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Figr 2 Starke' hyperplastische Intimaverdickung, kombiniert mit volliger
- Reduktion der Media und beginnenden regressiven Metamorphosen,
Fig 3. Starke hyperplastische Intimaverdickung, kombiniert mit volliger
Reduktion der Mediz und starken regressiven Metamorphosen.
Fig. 2 und 8 stammen von der Niere eines 80jshrigen Individuums,

dessen Nieren nur geringe interstitielle Versinderungen aufwiesen.
{Weigerts Elastikafirbung. Vergroberung: Objektiv D. Okular 2
von Zeiss.) (Die Zeéichnungen sind von Frl. Kite Schlick, Hamburg, angefertigt.)

V11,

Beitriige zur Kenntnis des Nierensequesters
mit besonderer Berucksmhtlgung der Weigert-
schen Lehre von der Koagulationsnekrose.
(Aus der pathologisch- -anatomischen Anstalt der Stadt Magdeburg).

Von
Dr. med. M. Moos,

Medizinalpraktikanten an der -Anstalt.

Im Jahre 1880 hat Weigert in seiner Abhandlung ,,Uber
die pathologischen Gerinnungsvorgénge®?) in Zusammenfassung
und Ergénzung von frilheren Angaben die Lehre von der von
J. Cohnheim akzeptierten und benannten ,,Koagulations-
nekrose* ausfiihrlich dargelegt. Nachdem er auf die Gerinnung
der fliissigen Bestandteile des Blutes als auf einen ,,Absterbe“
vorgang hingewiesen und die Notwendigkeit eines das Gerinnungs-
ferment liefernden Zellzerfalles betont hatte, versuchte er das
Gebiet der Gerinnung im Korper zu erweitern, indem er die Ge-
rinnung- von. Zelleibern lehrte, die beim ,,Tod* deér Zellen eines
Organteiles im Korper des lebendigen Menschen auftrete. Dieser
Zerfall sei an dem. Schwund der. Kerne kenntlich,. der der Ge-
unnung meist vorausgehe, “zuweilen erst.folge. Die Gerinnung
als ,,Absterbe’-Vorgang sowohl des Blutes als der Gewebszellen,
das ist der Begriff, den.Weigert aus seinen Untersuchungen
gewonnen hatte.

~ Wie er fiir die Blutgerinnung auf dem Boden der Alexander
Schmid tschen Theorie steht und dieselbe durch spétere Unter-

1) Dieses- Archiv, 279, Bd., 1880.
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 195, Hft. 2. 18
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suchungen, z. B. Hammarstens, nicht wesentlich verfindert
glaubt, so iibertrigt Weigert die Grundséitze jener Gerinnungs-
theorie auf die ,,Koagulationsnekrose* der Gewebe. Es tritt nach
ihm auch bei der Gerinnung der Zelleiber fibrinogene und fibrino-
plastische Substanz unter der Einwirkung eines Fermentes zum
festen ,,Gewebsfibrin“ zusammen. Die fibrinogene Substanz ent-
stammt nach Weigert der aus der Nachbarschaft eindringenden
und durchstrémenden Lymphe, sie ist es zugleich, die die Kerne
auflost ; der fibrinoplastischen Substanz entsprechen die gerinnungs-
fahigen Bestandteile des Zellplasmas, wihrend das Ferment beim
Zellzerfall geliefert wird.

Es ist. hier nicht der Ort, auf die mannigfachen und wesent-
lichen Anderungen der Lehre von der Gerinnung des Blutes einzu-
gehen, die die physiologische Chemie seit Alex. Schmidt und
seinen Schiilern vorgenommen hat; es ist allgemein bekannt, daB
sie vor allem durch Hammarsten in wesentlichen Punkten
abgedndert ist, und da8 sich hier vieles im FluB befindet. Fir
uns soll es sich im folgenden darum handeln, ob der Nachweis
erbracht ist, daB bei dem Vorgang, den W eigert Koagulations-
nekrose nennt, eine Gerinnung in der Weise, wie sie Weigert
gelehrt hat, zustande kommt.

Als Kennzeichen des fir die Gerinnung vorauszusetzenden,
nicht ohne weiteres wahrnehmbaren festen Zustandes gibt Wei-
gert an erster Sfélle_ an die Ubereinstimmung des Aussehens
mit dem des Fibrins und des verkisten Gewebes, das Weigert
als geronnene Masse ansieht. Allerdings, sagt Weigert, wird
das von der Koagulationsnekrose getroffene Gewebe mikroskopisch
nicht fadig wie Fibrin; es miissen also die Zellen in anderer Form
so verindert, geronnen sein, daB das fibrindhnliche Aussehen fiirs
unbewaffnete Auge entsteht.

Ein zweites Kennzeichen ist der nach Weigert in zwdl
bis 24 Stunden vollendete Kernschwund. Ihm kommt nach dem
Urheber der Lehre eine besondere Bedeutung zu, weil er zur Erkenn-
ung des Koagulierten da dient, wo es in zu kleiner Ausdehnung
auftritt, als daB man jenes erste Merkmal, die Fibrinahnlichkeit,
mit bloBem Auge wahrnehmen konnte.

Sind dies die Merkmale zur Erkennung, so ist dem Begrif
der Weigertschen Koagulationsnekrose weiter zu entnehmen,
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daB, da es sich um eine ,, Nekrose* handelt, ein erfahrungsgemal
,,Absterben* hervorrufender EinfluB an der betreffenden Stelle
wirksam gewesen sein muf}, und zweitens, da die Koagulation im
Sinne der Schmid tschen Theorie aufgefalt wird, daB Lymphe
in das absterbende oder abgestorbene Gebiet nicht nur hat ein-,
sondern andauernd hat durchstromen konnen, andernfalls wire
die Herkunft der fibrinogenen Substanz in der vorauszusetzenden
grofen Menge nicht verstindlich, die sich mit den vom Gewebe
gelieferten Stoffen, der fibrinoplastischen Substanz, und dem
Ferment zu Fibrin umsetzen soll.

Sind diese Bedingungen erfiillt, so tritt die Gerinnung ein,
es sei denn, dal das Gewebe nicht geniigend gerinnungsiihige
Substanz enthélt, was Weigert vom Gehirn glaubt annehmen
zu diirfen, oder daB gerinnungshemmende Momente wirksam sind,
von denen er die Faulnis und den Eiterungsprozef namhaft macht
und beiden Bedeutung zuschreibt.

Weigerts Lehre hat im allgemeinen eine giinstige Auf-
nahme gefunden, und die Darstellungen der allgemeinen Pathologie
enthalten sie, wenn auch zuweilen mit Einschrinkungen, ebenso
wie sie in zahlreichen Abhandlungen der speziellen Pathologie
angenommen ist. Indessen sind auch Einwinde gegen die Grund-
lagen der Theorie erhoben worden, mit deren wichtigsten wir uns
kurz beschéftigen wollen.

Die erste austiihrliche Kritik der Weiger tschen Lehre geht aut Israels
Schiiler Arnheim?) guriick. Nachdem er darauf hingewiesen hat, daB der
ganz frische Infarkt sich im Aussehen nur sehr wuwesentlich vom benachbarten
nicht infarzierten Gebiete unterscheide, und daB das triibe, lehmfarbene Aus-
sehen, das Weigert als Beweis fiir den koagulierten Zustand anfithrt, spit
auftrete und dann erst vorhanden sei, wenn der Infarkt an Volumen abge-
nommen habe, legt er ausfiihrlich dar, daB das seiner Ansicht nach einzige
Kriterium der als Koagulationsnekrose zusammengefaliten Prozesse, der Kern-
schwund, nicht im Weigertschen Sinne als Beweis fiir eine. fortdanernde
Durchstrémung der abgestorbenen und geronnenen Teile angesehen werden
konne. Vielmehr handle es sich um einen Lisungsvorgang in lediglich heran-
tretender plasmatischer Fliissigkeit, an den sich Resorption schliefie. Das
»lebende Plasma® bringe im ,,toten Protoplasma* keine Gerinnung, sondern
nur Losung hervor, deren erstes Zeichen der Kernschwund sei.

1) Koagulationsnekrose und Kernschwund. Dieses Archiv, 120. Bd., 1890.
18*
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‘Fsraell) fibit diesén Gedankeh weiter ats uiid betofit; namentlich
an-der Hand zahlreicher Beispiele ans der pathologischen Anatomie, daf das
Weigertsche Beweismittel der Vergroflerung der durch ,,Koagulatmns-
nekrose' veranderten Teile, die er auf die Durchstrémung mit der fibrinogen-
hialtigen Lymphe zuriickfihrt, nicht stichhaltig sei; speziell fiir den Nieren-
infarkt geniige der vorauszusetzende Flastizititsverlust, um die geringe, rasch
voriibergehende Vergroferung verstindlich zu machen. Fiir die durch Arn-
heim vertretene Ansicht, daB es sich lediglich wm ,kadaverdse® Losungs-
vorgénge handle, sucht Is r a e I neue Beweisgriinde in den Befunden an Nieren-
epithelzellen nach zweistiindiger Unterbindung der Arterie zu erbringen, die
§ich progressiv verkleinern, wihrend eine Gerinnung nicht nachweisbar sei.

Unter den spiteren meist beiliufig gemachten Einwinden gegen -die
Léhre von der Koagulationsnekrose diinkt uns einer von Bedeufung, der sich
'gegen die ,,Nekrose" wendet. In seinem Lehrbuch der pathologischen Anatomie
(1894) weist Th o ma darauf hin, dafi in geronnenem Blut die Fahigkeit. der
weilien Blutkorperchen zu amohioider Bewegung noch lange fortdauere, und
sieht in dieser Tatsache einen Einwand gegen die Weigertsche Theorie.
Obwohl dieser Einwand vielleioht mit der Aunahme abgeschwicht werden
kann, daB es sich mdglicherweise um erst hei der Gerinnung eingeschlossene
Leukozyten handelt, wihrend diejenigen, deren Zerfall mit der Gerinnung in
Zuéemimenhang gestanden, bereits anfgeldst seien, so ist doch mit' Tho mas
Bemerkung der erste Zweifel daran ausgesprechen, daB an einem.Orte, wo
Gérinnung ‘erfolgt ist, notwendig die Prozesse abgeschlossen seien, die wir vom
Korper des lebendigen Menschen her kennén.

Haben wir nun die Haupteinwénde behandelt, die gegen die
Ubertragung der in der damaligen Zeit herrschenden Blutgerinn-
ungslebhre 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 herbeifithren, direkt erbracht haben will.

H Schmaus und E. Albrecht?) haben dargetan, dal
in normalem Nierenparenchym nicht minder wie in auBerhalb
des Korpers eingetrocknetem, nachdem es zerzupft in Wasser ge-
bracht ist, zahlreiche Tropfen auftreten, daB sich dagegen im
Parenchym einer Niere, von der die Blutzufuhr mindestens zwei
Tage abgeschnitten war, keine Tropfen bilden. Die beiden Autoren
sind' der Meimung, daB das Auftreten von Tropfen den fliissigen,
das Ausbleiben derselben den geronnenen Zustand beweist, indessen
kann es nach der fast allgemein geteilten Ansicht nicht zweifel-

1) Die anfmische Nekrose der Nievenepithelien. Dieses Archiv, 123. Bd., 1891.

*y Zur Frage der Koagulationsnekrose.  Deutsche ‘medizinische Wochen-
schtift, 25. Jahrg., 1899:
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haft sein, daB die ungemein komplizierien und zahlreichen Fragen,
die sich an das Auftreten von Vakuolen und ihre -Beziehungen
zur Quellung und Losung kniipfen, zurzeit nur hypothetisch
und nicht mit Anspruch auf allgemeine Zustimmung beantwortet
werden konnen, wie iibrigens auch E. Albrecht?) selbst aner-
kennt gelegentlich der Stellungnahme zu einem Einwand P a ulis %)
gegen die angefiihrte Beobachtung und ihre Deutung.

Unsere eigenen Untersuchungen haben sich in-anderer Richt-
ung bewegt, doch wollten wir auf die Methode der direkten Be-
obachtung hingewiesen haben.

Wenn wir im folgenden oft auf Weigerts Lehre zuriick-
kommen, so geschieht das einmal, weil sie umstritten ist und daher
zu weiteren Untersuchungen .anffordert, vor allem aber auch des-
wegen, weil sie unabhéngig von der Frage nach dem geronnenen
Zustand Angaben {iiber -das Verhalten der von der Beziehung zum
Blut abgetrennten Organteile enthlt, wir heben als Beispiel nur
die Zugéngigkeit fiir Fliissigkeit hervor; wir méchten also im all-
gemeinen die Kenntnisse iiber die Vorginge im anfmischen In-
farkte erweitern.

Ehe wir iiber unsere zu diesem Zwecke auf Veranlassung und
unter Leitung von Prof. Rick er angestellten Versuche berichten;,
schicken wir einige notwendige, in den bisherigen Abhandlungen
fiber das Thema zu vermissende Bemerkungen {iber den Ubergang
flissig geloster KiweiBkorper in den festen Zustand voraus 3).

Hier 1st zunichst die ,Fallung* oder ,Prézipitiering* zu
unterscheiden, bei der EiweiBkérper je nachdem durch Aussalzen
oder durch Ansduern ausgefallt werden, ohne daf sich ihre Los-
lichkeit und die vor der Prizipitierung vorhanden gewesenen Eigen-
schaften &ndern. '

Wiahlen wir fiir die zweite Form des Festwerdens, die nur
wenigen EiweiBkorpern zukommt, das Fibrin als Beispiel, so ist

') Ergebnisse der- Allgemeinen Pathologie und pathologischen ‘Anatomie,
herausgegeben ‘von Lubarsch und Ostertag, 11. Jahrg., ‘zweite Ab-
teilung, 1907.

?) Ergebnisse der Physiologie, herausgegeben von Asher wind Spiro, 1. Jahrg.',
erste: Abteilung, 1902.

%) Vergleiche z. B. Otto Cohnheim, Chemie der EiweiBkorper, Braun-
schweig 1900,
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dessen im Blutplasma geldst enthaltene Vorstufe, wie durch
Hammarsten nachgewiesen ist, das Fibrinogen. Den Uber-
gang des gelosten Fibrinogens in das feste, jedoch unter bestimmten
Umsténden leicht 1osliche Fibrin nennen wir mit det physiologischen
Chemie Gerinnung (im engeren Sinne). Dem Kasein kommt
dieselbe Gerinnbarkeit zu. Auch die Totenstarre wird jetzt all-
gemein als eine verwandte Gerinnung von MuskeleiweiBkorpern
aufgefaBt, doch ist sie nicht als fermentativ nachgewiesen, wie
die Fibrin- und Kaseingerinnung.

Wird ein natiirlicher oder ein prézipitierter oder geronnener
EiweiBkorper mit Hitze, Alkohol, bestimmten Metallsalzen und
den anderen bekannten Mitteln behandelt, so geht er unter Zu-
nahme der Festigkeit in den Zustand der Koagulation oder
Denaturierung iiber. FEin koagulierter FiweiBkorper hat
die Charaktere verloren, die ihn im gelosten, im prézipitierten
oder im obigen Sinne geronnenen Zustand von anderen Eiweil-
korpern unterscheiden, er ist gegentiber den im prézipitierten und
den im geronnenen Zustand wirksamen Lésungsmitteln unldslich
geworden, und nur die Spaltungsprodukte kénnen zur Unter-
scheidung der sich physikalisch gleich verhaltenden denaturierten
Eiweifkérper dienen.

A. Beobachtungen mit dem unbewafineten
Aunge.

Bei Weigert findet sich die in seinen zahlreichen Abhand-
lungen zu dem Gegenstande stets wiederkehrende Angabe, daf
die Produkte der Gewebsgerinnung ,den beiden hauptsichlich
vorkommenden ,,spontan‘ geronnenen Substanzen, dem Fibrin
und dem Kise, in jeder Beziehung makroskopisch so gleich sehen,
daf sie von alters her mit dem Namen fibrindser oder késiger Ver-
inderungen belegt worden sind*“ ). - Wir sind nicht der Ansicht
daf Kéase nachweisbar geronnen ist. Indessen ist das an dieser
Stelle minder wichtig, wo wir in dem Verkésten nur ein Vergleichs-
objekt sehen wollen, von dem wir zn untersuchen haben, ob es
zutreffend gewihlt ist.

