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I. Definition und Problemstellung. 

Trotz zahlreicher VerSffent]ichungen fiber das Ph~nomen der St~se- 
bildung ist der ,,Stase"-Begriff im Schrifttum bis heute noch nicht ein- 
heit]ich. W~hrend die Bezeichnung ,,Stase" z .B.  im physiologischea 
Sprachgebrauch auch auf den einf~chen Blutstillstand in den Capi]laren 
angewandt wird, fehlt im anglo-amerikanischen Schrifttum o~tmals eine 
scharie Unterscheidung zwischen Stase und Thrombose der Capilluren. 
Nach THOMA, V. I~CKH~G~AVS~, l~IC]~]~]~ und seiner Schule, K~OGH, 
MARC/-IA:ND, TA:N~E~qBERG, ]~OSSLE, ]TILTECK, ])IETRICH, ~ORDMA:N:bT, 
BIGELOW, HEIMBECKEn und HARRISON u. a. wird a]s ,,Stase" ehi Still- 
stand des in bestimmter Weise in seiner Zusammensetzung veriinderten 
Blutes in den Capillaren und kleinen Venen bezeichnet. ])ieser ist nur 
dutch Lebendbeobachtung im durchfa]lenden Licht zu erkennen und 
nicht identisch mi~ dem einfachen Stillst~nd des normal zusammen- 
gesetzten Blutes, obwohl ,,Stase" nnd ,,Stillstand" sprachlich dasselbe 
bedeuten. Nachdem sich diese etwas unglfick]iche, aber historisch be- 
dingte Benennung fiir die im folgenden ubgehandelte Vers des 
Capillarblutes durchgesetzt hat, ist der synonyme Gebrauch der Be- 
zeichnungen ,,Stase" und ,,Stillstand" im ttinb]ick ~uf Zirkul~tions- 
st6rungen des Capillarbettes nieht mehr gerechtiertigt und irrefiihrend. 

])as wichtigste Kennzeiehen der Stasebi]dung ist eine mikroskopisch 
wahrnehmbare ,,Eindickung" des Bluffadens (,H~mokonzentration" im 
anglo-~merikanischen Sehrifttum), der seinen Plasmarandstrom ver]iert 
und seh]iel~lich zu leuchtend roten, homogen erscheinenden Erythro- 
eyteneylindern zusammensintert, die das Gefs prall ausffi]len. 
Seit ihrer ersten Beschreibung durch HASTI~'GS (1822) ~5, KALTEXB~V~N~ 
(1826) ~2, WEBER (1837) St, :BRg~CKE (1849) ~, JO~ES (1851) 2~, SCgCL~Ir 
(185~) ~, BVC~EI~[ (1855) ~, G u ~ I ~ r  (1857) ~a u. a. his zu den Unter- 
suehungen von BIGELOW, HEIMBECKER und HA~ISO~ (1949) ~ spiel~ die 
Stase in der Theorie a]lgemeinpathologischer Kreis]aufstSrungen eine 
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bedeutende Rolle, obwohl sie bislang nahezu ausschlie~lich unter experi- 
mente]len Bedingungen beobachtet  worden ist. Die Diskussion um ihre 
allgemeinpathologische Bedeutung hat zwei HShepunkte:  der eine ist 
an die berfihmten Versuche SAMU~LS a~, 45 und COH~HEIMS 7, s fiber die 
Entzfindung geknfipft, in denen COH~E~M der Stase die bislang ange- 
nommene Schlfisselste]lung im Entzfindungsgeschehen wieder abspricht, 
und der andere verbindet sich mit  den anfangs hart  umstrittenen, in 
jfingster Zeit jedoch framer mehr herangezogenen experimentellen Unter- 
suchungen RIOKERS und seiner Schfiler. In  RICKERS Lehre fiber das 
Zustandekommen 5rtlicher KreislaufstSrungen 39 nimmt die Stase eine 
zentrale Stellung ein. Urn sie als den h5chsten Grad 5rtlieher Kreislauf- 
stSrung (der zur Nekrose ffihren kann) gruppieren sieh die ,,Liquor- 
Diapedese" (0dem), die ,,Leukoeyten-Diapedese" (Eiterung) und d i e  
, ,Erythrocyten-Diapedese" (Blutung) a]s leichtere, aber le tz ten  Endes 
wesensgleiche ,,Stufen". 

Wahrend die eigentliche Schilderung der Beobachtungstatsaehen, 
wie schon v. RECKLnVGHAUSEN 37 bemerkt,  bei allen Untersuchern weit- 
gehend fibereinstimmt, hat  ihre Erkli~rung und allgemeinpathologische 
Deutung sehr geweehselt. Da aber in allen vorliegenden Erkli~rungs- 
versuchen eine Teilerscheinung des Stasevorganges auf Kosten anderer 
zu sehr in Vordergrund gerfickt wird, steht eine befriedigende, allen 
Beobachtungstatsachen gerecht werdende LSsung noch aus. Ein Teil der 
Untersucher t rennt  nicht zwisehen der Beteiligung der Ge/~[3e einerseits 
und des Blutes andererseits beim Zustandekommen der Stase, und selbst 
fiber die ursachliche Bedeutung motoriseher Gefi~I~vorgange gehen die 
Angaben weft auseinander. Auf der einen Seite wird vasomotorisehen 
FunktionsstSrungen jede prinzipielle Bedeutung abgesproehen (v. RECK- 
LII~GttAUSEI~, TANNENBERG, LANDIS U.a.) und auf der anderen Seite 
~vird die Stase als das Ergebnis einer reinen motorischen Fehlsteuerung 
der Strombahn angesehen (BRi)OKE und RICKER). 

lqaehdem die Auffassung yon RICKE~ in den ]etzten Jahren breiten 
Eingang in die k]inische und pathologisch-anatomisehe Literatur ge- 
funden hat  (vgl. ILLIGlS), obgleieh neuere experimentelle Nachunter- 
suehungen fast vSllig fehlen, ha]ten wir eine neue Darste]lung der Stase 
und aller mit  ihr zusammenh~ngenden Probleme der terminalen Strom- 
bahn aui Grund eigener experimenteller Untersuchungen ffir gereeht- 
fertigt und notwendig. 

II. iJberSicht fiber die bisher erhobenen Befunde und Deutungen. 
Die erste Handbuchdarstellung der Stase stammt yon v. ~:~ECKLING]=[AUSEN 37 

und stiitzt sich neben eigenen Beobachtungen vornehmlich auf die exloerimentellen 
Untersuchungen yon WEBER ~4, Bvcm~En~ 3 und GUNninG ~3 am Kaltbliitler und 
yon S~u~L 44, 45 und yon C o ~ E I ~  7, s am Kalt- und Warmblfitler. Diese haben 
schon den Vorgang der Stasebildung in den wesentlichen Punkten genau be- 
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schrieben. W~hrend Gu~IZgG eine urs/~chliche Beteiligung motoriseher GefAl3- 
phiinomene nicht feststellen konnte, beobachtete WEBER, dab die Stasebildung 
durch vorgeschalte~e Arterienspasmen begfinstigt werden kann, ohne dab hierin 
allerdings eine conditio sine qua non gelegen ist. In der gleichen Weise wie bei 
normaler Blutzirkulatioa konnte er die Stase auch am stillstehenden Kreislauf 
einer abgebundenen Extremitat (Froschschenkel) hervorrufen. Gypping kommt 
ebenfalls zu dem Ergebnis, dab das Au/treten der Stase yon der Blutbewegung un- 
abhiingig ist. Beide erw~hnen schon ein sp/iter unberilcksichtigt geb]iebenes PhA- 
nomen, n/imlich das ~u einer Erythrocytenbewegung yon 
beiden Seiten auf die Stases/~ule zu, trotz aufgehobener Blutzirkulation. Buctr- 
~EI~ und GUNNICCG filhren diese StrSmung vor und hinter der Stases/iule auf einen 
Fliissigkeitsentzug durch die meist hypertonischen LSsungen zurfick, mit denen 
die Stase hervorgerufen wurde. Vo~ RECXLIIgGltAUSEN und W~BER dagegen suchen 
hierffir eine Ver/inderung der Gef~l~quersehnitte (arterielle Kontraktion bei capil- 
lArer Erweiterung) verantwortlich zu machen. SA~U]~L und CoK~]snvr unter- 
scheiden bei ihren Beobachtungen fiber Entzfindung und Stase noch nicht exakt 
zwischen dem a]s ,,Stase" oben definierten, prinzipiell reversiblen Vorgang und 
einer intravasculAren Gerinnung des Blutes (zum Teil mag das darauf zurfick- 
zuffihren sein, dal~ sie meist mi~ starken S/~uren und Laugen gearbeitet haben, 
wodurch in vielen Fiillen sicher auch eine direkte Sch~digung des strSmenden Blutes 
verursacht wurde). Arterielle Spasmen beobachteten beide Untersucher nur in der 
Minderzahl ihrer Versuehe und rficken die Bedeutung einer Gefii[3wandschiidigung 
Ifir das Zustandekommen der Stase ganz in den Vordergrund der Betrachtung. 

SAMU]SL schreibt der Gef/~l~iImenwand einen grSBeren Einflul~ auf die Zu- 
sammensetzung des Blutfadens zu als den StrSmungsverhAltnissen: . . . . .  w/ihrend 
hochgradige ZirkulationsstSrungen immer erst ]angsam zu einer wesentlichen Kon- 
stitutions/inderung des Blutes ffihren, genilgen sehr geringe Alterationen der Wan- 
dungen, urn solche herbeizuffihren...". MaBgeblieh ffir diese Auffassung SAMUELS 
wurde seine Beobachtung, dal~ die Tendenz zur Stasebildung jeweils an bestimmte 
Gef~Sabschnitte gebunden ist. 

COI~HEIM legt das Schwergewicht ebenfalls auf den Gef~Bwandfaktor und halt 
einen direkten Einflul~ staseerzeugender Agentien auf das Blur wegen seiner raschen 
StrSmungsgeschwindigkeit filr unbedeutend. Nicht nur die Stase selbst, sondern 
ebenso die der Stase vorausgehende StrSmungsverlangsamung des Blutes bei 
normalweiten Arterien (=  ,,Priistase" bzw. ,,peristatische Hyperi~mie" RICI~ERS) 
bezieht er auf eine Wandsch~digung mit ,,erhShten Reibungswidersti~nden": ..... es 
Aul3ert sich aber diese Seh~tdigung der Gef~13wandungen in den leichteren Graden 
in Verlangsamung, in st~rkeren in Aufhebung der Blutbewegung oder Stagnation." 
Diese Bemerkung enthi~lt zugleich eine wichtige Beobaehtung, die Ric~nl~ und 
seine Schiller bei ihren Untersuchungen sparer unbeachtet gelassen haben, dab die 
Stasebildung nAmlieh bei genilgender Ausdehnung zu einer langdauernden Ver- 
stop/ung der betroffenen GefAi]abschnitte ffihrt. SA~UnL stellt diese Tatsache 
sogar, ohne sie ph~nomenologisch besonders hervorzuheben, in den Mittelpunkt 
seiner Entzfindungstheerie. Nach dieser steht die Stase am Anfang jeder Ent- 
zilndung. Je nachdem, ob sie durch den Blutdruck wieder i~berwunden wird oder 
nicht, sol! entweder die Entzfindung oder aber ~'ekrose resultieren. 

Die yon BI~i2CKE~ und sparer vor allem yon RIOXER und seiner Schule ill den 
Brennpunkt der Stasebildung gerilckten motorischen Gef~i~vorg~nge - -  funk- 
tionelle Erweiterungen nnd Verengerungen - -  betrachte~ COa~HEI~, Ahnlich wie 
SA~tU~L, nnr als ,,Aczidentien", d. h. als unwesentliche Begleiterscheinungen. W~h- 
rend aber SA~IUEL in seiner ersten Arbeit die Stase noch als das notwendige Vor- 
stadium jeder Entzilndung ansiehO ~, sehliel~t COI~r aus seinen Versuehen, 
dab jede beliebige Ursaehe auch ohne Stasebildung Entzfindung hervorrufen kann, 
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wenn sie ,,die physiologische Besohaffenheit der Gefal3w/inde genfigend stSrt". 
Wfirden diese Ursachen a]lerdings so stark, dal~ sie (fiber eine Schadigung der 
Gefal3wand) die Blutbewegung fiberhaupt unmSglieh maehen, dann komme es zu 
Stase und Nekrose. 

VON I~EOKLING~tAUSEN und THO~[A 52 erganzen die bis dahin iibliehe Definition 
der Stase dahingehend, dab diese keine eehte Versehmelzung der Erythrocyten und 
vor allem keine Gerinnung des Blutes zur Voraussetzung habe. Damit fiihren sie 
gegenfiber Com~Hv, i~ und SAMUEL eine sebarfe Trennung zwisehen dem eigentliehen 
Stasevorgang (prinzipiell reversible Verstopfung des Gefal31umens mit eingediektem 
Blur) und der in manehen Fallen gleichzeitig beobaehteten intravasalen Blut- 
gerinnung (,,Koagulationsstase" CO~tNHEIMS) durch. Das Versehwinden der Blut- 
flfissigkeit im Augenbliek der Staseentstehung ffihren beide auf die Austroeknung 
des Pr/~parates (z. B. Froschschwimmhaut und Mesenterium*), auf einen Fliissig- 
keitsentzug dureh die staseerzeugenden Agentien oder auf einen Plasmaaustritt 
dureh die geseh/~digte Gef/i~wand zurfick. Eine ursaehliehe Bedeutung vas0- 
motoriseher Vorgange lehnt v. REOKLINGHAUSEN sehliel31ieh auf Grund der wider- 
spreehenden Literaturangaben und eigener Effahrungen ab. Das Hauptproblem 
sieht er in der Frage, wie es zu dem ersten Beginn der Stase, zur ersten ,,Blut- 
verdichtung" kommt. Eine einfache ,,Eindiekung" des Blutes durch F]fissigkeits- 
entzug, die THOMA flit entseheidend hair, genfigt ihm als Erkl/irung nicht. Er 
vermutet noeh andere, physikaliseh-ehemische Veranderungen, die das Blur beim 
Passieren der alterierten Gewebe erleidet und die seine siehtbare Viseositats- 
erh/Shung bedingen. Eine gesteigerte Agglutinationsneigung der Erythrocyten im 
Bereich der Stasebildung, die sp/iter yon TANNENBERG in den Vordergrund gestellt 
wurde, konnte er jedoeh ebenso wenig wie THO~A beobaehten. Gegenfiber SAMU~.L 
und COH~EIM, die den Gefal3wandfaktor an die erste Stelle rficken, betont er, 
dal3 ,,die erste faktiseh auftretende Veranderung" bei der Stase den GefaBinhalt 
betreffe, indem die BlutkSrperehen ,,weniger beweglieh" wfirden, ihre ,,Schmieg- 
samkeit und Sch]iipfrigkeit" verl6ren. Er neigt also dazu, den Beginn der Stase 
ins strSmende Blut zu verlegen, wenngleieh er nieht sieher zu entseheiden wagt, 
ob diese Blutveranderung selbst~ndig, d.h. dureh unmittelbare Einwirkung der 
auslSsenden Agentien (bzw. fiber eine allgemeine Gewebsschadigung und deren Abbau- 
produkte) oder doch fiber eine Alteration speziell der Gef~13wand zustande kommt. 
Ebenso wie Com~m~ nimmt er gegen die Identifizierung yon Stase und Entziin- 
clung Stellung, bestreitet jedoeh die engen Beziehungen zwisehen beiden nieht. 

Im anglo-amerikanischen Sehrifttum hat sieh als einer der ersten W~A~TON 
JONES (1851) 21 eingehender mit dem Staseproblem befal3t, und zwar am Modell 
der ,,Koehsalzstase" (durch hypertonische KoehsalzlSsung, am Kaltblfiter). Seine 
Besehreibung der reinen Beobachtungstatsachen stimmt mit derjenigen der bisher 
genannten Untersucher weitgehend fiberein. Nur ffihrt er die der Stase zugrunde 
liegende Verdiehtung des Blutfadens nieht auf eine umschriebene Gef~Bwand- 
alteration zurfick, sondern sieht in ihr den direkten osmotisehen Effekt der hyper- 
tonisehen KoehsalzlSsung. Dieser bedingt naeh seiner Ansicht aueh die von ihm 
beobacbtete Aggregationsneigung der Erythrocyten untereinander und mit der 
Gef/~13wand. Naeh seiner Auffassung beruht also die Stasebildung auf einer un- 
mittelbaren VerSnderung des Blutes selbst. Die Begfinstigung der Stasebildung 
durch arterielle Spasmen und ihre Hemmung dureb arterielle Erweiterung (oder 
durch Blutdrueksteigerung) erkl/irt er damit, dal~ der Grad eiues yon aul~en auf 
das str5mende Blut einwirkenden osmotisehen Effektes weitgehend yon der 
StrSmungsgesehwindigkeit des Blutes abh~ngen mtisse. 

* Damals pflegte man das Versuehsfeld noeh nieht dutch Berieselung mit 
physiologischer KoehsalzlSsung vor der Austrocknung zu sehfitzen! 
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Mit dem Handbuchkapitel von v. R~CKLI~OgAVSEN wird der erste grol~e Ab- 
sehnitt experimenteller Untersuehungen fiber die Staseentstehung abgeschlossen. 
Mit Ausnahme yon B~ii-c~:E stimmen Mle Forseher darin iiberein, dab es sich bei 
der Stasebildung um eine Eindickung bzw. Viscosi~/itserh6hung des Blutes im 
Bereich tier Capillaren und kleinen Venen handelt, die zun~chst zur 
StrSmu~gsverlangsamung nnd schlicl~lich unter v611igem Flfissigkeitsverlust zur 
Gef~l~verstopfung ffihrt, ohne dal3 bestimmte motorische Gef~st6rungen vorhanden 
sein miissen. Unentschieden bleibt, ob der Prozel3 in der Gef/~Bwand oder im strS- 
menden Blur beginnt, und ob die Blutverdichtung auf einem reinen Flfissigkeits- 
entzug beruht oder aber mit  anderen Vergnderungen der Blutbestandteile ver- 
bunden ist. 

