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Die lebhaften Auseinandersetzungen tiber die Entstehung des hdmor-
rhagischen Infarkts, welche vor 30—50 Jahren in der pathologisch-
anatomischen Literatur einen breiten Raum einnahmen, sind in der
letzten Zeit fast ganzlich verstummt. Fast allgemein hat man sich daran
gewohnt, auBer dem VerschluB der zufithrenden Arterie der vendsen
Stauung eine Hauptrolle beim Zustandekommen der Blutung zuzu-
schieben. Zum mindesten gilt dies fiir den Lungeninfarkt, doch wird z. B.
von Dietrich die vendse Stauung auch fir den hdmorrhagischen Infarkt
anderer Organe (Milz, Darm, Retina, Gehirn) zur Erkldrung herange-
zogen. Bei dem himorrhagischen Infarkt des Darmes wird freilich in
den meisten lehrbuchméfigen Darstellungen — ich nenne hier nur die-
jenigen von K. Kaujmaenn, Aschoff, Sternberg, Herxheimer, Tendeloo,
MacCollum — den besonderen, in den Collateralen der Arterien begriin-
deten Verhédltnissen Rechnung getragen, wobei die vendse Stauung ent-
weder in den Hintergrund riickt oder gar nicht als wesentlicher Faktor
erwihnt wird. Beneke hebt immerhin die Schwiche der Pfortader-
stromung als dasjenige Moment hervor, das fiir die leichte Entstehung
der hamorrhagischen Anschoppung verantwortlich zu machen sei. Hier
sei nur kurz darauf hingewiesen, dal Liffen, dem wir die eigentlich
klassischen Experimente iber die Infarktbildung verdanken, zuerst
zwar die Cohnheimsche Lehre vom vendsen RiickfluB vertrat, spéter hin-
gegen den riickldufigen Strom in den Venen bestritt und statt dessen das
-Vorhandensein von arteriellen Anastomosen fiir die blutige Infarcierung
verantwortlich machte. ‘

Wenn man sich jedoch etwas ndher iiberlegt, warum bel annidhernd
gleichen Kreislaufverhdltnissen in dem einen Organ ein hamorrhagischer
Infarkt, in dem anderen hingegen ein andmischer auftritt und warum
auch in ein und demselben Organ die Folgeerscheinungen einer Embolie
nicht immer dieselben sind, so wird man zugeben, daB} die heute ver-
breiteten Erklirungsversuche nicht auf der ganzen Linie befriedigend
sind. Kine genauere Analyse wird uns dies zeigen, wobei wir den Ver-
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schiuf der zufiihrenden Arterie, am haufigsten durch Embolie, als
selbstversténdlich voraussetzen. Die nur durch vendse Stauung, z. B.
durch Thrombose der abfithrenden Vene hervorgerufene himorrhagische
Infarzierung soll hier nicht weiter berucksmhtlgt werden, da ihre Ent-
stehung ja vollig klar ist.

Was zunichst die vendse Stauung betrifft, so ist es jedenfalls merk-
wiirdig, dafl sie nur in der Lunge mit RegelméfBigkeit einen himorrha-
gischen Infarkt hervorbringt, wahrend in anderen Organen, z. B. in
den Nieren, im Myokard und meistens auch in der Milz trotz des Be-
stehens einer vendsen Stauung der Infarkt anidmisch bleibt. Mitunter
ist ja gerade in Milz und Niere die ventse Stauung so stark ausgeprigt,
daB die Blutlosigkeit des Infarktes zu den iibrigen Teilen des Organs
in scharfem Kontraste steht. Auf der anderen Seite ist im Darm eine
hamorrhagische Infarcierung auch ohne vendse Stauung méglich, wie
sowohl die Beobachtung am Menschen, wie das Tierexperiment lehrt.
Ich verweise hier namentlich auf die sebr sorgfiltig durchgefithrten
Versuche von Marek, der gegenitber Niederstein gezeigt hat, daBl eine
Thrombose der Mesenterialvenen zum Zustandekommen der Blutung
durchaus nicht notwendig ist. Auch die Schwiche der Pfortaderstrs-
mung kann nicht allein die Ursache der Blutung sein, denn sonst miiten
in der Milz, die ja auch an den Pfortaderkreislauf angeschlossen ist,
héufig himorrhagische Infarkte auftreten, was bekanntlich durchaus
nicht der Fall ist.

