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Die lebhaften Auseinandersetzungen tiber die Entstehung des hgmor- 
rhagisehen Infarkts, welche vet  30--50 Jahren in der pathologisch- 
anatomisehen Literatur einen breiten Raum einnahmen, sind in der 
letzten Zeit fast g~nzlich verstummt. Fast allgemein hat  man sieh daran 
gewShnt, auBer dem VerschluB der zuffihrenden Arterie der ven6sen 
Stauung eine Hauptrolle beim Zustandekommen der Blutung zuzu- 
schieben. Zum mindesten gilt dies ffir den Lungeninfarkt, doeh wird z. B. 
yon Dietrich die ven6se Stauung auch fiir den h~Lmorrhagischen Infarkt  
anderer Org~ne (Milz, Darm, Retina, Gehirn) zur Erkli~rung herange- 
zogen. Bei dem h~morrhagischen Infarkt  des Darmes wird ffeilich in 
den meisten lehrbuchm~gtigen Darste]lungen --  ich nenne bier nur die- 
jenigen yon E. Kau/mann, Aseho[/, Sternberg, Herxheimer, Tendeloo, 
MacCallum --  den besonderen, in den Collateralen der Arterien begrtin- 
deten Verh~ltnissen Reehnung getragen, wobei die venSse Stauung ent- 
weder in den tIintergrund rtickt oder gar nicht als wesentlioher Faktor 
erw~hnt wird. Beneke hebt immerhin die Schw~che der Pfortader- 
strSmung als dasjenige Moment hervor, das ffir die leiehte Entstehung 
der hgmorrhagisehen Ansehoppung verantwort]ieh zu machen sei. Hier 
sei nur kurz darauf hingewiesen, dab Litten, dem wir die eigentlich 
klassischen Experimente fiber die Infarktbildung verdanken, zuerst 
zwar die Cohnheimsche Lehre vom venSsen Rtickfluf~ vertrat, sp~Lter hin- 
gegen den rtickl~ufigen Strom hi den Venen bestritt und start  dessen das 
Vorhandensein yon arteriellen Anastomosen fiir die blutige Infarcierung 
verantwortlieh maehte. 

Wenn man sieh jedoeh etwas n~her tiberlegt, warum bei ann~hernd 
gleichen Kreislaufverh~ltnissen in dem einen Organ ein h~morrhagischer 
Infarkt,  in dem anderen hingegen ein an~mischer auftri t t  und warum 
auch in ein und demselben Organ die Folgeersoheinungen einer Embolie 
nieht immer dieselben sind, so wird man zugeben, dal~ die heute ver. 
breiteten Erkl~trungsversuche nicht auf der ganzen Linie befriedigend 
sind. Eine genauere Analyse wird uns dies zeigen, wobei wir den Ver- 
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schlul3 der zuffihrenden Arterie, am h~ufigsten dutch Emboli% als 
selbstverst~ndiich voraussetzen. Die nut  dureh venSse Stauung, z. B. 
durch Thrombose der abffihrenden Vene hervorgerufene h~morrhagische 
Infarzierung sell bier nicht welter beriieksichtigt werden, d~ ihre Ent- 
stehung ja vSllig klar ist. 

Was zuns die venSse St~uung betrifft, so ist es jedenfalls merk- 
wfirdig, dal~ sic nur in der Lunge mit Regelms einen h~morrha- 
gisehen Infarkt hervorbringt, w~hrend in anderen 0rganen, z .B.  in 
den Nieren, im Myokard und meistens auch in der Milz trotz des Be- 
stehens einer ven5sen Stauung der Infarkt  an~miseh bleibt. Mitunter 
ist ja gerade in Milz und Niere die venSse Stanung so stark ausgepr~gt, 
dal~ die Bhtlosigkeit  des Infarktes zu den iibrigen Teilen des Organs 
in Scharfem Kontraste steht. Auf der anderen Seite ist im Darm eine 
h~morrhagisehe In~arcierung auch ohne venSse Stauung m5g]ieh, wie 
sowohl die Beobachtung am Menschen, wie das Tierexperiment lehrt. 
Ieh verweise hier namentHch auf die sehr sorgfs durehgeffihrten 
Versuche yon .Marelc, der gegeniiber Niederstein gezeigt hat, dal~ eine 
Thrombose der Mesenterialvenen zum Zustandekommen der Blutung 
durchaus nieht notwendig ist. Aueh die Schw~che der PfortaderstrS- 
mung k&nn nicht allein die Ursaehe der Blutung sein, denn sonst miil~ten 
in der Milz, die ja auch an den Pfortaderkreislauf angeschlossen i s t ,  
hs h~morrhagische Infarkte auftreten, was bek~nntlich durehaus 
nicht der Fall ist. 