Nach einer Pause yon etwa 30 Jahren wird das Staseproblem yon NATUS, 
einem Schiller RIC~:E~S, erneut aufgegriffen und an den Anfang einer grol]en Reihe 
experimenteller Un~ersuchungen der glCX~R-Schule fiber die 5rtliehen Kreisla.uf- 
st6rungen gestellt (1910) 3~. NATUS ffihr~ seine Beobaehtungen nieht mehr am 
Ka]tblfitler, sondern am Sgugetier, und zwar an einem besonders gfinstigen, ~ot]en 
and sehonsam zugangliehen Versuehsfeld dureh, ngmlieh am DuodenMmesenterium 
des Kaninehens, um dessen methodisehe ErsehlieBung sich KOg~E und LEA 2", 
TgOMA s3 und RICXE~ 4~ ein unverg~ngliches Verdienst erworben haben. Mit dieser 
Arbeit yon NATUS beginnt nun eine fiberraschende Wendung in der Auff~ssung yon 
der Staseentstehtmg. RICKER stellt die Stase in den Mittelpunkt seiner Einteilung 
der 6rtlichen KreistaufstSrungen and versucht zusammen mit seinen Sehtilern, 
seine geistreiehe Xonzeption yon der einheitliehen vasomotorisehen Genese aller 
Formen in zahlreiehen experimentellen Arbeiten zu unterbauen (~9, dase]bst Ver- 
zeiehnis aller einzelnen Ver6ffen~liehungen). 

Hierbei verwirft er die Befunde und SehluBfolgerungen seiner Voruntersueher, 
soweit sic sieh mit  seiner Vorstellung nieht in Einklang bringen ]assen, and es 
entsteht eine neue Theorie der lokalen Gefal3st6rungen, welche in bezug auf die 
Stase alle bisher Ms gesiehert geltenden Beobaehtungen in Frage stellt. Diese 
Theorie setzt sieh trotz anf/tnglichen heftigen Widerspruehs namhafter S~chkenner 
im deutsehen Sehrifttum allmghlieh dutch, und viele der im ttandbueh v. RECK- 
LJNG]:[AIJSEIgS zusammengesteltter~ Beobaehtungsergebnisse Mterer Autoren geraten 
in Vergessenheit. 

NATUS ]eugnet auf Grund seiner S*~seexperimente am Pankreasmesenterium 
des Kaninehens die bisher wesentliehste Beobaehtung, dal3 die Stasebildung ein- 
seh]iel]lieh der ihr vor~usgehenden Str6mungsverlangs~mung auf einer Viscositiits- 
erhShung des Blutes beruh~. Er behauptet, die charakteristischen Blutvergnde- 
rungen trgten immer erst nach dem Erl6sehen der Str6mung auf und seien ganz 
sekund/ire Ph/inomene. Den yon frfiheren Untersuchern erkannten und yon 
v. RECKLINGKAUSEN besonders Mar herausgestellten Untersehied zwischen ein- 
f~ehem l~lutstillst~nd nnd Stase gibt er wieder auf and stellt die Stase als ein 
e~pil]armotorisehes Problem dar. Der Ausfall einer (darnels im physiologisehen 
Schrifttum viel diskutierten, jedoch niemMs nachgewiesenen) peristaltischen 
Capillarw~ndt/itigkeit (,,peripheres Herz") sol] hiernaeh der eigentliche Anla~ zur 
Stasebildung sein. Die sieh auf eine Gef~iBwandalteration bzw. auf eine primgre 
Blutvergnderung beziehenden Beobaehtungen und I~ficksehl/isse C o H s ~ i ~ s  und 
v. RECKLINGt~AUSENS weisC NArcS als hy-pothe~iseh zuriiek und bezeichnet die 
Stase als einen ,,merkwtirdigen Zustand, bei dem niehts Sichtbares den LauI des 
Blutes hemmt und dieses doeh unbeweglich verharrt . . ."  (st, S. 79). Den yon ihm 
zur Staseerkl~rung herangezogenen Aus~all der Capillar~rbeit fiihrt er auf eine 
Liihmung des zugeh6rigen motorischen Ge]gfinervensystems, also einen ,,neurocapil- 
liiren" Vorgang, zurfiek nnd legt dami~ den ersten experiment ellen Grundstein zu 
der vasomotorischen Theorie der Xreislgufst6rungen yon RICKSR. 
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Trotz dieses starken Gegensatzes zu den Erkl~rungen frfiherer Forseher st immt 
auch bei NATUS die Sehflderung der reinen Beobaehtungstatsaehen - -  sieht man 
yon der Verstopfung der Gef~Be dureh das Staseblut ab - -  mit  derjenigen seiner 
Vorg~nger in den wiehtigsten Punkten fiberein. Ausdrfieklich hebt er hervor, dab 
er arterielle Sp~smen als regelm~Bige Ursaehe oder Teilursaehe der Staseentstehung 
nieht Ieststellen konnte. 

Um so erstaunlieher ist es, dab RICKEI~ und REGENDANZ in ihrer groBen Arbeit 
,,Beitr~ge zur Kenntnis der 5rtlichen KreislaufstSrungen" (1921) 41 die ~NATtTssehe 
Vorstellung yon einer L~hmung der Capillarwandperistaltik wieder aufgeben und 
yon nun an die Kontraktion vorgeschalteter Arterien aIs wesentlichste Staseursaehe 
und als conditio sine qua non hinstellen. In  ihrem sog. Stufengesetz Ifihren sie 
praktisch alle vorkommenden 5rtlichen Gef~BstSrungen einschlieBlieh der Stase 
~uf eine - -  zum Tell dissoziierende - -  StSrung der Vasomotorent~tigkeit an 
Arterien und Capillaren zurfick. Hiernaeh beruh~ die Stase auf dem hSehsten Grad 
arterieller Kontraktion (bis zum Versehlu]) bei gleiehzeitiger maximaler Dilatation 
der Capillaren. Dieser Vorgang wird auf eine pathologisehe Erregung bzw. L~h- 
mung des Gefs der Vasoeonstrietoren und Vasodilatatoren, be- 
zogen. 

T A ~ E ~ O  and :FISCI~ER-WAsELS haben das RICKERsche S~ufengesetz in 
verschiedenen Punkten naehgeprfift und dabei u .a .  die vasomotorisehe Stase- 
entstehung nicht best~tigen k6nnen 4s-5~. Eine sich daran anseh]iel3ende, ~uf beiden 
SeRen nieht ganz saehliche Auseinandersetzung mit  ]~ICKER endete sehlieBlieh 
ohne Ergebnis *. 

TANNENBERG hatte sieh bei seinen Staseuntersuchungen weder yon der Be- 
deutung vasomotoriseher Vorgange noeh vom grunds~tzliehen Vorhandensein 
einer umsehriebenen Gef~Bwandvergnderusg bei der Staseentstehung fiberzeugen 
k6nnen. Auch der yon den anderen Autoren stark hervorgehobene Plasmaverlust 
des Blutfadens semen ihm nieht das entseheidende Moment zu sein. In  seinem 
ttandbuehkapitel fiber die lokalen KreislaufstSrungen ]egt er vie]mehr zusammen 
mit  FISC~ER-WAs~Ls das Hauptgewicht auf die bei der Stasebildung yon ibm 
beobachtete Aggregationstendenz der Erythroeyten (S. 1626) und sieht in der 
Stase ein ,,~olloidehemisches Problem". Eine veranderte Suspensionsstabilit~t der 
Erythroeyten und kolloidchemisehe Ver~nderungen des Blutes sind naeh seiner 
Ansicht die entseheidenden Faktoren ffir die Stasebildung. Diese werden auf eine 
direkte Einwirkung pathologischer Stoffwechselprodukte aus dem geseh~digten 
Gewebe zurfiekgeffihrt, so dab die Stase in dieser Darstellung als eine yon chemi- 
schen Substanzen dutch die Ge/~ifiwand hindurch erzeugte Blutalteration erscheint. 

SC~AD~ 46 und I ~ E G ~ O a E ~  ~s ffihrten die Stasebildung schlieBlieh allein auf 
physikoehemisehe Riickwirkungen yon seiten des geseh~digten Gewebes auf das 
Blut zurfick. 

Unabh~ngig yon R~CKE~ und T A ~ B E ~  beriehteten etwa zur gleiehen Zeit 
KRocg und HARROP fiber die Urethanstase (1921) ~s, JAxosJ  fiber die Formaldehyd- 
stase (1922) e~ und HsRzoc fiber die Urethanstase (1925) ~s. Die letzte grebe experi- 
mentelle Arbeit aus diesem Zeitabsehnitt s tammt yon LANDIS (1927) s0. Diese Autoren 
nehmen auf die Untersuchungen RIeKE~s und TANNENBERGS keinen Bezug und 
sehlieBen sich mit  ihrer Auffassung weitgehend an die Vorstellungen SA~C~LS, 
Co]~]~]~I~S und v. I:~ECKLINGHAUSEN$ a]2. Wghrend I ~ o ~ K  das Wesen der Stase 
in einer [unl~tionellen _~nderung der GefaBwand mit  maximaler Dilatation und 
Permeabflitgtssteigerung sieht, sehliegen JAKOBJ und H~RZOC aus ihren Beobach- 
tungen auf eine GefgB-Schgdigung, die fiber einen gesteigerten Flfissigkeitsaustritt 
und eine erhShte Klebrigkeit der Gef~Binnenwand zur ViscositgtserhShung des 

* Frankf. Z. Path. ]~, g5, 91, 428, 454 (1926). 
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Blutes bzw. zur StrSmungsverlangsamung in den Capillaren fiihrt. LANDIS analy- 
siert sehr sorgfiiltig die einzelnen Faktoren des Stasevorgangs und kommt eben- 
falls zu dem Ergebnis, dag die Stase nicht auI einer funktionellen Dilatation 
beruht, sondern auf einer toxischen Sch~idigung der GefaBwand mit Plasmaaustritt 
und erhShter Klebrigkeit gegenfiber dem durchstrSmenden Blur. Eine besondere 
Bedeutung migt er aul~erdem den capillaren Druekverhaltnissen bei. 

Wahrend das deutsche Schrifttum in der Folgezeit keine speziellen Abhand- 
lungen fiber die Stase mehr aufweist, taucht der Stasebegriff in einem anderen 
Zusammenhang im neueren anglo-amerikanischen Schrifttum wieder auf. K~SELY, 
ELIOT, BLOCK und WA~NER 23, BmELOW, HEL~BV, CK~ und H ~ s o N  1 u.a.  be- 
fassen sich in kreislaufmikroskopischen Studien am Tier und Menschen ganz 
besonders mit intravaseularen Zustandsanderungen des strSmenden Blutes. KNI- 
SELSr pragte den Begriff des ,,blood sludge" ffir bestimmte Formen intravasaler 
Blutzell-Aggregationen und EiweiBausfallungen*; BmELOW, HEI~BECKE~ und 
HARRISON ffihrten diese Beobachtungen weiter und gehen im Zusammenhang mit 
der intravascularen Erythroeytenverklumpung auch auf den Stasebegriff ein (,,vas- 
cular stasis"). Sie stellen die zur Zeit im amerikanischen Schrifttum fibliche, 
unkorrekte Anwendung der Bezeichnung ,,Stase" auf thrombotische Blutver/inde- 
rungen (z. B. bei KNISELr) und auf Zustande kongestiver IIyperamie (in patho- 
logisch-anatomisehen Arbeiten) richtig und betonen, dab die Stase nur durch 
mikroskopische Lebendbeobachtung, jedoch nicht mehr am histologischen Pr/~- 
parat, erkannt werden kSnne. Unter dem Eindruek der yon ihnen untersuehten 
intravascularen Zusammenballungsphanomene der Erythrocyten definieren sic 
dann allerdings ~ede Gefi~gverstopfung dutch Erythrocytenmassen als Stase, auch 
wenn es sich um eine selbstandige Aggregation der BlutkSrperchen bei intakter 
Gefagwand handelt (z. ]~. die Verstopfung herd/erner Capillaren dutch verschleppte 
Erythrocytenklfimpchen). Ffir die Vorstadien dieses Vorgangs jedoeh, in denen 
sich das Blur pastenfSrmig und verlangsamt dutch die Capillaren bewegt, behalten 
sic die Bezeiehnung ,,blood sludge" bei, auch wenn eine Erythrocytenaggregation 
nicht sieher ersichtlich ist. 

Den im vorangegangenen beschriebenen Vorgang der Bluteindiekung mit 
Plasmaverlust erwahnen sie nut als eine MSglichkeit der Stasebildung (z. B. bei 
Schockzustanden und Verbrennungen). 

KNISELY, BLOC/t, ]~LIOT und WARNER geben i n  Anlehnung an CLARK eine 
Einteilung der 5rtliehen KreislaufstSrungen wieder, bei denen sic als Kennzeichen 
der ,,echten Stase" (yon ihnen mit der roten Thrombose identifiziert) einen sehr 
raschen Fltissigkeitsverlust uud eine Verstopfung der Strombahn mit Ery~hrocyten 
oder die massenhafte Agglutination yon roten Blutk6rperchen anffihren. Auch bei 
dieser Einteilung liegt die Betonung auf der Verstop]ung der Capillaren mit Erythro- 
cyten. 

Sowohl KNISELu und 3/Iitarbeiter als aueh BmELOW, HErS~BECKER uud HARaI- 
S0~ vermuten die Ursache der yon ihnen beobachteten, zur Gef~gbloekierung 
fiihrenden Erythrocytenverklumpungen in chemischen Sto//en, die entweder aus 
der geschiidigten GcJii/3wand oder abet aus dem geschiidigtcn Gewebe in das Blut iiber- 
gehert und die Suspensionsstabilit~t der Erythroeyten stSren sollen. Sic halten 
eine Verwandtschaft dieser ,,schlammbildenden" Substauzen mit den Gerinnungs- 
faktoren des ]3lutes fiir mSglieh. Die Stoffe sollen aueh in den allgemeinen Kreis- 
lauf gelangen und ortsferne Erythroeytenverklumpungen hervorrufen kSnnen. 

SAAT/IOFF und WEBE~ 4~ haben kfirzlieh die Ric~:~Rschen Versuehe im tIinbliek 
auf die W~rmestase am Pankreasmesenterium des Kaninchens nachgeprfift und 
konnten - -  wie T A ~ N E ? ~ e  - -  den yon I~CKEa behaupteten vasomotorischen 

* Vgl. das Referat yon L.a~scH/3~z: 3/[ed. Klin. 14, 4B~ (1952). 
Virchows Arch. Bd. 326. 345 
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Mechanismus der Stasebildung nicht bestatigen. Sie fanden nur in einem Tell der 
F~lle gleichzeitige arterielle Spasmen, und es bestand kein unmittelbarer Zu- 
sammenhang zwischen dem Eintritt der Kontraktionen und dem Beginn der 
ersteI1 Stasever~inderungen. In vielen F~llen traten die Spasmen erst nach dem 
Stasebeginn auf. AuBerdem war die Hiiufigkeit der arteriellen Kontraktionen im 
Gegensatz zur Staseentstehung vom Tempo der Erhitzung abh~ngig. Lie langsame r 
die Erw~rmung des Mesenteriums vorgenommen wurde, desto hgufiger wurden sie 
beobachtet. 

Dieser ~berbl ick zeigt, in wie verschiedener Richtung sich die Auf- 
fassungen yon der Stase und i~hnlichen Zust~nden im deutschen und im 
ang]o-amerikanischen Schrifttum bewegt haben. Wi~hrend die deutschen 
Forscher das Schwergewicht im Mlgemeinen auf die Betei l igung der 
Gefgl3e selbst ]egen, wobei schlieBlich die Vorstellung von der fiber- 
ragenden Bedeutung motorischer FunktionsstSrungen dominiert, stehen 
im amerikanischen Schrift tum die intra.vascul~re Agglutination der roten 
Blutk6rperchen und chesmisch-physikalische Ver~nderungen des Gesamt- 
blutes im Vordergrund der Betrachtung. Die Gef~lLvand selbst t r i t t  
(abgesehen yon ihrer mSglichen Eigenschaft als Produktionsst~tte ag- 
gregationsaus]Ssender Substanzen) an Bedeutung zurfick. W~hrend der 
deutsche Stasebegriff unter mehffachen Wandlungen immer an einen 
best immten Mechanismus der capill~ren Str6mungsverlangsamung und 
Verstopfung mit  Erythrocyten geknfipft ist, umfai~t der anglo-amerikani- 
sehe Stasebegriff alle Formen yon Erythroeytenverstopfung der End- 
strombahn. 

Aus den Sehlu~folgerungen, welche die versehiedenen Untersucher 
auf Grund ihrer Stasebeobaehtungen gezogen haben, heben sich ~olgende 
prinzipielle Gesichtspunkte hervor : 

1. Die Stasebildung beruht auf einer Seh~digung der Gef~l~wand, 
welche die charakteristischen Blutver~nderungen erst nach sich zieht. 

2. Die Stase wird nicht fiber eine Sch~digung, sondern fiber eine 
funktionelle ~nderung der Gefiil~wand hervorgerufen. 

3. Die Stase ist eine selbst~ndige, yon der Gefs unabh~ngige 
Veri~nderung des Blutes. 

4. Die Stase ist das Ergebnis einer rein vasomotorischen Fehlsteuerung 
hSchsten Grades. 

Diese 4 Ansichten kennzeichnen treffend die Problemstellung und 
sollen daher als orientierende Einteilung ffir unsere eigenen Beobach- 
tungen dienen. 

III. Eigene experimentelle Untersuehungen. 
Methodilr 

Die nachfolgenden Beobaehtungen sind mit ttilfe der yon RIeKE~ angegebenen, 
yon I~O~D~A~ (as, S. 79) und vom Verfasser weiterentwickelten Versuchsanordnung 
(freibewegliehe Mikroskopiereinrichtung) am ffeigelegten DuodenalmesenCerium und 
Pankreas des Kaninehens, am Diinndarmmesenterium des i~eerschweinehens und 
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am Appendixmesenterium bzw. Dfinndarmmesenterium der gat te  gewonnen 
worden*. Es handelt sich aussehliel31ich um Untersuehungen an /~ul?erst dureh- 
siehtigen und dfinnen Objekten im durch]allenden Licht, an denen sowohl die 
Gefgl?wgnde als aueh das strSmende bzw. stillstehende Blur in seiner Zusammen- 
setzung genau wahrzunehmen waren. Z~hlreiehe Befunde wurden durch laufende 
Mikrophotographie (Elektronenblitz) festgehalten**. Die Beurteilung der Gef~B- 
kaliber erfolgte - -  soweit es sieh um Capillarsehlingen und kleine Venen handelte - -  
objektiv naeh einem photogrammetrischen Verfahren. 

