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Seitdem die Einfithrung der Lister’schen Wundbehandlung in
den meisten Hospitilern und Kliniken den Schrecken der Chirurgen,
die Pydmie und Septicimie zum grossen Theil vertrichen hat, ist
vielfach die Meinung aufgekommen, dass das streng antiseptische
Verfahren einen absoluten Schutz gegen Infection gewihre. In die-
sem Bestreben ging man sogar so weit, dass man hier und da in
Fillen, bei welchen durch den klinischen Verlauf und durch die
Section eine Sepsis unzweifelbaft feststand, andere, mehr oder we-
niger zufillige und unschidliche Complicationen und Befunde als
dic Todesursache ansprechen zu wmiissen glaubte. In crster Linic
ist hier die Fettembolie zu nenmen. Wihrend bis vor cinigen Jahren
diesc Affection kaum alleemein bekannt war, und nur ganz verein-
zelte Todestille in Folge vou Fettembolie beobachtet worden waren,
wurden in der letzten Zeit cine ganze Anzahl klinischer und patho-
logisch-anatomischer Befunde iiber diesc scheinbar so seltene Krank-
heit verdffentlicht und ibir in einer Reihe von Fillen der letale Aus-
gang zugeschrieben, .

Ferner musste bei genauerer Priifung der einzelen Berichte die
Meinungsversehiedenheit iiber die in ihrem Gefolge auftretenden Ver-
dnderungen und Symptome, wie aueh die hiufige Aehnlichkeit letz-
terer mit den bei septischer Infection vorkommenden befremden.
Um nun diese scheinbaren Widerspriiche zu erkliren und um eine
wenigstens einigermaassen befriedigende Lisung in der Frage der
Fettembolie zu schaffen, versuchten wir auf dem Wege des Experi-
mentes und durch klinische Beobachtungen die Frage ihrer Lisung
niher zu bringen.

Die Geschichte der Fettembolic ist zwar fast nur der neue-
sten Zeit angehorig, bictet uns aber doch zahlreiche und recht inter-
essante Daten. '

Magendiel) seheint, sowcit dieses aus der uns zu Gebote stehen-
den Literatur ersichtlich ist, der erste gewesen zu sein, welcher die
Gefiisse verstopfende Eigenschaft der flissigen Fette erkannte und
die Folgen derselben experimentell zu finden suchte. In dem Auf-

satze: De la viscosité du sang* sagt er unter Anderem:
Scriba, Ueher Fettembolic, 1
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»Si done vous venez A introduire dans le sang des liqueurs trop vis-
queuses, ou dont des particules trop volumineuses ne sont plus en rapport
avec le diametre des petits canaux,. quelles doivent parcourir, vous déter-
minerez inévitablement la mort. (Cest [3 une consequence mécanique et
rigoureuse des faits, qui vous sont ddja connus. Kt remarquez, que la sub-
stance la plus innocente de sa nature peut amener ces résultats désastreux
bar lobstacle physique quelle aportera & la cireulation pulmonaire; le sang
staguera dans les vaisseaux, et Pasphyxic en sera DPéffet immédiat.

An einer anderen Stelle spricht er geradezu von einer Ver-
stopfung der Lungencapillaren nach Injection von klebrigen Flissig-
keiten in die Venen. Zum Beweis fir diese Aunahme beschreibt
er folgenden Versuch:

»Jinjecte dans la veine Jjugulaire de ce chien un demi-gros i peu prés
d’huile dolive; examinons ¢e, qui va survenir. [/animal commence 3 eprouver
de Pembarras dans Ia respiration; sa poitrine se dilate péniblement ; il mul-
tiplie ses mouvements inspiratoires afin de rendre plus facile le passage
du sang 4 travers les capitlaires du poumon. Loutefois sa vie ne parait
point encore compromise. Je vais injecter de nouveau une quantité & pen
prés égale dhuile,  Vous voyez avec quelle rapidité les accidents les plus
graves celatent; Panimal s'agite et se débat; il est renversé sur le coté, la
sulfocation parait imminente. 11 est mort. Ouvrons le thorax de P'animal.
Le poumon offre toutes les traces de I pneumonie réeente; il a perdu sa
erépitation, ne saffaisse pas swr lui-méme, et offre une densité et une con-
sistance remarquables.  Fn incisant son parenchyme, vons voyez ruisseler
sous le scalpel une sérosité monssense et rougeitre. lLe sang est mani-
festement plus visquenx quwa Uétat normal. Les cellules pulmonaires sont
gorgées d’un liquide dpais au milien duquel vous pouvez encore reconnaitre
la présence de Thuile. Les membranes ugueuses de Panimal sont pales
et déeolorées, “

Gelegentlich eines Aufsatzes iiber die normale und abnorme Ciy-
culation in den Lungencapillaren sagt er?):

»YOus me voyez injecter dans I Jugulaire externe d’un chien un
demi-gros 2 pen prés Chuile dolive, L’animal ne semble pas éprouver
deffets immédints de cette liquenr visqueuse; seulement sa respiration s'ac-
célere et parait embarrassée. Nous vous tiendrons au courant dans notre
prochaine véunion, des symptomes qu'il aura présentés.  Comme la quan-
tité d’huile injectée est peu considérable il st possible, qu'il n'y ait gquune
obstruction partielle de tuyaux eapillaires, ot que la mort pen soit pas la
consequence. Mais il ne développera infailliblement une obstraction dans
quelques points du parenchyme pulmonaire.

Zwei Tage daraaf beginnt er die Vorlesung :

»La liqueur injectée n’a obstrué qunne partie des capillaires du pou-
mon. Ceux qui sont restés perméables au sang ont suffis au passage, et
a Ia vivification de ce fluide, ce qui vous explique, pourquoi la mort nen
est pas resultée.  Toutefois Panimal nous a offert tous les signes de ces
sugorgements pulmouaives appelés pneuwmonie. 1| a eu de la dyspuée,
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de la toux, des menaces de suffocation, la fitvre s'est allumée; Pappétit
a été nul.  Lloreille appliquée sur le thorax distinguait les réles caracté-
ristiques de ce genre daffection. Cependant tout aunonce une heureuse
terminaison. Si nous eussions injecté une quantité plus considérable d’huile,
Pobstruction du réseau capillaire eiit 6t géucrale et la mort indvitable.

Schon in einer friheren Arbeit, welche mir im Original nicht
zuginglich war, hatte Magendie? mehrere Experimente ihnlicher
Art beschrieben und damals schon auf die Embolie der Lungen-
capillaren mit flissigem Fett aufmerksam gemacht. Kr ist also wohl
der Erste, welcher diese Eigenschatt des Fettes erkannte und experi-
mentell priifte.  Unbekannt mit dem Vorkommen von Fettembolic
beim Menschen, kaun es uns unicht wundern, dass er ibre Bedeutung
nicht erkannte, obgleich er die Symptome, welche sie begleiten, ge-
vauer beschrieb, wic mancher der spiteren Bearbeiter, Er glaubre,
dic gefissverstopfende Eigenschaft des lfettes in der vermehrien
Viscositit des Blutes suchen zu diirfen und kowmmt zu dem cigen-
thitmlichen Schluss, dass im Verlaufe ficberhafter Krankbeiten, be-
sonders durch das starke Schwitzen, das Blut sich cindicke und
dann ebenso, wie bei dem durch Beimisehung gewisser Substanzen
dicker gewordenen Blute (Ocl, Mueil. Gi. arabic.) zablreiche :apilliire
Embolien entstinden. Hicrauf fihrt er dic Entstchung der Pnen-
monie und dhnlicher Eutziindungen anderer Organe zuriick,

Wir iibergehen dann eine Anzahl theils sogar noch alterer Ar-
beiten, in welchen aus schr verschiedenen Grinden Emulsioncn, be-
sonders Mileh, Kiter u.s. w. in den Kreislauf gebracht wurden, da
besonders durch die Experimente von €. O. Weber?) und Schwick?)
bewiesen wurde, dass hierdurch keine Limbolicn entstehen. Obgleich
dieser Beweis thatsichlich geliefert war, iibersahen die Beiden dieses
wichiige I'actum ganz und auch in einigen neueren Arbeiten hat sich
diese Ansicht eingeschlichen. Schon durch einc einfache Betraeh-
tung wird dieser Irrthum widerlegt. Das Fett ist ja in gut zube-
reiteten limulsionen, besonders aber in der Mileh in so feinen Tropt-
chen enthalten, dass es nicht cinmal unter dem Mikroskop leicht zu
erkenuen ist. Diese Tropfchen sind viel kleiner wie Blutzellen,
kinnen sich auch nicht durch Zusammentliessen zu grosseren Tropfen
vereinigen, weil ja jedes seine Haptogenmembran besitzt und selr
leicht jede Capillarc passiren kann.

Die Versuche von Gluge und Thiernesse’) erwibnen wir
hier nur, weil sie zu vielfachen Tir unser Thema wichtigen Discus-
sionen Anlass gaben. Sie glaubten durch Oelfitterung eine Lungen-

entziindung erzengt zu haben, welche sic als Pneumonia oleosa
1*




bezeichneten. Dureh Injection von Fett in die Venen dagegen sei
nur eine Art Fettleber und Fettniere (Stearosis) entstanden, bei der
besonders das Parenchym dieser Organe fettiz infiltrirt worden wiire.
Virchow®) machte diese Versuche nach und fand, dass sic aunf
falscher Beobachtung und Fehlern in der Technik der Experimente
berubten. Den mit Leberthran gefiitterten Thieren war cin Theil
desselben in die Trachea geflossen, und in Leber und Nieren fand
sich nach Injectionen wohl Fettembolie, aber eine Infiltration des
Parenchyms fehlte.

Frerichs ) neigt sich wieder mehr der ersteren Ansicht zu,
er gibt an, dass Ocl, welches in die Pfortader injicirt werde, dic
Leber nicht passire, sondern sich hier in Form kleiner Cysten an-
hilufe und dann nach und nach in die Leberzellen aunfeenommen
werde. Bei einem Hunde injicirte or tiglich ' bis 1 Unze Leber-
thran in dic Pfortader und konnte an mehrmals herausgenommenen
Leberstiicken constatiren, dass die Leberzellen schion nach 24 Stun-
den ein stiirker granulirtes Ausschen hatten und nach acht Tagen
reichlich mit Fetttropfen infiltrivt waren. Ebenso raseh verschwand
auch das Fett wieder aus der Leber, als die Einspritzungen nicht
mehr gemacht worden waren.

Virchow") machte bei Gelegenheit der Erforschung von Cir-
culationsstorungen, wie sie beim Mensehen nach Embolie der Lungen-
arteric vorkommen, wmchrere uns interessirende Experimente.  Weil
die peripheren Venen zu eng sind, um Pfripfe cinzufiillren, welche
die Lungenarterie total obturiren kinnen, suchte er simmtliche Ca-
pillaren derselben durch Fettinjection zu verstopfen. Nach Injection
ciner gewissen Oelquantitiit in dic Halsvenen sah er hoehgradige
Dyspnoe anftreten, was ihn veranlasste mit der Einspritzung aufzn-
horen. Einmal aber injicirte er bei einem starken Wachtelhunde
etwas rasch, und der eingetretenen Dyspuoe folgte raseh das Ans-
fliessen einer weissen, sehr schaumigen Flissigkeit aus dem Munde,
und bhinnen wenigen Minuten der Tod. Die solortige Section zcigte
acutes Lungenddem, Fettinjection fast siimmtlicher Capillaren der
Lunge und Leber und der Nierenglomeruli. Er zieht bieraus den
Sehluss, dass in Folge der Verkleinerung der Bluthahn sich der
Druck in den offenen Lungengcfiissen so steigere, dass endlich eine
serise Transsudation erfolge, ilmlich wie das auch be; Verlegung
grosserer Lungengefisse der Fall sei.

Der Erste, welcher wohl die Fettembolic beim Menschen ent-
deckte, war H. Miiller10), Er fand bei der Untersuchung der Augen
eines jungen Maunnes, weleber an Granularatrophie der Nieren- ge-
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storben war und zu Lebzeiten ausgepriigte Erscheinungen von Am-
blyopie dargeboten hatte, neben Verinderung der Wandungen der
Chorioidcalgefisse cine eigenthiimliche Ewmbolie derselben vor. In
den Arterien von circa 0,06 Mm. Durchmesser kamen lingere Pfropfo
vor, die sich bei Druck von der Gefisswand ablosten und zerfielen.
Mitunter waren Blutkdrperchen in grosserer Menge hinein verbacken,
manechmal aber war dic Blutsiiule ganz unterbrochen. Einzelne Theile
dieser Embolic waren ganz homogen, andere enthielten zahlreiche
kleinzellige, blasige oder auch tropfenformige Korperchen. Diese
Massen bestanden aus abgelosten und degenerirten LEpithelien, jun-
gen Zellen und freien Fettwassen, theils in Tropfen-, theils in Korn-
chenform. Durch die Fetttropfen unterschieden sie sich leicht von
gewohnlichen Embolicn. Miller nimmt an, dass diese DPfropfe
entweder Atheromherden der Ciliararterien oder Herzthromben ent-
stammen.

Fast zu gleicher Zeit hatte B. Cohn'!) Limbolien dieser Art,
welehe wir nicht zu den eigentlichen Fettembolien rechnen diirfen,
in den Gehirn- und Extremitiitencapillaren des Menscehen beobachtet,
und glaubte cinen dreifachen Ursprung annchmen zu kinnen:

1. Fettige Degeneration der Gefiisswandungen sclbst.

2. Fettigen Zerfall des wmgebenden Hirngewebes.

3. Broffuung cines Atheromberdes in cinem catfernten grosseren
Gelisse,

Auch fiir Fettembolien, welehe or bisweilen bei seniler Gan-
grin beobacbtete, glaubte er den gleichen Ursprung annchmen zn
diirfen. Die beiden letzterwilinten Beobachter legten aber ihren Be-
funden keiucn besonderen Werth bei, sondern betrachieten sie mehr
als Curiosa.

B. Cohn i2) machte auch Fetteinspritzungen in die Halsvencn,
um Infarcte in den Lungen zu erzeugen, was ihm allerdings bei sei-
nem Verfabren nicht gelang. Dic Hyperiinie in der Umgebung der
Emboli betrachtetc er als Stauungsanomalic in Folge der voriiber-
gehenden Retention des Blutes. ‘

Eigentliche Embolien der Lungencapillaren wit fiissigem, rei-
nem Fott sah Zenker!¥ zum ersten Mal beim Menschen. Ein
Bahnarbeiter war zwischen zwel Puffer gekommen und kurze Zeit
daraut an der schweren Quetschung gestorben. Bei der Obduction
fanden sich mehrere Rippenbriiche, eine ausgedchnte Leberruptur
und Abreissung des Pylorus vom Magen. In den Lungencapillaren
waren zahlreiche theils streifen-, theils nctzformige Ewbolien, welche
bei genaucrer Untersuchung aus flissigem Fett bestanden. Zenker




erklirt sich das Zustandekommen derselben durch directes Aufsau-
gen des Mageninhaltes durch die weit klaffenden Venen der hoch-
gradig verfettoten Leber. Eine ausfiibrliche Arbeit iiber diese inter-
essante Erkrankung lieferte E. Wagner ). Br betrachtete sie ge-
radezu als eine Ursache der Pyimie. Neben anderen chemischen
und mechanischen Ursachen der Pydmie nimmt er auch die Fett-
embolie als solche an und bezeichnet deshalb dic durch sie ent-
standene Sepsis alg » morphologiseh nachweishare Dyskrasic“. Die
morphologischen Verdinderungen bestiinden in einer Ewbolie der fein-
sten Arterien und Capillaren mit fliissizem Fett, das hochst wahr-
scheinlich aug ecinem priméren Eiterherde in das Blut gelangt, gross-
ten Theils in den Lungencapillaren stecken bleibe, zum Theil aber
auch hindurchgehe, und so in den Lungen und an den Korpereapil-
laren metastatische Abscesse zur Folge habe.

Zum Beweis bringt er zwei Sectionsbefunde:

L. Mann, 15 Jahre alt, zallreiche Abscesse in der Kérpermusculatur,
in Herzfleiseh, Lungen und Nieren ote., ehenso zum Theil frische Infarcte,

2. Mann, 15 Jahre alt, Cavies des linken Schambein,  Congestions-
abscess am Oberschenkel, Abscesse und zum Theil frische Infarcte in Lun-
gen, Nieven, Herzfleisch, Schidelperiost, Pericarditis und Colitis.

Mikroskopiseh fanden sieh bei Beiden analoge Befunde; die Lungen
enthiclten sowohl in den lufthaltigen Partien, besonders aber in den Abs-
cessen und deren Umgebung cine ziemlicle Menge Fetttropfen. Daneben
sah man in noch grosserer Menge regelmissig und unregelmissig knotige
bis iotel Linie lange, Yigtel bis ! oqtel Linie breite Streifen vom gleichen
Fett. Diese Streifen waren selten auf kurze Strecken gerade, meist bogen-
formig, zwm Theil verdstelt; sie glichen vollkommen Capillaren, welche
strotzend mit fliissigom Fett erfiilit, itber doppelt weiter, dabei theils gleich-
missig weit, meist aber variess waren , so dass die zwischen den Capil-
laren liegendeu Liicken an vielen Stellen nur die Grosse eines halben oder

ganzen Blutkorperchens hatten.  Aehnliche Befunde waren in Nieren und
Herzfleisel,

Wagner stellt dic Hypothese auf, dass die Entstehungsherde
des Fettes Abscesse ilteren Datums seicn. Dabei lidsst er unent-
schieden, ob eine massenhafte cinmalige und doch seltene Intrava.
sation des Fettes stattfand, oder ob dic Blut- und Lymphgefiisse der
Abscesswiinde von ciner gewissen Zeit an stindig Fett aufnithmen,.
¥iir eine langsame und fortgesetzte Resorption spriichen die analogen
Vorginge bei der Fettaufnahme aus dem Nabrungsbrei im Darm-
kanal. ’

Die wesentlichste Wirkung der Fettembolie bestinde, abgesehen
von den Veriinderungen der Cireulation, in Entziindung "und Bildung
der metastatischen Abscesse.
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Zu Gunsten seiner Ansicht, dass das Fett aus dem Eiter stamme,
fihrt er die Injectionen an, welche B. Cobn in dic Venen machte.
Da es sich um reines Oel handelte, wurden keine tieferen Storungen
erzengt, obgleich alle Capillaren voll Fett waren.

Als weiteren Beleg dafiir, dass die Fettembolie kein allzu selt-
ner Yorgang beim Menschen sei, bringt er noch 4 Fille, von denen
2 ebenfalls mit Pyimie combinirt waren. Zum Schluss fogt er noch
hinzu, dass zwar in den beiden ersten Fillen die Lintstehung der
pydmischen Abscesse ausser allem Zweifel stehe. Dic norpholo-
gische Natur mancher Pyimictille sei so erkaunt, aber weder hitten
alle Fille dieser Kraukheit so eine Erklirung gefunden, noch dirt-
ten alle metastatischen Abseesse von der Fetteinbolie allein abge-
leitet werden.

Grohé ), weleher die Arbeit vou Wagner in Canstatt’s
Jahreshericht referivt, uimmt als Ursprung des Fettes in den Ge-
fissen ein Confluiren des uormal im Biute enthaltenen Fettes in der
Agone an.

Lancereaux ' beschrich wieder einen IFFall von gemischter
Fettembolie der Capillarcu des rechten, mittleren Grosshirulappens
in und um cinen Erweichungsherd von mehreren Centimetern Grosse.
Dic Paticutin hatte an Bright'scher Niercukrankheit und Aniaurosce
gelitten.  Er glaubt, dass bierdurch fettige Degencration der Capil-
farwandung entstanden sei und dass die so entstandencn Fettmassen
dic Embolie verursacht hiitten. Das Fett war in Form wmehr oder
weniger grosser Tropfen in den Capillaren, leider aber wurden an-
dere Organe micht mikroskopisch untersueht.  lis scheint sich aber
doch um cine wahre Fettembolie gebandelt zu haben.

Bald darauf erschien die bekannte Abhandlung von Berg-
mann 17 iber unseren Gegenstand. Es war bis dahin kaum durch
das Experiment die Pathologie der Fettembolic bestitigt, und Berg-
manu stellite sich deshalb folgende Fragen:

1. Wirkt das Fett iiberhaupt gefiissverstopfend, so dass ¢s einen
mehr oder weniger grossen Gefdssbezirk von der Blutzufuhr aus-
schliesst?

2. Wasg gesebiebt mit dem in den Gefiissen cnthaltencn Fett?

3. Sind die Veridnderangen, dic nach Fettembolie folgen, denen
nach capilliren Embolien gleich? :

4. Sind sie es jedesmal, wo freies Fett mit dem Blute kreist,
oder nur unter gewissen Bedingungen, und welche sind diese Be-
dingungen?

Er glaubt dic physikalische Mogliebkeit, dass Blat in den Ge-
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fissen zuriickgehalten werde, in dem alkalischen Blutserum zu fin-
den. Das Fett scheine im Contact biermit eine chemische Verbin-
dung einzugehen und die Adhision werde bierdurch begiinstigt,

In ciner ersten Reihe von Versuchen injicirte er Katzen je 6,0
Schweinefett bei 370 €. in die Saphena.  Einige Thicre starben so-
fort, andere erst nach 6—24 Stunden. Bei ersteren fand sich acutes
Lungenaden, fleckige, inselformige Lungenhyperiimien und nur Fett-
embolie der Lungen. Das rechte Herz war stark ausgedehnt, das
linke fast leer. Das Blut enthielt reichlich Fetttropfen. — Von den
spdter Gestorbenen zeigte einc noch serdsen Ergoss in der Pleura-
hohle und bei allen waren nehon Fettembolien  der Lunge auch
solehe in der Leber und den Niercn vorbander, und schon im Leben
konnte Fett im Urin nachgewiesen werden,

Hieraus schliesst cr, dass der Tod durch Herslihmung und
Lungenddem cingetreten sci. Erstere sei aus Mangel arterieller Blut.
aufulr zu den Herzeapillaren, in Folge Ucberfilllung der Coronar-
venen durch Regurgitation vom tibervollen rechten Hery, hervorge-
rufen, das Lungensdem aber in Stérungen im venisen Stromgebiete
begriindet.

In der zweiten Versuehsreihe injicirte er verschiedenen Thicren
kleinere Mengen Fett und wicderholte diese Einspritzungen in dje
Venen mehrere Male jn Zwischenriiumen von 2-- § Tagen. Sammt-
liche Thiere wurden einige Tage nach der letsten Injection getidtet.
Es fanden sich fast bei allen kleine Infarcte und meist nur spitr-
liche Fettembolien in den Lungen, dagegen war das Fett in Gestalt
kleiner Herde, scheinbar in der Ziwischenwand der Alveolen zu schen,
Diese Herde bestanden anscheinend aus Bindegewebe, in dessen
Maschen das Fett lag. Fast alle hatten intralobulire Fettleber und
im Leben reichlichen Fettgehalt im Harn,

In der dritten Versuchsreihe injicirte er sohr kleine Dosen Fett
wiederholt nach lingeren Pausen, und erzeugte hierdurch fast regel-
wissig hamorrhagische Infarcte dor Lungen, die von verschiedenem
Alter und in verschicdenen Graden von Erweichung gefunden wur-
den. Seine Schlisse sind hiernach kurz folgende :

L. Fett in den Kreislauf gebracht, wirkt gefdssverstopfend und
zwar bleibt es (mit Bezug auf die erste Versuchsreihe) zum grossten
Theil in den Lungengefiissen stecken und hat hochgradige Circula-
tionsstérungen zur Folge. Ein Theil geht hindureh in Leber, Niere
U 8. w. und wird sum Theil mit dem Urin ausgeschieden,

2. Das in den Getissen angehaltenc Fett ist nicht davernd fixirt,
ein Theil geht weiter, ein anderer geht durch die Gefisswand in




das umliegende Gewche. Dieses Verhalten unterscheidet die Fett-
embolie von der durch foste Kérper, und es folgt daraus eine blos
temporiire Wirkung derselben (zweitc Versuchsreihe).

3. Zuweilen, besonders nach ofterer Wiederholung der Injection
mit Fett, tritt in Folge der Fettembolic in dem einen Theile eines
Capillargebiets Gefissruptur in dem anderen cin, und Blat mit Fett
gemischt ergiesst sich in die Alveolarriume. Bei der capilliren Em-
bolic mit ecinem so indifferenten Korper wie Fett diirfte es nicht
anders zur Entstehung des bimorrhagischen Infarctes kommen, als
nach vorhergegangener ‘Pexturveriinderung in den getrofienen Ge-
tissen (dritte Yersuchsreihe).

Zum Theil unter der Leitung von Bergmann arbeitete Hohl-
beck ™)., Wihrend Bergmann meist an kleineren Thicren expe-
rimentirte und mehr das Wesen der Gmbolie selbst zu erforschen
versuchte, experimentirte Hohlbecek an Plerden und studirte mehr
dic histologischen Details.  Sehon aus der Arbeit von Bergmann
schien hervorzugelien, dass grassere Thicre, besouders aber Plerde
auffallend sehwerere Gewebsveriinderungen, als kleinere, in Folge
von Capillarembolien der Lungen darbiten.  Er experimentirte des-
halb nur an Pferden, und injicirte bei finf solechen von versehic-
denem Alter chenfalls Sehweinefett in Zwischenriiumen von jo 1 bis
3 Tagen in verschiedene Venen, Dic Menge des jedesmal verwen-
deten Fottes schwankt zwisehen 2 wnd 32 Grm. und die Zabl der
Injectionen zwischen 5 und 11, Selbst nach den grisscren Dosen
stellten sich kawm Athembeschwerden cin, aber bei einem Thier
traten nach einigen Tagen Husten und Dyspnoe, bei cinigen hoch-
gradige Abwagerung cin. Vier wurden cirea 8 Tage nach der letz-
ten Eiuspritzung getodtet, das finfte starh am 20, Tag, Bei allen
war es nur in den Lungen zu sichtbaren Verdnderungen gekommen,
es fanden sich hamorrhagische Infarcte, dancben lobulire poeuino-
nische Herd¢ und reichliche Fettembolien, In den Alveolen lagen
zablreiche verfettete Epithelien. Hohlbeek bisst es unentschicden,
ob zur Bildung von Infarcten eine Entartung der Gefiisswand noth-
wendig sei oder nicht.

Eine bei C. 0. Weber gearbeitete Dissertation von Sch wick 1
erwihnt im historischen Theil, dass Zaccarelli und Bertazyzi
im Blute eines an hochgradiger Dyspuoe leidenden Siufers 1 Proc.
Fettkrystalle und 6 Proe. fliissiges Fett gefunden biitten.

Schwick spritste einem Hunde 8,0 und zwei Kaninehen jec
6,0 Olivensl in die Schenkelvene. Zweimal trat der Tod nach § Ta-
gen, beim dritten Thicre unter Gehirnerscheinangen schon am dritten
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Tage ein. Es fanden sich nur Hyperiwien in Lungen und Gehirn,
zum Theil avch in Milz, Leber und Nieren. Andere Erscheinungen
waren durch die zablreich vorhandenen Fettembolien nicht verur-
sacht worden.

Einem Kaninchen injicirten sic ferner eine Emulsion aus Hishner-
eiweiss, Olivensl und Wasser, fanden aber weder Embolien, noch
Verdinderungen der inncren Organe. Hieraus ziehen sie den Schluss,
dass Fetteinspritzungen ins Blat keine Storungen ausser leichten
Hyperamien machen. Da aber beim Menschen die Bildung der Fett-
embolicn, resp. die Fettaufnabme ins Blut sehr viel langsamer vor
sich gehe, wie bei Injectionen, so brichten sie gar keine Gefahr
mit sich. C. 0. Weber?%) wicderholte noech mehrfach diese Ver-
suche, obne zu anderen Resultaten zu gelangen. Obgleich er nie
uach Einspritzung von Emulsionen Embolicn fand, glaubte cr doch,
dass solche vorhanden gewesen seien, dass dieselben aber rasch
wieder verschwunden seien. Nuar nach oft wiederholten Injcetionen
sah er, wie Bergmann, Infarcte entstehen. Diese Experimente von
C. 0. Weber und Schwick sind cigentlich nur in so fern von
Intercsse, als sie zwei Dinge beweisen, auf welehe die Experimen-
tatoren selbst nicht aufmerksam machen. Erstens bewiesen sie, dass
Fettemulsionen, weun sie in den Kreislauf gelangen, keine Embo-
lien machen, und zweitens waren es die ersten, in welchen Temype-
raturerniedrigung gefunden wurde.

Nach Unterbrechung von zwei Jahren erschicn cine neue, schr
ausfithrliche Arbeit von E. Wagner?!) iiber Fettembolie, Kr hatte
Jetzt wieder 48 Fille von Fettembolie beim Menschen beobachtet
und theilt diesc nach ihrer wmuthmaasslichen Actiologic in vier Ru-
briken. Es sind:

1. Complicirte, eiternde oder jauchende Fracturen, welche zum
Theil amputirt oder resecirt worden waren — 15 Fille.

2. Acute Eiterungen der Knochen oder Weichtheile — 12 Fille.

3. Schwere Verletzungen der Knochen oder Weichtheile mit bal-
digem Tode — 15 Fille.

4. Chronische Eiterungen verschiedener Gewebe ~- 6 Fille.

Bei 54 anderen Fillen, welche unter diese Rubriken gerechnet
werden kdnnen, unter welehen sich aber keine frische Knochenver-
letzung fand, fehlte die Fettembolie, hesonders auch in 9 Sectionen,
bei welchien chronische Eiterungen, und dabei noch bei ciner meta-
statische Absecesse gefunden wurden.

Wagner fasst alle fiir einen embolischen Vorgang sprechenden
Beweise in folgenden Sitzen zusammen:
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1. Der wichtigste Punkt liegt in dem Nachweis, dass an der
Peripherie oder doch entfernt von den Lungen flissiges Fett, dessen
Aufnahme in das Blut moglich, vorhanden ist. Hierfiir spricht nach
seiner Amsicht, dass in fast allen Fillen periphere Eiterherde ilte-
ren oder neueren Datums vorhanden waren. Nur bei frischen, nicht
complicirten Fracturen fehlten sie, und cr glaubt, dass die Resorption
hier im Knochenmark und im Unterhautzellgewebe stattfinde, oder
auch im Fettgewebe der Brust- und Bauchhohle. Um den Beweis )
zu fihren, trepanirte er cinem Hunde den Femur und zerstorte das
Knochenmark mit einer Sonde, einem Kaninchen wurde derselbe
zerbrochien und das Mark zerstort. Der Hund wurde nach 2 Stun-
den, das Kaninchen nach einer halben Stunde erdrosselt und bei
beiden fanden sich in den Lungen spirliche Fettembolicn.

2. Der schwierigste Punkt des Beweises fir dic Fettembolie der
Lungeneapillaren liegt in dem Nachweis des Weges, welchen das
Fett von der Peripheric nach dem reehten Herzen und den Lungen-
capillaren nimmnt.

Er fand in den Venen eines nach complicirter Fractur amputir-
ten Beines reichliche Fetttropfen und glaubte dadureh den Weg ge-
funden zu haben.

3. Die Art und Weise, in welcher sich das Fett in den Lungen-
capillaren findet, cntspricht in fast jeder Beziehung cinem emboli-
schen Ursprung desselben.

. 4. Die in den Lungencapillaren befindliche Substanz ist Fett;
zugleich mit demselben gelangen auch andere mikroskopisch nicht
nachweisbare Substanzen {Flissigkeiten und Gase) in die Lungen-
capillaren,

Dic Laoslichkeit in Aether spricht fiir Fett. Nur bei acuten
Todesfillen nach Fracturen ist dasselbe rein, aber sonst und beson-
ders bei Pyiimie nimmt er an, dass es mit Gasen, Eiter, Jauche,
Sehwefelammonium u. s. w. gemischt sci, oder dass ihm diese Stoffe
adhiirent seien.

4a, In einigen Fillen befand sich neben dem Fett sogenannte
albuminise Substanz, dic homogen, mattglinzend, oft von Fetttropfen
durchsetzt war, sich dureh Essigsiure und Kalilauge wenig dnderte
und die cinzelnen Gefiissbezirke villig erfilllte und ausdehnte. Sie
sei analog der Substanz, welche Virchow und Andere bej Endo-
carditis ulcerosa acuta fanden. .

5. Das in den Lungen aus einem Eiterherd aufgenommene Fett
bewirkt collaterale Hyperdmie und Hamorrhagie, vor Allem aber eine
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Entziindung der Lungen, vorzugsweise in Gestalt der inetastatischen
Abscesse.

Die verunreinigte ettmasse bewirke Entziindung. Nicht alle
erregen Lntziindung, weil der Tod oft frither eintrete. Rasch auf-
tretende Fettembolie fihre wabrselieinlich den Tod durch Hyperamic
und acutes Qedem der Lungen herbei.

Fast zu gleicher Zeit verdffentlichte Utfelmann??) zwei Fille
von Pyimie mit reichlicher Embolie der Lungencapillaren. Er be-
stitigt die Ansicht von Panunm ), dass cinfache nicht reizende Em.
boli keine Infarcte verursachen konnten, dass aber solche, die it
faulenden Stoffen getriinkt, oder selbst in fauliger Zersctzung he-
griffen seien, einen zur Bildung von Infarcten genitigenden Reiz ans-
iiben konnten. Dagegen hilt er das Fett nicht fir den Triiger vou
Zersctzungsproducten, zweifelt aber andererseits nicht daran, duss
in alten Abscessen und Eiterherden sich Zersetzungsproducte bilden
kénnten.  Am wabrscheinlichsten erscheint es i, dass sich das
zu den Embolien verwendete Fett sclbst zersotze. In dem  c¢inen
sciner Fille handelt es sich wm ¢inen primiiren (7) Erweichungsherd
im Gehirn, im anderen uin ecine Knicgelenkvereiterung und Osteo-
myelitis.

C.O. Weber (L ¢. 1) dussert sich in ciner ebenfalls zur sclben
Zeit erschicnencen Abhandlung in dhulicher Weise wic frither.  Er
hestreitet jetst aber, dass cs bei langwierigen Eiternngen, besonders
bei Knochen: und Gelenkverciterungen und bei Pyinie, obgleich
das Blut solcher Patienten oft Fettgehalt zeige, zu Verstoplungen
von Lungencapillaren komme, weil ja das Fett ganz fein emulgirt
in den Kreislauf gelange. Ferner hilt er seine Ansicht fest, dass
keine metastatischen Abscesse dureh Fettembolic  bein Menschen
entstehen konnten, da nur nach ofters wiederholten Injectionen beim
Thicr Infarcte zu Stande kimen, cin Verbiiliniss, wie es bein Men-
schen nicht vorliege.  Dureh Aufnahme issiger Fettmengon ins Blut
wiirden nur Hyperdmien in der Umgebung der Embolien, durch gris-
sere Mengen aber sofortiger Tod veranlasst.

Ganz kurz mchte ich hier einer fir die Entstechung der Fett-
embolie wichtigen Beobachtung von Roser2y) crwihnen, der in
einem Falle von Osteomyelitis acuta, als er cinc Incision in das Pe-
riost des Oberschenkels machte, keinen Eiter, sondern eine blutig-
serdse Fliissigkeit, auf welcher reichliche Fetttropfen umherschwan-
men, vorfand.  Er nimmt an, dass bei der Osteomyelitis cin loher
Druck in der Markhohle entstehe, der das flitssige Fett des Marks
durch die Havers’schen Kanilehen hindurchdriinge und dass sich
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letzteres unter dem Periost ansammle. Er erinnert sich auch ofter
bei frischen complicirten Fracturen gesehen zu haben, dass das Mark-
fett sehon nach wenigen Stunden in Form kleinerer oder grisserer
Tropfen aus der Wunde herausfliesse.

Gosselin®?) berichtet uns iiber ein #Zhnliches Austreten und
Zusammenfliessen von Fett nach einer Weichtheilquetsehung. In
Folge ciner solchen hatte sich am linken Knie eines jungen Men-
schen cine fluctuirende Geschwulst gebildet, aus der sich bei der ¢
Punction cine dicke, olartige Fliissigkeit entleerte, welche sich als
Fett erwies. Merkwiirdiger Weise holt er die Erkldrung dafiir sehr
weit her; er nimmt an, dass diese Fetteyste wohl durch directe I5x-
travasation von im Blute befindlichem Fett entstanden sei.

Aus den bisherigen Arbeiten ersehen wir, dass bis dahin noch
ganz. dunkle, zwm Theil falsche Vorstcllungen iiber den Ursprung
des IFettes bei capilliiren Fettemmbolien existirten. Unter der Leitung
von v. Recklinghausen suchte dann F. Busch?%) diec Frage
tiber den Ursprung und den Weg, welchen das Fett ninimt, um in
das rechte Herz u. s. w. zu gelangen; experimentell zu ergriinden,
was anch znm grossen Theil gelungen ist. » Hauptsiichlich suchte er
zu finden, an welehe Bedingungen die Fettembolie gekniipft sei, ins-
hesondere ob sie durch Zerquetschung des fettreichen Kunochenmarkes
entstehe, und wie die Resorption zn Stande komme. Schon Wagner
Latte ja, gestiitzt auf zwei Experimente, die Ansicht gefiussert, dass
bei viclen Fracturen cine Resorption des Knochenmarkfettes durch
dic Venen stattfinde. Busch stellte mechrere Reihen von Versuchen
an. Zuerst zerstorte er bei 7 Kaninchen das Knochenmark beider
Tibiae oder beider Oberschenkel durch einen Dralt. Bei allen unter-
suchte er wihrend des Lebens das Ohrvenenblut, und fand meist
1 oder 2 Tage vor dem Tod zahlreiche, sehr feine, blasse, farblose
Kirnehen, die auf Zusatz von Wasser stark abblassten und hel Zu-
satz. von Essigsiure verschwanden. Bei einem Thiere oOffnete er
6 Stunden, bei einem anderen 3 Stunden nach der Operation den
Thorax und fand das Herzblut normal. Bei allen war reichliche
Fettembolie der Lungen, zum Theil anch geringere der anderen Or-
gane vorhanden. Sounstige pathologische Verinderungen der Organe,
ausgenommen leichte Hyperdimien der Lungen, fehlten. Bei anderen
Thieren entmarkte er dieselben Knochen und fiillte sie mit Oel, wel-
ches mit Zinnober verrieben war. Schon nach einigen Minuten waren
reichlich Embolien der Lungenecapillaren mit gefirbtem Fett zu con-
statiren, meist konnte er auch das Zinnoberfett in den Venen nach-
weisen, und Spuren davon fand cr auch in ohdriisen des
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Scheunkels, Beckens u. s. w. Merkwiirdig war, dass bei einigen
Thieren weder in der Vena cava, noch in den Lymphdriisen gefirb-
tes Fett gefunden wurde, obgleich es reichlich die Lungencapillaren
anfilllte. Es scheint demnach noch andere Venen ausser der Cava
zu geben, welche die Verbindung” der unteren Korperhilfte mit dem
Herz vermitteln.

In drei Versuchen gelang ihn der Nachweis zahlreicher, grosser,
zinnoberhaltiger Fetttropfen in den Blutgefissen der Havers’schen
Kanilchen.

Je griindlicher er das Mark zerstirt hatte, desto reichlicher war
die Embolie mit Zinnoberfett,

Bei drei Thieren liess or die Caniile nach beendigter Injection
im Knochen stecken, entfernte aber die Spritze. Sehr bald floss die
Oelmasse langsam wieder aus der Canille aus, obgleich sich das
Bohrloch am oberen Knochenrande hefand. Offenbar war durch
Blutung aus den arteriellen Kuochengefiissen ein Druck entstanden,
der den Fettaustritt bewirkte.

Hieraus zieht er folgende Schliisse, welche nur zum Theil mit
den Ansichten von Wagner ibereinstimmen.

L. In den Versuclhen fand sicl stets nach Zerstirung des Kno-
chenmarks Fettembolic der klcineren Gefiisse und Capillaren der
Lunge, gerade wic sie Wagner beschreibt, Dagegen fand sich
weder makroskopiseh, noch mikroskopisch eine Verinderung anderer
Art in den Lungen. In anderen Organen fehlte die Fettenbolie oder
war nur geringgradig.

2. Die Fettaufnahme findet bauptsiichlich durch die zerrisgenen
klaffenden Gefisse des Knochens statt, in geringerer Menge aber
auch durch die Lymphgefisse. Die Resorption kommt dadureh zu
Stande, dass das nach der Knochenverletzuug aus den Knochenarte-
rien ausstromende Blut den Druck steigert und dadurch das fliissige
Fett in die offenen Gefisslumina getrigben wird.

3. Die Aufnabme des Fettes geht sebr rasch vor sich, sehon
nach einigen Minuten war Fettembolie der Lungen da, dann nahm
die Menge im Verbiiltniss der Zeit bis zur dritten Stunde zZu, um
von da nicht mehr oder nur sehr wenig zu wachsen,

4. Collaterale Hyperimie und Himorrhagie entsteht nicht regel-
wméssig, sondern nur in den gewiss recht seltenen Fillen, in denen
die Fettembolic sehyr bedeutend ist.

5. Das Fett wirkt niemals als direct entziindungserregende Sub-
stanz.  Auch gibt es nie 2y utetastatischen Absecessen Veranlassung.

6. Deshalb konuen Buseh und v, Recklinghausen der Fett-




embolie nicht die hohe Bedeutung beilegen, wie Wagner. Nur in
sehr seltenen Fillen, in denen die Embolie einc ganz colossale ist,
kann sie als alleinige Todesursache angesehen werden. In den mei-
sten Fillen aber erfolgt der Tod nicht, sondern das Fett verschwin-
det wieder aus den Lungengefissen.

