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Ueber Karyorrhexis.

(Aus dem Pathologischen Institut der Konigl. Universitit Minchen.)

Von Dr. Hans Schmaus,

Privatdocenten und I, Assistenten am Pathologischen Institut,

und Cand. med. Eugen Albrecht aus Miinchen.
(Hierzu Taf. I—III.)

In Fillen von Nekrose, sowohl solchen mit rasch eintre-
tendem, wie in solchen mit langsamer vor sich gehendem Kern-
schwund ist neben dem Abblassen der chromatischen Substanz
noch eine Erscheinung auffallend, welche wenigstens in der
letzten Zeit weniger als die sogenannte ,Karyolyse® die
Aufmerksamkeit der Beobachter auf sich gezogen hat: nehmlich
das Auftreten grosserer und kleinerer circumscripter Chromatin-
partikel in und ausserhalb der zu Grunde gehenden Kerne,
welche offenbar Reste des Kernchromatins darstellen. Weigert®
bezeichnet solche als ,Detritus“; auch Cohnheim?® und
Litten® fihren dieselben als durch Zerfall von Kernen ent-
standen an. Ziegler*® Hussert sich in seinem Lehrbuche
folgendermaassen: ,Histologisch ist der eingetretene Zelltod sehr
hiufig an dem Zerfall und dem Schwunde des Kernes zu er-
kennen, wobei das Chromatin des Kernes, also die mit kern-

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 138, Suppl. 1



Tard

Virchon's Archis, B CRLOIE Suppl.

Lk, i |'|I

%.
'Y, . : ‘D’f

&3
-~

A OBl

Ak e

(Uhbecs Sotuibge Ga

g
-
-
Krapf dai




v e £, S 5
VA Y AV Wavrgone iy

e Fhoe

@ ) = & E

om\muw...w €T r.tmr 'fw L ]
= . : '.. b o

AT LR P vy saeyay
aeIA



.. s e A e -
IPAEC WGRTIAYS YRR gy e Sl

2 o - >
- O -

L e — - L
Qe > - O =" -
o'geal ° = - e

e ..r....nu...hf.
. ) Ter s
. S It
SAPENIS

\

D, & = - =

IS, PTG T P o ey tzy



2

fairbenden Farben farbbare Substanz hiufig Klumpen und Kérner
bildet, die zuweilen auch aus dem Kern in das Zellprotoplasma
austreten, alsdann sich auflésen und verschwinden. In anderen
Fillen verliert der Kern zuniichst seine Firbbarkeit mit kern-
firbenden Farben und lost sich dann auf und verschwindet.“
Noch schiirfer trennt Klebs® die beiden Formen des Kern-
schwundes, indem er geradezu der Karyolyse, d.h. dem Ab-
blassen des Kernes durch Loésung seines Chromatins eine
»Karyorrhexis“ gegeniiberstellt, bei welcher verschieden
grosse Chromatinkdrner, die wahrscheinlich Abkémmlinge von
zerfallenen Kernen sind, sich frei im Zellplasma finden. Klebs
ist geneigt, mit Gaule und Stolnikow?®® eine partielle oder
totale Zerreissung der Kernmembran anzunehmen, wo-
durch ein Austritt der Chromatinkdrner zu Stande
kdime. Klebs giebt diese Form des Kerntodes namentlich fiir
mykotische und toxische Prozesse an, hilt sie aber auch (a. a. O.
S. 243) bei Formen andmischer Nekrose fiir wahrscheinlich,
wenigstens bezieht er den Zerfall von Epithelkernen in Nieren,
deren Arterie ligirt worden war, auf Karyorrhexis. An den
letztgenannten Objecten hatte Litten® seine Untersuchungen
angestellt. Er fand nach 24 Stunden und spiter die Epithelien
an den meisten Stellen der Rinde und vielfach auch in der
Grenzschicht gequollen, hyalin, theilweise zu grossen Schollen
verschmolzen, die Rinde dieser Epithelien meist verschwunden,
in anderen anstatt eines Kernes mehrere kleine Kernbrockel,
welche sich in den gewdhnlichen Firbemitteln noch tingiren.
Ebenfalls an der Niere hat Miirset® (8. 310) einen Zerfall von
Kernen bei Vergiftungen mit Aloin und Oxalsiure beschrieben:

Bei acuter Aloinintoxication traten an den Kernen der Can.
cont., seltener in den breiten Kanilchen der Markstrahlen und Sammel-
réhren folgende Verinderungen auf: in dem als scharf contourirtes, glén-
zendes Blaschen sich darstellenden Kern erscheinen ganz kleine gefirbte
Partikel neben dem Nucleolus, die zunichst durch Vergrésserung des Ker-
nes weiter auseinander gelagert werden, dann aber zu 2—6 grdsseren,
kugligen, langsovalen, gebogenen oder bisquitférmigen Kérnern zusammen-
fliessen. Meist schwindet ziemlich gleichzeitig der &ussere Begrenzungs-
contour des Kernes; es ist nicht zu entscheiden, ob seine Masse dabei mit
jener der Kugeln zusammenfliesst, oder nur einfach ihre Tinctionsfahigkeit
verliert. Die frei gewordenen Chromatinkérner liegen alsdann in einem
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hellen, allmahlich sich verschmilerriden Hof, bis sie durch Verlust der
Firbbarkeit sich der Beobachtung entziehen. Wihrend dieses Vorganges
kbénnen die Kerne nach innen, selbst in’s Lumen hinein vorricken, ,wo
sie, wie es scheint, ganz frei, nicht deutlich von Protoplasma umgeben,
liegen“. DParalle]l mit den Kernverinderungen geht die Umwandlung des
Zellleibes; dabei Abbriockelung der inneren Hilfte, die zur Bildung von
Cylindern beitriigt. Bei den chronischen Fallen zeigen die nekrotischen
Zellleiber Umwandlung in feinkérnige oder grobschollige Massen.” Die
Kerne lassen neben Ortsverinderungen (Wanderung gegen das Lumen zu)
degenerative Verinderungen erkennen und zwar in 2 Formen: 1) Schwin-
den der chromatischen Substanz, so dass nur noch das blasse,
scharf contourirte Kernblischen zuriickbleibt, 2) Kernblischen ver-
schwunden, die gefiirbten Kernkérperchen und Partikelchen
fliessen zu einem Gebilde zusammen, welches vielleicht die Halfte
oder § der Grésse des Kerns eines farblosen Blutkdrperchens erreicht,
oder es schwindet auch das Chromatin, und damit die letzten Spuren des
Kernes. In der Marksubstanz finden sich farblose, glinzende, scharf
contourirte Blasen oder Plittchen von runder Form, durchschnittlich etwa
um die Hilfte grisser als ein Epithelkern; Mirset glaubt, dass dieselben
wahrscheinlich leeren Kernblischen entsprechen.

Ziegler und Obolonsky” beschreiben bei Vergiftungen mit Phosphor
und Arsenik neben Verfettung und anderen Verinderungen der Zellleiber
Zerfall und Schwund einzelner Kerne, wobel nicht selten eine Zerstreuung
des Kernchromatins im Protoplasma in Form kleiner Kiigelchen auf-
tritt. Zuweilen finden sich auch Kerne, deren Membran noch erhalten ist,
die sich aber nicht mehr firben, wihrend im Protoplasma mit Safranin
sich intensiv firbende Kérner vorhanden sind. Ab und zu sieht man
ferner Leberzellenkerne, die geschrumpft erscheinen, in einzelnen Fillen
auch abnorm grosse hydropische Kerne.

Wir stehen also a priori vor der Mdoglichkeit, dass die ge-
nannten Kornerhaufen in verschiedener Weise entstehen: ent-
weder durch directen Zerfall des Kernes, bezw. seiner chroma-
tischen Substanz, also durch direct auftretende Karyorrhexis
am sonst noch unverinderten Kern; oder sie kénnten das End-
stadium von mehr oder minder complicirten Prozessen, nament-
lich von Umlagerungsprozessen darstellen, welch’ letztere
wiederum von vornherein degenerativen Umwandlungen
mit. schliesslichem typischem Ausgang in Kernzerfall ent-
sprechen, andererseits aber auch Umlagerungsvorginge ohne
regressive Tendenz darstellen kénunten, welche unter dem
Einfluss accidenteller Umstinde in Rhexis des Kerns ihren Aus-
gang nehmen.

1 &
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An Nieren haben wir, und zwar wie Litten nach tem-
poriirer oder dauernder Ligatur der Art. renalis jene Chro-
matinkérner in grosser Zahl vorgefunden, und constatiren kénnen,
dass sie der Ausbreitung nach wenigstens in der ersten Zeit
wejtaus tiber den einfachen Kernschwund tberwiegen. Aus der
grossen Verbreitung dieser Formen ergiebt sich die Vermuthung,
dass sie -nicht blos eine nebensichliche Begleiterscheinung des
Kernschwundes seien, sondern in wichtiger Beziehung zu dem-
selben stiinden, ja vielleicht, wie Klebs annimmt, einen ge-
wissen Gegensatz zur einfachen Karyolyse darstellen.

Bei genauerem Zusehen ergiebt sich ferner, dass diese
Formen keineswegs immer unter dem Bilde des einfachen
Detritus auftreten, sondern dass die Chromatinhaufen oft recht
complicirte Kernfiguren darstellen, welche durch vielfache
Ueberginge mit den einfachen Kérnerhaufen in Verbindung
stehen; ja manche Formen weisen eine nicht zu verkennende
Aehnlichkeit mit complicirten progressiven Prozessen auf. Es
finden sich solche gerade auch in den Grenzgebieten des ab-
sterbenden gegen das erhaltene Gewebe zu in Zonen, welche oft
auch fettige Degeneration aufweisen, also in einem Bereiche,
wo nach allgemeiner Annahme noch Lebensvorgiinge stattfinden.
Wir miissen also, wenn wir auf die Genese der fraglichen
Chromatinhaufen eingehen wollen, vorliufig alle Formen des
Kernunterganges in Betracht ziehen, die nicht unter einfachem
Schwinden des Chromatins zu Stande kommen.

Vor Allem sind fiir eine solche Untersuchung die Formen des physio-
logisch vor sich gehenden Absterbens zelliger Elemente im lebenden Kor-
per zu erwahnen, wie sie namentlich bei der Verhornung, in degeneriren-
den Graaf’schen Follikeln, an rothen und weissen Blutzellen, an Sperma-
tocyten, an Drisenzellen u. s. w., freilich bei sehr verschiedenen Thierarten
studirt worden sind. Wir fiihren hier die wichtigsten Literaturangaben
an, um uns spater darauf zu beziehen, so weit Vergleichspunkte gegeben
erscheinen.

Pfitzner?® unterscheidet nach seinen Untersuchungen (an verhornen-
den Epithelien, secernirenden Epithelien, rothen Blutzellen, in Talgdriisen
und Tumoren, bei der Wundheilung) 2 Formen von Kerndegeneration: die
chemische und die morphologische Deconstitution. Erstere be-
steht darin, dass die Substanz des Chromating zu Grunde geht, immer
weniger firbbar wird; letztere darin, dass hauptsichlich die Form des
Chromatins sich andert, indem das feine Gerdstwerk desselben zu gréberen
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Abschnitten zusammenfliesst, so dass der Kern aus zusammengeballten
Haufen grosserer und kleinerer Chromatinklumpen zu bestehen scheint,
welche schliesslich in getrennte Bréckel zerfallen. Beide Formen sind aber
keineswegs strenge geschieden, sondern kommen wohl stets neben ein-
ander vor.

Rabl? constatirte an Kernen verhornender Epidermiszellen von Triton
ebenfalls eine dunkle und sehr intensive Farbung, weist aber darauf hin,
dass die Kerne trotzdem nicht homogen seien, sondern noch ein Gerist
erkennen lassen (a. a. 0. S. 817). Auch viele Zellleiber nehmen mit Kern-
farbemitteln eine intensive Farbung an (S. 301).

Flemming ° fasst die von ihm in Zellen untergehender Follikel be-
obachteten Degenerationsvorginge unter dem Namen ,Chromatolyse®
zusammen, welcher andeuten soll, dass es sich hier nicht blos um”einen
mechanischen Zerfall, sondern auch um chemische Umsetzungen handle.
Der Vorgang vollzieht sich im Wesentlichen in der Weise, dass das Chro-
matin der zu Grunde gehenden Kerne sich zu compacten Mas-
sen ballt und, nachdem der Zellkdrper verquollen und zer-
fallen ist, auch seinerseits kérnig zerfallt, sich in Form klei-
ner tingirbarer Kérper im Liquor folliculi vertheilt und all-
mihlich in ihm geldst wird. Man findet dabei Kerne, deren Chro-
matin in schalenférmigen Partien vertheilt ist, andere, bei denen auch der
Kerncontour fehlt, und gleichzeitiy auch der Zellkérper blass, homogen
aussieht, und erheblich verkleinert ist. Daneben findet auch Bildung einer
nur durch reine Osmiumséure (nicht durch Osmiumgemische) schwarz farb-
baren fettartigen Substanz statt*). Nach dem Vorgange Flemming’s
haben nun. auch andere Autoren den Namen ,Chromatolyse“ fir shn-
liche Prozesse angewendet.

Nissenl0a beschreibt entsprechende chromatolytische Prozesse an
den Epithelien der secernirenden Milchdriisen®).

Schottlander ! bestitigte fir die Eierstocke des Meerschwein-
chens, der Ratte, der Maus, des Hundes, die von Flemming am Kanin-
chenovarium erhobenen Befunde. Er unterscheidet beim Untergang des
Follikelepithels 1) reine Chromatolyse: das Chromatin der Kerne zer-
setzt und 10st sich, der Zellkdrper wird kleiner und blasser, ohne dabei
besondere Veréinderungen erkennen zu lassen; 2) reine Fettdegene-
ration: der Zellkdrper zerfillt fettig, ohne dass das Kernchromatin sich
modificirt. 3) Gleichzeitiges Yorkommen von Chromatolyse und
Fettdegeneration. 4) Nur bei kleineren Follikeln und vielleicht nicht
bei allen Thieren scheint ausserdem eine einfache Atrophie des Epi-
thels vorzukommen: blasse, verschieden stark verkleinerte Epithelkerne
ohne chromatolytische Erscheinungen und ohne Fettdegeneratiou des Zell-
leibs.

An sich riickbildenden Ovarialeiern’ von Siredon pisciformis und

*) Vgl. jedoch Heidenhain 7 8. 259,
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Salamandra maculata unterschied Ruge !? in ,provisorischer Eintheilung®
2 Arten des Kernuntergangs (,Karyolysis). In einem Falle bleibt die
Form des Kernes ziemlich lange erhalten. Das Chromatin bildet
reichliche, stark gefirbte Netze und rundliche Kérperchen im Innern. Die
Kernmembran zeigt sich an vielen Stellen verdickt, mit dem Chromatin im
Kerninnern zusammenhingend. Weiterhin ballen sich alle firbbaren, viel-
leicht auch vermehrten Kernstoffe zusammen, und verbinden sich innig mit
der Kernmembran, die stellenweise liickenhaft erscheint; schliesslich zer-
tallt der Kern in eine Anzahl grisserer und kleinerer Chromatinklumpen,
welche verschwinden.

Die zweite Art des Kernuntergangs wird durch Formverénderun-
gen des Kernes eingeleitet. Derselbe kann stark veristelte Fortsiitze
bekommen. Immer lassen diese Kerngestalten intensiv gefirbte Chroma-
tinballen und heller rosa tingirte Massen unterscheiden. Das Chromatin-
geriist kann die Peripherie des Kerns einnehmen, wo es hellere und stér-
ker gefirbte Stellen zeigt; oder im Kerninnern liegt ein feineres Chroma-
tingeriist, dessen peripherische Anschwellungen mit der Membran verschmol-
zen sind. Durch Abtrennung von den Kernveristelungen werden auch hier
Chromatinkérnchen im Zellleib versprengt; ,auch hier wird alimghlich durch
weitere Abspaltungen das Schicksal des Kernes in einem volligen Ein-
schmelzen aller seiner Bestandtheile im Zellleib zu suchen sein®.

Paladino '3 (citirt nach Léwenthal) beschreibt von Kernverinde-
rungen bei der Atrophie von Eizellen Zerstérung des Kerns unter Bildung
verschiedenartig gestalteter, halbkreisférmiger, ringformiger, stibchenartiger
kérniger Gebilde. Die Chromatinfiden gehen zu Grunde, an ihre Stelle
tritt eine Anhi#ufung von Kérnern, denen wenige Fadchen beigemischt
sind. Nicht nur Zellen mit ruhendem Kern, sondern auch solche, deren
Kerne im Kn3uelstadium sich befinden, kénnen dieser Zerstdrung anheim-
fallen. ’

Léwenthal* (8. 102ff) fand an sich rickbildenden Ureiern von
Katzen, Hunden, Kalbs- und Schafsembryonen neben hyaliner, beziehungs-
weise koérniger Entartung des Zellinhaltes complicirte Veranderungen am
Kern, wobei intensiv tingirbare, mannichfaltig gestaltete Zerfallsprodukte
zur Ausbildung kommen. Er kennt 2 Formen des Untergangs der Eizel-
len. In dem einen Falle 16st sich der Kern frihzeitiz vom Zellleib los,
und setzt sich durch einen Spaliraum von demselben ab. Der Kern
farbt sich diffus (das ,Karyenchym® tingirt sich leicht) wund nimmt dann
eine grob granulirte Beschaffenheit an, die Keimflecke werden grosser, in-
tensiver gefirbt und lassen hiufig eine besonders stark gefirbte Rand-
schicht in einem blasseren Centraltheil erkennen. Seltener kommen am
starren, unregelmissig geschrumpften Keimfleck erhabene Rippen vor. -
Schliesslich schrumpfen Kern- und Zellleib immer stirker unter Zunahme
des sie trennenden Hohlraums; die entartete Kernkugel stellt am Ende
eine durch Safranin nicht mehr gefirbte, homogene, strukturlose Masse dar.
Im Zellleib kommen nicht selten feine, tiefroth sich tingirende Korner vor,



1

welche im Verlaufe der Riickbildung gleichfalls ihre Affinitit zu Safranin
verlieren.

Bei einer 2. Reihe von Rickbildungsvorgingen bildet sich ein Spalt-
raum um den Kern nicht aus. a) Nucleolen und Kernfiden zerfallen in
intensiv gefirbte kleine Kornchen; der diffus gefirbte Kern wird immer
kleiner und bildet schliesslich ein ,starr glinzendes®, noch etwas punctir-
tes Gebilde. b) Die sich farbende Substanz bildet an der Oberfliche sich
‘zu einem Netzwerk verbindende Streifen und Stringe, die Zwischensub-
stanz farbt sich leicht mit, nimmt aber weiterhin ein homogenes Aussehen
an. Statt des Netzwerkes kdnnen sich auch nur wenige, aber dickere
kurze Stringe oder schalenartige und ringférmige Gebilde an der Ober-
fliche des Kerns ausbilden. ¢) Die gesammte sich firbende Kernsubstanz
zerfallt von Anfang an in einzelne, gruppenweise angeordnete oder mehr
zerstreute Korner, die spiter ihre Farbbarkeit verlieren. Der Kerncontour
schwindet. Ausserdem beschreibt Léwenthal eine Anzahl verschiedener
Gebilde, welche theils vollstindig dunkel gefirbt sind, theils eine unge-
fairbte Randzone besitzen und eine rundliche oder lappige Gestalt haben
kénnen. Einige der Gebilde enthalten kleine tingirbare Kérperchen, etwa
von der Griosse fragmentirter Leukocytenkerne; andere sind blass, schwach
granulirt oder homogen.

Hermann '* (3. 99ff) beschreibt bei der Degeneration der Spermato-
cytenkerne im Salamanderhoden folgende Verinderungen. Der ganze Kern
wird in eine grosse Vacuole verwandelt, und dadurch das Chromatin in
Form eines derben, in seinen einzelnen Balken siebférmig durchlécherten
Netzwerkes an der Kernmembran niedergeschlagen; die geformte
achromatische Substanz des Kerns aber ballt sich zu einer kleinen im
Innern des Kerns liegenden Kugel zusammen, die durch wenige Fadchen
mit der chromatischen Kernmembran in Zusammenhang steht und mit fei-
nen Chromatinpinktchen besetzt ist. Das chromatische Netzwerk besitzt
kein Attractionsvermdgen mehr fiir Gentianaviolett, sondern hélt ausschliess-
lich das Safranin fest. Unter Verkleinerung des Kerns verschmelzen die
Chromatinbalken, die chromatische Substanz des Kerns nimmt die Gestalt
schalenformiger, siebartig durchbrochener Schollen an. Unter zunehmen-
der Verkleinerung des Kerns verschwinden auch diese feinen Oeffnungen,
die achromatische Kugel wird ,unter dem Drucke dieser allmihlichen Con-
traction® in’s Protoplasma ausgepresst, wo sie sich &fters auflost. Die hie-
durch frei gewordenen Chromatinkérnchen an ihrer Oberfliche verlieren
bald ebenso wie die Chromatinschollen des Kerns ihre Firbbarkeit; eine
feine Detritusmasse, die verschieden grosse, durch Osmium braunbis grau-
grin gefirbte Korner in sich beherbergt, stellt dann den letzten Rest der
untergegangenen Samenzellen dar.

Fir die nach der Ausstossung der Samenzellen rickbleibenden Folli-
kelzellen ,findet die Atrophie der Kerne in einfacherer Art statt, unter
Bildung jener sogenannten chromatolytischen Figuren, wie sie bei
dem Zugrundegehen von Kernen allgemein vorzukommen pflegen®.
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In einer anderen Arbeit beschreibt Hermann!® den Untergang des
Kernes in folgender Weise: die sich roth farbende Kernsubstanz vermehrt
sich auf Kosten der violetten (Safranin-Gentianafirbung). Es entwickeln
sich, meist zuerst in der Peripherie des Kerns, schwachroth gefirbte, theils
rundliche, theils mehr eckige Kérnchen. Dieselben werden grdsser, treten
durch roth gefirbte Briicken in Verbindung; so tritt an Stelle des violett
gefirbten ein rothes plumpes Chromatinnetz. Weiterhin werden die die
einzelnen Kérner verbindenden Arme wieder eingezogen, und es zeigt -
sich nun im Kerne eine grissere oder geringere Anzahl stark lichtbrechen-
der, leuchtend roth gefirbter, tropfenfdrmiger oder auch zackiger Gebilde.
Hermann hat diese Formen in den Rindenzellen des Haares, den atro-
phirenden Zellen in den Geschmacksknospen, den siulenformig angeordne-
ten Knorpelzellen an der Ossificationsgrenze verfolgt.

Er fand aber ganz analoge Umwandlungen des Zellkerns auch in secer-
nirenden Becherzellen im Mundepithel der Salamanderlarve: der von einem
feinen Protoplasmasaum umgebene, platte, verkleinerte Kern der sackartig
gefillten Becherzelle besteht aus derben, durch feine Fiden verbundenen
Chromatinbrocken; nach Ausstossung des Secretes vergrossert sich der
Kern, die Chromatinbrocken werden wieder durch ein feines Chromatin-
netz ersetzt. Ganz dasselbe Verhalten constatirte Hermann in der Sub-
maxillaris des Hundes; in jener des Kaninchens treten ebenfalls zuerst
Koérner an der Oberfliche auf, die unter Verkleinerung des Kernes in die
Tiefe riicken, und ein rothes, zackiges, maulbeerférmiges Gebilde darstellen.
Fir die letzten Fille nimmt Hermann an, dass es sich um eine regres-
sive Metamorphose handelt, ,die aber nicht zum Tode des Zellindivi-
duums fihrt, sondern nur aufzufassen ist als eine Phase cyclischer Vorgénge,
welehe sich an der Driisenzelle bei der Secretion abspielen®).

M. Heidenhain 17 (S. 246f.) sah mitten unter den secernirenden
Beckendriisenzellen von Tritonen Elemente, die sich in verschiedenen For-
men der Degeneration befanden. Neben einzelnen zusammengesunkenen,
sich in Biondi’scher Lésung tiefroth firbenden Zellen mit dunklem Kern
und Zellen, deren Kerne ,im Begriff sind, durch eine Art von Auflésungs-
prozess von der Bildfliche zu verschwinden®, fanden sich Degenerations-
formen mit specifischen morphologischen Erscheinungen, die fir den Kern
unter dem Bilde der Flemming’schen Chromatolyse ablaufen. Die stets
intensiv grin gefarbten Wandverdickungen traten meist in Form reich-
licherer und kleinerer Anschwellungen auf. Das Achromatin, ,Kernsaft-
eiweiss“, zog sich auf einen, im Innern des Kerns gelegenen Haufen zu-
riick, der eine homogens, scharf umgrenzte innere, den Nucleolus dicht
umgebende, und eine grdssere, krimelige adussere Portion unterscheiden
liess. Weiterhin schwindet allmihlich die chromatische Kernmembran;
daneben tritt aber oft ein neuer Vorgang am Kern in Erscheinung: der-

) Herr Prof. Dr. Hermann hatte die Freundlichkeit, uns die diesbe-
ziiglichen Zeichnungen zur Einsicht zu ibermitteln.
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selbe treibt einen oder mehrere Sprossen und schndrt sie als Knospen ab.
Diese Knospen sind meist nur kleine unansehnliche Blidschen, denen mit-
unter sogar das Kernsafteiweiss fehlt, wahrend ihmen Chromatinpartikel
allerdings immer vom Mutterkern- mitgegeben werden. Kieine Knospen
enthalten meist nur ein randstindig gelagertes Chromatinscheibchen, im
Centrum ein rothes Koérperchen — Kernsafteiweiss. Da Heidenhain da-
neben auch Formen antraf, die er als directe Theilung chromatolytischer
Kerne ansehen zu missen glaubt, sowie solche, welche einer fortgesetz-
ten Knospung des Mutterkernes oder weiteren directen Theilung der zu-
nichst gelieferten Kernsegmente ihre Entstehung verdanken miissen (drei
und mehr kleine, blischenférmige, chromatolytische Kernchen in Plasma-
kugeln), so glaubt er sich zu der Annahme berechtigt, dass fir das vor-
liegende Object directe Theilung, Knospung und eventuell primire mul-
tiple Fragmentation des Mutterkerns in biologischer Beziehung identische
Prozesse sind. Der weitere Zerfall der chromatolytischen Figuren bietet
nichts Typisches. Dieselben werden stets von den tbrigen Epithelzellen
umschlossen und konnen so zu der Entstehung der von Lukjanow und
Anderen beschriebenen ,Nebenkerne“ Anlass geben. Da Heidenhain
auch in anderen Organen (Niere, Blase, Darm) chromatolytisch degenerirte
Kerne beobachtete, so stellt er die Vermuthung auf, dass diese Art des
Kernunterganges vielleicht die normale Form desselben ist, so wie die in-
directe Theilung die normale Form der Kernvermehrung zu sein scheint.

In der Schrift iiber Kern und Protoplasma'® erginzt Heiden-
hain seine friheren Beobachtungen., An Kernen degenerirender Leuko-
cyten fand Heidenhain die Erscheinungen der Chromatolyse: das Chro-
matin wandstindig, das Lanthanin dagegen mit der Masse der Nucleolen
vereinigt im Innern des Kernblischens., Im Bindegewebe liegen dabei
nicht selten ganze Héufchen kleinster chromatischer Kernfragmente, welche
zwischen kérnige, schwach gefirbte, aus der Degeneration der plasmati-
schen Bestandtheile hervorgegangene kuglige Klimpchen verschiedener
Grosse eingestreut sind.

Hier miissen auch die Untersuchungen Aievoli’s'? eingereiht
werden, obwohl dieser Autor nicht den Namen Chromatolyse
gebraucht.