Die meisten Versuehe fanden in allgemeiner Pernokton- bzw. Evipan-Narkose 
start, ein Tell auch in reiner ~thernarkose. Stiehproben mit Lokalanaesthesie 
(I~uhigstellung dureh Curare) beim Kaninehen ergaben keine Abweiehung der 
Gef~l?vorg~nge. Die Mesenterien wurden sofort naeh der vorsiehtigen Freilegung 
mit phosphatgepufferter, auf 380 C erw/irmter Tyrodel6sung *** reiehlieh berieselt 
und mit eintauchenden Objektiven unterhalb des Flfissigkeitsspiegels betraehtet. 

Insgesamt kamen 340 Jungkaninehen im Gewieht zwisehen 500 und 800 g, 
40 Ratten im Gewieht won 100--150 g und 10 Meersehweinehen im Gewieht yon 
200~300 g zur Verwendung. Eine ausffihrliehe Darstellung der Methodik und der 
Versuehsanlage mit zahlreichen Abbildungen befindet sich im Druck 9,19 Von 
einer VerSffentliehung der Versuehsprotokolle haben wir mit gtieksieht auf den 
Umfang der Arbeit abgesehen. Sie stehen aber auf Wunsch jederzeit im Original 
bzw. als Photokopie zur Verfiigung. 

Experimentelle Ausl6sung der Stasebildung. Die Erzeugung yon Stase gelingt 
nur dureh 6rtliche Ein~drkungen physikaliseher und ehemiseher Natur. Stoffe, 
die bei parenteraler Verabreiehung zur Stasebildung am Mesenterium oder Pankreas 
fiihren, sind nieht bekannt. 

Es wurden folgende aueh yon t~ICS:ER angegebene Mittel angewandt: 
1. Erhitzung des Mesenteriums auf 48--52 ~ 
2. Berieselung mit Aqua destillata, hypotoniseher Kochsalzl6sung (0,45%) 

und hypertonischer KoehsalzlSsung (2,5 und 4,5%). 
3. Mechanische Einwirkungen (Zerrung des Mesenteriums und Abklemmung 

yon Venen). 
4. Zusatz yon Sub][imat (0,005%, 0,01% und 0,05%), Salvarsan (3g auf 

500 crag), Argentum nitrieum (0,02%), Natrium arsenicosum (0,05% und 0,1%) 
und Veronal-Natrium (1% und 6%) zur Berieselungsflfissigkeit. Augerdem naeh 
der Angabe yon KROG~ und LANDIS 5-, 10- und 20%ige UrethanlSsung. 

Die Blutisotonie der Berieselungsfliissigkeit wurde hierbei - -  soweit erforderlieh 
und mSglich - -  durch eine entspreehende Ab~nderung des Koehsalzgehaltes aus- 
balaneiert. Aus ehemischen Griinden muBte ein Tell der Stoffe in einfaeher physio- 
]ogiseher Kochsalzl6sung gelSst werden. In einigen Fallen mugte ein osmotiseher 

* Weder die Entwieklung der kostspie]igen Apparatur noch die Durchfiihrung 
der mit erhebliehem Aufwand verbundenen Untersuchungen w~ren ohne die 
Unterstiitzung der Deutsehen Forsehungsgemeinsehaft m6glich gewesen, der wit 
ffir ihre Hilfe unseren Dank sagen. 

** Dieser Mitteilung sind nur Photogramme veto Mesenterium beigeffigt 
worden, weil sie die Einzelheiten der Vorg~nge besser erkennen lassen als Auf- 
nahmen veto Pankreas, auf denen die st~rkere Eigenstruktur des Organs stSrend 
hervortritt. Farbaufnahmen yon der Stase des Pankreaskreislaufs, auf die an 
dieser Stelle aus Kostengrfinden verziehtet werden mul3te, sind aber andernorts 
zur VerSffentliehung vorgesehen 9. 

*** Zusammen~etzung: Auf 20 Liter Aqua dest. 160,0 NaC1, 4,0 KC1, 4,0 CaC1, 
4,0 MgC12, 1,0 Na2HP04, 20,0 NaIICO 3 (frisch angesetzt). 
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Nebeneffekt in Kauf genommen werden, welcher an bestimmten Ver~nderungen 
des Blutes zu erkennen ist. 

Zur Erzeugung anderweitiger 6rtlieher Zirkulations~nderungen und zur Beein- 
flussung des Stasevorganges wurden aul3erdem fo]gende Stoffe in starker Ver- 
diinnung der Berieselungsflfissigkeit zugesetzt: Adrenalin, Art~renol, Physostigmin, 
Histamin, Synpen, Avil, Hibernon, Luvistin, Vaskulat, Dilatol, Atropin, Coeain. 
Schlie~lieh kamen stark konzentrierte Bakterientoxine (Shiga-Ruhr, Typhus und 
Coli) zur Anwendung. 

1. Die ursdchliche Bedeutung vasomotorischer bzw. motorischer 
Funlctionsst6rungen der Ge/~i[3e ]i~r die Staseentstehung. 

BRfTC~:E, einer der ersten Exloerimentatoren , die sieh n~her mit  der 
Stase befa•t haben, und I~ICKER, der seine Lebensarbeit der Entstehung 
und Bedeutung lokaler KreislaufstSrungen widmete, kommen zu dem 
Ergebnis, dal3 die Stase Folge einer vasomotorischen Fehlsteuerung sei. 
W~hrend BI~i3cKE diese Entstehungsweise nur fiir einen Tefl der F~lle 
verantwor~lich macht  und sehr einleuehtend begriindet, ist die Stase 
naeh RICHER in ]edem Fall dutch eine gest6rte Vasomotorik bedingt und 
damit  letzten Endes ein rein h~modynamisches Ph~nomen; sie so]l aus 
dem gewShnliehen Blutstillstand dann hervorgehen, wenn das Blur im 
stark erweiterten Capillarbett dureh einen nieht zu plStzlieh auftretenden 
spastischen, Verschlu~ der vorgesehalteten Arterien in seinem Lauf 
gehemmt wird. Die yon den Voruntersuehern bis v. I=~ECKLII~GHAUSEI~ 
immer sch~rfer durchgeffihrte grunds~ttzliche Trennung zwisehen ein- 
fachem Blutstillstand und Stase wird also yon I~mKEI~ wieder aufgegeben. 

,,Stillstand und Stase (rote Stase) sind, wie aus dem Gesagten hervorgeht, aufs 
allern~chste verwandt; das Experiment hat uns gelehrt, dab nur die Schnelligkeit 
des Ablaufs des beschriebenen Vorgangs dariiber entscheidet, ob Stfllstand oder 
Stase eintritt" (,,Pathologie als Naturwissenseha~t", S. 47). 

Die yon allen anderen Untersuehern bisher besehriebene Viseosit~ts- 
erhShung des Blutes bei der Staseentstehung 1~13~ RICKER in seiner 
Betrachtung vollkommen unberiicksiehtigt. Auch erkls er nicht, 
warum das Blur niemals in Stase fibergeht, werm es unter der gewShn- 
lichen Adrenalinreakt~on dureh allmahlichen VersehluB der vorgesehal- 
teten Arterien und Capillaren in den Venen zum Stillstand kommt.  

Andererseits ist die von RICKER vorgenommene Ableitung si~mtlicher 
5rtlicher Gefa~stSrungen einschliel3lich der Stase aus einem ]etzten 
Endes einheitlichen Mech~nismus gestSrter Vasomotorentatigkeit  yon 
grSBter erkenntnistheoretiseher Bedeutung, weft sie die Folgerung naeh 
sieh zieht, da~ dem Gefal3nervensystem bei der Entstehung und im 
Ablauf pathologischer Vorgange - -  insbesondere der Entziindung und 
Nekrose - -  eine ma[3gebliehe Ro]le zukommen muB. D~ die Stase 
experimentell leieht hervorzurufen ist und den Gipfelpunkt des yon 
I~ICXEI~ konzipierten Mechanismus darstellt, bietet sie sieh als besonders 
gfinstiger Priifstein fiir die Richtigkeit dieser Theorie an. 
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a) Arteridle Kontraktionen und /unktioneUe Capillarverschliisse. Die 
yon RICKER angegebenen staseerzeugenden Mittel, Aqua dcstillata, 
hypotonische Kochsalzl6sung, hypertonische Kochsalzl6sung, Erhitzung, 
Sublimat, Salvarsan, Argentum nitricum, Natr ium arsenicosum und 
Veronal-Natrium ffihrten in unseren Versuchen zwar regelmi~13ig zu 
mehr oder weniger ausgedehnter Stasebildung in den Capillaren und 
Venen (vgl. Abb. 1 a und b), jedoch nut sehr unregelmi~fiig zu arteriellen 
Kontra/ctionen. Am h~ufigsten waren unter  der Einwirkung yon Sublimat, 
Natr ium arsenicosum und langsamer Erhitzung Spasmen zu beobachten 
(vgl. Tabelle 1, S. 538). Die Stasebildung war hiervon aber grunds~tzlich 
unabhiingig und t ra t  oft schon vor den Kontrakt ionen auf (vgl. Abb. 2a 
und b). 

Diesem Befund entspricht die Beobachtung yon SAA~J~O~F und W~BER 4a, dal3 
die W~rmestase sowohl am Pankreas als auch am Mesenterium bei weiten Arterien 
eintreten kann. Am Pankreas beobachteten sie in 12 yon 27 Versuchen arterielle 
Kontraktionen bis zum Verschlug, am Mesenterium sogar nur in 9 yon 39 Ver- 
suchen voriibergehende Spasmen ohne kompletten VerschlulL I)er Stasebeginn 
war hiervon in beiden Versuchsreihen unabhi~ngig. 

Die pharmakologische Aufhebung bzw. Vorbeugung der artericllen 
Kontrakt ionen durch Atropin (1% ige L6sung), Dilatol (0,1% ), Vaskulat 
(0,1%) oder Antihistaminiea wie Synpen bzw. Hibernon (Zusatz yon 
1--2  Ampullen auf 500 em a Berieselungsfliissigkeit) hat te  auf den Ein- 
tr i t t  der Stasen keinen mal3gebliehen Einflug. Die der Stase voraus- 
gehende und yon I~ICKEI~ auf arterielle Spasmen bezogene Str6mungs- 
verlangsamung (,,peristatisehe I-Iyperi~mie") erwies sieh nicht als Ur- 
sache, sondern als Folge der Stasebildung. Sie ist von Quersehnitts- 
~nderungen des Gef~,gsystems unabhiingig und unterseheidet sieh sehon 
im ersten Beginn voll einer arteriospastiseh bedingten StrSmungs- 
verlangsamung dutch die fiir die Stasebildung tyloisehen Ver/~nderungen 
des Blutfadens : Versehwinden des Plasmarandsaumes, zunehmende Ein- 
dickung des Erythroeytenfadens his zur seheinbaren Homogenisierung 
und Umsehlag der Erythroeytenfarbe vom Gelbbraun zu einem leueh- 
tenden Himbeer-Rot.  Tr~ge und pastenf6rmig flieBt das plasmaarme, 
stark vise6se Blur dureh die wal l  geffillt erseheinenden Gef~iBe (vg]. 
Abb. la). 

SAATttOFF und WEBER stellten eine Viscosit~tserh6hung des Staseblutes 
dadureh unter Beweis, dab sie naeh Durehsehneiden in Stase geraLener Gefi~B- 
strecken beobachteten, wie unter dem Druek der normal weiten Arterien ,,eine 
z~he S/~ule, offensiehtlich eingedicktes Blut", aus der Sehnittstelle ,,herausgepregt" 
wurde. 

Die ,,peristatisehe" Str6mungsverlangsamung des Blutes in Capil- 
laren und Venen beruht  also nieht auf einem arteriellen Zustromhindernis, 
sondern auf einem capilliiren Durchstromhindernis in/olge einer hoch- 
gradigen ViscositdtserhShung des Blut/adens. 
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Abb.  l a  c. a Pr~slatische Bluteindickung. Zusammenf lu~  zweier kleiner  Venen v~ und  v.~ zu 
der  Vene V. Die langen Ps geben die S t rSmungsr ieh tung  an. Das Blut  in v~ ha t  plStz- 
l ich seinen P l a s m a r a n d s a u m  ver loren  (vgl. 4agegen die P l a sma-Ery th roey ten re l a t i on  in v ~) 
un4  bes t eh t  n u t  noeh aus e inem lfickenlosen, homogen  erscheinenden Ery th roey ten faden .  
Dieser 15st sich abe r  b e i m  Z u s a m m e n f l u 2  m i t  v2 in V sogleieh wieder  in einzelne Ery thro-  
cy ten  auf  un4  r a g t  l a b e l  noch m i t  e inem kleinen Schw~nzchen in V hinein (kurzer Pfeil). 
Der  4istale Teil  yon v2 (ira Bild ganz links) bef inde t  sich in Stase, w~hrend  sein ]~roximaler 
Tell  fiber eine capill~re Verb indung  (C) aus der  Ar te r ie  ~4 noch durchstrS~at wird.  (Kanin-  
chen,  naeh  E inwi rkung  yon  N a t r i u m  arsenicosum,  Yergr .  88fach.) b Stase. Einmi in4ung  
einer  kle inen S a m m e l v e n e  (v) in eine gr52ere  Vene (V). Die Samme]vene  is t  yon einer  
homogenen  Stases~ule pral]  ausgeff int  un4  vers topf t .  ]:)as Ende  der  Stases~ule h a t  sieh 
e twas  zurfiekgezogen und  dadurch  die Plasmalf icke h in te r  der  Stasesgule freigegeben.  
Es is t  scharf  begrenz t  u n d  conusfSrmig.  I n  der  Plasmalf ieke l iegen einige freie Ery-  
t h rocy ten .  Die u  V is t  n o r m a l  durchs t rSmt .  (Kaninchen,~ nach  2~rseneinwirkung, 
Vergr .  176fach.) c Strombahn des Fettgewebes mit Capillarstase. Fe t tgewebe  m i t  zu- 
gehSrigen Capil larschlingen nnd  S a m m e l v e n e  (Sv). Ein  Teil  der  Capillaren (li. ~i l4h~lfte)  
bef inden sich in Stase, die fibrigen s ind n o r m a l  durchs t rSmt .  (Kaninchen,  Vergr .  44fach.) 
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Abb.  2a u. b. Stase bei welt  o]]ener zu]ithrender Arter ie  und  ungestSrler Blutzu/uhr .  
a Typisehe Situation.  A Arter ie ,  al Ar te r ienas t ,  der  in ein Stasegebie t  aul]erhalb des 
Gesiehtsfeldes fi ikrt ,  a2 zwei ter  Ar te r i enas t .  V Vene, v Venenas t  aus d e m  Stasebezirk,  in 
den  die Stase fas t  his zur  E inmf indung  in V hineinre icht  (ira Bild rechts) .  I / i n t e r  tier 
Stases~ule Plasmalf icke un4  dfinner E r y t h r o c y t e n f a d e n ,  der  aus einer  kleinen, n ich t  in 
Stase befindlichen Capillare (yon unten)  zugeff ihrt  wird.  Die Ar te r ien  .4 und  a: zeigen 
normales  Kal iber .  Der  E ry t lu ' oey t ens t rom Yon al biegg ungefhhr  in der  lVIitte des Bildes 
nach  un ten  in  eine kleine Arter io le  ab (Pfeil); der  distale Absehni t t  yon al bef indet  sich 
in Sti l lstand,  die wenigen in i h m  v o r h a n d e n e n  E r y t h r o c y t e n  pulsieren hef t ig  vor  d e m  
Stasea'ebiet bin und  her  (ira Bild rechts).  (Meerschweinchen,  Ver~oT. 54faeh.) b Andere r  
Versucll. A Arter ie ,  a Arteriole,  v~ ~ Sammelvenen ,  V u  Die n ieht  m e h r  ganz  i m  
Gesichtsfeld l iegendcn Capinarschl ingen zwischen a un4  v~ sind schemat i sch  erg~nzt  worden  
Die S a m m e l v e n e  v~ bef indet  sich in ganzer  Lhnge in Stase und  zeigt  a m  Ende  die typische.  
kleine Plasmali icke (Pfeil). Ar te r ie  und  Arter iole  s ind n o r m a l  welt .  W a h r e n d  die Ar te r ie  
no rma l  du rchs t rSmt  ist, bef inde t  sich die Arter iole  aber  infoige der  Stase ihres Yersorgungs-  
gebietes  in Sti l lstand.  Die S a m m e l v e n e n  v, und  v, sind ebenfalls no rmal  durchs t rSmt .  

(Kaninehen,  Vergr .  88fach.) 
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Demgegeni iber  f i ihr t  die un t e r  Adrena l in  (1:1000 bis 1:100000 in 
TyrodelSsung) ,  Ar te reno l  (1:1000 bis 1:100000 in TyrodelSsung) ,  His t -  
amin  (1 : 1000 in TyrodelSsung)  und  Physos t igmin  (1 : 100000 in physio-  
logischer Kochsa]zlSsung)  regelmiiBig e in t re t ende  K o n t r a k t i o n  der  klei- 
nen Ar te r io len  und  Ar t e r i en  fiir sich al lein immer  nur  zu Ver langsamung  
oder  S t i l l s t and  des in seller Verteilung unveriinderten Blutes ,  jedoch 
niemals zur  Stase.  Diese F o r m  der  Ver l angsamung  zeigt im Gegensatz  
zur pri~stas H y p e r g m i e  eine plasmareiche StrSmung,  und  der  
schlieBlich bei  voUkommener  Un te rb r ech ung  der  ar ter ie l len  B lu tzu fuhr  
resu l t i e rende  S t i l l s tand  kann  mi t  e inem i~uBerst sp~rl ichen E r y t h r o -  
cy tengeha] t  des B lu t fadens  v e r b u n d e n  selL, wenn sich die Ar te r ieu  
l angsam genug kon t rah ie ren ,  so dab  die  E r y t h r o c y t e n  eher  in ihrem 
Lauf  g e h e m m t  werden  als die Blutf l t iss igkei t .  

