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(Schluss von 8. 106.)

Ich habe noch mit derselben Methode bei Katzen und
Kaninchen -Versuche angestellt, und konate so gleichfalls in
vielen Fillen hamorrhagischen Infarkt erzeugen (doch war er
nicht so schon wie beim Hunde). Um mich méglichst kurz zu
fassen, werde ich nur je ein als Muster giiltiges Beispiel aus den
beiden Reihen der Experimente anfiihren.

B. Versuche an Katzen (5 Fille).

Katze IIL

28. Juni 1897. Narkose durch Morphium. 2 cem verfliissigtes Paraffin
in die V. jugularis ext. dextra eingespritzt. Am 2, Juli 1897 getddtet und
secirt. Keine Eiterung am Halse. Im Herzen fliissiges Blut. a) Die ster-
nale Spitze des linken Spitzenlappens ist in der Grésse einer Bohne dunkel-
roth gefarbt, voluminds und derb. Die Grenze dieses Heerdes ist scharf.
Die Pleuralfliche ist glatt, die Schnittfiiche gleichmassig dunkelroth: Der
ibrige Theil bietet keine Verinderung dar. Linker Cardiallappen: Ein
linsengrosser, dreieckiger. Heerd von dunkelrother Farbe und derber Con-
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sistenz liegt an der sternalen Spitze, ziemlich scharf begrenzt. Noch ein
etwas grosserer Heerd befindet sich am oralen Rand desselben Lappens.
Linker Basislappen: Die hintere Hilfte ist schwach dunkelroth gefarbt,
aber nitht gleichméissig, sondern mit blassen, lufthaltigen Partien durch-
setzt, und nicht so derb; der dorsale Rand ist von dieser Affection
verschont. b) Der. rechte Spitzenlappen hat einen ebenso beschaffenen
"Beerd, wie der linke, und auch an der entsprechenden Stelle. Rechter
Cardiallappen intact. Der rechte Basislappen ist in der hinteren Hilfte
diffus schwach vroth gefirbt; in diesem Lappen ist der sternale Rand
intact. Der Mediastinallappen ist ebenfalls diffus roth, bietet aber keine
derbe Consistenz dar. Was-das Verhalten der Emboli anbelangt, so ist der
Hauptast des linken Spitzenlappens vom Ende des ersten Drittels bis zur
Grenze des Heerdes durch Paraffinemboli verstopft, welche theilweise dick
und modellirt, theilweise mit Thrombusmasse umgeben sind. Der Hauptast
des linken Cardiallappens enthilt 3 Pfropfe, deren letzter gerade der ver-
jingten Spitze des grésseren Heerdes entspricht. Vor dem zweiten Heerd
sitzt noch ein kleiner Pfropf. Die erste Hilfte des Hauptstammes des linken
Basislappens ist von einem 2,5 em langen und sehr dicken Pfropf verstopft,
“wihrend die letzte Hilfte diinne Pfropfe enthilt. Ein Seitenast, welcher
vom Anfangstheil abgeht, hat mehrere diinne Pfropfe bis zur Grenze der
rothlich gefarbten Partie. Der Hauptast des rechten Spitzenlappens hat
2 grosse, dicht verstopfende Pfrépfe, deren unterer die Grenze des Heerdes
erreicht. Im rechten Cardiallappen sind einige dinnere kleine Pfropfe im
Hauptast. Ein 1,5 em grosser Pfropf sitzt im Anfangstheil vom Hauptast
des Basislappens; das untere Ende erreicht gerade die Grenze der dunkel-
rothen Partie. Noch 3 kléinere, 0,5—1 cm lange Pfropfe befinden sich in
der Endabtheilung des Hauptastes. 3 kleine, 0,5 cm lange Pfropfe verstopfen
nur theilweise den ersten Seitenast. [m Mediastinallappen sind 3 kleine
Pfropfe nur in den beiden Hauptasten. o
Mikroskopischer Befund: Heerd des linken Spitzenlappens: Ziem-
lich scharf von der mormalen Partie abgegrenzt, sind simmtliche Alveolen
bis zur Pleura stark mit Blut gefillt. Einige Alveolen enthalten in der
anfiillenden Blutrﬁas_se kleinere oder gréssere rundliche Liicken von Luft:
blasen. Die ausgetretenen rothen Blutkdrperchen sehen ganz unverdndert
aus. Kleinere und grissere Blutgefisse sind ziemlich stark mit Blat ge-
fallt, Das Lungengewebe zeigt nirgends Nekrose; um die Gefisse und die
kleinen Bronchien herum finden sich kleine Anh#ufungen von Zellen mit
rundlichen Kernen nur an wenigen Stellen. Pleura ganz unversehrt. Keine
Bakterien. Die anderen Heerde zeigen dasselbe Verhalten, aber weniger
ausgepragt. Dasselbe Bild zeigt auch der Heerd des. rechten Spitzen-
lappens. :
Epikrise: Verlauf von 4 Tagen. 2 cem Paraffin. In beiden Spitzen-
lappen himorrhagischer Infarkt; hier ist - die Arterie mehrmals durch
" Pfropfe verstopft. Die anderen blutreichen und mehr oder weniger blutigen
Heerde stehen auch mit Emboli im Zusammenhang.
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C. Versuche an Kaninchen (11 Fille).