Man kSnnte nun darauf abstellen, dal~ die 0rgane, in welchen fast 
regelmgl~ig an~mische Infarkte auftreten, yon Endarterien versorgt 
werden, wghrend die Arterien, deren Verschlul~ einen h~morrhagischen 
Infarkt  naeh sich zieht, Anastomosen mit  benaehbarten Arterien- 
st~mmen besitzen. Bei den Lungenarterien kommen Verbindungen mit 
den allerdings viel schw~cheren Bronehialarterien in Betrgcht, und bei 
den Arterien des Darmes sind ja die Anastomosen zwisehen den beiden 
Mesenterialarterien, sowie die Anastomosen zwischen der Arteri~ mesen- 
terica sup. und gastroduodenalis und zwischen der Arterig mesenteric~ 
inf. nnd den H~morrhoid~lgsten der Arteria hypogastriea bekunnt. 
Naeh Litten wgren also diese Arterien ]unktionelle Endartelien, und die 
ungenfigende Ausbildung des Kollateralkreislaufes und die ~llzu lang- 
same Zufuhr des Blutes dutch die Anastomosen wiirde den h~morrh~- 
gisehen Infurkt zur Folge haben 1. Ubrigens ist naeh Littens Experi- 
menten die gleiehe Erseheinung, ngmlieh h~morrhagisehe Infarcierung, 
auch bei Unterbindung des Stammes der Nieren- und Milzarterie, sowie 

1 In der Sammlung meines Instituts ist ein Pr~paI'at ~ufbe~ah~'t, bei we]chem 
der seltene Fall einer hgmorrhagischen Infu~ciernng des Colon sigmoideum und 
des oberen Teiles des l%ectums nach Thrombose der Arterie mesenterica inf. vor- 
liegt. 
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des Lungenhilus zu beobaehten. Bei dem letzteren Versuch werden sowohl 
die Lungenarterien wie die BronehiMarterien unterbunden, gleichwohl 
kommt es zur H~morrhagie in den Lungen, da wie bei der Nieren- und 
Milzarterie noch Verbindungen mit benaehb~rten Arteriengebieten 
vorhanden sind. Beim Menschen seheinen freilieh derartige Verh/~ltnisse 
nieht vorzuliegen, denn die Embolie des Stammes der Milz- oder Nieren- 
arterie zieht an~mische Nekrose des g~nzen Organs oder doeh des 
grSgten Teiles nach sich. 

Man kSnnte danach glauben, dM~ die Verstopfung yon wirkliehen 
Endarterien im Cohnheimsehen Sinne zu an~misehen, diejenigen yon 
funktionellen Endarterien hhlgegen zu h~morrhagisehen Infarkten 
fiihren. Aber aueh diese einfaehe Formel geniigt nicht, denn im Herzen 
sind Anastomosen zwisehen den 32sten der beiden Coronararterien 
naeh den Untersuehungen versehiedener Forseher (Langer, Hirsch und 
Spalteholz, Crainicianu) regelmi~gig naehweisbar, und doeh hat  die 
Embolie eines mittleren Astes einen aniimisehen und nicht einen hamor- 
rhagisehen Infarkt  zur Folge. Aueh in der Sehilddriise sind die naeh 
Unterbindung oder Thrombose der Arterien auftretenden, allerdings 
seltenen Infarkte trotz zahlreieher arterieller Anastomosen stets an~- 
miseh. Ieh babe solehe mehrmMs gesehen. 

