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VIL

Ueber die pathologischen Gerinnungsvorginge.
Yonr Prof. Dr. Garl Weigert (Leipzig).

Im Folgenden soll der Versuch gemacht werden, die patho-
logischen Gerinnungsvorginge von einem einheitlichen Gesichis-
punkte aus darzustellen. Wenn ich dabei mehrfach von mir schon
mitgetheilte Thatsachen kurz recapituliren muss, so bitte ich den
Leser meiner fritheren Abbandlungen um Entschuldigung. Es
mussten eben auch die in den sehr zersireuten Aufsitzen veriffent-
lichten, hierher gehorigen Mittheilungen wieder erwidhnt werden.
Nichtsdestoweniger hoffe ich einiges Neue vorbringen zu konnen,
und jedenfalls wird die einheitliche Zusammenfassung fiir Manche
doch Interesse bieten.

Die seit undenklichen Zeiten bekannte Thatsache der Blut-
gerinnung wmusste von dem Momente ab, wo es fiberhaupt eine
wissenschaftliche Betrachtung der Naturerscheinungen gab, die
hochste Aufmerksamkeit auf sich ziehen. Bis in die allerneuesie
Zeit ist diese Betrachtungsweise aber nur eine rein chemische ge-
wesen. Man glavbte, dass die fliissigen Bestandtheile des Blutes,
s0 lange sie im Korper und zwar, wie sich inzwischen herausstellte,
innerhalb lebender Gefiisswinde circulirten, einen oder mehrere
Stoffe geldst enthielien, die dann nach dem Aufhtren der Ein-
wirkung der lebenden Gefisse aus dem fliissigen Zustande in den
geronnenen iibergingen: das Blutplasma schiede sich in Fibrin und
Blutserum. Es war das in sofern immerhin eine sonderbare Er-
scheinung, als danach auch nicht organisirte Fllissigkeiten eine
Art von ,Absterben® erlitten und Verdnderungen eingingen, die
durchaus nichts mit den spiter eintretenden bekannten Fiulniss-
erscheinungen gemeinsam hatten. Eine, ich mochie sagen, biolo-
gische Betrachtungsweise dieses Vorgangs wurde erst miglich, als
Alexander Schmidt (und Mantegazza) zeigten, dass fiir die
Bluigerinnung die fliissigen Bestandtheile des Blutes nichi ausreichen,
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sondern dass gerade die echten zelligen Elemente desselben, die
weissen Blutkidrperchen, notbhwendig dabei mitwirken miissten. Diese
brichten nach Alex. Schmidt, und zwar durch ihr Absterben?),
einmal ein Ferment zu Stande, welches die Fibringerinnung aurege,
dann aber lieferten sie auch den zweiten in der Blutflissigkeit selbst
nicht von vornherein enthaltenen Stoff, die fibrinoplastische Substanz,
die gemeinsam mit der fibrinogenen der Blutfliissigkeit das aus-
fallende Fibrin erzeugte. Die erstere wiire ganz besonders bestim-
mend flir die Menge des Fibrins. Jetzt war es also nicht mehr
das ,Absterben® einer unorganisirien Fliissigkeit, durch welche
das Fibrin entstand, sondern die wesentliche Rolle spielt das Ab-
sterben zelliger Elemente. Ueber die Frage, ob in der That zwei
Substanzen, die fibrinogene und die fibrinoplastische, zur Fibrin-
bildung ndthig wiren, ist bekannilich eine Meinungsdifferenz zwischen
Alex. Schmidt und Hammarsten entstanden. Der Letztere meint,
die fibrinogene allein geniige schon, um, wenn das (auch nach ihm
nothige) Ferment hinzukdime, das geronnene Fibrin ausfallen zu
lassen. Dieser noch schwebende Streit scheint eine Anzahl gerade
pathologischer Anatomen in eine abwartende Stellung gegeniiber der
Schmidt’schen Theorie gebracht zu haben. Doch muss man bei
dieser letzteren zwei Standpunkte wesentlich unterscheiden. Der
eine ist ein eigentlich chemischer, der andere, ich mdchie sagen,
ein biologischer. Den letzteren beriihren die Untersuchungen von
Hammarsten nicht. Dass ein Haupttheil des Fibrins aus den
weissen Blutkorperchen, der andere aus der Blutfliissigkeit stammt,
dass zum Entstehen des Fibrins ein Absterben der weissen Blui-
korperctien ndthig ist, wird durch diese nicht widerlegi: die Noth-
wendigkeit des Ferments giebt Hammarsten ja selbst zu. Es
kann sich, wenn ich als Nichtchemiker mir dariiber zu sprechen
gestatten darf, nur um eine chemische Differenz, also nur darum
handeln, ob die beiden Substanzen, die fibrinoplastische und fibrino-
gene, jetzt schon geniigend durch chemische Hiilfsmittel zn scheiden
sind. Die Entscheidung dieser Controverse hat mit dem biologischen
Theile der Schmidt’schen Theorie nichts zn thun und mag den
Chemikern iiberlassen bleiben. Hingegen werden die von mir vor-
zubringenden Thatsachen, wie ich hoffe, die biologischen An-
schauungen Schmidt’s nicht nur stiitzen, sondern ihr Funda-

') Mantegazza hatte von einer ,Reizung“ derselben gesprochen.
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ment wesentlich erweitern und gerade darum mdchte ich anch
die Physiologen bitten, diese pathologischen Vorgiinge der Bildung
»spontan geronnener® Substanzen doch niehl so ganz zu ignoriren,
wie dies bisher geschehen ist.

Allerdings kann eine pathologisch-anatomische Forschung
nur angeben, dass in der That die absterbenden Zellgebilde uad
eine Fliissigkeit wie die des Blutes oder der Lymphe zur Bildung
geronnener Subslanzen udthig sind, sowie dass die Menge der
ersteren wesentlich fiir die Menge des ,,Fibrins“ entscheidend ist.
Ueber die Rolle des Ferments vermag sie nichis zu sagen, ebenso
wenig dariiber, welcher organische oder gar unorganische Bestand-
theil jener Fliissigkeiten und welcher Theil der Zellsubstanz hierbei
bestimmend sind. Ich werde trotzdem auf die Autoritit Alexander
Schmidt’s hin immer das Fibrinogen jener Fliissigkeiten, die fibrino-
plastische Substanz der zelligen Elemente als das Wirksame bezeichnen.
Sollten dessen Anschauungen sich aber auch nicht als ganz zuireffend
erweisen, so brancht man in den folgenden Auseinandersetzungen
eben nur die Worte fibrinogen und fibrinoplastisch zu #ndern -—
die biologische Frage wird dadurch nicht im geringsten tangirt. —

Es sind schon lingere Zeit eine Reihe von Thatsachen bekannt,
die zeigen, dass auch in der Pathologie die weissen Blutkdrperchen
eine sehr wichtige Rolle in Bezug auf die Fibrinbildung spielen.
[Wegen der physiologischen Erfahrungen verweise ich auf die
Aufsiitze von Alexander Schmidt und Mantegazza').] Bei den
hier in Frage kommenden Erscheinungeri hiingt nehmlich die Menge
des Fibrins ceteris paribus hauptsichlich von der Menge der ab-
sterbenden weissen Blutkdrperchen ab: fibrinogene Substanz findet
sich immer in geniigender Menge innerhalb des lebenden Kiorpers
an diesen Siellen vor. So erklirt sich die [riilher so sonderbar er-
scheinende Hyperinose des Blutes durch die in solehen Fillen im
Blute vorhandene grossere Menge weisser Blutkdrperchen ?) (z. B.

1) Alexander Schmidt, Die Lehre von den fermentativen Gerinnungserschei-
nungen etc. Dorpat 1876. In diesem Aufsatze sind die ithm zu Grunde
liegenden Originalarbeiten citirt. — Mantegazza in Moleschott’s Unter-
suchungen zar Naturlehre. 1876.

2) Die Beziehung der Vermehrung der weissen Blutkorper und der Hyperinose
ist schon sehr lange bekannt. Schon 1847 hat Virchow auf sie hinge-
wiesen. Gesammelte i\bhandlungen S. 183 u, 191.
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bei der Pneumonie uud der Leukiimie). Je mehr weisse Blutkdrper-
chen ferner in einer ,Ausschwitzung® vorhanden sind, desto reich-
licher ist die Fibrinabscheidung: Die entziindlichen Exsudate liefern
demnach viel Fibrin, die Transsudationen wenig, und man hat daher
diese Fibrinmenge mii gutem Rechi als Unterscheidungsmiltel der
beiden Formen von Ausschwitzungen angesehen. Nach den
Sehmidt’schen Untersuchungen wird man auch nicht anstehen,
die Gerinnungserscheinungen in diesen Exsudaten der Cellular-
pathologie zu iiberweisen, gerade so wie man dies mit den ,,Orga-
nisationen® derselben seit Virchow zun thun gewohnti ist. Aller-
dings nicht in dem Sinne, wie dies friiher versucht wurde, dass
das ,,Fibrin® oder ,die Vorstufe“ desselben eine Abscheidung
lebender Zellen ist, sondern in dem Sinne, dass hier das Ab-
sterben, aber wohlgemerkt das Absterben von Zellen, die we-
sentliche Vorbedingung fiir das Zustandekommen der Gerinnungen
abgiebt.

Aber die pathologische Anatomie liefert noch direciere Beweise
fir die Rolle, welche die weissen Blutkdrperchen bei der Bildung
solcher Stoffe spielen, die man von Alters her als Fibrin bezeichnet
hat. Ich denke hier an die schomen Uniersuchungen von Zahn').
Sie zeigten, dass die prémortalen Thromben der Gefdsse ganz oder
zum grossen Theil aus nichts als aus zusammengeklebten weissen
Blutzellen bestanden, deren Aneinanderlagerung man unter dem Mikro-
skop direct sehen konnte. Zahn kannte noch nicht die Beziehun-
gen seiner ,weissen® und , gemischten® Thromben zu den gewdhn-
lichen Blutgerinnseln und hielt sie beide fiir principiell verschieden.
Ich habe schon an einer anderen Stelle *) gezeigt, dass jeizt nach
den Schmidt’schen Untersuchungen von einer principiellen Ver-
schiedenheit nicht mehr die Rede sein kann, wenn auch wirklich
die dabei entstehenden Producte kleine chemische Unterschiede ®).
von gewdhnlichem Blutfibrin zeigen sollten.

Die weissen Thromben bestitigen aber auch wieder die An-
sicht, dass die Menge des Fibrins hauptsichlich von der Menge der
weissen Blutkorperchen abhingt: In den weissen Thromben ist viel

1) Dieses Archiv Bd. 62.

2) Dieses Archiv Bd. 70 S. 483.

%) Vgl. Pitres Archives de physiologie 1876, No. 3, Irgend etwas wesentlich
Neues hat Pitres sonst zu den Zahn'schen Resultaten nicht hinzugefiigt.
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mehr Fibrin, weil hier nicht blos die in einem bestimmten Blut-
quantum vorhandene Anzahl der Leucocythen zur Fibrinbildung bei-
iriigt, sondern weil das stromende Blut, also gewissermaassen das
gesammte Korperblut solche an diese Stellen deponirt, so dass deren
Zahl also unvergleichlich grisser ist, als bei der gewdhulichen Blut-
gerinnung in einem solchen Gefisse. Die Zahn’schen Versuche
zeigten aber noch etwas Auderes: sie zeigten, dass die Schidigung
der Gefisswand, deren lutegritit nach Briicke zur Flussighaltung
des Blutes néthig war, doch nur indirect die Bildung von Fibrin
bewirken kinne. Zahn zeigie nehmlich’), dass bei lebender Ge-
fisswand fremde Kirper, welche man in die Blutbahn brachte, zwar
ebenfalls im Stande wiren Fibrin auf sich niederzuschlagen, dass
aber diese Eigenschaft nicht jedem dieser todten Fremdkdrper zu-
kiime. Diese letzteren miissten vielmehr besondere Eigenschafien
haben, so dass es also nicht blos die doch etwas mystische Beriih~
rung des Blutes mit etwas Todtem war, welche zur Gerinnung fiihrt,
sondern es musste sich noch etwas Anderes einstellen, um diese zu
Wege zu bringen. Um es gleich hier zu sagen, so liegt der
Schliissel eben darin, dass Fibrinbildung im lebenden Blute nur
dann eintritt, wenn die weissen Blutkérperchen zum Absterben
gebracht werden, mag dieses Absterben durch eine Schidigung der
Gefisswand erfolgen oder durch einen dafiir geeigneten Fremdkorper,
dass aber das Blut fliissig bleibt, wenn durch die lebende Gefiiss-
wand die weissen Blutkdrperchen ebenfalls lebend erhalten werden
und nicht etwa ein anderes Moment auf sie todtend einwirki?®).-
Es ist dabei ganz gleichgiiltig, ob das Blut fliesst oder stillsteht;
fiir Letzteres sind namentlich die Versuche von Baumgarten
schlagend, der zeigte, dass in einer doppelt unterbundenen Vene
das Blut nicht gerinnt, wenn die Unterbindunng aseptisch erfolgt,
d. h. doch wohl so, dass die in dem abgebundenen Gefisse befind~
lichen weissen Blutktrperchen nicht durch schidliche Substanzen
getodtet werden. Alle diese letzterwihnten Thatsachen illustriren
sehr gut die Schmidt’schen Anschauungen, nach denen in der

1) Vgl. auch Mantegazza, a.a. O.

