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,»Die Angichten tiber Venenentziindung, die ich mitteilte, waren
vollkommen neu und stellten alles auf den Kopf, was man bis dahin
angenommen hatte, so daBl man mich schon héren mulBite.” , Der Geh.
Rat Busch von hier, Direktor der geburtshilfl. Klinik, hatte gesagt:
Nun haben Sie es gehort? Wir wissen also gar nichts mehr.”

So berichtet der junge Virchow seinem Vater iber eine am 2. VIIL
1845 zum 50. Stiftungsfest des med.-chirurg. Friedrich-Wilhelm--
Instituts gehaltene Rede. Mit dieser ersten Bekanntgabe seiner
Untersuchungen, die er auf Veranlassung seines Lehrers Froriep
unternommen hatte, begrindete Virchow die Lehre von der Throm-
bose und Embolie. ,,Die Venenentzimdung beherrscht die gesamte
Pathologie®, sagte Cruveilhier. Es war somit die erste Tat Virchows,
in diesen Brennpunkt der damaligen Medizin genaue naturwissenschaft-
liche Beobachtung und einfache mechanische Betrachtungsweise ein-
gefiihrt zu haben. Die Weiterentwicklung seines Forschens und Denkens
nahm von hier den Anfang. Die Cellularpathologie baute sich darauf
als ein zweiter hoherer Gipfel auf.

Wir miissen, um diese Bedeutung der neuen durch Virchow er-
rungenen Erkenntnis zu verstehen und ihren weiteren Weg zum heu-
tigen Stand der Anschauungen zu verfolgen, die Grundiagen kenuen,
von denen Virchow selbst ausging. Die erste Feststellung einer Pfropt-
bildung durch Gerinnung des Blutes innerhalb des Gefifles wird auf
J. L. Petit (1731) zuriickgefiihrt (vgl. Baumgarten), jedoch ist
John Hunter (1784) der Begriinder der Lehre der Venenentziindung,
von der alle Pfropfbildungen abgeleitet wurden. KEr unterschied die
adhiisive, suppurative und ulcerative Enfzimdung, hat auch .die ein-
fachen abschlieBenden Gerinnungspirépfe wohl gesehen, aber sie wie
auch die Organisationsvorginge ganz vom Standpunkt seiner Ent-
ziindungslehre gedeutet. An der Entziindung hielten auch die folgenden
Forscher fest, wie Baillie, der die Natur der einfachen Pfrdpfe als
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Blutgerinnsel erkannte, ferner Bichat und Hodgson. Cruveilhier
erblickte in der Blutgerinnung den Anfang der Entziindung der Gefale,
aber er ging so weit, Stase und Gerinnung allgemein als Grundlage jeder
Entziindung (Capillarphlebitis) anzusprechen. Auch bei Andral (1830)
finden wir neben der Annahme einer Blutgerinnung wahrend des Lebens
aus mechanischen Verhiltnissen (Unebenheit, Blutstockung) und innerer
Beschaffenheit (gréBere Gerinnbarkeit) doch die Abscheidungen der
GefiBwand in den Vordergrund gestellt, wenn er auch den Ent-
ziindungsbegriff aus seiner Darstellung ausgeschaltet hat. Es kommen
noch die Anschauungen iiber das Wesen und die Bildung des Faser-
stoffs hinzu, den Malpighi als Fibra bezeichnete und dem man die
Fahigkeit wirklicher Faserbildung (wir wiirden Gewebsfaserbildung
sagen) zuschrieb; ja man sah in dem Faserstoff das hochstbelebte
Produkt des tierischen Kérpers, den eigentlichen Lebensstoff (s. bei
Virchow). Alles in allem hatte die Vermischung von richtigen Beob-
achtungen und falscher Weiterfithrung der Schliisse die Lehre von den
Gefdflerkrankungen und Pfropfbildungen in eine groBe Verwirrung
gebracht, die einzelnes Wahre in der Masse des Halbwahren und génz-
lichen Falschen schwer erkennbar sein lieB (Virchow). So fand Vir-
chow den Stand bei Beginn seiner Untersuchungen vor.