Nun ist es ja ganz allgemein bekannt, dal3 eigentlieh zwisehen dem 
anfimisehen und h/~morrhagisehen Infarkt  kein so durehgreifender Unter- 
sehied besteht, wie es auf den ersten Bliek seheinen m6ehte. Denn die 
meisten an~imisehen Infarkte besitzen eine hgmorrhagisehe Randzone, 
und wenn das Gebiet der verstopften Arterie klein genug ist, so ver- 
sehmelzen diese Randzonen zu einem einheitliehen, blutig gefgrbten, 
keilf6rmigen Bezirk, wie man dies ab und zu in der Niere, in der Milz 
und im Herzmuskel sehen kann. Dabei erfolgt der Zustrom yon Blur 
aus den benaehbarten Capillargebieten und die Blutung tr i t t  infolge 
prgstatiseher t iyper~mie ein, wobei es mir jedoeh gar nieht ausge- 
sehlossen erseheint, daB,/thnlieh wie in der Lunge, oft aueh die venSse 
Stauung der Blutung vorarbeitet. 

Neuerdings treten englisehe und amerikanisehe Forseher (z. B. 
Beattie und Dickson, Karsner) sogar wieder ftir die alte Rokitanskysehe 
Lehre ein, dag der angmisehe Infarkt  aus dem hgmorrhagisehen hervor- 
gehe und einfach dureh Entfgrbung des Blutes in letzterem entstehe. 
Sie sttitzen sieh dabei auf die Experimente yon Forbes, naeh welchen 
die Unterbindung oder Embolie der Nierenarterie oder ihrer ~ste zu- 
n~chst Hyper~mie in dem be~reffenden Gebiet zur Folge hat, worauf 
erst sp/~ter mit der beginnenden Nekrose das Zentrum die blassere 
Farbe annimmt und der l~and hypergmiseh-h/~morrhagisch bleibt. 
Naeh Karsner ist die Blutung konstant, in ihrem Ausmal~ jedoeh yon 
der Blutgef/~13versorgung des Organs abh/~ngig. Trotzdem bleibt die 
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Tutsache bestehen, dab beim menschlichen Nieren-, Myokard- und meist 
auch Milzinfarkt das Zentrum yon der Blutung verschont bleibt. 

Bestehen somit zwischen dem an~mischen und hi~morrhagischen 
Infarkt  mehr graduelle Unterschiede, so stellt sich schlieBlich die Frage: 
Warum tr i t t  das eine Mal nur in den Randpartien, das andere 
M~I hingegen im ganzen Gebiet einer verstopften Arterie eine Blu- 
tung ein ~. Hier liegt meines Erachtens der springende Punkt  und ich 
werde im folgenden versuchen, eine Erkl~rung fiir dieses verschiedene 
Verhalten der Infarkte zu geben. 

Zun~chst kSnnte man versucht sein, den hdimorrhagischen Lungen- 
in/arkt auf den Zuflul~ yon Blur aus den Anastomosen mit den Bronchial- 
arterien zuriickzufiihren. Doch nehmen die meisten Autoren an, dab 
d~s Blur ~us den benachbarten Capillargebieten stammt, wo infolge der 
Stauung ein erhShter Druck herrscht. Auch sind nach v. Reckling- 
hausen die Verbindungen zwischen den Asten der Pulmonal- und Bron- 
chialarterie nur capill~rer, nicht arterieller Natur (nach Kiittner ~ller- 
dings zum Tell auch arteriell). Ferner zeigen die oben erw~hnten Beispiele 
yore Iterzmuskel und yon der Schilddriise, dal~ auch bei vorhandenen 
arteriellen Anastomosen ein Infarkt an~misch bleiben kann. 