2) Bei lebender Gefisswand ksnn man Gerionungen hervorbringen durch Ein-
spritzen fibrinfermentreicher Fliissigkeiten (vgl. Kéhler, Ueber Thrombose
und Transfusion ete. Dorpat 1877). Ich mbchte glauben, dass auch durch
diese eine Abtddiung weisser Blutkorperchen erst bewirkt werden muss.
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That die Fibrinbildung eine Abtodiung der weissen Biutzellen vor-
aussetzt.

Ich mbchte aber in diesem Aufsaize die Aufmerksamkeit ganz
besonders aunf eine Reibe Thatsachen lenken, die uns viel direetere
Aufschliisse tiber die Rolle der zelligen Elemente bei der Fibrin-
bildung geben. Sie zeigen nehmlich, dass in der That die Zellen-
leiber selbst ohne ein ausserhalb derselben befindliches
Exsudat, sich in Massen verwandeln kénnen, die makroskopisch
durchaus geronnenem Fibrin gleichen. Dieser Nachweis liess sich
bis jetzt bei der gewdhnlichen Blutgeriunung und den fidigen
Gerinnseln der Exsudate noch nicht mit Sicherheit direct bringen,
hingegen ist er, wie ich glaube, leicht mdglich, unter anderen bald
noch niher zu besprechenden Verhiltnissen. Es ist mir namentlich
auch zu zeigen gelungen, dass ganz Hhuliche Vorginge, wie an
den zelligen Elementen des Blutes auch an allen moglichen anderen
Gewebstheilen eintreten konnen und zwar unter ganz analogen Be-
dingungen, wie sie bei der Fibrinbildung aus Blutzellen obwalten.
Die mikroskopische Uniersuchung aller dieser Verénderungen wird
aber dadorch betriichtlich erleichtert, dass ich eine ganz besondere
Eigenthiimlichkeit des mikroskopischen Bildes der abgestorbenen
Zellen aufgefunden habe, die schon naech verhiltnissmissig kurzem
Bestehen der Gerinnung regelmissig eintritt und dann jene Zellen
sehr deutlich von den unverinderten der Nachbarschaft unter-
scheidet.

Wenn sich meine Ansichien, wie ich hoffe, als richtig heraus-
stellen, so wiirden dieselben doch ein etwas weitergehendes theo-
retisches Interesse beanspruchen kdnnen, als denselben bis jetzt
‘zu Theil geworden ist: es wiirde dadurch endlich die anschei-
nend so ganz isolirt -dastehende Fibringerinnung des
Bluies und seiner Ausschwitzungen ihrer so sonder-
baren Auspahmsstellung entledigt sein und nichts dar-
siellen, als die Theilerscheinung eines im Ofganismus
sehr verbreiteten, unter ihnlichen Bedingungen stets in
ihnlicher Weise erfolgenden Gewebstodes.

Es diirfte sich aus practischen Griinden empfehlen, zuersi die
analogen Verinderungen der zelligen Gewebselemenle genauer in’s
Auge zu fassen, weil diese deutilichere Bilder liefern, als die weissen
Blutkorperchen. Die Veriinderungen der letzleren werden wir vor-



93

ldufig nur nebenbei erwihnen, um dann diese im Zusammenhange
anf Grund der anderen vorhergegangenen Erorterungen zu be-
sprechen. Dabei ist es h8chst auffallend, dass die Umwandlung von
Geweben in eine dem geronnenen Fibrin #hnliche Masse (ohne
Einlagerung eines fibrintsen ,Exsudates*) bis vor Kurzem eiéent-
lich so gut wie gar nicht bekannt war. Mir sind wenigstens nar
ganz vereinzelte Beispiele bekannt, in denen Autoren solehe Ver-
inderungen erwihnen. Virchow®) spricht fiir gewisse diphtheri-
tische Veriinderungen die Ansicht aus, dass es sich hier viel weniger
um ein freies Exsudat, als um die Verwandlung der Zellen selbst
in eine geronnene Masse handle. Auch Wagner beschrieb fiir die
Diphtheritis eine Verwandlung der Epithelien in eine dem Fibrin
dhnliche Substanz, ebenso wie ich dieselbe dann spiter fiir die
Pockenefflorescenz nachweisen konnte, Vielleicht finden sich noch
hier und da vereinzelte ihnliche Fille in der Literatur zerstreut,
jedenfalls aber glaube ich selbst zuerst die grosse Verbreitung dieser
Forin des Gewebsunterganges, die Bedingungen fiir seine Entstehung
und seine anatomischen Formen ertrtert zu haben.

Leser meiner friiberen Abbandlungen werden sich an die von
mir oben erwiihnie, bis dahin ganz unbeachiet gebliebene Eigen-
thiimlichkeit der in eine geronnene Masse verwaundelien zelligen
Elemente erinnern, die darin besteht, dass die Kerne derselben
allmiiblich verschwinden. Diese Zellen lassen dann weder bei der
Besichtigung in Glycerin oder wiissrigen Medien, noch nach Zusatz
von Essigsdure, noch nach Tinctionen, innerhalb des Protoplasmas
Kerne wahrnehmen. Wieso die Kerne in ibrer Individualitit ver-
schwinden, vermag ich nicht zu sagen: ob sie sich mit dem Proto-
plasma vermengen, ob beide so verindert werden, dass sie nun
nicht mehr als gesonderte Theile zu erkennen sind ete., — das
alles weiss ich nicht. Ich mdchte mir aber an dieser Stelle er-
lauben, etwas ausfiihrlicher fiber die Bedeutung dieser Kernlosigkeit
zu sprechen.

In dieser Beziehung muss constatirt werden, dass es Fille giebt,
in denen eine Art Fibrinbildung erfolgt und bei denen die Kerne
doch noch zu sehen sind. Es sind dies aber, wie ich glaube, nur

1) Deutsche Klinik 1865 S.39: ,Die Zellen selbst sind es, die sich schaell
mit einer triiben Substanz filllen und unter Freiwerden von Fett zerfallen.®
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solche, wo der mit der Fibrinbildung verbundene Zelltod (die ,,Coa-
gulationsnekrose“)?) erst vor ganz kurzer Zeit erfolgi ist. Auch dann
aber bleibhen die Zellkerne nur kenntlich, wenn der
Zellleib in seiner Form zunichst bestehen bleibt (s. v.),
Ich habe mich bemiibt die Zeit herauszubekommen, die ndthig ist,
um unter solchen Verhiltnissen die Kerne zum Verschwinden zu
bringen,. indem ich bei meinen Versuchen iiber kiinstlichen Croup
in Intervallen die abgettdieten Zellen untersnchte®). Danach wiirde
sich ergeben, dass die Kernlosigkeit binmen 24 Stunden erfolgt isi,
aber in den ersten Stunden noch feblt. Der Vorgang selbsi ist der,
dass die Kerne immer undeutlicher werden, bei Tinctionen immer
blisser erscheinen und endlich ganz verschwunden sind ®).

Fiie alle Ubrigen Arten der Coagulationsuekrose lisst sich dar-
aus jedenfalls wohl der Schluss ziehen, dass auch bei ihnen eine,
vielleichi aber verschieden lange Zeit wird versireichen miissen,
ehe die Kerne unkenvtlich werden. Jedenfalls stimmen damit die
in peuerer Zeit vou Litten gemachten Untersuchungen an der Niere
sehr gut mit den von mir an der Trachea gewonnenen Erfahrungen
iberein®).

Wenn demnach aueh nicht unter allen Umstiinden die geron-
nenen Massen kerplos zu sein brauchen, so sind sie es freilich
in den meisten Fillen doch, weil eben so frisch vor dem Tode
entstandene und schon ausgebildete Fibrinbildungen seltener sind.
In aoderen Fillen findet sich, namentlich bei weissen Thromben,
Croupmembranen etc. eine Combination kernhaltiger und kernloser
Massen, indem die Ablagerung und Einwanderung kernbaltiger Rund-
zellen bis kurz vor dem Tode angedauert hat, wibrend ein anderer
Theil der Zellen schon linger abgestorben und geronnen war.

Andererseits darf man nicht verkennen, dass umgekehrt Kern-
losigkeit nicht unter allen Umstinden das Zeichen einer Coagulations-
nekrose, ja nicht einmal immer das einer primortalen Nekrose tiber-

1) Icb hatte friher diese, von mir zuerst gewirdigte, Form des Zelltodes immer
mit einer Umschreibung bezeichnei: Verwandlung der Zellen in eine dem
geronnenen Fibrin #holiche Masse. Prof. Cobnheim hat dann fiir dieselbe
den obigen sehr passenden Namen vorgeschlagen.

%) Dieses Archiv Bd. 70 S. 4871

3} Dieses Archiv Bd. 70 S. 463.

4) Vgl Untersuchungen iiber den hdmorrhagischen Infarct uad iber die Ein-
wirkung arterieller Anamie auf das lebende Gewebe. Berlin 1879. 8. 34.



95

haupt ist. Es liegl dies daran, weil die Kerne schon durch den
Fiulnissprozess zum Schwund gebracht werden'), wobei ja im
Gegeusatz zu den derben Gerinnungsproducten sogar weiche zer-
fliessende Substanzen aus den Geweben entstehen. Diese Fehler-
quelle muss wohl berlicksichtigti werden, doch kann man sich im
Allgemeinen sehr gut gegen dieselbe schiitzen. Freilich darf man
sich nicht damit begniigen, Organstiicke ,frisech® in eine der be-
kannten Conservirungsfliissigkeiten zu legen, die die Kerne in uun-
verfaulten Theilen gut erkalien; denn auch in diesen Fliissigkeiten
tritt z. Th. doch noch eine Art Zersetzung ein, bei der die Organ-
theile ihre differenzirten Kerne einbiissen, trotzdem jene nachiriig-
lich erbiirten. Namentlich ist die Miiller’sche Fliissigkeit ein in
dieser Beziehung sehr gefihrliches Reagens, und es sind gewiss
schon manche Irrthiimer durch die unvermerkte Fénlniss in der-
selben herbeigefilhrt worden. Ich selbst habe Lebern erwiihnt?),
die mir sehr rithselhafi erschienen, weil in ihnen simmtliche oder
doch ein grosser Theil der Zellkerne verschwunden waren. In allen
diesen Fillen handelt es sich um unvermerkie Zersetzungserschei-
nungen, wie man sich sehr lehr leicht iiberzeugen kann, wenn man
sich gewdhnt, die Theile nicht einfach in Miiller’sche Fliissigkeit
mit oder ohne nachfolgenden Alkohol zu legen, sondern Parallel-
stiicke auch in Alkohol allein zu hiirten. Dann wird man nament-
lich im Sommer &fters finden, dass in den Alkoholstiicken die Kerne
sehr wohl erhalten sind, wihrend sie in der Miiller’schen Fliissig-
keit stellenweise- oder ganz verschwunden sind. Aehnlich wie
Miiller’'sche Fliissigkeit verh#lt sich Pikrinsiiure. Es sind dabei na-
mentlich bestimmte Gewebselemente, die in erster Linie diesem Zer-
setzungspl.'ozess unterliegen: vor Allem eben gehen hierbei die Leber-

1) Es ist selbstverstindlich hler immer vorausgesetzt, dass die Préiparate nicht
mit chemischen Stoffen in Beriibrung gebracht wurden, die erfahrungsgemiss
die Tinction der Kerne hindern oder dieselben sogar iiberbaupt unkenntlich
machen. Die gewdhnlichen Conservirungsmittel Alkohol, Miller’sche Fliissig-
keit etc. thun dies bekanntlich nicht.

?) Anatomische Beitrige zar Lehre von den Pocken. II. Theil. Breslau 1875.
S. 40. Auch ein lingerer Aufenthalt von frischen Schnitten, namentlich der
Leber in indifferenten Flissigkeiten, kann (besonders im Sommer) zum
Kernschwund fibren. Vielleicht sind auf #hnliche postmortale Einwirkungen
der von Asp mitgetheilten Fille von Kernlosigkeit der Leber zurdckzufiihren?
(Arbeiten der physiologischen Anstalt zu Leipzig 1873.)
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zellenkerne zu Grunde (namentlich bei acuter gelber Leberatrophie),
dann die Kerne der Nierenepithelien und die der Pankreaszellen. Es
kann dabei vorkommen, dass bei dem vorliegenden Fiulnissgrade nur
die epithelialen Elemente ihre Kerne verloren haben, die bindege-
webigen nicht. Es kommt ferner usgemein hiufig vor, dass nur
einzelne, oft pur mikroskopische, Stellen in den gehiirteten Stiicken
fanlig sind, wihrend die {ibrigen ganz normal erscheinen. Diese
Flecken knnen geradezu anatomischen Gegenden entsprechen, z. B. in
der Leber stets nur der Umgebung der Pfortaderiste oder der Leber-
venen, wihrend die tibrig bleibenden Theile der Leberlippchen nor-
male Kerpe haben.

