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Von Dr. Akira Fujinami.  

(Sehluss yon S. 106.) 

Ich habe noch mit derselben Methode bei Katzen und 
Kaninchen Versuche angestellt, und konnte so gleichfalls in 
vielen F~llen h~.morrhagischen Infarkt erzeugen (doch war er 
nicht so ~schSn wie beim Hunde). Um reich mSglichst kurz zu 
fassen, werde ich nur je ein als Muster giiltiges Beispiel aus den 
beiden Reihen der Experimeute anffihren. 

B. V e r s u c h e  an K a t z e n  (5 F~lle). 

Katze  III. 

28, Juni 1897. Narkose durch Morphium. 2 ccm verflfissigtes Paraffin 
in die V. jugularis ext. dextra eingespritzt. _Am o. Juti 1897 getSdtet und 
secirL Keine Eiterung am Halse. Im Herzen flfissiges Blut. a) Die stei'- 
hale Spitze des linken Spttzenlappens ist in der GrSsse einer Bohne dunkel- 
roth gef~irbt, voluminSs und derb. Die Grenze dieses Heerdes ist scharf. 
Die Pleuraltlfieho ist glatt, die Sehnittfl~iche gleichm~ssig dunkelroth; De~; 
fibrige Theil bietet keine Ver~nderung dar. Linker Cardiallappen: Ein 
linsengrosser, dreieckiger tteerd yon dunkeli'other Farbe und derber Con- 
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sistenz liegi an der sternalen Spitz% ziemlich scharf begrenzt. Noch ein 
etwas grSsserer Heerd befindet sich am oralen Rand desselben Lappens. 
Linker Basislappen: Die hjntere ltiilfte ist schwach dunkelroth gef~irbt~ 
abet ni('.ht gleichmiissig~ sondern mit blassen, luftbaltigen Partien dureh- 
setzt, und nicht so derb; der dorsale Rand ist yon dieser Affection 
verschont, b) Der reebte SpitzenIappen hat einen ebenso beschaffenen 
Heerd~ wie der linke~ und aueh an der entsprechenden Stelle. l~echter 
Cardiallappen intact. Der reehte Basislappen ist in der hinteren ttMfte 
diffus schwach roth gefiirbt; in diesem Lappen ist der sternale Rand 
intact. Der Mediastinallappen ist ebenfalls diffus roth~ bietet abet keine 
derbe Consistenz dar, W a s  das Verhalten der Emboli anbelangt~ so ist der 
ttauptast des linken Spitzenlappens veto Ende des ersten Drittets his zur 
Grenze des Heerdes durch Paraffinembeli verstopft, welche theilweise dick 
und modellirt, theilweise mit Thrombusmasse umgeben sind. Der ttauptast 
des linken (3ardiallappens enthiilt 3 PfrSpfe, deren letzter gerade der ver- 
jiingten Spitze des grSsseren tteerdes entsprieht. Vor dem zweiten Heerd 
sitzt noeh ein kleiner Pfropf. Die erste H~lfte des Hauptstammes des linken 
Basislappens ist yon einem -%5 cm langen und sehr dicken Pfropf verstopft~ 
w~hrend die letzte Hiilfte d5nne PfrSpfe enthi~lt. Ein Seitenast, weleher 
veto Anfangstheil abgeht, hat mehrere dfinne PfrSpfe bis zur Grenze der 
rSthlich gef~rb~en Pattie. Der ttauptast des rechten Spitzenlappens hat 
2 grosse, dicht verstopfende PfrSpfe, deren unterer die Grenze des f[eerdes 
erreicht. Im reehten Cardiallappen sind einige diinnere kleine PfrSpfe im 
gauptast. Ein 1,5 cm grosser Pfropf sitzt im Anfangstheil veto tfauptast 
des Basislappens; das untere Ende erreicht gerade die Grenze der dunkel- 
rothen Pattie. Noch 3 kleinere, 0,5--1 cm lange PfrSpfe befinden sich in 
der Endabtheilung des Hanptastes. 3 kleine~ 0,5 cm lange PfrSpfe verstopfen 
nur theilweise den ersten Seitenast. Im Mediastina]lappen sind 3 kleine 
PfrSpfe nur in den beiden gauptiisten. 

M i k r o s t f o p i s c h e r  B e f u n d :  tieerd des linken Spitzenlappens: Ziem- 
lich scharf v0n der normalen Pattie abgegrenzt~ sind s~mmtliche Alveolen 
bis zur Pleura stark mit Blur geffillL Einige Alveolen enthalten in der 
anffillenden Blutmasse kleinere oder grSssere rundliche Liicken yon Luft= 
blasen. Die ausgetretenen rothen BlutkSrperchen sehen ganz unveriindert 
aus. Kleinere und grSssere Blntgefiisse sind ziemlich stark mit Blur ge- 
ffillt. Das Lungengewebe zeigt nirgends Nekrose; um die Gef~sse und die 
kleinen Bronchien herum finden sich kleine Anh~ufungen yon Zellen mit 
rundtichen Kernen nur an wenigen Stellen. Pleura ganz unversehrt. Keine 
Bakterien. Die anderen ~ Heerde zeigen dasselbe Verhalten, aber weniger 
ausgepr~igt. Dasselbe Bild zeigt auch der tIeerd de s  reehten Spitzen- 
lappens. 

