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Ueber die Bedeutung der sogenannten Ge-
rinnungscentren bei Gerinnung entziindlicher
Exsudate und des Blutes.

Von Prof. Dr. G. Hauser in Erlangen.

In einem Falle von acutem entziindlichem Oedem des
Zellgewebes des Halses im Anschluss an eine Rachen-
diphtherie hatte ich') die Beobachtung gemacht, dass an den
nach Weigert gefirbten Priparaten in dem das Gewebe
darchsetzenden Fibrinnetz hochst auffdllige, bei schwacher
Vergrosserung als blaue Flecken imponirende Knotenpunkte
hervortraten; bei starker Vergrdsserung erwiesen sich die-
selben als #usserst dichte Fibrinablagerungen, welche in ihrer
Mitte eine in Degeneration befindliche Bindegewebszelle, ein
in Zerfall begriffenes farbloses Blutkérperchen oder auch nur
Zellfragmente einschlossen und in der Peripherie sich in
nach allen Seiten hin radiir ausstrahlende, mit dem erwithnten
Fibrinnetze in unmittelbarer Verbindung stehende szarte
Fibrinfaden auflosten.

Den gleichen Befund, wenn auch nicht in so voll-
kommener Weise, konnte ich auch bei anderen fibrinosen
Entziindungsprocessen wiederholt constatiren, und auch inner-
halb thrombosirter kleiner Gefdsse entziindlich infiltrirter
Gewebsbezirke konnte ich #hnliche Verhiltnisse beobachten,
indem hier die gleiche radisir ausstrahlende Fibrin-Aus-
scheidung in sehr auffilliger Weise ebenfalls um abgestorbene
Zellen, Zelltrimmer und degenerirte Endothelien der Gefiss-
wand erfolgt war.

Ich bezeichnete diese merkwiirdigen Bilder als ,Ge-
rinnungscentren und erblickte in denselben den histologischen

) G. Hauser, Ein Beitrag zur Lehre von der pathologischen Fibrin-
gerinnung. Deutsch. Arch. f klin. Med. Bd. 60, 1892. 8. 368,
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Beweis fir die Richtigkeit der Al Schmidt’schen Gerin-
nungslehre, dass nehmlich die Gerinnung des Plasma als
eine von absterbenden Zellen, insbesondere farblosen Blut-
korperchen, ausgehende Fermentwirkung aufzufassen sel.

K. Zenker') konnte diese meine Beobachtungen im
weitesten Umfange bestitigen; er erklirt die Gerinnungs-
centren, welchen er die gleiche Bedeutung beilegt, als ,Bil-
dungen, welche man ausserordentlich hiufig antrifft, welche
man fast in jedem Falle von Fibrinbildung im interstitiellen
Grewebe beobachten kann.?)

Ferner erbrachte K. Zenker den Nachweis, dass auch
bei der Thrombose offenbar dhnliche Vorgiinge eine wichtige
Rolle spielen, indem hier ausser absterbenden Endothelien
und Zelltrimmern namentlich Blutplattchen in dem gleichen
Binne als Gerinnungscentren wirken.

Auch Ziegler®) schildert in seinem Lehrbuche #hnliche
Befunde bei der Thrombose und fibrindsen Grewebsentziindung
und neigt ebenfalls zu der Ansicht hin, dass diese Bilder im
Sinne der Al Schmidt’schen Gerinnungslehre zu deuten
wiren.

Gegen die von mir, K. Zenker und Anderen veriretene
Auffassung, dass jene Gerinpungscentren unmdglich als zu-
fallige Bildungen gedeutet werden konnen, sondern dass in
ihnen vielmehr der histologische Beweis fiir die Al Schmidt-
sche Gerinnungslehre zum Ausdruck gelange, hat J. Arnold
Bedenken erhoben.

‘Wohl konnte Arnold bei seinen Versuchen iiber Em-
bolie,*) #hnlich wie K. Zenker, eine strahlige Gruppirung
von Fibrinfiden um Blutplittchen, sowie um Leukocyten,
zwar nicht innerhalb der Blutgefisse, aber in Lymphscheiden
constativen; allein er beobachtete die gleiche Form der
Fibrinablagerung auch um die zur Injection benntzten Weizen-

1y K. Zenker, Ueber intravasculire Fibringerinnung bei der Thrombose.
Ziegl. Beitr. Bd, 17, 1892, S. 418.

% a. a. 0. 8. 492,

%) Ziegler, Lehrbuch der Pathol. Anat. I. 1898, 8. 147 u. 337.