Virchow erkannte, dafl die Bildung des Faserstoffes bei der Blut-
gerinnung als Vorfrage geldst werden miisse. Er verfolgte seine Ent-
stehung und sein weiteres Schicksal, priifte seine physikalischen und
chemischen Kigenschaften und als wesentlichstes Ergebnis nahm er ihm
den Nimbus eines besonderen Eigenlebens, eines Bildungsstoffes von
Membranen und Kernen. Die Gerinnung des Faserstoffes stellt sich
ihm als ein ganz mechanisches Phinomen dar, welches mit Lebens-
erscheinungen nicht das geringste zu tun hat; es ist lediglich ein Uber-
gehen aus der fliissigen Form in eine feste durch eine gallertige Zwischen-
stufe. Die Bildung von Zellen und Fasern in dem Gerinnsel wird nur
vorgetiduscht. Virchow falite den Faserstoff nicht als einen regel-
mibBigen Bestandteil des Blutes auf, er besteht nur in Form einer Vor-
stufe. Diese fibrinogene Substanz aber betrachtet er als ein Um-
setzungsprodukt der Gewebe, einen besonderen entziindlichen Faser-
stoff lehnte er ab. Viele der Einzelbeobachtungen Virchows iiber den
Faserstoff erscheinen heute unvollkommen, manche Vorstellungen hat
er selbst gesindert (vgl. Cellularpathologie) und sind tiberholt worden.
Die Lehre von der Blutgerinnung wurde vor allem von Alexander
Schmidt (1877) auf eine ganz andere Grundlage gestellt durch die
Erkenntnis der fermentativen Bildung aus den verschiedenen Be-
standteilen des Blutes und sie ist heute wohl im ganzen geklirt, nur
in einzelnen Punkten mit widerstreitenden Auffassungen (Morawitz).
Das Verdienst Virchows bleibt es, die Spekulation ausgeschaltet
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und durch allseitige Beobachtung die Hrscheinungen, soweit es ihm
die Technik der Zeit erlaubte, einer einfachen, mechanischen Deutung
zugefiihrt zu haben.

Fir die Blutgerinnung in den Gefaflen wahrend des Lebens ist
somit weder eine Entziindung noch ein anderer Lebensvorgang nétig,
sondern nur die Uberfithrung der Vorstufe in den festen Faserstoff
und dessen Gerinnung, wozu bereits die Berlihrung mit Sauerstoff oder
sauerstoffreicher Flissigkeit geniigt. Faserstoff bleibt nur sc lange vor
der Gerinnung bewahrt, als sein steter Umsatz und Verbrauch im Kérper
andauert. Tritt bei einer GeféBverletzung oder Unterbindung Blut-
stockung ein, also einfache mechanische Behinderung des Blutstromes,
so erfolgt als ebenfalls rein mechanischer Vorgang die Gerinnung. Der
gebildete Piropf besteht aus Faserstoff mit EinschluB von farblosen
und gefarbten Blutkérperchen. Alsbald aber setzen weitere Umwand-
lungen ein, die einen giinstigen Ausgang nehmen in der Richtung der
Organisation, einen ungiinstigen aber in der eiterartigen (puriformen)
Einschmelzung. Diese Detritusbildung, fir deren Entstehung er immer
wieder die Eiterimbibition (Cruveilhier) ablehnt, beginnt in der Mitte
des Pfropfes; erst mit Hrreichung der Venenwand fithrt sie zu einer
Entziindung, die sich dann in der Wand selbst abspielt. Hs kann Durch-
bruch nach auflen oder Eindickung des Inhaltes eintreten. Die Ent-
zlindungserscheinungen an den Geféfen sind somit an die Bildung und
Umbildung der Pfropfe gekniipft, sowohl die adhisive wie die sup-
purative Gefaflentziindung sind Ausgénge der Pfropfbildung, nicht ihre
Ursache. Selbsténdige Entzindungen der GefaBwand sollen nicht
geleugnet werden, aber sie fithren von sich allein nicht zur Pfropf-
bildung und spielen sich nur in der Wand ab. Primére Phlogose ist sehr
viel seltener als primére Thrombose. Blutgerinnung oder Pfropfbildung
ist somit etwas Urspringliches und Selbstéandiges.

Diese ersten Grundziige von der Lehre der Thrombose hat Virchow
bald erweitert. Die Bildung der Thromben lehrte er von den einfachen
Blutgerinnseln unterscheiden durch den geschichteten Bau, den neue
Anlagerungen und Umwandlungen bedingen, den gréBeren Faserstoff-
gehalt und den oft reichlichen Gehalt an farblosen Blutkérperchen, der
durch die Stromverlangsamung zu erkliren sei. Eine besondere Gerin-
nungsneigung erkennt Virchow an, z. B. bei Kachexie durch Vermeh-
rung des Faserstoffs, jedoch nicht durch gerinnungsfordernde Wirkung
von aufgenommenem Eiter. Nur eine molekulare Attraktion bei Be-
rithrung des Blutes mit fremdartigen Korpern kann nach Art eines
Platinschwammes die Gerinnung begiinstigen.

Das Wesentliche jeder Thrombose erblickte er in der Verlang-
samung des Blutstromes. Diese findet sich bei der marantischen
Thrombose, der Kompressionsthrombose, Dilatationsthrombose, aber
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auch der traumatischen Thrombose (Aderlafithrombose, Amputations-
thrombose). Die puerperale Thrombose bringt er bei der Dilatations-
thrombose unter, als eine ungewhnliche Fortsetzung der physiologischen
Pfropfbildung in den kleineren Venen der Uteruswand, sofern nicht
marantische Thrombose in Frage kommt. Die sekundire Thrombose
bei Entzindung der Gefaffwand ist ebenfalls durch Unterbrechung oder
Behinderung des Blutstromes zu erklsren. Immer wieder weist Virchow
hierbei die Annahme zuriick, daB ein Exsudat der Gefiwand die Pfropf-
bildung erzeuge oder daB Blutgerinnung der erste Effekt der Ent-
ziindung sei. Endlich wire noch die Rolle der Klappensinus und der
Ausbuchtungen der GefaBBwand zu betonen, die sowohl bei allgemeiner
Stromschwiche (Marasmus) wie bel drtlichen Behinderungen als
wesentliche Faktoren fiir die Geschichte der Thrombenbildung erkannt
zu haben Virchow selbst als eine Frucht seiner ersten Arbeiten her-
vorhebt. ‘