E p i k r i s e :  Verlauf yon 4 Tagen. 2 cem Paraffin. In beiden Spitzea: 
lappen hiimorrhagischer Infarkt; hier i s t  die Arterie mehrmals durch 
PfrSpfe verstopft. Die anderen blutreiehen und mehr oder wcniger b!utigen 
Heerdo stehen aueh mit Emboli im Zusammenhang. 
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C. V e r s u c h e  a n  K a n i n c h e n  (11 Fs 

K a n i n c h e n  V. 

6monatliches~ milnnliches Kaninchen. 4. Februar 1897. �89 ccm flfissi- 
ges Paraffin wurde in V, jugularis ext. dextra eingespritzt. Die ~Wunde 
heilte per primam intentionem; das Thier ist nach 2 Tagen deutlich' dys- 
pnoisch. Am 10. Februar getSdtet und sofort secirt. Keine abnorme ~'lfissig- 
keit in den KSrperhiihlen. Der rechte Ventrikel des Herzens ist dilatirt; 
die Klappen sind intact. 

a) Links Lunge. 1) Der Spitzenlappen hat in seiner sternalen Spitze 
einen ganz scharf begrenzten, keilfSrmigen~ etwa { des Lappens einnehmen- 
den, dunkelrothen tteerd, welsher deutlich gegen die Umgebung hervor- 
getrieben erscheint. Die Oberfl~tche des Heerdes ist glatt, feueht und" 
gl~mzend. Die Consistenz ist erheblich derb; die fibrige Partie ist blass~ 
welch und lufthalti ft. 2) Der Basislappen ist in dem unteren Drittel dunkel- 
roth gef~rbt: volumings und derb; die Grenze gegen die normale Partie ist 
sehr seharf. Grosse und kleine Luftbl~isehen befinden sich auf der Obsr- 
fl~che dieses Heerdes, welche ohne Zweifel als interstitielles Emphysem be- 
trachtet werden kSnnen. Pleuralfl~che glatt und gl~nzend. 

b) Rechte Lunge. l) Der Spitzenlappen sieht ganz normal aus. 2) Car- 
diallappen" Die untere H~ilfte ist mit einer scharfen Grenze in einen 
dunkelrothen Heerd ~on derselben Beschaffcnheit wie die dcr schon er- 
w~hnten Heerde verwandelt. 3) Der Basislappen ist im Ganzen dunke]roth 
gef~irbt und derb; abet im Gegensatz zu den anderen Lappen ist bier die 
dunke~rothe Farbe nicht gieichmfissig, sondern stellenweise yon lufthaltigen 
Aiveolen durchsetzt. Auch ziemlich reichlich auftretendo interstitiell- 
emphysematSse Luftblasen l~efinden sieh auf der Oberfl~iche. 

Was das Verhalten der embolisirten PfrSpfe betrifft, so findet man in 
jedem Lappen, ausser dem reehten Spitzenlappen, je einen 0 ,8--1  cm 
langen Pfropf, welsher jedesmal an der Grenze der Infarcirung sitzt. In 
dem reehten Basislappen ist der Arterienstamm schon im Anfangstheil durch 
einen 1,5 cm langen Pfropf verstopft, und kleine PfrSpfe befinden sich ausser- 
dem im Endabsehnitt. 

]~[ ikroskopischer  Befund :  Heerd deslinkenSpitzenlappens. Scharf 
yon dem hfthaltigen Theil sich abgrenzend~ sind die Alveolen fast alle mit 
rothen Blut'kSrperchen~ nur wenige mit  scholliger i)1asse angeffillt. Hier 
sind die Capillaren stark erweitert, geschli~ngelt und stark geffilIt; sis ver- 
listen an manehen Stellen die deutlich gef~rbten Kerne; s~immtliehe Gefftsse 
sind erweitert und prall geffillt. Das Lungengewebe zeigt im Allgdmeinen 
deutlich gef~rbte Kerne; aber hie und da bietet es mangelhafte Kern- 
f~irbung dar. Die Bronchien sind in diesem Heerde ganz intact. Die P]eura 
ist ebenfalls unversehrt, und das Lungengewebe~ welches sich direct an- 
schliesst~ ist mit deutlich gef~rbten Kernen ~ersehen. Die Grenze des blut- 
reicl~en Heerdes gegen den normalen Theil hin~ ist dadurch sehr auffallend~ 

13"  
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dass hier das Lungengewebe mit viol stfirker gef[irbten Kernen versegen 
und sehr dicht ist. Keine Bakterien. 

