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VII. 

Ueber die pathologischen Gerinnungsvorgiinge. 
Von Prof. Dr. Carl Weiger t  (Leipzig). 

Im Folgenden soll der Versueh gemacht werden, die patho- 
logischen Gerinnungsvorg~inge yon einem einheitlichen Gesichts- 
punkte aus darzustellen. Wenn ich dabei mehrfach yon mir schon 
mitgetheilte Thatsachen kurz recapituliren muss, so bitte ieh den 
Leser meiner frtiheren Abhandlungen um Entschuldigung. Es 
mussten eben auch die in den sear zerstreuten Aufslitzen verilffent- 
liehten, hierher gehiirigen Mittheilungen wieder erwiihnt werden. 
Niehtsdestoweniger hoffe ich einiges Neue vorbringen zu kiinnen, 
und jedenfalls wird die einheitliche Zusammenfassung fiir Manche 
doeh Interesse bieten. 

Die seit undenkliehen Zeiten bekannte Thatsaehe der Blut- 
gerinnung musste yon dem Momente ab, wo es tiberhaupt eine 
wissensehaftliche Betrachtung der Naturerseheinungen gab, die 
hiichste hufmerksamkeit auf sieh ziehen. Bis in die allerneueste 
Zeit ist diese Betraehtungsweise abet nut eine rein chemische ge- 
wesen. Man glaubte, dass die f l i i s s igen  Bestandtheile des Blutes, 
so lunge sie im KiSrper und zwar, wie sieh inzwischen herausstellte, 
innerhalb lebender Geffissw~inde circulirten, einen oder mehrere 
Stoffe ge l i i s t  enthielten, die dann nach dem Aufhliren der Ein- 
wirkung der lebenden Gefiisse aus dem fliissigen Zustande in den 
geronnenen tibergingen: das Blutplasma schiede sieh in Fibrin und 
Blutserum. Es war das in sofern immerhin eine sonderbare Er- 
seheinuns, als danach auch n icht organisirte FlUssigkeiten eine 
Art yon ,Absterben" erlitten und Ver~inderungen eingingen, die 
durehaus niehts mit den sp~iter eintretenden bekannten F~iulniss- 
erscheinungen gemeinsam hatten. Eine, ich mtichte sagen, biolo- 
gisehe Betraehtungsweise dieses Vorgangs wurde erst miiglich, als 
A l e x a n d e r  S e h m i d t  (uad M a n t e g a z z a )  zeigten, dass ftir die 
Blutgerinnung die fltissigen Bestandtheile des Blutes nieht ausreiehen, 
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sondern dass gerade die echten zelligen Elemente desselben, die 
weissen Blutkiirperchen, nothwendi~ dabei mitwirken miissten. Diese 
br~ichten nach Alex.  S c h m i d t ,  und zwardurcb i h r A b s t e r b e n ~ ) ,  
einmal ein Ferment zu Stande, welches die Fibringerinnung at~rege, 
dann aber lieferten sie auch den zweiten in der Blutfltissigkeit selbst 
nicht yon vornherein enthaltenen Stoff, die fibrinoplastische Substanz, 
die gemeinsam mit der fibrinogenen der Blutfliissigkeit alas aus- 
fallende Fibrin erzeugte. Die erstere w~i~'e ganz besonders bestim- 
mend fur die Menge  des Fibrins. Jetzt war es also nicht mehr 
das ,Absterben" einer u n o r g a n i s i r t e n  Fliissigkeit, dutch welche 
das Fibrin entstand, sondern die wesentliche Rolte spielt das Ab- 
sterben z e l l i g e r  Elemente. Ueber die Frage, ob in der That zwei  
Substanzen, die flbrinogene und die fibrinoplastische, zur Fibrin- 
bildung nSthig w~iren, ist bekanntlich eine Meinungsdifferenz zwischen 
Alex. S c h m i d t  und t t a m m a r s t e n  entstanden. Der Letztere meint, 
die fibrinogene allein gentige scbon, am, wean alas (auch nach ibm 
niithige) Ferment hinzuk~ime, das geronnene Fibrin ausfallen zu 
lassen. Dieser noch schwebende Streit scheint eine Anzahl gerade 
pathologischer Anatomea in eine abwartende Stellung gegentiber der 
Schmid t ' schen  Theorie gebracht zu haben. Doch muss man bei 
dieser letzteren zwei Standpunkte wesentlich unterscheiden. Der 
eine ist ein eigentlich chemischer, der andere, ich miichte sagea, 
ein biolo~ischer. Den letzteren beriihren die Untersuchungen yon 
t t a m m a r s t e n  nicht. Dass ein Haupttheil des Fibrins aus den 
weissen Blatkiirperehen, der andere aus der Blutfltissigkeit stammt, 
dass zum Entstehen des Fibrins ein A b s t e r b e n  der weissen Blut- 
kilrperchen nilthig ist, wird durch diese nicht widerlegt: die Noth- 
wendigkeit des Ferments giebt H a m m a r s t e n  ja selbst zu. Es 
kan~i sich, wenn ieh als Nichtchemiker mir darUber zu sprechen 
gestatten darf, nur um eine chemische Differenz, also nur datum 
bandeln, ob die beiden Substanzen, die fibrinoplastische und fibrino- 
gene, jetzt schon geniigend durch chemische Hiilfsmittel zu scheiden 
sind. Die Entscheidung dieser Controverse hat mit dem biologischen 
Theile der Schmid t ' s chen  Theorie nichts zu thun und mag den 
Chemikern tiberlassen bleiben. Hingegen werden die yon mir vor- 
zubringenden Thatsachen, wie ich hoffe, die biologiscben An- 
schauungen S c h m i d t ' s  nicht nur stiitzen, sondern ih r  F u n d a -  

~) Mantegazza hatte yon einer ,Reizung" derselben gesprochen. 
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m e n t  w e s e n t l i e h  e r w e i t e r n  und gerade darum miSehte ieh aueh 
die Ph~isiologen bitten, diese pathologischen Vorglinge der Bildung 
,spontan geronnener" Substanzen doch nicht so ganz zu ignoriren, 
wie dies bisher geschehen ist. 

Allerdings kann eine pathologisch-anatomische Forschung 
nur angeben, dass in der That die a b s t e r b e n d e n  Zellgebilde und 
eine Fltissigkeit wie die des Blutes oder der Lymphe zur Bildung 
geronnener Substanzen ni~thi8 sind, sowie dass die Menge der 
ersteren weseatlich ftir die Menge des ,~Fibrins" entscheidend ist. 
Ueber die Rolle des Ferments vermag sie nichts zu sagen, ebenso 
wenig dariiber, welcher organisehe oder ear unorganische Bestand- 
tb, eil jener Fliissigkeiten und welcher Theil der Zellsubstanz hierbei 
bestimmend sind. Ich werde trotzdem auf die Autorit~it A l e x a n d e r  
S c h m i d t's bin immer das Fibrinogen jener Fltissigkeiten, die fibrino- 
plastische Substanz der zelligen Elemente als das Wirksame bezeichnen. 
Sollten dessen hnschauungen sich aber auch nicht als ganz zutreffend 
erweisen, so braucht man in den folgenden Auseinandersetzungen 
eben nur die Worte fibrinogen und fibrinoplastisch zn ~indern - -  
die biologische Frage wird dadurch nicht im geringsten t a n g i r t . -  

Es sind schon l~ingere Zeit eine Reihe von Thatsachen bekannt, 
die zeigen, dass auch in tier Pathologie die weissen Blutktirperchen 
eine sehr wichtige Rolle in Bezug auf die Fibrinbildlmg spielen. 
[Wegen der ph)rsi o I ogisch  en Erfahrungen verweise ich auf die 
hufs~itze yon A l e x a n d e r  Schmid t  und Mantegazza l ) . ]  Beiden 
bier in Frage kommenden Erscheinungen h~ingt nehmlich die Menge 
des Fibrins ceteris paribus hauptslichlich yon der Menge der ab- 
sterbenden weissen Blutktirperchen ab: fibrinogene Substanz findet 
sich immer in genUgender Menge innerhalb des lebenden KSrpers 
an diesen Stellen vor. So erkl~rt sich die frtiher so sonderbar er- 
seheinende Hyperinose des Blutes durch die in solehen Fiillen im 
Blute vorhandene gri3ssere Menge weisser Blutkiirperchefi ~) (z. B. 

i) h l e x a n d e r  S c h m i d t ,  Die Lehre yon den fermentativen Gerinnungserschei- 
nungen etc, Dorpat 1876. In diesem hufsatze sind die ihm zu Grunde 
liegenden Originalarbeiten citirt. - -  M a n t e g a z z a  in M o l e s c h o t t ' s  Unter- 
suchungen zur Naturlehre. | 876 .  

2) Die Beziehung der Vermehrung tier weissen BlutkSrper und der Hyperinose 
ist schon sehr lange bekannt. Schon 1847 hat V i r c h o w  auf sie hinge- 
wiesen. Gesammelte .~bhandlnngen S. 183 u. 191. 
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bei der Pneumonie und der Leuk~mie). Je mehr weisse Blutkilrper- 

chen ferner in einer,,Aussehwitzung" vorhanden sind, desto reich- 
licher ist die Fibrinabseheidung: Die entztindlichen Exsudate liefera 
demnach viel Fibrin, die Transsudationen wenig, und man hat daher 
diese Fibrinmenge mit gutem Reeht als Unterscheidungsmittel der 
beiden Formen yon Ausschwitzungen angesehen. Naeh den 
Schmidt ' schen Untersuehungen wird man aucb nicht anstehen, 
die Gerinnungserscheinungen in diesen Exsudaten der C e l l u l a r -  
pathologie zu Uberweisen, gerade so wie man dies mit den ,,Orga- 
nisationen" derselben seit Virchow zu thun gewohnt ist. Aller- 
dings nieht in dem Sinne, wie dies frilber versueht wurde, dass 
das ,,Fibrin" oder ,,die Vorstufe" desselben eine Abscheidung 
l e b e n d e r  Zellen ist, sondern in dem Sinne, dass hier das Ab- 
s t e r b e n ,  aber wohlgemerkt das Absterben yon Ze l l en ,  die we- 
senllicbe Vorbedingung fiir das Zustandekommen der Gerinnungen 
abgiebt. 

Abet die pathologische Anatomie liefert noeh direetere Beweise 
ftir die Rolle, welebe die weissen Blutkiirperehen bei der Bildung 
solcher Stoffe spielen, die man yon Alters her als Fibrin bezeichnet 
hat. Ich denke bier an die sehi~nen Untersuehungen yon Zahn~).  
Sic zeigten, dass die pr~imortalen Thromben der Gef~isse 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 ,,gemisehten" Thromben zu den gewiihn- 
lichen Blntgerinnseln und hielt sic beide ftir prineipiell versehieden. 
Ich habe schon an einer anderen Stelle*) gezeigt, dass jetzt nach 
den Sehmidt ' scben Untersuchungen yon einer p r i n e i p i e l l e n  Ver- 
sehiedenheit nicht mehr die Rede sein kann, wenn such wirklieh 
die dabei entstehenden Producte kleine ehemische Untersehiede a) 
yon gewiihnliehem Blutfibrin zeigen sollten. 

Die weissen Thromben besttitigen aber auch wieder die An- 
sieht, dass die Menge des Fibrins haupts~iehlich yon der Menge der 
weissen Blutkiirperchen abhlingt: In den weissenThromben ist viel 

1) Dieses Archly Bd. 62. 
2) Dieses Archly Bd. 70 S. 483. 
s) Vgl. Pitres Archives de physiologie |876, No. 3. Irgend etwas wesentlich 

Neues hat Pitres soast zu den Zahn'schen Resultaten nicht hinzugeffigt. 



91 

mehr Fibrin, weil hier nicht blos die in einem bestimmten Blut- 
quantum vorhandene Anzahl der Leucocythen zur Fibrinbildung bei- 
tr~igt, sondern weiI das striimende Blut, also gewissermaassen das 
gesammte Kiirperblut solche an diese Stellen deponirt, so dass deren 
Zahl also unvergleichlich griisser ist, als bei der gewShnlichen Blut- 
gerinnung in einem solchen Geflisse. Die Zahn'schen Versuehe 
zeigten abet noch etwas Andcres: sie zeigten, dass die Sehlidigung 
der Gefiisswand, deren Integrit~it nach Brticke zur Fliissighaltung 
des Blutes niithig war, doch nur indirect die Bildung yon Fibrin 
bewirken kSnne. Zahn zeigte nehmlicbl), dass bei lebender Ge- 
fiisswand frcmde K(irper, welche man in die Blutbahn brachte, zwar 
ebenfalls im Stande wliren Fibrin auf sich niederzuschlagea, dass 
abet diese Eigenschaft nicht jedem dieser todten FremdkSrpcr zu- 
k~ime. Diese letzteren mtissten vielmehr besondere Eigenschaften 
haben, so dass es also nicht blos die doch etwas m~stisehe Beriih- 
rung des Blutes mit etwas Todtem war, welche zur Gerinnung ftihrt, 
sondern es musste sich noch etwas Anderes einstellen, um diese zu 
Wege zu bringen. Um es gleich bier zu sagen, so liegt der 
Schltissel eben darin, dass Fibrinbildung im lebenden Blute nut 
dann eintritt, wenn die weissen Blutkiirperchen zum Abs t e rben  
gebracht werden, mag dieses Absterben dutch eine Sch~digung der 
Geflisswand erfolgen oder durch einen daftir geeigne'ten FremdkSrper, 
dass aber das Blut flUssig bleibt, wenn durch die lebende Gef~iss- 
wand die weissen Blutkiirperchen ebenfalls lebend erhalten werden 
und nicht etwa ein anderes Moment auf sie tSdtend einwirkt~). 
Es ist dabei ganz gleiehgtiltig, ob das Blut fliesst oder stillsteht; 
fiir Letzteres sind namentlich die Versuche yon B a u m g a r t e n  
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 Gefiisse befind- 
lichen weissen BlutkSrperchen nicht (lurch schiidliche Substanzen 
gctiidtet werden, hlle diese letzterw~ihnten Thatsachen illustriren 
sehr gut die Schmidt 'schen hnschauungen, nach denen in der 

l) Ygl. anch M a n t e g a z z a ,  a. a. O. 
~) Bei l e h e n d e r  Geftisswand kann man Gerinnungen hervorbringen durch Ein- 

spritzen fibrinfermentreicher Fliisstgkeiten (vgl. K/i h l e t ,  Ueber Thrombose 
and Transfusion etc, Dorpat 1877). Ich mSchte glauben, dass auch durch 
diese eine Abt/idtung weisser Blutk/irperchen erst bewirkt werden muss. 
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That die Fibrinbildung eine Ab tSd tung  der weissen Blutzellen vor- 
aussetzt. 

