39

II1.
Experimentelle Untersuchungen iiber
Thrombose.

Von Prof. J. C. Eberth und C. Schimmelbusch.
(Hierzu Taf. II—1I1.)

Die Entstehung von Thromben nach Circulations-
beobachtungen beim S&dugethier.

Vor den bekannten Untersuchungen Virchow’s glaubte man
einerseits, dass Pfropfbildungen und Verstopfungen in den Ge-
fissen in Folge einer schlechten Blutmischung, einer Blutdyscra-
sie eintreten konnten, andererseits dachte man sich dieselben
durch eine Entziindung der Gefisswand verursacht. Im ersten
Falle vermuthete man, dass ein gewisser Faserstoffreichthum
(Superfibrination, Hyperinose), eine erhéhte Abscheidungstendenz
des Faserstoffs oder schliesslich die Anwesenheit irgend -einer
Substanz, eines Coagulationsfermentes zur Gerinnselbildung im
Gefigssystem Veranlassung gibe; im letzteren nahm man an,
dass eine Arteritis, Phlebitis und Endocarditis unter dem Bilde
einer exsudativen Entziindung verlaufe, dass die entziindete innere
(refdsshaut wie eine sertse Membran bei ihrer Entziindung eine
Ausschwitzung in den umschlossenen Raum erzeugen konne, und
dass in Folge dieses Exsudates oder einer durch dasselbe ge-
setzten Blutgerinnung die Pfropfbildung stattfinde. Jeden pri-
mortalen Pfropf aber, den man im Gefisssystem vorfand, sah
man als einen an Ort und Stelle entstandenen an.

Virchow') wies zunichst darauf hin, dass die Annahme
ciner localen Entstehung keineswegs fiir alle Pfropfe zutreffe,
sondern dass eine grosse Anzahl derselben entfernt von ihrem
Fundort, in irgend einem in der Circulation vorher gelegenen
Theile entstanden und von dort erst durch den Blutstrom ver-

1) Gesammelte Abhandlungen. Frankfurt a. M. 1856.
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schleppt worden sei. Er nannte diese verschleppten Pfropfe be-
kanntlich Emboli und stellte ihnen die autochthonen, die
Thromben gegeniiber.

In Bezug auf die Entstehung der Thromben fihrten ihn
aber seine Untersuchungen zu einem von den damals herrschen-
den Anschauungen abweichenden Resultate. Er fand, dass kei-
neswegs immer bei einer Thrombose eine primire Entziindung
der Gefisswand zu constatiren ist und dass viel hiufiger umge-
kehrt die Thrombose erst die Entziindung hervorruft. Durch
eine Reihe von Experimenten zeigte er dann, dass eine Entaiin-
dung der Gefisswand zu einer Exsudation in das Gefdsslumen
iberhaupt nicht fihrt. Virchow meinte damals, dass die
Thrombose eine Blutgerinnung sei, die weder direct auf einer
Gefissentzlindung, noch auf einer Blutdyscrasie beruhe, sondern
ihre Ursache hauptsichlich in mechanischen Verhdltnissen
habe. Allerdings ist die mechanische Auffassung der Throm-
bose nur in seinen ersten Arbeiten consequent durchgefithrt und
nur in diesen wird der Versuch gemacht, die verschiedenen Fille
von Thrombose alle auf Stromverlangsamung oder Blut-
stauung zuriickzufiihren. Spater meint er, dass, obwohl er das
Bediirfniss nicht verkenne, die scheinbar weit aus einander ge-
henden Fille der Thrombose unter einem einfachen Gesichts-
punkte zu sammeln, die Verlangsamung des Blutstromes als
letate Ursache doch nur dann geniige, sobald man darthun kénne,
auf welche Weise sie das Blut zur Gerinnung bringe. Er weist
darauf hin, dass wenn man auch zu der Auffassung gelangt sei,
dass bei Eréffnung eines Gefiisses die Hemmung des Blutstroms
wesentlich fiir die Bildung des Thrombus sei, bei griberer Ver-
dnderung der mit dem Strome in Beriihrung kommenden Ober-
fliche der Stillstand des Blutes in den gebildeten Divertikeln,
bei selbst nur moleculdrer Verdnderung aber ,die partielle
Retardation® des Stromes zur Gerinnung fithre, damit doch
noch kein vélliger Abschluss gewonunen sei. In seinen Unter-
suchungen iber die Blutgerinnung war er nun zuo dem Resultat
gelangt, dass der Faserstoff nicht als solcher priformirt, sondern
in Gestalt einer Vorstufe, der fibrinogenen Substanz im normalen
Blute existire und dass aus dieser erst in Folge von Einwirkung
des Sauerstoffs (aus der Luft oder den rothen Blutkdrpern) der
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coagulable Faserstoff entstehe. Es lag daher allerdings nahe fiir
iho, sich vorzustellen, dass die Stromverlangsamung eine Ein-
wirkung von Sauerstoff auf dem einen oder anderen Wege eben
ermégliche, dass also z. B. bei einer Gefisserdfioung das Blut
gerinne, weil es bei einer langsamen Strémung in innige Beriih-
rung mit dem Sauerstoff der Luft komme, dass bei der Blut-
stauung ein Thrombus entstinde, weil dann die rothen Blut-
kirperchen zu Grunde gingen und ihren latenten Sauerstoff ab-
giben etc. Aber Virchow hilt es noch fiir zu gewagt, alle die
verschiedenen Erscheinungsweisen der Thrombose unter diesem
einheitlichen Gesichtspunkte zusammen zu fassen. Er zieht es
vor, ,die mehr mechanischen Formen, wie sie bei Blutstockung
vorkommen, von den mehr chemischen oder physikalischen For-
men, wie sie durch directe Sauerstoffeinwirkung oder veriinderte
Flichenanziechung zn Stande kommen, zu unterscheiden®'). Er
theilt daher schliesslich die Thromben in solche, die auf ,Blut-
stockung® und in solche, die auf ,veriinderter Molecular-
attraction zwischen Blut- und Oberflichentheilchen
beruhen. Zu den Thromben der ersten Kategorie rechnet er die
bei Unterbrechung und Verengerung der Gefisslichtung, die in
Erweiterungen der Gefisse und des Herzens und die bei abso-
lnter Verminderung der Herzkraft bei Marasmus eintretenden.
Zu denen der zweiten gehort die Thrombose, die nach Abtédtung
der Gefiisswand und die bei Entziindungen, Verkalkungen, Ver-
fettungen derselben entsteht. Hierher zihlt er auch die so
wichtige hamorrhagische Thrombose, d. h. die nach Continuitiits-
trennung der Gefisswand und glaubt dass hier der die Blutung
stillende Thrombus dadurch zu Stande komme, dass der Faser-
stoff des ergossenen und geronnenen Blutes aunsserhalb des Ge-
fisses eine Anziehung auf den des flissigen Blutes in diesem
ausiibe und dass so das Gerinnsel sich nach innen fortsetze.
Virchow identificirt die Thrombose vollkommen mit der
Blutgerinnung. Trotzdem ist es ihm aber nicht entgangen, dass
die meisten Thromben sich in ihrer Zusammensetzung, auch
wenn sie ganz frisch sind, von einem einfachen Blutgerinnsel
doch gewdhnlich unterscheiden. Sie sehen weisser aus und

') Gesammelte Abhandlungen. . 524,
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haben einen mehr oder weniger geschichteten Bau., Das erste
riihrt nach ihm von ihrem grosseren Gehalt an Faserstoff und
farblosen Blutkérpern, fiir &ltere Thromben auch wohl von einer
Entfirbung der eingeschlossenen rothen Blutkérper her, das letz-
tere ist die Folge einer successiven Gerinnung, bei der sich um
das erste, den ,Kern“ bildende Gerinnsel, weitere ablagern, die
jedesmal wie das Blutgerinnsel ausserhalb des Korpers aus einer
vorwiegend rothe Blutkdrperchen enthaltenden Schicht, dem Cruor
und aus einer vorwiegend Faserstoff enthaltenden, der Speck-
haut bestehen. Alle diese Verschiedenheiten in der Zusammen-
setzung der intravasculiren ,Blutgerinnsel® halt Virchow fiir
die Folgen einer verlangsamten Blutstromung und ist offenbar
wenig geneigt, ihnen grisseres Gewicht beizulegen.

Die grossartigen Arbeiten Virchow’s sind das Fundament
der ganzen Lehre von der Thrombose geworden und in manchen
Hauptpunkten sind sie noch bis jetzt unverindert acceptirt. In
vieler Beziehung haben sich aber natiirlich neue und andere Ge-
sichtspunkte bei dem weiteren Ausbau dieser Theorien ergeben
und besonders ist es die fortschreitende Erkenntniss der Blut-
gerinnung gewesen, von der die Anschauungen Virchow’s so
vielfach ausgegangen sind, die an verschiedenen Seiten zu Um-
gestaltungen fithrte. So sind zunichst die Untersuchungen von
Briicke”) in dieser Hinsicht nicht ohne Einfluss geblieben. .In
seiner ansgedehnten Versuchsreihe constatirte dieser Forscher,
theilweise im Anschluss an friihere Beobachtungen von A. Cooper
und Thackrah, dass weder die Berithrung mit Luft, noch die
Ruhe die specifische Ursache der Blutgerinnung sind und dass
es weder durch Abschluss der Luft, noch durch kiinstliche Be-
wegung gelingt, das Blut fliissig zu halten. Das Blut gerinnt
vielmehr in jedem Fall, ausgenommen, wenn es mit der leben-
den und unverletzten Gefisswand in Berithrung steht, so dass
man sagen kann, ,dass alle Korper das Blut gerinnen machen
und dass nur die lebenden Gefisswinde sich gegen dasselbe so
indifferent ‘verhalten, dass sie es nicht thun“?). Doch bemerkte
Briicke dabei noch einen gewissen Unterschied beim Kaltbliiter
und beim Warmbliiter insofern es bei dem ersteren gelang, so

1) Dieses Archiv Bd. 12.
2y Op. cit. S. 182,
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lange nur die leisesten Zeichen des Lebens der Gefisswand vor-
handen waren, das Blut innerhalb des Gefisses fliissig zu finden,
beim letzteren aber in der Ruhe selbst in lebenden Gefissen das
Blat bald coagulirte. Hier will er nun nicht entscheiden, ob
das unbewegte Blut beim Warmbliiter in den lebenden Gefissen
gerinnt, weil es des erneuten Contacts mit den Gefdsswinden
bedarf, oder weil umgekehrt die Gefisswinde die stete Er-
neuerung des Contacts mit dem Blute gebrauchen: ,Wenn Bewe-
gung das Blut nur in lebenden Gefiissen fliissig erhalt, meint er,
so muss dies darch den stels erneuten Contact mit den Gefissen
geschehen und diese miissen also eine besondere Eigenschaft
haben“*). -

Iin Ganzen greifen diese Ausfithrungen von Briicke, wie
man leicht sieht, nur wenig in die Lehren von Virchow ein.
Der Gedanke Virchow’s, dass der Sauerstoff der Luft direct
oder indirect die Blutgerinnung innerhalb der Geféisse bewirke,
wird allerdings eliminirt, aber in der Hauptsache harmoniren die
Auffassungen beider ziemlich gut. Blatstanung und die Verinde-
rung der Oberflichen, mit denen das Blut in Beriihrung kommt,
sind nach Briicke die Umstinde, die zor Blutgerinpung fihren
und nicht anders nach Virchow. Ibp der Betonung dieser bei-
den ursiichlichen Momente ergeben sich freilich wieder Unter-
schiede. Bei Virchow wird aof das mechanische Moment, auf
die Stromverlangsamung der grosste Nachdruck gelegt und als
er versuchte, eine einheitliche letzte Ursache fiir alle Erschei-
nungsweisen der Thrombose zu finden, dachte er zuniichst dabei
an die Stromverlangsamung. Bei Briicke aber tritt die Gefiss-
lision mehr in den Vordergrund und findet sich die Neigung,
diese als gemeinsames primum movens anzusehen und auch bei
der zur Blutgerinnung fiilhrenden Stauung im lebenden Kérper
schliesslich eine Alteration der Gefisswand zu vermuthen.

Weit grossere Differenzen gegeniiber den Lehren Virchow’s
ergeben sich aus den Arbeiten von Zahn. Die Ansichten von
Zahn geben zum ersten Male die Einheitlichkeit aller Thromben
auf und weisen auf das Bestimmteste darauf hin, dass es ver-
schiedene Arten von Thromben giebt, Zahn unterscheidet

1) Op. cit. 8. 183,
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rothe Thromben, weisse und die Uebergangsstufen zwischen
beiden, die gemischten. Fiir die rothen Thromben gilte in
jeder Beziehung das, was Virchow gelehrt habe, es seien einfache
Blutgerinnsel; die weissen Thromben aber seien ganz anderer
Natur. Die weissen Thromben verdanken ihre Farbe auch nicht
einer nachtréiglichen Entfirbung und sind nicht anfangs roth ge-
wesen, wie man das bis dahin vielfach annahm, sondern sie sind
schon in ihrem Entstehen weiss. Unterwirft man das strmende
Blut in dem Mesenterium eines immobilisirten Frosches der mi-
kroskopischen Betrachtung, nachdem man durch verschiedene
Insulte Verletzungen der Gefiisswinde hervorgebracht hat, so
sieht man, wie im Innern der Gefiisse an den verletzten Win-
den weisse Blutkdrper haften bleiben und ein Thrombus aus-
schliesslich dort aus diesen entsteht. Anfangs sind die einzelnen
weissen Blutkorper deutlich zu erkennen, aber nach und nach
zerfallen sie und bilden eine kornige Masse. Ein ganz analoges
Resultat erhdlt man, wenn man beim Warmbliter, beim Ka-
ninchen z. B., eine Vena jugularis mit einer Nadel ansticht. In
der Ausflusséffnung bildet sich bald ein weisser Pfropf und
wenn man das Gefiss aufschneidet, bemerkt man, wie derselbe
ungefihr so gross wie ein Stecknadelknopf sich nach innen fort-
setzt. ,Die mikroskopische Untersuchung dieses Thrombus er-
giebt, dass er aus einem hdochst feinkornigen oder balkig ge-
formten Fibrin besteht, in welchem zahllose farblose Blutkdrper
und Zellkerne und relativ sehr wenig rothe Blutkérper einge-
bettet sind ). Dieser ,weisse Thrombus“ besteht also nach
der Auffassung von Zahn im Wesentlichen aus weissen Blut-
kérpern, die nach kurzer Zeit zu einem kdrnigen Material zer-
fallen, das sich in Essigsiiure 1ost und den ,Charakter des fein-
kérnigen Fibrins® annimmt. Solche weisse Thromben bilden
sich tiberall dort, wo die Gefiisswand verletzt ist oder wo ein
rauher Fremdkorper mit dem Blutstrom in Beriihrung kommt.
So bleiben nach TUeberstreichen der Mesenterialgefisse mit
stumpfen Instrumenten, nach Anstechen, nach Anschneiden von
Gefissen, nach Anitzen mit Aether, Ammoniak, -Crotonol, Koch-
salz in Substanz etc., nach Application von Kilte, nach Ein-

Y Dieses Archiv Bd. 62. 8. 92.
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binden von Fremdkérpern in das Lumen, sowohl in grossen wie
kleinen Venen und Arterien iiberall die weissen Blutkérper da
hdngen, wo die intacte Gefisswand fehlt und bilden gréssere
und kleinere Haufen. So ist es auch der weisse Thrombus, der
die Stich- oder Schnittwunde eines Gefisses verstopft und die
weitere Blutung sistirt. Ja, diese hdmorrhagische Thrombose
hat mit der Gerinnung des ergossenen Blutes gar nichts zu thun.
Am besten kann man sich hiervon iiberzeugen, wenn man intra-
mesenterial ein Gefiiss beim Frosch verletzt. Hier bleibt das in
das Gewebe ergossene Blut lange fliissig, wihrend die Pfropf-
bildung an der verletzten Stelle, ein massenhaftes Haftenbleiben
farbloser Blatkorper ungehindert und sehr rasch erfolgt. Fragt
man, wie und warum an allen Stellen, an denen die intacte Ge-
fisswand mangelt, diese Bildung weisser Thromben erfolgt, so
erhilt man von Zahn darauf die Antwort, dass es die Rauhig-
keit sowohl der Gefisswand als auch der Fremdkorper ist, die
dies veranlasst. Fiihrte er glatte, vorher geglihte und dann er-
kaltete Glasstdbe in das Herz des lebenden Thieres, so fand er,
dass sich an den glatten, vorher angefeuchteten Stiben keine
Thromben bildeten. Feilte er aber eine Rauhigkeit ein, so traf
er stets an dieser Stelle einen circumscripten kleinen, fast ganz
welssen Thrombus. Der Mangel der lebenden unversehrten und
glatten Gefisswand geniigt aber nicht allein zur Bildung des
weissen Thrombus; bringt man gleichzeitig einen Gefiissverschluss
und ein Aufhdren des Blutstroms hervor, so entsteht kein
Thrombus. Treibt man so z. B. in den Wurzelstamm einer
Mesenterialvene Quecksilber ein und schiebt einzelne Quecksilber-
kugeln in den Gefissen weiter vor, so werden diese, sobald der
Durchmesser des Gefisslumens kleiner als der der Kugel wird,
verstopft und der Blutfluss sistirt. Das ruhende Blut aber bleibt
flissig und wenn sich auch mit der Zeit eine ,,Oxydschicht“ um
die Quecksilberkugel bildet, so entsteht doch weder ein Gerinnsel
noch ein weisser Thrombus an dieser Stelle. Ganz anders hin-
gegen, wenn der Fremdkérper das Gefisslumen nicht villig ob-
turirt, wenn also z. B. mehrere kleine Quecksilberkiigelchen bei-
sammen liegen, die noch eine, wenn auch schwache Blutstrémung
zu Stande kommen lassen; oder wenn z. B. die Form des Kor-
pers ein enges Anschliessen der Gefiasswinde unméglich macht,
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er etwa dreikantig ist und das Blut an seinen Seiten Wege zur
Passage findet. In all diesen Fillen entsteht sofort eine ausge-
dehnte Thrombose. Daraus schliesst nun Zahn, ,dass die
weissen Thromben nur zu Stande kommen, wenn Strémung des
Blutes besteht und dass mit dem Aufhioren dieser die thrombo-
tische Ablagerung sistirt“’).