Nach kurzer, 14 Minuten dauernder Aufhebung der Circulation fand
Aievoli in der Niere neben anscheinend normalen Zellen Kerne, welche an
der Peripherie eine sich dunkel fairbende, stark lichtbrechende, ,kry-
stallinische® Masse in verschiedener Menge zeigten. Als Ausgangspunkt
betrachtet Aievoli eine, besonders an der Kernperipherie sich einstel-
lende Neigung zu diffuser Farbung in Form von Halbmonden, Huf-
eisen, Ringen, die sich zu krystallinischen Massen verdichten. Letztere
sind in einzelnen Pyramiden in sehr grosser Menge vorhanden. Das Proto-
plasma ist leicht gewellt, sonst ohne bestimmte Verinderung. Die dich-
ten Massen beginnen in kleinen Verhiltnissen und schreiten durch die
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beschriebenen Formen bis zur volligen Umwandlung des Kerns in eine
homogene dunkle Masse fort.

Hoyer 2 beschreibt in Lymphdrisen Zellformen mit kleinem run-
dem oder ovalem, intensiv dunkel blaugrin gefirbtem Kern, ohne erkenn-
bare Struktur. Das Protoplasma ist stark dunkelroth tingirt.- R. Heiden-
hain hielt dieselben fir im Absterben begriffene Leukocyten, und that-
sichlich vermochte Hoyer bei frisch entnommenen Driisenstiicken, welche
in bedeckten Glasschalen verschisden lang, 8 Stunden und mehr, einer
Temperatur von 35° ausgesetzt wurden, analoge Verinderungen zu er-
zeugen. In der Kilte gleich lange Zeit gehalten, blieben die Zellen
ganz unverdndert und firbten sich in normaler Weise.

Arnold? beschreibt Degenerationsvorginge an Wanderzellen,
Knochenmarkzellen und Milzzellen, und unterscheidet 3 Formen.
1) Einfachen Kernschwusad (ohne Umordnung des Chromatins): der
Kern wird kleiner, heller, die Faden und Kérner werden kleiner, die Kern-
membran dinner, oder der Kern zeigt an manchen Stellen eine Unter-
brechung seiner Contouren, und sieht wie angenagt aus. In beiden Fillen
verschwindet er schliesslich ganz. 2) Nucleire Degeneration (mif
Umordnung des Chromatins): das Chromatin zieht sich nach verschiedenen
Stellen des Kerngertistes zuriick, und stellt so in den Kernen gelegene
rundliche und eckige, grossere und kleinere, sich intensiv farbende Ge-
bilde dar, die weiterhin sich verkleinern und schwinden, wihrend auch an
der Kernmembran Aufldsungserscheinungen sich bemerkbar machen. Kine
soleche Anhfufung kann sich auch an der Kernmembran vollziehen; es ent-
stehen kuglige, dreieckige oder halbmondfdrmige, symmetrisch gelegene
Verdickungen, welche durch dunkle Balkchen verbunden sein kénnen. Auch
in diesem Falle findet sich stets Volumenabnahme des Kerns. 3) Dege-
nerirte Kerntheilungsfiguren — abortive Kerntheilung.

Achnliche Formen wie Arnold schildert auch Hess ?2: Unterbrechun-
gen oder blasse Farbung der Kernmembran, so dass der Kern im ersteren
Falle wie angeuagt aussieht; beginnende Abblassung des Kerns, oft nur
an circumscripten kleinen Stellen, dabei auch degenerative Verinderungen
im Zellplasma, Zellen mit Bruchstiicken von Kernen.

Schottlander? sah in der entzindlichen Hornhaut verkleinerte,
scharf begrenzte Zellen, deren Protoplasma vielfach in einen ausgesprochen
dunkleren, den Kern umgebenden Hof mit undeutlichen Umrissen und
eine lichte peripherische Zone zerfillt; in anderen Zellen ein ziemlich gleich-
missig tingirtes Plasmanetz, welches haufig grobkdrnig ist, in diesem und
auch den hellen Siumen der obigen Formen Vacuolen. Die Kerne ge-
wohnlich kleiner, von wechselnder Form, Kernmembran dunkler, im In-
nern bei den einen das Chromatingeriist vermehrt, andere zeigen mehr ab-
geblasste, undeuiliche Fiden, mitunter nur noch einzelne zusammenge-.
ballte Chromatinklumpen, zwischen denen eine glasig verquollene, aus
Kugeln und Schollen bestehende Substanz vertheilt ist. Bisweilen im Kerne
vacuolenartige Hoblrdume.
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Stroebe? beschreibt in degenerirenden Kernen chromatische Kér-
ner von Wetzstein-, Vacuolen- oder Lanzettform. Zum Theil gehéren
hierher auch die von Klebs als Hyperchromatose bezeichneten Vorginge:
das Chromatin fliesst zu grdsseren Partikeln zusammen, andererseits bilden
sich auch gréssere getrennte Klumpen. Manchmal ist der Kern dicht mit
chromatischen Kérnern, Balken und Tropfen angefillt. Die von Pfitzner
(a. a. O.) beschriebenen Formen deutet Stroebe nicht ausschliesslich als Zu-
nahme des speciell als Chromatin bezeichneten Kerntheiles, sondern die
bei solchen degenerativen Vorgingen in vermehrter Menge auftretende
firbbare Masse verdankt wohl ihre Entstehung einer unter dem Einfluss
ungiinstiger Lebensbedingungen zu Stande gekommenen Umwandlung irgend
welcher Bestandtheile. Progressive Vorginge im Sinne von Klebs liegen
hier nicht vor. In anderen Fillen ist die Kernwand in hervorragender
Weise an der Bildung der abnormen chromatischen Gebilde betheiligt.
Letztere stellen sich dann, je nach ihrer Lage, als sichelférmige Anschwel-
lungen der Kernwand oder als frei im Flichenbilde des Kerns gelegene
Lanzetten dar. Oefter findet sich dabei eine vermehrte Fairbbarkeit des
Kerns. Diese Bilder entsprechen zum Theil der von Arnold so genann-
ten Kernwanddegeneration. Aehnliche Gebilde fand Stroebe auch
frei in Zellen ohne Kern oder auch neben einem normalen oder einem in
Mitose begriffenen Kern. In wieder anderen Fillen treten die lanzettfér-
migen Kérperchen in (Gemeinsehaft mit mehr runden, tropfenartigen Ge-
bilden von sonst gleichen optischen Eigenschaften auf, und liegen im Tn-
nern von Vacuolen, durch welche der Kern bei Seite gedringt und auf
schmale, manchmal sichelférmige Gebilde reducirt wird (a. a. 0. Taf. I
Fig. 8—10). Dabei wire es moglich, dass die Vacuole sich in einem
Kern entwickelt hat oder dass in einer zweikernigen Zelle der eine
Kern blasig gequollen ist und die Form des anderen beeinflusst hat, oder
endlich, ‘dass die Vacuole sich frei im Protoplasma entwickelt hat.

Condorelli® fand in Leber, Haut w. s. w. bel einmaliger mit-
telstarker Contusion:

1) Kernruptur von einfacher ‘Wandzerreissung an einer Stelle bis zur
villigen Fragmentirung des Zellleibs. )

2) Verinderungen des Volumens und zwar Zunahme desselben rein
passiv durch Imbibition, dabei ziemlich helle Farbung; in anderen Fillen
Abnahme des Volumens. Indess nehmen diese Formen sehr bald wieder
Kernsaft auf und vergrissern sich hiedurch.

Dabei finden sich Verinderungen der Farbbarkeit und des In-
haltes:

1) Kern homogen, klein, Kernwand nicht deutlich zu unterscheiden.

2) Saftaufnahme, die Membran wird sichtbar, Chromatin findet sich
im Centrum, dinne gerade Fiden zwischen diesem und der Wand.

3) Die Faden werden gewunden, dicker, vereinigen sich zu lingeren
Stiicken, welche allmihlich Knéuelform annehmen, dabei tritt ein grosser
Nucleolus auf, der an die Wand riickt.
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4) Das Nuclein spaltet sich in immer feinere Partikel, bis die nor-
malen Nucleolen und Kérner vorhanden sind (die Kerne erholen sich).

Bei dauernder Coniusion (Einklemmung) fand Condorelli Ver-
inderung des Volumens in beiden Richtungen, bezw. ,Saftaufnahme® und
»Saftabgabe“. Das Nuclein zeigt Zusammenballung, Zerstreuung, die Kern-
sticke gelangen in den Zellleib; manche Kerne verlieren die Firbbarkeit.
Einen Tag nach Losung der Klemme sieht man das Nuclein entweder in
kleinen Kornern schwimmend in einem triben Kernsaft (,nuotanti in un
succo nucleare torbide®) oder in grossen homogenen, nucleolusihnlichen
Haufen. Diese Form iberwiegt bei lingerer Compression, neben ihr tre-
ten einzelne hyaline Schollen auf, welche anscheinend an Stelle der Nu-
cleoliballen im Zellleib liegen.

Hier miissen wir auch erwéhnen, dass Kernfiguren, welche
unserer Erfahrung nach Vorstadien des Kernzerfalls sind, viel-
fache Uebereinstimmung mit Vorgingen aufweisen, welche von
manchen Seiten als progressive angenommen worden sind.

In dieser Beziehung ist vor Allem der schon oben bei der
Arbeit von Stroebe erwihnten Hyperchromatose von Klebs
zu gedenken, welcher dieser Autor eine progressive Bedeutung
zuschreibt, und die er mit Immigration von Leukocyten
in Kerne anderer Zellen in Beziehung bringt (a. a. 0. S. 526).
Die Verschmelzung des Chromatins der eingewanderten weissen
Blutzellen, welches ,Keimkérner hildet, mit den Kernen
der fixen Gewebszellen soll zu einer iiberméssigen Proliferation
der Zellen fiihren, deren Endprodukte allmihlich einen mehr
und mehr von der normalen Theilung abweichenden Charakter
annehmen. Das Bild der Hyperchromatose beschreibt Klebs
ganz dhnlich, wie es auch von Stroebe gefunden wurde: den
Kern ziemlich dicht erfiillt von ziemlich grossen groben Kdrnern,
die zum Theil, aber ohne Spur von Kernfadenbildung, in 2 Stiicke
zerfallen sind; andere Kerne bedeutend grésser, und im Inneren
mit einer Menge dunkler homogéner Kugeln, welche als Kern-
kérperchen bezeichnet werden kénnen, die aber wegen ihrer
grossen Aehnlichkeit mit den Kernen fragmentirter Leukocyten
vielleicht als von diesen abstammend angesehen werden kénnen.

In anderer Hinsicht schreiben Gaule, Ogata und Stol-
nikow #hnlichen Kernfiguren wie den von uns gesehenen eine
active Bedeutung zu.

Stolnikow ?® beschreibt an den Kernen der Leberzellen in fritheren
Stadien beulenartige Hervorragungen; der Rand des Kerns ist dichi be-
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setzt mit kleinen Chromatinkérpern (Karyosomen), zwischen denen hyaline
blischenihnliche Kérperchen liegen. Oefters findet man die Hervorragun-
gen gedffnet, so dass Blaschen und Karyosomen heraustreten. Stolnikow
nimmt an, dass die Vorragungen von einer Sprossung des Kerns her-
rihren ,in Folge Vermehrung der den Kern bildenden Substanzen und
einer Kraft, welche von dem Innern des Kerns aus nach aussen wirkt®.
Dementsprechend hialt er die Oeffnungen der Fortsitze fiir den Ausdruck
eines Platzens und Hervorquellens. Neben den Karyosomen und Bléschen
tritt aus dem Kern noch ein grésserer, meist mit einer Anzahl der ersteren
besetzter safranophiler Korper aus (Plasmosoma Ogata’s). Auch die Ka-
ryosomen und hyalinen Blischen gruppiren sich meist zu grésseren Gebil-
den in mannichfachen Formen, und stehen hiufig noch mit der Kernmem-
bran im Zusammenhang. In diesen Gebilden stellen sich im Weiteren
chemische Umwandlungen ein, durch welche sie ihre Firbbarkeit verlieren.
Dabei entwickelt sich in ihnen eine schalenformige Struktur, welche zur
Entstehung kleinerer Gebilde in ihnen fihrt, die dann heraustreten und
Elemente des Protoplasmas werden, wie sie auch in der normalen Zelle
vorkommen: ,Es stammen also sich im Protoplasma findende Gebilde aus
dem Kern, sie sind in diesem entwickelt, das Protoplasma aus den vom
Kern ausgewanderten Gebilden entstanden®. In spiteren Stadien der Ver-
giftung beschreibt Stolnikow die Entstehung von grossen, intensiv ge-
farbten ,Plasmosomen #hnlichen Gebilden in den Kernen, welche hier aus-
treten, und dann rasch eine Verinderung in briunlich pigmentirte Korper
durchmachen“. Von den tbrigen hier noch beschriebenen Vorgingen
(,Versuchen von Zellbildung®) fiihren wir nur noch denjenigen an, in
welchem die in das Protoplasma ausgeschiedenen Keime sich in diesem
selbst ohne weiteres entwickeln, so dass eine Art Riesenzelle entsteht, die
mit jungen Zellen gefiillt ist (a. a. 0. Taf. I, Fig. 28, 29). Ferner erwihnt
Stolnikow bei der Beschreibung der Lebern von Frdschen, die nach Exstit-
pation des Fettkorpers mit Pepton gefiittert wurden, kappen- und helm-
artige safranophile Aufsitze am Kern, die sich von demselben ablésen,
und sich dann in eosinophile, beziehungsweise nigrosinophile Partikel um-
wandeln (Fig. 17—19).

Nach dem Vorgang Gaule’s beschreibt Ogata ?® als einen Vorgang,
welcher der Zellerneuerung diene, in secernirenden Zellen den Austritt
von ,Plasmosomen® aus dem Kern; unter Vorstilpung der Kernwand und
Durchbrechung derselben wandert dasselbe in den Zellleib, um dort nach
mannichfachen Umbildungen zum Nebenkern zu werden.

Eine ahnliche Bedeutung schrieben Lukjanow 2 und Steinhaus?®
den von ijhnen weiter verfolgten Gebilden zu. Steinhaus gelangte auf
Grund seiner Beobachtungen am Darmepithel des Salamanders sogar zur
Aufstellung einer ,gemmation indirecte“, einer mit Metamorphosen
einhergehenden Kernerneuerung durch Sprossung. Eine Anzahl der
von Ogata und Lukjanow gesehenen ,Nebenkerne® sind bereits von
Platner als Kunstprodukte bezeichnet worden (s. 0.) Als eine andere
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Quelle der ,Nebenkerne® hat M. Heidenhain invaginirte Kerne chro-
matolytisch degenerirter Epithelien und Leukocyten erklirt. In
der That lassen eine sehr grosse Zahl besonders der von Steinhaus und
Lukjanow gezeichneten Nebenkerne ihren chromatolytischen Charakter
auf’s deutlichste erkennen.

Beziiglich der iibrigen, von Platner?®, Nussbaum?3, Frenzel3!
u. A. in Driisen gesehenen Nebenkerne heben wir hier nur die fiir unsere
Fragen wichtige Angabe hervor, dass die betreffenden Gebilde thatsachlich
aus dem Kern stammen, urspriinglich gefirbt sind, im Zellleib unter Ver-
lust der Farbbarkeit sich in andersartige Korper umwandeln und zu Secret-
stoffen werden sollen (Platner a. a. 0.)%).

Endlich wurden auch — wenn man die Beobachtungen
Stolnikow’s mit Klebs als Karyorrhexis auffasst, in einem
gewissen Gegensatz zu den letztbeschriehenen Anschauungen
— ziemlich complicirte Chromatinumlagerungen mit Zerfall als
einfach cadaverdse Vorgdnge aufgefasst, welche an den
Kernen innerhalb des lebenden Kérpers abgestorbener und da-
selbst bleibender Zellen durch rein chemische und molekular-
physikalische Einwirkungen auffreten, ebenso wie sie auch —
unter den entsprechenden Bedingungen — ausserhalb desselben
sich abspielen konnen. Auf diese namentlich von Kraus*!
(8. 193 f£.) aufgestellte und fiir die von ihm gesehenen Befunde
begriindete Anschauung kommen wir spiter ausfihrlich zuriick.

Ausser der erwihnten Literatur wire noch eine grosse Zahl
diesbeziiglicher Untersuchungen zu erwihnen, wenn wir die bei
entziindlichen Prozessen gemachten Beobachtungen mit in Betracht
ziehen wollten. - Man denke nur an die von Weigert, Oertel
u. A, bei der Diphtherie, von v. Ranke bei Noma geschil-
derten Prozesse, die DBetheiligung der Gewebszellen und das
weitere Verhalten der Wanderzellen bei der Eiterung, die
neueren Untersuchungen iiber pathologische Organisation
und Wundheilung, Prozesse, bei denen allen regressive Vor-
ginge in Hiille und Fiille vorkommen, die kisige Entziindung u. a.
Es lag aber ausschliesslich im Plan unserer Arbeit, die bei
einfacher NekPose auftretenden Degenerationsprozesse kennen

*) In ahnlicher Weise nimmt auch Léwit fir die von ihm so genannten
pyrenogenen Korper an, dass sie dem Kern entstammen und zur
Bildung der in den Krebsblutkorperchen sich findenden (nach Léwit
Secretionsprodukte darstellenden) Kérner in Beziehung stehen.
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zu lernen, und deshalb haben wir auch den verhdltnissmissig
einfachen Fall der anfimischen Nekrose, hervorgerufen durch
Ligatur der Nierenarterie als Untersuchungsobject gewdhlt, und
uns auch dabei auf die Verdnderungen der Epithelien beschrankt.

"~ Was die angewendeten mikroskopisch-technischen Methoden
anlangt, so wurden in jedem Falle als Fixirungsmittel Flemming’-
sche und Hermann’sche Losung, sowie Sublimat in concentrirter
wisseriger Losung gebraucht. Von den mit Flemming’scher
und Hermann’scher Lisung fixirten Stiicken wurden jedesmal
einige nach der von Hermanu angegebenen Weise mit Holz-
essig nachbehandelt. Die Dicke der nach Paraffineinbettung
hergestellten Schnitte betrug 2—5 u, dieselben wurden in be-
kannter Weise mit Wasser an den Objecttriiger fixirt. Als
Tinctionsmittel wurden Safranin, die Heidenhain’sche Eisen-
lack-Himatoxylinfirbung, endlich Ehrlich’sches Himatoxylin,
Cochenille und andere Kernfirbungen angewendet.

Wir unterlassen eine protocollarische Aufzihlung der ein-
zelnen Versuche, da einmal die Verhiltnisse hei ein und dem-
selben Versuch in den verschiedenen Regionen der Niere viel-
fach schwanken, andererseits auch bei verschiedenen Versuchen
von wechselnder Dauer und Anordnung mehrfach die gleichen
Verinderungen zu Tage treten, und deshalb bei einer chrono-
logischen Darstellung zahlreiche Wiederholungen nicht zu ver-
meiden wiren. Wir geben zunichst die Darstellung der wich-
tigsten Formen der von uns gefundenen Kernverinderungen,
und miissen voraus schicken, dass zwischen simmtlichen,
oft sehr complicirten Vorgingen zahlreiche Ueberginge
existiren, so dass es in manchen Fiillen unméglich wird, eine
Form einem bestimmten Typus einzuordnen. Trotzdem scheint
es uns geboten, gewisse Haupttypen aufzustellen. Im Interesse
der Klarheit mége man es uns auch verzeihen, wenn wir der
Kiirze halber eine Reihe neuer Bezeichnungen vorschlagen, da
bisher nur wenig zusammenfassende Namen existiren und zum
Theil gleichartige Beobachtungen unter sehr verschiedenartigen
Namen figuriren, andererseits auch von den einzelnen Autoren
verschiedenartige Prozesse mit gleichen Namen bezeichnet wor-
den sind. o

In bestimmten Bezirken der in Ischiimie versetzten Nieren
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fanden wir eine Anzahl offenbar dem Formenkreis der Karyo-
kinese angehériger Kernfiguren, welche wir ihrer Beziehung
zu den spiteren Degenerationen halber hier vorausstellen miissen.

Schon nach 24 Stunden sieht man in Bindegewebe und
Epithelien der um die Arcus renales und die Anfinge der Art.
interlobulares gelegenen Rindenabschnitte eine auffallende Ver-
mehrung des Chromatins in sehr vielen Kernen. Namentlich
die Bindegewebskerne sind stark vergréssert; doch sieht man
auch an den Epithelkernen hiufig nicht unbetrdchtliche Volums-
zunahme. Das Chromatin erfiillt den Kern theils in Form an-
scheinend unregelmissig gelagerter Kornchen, theils in Form
feiner Striinge, die vielfach eine Zusammensetzung adus feinen
Kornchen erkennen lassen. KEine oder mehrere grébere Anhiu-
fungen von Chromatin, mit faserig-zackigen Réndern, im Inneren
mit Safranin bald gleichmissig roth gefirbt aussehend, bald
hellere und dunklere Partien enthaltend, liegen theils mehr in
der Tiefe, theils oberflichlich. Stets strahlen in sie eine grossere
Anzahl der chromatischen Kornertiden aus (Fig. 1), wie auch beim
Vorhandensein derartiger Chromatinmassen zuweilen zwischen
ihnen entsprechende Verbindungsstringe, einfach oder doppelt,
bestehen. Analoge Befunde sind bereits mehrfach beschrieben,
und als Friihstadien der Mitose gedeutet worden (Pod-
wyssozky®’ Galeotti®, O. Hertwig?®, Reinke®). Auch
wir sind, namentlich aus 2 Grinden zu der gleichen Deutung
gelangt: die Figuren finden sich in einer Zone von Epithelien,
die sehr bald rege Proliferationsvorginge darbieten und sind
durch alle Uebergangsformen (s. u.) mit weiteren, aunsgesproche-
neren Friihformen der Mitose verbunden. Zu der Bezeichnung
,Friihstadien der Mitose“ bemerken wir indess, um ein etwaiges
Missverstindniss zu vermeiden, dass derartige Bildungen wohl
noch nicht unter allen Umstinden zur Kerntheilung fiihren
miissen, sondern vielleicht eine Bedeutung allgemeinerer Art
besitzen, sich eventuell wieder riickbilden oder anderweitig um-
wandeln konnen. Besonders fiir die weiterhin nothwendigen Ver-
gleiche mit andersartigen Kernveriinderungen erscheint es ge-
boten, diese Mdglichkeit im Voraus zu betonen.

Ziemlich selten stsst man auf Bindegewebs-, noch seltener
auf Epithelkerne, die, in allem Uebrigen der obigen Beschreibung
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entsprechend, daneben eine mehr oder weniger intensive diffuse
Grundfirbung zeigen. Indess glauben wir daraus nicht ohne
Weiteres auf eine pathologische Natur dieser Bildungen schliessen
zu diirfen, da die betreffenden Kerne sonst in keiner Weise
vom typischen Bilde abweichen und sich in Gebieten finden, in
denen anderweitige pathologische Prozesse fehlen. Uebrigens
aussert auch Arnold an einer Stelle Zweifel, ob wirklich eine
diffuse Farbung im Verlaufe der mitotischen Vorginge durchweg
fehle. Moglicherweise handelt es sich um sehr rasch ablaufende
und deshalb relativ selten zur Beobachtung gelangende Stadien.

Von den bisher beschriebenen Bildern unterscheidet eine
zweite Gruppe von Kernen sich dadurch, dass statt der zahlreichen
feinen Kdrner eine geringere Anzahl von etwas gréberen Chro-
matinpartikeln den Kern erfiillen. Dieselben zeigen sich haufig
achromatischen Fiden ein- oder angelagert, die ihrerseits zum
Theil von einer grosseren Chromatinansammlung (Nucleolus)
ausstrahlend erscheinen. Letztere selbst kann noch die oben
angegebene Form und Grésse besitzen, hiufiger sieht man mehrere
und kleinere Chromatinpartikel, die aber immer noch gegeniiber
den anderen Kornern durch betrichtlichere Grésse sich aus-
zeichnen. Auch bei diesen Formen scheint es nach dem Obigen
wohl gerechtfertigt, sie als Friihstadien &dcht mitotischer Prozesse
zu betrachten. An zahlreichen Zwischenbildern lisst sich die
Vereinigung der Korner zu Fiden, deren Anlagerung an der
Kernoberfliche in der zuerst von Rabl beschriebenen Weise
verfolgen. Dabei ist oft noch auffallend lange ein gréberes
Korn mit oder ausser Zusammenhang mit den spérlicher und
dicker gewordenen Fiaden an der Oberfliche des Kerns zu er-
kennen. Dieses Korn entspricht in seiner Lage niemals einem
Lingsende, sondern stets einer Seite des ovalen Kerns; um dasselbe
findet sich hiufig ein verschieden breiter Hof, gegen welchen
die mehr oder weniger senkrecht zur Lingsaxe des Kerns zichen-
den Fiden (cf. Rabl, a. a. 0.) convergiren; zuweilen durchziehen
einzelne Fidden denselben und setzen sich jenseits desselben
fort; in der Regel ist die gegeniiber liegende Seite des Kernes
frei von Fiden. Es scheint sonach, dass das gréssere Korn in
einer Art von Polfeld sich befindet*). Die Fiden enden in sehr

*) Eine achromatische Figur konnten wir allerdings nicht wahrnehmen.
Archiv f. pathol. Anat. Bd.138. Suppl. 2
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verschiedener Héhe, sind von wechselnder Linge, sehr selten
schleifenformig. Wie weit hier abnorme Befunde vorliegen, ent-
zieht sich unserer Beurtheilung.

Innerhalb der ersten 24 Stunden finden sich fast nur die
beschriebenen Formen der Mitose, bis zum lockeren Kniuel;
die spiteren Stadien stellen sich am reichlichsten in den fol-
genden Tagen ein, um weiterhin rasch an Menge abzunehmen.

Aehnlich berichtet auch Foa?®", dass die Mitosen in der
den Infarkt umgebenden Zone am 3. und 4. Tage am reichlich-
sten waren, wihrend er am 8. Tage zumeist keine mehr vorfand.

1. Formen der Kerndegeneration mit Ausgang in
Karyorrhexis.

Als einleitenden Vorgang kénnen wir bei diesen Formen
einen Prozess der Umlagerung des Chromatins constatiren,
welche zur Bildung verschiedenartiger und ziemlich mannich-
faltiger Kernfiguren fiihrt, die man wiederum in verschiedene,
freilich nicht streng trennbare Gruppen eintheilen kann. Wir
wollen dieselben unter dem Namen chromatokinetischer
Prozesse zusammenfassen. Bei der einen zunichst zu be-
sprechenden Reihe derselben liegt das Wesentliche in einer ganz
oder fast vollstindigen Ansammlung des Chromatins an der
Kernoberfliche, an und in der Kernwand, wonach man
den Prozess als Kernwandhyperchromatose bezeichnen kann.
Besonders auffallend ist eine Art dieser Kerne, bei welcher an
der Kernoberfliche eine mittlere Anzahl ziemlich grosser, auch
unter sich an Umfang wenig verschiedener Korner auftritt, die
in annihernd gleichen Abstinden der Kernwand aufsitzen und
von derselben halbkugliz vorspringen (Fig. 2 und 3). Zum
Theil erscheinen diese Korner noch durch chromatische, bezw.
achromatische Féiden verbunden. Da und dort sieht man auch
mehrere Korner durch kurze chromatische Fadchen an einander
gereiht, oder es sind einzelne, mehr stibchenartige Chromatin-
korper vorhanden, Wihrend die Mehrzahl dieser Kerne von
normaler Grisse oder leicht verkleinert erscheint, sieht man
auch dann und wann deutlich vergrosserte, bei denen regel-
missig ein grosseres Korn (,Nucleolus®) auffillt, das gleich-
falls an oder in der Nihe der Kernwand gelegen ist (Fig. 4),
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und von welchem sowohl in die Tiefe des Kerns als gegen die
iibrigen Korner hin gefirbte und ungefirbte Fiden von ver-
schiedener Dicke ausstrahlen. Bei anderen Formen zeigt das
an der Kernoberfliche angesammelte Chromatin eine ganz un-
regelmissige Anordnung. Bald an der ganzen Kernperipherie,
bald an einzelnen Theilen derselben finden sich chromatische
Kérner, oder auch Verdickungen der chromatischen Kernmembran,
welche nach aussen oder innen oder in beiden Richtungen etwas
vorragen, nach den Seiten aber entweder scharf absetzen oder
allmihlich abschwellend in die nicht verdickte Kernmembran
tbergehen (Fig. 11, 18, 19, 22, 23, 27, 69). Zwischen diesen
Formen und den oben geschilderten regelmissicen Wandhyper-
chromatosen, sowie auch von ersteren zu den gleich zu erwah-
nenden kleinkdrnigen Formen finden sich zahlreiche Uebergéinge.
Die erwihnten Formen von Kernwandhyperchromatose finden
gich in grosser Zahl schon nach 12 Stunden in den geraden
Harnkanilchen der hyperimischen Mark- und Rindenzone (vergl.
Abschnitt 4), schon seltener nach 24 Stunden.