 J. Arnold, Ueber die Geschicke der Leukocyten b. d. Fremdkorper-
embolie. Dieses Archiv Bd. 183. 1893,
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grieskornchen, und in Anbetracht dieses letzteren Befundes
insbesondere wurde Arnold zweifelhaft, ,ob solche Bilder
als der morphologische Ausdruck eines fibringeneratorischen
Vorganges gedentet werden diirfen und ob sie nicht vielmehr
die Vorliebe des Fibrins fiir gegebene fixe Punkte bei der
Ausscheidung anzeigen.“

Anch bei jseinen Untersuchungen iiber extravasculire
Blutgerinnung®) konnte Arnold eine radidre Anordnung von
Fibrinfdden, namentlich um Blutplittchen und Blutplittchen-
haufen, seltener um Leukocyten, beobachten. Allein da der-
artige Leukocyten keine sichtbaren Zerfallserscheinungen
darboten, ja selbst noch améboide Bewegungen ausfiihrten,
so zweifelt Arnold auch hier an der von mir und K. Zenker
den Gerinnungscentren beigelegten Deutung:

»lch konnte auch bei diesen Untersuchungen iiber extra-
vasculére Gerinnung keine Thatsachen auffinden, welche in
dem Sinne entscheidend waren, dass die Entstehung dieser
Bilder — ich meine die sogenannten Gerinnungscentren —
auf eine functionelle Aeusserung der betreffenden Zellen zu
beziehen sei; allerdings ist die Moglichkeit einer ohne mor-
phologische Verinderung der Zellen erfolgenden Ausscheidung,
z. B. eines Fermentes, nicht in Abrede zu stellen, aber auch
nicht als erwiesen anzusehen. Vorerst diinkt mir die friher
ausgesprochene Ansicht, dass die ausgeschiedenen Fibrin-
massen an der Oberfliche der Zellen, namentlich wenn diese
eine unregelmissige ist, von aussen sich anlegen und an diesen
haften, ebenso begriindet und somit die Annahme ebenso be-
rechtigt, dass die Gerinnungscentren in dieser Weise, nicht in
Folge einer irgendwie beschaffenen Function oder Umwandlung
der Zelle entstehen.®?)

Diese von Arnold gegen die von mir und K. Zenker
vertretene Auffassung der Gerinnungscentren erhobenen Be-
denken scheinen mir nicht begriindet zu sein.

Es ist eine ldngst bekannte Thatsache, dass an in die

1} J. Arnold, Zur Morphologie der extravasculiren Gerinnung Dieses
Archiv Bd. 150. S. 444, 1897.
% a. a. 0. S. 487,
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Blutbahn eingefithrten Fremdkorpern sehr leicht ein Nieder-
schlag von Fibrin erfolgt, und es ist daher auch nicht zu ver-
wundern, wenn Arnold an in die Blutbabn injicirten Weizen-
kérnern eine radiire Anlagerung von Fibrinfiden constatirte.
Diese Erscheinung kann allerdings lediglich darauf beruhen,
dass das in der Umgebung des Fremdkiorpers aus anderen
Grinden ausgefillte Fibrin sich #hnlich wie Krystalle mit
Vorliebe an feste Korper ansetzt; da aber bekanntlich an in
die Blutbahn eingefithrten Fremdkorpern, namentlich an
solchen mit ranher Oberfliche, augenblicklich Pléttchen sich
niederschlagen, so ist auch mit der Moglichkeit zu rechnen,
dass die um die eingefithrten Fremdkorper erfolgte Fibrin-
ausscheidung durch eine von jenen niedergeschlagenen Platt-
chen ausgehende Fermentwirkung bedingt worden ist.

Es mag sein, dass im Einzelfalle es sich oft schwer ent-
scheiden lést, ob auf diese oder jene Weise die Anlagerung
von Fibrin an einen Fremdkorper entstanden ist, zaumal
kleinere Conglomerate von Plattchen sehr bald von dem
Fibrin vollig verdeckt werden konnen und von demselben
nicht mehr zu unterscheiden sind.