Heerd des rechten Cardiallappens: S~mmtliche Alveolen sind prall mlt 
ausg~tretenen BlutkSrperchen angeffillt, deren Gestalt theils gut erhalten, 
theils etwas zerstSrt ist. Weisse BlutkSrperchen sind nut in geringer Anzahl 
eingetreten. Die Kerne des Lungengewebes, abgesehen yon der an die 
Pleura angrenzenden Zone und dem Uebergangstheile in das Normale, sind 
sehr mangelhaft oder gar nicht gef~rbt, w~hrend die Kernf~rbung in den 
letztgenannten Partien deutlieh eingetreten ist. Die grSsseren Gef~sse, 
welche sich nahe dem normalen Theile befinden, sind nur theilweise mit 
Blut geffillt; im perivasculiiren Gewebe findet man auch eine hnzahl aus- 
getretener tother BlutkSrperchen. Der Contour einzelner Capillaren in dem 
Iteerd ist nicht mehr deutlich zu sehen; die Wandungen kleiner GefSsse, 
welche auch stark mit Blur geffillt sind, leiden an mangelhafter Kernf~rbung. 
Die Broncbien enthalten schollige Massen, mit ausgotretenen rothen Btut- 
kSrperchen durchsetzt, und sind mit ganz intacten Wandungen versehen. 
Um die grossen Bronchien herum sind die kleinen Gef~sse mit Blur gel/lilt, 
and hie und da ist sogar geringe Blutung im peribronehialen Gewebe vor- 
handen. Die Pleura ist ganz intact. Die Grenze des Heerdes ffegen das 
normale Gewebe hin ist nicht so seharf wie bei dem anderen Heerd, aber dutch 
den starken Blutgehalt im Heord and das Verhalten des Lungengewebes 
sind beide Partien auffallend yon einander versehieden. Weder Bakterien, 
noch l~'ibrin. 

Ep"iki'ise: In diesem Falle ist das Verh~iltniss zwischen Infarkten und 
Emboli sehr deutlich zu erkennen. Ausser einem Lappen, we kein Embolus 
sitzt~ zeigen alle anderen Lappen h~imorrhagisehen Infarkt, weleher im 
linken Spitzen- und reehten Cardiallappen deut]ieh vorhanden ist, w'~hrend 
die anderen Lappen dieselbo Ver~nderung, nut in wen~ger ausgepr[igtem 
Zustand darbieten. Die Infareirung beginnt in jedem Falle an der Ste!le., 
we ein Embolus den Hauptast tier A. pulmonalis in jedem Lappen verstopft. 

D. M e n s c h l i e h e  F ~ l l e .  

Ieh habe in der verflossenen Zeit  13 F ~ l l e  yon mensch- 

l ichem Lungeninfarkt  s tudi r t ,  und das Verhal ten der Emboli  
besonders genau untersucht.  Star t  einze]ne Protocolle mit-  

zutheilen,  werde ich ganz kurz das Nothwendigste aus den 

Resultaten der Untersuchung anfiihren. Es handel t  sich um 

36 L u n g e n i n f a r k t e  yon ve r s eh i edene r  Ausdehnung und v e r -  
sehiedenem Alter.  Abgesehen yon einem Fal le ,  welcher nut  
s tarkes Oedem zeigt ,  !st die L u n g e  in der ganzen Ausdehnung 
stark eyanotiseh indurir t ,  and moistens (nicht  i m m e r ) b e s t e h t  

t ibrinSse Pleuri t is .  Das H e r z  enthiel t  in 6 Fitllen Klappenfehler  
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an dem'Aortenostium, in 2 F/tllen Mitralinsufficienz. Die iibri- 
gen 5 F/~lle haben keine endocardiale VerS~nderung, dagegen 
findet sich in diesen F/tllen entweder Erweiterung der Herz- 
ventrikel oder ein sehlechter ErnSohrungszustand des Herzmuskels. 
D i e E m b o l i w e r d e n  f a s t o h n e A u s n a h m e  n a h e e i n e m j e d e n  
Heerde  in den zuff ihrenden Arter ien  gefunden~ entweder in 
geringer Anzahl direct nahe oder in dem Heerde, oder ausser- 
dam auch in den grSberen St/immen, welter entfernt xTon dem 
Heerde. Besonders bemerkenswerth ist es, dass in 2 F/tllen 
ohne Klappenfehler sehr zahlreiche Emboli in den Luugenarterien 
vorhanden sind, und zwar dickere Emboli sehon im Anfangs- 
thei] des Arterienstammes, und ausserdem je ein kleiner Embo- 
lus zu jedem Infarkte geh5rt, wie es bei experimentellen F/tllen 
h/tufig beobachtet wurde. 