Die Beobachtung yon ]~ICKER und REGENDANZ, dab hochkonzentrierte Ad- 
renalinlSsungen nicht zur ,,An~mie", sondern fiber arteriellen VersehluB und gleieh- 
zeitige Capillarerweiterung zur Stase fiihren, haben wir nieht best/~tigen k6nnen. 
Ubrigens bezieht sieh diese Angabe auf Versuehe an der Conjunctiva bulbi des 
Kaninchens, bei welchen die Arterien nieht sichtbar waren. Unter einer 3,6 %igen 
blutisotonischen SuprareninlSsung kam es zu Capillarerweiterung und Stasebildung, 
woraus die beiden Autoren in Analogie zu ihren Beobachtungen am Pankreas- 
mesenterium ohne weiteres auf eine arterielle Kontraktion gesehlossen haben. Am 
Pankreas dagegen hatte die gleiche L6sung zwar arteriellen Verschlul] bei weiten 
Capillaren zur Folge, jedoeh lceine Stasebfldung. 

Somi t  k o m m e n  wir  wie JONES, SAMUEL, COHNItEIM, THOMA, V. RECK- 
LINGItAUSEN, NATUS, KROGH, HERZOG, LANDIS, TANNENBERG, SAAT- 
HOOF und  WEBV.R ZU dem Ergebnis ,  dab  ar ter ie l le  K o n t r a k t i o n e n  bis 
zum Verschlu[i allein niemals  zur  S taseb i ldung  fiihron. Das  gleiche gi l t  
sinngemi~l~ such  fiir den  funkt ionel len  Verschlul~ einzelner Capil lar-  
schlingen, der  yon  I~OSSLE 42 und  yon LOFFLER und  NORDMANN Sl, 32 zur  
E rk lg rung  isol ier ter  Capi l la rs tasen  herangezogen worden ist .  

R6SSLE unterscheidet auf Grund yon Beobachtungen am Froschmesenterium 
zwei ihrer Entstehung nach versehiedene Formen yon Stase; w~hrend die yon ibm 
so benannte ,,Obturationsstase" praktiseh mit der dutch Flfissigkeitsverlust ent- 
stehenden Stase yon JONES, TROMA und v. I~ECKLINGHAUSEN identiseh ist, ftihr~ 
er seine ,,Strangulationsstase" auf sphineterartige Kontraktionen einzelner Capillar- 
sehlingen hinter der Stase zuriiek. L6FFLE~ und lgORDMANN erw~hnen in ihrer 
Studio fiber die Leberstrombahn yon Maus, Ratte und Kaninchen ebenfalls die 
Beobachtung einzelner Capillarstasen. Im Gegensatz zu R6SSLE nehmen sie jedoeh 
einen sphicterartigen VersehluB der Capillaren vor der Stase als Staseursaehe an, 
hervorgerufen dureh TANNENBERCsche PfSrtnerzellen am Abgang der Capillaren 
aus der Arteriole. Beide Beobaehtungen beziehen sieh also auf den isolierten 
Befall einzelner Capfllaren, nur sieht R6SSLE die eigentliche Staseursache in einer 
Stauung durch naehgeschaltete umsehriebene Capfllarkontraktion, w~hrend L6FF- 
LER und NORDMA~N die Stase in diesem l~all aus dem einfachen Blutstfllstand 
dutch vorgeschMteten CapfllarversehluB hervorgehen lassen. Ein iiberzeugender 
Beweis ffir die Existenz soleher umsehriebener, funktioneller Capillarversehliisse 
ist jedoeh in beiden FMlen nicht erbraeht. 
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Aueh in seiner monographischen Darstellung der lokalen KreislaufstSrungen 
behandelt NO~D~ASS as si)gter die Stase als ein rein vasomotorisehes Ph/~nomen, 
ohne auf die zahlreieh vorliegenden Beobaehtungen enderer Untersueher fiber die 
Viseosit~tserhShung des Blutes nnd ihrer h/~modynamisehen Folgen einzugehen. 
Nech seiner Dars~ellung ist die Stase in jedem Fall auf eine pathologisehe Erregung 
bzw. Lghmung des Gef/ignervensystems zurfiekzuffihren, die sowohl fiber die 
Muskuletur der Gefafle als aueh tiber die Pf6rtnerzetlen wirksam werden kann. 

Es hat jedoeh keiner der bisber angefiihrten Untersueher, auBer TA~CENBERG, 
bei seinen Untersuehungen PfSrtnerzellen beobaehtet und besehrieben. Aueh 
NOICDMAN~r selbst konnte die Tgtigkeit solcher Versehlugzellen am Capillareingang 
niemals fiberzeugend nachweisen. 

Wi r  haben  bei  unseren eigenen Versuehen am 3/fesen~erium sorg- 
f/iltig nach  einer  capil l~ren Verschlugm6glichkei~ gefahndet ,  konn t e n  
jedoeh eine , ,PfSr tner"-Tf i t igkei t  weder  spon tan  beobaeh ten  noeh phar -  
makologiseh ausl6sen. Auch  sahen wh" niemals  St r6mungsph/ inomene,  
die den Verdaeh t  auf  eine funkt ionel le  VerschluBm6gliehk~it  einzelner  
Capi l larsehl ingen ge lenkt  h/ i t ten .  Aueh  am Mesenter ium der  .Ratte, 
dem Versuehsfeld yon  CgA~BE~S und  Zw~ISACI~ 4-6, welehe den Capil lar-  
Sphineterze! len ( , ,p raecapi l la ry  sph inc te rs" )  in ihrer  Theorie yon  der  
, V a s o m o t i o n "  gr6Bte Bedeu tung  zumessen,  s ind wi t  b isher  zu dem 
gleichen nega t iven  Ergebnis  gekommen.  Wi r  s ind daher  yon  der  all- 
gemeinen kre is laufmeehanischen  Bedeu tung  solcher Gef / igwandelemente  
n ich t  t iberzeugt .  

Lediglich ein merkw/irdiges, aber reeht seltenes Phgnomen hatte uns voriiber- 
gehend an des Vorhandensein eines funktionellen Versehlul~meehanismus denken 
lessen: ngmlieh die st/indig sieh wiederholende, kurzfristige StrSmungsunter- 
breehung in einzelnen Capillarschlingen dutch passagere Einklemmung groBer 
Leukoeyten beim Durehtritt aus der Arteriole bzw. Arterie in den Capillareingang. 
Dies Ph&nomen, das sehr an die yon CgA?~SERS und ZWErFAeg besehriebenen, 
rhythmisehen StrOmungs/~nderungen der Capillaren erinnert, t rat  abet nur an 
bestimmten, mit besonders engem, koniseh angespitztem Abgangsteil aus retativ 
grogen Arteriolen bzw. Arterien seitlich abzweigenden Capillarschlingen auf. Be- 
sondere Wandetemente konnten an solehen Stellen nieht beobaehtet werden, die 
Einklemmung der Leukocyten fend jeweils genau im Capillareingang, bzw. sogar 
sehon im entspreehenden Foremen der Arterienwand start. Der Vorgang blieb 
fiber viele Stunden unver~nderlieh auf die gleiehen Gef~Be besehr/inkt, steigerte 
sieh niemals bis zum vSlligen Versehlug der Liehtung und war phermakologiseh 
weder aufzuheben noeh an anderen Capillarabg/~ngen willkfirlieh hervorzurufen. 
Des Phfinomen betraf jewefls nur eine sehr geringe Anzahl yon Capillaren und war 
am Kaninehen noeh seltener Ms an der Ratte zu linden. Auf Grand versehiedener 
Umst/inde, deren ErSrterung an dieser Stelle zu welt ffibren wfirde, haben wit 
den Verdaeht, dal3 es sich hierbei nieht um einen physiologischen Regulations- 
meehanismus handelt, sondern um einen unter pathologisehen Verh/iltnissen 
entstandenen ,,Webfehler" in der Gefgl3verzweigung, d.h.  einen anatomischen 
Zustand. 

.Fiir die Stasebildung spielt der Verschlufl einzelner Capillarschlingen 
dutch irgendeinen noch unklaren /un]ctionellen Mechanismus am Abgang 
aus der Arteriole oder au/ /reier Strecke ]eden/ells keine entscheidende Rolle, 
auch dann nicht, wen~ die Stase nur einzelne Capillaren betri/[t. 
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Um noch sieherer zu gehen, dal3 die Stase mit dem einfachen Blut- 
stillstand nichts zu tun hat  und aus ihm nicht "hervorgeht, haben wir 
Beobaehtungen am stillstehenden Kreislauf des get6teten Tieres dureh- 
geffihrt. Unter  dem Eintr i t t  des Todes (z. B. dutch ~therinhalation 
oder durch Luftembol~e) dureb]~uft die Zirkulation im Capillarbett alle 
Stufen der StrSmungsverlangsamung his zum endgfiltigen Stillstand, 
und zwar meist nicht dutch das Yersagen der t terzkraft ,  sondern schon 
dutch eine pr~mortale Kontraktion der gesamten arterie]len Streeke. 
Am unversehrten Mesenterium oder Pankreas t r i t t  hierbei, wie wir 
andernorts sehon erw~hnt haben (ILLIGlS), uiemals Stase auf, sondern 
das Blur karm mehrere Stunden ohne die geringsten Verteilungsst6rungen 
in den Gef~13en stillstehen (vgl. Abb. 3 a und 10a). War das Mesenterium 
aber vor dem Tode irgendwe]ehen physikalisehen oder ehemischen Ein. 
wirkungen ausgesetzt (oft genfigt sehon ein geringes, ungewolltes Trauma 
bei der operativen :Freflegung), so kann der mit dem Tode verbundene 
Stillstand des Blutes im Bereieh der Endstrombahn fiber kurz oder lang 
in Stase fibergehen. Ebenso kann Stase - -  wenn auch nicht ganz so 
]eieht - -  noeh Stunden nach dem Tode hervorgeru~en werden~ wenn 
nachtriiglich ein staseerzeugendes Mittel zur Anwendung kommt. Die 
typisehen Blutver~nderungen treten dann genau so eia wie am normal 
durchstr6mten Kreislauf des lebenden T~eres, nur sind meist st~rkere 
Reize und l~ngere Einwirkungsdauer notwendig (vgl. Abb. 3). Die 
Stasebildung hat also weder eine Unterbreehung der arteriellen Blutzu]uhr 
zur Voraussetzung, noch hgngt sie unbedingt von der Zirkulation des 
Blutes in den Ge]iiflen ab. Aueh bei l~ngerer Dauer geht der gew6hnliehe 
Blutstillstand nicht in Stase fiber, sofern keine anderweitige Alteration 
der Strombahn vorausgegangen ist oder nachfolgt. Diese Beobachtungen 
stehen in ~bereinstimmung mit den Untersuehungen yon W ~ B ~  54 und 
G u ~ I ~ G  13 an der abgebundenen Extremitgt,  die auch das Ergebnis 
haben, da[t die Stase einerseits yon der Blutbewegung unabh~ngig und 
andererseits mit dem gew6hnliehen Blutstillstand nieht identiseh ist. 

b) Capilli~re und ven6se Dilatationen. RICKER und I~V.GEN])A~Z 41 
geben an, dal3 der Versch]ul~ der arteriellen Strecke in erweiterter Capfilar- 
bahn zur Stase ~fihrt. Auch KROGH toilet der Dilatation der betroffenen 
Gefgl~absehnitte ffir die Staseentstehung eine entseheidende Bedeutung 
zu 2s. Es blieb daher noeh die Frage often, ob die der Stasebildung 
zugrunde ]iegende Bluteindiekung yon einer pathologisehen (mSglicher- 
weise neuroparalytisehen) Dilatation der Capillaren und Venen abh~ngt. 
Tafs~ch]ieh entsteht - -  wie die Mehrzahl der augefiihrten Beobachter 
erw~ihnt - -  im Augenblick des Staseeintritts der deut]iche Eindruek 
einer starken Kaliberzunahme der Get,Be, gleiehgfi]tig allerdings, ob es 
sieh um Arterien~ Capillaren oder Venen hande]t. 
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Aueh SAATgOFF und WEBER 33 kommen bei ihren oeularmikrometri- 
sehen Messungen zu dem Ergebnis, dal? die betroffenen Gef/~Be sieh unter  
der Stase erweitern kSnnen. 

Abb. 3 a u .  b. Postmortale Staseentslehung. a Drei  S tunden  nach  dem Tode, vor  An- 
wendung  yon Stasemi t te ln .  Klei~e Venenffabel i m  Mesenteri~lfet t ,  in welcher  das Blur  in 
~tormaler Ver te i lung  verwei l t ,  b Nach  t t i t zee inwi rkung  is t  die Gef~l~lichtung lfickenlos 
dutch  E r y t h r o c y t e n e i n w a n d e r u n g  m i t  homogen  e r sehe inehdem Staseblu t  angefiil l t .  
(Kaninchen,  Vergr.  l l 0 f~ch  [Schwarz%Veil~abzfige yon  F a r b m i k r o p h o t o g r a m m e n ,  daher  

schleehtere Bildquali t~t]  .) 

Es fiel uns auf, dab dieser Eindruek der Gef~13erweiterung immer 
genau mit  dem Versehwinden des Plasmarandsaumes zusammenf/~llt. 
Da sieh die Angaben RICKERS und anderer Untersucher tiber die Er- 
weiterung der Strombahn unter der Stase nut  auf subjektive Eindr/ieke 

Virchows Arch. Bd. 326. 35 
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bzw. auI die - -  wegen der Eigenbewegliehkeit des Objektes - -  sehr 
unsichere Messung am 0eu]armikrometer beziehen, haben wir den Gef~g- 
durchmesser mit einer photogrammetrischen Methode objektiv nach- 
geprfift. 

Dies ist erst dureh die Einffihrung des Elektronenblitzes an Stelle der 
bisher iiblichen Bogenlampe als Lichtquelle fiir die Mikrophotographie 
mSglieh geworden. Wit haben yon den gleichen Gesiehtsfeldern vor, 
w~hrend und nach der Stasebildung l~eihenaufnahmen gemacht und 
die mikrophotographischen Negativbilder auf einer besonderen Pro- 
jektionstafel bei starker VergrSl3erung ausgemessen (methodische Einzel- 
heiten siehe lLLIG19). 

&bb.  4. Scheinbare Gef~i/3erweiterung unler dem Staseeintritt. Kle ine  Mesen te r ia lvene ,  
d e r e n  4 i s ta les  E n d e  (ira Bi ld  r ech t s )  s ich  in  S tase  be f inde t ,  w ~ h r e n d  alas p r o x i m a l e  n o c h  
y o n  e iner  Venole  (V) m i t  B lu r  v e r s o r g t  w i t4 ,  Info]ge 4er  V e r b r e i t e r u n g  des  E r y t h r o c y t e n -  

f a d e n s  e r s che in t  die Vene  au f  de r  r e c h t e n  Bi ldhh l f t e  we l t e r  a ls  l inks .  ( K a n i n c h e n ,  
Vergr .  220fach.)  

Wider Erwarten hat sich bei diesen Messungen ergeben, dag der 
Eindruck einer starken Ge/iifierweiterung unter dem Staseeintritt au] einer 
opti.schen Tduschung beruht. Wie schon LAnDIs 3~ auf Grund ~hnlicher 
Untersuchungen erkannte, entsteht diese T~uschung durch das Ver- 
schwinden des hellen, durchsichtigen Plasmarandsaumes. Bei der sub- 
jektiven Betrachtung ruht das Auge unwillkfirlich auf dem dunklen 
Erythrocytenfaden, nicht auf den sehr dfinnen Gef~gwandkonturen 
welche die ~uBere Begrenzung des Plasmarandstromes bilden. Ffillt 
der normMerweise kSrnige und die Gefiiglichtung nur axial passierende 
Erythrocytenfaden bei Eintritt  yon Stase oder Prfistase die Capillaren 
bzw. Venen pl6tzlich prall und ]fickenlos aus, so erweckt seine Ver- 
breiterung auf Kosten des Plasmarandsaumes den Anschein einer 
Querschnittszunahme der Gef~ge selbst (vgl. Abb. 4 und 5). 

Es sei an dieser Steile kurz darauf hingewiesen, dab auch die Angaben RIe]~.RS 
und seiner Schiller fiber Capillar-Kontraktionen, besonders am Pankreas, aut einer 
~hnlichen T~uschung durch_~nderungen des Ffillungszustandes zu beruhen scheinen. 
Wie schon TA~E~]~ERG vermutete, handelt es sich bei der yon RIeKE~ MS ,,An- 
~mie '~ beschriebenen Adrenalinreaktion des Pankreas nicht um einen VerschluB der 
Capillarschlingen, sondern nut um ein ,,Leerlau#n". Dieses kommt dann zustande, 
wenn die Arterien oder Arteriolen sieh so langsam verschlieBen, dab das Blutplasma 
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langer passieren kann als die Blutk6rperehen und nun die letzten Erythrocyten 
aus den Capfllarsehlingen ,,herauswascht". Die erythrocytenleeren Capfllaren sind 

Abb. 5a u. b. E i n z d n e  Feltgewebscapillare ve t  u n d  nach E in t r i t t  yon Stase. a Ausgangs- 
zustand, b Stase; beachte das Verschwinden des Plasm~randsaumes und der Erythro. 
cytengrenzen sowie die scheinbare Erweiterung durch Verbreiterung" des Erythrocyten- 

fadens. (ganinchen, Vergr. 220fach [stark nachvergr52ert].) 

aber auf dem optisch dichteren t t intergrund des P~nkreasparenchyms nicht mehr 
wahrzunehmen. Es entsteht  der Eindruck, sie seien durch Kontraktion dem Bliek 

35* 
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entzogen. DaI3 sie in Wirklichkeit  ihren Durchmesser  n icht  ver~nder t  haben,  1~I3~ 
sich n a r  auf lerhalb  des Parenchyms,  am Rande der Driisenl~ppchen feststellen, 
wo die Capillaren auch im erythrocytenfreien Zus tand  s ichtbar  bleiben. An solchen 

Abb. 5 c u. d. Andere Ca29ilarschlinge vor und  nach Ein tr i t t  der Stase. c Ausgangs- 
zustand, plasmareiehe StrSmung. d Naeh Eintrit t  yon Stase ist die gesamte Gefi~Dstrecke 
mit zusammengesinterten Erythrocyten ,,wie ausgegossen". (Kaninehen, Vergr. 220faeh.) 