Bel unseren zahlreichen durch Unterbindung hergestellten
Infarkten verschiedener Grofe in Kaninchennieren haben wir

*) Deutsche mediziniseche Wochenschrift, 11, Jahrg., 1885, 8. 747,
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regelmiBig festgestellt, daB die Ahnlichkeit mit Fibrin und Kise
im allgemeinen nur fiir die Betrachtung der gesamten Ober -
flache des andmischen Niereninfarktes und der schmalen, auf
dem Durchschnitt sichtbaren Randzone desselben gilt und gebunden
ist an den starken, graugelbe Farbung mit sich bringenden Fett-
gehalt der die Kapsel beriihrenden Schlingenteile, sowie an das
Vorhandensein einer Leukozytenzone '), die in den aufs dichteste
aneinander gedringten Leukozyten und in den eingeschlossenen
friih kernlosen Kanilchen ebenfalls wenn auch wenig Fett enthilt.
Nachdem diese im Verlauf von ein bis zwei Tagen ausgebildet ist,
und die Durchstromung der Grenzgebiete des Infarkts, die in ihrer
zunehmenden Verlangsamung die Leukozytenzone hat entstehen
lassen, damit aufgehort hat, ist stets bei groBen Infarkten, insbe-
sondere golchen, die die ganze Niere einnehmen, auf Wochen hinaus
das Zentrum so beschaffen, daB niemand an Fibrin oder Kise
erinnert wird. Es besteht auf den Schnittflichen ein hochst aui-
falliger Gegensatz zwischen jener 1mm breiten peripherischen
Zone und dem Zentrum, das feucht, blaBrot, also keineswegs ent-
farbt, aussieht, dessen Farbe und Zeichnung auf der Schnittfliche
verwaschen erscheint und dessen Konsistenz entweder weicher
ist als die einer gewohnlichen Niere oder deren Konsistenz hat,
jedenfalls nie durch Hirte auffallt.

Von einer erhohten Konsistenz kann man nur sprechen bei
Priifen der Oberfliche, und hier ist es ohne Zweifel die kapillare
Thrombose in den mit weiflen Blutkorperchen vollgestopften
Kapillaren der Leukozytenzone, die diesem Streifen Hrte
verleiht und ihn unter Umsténden iiber das Zentrum vor-
springen 1a8t.

Auch das ganze noch unerdifnete Organ, dessen Arterie und
Vene abgebunden worden waren, ist schon nach wenigen Stunden
stark verhértet, indessen beruht dies, worauf wir noch einmal
zuriickkommen, auf eingestromtem und sofort zur Ruhe gekom-
menem, aber darum durchaus nicht als geronnen anzusehendem

1) Uber die in dieser Abhandlung zugrunde liegende Auffassung des animischen
Niereninfarkts und die hier angewandten Termini vgl. C. Wellmann,
Experimentelle Untersuchungen iiber die Fettsynthese in stark ver-
inderten, insbesondere in kernlos gewordenen Zellen. Dieses Archiv,
189. Bd., 1907.
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reichlichem Blut-, nicht:anders wie beim Lungeninfaikt. der aus
der- gleichen - Ursache sehr hart.ist.

Kleine und groBe, inshesondere groBte, d. h. die ganze Niere
einnmehmende, Infarkte unterscheiden sich in einigén Punkten fir
die. Betrachtung mit.dem bloBen Auge. . So kénnen in schmalen
Rindeninfarkten die snbkapsuldre Leukozytenzone und die an der.
Grenze gegen die tieferen Teile der Rinde entstandene so rahe
beieinander liegen, daB der schmale, blaBrote Streifen, das Zentrum;
fiir das blofe Auge fast verschwindet. . Es kommt hinzu, daf bei
derartig kleinen und auch noch bei etwas. groferen- Infarkten die
Entfsrbung des Zentrums rascher fortschreitet, als bei-grofen und
groBten Infarkten, wo, wie erwéhnt, noch nach Wochen (4 Wochen)
die blaBrote Farbe deutlich sein kann. Es handelt sich hierbei um
eine ungemein langsame Diffusion des roten .Blutfarbstoffs, denn
wir haben uns iiberzeugt, daf Schon sehr frithe,» nach wenigen
Tagen, Blutkorperchen ganz fehlen.” Diese Diffusion. vollzieht sich
natiirlich beschleunigt, wenn es sich um. einen kleinen Infarkt
handelt.  Sie findet nach.der intakt gelassenen Umgebung: des
Infarkts hin statt, z B. in der Richtung auf die Oberfliche des
Organs, wo ein Austausch mit der in der Umngebung der Niere
strémenden Lymphe eintritt, und wird daher da gestort, wo. man
einen Atzschorf gesetzt hat. So erklirt es sich, wenn:wir einige
Nieren aus der. spétesten von uns beriicksichtigten Zeit gesehen
haben, wo einige Wochen .nach Uhnterbindung der Vasa renalia
der nicht unter dém:Schorf gelegene Teil der Hauptschnittflache
entfarbt war, wihrend der vom Schorf bedeckte seine verwaschene
blaBrote Farbe moch  besaB. Pigment entsteht bei diesem Ent-
farbungsprozeB nicht. Es handelt sich lediglich um Losung des
Blutfarbstoffs in- der-Lymniphe, die, wie wir noch genauer sehen
werden, in den Infarkt eindringt und einen duBerst langsam sich
vollziehenden Austausch von' Bestandteilen mit der Lymphe der
Capsula fibrosa. erfihrt. : ‘

. Wenn die Niere ngeh Unterbindung der Vasa renalia in den
ersten zwei Tagen betrachtet wird, so ist, wie bereits erwahnt,
das harte Organ’ vergroBert; auf ‘dem Durchselinitt schwarzrot;
es LBt sich eine Schicht dunkelrotes Blut abstreifen; das zum Teil
nicht aus einzelner Lumina, sondern gleichmiBig austritt, also
Kapillarblut ist, das in ‘der so verinderten Niere \,da,uernd‘unge-
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ronmen bleibt. " Davon hebt sich dér erwihite 1 mm breite, die
Kapsel beriihrende Saum .der fetthaltigen Kanélchen und der
ebenfalls, wenn auch schwach . fetthaltigen - Leukozyténzone ab;
nachdem sie sich vom Ende des ersten Tages bis zu deim des zweéiten
firs bloBe Auge deutlich ausgebildet haben. -Sowohl von der Ober+
fliche als auf dem Durchschnitt sieht man in den folgenden Tagen
wachsende ‘blasse Fleckén auftauchen, es-sind das .die. Orte; aus
denen der Blutfarbstoff bereits durch Diffusion entfernt ist.” Diese
Blutfille ist nur durch Einstrémen von: Blut anf dem Wege der
kapillarén Anastomosen zu erklaren, das Blut:gelangt sofort zum
Stillstand.: Es dringt niemals Blut nach, wenn man im lebenden
Tier einen Schuitt durch die Niere anlegt, naclidem man das wenige
momentan ausgetretene dunkle Blut abgetupit hat.

Auf die Ursache des verschiedenen -Verhaltens grobfer und
kleiner Infarkte der Niere in bezug auf das Blut konnen wir nicht
eingehen, zumal wir keine Versuche betreffs dieser Frage angestellt
haben. Uns geniigt es, festgestellt zu haben dal es sich nur um
éin Einstrémen, nicht aber um ein Durohstromen des Blutes handelt,
und daB dieses nicht germnt denn'auch in den i im lebenden Tier
durchgeschmttenen Venen haben wir keine Thromberi ‘gesehen.
Ebenso muf sich die Lymphe Velhalten die sich nur ‘da bewegen'
kann, wo auch das Blut in Bewegung ist, und von ‘der aug'mikro-
skopischen Praparaten wie wir noch zeigen werden, unm1ttelbar nur
das eine hervorgeht, daB sie im Lumen der Hamkanalchen gerinnt.

Nachdem wir uns tiberzeugt hatten daB der Infarkt fiir das
bloBe Auge durchaus nicht ,,getonnen” aussicht, lag es. nahe, den
Infarkt mit Mitteln, die die EiweiBkorper der Niere im natiir-
lichen Zustarid zur Koagulation bringen, zir behandeln.

Schon an der Verdinderung, die die — durch Koagulation
wirkenden — Fixierungsmittel hervorrufen, kann man’ sehen,
daB der Infarkt in seinen EiweiBbestandteilen koagulierbar ist,
er wird genau so fest wie eine gewohnliche Niere, ~Selir éinfach
kann man sich auch durch die Kochprobe von der Koagulierbarkeit
uberzeugen kocht man ein Nierenstiickchen, das einen Infarkt
einschlieBt, geniigend lange in Wasser .auf, ‘so .ist vom -Infarkt
nichts meht-zu sehen, Konsistenz und Farbé sind vollig: gleich-
méBig, es sei denn, daB inbibierter Blutfarbstoff an einer Stelle
vorhanden ist, die sich durch das Kochen braun farbt.
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Wir haben auch auf Infarkte von sehr verschiedenem Alter
Atzschorfe mit dem Silbernitratstift angebracht und uns iiberzeugt,
daff sie sich in keiner Weise von den auf der frischen Niere ange-
brachten unterscheiden, wnd auch mikroskopisch ergeben sich
keine Abweichungen von dem der Zeit entsprechenden Zustand
des Infarkts. Solche Schorfe halten sich wochenlang vollig unver-
#ndert, da sie auf einer Seite vom Infarkt, auf der anderen von
einer diinnen FKiterschicht, die aus der Adiposa hervorgegangen
ist, eingeschlossen werden.

Versucht man dagegen eine im Zustand der Koagulation ihres
Eiweifles befindliche Niere, eine gekochte, zu &tzen, so gelingt das
nicht, es entsteht lediglich eine Schwarzfirbung, und mikroskopisch
unterscheiden sich Zellen und Kerne in keiner Weise von nicht mit
Silbernitrat behandeltem Gewebe.

B. Reaktiondes Infarkts.

Uber die Reaktion der Niere des Kaninchens und des Infarkts
in derselben haben wirin der Literatur keine Angaben finden kdnnen.

Wir haben die Versuche so angestellt, dal wir dem soeben
getoteten Tier entnommene Nieren sowie solehe nach Aufbewahrung
im Eisschrank unter Abschlufl von Bakterien, ferner durch Unter-
bindung der Vasa renalia hergestellte Infarktnieren benutzten.
Der Tod erfolgte durch Verblutung, und etwa noch auf die Schnitt-
fliche austretendes Blut wurde mittels sterilisierter Gaze oder
FlieBpapiers entfernt, so daB das Reagenspapier vom Blut weder
geftirbt noch chemisch verindert werden konnte. Darauf wurden
mittelst Glasstdbe Streifen von Reagenspapier nach Anfeuchtung
in destilliertem Wasser sorgfiltic so auf die Schuittfliche ange-
driickt, daB Rinde und Mark mit ihmin Berithrung kamen. Es wurde
blaues und rotes Lackmoidpapier, Kurkuma- und Phenolphthalein-
papier benutzt, simtlich bezogen von E. Merck inDarmstadt.

Die Ergebnisse sind kurz folgende:

1. Frische Niere: sofort nach der Entnahme: stark alkalisch; nach einem
Tage: leichte Abnahme der alkalischen Reaktion; nach zwei und drei Tagen
derselbe Befund wie nach einem Tage.

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

Derselbe Infarkt nach zwei und drei Tagen: derselbe Befund.

Schlieflich haben wir noch frisch entnommene Nieren, vor Fiulnis ge-
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schiitzt, 6 Stunden, 135 und 3 Tage in reichlichem destilliertem Wasser ausge-
waschen. Dabei hat sich eine sehr leichte Abnahme der alkalischen Reaktion
herausgestellt, bis auf den Grad etwa, der dem Infarkt zukommt.

Es hat sich somit ergeben, daB der Infarkt dauernd alkalisch
reagiert wiediesoeben dem Korper entnommene Nieredes Kaninchens.
Worauf die leichte Abnahme der Alkaleszenz sowohl der dem Wasser
ausgesetzten Niere als des Infarkts beruht, haben wir nicht unter-
sucht, esliegt nahe, da wir aueh vom Infarkt Diffusionsvorginge nach-
weisen werden, solche zur Erklirung in beiden Féllen heranzuziehen.

Bei der Totenstarre der Muskulatur, die eine Gerinnung von
EiweiBkorpern ist, nimmt die Aziditit der Muskelsubstanz zn
und die Alkaleszenz ab, wie Rohmann?) durch die von uns
nach seinen Angaben angewandten Indikatoren und anBerdem
durch Titration nachgewiesen hat. Die Totenstarre ist nun zwar
keine einfache Saurefillung von Muskeleiweifkorpern, aber ihr
Eintritt wird durch die Zunahme an Siure begiinstigt 2).

Ob die leichte Abnahme an Alkaleszenz der Niere nach der
Entfernung aus dem Korper und im Infarkt mit einer Gerinnung in
irgendeinem Zusammenhang steht, miissen wir unentschieden lassen.

C. Vergleichende Beobachtungen iiber Auf-
I6sung und Kernschwund
LAuflosung.

1. Verhalten zu Verdauungsfliissigkeiten bei 37°
1. Fibrin, 10g fiir jeden Versuch.

Zustand Angewandte Lisung Ergebnis

natirlich
3 Min. gekocht

natiirlich

3 Min. gekocht

60 cem _ 0,3%, Sodaltsung

+ 1,9 Trypsin.

60 com siecum (Grifbler)

60 ccm |} destilliert. Wasser

+ 0,6 g Pepsin.
hydrochlorie.,
Extraktform

B0 €Cm | Merek).

in 214 Std. véllig aufgelost,

nach mehr als 1 Tg. fast
vollig unveréindert.

nach 1 Tg. zur Hilfte,
nach 2 Tg. bis auf
Spuren - aufgelost.

nach 2 Tg. fast unver-
dndert. - -

1) Uber die Reaktion der quergestreiften Muskeln. Pfligers Archiv fiir dic

gesamte Physiologie, 50. Bd., 1891.
handlung im selben Archiv, 55. Bd., 1894.

Vgl. auch dssselben Autors Ab-

N Ottovon Fiirth, Uber chemische Zustandsinderungen des Muskels,
Lrgebnisse der Physiologie, herausgegeben von L. Asher und K. Spiro,
2. Jabrg.,, I. Abteilung, 1903.
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‘2. Niete, Scheibe, dem eben getGteten Tier entnommen, einige:mm dick,,

Zostand

Angewandte Losung

Ergebnis

natiirlich -
gekocht

natiirlich

gekocht

Trypsinlosung nach Menge
u. . Zusammenhang wie
oben.

150 cenyy destill. Wasser

+8.g  Pepsin-

150 com Glyzerin  (Grith-

J ler).

in 2 Tg. fast vollig aufgeldst

fest . gebliehen, nicht ver-

" kleinert.

In'3 Tg: zum groBten Teil

gelost.
Etwas_ erweicht, sonst un-
verdndert.

3. Niere, Scheibe wie im vorigen Versuch, zur Hilfte aus-animischem
Infarkt, zur Hilfte aus dessen unveréinderter Umgebung bestehend,

4 Tage alter
Infarkt

8 Tage alter
Infarkt

20 Tage alter
Infarkt,
mit Atzschorf

)60 cem 0,39, Sodalﬁslmg

1 B0 cem-0,3% - Sodaldsung -
+ b g Trypsin. sicocum

50 com destilliertes Wass.
+ 10 q Pespsin-Glyzerin

40 eem 0,3%, Sodaltsung
+ 0,2 g Trypsin. siccam:

40 ccm Wasser w. 5 Trop- -
fen Pepsin-Glyzerin, nach
2 Tg. 20 Tropfen hinzu-

J.gefiigt,

+ 1,bg Trypsin. sicoum,
60 ccem Wasser und .20
Tropfen. Pepsin-Glyzerin,
nach 24 Std. 10. Tropfen
Pepsin-Glyzerin hinzuge-
figt.

