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Fi:g:;2: 'Starke' hyperplastlSche Intimaverdiekung, kbmbiniert mi~ vStliger 
Reduktion der l~edia und beginnenden regressiven getamorphosen, 

Fig.  3, Starke hyperplastisehe Intimaverdickung~ kombiniert mit v611iger 
Reduktion tier ~edia and starken regressiven ~{e~amorphosen. 

Fig. 2 und 3 stammen yon der Niere eines 80j~ln-igen Individuums, 
dessert Nieren nut geringe interstitie]le Vergnderungen aufwiesen. 

( W e:i g e r t s Elasgikaf~rbung. u 0bjektiv D. Okular 2 
yon Zeiss:) (Die Zdchnungen sind yon Frl. K~te Schlick, Hamburg, angefertigt.) 

VII. 
Beitriige zur Kenntnis des Nierensequesters 
mit besonderer Beriicksichtigung der Weigert- 

Schen Lehre yon der Koagulationsnekrose. 
(Aus der pathologisch-anatomischen Anstalt .der Stadt Ivlagdeburg ). 

Von 

Dr. m e d .  M. M o o s ,  
Medizinalpraktikanten .an der-Anstalt. 

Im Jahre 1880 hat W e i g e r r  in seiner Abhandlung ,,~ber 
die pathologischen Gerinnungsvorgange ) in Zusammenfassung 
nnd Erganzung yon frilheren Angaben die Lehre yon tier yon 
J. C o h n h e i m ~kzeptierten und benannten ,,K0agu]ations- 
nekrose" ausffihrlich darge]eg~. Nachdem er auf die Gerinnung 
tier fl~issigen Bestandteile des Blutes als anf einen ,,Absterbe"- 
vorgang hingewiesen und die Notwendigkeit eines alas Gerinnungs- 
ferment liefernden Zellzerfalles bet0n~ hatte, versuchte er das 
Gebiet der Gerinnung im KSrper zu erweitern, indem er die Ge- 
rinnung, yon Zelleibern Iehrte, die beim ,,Tod" der Zellen eines 
Organteiles im KSrper des lebendigen Mensehen auftrete. Di~ser 
Zerfall sei an dem Schwund der Kerne kenntlich, der tier Ge: 
rinnang meist vorausgehe, zuweilen erstdolge. Die Gerinnung 
als ~,Absterbe"-Vorgang sowohl des Blutes als tier Gewebszellen , 
alas ist tier Begriff, den.W 0 i g e r t aus seinen Untersuchungen 
gewonnen liatte. 

Wie er f~ir die Blutgerinnung auf dem Boden der Alexander 
S c h m i d t schen Theorie steht and dieselbe dutch spas Unter: 

~) Dieses Arcliiv, .79, Bd., 1880. 
Virohows Archly f. pathol. Anat. Bd. 195. Hft. 2. 18  



suchungen, z .  B. H a m m a r s t e n s,  nicht wesentlich ver~tndert 
glaubt, so tibertr/igt W e i g e r t die Grunds/~tze jener Gerinnungs- 
theorie auf die ,,Koagulationsnekrose" der Gewebe. Es tritt nach 
ihm auch bei der Gerinmmg der Zelleiber fibi~nogene und fibrino- 
plastische Subst~nz unter der Einwirkung eines Fermentes zum 
festen ,Gewebsfibrin" zusammen. Die fibrinogene Substanz ent- 
stammt nach W e i g e r t der aus der Nachbarsehaft eindringenden 
und durchstrSmenden Lymphe, sie ist es zugleich, die die Kerne 
auflSst; der fibrinoplastischen Substanz entspreehen die gel~nnungs- 
fi~higen Bestandteile des Zellplasmas, wiihrend das Ferment beim 
Zellzerfall gelidert wird. 

Es ist, hier nieht der Oft, auI die mannigfachen und wesent- 
lichen ~nderungen der Lehre yon der Gerinnung des Blutes einzu- 
gehen, die die physiologisehe Chemie seit A 1 e x. S c h m i d t und 
seinen Schtilern vorgenommen hat; es ist allgemein bekannt, dab 
sie vor allem dutch H a m m a r s t e n in wesentliehen Punkten 
abgeiindert ist, und dab sich bier vieles im Flul~ befindet. Ftir 
uns soll es sich im folgenden darum handeln, ob der Nachweis 
erbracht ist, daft bei dem Vorgang, den W e i g e r t Koagulations- 
nekrose nennt, eine Gerinnung in der Weise, wie sie W e i g e r t 
gelehrt hat, zustande kommt. 

Ms Kennzeichen des fiir die Gerinnung vorauszusetzenden, 
nicht ohne weiteres wahrnehmbaren festen Zustandes gibt W e i -  
g e r t an erster Stelle an die Ubereinstimmung des Aussehens 
mit dem des Fibrins und des verkhsten Gewebes, das W e i g e r t 
als geronnene Masse ansieht. Allerdings, sagt W e i g e r t ,  wird 
das yon der Koagulationsnekrose getroffene Gewebe mikroskopiseh 
nicht fiidig wie Fibrin; es miissen also die Zellen in anderer Form 
so veri~ndert, geronnen sein, dai~ das fibrinahnliche Aussehen flits 
unbewaffnete Auge entsteht. 

Ein zweites Kennzeichen ist der naeh W e i g e r t in zwSlf 
bis 24 Stunden vollendete Kernschwund. Ihm kommt nach dem 
Urheber der Lehre eine besondere Bedeutung zu, well er zur Erkenn- 
ung des Koagulierten da client, woes  in zu kleiner Ausdehnung 
auftritt, als dab man jenes erste Merkmal, die Fibrinahnliehkeit, 
mit blol~em Auge wahrnehmen kSnnte. 

Sind dies die ~erkmale zur Erkennung, so ist dem Begriff 
der W e i g e r t sehen Koagulationsnekrose weiter zu entnehmen, 
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daB, da e s  sleh um eine ,,Nekrose" handelt, ein effahrungsgem~13 

,Absterben"  hervorrufender Einflu~ an der betreffenden Stelle 

wirksam gewesen sein mu~, und zweitens, da die Koagulation im 

Sinne der S c h m i d t schen Theorie aufgefaBt wird, dal~ Lymphe 
in das absterbende oder abgestorbene Gebiet nicht nur hat ein-, 

sondern andauernd hat  durchstrSmen kSnnen, andernfalls w~re 

die Herkunft  der fibrinogenen Substanz in der vorauszusetzenden 

gro~en Menge nieht verst~ndlich, die sich mit  den veto Gewebe 

ge]ieferten Stoffen, der fibrinoplastischen Substanz, and dem 

Ferment zu Fibrin umsetzen soll. 

Sind diese Bedingungen erfii]lt, so tr i t t  die Gerinnung ein, 

es sei dean, dab das Gewebe nicht geniJgend gerinnungsfahige 
Substanz enth~lt, was W e i g e r t yore Gehirn g]aubt annehmen 

zu dfirfen, oder da~ gerinnungshemmende Momente wirksam sind, 

yon denen er die Faulnis und den Eiterungsproze~ namhaft  macht 

und beiden Bedeutung zusehreibt. 

W e i g e r t s Lehre hat im allgemeinea eine giinstige Auf- 

nahme gefunden, und die Darstellungen der allgemeinen Pathologie 

enthalten sie, wean aueh zuweflen mir Einsehrankungen, ebenso 

wie sie in zahlreiehen Abhandlungen der speziellen Pathologie 
angenommen ist. Indessen sind aueh Einwande gegen die Grund- 

lagen der Theorie erhoben worden, mit  deren wiehtigsten wir uns 
kurz beschhftigen wollen. 

Die erste ausfiihrliche Kritik der W e i g e r t schen Lehre geht auf I s r a e 1 s 
Schiller A r n h e i m 1) zuriick. Nachdem er darauf hinge~desen hat, da~ der 
ganz frische I~farkt sich ira Aussehen nut sehr uuwesentlieh vom benachbarten 
nicht in/arzierten Gebiete uuterseheide, und dal~ das triibe, lehmfarbene Aus- 
sehen, das W e i g e r C a]s Beweis ffir den koagulierten Zustand anfiihrt, sp~t 
auftrete und darm erst vorhanden sei, wenn der Infarkt an Volumen abge- 
nommen babe, legt er ausffihrlich dar, dal~ das seiner Ansicht naeh ehlzige 
t~iterium der als Koag~lationsnekrose zusammengefal]ten Prozesse, der Kern- 
schwund, nicht im W e i g e r t schen Sinne als Beweis fiir eine fortdauernde 
Durchstr5mung der abgestorbenen und geronnenen Teile angesehen werden 
kSnne. Vielmehr handle es sieh um elnen LSsungsvorgang in ]ediglieh herau- 
tretender plasmatiseher Fliissigkeit, an den sich Resorption schlieBe. Das 
,,lebende Plasma '~ bringo im ,,toten Protoplasm~ '~ keine Gerinnung, sondera 
nut LSsung hervor, deren erstes Zeichen der Kernschwund sei. 

1) Koagulationsnekrose und Kernschwund. Dieses Archiv, 120. Bd., 1890. 

18" 
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;tsli 'ae:l ~) fiihrt diesea Gedankeh weiter a~s ~ uiid bet0flt; ngrnell{ltc~h 
~n:(~r Hand zahlreicher Beispiele aus de S" pathelogischen Anat0mie , da~ das 
W e~ g e r t sehe Beweismittd der VergrSl~erung der dutch ,,K0agulations: 
Uekr0se'~- veri~nde~ten Teile, die er atff die DurehstrSmung mit der fibringgen- 
l~attigen Lymphe zuriickftihrt, nicht stichhaltig sei; speziell flit den Nieren- 
infarl~t genfige der vorauszuse~zende Eiastizit~tsverlust, um die geringe, rasch 
vdriibergehende VergrSfierung verst~ndlich zu machen. Fiir die dutch A r n = 
h e l m  vertretene Ansieht, d ~  es sieh lediglich um ,,kadaverSse" LSsungs- 
~org~nge handle, sueht I s r a e 1 neue Beweisgrtinde in den Befunden an Nieren: 
eij~thelzeHen naeh zweistiindiger Unterblndung der Arterie zu erbringen~ die 
~ich progressiv Verkleinern, wiihrend eine Gerhmung nicht naehweisbar sei; 

Unter den sp~teren meist befi~ufig gemaehten Einwi~nden gegen:die 
Lehre-von d~r Koagulationsnet~ose diinkt uns einer yon Bedeutung, iter sieh 
gegen die ,,Nekrose" ~vendet. In seinem Lehrbueh der pathologisehen Anatomie 
(1894) weist T h o m a daraui hin~ daft in geronnenem Bint die F~higkei~ der 
Weil~efl BlutkSrperchen zu amSl~oider Bewegung noch lunge ~ortdauere, and 
sieht in -dieser Tatsaehe einen Einwand gegen die W e i g e r t sehe Theorie. 
05wohl dieser Ein~vand vielleieht mit clef Amlahme abgesehwachfi werde/1 
kann, da~ es sich mSglieherweise um erst bei der Gerinnung einges'ehlossene 
Leukozyten handelt~ w~hrend die]enigen, deren Zerfall mit de r Gerinnung in 
Zusammenliang gestanden, bereits aufgelSst seien, so ist doeh mit~T h o m a s 
Bemerkung der erste Zweiiel daran ausgesprochen, dal] an einem Orte, we 
~erinnung erfolgt ist, notwendi~ die Prbzesse ~bgesehlossen seien, die 'wit veto 
K6rper des lebendlgen Menschen her kennen. 

Haben wir nun die Haupteinwi~nde b~h~ndelt~ die gegen die 
Ubertragung der in der damaligen Zeit herrschenden Blutgerinn- 
ungslehre auf das Gewebe gerichtet wurden, so bleibt uns noch 
iibrig, eines Versuches zu gedenken, der den Beweis fiir den festen 
Zustand des Protoplasmas nach Einwirkungen, die Koagulations- 
nekrose herbeifiihren, direkt erbrach~ haben will. 

H. S c h m a u s und E. A 1 b r e c h t ~) haben  dargetan,  da~ 
in normalem Nierenparenchym nicht  minder  wie in aul~erhalb 

des KOrpers eingetrocknetem, nachdem es zerzupft in Wasser ge- 
braeht  ist, zahlreiche Tr0pfen auftreten, da~ sich dagegen im 
Parenchym einer Niere, ~on der  die Blutzufuhr-mindestens  zwei 
Tage abgeschnit ten war, keine Tropfen bilden. Die be[den Autoren 
s ind der Meinung, dal~ das Auftreten y o n  Tropfen d e n  fitissigen, 

das Ausbleiben derselben den: geronnenen Zustand beweist, indessen 
k a n n  es nach  d e r  fas t  allgemein getefi~en Ansicht  nicht  zweifel- 

~) Die anamisehe Nekrose der Nierenepithelien. Dieses Archly, 123: Bd., 1891. 
~) Zur Frage d~r Koagulationsnekrose. Deutsche medizinische Woehen- 

s~chrii~, 25.'Jahrg., 1899: 
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haft sein, dal] die ungemein komplizierten und zahlreichen Fragen, 
die sich an das Auftreten yon Vakuolen und ihre .Beziehungen 
zur Quellung und L6sung kniipfen, zurzeit nur hypothetiseh 
und nieht mit Anspruch auf allgemeine Zustimmung beantwortet 
werden k6nnen, wie fibrigens auch E. A 1 b r e c h t 1) selbst aner, 
kennt gelegentlieh der Stellungnahme zu einem Einwand P a u 1 i s 2) 
gegen die angeftihrte Beobachtung und ihre Deutung. 

Unsere eigenen Untersuchungen haben sich in  anderer Richt- 
nng bewegt, doeh wollten wit auf die ~ethode der direkten Be- 
obaehtung hingewiesen haben. 

Wenn wit im folgenden oft auf W e i g e r ~ s Lehre zurtick- 
kommen, so geschieht das einmal, well sie umstritten ist und daher 
zu weiteren Untersuch~ngen auffordert, vor allem abet aueh des- 
wegen, well sie unabh/~ngig yon der Frage nach dem geronnenen 
ZustandAngaben fiber das Verh~lten der yon  der Beziehung znm 
Blur abgetrennten Organteile enthalt, wir heben als Beispiel m~r 
die Zugi~ngigkeit fiir Fliissigkeit hervor; wit mSchten also im all- 
gemeinen die Kenntnisse tiber die Vorg/inge im an/imischen In- 
farkte erwei~ern. 

Ehe wlr fiber unsere zu diesem Zwecke auf Veranlassung und 
unter Leitung yon Prof. R i c k e r angestellten Versuehe berichten. 
schicken wit einige notwendige, ix den bisherigen Abhandlungen 
i[ber das Thema zu  vermlssende Bemerknngen fiber den Ubergang 
fltissig gelSster Eiweil]kSrper in den festen Zustand voraus s). 

Hier 1st zuniichst die ,,Ffitlung" oder ,,Pri~zipitierung" zu 
unterseheiden, bei der Eiwei/~kSrper je nachdem durch Aussatzen 
oder dureh Ans';iuern ausgefallt werden, ohne da6 sieh ihre LSs- 
liehkeit und die vor der Prazipitierung vorhanden gewesenen Eigen- 
schaften /indern. 

W/ihlen wir ffir die zweite Form des Festwerdens, die nut 
wenigen Eiwei~kSrpern zukommt, das Fibrin als Beispiel, so is~ 

1) Ergebnisse der Allgemeinen Pa*hol0gie und pathologischen Anatomie, 
heraasgegeben yon Lubarsch und Ostertag, 11. Jahr~., :zweite Ab- 
teilung, 1907. 

2) Ergebniss e der Physiologie, herausgegeben yon Asher und Spiro, 1. Jahrg., 
erste Abteilung, 1902. 

~) Vergleiche z. B. O t t 0 C o h n h e i m, Chemie der Eiwei~k6rper, Braur_- 
schweig 1900. 
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dessert im glutpiasma geI•st enthaltene Vorstufe, wie dureh 
H a m m a r s t e n nachgewiesen ist, das Fibrinogen. Den Uber- 
gang des gelSsten Fibrinogens in das Ieste, jedoch unter bestimmten 
Umstiinden leicht l(isliehe Fibrin nennen wit mit der physiologischen 
Chemie G e r i n n u n g (ira engeren Sinne). Dem Kasein kommt 
dieselbe Gerinnbarkeit zu. Auch die To{enstarre wird jetzt all- 
gemein als eine verwandte Gerinnung yon MuskdeiweiBkSrpern 
aufgefa~it, doeh ist sie nicht als Iermentativ naehgewiesen, wie 
die Fibrin- und Kaseingerinnung. 

Wird ein natfiflieher oder ein pr'~zipitierter oder geronnener 
Eiweig/k6rper mi~ HitZe, Alkohot, bestimmten !Het~tlsalzen und 
den anderen bekannten Mitteln behandelt, so geht er unter Zu- 
nahme der Festigkeit in den Zustand der K o a g u 1 a t i o n oder 
D e n a t u r i e r u n g fiber. Ein koagulierter Eiweil~kUrper hat 
die Charaktere verloren, die ihn im gelOsien, im pri~zipiiierten 
oder im obigen Sinne geronnenen Zustand yon anderen Eiweil~- 
kOrpern unterseheiden, er ist gegeniiber den im priiziioitierten und 
dan im geronnenen Zustand wirksamen LOsungsmitr unl~islich 
geworden, und nut &e Spaltungsprodukie k~innen zur Unter- 
seheidung der sieh physikalisch gleich verhaltenden denaturierten 
Eiweii~kSrper dienen. 