Man kann diese Dinge bei einiger Vorsicht vermeiden, doch
solite man um sicher zu gehen immer in Alkohol allein gehirtete
Stiicke (wenn man Lust hat, neben solchen aus Miiller’scher Fliissig-
keit) benutzen. Wenn man sich absoluten Alkohols bedient, die
Orgaustiicke nicht zu gross nimmt und dieselben auf unlergelegte
Fliesspapierbdusche einlegt, so wird man hierbei niemals durch
solche unliebsame Complicationen irre gefiihrt werden.

Viel weniger, als diese tiickischen, wihrend der Hirtung sich
einstellenden Zersetzungserscheinungen hat man die vor jener ein-
getretenen zu fiirchten. Die Fiulniss muss nelimlich schon sehr
hochgradig sein, wenn sie zum Kernschwund fiihiren soll, und so
hohe Grade kann man erkennen. Die geringeren Grade, wie sie
bei den gewthnlichen -Sectionen vorkommen, schaden gar nichts
und wenn man nicht etwa noch anderweitige chemische Stoffe an-
wendet, die in dieser Beziehung different sind, so ist man mit den
angegebenen Cautelen meiner Erfahrung nach so ziemlich davor
geschilizt, durch postmortale Veriinderungen getiuscht zu werden.

Im Uebrigen pflegen die postmortalen kernlosen Heerde meist
dureh ein verwascheneres Aussehen und eine verschwommene Be-
grenzung charakterisirt zu sein. Meist aber wird man noch direc-
tere Beweise dafiir auffinden, dass die kernlosen Heerde primortal
entstanden sind, indem auch andere Verinderungen darauf hinwei-
sen, dass die betreffenden Stellen keinem Fiulnissprozess ete. den
Ursprung verdanken. Welches die Zeichen hierfiir sind, das wird
sich nicht fiir jeden einzelnen Fall a priori bestimmen lassen. Bei-
spielsweise sei angefiihrt, dass man die kernlosen Heerde als pri-
mortal entsianden ansprechen muss, wenn sie umschriebene Partien
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genau einnehmen, deren makroskopisches Aussehen sie erfah-
rungsgemiss als wirkliche patholo gische Producte erscheinen lisst.
Ferner sind sie als solche echte und zwar nekrotische Partien
aufzufassen, wenn in der Umgebung gerade unmittelbar an sie eine
reaciive Eniziindungszone ansidsst.

Sieht man siech nun aus irgend welchen Griinden veranlasst,
die kernlosen Heerde als primoriale und zwar (wofiir dann mejst
noch andere Momente deutlich sprechen) als vor dem Tode des
Gesammiorganismus abgestorbene anzusehen, so folgt aber daraus
wieder noch nicht ohne Weiteres, dass sie auch als geronnene
Gewebstheile anzusehen sind. Auch manche mycotische Prozesse
liefern z. B. kernlose Heerde, aber diese kinnen ganz weich, ja
zerfliessend sein. Sollen demnach die Stellen als coagulationsnekro-
tische aufgefasst werden, so ist durchaus das makroskopische Ver-
halten maassgebend, wenn nicht mikroskopisch ein hyalines, glin-
zendes Aussehen auf eine Verdichtung schliessen lisst oder dies
durch andere mikroskopische Verhilinisse erschlossen werden kann.
Jedenfalls aber kdnnen wir sagen, dass alle Coagulationsne-
krosen schon nach sebr kurzer Zeit die Kerne verschwin-
den lassen, und dass umgekehrt die meisten kernlosen
Heerde, wenn sie primortale sind, dem Gerinnungstode
verfallene Gewebstheile darstellen. Dieses ist aber auch
das einzige, allen Formen der Coagulationsnekrose ge-
meinsame histologische Merkmal.

Im Uebrigen stellen die geronnenen, abgestorbenen Gewebe
makroskopisch und mikroskopisch sehr verschiedene Formen dar,
wie wir unten noch genauer ertriern wollen.

Diese Maunnichfaltigkeit der Formen ist gewiss auch mit einer
chemischen Verschiedenheit verbunden, wenigsiens sind manche
dieser Massen, z. B. die der Psendodiphtheritis sehr resistent gegen
chemische Agentien, wibhrend die meisten anderen in Essigsiure
und Kalilauge leicht léslich sind. Auch gegen Firbemittel sind
dieselben nicht gleich in ihrem Verhalien. Manche nehmen in
Kernfirbemiiteln eine diffuse Firbung an, die so intensiv ist, dass
sie dem blossen Auge die Stellen kenntlich macht, obne dass sie
aber doch so dunkel wird wie die wirkliche Kernfirbung'). Andere,

') Vgl. Apatomische Beitriige zur Lehre von den Pocken, II Theil, S.19 und

Litten, a. a. 0. 5. 35.

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LXXIX. Hit.1. 7
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namenilich die feinkdrnigen werden wieder durch diffus firbende
Tinctionsmitte), wie z. B, Carmin, in stiirkerer Weise gefiirbt. Wie-
der andere zeigen bei Anwendung von Gentianaviolett einen roth-
lichen Farbenton, ohne Amyloid zu sein. Von der Farbenreaction
des letzteren unterscheidet sich die hier in Frage kommende da-
durch, dass sie gerade in Nelken®l- (resp. Balsam-)préparaten
deutlich ist, in denen jene verschwindet.

Wodureh diese Abweichungen in der makroskopischen und
mikroskopischen Erscheinung, resp. in den chemischen Reactionen
bedingt werden, lisst sich genau noch nichi sagen. Gewisse Grund-
zilige fir ein Verstindniss derselben lassen sich aber doch wohl
schon anfiibren. Man kaonn im Allgemeinen sagen, dass die Ver-
schiedenheit der Fibrinmassen bedingt wird, theils durch die Ver-
schiedenheit der dem Gerinnungstode verfallenen Gewebe, theils
durch deren Masse im Verhiliniss zu der der fibrinogenen Substanz,
ferner durch die Zeit der Einwirkung der letzterén, endlich wohl
aber auch durch Nebenwirkungen anderer (z. Th. fermentativer)
Agentien. — '

Zum Verstindniss dieser Dinge diirfite es nunmehr angezeigt
sein, iber die muthmaasslichen Bedingungen zu sprechen, die fiir
das Zustandekommen der Coagulationsnekrose ndthig sind.

Wir haben oben in den eipleitenden Bemerkungen die Anpsicht
von Alexander Schmidt erwiibnt, nach welcher fiir die Entstehung
der Fibringerinnung die Anwesenheit einer fibrinogenhaltigen Fliissig-
keit und absterbende weisse Blutkérperchen (oder auch deren che-
mische Derivate) vorhanden sein miissten. Ich babe nun bereils
an einer andern Stelle die Meinung ausgesprochen, dass fiir die
fibrigen Gerinnungen ganz analoge Verhiltnisse vorliegen.

Wenigsiens lisst sich zeigen, dass in der That der Kern-
schwund mit Erbaltung des Zellleibes durch eine Einwirkung. fibri-
nogenhaltiger Flussigkeiten erzeugt wird, und dass derselbe unter
anscheinend ganz analogen Verhiltnissen ausbleibt, wenn jene micht
in Wirksamkeit treten. Bekannt ist es ja, dass ein gewbhnlictes
Absterben der Zellen die Kerne durchaus nicht zerstort, im Ge-
gentheil, die Studien iiber die Kerne kbnnen bis zu einem gewissen
Grade nur an todten, oder in den bekannten Erhirtungsfliissigkeiten
ertddteten Kernen gemacht werden. Ich habe aber auch zu zei-
gen versucht, dass ein Aufentbalt von todien oder absterbenden
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Gewebstheilen im Innern eines lebenden Organismus, der also
Wirme und Feuchtigkeit in analoger Weise liefert, wie sie bei den
Coagulationsnekrosen vorliegt, doch nicht geniigt, um einen Kern-
schwund herbeizufiihren, wenn dabei nicht eine Durchspililung
der todten Stiicke mit fibrinogenhaltiger Lymphe statthai. Es zeigt
sich das namentlich deutlich, wenn man Gewebsstiicke in die Bauch-
hohle von Thieren bringt. Sind diese Stiicke locker gefiigt und
klein'), so verschwinden die Kerne sehr bald, sind sie einiger-
maassen grosser, so geschieht dies nicht. Es pflegt dann der Kern-
schwund erst einzutreten, wenn die eingebrachten Theile von reich-
lichen Exsudatmassen oder von neuen Gefissen durchsefzi sind.
Sehr beweisend fiir diese Anschavungen sind auch die Versuche
von Litten®). Ich mdchie noch darauf hinweisen, dass ,todtfaule®
also nicht mehr von lymphatischer Fliissigkeit durchstrémte Friichte,
auch wenn sie ganz macerirt aussehen und lange Zeit bei Korper-
wirme im Muiterleibe in Amuiosfliissigkeit gelegen haben, doch
noch hiufig die Zellkerne sehr gut erhalten zeigen. Dass dies
namentlich in Leber, Niere ete. nicht immer der Fall ist, liegt ein-
mal in- der raschen extrauterinen Zersetzbarkeit dieser Friichte,
dann aber konnen bei dem Prozess des Absterbens oder nachher
noch mancherlei unbekannie Einfliisse den Kernschwund herbei-
gefithrt baben?).

Dieser Kernschwund durch die Einwirkung fibrinogener Fliissig-
keiten (ohune Fiulniss) tritt aber auch unter Umsttinden ein, wo man
eine eigentliche Fibrinbildung ans dem Gewebe nichi wohl annehmen
kann. Bei meinen Versuchen mit dem Einbringen von Trachealstiick-
chen in die Banchhthle der Kaninchen hatie ich auch solche vor-
genommen, bei denen die Stiicke kurze Zeit in Alkohol getaucht
waren.  Hierbei hatte vielleicht die Kiirze der Einwirkung des Al-

1) Vgl. dieses Archiv Bd. 70 S. 488.

2) a.a 0. 8. 521 u S.691.

%) Es wire interessant za sehen wie sich Lithopddien in dieser Beziehung ver-
hielten. Diese miissten stets einen Schwund der Gewebskerne anfweisen.
Ich hatte zur Untersuchung solcher noch keine Gelegenheit.

Wenn Goltz (Pfliiger’s Archiv Bd. 20 S. 9 des Separatabdr.) meint,
man habe keine anatomischen Kennzeichen fiir das Abgestorbensein der bei
seinen Versuchen unterspiilten Hirnmasse, so mochte ich ihm vorschlagen,
hier ebenfalls auf das Vorhandensein der Gewebskerne zu achten. Ich bin
iberzeugt, dass sie Im todten Gewebe verschwunden sind.

7*
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kohols die Gewebe so wenig #ndern kinuen, dass doch noch eine
Coagulationsnekrose einirat. Man wird dies aber kaum bei
den Versuchen meines Freundes Senftleben') mehr annehmen
konnen, welcher in Alkohol lingere Zeit gehirtete Gewehsstiicke
anwandte und doch, wenn diesslben im Innern des Thierkérpers von
Lymphe durchstromt wurden, eine Kernlosigkeit derselben erzielte.

Wenn wir nun sehen, dass Kernlosigkeit im lebenden Korper
bei Abwesenheit von Bakierien nur dann eintritt, wenn fibrinogen-
haltige Fliissigkeit eingewirkt bat, wenn wir ferner sehen, dass
diese Kernlosigkeit so regelmissig bei der Coagulationsne-
krose auftritt, so folgt daraus, dass auch bei dieser regelmiissig
fibrinogenhaltige Fliissigkeit eine Rolle spielen muss. Schon daraus
wiirde sich mit Beriicksiehtigung der Sehmidt’schen Unter-
suchungen ergeben, dass die lymphoide Flissigkeit hierbei nicht
blos eine nebensichliche, sondern eine die Gerinnung beeinflussende
Rolle spielt. Diese Annahme wiirde aber aueh unabhingig von der
Schmidt’schen Theorie dann gapz sicher gestellt sein, wenn man
beweisen konnte, dass jedesmal, wenn uicht ein gerinnungshindern-
des Moment einwirkt, todte Theile, die von fibrinogenhaltiger Fliissig-
keit durchstrdmt werden, anch wirklich in eine dem geronnenen Fibrin
ihnliche Masse umgewandelt werden. Ich babe piebis beobachtet,
was gegen diese Voraussetzung spriche. Freilich liegen aber bei
der Einwirkung der fibrinogenen Substanz auf todte Gewebe die
Verbiltnisse lange nicht so einfach wie bei der Gerinnung des Blu-
tes, der Lymphe und der serbsen Ex- und Transsudate. Wihrend
bei diesen von den eigentlich zelligen Elementen alle oder ein Theil
regelmissig zur Fibrinbildung verwandt werden, mbgen sie inner-
halb oder ausserhalb des lebenden Korpers in ihren fibrinogenhal-
tigen Menstruen absterben, so gerinnen andere Gewebe durch einen
einfachen Aufenthalt in fibrinogenkaitigen Fliissigkeiten bekannt-
lieh nicht, auch wenn sie todt sind oder es werden. Selbst wenn
dieselben, wie dies im lebenden Korper ja der Fall ist, in allen
ihren Gewebszwischenriumen mit lymphoider Fliissigkeit er-
fillt sind, kommt es, nach dem Absterben des Gesammtorga-
nismuas, nur zur Bildung jener voriibergehenden Gewebsgerinnung,
der Todtenstarre, deren Product sich wieder in den Gewebs-

1) Vgl. dieses Archiv Bd. 77 S. 436.
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fliissigkeiten 16st und nieht zu einem Kernschwunde fiihrt. Diese
Art der Fibringerinnung ist vielleicht eine Art Zwischenproduct der
Faserstoffgerinnung, etwa dhnlich derjenigen, welche Schmidt*) ge-
schildert hat und bel der ebenfalls ein wieder losliches Produect
gebildet wird.