Abb. 6. Spindel fdrmige Kontrak tur  einer Capillarschlinge. Die Schlinge ist nicht mehr 
durchstr6mt un4 enth~lt auger einer kleinen Stases~nle (S~s) und 3 Erythrocyten nut  
Plasma. Der augerhalb des Bildausschnittes liegende Bogen tier Capillarschlinge ist nach- 
gezeichnet. Das Blur nimmt seinen Weg dutch eine Querverbindung am Fug der Sehlinge. 
K Kontraktur (pharmakologiseh nieht beeinflui~bar). E Endothelzellen. (Kaninchen, 

Vergr. 220faeh.) 

, ,AuBeneapillaren" haben  wir  pho togrammet r i sch  keine Kal iberunterschiede fest- 
s~ellen kSnnen. Ebensowenig  ist es uns  gelungen, aktive Capi l larkontrakt ionen 
am Mesenterium nachzuweisen,  das fiir die photogrammetr i sehe  Messung die giin- 
s t igs ten Bedingungen bietet. Man finder nu r  in seltenen FMlen - -  meist  ira Zu- 
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sammenhang mit ausgedehnter St~sebildung, jedenfMls nach Einwirkung sehwerer 
Noxen - -  spindelfSrmige Kontrakturen einzelner Capillarsehlingen, die sieh im 
Gegensatz zu eehten, funktionellen Kontraktionen pharmakologisch nicht ~uf- 
heben lassen und mit grSl~ter Wahrscheinlichkeit auf einer irreversiblen Seh~digung 
des Endothelrohres beruhen (vgl. Abb. 6) 

Damit  stehen unsere Beobachtungen in fJbereinstimmung mit  den 
neueren Untersuchungen von BIGELOW, HEIMBECKER und I~[ARRISONI~ 
die am Omentum und Mesenterium yon Kaninchen, Meersehweinehen, 
Ra t ten  und M~usen ebenfalls keine Capillarkontraktionen feststellen 
konnten. 

Aueh SAAWHO~ und WEBEI~ geben fibrigens ~n, dab sieh die Capfllaren des 
Kaninchenpankreas im Zust~nd der ,,Isch~mie" nicht kontrahieren und dM] aueh 
die Weite der Vene praktisch konstant bleibt. 

Es scheinen also weder am Pankreas noeh am Mesenterium aktive 
(bzw. passive) Sehwankungen des Capillarkalibers vorzukommen, die 
ftir die Entstehung 5rtlicher K_reislaufstSrungen yon nennenswerter 
Bedeutung sein kSnnten. Damit  kann ffir die Staseentstehung aueh 
eine Dilatation des Capillarbettes nieh~ das Entseheidende sein. Mit 
dieser ~eststellung ent]iillt der wichtigste experimentelle Hinweis au/ die 
M6glichkeit der Staseentstehung iiber eine Erregung oder L~hmung des 
Ge fi~ /3nerven~ ystems. 

2. Die Bedeutung selbsti~ndiger Veriinderungen des Blutes 
]i~r die Staseentstehung. 

Schon BUC~HE~M ~, G ~ G  ~3 und JO~ES 21 ver t ra ten die Auf- 
fassung, dab das Wesen der Stase in einer unmittelbaren Ver~nderung 
des Blute8 - -  unabh~ngig yon einer mSglichen Mitleidenschaft der 
Gef~13wand - -  gelegen sei, und zwar in einer Viscosit~tserhShung 
dutch Eindickung des Blutf~dens bzw. des Plasmas infolge Fliissig- 
keitsentzugs (,,Diffusionss~ase"). Diesen Fliissigkeitsentzug fiihrten 
BUC~HEIM und Gu~-I~G auf die osmotische Wirkung der stase- 
erzeugenden Chemikalien zuriick. Auch JO~ES bezieht die yon ihm 
erkannte Aggregationsneigung der Erythroeyten bei der Staseentstehung 
und ihre Affinit~t zur Gef~ innenwand  auf eine osmotiseh verursachte 
, ,Eindickung" des Blutplasmas. Das Ergebnis der Versuche yon BucH- 
g~IM, Gus~I~G und Jo~Es kann jedoch nicht verallgemeinert werden, 
weil sie vorzugsweise mit  osmotiseh stark wirksamen Salzen bzw. 
LSsungen gearbeitet  haben ( J o ~ s  verwandte z. B. ges~ttigte Kochsalz- 
15sung). Wie schon T~OMA und v. I~CKLr:~G~AUSE~ betonen, kann 
aber die Stase auch durch osmotisch unw~rksame Mittel (CrotonS1, Er- 
hitzung) in der gleichen Weise ausgelSst werden. Vo~ I~ECKLI~agAUSS~ 
neigt dennoch zu der Ansicht, dal~ die Stasebildung mit  einer Blut- 
ver~nderung beginnt,, l~l]t aber - -  wie T~o~A - -  fiir best immte F~lle die 
MSglichkeit einer Gefgf]wandbeteiligung often. TgO~A definiert in 
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seinem Lehrbuch  der  a] lgemeinen Pa tho log ischen  A u a t o m i e :  , ,Unter  
Stase  v e r s t e h t  m a n  die jenige F o r m  des Blu t s t i l l s tandes ,  welche sich 
einstel l t ,  wenn das  in den Capi l laren  z i rkul ierende B lu t  vSllig seines 
P l a smas  b e r a u b t  wi rd . "  Ff i r  die CrotonSls tase  r ~ u m t  er aber  doch eine 
Gef~$wandi~nderung als Ursache  dieses P la smaver lus t e s  ein. 

TA~N~NBE~G und  SCHADE 46 ste]len un te r  dem Einflul~ der  neuen 
Erkenn tn i s se  fiber die Phys ikochemie  der  Ko]loide ebenfal ls  Vergnde-  
rungen  des Blu tes  an  den  Anfang  der  S tasebi ldung.  

TA~NE~V.RG kommt auf Grund seiner Versuche zum RIc~:E~schen Stufen- 
gesetz zu dem Ergebnis, dab das wesentlichste und gesetzm~i~igste Zeichen der 
Stasebfldung nicht der Plasmaverlust des Blutfadens, sondern eine erhShte A ggre- 
gationsneigung der Erythrocyten sei. Hieraus schlieBt TANNENBERG auf eine gestSrte 
Suspensionsstabilit~t der Erythroeyten infolge kolloidehemischer Ver~nderungen 
des Blutplasmas. Diese kommen naeh seiner Meinung nicht durch die stase- 
erzeugenden Mittel selbst, sondern fiber die Ausschfittung pathologischer Stoff- 
weehselprodukte aus dem geschi~digten Gewebe zustande. Eine Mitbeteiligung 
bzw. Mitsch~digung der Gefg]]wand halt TANNENBER(~ zwar ffir sehr wahrseheinlich 
und ffir den Plasmaverlust - -  sofern solcher in Erscheinung tri t t  - -  mitverant- 
wortlieh, jedoeh miBt er im iibrigen der Gef~l~wand fiir die Staseentstehung keiner- 
lei Bedeutung zu, und zwar vor allem, weft die Gefi~l]weite dabei meist unvergndert 
bleibt. In ahnlieher Weise erklgrt SCgADn die Stasebildung als Folge einer ge- 
steigerten Verklumpungsneigung der Erythroeyten bei gleiehzeitigem Wasserentzug 
yon seiten des entzfindeten Gewebes. Dureh einen Ubersehul] an H-Ionen soll es zur 
elektrisehen Ladungs~nderung der Erythrocyten und damit zu einem Verlust 
ihres normalen, gegenseitigen Abstol~ungsvermSgens kommen. Eine gleichzeitig 
durch pathologisehe Aufspaltung yon Gewebeeiwei$ verursaehte ,,osmotische 
Hypertonie" au~erhalb der Gefi~l~e soll die Permeabilit~t der Gef~l~w~nde ver- 
~ndern und hierdurch mittelbar und unmittelbar eine Flfissigkeitsverarmung bzw. 
partielle EiweiBverarmung des Blutplasmas bewirken. Noeh einseitiger ifihrt 
REGE~BOGEN as den gesamten Entzfindungsablauf einsch]ieBlieh der Stasebfldung 
auf die I-LIonenfiberproduktion yon seiten des gesch~digten, entzfindeten Gewebes 
zurfiek. 

Sowohl in der  Auffassung yon  T A N ~ E ~ B ~  a]s auch ir~ den  Er -  
k l~rungsversuchen  yon  SCHADE und  R E r  wi rd  die Gef~Bwand 
yore  pa tho log ischen  Geschehen zwar  mehr  oder  weniger  mi tbe t rof fen ,  
das  Wesen der  S taseb i ldung  aber  in einer  d a v o n  wei tgehend unabh~n-  
gigen, unmittelbaren kol lo idchemisehen Ver~nderung des B lu tp l a smas  
und  der  B lu tkSrpe rchen  gesehen. 

Diese Erk l~rungen  be ruhen  mehr  oder  weniger  auf Analogieschl i issen 
aus  phys ikoehemischen  Model len u n d  f i ihren ~ e i t  fiber das  hinaus,  was 
be i  der  L e b e n d b e o b a c h t u n g  ta t s~chl ich  wahrzunehmen  ist.  D a  sich die 
vor l iegende Mi t te i lung  vorwiegend m i t  re inen B e o b a c h t u n g s t a t s a e h e n  
fiber die S ta seen t s t ehung  und  den sich aus ihnen zwingend ergebenden  
Rfickschlfissen befaBt,  verweisen wir  bezfiglieh der  zahlre ichen theore t i -  
schen MSglichkei ten phys ikochemischer  Ver~nderungen  des Blutes  im 
R a h m e n  der  S taseb i ldung  auf die einschli~gige L i t e r a t u r  (bis 1927 siehe 
H a n d b u c h k a p i t e l  yon  TAN~E~BE~G) und  gehen nur  auf die im Mfl~ro- 
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skop deutlich wahrnehmb~re  Aggregat ionsneigung der E ry th rocy t en  
ein, das Haupt indiz  ffir die T A ~ N ~ E R G s c h e  Staseerkl~rung. 

Unsere eigenen Beobachtungen  haben  ergeben, dab die Stasebildung 
tats~tchlieh immer mi t  einer mehr  oder minder  deutlich wahrnehm- 
baren Aggregat ionstendenz der E r y t h r o c y t e n  ve rbunden  ist, und  zwar 
sind dabei zwei Formen  zu unterscheiden:  

1. Eine geringe und  ]eicht reversible Affinit~t der roten Blut- 
kSrperehen untereinander  und zur Gefi~fiinnenwand im unmit te lbaren 
Bereich der Staseents tehung selbst. 

Diese/~uBert sich darin, dab die Grenzen einer Stases~ule, sobald die 
Stasebildung abgeschlossen ist, meist  scharf und  ohne Ubergang,  wie 
,,mit dem Messer gezogen" verlaufen (vgl. Abb.  1 b und  8). Bestfinde die 
Ver~nderung des Staseblutes in einem rein passiven Zusammenrficken 
der E r y t h r o c y t e n  infolge des Fliissigkeitsverlustes des Blutfadens und  
der dami t  verbundenen , ,Konzentrat ion",  so mill]ten die Stasegrenzen 
5fter nach beiden Seiten unscharf  sein und  einen allm/~hlichen Ubergang 
zu unver~nder tem Blur zeigen. Das ist aber nur  selten und  ganz im 
Beginn der Fall. I m  allgemeinen reicht  die Stase auf der venSsen SeRe 
immer bis zum n/~ehsten ZusammenfluB der befallenen Gef/~Bstreeke 
mi t  einem noch normal  durehst rSmten Gef/~l] bzw. bis zur Einmfindung 
in die n/~ehstgrSBere Vene. Nach  AbschluB der Staseentwicklung pflegen 
sich dann  die Enden  der Stases/~ule etwas zurfickzuziehen, so dal] h/~ufig 
- -  sowohl am arteriellen als aueh am venSsen Ende  --J eine eharakteristi-  
sche Plasmaliie~e wechselnder Gr51]e ents teht  (Abb. 1 b und 7a  und b). 

Eine gewisse aktive Konsolidierung des Staseblutes ist also sicher vorhanden 
und wird noch deutlicher, wenn die /~u~ersten Enden einer Stases~ule die Gef/~B- 
lichtung nicht ganz ausffillen, sondern conusf5rmig, frei im Plasmasaum flottieren, 
ein Ph~nomen, das TANNENBEI~G in seiner Argumentation besonders hervorhebt 
(vgl. Abb. 8). Diese Konsolidierung des Staseblutes mul~ aber /~uBerst ]abiler 
l~atur sein, well sich eine Stases/~ule, wenn sie yore Blutdruck fiberwunden und 
durehgestoBen wird, so]oft wieder in einzelne, unversehrte Erythroeyten au~lSst 
(vgl. welter unten S. 531). Aul]erdem k5nnen auch aus Stasegef/~Ben noch Blu- 
tungen erfolgen; oft treten noch ]~ngere Zeit nach AbschluB der Stasebildung zahl- 
reiche Erythrocyten aus. 

2. Eine stabilere Aggregat ion yon  E ry th roey t en  au[3erhalb des eigent- 
lichen Stasebezirkes. 

Diese ist weder an bestimmte Gef~l]~bschnitte gebunden (sie kommt sowohl 
auf der arteriellen als ~ueh auf der venSsen Seite der terminalen Strombahn vor) 
noch bleibt sie auf den Ort der Staseentstehung beschrankt. Es fehlt ihr die 
Affinitat zur Gefi~Binnenwand. H/~ufig betrifft sie die Erythroeyten vor einer Stase- 
s/iule, wenn diese vom Blutdruck ]angsam auf die Stases/~ule zugedrfiekt werden 
(ein Grund, w~rum TANI~ENBERG in ihr die Ursache der Staseentstehung sieht). 
Ganz al]gemein tritt diese erhShte Aggregationstendenz der roten Blutk5rperehen 
bei verlangsamter StrSmung oder bei Stillstand des Blutes (und daher ~uch vor 
der Stases/~ule) besonders deutlich in Erscheinung. Es kann dann zu grS~eren oder 
kleineren, ]euchtend roten, perlsehnurartigen Verklumpungen kommen, die unter 



524 Lv.ON~ARD ILLIG : 

Umst~nden  zur  Gefi~l~verstopfung fiihren und  in solehem Fall  der Stase ahnlich 
sehen. Sie unterseheiden sieh yon  dieser aber  s tets  dureh  den erhaltenen Plasma- 
randsaum (vgl. Abb. 9a - - e ) .  Diese n icht  or tsgebundene,  intravascul~re Ery th ro -  

Abb. 7a u . b .  Pr~statische Bluteindickung rail Retraktion der Erythrocytens~ule. Drei- 
eckfSrmige Venensehlinge, in deren sehwaeh durehstrSmten Strecken V1 un4 V~ es unter 
Arseneinwirkung mehlffach zur prg~si~atischen Bluteindiekung kommt. Dabei zJeht sich der 
Blutfa4en jeweils in charakteristischer Weise etwas zusammen nnd gibt an beiden Enden 
eine kleine Plasmalficke frei (PI), Die Pfeile geben die StrSmungsrichtung an. a V1 befallen, 
V~ normal durchstrSmt, b V~ befallen, V1 normal durehstrSmt. Noch keine vollkommene 

Homogenisiernng der Erythroeytenmasse. Cg:aninchen, Vergr. 88fach.) 

eytenaggregat ion k o m m t  aueh ohne Stasebfldung vor und  zeigt eine deutliehe 
Abh~ngigkei t  yon  der Art  u n d  Konzen t ra t ion  des angewandten  Stasemittels.  
D u r e h  Subl imat ,  N a t r i u m  arsenicosum und  Ure than  kann  sie besonders leieht 
hervorgerufen  werden.  
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Wir kommen auf Grund der geschilderten Beobachtungen zu dem 
SehluB, dag die beiden yon TAble,BERG nicht n~her differenzierten 
Formen der Erythroeytenverklumpung ganz versehiedenen Ursprungs 
sind. Die erste ist unmittelbar auf den Ort der Stasebildung besehr/~nkt 
und stellt offensichtlich einen Teilvorgang des Stase dar, welcher aber 
n i c h t -  wie TA~rS~'B~RG a n n i m m t -  als Ausdruck einer primiiren 
kolloidehemischen Anderung des Blutes am An/ang steht, sondern mit 
groBer Wahrscheinliehkeit sekund~r 
durch den Plasmaverlust oder auch 
dureh die Ver/~nderung der Gef/~B- 
innenwand hervorgerufen wird. Es 
w~re erstaunlich, wenn die hochgradige 
Plasmaverarmung des Blutes, der erste 
Ausdruck einer prgstatischen Ver- 
/~nderung, die Suspensionsstabilit~t 
der Erythrocyten und damit ihre 
gegenseitige Affinit~t nicht ~ndern 
wiirde. Die Bedeutung dieser sehr 
loekeren Aggregation innerhalb des 
Staseblutes diirfte darin zu suehen 
sein, dab sie der Stase ihre relative 
Stabilit~t verleiht, die t Iaf tung an 
der ebenfalls ver~nderten Gef~l~innen- 
wand vermittelt und dadureh die 
Verstop/ung der Gef~131ichtung dureh 
das eingediekte Blur ermSglieht. Abb .  8. Contts/Srmiges Ende einer 

Slasesdiule. A m  i ) b e r g a n g  e ine r  
Die zweite, nicht an bestimmte Capi l la rsehl inge  in eine kleine Venole 

Gefs gebundene Form hin- r a g t  die S ta sesau le  c o n u s a r t i g  in  die 
GefhS l i eh tung  u n d  zeigl~ d a m i t  eine 

gegen, die selbst bei ausgedehnter gewisse Konsolidierung- des  Stase- 
b h t e s  an .  (Kaninchen,Verga ' .  220faeh.)  

Stasebildung aueh vermi6t werden 
kann, ist wahrseheinlich das Zeichen einer selbstgndigen Blutver/inderung, 
entweder dureh einige (besonders zell- bzw. gewebsfeind]iehe) Stase- 
mittel selbst, oder - -  wie TANNENBERG annimmt - -  durch pathologisehe 
Stoffweehselprodukte des gesehs Gewebes. Sie hat, abgesehen 
yon einer gewissen Begiinstigung, fiir die Staseentstehung keine urs~eh- 
liehe Bedeutung, sondern stellt einen fakultativen Nebeneffekt der an- 
gewandten Mittel dar. 

