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Der vorligende Fall einer tédtlichen Fettembolie betrifft

die achtjihrige Arbeiterstochter Anna Fiedler aus Hedersleben,
welche am 11. Nov. 1885 wegen multipler Contracturen nach
chronischem polyarticulirem Grelenkrheumatismus in die Klinjk
des Herrn Geh. R. v. Volkmann aufgenommen wurde und
drei Tage nach der Correctur dieser Contracturen durch das
brisement forcé verstarb.

Die Anamnese ergab folgendes :

Pat., friiher gesund, erkrankte vor 2'. Jalren zanz
allmilig ohne Fieher nnd ohne besondere Schmerzen an
Anschwellung des rechten Fuss- und des linken Handgelenks,
Pat. konnte dabei umhergehen. Allmilig erkrankten auch die
iibrigen Gelenke in derselben Weise, Nur einmal vor ca. 1'%
Jahren sollen in acuter Weise beide Kniegelenke und das
rechte Ellenbogengelenk unter heftigen Schmerzen erkrankt
sein. Damals soll Pat. anch eine Lihmung des rechten Armes,
des rechten Beines und der linken Gesichtshilfte bekommen
haben, die nach einiger Zeit aber vollstindig wieder zuriick-
ging. Ob Pat. damals eine Herzaffection gehabt hat, lisst
sich anamnestisch nicht ermitteln. Im Taufe des letzten
Jahres stellten sich die Glieder in Contracturstellung, so dass
Pat. nicht mehr gehen kounte,

Status praesens (11. Nov. 1885.):

Etwas blass aussehendes, ziemlich kriftiges Kind. Kein
Kieber. Herz und innere Organe gesund. Im Urin kein
Eiweiss. Beide Hiift-, Knie- und Fussgelenke ankylotisch und
Contracturstellung. In beiden Hiiftgelenken besteht eine leichte
Flexions- und Adductionscontractur, beide Knie stehen beinahe
in einem rechten Winkel flectirt, beide Fiisse in starker
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Equinusstellung.  Pat. ist vollstindig unfibig zu stehn oder
zu gehen. Rechtes Elenbogengelenk im rechten Winkel
gebeugt und fixirt. Auch die Handgelenke sind fast voll-
stindig  ankylotisch, ebenso die einzelnen Fingergelenke,
welche ausserdem stark angeschwollen sind. Die Form der
Gelenke sonst wenig verindert. Versuche von passiven Be-
weguneen sind sebr schmerzhaft. Der Kopf ist etwas nach
links gedreht und leicht gebeugt; Drehbewegungen dles Kopfes
sind beschriinkt ., ebenso die Flexion nach hinten, wihrend
der Kopt nach vorn gebeugt werden kanm.

20 Nov. {885. In (‘hloroformnarkose brisement foreé beider
Hiiftgelenke, beider Kniegelenke md beider Fussgelenke.
Da die Verwachsungen in den Fussgelenken zu fest und
dic Knochen ziemlich weich sind, so gelingt die Beseitigung
der Kquinusstellung nur durch Fracturirung der Tibia und
Tnfraction der Fibula kurz iiber dem Kussgelenk. Die Dheiden
Kniegelenke werden durch das brisement vollstiindig gerade
gestreckt; ebenso wird die Flexions- und Adductionsstellung
heider Hiiftgelenke vollkommen beseitigt.

Beide Beine werden aut lange T- Scliienen gebunden und
nach Anlegung eines Extensionsverbandesin Abduction extendirt.
Pat. klagt nach dem Krwachen aus der Narkose tiber hettige
Schmerzen hesanders in den Knieen. Gegen Abend wird etwas
Morphium gegeben. Trotzdem schlechte Nacht. T'emperatur
Abends 37,5

2], Nov. Schmerzen geringer. Temp. Morgens 38,1,
Abends 38.6"

22. Nov. Pat. klagt gar nicht mehr und hat in der
Nacht geschlaten. Temp. Morgens 37,8, Abends 37.8".

23. Nov. Pat. bietet heute Morgen im (regemsatz zu
gestern das Bild einer schwer Kranken. Sehr starke Dyspnoc,
Puls 140, klein, und unregelmiissig. Temperatur 38,6° Paf.
hat gar nicht geschlafen, war sehr unruhig und klagt tiber
heftige Schmerzen in beiden Beinen. Beide Deine werden
aufgebunden, doch ist nichts abnormes zu sehen. Neuer
Verband. Am Herzen nichts Besonderes. Auf den Lungen



unbestimmtes Atmen. Lavement. Innerlich Morphium. Unter
zunehmenden dyvspnoischen Erscheinungen Exitus letalis
Nachmittags 2 Uhr.

Die Autopsie am 24 Nov. Morgens 9'. Ubr ergal fol-
genden Befund: 117 cm. lange, kriftig gebaute Méadchen-
leiche von auftallend blasser Hautfarbe. Am Unterleibe und
an den Seiten finden sich in grisserer Anzahl punctiérmige
blassschmutzigrote Flecken, in beschriinkter Ausdehnung anch
an der Riickseite. Die Musenlatur nur am Unterkiefer in
Leichenstarre. Das Gesicht nach links gerichtet und nicht
iiber die Mittellinie hinaus nach rechts zu bewegen, wihrend
die Beugebewegungen des Halses frei sind. Das rechte
Kllenbogengelenk in stampfwinkliger Stellung und in dieser
nuyr wm etwa 30" zu bewegen. Die Hilftgelenke frei, aber unter
kreischenden Geriuschen zu bewegen. Die Kniee etwas ge-
schwollen, die Unterschenkelunter ( ‘repitationsgeriuschenbeweg-
lich. Knochel und Fussriicken verdickt und die Haut besonders
der letzteren Theile geschwollen. Freie Bewegung der Unter-
schenkel dicht oberhall der Malleolen unter lanten (‘repitations-
geriuschen, aber in grosser Aunsdehnung mdglich.

Fettpolster 1': cm. hoch, von hellgelber Farbe. Mus-
culatur ziemlieh kriiftig, nur ctwas blass. Zwerchitellstand
rechts am untern vierten, links am untern fiinften Knorpelrande.

Die Lungen ansgedehnt, vorliegend, die linke hinten
und seitlich durch ausgedehnte und ziemlich straffe Adhir-
enzen mit der Brustwand verwachsen, die rechte nur hinten
mit einigen Adhésionen.

Tm Herzbeutel c. 5 cem. Serum. Das Epicard zart und
und besonders an der vorderen Kliche des rechten Ventrikels
mit feinsten himorrhagischen Kkchymosen besetzt.

Das Herz kriftig gebant; die Kranzarterien wenig ge-
tiillg; im linken Ventrikel eine geringe Menge Fibringerinnsel,
su dem im linken Vorhotf ein reichliches Blutecoagulum tritt,
withrend der rechte Ventrikel von Blut und Fibringerinnel
fast vollstindig erfiillt ist. Der Muskel kriftig und nur
wenig blasser als die des iibrigen Korpers.
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Die Schleimhaut des Rachens blass; die Tonsillen reich-
lich bohnengross; die Balgdriisen des Zungengrundes linsen-
gross  hervortretend; im Kehlkopf und im Rachen reichlicl
Schaum; die Trachealschleimhaut im allgemeinen blass und
und nur stellenweise zwischen den Trachealringen mit
dunkelroten Flecken wersehen. Die rechte Lunge voluminés,
die Lappen miteinander durch lockeres Bindegewebe verbun-
den. Die Plenra mit Ausnahme der Stellen an den Ver-
wachsungen zart und nur nach vorn, besonders rechts oben
mit zahlreichen Ekechwmosen besetzt.

Nur an den vorderen Ridndern sidmmtlicher Lungen-
lappen finden sich Iobuli von normalem Luftgehalte und blassroter
Farbe, wiihrend das Parenchym im iibrigen derb und dunkel-
rotschwarz ist und auf Druck nur eine ganz geringe Menge
blutigen Schaumes austreten lisst. Am dichtesten ist die
Hepatisation im rechten Oberlappen, sowie in den zwei
obern Drittheilen des Unterlappens, etwas weniger intensiv
auf der linken Seite, woselbst sie besonders in der untern
Hilfte des Unterlappens allmilie in normales Gewebe itber-
geht.

Die Arterien enthalten nur weiches Blutgerinnsel, die
Bronchien eine wenig schaumige rote Fliissigkeit, wiihrend die
Bronchialschleimhaut nur an wenigen Stellen etwas Blut
zeigt und im iibrigen blass ist.

Die Milz mit ihrer Umgebung durch lockere Adhiisionen
verwachsen. 11 cm. lang, 5 e¢m breit, 3 em dick. Das
Parenchym gleichmissiz andmiscl, die Follikel nur darch
eine wenig ausgesprochene rote Firbung von der blass rot-
braunen Pulpa abgehoben. Die Diinndarmschlingen theils
contrahirt, theils von Gas ausgedehnt, ebenso der Dickdarm.
Das Netz von mittlerem Fettreichthum, desgleichen das Me-
senterium, dessen kaum iiber linsengrosse Driisen derbe
Consistenz und blass rosa Firbung besitzen.

Der Magen dilatirt von Gas und einer schmutzig griin-
farbigen Fliissigkeit. Die Schleimhaut belegt mit blasigem
oder doch nur wenig getriibten stellenweise schwarzem Schleime.
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Die Mucosa sehr blass und besonders in der pars pylorica
warzenformige Hervorragungen der Driisenhanfen erkennen
lassend.

Eie Gallenblase enthiilt nur e¢. 5 ccm. einer dunkelgelb-
braunen und ziemlich diinnfliissigen Galle. Die Pfortader mit
dickfliissigem dnnkelrotem Blut.

Pancreas derb und tfast rein weiss. Die Leber wvon
einer dem Alter des Kindes entsprechenden Grosse, mit zarter
Kapsel; anf dem Schnitt die Acinizeichnung durch dunklere
Farbung ilirer Centren und einen mehr granen Farbenton der
peripherischen Theile gekennzeichnet, von blass grauner Farbe.

Linke Niere mit leicht abziehbarer Kapsel, Oberfliche
rotlich-gran, auf dem Durchschnitt sehr anéimisch; Papillen
blutleer; Gefdssbiischel der Inter-Medifirsubstanz, sowie die
Gefisse der Rinde nur wenig gefiillt, so dass letztere im ali-
gemeinen Dblassgran erscheint, ohne Schwellung und Triitbung
des Parenchyms. Analog die rechte Niere.