Niemals werden aber derartige zweifelhafte Bilder im
Stande sein, die Bedeutung der von mir bei enfziindlichen
Processen aufgefundenen Gerinnungsecentren irgendwie in
Frage zu stellen. Denn bel diesen liegen die Verh#linisse
8o klar und sind es so ausschlaggebende Grinde, welche ein
zufilliges Ankrystallisiven des Fibrins ausschliessen lassen,
dass mir eine andere Deutung dieser Gerinnungscentren, als
im Sinne der Al. Schmidt’schen Theorie, ausgeschlossen
erscheint,

Zunichst ist die Structur derselben von den um Fremd-
korper erfolgten Fibrinablagerungen doch wesentlich ver-
schieden. Dort sind es meistens einzelne Fiden, welche sich
regellos an den Fremdkorper anseizen, und man becbachtet
nicht, dass die Fibrinfaden unmittelbar am Fremdkorper
selbst wesentlich dicker und dichter wiren als weiter aussen
in der Peripherie; der Fremdkorper bildet vielmehr formlich
nur einen Vereinigungs- oder Krenzungspunkt fiir mehr oder
weniger zahlreiche zu ihm hinstrebende Fibrinfiden.
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Bei den von mir beschriebenen Gerinnungscentren ist
die innerste Zone der Fibrinablagerung in der Regel so
dicht, ,dass dieselbe einen fast compacten, oft ziemlich
breiten, die Zelle allseitig umfassenden Ring darstellt, welcher
erst in einer gewissen Entfernung von der Zelle in das radidr
ausstrahlende Fadennetz tibergeht.“') Besonders auffillig
und klar sind solche Gerinnungscentren, wenn sie in einem
nur wenig dichten Fibrinnetz oder vollig isolirt gelegen sind.
Derartige Bilder sind von denjenigen, wie sie bei einem ein-
fachen Anlegen und Anhaften des Fibrins an Fremdkorper
entstehen, so grundverschieden, dass, wer jemals jene Ge-
rinnungscentren gesehen hat, sie schwerlich mehr mit letzterer
Erscheinung verwechseln diirflte. Denn es kommt an
ihnen im héchsten Maasse eine vom Centrum nach
der Peripherie sich abschwéchende Fibrinausschei-
dung zum Ausdruck, welche sich nur durch die An-
nahme eines in der Mitte gelegenen, die Fibrin-
ausscheidung bedingenden Kraftcentrums erkldaren
lasst.

Ferner bliebe bei der Annahme, dass jene Ge-
rinnungscentren nur durch zufdlliges Ankrystalli-
siren von Fibrin entstehen sollten, die Thatsache
ginzlich unerklart, dass dieselben in ihrem Centrum
stets gerade deutlich in Degeneration befindliche
Zellen oder Fragmente zerfallener Kerne und
Zellen einschliessen. Warum sollten, wenn dieser Ent-
stehungsmodus richtig wire, solche Gerinnungscentren nicht
ebenso gnt um intacte Zellen sich bilden? Arnold giebt
zwar an, dass er ein radifires Anhaften von Fibrinfiden auch
an Leukocyten beobachtete, welche noch améboide Be-
wegungen ausfiihrten. Aber Arnold selbst giebt zu, dass
nicht auszuschliessen ist, ob diese Leukocyten trotz der noch
zu constatirenden Bewegung nicht doch schon eine Verinde-
rung in ihren vitalen Eigenschaften erfahren hitten. Vor
Allem aber entsprechen die von Arnold sich auf
diese Erscheinung = beziehenden Beschreibungen

1) a. 8. 0. S. 371,
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nicht jenem Bilde, wie es voun mir fiir typische Ge-
rinnungscentren geschildert worden ist. Wenn an
rundliche Korper sich Fibrinfaden ansetzen, gleichviel aus
welcher Ursache, so werden diese freilich steis mehr oder
weniger eine radiire Anordnung zeigen kdnnen; daber mogen
auch schwach entwickelte oder im ersten Anfang ihrer Ent-
stehung befindliche wirkliche Gerinnungscentren von ein-
facher radifirer Fibrinanlagerung oft nicht oder kaum zu
unterscheiden sein; aber ich halte es fir unzulissig, aus
solchen zweifelhaften Bildern irgend welchen Schiuss anf die
Bedentung typischer Gerinnungseentren zu ziehen.