Aber noch bedeutungsvoller war die Unterscheidung von urspriing-
lichem und fortgesetztem Pfropf. Notwendig ist es bei jeder
Thrombose die eigentliche Ausgangsstelle zu suchen, die Gegend, wo
sich der Kern des Thrombus bildete. Von dieser aus tritt die Fort-
setzung ein in der Richtung des Blutstromes, aber bei vollstindiger
GefaBverstopfung in der Vene auch gegen den Strom. Wenn die Fort-
setzung iiber einen noch offenen Seitenast hinweggreift oder in einer
grofleren Gefalistamm hineinragt, so kommt es zum Abreilen und zum
Verschleppen. des Teiles bis zum Hangenbleiben an einer anderen Stelle
oder zur Einkeilung, vor allem in der Lungenarterie.

Diese Lehre von der Embolie ist die zweite groBe Erkenntnis,
die Virchow schon in dem obengenannten Vortrag kundgab. Wieder
war s eine einfache mechanische Vorstellung, die an Stelle verwickelter
Theorien trat. AuBer der scharfen Beobachtung am menschlichen
Koérper, die in der Darstellung der AbriBstelle, der Form und der
Schichtung der verschleppten Stiicke noch unveréinderte Geltung hat,
zog der junge Forscher zu ihrer Begriindung das Tierexperiment heran,
an dem er in mannigfaltiger Anordnung der Versuche alle Erfahrungen
der menschlichen Pathologie bestéitigen und erginzen konnte. Die
Klarheit, die von diesen Untersuchungen ausgeht, 148t heute noch den
Eindruck verstehen, den sie auf die Hérer des ersten Vortrages machen
muften?).

1) Auf die Erweiterung der Lehre ven der Emkolie — die atypischen
Formen (paradoxe und retrograde Embclie, von denen letztere von
Virchow schon erdrtert wurde) —, die Fettembolie, auf die Virchow
bei der puerperalen Eklampsie besonders hinwies, die Parenchymzellen-
embolie, deren Grundsteine aus dem Virchowschen Institut (Jiirgens)
stammen usw., goll hier nicht niher eingegangen werden.
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Aber die Erkenntnis von den Verinderungen der Thromben und
den Vorgéingen der Embolie fiithrten Virchow weiter dazu, der Lehre
von der Pyimie einen neuen Inhalt zu geben. Zuriickzufiihren auf
Boerhave, hatte sie besonders in der franzésischen Schule eine weit-
gehende, einseitige Ausgestaltung erfahren, spielte auch beiRokitansky
eine grofle Rolle. Virchow konnte, nach Ausscheidung der als beson-
dere Bluterkrankung, der Leukémie, erkannten Fille, die Erscheinungen
der Pyémie in die der Embolie und der Infektion zerlegen. Den Begriff
der Infektion faflt er hierbei als einen chemischen auf, eine Fortleitung
von. Zersetzungsvorgéngen des Blutes, wihrend die Embolie die mecha-
nische Verstopfung ist, bei der von der Natur und der Herkunft des
verstopfenden Korpers die weiteren Folgen, z. B. die Entstehung einer
metastatischen, brandigen Entzimdung abhingen. Die Méglichkeit
eines Eindringens von Eiter und einer Verstopfung von kleinen Gefilen
dadurch erkennt er an, jedoch miissen die Mengen groB sein. Ein
Thrombus aber verhindere vielfach die Ausbreitung von einem er-
krankten Korpergebiet; die Resorption der Zersetzungsstoffe und die
Infektion werde vielmehr durch die offenen Kollateralen besorgt.

Wir konnen Virchow in diesem Teil seiner Ausfithrungen heute
nicht mehr recht folgen, da die Entdeckung der belebten Infektions-
erreger uns die Zusammenhénge der priméren Erkrankung und ihrer
Ausbreitung auf dem Blutwege mit oder ohne Gefalerkrankung und
Pfropfbildung hat klarer erkennen lassen. Der Wert liegt auch wieder
darin, dal Virchow die Grundlage genauer Beobachtung und der
Zerlegung der Erscheinung schuf: Vermehrung der weilen Blutkérper-
chen (Leukocytose) in einigen Féllen, Thrombenbildung und Embolie
mit metastatischen Herden in anderen, endlich Aufnahme fauliger
Safte (Septhamie). Kein einheitlicher Mittelpunkt dieser Frscheinungen
liegt im Blut selbst; Pyimie ist der Sammelname fiir in ihrem Wesen
und ihrem Ausgangspunkt verschiedenartige Vorgange. KEs wiirde
manches klarer sein in der Lehre von den Wundinfektionskrankheiten,
wenn diese Auffassung bewahrt worden wire.