Man kénnte nun darauf abstellen, dafl die Organe, in welchen fast
regelmiBig andmische Infarkte auftreten, von Endarterien versorgt
werden, wihrend die Arterien, deren Verschlul einen hdmorrhagischen
Infarkt nach sich zieht, Anastomosen mit benachbarten Arterien-
stimmen besitzen. Bei den Lungenarterien kommen Verbindungen mit
den allerdings viel schwiicheren Bronchialarterien in Betracht, und bei
den Arterien des Darmes sind ja die Anastomosen zwischen den beiden
Mesenterialarterien, sowie die Anastomosen zwischen der Arteria mesen-
terica sup. und gastroduodenalis und zwischen der Arteria mesenterica
inf. und den Himorrhoidalisten der Arteria hypogastrica bekannt.
Nach Litlen wiren also diese Arterien funkfionelle Endarterien, und die
ungeniigende Ausbildung des Kollateralkreislaufes und die allzu lang-
same Zufubr des Blutes durch die Anastomosen wiirde den himorrha-
gischen Infarkt zur Folge haben®. Ubrigens ist nach Litfens Experi-
menten die gleiche Erscheinung, ndmlich himorrhagische Infarcierung,
auch bei Unterbindung des Stammes der Nieren- und Milzarterie, sowie

1 In der Sammlung meines Instituts ist ein Préparat aufbewahrt, bei welchem
der seltene Fall einer hamorrhagischen Infarcierung des Colon sigmoideum und
des oberen Teiles des Rectums nach Thrombose der Arterie mesenterica inf. vor-
liegt.
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des Lungenhilus zu beobachten. Bei dem letzteren Versuch werden sowohl
die Lungenarterien wie die Bronchialarterien unterbunden, gleichwohl
kommt es zur Hamorrhagie in den Lungen, da wie bei der Nieren- und
Milzarterie noch Verbindungen mit benachbarten Arteriengebieten
vorhanden sind. Beim Menschen scheinen freilick derartige Verhaltnisse
nicht vorzuliegen, denn die Embolie des Stammes der Milz- oder Nieren-
arterie zieht andmische Nekrose des ganzen Organs oder doch des
groBten Teiles nach sich.

Man kénnte danach glauben, daB die Verstopfung von wirklichen
Endarterien im Cohnheimschen Sinne zu andmischen, diejenigen von
funktionellen Endarterien hingegen zu himorrhagischen Infarkten
fithren. Aber auch diese einfache Formel gentigt nicht, denn im Herzen
sind Anastomosen zwischen den Asten der beiden Coronararterien
nach den Untersuchungen verschiedener Forscher (Langer, Hirsch und
Spalteholz, Crainicianu) regelmdfBig nachweisbar, und doch hat die
Embolie eines mittleren Astes einen anémischen und nicht einen hdmor-
rhagischen Infarkt zur Folge. Auch in der Schilddriise sind die nach
Unterbindung oder Thrombose der Arterien auftretenden, allerdings
seltenen Infarkte trotz zahlreicher arterieller Anastomosen stets and-
misch. Ich habe solche mehrmals gesehen.

Nun ist es ja ganz allgemein bekannt, daf eigentlich zwischen dem
anidmischen und himorrhagischen Infarkt kein so durchgreifender Unter-
schied besteht, wie es auf den ersten Blick scheinen méchte. Denn die
meisten andmischen Infarkte besitzen eine hdmorrhagische Randzone,
und wenn das Gebiet der verstopften Arterie klein genug ist, so ver-
schmelzen diese Randzonen zu einem einheitlichen, blutig gefirbten,
keilformigen Bezirk, wie man dies ab und zu in der Niere, in der Milz
und im Herzmuskel sehen kann. Dabei erfolgt der Zustrom von Blut
aus den benachbarten Capillargebieten und die Blutung tritt infolge
pristatischer Hyperimie ein, wobei es mir jedoch gar nicht ausge-
schlossen erscheint, daB, &hnlich wie in der Lunge, oft auch die vendse
Stauung der Blutung vorarbeitet.