Wenn wir nun aber doch sehen, dass im lebenden Kérper
aus solchen Geweben ganz derbe, feste, fibrinihnliche Massen wer-
den, so miissen eben im functionirenden Organismus noch andere
Bedingungen vorliegen, die die Bildung dieser Substanzen ermog-
lichen, und es muss die Erfiillung dieser Bedingungen fiir die ge-
wohnliche Blutgerinnung z. B. nicht nothig sein. Dieses ,etwas®
kann nicht in den Geweben selbst liegen, denn die verschiedensten
Gewebe konnen gerinnen, die ausserhalb des Organismus nicht
sSpontan® zu erstarren vermidgen, wenn sie nur innerhalb des
" Organismus absterben. Auch die Art des Absterbens und der
Grund desselben sind dafiir, wie wir noch sehen werden, bis zu
einem gewissen Grade gleichgiiltis. Es muss demnach das Unter-
scheidende in dem Verhalten der fibrinogenhaltigen Fliissigkeit in-
nerhalb und ausserhalb des Organismus zu suchen sein. Ich glaube,
es ist eben nothwendig, dass die fibrinogenhaltige Fliissig-
keil mit den gerinnungsfihigen Zellbestandtheilen in
eine sehr innige Beziehung triti, und dass eine genii-
gende Menge davon an diese herangelangti. Bei der ge-
wohnlichen Fibrinbildung aus weissen Blutktrperchen sind diese
letzteren ju fibrinogenhaliiger Fliissigkeit suspendirt, sie sind klein,
weich und hiillenlos und so (vielleicht auch noch aus anderen un-
bekannten Griinden) ist es denn moglich, dass gerade nur sie unter
allen Gewebselementen sich beim Absterben in der Blutfliissigkeit
auflosen oder zerfallen, wie dies A. Sehmidt in der That annimmf.
Zerfallen zellige Elemente nicht, so dringt die umgebende Fliissig-
keit nur schwer in sie ein und tritt hochstens in solcher Menge
mit ihnen in Beziehung, wie die Gewebslymphe bei der Todtenstarre
mit den Muskelfasern. Anders liegt aber die Sache, wenn Gewebe
im Innern des lebenden Organismus absterben und dabei mit
den umgebenden Theilen in einem innigen Zusammen-
hange bleiben oder sich mit ihnen in einen solchen setzen,

1) aa 0. S.37M
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(wie in Senftleben’s Versuchen), dann konnen dieselben von
der Umgebung her mit immer neuer Lymphe versehen werden,
und die in ihnen entbaltene kann immer wieder von der Umgebung
aufgesaugt werden. Auf diese Weise kommt nach und nach eine
grosse Menge fibrinogenhaltiger Fliissigkeit mit den gerinnungsfihi-
gen, abgestorbenen Elementen in Beriihrung und verwandelt diese
doch endlich in eine dem geronnenen Fibrin #hnliche Substanz.
Hierbei ist es sogar mdglich, dass auch Theile des Blutes, die
sonst nicht coaguliren, in entsprechender Weise zur Bildung dieser
Substanz herangezogen werden.

Dass in der That lymphoide Fliissigkeit in diese im leben-
den Korper absterbenden Theile eindringen kann, dafiir spricht der
so hiiufige Befund von Lymphkdrperchen in jenen, dass diese
Fliissigkeit aber auch immer wieder aufgesaugt werden kann, dafiir
sprichf, dass man deutliche Resorptionsvorgiinge an manchen dieser
Infarcte beobachtet (vgl. unten die Besprechung der Milzinfarcte).

Eine Art Mittelstellung zwischen Geweben, die ausserhalb des
Organismus in fibrinogenhaltiger Fliissigkeit liegen, und denen, die
allseitig mit den lebenden Theilen in Verbindung bleiben, bilden
diejenigen, welche an den inneren oder Husseren Oberflichen des
lebenden Korpers absterben. Liegen hierbei die Bedingungen so,
dass auch sie von immer neuer lymphatischer Fliissigkeit auch wirklich
durchstrémt werden kdnnen, so treten bei ihnen Gerinnungen ein,
ist dies nicht der Fall, so bleiben diese aus.

Fiir alle diejenigen Theile nun, die im Innern des lebenden
Kirpers absterben, liegt aber die Moglichkeit vor, dass sie von
Lymphe immerfort durchstromt werden, und so muss sich denn
der obige Satz (S. 100) dahin erweitern, dass alle im Organismus
absterbenden Gewebe, die gerinnungsfihige (Eiweiss-)
Korper enthalten, aunch gerinnen miissen, weunn nicht
irgend etwas Anderes die Gerinnung hindert. Diesen
Satz glaube ich auch in der That aufstellen zu konnen.

Giebt es nun aber Momente, durch welche die Gerinnung ge-
hindert wird? Hierauf glaube ich entschieden mit ,ja% antworten
zu konnen.

Die Art des Absterbens freilich scheint im Aligemeinen gleich-
giiltig zu sein fiir die Bildung geronnener Massen im lebenden
Korper, wenn nur der Gewebstod so schnell eintritt, dass nicht
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vorher durch vitale Prozesse die Substanz der Gewebe zu einer
nicht mehr gerinnungsfihigen wird. Dies lefztere ist z. B. der Fall
bei dem langsameren Absterben, welches zum vollkommenen Fett-
zerfall fiibrt. Sonst konnen diese Dinge durch chemische oder
mechanische Mittel ertddiet oder durch Abschneiden der Blutzufubr
nekrotisch werden und doch gerinnen.

Hingegen kann freilich immerbin das dtiologische Moment fiir
den Gewebstod, resp. ein nachher einwirkendes die Gerinnung hindern
oder selbst die geronnenen Massen wieder aufldsen, und zwar sind es
mancherlei chemische und fermentative (z. Th. mycotische) Prozesse,
die solches direct oder indirect bewirken. Es muss aber woh! ge-
merkt werden, dass solche Prozesse nicht nur an den eigentlichen
Geweben die Gerinnung ganz oder theilweise hindern konnen, son-
dern auch da, wo sonst die gewbhnliche ,Fibringerinnung®, z. B.
hei den Exsudaten sergser Hiute auftreten wiirde. Das hauptsiich-
lichste hierbei in Frage kommende Agens ist das Gift (oder die
Gifte?), welches der Entziindung einen eitrigen Charakter verleiht.
Ich glaube, dass in Deutschland der grisste Theil der Forscher jetzi
wohl zu der Ansicht gelangt ist, dass die Eiterung nur dann ein-
tritt, wenn ein auf irgend welchem Wege von aussen in den
Korper gelangtes (mycotisches) Ferment mitwirkt: im Auslande frei-
lich glaubt man noch vielfach an die Moglichkeit, dass andere Er-
krankungen des Organismus nicht etwa den Korper fiir die Einwir~
kung des Kitergiftes disponiren (wogegen sich a priori nichts sagen
lisst), sondern selbst eine eitrige Umwandlung entziindlicher Pro-
ducie zo Wege bringen konnen. Die Eiterung ist nicht etwa eine
quantitativ gesteigerte Entziindung, sondern hat einen qualitativ
verschiedenen Charakter, der sich dahin definiren lisst, dass bei
ihr aus den exsudirenden Zellen kein (oder dass nur theilweise)
Fibrin wird und dass die dabei untergehenden Gewebsbestandtheile
ebenfalls verfliissigt statt coaguliri werden®).

1) In welcher Weise das Eitergift dies macht, ist vorlaufig nur ganz hypothetisch
za ergriinden. Mdglicherweise hingt es mit der sonderbaren von Schmidt-
Miihlheim gefundenen Thatsache zusammen, dass In’s Blut gespritztes Pepton
die Fibrinbildung hindert. In Eiter ist ja Pepton enthalten (von den Bakterien
erzeugt?). Vgl. Maixner, Centralblatt f 4. med. W. 1879. No.33. Es
ist charakteristisch, dass im Sputum bei noch nicht geldster Pneamonie sich

keins vorfindet. — lch brauche kaum daran zu erinnern, dass Eiterkérper-
chen ihre Kerne beibehalten.
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Dass auch das eigentliche Fiulnissgift eine Verfliissigung der
Gewebe begiinstigt, wenn es zufillig in diese gelangt und sich in
ihnen vermehren kann, ist selbstverstindlich: dasselbe verfliissigt
ja auch geronnenes Fibrin,

Ich glaube aber auch, dass von gewissen zelligen Elementen
des Korpers selbst Hindernisse fiir die Fibrinbildunng und zwar ge-
rade flir die aus weissen Blutkbrperchen entstehen konnen, die
freilich in ihrer Wesenheit noch ganz unaufgeklirt sind. Ich denke
dabei an den Einfluss lebender Epithelien auf die an ihre Ober-
fliche tretenden Exsudationen. Ich glaube wenigstens nachgewiesen
zu haben, dass ,croupdse® geronnene Auflagerungen nur entstehen,
wenn die darunter liegenden Epithelien bis zur Bindegewebsgrenze
hin ertédtet oder abgestossen sind'), — Nach alledem wird es nicht
Wunder nehmen, dass die Coagulationsnekrose am reinsten dana
aufiritt, wenn ohne Dazwischentreten einer chemischen oder myco-
tischen Noxe der Gewebstod erfolgi, und das ist dann der Fall,
wenn derselbe einem Abschneiden der Blutzufubr in der zugehdrigen
Arterie seinen Ursprung verdankt.

Nach diesen allgemeinen Auseinandersetzangen wenden wir uns
zu den speciellen Schilderungen der verschiedenen Formen des
Gerinnungstodes, und wir beginnen mit der Besprechung der durch
Ischimie erzeugten Nekrosen, die je nach ibrer sonstigen Beschaffen-
beit als ,Infarcte oder als ,,Erweichungsheerde® bezeichnet werden.
Die letzteren diirften wir eigentlich — da hier makroskopisch er-
kennbare Gerinnungen nicht vorliegen — an dieser Stelle eigentlich
picht milt berticksichtigen. Da sie jedoch gerade darch das Fehlen
derselben eine sehr gute Stiitze fiir die von mir vertretenen An-
sichten abgeben, so werden sie im Folgenden doch eine kurze
Besprechung finden miissen.

Seit den epochemachenden Arbeiten Virchow’s iiber die Em-
bolie wird wohl kein Zweifel mehr dariiber bestehen, dass jene
eigenthilmlichen pathologischen Producte, die man je nach ibrer
Natur als (h#morrhagische) Infarcte oder als Erweichungen be-
zeichnet, durch Verstopfungen von zufiihrenden Blotgefissen her-
beigefiihrt- werden. Auch die Einzelheiten, um die es sich handelt,
wenn in der That durch solche Verstopfungen ein Absterben des

1) Vgl. dieses Archiv Bd. 70 a. a. O.
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dahinterliegenden Gewebstheils herbeigefithrt werden soll, sind von
competenten Autoren bereits in’s Klare gebracht worden, und es
liegt demnach nicht in meiner Absicht mich iiber diese Dinge eines
Niheren auszulassen. Ich bin bereits mehrfach in Arbeiten, die
den vorliegenden Gegenstand nur nebenbei beriihrten, auch auf die
Anatomie der Infarcte eingegangen, jedoch mbchte ich im Folgen-
den noch einige bei friitheren Gelegenheiten nur fliichtig berithrie
oder noch nicht erwihnte Punkte etwas eingehender erirtern.