Nach 2-u, 8 Tg: kein, ers
kennbarer . -Unterschied
‘zwischen - Infarkt und
Umgebung, beide  ge-
quollen, erweicht.

Nach 2 Tg. TInfarkt et-
“was geringer erweicht als
die Umgebung, im Laufe
des dritten Tages beides
gleichmifig - aifgehdrt

_ bis .ani-spirliche Reste.

Nach 1 u. 2 Tg. beide Teile
leicht erweicht, anschei-
nend Infarkt etwas we-
niger, in weiteren 2 Tg.
gleichméBige Auflosung
der ganzen -Scheibe bis
auf spirliche Reste.

Trypsin: Nach 12 Std.
sowohl Nieren- als In-
farktstiicke im mittleren
Grade erweicht, das Nie-
renstiick etwas stérker.
Nach 24 Std. derselbe
Befund ausgesprochener,
Schort am:wenigsten ‘er-
weicht, wenn iiberhaupt.

Pepsin:' Beide nach 12
Stunden - in . geringem
Grade = erweicht; nach
dem -Zusatz von nenem
Pepsin  beide mach 314
Tagen erweicht.
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Aus diesen Versuchen geht hervor:

1. Koaguliertes Fibrin lost sich in den Verdauungsfliissig-
keiten schwerer als natiirliches.

2. Desgleichen ein koaguliertes Organstiick schwerer als ein
sofort nach der Entnahme aus dem Korper der kiinstlichen Ver-
dauung -ausgesetztes.

8. Ein solches lost sich weit schwerer als Fibrin.

4. Der anémische Niereninfarkt verhilt sich gegeniiber der
kiinstlichen Verdautng fast genau wie das sofort nach der Ent-
natime aus dem Tierkorper ihr unterworfene Organ.

Hierza ist erlduternd zu bemerken, daf die schwere Auflos-
barkeit des gekochten Fibrins und eines: gekochten Organstiicks
nicht etwa allein an der hoheren Konsistenz und -erschwerter- Zu-
ganglichkeit fir die angewandten Fliissigkeiten liegt. Das Fibrin
behalt seine Flockenform, und gekochte Nierenstiickehen haben
wir auch in zerkleinertem Zustand, indem sie dazu noch Vérmége
ihrer Sprodigkeit viele mikroskopiseh nachweisbare Risse ent-
hielten, in denen die Fliissigkeit eindrang, mit demselben Ergebnis
angewandt., Es konnen also hdochstens in ganz geringem MafBe
jene mit der Koagulation verbundenen physikalischen Eigen-
schaften von EinfluB gewesen sein, wihrend im itbrigen. chemische
Ursachen zugrunde liegen.

Ein frisehes Organstiick verdndert sich selbstverstindlich bei
Korpertemperatur in der angewandten Fliissigkeit, auch wenn
wir von den verdauenden Stoffen absehen, es wird blaB und weich,
-wihrend der Infarkt im Korper zwar auch seinen Blutfarbstoff
verliert, aber nicht erweicht. Welche Verinderungen in einem
solchen -Stiickchen vor sich gehen, und der Umstand, daf sie ohne
Zweifel zum Teil andere sind, als die in einem Infarkt, tritt fiir
unsere Zwecke zuriick hinter der Tatsache, dafl sich der Infarkt
gegeniiber den verdauenden Fliissigkeiten verhdlt fast genau wie
ein frisch dem Organ entnommenes Stiick, daB er an Leichtlos-
lichkeit nicht dem Fibrin, noch an Schwerldslichkeit dem koagu-
lierten Fibrin oder Organciweif sich annihert oder gleicht.

Wir haben auch einige Priparate mikroskopisch untersucht
nach Autbewahrung auf zwei und drei Tage bei 37 Grad in 0,9 proz.
Kochsalzlosung und in den genannten Pepsin- und Trypsin-
lésungen, und zwar frische Niere, gekochte, und Niere mit einem
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20 Tage alten Infarkt sowie einem ebenso alten Atzsehorf, simt-
lich fixiert und eingebettet. Indem wir vom Verhalten der Kerne
und des Bindegewebes absehen, teilen wir als an dieser Stelle zur
Bestatigung wichtig nur mit, daB sich der Schorf nicht nennens-
wert verdindert hatte, ebensowenig das gekochte Organstiick,
daB dagegen im Innern der Tunica propria ein wenig mehr durch
Formol und Alkohol fillbares Material vorhanden war im Infarkt
im Vergleich mit der frischen Niere.

2. Auflosung von in die Bauchhéhle Implantiertem.

Im Anschluf} an die Erorterung des Verhaltens zu Verdauungs-
fliissigkeiten erwéihnen wir unsere Beobachtungen {iber die Ab-
nahme der GréBe von in die Bauchhéhle implantiertem frischen
oder koagulierten Fibrin und Nierenstiickchen.

Vom natiirlichen Fibrin, das, wenn nachweishar, stets ange-
wachsen angetroffen worden ist, meist im Netz, haben uns sfmtliche Versuche
gelehrt, daf selbst grofle kirschgroBe dichte Flocken nur eine gewisse Zeit, eine
Woche und wenig linger, sich halten, wobei eine allmihliche Abnahme der
GriBe bemerkbar wird. In den Versuchen, die sich fiber 11, 20, 30 und 40 Tage
erstreckten, wurde trotz sorgfaltigen und langen Suchens nichts mehr aufge-
funden, und war auch der Ort des iibrigens nur geringftigig hyperplastischen
Bindegewebes, das an der Stelle der Implantation auftritt und ins Fibrin hinein-
wichsi, nicht mehr nachweishar.

Auch gekochtes Fibrin vom gleichen Volumen wurde stets fixiert
angetroffen. Im Gegensatz zum Verhalten des natiirlichen Fibrins war die
Flocke aber stets von einer diinnen Schicht Eiterzellen umgeben, und Eiterzellen
waren auch im Innern zwischen den Partikeln, aus denen das Stiick bestand,
angehiuft. Nach auBen von der einhiillenden Eiterschicht war das Bindegewebe
hyperplastisch, stirker als in der Umgebung des natiirlichen Fibrins, und fixierte
das Stiick. ‘

Ohne niher auf den Gegensatz in der Wirkung von nicht denaturiertem
und von denaturiertem Fibrin einzugehen, sei nur das eine bemerkt, daf es
sich ohne jeden Zweifel um eine Eiterung ohne Mikroorganismen gehandelt hat.
Die Versuche sind simtlich unter allen Vorsichtsmafiregeln vorgemommen
worden, und stets in einer Sitzung Implantationen von Fibrin und Niere,
Wihrend aber alles nicht Koagulierte stets ohne eine Spur von Eiterung ein-
heilte, war koaguliertes Fibrin und, wie wir noch sehen werden, gekochte Nieren-
stiickehen stets von etwas Eiter eingeschlossen.

Kehren wir ;um Verhalten des koagulierten Fibrins zuriick, das in der
gleichen Menge eingepflanzt wurde, so verkleinert es sich zwar auch, indessen
betrichtlich langsamer. Es war das implantierte Stiick stetig verkleinert nach
8, 12, 20 und 30 Tagen regelmiBig aufzufinden. Koaguliertes Fibrin 165t sich
also in der Bauchhghle viel schwerer auf als natiirliches.
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Wie sich natiirliches und gekoehtes Fibrin unterscheiden, so auch frische
und gekochte Nierenstiicke, die in einige Millimefer dicken Scheiben von der
GroBe etwa eines Quadratzentimeters implantiert wurden.

Dieinnatiirlichem Zustand implantierten Nierenstiickchen
waren bei der Sektion stets bindegewebig fixiert und véllig entfirbt,

Auch diese Stiickchen verkleinerten sich, aber sehr langsam, so da8 sie in
den Versuchen von 7, 8, 20 und 40 Tagen entsprechend verkleinert nachweis-
bar waren.

Von ‘cbenso grofen gekochten Nierenstiickchen, die sich
dieselbe Zeit in der Bauchhohle aufhielten, nahmen die meisten eine Sonder-
stellung ein insofern, als sie frei in der Bauchhdhle Jagen in ihrer urspringlichen
Gréfe und harten Konsistenz. In den Fillen, wo sie fixiert waren, verhielten
sie sich wie gekochtes Fibrin, und ihre Bruchstiicke hatten zusammen, wenn
tiberhaupt, nur leicht an GréBe abgenommen; ein sicheres Urteil ist bei der Zer-
strenung der kleinen Fragmente im Eiter nicht moglich.

Tmplantationen von Infarktstiicken haben wir nicht vorgenommen, weil
uns im Laufe dieser Untersuchungen im Einklang mit den Erfahrungen fritherer
Autoren geniigend bestitigt wurde, wie langsam ein Infarkt verschwindet; in
der Bauchhohle liegen die Resorptionsbedingungen ungefihr ebenso wie in der
Niere, denn die Durchstromung der sehmalen Randzone mit Blut und Blut-
fiiissigkeit reicht hier wie dort gleich weit, und der Lymphe diirfte iiberall im
Korper uugefdhr dieselbe Auflfsungsenergie zuzuschreiben sein. Wir gehen
daher nicht fehl, wenn wir die Auflosbarkeit des Infarkts der eines implantierten
frischen Nierenstiickchens an die Seite stellen und einen Gegensatz konstatieren zu
der leichten Aunflosharkeit des natiirlichen Fibrins.

Infolge der groBeren Komplikation der Bedingungen im
Kérper, verglichen mit der Einwirkung der Verdauungsfliissigkeiten,
hat sich, wie man sieht, der Vergleich weniger genau ziehen Iassen,
es hat sich aber kein Widerspruch, sondern weitgehende Uberein-
stimmung herausgestellt.

Auf weiteres einzugehen, wiirde uns zu sehr von unserem
eigentlichen Thema entfernen. Es sei nur hervorgehoben, daf
groBere Nierenstiickchen so wenig wie der Infarkt nach und nach
vollig vom Bindegewebe durchwachsen werden, die Auflosung
erfolgt also in der Fliissigkeit. Darum #ndert sich auch im Falle
der Eiterung nichts, denn die Eiterzellen erreichen ebenfalls nur
eine bestimmte Tiefe, um dann zu zerfallen. Von einem Auftreten
von Bestandteilen des Implantierten in Zelleibern ist nichts nach-
zuweisen, dagegen ist die Hypothese erlaubt, daB Stoffe aus den
unversehrten oder zerfallenen Zellen sich dem Trans- bzw. Exsudat
beimengen und irgendwie wirksam werden.
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Ubrigents ‘ist der Gegengatz zwisehen der mit und “der ohne
Eitéring erfolgenden Auﬂosung nicht absolut, denn auch aus detn
hyperplastlsehen Bindegewebe, das in natiirliches Fibrin oder in
ein im frischen Zustand implantiertes Nierenstiick einwiichst, ge-
langen mehrkermge Zellen, ‘wenn auch. spirlich, in den Fremd-
korper.

3. Auflésung in Kalilauge.

Tm AnschluB an diesé Versuche teilen wir mit, wie sich Fibrin,
Schieiben aus der Niere und aus dem durch Unterbindung der Vasa
renalia in einen Infarkt umgewandelten Organ verhalten, wenn
gie-im- anatiirlichen Zustand und nach zur Koagulation. ausreichen-
dem: Kochen in Wasser in Kalilauge gelegt werden.

1. Fibrin, in 50 com -einer 32,5 proz. Kalilauge.. Natiirlichess nach
. 4-Stunden- vollig aufgeldst; - koaguliertes: ~nach 4 Stunden . gequollen, .er-
weicht; qiach 9 Stunden zum groBen Teil, nach 24 Stunden villig. auf-
gelost. '

2. - Niere,; in 90 com- einer 21 proz. Kalilauge.

nach 2 Stunden Tnach 8 Stunden

In natiirlichem Zu- | sehr weich; Form -erhalten | formlos, zerfliefend

stand
Gekocht wenig erweicht, Form er- | stérker erweicht, jedoch
halten. noch’ zusammenhingend.
3 Infarkt von 2%
Tagen -
In patiirl. Zustand | weich wie natiirl. Niere | aufgeldst.
Gekocht wie gekochte Niere wie ‘gekochté Niere.

Die natiirtichen Eiweilkorper werden ‘dureh ‘die Kalilauge in
der  angegebenen- Thohen Konzentra’aon unter Denatunerung in
Alkalialbuminate umgewandelt die'in dem anwesenden verdinnten
Alkali Ioslich™ sind; ‘bersits” denatunerte Elweﬂ;’)korper werden in
der glemhen “Weise gelost. Atis unséren verglelchenden Versuchen
geht hervor, daB gich der Tnfarkt n bezug anf dle Schnelhgkelt
des’ Vorgangs “aif die-es-hier- besonders ankommt 50’ verhilt wie
das im natirlichen Zustand elngelegte Organ - nicht aber ‘wie das
natiitliche Fibrifi oder gar wie koaguhertes Fibtin oder ein‘Organ-
stiick mit koagulierten - Elvvelﬁkérpern
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JI. Kernschwund.

In einem weiteren Abschnitt haben wir das Verhalten der
Kerne unter verschiedenen Umstianden untersucht in der Annahme,
daBl sich Gegensitze herausstellen wiirden.

1. Kernschwund in Atzschorfen der Niere.

Zieht man mit dem Silbernitratstift anf der Oberfliche einer
in Narkose freigelegten Leber oder Niere einen Strich, so entsteht
augenblicklich ein weiBer Atzschort; wiederholt man das Streichen
mehrmals, so 1ost sich die Serosa bzw. Fibrosa in Fetzen ab; der
Atzschort hort dann in einer je nach der Dauer der Atzung leicht
schwankenden Tiefe, auch mikroskopisch betrachtet, haarscharf auf.

In einem solehen sich im Laufe eines Tages braun farbenden,
sehr derben, trockenen Atzschorf ist das Eiweill koaguliert, es
haben sich unlésliche Silberalbuminate gebildet; in ihm verhalten’
sich die Zellen im mikroskopisehen Praparat wie in einem zu histo-
logischen Untersuchungszwecken fixierten Objekt.

Prift man nach einem Tage die an den Schorf anstofiende,
mit blofem Auge unsichtbare Schicht des Organs, so findet man
sie mikroskopisch in demselben Zustand wie in einem andmischen
Infarkt. Der Gegensatz zwischen den beiden Schichten ist auBer-
ordentlich stark: d ort die geschrumpften, mit kleinen, stark ge-
IdlbtelﬁKernell versehenen, in ihren EiweiBkorpern koagulierten
Zellen, “die mitsamt ihrem Hamoglobin geronnenen roten Blut-
korperchen, eigenartig ‘deformiert, — wie das auch von anderen
Fixierungsmitteln bekannt ist —, hier sehen die Zellen lieht und
locker aus, sie sind kernlos, und die roten Blutkorperchen fehlen?).
— Atzt 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 scharfer
Grenze, die z. B. Glomeruli halbiert, stofit vollig unverdndertes
Nierengewebe an.

Die Infarktzone entwickelt sich also im Laufe des ersten Tages
nach der Atzung nur im Korper des lebenden Tieres. Auf welche
Weise, haben wir nicht genauer umtersucht; aus den Prﬁpz_\raten

1) Vgl. C. Wellmanmn, Experimentelle Untersuchungen iber die Fett-
synthese in stark veriinderten, insbesondere in kernlos gewordenen
Zellen. Dieses Arehiv, 189. Bd., 1907.