Wabrseheinlieh ist sie mit der yon mehreren angto-amerikanisehen Autoren 
besehriebenen generalisierten intravasalen Erythroeytenverklumpung verwandt 
bzw. identiseh. XSlSEnV und Mitarbeiter 23-2G beobaehteten naeh sehweren Trau- 
men und allgemeinen Infektionen (Malaria) am Tier nnd Mensehen Erythroeyten- 
klfimpehenbildung des strSmenden Blutes, die in vielen F/illen keine Abh~tngigkeit yon 
umsehriebenen Gef/~gabsehnitten zeigte und bis zur Capillarverstopfung in versehie- 
denen Organen ftihren konnte. Ahnliehe Befunde haben EBE~T und WlSSLER 12 naeh 



grolien Pferdeseruminjekt ionen an der Kanin-  
chenohrkammer  erhoben.  BIOELOW, ttEIM- 
BECKER und  HA~gISON, die dieses P h a n o m e n  
bei ihren Un te r suchungen  tiber die Allgemein- 
wir/cung schwerer  umschr iebener  und  aus- 
gedehnter  T raumen  ebenfalls feststellten, 
be tonen ausdrficklich, dab die Beurteflung 
solcher intravaseul~rer  Ery throcytenaggrega-  
t ionen durch  eine Uberlagerung mi t  der 
eigentlichen Stasebfldung, /fir deren Zu- 
standekommen eine ,,Hgimokonzentration " 
durch Plasmaverlust des Blutes von grofler 
Bedeutung sei, erheblich erschwer~ wtirde. 

Gegen die Annahme TANNENBERG% 

da~ die Blutver~nderungen bei der 
Stasebildung durch direkte Einwirkung 
pathologischer Gewebsabbauprodukte 
hervorgerufen werden, ist vor allem 
die Tatsache einzuwenden, dai~ die 
Stase am toten Organismus ebenfalls 
auslSsbar ist. Hier werden die Stoff- 
wechselprodukte nicht mehr ab- 
geschwemmt, und es bleibt unerklgrlich, 
wie sie noch in die Blutbahn gelangen 
sollten. Allenfalls k6nnten sie die 
Gef~e  yon auI~en umspfilen, vielleicht 
noch oberflgchlich in die GefgI~wand 
eindringen. 

Damit kSnnen wir der TANNENBElCG- 
schen Auffassung yon der Staseent- 
s~ehung nicht beipflichten und weder 
in der umschrlebenen, unmittelbar mit 
der Staseentstehung verknfipften noch 
in der allgemeinen, offcnsichtlich nicht 
an bestimmte Gef~l~abschnitte ge- 
bundenen Form der Erythrocyten- 

Abb. 9a--c. Erythrocytenaggregation. a Verklum- 
pungstendenz der Erythrocyten vor einer Stase- 
s~ule am arteriellen Ende. Erhaltener Plasma- 
randsaum. (Vergr. 44fach.) b Starke Erythro- 
cytenaggregation in einer kleinen Vene, die his 
zur Verstopfung gefiihrt hat. Auch hier erhaltener 
Plasmarandsaum. (Vergr. ll0fach.) c Erythro- 
cytenverklumpung in einer Arterie (A) und Vene 
(V). Besonders in der Art~rie kein Plasma- 
schwund. Auch die Vene hat noch einen schmalen 
Plasmasaum, die aggregierten Erythrocyten 
sind optisch nicht ganz verschmolzen. (Schwarz- 

WeiBabzug eines Farbphotos. Vergr. 88fach.) 
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aggregation einen triftigen Hinweis dafiir sehen, daft die Stasebildung 
vorwiegend auf einer v o n d e r  Gefis unabh/~ngigen Ver/~nderung 
des Blutes beruht. Es ist unseres Erachtens nicht zul/issig, den Vor- 
gang der Stasebildung und das Phgnomen der intravaseul/~ren Ery-  
throeytenverklumpung ohne weiteres zu identifizieren. Man so]lte die 
als Teilvorgang der Stasebildung in Erseheinung tretende Form der 
Erythrocytenaggregation,  welcher keine eigene Bedeutung zuzukommen 
scheint, yon der selbst/~ndigen und nicht unbedingt ortsgebundenen Form 
ohne Plasmaverlust  des Blutfadens scharf unterseheiden. Andererseits 
erscheint es uns nieht berechtigt, das Auftreten intravascul/~rer Erythro- 
cytenverklumpungen grundsi~tzlich ftir oder gegen eine Seh/~digung der 
Gefis auszuwerten. Wenn die Suspensionsstabilit/~t der roten 
BlutkSrperchen einen so empfindliehen Indicator ffir StSrungen des 
physikochemischen G]eiehgewichtes des Blutes darstellt, wie es nach 
den Ausf/ihrungen yon TAI~NE:NBERG anzunehmen ist, so dfirfteu stets 
beide MSglichkeiten als Ursache yon Erythroeytenaggregationen in Be- 
t racht  kommen, eine Gefiigwandalteration oder eine unmittelbare che- 
misehe Beeinflussung des Blutfadens. Je naehdem, wieweit der Vor- 
gang ortsgebunden ist und unter welehen Umst~nden er zur Beobachtung 
kommt,  mug entsehieden werden, welche yon den beiden Mggliehkeiten 
in Betracht  kommt  bzw. die wahrscheinlichere ist. 

3. Die ursgchliche Bedeutung einer /unlctionellen ~nderung der Ge/gflwand 
/fir die Staseentstehung. 

Wird yon der schon besprochenen motorischen Funktion der Gef~g- 
wand abgesehen, so ffihrt die vorliegende Fragestellung an die methodi- 
schen Grenzen der direkten Lebendbeobachtung. Ftir Funktions- 
stSrungen der Gef~gwand, die nicht mit einer Weiteni~nderung verbunden 
sind, gibt es bisher weder morphologische Kriterien (selbst die histo- 
logisch-histochemischen Methoden sind zu unvollkommen) noch Funk- 
tionsproben, die ohne Verletzung und Irrit ierung am lebenden Kreislauf 
Riickschliisse auf best immte Abschnitte zulassen wfirden. 

Die yon der t~ICKER-Schule und anderen Untersuchern herangezogene Adrenalin- 
probe bezieht sich nur auf den motorischen Funktionszustand der Gef/~Bwand. Sie 
versag~ an den Capillaren, weil diese (jedenfalls bei den vorliegenden Objekten) 
keine meBbare Kontraktilit/~t besitzen. Das n/~chs~wichtigste Kriterium w/~re die 
Permeabilit/~t ffir Flfissigkeit und EiweiB; aueh hierffir gibt es aber keine analytische 
an einzelnen Gef/~l]strecken unter dem Mikroskop durehf/ihrbare Testmethode. 
Die Anwendung yon Fluorochromen zur Darstellung umschriebener Flfissigkeits- 
austritte versagt, weft alle bekannten Fluorochrome schon normalerweise sehr rasch 
aus der Strombahn austreten (vgl. ILLIGI~). 

Aus diesem Grunde stiitzt sieh auch keine Stasetheorie ausschlieBlieh 
auf eine Funktions~nderung der Gef/~Bwand ohne Beteiligung der motori- 
sehen Elemente. Nur KROG~ und HARROP 2s haben eine Erkl/~rung der 
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Staseentstehung gegeben, die zwar yon einem gef~Bmotoriseben Ph/~- 
nomen ausgeht, das Haul0tgewieht aber doeh auf eine niehtmotorisehe 
Wandfunktion legt. Auf Grund ihrer Beobaehtungen fiber die Urethan- 
stase kommen sic zu der Ansieht, dag die Permeabilitiit der Capillaren ]iir 
Blut]litssigkeit u.a. eine Funktion der Ge]ii[3weite sei. Jeder Grad yon 
Dilatation sei mit einem bestimmten Grad yon Permeabi]itgtssteigerung 
verbunden. Eine maximale Dilatation ffihre daher dureh volle ErSffnung 
der , ,Stomata" in der Gef~igwand zu einem so pl6tz]iehen und starken 
Fliissigkeitsver]ust, dab daraus eine Bluteindickung und Stase resultiere. 
LANDIS hat aber inzwisehen gezeigt, dab die Urethanstase gar nieht mit 
einer regelmaBigen Gefiigerweiterung verbunden ist und dab das yon 
K~OCH und HARROP angewandte Urethan eine hochtoxisehe und zell- 
feindliche Substanz darstellt, die mit grSgter Wahrseheinlichkeit zu 
einer Endothelsehadigung ffihrt. 

Auf Grund unserer eigenen Beobachtungen mfissen wir LANDIS bei- 
pflichten. Bei der ,,Erweiterung" der Gef/~ge unter der Urethanstase 
handelt es sich um die sehon erwahnte optisehe T~iusehung durch Ver- 
breiterung des Erythrocytenfadens auf Kosten des Plasmasaumes. Unter 
der Einwirkung einer 5-, 10- oder 20%igen UrethanlSsung kommt es 
augerdem innerhalb kfirzester Zeit an der MesenteriMstrombahn zu den 
Zeichen einer sehweren Seh~tdigung. Die Erythroeyten zeigen eine ganz 
ausgesproehene Aggregationsneigung und die Stasesaulen entfarben sieh 
raseh (ahnlich wie naeh Aqua dest.-Berieselung). An den k]eineren 
Venen entstehen fl/ichenhafte Wandthrombosen. Diese grob-morpho- 
]ogischen Veranderungen werden sehon nach kurzer Einwirkungsdauer 
irreversibe]. Die Ansieht yon K~oG~ und HAR~OP ist daher unhaltbar. 
Weder andere Untersueher noch wir selbst verffigen fiber Beobachtungen, 
die es wahrseheinlieh maehen kSnnten, dab die Stase fiber eine ]unktio~ 
helle Ge]ii[3wandiinderung zustande kommt. Alle Mitre], mit denen sic 
bisher hervorgerufen worden ist, ffihren - -  wit noch ausffihr]ieher dar- 
gelegt werden soll - -  zu mehr oder weniger deutliehen Zeichela direk~er 
Gewebsseh~digung. 

Nur der Versueh einer orts]ernen AuslSsung der Stase dureh experimentelle 
Reizung des Riickenmarks oder anderer Absehnitte des Zentralnervensystems 
steht noch aus und kSnnte bei positivem Ausfall eine Entseheidung der ange- 
schnittenen Frage herbeifiihren. Koch und NO~DNANN haben zwar naeh Splaneh- 
nicusdurchschneidung unter anderem auch Stasen beobachtet 2~, jedoch haben sie 
die MSglichkeit der Stasebegiinstigung in latent vorver~nderten Gef~Ben durch 
arterielle Spasmen (s. welter unten) nicht bertieksiehtigt bzw. ausgesehlossen. Es 
ist techniseh sehr sehwierig, beim Kaninehen die l~tickenmarksreizung mit einer 
ausreichend schonsamen Freilegung der Duodenalsehlinge zu kombinieren. Die 
Ratte dtirfte als Versuehstier nicht in Frage kommen, well sich bei der Vorlagerung 
des Al0pendixmesenteriums eine gewisse Vorsch/~digung der Strombahn dutch 
Beriihren der I)armsehlingen Bar nieht vermeiden ]~iBt. Jeder zus/itzliche arterielle 
Spasmus wiirde in solchem Fall zur Erzeugung yon Stasen ausreichen und 
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damit Anla~ zu Fehldeutungen geben. Mit dem Auftreten ausgedehnter Spasmen 
ist aber be[ jeder experimentellen Reizung des Nervensystems zu reehnen. 

Die MSglichkeit einer neurogenen u n d  dami t  /unktionellen Stase- 
en t s tehung  - -  allerdings un te r  Umgehung  der motorischen G e f ~ i n n e r -  
r a t i o n  - -  s teht  also grunds~tzl ich noch often. Sehr wahrscheinlich 
diirfte sie allerdings n~ch den bisher vorl iegenden Un te r suchungen  und  
un te r  Beri icksichtigung der nachfolgenden Befunde nicht  mehr  sein. 

In einer Diskussionsbemerkung ha~ NO~D~A~ ss darauf aufmerksam gemacht, 
dab es mSglich sei, die Hitzestase durch Curarisierung ganz bzw. wesentlich zu 
hemmen, ttierin sieht er einen mittelbaren Beweis ffir seine Auffassung, dal] die 
Stase doch fiber eine StSrung des Gefg]nervensystems und nieht durch eine direkte 
Alteration der Gef~wand zustande komm~. Wir haben seine Angabe nachgeprfiff 
und nicht bestatigen kSnnen. Weder die 5rtliehe noch eine ohne kfinstliche Be- 
atmung eben noch vertrggliche parenterMe Applikation yon Curare (d-Tubocurarin- 
ehlorid) hatte einen objekt.ivierbaren Einflul~ auf den Staseabl~uf. 

4. Die ursdichliche Bedeutung einer umschriebenen Gefi~flwanclschi~digung 
/i~r die Staseentstehung. 

Die Vorstellung. da~ Stase durch eine Schi~digung der Gefs 
hervorgerufen wird, geht vor allem auf SAMUEL und  C O ~ H E I ~  zurfick 
und  ist inzwischen mi t  einer Reihe yon  Beob~chtungen und  Argumen ten  
u n t e r b a u t  worden. 

COHN~ZEIML S begrfinde~e seine Auffassung damit, dab im tierexperimentellen 
Entzfindungsmodell d~s gleichzeitige Vorkommen einer langdauernden und hoch- 
gradigen StrSmungsverlangsamung trotz unbeschr~nkter arterieller Blutzufuhr, 
des Ha/tenbleibens der Leukocyten vor ihrem Austritt an der Gef~Binnenwand und 
des Durehtritts yon Erythroeyten sowie endlich die mSgliehe Steigerung der StrS- 
mungsverl~ngsamung zur Stase nur durch eine Ver~nderung der Gef~13-Innenwand 
erkl~rlich seien. Diese mfisse in einer ErhShung der ,,Reibungswiderst~nde" gegen- 
fiber dem vorbeistrSmenden Blut und in einer gesteigerten ,,Klebrigkeit" ffir die 
Leukoeyten im Randstrom liegen und zwinge daher zur Ann~hme einer Schiidigung. 
SA~VEL (der Stase und Blutgerinnung noch nicht scharf unterscheidet) ffihrt in 
~hnlieher Weise das Nebeneinander yon entzfindlicher StrSmungsverlangsamung 
obne entsprechende Quersehnittsanderungen des Gef~Bbettes, yon Leukoeyten- 
durchtritt, Leukoeyten-Ha/ten an der Innenwand und yon St~se (bzw. ,,Gerinnung") 
auf eine Innenwandschadigung zurfiek- ,,Berfihrung des Blutes nqit kranken, 
ver~nderten Gef~wiinden, die ihres natfirliehen Tonus, ihrer normalen Kontr~ktion 
beraubt sind, ihre Glditte (gesperrt vom Verf~sser) eingebfil~t haben, ffihrt leicht zur 
Gerinnung des Blutes (gemeint ist hiermit die Stase, VerL)" (~5, S. 182). JA~XOBJ 2~ 
beobaehtete bei seinen Untersuchungen fiber die FormMdehydstase an der Froseh- 
sehwimmhaut ebenfMls ein Klebrigwerden der Gef~t~wand - -  bei gleichzeitigem 
Verlust ihrer constrictorischen Erregbarkeit (vom Rfickenmark aus) - -  und nimmt 
aus diesem Grunde eiae Gef~]seh~digung an. Den gleiehen SehluB zieht H~xzoG 
ausder Beobaehtung an der Frosehzunge, dal~ nach intravenSser Tuscheinjektion 
im Bereieh sp~terer Stase eine bevorzugte Ablagerung yon Tuschepartikeln an der 
Innenwand stattfindet, die er auf eine erhShte Klebrigkeit bezieht. Die fiber- 
zeugendste experimentelle Begrfindung ffir die Annahme einer GefaBwandseh~di- 
gung gibt allerdings ersl~ L~DIS in seinen kritischen und sorgfM~igen Untersuehun- 
gen fiber die Urethanstase am Froschmesenterium. Er konnte zeigen, da~ der 
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Austritt des Farbs~offes Toluidinblau aus den Capillaren durch eine mechanische 
Traumatisierung des Endothelrohres stark beschleunigt wird, wohingegen die 
grSi~eren Partikel yon indischer Tusche in solchen Fallen in der Gef~l~lichtung 
]conzentriert werden und vermehrt an der Innenwand haften bleiben. I)ieser Vor- 
gang kann sich dann bis zur regelrechten Stasebildung steigern und mul~ auf einem 
Fliissigkeitsverlust nach auI3en beruhen. Unter den gleichen Zeichen spielt sich 
die Urethanstase ab, ohne dab sich dabei der Gefi~l~durchmesser andert; sie ist 
meist irreversibel. Eine hochkonzentrierte UrethanlSsung fiihrt zum Erythrocyten- 
zerfall und noch eine 2%ige LSsung tStet Arbacia-Eier in kurzer Zeit. Da LANDIS 
auI~erdem keinen nennenswerten osmotischen Effekt der UrethanlSsungen fest- 
stellen konnte, und da se]bst eine blut.isotonische LSsung (2,5 %) bei intra-capill~rer 
Applikation noch Stase erzeugte, schloI~ er endlich aus diesen Beobachtungen, dai3 
nur eine Sch~idigung des Endothels durch das hochtoxische Urethan die Ursache 
der Blut.eindickung und Stase sein k5nne. Diese Vorstellung iibertr~gt er dann 
allerdings ohne weiteres auf die mechanisch und thermisch bedingte Form der 
Staseentstehung. 

Wem~ wir jetzt  zu unseren eigenen Beobaehtungen iibergehen, so 
betonen wir, dab ihre E inordnung  unter  dem vorliegenden Abschni t t  

n i c h t  unbedingt  bedeuten soll, sie seien nach unserer Meinung sgmtlich 
untrfigliehe Beweise einer GefaBwandsch~digung. Wir  behandeln sie 
nur  deshalb an dieser Ste]le, weft sie die Annahme  einer /un]ctionellen 
Gefggwandsi6rung nicht  gerade wahrscheinlicher machen und  den Ge- 
danken an eine Seh~digung sehr nahelegen. 