Die Infarcte sind theils himorrhagische, theils nicht himorrha-
gische, theils stellen sie Mittelglieder zwischen diesen beiden For-
men dar, indem sie einen himorrbagischen Rand um ein nicht
hdmorrhagisches Centrum herum zeigen. Sehr viele Autoren haben
alle die derben keilférmigen Heerde, die durch embolische Gewebs-
bildung enistehen, als himorrhagische Infarcte aufgefasst und
die Meinung gehabt, dass diese hiimorrhagisch durchsetzten Gewebe
sehr bald eine Entfirbung eingingen und dann in sogenaunnte
»Fibrinkeile®, blassgelbliche, dem geronnenen Fibrin durchaus #hn-
liche Massen umgewandelt wiirden. Darnach wire es also nicht
das Organgewebe selbst, welches diese Verinderung einging, son-
dern das in das Organ infarcirte Blut. Diese Meinung konnte
man darum als wohl berechtigt annehmen, als man auch uber die
Verinderungen, welche im Korper geronnenes Blut erfihrt, nicht
ganz richtige Vorstellungen hatte. Man war der Meinung, dass sich
die primortalen Thromben der Gefisse, die in den meisten Fillen
ein mehr weissliches Aussehen hatten, ebenfalls direct aus einfach
geronnenem Blute herleiteten. Man glaubt eben, es hiitte sich in
diesen thrombosirten Venen ete. zuerst ein gewbhnliches Blut-
gerinnsel gebildet und dieses wire dann bei lingerem Verweilen im
Korper ,entfirbt“ worden. Die jetzt von uns als , weisse® oder
»gemischte Thromben® bezeickneten Gerinnungen, die ja von vorn-
herein entfirbt sind, waren nach der friiheren Auffassung nichis
als alte gewbhnliche ,,rothe“ Blutgerinnsel. So einfach liegt die
Sache nicht. Allerdings werden wir bald sehen, dass solche ,,Ent-
firbungen“ rother Blutkdrperchen vorkommen und zwar unter Ver-
hiltnissen, bei denen in der That ,Fibrinkeile“ enistehen, aber ein
gewbhnliches derbes rothes Blutgerinnsel, z. B. im Hirn, behiilt
noch lange seine rothe Farbe bei und die oben erwihnten Thromben
sind nicht ,,weiss* oder ,gemischt®, weil die in ihnen enthaltenen
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rothen Blutkdrperchen entfirbt wiiren, sondern weil sie in der Thal
von Anfang an keine oder doch wenigstens eine verhiltnissmissig
geringe Zabl von rothen Blutkdrperchen gegeniiber den postmortalen
Gerinnungen enthalten haben.

Wir konnen vielmehr sagen, dass bei den weissen Fibrinkeilen
im Aligemeinen keine Blutung in das Gewebe staitgefunden hatte,
sondern dass dieser Fibrinkeil eben das geronnene abgestorbene
Gewebe selbst darstellt mit oder ohne geronnenes Transsudat und
dass die eigentlich himorrhagischen Infarcie wohl nur hochst selten
eine Umwandlung in weisse Massen erleiden.

Sehr typiseh kann man das erstere an den Nieren beobachten.
Die Niereninfarctie stellen, wie ich anderweitig ausfithrlich be-
merkt habe '), abgestorbene Gewebskeile dar, die aber nicht blos
»animisehe Nekrosen® ohne weitere Veriinderung der Structur sind,
sondern deren protoplasmatische Bestandtheile in eine dem geron-
nenen Fibrin #hnliche Substanz umgewandelt sind und deren zellige
Elemente die Kerne verloren haben. Dem letzteren widersprichi es
natiirlich nicht, dass kernhaltige Wanderzellen hineinkriechen.
Oefters haben die Niereninfarcte freilich, wie ich das ebenfalls schon
angegeben habe®), einen gemischien Charakter, indem ein schmaler
Husserer Rand hiimorrhagiseh ist. Gerade dieser hebl sich aber als
rother Saum, oft noch durch eine feine gelbe Linie (Rundzellen-
anhiufung) getrennt, von dem eigenilichen Fibrinkeil sehr scharf
ab und stellt nicht eine reactive ,,Entziindung® dar, wie man friiher
glaubte. — Vielleicht noch typischer sind aber eine andere Art von
Infarcten, die sonderbarer Weise gar nicht beachtet sind: die In-
farcte des Herzmuskels.

Bei den atheromatdsen Veriinderungen der Coronararterien bil-
den sich nicht sellen thrombotische oder embolische Verschliessun-
gen von Aesten derselben. Erfolgen die Verschliessungen langsam
oder doch so, dass zuniichst noch (wenn auch zur Ernidhkrung nicht
ausreichende) Collateralbahnen existiren, so tritt eine langsamere
Atrophie mit Untergang der Muskelfasern ohne Schidigung des

1) Dieses Arch. Bd, 70 v, 72. Litten hat in seiner neuesten Arbeit alle meins
Angaben in erfrenlicher Weise bis in’s Detail bestdtigt. Ich bemerke aus-
driicklich, dass ich bereits auf den pichthdmorrhagischen Charakter der
weissen ,, Fibrinkeile¥ hingewiesen habe.

2) Dieses Archiv Bd. 72 8. 250.
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Bindegewebes ein. Diese geschwundenen Muskelfasern werden dann
durch sehniges Bindegewebe ersetzt und die sogenannte chro-
nische Myocarditis ist nichts anderes als ein solcher
Prozess. Von einem Schwinden der Muskelfasern durch ,,Com-
pression eines eniziindlichen Exsudates® oder durch ,,Schrumpfen
neugebildeter Bindegewebsmassen® diirfte hier - wohl niemals die
Rede sein. Ich habe wenigstens in allen Féllen in den Geftissver-
inderungen geniigenden Grund fiir ein primires Untergehen von
Muskelsubstanz gefunden®).

Kommt aber ein sehr briiskes, vollstindiges Abschneiden der
Blutzutuhr in einzelnen Theilen des Herzmnskels zu Stande, so iritt
auch hier die Bildung von gelblichen trocknen, dem geronnenen
Fibrin durchaus #hnlichen Massen ein. Untersucht man nun solche
Stellen mikroskopisch, so findet man auch hier meist kein fibrindses
Exsudat, sondern oft ein anscheinend ganz normales Gewebe (mauch-
mal erkennt man sogar noch Querstreifen der Muskelfasern):
aber alle Muskelfasern, alles Bindegewebe ist kernlos. In der Um-
gebung findet man dann eine reactive Anh#iufung von Rund- resp.
Spindeizellen.

Die Milzinfarcte?®) sind meist den Niereninfarcten durchaus
ihnlich, doch kommen hier wohl auch eigentlich himorrhagische
Infarcte Ofter vor, wenn es auch bei einem so blutreichen Gewebe
oft schwer ist zu sagen, ob hier noch mehr Blut hinzugekommen
ist, oder ob uur die alie Blutmasse vorliegt. Die ,,Fibrinkeile* haben
Ofters einen bliulich-rothen, lividen, verwaschenen Farbenton.
In solchen Fillen braucht man nun nicht gleich an eine wirkliche Blu-
tung zu denken: hier ist vielmebhr nur der Farbstoff der urspriing-
lich in den Maschen der Pulpa vorhandenen Blutkdrperchen geldst
und er diffundirt mit eigenthiimlicher Verinderung seines Farben-

1) Der Grund fiir den Untergang von Muskelfasern lag stets in der Aufhebung
der arteriellen Zufliisse. Bald fanden sich sclerotische Prozesse mit oder
ohne Thrombenbildung, bald embolische Pfropfe, die von weiter oben her in
die Arterien des Herzmuskels gerathen waren. Letzthin habe ich einen Fall
secirt, bei dem die Coronararterien selbst ganz intact waren, Hingegen war
ihre Ursprungsstelle in der Aorta dorch eine syphilitische Sclerose der letz-
teren so verengt, dass eine ganz feine Sonde nur mit Mihe durchdringen
konnte. Niheres iiber aile diese Fille wird mein College Di. Huber berichten.

2) Dieses Archiv Bd. 70 S. 486.
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tons. Untersucht man solche weissliche oder auch livid-rothliche
Keile, so kann man (namentiich an Alkoholpriparaten) oft zu der
Meinung kommen, dass hier gar keine Verdinderung da sei. Selbst
an gefirbten Priparaten sieht man einzelne kernhaltige Rundzellen
in dem Heerde, die einen oberflichlichen Untersucher zu der Mei-
nung filhren konnen, die Zellen der Pulpa wiren noch unversehrt.
Bei niherer Besichtigung zeigte es sich aber, dass das ufspriiug-
liche Bindegewebe, die Malpighischen Korperchen, die Zellen der
Pulpa etc. kernlos sind und dass die anscheinend ganz normalen
rothen Blutkorperchen iliren Farbstoff eingebiisst haben'). Nun sind
aber in der Milz die tibrigen zelligen ete. Elemente doch nicht reich-
lich genug, dass ihre Gerinnung die Bildung éines so homogenen
gelben Keils erkliren kbnnte, — ein ,Exsudat® von Fibrin fehit:
es miissen demnach die rothen Blutkdrperchen, die die griosste Masse
des Milzgewebes abgeben, ebenfalls eine Art Gerinnung erlitten
haben. Ihre histologische Verdnderung besteht bei ihrer natiirlichen
Kernlosigkeit nur darin, dass sie ihren Farbsloff abgeben und ein
etwas triiberes Aussehen bekommen. Hier héitien wir also in der
That einen Fall bei denen Theile, die zum grossen Theile aus rothen
Blutkbrperchen bestehen, doch ganz enifirbt werden®). Dass dies
nicht bei allen Blutgerinnseln so schnell eintritt, liegt eben wohl
wieder daran, dass hier durch die reichlich durchstromende Lymphe
in dem von allen Seiten mit lebendem Gewebe zusammenhingenden
Keile eine leichtere Auswaschung moglich. ist, als sounst. Gleich-
zeitig ist dieses Auswaschen (auch der vom Blute unabhiingigen
Milzfarbe) wieder ein Beweis fiir die Annahme, dass in der
That solche abgestorbene mit der Umgebung eng ver-
bundene Theile doch noch reichlich eben von fibrinogen-
haltiger Fliissigkeit durchstromt werden, denn nur durch
eine immer eindringende und wieder ausiretende lymphatische Flilssig-
keit ist dasselbe zu erkliren.

) Die oben erwihaten kernhaltigen Zellen sind so spérlich im Verhiltniss zur
normalen Pulpa und so unregelmissig vertheilt, dass man sie wohl nicht als
Ueberreste der Pulpazellen, sondern als nen hineingekrochene anseben kann.

2) Gerade bei der Milz hat ein Aufhéren der arteriellen Blutzufuhr nicht ein
sofortiges Verschwinden des Blutes aus den Capillaren resp. der Pulpa zur
Folge, wie ja eben die Leichenmilz deren noch reichlich enthilt. Bel der
eigenthiimlichen Anordnung der Blutriume in diesem Organ ist dies nicht
wunderbar.
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Alle diese bisher erwiihnten Coagulationsnekrosen zeigen- aber
die Contouren ihrer kernlos gewordenen Gewebselemente nur eine
Zeit lang unveriinderi. Allmihlich werden dieselben immer ver-
wischter und undeutlicher, die Schirfe der Begrenzung immer man-
gelhafter, die Substanz immer trilber und granulirter. Endlich wird
in bekannter Weise der Fibrinkeil mehr und mehr resorbirt, durch
eine bindegewebige Narbe ganz oder theilweise ersetzt: der Rest
kann in letzterem Falle bekanntlich verkalken.

Von' andern nicht himorrhagischen Infarcten wiren hichstens
noch die Leberinfarcte zu erwihnen. Diese sind sehr selien
wegen der eigenthiimlichen anatomischen Verhiltnisse dieses Organs.
Nichtsdestoweniger sind die Befunde ziemlich analoger Natur, wie
ich mir erlauben will, gelegentlich einmal ausfiihrlicher auseinander-
zusetzen, wenn ich {iber einige dieser seltenen Prozesse genauer
berichten werde. —

Von himorrhagischen Infareten sind es besonders die Lun-
geninfarcte, die uns hier interessiren. Auch bei diesen tritt ein
Absterben und Kernloswerden des Lungengewebes selbst ein und
es ist sehr wohl moglich, dass auch dieses etwas zu der starren
Consistenz der Lungeninfarcte beitrigt. Es ist nehmlich doch im-
merhin sehr auffallend, dass gegeniiber andern Blutergiessungen in
die Lungeunsubstanz (z. B. bei geplatzten Aneurysmen) hierbei eine
so starke Vermehrung der Consistenz auftritf. Diese Consistenz-
zunahme konnte einmal auf eine stirkere Anfiillung der Alveolen
mit Blut zuriickzuftihren sein, z. B. gegeniiber der durch ein plaizen-
des Aneurysma. Durch letzteres wird der Haupitheil des Blutes
doch nach aussen ergossen und ein Theil auch schnell resorbirt.
Dann aber wag doch auch die Gerinnung der Lungensubstanz, ja
auch das Festwerden der Substanz der rothen Blutkdrperchen zur
grosseren Hirte der Infarcte beitragen.