Ieh mt~ehte aber in diesem Aufsatze die Aufmerksamkeit ganz 
besonders auf eine Reihe Thatsaehen lenken, die uns viel direetere 
Aufschliisse fiber die Rolle der zelligen Elemente bei der Fibrin- 
bildung geben. Sie zeigen nehmlieh, dass in der That die Zellen- 
leiber selbst ohne  ein a u s s e r h a l b  d e r s e l b e n  b e f i n d l i e h e s  
E x s u d a t ,  sieh in Massen verwandeln kfinnen, die makroskopiseh 
durehaus geronnenem Fibrin gleiehen. Dieser Naehweis liess sieh 
bis jetzt bei der gew~hnliehen Blutgerinnung und den f~idigen 
Gerinnseln tier Exsudate noeh nieht mit Sieherheit direct bringen, 
hingegen ist er, wie ieh glaube, leieht mSglieh, unter anderen bald 
noeh n~iher zu bespreehenden Verhaltnissen. Es ist mir namentlieh 
aueh zu zeigen ~elungen, dass ganz ~ihnliehe Vorg~inge, wie an 
den zelligen Elementen des Blutes aueh an allen mi)gliehen anderen 
Gewebstheilen eintreten ktinnen und zwar unter ganz analogen Be- 
dingungen, wie sie bei der Fibrinbildung aus Blutzellen obwalten. 
Die mikroskopisehe Untersuchung aller dieser Veriinderungen wird 
abet dadurch betrlichtlieh erleichtert, dass ieh eine ganz besondere 
Eigenthiimliehkeit des mikroskopischen Bildes der abgestorbenen 
Zellen aufgefunden habe, die schon naeh verhiiltnissmiissig kurzem 
Bestehen der Gerinnung regelm~issig eintritt und dann jene Zellen 
sehr deutlieh yon den unverlinderten der Naehbarsehaft unter- 
seheidet. 

Wean sich meine Ansiehten, wie ieh hoffe, als riehtig heraus- 
stellen, so wtirden dieselben doch ein etwas weitergehendes t h e n -  
r e t i s c h e s  Interesse beanspruehen kiinnen, als denselben bis jetzt 
zu  Theil geworden ist: es wtirde dadureh e n d l i e h  die a n s e h e i -  
nend so ganz i so l i r t  d a s t e h e n d e  F i b r i n g e r i n n u n g  des  
Blu tes  und s e i n e r  A u s s e h w i t z u n g e n  i h r e r  so s o n d e r -  
b a r e n  A u s n a h m s s t e l l u n g  e n t l e d i g t  se in  und n ieh ts  d a r -  
s t e l l e n ,  a l s  die T h e i l e r s e h e i n u n g  e ines  im O r g a n i s m u s  
s eh r  v e r b r e i t e t e n ,  un t e r  i ihnl iehen B e d i n g u n g e n  s t e t s  in 
a h n l i c h e r  Wei se  e r f o l g e n d e n  G e w e b s t o d e s .  

Es dUrfte sieh aus praetisehen Grtinden empfehlen, zuerst die 
analogen Veriinderungen tier zelligen Gewebselemente genauer in's 
Auge zu fassen, weil diese deutliehere Bilder liefern, als die weissen 
Blutkiirperchen. Die Verlinderungen der letzteren werden wit vor- 
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liiufig nur nebenbei erwlihnen, um dann diese im Zusammenhange 
auf Grund der anderen vorhergegangenen Er(irterungen zu be- 

spreehen. Babel ist es hiichst auffallend, dass die Umwandlung yon 
Geweben in eine dem geronnenen Fibrin ~ihnliehe Masse (ohne 
Einlagerung eines fibrinSsen ,,Exsudates") bis vor Kurzem eigent- 
lieh so gut wie gar nieht bekannt war. Mir sind wenigstens nar 
ganz vereinzelte Beispiele bekannt, in denen Autoren solebe Ver- 
iinderungen erwiihnen. V i r e h o w  1) spricht fur gewisse diphtheri- 

tiscbe Veriinderungen die Ansieht aus, dass es sich bier viel weniger 

um ein freies Exsudat,  als um die Verwandlung der Zellen selbst 

in eine geronnene Masse handle. Aueh W a g n e r  bescbrieb far die 
Diphtheritis eine Verwandlung der Epithelien in eine dem Fibrin 
iihnliche Substanz, ebenso wie ich dieselbe dann spiiter ftir die 

Poekeneffloreseenz nachweisen konnte. Vielleieht finden sieh noeh 

hier und da vereinzelte iihnliehe Fiille in der Literatur zerstreut, 
jedenfalls aber glaube ich selbst zuerst die grosse Verbreitung dieser 
Form des Gewebsunterganges, die Bedingungen ftir seine Entstehung 
und seine anatomischen Formen er~rtert zu haben. 

Leser meiner frtiberen Abhandlungen werden sieh an die yon 
mir oben erw~hnte, his dahin ganz unbeachtet gebliebene Eigen- 
thiimlichkeit der in eine geronnene Masse verwandelten zelligen 

Elemente erinnern, die darin besteht,  class die K e r n e  derselben 
allm~ihlich verschwinden. Diese Zellen lasseu dann weder bei der 

Besichtigung in Glycerin oder wlissrigen Medien, noch nach Zusatz 
yon Essigs~ure, noch nach Tinctionen, innerhalb des Protoplasmas 
Kerne wahrnehmen. Wieso die Kerne in ihrer Individualit~it ver- 
schwinden, vermag ieh nicht zu sagen: ob sie sich mit dem Proto- 

plasma vermengen, ob beide so ver~indert werden, dass sie nun 
nicht mehr als gesonderte Theile zu erkennen sind e t c . , -  das 
alles weiss ich nicht. Ich miichte mir aber an dieser Stelle er- 
lauben, etwas ausf~ihrlieher tiber die Bedeutung dieser Kernlosi~keit 
zu sprechen. 

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

!) Deutsche l~linik 1865 S. 39: ,Die Zellen selbst sind es, die sich schnell 
mit einer trfiben Substanz fiillen and unter Freiwerden yon Fett zerfaIlen." 
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solche, we der mit der Fibrinbildung verbdndene Zelltod (die ,,Coa- 
gulationsnekrose") ~) erst vet  ganz kurzer Zeit erfolgt ist. A uch da  n n 
a b e r  b l e i b e n  d i e  Z e l l k e r n e  n u t  k e n n t l i c h ,  w e n n  d e r  

Z e [ l l e i b  in s e i n e r  F o r m  z u n ~ i c h s t  b e s t e h e n  b l e i b t  ( s . u . ) .  
Ich babe mich bemilht die Zeit hera'uszubekommen, die nlithig ist, 
urn unter solchen Verhiiltnissen die Kerne zum Verschwinden zu 
bringen,~ indem ich bei meinen Versuchen tiber kiinstlichen Croup 

in Intervallen die abgetiidteten Zelien untersuchte~). Danach wiirde 

sicb ergeben, dass die Kernlosigkeit binnen 24 Stunden erfolgt ist, 
abet  in den ersten Stunden noch fehlt. Der Vorgang selbst ist der, 
dass die Kerne immer undeutlicher werden,  bei Tinctionen immer 

bliisser erscheinen und endlich ganz verschwunden sindS). 
Fiir alia librigen Arten der Coagulationsuekrose llisst sich dar- 

aus jedenfalls wohl der Schluss ziehen, dass auch bei ihnen eine, 
vielleicht aber verschieden lange Zeit wird verstreiehen mUssen, 
ehe die Kerne unkenntlich werden. Jedenfalls stimmen damit die 
in neuerer Zeit von L i t t e n  gemaehten Untersuchungen an der Niere 
sehr gut mit den yon mir an der Trachea gewonnenen Erfahrungen 

iiberein4). 
Wenn demnach aueh nicht unter allen Umstlinden die geron- 

nenen Massen kernlos zu sein brauchen, so sind sie es freilich 
in den meisten F~llen doch, well eben so frisch vet  dem Tode 
entstandene und schon ausgebildete Fibrinbildungen seltener sind. 
In anderen Fiillen findet sich, namentlich bei weissen Thromben, 
Croupmembranen etc. eine Combination kernhaltiger und kernloser 

Massen, indem die Ablagerung und Einwanderung kernhaltiger Rund- 
zellen bis kurz vor dem Tode angedauert hat, w~ihrend ein anderer 
Theil der Zellen schon liinger abgestorben und geronnen war. 

Andererseits darf man nicht verkennen, dass umgekehrt Kern- 
losigkeit nicht unter alien Umstlinden das Zeiehen einer Coagulations- 
nekrose, ja nicht einmal immer das einer prlimortalen Nekrose iiber- 

~) Ich hatte frfiher diese, van mir zuerst gewiirdigte, Form des Zelltodes immer 
mit einer Umschreibung bezeichnet: Verwandlung der Zellen in eine dem 
geronnenen Fibrin iihnliehe Masse. Prof. Cohnheim hat dann ffir dieselbe 
den obigen sehr passenden Namen vorgeschlagen. 

2) Dieses Archly Bd. 70 S. 467 f. 
a) Dieses hrohiv Bd. 70 S. 468. 
4) Vgl. Untersuchungen fiber den h~imorrhagisehen Infarct und fiber die Ein- 

wirkung arterieller An~imie auf das lebende 6ewebe. Berlin 1879. S. 34. 
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haupt ist. Es liegt dies daran, weil die Kerne schon dutch den 

F i t u l n i s s p r o z e s s  zum Schwund gebracht werdenl), wobei ja im 

Gegeusatz zu den derben Gerinnungsproducten sogar weiche zer- 

fliessende Substanzen aus den Geweben entstehen. Diese Fehler- 

quelle muss wohl beriicksichtigt werden, doch kann man sich im 

Allgemeinen sehr gut gegen dieselbe schtitzen. Freilich darf man 
sich nicht damit begntigen, Organstticke ,frisch" in eine der be- 

kannten Conservirungsfliissigkeiten zu legen, die die Kerne in un- 

verfaulten Theilen gut erhalten; denn auch in diesen Fltissigkeiten 
tritt z. Th. doch noch eine Art Zersetzung ein, bei der die Organ- 

theile ihre differenzirten Kerne einbtissen, trotzdem jene nachtr~ig- 

lich erhiirten. Namentlich ist die Mfiller'sche Fltissigkeit ein in 

dieser Beziehung sehr gefiihrliches Reagens, u n d e s  sind gewiss 

schon manche Irrthiimer dutch die unvermerkte F~iulniss in der- 

selben herbeigefiihrt worden. Ich selbst habe Lebern erw~ihnt~), 

die mir sehr r~ithselhaft erschienen, weil in ihnen sitmmtliche oder 

doch ein grosser Theil der Zellkerne verschwunden waren. In allen 

diesen F~illen handelt es sich um unvermerkte Zersetzungserschei- 

nungen, wie man sich sehr lehr leicht ilberzeugen kann, wenn man 

sieh gewiihnt, die Theile nieht einfach in Mtiller'sche Fltissigkeit 

mit oder ohne nachfolgenden Alkohol zu legen, sondern Parallel- 

sttlcke auch in AIkohol allein zu h~rten. Dann wird man nament- 

lich im Sommer iifters finden, dass in den Alkoholstiicken die Kerne 

sehr wohl erhalten sind, w~fhrend sie in der Mtlller'schen Fliissig- 
keit stellenweise oder ganz verschwunden sind. Aehnlich wie 

Mtlller'sche FlUssigkeit verh~ilt sich Pikrins~iure. Es sind dabei na- 
mentlich bestimmte Gewebselemente, die in erster Linie diesem Zer- 

setzungsprozess unterliegen: vor Allem eben gehen hierbei die Leber- 

t) Es ist-selbstverst~indlich hler immer vorausgesetzt, dass die Pr/iparate nicht 
mit chemischen Stoffen in Berfihrung gebracht wurden, die erfahrungsgem~ss 
die Tinction tier Kerne hindern oder dieselbea sogar fiberhaupt unkenntlich 
machen. Die gew~ihnlichen Conservirungsmittel Atkohol, Mfiller'sche Flfissig- 
keit etc. thun dies bekanntlich nicht. 

~) An~itomische Beitrfige zur Lehre yon den Pocken. II. TheiL Breslau 1875. 
S. 50. Auch ein liingerer Aufenthalt yon frischen Schnitten, namentltch der 
Leber in indifferenten Fllissigkeiten, kann (besonders ira Sommer) zum 
Kernschwund ftihren. Vielleicht sind auf iihnliche postmortale Einwirkungen 
der yon Asp mitgetheilten Fiille yon Kernlosigkeit der Leber zuriickzufiihren? 
(hrbeiten der physiologischen Anstalt zu Leipzig 1873.) 
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zellenkerne zu Grunde (aamentlich bei acuter gelber Leberatrophie), 
dann die Kerne der Nierenepithelien und die der Pankreaszellen. Es 
kann dabei vorkommen, dass bei dem vorliegenden F~iulnissgrade nur 
die epithelialen Elemente ihre Kerne verloren haben, die bindege- 
webigen nicht. Es kommt ferner ungemein h~ufig vor, dass nut 
einzeine, oft nur mikroskopische, Stellen in den geh~irteten stricken 
faulig sind, w~ihrend die iibrigen ganz normal erscheinen. Diese 
Flecken kiinnen geradezu anatomischen Gegenden entsprechen, z. B. in 
der Leber stets nur der Umgebung der Pfortader~iste oder der Leber- 
venen, w~ihrend die tibrig bleibenden Theile der Leberlltppchen nor- 
male Kerne haben. 