Der Ursprungsort der Emboli ist in den meisten F/~llen 
wohl bekannt. In 2 F/~llen Thrombose der V. femoralis und V. 
cava inferior, in 8 F/illen parietale Thrombose des reehten 
Herzens. Die Beschaffenheit dieser Thrombusmasse ist der des 
Embolus gleich. In 2 F/tllen konnte man, obwohl die Pfr5pfe 
der Lungenarterien ganz sicher Emboli sind, keinen Ausgangs- 
oft der Emboli finden. Es war unmiiglieh, alle in Frage kommen- 
den Stellen des ganzen KSrpers zu untersuchen. Die Emboli 
der Lungenarterie herauszufinden, gelingt nicht immer leieht, 
sobald sie klein sind; man muss dann sehr sorgf~ltig die Arterien 
verfolgen und auch den Heerd f/~cherfSrmig durchschneiden und 
genau die Sehnittfl~che untersuchen. Es giebt auch zahlreiche 
Embolien mit Vollstopfung der Gef/tsse ohne h/tmorrhagisehen 
Infarkt. Wo Emboli nut theilweise die" Arterien verstopfen, 
findet sich kein h~morrhagiseher [nfarkt. 

Was den mikroskopischen Befund anbetrifft, so bieten alle 
F/tlle ein im Ganzen iibereinstimmendes Bild dar. Ieh werde nut 
einzelne wichtige Punkte erw/thnen. In den meisten F/~llen sind die 
h'~morrhagischen infarkte durch stark gewuchertes interlobul~res, 
peribronchiales oder -vaseul/tres Bindegewebe gegen die Nachbar- 
schaft scharf abgdgrenzt. Dieses verdiekte Bindegewebe ist 
meist mit kleinen, frisches Blur enthaltenden Blutgef/tssen dureh- 
setzt; aber die Vascularisation ist nicht immer reichlich, in 
wenigen Fiillen sieht man sie sogar ~tusserst spiirlich oder gar 
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niche. In der Pleura einiger F/~lle ist Rundzelleninfiltration in 
geringer Masse vorhanden, oder die Pleura is t mehr oder weni- 
get verdickt, mit dfirftiger Vaseularisation versehen. Wenn die 
Pleura selbst auch ganz intact' ist, SO zeigten doch gewShnlich 
die subpleuralen Gef/isse Erweiterung und Fiillung mit frisch 
aussehenden BlutkSrperchen in verschiedenem Grade. Die Grenze 
ist deshalb aueh mikroskopisch sehr seharf, abet falls, bei mehr 
frisehen FKllen, sieh keine so deutliche Bindegewebswucherung 
findet, geht der tteerd mehr allm~hlich in die wenig bluthaltende 
Partie fiber, welche doch gewShnlich Stauungserscheinungen in 
den Capillaren zeigt. Die benachbarten Theile enthalten ge- 
wShnlich geschl/~ngelte, erweitege und gefiillte Capillaren des 
Lungengewebes. Das in die Alveolen ausgetretene Blut des 
infarcirten Heerdes verhiilt sich verschieden. Im Allgemeinen 
behalten die rothen BlutkSrperchen gut ihre Form, und zwar 
in den peripherischen Zonen, d.h.  unter der Pleura, und nahe 
an der Grenze gegen das Normale. Die kleinen Blutgefiisse, sowohl 
im gewucherten Bindegewebe als auch unter der Pleura ent- 
halten, wie erwiihnt, alle ganz friseh aussehende BlutkSrperehen. 
Dagegen sind die BlutkSrperehen, welche Alveolen der mittleren 
Pattie des Heerdes anffillen, in den meisten F~illen mehr oder 
weniger zerstSrt. Gerade in dieser Partie zeigt das Lungengewebe 
5~ekrose, in variablem Grade, welche hauptsi~chlich dutch den 
Mangel der Tingirbarkeit tier Kerne gekennzelchnet ist. Um- 
wandlung des ausgetreten6n Blutes in Fibrinmasse ist aueh in 
einigen /ilteren .Fi~llen stark ausgepriigt. Es giebt auch Fiille, 
bei denen ausgetretene BlutkSrPerehen und Lungengewebe des 
ganzen Heerdes sich gleiehm~issig verhalten, ohne Zer~tSrung 
und ohne Nekrose. Es li~sst sich auch noch aus anderen U m -  
stKnden schliessen, dass es sich um frische F~ille handele. Pig- 
menthaltige. Zellen sind in den meisten Heerden in variabler 
Menge zu sehen; nut in einigen Fi~lien wurden sie gar nicht ge- 
funden. Die Bronehialwand selbst ist gewStmlich intact. Das 
Lumen enth~lt ver~ndertes Blur oder ist leer. Auf der verdiekten 
Pleurafli~ehe fiber dem Heerd sieht man in vielen Fs fibri- 
nSsen Beschlag ,con verschiedener Ausdehnung. 
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Ueberblickt man die Resultate meiner Experimente, so sieht 
man sogleich, dams h~morrhagischer Infarkt in den meisten 
F~illen erzeugt worden ist, und es fi~llt auf, dass fiberall da, wo 
sich ein Heerd findet, in der zuffihrenden Arterie ein Embolus 
vorhanden ist. Andererseits sind viele Emboli gefunden worden, 
ohne dass in dem yon der betreffenden Arterie versorgten Ge- 
biet eine Infarcirung vorhanden war. Betraehtet man nun die 
Verh~ltnisse zwischen Embolus und Heerd, so findet man fol- 
gende Thatsachen: 1) Falls wenig Paraffin eingespritzt wird und 
dadurch nur einfaehe Verstopfung kleiner Arterien dutch kleine 
PfrSpfe hervorgebraeht wird, bleibt der Theil unvcr~ndert, nicht 
infarcirt. 2) Falls eine vollst~ndige Verstopfung haupts~chlich 
in der ltauptarterie stattfindeti so entsteht nur eine Stauungs- 
erscheinung in dem betreffenden Lappen und kein circumscripter 
Heerd. 3) Falls die Verlegung der Arterie nicht vollsti~ndig ist, 
so dass das Lumen noeh theilweise durchg~ngig ist~ so tritt kaum 
eine Veriinderung ein. 4) Falis ein h~morrhagischer Infarkt, mehr 
oder weniger ausgepriigt~ vorhanden ist~ sitzt immer ein Embolus 
nahe dem Heerd und ausserdem immer noeh eine Verstopfung 
entweder in dem Anfangstheil des betreffenden Astes oder in 
der Hauptarterie gerade an'der Abgangsstelle jenes Astes oder 
noch welter zuriick sehon im Anfangstheil der Hauptarterie. 