A. B e o b a c h t u n g e n  m i t  d e m  u n b e w a f t n e t e n  
A u g e .  

Bei W e i g e r t finder sich die in seinen zahlreicben Abhand- 
lungen zu dem Gegenstande stets wiederkehrende Angabe, daft 
die Produkte der Gewebsgerinnung ,,den beiden hauptsliehlich 
vorkommenden ,,sioontan" geronnenen Substanzen, dem Fibrin 
und dem Kiise, in jeder Beziehung makroskopiseh so gleieh sehen, 
daft sie yon alters her mit dem Namen fibrinSser oder kiisiger Ver- 
iindel~ngen belegt worden siud" 1). Wir  sind nieht der Ansicht 
dal~ Ki~se nachweisbar geronncn ist. Indessen ist d~s an dieser 
Stelle minder wichtig, wo wit in dem Verkasten nur ein u 
objekt sehen woUen, yon dem wit zu untersuehen haben, ob es 
zutreffend gewiihlt ist. 

Bei unseren zahlreichen durch Unterbindung hergestellten 
Infarkten versehiedener GrSl~e in Kaninehennieren haben wir 

1) Deutsche medizinischc Wochcn.~chrift, 11. J~hrg, 1885, S. 747. 
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regelmii~ig festgestellt, dab die Xhnlichkeit mit Fibrin und Kiise 
im allgemeinen nur fiir die Betraehtung der gesamten 0 b e r -  
f 1 ~i e h e des ani~mischen Niereninfarktes und der schmalen, auf 
dem Durchsehnitt sichtbaren Randzone desselben gilt und gebunden 
ist an den starken, graugelbe Fi~rbung mit sich bringenden Fett- 
gehalt der die Kapsel bertihrenden Schlingenteile, sowie an das 
Vorhandensein einer Leukozytenzone 1), die in den mlfs dichteste 
aneinander gedri~ngten Leukozyten und in den eingesehlossenen 
friih kernlosen Kan~lchen ebenfal]s wenn aueh wenig Fett enthi~lt. 
2~achdem diese im Verlauf yon ein bis zwei Tagen ausgebildet ist, 
und die DurchstrOmung der Grenzgebiete des I_nfarkts, die in ihrer 
zunehmenden Verlangsamung die Leukozytenzone hat entstehen 
lassen, damit aufgehOrt hat, ist stets bei grol~en Infarkten, insbe- 
sondere solehen, die die ganze INiere einnehmen, auf Woehen hinaus 
das Zentrum so beschaffen, da$ niemand an Fibrin oder K~se 
erinnert wird. Es besteht auf den Sehnittfli~chen ein hSehst anf- 
fiil]iger Gegensatz zwisehen jener I mm breiten peripherischen 
Zone und dem Zentrum, das feueht, bla/3rot, also keineswegs ent- 
fi~rbt, aussieht, dessen Farbe und Zeiehnung auf der Sehnittfli~che 
verwasehen erscheint und dessen Konsistenz entweder weicher 
ist als die einer gewShnlichen Niere oder deren Konsistenz hat, 
jedenfalls hie durch Hi~rte auffiillt. 

Von einer erhShten Konsistenz kann man nut spreehen bei 
Prtifen der Oberfliiche, und hier ist es ohne Zweifel die kapilliire 
Thrombose in den mit weil3en BlutkSrperchen vollgestopften 
Kapillaren der Leukozytenzone, die diesem Streifen H~rte 
verleiht und ihn unter Umstiinden fiber das Zentrum vor- 
springen liil~t. 

Auch das ganze noch unerSffnete Organ, dessen Arterie und 
Vene abgebunden worden waren, ist sehon naeh wenigen stunden 
stark verhiirtet, indessen beruht dies, worauf wir noch einmal 
zurtiekkommen, auf eingestrSmtem nnd sofort zur Ruhe gekom- 
menem, aber darum durchaus nicht als geronnen anzusehendem 

1) Uber die in dieser Abh~ndlung zugrunde liegende Auff~ssung des anEmisehen 
Nierenirdart~s und die bier angewandten Termini vgl. C. W e 11 m a n n ,  
Experhnentelle Untersuchungen fiber die Fettsynthese in stark ver- 
~nderten, insbesondere in kernlos gewordenen Zellen. Dieses Arehiv, 
189. Bd., 1907. 
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reictflichem Blur-, nich~: ancIers ~ie beim Lungeninfark~ :4er aus 
der: glelchen~ Ursache sehr :hart ist, 

Kleine und groI~e, insbesondere grSftte, d. h. die ganze Niere 
einnehmende, Infarkte tmferscheiden Sich in einigen Punkten ft~r 
die Betrachtung mi~ dem blol~en Auge,; So kSnnen in schmalen 
Riadeninfarkten~ die s~bkapsnl~re Leukozytenzone und die: an der~ 
Gr~enze gegen die tieferen Teile :der Rinde entstandene so riahe 
beieinander l~egen, dal~ der sehmale, :blal~rQte Streifen , das Zenfrum,. 
far das blol~e Auge f~st versehwindet. :: Es kommt hinzu, dal~ be~ 
de~artig kleinen und aueh'n6ch bei etwas grSI~eren' Infarktcn die 
Entfgrbmig des Zentrums rascher fortschreitet, als bei grol~en und 
grSl~ten Infarkten, wo, wie erwghnt, noch nach Wochen (4 Wochen) 
die bla~rote Farbe deutl~eh sein kann. Es handelt sieh hierbei um 
eine nngemein langsame :Diffusion des roten ~Blutfarbstoffs, denn 
wit :haben arts iiberzeugt, dat~ ~ehon sehr: frt~he~i:,naeh wenigea 
Tagen, BlutkSrper6hen ganz fehlen. Dies e Diffusion v011zieht.sibh 
natfirlich beschleunigt, wenn: es sich um einen kleinen Infhrkt 
handdt. Sis finder naeh :der intakt gdassenen Umgebung des 
Infarkts hin start, = B. in der Riehtung :auf :die Oberflache des 
Org/ns, wo ein Austauseh mit der in der Umgebung der Niere 
strSmenden Lymphe einfrit~, und wird daher da gestSrt, wo: m~14 
einen Xtzsehorf gesetzt ~ hat. So erklgrt es sieh, wen~:vdr einige 
Nieren aus d e r  spatesten yon uns bert[eksiehtigten Zeit gesehen 
haben, wo einige Wochen :nach Unterbindung der: Vasa re/lalia 
des nicht unter dem Schod gelegene TeiI der Haup~sehniftflaehe 
entfgrbt war, ~ghrend tier Vom Schorf bedeekte seine verwasehene 
bla~rote Farbe noch beSa~. Pigment entsteht bei diesem Ent- 
fgrbungsprozel~ nieht. Es handelt sieh lediglieh um LSsung des 
BlutfgrbStoffs i n  der:'Lymphe, diei: wie wit noeh gen~u/er sehen 
werden, in den Infarkt eindfingt und einen auf~ers~ :]~ngsam sieh 
vollziehenden Austauseh yon Bes~andteflen mi t  der Lymphe der 
Capsul a fibrosa: erf~hrt. : 
: Wenn die ~iere: n~eh Unferbindu[~g der u ;ren~li~ is: den 

ersten zwei Tagen betrachtet wird, so ist, wie bereits erwghnt, 
das harte Organ: vergrSt~ert, : huf i dem Durchsclinitt schwarzrot; 
eS lg~t sieh eine Schlch~:dunkdr0:tes Blur abstreffe~; das :Zum Teil 
nieht aus einzelnen Lumina, sondern gleichma~ig ausfritt, also 
Kapillarblut ist, das in der so verhnderten Niere dauernd unge- 
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ronnen bleibL D~von hebt sich ~ :der-e/~w~ihaite 1 mm 5reite; die 
Kalosel beriihrende Santo tier fetthaltigen Kan~lehen und ,der 
eben~alls, wenn auch schwach fetthaltigen Leukozytenzone ab; 
nachdem sie sich veto Ende des ersten Tages bis zu dem des zweiten 
fiirs blol~e Auge deuttieh ausgebildet haben. Sowohl Yon der Ober=_ 
fl~che als auf dem Durchschnitt sie:ht man.in den f~lgenden Tage~ 
wachsende blasse Fl~cken atiftanchen, .es sind das ,die, Orte, aus 
denen.der_Bluffarbst0ff bereits: dutch :Diffusion enffernt ist. Diese 
Blutfi]lle ist nur dutch EinstrOmen yon Blut auf dem Wegr d er 
kapill~r~n hnastbmosen zu erkl~ren, das Blutigelang~ soforf zmn 
Stillstand.: Es dringt niemals Blur nach, wenn man im lebended 
Tier einen Sbhnitt dureh die Niere anlegt, nactidem man das wenige 
momentan ausgetretene dunkle Blur abgetupft" hat. 

Auf die Ursaehe des verschiedenen Verhaltens gr013fer,uncl 
kMner Infarkte der Niere in bezug auf das Blut kOnnen wir nicht 
eingehen zumal wit keine Versuche be/reffs dieser Frage angestellt 
haben. Uns geniig t es. festgestellt zu haben, daf~ es sich nut um 
ein EinstrSmen, nicht aber um ein DurehstrSmeri des Blutes handelt, 
und dal~ dieses nicht gerinnt, denn aueh in den ira lebenden Tier 
durehgeschnittenen Venen haben wir keine Thromben gesehen.: 
Ebenso mul~ sich die Lymphe Verhalten. die sich nur cla bewegen 
kann, we auch das Blur in Bewegung ist, trod Yon der atm'mikro- 
skbpisohen Prhparaten, wie wit noch zeigenwerden, unmitteIbarnjJr 
das eine hervorgeht, dal~ sie ira Lumen der Harnkan~lehea gerinnt= 

Naehdem wir uns t~berzeugt batten, da/3 der Infa2kt ft~r das 
blol~e Auge durehaus nicht ,,geronnen" anssieht, lag es nahe, den 
Infarkt mit Mitteln, die die EiweiBkSrper der Niere im nat~r- 
lichen Zustand zur K0agulati0n bringen, zu behandelm 

Schon an der Ver~nderung, die die durch Koagulation 
wirkenden Fixierungsmittel hervorrufen, kann man sehen, 
dab der Infarkt in seinen Eiwei6bestandteilen koagulierbar ist0 
er Wird genau so test wie eine gewShnliehe Niere: Selir einfaeh 
kann man sieh anch durchdie Kochprobe yon der Koagu]ierbarkeit 
iiberzeugen: kocht man ein Nierensttickchen, das einen Infarkt 
einschliel?t,, genfigend .]ange .in Wasser .auf, so ist ~om Infarkt 
niehts mehr zu sehen, Konsistenz und Farbe sind vSllig gleieh~ 
m~i$ig, es sei denn, da$ inbibierter Blutfa.rbstoff an einer Stelle ~ 
vorhanden ist, die sieh durch alas Kochen braun fhrbt. 
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Wir haben auch auf Infarkte yon sehr versehiedenem Alter 
~tzschoffe mit dem Silbernitratstift angebracht und uns iiberzeugt, 
daI~ sie sieh in keiner Weise yon den auf der frischen Niere ange- 
brachten unterscheiden, und auch mikroskopisch ergeben sieh 
keine Abweichungen yon dem der Zeit entspreehenden Zustand 
des Infarkts. Solehe Sehorfe halten sich woehenlang v611ig unver- 
i~ndert, da sie auf einer Seite yore Infarkt, auf der anderen yon 
einer dfinnen Eitersehieht, die aus der Adiposa hervorgegangen 
ist, eingeschlossen werden. 

Versueht man dagegen eine im Zustand der Koagulation ihres 
Eiweii~es befindliche Niere, eine gekochte, zu ~tzen, so gelingt das 
nieht, es entsteht lediglich eine Schwarzfi~rbung, und mikroskoPiSch 
unterscheiden sieh Zellen und Kerne in keiner Weise yon nieht mit 
Silbernitrat behandeltem Gewebe, 

B. R e a k t i o n d e s  I n f a r k t s .  

t~ber die Reaktion der Niere des Kaninehens und des Infarkts 
in derselben haben wit in der Literatur keine Angaben finden k(innen. 

Wit haben die Versuehe so angestellt, dal~ wir dem soeben 
getSteten Tier entnommene Nieren sowie solehe nach Aufbewahrung 
im Eisschrank unter AbsctfluI~ yon Bakterien, ferner durch Unter- 
bindung der Vasa renalia hergestellte Infarktnieren benutzten. 
Der Tod erfolgte dutch Verblutung, und etwa noch auf die Schnitt- 
fl~ehe austretendes Blut wurde mittels sterilisierter Gaze oder 
Flie]~papiers entfernt, so dal~ das Reagenspapier yore Blut weder 
gefi~rbt noch chemiseh veri~ndert werden konnte. Darauf wurden 
mittelst Glasstlibe Streifen yon Reagenspapier nach Anfeuehr 
in destilliertem Wasser sorgfi~ltig so auf die Schnittfli~ehe ange- 
drtickt, daI~ Rinde und Mark mit ibm in Beriihrung kamen. Es wurde 
blaues und rotes Lackmoidpapier, Kurkuma- und Phenolphthalein- 
papier benutzt, si~mtlieh bezogen yon E. 3/I e r e k inDarmstadt. 

Die Ergebnisse sind kurz folgende: 
1. Ffische Niere: sofort nach tier ]~ntnahrae: stark alkalisch; nach einem 

Tage: leichte Abnahme der alkalischen Reaktion; nach zwei ~md drei Tagen 
derselbe Befund wie nach einem Tage. 

2. 20 Tage alter Infarkt sofort; nach der Entnahme: ausgesprochen al- 
kalisch~ derselbe Grad der F~rbung, wie ilm die Niere nach einem Tage gibt, 
also etwas geringer atkalisch reagierend, wie die frische Niere: 

De~cselbe Infarkt nach zwei und drei Tagen: derselbe Befund. 
SchlieBli:ch haben wit noch frisch entnommene Nieren, vor Fi~ulnis ge- 
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schiitzt, 6 Stunden, 1�89 und 3 Tage in reichlichem destilliertem Wasser ausge- 
waschen. Dabei hat sich eine sehr leichte Abnahme der alkalischen geaktion 
herausgestellt, bis auf den Grad etwa, der dem hdarkt zukommt. 

Es hat sich somit ergeben, dag der Infarkt dauernd alkalisch 
reagiert wie die soeben dem K6rper entnommene Niere des Kaninchens. 
Worauf die Mchte Abnahme der Alkaleszenz sowohl der dem Wasser 
ausgesetzten Niere als des Infarkts beruht, haben wir nicht unter- 
sucht, es liegt nahe, da wir auch yore Infarkt Diffusionsvorgange nach- 
weisen werden, solche zur Erkliirung in beiden Fiillen heranzuziehen. 

Bei der Totenstarre der Muskulatur, die eino Gerinnung yon 
Eiweil~k6rpern ist, nimmt die Aziditat der lguskelsubstanz zu 
und die Alkaleszenz ab, wie R 5 h m a n n ~) durch die yon uns 
nach seinen Angaben angewandten Indikatoren und aulgerdem 
dutch Titration nachgewiesen hat. Die Totenstarre ist nun zwar 
keine einfache Saurefiillung yon Muskeleiweil~kSrpern, abet ihr 
Eintr i t t  wird dutch die Zunahme an Si~ure begtinstigt 2). 

Ob die leichte Abnahme an AlkaIeszenz der Niere nach der 
Enffernung aus dem K6rper und im Infarkt mit einer Gerinnung in 
irgendeinem Zusammenhang steht, mtissen wir unentschieden lassen. 

C. V e r g l e i c h e n d e  B e o b a c h t u n g e n  f i b e r  A u f -  
1 6 s u n g  u n d  K e r n s c h w u n d .  

I. A u f l i i s u n g .  

1. Verhalten zu Verdauungsfiiissigkeiten bei 37 ~ 
1. F i b r i n, 10 g fiir jeden Versuch. 

Z u s t a n d  Angewandte Liisung Ergebnis 

natiirl.ich 
3 Mhl. gekocht 

60 ccm ~ 0:3% Sodal5sung 
}q- 1,75 Trypsin. 

60 ccm j siccum (Grfibler) 

natiirlich 60 ecru } destilliert. Wasser 
q- 0,5 g Pepsin. 

hy&ochloric., 
Extraktform 

60 ccm (5[erck). 

~) L~ber die Reaktion der quergestreiften 5{uskeln. Pflfigers Archiv fiir dic 
gesamte Physiologie, 50. Bd., 1891. VgL aueh dssselben Autors Ab- 
handlung im selben Archly, 55. Bd., 1894. 

-~) 0 t t, o v o n F tir t h, l_tbcr chenfisehe Zustandsih~derungen des 3'[uske/s, 
ENebnisse der Physiologie, herausgegeben yon L. Asher und K. Spiro, 
2. Jahrg., L Ab~eilung, 1903. 

3 Min. gekocht 

in 2~ S~d. vSllig aufgelSst, 
nach mehr als 1 Tg. fast 

vSllig unveriindert. 
nach 1 Tg. zur H~lfte, 

nach 2 Tg. bis auf 
Spuren aufgel5st. 

nach 2 Tg. fast unver- 
iindert. 



284 

2. N i e r e, Seheibe, dem eben getSteten Tier entnommen; einige mm die L 

Zustand I Angewand~e L6sung 

natlh'lieh I TrypsinlSsung nach ]~ienge 
gekoch t  i! u..  zusammenhang wie 

{ oben, 
natiirlich ] 150 ecru)destill. Wasser 

] ~-b 3 g." Pepsin- 
gekocht I . ~  :| Glyzerin (Griib- ] cemi ]e;). 

Ergebnis 

.in 2 Tg. fast vgllig aufgel6st 
lest gebl~eben, nieht ver- 
" kleinert. 
: In3  Tg: zum grsl~ten Teil 

geli~st. 
Etwas erweicht, ~onst hn: 

ver~ndert. 