Man kann diese Dinge bei einiger Vorsicht vermeiden, doeh 
sollte man um sicher zu gehen immer in A l k o h o l  allein gehiirtete 
Stticke (wenn man Lust hat, neben solchen aus Mtiller'scher Fliissig- 
keit) benutzen. Wenn man sich absoluten hlkohols bedient, die 
Organstilcke nicht zu gross nimmt und dieselben auf untergelegte 
Fliesspapierbliusche einlegt, so wird man hierbei niemals dutch 
solche unliebsame Complicationen irre gefiihrt werden. 

Viel weniger, als diese ttickischen, w~ihrend der Hiirtung sich 
einstellenden Zersetzungserscheinnngen hat man die v o r  jener ein- 
getretenen zu fiirchten. Die F~ulniss muss nehmlich schon sehr 
hochgradig sein, wenn sie zum Kernschwund ftihren soil, und so 
hohe Grade kann man erkennen. Die geringeren Grade, wie sie 
bei den ge~,iihnlichen 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 E r f a h r u n g  nach so ziemlich davor 
geschiitzt, dutch postmortale Ver~inderungen getiiuscht zu werden. 

Im Uebrigen pfiegen die postmortalen kernlosen Heerde meist 
dutch 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 pr~imortal 
entstanden sind, indem auch andere Ver~inderungen darauf hinwei- 
sen, dass die betreffenden Stellen keinem F~iulnissprozess etc. den 
Ursprung verdanken. Welches die Zeichen hierftir sind, das wird 
sich nicht ftir jeden einzelnen Fall a priori bestimmen lassen. Bei- 
spielsweise sei angeftihrt, dass man die kernlosen Heerde als pr~- 
mortal entstanden ansprechen muss, wenn sie umschriebet~e Particn 
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genau einnebmen, deren m a k r o s k o p i s c h e s  Aussehen sie erfah- 
rungsgem~iss als wirkliche p a t h o lo gi s c h e Producte erscheinen l~isst. 
Ferner sind sie als solche echte und zwar nek ro t i s che  Partien 
aufzufassen, wenn in der Umgebung gerade unmittelbar an sie eine 
reactive Entztindungszone anstiisst. 

Sieht man sich nun aus irgend welchen Grtinden veranlasst, 
die kernlosen Heerde als pr~mortale und zwar (woftlr dann meist 
noch andere Momente deutlich sprechen) als vor dem Tode des 
Gesammtorganismus a b g e s t o r b e n e  anzusehen, so folgt abet daraus 
wieder noch nicht ohne Weiteres, dass Sie auch als g e r o n n e n e  
Gewebstheile anzusehen sind. Auch manche mycotische Prozesse 
liefern z. B. kernlose Heerde, aber diese kiinnen ganz weich ,  ja 
zerfliessend sein. Sullen demnach die Stellen a]s coagulationsnekro- 
tische aufgefasst werden, so ist durchaus das makroskopische Ver- 
halten maassgebend, wenn nicht m i k r o s k o p i s c h  ein byalines, gl~in- 
zendes Aussehen auf eine Verdichtung schliessen l~sst oder dies 
durch andere mikroskopische Verhtiltnisse ersehlossen werden kann. 
Jedentat]s aber k~tnnen wit sagen, dass at le  C o a g u l a t i o n s n e -  
k rosen  s c h o n  naeh sebr  kurzer  Zeit d i e K e r n e  v e r s c h w i n -  
den l a s s e n ,  und d a s s  u m g e k e h r t  d ie  m e i s t e n  ke rn losen  
Heerde ,  wenn sie p r i imor ta le  s ind,  dem G e r i n n u n g s t o d e  
ver fa l l ene  Gewebs the i le  da rs te l l en .  Dieses ist aber  auch 
das  e inzige,  al len F o r m e n  der C o a g u l a t i o n s n e k r o s e  ge-  
me insame  h i s t o l o g i s c h e  Merkmal. 

Im Uebrigen stellen die geronnenen, abgestorbenen Gewebe 
makroskopisch und mikroskopisch sehr verschiedene Formen dar, 
wie wit unten noch genauer eri~rtern wollen. 

Diese Mannichfaltigkeit der Formen ist gewiss auch mit ciner 
chemischen Verschiedenheit verbundcn, wenigstens sind manche 
dieser Massen, z.B. die der Pseudodiphtheritis sehr resistent gegen 
chemiscbe Agcntien, wi~hrend die meisten andcren in Essigs~iure 
und Kalilauge leicht liislich sind. Auch gegen F~irbemittel sind 
dieselben nicht gleich in ihrem Verhalten. Manche nehmen in 
Kernf~irbemitteln cine diffuse F~irbung an, die so intensiv ist, dass 
sie dem blossen Auge die Stellen kenntlich macht, ohne class sie 
aber doch so dunkel wird wie die wirkliche Kernf~irbungl). Andere, 

1) Ygl. Anatomische Beitr~ige zur Lehre yon den Pocken, II. Theil, S. | 9  und 
L i t t e n ,  a. a. O. S. 35. 

Archly f. pathol. Anat. Bd. LXXIX. I-Ift.1. 7 
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namentlich die feinkiirnigen werden wieder durch d i f fus  f~irbende 
Tinctionsmittel, wie z. B. Carmin, in st~rkerer Weise ~ef~rbt. Wie- 
der andere zeigen bei Anwendung yon Gentianaviolett einen riith- 
lichen Farbenton, ohne Am~loid zu sein. Von der Farbenreaction 
des letzteren unterscheidet sich die hier in Frage kommende da- 
durch, dass sie gerade in Nelken(il-(resp. Balsam-)prliparaten 
deutlich ist, in denen jene verschwindet. 

Wodureh diese Abweichungen in der makroskopischen und 
mikroskopischen Erscheinung, resp. in den chemischen Reactionen 
bedingt werden, l~sst sich genau noch nicht sagen. Gewisse Orund- 
ztige fiir ein Verst~indniss derselben lassen sich abet doch wohl 
sehon anfiihren. Man kann im hllgemeinen sagen, dass die Ver- 
schiedenheit der Fibrinmassen bedingt wird, theils durch die Ver- 
schiedenheit der dem Gerinnungstode verfallenen Gewebe, theils 
durch deren Masse im Verbliltniss zu der der fibrinogenen Substanz, 
ferner dutch die Zeit der Einwirkung der letzteren, endlich wohl 
aber  aueh durch Nebenwirkungen anderer (z. Th. fermentativer) 

Agentien. - -  
Zum Verstiindniss dieser Dinge dtirfte es nunmehr angezeigt 

sein, fiber die muthmaasslichen Bedingungen zu sprechen, die ftir 
das Zustandekommen der Coagulationsnekrose ni)thig sind. 

Wir haben oben in den einleitenden Bemerkungen die Ansieht 
yon A l e x a n d e r  S chm i d t  erw~ihnt~ nach welcher ffir die Entstehung 
der Fibringerinnung die hnwesenheit einer fibrinogenhaltigen Fliissig- 
keit und absterbende weisse Blutki~rperchen (oder auch deren che- 
mische Derivate) vorhanden sein mfissten. Ich babe nun bereits 
an einer andern Stelle die Meinung ausgesprochen, dass fiir die 
iibrigen Gerinnungen ganz analoge Verhltltnisse vorliegen. 

Wenigstens l~sst sich zeigen, dass in der That der Kern-  
s c h w u n  d mit Erbaltung des Zeltleibes dutch eine Einwirkung fibri- 
nogenhaltiger FRissigkeiten erzeugt wird, und dass derselbe unter 
anscheinend ganz analogen Verh~ltnissen ausbleibt, wean jene nicht 
in ~u treten. Bekannt ist es ja, dass ein gewiihnliches 
A b s t e r b e n  der Zellen die Kerne durchaus nicht zerstiirt, im Ge- 
gentheil, die Studien fiber die Kerne k(innen bis zu einem gewissen 
Grade nur an t o d t e n ,  oder in den bekannten Erh~irtungsflfissigkeiten 
e r t i i d t e t e n  Kernen gemacht werden. Ich habe aber auch zu zei- 
gen versueht~ dass ein Aufenthalt yon todten oder absterbenden 
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Gewebstheilen im Innern eines lebenden Organismus, der also 

W~irme und Feuchtigkeit in analoger Weise liefert, wie sie bei den 

Coagulationsnekrosen vorliegt, doch nicht geniigt, um einen Kern- 

schwund herbeizuftihren, wenn dabei nicht eine D u r c h s p i i l u n g  
der todten Stticke mit fibrinogenhaltiger Lymphe statthat. Es zeigt 
sich das namentlich deutlich, wenn man Gewebsstticke in die Bauch- 
hlihle yon Thieren bringt. Sind diese Stiicke locker gefiigt und 

klein a), so verschwinden die Kerne sehr bald, sind sie einiger- 
maassen griisser~ so geschieht dies nicht. Es pflegt dann der Kern- 

schwund erst einzutreten, wenn die eingebrachten Theile yon reich- 
lichen Exsudatmassen oder yon neuen Gef~issen durchsetzt sind. 

Sehr beweisend ftir diese Anschauungen sind auch die Versuche 
yon L i t t en~ ) .  Ich m(ichte noch darauf hinweisen, dass , todtfaule" 
also nicht mehr yon lymphatischer Fltissigkeit durchstriimte Friichte~ 
auch wenn sie ganz macerirt aussehen und lange Zeit bei K~irper- 

wlirme im Mutterleibe in Am~iosfliissigkeit gelegen haben, doch 
noch h~.ufig die Zellkerne sehr gut erhalten zeigen. Dass dies 

namentlich in Leber, Niere etc. nicht immer der Fall ist, liegt ein- 
real i n  der raschen extrauterinen Zersetzbarkeit dieser FrUchte, 
dann aber ki/nnen bei dem Prozess des hbsterbens oder nachher 
noch mancherlei unbekannte Einfltisse den Kernsehwund herbei- 

geftihrt haben3). 
Dieser Kernschwund durch die Einwirkung fibrinogener Fliissig- 

keiten ( o h n e  F~iulniss) tritt aber auch unter Umst~inden ein, wo man 
eine eigentliche Fibrinbildung aus dem Gewebe nicht wohl annehmen 

kann. Bei meinen Versuchen mit dem Einbringen yon Trachealsttlck- 

chen in die Bauchh~hle der Kaninchen hatte ich anch solche vor- 
genommen, bei denen die Stiicke kurze Zeit in Alkohol getaucht 
waren. Hierbei hatte vielleicht die Ktirze der Einwirkung des Al- 

l) Vgl. dieses hrchiv Bd. 70 S. 488. 
~) a . a .O .S .  52ff. u. S. 69ff. 
a) Es w~ire interessant zu sehen wie sich Lithop/idien in dieser Beziehung ver- 

hielten. Diese miissten stets einen Schwund der 6ewebskerne aufweisem 
Ich hatte zur Untersuchung solcher noch keine Gelegenheit. 

Wenn 6oltz (Pflfiger's Archly Bd. 20 S. 9 des Separatabdr.) meint, 
man habe keine anatomischen Kennzeichen f/ir das Abgestorbensein der bei 
setnen Versuchen unterspfilten Hirnmasse, so mSchte ich ibm vorschlage~, 
hier ebenfalls auf das Vorhandensein der Gewebskerne zu achten. Ich bin 
/iberzeugt, dass sic im todten 6ewebe verschwunden sind, 

7* 
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kohols die Gewebe so wenig ~indern kiinnen, dass doch noch eine 
C o a g u l a t i o n s n e k r o s e  eintrat. Man wird dies abet kaum bei 
den Versuchen meines Freundes S e n f t l e b e n ' )  mehr annehmen 
kiinnen, welcher in AIkohol I~ingere Zeit g e h ~ r t e t e  Gewebsstiicke 
anwandte und doch, wenn dieselben im Innern des ThierkiJrpers yon 
L~mpbe durchstriJmt wurden, eine Kernlosigkeit derselben erzielte. 

Wenn wir nun sehen, dass Kernlosigkeit im lebenden KiJrper 
bei Abwesenheit yon Bakterien nur dann eintritt, wenn fibrinogen- 
haltige Fliissigkeit eingewirkt hat, wenn wir feruer sehen, dass 
diese Kernlosigkeit so regelm~ssig bei der C o a g u l a t i o n s n e -  
k ro se  auftritt, so folgt daraus, dass auch bei dieser regelmlissfg 
fibrinogenhaltige Fliissigkeit eine Rolle spielen muss. Schon daraus 
wiirde sich mi t  Be r i i ck s i cb t i gung  der  S c h m i d t ' s c h e u  U n t e r -  
s u c h u n g e n  ergeben, dass die l?mphoide Fliissigkeit hierbei nicht 
blos eine nebensiichliche, sondern eine die Gerinnung beeinfi~lssende 
Rolle spielt. Diese Annahme wtirde aber auch unabhiingig yon der 
Schmidt 'scheu Theorie dann ganz sicher gestellt sein, wenn man 
beweisen kiinnte, dass jedesmal~ wenn nicht ein gerinnungshindern- 
des Moment einwirkt, todte Theile, die yon fibrinogenhaltiger Fltissig- 
keit durchstriimt werden, auch wirklich in eine dem geronnenen Fibrin 
~ihnliche Masse umgewandeit werden. Ich babe nichts beobaehtet, 
was gegen diese Voraussetzung spritche. Freilich liegen aber bei 
der Einwirkung tier fibrinogenen Substanz auf todte G e w e b e  die 
Verh~iltnisse lange nicht so einfach wie bei der Gerinnung des Blu- 
tes, der Lymphe und der seriisen Ex- und Transsudate. W~ihrend 
bei diesen yon den eigentlich zelligen Elementen alle oder ein Theil 
regelm~issig zur Fibrinbildung verwandt werden, miige n sie inner- 
halb oder ausserhalb des lebenden Kiirpers in ihren fibrinogenhal- 
tigen Menstruen absterben, so gerinnen andere Gewebe durch einen 
einfachen A u f e n t h a l t  in fibrinogenhalfigen Fliissigkeiten bekannt- 
lich nicht, auch wenn sie todt sind oder es werden. Selbst wenu 
dieselbeu, wie dies im lebenden Kiirper ja der Fall ist, in allen 
ihren G e w e b s z w i s c h e n r i i u m e n  mit 1,]mphoider Fliissigkeit er- 
fiillt sind, kommt as, nach dem A b s t e r b e n  des G e s a m m t o r g a -  
nism us,  nur zur Bildung jener voriibergehenden Gewebsgerinnung, 
der T o d t e n s t a r r e ,  deren Product sich wieder in den Gewebs- 