Noch erwidhnenswerth erscheint, dass Busch bei.2 Kaninchen
Zinnoberfett unter die Haut spritzte, ohne dass Fettembolie der Lun-
gen erfolgte. Hieraus zieht er den Schluss, dass Lymphgefdsse exi-
stiren miissten, welche mit den Blatgefissen in den Knochen ein-
tritten, weil an einen Durchgang des Zinnoberfettes durch die Kno-
chenkorperchen nicht zu denken sei, und weil sie ja Zinnoberfett in
den Lympbwegen des Beckens und Oberschenkels gefunden hitten.

Bis dahin war die Lehre von der Fettembolie mehr als theore-
tische Frage behandelt worden und es gebithrt das Verdienst H.
IFFischer?) zuerst auf ihre Wichtigkeit bei Schussfractaren auf-
merksam gemacht zu haben.

Trotzdem wurde im Jahre 1870 dieser Complication bei Schuss-
wunden nicht die genligende Aufmerksamkeit geschenkt, und wie
wir spiter schen werden, war Klebs#?) der einzige, der ihrer er-
wihut.

Waldeyer?’) bringt in einer Arbeit iiber Wundkrankheiten
auch die Sprache auf die Fettembolic und fiihrt folgenden Ifall an.
Ein Oestreicher batte bei Nachod cinen Schuss in den rechten Ober-
schenkel erhalten, welcher den Knochen gestreift und das Kniege-
lenk eroffnet hatte. Ostitis und Osteomyelitis des Oberschenkels
und totale Verjauchung des Knies und seiner Umgebung folgten.
Die Section, 24 Stunden p. wm. gemacht, crgab lehorrbdmie, lobu-
lire Lungenherde, Fettembolie. Die Schenkelvene war mit blutig-
puriformen Massen gefiillt, in denen zahlreiche bis linsengrosse Fett-
tropfen schwammen. In den itbrigen Venen war kein Fett.

Waldeyer bezweifelt, ob auch bei Osteomyelitis die Fettem-
bolie dadurch entstehe, dass das Fett aus dem Knochemmark unter
dem allgemeinen Druck der Parenchymsifte in etwa offene Gefiss-
lumina eingetrieben werde. Vielmebr glaubt er annehmen zu diir-
fen, dass bei puriformem Zerfall so ausgedehnter Thromben sich Fett
bilde, das zu grosseren Tropfen zusammenfliesse und so Quelle der
Ewbolie werden kinne. Weiter hilt er die Ansicht von Wagner
fir unrichtig, dass Fett im Lungenparenchym entzlindungserregend
wirke.

Ganz kurz erwihnen will ich der Vollstindigkeit wegen die
Arbeiten von Joessel?®) und von Mulot?"), welche je einen Fall
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von Fettembolie nach Unterschenkelfractur betreffen. Mulot machte
auch Experimente, welche aber durchaus nichts Neues bringen.

Feltz 39 beschreibt ebenfallg einen Tod an Fettembolie, der auch
kein weiteres Interesse bietet.

Eine Arbeit, welche auch mur casuistischen Werth hat, wurde
aus der Gottinger chirurgischen Klinik von Niederstadts)
publicirt. Sie betont dag hilufige, resp. stete Vorkommen von Fett-
embolie bei Osteomyelitis acuta, und illustrirt diese Ansicht durch
zwei Fille. Im Hinblick auf den Befund von freiem Fett unter dem
Periost osteomyelitischer Knochen durch Roser glaubt Nieder-
stadt, dass der erhihte Druck auch Gefiisszerreissungen veranlas-
sen konne und dass so das Fett in den Kreislauf gelange, Ebenso
acceptirt er die Ansicht von Wagner, dass durch das Fett, wel-
chem stets putride Stoffe anhaftcten, Pydmic entstele, Nach ihm
werden dureh Osteomyelitis stots Fettembolien, meist aber auch me-
tastatische Abscesse erzeugnt.

Tm Jahre 1872 erschien dann die Beobachtung von Klehs®y
iber Fettembolic bei traumatischer Osteomyelitis.  Gleichsam  zur
Bestitignng der Ansicht von Niederstadt spricht er bestimmnt aus,
dass dic Fettembolic Dei acuten Knnchemnm'kentziindungen sehr
bitufig sei und dabei meist so reichlich anftrete, dass sie oft wesent-
lich zum "Tode heitrage.

Cohnheim®) jgt eigentlich derjenige, welcher in dem Wirrwarr
aller dieser Ansichten und Theorien den ersten Wink zur richtigen
Losung gibt. Fr ist der Ansicht, dass eine Capillarembolie mit Fegt
allein nicht im Stande sei, Veriinderungen im umgebenden Gewebe,
wie Extravasate u. s. w. hervorzurufen, dagegen gibt cr zu, dass,
wenn die Fettembolie schi reichlich sei, Infarcte entstehen kinnten.
Dieses bezieht sich, wie er ausdriicklich bemerkt, nur auf rein me-
chanische Momente, und er habe dabei dicjenigen Pfropfe ausser
Acht gelassen, die noch anderweitige Effecte zqy verursachen hbe-
fahigt seien. Ry greift damit auf die Ansicht von Panum, deren
wir schon oben erwihnten, zurtick, welcher bei der Beurtheilung
Jeder Embolie aufs Schiirfste den Unterschied zwisehen reizlosen
und reizenden Pfrépfen machte.

Eine Bereicherung, zum Theil wohl auf Bestiitisung fritherer
Befunde tber die gemischte Fettembolie liefern uns die Fille von
Eglis®. In beiden waren es Herzthromben, welche das Material

zur Embolie lieferten. Dic Gerinnsel befanden sich im Zustande

grauer, puriformer Erweichung und enthiclten reichlich Fetttropfen,
Ein dritter Fall vop Herzthrombus, welcher gur Section kam, zeigte
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die Complication mit Fettembolie nicht, da der Zerfall des Thrombus
nur central war und noch nirgends die Oberfliiche ergriffen hatte.

Licke3% berichtet uns iiber eine Unterschenkelfractur, bei
weleher am zweiten Tag der Tod eintrat und bei der zahireiche
Fettemholien der Lunge vorhanden waren. In Folge von Zerreis-
sung der Tibialis antica war ein schr ausgedebntes Kxtravasat ent-
standen, in welchem viele Fetttropfen zn sehen waren. Auch in
den Venen bis in dic Poplitea und im rechten Vorhof fanden sich
Fetttropfen. Lin zweiter Patient auf der Klinik von Liicke mit
complicirtemn Diaphysenbruch beider Oberschenkel ging ebenfalls an
Fettembolie zu Grunde.

Auch Bergmann?®?) berichtete uns in demselben Jahr iiber
einen Todesfall an Fettembolie, weleher in so fern von grossem In-
teressc ist, als es sich um den ersten Ifall handelt, in dem schon wik-
rend des Lebens dic Diagnose auf Ifettembolie gestellt wurde. Beim
Herabstiirzen von betriichtlicher Hohe war eine Splitterfractur des
Oberschienkels entstanden. Am Abend des zweiten Tages hatte Pa-
tient das Gefithl von Unrube und Angst, am dritten Abend vermchirte
sich dassclbe bedeutend, und in der Nacht trat reichlich Hamoptoe
ein.  Am vierten ‘I'ag raschere Respiration, Cyanose, Husten und
fortwiihrend Ausspeien blutig-schaumiger Fliissigkeit, dabei heftigen
Scherz in der Brust und im Bein. Auf der linken Lunge iiberall,
besonders hinten unten fein- und gleichblasiges feuchtes Rasseln.
Tewmperatur 39,6. Teod an Lungenddem 79 Stunden mnach der Ver-
letzung. In beiden Lungen waren colossale Fettcmbolien, reichlicle
inselformige Hyperdmien und zahlrciche bis stecknadelkopfgrosse In-
farcte vorhanden.

Ebenso wenig wic Liicke beobachtete Wille3s in 3 Fillen
von Kettembolie consceutive Verdinderungen im Lungenparcnchym.
Dagegen waren bei einem derselben sehr reichliche Iimbolien im
Gehirn vorhanden.

Eine ferncre, klinisch verwerthbare Arbeit lieferte Czerny »9).
Er beobachtete auf der hiesigen Klinik einen Todesfall an Fettem-
bolie nach Oberschenkelfractur und stellte ebenfalls schon im Leben
die Walrscheinlichkeitsdiagnose auf hochgradige I'ettembolie. Aus-
serdem erziihlt er noch von dem raschen Tode einer Oberschenkel-
fractur, der solches Aufsehen ecrregte, dass dic Exbumirung und ge-
richtliche Section veranlasst wurde. Obgleich von letzterem keine
mikroskopische Untersuchung der Lunge gemacht worden war, so
hidlt er es doch fiir sehr wahrscheinlich, dass der Tod in Folge von

Fettembolie eingetreten sei. Er macht besonders darauf aunfmerlk-
Seriba, Ueber Fettembolie. 2
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sam, dass selbst die besten Lehrbiicher der allgemeinen Chirurgie
es nicht einmal der Mithe werth finden, auf diesc so unangenehme
Complication der Fracturen hinzuweisen. Den Sehwerpunkt seiner
Arbeit legt er auch deshalb auf die Verwerthung der Fettembolic
in der Klinik und in der gerichtlichen Medicin, und suebt theils
durch Experimente, theils aus den in der Literatur cnthaltenen Fil-
len, im Vergleich mit seiner eigencn Beobachtung “die klinischen
Symptome festzustellen.

Zunichst fiel ihm bei dem Patienten die hohe Temperatur (39,7)
auf. Auch Liicke gibt an, dass seine Patienten gefiebert hitten.
Die Untersuchungen von Bergmann, Stricker und Albert und
Billroth ') wiesen nach, dass bei Capillarembolicn der Lunge mit
chemisch indifferenten Korpern in der Regel Fieber entstehe. Hier-
nach sei anzunehmen, dass das bei subeutancn Fracturen in den
ersten Tagen auftretende Fieber, je nach sciner Intensitit ein Zei-
chen geringerer oder reichlicherer Fettembolie sei. Um dieses zu
bestiitigen, machte er bei 7 Hunden 13 Injectionen von je 2—30 Grm.
Schweinefett von 30-—40¢ C. in die Jugularvenen. In b von 6 Ver-
suchen, in welehen die Thiere den Bingrift tiberlebten, traten 1'cm -
peraturerniedrigungen bis um 1,99 C. ein, und nur einmal
ging diesem Abfall eine geringe Steigerung von 0,39 C. voraus. Trat
der Tod cin, so sah er schr bedeutende priamortale Temperaturher-
absetzungen, einmal his 32,5° im Rectum. Kr glaubt deshalb, dass
die beim Menschen beobachtete Wiirmeerhdhung ecinen anderen
Grund habe, der mit der Fettembolie nicht im directen Zusammen-
hang stehe.

Der Puls war bald nach den Einspritzungen verlangsamt, oft
unregelmiissig, und erst nach mehreren Stunden wurde cr wieder
rascher.

Die Respiration wurde bedeutend alterirt, meist beschleunigt,
unregelmiissig, exspiratorisch. Bei Injectionen grosserer Mengen in
die Jugularvene trat Lungenddem auf, manchmal so stark, dass
schaumiges Serum zum Mund und zur Nase herausfloss.

Die Erscheinungen von Seiten des Gehirns variirten sehr, je
nach dem Bezirk, in den das Fett geschleppt worden war. In cinem
Falle, nach Injection von 20,0 Fett in die Halsvene cines Hundes
konnte er den Nachweis ciner Gehirnembolie aus dem ophthalmo-
skopischen Befund feststellen. Iir sah zahlreiche embolische Netz-
hauthimorrhagien von rundlicher Form mit lichterem Hof, die nach
einigen Tagen verschwanden, bei demselben Thicr aber nach er-
neuter Injection wieder auftraten.
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Endlich gelangt er zu folgendem Schluss:

»Da nach diesen Thierexperimenten die Sywmptome der Fettem-
holie sehr weehselnde sein konnen, so wird man bei der Diagnose
hauptsdchlich auf die Ursachen, welehie zu Fettembolie fithren kin- |
nen, Rieksicht nehmen miissen. Als ausreichende Todesursache |
wird man sie aber blos dann ansprechen diirfen, wenn man sic bei |
der Scection so ausgedehnt oder in so wichtigen Organen (Gehirn,

Herzfleiseh) findet, dass dadurch bedeutende Functionsstorungen her- .
vorgerufen werden miissen.

Die Arbeit von Cohnbeim und Litten+?), welche sich haupt-
sfichlich mit der Entstehungsfrage der Lungeninfarcte befasst, muss
ich an dieser Stelle erwihnen. Sie kommen durch sehr beweisende
Experimente zu dem Schluss, dass die Bronchialarterien dem Lun-
genparenchym kein Blut dureh grisgsere als eapilliire Anastomosen
zufiithren und auceh nichkt im Stande sind, cinen Lungenabschnitt mit
Blut zu versorgen, dessen zufiithrender Pulmonalast versehlossen ist.
Fiir die Speisung cines solehen Lungenabschnittes bleibt also nur
der Weg durch die weiten Capillaren iibrig.  Bel einer Selbstinjee-
tion der Lungen mit Anilin werden Lungenlippehen, deren Arte-
riecnast durch cinen Embolus verlegt ist, bald mehr, bald weniger
vollstitndig gefiiilt.  Meist aber” war die Injection nur eine spitrliche
an dev Peripherie, so dass man annehmen darf, dass auch die Blut-
bewegung in solelien Abschnitten meist nur cine sehr langsame ist.
Gebt der Blutdrack unter ein gewisses Minimum, so gibt es einen
hitmorrhagiselien Infavet, dureh riekldufige Aunschoppung von den
Venen her und consceutive Diapedese aus den angeschoppten Ca-
pillaren und Venen. Besonders zwei Unstiinde begiinstigen die Int-
stehung: sehr reichliche Embolien und jede Schwichung des rech-
ten Herzens durch linksseitigze Klappenfehler. Hieraus erklirt sich,
dass in der Lunge, welche nur Endarterien hat, Embolien cntstehen
konnen, welehe keine Infaretbildung zur Folge haben. Das inter-
alveoliire Gewebe ist ebcuso spirlich vorbanden, dass die feinen
capillaren Anastomosen unter sonst normalen Verhiiltnissen geniigen,
das zur Erniibrung nothwendige Blut zu liefern.

In der allerletzten Zeit ist eine Arbeit aus dem Institut von
J. Arnold von Kiittuner+*) erschienen, welche die Endarterien
in den Lungen bestreitet. Dureh Corrosionspriparate der Lungen
soll es gelungen sein, viel stirkere Anastomosen als die Lungen-
capillaren, mit dickeren musculisen Wandungen zwischen der Bron-
chial- und Pulmonalarterie zu finden. Wie dem auch sei, fiir unserc
Arbeit ist es im Grunde genommen cinerlei, da ja, wie wir spiter

2%
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schen werden, nur dann Infarete entstchen, wenn hoechgradigste
Lungen-Fettembolic vorhanden ist, bei welcher ja auch meist dic
kleineren und kleinsten Arterien embolisirt sind.

Im Jahre 1876 wurden w1edel mehrere Todesfille durch LFett-
embolie verdffentlicht.

So theilt Sehwenninger?!) aus dem Institut von Bub] einen
Sectionsbefund mit, nach welchem 3 Stunden nach Zertriimmerung
heider Obcmchenkel der Tod durch reichliche Fettembolie eintrat.
In cinem zweiten #dhnlichen Fall, in welchewm nach 6 Stunden der
letale Ausgang eintrat, war neben den zahlreichen Fettembolien so
hochgradiges Lungensdem vorhanden, dass dic Lunge formlich ma-
cerirt crschien.

Ebenfalls aus dem pathologisch-anatomischen Institut zn Min-
chen ging dic Arbeit von alm 12 hervor. Im Allgemeinen ist sic
als Bestiitigung friiher auancspmchcuu Ansichten zu betrachten, sie
enthilt aber auch manches Neue.

Im Ansehluss an 21 anf der chirurgischen Klinik von v. Nuss-
baum beobachtete Fille machte er cine Anzahl Versuche und kommt
zu dem Sebluss, dass jede Knochenverletzung Fettembolic verur-
sache. Dieselbe trete ausserordentlich sebmell ein wnd kimne in
kitrzerer oder lingerer Zeit den Tod uuter nicht zu verkennenden
Symptomm herbeifithren. In dewm historischen Theil sowohl, wie
in der Tabelle der bis jetzt dureh Section bestiitigten Balle von
Fettembolie vergisst er des Schlusses der Arbeit von E. Wagner
aus dem Jahre 1865 und deshalb fehlen ihm 21 der dort angefiihr-
ten Fille. — Bei 13 Thieren machte er Knoehenvelletzungen und
Operationen verschiedenster Art von einem cinfachen Bruch bis zar
vollstindigen Zermalmung ganzer Lxtremititen unter der hydrau-
lischen Presse. Bei 12 fand er darnach Fettembolie der Lungen
und anderer Organc. Bei cinem Experiment, in dem er ein keil-
formiges Stiick aus dem Oberschenkel, ohne dabei das Mark zu ver-
letzen, gemeisselt hatte, fanden sich keine Embolien. Auch diesen
Befund, aus dem doeh sicher hervorgeht, dass bei Knochenliisionen

r dann Fettembolie it Sicherheit entstebt, wenn das Mark cben-
f‘tlls verletzt ist, ibergeht Halm mit Stillschweigen. Bei 2 Thieren,
welchen er das Mesenterium und das Fett am Riicken und Ober-
schenkel sehr energisel zerstort hatte, fand siech gleichfalls keine
Fettembolie.

Die 21 klinisehen Beobachtungen, in welchen Knochenverletzungen
vorhanden waven, sind fiir unsere Frage wichtig. Bei Allen waren
Fettembolien in verschiedencn Organen und in verschiedenem Grade
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entstanden. Schon wihrend des Lebens war es bei mehreren miglich
Fetttropfen im Urin nachzuweisen. Mehrmals latten die Patienten
schon den Shok nach der schiweren Verletzung tiberwunden, und es
trat cin Intervall relativen Wohlbefindens ein, dem dann erst rascher
Verfull und Agone folgten. Am auffallendsten war der constante Tem-
peraturabfall von sogar mehreren Graden, der den Eintritt der todt-
lichen Fettembolie begleitete. Dann folgten die Respirationsstirungen,
die sich oft bis zur heftigsten Athemnoth steigerten. Die Percussion :
war normal, die Auscultation wie bei Lungentdem. DBlutig-schawmnige
Sputa, meist klemer, schr unregelmiissiger Puls, Temperaturabfall
belm Eintritt des Collaps, Licrabgesetzte Sensibilitit, Scehwerbeweg-
lichkeit, Apathie, endlich Bewusstlosigkeit, Erbrechen und Lihmungs-
crscheinungen sind nach seiner Beobachtung dic wichtigsten klini-
schen Erscheinungen einer Fettembolie. Diese Symptomenreihe ist
sehr dlnlich den beim Thierexperiment constatirten.

Eine cntziindungserregende Eigenschaft des Fettes glaubt Halw
entschieden abweisen zu miissen, um so mchr, als er nic weder
Entziindung noch Infarcte in den Lungen auftreten sall. Er con-
stativte nur Aniimic der cmbolisirten, Hyperiimie der freien Lungen-
particn, von welch letzterer er annimmt, dass sic zu acutem Lungen-
dden, in seltencn Villen zur Erweichung des Lungengewehes fiilire.
Ferner werde dureh die oft cnorme Stauung des Blutes im rechten
Herz die Blutmenge im grossen Kreistauf vermindert.

In Uebercinstimmung mit Bergmann ist er der Meinung, dass
das Fett zum grossten Theil nach und nach fein zertheilt werde und
dureh die Capillarwandungen in das Gewcbe austrete, zum Theil
aber mit dem Urin ausgeschieden werde.

Eine wichtige Bercicherung der Literatur iiber Fettembolie lie-
ferte Riedel43). Dadurch, dass auf der Gottinger Klinik innerhall
%1 Jahren 11 Todesfiille nach Knochenverletzungen und § nach sol-
chen der Weichtheile vorkamen, trotzdem sehr strenge antiseptische
Wundbehandlung dort getibt wird, wurde er zu genauerer Unter-
suchung der Organe veranlasst, und fand bei 9 der ersteren und 2
der letzteren reichlich flissiges Fett in den Blutgefissen. Hierdurch
angeregt, suchte cr folgende Fragen durch das Thierexperiment zn
losen :

1. Tritt bei allen Verletzungen und Kntztindungen, besonders
grosserer Réhrenknochen Ilett in den Kreislauf? Obgleich er fast
nur an Kaninchen wmit sehr fettarmen Knochen dic Versuehe an-
stellte, hatte er doch nach Knochenverletzungen der verschiedensten
Art immer positive Resultate. Dagegen gelang es ihm nicht sicher




festzustellen, ob Fettenibolie immer nach Knochen- resp. Markent-
zitndung entstche, weil er eine Kkiinstliche Osteomyelitis nicht ohne
Knochenmarkverletzung herstellen konnte. Jodoeh konnte er den
Beweis fithren, dass indifferente in die Markhihle eingebrachte Kor-
per eine unendlich viel geringere Fattembolie verursachten, wie rei-
zende und entstindungserrcgende.  Negative Resultate erhiolt er nach
Verletzungen und Entziindungen der Weichtheile, Liilt aber die Mog-
lichkcit der Entstehung einer Fettembolie beim Menschen nicht fiir
ausgeschlosgen.

2. Auf welchem Wege kommt die Fettembolic zu stande, durch
dic Blut- oder die Lymphgefiisse?

Die Antwort ¢ibt er in der Weise, dass das meiste Fett durch
dic Venen aufgenommen werden muss, wenn es Fettembolic craeu-
geu soll. Das durch dic Lympliwege aufgenonnmene Fett wird bein
Durchgang durell die Lymphdrisen so fein zertheilt, dass es keine
Embolien mehr machen kann.  Nur die grossen Lymphbahinen des
Peritondialitberzuges des Zwerehfells, welehe zwm Theil direct in den
Ductus thoracicus minden, konuen Fett in grosscren Tropfen nach
den Lungen fithren. Nach Injection von Fett in dic Pleurahihle
sah cr keine Fettembolie entstehen.

3. Wie reagirt der Organismus auf das Fett, das in den Lur gen-
capitlaren stecken bleibt, oder weiter in andere Organe wandert?

Kr fand es schr verschieden, je nach der Menge des eingebrach-
ten Fettes und, je nach der Geschwindigkeit und Art der Aufnahme.
Falls die Thiere den zweiten Tag erlebten, war der Befund in den
Lungen bei gleichen Oelmengen immer derselbe.  Particlle Hyper-
dmic bis zum Austrite rother Blutkirperchen sich steigernd, Fibrin
und grossere und kleinere Rundzellen in den Alveolen; diese Zellen
meist doppelt so gross, wie weisse Blutkorperchen, zwmn Theil wit
kornigem Inhalt in lebhatter Molecularbewegung, zuweilen neben ein
bis drei Kernen Fetttropfen cnthaltend. Grossere Oelmengen ver-
ursachten starkes Lungenddem und fters den Tod. Naeh wmehr-
fachen Injectionen fanden sich Extravasate dltercn und neueren Da-
tuws, und nach Monaten waren noch bidmorrhagische Stellen vor-
handen.

4. Wie crkliren sich dicse Verinderungen nach Fettembolie der
Lungen ? '

sestiitzt auf die Ansicht von Cohulh eim und Litten iiber In-
farctbildung sagt Riedel, dass tiberall minimale Infarcte in Ent-
wicklung, resp. Riekbildung begritfen seien, klein, weil das embo-
lisirte Gebict selr klein sei, in Riickbildung theils aus demselben
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Grunde, theils weil das Fett wieder schwinde. Die Ekchymosen sind
¢ben die Infarcte. Auch Gefdssrupturen konnten bei sebr raschor
Injection vorkommen., Die Anfillung der Alveolen mit Fibrin und
den grossen Rundzellen sei vielleieht bedingt durch die Einwirkung
der fibrinoplastischen Substanz der rothen Blutkbrperchen auf die
tibrinogene der Oedemfliissigkeit, vielleicht auch durch Entziindung
(katarrhalische Pneumonie).

Die Zellen sind zum Theil verfettete Alveolarepithelien, zum ‘ :
Theil Entziindungskérperchen. Den Austritt des Fettes in das Lun-
genparenchym durch die Gefiisswand bezweifelt er.

Eigenthiimliche Befunde hatte er in der Leber mehrerer Kanin-
chen. Diec Zellen waren getritbt, stark gelockert, schr fettreich und
zeigten gleiches Verbalten wie bei Nekrose, obgleich nur wenig Fett
in den Gefiissen war,

In den anderen Organen fand er dic gleichen Verdnderungen,
wie frithere Forscher. ) ‘

Wichtig erscheint es ihm noch, den Kinfluss der Fettembolie
auf das septiseh erkrankte Thier festzustellen. Dureh Fetteinspritz-
ungen, welche er septiseh inficirten Phicren machte, kam er zu dem
Sehluss, dass es einerlei und gleichgiiltig in der Wirkung sei, ob
cin gesundes oder septisches Individuum von Fettembolie betroifen
werde, ohune dicse Meinung ganz bestimmt zu vertreten.

Viel hiiufiger als frither wurden in den letzten Jahren verein-
zelte, sogenannte Todesfille an VFettembolic beschricben, aber alle
diese haben nur casuistischen Werth. So veriffentlicht Heschl17)
einen Fall von Fettembolie nach complicirter Oberschenkeliractur. Ha-
milton4?) erzihlt eine #tiologiseh intercssante Krankengeschichte.

Lin 14 jihrviger Schiffsjunge fiel auf die rechte Seite, stand aber go-
fort wieder auf und arbeitetc weiter. Nach zwei Stunden starb er unter
plotzlichem Collaps. In der fettig degenerirten Leber fanden sich wmehrere
Rupturen, die Ursache eincr reichlichen Fettembolie der mittleren und klein-
sten Zweige der Lungcnarterie, einer geringeren der Nieren geworden waren.

Reyher ) beschreibt dann 3 Todesfille nach Sehussverletzun-
gen, in welchen reichliche Fettembolien gefunden wurden. FEiner
bietet besonderes Interesse, weil es sich nur um einen Streifschuss
handelte, der die Markhohle der Tibia nicht ertffnet und doch cine
enorme Anfillung der Lungencapillaren mit flissigem Fett verur-
sacht hatte.

Bitteher®®) referirt folgenden Verlauf einer Schusswunde, welche

ein Student am 26. Mai Abends 10 Ulr ins linke Knie erhalten hatte.
Die Kugel wurde entfernt und bis zum 28. Mai Mittags | Uhr ging Alles
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gut. Um 2 Uhr trat plitzlicher Collaps und um 4 Uhr der Tod ein. Es
fand sich Lungenhyperimie und Lungenddem, cxcessive Fiilllung der klei-
neren Lungengefisse mit Blut, in ciner nicht unbetrichtlichen Anzahl der-
selben aber fliissiges Fett. Auf dem Blut der linken Schenkelvene bildete
sich im Stehen bei 2 Cm. hoher Blutsiule eine 1,5 Mm. lohe Fettschicht
und auch das Herzblut enthielt Fett. Bottcher lisst es dahingestellt, ob
die Knochenverletzung allein, oder auch die der selir fettreichen Weich-
theile zu diesem Resultate beigetragen habe.

Ganz in der letzten Zeit bearbeitcte im Institut von v. Reck-
linghauscn Flournoy*%) dic Frage der Fettembolic.

Sammtliche Lungen der Tudividuen, deren Scction innerhalb
4 Monaten im Strassburger pathologisch-anatomischen Institute
gemacht worden war, wurden theils um dic Art und die Haufigkeit
des Vorkommens, theils um die Actiologie der Fettembolic feststellen
zw konnen, mikroskopisch untersucht. Bei etwa 250 Sectionen fand
er 26 mal Fettembolien in wochselnder Menge und bei den versehic-
densten Krankleiten. Folgende besonders interessante Befunde mieh-
ten wir kurz Lier anfihren. Bei einigen an Marasmus senilis Ver-
storbenen fanden sich, wenn im Knochenmark eigenthiimliche rothe
Degenerationen waren, mehr oder weniger reichliche Fettembolien ;
war aber das Koochenwark gelb, so fehlten sic. Dieses rothe Mark
war fleckig; an den dunkleren Stellen, welehe fast fliissig waren,
hatte s viel kleinere Fettzellen, wic im normalen Mark. Es war
reichlich mit rothen Blutkorperchcn gemiseht, seltener waren aueh
theils freie, theils in den Markzellen enthaltenc Blutpigmentksrnchen
vorhanden. Flournoy glaubt, dass hicr entweder nach Zerreissun-
gen von Capillaren geringe Blutungen stattgefunden hiitten, und das
Fett auf diese Weise in das Gefisssystem gelangt sei, oder dass die
Blutzellen als Zeichen einer stattgefundencn Congestion zn betrach-
ten seien. Da dic Anordnung und die Structar der Capillaren und
Gefisse des Marks noch weniy bekannt seien, konne durch den
Congestionsdruck ja leicht durch ectwaige Stomata das Fett einge-
drungen sein.

Erwihuenswerth ist besonders noch ein Fall von Syphilis, wenn auch

hier die dircete Ursache nicht klar liegt. Es fanden sieh im ganzen Kor-

per zahlreiche miliare Abscesse und Infarcte, und auch im Knochenmark
waren sie, gemischt mit Blutkérperchen und Pigment, vorbanden. In der
Umgebung der Abscesse und Infarcte waren die Gefisse mit zahlreichen
Mikrococcenhaufen erfall.  Der Sinus maxiliaris war voll von einer gran-
griinlichen, weichen, stinkenden Masse, welche im Wesentlichen aus Pilzen
und Bacterien bestand. Daneben waren deutliche Zeichen tertidper Syphilis,
und reichliche Fettembolie der Lungen und Nieren vorhanden, v. Reeck-
linghausen glaubt, dass doreh die Mikrocoeeeninfection die Krweichun-
gen im Knochenmark und von da aus die Fettembolien entstanden seiew.



Flournoey machte bei 20 Kaninchen subeutane Injectionen von
Olivendl, welches mit Rad. Alcannac gefirbt worden war, hatte aber
keine positiven Resultate. Es entstanden wohl in 8 Fillen Embo-
lien von farblosem Fett, aber es stellte sich spiter heraus, dass ge-
rade diese Thicre durch einen Schlag in den Naeken getodtet wor-
den waren. Da es auch merkwiirdig war, dass dic Emboli nicht
gefirbt waren, so tédtete er ein Kaninchen auf dieselbe Weise, ohne
ihm vorher Oel injicirt zu haben, und es zeigte sich, dass bei die-
sem auch I'ettebolien vorhanden waren, Durch den Schlag war
Jjedesmal eine Fractur der Halswirbelsiule entstanden, und dic karze
Zeit von dem Zustandekommen der Fractar bis zum Tod resp. Herz-
stillstand, hatte geniigt eine Fettembolie zu crzeugen.  Es war also
durch das Experiment kein Beweis dafiir geliefert, dass nach Weieh-
theilverletzungen Fettembolic entstelt.

In Betreff der Pathogenese ist Flournoy der Ansicht, dass
das Fett von aussen in dic Gefiisse gelangt.

Hicrfiir sprechen fast alle Beobachtungen. Zur Aufnahie miis-
sen nothwendig vorhanden sein:

@) Gentigend grosse, normale pathologische Oeffuungen in den Ge-
isswitnden.

b) In der Nithe derselben freics, fliissiges Fett.

¢) Die Vis a tergo (gewdhnlich ein Bluterguss).

Diese drei Bedingungen finden sich am hiufigsten im Kuochen-
wark, welches schr dinnwaundige, aber weite Capillaren uud sehr
reichliche Iettzellen hat und in cinem Kanal mit festen Wandungen
eingeschlossen ist. Seltener finden sich solehe Bedingungen in den
Weichtheilen,

I'lournoy stellt sich ferner dic Frage: Welche Schicksale hat
die Fettembolie? Sie macht nur voriibergehende Verstoptung. Wie
lange diese anbiilt, ist noch nicht ermittelt, walrscheinlich verschie-
den lang. Die Loslosung ist vom Blutdrucke abhingig. Zum Theil
geht das Fett in das umgebende Gewcbe, zum Theil wird es im
Blate verseift und gelost, zom Theil aber wird es durch den Urin
ausgeschieden.

Betreffend den Einfluss des Fettes aut das Nachbargewebe fand
Flournoy beim Menschen in den Lungen Blutfille, Ekchymosen,
seltener kleine Infarcte, Oedemw. Beim Thier ausserdem noch und
besonders nach wiederholten Injeetionen Litmorrhagische Infarcte,
indurirte interstitielle Herde, entstanden durch Wucherung des dureh
die Fettembolie gereizten Bindegewebes.
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Wichtiger als die Erforschung der Grinde dicser Folgen er-
scheint Flournoy dic Frage von Wagner: Hingt dic Pyiimie mit
Fettembolic zusammen? Er glaubt sic aus verschiedenen Griinden
verneinen zu miissen, besonders aber weil alle Fiille, die nach einer
Kunochenverletzung innerhalh der “crsten 14 Tage starben, in den
Lungen nur Fettembolicn zeigten. Trat der Tod erst in der dritten
bis vierten Woche ein, so waren immer metastatische Abscesse vor-
handen. Da aber nach Knochenverletzungen die Pyinic in den
ersten 11 Tagen fast nic, dagegen schr hiiufig in den spiteren
Wochen auftritt, so glaubt er einen Zusammenhang zwischen beiden
entschieden zuritckweisen zu wiissen.

Dann bespricht er kurz die klinisehen Symptone und betont vor
Allem das hiiufige Vorkonmen der Fettembolic.  Nach Fracturen
trete sie constant auf, seltener nach Amputationen und Resectionen
der geringeren Markverletzung und der fehlenden Vis a tergo wegen.
Dagegen sci die infectivse Osteomyelitis wohl fmmer damit compli-
cirt.  Einmal beobachtete ¢r nach Weichtheileontusionen cine todt-
liche Fettembolic, und nicht selten komme sic in Folge scniler Ver-
‘inderungen des Kuochenmarkes vor.  Achuliche Affectionen  des
Knochenmarkes mit gleicher Folge habe cr, wenn auch scltener, in
Jedem Alter beobaehtet,

Schon auf der Naturforscherversammlung zu Cassel hatte Rie-
del ) diber eigenthiinliche, braune, gekirnte Cylinder gesprochen,
welche nach Kunochenbriichen oft neben Eiweiss im Urin auftreten.
Vor kurzer Zeit erschien cin lingerer Aufsatz von Riedel?®?) iber
diese Befunde. In demwmsclben berichtet er iiber 19 Fracturen, von
denen 8, das- sind 42 Proc., Liweiss, und 13, das sind 70 Proe.,
cylindrische Gebilde iwm Harn hatten. Dic Ausscheidung des FEi-
weisses dauerte im Mittel 4—6 Tage, vom Tage der Verletzung an
gerechnet, und zwar in den ersten 24 his 4% Stunden war sie am
reichlichsten. Die Rickkehr zur Norm ist ziemlich rapid, so war
am finften Tag zum Beispiel noch viel, am seebsten kein Eiweiss
mehr im Harn.

Die Cylinder traten in vier verschiedenen Formen auf: 1} als
reine Epithelialeylinder 1 mal, 2) als roin runde, glatte, hyaline
4 mal, 3) als braune runde 7 mal, 1) als hyaline, glatte Cylindroide
11 mal. Die beiden ersten cutsprechien den bekannten Formen, dic
braunen waren immnier drelirund, meist kurz und von wittlerer Dicke,
und bestanden aus zahlreichen braunen, kleineren oder griisseren
Kornehen, die in die nicht gut zu erkennende Grundsubstanz sehr
dicht eingelagert sind. Sie traten fast stets im eiweisshaltigen Urin



27—

auf und sollen nach genauer spectralanalytischer Untersuchung von
Marmé nichts mit Blutfarbstoff gemein haben.

Die unter 4 genannten Gebilde glichen genau denen, welche nach
lntcctlmmkl.ml\hmtcn l)lphtheue Scharlach u. s w, wllsmnmm.

In 42 Proe. der Fille fand Ricdel Fett im Havn, meist nur
Spuren,

Bei Thieren gelang es nur sehwer diese Gebilde im Urin oder
den Nieren zu finden, hei Hunden gar nichit und bei Kaninchen orst
nach sehr ausgedelnten Zermabnungen ganzer Extremititen. e
fand in den Nicren eines soleben die zu den Henle’schen Sehlei-
fen absteigenden Harnkaniilelien ganz voll brauner Pigmentkorner
und anch spiirlicher in den Rindenkauniilchen.  Diese Kiruehen waren
meist i die Epithelien sclbst eingelagert, mu vercinzelte lagen frei
im Lumen. In den Henle schen Sebleifen selbst lagen nur wenige

lange, gelbbraun gefiirhte Cylinder. Im Urin schwanomen massen-
haft lange platte Cylindroide und vereinzelte drehrunde, hyaline,
rum Theil mit brawnen Kornehen besetate Cylinder wnber,  Braune
Kirncheneylinder, wie sie sich beim Menschen finden, kamen beim
Thier nicht vor, sondern nur solehe mii Andeutungen von Kirnern.
Das Thier war allerdings 60 Stunden nach der Verletzung getodtet
worden.

Nuch Oelinjectionen hat Riedel keine solehe Cylinder geschen.
Er machte aber mit unrcivem Blutsernm, nach der Vorselrift von
Khler s gubereitet, Injectionen in die Venen von 2 Kaninehen.
Dureh diese, von Kéhler mit dem Namen Fibrinferment bezcich-
nete ]Jlllb&l“lxtll entstanden zablreiche Infarete in den Lungen und
die obeu besdnmbeucu kornigen brauneun Massen in den Harn-
kanilchen.

Ricdel glaubt deshalb, dass dieses Fibrinferment bei I racturen,
dureh die Vis a tergo aus dem vorhaudenen Blutextravasat ausge-
presst, mit dem Fett in die offenen Gefiisse gehe und dann die Urin-
veriinderung bewirke, Dass wie bei der Injection von Fibrinferment
Gerinnungen im Blute aueh bei Fracturen vorkommen miissten, hiilt
er micht fir absolut nothwendig, er kann jedoch nicht erkl liren,
warum sie (chlen

Zum Sehluss bringt ex noeh cine klinische Beobachtuny iiber
Fettembolic und Ausscheidung brauncr Cylinder im Urin, die nach
multiplen I'racturen, welehe nach 24 Stunden den Tod verursach- ‘
ten, gemacht wuwrde. In der frischen Niere konnte wman die zu den
Henle'schen Schleifen absteigenden Harnkanilchen schr schin wit
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braunen Kérnehen gefiillt sehen, Cylinder dagegen waren in den
Nieren nicht zu schen.

Noch kurz erwihnen moehte ich cines Vortrags , Ueber Fett-
cmbolie® von Lgli-Sineclair 9, welcher, ausser den schon ohen
referirten Thatsachen, im Woesentlichen eine Kritik der Arbeit von
Flournoy zum Gegenstande hat.

Aus dem geschichtlichen Theil erschen wir, dass iber viele
Punkte der Fettembolie noch schr differeute, zum Theil zwar allge-
mein acceptirte, aber noeh keineswegs bewicsene Ansichten herr-
sehen.  Forschen wir nach dem Grund dieser aulfallenden Meinungs-
differenzen, so glauben wir, dass cr hauptsiichlich darin zu finden ist,
dass man bei der Beurtheilung der cinzeluen Fiille die I'rage, han-
delt es sich um eive Bmbolie mit reinem, oder um eine solehe mit
inficirtem Fett, gung unberiicksiehtigt liess., Stmmtliche Experimente
und klinischen Befunde wurden gleich beurtheilt, und bei einew Un-
blick in der Literatur fillt uns sofort auf, dass sich der Streit stets
um den Punkt drebt, macht die Fettembolie Entziindung oder nicht.
Wir diirfen woll annclinen, dass es hiufiy von cinem Zufall al-
bingig war, ob ein Beobachter zu dieser oder jener Ansicht sich
weigte.  Ranziges Oel, uureine Spritzen und sonstige niclt sorgliltig
gereinigte Instrumente kinnen u Erscheinungen Veranlassung gc-
geben haben, welehe das Bild der Fettembolie trithten.

Um das Bild eincr reinen Fettembolic su erhalten, mach-
tlen wir eine erste Reilie von Experiuenten unter Lister'schen Cau-
telen.  Die Spritzen und Caniillen wurden Jedesmal vor der Benutzung
ausgekoeht und anf das Sorgfiltigste gereinigt. Zu den ersten Ver-
sucher bei Warmblitern benutzten wir Ochsenmarkfett, das wir
iber dem Wasserbade ausgelassen hatten und dann bei einer Tem-
peratur, welche um 2 bis 3¢ dic Blutwiirme der benutsten Thiere
iiberstieg, injicirten. Weil dieses Jedoch leicht ranzig wurde und
die Bereitung cine etwas umstindliche war, nabmen wir spéter
reines Olivensl, nachdem wir uns vorher davon iiberzeugt hatten,
dass die Wirkung beider Fettarten eine gleiche sei. Das sogenaunte
reine Olivend] wurde daun nochimals durch Ueberstreuen von feinem
Kochsalz und dureh Schiitteln mit frisch gefiilltem kohlensauren
Baryt siure- und harzfrei gemacht.  Die Froschversuche wurden
sdmmtlich mit diesem Oel gemacht.