In hohem Grade spricht auch das relativ seltene
Vorkommen von Gerinpungscentren fiir die von mir
ihnen beigelegte Bedeutung. Handelte es sich bei den-
selben, wie Arnold anzunehmen geneigt ist, pur um eine
einfache Anlegung und Anheftung von Fibrinfiden an die
Zellen, ohne dass ein besonderer ursichlicher Zusammenhang
zwischen dem Zustande jener Zellen und der an ihnen er-
folgenden Fibrinabscheidung bestinde, dann miissten diese
(terinnungscentren eine ganz gewdhnliche Hrscheinung sein,
welcher man tiberall, wo tberhaupt Fibrinausscheidung in
der Umgebung zelliger Elemente erfolgt, mit Regelmissigkeit
begegnet. Das ist aber nicht der Fall. Es ist schon hochst
auffillig, dass man bei der intravasculdren Blutgerinnung die
um Leukocyten gebildeten Gerinnungscentren fast voll-
stindig vermisst. Auf diese merkwiirdige Thatsache hat be-
reits K. Zenker in seinen vortrefflichen Untersuchungen hin-
gewiesen: ,Wie aus der ganzen Beschreibung der Befunde
bei Fall T und II hervorgeht, habe ich keine Beobachtungen
gemacht, welche etwa die fibrinbildende Rolle, welehe den
absterbenden Leukocyten von der Al S8chmidt’schen Schule
zugewiesen wird und welche fiir die extravasculdre Fibrin-
bildung dareh den Nachweis der Hauser’schen Gerinnungs-
centren bewiesen ist, bel der intravasculiren Gerinnung mit
Sicherheit bestitigten. lm Gegentheil kann ich nur die von
anderen Autoren, wie Eberth und Schimmelbuseh, Ar-
nold, Aschoff und Anderen gemachten Beobachtungen be-
statigen, dass, wenn anch hiufig an den Btellen der Throm-
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ben, an denen Leukocyten in grosserer Menge zusammen-
gehduft liegen, auch das Fibrinnetz besonders dicht gefiigt
zu sein pflegt, doch aus der Lagerung des Fibrins zu den
Leukocytenleibern auf genetische Beziehungen zwischen beiden
nicht geschlossen werden muss; und andererseits habe ich
auch bestitigt gefunden, dass die Fibrinbildung einen hohen
Grad erreichen kann, ohne dass es iberhaupt zu irgend
nennenswerthen Leukocyten-Anhénfungen gekommen ist; zu-
dem zeigen die Leukocyten, wie von der Mehrzahl der
Forscher betont wird, in ihrem #Husseren Habitus in der
Regel keinerlei Zeichen des Zerfalls, sondern sowohl Leib
als Kernsubstanz der Leukocyten zeigen durchaus wohl er-
haltene Formen.“ ')

Diese Angaben K. Zenker’s kann ich nach meinen in
den letzten Jahren fortgesetzten Untersuchungen iiber das
Vorkommen von Gerinnungscentren vollauf bestitigen; nur
sehr selten fand ich in Thromben oder Blutgerinnseln ver-
einzelte deutliche Gerinnungscentren und niemals zeigten
dieselben jene vollkommene Entwickelung, wie ich sie bei
interstitiell entziindlichen Processen zuerst beschrieben und
auch fernerhin beobachtet habe.

Am hidufigsten findet man typische Gerinnungscentren
bei interstitiellen fibrindsen Entziindungsprocessen, aber auch
hier nicht ansnahmslos und in der Regel sehr vereinzelt und
zerstrent im Gewebe. Fiélle, in welchen die Gerinnungs-
centren so massenhaft auftreten, wie in dem von mir zuerst
beschriebenen Fall, sind sehr selten; ich habe sie nur bei
entziindlichem Oedem einige Mal beobachtet.

Warum nun findet man die Bildung von Ge-
rinnungscentren um Leukocyten nicht regelméssig
und nicht ebenso h#iufig bei der Blutgerinnung wie
bei entzindlichen Processen, wenn dieselben ihre
Entstehung lediglich einer einfachen Anlegung und
Anheftung von Fibrinfiden ohne besondere Ursache
verdanken sollen?

Dieser principielle Unterschied in dem Auftreten der

Y a. a. 0. 8. 498.
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Gterinnungscentren weist allein schon mit zwingender Noth-
wendigkeit darauf hin, dass deren Bildung keine =zufillige
sein kann, sondern eine an gewisse Bedingungen gekniipfte
gesetzméssige Erscheinung sein muss.

In der That werden sich typische Gerinnungs-
centren nur da bilden kdonnen, wo Plasma mit ein-
zelnen, im Absterben begriffenen leukocyten oder
anderen Zellen in Beriihrung tritt, ohne dass schon
vorher an der betreffenden Stelle eine Anhdufung
von Fibrinferment stattgefunden hat.