In den gewundenen Harnkanilchen tiberwiegt von Anfang
an eine andere Form der Kernwandhyperchromatose, welche
gich durch die Anlagerung reichlicher, oft ausserordentlich
dicht gelagerter kleiner Kérner an der Oberfliche des nor-
mal grossen oder wenig verkleinerten Kerns auszeichnet (Fig. 3a).
Chromatische Zwischenfiden lassen sich auch hier hiufig fest-
stellen; ein grosseres Korn findet sich nicht gerade selten an
der Oberfliche oder mehr in der Tiefe des Kerns. Oft zeigen
die hyperchromatischen Kernfiguren insofern ein vom beschrie-
benen abweichendes Verhalten als die chromatischen Kernwand-
verdickungen nicht gleichméssig gefiarbt erscheinen, sondern im
Innern helle, farblose Stellen enthalten, welche wie Bldschen
von dem gefiirbten Rand umgeben sind (Fig. 11, 12). That-
sichlich scheint es auch, dass hier wirklich hohle Gebilde vor-
liegen; wenigstens zeigen sie auch bei der die nicht firbbaren
Substanzen des Kernes deutlich zur Anschauung bringenden
Behandlung der Priparate mit Holzessig keinerlei Substrat im
Inneren, wihrend in anderen, unten zu erwihnenden Fillen
von Abblassung chromatischer Partikel stets ein intensiv grau
gefirbter Riickstand sichtbar blieb.

2*
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Der auf die Kernwand beschrinkten Hyperchromatose konnen
wir als ,Geriisthyperchromatose“ Formen gegeniiberstellen,
an denen die Chromatinvermehrung sich vorwiegend im Inneren
des Kerns localisirt. Es liegen in der Kernhéhle fidige oder fidig-
kérnige Chromatintheile, die das normale Kerngeriist in seiner Con-
figuration nachahmen (Fig. 5) oder einige grobere, zum Theil an
die lanzettformigen Kérper Stroebe’s (Fig. 6) erinnernde Par-
tikel, oder es gruppiren sich solche um ein in der Mitte liegendes
grosses Korn (Fig. 7). Daneben findet sich ein blasses, hiufig
netzformig angeordnetes Fadenwerk, das die genannten Chromatin-
theile unter sich und mit der Kernwand verbindet. Diese Geriist-
hyperchromatosen zeigen auch in tinctorieller Beziehung ein
eigenthiimliches Verhalten. Sie firben sich besonders distinct
bei der Heidenhain’schen Himatoxylin-Eisenlackfirbung®) und
bleiben auch dann noch intensiv schwarz, wenn durch sehr
starke Extraction die etwa vorhandenen Mitosen eine blasse
Farbe aufweisen. Bei schwacher Extraction mit Eisenammon-
oxyd erscheinen jene Kernformen so intensiv gefiirbt, dass ihr
inneres Geriist kaum mehr zu erkennen ist. Auch diese Formen
traten schon frithzeitig, obwohl nie in grosser Menge und nur
innerhalb der ersten 48 Stunden, auf Dabei ist bemerkens-
werth, dass zu dieser Zeit auch die fiir die gewdhnlichen Firbe-
weisen unverdndert erscheinenden Kerne des Bindegewebes, der
Glomeruli und Capillarendothelien hiufig eine analoge Differen-
cirung zwischen einem centralen, stark tingirten, und einem
schwach gefirbten peripherischen Geriist aufweisen. In normalen
Nieren haben wir nie #hnliche Befunde erhoben.

Neben den reinen Kernwandhyperchromatosen und den
reinen Geriisthyperchromatosen treten héufig Zwischenformen
auf, bei denen das Chromatin vorwiegend, aber nicht ausschliess-
lich an der Kernwand oder mehr im Geriist concentrirt ist,
oder beide Bestandtheile ziemlich gleichméssig die Zunahme
der firbbaren Substanz zeigen, so dass man von einer Total-
hyperchromatose sprechen kann (Fig. 8). Die oben angefiihr-
ten Formen der Chromatinpartikel und eine oft intensive diffuse
Farbung finden sich auch hier. Derartige Totalhyperchromatosen

*) Heidenhain, Ueber Kern und Protoplasma. 1892. S. 118,



21

gleichen zum Theil in hohem Grade den Vorformen der in-
directen Fragmentirung, wie sie von Arnold beschrieben und
abgebildet worden ist (dieses Archiv, Bd. 97. Taf. IV, Fig. 1;
Bd. 95. Taf. II, Fig. 2—4). Indess konnten wir einen Zusammen-
hang zwischen ihnen und vorgeschritteneren Stadien der indi-
recten Fragmentirung nicht auffinden. Vielmehr ergiebt eine
Zusammenstellung der beziiglichen Formen, dass dieselben im
weiteren Verlaufe andere Wege einschlagen.

Zur Totalhyperchromatose miissen endlich Formen gerechnet
werden, welche schon nach 12 Stunden in reichlicher Menge
in gewundenen und geraden Harnkanilchen, besonders aber in
ersteren sich finden, und bei welchen der stark (auf 2—3 der
normalen Grosse) verkleinerte Kern gleichmiissig diffus gefiirbt
ist, und von dicht gelagerten kleinen Chromatinkdrn-
chen durchsetzt ist (Fig. 9). Manchmal ist die diffuse Kér-
nung nicht gleichmissig iiber den ganzen Kern vertheilt, sondern

an einzelnen Stellen besonders dicht (Fig. 10).

Als mit den von uns als Hyperchromatose geschilderten Verinderun-
gen zum Theil ibereinstimmend sind die von Flemming unter der Be-
zeichnung ,Chromatolyse® beschriebenen Degenerationsvorginge an den
Follikelzellen zu erachten; namentlich die Anfangsstadien derselben weisen
Aehnlichkeit mit der von uns sogenannten Kernwandhyperchroma-
tose auf. Aehnliche Befunde schildern auch Ruge12, Nissen 102
Léwenthall4, Platner 29, Heidenhainl?, Hermann1516, Arnold2
u. A. Die Hyperchromatose wird ferner von Klebs 3 und Stroebe 2
erwithnt, von beiden Autoren aber verschieden gedeutet, von Klebs als
progressiver, von Stroebe als regressiver Vorgang. Was die An-
nahme von Klebs (a. a. O. 8. 529) betrifft, so miissen wir zunfchst con-
statiren, dass wir in unseren Préiparaten keine Anhaltspunkte dafiir fan-
den, mit Klebs an eine Einwanderung von Leukocyten in die Gewebs-
zellen und an eine Verschmelzung ihres Chromatins wit jenem der Leuko-
cytenkerne zu denken. Vielmehr konnen sicher Formen der Hyperchro-
matose ohne fremde Beimischung sich ausbilden. Was aber die progressive
oder regressive Bedeutung hyperchromatischer Kerne anlangt, so méch-
ten wir uns nicht ohne Weiteres beziiglich aller hyperchromatischen For-
men fir das eine oder das andere entscheiden. Sicher scheint es uns
nach unseren Beobachtungen, dass eine Hyperchromatose Vorstadium einer
Degenerationsreihe sein kann, andererseits konnen aber vielleicht auch ganz
dhnlich aussehende Formen progressive Prozesse einleiten. Vor Allem ist
aber zu berdicksichtigen, dass eine Beurtheilung des wirklichen Chromatin-
gehaltes eines Kerns sehr schwer ist. Oft ist es mehr eine Chromatinum-
lagerung, Ansammlung desselben an der Kernwand, eventuell auch ein-
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seitig im Kerngerist, welche eine Zunahme der firbbaren Substanz des
Kerns annehmen ldsst. Wir wollen hier auf die Angaben Hansemann’s3
verweisen, der sich in folgender Weise &ussert (8. 62). ,.... Es ist aber
erstens die Chromatinmenge in einem ruhenden Kern gar nicht zu be-
urtheilen, und zweitens ist man ausser Stande, vorher zu wissen, was aus
einem ruhenden chromatinreichen Kerne wird; derselbe kann sich in zwei
oder auch in mehrere Theile theilen, er braucht sich aber auch gar nicht
zu theilen, oder kann durch Chromatolyse zn Grunde gehen. Ueber die
Bedeutung und Schicksale eines solchen Kerns kann man also gar nichts
aussagen.  Um dieser Schwierigkeit zu entgehen, habe ich schon mehr-
fach darauf hingewiesen, dass es nur eine Moglichkeit giebt, den Chro-
matingehalt einer Zelle richtig zu beurtheilen, und das ist nicht wahrend
der sogenannten Ruhepause, sondern wihrend der Theilung. Aber auch
hier kommt es nicht auf die Linge und Dicke der Chromosomen an, son-
dern nur auf ihre Zahl“ Wenn PfitznerS8, welcher ebenfalls auf die
Aehnlichkeit mancher Degenerationsformen mit Frihstadien der Mitose hin-
weist (a. a. 0. 8. 290 1), bestimmte Unterschiede zwischen beiden angiebt,
so ist zu bemerken, dass letztere eben nicht fir alle Formen von Hyper-
chromatose zutreffen.

Auf eine weitere Schwierigkeit weist Stroebe # gelegentlich der Be-
sprechung der Pfitzner’schen Degenerationsformen hin. Stroebe fihrt
an (a. a. 0. S. 24), dass es' sich bei solchen Formen durchaus nicht um
Zunahme des speciell als ,Chromatin® bezeichneten Kernbestandtheils
handeln misse. ,Die bei dieser Erscheinung in vermehrter Quantitat auf-
tretende tingible Materie diirfte wohl kaum mit dem mit den vitalen pro-
gressiven Prozessen des Zellkerns so eng verkniipften Chromatin identificirbar
sein, sondern ihre Entstehung einer unter dem Einfluss ungtinstiger Lebens-
bedingungen zu Stande gekommenen Umwandlung irgend welcher Kernbe-
standtheile verdanken.“ — TFreilich werden wir mit dieser Annahme aller
Méglichkeit beraubt, zu beurtheilen, was Chromatin sei und was nicht, da
hiemit das einzige vorhandene Merkmal desselben, seine Tingirbarkeit mit
gewissen Farbstoffen, wegfallen wirde. Wenn auch die Méglichkeit des
Zutreffens der Stroebe’schen Anpahme nicht bestritten werden kann,
und aus derselben mit Recht Vorsicht in der Beurtheilung weiterer Schluss-
folgerungen zu entnehmen ist, so haben wir doch andererseits keinen An-
haltspunkt, das wirkliche ,mit den vitalen progressiven Prozessen so eng
verkniipfte Chromatin® von der supponirten anderen, sich ebenso férben-
den Substanz zu unterscheiden, und missen, so lange nicht an die Stelle
des Begriffs , Chromatin® eine streng definirbare, chemische Substanz
tritt, an dem einzig vorhandenem Characteristicum, der Tingirbarkeit fest-
halten.

Zum Schlusse miissen wir der Terminologie halber moch darauf hin-
weisen, dass Arnold ahnliche Vorginge, mit denen aber schon Lisionen’
der Kernwand verknipft waren, als ,Kernwanddegeneration® be-
schreibt. Wir glauben aber nach unseren Befunden, dass es Kernwand-
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hyperchromatosen giebt, an denen noch keine Degenerationserscheinungen
wahrzunehmen sind, an denen solche, wie wir unten anfihren werden,
spiter auftreten kénnen, aber vielleicht nicht nothwendig auftreten miissen.
Wir mochten daher die ,Kernwandhyperchromatose® von der ,Kern-
wanddegeneration® abtrennen.

‘Wihrend in den bisher beschriebenen Formen stets eine reich-
liche Menge von Chromatin auffiel, haben wir auf der anderen
Seite auch in ziemlicher Anzahl Kerne beobachtet, welche sich
durch eine einfache, theilweise sogar mit Chromatinverminderung
einhergehende einfache Umlagerung des Chromatins kenn-
zeichnen. Die Kerne sind hell, verschieden gross — hie und da
trifft man dieselben auffallend ausgedehnt —; am chromatischen
Gerlist ist nichts Besonderes zu erkennen, die chromatischen
Fiden sind spérlich und blass, die Kernwand manchmal leicht
verdickt, seltener mit wenigen, kleinkérnigen Einlagerungen ver-
sehen. Constant aber trifft man in der Nihe der Kernwand,
zumeist mit derselben verbunden, eine grissere Chromatinan-
hdufung, die in ihrer Gesammtmasse dem etwas vergrisserten
Nucleolus entspricht. Selten sitzt dieser der Wand direct auf,
meist verbindet ihn mit derselben ein etwas blasser gefirbtes,
schméleres Band, welches nach innen zu meist allmihlich zum
Nucleolus anschwillt, seltener sich scharf von ihm absetzt, und
welches mit einer leichten Verbreiterung in die Kernwand aus-
lauft (Fig. 13). Manchmal zeigt es sich unterbrochen durch
ungefirbte Partien. Je nachdem der Nucleolus selbst mehr
kolbig, in die Linge gezogen oder auch mit Ecken versehen
ist, entstehen Formen, die man als kolben-, lanzett-, wetzstein-
formige Nucleolen (sie haben oft Aehnlichkeit mit den von
Stroebe sogenannten lanzettformigen Korperchen) benennen
kénnte.. Die Rinder sind im Allgemeinen glatt, eine Auffaserung
wie die oben beschriebene ist fast nie vorhanden. Indess sieht
man nicht selten ein Abwechseln von mehr oder weniger intensiv
gefirbten Partien in der chromatischen Masse, wodurch einzelne
Nucleolen ein eigenthiimlich gefenstertes oder zerfressenes Aus-
sehen bekommen (Fig. 14). Auch kommt es vor, dass an das
zunichst der Wand lagernde Korn sich, durch ein zweites Band
verbunden, ein weiteres anreiht (Fig. 13).

Im Anschluss an diese Gruppe, die man im Gegensatz zu
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den hyperchromatischen fiiglich als hypo- oder oligochroma-
tische bezeichnen kann, sei noch voriibergehend einer nutr in
wenigen Fillen geschenen Form gedacht, bei welcher in der
nichsten Nihe der gleichmissig blass diffus gefirbten Kernwand
oder mit ihr durch eine ebenfalls leicht diffus tingirte, in ziem-
licher Ausdehnung die Kernwand auskleidende Kernschicht ver-
bunden ein Nucleolus lag, der nicht vergréssert erschien, da-
gegen meist leicht aufgefasert war, und an welchen sich einige
kleine Chromatinkdrner oder kiirzere Kornerreihen ansetzten.
Wihrend die bisher geschilderten Chromatinverinderungen
ausschliesslich im Kerninnern sich abspielten, gehen wir nun-
mehr zur Beschreibung von Formen fiiber, bei denen die am
Chromatin vor sich gehenden Umlagerungsprozesse die Kernwand
iiberschreiten, und die aus der Kernmembran hervortretenden
Chromatinpartikel mehr oder weniger weit in den Zellleib ge-
langen. Wir wollen diese Gruppe chromato-kinetischer Vorginge
unter dem Namen ,Kernwandsprossungen® zusammenfassen.
Sie schliessen sich an dié Kernwandhyperchromatosen, nament-
lich an bestimmte Formen derselben an. Schon innerhalb der
ersten 12 Stunden findet man die Bilder der letzteren vielfach
dadurch complicirt, dass an einem oder mehreren Punkten die
der Kernwand eingelagerten Chromatinkérner und Balken in
stirkerem Grade und in verschiedener Form und Grisse aus
derselben (Fig. 23) herausragen. Vielfach laufen sie auch hier
noch in eine lingere oder kiirzere Verdickung der Kernwand
aus, auch ragen sie oOfters in’s Kerninnere vor, und stehen
mit den chromatischen Kérnern desselben durch Fiden in Ver-
bindung. Neben diesen Prominenzen trifft man aber auch an-
dere, die sich durch eine Einschniirung von der Kernwand ab-
heben (Fig. 15, 16). Liegt gleichzeitig im Inneren des Kerns
ein’ Chromatinkorn an, so kénnen Bisquitformen (Fig. 15) zu
Stande kommen, die eine gewisse Aehnlichkeit darbieten mit
Leukocyten, welche eben durch eine Gefisswand sich durchzu-
zwingen im Begriffe sind. Dabei erscheint es in vielen Fillen
sicher, dass das innere und das aussen liegende Stiick eine
Masse darstellen. Die Mehrzahl der hieher gehdrigen Formen
aber zeigt, dass hier im Wesentlichen ein Vordringen des Chro-
matins von der Kernwand aus nach aussén in den Zellleib hinein
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stattfindet.  Theils finden sich an dem, regelmissig mehr
oder minder verkleinerten, hiufig auch diffus gefirbten Kern
die erwihnten vorspringenden Buckel (Fig. 16, 23), oder der
Kernwand dicht aufsitzende kuglige Chromatinkérner (Fig. 17)
oder mehr rundliche, tropfenformige, durch einen blasseren
diinnen Stiel mit dem Kern verbundene (Fig. 17 und 20) oder
keulenformige Gebilde (Fig. 24). Seltener sieht man Stébchen,
die bis in das Kerninnere ragen (Fig. 18) und Sprossen, die zwei
durch ein helleres = Zwischenstiick gegen einander abgesetzte
chromatische Anschwellungen aufweisen (Fig.19). Oft zeigen
die einzelnen Sprossen ein exquisit beerenformiges Aussehen
(Fig. 17, 20), indem sie aus einem rundlichen dunklen Chro-
matinkorn und einem scharf abgesetzten diinnen, oft blasseren
Stiel zusammengesetzt sind. Meist haben solche Formen eine
ziemlich constante Grosse und sitzen dem Kern in grosserer
Anzahl, manchmal bis zu 10—15 in radidrer, ziemlich regel-
missiger Anordnung auf. Dabei ist zu bemerken, dass die
Sprossen fast nie sich sehr weit vom Kerne entfernen und in
der Regel innerhalb einer gewissen, durch grossere Helligkeit
ausgezeichneten Zone um denselben verbleiben. Doch trifft
man auch in vielen Zellen neben den geschilderten Sprossen
ahnlich beschaffene freie Chromatinkérner, von welchen man
wohl annehmen kann, dass sie durch Ablésung jener Sprossen
von der Kernwand isolirt worden sind, hiufig fiihren auch lineare
Liicken von einem freien Korn zur Kernwand hin (Fig. 20).
Alle die bisher beschriebenen Figuren wurden fast ausschliesslich
in geraden Harnkanilchen gefunden. Sie erscheinen an einigen
Kernen schon innerhalb der ersten 12 Stunden, erlangen aber
ihre eigentliche Ausbildung und weiteste Verbreitung bei dauern-
der Ligatur innerhalb der ersten Tage. Bei Wiederlsung der
Ligatur sind sie zwar ebenfalls vorhanden, zeigen jedoch hier
mehr Uebergiinge zu einer zweiten, noch zu beschreibenden
Art von Sprossung. Vorher miissen wir noch erwihnen, dass
die simmtlichen, oben geschilderten Bilder auch zutreffen
fir eine Abart der Sprossung, bei welcher die chromati-
schen Auswiichse nicht gleichmiissig intensiv gefirbt erschei-
nen, sondern eine dunklere Aussenzone und ein weniger stark
gefirbtes, helles Innere erkennen lassen, welches von dem
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dunkel tingirten Contour scharf begrenzt wird, in #hnlicher
Weise, wie derartige blischenformige Gebilde auch an einfach
hyperchromatischen Kernen vorkommen. Wo solche Gebilde
als Sprossungen auftreten, kénnen sie entweder unmittelbar oder
auf einem diinnen soliden Stiel der Kernwand aufsitzen, oder
sie setzen sich in Gestalt eines hohlen Stieles mit dem Kern
in Verbindung. Eine Continuitit ihres Innern mit der Kern-
héhle konnten wir wenigstens in einigen Féllen sicher wahr-
nehmen, so dass also wenigstens theilweise eine directe Aus-
bauchung des Kerns gegeben wire.

Gegentiber allen diesen durch eine gewisse Zierlichkeit und
Regelmissigkeit sich auszeichnenden Formen fallen die Sprossen
einer zweiten Gruppe auf durch ihre verhaltnissméssige Plump-
heit, intensive Firbbarkeit, meist auch durch ein gewisses Missver-
hiltniss zum tbrigen Kern, der fast durchaus sich stirker verklei-
nert erweist. Die Chromatinsprossen haben theils das Aussehen von
Keulen oder Kolben (Fig. 21), die der Kernwand mit dem verjiing-
ten Ende aufsitzen ; dieses letztere kann wieder sehr verschiedene
Linge und Dicke zeigen; hie und da erscheint das basale Ende
lippenférmig ausgezogen, indem der Kern sich in dasselbe leicht
ausbuchtet, und die Einbuchtung von beiden Seiten von den
gefirbten, in die Kernwand iibergehenden Enden umfasst wird.
In anderen Fillen hat die Sprossungsfigor mehr Pilzform, indem
einem kurzen Stiele eine breite, plumpe Chromatinmasse auf-
sitzt (Fig. 22). In wieder anderen liegt eine grosse, in einzelnen
Fillen sogar dem Volumen des Kerns gleichkommende oder
dasselbe iibertreffende Chromatinmasse der Kernwand breit an
(Fig. 24, 25). Hie und da zeigen sich auch kreuzférmig an
einander legende Balken (Fig. 23) und ganz unregelméssige
Formen. Fine Gremze des Vordringens im Zellleib scheint fiir
diese chromatischen Auswiichse nicht zu bestehen, sie durch-
ziehen denselben in allen moglichen Richtungen, gelangen hiufig
bis zur Zellgrenze und selbst diese iiberschreiten sie in manchen
Fillen (Fig. 21). Man hat dann formlich den — allerdings
durch die iibrigen Beobachtungen von vornherein widerlegten —
Eindruck, als miisste das Korn ein von aussen in den Zellleib
und bis an den Kern gelangtes heterogenes Element sein. Deut-
licher und viel hiufiger als bei der vorigen Gruppe bekommt
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man hier Bilder zu Gesicht, welche auf eine vor sich gehende
Trennung des Auswuchses vom Kern schliessen lassen: starke
Verdiinnung und Ausziehen des Stieles gegen den Kern zu,
Blasswerden desselben in letzterer Richtung, grosse freie, noch
kolbige und mit dem Rest eines Stieles versehene Chromatin-
kérper, von denen noch helle Linien zum Kern hinziehen (dhn-
lich in Fig. 20), endlich ganz frei liegende Chromatinmassen.

Auch beziiglich ihres ortlichen Auftretens zeichnet diese
zweite Gruppe von Sprossungsfiguren sich vor den erstgenannten
aus. In geraden Harnkanélchen werden sie nur selten getroffen;
am besten ausgebildet findet man sie in den Spiralkanilchen,
aufsteigenden Henle’schen Schleifen, dann in den gewundenen
Kanilchen. Ferner sahen wir sie bei dauernder Unterbindung
nur sehr spirlich, dagegen in besonderer Reichlichkeit und
weitgehendster Mannichfaltigkeit der Formen bei wieder geldster
Ligatur. Die Zellleiber selbst zeigen gleichfalls in der Regel
ein ziemlich charakteristisches Geprige. Sie erscheinen dunkel,
von groben schwarzgrauen Kornern (bel Holzessigbehandlung)
abwechselnd mit netzartizgen unregelmissigen Fédchen gebildet;
zum Theil sind die Zellen von einander und von der Wand
des Harnkanals abgeldst, andere auch zu einer mehr oder weniger
gleichmissig das Lumen ausfillenden Masse verbunden, die Zell-
grenze nicht oder nur schwer erkennbar.

Der Vollstindigkeit halber seien hier noch einige Ab-
arten der genannten Formen aufgefiihrt, welche in geringer
Ausdehnung sich da und dort im Marke und zwar hiiufig
in gruppenweiser Anordnung finden. Besonders in den tie-
feren Abschnitten des Markes sieht man Kerne, die ziemlich
klein, oval oder rund, dabei intensiv diffus gefirbt sind; eine
Differencirung von Kornern im Innern ldsst sich nicht feststellen,
dagegen scheint es, als ob die Kernwand selbst an der inten-
siven Firbung des Kerns starken Antheil hitte. In der Regel
tragen diese Kerne 1—2 kleine Sprossen, hiiufig aus entgegen-
gesetzten Polen des Kerns hervorragend; manchmal sitzt auch
eine gedrungene ,hohle“ Vorragung warzenférmig dem Kerne
auf oder es zeigt derselbe auf einer Seite eine, durch einen
scharfen Contour gegen den stérker gefirbten Theil abgesetste,
helle, vacuolenartige Partie von verschiedener Ausdehnung.
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Das multiple Auftreten von Chromatinpartikeln aus Kernen unter ab-
normen Bedingungen wurde bereits von Stelnikow beschrieben. Stol-
nikow fasste den Vorgang nicht als Degenerationserscheinung, sondern
als einen vitalen Act der Kernregeneration auf. Klebs erwihnt die
Stolnikow’schen Befunde unter dem Namen ,Karyorrhexis® bei der
Schilderung der Nekrose. Was nun die Stolnikow’schen Befunde an-
langt, so weichen einmal unsere Beobachtungen sowohl nach der Art der
gesehenen Formen als darin ab, dass in unseren Fillen die Continuitits-
trennung der Kernwand, Zerreissung des Kerns, — ,Karyorrhexis® — so
weit sie sich findet, in anderer Weise auftritt, namentlich aber darin,
dass dieselbe ein von der Sprossung unabhéngiger, nicht mit derselben
causal verbundener Prozess ist, wie sich aus dem weiteren Verhalten der
Degeneration ergeben wird, FEine gewisse Aehnlichkeit zeigen die Kern-
wandsprossungen auch mit den von Gaule, Ogata, Lukjanow und
Steinhaus beschriebenen Bildern. Indess kdnnen wir auf Grund einer
Anzahl von Befunden uns der Vermuthung nicht verschliessen, dass ein
Theil der von Stolnikow gezeichneten und beschriebenen Figuren
nicht einer spontanen Chromatinauswanderung, wie dieser Autor an-
nimmt, ihr Dasein verdanken, sondern erst durch die Behandlung der
Schnitte zu Wege gekommen sind. In unseren Priparaten findet sich
nicht gerade selten ausserhalb des Kerns, mehr oder weniger weit in den
Zellleib verlagert, ein grosses chromatisches Korn (,Karyosom® bezw,
,Plasmosom® Stolnikow’s). Der Befund ist um so tiuschender, als
in manchen Fillen das ausgetretene Korn — der Nucleolus — sich inner-
halb (meist ganz oder fast am Ende) einer Ausstilpung der Kernmembran
befindet, ohne dass irgend eine Continuititstrennung der letzteren zu be-
obachten wire. Dabei blieb jedoch auffallend, dass in anderen Fallen neben
dem ausgetretenen Korn sehr hiufig abgerissene Stiicke der Kernwand lagen:
bald ein Stiick, welchem der Nucleolus an seiner inneren Seite aufsass,
bald ein oder mehrere Faden, die unter verschiedenen Winkeln gegen die
Kernwand verliefen, theilweise dieselbe erreichten, zuweilen auch sich durch
ihren Zusammenhang mit dem intranuclefiren Netzwerk als Stiicke dessel-
ben erwiesen. Den endgtltigen Beweis dafiir, dass wir es in den geschil-
derten Formen thatsachlich mit Kuanstprodukten zu thun haben, lieferte
uns die Beobachtung, dass innerhalb ein und desselben Schnittes die simmt-
lichen ausgetretenen Nucleolen mit ganz minimalen Modificationen, nach
ein und derselben Seite zu lagen. Es konnte sohin kein Zweifel sein,
dass die angefiihrten Erscheinungen von ,Karyorrhexis® einer durch das
Messer erzeugten Kernzerreissung entsprechen®). Dagegen glauben wir in

# Wie wir ans dem Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 33 8. 190 ersehen, ist
Platner beztiglich der von Ogata beschriebenen Nebenkerne des
Pankreas zu einer analogen Deutung auf Grund des Umstandes
gekommen, dass die ,Nebenkerme® sich ausschliesslich in Paraffin-
schnitten, nie in Celloidinschnitten fanden. Eine ihnliche Nucleolen-
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den von Stolnikow (als Fig. 18 u. 19) abgebildeten Kernfiguren, so weit
man aus Abbildungen urtheilen kann, typische Sprossungsformen zu
erkennen. Ob die von Litten als ,Kernknospen® bezeichneten und
als Regenerationsprodukte aufgefassten Gebilde unseren Sprossungen ganz
oder theilweise entsprechen, kénnen wir aus der kurzen Besprechung
Litten’s nicht entnehmen®).