Durch eine erste Versuchsreibe suchten wir die I'rage zu
beantworten: Welchen Weg nimmt das in das Gefisssystem
gelangte Fett; welche Verinderungen gehen mit ihm
vor, wo bleibt es?
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1. Versuch. Einem starken, minnlichen Froseh wurde, nachdem er
fest cingewiekelt war, auf dem Froschbrett die Lunge ansgebreitet. Nach-
dem sich der durch das Dehnen gestorte Kreislauf in derselben geregelt
hatte, wurden ihm 4—35 Tropfen QOel in dic Vena abdominalis anterior
injicirt. Beim Beginne der Injection sah man unter dem Mikroskop zuerst
einige kleinere Ietttropfen die Lungencapillaren passiren, kaum einen Mo-
ment darauf aber waren die ganzen sichtbaren Gefsisse mit Oel ausgegossen
und nur bei genaunem Suchen fand man an einzelnen nicht erweiterten und
dadurch wie eingeschnirt erscheinenden Stellen die Blutkorperchen wie .
thrombenilnliche Haufen zusammengedriingt. Die Gefisse sahen wie weisse
glinzende Nervenstriinge aus. Gleiche Erscheinungen waren an der Zunge
und am Bauchfell vorhanden, iberall waren dic vorher massenhaften Blat-
kirperchen verschwunden und minimale Thromben in geringer Anzalil vor-
handen.

2. Versuch. Dasselbe Experiment wurde bei zwel weiteren Thieren
gemacht, aber nur die Zunge aufgespannt und beobachtet. Ganz gleicher
Befund. Ibenso rasch wie in der Lunge trat das Oel in den Zungenge-
fissen auf, beim ersten Moment des Injicirens sah man diec Tropfen und
chenso rasch waren die Gefisse in weisse, stark lichtbrechende Stringe
umgewandelt. Den Thieren wurde nach Beendigung der Beobachtung die
Vene gut ligirt.

3. Versuch. Zwei Frischen mit aufgespannter Zunge wurden meh-
rere Mal nacheinander je einige Tropfen Oel in' die Vena abdominalis an-
terior injieirt. Schon bei der ersten lInjection die gleichen Lrscheinungen
wie in deu vorhergehenden Versuchen, der Kreislauf sistirte sofort in den
mit Fett gefiilllen Gefiissen und selbst bei den folgenden Injectionen, nach
welehen allerdings der Herzschlag auf kurze Zeit nicht zu filhlen war,
schliesslich aber immer wiederkehrte, trat nur in den grosseren Arterien
cine kaum merkliche Bewegung des Inhalts auf, obgleich unter sehr star-
kem Druck iujicirt wurde.

Diese Thierc und die des vorhergehenden Versuchs gingen nach eini-
gen Stunden zu Grunde, sie waren zuerst sehr unrubig gewesen, blieben
dann ruhig sitzen und streckten dann naeh und nach die Iiuterbeine aus,
versuchten sic wieder anzuziehen, dabel brachten sie aber nur Bewegungen
der vorderen Korperliilfte zu Stande, dic hintere war gelibmt. So blieben
si¢ bis zum Tode, Krampfe sahen wir nie.

Section: Die Lungengefisse, Nierenglomeruli und kleineren und
kieinsten Gefisse fast simmtlicher Organe zeigten hochgradige Anfiillang
mit Fett, besonders auffallend aber war der Reichthum an Fettembolien im
Gehirn und Riickenmark. v

4. Versuch. Einem Frosch wurden beide Unterschenkel gebrochen,
nachdem er vorher in ein nasses Tuch lose eingewickelt und seine Zunge
aufgespannt worden war. Genau 42 Secunden nach crfolgter Fractur sah
man die ersten Fetttropfclien in die Zungenarterie eintreten, im Anfang nur
sehr wenig und kleine, spiter reichlich und grosse Tropfen. Fettmassen,
die mindestens 20— 25 mal so gross waren, wie Froschblutkorperchen, lie- .
fen sehr rasch durch die grossen Gefdsse, sic driingten sich zwischen den
Blutkérperchen hindureh, wurden fortwihrend getheilt, um sich sofort wie-
der zu vereinigen, nur da, wo die durch im Wege liegende Blutkorperchen
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abgetleilten Tropfchen in den Strom eines abgehenden Gefiisszweiges ge-
riethen, gingen sie mit diesem blitzschnell weiter, wiihrend dic Hauptmasse
unbeeinflusst von dem Seitenstrome in dem grisseren Gefisse weiterging.
Verfolgte man einen kleineren Tropfen genauer, so sah man bald, wie cr
sich festsetzte. In ein engeres Gefiiss, getrieben, verliingerte er sich, es
rissen woll auch nochmals kleine Dartikclehen ab, welche anfangs schr
rasch weiter gingen, spiiter aber, wenn der Embolus offenbar immer mehr
zum obturirenden wurde, gingen solchc abgerissenc Tropfehien nur noch
langsam im Strom hinter dem Kmbolus weiter und man konnte sie lang-
sam bis zum nichsten Scitenast schwimmen sehen, in dessen raschem Strom
sie sofort aus dem Gesicltsfeld verschwanden. Manchmal sah man bei der
Beobachtung eines sich gerade [estsetzenden Kmbolus, dass cin neucr Ifett-
tropfen in dasselbe Gefdiss cintrat, sich mit dem vorhandenen zu einem
grdsseren Tropfen vereinigte und dann  plotzlich ein Stillstand des Blat-
stroms dieser Arteric erfolgte.  Der vorher nur an einer Stelle adhiivente
Imbolus war dadurch zum total obturirenden geworden. Alle jetzt in die
Nithe kommenden Fetttropfen gingen schon am vorhiergelienden Seitenaste
ab, keiner mehr in die embolisirte Arterie.  Sehr gut sah man zuweilen
reitendt Bmboli entstelien, aber nur da, wo ein Gefiiss sich in zwei unter
sich vollkommen gleichweite Acste theilte. Ging dagegen ein viel kleinerer
Ast ab, so theilte sich der Fetttropfen und verstopfte nur das kleinere Ge-
fiss oder ging ganz im grissercn weiter,

An diesem Versueht, den wir viel spiter wie dic vorhergehenden au-

stellten, gelang ¢s uns zum  ersten Mal aut den Bntstehungsmechanisius
der Fettembolie zu schen. Was wir aus den vorhergehenden Experimenten
vermutheten, wurde lier zur Gewissheit, namlich, dass das Fett im Blute
nicht emulgirt werde. -— Sehr bald war die ganze Zunge voll Kmbolien
und cin grosser Theil ihires Capillarkreislanfs aufgelioben, und nur in den
grossen Gofisstn ging der Blutstrom weiter.
5. Versuch. Da die Thiere in den Versuchen 2 und 3 so- rasch
nach Oeleinspritzungen ins Blut zu Grunde gingen, so wurde bei einem
Frosch Oel in die Bauchhiolle, bei einem zweiten solches in den Lymph-
sack gespritzt, um zu sehen, ob hierdurch ebenfalls Embolie entstehe, und
die Thiere nach 12 Stunden getodtet. Ls fanden sich reichliche Embo-
lien bel beiden in Lungen, Milz, Leber und Nieren, sehr viel weniger in
Gehirn und Riickenmark.

6. Versuch. Gleiche Manipulationen wic im vorhergchenden Expe-
riment mit zwei weiteren Frischen, Einer ging nach etwa 36, der zweite
nach 48 Stunden xzu Grunde. Auch sie zeigten die weit ansgestreckten
hinteren Extremititen. Bei der Section war bei beiden die hochgradige
Andmie der Centralorgane auffallend. 1In den Lungen war das Gefiiss-
netz bis auf die grisseren Arterien und Venen mit Fett ausgegossen, Blut-
zellen waren nur noch in den grossen Gefissstimmen vorhanden, und hier
eher weniger als normal. Eine andere Verinderung war in den Lungen
nicht zu bemerken.

In der Milz waren ebenfalls reichliche Fettembolien der Capillaren
und kleineren Arterien, dancben aber waren dic ganzen lakuniren Hohl-
riume in der Pulpa wit Fett in grosseren Tropfen gefillt, selbst in den
Venen war Fett vorlhanden, besonders aber enthielten auch die Pulpazellen



zahireiche Fetttropfchen und waren in Folge dessen von selir ungleicher
Grosse. Hier und da schien es, als ob sie neben Fett aueh noch Blut-
farbstofikornchen enthielten. Jedenfalls zeigten sich dunklere Einlagerun-
gen von verschiedener Grosse, die sich scharf gegen die Grundsubstanz
abhoben.

Die Leber zeigte in den Pfortaderverzweigungen ziemlich reichliche
Fettembolien, und die Leberzellen enthielten zablreiche Ietttropfehen von
sehr verschiedener Grosse, im Gegensatz zu den Leberzellen gesunder
Thiere, in denen sich nur kleinere Fetttropfehen, die alle gleichgross waren,
vorfanden.

Die Glomeruli der Nieren waren mit Fett gefiillt, cinzelne voll-
stindig, andere nur zum ‘Theil, das heisst, einige viel engere Gefiiss-
schlingen enthielten eine eigenthiimlich lackfarbige, rothe Flissigkeit, in
der keine Blutzellen oder Reste solcher zu schen waren. Die Vasa affe-
rentia waren, so weit wir sie untersuchen konnten, feitleer, die abfiihren-
den dagegen nicht selten embolisirt. Die Harnkanilchen enthielten eben-
falls Fetttropfehen. Besonders gehiiuft erschienen sie in den Henle’schen
Schieifen, weniger reieblich in den Tubuli contorti. In den Capillaren
um die geraden Harnkandlehen waren nur kleine Fetttropfehen, welche
man an frischen Priiparaten durch Druck auf das Deckglischen manchmal
verschieben konnte. Man sah dann sebr deutlich, wie sich abweehgelnd
Blutkérperchen und Fetttropfen durch die meist schr stark gewundenen
Haargefisse hindurchdriingten.  Hier waren fast nic Bmbolien, sondern nur
Fetttropfehien, die kleiner oder so gross wie die Blutzellen waren.

Der Urin dieser Thiere, welehen ich wihrend des Lcbens alle zwei
Stunden mit dem gebogenen Ansatz eines Tubulus entleerte, zeigte folgende
Befunde. Zwei Stunden nach der Einspritzung war er frei von Fett, bei
der zweiten Lintleeruny, nach 4 Stunden, zeigten sich bei fast allen Thieren
spiirliche Fetttropfchen, nach 6 Stunden war er sebr fettreich, und der Fett-
gehalt stieg dann in den ersten 24 Stunden, um bierauf fast plitalich zn
verschwinden. Wihrend in den Gefissen sebr biufig ein Confluiren meh-
rerer Tropfen zu schen war, war dieses mit den im Harn enthaltenen nicht
mehr der Fall, oder nur unter besonderen Verhaltnissen. Die Tropfehen
waren sehr klein, melyr wie Kornchen ausselend, von der Grisse grisserer
Bacterien oder hichstens doppelt so gross und lagerten meist in Llinfehen
oder Gruppen zusammen, ohne zu confluiren. Diese Gruppen selbst zeig-
ten verschiedene Anordnung, bildeten zuweilen naliezu regelmissige Figuren.
Wir zweifelten im Anfang, ob es wirklich Fett sei, welches wir vor uns
hatten. Deshalb wurde eine grissere Menge Urin sorgfiltiz gesammelt und
eincn T'ag kalt gestellt, dann die oberste, dic Gebilde cnthaltende Schicht
mit Aether geschiittelt, die klare Ldsung mit dem Heber abgenommen und
verdampft. Ks blieb dann ein aus Fetttropfchen und nadelférmigen Kry-
stallen bestehender Riickstand zuriick, der sich mit Ueberosmiumsiure in
24 Stunden intensiv schwarz firbte. Am zweiten Tag war kein Fett mehr
im Urin nachzuweisen, dagegen zeigten alle Organe der Thiere reichliche |
Fettembolien und Ablagerungen von Fett.

Im Gehirn und Rickenmark der Thiere waren stellenweise sebr
reichliche Embolien zu sehen, aber lange nicht so gleichmissiz und so
viel wie bei Injectionen in Blutgefisse,



7. Versuch. Vier Froschen wurden jedem 8 bis 10 Tropfen Olivensl
in den Lymphsack gespritzt. Einer ging nach 24 Stunden, einer am dritten
Tage und die beiden letzten am fiinften Tage zu Grunde. Die Urinunter-
suchungen ergaben gleiche Befunde wie friher, nach 6 Stunden missiger
Foettgehalt, der 24 Stunden bestand und meist etwas zunabm, dann aber
raseh ganz verschwand. Am dritten Tage zeigte sich wieder Fett im Harn
und blieb wieder 12 bis 24 Stunden lang, aber die Menge war entschieden
spirlicher, wie das erste Mal. Die awm fiinften Tage gestorbenen Thiere
zeigten bei der Section: In den Liungen nur spiirliche Emboli, da-
gegen in den Nicren, im Herzfleiseh, in Milz, Leber, Gehirn
und Riickenmark noch reichlich Fett und Fettembolien.

Besonders deutlich und zweifellos hatten dic Parenchymzellen der Milz
wieder reichliche Fettiripfchen und Theile von Blutfarbstoff anfgenommen.
Da die Milz an sich ein fettfreies Organ ist, so kounte tiber den Ursprung
der Trépfehen kein Zweifel sein. Dic Zellen der Leberlippehen, welche
reichliche Embolien in den Capillaren hatten, waren scheinbar fettreicher
als normal und enthiellen Fetttvopfelien von sehr verschiedener Grisse.

In keinera Gewebe fchlten Kmboli; fiir das Knochenmark konnten wir
den bestimmten Naehweis nicht licfern, da es bei den Winterfroschen fast
nur aus Fettzellen besteht.  Die Nicren hatten kleinere, schwiicher gefiillte
Glomeruli, wie die der Frischie, welche zwei Tage nach der Injection ge-
tidtet worden waren, und die Gefisssehlingen waren durch Fett nicht so
ausgedehnt, enthielten aber wicder das lackfarbene, zellenarme Blut.

8. Versuch., Zwei Frosche wurden dtherisit und die Bauchhille
durel einen Lingsschnitt ctwas seitlieh von der Mittellinie in ihrer ganzen
Linge, von dem Rippenbogen bis zum Becken, mit Vermeidung der Vene,
welehe median liegt, gedifuet, dann beim Weibelien Kiersticke und Eileiter,
beim Minnclien Hoden und Ditrme auf die Secite heransgeschlagen, so dass
di¢ hintere Wand, wur vom DPeritondum bedeckt, frei lag. Ktwa in der
Mitte der Nieren, welche zu beiden Seiten der Wirbelsaule liegen, wurde
das Bauchfell eingerissen und dadureh die medianen Seiten der Nieren,
unter ihnen die Aorta und die Nierenarteric frei gelegt, dann die linke
Nierenarterie ligirt, die Kingeweide reponirt und die Bauehwunde geniht.
Naelidem siel die Thiere aus der Narkose erholt hatten, etwa 1jz Stunde
spater, wird ihnen je 8 bis 10 Tropfen Oel in den Lymphsack injicirt. Bines
der Thiere ging nach 4 Stunden, das andere nach 12 bis 15 Stunden zu
Grunde.

In der rechten Niere des ersten Frosches fanden sich
in den Glomerulis missige Embolien, die linke dagegen war
viilllig fettfrei.

Bei dem zweiten, nach etwa 12 bis 15 Stunden verstorbenen, waren
die Capillaren und Glomernli der rechten Nierc gleichmiissig, wie in den
fritheren Versuchen embolisirt, Tn der linken waren nur sehr vereinzelte
Fetttropfen in den Capillaren um die geraden Harnkaniilchen, und nur hier
und da in einem Glomerulus e¢in kleiner Tropfen zu sehen. Selten waren
die Tropfchen grosser als die Blutkorperchen, fast immer rund, und nur
an schr wenig Stellen wirkliche Emboli von der bekannten Form bildend.

9. Versuch. Bel vier weiteren Froschen wurde die linke Renalis
unterbunden.  Um aber die Verletzung weniger eingreifend zu machen, um-
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gingen wir die Zerreissung des Peritoniium. Man sieht bel lLeller Beleuch-
tung ganz deutlich die Nierengefisse durch das Bauchfell hindurch schim-
mern und kann leicht mit einer stark gebogenen Nadel einen Faden hLer-
umfithren und sie mitsammmt einem Stiickchen Serosa unterbinden. — Aus
der Narkose erwacht, erhielten die Thiere wieder je 8 bis 10 Tropfen Qel
in den Lymphsack. Eines der Thiere ging nach 5 Stunden, zwei nach
24 Stunden und das vierte nach 2 Tagen und unter den beschriebenen
Liahmungserscheinungen zu Grunde,

Die linke Niere des ersten zeigte einen selr widersprechenden Befund
wit den frithercn Experimenten. Die Malpighi’schen Kérperchen waren
sammtlich durch Fett schr stark ausgedehnt, fast bei allen aueh das Vas
eferens. Bei genauner Besichtigung der Ligaturstelle fand sich aber, dass
die drei Venen anstatt der Arterien untcrbunden waren.l)

Das zweite Thier, welclhes nach 24 Stunden gestorben war, hatte eben-
falls die Vene uuterbunden und die linke Niere war stark mit Fett gefiillt,
dabei schr blass, an einzelnen Glomernlis erschienen die Gefisse wie zer-
rissen, ebenso das die Gefissschlingen vom Harnkanilelien trennende Epithel.
In den betreflienden Harnkanilehen lagen grosse, coufluivende Fetiiropfen
von Cylinderform, die cin durchweg anderes Ausselien hatten, wie die
kiginen, welehe sich gewdhulich hier finden. Die Nieren der beiden an-
deren Frische, bei denen die Arterie unterbunden war, zeigten analoge Be-
funde wic im vorigen Versuche und bestitigten densclben.

10, Versuch. DBei zwei Froschen wurden beide Arteriac renales unter-
bunden und Oel in den Lymphsack gespritzt. Die Blase wurde alle Stun-
den katheterisirt. Finer, welcher nur noch 41y Stunden lebte, hatte ab-
solute Anurie und beide Nieren waren fettfrei. Der zweite, welcher 14
Stunden lebte, secernirte nach 6 Stunden wieder gervinge Urinmengen, in
denen aber keine Spur von Fett nachzuweisen war. In den Niercneapil-
laren wm die geraden Harnkandlehen waren Fetttripfelien in geringer An-
zall, die Glomernli aber leer.

11. Versuch. Zur Controle wurde einem Frosch dic Aorta ober-
halb des Abgangs der Nierenarterien, einem zweiten die beiden Arteriae
repales ligirt. Ersterer lebte 2 Tage, hatte absolute Anurie und schleifte
die hinteren Extremititen wie gelihmt nach. Letzterer dagegen ging nach

1) Die Froschniere hat, wie ich durch mechrmalige genaue Priparation nach-
weisen konnte, zwei zufilhrende und ein abfihrendes Gefass, resp. Gefassgruppen.
Am dusseren Rand verliuft eine Vene, die aus der Vena iliaca stammt und zahl-
reiche Aeste in die Nierensubstanz sendet, also cine Nierenpfortader darstellt,
welche simmtliches vendses Blut der Unterextremititen, gemeinschaftlich mit der
analogen Vene der anderen Nicre, den Nieren und Greschlechtsdriisen zufihrt. Eine
zweite Vene, die eigentlich abfuhrende erscheint mit je 4—5 Aesten an der oberen
Hilfte der Innenseite der Niercn, und diese bilden den Ursprung der Cava inferior,
welche zwischen den beiden Nieren und zum Theil noch vor ihnen, vom Perito-
nium bedeckt verliuft. Dic Arterie stammt aus der Aorta, die median auf der
Wirbelsiule, zwischen und hinter den beiden Nieren liegt und ergiesst sich mit
1, seltener 2—3 Aesten cbenfalls am oberen Abschnitt des Innenrandes in die
Nierensubstanz. Mit Beobachtung dieser Verhiltnisse ist es leicht, die Arterie

ohne gréssere Verletzung des Bauchfells zu unterbinden.
Seribu, Ueber Fettemubolie, 3




12 Stunden zu Grunde und hatte schon naeh 5 Stunden geringe Mengen
fettfreien Urins in der Blase.

Die Nieren und Hoden des ersteren hatten die Zeichen beginnender
Gangriin an sich, sie waren verfirbt und erweicht und soweit es noch zu
beurtheilen war, fettfrei. Letsterer bet die gleichen Befunde wie Frosche,
die 12 Stunden nach einseitiger Unterbindung starben. Nur in den Capil-
laren waren spirliche Emboli zu finden.

Im Anschluss an diese Experimente theile ich eine Anzahl Urin-
analysen von Fracturkranken, ferner von Patienten mit Knochen-
operationen und Osteomyelitis acuta mit.

Das Fett war niemals in Form einer zusammenhingenden Schicht
vorbanden, sondern beim Stehen des Urins sectzte sich stets eine
weissliche, sehleimig oder wolkig aussehende, manchmal bis 3 Cm.
dicke Schicht obenauf, welche makroskopisch nur selten als Fett
zu crkennen war. Nur in 6 oder 8 Fillen sahen wir grossere Fett-
tropfen obenauf schwimmen, welehe abgeschiopft werden konnten.
Unter dem Mikroskop bestand die beschrichene Schicht aus gauz
kleinen, kugelrunden Tripfehen, die stark lichtbrechend waren und
feine dunklere Riinder hatten. Selr hiinfig schicnen sie durch Schleim
oder andere Verunreinigungen ancinander geklebt, zuweilen waren
sic regellos auf dem CGesichisfelde zerstreut oder bildeten verschie-
dene Figuren, erdbecrformige Haufen, rosenkranzformige Reihen
u. 8. w. — In der Grésse glichen sie, ebenso wie im starken Licht-
breehungsvermigen grossen Kugelbacterien, selten waren sie grisser,
crreichten aber zuweilen aneh die halbe Grosse von Blutkérperchen.
Brachte man einen Tropfen der obersten Urinschicht auf einen Ob-
Jectiriger und bedecktc ihn mit einem Deckglischen, so waren zwei
deutliche Schichten zu unterscheiden, eine obere, direct unter dem
Deckglas, die nur aus solchen Kornchen und eine untere, die aus
Schleim, Epithelien u. s. w. wit zahlreichen, denselben anklebenden
Kugelkornchen bestand. Die Kornchen firbten sich in schwacher
Lisung von Ueberosmiumsiure nach einigen Stunden tief braun-
schwarz. Dampfte man dic Flissigkeit bis zur Trockne ab, oder
liess man sie, bis sie verdunstet war, stehen, und schiittelte den
Riickstand mit Aether, so loste er sich fast ganz auf, und Tropfen
von der Losung auf Papier geschiittet, verursachten Fettflecken.
Liess man einen Tropfen auf einem Objecttriiger verdunsten, so kry-
stallisirten meist schine Nadeln aus, zwischen denen ganz kleine
Fetttropfchen lagen. Nach allem diesem unterlag es keinem Zweifel,
dass wir es mit Fett zu thun hatten, und zwar mit Fetttropfchen,
deren jedes eine Haptogemmembran besass, da sie nicht confluirten.
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Die folgende Tabelle gibt cine Uebersicht
tungen an Fracturkranken.

iiher diese Beobach-

Tabelle I,
- Diagnose und ‘
Soo ! Aetiolosie. Fettgehalt im Urin, | Blutgehalt,
Nummer %:i 1 = directe und  Die Zahlen bedeuten den Tag Eiweiss Cylinder oder
é‘g I = indirecte nach der Verletzung Blutfarbsteff
Gewalt
I MO39, Iract. pelvis ct! 2. 3. Ziemlich reichlich.' Spuren, + Blut gerixig_
Nr. 206 compl. eruris. D. i
der Fec- Amputat. femor.
tionen. am 2, Tage,
2 MIS. Fractur. eruris 2. Spur, 3. 4.3, sehr reich- — —
dext. T, Jiek, mit flussigem Fett ge-:
; ‘mischt, 6. Spur, 7.—12. frei,;
13.—16. reichlicly, mit fligs-!
sig. Iett, 17. kein Fert mehr. !
3 M35 Fract. crist;wi 2.--5. Spuren, 14, 15. 16. — Spuren  von
ilel.  I», ‘wicder Spuren. | Blutfarbstottin
Koérnehen  an
i ‘nwhrm:'l‘ugvm
4 M. 48 Fr. malleolor. 3. 4. Geringe Menge, 12. — —_
sin. I 13. 14, etwas reichlicher
Wie am ersten Mal,
5 1+ M. 16, IFractur. Radii 3. 4. Spur, 8, 9. 10. rcich-; — —
‘ dextr. 1. lich, oft mit grossen fltis-;
| sigen Tropfen, 11, Spur. :
6 | M. 10. Nach traumat. — ’ Spur am 3. 7., -
C Gangriin - ohne u. 8. Tag nach.
! ‘Fract, Amp. fom, | d. Amputation.:
7 : M. 35." Fr. cruris sin.! 4.5. 6. reichlich und viel' Stets etwas. ! Yelne, oft zu-
i - .. . . - H ?
; iD. Delivium tre-flussiges dabei, 7. 8. . Spur, 'sammenhiing.
: mens. 14. 15. 16. schr reichlich ‘Blutfarbstofi-
‘ mit flussigem, 17. Spur. | kérnch. mehr.
i Tag. hindureh.
& ‘I\I. 23,1 Fr. comminut., 3.—6.Spur,§.9. 10. reich-|Bei hohem Fie- Mehrere Mal
! fem. sin. u. fibul.|lich und viel flussiges, 18. ber withrend d. Farbstoftkorn-
| dextr. I Gangr.!19. 20, Spur. Am 2. 3.Brandes stctschen zu sclien.
jerur. sin. Amput. nach der Amputation Spur. etwas. .
‘crur. nach 6 W, :
. i } o | ;
9 M. 6. TFr. eruris com-" 2.—3. sehr reichlich, 12.] Am Tage der! —
‘ plicata  commi- 3. etwas weniger, 21. undiAmput. u. die!
i nut.  Exarticu- 22. Spur. 12 nitchst. hohes;
latio genu am 2. Fieber u. Spur
: Tag. D. von Eiweiss.
10 ' M. 42,1 Fr.compl.com- In den ersten 10 Tagen - } -
jmin. cruris dext.inicht untersucht, 12. 15.: ! .
D. Neerosis. fib.'14. reichlich. '
'consecut. :
11 M. 7. * Fr. antibrachii 3. 4. Spur. Dann ambu- — —

L. bulant behaudelt.

s1n.




i Diagnose und ‘ !
' Actiologic. i Fettgehalt im Urin, ! ; EBlutgehalt,
3 D = directe und ‘Die Zahlen Ledeuten den Tag Liweiss ‘ Cyiinder oder
| I = indirecte ‘ nach der Verletzung " Blutfarbstoff
“ Gewalt ] . i
12 | W. 250 RLSOLUO genu’ — | Reichl. Men- (xekurnto ( )-
sin, ’ gen. Nephritis., linder sehr
: ’ ‘ hitufiz.
13 I W.30.. Rescetio genu. — — i —
14 M3l Rescetio genu, — ‘Amyloidnieren! —
15 M. 4S8, Rescetio cubit.f 2. 3. 4. Spur, 12. 13. 14 — ! —
reiehlieher, 13, Spur. i /
16 M. 30. RBus. genu. 1.5, 6. ziemliche )1cngcn.‘ Nephritis, —
' . ; . |
17 M. 15, Fractur. cruris, 4. 5.Spar, . 9. 10. reich- —_ ] —
sin. D, lich, 11. Spur.
| i
i M.15. e Radiising L — ! — ! —_
9 MBS, Fre complicat. Frstum 7. Tag 111\ Ilospi-, — I —
comminut. erur, tal wrln':lc l‘r S 00100 L |
| dextr. ). Grosse Menge mit \iLI is- |
; sigem, 1%, H spur. ! L
200 W.o49. Aput, hmum 2. 3. Spur.  Wenn Fieber, —
(Uritti). ; Spur.
21 M1y, Abmeisseln cin, — — ‘ —
Osteom der un-, '
teren  Epiphyse I
des Lenuar. ; | i
22 M.26. Fromalleolorum’ 3. L Spur, 13. 16, ctwas — —
sin. L mehr, 17, Spur. i
2% W.1%., F'r Rudiisin, 1. — e -
| . | i
24 M. 2707 Fraetur. cruris Am 16. zum ersten Mal — i —
! utriusque. 1. untersucht. £4.20.21. Spur. !
25 | M. 16.1 Rescct.pedisto- — — " —
tul.wegen Curies i
Amputat. cruris’ 3. 4. 5. Spur, 11.12. Spur. — : —
nach 3 Monaten.: ! . i
| i
26 | M. 42, Fr.compl. com-! Brstam 7. Tag zum crsien’ — —
minut.  femoris Mal untersucht, 10. 11, {2.!
u. comminut. hu- selir reicllicl, 13. 11, Spar,
meri dextr, D.23. 24, 25. geringere Mer 1-'
; gen, heidemal wit ﬁtlssmp !
‘%nuseht
27 M. 48. Fractur, cums 2. 3. 1. reichlich, 3. bpur,l In den crsten -_
sin. D, \16 17. Spur. 8 Tag. Spuren.:
28 M. 48.| Fractur. cruris 3.—3. reichlich, ¢. bpun,[ — —
i utriusque.  D. 14, 15. 16, schr viel grissere)
| : Menge mit Hussigem. :
20 | M. 40.. Fr. comminut. Krst am 9. Tag aufgenom-’ — —
{ Afemoris sin,  D.men. 13. 14 15, Enorme
i ‘I\Ieu'ruu . schr viel flitssiges
! ! ‘dabed, 16, Spur, 20. 21, miis-
i ' sig, mit tlitssig. pemischt, 22,
U, nocham 3 1. w. 35, Spuren.
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- Diagnose und
'g>- 5 Actiologie. Fettgehalt im Crin. Blutgehais,
Nummer —S’i‘ I == directe und [Die Zahlen bedeuten den Tag Eiweiss . Cylinder oler
& . :
g- T = indirecte nach der Verletzung . Blutfarbsto
Gewalt !

300} M.19.| Fractur. Radiil 4. Spur, 9. 10. 11, miis- — ! —
dext. I. sige Mengcen. {

31 | M. 16.| Osteomyeclitis | Am 15. Tageaufgenommen.| Grosse Men-| —
acuta tibiac. 1lohes Pieber. Am 1S, Tagelgen  vom  15.1

wurde das ganze citrig infil-{bis 24, Tag.
trivte Mark der Tibia ausge-

Ioflelt, A 17. 18, 19, 20.

23, 24, Missige Mengen. 1

A2 4 M, 22| Frooeruris sind 3 4. 5. Spuren. — 1 —
commin. i

33§ M. 37,0 Froeruris dext] 8.4.5. 6. Sehrerosse Men-; Mchrere Tage lang Blut-
D. Anc Mal. ext fgen zum Theil flussiges Fett, und Eiweissspuren i Harmn.
entstand  Gan-114. 15, 16, Missig, 235, 2L
priin einer hand-125. Spur, 3L 45, 36, Spur.!
cross. Hautstelle, {

s 1D 320 Fropelviseompl] Frst ane 5. Tage :ulf’g‘c»“ Blut. Eiweiss. Blutkorper-
Abreissimg  derfnommen. T804, Spurml.‘ulu:ntr'mnm(r und  Bacterien
farurshre (vel. his zum Tod.

Nr. 30 der Beet.). i

Im Anschluss an diese Tabelle michte ich noch einige aus der
Literatur bekannte Fiille, in denen Fett im Leben nachgewiesen
wurde, citiren. Dieselben haben keinen Werth fiir die Statistik,
weil in allen nur fliissiges Fett gefunden worden war, welches nach
unseren Beobachtungen nur in cinzelnen, meist sehr hochgradigen
Fillen von Fettembolie auftritt. So beobachtete Halm+2) bel 21
Patienten, dic hochgradige Fettembolien hatten und zum Theil auch
daran starben, nur 6 mal Fetttropfen im Urin, Riedel®? bei 19
Filllen 8 mal, Flournoy 1% beobachtete es ebenfalls 3 —4 mal und
vereinzelte Beobachtungen finden sich sonst noch in der Literatur.
Da aber sdmmtliche bisherigen Beobachter das emulgirte Fett iber-
sahen, so konnen wir ihre Angaben nicht benutzen, um bestimmte
Sehliisse daraus zu zichen, wir diirften nur daraus uns den Schluss
erlanben, dass selbst bel hochgradiger Fettembolie es nur selten zur
Ausscheidung von fliissigem Fett durch die Nieren kommt.

Zuerst mdchte ich mich hier nur auf die Erklirung des Auftre-
tens von Fett im Urin beschrinken und erst spiter auf die beson-
ders von Riedel gemachte Beobachtung tiber den Eiweissgehalt
und das Auftreten von eigenthitmlichen, der Fettembolie eigenen
Gebilden im Harn, etwas niher zuriickkommen und eine Erklirung
dartiber zu geben versuchen.
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Was zuerst die feineren Vorgénge bei der Bildung der Emboli an-
langt, so ist es nach den Versuchen 1,2, 3 und 4 mit grosser Walr-
scheinlichkeit als feststebend zu betrachten, dass hierbei nur mecha-
nische Momente in Betracht kommen. Das Fett bleibt an der Innen-
wand der Gefiisse hingen, sobald es nicht mehr von der Intima durch
cine Blutschicht getrennt wird. Dieses geschieht am leichtesten daun,
wenn grisserc Tropfen aus cinem weiteren Gefiss in ein engeres
gedringt werden, oder heim Confluiren mehrerer kleinerer Tropfen
zu cinem grisseren, oder wenn sich, wie wir in Versuch 4 gesehen
haben, Blutkérperchen den Fetitropfen entgegenstellen und sich in
diesclben eintreiben, wie cin Keil in ein Stick Hols. Bergmann ')
glaubt, die plysikalische Moglichkeit, dass das Fett in den Gefiissen
zuriickgehalten werde, liege in der alkalischen Salzlosung, die das
Blut enthiilt. Das Fett ginge im Contact mit Alkali chemische Ver-
bindungen cin, #hnlich wie cs in der Mileh der Fall sci. Er glaubt
demnach, dass die Bildung einer Haptogenmembran zur Entstehung
ciner Kmbolie nothwendig sei.

Ueber das Schicksal des in den Kreislaut gelangten Fettes diirf-
ten wir aus den obigen Experimenten und der Tabelle I geniigende
Auskunft bekommen.

Unscre Tabelle zeigt, dass bei 34 Patienten, darunter 24 Frac-
turcn grisserer Knochen 9 Amputationen und Resectionen und eige
Osteomyelitis, 27 mal Fett in Emulsionsform, und dancben noch 9 mal
nicht emulgirtes, flisssiges Fett im Harn gefunden wurde. Bei Ab-
rechnung der Knochenoperationen und Entzindungen, hei welchen
nur 5 mal der Nachweis gelang, wiirde der Procentsatz cin noch
héherer, aber da, wie wir spiter sehen werden, nicht allein nach
Operationen, sondern sogar schon nach cinfachen Erschiitterungen
der Knochen Fettembolie entsteht, so miissen wir auch hier anneh-
men, dass Fettembolie, wenn auch nur sehr geringe vorhanden war.

Wir konnten also hei SO Proc. simmtlicher Knochenverletzun-
gen und Operationen Fett int Harn nachweisen, aber nur bei 27 Proe.
war ¢s in nieht emulgirter, fliissiger Form vorhanden.

Halm fand es bei 28 Proc. und Riedel bei 42 Proe., heide
aber sahcen nur Fett in nicht emulgirter Form, sie ihersahen das
viel hiufigere Vorkommen der Emulsion.

Aus Tabelle I geht weiter hervor, dass der Urin hei den mei-
sten Kranken am 2. 3. 4. 5. und 6. Tag nach der Einwirkung des
Trauma grossere Mengen Fott enthielt, dass dann die Fettmengen
sehr rasch, oft pltzlich verschwanden, wm am S. 9. 10. 11, 12,
13. Tage wieder von Neuem fir einige Tage aufzutreten, und zwar




in einigen I'dllen spirlicher, in anderen reichlicher, als in den ersten
Tagen. Es verschwand dann wieder rasch, blieh bei Vielen gauz
weg, bei Anderen trat aber am 18. 19. bis 21. Tage eine erneute
Fettausscheidung mit dem Harn auf, die meist sebr gering war uud
nur kurze Zeit anhielt. In 3 Fiallen war noch eine vierte IFettaus-
scheidung zu bemerken, die meist vomn 34. Tage begann und uur
einmal 3 Tage lang anhielt. Es handelt sich also umn ein periedi-
sches Auftreten von IFett, dasselbe war meist in Zwischenrdumen
von 6 his 10 Tagen fiir einige Tage im Urin vorhanden, und trat
wiederholt 2 bis 3 mal auf, die erstc Ausscheidung begann durch-
sehanittlich am 2. oder 3. Tage nach der Verletzung, die letzte cn-
digte meist am 20. bis 24. Tage, und nur einmal waren nach
5 Wochen noch dic letzten Spuren nachzuweisen.

Vergleichen wir diese Befunde mit denen beimn Experimente
nachgewiesenen, so finden wir eine grosse Uebercinstimmung. In
der 6. und 7. Versuchsreile zeigten sich 4 Stunden nach der lu-
jeetion von Oel in den Lymphsack von Froschen die ersten Spuren
davon im Urin dieser Thiere; fettiger Urin wurde hierauf wiihrend
der niichsten 1S bis 20 Stunden secernirt, dann wicder fettfreier uud
am 3. Tage wieder fetthaltiger. Hitten dic Thiere noch cinige Zeit

=

gelebt, so wiire sicher einer fettfreien Periode eine nochmalige Aus-
scheidung von Fettharn gefolgt, da sich noch reichlich Fettembolien
im ganzen Kiorper der Frische zeigten.

Bringen wir beim Frosch den rascheren Stoffwechsel und die
weiteren Capillaren in Rechinung, so ist leieht ersichtlich, dass bei
ibhm, trotz der scheinbaren Unterschiede, die Ausscheidung in ganz
dhnlicher Weise vor sich geht, wie beim Menschen, jedenfalls aber
periodisch. Vielfache Versuche an Siugethieren angestellt, haben
auch #hnliche Resultate ergeben und verweise ich auf die Versuche
19, 29 u. s. w.

Hieraus diirfen wir folgenden Schlusssatz als bewiesen an-
sehen:

»bei IFracturkranken und bei Patienten mit Knochenwmark-
»wunden findet sich sehr hiiufig Fett im Urin, dessen Auftreten
»eine gewisse Regelmiissigkeit zeigt. Falls es tiberbaupt iuit
»Sicherheit nachzuweisen ist, tritt es in Ftappen auf und zwar
»an 2, 3. 4, Tag nach der Einwirkung des Trauma zeigt sich
»die erste, am 10, bis 14. Tag die zweite, seltner noch in Pausen
»von je 6 bis 10 Tagen eine dritte oder sogar vierte Periode des :
.Auftretens. Der Urin hat beim jedesmaligen Auftreten wihrend
»~mehrerer Tage cinen Gehalt an Fett.*
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Weiter glauben wir durch unsere Versuche die Frage: ;In
welchem Gewebetheil der Nieren findet die Fettaus-
scheidung statt?“ beweisen zu kinnen.

Die mikroskopische Untersuchung der frischen und gehiirteten
Nieren zeigte uns, wie das schon Bergmann1y erwihnt, und wie
es seither von vielen Beobachtern bestiitigt worden ist, dass die
Hauptmenge des Fettes in den Glomerulis enthalten ist. In Folge
dessen nahm man an, dass die Fettausseheidung hier stattfinde, ohne
es gesehen oder bewicsen zu haben. Um diesen Beweis liefern zu
konnen, benutzten wir eine den Zoologen schon lingst bekannte
Thatsache, dass niimlich der Frosch eine eigenc Nierenpfortader, die
sogenannte Vena renalis advehens, dic das Blut aus den Unterextre-
mititen den Nieren zufihrt, besitzt, Jakobsen 1) machte es dann
durch seine Untersuchungen wahrscheinlich, dass diese nur den Qa-
pillarbezirk um die Harnkaniilehen versorge, dic Arteria renalis aber
das Blut den Glomerulis zufiilre.

Moritz Nussbaum »?) hat dann fir diese Annahme den De-
weis dureh Selbstinjection gelicfert, und zugleich dureh seine Ver-
suche mit grosser Wahrscheinlichkeit dargethan, dass dic flissigen
Bestandtheile des Harns durch die Glomeruli, die Salze desselben
aber durch die Nierencpithelicn ausgeschieden werden.

Wir konnten also durch Unterbindung der Nierenarterie sehy
leicht die Malpighi’sehen Korperehen aus dem Kreislauf ausschal-
ten. Nach Unterbindung ciner Seite blich die betreflende Nicre fast
frei von Fett und erst nacl melircren Stunden zeigten sich in den
Capillaren um die Harnkaniilchen Fetttropfchen, und bier und da
sehr vercinzelte in den Glomerulis. Letztere konnten bei den sehr
weiten Capillaren des Frosches sehr leicht wihrend dieser Zeit
(lo—12 Stunden) dahin gelangt scin, obgleich sic drei Capillarge-
bicte durchlaufen mussten. Ausser den normal sehr weiten Lungen-
capillaren hatten sie noeh die Haargefdssgebiete der unteren Extre-
mititen und der Nieren zu passiren. Wenn wir dabei bedenken,
dass an einer vorher aufgespannten Froschzunge schon 35 Sccunden
nach einem Knochenbruche die ersten Fetttropfen in den Gefissen
zu bemerken sind, so darf uns dieser Befund nicht auffallend sein.

Unterband ieh dann beide Niercnarterien, oder die Aorta ober-
hall ibres Abgangs, so trat in beiden Fallen absolute Anurie ein.
Bei isolirtem Versehluss der Nierenarterien kam nach einigen Stun-
den wieder eine Urinsecretion zu Stande, jedoch war kein Fett in
diesem Harn nachzuweisen. Trotzdem zeigten die Nierencapillaren
um die Harnkanilchen, wie bei einseitiger Unterbindung, geringe
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Fettembolie. Wurde dagegen die Aorta unterbunden, so trat Nieren-
gangrin, resp. Erweichung ein, und es war selbst nach 2 Tagen
keine Spur einer Fettembolie in den Nieren zu sehen.