Kaninchen V.

8 monatliches, minnliches Kaninchen. 4. Februar 1897. % ccm flilssi-
ges - Paraffin wurde in V. jugularis ext. dextra eingespritzt. Die Wunde
heilte per primam intentionem; das Thier ist mach 2 Tagen deutlich dys-
pnoisch. Am 10, Februar getddtet und sofort secirt.” Keine abnorme Fliissig-
keit in den Korperhdhlen. Der rechte Ventrikel des Herzens ist dilatirt;
die Klappen sind intact. :

a) Linke Lunge. 1) Der Spitzenlappen hat in seiner sternalen Spitze
einen ganz scharf begrenzten, keilférmigen, etwa § des Lappens einnehmen-

* den, dunkelrothen Heerd, welcher deutlich gegen die Umgebung hervor-
getrieben erscheint. Die Oberfliche des Heerdes ist glatt, feucht und
glinzend. Die Consistenz ist erheblich derb; die dbrige Partie ist blass,
weich und lufthaltig. 2) Der Basislappen ist in dem unteren Drittel dunkel-
roth gefirbt, voluminds und derb; die Grenze gegen die normale Partie ist
sehr scharf. Grosse und kleine Luftblischen befinden sich auf der Ober-
fliche dieses Heerdes, welche ohne Zweifel als interstitielles Emphysem be-
trachtet werden kdnnen. Pleuralfliche glatt und glinzend. -

b) Rechte Lunge. 1) Der Spitzenlappen siebt ganz normal aus. 2) Car-
diallappen: Die untere Hilfte ist mit einer scharfen Grenze in .cinen
dunkelrothen Heerd von derselben Beschaffenheit wie die der schon er-
wahnten Heerde verwandelt. 3) Der Basislappen ist im Ganzen dunkelroth
gefirbt und derb; aber im Gegensatz zu den anderen Lappen ist hier die
dunketrothe Farbe nicht gleichmissig, sondern stellenweise von lufthaltigen
Alveolen durchsetzt. Auch ziemlich reichlich auftretende interstitiell-
empbysematdse Luftblasen befinden sich auf der Oberfliche.

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

Mikroskopischer Befund: Heerd des linken Spitzenlappens. Scharf
von dem lufthaltigen Theil sich abgrenzend, sind die Alveolen fast alle mit
rothen Blutkdrperchen, nur wenige mit- scholliger Masse angefilit. Hier.
sind die Capillaren stark erweitert, geschlingelt und stark gefiillt; sie ver-
lieren an manchen Stellen die deutlich gefirbten Kerne; simmtliche Gefisse

. sind erweitert und prall gefiillt. Das Lungengewebe zeigt im Allgémeinen
deutlich gefirbte Kerne; aber hie und da bietet es mangelhafte Kern-
farbung dar. Die Bronchien sind in diesem Heerde ganz intact. Die Pleura
ist ebenfalls unversehrt, und das Lungengewebe, welches sich direct an-
schliesst, ist mit deutlich gefirbten Kernen versehen. Die Grenze des blut- -
reichen Heerdes gegen den normalen Theil hin, ist dadurch sehr auffallend,
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dass hier das Lungengewebe mit viel stirker gefarbten Kernen versehen
und sebr dicht ist. Keine Bakterien. .