3, N i e r  e:, 8cheibe wie im VorisenVersUeh, zur Hgtfte aus:.ani~mischem_. 
Infarkt, zur H~lfte aus dessen unvergnderter Umgebnng bestehend, 

50ecru.0.,3% Sod~liisung Nach 2U 3 Tg kein. el:.: 
+ 5 g'Trypsin, sieeum kennbarer. Unterschied 

4 Tage alter 
Infarkt 

8 Tage alter 
Infarkt 

50 ecru destil[iertes Wass. 
+ 10 q pespsin-Glyzerin 

20 Tage alter 
Infarkt, 

mit Xtzschorf 

40 ecru 0,3~163 Sodal5sung 
+ 0~2 g TrypSin. siceum: 

40 ccm Wasser u. 5 Trop- 
fen Pepsin-Glyzerin, naeh 

~2 Tg. 20 Trspfen hinzu- 

160 ecru 0,8% SodalSsung 
+ 1,5g Trypsin. sieeum, 
60cem Wasser und 20 
Tropfen Pepsin-Glyzerin, 
nach 24 Std. 10 Tropfen 
Pepsin-Glyzerin hinzuge. 
fiigt, 

zwische~ I n f a r k t  und 
Umg6bung: beide ge: 
quo!len i erweich t. 

Nach 2 Tg. Infarkt et- 
'was gefinger erweicht uls 
die Umgebung, im Laufe 
des dritten Tages beides 
gleichmi~$ig aufgeh(irt 
bis .auf,: spiirliehe Reste. 

Naeh 1 u. 2 Tg. beide Teile 
leicht erweieht, ansehei- 
nend Irifarkt,etwas we- 
niger, in weiteren 2 Tg. 
gleiehmi~l~ige AufiS~ung 
der ganzen :~Seheibe his 
~uf sp~rliche Reste. 

Trypsin: Naeh 12 Std: 
sowohl Nier~n- ais In- 
farktstiieke im mittteren 
Grade erweicht, das Nie- 
renstiiek etwas stgrker. 
Naeh 24 Std. derselbe 
Befund ausgesproehener, 
Sehorf am:wenigsten::er- 
weieht, wenn iiberhaupt. 

Pepsin;  Beid e nach 12 
Stunden �9 i n  ger ingem 
Grade erweicht; nach 
dem Zusatz yon neuem 
Pepsin: beide nach 3�89 
Tagen erweicht. 
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Aus diesen Versuchen geht hervol-: 
1. Koaguliertes Fibrin 16st sich in den Verdauungsfliissig- 

keiten sehwerer als nagil:liches. 
2. Desgleichen ein koaguliertes Organsttick schwerer als ein 

sofort nach der Entnahme aus dem KSrper der ktinstlichen Vet= 
daunng ausgesetztes. 

3. Ein solches 15st sich weir schwerer als Fibrin. 
4. Der an~.mische 5~iereninfarkt verh~lt sich gegentiber der 

ktinstliehen Verdauung fast genau wie das sofort nach der Ent- 
nalime aus dem TierkSrper ihr unte~worfene Organ. 

Hierzu ist erl~uternd zu bemerken, dal~ die schwere AuflSs- 
barkeit des gekochten Fibrins und eines gekochten Organstiicks 
nicht etwa allein an der h~iheren Konsis~enz und ~erschwerter Zu, 
gi~nglichkeit ftir die angewandten Fltissigkeiten liege. Das Fibrin 
behhlt seine Flockenform, und gekochte Nierenstiickchen haben 
wir auch in zerkleinertem Zustand, indem sie dazu noeh vermSge 
ihrer Spr(idigkeit viele mikroskopisch naehweisbare Risse ent- 
hielten, in denen die Fliissigkeit eindrang, mit demselben Ergebnls 
angewandt. Es kSnnen also h(ichstens in ganz geringem Ma6e 
jene mit der Koagulation verbundenen physika]isehen Eigen- 
schaften yon Einflul] gewesen sein~ w~hrend im tibrigen ehemische 
Ursachen zugrunde liegen. 

Ein fris~hes Organst~ick verandert sich se]bstverstandlich bei 
'KSrpertemperatur in de r  angewandten Fttissigkeit, aueh wenn 
wir yon den verdauenden Stoffen absehen, es wird blal~ und welch, 
,wiihrend der Infarkt ira KSrper zwar auch seinen Blutfarbstoff 
verliert, aber nicht erweicht. Welche Veranderungen in einem 
solehen Sttickchen vor sich gehen, und der Umstand, da~ sie ohne 
Zweifel zum Tell andere sind, als die in einem Infarkt, tritt ftir 
unsere Zwecke zurtiek hinter der Tatsache, dal~ sich der !nfarkt 
gegentiber den verdauenden Fltissigkeiten verhiilt fast genau wie 
ein frisch dem Organ entnommenes Stiick, dal] er an Leiehtl6s- 
lichkeit nicht dem Fibrin, noah an SchwerlSslichkeit dem koagu- 
lierten Fibrin-oder Organeiwei/~ sick anni~hert oder gleicht. 

Wir haben auch einige Pri~parate mikroskopisch untersucht 
nach Aufbewah~:ung auf zwei und drei Tage bei 37 Grad in 0,9 proz. 
Koehsalzl~sung und in den genannten Pepsin- und Trypsin= 
liisungen, und zwar frische Niere, gekoehte, und :Niere mit einem 
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20 Tage alten Infark t  sowle e inem ebenso alten s samt- 

lich fixiert und eingebettet. Indem wit yore Verhalten der Kerne 

und des Bindegewebes absehen, teilen wit als an dieser Stelle zur 

Best~tigung wichtig nut  mit, dal] sich der Schorf nicht nennens- 

w e f t  veriindert hatte, ebensowenig das gekochte Organstiiek, 

dal~ dagegen im Innern der Tunica propria ein w e n i g m e h r  dureh 

Formol und Alkohol fi~llbares Material vorhanden war im In fa rk t  

im Vergleich mit  der frischen Niere. 

2.  Aufi(isung yon in die BauehhShle Implantiertem. 

Im  Anschlugi an die ErSrterung des Verhaltens zu Verdauungs- 

fltissigkeiten erwi~hnen wit unsere Beobachtungen fiber die Ab- 

nahme der Gr(ii]e v0n in die Bauchh(ihle implantiertem frischen 

oder koagulierten Fibrin und Nierenstiickchen. 

Vom n a t iir 1 i e h e n F i b r i n, das, wenn nachweisbar, stets ange- 
waehsen angetroffen worden ist, meist im Netz, h~ben uns s~imtliche Versuche 
gelehrt, dal] se]bst grol]e kirschgrol~e dichte Fioeken nur elne gewisse Zeit, eine 
Woehe und wenig lfinger, sieh halten, wobei eine allm/ihliche Abnahme der 
GrSl~e bemerkbar wird. In den Versuchen; die sieh iiber 11, 20, 30 und 40:Tage 
erstreckten, wurde trotz sorgf~ltigen und langen Suehens nichts mehr aufge- 
funden, und war aueh der Oft des iibrigens nur geringfiigig hyperplastisehen 
Bindegewebes, das an der Stelle der Implantation auftritt und ins Fibrin hinein- 
w~chs~, nieht mehr naehweisbar, 

Aueh g e k o e h t e s F i b r i n yore gleichen Vohlmen wurde stets fixiert 
angetroffen. Im Gegensatz zum Verhalten des nattirliehen Fibrins war die 
Floeke aber stets yon einer diinnen Schicht Eiterzellen umgeben, and EiterzeUen 
waren auch im Innern zwischen den Partikeln, aus denen das Stiiek bestand, 
angehiiuft. Nach auBen yon der einhiillenden Eitersehieht war das Bindegewebe 
hyperplastiseh, starker als in der Umgebnng des natiirliehen Fibrins, und fixierte 
das Stiiek. 

0hne nigher aui den Gegensatz in der Wirkung yon nicht denaturiertem 
und yon denaturiertem Fibrin einzugehen, sei nur das eine bemerkt, daft es 
sieh ohne ]eden Zweifel um eine Eiterung ohne Mikroorganismen gehandelt hat. 
Die u sind s~mtlieh unter allen Vorsiehtsmal~regein vorgenommen 
worden, und stets in e i n e r Sitzung Implantationen yon Fibrin und Niece. 
W~hrend abet alles nicht Koagulierte stets olme eine Spur yon Eitertmg ein- 
heflte, war koaguliertes Fibrin und, wie wit noch sehen werden, gekoeh~e Nieren- 
stiickehen stets yon etwas Eiter eingeschlossen. 

Kehren wir ;urn Verhalten des koagulierten Fibrins zuriiek, das in der 
gleichen Menge eingepfianzt wurde, so verkleinert es sieh zwar aueh, indessen 
betr~chtlieh ]angsamer. Es war das implantierte Stlick stetig verkleinert nach 
8, 12, 20 and 30 Tagen regelm~l~ig aufzufinden. Koaguliertes Fibrin liist sieh 
also in der BauehhShle viel sehwerer auf als natilrliches. 
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Wie sich natfirliches und gekochtes Fibrin un~erscheiden, so auch frische 
und gekoehte Nierenstticke, die in einige Millimeter dieken Seheiben yon der 
GrS3e etwa eines Quadr~tzeafimeter~ implantiert wurden. 

Die in n a t ii r 1 i c h e m Zustand imp]antierte1~ N i e r e n s t [ie k c h e n 
waren bei der Sek~ion stets bindegewebig fixiert und v6llig entf~rbt. 

Auch diese Stiickchen verkleinerten sich, abet sehr langsam, so dad sie in 
den Versuehen yon 7, 8, 20 und 40 Tagen entsprechend verkleinert naehweis- 
bar waren. 

u ebenso grol~en g e k o e h t e n  N i e r e n s t i i e k e h e n ,  die sich 
dieselbe Zeit in der BauchhShle aufhielten, nahmen die meisten eine Sonder- 
stellung ein insofern, als sie frei in der BauchhShle lagen in ihrer urspr/inglichen 
GrSl~e und harten Konsistenz. In den F~llen, wo sie fixiert waren, verhielten 
sie sich wie gekoehtes Fibrin, mid ilu'e Bruchstfieke batten zusammen, wenn 
tiberhaupt, nur leieht an GrSl3e abgenommen; ein sieheres Urtefl ist bei der Zer- 
streuung der kleinen :Fragmente im Eiter nicht m~glieh. 

Implan~ationen yon Infarktstiicken haben wir nicht vorgenommen, wei] 
arts im Laufe dieser Untersuehungen im Einklang mit den Effahrtmgen friiherer 
&utoren gen/igend best~tigt wurde, wie l~ngsam ein Infark~ versehwindet; in 
der BauchhShle liegen die Resorptionsbedingungen ungef~hr ebenso wie in der 
Niere~ denn die DurchstrSmung tier sehmalen Randzone mit Bint und Blut- 
flfissigkeit reicht hier wie dort gleieh welt, und der Lymphe diirfte fiberall im 
KSrper uugef~,hr dieselbe AuflSsungsenergie zuzusehreiben sein. Wir gehen 
daher nieht fehl, wenn wit die AuflSsbarkeit des Infarkts der eines implantierten 
frisehen Nierenstiiekchens an die Seite s~ellen und einen Gegensatz konstatieren zu 
der le~zhten AuflSsbarkeit des nat~liehen Fibrins. 

Infolge der grSl3eren Komp]ikation der Bedingungen im 

KSrper, verglichen mit  der Einwirkung der Verdauungsfltissigkeiten, 

ha t  sich, wie man sieht, der Vergleich weniger genau ziehen lassen, 

es h a t  Sich abet kein Widerspruch, sondern weitgehende ~berein-  

s t immung herausgestellt. 

Auf weiteres einzugehen, wt~rde uns zu sehr Yon unserem 

eigentliehen Thema entfernen. Es sei nur hervorgehoben, da/] 

grSl]ere Nierensfiickchen so wenig wie der Infarkt  nach und nach 

vSllig yore Bindegewebe durchwachsen werden, die AuflSsung 

effotg~ also in der Flt~ssigkeit. D a t u m  ~ndert sich auch im Falle 

der Ei terung nichts, denn die Eiterze]len erreichen ebenfalls nur  

eine best immte Tiefe, um dann zu zerfa]len. Von einem Auftreten 

von Bestandteilen des Implantierten in Zelleibern ist nichts nach- 

zuweisen, dagegen ist die Hypothese erlaubt, dal~ Stoffe aus den 

unversehrten oder zerfallenen Zellen sich dem Trans- bzw. Exsudat  
beimengen und irgendwie wirks~m werden. 
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t25sige~s "is~,&rGege,~gxtz ~- zwisr 4er mi~ und:-de~ ohne 
'Ei t@fing erfolgenden A,iflssung nicht absolut, denn auch aus dem 
hyperplastischen Bindegewebe, das " in natiirliches Fibrin oder in 
d n  i:m :frischenzustand implantiertes Nierensttick einw/ichst, ge- 
la~gen mehrkernige Zellen, wean auch sp/irlich, in den Fremd- 
k(irper. 

3. AuflSsung in Kalilauge. 
im Anschlui] an diese Versuche teilen wir mit, wie sich Fibri n, 

Sclidben aus der Niere und aus dem durc]i Unterbindung der Vasa 
renalia in einen Infarkt umgewanddten Organ verhdten, wean 
sie im-..nattir!ichen Zustand and nach zur Koagulation ausreichen- 
dem: Kbchen in. Wasser in Kalilauge geleg~ werden. 

t.. F4b:r  i n ,  in 50 ccm einer 32-,5 proz. K~lilauge. Natiirliches: nach 
4S tanden  v611ig uu{gelSst., .koagul~.ertes.: nach 4 Stunden gequollen, er- 
~vdcht.; nach 9 Stunden zum grol~en Tell, nach 24 Sturtden vSllig au~- 
ge!Sst. 

2. Niere, in 90 ccm einer 21proz. Kalilauge. 

nach 2 Stunden ~nach 8 8tunden 

In natth'lichem Zu- 
stand 

Gekocht 

3: I, ffarkt Yon 2�89 
Tages 

In natiirl. Zustand 
Gekocht 

sehr weich, Form erhalten 

wenig erweicht, Form er- 
halten. 

weich wie na~tirl. Niere 
wie gekochte Niere 

formlos, zerfliel~end- 

stgrker erweicht, jedoch 
noc5 zusammenhiingend. 

auigelSst. 
wie gekochte Niere. 

Die natiirIiehen Ei~veiBk6rper werden dureh die Kalilauge in 
tier augegebenen-hi)hen K0nzentration Ufi~er DenatUrierUng in 
'Alkglialbuminate :umgewgndd-t; die:~n dem ariweseriden verdiinnten 
Alkali l(islich' sind; -bereits-denaturier{e EiweiBk~Jrper :werden in 
der gleichenWeise: gdSsf. Aus unserea vergleibhe'nder, Versuchen 
geh~ herv0r, dal~:sich d~r Infarkt in'bezug auf die Sehndiigkeit 
des Yorgangs, ~*it d ie*es~:hi6r:besonders anl~0mmr So~ v ei-hglt Wi~ 
das ira natffrlicheff Zustan8 6ingelegte: Organ, nicht abet :vr da~ 
natiiflich6 F~bfifi 6def g~ir wie K0agulier'tes Fibrin Oder dfi Organ- 
stlick mit koagulie~ten .Eiweil]k6rpern. 
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II. K e r n s e h w u n d .  

In einem weiteren Absehnitt Mben wir das Verhalten der 
Kerne unter versehiedenen Umst~nden untersueht in der Annahme, 
dab sieh Gegens~tze herausstellen wt~rden. 

1. Kernsehwund in Xtzsehorfen der Niere. 
Zieht man mit dem Silbernitr~tstift auf der Oberfl~che einer 

in Narkose freigelegten Leber oder Niere einen Strieh, so entsteht 
~ugenblieklieh ein weil~er Atzsehorf; wiederholt man das Streiehen 
mehrmals, so 10st sieh die Serosa bzw. Fibrosa in Fetzen ab; der 
Xtzschorf h0rt dann in  einer je nach ~ der Dauer der Atzung leicht 
sehwafl~enden Tiefe, aueh mikroskopisch betrachtet, haarscharf auf. 

In einem solehen sieh im Laufe eines Tages braun f~rbenden, 
sehr derben, trockenen )~tzschorf ist das Eiweig koaguliert, es 
haben sich unl0sliehe Silberalbuminate gebildet; in ihm verhalten 
sieh die Zellen im mikroskopiseben Praparat wie in einem zu histo- 
logischen Untersuchungszwecken fixierten Objekt. 

Praft man naeh einem Tage die an den Sehorf anstogende, 
mit blol~em Auge unsiehtbare Sehieht des 0Naris, so findet man 
sie mikroskopiseh in demselben Zustand wie in einem an~misehen 
Infarkt. Der Gegensatz zwisehen den beiden Sehiehten ist aul3er- 
ordentlieh stark: d o r t die gesehrumpften, mit kleinen, stark ge- 
fN'bten~:Kernen versehenen, in ilaren Eiweigk0rpern koagulierten 
Zellen, '~die mitsamt ihrem Ha moglobin geronnenen roten Blut- 
kOrperchen, eigenartig ,deformiert, - -  wie das aueh yon anderen 
]?ixierungsmitteln bekannt ist --, h i e r sehen die Zellen licht und 
locker aus, sie sind kernlos, und die roten BlutkOrperehen fehlen~). 
- -  3~tzt man in derselben Weise die soeben aus dem KOrper ge- 
nommene Niere, so entsteht nur der Sehorf, und zwar in ganz 
derselben Form und Beschaffenheit, und mit absolut seharfer 
Grenze, die z. B. Glomeruli halbiert, stO/3t vOllig unverttndertes 
Nierengewebe an. 

Die Infarktzone entwi&elt sieh also im Laufe des ersten Tages 
naeh der ~tzung nut im KOl~er des lebenden Tieres. Auf Welehe 
Weise, haben wit nieht genauer untersueht; aus den Pr~tparaten 

i) Vgl. C. W e 11 m a n n ,  Experimentelle Untersuehungen tiber die Fett- 
synthese in stark ver~nderteI~, insbesondere in kernlos gewordenen 
Zellen. Dieses Arehiv, 189: Bd., 1907. 