Die Harnblase enthélt c¢. 10 cem. blassgelben mit spiir-
lichen Flocken, anscheinend Epitheltlocken getriibten Urin.

Das rechte Bein wird aufgeschnitten, nm die Gelenke zun
untersuchen. Die Leistendriisen bohmnengross und dunkelrot.
Das Gewebe in der Umgebung der Gefisse des Oberschenkels bis
zur Mitte desselben mit zidhfliissigem Blute infiltrirt, ohne
dass an den Gefiissen selbst etwas besonderes hervortritt.

Die Blutinfiltration des Gewebes dringt in die Tiefe
bis zum Hiftgelenk, erfiillt auch einen Raum, der durch
Ablosung des Periosts in niichster Nihe des Gelenkes am
Schenkelhalse entstanden ist, jedoch denselben nur an seiner
inneren Seite wmgreift. Der Knochen selbst ist dieht unter
der Halbkugel! des Gelenkkoptes quer durchbrochen, und
zwar verliutt der Bruch in horizontaler Richtung. Beim
Aufsigen erweist sich das Gelenk als dureh ein ziemlich
straffes und wie Knorpel bewegliches Bindegewebe geschilossen,
wihrend der Bruch etwa *. cm. entfernt von der Knorpelfuge
zwischen Kopf und Hals des Oberschenkels verliuft, sich
aber nach oben und aussen hin allmilig derselben niihert.
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Die Adhisionen werden uach unten und innen zu allmilig
ansgedebnter und gehen dementsprechend in dieser Richtung
eine allmilig grisser werdende Beweglichkeit ein.  Das lockere
in der Gelenkhihle befindliche, neungebildete Gewebe enthilt
ansserdem noch eine ctwa den vierten Theil seines Umfangs
einnehmende Infiltration mit Blut.

Die Kniescheibe eben dieser Seite steht auffallend weit
nach aussen.  Sie ist in simmtlichen Richtungen um mindestens
*» em. verschiebbar, obwol sic mit dem Knochen grissten-
teils durch lockeres Gewebe verbunden ist, unter dem der
Knorpel uneben und auch stellemweise mit Gefdsszeichnung
versehen ist. Die Bewegung der Unterschenkelknochen gegen
die Gelenkenden des Femmr gelingen ohne besondere Schwierig-
keit im der Ausdehnung von etwa 45“, wozn noch eine
weniger ergiebige Beweglichikeit dicht oberhalh der Gelenk-
anschwellung tritt. Das Kniegelenk liisst von eciner freien
Gelenkhohle nichts mehr erkennen. Der Raum  derselben
wird meben den erhaltenen Bindern nur noch von lockerem
fetthalticem Bindegewebe erfillt. Das uutere Femurende hat
einen Querbruch erlitten, welcher die Corticalis 1—2 cm.
weit von der Epiphyhsengrenze zerbrochen hat, im Centrum
aber auch eine Ablosung von Diaphyse und Epiphyse be-
wirkt, so dass die in dieser Gegend in der Dicke des Knochens
betindliche Spongiosa ebenfalls zertritmmert ist.  Die Corticalis
des unteren Bruchendes ist an der vorderen Fliche um etwa
3 mu. iitber die des oberen Endes hinaufgeschoben, withrend
nach hinten zu eine Infraction des correspondirenden Rinden-
theils gegen das lumen des Knoclhens hin bestelit.

Das Fussgelenk hat keine freie (relenkhihle melr, an
ihrer Stelle Binde- und Kettgewebe. Der Knochen besonders
am Calcaneus und Talus idusserst weich, nur eine papierdiinne
Corticalis erhalten. Fractur der Tibia etwa 1 em. dber der
untercn Epiphysengrenze. Dic Fibula dicht iiber der untern
Epiphyse zusammengedriickt, ohne vollige Durchtrennung.
Das Innere aller Knochen von gelbem fetthaltigem Marke erfiillt,
nur stellenweise in  den Ipiphysen ein rvotes lymphoides



—_ 11 -

Mark enthaltend. Schiideldach zart und leicht; Diploé fest
iiberall; Duara und Pia gut transparent; im sinus longitudinalis
Blutrreunnqel Araclmoidealvenen wenig gefiillt ; ganzes Gehirn
gut consistent und bei mittlerem Blutgelalte frei von irgend
welchen pathologischen Verinderungen.

Die ausfithrliche mikroscopische Untersuchung ~wurde
ungefihr sechs Wochen nach der Section gemacht an zahl-
reichen Stiicken von Lungen, Herz und Nieren. Als Hirtungs-
fliissizkeit war Miiller’sche Lisung verwendet worden und
am das Fett. das in zahlreichen Schnitten auch ohne specielle
Farbung deutlich an seinem eigentiimlichen Lichtbrechungs-
vernijgen, einem gewissen matten Glanze zu erkennen war,
noch deuthchel hervortreten zu lassen, wurden die Schmttg.
ungefihr 150 von den drei genannten Organen, mit Osmiumsiure
behandelt. Sehr hiibsche Bilder ergaben gich auch bei der
Rehandlung der Pracparate mit Alkannaextract nach der
Methode von Orth 1), bei der das Fett aus der mit Himat-
oxylin blan getirbten Grundsubstanz lenchtend rot hervortritt.

Bei der mikroscopischen Betrachtung der Lungen zuniichst
f4llt die ausserordentliche Menge von Fett in den Capillaren
auf. Besonders die mit Osmiumsiure behandelten Schnitte
Jassen durch die schwarze Firbung des IKettes (lie enorme
Menge desselben sehr leicht nnd scharf erkenmen.  An gewissen
Stellen bedecken die Fetttropfen in summa mindestens den
fiinften Theil des Gesichtsfeldes. Ihr Sitz sind in erster
Linie die Capillaren, welche dadurch anf grosse Strecken injicirt
und ausgedehnt werden.

Die Form der Fettmassen ist jedoch vorwiegend nicht
eine zusammenhingend cylindrische, welche die Capillaren
und kleinsten Arterien gleichmissig austiillt, sondern haupt-
siichlich rosenkranzihnlich: Zahlreiche Tropfen und Tripichen
liegen dicht gedréingt und sich z. Theil gegenseitig abplattend
nebeneinander. Doch werden auch Cylinder, aus solchen
Reihen von Fetttropfchen zusammengeflossen, nicht vermisst.
An den Theilungsstellen der Arterien und Capillaren ver-
zweigen sich hiinfig die lingeren Fettemboli dichotomisch in



|+T

— 12 —

die Theilungsarme hinein und fiillen hier und da sogar ein
ganzes Anastomosennetz, so dass die Praeparate das Aussehen
haben, als sei kiinstlich eine Injection der Arterien mit
schwarzer Masse vorgenommen worden. Die grisste Arterie,
welche vollstindig mit Fett ausgefiillt zu finden ist, hat einen
Durchmesser von 0,105 mm., von dieser Grisse abwiirts bis |
zu den Gefiissen kleinsten Kalibers ist alles in der beschriebenen
Weise mit Fett injicirt. Was das Aussehen der Capillaren
selbst betrifft, so ist zuniichst hervorzuheben, dass sie nur
an den Stellen erweitert sind, an welchen grissere Fetttropfen
und Fettpfropfe in ihnen stecken, wihrend sie an den nicht
verstopften Stellen in ihrer Weite villiz unveriindert erscheinen.
Ferner verlaufen sie in normalen Windungen, nicht iber-
““missig geschlingelt. Die Alveolen sind an den hepatisirten
Stellen vollstindig gefiillt mit roten Blutkérperchen, denen
auch farblose beigemischit sind. Die Anzahl der letzteren
iibersteigt aber nicht das normale Verhiltniss zu den roten
Blutkorperchen. Nuor an  ganz wenigen Stellen einzelner
Schnitte sieht man 1assenhaftere Anhiufung von weissen
Blutkorperchen in eimem Alveolus, womit zugleich das Auf-
treten zahlreicher grosser Rundzellen verbunden ist, die sich
als abgestossene Alveolarepithelien erweisen. In den meisten
Alveolen kommen aber diese abgestossenen Kpithelien nur
in geringer Menge, oft gar nicht vor. In vielen Alveolen
befindet sich mnoch kurzfaseriges Fibrin in geringer Menge
und grossec und kleine Fetttropfchen. Diese Fetttropfen
machen durch die Art: ihrer Kinbettung zwischen den iibrigen
Alveolarinhalt durchaus den Eindruck, als ob sie schon in
vita im Alveolus sich Dbefunden hiitten, in den sie wahr-
scheinlich durch die Capillarwiinde hindurch hineingelangt
waren, und nicht als ob sie durch das Messer des Mikrotoms
oder sonstige mechanische Einwirkungen bei der Praeparation
der Schnitte hineingerissen wiren. FEinige wenige Lungen-
stiicke endlich lieferm Schnitte, welche die Lunge deutlich A
als stellenweise atelectaisch und die Blutkérperchen in den
Alveolen im Zerfall begritfen erkennen lassen, welcher letztere
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Eindruck noch durch zerstreute Hﬁmam{nwsmlle erhhot
wird. In vereinzelten Alveolen kommen circumskripte Stellen
lackfarbenen Blutes vor.

Die Praeparate vom Herzen zeigen eine grosse Anzahl
von Fetttropfchen in der erwihnten rosenkranzférmigen
Anordnung. Hier und da sind auch zusammenhiingende Fid-
chen und Cylinder, die sich bisweilen dichotomisch verzweigen.
Thre Richtung ist meist dieselbe wie die der Muskelfasern,
doch kommen auch Durchkreuzungen mit denselben vor.

Die Nieren sind ebenfalls Sitz einer ausgedehnten
Fettembolie, die Hilfte der Glomeruli mindestens ist stark
mit Fett injicirt, das durch die mit Osmiumséiure bewirkte
schwarze Firbung sehr scharf die Windungen der injicirten
Getissschlingen erkennen lidsst. An vereinzelten Glomerulis
beobachtet man, wie das Fett aus dem vas aftereus direct
in den Glomerulus hinein sich fortsetzt, so dass der Glomerulus
gestielt erscheint.

Ausserhalb der Glomeruli ist ebenfalls eine ziemliche
Anzah! von Fettembolie bemerklich, welche meist in den
Arterien, hier und da auch in einem Harncanilchen sitzen
und sich, sobald sie eine grossere Linge haben, den Kriim-
mungen der verstopften Getdisse einfiigen und demgemiss
eine bogenformige und bisweilen S-formige Gestalt annehmen.
In einigen Glomerulis endlich wurden deutlich in der Kapsel,
ausserhalb des Gefisskniuels liegende Fetttriopfchen constatirt.