Heerd des rechten Cardiallappens: -Simmtliche Alveolen sind prall mit
ausgetretenen Blutkérperchenl angefiillt, deren Gestalt theils gut erhalien,
theils etwas zerstort ist. Weisse Blutkorperchen sind nur in geringer Anzahl
eingetreten.. Die Kerne des Lungengewebes, abgesehen von der an die
Pleura angrenzenden Zone und dem Uebergangstheile in das Normale, sind
sehr mangelhaft oder gar nicht gefirbt, wahrend die Kernfirbung in den
letztgenannten Partien deatlich eingetreten ist. Die grésseren Gefisse,
welche sich nabe dem normalen Theile befinden, sind nur theilweise mit
Blut gefdllt; im perivasculiren Gewebe findet man auch eine Anzahl aus-
getretener rother Blutkdrperchen. Der Contour einzelner Capillaren in dem
Heerd ist nicht mehr deutlich zu sehen; die Wandungen kleiner Gefisse,
welche auch stark mit Blut gefiiilt. sind, leiden an mangelhafter Kernfirbung.
Die Bronchien enthalten schollige Massen, mit ausgetretenen rothen Blut-
korperchen durchsetzt, und sind mit ganz intacten Wandungen versehen.
Um die grossen Bronchien herum sind die kleinen Geffisse mit Blut gefiillt,
und hie und da ist sogar geringe Blutung im peribronchialen Gewebe vor-
handen. Die Pleura ist ganz intact. Die Grenze des Heerdes gegen das
normale Gewebe hin ist nicht so scharf wie bei dem anderen Heerd, aber durch
den starken Blutgehalt im Heerd und das Verhalten des Lungengewebes
sind beide Partien auffallend von einander verschieden. Weder Bakterien,
noch Fibrin. _

Epikrise: In diesem Falle ist das Verhiltniss zwischen Infarkien und
Emboli sebr deutlich zu erkennen. Ausser einem Lappen, wo kein Embolus
sitzt, zeigen alle .anderen Lappen h#morrhagischen Infarkt, welcher im
linken Spitzen- und rechten Cardiallappen deutlich vorhanden jst, wihrend
die anderen Lappen dieseloe Verinderung, nur in weniger ausgeprigtem
Zustand darbieten. Die Infareirung beginnt in jedem Falle an der Stelle,
wo ein Embolus den Hauptast der A. pulmonalis in jedem Lappen verstopft.

D. Menschliche Fille.

Ich habe in der verflossenen Zeit 13 Félle von mensch-
lichem Lungeninfarkt studirt, aond das Verhalten der Emboli
besonders genau untersucht.  Statt einzelne Protocolle mit-
zutheilen, werde ich ganz kurz das Nothwendigste aus den
Resultaten der Untersuchung anfiibren. Es handelt sich um
- 36 Lungeninfarkte von verschiedener Ausdehnung und ver- -
schiedenem Alter. Abgesehen von einem Falle, welcher nur
starkes Oedem zeigt, ist die Lunge in der ganzen Ausdehnung
stark cyanotisch indurirt, und meistens (nicht immer) besteht
fibringse Pleuritis. Das Herz enthielt in 6 Fillen Klappenfehler
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an dem Aortenostium, in 2 Féllen Mitralinsufficienz. Die iibri-
gen b Fille haben keine endocardiale Verinderung, dagegen
findet sich in diesen Fillen entweder KErweiterung der Herz-
ventrikel oder ein schlechter Ernihrungszustand des Herzmuskels.
Die Emboli werden fast ohne Ausnahme naheeinem jeden
Heerde in den zufiihrenden Arterien gefunden, entweder in
geringer 'Anzahl direct nahe oder in dem Heerde, oder ausser-
dem auch in den groberen Stimmen, weiter entfernt von dem
Heerde. Besonders bemerkenswerth ist es, dass in 2 Fillen
ohne Klappenfehler sehr zahlreiche Emboli in den Lungenarterien
vorhanden sind, und zwar dickere Emboli schon im Anfangs- .
theil des Arterienstammes, und ausserdem je ein kleiner Embo-
lus zu jedem Infarkte gehort, wie es bei experimentellen. Fillen
hiufig beobachtet wurde. '

Der Ursprungsort der Emboli ist in den meisten Fillen
wohl bekannt. In 2 Fillen Thrombose der V. femoralis und V.
cava inferior, in 8 Fillen parietale Thrombose des rechten
Herzens. Die Beschaffenbeit dieser Thrombusmasse ist der des
Embolus gleich. In 2 Fillen konnte man, obwohl die Pfrépfe
der Lungenarterien ganz sicher Emboli sind, keinen- Ausgangs-
ort der Emboli finden. Es war unméglich, alle in Frage kommen-
den Stellen des ganzen Korpers zu untersuchen. Die Emboli
der Lungenarterie herauszufinden, gelingt nicht immer leicht,
sobald sie klein sind; man muss dann sehr sorgfiltig die Arterien
verfolgen und auch den Heerd ficherformig durchschneiden und
genau die Schnittfliche untersuchen. Es giebt auch zahlreiche
Embolien mit Vollstopfung der Gefdsse ohne himorrhagischen
Infarkt. Wo Emboli nur theilweise die Arterien verstopfen,
findet sich kein hidmorrhagischer Infarkt. )