Die Grosse des Unterschiedes zwischen den Resultaten
Zahn’s und denen Virchow’s ist ganz offenbar. Wenn man
in so bestimmter Weise, wie Zahn, ausspricht, dass die weissen
Thromben mit der Blutgerinnung nichts zu thun haben und auf
der anderen Seite sagt, dass die weissen Thromben ,die throm-
botische Abscheidung xaz’ efoynv“ repriisentiren, so setzt man
sich in nicht geringen Widerspruch mit einer Lehre, die davon
ausgeht, dass jeder autochthone Thrombus ein Blutgerinnsel sei.
Ebenso lauft der Satz, dass diese Thromben xaz’ efoyrv bei der
Blutstockung gar nicht zu Stande kommen, ja der erhaltenen
Circulation zu ihrer Bildung bediirfen, schnurstracks den Lehren
Virchow’s entgegen, die die ganze Thrombose aof Blat-
stockung zuriickzufihren versuchten. Auch die Auffassung der
himorrhagischen Thrombose ist bei beiden doch recht different.
Nur darin kann man eine Uebereinstiramung finden, dass in
beiden Theorien die Verinderung der Gefiisswand als ein Grund
zur Thrombenbildung angesehen wird. Allerdings ist auch diese
Harmonie npicht rein, denn waihrend Virchow offenbar jede Ver-
dnderung der Gefisswand und jeden Fremdkdrper fiir fihig hélt
eine verinderte Molecularattraction auszuiiben, so wird bei Zahn
in sehr eigenthiimlicher Weise eine ,Raunhigkeit“ desselben
postulirt.

Die Resultate Zahn’s — deren Hauptpunkte dbrigens schon
1869 von Mantegazza, ohne dass Zahn dies wusste, experi-
mentell gefunden wurden, fanden durch die Untersuchungen von
Pitres?) eine Bestdtigung. Pitres stimmt Zahn vollkommen
darin bei, dass der weisse Thrombus aus Leucocyten ent-
stehe ete. etc., nur wird bei ihm noch schirfer als bei jenem
der Unterschied zwischen dem weissen Thrombus und der Blut-
gerinnung hervorgehoben. So weist Pitres darauf hin, dass die

1y Dieses Archiv Bd. 62. S. 106.
?) Archives de physiologie norm. et path. 1876. p. 230.
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kérnige Masse des weissen Thrombus kein Faserstoff sein konne,
da sie in den Reactionen von diesem differire und ferner die
weissen Pfropfe in den Stichkanilen mit Nadeln verletzter Ge-
fisse sich bilden, auch wenn das Mesenterium mit Substanzen
befeuchtet wird (wie Zuckerldsung, 10procentige whssrige Lisung
von Na, So,, verdiinnte Salzsiure), die die Faserstoffausscheidung
resp. -bildung verhindern. Interessant ist es iibrigens, dass
Pitres auch schon Circulationsbeobachtungen am Warmbliiter
angestellt hat, wihrend die Circulationsbeobachtungen von Zahn
sich ja auf den Frosch beschrinken. Seine Methode ist sehr
einfach: Er legt das narkotisirte kleine Thier auf eine Holzplatte,
die durchbohrt ist, spannt nach der Laparotomie das vorgezogene
Mesenterium mit Nadeln iiber das Bohrloch, und beobachtet die
ausgespannte Membran.

Seit diesen Untersuchungen hat man daran festgehalten,
dass die meisten Thromben aus einer Anhiufung von farblosen
Blutkorpern hervorgehen, aber obwohl Zahn und besonders
Pitres dieselben nicht als Blutgerinnsel angeschen haben woll-
ten, hat man trotzdem fortgefahren auch fernerhin die Throm-
bose als eine Blutgerinnung zu bezeichnen. Der Grund hierfiir
ist in den neueren Theorien {iber das Wesen der Blutgerinnung,
besonders denen A. Schmidt’s, zu finden.

Schon von Virchow ist ja der Gedanke an eine Priforma-
tion des geldsten Faserstoffs als solchen im Blute aufgegeben
worden. Auch Briicke kommt in der erwihnten Untersuchung
zu dem Resultat, dass der Faserstoff sich erst bei der Blut-
gerinnung bilde, aus albuminoiden Substanzen abspalte. Eine
analoge Annahme bildet die Basis der Theorien A. Schmidt’s.
Nach A. Schmidt?) entsteht der Faserstoff durch das Zusam-
menwirken dreier Stoffe, der fibrinogenen Substanz, der Faser-
stoffgrundsubstanz, die im Plasma des normalen Blutes stets in
reichlichem Maasse vorhanden ist, der fibrinoplastischen
Substanz und dem Fibrinferment, welche beide aus den
weissen Blutkérpern stammen und sich bei deren Untergang,
wZerfall“, bilden. Der ,Zerfall® der weissen Blutkérper findet

1) A. Schmidt, Die fermentativen Gerinnungserscheinungen ete. Dorpat
1876.
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nun auch unter physiologischen Verhdltnissen wie im lebenden
Kérper immer statt, aber der geringen hiermit verbundenen
Fermentproduction wird der gesunde Korper vermége gewisser
regulatorischer Thatigkeiten Herr. Im extravasculdren Blute zer-
fallen aber unter gewdhnlichen Verhéltnissen die weissen Blut-
korper, deren Zahl im stromenden Blute A. Schmidt fiic sehr
viel grosser hilt, als man gewGhnlich annimmt, rapide und zum
allergréssten Theile, das Fibrinferment und die fibrinoplastische
Substanz werden frei, regulatorische Apparate sind nicht vor-
handen und so bildet sich der Faserstoff. Dabei entsteht zuerst
ein geldstes Product, das aber analog wie z. B. die colloidale
Kieselsiure, besonders durch den Salzgehalt des Blutes gallertig,
spectos wird.

Von dem Standpunkte A. Schmidt’s, von dem aus die
Blutgerinnung einem Zerfall weisser Blutkérper im Plasma
gleichzusetzen ist, erscheint der von Zahmn hervorgehobene
Unterschied in der Bildung und dem Aussehen des weissen und
des rothen Thrombus unwesentlich. Die weisse wie die rothe
Thrombose sind danach offenbar principiell véllig gleichzusetzende
Vorgiinge und man kann nur darin eine Verschiedenheit beider
sehen, dass eben der weisse Thrombus einen intensiveren Grad
der Blutgerinnung reprisentirt und dichteren Faserstoff besitat,
als ein gewdhnliches Blutgerinnsel — ganz entsprechend der
grosseren Quantitdt von Leucocyten, die an ein und derselben
Stelle gleichzeitig der regressiven Metamorphose unterliegen.

Eine einheitliche Auffassung der weissen Thrombose und
der gewdhnlichen Blutgerinnung im Anschluss an die Theorien
A. Schmidt’s findet sich in sehr consequenter Weise in den
Untersuchungen Weigert’s') durchgefiihrt. Unter der sogenann-
ten Coagulationsnekrose versteht derselbe bekanntlich eine
eigenthiimliche Form des Zelltodes, bei der die todten Zellkér-
per im Gegensatz zu dem Verhalten bei anderen nekrotisiren-
den Prozessen in eine starre Masse, den ,, Faserstoff*’, iber-
gehen. Bei dieser Metamorphose erhalten sich einige Zeit die
Zellcontouren, es verschwindet aber bald der Kern. Nach
Weigert findet diese Art der Nekrose iiberall da statt, wo

1) Dieses Archiv Bd. 70 u. 79.
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Zellen absterben und dabei von einem stetigen und reichlichen
Strome fibrinogener Flissigkeiten, d. h. also von Fliissigkeiten,
die die Taserstoffgrundsubstanz A. Schmidt’s enthalten, z. B.
der Lymphe oder dem Blutplasma, durchspiilt werden. Die ab-
sterbenden Zellen sollen das Fibrinferment liefern und dies Fi-
brinferment soll mit der fibrinogenen Fliissigkeit den (fibrino-
plastischen) Zellleib in Iaserstoff verwandeln. Diesen Gerin-
nungsprozess machen die weissen Blutkérper nun in einer, von
der Constanz der Erscheinungen bei anderen Zellen, abweichen-
den, wechselnden Form durch. Die Leucocyten kénnen sich wie
die anderen Zellen nach einiger Zeit in ,kernlose Schollen“ ver-
wandeln; aber sie konnen ausserdem auch in kornige, fidige
oder balkige Massen zerfallen. Die Bildung fidiger Massen ist
ein den Leucocyten eigner Vorgang: ,Hier wird eben der zweite
zur Fibrinbildung nothige Stoff in der Flissigkeit aufgelést und
der alte Zellleib ist verschwunden: so kann sich dann das Fi-
brin in jener, von der urspriinglichen Zelle abweichenden Form
niederschlagen ').“ Je giinstiger die Verhéiltnisse bel dem Unter-
gang der Leucocyten fiir eine vollige Losung derselben liegen,
um so sicherer wiirden Fibrinfiden entstehen; wenn aber ,die
absterbenden Leucocyten so dicht aneinandergehiuft sind, dass
sie sich nicht in der umgebenden lymphatischen Flissigkeit aunf-
l6sen konnen®, so tritt die Schollen bildende Form der Nekrose
auf. Dazwischen giebt es alle mdglichen Ueberginge. Die Ge-
rinnung des Aderlassblutes wire hiernach eine Coagulations-
nekrose der weissen Blutkorper, bei der eine villige Auflosung
derselben erfolgte, die Thrombose aber eine Coagulationsnekrose
mit partieller Erhaltung des Zellkérpers. Dass die Sub-
stanz des weissen Thrombus sich von dem Faserstoff des Ader-
lassblutes in ihren chemischen Reactionen unterscheidet, ist fiir
Weigert um so weniger wichtig, als der Faserstoff {iir ihn na-
tiirlich kein chemisch einfacher Korper ist. Bei der grossen An-
zahl der an verschiedenen Orten des Korpers und in verschie-
denen Zellenmassen vor sich gehenden Gerinnungsprozesse ent-
stehen eben sehr verschiedene Arten von Faserstoff.

In einer ganz anderen Richtung bewegen sich die Un-
tersuchungen, die A. Schmidt von einem seiner Schiiler,

1) Dieses Archiv Bd.79. §.116—121.
Archiv f. pathol. Anat. Bd. CIIL. Hft. 1. 4
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Armin K6hler "), ausfiihren liess. Diese Untersuchungen gehen
von dem Gedanken aus, dass, wenn die Blutgerinnung an die
freie Wirkung des Fibrinfermentes auf die Fibringeneratoren
(die fibrinoplastische und fibrinogene Substanz) gebunden sei, es
nicht blos der herrschenden Ansicht geméss die Stase und die
durch fremde Korper gesetzte Blut- und Gefdssalteration sein
konne, die zur Blutgerinnung innerhalb der Gefisse fiihre. Es
miisse vielmehr méglich erscheinen, auch ohne diese Vorbedin-
gungen, allein durch die Einwirkung des Fibrinfermentes die
letztere entstehen zu sehen, sei es nun in Folge directer Infusion
von Fermentlosung in die Gefiisse, sei es in Folge von Krank-
heitszustinden, die zur Bildung grosserer Mengen des Fermentes
im Kérper Veranlassung gidben. Kohler glaubt fiir die Richtig-
keit dieser Vermuthungen in seinen ausgedehnten Versuchen
sichere Anhaltspunkte gewonnen zu haben. DBei einer grdsseren
Reihe von Injectionen fermenthaltigen Blutes — das durch
Schlagen defibrinirte ist ein solches — erzielte er meist mehr-
fache theils grossere, theils kleinere Thromben. Diese Thromben
seien vollig unabhiingig von etwa mit injicirten kleinen Fremd-
korpern, deren Bedeutung man bisher iiberhanpt ungemein iiber-
schiitzt habe. Der ausschlaggebende Factor bei diesen Throm-
bosirungen sei das Fibrinferment, aber, wie auch bei der extra-
vasculiren Blutgerinnung, sei die Mitwirkung der fibrinoplastischen
Substanz nicht zu entbehren. Bei einer zweiten Versuchsreihe
glaubt er sich aber iiberzeugt zu haben, dass bei der Infusion
septischer Stoffe in das Blut, der septische Stoff unter anderen
Fermenten als erstes und wichtigstes das Fibrinferment und zu-
gleich die fibrinoplastische Substanz (durch die Einleitung eines
Zerfalls weisser Blutkorper) erzeuge. Die septische Infection
bringe also eine Fermentintoxication hervor und es gibe daher
eine Thrombose und Embolie die von der putriden Infection ab-
hingig sei. Was aber fiir die septische Infection gilte, wiirde
vermuthlich anch fiir alle jene der septischen sehr nahestehen-
den Erkrankungen, vor Allem fiir Typhus, Ruhr, Pydmie und

1 Armin Kéhler, Ueber Thrombose und Transfusion, Eiter und septi-
sche Infection und deren Beziehung zum Fibrinferment. Inaug.-Diss.
Dorpat 1877.
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Cholera Giiltigkeit haben. Es gibe also eine ,Himitis“, wenn
auch nicht in dem frilher gebrauchten Sinne.

Nicht ohne Einfluss auf die Anschauungen iiber die Ent-
stehung von Thromben sind Versuche von Baumgarten') ge-
wesen, die von Senftleben und Raab wiederholt und bestitigt
wurden. Diese Versuche wurden bei Gelegenheit von Arbeiten
iber die sog. Organisation des Thrombus angestellt. Baum-
garten legte um Geféisse in einer gewissen Entfernung 2 Liga-
turen und fand, dass die eingeschlossene Blutsiule, wenn die
ganze Operation unter aseptischen Cautelen gemacht, und eine
prima intentio eingetreten war, ausserordentlich lange flissig
blieb, ja, iiberhaupt nicht gerann. Wir wissen, dass Briicke
die Stase als #tiologisches Moment der Blutgerinnung beim Kalt-
bliiter nicht, wohl aber bei dem Warmbliter als solches aner-
kannt hat. Die Resultate von Baumgarten erginzen also ge-
wissermaassen die Briicke’schen Befunde, indem sie zeigen,
dass in lebenden Gefdssen auch beim Warmbliiter selbst in der
Ruhe das Blut flissig bleibt.