Neuerdings treten englische und amerikanische Forscher (z. B.
Beattie und Dickson, Karsner) sogar wieder fiir die alte Rokitanskysche
Lehre ein, daB der andmische Infarkt aus dem hdmorrhagischen hervor-
gehe und einfach durch Entfirbung des Blutes in letzterem entstehe.
Sie stiitzen sich dabei auf die Experimenie von Forbes, nach welchen
die Unterbindung oder Embolie der Nierenarterie oder ihrer Aste zu-
nichst Hyperimie in dem betreffenden Gebiet zur Folge hat, worauf
erst spiter mit der beginnenden Nekrose das Zentrum die blassere
Farbe annimmt und der Rand hyperdmisch-hdmorrhagisch bleibt.
Nach Karsner ist die Blutung konstant, in ihrem Ausmaf} jedoch von
der BlutgefiBversorgung des Organs abhingig. Trotzdem bleibt die
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Tatsache bestehen, dafl beim menschlichen Nieren-, Myokard- und meist
auch Milzinfarkt das Zentrum von der Blutung verschont bleibt.

Bestehen somit zwischen dem andmischen und hidmorrhagischen
Infarkt mehr graduelle Unterschiede, so stellt sich schlieBlich die Frage:
Warum tritt das eine Mal nur in den Randpartien, das andere
Mal hingegen im ganzen Gebiet einer verstopften Arterie eine Blu-
tung ein ? Hier liegt meines Frachtens der springende Punk$ und ich
werde im folgenden versuchen, eine Erklarung fiir dieses verschiedene
Verhalten der Infarkte zu geben.

Zundchst kénnte man versucht sein, den hédmorrhagischen Lungen-
tnfarkt auf den Zuflufl von Blut aus den Anastomosen mit den Bronchial-
arterien zuriickzufithren. Doch nehmen die meisten Autoren an, daf
das Blut aus den benachbarten Capillargebieten stammt, wo infolge der
Stauung ein erhdhter Druck herrseht. Auch sind nach v. Reckling-
hausen die Verbindungen zwischen den Asten der Pulmonal- und Bron-
chialarterie nur capillarer, nicht arterieller Natur (nach Kiitiner aller-
dings zum Teil auch arteriell). Ferner zeigen die oben erwihnten Beispiele
vom Herzmuskel und von der Schilddriise, daB auch bei vorhandenen
arteriellen Anastomosen ein Infarkt andmisch bleiben kann.

Nun haben schon Cohnheim, v. Recklinghausen und Lubarsch darauf
aufmerksam gemacht, dafl es bei der Ausbildung des hamorrhagischen
Infarktes ganz wesentlich auf die Weite der Capillaren und die Dichtig-
keit ihres Netzwerkes ankommt. Hier stehen die Lungencapillaren
wohl an erster Stelle, und ». Recklinghausen erwihnt auch noch besonders
ihre Erweiterungsfihigkeit. Aber mit der Weite allein scheint es mir
noch nicht getan zu sein, denn auch die vendsen Sinus der Milz sind sehr
weit und auch erweiterungsfahig und lassen rote Blutkorper leicht durch
ihre Wand durchtreten und trotzdem bleiben die meisten Milzinfarkte
ansmisch. Lubarsch stellbe zwar frither die Milz in bezug auf das Vor-
kommen des hiamorrhagischen Infarktes der Lunge und dem Darm an
die Seite, betont aber doch in seiner neulich erschienenen Darstellung
der Milzkrankheiten im Handbuch der spez. pathol. Anatomie, dafl
die iiberwiegende Zahl der Milzinfarkte andmisch sei. Ich selbst habe
noch nie einen ausgesprochen hamorrhagischen, frischen Milzinfarkt
von etwas groBerer Ausdehnung gesehen, sondern nur einzelne rote In-
farkte von der gleichen Farbe wie das tibrige Milzgewebe. Die schmutzig-
braunliche Farbe, welche - gewissen &lteren Milzinfarkten eigentiimlich
ist, riithrt jedenfalls nicht von echten Blutungen, sondern von dem Abbau
des urspriinglich im infarzierten Bezirke vorhandenen Blutes her. Somit
kann ‘auch die Weite der Capillaren das Zustandekommen des hdmor-
rhagischen Infarktes nicht vollig erklaren.