Was den mikroskopischen Befund anbetrifft, so bieten alle
Fille ein im Gaozen iibereinstimmendes Bild dar. Ich werde nur
einzelne wichtige Punkte erwéhnen. In den meisten Fillen sind die
hiimorrhagischen Infarkte durch stark gewuchertes interlobulires,
peribronchiales oder -vasculires Bindegewebe gegen die Nachbar-
schaft scharf abgegrenst. Dieses verdickte - Bindegewebe ist
meist mit kleinen, frisches Blut enthaltenden Blutgefidssen durch-
setzt; aber die Vascularisation ist nicht immer reichlich, in
wenigen Fillen sieht man sie sogar #usserst spirlich oder gar
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nicht. In der Pleura einiger Fille ist Rundzelleninfiltration in
geringer Masse vorhanden, oder die Pleura ist mehr oder weni-
ger verdickt, mit diirftiger Vascunlarisation versehen. Wenn die
Pleura selbst auch ganz intact ist, so zeigten doch gewthnlich
die subpleuralen Gefisse Erweiterung und Fillung mit frisch
aussehenden Blutkdrperchen in verschiedenem Grade. Die Grenze
ist deshalb auch mikroskopisch sehr seharf, aber falls, bei mehr
frischen Fillen, sich keine so deutliche Bindegewebswucherung
findet, geht der Heerd mehr allmahlich in die wenig bluthaltende
Partie iiber, welche doch gewdhnlich Stauungserscheinungen in
den Capillaren zeigt. Die benachbarten Theile enthalten ge-
wohnlich geschlingelte, erweiterte und gefiillte Capillareﬁ des
Lungengewebes. Das in die Alveolen ausgetretene Blut des
infarcirten Heerdes verhilt sich verschieden. Im Allgemeinen
behalten die rothen Blutkdrperchen gut ihre Form, und zwar
in den peripherischen Zonen, d. h. unter der Pleura, und nahe
an der Grenze gegen das Normale. Die kleinen Blutgefisse, sowohl
im gewucherten Bindegewebe als' auch unter der Pleura ent-
halten, wie erwihnt, alle ganz frisch aussehende Blutkérperchen.
Dagegen sind die Blutkérperchen, welche Alveolen der mittleren
Partie des Heerdes anfillen, in den meisten Fillen mehr oder
weniger zerstért. Gerade in dieser Partie zeigt das Lungengewebe
Nekrose in variablem Grade, welche hauptsichlich durch den
Mangel der Tingirbarkeit der Kerne gekennzeichnet ist. TUm-
wandlung des ausgetretenen Blutes in Fibrinmasse ist auch in
einigen alteren TFillen stark ausgeprigt. Ks giebt auch Fille,
bei denen ausgetretene Blutkérperchen und Lungengewebe des
ganzen Heerdes sich gleichmissig verhalten, ohne Zerstérung
und ohne Nekrose. Es ldsst sich auch noch aus anderen Um- .
stinden schliessen, dass es sich um frische Fille handele. Pig-
menthaltige Zellen sind in den meisten Heerden in variabler
Menge zu sehen; nur in einigen Fillen wurden sie gar nicht ge-
funden. Die Bronchialwand selbst ist gewdhnlich intact. Das
Lumen enthiilt veriindertes Blut oder ist leer. Auf der verdickten
Pleurafliiche iiber dem Heerd sieht man in vielen Fillen fibri-
ndsen Beschlag von verschiedener Ausdehnung.
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Ueberblickt man die Resultate meiner Experimente, so sieht
man sogleich, dass himorrhagischer Infarkt in den meisten
Fillen erzeugt worden ist, und es fillt auf, dass iiberall da, wo
sich ein Heerd findet, in der zufiihrenden Arterie ein Embolus
vorhanden ist. Andererseits sind viele Emboli gefunden worden,
ohne dass in dem von der betreffenden Arterie versorgten Ge-
biet eine Infarcirung vorhanden war. Betrachtet man nun die
Verhiltnisse zwischen Embolus und Heerd, so findet man fol-
gende Thatsachen: 1) Falls wenig Paraffin eingespritzt wird und
dadurch nur einfache Verstopfung kleiner Arterien durch kleine
Pfropfe hervorgebracht wird, bleibt der Theil unverindert, nicht
infarcirt. 2) Falls eine vollstindige Verstopfung hauptsichlich
in der Hauptarterie stattfindet; so entsteht nur eine Stauungs-
erscheinung in dem betreffenden Lappen und kein circumscripter
Heerd. 3) Falls die Verlegung der Arterie nicht vollstindig ist,
so dass das Lumen noch theilweise durchgingig ist, so tritt kaum
eine Veriinderung ein. 4) Falls ein hiamorrhagischer Infarkt, mehr
oder weniger ausgeprigt, vorhanden ist, sitzt immer ein Embolus -
nahe dem Heerd und ausserdem immer noch eine Verstopfung
entweder in dem Anfangstheil des betreffenden Astes oder in-
der Hauptarterie gerade an der Abgangsstelle jenes Astes oder
noch weiter zuriick schon im Anfangstheil der Hauptarterie.