Virehows Archiv 1. pathol. Anat, Bd, 195, Hifi, 2, 19
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von der Leber, die uns allerdings erst von der 24. Stunde ab vor-
liegen, ergibt sich, dafl die simtlichen anstoBenden Lappchen mit
einem je einem interlobuléren Plortaderistchen entsprechenden Teil
- die Infarktzone bilden, und da wir sowoh! in den Leber- als in den
Nierenpréparaten in den Gefifen Thromben gesehen. haben, so
diirfte das Zustandekommen der Infarktzone mit einer aus dem
Schorf, wohl gleich nach seinem Entstehen, sich fortsetzenden
Thrombose zu tun haben. — Zwischen beiden Zonen liegt nach
einer gewissen Zeit eine mehr oder minder dicke Schicht von Eiter
mit groBerer oder geringerer Fibrinbeimengung, die, wie gelegent-
lich eingeschiossene kernlose Nierenkaniilehen oder Leberzell-
bilkehen beweisen, nicht ein nach Ablosung des Schorfs anfge-
tretenes Oberflichenexsudat, sondern ein Abszef ist. Indem wir
es spateren Untersuchungen itberlassen, die offenbar verwickelten
Vorginge im Anschluf an die Atzung der Nieren und Leberober-
fliche zu erkennen, stellen wir als fiir unsere Zwecke geniigend
fest, dal nach einer gewissen Zeit iibereinanderliegen: eine ohne
Zweifel in ihren EiweiSkorpern koagulierte Zone, eine vereiterte
Zone, eine Zone, die sich wie ein animisches Infarkt verhilt.
In bezug auf das Verhalten der Kerne haben wir folgendes
festgestellt: ' ‘

1. Leber: Oberfliche gedtzt. Totung nach 24 Stunden.

a) Atzschori: annihemnd gleichmifig dick, Breite ungefihr die
eines Leberlippchenradius, kein Belag an der Oberfliche. Oberste 2 bis 3 Leber-
zellen und Zwischengewebszellen daselbst kernlos oder mit Schatten von Kernen.
Alle iibrigen Kerne gefarbt.

by Eiterzone: scharf begrenzt gegen den Schorf, girlandenférmig
gegen die Infarktzone begrenzt, halb so breit wie der Schorf. Kerne der Eiter-
zellen stark gefiirbt. Die Eiterzellen liegen sehr dicht.

¢) Infarktkerne: scharf begrenzt gegen die Eiterzone und das
iibrige Lebergewebe, Breite schwankt sehr. Wo zentrale und. peripherische
Gefifle getroffen sind, endigh sie an diesen. Kerne der Leberzellen und des
Zwischengewebes ganz vorwiegend vorhanden, an wenigen TLeberzellen fehlen
sie. Unverdinderte Leberzellen schliefen ‘sich an.

2, Niere: Oberfliche geiitzt, Totung nach 24 Stunden.

a) Atzschorf: Er reicht bis zu den obersten Glomeruli einschlie-
lich. Kerne fehlen mit Ausnahme der Glomeruli, die noch vereinzelte schatten-
hafte Kerne haben. Schorf abgehoben durch eine 3- his 4 mal so dicke Lage
von Fibrin mit nicht sehr zablreichen mehrkernigen Zellen. Leukozytenkerne
stark zerfallen, tief geféirbt. Die anstofienden Schlingen sind groBtenteils kernlos.
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3. Leberoberfliche gedtst, Totung nach 36 Stunden. Schorf besitzt zu
oberst sechs Reihen von im Vergleich zum iibrigen Schorf licht aussehenden
Leberzellen. Kerne in den obersten zwei Reihen zum Teil gesehwunden, im
iibrigen schattenhaft. Ubriger Schorf wie bei 1. Desgleichen die Eiterzone

Infarktzone  Zwischengewebskerne gefirbt, Leberzellkerne ge-
schwunden; Grenze gegen die Eiterzone undeutlich, es liegen Chromatinkorn-
chen zwischen den Leberzellen.

4. Nierenoberfliche gedtzt, Tatung nach 36 Stunden.

Schorf lockerer als bei 1. Kerne fehlen, ganz vereinzelt schattenhafte
Kerne in Glomerulis und Kan#lchen an der untersten Grenze des Schorfs.

Eiterzone wie bei 1, stérker zerfallene Leukozyten. Die nichstliegenden
Schlingen kernlos.

5. Leberoberfliche gedtzt, Tétung nach 36 Stunden.

Aunf dem Sc¢horf und seiner Umgebung dicker Belag von mehrkernigen
Zellen. Kerne fehlen, wenige sind schattenhaft vorhanden.

Eiterzone: Kerne gefirbt, Grenze scharf mit Ausnahme von Spaiten des
Schorfs, in die Leukozyten hineinreichen.

Tnfarktzone: auBerordentlich schmal. Leberzellkerne geschwunden; in
den Kapillaren vorwiegend mehrkernige Zellen.

6. Nierenoberfliche gedtzt, Totung nach 36 Stunden.

Schorf kernlos.

Exsudat, wo im Préparat verhanden, wie vorher.

Anstofiende Schlingenteile kernlos, Grenze zwischen Exsudat und Niere
nicht seharf. An vielen Stellen grenzt das eitrige Exsudat unmittelbar an kein-
haltige Nierenkanilchen an.

Aus diesen Versuchen ergibt sich, dafl in dem beriicksichtigten
Zeitabschnitt die Kerne im Schorf am friihesten verschwinden, daf
- gich dann zeitlich die Infarktzone anschliefit; daf die Eiterzellen
ihre wenn auch stark veréinderten, geschrumpften Kerne am lingsten
behalten. Der Kernschwund erfolgt sowohl in der gedtzten, als
in der Infarktzone im ‘mikroskopischen Priparat als Abblassung
bis zur Unsichtbarkeit, wihrend ein Zerfall in Chromatinkérnchen
nicht beobachtet wird.

Wodurch die Kerne im Schorf schwinden, darauf ist ein Hin-
weis, dab der Kernsechwund von der Oberfliche des Schorfes in die
Tiefe fortschreitet unter Aufhellung und leichter Anschwellung dex
Zellen: es ist daraus zu schlieBen, und wir werden noch weitere
experimentelle Belege fiir diese Deutung bringen, daB bei dem
Schwund der Kerne von der Umgebung aus eindringende Fliissig-
keit wirksam ist. Dasselbe darf auch fiir die diinnere und daher
der aus der Leber eindringenden lymphatischen Fliissigkeit leicht
und ausgiebig zugéingige Infarktzone angenommen werden, In den

19*
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Rahmen dieser Auffassung palit es, daf die am weitesten entfernt
von beiden Fliissigkeitsquellen gelegenen, dazu noch aufs dichteste
aneinander gedringten Eiterzellen ihre Kerne behalten haben, wenn
auch unter Schrumpfung derselben; denn da wo das Gewebe unter
Eiterung zugrunde gegangen ist, fehlen die sowohl im Schorf wie
in der Infarktzone gut sichtbaren klaffenden Bahnen, die Kapil-
laren, in denen die Fliissigkeit eindringen kanu.

Was das Zellplasma der beiden obengenannten Zonen angeht,
so ist es mit der hervorgehobenen Verschiedenheit des Aussehens in
beiden Zonen als vorhanden nachweisbar. Demgegeniiber ist es von
Interesse, daB in der Eiterzone die Parenchymzellen verschwunden
sind, und zwar ist aus zahlreichen Untersuchungen bekannt, daf
die Parenchymzellen nicht zu Kiterzellen werden, — wie wir denn
auch vereinzelte sehmale kernlose Kanalehen als noch nicht villig
aufgelost im Biter angetroffen haben. Vielmehr werden im Bereich
der Kiterung, ehe der Abszefl vollendet ist, infolge der in Stillstand
ibergehenden Verlangsamung des Blutstroms die Zellen kernios
und losen sich im Abszef vollig auf, ein Verhalten, mit dem wir
uns nicht weiter besehiftigt haben, da wir aber doch um des
Gegensatzes zum Sehorf und Infarkt willen nicht unerwahnt lassen
wollten.

Wenn wir nun fiir unser engeres Thema die Versuche verwerten
wollen, so ergibt sich in bezug auf das Verhalten der Kerne kein
deutlicher Unterschied zwischen dem koagulierten Gebiet und dem
im unbekannten Zostand des Infarkts befindlichen; denn das etwas
spiitere Verschwinden der Kerne im Infarkt kann ohne Zwang mit der
allméiblichen, wenn aueh durchaus nicht sehr langsamen Ent-
stehung desselben in Verbindung gebracht werden, wihrend der
Schorf momentan entsteht; auch stoft an den Schorf Fettgewebe
an, das durch den angewandten chemischen Reiz auf gréfiere Ent-
fernung in Entziindung versetzt ist, so dafl aus diesem Grunde mehr
Kliigsigkeit eindringt.

Wir konnen also aussagen, daB bei ungefihr gleicher Be-
ziehung zur Korperflissigkeit der Kernschwund sich im koagu-
lierten Schorf und im anémischen Infarkt auf dieselbe Weise und
ungefdhr zur gleichen Zeif vollzieht.

Dieser Satz gilt zunéchst nur fiir den etwa L mm dieken Schorf
und fiir die noch diinnere Infarktzone. Es darf von vornherein
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angenommen werden, und wird aus den Mitteilungen iiber das
Verhalten des Fettes mit Bestimmtheit hervorgehen, daB auf so
geringe Entfernung die Lymphe nicht nur eindringt, sondern daf
sie sich im DurchflieBen befindet unter dem Einflufl derselben Krifte,
die sie fiberhaupt im Korper in Bewegung halten. In dieser Eigen-
schaft trigt sie zum Kernschwund irgendwie bei, denn dieser wire
in der sehr kurzen Versuchszeit nicht erfolgt, wenn man den Schorf
oder ein im natiirlichen Zustand belassenes Stiick Niere ebenso-
lange bei Korpertemperatur in einem verschlossenen Gefal auf-
bewahrt hitte, wie aus &lteren Versuchen!) und unserer eigenen
Erfahrung hervorgeht.

Wenn sich nun aus diesem Versuch der Einflufl der Lymphe
auf den Kernschwund ergeben hat, wobei es dahingestellt bleiben
mul}, welcher chemisch-physikalischer Natur diese Einwirkung ist,
so ergibt sich ferner, daf in bezug auf den Aggregatzustand der
EiweiBkorper an dem dauernd festbleibenden Schorf die Wirkung
der Lymphe nichts Erkennbares #ndert, wenn auch Losungs-
vorgange geringsten Umfanges keineswegs ausgeschlossen. sind; ob
aber im Infarkt unter dem Einfluf der Fliissigkeit dazm noch
Gerinnung oder gar Koagulation eintritt, ist mit Hilfe dieser Ver-
suche nicht zu entscheiden.

2. Kernschwund in Atzschorfen von Infarkten.

Eine weitere Versuchsreihe zur Ermittelung von Unterschieden
zwischen koaguliertem Parenchym und dem des an#mischen In-
farktes namentlich in bezug auf die Kerne haben wir so angelegt,
dal wir zundchst einen Hauptast der Arteria renalis oder die
Arterie selbst unterbanden und darauf sofort mit dem Hollenstein-
stift Striche so zogen, daf} sie ins Gebiet des Infarkts fallen muften.
Zuweilen fielen die Schorfe zum Teil auch in den Bereich der un- -
veranderten Niere, aber diese Stellen waren deswegen nicht zu
verwerten, weil nach dem zweiten bis dritten Tag der Schorf als
Ganzes oder in Bruchstiicken abgehoben war durch die beschriebene
Eiterung, oder sich in der Fixierungsfliissigkeit abloste. Im Gegen-
satz dazu sah der im Infarkt gelegene Teil des braunen und festen
Atzschorfs, den wir allein in folgendem beriicksichtigen, dauernd
gleichmiBig aus und blieb in unversinderter Beziehung zur Unter-

1) Vgl. Kraus, Uber die in abgestorbenen Geweben spontan eintretenden
Verdnderungen, Archiv fiir experimentelle Pathologie, 22, Bd., 1887
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lage, dem Infarkt, der sich in néichster Nihe des Schorfs in keiner
Weise verschieden verhielt.

Wir teilen folgende Versuchsprotokolle mit, in denen ganz
vorwiegend das Verhalten der Kerne beriicksichtigt ist.

1. Totung nach zwei Tagen.

Im S c‘horf sind die Kerne simtlich vorhanden, etwas blafi gefirbt.
Die Kanilchen beriihren sich eng, haben kein Lumen; das (nach Formol-
fixierung) feinkérnige bis nahezu homogene Zellplasma enthélt Vakuolen etwa
von Kerngrifie; Leukozyten fehlen im Schorf.

Grenze gegen den nicht koagulierten Teil des Infarkts haarscharf.

In dem kieinen Infarkt sind die Kerne teils geschwunden, teils sind
sie blaB gefdrbt und stark verkleinert. Die Kandlchen enthalten fidigen Inhalt,
das Zellplasma ist undeuntlich kornig. Stellenweise ist subkapsuldr und an der
Grenze gegen die tieferen, nicht in Infarkt verwandelten Teile eine Leukozyten-
zone, 4 bis 5 Schlingendurchsehnitte breit, vorhanden.

Aus diesen Angaben heben wir die Unterschiede im Aussehen
des Zellplasmas hervor, nachdem das Formol auf den Schort sowohl
wie auf den Infarkt eingewirkt hat. In jenem vermag es keine
Verdnderung hervorzurufen, in diesem bewirkt es zusammen mit
dem nachtraglich angewandten Alkohol eine Koagulation, bei der
die sichtbaren Struktureigentiimlichkeiten des Infarkts in seinem
natiirlichen Zustand, wie wir uns iiberzeugt haben, eine Anderung
erfahren, eine Homogenisierung, worauf wir nicht niher eingehen.

In bezug auf die Kerne ist ein Vorsprung des Infarkts vor dem
Schorf zu verzeichnen, insofern als in jemem schon viele Kerne
verschwunden sind. In dieser Hinsicht ist, wie sich ans dem Fol-
genden ergeben wird, wichtig zu betonen, dal es sijch um einen
kleinen Infarkt gehandelt hat, in den Fliissigkeit eindringen
konnte. Daf sie wirklich in Infarkte eindringt, ergibt sieh aus
. dem Abstand der Kanilchen und aus dem, wie wir uns iiberzeugt
haben, bei méglichst schonender Untersuchung des frischen Objekts
vorhandenen fadigen Inhalt in den Kanilchenlumina, der als nach
Art des Blutfibrins geronnen anzusehen und danach durch die
Fixierung in den koagulierten Zustand fibergefithrt worden ist.
Auch im interstitiellen Gewebe haben wir durch Kochen eine fein-
fadige Gerinnung hervorgerufen, withrend daselbst bei der Unter-
suchung im frischen Zustand nichts zu sehen ist.

In den sehr dichten Schorf ist weit weniger Fliissigkeit ein-
getreten, Gerinngel fehlen, und nur die nicht sehr zahlreichen und
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grofien Vakuolen im Zellplasma weisen vielleicht auf den Eintritt
von Flitssigkeit hin. Demgemif sind auch keine Leukozyten hin-
eingeschwemmt worden, trotzdem, wie wir regelmaBig festgestellt
haben, die Atzung zu einer eitrigen Entziindung des Fettgewebes
fahrt,

Vergleichen wir den Schorf im Infarkt mit dem im vorigen
Abschnitt beschriebenen Schorf in der unverdnderten Niere, so
waren in diesem Fall schon nach 24 Stunden die Kerne villig
geschwunden, wihrend sie der im Infarkt gelegene noch nach zwei
Tagen enthielt. Ware der Infarkt so stark von Lymphe durch-
stromt, wie Weigert voraussetzt und voraussetzen mul, um
das Zuostandekommen der Gerinnung in seinem Sinne zu erklaren,
so ware bestimmt zu erwarten, dafl die Lymphe den dinnen Schort
mit durchstromt hatte, wobei die Kerne geschwunden wiren. So
aber schlieBen wir, dafl in den der unverfinderten Niere ange-
hérigem Schorf von der Seite und von unten her, sowie aus der
Kapsel Fliissigkeit eindringen konnte, wihrend das aus dem durch-

trankt, nicht durchstromt zu denkenden Infarkt nicht der Fall ist.

2. Tétung nach 3 Tagen.

Im Schorf ist die Gewebsstruktur gut erhalten; Kerne fehlen bis auf
sebr schwach sichthare Schatten von solchen.

Es sind zwei kleine Infarkte vorhanden, beide locker und mit Leuko-
zytenzone an der Grenze gegen die iibrige Nierc versehen. In dem einen Infarkt
feblen die Kerne ganz, in dem anderen dic meisten; die vorhandenen sind in
Chromatinkdrnchen zerfallen.