Die erste Frage nun, die wir uns vorlegen werden,
nachdem wir die Krankengeschichte, den Sectionsbefund und
die Resultate der mikroscopischen Untersuchung kennen ge-
lernt und mit ecinander verglichen haben, ist: Wurde in
diesem Falle der Tod durch die Fettembolie herbeigefiilirt, oder
ist noch eine andere Todesursache vorhanden, die sich aus
dem gegebenen Befunde ableiten ldsst?

Eine zweite Frage wiirde sein, vorausgesetzt, dass
wir die Fettembolie als Todesursache auffassen miissten:
In welcher Weise wurde dieselbe todtlich, welche Hauptorgane
des Korpers wurden durch sie functionsunfihig, und drittens




— 14 —

werden wir dann die Aufgabe haben, den abnormen Befund
in den Lungen einer genaueren Betrachtung zu unterziehen
und einiges Interessante, dass dar Fall sonst noch bietet,
etwas niher zu beleuchten.

Was den ersten Punct betrifft, die Entscheidung, ob die
Tettembolie hier als Todesursache anzusehen ist, so kann bei
dem vorliegenden, doch immerhin schweren chirurgischen
Eingriff der mehrfachen kiinstlichen Fracturirung von grossen
Kunochen zundchst in Frage kommen, ob der Tod nicht als
unmittelbare Folge der Verletzung aufzufassen ist. Doch
deutet darauf eigentlich gar nichts hin. Die Collaps- und
Commotionszustinde, wie sie nach schweren Verwundungen
und operativen Ringriffen auttreten, fehlen hier ginzlich,
s0 dass wir diese Todesursache wohl von vornherein ausschlies-
sen miissen. Anch fiir die Annahme einer acuten Sepis
fehlt jeglicher Anhaltspunct. Ferner konnte der makroscopische
Sectionsbefund in den Lungen, die ausgedehnte Hepatisation
derselben im Verein mit dem Krankheitsbilde des letzten Tages:
der starken Dyspnoe, dem kleinen Pulse und der gesteiger-
ten Korpertemperatur, die Meinung erwecken, dass es sich
hier um eine letale croupise Pneumonie gehandelt habe.
Dagegen spricht aber sowohl der Umstand, dass das Kind
von ziemlich kiiftiger Constitution war, ein gesundes Herz
und ebenfalls gesunde Lungen hatte, so dass der Verlauf der
Pneumonie ein ganz anssergewdhnlich schneller gewesen sein
miisste, als hauptsiichlich der mikroscopische Befund in den
Lungen, der weder geschlingelte und erweiterte Capillaren,
noch ausgedehnt Desquamationen von Alveolarepithelien, noch
sonstige Anzeichen von Pneumonie aufweist. Wir kionnen
also eine Pneumonie ebenfalls nicht fiir die Todesursache
halten nnd kommen somit, da alle andern maglichen Todes-
ursachen anszuschliessen sind, dazu, den Tod in unserm Falle
als durch die Fetterubolie herbeigefithrt anzusehen, umsomehr
weil das ganze Kranklheitsbild: das relative Wohlbefinden
zwei Tage lang nach der Operation, dann der plotzliche Ver-
fall, der mit dyspnoischen Erscheinungen wund sinkendem
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Blutdrucke verbunden ist, dem typischen Verlaufe einer
todtlichen Fettembolie, wie er von verschiedenen Autoren
geschildert wurde, im Allgemeinen vollkommen entspricht.

Nunmehr entsteht aber die Frage, wodurch und wie
wurde diese Fettembolie todtlich? Ueber die schliessliche
Todesursache bei ausgedehnten Embolieen verschiedener Organe
mit Fett sind die Meinungen von jeher sehr auseinander
gegangen und wenn wir uns heute auch von der Wirkung
und dem Verlaufe dieses pathologischen Processes, dank
zahlreicher Untersuchungen und Experimente im Allgemeinen
ein ziemlich klares Bild verschafft haben, so sind doch die
Untersuchungen iiber die Einzelheiten durchaus noch nicht
als abgeschlossen zu betrachten. Die Amnsicht der ersten
Beobachter der Fettembolie beim Menschen, Zenker 2) und
Wagner 3), sowie spiter von Utfelmann 4), dass die Fettem-
bolie cine Ursache der Pyimie sei, zur Bildung von meta-
statischen Abscessen fiilhre und als septisch pydmischer
Vorgang den Tod herbeifiihre, diirfte jetzt wohl kaum noch
von jemand getheilt werden, und ebensowenig die Ansicht
Hohlbeck’s 5), dass das Fett in den Capillaren sich zersetze
und durch die dadurch bedingte Gewebsreizung Entziindung
ete. hervorrufe. Es handelte sich in den meisten Fillen
dieser Autoren eben nicht uin reine Fettembolie, sondern um eine
gemischte Embolie. Fett und septische Stoffc wurden zu gleicher
Zeit in den Kreislauf eingefiihrt und dann die Veriinderungen,
welche der septischen Infection folgten, der gleichzeitigen und
mehr in die Augen fallenden Fettembolie Schuld gegeben. Schon
Bergmann 6) gelangte durch seine Experimente zu andern
Resultaten, indem er nemlich keine pydmischen Processe im
Gefolge der Fettembolie constatiren konute, und in neuerer
Zeit haben die sorgfiltigen und unter genauer Befolgung
der antiseptischen Principien ausgefiihrten Versnche und
Tierexperimente von Riedel 7), Flournoy 8), Scriba 9),
Wicner 10) u. a. jene alte Ansicht giinzlich wiederlegt und
im Gegenteil den Beweis erbracht, dass die Embolie mit
reinem Fette im Allgemeinen als reizlos angesehen werden
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muss und in erster Linie ein einfacher mechanischer Eingriff
ist. Wird dieser mechanische Eingriff vom Korper iiber-
wunden, so hinterlisst die Fettembolie nach einiger Zeit
keine Spuren im Korper mehr; ist dagegen die Embolic so
massenhaft, die Gefissverstopfung so ausgedehnt, dass die
Hindernisse im Kreislaufe nicht iiberwunden werden kinnen,
s0 entstehen in den Organen, deren Capillaren verstopit
wurden, Erniihrungs- und Functionsstorungen, die naturgemiiss
um so verhingnissvoller werden, je unentbehrlicher jenes
Organ durch seine Functionen fiir den Gesammtorganismus
ist. Bei der Fettembolie nun kommt als solches Organ zu-
nichst die Lunge in Betracht, dann das Herz und schliesslich
das Gelirn. Alle drei sind bei ausgedehnten Embolien viel-
fach in ihren Capillaren verstopft und daraus resultiren, da
sie die wichtigsten Organe des Kirpers sind, die schwersten
Allgemeinstérungen bis zum ginzlichen Erlésclien der vitalen
Funectionen. Manche Autoren haben, wie sich im Verlaufe
unserer Betrachtungen ergeben wird, auf die Kunktions-
storungen eines eimzigen Organs unserer Meinung nach zu
viel Gewicht gelegt und aus denselben alle Erscheinungen
im Leben und auch den tédtlichen Ausgang erklirven wollen.
In manchen Fillen, wo eins der genannten Organe nachge-
wiesenermassen der einzige oder doch der Hauptsitz der
Embolie war, mag das auch eine gewisse Berechtigung
haben, aber im allgemeinen glauben wir nicht fell zu gchn,
wenn wir behaupten, dass der Tod bei ansgedchnter Fettem-
bolie nicht das Resultat der Functionsstérungen eines einzigen
Hauptorgans des Korpers ist, sondern durch die sumnmirten
Storungen der Lunge, des Herzens und des Gehirns herbei-
gefiihrt wird. Doch leungnen wir nicht, dass der Symptomen-
complex der Stérumgen eines Organs, das vorwiegend afficirt
ist, bedeutend in den Vordergrund treten kann und dadurch
vielleicht Veranlassung giebt, dass andere Storungen iibersehen
werden. Verfolgen wir nun den Verlauf der Fettembolic
von seinem ersten Ursprunge, wie er auch in unserm Falle
gewesen sein wird, so haben wir eben das typische Bild
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dieses Processes, der hier unter ganz besonders giinstigen
Bedingungen vor sich gehen konnte. Denn einmal waren die
Knochen, deren Mark durch die Fractur zertriimmert wurde,
zum Theil sehr fetthaltig, so dass viel fliissiges Fett frei
werden konnte und andrerseits wurden durch die vielfachen
Fracturen auch unzihlige Gefisslamina geiffnet, durch welche
der Druck des um die Fracturstellen entstehenden Blutextra-
vasates das Fett in die vendsen Bahnen zum rechten Herzen
treiben konnte. Welchen Einfluss nun das aunf diese Weise
in den Kreislauf gelangte Fett aut die Herzthitigkeit hat,
versuchte zuerst Bergmann 6) genauer zu erforschen. Auf
Grund seiner Versuche an Tieren kam er zu dem Schlusse, dass
bei einer grosseren Fettembolie, sobald die ersten Fettmassen
in die Lungencapillaren gepresst seien und dieselben verstopt-
ten, das venise, fetthaltize Blut sich im rechten Ventrikel
staue und denselben ausdehne, wilhrend andrerseits der linke
Ventrikel nur geringe Mengen oxydirten Blutes ans der Lunge
zugefiithrt bekomme. ,In Kolge dieser ungleichen Fillung
héutt sich durch Regurgitation das Blut in den Coronarvenen
und verhindert den Zutritt von arteriellem Blute zu den
Herzeapillaren, woraus dann weiter einc mangelhafte Er-
nihrung der Herzganglien und eine Herzparalyse hervorgeht.”
Ausserdem bedinge die Stérung im vendsen Stromgebiete
Lungenidem. Panum 11), der ausgedehnte Experimente
itber Embolieen anstellte, nimmt wie Bergmann ecine Herz-
paralyse an, erklirt sie aber als eine Folge der Kettembolie
der arteriellen Gefiisse des Herzmuskels. Darauf wurde diese
Krage eine Zeit lang gar nicht behandelt, bis neuerdings
Scriba 9) sie wieder anfnahm. KEr erhiclt aber durch seine
Tierexperimente andere Resultate als Bergmann, indem nem-
lich die Herzen der Tiere, denen er Oel injicirt hatte, ebenso
lange schlugen nach der Herausnahme, wie die von gesunden,
und stellt daher den Satz auf: ,Die Stérungen, welche
durch den Oeleintritt in das Herz verursacht werden, sind
nur in der vermehrten Flissigkeitsmenge, welche das Herz
auf einmal aufnehmen muss, zu suchen.” Da terner bei
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sweien seiner Versuche massenhafte Embolieen der Herzea-
pillaren bestanden und keine Herzparalyse eingetreten war,
so kommt er zu dem Schlusse: ,Der baldige Tod bei
Fettembolie ist weder allein noch teilweise durch Léhmung
der Herzaction bedingt, iiberhaupt bt reines Fett keinen
stérenden Einfluss auf dieselbe aus.* Ohne nun das Verdienst
Seriba’s zn schmilern, miissen wir doch gestehen, dass uns
dieser Sehluss dureh die Resultate der vier Tierexperimente
(an einem Hunde und drei Froschen ausgefiihrt) doch micht
genligend begriindet erscheint. Es ist allerdings zweifelhaft,
was unter ..baldigem* Tode zu verstehen ist, aber wir wiirden
den Tod drei Tage nach der Fractur, wie in unserm Falle,
auch filr einen baldigen erkliren, und hier glauben wir be-
stimmt, dass die nachgewiesene massenhafte Embolie der
Herzcapillaren entschieden eine deletire Wirkung auf die
Function des Herzmuskels ausgeiibt hat und zum Theil die
Herzparalyse vor dem Tode mit hegriindete, die sich in dem
kleinen, raschen und unregelméssigen Pulse deutlich mani-
festirte. Ueberhaupt scheint es uns eine Notwendigkeit zu
gein, dass bei ausgedchnter Verstopfung der Capillaren der
Herzwand und dadurch verringerter Zufubr von Blut und
Nahrung zm den Muskelfasern, ein so intensiv und dauernd
thitiger Muskel wie das Herz, allmiilig, sei es auch vielleicht
erst in einigen Tagen, erschlatfen oder mit andern Worten,
dass eine Herzparalyse sich cinstellen muss.