Was die Zeit fiir die Entstehung des hiémorrhagischen In-
farktes anbetrifft, so betrug dieselbe in einer Reihe von Fillen
3, 5, 7 Tage, in anderen, wo der Infarkt nur schwach ausge-
prigt war, 2—3 Tage, bei wieder anderen 14 Tage, in welch’
letzteren TFillen beginnende Dissection vorhanden war. In
meinen Versuchen ist der himorrhagische Infarkt aus-
gepragter und leichter-am Huande erzeugt worden, als
am Kaninchen und an der Katze, gégeniiber der Angabe
der frilheren Autoren (Cohnheim und Litten). Natiirlich
braucht man beim Hunde viel mehr Paraffin als beim Kanin-
chen, um den gleichen Folgezustand in der Lunge herbeizu-
fihren; denn Lunge und Arterie sind bei dem ersteren viel grisser’
und weiter, als bei dem letzteren. Die Operation selbst ist auch
am leichtesten beim Hunde auszufithren. Andere kleine Thiere,
mit welchen ich ebenfalls Versuche angestellt habe, Hahn und
Meerschweinchen, sind sogar nach der Operation gestorben. Die bei
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den verschiedenen Thieren kiinstlich erzeugten Heerde bieten einan-
der so dhnliche Verhiltnisse dar, dass man sie ohne Weiteres als die-
selben Vorgiinge mit nur graduellen Abweichungen betrachten kann.
 Vergleicht man die Heerde an Thieren mit dem himorrha-
gischen Infarkt des Menschen, so stimmen sie awch in den
Hauptpunkten diberein, abgesehen von einigen unwesentlichen
Unterschieden: Der ‘menschliche Infarkt ist viel derber, und
scharfer- abgegrenzt. Die Pleura ist haufiger mitafficirt (fibri-
nose Pleuritis). Die Emboli sind, wenn ‘auch stets an den
Heerden gefunden, doch nicht so zahlreich wie bei den gelunge-
nen thierischen Fillen. Die ausgetretenen Blutk&rperchen sind
stirker und ausgedehnter in Zerfall gerathen. Fibrinfiden sind
" hiufiger und reichlicher in den Alveolen zu finden. Bei dem
menschlichen Heerd findet man hiufig eive Anzahl von pigment-
haltigen Zellen, sowohl im Heerd selbst, als auch in der Nach-
barschaft. Die Menge des ausgetretenen Blutes ist in. wohl-
ausgebildeten experimentellen Féllen ebenso reichlich wie
beim menschlichen. Mit der Nekrose verhilt es sich ebenso.

Sucht man weiter. die Griinde fiir die genannten Verschieden-
“ heiten, so findet man folgende: Bei den menschlichen Infarkten
bildet verdicktes interlobuldres Bindegewebe, von stark ent-
wickeltem perivasculdren und peribronchialen Bindegewebe sich
fortsetzend, die Grenze des Heerdes, so dass der letztere ganz
scharf, wie abgekapselt aussieht. Das gewucherte Bindegewebe
kann entweder durch den Reiz der in die Alveolen ergossenen
fremden Substanz um den Heerd herum hervorgerufen sein, oder
es ist.bereits friiher in Folge von chronischem Leiden der Lunge
stirker vermehrt worden, und zieht dem blutigen Heerd, welcher
lobulir ist und dem versorgenden Gebiet eines Arterienastes
entspricht, eine schirfere Grenze. Jedenfalls scheint mir diese
Bindegewebswucherung ein Factor fiir die Entstehung der scharfen
Grenze des Heerdes darzustellen. Ausserdem befindet sich das
ausgetretene Blut hdufig im menschlichen Infarkt in einem dilte-
ren Zustand, als in den thierischen Fillen, so dass man auf ein
lingeres Bestehen des Infarktes schliessen kann, und die derbere
Consistenz des menschlichen Heerdes als Folgezustand des einge-
tretenen Gerinnungsprozesses aufgefasst werden muss (Weigert).
Es muss npatiirlich bei den thierischen, experimentell erzeugten
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Heerden etwas anders sein, da bei dem Thier kein chronisches
Lungenleiden voran ging, und das Bestehen des hamorrhaglschen
Infarktes von relativ kiirzerer Dauer war.