Cohnheim?), der diese Befunde von Baumgarten accep-
tirt, ldsst in seiner Auffassung demgemiss die Blutstauung als
eine directe Veranlassung zur Thrombenbildung fallen; nur meint
er, dass sie doch indirect durch die weiteren Erndhrungsstérun-
gen, die die Blutstauung fir die Gefdsse bedinge, zur Thrombose
fiihren konne®). Als die Ursache der intravasculiren Pfropfbil-
dungen erscheint ihm wesentlich die Alteration der Gefisswand.
Da in einer intacten Gefisswand das Blut flissig bleibt, dies
nun aber selbst in Capillaren geschieht, ,so muss sich unwill-
kiirlich der Gedanke aufdviingen, dass gerade in letzterer das
Endothel es ist, dessen Thitigkeit die Gerinnung des Blutes ver-
hindert“. Hieraus wiirde sich unmittelbar ergeben, dass das
Blut in den Gefissen so lange flissig bleiben wird, so lange das
Endothel intact ist und physiclogisch functionirt, dass aber wo
und wann diese Bedingung nicht erfiillt ist, Gerinnung eintreten

1y Baumgarten, Die sog. Organisation des Thrombus. Leipzig 1878.

%) Cohnheim, Vorlesungen iber allgemeine Pathologie. 1882, Throm-
bose und Embolie. 8.165—231.

% Man sieht leicht ein, dass diese Annahme sich gerade sehr wenig mit
Baumgarten’s Experiment vertragt.

4*
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wird. So wird also jeder Fremdkdrper, der in Beriihrung mit
dem Blutstrome kommt und das hiufigste, ein bereits vorhan-
denes Blutgerinnsel der Ausgang neuer Thromben sein, weil dort
eben das Endothel fehlt. Selbst als Grund jener Thromben-
bildungen, bei denmen die Stromverlangsamung offenbar zu Tage
liegt und von Virchow als alleiniges ursdchliches Moment direct
angesprochen worden ist, bei der marantischen Thrombose,
bei der Compressions- und Dilatationsthrombose, sieht
Cohnheim in erster Linie einen Endotheldefect an, wenn er
auch nicht leugnet, dass eine Stromverlangsamung oder gar Blut-
stockung das Zustandekommen der Gerinnung dann begiinstige.

Gegeniiber den Anschauungen von Armin Kéhler, der die
Thrombose im Wesentlichen als die Folge einer Constitutions-
anomalie des Blutes ansieht, und gegeniiber denen von Colin-
heim, der auf die Endothelverdnderung oder den Endotheldefect
den Hauptnachdruck legt, haben wir in der Abhandlung
v. Recklinghausen’s ') iber die Pathologie des Kreislaufs,
eine Schilderung der Gefissverstopfungen, bei der das mechani-
sche Princip wieder mehr zum Durchbruch gelangt. Die Ver-
suche Baumgarten’s, auf die Cohnheim ein so grosses Ge-
wicht legt, scheinen Recklinghausen nicht {iberzeugt zu haben.
Er pimmt vielmehr an, dass das in doppelt unterbundenen Ge-
fassen stagnirende Blut gerinne und kennt also eine Stagnations-
thrombose. Die Hiuafigkeit der Thrombose nach einer Ver-
inderung der Gefisswand erkennt er vdllig an, aber er meint,
dass man mit der Behauptung zu weit gegangen sei, dass schon
die kleinsten Rauhigkeiten ein Haften des Blutes und alsbald
Gerinnung bewirkten. Unter Umstinden konnten die Veriinde-
rungen der Gefisswand recht grossartig werden, es konnten um-
fingliche Zerstérungen und Ulcerationen daran aufgetreten sein,
ohne dass man Abscheidungen finde. ,Auf den atheromatisen
Ulcerationen der Aorta, auf jhren abgelosten Réndern, auf den
Kalkplatten der Arterienwandung, selbst wenn sie durch die
atheromattse Erweichung des einbettenden Gewebes fast ganz
freigelegt sind, vermissen wir gewiss in der Mehrzahl der Fille
die Thrombose vollstindig; selbst in wahren Aneurysmen, deren

1) Deutsche Chirurgie von Billroth und Liicke. 1883. Lieferung 2 u. 3.
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Innenfliche auch wohl jedesmal uneben buckelig, nicht selten
mit Ulcerationen besetzt ist, fehlen die Gerinnungen lange Zeit
ginzlich“ ™). Derartige Stellen seien der Thrombose giinstig,
aber die Rauhigkeiten reichten allein wohl niemals aus, um
Thrombese zu erzeugen ,so lange die Blutstrémung ener-
gisch ist, so lange namentlich Hervorragungen die
Strémung nicht alteriven® Ganz &dhnlich verhilt es sich
mit den Thromben in den Erweiterungen des Gefisssystems, den
Dilatationsthromben; auch in diesen Erweiterungen fritt die
Thrombose so inconstant auf, dass man unbedingt die Concur-
renz mehrerer Bedingungen annehmen muss. Bei der maranti-
schen Thrombose miisse, nach Recklinghausen, neben den
noch ungenauer bekannten allgemeinen Momenten (der Herz-
schwiche und der Blutverinderung) jedenfalls auch eine Ver-
dnderung der Stromkraft und eine plétzliche Dilatation
der Blutbahn zusammentreffen. An jenen eigenthiimlichen Pri-
dilectionsstellen der marantischen Thrombose ligen die Verhilt-
nisse offenbar so, dass ,die Stromung in den Wandschichten
des Strombettes Wirbel“ bilde. Dass diese Thrombose
schiiesslich auch in Folge von im Blute selbst gebildeten oder in
das Blut gelangten Gerinnungserregern entstehen konne, leugnet
Recklinghausen nicht, wohl aber meint er, dass man sich
damit in das Gebiet der Hypothese begebe, da der Nachweis
solcher Substanzen nicht méglich sei, einer Hypothese, die in
Bezug auf die Fille von spontaner Thrombose beim Menschen
auf sehr schwachen Fiissen stehe.

In all diesen letztgenannten Arbeiten wird angenommen,
dass die weissen Blutkérper zur Thrombose, ganz besonders zur
weissen Thrombose, in der engsten Beziehung stehen. In den
letzten Jahren sind hingegen diese Beziehungen in Frage gestellt
worden.  Mit der fortschreitenden Kenntniss der Histologie des
Blutes hat man nehmlich in den frilher als nebensiichliche Zer-
fallsproducte angesehenen und sehr verschieden beschriebenen
»Kornerhaufen®, die man bei mikroskopischer Betrachtung im
Siugethierblute wahrnimmt, typische Elemente entdeckt, dritte
Formbestandtheile des Blutes neben den weissen und rothen

1) Op. cit. §.126.
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Blutkérpern. Durch Hayem und Bizzozero ist zuerst auf
diese ,Himatoblasten“ oder ,,Blutplittchen® die Aufmerksamkeit
in hdherem Grade gelenkt worden und seit dieser Zeit sind sie
der Gegenstand wiederholter Discussionen gewesen. Die Eigen-
schaften dieser merkwiirdigen Blutbestandtheile, an deren Pri-
existenz im Blute nach unseren von Schimmelbusch?) mit-
getheilten Untersuchungen wohl kaum mebr gezweifelt werden
darf, — ihre grosse Anzahl, ihre ausserordentliche Hinfilligkeit
gegen die geringsten Insulte, ibre grosse Tendenz unter einander
und an Fremdkorper anzukleben — fithren unmittelbar zu dem
Gedanken, dass diese Elemente vielleicht weit mehr als die an-
deren und die bisher in’s Auge gefassten weissen Blutkorper
mit den so rithselhaften Prozessen der Blutgerinnung und
Thrombose in einer Beziehung stehen. Thatsichlich ist auch
sowohl von Hayem?®) wie von Bizzozero®) in beiden Vor-
gingen ihnen eine hervorragende, geradezu specifische Rolle zu-
geschrieben worden. Bei der Blutgerinnung sollen sie — es hat
dies besonders Bizzozero ausgefihrt — indem sie sich rasch
verindern, im Aderlassblut den Faserstoff wesentlich bilden, das
Fibrinferment (A. Schmidt) hervorbringen, das Fibrin auf sich
niederschlagen, radienformig die Fibrinfiden von sich ausstrahlen,
kurz den ganzen Prozess der Blutgerinnung beherrschen. Bei
der Thrombose sollen sie es sein, die an jedem intravasculiren
Fremdkérper, jeder lidirten Gefisswand zunichst haften bleiben,
den primiren Wundverschluss vermitteln und ausschliesslich den
weissen Thrombus zusammensetzen. Neuere Untersuchungen
haben sich zunichst eingehender mit der neuen Theorie der
Blutgerinnung befasst und es hat sich bei néherer Priifung der
morphologischen Verhiltnisse des Blutfaserstoffs und der Plitt-
chen herausgestellt, dass hier ein Schluss, wie ihn Bizzozero
u. A. zogen, unberechtigt ist. Wir*) haben gezeigt, dass der
fidige Faserstoff sich in Nadeln ausscheidet, die Blutgerinnung

1) Dieses Archiv Bd. 101.

?) Einzelne Mittheilungen in den Comptes rendus de academie des sciences.
1882, 1883 u. 1884.

%) Dieses Archiv Bd. 90.

%) Schimmelbusch, Die Blutplitichen und die Biutgerinnung. Dieses
Archiv Bd. 101.
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einem Krystallisationsprozess gleichzusetzen ist und dass, wo die
Fibrinnadeln in irgend einer engeren Beziehung zu den Blut-
plittchen erscheinen, hier andere Umstinde zusammenwirken, als
solche, welche die Annahme ecines causalen Verhiltnisses der
Plattchen und des Faserstofis erlauben. Auch die chemische
Seite der Frage, d. h. die, ob die Blutpldttchen eine specifische
oder iiberhaupt eine Fermentwirkung im Sinne A. Schmidt’s
fussern, ist in negativem Sinne beantwortet worden (Rauschen-
bach, Léwit) und so wird man jeden Anhaltspunkt fiir eine
hervorragende Rolle der Blutpldttchen bei der Blutgerinnung als
geschwunden ansehen miissen.

In Bezug auf die Thrombose liegen aber seit den Arbeiten
von Hayem und Bizzozero zwel neuere Untersuchungen, eine
von Hlava') und eine von Lubnitzky®) vor, von denen die
erstere sich zu Guusten der alten, die letztere zu Gunsten der
neuen Lehre erklirt. Hlava glaubt in einer Nachpriifung der
Versuche von Bizzozero sich davon iiberzeugt zu haben, dass
doch nur die Leacocyten sich in wesentlicher Weise an der
Thrombenbildung betheiligen, die Blutplittchen aber blos secun-
diire Einschliisse im Thrombus reprisentirten; wihrend Sophie
Lubnitzky gefunden hat, dass nach Schnittverletzungen von
Arterien Blutplittchen sich an den Schnittriindern festsetzen und
den primdren Wundverschluss hervorbringen.

II. Technik.

Die bisherigen Kenntnisse iiber das Wesen der Thrombose sind
auf sehr verschiedenen Wegen gewonnen. Erfahrung aus klinischen
Thatsachen, aus Sectionsbefunden, aus dem Thierexperiment und
aus Circnlationsbeobachtungen des strémenden Blutes setzen sie
zusammen. Die Dignitdt dieser einzelnen Erfahrungen ist eine
verschiedene, entsprechend den verschiedenen Seiten dieser Frage.
In Bezug auf die Bildungswelse der Thromben tritt aber die
Beobachtung des intravasculiren strémenden Blutes offenbar in
den Vordergrund. Nur mit ihrer Hiilfe ist es eigentlich mog-
lich die successive Entstehung der Gefdssverstopfungen zu ver-
folgen und thatséichlich haben wir auch erst seit den Circulations-

1 Archiv fir experimentelle Pathologie und Pharmakologie. Bd. XVII. 1883,
%) Kbenda Bd. XIX. 1885.
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beobachtungen von Zahn eine correctere Vorstellung iiber diesen
Punkt erhalten. ~— Durch die Einfithrung des neuen Factors, der
Blutpldttchen in die Thrombose, ist aber der Werth der Cir-
culationsbeobachtung fiir die Entscheidung der vorliegenden Frage
noch gestiegen. Die Blutplittchen haben sich ja bisher nur des-
halb der genauveren Kenntniss entzogen, weil sie {iberaus hin-
fillige Elemente sind, die auf geringfiigige abnorme Einfliisse
sich bis zur Unkenntlichkeit verindern. Da nun aber bis jetat
ihre Conservirung mit den gewdhnlichen Mitteln nur schwer und
vielfach schlecht gelingt, verdient natiirlich jene Methode um so
mehr Beachtung, bei der der physiologische Charakter dieser
Gewebstheile erhalten bleibt.

Zahn hat seine Circulationsbeobachtungen, wie erwihnt,
am Kaltbliiter und speciell am Frosch angestellt. Nach dem
augenblicklichen Standpunkt aber, den wir den Blutplittchen
gegeniiber einnehmen, sind wir noch nicht in der Lage, mit
voller Sicherheit angeben zu kénnen, welches Element im Frosch-
blut mit den Blutplattchen der Siuger identisch ist. — Jeden-
falls ist allgemein zugestanden, dass morphologisch mit den letz-
teren vollig {ibereinstimmende Gebilde — platte, homogene,
kernlose Scheibchen — beim Frosch nicht existiren. Der Frosch
wird daher vorldufig als Versuchobject unbrauchbar und eine
Untersuchung tber die Bildungsweise der Thromben unwillkiir-
lich auf Circulationsbeobachtungen beim Warmbliiter hinge-
wiesen.

Bizzozero") hat bekanntlich zuerst auf das Vorkommen
der Blutplittchen im stromenden Blute aufmerksam gemacht; er
ist es auch, der zuerst duarch Circulationsbeobachtung am Warm-
bliiter die Betheiligung derselben an der Thrombose festzustellen
suchte. Bei seiner Versuchsanordnung lagerte er ein kleines
Meerschweinchen auf eine Glasplatte, steckte das Mesenterium
des Thieres auf einen Korkring fest und befeuchtete es mit lauer
indifferenter Kochsalzlosung — ganz analog wie es die iibliche
Technik beim Frosch vorschreibt. Er giebt an, dass bei der
unvermeidlichen Zerrung, die die Gefissmembran bei solchen
Experimenten erlitte, in den gezerrten Gefdssen Thromben aus

1) Dieses Archiv Bd. 90. 8. 292,
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Blutpldttchen entstiinden und theilt dann noch mit, dass es ihm
auch gelungen sei, nach Compression eines Gefiisses mit einer
Nadel an der Compressionsstelle eine Anhaufung von Blutplitt-
chen zu sehen,

Hlava'), der nach ihm allein bis jetzt diese Verhiltnisse
nachgepriift hat, ist, obgleich er die Anwesenheit von Blutplétt-
chen im normalen strémenden Blute auch keineswegs leugnet,
nach &hnlichen Versuchen aber zu einem anderen Resultat ge-
kommen und behauptet, dass auf die oben erwihnten Eingriffe
hin doch nur Leucocyten auch beim Warmbliter an der Gefdss-
wand haften blieben.