Tm engsten Zusammenhange mit den Functionsstorungen
des Herzens steht dicjenige Functionsstérung der Lungen,
welche von vielen Beobachtern als die gewdohnliche Todesur-
sache bei ausgedehnterer Fettembolie angesehen wird und
welche wir auch in unserm Falle nicht vermissen, nemlich
das Lungenddem. Die friiher allgemein verbreitete Ansicht
Virchow's iiber die Entstehung des Lungenddems bei Ver-
stopfung zahlreicher Lungenbahnen, nach welcher dasselbe
durch collaterale Hyperiimie hervorgerufen wird, eine Ausicht,
dic beim ersten Blick recht einleuchtend erscheint, ist in
neuerer Zeit durch die Untersuchungen von Welch 12),
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Cohnheim und Lichtheim 18), Heidenhain 14) und Runeberg 15)
stark erschiittert worden, denn einerseits geht aus diesen
Forschungen hervor, dass sich die Capillaren bei Druck-
steigerungen in Betreff ihrer Durchlissigkeit fir Flissigkeiten
gar nicht verhalten wie physikalische Membranen und dass
demgemiiss eine active Hyperimie durchaus keine vermehrte
Transsudation nach sich zieht, und andrerseits bewies Licht-
heim auch 16), dass selbst bei Verlegung erheblicher Mengen
der Capilliren Lungenbalinen dennoch im Gebiete der Arteria
pulmonalis iiberhaupt gar keine Stauungen entstehen, indem
die elastischen und diinnen Winde derselben in hohem Grade
befihigt sind ,selbst orheblichere Verengerungen des Strom-
bettes zu compensiren*, und ferner, dass bei Ausschaltungen
auch grosserer Stromgebiete dicser Arterie der Blutdruck
im Kroeislauf nicht alterirt wird, welche Beobachtung
Wiener 10) durch zwel Experimente an Hunden hestitigt.
Diese neueren Forschungen erklédren die Thatsache, dass bei
manchen  hiochgradigen Embolieen der Lunge mit Fett kein
Oedem constatirt werden konnte, weil nemlich in diesen
Fiillen die Verengerungen des Strombettes im Lungenkreis-
laufe durch die erwihnten Kigenschaften der Lungenarteric
compensirt wurden. Sehliesslich muss aber doch einmal cine
Grenze der Leistungsfihigkeit dieser Arterie errcicht werden,
schliesslich werden so zahlreiche Tungenbahnen verlegt, dass
dadurch der Blutzufluss zum linken Herzen bedeutend herab-
gesetzt wird und in Folge dessen Paralyse des linken Herzens
entsteht, und zwar tritt dies ein, wie Welch 12) constatirt
hat, wenn ungefihr drei Viertel aller Lungenbalnen ver-
schlossen werden. Paralyse des linken Herzens ist aber nach
den Untersuchungen desselben Forschers gerade der Process,
welcher stets Lungeniden mnach sich zient. KErinnern wir
uns nun, wie kolossal und ausgedelint die Fettembolie der
Lungen in unserm Falle war, so konmen wir wohl mit einer
gewissen Berechtigung die Behauptung aufstellen, dass hier
oin  verminderter Blatzufluss zum linken Herzen stattfand
und in Folge dessen eine mehr oder minder starke Paralyse
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desselben sich einstellte, die dann wieder die Ursache des
Lungenidems werden musste. Scriba 9) leugnet, dass die
Fettembolie je zu Verlegung so vieler Lungenbahnen fiihre,
wie sie nach Welch zur Erzeugung von Paralyse des linken
Herzens und von Lungenddem notig sei und will sich das
Oedem bedingt erkliren durch Reizung gewisser Centren
vasomotorischer Nerven, , deren Zustandekommen man sich ja
leicht durch Embolie und folgende arterielle Andimie, also
Sauerstoffmangel gewisser Bezirke des Centralnervensystems
erklidren kann.“ In manchen Iiillen, besonders wo es sich
um plotzliche massenhafte Embolie handelt, bei der erfahrungs-
gemiiss auch sofort zahlreiche Emboli in’s Gehirn gelangen,
mag sich das Auftreten des Oedems so erkliren lassen, aber
fiir andere Fille wieder, insbesondere aber fiir den uns vor-
liegenden, glanbem wir doch, dass auch die oben entwickelte
Ansicht volle Berechtigung hat.

Scriba 9) macht ferner noch auf eine zweite Art der
Erklirung anfmerksam fiir das Zustandekommen des Oedems,
indem er darauf hinweist, dass die zahlreichen Capillarembo-
lieen eine verminderte Absonderung der wisserigen Secrete
im Gefolge haben konnten.

Er meint damit in erster Linie die Urinabsonderung
» Wir haben gesehen,” sagt er, ,dass sich die Nierenglomeruli
mit reichlichen Fettmengen verstopfen und dass dadurch ver-
minderte Urinsekretion, manchmal von Albuminurie begleitet,
oft auch complete Anurie entsteht.” Die Folge dieser Ver-
stopfung ist dann Hydrémie oder Urdmie, welche nachgewiesen-
ermassen (Welch) 12) auch zu Lungendédem fithren kénnen.
Vielleicht tragen die zahlreichen Embolieen in der Haut, wie
sie Flournoy 8) des &fteren fand, auch zu einer Verminde-
rung der Schweissabsonderung bei, doch haben wir dariiber
nirgends Angaben gefunden. Die Verstopfung der Nieren-
glomeruli mit Fett ist in unserm Falle ganz eclatant und es
liesse sich wohl denken, dass die Urinabsonderung durch die
Ausschaltung so vieler Apparate in allerdings nur sehr ge-
ringem Grade vermindert und dadurch eine gewisse Hydrimie




herbeigefiilhrt wurde. Doch miissen wir diese Ansicht als
durchaus unsicher dahingestellt sein lassen. Eine Unter-
fiihrung des Urins auf Fett und sonstige Bestandtheile wh-
rend des Lebens ist leider unterblieben.

Wir kommen jetzt zu dem dritten, schon mehrfach er-
wihuten, wichtizen Symptomencomplex: den Functionssti-
rungen des Gehirns bei Fettembolie, Von manchen Autoren
wird die Gehirnembolie tdberhaupt als die Hauptursache des
Todes bei Fettembolie angesehen und den Storungen des Her-
zens und der Lungen erst in zweiter Linie eine Bedeutung
zuerkannt. Verfolgen wir die verschiedenen Beobachtungen
dariiber: Czerny 17) beobachtete mehrmals Erbrechen und
Labmungserscheinungen und fand in diesen Fillen stets aus-
gedehnte Gehirnembolie. Halm 18) theilt ebenfalls einige
Falle mit, wo ein rascher Verfall der Patienten eintrat, der
mit allgemeiner Sehwiiche, Unfihigkeit sich zu bewegen und
schiliesslichen Lihmungen einherging. Daneben waren KEr-
brechen, herabgesetzte Sensibilitit und Apathie vorhanden.
Flournoy 8) beschreibt ihnliches: Plstzliche Schwiche und
Verschlechterung des Allgemeinzustandes, Apathie, Somno-
lenz, die sich bis zum volligen Coma steigert, bisweilen
auch Kriampfe und tetanische Convulsionen. Scriba )
kommt auf Grund seiner Experimente sogar zu den Schlusse,
dass der Tod nach reiner Fettembolie nur in Folge massenhafter
Embolieen des Gehirns und Riickenmarks eintrete, nnd zwar
durch die hierdurch bedingte ,arterielle Animie und die re-
sultirenden Erndhrungsstorungen.” Diese Ansicht ist in ihrer
ganzen Ausdehnung entschieden nicht haltbar, denn es sind
neuerdings verschiedene Fille beobachtet, wo der Tod nur
die IFolge der ausgedehnten Fettembolie sein konnte und wo
weder imn T.eben Gehirnerscheinungen, noch hei der Section
Fett im Gehirn gefunden wurde. Wir denken dabei an den
Fall von Pinner 19), wo im Gehirn keine Spur von Fett ge-
funden wurde und doch der Tod nur als eine Folge der
Fettembolie zu erkliren war. Kbenso versffentlichte Zwicke
20) zwei plotzliche Todesfille dnrch Fettembolie, in denen
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ebentalls im Gehirn kein Fett nachgewiesen werden konnte.
Anch in unserem Falle licgen keine greifbaren Verinde-
rungen im Gehirn vor, dagegen schwere Verdanderungen in
den Lungen. Wir kommen weiter unten moch auf den Be-
fund in den Lungen zuriick, konnen aber schon hier sagen,
dass bei so ausgedehnter Anfitllung der Alveolen mit Blut
und Fett und Verstopfung der Capillaren mit Fett eine suf-
ficiente Atmung wohl nicht mehr bestehen konnte und dass
eine in Folge dessen langsam sich cinstellende Kohlenséure-
intoxication in Verbindung mit dem Lungenddem, das wie oben
ausgefithrt wurde, aus der Herzparalyse resultirt, hier den
Txitus letalis herbeigefithrt haben muss. Wiire von Anfang
an eine bedeutendere Fettembolie des Gehirns vorhanden ge-
wesen , so iirden jedenfalls sofort starke Hirnersclieinungen
sich gezeigt haben und im Verein mit den Stérungen des
Herzens und der Lunge den Tod in wenigen Stunden oder
sofort zur Kolge gehabt haben.