Eine Entfirbung der Lungeninfarcte findet nie bis zu dem
Grade statt, wie wir es bei den Milzinfarcten z. B. sehen, doch
nimmt die dunkle Rothe immerhin ab. Es liegt dies daran, weil
tiberhaupt Lungeninfarcte nur eintreten'), wenn die Circulation der
ganzen Lunge (namenilich durch braune Induration) sehr beein-
triehtigt ist. Dann entspriecht es auch, dass der Tod wohl meist

1) Vgl. Cohonheim und Litten, dieses Archiv Bd. 65 S. 99 ff.
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oder immer ziemlich bald nach dem Entstehen derselben eintritt.
Wenigstens ist mir persdnlich ein sicherer Fall von
sgeheilten Lungeninfarcten® nicht bekannt,

Dass aber in der That eine solche Entfirbung der rothen Blut-
korperchen unter analogen Verhiltnissen auch in der Lunge mig-
lieh ist, das beweisen die eigenthiimlichen Blutungen, die man bei
himorrhagischen Pocken ofters in der Lunge findet. Hierbei kommt
es zur Bildung sehr derber Blutheerde, die von sehr guten Autoren
mit Infarcten verglichen wurden. Von diesen unterscheiden sie
sich einmal durch ihre Lage, die durchaus nicht immer eine peri-
pherische ist, wie die der Infarcte, dann durch ihre rundliche Form,
vor allen aber durch das Fehlen der Arterienverstopfung. Ueber
ihr Zustandekommen weiss man patlirlich noch nichts Sicheres.
Mir ist es am wahrscheinlichsten, dass auch hier durch eine orga-
nische Giftwirkung, wie beim Infarct durch ein Abschneiden der
Blatzufubhr eine Gewebsnekrose mit consecutiver Blutung staithat.
Wenn solche Blutungen einige Tage bestehen, so findet man nicht
selten den inneren Theil ganz weisslich verfirbt, resp. die rothen
Blutktrperchen farblos. Dann gleicht derselbe ganz einem weissen
Fibringerinnsel. Die Verhiiltnisse sind hier ganz #hnlich wie an
den Nierenbecken- und Magenblutungen derselben Kranken'). —

Im Gegensaiz zu diesen ischimischen Nekrosenm, bei welchen
das absterbende Gewebe eine Coagulationsnekrose erfihrt, stehen
nun die, in welchen auch ohne Dazuirelen einer erweichenden
Fermentwirkung die Nekrose selbst zu einer Erweichung fiihrt.

Diese. in ibhrer Entstehung sonst durchaus analogen Verinde-
rungen finden sich ausschliesslich im Centralnervensystem und zwar
(da fiir das eigentliche Ruckenmark solche Beobachtungen mnoch
nicht vorliegen diirften) speciell im Hirn. Gerade der Umstand, dass
diese embolischen Nekrosen im Hirn (incl. der Medulla oblongata)
zu Erweichungen fiihren, sind eine, wie ich glaube, sehr gute Stiiize
fiir die im Vorhergehenden entwickelte Ansicht, dass auch fiir den
Fall, dass kein Bluterguss statthat, das Gewebe selbst gerinnen
kann. Es konnte nehmlich Jemand auf die Vermuthung kommen,
dass z. B. an den Nieren, in denen allerdings ein Blaterguss sicher nicht
erfolgt, es doch immerhin die exsudirte Lymphe sei, welche allein

'y Vgl. dieses Archiv Bd.72 8. 232
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gerinne. Nur imbibire sie eben dies Gewebe und gerinne in
diesem, ohne dass das letziere selbsi irgend wie dabei
mit thitig wire, und ohne dass dasselbe demnach irgend wie
besonders beschaffen sein miisste.

Wenn diese Ansicht richtig wiire, so miissten die Hirninfarcte
ebenfalls derb sein, denn auch hier transsudirt gewiss Lymphe,
ebenso gut wie wo anders: Lymphkdrperchen findet man in Form -
von Kornchenzellen bekanntlich immer vor. Dem ist aber eben
nicht so. Woher kommt dies? Es kommt dies einfach daher, weil
die Hirnsubstanz verhiltnissmiissig sehr wenig gerinnungsfihige
(protoplasmatische) Eiweisssubstanzen hat. Trilt nun eine Abtdd-
tung des Gewebes ein, so kommt es troiz der ausiretenden lympha-
tischen Fliissigkeit nicht zu einer Coagulationsnekrose: im Gegen-
theil gerade durch diese austretende Lymphe wird eine Ver-
fliissigung des Gewebes bedingt!). —

Ehe wir die Besprechung der Infarcte beschliessen, wiil ich
noch kurz auf die Frage eingehen, warum die Hirninfarcte so sel-
ten wirklich himorrhagische sind. Ftir die Nieren (und die Miiz)
habe ich das an einer andern Sitelle*) dadurch erklirt, dass die
Derbheit des Gewebes ein weites Eindringen des Blutes bei dem
geringen Druck desselben nicht gestalte und dass daher hichstens
eine schmale Randzone von diesem eingenommen wiirde. Beim

1) Ich kann die Gelegenheit nicht voriibergehen lassen chuoe gegen die Benenaung
dieser Erweichungsheerde als Encephalitis (oder Myelitis) zn protestiren, wie
sie noch immer, namentlich bei franzésischen Autoren, angewendet wird. Die
Erweichungsheerde sind Nekrosen und wenn in diesen auch Rundzellen
(Kdrochenzellen) getroffen werden, so sind das dann eingewanderte Zellen
und man hat hier ebensowenig das Recht, den Erweichungsheerd als
entziindet aufzufassen, als man ein Stick Hollundermark, welches in der
Bauchhdhle eines Kaninchens von Wanderzellen durchsetzt wird, als emtziin-
detes Hollundermark bezeichnen kann. Entziindet sind nur die umgebenden
oder die in den nekrotischen Heerd vielleicht eingestreuten lebenden Gewebs-
theile und die Entziindang ist durchaus etwas Secundires gegeniiber der Ne-
krose. Es ist dabel ganz gleichgiiltig, ob diese Gewebstddtung durch eine
Ischimie oder wie gerade hiiufig im Rickenmark durch mechanische Momente
erfolgt. Ich mochte mir fast die Vermuthung erlauben, dass die bekaunten
plétzlich auftretenden ,Myelitiden®, die geradezu im Leben an eine Ge-
websertddtung durch Blutung erinnern, auch nur durch irgend eine plétzliche
Stérung im Blutlanfe und eine dadurch eintretende Nekrose bedingt sind.

2) Dieses Archiv Bd. 72 S. 250.
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Hirn ist das Gewebe aber nicht resistent, im Gegentheil es ist sogar
weich. Hier wird nun, wie ich glaube, ein Eindringen des Blutes
dadurch verhindert, dass das schnell aunfquellende abgestorbene
Nervenmark einen grosseren Raum einnimmt und daher die Ge-
websliicken, in welche Blut eintreten kiinnte, verschliesst. So kommt
es denn hochslens zn jenen rothen Sprenkelungen, die principiell
den mit einem hdmorrhagischen Rande versehenen Niereninfarcten
entsprechen. Nur wenn das Blut unter einem verhiltnissmissig
hohen Druck steht, kann es doch die aufgequollenen Nervenmassen
auseinanderdringen und so zur Bildung wirklich himorrhagischer
Infarcte flihren. Himorrhagische Infarcte finden sich im Hirn,
wenn auch sebr selten an der Oberfiiche. Immer sind auch hier
bekannilich die Gefissverstopfungen nicht von solchen h&morrha-
gischen Prozessen begleitet. Hier sind ja auch die Gefdssverhiltnisse
durchaus nicht immer gleich. Manchmal bestehen Anastomosen der
Arterien, manchmal sind dieselben nicht vorbanden oder mangelhaft.
Fiir den Fall nun, dass hier eine Verstopfung eintritt vod eine
stirkere Arterienanastomose vorhanden ist, die aber nicht zur Her-
stellung des Kreislaufes ausreicht, so kann von dieser her Blut ein-
treten. Das letztere stebt dann unter einem hoheren Drucke, als
dies sonst der Fall ist, wenn von Seiten der Venen (oder sehr
kleiner Arterien) her das Blut #bertritt. Aber auch solche himor-
rhagische Iofarcte waren immer nur verhiltnissmissig klein.

Anatomisch und auch wohl Htiologisch mit den nicht himor-
rhagischen Infarcten {ibereinstimmend verhalten sich die sogenann-
ten kédsigen Heerde biésartiger Geschwlilste, nur pflegen
sie ofter reichlichere Fetteinlagerungen zu zeigen. Diese letzteren
diirften wohl schon frither bestanden haben (verfettende Zellen fin-
den sich ja vielfach in b@sartigen Geschwiilsten), bevor die Coagu-
lationsnekrose eintrat. Fiir die Ursache dieser Coagulationsnekrose
mochte ich einen Verschluss vos Blutgefissen durch Geschwulst-
wucherung ansehen. Ferner gehdren wobl hierher die Verkdsun-
gen der typhtsen Infilirationen, Ich habe in diesen neulich
exquisite Thrombenbildungen der Arterien becbachtet, deren Wand
auch verdndert war.

Ob die kisigen Heerde in der Milz und dem Knochen-
mark bei Recurrens eine dhnliche Bedeutung bhaben, hoffe ich
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noch - gelegentlich ausfiibrlicher erdrtern zu knnen. Auch bei ihnen
findet man die schon vielfach erwihnte Kernlosigkeit vor.

Ebenfalls hierher zu gehiren scheint mir aber eine bisher mei-
nes Wissens durchaus noch unbeachtete Gewebsnekrose bei dem
sogenannten atheromatdsen Prozess der Aorta (resp. bei den
analogen syphilitischen Erkrankungen dieses Gefiisses). Hier findet
man in der Gefisswand selbst vielfache kernlose Heerde, die frei-
lich in den meisten Fillen zu klein sind, als dass man {iber ihren
Aggregatszustand in’s Klare kommen konnie. Oefters aber sind sie
grosser und siellen dann exquisit kiiselihnliche oder wie Fibrin
aussehende Einlagerungen dar. Sie finden sich auch in den neu-
gebildeten Gewebsmassen, aber nicht ausschliesslich in diesen, und
jch mochte in ihnen eine der hauptsichlichsten Ursachen der ent-
ziindlichen und hyperplastischen Gewebsveridnderungen ansprechen,
die dem sklerotischen und atheromatdésen Prozess eigenthiimlich sind.
Jedenfalls sind sie nicht etwa immer ,zerfallene Entziindungszellen®
oder ,kurzlebige* neugebildeie Elemente, sondern sie sitzen off
mitten in dem alten Gewebe und zeigen dessen Structurcontouren.
Fiir diese Fille wiirde sich also der atheromaitse Prozess durch-
aus so vielen andern chronisch entziindlichen anreihen, bei denen
ebenfalls durech eine primire Nekrose der specifischen Gewebsele-
mente eine hyperplastische Wucherung von Bindegewebe erregt
wird’). Nihere Uniersuchungen behalie ich mir noch vor. Na-
menilich muss icb auch vorliufig noch die Ursachen fiir die Ent-
stehung der priméren nekrotischen Heerde in suspenso lassen. Ich
unterlasse aber nicht, daran zu erinnern, dass auch diese Stellen
zur Verkalkung tendiren.

Endlich sei noch erwihnt, dass anatomisch, aber nicht #tiolo-
gisch, ein Theil der Coagulationsuekrosen hierher gehdrt, die man
bei dem als Verkisung bezeichneten Prozesse der Tuberculose
und Scrophulose sieht, und dasjenige, was sich als festere Ge-
rinnung an den Oberflichen von Schleimhiuten findet. Die letztere
stellt die im anatomischen Sinne eigentliche Diphiheritis dar, d. h.

1y P. Meyer hat (dies. Arch. Bd. 74 S. 277) einen sehr inferessanten Fall von
Periarteritis nodosa beschrieben, bei welchem er ebenfalls eine primire Ge-
webszerstérung (Zerreissung der Media) als Ursache der ,entziindlichen® Ver-
dnderungen annimmt. [ch kann mich der Kritik Baumgarten’s iiber diesen
Fall nicht anschliessen (dies. Arch. Bd. 76 S. 268).

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LXXIX. Hft.1. '8
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sie betrifft in der That das Schleimbautstroma. Hier handelt es sich
nicht um ein Abschneiden der Blutzufuhr, sondern um eine directe
Ertddtung des Gewehes durch ein chemisches') oder infectitses
Agens. Findet hier nicht ein directes Coaguliren der Eiweisskirper
durch das Gift statt, so muss man auch hier eine, durch die durch-
sirbmende Lymphe bewirkte Coagulation des absterbenden Gewebes
annehmen®), — —

Hiermit wollen wir das Gebiet der Coagulationsnekrosen gan-
zer Gewebsstiicke verlassen. Die anatomischen Verh#ltnisse waren
hier ziemlich einformig: erst Kernlosigkeit bei noch erhaltenen
Gewebscontouren, dann Entstehen einer indifferenzirten, meist kor-
nigen oder hichstens mattglinzenden Masse eventuell mit schliess-
licher Verkalkung.

Mannichfaltiger ist schon das Bild der Coagulationsnekrose
einzelner Gewebselemente innerhalb oder an der Oberfliche
von Organen. Hier gilt als Regel, dass niemals, wenn nur eine
bestimmte Zellart abstirbt, es die bindegewebigen Theile sind, welche
nekrotisiren. Immer sind es die sogenannten specifischen, paren-
chymatisen Substanzen: das Bindegewebe ist eben der resistenteste
Theil der Organe.