Einen der Unterbindung der Nierenarterien ahnlichen Zustand
kann man auch bei Siugethicren dadureh herstellen, dass man durch
massenhafte Fettinjection in das Blut, eine hochgradige Verstopfung
siimmtlicher Verzweigungen der Nierenarterie bewirkt. Es tritt dann
absolute Anurie ein (vgl. Versuch 17, 18).

Simmtlichen Nieren, deren Glomeruli mit Fett gefiillt waren,
gemeinschaftiich war dann noch das Vorhandensein feiner Fetttropf-
chen in den Harnkaniilehen,

Hieraus diirfte wohl mit Bestimmtheit hervorgelhen, dass die
Fettausscheidung aus dem Blut in den Malpighi’schen Kirperchen
vor sich geht, weil nach dem Ausschaiten derselben aus dem Kreis-
lauf die Niere nicht imn Stande ist, aus fetthaltigem Blute fetthaltizen
Urin zu bereiten.

Da es nun sicher gestellt scheint, dass durch die Glomeruli nur
Wasser ansgeschieden wird, die Salze dagegen erst spiter dureh die
Thiitigkeit der Nierenepithelien hinzukomiren, und dass etwa im
Blute enthaltene Fremdkorper, wie Bacterien ete. mit dem Wasser
durch die Glomeruli in den Urin gelangen, werden wir auch licr
wieder auf die Analogie des Fettes mit Fremdkorpern hingewiesen.

Wie erkliren wir uns aber die rasche Fiillung einer Niere mit
Fett, deren Vene ligirt ist, wiihrend die andere Niere kaum Spuren
davon aufzuweisen hat? Dieses bingt damit zusammen, dass ein
Theil des in die Lungen gelangten Fettes diese sogleich passirt,
durch das Herz in das Korperarteriensystem und zum Theil in die
Nicren gelangt. Hier wird cs entweder ausgeschieden, oder es durch-
liuft auch diese und beginnt von Neuew seinen Kreislauf. Ist aber
die Nicrenvene verstopft, so wird das durch die Arterie zugefiihrte
Fett, weil es nicht durch dic Vene abgehen kann, in den Glome-
rulis sich anstaunen und die Gefiissschlingen derselben hochgradig
ausdehnen, viclleicht auch eine Zerreissung der Wand durch den
gesteigerten Blutdruek verursachen, wie wir aus der Form des bei
Versuch 9 in den Harnkaniilchen liegenden Fettes anzunebmen be-
rechtigt sind. Es muss also hier wihrend des Durchtretens durch
die Gefisswand und die doppelten Epithelien sich einec Haptogen-
membran bilden, und wir kinunten das Auftreten von freiem, fliissi-
gem FPett, ohne Membran, in den Harnkanilechen am leichtesten da- :
durch erkliren, dass einc Zerreissung der Nierensubstanz dureh den
Blutdruck bier statigefunden hittte, Eine zweite, vielleicht der Wakr-
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heit nither stehende Auslegung hierfiir, die auch gleichzeitig das
oftere Auftreten von fliissigem Fett im Urin Fracturkranker erkliiren
kounte, wire durch die Menge des auszuscheidenden Fettes selbst
gegeben, 3

Da jeder Fetttropfen, welcher durcltritt, cine kleine Quantitiit
Eiweiss oder anderer Substanz, welche er zur Bildung seiner Hapto-
genmembran ndthig hat, dem Nierengewebe, resp. den Epithelien
entzieht, so ist sehr wahrseheinlich, dass, wenn grosse Quantititen
Fett durchtreten, schliesslich die vorhandenc Menge EKiweiss nicht
mehr ausreicht, um das Fett zu emulgiren und deshalb ein Theil
des Fettes in flissiger Formi in den Urin gelangt. Zichen wir ferner
hierbei in Betracht, dass in den Epithelien fortwihrend eine Neu-
bildung dieser Substanz stattfindet, so kann erstens der Fall cintre-
ten, dass dic Neubildung doch nicht ausreicht, alles Fett mit Hiillen
zu verschen, und zweitens wissen wir ja auch durch die Unter-
suchungen von Perlssy, dass in Folge von Circulationsstirungen
in den Nicren cine Abstossung der Kpithelien und Auftreten von
Cylindern im Harn zu Stande kommen kann und vorkonmt bei einer
0 hochgradigen Embolic, mit weleher wir es hier zn thun haben.
Dadurch wird natiirlich die Thiitigkeit der Lpithelien getheilt, weil
siec. neben dem Kiweiss zur Bildung der aptogentembran noch
neue Epithelien produciren miissen. Doch sind dieses cigentlich nur
Hypothesen, und wir lassen es von weiteren Untersuchungen abhiin-
gew, in wie weit sie sich bestitigen. Jedenfalls glauben wir, dass
die Erklirung eine im hohen Grad wahrscheinliche ist, viel wahr-
scheinlicher, als dass eine Zerreissung in dem Nierengewebe die
Ursache des Auftretens von nicht emulgirtem Fett im Urin sei.

Das massenhafte und rasehe Auftreten von Fett in den Nieren
nach Verschluss der Venen triigt aber auch in nieht geringem Grade
zur Aufklirung des periodisehen Fettgebaltes des Harn bei. Nach-
demw die ersten Fettmengen zum Theil die Lungencapillaren dureh-
laufen haben, gebt ein kleiner Theil derselben in die Nieren, wird
hier zum Theil ausgesehieden, zum Theil aber passirt er auch hier
das Capillargebiet. Wir sehen deshalb etwa 4 Stunden nach einer
Oeleinspritzung in den Froschnieren nnr wenig angesammeltes Fett,
wird aber der Abfluss durch Versehluss der Vene gehemmt, 80 miis-
sen die Glomeruli noch voller Fett gefunden werden, weil es nicht
50 rasch ausgeschieden werden kann.

Die feineren Vorgiinge selbst, bei dem Durchtritt des Fettes durch
die Wandungen, welche die Malpighi’schen Kirperchen von den
Aufiingen der Harnkanilchen scheiden, konnte ich nicht beobachten.
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Noch eine Frage iiber die Ausscheidung des Fettes durch die
Nieren eriibrigt uns:

~Wird alles im Kreislauf vorhandene Fett durch die
Nieren ausgeschieden?®

Wie wir oben gesehen haben, war Bergmann % wieder der
erste, welcher die Ansiebt aussprach, dass Fett auch in anderen Or-
ganen, als in der Niere durch dic intacte Gefiisswand hindurchtreten
konne. So fand er in dem interalveoliren Gewebe der Lunge Fett- '
herde, die aber ausserdem noch zum Theil Blutpigment enthielten,
und anstatt der Erklirung dieser Befunde durch Bergmann, hal-
ten wir es fir viel wabrscheinlicher, dass durch den Injectionsdruck
die Capillarwandungen zerrissen und wit dem Blut zugleich Fett
sich in das Gewebe ergossen hatte, das dann secundir zur Bildung
dieser blutpigmentreichen Fettherde Anlass war. Es dirfte dann
elne weitere rklirung noch zuliéissig sein, der zu Folge es sich hier

' um in fettigem Zerfall und in Resorption begriffene hiimorrhagisciie
Infarcte gehandelt habe.  Eine dritte Erklirung fiir ihre Entstehung
gibt Bergmann selhst, indem er zugibt, dass die Fettembolie eine
Entziindung verursacht hiitte, dass in der Folze das Gewehe in der
Umgebung der Gefiisse stark geschrumpft sei, und dass die Fett-
herde eigentlich hmmer noch Erbolien in den durch diese Processe
obliterirten Gefiissen darstellten.

Tndew ich hier anf die Secetionshefunde, hesonders auf die histo-
logischen Details derselben sowohl heim Menschen, als auch bei den
unten stehenden Experimenten verweise, will ich nur erwithnen, dass
es mir bet Embolien mit reinem Fett nur in schr seltenen Fillen
gelungen ist, Fett iw interalveoliren Bindegewebe nachzuweisen.
Bei cinem Kaninchen und einem Hunde war das Fett sehr rasch
in die Vena jugularis eingespritzt worden. Die Lunge zeigte nach
dem rasch erfolgten Tod mehrere Blutextravasate, die reichlich Fett
enthielten. Da die Thicre kaum eine Stunde lebten, so konnte hier
weder von Infareten noch von Entziindungsfolgen die Rede sein (vgl.
Versuch 21 ete.).

Ferner sah ich noch solche Fettherde nach Injection mit septi-
schem lLett, durch welche eine Pneumonie entstanden war. Da-
gegen bewmerkte ich nie Fettherde nach hiimorrhagischen Infareten,
welehe, wie wir spiter sehen werden, hiufig nach Embolie mit rei-
nem Fett vorkommen.

Obgleich auch Halm, Flournoy und Andere fir den Durch-
tritt des Fettes durch die Capillarwiinde Beweise gefunden zu haben
glauben. so mitssen wir, aus den cben angefihrten Griinden und
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nach unseren Experimenten, cinen solehen Vorgang in den Lungen
in Abrede stellen, und glauben den Satz aussprechen zu diirfen:

»Ein Durchtritt eines Theils des in den Lungen-
aplllaren als Emboli befindlichen Fettes durch die un-
verletate Gefisswand findet nicht statt.«

Wie verhilt sich dieses aber bei den anderen Organen?

Die Milz ist ebenfalls ein fettfreies Organ. Die Formen, wie
sich das Fett bel allgemeiner Fettembolie in derselben Vorﬁndet
habe ich fiir dic Froschmilz in Versuch 6 beschrieben. In der MllL
der Sidugethiere fanden sich ganz analoge Bilder. Auch hicr waren
neben schr reichlichen Embolien grosse, zusammen geflossene Fett-
tropfen in den intercapilliren Blutriumen der Pulpa, und die Pulpa-
zellen selbst enthielten deutlich nachweisbare Fetttropfen, was den-
selben ein ganz eigenthiimliches Aussehen verlich. Diese Beobach-
tung wurdc, so viel ich weiss, noch nicht gemaeht, obgleich sic

sofort in die Augen fillt. Wir glauben sic dabin dcutcn zl miissen,

dass cin kleiner Theil des Iettes von den Milzzellen aufgenommen,
in diesen nach und nach verbraucht wird und auf diese Weise ver-
schwindet.

Die anderen fetthaltigen Organe, Leber, Knochenmark u. s. w.
schicnen hei allen Versuchen im \moluch mit gesunden Organen
woll etwas fettreicher zu scin. Besonders die Leberzellen der L Lipp-
chen, in welchen am reichlichsten Fettembolien waren, enthielten
scheinbar reichlicher Fett, cbenso schien es, als ob das Knochenmark
ctwas fettreicher sei, jedoch waren diese Befunde so, dass wir einen
sichercn Zusammenhang mit der Fettembolie nicht behaupten konnten.

Eine kurze Zusammenstellung unserer Befunde in diesen Fragen
diirfte ctwa folgenderinaassen lauten:

. »Das in den vengsen Kreislauf eingedrungenc fligsige Fett
blelbt zum grijssten Theil ie den Lungencapillaren und bildet*
»hier Embolien. Ein kleinerer Theil geht hindureh, gelangt dureh ©
,dda linke Herz in den arteriellen Kreislauf, in welcnem es zum®
» Theil auch Embolien bildet, zum Theil aber durch die Nieren-¢
s glomeruli ausgeschieden wird und im Urin auftritt, Nach einiger ¢
»Zeit, beim Menschen 8—12 Tage nach dem Lintritt des Fettes
»in das Blut, losen sich dic Emboli, besonders in der Lunge, ge-¢
»langen von Neuem in den grossen Kreislauf und machen hler“
-den gleicken Umlauf, wic das erste Mal, withrend die Embolien ¢
»im Korper nach ihrer Losung wieder durch die Venen und das®
»rechte Herz in die Lungen kommen. Dieser Turnus wiederholt®
»sieh noch mehrere Mal. Auch in den cavernvsen Riumen der*
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»Milz sammelt sich das Fett in grosserer Menge an, um auch®
»von hier aus wieder in den Kreislauf zu gelangen. Die Zellen®
»der Milzpulpa nehmen kleine Fettmengen auf. Die grisste Menge©
» Fett wird demnach durch die Nieren wieder ausgeschieden, und*
»eine scheinbar nur verschwindend kleine Menge im Korper re-¢
»sorbirt.  Ein Durchtritt durch die intacten Gefisswinde findet
»wahrseheinlich in keinem anderen Organ, als in den Nieren®
»statt. Es ist aber der Beweis dafiir erst fir die Lungen gelie-*
slert, und auch hier nicht mit aller Bestimmtheit. ¢

Eine zweite IFrage, welche wir zu beantworten haben, ist:
Welche Verinderungen bewirkt das Fett im Blute und
in den einzelnen Organcn des Kdrpers?

Zuerst gelangt das Fett in das Blut, und es fragt sich, ob es
hier eine mechanisehe oder chemisehe Verinderung hervorzurufen
im Stande ist.

Schon Fr. Simon»7) beobachtete, dass durch Sehiitteln von
frischem, nicht geronnenem Blut mit Oel die Blutkérperchen ver-
schwinden resp. zerstort werden, und dass nachher unter dem Mi-
kroskep intacte rothe Blutzellen nicht mchr zu sehen scicn. Vor
ihm hatte Magcendie®) und spiter H. Nasse®) Achnliches gefun-
den; sic bemerkten, dass durch anhaltendes Schitteln von Blut wit
Olivendl die rothen Blutkorperchen zerfallen. Withrend des Druckes
dieser Arbeit crhielt ich durch die Giite des ITrn. Prof. Dr. Hueter
eine bei ihm gemachte Arbeit von Altdorfer: ,Experimentalstudie
iiber den Linfluss des Oels auf die Blutcirculation des Frosches,®
1875, in der durch Injection von Oel in den Lymphsack des Frosches
Fettembolic crzeugt und ihr momentanes Entstehen beobachtet wurde.
Er bemerkte einen deletiren Einfluss des Fettes anf die rothen Blut-
zellen, und sah bel cinigen Thieren Libmungen, bei anderen den
Tod eintreten. Um nun zu erforschen, ob das Oel resp. Fett einen
solehen Einfluss besitze und welcher Art dieser sei, machte ich fol-
gende Experimente.

12, Versuch. Frisches, dem Ilerz eines Frosches entnommenes Blut
wurde mit gereinigtem Olivenol geschiittelt und sofort die Mischung mikro-
skopisch untersucht. Bei 200 facher Vergrosserung (Zeiss, Objectiv B. B.)
fand sich in mehreren Priparaten nicht ein einziges rothes Blutkorperchen.
Dagegen war an einzelnen Stellen zusammengedringt eine feinkérnige Masse
zu sehen, die sich unter dem lmmersionssystem (Zeiss J., Vergrisserung
1100} als Detritus rother Blutzellen zu erkennen gab, dessen ziemlich gleich-
grosse Kornchen in lebhafter amoboider Bewegung begriffen waren.

Ein zu gleicher Zeit mit Blut vom gleichen Thier angestellter Con-
trolversuch, bei welchem das Blut mit 0,75 procent. Kochsalzlosung ge-
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schiittelt worden war, ergab sehr differente Bilder. Neben zahlreichen gut
erhaltenen rothen Blutzellen waren noch Bruchstiicke solcher, aber von sehr
ungleicher Grisse vorhanden, die ebenfalls amoboide Bewegungen machten.

13. Versuch. Wihrend der Operation eines Carcinoms der Ohrgegend
wurde aus der angeschnittenen Occipjtalis ein Reagenzglas voll Blut aunfge-
fangen.  Eine Portion warde mit Oel, cine zweite mit 0,75 procent. Kocl-
salzlisung, eine dritte mit Kochsalzlisung und Schrotkornern geschiittelt.
In der ersten Probe zeigte sich wicder fast der gleiche Befund, wie im
vorigen Versueh, nur waren den amoboiden Kérnern noch hier und da
ganze Blutkirperchen beigemisclit,

Die zweite Probe zeigte normales Blut mit vollig intacten Blutkorper-
chen, die dritte neben reichlichen unverletzten, noch zahlreiche mechanisch
zerbrochene Zellen, welche ungleich grosse, verschieden geformte Korner
darstellten.

Aus diesen Versuchen war ich zu der Annabme berechtigt, dass
das Oel einen entschiedon schidlichen Einfluss auf die
rothen Blutzellen ausiibt, weil unter gleichen Yerhiiltnissen
und bei gleichlangem Seliitteln wit gleicher Kraft dic Blutkirper-
chen mit Oel grimdlicher und in bedeutend grosserer Aunzahbl zer-
fallen, wie durcl Schiitteln mit Schrotkérnern.

Eine fritlier schon erwiihnte Beobachtung, dass nach Oclinjection
beim Froseh reichlich zerfallene rothe Blutkorperchen in den Ge-
fiissen zu sehen sind, und dass es schien, als ob die Milzzellen
solche Fragmente aufgenomunien hiitten, spricht gleichfalls zu Gunsten
dieser Annahme. Um nun zu bestimmen, welcher Art dieser schiid-
liche Einflusg sei, machte ich noch folgende Versuche,

14, Versuch. Frisches, der Brachialis eines gesunden Hundes ent-
bommenes Blut wurde defibrinirt und zwei Portionen mit etwa gleichen
Theilen 0,75 procent. Kochsalzlosung, zwei weitcren Portionen mit gleichen
Theilen Kochsalzlosung und etwa "1o Oel tiichtig geschiittelt, diese vier
Mischungen in Reagenzgliiser gefiillt und in einer Centrifuge, die durch
einen Wassermotor getrieben, 240 Umdrehungen in der Minute macht, eine
Stunde lang zum Absetzen gebracht. Die obenauf schwimmenden Serum-
schichten enthielten in beiden Proben gelostes Hiimoglobin, aber in den
Oelproben war die Farbe eine auffallend dunklere, wie in denen ohne Qel

Ein Theil der geschiittelten Mischungen wurde noch in 6—§ Cm, lange
Capillarréhrehen gefiillt.  Nach dem volligen Absetzen der Blutkérperchen
und des Oels, nach etwa 24 Stunden, wurde die Serumschicht mit dem
Spectroskop auf Himoglobingehalt gepriift.  Beide enthielten Spuren da-
von, ohne dass man bestimmt Litte entscheiden konnen, welche melir ent-
halte, weil die zu untersuchenden Flussigkeitsschichten selir diinn waren,

15. Versuch. Frisches Kaninchenblut wurde mit feinem Schrot de-
fibrinirt und wie im vorigen Versuch behandelt. Aus der Centrifuge ent-
fernt, zeigte das Serum des Blutes allein schon reichlich Himoglobin in
Ldsung, daneben enthielt es in der Qelprobe kaum mehr IHimoglobin und
einigen feinen Zellendetritus.



16. Versuch. Sehr vorsichtig mit einem Birkenreis defibrinirtes Hunde-
blut wird wie in den vorhergehenden Versuchen behandelt. Die Serum-
schicht der Blutkochsalzprobe war fast frei von Blutfarbstoff, withrend die
Blutslprobe ein intensiv rothes, von Zellendetritus villig freies Serum zeigte,
dessen Himoglobingehalt sehr evident nachzuweisen war.

Obgleich diese Versuche nicht Anspruch auf absolute Exactheit
machen diirfen, weil, wic wir gesehen haben, beim Defibriniren des
Blutes stets durch Zerschlagen rother Blutkérperchen etwas Himo- ‘
globin in Losung kommt, so war doch der Unterschied in der Fir-
bung und an nachweisbarem Blutfarbstoff in den Oelblutproben ohne
Weciteres in die Augen fallend. Hiernach glauben wir berechtigt zu
scin, den Satz aufzustellen, dass Oel oder Iett einen entschieden
deletiiren Einfluss auf die rothen Blutkorperchen hat, dass sie durch
Schiitteln mit ihm zum Theil zerstort werden. Ob nun die sehid-
liche Einwirkung hauptsiichlich in der mechanischen Zertriim-
merung der Blutzellen durch die Oeltropfen beim Schiitteln zu
suchen, oder ob er chemischer Natur ist, das miissen wir dahin
gestellt lassen. Wahrscheinlicher crscheint, dass der mechanisehe
Punkt in der Weise zur Geltung kommt, dass beim Sehiitteln des
Blutes mit Ocl die Zellen zum Theil zerstért werden, so dass ihr
Himoglobin frei wird. -Wir wissen, dass im Blute cireulirendes Ireies
Himoglobin durch die Nieren ausgeschieden wird und zwar als sol-
ches oder, wie Kithne ) zuerst nachgewiesen hat, als Gallenfarbstoff.
Kihne injicirte Thieren gefrorenes und wieder autgethantes Blut und
fand, dass hiernach der Urin bfters gallenfarbstofthaltiz wurde. Ob-
gleich diese Beobachtung spiiter von Naunyn 1), weleher nach Hamo-
globininjectionen in die Venen nur solebes im Urin wicder auftreten
sah, bestritten wurde, so indert dieses durchaus nichts an der von
Kithne gefundenen Thatsache, sondern beweist nur, dass das eine
oder das andere auftreten kann. Eine genauere Erkliarung gibt uns
Tarchanoffs?), der nach Einspritzung von Blutfarbstoff allerdings
Gallenfarbstoff im Urin sah, aber oft nur ganz geringe Mengen, weil
bei unbehinderter Leberthiitigkeit der grosste Theil des injicirten
Hamoglobins nachweislich dureh die Galle wieder ausgeschieden wird.

Hierauf gestiitzt, machte ich noch einige Experimente, um die
Frage der Einwirkung des Fettes auf die Blutzellen genaucr beant-
worten zu konnen.

17. Versuch. Einem braunen Pinscherhund, 19,5 Pfd. schwer, wurde
20,0 Ol Olivar. in die Schenkelvene eingespritzt. Das Thier war nach .
der Operation, um 7 Uhr Morgens, munter. Es wurde dann aufgebun-
den und ein Verweilkatlieter eingelegt. Innerhalb der niichsten 2 Stunden

wurden nur 5 bis ¢ Tropfen Harn entleert. Die Temperatur, welche um
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6 Thr 39,1 im Rectum betrug, war um § Uhr 37,4, um 9 UChr 35,2. Da
die Ursache der Anurie aus Maugel an Getrink vermuthet wurde, wurde
dem Thier reichlich Milch gegeben. Trotzdem trat keine Urinsecretion mehr
ein. Um 9!y Uhr wurde er losgebunden, lief etwas umher und trank
spontan Milch, legte sich aber bald wie miide nieder. Um 10 Uh r, — Tem-
peratur 34,8, — wurde er wieder aufgebunden und ein Verweilkatheter ein-
gelegt. Bis 10%4 Ubr entleerte sich dann auch 3 Grm. tritber, rothlicher
Urin.  Temperatur um 11 Uhr 34,6, Das Thier wurde dyspnoisch, ganz
blasscyanotisch, erbrach ofter und machte losgebunden Zwangshewegungen
mit den hinteren Extremitiiten. Herzschlag kriftiz, aber doch an Inten-
sitit wechselnd 100—110, Respiration 36 in der Minute. Pupillen eng,
schwach reagirend. Um 12 UGhy Temp. 34,4, Respiration 58, Puls 103,
Bidsse der Schleimbiute und Dyspnoe bedeutend stirker, Pupillen weit,
kaum reagirend. Um 1282 Ul hing die ganz blasse, fast weissgrau aus-
sehende Zunge weit heraus, die Dyspuoe hatte einen villlig orthopnoischen
Charakter, alle Muskeln arbeiten krampfhaft mit, Respiration 45—54, Tem-
peratur 34,2, Puls und Herzschlag sehr unregelmissig an Intensitit und
oft aussetzend. Der Penis wurde mit einem Seidenfaden zugebunden, Um
L Ubr Angen weit offen, Pupillen weit, reactionslos, Leflexerregbarkeit an
der hinteren Korperhalfte verschiwanden, deutliches Stokes’sches Athem-
phinomen mit Pausen von 1 Minute und linger, Temperatur 33,27 nach
und nach schwand jegliche Reflexerregbarkeit, am Lingsten blich sie im
dusseren Gehorgang, demn bei Stichen in densclben wwrde jedesmal eine
ticfe scufzende ILuspiration hervorgerufen.  Das Thier ging, nachdem es
noch mehrmals tetaniscle Krimpfe gehabt hatte, an allen Lrscheinungen
einer hochgradigen Gehirnavimie um 3 Uhr Nachmittags zu Grunde.

Section 10 Minuten nach erfolgtem Tode:

Herz, besonders das rechte, enormn ausgedehnt, nach Eréfiuung des
Thorax nocli schlagend. 1is wurde, um den Blutgehalt seiner Lohlen he-
stimmen zu konnen, oberhalb seiner Basis abgcbunden und herausgenom-
men.  Der rechte Ventrikel stand bald still, dagegen schlugen der linke
und die Vorhiffe weiter, und noch nach 7 Stunden machte der rechte Vor-
hof schwache Zuckungen und contrahirte sich auch spiter noch bei Beriik-
rung. Im rechten Herz, besonders im wallnussgrossen Herzohr, reichlicher
Fettgehalt des noch flissigen Blutes, auch im linken Herz schwammen dicke
Oeltropfen auf dem Blut. Blutgehalt des rechten Vorhofs 23 Grm., des
rechten Ventrikels 15, wihrend das ganze linke Herz nur 10 Grm. ent-
Lielt. Die Venae coronariae zeigten reichlichen Fettgehalt ihres Blutes, auf
dem Pericard waren, besonders iiber dem linken Ierzen, zalilreiche punkt-
formige Ekehymosen vorhanden. Die Capillaren und kleineren Arterien im
Herzfleisch enthielten reichlich Fettembolien.

Lungen nur wenig collabirend, in den Plewrahihlen rechts schwicher,
links stirker geftirbtes, blutiges Serum, das aber bej Zusatz von einigen
Tropfen Blut sofort gerann. Die Pleura selbst war glatt und zeigte verein-
zelte Ekehymosen. Beide untere Lappen gleichmissig blauroth, mit einigen
helleren Stellen, die mittleren und obersten heller, ziegelroth mit zahlreichen
blaurothen Flecken marmorirt. Auf Durchschnitten die Unterlappen knisternd,
dunkelroth, mit gerstheter Bronchialsehleimbaut; die oheren Partien zeigten
im Infthaltigen lellrothen Gewebe sehr zahlreiche stecknadelkopf- bis hasel-
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nussgrosse, blaurothe, feste Stellen von rundlicher, eckiger oder keilformiger
Gestalt, die eine trockene und lsmmg(, bchmttﬂache hatten und meist ziem-
lich scharf abgegrenzt waren. Nur im rechten Mlttellappen war eine wall-
nussgrosse, dhnlich aussehende, aber ungleich ins Gewebe hineinragende
Stelle vorbanden. Kein Oedem. 1lochgradige Fettemholien der
kileineren und kleinsten Gefidsse, an den kleineren abgegrenzten
dunkelrothen Stellen waren die Alveolen, kleinsten Bronehien und das inter-
al\ coliire Gewebe ganz mit geronnenem Blut gefiillt, an der unregelmissigen
Stelle war diesem noch reichlich Fett in Txopfeufoxm beigemischt, wahrend
in den Infarcten nur reichliche Fettembolien in den Gefissen zu selien
waren. In der Umgebung der lufarcte waren hier und da an den Alveolen
auck cinzelne grosse, in Verfeitung begriffene Rundzellen neben den Blut-
kirperelien vorhanden. In der Leber starke und gleichmiissige venise
Hyperdmie, auf Schnitten quoll berall selr reichlich Blut in grosseren und
kleineren Tropfen aus dem (ewcbe, die Liippehen am Rande meist ctwas
Llasser erscheinend, die Centren (hm] ler gelfiibt. Sehr zalilreiche Fettem-
bolien in den Plortadercapillaren, besonders am Rande der Lippehen.
Gallenblase sehr stark gefullt.,

Milz dunkelblanroth, auf Durchschuitten die Malpighi’sehen Kérper-
chen als hetlere Punkte sxclltb w, In den interpulpisen Blutriiu-
men warcu grosse etttropfen, in einzelnen Pulpazellen
Fetttvopfehen, ferner war missige eapillive Fettembolie vorlanden.

Nieren dunkelblauroth, die Venensterne auf der Oberfliche sturk ge-
fillle, die LRindensubstanz dunkelroth. nit zahlreichen Dblassen Piinktelien
durchsetzt, die Pyramiden und Markstrahlen etwas heller. In den Glo-
merulis, welehe ums Doppelte griosser crschienen, reich-
lielie Fettmengen, chenso in den zufithrenden Gefiissen, nur miissige
Embolien in den Capillaren nm die Harokaniilchen.

.Gehirn blass, stellenweise fleckige Hyperiimie der Pia. Die Cerebro-
spinalflissigkeit stark vermelrt und schwaeh rothlich gefiubt. Im Gebirn
und Rickenmark waren so massenhafte Fettembolien vor-
handen, dass cipzelne Gefiissgebiete ganz ausgegossen er-
schienen. Lbenso waren sic reichlich in den Meningen und den Plexus
derselben zu sehen.

Blase stark contrahirt, biruf()‘lmig, mit § Mm. dicker Wandung, stark
gewulsteter, gerdtheter Schlelmlmut, in welcher zahlreiche bis lmauwms se
Ekebymosen von rothblauer bis schwarzblauer Farbe waren. hc1chhche
Capillarembolien und solche grosserer Arterieniistchen waren als Ursache
letzterer anzusehen.

In derselben war etwa !3 Grm. schwaeh rothlich gefidrbter
Urin, welcher ebenso, wic der im Lieben durch den Katheter entnommenc
deutliches Spectrum des Hamoglobin zeigte, und in dem nur spir-
liche Fettspuren und einzelne T'riimmer von Bl llU\UlpeH}]len zu sehen waren.
Dic genaueste Untersuelhung der Blasen- und Harnrohrenschleimbaut liess
keine Verletzung erkennen.

18. Versuch., Weisses, 5 Pfund schiweres, miunliches Kaninchen,
leicht zu katheterisiven. Um 7 Uhr Morgens langsame Injection von
2 Grm. Qel in die Jugularvene, Das Thier war traurig und frass nickht.
Temperatur vor der Operation im Anus 35,1, wm 9 Uhr 35,9, um 11 Ubr

feriba, Ueber Fettembolic, 4
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35,2, Dreimaliges Anlegen des jKatheters licferte keinen Urin. Der Penis
wurde deshalb zugebunden. Um 1 Ubr Temperatur 34,8, beim Abschneiden
der Harnrobrenligatur striubte sich das Thier stark und wurde vom Wiirter
unvorsichtig gedriickt, wodurch eine augenblicklich todtliche Luxation des
Atlas entstand. In der Blase war kein Tropfen Urin enthalten.

Aus dem Sectionsbefund will ich nur kurz erwihnen, dass dic Glo-
meruli der Nieren sehr reichlich Fett enthielten.

19. Versuch. Grosser, weisser Bastardhund, 17 Pfd. schwer. Die
grossen Gefisse der rechten unteren Extremitit wurden frei gelegt, aus
der Arterie 30—40 Blut genommen und in die Vene ecentral 10,0 Qel in-
jicirt.  Temperatur um 11t Uhr vor der Operation 39,0, um 1 Uhr
38,5, um 3 Uhr 38,4, um 5 Chr 37,2, um 7 Uhr 36,9, um 9 Uhy
Abends 36,2, anderen Tages normal. Das Thier befand sich bis auf
geringes Frieren gegen Abend ganz wolill und blieb es agch. Drei am glei-
chen Tage entnommene Urinproben enthiclten weder Fett, noch andere ab-
norme Bestandtheilee. Am zweiten Tage waren Spuren, am drit-
ten reichlich Fett, am vierten nichts Abnormes mehr darin. Nach
5 Tagen, wihrend welcher tiglich der Iarn untersucht worden war, ohne
dass er Abnormes enthalten hitte, wurden nochmals 15 Grm. Qel in
die linke Schenkelvene gespritzt.  Temperatur um | Uhr vor der
Operation 39,2, nm 2 Uhr 37,1, um 4 Uhv 35,2, um 7 Uhr 34,5, um
9 Uhr 34,2, um 11 Uhr Nachts 34,5, S Uhr Morgens 36,1, 10 Uhr
36,6, 12 Uhr 37,8, 2 Uhr 37,6, 4 Uhr 38,2, 6 Ubr 38,8, $ Uhr 38,7,
dann normal bleibend. Sechs Stunden nach der Operation war die Arteria
brachialis sin. freigelegt und eriffuet worden. Das Blut floss nur sehr lang-
sam und fast tropfenweise ab, gerann sofort zu einer lackfarbenen, gallertigen
Masse, aus der sich wenig Serum erst nach mehreren Stunden ausschied.

» Das Serum zeigte sehr deutliche Hiimoglobinreaction, aber aunch wie-
»der cine, wenn auch in Bezug anf die Farbe und Reaction verschwindend ¢
»kleine Menge rother, zum Theil zerfallener Blutzellen. Die vor der ersten ©
» Operation entnommene Blutmenge hatte beim Stehen im Zimmer ein klares ¢
» Serum abgeschieden, das nach vorsichtigem Abheben mit einer Pipette «
»keine Hamoglobinstreifen im Spectrum erkennen liess. — Der Urin ent-
hielt am zweiten Tage Spuren, am dritten reichlich Gallenfarb-
stoff und dieser Gallenfarbstoffgehalt war noch 3 bis 4 Tage vorhanden.

Es ergibt sich aus diesen Thierversuchen, ebenso wie aus den
Versuchen mit Blutproben ausserbalb der Gefisse, dass ,reines Fett«
»im Kreislauf nicht als indifferenter Korper angeseben werden darf, ¢
»Die Einwirkung des Fettes ist, wie wir schon besprochen hahen, «
» wahrseheinlich eine mechanische, vielleicht aueh daneben eine“
»chemisehe. “

Diese Versuche geben auch eine Erkldarung fir die oben er-
withnten eigenthiimlichen Cylinder, welche Riedel??) bel Fractur-
kranken fand. Zichen wir bei unseren Versuchen erstens noch in
Betracht, dass Versuche von Perls st gelehrt haben, dass es bei
Cireulationsstsrungen sehr oft zur Bildung byaliner Cylinder in den

.



Harnkaniilehen kommt, und dass sie sich dann hiufic im Harn vor-
finden, okne dass Entziindung der Nicren vorhanden ist.

Ferner fand Jul. Planer, dass bei reichlichem Freiwerden von
Himoglobin sich kirniges Pigment im Blut anhiduft. Das Pigment
wird, wic alle Fremdkorper im Blute, wenn sie geniigend klein
sind, durch die Nieren zum Theil ausgeschieden. Solche Korper
haben dann die Eigenschaft, an andere anzukleben oder unter sich
durch irgend welche Bindesubstanz zu verkleben und so in Form
von Cylindern im Harn zu erscheinen. Bei Fracturen sind nun
immer mehr oder weniger ausgedchnte Blutextravasate vorhanden,
ferner entstehen bei einigermaassen reichlichen Fettembolien hitmor.
rhagische Infarcte in den Lungen, und cine dritte Quelle wiire in
der Einwirkung des Fettes auf die rothen Blutkorperchen zu suchen,
davn diirfte noch die von Riedel angenommene Fibrinfermentwir-
kung mithelfen, um einc nicht unbetriichtliche Menge Blutfarbstoff
in ungebundener Form in den Kreislauf zu bringen. Diese Pigment-
ansammlungen kijnnen in der Niere so reichlich werden, dass man
dieses Vorkommen als Pigmentinfaret bezcichnet hat. Bei Fett-
cwbolie der Nicren kommen aber auch hochgradige Circulations-
stdrungen zu Stande, welche die Ausscheidung hyaliner Cylinder
bewirken kénnen. Aus allem diesem scheint sich als die einfachste
Erklirung fir diese braunen Cylinder von Riedel zu ergeben, dass
bei Fracturen die beiden Entstehungsursachen sehr hiufig vorkom-
mep. Erstens kommen dureh hochgradige Fettembolien Cireula-
tionsstérungen der Nieren zu Stande, wclche das Auftreten von
hyalinen Cylindern veranlassen konnen. Weiter sind, wie nachge-
wiesen, andere Schidlichkeiten vorhanden, welche Blutfarbstoff frei
machen konnen, der entweder gelost oder in Kornchenform dureh die
Nieren zum Theil ausgeschieden wird.

Als pathognomonisch fiir Fettembolie nach Knochenbriichen kiin-
nen wir nach dem Gesagten diese braunen Cylinder nicht auffassen.
Sie konnen auch in anderen Krankheiten, in denen Cireulations-
storungen in den Nieren und Anwesenheit von kirnigem Blutfarb-
stoff zusammenkommen, beobachtet werden.

Nachdem wir die Einwirkung des Fettes auf das Blut untersueht
haben, wollen wir seine Einwirkung auf die wichtigsten Organe znu
priifen versuchen.

Welehen Einfluss hat das in den Kreislauf gelangte
Fett auf die Herzthitigkeit?

Schon Bergmann ') stellte sich diese Frage. Er glaubte auch
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beobachtet zu haben, dass grissere Iettmengen ecine Herzldbmung
verursachen kionnten.

Das rechte Herz fiille sich dureh die Verlegung so vieler Lungen-
capillaren nach und nach mit abnorm grossen Mengen fetthaltigen
Blutes, wihrend das linke nur sehr geringe Mengen sauerstoffrcichen
Blutes durch die Lungenvenen erhalte. In Folge dieser ungleichen
Fillung hiufe sich durch Regurgitation das Blut in den Coronarvenen
und verhindere dew Zutritt von arteriellem Blut in die Herzeapil-
laren, woraus dann weiter einc mangelbafte Ernihrung der Hers-
ganglien und eine Herzparalyse hervorgehe. Panum ) gibt dieses
nur zum Theil zu, cr glaubt aber, dass bei Capillarembolic tiber-
haupt Herzparese cintrete. Weniger dureh die Ueberfiillung  der
Haargefiisse mit vendsem, als vielmehr durel: Embolie der arterielica
Gefiisse der Herzwand. Die spiiteren Beobachter dbergehen diese
IFrage znm Theil vollstindig, zum Theil nebmen sie stillsehiweigend
dic Herzparese als richtig an.  Wir glaubten um so wiehy hicrauf
eingehen zu missen, als Ja die Todesursache bei Fettembolic noch
nicht genau bekannt war und sehr verschiedene Meinungen dariiber
herrsehten. -~ Ferner hatte (o uty ') unter der Leitung von Vaul-
pian gerade in der letsten Zoit experimentell festgestellt, dass hei
Lintritt von Luft in den Kreislaul die Anhitufung dersclben im rech-
ten Ventrikel den Tod verursacht. In der That finden wir auch in
sitmmtlichen genauen Sectionsprotokollen von an Fettembolie Gestor-
benen, dass das rechte Herz dureh reichlich fetthaltiges Blut selir
stark ausgedehnt gefunden wurde. Besonders auffallend war dieser
Befund auch bei Thieren. welehe durch Injection grosserer Mengen
von Fett getddtet worden waren. Wir verweisen auf die Experimente
von Bergmann und Anderen, auf unserc Versuche 17, 18 u, s. w.

20. Versuch. Ilindin, 2 Jahre alt, 14 Pfd. scliwer, wurde traclieo-
tomirt und mittelst eines Blasebalgs kiinstliche Respiration eingeleitet, Ty
das Tlerz ganz unbeeinflusst beobachten zu kinnen, wurde das Thier weder
narkotisirt noeh curarisirt. Dann wurden, nach vorheriger Lnterbindung
der Zwischenrippenriume en bloe, das Brustbein und die Rippen beider-
seits von der zweiten bis vierten und Dig tiber dic Mamillarlinie wegge-
nommen. Die Blutung war nur Husserst gering.  Man konute jetzt vortrefi-
lieh das Herx in seiner ganzen Ausdehanug und nur noch vom Herzhentel
bedeckt liegen schen und sehr genau jede Veriinderung an ihm beobachten,
Nachdem das Thier durch eine wiglichst exacte Regelung der Respiration
bernhigt war, warden 5 Grm. Oel in die rechte Brachialvene sehr langsam
eingespritzt.  Withrend und nach djeser Injection war weder am Herzen
noch an den Lungen eine auffallende Storung hemerkbar, nur sah man
deutlich, dass die Lmnge gleichmiissie blisser wurde und dass das rechte
Herz sieh ctwas stirker ansdelmte aber dabei ganz regelmitssiz  weiter
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sehlug.  Nach 5 Minuten wurden raseh auf einmal 6 Grm. Oel injicirt,
Momentan debnte sich das rechte Herz sehr stark aus, cs traten rasch
hintereinander eine Anzahl flacher Contractionen des ganzen Herzens ein,
ohne dass dic rechte [ldlfte dabei vollstindig entleert wurde, und die Lun-
gen wurden auffallend blass und volumings. Die vaschen und unvollstin-
digen Herzcontractionen wurden nach und nach wieder kriiftiger und lang-
samer, und 5 Minuten spiiter war keine Unregelmissigkeit derselben mehr
vorhanden. Die Lungen dagegen collabirten beim Exspirinm nicht mebr
so vollstandig wie vor Beginn der Operation und blieben blass. Zehn Minn-
ten nachher neue und rasche Einspritzung von 12 Grm, Oel. Die gleichen
Erscheinungen wie vorher traten auf und verschwanden. Man sal zu An-
fang, wie besonders das durchscheinende rechte Herzolr sich mit Oel fiillte,
und wie dasselbe bald wieder dureh nach und nach ausgiebiger werdende
1lerzeontractionen entleert wurde. Die Lungen wurden noch blasser, steilen-
weise traten gelblichweisse Flecken an ihrer Obertliche auf, und ilire Riin-
der deckten von den Sciten her das Herz immer mehr. Dasselbe war selbst
bei starken Exspirationen noch zum ‘Theil von ihnen bedeekt. Nachdeimn
wieder, nach 7 Minuten, die Herzaction vollig normal geworden war, wurde
das Thier durch Aussetzen der kinstlichen Athmung getiodtet, die zu- und
abfiihrenden Gefiisse des in reger Dlulsation begriftenen erzens und  der
nuwr wenig  collabirten Lungen unterbunden und diese herausgenommen.
Der linke Ventrikel stand nach 2 bis 3 Stunden still, machte aber noch
nichrere Stunden nachher auf starke Reize Contractionen, der reehte und
beide Vorhofe schlugen noch nach 7 Stunden und ganz zuletzt war es der
Sulcus atrioventricularis, weleher sich allein noch coutrahirte.  Die Coro-
narvenen enthielten reichlieh grosse Oeltropfen, die licrzeapillaren wuren
zum Theil vollig mit Qel injicivt, fast in keiner fehlte ein Embolus.