') Vgl. dieses /~rchiv l~d. 77 S. 436. 
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fliissigkeiten liist und nicht zu einem Kernschwunde ftihrt. Diese 
Art der Fibringerinnung ist vielleicht eine Art Zwischenproduct der 
Faserstoffgerinnung, etwa ~ihnlich derjenigen, welche S chmidt  ') ge- 
schildert hat und bei der ebenfalls ein wieder l~isliches Product 

gebildet wird. 
Wenn wir nun aber doch sehen, dass im lebenden Ki~rpcr 

aus solchen Geweben ganz derbe, feste, fibrin~ihnliche Massen wer- 
den, so mtisscn eben im functionirenden Organismus noch andere 
Bedingungen vorliegen, die die Bildung dieser Substanzcn ermiig- 
lichen, und es muss die ErfUllung dieser Bedingungen ttir die ge- 
wiihnliche Blutgerinnung z. B. nieht niithig sein. Dicses ,etwas" 
kann nicht in den Geweben sclbst liegen, denn die verschiedensten 
Gewebe kiinnen gerinnen, die ausserhalb des Organismus nicht 
,,spontan" zu erstarren vermiigen, wenn sic nut inne rha lb  des 
Organismus abs te rben .  Auch die Art des hbsterbens und der 
Grund desselben sind dafiir, wie wit noch sehcn werden, his zu 
einem gewisscn Grade gleichgtiltig. Es muss demnach das Unter- 
scheidende in dcm Vcrhaltcn der fibrinogenhaltigen Fliissigkeit in- 
nerhalb und ausserhalb des Organismus zn suchen sein. Ich glaube, 
es ist eben no thwend ig ,  class die f i b r inogenha l t i ge  Fli issig- 
keit mit den g e r i n n u n g s f ~ h i g e n  Ze l lbe s t and the i l en  in 
cine sehr  innige  Bez iehung  tr i t t ,  und dass eine genU- 
gende Menge davon an diese  h e r a n g e l a n g t .  Bei der ge- 
wiihnlichen Fibrinbildung aus weissen Blutkilrpcrchen sind diese 
letzteren in fibrinogenhaltiser Fltissiskeit suspendirt, sic sind klein, 
welch und hiillenlos und so (vielleicht auch noch aus anderen un- 
bekannten Grtinden) ist es denn miJglich, dass gerade nur sie unter 
allen Gewebselementcn sich helm Absterben in der BlutflUssigkeit 
aufliisen oder zerfallcn, wie dies A. Schmid t  in der That annimmt. 
Zerfallen zellige Elemente nicht, so dringt die umgebende Fltissig- 
keit nur schwer in sic ein und tritt hiichstens in solcher Menge 
mit ihnen in Beziehung, wie die Gewcbslymphe bei der Todtenstarre 
mit den Muskelfasern. hnders liegt aber die Sache, wenn Gewebe 
im I n n e r n  des l e b e n d e n  Organismus absterben und dabei mit 
den u m g e b e n d e n  Thei len  in einem inn igen  Z u s a m m e n -  
hange  b le ibcn  oder sich mit ihnen in einen solehen s e t zen ,  

') a. a. O. S. 37 f f .  
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(wie in S e n f t l e b e n ' s  Versuchen), dann kSnnen dieselben yon 
der Umgebung her mit immer neuer L~,mphe versehen werden, 
und die in ihnen enthaltene kann immer wieder yon der Umgebung 
aufgesaugt werden. Auf diese Weise kommt nach und nach eine 
grosse Menge fibrinogenhaltiger Fltissigkeit mit den gerinnungsf~ihi- 
gen, abgestorbenen Elementen in Bertihrung und verwandelt diese 
doch endlich in eine dem geronnenen Fibrin ~ihnliche Substanz. 
Hierbei ist es sogar miiglich, dass auch Theile des Blu tes ,  die 
sonst nicht coaguliren, in entsprechender Weise zur Bildung dieser 
Substanz herangezogen werden. 

Dass in tier That lymphoide F l t i s s i gke i t  in diese im leben- 
den KSrper absterbenden Theile eindringen kann, daf~ir sprieht der 
so hiiufige Befund yon Lym phk i i rpe r chen  in jenen, dass diese 
Fltissigkeit abet auch immer wieder aufgesaugt werden kann, dafiir 
spricht, dass man deutliche Resorptionsvorg~inge an manchen dieser 
Infarcte beobachtet (vgl. unten die Besprechung der Milzinfarcte). 

Eine Art Mittelstellung zwischen Geweben, die ausserhalb des 
Organismus in fibrinogenhaltiger Fltissigkeit liegen~ und denen, die 
allseitig mit den lebenden Theilen in Verbindung bleiben, bilden 
diejenigen, welche an den inneren oder ~usseren Oberfiiichen des 
lebenden Kiirpers absterben. Liegen hierbei die Bedingungen so, 
dass auch sie yon immer neuer l)~mpbatischer Fliissigkeit auch wirklich 
durchstrfimt werden kiinnen, so treten bei ihnen Gerinnungen ein, 
ist dies nicht der Fall, so bleiben diese aus. 

Fiir alte diejenigen Theile nun, die im Innern des lebenden 
Kiirpers absterben, liegt aber die Miiglichkeit vor, dass sie yon 
Lymphe immerfort durchstriimt werden, und so muss sich denn 
der obige Satz (S. 100) dahin erweitern, dass  a l le  im O r g a n i s m u s  
a b s t e r b e n d e n  Gewebe ,  die g e r i n n u n g s f i i h i g e  ( E i w e i s s - )  
K S r p e r  e n t h a l t e n ,  auch g e r i n n e n  mt i ssen ,  wenn  nicht  
i r gend  e t w a s  A n d e r e s  die  G e r i n n u n g  h inde r t .  Diesen 
Satz glaube ich auch in der That aufstellen zu kiJnnen. 

Oiebt es nun abet Momente, durch welche die Gerinnung g e- 
h i n d e r t  wird? Hierauf glaube ich entschieden mit , ja"  antworten 
zu k(innen. 

Die Art des Absterbens freilich scheint im Allgemeinen ~leich- 
gtiltig zu sein ftir die Bildung geronnener Massen im l e b e n d e n  
Kfirper, 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 gerinnungsf~ihigen wird. Dies letztere ist z. B. der Fall 

bei dem langsameren hbsterben, welches zum vollkommenen Fett- 

zerfall fiihrt. Sonst k(innen diese Dinge durch ehemische oder 

mechanische Mittel ertiidtet oder dutch Abschneiden der Blutzufuhr 
nekrotiseh werden und doch gerinnen. 

Hingegen kann freilich immerbin das i i t i o l o g i s c h e  Moment fiir 

den Gewebstod, resp. ein nachher einwirkendes die Gerinnung hindern 
oder selbst die geronnenen Massen wieder aufl(isen, und zwar sind es 
mancherlei chemische und fermentative (z. Th. mycotische) Prozesse, 

die solches direct oder indirect bewirken. Es muss aber wohl ge- 

merkt werden, dass solche Prozesse nicht nut  an den eigentlichen 
G e w e b e n  die Gerinnung ganz oder theilweise hindern kiinnen, son- 

dern auch da, wo sonst die gewi~hnliche , ,Fibringerinnung", z. B. 
bei den Exsudaten seriJser H~iute auftreten wiirde. Das hauptsiieh- 
lichste hierbei in Frage kommende Agens ist das Gift (oder d i e  
Gifte?), welches der Entztindung einen e i t r i g e n  Charakt~r verleiht. 

Ich glaube, dass in Deutschland der gri~sste Theil der Forschcr jetzt 

wohl zu der hnsicht gelangt ist, dass die Eiterong nut dann ein- 

tritt, wenn ein auf irgend welchem Wege yon a u s s e n  in den 

KSrper gelangtes (mycotisehes) Ferment mitwirkt: im huslande frei- 
lich glaubt man noch vielfach an die Miiglichkeit, dass andere Er- 

krankungen des Organismus nicht etwa den Kiirper ftir die Einwir- 
kung des Eitergiftes disponiren (wosegen sich a priori niehts sagen 

llisst), sondern s e l b s t  eine eitrige Umwandhmg entziindlicher Pro- 
ducte zu Wege bringen k(innen. Die Eiterung ist nicht etwa eine 

quantitativ gesteigerte Entztindung, sondern hat einen qualitativ 
verschiedenen Charakter, der sich dahin definiren llisst, dass bei 

ihr aus den exsudirenden Zellen kein (oder dass nur theilweise) 
Fibrin wird und dass die dabei untergehenden Gewebsbestandtheile 
ebenfalls v e r f l i i s s i g t  statt coagulirt werdenl). 

t) In welcher Weise das Eitergift dies macht~ ist vorlfiufig nut ganz hypothetisch 
zu ergrfinden. MSglicherweise h~ingt es mit der sonderbaren yon Schmidt- 
Miihlheim gefundenen Thatsache zusammen, dass ln's Blut gespritztes Pepton 
die Fibrinbtldung hindert. In Etter ist ja Pepton enthalten (yon den Bakterien 
erzeugt?). VgL Maixner~ Centralblatt f. d. mud. W. 1879. 5~0. 33. Es 
ist charakteristisch, dass im Sputum bei noch nicht gelSster Pneumonie sich 
keins vorfindet. - -  lch brauche kaum daran zu erinnern, dass Eiterkilrper- 
then ihre Kerne beibehalten. 
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Dass auch das eigentliche F~iulnissgift eine Verfliissigung der 
Gewebe begiinstigt, wenn es zuf~illig in diese gelangt und sich in 
ihnen vermehren kann, ist selbstverstiindlicb: dasselbe verfl~issigt 
ja auch g e r o n n e n e s  Fibrin. 

Ich glaube aber auch, dass von gewissen zelligen Elementen 
des Kiirpers selbst Hindernisse for die Fibrinbildung und zwar ge- 
fade ffir die aus weissen Blutki~rperchen entstehen k(innen, die 
freilich in ihrer Wesenheit noch ganz unaufgekllirt sind. Ich denke 
dabei an den Einfluss lebender Epithelien auf die an ihre Ober- 
fliiche tretenden Exsudationen. lch glaube wenigsteas nachgewiesen 
zu haben, class ,,croupi~se" geronnene Auflagerungen nut entstehen, 
wenn die darunter liegenden Epithelien bis zur Bindegewebsgrenze 
bin ertiidtet oder abgestossen sind~). - -  Nach alledem wird es nicht 
Wunder nebmen, dass die Coagulationsnekrose am reinsten dana 
auftritt, wenn ohne Dazwischentreten einer chemischen oder myco- 
tischen Noxe der Gewebstod erfolgt, und das ist dann der Fall, 
wenn derselbe einem Abschneiden der Blutzufuhr in der zu~ehiirigen 
Arterie seinen Ursprung verdankt. 

Nach diesen allgemeinen Auseinandersetzungen wenden wit uns 
zu den speciellen Schilderungen der verschiedenen Formen des 
Gerinnungstodes, und wir beginnen mit der Besprechung der durch 
Isch~imie erzeugten 5Iekrosen, die je nach ibrer sonstigen Beschaffen- 
belt als ,,Infarcte" oder als ,,Erweicbungsbeerde" bezeichnet werden. 
Die letzteren diirften wir eigentlich - -  da bier makroskopisch er- 
kennbare Gerinnungen nicht vorliegen - -  an dieser Stelle eigentlich 
nicht mit beriicksichtigen. Da sie jedoch gerade durch das Fehlen 
derselben eine sehr gute Stiitze ftir die yon mir vertretenen An- 
sichten abgeben, so werden sie im Folgenden doch eine kurze 
Besprechung finden miissen. 

Seit den epochemachenden Arbeiten V i r c h o w ' s  tiber die Em- 
bolie wird wohl kein Zweifel mehr dartiber bestehen, dass jene 
eigenthiimlichen .pathologischen Producte, die man je nach ihrer 
l~atur als (h~imorrhagische) Infarcte oder als Erweichungen be- 
zeichnet, durch Verstopfungen yon zuftihrenden Blutgef~issen her- 
beigeftihrt werden. Auch die Einzelheiten, um die es sich handelt, 
wenn in der That dutch solche Verstopfungen ein Absterben des 

l) ygl. dieses Archly Bd. 70 a. a. O. 
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dahinterliegenden Gewebstheils herbeigeftihrt werden soll, sind yon 
competenten Autoren bereits in's Klare gebracht worden, und es 
liegt demnach nicht in meiner Absicht reich fiber diese Dinge eines 
5Tiiheren auszulassen. Ich bin bereits mehrfach in Arbeiten, die 
den vorliegenden Gegenstand nut nebenbei berfihrten, auch auf die 
Anatomic der Infarcte eingegangen, jedoch mtichte ich im Folgen- 
den noch einige bei friiheren Gelegenheiten nur fl~ichtig beriihrte 
oder noch nicht erw~ihnte Punkte etwas eingehender eri~rtern. 