Nachdem (von den erwiahnten Kunstprodukten abgesehen) fiir
unsere Fiélle ein Heraustreten von Kernbestandtheilen durch eine
Zerreissung der Kernmembran nicht anzunehmen ist, bleiben fiir
den Befund von Chromatintheilen ausserhalb des Kerns zwei Er-
klirungsmoglichkeiten iibrig. Entweder es handelt sich um eine
Wanderung solcher Chromatinpartikel, und ein Durchtrefen der-
selben durch die intacte, wenigstens nicht eingerissene Kernmem-
bran, oder dieselben gelangen durch Sprossung in den Zellleib
in der Weise, dass sieals Vorragungen von der Kernmembran
aus entstehen, und sich spiter zum Theil ablésen. Eine dritte
Moglichkeit, dass Bestandtheile des Zellplasmas firbbar werden
und den abgeldsten Sprossen dhnliche Formen annehmen, kann fiir
die gegebenen Fille wohl kaum in Betracht kommen. Aber auch
fiir die erste der angegebenen Erklarungen sprechen keinerlei
Anhaltspunkte, hochstens kénnte man die oben beschriebenen
Bisquitformen in dem Sinne deuten, dass sie eben im Begriffe
gewesen wiren, durch die Kernwand, in der wir ja Unter-
brechungen annehmen miissen (vergl. Kossel, Gewebelehre,
IL. Band, S. 10) — etwa in der Art wie Blutkdrperchen durch
die Capillarwand hindurchtreten. Dagegen spricht aber wohl
die Form der vielen anderen Figuren, die meist beerenartiz dem

verschleppung durch das Messer oder durch Flissigkeitseinwirkung
berichtet auch Rabl? fir die Keimblaschen von Proteus (S. 319).
Die diesbezigliche Stelle (a. a. 0. 8.172) lautet: ,Man trifft alsdann
inmitten nekrotischen Nierengewebes ein wohl erhaltenes Harnkanil-
chen mit einzelnen ganz intacten Epithelien und daneben sehr grosse,
runde, scharf contourirte Zellen mit deutlichem blaschenférmigem Kern;
zuweilen sind die Zellen in einen kleinen Stiel ausgezogen, so dass
sie eine keulen- oder birnférmige Gestalt angenommen haben. Neben
diesen findet man auch eigenthiimliche ziemlich regelméssig gestaltete
Rosetten, deren einzelne Abschniirungen zu Zacken ausgezogen sind,
Gebilde, welche sich in &hnlicher Weise auch in todten Muskelfasern
als Regenerationsprodukte finden, und die man passend als ,Kern-
knospen® bezeichnen kann“.

2

(.
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Kern aufsitzen, sowie die hohlen Ausstiilpungen. Auch die er-
wihnten Bisquitformen lassen vielfach erkennen, dass sie nur
Zufallsprodukte sind, indem einer Stelle der Kernmembran
aussen und innen je ein Chromatinkorn sich anlagert. Im
zweiten Falle hinwieder sind, da mit der Sprossung stets
eine mehr oder minder bedeutende Verkleinerung des Kerns
verbunden scheint, zwei Méglichkeiten gegeben, einmal die, dass
wihrend der Verkleinerung des Kerns chromatische Bestand-
theile seiner Wand an Ort und Stelle liegen bleiben, gleichsam
fixirt wiren, und mit der sich retrahirenden Kernmembran
durch Stiele in Zusammenhang bleiben kénnten, oder, was wir
oben supponirt haben, dass die Chromatinpartikel wirklich
sprossen- und knospenartig aus der Wand hervortreten, ver-
schieden weit in das Zellplasma vordringen und sich ablosen
kéunen. Die so oft wiederkehrende Form eines in seinem
ganzen Verlaufe gleichmaissig dicken Stieles, das Fehlen von
Zwischenformen, welche durch wirkliche Ausbuchtungen oder
Auszichungen der Kernwand mit den Kérnern verbunden wiren,
scheint mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit gegen die erstere
Annahme zu sprechen. Fiir die Sprossungsformen der zweiten
Gruppe wiirde dieselbe zum Theil ganz enorme vorgéngige Ver-
grosserungen, eventuell Wanderongen des Kerns in der Zelle
voraussetzen, woflir wir keine Beobachtungen beizubringen ver-
mochten. Ferner gehen auch bei den Sprossungen der feineren
Art die Sprossen in ihrer Gesammtlinge doch zumeist iiber
jenes Areal hinaus, welches man einem normal grossen oder
solbst leicht vergrésserten Kern zutheilen mdchte. Somit halten
wir die zuerst sich aufdringende Annahme fiir berechtigter,
dass ein thatsichliches Vorriicken einzelner, zuerst in die
Kernmembran eingelagerter Partikel stattfinde,. ein
Vorgang, welcher nur einer anderen Localisirung der schon fiir
die Hyperchromatose angenommenen Chromatinwanderung
entsprechen wiirde.

Die bisher beschriebenen Prozesse bestanden in intra- und
extranucleiren Umordnungen des Chromatins, noch ohne dass’
Erscheinungen auftreten, welche auf eine Deconstitution des
Kernes unmittelbar schliessen lassen. Offenbar im Anschluss an
sie treten nun an solchen Kernen ausgesprochen degenerative



31

Erscheinungen auf in der Weise, dass Bestandtheile der
Kernwand, und zwar zunichst chromatische zu Grunde
gehen und spiter auch die achromatische Kernmembran
schwindet. Wir besprechen zuerst die degenerativen Prozesse
am Chromatin, und bezeichnen dieselben als ,Kernwand-
degeneration“ Hier finden sich zunichst Formen, welche
sich im Wesentlichen als mit Kernwand- und Gertisthyper-
chromatose oder auch als mit Sprossungen versehene Kerne
darstellen, bei denen aber an einer oder an einigen Stellen
zwischen den chromatischen Verdickungen der Kernwand die
letztere farblos ist und in Form eines ungefirbten Contours er-
scheint (Fig. 26, 27, 28, 29), wihrend im Uebrigen der Kern
in keiner Weise von den oben beschriebenen abweicht, und in
seinem Innern Fiden und Kérner in der gleichen Anordnung,
wie jene, enthdlt. Findet der erwihnte Schwund der chroma-
tischen Kernwand an einer Seite des Kernes in grésserer Aus-
dehnung statt, so erhdlt der Kern den Anschein, als sei er
nach einer Seite zu offen (Fig. 27, 28, 29, 30), und theilweise
bilden dann die in seinem Innern vorhandenen Geriistbalken,
theilweise auch diffus gefirbter Kerninhalt (Fig. 29) seine Be-
grenzung gegen das Zellplasma. Dieses Bild entsteht nament-
lich bei den gewdhnlichen Behandlungsmethoden, welche die
achromatische Kernmembran nicht zur Darstellung bringen,
wihrend dieselbe bei Nachbehandlung mit Holzessig als Ab-
schluss des Kernes deutlich hervortritt (Fig. 46).

Beziiglich des Zeitpunktes, zu welchem diese Prozesse der
Kernwanddegeneration einsetzen, ist zu bemerken, dass sie schon
in frithen Stadien (nach 12—24 Stunden) an mehr oder minder
zahlreichen Formen der Kernwandhyperchromatose und Spros-
sungsfiguren gefunden wird. In den gleichen Préparaten finden
sich alle mdglichen Stadien der Kernwanddegeneration von
solchen Formen, wo sie im Beginn erscheint, bis zu solchen,
deren chromatische Kernwand nur noch in einigen Resten vor-
handen ist. Aehnliche Umwandlungen, wie aussen.die chro-
matische Kernmembran, erleiden im Innern des Kerns die
chromatischen Féden des Geriistes. Auch an diesen treten
Verdickungen und zwischen denselben ein Schwinden ge-
firbter Verbindungssticke auf. Im Usebrigen kénnen solche
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Kerne blass oder diffus gefirbt sein, oder es ist eine mehr oder
minder intensive Diffusfirbung auch nur iiber einen Theil des
Kernes ausgebreitet, wie in Fig. 29. Indem die erwihnten
Verinderungen sowohl an der Kernmembran, wie auch im
Geriist aunftreten, auch Sprossungen und allgemeine oder partielle
Diffusfirbung mit ihnen combinirt sein kénnen (Fig. 29), ent-
stehen manchmal recht complicirte Kernfiguren.

Auf Vorginge der Kernwanddegeneration miissen wir auch
Bilder zuriickfiihren, wie sie in Fig. 31—34 dargestellt sind,
bei denen weiter nichts mehr erkennbar ist, als ein Haufen
von massiven oder hohlen, bezw. im Innern hellen Kérnern
und welche auf den ersten Blick wohl als einfachste Form
directer Karyorrhexis im strengsten Sinne des Wortes imponiren.
Doch bestehen zahlreiche Uebergéinge, welche auf eine andere,
nehmlich die oben angegebene Genese derselben hindeuten und
darthun, dass wir es hier gerade mit Endstadien complicirter
Chromatinumlagerungen zu thun haben: Formen, bei denen die
Kernwand, und wo ein solches vorhanden war, auch das hyper-
chromatische Geriist sich allmahlich auf Kérner reduciren, d. h.
wo mneben letzteren nur noch mehr oder minder zahlreiche
kleinere Abschnitte von Fidden oder der Membran vorhanden
bleiben. Bei der Mehrzahl jener zu Kornerhaufen reducirten
Kernfiguren weist die Anwendung der Mikrometerschraube nach,
dass die meisten der Korner in ihrer Lage der fritheren Ober-
fliche des Kerns entsprechen, dass also der Prozess der Hyper-
chromatose und Degeneration sich hauptsichlich an der Kern-
membran abgespielt haben wird. Die in vielen Fillen auffal-
lende Gleichmissigkeit der Grisse solcher Korner deutet wohl
darauf hin, dass der Vorgang hier in ziemlich regelméassiger
Weise stattgefunden hat, und zwar lésst sich annehmen, dass
diese Formen sich wahrscheinlich an die oben genannten, ziem-
lich reguliren Kernwandhyperchromatosen anschliessen. In
analoger Weise glauben wir auch durch Annahme einer Kern-
wanddegeneration solche Bilder erkldren zu diirfen, wie eines
in Fig. 35 abgebildet ist, bei denen nur noch ein lang gestreckter
Streifen Chromatin mit unregelmissigen Anschwellungen und
seitlichen astformigen Fortsiitzen vorhanden ist, von denen der
erstere wohl Reste chromatischer Kernwand, letztere solche von
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Sprossungen, eventuell auch inneren Geriistfiden darstellen, und
das um so mehr, als mehrfach noch mit ungefirbtem Contour
versehene Kerne zu sehen waren, welche #hnlich geformte
Chromatinpartikel aufweisen.

Schwierigkeiten beziiglich ihrer Ableitung bieten eine Reihe
oft sehr auffallend gestalteter Kernfiguren mit wenigen grossen
und plumpen Chromatinpartikeln, welche eine* Beziehung zu
den bisherigen Formen oft nicht mehr oder nur mehr schwer
erkennen lassen. Es finden sich solche Formen auf Fig. 36—41
abgebildet. Die Chromatinklumpen liegen in ihnen meistentheils
isolirt neben einander, seltener sind sie durch blass gefirbte
bandartige Streifen verbunden, welch’ letztere wiederum hie
und da feine, dunklere Lingsstreifung aufweisen, theils endlich
finden sich zwischen den Chromatinklumpen feine gefirbte Ver-
bindungen, welche dann den einen Abschnitt als Sprossung des
anderen erscheinen lassen (Fig. 41). Die Form der Klumpen
ist unregelmdissig, rundlich oder oval; hidufig besitzen sie nach
den Seiten, d.h. in der Richtung eine stirkere Ausdehnung,
in welcher bei intactem Kern die Kernwand verlaufen wiirde
(Fig. 36, 42). Ihre Lage und ihre Entfernung von einander
ist immer eine derartige, dass sie Kernwandresten entsprechen
kénnen. Die Schwierigkeiten in der Deutung solcher Figuren
bestehen darin, dass dieselben, wie man aus den Abbildungen
ersehen wird, in manchen Fillen eine nicht zu liugnende Aehn-
lichkeit mit verklumpten Mitosen, hdufiger noch mit dem
Bild der indirecten Fragmentirung aufweisen (Fig. 36—38
und Fig. 43). Was den ersteren Punkt betrifit, so finden sich
Formen mit anscheinend polarer Anordnung der Chromatintheile,
an den letzteren kurze Fortsdtze, welche in der Richtung nach
dem Gegenpol ausstrahlen, und als Reste nicht verklumpter
Schleifen angesehen werden konnten, ferner die in den hellen
Bandern éfters enthaltenen dunkleren Linien, die einer shnlichen
Dentung fihig wiaren. Nicht undhnliche Formen beschreibt
auch Arnold*® in seiner Abhandlung {iber Kern- und Zell-
theilungen in der Milz und lisst es unentschieden, ob es sich
hier um Aberrationsformen der Mitose oder um Vorginge der
indirecten Fragmentirung handle (vergleiche daselbst Taf. XXV,
Fig. 46, Taf. XXVI, Fig. 48—50). Indess wiirden fiir eine Er-

Archiv f pathol. Anat. Bd. 138. Suppl. 3
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klarung in diesem Sinne wohl schon die in unseren Fillen dfters
vorhandenen helleren Bénder einige Schwierigkeiten machen.
Was die indirecte Fragmentirung betrifft, so konnten nament-
lich die durch einen blassen Streifen verbundenen Chromatin-
theile als Stadien dieser Kerntheilung aufoefasst werden, in
denen das Chromatin sich allmahlich nach den beiden Theilungs-
abschnitten zurlickzieht, zumal die letzteren 6fters eine ziemliche
Grosse erreichen, ebenso wire es denkbar, dass Figuren, wie
Fig. 39, 41, durch beginnende Abschniirung mehrerer junger
Kerne entstiinden. Die erwihnten blassen Binder wiirden dann
den von Arnold geschilderten Zwischenstiicken entsprechen,
welche durch Zurtickziehen des Chromatins nach den dunkleren
Theilen zu Stande kommen (vergl. Arnold*’, S. 113 und
Fig. 15, 18, 29, 30 auf Taf. IV). Dessen ungeachtet kann
es kaum einem Zweifel unterliegen, dass wir es auch bei solchen
Formen mit Kernwanddegenerationen zu thun haben, auf
welche sie sich durch zahlreiche Uebergiinge zuriickfiihren lassen,
wihrend fiir die anderen Annahmen keinerlei positive Anhalts-
punkte vorliegen. So sind bei vielen ganz &hnlichen Formen
noch deutliche Reste von Kernwand im Zustande der Hyper-
chromatose vorhanden (Fig. 44); an anderen erkennt man
Reste achromatischer Kernwand, an wieder anderen finden sich
Sprossungen in den frither angegebenen Formen (Fig. 41), end-
lich kommen Figuren vor, die durch das Vorhandensein mittel- -
grosser und kleiner Chromatinkdrner neben grosseren deutliche
Uebergéinge zu den leicht erkennbaren Kernwanddegenerationen
darstellen; ferner ist darauf hinzuweisen, dass in unseren Figuren
die dunkel gefirbten Kernabschnitte auch bei stirkster Extraction
des Farbstoffes keine Struktur mehr erkennen liessen, wihrend
Arnold in den Kernabschnitten der indirecten Fragmentirung
stets, wenigstens bei starker Extraction, ein Gerfist nachweisen
konnte. Endlich ist noch zu bemerken, dass die fraglichen
Formen sich auch &rtlich und zeitlich neben und unter den
typischen Kernwanddegenerationen finden. Manche besonders
auffallende Formen. sind auf Sprossungsfiguren zuriickzufiihren.
Oft sind dabei: die Sprossen so gross, dass man von einer
Zweitheilung, ja Halbirung des Kernes sprechen kiénnte, ja
dass Ofters kaum mehr zu entscheiden ist, was als Spross
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und was als Kern anzusehen ist (Fig. 39, 41). Auch mehr-
fache, sehr grosse, solide oder hohle (bezw. im Innern helle)
Sprossen kommen in einer Weise vor, dass des oftern nicht
mehr ersichtlich ist, welchen der grossen Abschnitte man als
urspriinglichen Kern annehmen soll, da auch die Firbung in
beiden, bezw. mehreren Abschnitten eine gleich intensive und
diffuse ist (Fig. 40). Leichter wird die Entscheidung in Féllen,
wo (Fig. 45) die Hauptmasse von einem mit deutlicherer Struktur
versehenen Kerne gebildet wird, wihrend nur die durch Ein-
schniirung abgesetzten Theile eine gleichméssig starke Tinction
zeigen. Sonst dhnliche Formen kommen auch in der Weise
vor, dass die sich absetzenden kleineren Theile eine stark diffus
gefirbte Aussenzone und eine mehr gleichmissig hell gefirbte
innere Zone besitzen, in letzterer aber noch ofter einige dunk-
lere Féden erkennen lassen (Fig. 46).

Fiir alle diese Formen ergiebt sich nun die Frage, in wel-
cher Weise die oben beschriebenen Unterbrechungen der
chromatischen Kernmembran und der Geriistfiden zu
Stande kommen, und wire dieselbe durch 2 Méglichkeiten zu
beantworten: Es kénnte die chromatische Substanz derselben, sei
es durch Auflosung, sei es durch eine chemische Umwandlung in
ein sich nicht firbendes Substrat, schwinden, oder jene Theile
kénnten in der Art von Chromatin entblésst werden, dass das
letztere sich auf die dbrig bleibenden Korner zuriickzieht, dass
wir es also auch hier mit einem weiteren Umlagerungsprozess
am Chromatin zu thun hétten. Dabel ist selbstverstindlich
nicht ausgeschlossen, dass jenes ,Zuriickziehen® auf rein passive
Weise, vielleicht durch dussere Einwirkungen stattfinden konnte.
Wir miissen hier erwihnen, dass wir in unseren Fallen von
elner eigenen, noch ausserhalb der chromatischen Kernwand
gelegenen achromatischen Kernmembran im Sinne mancher
Autoren (Kélliker, Flemming, Solger) nichts wahrnehmen
konnten, dass dagegen eine achromatische Membran und achro-
matische Fiden hervortraten, sowie an den betreffenden Theilen
die farbbare Substanz geschwunden war. Besonders bei Nach-
behandlung der Stiicke mit Holzessig erschien achromatische
Substanz in Form eines Contours, die an Stelle der geschwun-
denen chromatischen Kernwand lag, bezw. welche sich zwischen

3*
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den chromatisch gebliebenen Kérnern und den Resten der chro-
matischen Kernmembran als directe Fortsetzung der letzteren
hinzog (Fig. 47). Nehmen wir nun, wie es allgemein geschieht, an,
dass das Chromatin des Kerns dem achromatischen Geriist desselben
auf- oder anliegt, und setzen wir ferner voraus, dass, was man ge-
wohnlich als Kernmembran schlechthin bezeichnet, einer peripheri-
schen, mehr flichenhaften Ausbreitung des sogenannten chromati-
schen Kerngeriistes entspricht (vgl. Kossel und Schieferdecker,
Gewebelehre, Bd. II, 8. 10), so hitten wir also anch in der chroma-
tischen Kernmembran ein achromatisches Substrat, welches nach
Schwinden der firbbaren Substanz zuriickbleiben miisste. Da
wir nun Umlagerungsprozessen am Chromatin schon oben be-
gegnet sind, und ausserdem die Annahme einer chemischen
Umwandlung des Chromatins (in einen nicht tingirbaren Kérper)
zwar das Auftreten von Liicken in der gefirbten Substanz, nicht
aber die Ansammlung letzterer zu grosseren Partikeln erklirt,
wihrend eine (active oder passive) Umlagerung des Chromatins
beiden Vorkommnissen gerecht wird, so erscheint es uns fiir die
Kernwanddegeneration am ungezwungensten anzunehmen, dass
die Liicken in der chromatischen Kernwand wesentlich durch Um-
lagerung des Chromatins und zwar durch Zurtickziehen des-
selben auf die in der Wand gelegenen Kérner entstehen; dass
ein Schwinden des Chromatins in dem anderen angegebenen Sinne
aber ebenfalls vorkommt, wird sich aus dem Folgenden ergeben.

2. Formen der Kerndegeneration mit Ausgang in
Pycnose (Verdichtung).

Bevor wir weitergehen, miissen wir noch einen anderen Dege-
nerationsvorgang besprechén, welcher sich von den bisher beschrie-
benen wesentlich unterscheidet. Essind bei demselben bestimmte
Verdnderungen an der ganzen Zelle vorhanden, die sich nament-
lich deutlich und friihzeitig im Zellleib &ussern, aber auch
am Kern, wenn dieser nicht schon vorher zerfallen war, sich
kenntlich machen. Dieselben bestehen in einem Dichter-
werden der Zelle, die mit einer Verkleinerung derselben, einem
anscheinenden oder wirklichen Zusammensintern ihrer Be-
standtheile zu einer compacten Masse verbunden ist. Wir be-
zeichnen nach diesemn Merkmal den Vorgang als Pycnose (von
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noxvéw, mache fest, dicht). Charakteristisch ist fiir sie eine
bestimmte Localisation, welche sicher auch fiir ihr Zustande-
kommen von maassgebendem Einfluss ist. Es . tritt nehmlich
die Pycnose fast ausschliesslich auf an Epithelzellen, welche
von der Wand der Harnkandlchen abgestossen, bezw. in an-
dere Kanédlchenabschnitte fortgetragen wurden, sehr héufig auch
zu Epithelcylindern verbacken sich vorfinden. Die Zellkér-
per erscheinen dabei dicht, dunkler, homogen, oder sehr dicht
gekornt, nicht selten zeigen sie eine starke Neigung, sich bei
der Safraninbehandlung in toto mitzufirben, hiufig findet sich
auch ein deutlicher hellerer Hof um den Kern. Was nun spe-
ciell den letzteren betrifft, so weist derselbe im Einzelnen ver-
schiedenartigce Umwandlungen auf, die wir zundchst in ihren
hauptséichlichsten Formen beschreiben. Auch am Kern ist eine
mehr oder weniger bedeutende Verkleinerung des Volumens
zu constatiren. In den geringsten Graden zeigt sich neben
chromatischen Kérnern im Innern oder an der Kernwand oder
einem mehr oder minder deutlichen Geriist nur eine besonders
starke Diffusfirbung, welche die Struktur des Kerninnern
grossentheils verdeckt; an anderen Kernen finden sich neben
letzterer eine reichliche Anzahl deutlicher, ziemlich gleich grosser,
sehr dicht liegender chromatischer Korner und Fiden. Diese
Formen leiten uns iiber zu ebenfalls verkleinerten und - gleich-
missig tingirten Kernen, die aber in ihrem Innern keinerlei
Struktur mehr erkennen lassen, sondern ein véllig homogenes
Aussehen zeigen. Hervorzuheben ist das Verhalten dieser Kerne
gegeniiber der Flemming’schen Dreifachfirbung. Wihrend die
kérnigen Formen alle Ntiancen der Violettfirbung zeigen, ist
bei den vollkommen homogen gewordenen eine eigenthiimlich
leuchtende Rothfirbung die Regel, die gleichfalls verschiedene
Schattirangen aufweist, und durch vielfache Ueberginge zu den
violett gefirbten Kernen iiberleitet. Die Contouren der homo-
genen, gleichmissig diffus gefiirbten Kerne sind theils glatt,
theils zeigen sie kleine Einkerbungen oder andere Unregelméssig-
keiten. :

Als eine dritte Form kinnen wir solche Gebilde an-
schliessen, die mit den letztgenannten ebenfalls durch viele Ueber-
génge verbunden sind, und welche sich neben einer rothen Dif-
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fusfirbung durch Unregelmissigkeiten in Gestalt und Grisse aus-
zeichnen. Die Gestalt ist mehr rundlich oder eckig, gelappt,
eingekerbt, dfter sind die einzelnen Stiicke mit Fortsitzen ver-
sehen, hidufig auch theilweise oder an einigen circumscripten
Stellen heller gefarbt bis farblos. Form, Lagerung und Grisse
lassen diese Elemente theils als verkleinerte Kerne, theils als
Fragmente von solchen erscheinen; letztere Formen bewirken
den Eindruck, als ob hier eine unregelmissige Zerspaltung oder
Zerkliiftang von Kernen in eine Anzahl von Theilstiicken
stattgefunden hétte (Fig. 48). An anderen, in ihrer Form er-
haltenen, event. ebenfalls diffus gefirbten Kernen finden sich,
ohne regelmissige Anordnung, verschieden grosse, sehr helle,
bldschenartige Vacuolen wie sie Fig. 49 aufweist; in derselben
Abbildung zeigen sich im Kerne auch noch andere, ebenfalls
schon heller gefiirbte, rundliche Rdume, die wir wohl als Vor-
stufen jener Vacuolen betrachten diirfen.