Die Lungen waren blassziegelroth, nur stellenweise etwas dunklere
rotlie Ilecken zeigend, wenig collabirt, an keiner Stelle ddematis, cnthiel-
ten weder an der Obelﬂiiche, noch im Inneren Ekchymosen. Ihre Capil-
laren, kleineren und kleinsten Arterien waren grosstentheils strotzend mit
Fett gefiillt. Die DBlutwenge im rechten Vorhiof war mehr als doppelt so
gross, wie in den drei anderen 1l0hlen zusammen, sehr stark IFett enthal-
tend, und zwar im linken lerz und der Lungenvene ebenfalls schon.

21, Versuch. Einem Frosch wurde das Herz dureh Kreuzsehnitt
blossgelegt , die Lappen zuriickgeschlagen und dann in dic untere Hohl-
vene Oel injicitt. Wihrend der Einspritzung der crsten § Tropfen fiilite
sich das Herz, wurde enorm ausgedchut, so dass es ganz diiunhintig er-
schien. Es stand cinen Aungenblick still, dann aber begann ez mit ober-
flichlichen Contractionen, die nach und nach immer ausgiebiger wurden,
das Qel innerhalb zwei Minuten in die Lungenarterie zu treiben. Ilierauf
schlug es in normaler Weise weiter. Noch mebrere Mal wurde in kurzen
Pausen je 5 bis 10 Tropfen Oel injicirt und jedesmal wiederholte sich der
gleiche Vorgang, und selbst die fiinfte Einspritzung wurde ebenso wie die
erste durch das Herz in den kleinen Kreislauf getrvieben. Das gleiche Ex-
periment wurde an weiferen Frischen wiederbolt und dabei dle gleichen -
Beobachtungen gemacht.

22, Versuch Drei Froschen wurde je 1 Grm. Qel in den Lymph-
sack gespritzt, die Thiere nach 4 Stunden getidtet und die Herzen bloss-
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gelegt.  Drei gesunde Frisehe von etwa gleicher Grésse wurden chenfalls
decapitirt und ihre Ilerzen fre priparirt.

Die Herzen der Thiere, welchen Oel injicirt worden war, schlu-
gen ehenso lange, wie dic der gesunden. Diesen Versuch wieder-
bolte ich noch ofters, ohne jemals einen schiidlichen Einfluss des
Fettes auf die Herzthatigkeit constatiren zu konuen,

Im 20. Versuehe sahen wir, trotz der grossen Menge sehr rasch
eingespritzten Oels nur ganz vortibergchende, offenbar rein mecha-
nisch, durch dic augenblickliche Ucberfilllung des rechten Herzens
hervorgerufene Stirungen der Herzthitigkeit auftreten. Dass diese
schon bei geringen Oclmengen auftretenden Stirungen bei grosseren
Mengen nicht in #hnlicher Weise, wie bei Einspritzung grosscrer
Mengen Luft, einen Herztod herbeifithrten, ist wohl in dem verschie-
denen Aggregatzustand und der dadurch hedingten differenten Zu-
sammendriickbarkeit des Oels und der Luft zu suchen. Beide sind
specifiseh Icichter als Blut und sehwinmen deshall im Herzen oben
auf; wiihrend aber die Luft Lei Jjeder Systole schr stark comprimirt
wird und deshalb nur sehr schwer und 7 grossten Theil gar niclit
in die grossen Gefisse getricben wird, wird das nicht comprimir-
bare Ocl mit dersclben Leichtigkeit wie das Blut aus dem Herzen
fortgeschafit. Die Storungen, welehe dureh den Oeleintritt
in das Herz verursacht werden, sind nur in der vermehy-
ten Fliissigkeitsmcnge, welehe das Herz auf einmal
aufnehmen muss, zu suchen,

Im 20. und 22. Versuch waren sehy reichliche Enibolien der Herg-
capillaren entstanden, und besonders jm ersteren waren ausserdem
noch die Coronarvenen von zahlreichen Oeltropfen erfilllt, und trotz-
dem war keine Herzparalyse eingetreten. Deshalb glauben wir den
von Bergmann aofgestellten Satz in der Weise abindern zu miissen:

»Der baldige Tod hbei Fettembolie ist weder allein noch theil-«
» weise durch Lahmung der Herzaction bedingt, iiberbaupt iibt*
»reines Iett keinen stirenden Einfluss auf dieselbe aus.

Weleche Storungen bewirkt ferner das Fett in den
Lungen? .

Aus dem im einleitenden Theil Angefiibrten haben wir geselen,
dass in Bezug auf diesen Punkt sich zwei Ansichten cntgegen stehen.
Wihrend ein Theil der Autoren im Fett einen Entziindungserreger
sieht, betrachten es die anderen als durchaus indifferent fir Entziin-
dungsvorgiinge,

Bel unseren folgenden Versuchen haben wir deshalb einen Unter-
schied zwischen solchen gemacht, welche mit ganz reinem Fett unter
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antiseptischen Cautelen angestellt wurden, und anderen, bei denes
inficirtes Fett zur Injection ohne diesc Vorsicht genommen wurde.
Ein weiterer Unterschied ist dann zwischen einer Fettaufnahme aus
cinem im Korpor befindlichen, freies Fett enthaltenden Herde und
der Linbringung des Fettes vermittelst ciner Spritze zu machen.
23. Versuch. Weisses, 5 Pfd. scliweres, minnliches Kauinchen, be-
kam durch eine Spritze mit haarfeiner Canille 4,5 Grm. Ochsenmarkfett in
die rechte Scheukelvene injicirt, und zwar unter selr geringem Druck, dass
etwa jede Minute 2 bis 3 Tropfen ausflossen. Das Thier war wabrend der
Einspritzung etwas unrnhig und athmete scheinbar nur zu Ende des Ver-
suches etwas rascher. 'Temperatur vor der Injection 38,5, 2 Stunden
nachher 37,8, nach 4 Stunden 36,2, nach 6 Stunden 35,7, nach
§ Stunden 35,5, nach 16 Stunden 37,4, mach 24 Stunden 38,2,
-nach 36 Stunden 35,6, nach 48 Stunden 38,4 und dann normal
bleibend, bis es vach 54 Stunden getodtet wird. Seetion sofort:
Herz, vechte Hilfte, hochgradig durch fetthaltiges Blut ausgedelnt,
die linke fast leer, aber ebeunfalls flitssiges, fetthaltizes Blut enthaltend.
Lungoen wenig collabirend, gleichmissig ziegelroth, und nur an zwei
Stellen der rechten Spitze ctwas dunkler rothe, stecknadelkopfgrosse Punkte
unter der Pleura zeigend. Auf Durchschuitten das Messer fettig beschlagend,
ctwas derber wic normal. Dic zwel dunkleren Punkte setzten sich nicht in
dic Ticfe fort. Ausser diesen war kein Infarct oder cine Blutung vorhan-
den, ebenso fehlte Ocdem. Mikroskopisch: Sehr reichliche Fettembolic
der Capillaren und kleinsten Arterien, die gleichmissig durch die Lungen
verbreitet war. Dic beiden Ekehymosen entsprachen kleinen Infarcten,
deren ursichliche Emboli feicht zu sehen waren. Eine IEntziindung war nir-
gends vorhanden. Die Alveolen erschienen durch die stark ausgedehnten
Capillaren, die strotzend mit Fett gefullt waren, in ilrem Lumen bedeutend
verkleinert.  Sie zeigten an einzelnen Stellen kleinere 1tundzellen, welche
in Verfettung begriffen waren, als Inhalt, Die den beiden Infarcten ent-
sprechenden Alveclen waren mit Blut gefiillt, in dem sich Elemente der
Wandung nicht erkennen liessen. Die an diese Alveolen angrenzenden mit
Fett gefiillten Capillaren ersclhienen abgeplattet.
Nieren blutreich, ihre Glomeruli und deren Vasa afferentia waren
wmehr oder weniger voll Fett, in den Capillaren aber nur spirliche Emboli.
Von den iibrigen Organen waren noch das Herzfleisch, Leber,
Milz, Darmwinde und Mesenterialecapillaren besonders reich an
Fettembolien, zeigten aber sonst keine Verdnderungeu.
24, Versuch. Grosses, 5 Pfund schweres Kaninchen crhilt rasch
4 Grm. Ochsenmarkfett in die linke Jugularvene injicirt. Das Thier war
anfangs unruhig, dann lag es ganz ruhig da bis gegen Ende der Operation,
wo es plotzlich selr unrubig wurde und nach einigen tiefen seufzenden
Tuspirationen starb.
Section 5 Minuten spiter:
llerz, rechte Hilfte sehr stark aunsgedehnt, nur oberflichliche Con- .
tractionen machend, die linke kleiner, sich kriftiger contrahirend. In bei-
den 1Iilften flissiges, ziemlich dunkles Blut ohne Gerinnsel, reclits sehr
viel und fetthaltiges, links nur wenig, ohne sichtbare Fetttropfen. In der




unteren Holilvene schwammen ebenfalls einige Fetttropfen auf dem fliissigen
Blnte.

Lungen mw wenig collabirend, blags zicgelroth, an einzelnen Stellen
fast weiss, ohne Ekehymosen.  Auf Durchschnitten ziemlich trocken und
liberall lufthaltig, das Messer stark- mit Fett beschlagend. An ciner Stelle
des rechten mittleren Lappens befand sich ein wallnussgrosser, scliwarg-
rother Herd mit gekirnter Schnittfliche. Mikroskopisech sah man dasselbe
wie Im vorigen Versuch. Der Herd stellte sich als ein Bluterguss durch
Zerreissung der Gefisse in Folge der Injection dar und cnthielt zallreiehe
grosse Feitiropfen und Blut im theilweige zerrissenen Gewebe, welches letz-
tere man besonders nael) Abschwemmen der Blut- und Fetttheile sal.

Leber, Nieren und Unterleibsorgane selr mit dunklem Blut iiber-
tillt, in der Leber reiehlich Cysticereen,

Gehirn enorme venige Hyperiimic, besonders der Meningen und Rin-
densubstanz, aus der auf Burchschnitten zallreiche Blnttropfen hervortre-
teny zeigend, Ausgedehinte Fettembolie des Gelirns, Riieken-
marks und ihrer Hiute vorhanden.

25. Versuch. Raninelien, 2,5 Pfd, schwer, erhielt dareh das Fora-
wen nutritivm der Pibia 2 Gr, Ocl in die Markhohle in-
Jieirt, nachdem vorher durel einen Bohrer das Mark etwas zerstint wor-
den war.  Nuacl 3 Tagen wurde das Thier getodtet.  Die Seetion erzab

Lunge von cigenthiimlich {leckigem Ausselien, blass ziegelroth mit
zahlreichen  dunkelrothen Flecken, welehe scharf abgegrenzt waren,  Auf
Durchisehnitten sal man das ganze Gewebe ziemlich gleichmissig mit dun-
keln Partien durchsetzt, welehe meist lingen- bis erbsengross, rundlich oder
melr keilfirmig waren, Wilirend das hellere Gewebe trocken und Juft-
haltig war, enthielten sic keine Luft und waren trocken und etwas kornig,
Unter dem Mikroskop ein ithnliches Bild, wie in Versueh 23 vorhanden,
nar viel ausgesprochener, )

Dus Gelirn, Rickenmark und die Meningen zeigten ziemlich
reichliche Fettembolien, rothliche Ccrebruspinalﬂu’ssigkeit und reichlich
rothe Blutzellen in den perivasenliren Riumen und Ventrikeln, aber kejne
Ekehymosen.

Herz, Leber, Milz und Nieren bieten die hekannten Veriinde-
rungen im makro- und mikroskopischien Bilde,

26. Versneh. Graues, 2,5 Pfd. schweres Kauinchen erhielt dreimal
Je 10,0 Grm, Ocl in die Bauchhihle in Zwischenrigmen von je 2 Tagen
eingespritzt.  Die Temperatur fiel beim crsten Mal um 49 in § Styu-
don, beim zweiten Mal ju 10 Stunden wm 3,79, beim dritten Mal
in 83tunden um H1% um jedesmal in etwa gleicher Zeit wie-
der zur Norm zurlickzukehren. Am 9. Tage worde das Thier, an
welchem nie Stirungen vou Seiten (les Respirations- oder Verdauungsappa-
rates beobachtet worden waren, todt im Stall gefunden.

Die Lungen zeigten analoge Veriinderungen wie im vorhergehenden
Versneh, nur waren dje Infarcte viel reichlicher ung meist noch grisser.
In jedem Alveolus waren fast regelmissic zwei bis drei verfettete Kpithe-
lien vorhanden, und siinmtliche Gefiisse letzter und vorletzter Ovdnung
waren wie mit Fett injicirt, dabei von Oedem keine Spur vorhanden.

Die Milz hatte ahnlich wie i den Versuchen 23 —ag hoehgradige




Ewmbolien. Die interpulposen Ridume waren theils zur IIdlite mit Fett ge-
filllt, und die Zellen der Pulpa, besonders aber die lymphoiden, enthielten
reichlich Fettkérnchen resp. Triopfehen.

In den Niercen fanden sich einzelne Glomernli mit Fett gefiillt, ebenso
die zufiihrenden Gefiisse, der grisste Theil der Gefisskniuel aber war mit
lackfarbigem Blute erfullt und zeigte nur Spuren von Fetf, dagegen waren
reichliche Emboli in den Capillaren um die geraden Harnkanilchen.

Die Leber enthielt reichlich Emboli, besonders in der Peripherie der
Acini, wihrend das Centrum fast frei war. Auch hier fiel mir die ungleich
reichlichere Fiillung der Leberzellen mit Fettkirnchen an den Stellen, welche
melr Embolien zeigten, auf.

Das [lerz war rechts viel stirker gefiillt, in der Musculatur des rech-
ten Ventrikels zwel bis drei fast erbsengrosse Ildmorrhagien und zahlreiche
Ekchymosen im Pericardium viscerale.

Herzfleisch, Gehirn, Ritekenmark ete, die Kérpermusecu-
tatur und die Darmwinde zeigten enorme Iettmengen in den Gefissen.
Die Cevebrospinalfliissigkeit war voth gefarbt und vermehrt.

27. Versuel., Zur Controle wurden noch zwel Kaninchen von glei-
chem Gewicht, wic das vorhergehende behandelt. Das eine wurde am Tag
nach der dritten Injection todt im Stalle gefunden, das anderc am vierten
Tage nach derselben getidtet.  Beide beobaehtete ich tiglich mehrere Mal,
ohmne nur die geringste Respirationsstorung oder Unlust zum Fressen zu
bemerken,  Bei der Obduction waren die gleichen Veriinderungen wie bei
dem vorhergelhenden Thier zu sehen, reichlich Infarete in den Organen,
nirgends Entzimdungserscheinungen. — Die  Glomeruli der Nieren waren
bei dem am siebenten Tage gestorbenen Thiere mit Blut und nur mit cin-
zelnen Fetttropfen gefallt, bei dem am elften Tage dureh Verblutung ge-
tidteten dagegen durch enorme Fettmengen ausgedelnt.

“Im Gehirn beider Thicre die Venen der Pia sehy stark gefiillt, und
dadurch eine bis ins feinste gehende Gefiissinjection vorhanden.  Aut Schuit-
ten traten zum Theil grosse und sehr viele Bluttropfen ither das Gewebe
Lervor, und bei dem am sicbenten Tage todt gefundenen waren ausserdem
noch eine Anzahl capilliver Apoplexien vorbanden, welelic meist in der
Rinde der grossen Hemisphitren, einzelne aber auch im rechten Sehihiigel
wil Corpus striatum sassen.  Dabei waren die kleinsten Arterien und (Ca-
pillaren strotzend voll Fett, — Aehnliche Betunde im Ritekenmark.

25. Versuch., Kleiner Pinscherhund, 3y Jalir alt, 11 Pfd. schwer, be-
kam am 1S, Januar 1575 6,0 Grm. Ochsenmarkfett in die reehte Schenkel-
vene ipjicirt.  Weder wilivend, noch nacihi der Operation wareu abnorme
Symptome bemerkbar, schon eine Stunde nachher nalm das Thier reichlich
Nahrung zu sich. Tempevatur vor der Injection um 121y Uhr 38,8,
um 20y Ul 35,0, um 1ta Uhe 37.3, um 645 Uhr 36,1, um S5 Uhr
37,2, um 10 Uhr 35,0, Am 19. Morgens 39,1, Abends 35,9 und dann
davernd normal bleibend.

“Am 17. Februar erhielt dasselbe Thier S Grm. Ocl, welches mit
Zinnober verrieben worden war (L:3), in die linke Schenkelvene einge-
spritzt. Keine Erscheinungen von Seiten des Respirationsapparates. Abends
fror das Thier selir stark und pahm keine Nalrung zu sich, war aber am
folgenden Tag wieder vollig hergestellt, Temperatur wihrend der Injection
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um 16! Uhr 38,7, um 1 Uhr 39,8, um 3 Ulr 89,6, um 5 Uhr 39,5,
7 Uhr 39,5, 9 Uhr 39,6. Am 1S, Morgens 7ts Uhr 39,2, Abends
§ Uhr 38,3; am 19. Morgens § Uhr 38,5 und von da an normal bleibend.,

Am 15. Mdrz bekam der gleiche Hund eine Injection von 10 Grm.
Oel in die linke Armvene. Walirend der Einspritzung ctwas Dyspnoe und
rascheres Athmen, sofort nach dem Losbinden aber wieder normale Respi-
ration. Das Thicr war am Nachmittag traurig, kanerte still in einer Kcke
und fror Abends ziemlich lange, obgleich es im geheizten Local war, war
anderen Morgens aber wieder munter, Temperatur wihrend der Ope-
ration um 111 Ulhr 39,0, um 21, Thyr 39,2, um 5 Uhr 88,4, 7 Uhy
37,1, 9 Thr 36,3, Am 16. Morgens 8 Ulr 38,0, Mittags 12 Uhry
35,4, Abends 39,0, dann normal hleibend,

Am 2, April warden dem Thier, das jetzt 12,5 DPfd. wog, also trotz
der verschiedenen Operationen sehr zugenommen hatte, in die rechte Arm-
vene 29—30 Grm., Oel injicirt, Tem peratur 35,3, Nachdem sehr
langsam, etwa in Zeit von 20 Minuten, 20 Grm. ohne jede sichtbare Storung
vou Seiten der Respiration oder Cireulation eingespritzt worden waren,
wurde ctwa eine Viertelstunde pausirt, oline duss Acnderungen im Allge-
meinbefinden des Thieres zu bemerken waren, Dann wurde noeh der Rest
des Oels injicirt. Sofort erweiterten sich dje Pupillen ganz enorm, cs trat
grosse Unruhe, hochgradige Blisse der sichtbaren Schleimlinte und Urin-
und Kothabeang ein. Losgebunden fing der lund an stark zu speicheln,
und zwar zihen, dicken Schleim, keine serjsc Flissigkeit, lag anfangs
ganz rulig und war hochgradig dyspnoisch, die Respiration flach, unregel-
Wwitssie, 76—S0 in der Minute. Nach 7 Minuten Respiration 64—,
von gleicher Qualitiit, das Thier lag mit den vorderen Extremititen wie
gelihmt da, machte aber mit den hinteren Zwangshewegungen, es hewegte
sie stossweige, wie wenn es laufen wollte und wedelte mit dem Sehwanze.
Nach 12 Minuten Respiration 45, auf Anrufen spitzt es die Oliren, hob
sogar mit grosser Anstrengung den Kopf. Die linke Pupille verengert sich
etwas, wilrend die rechte reactionslos und weit blieb, Die Temperatur
35,5, die Respiration rein ohne Gerdusche. Nacl 17 Minuten winselte
der Hund dfter, die Respiration betrug zwischen 52 und 64. Naecl 20 Mi-
nuten erhob er sich schwer, fiel aber stets wieder bin. Erst nachdem
er an die Wand gelebnt war, blieb er sehwerfiillig stehen und versuchte
uach einiger Zeit zu laufen. Lr setzte dabei die Vorderpfoten fortwiilirend
tibereinander und machte ausgesprocliene Drelibewegungen, Plotzlich, nach-
dem er ctwa 2 Minuten lang drchend herumgelaufen war, fiel er schwer
Lin, machte mit den Hinterbeinen kurze Zeit Zwangshewegungen und lag
dann lange absolut ruhig da. Nach 1 Stunde, um 11s Thr hatte er
cine Temperatur von 37,6 und 44 — 45 Athemziige. Auf Anrufen erliob
er sich wieder, wedelte, spitzte die Obren, lief umher und zwar ebenso wie
vorher, drehend und -die Vorderbeine stets libereinander selzend. Seine Pu-
pillen waren immer noch ungleiel erweitert, die rechte mehr und reactions-
los. Nach dem Messen der Rorperwiirme lief er schwankend und sich
drehend in den Stall, fiel schwer hin und lag dann, Dei jeder Exspiration
wie im Traum knurrend, mit weit offenen Augen du, kanm beim Anrufen
die Ohren spitzend oder wedelnd. U m 3 Uhr Temperatur 36,2, Respi-
ration 62: er lag ruhig da, wedclte auf Anrufen, ohne sich zu erheben.
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Pupillen wie vorher. Um 5 Uhr Temperatur 35,4, Athmung schr un-
gleich, eipmal rasch, 60—70, dann wieder sehr langsam, nur 20 in der
Minute, mit keuchendem Fxspirium. Aufgerichtet konnte cr nicht mehr
stehen, sondern fiel mit weit ausgespreizten Vorderbeinen hin. Alle 6 bis
10 Minuten heulte er laut wid anhaltend wie krampfhaft. Auf den Lungen
war ausser der wechselnden Intensitit des normalen Vesiculdrathmens nichts
Abnormes, wie etwa Rasseln u. s. w. zu horen. Weite, rechts gar niecht,
links kaum reagivende Pupillen. Zuweilen Zwangsbewegungen oder auch
tetanische Streckkrimpfe mit den Hinterbeinen. DBis dahin konnte ich mit |
dem Katheter, den ich ifters angelegt hatte, keinen Tropfen Urin erhalten,
der Penis wurde deshalb mit einem, um die Corona glandis umgelegten
Seidenfaden abgebunden.

Um 51y Uhyr Temperatur 34,5, Respiration sehr langsam und un-
regelmissig, manchmal 1 Minute lang aussetzend, aunf zelin bis zwilf flache
rasche Athematige folgte ein tiefer, welchem dann eine mehr oder weniger
lange Pause nachkam (Stokes’sches Phinomen). Der erzschlag, wel-
cher vorlier so rasch gewesen, dass man ihn nicht zillen kounte, sziemlich
kriftig, aber unregehndissig und aussetzend, ectwa §0 in der Minute. Die
Athmungspausen konnten durch Reflexreize, wie Beriihren der Cornea, be-
sonders aber Kilzeln im fusseren Gehbrgang u. s. w. aufgehoben resp. ab-
gekiirzt werden. Auf schr lautes Anrufen spitzte er noch die Ohren und
knurrte, bewegte die Augenlider miide, der Bulbus blieb dabei bewegungs-
los, beide Pupillen jetzt reactionslos, ebenso kounte der Kopf nicht mehr
crhoben werden. 6 bis 7 Uhr: Die Herzthitigkeit wurde immer unregel-
wiissiger und langsamer, 24 bis 40 in der Minute, selw wechselnd aber
kriiftig, Pupillenr wie vorhin, enorm weit und absolut reactionslos, der ganze
Korper gelihmt. Refiexerregbarkeit sehr verschieden herabgesetzt, Stiche
und Schnitte bis zum Hals hinauf wurden nicht mehr gefiiblt, nur Stiche
in die Nase, in den Husseren Gehirgang und an einigen anderen Stellen
des Kopfes riefen leichtes Zucken der Ohren hervor. Temperatur sehr
rasch fallend, kurz vor 7 Uhr 32,4. Anuf seclis bis acht flache Athemziige
folzgte cin tiefer, seltner umgekehrt, daun eine lingere 2 —35 Minuten lange
Pause, so dass es fortwihrend schien, als ob das Thier eben verendet
wilre, aber auf Stiche in den #dusseren Gehdrgang erfolgte rezelmissig wie-
der eine laute, knwrrende In- und Exspiration, zuweilen sogar ein lantes
Aufheulen, dag 15—1 Minute andauerte,

Vou jetzt an bis 12 Ulr Nachts blieb dieser Zustand ein dauernder
und dnderte sich kaum merklich. Nur die Ilerzthatigkeit nahm immer mehr
ab, um 10 Ulr waren nur etwa 6 und § Herzschlige zu zihlen, ebenso
die Temperatur, die schliesslich auf 32,0 blieb. Das krampfhafte Aufheulen
erfolgte immer seltener und gegen 12 Thr trat der Tod ein. Section
10 Stunden nachher:

Herz rechts selr stark gefiillt mit fliissigem, stark olhaltigem, fast
schiwarzbraunem Blute, links contrahirt, aber ebenfalls geringe Mengen #hn-
lich beschaffenes Blut enthaltend. Blutmenge im rechten Vorhof 2§, im
rechten Ventrikel 21, im linken Vorhef 11, im linken Ventrikel 2 Grm. .
Die Coronarvenen waren selr stark mit deutlich fetthaltigem Blute gefiillt,
Die Musculatur zeigte starke venose Hyperamie. Anf dem Pericard waren
vicle, bis stecknadelkopfgrosse Ekebymosen zu sehen.
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Pleura vereinzelte Ekchymosen zeigend. Lungen: In den Bron-
chien und der Trachea kaum eine Spur sehr zilien Schleimes; in der Pul-
monalis und ihren Aesten reichlich fetthaltiges Blut. Beide Lungen blass
ziegelroth, reichlich mit rundlichen, stecknadelkopf- bis linsengrossen, blau-
rothen Flecken besetzt, an der Basis und den Randern der unteren Lappen
sebr blutreich und gleichmissig dunkelroth. Auf Selmitten ziemlich trocken,
ganz dieht von rundlichen und keilformigen, dunkelrothen Herden durch-
setzt, die hesonders eng nach der Oberfliche zu standen; nur aus den
blutreicheren Stellen der Unterlappen eutleerte sich etwas schaumige Oedem-
flitssigkeit. Die Infarcte waren meist trocken, kiruig,

Leber gleichmissig braunroth, auf der Scluit(fliche seli blutreich
und eigenthiimlich ungleiche fleckize Hyperamien zeigend.

Milz sehr blutreich, Pulpa weicl, auf Durehselnitten stellenweise deut-
lich Fetttropfen,

Niercn sehr dunkel, auf dem Schuitt traten die Pyrvamiden beson-
ders blauroth hervor, das Gewebe derb. In der Rinde der rechten Niere
waren drei bis vier tranbenkerngrosse, selr harte, trockene, dunkelblauc
Herde vorhanden.

Gehirn und Rickenmark sehr blutreich, die Venen der Meningen
strotzend eefiillt, anf der Sclmittliche der Marksubstanz traten zahlreiche
dunkle Blutpunkte hervor. Im Stirntheil der rechten Hemisphiive war ein
etwa bohnengrosser vothlicher Herd und in dessen Umgebung zahlreiche
punktformige Ekehymosen. Die Cercbrozpinallliissigkeit war blutic gefirbt,
Im unteven Theil des Hals- und im Brustmark fanden sich ein grisserer
und zwel kleinere rothe Erweiehungsherde.

Die Darmvencen waren sehr stark gefillt,

In der Biase war kein Tropfen Urin enthalten, ihre Sebleimhaut
zeigte zallreiche Elkehymosen,

Mikroskopisch enthielten die kleineren und kleinsten Zweige der
Lungenarterie colossale Qelemboli. Sowoll die frischen, als auch die in
Alkohol und Chrowsinre gehiirteten Priiparate zeigten gleicle Befunde,
nirgends Entziindung oder deren Producte. Schnitte durch die
Infarcte liessen ausser colossalen Fettembolien die enorm durch rothe Blut-
kirperehen ausgedehnten Alveolen erkennen. Nach der Peripherie hin waren
einzelne Alveolen durel, theils mit Blut, theils mit Fett geflillte Capillaren
vercinigt.  Nur sclten sah man hier und da cinzele grosse blasskornige
Zellen in ihnen, Sehr hiufiz lagen die ausgetretenen rothen Blutzellen
um kleinste Venen grappirt. Hier gelang es aueh melirere Mal abgestos-
sene Alveolarepithelien, umgeben von zallreichen Wanderzellen, liegen zn
selien.  An den atelektatischen Stellen der Unterlappen war ein ganz an-
deres Bild. Die Alveolen waren leer oder in einzelnen Stellen, besonders
naeh den Lungenriindern zu, mit Oedemfliissigkeit gefiillt, dagegen waren
die Capillaren zum Theil mit Fett, grosstentheils aber mit dunkeirothem
Blut voll. Aeltere Infarcte waren nieht vorhanden, aueli war nur an zwei
Stellen, an denen makroskopisch gelbe Streifen sichtbar waren, kirniger tnd
krystalliniselier Blutfarbstoff nachweisbar. Der Zinnober lag hier und da
im interalveoliven Bindegewebe.

In der Lieber waren in cinzelnen Abschnitten die Gefiisse in der
Peripherie der Acini sehr reiehlich mit Fett embuolisirt,




— 61—

Die Milz bot wieder sehr schin das schon ofter erwihnte Bild, reicli-
liche Ocltropfen in den Blutriiumen der Pulpa und Capillarembolien.

Die Nicrenglomeruli waren theilweise strotzend mit Fett gefiillt
und dadurch uwms Drei- bis Vierfache grisser wie normal, dazwischien waren
hiunfig noch enge und stark comprimirte, mit Blut gefiillte Schlingen. Ihre
zufiilhirenden Gefisse waren regelmilssig voller Fett, und die Harnkaviilchen,
besonders aber die Anfangstheile derselben enthielten mehr oder weniger
oft vereinzelte der besprochenen emulgirten Fettkornchen,

Im Gehirn und seinen Hiuten war ¢in grosser Theil der
Capillaren mit Oel gefiillt, besonders deutlich in der Umgebung der |
Ekchymosen. Das Riickenmark enthielt selir viele embolisirte Gefiisse, be-
sonders in den erweichten Stellen. Darm-, Magen-, Blasenwand,
Muskeln nnd Haut enthiclten sehr reichliche Embolien.

Bei diesen Versuchen haben wir verschiedene Arten und Metho-
den der Fetteinfubhr in den Kreislauf gemacht, um zu schen, ol dic
Technik einen Kinfluss hat auf die Veriinderungen, welclhe in der
Lunge eatstehen.  Wir finden dabei Jangsame und rasche Injection
grosser und kleiner Mengen wmit der Spritze, .theils in dem Herzen
nahe gelegene, theils in entferntere Venen, ferner ist dabei Anfnahwme
durell die Knoehenvenen und durch die Lymphgefiisse vertreten. Ein
Unterschied fillt uns sofort auf, dass rasehe Injeetionen schlechter
vertragen werden, als langsame. Bei Binspritzungen unter starkew
Druck in cine dew Herzen nahe Vene trat bei ciner gleichen Oel-
menge sofortiger Tod ein, bel weleher, wenn sic langsam in cine
entfernte Vene injieirt wurde, kawn Veriinderungen im Organismus
zu finden waren. Nach rascher Einspritzung sahen wir trotz sofor-
tigem Tod Blutungen im Lungengewebe, wilrend sic nach lang-
samer Injcetion derselben Menge Ocl fehlen, oder als Infarete und
erst nach ciniger Zeit auftreten. Selbst sehr betrdchtliche Mengen
von Oel werden, wie wir ferner durch diese und durch die spiteren
Versuclic constatiren konnten, viel besser vertragen, wenn sic durch
die Venen oder Lymphbahnen auf natiirlichem Wege aufgenommen
werden, als kleinere Mengen, wenn sie selbst unter der grossten Vor-
sieht mit der Spritze injicirt werden. Bei genancrer Untersuchung aber
finden wir, dass nach Einspritzungen von Fett viel reich-
lichere Emboli imm Gehirn entstehen und auch in viel kiir-
zerer Zeit, als bei der Fettaufnalhime auf natiirlichem Wege, und dass
diese woll die differenten Erscheinungen zum grossen Theil bewirken.

Die Verschiedenheit der Veriinderungen, welche in den Lungen
in Folge der Methode des Experimentirens vorkommen, sind nur
selir geringe, wenn nicht dureh Gefisszerreissung, wie in Versuch 24,
eine Blutong im Parenchym zu Stande kommt. Hier kommt es nur
auf die Menge des in den Kreislauf gelangten fliissigen Fettes an.
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Da bei langsamen Injectionen keinc Gefiisszerreissung za Stande
kommt, so kionnen wir sie, wie ich glaube, einer anf dem natiir-
lichen Wege entstandenen Fettembolie zur Seite stellen, und beide
ohne grosse Fehlerquellen als i ihrer Einwirkung auf die Lungen
gleich achten. Niemals, so verschiedene Injeetionsmetho-
den angewendet wurden, sahen wir Entzindungser-
scheinungen auftreten.

In fast allen Versuehen fanden wir hdmorrhagische In-
farete in mchr oder weniger reichlicher Anzahl. Worin lag der
Grund, dass diese in cinigen Versuchen fehlten?

Infarcte kamen zu Stande nach Injection mit der Spritze, nach
Aufnahme durch die Knochenvenen und dureh die Lymphbahnen der
Bauchhéhle, wenn mindestens vom Beginn der Aufnahme bis zum,
Tode 12 Stunden verflossen waren. Die Infaretbildung kam nielt
zu Stande, wenn die Thiere in kiirzerer Zeit zu Grunde gingen. Es
lieterte also auch die Fettembolie einen Beweis fiir die von Cohn-
heim entwickelte Ansicht, dass cine gewisse Zeit bis zur Diapedesis
durch den Druck des riickliiufigen Stroms vergeht.

In Versuch 28 fanden sich neben zablreichien frischen Infarcten
auch einzelne lesiduen ilterer. Sie zeigten aber keine Spur von
Entziindung, sondern cs fanden sich nur Pigmentkorner und -Schol-
len, welehe hier und da von Protoplasma cingeschlossen erschienen,
im interalveoliren Gewebe. Schr leicht waren hiervon die Zinn-
oberkérnchen, welche diese meist gehiuft liegenden Residuen von
Infareten begleiteten, zu unterscheiden.

Hieraus darf wohl der Schluss gezogen werden, dass ,die Fett-¢
.embolie in den Lungen stets dann Veranlassung zur Infarctbildung ¢
»gibt, wenn durch Verlegung einer gentigend grossen Zahl von Ca-¢
»pillaren in einem Bezirk eine so hocbgradige Ischimie zu Stande“
»kommt, dass sie nicht mebr auf dem Capillarwege beseitigt wer-¢
»den kann, und sobald die Capillarembolie nicht einc so allge-¢
»meine ist, dass dadurch, oder auch aus anderen Griinden augen-*
»blicklicher Tod verursacht wird.*®

Weiter darf man aus dem fast oder ganz spurlogsen Verschwin-
den der Infarcte in so kurzer Zeit (3—4 Wochen), sowie aus dem
Fehlen jeglicher Entziindungsvorginge den Satz aussprechen, dass
dass die Fettembolie zu den sogenannten blanden oder
reizlosen Embolien gezihlt werden muss,

Deshalb muss der Satz, welchen Wagner ) aufgestellt hat,
dass nimlich die Fettembolic eine wmorplologisch nachweisbare Ur-
sache der Pyiimie seci, als unrichtig zurtickgewiesen werden,




Deyv n Bergmann!’) ausgesprochene und bis jetzt noch nicht
wigder "Satz ; »Bel der capilliven Embolie durch einen so indif-
ferenten Korper, wie das Fett, diirfte es nicht anders zur Eutstehung
des himorrhagischen Infaretes kommen, als nach vorhergegangener
Texturvertinderyng in den betroffenen Getassen“, stellt sich durch
obige Experimente gleichfalls als falseh heraus. Nieht die Textur-
veriinderung der Gefiisswand ist es, welche dic Infarcthildung ver-
ursacht, sondern die geniigende Anzahl der Emboli und die dadurch
hervorgebrachte Stagnation des Blutes und ihre Folgen hewirken sie.
Ist ein Capillarhezirk nicht geniigend durch Fetttropfen verstopft, so
entsteht aber kein Infarct. Cohnheim und Litten 1% haben i
die Lunge bewicsen, dass, obgleich hier Endarterien vorbanden sind
nicht durch jede Gefissverstopfung Infarcirung zn Stande komint,
weil die Capillaranastomosen, welche die Arteria pulmonalis mit
den Arteriae bronchiales eingelit, sehr hiinfig dem betroffenen Dar-
enchyme noch geniigend Blut zufiihren. Dieser Beweis war noth-
wendig fiir die Iiille, in denen grissere Aeste der Art. pulmonalis
verstopft werden und in welchen durch cinen oder nur wenige
Piropfe eine Gewebspartic ausser Cireulation gesetzt wird. Handelt
es sich aber um capilliive Embolien, so muss zur Bildung eines
Infaretes die bei Weitem grossere Anzahl der zufilbrenden Gefiiss-
chen verlegt werden, weil ja dann die Capillaranastomosen genau
dieselbe Bedeutung mr die Erndhrung besitzen, wie die arteriellen
Anastomogen eines grosseren Bezirks. Dureh Verschluss einer End-
arterie tritt Stagnation in ihren sdmmtlichen Veriistelungen ein, da-
gegen bediirfen wir einer schr grossen Anzahl verschlossener Capil-
laren, um in unserem Falle einen nur annihernd #hnlichen Erfolg
za erzielen, weil durch zahlreiche, unter sich anastomosirende Haar-
gefiisse fast immer noch geniigend Blut zugefiihrt wird. Aus diesen
Griinden ist auch die von Riedel ausvespmchene Meinung, es han-
dele sich bei Fettembolie stets um minime Infarcte, die sxch in ver-
schiedenen Entwicklungs- und Riickbildungsstadien befdnden, nicht
ganz richtig. Wie wir gesehen haben, ist die Bildung eine
Infarcts nach Capillarembelien einzig und ‘tllem von
der Anzahl der Emboli abhingig, vorausgesetzt, dass sie
wenigstens einige Stunden lang fixirt bleiben. Werden nur wenig
Haargefisse verlegt, so entsteht nicht einmal eine C1lculat10nsst01un0'
von Bedeutung, geschweige denn ein Infaret.

Wie verhidlt es sich nun mit dem Oedem der Lungen,
welches von fast allen Beohachtern mit als Ursache des mscl]en
Todes bei Fettembolie betrachtet wird? Tn keinem unserer zahl
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reichen Versuchic, sei es durch Aufualiue des Fettes aus einem im
Korper Defindlichen Herde von freiem Fett durch die Blut- oder
Lymphbalnen, sei es durch dircete Injection in die Venen, fand sich
bei der Section aligemeines Lungenvdem vor, Nur nach weligen
Injectionen war particlles Oedem, oder auch vermehrte Flissigkeits-
ansammlong in Pleura- oder I’UI(,a,ldlalhOth entstanden. Diese Re-
sultate stelien theilweise im Gegensatz zu den bisherigen Annalnen.
Die Ocdemfrage, welche durch die frithere rein physikalische
Erklirung so plaus1bd und leicht losbar erschien, ist in neuester
Zeit, seitdem die Arbeiten von Heidenhain “, Runeberg®y,
Coll nhcim und Lichtheim®) ete. bewiesen, dass dic Wandungen
der Capillaren sich bei der Filtration gegen l)luckstmnuunoen gang
anders verhalten, wie physikalische Membranen, und dass bm der
Entstehung von Oedemen noch viele andere Factoren cine Rolle spie-
len, zu einem sehir sehwer losbaren Problem geworden. Lichtheim
lmt sehr sehlagend hewiesen, dass Lungenidemw dureh St wung im Ge-
biete der Arteria pulinonalis mchl entsteht. Er sal selbst nach Unter-
hindung von Dreiviertel und selbst fast aller Aeste derselben, dass
erstens niemals Ocdem, sondern der Tod dureh Athmungsinsufficienz
eintritt, und dass zweitens der Blutdruek im Korperkreislauf fast ¢ ganz
unabhiingig von dem in den Lungen ist. Schon hierdureh ist cigent-
lich bewiesen, dass es die Fettembolic der Lungencapillaren nieht gein
kann, welme das zeitweiliz auftretende Lungenddem verursacht.
Aueh bedarf es nach Cohnheim und W eleh™) des Ver-
schlusses fast aller Lungenvenen, um Lungenddem zu erzeugen.
Ebenso wussten sie beim ITunde simmtliche Korperarterien bis aut
eine Carotis oder eine Subelavia verschliessen, um Lungenidem zu
bekommen. Alles diescs sind Ursachen, welehe bei Fettembolje
nicht vorkommen, cbenso wenig, wic cin relatives Missverbiltniss
zwischen dor Leistung beider Ventrikel, durch welehes es Welel
ebenfalls gelang, Lungenidem zu erzeugen. Es muss hier noch it
cinem anderen Factor, welchen wir nieht kennen und welcher bei
den verschiedensten Kmnkhcmn Lungensdem zu erzeugen im Stande
ist, gercelnet werden. Uns erscheint es im hochsten Grade wali-
scheinlich, dass das Lungentdem, das im Verlaufe einer Fettembolic
aoftritt, durch Reizung gewisser Centren vasomotorizeher Nerven
entbteht deren /u:tandukommen man sich ja lcieht dureh Embolic
und folgende arterielle Animie, also Saucrstoflinangel gewisser Be-
zirke des Centralnervensystews erkliren kaun, Allerdings diirften wir
dann auch das Lungentdem bei Fettembelie nielt als directe Todes-
ursache, aber auch ebenso wenig als Begleiter der Agonic auffassen.