Die hffarCte sind theils hlimorrhagische, theils nicht h~imorrha- 
gische, theils stellen sic Mittelglieder zwischen diesen beiden For- 
men dar, indem sic einen h~morrhagischen Rand urn ein nicht 
hlimorrhagisches Centrum herum zeigen. Sehr viele Autoren haben 
all e die derben keilfiirmigen Heerde, die dutch embolische Gewebs- 
bildung entstehen, als h ~ m o r r h a g i s c h e  Infarcte aufgefasst und 
die Mcinung gehabt, dass diese h~imorrhagisch durchsetzten Gewebe 
sehr bald eine Entflirbung eingingeu und dane in sogenannte 
,Fibrinkeile", blassgelbliche, dem geronnenen Fibrin durchaus ~ihn- 
liche Massen umgewandelt wfirden. Darnach w~ire es also nicht 
das Organgewebe selbst, welches diese Veriinderung einging, son- 
dern das in das Organ infarcirte Blut. Diese Meinung konnte 
man darum als wohl berechtigt annehmen, als man auch fiber die 
Verlinderungen, welche im Kiirper geronnenes Blut erflihrt, nicht 
ganz richtige Vorstellungcn hatte. Man war der Meinung, dass sich 
die pr~imortalen Thromben der Gef~isse, die in den meisten Fiillen 
tin mehr weissliches Aussehen hatten, ebenfalls direct aus einfach 
geronnenem Blute herleiteten. Man glaubt eben 7 es h~itte sich in 
diesen thrombosirten Venen etc. zuerst ein gew~ihnliches Blut- 
gerinnsel gebildet und dieses wiire dann bei llingerem Verweilen im 
KiSrper ,entflirbt" worden. Die jetzt yon uns als ,weisse" oder 
,gemischte Thromben" hezeichneten Gerinnungen, die ja yon vorn-  
he r e in  entflirbt sind, waren each der friiheren Auffassung nichts 
als al te  gewiihnliche ,rothe" Blutgerinnsel. So einfach liegt die 
Sache nicht. Allerdings werden wir bald sehen, dass solche ,Ent- 
flirbungen" rother BlutkSrperchen vorkommen und zwar unter Ver- 
hiiltnissen, bei denen in der That ,Fibrinkeile" entstehen, abet ein 
gewShnliches derbes rothes Blutgerinnsel, z. B. im tIirn, beh~ilt 
noch lange seine rothe Farbe bei und die oben erw~ihnten Thromben 
sind nicht ,weiss" oder ,gemiseht", well die in ihnen enthaltenen 
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rotben Blutkiirperchen entfiirbt w~iren, sondern well sie in tier ]'hat 
yon Anfang an keine oder doch wenigstens eine verbiiltnissmiissig 
geringe Zahl yon rothen Blutkiirperehen 8egentiber den postmortalen 
Gerinnungen enthalten haben. 

Wir kSnnen vielmehr sagen, dass bei den weissen Fibrinkeilen 
im Allgemeinen keine Blutung in das Gewebe stattgefunden hatte, 
sondern dass dieser Fibrinkeil eben das geronnene abgestorbene 
Gewebe Selbst darstellt mit oder ohne geronnenes Transsudat und 
dass die eigentlich hiimorrhagisehen lnfarcte wohl nur hiichst selten 
eine Umwandlung in weisse Massen erleiden. 

Sehr typiseh kann man das erstere an den 5~ieren beobachten. 
Die N i e r e n i n f a r c t e  stellen, wie ich anderweitig ausfiihrlieb be- 
merkt babeS), abgestorbene 6ewebskeile dar, die aber nieht blos 
,,aniimisehe Nekrosen" ohne weitere Verlinderung der Structursind, 
sondern deren protoplasmatische Bestandtheile in eine dem geron- 
nenen Fibrin ~ibnliche Substanz umgewandelt sind und deren zellige 
Elements die Kerne verloren haben. Dem letzteren widersprieht es 
nattirlieh nicht, class kernhaltige Wanderzellen h i n e i n k r i e e h e n .  
Oefters haben die Niereninfarcte freilich, wie ieh das ebenfalls sehon 
angegeben habe2), einen ~emisebten Charakter, indem ein schmaler 
iiusserer Rand hlimorrhagiseh ist. 6erade dieser hebt sieh aber als 
rother Saum, oft noeh dureb eine feine gelbe Linie (Rundzellen- 
anhliufnng) getrennt, yon dem eigentliehen Fibrinkeil sehr seharf 
ab und stellt nicht eine reactive ,,EntzUndung" dar, wie man frtiher 
glaubte. - -  Vielleicht noeh typiseher sind aber eine andere Art yon 
Infareten, die sonderbarer Weise gar  n ieh t  beaehtet sind: die In -  
f a r e t e  des  H e r z m u s k e l s .  

Bei den atheromatiisen Veriinderungen der Coronararterien bil- 
den sich nieht selten thrombotisebe oder emboliscbe Versehliessun- 
gen yon Aesten derselben. Erfolgen die Versehliessungen langsam 
oder doeh so, dass zunliehst noeh (wenn aneh zur Erniihrung nieht 
ausreiehende) Collateralbahnen existiren, so tritt eine langsamere 
Atrophie mit Untergang der Muskelfasern ohne Sehlidigung des 

2) Dieses Arch. Bd. 70 u. 7~. L i t t e n  hat in seiner neuesten Arbeit alle meine 
Angaben in erfrealicher Weise bis in's Detail best~itigt. Ich bemerke aus- 
drficklteh, dass i ch  bereits auf den nichth~imorrhagisehen Charakter der 
wetssen ,Fibrinkeile" hingewiesen habe. 

2) Dieses Archly Bd. 72 S. 250. 
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Bindegewebes ein. Diese geschwundenen Muskelfasern werden dana 

dutch sehniges Bindegewebe ersetzt und die s o g e n a n n i e  c h r o -  

n i s c h e  M y o e a r d i t i s  i s t  n i c h t s  a n d e r e s  a l s  e in  s o l e h e r  

P rozess .  Von einem Schwinden der Muskelfasern dutch ,Com- 

pression eiaes entztindlichen Exsudates" oder durch ,Schrumpfen 

neugebildeter Bindegewebsmassen" dtirfte h i e r  wohl niemals die 

Rede sein. Ich habe wenigstens in allen F~illen in den Gef~issver- 

~inderungen gentigenden Grund fiir ein p r im~i r e s  Untergehen yon 

Muskelsubstanz gefundenl). 

Kommt abet ein sehr brtiskes, vollst~indiges Abschneiden der 

Blutzufuhr in einzelnen Theilen des Herzmuskels zu Stande, so tritt 

auch hier die Bildung yon gelblicben trocknen, dem geronnenen 

Fibrin durchaus ~ihnlichen Massen ein. Untersucht man nun solche 

Stellen mikroskopiscb, so findet man auch bier meist kein fibriniises 

Exsudat, sondern oft ein anscheinend ganz normales Gewebe (manch- 

real erkennt man sogar noch Q u e r s t r e i f e n  der Muskelfasern): 

aber alle Muskelfasern, alles Bindegewebe ist kernlos. In der Um- 

gebung findet man dann eine reactive Anh~itlfang yon Rund- resp. 

Spindelzellen. 

Die M i l z i n f a r c t e  ~) sind meist den Niereninfarcten durchaus 

iihnlich, doch kommen hier wohl auch eigentlich hiimorrhagische 

lnfarcte iifter vor, wenn es auch bei einem so blutreichen Gewebe 

oft sehwer ist zu sagen, ob bier noch mehr Blut hinzugekommen 

ist, oder ob nur die alte Blutmasse vorliegt. Die ,Fibrinkeile" haben 

iifters einen bll iulieh-rothen, lividen, verwaschenen Farbenton. 

In solchen Fiillen braucht man nun nicht gleich an eine wirkliche Blu- 

tung zu denken: hier ist vielmehr nut  der Farbstoff der ursprting- 

lieh in den Maschen der Pulpa vorhandenen Blutk~irperehen geliist 

u n d e r  diffundirt mit eigenthtimlicher Ver~inderung seines Farben- 

l) Der Grund flit den Untergang yon Muskelfasern lag stets in der hufhebung ~ 
tier arteriellen guflfisse. Bald fanden sich selerotische Prozesse mit oder 
ohne Thrombenbi]dung, bald embolische PfrSpfe, die yon welter oben her in 
die Arterien des Herzmuskels gerathen waren. Letzthtn habe ieh einen Fall 
secirt, bei dem die Coronararterien selbst ganz intact waren. Hingegen war 
ihre Ursprungsstelle in der Aorta dureh eine syphilitische Selerose der letz- 
teren so verengt, dass eine ganz feine Sonde nur mit Mfihe durehdrlngen 
konnte. N~iheres fiber alle diese F~ille wird mein College Dr, Huber beriehten. 

~) Dieses Archiv Bd. 70 S. 486. 
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tons. Untersucht man solche weissliche oder auch livid-r0thliche 
Keile, so kann man (namentlich an Alkoholprltparaten) oft zu de," 
Meinung kommen, dass hier gar keine Ver~inderung da sei. Selbst 
an geflirbten Prliparaten sieht man einzelne kernbaltige Rundzellen 

in dem Heerde, die einen oberfliichlichen Untersucher zu der Mei- 

nung ftihren k0nnen, die Zellen der Pulpa wiiren noch unversehrt. 
Bei niiherer Besichtigung zeigte es sich aber,  dass alas ursprting- 
liche Bindegewebe, die Malpighisehen K0rperchen, die Zellen der 

Pulpa etc. kernlos sind und dass die anscheinend ganz normalen 
rothen Blutk0rperchen ihren Farbstoff eingeb0sst haben') .  Nun sind 
abcr in der Milz die iibrigen zelligen etc. Elemente doch nicht reich- 

lich genug, dass ihre Gerinnung die Bildung eines so homogenen 

gelben Keils erkliiren kSnnte, - -  ein , ,Exsudat" yon Fibrin fehlt: 

es mtissen demnach die rothen Blutk0rperchen, die die gr0sste Masse 

des Milzgewebes abgeben, ebenfalls eine Art Gerinnung erlitten 
haben, lhre histologische Veritnderung besteht bei ihrer natiirlichen 
Kernlosigkeit nur darin, dass sie ihren Farbstoff abgeben und ein 

etwas trtiberes Aussehen bekommen. Hier hit,ten wir also in tier 
That einen Fall bei denen Theile, die zum grossen Theile aus rothen 
Blutk0rperchen bestehen, doch ganz entfitrbt werden~). Dass dies 

nicht bei allen Blutgerinnseln so schnetl eintritt, liegt eben wohl 
wieder daran, dass hier durch die reichlich durchstr0mende Lymphe 
in dem yon alien Seiten mit lebendem Gewebe zusammenh~ing, enden 
Keile eine leichtere Answaschung m0glich ist,  als sonst. Gleich- 

zeitig ist dieses Auswaschen (auch der yore Blute unabh~ingigen 
Milzfarbe) wieder ein Beweis f o r  d ie  A n n a h m e ,  d a s s  in  d e r  
T h a t  s o l c h e  a b g e s t o r b e n e  m i t  d e r  U m g e b u n g  eng  v o r -  

b u n d e n e  T h e i l e  doch  noch  r e i c h l i c h  e b e n  yon f i b r i n o g e n -  
h a l t i g e r  F l t i s s i g k e i t  d u r c h s t r 0 m t  w e r d e n ,  denn nur durch 
eine immer eindringende und wieder austretende lymphatische Fltissig- 

keit is, dasselbe zu erkliiren. 

') Die oben erwiihnten kernhaltigen Zellen sind so spiirlich im Verh/iltniss zur 
normalen Pulpa und so unregelm/issig vertheilt, dass man sie wohl nlcht als 
Ueberreste der Pulpazellen, sondern als hen hineingekrochene ansehen kann. 

2) Gerade bei der Milz hat ein Aufh6ren der arteriellen Blutzufuhr nicht eln 
sofortiges Verschwinden des Blutes aus den Capillaren resp. der Pulpa zur 
Folge, wie ja eben die Leichenmilz deren noch reiehlich enthfilt. Bel der 
eigenthfimlichen Anordnung der Blutrltume in diesem Organ is, dies nlcht 
wunderbar. 
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hlle diese bisher erw'~ihnten Coagnlationsnekrosen zeigen aber 
die Contouren ihrer kernlos gewordenen Gewebselemente nur eine 
Zeit lang unverlindert. Allmiihlich werden dieselben immer ver- 
wisehter und undeutlicher, die Sehiirfe der Begrenzung immer man- 
gelhafter, die Substanz immer trtiber und granulirter. Endlieh wird 
in bekannter Weise tier Fibrinkeil mehr und mehr resorbirt, dureh 
eine bindegewebige Narbe ganz oder theilweise ersetzt: der Rest 
kann in letzterem Falle bekanntlich verkalken. 

Von andern n i c h t  hiimorrhagischen Infarcten w~ren hiichstens 
noch die L e b e r i n f a r c t e  zu erwlihnen. Diese sind sehr selten 
wegen der eigenthtimlichen anatomischen Verhiiltnisse dieses Organs. 
Nichtsdestoweniger sind die Befunde ziemlieh analoger Natur, wie 
ieh mir erlauben will, gelegentlieh einmal ausfUhrlicher auseinander- 
zusetzen, wenn ich tiber einige dieser seltenen Prozesse genauer 
berichten werde. - -  

Von h i i m o r r h a g i s c h e n  Infarcten 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 miiglich, dass auch dieses etwas zu der starren 
Consistenz der Lungeninfarcte beitrligt. Es ist nehmlich doch im- 
merhin sehr auffallend, dass gegeniiber andern Blutergiessungen in 
die Lungensubstanz (z. B. bei geplatzten Aneurysmen) hierbei eine 
so starke Vermehrung der Consistenz auftritt. Diese Consistenz- 
zunahme k~nnte einmal auf eine st~irkere Anftillung der AIveolen 
mit Blut zuriiekzufiihren sein, z. B. gegentiber der durch ein platzen- 
des Aneurysma. Durch letzteres wird der Haupttheil des Blutes 
doeh nach aussen ergossen und ein Theil aueh schnell resorbirt. 
Dann aber mag doeh auch die Gerinnung d~'r Lungensubstanz, ja 
aueh das Festwerden der Substanz der rothen Blutki~rperchen zur 
gr(isseren Hiirte der Infarete beitragen. 

Eine Entflirbung der Lungeninfarete findet nie bis zu dem 
Grade start, wie wir es bei den Milzinfareten z. B. sehen, doch 
nimmt die dunkle Ri~the immerhin ab. Es liegt dies daran, weil 
tiberbaupt Lungeninfarcte nut eintreten~), wenn die Circulation der 
ganzen Lunge (namentlieh durch braune Induration) sehr beein- 
triichtigt ist. Dann entsprieht es aueh, dass der Tod wohl meist 

I) Vgl. Coh~heim und Litten, dieses hrchiv Bd. 65 S. 99ff. 
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oder immer ziemlieh bald nach dem Entstehen derselben eintritt. 
W e n i g s t e n s  ist mir persSnl ich  ein s i e h e r e r  Fall von 
, g e h e i l t e n  L u n g e n i n f a r c t e n "  n ieht  bekann t .  