Es sind ja des bfteren solche Tialle mit acut tidtlichem
Ausegange nach schweren Verletzungen beschrieben worden
und Czerny 17) macht zuerst darauf aufmerksam, dass wahr-
scheinlick aunch manche unter der Bezeichinung Shek, Delirinm
traumaticum, vielleicht selbst Commotio cerebri friher beschrie-
benen Fille auf plotzliche massenhatte Fettembolie, Desonders
des Gehirns zuriickzufithren  sind. Fehlt nun aber diese
erste acute Einwirkung der Fettembolie oder wird sie
von dem TIndividuum iiberstanden, so treten die Stérungen
der Langen nach und nach in den Vordergrund und zwar
entwicken sich dieselben mehr oder weniger langsam, so dass
eine Zeit lang noch ein gewisses Wohlbefinden herrseht, das
auch in unserm Falle nicht vermisst wird und das den An-
schein erregt, als seien keine schiweren Stirungen vorhanden.
Dies auffallende Wohlbefinden erkliren wir uns wolil am besten
mit Riedel 7) dadurch ,dass der Process in der Lunge sich
langsam enfwickelt, ant die kleinsten Gefiisse und Alveolen
beschrinkt ist, wihrend die reizbaren Bronehien zunichst am
wenigstens  afficirt werden. Dazu kommt der relativ wenig
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entziindliche Character, den die ganze Affection trigt und
wie wenig Dyspnoe eine sehr betrichtliche Anfiillung der Alve-
olen bei fehlender Entziindung macht, das beweist jede croupése
Pneumonie nach der Krisis, bei der doch auch nach Abfall
des Tiebers trotz der enormen Menge von Zellen, die zuerst
noch in den Alveolen stecken, subjectives Wohlbefinden und
sufficiente Respiration besteht.® TFiillen sich dann jedoch
smmer mebi Aveolen mit Blut und Zellen an und stellt sich
dabei noch Herzparalyse ein, so kamn die Lunge ilire Funetion
nicht mehr geniieend ertilllen und Lungenddem und Er-
stickungstod sind die Folge. Der ragche Verfall, der mit
Sommnolenz cinhergeht, diirfte dann als Folge der Kohlensiure-
vergiftung aufzufassen sein.

Tm Anschlusse an die besprochenen Irunctionsstgrungen
der Hauptorgane des Korpers miissen wir noch eines Um-
standes Erwilmung thun, der unserem Kalle besondere Auf-
merksamkeit verdient: es ist dies das Verhalten der Korper-
temperatur. Seit dem Frecheinen der ersten Arbeiten iiber
Fettemholie von Zenker 2) und Wagner 3) bis jetzt sind ver-
schiedene und zum Theil direct entgegengesetzte Meinungen
dariiber laut geworden, ob nach Fettembolic der Lungen die
allgemeine Korpertemperatur eine Krhohung oder eine Kr-
niedrigung erfalire. Wagner 3) glanbte, dass nach Fettem-
bolie die Korpertemperatur steige und zwar recelmiissig, so
<o dass maun diese Temperatursteigerung nach Knochenbriichen
diagnostisch fiir die Tettembolie verwerthen kénne und
ferner, dass dic Ficberhthe der Grosse der Embolie propox-
tinal sei. C. O. Weber 21) und Schwick 29) fanden bei
ihren Versuchen dagegen einen Abfall der Temperatur, ohne
sich jedoch iiber cinen Zusammenhang desselben mit der
Tettembolie auszusprechen. Busch 23), Liicke 24) und Berg-
mann 6) theilen im allgemeinen den Standpunkt Wagners
und halten Fieber fiir eine notwendige Consequenz der Fett-
emholie. Czerny 17) fand in einem Falle ebenfalls Temperatur-
steigerung, gelangte aber bei Experimenten an Thieren nach
der Injection von Fett in den Kreislanf zum entgegengesetzten
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Resultate, indem er nemlich Temperaturerniedrigung erhielt,
die zum Theil recht erheblich war; aber er ist der Meinung,
dass man hier die Resultate des Thierexperiments nicht auf
die Verhiltnisse beim Menschen iibertragen diirfe und enthiilt
sich eines definitiven Urteils. Er erklirt den Abfall der
Temperatur, der bei den Experimenten eintrat, durch die
Verstopfung so vieler Lungencapillaren, wodurch dann eine
zu geringe Menge Blut zur Oxydation gelangt und demgemiss
cine geringere Menge Wirme erzeugt wird als beil nichtver-
stopften Capillaren. Auch sollen nach ihm Storungen der
Wirmeregulirung im Gehirn durch die Embolie in zweiter
T.inie fiir den Temperaturabfall in Betracht kommen. Habn 18)
fand nicht nur bei seinen Experimenten Temperaturerniedri-
gung, sondern er leobachtete auch bei seinen Patienten ein
Sinken der Temperatur, welches mit einer Verschlimmerung
des Allgemeinbefindens einherzugehen piiegte.

Riedel 7) fand unter 19 Fillen, die ihm zur Beobach-
tung gelangten sicbenmal Temperatursteigerung, meist am
zweiten bis vierten Tage, bis 38,5° einmal bis 39,2 lisst
es aber dahin gestellt ,wieweit und ob sie iiberhaupt mit
der Fettembolie im Zusammenhange steht.“ Flournoy 8)
macht die Sache kurz ab, indem er sagt: On a presque tou-
jours constaté chez homme une élévation de la température.
En présence des experiences <le Czerny, qui chez Panimal a
constaté au contraire un abaissement constant, il est & désirer
que les observations se multiplient. Scriba 9) erhielt bei
seinen Experimenten stets einen Temperaturabfall, der meist
betrichtlich war. Der grosste betrug in vier Stunden 4,4
und in Fillen, die letal verliefen, sogar 9,5" in neun Stunden,
7° in anderthall Stunden u. a. In Betreff des Zustandekom-
mens dieser Temperaturabfille schliesst er sich den oben er-
wihnten Erklirungen Czerny’s an und hebt noch hervor, dass
diese Temperaturschwankung sich sehr rasch wieder ausgleiche,
sogar bei Tnjectionen grosser Quantitiiten von Fett und Oel. Da
s sich beim Menschen fast stets um verhiltnissmiissig viel gerin-
gere Fettmengen lLandelt, als bei den Experimenten den Thieren
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injicirt wird, so nimmt er an, dass der Temperaturabfall ein
geringerer wund der Ausgleich ein sehr rascher ist und dess-
halb diese Symptome woll meist iibersehen wiirden.. Er
kommt zu dem Schlusse, dass bei jeder reinen Fettembolie
Temperaturerniedrigung eintritt, welche in Bezug aut ihre
Tntensitit und ihre Dauer ganz gleichen Schritt halt mit der,
Zahl der Emboli: ~ ,Je mehr Fett in den Kreislauf gelangt
am so mehr fillt die Temperatur und um so linger héilt
dieser Abfall an.® Und ferner: ,Ist die Fettembolie eine
todtliche, so fillt die Temperatur tortwithrend bis zum Kin-
tritt des Todes. 'Iritt dagegen Fieber ein, so diirfen wir die
Fettembolie nicht als Todesursache betrachten, sondern wir
miissen wm so mehr an eine intensive Infection denken, als
ja bei dem Vorhandensein einer irgend erheblichen Fettem-
bolie, deren Temperaturabfall das Fieber zum Theil paralysirt,
geringe Steigerungen der Korperwirme schon der Ausdruck
eines sehr hohen Fiebers sind.“ Wiener 10) sah ebenfalls
niemals Temperatursteigerung, s0 weit es sich um reine
Fettembolie handelte. Aus allen diesen experimentellen Unter-
suchungen scheint demnach hervorzugehen, dass eine reine
Fettembolie eine Temperaturerniedrigung herbeifiihrt. Den-
noch sehen wir hiufig, und auch in unserm Falle, wie aus
beistehender Tabelle ersichtlich, bei Fracturkranken, bei
denen septische Einfliisse vollig auszuschliessen sind, cine
Trhohung der Korpertemperatur.
Temperaturtabelle.

Nov. Morgens Abends
20. — 37,5°
21, 38,1° 38,6
22. 37,8 37,8°
23, 38,6 +

Diese Temperaturerhohungen sind nach den Kxperimenten
von Alexander Schmidt u. a. 25) auf Resorption von Fibrin-
ferment zuriickzufithren. Nun ist es ja nicht unmoglich,
woranf auch Pinner 19) aufmerksam macht, dass bei einem
Falle von Fettembolie sowol Fett, als auch Fibrinterment
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zur Aufnalme gelangt und dies ist wm so eher miglich, da
doch an den Fracturstellen stets ein, wenn auch geringer
Grad von Entziindung sich einstellt 26), wobei weisse Blut-
korperchen sich ansammeln und zerfailen. Und gerade durch
den Zerfall des letzteren wird, wie A. Schmidt 25) gezeigt
hat, Paraglobulin und ganz besonders Fibrinferment frei. Je
nachdem nun die Fettembolie mehr zur Wirkung gelangt
oder das Fibrinferment {iberwiegt, wird sich aunch eine
Temperaturerniedrigung resp. Brhohung einstellen, oder wenn
beide Factoren gleich stark sind, die Temperatur unver-
iindert bleiben. Durch diese Annahme liisst sich, wie Pinner 19)
bemerkt, eine Temperatursteigerung selbst bei todtlich endigen-
den Fallen von Fettembolie erkliren. In unserm Falle diirfte
also wohl auch die Temperatursteigerung am zweiten und
vierten Tage aul die Resorption von Fibrinterment zuriick-
zufiihren sein, dessen Quelle in den zerfallenden weissen
Blutkorperchen an den zahlreichen Fracturstellen zu stchen
wire.