Nun h~ben schon Cohnheim, v. _Recklinghausen und Lubarsch darauf 
aufmerksam gemacht, dal~ es bei der Ausbildung des h~morrhagischen 
Infarktes ganz wesentlich auf die Weite der Capillaren und die Dichtig- 
keit ihres Netzwerkes ankommt. Hier stehen die Lungencapillaren 
wohl an erster Stelle, und v. Recklinghausen erw~hnt auch noch besonders 
ihre Erweiterungsfghigkeit. Aber mit der Weite allein scheint es mir 
noch nicht getan zu sein, denn auch die venSsen Sinus der Milz sind sehr 
welt und auch erweiterungsf/~hig und lassen rote Blutk6rper leicht dutch 
ihre Wand durchtreten und trotzdem bleiben die meisten MiIzinfarkte 
angmisch. Lubarsch stellte zwar frfiher die Milz in bezug auf das Vor- 
kommen des h/~morrhagischen Infarktes der Lunge und dem Durra an 
die Seite, betont abet doch in seiner neulich erschienenen Darstellung 
der Milzkrankheiten im Handbuch der spez. pathol. Anatomie, dab 
die fiberwiegende Zahl der 3lilzinfarkte an~misch sei. Ich selbst habe 
noch nie einen ausgesprochen h~morrh~gischen, frischen Milzinfarkt 
yon etwas grSBerer Ausdehnung gesehen, sondern nur einzelne rote In- 
Iarkte yon der gleichen F~rbe wie das fibrige Milzgewebe. Die schmutzig- 
brgunliche Farbe, welche gewissen ~lteren Milzinfarkten eigentiimlich 
ist, riihrt jedenfalls nicht yon echten Blutungen, sondern yon dem Abbau 
des ursprfing]ich im infarzierten Bezirke ~orhandenen Blutes her. Somit 
kann auch die Weite der Capillaren das Zustandekommen des h~mor- 
rhagischen Infarktes nicht vSllig erkl~ren. 

Einen wichtigen Punkt  aber hat Lubarach in seinem Lehrbuch der 
allgemeinen Patho]ogie bei der Besprechung der Infarktbitdung beriihrt. 
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Er schreib~ n/imlich: ,,Lunge und Milz sind die relativ blutreichsten 
Organe, in denen auch die Gef/s eine besondere Weite und Dilatierbar- 
keit besitzen, da ihr Parenchym viel weicher und nachgiebiger ist, wie das 
der /esten Niere und Leber und des dicht ge]iigten Gehirns" (yon mir ge- 
sperrt). In diesem Satz finder sieh eine Auffassung angedeute~, welche 
ich sehon lange in meinen Vorlesungen vertreten habe und auf die ieh 
nun n/~her eingehen mSehte. Ich will hier noeh erw/~hnen, dal3 auch 
Karsner auf den ]ockeren Ban des Lungengewebes hinweist. 

Lunge und Darm, in denen h/~morrhagisehe Infarkte am h/iufigsten 
znr Beobaehtung kommen, sind Hohlorgane mit wechselnder Fi~llung. 
Das Vorhandensein eines Hohlraumes oder eines ganzen Systems kom- 
munizierender Hohlr/$ume, die sich bald mehr, bald weniger mit Gasen 
oder mit Gas und Flfissigkeit ffillen, bedingt an und ffir sich schon eine 
Erleichterung des EinstrSmens yon Blut in die Capillaren, oder mit 
anderen Worten: Hohle oder schwammige Organe, deren Lumen sieh 
zeitweise ganz oder zum Tell entleert, weisen gegenfiber kompakt ge- 
bauten Organen einen geringeren Gewebsdruck auf und zeigen deshalb 
eine st/~rkere Erweiterungsf/~higkeit ihrer Capillaren. Hierin scheint 
mir ein wesentlieher Faktor bei der Entstehung des h/~morrhagischen 
Infarktes zu liegen. 