Was die Zeit ffir die Entstehung des h~morrhagischen In- 
farktes anbetr~fft, so betrug dieselbe in einer Reihe yon Fi~llen 
3, 5, 7 Tage, in anderen, wo der Infarkt nur schwach ausge- 
pdigt war, 2--3 Tage, bei wieder anderen 14 Tage, in welch' 
letzteren F~llen beginnende Dissection vorhanden war. I n  
meinen  Versuchen ist  der h~imorrhagisehe [nfark t  aus- 
gepr~gter  und l e i ch te r  am Hunde erzeugt  w o r d e n ,  als 
am Kaninchen und an der Katze,  gegeniiber der Angabe 
der frfiheren Autoren (C0hnheim und Lit ten),  •atfirlich 
bi'aucht man beim Hunde viel mehr Paraffin als beim Kanin- 
then, um den gleiehen Fo]gezustand in der Lunge herbeizu- 
fiihren; denn Lunge und Arterie sind bei dem ersteren viel grSsser' 
und weiter~ als bei dem letzteren. Die Operation selbst ist auch 
am leichtesten beim Hunde auszuffihren. Andere kleine Thiere~ 
mit welchen ich ebenfalls Versuehe angestellt habe, Hahn und 
Meerschweinchen~ sind sogar nach der Operation gestorbem Die bei 
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den Verschiedenen Thieren kiinstlich erzeugten Heerde bieten einan- 
der so s dar, dass man sie ohneWeiteres als die- 
selben Vorgi~nge mit nur graduellen Abweiehungen betrachten kann. 

Vergleicht man die Heerde an Thieren mit dem h~imorrha- 
gischen Infarkt des Menschen, so stimmen sie aueh in den 
Hauptpunkten fiberein, abgesehen yon einigen unwesentlichen 
Unterschieden: Der menschliche Infarkt ist viel derber, und 
seh.~rfer abgegrenzt. Die Pleura ist h~ufiger mitafficirt (fibri- 
nSse Pleuritis). Die Emboli sind, wenn auch stets an den 
Heerden gefunden, doeh nicht so zablveich wie bei den gelunge- 
hen thierischen F~llen. Die ausgetretenen BlutkSrperchen sind 
starker uad ausgedehnter in Zerfall gerathen. Fibrinfiiden sind 

h~iufiger  und reichlicher in den Alveolen zu finden. Bei dem 
menschlichen t:[eerd finder man hgufig eine Anzahl yon pigment~ 
haltigen Zellen, sowohl im Heerd selbst, als auch in der Nach- 
barschaft. Die Menge des ausgetretenen Blutes ist i n  wohl- 
ausgebildeten experimentellen Fi~llen ebenso reichl ich wie 
beim mensehl iehen .  Mit der:Nekrose verh~lt es sich ebenso. 

Sucht man weiter die Grfinde fiir die genannten Verschieden- 
heiten, so finder man folgende: Bei den mensehlichen tnfarkten 
bildet verdiektes interlobuliires Bindegewebe, you stark ent- 
wickeltem perivaseul~iren und peribronehialen Bindegewebe 'sieh 
fortsetzend, die Grenze des Heerdes, so dass der letztere ganz 
scharf, wie abgekapselt aussieht. Das gewucherte Bindegewebe 
kann entweder dutch den t~eiz der in die Alveolen ergossenen 
fremden Substanz um den Heerd herum hervorgerufen sein, oder 
es ist bereits friiher in Folge yon chronischem Leiden der Lunge 
starker vermehrt worden, und zieht dem blutigen Heerd, weleher. 
]obul~r ist und dem versorgenden Gebiet eines Arterienastes 
entspricht, eine seh~rfere Grenze. Jedenfalls scheint mir diese 
Bindegewebswueherung ein Factor lilt. die Entstehung der scharfen 
Grenze des Heerdes darzustellen. Ausserdem befindet sich das 
ausgetretene Blut h~ufig im menschlichen Infarkt in eiuem i~lte- 
ten Zustand, als in den thierisehen Fi~llen, so dass man auf ein 
]~ngeres Bestehen des Infarktes sehliessen kann, und die derbere 
Consistenz des menschliehen Heerdes als Folgezustand des einge- 
tretenen Gerinnungsprozesses aufgefasst werden muss (W e i g e r t). 
Es muss natiirlich bei den thierischen~ experimentell erzeugten 
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Heerden etwas anders sein, da bei dem Thier kein chronisches 
Lungenleiden reran ging, und das Bestehen des h~morrhagischen 
Infarktes yon re]ativ kfirzerer Dauer war. 