Aus diesem OGrunde kann die Entwickelung won Ge-
rinnungseentren auch fast nur in dem allerersten Anfangs-
stadien der Entziindung zu Stande kommen, wenn durch das
entztindungerregende Agens eine ausreichende Schidigung von
Gewebszellen stattgefunden hat und mit den geschidigten Zellen
frithzeitig, bevor noch stirkere Fermentbildung erfolgt ist, der
entziindliche Plasmastrom zusammentrifft, oder wenn mit
letzterem selbst gleichzeitig ausgetretene farblose Blutkdrper-
chen der Degeneration verfallen, bevor eine Gerinnung des
entziindlichen Exsudates eingetreten ist. Hat sich dureh die
Schidigung des Gewebes schon vorher reichlich Ferment ent-
wickelt und in das Gewebe hinein verbreitet, so werden
scharf ausgepriigte Geerinnungscentren sich {iberhaupt nicht
mehr entwickeln kénnen. Aber avch in Féllen, wo anfangs
eine Entwickelung von solchen stattgefunden hat, wird es
bald zu einem Ueberschuss und zu einer weiteren Diffusion
des Fermentes in die Umgebung kommen miissen, so dass
das noch vorhandene oder durch weitere Exsudation nach-
folgende Plasma ohne die Bildung bestimmter Gerinnungs-
centren sofort gerinnen muss, wo es gerade von der Ferment-
wirkung errveicht wird. "Wohl werden dann auch im weiteren
Verlaufe Zellen der Degeneration verfallen und die Er-
scheinungen des Absterbens tragen, aber sie konnen trotz der
von ihnen ausgehenden Fermentproduction keine Centren fiir
die Gerinnung mehr bilden, weil einerseits das in ihrer Um-
gebung vorhanden gewesene Plasma durch die Gerinnung
Dbereits erschopft ist, andererseits bei der immer stirker
werdenden Anhiufung und Ausbreitung des Fermentes, etwa
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durch Anhalten der entziindlichen FExsudation, neu hinzu-
kommendes Plasma nicht mehr anf umschriebene Ferment-
quellen bei der Gerinnung angewiesen ist. Allméhlich werden
dann bei fortdauernder Exsudation durch das immer méchtiger
sich anhiufende Fibrin auch die allenfalls am Anfang deutlich
sichtbar gewesenen Gerinnungscentren mehr und mehr ver-
deckt, ja sie konnen schliesslich vollstindig in dem dichter
werdenden Fibrinnetz aufgehen, obwohl selbst” in dichten
Fibrinnetzen einzelne typische Gerinnungscentren oft noch
lange zu erkennen sind.

Acceptirt man diese, wie ich glaube, sehr einfache und
ungezwungene Erklirung fir die Entstehung der Gerinnungs-
centren um absterbende Zellen, so versteht man auch ohne
Weiteres, warum bei der Blutgerinnung derartige Centren
nur #usserst selten beobachtet werden konnen, eine Thatsache,
welche bei der Annahme, solche Centren entstinden nur durch
zufillige Anheftung von Fibrinfaden, vollig unverstindlich
bliebe.

Denn K. Zenker hat bereits gezeigt, dass bei der
intravasculiaren Blutgerinnung die Fermentbildung
offenbar zum Wenigsten von den Leukocyten aus er-
folgt, welche in der Regel viollig intact bleiben,
sondern vielmehr von den geschidigten Gefiiss-Endo-
thelien und namentlich von den conglutinirten Blut-
pliattechen aus. Diese sehen wir denn auch, wie aus den
Schilderungen und den Abbildungen K. Zenker’s mit grosser
Klarheit hervorgeht, bei der intravasculdren Gerinnung des
Blutes als Gerinnungscentren auftreten, und es entwickeln
sich mit merkwiirdiger Uebereinstimmung den bei der ent-
ziindlichen Fibringerinnung zu beobachtenden Gerinnungs-
centren analoge Bilder, nur dass hier die Abscheidung des
Fibrins um absterbende Leukocyten und Bindegewebszellen,
dort um geschidigte Endothelien und Plittchenhaufen erfolgt.

Wollte man die Gerinnungscentren mit Arnold auf zu-
fallige Anheftung von Fibrinfiden zuriickfithren, so wéare
dieses Verhilltniss ganz unbegreiflich, da nicht einzusehen
wire, warum nicht auch bei der Blutgerinnung die Anheftung
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der Fibrinfiden an die stets doch reichlich genug vorbandenen
Leukocyten erfolgt.

Endlich aber wird die von mir und K. Zenker vertretens
Auffassung der Gerinnungscentren dadurch gerechtfertigt,
dass nach den Untersuchungen von Al Schmidt, dessen
Schiilern und zahlreichen anderen Autoren es doech unum-
stosslich bewiesen ist, dass absterbende Zellen eine eminent
gerinnungerregende Wirkung austiben, mag man nun
diese Wirkung als eine Fermentwirkung oder sonst wie be-
zeichnen. Aber die Thatsache der gerinnungerregenden
Wirkung absterbeunder Zellen, insbesondere von Leu-
kocyten steht unwiderleglich fest, und mit dieser
Thatsache ist zweifellos der von mir gegebenen
Deutung der Gerinnungsecentren von vorn herein eine
so feste Stiitze verliehen, dass diese Deuntung uner-
schiittert bestehen bleibt, so lange nisht die schwer-
wiegendsten Grinde gegen diese Deutung sowohlals
auch gegen die Al Schmidt'sche Fermenttheorie iber-
haupt geltend gemacht werden.