Nun kommen wir auf unsere Hauptfrage: wie bei den
Thieren diese Heerde erzeugt worden sind, welche sich im Ganzen
den menschlichen gleich verhalten. In den thierischen Lungen
ist vor der Operation keine besondere Verdnderung denkbar,
welche man etwa fiir ein ,vorbereitendes Adjuvans®, das bei den
menschlichen Fillen oft erwiihnt wird, halten kinnte; die simmt-
lichen Verinderungen der Lunge sind nichts Anderes, als Folge-
zustinde der Embolisirung der Lungenarterie, welche nur dem
Grade nach von einander verschieden sind, — von einfacher
Stauung verschiedenen Grades in: den Lungencapillaren bis zum
ausgeprigten h#morrhagischen Infarkte — aber principiell die-
selben Vorginge. Die Emboli waren immer blande, abgesehen von
2 Fillen, bei welchen ich absichtlich nicht sterilisirtes Material
brauchte; sie i{bten auf die Gefisswand keine chemische Wir-
kung auvs, d. h. sie verstopften das Gefisslumen nur mechanisch
und konnten unter gewissen Bedingungen Circulationsstorungen,
die verminderte Blutzufuhr, die Stockung des Blutstromes in
den Bluteapillaren zur Folge haben, welche Erweiterong und
Schlingelung der letzteren, endlich die Blutung in die Alveolen
verursachte. Auf die feineren Vorginge will ich hier nicht ein-
gehen, da sie jetst fiir uns keine Hauptfrage bilden. Die Circula-
tionsstérung in den Lungencapillaren, die Erndhrungsstorung des
Lungengewebes und der Capillarwand gehen natiirlich Hand in
Hand, so dass Nekrose des Gewebes immer bei ausgeprigten
Heerden sowohl im Menschen, als auch im Thiere vorhanden
jst, und zwar meist in der mittleren Partie ‘des Heerdes,
wo die ausgetretenen rothen Blutkdrperchen am meisten ver-
indert sind. _

Nun fragt es sich, wie der Embulos den hiimorrhagischen
Infarkt erzeugen kaon. Die erwibnten Thatsachen, erstens dass
ein Embolus in den experimentell erzeugten Fillen nicht nur
vor dem Infarkt sich befindet, sondern ein solcher auch weit
zuriick einen grisseren Stamm verstopft, zweitens, dass die ein-
fache Verstopfung der Hauptarterie allein von Stauungserscheinun-
gen innerhalb ‘des versorgenden Theils begleitet ist, und drittens
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die einfache Verstopfung Kleinerer Aeste niemals cine 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 stirkere Cir-
culationsstérung in diesem Gebiet hervorbringen, als die ein-
fache, d. h. die Circulationsstérung kann pochmal so stark auf-
treten, wenn ein Bezirk an einer mehr oder weniger betreffs der
Circulation leidenden Stelle wieder demselben #tiologischen Mo-
mente ausgesetzt isf. Den Befund, dass Emboli und Infarkte
stets zusammen vorkommen, kann ich nicht als zuféllig betrach-
ten. In einigen Féllen habe ich, als Complication, kiinstlich eine
Circulationsstérung des kleinen Kreislanfes durch eine ausser-
halb der Lunge liegende Ursache (Sonde) zu erzeugen versucht:
in dieser Methode konnte ich keinen Vorzug finden, aber wegen
der geringen Anzahl der Fille vermeide ich es, dariiber etwas
Bestimmtes zu sagen. In den thierischen Féllen ist keine ent-
ziindliche Erscheinung nachweisbar, welche vielleicht auof die
Entstehung des Heerdes hindeuten kénnte.

Die peripherische Partie, welche an das Normale grenzt
oder sich direct unterhalb der Pleura befindet, enthilt immer
frisches Blut und ist frei von Nekrose, Wahrend stirker verin-
derte Blutkérperchen und deutliche Nekrose immer in der mitt-
leren Partie localisirt sind, so dass man denken kinnte, die
Blutung habe zuerst in der mittleren Partie stattgefunden und
sei dann nach der Peripherie fortgeschritten. TUm die grossen.
Bronchien und Blutgefisse herum ist gewohnlich das Lungen-
gewebe wohl erhalten; die erweiterten, gefiillten, kleinen Blut-
gefisse im peribronchialen und subpleuralen Gewebe haben
nichts mit der Blutung zu thun, sondern sind als Folgezustand
der Circulationsstirung im Gebiet der Lungencapillaren, kurz als
collaterale Fiillung zu betrachten.