Tn einer vierten Reihe von Fillen treten in den Kernen
hellere Stellen in anderer Weise hervor; und zwar in Beziehung
zu den oben erwihnten Einkerbungen der Kerncontour. Die
zwischen den Einschnitten liegenden Partien springen, wenn
auch nicht stark, so doch deutlich kuppenfsrmig vor, und lassen
ein helleres Innere erkennen, wihrend zwischen ihnen, und
nach aussen dunkle Contouren verbleiben. Von oben gesehen ver-
leihen diese Einfurchungen dem Kern ein maulbeerférmiges Aus-
sehen, nur dass die jede helle Stelle umgrenzenden Siume nicht
von einander getrennt sind, sondern unter sich verschmolzen er-
scheinen und eine netzférmige oder wabenartige Zeichnung dar-
stellen (Fig. 50—52). Die hellen Stellen kénnen manchmal ganz
farblos sein, ein Verhalten, wodurch diese Kerne sich von den
von Pfitzner beschriebenen , Maulbeerformen® unterschei-
den. Mit diesen Formen wohl in Verbindung zu bringen sind
im Ganzen #hnlich gebaute Kerne, an welchen einzelne der
zwischen den hellen Stellen liegenden Septen, und ebenso auch
der adussere Saum des Kerns theilweise fehlen, so dass der
Kern in seinen Randpartien ein nach aussen aufgefranstes Aus-
sehen erhiilt (Fig. 53). Nicht immer scheint der ganze Kern
an der Bildung der erwihnten Verinderungen betheiligt zu sein,
wenigstens sieht man an einzelnen Formen eine dunkle Chroma-
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tinmasse im Kerninnern von der Oberfliche durch einen helle-
ren Hof getrennt (Fig. b4). Letzteren durchziehen dann vielfach
feine Ausstrahlungen der centralen dunkleren Masse gegen die
Kernwand zu, welche entweder sich verlieren, ohne dieselbe zu
erreichen, oder auch den helleren Hof in eine Anzahl zellen-
oder wabenartiger Hohlrdume abtheilen. Solche Formen kénn-
ten vielleicht in der Weise gedeutet werden, dass in den Rand-
theilen des Kerns helle Stellen sich bilden, wihrend im Innern
das Chromatin sich zu einer compacten Masse conglobirt. End-
lich sehen wir innerhalb pycnotischer Zellen Kerne, deren chro-
matische Bestandtheile eine Anzahl ringférmiger oder ling-
licher, ovaler oder verschieden geformter bléschenartiger
Gebilde darstellen (Fig. 53), welche theils am Rand des noch
erhaltenen, oft auch noch diffus gefirbten Kerns gelegen sind,
oder sein Inneres vollkommen erfiillen und den oben genannten
Maulbeerformen bis zu einem gewissen Grade gleichen; jedoch
sind sie dadurch von diesen unterschieden, dass im letzteren
Falle der Kern wirklich aus einer Anzahl einzelner Bldschen
besteht, die sich nicht blos von einander abgrenzen, sondern auch
mehr oder weniger auseinander geriickt sind, ja in manchen Zellen
finden wir die Blidschen geradezu im Zellleib zerstreut. Die beschrie-
benen Bilder erhalten — worauf wir unten noch zurtickkommen
werden — noch eine weitere Ergéinzung dadurch, dass an den
meisten der oben genannten Formen eine Abblassung der
chromatischen Theile vorkommt, die offenbar in verschiedenen
Stadien der Degeneration sich einstellen kann. Fir jetzt wollen
wir nur hervorheben, dass auch nach dem Schwinden des Chro-
mating der achromatische Rest des Kerns eine compacte,
dunkle Beschaffenheit zeigt, dhnlich wie der Zellkérper,
von dem er in vielen Fillen nicht mehr unterschieden werden
kann. Andererseits ist auch hiufig die ganze Zelle so intensiv
diffus gefirbt, dass der Kern sich nicht mehr von ihr abhebt;
dann sehen wir auch an den Zellen in toto Unregelmissig-
keiten der Contouren und der ganzen Form, sprungartige Spal-
ten und zackige Begrenzungen, so dass wir auch fiir diese Zell-
kérper eine dhnliche Zerkliiftung annehmen miissen, wie oben
fiir die Kerne angegeben wurde. In manchen Fillen ldsst sich
nur noch eine detritusartige, verschieden dichte Masse mit ein-



40

gestreuten firbbaren Partikeln erkennen; im Gegensatz hierzu
waren an wieder anderen Stellen die Epithelien erhalten und zu
gleichméssigen soliden Cylindern verbacken.

Inwieweit die hierher gehdrigen Kernformen sich von ein-
ander ableiten oder Modificationen gemeinsamer Vorstufen sind,
liess sich bei der grossen Mannichfaltigkeit derselben micht im
einzelnen feststellen. Jedenfalls weisen die Localisation, das
Verhalten des Zellleibes und die in einer Phase wohl bei allen
Kernformen stattfindende Verkleinerung des Volumens mit dich-
ter Lagerung des Chromatins, endlich auch die Verdichtung der
achromatischen Substanz darauf hin, ihnen gemeinsame Bezie-
hungen zu Grunde zu legen. Andererseits treten wohl auch am
Kerne pycnotischer Zellen — vor oder nach Einfritt der Kern-
verdichtung — Vorgéinge anderer Art ein, die an sich nichts
it der letzteren zu thun haben. Fir die ersten der aufge-
zéhlten Kernformen, die dunkel gekdornten und die nahezu
oder ganz homogenen, lisst sich wohl annehmen, dass die
letzteren aus ersteren sich ableiten, wenigstens spricht hiefiir das
Verhalten der beiden Formen zur Flemming’schen Dreifach-
fairbung. Zum Theil steht mit der dunkleren Férbung des Kerns
wohl auch die Verkleinerung desselben, seine Sinterung
in Zusammenhang, indem die Chromatintheile einander ge-
ndhert und die zwischen ihnen liegenden helleren Zwischen-
rdume entsprechend eingeengt, und durch die nebenher gehende
Diffusfarbung verdeckt werden. Ausserdem kann aber jedenfalls
auch noch eine absolute Vermehrung des Chromatins in solchen
Kernen stattfinden, deren Ausdruck einerseits die Diffusfirbung
ist, die aber andererseits auch mit noch anderen, der Pycnose
vorausgehenden Vorgingen zusammenhingen kann, namentlich
mit Chromatinvermehrung und Umlagerung an der Kernmem-
bran oder im Kerngeriist, die wir oben als Kernwand- bezw.
Geriisthyperchromatose kennen gelernt haben. Das Auf-
treten circumsecripter heller Stellen, die mitunter ausgesprochene
Bléschen- und Vacuolenformen reprdsentiren (wie in Fig. 49),
ist in einzelnen Fillen vielleicht darauf zuriickzufiihren, dass
bei der zunchmenden Dunkelfirbung des Kerns einzelne Stel-
len desselben noch eine Zeit lang frei bleiben; wahrscheinlicher
ist es wohl nach dem Aussehen jener Stellen, dass sie als eine
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Art von Vacuolen erst wihrend oder nach dem Eintritt der
Diffusfarbung aufgetreten sind.

Dagegen erkléren sich die oben beschriebenen maulbeer-
formigen Kerne wohl am besten durch Umwandlung von hyper-
chromatischen Kernen, an denen die einzelnen Chromatinpartikel
mit der Verkleinerung des Kerns einander gendhert und zu
einer dichten Masse verschmolzen sind. Dass solche Partikel
im Centrum hell sein kdnnen, ist auch bei Hyperchromatosen
vielfach zu beobachten (vergl. oben S.19). Fiir diese Ablei-
tung sprechen vor Allem die als Mittelstufen zu deutenden
Formen, welche an einem diffus gefirbten Kern einzelne
derartige Partikel erkennen lassen, welch’ letztere mehr oder
minder die Anordnung der Kernwand- oder Totalhyper-
chromatose zeigen; die mehr lockeren, aus nicht unmittel-
bar an einander liegenden Blidschen bestehenden Kerne ohne
sonstige noch wahrnehmbare Kernsubstanz entsprichen dann
Formen, die schon vor der Verdichtung des Zellkdrpers chromato-
kinetische Verdnderungen und Kernwanddegeneration erlitten
haben. Solche Kerne, welche Blischen bei diffuser Firbung der
Kernmasse zeigen, stellten in Verdichtung begriffene und weni-
ger weit in der Wanddegeneration vorgeschrittene Formen dar, .
so weit nicht etwa die Vacuolen anderweitig entstanden sind.
Endlich kommen auch Kernformen vor, an deren peripherischen
Theilen Vacuolen oder helle Stellen in einer der angegebenen
Arten zu Stande kommen, wihrend das Centrum sich zu einer
dunklen Masse verdichtet. '

Wihrend die oben genannten Bilder vorzugsweise auf Ver-
dichtungen bei Kernwandhyperchromatose hindeuten, be-
stehen analoge Beziehungen auch zu Kernen mit Gertisthyper-
chromatose. Man sieht an letateren vielfach neben Verklei-
nerung des Kerns eine starke Diffusfirbung desselben, wihrend
gleichzeitig die Korner und Fiden des Geriistes auffallend dick und
plump erscheinen (Fig. 56a u. b). Solche Kerne findet man sehr
hinfig in den der Wand der Kaniilchen noch anliegenden, anderer-
seits auch in losgeldsten Zellen im Lumen von Harnkanilchen.

Vorgénge, welche theils durch die bei ihnen schliesslich resultirende
Kernform, theils durch die Umstinde, unter denen eine Verkleinerung
des Kerns vor sich geht, eine gewisse Aehnlichkeit mit den oben be-
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schriebenen Prozessen haben, ohne jedoeh mit ihnen véllig dbereinzustim-
men, wurden von Hermann ¥, Pfitzner®, Rabl®, Condorelli® und
Léwenthal * beschrieben.

Eine Anzahl der geschilderten Maulbeer- und Blischenformen
zoigt Verwandtschaft mit den von Pfitzner unter der Bezeichnung ,mor-
phologische Deconstitution® beschriebenen Uebergangsformen. Je-
doch besteht in keinem unserer Bilder eine #hnliche Zusammenballung
des chromatischen Kerninhalts innerhalb einer Héhle, noch weisen unsere
Formenreihen auf einen &hnlichen Ablauf des Prozesses hin, wie Pfitzner
beschrieben hat. Am ehesten wiirde mit der Pfitzner’schen Formenreihe
iibereinstimmen jene Gruppe von Pycnosen, welche nach vorgingiger Sin-
terung des Kerns in eingzelne Theilsticke zerfillt. — Die von Rabl fir
die Kerne der verhornenden Epidermiszellen beigebrachte Beobachtung, dass
auch in den verkleinerten Kernen sich durch starke Extraction in der
Diffusfirbung ein grobes Geriist sichtbar machen lasse, vermochten wir
an unseren Praparaten nicht zu wiederholen. So weit eine Struktur dber-
haupt in derselben erkennbar war, liessen sich in stirker verkleinerten
Kernen nur mehr chromatische K&rner wahrnehmen. Dagegen entspricht
diesen letzteren Bildern jener der von Léwenthal beschriebenen Dege-
nerationsvorginge, bei welchem unter steter Verkleinerung des diffus ge-
fairbten Kerns Nucleolen und Geriist in Korner zerfallen. Ob und inwie-
weit die von Lowenthal einzeln aufgefiihrten Formen von Kerndegene-
ration einfache Sinterung und eventuell secundire Zerkliftung dar-
stellen, lasst sich nach den Abbildungen nicht bestimmen, ebenso wenig,
ob nicht einzelne von Ldéwenthal iibereinstimmend mit unseren Kern-
wandhyperchromatosen, bezw. mit Flemming’s Chromatolyse geschilder-
ten Kernfiguren, die meist wieder stark verkleinert und deren Inhalt und
Zellleib intensiv dunkel erscheint, bereits als secundire Pycnosen zu bezeich-
nen wiren (vgl. a. a. 0. Fig. 35, 36, 38). Fiir eine Uebereinstimmung unserer
Befunde mit der 2. Gruppe der von Léwenthal aufgestellten Degenera-
tionsformen darf auch der Umstand angefihrt werden, dass auch Léwen-
thal stets die homogene oder kdrnige, mit Verkleinerung einhergehende
Zellleibsumwandlung hervorhebt (8. 1061f). Mit den unter Continuitats-
trennung von Zellleib und Kern ablaufenden Vorgingen des ersten von
Léwenthal angegebenen Degenerationsmodus zeigen unsere Befunde keine
Analogien. Ebenso wenig fanden wir Beispiele fiir jene Art von Kern-
untergang, welche Hermann *® fiir die degenerirenden Spermatocyten be-
schreibt, und mit welcher die zweite Form der zweiten Gruppe Léwen-
thal’s eine gewisse Aehnlichkeit zeigt (Bildung eines groben chromati-
schen Netzwerks an der Oberfliche des sich verkleinernden Kerns). Ob
es sich hier um eine weitgehende Verschiedenheit von den obigen Formen
handelt, miissen fernere Beobachtungen lehren. Aehnliche wie die von uns
beschriebenen Vorginge liegen vielleicht auch den von Condorelli® und
Aievoli!?® gegebenen Schilderungen zu Grunde; doch ist es schwer, nach
Zeichnungen Vergleiche anzustellen.
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Anhangsweise wollen wir hier noch ein paar einfache
Degenerationsformen auffithren, welche sich unter den anderen
Formen hie und da zerstreut vorfinden und deren eine wir als
Schrumpfung, deren andere als Quellung des Kerns auf-
fassen. Bei vielen Kernen beobachtet man statt eines rund-
lichen, gleichmissig verlaufenden Contours eine eckige, an ein-
zelnen Stellen eingezogene Kernwand; gleichzeitig ldsst sich
stets eine stirkere Firbbarkeit des Kerns feststellen, herrithrend
einerseits von zahlreich hervortretenden Kornern, theils von
einer verschieden, obwohl nie auffallend starken Diffusfirbung.
Dabei ist auffallend, dass schon bei den wenigst weit gediehenen
Verinderungen dieser Art bei der Dreifachfirbung mit Safranin-
Gentianaviolett-Orange die betreffenden Kerne nur die Roth-
firbung angenommen haben, selbst in Préparaten, in welchen
die {iibrigen Kerne noch eine Usberfirbung mit Gentiana er-
kennen liessen. Wir sahen diese Art der Kernmetamorphose
nicht selten schon nach einer 12--24 Stunden dauernden Ligatur
in geraden Harnkanélchen, und theils an ganz vereinzelten
Kernen, theils an Kerngruppen, wihrend die weitergehenden
Stadien dieses Zustandes da und dort zerstreut in den iibrigen
Kanilchen sich fanden. Bei letzteren kann der Kern recht
auffillige Gestalten annehmen: er erscheint z. B. in Form eines
Keils, dessen Kanten stirker gefirbt, als grobe, etwas unregel-
missige Linien hervortreten, wihrend die Flichen stellenweise ein-
gesunken sind und sich schwicher firben; oder es ist nur ein Theil
des Kerns in besagter Weise verdndert, der Rest hat seine runden
Umrisse beibehalten, so dass das ganze Gebilde nach einer Seite
zu ausgezogen erscheint. Stets sind solche Kerne von einem
helleren Hofe umgeben, der vielfach entsprechend der stirksten
Kernwandeintiefung die bedeutendste Entwickelung zeigt.

Im Ganzen wird man den Vorgang der Kernschrumpfung
wie wir ihn geschildert haben, als das Ergebniss ganz local
einwirkender, mehr zufilliger Ursachen ansehen. Dass es sich
um Artefacte handle, ist wohl nicht ganz auszuschliessen;
indess spricht dagegen, dass die betreffenden Priparate sich im
Uebrigen vollstindig frei von allen Schrumpfungserscheinungen
erwiesen, dass die zugehorigen Zellleiber gleichfalls sich in
nichts von den umgebenden unterschieden, endlich, dass die
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Bilder, wie aus der Beschreibung hervorgeht, nicht denjenigen
entsprechen, wie sie durch Einwirkung schrumpfender Agentien
gewohnlich erzielt werden. Es sei nur noch nachgetragen, dass
einige der Schrumpfungsfiguren mit ziemlicher Gewissheit darauf
schliessen lassen, dass sie in Uebergiingen zu dem oben he-
schriebenen karyopycnotischen Zustand sich befanden.

Als Gegenstiick zur Schrumpfung kénnen wir hier den Zustand
der Quellung der Kerne anreihen. Man findet in demselben die
Kerne vergréssert, heller, die Kernmembran tritt deutlich hervor,
im Innern sieht man neben verwaschen gefirbten grésseren und
kleineren, ziemlich spérlichen, meist etwas plumpen Chromatin-
partikeln eine Anzahl blasser Fiaden. Schliesslich wird die
Entfiarbung vollstindig, und der Kern kann in dieserm Zustande
oder schon frilher aus der Zelle in das Lumen des Harnkanals
gelangen. Vielleicht sind diese Befunde mit den von Miirset®
gemachten identisch, welcher angiebt, dass ,,Kernblischen®
in Form glinzender, scharf contourirter Blasen oder Plittchen
in das Lumen der Harnkanilchen austreten, und dasselbe oft
auf langen Strecken hin ausfiillen. In selteneren Fillen konnen
auch die in grosswabige Gebilde umgewandelten abgetrennten
Kuppen der Epithelien gewundener Harnkandlchen zu der Téu-
schung Anlass geben, als ob es sich hierbei um entfirbte, aus-
getretene Kerne handele. Der Nachweis von Uebergangsbildern,
sowie die eigenartige Struktur dieser Massen schliesst aber eine
solche Verwechselung aus. Schon nach 3stiindiger Ligatur der
Nierenarterie fanden wir ferner in ziemlich grosser Zahl vacuo-
lenartige Gebilde, welche den von Stroebe (a. a. 0. S. 28)
gesehenen Formen zu entsprechen schienen: helle Riume, manch-
mal bis Giber Kerngrosse, welche zum Theil in einer Einbuchtung
des Kerns lagen, nach aussen mit deutlichem membranartigem
Contour abschlossen, gegen den Kern zu nicht immer deutlich ab-
gegrenzt waren, und im Innern 6fters chromatische und achro-
matische Kiérner und Fiden enthielten.

3. AusgangderKerndegeneration in Chromatinschwund.
— Kernschwund. — Fettbildung. — Verkalkung.

Mit den Umlagerungen des Chromatins sind die Degene-
rationserscheinungen am Kern nicht erschépft, sondern sie gehen
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noch weiter, und an vielen Stellen ist véllige Kernlosigkeit
vorhanden, d. h. es ist ein Kern in den Zellen auf keine Weise
mehr nachzuweisen. Man muss also unterscheiden zwischen
Chromatinschwund, wo die Kerne durch Farbemittel nicht
mehr nachweisbar sind, und dem Kernschwund, dem Zustand
der wirklichen Kernlosigkeit*). Ueber das Zustandekommen
des letzteren giebt uns die Verfolgung der neben und nach dem
Schwinden des Chromatins an Kern und Zellkdrper noch ein-
tretenden Prozesse eine Aufklirung. Naturgemdss kommen da-
bei am Kerne nur mehr die achromatischen Bestandtheile
desselben in Betracht; fiir ihre Untersuchung hat sich nament-
lich die von Hermann angegebene Holzessighehandlung mit
Osmiumgemischen fixirter Prédparate bewidhrt, und sind den
nachfolgenden Beschreibungen so behandelte Objecte zu Grunde
gelegt.  Wir konnen diese Verinderungen einmal an jenen
Kernformen verfolgen, welche wir als der Pycnose zuge-
horig bezeichnet haben, wie sie sich theils selbstindig, theils
aus der Geriisthyperchromatose und Kernwandhyperchromatose
entwickeln. Auch hier finden wir, dass an allen den oben
(8. 36 ff.) beschriebenen Formen die intensive, alles andere ver-
deckende Diffusfarbung sich allméhlich verliert, d. h. wir finden
intensiv gefirbte verkleinerte Kerne, daneben ebenfalls verklei-
nerte, die blasser erscheinen, und endlich solche, die ganz farblos
sind. Bei Holzessigbehandlung zeigt es sich, dass auch hier,
bei der Pycnose, noch andere Verdnderungen als die Zunahme
und Verdichtung der Chromatinsubstanz stattgefunden haben
miissen. Die abgeblassten kleinen pycnotischen Kerne erscheinen
nehmlich nicht hell, sondern ziemlich intensiv grau. Des &fteren
kann man die Abblassung der Kerne auch insofern besonders
gut erkennen, als eine Seite derselben noch roth (Safranin) ge-
farbt, die andere grau gefirbt erscheint (Fig. 57). Auch an den
durch ,Kernzerkliftung® entstandenen chromatischen Parti-
keln ldsst sich zum grossen Theil die partielle Entfirbung nach-
weisen. Auch an den Kernen mit Geriisthyperchromatose, die
wir oben wenigstens theilweise als Vorstufen einer spiter ein-
tretenden Pycnose gedeutet haben, erkennen wir manchmal bei

*). Vergl. auch Perls-Neelsen ¢! S. 182 unten.
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noch deutlicher Diffusfirbung eine Abblassung in verschiedenen
Graden.

Indem wir zur Verfolgung der weiteren Umwandlungen der
chromatokinetischen Kernformen iibergehen, miissen wir an
die oben (8. 181f.) geschilderten Figuren anschliessen, und zunéchst
das weitere Verhalten der chromatischen Substanz in’s Auge
fassen. Wie wir gesehen haben, fiihren die chromatokinetischen
Prozesse zunédchst nicht zu einer Verminderung des Chromatins,
sondern nur zu einer Umordnung desselben. Im weiteren Ver-
lanfe aber wird durch sie der Kern wenigstens stellenweise von
Chromatin entbldsst, indem das letztere sich an anderen Punkten
vertheilt, wie wir das schon oben gesehen haben (Fig. 21, 42,
26, 28, 60, 27, 62, 47, 68). Noch spiter finden sich weiter
vorgeschrittene Formen von derselben Configuration, welche aber
sichtlich schon eine Abnahme in der Gesammtmenge des Chro-
matins erlitten haben. So sehen wir manchmal Kerne, welche
nur noch einige grossere Chromatinballen aufweisen, die in ihrer
Gesammtmenge durchaus nicht der urspriinglich vorhandenen
Chromatinmasse entsprechen kénnen, wihrend im Uebrigen der
Kern ganz farblos ist (Fig. 60). Oft finden sich zahlreichere
Chromatinreste in Form kleiner, zersprengter Partikel im Kern-
inneren oder an der Kernwand (Fig. 63), manchmal mit noch
angedeuteter achromatischer Geriiststruktur. Oefter ist an sol-
chen Kernen auch noch eine mehr oder weniger deutliche Dif-
fusfirbung wahrnehmbar. Auch frei ausserhalb der Kerne im
Zellkorper liegend treten Chromatinkérner auf, die wir nach dem
oben Dargelegten als losgeloste Sprossen deuten kénnen. Gerade
an solchen, aber auch an chromatischen Kérnern der Kernwand
und des Geriistes kénnen wir den allmihlichen Chromatinverlust
an zahlreichen Uebergangsbildern erkennen. Wir sehen nehmlich
viele Kerne, an denen an der Wand oder im Inneren, oder in dem
Zellleib als Sprossen hinausragend, Partikel vorhanden sind, die
in Form, Grésse und Lagerung den Chromatinkérnern vollkom-
men entsprechen, aber blass gefirbt oder auch farblos erscheinen
(Fig. b8 und H9), ein Befund, welcher darauf hindeutet, dass die
Chromatin tragende Substanz das Chromatin verliert. In allen
diesen Fallen lisst sich mittelst Holzessighehandlung verschieden
lange Zeit nach der Entfirbung noch der urspriingliche Chro-
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matintréiger an einer, von dem Grau des Zellleibes deutlich unter-
schiedenen, intensiveren, gleichméssig dunkelgrauen Ténung er-
kennen.

Wihrend die kleineren chromatischen Kérner aus der inten-
siven Rothfirbung (Safranin) durch ein Stadium graurother
Firbung mit verschiedenen Niiancirungen in graue Kérner sich
umwandeln, sieht man hiufig die grossen Sprossen und
Chromatinklumpen in der Weise verindert, dass das Centrum
sich als graue Masse gegen einen mehr oder weniger breiten
Ring von Chromatin abhebt (Fig. 41). Dancben sieht man auch
hier génzlich grau gewordene Partikel und es kann kaum einem
Zweifel unterliegen, dass die eben genannten Mischformen chro-
matischer und achromatischer Sprossen und Klumpen Zwischen-
stufen der allmiihlichen Entfirbung darstellen. Hier ist noch
zu bemerken, dass im Allgemeinen die grossen Chromatinpar-
tikel gegen die abblassenden Einflisse die stirkste Widerstands-
kraft zu besitzen scheinen; wenigstens trifft man sie oft noch.
intensiv gefirbt in Zellen, in welchen die kleineren chromati-
schen Kérner schon sdammtlich oder grosstentheils abgeblasst
sind. An den Kernen, welche auf diese Weise an Chromatin
verarmt sind, erkennen wir nun um so ausgesprochener die Ver-
dnderungen der achromatischen Grundmasse. Bei den einen
lassen sich in einer méissig intensiv gran gefirbten Grundmasse
eine grossere oder geringere Anzahl hellerer, vacuolenartiger,
rundlicher, verschieden grosser Stellen wahrnehmen, welche
bald mit scharfer Grenzlinie gegen die Umgebung sich absetzen,
bald ganz allmihlich in dieselbe {ibergehen. Selten sind sie
vollkommen farblos, hiufiger besitzen sie einen schwachen, hell-
grauen Ton; in den grésseren sieht man zuweilen ganz feine
Fddchen, "die meist in die Umgebung ausstrahlen. Da diese
als vielleicht noch mit dtinnerer fliissiger Masse erfiillte Liicken
erscheinenden Stellen in Form und Umfang sich ofter wie
das Negativ chromatischer Korner ausnehmen, so koénnte
man daran denken, dass sie durch Schwinden solcher ent-
standen wiren; indess bestehen fiir eine solche ginzliche Auf-
losung chromatischer Korner keinerlei weitere Anhaltspunkte,
im Gegentheil haben wir oben gesehen, dass auch bei deren
Untergang ein Substrat sich firbender Substanz restirt, das
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vom Uebrigen sich unterscheiden ldsst. DBesonders spricht
aber gegen diese Annahme auch das Auftreten analoger heller
Riume an der Kernwand. Wihrend innerhalb des Kerns
eine bestimmte Anordnung solcher Vacuolen nicht zu bemerken
ist, verhilt es sich, wie die Abbildungen zeigen, damit anders
in jemer Partie, welche der Kernwand, beziehungsweise der
Grenze zwischen Kern und Zellleib entspricht. Meist erscheint
die letztere in Form einer verschieden breiten, ungefirbten Zone,
die nach innen und aussen gewéhnlich mit einem einfachen Contour
abschneidet, seltener innen oder aussen deutliche Reste einer Kern-
wand aufweist (Fig. 26, 27, 60—62). Indess verlduft diese helle
Zone meist nicht ganz ununterbrochen an der Kernperipherie;
in der Regel sind da und dort briickenartige Verbindungen
zwischen Kern und Zellleib vorhanden, die bald ziemlich breite,
bald auch kaum wahrnehmbare, diinne Stréinge darstellen (Fig. 27,
60, 61, 62). Meist sind letztere nicht in ihrem ganzen Verlaufe
gleichmiissig dick, sondern verbreitern sich an den Uebergangs-
stellen in Kern und Zellleib, so dass die von ihunen abge-
schlossenen, hellen Riume mehr oder weniger breite Vacuolen
mit abgestumpften Ecken darstellen (Fig. 60). Besonders, wenn
reichlich derartige Verbindungsstringe zwischen Kern und Zell-
leib vorhanden sind, die ungefihr gleiche Theile der genannten
helleren Zone zwischen sich fassen, bekommt man den Eindruck
einer vacuoligen Degeneration an der Kernwand (Fig. 60).
Ob es sich hiebei um durch primare Fliissigkeitsansammlung an
der Kerngrenze gebildete Hohlen handelt, ob eine Retraction
des degenerirenden Kerns in toto stattgefunden hat, von wel-
chen dann die noch vorhandenen Verbindungsbriicken Zeugniss
giben, vermdgen wir nicht zu entscheiden. Auffillig an dem
Vorgange, der sich ja principiell nicht von dem schon beschrie-
benen Auftreten von Vacuolen im Kerne — und auch im
Zellleib findet, wie wir gleich sehen werden, Aehnliches statt —
unterscheidet, ist nur die besondere Localisation an der Kern-
grenze. Die Kernmembran scheint ohne Belang fiir seine Ent-
stehung zu sein; wir sahen sie meist verschwunden, in ein-
zelnen Fillen auf Strecken noch inner- oder ausserhalb der
Vacuolenzone erhalten. In manchen Féllen kann die Va-
cuolenbildung auch im Inneren des Kerns so stark sein,
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dass derselbe schliesslich ein korbihnliches Aussehen gewinnt
(Fig. 63)*).