Erwilnt sei hier noch das Vorkommen von Fetttropfchen
in der Bowmannschen Kapsel der Glomeruli, das fir cine
Ausscheidung des Fettes durch die Glomeruli spricht, wenn
dasselbe nichit moglicherweise durch die Exdffnung einer Gefiss-
schlinge bei der Schnittfithrung dorthin gelangt ist. Dass
die Nicren iberhaupt der Ort sind, an welchem das Fett
aus dem Blutkreislauf ausgeschieden wird, ist durch die
Arbeiten von Bergmann 6), Halm 18), Riedel 7), Wicner 10)
wnd Scriba 9) geniigend festgestellt. Dagegen ist bis jetzt
noch nicht vollig aufgeklirt, ob diese Ansscheidung in die
Glomeruli oder in die gewundencen Harncandlchen zu verlegen
ist. Die Mehrzahl der Autoren neigt sich der ersteren An-
sicht zu, mit welcher auch unsere Beobachtung in Einklang steht.

Wir gelangen jetzt zur Betrachtung des Befundes in
den Lungen, welcher unseren Fall von allen #hnlichen bisher
yeriffentlichten wesentlich nnterscheidet. Soweit uns die bisher
erchienene Litteratur iiber Fettembolie im Original oder in
Referaten zuginglich war — ausser den schon citirten Ar-
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beiten sind dies noch die unter 30)angefiihrten —, haben wir
keinen Fall gefunden, wo so colossale, nicht pneumonische He-
patisationen der Lungen vorhanden waren. Es fragt sich
nun, wie ist die Entstehung dieser enormen Blutung in die
Alveolen und Bronchiolen hinein zu erkliren? Blutungen bei
Fettembolie wurden schon verschiedentlich beobachtet, theils
als oberflichliche Ekehymosen, theils als himorrhagische
Infarcte (Bergmann) 6), Riedel 7), Scriba 9), Wiener 10). Die
Tkehymosen auf Pleura und Pericard waren meist klein, wie
auch im vorliegenden Falle, grossere umfangreiche Bluter-
giisse auf den serésen Hiuten wnrden unseres Wissens noch
nicht gesehien. Auch bestreitet Wiener 10), ,dass sie iiberall
da, wo sie gefunden werden, so ohne Weiteres auf die Fettem-
bolie zuriickgefiihrt werden diirfen, indem sie bei den ver-
schiedensten Todesarten, znmal des Kaninchens, sich finden.®
Auch Virchow 27) weist darauf hin, dass in mehreren seiner
Experimente, ,dic Pleura, selbst an Stellen, welche mit der
Verstopfung zunichst nichts zu thun hatten, z.B. aut dem Zwerch-
tell, neben den Zeichen der Entziindung himorrhagische,
ekchymotische Flecke zeigte.“ Somit diirften diese Blutungen
von untergeordneter Bedeutung sein. Anders die hémorrha-
gischen Infarcte. Dieselben entstehen nach Cohnheim’s Erklirung
aur im Gebicte einer sogenanntenEndarterie, d. h. einer Arterie,
deren Capillarbezirk nur von dieser einen Arterie Blut erhiilt und
nicht mehr mit anderen anastomotisch verbunden ist. In anderen
als Endarterien der Lunge bilden sich daher hinter einem Eni-
bolus keine Infarcte, weil die zahlreichen Capillaranastomosen
der Lungenarterie die Circulation in dem verstopften Gebiete
anfrechterhalten. Wird eine Endarterie verstopft, so tritt
momentane Tschimie in ihrem Capillarbezirk ein und dann ein
Riickfluss von Blut aus den Venen, da in diesen ein hiherer
Druck herrscht als in dem leeren Capillargebiet. Esentsteht eine
Art ‘vendser Stase mit mehr oder minder starker Himorr-
hagie per diapedesin in die Umgebung, also hier in die
Luftwege und Alveolen. Infarcte aber, die auf diese
Weise entstanden sind, haben meist nur einc geringe Aus-
dehnung, da die Gebiete der anastomosenlosen KEndarterien
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jm Verhiltniss zum ganzen Lungenkreislauf nur klein sind,
und konnen unseres Wissens kaum zu so kolossalen Blutungen
in der Lunge anwachsen, dass ganze Lungenlobi vollig
hepatisirt sind. Es miissen hier anscheinend noch andere
Umstinde mitgewirkt haben. Riedel 7) erklirt sich die
grosseren Blutungen als Folgen von Gefissrupturen, die
durch den erhéhten Blutdruck veranlasst seien, ohne aber
diese Behauptung durch Beweise zu stiitzen. Im Gegensatz
dazu bemerkt Wiener 10) sehr richtig: ,,Ob iiberhaupt er-
hohter Blutdruck gesunde Capillarwinde zu zerreissen vermag,
ist noch sehr zweifelhaft, da dieselben in Folge ihrer Dehn-
barkeit sich den wechsclndsten Verhiltnissen anzupassen ver-
mogen. Wie dehnbar Capillarwiinde sind, kann man gerade
bei dex Fettembolie sehr sechon beobachten, indem hierbeikolossale
Dilatationen der Capillaren, ohne jede Lision ihrer Winde
stattfinden. Wire erhohter Blutdruck wirklich die Ursache
der Infarcte, so miissten diese, wie Cohnheim bemerkt, nach
jeder Arterienunterbindung auftreten. Das ist aber nicht der
Fall* FKine dritte Art der Erklirung fir die Entstehung
des hamorrhagischen Infarctes bei der Fettembolie versuchte
Bergmann 6) zu geben: ,Bei der capilliren Embolie durch
einen so indifferenten Korper wie das Fett, diirfte es nicht
anders zur Entstehung des hdmorrhagischen Infarctes kommen,
als mach vorhergegangener Texturverinderung in den betrof-
fenen (lefdssen.“ Dieser Satz, auf den wir noch zuriick-
kommen werden, wird aber von Scriba 9) auf Grund einiger
Experimente fiir falsch erklirt. Derselbe behauptet im Ge-
genteil, dass nicht die Texturverinderung der Getiisswiinde
es ist, welche die Infarctbildung verursacht, sondern die ge-
niigende Anzahl der Emboli und die dadurch hervorgebrachte
Stagnation des Blutes und ihre Folgen. Er zieht aus seinen
Versuchen den Schluss, dass ,die Fettembolie in den Lungen
stets dann die Veranlassung zur Infarctbildung giebt, wenn
durch Verlegung einer geniigend grossen Zahl von Capillaren
in einem Bezirk eine so hochgradige Ischimie zu Stande
kommt, dass sie nicht mehr auf dem Capillarwege beseitigt
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werden kann, und sobald die Capillarembolie nicht eine so
allgemeine ist, dass dadurch, oder auch aus andern Griinden
augenblicklicher Tod verursacht wird.“ Diese Austiihrungen
sind denjenigen Cohnheims insofern analog, als beide eine
locale Ischimie annehmen. Man kann sich sehr wohl denken,
dass eine Arterie, deren Capillaranastomosen alle mit Fett
verstopft sind, dadurch schlicsslich auch den Character einer,
sagen wir ,sekundiiren, Endarterie annimmt und wenn sie
dann schliesslich selber auch unwegsam wird, Veranlassung
zuar Infarctbildung giebt.

Neunerdings hat v. Recklinghausen 28), auf zahlreiche
neueste Untersuchungen fussend, die zum Theil das Vorhan-
densein von KEntarterien in der Lunge im Sinne Cohnheims
bestreiten, eine Theorie aufgestellt iiber die Veranlassung der
Hamorrhagie in den embolischen Herden. Dieselbe entsteht
nach ihm: ,Mittels der eingeleiteten Kollateralcirculation,
wenn die nach und nach eintretenden Blutstromchen auf
Hindernisse in der Bahn, auf partielle Stasen stossen. Sowol
letztere, wic auch die Energie der kollateralen Strome ent-
wickeln sich um so stiirker, je weiter die Kapillarstrombahn ist.
Unter diesen Verhiiltnissen muss sich die Belastung der Ka-
pillarwand, wenigstens an einzelnen Stellen, bis zum Uber-
maass steigern. Der Blutaustritt wird alsdann uwm so mehr
erfolgen, als die betroffene Gefisswand an und fie sich diinn
und besonders durchliissig ist, wie es den Gefissen der Lunge
und Milz ja thatsdchlich zukommt; in der Retina sieht man
die Blutungen meistens auch lings der capillaren Venen.
Es scheint nicht notwendig, mit Virchow und Cohnheim noch
anzunehmen, dass zur Zeit der Ischiimie die Ernihrung der
Gletisswand stark gelitten hat und daher auch schon fiir
schwache Blutstrome widerstandsunfihig oder durchlissiger
geworden ist.“ Wir méchten jedoch, in Anbetracht der aunf
S. 9 angefiihrten Resultate Lichtheim’s {iber die Druckver-
hiltnisse im Lungenkreislaufe bei partiellen Verstopfungen,
bezweifeln, dass ,die Belastung der Kapillaren, wenigstens
an einzelnen Stellen, bis znm Ubermaass steige“ und erkliren
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uns die Entstehung der himorrhagischen Infarcte bei Fettem-
bolie am ungezwungeunsten und einfachsten mit Cyhnheim
durch vendsen Riickfluss. Dass auch andere als Endarterien
nnter Umstiinden den Character solcher annehmen diirften,
bemerkten wir schon bei Anfithrung der Scriba’schen Ansicht
iiber die Enstehung dieser Blutungen. s handelt sich jetzt
aber darum, noch zu erkliren: warum konnten diese Infarcte
in unserm Falle eine so ungeheure Grisse annehmen. Durch
venosen Rickfluss allein diirfte dieselbe schwerlich sich be-
oriinden lassen. Wir mochten nun mit Bergmann annehmen,
dass in unserm Falle, wo die Capillaren tagelang mit Fett-
ptropfen, zum Theil auf grissere Strecken verstopft waren,
lie Capiliarwdnde durch den so lange aufgehobenen Contact
mit dem fliessenden, lebenden Biute in ihrer Erndhrung und
der daraus resultirenden Functionstiichtigkeit gestort und
in Folge dessen durchidssiger wurden. Viclleicht konnte
man annehmen, dass durch die grosse, iibermissige Dehnung
der Capillaren durch die Fetttropfen, durch die Zerrung des
Endothelrohres die Kittsubstanz zwischen den Endothelzellen,
welche nach den Untersuchungen Arnold’s 29) die Durchtritts-
stelle fiir die Blutkorperchen bei der Diapedese bildet, so
gelockert sei, dass sie, sobald der Fettembolus durch den
Druck des Blutes iweitergeschoben wurde, nun in erhihtem
Maasse Blutkorperchen durchtreten liess. Will man diese
mechanische Tockerung nicht zngeben, so bleibt es doch immer
noch wahrscheinlich, dass wie schon gesagt, das langedauernde
Fellen der Beriihrung mit dem fliessenden Blute die Durch-
gingigkeit in unmittelbarer Niihe der verstopften Stellen
erhohte. TFerner giebt die Anwesenbeit von Fett in den
Alveolen selbst ausser der kolossalen Blutung uns Grund zu
der Annahme, dass die Durchgingigkeit der Capillaren in
diesem Falle eine abnorm grosse gewesen sein muss. Das
Fett wurde durch die Wande hindurchgepresst nund auf diese
Weise gleichsam abgeschieden. Aehnliches wurde bis jetzt
nur von Bergmann 6) beobachtet. Doch sind scine Angaben von
Riedel, Wiener u. a. vielfach bezweifelt worden, welche letztere
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glauben, dass das Fett durch den Messerschnitt aus den Ge-
fissen herausgerissen sei. In unsern Praeparaten machten
die Fetttropfen in den Alevolen durch die ganze Art und
Weise, wie sie von den roten Blutkdrperchen und Fibrinfidchen
umlagert waren, den Eindruk, dass sie jedenfalls nichit durch das
Messer in die Alveolen gerissen seienund wir schliessen ans daher
Beremanns Ansicht an, dass die Lunge unter TUmstinden als
Ausscheidungsorgan des Fettes zu betrachten ist. Da aber Be-
obachtungen dieser Art so iinsserst selten sind, missen wirannch-
men, dassganz besondere Bedingungenihr Auftreten begiinstigen,
welche jedoch Dbis jetzt nicht niher bekannt sind, es sel
denn, dass man die oben entwickelte Ansicht iiber erhohte
Permeabilitiit der (apillaren als solche gelten ldsst. Andern-
falls miisste man eine besondere Praedisposition der Capillar-
wiinde bei einzelnen Individuen aunnehmen.