Yirzhows Arehiv f, pathol. ~nat. I~d, 195, Hf~ 2. 19 
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yon der Leber, die uns allerdings erst yon der 24. Stunde ab vor- 
liegen, ergibt sich, dal~ die si~mtliehen anstol~enden Li~ppchen mit 
einem je einem interlobuliiren Pfortadergstchen entsprechenden Tell 

�9 die Infarktzone bilden, und da wir sowohl in den Leber- als in den 
Nierenpri~paraten in den Gefa.l~en Thromben gesehen haben, so 
diirfte das Zustandekommen der Infarktzone mit einer aus dem 
Sehorf, wohl gleich nach seinem Entstehen, sich lortsetzenden 
Thrombose zu tun haben. - -  Zwisehen beiden Zonen liegt na.eh 
einer gewissen Zeit eine mehr oder minder dieke Sehicht yon Eiter 
mit grSt~erer oder geringerer,Fibrinbeimengung, die, wie gelegent- 
lieh eingesehlossene kernlose 5Tierenkanalchen oder Leberzell- 
biilkchen bewe[sen, nieht ein nach AblSsung des Sehorfs aufge- 
tretenes Oberfii~ehenexsudat, sondern ein Abszel~ ist. Indem wit 
es sPhteren Untersuehungen tiberlassen, die offenbar verwiekelten 
Vorg~nge im Ansehlut~ an die Xtzung der ~Nieren und Leberober- 
fiiiehe zu erkennen, stellen wit als ffir unsere Zwecke gentigend 
lest, dal~ nach einer gewissen Zeit tibereinanderliegen: eine ohne 
Zweifel in ihren Eiweil~kSrpern koagulierte Zone, eine vereiterte 
Zone, eine Zone, die sich wie Bin anamisches Infarkt verhiilt. 

In bezug auf das Verhalten der Kerne haben wit folgendes 
festgestellt: 

1. L e b e r : Oberfl~che ge~tzt. TStung nach 24 Stunden. 

a) K t z s c h o r f : ann~helmd gleichmal~ig dick, Breite unge~hr  die 
eines Leberli~ppchenradius, kein Being an der 0berfi~che. Oberste 2 his 3 Leber- 
zellen und Zwischengewebszellen daselbst kernlos ode~ mit $chatten yon Kernen. 
Alle iibrigen Kerne gef~rbt. 

b) E i t e r z o n e : scharf begrenzt gegen den Schorf, gh'landcnfSrmig 
gegen die Infarktzone begrenzt, halb so breit wie der Schorf. Kernc der E~ter- 
zellen stark gefiirbt. Die Eiterzellen ]iegen sehr dicht. 

c) I n f a r k * k e r n e : scharf begrenz~ gegen die Ei~erzone and das 
iibrige Lebergewebe, iBre[tc sctnvankt sehr. Wo zentr~le m~d. peripherische 
GefgI~e getroffen sind, endigt sic an diesen. Kerne der Leberzellen und des 
Zwischengewebes ganz ~Torwiegend vorhanden, an wenigen Leberzellen fehlen 
sie. Unveri~nderte Leberzellen schlie6en 'sich an. 

2. N i e r e : Oberfli~che geiitzt, TStnng nach 24 Stmlden. 

a) A ~ z s c h o r f  : Er reicht bis zu den oberst~en Glomeruli einschliel~- 
lich. Kerne fehlcn mit Ausnahme der Glomcruli, die noch vereinzeltc schatten- 
hafte Xerne haben. Schori abgehoben dutch eine 3- his 4 real so dicke Lage 
yon Fibrin mit  nicht  sehr zahlreichen mehrkernigen Zellen. Leukozytenkerne 
stark zerfMlen, tier gei~rbt. Die anstol~enden Schlingen sind grS~tenteils kernlos. 
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3. Leberoberflg~he geKtzt, TStung na.eh 36 St.unden. Schorf besitzt zt~ 
oberst sechs Reihen yon bn Vergleich zum iibrigen $chorf licht aussehenden 
Leberzellen. Kerne in den obersten zwei Reihen zum Teil geschwunden, im 
iibrigen schattenhaft. Ubriger Schorf wie bei 1. Desgleichen die Eiterzone 

I n f a r k t z o n e. Zwischengewebskerne gef~irbt, Leberzellkerne ge- 
schwunden; Grenze gegen die Eiterzone undeutlich, es ]iegen ChromatinkSrn- 
chen zwischen den Leberzelien. 

4. Nierenoberfl~che ge~tzt, TS~ung nach 36 Stunden. 
Schorf lockerer als bei t. Kerne fehle11, ganz vereinzelt schattenhafte 

Xerne in Glomcrulis und Kan~lchen an der untersten Grenze des Schorfs. 
Eiterzone wie bei 1, st~irker zerfallene Leukozyten. Die n~chstliegenden 

Schtingen kernlos. 
5. Leberoberfi~iche ge~tzt, TStung nach 36 Stunden. 
Aui dem S c h o r f and seiner Umgebung dicker Belag yon mehrkernigen 

Zellen. Kerne fehlen, wenige sind schattenhaft vorhanden. 
Eiterzone: Xerne gefiirb~, Grenze schari mit Ausnahme yon Spal~en des 

Schorfs, in die Leukozyten hineinreichen. 
Lniarktzone: aui~erordentlich sehmal. Leberzellkerne geschwunden; in 

den Kapillaren vorwiegend mehrkernige Zellell. 
6. Nierenoberfi~ehe gei~tzt, TStung naeh 36 Stunden. 
Sehorf kernlos. 
Exsudat, wo im Preparer vorM~den, wie vorher. 
Ansto/~ende Schlingenteile kernlos, Grenze zwischen Exsudat und Niere 

nieht scharf. An vielen Stellen grenzt das eitrige Exsudat unmittelbar an kern- 
haltige Nierenkaniilchen a11. 

Aus diesen Versuchen ergibt sich, da$ in dem berticksichtigten 

Zei tabschni t t  die Kerne im Schorf a m  friihesten verschwinden, da~ 

sich dann zeitlich die Infarktzone anschlie/3t; dal~ die Eiterzellen 
ihre wenn auch s tark veri~nderten, geschrumpften Kerne am ]angsten 

behalten. Der Kernschwund erfolgt sowohl in der gei~tzten, a]s 

in der Infarktzone  im mikroskopischen P rapa ra t  als Abblassung 
his zur Unsichtbarkei t ,  wahrend ein Zerfall in Chromatinkiirnchen 

nicht beobachte t  wird. 
Wodurch die Kerne im Schorf schwinden, darauf ist ein Hin-  

weis, dal~ der Kernschwund yon der Oberfiache des Schorfes in die 

Tiefe fortschrei tet  unter  Aufhellung und leichter Anschwellung der 
Zellen; es ist daraus zu sehlief~en, und wir werden noch weitere 
experimentelle Belege ftir diese Deutung bringen, daf~ bei dem 
Schwund der Kerne yon der Umgebung aus eindringende Fliissig- 
keit  wirksam ist. Dasselbe darf auch ftir die diinnere und daher 
der aus der Leber  eindringenden lymphat ischen Fltissigkeit leicht 
and ausgiebig zug~ngige Infarktzone angenommen werden. In den 

19" 



'292 

Rahmen dieser Auffassung paint es, dab die am weitesten entfernt 
yon beiden Fltissigkeitsquellen gelegenen, dazu noch aufs dichteste 
aneinander gedri~ngten Eiterzellen ihre Keme behalten haben, wenn 
auch unter Schrumpfung derselben; denn da wo das Gewebe unter 
Eiterung zugrun,de gegangen ist, fehlen die sowohl .ira Schoff wie 
in der Inf~rktzone gut sichtbaren tdaffenden Bahnen, die Kapil- 
laren, in denen die Fltissigkeit eindringen kann. 

Was alas Zellplasma der beiden obengenannten Zonen angeht, 
so ist es mit der hervorgehobenen Verschiedenheit des Aussehens in 
beiden Zonen als vorhanden nachweisbar. Demgegeniiber ist es yon 
Interesse, dal~ in der Eiterzone die Parenehymzellen versehwunden 
sind, und zwar ist aus zahlreichen Untersuchungen bekannt, da$ 
die Parenchymzellen nicht zu Eiterzellen werden, - -  wie wir denn 
auch vereinzelte schmale kernlose Kanalchen als nocb nicht v@ig 
aufgelSst im Eiter ang'etroffen haben. Vielmehr werden im Bereich 
der Eiterung, ehe der Abszel~ vollendet ist, infolge der in Stillstand 
iibergehenden Verlangsamung des Blutstroms die Zellen kemlos 
und l~sen sich im Absze13 v~llig auf, ein Verhalten, mit dem wit 
uns nicht welter beschiiftigt haben, dal~ wir abet doch um des 
Gegensatzes zum Schorf und Infarkt willen nicht unerwahnt lassen 
wollten. 

Wenn wir nun ftir unser engeres Thema die Versuche verwerten 
wollen, so ergibt sieh in bezug auf das Verhalten der Kerne kein 
deutlicher Unterschied zwischen dem koaguherten Gebiet/rod dem 
im unbekannten Zustand des Infarkts befindlichen; denn das etwas 
spatere Verschwinden tier Kerne im Infarkt kann ohne Zwang mit der 
allmahlichen, wenn auch durchaus nicht sehr langsamen Ent- 
stehu@ desselben in Verbindung gebracht werden, w'~hrend der 
Schorf momentan entsteht; auch stOl~t an den Schorf Fettgewebe 
an, das dutch den angewandten chemischen Reiz auf gr6fere Ent- 
femung in Entztindung versetzt ist, so alas aus diesem Orunde mehr 
Fliissigkeit eindringt. 

Wir kfnnen also aussagen, da~ bei ungefahr gleicher Be- 
ziehung zur K6rperfltissigkeit tier Kernschwund sich im koagu- 
lierten Schorf und im aniimischen Infarkt a,uf dieselbe Wdse und 
ungefi~hr zur gleichen Zeit vollzieht. 

Dieser Satz gilt zunachst nur ftir den etwa 1 mm dicken Schorf 
und far die noch dtinnere Infarktzone. Es darf yon vornherein 
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a ngenommen werden, m~d wird aus den ~{itteilungen fiber das 
Verhalten des Fettes mit Bestimmtheit hervoNehen, daft auf so 
geringe Entfernung die Lymphe nieht nur eindringt, sondern dal~ 
sie sieh im Durehfliel3en befindet unter dem Einflul~ derselben I(r~fte, 
die sie iiberhaupt im KSrper in Bewegung halten. In dieser Eigen- 
schaft tri~gt sie zum Kernsehwund irgendwie bei, denn dieser wiire 
in der sehr kurzen Versuehszeit nieht erfolgt, wenn man den Sehorf 
oder ein im natiirlichen Zustand bela,ssenes Stiick Niere ebenso- 
lange bei Ktirpertemperatur in einem versehlossenen Gefi~l~ auf- 
bewahrt hi~tte, wie aus ~.lteren Versuchen ~) und unserer eigenen 
Erfahrung hervoNeht. 

Wenn sieh nun aus diesem Versueh der Einfluf~ der Lymphe 
auf den Kernsehwund ergeben hat, wobei es dahingestellt bleiben 
mul~, weleher ehemiseh-physikaliseher Natur diese Einwirkung ist, 
so eNibt sich ferner, dal3 in bezug auf den Aggrega,tzustand der 
EiweigkSrper an dem dauernd festbleibenden Sehorf die Wirkung 
der Lymphe nichts Erkennbares i~ndert, wenn a.ueh LSsungs- 
voNange gel~ngsten Umfa,nges keineswegs ausgesehlossen sind; ob 
aber im Nfarkt unter dem Einfluf~ der Fliissigkeit dazu noeh 
Gerinnung oder gar Koagulation eintritt, ist mit Hilfe dieser Ver- 
suehe nicht zu entseheiden. 

2. Kernsehwund in J~tzsehorfen von Infarkten. 
Eine weitere Versuehsreihe zur Ermittelung yon Unterschieden 

zwisehen koaguliertem Parenehym und dem des aniimischen In- 
fa,rktes namentlieh in bezug auf die Kerne haben wit so angelegt, 
daI~ wir zuni~ehst einen Hauptast der Arteria renalis oder die 
Arterie selbst unterbanden und darauf sofort mit dem H611enstein- 
stilt Striehe so zogen, dag sie ins Gebiet des Infarkts fallen mugten. 
Zuweilen fielen die Sehorle zum Teil aueh in den Bereich der un- 
veri~nderten Niere, abet diese Steilen waren deswegen nicht zu 
verwerten, weil naeh dem zweiten his dritten Tag der Schorf Ns 
Ganzes oder in Bruehsttieken abgehoben war durch die beschriebene 
Eiterung, oder sieh in der Fixierungsfltissigkeit ablSste. Im Gegen- 
satz dazu sah der im Infarkt gelegene Teil des braunen und festen 
s den wir allein in folgendem bertieksichtigen, dauernd 
gleiehmal]ig aus und blieb in unveranderter Beziehung zur Unter- 

~) Vgl. K r a u s, iJ'ber die in abgestorbenen Geweben spontan eintretenden 
Ver~inderungen, Archly fiir experimentel|e P~thologie, 22. Bd, 1887, 
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lage, dem Infarkt, der sich in n~chster R'~he des Schorfs in keiner 
Weise verschieden verhielt. 

Wit teilen folgende Versuchsprotokolle mit, in denen ganz 
vorwiegend das Verhalten der Kerne bert'~cksichtigt ist. 

1. TStung nach zwei Tagen. 
Im S c h o r f sind die Kerne s~mtlich vo~:handen, etwas blail gef~rbt;. 

Die Kan~lehen beriihren sich eng, haben kein Lumen; das (naeh Formol- 
fixiemng) feinkSrnige his nahezu homogene Zellplasma enth~i.lt ~Ta~uolen et~va. 
yon KerngrSfie; Lenkozyten ~ehlen im Schorf. 

Grenze gegen den nicht koagulierten Teii des Infarkts haarscharf. 
In dem kleinen I n f a r k t sind die Kerne teils geschwunden, teils sind 

sie blal~ gef~rbt und stark verkleinert. Die Kan~Ichen enthalten f~digen Inhalt, 
das Zellplasma ist undeutlieh kSrnig. Stellenweise ist subkapsul~r und an der 
Grenze gegen die tieferen, nieht in Infarkt verwandelten Teile eine Leukozyten- 
zone, 4 his 5 Schlingendurehsehnitte breit, vorhanden. 

Aus diesen Angaben heben wir die Unterschiede im Aussehen 
des Zellplasmas hervor, nachdem das Formol auf den Schoff sowohl 
~vie auf den Infarkt eingewirkt hat. In jenem vermag es keine 
Ver~nderung hervorzumfen, in diesem bewirkt es zusammen mit 
dem nachtr~glich angewandten Alkohol eine Koagulation, bei der 
die sichtbal"en Struktureigentilmlichkeiten des Infarkts in seinem 
nat~irlichen Zustand, wie wir uns ~berzeugt haben, eine s 
erfahren, eine Homogenisierung, worauf wit nicht n~her eingehen. 

In bezug auf die Kerne ist ein Vorsprung des Infarkts vor dem 
Schorf zu ~erzeiehnen, insofern als in jenem schon viele Kerne 
versehwunden sind. In dieser I-Iinsicht ist, wie sich aus dem Fol- 
genden ergeben wird, wichtig zu betonen, dal~ es s~eh um einen 
k l e i n e n Infarkt gehandelt hat, in den Flt~ssigkeit eindringen 
konnte. Da6 sie wirklich in Infal"kte eindringt, ergibt sich aus 
dem Abstand der Ka,n~lehen und aus dem, wie wit uns fiberzeugt 
haben, bei mOgliehst schonender Untersuchung des frisehen Objekts 
vorhandenen f~digen Inhalt in den Kan~lchenlumina, der als nach 
Art des Blutfibrins geronnen anzusehen und danach durch die 
Fixierung in den koagulierten Zustand [~bergeft~hrt worden ist. 
Aueh im interstitiellen Gewebe haben wit dutch Kochen eine fein- 
f~dige Gerinnung hervorgerufen, w~hrend da,selbst bei der Unter- 
suehung im frischen Zustand nichts zu sehen ist. 

In den sehr diehten Schorf ist weit weniger Flfissigkeit ein- 
getreten, Gerinn~el fehlen, und nut die nicht sehr zahlreiehen und 
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grogen Vakuolen im Zellplasma weisen vielleicht auf den Eintritt 
yon Flfissigkeit bin. Demgema.l? sind auch keine Leukozyten hin- 
eingeschwemmt worden, trotzdem, wie wir regelmggig festgestellt 
haben, die Atzung zu einer eitrigen Entziindung des Fettgewebes 
t'tihrt. 

Vergleiehet, wir dell Sehorf im Infarkt mit dem im vorigen 
Absehnitt besehriebenen Sehorf in der unveranderten Niere, so 
waren in diesem Fall sehon nach 24 Stunden die Kerne vSllig 
gesehwunden, w~hrend sie der im Infarkt gelegene noeh naeh zwei 
Tagen enthielt. W~i.re der Infarkt so stark yon Lymphe dureh- 
str0mt, wie W e i g e r t voraussetzt und voraussetzen mug, um 
das Zustandekommen der Gerinnung in seinem Sinne zu erklaren, 
so ware bestimmt zu erwarten, dal3 die Lymphe den dfinnen Sehorf 
mit durchstrSmt h~tte, wobei die Kerne gesehwunden waren. So 
aber sehliegen wir, dal3 in den der nnveranderten Niere ange- 
hSrigem Sehorf yon der Seite und yon unten her, sowie aus der 
Kapsel Fltissigkeit eindringen konnte, w~hrend das aus dem durch- 
tr~nkt, nieht durchstr6mt zu denkenden Infarkt nieht der Fall ist. 