Es kann  unseres Eraehtens  keinem Zweifel unter]iegen, dal~ die 
Stasebi]dung irgend etwas mit  der Gef~Bwand zu tun  hat.  Wir  haben  
bei der Anwendung der versehiedensten Mittel - -  je schwgeher wir sie 
konzentr ier ten;  um so deutlieher --- eine au//glIige Beziehung der Stase- 
entstehung zu bestimmten Ge/gi[3abschnitten beobaehtet .  Besonders klar 
k o m m t  dies zum Ausdruck,  wenn die Freilegung des Mesenteriums nieht  
ganz glatt  verlaufen ist und  auf meehanisehem Wege zu umschriebenen 
Stasen einzelner Gef~Bstrecken ffihrt. Bevorzugt  ents teht  die Stase, wie 
auch TAN:NENBERG, KNISELY, ELLIOT und  WARNER u. a. hervorheben,  
in den Venolen und  kleinen Venen (abgesehen yon  den besonders an- 
fg]ligen Capillarschlingen selbst), fast  nie dagegen auf der arteriellen 
Seite der Ends t rombahn .  Werden solehe umsehriebenen Stasen durch 
eine spontane oder experimentelle ErhShung der v i s a  tergo (z. B. Blut- 
drueksteigerung dureh Effortil) gelSst, so wiederholt  sieh die Stase- 
bildung bei jeder sp~teren Wiederver langsamung der StrSmung (arte- 
rie]le Spasmen oder B]utdruekabfa]])  an dem gleichen Gef~Babschnitt. 
Schon der Vorgang der pr~istatischen Bluteindiclcung ]cann i2ber lange Zeit 
au] eine umsehriebene Ge/gifistrecke besehrgnkt bleiben, ohne daft der Blut- 
/aden vor oder hinter diesem Abschnitt eine Verteilungsst6rung zu zeigen 
braueht (vgl. Abb. 7 a und  b). Diese passagere Eindickung des Blutfadens in 
scharf begrenzten Gefi~Babschnitten l~gt sich mit  der TA~N~BERcschen 
Stasetheorie sehwer in Einklang bringen. Um so mehr,  als gerade in 
solchen Fgllen die von TAN:NENBEI~G in den Vordergrund gerfiekte 
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Aggregationsneigung der Erythrocyten auflerhalb des pr~statisch ver- 
iinderten Blutfadenabsehnittes ganz zuriiektreten k~nn oder sogar ver- 
mil3t wird. Kommt  das priistatiseh verlangsamte, Mlm~thlieh homogen 
erseheinende und leuehtend rot  gefiirbte Blur unter Verlust des Plasma- 
randstromes zmn Stillstand - -  und damit zur eigentliehen Stase - -  so 
entsteht zweifellos, wie SACraL, C o u ~ s I ~ ,  Jo~Es, JAKOSJ, HERZOG 
und LASDIS festgestellt haben, der Eindruck einer erhghten A[]initiit 
des Staseblutes zur Ge/i~/3innenwand. 

Das yon TA~ENBERG hervorgehobene freie Flottieren einer Stase- 
s/~ule kommt im allgemeinen nur an den Enden vor, w~thrend im fibrigen 
auch kurze Stasesiiulen durch innigsten Kontakt  mit der Gef~l~wand 
keinerlei Bewegung mehr zeigen und dem Blutdruek einen erstaunlichen 
Widerstand entgegensetzen kSnnen. Dies ist nur unter der Annahme 
eines zus/~tzlichen Ha:[tenbleibens an der Gef/il~wand verst/indlich. Wiirde 
das Staseblut ]ediglich durch eine ,,aktive" Erythrocytenaggreag~tion 
zusammengehMten, wie TANNE~mSRO meint, ohne engere Beziehung zur 
Gefi~Bwand, so mfiSte es viel h/~ufiger, auch bei grSBerer Ausdehnung, 
als Embolus in toto durehgestoBen und im Blutstrom weitergetrag~n 
werden ; denn die Stase entsteht ja fast ausnahmslos auf der venSsen, 
an lichter Weite zunehmenden Seite des Gef/~Bbaumes. Dies ist aber 
praktisch nieht der FM1. BIGELOW, HS, IMBECXn~ und HAm~iso~ geben 
zwar, /s wie TACC~N~ER~, an, dab sie beim L5sen einer Stase 
manchmM grSBere l~estklfimpchen yon Erythrocyten beob~chtet his 
die im Venenstrom mit fortgerissen wurden; auf Grund unserer eigene~l 
Erfahrungeu sind wit aber der Ansicht, dag dies nur bei bestimmten 
Stasemitte]~ vorkommt, die besonders leicht eine zus~tzliche Erythro- 
cytenaggregation hervorrufen, und ~uf keinen tPM1 die l~egel darstellt. 
Im allgemeinen 15st sich eine Stases/~ule so/ort in einzelne Erythrocyte~l 
auf bzw. in kleinere BrSckel, die aber ihrerseits in kiirzester Zeit welter 
zerfMlen. In dieser auffallend lockeren Bindung der zu einer homoger~ 
erseheinenden Masse zusammengesinterten, im fibrigen ~ber often- 
sichtlich unversehrten Erythrocyten liegt ja gerade die Besonderheit 
der Stase und zugleich ihr eharakteristiseher Unterschied gegenfiber der 
Thrombose. 

Wie schon erw~hnt, kommt die nur sehr lockere Bindung des Stase- 
blutes auch darin zum Ausdruck, dag aus einer manifesten Stases/~ule 
noch grSl~ere Diapedesisblutungen erfolge~t kSnnen. Welche Kraft  die 
Erythrocyten in diesem FMle ~us der Gef~Blichtung her~us bewegt, ist 
noch unklar. M6glicherweise erfolgen solche ,,nachtr/~glichen Blutungen" 
nut  dann, wenn der Blutdruck imstande ist, das Staseblut noch welter 
zusammenzupressen. Die d~bei entstehende geringe Bewegung inner- 
halb der homogenen Stases/s kSnnte der Beob~chtung vielleich~ 
entgehen. 



Der wiehtigste Hinweis auf eine 
entscheidende Beteiligung der Ge- 
fgBwand an der 8tasebi]dung ist 
jedoeh in dem Fliissigkeitsverlust des 
Staseblutes sowie in dem Freibleiben 
der Arterien - -  auch bei stillst~hen- 
dem Kreislau[ des get6teten T i e r e s -  
zu sehen. Bei chemischer AuslSsung 
(direkt oder auf dem Umweg fiber 
pathologische Abbauprodukte des 
Gewebes) k6nnte man die Ver- 
schonung der Arterien schlie61ich 
noch damit erklgren, dal~ die stase- 
erzeugenden Stoffe die Arterienwand 
nicht zu durchdringen vermSgen 
and daher nur in den CapiIlaren und 
Venen zur Stasebildung ffihren 
kSnnen. Diese Erklgrung versagt 
aber bei der Hitzestase am still- 
stehenden Kreislauf des getSteten 
Organismus. Wie schon erw~hnt, 
beschr~nkt sich die Stase auch in 
diesem Fall auf die Capillaren und 
Venen (vgl. Abb. 10 a--c).  Wfirde 
die I-Iitzeeinwirkung fiber eine Ge- 
webssch~Ldigung und deren Abbau- 
produkte zur Stasever~nderung des 
Blutes ffihren, so bliebe unerkliirlich, 
wie die Stoffe naeh ErlSschen des 
Kreislaufs und Flfissigkeitswechsels 
noch in die Blutbahn ge]angen 

Abb. 1 0 a - - c .  Freibleiben der Arterie  bei 
postmortalcr StaseauslSsung. a Ausgangszu-  
s tand ,  1/2 Std  nach  dem Tode. Normale  
P l a s m a - E r y t h r o c y t e n r e l a t i o n  in Ar ter ie  (,4) 
a n d  Vene (V). Die Vene enthKlt  sogar reich- 
lich P lasma .  b Nach  Erh i t zung  auf  52~ 
S ta rke  Konzen t r a t i on  des Blut fadens  in der  
Vene, besonders  im  hor izonta len Ast,  Zell- 
grenzen abe t  noch w a h r n e h m b a r .  Ar ter ien-  
b lu t  p rak t i sch  unver~nder t ,  c Dureh  Ein-  
wande rung  zahlreicher  E r y t h r o c y t e n  h a t  sich 
in der  Vene St~se gebildet ,  die die Gef~l~- 
l ich tung li~ckenlos ausfiillt.  Trotz  l angdauern-  
der  und  s t a rke r  Hi tzee inwi rkung  is t  die 
Ar te r ie  yon  Stase frei  geblieben und  zeigt 
i m m e r  noeh eine no rma le  E ry th roey ten -  

P lasmaver te l lung .  
(Meersehweinehen, Vergr.  88faeh,) 
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sollen. Wiirde es sich aber um eine unmittelbare Hitzesch/*digung des 
Blutes handeln, so wi~re nicht einzusehen, warum die Stase in den 
Arterien, deren Blur der gleichen Erhitzung ausgesetzt ist, nicht auftritt. 
Die Beschriinlcung der Hitzestase am toten Versuchstier auf Capillaren und 
Venen ist daher nur mit einer entscheidenden Beteiligung der Ge/ii~wand 
zu erlcliiren. 

Was den Fliissigkeitsverlust bei der Stasebildung anbelangt, haben 
die meisten Untersucher yon jeher angenommen, dab das Plasma bei der 
pr~statischen Bluteindickung dutch die Gefii[3wand hindurch nach au/3en 
verschwindet, woraus sic eine funktionelle ~_nderung bzw. Schi~digung 
der Gef~Bwand gefolgert haben, soweit kein unmittelbarer osmotischer 
Effekt in Frage kam. Nur RICKEn und seine Schiller, fiir dercn Ansicht 
diese l%age bedeutungslos erschien, lassen es often, ob das Plasma nach 
auBen ins Gewebe oder aber an den sich zur Stase konsolidierenden 
Erythrocyten vorbei in die Venen verschwindet, wie dies iibrigens 
BR~CKX vermutet  und sehr ilberlegt begrfindet hatte. 

DaB es sich wirklich um einen Flilssigkeitsaustritt und nicht etwa 
um eine Verteilungs~nderung des Blutes innerhalb der Gef~i~lichtung 
handelt, geht aus fotgenden Beobachtungen hervor: das erste Stadium 
der Staseentstehung besteht darin, dab sich die StrSmung in einem 
bestimmten, oft scharf begrenzten Gef~Babschnitt verlangsamt, w~hrend 
der normalerweise deutlich sichtbare Plasmagehalt allm~.hlich vet- 
schwindet. Der immer dichter gedr~ngte Erythrocytenfaden filllt die 
Gefi~Blichtung bald wie cine tr~ge Paste aus und nimmt einen immer 
st~rkeren roten Farbton an. Naeh einem kiirzer oder ]~nger andauernden 
,kSrnigen" Zwischenstadium erscheint er schlieBlich optisch homogen. 
Ob dieser Zustand sich nun wieder zurilekbildet odor abet bestehen 
bleibt bzw. bis zur manifesten Stase fortschreitet, h~ngt lediglich yon 
der Einwirkungsdauer und Stiirke des ausl6senden Mittels ab. In diesem 
Stadium, in dem sich das Blur noch bewegt, ist es schwer zu entscheiden, 
ob dcr Plasmaverlust des ,,eingedickten" Blutes durch die Gefs 
nach augen oder a b e r -  infolgc einer relativen Verlangsamung 
der Erythrocyten - -  venenw~rts erfolgt. Ist  es aber an irgendeinem 
Punkt  zur mani/esten Stase mit v5]ligem ErlSschen der StrSmung dutch 
Verstopfung gekommen, so ~.ndert sich die Situation grundlegend: 

Nachdem der Weg venenw~rts versperrt ist, kann bei weiterer Aus- 
dehnung der Stase die Eindickung des Blutfadens nur noch durch 
einen Plasmaaustritt (dutch die Gef~i~wand) erfolgen. Tats~chlich pflegt 
die Stase, obwohl sic schnell zur vSlligen Blockierung der Gef~Blichtung 
ffir B]utkSrperchen und Blut-Fli~ssigkeit filhrt, vor Mlem am arteriellen 
Ende dutch Apposition langsam und ruckweise nachdringender Erythro- 
cyten weiterzuwachsen. Je nach Dauer und Stgrke des auslSsenden Mittcls 
treten hierbei oft noeh massenhaft Erythrocyten in die blindsackartig 

Virehows Arch. Bd. 326. 36 
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versch]ossene Gef~i~strecke vor der Stasesi~ule ein und vergrSgern diese 
um ein Vielfaches. Ein so zahlreiches Eindringen yon Erythrocyten 
in die an einem Ende verschlossene Gefi~glichtung dfirfte aueh aus 
physikalischen Grfinden nur mSglich sein, wenn gleichzeitig etwas an- 
deres den Blindsack verl~gt (vgl. Abb. l l ) .  

Der Beweis dafiir, dag das Blutplasma 
eine manifeste Stases~ule wirklich nicht 
mehr zu durchdringen vermag, ist darin 
zu sehen, da~ die hinter einer Stasesaule 
(venenw~rts) oftmals locker im Plasma 
schwimmenden Erythrocyten niemals die 
geringste Bewegung zeigen, obwoh! sie 
der feinste Indicator fiir leiehteste Plasma- 
strSmungen sind. Auch ein intravenSs 
verabreichter Fluorescenziarbstoff, der 
das Blutplasma zum Aufleuchten bringt 
(z. B. Thioflavin S) dringt in eine Stase- 
sau]e nicht ein, sondern umspfilt ]edig]ich 
die ~ugersten Zipfel. 

Koch aus einem anderen Grund ist das 
appositionelle Wachstum der Stase nur 
unter der Voraussetzung eines Plasma- 
austrittes durch die Gef~l~wand verst~nd- 
lieh. Aueh am stillstehenden Kreislauf des 
getSteten Versuchstieres kann die Stase 
sich n~mlich in der gleichen Weise dureh 
Erythroeytenapposi t ion vergrSgern, ob- 
wohl bier die vis a tergo, der Blutdruck, 
vSllig fehlt. Zu beiden Seiten des ersten 
Stasezentrums setzen sich die E r ~ h r o c y t e n  
dann manchmal  fiber weite Strecken 
wieder in Bewegung and vergrSBern den 
Stasebezirk in beiden Richtungen (s. auch 
Abb. 10a--c).  Diese Bewegung ist yon 
der Dichte und gegenseitigen Berfihrung 
der einzelnen roten BlutkSrperchen un- 
abhiingig und kann daher nieht auf einer 

etwa vorhandenen Aggregationsneigung beruhen. Die treibende ](raf t  
hierzu mug im Wiederingangkommen einer - -  wenn auch geringen - -  
Plasmastr6mung gelegen sein, die mit  grSgter Wahrseheinlichkelt 
dutch den Flfissigkeitsaustritt vor dem Stasebezirk hervorgerufen 
wird. Es ist also nicht nut die erste Entstehung der Stase, sondern auch 
ihr appositionelles Weiterwachsen yore Blutdruc]~ und von der ZirIculation 

Abb.  11. Schematische Darsgellung 
der Vergr6flerung einer Stasesdule 

duvch Erythrocytenapposition. 
Kleine  Yenengabel .  Sts Stases~tule, 
die zur  Blockierung der  Gef~iB- 
l i ch tung  gef i ihr t  h a t  (daher  keine 
Bewegung  der  einzelnen E ry th ro -  
cy t en  hinter der  Stases~tule). Den- 
noch rf icken aus den ~(sten a a n d  
b l au fend  E r y t h r o c y t e n  nach  und  
ve r scbmelzen  m i t  der  Stasesfiule. 
Sowohl bei  d u r c h s t r S m t e m  als 
auch  bei  s t i l l s tehendera  Kre is lauf  
se tzen  sie sich fiber wei te  S t recken  
in Bewegung  (durchgezogene 
Pfeile) ~n4  f i ihren zu einer  be- 
t r~cht l ichen VergrS~erung der  
Stases~ule. Dieser  Vorgang  is t  
n u t  vers t~ndl ich,  wenn i m  Bereich 
der  Stases~ale P l a s m a  die Blut-  
h a h n  verl~t2t (gestr iehelte Pfeile).  
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des Blutes grundsi~tzlich unabhiingig. Ein  g~ringer intravasculi~rer Druck 

scheint  allerdings begfinstigend zu wirken, denn  die Ery th rocy ten-  
apposi t ion 1/~Bt sich im Gef/tBsystem des lebenden  Versuchstieres leichter 
hervorrufen,  als am druckm/iBig vS]lig ausgeglichenen Kreis lauf  des 
get6teten.  

Mit diesen Beobachtungen linden die kaum beachteten Versuche yon WEBER, 
GYPPING und BI:C~HEn~ am stillstehenden Kreislauf des abgebundenen Frosch- 
schenkels ihre Best~tigung. Diese Untersucher beobachteten ebenfalls das Wieder- 
ingangkommen einer Erythrocytenbewegung zu beiden Seiten der Stase und be- 
zogen sie - -  mit Ausnahme yon W3SBE~ - -  auf eine durch den F]fissigkeitsentzug 
verursachte PlasmastrSmung. WEBER und v. RECKLI~,TG~AVSE~ dagegen sahen die 
Ursache des Ph/~nomens in einer Querschnitts/~nderung des Gef/~l]bettes, die abet 
inzwischen durch unsere objektiven Messungen ausgesehlossen werden konnte. 

Es w~re n u n  naheliegend, den Fl t iss igkei tsaustr i t t  bei der Stase- 
en t s t ehung  mi t  Hilfe gew6hnlicher und  ~luorescierender Farbstoffe  
direkt darzustellen.  Oiesem Versuch haben  sich aber bisher unfiberwind- 
liche Schwierigkeiten entgegengestell t .  