In anderen Fillen kann der Kern statt der vacuoligen
Umwandlung eine solche in gribere oder feinere Kdrner
(Fig. 66) erleiden — Umwandlungen, welche durch zahlreiche
Uebergiinge verbunden sind. Oefters sehen wir auch an Kernen,
welche verschiedene Stadien von Sprossung oder Kernwanddege-
neration erkennen lassen, dass die mit dem Zuriickziehen und
Schwinden des Chromatins mehr und mehr hervortretende achro-
matische Substanz des Kerns eine compacte, homogene,
fast strukturlose Masse darstellt, &hnlich jener, wie sie die
abgeblassten pycnotischen Kerne zeigen. Fig. 64 zeigt einen sol-
chen dunkelgrauen homogenen Kern, der aber noch ein, noch nicht
entfirbtes chromatisches Korn (vielleicht Nucleolus) aufweist.

Wenn wir nun mit Hilfe dieser Beobachtungen den abso-
luten Kernschwund zu erkliren versuchen, so bleibt nach
Wegnahme der seltenen Fille, wo der Kern aus der gequollenen,
hydropisch degenerirenden und sich zerspaltenden Zelle (,Plas-
marhexis“ Klebs) austritt, und eine Liicke hinterlisst, die im
Weiteren von sich zusammen lagernder Zellmasse wieder erfiillt
werden kann, nur eine Erklirungsméglichkeit iibrig. Das Zell-
plasma erleidet in den nekrosirenden Partien Umwandlungen
verschiedener Art, von welchen wir namentlich eine homogene
(Fig. 64) oder vacuolige (Fig. 41, 63) Beschaffenheit, oder eine
grobkérnige (Fig. 25) bis schollige oder endlich eine fein-
kérnige oder kornig-fidige (Fig. 65) Struktur als Endresultat
erkennen. Nun ist schon bei der Abblassung der pycnotischen
Kerne und eben so auch in den anderen Fillen, wo der Kern
sich schliesslich in eine chromatinlose compacte Masse umwan-
delt, ersichtlich, dass diese Masse von homogenen Theilen des
Zellkérpers nur mehr an ihrer regelméssigen Form und Ab-
grenzung unterscheidbar ist (Fig. 61). Das Gleiche kann bei
Kernen eintreten, wo auch eine achromatische Kernmembran
nicht mehr nachweisbar ist, und um den Kern herum statt eines
continuirlichen Hofes nur eine Reihe heller, von achromatischen

*) Die Bildung von Vacuolen unter &hnlichen Verhiltnissen erwihnt
auch Israel? (S.3380) und fiihrt sie auf Schrumpfung der Zellkérper
zuriick.

Archiv f. pathol. Anat. Bd.138. Suppl. 4
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Briicken getrennter Hohlriume vorhanden bleibt. Ist in solchen
Fallen auch der Zellkérper homogen oder sehr grobschollig, und
sind jene Lticken spérlich und unregelméssig, so wird die Diffe-
rencirung von Kern und Zellplasma allméhlich unméglich (Fig. 60),
eben so wenn, wie es hiufig vorkommt, auch im Inneren des
Kerns, so wie im Zellkorper zahlreichere Vacuolen auftreten
(Fig. 62, 63). Da gleichzeitig die entfirbten Chromatinpartikel
mehr und mehr ihre Abgrenzung gegen den Zellleib bezw. die
Kerngrundsubstanz verlieren, ~ausserdem auch ihre dunkelgraue
Firbung mehr und mehr in eine hellere iibergeht, so bildet in
ausgepriagten Fallen schliesslich die ganze Zelle eine von un-
gleich grossen Vacuolen durchsetste Masse, die da und dort noch
verschieden stark gefirbte Korner von wechselnder Grésse ent-
halten kann. Auch sie kann an der Peripherie zerfallen, sich
auffasern und eventuell auf diese Weise véllig zu Grunde gehen.
Drittens endlich finden wir in den degenerirenden Kernen viel-
fach auch feinkérnige oder grobkdrnige Massen oder fidige Netz-
strukturen, die fast oder ganz farblos geworden sind (Fig. 66).
In all diesen Fillen braucht nur die Kernwand auch in ihren
achromatischen Theilen undeutlich zu werden, um den Kern,
wenn im Zellkorper die gleichen Uménderungen eintreten, nicht
mehr von diesem unterscheidbar zu machen. Auch die rund-
liche Form des Kerns giebt weiterhin keine Anhaltspunkte.
Schon durch die Einlagerung sich entfirbender Chromatinkdrner
erhalt derselbe am Rand unregelmissige Verdickungen; sehen
wir doch schon an mnoch hyperchromatischen Formen hiufig,
dass sie ihre regelmissige rundliche Form verlieren und strecken-
weise gerade oder zackig verlaufende Contouren erhalten.

Es gehen also meben und nach dem Schwinden des Chro-
matins an den achromatischen, entfdrbten Resten des
Kerns noch Umlagerungen und Umordnungen vor sich,
welche dhnlichen im Zellplasma analog sind. Wir
wollen diese Veriinderungen als ,metachromatische® be-
zeichnen, und ihnen miisste man es demnach zuschreiben, dass
der Kern von der Zelle nicht mehr unterschieden werden: kann:
nehmlich dann, wenn die Struktur im Kern und im Plasma
die gleiche oder annidhernd die gleiche geworden ist; .
durch sie kime also der wirkliche Kernschwund zu Stande.
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Schwinden des Chromatins mit nachfolgendem Verlust der
Kernstruktur sind die am meisten hervortretenden, aber nicht
die einzigen, nach Absperrung der Blutzufuhr sich einstellenden
Erscheinungen; neben ihnen haben wir, wegen der Bezichung
zu den Kernverdnderungen noch zweier anderer Prozesse zu ge-
denken. Vielfach findet sich bei unseren Versuchen Fett in
kleinen Tropfen abgelagert, und zwar namentlich in dreierlei
Gebieten: In einer ganz aussen, unmittelbar unter der
Kapsel gelegenen Zone, die ziemlich scharf nach innen zu
abschneidet, oft so, dass der dussere Abschnitt eines Harnkanil-
chens noch reichlich Fett aufweist, der innere Theil desselben
aber von solchem frei bleibt. Dann in der unmittelbaren
Umgebung v6llig chromatinlos gewordener Partien,
um die sich auch regelmissig ein, aus Detritus und Leukoeyten
bestehender Wall findet, und dritfens chne regelmdissige Lo-
calisation in Epithelien gerader Harnkandlchen und an Ueber-
gangstheilen von Schalistiicken zu Sammelrohren. In den beiden
erst erwihnten Zonen findet das Fett sich ausser in den Epi-
thelien auch in Capillaren, und manchmal sogar vorwiegend in
diesen™).

Die Fettkornchen — als solche diirfen wir wohl die in
unseren Priparaten durch Osmiumséure griinschwarz bis schwarz
gefirbten Korperchen ansehen™) — liegen theils unregelméssig im
Zellkorper zerstreut, theils in sehr auffallender Weise dicht um

*) Eine Fettbildung (nach zweistindiger Ligatur der Nierenarterie) be-
schreibt auch Israel® (8. 330), und zwar sowohl in Epithelien als
auch namentlich im Gerist, und zwar vorzugsweise an Stellen, wo
nachweislich die Circulation noch erhalten war.

*¥) Es liesse sich vielleicht der Einwand erheben, dass es sich bei den
schwarzen Kdérnern gar nicht um Fett handle, sondern um irgend
welche andere, mit Osmium sich schwirzende Substanzen, wie R.
Heidenhain fiir gewisse Wanderzell en nachgewiesen hat. Was
diese Vermuthung anlangt, so ist zu bemerken, dass die von uns
als ,Fett“ aufgefassten Korner nicht wie die Heidenhain’schen
Granula irgend welchen in Sublimatpriparaten firbbaren Elementen
entsprechen; und da die Kérner zum Theil recht verschiedene, oft
nicht unbedeutende Grosse zeigten, scheint es unverstindlich, wes-
halb dieselben, falls sie eben nicht einer durch Alkohol oder #theri-
sche Oele ausziehbaren Substanz entsprechen, ohne alle sichtbaren
Reste in den Préparaten verschwinden sollten.

4*
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den Kern gelagert. Viele von ihnen zeigen noch nihere Lage-.
beziehungen zu diesem. Sie sitzen unmittelbar der Wand des-
selben auf und zwar hiufig an kleinen, etwas heller gefirbten
Vorragungen der Kernwand wie in Fig. 67, 69. In anderen
Fillen trifft man sie etwas von dem Kerne entfernt, aber mit
der Kernwand durch breitere oder schmilere chromatische
Stiele verbunden, so dass sie dem Kern beerenformig auf-
sitzen (Fig. 68). Hier liegt wohl die Annahme am néichsten,
dass es sich um eine fettige Umwandlung von Chromatin-
sprossen handelt.

Bei dieser Gelegenheit sei ein Befund erw#hnt, den wir,
obwohl derselbe nicht direct mit unserem Thema in Verbin-
dung steht, doch hier erwdhnen wollen. Wir trafen nehmlich
nicht selten an Epithelien der dussersten Rindenpartien, im Be-
reich der Zone mit Fetteinlagerung, ziemlich grosse, meist als
Vierecke mit abgestumpften Ecken sich darstellende Einlage-
rungen, deren Firbung in verschiedenen Niiancen zwischen dem
[dunkelsten bei Protoplasmakérnern gesehenen Grau und mehr
oder weniger intensiver Schwarzfirbung schwankte. Da unter
denselben auch tiefschwarze, kreisrunde Gebilde vorkommen, so
scheint die Vermuthung nicht von der Hand zu weisen, dass es
sich hier um eine fettige Umwandlung von Protoplasmakérnern
handle (Fig. 8).

Die zweite der noch zu erwithnenden Verdnderungen tritt
sowohl an deutlichen Sprossen als auch an frei liegenden
Kérnern, als auch tiber ganze Kerne verbreitet anf. Die
cinzelnen kleineren, freien oder durch Stiele mit der Kernwand
zusammenhingenden Korner fallen durch eine besonders inten-
sive Firbung mit Safranin, namentlich aber durch ein eigen-
thiimlich glinzendes Aussehen und scharfe, harte, dfters auch
etwas unregelmissige Contouren auf. Die grosseren plum-
pen Korper waren hiiufig concentrisch geschichtet und von der
gleichen glinzenden Beschaffenheit und Intensitit der Firbung;
dieselben waren zum Theil frei zwischen den Epithelien der
Harnkanilchen, zum Theil auch in den Capillaren gelegen.
Oefters zeigen solche auch (Fig. 70) eine maulbeerférmige
Oberfliche; andere lassen an der Peripherie halbmondfgrmige
oder in gleichmassiger Breite das Innere umfassende, dunkler ge-



53

firbte Randverdickungen erkennen; manche der Kérper ent-
sprachen der Grosse und Form nach ganzen Kernen. Die be-
schriebenen Gebilde machten entschieden den Eindruck ver-
kalkter Kérper; indess gelang es uns nicht, sie durch Salzsiure
zu entfernen, und auch bei Firbung mit Béhmer’schem Hima-
toxylin zeigten sie nur sehr theilweise den fiir Kalk charak-
teristischen, mehr rothvioletten Farbenton. Méglich wire es
aber immerhin, dass hier dennoch eine Verkalkung vorlige;
denn einmal kann die Niiance der Farbung mit Himatoxylin bei
der Kleinheit vieler der fraglichen Gebilde wohl nicht als ent-
scheidend angesehen werden, andererseits ist das Verbleiben letz-
teres nach Anwendung von Salzsiure vielleicht so zu erkliren, dass
der Kalk zwar gelfst wird, aber ein in der Siure nicht lsliches
organisches Substrat zurtickbliebe. Mit der Anwendung des von
Litten fiir Kalknachweis empfohlenen Indigocarmins konnten
wir ebenfalls keine entscheidenden Resultate erreichen.

4. Auslaugung des Chromatins. — Uebersicht iiber

das ¢rtliche und zeitliche Auftreten von Karyorrhexis

und Chromatinschwund. — Versuche mit Wiederlésung
der Ligatur.

Die bisherigen Beobachtungen haben uns gelehrt, dass im
Verlauf der mit Karyorrhexis einhergehenden Kerndegene-
ration ebenso, wenn auch vielleicht langsamer, ein Schwinden
des Chromatins eintritt, wie bei anderen Formen der Nekrose.
Wir miissen daher an dieser Stelle auf die allgemeinen Ver-
héltnisse des Chromatinverlustes noch einmal zu sprechen
kommen.

Bekanntlich sind die Meinungen tber die Art, wie derselbe
zu Stande kommt, getheilt. Wihrend die einen mit Weigert*?
eine Durchstromung des abgestorbenen Gewebes mit Lymphe
annehmen, die das Chromatin auslauge, legen andere, so nament-
lich Kraus ** das Hauptgewicht auf den Eintritt chemischer
Umwandlungen des Chromatins, die von einer Durchstrs-
mung mit Plasma unabhingig und eine typische, dem Ab-
sterben fiberhaupt folgende Erscheinung seien, und auf
Umwandlung des Chromatins in einen, fiir Farbstoffe
indifferenten Korper beruhen (a. a. 0. 8. 189). Klebs?®
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unterscheidet zwischen ,Karyolyse®, d. h. Auslangung des
Chromatins (im Sinne Weigert’s) und ,Karyorrhexis®,
welch’ letztere einem grésseren Theil der von uns oben beschrie-
benen Umlagerungs- und Zertrennungsprozesse am Chromatin
entspricht. Nach Klebs (a. a. 0. S, 11 u. 83) wiren es Kor-
per von alkalischer Reaction (Amine) welche die Auslaugung
des Chromatins bewirken.

Arnheim ** nimmt nach seinen Versuchen an, dass die
abgestorbenen Zellen das Chromatin so wenig fest-
halten, dass es ihnen schon durch Agentien entzogen
wird (a. a. 0. 8. 379), welche, obwohl sie denselben be-
stindig durchstrémen, den lebenden Kern nicht zu
afficiren vermdgen. Er sieht in der Auslaugung des Chro-
matins ebenfalls wesentlich chemische Vorgiinge, welche durch
alkalische Verbindungen hervorgerufen werden.

Israel ** schliesst sich der Arnheim’schen Annahme an
und setzt — nach seinen Versuchen iiber das Verhalten der
Altmann’schen Granula — dem Kernschwund einen Kérper-
schwund der Zelle in dem gleichen Sinne an die Seite.

Wird an einem abgestorbenen Kern das Chromatin einfach
ausgelaugt, so wird sich zwar der erstere nicht mehr bei der
Tinction des Priparates hervorheben, aber er muss doch immer
noch erkennbar sein an der vom Zellplasma abweichenden Struk-
tur seiner chromatischen Bestandtheile, namentlich an Pripara-
ten, welche mit Holzessig behandelt sind. Eine solche Auslau-
gung des Chromatins wurde kiinstlich an Leichentheilen schon
ofters ausgefiihrt; so erhielt z. B. Kraus bei Einlegen von Or-
ganstiicken in Hundeleberbouillon und Fleischpeptonlsung einen
Zustand, in dem das Chromatin aus den Kernen entfernt war,
die tinctionelle Differencirung zwischen Kern- und Zellsubstanz,
je linger die Einwirkung dauerte, desto schwieriger wurde, und
schliesslich nur mehr eine diffuse schlechte Farbung eintrat.
Deutlich aber liess sich, selbst bei lingerer Versuchsdauer, z. B.
in Leberstiickchen, allenthalben der erhaltene Kerncontour nach-
weisen. Arnheim erhielt an Schnitten, welche 1218 Stun-
den in einer Salzldsung (Natr. chlor. 5,0, Na, sulf. 0,5, Na. carb.
0,2, Na. phosph. 0,2, Aq. dest. 1000) verweilten, villige Kern-
losigkeit, bei Anwendung ganz schwacher Losungen und sehr
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kurzer Einwirkung der gewdhnlichen Mittel trat eine diffuse
Farbung der Kerne ein, welche schwicher als die reguldre
Farbung war, und nicht an einem Kerngeriist, Nucleolen
und an der Kernmembran haftet, wie das bei der Farbung
frisch fixirter Gewebe sich zeigt.

Was nun unsere Versuche betrifft, so wurde- oben schon
angegeben , dass wir einen solchen einfachen Chromatin-
schwund in unseren Fillen verhiltnissmissig selten beobachtet
haben, wenn auch sein Vorkommen zweifellos sein diirfte. Nun
sehen wir in unseren Priparaten die Chromatinabnahme gleich-
zeitig neben Karyorrhexis, also neben morphologischen Ver-
anderungen, namentlich Chromatinumlagerungen, wie sie zum
Theil den von Weigert, Klebs, Kraus, Israel, Pfitzner, Flem-
ming u. A. beschriebenen zugehbren. Weigert nennt die Chro-
matinpartikel Detritus, Kraus bezeichnet den Vorgang als
sFragmentirung®, Pfitzner als morphologische Decon-
stitution; Flemming nennt den ganzen Prozess, die Chromatin-
umlagerung und Lésung zusammen ,Chromatolyse“. Fiir den
Verlust der Firbbarkeit der umgeordneten Chromatintheile sind
nun wieder jene beiden oben genannten Annahmen méglich.
Nimmt man mit Arnheim an, dass die abgestorbenen und ab-
sterbenden Kerne das Chromatin so wenig festhalten, dass es thnen
schon von den physiologischen Korpersiften entzogen wird, so kann
diese Auslaugung gewiss auch an Kernen stattfinden, die vor dem
Absterben, wihrend oder nach demselben, noch eine Reihe morpho-
logischer Umiinderungen (Hyperchromatose — Sprossung — Kern-
wanddegeneration — Pycnose — Schrumpfung u. s. w.) durch-
gemacht haben. Die Reihe der morphologischen Deconstitutionen
konnte also gewissermaassen in jedem Stadium von der Aus-
laugung ihres gesammten Chromatins oder einzelner, in ihrer
Zusammensetzung besonders lidirter Partikel desselben iiber-
rascht werden. Eben so gut ist aber a priori auch die andere
Méoglichkeit offen zu lassen, dass das Chromatin nach und nach
in einen nicht mehr firbbaren Korper iibergeht, ohne dass eine
Auslaugung dabei stattfinde, dass mit anderen Worten die Karyor-
rhexis an sich nach und nach zum Chromatinschwund fiihre.

Die Versuche Litten’s sowohl wie unsere, speciell mit
Riicksicht auf die karyorrhektischen Prozesse ausgefiihrten IEx-
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perimente lehren nun Folgendes: Die Stellen, welche nach dem
Absterben einer Durchstrémung mit Blut ausgesetzt waren,
zeigten raschen, innerhalb 12 Stunden (v. u. S. 58) sich voll-
ziehenden Chromatinschwund, und die Kerne derselben waren
in ihrer sonstigen Struktur entweder normal (sofortige Aus-
waschung) oder zeigten Anfangsstadien der Karyorrhexis, deren
Ablauf also durch die Auslaugung friihzeitig unterbrochen wurde.
Besonders bemerkenswerth als Beweis dafiir, dass in jenen Be-
zirken thatsichlich wieder Blutzutritt und Durchstromung statt-
fand, ist der Umstand, dass mitten in den chromatinlos ge-
wordenen Partien einzelne Gruppen von Harnkanilchen iiber-
haupt nicht abgestorben waren, die wieder eintretende Blutzufuhr
also geniigte, um sie am Leben zu erhalten, und dass diese Heerde
spiter sogar progressive Verdnderungen (Zellvermehrung) auf-
weisen. Innerhalb der abgestorbenen, der Durchstrémung
mit Blut nicht zuginglichen Partien zeigle sich in den
ersten Tagen Karyorrhexis, ohne wesentliche Entfirbuung,
erst spiter auch letztere, und die achromatische Strukiur des
Kerns ist ebenfalls noch lange erkennbar. Der Befund bestétigt
also die bekannte Thatsache, dass die Durchstrémung abge-
storbener Theile mit Blut, bezw. die hieraus resulti-
rende energische Durchtrinkung derselben mit Transsudat
den Chromatinschwund rasch eintreten ldsst. Aber auch
fiir die anderen, frihzeitig Karyorrhexis aufweisenden Rinden-
partien, welche erst nach Tagen das Chromatin verlieren, kommt
eine, wenn auch schwichere und langsamer vor sich gehende
Durchirinkung mit sertser Fliissigkeit in Betracht, indem von
den lebhaft durchstromten Stellen aus sich die Transsudation
nach und nach auf jene aushreiten, und ein gewisser Wechsel
der Fliissigkeit auch hier noch stattfinden wird. Da wir nun
nach zahlreichen Versuchen annehmen diirfen (Goldmann,
Kraus, Arnheim, Kossel u. A.), dass unter Umstinden sogar
eine einfache Durchtrinkung mit Flissigkeit geniigen kann, um
schliesslich Chromatinschwund hervorzurufen, so kénnen wir auch
fiir diese Bezirke die Moglichkeit nicht ausschliessen, dass in
ihnen der Chromatinschwund wesentlich durch Auslaugung —
an freilich schon durch Karyorrhexis in ihrer Form ver-
inderten Kernen, und in sehr verlangsamter Weise — zu
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Stande komme. Den Fall aber, dass innerhalb des lebenden
Korpers verweilende nekrotische Theile ganz von einem Fliissig-
keitsaustausch verschont bleiben, werden wir kaum je annehmen
diirfon; wir kénnen daher den Finfluss der Auslaugung des
Chromatins niemals ausschliessen, ausser indem wir Gewebs-
stiicke ausserhalb des Korpers einfach trocknen, und dann bleibt
bekanntlich die Firbbarkeit der Kerne erhalten. Dennoch kén-
nen wir gerade nach den Resultaten Arnheim’s dem Flissig-
keitszutritt als solchem nicht die erste Ursache des Chromatin-
schwundes zuschreiben. Da das Chromatin als solches nicht in
den Korpersiften 1oslich ist, nach dem Absterben eines Kerns
aber factisch eine Auslaugung seines Chromatins stattfindet, so
muss letzteres nothwendig nach dem Absterben eine chemische
Umwandlung in einen anderen, in den Kérpersiften 15s-
lichen Korper durchgemacht haben, Dass die einmal be-
gonnene chemische Umwandlung des Chromatins schliesslich bis
zur Entstehung eines nicht farbbaren Korpers fortschreiten kénne,
wird durch die angefithrten Thatsachen natiirlich nicht ausge-
schlossen, nur ist das spontane Eintreten dieser Veriinderung in
den praktisch vorkommenden Iéllen aus den angegebenen Griin-
den eben nicht zu erweisen.

Fiir die oben erwdhnten topographischen Verhiltnisse liefert
die im Folgenden gegebene Uebersicht die Belege.

Zeitliches und ortliches Auftreten von Karyorrhexis und
Chromatinschwund.

Es ist schon im Vorhergehenden mehrfach erwihnt worden, dass die
genannten Verinderungen keineswegs in gleichmissiger Weise, sondern
in einer bestimmten Anordnung und Zeitfolge in der Niere aufireten. Im
Folgenden soll tiber diese Verhaltnisse ein kurzer Ueberblick gegeben werden.

Was zunéchst das makroskopische Verhalten betrifft, so fanden
wir nach dauerndem Verschluss der Nierenarterie im Bereich der Rinde
die schon von Litten 3 hervorgehobene, mit der Zeit zunehmende Trii-
bung des Gewebes, die indess keine gleichmissige war. So sahen wir
an den oberflichlichen, und fleckweise auch in den tieferen Rindenschich-
ten, sowie in der Grenzzone des Markes jene Triibung besonders stark
ausgeprigt; in letzterer Gegend lagen ausserdem dunkel hyperiimische
Stellen, wihrend die papillire Zone der Pyramidensubstanz Anfangs ein
mehr gleichméissig dunkles Aussehen zeigte. Die mikroskopisch wahrnehm-
baren Verinderungen liessen sich so zum Theil wenigstens schon makro-
skopisch abgrenzen. Im Speciellen bestanden dieselben in Folgendem:
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Nach einstindiger Ligatur fanden sich unter den Kernen des Epi-
thels der gewundenen Harnkanilchen einige etwas verkleinert, relativ chro-
matinreich; eine bestimmte Lagebeziehung war an solchen nicht nachzu-
weisen. Die meisten Epithelkerne liessen zu dieser Zeit noch nichts Ab-
normes erkennen,

Nach einer dreisttindigen Ligatur traten verkleinerte Kerne in
reichlicherer Zahl auf; manche derselben zeigten deutliche totale Hyper-
chromatose. Einige andere Kerne schienen gequollen, wieder andere ge-
schrumpft.