Beim Lungenin/arkt kommen noeh weitere begfinstigende Faktoren 
in Betracht. Bevor wir jedoch die Bedingungen, unter denen in der 
Lunge ein blutiger Infarkt entsteht, genauer betraehten, mfissen wir 
uns fiber den Einflu$ der Atmung auf den normalen Blutkreislauf in 
der Lunge klar werden. Das Ein- und AusstrSmen yon Luft in den 
Lungenalveolen, womit eine Dehnung oder ein Zusammenfallen der AI- 
veolarw/~nde verbunden ist, erlaubt n/~mlich keine gleichm~Bige StrS- 
mung in den Lungeneapillaren, sondern mu$ auf letztere bald fSrdernd, 
bald hemmend wirken. Nach Sahli werden bei der aktiven Inspiration 
die Lungengef/~13e weiter und nehmen ein Plus yon Blur auf, weshalb 
aueh zn Anfang der Inspiration der Blutdruek im grolten Kreislauf sinkt, 
um aber in der zweiten H/~lfte der Inspiration wieder anzusteigen. Um- 
gekehrt verengern sich die Lungengef/iSe w/~hrend 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 Str5mung erleiehtert wird, w/~hrend die Exspiration am 
Anfang noch Blur nach dem linken Vorhof auspreSt und hSchstens 
gegen das Ende wegen der Verengerung und st/trkeren Schl/ingelung 
der Capillaren die Str5mung ersehwert. ~atfirlich grit dies nieht fiir 
extreme Atembewegungen, denn es ist klar, dab eine inspiratorisehe 
~Tberdehnung der Alveolarsepten die Capillaren komprimieren kann. 

Auf alle F~lle sind die Physiol0gen und Kliniker darin einig, dal~ die 
Blutzirkulation in den Lungen nieht allein durch die T/s des 
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rechten Ventrikels aufrechterhalten, sondern auch dutch die Atmung 
wesentlich untersttitzt wird. Eine atmende Lunge ist besser durchstrSmt 
als eine nicht atmende, was schon aus der einfachen Uberlegung hervor- 
geht, dab die Lungcngefa~e nach der Geburt auch noeh die bedeutende 
Blutmenge aufnehmen, welehe beim Fetus aus der Arteria pulmonalis 
direkt durch den Ductus Botalli in die Aorta fliel~t, und dab trotzdem 
keine verminderte Fiillung des groBen Kreislaufes entsteht. 

Wird nun Bin Lungenarterienast dnreh einen EmboIus verstopft, 
so wird in d era betreffenden Lungenbezirk die Haupttriebkraft, 
ngmlieh die Energie des rechten Ventrikels, ausgesehaltet, wghrend der 
Hilfsfaktor der Atmung, auf den schon Cohnheim aufmerksam gemacht 
hat, weiterbesteht. Die Atmung wird es ermSglichen, dab das Blur, 
das yon den benaehbarten Capillargebieten der Pulmonal- und Bronchial- 
arterie zustrSmt, auch die zentralen Teile des Gebietes der verstopiten 
Arterie erreicht. Wahrend der Inspiration finder auch bier Ansaugung 
yon Blur und wghrend der Exspiration Fortbewegung naeh dem linken 
Vorhof start, und da fast gar kein Gewebsdruck, sondern nur der Druck 
der hin- und herstr6menden Luft ~uf den Capillaren lastet, so wird 
der geringe Uberdruek in den umgebenden GefgBen genfigen, um eine 
Ffillung des ganzen Capillarbezirkes der verstopften Arterie zu er- 
mSgliehen. 

Sind nun die Kreislaufverhgltnisse in der iibrigen Lunge normal, 
und der AbfluB naeh dem linken Vorhof nicht gehemmt, so kann mit 
Hilfe der Atmung eine, wenn auch verlangsamte BlutstrSmung dutch 
das Capillargebiet der verstopften Arterie stattfinden und es wird damit 
auch die Nekrose des Lungengewebes verhindert. So ist die bekannte 
Tatsache zu erkl~ren, dab nieht selten eine Embolie eines mittleren 
oder kleineren Lungenarterienastes ohne jegliehe Folgen bleibt. 