Dass aber in der That eine solche Entf~rbung der rothen Blut- 
ki)rperehen unter analogen Verh~iltnissen auch in der Lunge mSg~ 
lich ist, das beweisen die eigenth~Imlichen Blutungen, die man bei 
h~morrhagischen Poeken Dfters in der Lunge findet. Hierbei kommt 
es zur Bildung sehr derber B lutheerde, die von sehr guten Autoren 
mit Infareten vergliehen wurden. Von diesen unterscheiden sic 
sieh einmal durch ihre Lage, die durchaus nicht immer eine peri- 
pherische ist, wie die der lnfarcte, dann dureh ihre rundliebe Form, 
vor allen aber dureh das Fehlen der Arterienverstopfung. Ueber 
ihr Zustandekommen weiss man naffirlich noch niehts Sicheres. 
Mir ist es am wahrseheinlichsten, dass auch hier dutch eine orga- 
nische Giftwirkung, wie beim Infarct durch ein Abschneiden der 
Blutzufuhr eine Gewebsnekrose mit consecutiver Blutung statthat. 
Wenn solehe Blutungen einige Tage bestehen, so findet man nicht 
selten den inneren Theil ganz weisslieh verffirbt, resp. die rothen 
BlutkSrperchen farblos. Dann gleicht derselbe ganz einem weissen 
Fibringerinnsel. Die Verh~ltnisse sind hier gatlz ~ihnlich wie an 
den Nierenbeeken- und Magenblutungen derselben Kranken~). 

Im Gegensatz zu diesen iscb~mischen Nekrosen, bei welchen 
das absterbende Gewebe eine Coagulationsnekrose erfiihrt, stehen 
nun die, in welchen aueh ohne Dazutreten einer erweiehenden 
Fermentwirku[~g die Nekrose selbst zu einer Erweiehung  fiihrt. 

Diese in ihrer Entstehung sonst durebaus analogen Ver~inde- 
rungen finden sich ausschliesslich im Centralnervensvstem uad zwar 
(da f~ir das eigentliehe R~ickenmark solche Beobachtungen noeh 
nicht vorliegen diirften) speeiell im Him. Gerade der Umstand, dass 
diese embolischen Nekrosen im Hirn (incl. der Medulla oblongata) 
zu Erweichungen fiihren, sind eine, wie ich glaube, sehr gute Sttitze 
fiir die im Vorhergehenden entwickelte Ansicht, dass aucb ftir den 
Fall, dass kein Bluterguss statthat, das Gewebe se lbs t  gerinnen 
kann. Es kiinnte nehmlich Jemand auf die Vermuthung kommen, 
dass z. B. an den Niereu, in denen allerdings ein Bluterguss sicher nicht 
erfolgt, e s  doch immerhin die exsudirte Lymphe sei, welche allein 

I) Vgl. dieses Archly Bd. 72 S. 232. 
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gerinne. Nur imbib i re  sie eben dies Gewebe und gerinne in 
diesem, ohne dass  das le tz te re  se lbs t  i rgend wie dabei 
mit thittig w~ire, und ohne class dasselbe demnaeh irgend wie 
besonders beschaffen sein miisste. 

Wenn diese Ansieht richtig w~re, so mtissten die Hirninfarete 
ebenfalls derb seth, denn auch hier transsudirt gewiss Lymphe, 
ebenso gut wie wo anders: LymphkiJrperchen finder man in Form 
yon Ki~rnchenzellen bekanntlich immer vor. Dem ist aber eben 
nicht so. Woher kommt dies? Es kommt dies einfach daher, well 
die Hirnsubstanz verhltltnissmtissig sehr wenig gerinnungsf~ihige 
(protoplasmatisehe) Eiweisssubstanzen hat. Tritt nun eine Abtiid- 
tung des Gewebes ein, so kommt es trotz der austretenden lympha- 
tisehen Fliissigkeit n icht  zu ether Coagulationsnekrose: im Gegen- 
theil gerade durch diese a u s t r e t e n d e  Lymphe  wird eine Ver- 
f l t i s s igung  des Gewebes bedingtl), w 

Ehe wir die Bespreehung der Infarete besehliessen, will ieh 
noah kurz auf die Frage eingehen, warum die Hirninfarete so sel- 
ten wirklich h~imorrhagisehe sind. Ftir die Nieren (und die Mitz) 
habe ieh das an einer andern Stelle ~) dadurch erkl~irt, dass die 
Derbheit des Gewebes ein weites Eindringen des Blutes bet dam 
geringen Druck desselben nieht gestatte und dass daher hiJchstens 
eine sehmale Randzone yon diesem eingenommen wtirde. Beim 

1) Ich kann die Gelegenheit nicht voriibergehen lassen ohne gegen die Benennung 
dieser Erweiehungsheerde als Encephalitis (oder Myelitis) zu protestiren, wie 
ale noch immer, namentlich bet franzSsischen hutoren, angewendet wird. Die 
Erweichungsheerde sind N e k r o s e n  und wenn in diesen auch Rundze]len 
(Kfrnchenzellen) getroffen werden~ so sind das dann e i n g e w a n d e r t e  Zellen 
und man hat hier ebensowenlg das Recht, den E r w e i c h u n g s h e e r d  als 
entziindet aufzufassen~ als man ein Stfick Hollundermark, welches in der 
BauehhShle eines Kaninchens von Wanderzellen durchsetzt wird, als entziin- 
detes Hollundermark bezeichnen kann. Entz/indet sind nur die umgebenden 
oder die in den nekrotischen Heerd vieIleieht eingestreuten lebenden Gewebs- 
theile und die Entziindnng ist durchaus etwas Secund~ires gegeniiber der Ne- 
krose. Es ist dahei ganz gleichgfiltig~ ob diese GewebstSdtung dureh eine 
Isch/imie oder wie gerade h~iufig im Riickenmark durch mechanische Momente 
erfolgt. [ch m6chte mir fast die Vermuthung erlauben, dass die bekannten 
p l 6 t z l i e h  auftretenden ,Myelitiden", die geradezu im Leben an eine Ge- 
websertSdtung durch Bletung erinnern, aueh nur dnreh irgend eine pl~itzliche 
St6rung im Blutlaufe und eine dadurch eintretende Nekrose bedingt sind. 

2) Dieses Archly Bd. 72 S. 250. 



112 

Hirn ist das Gewebe aber nicht resistent, im Gegentheil es ist sogar 
weich. Hier wird nun, wie ich glaube, ein Eindringen des Blutes 
dadnrch verhindert, dass das schnell aufquellende abgestorbene 
Nervenmark einen gri~sseren Raum einnimmt und daher die Ge- 
webslilcken, in welche Blut eintreten kSnnte, verschliesst. So kommt 
es denn hiichstens zu jenen rothen Sprenkelungen, die principiell 
den mit einem hiimorrhagischen Rande versehenen Niereninfarcten 
errtsprechen. Nur wenn das Blur uuter einem verhitltnissm~ssig 
hohen Druck steht, kann es doch die aufgequollenen Nervenmassen 
auseinanderdriingen und so zur Bildung wirklich hiimorrhagischer 
Infarcte fiihren. H i i m o r r h a g i s c h e  Iafarcte finden sich im Hirn, 
wenn a u c h s e h r s e l t e n a n d e r  Ober f l l i che .  I m m e r  s indauchhie r  
bekanntlich die Gef~ssverstopfungen nicht yon solchen h~ imor rha -  
g i s c h e n  Prozessen begleitet. Hier sind ja auch die Geffissverhliltnisse 
dnrchaus nicht immer gleich. Manchmal bestehen Anastomosen der 
Arterien, manehmal sind dieselben nicht vorhanden oder mangelhaft. 
Ftir den Fall nun, dass bier eine Verstopfung ei~.tritt und eine 
stlirkere Arterienanastomose vorhanden ist, die aber nicht zur Her- 
stellung des Kreislaufes ausreicht, so kann yon dieser her Blut ein- 
treten. Das letztere steht dann unter einem hiiheren Drucke, als 
dies sonst der Fall ist, wenn yon Seiten der Veneu  (oder sehr 
k l e i n e r  Arterien) her das Blut iibertritt. Aber auch solche h~mor- 
rhagische Infarcte waren immer nut verh~ltnissm~issig klein. 

Anatomiscb und auch wohl ~itiolo~isch mit den nicht hiimor- 
rhagischen Infarcten tibereinstimmend verhalten sich die sogenann- 
ten k~isigen H e e r d e  b i i s a r t i g e r  G e s c h w i i l s t e ,  nur pflegen 
sie iifter reichlichere Fetteinlagerungen zu zeigen. Diese letzteren 
diirften wohl schon friiher bestanden haben (verfettende Zellen fin- 
den sich ja vielfach in biisartigen Geschwiilsten), bevor die Coagu- 
lationsnekrose eintrat. Ftir die Ursache dieser Coagulationsnekrose 
miichte ich einen Verschluss you Blutgef~issen durch Geschwulst- 
wucherung ansehen. Ferner gehSren wohl hierher die Verk~isun- 
g e n d e r  t yph i J sen  I n f i l t r a t i o n e n .  Ich babe in diesen neulich 
exquisite Thrombenbildnngen der Arterien beobachtet, deren Wand 
auch ver~indert war. 

Obdie k~isigen H e e r d e  in der  Milz und  dem K n o c h e n -  
m a r k  bei R e c u r r e n s  eine ~ihnliche Bedeutun8 haben, hoffe ich 
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noch gelegentlieb ausfiibrlieher eriirtern zu kiinnen. Aucb bei ibnea 
findet man die schon vielfaeh erw~ihnte Kernlosigkeit vor. 

Ebenfalls hierher zu gehiJren scheint mir aber eine bisher mei- 
nes Wissens durchaus noeh unbeachtete Gewebsnekrose bei dem 
sogenannten a t h e r o m a t i i s e n  P r o z e s s  de r  A o r t a  (resp. bei den 
analogen syphilitischen Erkrankungen dieses Gef~isses). Hier findet 
man in der Geffisswand selbst vielfache kernlose tteerde, die frei- 
Iich in den meisten F~illen zu klein sind, als dass man fiber ihren 
Aggregatszustand in's Klare kommen kiinnte. Oefters aber sind sic 
griisser und stellen dann exquisit ktise~ihnliche oder wie Fibrin 
aussehende Einlagerungen dar. Sic finden sieh aueh in den neu- 
gebildeten Gewebsmassen, aber nicht ausschliesslieh in diesen, und 
ich mi~cbte in ihnen e ine  der haupts~ichlichsten Ursachen der ent- 
zfindlichen und hyperplastischen Gewebsver~inderungen ansprechen, 
die dem sklerotischen und atheromat~sen Prozess eigenthtimlich sind. 
Jedenfalls sind sie nicht etwa i m m e r ,,zerfallene Entziindungszellen" 
oder ,,kurzlebige" neugebildete Elemente, sondern sic sitzen oft 
mitten in dem alten Gewebe und zeigen dessen Structurcontouren. 
Ftir d i e se  F~ille wiirde sich also der atheromatiise Prozess durch- 
aus so vielen andern chronisch entztindlichen anreihen, bei denen 
ebenfalls durch eine prim~ire Nekrose der specifisehen Gewebsele- 
mente eine hyperplastische Wucherung yon Bindegewebe erregt 
wirdi). Niihere Untersuchungen behalte ich mir nocb vor. iNa~ 
mentlich muss ieb auch vorlifufig noch die Ursachen for die Eat- 
stehung der primiiren nekrotischen fteerde in suspenso lassen. Ich 
unterlasse aber nieht, daran zu erinnern, dass auch diese Stellen 
zur Verkalkung tendiren. 

Endlich sei noch erw~thnt, dass anatomisch, aber nicht ~itiolo- 
giseb, ein Theil der Coagulationsnekrosen hierher gehSrt, die man 
bei dem als Verk~isung bezeichneten Prozesse der T u b e r c u l o s e  
u n d  S e r o p h u l o s e  siebt, und dasjenige, was sich als festere Ge- 
rinnung an den Oberfl~ichen yon Schleimh~iuten findet. Die letztere 
stellt die im anatomischen Sinne eigentliche D i p h t h e r i t i s  dar, d .b .  

l) p. Meyer hat (dies. Arch. Bd. 74 S. 277) etnea schr interessanten Fall yon 
Periartcritis nodosa beschrichen, bei welchem er ebcnfalls eine prim~ire Gc- 
webszcrst6rung (Zerreissung der Media) als Ursaehc dcr ,,entziindlichen" Ver- 
iinderungen annimmt. [ch kann mich der Kritik Baumgarten's fiber diesen 
Fall nicbt ansehliessen (dies. Arch. Bd. 76 S. 268). 

Arohiv f. pathol, Anat.  Bd. LXXIX. Hft. 1. 8 
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sie betrifft in der That das Schleimhautstroma. Hier handelt es sich 
nicht um ein Abschneiden der Blutzufuhr, sondern um eine directe 
Ertlidtung des Gewebes dutch ein chemisches 1) oder infeeti6ses 
Agens. Findet hier nicht ein directes Coaguliren der Eiweisskiirper 

dureh das Gift statt, so muss man auch hier eine, dutch die durch- 
striJmende Lymphe bewirkte Coagulation des absterbenden Gewebes 
annehmen ~). 