3. Totung nach 4 Tagen. )

Im Schorf sind die Kerne deutlich gefirbt, das Zellplasma ist an-
nahernd homogen.

ImInfarkt, der die ganze Niere einnimmt, sind die Kerne verschwun-
den in der subkapsuliren Zone, in der Leukozytenzone und in unmittelbar an-
stofenden Teil des Zentrums, im iibrigen grofiten Teil des Zentrums sind' die
Kerne vorhanden, jedoch in Chromatinkérnchen zerfallen. Die Kanilchen
haben kein deutliches Tumen.

4. Totung nach 6 Tagen.

Im Sehorf sind die Kerne verschwunden, das Zellplasma ist mit zahl-
reichen Vakuolen versehen. Von der Kapsel bis zur Leukozytenzone des Infarkts,
in dieser und in den unmittelbar anstoBenden Kanilchen fehlen dic Kerne:
im iibrigen groften Teil des Zentrums sind sie mehr oder minder schattenhaft
vorhanden. Der Infarkt nimmt die ganze Niere ein.

b. Totung nach 8 Tagen.

Der Schorf grenzt an einen griBeren AbszeB, Seine Kerne sind deut-
lich gefirbt,
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Im Infarkt, der den weitaus groBten Teil der Niere einnimmt, sind
die Kerne gesehrumpit, und mehr oder minder schwach gefirbt.

6. Totung nach 14 Tagen.

Der S ch orfstoBt an einen groferen AbszeB an. Die Kerne des Schorfs
sind gefirbt, die Intensitit der Féarbung nimmt von der Oberfliche nach der
Tiefe zu ab. '

Die Kerne des fast die ganze Niere einnehmenden Infarkts sind teils

schattenhaft gefirbt, teils in Chromatinktrnchen zerfallen; stellenweise fehlen
die Kerne. :

Aus der vergleichenden Ubersicht iiber die Befunde zwischen
dem 3. und 14. Tage ergibt sich als auffilligste Erscheinung eine
groBe Mannigfaltigkeit im Verhalten der Kerne des koagulierten
und des Infarktgewebes. Ein Versténdnis dirfte nur zu gewinnen
sein, wenn wir uns nach variablen Einfliissen umsehen, die in den
einzelnen Fillen wirksam gewesen sind. Als ein soleher ist zu-
néchst fiir den Schorf das verschiedene Verhalten der Umgebung,
d. h. der anstoBenden Fettkapsel, zu erwihnen. Die Veréinde-
rungen, die hier das Argentum nitricum setzt, bestehen in einer,
wie uns die Besichtigung gelehrt hat, mehr oder minder starken
eitrigen Entziindung, deren Grad deswegen wechselt, weil in dem
einen Falle mehr, in dem andern weniger #tzende Fliissigkeit von
dem bhefeuchteten Stift in die Umgebung gelangt, was sich durch
Abtupfen nur unvollkommen vermeiden lift. Hiermit muf es
zusammenhéngen, wenn nach 3 und 6 Tagen die Kerne im Schorf
verschwunden, nach 4 und 8 Tagen aber noch vorhanden waren;
nach 14 Tagen wies die von auBen nach innen abnehmende Inten-
sitdt der Farbung unmittelbar darauf hin, daf das Verschwinden
der Kerne in Beziehung steht zu dem Eindringen von Fliissigkeit.
Diese Beeinflussung wird um so leichter eintreten, und um so inten-
siver wirken, je besser die Umgebung durchstrémt wird. Am
schwichsten wird sie sein, wenn ein vollig ausgebildeter Abszel3
mit in seinem Bereiche aufgehobener Blut- und Lymphstromung
angrenzt.

Wenden wir dieselbe Betrachtungsweise auf den Infarkt an,
so erweist sie sich ebenfalls aufklirend. Denn auch hier ergibt
sich ein auffallender Gegensatz im Verhalten der Kerne: je kleiner
der Infarkt, um so frither kann man auch nach unseren Erfahrungen
darauf rechnen, daf die Kerne geschwunden sind, wihrend sie bei
groBen Infarkten, inshesondere solchén, die aus der ganzen Niere
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hervorgehen, zwar verdndert, doeh immerhin vorhanden, weit linger
nachweisbar sind. So sind denn schon nach 3 Tagen in zwei kleinen
Infarkten die Kerne fast vollig verschwunden gewesen, dagegen
nach 4 Tagen — in einem sehr groBen Infarkt — nur dort,
wo nachweislich beim Infarkt eine Stromung stattfindet, die-
selbe, die die Leukozyten herbeifiihrt, d. h. an der duBersten
Peripherie.

Das Gesagte gilt auch von den ebenfalls sehr groBen Infariten
der spéteren Tage.

Die Bedingungen, unter denen Schorf und Infarkt in unseren
Versuchen stehen, sind so eindeutig, dafi schlechterdings von
keinem anderen Einflul} gesprochen werden kann, als der wechseln-
den Beziehung zu Blut und Lymphe. Wenn nun von dieser das
Verschwinden und das Bestehenbleiben der Kerne abhéngt, so
erhellt daraus, daf der Kernschwund kein Anzeichen eines be-
stimmten Zustandes der Zelle, etwa ihres ,,Todes", ist, sondern
daB es sich um einen Vorgang des Schwundes von bestimmten
Zellbestandteilen nach Aufhebung der normalen Beziehung zum
Blut handelt, bei dem die aus der Nachbarschafi hinzutretende
lymphatische Fliissigkeit wirksam ist.

Diese Wirkung in der angegebenen Region des Infarktes ist
indessen nur als eine beschleunigte anzusehen; denn nach noch
lingerer Zeit sind auch in einem Infarkt, der die ganze Niere ein-
nimmt, die Kerne verschwunden, und zwar deswegen, weil in sehr
langer Zeit die Fliissigkeit die Niere in einen Infarkt verwandelte,
ganz und gar durchtrankt und durch Diffusion wenn auch noch so
langsam erneuert wird.

Wenn wir somit der Fliissigkeit die angegebene Rolle beim
Kernschwund zuschreiben, so ist das, um auf die Weiger tsche
Lehre von der Koagulationsnekrose zu kommen, zwar eine prin-
zipielle Bestitigung der Weigertschen Angaben itber diesen
Punkt, jedoch haben wir die In- und Extensitdt der Stromung
anders auffassen miissen und sind zu einem anderen Urteil iiber
Schnelligkeit und Ausdehnung des von dieser abhiingenden Kern-
schwundes gekommen. Die Weigertsche Angabe, daf im
Infarkt die Kerne nach spitestens 2 Tagen verschwunden seien,
halt, wie wir gesehen haben, in dieser Allgemeinheit vor der Er-
fahrung nicht stand: Die Kerne kénnen noch zu einer Zeit vor-
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handen sein, wo jedermann von einem seit geraumer Zeit fertig
ausgebildeten Infarkt sprechen wiirde.

3. Kernschwund in Implantiertem.

Hs war von Interésse, wie an einer fritheren Stelle die Auf-
losbarkeit im ganzen, so im besonderen auch den Kernschwund an
Stitcken zu verfolgen, die in die Bauchhohle implantiert worden
waren. Hs handelt sich zum Teil um andere, zum Teil um dieselben
Versuche, deren Ergebnisse im wesentlichen nur fiir das unbewaff-
nete Auge bereits erwiihnt sind. Hier, wo es sich um Veranderungen
handelt, die nur mikroskopisch zu sehen sind, beriicksichtigen wir
genauer die histologischen Veréinderungen, die sich in der Umgebung
einstellen, und Schliisse auf die Art der Beeinflussung der Stiickchen
erlauben. '

1. Siiickchen Niere, frisch, implantiert 24 Stunden.

a) Nierenstilckchen grenzt an Netzfettgewebe, das in nachster Nihe
sehr stark mit mehrkernigen Zellen durchsetzt ist. Die obersten 6 bis 8 Hamn-
kanélchen sind voneinander getrennt durch sebr zahlreiche mehrkernige Zellen.
Der grofite Teil des Nierenschnitts, an dem das sehr lockere Gefiige autiallt,
ist kernlos, inshesondere die Rinde, von der nur einige wenige zentral gelegene
Stellen Kernfarbung aufweisen. In einem groBfen Teil der Rinde, und zwar
unterhalb der Zone mit den mebrkernigen Zellen, ist die Struktur der Niere
sehr stark verindert. Es fehlt anscheinend ein Teil des Nierengewebes; ebenso
findet sich in der Mitte der Marksubstanz ein derartig anfgelgster Teil mit Fehlen
der Kerne; in der Umgebung, wie iiberhaupt im groBten Teil der Marksubstanz
sind die Kerne gefarbt bei starker Storung der Struktur.

b) Ein zweites Stiickchen aus einem in-der gleichen Weise angelegten
Versuch unterschied sich von dem soeben geschilderten durch einen besonders
lockeren Bau, und die Kerne fehlten in noch grofSerer Ausdehnung. Auch waren
Kanilchen aus der Oberfliiche berveits verloren gegangen, und die daselbst noch
vorhandenen lagen unregelm#fig durcheinander. In der Breite von mehreren
Kandlchen mehrkernige Zellen dichtgedringt zwischen den Kanidlehen.

Im auffallenden Gegensatz dazu fehlten an einer Stelle, an der etwas
Fettgewebe der Kapsel mit implantiert war, alle die gesamten Abweichungen,
die Kerne waren dagegen in Chromatinkérnchen zerfallen.

2. Stiickechen Niere, gekocht, implantiert 24 Stunden.

a) Die Beziehung zum Netz ungefihr dieselbe.

) Zum Unterschied mit dem vorigen Priparat liegen zwischen den Harn-
kanilehen keine Leukozyten; das Stiick ist dichter, Protoplasma stirker gelb
gefiirbt. Die Kerne fehlen in einer 2 bis 3 Schlingendurchschnitte breiten peri-
pherischen Zone. Wo die Capsula fibrosa vorhanden, sind nur die &uBersten
Kanilehendurchschuitte teils keynlos, teils haben sie Schatten von Kernen.
An zerkliifteten Stellen fehlen die Kerne in groferer Tiefe, und es liegen hier
cine Anzahl mehrkerniger Zellen zwischen den Kanilchen,
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b) Ein zweites Stiickchen der gleichen Art war zwar ebenfalls sehr dicht,
aber dabei von vielen Spalten durchsetzt. Als einzige Abweichung ist zu nennen,
daB dort, wo in dem Parallel-Priparat dic Kerne villig verschwunden waren,
hier noch Schatten von solchen zu sehen waren.

3. Stiickehen Niere, frisch, implantiert 235 Tage.

a) Nur an einer Stelle findet sich Berihrung mit Netz, in dem mehrkernige
Zellen fehlen; ebenso fehlen sie in dem Nierenstiick. Die meisten Kerne sind ver-
sehwunden; stellenweise ist Kernfirbung vorhanden, jedoch Kerne stark ver-
kleinert, insbesondere ist dies in der Marksubstanz und in Glomerulis der Fall.
Die an die Kapsel anstolenden 3 bis 4 Schlingendurchschnitte fallen durch
etwas lebhaftere Gelbtdrbung vnd durch gréBere Breite des Epithels aul, so dali
das Lumen fast fehlt.

b) In einem Nierenstiickchen, das nach der gleichen Zeit aus irgendeiner
unbekannten Ursache nicht eingeheilt war, feblten Leukozyten an der Ober-
fliche und im Innern. Das Stiick war dichter als im Parallelversuch und auf-
geloste Stellen fehlten hier ganz. Dagegen waren auch hier die Kerne ge-
schwunden mit Ausnahme ciner Anzahl von Kernen von Glomeruli und gerader
Kanilchen in Rinde und Mark.

4. Desgleichen war cine engere Beziehung zwischen dem Gewebe und
dem implantierten Stiick ausgeblieben bei einem gekochten Nieremstiick nach
einem Aufenthalt von 214 Tagen in der Bauchbhthle. Das Netz lag dem grofiten
Teil der Oberfidgche einfach an, es waren keine Leukozyten in das Stiickchen
hineingelangt, trotz der vielen Spalten, die es aufwies. Die 3 bis 3 obersten
Schlingen hatten nur noch Schatten von Kernen.

5. Sttickchen Niere, frisch, 7 Tage implanticrt.

Nierenstiickchen eingebettet in stark vermehrtes zellreiches Bindegewebe,
dessen Grenze gegen die Niere nicht ganz scharf ist; es reicht 2 bis 3 Schlingen-
breiten zwischen den kernlosen Kanglchen in die Niere hinein. Die an dieses
Bindegewebe unmittelbar angrenzenden Kanslchen und zwar in einer Breite von
2 bis 3 Durchschnitten sind kernfrei. Die iibrigen Kerne des Nierengewebes
sind klein, gefdrbt, zum Teil sehr blab.

6. Ein frisches Nierenstiickchen, das acht Tage implantiert war, unter-
schied sich nicht wesentlich von dem soeben kurz geschilderten.

7. Ein Nierenstiickchen, das in gekochtem Zustand implantiert worden
war, lag nach acht Tagen frei in der Bauchhéhle. 3 bis 4 Schlingen an der Ober-
fliche mit — ibrigens nicht sehr blassen — Schatten von Kernen. Wo ein
Spalt in die Rinde hineingeht, verhalten sich die anstoflenden Kanilchen ebenso,
alle iibrigen Kerne stark gefirbt.

8. Stiickchen Niere, sehr klein, frisch implantiert 20 Tage.

Eingebettet in faserreiches Bindegewebe, das an einer Anzahl von Stellen
eine kleine Strecke weit in die Niere hineinreicht. Kandlchenkerne fehlen.
Struktur der Niere sehr deutlich erhalten. Einige wenige Glomeruli im Zentruin
und der Peripherie des Stiickes haben Kerne, ebenso die benachbarten Kanil-
chen sehr blasse Kerne.

9. Stiickchen Niere, gekocht, in die Oberschenkelmuskulatur implantiert;
Totung nach 25 Tagen,
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Das Stiickchen eingebettet in Granulationsgewebe, das Bruchstiicke von
Kanilchen einschlieit. Im Zentrum sind die Kandlchen und Gruppen von
solchen durch sehr viel Eiterzellen voneinander getrennt, offenbar in Bruch-
stiickchen zerfallen. Alle Kandlchen sind stark geschrumpft. ohue Lumen,
homogen; die Kerne geschrumpft und schwach gefirbt.

10. Stiickchen Niere, frisch, implantiert, 30 Tage.

Stiick liegt in vermehrtem Binde- und Fettgewebe. Die 3 bis 4 obersten
Schlingen, zwischen denen mehr Zwischengewebszellen als in der Norm vor-
h anden sind, sind kernlos. Im Zentrum sind die Kerne im allgemeinen sehr blaf
getarbt wnd verkleinert, jedoch die Glomeruluskerne stévker gefdrbt. In den
Kapselriumen und Lumina der Kanilchen geronnene Fliissigkeit.

Aus den angefiihrten Versuchen ergibt sich zuniichst, dab
Kerne von Zellen, deren EiweiBkorper koaguliert worden sind, in
in die Dauchhohle implantierten Stiickchen so rasch aufgeldst
werden, wie die Kerne von frischen Stiickchen, und, figen wir
nach den fritheren Mitteilungen hinzu, wie die Kerne in der duBer-
sten Schicht der Infarkte. Es ergibt sich ferner die entscheidende Rolle
der eintretenden und insbesondere der flieBenden Flissigkeit fiir
das Verschwinden-der Kerne, das entweder so rasch geschieht, daf
Vorstufen bei den von uns gewéhlten Stadien nicht gefunden
wurden, oder aber unter Abblassung der Kerne, ihrem Ubergang
in Schatten, wie wir es ausgedriickt haben.