Anders bei der ven5sen Stauung im Lungenkreislauf. Hier wird 
die hgufig dyspnoische und naeh Kraus oft vertiefte Atmung zwar die 
rasche Fiillung der Capillaren im ganzen Gebiet der verst0pften Arterie 
herbeifiihren, abet bei der geringen Vis a tergo und dem hohen Druck 
in den Lungenvenen kaum zum AbfluB des Blutes nach dem linken Vor- 
hof beitragen. Die Folge wird eine Pr~stase in den Capillaren und der 
Austritt des Blutes durch die bereits geschadigten Capfilarwgnde in 
die Alveolen sein, womit d~nn auch das Schicksal des Lungengewebes 
besiegelt ist, indem es der ~qekrose anheimfallt. So entsteht tier hgmor- 
rhagische Lungeninfarkt unter der Mitwirkung folgender Faktoren: 
Embolie eines Lungenarterienustes, St~uung im kleinen Kreislauf und 
Atembewegungen der Lunge. Die Stauung ist fiir die Blutung an sich 
verantwortlich , der schwammige Bau der Lunge und die Atemtatigkeit 
hingegen iiir die gleichmal~ige Ausdehnung der Blutung im ganzen Be- 
reich der verstopften Arterie. 
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Vielleich~ er!diirt sieh hieraus zum Teil der Umstand, dab die Lungeninfarkte 
mit Vorliebe an den Lungenr/tndern, also an solchen S~ellen auftreten, an denen 
sich die respiratorisehen Bew%ungen besonders stark auswirken. Ob Infarkte in 
nichtatmenden Lungen t~berhaupt nieht vorkommen, ist beim Niensehen schwer 
zu beweisen. Man kOnnte annehmen, dab sie in Lungen, die dutch Fliissigkeits- 
ergiisse in der Pleura atelektatisch geworden sind; nieht auftreten. Tats/ichlich 
kann man aber aueh in atelektatischen Lungen Infarkte antreffen. Doch ist es 
in solehen Fgllen sehr wohl denkbar, dab der PleuraerguB und somit die Atelektase 
erst naeh der Infarktbildung hinzukamen. Beim Menschen lassen sieh eben die 
zeitlichen Verhgltnisse nieht mit gentigender Sicherheit iiberbLickell. Ich habe 
versueht, beim Kaninchen naeh vorheriger AI*legung eines Pneumothorax Lungen- 
infarkte zu erzeugen, indem ich Formolgelatine oder dickfltissiges Celloidin in- 
trave~6s injizierte. Auf diese Weise konnte ich zwar einige Male kleine Blutungen, 
abet hie ausgesproehene Infarkte in den Lungen erzeugen, so dab diesen Ver- 
suehen keine Beweiskraft zukommt. Bekanntlieh gelingt ja die experimentelle 
Erzeugung h~morrhagiseher Lungeninfarkte nur sehr sehwer. 

Beim h~morrhagisehen Infarkt  des Da~mes Iiegen die Verh~ltnisse 
etwas anders. Hier sind ju die arteriellen Anastomosen so stark ent- 
wickelt, dab der VersehluB mittlerer und kleinerer Arterien~ste in der 
/~egel in kiirzester Zeit ausgegliehen wird. Anders ist es, wenn ganz 
grebe Aste oder die ltauptst&mme der Nesenterialarterien verstopft 
werden, ttier bildet sieh der KollaterMkreislauf zu spgt aus und das 
einstr6mende Blur tri t t  aus den inzwisehen gesehiidigten Capillaren ins 
Gewebe und ins Darmlumen aus. DaB abet aueh bier die Blutung 
meistens nieht blog in den Randteilen, sondern im ganzen Gebiet der 
verstopften Arterie erfolgt, das liegt meines Eraehtens wieder an den 
besonderen Strukturverh~ltnissen des Darmes. Wie Tannenberg und 
~ischer-Wasels hervorheben, besitzt die Darmsehleimhaut besonders 
in den Zotten ein vielmasehiges Capillarnetz, welches in der Arbeits- 
periode des Darmes fiberall eine Erweiterung erfghrt. Der Fiillungs- 
zustand dieses Capillarnetzes ist wohl nicht allein yon vasomotorisehen 
Einfliissen, sondern ~ueh yon dem Druek des InhMtes des D~rmrohres 
abh/ingig. Entleerung des Darmes wird im Mlgemeinen eine sts 
Blutansammlung in der Sehleimhaut erm6g]iehen und so sieht man ja 
im allgemeinen aueh in der Leiehe bei leerem oder wenig geffilltem Darm 
die SehleimhautgefgBe deutlicher hervortreten, als wenn der Darm dureh 
Kot  oder Gase stark ausgedehnt ist. 