Nach zwdlfstindiger Unterbindung lassen sich in der Niere ver-
.schiedene Zonen unterscheiden. Man erkennt zun#chst in der Marksub-
stanz hyperimische Partien, in-deren Bereich sich theils kleine hyperchro-
matische und dabei diffus gefirbte, theils grosse z. Th. regelméssig hyper-
chromatische Kerne nachweisen lassen. Wir wollen sie als hyperamische
Markzone bezeichnen. Ihr entspricht in der Rinde eine ebenfalls hyper-
dmische-Zone, in der auch die Capillaren der Glomeruli auffallend stark
gefiillt und gedehnt sind; theilweise findet sich hier auch Transsudat im
Kapselraum. Die Epithelien der gewundenen Harnkanilchen sind von
lockerer Strukiur, mit meist kleinen hyperchromatischen Kernen versehen,
daneben finden sich einzelne grosse Kerne mit grobkdrniger Wandhyper-
chromatose, wihrend in den geraden Kanilchen der Markstrahlen die letz-
teren Kernformen iiberwiegen. Im Mark zeigen die Partien ausserhalb der
hyperimischen Zone um diese Zeit nichts Abnormes. '

Nach 24 Stunden treten in der Niere fleckweise kernlose Stellen auf,
die wir kurz als ,chromatolytische Zonen® bezeichnen wollen. Solche
liegen einmal in Form breiterer Streifen in den tieferen Rindenschichten,
meist die oberen Labyrinththeile freilassend, kénnen aber auch bis an die
Nierenoberfliche reichen. In ihrem Bereich ist fast alles Chromatin aus
den Epithelkernen verschwunden und die Struktur]der letzteren nur theil-
weise noch zu erkennen; die Epithelien selbst haben ein auffallend com-
pactes, festes Aussehen. Nach abwirts reicht diese Zone bis zur Grenz-
zone. Indess finden sich in ihrem Bereich regelmissig Stellen mit wohl
erhaltenen Kernen und Epithelien und zwar in bestimmter Lage; nehmlich
in der uninittelbaren Umgebung des unteren Theils der Arteriae interlo-
bulares, also in den unteren Abschnitten der Rindenpyramiden. Eine
zweite chromatolytische Zone mit einem ganz #hnlichen Verhalten
der Korne zeigt sich unmittelbar unter der Nierenkapsel und zieht sich
in den meisten Fillen fast um die ganze Niere herum. Wir wollen
sie oberflachliche chromatolytische Zone nennen. In derselben
findet man zur erwihnten Zeit noch etwas hiufiger als in der tiefen
Schicht einige erkennbare Kerne. Die tbrigen immer noch hyperfimischen
Rindenpartien zeigen um diese Zeit in den gewundenen Harnkan#lchen
hauptsiichlich feinkérnige Kernwandhyperchromatose, zum Theil auch meta-
chromatische Kernformen, in den geraden grobe Kernwandhyperchromato-
sen, Sprossungen und Kernwanddegeneration. Zwischen den chromatolyti-
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schen Zonen und den angrenzenden kernhaltigen Theilen ist iberall mehr
oder minder ausgeprégt eine Grenze vorhanden in Form eines Walles
von Leukocyten und von kérnigem Detritus, der in den Capillaren
zwischen den Harnkandlchen gelegen ist. Eine #hnliche, nur an den
meisten Stellen schwicher ausgeprigte Zone lisst sich auch h#ufig zwi-
schen den tiefen chromatolytischen Zonen und dem angrenzenden Mark
erkennen. In dem letzteren sind auch jetzt noch hyperamische, die oben
genannten Kernverinderungen aufweisende und annihernd normale Theile
zu unterscheiden®), Wenn wir nun die nach 12stindiger Unterbindung
erhaltenen Priparate mit den nach 24 Stunden gewonnenen vergleichen,
so ergiebt sich aus der Lage der in beiden Fillen vorhandenen hyperémi-
schen Markzone, dass die chromatolytischen Rindentheile aus
den nach 12 Stunden noch unverénderten Partien entstanden
sein missen, denn da, wo nach 24 Stunden die Chromatolyse ausgebildet
ist, sehen wir nach 12 Stunden noch normale Kerne. Ein zweiter Beweis ist
darin gegeben, dass innerhalb letzterer Partien auch noch nach 24 Stunden ein-

*) Man wird nicht fehlgehen, wenn man annimmt, dass die Ansammlung
des Detritus an den erwihnten Stellen dadurch hervorgerufen ist,
dass in denselben die Grenze zwischen den durchstrémten und den
ausser Circulation gesetzten Partien gegeben ist. Man kann in den
meisten Priparaten in jeder dieser ,Detrituszonen® eine mehr
fetthaltige und eine dberwiegend Leukocyten fihrende Partie
in einander tbergehen sehen. Die erstere liegt in der oberflach-
lichen Detrituszone dem Karyorrhexis zeigenden Gebiet néher, wih-
rend die tiefe Detrituszone mit einer vorwiegend Fett enthal-
tenden Grenzschicht gegen die tiefe chromatolytische Zone sich ab-
setzt. An der Fettbildung sind in den besagten Partien auch die
Can. recti betheiligt, wihrend Leukocyten sich in den Harnkanalchen
nirgends reichlich finden. Im Uebrigen zeigen die innerhalb der
Detrituszone befindlichen geraden Harnkanilchen zumeist Kerne mit
Sprossung und Kernwandhyperchromatose, wahrend die gewundenen
eine ziemlich vorgeschrittene Chromatolyse aufweisen. Bindegewebe
und Glomeruli sind in den Detrituszonen wohl erhalten.

Nach 5 Tagen hat die ,Detrituszone“ insofern ihren Cha-
rakter geindert, als sich hier nunmehr dberwiegend fettbeladene
Phagocyten zeigen, die in Capillaren und Harnkanflchen ange-
troffen werden. Die noch unverinderten Wanderzellen sind gleich-
falls ‘mehr diffus im Gewebe zerstreut. Die Epithelien der gewun-
denen Harnkandlchen sind von lockerer Struktur, meist mit kleinen
hyperchromatischen Kernen versehen, daneben finden sich einzelne
grosse Kerne mit grobkérniger Wandhyperchromatose, wihrend in
den geraden Kanilchen der Markstrahlen die letzteren Kernformen
iberwiegen.
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zelne normale Harnkanilchengruppen vorhanden sind; denn es kénnen die
aus normalen und Kernsehwund zeigenden Kanilchen zusammengesetzten
Partien nicht aus der hyperimischen Rindenzone entstanden sein, da diese
schon nach 12 Stunden iiberall Chromatinumlagerungen erkennen liess.
Die hyperimischen Rindentheile sterben also friher ab, denn nach
12 Stunden zeigen sie schon karyorrhektische Figuren. Aber auch nach
24 und, wie wir vorausschicken wollen, noch mehr Stunden zeigen sie keine
rasche Chromatolyse, sondern an ihnen lauft die Karyorrhexis lingere
Zeit unbeeinflusst ab und es kommt erst spiter zum Schwinden des Chro-
matins. Innerhalb der spater, zwischen 12 und 24 Stunden, absterbenden
chromatolytischen Zone aber tritt der Chromatinschwund offenbar rasch
und unvermittelt auf und wir dirfen daher annehmen, dass hier eine Com-
plication vorliegt, welche accidentell den Chromatinschwund beschleunigt.
Es ist also bezliglich der chromatolytischen Zonen zweierlei zu erkliren:
Einmal das spitere Absterben derselben und dann der rasch auftretende
Chromatinschwund. '

Da die hyperimischen Rindentheile frither als die chromatolytischen
Zonen absterben, so ist anzunehmen, dass schon in den ersten 12 Stunden
nach der Ligatur die Circulation und Ernihrung in ihnen eine ganz unge-
ntigende ist, wihrend in den spiter chromatolytisch werdenden die Er-
nihrung zunichst noch ausreicht.

Zur Erklirung dieser Thatsachen miissen wir das Verhalten des Ge-
fissapparates heranziehen, wie es von Litten (a. a. 0.) festgestellt
wurde. Auch nach dem Verschluss der Art. renalis erhilt die Niere noch
arterielle Zuflisse durch die Kapselarterien und die Arterien des Ureters
vom Hilus her. Die kleinen Stimmchen der Kapselarterien treten durch
die Rinde bis zur Grenzschicht und lésen sich hier in Capillaren auf.
Demgemiss werden die Grenzschicht des Markes und die zunichst liegenden
Theile dauernd ausreichend ernihrt. Die Ernihrung des dbrigen Paren-
chyms dagegen erfolgt nur indirect durch die Capillaranastomosen mit
den arteriellen Stdmmchen der Kapselarterien. Bei seinen Versuchen mit
dauernder Ligatur der Art. renalis fand Litten (a. a. 0. 8.174), dass.
einzelne Partien der Nieren, und zwar ein Streifen in der intermedifren
Zone und der peripherischen Rindenzone, welche der Ausbreitung der Kapsel-
arterien und der Ureterarterien entspricht, bei Injection von Indigocar-
min noch eine Zeit lang secerniren. Es bleiben also bestimmte
Partien erhalten und zwar vermdge der gemannten collateralen Verbin-
dungen. Aber eben diese Partien zeigen 12 Stunden spiter Kernschwund
(mit Ausnahme einzelner Heerde), wihrend nach Litten bei dauernder
Ligatur die ganze ibrige, friihzeitig absterbende Niere die Kerne erhalten
zeigt. Unsere Befunde stimmen also mit denen von Litten tberein und
die von ihm mit Indigocarmin gemachten Injectionen beweisen, dass that-
sichlich die chromatolytischen Zonen spiter absterben als die anderen.
Letzteren Umstand kénnen wir also mit Litten dadurch erkliren, dass
dieselben innerhalb der ersten Zeit noch durch die Collateralen erndhrt
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werden. Was aber den letzteren wihrend einer kurzen Unterbindung der
Art. ven. mdglich war, das sind sie, um mit Litten zu sprechen, unver-
mégend aof die Dauer zu leisten und daher sterben auch die Anfangs
noch durch Collateralen ernihrten Bezirke ab (mit Auspahme einzelner
Heerde s. u.). Offenbar reicht also die Cirenlation in diesen Theilen nicht
aus, sie in ganzer Ausdehnung linger als 12—24 Stunden am Leben zu
erhalten, denn nach letzterer Zeit documentiren sie sich durch ihren Kern-
schwund sicher schon als abgestorben; dagegen reicht die Cireulation
vielleicht noch aus um diese Theile einer stirkeren Durchstromung mit
Transsudat auszusetzen und daraus wirde sich, wenn wir mit Litten,
Goldmann w A. eine Chromatinauswaschung im Sinne Weigert’s an-
nehmen, der rasch auftretende Chromatinschwund dieser Theile erkliren.
Denn die simmtlichen Kerne zeigen frithzeitig abgeblasste, sonst
normale Kerne oder frihzeitig durch Chromatinauswaschung unter-
brochene Karyorrhexis mit metachromatischen Umwandlungen.
Einzelne Heerde aber innerhalb der chromatolytischen Zone bleiben wirk-
lich dauernd erhalten, wenn sie sich auch im weiteren Verlaufe etwas ver-
kleinern. Diese Heerde liegen in unmittelbarer Nihe der Gefisse;
‘immer findet man die erhaltenen Harnkanilehen ein Gefiss (Art. interlob.
oder einen Ast derselben, oder ein Arcusgefiss) umschliessend, und es ist
also wohl nicht schwer anzunehmen, dass diese centralen Bezirke von dem
nachtriiglichen Absterben durch ihre giinstigen Circulationsverhiltnisse ge-
schiitzt werden. In diesen Heerden zeigen sich in spateren Stadien sogar
Mitosen (von 48 Stunden ab zu finden), noch spater Riesenzellen.

Nach 2tigiger Ligatur ist das Gesammtbild unveriindert; es zeigen
sich die beiden chromatolytischen Zonen in der gleichen histologischen
und topographischen Anordnung. Die anderen Rindentheile zeigen weiter
vorgeschrittene Formen der Karyorrhexis: Hyperchromatose, einige
metachromatische Formen und — besonders in den Tubulis rectis —
Sprossungen. Innerhalb der Marksubstanz entspricht der chromatolyti-
schen Rindenzone eine Zone mit reichlicher Karyorrhexis mit allen Formen,
namentlich Sprossungen. Der andere Theil, die hyperimische Mark-
zone zeigt Kernwandhyperchromatosen, Sprossungen, Pycnosen, Kern-
wanddegeneration, an einigen Stellen auch metachromatische Kerne und
totalen Kernschwund im Beginn.

Nach einer 5téigigen Unterbindung wies dis Niere einen viel
ausgedehnteren Chromatinschwund auf. Die friher schon chroma-
lytische Zone war noch erkennbar, namentlich an der Umgrenzung durch
einen Detrituswall. Jedoch zeigte der letztere sich nun grésstentheils
in einen Wall Fettkdrnchen fihrender, zum Theil zerfallener Leukocyten -
verwandelt. - In der Arcadenzone waren weniger erhaltene Harnkanilchen
vorhanden, was aber von ihnen noch vorhanden war zeigte Mitosen und
Ausfillung der Kanilehenlumina mit kernhaltigen Protoplasmamassen (be-
ginnende Riesenzellenbildung?). Manche Gefisse dieser Theile waren im
Lumen mit theilweise vascularisirtem Bindegewebe erfilllt. Die tibrigen
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Rindenabschnitte zeigten Kernschwund, jedoch sind noch Chromatin-
reste in ihnen in Form von Bréckeln nachweisbar.

In noch spaterer Zeit — es wurden Priparate vom 10. bis zum
21. Tage untersucht — ist der Kernschwund tber den gréssten Theil der
Rinde verbreitet. In diesen Theilen Iiuft also die Karyorrbexis nicht
merklich beeinflusst von der Auslaugung ab, und fihrt so in langsamer
Weise zum Endresultat des ganzen Prozesses — zu Karyolyse.

Eine weitere Stiitze fir die Bedeutung einer energischen
Durchstromung fir das rasche Eintreten des Chromatinschwun-
des liefern Experimente mit voriibergehender Ligatur der
Arteria renalis, welche im Wesentlichen ebenfalls mit den
Resultaten Litten’s iibereinstimmten. 12 Stunden nach Ab-
nahme einer zweistiindigen Ligatur liess die betreffende Niere
noch nichts Abnormes erkennen, dagegen fand sich nach weiteren
12 Stunden die Rindensubstanz im Allgemeinen chromatinlos,
theilweise mit wirklichem Kernschwund. In der Rinde
lagen jedoch noch Stellen mit vollkommen erhaltenen Harn-.
kanédlchen. Solche fanden sich besonders in der Arcadenzone
und auch weiter nach aussen in der Umgebung der Art. intra-
lobularis und ihrer Aeste, sowie auch um einzelne Glomeruli
herum, ferner auch, wenn gleich weniger ausgeprigt und spar-
licher, in den oberflichlichsten Rindentheilen. Endlich waren
Markstrahlen relativ hdufig von dem Chromatinschwund ver-
schont. In einem Falle lagen in der Marksubstanz umschriebene,
von einem Detrituswall umgrenzte Heerde, innerhalb welcher
theils Karyorrhexis, theils Chromatinschwund, theils vollkommener
Kernschwund vorhanden war. Gegeniiber der 24 Stunden dauern-
den Ligatur zeigen also die Nieren, deren Arterien 2 Stunden
ligirt waren, nach derselben Versuchsdauer einen viel ausge-
dehnteren Chromatinschwund. Nicht nur einzelne Zonen waren
nach der genannten Zeit chromatinlos, sondern auch der grosste
Theil jener Rindenpartien, die im ersteren Falle karyorrhek-
tische Tiguren aufweisen. Wir finden also hier — gegeniiber
der davernden Ligatur — ein friithzeitigeres Ueberwiegen
des Chromatinschwundes, das man wohl mit Recht auf die
in viel grésserer Ausdehnung erfolgende Durchstromung und
Auslaugung zuriickfiihren wird. Als Nebenbefund sei noch an-
gefiihrt, dass bei diesen Versuchen in viel grésserer Ausdehnung
erhaltene Partien vorhanden waren als bei der danernden Ligatur.
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5. Beziehungen der Karyorrhexis zur Nekrose und Ne-
krobiose. — Controlversuche an aseptisch aufbewahrten
Organstiicken.

Es eriibrigt uns noch die ‘Stellung der oben beschriebenen
Vorgéinge zu anderen pathologischen Prozessen zu prici-
siren. Da es sich bei ihnen jedenfalls um riickgingige Er-
scheinungen handelt, so entsteht die Frage, ob sie Ausdruck
krankhafter Lebensthitigkeit im Sinne einer Nekrobiose sind,
etwa in der Art wie fettige und schleimige Degeneration, oder
ob sie agonale Verinderungen, also eigentliche Absterbeerschei-
nungen darstellen oder endlich ob sie vielleicht nur cada-
verdosen Prozessen entsprechen, welche am bereits abgestor-
benen Kern sich nachtrdglich vollziechen. Im ersteren Falle —
dass es sich um Nekrobiosen handeln wiirde — wire sogar an eine
Beziehung der karyorrhektischen Prozesse zu progressiven Vor-
gingen zu denken, da ja nach ihrem morphologischen Verhalten
einzelne derselben einer Art von Abortiv- und Aberrationsformen
der indirecten Kerntheilung entsprechen kénnten.

Theilweise mit unserer Karyorrhexis iibereinstimmende For-
men sind von Goldmann*® und Kraus** an dem Thierkérper
steril entnommenen und aseptisch aunfbewahrten Organ-
sticken gefunden und ausfiihrlicher beschrieben worden. Was
die speciellen Verinderungen betrifft, so beschreibt Kraus
(a. a. 0. 8.184) folgende Formen: FEr fand den Kernschwund
eingeleitet durch allmahliches Schwinden der Contouren des
Kerns, wobei die Chromatinsubstanz ohne ein eigentliches Aus-
ziehen des Nucleins zu Fidden in mehrere kleine Abschiitte zer-
fallt. Dem eigentlichen Schwund geht (in Driisenkernen) eine
veréinderte Anordnung des Chromatins voraus, indem das letztere
ringformig zunéchst an der Kernperipherie sich ansammelt, und
die chromatische Kernmembran ungleichmissig verdickt wird.
Diese Verdickungen zerfallen und schliesslich sind an Stelle der
Zellkerne unregelmissige Kérner und Kérnchenhaufen iibrig, welche
nur allméhlich verschwinden. An einer anderen Stelle (a. a. O.
S. 188) bezeichnet Kraus den 'Prozess als Fragmentirung.
Auch spiter haben die aus dem secundiiren Zerfalle resultirenden,
kriftig sich tingirenden Fragmente noch hiufig eine gewisse po-
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lare Anordnung. Goldmann bestitigt (S. 897) das Vorkommen
von &hnlichen Kernbildern, wie sic von Kraus geschildert
worden sind.

Goldmann giebt folgenden Befund (a. a. 0. S. 897):

,Zunichst sieht man Kerne, in denen die Chromatinfiden verdickt in
Sternenform ausstrahlen, von einem tiefer gefarbten Centrum. Die Peri-
pherie des Kernkreises ist wieder dunkel gefarbt, die Zwischenriume
zwischen den Farbstrahlen sind hell und durchsichtiz. Am héiufigsten
findet sich folgendes Kernbild: Fin Segment des Kernkreises ist tief ge-
farbt, erscheint verdickt und springt hufeisenférmig in die helle Kernhghle
vor, wahrend der fbrige Theil des Kerns nur ganz schwach tingirt ist.
Die hufeisenférmig angeordnete Chromatinmasse liegt nicht in einer Ebene,
wie man durch Bewegungen des Tubus feststellen kann. Die ganze Figur
erinnert stark an ein rothes Blutkdrperchen, das auf der Kante steht, und
demgemiss den Eindruck erweckt, als wire das Korperchen ovalar, mit
tiefer gefarbtem, excentriell verdicktem Rand.“ '

Um directe Vergleichsobjecte der cadavertsen Verdnderungen
mit den bei Ligatur der Nierenarterie erhaltenen Prozessen zu
bekommen, haben wir nun die Versuche von Kraus und Gold-
mann speciell mit Ricksicht auf die Karyorrhexis wiederholt.
Es wurden Nierenstiickchen eben getédteter Kaninchen in der
von Hauser angegebenen Weise aseptisch conservirt, und zwar
verschieden lange Zeit theils einfach vor Vertrocknung ge-
schiitzt, was wir im Folgenden als ,feucht“ aufgehoben
bezeichnen wollen, theils in steriler Kochsalzl6sung, die
einen Stiicke bei Zimmertemperatur, andere im Brutofen bei
37° C aufbewahrt. Ausserdem machten wir noch einen Control-
versuch in anderer Weise, nehmlich so, dass wir die eine Niere
eines Kaninchens vollkommen aus ihrer Umgebung auslésten
mit Ausnahme des Hilus, und letzteren in toto fest ligirten;
die Niere wurde sodann wieder reponirt und 3 Tage im Kérper
belassen. Auf diese Weise mussten wir, da das Organ von aller
Blutcirculation ausgeschaltet war, die Absterbeerscheinungen
bezw. cadaverisen Verdnderungen unbeeinflusst von jener er-
halten. Die Niere wies bei diesem letzteren Versuche folgenden
Befund auf: An der Oberfliche fand sich eine ziemlich
schmale, gegen die Tiefe durch einen, aus Leukocyten und De-
tritus bestehenden Wall abgegrenzte Zone, in welcher die Kerne
der gewundenen Harnkandlchen grossentheils verkleinert, diffus
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gefarbt, oft abgeblasst, feinkornig hyperchromatisch sind; in den
geraden Kanilchen finden sich grosskérnige Wandhyperchroma-
tosen, Anfinge von Sprossungen mit plumpen Sprossen, Kern-
wanddegencrationen. S@mmtliche Kerne etwas verkleinert. In
den tieferen Rindenschichten zeigen die gewundenen Ka-
nilchen verkleinerte, meist diffus gefdrbte, feinkdrnig hyperchro-
matische Kerne, manche in Kernwanddegeneration, zum Theil
Kernschwund. In den geraden Kanélchen reichliche Kern-
wandhyperchromatosen, plumpe und feine, beerenartige Sprossen,
theilweise die Kerne stark verkleinert und diffus gefirbt. Im
Mark ebenfalls, aber weniger ausgeprigt Wandhyperchromatosen
und Sprossungen; grobe Sprossen seltener, nur hie und da mehr-
fache feine Sprossen, seltener Beerenformen.

Wir kommen nun zu den Resultaten der Versuche mit
aseptisch ausserhalb des Kérpers aufbewahrten Probe-
stiicken, von denen wir hier nur die auf unsere Fragen be-
ziiglichen Befunde angeben. Nach 8 Stunden zeigten die bei
Zimmertemperatur feucht aufbewahrten Stiicke zum Theil
verkleinerte Kerne, viele feinkornige, wenig grobkérnige Kern-
wandhyperchromatosen. An manchen war die chromatische
Kernmembran gleichmissig verdickt und intensiv gefirbt. Viele
Kerne mit Wandhyperchromatose waren im Innern fast voll-
kommen hell, hidufig auch vergrossert. Einzelne Sprossungen
waren vorhanden, die Sprossen sitzen meist der Wand dicht
auf, einige haben deutliche Stiele. Nach 48 Stunden zeigten
solche Stiicke noch keine weiteren auffallenden Erscheinungen,
nur macht sich eine mehr verwaschene Férbung bemerkbar.

In Kochsalzlosung bei Zimmertemperatur conservirte
Stiicke zeigten schon nach 8 bis 48 Stunden eine etwas ver-
waschene Firbung, sonst ist der Befund wie oben. Die im
Brutofen feucht aufbewahrten Priparate zeigten nach 48 Stun-
den Folgendes: Kerne und Zellleiber durchweg verkleinert, reich-
lich Kernwandhyperchromatose in gewundenen wie in geraden
Kanilchen; Sprossungen, namentlich in den Tubulis rectis ziem-
lich zahlreich, die Sprossen fast durchweg klein, dem Kern meist
ohne Stiel dicht aufsitzend, hiufig so wenig ausgebildet, dass
sie eher prominenten Chromatinkérnern der hyperchromatischen

Kernmembran zu entsprechen scheinen. In den Zellkirpern
Archiv f. pathol. Anat. Bd. 138. Suppl. b
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ausserdem spérlich freie Chromatinkérner (abgeldste Sprossen?).
Ausserdem in gewundenen Kanidlchen und aufsteigenden Henle’-
schen Schleifen abblassende metachromatische Kerne, stellenweise
Kernschwund. Die im Brutofen in Kochsalzlésung gelegencn
Stiicke zeigten ebenfalls Kernwandhyperchromatosen; Sprossungen
in einzelnen geraden Kandlchen entweder mittelgross, intensiv
gefarbt, mit breitem kurzem Stiel der Kernmembran aufsitzend,
in der Zahl von 1—3 pro Kern; oder kleiner mit lingerem
diinnerem Stiel in etwas grsserer Zahl. In den Tubul. cont. in
grosser Ausdehnung Kernschwund, die vorhandenen Kerne blasser.

Nachdem durch diese Versuche erwiesen war, dass sogar
Sprossungen, wohl die complicirtesten der die Karyorrhexis ein-
leitenden Vorginge, an aseptisch conservirten Stiicken bei hoherer
Temperatur reichlich auftreten, wurde noch weiter untersucht,
ob sie bei dieser Temperatur auch noch nachtraglich dann zu
Stande kommen, wenn die Organstiicke inzwischen einige Zeit
bei gewdhnlicher Temperatur gelegen hatten. War das
der Fall, so war die Annahme ausgeschlossen, dass es sich
vielleicht um, durch die héhere Temperatur begiinstigte Er-
scheinungen am tiberlebenden Gewebe handle. 8 Stunden
bei gewiohnlicher Temperatur und dann 48 Stunden im
Brutraum feucht conservirte Stiicke zeigten nun voll-
kommen das Bild wie die aus ihrer Kapsel ausgeschilte, im
Kérper belassene Niere mit ligirter Arterie (8. 64):
Kernwandhyperchromatosen in allen Formen, typische Sprossungs-
figuren mit feinen, beerenartigen und groben Sprossen, Kernwand-
degeneration, metachromatische Verdnderungen und theilweise
volligen Kernschwund. Einige Kerne waren noch vergrissert.
An manchen fanden sich die oben beschriebenen, gleichméssigen
chromatischen Verdickungen der Kernwand mit sehr hellem
Kerninnern. Manche der Kerne zeigten ein gezacktes Aussehen
und glichen den Gitterstrukturen Hermann’s**. Bei einem
der so angestellten Versuche finden sich iiber den ganzen Schnitt
zerstreut, ohne bestimmte Lagebeziehung, in und ausserhalb von
Epithelien, im Lumen von Kanilchen und Capillaren, sowie im
Bindegewebe durch Osmiumsiure schwarz gefirbte Partikel von
ganz unregelmissiger Form, bald klein und solid, kriimelig, bald
im Innern hell oder grisser, blischenférmig, einzeln oder in
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Gruppen gelagert. An den Kernen der Glomeruli finden sich
ahnliche Veréinderungen wie an denen der Harnkanilchen-Epi-
thelien. In Kochsalzlésung 8 Stunden in Zimmertempe-
ratur, und dann 72 Stunden im Brutofen gelegene
Stiicke zeigten weniger ausgeprigt die kornigen Kernwand-
hyperchromatosen, dagegen sehr deutlich die diffusen chroma-
tischen Anlagerungen an und in der Kernwand mit vollkommen
hellem Kerninnern oder Bildung von mehreren vacuolenartigen,
hellen Stellen in dem letzteren mit diffuser Fiarbung der restiren-
den Kernmasse. Ziemlich viele Kerne waren véllig geschwunden.

Nach diesen Versuchsresultaten lag es nahe, noch in an-
derer Weise die Frage zu priifen, ob nicht die Decompo-
sitionsvorginge an den Kernen als agonale Erschei-
nungen an den iberlebenden, dem Kérper entnommenen
Organstiickchen zu Stande kiimen. Es liegen auch in dieser
Beziehung schon Versuche von Kraus vor, welcher seine Ansicht
dahin dussert, dass es sich um rein chemisch-molekular-
physikalische Prozesse handle, die bei Bluttemperatur eben
so gut innerhalb des lebenden Organismus wie ausserhalb des-
selben eintreten und ablaufen kdénnen, und rein cadaverdse
Vorgiinge seien, welche mit vitalen oder agonalen Erscheinun-
gen nichts zu thun haben; zum Theil gehen sie vielleicht unter
der Einwirkung &#usserer Einflisse, wie z B. der den Kern
durchtréinkenden Fliissigkeit vor sich. Kraus stiitzt seine An-
sicht darauf, dass er die gleichen Verdnderungen wie an den in
genannter Weise behandelten Stiicken auch an solchen Gewebs-
theilen erhielt, welche er vorher durch Durchstrémenlassen
mit Kohlensiure, und solchen, die er durch Gefrierenlas-
sen abgetGdtet hatte, so dass also nachtrigliche vitale oder
agonale Vorginge an dem {iberlebenden Gewebe auszuschliessen
waren.

Wir versuchten nun das Experiment mit Kohlensdure
dureh Versuche mit anderen chemischen Stoffen zu contro-
liven, welche als Plasmagifte wirkend mdglichst rasch das Ge-
webe abtédten sollten. In Verwendung kam eine 4 — 1stiindige
Durchstrémung von in der genannten Weise dem Kérper ent-
nommenen Nierenstiickchen mit Schwefelwasserstoff, Was-
serstoff und Cyanwasserstoff. ’

5 *
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Die Gewebsstiickchen, welche } Stunde mit Schwefelwasserstoff,
und die, welche mit Wasserstoff durchstrémt wurden (die Nierenstiick-
chen wurden in einem einfachen hiezu construirten Apparat 4 Stunde der
Durchstrémung ausgesetzt, dann in einem sterilen Reagenzglas bei Kérper-
temperatur vor Verdunstung geschiitzt 2 Tage aufbewahrt, dann mit Sub-
limat, Hermann’scher Losung oder Zenker’scher Flissigkeit in der gewdhn-
lichen Weise behandelt, Firbung wie oben), zeigten im Allgemeinen die
Verinderungen, wie sie auch an einfach aseptisch anfbewahr-
ten Organen vorhanden sind.