Die Einfachheit der mechanischen Auffassung, wie sie Virchow
von der Thrombose und Embolie entwickelte, brachte sie rasch zur
herrschenden Stelung in der Pathologie, and da sie auf eine Reihe
sicherer Beobachtungen aufgebaut worden war, so konnte sie sich in
ihren Grundziigen behaupten, auch nachdem viele neue Tatsachen
hinzutraten und manche Zusammenhinge in anderem Lichte erscheinen
muliten. Wie die Lehre von der Bildung des Faserstoffs einer anderen
Auffassung weichen muBlte, habe ich bereits angedeutet. Nicht der
Sauerstoff der Luft ist es oder die Stagnation des Blutes, durch die
Gerinpung ausgeldst wird, sondern das Fibrin entsteht durch ein Zu-
sammenwirken verschiedener Stoffe, die beim Awustritt des Blutes sich
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erst bilden und in Tatigkeit treten, im unverletzten Gefall selbst aber
nur unter bestimmten Bedingungen entstehen.

Aber zunichst stellten die Versuche von Mantegazza und Zahn
(1875) die Annahme in Frage, daf} alle Thromben lediglich auf Gerinnung
beruhten und ihre Schichtung und Farbverschiedenheit durch sekundére
Einflisse und Auslaugung bedingt seien. Zahn beobachtete bei
Fréschen die Abscheidung von weillen Blutkérperchen an geschadigter
Wand und stellte darauthin den weillen Abscheidungsthrombus dem
roten Stagnations- oder Gerinnungsthrombus gegeniiber, leitete auch
die Entstehung der gemischten Thromben aus dem Zusammenwirken
beider Bedingungen ab. In noch viel schirferer Weise wurde die Be-
deutung der Abscheidung korperlicher Blutbestandteile - durch die
Untersuchungen von Eberth und Schimmelbusch (1888) in den
Vordergrund gertickt. Inzwischen hatte Bizzozero (und Hayem)
ein drittes Formelement, die Blutplattchen, entdeckt und bereits auf
deren Bedeutung fir die Gerinnung und Thrombose hingewiesen.
Eberth und Schimmelbusch beobachteten die Randstellung der
Blutplattchen bei Verlangsamung der Blutstrémung und ihr Haften-
bleiben an geschadigter Gefalistelle. Thre Konglutination fithrt zum
Plattchenthrombus, Fibringerinnung aus dem Blutplasma (Koagulation)
schlieft sich darar an, der EinschluB von weiflen Blutkérperchen
(Leukocyten) und roten Blutkorperchen ist dagegen wechselnd und von
nebensichlicher Bedeutung.

Mechanische Verh#ltnisse herrschen somit auch bei Eberth und
Schimmelbusch vor, aber die Bedingungen Virchows sind um zwei
wesentliche Punkte erginzt worden, um die Rauhigkeiten und Hinder-
nisse der Wand, die Wandschidigung und Stromverlangsamung, noch
ehe es zur Stagnation kommt, und die Vorstellungen von der Ent-
stehung der Thromben wurden durch die genaue Beobachtung der
Abscheidungsvorgange wesentlich erweitert. Abscheidung und Gerin-
nung erkennen wir heute noch als die Grundlage fiir den Aufbau an,
die sich wechselnd verbinden bei der Pulsionsthrombose auf der einen,
der Stagnationsthrombose auf der anderen Seite (Beneke). Aus
der Mannigfaltigkeit des Zusammenwirkens ergibt sich die Vielgestaltig-
keit des Baues, und wir verdanken es Aschoff und seinen Mitarbeitern,
sowie Beneke, dall wir die formgestaltenden Krifte der Strémungs-
verhaltnisse, ihre Wirbel- und Wellenbildungen verfolgen lernten und
aus dem zierlichen, korallenstockartigen Aufbau die Geschichte der
Thromben herauszulesen vermdgen. Freilich wurden auf der Natur-
forscherversammlung Karlsruhe (1911) sowoh! von pathologisch-ana-
tomischer Seite (Aschoff), wie von Seiten der Kliniker (De la Camp),
Beck, Kréonig) die mechanischen Verhiltnisse in ihrer Bedeutung fiir
die Trombenbildung weitgehender gewertet. Sie wurden sowohl fiir
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den AnstoB, wie fur das Fortschreiten der Tromben an die erste Stelle
unter den urséichlichen Beziehungen gesetzt, vor Wandschédigung und
Anderung der Blutbeschaffenheit, vor allem vor infektidse Einfliisse,
sofern nicht unmittelbare infektiose GefaBerkrankung in Betracht
kommt. Darauf bauten sich die wesentlichsten Folgerungen fiir die
Verhiitung und Behandlung der Thrombosen auf, wie es auch in der
Darstellung von Fehling (1920) geschieht, der von gleichen Anschau-
ungen ausgeht. '