Ein besonders klarer Beweis fiir die Wirkung der Flissigkeit
sind die gekoehten Stiickchen. In ihrem festen und dichten Zustand,
bei der ausbleibenden oder mangelhaften Anwachsung sind sie nur
in der duBersten 2—3—4 schlingenbreiten Zone der Fliissigkeit
zugiingig, unter deren EinfluB denn auch sehnell, wie angegeben,
die Kerne schwinden. Nach 7 Tagen waren die fibrigen Kerne
nur leicht abgeblaft, und erst nach 256 Tagen voilig verschwunden,
aber nur nachdem das Stiickchen in zahlreiche feinste Bruch-
stiickchen zerlegt war. Hatten Risse weitere Oberflachen geschaffen,
so verhielten sich die Kerne an ihnen wie an der Hauptoberfliche;
es kann also nur die Beziehung der Fliissigkeit zu den koagulierten
Fiweilstoffen zur Erklirung dienen, die rein als solche zur Geltung.
kommt, da Zellen nicht in die Stiickehen oder deren Fragmente
gelangen.

Bei dem im frischen Zustand eingepflanzten Stiickchen ging
die Rolle der Fliissigkeit, die in das lockere weichere Gewebe leicht
eindringen kann, bei der Auflosung der Kerne aufs klarste daraus
hervor, daB sich auch hier ein Gegensatz zwischen Zentrum und
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Peripherie herausstellte. Dieser Gegensatz kann bei kleinen, sehr
locker angetroffenen, offenbar zum groBen Teil der Fliissigkeit von
allen Seiten her zugéingig gewesenen Stiickchen darin bestehen, dafl
ein nach keiner erkennbaren GesetzmaBigkeit abgegrenzter Bezirk
im Innern noch Kerne besitzt; das Stiick braucht dabei iiberhaupt
nicht oder nur an einem kleinen Teile seiner Oberfliche angewachsen
gewesen zu sein. Im allgemeinen aber ist es die peripherische, nur
3—4 Kanilchen breite Zone, die wir auch in den gekochten Stiick-
chen als der Fliissigkeit zugingig kennen gelernt haben, in der zu-
nachst der Kernschwund frith vollendet ist, wihrend das Zentrum
seine wenn auch verinderten, geschrumpften Kerne behdlt. In
jener peripherischen Zone ist am 7. Tage im Vergleich zur Norm
leicht vermehrtes, mit Blut in Kapillaren durchstromtes Binde-
gewebe vorhanden, aber es waren nun auch noch in einer ebenso
breiten, an dieses vermehrte Bindegewebe anstoBenden Zone die
Kerne — im Gegensatz zum Innern -— geschwunden. Die Flilssig-
keit war nun also aus den erst nach der Einpflanzung von der
Umgebung aus durchstromten Kapillaren im Stiickehen ebensoweit -
vorgedrungen, wie sie sich im ersten Akt aus den Kapillaren des
anliegenden Gewebes ergieft und stromend bewegt. Denn auf eine
ohne Zweifel sehr langsame Stromung missen wir auch hier bestimmt
schlieBen, das bloBe Eindringen von Fliissigkeit geniigt nicht zum
Kernsechwund: war doch — wie im Infarkt —- geronnene Fliissigkeit
in den Schnittpriparaten in allen Lumina der Niere nachzuweisen,
auch da, wo die Kerne sich firben lieBen. Noeh am 30. Tage nach
der Tmplantation eines frischen Nierenstiickchens bestand in bezug
auf Kernschwund jener Gegensatz zwischen der durchaus nicht
breiter gewordenen, auch nicht etwa in grofere Tiefe vom Binde-
gewebe durchwachsenen peripherischen Zone und dem Zentrum.

Wie man sieht, verhilt sich in bezug auf den Kernsehwund
das implantierte Stiick nicht wesentlich anders als der Infarkt, und
die Bedeutung der Fliissigkeit ist in beiden Féllen dieselbe. Wir
konnen darauf verzichten, alle anderen hierfiir verwertbaren Einzel-
heiten aus den Protokollen anzufithren, und mochten nur noch
einer gedenken, die den hemmenden EinfluB der Nierenkapsel auf
den Fliissigkeitsaustausch illustriert.

In einem Falle war mit dem Nierenstiickehen etwas Nierenfett
im natiirlichen Zusammenhang mit der Capsula fibrosa eingepflanzt
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worden. In dem darunter gelegenen Bezirk des Nierenstiickchens
fehlten alle sonst vorhandener und von uns beschriebenen Ver-
anderungen, es waren aber die Kerne im Chromatinkérnchen zer-
fallen. In dieser bei Flissigkeitszutritt zu vermissenden Art der
Kernverdnderung ist also die Folge eines behinderten Eintritts und
erst recht einer fehlenden Stromung von Flissigkeit zu erblicken.
Durch unsere Versuche, die die starke Wirkung der Fliissigkeit dar-
getan haben, haben wir neues Beweismaterial fiir den immerhin
noch nicht allgemein und uneingeschrénkt anerkannten, unseres
Erachtens unzweifelhaften Zusammenhang zwischen Karyolysis und
Durchspiilung mit Transsudat nach Aufhebung der normalen Be-
ziehung zum Blut herbeigebracht; auBlerdem aber diirfen wir un-
seren Versuchen die uns hier noch mehr interessierende Tatsache
entnehmen, daf da, wo die Kerne sich halten, keine Flissigkeits-
stromung statthat. Und so sind uns denn auch unsere Implan-
tationspriparate Belege dafiir, daB Weigerts Satz, auf den er
seine Lehre von der , Koagulationsnekrose* stiitzt, wonach der
Infarkt als Ganzes rasch durchstromt werde, und diese Stromung
sowohl den Kernschwund als die Gerinnung herbeifiihre, sich nicht
mit den Erfahrungen vereinbaren 1aGt.

Im AnschluB an diese Beobachtungen méchten wir noch eine
hierher gehorige vorwegnehmen, die wir bei Gelegenheit der Ab-
tragung von Scheiben aus Infarktnieren im lebendigen Tierkérper
gemacht haben, Versuche, auf die wir bald zu sprechen kommen.
Tragt man eine solche Scheibe in einem Zeitpunkt ab, wo der
Infarkt.im Zentrum noch Kerne hat, so werden die Kerne der an
die entstehende Schnittfliche anstoBenden Kanilehen in wechseln-
der, jedoch stets geringer Tiefe aufgelost, da sie nunmehr der aus
der Umgebung eindringenden Fliissigkeit ausgesetzt sind, wéhrend
sich die iibrigen Kerne im Zentrum solange halten, wie unter ge-
wohnlichen Umstéinden im Infarktinnern.

D. Beobachtungen iber Verkalkung und Verfettung.
I Verkalkung?).

In dem — wie immer durch Unterbindung hergesteliten —

andmischen Niereninfarkt haben wir schon nach 2 Tagen verein-

1) Die Mehrzahl der zur Untersuchung anf Kalk verwandten Tiere hat nach
dem Vorgang von von Kossa (Zieglers Beitrige zur pathologischen
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zelte Kandlchen der subkapsuldren Zone mit Kalkkérnchen ver-
sehen angetroffen, nach 214, Tagen vereinzelte an die Kapsel an-
stofende Schlingenteile, die zugleich mit den itbrigen, nicht ver-
kalkten viel Fett enthielten. Ks sind uns dann Infarkte von 3,
4 und 6 Tagen vorgekommen, in denen der Kalk véllig gefehlt hat,
wihrend bei einem Infarkt von 8 Tagen die Mehrzahl der an die
Kapsel anstoBenden, zugleich stark fetthaltigen Schlingenteile ver-
kalkt waren; dazu noch einige Schlingen der subkapsuldren Zone.
Nach 14 Tagen war in derselben Lokalisation eine groBere Menge
von verkalkten Schlingen vorhanden und nach 20 Tagen hatte sich
das abermals gesteigert, indem nun streckenweise 3—4 Kanélchen-
reihen unter der Kapsel verkalkt waren; das Zwischengewebe
zwischen diesen Kanilchen war, wie immer bis in diese Tiefe, er-
halten geblieben,

Tiefer schreitet auch in der Folge, z. B. in einem nach 35 Tagen
gewonnenen Priparat, die Verkalkung bei den sehr grofen und
groften Infarkten nicht fort, es kommt nie zu einer Verkalkung
der Kanilchen der Leukozytenzone und des Zentrums der Infarkte.
Folgtich ist der Kalk gebunden an die oft erwahnte Blutstromung,
die von den Kapselgefédflen aus unterhalten, in einer bestimmten
Tiefe mit Leukozytenthrombose endigt, in einer geringeren Tiefe,
zwischen Kapsel und Leukozytenzone sich dauernd hélt. Kommt
diese Strémung aus irgendeiner Ursache nicht zustande, so tritt
der Kalk nur da und soweit auf, als die von der Fibrosa aus be-
strittene Lymphstromung reicht.

Wiare der Infarkt, wie sich Weigert vorstellt, in seiner
ganzen GroBe von Lymphe durchstromt, so miifte auch im Zentrum
Kalk anftreten um so mehr, als daselbst, wie wir noch sehen werden,
an sich die Moglichkeit zur Verkalkung gegeben ist, sofern nur
dafiir gesorgt wird, dafl gentigend kalkhaltige Blutfliissigkeit dorthin
gelangen kann. Die hierhergehorigen Versuche gedenken wir aber,
um Wiederholungen iiber die Technik zu vermeiden, bei Gelegen-

Anatomie, 29. Bd., 1901) subkutane Injektionen von Calecinmehlorid er-
halten, oft bis zum Eintritt von Odem. Wir haben uns nicht davon iiber-
zeugen konnen, daf diese Zufulr von Kalk von Einfluf anf den Grad
und die Schnelligkeit der Verkalkung gewesen ist. Im allgemeinen ver-
laufen die Verkalknngsvorginge im Infarkt nicht mit der strengen Regel-
miiBigheit, die dem Auftveten des Fettes zukommt,
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heit der kimstlich herbeigelithrten Verfettung des Infarktzentrums
zu erwihnen.

Vergleichen wir damit das Verhalten der Atzschorfe, die wir
in den soeben herangezogenen Niereninfarkten gleichzeitig mit der
Unterbindung angebracht hatten, so haben wir die ersten verkalkten
Schlingen erst nach 14 und 20 Tagen im Schorf angetroffen, nnd
zwar stets nur wenige in jedem Schnitt, hier und da gelegen, ohne
Bevorzugung einer Gegend des Schorfes. Krst in einem 25 Tage
alten, in einen 5 Tage lang bestehenden Infarkt nach Abtragung
einer Scheibe angelegten Atzschorf haben wir eine sehr ausgedehnte
Verkalkung angetroffen, um sie aber bei einem gleich alten und
sogar bei einem #lteren Schorf, der 35 Tage nach Abtragung einer
Scheibe in einem 7 Tage alten Infarkt bestanden hatte, zu ver-
missen.

Aus diesen Versuchen geht zundchst die Tatsache hervor, daf
zwar, wie schon lingst bekannt, das verinderte, insbesondere kern-
los gewordene Zellplasma im Infarkt verkalken kann, dafi dazu
aber eine engste Beziehung zu lebhaft strémendey Korper-
fliissigkeit gehort, wie sie in der verkalkenden Zone des Tnfarkts
ohne Zweifel ansgiebig stattfindet und wie sie in dem sehr diinnen
Schorf, allerdings wohl minder intensiv, bestimmt als maglich an-
zunehmen ist. Ein bloBes Hineinsickern und eine langsame Difin-
sionsstromung, wie sie im Zentrum des Infarkts statthat und die
Entfirbung daselbst besorgt, geniigt in dem in Betracht gezogenen
Zeitraum nicht.

Es ergibt sich weiter, was vor den Versuchen zweifelhaft sein
mubte, daB Zellen, deren FiweiBkorper koaguliert sind, verkalken
konnen. Es muBte auffallen, da diese Verkalkung zunéchst nur
an einzelnen regellos verteilten Schlingen eintrat und daf sie nicht
selten ganz vermiBt wurde; da sich zweifellos alles Zelleiweif3 in
dem Scharf in dem gleichen Zustand befindet, so miissen es der
Untersuchung nicht zughngige Stromungsverhaltnisse, etwa in
Spalten des Schorfs, sein, die die Lokalisation mit sich bringt.

Fiir die Fliissigkeit ist ein derartiger in einem Infarkt angelegtex
Sehorf ganz vorwiegend von der Fettkapsel zngingig, daneben fir
die in langsamer Diffusionsstromung befindliche im Infarktzentrum.

Dieselben Uberlegungen, die wir frither in betreff des Kern-
schwundes angestellt haben, gelten anch fir die Verkalkung, und
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wir erinnern an den verschieden starken Grad der eitrigen Ent-
ziindung des Fettgewebes in ihrem Einflul auf die Menge der ein-
tretenden Fliissigkeit. Wie dort, so auch hier, werden uns daraus
die Schwankungen in der Menge und das etwaige Ausbleiben des
Kalkes verstandlich und fiir den Vergleich zwischen Infarkt- und
Schorfzeltplasma ergibt sich, daf im Infarkt die besseren Stro-
mungsverhiltnisse geniigen dirften, das frithere Auftreten des
Kalkes zu erkldren, wihrend sich €in Vergleich der Menge begreif-
licherweise nicht zuverlissig genug anstellen ldBt.

Versucht man den Schorf etwa dadurch der Fliissigkeit leichter
zugingig zu machen, daB man ihn statt anf einen Infarkt auf einer
normalen Niere anbringt, so scheitert das daran, daB, wie wir in
einem anderen Zusammenhang bereits erwihnt haben, der Schorf
sehr bald nicht nur an abszediertes Fettgewebe ansto8t, sondern
auch von der Niere durch Eiterung abgehoben wird. Kalk haben
wir dann nicht auftreten sehen, was nach den obigen Bemerkungen
nicht wundernimmt.

In bezug auf die fibrigen Versuche ither Verkalkung kénnen
wir uns kurz fassen. Wir haben in den in frischem Zustande im-
plantierten Nierenstiickchen verkalkte Kandlehen nach 20-, 30- und
40tagigem Aufenthalt in der Bauchhohle gefunden, und zwar nach
dem langeren mehr als nach dem kiirzeren. In fritherer Zeit haben
wir Kalk vermift. Indem wir auf den zeitlichen Unterschied
gegenitber dem Infarkt nicht eingehen und auf frithere Ercrter-
ungen ither die individuellen wechselnden Beziehungen von Im-
plantiertem zur Umgebung verweisen, die beim Infarkt im ganzen
konstant sind, betonen wir noch, daB die Lokalisation des Kalkes
ganz die vom Infarkt erwdhnte ist. Daraus ist auf die gleiche
Entstehungsart zu schliefen.

Im gekochten Zustand implantiertes Nierengewebe haben
wir in Versuchen, die sich auf einen bis 25 Tage bezogen, nicht
kalkhaltig gefunden. Wir haben aber bereits nachgewiesen, daB
durch Silbernitrat Koaguliertes verkalken kann, und weisen auf
unsere Angaben iiber die fehlende oder mangelhafte Beziehung
zur Umgebung, die Storung, die sie durch die Eiterung erfahrt,
Verhaltnisse, die uns den Ausfall der Versuche verstandlich machen.
Doch kommen vielleicht auch chemische Unterschiede in Be-
tracht,

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 195. Hit. 2, 20
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Auch gekochtes Fibrin haben wir zwischien dem 8. und 30. Tag
stets kalkfrei vorgefunden, und hier dient zur Erlduterung der Hin-
weis auf die Eiterung sowie darauf, daf das gekochte Fibrin nach
30 Tagen schon fast ganz aufgelost war.

Die rasche Auflosung erklirt es wohl aueh, daB wir natiir-
liches Fibrin, das sich ja nur eine Woche hielt, nie kalkhaltig
angetroffen haben. Wir zweifeln nicht daran, daB unter giinsti-
geren Verhéltnissen, sowohl gekochte Organstiickchen als Fibrin
in beiderlei Beschaffenheit verkalken kann; fiir das natiirliche
Fibrin besitzen wir ja geniigende Beispiele aus der menschlichen
Pathologie.

“Als Hauptergebnis dieser Versuche heben wir hervor, daf
sowohl das Infarktzellplasma als Zellplasma mit koagulierten
EiweiBkorpern verkalken kann.

II. Verfettung.

In bezug auf den Fettgehalt ist als erstes konstantes
Ergebnis zu erwiihnen, daf Koaguliertes in unseren Versuchen
niemals Fett enthalten hat.