Noch eine zweite Art der Erklirung fiir sein Zustandekommien
wire vielleicht in der dureh die zablreichen Capillarembolien ver-
minderten Abgonderung der wisserigen Secrete, besonders aber des
Urins zu suchen. Wir haben gesehen, dass sich die Nierenglomeruli
mit reichlichen Fettmengen verstopfen, und dass dadurech vermin-
derte Urinsecretion, manehmal von Albuminurie begleitet, oft auch
complete Anuric entsteht. Dass dadurch eine Hydriimic oder Uritie
entstehen muss, in deren Verlauf ja auch Luugenvdem auftreten
kann, unterliegt wohl keinem Zweifel, aber die Causalmomente des
Ocdems sind uns hier ebenso unbekannt, wie tiberall,

Line weitere Frage, wie lange das Fett in den Lungen-
capillaren fixirt bleibt, Lisst sich nach diesen Untersuchungen
nur in so weit heantworten, dass periodiseh Fett im Urin auftritt,
welches den sich wieder losenden Fettembolis der Capillaren ent-
stammt. Ob nun die Loslosung derselben in den Lungen zu gleicher
Zeit, oder ob sie allmiihlich vor sich gelt, und ob es zur Ausschei-
dung ans den Nicren erst einer gewissen Aufiillung der Glomeruli
bedarf, miissen wir vorliufig dakin gestellt sein lassen.

Aus den Lungen geht das Fett wieder zuriick in das linke Herz
und von da in diec Kirperarterien und ilre Capillarausbreitungen in
den Organen und Geweben.

Die Nieren zcigten ausser den oben gesehilderten Veriinde-
rungen nur hier und da kleine Ekehymosen, die besonders deutlicl:
unter der Kapsel auftraten. An cinigen derselben war es mir mog-
lich den Zusammenhang mit Fettembolien nachzuweisen, an anderen
nicht. Ausserdem war in fast allen Nieren Stauungshyperiimie, be-
sonders des Marks, zu constatiren.

Grossere Infarcte von wirklicher Keilform sah ich nur einmal
in Versuch 28. Sie stellten drei oder vier etwa tranbenkerngrosse,
dunkelblauschwarze, schr harte, trockene, keilformige Stellen dar,
deren Basis nach der Oberfliche hin lag, und waren in der Rinden-
substanz.

In der Leber fand sich ausnalimslos starke ventse Hyperiimie,
und dabei sebr oft reichliche Anhiufung von Fetttropfechen in den
Zellen an der Peripherie der Acini, oft aber ging auch diese Fett-
infiltration der Zellen bis ins Centrum. Es erschien dann ein sol-
cher Leberdurchschnitt gescheckt und fihnlich einer Fettmuskatnuss-
leber. Dagegen war es mir nie moglich, die von Riedel ) ange-
filhrten Bilder, welche am meisten einer Hepatitis purulenta partialis
eftsprechen, zu finden. Es ist wohl ziemlich sicher anzunebhwen,
dass es sich dort um eine Embolie wit inficirtem Fett handelte.

Sceribu, Ueber Fottembolie. 2
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Fettemboli fanden sich in der Leber oft sehr reichlich vor. Dasg
i in der Milz aufgestaute Fett gelangt durch die Milzvene und die
Pfortader in die Leber. Ausserdem werden aber auch noch solche
in den Capillaren der Arteria “hepatica gebildet, und die Leber hat
also eine doppelte Quelle fiir Fett.
Die Veriinderungen in der Milz, welche schon eingehend be-
schrieben worden sind, lassen sich kurz zusammenfassen.
Regelmiissig ist eine oft hochgradige Stauungshyperimie vor-
j handen, die sich aus den oft zahlreichen Pfortader-Capillarembolien
: erkléirt. Meist waren daneben noch zahlreiche rundliche Himorrha-
gien zu sehen, die sich makroskopisch als sehwarzrothe Punkte sehr
deutlich vom iibrigen Gewebe absetzten. Grosse, mit blosem Auge
sichtbare Oeltropfen und reichliche Embolien durchsetzten noch das

{ ganze Parenchym, so dass ein ganz eigenthiimliches Bild entstand.

Viele Pulpazellen enthielten die schon beschricbenen Fetttropfehen.
n Das Gehirn und Rickenmark zeigte aber die wichtigsten
z ! Befunde. Die venisen Gefisse der Pia waren meist mit dunkelen

Blute gefiillt, ebenso die Sinus, in denen es immer flissic war. Die

Arterien dagegen erschienen manchmal leer oder fast leer, Die Mark-

substanz liess auf Durchschnitten reichlich Bluttrspfchen hervortre-

ten, und in den perivasculiren Riinmen lagen hiiufig rothe Blutzellen

in mehr oder weniger grosser Zahl. In einigen Versuchen (25, 26,

28 ete.) war Oedem in geringem Grade mit reichlicher Ansammlung

seriser Fliissigkeit, manchmal sogar serds-blutiger, in den Ventrikeln

vorhanden.
Erweichungsherde und capillire Apoplexien fanden sich im Ge-
! hirn und besonders im Ritckenmark nicht allzu selten fvergl. Ver-
: such 28 ete.).
Die Emboli waren besonders leicht und wohl auch am hiufig-
sten in den Piagefissen, in der Tela und den Plexus chorioidei zu
i sehen. Sie fehlten in keinem Priparate, wenn auch sonst sehr wenig
Embolien im Gebirn vorhanden waren. Im Versuch 39 waren ganze
Bezirke, besonders auch einmal die Arteria corporis striati, mit Qel
P ausgegossen.

Die Magen- und Darmwinde, in mehreren Fillen auch die
der Blase zeigten meist mehr oder weniger reichliche Embolien
und capillire Apoplexien, ebenso die Gefisse der Chorioidea und
Retina, der Herz- und Korpermusculatur, der Haut cte.,, ohne dass
ausserdem irgend erhebliche pathologische Processe sich abgespielt
hitten, ' '

Ueber den Ursprung und die Wege des Fettes im Orga-




nismus ist nach den friheren Untersuchungen Folgendes als fest-
stehend zu betrachten:

Finden sich bei Fettembolic neben dem fliissigen Fette Detritus-
massen, Cholestearinkrystalle, Kalkkrystalle, Bacterien u. . W., 80
handelt es sich um sogenannte ,gemischte Embolien® Der Iim-
bolus stammt dann entweder ans zerfallenen Thromben oder aus
Atheromherden, welche in das Gefiisslumen durchgebroechen sind.
Das Fett hat in diesen Fillen nur eine nebensichliche Bedeutung.

Soll eine reine Embolie entstehen, so miissen klaffende Gefiiss-
Jumina vorhanden sein, damit aus einem fettreichen Theile freies
Fett in grossen Tropfen cindringen konne. Es wmuss ferner eine Vis
a tergo vorhanden sein, welche das Fett in die Gefiissoffoungen hin-
eintreibt.

Wiihrend diese Bedingungen bei Verletzungen des Knochenge-
webes ausgicbig vorbanden sind, ist fir die Weichtheile, sowie fiir
freies Fett in den Korperhohlen noch nicht geniigend festgestellt,
ob aung ihnen und auf welehem Wege Fettembolien stattfinden kon-
nen. Durch die folgenden Experimente suchen wir diese letzteren
Fragen zu beantworten und die erstere zu bestiitigen.

29. Versneh. Zwei Froschen wurden beide Oberschenkel, beide
Unterschenkel uud beide Vorderarme gebrochen und nach einer Stunde die
Zunge unter dem Miskroskop (Zeiss A A, Ocular 3) betrachtet. Bs zeigte
sich, dass mit Ausnahme der zwei bis drei Hauptstimme, simmtliche Ar-
terign und Capillaren embolisirt waren. Das Fett fitllte die kleineren ganz
aus und war in den grésseren in Form einzelner Tropfen zwischen den
weist ruhenden Blutsiinlen zu sehen. Der Urin war fettfrei. Nach einem
Tage war ein dhnlicher Befund zu constatiren. Nach 48 Stunden war
der Urin stark fetthaltiz, und in der Zunge, deren Kreislauf sich zum
Theil wieder lergestellt hatte, sehr viel weniger Emboli. Am 12. Tage
gingen die 'Thiere, zugleich mit mehreren anderen gesunden im gleichen
Glase, ohne erkldrbare Ursache zn Gruude.

In den Lungen waren noch sehr reichliche Fettembolien vorhanden,
ebenso waren die Nierenglomeruli stark damit gefillt. In Leber,
Milz u. s. w. die gleichen Bilder, wie mnach Resorption vom Lymph-
sacke aus.

Hierher ist dann ferner Versuch 4 zu stellen.

30. Versuch. Graues und schwarzes Kaninchen vom gleichen Wurf,
erhielten je 10,0 Grm. Oel unter die Haut der rechten Brustseite injicirt,
dann wurde durch die Stichéfinung ein Tenotom eingefiibrt, damit mehrere
grosse Schuitte durch die Muskein gemacht und daun die Stellen tiichtig
geknetet. Am folgenden Tage wurde an der linken Brustseite beider
Kauninchen die gleiche Operation wiederholt, am 3. Tage am rechten Ober-
schenkel, mit dem Unterschied, dass zugleich wilirend der Oeleinspritzung
die Muskelschnitte gemacht wurden. Am 4. Tage wurde letzterer Ver-
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such am linken Oberschenkel, am 5. und 6. Tage an den Obcrarmen
beider Thierc wiederliolt. Am 10, Tage wurde das graue, am 14. Tage
das schwarze Kaninclien durch Eréffuung der Carotiden getidtet. Bei bei-
den fand sich das Qel noch in grosscrer Menge unter der Brusthaut, da-
gegen nur sehr wenig unter der Haut der Lxtremititen. Fettembolien
waren nur spiarlich und schr veveinzelt in den Lungen und
den Plexus chorioidei beider Thiere.

31. Versuch. Graues, 4 Pfd. schweres Kaninchen wurde aufgebun-
den, ihm im dritten rechten Intercostalranm dic Pleura vorsichtig blossge-
legt und eine kleine Ocfinung in dieselbe gemacht. Nachdem 10 Grm. QOel
in die gedfinete Pleurahihle gebracht waren, wurde dic Wunde exact dureh
Nibte vereinigt. Die Operation wurde guter strengster Antisepsis gemacht.
Das Thicr war munter, frass sofort wieder, athmete zwar ctwas schucller,
zeigte aber kaum Respirationsstorungen und hustete wnr cinige Mal. Abends
war die Temperatur 37,1, wihrend sic vor der Operation, um 12 Chr
Mittags, 39,2 betragen hatte,  Anderen Morgens wurde es todt im Stall
gefunden,  Der Sectionsbefund stimmte ganz mit dem in Versueh 26 iiber-
cin, in welehem das Oel in die Bauchhohle sebracht worden war, nuy
dass in Gehirn, Leber nnd Lungen die BEmbolien nicht so
reichlich, dagegen sehr zahilveich in Milz wnd Nieren warcn,

32, Versuch. Schwarzes Kaninchen, vom gleichen Wurf, wic das
vorhcrgehcmle, erhielt ebenfalls wieder dareh cine Oeffhung im dritten rech-
ten Intercostalraum 10,0 Grin, Ocl in dic Pleurahihle ijicirt.  Um aber
cine méglichst kleine Wunde der Pleura zu machen, andererseits aber auch
die dem Brusifcll fest anliegende Liunge nicht zu verletzen, wurde die frei-
gelegte Pleura mit einer feinen, stumpfen ‘Troikartcantile vorsiehtiz durch-
stossen, dnreh letztere das Oel cingebracht wnd dann die Wunde geniht.
Dic Respifation war nachher etwas beschlennigt, Iusten trat aber nicht
ein, Abends Temperatur 37,5, gegen 38,8 Mittags 12 Uhlr vor der
Operation. Das Thier ging in der Nacht zu Grunde, Gleicher Sections-
befund wie im vorhergehenden Versuch, weder hier noeh dort war eine
Plewritis vorhanden. Das Oel bedeckte die beiden Pleurablitter und bildete
cigenthiimliche geronnene Massen, die dhnlich wie gefrorenes Qel aussahen,
selir leicht abzawisehen waren und unter denen normale glatte Pleura lag.

Diese Versuche bestitigen erstens, dass bei jedem Knochen-
bruehe Fett in flissiger Form in den Kreislauf aufgenommen wird,
wenn dabel auch das Knochenmark verletzt warde. Verlctzungen
des Marks allein konnen aber chbenfalls zur Embolie fiithren.

Im Knochenmark ist bekanntlieh der Aufbau des Gefisssystems
ein total verschiedener von dem anderer Gewebe. Die Venen haben
eine ganz abnorm diinne Wandung und die Capillaren sind von sehr
ungleichem Kaliber.

Nach Langer ™) lassen sich zweierlei Dicken unterseheiden,
feinere, beim Menschen von 0,005 Mm. Durchmesser und weitere von
- 9,015 Mm. Die dickeren bilden bei Weitem dic Mehrzahl und stellen
¢in Netz mit engen Maschen dar. DBeide zusammen bilden den Ca-




pillarbezirk. Da nun dic engeren leicht von den Arterien, dic wei-
teren leicht von den Venen ausgefiillt werden konnen, so folgt hier-
aus, dass das Capillargebiet nicht wie in anderen Geweben aus
einem System gleichweiter Gefiisse besteht, Aber die weiteren vend-
sen Grefidsse, welche hier dem eigentlichen Capillarnetz entsprechen,
haben eine villig ununterbrochene Wandung; die feineren arterielien
Zuleitungsrohren miinden direet und pidtzlich in sie ein und sind
deshalb trichterférmig erweitert. '

Bei diesem Gefissbau und bei der ganz minimalen Bindesub-
stanz der Fettzellen des Marks ist es sehr leicht erklirlich, dass
Fettembolien so hiufiz vorkommen, vielleicht noch viel hiinfiger, als
wir bis jetzt ahnen. Jede Verletzung einer der diinnwandigen Ca-
pillaren stellt dic drei Bedingungen zur Bildung von Fettembolie so-
fort her. Die noeh go geringe Blutung erhoht den- Druek im Kno-
chen, wenn cin solcher neben der Bluthewegung in den Vencn und
der durch diese und die Aspiration des Thorax gesctzten aspiriren-
den Kraft der Venen iiberhaupt noch nothwendig ist. Da nun die
angerissenen Capillarwiinde nicht collabiren, so sind sie zur Auf-
nahme befihigt.

Durch die Experimente 26. und 27 ist dic Thatsache, dass fliis-
siges Fett, welches sich in der Bauchhéhle befindet, ebenfalls zom
Theil in nicht emulgirter Form in den Blutstrom gelangt, von Neuem
bestiitigt worden. Hierher gehdren die Fiille von Fettembolic nach
Ruptur der Leber oder anderer fettreicher Organe und Gewebe inner-
halb der Bauchhthle. Die uegativen Resultate, welche Halm 42) bei
seinen Versuchen hieriiber erbielt, sind durchaus nicht als Gegen-
beweis zu betrachten, da durch die rohe Methode (Quetschung der
Appendices epiploicae mit dem Hammer) eine Peritonitis entstanden
war, welche sebr wohl zum Verschluss der Lymphspalten gefiihrt
haben konnte. '

Dureh die Resultate der Experimente 31 und 32 ist mit Sicher-
heit nachgewiesen, dass auch die in der Pleura befindlichen Lymph-
sinus flitssiges Fett aufnehmen und in unveriinderter Form in den
Kreislauf™ bringen konnen. Dass dieses nicht die Regel zu sein
scheint, fdndert nichts an der Thatsache, sondern beweist nur, dass
ofters einige der Lymphbahnen der Pleura in den Ductus thoracicus
direct miinden, ohne vorher Drilsen passirt zu haben, weil sonst das
Fett in den letzteren so fein zertheilt und emulgirt worden wire,
dass es nie Ursache der Embolie hiitte werden konnen.

Ieh komme jetzt zur Besprechung des 30. Versuehs, in welchem
ich mich bemiihte, ihnliche Bedingungen fiir die Fettaufnabme in den
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Weichtheilen herzustellen, wie wir sie im Knochen bei frischen Ver-
letzungen kennen gelernt haben. Alle bisherigen Experimente der
Art scheiterten an der Sehwicrigkeit, klaffende Gefisslumina, wenn
auch nur fiir ganz kurze Zeit, herzustellen. Dass die Zeit yur Auf-
nahme des Fettes eine nur ganz minimale zu sein braueht, hewei-
sen ausser Anderem die Versuche von Flournoy '), in welchen
bei allen Thieren, welehe durch einen Schlag in den Nacken ge-
tidtet wurden, Fettembolie entstand, obgleich zwisehen der Fraetur
und dem Herzstillstand héchstens 1 bis 2 Minuten verflossen warcn,
dann die Ohductionshefunde Soleher, welehe durch ein momentan
todtliches Tramma, das Fracturen erzeugt hatte, hetroffen wurden.
Ganz besonders aber auch der Froschversuch 1, in welehem genau
42 Secunden nach erfolgter Fractur schon Fetttropfen in den Zunzen-
gefissen zu selien waren. Dieselben hatten withrend dieser Zeit
schon die Lungencapillaren passirt und sich wieder zu grosseren
Tropfen vercinigt.

» Durel unsere Lixperimente kounten wir chenfalls deu Bewcis®
»uicht licfern, dass dureh die Verletzung fettreichier Weichtheiie, ¢
»wie des Unterhauntfettgewebes oder des intermuseculiiren Fettes 1m- ¢
»bolien entstehen.©  Die geringen Kmbolien, welehe sieh nach dic-
sen Versuchen in den Lungen und in der Dia fanden, kbnnen sehr
leicht dureb dircctes Linspritzen ciniger Tropfen in ein Gefiss cut-
standen sein,

Eine weitere Frage, die durch die friiberen Versuehe nocli nicht
beantwortet ist, scheint uns zu sein: Welehe Quantitit reines
Fett muss in den Kreislauf gebraclht werden, um den
Tod zu verursachen?

Hierbel ist vou Wichtigkeit, festzustellen, wie viel Fett der frische
Knochlien mit seinem Marke enthidlt. v. Bibra "2 macht sehr genaue
Angaben iiber den Fettgechalt friseher entmarkter Knochen, Berze-
lins ™) analysirte das Knochenmark. Der trockene entmarkte Kno-
chen des Menschen enthilt in allen Theilen des Skeletes etwa gleich-
viel Fett, im Mittel etwa 1,33 Proe,, das Knochenmark 96 Proc.
Nun feblen aber Angaben iiber den Fettgehalt frischer markhaltiger
Knochen, der in dieser Frage von hesonderer Wichtigkeit ist. Wi
suchten deswegen wenigstens annithernd diesen Fettgehalt festzu-
stellen.

Anfangs suchte ieh denselben dureh Extrabiren mit Aecther in
der Weise zu bestinunen, dass ich den zerstossenen Knochen etwa
wie eine Tinetur in einem gut verschliessbaren Glase ansetzte und
den Aether dfters abschiittete und dureh neuen ersetzte. Aber trotz




wochenlangem RBehandeln des Knochens auf diese Weise enthielt
jeder neue Auszug immer wieder Fett. Es wurde deshalb folgender
Weg eingeschlagen. Zur Extraction benutzte ich einen efwas modi-
ficirten Regnault’schen Deplacirungsapparat, weleher aus
drei tibereinander stehenden, unter sich durch Glasrdhren verbun-
denen Glaskugeln bestand, und an dem die oberste Kugel noch mit
der untersten durch eine besondere seitliche Rohre in Communication
stand. Der gut getrocknete, grob gepulverte Knochen wurde in die
niittlere Kugel gebracht, in die unterste aber Acther. Wurde letz-
terer schwach erwiirt, so gingen die Dampfe theils durch den Kno-
chen, theils durch die seitliche Réhre in die oberste, jetzt durch
Wasser gut abgekiihlte Kugel, verdichteten sich hier und gelangten
dann tropfenweise durch das Kunochenpulver, und diesem das Fett
cntzichend, wicder in die unterste kugel. Auf diese Weise gelang
es in zwei Tagen mit einer und derselben Acthermenge den Knochen
uncndlich oft zu extrabiren. Das Iett sammelte sich alles in der
untersten Kugel an und kounte zum Schluss, nach Abdampfong des
Acthers, getrocknet und gewogen werden.

Mittelst dicser so einfachen Methode behandelte ich die beiden
Oberschenkel und je zwel Riickeuwirbel einer 31 Plund schweren,
9 Monate alten Dogge, und dann noch einen Oberschenkel und zwei
Riickenwirbel cines etwa 1 Jabr alten, 2010 Grm, schweren Ka-
ninchens. Die Hundeoberschenkel wogen frisch gepulvert 85 und
89 Grm., getrocknet 68 und 72 Grw., die Riickenwirbel friseh 11,1
und 10,9 Grm., getrocknet 9,1 und 9,0 Grm. Es enthiclten also die
Oberschenkel 20 Proe., die Wirbel dagegen nur 18 Proc. Wasser.

Dieser geringe Wassergehalt erkliirt sich wohl daraus, dass beim
Pulvern, trotz aller Vorsicht, Wasser verloren ging. Der getrocknete
Aetherexiract des ersten Oberschenkels wog 12,9, der des zweiten
12,8, der der ersten Riickenwirbel 1,42, der zweiten 1,38 Grm. Der
Fetigehalt der Oberschenkel sehwankte also zwischen 1S und 19 P'roc.,
der der Wirbel zwischen 15 und 16 Proe. Nimmt man hieraus das
Mittel und-iibertriigt es auf den Fcttgehalt des ganzen Skelets vom
Hunde, was man bei der Verschiedenheit der untersuebten Knochen
ruhig thun kann, so ergibt sich ein mittlerer Fettgehalt der frisechen
Hundeknochen von 15 Proe. und der getrockneten von 17 Proc. Der
Kaninchenoberschenkel wog frisch 10,75, die Wirbel 8,4 Grnw, getroek-
net 8,92 und 2,9 Grm. Sie ergaben einen Fettzehalt von 1,25 Grm.
fiir den Oberschenkel und 0,35 fiir die Wirbel, was etwa 14 und
13 Proec., also im Mittel fiir den frischen Knochen 11.5 Proc., fiir
den getrockuneten 13.5 Proe. Fett ergibt,
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Berechnen wir nun weiter die Menge Knochenfett, welche auf
| ein Kilogramm Thier resp. Mensch kommt, so kionnen wir dann
sehr leicht und rasch sehen, ob wir zu einem Experiment viel oder
wenig Fett verbraucht haben.-— Wir wissen aus den Angaben von
F. Arnold ™), dass sich das Gewicht des ganzen Kirpers zu dem
des Skeletes verhalt wie 100:9,5, wenn wir das Mittel des Verhiilt-
nisses beider Geschlechter annehmen, und dass diese Zahlen beim
Menschen und bei den Stugethieren ziemlich gleiche sind. Substi-
tuiren wir deshalb diese Zahl bej den heiden Thieren, deren Kno-
{ chen wir untersueht baben, so ergibt sich fir den Hund ein Knochen-
gewicht von 1615,0 und fiir das Kaninchen ein solches von 193,8 Grm.,
Dieses enthiilt demnach beim ITund 242 Grm. Fett, beim Kaninchen
22 Grm. Ein Kilogramm Hund entspriiche demnach 14 Grm. Kno-
chenfett, ein Kilogramm Kaninchen ctwa 10 Grm. Das Gewicht eines
Hundeoberschenkels stellt sich nach diesen Berechnungen genau als
1atel und das eines Kaninchenobersehenkels als tistel des Ge-
| sammtskelets heraus.

Wenn wir nun diese Zahlen von dem sehr fetten Hunde auf

den Menschen iibertragen und das mittlere Gewicht zwischen beiden
Geschlechtern alg Normalgewicht annehmen, so erhalten wir nach
F. Arnold, der fir den Mann 126 Pfd., fir das Weib 110 Pfq.
angibt, 118 Pfd. oder 59 resp. 60 Kilogrm. im Mittel. Dieses ent-
spricht einem Skeletgewicht von 3,7 Kilogrm. und einem Kuochen-
fettgehalt von $55 Grm. Da nun ein Oberschenkel beim Menschen
etwa liatel des Skelets entspricht, so wire in ihm 70 Grm. Fett
enthalten, und eg entspricht ein Kilogramm Korper 14 Grm. Kno-
| chenfett,
' Dass diese Zahlen durchaus keinen Anspruch auf Genauigkeit
machen, heben wir besonders hervor, doeh sind sie annihernd
richtig.  Eher diirfte der Knochenfettgehalt beim Hunde im Mittel
etwas zu hoch gegriffen sein, weil das Thier sehr fett war,

33. Yersuch. Einer 9 Monate alten, 28 Pfd. schweren Dogge, deren

Knochenfett 14 mal 14 — 196 Grm. wiegt, und die in ihrem Oberschenkel

demnach 11 Grm. Fett hat, wurde 12 Grm. frisch ausgelassenes Ochsen-

markfett bei 40¢ C. in die linke Schenkelvene injicirt. Die Temperatur

I betrng wm 12 Ubr wihrend des Versuchs 38,8, um 2 Uhr 35,3, um 4 Uhr
! { 34,8, um 6 Uhr 37,2, um S Uhr 38,1. Dabei zeigte der Hund ausser
] verminderter Fresslust keine Abnormitit, Schon Abends nahm er wiedey
Nabrung zu sich. Die Brustorgane wurden wihrend der niichsten Tage
mehrere Mal untersucht, ohne auch nnr das geringste abnorme Symptom
constatiren zu kinnen. Ebenso wenig waren im Augenhintergrund Abnor-
mitéten vorhanden. Anderen Tages 7 Uhr betrug die Temperatur 38,8,
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Mittags 113 Uhr 39,4, Abends 515 Uhr 39,5, um 8 Uhr 39,8, Am 3. Tag
Morgens 39,0, Abends 39,2, am 1. Tag Morgens 39,0 etc.

Wir verweisen dann auf den Versuch 2%, in welchem einem
Hunde in Zwischenrdumen von etwa 4 Wochen erst die 142 fache,
dann die 2fache Menge an Fett, welche sein Oberschenkel enthielt,
injieirt wurde, bei welchem auch nach Injection der 4 fachen Menge
keine momentan bedrohlichen Symptome auftraten, und der erst,
nachdem etwa ein Drittel seiner gesammten Knochenfettmenge in
einer Sitzung injieirt worden war, unter Erscheinungen acuter Ge-
hirnanidmie zu Grunde ging.

Auch fiir Kaninchen verweisen wir auf die Versuche 18, 23, 24,
26 und 27. Gleiche, 1%2fache und doppelte Mengen des Ober-
schenkelfcttes wurden ohne jede Storung ertragen, erst die 3 fache,
mit grossem Druck in cine dem Herzen nahe Vene injicirt, wirkte
todtlich. Dagegen konnten durch langsame Aufnahwe dureh die
Lymphgefiisse des Bauchfelles bedeutend grisssere Mengen in den
Kreislauf gebracht werden. Die drei Kaninchen der Versuche 26
und 27 erhielten inncrhalb 6 Tagen dic 2!jfache Menge ihres im
ganzen Knochengeriiste enthaltenen IFettes in die Bauchhhle ein-
gespritzt. IKs wurde hiervon sicher mehr als die Hiilfte resorbirt;
anch waren die Lungenembolien so reichlich, wic ich sie selbst nicht
nach einer tidtlich wirkenden directen Injection in die Venen ge-
sehen habe. Es waren fast simmtliche Capillaren und mittleren und
kleinsten Arterien ihrer ganzen Linge nach mit Oel ausgefiillt, da-
gegen waren bei allen im Gehirn sehr viel weniger Emboli, wie
nach Injection; alle tibrigen Organe und Gewcbe aber sehr voll da-
von. Ferner war in den Lungen cin Infarct neben dem anderen,
ohne dass irgendwie Erscheinungen dadurch auftraten.

Seben wir dagegen den Versuch 24, in welehem durch rasche
Injection in die dem Herzen nahe gelegene Jugularis durch ein
Viertel der Fettmenge augenblicklicher Tod eintrat, so miissen wir
uns sagen, dass hier andere, wohl durch den Injectionsdruck
bedingte Momente eine grosse Rolle zu spielen scheinen. Wihrend
bei langsamer, wenn auch massenhafter Aufnahme nur wenig Em-
boli im Gehirn, dagegen sehr viel mebr in den anderen Organen
waren, fand sich nach rascher Injection das ganze Gehirn voll Em-
bolien.

Aus diesen Experimenten und Beobachtungen diirften wir fol-
gende Schliisse zichen:

»Um ein Thier durch Fettembolie zu todten, bedarf es, je“
»nachdem die das Fett in das Blut treibende Vis a tergo ver-¢
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»schieden gross ist, und je nach der Linge des Weges, welchen ¢
ndas Fett von dem Ort seiner Aufnahme bis zum Herzen zurtick-¢
»zulegen lLat, verschieden grosser Fettmengen. Ist die treibende
» Kraft eine geringe, oder der Weg ein sebr weiter, so dass die*
» Druckerhéhung des Blutes, welche durch den Eintritt des Fettes
»hervorgerufen wurde, schon ausgeglichen ist, bevor das Fett«
ndas Herz erreicht hat, so bedarf ein gesundes Thier einer sehr
ngrossen Menge Fettes, um getidtet zu werden. Mit der Kiirge*
»des Weges und der stoigenden Injectionskraft wird dic Menge
»des zur Todtung erforderlichen Fettes geringer, geht aber nicht®
»unter die dreifache Menge des in dem Oherschenkel des betref- ¢
»fenden Thicres enthaltenen Fettes herunter. ¢

Wenden wir diese durch das Experiment begrindeten Sitze auf
dic menschliche Dathologic an, so eignen sich zum Vergleieh hier-
mit am hesten die Knochenbriiche. Ein Untersehiod liegt aber he-
sonders darin, dass nicht alles Fett eines Knochens in die dureh
das Trauma geioffueten Venen einstromt, sondern, dass je glitter dic
Bruchstelle ist, desto weniger Gefisse und Fettzelien im Knochen
erbffnet werden und umgekehrt, Jje mehr der Kuochen zertriimmert
ist, desto mehr Venen werden gebffnet und desto mehr Fett wird
frei. Es werden deshalb Splitterbriiche mit sehr ausgedehnter Mark-
zermalmung die Fettembolie viel ausgedehnter, als einfache Quer-
fracturen zur Folge haben. Die Menge des Fettes aber wird nur in
den seltensten Fiillen so gross sein, dass dadurch der Tod veran-
lagst wird,

Hieran kntipft sich die Frage:

»Durch was kaun der Tod bei Embolie mit reinem
Fett eintregen?«

Wir haben schon in dem historisehen Theil gosehen, dass hier-
iber die Ansichten sehr verschieden sind. An der #lteren Ansicht
Wagner's, dass die Fettembolie Ursache von Pyimie sci, halten
nur noch sehr Wenige fest. Viel verbreiteter und woll auch bis
Jjetzt fast allgemein fir richtig gehalten, ist die Annahme, dass der
Tod meist durch Lungentdem verursacht werde.

Unsere Meinung hieriiber babe ich schon frither ervrtert und be-
wiesen, dass Lungenidem wohl nie als Todesursache angesehen wer-
den darf. Czerny ) war der erste, welcher die Gehirnembolien we-
nigsteus in einem Theil der Fiille als die Ursache des raschen Todes
ansprach. In neucster Zeit aber betrachtete Flournoy ) die Ge-
hiruembolie nur als Theilerscheinung und das Lungensdem als das
cigentliche, den Exitus herbeifihrende Moment. Die Moglichkeit




cines Herztodes, welche Bergmann hesonders hervorhob, haben
wir ebenfalls frither schon zuriickgewiesen.

Sehen wir nun, wie unsere Versuche sich zu dieser so #beraus
wichtigen Frage verhalten.

34. Versueh. Graues, 5 Pfd. schwercs Kaninclien, erhiclt 3,0 Ochisen-
markfett, also die doppelte Menge seines im Oberschenkel enthaltenen Fettes,
in die Jugularis externa, unter starkem Druck injicirt. Anfangs unruhig,
dann absolut still liegend, ging es gegen Ende der 3 Minuten lang dauern-
den Linspritzung unter den Erscheinungen der hochgradigsten Athemuoth zu
Grunde wnd zwar ganz plitzlich, nachdem es zum Schluss noch drei tiefe
Inspirationen in langen Pausen gemacht und Urin und Fices vou sich ge-
lassen hatte. Section sofort:

Herz reehts stark ausgedelnt, prall mit einer grossen Menge fettrei-
chen, flissigen, sehr dunkeln Biutes gefillt, in Diastole still steliend, linkes
noch immer, nebst dem Suleus atrioventricularis pulsirend, wenig Blut von
gleicher Beschaffenheit enthaliend. In der Vena cava inferior schwammen
cinige dicke Ietttropfen auf dem Hissizen DBlute.

Liungen nieht oder nur wenig collabirend, ziemlich biass ziegelroth,
an cinzelnen Stellen fast weissgell ansschend, schr trocken, iiberall luft-
haltig, das Messer fettiz besehlagend, Weder am lerz noch auf der Pleura
Ekchymosen.  Unterleibsorgane und Gelirn reichlich  venise Hyperimie
zeigend,

Enorme Fettembolien der kleinsten Lungenarterien und der meisten Ca-
pillaren, ebenso die Capillaren der Pia, des Gehirns und Riicken-
marks mit Fett gefiillt. In Nieren, Milz, Leber ete. warcn erst sehr
vercinzelte Kmboli zu sehen,

35. Versuch, Kleiner Bastardhund, 11,5 Pfd. seliwer, erhielt am
6. Mirz selw langsam, also unter sebr nicdrigem Druck, 5,0 Qel in die
Jugularis externa eingespritzt. Dieses entspricht etwa der in seinem Ober-
schenkel enthaltenen Fettmenge. Weder wiihrend, noch nach der Injection
fraten au{fallende Symptome ein. Er war sofort wieder munter und frass
Mileh. Temperatur um 1! 13 Uhr wihrvend der Operation 39,1, um 1213 Uhr
89,4, 2La Uhr 39,3, 41> = 39,0, 612 == 35,5, $if; = 35,1: anderen
Tages am 7. Mirz 157S Morgens 25.3, Abends- 35,5 und dann normal
bleibend.

Am 25. Mirz erhilt er 30 Grm, Qel in die rechte Schenkelvene unter
geringem Druck injicirt (2 Finftel seines Knochenfetts). Nachdem 20 Grm.
eingespritzt waren, wurde er unrubig, liess Urin geben, und hatte voriiber-
gehend hochgradige Dyspnoe.  Zu gleicher Zeit bemerkte man eine hoch-
gradige Blisse, die besonders an der Zunge, den Lippen, im Rachen und
an den Conjunctiven zn sehen war. Dieser Zustand dauerte nur kurze
Zeit und es schien ein fast normaler sich wieder herzastellen. Die Injection
weiterer 3 Grm. machte erncute Dyspnoe, sehr ticfe krampfhafte Inspira-
tionen wechselten mit kurzen stossweisen Exspirationen. Die Hinterextre-
mitdten streckten sich cigenthiimlich. die Pupillen wurden abnorm weit und
das Thier erbrach mehrere Male, Noch weitere 5 Grm. bewirkten Harn-
und Iothabgang, die Pupillen wurden noch weiter. villig reactionslos. die
oben erwihnte Blisse trat wieder ein. der Herzschlag wurde selr rasch,
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kaum zihlbar. Losgebunden lag der Hund mit der hinteren Korperhilfte wie
gelihmt da, tiefe Stiche und Schnitte an ihr wurden nicht bemerkt, wihrend
leichte Reize am Kopf, wie Beriihren der Conjunctiva, Kitzel im Ohr ete.
tiefe seufzende Inspirationen und Zwangshewegungen der Hinterextremititen
auslosten. Die Respiration schwankte zwischen 30 und 40 in der Minute.
Nach 3 bis 4 Minaten suchte sich das Thier aufzurichten, fiel aber immer
wieder hin, weil die Hinterbeine gelilimt waren. Nach cinigen vergeblichen
Versuchen heulte es laut anf und fiel wie todt hin,  Die Respiration kam
aber wieder, betrug mur noch 3 bis 5 in der Minute, je eine lange, tiefe,
senfzende Inspiration, gefolgt von einer selr kurzen Exspiration und lan-
ger Pause, und es konnten durch Kitzeln im flusseren Gehorgang leicht
Athembewegungen ansgelist werden. Herzschlag nur noeh sehr schwach,
3 bis 4 in der Minute; der Kopf fiel auf die Seite; auf Berithren der
Cornea spitzte das Thier die Ohren nnd wedelte, Nach einer Viertelstunde
hatte es nochmals heftige, allgemeine Streckkrimpfe, heulte laut auf und lag
dann wieder 2 Minuten lang wie todt da. Aber noeh iber eine Stunde
lang wurde auf cinen Nadelstich in deu #ussercn Gehidrgang, i die Con-
Junctiva, Nase cte. eine tiefe Inspiration ausgelist, dic auch von selbst er-
folgte und immer, selbst nach & Minuten langer Pause von einigen fiihl-
baren Herzpalpitationen gefolgt war, willrend selbst tiefe Stiche in die
Korpermusculatur bis anf den Kuochen und in die Mundschleimhant keine
Reflexe hervorriefen. Ganz zuletzt traten nochmals allgemeine Streckkrimpfe
auf und das Thier war todt. Kurz vorher betrug die Temperatur 32,4,
und war sie ziemlich rasch gefallen. Seection sofort:

Hochgradige Blisse simmtlicher iusserlich sichtbaren Haut und Schleim-
hautstellen, hochgradige venise Hyperimie der Unterleibsorgane. Merz
stillstehend, erst nach Lriffoung des Pericard traten flache Contractionen
des linken Vorhof und Ventrikel auf, welche, nachdem die grossen Ge-
fasse unterbunden und das Herz herausgenommen war, noch Stunden lang
andauerten und anch zuweilen mit Palpitationen des rechten Herzens ab-
wechselten.  Letzteres war enorm ausgedehnt, das linke mehr contrahirt,
das rechte Herzohr wallnussgross, ganz diinnwandig, fast hiutig erschei-
nend, das linke villig collabirt, kaum bohnengross, Im rechten Herz waren
63 Grm. dunkeles, fliissiges, beim Stehen eine 12 Cm. dicke Fettschicht
abscheidendes Blut, im linken nur 3,5 Grm. dunkeles, sehr dickfliissiges,
ebenfalls reichliche Fetttropfchen enthaltendes Blut. Die Museulatur zeigte
enorme venise Blutfille und in den Coronarvenen waren viele Fetttropfen
21 sehen,

Lungen: In den Bronchien reichlich schaumiger Sehleim, zum Theil
auch etwas rothlich tingirtes Serum. Beide Unterlappen rothbraun mit
helleren Flecken marmorirt, spiirlich lufthaltig, starke venose Hyperimie
und etwas Oedem zeigend, die mittleren und oberen Lappen ziemlich blass,
mit Randemphysem und einigen grossen, dunkelschwarzblauen Stellen; auf
dem Durchschnitt zeigten sich diese dunkleren Partien von unregelmissiger
Gestalt, nicht scharf gegen das umgebende Gewebe abgegrenzt. Das Messer
wurde fettig beschlagen.

Milz 12 Cm. lang, 3 Cm. breit, 1 Cm. dick, selr derb, mit eigen-
thimlich hickerig-gekiornter Oberfliche. Auf Durchschnitten beschlug sich
die Klinge fettig, die braunrothe derbe Pulpa erschien von zahlreichen,
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sagodhulich durchscheinenden Kornern durchsetzt. Auf Zusatz von Jod-
Jodkalilssung férbten sich”die Korner braun und wurden beim Betupfen mit
Schwefelstiure schmutzig blaugriin.

Leber gross, braunroth, ebenfalls mit gekirnter Oberfliche und im
Inneren kirnig, braunroth, starke vendse Blutfille, matten Glanz und Amy-
lvidreaction zeigend.

Niereun: Rinde breit, blassbraunroth, mit gelblichen Streifen, matt-
glanzend, die Gefiissschicht blauschwarz, die Marksubstanz byalin, grau-
blauroth.  Makroskopisch ohne Amyloidreaction, Blase leer.

Gehirn und Riickenmark mit stul gefiillten Dura- und Piavenen,
reichlicher, etwas rothlicher Cerebrospinalfliissigheit; die Marksubstanz weiss,
selr blutarm, die Sinus ebenfalls starke Dlutfiille zcigend.

Mikroskopisch zeigten sich die schon oft beschricbenen Embolien
sehr reielilich in Lumgen, Gehirn und Riickenmark, dagegen viel spiirlicher
in Milz und Nierenglomerulis. 1m llerzficisels waren auch fast sfimmtliche
Capillaven und kleinsten Arterien der linken 1ldlfte mit Fett gefillt, auf-
fallender Weise war im rechten llerzen dis Anzall der Capillarembolien
cine bedeutend geringere.  Zu erwiihnen ist noch, dass im , verkingerten®
»Mark, in der Pons und im Lendentheil des Rickenmarks die Ausfiillung ¢
»der Gefissgebicte mit Oel fast cine ebenso liochgradige war, wie in den©
o Lungen. © .