Doch vermag diese Fortfiihrung des mechanischen Gedankens nicht
allen Erscheinungen der Thrombose gerecht zu werden. Er erwies sich
schon bei Virchow als nicht ausreichend; so muBte er die ,,molekulare
Attraktion® bei Schiadigung der Gefafiwand heranziehen und eine be-
giinstigende Blutbeschaffenheit als mitwirkend anerkennen. Nachdem
pun Briicke zur Annahme einer gerinnungshemmenden Eigenschaft
des GefdaBendothels kam, widerlegte Baumgarten (1877) durch seine
Versuche, deren hohe Bedeutung schon Cohnheim hervorhebt, die
alleinige Bedeutung der Stagnation fiir die Pfropfbildung am schlagend-
sten dadurch, daB sich in doppelt unterbundener Gefalistrecke das
Blut fliissig erhilt, sofern nicht die Gefallwand durch Verletzung oder
Atzung geschadigt wird. Die Schidigung der Gefabwand wurde
zur zweiten wichtigen Bedingung, nicht nur in der mechanischen Be-
deutung einer Strémungshemmung, wie wir sie bei Virchow und bei
Eberth und Schimmelbusch, auch noch bei Ribbert gewertet
finden, sondern in einer engeren Beziehung zum Blut selbst. Baum-
garten nimmt eine von der Wand eingeleitete Alteration der Blut-
elemente an. Man konnte mit einer solchen Vorstellung auskommen,
solange das Wesen der Blutplittchen noch umstritten war und sie wohl
als kreisende Korperchen des Blutes anerkannt, jedoch nicht als selb-
stindige Elemente angeseben wurden, vielmehr als Triimmer allerlei
Herkunft (vgl. Lubarsch, Schwalbe). Jetzt iberwiegt wohl die
Uberzeugung der Herkunft der Blutplattchen von den Knochenmarks-
riesenzellen und ihrer Rolle als eines eigenen Bestandteils des Blutes
(Wright). Es bleiben die Widerspriiche, dafi erhebliche Rauhigkeiten,
ja Geschwiire des GefiBinneren (Atherosklerose), auch Fremdkorper,
keine Abscheidung von Thromben hervorrufen, ohne daB dies mit
einem Fehlen der Strombehinderung allein erklirbar ist, andere Wand-
schadigungen aber von Ablagerungen begleitet sind, rein ortlich und
daritber hinausreichend, ohne daB die Alteration des Blutes greifbar
entgegentritt. Eine groBe Anzahl von experimentellen Arbeiten be-
miihten sich gerade, in das Dunkel dieser Wechselbeziehungen Licht
zu bringen. .

Da haben pun Versuche von Klemensiewicz bedeutungsvolle
Hinweise gegeben, indem sie als erste Erscheinung einer ortlichen
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Storung eine gallertige Fibrinabscheidung erkennen liefen, an der erst
das- Haftenbleiben der Blutplittchen erfolgt. Klemensiewicz deutet
die Abscheidungen als eine Folge von Fremdkorperbenetzung der ge-
schidigten Wand, die das labile System der Fibrinbildung auslést. Aber
Untersuchungen an Warmbliitern, bei denen eine doppelt abgebundene
GefaBstrecke mit Fibrinogen gefillt wird, teils mit, teils ohne Zusatz
von Thrombogen oder Kinase, fithrten mich zu der Uberzeugung, daB eine
geschidigte Gefsfiwand eine unmittelbare gerinnungsfordernde Wir-
kung entfalten kann, im Sinne der Bildung von Gewebskoagulinen.
Manche Pfropfbildungen werden in ihrer Entstehung und ihrem Aufbau
durch diese Vorstellung verstédndlich, z. B. hyaline Pfrépfe im Gebiet
kleiner Gefiafie an geschidigten Stellen; aber ohne dafl die Beobachtung
verallgemeinert werden soll, weist sie darauf hin, dafB die Bedeutung
der Gefafwand auch sonst keine rein mechanische ist. Die Wechsel-
beziehungen zwischen Gefafwand und Blut, auf die Beneke bereits
hinweist, (morphologisch-chemischer Ubergang von Blut und Gewebe),
miissen in ihrem organischen Zusamienhang verstanden werden, dann
erscheint die Wandschadigung als zweite Bedingung der Thromben-
bildung in einer umfassenderen Bedeutung und nicht nur den Strémungs-
verhéltnissen des Blutes untergeordnet.

Die weitere Frage, die mit der mechanischen Auffassung noch nicht
befriedigend gelost wird, betrifft die Beschaffenheit des Blutes.
Virchow muBte einen begiinstigenden Faktor schon anerkennen, einen
erhohten Fibrinogengehalt bei Kachexie, aber wenn die Begriffe einer
Hyperinose und Hypinose weiterhin auch durch Messung der Gerin-
nungsfihigkeit festere Gestalt annahmen, so lie§ sich nicht viel damit
erreichen. ’

Es gibt wohl im Experiment wie auch in Erkrankungsfillen duBerste
Grade von Erhohung oder Mangel an Fibrinbildnern (Fibrinogen oder
Ferment), die je nachdem bei geringstem Anlafl zur Pfropfbildung
filhren oder ihre Entstehung verhindern, aber gerade bei ausgesprochener
Thrombenneigung 148t sich eine wesentliche Anderung der Gerin-
nungsfahigkeit des Blutes nicht feststellen.