Hiermit wollen wit das Gebiet tier Coagulationsnekrosen g a n -  
z e r  Gewebsstilcke verlassen. Die anatomischen Verh~iltnisse waren 

hier ziemlieh einfiirmig: erst Kernlosigkeit bei noch erhaltenen 
Gewebscontouren, dann Entstehen einer indifferenzirten, meist k(ir- 

nigen oder hiichstens mattgl~inzenden Masse eventuell mit schliess- 

licher Verkalkung. 
Mannichfaltiger ist schon das Bild der Coagulationsnekrose 

e i n z e l n e r  G e w e b s e l e m e n t e  innerhalb oder an der Oberfl~iche 
yon Organen. Hier gilt als Regel, dass niemals, wenn nur e i n e  

bestimmte Zellart abstirbt, es die bindegewebigen Theile sind, welche 
nekrotisiren. Immer sind es die sogenannten specifischen, paren- 

chymatiisen Substanzen: das Bindegewebe ist eben der resistenteste 

Theil der Organe. 
Von solchen einzeln absterbenden und gerinnenden Elementen 

seien zuniichst die E p i t h e l i e n  erwiihnt. Beginnen wit auch hier 
wieder mit den N i e r e n ,  so kiinnen die Nierenepithelien ganz be- 

sonders dutch chemisch differente Stoffe abgetiidtet werden, wenn 
dieselben die iibrigen Organe auch sonst verschonen. In den Nie- 

renepithelien wirken sie eben in sehr concentrirter Li~sung ein, 

w~ihrend sie sonst nut  im Kiirper in verdtlnnter sich vorfindena). 
So sehen wir denn bei Vergiftung mit chromsaurem Kali sowie 
bei Vergiftung mit Cantharidin (miindliche Mittheilung yon Prof. 
B r o w i c z  in Krakau) in einzelnen Harnkaniilchen die Epithelien 
kernlos werden (bei ganz intactem Interstitialgewebe) und zur Bil- 
dung yon Cylindern tendiren4). So sehen wir ferner bei nur zeit- 

1) z. B. Sublimat. - -  Kaninehen mit chronischer Subltmatvergiftung bekommen 
eine exquisite Diphtherttis des Darms, auch wenn das Gift subcutan einge- 
spritzt wurde. Vgl. Heilborn, Arch. f. exp. Pathologie Bd. VIII. 

a) Nfiheres siehe in meinem hufsatz fiber Diphtheritis. Dies. Arch. Bd. 72 S. 241. 
a) Vgl. die H eide nh ai n'schen Versuche mit Einspritzungen yon Indigocarmin. 
a) Vgl. dieses Archly Bd. 72 S. 254f. Diese Versuche sind you Litten wieder- 
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weisem Versehluss der Arteria renalis n~ur das Epithel zerstlirt und 
zur Bildung geronnener Substanzen fUhren, die entweder ausge- 
stossen werden oder sehliesslich verkalkenl). 

In der Leber  kiinnen einmal wohl auch dureh myeotische 
Vorglinge ~ihnliche Prozesse erzeugt werden ~). Bemerkenswerth ist 
aber, dass Chambard  s) (allerdings ohne zu wissen, um was 
es sich dabei handelt) hierher gehiirige Befunde bei Unterbindung 
des Ductus choledochus beobachtet hat. Auch hier fanden sieh 
kernlose Epithelschollen, die schliesslich ein gl~inzendes an Amyloid 
erinnerndes Aussehen bekamen, also doch wohl als g e r o n n e n  
angesehen werden mUssen. 

Endlich muss noch die Coagulationsnekrose der Deckepi the-  
l ien erw~ihnt werden. Diese lehnt sich an die diphtheritisehen 
Affectionen in sofern an, als bier eine ~Gerinnnug yon oberfl[ieh- 
licher Gewebssubstanz vorliegt. Da jedoch zur eigentlichen Diph- 
theritis im histologischen Sinne ein Gerinnungstod des bindegewe- 
bigen Stromas mitgehi~rt, so mtichte ich doch bitten, diesen Vorgang 
yon jenem zu sondern und vielleicht die yon mir vorgeschlagene 
Bezeichnung ,diphtheroid" beizuhehalten. Aueh hier kiinnen schol- 
lige, kernlose Massen entstehen, die makroskopisch in ihrer Gesammt- 
heit an Fibrin erinnern und matt oder gl~inzend sein kiinnen4). 
Wit begegnen abet hier zam ersten Male auch f~idigen Massen. 
Ganz besonders deutlich und leicht erkllirlieh sind diese Dinge bei 
der Pockenef f lo rescenz .  Hier bieten sie makroskopiseh dureh- 
aus den Eindruck geronnenen Fibrins, und die iilteren Autoren 
haben sie auch dafiir angesprochen, bis dann Auspi tz  und Baseh 
zeigten, dass es sich bier um ein Netzwerk epithelialen Ursprungs 
handle. Ich habe dann gerade an diesem Objeete zum ersten 
Male gezeigt, dass es sich um eine G e r i n n u n g  der (durch die 
in die Zellen eindringende lymphatische FlUssigkeit in ein Netzwerk 
verwandelten) Epithelien des Rete Malpighii handle. Ieh babe fer- 

holt, und die in meiner Arbeit mitgetheilten Resu]tate yon ihm durchaus be- 
st~itigt worden, a. a. O. S. 55 ft. 

l) Experimente yon L i t t e n  a. a. O. S. 3i ft. 
2) Vgl. E b e r t h ,  dieses Archly Bd. 77 S. 32. 
a) Archives de physiologie 1877. 
4) Vgl. dieses hrehiv Bd. 72 S. ~225 und H e u b n e r ,  Jahrbueh ffir Kinderheil- 

kunde. ~N. F. KIV. 

8* 
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net an einer audern Stelle ~) schon darauf hingewiesen, dass auch 
bier die Gerinnung erfolge, well die absterbenden Zellen yon lym- 
phatiseher Fltissigkeit durehstri~mt werden. Bei der eigenthiimlicheu 
anatomisehen Localit~it ist es aueh erkl~irlich, dass gerade hier 
moist ein Netzwerk entsteht (es kommen zwar aueh schollige Bil- 
dungen vor). Die eindringende lymphatische Fltissigkeit kann sich 
an dieser Stelle wegen der resistenten Decke der verhornten Epider- 
mis nur auf Kosten des yon dem Epithel eingenommenen Raumes 
ausbreiten und zerrt die abgestorbenen Massen vermittelst der in 
die Hiihe getriebenen Pockendecke noch mehr in die L~inge. - -  

Am Herzen  babe ieh selbst keine hierher gehiirigen Beob- 
aehtungen gemacht. In der K i i r p e r m u s c u l a t u r  sind aber die 
sogenannten wachsigen Degenerationen hierher zu rechnen. Sie 
kommen bekanntlich dana' zu Stande, wenn einzelne Muskelfasern 
im lebenden Kiirper zerreissen. Es ist dabei anzunehmen, dass die 
Rissenden der c o n t r a c t i l e n  S u b s t a n z  absterben kiJnnen, mit 
oder ohne Zugrundegehen der eigentlichen Muskelklirpercben. Diese 
Substanz verwandelt sich unter dem Einflusse der Gewebsfliissigkeit 
in eine und zwar sehr derb geronnene gl~inzende Masse, wobei 
allerdings die Kerne je nacbdem erhaIten bleiben kiinnen 2) oder 
nieht. Es ist bemerkenswerth, dass also hierbei die g l~ inzenden  
Formen geronnener Eiweissmasse entstehen, w~ihrend bei der Coa- 
gulationsnekrose, die (ira Herzen) das Bindegewebe mit  ergreift, 
nut die kiirnigen Fibrinsubstanzen gebildet werdeu. Wir kommen 
hierauf noch einmal im Zusammenhange zu sprechen. 

Soviel tiber die Coagulationsnekrose der eigentlichen Kiirper- 
gewebe. Wir kommen nun endlich wieder zu der der weissen 
Blutkiirperehen, also zu der e i g e n t l i c h e n  F i b r i n g e r i n n u n g .  
Gerade bier finden wit die mannichfaltigsten Formen, deren Genese 
die Erkliirungen geradezu herausfordert, oht~e dass man aber vor- 
lliufig im Stande w~ire, die letztern anders als in Form yon Ver- 

muthungen zu geben. 

l) Dieses hrchiv Bd. 72 S. 250. 
2) Die contractile Substanz kann gewiss zu Grunde gehen ohne dass die eigent- 

lichen zelligen Theile es ebent'alls than. huch bei Verfettungen diirfte dies 
m/iglich sein. So erkliiren sich am bested die Beobachtungen yon kufrecht 
(Deutsches Archly "f. klin. Medicin Bd. 22). 
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Wir batten sehon oben erwiihnt, dass die Masse des Fibrins 

in den im l e b e n d e n  K( i rpe r  existirenden, d, h. pathologischen, 

Gerinnungen aus weissen Blutkiirperchen in geradem Verh~iltniss 

zur Menge der letzteren steht. Im lebendeu KiJrper ist jedenfalls 

fibrinogene Substanz in loco immer im Ueberschuss vorhanden 

(durch die immer neu zustrSmenden Exsudationen derselben). So 

sahen wit, dass reichlicheres Fibrin da war bei Exsudaten, im 

Gegensatz zu Transsudaten,  bei den weissen Thromben im Gegen- 

satz 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 

trotz der vielen vorhaudenen Exsudatzellen verhiiltnissmiissig wenig 

Fibrin entsteht. 
Anatomisch kann man nun die Fibrinbildung nur da verfolgen, 

wo die weissen Blutzellen bei der Gerinnung analog den Gewebs- 

zellen zun~ichst noch ihre Form beibehalten. Dann sieht man auch 

hier kernlose Schollen yon der GriJsse und Gestalt tier Leucocythen 

dicht aneinander liegen. Auch hierbei gilt als Regel, dass eine 

Zeit ]ang die weissen Blutkiirperehen noch ihre Kerne beibehalten. 

Man finder wenigstens i~fter z. B. in Croupmembranen oder weissen 

Thromben, die makroskopisch g a n z  wie F i b r i n  a u s s a h e n ,  die 

ganze Masse aus kernhaltigen Rundzellen ohne Dazwischenlagerung 

amorphen Fibrins zusammengesetzt. In andern, und zwar den h~iu- 

figsten, F~illen finden sich n e b e n  kernhaltigen Leucoeythen kernlose 

Sehollen oder fadiges resp. kiirniges Fibrin. Man muss hier anneh- 

men, dass eine Ablagerung resp. Einwanderung yon weissen Blutkiir- 

perchen bis kurz vor dem Tode des Gesammtorganismus statthattei). 

Es ware geradezu wunderbar gewesen, wenn diese kernlosen Schollen in Fi- 
bringerinnseln noch nicht gesehen worden w~iren. In der That hat man die- 
selben aber schou vor 1/ingerer Zeit gesehen. So schreibt Virchow (6e- 
sammelte hbhandlungen S. 96) wSrtlich: ,,Ia dem lterzen einer 90jahrigen 
Frau, die an Gangraena senilis in Folge yon Arterienverkalkung gelitten hatte, 
fandea sich sehr grosse, compacte, elastische, trockne weisse Fibringerinnsel~ 
welche eine Menge yon Lymphk~rperchen (farblosen BlutkSrperchen) in alien 
Stadien der Entwicklung einschlossen. Besonders h/iufig waren darin kleinere, 
etwas unregelmlissige, scheinbar solide KSrperchen, die dutch Essig- 
s~ure nut wenig durchsichtig wurden und selten eine hndeutung yon 
K e r n e n z e i g t e n (Globules pyoldes L e b e r t, ExsudatkSrperchen V a 1 e n t i n)." 

Urn noch ein Beisptel anzuffihren, so verweise ich auf die Schilderung, 
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Hat man Gelegenheit, versehiedene hltersstufen solcher Gerin- 

nungen zu untersuehen, so bemerkt man ferner, dass allm~ihlich die 

rundlichen Sehollen mit einander verschmelzen, bis dann in vielen 
FUllen eine uadefinirbare ki~rnige Masse aus ihnen entsteht. In an- 

deren F~illen verwandeln sir sich zu g l ~ i n z e n d e r e n ,  selbst sehr 
stark gl~inzenden Schollen, die ebenfalls zu rosenkranzlihnlichen oder 

sonst wie beschaffenen Gebilden versintern. Den Uebergang weisser 
Blutkiirperehen zu kernlosen marten, spltter ~ranulirten Schollen, 

die endlich amorphe kiirnige Massen werden, sieht man bei den 
weissen Thromben, manchen Exsudationen seri~ser tli~ute resp. des 
Endocards,  in manchen Formen des Croups und endlieh noeh bei 

den kltsigen Ver~inderungen der Tuberculose und Scrophulosel) .  

Gl~inzende Schollen entstehen z. B. bei der Pseudodiphtheritis. 

Die anderen Formen der Fibringerinnung sind entweder ein 

directer ki~rniger Zerfall oder die Bildung f~idiger und balkiger 

Massen. Hier l~isst uns vorliiufig die anatomische Untersuchung im 
Stieh, und nur die allmiihlichen Uebergiinge, die man iifters v o n d e r  

ersten Form zur zweiten sieht, die Aehnlichkeit der ganzen Prozesse 
und die sehon oft erwlihnten S c h m i d t ' s c h e u  Untersuchungen lassen 

auch in diesem Falle einen analogen Vorgang voraussetzen. 
Man findet diese kiirnigen und fiidigen ~)Gerinnungen z.B. bei 

der gewiihnliehen Blutgerinnung, bei den meisten Entztlndungen 
seriiser H~tute, bei eroupiisen EntzUndungen der Schleimh~iute, der 
Lungen etc. Es muss jedoch ausdriieklich bemerkt werden, dass 
aueh hei den f~tdigen G e r i n n u n g e n  s e r ( i s e r  H~iute a l l e  m i i g -  

l i c h e n  U e b e r g ~ i n g e  zu  g a n z  g H t n z e n d e n  B a l k e n  und  F~iden 

v o r k o m m e n ,  wean nehmlich die Entztindung l~tnger besteht und 

die Fibrinmassen von jungem Bindegewebe durehsetzt werden. 

welche Rindfleiseh yon der Pseudodiphtheritis des Raehens giebt (Hand- 
bueh der pathologisehen Gewebelehre 1878. S. 306). 

Die richtige Deutung ffir diese Befunde konnte freilieh erst im Zusammen- 
hang mit den Erschetnungen der Coagulationsnekrose iiberhaupt gegeben werden. 

a) Auf die Nothwendigkeit, die Verk~isungen der Serophulose, Tnberculose etc. 
in das Gebiet der Coagulationsnekrose zu verweisen habe teh zuerst hinge- 
wiesen. Vgl. dteses Arehiv Bd. 77 S. 272. 

~) Bei dem heutigen Stande der mikroskopisehen Teehnik erscheint es auffallend, 
wie schwer es den/i[terea Forsehern geworden ist~ sich yon der f~dtgen Natur 
dieser Fibrinmassen zu fiberzeugen. Vgl. Virehow, Gesammelte hbhand- 
lungen S. 49 If. und S. 6fi ft. 
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Wir klinnen nunmehr auch yon unseren p a t h o l o g i s c h e n  
Erfahrungen aus versuchen der Frage nliher zu treten, in welcher 
Beziehung der Leib der weissen Blutkiirperchen zur Fibrinbildung 
steht. FUr eine Anzahl der pathologischen Gerinnungen ist es klar, 
dass er sich dabei ganz so verh~ilt, wie die eigentlichen Gewebs- 
zellen, d. h. dass derselbe in tote zu kernlosen Fibrinschollen um- 
gewandelt wird. Ich mi~chte dabei abet doeh bemerken, dass dar- 
aus nicht etwa geschlossen werden darf, dass der ganze Zellen- 
leib aus ,fibrinoplastischer" Substanz besteht. Es ist eben nut 
niJthig, dass diese im Innern desselben v o r h a n d e n  ist und mit 
Beihiilfe der fibrinogenen Substanz (resp. des Ferments) beim Ab- 
sterben erstarrt und so die tibrigen nieht selbst erstarrenden che~ 
mischen Stoffe in sich einschliesst und fixirt. 