Nun k ommen wit auf unsere Hauptfrage: wie bei den 
Thieren diese Heerde erzeugt worden sind, welche sich im Ganzen 
den mensehtichen gleich verhalten. In den thierisehen Lungen 
ist vor der Operation keine besondere u denkbar, 
welche man etwa ffir ein ,,vorbereitendes Adjuvans", das bei den 
menschlichen F~llen oft erw~hnt wird, halten kiinnte; die s~immt- 
lichen Ver~inderungen der Lunge sind nichts Anderes, als Folge- 
zusts der Embolisirung der Lungenarterie, welehe nur dem 
Grade naeh von einander verschiedea sind, - -  yon einfacher 
Stauung verschiedenen Grades in: den Lungeneapillaren his zum 
ausgepr~gten h~morrhagischen Infarkte -- aber principielt die- 
selben Vorg~nge. Die Emboli waren immer blande, abgesehen yon 
2 F~llen, bei welehen ich absiehtlich nieht sterilisirtes Material 
brauehte; sie fib~en auf die Gef~sswand keine chemisehe Wir- 
kung aus, d. h. sie verstopften das Gefiisslumen nur mechaniseh 
und konnten unter gewissen Bedingungen CirculationsstSrungen, 
die verminderte Blutzufuhr, die Stoekung des Blutstromes in 
den Blutcapillaren zur Folge haben, welehe Erweiterung und 
Schl~ingelung der letzteren, endlich die Blutung in die Alveolen 
verursaehte. Auf die feineren Vorgi~nge will ich hier nicht ein- 
gehen, da sie jetzt fiir uns keine Hauptfrage bilden. Die Cireula- 
tionsst~irung in den Lungencapil]aren, die Ern~hrungsstSrung des 
Lungengewebes und der Capillarwand gehen natfirlieh Hand in 
Hand, so dass Nekrose des Gewebes immer bei ausgepr~gten 
Heerden sowohl "ira Menschen, als auch im Thiere Vorhanden 
ist, und zwar meist in der mittleren Partie des Heerdes, 
we die ausgetretenen rothen BlutkSrperchen am meisten ver- 

~indert sind. 
:Nun fragt es sich, wie der Embulos den h~imorrhagisehen 

Infarkt erzeugen kann. Die erw~hnten Thatsachen, erstens dass 
ein Embolus in den experimentell erzeugten Fifllen nieht nur 
vor dem Infarkt sich befindet, sondern ein soleher aueh welt 
zurfiek einen grSsseren Stamm verstopft, zweitens, dass die ein- 
faehe Verstopfung der Hauptarterie a]lein yon Stauungserscheinun- 
gen innei~halb des versorgenden Theils begleitet ist, und drittens 



202 

die einfache Verstopfung kleinerer Aeste niemals eine Infarcirung 
des Lungengewebes zur Folge hat, lassen sich ungezwungen mit 
den anatomischen Befunden in Einklang bringen. Denn die 
doppelte Verstopfung der Arterien kann eine viel st~rkere Cir- 
culationsstSrung in diesem Gebiet hervorbringen, als die ein- 
fache, d. h. die Circulationssti~rung kann nochmal so stark auf- 
treten, wenn ein Bezirk an einer mehr oder weniger betreffs der 
Circulation leidenden Stelle ' wieder demselben ~tiologlschen Mo- 
mente ausgesetzt ist. Den Befund~ dass Emboli und Infarkte 
stets zusammen vorkommen, kann ich nicht als zuf~llig betraeh- 
ten. In einigen F~llen habe ich, a]s Complication, kfinstlich eine 
CirculationsstSrung des kleinen Kreislaufes dureh eine ausser- 
halb der Lunge liegende Ursache (Sonde) zu erzeugen versucht: 
in dieser Methode konnte ieh keinen Vorzug finden, aber wegen 
der geringen Anzahl der F~lle vermeide ich es, dariiber etwas 
Bestimmtes zu sagen. In den thierisehen F~illen ist keine ent- 
ziindliche Erscheinung nachweisbar, welche vielleicht auf die 
Entstehung des Heerdes hindeuten kSnnte. 