So konnte ich an den gesunden Thieren, ohne bakterielle

" Infection und ohne chemische Einwirkung, durch blande Emboli
hiimorrhagischen Infarkt erzeugen, welcher entsteht, wenn eine
CirculationsstGrung in einem gewissen Bezirk der Lungencapillaren
besonders stark eingetreten ist.

Betrachtet man nun das Verhalten der Gefisse bei den
menschlichen Infarkten, so liess sich wenigstens bei meinen
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Fillen .durch sorgfiltige Untersuchung dér Embolus nach-
weisen, und sogar in vielen Fillen ausser dem Embolus vor
dem Heerde noch eine Verstopfung des Hauptstammes, bezw.
des Hauptastes constatiren, wie dies bei Thieren gefanden
warde.  Bei der Verfolgung der feinen Gefisse, ~ welche
in den Infarkt hineinfiihren, stésst man npicht selten auf
grosse Schwierigkeiten, so dass man leicht den verstopfen-
den Pfropf vermisst. Zweitens ist es manchmal nicht so leicht,
auf den ersten Blick zu unterscheiden, ob der Pfropf in dem
Ast entstanden ist oder von einem anderen hineingekommen
ist. Aber der Vergleich der Beschaffenheit des Pfropfes mit
derjenigen von an anderen Stellen sich befindenden Emboli, und
die genauere Untersuchung seiner iibrigen Eigenschaften fiihrte
uns in den meisten Fillen leicht zu der Entscheidung, diese
Pfropfe Emboli zu nennen. Weil aber die Zahl der Fille,
welche ich mit besonderer Riicksicht auf diesen Punkt unter-
suchte, noch gering war, wage ich nicht zu behaupten, dass
ein Embolus bei jedem menschlichen Fall an dem Heerde ge-
funden werden miisse; aber ich mochte wenigstens sagen, dass
ich das Dasein von Emboli bei allen Fallen hamorrhagischer
Infarkte fiir hochst wahrscheinlich halte. Diese Ansicht stimmt
mit derjenigen von Herrn Dr. Oestreich iiberein (miindliche
Mittheilung), welcher zu demselben Resultat gekommen ist,
und auch mit der Angabe von Hanau, welcher nach der Be-
schreibung von Gsell, ,in jedem typischen Lungeninfarkt bei
genanem Nachsehen auch einen Arterienpfropf finden konnte“.
Hier mochte ich noch bemerken, dass von der Thrombusmasse
in einer Lungenarterie kleine Theile sich ablésen und vom Blut-
strom weitergefiihrt werden kdnnen. Es ist dies ein &hnliches
Verhalten, wie wir es bei dem injicirten Paraffin sahen, und
fiihrt zu einer gleichen Art der Vertheilung. '

Was nach dem mikroskopischen Befund den Entstehungs-
modus des menschlichen Infarktes betrifft, so finde ich auch,
wie Willgerodt, keinen Anphaltspunkt fir die Ansicht von
Grawitz, dass die Hauptquelle der Blutung sich in den neu-
gebildeten peribronchialen und subpleuralen Gefissen finde. Im
Gegentheil macht der mikroskopische Befund den Eindruck, dass
der Heerd durch denselben Vorgang wie der thierische Infarkt
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entstehe; denn iltere Blutmassen und stirkere Nekrose des
Lungengewebes sind gewdhnlich entfernt von den grésseren
Bronchien und der Pleura vorhanden, und um die letzteren
herum sieht man gewéhnlich frischeres Blut und mehr intactes
Lungengewebe, so dass es gar nicht mdoglich ist, diese Stelle
fir den primdren Ort der Blutung zu halten. Die mit den
thierischen Fillen iibereinstimmende Thatsache, dass die mittlere
Partie des Heerdes am meisten verdndert ist, fiihrt uns zu dem-
selben Schluss, welchen wir bei den thierischen Féllen gemacht
haben: die mittlere Partie, wo man. viel verédete Capillaren
sieht, ist die &lteste, primére Stelle der Blutung. Die zahl-
reichen kleinen, erweiterten, mit frischem Blut angefillten Blut-
gefasse in dem peribronchialen und subpleuralen Bindegewebe
stellen nur eine Folgeerscheinung dar; dasselbe kann man
auch bei den thierischen Fillen in geringem Grade beobachten,