Ieh verweise dann noch auf die Experimente 2, 3, 17, 24, 26, 27, 25 ete.,
in welchen zum FPheil cbenfalls der Tod an Fettembolie eingetreten war.

Wir schen, dass bei siimmtlichen Thieren, welehe an Fettem-
bolic zu Grunde gingen, die Gehirnerseheinungen sehr in den Vorder-
grund getreten sind. In keinem Fall trat der Tod von allgemeinem
acuten Lungenddem begleitet, ein, dagegen waren in allen hochgradige
Reizerscheinungen des Ceutralnervensystems zu constatiren, wie wir
sie nach Capillarembolie des Gehirn und Rickenmark oder auch bei
Aniimie derselben auftreten schen. Dass die anatomisehen Befunde
genau mit diesen klinischen Symptomen tibereinstimmten, haben wir
schon gesehen und erwihnt. Bine Erwigung, auf welche Czerny
schon wiederholt aufmerksam gemacht hat, muss hier noch ganz
besonders in Betracht gezogen werden, nimlich die, dass die Er-
scheinungen, welche in Folge der Gehirnembolie und der dadurch
bedingten Anitmie und serbsen Durchfeuchtung entstehon, in sehr
differenter Weise zu Tage treten konnen. Ich komme auf die con-
stanten Zeichen noch spiiter, bei Besprechung der klinischen Sym-
ptome, zuriick, und glaube hier nur mit Bestimmtheit die Antwort
auf unsere Frage in der Weise priteisiren zu miissen:

»Der Tod nach reiner Fettembolie tritt nur in Folge massen-
»hafter Kmbolien des Gehirns und Riickenmarks ein, und zwar*
»dureh die hicrdurch bedingte arterielle Anfimie und die resul-«
»tirenden Erniibrungsstdrungen.
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Um aus den Experimenten und den klinischen Befunden ein Bild

J[ der Fettembolie zu

entwerfen, lasse ich eine Zusammenstellung der

wesentlichsten Fille von Fettembolie folgen, welcher ich eine Reihe

eigener Beobachtun

gen hinztfiige.
Tabelle IT,
A. Knochenbriiche.

TS T T T e e e =
i = | .
j | 2F sy ! Tod Bemerkungen.
Nr, Beobachter tET = Diagnose nach dem
i 2= ; Trauma F.-E. == Fettembolie
S
. l
1! Halm 1. 8. 16.; M. 20. Zerschmetterung der rech-! 6 Stund, Acutes, hochgradiges
ten untercn Extremitit, Am-! ‘Lungensdem, schr be-
1 putat. femur, ‘deutende F.-B. der
| “Lungen. Temp. ?
2| Busch 8. 321, M. | Complicirte Unterschenkel-| 36 Stund. , F~E.Tod. Pneumonia
! fractur,

. !
| 4 Licke 8. 220. M. 35.
5, Flournoy 1. | M. 39.

I8 gs. ;

‘ 6' Joessel, J M. 56.

I

)

t Bergmann, ’ M. 38.
H |

; r

| : |

8 Halm 8. 'M. 24,
’ S. 32.

]
J ‘
9 1d 2.8 17. W, 29.

|

{ 10

{0

. 14. 8, 27.‘; M. 15. |
i

i

-
! .
.

i

3’ Czerny 8. 4. ‘ M. 32.

’ lings des Femur.

u. Oedem, part. Temyp.?
’ Oberschenkelfractur. 28 8tund., F.-I. Boginnende
i Pneumonie, Ocdema
pulmonum, Fieber.

| Hohes Fiebor.

2 Tage. | Ilohes Ficber, Hirn-
Unterschenkel, bdem, Hydrocephalus
‘ iint., F.-K. all. Organe.
i Complicirte Tibiafractur. ’42 StundA} F.-E. der Lungen.

| (Hémorrh. Inf.

! Oberschenkelbruch,Splittcr-[ 79 Stund. |  Hamoptoc, Fieber,
fractur. Iblutig-schaum. Sputa.
! Infarcte. Qedem der
! [Lunge. F.-E.
Complicirte Unterschenkel-| 4 Tage  Fieber? AcutesLun-
fract., Resection cines Brueh-| 3 Stunden genidem nach d. Nar-
endes, Gangriin, hohe Uber—( nach der !kose; ob er hieraus er-
!schenke]amputation. Jauehi-| Amputa- "W&cht, nicht angege-
ges Infiltrat unter der Fascia|  tion. ben. Starke F.-E. der
lata. ‘JLungcn, Nicren u. des
Gehirn.
6 Tage. J‘ Hohes Fieber. Acute
Septiciimie, Oedema
pulmon. F.-E.

! Doppels. Oberschcnkelfmct.! 2 Tage.

I Complicirte Fractur beider

i Fractura compl. femur. sin.}
Rescetion eines Bruchendes|
nach 3 Tagen. Verjauchung!
|des Kniegelenks u. Senkung]| 1
|

! Subnormale Tempe-
'raturen vor d. Tod be-
;ginnend. Schr loch-
‘grad. F.-E. d. Lungen,
'd. Gehirn, verlingert,
Marks, der Pia, Herz-
J imuskel, Nicren cte,

!
Zermalmung des linken Un-’ 8 Tage.
terschenkels, rechts Ober-|
schenkelfractur und Zermal-|
mung des Mittelfusses. Am-
putat. erur. sin., Chopart]
rechts. Am 6. Tag Collaps.

Fast complete Anurie
ivom6.T. Lungenidem,

.

i
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! :‘éa . "_ Tod Bemerkungen,
Nr. | Beobachter | :é_:i Diagnose n;ii:u?::l FoR. — Fettembotic
- i o
77} I M. 25.| Complicirte Comminutiv-| 10 Tage. ' Fettimarn; 2 Tage
“‘ Hsalllf);l- ’ fracturp des linken Unter- vor d. Tod })egmnt der
T sehenkels. Collaps. Ekchymosen
d. Pleura, d. Magen u.
Darm. F.-E. d. Lungen
:u. Nieren hochgradig.
Hochgr. Lungenodem.
inuti i Itig vom
. 18 M. 27.; Comminutivfractur des El-| 11 Tage. _U'rm fetthaltig
12) 14 8.8 181 ‘lenbogen, Resection sofort. . I'lqg. Tfmp.? jl}«l)ch—
iEpilepsie. ‘gradiges Lungenddem.
Fpilepsie ‘HochZ'rad. F.-E. be-
‘sonders auch des Ge-
: thirn, Milztumor,
‘ M. 29.| Complicirte Splitterfractur; 11 Tage. ' Crin fetthaltig, und
1 1018 8. 27“‘ des Ulnterschenkel. 9 Tage Temp, subnormal vom
iguter Verlauf, dann Collaps, -0. Tage ab. Reichlicke
Erbrechen. F.-F. der Lungen, des
i Gcehirn, der Nicren.
i Lungenidem.
I
14i Licke 8. 224.) M. 18. . Complicirte Oberschenkel- 11*Tage. = lohes Fieber.
| fractur beiderseits. ‘ A
15| Wagner II. | M. 23. Zerschmetter. d. Unterschen-| 6 Tage. ' Septische Pneumonie,
8. 163. ’ kels, Amput.; Verjauchung d. |
Stumpf, servs-citrige Gonitis, |
Unterlappen d. Lunge reich- ‘
lich entztndliche Infiltrate. !
| i 7 | Verj: d. Ober-
- 8. 165. | M. 26.| Fract. compl. cruris, Gan-| 5 Tage. i Verjauchung . Ober
10} 10 8. 18> !griin, Ampu{)ation am 5. Tag. ischenkels, Septicamie,
‘ -
17) Id. 8. 484. | M. 29.| Fall vom Gertist, vielfache|11/2 Stund,| Innere Verblutung.
Fracturen. i - o
: M. 186. Ebenso. 24 Stund.  Milzruptur, subdu-
18- Id. 8. 485. | M. 16.: be e B
19 Id. 8. 485. | M. 18. Ebenso. 36 Stund.‘ Inpere Blutung.
20| Id. 8. 485, | M. 71. Ebenso. 2 Tage. | Gehirnblutung.
" 21] 1d. 8. 486, | M. 35.| Schudelbruch. EinigeStd.‘ . 'Ebensm
22{ Id. 8. 486, | M. 42. | Complicirte Oberarmfractur.| 2 Tage. | Delirium tremcns.
23§ Id. 8. 487. | M. 23.| Vielfache Zermalmungen. |24 Stund. ! Lebor-u.Nie’arenrupt.
24i Id. 8. 487, | M. 28. Ebcaso. 30 Stund. Lungenruptur.
25" Id. 8. 487, | M. 55, Ebenso. 24 Stund. | Ebenso.' o
26 3 M . Ebenso. 4 Stund. | Acute Animie, To
26; 1d. 8. 487. | M. 48.° enso e ,
7 4 . 30. Ebenso. 25 Stund. | Trepanation, acute
e R = Anzimie, Tod im Shok.
28 Id. 8. 488. | W.64. Ebenso. Einig.Min.: -
29 Id. S. 488. | M. 33. Ebenso. Sofort.  Leber-,Milz-, Niercn-
T ‘ruptur.
30| Halm 4. : M. 24, - Splitterbruch des Beckens. | 3 Stund. ' Aniimie, inncre Blu-
) PS8, 20, ! tung.
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! [ Tod B kungen.
Kr. ;| Beobachter ! :E$=° i Diagnose = nach dem emerkungen
‘ §;< }v Trauma F.-E. = Fettembolie
31 Halm 5. l M. 30. 1 Viclfache Fracturen (Ellen- 48 Stund. | Tod im Shok, innere
LS. 21, bogen u. Oberschenkel rechts, (

32’ Id. 6. 8. 22.. M. 40.

: |

|

33‘. Id. 7. 8. 22 M. 17

l
34) 1d. 8. 5. 23 M. 34,

35) 1. 9. 8. 24/ . 35,
36 1d. 10. 8. 24.| M. 18,

37 Id 12, 8. 26. M. 77

38 Id. 13. 8. 27.‘ M. 13.

39‘ 1d. 16. 8. 80. M. 27.

2]

Id. 17. 8. 32.) M. 44.

41, 1d. 1. 8. 33.' M. 42.

|

42( 1d. 20. 8. 34.' M. 32.

43 Wille 1. | M. 28.
f
44 14 9 'M.
Id. 8. | M. 18,
46, Busch 2. M. 45.
S. 344,
47 Id. 3. 8. 344. ‘ M.

!
48 Id. 4. 8. 345., M, 52.

49| 1d. 5. 8. 346.{; M. 20.

50 Id. 6. 8. 346.! M. 45.

51' Id. 7. 8. 347.! W. 70.

Blutung.
Vorderarm links und Becken. |

Complicirte I'ractur dosr 13 8tund. | Fractur u. Luxation
rechten Vorderarms, ’ |div.Wirbel. Contusion

lund Erweichung des
Riickenmarks.
Complicirte Radiusfractur, ] 14 Stund.
Scliidelfractur.

Acutes Lungenidem,
Gehirnblutung u. Con-
tusion.

Zermalm. beider Unterextre- 312 Stnd.

Lungenidem, Tod an
niitiiten., Amputation sofort.

lacuter Aniimie.
21/> 8tnd. | Hochgradige Aniimic.
Complicirte Schitdelfractur. 1/ Stnd.

Ebenso.

Gehirnblutung und

|Contusion.
Subeutane Schiidelfractur. ’ 36 Stund. | Ebenso.
Schiusstractur des Schiiduls.; 3 Stund. Ebenso.
Complicirte Unterschenkel-| 3 Tage. | Gehirnblutung und
fractur beiderseits, Brueh des, Compression.

Sternue. (Jomphc Sehi Ld(\la
basistractur. [

Multiple Fracturen (chr-‘ 1 Stunde |
arm, div. Rippen, Becken,
Wirbel). !

Acute Aniimic,

Multiple Fracturen (Q('ha— 1'/2 8tnd. | Gehirncontusion und
del, Nase, beide Obersehenkel, Blutung.
\01demnm ete.). ‘

Yractur der Wirbel u. Rip-| 4 Stund. | Tod im Shok.
pen und des Sternum.

Oberarm-, Radius- Rlppen—‘ 1btunde Tod im Shok, Mllz—

Schenkelbruch, ruptur,

Zermalmung beider Unter-| 1'/2 8tnd. | Tod im Shok, Milz-
e\tlcnutaten ruptur.

i 11 Tage. | Tod an Erysipel,
4 Stund. | Shok.

Schriigfractur der Tibia.

Beckenfractur.

Zerquetschung der Fussw ur-‘ 6 Tage.
zel einer Seite,

Delirium tremens.

Compl. Fractur des r. Unter-! 13 Tage. | Pyiimie.
schenk. Amput. 1 Tag spiter. |
Zermalmung d. recht. Unter-. 11 Tage. | Septiciamie.

schenkels u. de1 Zchen links.'
Gritti 1 Tag spiiter. i

Missige F.-E, Plotz-
{licher Tod an?

Schenkelhalsbruch. “15 Tage. . Marasmus.

Zermalmung d. linken Knie.f 7 Tage.

L ——
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; ES 5 Tod Bemerkungen.
Nr. ' Beobachter é;i Diagnose n;i:ui:n FLE. — Fettembolia
s |
52| Czerny S. 1. . 24. | Oberschenkelbruch. 6 Tage. ‘ ?
53| Flournoy 2. | M. 32.| Gomplicirtc Unterschenkel-| 14 Tage. ‘ Septiciimie,
| 8. 30. ‘ [fractur, Gangrin, |
54‘ 1d.22. 8. 77.. M. 29.| Complicirte Untersehenkel-| 10 Tage. Ebenso.
; J fractur. Amputation. |
55" Id 5. 8. 43. M. Multiple Fracturen. Fastsofort.” Innerc Blutung.

56 Wagner II. i M 61.1 Complic. Oberschenkelfract.| 22 Tage.

I 8. 162
57 Id. 8. 162. | M. 34.| Wirbel- und Fussfractur.
) i
| I
58 Id. I Nr. 3.0 M. 24, Compl. Unterschenkelfract.
59, Id.IL S.162. M. 28.‘ Gangriin beid. Fisse, Unter-

i ‘ ’schcnkela.mputfttmn Nach 4
‘ | Wochen Oberschenkelamput,

|Amputation 14 Tage spiiter.

61 I 5. 163. | M. 24.] Vielfacho Vracturen,
62 Id. S. 163. M. 19.
jvorderen Phalangen d. Mittel-
} fingers.  Enueleation.

Id. 8. 164. | M. 30.| Compl. Unterschenkelfract.

64 Id. S. 164. !M. 46.
: ’ ‘Nach 2 Wochen Amputation.
' Id. 8. 164. | M. 39, Resection cines Callusstickes
‘ ‘ der Tibia.
Id. 8. 165. M. 9. | Compl. Unterschenkelfract.
’ Amputatio nach 4 Wochen.
67 Id. S. 165. | M. 57.
68 Id. 8. 166. ; M. 22. Ebenso.

69 Flournoy 3. | M. 35.  Luxatio astragali. Ampu-
S. 40. tation nach 10 Tagen.

70, Wagner L. 4. M. 50. | | Unterschenkelamputat, we-
f «ren Fussgeschwilr.

711 Riedel 1. M. 47.° Compl. Untersehenkel- und
| 8. 572 Fractur div. Rippen. Tren-
| nung der Symphysis oss. pub.
r {u. sacro-iliaca.

72 Id. 2. 8. 572.| M. 48.} Multiple Fracturcn.

| %
I

73 Id 3. 8.573.] M. 57.| Fract. d. Fibula, complicirt.

740 Id. 4. 8.573. M. 44, Fractur des linken Ober-
| und Unterschenkel.

75 Id. 5. 8.574.) M. 39.| Multiple Fracturen durch
i Verschiittung.

76 Id. 6. 8.575.° M. 19. Multiple Fracturen. Amput.:

femor. Colossaler Blutverlust.'
Seriba, Ueber Fettembolie.

|
60! Id. S. 163. 'M. 21. J Zerrcissung d, Hand, Amput.|3 Wochen.!
} S \Vuchen.‘

Pyimie.

Meningitis  spinal.

Pytimie,

37 Tage. |
33 Tage. |

.
Zertrimmerung  der  zweils Wochen.

1 Monat.

Compl. Unterschenkelfract.|3 Wochen.

15 Tage. |

|
33 Tage. '

Compl. Urterschenkelfract.)4 Wochen,
5 Wochen.:

16 Tage.

5 Tage.

30 Stnd.

60 Stad. |

110 Stnd. |
72 Std,

144 Stnd. :

17 Stnd

Pyiimie.
Ebenso.

Ebenso.
Ebenso.
Ebenso.

Ebenso.
Ebenso.

Ebenso.

Ebenso.

Ebenso.
Ebenso.
Ebenso.

Ebenso.

Tod offenbar an acu-
tem Lungenodem.

Septiciimie, Pncu-
monic,
Septiciimie.
Delirium  tremens.
Pncumonie.

Septiciiniie,

F.-E. und Lungen-
Udem.

6




4

Nr. ’ Beobachter

lliedelr S 510

78" Id. 8. 8.576.!

79 1d.9. 8. 576.

1

80, 1d. 10.8.576.

81 Id.11. S.576.“

&2 Heschl,
&3 Reyher 1.

84 Id. 2.

85 Id, 3

86! Schwennin-
ger 1.

67‘ Id. 2

88 Scriba 27.

svf Id. 7.

90 Id. 20.
91" Id. 26.

92/ 1d. 28.
93 Bitteher.

94 Scriba 5.
|

I
95 Id. t6,

96 1d, 19,

| M. 71.

?
i M. 20.

M

M. 34,

M. 3.

f
W. 25,

M. 48,

M. 30.

W. 20.

Iy, o7

i |
I

‘)7‘ Flournoy 18. JW 48,

S. 72,

9% 1d.19. 8. 73,
|

99’ Balm21. 8. 34"

M. 79.

47,

M. 41
M. 58. |

M. 48. !

M. 30.

W. 25.

M, 25.

1 Linke Sch enkolfraetur

utation links.

Zerschmuttcrung des linken;
Unterschenkels.

Complic. Fractur und Gan-

jgrin des Unterschenkels,
f Fractur des Becken.

Complic. Obersehenkelfract.

I Lochschuss des Condylus in-’
tcrn tibiae.

| Schussfissur der Tibin.

! Oberschenkelbruch.

Amputation  beider Ober-'

schenkel wegen Zermalmung.

! Achnlicher Fall.

Beekenfr. Amput. nach 24 Std.

Knicgelenkreseet. vor 4 \Vu—
chen nach Knoehenabscess, |
| |
f Sarkom des Unterkicfer. Re-,
section, |

| Res. genu nach Dulchbruchf
teincs Imochenabscesws

Resectio genu, ‘

Tod

Bemerkangen,

nach dem |

Trauma

i F.-E. = Fettembolie
i
!

! 170 Stnd j Dehrlum tremens.

Fractur beider Tibiae, Am- 76 Stund.

\

I

|

19 Tage,

I
24—36

! Stunden.
‘; 2 Tage.

?

3 Stund.

6 Stund.

Complic. Unterschenkel- u‘ 5 Tage.

28 Tage,

20 Tage.

9 Tage.

T Tage.
I Schussverletzung des). Knie. | 212 Tage.

B. Knochenentzindungen.

Curies cost,, Resect. 4 Woch.
vor dem Todc Empyema ne-|
cessitatis, Amyloid univers.

j
Cariescolumn, vertebr. Deri-'
‘ostitistib. u. femor. luborcul

Caries column.

vertebr.,
Psoasabscesse

Caries der Symphysis sacro-
iliaca ete.

Caries des linken Schulter-
%leuk< Decubitus.

Resectio manus, Eiterung.

3 Monate
nach der -
Operation.,

72 Stund.

. Lungenidem.

\
" Scpticimic.
i
|

Ebenso.

‘ Delirium tremens.
i ?
} Tod an F.-E. 99

? F-E.
| —

'

|
i Hochgrudiges Lun-
genddem,

Lungen gunz  von
Ocdem macerirt,

Tctunus.

‘ Embolie d. Lungen-
arter. in Folge Throm-
boso d. Vena femoralie.

Pyiimie.

Ebenso.

Septische Pneumonie.
| F.-E. Lungenodemn.

| Triimie.

. Meningitis tuberey-

losa.

Peritonitis acuta.

: Miliartuberculose,

Marasmus,

Amyloid,

— 83 —
. —_ P _ -
| '§> EY Tod Bemerkungen.
qr. | chiter == 2 Diaguos h de
Nr. : Beobachter I §;< iagnose n;:a,un:n P, = Fettembolic
i | © - ) L
1003 Wagner 1. 'W.13.: Reseetio femoris, Eiterung. 20 Wochen' ‘\mvloxd Bronchltb
| 8. 166, | nachher. purul
101 Id 8. 4589, W, 44.j Spondylitis. o= " Tuberculose.
102, Id. 8. 490. . M. 30. 1 Hift-u. Kniegelenkentziind. — Amyloid.
l Fractur (. link, (chrschcnkcL
1 ! 5 Wochien vor dem Tode. |
103! 10. I 8. 245. M. 15. Curics oss. pubis, Abscessus! - - Dyimie.
; congest. .
1()4' 1d.11. 8. 372. M. 16, Periostitis acuta cruris uml%;’) Wochen. Ebenso.
Gonitis purulenta.
l(l:')" Id. 8. 381, W.a6. Acute citr. Kniegelenkentz. 4 Woehen. Ebenso.
I(l(',‘ Id. 8. 373, W.4S Ostitis und Periostitis tibine. ‘ — Ebenso.
) Abseess, ‘
1()7% Id. 8. 489, M7 Hitrige 1[1‘11'1;:(-1('11kcntzund..\ — Ebenso.
105 1L S, 480, M. L7 Fhenso. I — Fbenso.
]()(‘)% 1d. 8. 484, - M. 42.° Ehenso. 1 L Ebenso.
110" Uffelmann, ' M. 19 ]\'nic~u.]I‘ul‘tgc]<‘11kvcruitmn‘ — Ebenso.
111} Riedel 8.5%6. M. 10" Hiuftgclenkreseetion nach 52 Wach.: Tuberculose.
: Carles, - nach der
: ‘ Reseetion,’
112i Id 8. 577. W, 42.j Ostitis ulnac, Spondylitis,‘ — Carhglintoxication.
: , Abscess, ‘ [Amyloid.
113, 1d. 8. 577. . M. 34 Caries dus Fussgelenks, Am—i - . Schr  spiirliche
' putation. {l‘ B3O8
114!“'ilgncrll.370.: M. 8. Periostitis acuta cruris D. ( 9 Tage. Pyiimie.
115 Id. 372, M. 9. | Osteomyelitis acuta femor. ) 14 Tage. Ebenso.
1“_‘,i Waldeyer. M. Ebenso. —_ : Ebenso.
117; Niederstadt, M, 14, Osteomyelitis acuta cruris.| 9 Tage. Ebenso.
118| Flournoy 6. W.7 L 0s stecomyelitis acuta brach.! 10 Tage. 1 Ebenso.
3. 45. let coxae. !
Degeneration oder Geschwulstmetastasen des Knochenmarks.
119 Seriba 3. i M. 65.] Empyem, Athcrom d. Arte-| — i Marasmus,
] irien, rothe Degeneration des |
| i hnu«,hcnmarka i
| |
120{ Id. 4. !W 60. ! Syphilis ete. I | Gehirnsyphilis,
121° 1d. 9. {W’ 83. | Grauc Degencration d. Hin-. — l Marasmus,
i | {terstriinge, Atrophia granu-
| i jlaris renum ete. i ‘
122i Id. 13. | M. 5 5; Tleus ventriculi ete. — | Acute An'ilmle.
123/ 1d. 17. , M. 70.| Pncumonie cte. . — | Tocumonic.
124 Hourno3 19. J\V 74 Marasmus ete. ; — —
! 49. i : ‘
125! Id. 9.8 494 — Ebenso. - —



Ted e o
Nr. Beobachier Diagnose nach dem Bemerkungen.
Trauma F.-E. = Fettembolije
126] Flournoy 8. Marasmus ete. ' — ’ -
5. 49. ; !

127) Id. 7. 8. 48. W. 85, Ebenso. - _
128) Id. 23. 8. 82, W. 28. | Puerperalficher cte. i — _—
128| Id. 16. S. 65.] M. 43.| Mikrococecninvasionen ins — Pyiimie.

{ Knochenmark. ;
130] Id. 15. 8. 64.0 W.57.] Mammac: arcinom, Mctastasen' 12 Tage. —

’ it Knochenmark, E xstirpat,

Verletzungen fettreicher Organe, die Erguss von Fett in Peritoneal-
oder Pleurahshle verursachen.!

3. 188, lappens,

131 Namilton, M. 14| Ruptur der fottis degene- l 2 Stund. J —
rivten Teber durch Fall.
132| Zenker. — Magen- und Leberruptur,) Sofort. —
Rippenbricclie. ‘ .
133] Wagner Il | M. 25. Ruptur des linken Lu]u‘r—’ 1 Stunde. —

Waeichtheilverletzungen und Operationen.

134 Scriba 23. \V 41,1 Kopfwunde bis anf den
Ho! Flournoy 14, W. 25.[ Zahlreiche Contusionen am! 3
| . 8y, ganzen  Korper bei einer,

: ° mesttskmukt . |

.5() Fitz. ! — | Luxation der Hufte,
i ; duttlunS\ ersuchie,
137 Flouriioy 12. | W. 46.

i . 04,

erniotomic, Phlegmoneder, 2
Bauchdecken.

138" I 13, 8. 57, W. 76 Ebenso. P
139 Id. 4. 8. 41 M. 23.

|

140 Riedel 8.577.) M. 66, Exstirp. eines Zungenkrebs.!

141 Id. 8. 577, ' W. 63,
i

i i |

f | |

M. 23, Go wilteHiftresection, Spal-! §
! tunw jauchiger Absces:e any;
' \Oberschenkel. ‘

142 Scriba 21,

143 Id. 22,
1 und des Hodensacks cte.

144 Id. 23, LW, Exstirpatio uteri. -
145 Wagner IL M. 14. . Zalibreiche Haut- w, Unter- —
8. 435,

| hautverletzungoen.

t) Verschiedene Fille von Leberruptuy,

complieirt waren, habe ich unter A anfwefithrt,

¢ M. 27, Phlegmoneder Bauchdecken —

10—12 | Erysipel.
Knochen. Tage.

1

Tage. | Retehl, F-K. d. Luu-
goen, geringe der Pia,
Kein Ocdema pulmon.

Re- 11 Stund. | i ?

Tage. | Peritonitis.

T

2 Tag. Ebenso.
¢ Weichtheilwund., Gangrin, 3 W’ochcn Priimie.

6 Tage. | i Septisch. Pncumonie.
Exstirpat. eines Halskrebs,, 2t Mon.

Lungenembolic von
feiner Thrombose der
Jugularis int.

I

Tage. | Septiciimie?
'

| Pyiimic.

Acute Aniimie.

. Zerrelssung d. Ligam.
Aintery ertebrale III

welehe zugleich mit Knoet henverletzungen

i

Eiterungen der Weichtheile.

146

147

160

161
162
163
164

166

Td.

Beobachter

bcrlba 1.

Id. 18.
1d. 10.
Id. 11.
Id. 12,
Id 14,

Id. 15.

Id. 24
Wagner [L
S. 375,
[d. 5. 380,
Td. 8. 4%9.
Id. S, 374.
Id L. 5.

I I 8. 377,

W
oz
-
o

Id. 8. 379.
Id. 8. 379.

Id. L. 1.

Flournoy 17.
S. 70.

Id. 20. 8. 74.

Scriba 2,
Id. 8

: Utfelmann.

‘ Wagner L 6. W.63.

70 Flournoy 11.

8. 50.

Id. 21. 8. 76. W.35.

Seriba 6.

Bemecrkungen,

F.-E. = Fettecmbolie

Amyloid.
M. 30. | Empyem. Tuberéulose. -

M. 50. | Kisige Pneumonie, Infection; —
rdurch Tuberculose.

M. 25. | Abdominaltyphoid,
monia croup.
W.55.1 Hydrocephalus intern., ki- _

sige Pleuritis.

Pneu- —

W. 66. |

Pyelitis, Nephritis, Cysti- —
| tis cte. i

FWL i Kiisige Pneum., Cavern. cte.! —
EM.G() 7| Kiisige Prneumonic cte. ‘ —

! W. 19| Subecutane Abscesse der Un— 1 ’\[onat

terextremitiit.
W. 30,1 Parotitis purul.
M. 32." DPsoitis purnl., Peritonitis.

‘Knu«,hcnnnrk

Verschiedene andere Krankheiten.

i

} M. 12" Phthisis pulmonum. } —
LML B8, Granularatrophie d. Nieren. —
L 61.  Gehirmerweichungsherde. —

Marasmus senilis. —
W.74. Ebenso, ) —
Emphysema pulmon. cte. —

AL 54, Ebenso.

m i
?;» - Tod !
;'3§ , Diaghose nach dem 1
224 ! Trauma
5] | )

M. 28.i Empycm mlt Lungcnhstd o= ‘
i
|

1 1 \Vochc. |
!4 Monate. ‘

. Blutung aus Darm-
igeschwiiren,

1 el

i Pncumonic.
|
|
'

! Embolicder Lungen-

iarteric,

i Miliartubereulose.

Ehenso.

© Scpticiimic.

1
1

Thenso.

Pyuamie,
Marasmus.

Pytimie.
Ebenso,

Ebenso.
Pncumonia infect.

Pyaemia chron,
|

Hirntdem cte. Lun-
‘wenddent.

M. 17.: Unterlippenabscess. -—

W.T1.| Fussgeschwiire. —

W. 37.; Phlebitis purulenta, Tuer-| 3 Woch.
peralficber.

W.27.| Endometritis und Metro-; 10 Tage.
phlebitis puerperalis.

W. 26. Ebenso. 8 Tage.

W. 39. Ebenso. 13 Tage. *

M. 15.| Vielfache Muskelabscesse. —

Ww. Eezema chronie. capit. um‘ll —
11Mon. :brach, ‘
AL 53., Decubitus, Verinderung im’  —

Uriimic.

Pneumonische Herde.



— 86 —

Embolien mit Fetf, welches sich in den Gefissen oder deren
Wandungen gebildet hat,

e : T e

ey ) Tod Bemerkungen,
Nr, | Beobachter = Diagnosc nach dem
T A< Trauma f F.-E. = Fettembolie
o ~ I ) )
173 Egli — Prneumonia und Mceningitis’ — f Degencr, Tlhromben.
| tubereulosa. ! i
- o . o It -
174 Id. ' DML37. 0 Stenose und Insufficienz der] — Ebenso,
Mitralis, Pericarditis. :
175 Mulot. . W19, Gangriin beider I'sse, Tc—} 8 Tage. Ebenso.
tanus. | ]
! H . .. - . .
176" Lancereux. ; W. 35" Morbus BLrieltii, . — I Gelhirnembolic  mit
2
4‘ : ! degener. Thromben,
177“‘ Maller, i, henso. ‘ — imbolie der Chorio-

: : ded-w. Retinalerefisse,

Hierher gehisven noch cinige von Cohn beobachtete Fiille von
Gehirnembolie dureh den Iphalt atheromatéser Herde der Arterien-
wandungen entstanden.

Betrachten wir die in dieser Tabelle enthaltenen, aus der Lite-
ratur gesammielten Sectionsprotokolle, in welehen Fettembolic gefun-
den und auch meist als Todesursache angesprochen worden war, so
sehen wir sofort, dass in den meisten Fillen der Tod dureh einen
anderen Umstand und nicht durch Fettembolic verursacht wurde.

Von ‘diesen_ 177 Fiillen, deven Zahl, wie wir spiiter sehen wer-
den, in Bezug auf die Miufigkeit des Vorkommens, nur eine sehr
geringe ist, waren 136 Minner und 41 Weiber. Es waren dabei
93 Knochenbriiche, also 51,5 Proe., davon 95 Proe. Minner und nur
5 Proe. Weiber, ferner 25 — 14 Proc. acute und ehronische Knochen-
entziindungen, davon 64 Proc. Miinner und 36 Proc. Weiber, 12 —=7
Proc. Knochemnarkdegcnerationen, dabei 42 Proc. Minner und 58 Proc,
Weiher, 3 = 2 Proc. Verletzungen fettreicher Weichtheile der Peri-
tonialhihle, simmtlich Minner, 12 = 7 Proc. Weichtheilverletzungen
mit gleicher Betheiligung der Geschlechter, 20 = 11 Proc. chronische
Litcrungen der Weiclitheile, dabei 45 Proc. Minmer und 55 Proc.
Weiber, 7 =4 Proc. sonstize Lrkrankungen und 5 Fille deor soge-
nannten gemischten Fettembolie von intravaseulirem Ursprung.

Was das Alter anlangt, anf welches sich die cinzelnen Fille
vertheilen, so ist eine Analogic mit den Fracturen hicr nicht zu ver-
kKennen.  Es kommen auf das erstc Lebensalter bis zu 10 Jahren
6 Fille = 3.3 Proe. auf das Alter von 11—20 Jahren 29 Fiille
== 16,1 Proe., auf das Alter von 21—30 Jahren 105 Fitlle = 58,3 Proc.




und auf dag Alter iiber 30 Jahren 40 Fille == 22,3 Proc. Verglei-
chen wir hiermit die Tabelle von Gurlt?) tiber die Haunfigkeit der
Fracturen in den verschiedencn Lebensaltern, so ergeben sich:

Fracturen Fettembolien
Bis zum 10 Jabhre . . . 19 Proc. 3,3 Proc.
Vo 11.—20. Jabre . . 14 16,1
Yom 21,—50, Jahre . . 47 58,3
Uebher 50 Jahre . . . . 20 22,3,

In einer grossen Anzahl der in der Tabelle zusammengestellten
Beobachtungen wurde die Fettembolie als Todesursache betrachtet,
dabei aber nieht auf etwaige sonstige Befunde geachtet, welche diese
Annahme mindestens zweifelhaft machen. Nach den im folgenden
Abschnitt zu schildernden, und als wabrscheinlich bei Fettcibolic
vorkommenden Symptomen, diirfen wir erstens in keinem dieser
Fille, in welchem Fieber beim Eintritt des Todes vorhanden war,
die I'ettembolie als Todesursache anschen, da sie, wenn sie so hoeh-
gradig ist, dass sie den Vod herbeifitht, stets eine auffallende Tem-
peraturherabsetzung zur Folge hat. Geringere Grade von Fettem-
bolic aber, welche keine bedeutende Temperaturerniedrigung her-
vorrufen, sind nicht todtlich. Nehinen wir aber auch an, dass die
Fettembolie in jenen Fillen schr ausgebreitet war, so sind wir
andererseits wieder gezwungen, eine schr starke Infection oder an-
dere fiebererregende Kraft zuzugeben, welche im Stande war, den
durch die tidtliche Fettembolie gesetzien Temperaturabfall von meh-
reren Graden nicht allein zu paralysiren, sondern sogar noch ausser-
dem Ficher zu bewirken. Ist aber eine Infection so energiseh, dass
sic die Korperwiirme so bedeutend vermehrt, so wird Niemand daran
zweifeln, dass sie viel cher, als eine Fettembolie den Tod herbei-
zufilbren vermag. Zum Beweis, dass eine Fettembolie im Stande
ist, die Tewperatur erhohende Wirkung einer sclbst hochgradigen
Sepsis auszugleichen, verweise ich auf den Abschnitt iiber Embolie
mit septiseh verunreinigtem Fett. Nehmen wir nur an, dass eine
todtliche Fettembolie die Temperatur um 3 Grade herabsetze, was
in Wirkliehkeit viel zu nicdrig gegriffen ist und der Kranke hiitte
Temperaturen von 39,5, so entspriche dicse einem Ficher von 42
his 43% wie es fast nur bei absolut todtlicher Sepsis vorzukommen
piegt. Deshalb glaube ich, in allen den Fillen, in welclien Fieber
vorhanden war, die Fettembolie als Todesursache ausschliessen zu
miissen, und hierauf gestiitzt, noch einc weitere Anzall aus der
Reihe der angeblich an Fettembolie Verstorbenen ausschalten zu
diirfen,




Es bleiben uns hierauf nur noch folgende Nummern der Tabelle,
deren Tod wir auf die Fettembolie bezichen konnen. Nr. 1, 2, 69,
10, 11, 127, 13, 71, 83, 84, 86, 93, 135 und 164. Diese 14 Todes-
fille, von welchen nieht einmal jmmer gentigende Protokolle zu Ge-
bote stehen, scheinen die einzigen von 177 zu sein, bei welchen die
Fettembolie wirklich als Todesursache betrachtet werden darf. Zwei-
felhaft sind auch hiervon noch Nr. 6 und 12, welche ich deshalb
auch it einem Fragezeichen versehen habe.  Von ersterem stand
mir eine nur ungeniigende Krankengeschichte zu Gebote, bei letzte-
rem war ein acuter Milztumor vorhanden und es fehlen Angaben tiber
die Temperatur. Von den anderen 12 starben die Meisten unter den
Erscheinungen eines acuten Lungentdems, jedoch scheint €s unzwei-
felhatt, dass die Fettembolie in der That hier einc tédtliche war.

Schon hierans ersehen wir, wie enorm selten eine Embolie mit
reinem Fett einen todtlichen Ausgang ninnnt,

Vergleichen wir diese 12 Krankengeschichten mit den beim Thier-
experiment gemachten Beobachtungen, so geht daraus fast sicher her-
vor, dass die Embolie der Lungeneapillaren nicht als Todesursache
angeschen werden darf. Nicht alle Patienten starben unter den Sym-
ptomen eines acuten Lungenddems, und die Ausfiillung der Capil-
laren und Arteriolen der Lungen war nie cine so bochgradige, dass
dadurch ein Tod an Athmungsinsufficienz hiitte eintreten konnen.

Niemals handelte es sich heim Menschen auch nur um annithernd
80 grosse Fettniengen, wie wir sie bein Thierexperiment benutzten.
Saben wir ja doeh in den Versuchen 26 und 27, welche wir mit
der auf dem natiirlichen Wege beim Menschen entstandenen Fett-
embolie identificiren kinnen, Kaninchen rubig athmen und leben,
obgleich mindestens so viel Fett, als ibr ganzes Knochensystem ent-
hiilt, in ihrem Kreislauf aufgenommen war und hier itberall die aus-
gedehntesten Embolien verursachte, Nach ihrem Tode erhielten wir
durch Firben mit Ueberosmiumsiure die schinsten Injectionspriipa-
rate der Lunge, die Lungengefiisse waren ganz bis in ihre kleinsten
Verdstelungen mit Oel ausgegossen und enthiclten ganz bedeutend
viel mehr Fett, wie wohl Jje beim Menschen beobachtet wurde, Ep-
innern wir uns ferner an die Arbeit von Lichtheim®), welcher
fiinf Sechstel siimmtlicher Lungenarteriensiste unterbinden musste,
bis ein Thier zu Grunde ging, und weleher den Beweis lieferte, dass
mindestens drei Viertel des gesammten Gefiissgebietes der Lungen-
arterie ausgesehaltet werden kann, ohne dass der arterielle Druck
im Korper dabei im Geringsten alterirt wird. Ry zeigte ferner,
dass bei Verschluss einzelner Abschnitte der Lungenarterie, durch
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strimt, wie vorher durch die gesammten Abschuitte der Gefissbahn.

Deshalb glaube ich den Satz aussprechen zu dirfen, ,dass* |
»beim Menschen nie eine so hochgradige Fettembolie der Lungen-“
neapillaren zu Stande kommen kann, dass sie den Tod hervorruft,
nja dass es bis jetzt noch nicht gelungen ist, eine soleche durch ¢
»directe Fetteinspritzung in die Venen zu Stande zu bringen.

Dagegen ist es sicher, wie ich schon oben erwihnte, dass die
Embolien in den Centralorganen sehr hiufig den Tod
verursachen, wie diescs durch das Experiment nachgewiesen
wurde.

Auch beim Menschen sind diesen Experimenten durchaus dhn-
liche Beobachtungen wiederholt gemacht worden. v. Reckling-
hausen hat in den Arbeiten von F. Buseh und Flourney solehe
am Sectionstisch gemachte Befunde veroffentlichen lassen.

Das Glciche zeigen die Fille von Halm, in welchen der enorme
Verfall der Patienten, hochgradige Schwiiche, Unfihigkeit sich zu
bewegen, grosse Blisse der Haut, subnormale Temperatur, Apathie,
bei einigen Bewusstlosigkeit, Erbrechcn, Lihmungserscheinungen
und verminderte Sensibilitiit beobaehtet wurden. Flournoy er-
wihnt ebenfalls dieser Symptome und fiigt noch allmihlich geringer
werdende Reflexerregbarkeit und Verminderung der Schmerzempfin-
dung hinzu. In einem Falle (5 meiner Tabelle II) beobachtete er
Krimpfe und tetanische Convulsionen. Czerny sah Erbrechen und
Lahmungserscheinungen. In dem auf unserer Klinik beobachteten
Falle (27 meiner Sectionsbefunde) waren hochgradige Dyspnoe, De-
lirien und kurz vor dem Tode tetanische Krimpfe vorhanden. v

Es bestitigen also diese klinischen Beobachtungen, ,dass die®
»alleinige, bis jetzt sicher constatirte l'odesursache bei Fettembolie®
»in den Embolien des Centralnervensystems und den daraus resul-“
»tirenden Verdnderungen der Gewehe desselben zu suchen ist. ¢

Das auffilligste aller Symptome beim Thierexperiment
war der regelmiissige Temperaturabfall, Sie fiel um so mehr und
um so constanter und andauernder, je mehr Fett in den Kreislauf
gebracht worden war. Dieses war in simmtlichen Versuchen, in
denen reines Fett und reine Instrumente benutzt worden waren,
der Fall.