Al Schmidt hat freilich angenommen, dass den Leuko-
cyten auch bei der Blutgerinnung die wichtigste Rolle zu-
kommt, und er hat die wahrscheinlich als Plittchen zu
deutenden, im Blutplasma vorkommenden feinen Kornchen
fiir Zerfallsproducte farbloser Korperchen angesehen. Allein
Al Schmidt ist bereits durch eigene Untersuchungen sowohl
als durch solche seiner Schiiler zu der Usberzengung gelangt,
dass auch andere Zellformen fermentbildend wirken, ja jedes
Protoplasma soll eine Quelle des Fibrinfermentes
darstellen und daher in geeigneten Flissigkeiten
Yaserstoff - Gerinnungen bewirken konnen'). 1Ins-
besondere hat Al. Schmidt auch gezeigt, dass das
Stroma der rothen Blutkorperchen, nachdem die-
selben von ihrem Hamoglobin befreit worden sind,
ebenfalls coagulirend wirkt. Allerdings war Al Schmidt
der Ansicht, dass solche rothe Blutkbrperchen die GGerinnung
nur beschleunigen und nor dann wirksam sind, wenn Dereits

Y Al Schmidt, Zur Blatlehre. Leipuig, F. C. W, Vogel, 1892, Cap 4.
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eine gewisse Menge freien Fermentes vorhanden, also die
Gerinnung schon im Gange ist®).

Wenn es nun, wie es nach den Untersuchungen Arnold’s®)
und Miiller’s®) sehr wahrscheinlich scheint, richtig ist, dass
die Blutplittchen hauptsachlich als Zerfallsproducte von rothen
Blutkdrperchen aufzufassen sind, so muss hierdurch allerdings
die AL Schmidt’sche Lehre von der Blutgerinnung eine
Modification erfahren, welche um so mehr begriindet erscheint,
als auch nach den Untersuchungen K. Zenker's*) und anderer
Autoren sich bei der Blutgerinnung thatsichlich ein histo-
logischer Nachweis irgend welcher causaler Beziehungen der
Leukocyten zur Faserstoffgerinnung fiir gewdhnlich nicht er-
bringen lisst.

Allein-der Kern der Al. Schmidt’schen Gerlnnuncrslehze
wird hierdurch meines Erachtens nicht berithrt; denn dieser
liegt doch darin, dass die I"aserstoffgerinnung im All-
gemeinen als eine von Zellen oder deren Derivaten
ausgehende Fermentwirkung aufzufassen ist.

Die Fragen, ob bei den verschiedenen Formen der Fibrin-
gerinnung (extravasculire und intravasculdre Blutgerinnung,
Gerinnung entziindlicher Exsudate) stets die gleichen zelligen
Elemente als Fermentbildner auftreten, oder ob es vielmehr
bei der einen Form vorwiegend jene, bei der anderen Form
wieder andere Zellen sind, welche die Gerinnung bewirken,
ob ferner speciell die Blutgerinnung hauptsichlich durch Zer-
fallsproducte von farblosen Blutkdrperchen oder solchen von
rothen Blutkorperchen ausgelost wird, diese Fragen sind
zweifellos durchaus berechtigt, aber doch gegeniiber der Frage,
ob die Fibringerinnung tiberhaupt als eine von Zellen

5 a. a. O. Cap. 6.

% J. Arnold, Die corpuscularen Elemente des Froschblutes und ihr
Verhalten be1 der Gerinnung. Dieses Archiv Bd. 148. 1897. S. 470,
Ders., Zur Morphologie der extravasculiren Gerinnung. Dieses Archiv
Bd. 150. 1897. S. 444,

f) ¥r. Miller, Die morphologischen Verinderungen der Blutkorperchen
und des Fibrins bei der vitalen extravasculiren Gerinnung. Ziogler’s
Beitr. Bd. 23. 1898, 8. 498.

%) a. a. O.
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und deren Zerfallsproducten ausgehende Fermentwirkung ist,
nur von secundirer Bedeutung.

Diese letztere Frage ist nach meiner Meinung anf dem
Wege chemischer Untersuchung durch Al Schmidt und seine
Schitler in absolut tberzeugender Weise, und zwar in be-
jahendem Sinne, geldst worden, wihrend ich in dem von mir
gefiihrten Nachweis typischer Gerinnungscentren den meorpho-
logischen Beweis fiir die Richtigkeit der AL Schmidt’schen
Lehre erblicke.