Finen wichtigen Punkt aber hat Lubarsch in seinem Lehrbuch der
allgemeinen Pathologie bei der Besprechung der Infarktbildung beriihrt.
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Er schreibt ndmlich: , Lunge und Milz sind die relativ blutreichsten
Organe, in denen auch die GefiBe eine besondere Weite und Dilatierbar-
keit besitzen, da ikr Parenchym viel weicher und nachgiebiger ist, wie das
der festen Niere und Leber und des dicht gefiigten Gehirns'® (von mir ge-
sperrt). In diesem Satz findet sich eine Auffassung angedeutet, welche
ich schon lange in meinen Vorlesungen vertreten habe und auf die ich
nun naher eingehen mdéchte. Ich will hier noch erwdhnen, dal auch
Karsner auf den lockeren Bau des Lungengewebes hinweist.

Lunge und Darm, in denen hdmorrhagische Infarkte am héufigsten
zur Beobachtung kommen, sind Hohklorgane mit wechselnder Fillung.
Das Vorhandensein eines Hohlranmes oder eines ganzen Systems kom-
munizierender Hohlrdume, die sich bald mehr, bald weniger mit Gasen
oder mit Gas und Flussigkeit fiillen, bedingt an und fir sich schon eine
Erleichterung des Einstrémens von Blut in die Capillaren, oder mit
anderen Worten: Hohle oder schwammige Organe, deren Lumen sich
zeitweise ganz oder zum Teil entleert, weisen gegeniiber kompakt ge-
bauten Organen einen geringeren Gewebsdruck auf und zeigen deshalb
eine stirkere Erweiterungsfihigkeit ihrer Capillaren. Hierin scheint
mir ein wesentlicher Faktor bei der Entstehung des himorrhagischen
Infarktes zu liegen.

Beim Lungeninfarki kommen noch weitere begiinstigende Faktoren
in Betracht. Bevor wir jedoch die Bedingungen, unter denen in der
Lunge ein blutiger Infarkt entsteht, genauer betrachten, miissen wir
uns iitber den Einflufl der Atmung auf den normalen Blutkreislauf in
der Lunge klar werden. Das Ein- und Ausstromen von Luft in den
Lungenalveolen, womit eine Dehnung oder ein Zusammenfallen der Al-
veolarwidnde verbunden ist, erlaubt nidmlich keine gleichmiBige Stro-
mung in den Lungencapillaren, sondern muf} auf letztere bald fordernd,
bald hemmend wirken. Nach Sahli werden bei der aktiven Inspiration
die Lungengefifie weiter und nehmen ein Plus von Blut auf, weshalb
auch zu Anfang der Inspiration der Blutdruck im groBen Kreislauf sinkt,
um aber in der zweiten Hélfte der Inspiration wieder anzusteigen. Um-
gekehrt verengern sich die Lungengefifie wihrend der Exspiration. Wir
diirfen also annehmen, daB im Beginn der Inspiration die Capillaren
der Alveolarsepten sich erweitern, und daB in ihnen wegen der besseren
Streckung die Stromung erleichtert wird, wihrend die Exspiration am
Anfang noch Blut nach dem linken Vorhof auspreB8t und héchstens
gegen das Fnde wegen der Verengerung und stidrkeren Schlingelung
der Capillaren die Stromung erschwert. Natirlich gilt dies nicht fiir
extreme Atembewegungen, denn es ist klar, daB eine inspiratorische
Uberdehnung der Alveolarsepten die Capillaren komprimieren kann.

Aut alle Falle sind die Physiologen und Kliniker darin einig, daB die
Blutzirkulation in den Lungen nicht allein durch die Titigkeit des
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rechten Ventrikels aufrechterhalten, sondern auch durch die Atmung
wesentlich unterstiitzt wird. Eine atmende Lunge ist besser durchstréomt
als eine nicht atmende, was schon aus der einfachen Uberlegung hervor-
geht, dafi die Lungengefifie nach der Geburt auch noch die bedeutende
Blutmenge aufnehmen, welche beim Fetus aus der Arteria pulmonalis
direkt durch den Ductus Botalli in die Aorta fliet, und daB trotzdem
keine verminderte Fillung des grofen Kreislaufes entsteht.