Dass bisher iiberhaupt nicht ausgedehntere Blutcirculations-
beobachtungen beim Warmbliiter angestellt worden sind, liegt
zum Thell an den thatsdchlichen technischen Schwierigkeiten,
zum Theil aber an der grossen Umsténdlichkeit, mit der man
hier vielfach zu Werke ging. — Beim Kaltbliiter kommt man
ja mit sehr einfachen Mitteln aus, geht man aber in gleicher
Weise beim Warmbliiter vor, so ist, auch wenn man wie
Bizzozero die Vorsicht gebraucht, mit einer lauen indifferenten
Kochsalzlosung das Mesenterium zu befeuchten, die Schadlich-
keit der Abkiihlung und Zerrung meist so gross, dass in kurzer
Zeit die Circulation erlischt. — Man kann auf diese Art sich
immerhin oberflichlich orientiren, aber keineswegs griindlichere
Studien machen. — Auf die Technik einer giinstigeren Circula-
tionsbeobachtung ist in der von Schimmelbusch mitgetheilten
Untersuchung bereits niher eingegangen. — Das dort von uns
angewandte Princip der tiefen Immersion von Gefissgebiet
und Linse hat sich auch hier wieder bewihrt. Wir tauchen
das Omentum oder Mesenterium in ein mit Glasboden versehenes
Gefiss von 3 —4 cm Tiefe, welches durch Zu- und Abflussvor-
richtungen mit einer auf Korpertemperatur des Thieres gehaltenen
indifferenten Kochsalzlosung beliebig gespeist wird. Das Gefiss
steht auf dem Tisch des Mikroskopes, die Linse taucht tief in
die Kochsalzldsung.  Auf diese Weise umgeht man nicht nur
die complicirten bisher angewandten Heiz- und Befeuchtungs-
apparate, sondern man kann sich auch bei Einlegen eines Ther-

') Archiv fiir experimentelle Pathologie u. Pharmakologie. Bd. XVII. 1883,
S. 4186,
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mometers in das Salzbad ganz genau tber die Erwirmung des
Mesenteriums oder Omentums orientiren. — Die vollkommensten
Verhiltnisse konnten wir bei kleinen Thieren von circa 150 bis
300 g herstellen. Wir haben in diesen Fillen die Wanne etwas
grosser genommen und das narkotisirte Thier ganz hineingelegt.
Damit das Thier das Salzbad nicht verunreinigte, wurde es in
sogenanntes Guttaperchapapier eingewickelt und durch dieses
hindurch der Bauchschnitt gemacht; und damit es nicht ertrank,
liessen wir das Guttapercha mehrere Zoll iiber den Kopf des
Thieres hervorragen und legten diesen rohrenférmigen Theil auf
den Wannenrand. Bei dieser Versuchsanordnung ist auch die
nicht geringe Schidlichkeit beseitigt, die in der durch die Im-
mobilisirung hervorgebrachten allgemeinen Abkiihlung des ganzen
Thieres liegt, und die man durch Bedecken mit warmen Gegen-
stinden nur unvollkommen aufheben kann.

Wir wiirden unsere Untersuchungen ausschliesslich wohl mit
der letztgenannten Methode ausgefiihrt haben, wenn wir nicht
gerade an kleinen Thieren Mangel, an grdsseren und speciell
Hunden Ueberfluss gehabt hétten. Bei vielen kleinen jungen
Thieren ist aber auch der Fettreichthum der Gefissmembranen
sehr storend. — Die grosste Zahl unserer Versuche betrifft daher
Hunde von cireca 1 Fuss H6he. — Wir haben hier auf die fol-
gende allerdings weniger schonende Art operirt; aber thatsdchlich
kam es uns ja bei unseren Versuchen hier weniger darauf an,
Circulationsstérungen ganz zu vermeiden, sondern mehr, sie stun-
denlang zu beobachten,

Auf ein Brett, welches ungefihr in der Hohe des Mikroskop-
tisches iiber dem Arbeitstisch angebracht ist, werden die nar-
kotisirten Thiere durch straffes Anschlingen der vorderen und
hinteren Extremititen so gefesselt, dass das Abdomen an der
einen Kante des Brettes liegt. Durch eine horizontale Riicken-
stiitze wird nun das Abdomen des Thieres iiber den Rand des
Brettes hinausgedringt. Unter dies herabhingende Abdomen
wird nach der Laparotomie die oben beschricbene Wanne mit
Ab- und Zufluss gestellt, welche selbst mit ihrem Glasboden aunf
dem Tisch eines gewdhnlichen Mikroskopes ruht. Das Licht
wird seitlich und zwar links vom Beobachter bezogen, zur rech-
ten Seite steht ein Zeichenpult. Wir haben in unseren Ver-
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suchen mit Vorliebe das Omentum benutzt, welches bei Hunden
und auch bei Meerschweinchen sehr schon ausgebildet ist. Bei
Kaninchen muss man sich allerdings an das Mesenterium halten,
weil das Omentum vielfach pathologisch afficirt (Cysticerc.) und
rudimentir ist. — Demgemé&ss haben wir den Bauchschnitt ge-
wohnlich im linken Mesogastrium nicht linger als 2—3 cm an-
gelegt.  Wir incidirten zunichst blos bis auf das Peritondum
und eréffneten dieses erst nach sorgfiltiger Blutstillung, um das
Omentum moglichst rein zn erhalten. Dieses wurde dann sorg-
filtig herausgezogen und auf einer runden auf Korkstiitzen iiber
den Boden des Gefiisses prominirenden Glasplatte meist ohne
weitere Fixirung einfach ausgebreitet.

Als Linsen haben wir fiir stirkere Vergrosserung Hartnack X
angewandt, fiir schwichere, wie auch schon Thoma, mit sehr
gutem Erfolg die trocknen Systeme IV, V und VII von Hartnack
immergirt. ’

Von dem zur Immobilisicung der Thiere bei Circulations-
beobachtungen so gebrduchlichen Curare haben wir keinen Ge-
brauch gemacht, vielmehr ausschliesslich Narcotica benutzt, nach-
dem wir uns schon vorher durch Beobachtungen am einfach ge-
fesselten Thiere von der Unschédlichkeit derselben in Bezug auf
die Verhiltnisse des Blutes und des Blutstroms im Allgemeinen
und fiir unsere Zwecke besonders wiederholt iiberzeugt hatten.
Am geeignetsten fanden wir die combinirte Morphium-Chloral-
narkose. Die Dosen sind sehr gross und das Morphium muss
auf einmal gegeben werden, da es bekanntlich nicht cumulative
Wirkung entfaltet. Einem mittelgrossen Hund von circa 1 Fuss
Riickenhdhe spritzen wir von einer concentrirten wissrigen Li-
sung von Morph. hydrochlorici erst 7 bis 10 Pravaz’sche Spritzen
voll in die Haut des Riickens und dann ebenso nach und nach
bis zur vélligen Erschlaffung und Anisthesie 1 bis 2 g Chloral-
hydrat. Mit letzterem muss dann spiter noch ab und zu nach-
geholfen werden. Danach pflegen die Hunde dann 7 bis 10
Stunden regungslos zu schlafen. Wihrend einer solchen langen
Immobilisirung ist es zweckmissig, sie mit warmen Tichern zn
bedecken, damit ihre Korpertemperatur nicht zu sehr sinkt.
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III. Der Blutstrom.

Hat man in der eben angegebenen Weise das Omentum
eines Hundes oder Meerschweinchens zur Beobachtung herge-
richtet und unterwirft man dasselbe einer mikroskopischen Be-
trachtung, so erscheint der Blutstrom sowohl in den Arterien,
wie den Venen und Capillaren iiberaus schnell. Natiirlich ist
diese Rapiditdt nur eine scheinbare, und die Folge der ver-
grissernden Linse und thatséichlich der Blutfluss ziemlich lang-
sam'). In diesem rapiden Blutstrom, der nach den zahlreichen
Erfahrungen, die iiber die Circulation des Blutes schon gesam-
melt sind, als normaler anzusehen ist, strémen nun bekanntlich
die DBlutkérper nicht bunt durcheinander, sondern halten in
ihrem Laufe eino gewisse constante Ordnung ein. Das Gefiiss ist
nicht gleichmissig mit denselben erfiillt, sondern in der Axe des
Gefisses fliesst ein breiterer rother Strom, wihrend an jeder
Seite desselben eine hellere schmalere Zone von Plasma erscheint,
In den Venen und den grisseren Capillaren ist dieser Strom-
charakter am deutlichsten ausgesprochen und in ihnen erblickt
man in der Flidchenansicht in der Mitte des Gefisses einen etwa
4 des Durchmessers einnehmenden rothen Streif, der sich scharf
gegen zwel ihn beiderseits einfassende, je 4 des Durchmessers
einnehmende helle Streifen absetzt. In den Arterien ist der
rothe Strom breiter und dementsprechend sind die plasmaerfiillten
Randzonen etwas verschmilert. Nur in den kleinsten Capillaren,
die gegen 2—7T p breit sind und kaum noch fiir die Passage
eines Blutkorperchens gentigen, hért diese Differenzirung in Axen-
strom und Plasmazone auf; aber hier strémt iiberhaupt das Blut
nicht gleichmissig, bald fliessen mehr, bald weniger Blutkérper
in denselben und nicht selten fiihren sie voriibergehend blos
Plasma. - '

In dem Axenstrom ist bei der normalen Stromgeschwindig-
keit von einzelnen Blutkérpern nichts zu sehen, und es wird
auch unmdglich sein, sie hier auf irgend eine Weise zur Demon-
stration zu bringen, da man bei geringer Vergrisserung die ein-
zelnen Korper wegen ihrer Kleinheit, bei grésserer wegen ihrer

1) Nach Weber und Vierordt in den Capillaren 0,5—0,9 mm per
Secunde.
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entsprechend erhht erscheinenden Stromgeschwindigkeit nicht zu
erkennen vermag. Der Axenstrom sieht daher gewdhnlich ho-
mogen, roth aus und zeigt als einzige Differenzirung eine ver-
schwommene Lingsstreifung, der Ausdruck des parallelen gerad-
linigen Flusses seiner Korperelemente. In den Randzonen
aber bemerkt man deutlich, wie ab und zu Leucocyten, weit
langsamer als die Elemente des Axenstroms dahinfliessen und
bei einiger Aufmerksamkeit sieht man ganz genau, dass sie
kugelig sind und ruckweise, rollend an der Gefisswand herab-
gleiten. Es sind also dies die einzigen Elemente, die der nor-
male Blutstrom einzeln erkennen ldsst. o

Dieses scheinbar so réthselhafte Bild des Blutstroms beruht
nun auf eigenthiimlichen mechanischen Verhiltnissen, deren Ver-
stindniss uns durch die physikalische Forschung niher geriickt
ist.  Zunichst wissen wir aus den physikalischen Gesetzen
(Poisseuille, Helmholtz), dass der Fliissigkeitsstrom in
Rihren keineswegs in allen Theilen gleich schnell ist, sondern
dass von der die Wand benetzenden Fliissigkeitsschicht, deren
Bewegung gleich Null ist, nach der Axe der Rohre die Ge-
schwindigkeit zunimmt ond in dieser selbst am grbssten ist.
Berechnungen statuiren fiir diese Progression den Charakter einer
Ellipse. Man hat also danach nicht zu glauben, dass die Be-
wegung des Blutes im Gefiss wie das einfache Durchgleiten
eines in seinem Zusammenhange festen Kirpers durch eine Réhre
vor sich gehe — etwa so wie ein Metallstab sich durch eine
Hiilse schiebt; sondern man muss dabei an einen inneren Fluss
der einzelnen Theile denken. Man hat sich etwa den Blutstrom
als eine Reihe in einander gesteckter, concentrischer Flissigkeits-
cylinder vorzustellen, von denen die mittleren sich weit schueller
als die dusseren vorschieben.

Diese Auffassung des Blutstroms ist aber fiir die Beurthei-
lung des geschilderten Strombildes schon sehr wichtigz. Wenn
man anzunehmen hat, dass die Randzonen um vieles langsamer
stromen als die axialen Partien, so hat man darin gleich die
einfachste Erklarung dafiir, dass die weissen Blatkorper in diesen
peripherischen Stromschichten langsam herabrollen. Umgekehrt
kann man nun aber sich sagen, dass, wenn man in diesen Rand-
zonen weder rothe Blutkdrper noch Blutplittchen sieht, diese
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hier iiberhaupt nicht vorhanden sind. Denn wenu die Verlang-
samung des Stromes in seiner Peripherie so gross ist, dass man
Leucocyten so genau und deutlich erkennen kann, so ist ja gar
nicht abzusehen, warum man hier nicht auch jene erblicken
sollte, wenn sie da wiren.

Fir die Richtigkeit dieser mechanischen Beurtheilung des
Strombildes hat Schklarewsky') den experimentellen Nach-
weis gebracht. Schklarewsky sog theils defibrinirtes Blut,
theils verschiedene in Fliissigkeiten suspendirte unlosliche Farb-
stoffpartikel durch diinne Glascapillaren, wéhrend er diese mikro-
skopisch beobachtete. In all diesen Fallen fanden sich vollkom-
men {ibereinstimmende Bilder mit denen des Blutstroms im Ge-
fiss: die ausgesprochene und grosse Differenz in der Geschwin-
digkeit der mittleren und der peripherischen Stromschichten und
der eigenthiimliche Axenstrom. Ja sogar die Art der Fort-
bewegung der einzelnen Korper war ganz dieselbe wie die intra-
vasculire. Ganz wie dort die Leucocyten, waren es hier die in
der Randzone strémenden Elemente, welche in einer mehr rollen-
den und hier wie dort die axial fliessenden, die in einer parallel
zur Axe und mehr geradlinig fortschreitenden Bewegung waren.
Nur eines fiel Schklarewsky auf, nehmlich, dass der Axen-
strom der Blutkdrper oder Farbstoffkérner in den Glascapillaren
nicht so scharf gegen die Randzonen wie im Blute absetzte, son-
dern ein mehr allméahlicher Uebergang bestand. Das schénste
Resultat der Untersuchungen von Schklarewsky ist offenbar
die endgiiltige Erklirung, welche seine Experimente iiber die
Ursache jener eigenthiimlichen Vertheilung der Blutkérper im
Strom, jener, wie sie genannt wird, ,itio in partes“, geben.
Liess Schklarewsky Korner von verschiedenem specifischen
Gewichte in Kochsalzlgsung suspendirt durch die Glascapillaren
stromen, so z. B. Graphit und Carminkérner, Carmin und Colo-
phonium, Carmin und Milch, Zinnober und Carmin etc., so beob-
achtete er eine ganz dhnliche Sonderung wie im DBlute. So
stromten z. B. in der Graphit-Carminmischung die Graphitkérner
in der Axe des Gefisses, die Carminkdrner in den peripherischen
Schichten. Stets zeigte es sich nun hier, dass die Kérper, die

1y Archiv fir Physiologie von Pfligesr. Bd. L
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in der Suspensionsfliissigkeit am schnellsten fielen, d.h. die spe-
cifisch schwersten in dem Strom, in den Partien der grossten
Geschwindigkeit, in der Axe, anzutreffen waren, die specifisch
leichteren aber in den Randschichten flossen. Von diesem Ge-
sichtspunkt aus erscheint also die ,itio in partes® als die Folge
der verschiedenen Stromgeschwindigkeit in den verschiedenen
Theilen des Gefdsslumens und der Differenzen im specifischen
Gewichte der Blutkdrper. Die weissen Blutkérper fliessen in der
Randzone des Blutstroms, weil sie specifisch leichter als die
rothen Blutkérper, die rothen Blutkérper in dem Axenstrom,
weil sie die schwersten Elemente sind. Das Verhéltniss des
specifischen Gewichtes der Blutplidttchen zu dem der anderen
Blutkdrper konnen wir wegen der ausserordentlichen Veréinder-
lichkeit dieser Elemente im extravasculdren Blute aus dem Sen-
kungsverhéltniss nicht entnehmen, wiirde aber ein Schluss aus
den geschilderten und erklirten Verhiltnissen der anderen Blut-
elemente erlaubt sein, so konnte man sagen, dass die Blutplitt-
chen, weil sie im normalen Strom, wie die rothen Blutkérper,
in der Randzone nicht fliessen, sondern nur in der Mitte des
Gefisslumens, auch den rothen Blutkérpern in Beziehung auf
das specifische Gewicht nahe stehen.

Damit aber sind wir zu einer ziemlich abgerundeten Vor-
stellung iiber den normalen Blutstrom gelangt. Im normalen
Blutstrome fliessen die Blutpldttchen und die rothen
Blutkérper (und vielleicht einige Leucocyten) als die
schwersten Elemente in der Axe des Gefisses, wo die
grésste Geschwindigkeit herrscht und bei der mikro-
skopischen Beobachtung der Circulation kein einzelnes
Element unterschieden werden kann. Der axiale Strom
dieser ist ringsum eingehillt von einer Zone von
Plasma, die langsamer strémt — unach Schitzung
10—20mal langsamer — und in der die Leucocyten als
die specifisch leichtesten Elemente dahinrollen.