2. Ti~tung naeh 3 Tagem 
Im S c h o r f ist die Gewebsstruktur gut erhalten; Kerne fehlen bis auf 

sehr schwach siehtba.re Schatten yon solehen. 
Es sind zwei ]deine Infa.rkte vorhandcn, beide locker und mit Leuko- 

zytenzone an tier Grenze gegen die tibrige Niere versehen. In dem einen Infarkt 
fehlen die Kerne ganz, in dem anderen die meisten; die vorhandenen sind in 
ChromatinkSrnehen zerfatlen. 

3. TStung naeh 4 Ta.gen. 
h n  S c h o r f sind die Xerne deutlich gefiirbt, das Zel]plasma ist an- 

n~hernd homogen. 
h n  I n f a r k t ,  tier die ganze Niere einnimmt, sind die Kerne versehwun- 

den in der subkapsulgren Zone, in der Leukozytenzone und in unmittelbar an- 
stol3enden Teil des Zentrums, im iibrigen grSgten Teil des Zentrums sind die 
Kerne vorhanden, jedoeh in ChromatinkSrnchen zerfallen. Die Xanglehen 
haben kein deutliches Lumen. 

4. TStung nach 6 Tagen. 
IIn S'c h o r f sind die Kerne verschwunden, das Zellplasma ist mit  zaht- 

reichen Vakuolen versehen. Von der Kapsel bis zur Leukozytenzone des InIarkts, 
in dieser und in den unmittelbar anstogenden lKanglchen fehlen die Kerne; 
im iibrigen grSl3ten Tell des Zentrums sind sie mehr oder minder schattenhaft 
vorhanden. Der Infarkt n immt die ganze Niere ein. 

5. TStung naeh 8 Tagen. 
Der S c h o r f grenzt an einen grSl~eren Abszeg, Seine Kerne sind deut- 

lieh gefarbt, 
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Im I n f a r k t,  der den weitaus gr6Bten Teil der Niere einnimmt, sind 
die Kerne gesehrumpft, und mehr oder minder schwaeh gefgrbt. 

6. Tgtung nach 14 Tagen. 
Der S c h o r f stSl3t an einen grSl3eren Abszel3 an. Die Kerne des Schorfs 

shld gef~rbt, die Illtensitiit der F~irbung nimmt yon der Oberfl~iche nach der 
Tiefe zu ab. 

Die Kerne des fast die ganze Niere einnehmenden Infarkts sind tells 
schattenhaft gef~rbt, teils in ChromatinkSrnchen zerfallen; stellenweise fehlen 
die Kerne. 

Aus tier vergleiehenden Obersieht fiber die Befunde zwischen 
dem 3. und 14. Tage ergibt sieh als auffa]!igste Erseheinung eine 
grol3e Mannigfaltigkeit im Verhalten der I(erne des koagulierten 
und des Infarktgewebes. Ein Verst~indnis dfirfte nut zu gewinnen 
sein, wenn wir uns naeh variablen Einfliissen umsehen, die in den 
einzelnen Fallen wirksam gewesen sind. A]s ein soleher ist zu- 
naehst fiir den Sehorf das versehiedene Verhalten tier Umgebung, 
d. h. der anstol~enden Fettkapsel, zu erwahnen. Die Verande- 
rungen, die bier alas Argentum nitricum setzt, bestehen in einer, 
wie uns die Besichtigung gelehrt hat, mehr oder minder starken 
eitrigen Entztindung, deren Grad deswegen wechselt, wei] in dem 
einen Falle mehr, in dem andern weniger atzende Flfissigkeit vo~ 
dem befeuehteten Stift in die Umgebung gelangt, was sieh dureh 
Abtupfen nut unvollkommen vermeiden. ]agt. ttiermit mul~ es 
zusammenhangen, wenn naeh 3 und 6 Tagen die Kerne im Sehorf 
versehwunden, ~meh 4 und 8 Tagen aber noeh vorhanden waren; 
naeh 14 Tagen wies die yon aul~en naeh innen abnehmende Inten- 
sitar der Farbung unmitte]bar darauf bin, dab das Versehwinden 
der Kerne in Beziehung steht zu dem Eindringen von Flfissigkeit. 
Diese Beeinflussung wird um so ]eiehter eintreten, und um so inten- 
siver wirken, je besser die Umgebung durehstr6mt wird. Am 
sehwachsten wird sic sein, wenn Bin v6llig ausgebildeter Abszel3 
mit in seinem Bereiehe aufgehobener B]ut- und LymphstrOmung 
angrenzt. 

Wenden wit dieselbe Betrachtungsweise auf den Infal'kt an, 
so erweist sie sieh ebenfalls aufklarend. Denn aueh bier ergibt 
sieh Bin auffallender Gegensatz im Verhalten der Kerne: je kleiner 
der Infarkt, mn so frfiher kann man aueh naeh unseren Erfahrungen 
darauf reehnen, dab die Kerne gesehwunden sind, wahrend sie bei 
grol~en Infarkten, insbesondere solehgn, die aus der ganzen Nitre 
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hervorgehen, zwar ver~indert, doeh immerhin vorhanden, welt l~inger 
naehweisbar sind. So sind denn sehon naeh 3 Tagen in zwei kteinen 
Infarkten die Kerne fast v6llig versehwunden gewesen, dagegen 
naeh 4 T a g e n -  in einem sehr grogen Infarkt - -  nut dort, 
wo naehweislieh beim Infarkt eine StrOmung stattfindet, die- 
selbe, die die Leukozyten herbeiffihrt, d. h. an der a,uSersten 
Peripherie. 

Das Gesagte gilt aneh yon den ebenfalls sehr grogen Infarkten 
der sp~iteren Tage. 

Die Bedingungen, unter denen Sehorf und Infarkt in unseren 
Versuehen stehen, sind so eindeutig, dab sehleehterdings yon 
keinem anderen Einflug gesproehen ~erden kann, als der weehseln- 
den Beziehung zu Blur und Lymphe. Wenn nun yon dieser das 
Versehwinden und das Bestehenbleiben der Igerne abhangt, so 
erhellt daraus, dal3 der Kernsehwund kein Anzeiehen eines be- 
stimmten Zustandes der Zelle, etwa ihres ,,Todes", ist, sondern 
dal3 es sieh um einen VoNang des Sehwundes yon bestimmten 
Zellbestandteilen naeh Aufhebung der normalen Beziehung zum 
Blur handelt, bei dem die aus der Naehbarsehaft hinzutretende 
lymphatisehe Fliissigkeit wirksam ist. 

Diese Wirkung in der angegebenen Region des Infarktes ist 
indessen nur als eine besehleunigte anzusehen; denn naeh noeh 
l~tngerer Zeit sind aueh in einem ]nfarkt, der die gauze Niere ein- 
nimmt, die Kerne versehwunden, und zwar deswegen, weil in sehr 
langer Zeit die Flfissigkeit die ~Viere in einen Infarkt verwandelte, 
ganz und gar durehtr~nkt und dureh Diffusion wenn aueh noeh so 
langsam erneuert wird. 

Wenn wir somit der Plt~ssigkeit die angegebene Bolle beim 
Kernsehwund zusehreiben, so ist das, um auf die W e i g e r t sehe 
Lehre yon der Igoagula.tionsnekrose zu kommen, zwar eine priM- 
zipielle Best~tigung der W e i g e r t sehen Angaben fiber diesen 
Pnnkt, jedoeh haben wit die In- und Extensitat der StrOmung 
anders auffassen m~issen und sind zu einem anderen Urteil fiber 
Sehnelligkeit und Ausdehnung des yon dieser abh~ngenden Kern- 
sehwundes gekommen. Die W e i g e r t sehe Angabe, daJ~ im 
Infarkt. die Kerne naeh spfitestens "2 Tagen versehwunden seien, 
h~lt, wie wir gesehe~ haben, in dieser A]lgemeinheit vor tier Er- 
fahrung nieht stand: Die ](erne k6nnen noeh zn einer Zeit vor- 
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handen sein, wo jedermann yon einem sei t geraumer Zeit fertig 
ausgebildeten Infarkt spreehen wtirde. 

3. Kernschwund in Impla,ntiertem. 
Es war yon Interesse, wie an einer frtiheren Stel|e die Auf- 

16sbarkeit im ganzen, so im besonderen auch den Eemsehwund an 
Stiicken zu verfolgen, die in die BauchhOhle implantiert worden 
waxen. Es hande.lt sich zum Tei] um andere, zum Teil mn dieselben 
Versuehe, deren Ergebnisse im wesent|ichen nur fiir das unbewaff- 
nete Auge bereits erwi~hnt sind. ttier, woes sic hum Veriinderungen 
handelt, die nut mikroskopisch zu sehen sind, bertieksichtigen wir 
genauer die histologischen Veri~nderungen, die sich in der Umgebung 
einstellen, und Schlfisse auf die Art der Beeinflussung der Sttickchen 
erlauben. 

1. St/iekehen Niere, fi'iseh, implantiert 24 Stunden. 
a) Nierenstiiekehen grenzt a.n Netzfettgewebe, das in n~ehster N~he 

sehr stark mit mehrl~ernigen Zellen durehsetzt ist. Die obersten 6 his 8 Ita.rn- 
kanSolehen sind voneinander getrennt dureh sehr zahlreiehe mehrkernige Zellen. 
Der grSgte Tell des Nierensehnitts, a,n dem da.s sehr Ioekere Gefiige auffNlt, 
ist kernlos, insbesoMere die Rinde, yon der nut einige wenige zentra! gelegene 
Stellen Kernr aufweisen. In einem grogen Teil der RiMe, und zwar 
unterhalb der Zone mit den mehrkernigen Zellen, ist die Stmktm" der Niere 
sehr sgaxk verfi.ndert. Es iehlt a.nscheinend ein Tail des Nerengewebes; ebenso 
findet sigh in der ~{igte der Narksubstanz ein derartig aufgel6ster Tell mit Felflen 
der Kerne; in der Umgebung, wie iiberhaupt im grSBten Tail der Marksubstanz 
sil)d die Kerne gef~rbt bei starker StSrung der Strnktur. 

b) Ein zweites Stiickehen aus einem in der gleiehen Weise angelegten 
Versueh unterschied sich yon dem soeben gesehilderten durch einen besonders 
loekeren Bau, und die Kerne lenten in noah grSl~erer Ausdehnung. Auch waren 
KanNchen aus der Oberfl~ehe bereits verloren gegangen, und die daselbst noch 
vorha.ndenen lag'an unregelm~l~ig durcheinander. In der Breite yon mehreren 
Kani~lehen mehrkemige Zellen diehtgedr~ngt zwisehen den Kan~lehen. 

Im auffalleMen @egensatz dazu fehlten aa einer Stelle, an der etwas 
]~ettgewebe der Kapsel mit implantiert war, alle die gesamten Abweiehungen, 
die Kerne wa.ren dagegen in ChromatinkSrnehen zeriallen. 

2. Stiiekehen Niere, gekoeht, implantiert 24 Stunden. 
a) Die Beziehung zum Netz ungdahr dieselbe. 
Zum Untersehied mit dem vorigen Pr~parat liegen zwisehen dan Harn- 

ka.n~lehen keiae Leukozyten; das Stiiek ist diehter, Protoplasma starker gelb 
gefhrbt. Die Kerne lehlen in eh~er 2 bis 3 Sehlingendu~ehsehnitte breiten peri- 
pherisehen Zone. Wo die Ca:osul~ fibrosa vorhanden, sind nur die ~tngersten 
Kan~lchendurchsehnitte tells kernlos, teils haben sie Schatten yon Kernen. 
An zerMi~iteten Stellen %hlen die Kerne in grSgerer Tiefe, trod es ]iegen hier 
eine _~-nzahl mehrkerniger Zellen zwischen dan Ka,n~lchen, 
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b) Ein zweites Sttickchen der gleichen Art war zwar ebenfa]Is sehr dicht, 
aber dabei yon vielen Spalten durchse~zt. Als einzige Abweichung ist zu nennen, 
daft dort, wo in dam ParalM-Prgparat die Kerne vS]lig versehwunden waren, 
hier noch Sehatten yon solchen zu sehen waren. 

3. Stfickchen Niere, frisch, implantiert 2~.~ Tage. 
a) Nm" an einer Stelle finder sieh Beriilu'mlg mit Nets, in (lem mehrkemige 

Zellen fehlen; ebenso fetflen sie in dam Nierens~iiek. Die meisten Kerne si~d ver- 
schwunden; stellenweise ist Kernf}rbung vorhanden, jedoch Xerne stark ver- 
kleinert, insbesondere ist dies in der 3t~arksubsta~z und in C~lomerulis der Fall. 
Die a~l die Kapsel anstoBenden 3 bis 4 Schlingendurehsehnitte fallen dutch 
etwas lebllaftere Gelbfiirbung mul dutch ~-61~ere Breite des Epithels au~, so dais 
das Lumen fast fehlt. 

b) In einem Nierenstiiekehen, das naeh der gteiehen Zeit aus irgell(leiner 
unbekannten Ursaehe nieht eingeheilt war, fehlten Leukozyten an der Ober- 
fl~ehe und im Innern. Das Stiiek war diehter als im Parallelversueh und auf- 
geliSste Stellen fehlten hier ganz. Dagegen waren auch hier die Kerne go- 
schwunden mit Ausnahme einer Anzahl yon Kernen yon CTlolneruli und gerader 
Kan~lehen in RiMe und 3Ia.rk. 

4. Desgleiehen war eine engere Beziehung zwisehen dam Gewebe und 
dam implantierten Stiiek ausgeblieben bei einem gekoehtel~ Nierel~stiiek l~aeh 
einem Aufenthalt yon 2~/.~ Tagen in der Bauehhiihle. Das Netz lag dam gri3t/ten 
Tail tier Oberfliiehe einfaeh an, es waren keine Leukozyten in das Stiiekehen 
hilleingelangt, trotz tier vielen Spalten, die es aufwies. Die 3 bis 3 oberste~l 
Sehlingen batten nur noah Sehatten yon Kernen. 

5. Stfiekehen Niere, friseb, 7 Tage implantierk 
Nierenstiiekehen eingebettet in stark vermehrtes zellreiehes Bindegewebe, 

desseu Grenze gegen die Niere nieht ganz seharf ist; es reieht 2 his 3 Sehlingen- 
breiten zwisehen den kernlosen Kani~lehen in die Niere hmein. Die an aliases 
Bindegewebe unmittelbar angrenzenden Kani~lehen und zwar in einer Breite yon 
2 bis 3 Durehsehnitten sind kernfrei. Die fibrigen Kerne des Nierengewebes 
sind ldein, gefS~rbt, zum Teil sehr blaB. 

6. Ein frisehes Nierenstiiekehen, alas aeht Tage implantiert war, uuter- 
sehied sieh nieht wesentlieh yon dem soeben kurz gesehilderten. 

7. Ein Nierenstiiekehen, das in gekoehtem Zustand impl~ntiert worden 
war, lag naeh aeht Tagen frei in der Bauehb/ihle. 3 bis 4 Selflingen an der Ober- 
fliiehe mit - -  tibrigens nieht sehr bli~ssen - -  Sehatten yon Kernen. Wo ein 
Spalt in die Rinde hineingeht, verhalten sieh die ansto~3enden Kani~lehen ebenso, 
alle iibrigen Kerne stark gef~rbt. 

8. Stiiekehen Niere, sehr Main, friseh implantiert 20 Tage. 
Eingebetteg in faserreiehes Bindegewebe, das an einer Anzahl yon Stellen 

eine kMne Streeke wait N die Niere hineinreieht. Kan~lehenkerne fehlen. 
Struktur der Niere sehr deutlich erhalten. Einige wenige Glomeruli im Zentrum 
und der Peripherie des Stiiekes haben Kerne, ebenso die benaehbarten Kani~l- 
ehen sehr blasse Kerne. 

9. Stfiekehen Niere, gekoeht, in die Obersehenkelmuskulatur implantiert~ 
Tiitung naeh 25 Tagen, 
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Das Stiickchen eiligebettet in Granulationsgewebe, das Bruehstiieke yon 
Kanglehen einsehlieI~t. Im Zentmm sind die Kaniilchen und Gruppen yon 
solehen dureh sehr viel Eiterzellen voneinander getrennt, offenbax in Brueh- 
stiickchea zerfallen, hlle Kani~lchen sind stark geschrumpft, ohue Lumen, 
homogen; die Kerne geschrumpft und schwach ge~grbt. 

10. Stiickehen 5Iiere, friseh, implantiert, 30 Tage. 
Sttick liegt in vermehrtem Binde- u•d Fettgewebe. Die 3 bis 4 oberstell 

Sehlingen, zwischen denen mehr Zwischengewebszellen a.ls in der ~orm ver- 
b anden sind, sind kernlos. Im Zentrum sind die Kerne im allgemeinen sehr 5lal~ 
gef~.rbt und verkleinert, jedech die Glomeruluskerne stlirker gef~rbt: In den 
Kapseh'~umen und Lumilm der Kanii~lchen geronnene Ftiissigkeit. 

Aus den angefiihrten Versuchen ergibt sich zunliehst, da6 
Kerne yon Zellen, deren Eiweil3k6rper koaguliert worden sind, in 
in die BauehhOhle implantierten Stiiekehen so rasch aufgel6st 
werden, wie die Kerne yon frischen S~tickehen, und, fiigel~, wir 
naeh den friiheren Mitteilungen hinzu, wie die Kernejn tier iiul3er- 
sten Schicht der Infarkte. Es ergibt sieh ferner die entscheidel~de Rolle 
der eintretenden und insbesondere der flie~enden Flfissigkeit fiir 
das Versehwindender Kerne, das entweder so raseh gesehieht, da~ 
Vorstufen bei den yon uns gewiihlten Stadien nicht gefunden 
wurden, oder aber unter Abblassung der Kerne, ihrem ~.'bergang 
in Schatten, wie wires  ausgedrfickt haben. 