Fasst man das Resultat der Untersuchung der menschlichen
und thierischen Infarkte zusammen, so mochte ich betonen:
Der Lungeninfarkt ist die Folge einer Circulationsstérung der
Lungencapillaren, welche besonders stark in einem gewissen Be-
zitk eintritt. Diese starke Circulationsstorang ist bei vorher
gesunden Thieren nur mechanisch durch Emboli erzeugt wor-
den, falls die letzteren eine gewisse Lage hatten und die Ver-
stopfungsweise eine bestimmte war. Der menschliche Infarkt,
welcher durch seinen lingeren Verlauf und die Complication
mit Lungenleiden ein theilweise anderes Bild zeigt, als der
thierische Infarkt, ist auch dem Wesen nach durch Circulations-
storung in den Lungencapillaren hervorgerufen; die. directe
Ursache dieser starken Circulationsstérung in dem Gebiet, wo
der himorrhagische Infarkt sitzt, ist die Verstopfung der zu-
filhrenden Blutgefisse, und zwar durch Emboli. Aber man muss
auch noch andere Punkte beriicksichtigen: Der himorrhagische
Infarkt kommt gewshnlich bei erwachsenen Leuten vor, bei
welchen chronische Lungenaffectionen mehr oder weniger vor-
handen waren, in Folge deren natiirlicherweise der Lungenkreis-
lauf litt. Zweitens geht die Entstehung der Emboli mit anderen
Leiden Hand in Hand, welche einen nachtheiligen Einfluss auf
die Circulation in der Lunge haben und ohne Zweifel als Hiilfs-
momente an der Ausbildung des himorrhagischen Infarktes
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theilnehmen konnen. Das ist der Grund, warum bei den thie-
rischen Infarkten viel mehr Emboli und eine complicirtere Ver-
stopfungsart nothig sind, als bei den menschlichen, welche nicht
selten nur eine einfache Verstopfung zeigen oder einen so kleinen
Embolus besitzen, dass man ihn leicht ibersieht. Die Haupt-
sache bleibt immer in ‘thierischen und menschlichen Fillen
gleich, dass eine besonders starke Circulationsstérung in einem
gewissen Theile stattfindet. ‘Ja, der himorrhagische Infarkt
konnte durch Emboli allein in einer ganz gesunden Lunge ent-
stehen, wenn alle Bedingungen erfiillt wiren.

Zum Schluss mochte ich die Aufmerksamkeit auf einen
einzigen gelungenen experimentellen Fall von Grawitz lenken,
welcher nach ihm trotz der Embolisirung der Lungenarterie
»der gleichzeitig bewirkten Compression der Bronchien mit
ihrem complicirten Folgezustand zuzuschreiben ist“. Vergleicht
man indessen diesen Fall mit den mir gelungenen Fillen, und
zwar mit denen jingeren Datoms, bei welchen solehe Compli-
cation ginzlich auszoschliessen ist, so kann man finden, dass
diese Factoren als Nebenerscheinung oder Folgeerscheinung zu
betrachten sind. Die Laminariastifte sind simmtlich in einen
Lappen hineingekommen und haben das Lumen der Arterie
vollstindig verstopft. Es hat also keine einfache Verstopfung,
sondern eine starke Circulationsstérung stattgefunden, welche
zur Blutung in die Alveolen fiihrte.

In neuester Zeit hat Orth, welcher die Entstehung des In-
farktes gleichfalls fiir eine Folge von Embolie der Lungenarterie hilt,
mit der Einfiihrung von Emboli sammt chemischen Reizmitteln,
eine Reihe schoner hdmorrhagischer Infarkte erzeugt.  Seine
Experimente sind mir um so interessanter, als unsere beider-
seitigen Experimente zwei parallele Reihen von Erzeugung himor-
rhagischer Infarkte durch Embolie bilden, die einmal durch
Emboli mit chemischen Reizen, das andere Mal durch blande
Emboli ganz mechanisch hervorgerufen wurden. ‘

Es mige mir gestattet sein, Herrn Geheimrath Professor
Virchow, meinem hochverehrten Lehrer, fiir die giitige Leitung
und die Ueberlassung des Materials, sowie Herrn Privatdocenten
Dr. Oestreich fiir seine liebenswiirdige Unterstiitzung und sein
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stets hiilfsbereites Entgegenkommen meinen aufrichtigsten Dank
auszudriicken. '
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