Da wit aber ferner So mannichfaehe Ueberg~inge zu den an- 
deren Formen der Fibringerinnung wahrnehmen, so ist der Schluss 
wohl erlaubt, dass auch diese letzteren in iihnlicher Weise mit Be- 
nutzung des Zellenleibes (resp. eines oder mehrerer in diesem ent- 
haltenen Stoffe) unter Beihiilfe fibrinogener Substanz gebildet wet- 
den. Ja selbst die normale postmortale Blutgerinnung wird in 
~ihnlicher Weise yon uns aufgefasst werden ki~nnen und so wird 
denn die Schmidt 'sche Auffassung auch yon dieser Seite her ge- 
sttitzt. Diese erkl~irt es auch, warum gerade bei der Fibrinbildung 
aus weissen Blutki~rperchen fadige Massen entstehen, die sich sonst 
nut ganz ausnahmsweise und unter besonderen Verhiiltnissen fin- 
den. Hier wird eben der zweite zur Fibrinbildung niithige Stoff in 
der Fliissigkeit aufgeliist und der alte Zellleib ist versehwunden: so 
kann sich dann des Fibrin in jener, yon der urspriingliehen Zelle 
abweichenden Form niederschlagen. Alle Momente, welehe diese 
Liisung (resp. diesen Zerfall) hindern, wiirden dann diese  Form 
der  Fibrinbildung hindern, alle Momente, welehe dieselbe (wie des 
Sehlagen) befSrdern, wiirden sie besehleunigen. Bei der gewi~hnlichen 
Blutgerinnung ist es immer nur ein Theil der Leucoc~,then, der so 
zerf~illt, ein anderer Theil bleibt erhalten und tr~igt nieht zur Fibrin- 
bildung bei .  Warum einige Individuen aus dem ,Omnibus" der 
weissen Blutkiirperehen ( R i n d f l e i s c h )  dies thun, andere nicht, 
b|eibt der Forschung vorbehaltenl). Ebenso die Frage warum noch 

a) Es ist interessant, dass bei Thieren, die k ernhalt ige rothe BlutkSrperehen 
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nachtrltglich yon den vorher nicht zerfallenen einige zerfallen kSn- 
nen und das .F ib r in  sp~iter Gerinnung" bilden. 

Nur  d i e  M S g l i c h k e i t ,  in f i b r i n o g e n h a l t i g e n  F l i i s s i g -  
k e i t e n  a u c h  a u s s e r h a l b  d e s  l e b e n d e n  K S r p e r s  s i c h  a u f -  
z u l S s e n  o d e r  in f e i n e  M o l e k e l  zu z e r s t i e b e n ,  i s t  e t w a s ,  
was  d e n  L e u c o c y t h e n  e i g e n t h i l m l i c h  i s t .  Im U e b r i g e n  

k o m m t  s e h r  v i e l e n  a n d e r e n G e w e b s e l e m e n t e n  g e n a u  d i e -  

s e l b e  F i i h i g k e i t  z u ,  b e i m  h b s t e r b e n  u n t e r  e n t s p r e c h e n -  

d e n  B e d i n g u n g e n  d e m  g e r o n n e n e n  F i b r i n  s e h r  i i h n l i c h e  

8 t o f f e  zu b i l d e n .  
Was die anderen Formen betrifft, unter denen das Fibrin der 

Leucocythen auftreten kann, so glaube icb~ dass die Schollen yon 
der Form nnd GrSsse der weissen Blutkiirperchen dann entstehen, 
wenn die absterbenden Leucocythen s o ' d i c h t  an einander geh~iuft 
sind, dass sie sich nicht in der sie umgebenden lymphatischen Fltissig- 

keit !) auflSsen kiinnen. Wenn sie an diesem hufl~isen gehindert 

werden, so mtissen sic eben in ganz derselben Weise gerinnen, wie 

die gewiihnlichen Gewebszellen, und gerade die F~ille, in denen das 
geschieht, sind eine sehr gute Sttitze ffir die Ansicht, dass Coagu- 
lationsnekrose der Gewebe und Fibrinbildung aus weissea Blut- 

kiirperchen durchaus analoge Vorgltnge sind. Es ist aber ferner 
nach den obigen Auseinandersetzungen verstlindlich, warum diese 

Art der Fibrinbildung aus Leucocythen haupts~ichlich an oder im 
lebenden Organismus einiritt. Auch bei den weissen Blutkiirperchen, 

d i e  s i c h  n i c h t  a u f l i 3 s e n  o d e r  z e r f a l l e n ,  ist eben e ineGerin-  
hung nut mSglich, wenn sie yon einem immer erneuten Strom yon 

fibrinogenhaltiger FlUssigkeit durchspfilt werden. Sonst kommt der 

besitzen, auch diese zur Fibrinbildung verwandt werden (vgl. A]exander 
Schmidt,  Die Lehre yon den fermentativen Gerinnungserscheinungen etc. 
Dorpat 1876, S. 60). Wegen der Kernhaltigkeit dieser Gebiide wird man 
wohl durch die h rndt'sche 13emerkung nicht irre geworden sein (dies. Arch. 
Bd. 77). Die kernlosen rothen Blutk6rperchen scheinen nach Alexander 
Schmidt ohne Bedeutung bei der gew~ihnlichen Fibringerinnung zu sein 
oder wenigstens keine fibrinoplastische Substanz zu bilden. Hingegen be- 
schreibt er, resp. Semmer, Uebergangsformen auch im Siiugethierb]ate 
die zur Fibrinbildnng verwendet werden. Die Bedeatung der yon Hayem 
geschilderten Formen ist mir nicht recht klar geworden (Arch. de physio- 
logie i879). 

!) Vgl. dieses Archly Bd. 70 S. 484. 
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in ihnen enthaltene fibrinoplastisehe Gewebstheil in nicht gentigend 
innige Beziehung mit reiehliehen Fibrinogenmengen. 

Die Schollen kiinnen iibrigens nachtr~iglich mit einander ver- 

sehmelzen und zu kiirnigem undefinirbarem Detritus werden. Die 

Ueberg~inge zwischen Schollen und feinen F~iden sind wohl durch 
eine m a n g e l h a f t e  Liisung der LeucocYthen zu erkl~iren. 

Die g l ~ i n z e n d e n  Schollen 1) ferner scheinen einen hiiheren 
Grad der Gerinnung darzustellen, zu welehen sehon an und fiir 

sich eoh~irente Massen vermittelst eines recht griindlichen und langen 

Durehstriimens yon Lymphr 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 Niereninfarct, wachsige Degeneration der 

Muskeln im Gegensatz zum Herzinfarct), dann abet auch, dass 
diese entstehen, wenn gewiJhnliche fibrinSse Exsudate aueh wieder 

yon hineinwaehsenden Gef~issen und Bindegewebe auseinander- 
gedr~ingt werden und noch lange den hieraus exsudirenden FlUssig- 

keiten ausgesetzt bleiben. Vielleicht spielen hier auch resorbirende 

Vorg~tnge eine Rolle, die eine Art Eindickung hervorbringen. Um- 
gekehrt kann man sich denken, dass breiige Massen entstehen, wenn 

in schon vorher l o e k e r - k i i r n i g e  Massen immer neue Lymphe ein- 
dringt, die sehliesslich nichts mehr gerinnen lassen kann und daher 

die Kiirnehen einfach a u f s c h w e m m t .  Bei den Erweiehungen der 

Tuberculose und der py~imischen Thromben dtirften freilich wohl 
die fermentativen Prozesse selbst die Verfltissigung bewirken. 

Ganz unbekannt ist es noch, dutch welche Momente die Nei- 
gung a l l e r  dieser Fibrinmassen zur V e r k a l k u n g  herbeige- 
fiihrt wird ~). 

J) Zu dlesen gehSren auch die ,hyalinen Entartungen des Lymphdrfisengewebes", 
die Wieger (dies. Arch. Bd. 78 S. 40) beschretbt. Ich bedaure sehr, dass 
er mit keinem Worte erw~ihnt, class es sieh hier um eine Coagulationsnekrose 
handeln k~inne. Meine friiheren Mittheilungen boten doch genug A.nhaltspunkte, 
hnalogien f/Jr die Entstehung glanzender kernloser Massen aus zelligen Ele- 
menten anzuffihren. Anch die hyalinen Degenerationen der Gefasse in den 
Lymphdrfisen, yon denen er vorher spricht, diirften wohl Coagulationsnekro- 
sen yon Zellanhfiufungen in der Gefasswand resp. um diese herum sein. 

~) Lit ten sagt: ~,dass intensive Yerkalkungen da auftreten, wo Gewebe, welches 
in Folge yon hnfimie abgestorben ist, wieder reichlich yon arteriellem Blut 
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Ueberblicken wir noch einmal aUe diese verschiedenen geron- 
nenen Massen, so sehen wir bei denselben sehr manniehfache ma- 
kroskopische und mikroskopische Formen. Mikroskopisch findet man 
thefts F~iden yon grosset Feinheit, wie bei der gewiihnlichen Blut- 
gerinnung, theils griibere Balken wie bei derberen Gerinnungen der 
Exsudate auf seriJsen Hiiuten, theils kiirnige Massen wie in den 
weissen Thromben, theils haben die alten Zellen etc. vollkommen 
ihre normale Gestalt beibehalten, wie bei so vielen Infarcten. Auch 
der Glanz ist verschieden: Die vollkommen glanzlosen matten kiir- 
nigen, f~idigen und scholligen Gerinnungen gehen mit mannichfaltigen 
Uebergiingen in stark, wachsig (,,amyloid"-) gl~inzende Massen fiber. 
Die makroskopische Consistenz zeigt ebenfalls sehr wesentliche hb- 
weichungen. Die ,Speckhautgerinnsel" sind sehr z~ihe, elastische 
Massen, die weissen Thromben briiehige aber doch coh~irente Ge- 
bilde, die ,,k~isigen" Substanzen noeh br(icklicher und weniger 
coh~irent, die zerfallenden Thromben; die erweichten K~iseheerde 
stellen breiig-krfimlige Massen dar, die Infarete umgekehrt sehr derbe 
und feste 1). 

Alle diese Formen finden sich aber mit mannichfaehen Ueber- 
giingen und bei ,Fibrin" sehr verschiedenen Ursprungs, namentlich 
ist die Bildung kiirnig-amorpher und gliinzender Massen unter sehr 
verschiedenen Verh~iltnissen mi~glich. 

Aueh auf die chemischen Differenzen haben wir schon hinge- 
deutet. Auch hier muss abet bemerkt werden, dass sieh diese 

1) 

durchstrSmt wird." So einfach 4firfte die Sache nicht liegen, w~hrend an- 
dererseits auch Coagnlationen, die nicht auf hniimie bernhen, zur Verkalkung 

f/ihren kSnnen. 
Ueber die Bildung der Harncylinder habe ich in diesen Blfittern nichts er. 
wiihnt, da die Frage immer noch so zweifelhaft steht, wie zur Zeit meiner 
Bemerkungen in dem hufsatze: ,Die Brightsche Nierenerkrankung vom patho- 
logisch-anatomischen Standpunkte" ( V o l k m a n n ' s c h e  Vortriige No. 162 u. 
163). L a n g h a n s  hat nachgewiesen, dass in der That wenigstens ein Theil 
derselben aus abgestossenem Zellmaterial entsteht, was sehr gut mit meinen 
Bemerknngen (a. a. O. S. 35 f.) fibereinstimmt. Nach Corn i l  sollen hyaline 
Blasen in den Zellen za ihrer Entstehung beitragen (Journal d'anatomie et 
physiologie 1879), P o s n e r  I~isst sie besonders durch ein Exsudat der Glo- 
merull entstehen (Centralblatt f. d. reed. Wiss. 1879 No. 29). Ueber die 
Ansichten des letzteren behalte ich mir meine Bemerkungen his zum Er- 
scheinen der ausffihrliehen Mittheilungen vor. 
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ebensowohl unter den seit Alters anerkannten ,,Fibrinen" aus 
weissen Blutki~rperchen, wie bei den anderen Coagulationsnekrosen 
finden. Umgekehrt stimmen diese letzteren in vieler Hinsicht mit 
dem gewiihnlichen Fibrin tlbereiu. 

Wenu man yon den histologischen Uebereinstimmungen absieht, 
welche dies6 ,Fibrinmassen" des verschiedensten Ursprungs bieten, 
so zeigen dieselben noch folgendes Gemeinsame: 

1) S~immtlich sind ,spontan" ge ronnen .  
2) Alle entstehen aus zelligen Massen unter Beihiilfe yon 

fibrinogenhaltiger Fltissigkeit. 
3) hlle setzen ein A b s t e r b e n  dieser zelligen Massen voraus, 

wie die ferneren Schicksale derselben stets lehren. 
4) Alle k i i nnen  unter Umst~inden Kalksalze auf sich nieder- 

schlagen. Bald ist dieses sehr langsam der Fall (wie bei Infarcten, 
seriisen Exsudaten, Venensteinen etc.), bald sehr schnell (wie in den 
L i t t e n'schen Experimenten). 

Wenn man aber die v e r k a l k e n d e n  S u b s t a n z e n  (natiirlich 
abgesehen yon K a l k a u s s c h e i d u n g e n  in den Nieren und Kalk- 
metastasen) in der pathologischen Anatomie liberblickt, so stellt sich 
ferner das interessante Resultat heraus, dass vielleicht bei a l len  
ein S tad ium der  C o a g u l a t i o n s n e k r o s e  v o r a u s g e h t .  Na- 
mentlich scheint es mir interessant, class dies auch fiir die Arterien- 
verkalkungen zutreffen diirfte. 