In den gewundenen Harnkanilchen zeigten viele Epithelien vélligen
Kernschwund; die Epithelien waren im Allgemeinen gut abgegrenzt mit
deutlich verschiedener basaler und ecentraler Schicht. Auffallend hiufig
waren die noch erhaltenen Kerne gegen das Lumen geriickt. Viele Kerne
mit Kernwandhyperchromatose. Freie Chromatinkérnchen finden sieh in
massiger Anzahl theils ohne bestimmte Anordnung im Zellkérper, theils
wie abgeloste Sprossen aussen um den Kern gruppirt. Daneben finden
sich auch viele fast unverinderte Kerne. Im Lumen der Harnkanilchen
vielfach helle kérnige Massen, auch einzelne freie Kerne und Chromatin-
partikel. Dije Kerne der geraden Harnkanilchen wiesen vielfach Zustinde
von Wandhyperchromatose auf, daneben waren viele ganz diffus gefarbte
Kerne, sehr selten Sprossungsfiguren mit kleinen Dblassen Sprossen zu er-
kennen. Kleine Chromatinkérner, wie sie im vorigen Versuche so reichlich
waren, fehlten nahezu ganz, eben so die groben Formen der Sprossung.

Die Durchstromung eines Gewebsstiickes mit Blausédure (1 Stunde,
dann 2tigige Aufbewahrung u. s. w. wie oben) ergab ein ganz anderes
Resultat. Die simmtlichen Kerne zeigten sich gut firbbar und von
normaler Struktur. Als auffallend konnte man nur das scharfe Hervor-
treten der Kerncontouren und eine etwas dicke und plumpe Beschaffenheit
des Chromatingeriistes der Kerne und der Nucleoli constatiren. Indess sind
diese Abweichungen wohl nicht stirker als die auch sonst, bei Anwendung
verschiedener Conservirungsmittel hervortretenden.

Da bei den Versuchen mit Wasserstoff und Schwefel-
wasserstoff Erscheinungen der Karyorrhexis auftraten, so muss
man wohl mit Wahrscheinlichkeit annehmen, dass dieselben als
cadaverdse aufgefasst werden miissen; denn es ist nicht gut
moglich anzunehmen, dass die Kerne vor oder wihrend ihrer
Abtédtung durch jenes Gift noch Zeit gehabt hitten, die ge-
nannten Formverinderungen einzugehen. Nach den friiher ge-
machten Erfahrungen trat auch die Sprossung z. B. nicht vor
Ablauf von 12 Stunden auf. Von der Blausdure diirfen wir
woh! mit Sicherheit voraussetzen, dass sie die Gewebstheile, mit
denen sie in Berithrung kommt, momentan abtédtet. Um so
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auffallender ist es, dass in den mit ihr durchstromten Stiicken
die simmtlichen Kerne gut erhalten waren und karyorrhektische
Erscheinungen durchweg fehlten. Fiir sich betrachtet liesse nun
dieser Versuch zwei Deutungen zu: entweder die in Frage stehen-
den Verdnderungen sind agonale Vorginge, und fehlen hier,
weil der Tod der Elemente plétzlich erfolgt ist; dem wider-
spricht aber der Ausfall der Versuche mit Schwefelwasserstoff
und Wasserstoff; oder — und darauf deutet die gute Conser-
virung der Kerne und Tinctionsfdhigkeit derselben bei erst zwei
Tage spiter erfolgender Fixirung hin — die Blausiure wirkt
_selbst schon als Fixirungsmittel und verhindert als solches
das nachtriigliche Eintreten cadaverdser Verdnderungen. In
diesemn Falle wiirde also die Blausdure in dhnlicher Weise wie
unsere gewGhnlichen Fixationsmittel (Sublimat u. s. w.) die Wir-
kung haben, die mit ihr behandelten Gewebe sowohl vor sonst
eintretenden Einwirkungen (z. B. Quellung im Wasser u. s. w.)
als auch vor den spontan in den Geweben auftretenden morpho-
logischen Umsetzungen auf lingere oder kiirzere Zeit zu schiitzen.
Bei dem wenigen, was wir tiber die Art und Weise, in welcher
die einzelnen Fixirungsmittel wirken, wissen, wire eine weitere
Verfolgung dieser Frage wohl aussichtslos. Denn wenn auch
etwaige Versuche ergeben sollten, dass die Wirkung der Blau-
siure als Fixirangsmittel keine ldnger dauernde ist, so wire
doch niemals die Moglichkeit auszuschliessen, dass sie fiir die
kurze Zeit, in der die cadaversen Karyorrhexisverinderungen
eintreten, jene hindernde Wirkung ausiibt.

Aus den angefiihrten Versuchsresultaten geht wohl mit ge-
niigender Sicherheit hervor, dass die Bedingungen, unter
welchen iiberhaupt Karyorrhexis auftritt, nicht an
das Lieben der Zelle, ja nicht einmal an die Anwesen-
heit derselben im lebenden Kérper gebunden sind. Da-
gegen ergaben sich betrichtliche Differenzen in der Aushil-
dung und dem Vorkommen einzelner Formen, je nach
den dussern Bedingungen, unter welchen die abgestorbenen Ele-
mente gehalten wurden. Je mehr diese sich von dem
Aufenthalt innerhalb des lebenden Organismus ent-
fernten, um so mehr verloren auch im Allgemeinen
die karyorrhektischen Figuren an Zahl und typischer
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Ausbildung. Von diesen Bedingungen sind uns namentlich
zwel bekannt: die Gegenwart einer geniigenden Menge von Fliis-
sigkeit und eine entsprechende Temperatur. Sind diese Dbei-
den Bedingungen vorhanden, so entstehen innerhalb drei Tagen
ausgeprigte Formen von Kernwand- und Geriisthyperchroma-
tosen, sowie Sprossungsfiguren in der gleichen Weise, wie an
dem von aller Circulation abgeschnittenen, aber innerhalb des
Korpers belassenen Organ. Was die Fliissigkeitsmenge betrifft,
so scheint es am giinstigsten zn sein, wenn das Organstiick ein-
fach feucht gehalten wird, wobei sogar noch etwas Transsudat
aus demselben heraustritt. Die Sprossungen wenigstens treten
bei reichlicher Durchtrdnkung unter sonst gleichen Verhiltunissen
viel spdrlicher auf (s. 0.). Tine wirkliche Durchstromung
andererseits wiirde der Aushildung der Karyorrhexis durch rasche
Chromatinauslaugung hinderlich sein. Beziiglich des Einflusses der
Temperatur ist es bemerkenswerth, dass typische Sprossungen
auch noch dann auftreten, wenn ein Gewebstiick inzwischen
mehrere Stunden bei gewdhnlicher Temperatur gelegen hat.

Was nun die eigentliche Ursache jener Chromatinumlagerun-
gen ist, dariiber lassen sich wohl nur Vermuthungen aufstellen.
Goldmann sieht auch hier nur einen Effect der Chromatinaus-
laugung (a. a. 0. 8. 902):

»Auch die Decompositionen der Kerne, die dem eigentlichen Schwunde
derselben vorhergehen, kinnen von diesem Gesichtspunkte, dass es sich we-
gentlich um Losung der Chromatinsubstanz in der umgebenden TFlissigkeit
handelt, betrachtet werden. Gerade wie Losungen von Anilinfarbstoffen den
Farbstofl in grosser Menge am Filter zuriicklassen, von dem er aber wieder
durch gréssere Mengen von Flissigkeit abgewaschen werden kann, so
konnte man sich auch vorstellen, dass Anfangs, wenn bei dem Diffusions-
vorgang die Flissigkeit noch sehr mit Chromatin gesittigt ist, dieses letz-
tere wieder an einzelnen Theilen des achromatischen Kerngeriistes und
der Kernmembran niedergeschlagen wird. Dringt mehr Flissigkeit ein,
und wird dabei vielleicht auch die Kernmembran u. s. w. zerstort, so wer-
den die Partikel wieder geldst, bleiben aber auch vielleicht noch eine Zeit
lang intact, und werden in’s Protoplasma verschwemmt.®

Gegen diese Auffassung lisst sich jedoch Verschiedenes gel-
tend machen: Die Anordnung des manchmal sogar vermehr-
ten Chromatins, welche durchaus nicht den Eindruck des Zu-
fdlligen macht, sondern in regelmissiger Reihenfolge und
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Form (Verdickungen des Kerninnern, welche allméhlich nach
beiden Seiten abschwellen, Sprossen mit Stiel, Regelmissigkeit
der Kérner in manchen Formen). Zweitens der Umstand, dass
den Kernwandverdickungen ein achromatisches Substrat zu
Grunde liegt, das ebenfalls im Kern nicht préformirt ist, dass
also keinesfalls alle Chromatinpartikel wieder ausgefallener firb-
barer Substanz entsprechen konnen, endlich die schon oben dar-
gelegte Wahrscheinlichkeit, dass die im Zellplasma liegenden
freien Chromatinkérner abgeldste Sprossen und nicht
wieder ausgefallenes Chromatin seien, welch’ letzteres auch wohl
ausserhalb der Zellen sich regelmissiger finden miisste. Dass
ein derartiger Vorgang wie Goldmann sich ihn denkt voll-
kommen auszuschliessen wire, soll indess nicht behauptet werden.
Eher scheint die, wenn auch hypothetische Annahme von
Kraus den Befunden zu entsprechen (a. a. 0. S. 196ff.):

,Es muss daher vermuthet werden, dass die postmortalen Verin-
derungen wesentlich auf einer Umlagerung der das Protoplasma bildenden
Elemente beruhen. Um dies zu verstehen, ist es zweckméssig, sich zu er-
innern, dass das Protoplasma ein méissig fester Brei ist und unldsliche,
zum Theil gequollene Partikel in einer zihen dicken Flissigkeit aufge-
schwemmt enthalt. Wihrend des Lebens zeigen diese Partikel eine ziem-
lich regelm#ssige Anordnung, welche in der bekannten feineren Zellstruktur
zum Ausdrock kommt. Es ist jedoch weder nothwendig, noch wahrschein-
lich, dass dieses morphologische System ein starres ist. Es ist vielmehr
bei den stets in der Zelle ablaufenden Stoffwechselvorgingen zu vermuthen,
und findet auch in Beobachtungen #ber Plasmastrémung in den Zellen
eine nédhere Begrindung, dass dieses System wahrend des Lebens Ver-
schiebungen erfihrt. Nun ist es ferner nicht wabrscheinlich, dass diese
Vertheilung gerade jener Anordnung der Partikelchen entspricht, welche
dieselben einnehmen wiirden, wenn sie in dem dickflissigen Menstruum
sich selbst tdberlassen blieben. In einer Flissigkeit, welche feste und
flissige Korper in feinster Vertheilung enthiilt, pflegt sich in der Ruhe
die Neigung zu einer bestimmten Anordnung der unléslichen Bestandtheile
geltend zu machen. Kleine Fetttropfechen fliessen zu grossen Fetttropfen
zusammen, amorphe Niederschlige aggregiren sich zu Flocken, zu Platten,
zu Schollen, oder verwandeln sich in mehr oder minder deutlich ausge-
bildete Krystalle. Eine eben solche Umlagerung suspendirter Bestandtheile
ist auch im Zellprotoplasma nach dem Eintreten jenes Ruhestandes zu er-
warten, welcher dem Absterben folgt. Doch wird sie nur dann eintreten
kénnen, wenn die Zellsubstanz geniigend dinnflissig ist, um eine Ver-
schiebung der kleinsten Partikelchen zu gestatten..... Die Zelle des
Warmbliters nun scheint solcher Bewegungen fihig, da erfahrungsgemiss
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spontane Bewegungen améboider Elemente beim Abkihlen sistiren, beim
Brwirmen wieder eintreten. In diesem Sinne ist es nicht unverstindlich,
dass dem Abkiihlen der Zelle ein Erstarren der Form in allen ihren fei-
neren Details folgt, wahrend bei Aufbewahren in der Warme eine allmih-
liche Verschiebung der ungeldsten Partikelchen, eine Anlagerung zu Ku-
geln, Tropfen, Schollen oder sogar Krystallen eintritt, ein Vorgang, welcher
geeignet ist, jene Bilder hervorzurufen, wie sie sich nach meinen fritheren
Angaben in den aseptisch aufbewahrten Geweben schliesslich einstellen. . ...
Diese Auffassung des Vorganges scheint mir geeignet, nicht blos die Ver-
inderungen in der Zellsubstanz, sondern auch des Zellkerns am einfachsten
zu deuten, nur dass im letzteren Falle wegen der typischen Struktur des
Kerns und der Tingirbarkeit des Chromatins das Bild des Kernschwunds
sich deutlicher nach einzelnen Stadien ausprigt.”

Legt man diese Annahme zu Grunde, so werden viel-
lJeicht auch bestimmte, sonst nicht zu erklirende Formen un-
serem Verstéindniss etwas niher geriickt. Der Umstand, dass
nach eingetretenem Zelltode einerseits jene inneren Ursachen,
andererseits auch schon &ussere Einflisse (Quellung, Tem-
peratur), zur Wirkung kommen, ldsst wenigstens daran den-
ken, dass diese Momente auch schon am absterbenden Kern
von Einfluss werden konnten. Thatsdchlich geht auch aus
den obigen Versuchen nicht hervor, dass die Verinderungen
der Karyorrhexis nur cadaverdse Erscheinungen wiren, und
dass sie nicht auch trotzdem am lebenden oder am absterben-
den Kern auftreten konnten. Theoretisch wire es sehr wohl
denkbar, dass Vorginge einfacherer Art, wie sie die
Karyorrhexis gegeniiber den eigentlich vitalen immer-
hin darstellen wird, mit der Abnahme der Lebens-
energie als Folge dusserer Einfliisse mehr und mehr
sich an die Stelle der Lebensiusserungen setzen und
dieselben nach und nach véllig substituiren. Haben
nun im Kern vor dem Absterben noch physiologische Chro-
matinumlagerungen eingesetzt, so werden sie von den genann-
ten Einflissen mehr oder minder aus ihrer normalen Bahn
gelenkt, das Resultat modificirt, und es entstehen Zwischen-
formen zwischen den cadaverésen Erscheinungen der Karyor-
rhexis und progressiven Vorgdngen. IEs kénnte z. B. in
einem Kern, dessen chromatischer Inhalt im Begriffe war, sich
an der Kernperipherie in Form der bekannten Rabl’schen Vor-



73

form der indirecten Theilung anzuordnen, durch jene Einfliisse
eine Form der grossen regelméssigen Kernwandhyper-
chromatose entstehen. Wenn nun in Folge einer &dusseren
Einwirkung Zellen nicht plotzlich absterben, so wire es auch
denkbar, dass vielfach noch Ansitze zu reactiven Vorgingen
einsetzen, die fiir uns nicht erkennbar sind und rasch in Karyor-
rhexis ihren Ausgang nehmen. Ausserdem ist es, da wir ja
nach rein morphologischen Verhdltnissen und Uebergangshildern
zu urtheilen gendthigt sind, nicht auszuschliessen, dass es wirk-
lich nekrobiotische Formen giebt, die sich. nach ihrem Aussehen
gegenwirtig nicht von den auch cadaverés zu Stande kommen-
den unterscheiden lassen. Gewisse, freilich nicht zweifellose An-
haltspunkte in dieser Hinsicht giebt vielleicht die oben beschrie-
bene fettige Umwandlung von Kernsprossen. Bekannt-
lich hat zuerst Hauser, gestiitzt auf mikroskopische Befunde,
die Behauptung aufgestellt, dass postmortal eine Fettbil-
dung moglich sel. Kraus hingegen fand bei der chemischen
Analyse so hehandelter Theile keine Zunahme des Fettes, son-
dern nur Zahlendifferenzen, die innerhalb der Fehlerquellen lie-
gen. Klebs fithrt den Befund von Fett in todten Organstiicken
darauf zuriick, dass eine Umlagerung der Zellbetandtheile vor
sich gehe, durch welche das vorbandene Fett in Gestalt freier
Tropfchen sichtbar werde. Eine minimale postmortale Fettbil-
dung wire also nach dem Angefiihrten immerhin nicht undenk-
bar. Im anderen Falle aber, dass eine Fettbildung nach dem
Absterben des Kerns ausgeschlossen wire, bilden die Fett-
sprossen einen Beweis fiir das intravitale Auftreten von Spros-
sungsfiguren und da nach den zeitlichen und topographischen
Zusammenstellungen letztere sich aus Kernwandhyperchromato-
sen entwickeln, auch fiir mindestens einen Theil der letzteren.

In Uebereinstimmung damit stinde auch die besondere
Localisirung der fettsprossenhaltigen Zellen, sofern sich die-
selben in der Hauptsache in den Grenzen des Markes (auch hier
nicht iiberall gleichmissig vertheilt) fanden, also in einer Gegend,
fiir welche nach anderen Beobachtungen eine relativ bessere Er-
ndhrung anzunehmen ist, als fiir die mehr riickwiirts gelegenen
Gebiete. Der Befund der Fettsprossen deutet also, das aus-
schliesslich vitale Auftreten von Fett angenommen, sogar darauf
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hin, dass ein Theil der als Sprossungen bezeichneten Vorgiinge
ziemlich friihzeitig an den Kernen auftritt, und wie die Ver-
fettung iiberhaupt einen nekrobiotischen Prozess darstellt.

Aus den vorstehenden Untersuchungen lassen sich folgende
Schliisse ziehen. Neben der Karyolyse kommt bei der an-
imischen Nekrose auch der Karyorrhexis eine grissere
Bedeutung zu. Es handelt sich bei ihr nicht um Zer-
reissung des Kerns oder der Kernmembran, sondern um
ziemlich typisch auftretende und aufeinander folgende
Vorginge der Chromatinumlagerung, welche, wie es
scheint, von #usseren Einfliissen beherrscht werden,
und sich in Form von Hyperchromatosen der Kernwand
oder des Geriistes, und von Sprossungen darstellen,
und zu einer Theilung des Chromatins in einzelne Par-
tikel fiihren (Kernwanddegeneration). Mit der Chromatin-
umlagerung und -Zertheilung geht ein Verlust der Kern-
firbbarkeit einher, welcher wahrscheinlich auf Aus-
laugung der vor oder nach dem Absterben in ihrer
chemischen Zusammensetzung verdnderten chromati-
schen Substanz durch die durchtrinkende Fliissigkeit
beruht. Wird ein abgestorbener Theil einer energi-
schen Durchstrémung ausgesetzt, so wird entweder
das Chromatin desselben ausgelaugt, ohne dass es zu
Umlagerungen desselben kam, oder die Karyorrhexis
wird friihzeitig von der Auswaschung unterbrochen.

Mit der Umordnung und dem Schwinden des Chro-
matins gehen auch Umlagerungen in der achromati-
schen Kernsubstanz wie auch im Zellplasma einher,
welche eine Verwischung der Unterschiede in der
Struktur beider Theile zur Folge haben (metachroma-
tische Formen). Darauf beruht in den meisten Fillen
der Kernschwund, der also von Chromatinschwuand zu
unterscheiden ist. — Mit der Karyorrhexis kann gleich-
zeitig eine Verdichtung des Kerns und der Zelle ein-
treten, die im weiteren Verlaufe zu Kernzerkliiftung,
Chromatinschwund und Kernschwund fihren kann
(Pycnose). :
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Die Karyorrhexis ist fiir die betroffenen Zellen
im obigen Sinne, ebenso wie auch die Chromatin-
auslaugung ein cadaverdser Vorgang, der aber inner-
halb des lebenden Kdrpers seine besten Bedingungen
findet. Méglicherweise kommen Zwischenformen zwi-
schen Karyorrhexis und nekrobiotischen, vielleicht
sogar progressiven Vorgingen in der Art vor, dass
die Chromatinumlagerung im absterbenden Kerne so-
wohl von noch wirkenden inneren Ursachen (Lebens-
vorgingen) als auch von herein spielenden &dusseren
Einflissen (cadaverdse Prozesse) beeinflusst wird.
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Erklirung der Abbildungen.
Tafel I—IIL

Fig. 1. Auffaserung des vergrésserten Nucleolus. TFeine Chromatinkérner

erfiillen, zum Theil in Reihen, den etwas vergrésserten Kern.

Fig. 2—14. Hyperchromatose.

Fig. 2. Grobkérnige Kernwandhyperchromatose; von den Kdrnern gehen

einzelne blasse Faden in die Tiefe; Kern hell.
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Kernwandhyperchromatose mit mittelgrossen Kérnern, dieselben
durch chromatische Féden verbunden. Im Zellleib reichliche un-
regelmissige graue bis schwarzgraue Koérner mit Uebergingen zu
kreisrunden dunkelschwarzen Tropfen.

TFeinkérnige Kernwandhyperchromatose mit Kérnern und chromati-
schen Fiden an der Oberfliche.

Grobkdrnige, ziemlich regelmissige Kernwandhyperchromatose.
Zwischen den Kdérnern chromatische Féaden; ein besonders grosses
Korn an der oberen Wand; rechts davon ein freies Feld; blasse
Kérner in der Tiefe.

Totalhyperchromatose mit dicker Geriiststruktur.
Geriisthyperchromatose mit einzelnen grossen, lanzettférmigen Kor-
perchen.

Gertisthyperchromatose; die chromatischen Korper um ein grosses
chromatisches Korn gruppirt; ausserdem ein feines blasses Netz-
werk.

(Gerdisthyperchromatose mit plumpem Gertst.

Feinkérnige, dichte Hyperchromatose; die Chromatinkérner erfiillen
den ganzen Kern.

Feinkérnige Hyperchromatose mit ungleichméssiger Vertheilung
der chromatischen Korner.

Kernwandhyperchromatose, mit theilweise im Inneren hellen, blas-
chenartigen ChromatinkSrnern.

Aehnliche Form mit gréberen Koérnern.

Oligochromatischer Kern mit zwei Chromatinkérnern, welche durch
blasse Bander unter sich, bezw. mit der Kernwand verbunden sind.
Oligochromatischer Kern mit unregelméssigem, mit hellen Stellen
versehenen Nucleolus. '

Fig. 15—25. Sprossungsfiguren.

. Kern mit Kernwandhyperchromatose und Sprossungen. An der

oberen Wand ein Spross der Kernwand dicht aufsitzend. Rechts
oben ein gegen die Kernwand etwas eingeschniirter Spross, welcher
sich in ein innenliegendes Korn fortsetzt; rechts unten ein der
Wand anliegendes grosses Chromatinkorn, links unten ein bisquit-
férmiges Korn.

Kernwandhyperchromatose in einem diffus gefirbten Kern; links

.ein abgesetzter Spross.

Sprossungsfigur. Die Chromatinkérner sitzen theils direct, theils
mit diinneren Stielen der Kernwand auf. An letzterer Hyperchro-
matose. )
Kernwandhyperchromatose mit einem stibchenférmigen, aus dem
Kern herausragendem Korn.

Kernwandsprossung. Nach oben zwei durch blassere Stiele unter
sich und mit der Kernwand verbundene Kdérner.
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20. Sprossungsfigur an einem diffus gefirbten Kern; beerenfirmige
Sprossen. Freie Chromatinkérner, von solchen helle Linien zum
Kern hinziehend.

21. Kernwandhyperchromatose, rechts unten Kernwanddegeneration;
grosser, liber die Zelle hinausragender, keulenférmiger Chromatin-
spross.

22. Sprossungsfigur mit einem groben und einem feinen Spross.

23. Kernwandhyperchromatose mit grossem kreuzformigem Spross.

24. Grobe und feinere Sprossen, kdrnige Hyperchromatose, Fettkérner
im Zellleib.

25. Kornige Hyperchromatose; ein der Zelle breit anliegender, grosser
chromatischer Kérper.

Fig. 26—47. Kernwanddegeneration.

26. Kernwandhyperchromatose und Degeneration. Bildung eines hellen
Hofes um den Kern.

21. Kernwandhyperchromatose und Degeneration, im Innern achroma-
tische Fadenstruktuven.

28. Kernwandhyperchromatose und -Degeneration, blaschenférmige
Kérner.

29. Kernwanddegeneration, partielle Diffusfarbung.

30. Kernwandhyperchromatose und Kernwanddegeneration, theilweise
offener Kern.

.31—35. Kernwanddegeneration mit Bildung einzelner isolirter Chro-

matinkérner. Fig. 83 verkalkte Kdrner (?).

. 36—38. Kernwanddegeneration mit Bildung grober, an Fragmentirung

erinnernder Chromatinpartikel; bei

. 37. Sprossung(?); bei Fig. 36 ein blasses Band zwischen zwei Chro-

matinkérnern; in der Tiefe noch ein drittes Korn.

ig. 39—41. An TFragmentirung erinnernde einfache und multiple

Sprossungen.

. 42—44. Kernwanddegeneration mit groben, an Fragmentirung er-

innernden Chromatinpartikeln; bei

ig. 42 centrale Abblassung des einen Chromatinkorns, Kern und Zellleib

vacuolig. Fig. 43 und 44 blasse Bander zwischen den Chromatin-
partikeln, bei Fig. 44 noch Reste chromatischer Kernmembran.

. 45 1. 46 grosse Sprossen an diffus gefarbten, total hyperchromatischen

Kernen.

. 47. Kernwanddegeneration; die achromatische Kernmembran erhalten;

im Zellleib ein achromatisches und mehrere Fettkérner.
Fig. 48—56. Pyenotische Kerne.
48. TKernzerkliftung. .
49. Diffus gefirbter Kern mit Vacuolenbildung.
50—52. Maulbeerférmige Kerne.
53. Maulbeerformiger Kern mit Auffaserung am Rand.
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- Ansammlung des Chromatins zu einem, im Innern des Kerns ge-

legenen, in einzelne Fiden ausstrahlendem Klumpen; blasse Diffus-
firbung.
Einzelne getrennte Blischen an Stelle des Kerns.

56a u. b. Totalhyperchromatosen mit Diffusfirbung und Verdichtung.

57.
. H8 u. 59. Abblassung von Kernen mit Chromatinresten; Abblassung

. 60.

.61

62.
63.
64.
65.

66.

67.
68.

69.

70.

" Fig. 57—66. Metachromatische Kerne.
Abblassung eines diffus gefirbten compacten Kerns.

von Sprossungen und Chromatinkdrnern.

Vacuolenbildung an Stelle der Kernwand und im Innern; zwei

Chromatinkdrner; Zellleib und Zellkern homogen.

Vollkommen abgeblasster Kern mit Vacuolen im Innern und einem

hellen, theilweise unterbrochenen Hofe;  Zellleib und Zellkern

homogen.

Grobe Reste von Chromatin an der Kernwand; schmaler, heller

Hof, Vacuolen im Innern.

Einzelne kleinere Chromatinreste; Kern und Zellleib netzformig,

mit Vacuolen.

Compacter, abgeblasster Kern mit einem noch erhaltenen Chro-

matinkorn.

Karnig-netzige Struktur in Kern und Zellleib.

Zelle mit vollkommen ahgeblasstem Kern von kérniger Struktur

(abgeblasstem chromatischem Korn); der Zellleib ebenfalls kirnig.
Fig. 67—69. TFettsprossen.

Fettkorner an breiten Vorragungen der Kernmembran.

PFettkdrner, theilweise unmittelbar, theilweise durch chromatische

Stiele der Kernwand aufsitzend.

Kernwandhyperchromatose; ein Fettkorn der Kernwand anliegend ;

ausserdem freie Fettkorner.

Kern mit grossem Spross; beide verkalkt.