Die Xrkenntnis der vorwiegenden Rolle der Abscheidungsvorginge
lenkte mehr die Aufmerksamkeit auf erhéhten Gehalt des Blutes an
Blutplattchen und Leukocyten. Doch erwies es sich, daB auch mit
diesen Anderungen der Blutzusammensetzung praktisch nicht viel
anzufangen war. Hbensowenig hat sich eine bestimmte Beschaffenheit
der Blutplattchen (z. B. erhohte Viscositdt) einwandfrei ermitteln
lassen. Dagegen waren es andere Hinfliisse auf das Blut, die im Ex-
periment zu Pfropfbildungen fithrten und fur die man Parallelen in der
menschlichen Pathologie wohl finden konnte, vor allem chemische
Einwirkungen, sei es, dafl sie Ausfillungen im Blutplasma bewirken,
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sei es Agglutination, Losung und Zerstorung der kérperlichen Elemente
(Dietrich, Kusama). So entstand der Begriff der tozischen Throm-
bose bei schadlichen Wirkungen, die von aufien dem Kérper zugefithrt
werden, und der autotoxischen Thrombose (Lubarsch), wenn sich
derartige Stoffe im Korper bilden, z. B. durch Gewebszerfall. Aber
auch damit ist wiederum auch nur eine Bedingung ausgedriickt, die in
wenigen Fillen, bei ortlichen Pirgpfen und in kleinen Gef#fBlen, oder
bei besonderer Massenwirkung ausschlaggebend ist, sonst nur eine be-
giinstigende Mitwirkung ausiiben kann.

Einen Punkt habe ich schon kurz beriihrt, in dem die Forschung
gegeniiber dem Standpunkt Virchows umwilzende Anderungen fiir die
Lehre von der Thrombose gebracht hat, das ist die Auffassung von der
Infektion. Wir sahen, wie Virchow den Begriff der Infektion als
einer sich fortpflanzenden chemischen Zersetzung scharf trennte von
der mechanischen Embolie, durch die allerdings auch der zersetzende
Einfluf tbertragen werden konnte. Nun aber wurden die belebten
Infektionserreger entdeckt, ihre Bedeutung gerade bei den Krankheits-
bildern der Septhémie und Pyimie erkannt, vor allem bei der puerpe-
ralen Phlebitis. Auch die Beziehung von anderen értlichen bakteriellen
Erkrankungen zu grofleren und kleineren Thrombenbildungen driingte
sich auf und es entstand die Frage, ob nicht in der Infektion allein der
wesentliche AnstoB zur Pfropfbildung zu erblicken sei, dem alle anderen
Einfliisse von Stromung und Wandbeschaffenheit nur Hilfsdienste
leisten. Die Erfahrung lehrte, daf bei zahlreichen akuten und chro-
nischen Infektionskrankheiten Thrombosen auftreten und es nur wenig
Falle von Thrombenbildung gibt, bei denen sich nicht im Kérper, sei
es im Gebiet des befallenen GefiaBes, sei es an anderer Stelle ein auf
infekticser Grundlage beruhender oder mit bakteriellem Zerfall ver-
bundener Vorgang findet (Lubarsch). So sprachen sich zuerst Cornil,
Widal und Vaquez fiir die weitgehende ursichliche Bedeutung der
Infektion aus, auch Kretz u. a. vertraten sie, aber es erwies sich, dal
der Begriff Infektion nicht so ohne weiteres alle Erscheinungen zu er-
klaren vermochte (vgl. Lubarsch). Eine grofie Fiille von Literatur
zeigt das Bestreben, in diese Frage Kldrung zu bringen, jedoch fiihrten
Tierversuche und Untersuchungen menschlicher Thromben zu keinen
ibereinstimmenden und eindeutigen Ergebnissen. Das Wort Infektion
hat in der Zeit der peinlichsten Asepsis fiir den Geburtshelfer und
Chirurgen den Beiklang eines gewissen Vorwurfes; nur zu leicht ver-
binden sich mit dem Begriff die Vorstellungen ortlicher entziindlicher
Vorginge auf dem Boden bakterieller Ansiedlung und der Weiter-
verbreitung der Keime im Kérper. Die allzu weitgehende Anerkennung
der Infektion drohte wieder zu dem alten Sammeltopf der Phlebitis
hinzufithren, den Virchow gerade zerbrochen hatte.
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Das Bestreben war zunéchst eine Scheidung und Sichtung, es wurden
die zerfallenden (infektiGsen, septischen) von den einfachen (blanden)
Thromben abgegrenzt, dhnlich wie schon Virchow die Einschmelzung
auf der einen Seite der Organisation auf der anderen Seite gegeniiber-
stellte. So einfach eine derartige Scheidung erscheint, ist ihre Durch-
fithrung nicht ohne weiteres moglich, denn der Begriff der Infektion
und ihr Einflul auf die Piropthildung a8t sich nicht in eine klare und
einheitliche Formel bringen. Infektion fallt nicht zusammen mit der
ortlichen, Anwesenheit von Bakterien und diese ist nicht ohne weiteres
Ursache, sondern kann auch Folge der Piropfbildung sein durch sekun-
dare Ansiedlung. Ferner sind die unmittelbaren Wirkungen der Keime
vom Inhalt auf die Wand oder von der Wand auf den Inhalt, und ihre
weiterreichenden REinflilsse zu unterscheiden, vermdge der von den
Bakterien gebildeten Produkte (infektits-toxische Thrombose). Die
Gifte kénnen wiederum ortlich auf die GefaBwand oder auf die Blut-
beschaffenheit wirken, oder allgemein das Blut verdndern und endlich
durch Organgchédigungen, besonders des Herzens, den Kreislauf herab-
setzen. Also weder einfache oder zerfallene Thromben, noch solche mit
oder ohne Entziindung der Wand, noch &rtliche und fortschreitende
lassen ohne weiteres die Rolle der Infektion erkennen oder ausschliefen.
Sie wird erst unter Beriicksichtigung aller Verhaltnisse aufgeklirt
werden. REin vielgestaltiges Bild rollt sich auf und 148t es verstehen,
dafl der Anteil eines infektitsen Krankheitsherdes, sei es im Wurzel-
gebiet einer Thrombose, sei es an anderer Korperstelle nicht immer
leicht und tiiberzeugend herausgefunden werden kann. Mechanische
Einfliisse (Verletzungen) oder chemische Einwirkungen (toxische Wand-
schiadigung) wirken Ortlich nicht grundsétzlich verschieden wie In-
fektionen, ebenso diirfen andersartige toxische und autotoxische Ver-
anderungen der ortlichen oder allgemeinen Blutbeschaffenheit (Gewebs-
untergang, Stoffwechsel- und Blutkrankheiten) und des XKreislaufs
nicht in ihrer Bedeutung verkannt werden. Die Erfahrung laBt diese
Bedingungen aber an Bedeutung hinter den infektivsen FEinfliissen
zuriicktreten, besonders fiir das Fortschreiten der Thrombose.