Der Umstand nun, dass bel einer so ausgedehnten
ettenbolie wie die vorliegende, die Capillaren nicht nur in
erhohtem Masse fitv Blut, sondern auch fiir Fett durchgiingig
geworden scheinen, liess in uns dis Vermutung auftauchen,
dass es mbelich sein konnte, auch bei Thieren, deren Lungen
Sitz einer starken kiinstlichen Fettembolie sind, eine crhdhte
Durehlissigkeit der Capillarwinde dadurch nachzuweisen, dass
man die Arterien der frisch licrausgenommenen Lunge, unter
missie starkem, gleichmissigen Dracke mit ditnnen Fitrbe-
fliisssigkeiten 1injicirt, und dann untersucht, ob ctwas von
dieser Firbeflissigkeit durch die Capillaren in deren Um-
gebung ecingedrungen ist.  Als Versuchsthiere wurden Ka-
ninchen benuizt, als Injectionsfett reines mneutrales Olivenol.
Simmtliche Injectionsspritzen und Instrumente wurden unter
sorgfilticen, antiseptischen Cautelen gehandhabt, Verschiedene
der injicirten Kaninchen starben nach kiirzester Frist nach
der Tnjection, so dass weitere Versuche nicht mit ihnen an-

gestellt werden konnten, denn fiir nnsere Zweeke war es eben
wlchtw dass das Fett lingere Zeit in den Capillaren gesteckt
hatte, wenn die Injection mit Farbefliissigkeit vorgenommen
wurde, weil die Erndlbrungsstirungen bis zu ihrer vollen
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Entwicklung: der erhohten Permeabilitit, jedenfalls eine
gewisse Zeit brauchen. Doch setzen wir der Vollstiindigkeit
halber unsere ganze Versuchsreihe her, zumal da verschiedene
interessante Facta Dei cinzelnen Fillen zu erwihnen sind.

Versueh L

(3rosses, graues, c. 5 Pfd. schweres Kaninchen erhielt
in die linke Vena Iugularis externa 5 ccm. reines Olivendl
unter missigem Drucke auf einmal injicirt. Das Thier zeigte
ofort bei Beginn der Injection Zeichen von Atemnot. Die
Respiration war ausserordentlich frequent, setzte schliesslich
am Ende der 5 Minuten danernden Injection mehrfach aus
und das Thier ging einige Sekunden nachdem die Caniile
entfernt war, uunter den Symptomen hichster Dyspnoe, die
sich in den weit hervortretenden Augiipfeln, den ad maximum
gejffncten Pupillen, der cyanotischen Zunge deutlich mani-
festirte, und unter lLeftigen, krampfartigen Zuckungen, nach-
dem s noch Faecces gelassen hatte, alsbald zu Grunde.

Die Section wurde sofort gemacht und ergab: das
rechte Herz in Diastole stillstehend und stark ausgedehnt
von fliissigem, ausserordentlich fettreichem dunklem Blute;
das Yinke Herz, noch pulsirend enthilt, im Verhiltniss znm
rechten wenig Blut, auf welchem ebenfalls zahlreiche Fett-
foptehen schwimmen. Pericard ohme Ekchymosen. Lungen
nicht zuzammenfallend, haben z. Th. weisslichrosa, z. Th.
rein weisse Farbe, ohne Ekehymosen. Beim Durchschneiden
wird das Messer fettiz beschlagen. Die Leber gleichmissig
pramnrot, auf der Schuittfliche sehr blutreich. Milz und Nieren
ebenfalls sehr blutreich. Di#rme eine leichte Hyperiimie
zeigend.  Harnblase ohne TUrin, Schleimhaut wnverdndert
Himnhiute und Gehirn stark venos hyperdmisch.

Die mikroskopische Untersuchung lisst die Lungen als
Sitz einer colossalen, man kann sagen, fast vollstindigen,
zusammenhingenden Fettinjection erkennen, dic besonders bei
Behandlung mit Osmiumsiiure sehr zierliche, scharte Bilder
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giebt: Die Capillaren und kleinen Arterien sind in grosser
Ausdehnung erfiilllt u. erweitert von dicht aneinander liegen-
den Fetttropfchen, die streckenweise zusammenfliessen. Ansser-
halb der Capillaren in den Alveolen war jedoch in zahlreichen
Schnitten nichts zu finden, weder Fett noch sonstige Massen. Die
Cabillaren der Herzwand, besonders nach der Spitze des
Herzens zu, auserordentlich zahlreieh in ihrer ganzen Aus-
dehnung mit Fett injicirt. Tm Gegensatz zum Fett in den
Lungencapillaren erscheint dasselbe hier iiberall in Fidehen,
die das Gefiss vollstindig ausfiilllen. In den Nieren wurden
bei sorgfiltigster Durchsicht zahreicher Schnitte nur ganz
vercinzelte Fettemboli gefunden. Dagegen war das Gehirn
mit seinen Hiiuten Sitz einer ausgedehnten Fettembolie.

Der Tod ist in diesem Falle wohl in erster Linie als
Folge der Hirnembolie zu erkldren, wofilr die heftigen
Zuckungen sprechen und die enorme capillire Hirnembolie.
Es stimmt dies mit der von verschiedenen Autoren ausge-
sprochenen Ansicht iiberein, dass bei plotzlicher, massenhafter
Embolie, wie sie hier stattfand, die Hirnsymptome in den
Vordergrund treten und meist einen acuten Verlauf des Pro-
cesses bewirken. Begiinstigt worden sein mag die Heftigkeit
der Embolie noch dureh den mechanischen Druck beim Inji-
ciren, der moglicherweise momentan zu stark wurde und da-
durch schadlich wirkte. Das Vorkommen von Fetttropfchen
in den Nieren, kaum einige Minuten nach der Injection spricht
dafiir, dass die Ausscheidung des Fettes aus dem Blute durch
die Nieren sofort beginnt.

Versuch IL

Grosses, braunes, 5 Pid. schweres Kaninclien erhielt in
die linke Iugularis externa 1 cem. Oel langsam injicirt. Es
begann sofort beschleunigt zu atmen und unrubig zu werden,
doch gingen diese Erscheinungen nach 5 Minuten etwas zu-
riick, worauf mnochmals 1 ccm. an derselben Stelle injicirt
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wurde. Jetzt wurde die Respiration sehr frequent und das
Thier ging nach zwei Minuten unter hochgradigster Dyspnoe
und heftigen Streckkrimpfen zu Grunde.

Section sofort, zeigt einen #lnlichen Befund wic Ver-
such I, nur pulsirte hier der linke Ventrikel, zugleich mit
dem Sulens atrioventwicularis noch langer, wilirend der stark
ausgedehnte rechte ¥ entrikel bei der Eroffnung der Brasthohle
bereits in Diastole stille stand und auch keine Contractionen
mehr machte. Auscedelinte Fettembolie der Lungen. In den
Nieren ein grosser Theil der Glomeruli und Arterien mit Fett
injicirt. In den Harnkanilchen war dasselbe jedoch nicht
nachweisbar. Tm Gehirn viele Fettemboli, Gefisse der pia
und des plexus chorioidens streckenweise vollstindig injieirt.

Versuch IIL

Mittelgrosses braunes Kaninchen erhielt 1 ccm. Oel in
die linke Iugularis externa auf einmal sebr langsam injicirt.
Hs atmete beschleunigt und machre versinzelte Zuckungen,
betand sich aber Lald wieder wohl und frass.

Am nichsten Tage verhielt es sich sehr rulig, atmete
frequent und frass nicht. Am zweitniichsten Tage war die
Atmung sehr frequent nnd rasselnd.  Auf den Liungen nur
verschiirftes Atmen zu hiren, das Rasseln entstand in der
Prachea. Gegen Mittag Exitus letalis.