Ein besonders klarer Beweis fiir die Wirkung der Fliissigkeit 
sind die gekoehten Sttiekchen. In ihrem festen und diehten Zustand, 
bei der ausbleibenden oder lnangelhaften Anwachsung sind sic nut 
in der iiui~ersten 2--3--4 sehlingenbreiten Zone der Fltissigkeit 
zugiingig, unter deren EinfluI~ denn aueh sehnell, wie angegeben, 
die Keme schwinden. ]Nach 7 Tagen waren die tibrigen Kerne 
nut leicht abgeblal~t, und erst nach 25 Tagen vSllig verschwunden, 
aber nut nachdem das Sttiekchen in zahh'eiche feinste Bruch- 
sttickchen zerlegt war. Hatten Risse weitere Oberfihehen geschaffen, 
so verhielten sieh die Kerne an ihnen wie an der HauptoberflAche; 
es kann also nur die Beziehung der Fliissigkeit zu den koagulierten 
Eiweii~stoffen zur Erkliirung dienen, die rein als solehe zur Geltung 
kommt, da Zellen nicht in die Sttiekchen oder deren Fraglnente 
gelangen. 

Bei dem im frischen Zustand eingepflanzten Sttiekchen ging 
die Rolle der t01iissigkeit, die in das loekere weiehere Gewebe leicht 
eindringen kann, bei der AuflOsung der Keme aufs klarste daraus 
hervor, dal~ sieh auch bier ein Gegensatz zwisehen Zentrum und~ 
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Peripherie herausstellte. Dieser Gegensatz kann bei kleinen, sehr 
locker angetroffenen, offenbar zum goBen Tell der Fli~ssigkeit yon 
allen Seiten her zug~tngig gewesenen Stiickchen darin bestehen, dab 
ein nach keiner erkennbaren Gesetzm~Bigkeit abgegrenzter Bezirk 
im lnnern noch Kerne besitzt; das StrUck braucht dabei fiberhaupt 
nicht oder nur an einem kleinen Teile seiner Oberfl~iehe angewaehsen 
gewesen zu sein. Im allgemeinen aber ist es die peripherische, nut 
3--4 Kan~ilehen breite Zone, die wir auch in den gekoehten St~ick- 
chen als der Fltissigkeit zug~ingig kennen gelernt haben, in der zu- 
n~chst der Kernsehwund frtih vollendet ist, w~ihrend das Zentrum 
seine wenn auch ver~tnderten, geschrumpften Kerne beh~lt. In 
jener peripherischen Zone ist am 7. Tage im Vergleieh zur Norm 
]eicht vermehrtes, mit Blut in Kapillaren durchstr6mtes Binde- 
gewebe vorhanden, abet es waren nun aueh noeh in einer ebenso 
breiten, an dieses vermehrte Bindegewebe anstoBenden Zone die 
Kerne - -  im Gegensatz zum hmern - -  geschwunden. Die Fltissig- 
keit war nun also aus den erst nach der Einpflanzung von der 
Umgebung aus durehstrOmten Kapillaren im Stiiekehen ebensoweit 
vorgedrungen, wie sie sieh im e~'sten Akt aus den Kapillaren des 
anliegenden Gewebes ergiel~t und str6mend bewegt. Denn auf eine 
ohne Zweifel sehr ]angsame Str6mung mi~ssen wir aueh hier bestimmt 
sehlieBen, das bloBe Eindringen yon Flfissigkeif genr nieht zum 
Kernsehwund: war doch - -  wie im Infarkt - -  geronnene Flfissigkeit 
in den Schnittpr@araten in allen Lumina der Niere nachzuweisen, 
auch da, we die Kerne sieh f~trben lieBen. ~'oeh am 30. Tage naeh 
der Implantation eines fi:ischen Nierenstfiekohens bestand in bezug 
auf Kernschwund jener Gegensatz zwischen der durchaus nieht 
breiter gewordenen, aueh nieht etwa in gri~$ere Tiefe veto Binde- 
gewebe durohwaehsenen peripherischen Zone und dem Zentrmn. 

Wie man sieht, verhglt sieh in bezug auf den Kernsehwnnd 
das implantierte Stfiek nieht wesentlieh anders als der Infarkt, und 
die Bedeutung der Fliissigkeit ist in beiden F~llen dieselbe. Wir 
k6nnen darauf verzichten, alle anderen hierfiir verwertbaren Einzel- 
heiten aus den Protokollen anzuffihren, nnd mSehten nur noch 
einer gedenken, die den hemmenden EinfluB der ~rierenkapsel auf 
den Fliissigkeitsaustauseh iIlustriert. 

In einem Falle war mit dem Nierenstiiekehen etwas Nierenfett 
im natiirlichen Zusammenhang mit der Capsula fibrosa eingepfianzt 
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worden. In dem darunter gelegenen Bezirk des Nierenstfickchens 
fehlten alle sonst vorhandenen und yon uns beschriebenen Ver- 
~nderungen, es waren aber die Kerne im ChromatinkSrnchen zer- 
fallen. In dieser bei Flt~ssigkeitszutritt zu vermissenden Art der 
Kernver~tndernng ist also die Folge eines behinderten Eintritts und 
erst reeht einer fehlenden StrSmung yon Fliissigkeit zu erblieken. 
Durah unsere Versuahe, die die starke Wirkung der Fliissigkeit dar- 
getan haben, haben wir neues Beweismateria~ ft~r den immerhin 
noeh nieht allgemein und uneingesahrankt anerkannten, unseres 
Eraahtens unzweifelhaften Zusammenhang zwischen Karyolysis und 
Durehsptilung mit Transsudat naah Aufhebung der normalen Be- 
ziehung zum Blut herbeigebraaht; augerdem abet dfirfen wir un- 
seren Versuehen die uns hier noch mehr interessierende Tatsaahe 
entnehmen, dag da, wo die Kerne siah halten, keine Flt~ssigkeits- 
strSmung statthat. Und so sind uns denn auch unsere Implan- 
tationspr~parate Belege daftir, dag W e i g e r t s Satz, auf den er 
seine Lehre yon der ,,Koagulationsnekrose" sttitzt, wonaah der 
Infarkt als Ganzes raseh durehstrSmt werde; und diese StrSmung 
sowohl den Kernsehwund als die Gerinnung herbeiftihre; sieh nia, ht 
mit den Erfahrungen vereinbaren lg~t. 

Im Ansahlu~ an diese Beobaahtungen m6chten wir noah eine 
hierher gehSrige vorwegnehmen, die wir bei Gelegenhei t der Ab- 
tragung yon Scheiben aus Infarktnieren im lebendigen TierkSrper 
gemaaht haben, Versuahe, auf die wir bald zu spreahen kommen. 
Tragt man eine solahe Saheibe in einem Zeitpunkt ab, wo der 
Infarkt im Zentrum noah gerne hat, so werden die Kerne der an 
die entstehende Sahnittflgehe anstogenden Kanglehen in weehseln- 
der, jedoch stets geringer Tiefe aufgelSst, da sie nunmehr der aus 
der Umgebung eindringenden Flfissigkeit ausgesetzt sind, wghrend 
siah die fibrigen Kerne im Zentrum solange halten, ~vie unter ge- 
wShnliehen Umstgnden im Infarktinnern. 

D. B e o b a e h t u n g e n i i b e r  V e r k a l k u n g u n d V e r f e t t u n g .  

I. V e r k a l k u n g l ) .  

In dem - -  wie immer dureh Unterbindung hergesteltten - -  
angmischen Niereninfarkt haben wir sahon naah 2 Tagen verein- 

~) Die ~eh rzah l  der zur Unte r suehung  auf Kalk  verwandten  Tiere ha t  nach 
dem Vorgang yon v o n K 6 s s a (Zieglers Beitr~tge zur pathologischen 
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zelte KanNehen der subkapsul~ren Zone mit KalkkOrnchen ver- 
sehen angetroffen, naeh 2 ~ Tagen vereinzelte an die Kapse] an- 
stoltende Sehlingenteile; die zugleich mit den iibrigen, nicht ver- 
kalkten vial Fet t  enthidten. Es sind uns dann Infarkte yon 3, 
4 und 6 Tagen vorgekommen, in denen der Kalk vNlig gefehlt hat, 
w~hrend bei einem Infarkt yon 8 Tagen die Mehrzahl der an die 
Kapsel ansto~enden, zugleieh stark fettha]tigen Schlingenteile ver- 
kalkt waren; dazu noeh einige Seh]ingen der subkapsu]~ren Zone. 
Naeh 14 Tagen war in derselben Lokalisation eine grSgere h'Iengc 
yon verkNkten Selalingen vorhanden und naeh 20 Tagen hatte sieh 
das abermals gesteigert, indem nun streekenweise 3--4 Kan~lehen- 
reihen unter der Kapsel verkalkt waren; das Zwisehengewebe 
zwisehen diesen Kan~lehen wa,r, wie immer bis in diese Tide, er- 
ha]ten geblieben. 

Tiefer sehreitet aneh in der Folge, z. B. in einem naeh 35 Tage~ 
gewonnenen Pr~parat, die Verkalkung bei den sehr grol~en und 
grSl~ten Infarkten nieht fort, es kommt hie zu einer Verkalkung 
tier KanNehen der Leukozytenzone und des Zentrums der Infarkte. 
Folglieh ist tier Kalk gebnnden an die oft erwahnte BlutstrSmung, 
die yon den Kapselgef/igen aus unterhalten, in einer bestimmten 
Tiefe mit Leukozytenthrombose endigt, in einer geringeren Tiefe, 
zwisehen Kapsel und Leukozytenzone sieh dauernd hNt. Kommt 
diese Str/Jmung aus iNendeiner Ursaehe nieht zustande, so tritt 
der Kalk nut da und soweit auf, als die yon der Fibrosa aus be- 
strittene Lymphstrgmung reieht. 

W~,re tier Infarkt, wie sieh W e i g e r t vorstellt, in seiner 
ganzen Gr6ge von Lymphe durehstrSmt, so mtil3te aueh im Zentrum 
Kalk auftreten um so mehr, als daselbst, wie wir noeh sehen werden, 
an sieh die MSgliehkeit zur Verkalkung gegeben ist, sofern nur 
dafar gesorgt wird, dag gentigend kMkhaltige Blutflassigkeit dorthin 
gelangen kann. Die hierheNeh0rigen Versuehe gedenken wir aber, 
um Wiederhohmgen tiber die Teehnik zu vermeiden, bei Gelegen- 

Anatomic, 29. Bd,, 1901) subkutane Injektionen yon Ca leimnchlorid eL'- 
halten, oft bis zum Eintritt yon (}dem. Wit h,~ben un,~ nicht; d,~von iiber- 
zeugen kSnnen, da]] diese Zufuhr yon Kalk yon Einflug auf den Grad 
mid die Schnelligkeit der Verkalkung gewesen ist. Im a.llgemeinen Ver- 
]aufen die Verkalkungsvorg~Lnge im Infark~ nicht mit der strengen Regel- 
mi~gigkeit, die dem Auftreten des Fettes zukommt. 
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heir der kihlsttid~ herbeigef~hrten Verfettnng des Infsrktzentrums 
zu erw~hnen. 

Vergleiehen wir damit das Verhalten der XtzsehOrfe, die wir 
in den soeben herangezogenen Niereninfarkten gleiehzeitig mit der 
Unterbindung ungebraeht hutten, so haben wir die ersten verkalkten 
Sehlingen erst naeh 14 und 20 Tagen im 8chorf angetroffen, nnd 
zwur stets nur wenige in jedem SeMitt, bier und da gelegen, ohne 
Bevorzugung einer Gegend des 8ehorfss. Erst in einem 25 Tage 
alten, in einen 5 Tage lung bestehenden Infarkt nach Abtragung 
einer Scheibe angelegten Atzschorf huben wir eine sehr uusgedehnte 
Vsrka.ikung angetroffen, um sis abel" bei einem glsich alten und 
sogar bei einem iilteren Sehorf, der 35 Tuge naeh Abtragung einer 
Seheibs in einem 7 Tuge alten Infurkt best~nden hatte, zu ver- 
missen. 

Aus diesen Versudlen geht zunhchst die Tatsuche hervor, dai~ 
zwur, wie schon liingst bekann~, das veranderte, insbesondere kern- 
los gewordene Zellplasm~ im Infurkt verkulken k~nn, dug dazu 
uber eine engste Beziehung zu lebhuft s t r 5 m e n d e r KOrper- 
fiiissigkeit gehSrt, wie sie in der verkalkenden Zone des Infarkts 
ohne Zweifel uusgiebig stattfindet und wie sie in dem sehr diinnen 
Schorf, a|lerdings woh[ minder intensiv, hestimmt ~ls m0glich un- 
zunehmen ist. Gin bloges Hineinsiekern und sine tangsume Diffu- 
sionsstrSmugg, wie sie im Zentrum des Infarkts stutthat und die 
Entfi~rbung daselbst besorgt, gentigt in d em in Betrueht gezogenen 
Zeitraum nieht. 

Es ergibt sieh welter, was vor den Versuehen zweifslMft sein 
mul~te, dug Zellen, deren Eiwe!.gkSrper kouguliert sind, verkalken 
kSnnen. Es mufite auffallen, daft diese VsrkNkung zuni~ehst nut 
an einzelnen regellos verteilten Sehlingen eintrut und dug sie nieht 
sslten gunz vermil~t wurde; du sieh zweifellos ulles Zelleiweifl in 
dem Scharf in dem gleiehen Zustand befindet, so mtissen es der 
Untersuehung nicht zug~ngige StrSmungsverhi~lt.nisss, etwa in 
Spalten des Sehorfs, sein, die die Lok~lisution mit sieh bringt. 

Fiir die Fltissigkeit ist ein derartiger in einem Infurkt ~ngelegter 
Sehorf ganz vorwiegsnd yon tier ]?ettkupsel zngi~ngig, daneben fiir 
die in lungsumer DiffusionsstrSmung befindliehe im Infurkgzentrum. 

Dieselben Oberlegungen, die wir frtiher in betreff des Kern- 
sshwundes angestellt haben, gelten aueh ftir die Verkalkung, und 
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wir erinnern an den verschieden stmrken Grad der eitrigen Ent- 
zt~ndung des Fettgewebes in ihrem Einflul3 auf die Menge der ein- 
tretenden Flassigkeit. Wie dort, so auch bier, werden uns daraus 
die Schwankungen in der lgenge nnd das etwaige Ausbleiben des 
Kalkes verst~ndlich und far den Vergleich zwischen lnfarkt- and 
Sch0rfzellplasma ergibt sich, da6 im Infarkt die besseren StrO- 
mungsverhgltnisse genagen dtirften, das fr~ihere Auftreten des 
Kalkes zu erklaren, wghrend sich ein Vergleich der Nenge begreif- 
lieherweise nicht zuverlgssig genug anstellen lggt. 

Versucht man den Schorf etwa dadurch der Flf~ssigkeit leichter 
zuggngig zu machen, da6 man ihn start auf einen Infarkt auf einer 
normalen Niere anbringt, so scheitert das daran, dal~, wiewir in 
einem anderen Zusammenhang bereits erwahnt haben, der Schorf 
sehr bald nicht nur an abszediertes Fettgewebe anstSl~t, sondern 
auch yon der Niere durch Eitenmg abgehoben wird. Kalk haben 
wit dann nicht auftretea sehen, was nach den obigen Bemerk~ngen 
nicht wundernimmt. 

In bezug auf die tibrigen Versuche i]ber Verkalkung kSmlen 
wir uns kurz fassen. Wir haben in den in frisehem Zustande im- 
plantierteu Nierenstiiekehen verkalkte Kanglchen nach 20-, 30- und 
40thgigem Aufenthalt in der BauchhSh]e gefunden, und zwar nach 
dem lhngeren mehr als nach dem kiirzeren. In friiherer Zeit haben 
wir Kalk vermigt. Indem wir auf den zeitlichen Unterschied 
gegentiber dem Infarkt nieht eingehen und auf frfthere ErSrter- 
ungen hber die individudten wechse]nden Beziehungen yon Im- 
planfiertem zur Umgebung verweisen, die beim Infarkt im ganzen 
konstant sind, betonen wir noch, dag die Lokalisafion des Kalkes 
ganz die vom Infarkt erw~thnte ist. Daraus ist auf die gleiehe 
Entstehungsart zu sehliegen. 

Ira gekoehten Zustand implantiertes Nierengewebe haben 
wit in Versaehen, die sieh auf einen bis 25 Tage bezogen, nieht 
kalkhaltig gdunden. Wir haben abet bereits nachgewiesen, dal3 
durch Silbernitrat Koaguliertes verkalken kann, and weisen auf 
unsere Angaben tiber die fehlende oder mangelhafte Beziehung 
zur Umgebung, die StOrung, die sie dutch die Eiterung erfahrt, 
Verh~ltnisse, die uns den Ausfali der Versuehe verstandlieh maehen. 
Doch kommen vielleieht auch chemische Unterschiede in Be- 
tracht. 

VLrclmws Arehiv f, pathol. Ana~, Bd, 195. Hit. 2. ~ 0  
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Aueh gekoel/tes Fibrin haben wir zwisehen dem 8. und 30: Tag 
stets kalkfrei vorgefunden, und hier client zur Erlguterung der Hin= 
weis attf die Eiterung sowie darauf, da$ das gekoehte Fibrin naeh 
30  Tagen sehon fast ganz aufgel6st war. 

Die rasehe Aufi6sung erkl~rt es wohl aueh, da.$ wir natfir- 
liches Fibrin, das sieh ja nut eine Woche hielt, hie kalkhaltig 
angetroffen haben. Wir z~-veifeln nicht daran, da• unter gi]nsti- 
geren Verhaltnissen, sowohi gekoehte Organsti]ckehen als Fibrin 
in beiderlei Beschaffenheit verkalken kann; ffir das natfirliche 
Fibrin besitzen wir ja genagende Beispiele aus der mensehliehen 
Pathologie. 