Es ist nicht die Aufgabe dieser Abhandlung, die Beziehungen von
Infektion und Thrombose erschépfend zu behandeln, sondern es gilt
nur, die Entwicklung und Umstellung der Anschauungen seit den
ersten Arbeiten Virchows in knappen Umrissen zu zeichnen. So be-
gniige ich mich mit dem Hinweis, daf} die Erfahrungen des Krieges
den Einflull der Infektion auf die Thrombose eindringlicher als vorber
vor Augen treten lieen (Borst, Dietrich). Hierbei galt es weniger,
den ersten AnstoB zur Pfropfbildung, den kleinen ortlichen Thrombus
zu verstehen, als die gréfiere, iiber die Ursprungsstelle hinausreichende,
fortgesetzte Thrombose in ihren Bedingungen zu erkennen. Gefa



222 A. Dietrich:

unterbindung wie GefaBverletzung, also Stagnation und Wandschadi-
gung, selbst értlicher Gewebsuntergang, vermogen keine iiber das Wurzel-
gebiet hinausreichende Pfropfhildung zu erklaren, sofern nicht infektitse
Einfliisse hinzutreten, sei es am Ort selbst (Wandschidigung), sei es
durch unmittelbare oder mittelbare Reeinflussung des Blutes, oder
schlieBlich durch Beeintrichtigung des gesamten Kreislaufes. Daher
brauchen Bakterien nicht notwendig an jeder Stelle eines Thrombus
nachweisbar zu sein.

In jeder Bedingung kann der EinfluB einer Infektion zum Aus-
druck kommen, gerade sie ist es, die chemische und physikalische Ver-
dnderungen schafft und eine Umstellung der Lebensvorginge in mannig-
faltiger Weise bewirkt, so daf} sie tiberall im Hintergrund lauern kann,
ohne daf sie mit ortlicher Entziindung oder allgemeiner Septikimie
zusammenfallen mub.

Eine scharfe Trennung von einfacher und infektiser Thrombose
ist nicht moglich, weder im Beginn noch nach dem weiteren Schicksal.
Vom ortlichen oder fortgesetzten Thrombus ohne erkennbare Wand-
verdnderung zur Thrombose auf entziindlicher Grundlage, ja bis zur
ausgesprochenen Thrombophlebitis und eitrigen Phlebitis bestehen alle
Ubergiinge, sie sind eine steigende Reihe der Reaktionen, die sich
nebeneinander im gleichen Gefall oder an verschiedenen Korperstellen
finden, die sich auch zeitlich nacheinander unter dem Zusammenwirken
der Bedingungen entwickeln konnen.