Vom Infarktgewebe ist es durch zahlreiche Untersuchungen
bekannt, dafl es Fett aufnimmt. Schon die allméhlich steigende
Menge beweist, dal eine in Bewegung befindliche Blut- und
Lymphfiiissigkeit die Materialien herbeischafft, aus denen es syn-
thetisch entsteht. Da wir nun gesehen haben, dab im Zentrum
lediglich eine sehwache Diffusionsstrémung stattfindet, so nimmt
es uns nieht wunder, daf hier, wie bekannt, das Fett ausbleibt.
Wir haben uns nun bemiiht, im Sinne des von Wellmann?)
erbrachten Nachweises, wonach Fettsynthese auch im Zentrum
des Infarkts auftreten kann, sofern man nur durch geeignete Ein-
griffe fiir gentigende Stromung sorgt, weitere Bestatigung zu liefern,
und berichten iiber unsere Versuche zusammenfassend folgendes:

Eine Reihe dieser Versuche war so angelegt, dal wir an durch
Unterbindung der Hilusgefiile in Infarkt verwandelten Nieren
nach verschiedener Zeit eine Scheibe abtrugen und dann wiederum
verschiedene Zeit bis zur Totung des Tieres verstreichen lieBen.
In der Absicht, Infarktzellplasma und solches mit koaguliertem

1) a. a. 0.
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EiweiB nebeneinander zu gewinnen, #tzten wir sofort nach Ab-
tragung der Scheibe die Halfte der so entstandenen Fliche mit
dem. Hollensteinstift.

Dieses Verfahren, so zweckmiBig es zu sein schien, stellte
sich als wenig geeignet heraus. Denn wie schon des 6fteren erwihnt,
rief die konzentrierte Silbernitratlosung in der Umgebung eine
eitrige Entziindung hervor, und so tauchte also die Scheibe nach
dem Stadium der Transsudation in eine Fliissigkeit, in der nur
eine geringfiigige Bewegung und somit Zufuhr von Fettkom
ponenten stattfand, wihrend zu einer betrichtlicheren Fettmenge
auch eine engere Beziehung zu sich stindig erneuernder Fliissigkeit
notig gewesen wiare. Mit dieser Fliissigkeit werden Eiterzellen
in die frei gelegte Partie der Niere hineingeschwemmt, reichen aber
stets nur soweit, als es der Druck der Fliissigkeit mit sich brachte,
d. h. die Breite mehrerer Schlingendurchschnitte tief. Die Leuko-
zyten lagen nun nieht etwa im Kapillarlumen, wie in der durch
Strémung, Verlangsamung und Stillstand des Blutes entstehen-
den Leukozytenzone, sondern sie lagen tiberall, und verdeckten
sehr oft die kernlosen Kanilchen, da die Leukozyten, wie aus den
Priiparaten hervorgeht, nach dem Verlassen der Blutbahn ins
Gewebe in dem langsam sich bewegenden Plasma fetthaltig ge-
worden waren, so war der Fettgehalt der von den hineinge-
schwemmten Leukozyten teilweise bedeckten Kandlchen meist
sehr schwer zu beurteilen. = Wir haben uns bei gewissenhafter
Priifung der zahlreichen Schnitte zuverlissig iiberzeugt, daB in
einzelnen auch die in der Schnittfliche freigelegten Kanélchen anf
eine kurze Strecke, etwa von der Grofe der an die Kapsel eines
Infarkts anstoBenden Schlingenteile, fetthaltig wurden und Kalk
aufnahmen.

Die verwandten Infarkte waren bis 25 Tage-alt. Es sind uns
auch Praparate vorgekommen, wo die Ansammlung von Eiterzellen
keineswegs besonders stark, die kernlosen Kanilchen sehr deutlich
zu sehen waren, und trotzdem in ihnen sich kein Fett vorfand.
Ob das an dem zu hohen Alter des Infarkts lag, dem vielleicht
allméhlich die Fihigkeit zur Fettsynthese (und etwa auch zur
Verkalkung) verloren geht, oder ob die mangelhafte Strémung
der Fliissigkeit die Ursache war, kénnen wir bei dem inkonstanten
Ausfall dieser Versuche nicht entscheiden.

20*
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Wir muBten gegeniiber diesen Sehwierigkeiten auf ein besseres
Verfahren sinnen, um-das Innere des Infarkts der die Fettkon-
stituenten enthaltenden Fliissigkeit auszusetzen. Es wurde wenig-
stens fiir einige Falle in der Tmplantation von herausgesehnittenen
Infarktstiickehen in die Bauchhohle gefunden, die, wenn sie éin-
heilten, an hyperfimisches und auch Eiterzellen lieferndes Binde-
gewebe angrenzten, wihrend eine AbszeBbildung wie bei der
vorigen Versuchsreihe, bei der Atzung angewandt wurde, ausblieb.

Wir geben als Beispiel einen kurzen Bericht tiber einen Ver-
such, wo ein drei Tage nach der Unterbindung der Vasa renalia
aus der in einen Infarkt verwandelten Niere herausgeschnittenes
Stiick 3/, Tage in der Bauchhohle verweilt hatte.

An den Priparaten ist die seinerzeit angelegte Schmittfliche einwands-
frei daran zu erkennen, daB die aus der natiirlichen Oberflache des Stiicks vor-
handene und mit implantierte, inzwischen in ihren Zellen fetthaltiz gewordene
Capsula fibrosa fehlt und dafiir eine schmale Schicht zéllreichen nicht fett-
haltigen Bindegewebes angrenzt, die in Fettgewebe iibergeht, in dem sich
Pankreaslippchen finden. Wikhrend unter der Capsula fibrosa der gewthnliche
dem Alter entsprechende Befund am Infarkt in aller RegelmiBickeit ausge-
bildet ist, ist an der Sehnittfliche der Befund ungefihr der, wie wir ihn von
den Implantationen frischen Nierengewebes kennen, d. h., es ist das Gewebe
dicht bis in eine bestimmte Tiefe mit (fetthaltigen) Leukozyten durchsetzt
und das Beschrinktsein der Leukozyten auf die Kapillaren ist dadurch vexr-
wiseht. Dank dem geringeren Grade dieser Zellanhdufung im Vergleich mit
den friiher erwihnten Priparaten, bei demen gleichzeitig eine Atzung vorge-
nommen worden, waren die simtlichen teils der Rinde, teils dem Mark ange-
hérenden Harnkanglchen an der Oberfliche ohne weiteres als ziemlich stark
tetthaltig zu erkennen, und zwar in etwas griBerer Tiefe als im Infarkt. Binde-
gewebe und diese Schlingen waren nicht ganz so scharf getrennt, als wir es vom
Infarkt kennen und an der mit Kapsel implantierten Stelle des Stiickes sehen.
Die Kanilchen waren im ganzen Stiick kernlos und von denen, die wir als fett-
haltig angegeben haben, abgesehen, fettirel. Auf einer lingeren Strecke waren
die unmittelbar ins Bindegewebe hineintauchenden Teile der fetthaltigen Schlin-
gen verkalkt.

Aus diesen Angaben geht bestimmt hervor, daf im Zell-
plasma der Infarktkandlchen nach dem Kernverlust und den
sonstigen Anderungen seiner Struktur noch Fettsynthese erfolgen
kann. Wir fiigen hinzu, daB wir den zunehmenden Fettgehalt
der ,,Infarktzone*, die sich im AnschiuB an den Atzschorf bildet
und den weiter ansteigenden Fetigehalt des Infarkts nach Eintritt
des Kernverlustes an unseren Priparaten haben bestitigen konnen,
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eine Beobachtung, die in der Wellm annschen Abhandlung
bereits mitgeteilt ist, in der noch weitere Hinweise anf Mitteilungen
iiber Fettbildungen bei und nach Kernschwund infolge aufge-
hobener Beziehungen zum Blute zu finden sind.

Wenn also Weigert, woran nicht zu zweifeln ist, unter
. Nekrose'* das Authoren der im Korper des lebendigen Menschen
vorsichgehenden Prozesse versteht, so konnen wir ihm fiir den
Vorgang der Fettsynthese im Infarkt nicht beistimmen 1).

E. Versuche fiber den Transport von Tusche
inden Niereninfarkt.

Wir haben uns im vorgehenden an vielen Stellen mit dem
Verhalten eines Niereninfarktes zur Lymphe beschiftigt und
glauben unseren Schlul geniigend gestiitzt zn haben, dall der
Infarkt nicht als Ganzes durchstromt wird, wie die Weigertsche
Lehre voraussetzt. Es diirfte aber von Interesse sein, noch einen
augenfilligen Beweis kennen zu lernen, dafi dem so ist. Diesen
hat unsere letzte Versuchsreihe geliefert, in der wir untersucht haben,
wie weit RuBpartikelchen in die Niere und den Infarkt verschleppt
werden. Fs wurde feinste chinesische Tusche in fester Form ver-
wandt, von dieser eine wissrige tiefschwarzgefarbte Aufschwemm-
ung gemacht und diese mit Hilfe' der mebrmals eingetauchten
glatten Flache des Tuschenstiftes auf die freigelegte Fibrosa ein-
gerieben.

1. Unverdndert gelassene Niere. Totung nach 12 Tagen.
Kohle bei der Sektion im Nierenfett sichtbar, es auf grofe Entfernung
stellenweise graufirbend.

1) Mit der Untersuchung von in frischem Zustand Implantiertem auf Fett
haben wir uns nicht befaBit. FEs sei daran erinnert, da Ribbert im’
Jahre 1902 und, ohne dessen an schWerzug'aing]icher Stelle erschienene
Mitteilung zu kennen, Konrad Schneider (UUber das Schicksal von
Gewebe in der Peritondalhthle lebender Tiere, Dissertation Erlangen 1903,
und Hagemeister (dieses Archiv, 172. Bd.,, 1903) ungefihr gleich-
zeitig und von einander unabhingig nachgewiesen haben, daB Fett auch
noch entsteht, nachdem sich das Organ von der Implantation einige Zeit
auBerhalb des Tierkirpers aufgehalten hatte. Uber die zwei diesen
Experiment zuteilgewordenen gegensitzlichen Deutungen vergleiche
Ribbert, Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft,
6. Tagung, 1904 und Wellmann (dieses Archiv 189. Bd., 1907),
dessen Auffassung wir wns auf Grund unserer eigenen Versnche anschliefen.
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Mikr.: Viel Kohle in der Fibrosa und Adiposa. Niere frei von Kohle.

2. Vasa renalia abgebunden. Totung nach 14 Stunden.

Niere mit den entsprechenden Verinderungen. An dem griften Teil der
Oberflache ist eine Leukozytenzone ausgebildet. Im subkupsuliren Grenz-
gebiet sind die Kapillaren stark gefiillt, auch da, wo keine Leukozytenzone vor-
handen ist. Die Kohle Iiegt teils im Fettgewebe aufierhalb der Niere, teils in
der Capsula fibrosa streckenweise. Feinste Kohlenpartikel in Form von Héuf-
chen und isoliert in geringer Menge in der subkapsuliiren Zone, in etwas griflerer
Menge in der Leukozytenzone; stellenweise vereinzelte isolierte und frefe Kohle-
teilchen im unmittelbar angrenzenden Teil des Zentrums in einem Abstand
von ein bis zwei Kanilchenbreiten von der Leukozytenzone. Zentrum frei von
Kohle.

3. Vasa renalia abgebunden. Tétung nach 2 Tagen.

" Nur sehr wenig Kohle an einigen wenigen Stellen der Fibrosa. An der-
artigen Stellen sehr wenig Kohle in der subkapsuldren Zone, etwas mehr in. der
Leukozytenzone; im Zentraom keine Kohle.

4. Vasa renalia abgebunden. Totung nach 4 Tagen.

Die entsprechenden Veréinderungen an der Niere. Die an die Kapse] an-
stofenden Schlingenteile verkalkt. Im Vergleich zu den friiheren Nieren ist
in der subkapsuliren Zone mehr Kohle; in der Leukozytenzone ebenfalls etwas
mehr Kohle.

Im Zentrum keine Kohle mit Ausnahme der unmittelbaren Nihe der
Leukozytenzone, wo etwas mehr Kohle und tiefer reichend vorhanden als bei
den fritheren Tieren. Breite dieser zentralen Teile 3 bis 5 Kanidlchen. Im
ibrigen Zentrum keine Kohle.

5. Arterienast unterbunden. T6tung nach 6 Tagen.

Im Vergleich zum vorigen Tier starke Zunahme der Kohle im subkapsu-
laren Grenzgebiet, desgleichen Zunahme in der Leukozytenzone. Jenseits der-
selben stellenweise in der Breite von einigen Kan#lchen ziemlich viel Kohle.
Weiter nach innen keine Koble.

Die Bestitigung dessen, was wir von der Bewegung der Lymphe
von 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 bis in eine
bestimmte Tiefe gelangt, kénnte nicht schérfer sein. Diese Tiefe
ist etwas mehr zentralwirts begrenzt, als die Leukozytenzone
und sie verschiebt sich mit der zunehmenden Zeit ganz wenig
nach innen. Die auBerordentlich feinen Rufiteilchen werden also
etwas weiter getragen als die Leukozyten und sind auch spéter-
hin noech dem Einfluf einer ungemein schwachen nach innen
fithrenden Strémung unterworfen.
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Auch fir die oben dargelegte Beziehung eines oberfléichlichen
Atzschorfes zur Fliissigkeit hat ein Versuch mit Tusche die nach-
trigliche Bestitigung gebracht: In dem mit einem befeuchteten
Stiicke Quecksilbersublimat im Bereich eines gleichzeitig ange-
legten Infarktes hergestellten zweieinhalb Tage alten Atzschorfes
waren die Rufiteilchen nach 24 Stunden nur soweit gedrungen, als der
Kernschwund reichte, das heifit zwei bis drei Schlingen tief.

Aus den angestellten Versuchen und Uberlegungen hat sich
mit Bestimmtheit ergeben, dal die EiweiBkorper des Niereninfarkts
nicht im Zustand der Koagulation sind. Die Unterschiede in bezug
auf das Aussehen, die Konsistenz, das Verhalten zu den Ver-
dauungsséften und der Bauchhohlenfliissigkeit, die im Koagu-
liertem fehlende, im Infarktzellplasma vorhandene Fihigkeit zur
Fettsynthese geniigen zur scharfen Trennung und es fillt dagegen
nicht ins Gewicht, daf sich in bezug auf den Kernschwund und
die Verkalkung kein Gegensatz herausgestellt hat.

Weiter haben wir mit Sicherheit nachgewiesen, daB die
Weigertsche Ubertragung der — heute nicht mehr aufrecht
zi erhaltenden — Alexander Schmid tschen Blutgerinn-
ungslehre auf das Parenchym nicht gerechtfertigt war. Der Infarkt
wird nicht als Ganzes in der intensiven Weise durchstrémt, die
Weigert annahm und annehmen mubte. Vielmehr ist die
schmale peripherische Zone mit ihrer Beziehung zum stromenden
Blut und Lymphe gegenitber zu stellen dem Zentrum, in dem nur
eine trige Diffusionsstromung stattfindet. Dabei sind die histolo-
gischen Unterschiede, die sich zwischen Peripherie und Zentrum
‘ergeben haben, nicht durchgreifend, beruhen in ihrer verschie-
denen Stirke auf dem Unterschied in dem Grad der Einwirkung
der Flissigkeit und lassen sich durch geeignete experimentelle
Eingriffe zum Verschwinden bringen.

Es kann sich demnach nur darum handeln, ob dic Ham -
marstensche Blutgerinnungslehre auf das Parenchym zu itber-
tragen ist, das heiBt, ob daselbst eine fermentative Gerinnung
nach der Art der Fibringerinnung oder eine nicht nachweislich
fermentative nach Art der Myosingerinnung stattfindet. Unsere
Versuche sprechen insofern nicht dafiir, daf eine Gerinnung statt-
findet, als die Eiweilkorper des Infarkts und des sich iiberein-
stimmend verhaltenden Implantierten nicht die leichte Lasharkeit
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gegeniiber den Verdauungssiften und der Korperfliissigkeit be-
sitzen, die dem Fibrin zukommt.  Kiinftige Untersuchungen wer-
den sich mit der noch offenen Frage zu beschéftigen haben, ob und
in welchem Sinne es eine , Nierenstarre gibt.