Wird nun ein Lungenarterienast durch einen Embolus verstopft,
so wird in dem betreffenden Lungenbezirk die Haupttriebkraft,
ndmlich die Energie des rechten Ventrikels, ausgeschaltet, wihrend der
Hilfsfaktor der Atmung, auf den schon Cohnheim aufmerksam gemacht
hat, weiterbesteht. Die Afmung wird es erméglichen, daf das Blut,
das von den benachbarten Capillargebieten der Pulmonal- und Bronchial-
arterie zustromt, auch die zentralen Teile des Gebietes der verstopften
Arterie erreicht. Wihrend der Inspiration findet auch hier Ansaugung
von Blut und wihrend der Exspiration Fortbewegung nach dem linken
Vorhof statt, und da fast gar kein Gewebsdruck, sondern nur der Druck
der hin- und herstrémenden Luft auf den Capillaren lastet, so wird
der geringe Uberdruck in den umgebenden GefiBen geniigen, um eine
Fillung des ganzen Capillarbezirkes der verstopften Arterie zu er-
moglichen.

Sind nun die Kreislaufverhilinisse in der iibrigen Lunge normal,
und der Abflufl nach dem linken Vorhof nicht gehemmt, so kann mit
Hilfe der Atmung eine, wenn auch verlangsamte Blutstrémung durch
das Capillargebiet der verstopften Arterie stattfinden und es wird damit
auch die Nekrose des Lungengewebes verhindert. So ist- die bekannte
Tatsache zu erkliren, daB nicht selten eine Embolie eines mittleren
oder kleineren Lungenarterienastes ohne jegliche Folgen bleibt.

Anders bei der venosen Stauung im Lungenkreislauf. Hier wird
die haufig dyspnoische und nach Kraus oft vertiefte Atmung zwar die
rasche Fillung der Capillaren im ganzen Gebiet der verstopften Arterie
herbeifithren, aber bei der geringen Vis a tergo und dem hoben Druck
in den Lungenvenen kaum zum Abflufl des Blutes nach dem linken Vor-
hof beitragen. Die Folge wird eine Pristase in den Capillaren und der
Austritt des Blutes durch die bereits geschidigten Capillarwinde in
die Alveolen sein, womit dann auch das Schicksal des Lungengewebes
besiegelt ist, indem es der Nekrose anheimfallt. So entsteht der himor-
rhagische Lungeninfarkt unter der Mitwirkung folgender Faktoren:
Embolie eines Lungenarterienastes, Stauung im kleinen Kreislauf und
Atembewegungen der Lunge. Die Stauung ist fir die Blutung an sich
verantwortlich, der schwammige Bau der Lunge und die Atemtétigkeit
hingegen fiir die gleichm#fBige Ausdehnung der Blutung im ganzen Be-
reich der verstopften Arterie.
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Vielleicht erklart sich hieraus zum Teil der Umstand, daB die Lungeninfarkte
mit Vorliebe an den Lungenrindern, also an solchen Stellen auftreten, an denen
sich die respiratorischen Bewegungen besonders stark auswirken. Ob Infarkte in
nichtatmenden Lungen fiberhaupt nicht vorkoramen, ist beim Menschen schwer
zu beweisen. Man kénnte annehmen, dalB sie in Lungen, die durch Flissigkeits-
ergiisse in der Pleura atelektatisch geworden sind, nicht auftreten. Tatséchlich
kann man aber auch in atelektatischen Lungen Infarkte antreffen. Doch ist es
in solchen Fillen sehr wohl denkbar, dal der PleuraerguB und somit die Atelektase
erst nach der Infarktbildung hinzukamen. Beim Menschen lassen sich eben die
zeitlichen Verhaltnisse nicht mit geniigender Sicherheit iiberblicken. Ich habe
versucht, beim Kaninchen nach vorheriger Anlegung eines Pneumothorax Lungen-
infarkte zu erzeugen, indem ich Formolgelatine oder dickfliissiges Celloidin in-
travends injizierte. Auf diese Weise konnte ich zwar einige Male kleine Blutungen,
aber nie ausgesprochene Infarkte in den Lungen erzeugen, so dal diesen Ver-
suchen keine Beweiskraft zukormt. Bekanntlich gelingt ja die experimentelle
Erzeugung himorrhagischer Lungeninfarkte nur sehr schwer.