Wie sich bierzu die Organisation des Thrombus verhilt, die tiber
Virchows Vorstellung hinaus besonders durch Baumgarten einer
weiteren Klirung zugefiihrt wurde, wie ihr Verhaltnis ist zu den Er-
weichungen des Thrombus und den entziindlichen Ver&inderungen der
Wand, darauf kann ich nicht mehr eingehen. Die Wechselbeziechungen
sind auch hier mannigfaltigere als in Virchows Gegeniiberstellung
von Organisation und Erweichung. Zwischen einfachen reaktiven Vor-
gingen der Gewebsneubildung und Resorption und den schwersten
entziindlichen Erscheinungen lassen sich nicht grundsétzliche Schei-
dungen, sondern nur Stufenfolgen der Schwere aufstellen.

Alles in allem ist es nicht mehr angéngig, die Thrombose, im Beginn
wie im weiteren Fortschreiten, als einen mechanischen Vorgang aufzu-
fassen, sondern sie ist als ein reaktiver Vorgang anzusehen, der aus-
gelést wird durch eine Stérung des Verhdltnisses von Blut und Gefas-
wand, sei es daf die Schiadigung der Wand oder die Verénderung des
Blutes stirker hervortritt oder im Zusammenwirken beider keine Ent-
scheidung moglich wird. Eine Behinderung der Blutstrémung tritt
als Begiinstigung und formgestaltende Bedingung hinzu.

Die Arbeiten Virchows liefen darauf hinaus, die Thrombose wie
alle Lebenserscheinungen auf maoglichst einfache, physikalische oder
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chemische Vorginge zuriickzufithren. Das entsprach der Forschungs-
richtung seiner Zeit, die mit der Mystik der Lebenskraft zu brechen
hatte. So iiberwand er die einseitige und unklare Vorstellung von der
Phlebitis durch Zerlegen der Erscheinungen und hielt sich an die nichst-
liegenden Beziehungen, die er beobachten konnte. In der Strom-
verlangsamung fand er die grundlegende Rinheit des Geschehens.

Die Entwicklung der Lehre von der Thrombose hat aber gezeigt,
dall die Vorginge bei ihr verwickelter sind. Die einfache ursichliche
Verkniipfung (kausale Betrachtung), vor allem mechanischer Verhalt-
nisse, gentiigt nicht, um der Vielfaltigkeit gerecht zu werden. Vielmehr
erwies sich die Thrombose als ein Schulbeispiel fiir die Beriicksichtigung
des Zusammenwirkens mannigfaltiger Bedingungen (konditionale Be-
trachtung), deren Wechselwirkung den Beginn, das Fortschreiten und
den Ausgang in unendlicher Vielseitigkeit gestaltet. Blutstrémung,
Wandschadigung und Blutbeschaffenheit ist die grundlegende Dreizahl
dieser Bedingungen, die Virchow bereits erkannte; aber die An-
erkennung des gegenseitigen Verhaltnisses und ihrer vielfaltigen Mog-
lichkeiten ist es, was sich in der Bewertung geséndert und der Thromben-
lehre ein anderes Gesicht gegeben hat.

Wenn die Schranken scharfer Scheidung einzelner Formen fallen,
wie z. B. in bezug auf die Infektion, und wir uns freihalten von dem
einseitigen Hervorheben eines Faktors, werden wir gezwungen, der
Besonderheit jeder einzelnen Beobachtung nachzugehen und ihre
Zusammenhinge dadurch klarer erkennen. Doch unter vielseitiger
Gestaltung, vom ersten Anstof bis zum Ausgang, bleibt die Throm-
bose ein einheitlicher Lebensvorgang, der nicht restlos mechanistisch
aufgelost werden kann. Dies zw betonen entspricht wiederum der
Richtung der heutigen Wissenschaft. Das ist keine Verwischung und
kein Riickschritt zu Anschauungen, die Virchow bekimpfte, es ist
vielmehr der Gang der Erkenntnis, der in Spiralen aufwirts steigt.

In der Wandlung der Lehre von der Thrombose kommt somit die
Erweiterung der Frfahrungen, aber auch die Verschiebung unserer
Anschauung und des allgemeinen wissenschaftlichen Denkens zum Aus-
druck. Das Verdienst Virchows bleibt davon unberiihrt. Er hat die
Lehre von der Thrombose begriindet, hat die Fragestellungen gebildet,
auf denen sich die weitere Forschung aufbauen konnte. Von seinen
Beobachtungen ist keine widerlegt, seine Gedankenginge kehren
immer wieder, nur sind sie erweitert worden mit den Fortschritten
der Technik und der Verbreiterung der Beobachtungen und damit sind
auch die Deutungen einer Wandlung unterworfen worden. Nicht der
ist der Meister, dessen Lehre zum Dogma erstarrt, sondern der, dessen
Arbeit den Anstof8 zu weiterer Entwicklung, zur Vertiefung und zum
fortwirkenden Leben gibt.
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