Von dieser normalen Stromanordnung kennt man nun eine
Abweichung, welche man als ,Randstellung der Leuco-
cyten“ bezeichnet. Seit dem beriihmten Versuche von Cohn-
heim tiber die Emigration der Leucocyten im entziindeten Me-
senterium des Frosches ist die Randstellung, die hier stets
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beobachtet wird, Gegenstand wiederholter und eingehender Be-
trachtungen gewesen. Die Erscheinung besteht bekanntlich darin,
dass wihrend der Blutstrom selbst deutlich sich verlangsamt,
so dass z B. die rothen Blutkérper annihernd einzeln zu erken-
nen sind, die plasmatische Randzone mit einer ausserordentlich
grossen Anzahl von weissen Blutkdrpern sich fillt. Statt dass,
wie im normalen Blutstrom ab und zu ein Leucocyt an der Ge-
fasswand herabrollt, fliessen sie hier dicht hinter einander und
lassen in dem Flichenbild den rothen axialen Strom perlschnur-
artig von Leucocyten eingefasst erscheinen. Der Name Rand-
stellung, der gewohnheitsgeméss und allgemein gebraucht wird,
ist fiir das Phinomen insofern nicht ganz bezeichnend, als er die
Vorstellung erwecken kdnnte, dass die in der plasmatischen
Randzone ergchienenen Elemente eine feste Stellung hétten, fest
sdssen. Thatsdchlich aber befindet sich der grosste Theil aller
dieser Leucocyten in einer langsam vorwirts rollenden Bewegung
und besonders ist dies in den geringeren Graden der Erscheinung
der Fall. In den hiheren Graden, in welchen massenhaft die
weissen Blutkorper im Gefidss erscheinen und oft in zwei bis
drei Schichten tiber einander sich schieben, sieht man allerdings
auch immer einzelne an der Gefisswand anhaften — es sind dies
die Elemente, die im Begriff sind zu emigriren. Im Allgemei-
nen hat man sich in letzter Zeit der Ansicht zugeneigt, in dieser
Randstellung der Leucocyten eine Folge der Stromverlangsamung
zi sehen. Es ist dies eine Auffassung, die auch von Thoma
in seinen Circulationsbeobachtungen iiber entziindliche Vorginge
im Saugethiermesenterium vertreten worden ist. Auch wir kén-
nen auf Grund unserer Beobachtungen uns dieser Ansicht nur
anschliessen und miissen in der Abnahme der Stromenergie das
wesentliche Moment fiir diese Anhdufung der Leucocyten erblicken.

Die Randstellung der Leucocyten ist in einer gewissen gra-
duellen Abhingigkeit von der Stromverlangsamung zu finden,
so dass mit der Abpahme der Stromgeschwindigkeit die Rand-
stellung zunimmt. Doch geht dies nur bis zu einem bestimmten
Punkte. Bei einer gewissen Grosse der Verlangsamung, bei
der z. B. die einzelnen rothen Blutkdrper schon sehr gut erkannt
werden konnen, erreicht die Erscheinung ihr Maximum und,
wenn dann der Blutstrom noch langsamer wird, so nimmt sie
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wieder ab. Es werden weniger weisse Blutkérper vom Strome
mitgebracht, immer aber von den vorhandenen wieder einige
fortgespiilt, wibrend mehr oder weniger auswandern. Zu dieser
Zeit aber tritt noch eine andere Krscheinung auf, welche bisher
tibersehen worden ist. Man bemerkt wie ab und zu ein
Blutpldttchen aus dem Axenstrom herausfliegt und
zwischen den Leucocyten in der plasmatischen Rand-
zone erscheint. Nimmt die Stromgeschwindigkeit wieder zu,
so konnen die einzelnen Blutplidttchen wieder in den Axenstrom
hineingezogen werden und die alten Verhiltnisse sich wiederher-
stellen. Bleibt aber die Stromenergie gering, so hiufen sich die
Plittchen sehr bald in der Randzone an, und man erblickt dann
nicht mehr einzelne, sondern ganze Gruppen derselben, in denen
die einzelnen Elemente theils parallel zur Gefisswand, theils
schrig gestellt, theils flottirend forttreiben. Es kommt also
hier zu einer vélligen Randstellung der Blutplidttchen.

Bisher bat man drei verschiedene Bilder des Blutstroms ge-
kannt: Neben dem normalen Strommodus, den mit Randstellung
der Leucocyten und die Stagnation; mit dem Hinzufiigen der
Blutpldttchenrandstellung “konnen wir jetzt vier verschiedene
Stromtypen unterscheiden:

Einmal den normalen Strom mit ausgesprochenem
axialen Fluss der rothen Blutkérper und Blutpldttchen und einer
deutlichen plasmatischen Randzone, in der nur wenig Leucocyten
rollen (Fig.1); dann die Randstellung der Leucocyten,
bei der eine Verlangsamung des Blutstroms und eine erhebliche
Vermehrung der weissen Blutkérper in der Randzone zu bemer-
ken ist (Fig. 2); drittens die Randstellung der Blutplits-
chen, bhei der unter betrichtlicher Abnahme der Stromenergie
ein Erscheinen von mehr und mehr Blutpléttchen in der plasma-
tischen Randzone beobachtet wird, wihrend die Leucocytenrand-
stellung abnimmt (Fig. 3) und viertens bei der Stagnation
des Blutes eine bunte Vertheilung aller Blutelemente im Ge-
fasslamen.

IV. Die Blutkdrper.

Wird ein eben aus dem Gefdss ausgetretener Blutstropfen
unter dem Mikroskope betrachtet, so zeigen die einzelnen Blut-
Archiv f. pathol, Anat. Bd. CILL Hft.1. 5}
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bestandtheile in ihrem Verhéltniss zu einander und zu den sie
beriihrenden Fremdkdrpern, Deckglas und Objecttriger, anffallende
Differenzen. Die rothen Blutkérper kleben weder unter ein-
ander noch am Glase, sie folgen frei den capilliren Stromen im
Plasma und ordnen sich zu den bekannten ,Geldrollen®. Die
Blutplattchen kleben bald alle unter einander und am Glase
fest, so fest, dass sie z. B. durch Stosse auf das Deckglas nicht
zu entfernen sind; dabei sind sie unfihig den Ort ihrer Adhésion
spontan zu verlassen. Die Leucocyten haften gleichfalls hie und
da, sie sind anfangs meist kugelig, bald aber beginnen sie ihre
Pseudopodien auszustrecken und verlassen ihren ersten Ort, um
sich anderweitig festzusetzen. — Hier liegen offenbar drei sehr
verschiedene Zustinde vor: die rothen Blutkdrper kleben gar
nicht, die Blutpldttchen in Folge einer irreparablen Alteration,
die Leucocyten auf einen Reiz hin, der ihr Protoplasma trifft,
also in Folge eines vitalen Prozesses.

Innerhalb der Gefisse und unter anndhernd physiologischen
Verhéltnissen sieht man die Blutplittchen als homogene, runde,
platte Scheiben zwischen den anderen Blutelementen flottiren
und es ist unzweifelhaft, dass sie in diesem Zustande nicht
klebrig sind. Erst wenn sie sich verdndern und zackig zu
werden beginnen, werden sie klebrig. Sie differenziren sich
dann in eine centrale kérnige und peripherische homogene Sub-
stanz, von denen die letztere eine ganz besondere Tendenz zum
Kleben hat. Eigenthiimlich ist es, dass die so verinderten
und also klebrigen Blutpldttchen sich fast nie an die, sie doch
zuniichst umgebenden, rothen Blutkdrper und Leucocyten an-
heften, sondern entweder unter einander oder an Fremdkdrpern
ankleben. Jedenfalls ist die Neigung dieser Elemente zu gros-
seren Haufen sich zusammenzuballen intra- wie extravasculdr
charakteristisch. — Diese Verdnderung der Plittchen — die wir
als viscdse Metamorpohse bezeichnen wollen — sehen wir
bei der Beriihrung mit Fremdkérpern, mit der Luft und ohne
diese beiden im intravasculiren Blute zu Stande kommen. Wir
haben schon frither darauf hingewiesen, dass in den Gefissen
von excidirten Stiicken des Omentum oder Mesenterium das
Zackigwerden der rothen Blutkdrper oft dem der Blutplittchen
vorausgeht. Die gleiche Beobachtung konnten wir bei unseren
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Circulationsstudien an stagnirenden Gefiissen wiederholen. Die
Ursachen der viscosen Metamorphose der Blutplittchen sind
jedenfalls sehr verschiedene.

Map ist gewohnt, auch die Leucocyten als ,klebrige® Ele-
mente zu bezeichnen und man denkt dabei an jenes Anhaften
am Deckglas, wie es bei der oben erwdhnten mikroskopischen
Blutuntersuchung zu Tage tritt, an jenes langsame ruckweise
Hinrollen und voriibergehende Hidngenbleiben an der Gefiasswand
im stréomenden Blut ete. Der Ausdruck ,Klebrigkeit® ist aber
fir diese hier hervortretenden Figenschaften nicht ganz richtig
gewihlt, denn mit der Klebrigkeit im gewdhnlichen Sinne des
Wortes haben wir es, wie schon Lavdowsky’) treffend er-
wihut, nicht zu thun. Unter gewissen glinstigen Bedingungen
sehen wir den am Deckglas angehafteten Leucocyten weiter wan-
dern und den an der Gefisswand sitzenden durch diese hindurch
gehen. Da sich nun auf der anderen Seite aber ein im Plasma
suspendirter Leucocyt nicht in gleicher Weise bewegt, sondern
kugelig in dieser Fliissigkeit schwebt, das gewdhnliche Fest-
haften der weissen Blutkorper einen mehr voriibergehenden Cha-
rakter hat, so erscheint die Beriihrung mit Fremdkérpern ge-
radezu als der nothige erste Act zur Aeusserung der Locomotion.
Das ,Kleben“ der Leucocyten erfolgt auf den Reiz hin, den ein
fester Korper auf ihr Protoplasma #ussert und ist in diesem
Sinne ein vitaler Prozess.

Die rothen Blutkiorper zeichnen sich beim Siuger durch ihre
aussevordentlich geringe Tendenz zu irgend welcher Verklebung
aus. Auch sie sind ja tiberaus hinfillige Elemente und bei ge-
ringen schidlichen Einfliissen sieht man sie maulbeerformig wer-
den, zackig, kuglig ete., aber in keinem Stadium dieser Ver-
inderungen haben sie eine Vorliebe an Fremdkérpern anzuhaften
oder unter einander zu verschmelzen.

Die Verschiedenheit in der Reaction der drei uns jetzt be-
kannten Blotelemente auf ein und denselben Insult hin, tritt in
dem oben angefiihrten Verhalten des Bluttropfens zwischen Deck-
glas und Objecttriiger klar hervor. Es lidsst sich dies aber noch
deutlicher machen, wenn man in das aus einem Gefiisse spritzende

Y Dieses Archiv Bd. 98.
H*
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Blut fiir einen Augenblick ein Biischel Zwirn- oder besser Glas-
wollfiden taucht und diese nun in einer die Blutbestandtheile
gut conservirenden Flissigkeit, z. B. lprocentige Osmiumsdure
oder Bizzozero’s Methylkochsalzlosung, abspiilt. Betrachtet
man dann die Fiden unter dem Mikroskope, so findet man dar-
unter eine ganze Anzahl, an denen blos Blutpldttchen (Fig. 15),
die noch wenig von einer Verdnderung aufweisen, kleben.
Andere zeigen auch schon anhaftende Leucocyten, einzelne auch
zwischen den Blutpldttchen eingeschlossene rothe Blutkdrper.
Es ist dies alleinige oder jedenfalls vorherrschende Ankleben der
Blutplittchen, wie es bei diesem Versuch hervortritt, fir die
uns hier interessirende Frage ganz besonders beachtenswerth.
Dies Eintauchen von Fiden in strémendes Blut ist auch schon
zur Isolirung der Blutplittchen aus dem iibrigen Blut verwandt
worden und in ausgedehntern Maassstabe hat sich Bizzozero?)
dieses Verfahrens bedient. Aber wie soeben angedeutet, giebt
es doch nicht ganz reine Resultate.

Aus allen diesen Beobachtungen geht aber hervor, dass den
verdnderten Blutplittchen fast ausschliesslich das Vermdgen inne-
wohnt an Fremdkorper und unter einander im wahren Sinne
festzukleben und dass diese viscose Metamorphose auf
die geringsten Insulte und in den meisten Fillen weit friiher
eintritt, als sich die tibrigen Blutbestandtheile verindern. —

V. Versuche.

Die schnelle Circulation mit dem normalen Stromtypus, wie
sic im Beginn eines wohl gelungenen Experimentes dem Beob-
achter sich darbietet, ist in der Regel, selbst bei guter Function
der Apparate, von bechrinkter Dauer. Gewdhnlich nach einer
Viertel-, nach einer halben Stunde, selten erst nach 3 oder sogar
4 Stunden machen sich Inconstanzen im Strom bemerkbar, er
wird ab und zu langsamer. Die Verlangsamung tritt patiirlich
am sichtbarsten in den Capillaren und Venen auf und fidhrt in
den grésseren der ersteren und in den letzteren zu einer ausge-
sprochenen Leucocytenrandstellung. Lisst die Energie des Blut-
stroms zeitweise in erheblichem Maasse nach, so kommt es auch

1) Dieses Archiv Bd. 90. S. 314.
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hier und da zu einem Erscheinen von einzelnen Blutplittchen in
der Randzone, zur Blutplattchenrandstellung. Diese Unregel-
missigkeiten der Strémung — die man natiirlich jeden Augen-
blick, wenn sie nicht so von selbst eintreten, durch voriiberge-
hende Abkiihlung oder Verdunstung des Omentum erzielen kann
— halten dann aber ihrerseits wieder oft ausserordentlich con-
stant und lange an. Viele Stunden kann man den Blutstrom
mit einer ausgedehnten Leucocytenmenge in der Plasmazone da-
hinfliessen sehen und immer auf’s Neue beobachten wie hier und
dort Blutpléttchen zwischen den Leucocyten dahintreiben. Aber
es ist bemerkenswerth, dass trotz der Dauer dieser Erscheinung
und trotz ihres hohen Grades spontan und ohne dass weitere
Schidlichkeiten ein Gefiiss treffen, eine Gefdssverstopfung weder
durch Leucocyten noch durch Blutplittchen beobachtet werden
kann, wenn di¢ Circulation erhalten bleibt. Wohl schieben sich die
weissen Blutkdrper oft in mehrfacher Schichte ibereinander und
zeigen sich an einzelnen Stellen Gruppen von Blutplittchen, aber
beide werden immer wieder bald vom Strome auseinander und
weitergeschoben. Daraus muss man zundchst schliessen,
dass eine einfache uncomplicirte Stromverlangsamung,
sei es, dass sie zur Leucocyten- oder zur Blutpldttchen-
randstellung fiihrt, hierdurch an sich und ohne weitere
Complicationen zu einer Pfropfbildung innerhalb der
Gefasse nicht Veranlassung giebt.