Nun ist es bekannt --  ieh verweise hier auf Wilms und Neutra --, 
dab naeh dem VersehluB einer Darmarterie in dem betreffenden Gebiet 
eine ~ermehrte PeristMtik einsetzt, weft die An~mie offenbar zun~ehst 
einen Reiz auf die Nervenzentren im Darm ausiibt. Es kommt khniseh 
zu Diarrh6en, wodureh der Da.rm entleert und die Sehleimhaut ent- 
lastet wird. Ist  nun eine kleinere Arterie versehlossen, so wird sieh dureh 
die Anastomosen der Kreislauf raseh wiederherstellen. Beim Ver- 
sehlug einer Huuptarterie oder eines ganz grogen Astes hingegen kommt 
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der BlutzufluB zu spat, die Visa tergo ist zu gering, und das Blur wird 
sich hauptsachlich in der Schleimhaut und der loekeren Submueosa 
ansammeln, d.h.  auf der Seite des geringeren Druekes. Sind dann 
dureh die vorangehende Anamie die Capillarwande schon geschadigt, 
so setzt die Blutung ein, und zwar wiederum ganz vorwiegend nach der 
Seite des geringeren Druekes, d.h.  in das Darmlumen hinein. Die 
blutigen Stiihle sind ja beim Darminfarkt wohlbekannt. DaB aber die 
Blutung nieht bloG in den Randpar~ien, sondern im ganze n Gebiet der 
verstopften Arterie zustande kommt, hangt meines Erachtens wesent- 
lich davon ab, dab der Darm ein ttohlorgan ist und der geringe Druek, 
der auf der Schleimhaut lastet, dem zustr6menden Blur ein Eindringen 
in alle Capillargebiete gestattet. So wirken also bei der Entstehung des 
hamorrhagisehen Darminfarktes die besondere Struktur und Funktion 
des Darmes in ganz erheb]ichem MaBe mit. Wennim Darm ab und zu aueh 
anamisehe Infarkte nur mit hamorrhagischer l~andzone beobachtet 
werden, so liegt dies wohl daran, daft in diesen Fallen auch die kleinsten 
Arterienaste in der Darmwand emboliseh verstopft sind, so dab das 
Blur, das aus den Kollateralen zustr6m~, seinen Weg in die zentralen 
Gebiete nieht finder. Die Experimente yon Marek haben hierfiir den 
Beweis erbraeht. 

Man wird mir nun vielleich~ den Einwurf maehen, dab meine Er- 
M~rung nieht riehtig sei, well in anderen Hohlorganen, wie Oesophagus, 
lVfagen und ttarnbiase, hamorrhagisehe Infarkte nieh~ beobaehtet 
werden, irotzdem aueh in ihnen der Fiillungszustand sehr weehselt. Was 
den Magen betrifft, so k6nnen zwar Embolien kleinster Arterienaste, 
namentlieh bei gleiehzeitiger Stauung, H~tmorrhagien hervorruIen; 
gr6Bere, blutige Infark~e hingegen sind nieht bekannt. Dies liegt wie 
bei den anderen angefiihrten Organen jedenfalls daran, dab bei der 
grofien Zahl der arteriellen Anastomosen der Kreislauf sieh so rasch 
wiederherstellt, dab eine nennenswerte Gefs sieh nieht aus- 
zubilden vermag. Es liegen also die gleiehen Verhaltnisse vor wie beim 
Versehlug kleinerer 32ste der Mesenterialarterien. 