Qectionsbefund : Tungen mit zahlreichen ritlichen Flecken.
Bronchien, Trachea und Laryngs mit schaumiger, weisslicher
Fliissigkeit reichlich erfillt. Anf dem Pericard zahlreiche
Ekehymosen. Das rechte Herz weit, schlaff, mit Blutgerinnseln
erfiillt, das linke contrahirt und fast leer. TLeber und Nieren
Liyperimisch, sonst keine Verinderungen zeigend. In der
Harnblase c. 10 ccm. flockig getriibten Urins, der aber weder
Kiweiss enthilt, noch Fetttroptchen erkennen lisst.

Mikroscopisch zeigen diec Lungen cine gleichméssige,
ausgedehnte Fettembolie der Capillaren. Die ritlichen Stellen
erweisen sich als Anbéufungen von Blut in den Alveolen,
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als kleine Blutextravasate. In den meisten Alveolen liegen
zahlreiche Alveolarepithelien.

Der Tod dieses Thieres war offenbar durch das Lungen-
bdem verursacht. Die Entstehung desselben wird in der
ansgedehnten Stoeckung  des kleinen Kreislaufes und der da-
durch bewirkten Herzparalyse zu suchen sein, analog dem
Vorgange beim Menschen, wic er &, 19 f. f. auseinandergesetzt
worden ist.

Versuch 1V.

Mittelgrosses, 4 Pfd. sclweres ICaninchen erhielt 1 con.
Oel in die Ingularis. Dyspnoe, Krampfe, Tod

Befund wie bei Versuch I und 1L

Da die Thiere die directe Tnjection in die Bluthahn
angenscheinlich nicht vertrugei, entschlossen wir uns, das
Oel in die Bauchhohle zu injiciren. Dasselbe wird von dort
aus bekanntlich durch Lymphbahnen direct in den Ductus
thoracicus und das rechte Herz getihrt. Nur kann man bei
dieser Methode weder die absolute noch die relative Menge
des resorbirten Feftes bestimmen, was aher in unserem Kalle
von geringercr Bedentung ist.

Versuch V und VL

Zwei grossen ca, 5 Pl schweren Kaninchen werden je
6 com. Oel in den Peritonealsack gespritzt. Nach zwel Tagen
wird diese Operation wiederholt. Am vierten Tage werden
die Thiere durch Decapitation setodtet und die Lungen sofort
von der Lungenarterie aus mit verdiinnter Berlinerblauljsung
unter missigem, doch nicht zu schwachem Drucke injicirt,
bis sie ungefihy Ingpirationsgrosse angenommen haben. Dann
werden sie in absolutem Alkolol einige Tage entwiissert und
hierauf zablreiche Stick in Celloidien eingebettet und  ge-
hirtet.  Kosinfinbung. Die mikroseopisehe Untersuchung
zeigt im Allgemeinen die Capillarnetze dev Alveolenwiinde
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sehr schon und zierlich injicirt, ohne dass irgend eine Ver-
anderung der Theile zu crkennen jst. An vielen Stellen je-
doch liegen den Capillaren #dusserlich Rauhigkeiten an, aus
Injectionsmasse bestehend, die den Eindruck von geringen
Transsudaten machen. An noch andern, ebenfalls ziemlich
zahlreichen Stellen endlich Destehen vollstindige Extravasate
der blanen Masse, mit zahlrcichen Fetttropten vermengt, doch
ist das Capillarnetz auch an diesen Stellen meist noch zu
erkennen. Auch in Alveolen, deren Winde und Capillarnetze
vollig intact erscheinen, liegen vereinzelt grossere oder kleinere
Fetttropfen.

Dieser Befund scheint dafiir zu sprechen, dass die Ca-
pillaren in der That durchgingiger geworden sind durch die
Anwesenheit von Fett in jhrem TInnern, doch schien es uns
voreilig zu sein, einen derartigen Schluss zu ziehen, ehe wir
uns nicht zum Vergleiche eine gesunde, nicht mit Fett inji-
cirte Lunge angesehen hatten, die in derselben Weise be-
handelt war. Ks wurde zu diesem Zwecke in

Versuch VII

ein mittelgrosses gesundes Kaninchen durch Decapitation ge-
todtet und die Lungen desselben in der oben beschriebenen
Weise behandelt. Das mikroscopische Bild war hier aller-
dings etwas anders, indem dic Lungencapillaren in grosster
Ausdehnung klar und scharf injicirt erschienen, olne dass
ihmen dusserlich Injectionsmasse anhaftete. An manchen
Stellen waren aber auch Extravasate in der Form wie bei
Versaelh V und VI zu sehen.

Ob die Fetttropfen in den Alveolen bei Versuch V und
VI schon in vita in dieselben gelangt sind und also das Fett
gleichsamm durch die Lunge abgeschieden wurde, oder ob es
durch die Klinge des Mikrotoms aus den angeschnittenen
Gefissen dorthin gerissen wurde, wagen wir mnicht zu ent-
scheiden. Ein exacter Beweis fiir die Richtigkeit der einen
oder der andern Annahme diirfte wohl iiberhaupt nicht zu
fithren sein.
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Vergleichen wir mnun die Resultate unserer Versuche,
so miissen wir gestehen, dass dieselben ein exactes Ergebniss
in dem Sinne, wie wir vermuthet hatten, nicht geliefert haben,
indem die Injectionsbilder bei der durch die Fettembolie pa-
thologiseh veriinderten Lunge und diejenigen bei der gesunden
Lunge wesentliche Unterschiede nicht ergaben. Ein Unter-
schied besteht nur insofern, als in der gesunden Lunge nicht
so viele Extravasate zu finden waren als in den Lungen mit
Fettembolie. Diese Extravasate in den gesunden Lungen
kionnen wohl nur erklirt werden als durch Gefisszerreissungen
entstanden, welche durch die unter einem gewissen Drucke
eintretende Injectionsmasse bewirkt wurden und es liegt zu-
nichst kein Grund vor, fiir die Entstehung der Extravasate
in den Lungen mit Fettembolie eine andere Ursache anzu-
nehmen. Da nun aber die Art der Injection bei der normalen
und bei der pathologisch verdnderten Lunge gleich war, die
Anzahl und Ausdehnung der Extravasate in der letzteren aber
grosser ist, so muss die Zerreisslichkeit der Capillaren dieser
letzteren eine griossere oder mit andern Worten ihre Wieder-
standskraft und Elasticitit eine geringere gewesen sein und
fiir diese Verinderung ist kein anderer Grund nachweisbar,
als die Alteration, welche die Fettembolie in den Gefisswiinden
geschaffen hat. Die kleinen Rauhigkeiten an der Aussenwand
der Capillaren in den Lungen mit Fettembolie, welche aus
Injectionsmasse bestehen, die durch die Winde hindurchge-
presst wurde, sprechen ebenfalls tiir eine pathologische Ver-
snderung, die sich hier in erhéhter Durchlissigkeit doku-
mentirt, da sie an den Capillaren der gesunden Lunge ver-
misst werden. Vielleicht entspricht die grissere postmortale
Zerreisslichkeit einer grossern Durchlidssigkeit in vita und
beide Erscheinungen sind nur die Folgen eines Processes:
der Ernahrungsstérung.

Es erscheint uns nun nach Allem wahscheinlich, dass
die Fettembolie die Gefisswinde der Lungencapillaren unter
Umstinden alteriren kann, so dass sie fiir Blutkidrperchen
durchiissiger werden und sogar Fett selbst durchlassen. Dass
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diese Wirkung der Fettembolie jedesmal erfolgt, ist sehr un-
wahrscheinlich, da sich unter den so zahlreichen Beobach-
tungen iiber diesen Process keine dem unsrigen &#hnliche
Fille finden, und ebenso ist es nicht bekannt, unter welchen
Umstinden sie eintritt, man miisste denn, wie oben erwihnt
wurde, eine Praedisposition der Capillarwinde, eine gewisse
Widerstandsunfihigkeit derselben gegen Ernihrungsstirungen
bei einzelnen Individuen annehmen.

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht Herrn
Geheimrat Prof. Dr. Ackermann fir die Uberlassung des
Thema’s und fitr die freundliche Unterstiitzung durch Rat
und That bei Abfassung dieser Arbeit, sowie Herrn Geheim-
rat Prof. Dr. v. Volkmann fiir die giitige Uberlassung der
Krankengeschichte meinen herzlichsten Dank auszusprechen.
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Lebenslauf.

Am 21. Oktober 1862 wurde ich, John Wahnecau, in
Hamburg als iltester Sohn des am 5. Juni 1886 verstorbenen
Kaufmanns Eduard Wahncau geboren. Ich besuchte zuerst
eine Elementarschule in meiner Vaterstadt und lierauf die
Realschule 1. O., welche ich Ostern 1881 mit dem Zeugniss
der Reife verliess. Ostern 1882 bestand ich die Maturitéts-
priifung auf dem Gymnasium in Hamburg und bezog dann,
um Medicin zu studiren, die Universitit Tiibingen, auf welcher
jch von Ostern 1882 bis Michaelis 1884 blieb. Auch diente
jch dort ein halbes Jahr mit der Waffe im Fiisilierbataillon
des 7. wiirtembergischen Infanterie-Regiments No. 125. Von
Tiibingen ging ich nach Berlin und von da mach zwei Se-
mestern Michaelis 1885 nach Halle. Das tentamen physicum
bestand ieh am 10. Marz 1884 in Tibingen, das tentamen
rigorosum am 24. Juni 1886 in Halle.

Wihrend meiner Studienzeit besuchte ich die Vorlesungen,
Kliniken und Curse folgender Herren:

Bruns, Eimer, Froriep, Henke, Hiifner, Lie-

bermeister, Lothar Meyer, Pfeffer, Quenstedt,

Reusch, Vierordt, Vierordt jun.

Bardeleben, Bergmann, Gusserow, Leyden,
Friantzel, Lewinski, Liebreich, Schrider,
Virchow, Westphal, M. Wolff.

Ackermann, Bunge, Graefe, Harnack, Hitzig,
T.eser, Oberst, Olshausen, Pott, Schwartze,

Schwarz, v. Volkmann, Weber.

Allen diesen meinen hochverehrten Herren Lehrern
sage ich meinen herzlichen Dank.




THESEN.

L

Die Fettembolie kann sowol von der Lunge wie vom
Gehirn aus todtlich werden,

II.

Die todtliche Wirkung der Luftembolie beruht nicht in
der Elastizitit der Luft, sondern in der stirkeren Adhision
eines mit Luft vermischten Blutes an die Gefisswandungen.

II1.

Die Leichenverbrennung ist vom Standpuncte der Hy-
giene zu befiirworten.
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