Um den Effect grosserer Insulte zu studiren, lige es offenbar
am néchsten, Abkihlung und Verdunstung in héherem Grade
anf die Membran einwirken zu lassen. Lisst man das Salzbad
ab und das Omentum einige Zeit trocken liegen, so bleiben
die heftigsten Circulationsstérungen auch nicht lange aus. Man
kann alle Stadien derselben so hervorbringen, aber die Wirkung
ist eine diffuse, auf den ganzen ausserhalb der Bauchhdhle gele-
genen Theil des Omentum vertheilte, 1dsst sich sehr schwer ab-
messen und fiihrt sehr leicht zu allgemeiner Stase in dem ganzen
Gefissbezirk. Woeit glinstiger sind jedenfalls die Resultate mehr
local applicirter Insulte und hier am einfachsten des reinen me-
chanischen Eingriffs einer Compression oder des Ueberstreichens
der Gefiisse mit einem stumpfen Instrument. Am besten con-
struirt man sich dieses Werkzeug so, dass man eine diinne und
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lange Oarlsbader Nadel an der Spitze hakenférmig umbiegt und
das entgegengesetzte Ende in eine Schieberpincette einklemmt.
Man kann natiirlich noch manches andere Compressorium be-
nutzen, aber die Infentionen miissen darauf gerichtet sein, ein
miglichst glattes Instrament zu haben, welches bei seiner An-
wendung keine Gefdssrupturen hervorbringt — eine Forderung,
die die gekriimmte Nadel sehr vollkommen erfiillt. Bei einer
schwachen Vergrisserung, ectwa Hartnack Obj. 4 Oc. 3 oder 4,
wihlt man nun ein Gefiiss aus, verschiebt das Object, so dass
es in die Mitte des Gesichtsfeldes zu liegen kommt und hebt
den Tubus. Das durch die Cylinderblendung fallende Licht lasst
auf der Membran einen hellen kreisformigen Fleck erscheinen
und wenn man mit dem Hacken der Nadel gepnan in die Mitte
dieses Fleckes driickt, so wird man in der Regel das in das Auge
gefasste Gefiss comprimiren. Man driickt nun ziemlich unsanft
und stellt dann die Linse schnell wieder ein. Ist der Versuch
gegliickt, so erblickt man in dem insultirten Gefdsse und even-
tuell mehreren benachbarten Stase, withrend die an diese stagni-
renden Partien stossenden Gefisse einen schnelleren Blutstrom
als vorher zeigen. In dem Gebiet der stagnirenden Gefdisse ent-
deckt man auch leicht die Compressionsstelle und iiberzeugt sich,
dass man bei dem unsanften Drucke die Gefisswandungen vollig
zusammengedriickt hat und dass sie in einem Punkt wie ver-
klebt anssehen. Hier sind sie auch meist doppelseitig einge-
knickt. Nach beiden Seiten von der Compressionsstelle aus be-
findet sich das Blut bis zur néchsten Collaterale in dem Gefdsse
in Ruhe. Sowohl in dem peripherischen, wie in dem centralen
Theil des Lumens sind die Blutkérper anfangs bunt vertheilt.
Sehr bald aber, oft schon nach 1 bis 2 Minuten beginnen die
rothen Blutkdrper sich enger zusammenzulegen und grissere und
kleinere das Lumen meist véllig einnehmende Massen zu bilden,
zwischen denen Liicken von Plasma bleiben. Diese Massen
rother Blutkorper erscheinen gleichmissig roth und véllig homo-
gen, Fig. 4 b; Fig. 13a. Wegen dieses Aussehens hat man
ihnen auch den Namen der rothen hyalinen Thromben ge-
geben. Sie sind aus den Circulationsbeobachtungen am Frosch-
mesenterium, wo sie ganz ihnlich auftreten, schon bekannt. Wie
bereits aus der ganzen Entstehungsweise derselben hervorgeht,
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handelt es sich bei ihnen nicht um ein #tiologisches primires
Moment einer Gefissverstopfung, sondern um eine secundire Er-
scheinung. Man sieht diese hyaline rothe Thrombose sehr hiufig
entstehen und man kann sagen, dass sie sich dberall da bildet,
wo eine Blutsdule in einem Gefisse stagnirt, mit dem strémen-
den Blate frei communicirt und hierdurch einem gewissen
Drucke ausgesetzt ist. Wenn man zuerst diese hyalinen rothen
Massen erblickt, konnte man geneigt sein, an eine weiter gehende
Verdnderung der rothen Blutkdrper zu denken, die ganz gleich-
missige rothe Farbe kionnte sogar fiir den Augenblick den Ge-
danken an einen Hamoglobinaustritt wach rufen, aber man iiber-
zeugt sich leicht, dass hier weder von dem einen noch dem
anderen die Rede sein kann. Sieht man zufillig die Stase in
solchen Gefdssabschnitten sich I6sen, so kann man einzeln die
intacten rothen Blutkorper wieder fortfliessen sehen. Cohnheim
hat beim Frosch aus solchen hyalinen thrombosirten Gefiissen
eine reichliche Diapedese rother Blutkérper beobachtet. Es
handelt sich hier weder um eine Alteration der rothen Blut-
kérper noch etwa um eine Blutgerinnung, sondern das ganze
Phinomen ist offenbar eine Druckerscheinung. Wenn man sich
Miuhe giebt, die allmihliche hyaline Verschmelzung der rothen
Blutkérper zu verfolgen, kann man 6fters beobachten, wie die-
selben nach und nach gegen das Hinderniss im Gefdsslumen —
also etwa die Compressionsstelle -— zusammengedriickt werden,
indem das Plasma exsudirt. Die den rothen Blutkdrpern eigene
ausserordentliche Elasticitit ermdglicht dann bei einem gewissen
Grade der Compression derselben ein optisches Verschwinden
der Contouren. In dem Falle, dass die rothen Blutkérper gegen
die verstopfte Stelle so gewissermaassen zusammensintern, ent-
steht dann gewdhnlich, wenn das stagnirende Gefiss in ein
grisseres mit guter Stromung einmiindet, an der Einmiindung
in dem stagnirenden ein von rothen DBlutkérpern freier nur
Plasma enthaltender Raum. Fihrt der vorbeifliessende Bluat-
strom grosse Mengen von Leucocyten in der Randzone, so wer-
den diese naturgeméss in diesen Raum hineingewirbelt und fiillen
ihn bald mehr oder weniger aus. Ties zeigt sich sehr deutlich
in Fig. 7, die ein stagnirendes Verbindungsgefiss darstellt, indem
sich Dhyaline Thrombose gebildet hat. Die rothen Blutkdorper
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sind von beiden Seiten gegen die Mitte des Gefisses zusammen-
gepresst worden, fiillen dasselbe nicht mehr ganz aus und Jassen
daher an beiden Seiten gegen die erhaltene Circulation einen
nur von Plasma erfiillten Raum. Bei der ausgesprochenen Leu-
cocytenrandstellung, die der Blutstrom in den beiden Haupt-
gefissen zeigt, ist diese Liicke beiderseits mit Leucocyten aus-
gefiillt. In anderen Féllen, wo besonders weniger weisse Blut-
korper im Blutstrom mitgerollt werden, ist die Erscheinung an-
ders und fiillen diese Lumentheile des stagnirenden Gefiisses
sich vielmehr mit Blutpldttchen. Man beobachtet dann an der
Stelle, wo der schnelle Blutstrom an dem stagnirenden Gefisse
vorbeifliesst am Rande des Axenstroms einen kleinen Wirbel
und sieht von hier aus immer einige Blutpldttchen in den kor-
perfreien Raum hineinfliegen. Der Inhalt des stagnirenden Ge-
fisses ist dabei nur selten in vollkommener Ruhe. Meistentheils
setzen sich Pulswellen aus den strdmenden Gefissen in die ge-
stauten Partien fort und erzeugen dort ein Hin- und Herschwan-
ken der Blutsiule, das ,va-et-vient“. Durch dieses va-et-vient
werden nicht nur die Blutpléttchen stark durcheinander gewir-
belt, die von Anfang an im gestauten Blute vorhanden sind
und die bei dem Zusammensintern der rothen Blutkérper mit
einer gewissen Vorliebe sich in den plasmatischen Licken sam-
meln, sondern auch die aus dem vorbeistromenden Blute hinein-
gewirbelten. Nach einiger Zeit beginnen diese Blutpldtichen
sich zu verdndern, werden zackig ete. und verkleben daun sehr
bald zu Haufen, weil sie eben stets aneinanderstossen, Fig. 9 und
Fig. 4. Je mehr Blutplattchen nun aus dem Blutstrom an diese
Haufen herangeworfen werden, um so grésser werden diese, und
unter Umstinden konnen so recht ansehnliche und die ganze
Miindung des gestauten Gefisses verstopfende Blutplattchenmagsen
sich bilden.

Ist nun die Compression mit der gebogenen Nadel, oder
dem Drahte weniger energisch ausgefallen, so dass die Gefiiss-
wiénde nicht so stark zusammengepresst sind, so wird der fol-
gende Vorgang ein anderer. Die Stase, die auch hier anfangs
in einem oder mehreren Gefissen besteht, beginnt sich nehm-
lich nach einigen Secunden wieder zu lésen. Hat man eben
noch die Blutsdule in dem comprimirten Gefiss bewegungslos
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gesehen, so ist vielleicht schon im n#chsten Moment Gelegen-
heit da, erst einzelne rothe Blutkdrper, dann einen diinnen Blut-
strom langsam die gedriickten Gefisswinde wieder etwas aus-
einanderpressen zu sehen. Wihrend nun aber der Strom all-
mihlich immer breiter wird und immer mehr das alte Lumen
wieder herstellt, bemerkt man, wie an der Innenflédche der
Gefisswand, dort, wo man comprimirt hatte, Blut-
plittehen haften bleiben. Nicht lange, so ist die ganze
Lange der verletzten Stelle mit einer mehrfachen Schichte von
Blutplittchen bedeckt, an die immer neue in der plasmatischen
Randzone des Blutstroms erscheinende antreiben und sich an-
setzen, Fig. 6A.

Statt einer sanften Compression wendet man oft besser
eine Ueberstreichung des ins Auge gefassten Gefisses an. Ganz
genan kann man die Compression verfolgen und auf eine ganz
bestimmte Stelle ausiiben, wenn man bei Hartnack 4 Oc. 4
oder b ohne die Einstellung der Linie zu #ndern dicht unter
derselben mit einer missig spitzen Préparirnadel auf das Gefiss
driickt. Dies gelingt bei ruhiger Fihrung der Nadel mit einiger
Uebung bald jedesmal. Ab und zu drickt man mit der Nadel-
spitze mitten auf das Gefiiss, meist aber weicht dasselbe etwas
seitlich aus und man knickt es stark ein, wie das Fig. 11 zeigt.
Wenn man nun an diesen Compressionsstellen, an denen die
Verletzung der Gefisswand meist sehr deatlich sichtbar ist, den
Blutstrom langsam voriiberstromen sieht, oder wenn an diesen
Einknickungen der Wand Wirbel entstehen, so bemerkt man,
wie auch hier wieder Blutplédttchen haften bleiben und
mehr oder weniger in das Gefisslumen prominirende Haufen
bilden.

Vergeblich haben wir uns bemiiht, Gefiisse mit einer Nadel
anzustechen, wie dies von Zahn ja beim Kaltbliiter geschah.
Bei diesem ist es auch uns ohne viele Miihe gelungen, aber
beim Warmbliiter haben wir regelméissig grosse Blutergiisse er-
halten, die sich immer wiederholten und das Gesichtsfeld mit
einer solchen Unzahl von Blutkirpern bedeckten, dass die Beob-
achtung jedesmal bald aufhorte.

Sehr schone Erfolge lassen sich aber erzielen, wenn man
mit Anwendung chemischer Mittel Gefiisse verletzt. Wir haben
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hier, analog, wie das Zahn beim Kaltbliiter gethan hat, eine
ganze Reihe verschiedener Agentien beniitzt: Crotonsl, Alkehol,
Aether, 1 procentige Sublimatlosung, Silbersalpeter, Kochsalz
in Substanz ete. Beim Warmbliiter ist aber die Application
aller dieser Mittel sehr schwicrig, weil ausserordentlich leicht
der Insult zu gross wird und statt eines Cyclus von Storungen
des Blutstroms gleich der Schluss, die Stase erscheint. Man
kann auch eigentlich keinem dieser Mittel einen besonderen Vor-
zug geben, denn bei allen ist das richtige Abstufen des Eingriffs
ziemlich gleich schwer und der Erfolg viel vom Zufall abhingig.
Zur Application hoben wir den Tubus, liessen fiir den Augen-
blick das Salzbad ab, touchirten mit dem in dem Reagens an-
gefeuchteten Pinsel die bestimmte Stelle und spiilten dapn mit
der indifferenten Salzlésung schnell ab, indem wir die Wanne
wieder fiillten. Auch bei einer gelungenen Aetzung sieht man
bei Wiederaufnahme der Beobachtung in dem touchirten Bezirk
Stase. In diesen gestauten Partien ist das Blut je nach dem
Mittel, welches angewandt wurde, verschieden alterirt. So findet
man bei Kochsalzkrystallen und Sublimatlésung meist eine dif-
fuse rothe Verfirbung des ganzen Blutes herriihrend von einem
Himoglobinaustritt aus den rothen Blutkdrpern, bei Alkohol to-
tale Zerstérung der letzteren und bei 1procentiger Osmiumséure
eigenthiimliche hell und dunkelbraune verfirbte Stellen im Ge-
fissinhalt und eine eigenartige haufenweise Gruppirung der
Blatclemente, die bald dichter bald weniger dicht zusammen-
liegen. Bei einem gelungenen Experimente stellt sich aber in
einem grossen Theile dieser stagnirenden Gefiisse die Circulation
wieder her und diese Gefiisse zeigen dann die interessantesten
Bilder. Wenn der frische Blutstrom das verdnderte Blut aus
dem geitzten Gefdisse verdringt hat und langsam hindurchiliesst,
in Folge dieses langsamen Flusses zahlreiche Blutpldttchen in
seiner Randzone filhrt und diese mit den gedtzten Gefisswinden
in Berithrung komfen — so werden sie nicht wie in intacten
Gefissen lings der Gefisswinde weiter getrieben, sondern
bleiben wieder, wie bei den mechanischen Wandver-
letzungen, haften. Ueberall sitzen dann in der ganzen Liinge
eines solchen Gefisses parallel oder schrig zur Wand gestellt,
die Blutplittchen an dieser fest, so dass das Gefdss wie mit
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Blutplittchen gespickt aussieht, Fig. bA. Dauern diese Ver-
hiltnisse des Blutstroms an, so werden immer mehr Blutplatt-
chen fixirt und bald ist das ganze Gefiiss mit einer continuir-
lichen Schichte von Blutplittchen austapezirt. Leucocyten wer-
den gleichzeitig durch den schwachen Strom immer weniger
herangetrieben, wihrend immer einige im Gefiiss vorhandene
noch fortgerolit werden und andere auswandern. Die Zahl der
festgeklebten und immer mneu festklebenden Plittchen wéchst
nun bald ungeheuer an, so dass an ein Zihlen der einzelnen
gar nicht zu denken ist. Immer mehr wird das Lumen des
Gefiisses durch diese Schichten von Blutplittchen eingeengt und
bald windet sich der Blutstrom nur noch wie ein rother Faden
durch den engen ihm gelassenen Kanal, Fig. b, B u. C. Dabei
veriindern sich die angeklebten Blutpldttchen ziemlich schnell.
Die frisch angeklebten Plittchen lassen oft eine morphologische
Alteration selbst bei starker Vergrosserung nicht erkennen, aber
sehr bald werden sie zackig, differenziren sich immer deutlicher
in die kornige centrale und homogene peripherische Masse und
verleihen dadurch den Haufen, die sie bilden, ein feink&rniges
Aussehen. )

Aus diesen verschiedenen Beobachtungen geht
aber hervor, dass, wenn bei Verletzungen der Gefiss-
wand durch eine Verlangsamung des Blutstroms den
Plittchen Gelegenheit gegeben ist, in den Rand-
schichten des Stromes zu erscheinen und mit den
verletzten Stellen der Wand in Beriihrung zu kommen,
dieselben dort ankleben, und dass auf diese Weise
mehr oder weniger ausgedehnte Blutpldttchenhaufen,
Blutpliattchenthromben entstehen.