Ein Punkt, der bei der Entstehung der Infarkte ganz allgemein 
noeh beriieksiehtigt werden mug, ist die Empfindliehkeit der Gewebe 
gegeniiber der Sperrung der Blutzufuhr. Denn es kann wohl nieht daran 
gezweifelt werden, dab beim Nieren-, Milz- und Herzfleisehinfarkt die 
raseh einsetzende Koagulationsnekrose den Gewebsdruek erh6ht und 
damit aueh die Erweiterungsfahigkeit der C~pillaren beeintr/~ehtigt. 
So wird dureh die Zunahme der Konsistenz im absterbenden Gewebe 
die BlutstrSmung in den zentralen Teilen des Infarktes ersehwert oder 
unm6glieh. 

DaB dies tatsgehlieh zutrifft, haben mir einige einfaehe Versuehe 
an Nieren yon Neugeborenen und Erwaehsenen gezeigt. Ieh dutch- 
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spfilte die Niere yon der Arterie aus mi~ blau gef~rbter physiolog~scher 
Kochsalzl6sung und las den Druck, der n6tig war, um die Flfissigkeit 
bin zur Vene zu treiben, im Moments 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 brauchte nun stets einen 30--40 mm hSheren Druck, 
um die Fliissigkeit zum AusflieBen aus der Vene zu bringen. Wi~hrend 
der Druck vor dem Kochen in der 5~ehrzahl der Versuche 40--60 m m  Fig 
betrug, stieg er nach dem Kochen ~uf 90--100 m m  Hg. In  einem 
Versuche war allerdings der Druck schon vor dem Kochen 80--90 ram, 
nachher jedoch 120 ram. Mit diesen Versuehen seheint mir  bewiesen 
zu sein, dab durch Koagulation der Gewebsdruck so stark erhSht wird, 
dab die Blutstr6mung auf erbebliche Widerst~nde st6Bt. 

Denselben Versuch habe ich mit  Lungen yon Neugeborenen an- 
gestellt, deren Durchspiilung sehon bei einem Druek yon 20--25 mm Hg 
gelingt, also bei einem Druek, der um etwa 20 ram niedriger ist als 
der zur Durchspiilung der Niere notwendige Druck. Hieraus geht eben- 
falls hervor, dab der Gewebsdruck in der Lunge wesentlieh geringer 
ist als in der Niere. Bringt man dann eine solche Lunge ffir 3--5  Minuten 
in kochendes Wasser, so schrumpft  sis sehr stark zusammen und wird 
kompakt  nnd hart,  ~hnlieh wie sine Niere. Durchspfilt man jetzt  aufs 
neue, so erhMt man annghernd dieselben Druckwerte wie bei der Durch- 
spfilung einer koagulierten Niere. 

Nun kann natiirlich eine Hitzekoagulation, die auch auf die Gef~B- 
w~nde erstarrend wirkt, nicht ohne weiteres mit  einer w~hrend des 
Lebens dutch Angmie entstandenen Koagulation verglichen werden. 
Aber bei der grol~en Empfindliehkeit der Nierenepithelien gegenfiber 
Angmie - -  sis sterben naeh Litten schon nach 11/~--2 sttindiger Arterien- 
sperre ab - -  darf man wohl annehmen, dab hier der Gewebsdruck durch 
die Koagulationsnekrose ziemlich rasch ansteigt, wghrend das viel weniger 
empfindliche Lungengewebe noch 1~ngere Zeit keine Erh6hung der Kon- 
sistenz erf~hrt und somit dem Zuflul~ des ]~lutes in die zentralen Tells 
des Gebietes der verstopften Arterie keinen Widerstand entgegensetzt. 

Ich glaube, mit  diesen Ausffihrungen gezeigt zu haben, d~/~ die 
Lehre yon der In/artctbildung nicht allein die Blutge/~i/3versorgung sines 
Organs und die Druckverhdltnisse in den Ge/dfien, 8ondern auch den Gewebs- 
druck und die Besonderheiten des Baues und der Funktion der yore Ar- 
terienverschlufi betro/fenen Organe zu beri~cksichtigen hat. 
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