Jedenfalls scheinen mir fiir das morphologische Studium
dieser Frage, ob zellige Elemente, insbesondere farblose Blut-
kérperchen und deren Zerfallsproducte bei der Faserstoff-
gerinnung tiberhaupt eine Rolle spielen, bezw. ob die von
mir beschriebenen typisehen Gerinnungscentren wirklich als
solche im Sinne der Al Schmidt’schen Lehre aufzufassen
sind oder nicht, Untersuchungen iiber intravasculire oder extra-
vascaldre Blutgerinnung nicht sehr geeignet zu sein. Denn
die Verhiltnisse liegen hier viel zu complicirt, nachdem bereits
durch die Untersuchungen von Al. Schmidt mit der Moglich-
keit zu reehnen ist, dass eventuell auch zerfallende rothe
Blutkoérperchen in den Gerinnungsvorgang eingreifen, und
nachdem ferner durch die Untersuchungen von K. Zeuker
erwiesen ist, dass die Blutplittchen bel der Blutgerinnung
thatsichlich offenbar in erster Linie als Fermentbildner in
Frage kommen.

Bei interstitieller fibrinsser Entziindung liegen zweifellos
die Verhiltnisse ungemein viel einfacher, indem hier fast nur
Leukocyten und Bindegewebszellen in ihren Beziehungen zu
dem gerinnungsfahigen Plasma in Frage kommen.

Auch ans diesem Grunde halte ich die von Arnold
gegen die von mir vertretene Auffassung der Gerinnungs-
centren erhobenen Bedenken fiir ungerechtfertigt. Denn im
Allgemeinen gilt es wenigstens als Regel, von den bei ein-
facheren Vorgingen zu beobachtenden Verhaltnissen auf solche
bei complicirteren Vorgingen zu schliessen, aber uieht um-
gekehrt.

Ich glaube daher auch, dass in der That viel mehr Be-
rechtigung vorliegt, ans meinen Befunden tber Gerinnungs-
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centren zu schliessen, dass insbesondere die Figuren 6 und 7
der Arnold’schen Abbildungen) wirklich als Gerinnungs-
centren in dem von mir und K. Zenker verstandenen Sinne
zun deuten sind, als aus solchen Bildern den Schluss zichen
zu wollen, dass die von mir beschriebenen Gerinnungscentren
lediglich durch zufillige Anlagerung von Fibrinfiden ent-
standen wéren.

Typisch sind ja freilich diese citirten Bilder der Arnold-
schen Arbeit fir Grerinnungscentren gerade nicht, und hitten
mir keine anderen Bilder vorgelegen, so wire ich wahr-
scheinlich auch nicht auf den Gedanken gekommen, in dieser
Anordnung des Fibrins eine morphologische Bestitigung der
Al. Schmidt’schen Gerinnnngslehre zu erblicken.

Allein schon aus den Untersnchungsresultaten K. Zenker’s
iiber intravasculiére Blutgerinnung war es gar nicht zn er-
warten, dass Arnold typische, um absterbende Zellen sich
bildende Gerinnungscentren bei seiner Versuchsanordnung
finden werde. Denn es musste doch von vornherein wahe-
scheinlich sein, dass bei der extravasculiren Blutgerinnung
die Pliattchen die gleiche Rolle spielen werden wie bei der
intravascularen, und dass wahrscheinlich auch den Leuko-
cyten bei derselben keine wesentlich andere Bedeutung zu-
fallen werde.

Bei den Versuchen von Arnold und Miiller wurden die
m die Hauttaschen der Thiere eingefiihrten Hollunderscheiben
zunéchst von einem Plattchenmantel mehr oder weniger ein-
gehiillt und auch sonst bildeten sich iiberall sogleich Plittchen-
haufen, welche selbstverstindlich genau so als Ferment-
bildner und fir den Anfang als Gerinnungscentren wirken
mussten, wie es K. Zenker fir die intravasculire Blut-
gerinnung festgestellt hat. _

Thatsichlich schreibt Arnold selbst: ,,Dass an den rothen
Blutkdrpern, den aus ihnen entstehenden Blutkérperfragmenten
und Blutpliattchen sehr haufig einzelne Fibrinfiden haften,
dass namentlich die letzteren, sowie die Koérner in Netzen
von Fibrinfiden eingeschlossen und eingebettet sind, habe

3 Dieses Archiv Bd. 150. Taf. XI.
Archiv f. pathol. Anai. Bd. 154 Hf. 2. 23
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ieh oben wiederholt betont (Fig. 6). Eine radidre Anordnung
von Fibrinfiden um solche Gebilde ist verhiltnissmissig
seltener, am haufigsten noch um Bluiplatichen und Blut-
pliitchenhaufen, welche allerdings als Zerfallsproducte rother
Blutkorper nicht zu verkennen sind.“?)