Die peripherische Partie, welche an das Normale grenzt 
oder sieh direct unterhalb der Pleura befindet, enth~lt immer 
frisehes Blut und ist frei yon Nekrose, w~hrend st~irker ver~n- 
derte BlutkSrperehen und deutliehe ~Nekrose immer in der mitt- 
leren Partie localisirt sind, so daSs man denken kSnnte, die 
Blutung habe zuerst in der mittleren Pattie stattgefunden und 
sei dann naeh der Peripherie fortgeschritten. Um die grossen 
Bronchien und Blutgef~isse herum ist gewShnlich das Lungen- 
gewebe wohl erhalten; die erweiterten, gefiillten, kleinen Blut- 
gef~sse im peribronchialen und subpleuralen Gewebe haben 
nichts mit der Blutung zu thun, sondern sind als Folgezustand 
der Circulationsstiirung im Gebiet der Lungencapillaren, kurz als 
collaterale F~illung zu bctrachten. 

So konnte ich an den gesunden Thieren, ohne bakterielle 
Infection und ohne chemische Einwirkung, durch blande Emboli 

h~morrhagisehen Infarkt erzeugen, welcher entsteht, wenn eine 
CirculationsstSrung in einem gewissen Bezirk der Lungencapillaren 
besonders stark eingetreten ist. 

Betrachtet man nun das Verhalten der Gef~sso bei den 
menschlichen Infarkten, so liess sich wenigstens bei meinen 
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F/illen .durch sorgfiiltige Untersuchung der Embolus nach- 
weisen, und sogar in vielen F'/illen ausser dem Embolus vor 
dem Heerde noch eine Verstopfnng des Hauptstammes, bezw. 
des Hauptaste s constatiren, wie dies bei Thieren gefunden 
wurde. Bei der Verfolgung der feinen Gefiisse, welche 
in den Infarkt hineinfiihren, st5sst man nicht selten auf 
grosse Schwierigkeiten , so dass man leieht den verstopfen- 
den Pfropf vermisst. Zweitens ist es manehmal nicht so leicht, 
auf den ersten Blick zu unterscheiden, ob der Pfropf in dem 
Ast entstanden ist oder yon einem and eren hineingekommen 
ist. Abet der Vergleich der Beschaffenheit des Pfropfes mit 
derjenigen yon an anderen Stellen sieh befindenden Emboli, und 
die genauere Untersuchung seiner fibrigen Eigenschaften ffihrte 
uns in den meisten F~illen leieht zu der Entscheidung, diese 
PfrSpfe Emboli zu nennen. Weil aber die Zahl der F/ille, 
welche ich mit besonderer Riicksicht auf diesen Punkt unter- 
suchte, noch gering war, wage ich nicht Zu behaupten, dass 
ein Embolus bei jedem mensehlichen Fall an dem Heerde ge- 
funden werde,l mfisse; aber ich mSchte wenigstens sagen, dass 
ich das Dasein yon Emboli bei allen F/illen h~morrhagischer 
Infarkte ffir hSchst wahrscheinlich halte. Diese Ansicht stimmt 
mit derjenigen von Herrn Dr. Oestreich fiberein (miindliche 
Mittheilung), welcher zu demselben Resultat gekommen ist, 
und aueh mit der Angabe yon Hanau,  welcher nach der Be- 
schreibung yon Gsell, ,,in jedem typischen Lungeninfarkt bei 
genauem iNachsehen auch einen Arterienpfropf finden konnte". 
Hier mSehte ich noah bemerken, dass yon der Thrombusmasse 
in einer Lungenarterie kleine Theile sich ablSsen und vom Blut- 
strom weitergeffihrt warden k5nnen. Es ist dies ein iihnliehes 
Verhalten, wie wir es bei dem injieirten Paraffin sahen, und 
ffihrt zu einer gleichen Art der Vertheilung. 

Was naeh dem mikroskopische n Befund den Entstehungs: 
modus des menschlichen Infarktes betrifft, so finde ieh auch, 
wie Wi l lge rod t ,  keinen Anhaltspunkt f/ir die Ansicht von 
Grawitz, dass die Hauptquelle der Blutung sieh in den neu- 
gebildeten pe'ribronehialen und subpleuralen Gefiissen finde. Im 
Gegentheil macht der mikroskopische Befund den Eindruck, dass 
der Heerd durch denselben Vorgang wie der thierisch~e !nfarkt 
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entstehe; denn ~ltere Blutmassen und st~irkere Nekrose des 
Lungengewebes sind gewShnlich entfernt yon den grSsseren 
Bronehien und der Pleura vorhanden, und um die letzteren 
herum sieht man gewiihnlieh friseheres Blur und mehr intaetes 
Lungengewebe, so dass es gar nicht mSglich ist, diese Stelle 
fiir den primi~ren Oft der Blutung zu halten. Die mit den 
thierisehen F~illen iiboreinstimmende Thatsache, dass die mittlere 
Partie des Heerdes am moisten ver~ndert ist, ffihrt uns zu dem- 
selben Schluss, welehen wit bei den thierischen Fi~llen gemacht 
haben: die mittlere Pattie, we man viol verSdete Capillaren 
sieht, ist die i~lteste, primate Stelle der Blutung. Die zahl- 
reiehen kleinen, erweiterten, mit frischem Blur angeffillten Blut- 
gefi~sse in dem peribronchialen und subpleuralen Bindegewebe 
stellen nur eine Folgeerscheinung dar; dasselbe kann man 
aueh bei den thierisehen F~illen in geringem Grade beobachten. 