Man Lkonnte geneigt sein, sich durch unsern Nachweis, daB
geraume Zeit nach dem AbschluB des Blutes noch Fettsynthese
im Zellplasma moglich ist, sich gegen die Vorstellung von einer
Gerinnung einnehmen zu lassen. Dem mdchten wir indessen nicht
zustimmen: denn iber die Art und Weise, in der sich diese wie
jede andere Fettsynthese vollzieht, wissen wir nichts; stellen wir
uns zum Beispiel vor, daB sie fermentativer Natur ist, so kdnnte
sie auch ablaufen, wenn ein oder mehrere Eiweilkgrper im Zell-
plasma geronnen wéren.

DabB bei einer derartigen Gerinnung das Aussehen nicht nennens-
wert gestort zu sein braucht, lehrt der totenstarre Muskel. Wenn
also, wie wir dargetan haben, der Niereninfarkt nicht , geronnen
aussieht, so beweist das gar nichts gegen die Existenz geronnener
Eiweifkorper im Parenchymzellplasma.

Da der Nachweis von solchen bisher nicht erbracht ist, so
fehlt also die Kenntnis einer wichtigen Seite der Vorginge, die sich
nach dem Abschluf der Blutzufuhr in einem Gebiet der Niere ab-
spielen: nimmt man den fliissigen Zustand der Eiweikorper im
Zellplasma der Niere an, so kann man zurzeit nicht aussagen,
ob er sich hlt, oder ob ein Ubergang in den festen Zustand statthat,
ob dieser dauerhaft oder voriibergehend ist.

Versuchen wir uns im iibrigen einen Begriff zu bilden von
den Vorgingen, die die Absperrung des Blutes bewirkt, so stoSen
wir auf andere Schwierigkeiten. Das eine ist freilich sicher und
verstandlich, daf die Harnabsonderung aufhort. Sicher ist weiter,
daB die Fettsynthese unter denselben Bedingungen statthat, wie
in einem in Beziehung — allerdings nicht ungestorten — zum Blut
gebliebenen Organ. Weiter haben wir gesehen, daB die chemische
Reaktion nicht umsehligt. Es ist ferner bekannt, daf das Zell-
plasma im Infarkt verkalken kann, ein unter ganz shnlichen Um-
standen wie die Fettsynthese ablaufender Vorgang, den man als
chemische Verbindung von EiweiB mit den Kalksalzen der Lymphe
auffaBt, wobei jenes vielleicht gerinnt. Warum dies eine Eigentiim-
lichkeit ist, die im Gegensatz zur Fettsynthese auch im Zellplasma
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mit denaturierten EiweiBkérpern auftritt, wéhrend sie unter den
leichten Anderungen der Blut- und Lymphstromung, die schon
im morphologisch unverdnderten Zellplasma zu einer Fettsynthese
fithren, ausbleibt, ist zurzeit vollig unbekannt.

Wenden wir uns nun zu den in engerem Sinne histclogischen
Eigenttimlichkeiten, so haben wir uns mit dem Kernschwund in
seiner nahen Beziehung zur stromenden Lymphe beschéftigt und
mochten hierzu noch folgendes bemerken. Gegenitber dem Im-
plantierten und dem Infarkt, sowie auch auBerhalb des Korpers,
in Flissigkeiten aufbewahrtem Gewebe ist nicht zu entscheiden,
ob die Kernstoffe zersetzt oder gelost werden, oder ob sie sich als
solche in Zellplasma so verteilen, daB sie dem physikalischen
ProzeB der Farbung nicht mehr zugéngig sind. Zur Beseitigung
dieser Schwierigkeit - diirfen wir auf unsere Beobachtung ver-
weisen, daf auch nach Denaturierung der EiweiBkorper, nach
oFixierung* der Zelle, die Kerne, deren Nukleoproteide auch
koaguliert werden, sich sehr bald nicht mehr firben lassen, und wir
diese Erfahrung dafiir verwerten, dall eine Ldsung oder Zerstorung
stattfindet.

Wenn dem so ist, so muf es sehr auffallen, dafl die Kernstoffe
sehr viel schneller verschwinden, als die EiweiBstoffe des Zelleibs.
Vielleicht hangt dieser Gegensatz mit der chemischen Zusammen-
setzung des ,,Chromating” zusammen, das wir als einen morpho-
logischen, nicht aber als einen chemischen Begriff aufzufassen haben.
Im Chromatin sind Nukleoproteide vorherrschend, Verbindungen
von Eiwei mit Nukleinsiure, die in Wasser und Salzlésungen
loslich sind; so mag es sich erkliren, daf in nicht mit koagulieren-
den Mitteln behandelten Zellen die Kerne leicht schwinden. Wer-
den nun Nukleoproteide koaguliert — mit welcher Umwandlung
ihre Férbbarkeit mit den ,,Kernfarbstoffen eintritt —, so lehrt
die physiologische Chemie, daB die Eiweilstoffe denaturiert, die
Nukleinsdure dagegen unverindert wieder abspaltbar ist; vielleicht
geschieht diese Spaltung unter dem Einfluf der Lymphe, und es
witrde nach der Losung der Nukleinsdure das iibrig bleibende Kern-
eiweill den basischen Farbstoffen nicht mehr zugénglich sein. Weiter
méchten wir uns auf diesem hypothetischen Boden nicht bewegen.

. Mit einem Wort méchten wir noch an dieser Stelle der Struktur-
eigentiimlichkeiten des Zellplasmas gedenken, die sich nach dem
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Abschneiden der Beziehung zum Blut einstellen.  Wir haben sie
oben nicht néher geschildert, obwohl wir Infarkte in frischem Zu-
stand untersucht haben; eine eingehende Schilderung haben
Sehmaus und E. Albrecht (a a O.) gegeben. Uns liegt
nur daran, noch einmal zu betonen, dall aus dem Auftreten einer
feinfiidigen und -kornigen Struktur an Stelle der dem im frischen
Zustand untersuchten Organ zukommenden, kein Sehluff auf eine
vor sich gegangene Gerinnung gezogen werden kann, oder auf
irgend eine andere chemische oder physikalische Verwandlung.
Denn auch wer den fliissigen Aggregatzustand der Zellen annimmt,
hat doch nicht zu vergessen, daB es sich um eine mit Struktur
versehene Flissigkeit handelt, und es darf nicht iberraschen,
wenn diese Struktur sich unter veranderten Bedingungen &ndert.

Eine #hnliche Uberlegung verbietet auch eine andere sehr
friih auftreteride Eigentiimlichkeit des Infarkts, dieé wir nicht
untersucht haben, aber an anderen Stellen erwéhnt finden, so auf-
zufassen, wie man zundchst wohl geneigt ist, wir meinen das Ver-
sagen der Farbung auf Altm annsche Granula im Sinne eines
echten Verschwindens der durch das Chromosmiumgemisch koagu-
lierbaren EiweiBkorper, Nehmen wir an, was uns sehr wahrschein-
lich zu sein scheint, daB die Granula dieselben ,,Kérnchen® sind,
die man bei der moglichst schonenden Untersuchung der frischen
Niere sieht, und daf diesé durch das A1t m an n sche Fixierungs-
gemisch koaguliert werden, so wiirde die oben aufgestellte Annalime
einer Strukturdnderung, etwa im  Sinne einer Vermisehung und
Verquellung, -es hinreichend verstéindlich ‘machen, daf man sehr
bald keine Granula mehr fallen und firben kann,

Auch hier méchten wir nicht fortfahren, sondern es lag uns
nur daran, zu zeigen, wie unzureichend unsere Kenntnisse iiber
die Vorginge im Infarkt sind, und in welcher Richtung sie er-
weitert werden miissen.

Begeben wir uns wieder auf das Gebiet zuriick, mit dem wir
uns selbst beschiftigt haben, so ist in' diesem SchluBabschnitt noch
einiges Erginzende iiber die Rolle der Korperfliissigkeit fir die
Vorginge im Infarkt zu sagen. Hier ist zunschst zu betonen, dafl
wir zweierlei Stromung wirksam gefunden haben, erstens die in
der Peripherie des Infarkts stattfindende, wie die des daselbst
stromenden Blutes verlangsamte, die abhingig ist von der Herz-
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und GefaBarbeit und den sonstigen Faktoren, die Blut und Lymphe
bewegen, zweitens die sehr viel weniger intensive Diffusions-
stromung im Zentrum des Infarktes. Nur von jener haben wir be-
stitigen und nachweisen konnen, dafl sie Fettkonstituenten und
Kalksalze bringt, die im Zellplasma als Fett- und Kalkeiweil auf-
treten, wihrend die Diffusionsstrémung in der beriicksichtigten
Zeit nichts derartiges bewirkt, obwolil an sich der Aunahme
nichts im Wege steht, daff es auch durch diese Stromung in sehr
langer Zeit zur Verkalkung fithren kann. Da wir nachgewiesen
haben, daB es nicht an der Beschaffenheit des Zellplasmas liegt,
wenn sich Zentrum und Peripherie verschieden verhalten, so liegt
es allein an der Intensitit der Stromung, die ein bestimmtes MaB
besitzen muB, damit in einer gegebenen kurzen Zeit geniigend
Blutfliissigkeit das Zellplasma durchstrémt. In dieser Beziehung
besteht ein wichtiger Gegensatz des Infarkts gegeniiber der Niere
nach zweistiindiger Arterienunterbindung und nach Sublimatver-
giftung, deren Rinde ganz verfetten und verkalken kann. In diesen
Beispielen stromt aber auch Blut oder Blutfliissigkeit durch die
Kapillaren der Rinde, und es sind also die Bedingungen erfiillt,
die in der Peripherie des Infarktes wirksam sind, nicht aber die
im Zentrum obwaltenden 1).

So wird man also ganz im allgemeinen zu unterseheiden haben
zwischen der Verfettung und Verkalkung einer nach Millimetern
messenden peripherischen Seheibe, die den fett- und kalkfreien
zentralen Bezirk einschlieBt und der gleichmaBigen Verfettung
und Verkalkung eines Gebietes; diese kann sich durch verlang-
samte und allmahlich erloschende Strémung von Blut und Lymphe
entweder gleichzeitig im ganzen Gebiet entwickeln, oder so, dafl
das Sinken des Blut- und Lymphdruckes vom Zentrum nach der
Peripherie fortschreitet und die Verfettung und Verkalkung den-
selben Gang nimmt. Ob es auch durch Diffusion nach innen von
der peripherischen Schale nachtréglich noch Fett und Kalk auf-
treten kann, oder ob diese dem Diffusionsstrom ein Ende macht,
bleibt zu entscheiden iibrig, desgleichen ist im einzelnen Falle zu
untersuchen, ob von der intakten Nachbarschaft her in der peri-
pherischen Schale eines gleichmaBig fett- und kalkhaltigen Be-
zitks ausschlieBlich noch Fett und Kalk abgelagert worden ist.

1) 8. M. Seite 82.



316

Hatten wir es im Auftreten von Fett und Kalk mit einer Be-
ziehung zwischen Blutfliissigkeit und Zellplasma zu tun, so bedarf
es nicht noch einer ausfithrlichen Begriindung, sondern nur eines
zusammenfassenden Hinweises darauf, dafl die verfinderte oder aui-
gehobene Beziehung zwischen dem Blut, der Lymphe und dem
Gewebe allen von uns untersuchten Vorgingen zu grunde liegt
und zur Erkldrung aller unserer Beobachtungen, soweit sie fiber-
haupt moglich ist, ausgereicht hat. Rein zellulire Vorgéinge spielen
sich am Infarkt nicht ab, die zellular-pathologischen Begriffe der
Chemotaxis und Phagozytose haben in seiner Geschichte keinen
Platz.

Es fragt sich nur noch, wie weit wir die Giiltigkeit unserer
Beobachtungen ausdehnen diirfen. Hier ist die einfachste und,
wie wir glauben, gebotene Antwort die: soweit das Gebiet der
langsamen - oder plotzlichen Sequestrierung zwischen Blut und
Lymphe einerseits, dem Gewebe andererseits reicht. Uber den Urn-
fang dieses Gebietes sind die Ansichten verschieden, es ist hier
nicht der Ort, darauf genauer einzugehen. Wir moehten nur auf
ein Beispiel verweisen, das wir im Sinne eine Sequestrierung auf-
fassen, wir meinen die Niere nach Sublimatvergiftung'). Wir
haben uns durch die Methode der Schnittverdauung ) iitberzeugt,
daB die ja auch im Aussehen iitbereinstimmenden kernlosen Kanil-
chen sich so verhalten wie kernlose Infarktkanélchen oder wie
Kanélehen nach zweistiindiger Arterienunterbindung, wihrend die
mit angefeuchteten Sublimatstiicken bestrichene Nierenoberfliche
verschorft wird und sich histologisch sowie zur kiinstlichen Ver-
dauung so verhilt wie ein Hollensteinschorf.

Weigert hat den Begriff der Koagulation, die er glaubt
nachgewiesen zu haben, verquickt mit dem des Todes. Auf diesen
letzten Punkt machten wir noch mit wenigen Worten eingehen,
und unsere Meinung kurz dahin aussprechen, dafl wir die Uber-
tragung des Begriffes Tod vom Individuum auf das Gewebe unan-
gebracht finden. Tod kann in diesem bildlichen Sinne nur das
vollige Erloschen der Vorgéinge bedeuten wollen, die wéhrend des
Lebens stattfinden. Da wir aber geniigend dargelegt haben, daf
wir von den chemischen Vorgéngen nach dem Abschneiden der

HElbe,aa 0.
%) Enzyklop#die der mikroskopischen Technik, 2. Bd., S. 1333.
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Beziehung zu Blut und Lymphe nur sehr wenig wissen, so. fehlt
die Moglichkeit, anzugeben, wann jener Zeitpunkt gekommen ist,
ja ob-er iiberhaupt je eintritt. Spielen sich im Korper des leben-
digen Menschen die Vorginge zwischen dem stromenden Blut,
der Lymphe und dem Gewebe ab, so steht im Infarkt, wenn wir
von seiner Randzone absehen, und im Schorf das Gewebe nur noch
in Beziehungen zu sich langsam bewegender Lymphe. Die von
dieser Bezichung abhiingigen Vorginge weiter kennen zu lernen,
ist die Aufgabe, die wir als rein chemischer Natur ansehen, und die
als solche weder auf den Begriff des Todes fiihrt noch mit ihm
nutzbringend arbeiten kann.

Auch von dieser Seite betrachtet, dimkt uns der Begriff der
Koagulationsnekrose nicht haltbar zu sein.

VIIL.

Experimentelle Untersuchungen zur Patho-
genese des runden Magengeschwiirs.
(Aus der experimentell-biologischen Abteilung des Kgl. Pathologischen Instituts.)
Von
Dr. Max Litthauer, Berlin.
(Hierzu 7 Textfiguren u. 1 Abb. auf Taf. VIIL)

Die Frage nach den Ursachen des runden Magengeschwiits
héngt unmittelbar mit der weiteren Frage zusammen, waruom
die gesunde Magenschleimhaut vom Magensaft nicht angegriffen
wird. Hunter?, der als der erste die kadavertse Erweichung
der Magenschleimhaut beschrieben hat, machte sich die Erklarung
leicht. Fiir ihn war es das Lebensprinzip, die Lebenskraft, welche
die gesunde Magenschleimhaut vor der Selbstverdauung schiitzte.
Allein diese einfache Erklarung mufite sofort fallen, als es Claude
Bernard? gelang, nachzuweisen, daB ein in eine Magenfistel
eingebrachter lebender Froschschenkel anstandslos verdaut wurde,
und als Pavys fiir das Ohr des Kaninchens, also eines Warm-
bliiters, dieselbe Tatsache feststellen konnte. Freilich wurde eine
Zeitlahg trotz -dieser Versuche die Fahigkeit des Magensaftes,
lebendes Gewebe zu verdauen, angezweifelt, aber erst ganz neuer-