Man kann nicht behaupten, dass diese Darvstellung
Arnold’s, namentlich im Zusammenhalt mit seinen Figuren 6
und 7, der Auffassung, dass es sich bei den erwihnten Bildern
um Gerinnungscentren im Sinne der Fermenttheorie handelte,
widerspricht. Namentlich spricht der Umstand, dass solche
Bilder nicht allzuhufig waren, nach den oben erdrterten, fiir
die Entstehung der Gerinnungscentren bei fibrindser Knt-
ziindung massgebenden Bedingungen keineswegs gegen eine
solehe Auffassung. Denn auch bei der Blutgerinnung werden,
nachdem von einzelnen Plattchenhaufen aus eine reichlichere
Fermentproduction stattgefunden und dieses in die Umgebung
sich verbreitet hat, allenthalben Fibrinausscheidungen erfolgen
miissen, ohne dass das ausgefillte Fibrin irgendwelche be-
sondere locale Beziehungen zu im weiteren Verlaufe sich
bildenden Plittchenhaufen oder anderen Elementen mehr er-
kennen liesse.

Durchaus unglinstig lagen aber bei den Arnold’schen
Versuchen die Bedingungen fir die Entwickelung von Ge-
rinnungscentren um farblose Blutkdrperchen. Denn als der
Zerfall von solehen in etwas reichlicherem Maasse begann,
war ja das Blutplasma durch die Fermentwirkung der Plitt-
chen nicht allein bereits so gut wie erschopft, sondern es war
zweifellos, wie nach den Untersuchungen von Al Sehmidt
in jedem Blutcoagulum, ein bedeutender Ueberschuss von
Ferment vorhanden, so dass spiterhin die Bildung von typi-
schen Gerinnungscentren iberhaupt kaum mehr méglich war,
selbst bel erneutem Hinzutreten von intactem Plasma.

Teh kann daher in den Untersuchungsresultaten von
Arnold und Miiller hinsichtlich der Frage der Xibrin-
gerinnung nur eine Bestitigung der Untersuchungen
K. Zenker’s erblicken; in vblliger Uebereinstimmung mit

Y oa a 0.8 466.
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dessen Untersuchungen iiber intravasculidre Blutgerinnung
zeigten Arnold und Miiller, dass auch bei der extra-
vasculdren Blutgerinnung den Blutplittchen eine wesent-
liche, ja hier sogar offenbar die Hauptrolle fiir die Fibrin-
ausscheidung zufillt, wihrend die farblosen Blutkérperchen
nur eine untergeordnete Betheiligung zeigen.

Ob die Blutplittchen, wie K. Zenker angenommen hat,
hauptsiéichlich als Zerfallproducte von farblosen, oder, wie
aus den Untersuchungen Arnold’s und Miillers mit grosster
‘Wahrscheinlichkeit hervorgeht, hauptséichlich von rothen
Blutkorperchen aufzufassen sind, ist selbstverstindlich fiir
unsere Erkenntniss der morphologischen Vorgénge bei der
Blutgerinnung von grosstem Interesse, die Al Schmidt’sche
Lehre von der Faserstoffgerinnung iiberhaupt wird aber aus
den oben erdrterten Grimden von dieser Frage gar nicht be-
rithrt, und darum kann dieselbe auch keine besondere Be-
deutung haben fir die Auffassung der sogenannten Ge-
rinnungscentren.

XVIL.
Ueber die Beziehungen der sogen. harnsauren

Diathese zur Leuk#mie.
Von Wilhelm Ebstein in Géttingen.

Ich habe bereits in meinem Buche: ,Ueber die Natur
und Behandlung der Harnsteine® (Wiesbaden 1884) auf
die Combination von Harnsteinen und Leuk#mie hin-
gewiesen. Ich habe daselbst einen einschligigen Fall mit-
getheilt, bel welchem die Section lehrreiche Aufschliisse er-
gab. Ich referire denselben nachstehend in Kirze:

1. Beobachtung: Dieser Fall betraf einen 46jihr. Cigarrenmacher,
Chr. Schitnemann aus Einbeck, welcher vom 14. Mai bis zum 3. Sep-
tember 1879 wegen Leukimie und chronischer Nephritis behandelt
worden war. Die Leichenéffnung ergab eime Leukiimia lieno - medul-
lavis: im Knochenmark fanden sich ebenso wie in der Milz zahlreiche
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