Als  Hauptergebnis dieser Versuehe heben wit hervor, dal~ 
sowohl das Infarktzellplasma als Zellplasma mit koagulierten 
Eiwei/tkSrpern verkalken kann. 

II. V e r f e t t u n g .  

In bezug auf den F e t t g e h a 1 t ist als erstes konstantes 
Ergebnis zu erw~hnen, dal~ Koaguliertes in unseren Versuehen 
niemals Fett enthalten hat. 

Vom Infarktgewebe ist es durch zahlreiehe Untersuehungen 
bekannt, dal~ es Fett aufnimmt. Sehon die allmahlich steigende 
Menge beweist, dal~ eine in Bewegung befindliche Blut- und 
Lymphflfissigkeit die Mate~ialien herbeischafft, aus denenes syn- 
thetisch entsteht. Da wir nun gesehen haben, dab im Zentrum 
lediglieh eine sehwaehe DiffusionsstrSmung stattfindet, so nimmt 
es uns nieht wunder, dal3 hier, wie bekannt, das Fett ausbleibt. 
Wit haben uns nun bemfiht, im Sinne des yon W e 11 m a n n 1) 
erbraehten Nachweises, wonaeh Fettsynthese auch im Zentrum 
des Infarkts auftreten kann, sofern man nur dutch geeignete Ein- 
griffe flit genfigende Strfmung sorgt, weitere Bestafigung zu liefern, 
und beriehten fiber unsere Versuehe zusammenfassend f01gendes: 

Eine Reihe dieser Versuehe war so angeiegt, da$ wir an dutch 
Unterbindung der Hilusgdage in Infarkt verwandelten Nieren 
nach versehiedener Zeit eine 8eheibe abtrugen und dann wiederum 
versehiedene Zeit bis zur T6tung des Tieres verstreiehen liegen. 
In tier Absicht, Infarktzellplasma und s01ches mit koaguliertem 

~) a. a, O. 
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Eiweil~ ,nebeneinander zu gewinnen, ~zten wir sofort nach Ab- 
tragung der Scheibe die Halfte der so entstandenen Flache mit 
dem ttSllensteinstift. 

Dieses Verfahren, so zweckmal3ig es zu sein sehien, stellte 
sieh als wenig geeignet heraas. Denn wie sehon des ~fteren erwahnt, 
rief die konzentrierte SilbernitratlSsung in der Umgebung eine 
eitrige Entzfindung hervor, und so tauchte also die Scheibe nach 
dem Stadium der Transsudation in eine Fltissigkeit, in de rnur  
eine geringftigige Bewegung und somit Zufuhr yon Fettkom 
ponenten stattfand, wahrend zu einer betrachflicheren Fettmenge 
auch eine engere Beziehung zu sieh standig erneuernder F1/issigkeit 
nStig gewesen ware. Mit dieser Fltissigkeit werden Eiterzellen 
in die frei gelegte Partie der Niere hineingesehwemmt, reichen aber 
stets nur soweit, als es der Druek der Flfissigkeit mit sich brachte, 
d. h. die Breite mehrerer Schlingendurchschnitte def. Die Leuko- 
zyten lagen nun nieht etwa im Kapillarlumen, wie in der dutch 
StrSmung, Verlangsamung und Stillstand des Blutes entstehen- 
den Leukozytenzone, sondern sie lagen tiberall, und verdeckten 
sehr oft die kernlosen Kanalehen, da die Leukozyten, wie aus den 
Praparaten hervorgeht, nach dem Verlassen der Blutbahn ins 
Gewebe in dem langsam sieh bewegenden Plasma fetthaltig ge- 
worden waren, so war der Fettgehalt der yon den hineinge- 
schwemmten Leukozyteu teflweise bedeckten Kanalchen meist 
sehr schwer zu beurteilen. : Wit haben uns bei gewissenhafter 
Priifung der zahlreichen Sc-hnitte zuverlassig iiberzeugt, da6 in 
einzelnen auch die in der Schnittflache freigelegten Kanalchen auf 
eine kurze Strecke, etwa yon der GrSl]e der an die Kapsel eines 
Infarkts anstol~enden Schlingenteile, fetthaltig wurden und Kalk 
aufnahmen. 

Die verwandten Infarkte waren bis 25 Tage+alt. Es sind uns 
auch Praparate vorgekommen, wo die Ansammlung yon Eiterzellen 
keineswegs besonders stark, die kernlosen Kanalchen sehr deutlieh 
zu sehen waren, und trotzdem in ihnen sieh kein Fett vorfand. 
Ob das an dem zu hohen Alter des Infarkts lag, dem vielleieht 
allmahlich die Fahigkeit zur Fettsynthese (und etwa auch zur 
Verkalkung) verloren geht, oder ob die mangelhafte StrSmung 
der Fliissigkeit die Ursache war, kSnnen wir bei dem inkonstanten 
Ausfall dieser Versuehe nicht entseheiden. 

20* 
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Wit mui]ten gegentiber diesen Schwierigkei~en aug ein bcsseres 
Verfahren sinnen, um das  Innere des Infarkts der die Fettkon- 
stituenten enthaltenden Flfissigkeit auszusetzen. E s  wurde wenig-- 

stens ftir einigc F~fllc in der Implantation yon  herausgeschnittenen 
Infarktsttickchen in die BauchhShle gefunden( die; wenn sie ein: 
heiiten, an hyperhmisches und auch Eiterzellen lieferndes Bind+ 
gewebe angrenzten, w~hrend eine Abszel~bildung" wie bei der 

vorigen u bei der ~tzung angewandt wurde, ausblieb, 
Wit geben als Beispicl einen kurzen Bericht tiber einen Vet- 

such, wo ein drei Tage nach der Unterbindung der Vasa renalia 
aus der in einen Infarkt~verwandelten Niere hcrausgeschn{ttenes 
Sttick 31/2 Tage in der BauchhShle verweilt hatte. 

An den Pr~paraten ist die seinerzeit angelegte Schnittfl~iche einwands- 
trei daran zu erkennen, dab die aus der nattirlichen 0berfl~iche des Stiicks vor- 
l/andene und mlt implantierte, inzwischen in ihren Zellen fetthaltig geworde~e 
Capsula fibrosa fehlt und dafiir eine sehmale Schicht zelkeichen nicht fett- 
haltigen Bindegewebes angrenzt, die in Fettgewebe iibergeht, in dem sich 
Pankreasl~ppchen finden. W~hrend unter der Capsula fibrosa der gew6hnliche 
dem Alter entspreehende Befund am Infarkt in aller Regelm~il~igkeit ausge- 
bildet ist, ist an der Schnittfl~che der Beiund ungef~hr der, wie wit ihn .yon 
den Implantationen frischen Nierengewebes kennen, d. h., es ist das Gewebe 
dich~ his in eine bestimmte Tiefe mit (fetthaltigen) Leukozy~en durchsetzt 
und das Besehr~nktsein der Leukozyten auf die Kapillaren ist dadureh ver- 
wischt. Dank dem geringeren Grade dieser Zellanhi~ufung im Vergleich mit 
den friiher erw~hnten Pr~paraten, bei denen gleichzeitig eine s vorge- 
nommen worden, waren die s~mtliehen tells der Rinde, tells dem ~ark ange- 
h~renden Harnkan~lchen an der Oberfli~che ohne weiteres als ziemlieh stark 
fe~thaltig zu erkennen, und zwar in etwas gr~erer Tiefe Ms im Infark~. Binde- 
gewebe und diese 8chlingen waren nieht ganz so seharf getrennt, a]s wit es yore 
Infarkt kennen und an dermit Kapsel implantierten Stelle des Stfiekes sehen. 
Die Kan~Llchen waren im ganzen Stiiek kernlos and yon denen, die wit als fett- 
haltig angegeben haben, abgesehen, iettfrei. Aui einer l~ngeren S~recke waren 
die unmittelbar ins Bindegewebe hineintauehenden Teite der fetthaltigen Sehlin- 
gen Verkalkt. 

Aus diesen Angaben geht bestimmt hervor, da~ im Zell- 
plasma der Infarktkan~lchen nach dem Kernver lus t  und den 
sonstigen Anderungen seiner Struktur noch Fcttsynthese erfolgen 
kann. Wir ftigen hinzu, dal~ wit den zunehmenden Fettgehalt 
der ,,Infarktzone", die sich im Anschlu~ an den s bildct 
und den welter ansteigenden Fe~tgehalt des Infarkts nach/Eintri*t 
des Kernverlustes an unseren Pr~paraten haben best~tigen k6nnen, 
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eine Beobachtung, die in der W e 11 m a n n schen Abhandlung 
bereits mitgeteilt ist, in der noah weitere Hinweise auf Mitteilungen 
fiber Fettbildungen bei und nach Kernschwund infolge aufge- 
hobener Beziehungen zum Blute zu finden sind. 

Wenn also W e i g e r t ,  woran nicht zu zweifeln ist, unter 
,Nekrose" das AufhSren der im K~rper des lebendigen l~{ensehe~a 
vorsichgehenden Prozesse versteht, so k~nnen wir ihm fi~r den 
Vorgang der Fettsynthese im Infarkt nicht beistimmen 1). 

E. V e r s u e h e  f i b e r  d e n  T r a n s p o r t  y o n  T u s c h e  
in  d e n  N i e r e n i n f a r k t .  

Wir haben uns im vorgehenden an vielen Stellen mit dam 
Verhalten eines Niereninfarktes zur Lymphe beseMftigt und 
glauben unseren Sehlul~ gent~gend gestiitzt zu haben, dab der 
Infarkt nieht als Ganzes durchstrSmt wird, wie die W e i g e r t sehe 
Lehre vorausse~zt. Es dt~rfte aber yon Interesse sein, noah einen 
augenfglligen Beweis kennen zu lernen, dab dam so ist. Diesen 
hat unsere letzte Versuchsreihe geliefert, in der wSr untersucht haben. 
wie weit RuBpartikelchen in die Niere und den Infarkt verschleppt 
werden. Es wurde feinste ehinesische Tusche in fester Form ver- 
wandt, yon dieser eine w~.ssrige fiefsehwarzgef~trbte Aufsehwemm- 
ung gemaeht und diese mit ttilfe der mehrmals eingetauehten 
glatten Fl~che des Tuschenstiftes auf die freigelegte Fibrosa ein- 
gerieben. 

1. Unver~ndert gelassene Niere. TStung naeh 12 Tagen. 
Kohle bei der Sektion im Nierenfett sichtbar, es auf grol3e Entfernung 

stellenweise graufgrbend. 

~) Mit der Untersuchung yon in Irisehem Zustand Implantiertem auf Fett 
haben wir uns niaht befal3t. Es sei daran erinnert, dab R i b b e r t i m  
Jahre 1902 und, ohne dessen an sehwerzuggnglieher Stelle ersehienene 
Mitteilung zu kennen, K o n r a d 8 c h n e i d e r (Uber das Schieksal yon 
Gewebe in der PeritongalhShle lebender Tiere, Dissertation Erlangen 1903, 
Und H a g e m e i s t e r (dieses Arehiv, 172. Bd., 1903) ungefghr gMch- 
zeitig und yon einander unabhgngig naehgewiesen haben, dal3 Fett aueh 
noah entsteht, nachdem sieh das Organ vonder  Implantation einige Zeit 
aul~erhalb des TierkSrpers aufgehalten hatte. {.;rber die zwei diesen 
Experiment z~teilg'ewordenen gegensiitzlichen Deuttmgen vergleiehe 
R i b b e r t ,  Verhandlungen der deutsehen pathologisehen Gese]]sehaft, 
6. Tagung, 1904 and W e 1 l m a n n (dieses Archly 189. Bd., 1907), 
dessert Auffassung wir uns auf @und unserer eigenen Versuehe ansehliegen. 
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Niikr.: Viol Kohle in der Fibrosa und Adiposa. Niere frei yon Kohle. 
2. Vasa renalia abgebunden. Ttitung naeh 14 Stunden. 
Niere mit den entsprechenden Ver~nderungen. An dem grSl~ten Teil der 

Oberfliiehe ist eine Leukozytenzone ausgebildet. Im subkupsul~ren Grenz- 
gebiet sind die Y~pillaren stark gefifll% auch da, wo keine Leukozytenzone vor- 
handen ist  Die Kohle lieg~ teils im Fettgewebe aui~erhalb der Niere, tells in 
der Capsula fibrosa streekenweise. Feinste Kohlenpartikd in Form yon H~uf- 
ehen und isolier~ in geringer Menge in der subkapsul~ren Zone, in etwas griii~erer 
Y[enge in der Leukozytenzone; stellenweise vereinzelte isolierte und ffeie Kohle- 
teilehen im unmittelbar angrenzenden Tell des Zentrums in einem Abstand 
yon ein his zwei Kan~lchenbreiten yon der Leukozytenzone. Zentrum frei yon 
Kohle. 

3. Vasa renalia abgebunden. TStung naeh 2 Tagen. 
Nut sehr wenig Kohle an einigen wenigen SteUen der Fibrosa. An der- 

arfligen Stellen sehr wenig Kohle in der snbkapsul~ren Zone, etwas mehr in der 
Leukozyten~one; im Zentrum keine Kohle. 

4. u renalia abgebunden. TStung nach 4 Tagen. 
Die entspreehenden Ver~nderungen an der Niere. Die an die K~psel an- 

stofienden Schlingenteile verkalkt. Im Vergleieh zu den Irfiheren Nieren ist 
in der subkapsul~ren Zone mehr Kohle; in der Leukozytenzone ebenialls etwas 
mehr Kohle. 

Im Zentrum keine Kohle mit Ausnahme der unmittelbaren N~he der 
Leukozytenzone, wo etwas mehr Kohle und tieler reiehend vorhanden als bei 
den iriiheren Tieren. Breite dieser zentralen Teile 3 bis 5 Kan~lehen. Im 
iibrigen Zentrum keine Kohle. 

5. Arterienast unterbunden. TStung nach 6 Tagen, 
Im u zum vorigen Tier starke Zunahme der Kohle ira subkapsu- 

li~ren Grenzgebiet, desgleiehen Zunahme in tier Leukozytenzone. Jenseits der- 
selben stellenweise in der Breiie yon einigen Kan~lchen ziemlieh vial Kohle. 
Welter naeh innen keine Kohle. 

Die Bestgtigung dessen, was wir yon der Bewegung der Lymphe 
yon der Fibrosa aus in den Infarkt hinein abgeleitet haben, ist 
ohne weiteres ersichtlich und der Gegensatz zwischen der intakt 
gelassenen Niere, in die aus der Fibrosa iiberhaupt keine Kohle 
in die Niere verschleppt wird, zu den Infarkten, wo sie his in eine 
bestimmte Tiefe gelangt, kiinnte nicht sch~rfer sein. Diese Tie~e 
ist etwas mehr zentralw~rts begrenzt, als die Leukozytenzone 
und sie verschiebt sich mit der zunehmenden Zeit ganz wenig 
nach innen. Die aui~erordentlich feinen Ru~teilchen werden also 
etwas weiter getragen als die Leukozyten und sind auch spiiter- 
bin noch dem Einflu~ einer ungemein schwachen nach innen 
ftihrenden StrSmung unterworfen. 
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Auch far die oben dargelegte Beziehung eines oberfliich]iehen 
~tzschorfes zur Fltissigkeit hat ein Versueh mit Tusche die nach- 
tragliehe Best~itigung gebraeht: In dem mit einem befeuchteten 
Stiieke Quecksilbersublimat im Bereich eines gleichzeitig ange- 
legten Infarktes hergestellten zweieinhalb Tage alten Atzschoffes 
waren die Rui~teilchen nach 24 Stunden nut soweit gedrungen, als der 
Kernsehwund reiehte, das heit]t zwei bis drei Sch]ingen tief. 

Aus den angestellten Versuchen und Oberlegungen hat sich 
mit Bestimmtheit ergeben, da~ die Eiweil3kSrper des Niereninfarkts 
nicht im Zustand der Xoagulation sind. Die Unterschiede in bezug 
auf das Aussehen, die Konsistenz, das Verhalten zu den Ver- 
dauungssiiften und der Bauchh~ihlenfltissigkeit, die im Koagu- 
]iertem fehlende, im Infarktze]lplasma vorhandene Fiihigkeit zur 
Fettsynthese gentigen ztlr scharfen Trennung und es ffillt dagegen 
nicht ins Gewieht, da~ sich in bezug auf den Kernschwund und 
die VerkMkung kein Gegensatz herausgestdlt hat. 

Welter haben wir mit Sicherheit nachgewieseii, da~ die 
W e i g e r t sche Obertragung der heute nieht mehr aufrecht 
zu erhaltendeii - -  A ] e x a n d e r S e h m i d t schen Blutgerinn- 
uiigslehre auf das Pareiichym nieht gerechtfertigt war. Der Infarkt 
wird nicht als Ganzes in der intensiven Weise durehstrSmt, die 
W e i g e r t annahm und annehmen mu~te. Vielmehr ist die 
schmMe peripherische Zone mit ihrer Beziehung zum strSmenden 
Blur und Lymphe gegentiber zu stellen dem Zentrum, in dem nur 
eille tr~ige DiffusionsstrSmung stattfindet. Dabei sind die histolo- 
gischen Unterschiede, die sich zwischen Peripherie und Zentrum 
ergeben haben, nicht durchgreifend, beruhen in ihrer versehie- 
denen Stfirke auf dem Unterschied in dem Grad der Einwirkung 
der Fliissigkeit und lassen sich dutch geeignete experimentelle 
Eingriffe zum Verschwinden bringen. 