Von solchen einzeln absterbenden und gerinnenden Elementen
seien zuniichst die Epithelien erwiihnt. Beginnen wir auch hier
wieder mit den Nieren, so konnen die Nierenepithelien ganz be-
sonders durch chemisch differente Stoffe abgetodtet werden, wenn
dieselben die tibrigen Organe auch sonst verschonen. In den Nie-
renepithelien wirken sie eben in sehr concentrirter Liosung ein,
wihrend sie sonst nur im K@rper in verdiinnter sich vorfinden®).
So sehen wir denn bei Vergiftung mit chromsaurem Kali sowie
bei Vergiftung mit Cantharidin (miindliche Mittheilung von Prof.
Browicz in Krakau) in einzelnen Harnkanilchen die Epithelien
kernlos werden (bei ganz intactem Interstitialgewebe) und zur Bil-
dung von Cylindern tendiren*). So sehen wir ferner bei nur zeit-

1) 7, B. Sublimat. — Kaninchen mit chronischer Sublimatvergiftung bekommen
eine exquisite Diphtheritis des Darms, auch wenn das Gift subeuntan einge-
spritzt wurde. Vgl. Heilborn, Arch. f. exp. Pathologie Bd. VIIL

?) Nihberes siehe in meinem Aufsatz iiber Diphtheritis. Dies. Arch. Bd.72 S. 241.

3) Vgl. die Heidenhain’schen Versuche mit Einspritzungen von Indigocarmin.

4) Vgl. dieses Archiv Bd. 72 S. 2541 Diese Versuche sind vou Litten wieder-
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weisem Verschluss der Arteria renalis nur das Epithel zersltrt und
zur Bildung geronnener Substanzen fithren, die entweder ausge-
stossen werden oder schliesslich verkalken®).

In der Leber koonen einmal wohl auch durch mycotische
Vorginge dhnliche Prozesse erzeugt werden®). Bemerkenswerth ist
aber, dass Chambard®) (allerdings ohne zu wissen, um was
es sich dabei handelt) hierher gehitrige Befunde bei Unterbindung
des Ductus choledochus beobachtet hat. Auch hier fanden sich
kernlose Epithelschollen, die schliesslich ein glinzendes an Amyloid
erinnerndes Aussehen bekamen, also doch wohl als geronnen
angesehen werden miissen.

Endlich muss noch die Coagulationsnekrose der Deckepithe-
lien erwihnt werden. Diese lehnt sich an die diphtheritischen
Affectionen in sofern an, als hier eine Gerinnnug von oberflich-
licher Gewebssubstanz vorliegt. Da jedoch zur eigentlichen Diph-
theritis im histologischen Sinne ein Gerinnungstod des bindegewe-
bigen Stromas mitgehort, so mochte ich doch bitten, diesen Vorgang
von jenem zu sondern und vielleicht die von mir vorgeschlagene
Bezeichnung ,,diphtheroid* beizuhehalten. Aunch hier konnen schol-
lige, kernlose Massen entstehen, die makroskopisch in ihrer Gesammt-
heit an Fibrin erinnern und matt oder glinzend sein kiénnen*).
Wir begegnen aber hier zum ersten Male auch fidigen Massen.
Ganz besonders deutlich und leicht erklirlich sind diese Dinge bei
der Pockeneffloresecenz. Hier bieten sie makroskopisch durch-
aus den Eindruck geronnenen Fibrins, und die ilteren Autoren
haben sie auch daftir angesprochen, bis dann Auspitz und Basch
zeigten, dass es sich hier um ein Netzwerk epithelialen Ursprungs
handle, Ich habe dann gerade an diesem Objecte zum ersten
Male gezeigt, dass es sich um eine Gerinnung der (durch die
in die Zellen eindringende lymphatische Fliissigkeit in ein Netzwerk
verwandelien) Epithelien des Rete Malpighii handle. Ich habe fer-

holt, und die in meiner Arbeit mitgetheilten Resultate von ihm durchaus be-
stiitigt worden, a. a. 0. S. 55 ff.

1) Experimente von Litten a. a. 0. 8,31 ff.

2) Vgl. Eberth, dieses Archiv Bd. 77 S. 32.

3) Archives de physiologie 1877.

4) Vgl. dieses Archiv Bd. 72 S.225 und Heubner, Jahrbuch fiir Kinderheil-
kunde. N. F. XIV,

8*



116

ner an einer andern Stelle®) schon darauf hingewiesen, dass auch
hier die Gerinnung erfolge, weil die absterbenden Zellen von lym-
phatischer Fliissigkeit durchsirmt werden. Bei der eigenthiimlichen
anatomischen Localitit ist es auch erklirlich, dass gerade hier
meist ein Netawerk entsteht (es kommen zwar auch schollige Bil-
dungen vor). Die eindringende lymphatische Fliissigkeit kann sich
an dieser Stelle wegen der resistenten Decke der verhornten Epider-
mis pur auf Kosten des von dem Epithel eingenommenen Raumes
ausbreiten und zerrt die abgesiorbenen Massen vermittelst der in
die Hohe getriebenen Pockendecke noch mehr in die Lénge, —

Am Herzen habe ich selbst keine hierher gehirigen Beob-
achtungen gemacht. In der Kérpermusculatur sind aber die
sogenannten wachsigen Degenerationen hierher zu rechnen. Sie
kommen bekannilich dann zu Stande, wenn einzelne Muskelfasern
im lebenden Korper zerreissen. Es ist dabei anzunehmen, dass die
Rissenden der coniractilen Substanz absierben kSnnen, mit
oder ohne Zugrundegehen der eigentlichen Muskelkdrperchen. Diese
Substanz verwandelt sich unter dem Einflusse der Gewebsfliissigkeit
in eine und zwar sehr derb geronnene glinzende Masse, wobei
ailerdings die Kerne je nachdem erhalien bleiben konnen®) oder
nicht. Es ist bemerkenswerth, dass also hierbei die glinzenden
Formen geronnener Eiweissmasse entstehen, wihrend bei der Coa-
gulationsnekrose, die (im Herzen) das Bindegewebe -mit ergreif,
nur die kornigen Fibrinsubstanzen gebildet werden. Wir kommen
hierauf noch einmal im Zusammenhange zu sprechen.

Soviel iiber die Coagulationsnekrose der eigentlichen Korper-
gewebe. Wir kommen uun endlich wieder zu der der weissen
Blutkdrperchen, also zu der eigentlichen Fibringerinnung.
Gerade hier finden wir die mannichfaltigsten Formen, deren Genese
die Erklirungen geradeza herausfordert, ohne dass man aber vor-
liufig im Stande wire, die letztern anders als in Form von Ver-
muthungen zu geben.

1) Dieses Archiv Bd. 72 8. 250.

%) Die contractile Substanz kann gewiss zu Grunde gehen ohne dass die eigent-
lichen zelligen Theile es ebenfalls than. Aunch bei Verfettungen dirfte dies
mbglich sein, So erkliren sich am besten die Beobachtungen von Aufrecht
(Deutsches Archiv T. Lklin. Medicin Bd. 22). ’
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Wir hatten schon oben erwihnt, dass die Masse des Fibrins
in den im lebenden Korper existirenden, d. h. pathologischen, -
Gerinnungen aus weissen Blutkdrperchen in geradem Verhiltniss
zur Menge der lelzieren steht. Im lebenden Korper ist jedenfalls
fibrinogene Substanz in loco immer im Ueberschuss vorhanden
(durch die immer neu zustromenden Exsudationen derselben). So
sahen wir, dass reichlicheres Fibrin da war bei Exsudaten, im
Gegensatz zu Transsudaten, bei den weissen Thromben im Gegen-
salz zu den postmortalen Gerinnseln. Es muss jedoch auch hier
ausdriicklich hervorgehoben werden, dass durch das Eitergift die
Fibrinbildung ganz oder theilweise gehindert wird, so dass dann
iroiz der vielen vorhandenen Exsudatzellen verhiiltnissmissig wenig
Fibrin entsteht.

Anatomisch kann man nun die Fibrinbildung nur da verfolgen,
wo die weissen Blutzellen bei der Gerinnung analog den Gewebs-
zellen zuniéichst noch ihre Form beibehalien. Dann sieht man auch
hier kernlose Schollen von der Grisse und Gestalt der Leucoéythen
dicht aneinander liegen. Auch hierbei gilt als Regel, dass eine
Zeit lang die weissen Blutkdrperchen noch ihre Kerne beibehalten.
Man findet wenigstens ofter z. B. in Croupmembranen oder weissen
Thromben, die makroskopisch ganz wie Fibrin aussahen, die
ganze Masse aus kernhaltigen Rundzellen ohne Dazwischenlagerung
amorphen Fibrins zusammengesetzt. In andern, und zwar den hiu-
figsten, Fillen finden sich neben kernhaltigen Leucocythen kernlose
Schollen oder fidiges resp. kirniges Fibrin. Man muss hier anneb-
men, dass eine Ablagerung resp. Einwanderung von weissen Blutkdr-
perchen bis kurz vor dem Tode des Gesammtorganismus statthatte?!).

") Es wire geradezu wunderbar gewesen, wenn diese kernlosen Schollen in Fi-
bringerinnseln noch nicht gesehen worden wiren. In der That hat man die-
selben aber schon vor lingerer Zeit gesehen. So schreibt Virchow (Ge-
sammelte Abhandlungen S. 96) wortlich: ,In dem Herzen einer 90jihrigen
Frau, die an Gangraena senilis in Folge von Arterienverkalkung gelitten hatte,
fanden sich sehr grosse, compacte, elastische, trockne weisse Fibringerinnsel,
welche eine Menge von Lymphkorperchen (farblosen Blutkérperchen) in allen
Stadien der Entwicklang einschlossen. Besonders héufig waren darin kleinere,
etwas unregelmissige, scheinbar solide Korperchen, die durch Essig-
siure nur wenig darchsichtig wurden und selten eine Andeutung von
Kernen zeigten (Globules pyoldes Lebert, Exsudatkérperchen Valentin).©

Um noch ein Beisplel anzufilhren, so verweise ich auf die Schilderung,
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Hat man Gelegenheit, verschiedene Altersstufen solcher Gerin-
nungen' zu untersuchen, so0 bemerki man ferner, dass allmihlich die
rundlichen Schollen mit einander verschmelzen, bis dann in vielen
Fillen eine undefinirbare kdrnige Masse aus ihnen entsieht. In an-
deren Fillen verwandeln sie sich zu glinzenderen, selbst sehr
stark glinzenden Schollen, die ebenfalls zu rosenkranzihnlichen oder
sonst wie beschaffenen Gebilden versintern. Den Uebergang weisser
Blutkirperchen zu kernlosen matten, spiter granulirten Schollen,
die endlich amorphe kirnige Massen werden, sieht man bei den
weissen Thromben, manchen Exsudationen sertser Hiute resp. des
Endocards, in manchen Formen des Croups und endlich noch bei
den kisigen Verinderungen der Tuberculose und Scrophulose?).
Glinzende Schollen entstehen z. B. bei der Pseudodiphtheritis.

Die anderen Formen der Fibringerinnung sind entweder ein
directer korniger Zerfall oder die Bildung fidiger und balkiger
Massen. Hier lisst uns vorliufig die anatomische Untersuchung im
Stich, und nur die allmihlichen Ueberginge, die man ofters von der
ersten Form zur zweiten sieht, die Aehnlichkeit der ganzen Prozesse
und die schon oft erwihnten Schmidt’schen Untersuchungen lassen
auch in diesem Falle einen analogen Vorgang voraussetzen.

Man findet diese kirnigen und fidigen?®) Gerinnungen z. B. bei
der gewOhnlichen Blutgerinnung, bei den meisien Entziindungen
serbser Hiute, bei croupiisen Entziindungen der Schleimhiute, der
Lungen etc. Es muss jedoch ausdriicklich bemerkt werden, dass
auch bei den fidigen Gerinnungen serdser Hiute alle mog-
lichen Uebergiinge zu ganz glinzenden Balken und Fiden
vorkommen, wenn nehmlich die Entziindung linger bestebt und
die Fibrinmassen von jungem Bindegewebe durchseizt werden. ——

welche Rindfleisch von der Pseudodiphtheritis des Rachens giebt (Hand-
buch der pathologischen Gewebelehre 1878. S. 306).

Die richtige Deuntung fiir diese Befunde konnie freilich erst im Zasammen-
haog mit den Erscheinungen der Coagulationsnekrose iiberhaupt gegeben werden.

1) Auf die Nothwendigkeit, die Verkdsungen der Scrophulose, Tuberculose etc.
in das Gebiet der Coagulationsnekrose zu verweisen habe ich zuerst hinge-
wiesen. Vgl. dieses Archiv Bd. 77 S. 272.