Beim hamorrhagischen Infarkt des Darmes liegen die Verhéltnisse
etwas anders. Hier sind ja die arteriellen Anastomosen so stark ent-
wickelt, daB der Verschluff mittlerer und kleinerer Arteriendste in der
Regel in kiirzester Zeit ausgeglichen wird. Anders ist es, wenn ganz
groBe Aste oder die Hauptstimme der Mesenterialarterien verstopit
werden. Hier bildet sich der Kollateralkreislauf zu spit aus und das
einstromende Blut tritt aus den inzwischen geschidigten Capillaren ins
Gewebe und ins Darmlumen aus. Daf aber auch hier die Blutung
meistens nicht blo8 in den Randteilen, sondern im ganzen Gebiet der
verstopften Arterie erfolgt, das liegt meines Krachtens wieder an den
besonderen Strukturverhéltnissen des Darmes. Wie Tannenberg und
Fischer-Wasels hervorheben, besitzt die Darmschleimhaut hbesonders
in den Zotten ein vielmaschiges Capillarnetz, welches in der Arbeits-
periode des Darmes iiberall eine Erweiterung erfihrt. Der Fiillungs-
zustand dieses Capillarnetzes ist wohl nicht allein von vasomotorischen
Einfliissen, sondern auch von dem Druck des Inhaltes des Darmrohres
abhéngig. Entleerung des Darmes wird im allgemeinen eine stirkere
Blutansammlung in der Schleimhaut erméglichen und so sieht man ja
im allgemeinen auch in der Leiche bei leerem oder wenig gefiillter: Darm
die Schleimhautgefafie deutlicher hervortreten, als wenn der Darm durch
Kot oder Gase stark ausgedehnt ist.

Nun ist es bekannt — ich verweise hier auf Wilms und Neuwtra —,
daB nach dem Verschlufl einer Darmarterie in dem betreffenden Gebiet
eine vermehrte Peristaltik einsetzt, weil die Andmie offenbar zunichst
einen Reiz auf die Nervenzentren im Darm ausiibt. Es kommt klinisch
zu Diarrhéen, wodurch der Darm entleert und die Schleimhaut ent-
lastet wird. TIst nun eine kleinere Arterie verschlossen, so wird sich durch
die Anastomosen der Kreislauf rasch wiederherstellen. - Beim Ver-
schluf} einer Hauptarterie oder eines ganz groBen Astes hingegen kommt
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der Blutzufluf zu spét, die Vis a tergo ist zu gering, und das Blut wird
sich hauptsédchlich in der Schleimhaut und der lockeren Submucosa
ansammeln, d.h. auf der Seite des geringeren Druckes. Sind dann
durch die vorangehende Andmie die Capillarwénde schon geschidigt,
so setzt die Blutung ein, und zwar wiederum ganz vorwiegend nach der
Seite des geringeren Druckes, d.h. in das Darmlumen hinein. Die
blutigen Stithle sind ja beim Darminfarkt wohlbekannt. DaB aber die
Blutung nicht blof in den Randpartien, sondern im ganzen Gebiet der
verstopfteh Arterie zustande kommt, héingt meines Erachtens wesent-
lich davon ab, daB der Darm ein Hohlorgan ist und der geringe Druck,
der auf der Schleimhaut lastet, dem zustrémenden Blut ein Eindringen
in alle Capillargebiete gestattet. So wirken also bei der Entstehung des
hémorrhagischen Darminfarktes die besondere Struktur und Funktion
des Darmes in ganz erheblichem Mafle mit. Wennim Darm ab und zu auch
andmische Infarkte nur mit bamorrhagischer Randzone beobachtet
werden, so liegt dies wohl daran, daf in diesen Fallen auch die kleinsten
Arterieniiste in der Darmwand embolisch verstopft sind, so daf das
Blut, das aus den Kollateralen zustrdmt, seinen Weg in die zentralen
Gebiete nicht findet. Die Experimente von Marek haben hierfir den
Beweis erbracht.

Man wird mir nun vielleicht den Einwurf machen, daB meine Er-
klarung nicht richtig sei, weil in anderen Hohlorganen, wie Oesophagus,
Magen und Harnblagse, hiémorrhagische Infarkte nicht beobachtet
werden, trotzdem auch in ihnen der Fullungszustand sehr wechselt. Was
den Magen betrifft, so kénnen zwar Embolien kleinster Arterieniste,
namentlich bei gleichzeitiger Stauung, Hamorrhagien hervorrufen;
groflere, blutige Infarkte hingegen sind nicht bekannt. Dies liegt wie
bei den anderen angefiihrten Organen jedenfalls daran, daBl bei der
groflen Zahl der arteriellen Anastomosen der Kreislauf sich so rasch
wiederherstellt, daB eine nennenswerte Gefafischidigung sich nicht aus-
zubilden vermag. Es liegen also die gleichen Verhaltnisse vor wie beim
VerschluB kleinerer Aste der Mesenterialarterien.