Fasst man das Resultat der Untersuehung der menschlichen 
und thierisehen Infarkte zusammen, so miichte ich betonen: 
Der Lungeninfarkt ist die Folge einer CirculationsstSrung der 
L.ungencapillaren, welche besonders stark in emem gewissen Be- 
zirk eintritt. Diese starke CirculationsstSrung ist bei vorher 
gesunden Thieren nur mechanisch durch Emboli erzeugt wet- 
den, falls die letzteren eine gewisse Lage hatten und die Ver- 
stopfungsweise eine bestimmte war. Der menschliehe Infarkt, 
weleher durch seinen l~ngeren Verlauf und die Complication 
rait Lungenleideu ein theilweise anderes Bild zeigt, als der 
thierisehe Infarkt, ist auch dem Wesen naeh durch Circulations- 
stSrung in den Lungeneapillaren hervorgerufen; die directe 
Ursache dieser starken CirculationsstSrung in dem Gebiet, we 
der h~imorrhagische Infarkt sitzt, ist die Verstopfung der zu- 
tfihrenden Blutgef~isse, und zwar dureh Emboli. Aber man muss 
auch noch andere Punk te beriieksichtigen: Der h~morrhagische 
Infarkt kommt gewShnlich bei erwachsenen Leuten vor, bei 
welchen ehronische Lungenaffectionen mehr odor weniger vor- 
handen waren, in Folge deren natfirlicherweise der Lungenkreis- 
]auf litt. Zweitens geht die Entstehung der Emboli mit anderen 
Leiden Hand in Hand, welche einen naehtheiligen Einfiuss auf 
die Circulation in tier Lunge haben und ohne Zweifel als Hiilfs: 
memento an der Ausbildung des h~morrhagisehen Infarktes 
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theilnehmen k~innen. Das ist der Grund, warum bei den thie- 
rischen Infarkten viel mehr Emboli und eine eomplicirtere Ver- 
stopfungsart nSthig sind, als bei den mensohlichen; welehe nicht 
selten nur eine einfaehe Verstopfung zeigen oder einen so kleinen 
Embo]us besitzen, dass man ihn leicht iibersieht. Die Haupt- 
saohe bleibt immer in thierisehen und menschlichen Fiillen 
gleioh, dass eine besonders starke CiroulationsstSrung in einem 
gewissen Theile stattfindet. Ja ,  der h';imorrhagische Infarkt 
kSnnte durch Emboli allein in einer ganz gesunden Lunge ent- 
stehen, wenn alle Bedingungen erfiillt ws 

Zum Schluss mSchte ich die Aufmerksamkeit auf einen 
einzigen gelungenen experimentellen Fall yon Grawitz  lenken, 
welcher naeh ihm trotz der Embolisirung der Lungenarterie 
,der gleichzeitig bewirkten Compression der Bronchien mit 
ihrem complicirten Folgezustand zuzusohroiben ist". Vergleieht 
man indessen diesen Fall mit den mir gelungenen Fiillen, und 
zwar mit denen jiingeren Datums, bei welchen solche Compli- 
cation g~inzlioh auszusehliessen ist, so kann man finden, dass 
diese Factoren als Nebenerseheinung oder Folgeerseheinung zu 
betraehten sind. Die Laminariastifte sind s~immtlieh in einen 
Lappen hineingekomme n und haben das Lumen der Arterie 
vollst~indig verstopft. Es hat also keine einfache Verstopfung, 
sondern eine starke CirculationsstSrung stattgefunden, welche 
zur Blutung in die Alveolen ffihrte. 

In neuester Zeit hat Orth ,  weleher die Entstehung des In- 
farktes gleichfalls fiir eine Folge von Embolie der Lungenarterie h'~It, 
mit der Einffihrung yon Emboli sammt chemischen Reizmitteln, 
eine Reihe seh/Jner h~morrhagischer Infarkte erzeugt. Seine 
Experimente sind mir um so interessanter, als unsere beider- 
seitigen Experimente zwei parallele Reihen von Erzeugung h~mor- 
rhagischer [nfarkte dureh Embolie bilden, die einmal durch 
Emboli mit ohemischen Reizen, das andere Mal dutch blande 
Emboli ganz mechaniseh hervorgerufen wurden. 

Es m~ige mir gestattet sein, Herrn Geheimrath Professor 
Virchow, meinem hochverehrten Lehrer, ffir die giitige Leitung 
und die Ueberlassung des Materials, sowie Herrn Privatdocenten 
Dr. Oes t re ioh  ffir seine liebenswfirdige Unterstiitznng and sein 
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stets hiilfsbereites Entgegenkommen meinen aufriehtigsten Dank 
auszudrficken. 
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