Setzen sich nun diese Thromben ausschliesslich aus Blut-
plittchen zusammen? FEine grosse Anzahl derselben thatsiich-
lich. Man sieht viele Thromhen sich bilden, die mit einer An-
hiufung einiger Blutplittchen beginnen, an denen rothe Blut-
korper vorbeifliessen, iiber welche Leucocyten hinwegrollen, wih-
rend immer neue Blutplittchen sich anlagern und die keines
der anderen Elemente einschliessen. Das Bild eines solchen
Thrombus, wie er nach Ueberstreichen einer Arterie mit einem
gebogenen Drahte entstanden ist, zeigt Fig. 6A. Vielfach jedoch
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sind in diesen Thromben auch andere Blutkdrper eingeschlossen.
Charakteristisch ist es, dass dies im Ganzen seltener rothe
Blutkérper sind. Nach unsern schon auseinandergesetzten Er-
fahrungen iiber die hochst geringe Tendenz dieser Elemente zum
Kleben oder Anhaften, und iiber ihre Vorliebe fiir den axialen
Stromtheil kann uns das freilich nicht wundern. 8ie kommen
in vielen Fillen mit dem Thrombus garnicht in Berfihrung und
wo sie es thun, gleiten sie leicht an ihm ab und werden vom
Strome wieder mitgenommen. Die weissen Blutkorper, die ja
bestindig in der plasmatischen Randschichte dahinrollen und
immer mit den Gefisswandungen Fithlung halten, die ausserdem,
wenn auch nicht eine gewdhnliche Klebrigkeit besitzen, doch die
Neigung haben, an Fremdkorpern sich festzuhalten — sie sind
weit hiufiger in den Blutplittchenmassen eingeschlossen, Fig. 5B,
Fig. 8. Die Menge derselben, die im Thrombus sich findet, ist
eine wechselnde und hiingt hauptsichlich davon ab, wieviel
Leucocyten in einem Gefiisse -circuliren. Ist in den Gefdssen
ausgesprochene Leucocytenrandstellung vorhanden, wie vor-
nehmlich im entziindeten Omentum oder Mesenterium, so ist
gewshnlich dort die Zahl der eingeschlossenen weissen Blut-
kérper auch sehr gross. Bei oberflichlicher Beobachtung kann
ein solcher Thrombus leicht den Eindruck machen, als bestinde
er nur aus Leucocyten, wihrend doch die zwischen den Leuco-
cyten liegenden Blutplittchen seine Hauptmasse bilden.

Die definitive Zusammensetzung eines Thrombus nur aus
Blutplittchen setzt einen sehr regelmissigen Bildungsmodus vor-
aus. Es muss eine continuirlich langsame Stromung herrschen,
bei der missig viel Plittchen im Plasmastrom vorhanden sind
und der Thrombus muss sehr allmihlich wachsen. Erfolgt die
Bildung des Thrombus sehr rasch und wird der Strom abwech-
selnd bald schneller bald langsamer, so wird das Bild ein sehr
mannigfaches. Hat man z. B. ein Gefiiss circumscript angeatzt,
und bildet sich an der gedtzten Stelle schuell ein Thrombus, so
sieht man denselben vielleicht bis in die Mitte des Gefisses vor-
wachsen, dann aber von dem noch lebhaften Strome wieder ab-
gerissen und fortgefiihrt werden. Schunell bildet sich der Throm-
bus wieder, wird wieder abgerissen und so geht es oft stunden-
lang fort, vorausgesetzt, dass die Gefissverhiltnisse so liegen
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(wie z. B. in den Venen), dass die fortgeschwemmten Emboli
nicht in unmittelbarer Nihe Gefassobturationen veranlassen. Ein
anderes Mal kommt es unter dem Einfluss der reducirten Strom-
energie in dem verletzten Gefiiss zu dusserst hochgradiger Throm-
benbildung und sehr bald zu einem wirklichen Geféissverschluss
durch dieselbe. Plétzlich wird dann die Circulation in der Um-
gebung des verstopften Gefésses wieder schneller, und pendelnd
stosst in diesem selbst die stagnirende Blutsiule gegen den
Thrombus. Ein Beispiel eines solchen Falles ist in Fig. 14 ge-
geben, in dem nach Aetzung mit 1procentiger Osmiumsiure an
der gezeichneten Bifurcation eine vollige Verstopfung durch
Blutplittchenthromben zu Stande kam. Diese Verstopfung per-
sistirte -einige Zeit, so dass die Blutplittchen immer undeut-
licher wurden und zu einer feinkdrnigen Masse verschmolzen,
Von A aus stiess nun plotzlich der wieder kriftig gewordene
Blutstrom vor und drang mit einer kegelférmigen Spitze in
die Plattchenhaufen ein. Die Saale rother Blutkdrper sah
hyalin aus. Ab und zu wurde das eine oder andere rothe Blut-
korperchen durch die Plittchenmassen hindurchgepresst, Fig. 14 A.
Allmithlich, in Secunden folgten ihrer mehrere, sie wuchsen zu
einem kleinen Strome und mit einem Male schoss der Blatstrom
rapide durch diesen engen gebohrten Kanal in die unteren, wie-
der freien Gefdsse, erst in das rechte, dann auch das linke,
Fig. 14B u. C. Eine Zeit lang strémte so das Blut aus dem
oberen breiteren Gefisse nach links und rechts in die beiden
Aeste. Bald aber bohrte sich der Strom auch seitlich in die
Blutpldttchenthromben ein (B), brockelte kleinere und grossere
Stiicke los und schwemmte sie wieder in den engen Kanal, in
dem er floss. Durch diese Emboli wurde derselbe bald wieder
verstopft (C); es entstand ein Wirbel, rothe Blutkorper, weisse
und Blutplittchen flogen durcheinander und wurden bunt in den
auf’s Neue hier sich bildenden Thrombus eingeschlossen.
Achuliche Vorginge sieht man sehr hiufig und auf sie ist
es zurlickzufiibren, wenn man in thrombotischen Massen manchmal
mehr, manchmal weniger von den rothen und den weissen Blutkor-
pern eingeschlossen sieht. Der in einem solchen Wirbel entstandene
Thrombus kann ganz gemischt aussehen und rothe Blutkérper,
Leucocyten und Plittchen in scheinbar gleichmissigen Verhilt-
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nissen einschliessen. Ein Thrombus, der vom Strom rother
Blutkérper mehr und mehr durchfurcht wird, kann den Eindruck
einer Schichtung machen. Die Beobachtung der Bildung dieser
Gefissverschliisse erlaubt es aber gleichzeitiz die Betheiligung
der einzelnen Elemente der Dignitit nach richtig abzuschiitzen.
Man sieht, dass die Blutpldttchen bei dem Zustande-
kommen dieser Thromben der integrirende Factor sind
und die weissen wie die rothen Blutkérper nur acci-
dentelle Einschliisse repridsentiren.

Wir haben oben hervorgehoben, dass bei Anwendung der
verschiedenen Mittel eine grosse Schwierigkeit in dem richtigen
Abmessen der néthigen Grosse des Eingriffes besteht und dass
nicht selten der Lrfolg daran scheitert, dass der Insult zu gross
wird und gleich allgemeine Stase in dem Gefiissbezirk erscheint.
Wir miissen jetzt aber anf eine Reihe von Beobachtungen ndher
eingehen, welche die Erfolglosigkeit eines applicirten Insultes
von einer ganz anderen Seite zeigen. KEs ist uns nehmlich
gleich beim Beginn unserer Versuche aufgefallen, dass bei einer
ganzen Reihe selbst energischer Eingriffe weitere Stirungen der
Bluteirculation an der verletzten Stelle gar nicht anftraten. Nun
liegt es zwar sehr nahe, zu denken, dass es sich in diesen
Fillen, um eine mangelhafte Anwendung des Irritans handels,
besonders, da man bel einer Aetzung der Gefdissmembran eine
mikroskopische Veridnderung der Gefisswinde, speciell des Endo-
thelrohrs zunichst nicht sieht. Wenn man sich aber davon
iiberzeugen konnte, dass kurz nach der Application in dem be-
treffenden Gefisse voriibergehend Stase bestand und hier der
Gefissinhalt, speciell die rothen Blutkérper auf das Sicht-
barste alterirt waren, so wird ein Zweifel an der vorhandenen
Gefiissalteration nicht mehr sich erhalten kénnen. Ganz deut-
lich ist aber die Veriinderung der Gefisswinde nach mechani-
schen Insulten zu sehen, wo die Gefisshiute oft verklebt und
auf Strecken zerquetscht sind, Fig. 10 und 12. Sieht man nun
hier, wie das Fig. 10 zeigt, in stundenlanger Beobachtung keine
Thrombenbildung an der verletzten Stelle entstehen, so ist das
offenbar nach den vielfach verbreiteten Anschanungen von dem
engen Connexus zwischen Gefdssverinderung und Thrombose ein
aussert auffallender Umstand. Wir haben auch deshalb beson-
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ders die mechanischen Gefissinsulte wiederholt ausgefiihrt, aber
je mehr wir in dieser Richtung experimentirten, um so mehr
zeigte sich die Inconstanz eines solchen Eingriffes in Bezug auf
die Erzeugung von Thromben als eine unleugbare Thatsache.

Ein endgiiltiges Urtheil und eine einheitliche Auffassung
dieser nach den herrschenden Ansichten auffallenden Ergebnisse
erhielten wir erst bei der linger fortgesetzten Beobachtung der
bisher nur in ihrer Entstehung und ihrer ersten Wirkung be-
trachteten Circulationshindernisse. .

Wir haben gesehen, dass auf einen Insult hin unter Um-
stinden sich ein Thrombus bildet, der erst in Gestalt einer ein-
fachen Blutplittchenschichte die verletzte Stelle der Gefisswand
tiberzieht, dass an diese neue Plittchen antreiben und festkleben
und der Thrombus so durch Apposition sich mehr und mehr
vergrossert. Auch wurde schon hervorgehoben, dass hdufig dann
der in das Lumen ragende Thrombus von dem immerhin noch
kriftigen Strome fortgerissen wird, sich neubildet, wieder abgespiilt
wird etc. Nach diesen Erfahrungen miisste man denken, dass eine
verletzte Stelle der Gefiisswand entweder zu einem allméihlich
und continoirlich anwachsenden Plédttchenthrombus fiihrt, der
bald das Lumen des Gefisses definitiv verstopft oder ein fort-
wihrendes Abreissen stets wieder neugebildeter Plittchenthrom-
ben statt hat. Das wmiisste dann also so lange fortgehen bis
die Schidigung der Geféisswand wieder beseitigt ist, bis also
etwa der Endotheldefect durch Regeneration ersetzt wiire.
Hiernach wire es ilberhaupt aussichtslos, das Aufhdren einer
Thrombenbildung an einer verletzten Stelle des Omentum
mikroskopisch zu beobachten. Thatsichlich aber kann man dies
in weitester Ausdehpung. Ja, nach unseren hier gesam-
melten Beobachtungen ist bei guter Circulation in den
Omentalgefiissen die Entstehung von fortgesetzten und
obturirenden Thromben auf selbst heftige Gefdsswand-
verletzungen hin ein geradezu seltenes Ereigniss,
welches immer noch von weiteren localen Complica-
tionen abhidngt. Fig. 6 zeigt eine Arterie, die an der Stelle
a mit einem gebogenen Drahte {iberstrichen wurde. Es ist
schon im Vorhergehenden geschildert, wie der Strom sich hier
nach der Quetschung der Gefisswinde wieder langsam Bahn
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brach und dabei wandstindige Pléttchenthromben bildete. Diese
Thromben waren beiderseitig soweit vorgewachsen, dass sie etwa
noch 4 des Gefiisslumens frei liessen, als der Strom mit grosser
Geschwindigkeit wieder durch das Gefiss floss. Sofort horte die
weitere Thrombenbildung auf. Im Gegentheil wurden sogar von
den flachen wandstéindigen Thromben nach und nach immer mehr
Stiicke abgebrgckelt und im Verlauf von £ Stunde war dies soweit
gediehen, dass selbst mit Hartnack X auch nicht eine Spur mehr
von Thromben an derselben Stelle zu erblicken war. In drei
Stunden weiterer Beobachtung blieb dies aber so. Fig. 8 giebt
einen kleinen wandstdndigen in das Lumen hineinragenden Blut-
pldttchenthrombus wieder, der nach einer Aetzung sich bildete.
Der Pfropf war etwa bis in die Mitte des Lumens vorgewachsen,
als er aufhérte sich zu vergrossern. Er blieb dann wie er war,
seine allmibliche Abflachung gegen die Stromrichtung setzte
dem Blutstrom selbst kein grdsseres Hinderniss entgegen und so
wurde auch nichts von ihm abgebrickelt. Mit der Zeit verin
derten sich die anfangs in thm noch einzeln zu erkennenden
Blutpldttchen in der bekannten Weise und veranlassten, dass
der Pfropf nach und pach immer feinkérniger aussah; aber in
Grosse und Gestalt blieb der Thrombus in den drei weiteren Stun-
den, in den wir ihn noch beobachteten, unverindert. Nicht
selten sahen wir durch ein selbst vorher véilig obturirtes Gefiss
den Blutstrom sich wieder Bahn brechen, den gebohrten Kanal
sich glitten und eine ganze Zeit lang zwischen den verinderten
Plittchenmassen in dieser gebohrten Réhre wie in einem nor-
malen Gefisse dahinfliessen. Der Blutstrom konnte in diesem
Kanal Leucocytenrandstellung zeigen oder mit normaler Ge-
schwindigkeit sich fortbewegen, ganz wie in einem intacten Ge-
fisse und dieser Zustand konnte Stunden lang anhalten, ohne
dass die Thrombenmassen, zwischen denen das Blut floss, sich
vergrosserten.

Wenden wir nun aber in allen diesen Fillen, in denen der
Blutstrom durch Gefisse fliesst, deren Wandungen uicht mehr
intact sind, ohne Thromben zu bilden und an Thromben vor-
tiberstrémt, ohne diese zu vergréssern, der Art der Circulation
und der Vertheilung der Blutelemente unsere Aufmerksamkeit
zu, so werden wir bemerken, dass hier tiberall der Strom ver-
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haltnissmissig kraftig ist, dass ein mehr oder weniger ausge-
sprochener axialer Charakter und eine plasmatische Randzone
vorliegen, und dass Blutpléttchen in letsterer nicht erscheinen.
Darin haben wir aber auch die leichiverstdndliche Erklirung fiir
diese sonst so riithselhaften Erscheinuagen. Die Blutplittchen-
thromben bilden sich nur dann, wenn wirklich die Blatplattchen
an die verletzten Gefisswiinde ete. herangeworfen werden, kom-
men aber gar keine Blutplittchen mit diesen fir ihre Integritdt
so verhingnissvollen Orten in Beriihrung, so bleibt auch die
Thrombose aus. Thromben entstehen also nur bei hoch-
gradig verlangsamter Circulation oder an Stellen, an
denen der axiale Charakter des Blutstroms durch
Wirbelbildung gestdrt ist; der normale oder méssig
verlangsamte Blutstrom ist durch die Strémungsver-
hdltnisse seiner Blutelemente vor Thrombose bewahrt;
er schiitzt die Blutplédttchen, indem er sie in seiner
Axe fihrt und mit einer Zone von Plasma umgiebt, vor
der Beriihrung mit verletzten Gefisswidnden ete. und
damit vor der Verdnderung.

VI. Schlussbemerkungen.

Den augenblicklich schwebenden Streit, ob die Blutplitt-
chen, ob die Leucocyten eine hervorragende Rolle bei der Throm-
bose spielen, miissen wir nach unseren Beobachtungen zu Gun-
sten der Ansichten von Hayem und Bizzozero entscheiden.
Es sind die Blutplittchen und nicht die Leucocyten, die an der
verlefzten Gefisswand, an dem Fremdkérper ankleben und durch
ihre Anhiufung im Wesentlichen den weissen Thrombus bilden.
Nur ihnen kommt jene eigenthiimliche Alteration zu, die wir als
viscése Metamorphose zu bezeichnen vorschlagen; nur sie
erlangen jene ausserordentliche Klebrigkeit, sobald sie ihre in-
tacten Charaktere einbiissen, nur sie sind es, die in Folge dieser
Eigenschaft beim Sdugethier zu davernderen und stabileren An-
hanfungen innerhalb der Gefdsse fithren. Auch die Leucocyten
erscheinen nicht selten an verschiedenen Stellen im Gefisslumen
in erheblicher Anzahl; bei einer grésseren Stromverlangsamung
wie im entziindeten Mesenterium oder Omentum, rollen sie off
in mehreren Schichten iiber einander an der Gefisswand hin, in
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Divertikeln sammeln sie sich an und vor und pach pldtzlichen
Verengerungen des Gefisslumens werden sie aufgehalten; — aber
alle diese Anhdufungen haben einen veréinderlichen Charakter
und sind nicht dawernd. Die Leucocyten werden an jene Stellen
vermdge der eigenthiimlichen Verhéltnisse des Blutstroms heran-
geworfen und sie werden wieder weggespiilt, wenn diese Ver-
héltnisse andere werden. Kommen sie mit einem festen Korper
dort in Beriihrung, so ergreifen sie ihn mit ihren Pseudopodien
und ist dieser Kérper fiir sie durchdringbar, wie die Gefisswand,
so wandern sie in ihn ein oder durch ihn hindurch. Die Blut-
plittchen aber sind dort, wo man sie festsitzend trifft, angeklebt
in Folge einer irreparablen Alteration.