Ein Punkt, der bei der Entstehung der Infarkte ganz allgemein
noch beriicksichtigt werden muB, ist die Empfindlichkeit der Gewebe
gegeniiber der Sperrung der Blutzufuhr. Denu es kann wohl nicht daran
gezweifelt werden, daBl beim Nieren-, Milz- und Herzfleischinfarkt die
rasch einsetzende Koagulationsnekrose den Gewebsdruck erhoht und
damit auch die Erweiterungsfahigkeit der Capillaren beeintrichtigt.
So wird durch die Zunahme der Konsistenz im absterbenden Cewebe
die Blutstrémung in den zentralen Teilen des Infarktes erschwert oder
unmoglich.

DaB dies tatsiichlich zutrifft, haben mir einige einfache Versuche
an Nieren von Neugeborenen und Erwachsenen gezeigt. Ich durch-



Zur Entstehung des hamorrhagischen Infarkts. 593

spiilte die Niere von der Arterie aus mit blau gefidrbter physiologischer
Kochsalzlosung und las den Druck, der nétig war, um die Fliissigkeit
bis zur Vene zu treiben, im Momente des AusflieBens aus der Vene
an einem seitlich eingeschalteten Quecksilbermanometer ab. Nachher
wurde die ganze Niere einige Minuten lang in Wasser gekocht, bis Koa-
gulation des Gewebes eingetreten war, und dann wieder Fliissigkeit
durchgespiilt. Es branchte nun stets einen 30—40 mm héheren Druck,
um die Flissigkeit zum AusflieBen aus der Vene zu bringen. Wihrend
der Druck vor dem Kochen in der Mehrzahl der Versuche 40—60 mm Hg
betrug, stieg er nach dem Kochen auf 90—100 mm Hg. In einem
Versuche war allerdings der Druck schon vor dem Kochen 80—90 mm,
nachher jedoch 120 mm. Mit diesen Versuchen scheint mir bewiesen
zu sein, dafl durch Koagulation der Gewebsdruck so stark erhéht wird,
daBl die Blutstrémung auf erhebliche Widerstinde stot.

Denselben Versuch habe ich mit Lungen von Neugeborenen an-
gestellt, deren Durchspiilung schon bei einem Druck von 20—25 mm Hg
gelingt, also bei einem Druck, der um etwa 20 mm niedriger ist als
der zur Durchspiilung der Niere notwendige Druck. Hieraus geht eben-
falls hervor, daBl der Gewebsdruck in der Lunge wesentlich geringer
ist als in der Niere. Bringt man dann eine solche Lunge fiir 3—5 Minuten
in kochendes Wasser, so schrumpft sie sehr stark zusammen und wird
kompakt und hart, dhnlich wie eine Niere. Durchspiilt man jetzt aufs
neue, so erhalt man annédhernd dieselben Druckwerte wie bei der Durch-
spilung einer koagulierten Niere.

Nun kann natiirlich eine Hitzekoagulation, die auch auf die GefaB-
wiande erstarrend wirkt, nicht ohne weiteres mit einer wahrend des
Lebens durch Andmie entstandenen Koagulation verglichen werden.
Aber bei der grofien Empfindlichkeit der Nierenepithelien gegeniiber
Anéimie — sie sterben nach Liften schon nach 11/,—2stiindiger Arterien-
sperre ab — darf man wohl annehmen, daf hier der Gewebsdruck durch
die Koagulationsnekrose ziemlich rasch ansteigt, wihrend das viel weniger
empfindliche Lungengewebe noch lingere Zeit keine Erhéhung der Kon-
sistenz erfihrt und somit dem ZufluB des Blutes in die zentralen Teile
des Gebietes der verstopften Arterie keinen Widerstand entgegensetzt.

Ich glaube, mit diesen Ausfithrungen gezeigt zu haben, dal} die
Lehre von der Infarktbildung nicht allein die Blutgefifversorqung cines
Organs und die Druckverhiltnisse in den Gefdifen, sondern auch den Gewebs-
druck wnd die Besonderheiten des Baues und der Funktion der vom Ar-
terienverschlufl betroffenen Organe 2w bericksichtigen hat.
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