Es kanii sieh demnaeh nur datum handeln, ob die H a m-  
m a r s t e n sche Blutgerinnungslehre auf das Parenchym zu fiber- 
tragen ist, das hell, t, ob daselbst eine fermentative Gerinnung 
naeh tier Art der Fibringerinnung oder eine IIicht nachweis]ich 
fermentative naeh Art der i~yosingerinnung stattfindet. Unsere 
Versuche sprechen insofern nicht daftir, dal] eine Gerinnung start- 
finder, als die Eiweil3kSrper des Infarkts und des sich iiberein- 
stimmend verhaltendeii Implantierten nicht die leichte L(~sharkeit 
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gegeniiber den Verdauungss~ften und der K6rperflfissigkeit be- 
sitzen, die dem Fibrin zukommt. Kfinftige Untersuehungen wet- 
den sieh mit der noch offenen Frage zu besehiiftigen haben, ob und 
in welehem Sinne es eine ,,5~ierenstarre" gibt. 

Man kennte geneigt sein, sieh durch unsern Naehweis, da] 
geraume Zeit naeh dem Abschlul~ des Blutes noch Fettsynthese 
im Zellplasma meglieh ist, sich gegen die Vorstellung yon einer 
Gerinnung einnehmen zu lassen. Dem m6chten wir indessen nicht 
zustimmen: denn fiber die Art und Weise, in der sieh diese wie 
jede andere Fettsynthese vollzieht, wissen wit nichts; stellen wit 
uns zum Beispiel vor, dal~ sie fermentati-cer Natur ist, so kOnnte 
sie auch ablaufen, wenn ein oder mehrere Eiweii~kerper im Zell- 
plasma geronnen wi~ren. 

D al~ bei einer derartigen Gerinnung das Aussehen nieht nennens- 
weft gest6rt zu sein braucht, lehrt der totenstarre Muskel. Wenn 
also, wie wit dargetan haben, der 5Tiereninfarkt nieht ,,geronnen" 
aussieht, so beweist das gar nichts gegen die Existenz geronnener 
Eiwei~kerper im Parenchymzellplasma. 

Da der Naehweis yon solehen bisher nieht erbracht ist, so 
fehlt also die Kenntnis einer wichtigen Seite derVorgiinge, die sich 
nach dem AbsehluB der Blutzufuhr in einem Gebiet der 57iere ab- 
spie]en: nimmt man den fifissigen Zustand der Eiweil~kerper im 
Zellplasma der Niere an, so kann man zurzeit nicht aussagen, 
ob er sieh halt, oder ob ein ~bergang in den festen Zustand statthat, 
ob dieser dauerhaft oder vorfibergehend ist. 

Versuchen wir uns im tibrigen einen Begriff zu bilden yon 
den Vorg~ngen, die die Absperrung des Blutes bewirkt, so sto6en 
wit auf andere Sehwierigkeiten. Das eine ist freilich sicher und 
versti~ndlich, da~ die Harnabsonderung au~hert. Sicher ist welter, 
da]~ die Fettsynthese unter denselben Bedingungen statthat, wie 
in einem in Beziehung allerdings nicht ungesterten - -  zum Blur 
gebliebenen Organ. Welter haben wit gesehen, daI~ die ehemisehe 
Reaktion nicht umsehliigt. Es ist ferner bekannt, da6 das Zell- 
plasma im Infarkt verkalken kann, ein unter gaiiz iihnlichen Um- 
sti~nden wie die Fettsynthese ablaufender Vorgang, den man als 
chemische u yon Eiweil~ mit den Kalksalzen der Lymphe 
auffal~t, wobei jenes vielleicht gerinnt. Warum dies eine Eigentfim- 
lichkeit ist, die im Gegensatz zur Fettsynthese auch im Zellplasma 
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mit dena~urierten Eiweil]kOrpern auftritt, w~hrend sie unfer den 
leiehten ~nderungen der Blur- und LymphstrOmung, die schon 
im morphologisch unver~nderten Zdlplasma zu einer Fettsynthese 
fiihren, ausbldb~, ist zurzeit vOllig unbekannt. 

Wenden wir uns nun zu den in engerem Sinne histologischen 
Eigentiimlichkeiten, so haben wir uns mit dem Kernschwund in 
seiner nahen Beziehung zur s~r~menden Lymphe bescMftigt und 
mSchten hierzu noch folgendes bemerken. Gegentiber dem Im- 
plantier~en und dem Infarkt, sowie auch aul~erhalb des KSrpers, 
in Fliissigkeiten aufbewahrtem Gewebe ist nieht zu en~scheidenl 
ob die Kernstoffe zersetzt oder gelSst werden, oder ob sie sich als 
solche in "Zdlplasma so verteilen, dal~ sie dem physikalischen 
Proze/] der Fgrbung nicht mehr zugangig sin& Zur Beseitigung 
dieser Sehwierigkeit dt~rfen wir auf unsere Beobachtung ver- 
weisen, dab auch nach Denaturierung der EiweiBk6rper, nach 
,,Fixierung" der Zelle, die Kerne, deren Nukleoproteide auch 
koaguliert werden, sieh sehr bald nieht mehr fgrben lassen, und wir 
diese Erfahrung daffir verwerten, dab eine L6sung oder Zerst6rung 
stattfindet. 

Wenn dem so ist, so mu$es sehr auffallen, dal~ die Kernstoffe 
sehr vial schneller verschwinden, ais die EiweiBstoffe des ZelMbs. 
Vidleicht h~ngt dieser Gegensatz mit der chemischen Zusammen- 
segzung des ,,Chromatins" zusammen, das wir als einen morpho- 
logischen, nicht aber als einen c, hemischen Begriff aufzufassen haben. 
Im Chromatin sind h~ukleoproteide vorherrschend, Verbindungen 
yon EiweiB mit ~ukleins~iure, die in Wasser und Salzl6sungen 
16slich sind; so mag es sieh erkl~ren, dab in nieht mit koagulieren- 
den Mitteln behandelten Zellen die Kerne Mcht schwinden. Wer- 
den nun Nukleoproteide koagulier~ - -  mit weleher Umwandlung 
ihre Fgrbbarkeit mit den ,,Kernfarbstoffen" eintrit~ --, so lehrt 
die physiologische Chemie, dab die Eiweil3stoffe denaturiert, die 
~%kleinsgure dagegen unver~tndert wieder abspaltbar ist; vielleieht 
gesehieht diese 8paltung under dem EinfluB der Lymph< undes  
wtirde nach der LSsung der ]Xukleins~ure das i~brig bleibende Kern- 
eiweiB den basischen Farbstoffen nicht mehr zuggnglich sein. Welter 
m6chten wir uns auf diesem hypothetischen Boden nicht bewegen. 

Mit einem Wort mSchten wir noch an dieser Stelle der Struktur- 
eigentiimlichkdten des Zellplasmas gedenken, die sich nach dem 
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Abschneiden der Beziehung zum Blut einstellen. W i r  haben sic 
oben nicht niiher geschildert, obwohl wir Infarkte in frischem Zu- 
stand untersueht haben; eine eingehende Setfilderung haben 
S c h m a u s  und E. A l b r e c h t  (a. a. O.)gegeben. Unsliegt 
nnr daran; noch einmal zu bet0nen, dab ~us dem Auftreten einer 
feinfi~digen und -kSrnigen Struktur an Stelle der dem im frischen 
Zustand untersuchten Organ zukommenden, kein SchluB auf eine 
vor sieh gegangene Gerinnung gezogen werden kann, oder auf 
irgend eine andere chemische oder physikalisehe Yerwandlung. 
Denn auc, h wet den fltissigen Aggregatzustand der Zellen annimmt, 
hat doeh nicht zu vergessen, daB es sich um eine mit Struktur 
versehene Fltissigkeit handelt, und es darf nicht iiberraschen, 
wenn diese Struktur sieh unter veri~nderten Bedingungen ~ndert. 

Eine hhnliehe ~berlegung verbietet auch eine andere sehr 
friih auftretende Eigenttimlichkeir des Inf~rkts, die wir' nicht 
untersueht haben, aber an anderen Stellen erwi~hnt finden, so auf- 
zufassen, wie man zuniichst Wohl geneigt ist, wit meinen das Ver- 
sagen tier Fi~rbung auf A 1 t m a n n sche Granula im Sinne eines 
echten Verschwindens der dm'eh das Chromosmiumgemisch koagu- 
lierbaren EiweifikSrper. Nehmen wit an, was Uns sehr wahrschein- 
lich zu sein seheint, dab die Granula dieselben ,KSrnchen" sind, 
die man bei der mSgliehst schonenden UntersuChung der frischen 
5~iere sieht, und dal~ diese durch das A 1 t m a n n Sehe Fixierungs- 
gemisch koaguliert werden, so wtirde die oben aufgestell~e Annahme 
einer Strukturi~nderung, etwa ira Silme einer Vermisehung und 
Verqnellung, es  hinreiehend verst~ndlich machen, dab man sehr 
bald keine Granula mehr fallen und f~rben kann, 

Auch bier mSch~en wit nicht fortfahren, sondern es lag uns 
nut dara~l, zu zeigen, wie unzureichend ansere Kenntnisse fiber 
die Vorgiinge im Infarkt sind, und in welcher Richtung sie er- 
weitert werden mfissen. 

Begeben wir uns wieder auf  das Gebiet zurfiek, mit dem wit 
uns selbst besehi~ftigt haben, so ist in diesem SehluBabschnitt noc.h 
einiges Ergi~nzende fiber die Rolle der KSrperfli~ssigkeit ffir die 
Vorgi~nge im Infarkt zu sagen. I-Iier ist zuniiehst zu betonen, dab 
wir zweierlei StrOmung wirksam gefunder/ haben, erstens die in 
der Peripherie des Infarkts stattfindende, wie die des dase!bst 
strSmenden Blutes verl~ngsamte, die abhi~ngig ist yon der Herz- 
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und Gef~Barbeit und den sonstigen Faktoren, die Blut und Lymphe 
bewegen, zweitens die sehr viel weniger intensive Diffusions- 
strSmung im Zentrum des Infarktes. ~ur yon jener haben wir be- 
st~tigen und nachweisen k6nnen, dal~ sie Fettkonstituenten und 
Kalksalze bringt, die im Zellplasma als Fett- und Kalkeiweil~ auf- 
treten, w~hrend die Diffusionsstr6mung in der berficksiehtigten 
Zeit nichts derartiges bewirkt, obwolfl an sieh der Annahme 
nichts im Wege steht, da~ es aueh durch diese Str6mung in sehr 
langer Zeit zur Verkalkung fi~hren kann. Da wir nacSgewiesen 
haben, da~ es nieht an der Besehaffenheit des Zellplasmas liegt, 
wenn sich Zentrum und Peripherie verschieden verhalten, so iiegt 
es alMn an der Intensit~t der Str6mung, die ein bestimmtes ~al3 
besitzen mul], damit in einer gegebenen kurzen Zeit gentigend 
Blutfliissigkeit das Ze]lplasma durehstr6mt. In dieser Beziehung 
besteht ein wichtiger Gegensatz des Infarkts gegentiber der Niere 
naeh zweistiindiger Arterienunterbindung und nacb Sublimatver- 
giftung, deren Rinde ganz verfetten und vcrkalken kann. In diesen 
Beispielen strSmt abet auch Blur oder Blutfltissigkeit durch die 
Kapillaren der Rinde, und es sind also die Bedingungen efftillt, 
die in der Peripherie des Infarktes wirksam sind, nicht abet die 
im Zentrum obwaltenden 1). 

So wird man also ganz im allgemeinen zu unterseheiden haben 
zMsehen der Verfettung und Verkalkung einer nach Millimetern 
messenden peripherisehen Seheibe, die den fett- und kalkfreien 
zentralen Bezirk einsehlie~t und der gleiehmN~igen Verfettung 
und Verkalkung eines Gebietes; diese kann sieh dureh veflang- 
samte und allm~hlieh erlSsehende Str6mung yon Nut  und Lymphe 
entweder gleiehzeitig im ganzen Gebiet entwiekeln, oder so, dal~ 
das Sinken des Nut- und Lymphdruckes vom Zentrum naeh der 
Peripherie fortsehreitet und die ~rerfettung und Verkalkung den- 
selben Gang nimmt. Ob es aueh dutch Diffusion naeh innen yon 
der peripherisehen Schale nachtr~iglieh noch Fett und Kalk auf- 
treten kann, oder ob diese dem Diffusionsstrom ein Ende maeht, 
bleibt zu entseheiden abrig, desgleiehen ist ira einzelnen Falle zu 
untersuehen, ob yon der intakten Naehbarschaft her in der peri- 
pherisehen Schale eines gleiehmal~ig fett- und kalkhaltigen Be- 
zirks aussehlie/31ieh noeh Fett und Kalk abgelagert worden ist. 

1) S. ~I. Soite 82. 
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Hatten wir es im Auftreten yon Fett  und Kalk mit einer Be- 
ziehung zwisehen Blutfltissigkeit und Zellplasma zu tun, so bedarf 
es nicht noch einer ausfiihrliehen Begrt~ndung, sondern nur eines 
zusammenfassenden Hinweises darauf, dal~ die vergnderte oder auf- 
gehobene Beziehung zwischen dem Blut, der Lymphe und dem 
Gewebe allen yon uns untersuehten Vorg~ngen zu grunde l i eg t  
und zur Erkl/~rung aller unserer Beobachtungen, soweit sie fiber- 
haupt mSglieh ist, ausgereicht hat. Rein zellul~re Vorgfinge spielen 
sich am Infarkt nieht ab, die zellular-pathologisehen Begriffe der 
Chemotaxis und Phagozytose haben in seiner Geschichte keinen 
Platz. 

Es lragt sich nut noch, wie we!t wit die Giiltigkeit unserer 
Beobaehtungen ausdehnen dfirfen. Hier ist die einfachste und, 
wie wir glanben, geboCene Antwort die: soweit das Gebiet der 
langsamen oder plStzlichen Sequestrierung zwisehen Blut und 
Lymphe einerseits, dem Gewebe andererseits reicht. ~ber den Urn- 
fang dieses Gebietes sind die Ansichten verschieden, es ist hier 
nieht der 0rt, darauf genauer einzugehen. Wit mSchten nur auf 
ein Beispiel verweisen, das wit im Sinne eine Sequestrierung auf- 
fassen, wit meinen die ~qiere naeh Sublimatvergiftungl). Wit 
haben uns durch die Methode der Schnittverdauung 2) iiberzeugt, 
da~ die ja aueh im Aussehen fibereinsfimraenclen kernlosen Kanal- 
chen sich so verhalten wie kernlose Infarktkan/~lehen oder wie 
Kanhlehen nach zweist•ndiger Arterienunterbindung, whhrend die 
mit angefeuehteten Sublimatsti~eken bestrichene Nierenoberfl/tehe 
verschofft wird und sich histologisch sowie zur ktinstlichen Ver- 
dauung so verhglt wie ein HOllensteinschorf. 

W e i g e r t hat den Begriff der Xoagulation, die er glaubt 
nachgewiesen zu haben, verquiekt mit dem des Todes. Auf diesen 
letzten Punkt m0ehten wit noeh mit wenigen Worten eingehen, 
und Unsere Meinung kurz dahin ausspreehen, dal~ wir die (Jber- 
tragung des Begriffes Tod yore Individuum auf das Gewebe unan- 
gebraeht finden. Tod kann in diesem bildIiehen Sinne nur das 
vSllige Erl6sehen der Vorg/~nge bedeuten wollen, die wahrend des 
Lebens stattfinden. Da wir abet gentigend dargelegt haben, dab 
wit yon den ehemisehen Vorg~ngen naeh dem Abschneiden der 

I) E l b e , a . a . O .  
2) EnzyldopEdie der mikxoskopischell Technik, 2. Bd., S. 1333. 
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Bez~ehung zu Blur und Lymphe nut sehr wenig wissen, so fehlt 
die MSgliehkeit, anzugeben, warm jener Zeitpunkt gekommen ist, 
ja ob er tiberhaupt je eintritt. Spielen sich im KSrper des leben- 
digen Menschen die Vorg/inge zwischen dem strSmenden Blut, 
der Lymphe und dem Gewebe ab, so steht im Infarkt, wenn wit 
yon seiner Randzone absehen, und im Schorf das Gewebe nur noeh 
in Beziehungen zu sieh langsam bewegender Lymphe. Die yon 
dieser Beziehung abh~ngigen Vorgange welter kennen zu lernen, 
ist die Aufgabe, die wir als rein chemischer lNatur ansehen, und die 
als solehe weder auf den Begriff des Todes ffihrt noch mit ihm 
nutzbringend arbeiten kann. 

Auch yon dieser Seite betraehtet, diinkt uns der Begriff der 
Koagulationsnekrose nicht haltbar zu sein. 

VIII. 
Experimentelle Untersuchungen zur Patho- 

genese des rnnden Magengeschwiirs. 
(Aus der experimentell-biologischen Abteihmg des Kgl. Pathologischen I~lstitutsl) 

Von 

Dr. M a x  L i t t h a u e r ,  Berlin. 
(Hierzu 7 Textfiguren u. 1 Abb. auf Tat. VII.) 

Die Frage nach den Ursachen des runden Magengeschwiirs 
hangt unmittelbar mit der weiteren Frage zusaramen, warum 
die gesunde Magenschleimhaut yore Magensaft nicht angegriffen 
wird. H u n  t e r 1, der als der erste die kadaverSse Erweichung 
der MagenSehleimhaut beschrieben hat, machte sich die Erkl/irung 
leicht. Fiir ihn war es das Lebensprinzip, die Lebenskraft, welehe 
die gesunde Magenschleimhaut vor der Selbstverdauung schtitzte. 
Allein diese einfache Erklarung mui~te sofort fallen, als es C 1 a u d e 
B e r n a r d 2 gelang, nachzuweisen, dal] ein in eine Magenfistel 
eingebrachter lebender Froschschenkel anstandslos verdaut wurde, 
und als P a v y 8 fiir alas Ohr des Kaninchens, also eines Warm- 
bltiters, dieselbe Tatsache feststellen konnte. Freilich wurde eine 
Zeitlang trotz dieser Versuche die F~higkeit des Magensa.ftes, 
lebendes Gewebe zu verdauen, angezweifelt, aber erst ganz neuer- 