Es fragt sich nun, ist es beim Mensehen ebenso, wie beim Thiere,
und existiren schon #ltere Beobachtungen iiber dieses auffallende
Symptom? C. O. Weber) war der Erste. welcher bei einigen sei-
ner Versuche genauere Temperaturmessungen machte, und in der

den offenen Rest derselben dieselbe Blutmenge in der gleichen Zeit ‘
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That schon geringen Abfall, bis zu 2 Grad, beobachtete, aber er
bringt denselben nicht mit der Fettembolie in Zusammenhang.
E. Wagner1), F. Busch =3, besonders aber Licke*’) und Berg-
mann?®’) hielten sogar umgekehrt Temperaturerhéhung fiir ein wich-
tiges klinisches Symptom und glaubten, dass das Fieher, welehes so
hiufie bei subcutanen Fracturen auftrete, vielleicht durch die Fett-
cmbolie hervorgebracht werde, und dass man in solehen Fdllen aus
der Hole des Fiebers die Ausbreitung der Embolie beurtheilen kénne.
Czerny %) suchte dieses experimentell zu entscheiden, fand aber
fters nach Fettinjection Temperaturerniedrigung, manchnat sogar
schr bedeutende. Seine Ansicht ist desbalb, dass man aus dew
Thierexperiment auf einen eausalen Zusammenhang zwischen Tett-
ewmbolie und Ficher beim Mengchen nicht schlicssen dirfe. Halm 12
beobachtete in viclen sciner Fille, beimn Eintritt der Verschlimnie-
rung des Allgemeinbefindens, cine Herabsetzung der Temperatur,
und sah niemals bei solchen Patieuten Fieber. Riedel %) hat ge-
naue Temperaturmessungen von 7 Fillen und fand miissiges Ficher,
lisst aber unentschieden, ob es iberhaupt wit Fettembolic im Con-
nex stehe. Flournoy fand gleichfalls sfter Ficber.

In unseren vorhin erwiihnten Experimenten war, ausser stetem
Abfall der Temperatur an und fiir sich, noch die kurze Dauer des-
sethen bei allen nicht tsdtlich veriaulenden Versuchen gleich. Nach
Injection bei solchen fiel die Korperwiirne innerhalb mehrerer Stun-
den sehr hetriichtlich, stieg dann wieder, und war meist nach 24
Stunden wieder normal. So fiel sic in Versucl 18 in 6 Stunden um
3,3, im Versueh 19 in 10 Stunden um 2,89, in Versuch 23 in § Stun-
den um 3¢ in Versuch 2§ beim ersten und zweiten Mal o 6 Stunden
um je 2,79, dagegen stieg sie, als dem Oecl Zinunober heigemengt
warde, wm 1% um ebenfalls in 24 Stunden zur Norm zuriickzukeh-
ren. Am grossten war der Abfall um 4,49 in 4 Stunden in Ver-
such 37. Ganz dhnlich stellte sich das Verbiltuiss bei Resorption
des Fettes durch die Lymphspalten seroser Hiiute. [n Versueh 26
fiel die Wirme im Reetmn win 3,7 in 10 Stunden und nach wieder-
Lolten Aufnalimen in fast gleichem Grade, in Versuch 31, in wel-
chem allerdings Wunden der Pleura gesetzt worden waren, in 6 Stan-
den um 2,1° und 1,3". Noch energiseher fiel die Temperatur, wenn
in Folge der Embolie der Tod eintrat. In Versuch 17 ging sie bis
zum Exitus, in 9 Stunden wm 9,5, in Versuch 28 in 7 Stunden um
6,3 herunter, und in Versuch 39 war sie sogar in 1'» Standen um
i" gefallen. Diese Befunde stimmen mit dencn von Czerny vollig
iiberein, und moelte ich mich auch seiner Erklirung itber das Zu-

* .
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standekommen derselben anschliessen. Er glaubt, dass hierbei zwei
Momente mitwirken, erstens das schon von B. Cohn hervorgeho-
bene, dass nach Verlegung einer so grossen Menge von Lungen-
capillaren die Ozydatlon des Blutes nicht genligend stattfinden kénne,
und demmnach auch nicht geniigend Wirme erzeugt werde, und zwei-
tens, dass bei Fetteinspritzungen ins Blut meist aueh Embolien im
Gehimn auftreten, dass dadurch, dhnlich wie bei der Morphiumver-
giftung der Hunde, die Wirmeregulirung gelitten Latte. ,

Dic Beobachtungen, welche Halm aus der v. Nussbaum’schen
Klinik mittheilt, deuten schon bestimmt darauf hin, dass diese sub-
normalen Temperaturen auch bei Fettembolie des Menschen vor-
kommen, Auch eine auf unserer Klinik in der lctsten Zeit vorge-
komwene Krenzbein- und Beckenfractur, bei der embolische Pyimie
auftrat, ist mir ein sicherer Beweis datux (vgl. Nr. 39 der Scctions-
protokolle und die Krankengeschichte im Absehnitt tiber septisches
Fett). Obgleich mehrere Schitttelfriste, Ieterus und alle Zeichen ciner
intensiven Sepsis aufgetreten waren, blieb die 1 empcratur in den
ersten 7 Tagen eine vollkommen normale, ckst am S. Tage bekam
Patient Fieber, welehes aber nie mebr wie 39,4 Abends hetrng. Am
H1. Tage starb er und bei der Seetion fanden sich schr zahlreiche
metastatische Abscesse in den versehiedensten Organen und hoch-
gradige Fettembolie. Hier verdeckten in den ersten Tagen die Wir-
kungen der Fettenbolic die der Scpsis.

Eiues muss bei diesem der Fettembolie folgenden Symptom noch
ganz besonders hervorgehoben werden, die Raschheit, mit der sich
die Temperaturschwankung meist wieder ausgleicht. Wir haben
oben gesehen, dass bei zwar hochgradigen, aber nieht todtlichen
Embolien, in denen die Thiere die drei- blS fiinffache Menge ihres
im Oberschenkel entbaltenen Fetfes im Blute hatten, die niedrigste
Temperatur in ctwa 6 Stunden erreicht war, und dch sie in ciwa
der gleichen Zeit wieder zur Norm zuriickgekehrt war. Beim Men-
schen handelt es sich fast stets um verhiltnissmiissig viel geringere
Fettmengen, und wir diirfen deshalb aueh annebmen, dass der Tem-
peraturabfall ein geringer und der Ausgleich ein aeh] rascher ist
und deshalb diese Symptome wohl meist tibersehen werden.

Wir ziehen demnach den Schluss, dass ,bei jeder reinen Fett-«
»embolie Temperaturerniedrigung unmtt welehe in Bezug auf ihreé
-Intensitiit und ihre Dauer ganz gleiehen Sehritt Lidlt mit der Zahl«
»der Emboli. Je mekr Fett in den Kreislauf gelangt, nm so mehr*®
»fallt die Temperatur, und wm so linger hilt dieser Abfall an. Da®
,,:Lbcx meist innerhalb weniger Stunden ein Ausgleich stattfindet,




»und die Temperatur wieder normal geworden ist, so wird dieses

» wichtige Symptom sehr héufig, besonders bei nieht sehr ausge-*

»dehnter Fettembolie, tibersehen. Ist aber die Fettembolie einc
»todtliche, so tritt ein solcher Ausgleich nicht ein’, im Gegentheil ¢
»die Temperatur fillt fortwihrend bis zum Fintritt des Todes. Tritt«
»dagegen Fieber ein, so diirfen wir die Fettembolie nicht als Todeg-
»ursache betrachten, sondern wir miissen um so mehr an eine in-*

" ntensive Infection denken, als Jja bei dem Vorhandensein einer®
»irgend erheblichen Fettembolie, deren Temperaturabfall das Fieber“
»2um Theil paralysirt, geringe Steigerungen der Kdrperwiirme schon ¢
nder Ausdruck eines sehr hohen Fiehers sind.©

Ein weitererSymptomencomplex wird hervorgerufen durch
die Storungen, welche die Ewmbolien im Respirationsapparat veran-
lassen.

Erstens muss durch den raschen Ausfall so vieler Capillaren,
welche zum Gasaustauseh dienen, Sauerstoffhunger und mehr oder
weniger hochgradige Dyspnoc entstehen, cine Erscheinung, welche
ofter an Fracturkranken und auch an den Versuchsthieren gesehen
wurde. Diese geht aber rasch vorither, sic ist selten sehr hoch-
gradig. So beobachteten wir eincn Fall, in welchem durch Auf-
fallen eines Baumstammes auf den rechten Unterschenkel, letzterer
dieht iiber den Malleolen abgebrochen war. Der Mann hatte etwa,
§—10 Tage lang, ohne dass auf den Lungen, ausscr etwas ver-
schirftem Inspirium, das Geringste nachzuweisen war, leichte, aber
constant anhaltende Dyspnoe und dabei wurden erhebliche Fettmen-
gen dureh die Nieren ausgeschieden. Fin zweiter Patient, dem durch
Ueberfahren die rechte Fibula und der linke Oberschenkel, letsterer
in mehrere Stiicke zerbrochen war, hatte fast 14 Tage lang erheh-
liche Dyspnoe, und am 10. und 11, Tage missige Mengen blutiger
Sputa. Allerdings entwickelte sich bei ihm eine Totalgangrin des
linken Unterschenkels. s waren ferner die Zeichen einer Bronchio-
litis ohne Ficher nachzuweisen, aber erst nachdem zweimal erheb-
liche Fettmengen durch den Urin ausgeschieden waren, verschwand
die Dyspnoe (vgl. Tabelle I. Nr. 33 u. 8).

Viel seltener, wie diese Athemnoth durch Sauerstoffmangel, kamen

in spiiterer Zeit Symptome von Seiten des Respirationsapparates zu
Stande, welche durch dic Infarcte und der

en Folgen hervorgerufen
wurden.

Bergmann, Flourn oy und Andere beschreiben solche Fille,
und auch der letzte der beiden eben erwilnten, und zwei weitere

dbnliche Krankengeschichten diirften hierzu gerechnet werden. Unter
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ziemlich plétzlich auftretender Dyspnoe entstand ein meist geringer
Grad von Hiéimoptoe. Das Blut selbst diirfte wohl stets etwas dunkler
sein, wie bei gewihnlicher Lungenblutung, aber die Sputa reich-
licher blutig wie bei Pneumonie. Dabei fehlt meist Dimpfung des
Percussionsschalls und ist Fieber nie vorhanden. Ebenso diirfen wir
nur ausnahmsweise deutliche kleinblasige Rasselgeriusche erwarten
und diese leichten Blutungen werden sich oft mehrere Male wieder-
holen. Diese Symptome erkliren sich schon aus der anatomischen
Beschaffenheit der Infarete. Der Bluthusten kann auch reichlicher
auftreten, aber er wird immer nur kurze Zeit anhalten und niemals
von Ficher hegleitet scin, da wir es mit keiner entziindlichen Affec-
tion zu thun haben.

Lungenddem in grosserer Ausbreitung haben wir nie, weder
beim Menschen, noch beim Thiere beobachtet, obgleich wir das zeit-
weilige Vorkommen desselben nicht bestreiten wollen.

Ausreichende cigenc Beobachtungen iiber die Beschaffenheit des
Pulses feblen uns. Bei 3 bis 4 Fracturkranken, welehe Dyspnoce
oder auch Ilimoptoe hatten, war er voll und. ziemliech beschleunigt,
84 bis 96 in der Minute. Wenn wir aus dem Thierexperiment einen
Schluss auf den Menschen ziehen diirfen, so glaube ich, dass er bei
todtlicher Fettembolie im Anfang krifti und etwas beschleunigt,
spiter kleiner und rascher ist, dann aber unregelmissig und aus-
setzend wird.

Das wichtigste klinische Symptom ist und bleibt
aber bei geringeren Graden von Fettembolie der directe Nach-
weis von Fett-im Harn, Uns gelang es denselben fast bei allen
Fracturen zu liefern, ich glanbe aber, dass wir mit einer besseren
Untersuchungsmethode auch kleinere Mengen noch besser und siche-
rer nachzuweisen lernen werden.

Schr wichtige, wenn auch in einzelnen Punkten wechselnde
Erscheinungen treten uns bei erheblicheren Graden von Fettembolie
im Gehirn nnd Riickenmark entgegen. Das zuerst auftretende und
am meisten auffallende Phiinomen, das wir bei allen Thieren sahen,
ist die sehr ausgesprochene Blisse aller, dem Gesicht zuginglicher
Schleimhiiute und der Haut. Dieser folgt dann eine Unregelmiissig-
keit in der Respiration, welehe wir nach den Versuchen von Kuss-
maul und Tenner™) als Folgen einer hochgradigen Gehirnanimie,
und der hieraus resultirenden mangelhaften Erniibrung der centralen
Ganglien, auffassen miissen, die Thiere machen anfangs einzelne
tiefe und krampfhafte Inspirationsbewegungen, welehe mit flachem
Athmen abwechseln.
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Die Augen sind entweder im Anfang lichtscheu, geschlossen,
oder sie sind weit offen, ausdruckslos, die Pupillen zuerst eng,
spiter weit, nicht reagirend.

Dazu kommen unwillkiirlicher Harn- und Stuhlabgang, und es
geht nach und pach das in der Qualitit unregelmiissige Athmen
auch in ein an Quantitiit verschiedenes iiber, es kommt regelmissig,
wenigstens in unscren Versuchen, zum ausgebildeten Stokes’schen
Phiinomen.

Spiter treten meist Lahmungen der unteren Extremititen auf,
die nach oben fortsehreiten, bis schliesslich der ganze Rumpf und
die Extremitiiten bis auf den Kopf geliihmt sind.

Entweder geben dieser Paralyse Zwangsbcwegungen, besonders
der Unterextremititen voran, oder es treten solche mehr in Form
tetanischer Streckkriimpfe aunf. Die Reflexerregbarkeit erliseht zu-
gleich mit der Motilitit und bleibt schliesslich ebenfalls nur i Be-
reiche der Hirnnerven besteben. So lisen in der ersten Zeit Kitzeln
oder Stiche in Nase und Cornea resp. Conjunctiva die Streckkrimpfe
der Unterextremitiiten aus, die zuweilen von lautem Aufheulen be-
gleitet sind.  Die letzten Reflexe aber kinnen noch in Form tiefor
Athemziige durch Reizen des dusseren Gehorgangs hervorgerufen
werden.  Schliesslich trat der Tod an Lihmung der Respirations-
centren ein, wiihrend das Herz meist noch weiter schlug.

Achnliche Erscheinungen diirften beim Mensehen vorkommen,
aber in der Literatur sind dje wenigen Fille, in denen die Fettem-
holie als Todesursache betrachtet werden muss, nicht eingehend
genug beschrieben, und dje Patienten, welche genauer beobachtet
wurden, hatten Fieber oder andere Erscheinungen, welche darauf
hindeuten, dass die Fettembolie keine todtliche gewesen ist.

Nach dem Thierexperiment und unseren klinischen Beobach-
tungen wiren wir algo berechtigt, folgende fiir Fettembolie charak-
teristische klinische Symptome zu verzeichnen:

1. Sicherer Nachweis von Fett im Harn, in der bekannten Form
und periodisch auftretend.

2. Voribergehende Anfille von Dyspnoe.

3.1 emperaturerniedyigun 9.

4. Zeitweiliges Auftreten leichter Héimoptoe ohne Ficber und meist
ohne Dimpfung und LRasselgeriusche.

5. Unregelmissige Hersthii igkeit.

6. Collaps, mit /mc/zgrudz’ger Blisse der Haut und Sehleimhiute ;
anfangs flache Respiration, zwweilen von tiefen seufsenden Inspira-
tionen unterbrochen, spiter Stokes sches Lhinomen.




7. Krampfe verschiedencr Art oder Lilmungen, welche nach den
Versuchen zu schliessen, meist doppelseiliy aufireten.
8. Verminderuny der Reflexerregbarkeit.

Ueber die Hiufigkeit des Vorkommens der Fettembolie beim
Menschen sind die Ansichten verschieden. Obgleich schon Wagner
angab, dass die Fettembolie beim Menschen durchaus nicht selten
sei, fand seine Ansicht wenig Verbreitung. Flournoy war der
einzige, welcher simmtliche Leichen, dic innerhalb einer bestimm-
ten Zeit im pathologisehen Institut zu Strassburg secirt wurden, auf
diese Erkrankung untersuchte. Fr fand, wie wir schon oben gesehen
haben, bei 250 Sectionen 26 mal fliissiges Fett in den Lungencapil-
laren, welches also etwa 10 Proe. entspriche. Hierdurch angeregt,
untersuchte ieh sidmmtliche Lungen der vom 12. September bis zum
30. December 1878 im biesigen pathologischen Institute Obducirten
im frischen Zustande. In 46 Lungen fand ich 28 mal Fettembolie,
wenn auch in den meisten Fillen nur Spuren. Von jeder Lunge
sah ich 50 Priparate aufs Genauneste durch, und glaube ziemlich
sicher zu sein, keine Fettembolien ibersehen zu haben, obgleich
manchmal nur in einem von diesen 50 Priparaten solehe vorhan-
den waren. In 52 Proe. der Lungen dicser innerhalb 31» Monaten
Obducirten gelang es also Fettembolie nachzuweisen.

Es folgen hier kurz die Fille in der Weise, dass nur das Alter
und Geschlecht, die anatomische Diagnose, und soweit es moglich
war, die zur Erklarung nothwendigen Daten und die ungefihre Menge
der Embolien angegeben werden.

1. Schlosser, 28 Jahre alt, Empyem und chronische Plemritis mit Fistel-
bildung und Compression der Lunge links, Peribronchitis caseosa, Pericar-
ditis chronica adhaesiva, Amyloid besonders der Nieren, geringer der Milz
und der Leber. In melreren Priparaten geringe Fettembolie.

2. Schneider, 42 Jahre alt, Phthisis pulmonum. Nur in zwei Pripa-
raten vereinzelte Fettembolie.

3. Schlosser, 65 Jahre alt, abgesacktes Empyem rechts, Emphysem,
Bronchiektasie, Bronchitis, braune Herzatrophie, Atherom der Arterien. Im
Sternum rothes Mark. In vielen Priparaten missige Fettembolie der Ca-
pillaren,

4. Frau, 60 Jahre alt, grosse syphilitische Geschwiire der Schamlippen
und der Scheide, Emphysema pulmonum, Herz- und Lungenatrophie, End-
arteritis syphilitica. Knochenmark des Sternum und des rechten Oberschen-
kels roth, gelatinds, schwammig, an einzelnen Stellen mit tief dunkelrothen
Flecken, Fettembolie der Lungencapillaren aber zerstreut, ebenso der Pia
und der Plexus chorioidei. Exostosen an der Innenfliche des Schidels.

5. Miadchen, 20 Jahre alt, Empyema necessitatis dextra und abge-
sacktes Empyem links, Nephritis parencliymatosa, Amyloid der Nieren, Milz,
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Darm und Magen; 6 Wochen vorher war ein Stiick der 7, Rippe in der
Nihe des Angulus costae resecirt worden, In vielen Priparaten missige
Fettembolie der Capillaren, seltner der Arteriolen.

6. Arbeiter, 54 Jahre alt, Emphysema pulmonum, Peribronchitis chro-
nica. Nur in zwei Priparaten sehr spirliche Fettembolien,

7. Frau, 25 Jahre alt, Kniegelenkresection vor 4 Wochen in Folge
eines nach dem Gelenk durchgebrochenen centralen Tibiaabscesses, Erysipel,
Decubitus, metastatische Abscesse in den Lungen, Embolie der grosseren
Aeste der Lungenarterie, marantische Thrombose der linken Vene von der
Poplitea bis zur Iliaca communis, zum Theil puriform erweicht, In meh-
reren Priparaten sind einzelne Capillarbezirke voller Fettembolien,

8. Tapezier, 58 Jahre alt, Granularatrophie der Nieren, Herzhyper-
trophie, fettige Degeneration des Ierzens (Urdmie).  Sehr spirliche Ca-
pillarembolien von Fett in den Lungen.

9. Frau, 83 Jalre alt, Marasmus, Decubitus, graue Degeneration der
Hinterstriinge, Herzatrophie, Iypertrophie des linken Ventrikels, Emphysema
senilis pulmonum, Atrophia granularis der Nieren, Cystitis, Pyelonephritis,
Uterusfibrome. Mark des Sternum mit zwei rothen Stellen, dic iiber das
gelbe Mark prominiren. Seh missige Fettembolie,

10. Schuldiencr, 5o Jahre, Phthisis infectiosa tuberculosa pulmonum,
P'neumonia lobularis caseosd, Bronelitis, Peribronchitis Miliartuberkel der
Pleura, des Pericard, Nicren, Leber und Milz.  Nur in zwei Priparaten
cinzelne Fettemboli,

1t. Arbeiter, 25 Jahre alt, Abdominaltyphoid, Pneumonie (Lnde der
3. Woche). Im freien Theil der Lungen keine, im infiltrirten selip spir-
liche Fettembolien,

12. Fran, 55 Jahre alt, Hyperiimie der Meningen und des Gehirns,
Hydrocephalus internus, pleuritische Verdickungen rechts mit centraler Ver-
kisung und pleurodiaphragmatischer Verwachsung, Pneumonia crouposa
dextra, Hyperiimie und leichtes Oedem links, Erweiterung des rechten
Herzens , Stanungshyperiimie der Unterleibsorgane. Missige Fettembolie,
etwas mehr links wie rechts,

13. Landwirth, 53 Jahre alt, Uleus ventriculi chron., Marasmus, An-
dmie durch Blatung, Thrombose der Pfortader; im Knochenmark des Ster-
num und des Oberschenkels reichlich roth degenerirte, theils selr dunkel
gefirbte, iher das Niveau deg gesunden Mark hervorquellende Stellen.
Fast in allen Priparaten Fettembolien.

14. Weib, 66 Jahre alt, Hypertrophia cordis, Thrombosis venae cru-
ralis, Embolia pulmonum, Struma, Fibroma ventriculi, Pyelitis, Nephritis,
Cystitis. Nur in einem Priiparat 5—6 Fettemboli.

15. Midchen, 19 Jahre alt, Peribronchitis caseosa, bronchiektatische
Cavernen, miliare kisige Pneumonie, Fettleber, chronischer Magen- und
Darmkatarrh. Sehr vereinzelte Fettemboli.

16. Schlosser, 25 Jahre alt, Meningitis cerebrospinalis tuberculosa,
Caries columnae vertebralis, Periostitis ossificans tibiae et femoris, Bur-
sitis fungosa praetibialis und praegenualis. Mark der Knochen gesund.
Spérliche, einzelne Capillargebiete austiillende Fettembofien.

17. Arbeiter, 70 Jahre alt, Pnenmonia crouposa totalis, Pleuritis sinistra,
Bronchitis chron., Bronchiektasie ‘mphysem, Oedem der rechten Lunge,




Erweiterung des rechten 1lerzens, Mitralstenose, venise Stauung von Magen,
Darm, Leber, Milz, Nieren, beginnende braune Leberatrophie, zwei Magen-
geschwiire. Rothes Mark im Sternum. Sehr spiirliche Fettembolien.

18. Mann, 50 Jahre alt, rechts Empyem, tuberculose Darmgeschwiire
und Mesenterialdriisen, braune Herzatrophie, totale Anamie. Ziemlich reich-
liche Fettermbolien.

19. Frau, 27 Jabre alt, Caries der Wirbelsiiule, beiderseits Psoasabs-
cesse, Peritonitis universalis acuta perforativa. Zerstreute, aber in einzelnen
Capillargebieten rcichliche Fettembolien.

20, Taglohner, 48 Jahre alt, vor 3 Wochen Rescetion der linken Unter-
kieferhilfte, Septicimie, metastatische Abscesse in Lungen und der Leber.
teichliche Fettembolien in Lungen und Pia.

21. Maurer, 23 Jahre alt, vor 3 Monaten Uiiftresection, fast welicilt,
Abscesse am Oberschenkel bis zum Knie, selir derbe Infiltration der (e-
webe, Bursitis pracpatellaris, Milztumor, Nephritis, Fettmuskatnussleber,
braune Induration der Lungen, Bromchitis chronica, Anasarka, Ocdem der
Lungen, llydrothorax, Hydropericarditis, Erweiterung des reehten llerzens.
Reichliche Fettembolie.

22, Sehreiner, 27 Jahre alt, Vereiterung des rechten Hodensacks nach
Operation einer Spermatocele vor 10 Wochen, Pleuritis purulenta utriusque,
metastatische Abscesse beider Lungen mit Perforatién, Milstumor, Fettleber,
metastatischer Abscess des linken Vorderarms.  Ziemlich reichiliche Fettem-
bolie, besonders in der Umgebung der Abscesse.

23. Frau, 11 Jalive alt, Kopfwunde bis auf den Kunochen, Erysipelas
capitis.  Sehr vercinzelte Fettembolion, aber fast in jedem Priiparate.

24. Maun, 61 Jahire alt, Peribronchitis chronica, aligemeine Miliartuber-
calose. In zwel Priparaten Fettemboli.

25. Frau? Exstirpatio uteri vor { Tag, Anaemia universalis, Sehr spir-
liche Fettembolic,

26. Uhrmacher, 30 Jahre alt, nach Durchbruch eines Abscesses im
Tibiakopf. Rescction des rechten Knie. Tod 9 Tage nachher. Pyimie.
Ziemlich reichliche capillire Fettembolien der Lungen, der Pia, Milz und
Leber (vgl. Tabelle 1, Nr. 31).

27. Fuhrknecht, 39 Jabre alt, Fractura complicata comminuta cruris
dextri et pelvis.  Seeunditramputation am 2. Tage. Hochgradige Dyspuoe
in den pachsten 2 Tagen, Delirien. Am 4. Tage ausgesprochenes Delirium
tremens und Pncumonie der rechten Lunge. In der fiinften Nacht rascher
Tod, nachdem vorber einige Stunden lang tetanische Krimpfe angédanert
hatten. Hochgradige Fettembolie der Capillaren der Lunge, der Nieren-
glomeruli und spérliche der Meningen.

28. Midchen, 25 Jahre alt, seit Jahren Tumor albus genu dextri. Re-
section unter sehr ungiinstigen Umstinden, dabei Spaltung zablreicher Abs-
cesse lings des Femur. Sieben Tage nachhier Tod unter Erscheinungen
einer septisclien Pneumonie. In den Lungen zwei iltere metastatische Abs-
cesse, septische Pneumonie der linken Lunge, miliare Tuberkel in Lunge,
Leber, Milz und Nieren. Sebr spirliche Fettembolie.

29. Maler, 3S Jahre alt, Fractura basis cranii, Contusion des Gehirns
durch reichliche Blutung und Durchbruch derselben in den linken Seiten-

Seriba, Teber Fettembolie, 7
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ventrikel. Tod 4 Stunden nach der Verletzung. Reichliche Fettembolie der
FLungen

30. Knecht, 25 Jahrve alt, complicirter Beckentingbruch, Diastase der
drei Symphysen und Zermalmung der rechten Facies auricularis des Kreuz-
being, mit Abicissung der Harnrdhre, durch Auffallen eines S0 fangen
Baumstammes anf den Leib,  Beim Kintritt am 3. Tage Punection der Blase
und am folgenden Tage Urethrotomia externa und Spaltung und Drainirung
zahlreicher Urinabscesse. Kein Fieber, veichlich Fett im Urin. leterus,
Sehiittelfriiste und alle Zeichen einer acuten Sepsis, aber erst am §., Tage
treten erhohte Abendtemperaturen his 39,4 auf. Tod am i, Tage. Sehr
hoehgradige Ausfilllung der sidmtlichen Capillargebiete im Korper mit fliis-
sigem Fett. Bei Durehsigung des rechten Darmbeins und des linken Ober-
sehenkels zahlreiche und ansgpedelmte frische Blutungen im spongiisen Ge-
webe und Knochenmark.  Dic ganze Leber durchsetzt von massenhaften
metastatischen Herden, die reichlich Bacterien enthielten und deren Zu-
sammenhang wit Fettembolis leicht za sehen war.

Die Hinfigkeit geringgradizer Fettembolic in den Lungen . s. w.
ist nach diesen Untersuchungen bhewiesen.

Nachdem ich so die verschiedenen Fragen, welehe uns bei der
Enbolie mit reinem Feté aulstossen, zu heantworten versucht habe,
komme ich zu dem zweiten Absehnitte niciner Arbeit, in welchem
ieh sehen will, wie sich der Organismus zu ciner Embolic mit in-
ficirtem, septisehem Iett verhilt,  leh glaube den canzen Abschnitt
in dic Beantwortung der Frage susammenfassen zon kimnen :

» Weleche Acnderungen in dem Bild einer Embolie mit reinem ©
» IFett treten auf, wenn wir septisches Fett vor uns haben, und®
»welchen Antheil hat die Fettembolic bei septischen Infectionen,
»wie sic so hitufig bei complicirten Fracturen beobachtet werden? ¢

6. Versueh. Grane, 6 Prd. schwere Katze wurde chloroformirt

und erhicelt 2,5 Ochsenmarkfett in die Vena saphena magna
injicirt.  Wihrend und am Tage nach der Operation zeigte das Thier keine
abnormen Krscheinungen.  Am 3. Tage wurde es traurig, frass vicht mehr
und lag theilnahwlos da, ohne sich zu lecken und zn siubern. Im Ver-
laufe der drei folgenden Tage hatte es profuse Diarthden von penetrantem
Geruch, magerte sehr ab nnd nalm weder Fleisch noch Mileh zu sich.
FEtwa am 7. oder 8. Tage stellte sich ein ziemlich heftiger [Hunsten ein,
aber die Diarrhoe liess nach, das Thier fing wicder an etwas Nahrung zu
sich zu nchmen und hielt sich wieder reinlicher. Am Y. Tage hatte es
heftigen Hunger und zehrte grosse Mengen rolies Fleiseh auf, die Diar-
rhien hatten ganz aufgzehdrt und aueh der Husten wurde geringer. Da
es am 11, Tage wieder gesund schien, so wnrden ihm aufs Nene in
der Narkose 6,0 Grm. Ochsenmarkfett in die Vena cruralis
stnistra injicivt. Naeh der Einspritzung, welehe ohne auftiiltige Sym-
ptome verlief, und witirend noeh die Nilite angelegt wurden , ging das
seitherige tiefe costale Athen in ein Hacles abdominelies iiber und horte
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rasch vollig auf, das Herz aber sehlug weiter. Trotz kiinstlicher Respi-
ration hiirte auch nach 6 Minuten das Herz auf zu schlagen, das Thier
licss Urin und Stubl gehen und war todt.  Offenbar bandelte es sich hier
um einen Chloroformtod. Die Section wurde, nachdem die kiinstliche Re-
spiration noch etwa 20 Minuten lang fortgesetst worden war, gemacht.

In den Gefiassen hriunlichschwarzes Blut. Das reehte Herz in
Diastole, missig ausgedehnt, ziemlich viel flissices, fetthaltiges, tinten-
schwarzes Blut, das linke fast leer, keine Gerinnsel, sondern nur cinige
Tropfen schwarzes Blut enthaltend. Lungen: Beide Spitzenlappen ide-
matds, fast luftleer, chenso Theile der Unterlappen.  Auf Durchschnitten
derb, zum grissten ’l heil gelbgrauroth verfarbt, von starken lund%u\’ebs—
zligen durchzogen, aus dcnen bei Druck blutwu' Liiter ausfloss, nur in den
Unterlappen waren zahlreiche, noch derbere, dunkelrothe, rundliche oder
mehr keilfirmige [lerde, von Stecknadel- bis Bohnengrisse, die meist cinen
gelben, centralen Brweichungspunkt zeigten.  Neben Ocdemn hatten wip es
mit ciner purulenten, interstiticllen Pneumonie zn thun, und in den Unter-
lappen waren zablreiche, zum Theil in Eiterung ithergehende lnfarete vor-
handen. Mikroskopiseh war das ganze Gewebe von weissen Blutkor-
perchen durchsetzat, daneben waren hochgradige Fettembolien und Vermeh-
rung des interalveoliren Bindegewebes zu sehen.  Die Winde der Alveolen
erschicnen durchweg stark verdiekt, die Alveolen selbst ausgefitllt mit vothen
und weissen Plut/dluu und grossen \cltvmlen Alveblarepithelien. In Leber
und Nieren die bolunmlux Befunde.  Dic Milz war stark  vergrossert,
enthielt melrere Infarcte mit centraler Erweichung und deutlieh durch demar-
kirende Lutziindung vom eigentlichen Milzgewebe getraimt.  Das Gehirn
zeigte ausser betrichtlicher vendser 1lyperiimic nichts Abunormes,

37. Versuch. Piuseherhund, 11 Pfd. schwer, erhiclt eine Injection
vou 5,0 Grm. Qel, welches mit 1,0 Grm, l‘lua(,hbtud\dwn welche 24 Stun-
den 1411-- in W.xsbcr der Fiulniss ausgesetzt worden waren, zerrieben wirde,
in die Vena brachialis sinistra.  In dem Fleiseh waren mdb&ulhdtt Im(,ta
rien, die zum Theil schon Ilaufen kildeten. Das Thier, welches am Nach-
mittag nach der Einspritzung munter geblieben war, fror Abends und war
anderen Tages noch krank, ersehien aber am 2. Tage vollig gesund und
blieb es. Temperatur um 11% Uhr wahrend der Operation 39 ,0, um
22 Uhr 39,2, wm 5 Uhr 38,1, um 7 Uhr 35,0, ww % Uhr 38,0,
am niiehsten Tag Morgens 38,0, Mittags 35,1, Abends 39,0, am
2. Tag Morgens 35,5, Abends 38,4, am 3. Tag Morgens 3%,0,
Abends 38,5.

3S. Versuch. Bastardhund, 12%4 Pfd. schwer, erhielt am 2. Mirz
L8785 5,6 Grm. Qel, welches mit 2,0 Grm., ¥ Tage lang der Fiulniss
ausgesetztem und reichlich Bacterien enthaltendem Fleische zerrieben wor-
den war, in die Vena cruralis sinistra injieirt. Das su behandelte Oel war
von durchdringenden Geruch und verpestete die Luft im ganzeu Zimmer.
Abends war das Thier traurig und frass nicht, am folgenden Tag war os
awar munterer, nalim aber noch keine Nahrung an.  Die Untersuchung
liess leicht cine ziemlich ausgebreitete dUl)pL[beltl“t‘ Pneumonie erkennen;
Respiration und DPuls waren beschleunigt. Awm 2S. hirte man tber dic
eganze Lunge kleinblasige Ras I"eruw‘lle das Thicr hustete hiufig, nahm
aber wieder Nahrunge, A J.L und 30, ahalicher Zustand, die Athmung
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aber war ruhiger geworden. In den nichsten Tagen verschwanden die
Rasselgerinsche allmihlich, das Thier erholte sich sichitlich und war am
8. April wieder gestund. Die Temperatur betrag witbrend der Operation
am 26, Mirz um I Uhy 38,4, um 3 Uhy 386, um 5 Uhr 39,5, um
7 Uhlr 39,5, '

am 27, Mz Morvgens 39,0, Mittags 39,2, Abends 49,6

25, ” 39,5, » 349,48, " 39,0
w29, “ » 38,5, o 38,4, » 39,1
o 30, » " 35,0, » 38,5, » 38,8
ol 5 ” 35,6, " 38,2, » 37,9
N 1. Apnil ” 35,3, » 35,8, » 39,0

. 5. w. normal bletbend,

39. Versueh, Weisses, 3 Prd. schweres Kaninchen erhielt beider-
seits das Foramen nutrit. tibiae blossgelegt, mit einem Drillbohrer ctwas
erweitert und mit einer Pravaz’schen Spritze gefaulten, reichlich hauten-
hildende Baeterien haltigen Saft von 3 Tage lang gefaultem Fleisch in dic
Markhohle eingespritzt. In der Nacht darauf ging es zu Grunde. Bei der
Section fanden sich missige Fettembolien in den Lungen, im iuteralveo-
liven Gewebe waren grosse Mengen weisser Blutkirperchen cingelagert, die
Alveolen selbst erschienen gefiillt mit vielen rothen und weniger weissen
Blutkirperchen und verfetteten Epithelicn.  Sonst war niclts Abnormes vor-
handen.

40. Versuch, Dachshund, 14 Pfd. schwer, erhielt 10,0 Grm. Oel,
das mit 3,0 Grm. 3 Tage lang in Wasser bei 309 C. gefaultem Fleisch
zerrichen war, in die Vena juguolaris injicirt,  Das Thier erkrankte eben-
falls an septischer Pneumonie, war aber nach etwa 1.1 Tagen wieder geheilt.
Die Temperatur war am ersten Tage, trotz der grossen Menge septischer
Stoffe, um 1,29 gefallen, und in den folgeuden Tagen, obgleich das Thier
ernstlich erkrankt war, dawernd normal geblicben.

Diesen Versuchen stelle ieh noch die Krankengeschichite zu
Nr. 30 meciner Ohduetionsbefunde zur Seite, welche in #hulicher
Weise septische Embolie neben einer Fettembolic zeigt, und welche
dem Thierexperiment absolut gleiche Daten aufznweisen hat. IShenso
wie beim Thierversueh selien wir bei ihr in sehr priciser Weise,
dass das Bild der Fettembolie durch die Sepsis wesentlich gedindert
wird und wngekebrt. Wir dirfen ferner hieraus den Schluss ziehen,
dass ein grosser Theil der Beobachtungen fritherer Forscher, insbe-
sondere aber alle Entziindangserseheinungen in den verschiedenen
Gewchen, wie das Auftreten von Pneumonic w. & w., nicht als Folgen
der I'ettembolic betrachtet werden diirfen. Im Versuch 36 war, wie
wir sofort schon wihrend der Injeetion bemerkten, die Spritze nicht
gut gereinigt. Der Stempel war nieht vorher ausgekocht worden
und hatte das Fett inficirt. Das von so vielen Forsehern beschrie-
bene Auftreten von Entziindung in der Unigebung der Fettemboli,
welebes wir bei den Experimenten mit reinem Fett nie gesehen
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haben, kam deshalb hier, ebenso wie nach allen Einspritzungen ;
mit inficirtem Fett, zu Stande. Nichts desto weniger kam bei den
Thieren nie Fieber zur Beobachtung, es traten wohl Temperatur-
steigerungen von | Grad cin, aber nie erhebliche, und im Anfang
war meist cin geringer Abfall vorhanden. |
Um Wiederholungen zu vermeiden, glaube ich den Einfluss der
Sepsis auf dic Fettembolie, soweit er aus unseren Beobachtungen
ersichtlich ist, in folgenden Siitzen zusammenstellen zu dirfen:
L Sind in einewm Organismus capillire Fettembolic und Sepsis,
resp. irgend eine fiebererregende Krankheit nebeneinander vorhan-
den, so hebt die Wirme vermindernde Kraft des einen, die fieber-
erregende Kraft des anderen mebr oder weniger auf.
2. Patienten, bei welchen wir der Actiologie zu Kolge, oder
durch den dirceten Nachweis von Fett im Harn, c¢ine Fettembolie
vermuthen, welehe aber dabei fiebern, laben entweder eine so ge-
ringe Fettembolie, dass sie nur rasch vortibergehenden Wirmeabfall
veranlasste, oder ibre Infection ist ¢ine so bedeutende, dass sic nieht
nur die Ausgleichung der subnormalen Kirpertemperatur, sondern
sogar noch Fieber verursacht.
3. Umgekelrt dirfen wir eine Lochgradige Fettembolie auch i
ohne itiologische Wabrscheinlichkeit vermuthen, wenn ein Patient
alle Erscheinungen ciner durch Infection hervorgerufenen, fieber-
haften Krankheit darbietet, dabei aber, ohne vorhandenen Collaps,
durch einige Tage hindurch keine erhohte Hautwirme hat.
1. Dic Fettembolie hat mit der Sepsis nichts gemein, aber beide
kommen gewiss schr hiinfiz zusamuien vor, weil die Grundbedin-
gungen fiir das Zuostandekommen beider dieselben sind. Ueberall
da, wo offenc venise oder capillire Blutgefiisse und eine geniigende
Vis a tergo vorhanden sind, kinnen und miissen sowohl septische
Stoffe, als auch Fett, wenn sie vorbanden sind, in den Kreislauf
aufgenommen werden,
5. Dagegen lisst sich mechanisch leicht erkliren, dass die Fett-
cmbolie einep giinstigen Einfluss auf dic Ausbreitung und Vermeh-
rung septischer Organismen im Korper ausiibt. Wir wissen, dass
die Bacterien leicht durch jedes moch so enge Gefiss hindurchgehen
konnen; werden eine grosse Zahl von Gefiissen durch Emboli ver-
stopft, so werden natiirlich auch die Bacterien, welche zu gleicher
Zeit oder spiter in dasselbe Gefdiss kommen, zuriickgehalten, und -
haben Zeit sich zu vermebren und in das umliegende Gewebe zu
gelangen. Sind dagegen Fettembolien nicht vorbanden, so werden
sicherlich ein grosser Theil der Bacterien durch den Blutstrom rasch
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weitergefiihrt und miissen sich sclbst crst Verhiltnisse schaffen,
deren sie zu ihrer Fixation bediirfen, bevor sie ihren vollen Binfluss
auf die Umgebung ausiiben kinnen.

6. Einen weiteren Zusamménhang zwischen Fettembolie und
Sepsis glauben wir, nach unseren Versuchen und Beobachtungen,
efitschicden zuriickweisen zu miissen.
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