?) Bei dem heutigen Stande der mikroskopischen Technik erscheint es auffallend,
wie schwer es den dlteren Forschern geworden ist, sich von der fidigen Natur
dieser Fibrinmassen zu iiberzeugen. Vgl. Virchow, Gesammelte Abhand-
langen S, 49 ff. und S. 66 f.
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Wir konnen nunmehr auch von unseren pathologischen
Erfahrungen aus versuchen der Frage niher zu ireten, in welcher
Beziehung der Leib der weissen Blutkorperchen zur Fibrinbildung
steht. Fiir eine Anzahl der pathologischen Gerinnungen ist es klar,
dass er sich dabei ganz so verhiilt, wie die eigentlichen Gewebs-
zellen, d. h. dass derselbe in toto zu kernlosen Fibrinschollen um-
gewandelt wird. Ich mochte dabei aber doch bemerken, dass dar-
aus nicht etwa geschlossen werden darf, dass der ganze Zellen-
leib aus ,fibrinoplastischer Substanz besteht, Es ist eben nur
nithig, dass diese im Innern desselben vorhanden ist und mit
Beihiilfe der fibrinogenen Substanz (resp. des Ferments) beim Ab-
sterben erstarrl und so die iibrigen nicht selbst erstarrenden che-
mischen Sioffe in sich einschliessi und fixirt.

Da wir aber ferner 50 mannichfache Ueberginge zu den an-
deren Formen der Fibringerinnung wahrnehmen, so ist der Schiuss
woh! erlaubt, dass auch diese letzteren in dhnlicher Weise mit Be-
nutzung des Zellenleibes (resp. eines oder mehrerer in diesem ent-
haltenen Stoffe) unter Beihiilfe fibrinogener Substanz gebildet wer-
den. Ja selbst die normale posimortale Bluigerinnung wird in
dhnlicher Weise von uns aufgefasst werden konnen und so wird
denn die Schmidt’sche Auffassung auch von dieser Seite her ge-
stiitzt. Diese erklirt es auch, warum gerade bei der Fibrinbildung
aus weissen Blutkorperchen fidige Massen entstehen, die sich sonst
nur ganz ausnahmsweise und unter besonderen Verhiltnissen fin-
den. Hier wird eben der zweite zur Fibrinbildung nothige Stoff in
der Fliissigkeit aufgelost und der alte Zellleib ist verschwunden: so
kann sich dann das Fibrin in jener, von der urspriinglichen Zelle
abweichenden Form niederschlagen. Alle Momente, welche diese
Losung (resp. diesen Zerfall) hindern, wiirden dann diese Form
der Fibrinbildung hindern, alle Momente, welche dieselbe (wie das
Schlagen) befrdern, wiirden sie beschleunigen. Bei der gewGhnlichen
Bluigerinnung ist es immer nur ein Theil der Leucocythen, der so
zerfillt, ein anderer Theil bleibt erhalien und trigt nichi zur Fibrin-
bildung bei. Warum einige Individuen aus dem ,,Omnibus® der
weissen BlutkOrperchen (Rindfleiseh) dies thun, andere nicht,
bleibt der Forschung vorbehalien®). Ebenso die Frage warum noch

1) Es ist interessant, dass bei Thieren, die kernhaltige rothe Blutkdrperchen
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nachiréiglich von den vorher nicht zerfallenen einige zerfallen kbn-
nen und das ,Fibrin spiter Gerinnung® bilden.

Nur die Moglichkeit, in fibrinogenhaltigen Fliissig-
keiten auch ausserhalb des lebenden Kérpers sich auf-
zulUsen oder in feine Molekel zu zerstieben, ist etwas,
was den Leucocythen eigentihiimlich ist. Im Uebrigen
kommt sehr vielen anderen Gewebselementen genau die-
selbe Fihigkeit zu, beim Absterben unter entsprechen-
den Bedingungen dem geronnenen Fibrin sehr &hnliche
Stoffe zu bilden,

Was die anderen Formen betrifft, unter denen das Fibrin der
Leucocythen auftreten kann, so glaube ich, dass die Schollen von
der Form und Grisse der weissen Blutktrperchen dann entstehen,
wenn die absterbenden Leucocythen so dicht an einander gehiuft
sind, dass sie sich nicht in der sie umgebenden lymphatischen Fliissig-
keit') auflosen kdnnen. Wenn sie an diesem Auflosen gehindert
werden, so miissen sie eben in ganz derselben Weise gerinnen, wie
die gewdhnlichen Gewebszellen, und gerade die Fille, in denen das
geschieht, sind eine sehr gute Stiitze fur die Ansicht, dass Coagu-
lationsnekrose der Gewebe und Fibrinbildung aus weissen Blut-
korperchen durchaus analoge Vorginge sind. Es ist aber ferner
nach den obigen Auseinandersetzungen verstdndlich, warum diese
Art der Fibrinbildung aus Leucocythen haupisichlich an oder im
lebenden Organismus eintritt. Auch bei den weissen Blutkirperchen,
die sich nicht auflésen oder zerfallen, ist eben eine Gerin-
nung nur moglich, wenn sie von einem immer erneuten Strom von
fibrinogenhaltiger Fliissigkeit durchspiilt werden. Sonsi kommt der

besitzen, auch diese zur Fibrinbildung verwandt werden (vgl. Alexander
Schmidt, Die Lehre von den fermentativen Gerinnungserscheinungen etc.
Dorpat 1876, S. 60). Wegen der Kernhaltigheit dieser Gebilde wird man
woh! durch die Arndt’sche Bemerkung nicht irre geworden sein (dies. Arch.
Bd. 77). Die kernlosen rothen Blutkdrperchen scheinen nach Alexander
Schmidt ohne Bedeutung bei der gewiholichen Fibringerinnung zu sein
oder wenigstens keine fibrinoplastische Substanz zu bilden. Hingegen be-
schreibt er, resp. Semmer, Uecbergangsformen auch im Siugethierblute
die zur Fibrinbildung verwendet werden. Die Bedentung der von Hayem
geschilderten Formen ist mir nicht recht klar geworden (Arch. de physio-
logie 1879).
1) Vgl. dieses Archiv Bd. 70 S. 484.
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in ihnen enthaltene fibrinoplastische Gewebstheil in nicht geniigend
innige Beziehung mit reichlichen Fibrinogenmengen.

Die Schollen kinnen {ibrigens nachtriglich mit einander ver-
schmelzen und zu kornigem undefinirbarem Detritus werden. Die
Uebergiinge zwischen Schollen und feinen Fiden sind wohl durch
cine mangelhafte Losung der Leucocythen zu erkliren.

Die glinzenden Schollen') ferner scheinen einen hheren
Grad der Gerinnung darzustellen, zu welchen schon an und fiir
sich cohdrente Massen vermittelst eines recht griindlichen und langen
Durchstrémens von Lymphe gefiihrt werden. Dafiir spricht der
Umstand, dass man diese einmal dann findet, wenn nur einzelne
Parenchymelemente bei intactem Bindegewebe absterben (Chrom-
nieren im Gegensatz zum Niereninfaret, wachsige Degeneration der
Muskeln im Gegensatz zum Herzinfaret), dann aber auch, dass
diese enistehen, wenn gewthnliche fibrindse Exsudate auch wieder
von hineinwachsenden Gefiissen und Bindegewebe auseinander-
gedringt werden und noch lange den hieraus exsudirenden Fliissig-
keiten ausgeseizt bleiben. Vielleicht spielen hier auch resorbirende
Vorgiinge eine Rolle, die eine Art Eindickung hervorbringen. Um-
gekebrt kann man sich denken, dass breiige Massen entstehen, wenn
in schon vorher locker-kdrnige Massen immer neue Lymphe ein-
dringt, die schliesslich nich{s mehr gerinnen lassen kann und daher
die Kornchen einfach aufschwemmt. Bei den Erweichungen der
Tuberculose und der pyimischen Thromben diirften freilich wohl
die fermentativen Prozesse selbst die Verfliissigung bewirken.

Ganz unbekannt ist es noch, durch welche Momente die Nei-
gung aller dieser Fibrinmassen zur Verkalkung herbeige-
fiihrt wird ?).

1) Zu diesen gehéren auch die ,hyallnen Entartungen des Lymphdrisengewebes®,
die Wieger (dies. Arch. Bd. 78 S. 40) beschreibt. [Ich bedaure sehr, dass
er mit keinem Worte erwihnt, dass es sich hier um eine Coagulationsnekrose
bandeln kénne. Meine friheren Mittheilungen boten doch genug Anhaltspunkte,
Analogien fiir die Entstehung glinzender kernloser Massen aus zelligen Ele-
menten anzufiibren. Auch die hyalinen Degenerationen der Gefiisse in den
Lymphdriisen, von denen er vorher spricht, diirfien wohl Coagulationsnekro-
sen von Zellanhdufungen in der Gefisswand resp. um diese herum sein.

2) Litten sagt: ,dass intensive Verkalkungen da auftreten, wo Gewebe, welches
in Folge von Andimie abgestorben ist, wieder reichlich von arteriellem Blut
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Ueberblicken wir noch einmal alle diese verschiedenen geron-
nenen Massen, so sehen wir bei denselben sehr mannichfache ma-
kroskopische und mikroskopische Formen. Mikroskopisch findet man
theils Fiden von grosser Feinheit, wie bei der gewbhnlichen Blut-
gerinnung, theils grobere Balken wie bei derberen Gerinnungen der
Exsudate auf sertsen Hiuten, theils kornige Massen wie in den
weissen Thromben, theils haben die alten Zellen etc. vollkommen
ihre normale Gestalt beibehalien, wie bei so vielen Infarcten. Auch
der Glanz ist versehieden: Die vollkommen glanzlosen matten kir-
nigen, fidigen und scholligen Gerinnungen gehen mit mannichfaltigen
Uebergiingen in stark, wachsig (,amyloid“-) glinzende Massen iiber.
Die makroskopische Consistenz zeigt ebenfalls sehr wesentliche Ab-
weichuangen. Die ,Speckhautgerinnsel“ sind sehr zihe, elastische
Massen, die weissen Thromben briichige aber doch cohiirente Ge-
bilde, die ,kisigen® Substanzen noch brocklicher und weniger
cohirent, die zerfallenden Thromben; die erweichten Kiseheerde
stellen breiig-kriimlige Massen dar, die Infarcte umgekehrt sehr derbe
und feste').

Alle diese Formen finden sich aber mit mannichfachen Ueber-
gingen und bei ,Fibrin® sehr verschiedenen Ursprungs, namenilich
ist die Bildung kornig-amorpher und glinzender Massen unter sehr
verschiedenen Verbiltnissen maoglich.

Auch auf die chemischen Differenzen haben wir schon hinge-
deutet. Auch hier muss aber bemerkt werden, dass sich diese

durchstromt wird.« So einfach diirfte die Sache nicht liegen, wihrend an-
dererseits auch Coagulationen, die nicht auf Andmie beruhen, zur Verkalkung
fiihren konnen. '

1) Ueber die Bildung der Harncylinder habe ich in diesen Blittern nichts er-
wihnt, da die Frage immer noch so zweifelbaft steht, wie zur Zeit meiner
Bemerkungen in dem Aufsatze: ,Die Brightsche Nierenerkrankung vom patho-
logisch - anatomischen Standpunkte (Volkmann’sche Vortrige No. 162 u.
163). Langhans hat nachgewiesen, dass in der That wenigstens ein Theil
derselben aus abgestossenem Zellmaterial entsteht, was sehr gut mit meinen
Bemerkungen (2. a. 0. S.351f) ibereinstimmt. Nach Cornil sollen byaline
Blasen in den Zellen zu ihrer Entstehung beitragen (Journal d'anatomie et
physiologie 1879), Posner lisst sie besonders durch ein Exsudat der Glo-
meruli entstehen (Centralblatt f. d. med. Wiss. 1879 No. 29). Ueber dle
Ansichten des letzteren behalte ich mir meine Bemerkungen bis zum Er-
scheinen der ausfiihrlichen Mittheilungen vor.
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ebensowohl unter den seit Alters anerkannten ,Fibrinen® aus
weissen Blutkorperchen, wie bei den anderen Coagulationsnekrosen
finden. Umgekehrt stimmen diese letzteren in vieler Hinsicht mit
dem gewdhnlichen Fibrin iiberein.

Wenn man von den histologischen Uebereinstimmungen absieht,
welche diese ,,Fibrinmassen® des verschiedensten Ursprungs bieten,
so zeigen dieselben noch folgendes Gemeinsame:

1) Simmtlich sind ,spontan® geronnen.

2) Alle entstehen aus zelligen Massen unter Beihiilfe von
fibrinogenhaltiger Fliissigkeit.

3) Alle setzen ein Absterben dieser zelligen Massen voraus,
wie die ferneren Schicksale derselben stets lehren.

4) Alle konnen unter Umstinden Kalksalze auf sich nieder-
schlagen. Bald ist dieses sehr langsam der Fall (wie bei Infarcten,
-serbsen Exsudaten, Venensteinen etc.), bald sehr schnell (wie in den
Litten’schen Experimenten).

Wenn man aber die verkalkenden Substanzen (natiirlich
abgesehen von Kalkausscheidungen in den Nieren und Kalk-
metastasen) in der pathologischen Anatomie {iberblickt, so stellt sich
ferner das interessante Resultat heraus, dass vielleicht bei allen
ein Stadium der Coagulaiionsnekrose vorausgeht. Na-
mentlich scheint es mir interessant, dass dies auch fiir die Arterien-
verkalkungen zutreffen diirfte.