Beherrscht wird die Bildung der weissen Thromben von den
mechanischen Verhiltnissen des Blutstroms. Der normale Blut-
strom ist durch eine eigenthiimliche Anordnung seiner drei
Kérperelemente, der rothen Blutkdrper, der weissen und der
Blutpldttchen charakterisirt. Im normalen Blutstrom fliesst der
grosste Theil dieser Elemente und jedenfalls alle Blutplittchen
und alle rothen Blutkdrper wegen ihrer Gewichtsverhiltnisse und
der ungleichen Stromgeschwindigkeit in den einzelnen Theilen des
Lumens in der Mitte des Gefisses von einer Hille von Plasma
umgeben, in der nur wenige der relativ leichtesten Leucocyten
bhinrollen. Bei einer Stromverlangsamung werden erst die Leuco-
cyten als die leichtesten Elemente, dann die Blutplittchen als die
etwas schwereren aus dem Axenstrom abgelenkt und sammeln sich
an der Gefisswand an. Bei normal schnellem oder missig verlang-
samtem Blutstrom kommen also die Blutplittchen mit den Ge-
fisswanden gar nicht in Beriihrung und es entsteht unter diesen
Umstidnden keine Thrombose, wenn auch die Gefisse verletat
sind. Wir miissen im Gegensatz zu vielfach acceptirten Lehren
hervorheben, dass die Verletzung der Gefisswand, die Endothel-
verinderung oder der Endotheldefect nicht geniigen, um die Bil-
dung eines Thrombus zu veranlassen. Anders aber ist es, wenn
gleichzeitig mit der verinderten Oberflichenberiihrung des Blut-
stroms, dessen Circulationsgeschwindigkeit im Allgemeinen so
weit abnimmt, dass die Blutplittchen in der plasmatischen
Randzone erscheinen, an den Fremdkorper ete. herangeworfen
werden oder wenn an der Beriihrungsstelle ganz circumseript
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der axiale Charakter des Stroms durch Wirbelbildung verloren
geht. Dann erfolgt an dem Orte, an welchem die intacte Ge-
fisswand mangelt, sehr bald die Anhiufung der Blutplattchen.

Dass es das Zusammentreffen der Circulationsstd-
rung und der viscésen Metamorphose der Blutpléttchen
ist, welches erst die Thrombose erméglicht, das lisst auch viele
der eigenthiimlichen Erscheinungsweisen des weissen Thrombus
verstehen. Es wird begreiflich, waram ausgedehnte und multiple
Zerstérungen der Gefisswiinde in Leichen gefunden werden, die
keine entsprechenden Thromben aufweisen, wenn man weiss,
dass die Gefdssverdnderung allein eben nicht geniigt, um diese zu
erzeugen. Ebenso wenig erscheint es wunderbar, warum es ge-
wisse disponirte Localititen zur Thrombose giebt, warum in den
Capillaren und Venen eher als in den Arterien, in den Hirnsinus
und in den Varjcen eher als in den grossen Venen Verstopfangen
eintreten. Ueberall wo der Strom an sich schon langsamer fliesst,
ist das Aufgeben seines axialen Charakters, eine Dissociation seiner
Elemente, eine Ablenkung derselben aus der Bahn durch sehr
geringe Insulte zu erreichen, wo aber der axiale Charakter leicht
verloren geht oder in der Norm schon nicht besteht, da wird es
eben nur noch des abnormen Contactes, da wird es nur der
Endothelverinderung bediirfen, um die Thrombose zu erzeugen.
Es liessen sich noch zahlreiche Beispiele anfiihren, die zu Gun-
sten unserer Auffassung sprechen, es sei hier nur noch eines er-
wihnt. Nach den meisten der bisherigen Lehren von der Throm-
bose soll ein einmal vorhandener Thrombus sich dadurch ver-
grossern und wachsen, dass er als Gerinnsel neuen Faserstoff auf
sich niederschlage. Das klingt zur Erklirung des Thromben-
wachsthums auch ganz plausibel, wenn man sich auch mnicht
verhehlen wird, dass es zur vélligen Deutung der so wechsel-
vollen Erscheinung desselben kaum ausreicht. Wie steht es
aber mit dem Aufhdren dieses Prozesses? Muss nicht, wenn ein
Gerinnsel als Fremdkérper, als Fermentproducent, durch Attraction
oder sonst wie fortwihrend neue Faserstoffmassen auf sich ab-
lagert, muss dapn nicht jedes, auch das kleinste Gerinnsel nach
einer gewissen Zeit das Blut des ganzen Gefisssystems zur Ge-
rinnung bringen? Nach unseren Beobachtungen kann man auf
die Frage nach der Art des Thrombenwachsthums eine ziemlich
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runde Antwort geben. Ein Thrombus wird eben so lange
wachsen, als immer neue Bluttplidttchen an ihn herangeworfen
werden und an ihm festkleben, so lange er also mit einem lang-
sam und schwach ciroulirenden Blutstrom in Beriihrung kommt;
er wird aber zu wachsen aufhéren, wenn er an die plasmatische
Randzone eines kriftig fliessenden Stromes gelangt, der durch
seinen axialen Charakter die Blutplittchen vor weiterer Beriih-
rung mit dem Thrombus schiitzt. Die Abschwichung der Cir-
culation ist es, die das Wachsthum der Thromben im kranken
Kérper befordert, die Energie des Blutstroms, die den gesunden
vor ausgedehnter Thrombose bewahrt.

~ Wir wissen, dass man bis in die letste Zeit daran festge-
halten hat, dass die weisse Thrombose eine Gerinnang sei, ob-
wohl schon Zahn und besonders Pitres dieselbe nicht als Blut-
gerinnung bezeichnen wollte. Ist nun npach unseren Unter-
suchungen der Name DBlutgerinnung fiir die weisse Thrombose
noch ferner beizubehalten? Sicher nicht. Wenn es sich als
richtig herausgestellt haben wiirde, was Hayem und Bizzozero
von den DBlatplittchen behaupteten, dass sie das ursichliche
Moment der Blutgerinnung seien, den Faserstoff bildeten, dass sie,
sobald sie sich verdnderten, den Faserstoff um sich verdichteten,
kurz alles das thiten, was man nach A. Schmidt den weissen
Blutkorpern in Bezug auf den Blutgerinnungsprozess zuschreibt,
so wiirde allerdings kein Grund vorgelegen haben, weiterhin die
Thrombose nicht als einen Gerinnungsprozess anzusehen. Mit
demselben Rechte, mit dem man bisher gesagt hat, dass die
weisse Thrombose eine Blatgerinnung sei, bei der die hervor-
ragende Rolle der Leucocyten sehr klar zu Tage trite, wiirdo
man dann gesagt haben, dass sie eine Blutgerinnung sei, bei
der die Bedeutung der Blutplittchen fir diesen Prozess sehr evi-
dent erscheine. Jetzt aber, wo wir wissen, dass die Blotplitt-
chen der Blutgerinnung und der Faserstoffabscheidung ganz in-
different gegeniiberstehen, konnen wir sagen, dass die Anhiufung
derselben mit der Blutgerinnung auch nichts zu thun hat. Der
weisse Thrombus baut sich aus priformirten Blutbestandtheilen
auf, er entsteht aus einer Verklebung von Blutplédttchen, wobei
mehr oder weniger rothe Blutkérper und weisse accidentell ein-
geschlossen werden, er ist also das Resultat eines Verklebungs-
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prozesses, einer Conglutination, nicht aber einer Coagula-
tion. ODb freilich in seinén spiteren Stadien der weisse Throm-
bus, dieser Haufen zu Grunde gehender Blutkérper, so, wie ein
Fremdkérper wahre Blutgerinnung bedingen und zur Faserstoff-
abscheidung Veranlassung geben kann, das ist eine noch offenc
Frage. Wir wollen hier nur hervorheben, dass wir bel unserer
oft vielstiindigen Beobachtungszeit an den weissen Thromben
der Omentalgefisse des Sdugethiers nie etwas von der Abschei-
dung des Faserstoffs, von dem Auftreten eines vierten Elementes
neben den drei priformirten Blutkdrpern gesehen haben. Eben-
sowenig ldsst es sich nach den vorliegenden Circulationsbeob-
achtungen entscheiden, welche Art des Untergangs die Elemente
des weissen Thrombus schliesslich erleiden, ob man auf diesen
Untergang den Namen Coagulationsnekrose, oder hyaline Nekrose
anwenden darf oder ob es sich nicht vielleicht um Erweichungs-
prozesse etc. dabei handelt. Die Blutplittchen durchliefen in
den Stunden, in denen wir ihre Anhiufungen verfolgen konnten,
genau dieselbe Metamorphose, die sie im extravasculiren Blute
zeigen; sie differenzirten sich in eine mehr centrale kérnige und
eine mehr peripherische homogene Masse, von denen die letztere
eine besondere Tendenz zum Verschmelzen hat. Die verdnder-
ten Blutpldttchenhaufen machen anfangs den Eindruck eines
zdhen grobkdrnigen Breies, spiter erscheinen sie feinkorniger.
Die rothen Blutkirper und die weissen sind wihrend derselben
Zeit meist unverindert und nur selten zeigt ein mther Blut-
kirper die bekannte Maunlbeer- oder Sternform.

Wir haben gesehen, dass nach Virchow’s friiherer Auffas-
sung der Thrombose das mechanische Moment in den Vor-
dergrund trat und die simmtlichen Fille dieser Gefissverstopfung
unter dem gemeinsamen Gesichtspunkt der CirculationsstGrung,
als eine Folge der Stromverlangsamung und Blutstauung darzu-
stellen von ihm versaucht warde. Wir haben ferner gesehen, wie
in der weiteren Ausbildung der Lehre von der Thrombose dieses
mechanische Princip wieder in den Hintergrund gedriingt wurde
durch die tiberwiegende und einseitige Betonung der Alteration
der Gefdsswand und eine mehr chemische Betrachtung des ganzen
Prozesses, bis in der Darstellung von v. Recklinghausen auf
die grosse Wichtigkeit der Circulationsverhiltnisse in Bezug auf
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die Gefissverstopfung wieder hingewiesen wurde. Die Auffassung
der Thrombose, wie sie sich aus unseren Beobachtungen ergiebf,
lehnt sich an die Ideen dieser beiden Forscher an und erginzt
sie insofern als sie priicisere Vorstellungen tiber das Wie des
mechanischen Einflusses giebt, der zur Thrombose fiihrt,
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Erklarung der Abbildungen.
Tafel T—III.

Geefiss mit schneller Cireulation ; deutlicher axialer rother Strom, in dem
einzelne Elemente nicht zu unterscheiden sind; plasmatische Rand-
zone, in der ab und zu Leucocyten herabrollen. Hartnack VIL. Oec. 3.

Geringe Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit in einer Vene; im
axialen Strom sind einzelne rothe Blutkérper, wenn auch undeutlich
zu sehen; in der plasmatischen Randschicht rollen dicht hinter ein-
ander die weissen Blutkdrper. (Randstellung der Leucocyten.) Hart-
nack VII. Oe. 3.

Bedeutende Stromverlangsamung. — Der axiale Strom rother Blut-
kérper ist noch annihernd erhalten, die einzelnen rothen Blutkérper
deutlich zu unterscheiden; in der plasmatischen Randschicht sind
nur wenig Leucocyten sichtbar, aber viele wohlerhaltene Blutplatt-
chen. (Blutplattchen-Randstellung.) Hartnack IX. Oec. 3.

Stagnation. — Nach A hin ist das Gefiss verlegt, bei a und b
hat sich ein hyaliner rother Thrombus gebildet; nach B hin com-
munieirt das Gefiss mit einem circulirenden und aus diesem werden
Blutplattchen in das stagnirende hereingewirbelt. — Theilweise sind
die rothen Blutkdrper und die Blutplattchen schon verindert (zackig).
Hartnack IX. Oc. 3.

Zeigt in A, B und C drei auf einander folgende Strombilder bei
allméhlicher Verlangsamung der Circulationsgeschwindigkeit hervor-
gebracht durch Aetzen mit Iprocentiger Sublimatlésung. Omentum.

A. a Blutstrom. b Plasmatische Randzone mit Leucocyten (d)
und Blutplittchen (c).

B. 1 Stunde spater. a Langsamer Blutstrom. b Dicke Schicht
von Plattchen. ¢ Einzelne schon verinderte Plattchen. d Leuco-
cyten.

0. Wieder 1 Stunde spiter. a Sehr langsam fliessender Blut-
strom. b Dicke Schicht von Plittchen. Die der Gefisswand an-
liegenden Plattchenmassen (¢) machen den Eindruck eines kirmigen
Breies, in dem die einzelnen Plittchen nur schwer zu erkennen
sind. d Leucocyten. Hartnack VIII. Oc. 3.
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A, B, C 3 auf einander folgende Stadien einer Arterie, die bei a
mit einer Nadel dberstrichen wurde.

A. Sofort nach dem Insult, die Gefasswand bei a leicht einge-
knickt. a Plattchenthrombus. b Blutstrom. ¢ Diinne plasmatische
Randzone.

B. { Stunde spiter. Bei a Plattchenthrombus.

C. 2 Stunden spater. Bei a Rauhigkeit an der Gefisswand,
Reste des Plattchenthrombus. Hartnack VIL Oc. 2.

A Stagnirendes Gefiss. B Gut circulirende Gefisse. ¢ rother hya-
liner Thrombus. b Blutplatichenthrombus; wandstandig. a heran-
getriebene Leucocyten. Hartnack VIII. Oe. 3.

a Schnell circulirender axialer Strom. b Plasmatische Randzone mit
Leucocyten. d Wandstindiger Blutplattchenthrombus. Hartnack VIIL
Oc. 3.

C Capillargefass in ein grésseres Gefiss A B einmundend. Von ©
nach B lebhafte Strémung (Blutstrom nicht eingezeichnet). Zu A
va et vient. b Blutplatichenthromben. ¢ Einzelne Bluiplittchen,
lose an der Gefasswand héngend. Hartnack VIL Oec. 2.

L0 ag=

. Vene, bel a mit einer Nadel stark eingedriickt. b angetriebene

Leucocyten. Hartnack VII. Oc. 3.

. Vene bei a wit einer Nadel stark eingedrickt. b Anhiufung von

Blutplatichen. ¢ Blutplattchenballen. Hartnack VII. Oec. 3.

. Vene bei a mit einer Nadel durchgedriickt. Hartnack VII. Oc. 3.
. A und B Zwei auf einander folgende Stadien. a hyaliner rother

Thrombus. b Strémendes Gefiss. c¢ Blutplattchen. Hartnack VIII.
Oc. 3.

. A, B und C Drei Stadien je 3 und 3 Minuten unterschieden; bei a

byaliner rother Thrombus, von oben pendelnd vorgestossen. d Platt-
chenmassen. e Leucocyten. A b, Be, Cc Stagnirende Blutsiule.
Be und Cb Strémendes Blut. Hartnack VIL Oc. 2.

. a Glasfaden. b Blutplittchen in 1procentiger Osmiumsiure fixirt.

Hartnack VIII. Oec. 3.

. Wandstindige Blutplattchenthromben in einem stagnirenden Gefass.

a Rother hyaliner Thrombus. b Blutpldttchenthrombus. Hart-
nack VIIL Oc. 3.
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