Tritt n/~mlich am auBerordentlich durchsichtigen Mesenterium Fltissigkeit aus 
irgendeinem Abschnitt der Endstrombahn heraus, so verteilt sie sich sofort im 
Spaltraum zwischen den beiden Mesenteriulbl~ttern und bleibt unsichtbar. Es 
ist nun nicht m6glich, gew6hnliche F~rbstoIfe wie Methylenblau, Kongorot oder 
Evansblue in so holler Konzentration in die Blutbahn einzubringen, dab das 
Plasma auch unter mikroskopischer Vergr6Berung noch geniigend gef/~rbt erscheint. 
Selbst wenn es gelingt, den Plasmasaum der Gef~Be eben anzuf/~rben, so bleibt 
der Austritt infolge der raschen Diffusion im Spaltraum doch unsichtbar. LA~ms 
gibt zwar an, er habe an der Froschzunge eine deutliche Verst/irkung des Austrittes 
yon Toluidinblau am Oft mechanisch ausgel6ster Stasebildung gesehen, aber er 
hat dutch direkte Injektion einzelner C~pillaren eine besonders hohe 6rtliche Kon- 
zentration yon Farbstoff im Serum erreicht, wie sie bei allgemeiner Applikation 
in den KreislauI nieht mSglicb ist. Uber /~hnliche Beobachtungen am Saugetier 
verffigen wit nicht. 

Mit Fluorescenzfarbstoffen 1/~Bt sich zwar eine sehr eindrucksvolle Markierung 
des Plasmas erreiehen, jedoch verlassen alle bisher bekannten Stoffe (Fluorescein, 
Acridinorange, Uranin, Thioflavin S, Primulin O u. a.) schon die normale Strom- 
b~hn so rascb, dab die Kennzeichnung umschriebener pathologischer Flfissigkeits- 
durchtritte ebenfalls unm5glich wird. In kiirzester Zeit kommt es zu einer all- 
gemehlen F]uorescenz des gesamten Mesenterialspaltes, die jeder weiteren Be- 
obachtung ein Ende setzt. 

Vor der Frage, ob dem Flf issigkei tsdurchtr i t t  durch die Gef~Bwand 
bei der Stase wirklich eine Schi~digung zugrunde  ]iegt oder doch nur  clue 
/unktionelle StSrung, ist noch e inmal  festzuhalten,  dab der P lasmaver lus t  
- -  sieht m a n  yon dem Effekt  ausgesprochen osmotisch wirkender  Sub- 
s tanzen ab - -  keinesfalls auf einen passwen Flfissigkeitsentzug (durch 
die intakte Gef~l]wand) zurfickgeffihrt werden kann .  Es muB irgendeine 
Form der Gef/~Bwandvergnderung als Voraussetzung angenommen  wer- 
den. I-Iierzu zwingt  schon der umschriebene Befall bes t immter  GefgB- 
abschni t te  bei der E n t s t e h u n g  yon pr/~statischer StrOmungsverlang- 
samung u n d  Stase. Dagegen, dab es sich um eine reiae Funk t ions s t6 rung  

36* 
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handelt~, spricht unseres Erachtens bislang am meisten die Tatsache, 
da]~ die Stase nur durch 6rtliche Einwirkungen hervorzuru~en ist, 
und dai~ noch kein staseausl6sendes Mittel bekanntgeworden ist, das 
nicht schon ngch kfirzerer Einwirkungsd~uer sowohl ~n den Gef~en~ 
am Blut, als vor a]lem auch am Gewebe deutliche Spuren einer morpho- 
logischen Alteration hmter]gBt. 

Die zur Stasebfldung erforderliche Hitzeeinwirkung yon 48--523 (fiber mehrere 
Minuten) ffihrt zu einer bald einsetzenden Trfibung bzw. Undurchsichtigkeit des 

a b 

Abb. 12a u. b. Zerst6rung der Gewebsstruktur unter Sublima~einwirkung. a Normales 
kleines Pankreasl~ppchen. Man erkennt an] diinnen :Rand deutlich die DriisenschNiuche 
mit zentraler Sekretanh~tufung. b Nach Einwirkunff yon Sublimat. Die R~nder der 
Driisenl~ippchen sind farblos geworden, die Zellkonturen erscheinen verw~schen, die ein- 
zelnen Schlhuche sind nicht mehr wahrzuneh~en. Der Rand der L~ppchen wirkt wie 

,,an~efressen". (Vergr. 65fach.) 

Pankreasparenehyms, in geringerem MaSe aueh der Mesenterialstruktur, die sicher 
nicht nur auf dem sieh gleichzeitig entwickelnden Odem beruht. Sublimat]Ssung 
in einer Konzentration yon 0,005--9,1% ]~Bt die Pankreasl~ppehen nach etwa 
einer Viertelstunde wie angefressen erscheinen, das Parenchym verliert seine nor- 
malen, scharfen Konturen,  und an den dfinnen L~ppchenr~ndern kSnnen die 
Drfisenzellen st~rkste morphologische Zerfallserseheinungen aufweisen (Abb. 12a und 
b). Die GefiiSwandkonturen kSnnen unseharf werden oder sogar versehwinden. Die 
Erythrocyten zeigen eine erhShte Aggregationsneigung und entf~rben sieh bei 
hOherer Konzentration leicht, das Blutplasma kann zu weil~en Klfimpehen ge- 
rinnen (Abb. 13 und 15a). Argentum nitrieum ffihrt in 0,02%iger LSsung eben- 
falls 5fter zur Entfarbung der einzelnen Erythrocyten und Stases~ulen sowie zu 
den Zeiehen einer Struktur~nderung am Pankreas und ~r Die Mesen- 
terialbl~tter zeigen oft eine sehr kr~iftige Vitalf~rbung durch Silberniedersehlag, 
Natrium Arsenicosum ffihrt in 0,1%iger LOsung zu irreversiblen Kontrakturen yon 
Arterien und Venen, zu umsehriebenen Gef~$wandschwellungen (Abb. 14a und b), 
zu einer Schrumpfung des Pankreasparenchyms und zu starken Erythrocyten- 
aggregationen. VeronaLNatrium ffihrt in l%iger  LSsung zu einer sehwKrzlichen 
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Verf~trbung der Erythrocyten und in 6 %iger L6sung zu Thrombosen und zu intra- 
vascul/tren Gerinnungserscheinungen des Blutplasm~s. Urethanl6sungen fiihren 
in allen Konzentrationen (yon 5--20 %) zu starker Erythrocytenaggregation und 
in hSheren Konzentrationen (yon 10 % aufw~trts) zu ausgedehnten weiBen Throm- 
bosen, die in kiirzester Zeit weite Strecken der Veneninnenwand bedecken k6nnen. 

A b b .  13. A b b .  1 4 b .  

A b b .  1{ a .  

A b b .  13. Inlravasculdire Eiwei f lger innung unter Subli 'maleinwirkung. S a m m e l v e ~ m  (v), 
k u r z  v e t  d e r  E i t l m l i n d u n g  in  e i n e  gr613ere V e n e  (V).  I n n e r h a l b  d e r  S t a s e s ~ u l e ,  w e l c h e  
d i e  g a n z e  S a m m e l v e n e  aus f i i l I t ,  v e r s e h i e d e n  g r o t e ,  w e i g e ,  a m o r p h e  K l f i m p e h e n ,  b e i  d e n e n  

es  s i c h  n m  g e r o n n e n e s  P l a s m a  h a n d e l t .  N a e h  E i n w i r k u n g  y o n  S u b l i m a  ~ 0,05 %. 
( K ~ n i n c h e n ,  V e r g r .  2 2 0 l a t h . )  

•  1 4 a  u .  b.  Verdnderungen get Geigflwand unler N a t r i u m  arsenicosum, a ~ l e i n e  V e n e ,  
l ~ b e r s i c h t .  D i e  Ps  z e i g e n  a u f  u m s e h r i e b e n e  V C a n d v e r d i c k u n g e n ,  d ie  n i e h t  m i t  d e m  
P l a s m a s a u m  zu  v e r w e e h s e l n  s i n d .  (Ve rg r .  44 faeh . )  b A u s s e h n i t t  a u s  d e m  v o r i g e n  G e s i e h t s -  
f e l d  b e i  s t a r k e r  V e r g r S g e r u n g  (400fach) .  D i e  k S r p e r l i e h e  N a t u r  d i e s e r  V e r f i n d e r u n g e n  i s t  
j e t z t  a n  i h r e r  s e h a r f e n  B e g r e n z u n g  u n d  a n  d e r  E i i l e n g u n g  des  E r y t h r o e y t e n f a d e n s  d e u t l i e h  

ZU e r k e r m e n .  
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Aqua destillata, hypertonische und hypotonische KochsalzlOsung ftihren fiber eine 
so betr/~chtliehe physikalisehe Zustands~nderung des Blutes (vgl. weiter unten) zur 
Stasebildung, dab die Annahme einer ScMdigung - -  aueh der Gef~Bwand - -  eben- 
falls vM naher ]iegt als die einer Funktions/~nderung. Schon TANNENBERG schreibt, 
unseres Erachtens mit Recht: ,,Wir haben allen AnlaB, eine primate Gewebs- 
sch~digung bei den ]okal applizierten Reizstoffen anzunehmen" (st, S. 1641). 

Es  s ind also sehr unphysiologische Einwirkungen ,  mi t  denen eine 
Stase  erziel t  wird.  I n  der  nachfo lgenden  Tabel le  s ind alle geprfif ten 
Subs t anzen  u n d  E inwi rkungsa r t en  noch e inmal  mi t  den erforder l ichen 
Konzen t r a t i onen ,  ih rem vasomotor i schen  Ef fek t  und  ihren auf  eine 
Gewebssch~digung h inweisenden Nebenwi rkungen  i ibersicht l ich zu- 
sammenges te l l t .  Ber t icks icht ig t  m a n  wei terhin,  dag  die Stase  noch 
mehre re  S tunden  naeh  dem Tode ausge]Sst werden  kann ,  also zu e inem 
Ze i tpunk t ,  in welehem die  Gef/ igwand wei tgehend funk t ionsun t i i ch t ig  

Tabelle 1. Zusammenstellung der zur Stase-Erzeugung verwandten Mittel. 

A n g e w a n d t e s  Mi t t e l  

i 

1. I Aqua dest . . . . . .  
NaC1-L6sung . . . .  

2: i NaCl-LSsung 

4. Hitze . . . . . . .  

5. Trauma . . . . . .  
6. Abklemmung einer Ab- '~ 

flugvene (Pankreas) 
7. Sublimat . . . . . .  

8. 

9. 

10. 

ii. 

12. 

Sublimat ...... 

Salvarsan ..... 

Arg. nitric ...... 

Natr. arsenicosum.. 

Natr. arsenicosum.. 

13. iVeronal-Natrium. . �9 

14. Veronal-Natrium . . 

15. Urethan . . . . . . .  

St~rke  

0,45 % 
2,5--4,5% 

, 48--52~ 

0,01% 

0,05 % 

3 g a u f  
500 NaC1 

0,02 % 

0,05% 

0,1% 

1% 

6% 

5--20 % 

Vasomotorische 
Effekte 

! manchmal Spasmen 
manchmal Spasmen 

keine 

Spasmen 

manchmal Spasmen 

keine 
unsicher 

6fret Spasmen 

keine 

selten Spasmen 

5fter Spasmen 

unsicher 

keine 

keine 

keine 

N e b e n w i r k u n g e n  allf Gewebe,  
Gef~l]e u n d  t31ut 

Entfarbang der Erythrocyten 
Entfarbung der Erythroeyten 
Dunkelf~rbung und Eindickung 

des Blutes 
Triibung und Schrumpfung des 

Gewebes 

keine beobachtet 
StrukturauflSsung der Pankreas- 

l~ppchenrgnder 
StrukturauflSsung der Pankreas- 

]~ppchenr~nder, AuflSsung 
der GefgBwandkonturen, 
Erythroeyten-Aggregationen, 
manchmal auch Entfi~rbung 

keine beobachtet 

Strukturver~nderung des Ge- 
webes, Vitalfarbung 

Gef~Bendothelsehwellungen 
und Thrombosen 

Trfibung des Pankreas, Kon- 
trakturen von Arterien und 
Venen, Thrombosen und Ery- 
throcyten-Aggregationen 

Sehwarzf~rbung der Erythro- 
eyten, wahrscheinlich osmoti- 
scher Effekt 

Schwarzfarbung der Erythro- 
cyten, Thrombosen, Plasma- 
gerinnung 

Thrombosen und Erythrocyten- 
Aggregationen 
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geworden sein diirfte, so dr~ngt sich unwillkiirlieh die Vorstellung einer 
morphologischen Alteration als Ursache des mit der Staseentstehung 
verbundenen Fliissigkeitsaustrittes auf, und eine reine Funktionsst5rung 
erschein~ kaum noch annehmbar. 

Ein weiteres Moment, das - -  unabh~ngig vom Fliissigkeitsaustritt - -  
fiir eine Sch~digung der Gefs bei der Stasebildung ins Feld gefiihrt 

Abb.  15a u. b. Stase rail zahlreichen Bl~tungen. Kleitle Vencn. a Alle Gefhl~e bef inden 
sich in  Stase a n d  zeigen, wie auf  Abb.  13, kleine,  geronnene  P lasmakl t impchen .  Fl~chen- 
haf te  E ry th rocy tend iapedese .  Aus e inem Subl imatvers~ch .  (Kaninchen,  YergT. l l0 fach . )  
b Ausgedehnte Slase ohne Blutungen.  Vene,  Venolen,  Capil larschlingen und  sogar 
Ar te r ie  A (durch apposit ionelles ~Teiterwachsen der  Stasesfiule) ]fickenlos befallen. 

(Kaninchen, Ve1~r. 4/faeh.) 

werden k5nnte, ist die voa vielen Untersuchern schon hervorgehobene 
und besonders yon t~ICXER herausgestellte Vergesellschaftung der Stase 
mit der Diapedese yon BlutkSrperchen. Sieht man yon der Stase ein- 
zelner Capfllarschlingen ab, so ist es kaum mSglich, reine Stase (inner- 
halb gr5Berer Gef~tBbezirke) ohne a~derweitige Gef/~13stSrungen in der 
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unmitte]baren Umgebung zu erzeugen. Insbesondere Diapedesisblutun- 
gen kommen sowohl in der Umgebung a]s aueh an den yon der St,~se- 
bildung betroffenen Gcfi~l~strecken selbst sehr h~ufig vor (Abb. 15a). 
Es besteht abet andererseits kein gesetzm~l~iger Zus~mmenhang zwisehen 
dem Ausmal~ der Stasebildung und dem Ausmal~ der Erythrocyten- 
austritte (vgl. Abb. 15b), Aueh scheinen manche staseerzeugenden 
Mittel bevorzugt Blutungen hervorzurufen. Die bisher vorliegenden 
Beobaehtungen erlauben unseres Erachtens nieht, dig Stasebi]dung und 
die Diapedesisblutung (eventuell auch noch die Leukoeytendiapedese) 
als unbedingt zusammengeh6rig anzusehen, so wie etwa RIcK]~R diese 
3 Formen der KreislaufstSrung als dieht benaehbarte Stulen eines 
prinzipiell gleichartigen wsomotorisehen Vorgangs hinzustellen suchte. 
Wir k6nnen nur feststellen, dal~ Stase, Erythroeytendiapedese und 
Leukocytendiapedese hi~ufig gemeins~m auftreten und daraus auf eine 
erhebliche Beeintr~tchtigung der Ge~l~wand schliel~en. Es liegt aber 
bisher kein Hinweis dafiir vor, da~ diese 3 Gef~l~stSrungen auf ver- 
sehiedenen Graden der gleichen Wandver~nderung beruhen. 

5. Die Begiinstigung der Stasebildung durch arterielle Spa~men 
und andersbedingte iibergeordnete Str6mungsverlangsamung. 

Die Kontraktion einer kleinen Arterie oder Arteriole kann, wie wir 
dargelegt haben, a]le Stufen der StrSmungsverlangsamung bis zum ab- 
soluten Stillstand des Blutes im Capillarbett hervorrufen, ohne dab 
hierdurch Stase entsteht. Andererseits fiihrt jedes staseerzeugende Mittel 
bei ausreichender Konzentration und Einwirkungsdauer auch ohne 
jede arterielle Kontraktion zur Stase. Wie aber u. a. sehon v. RECK- 
LI~GHAUSEiN und TA:N:NENBERG festgestellt haben, kommt es um so 
lciehter zur Stasebildung, je langsamer die jeweilige AusgangsstrSmung 
des Blutes in einem Ge~Babschnitt ist. Aus leicht verstiindlichen 
Griinden mu~ jede tibergeordnete Str5mungsverlangsamung (gleich 
weleher Ursache) die der St~sebildung zugrunde ]iegende Eindickung des 
Blutfadens begiinstigen, w~hrend umgekehrt eine StrSmungsbeschleuni- 
gung diesem Vorgang entgegenwirkt. Hierbei ist es gleichgiiltig, ob die 
Stase dureh Beriihrung des Blutes mit einer krankha~t ver~nderten 
Gef~i3wand oder aber durch Einwirknng staseauslSsender Noxen direkt 
auf das Blut zustande kommt. In jedem Fall wird das Blur dem ursiieh- 
lichen Prinzip der Stasebildung durch eine iibergeordnete StrSmungs- 
beschleunigung raseher entzogen und dureh eine StrSmungsverlang- 
samung nachhaltiger ausgesetzt. TA~-B~RG schreibt darum: ,,Der 
Blutstillstand ist allerdings der optimale StrSmungseharakter, bei dem 
die Stase entsteht" (5~, S. 1626). 

Dieser Satz gilt aber nut mit gewissen Einsehr~nkungen. Aus noch 
nicht gekl~rten Griinden ist dig Stase - -  wit schon angedeutet wurde - -  
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nach dem Tode schwerer auslSsbar. Der postmortale Blutstillstand geht 
leiehter in Stase fiber, wenn die staseerzeugenden Mittel vor Eintr i t t  des 
Todes auf die Gefgge einwirken konnten, als wenn dies erst naehtrgglieh, 
nach dem Tod geschieht. Es ist mit  anderen Worten nicht ganz gleieh- 
gfiltig, ob eine staseerzeugende Noxe vor oder nach dem die Stase be- 
giinstigenden Blutstillstand eintrifft. 

Aus dem gleiehen Grund ist es aueh leiehter, ein Mesenterium, z. B. 
beim Meersehweinehen, nach dem Tode ohne Stase vorzulagern, als 
vor dem Tod, obwohl das unvermeidliche Pr ipara t ions t rauma in beiden 
F~llen das gleiehe ist. 

Tri t t  nun ein arterieller Spasmus vor einem Gef~Bgebiet ein, in dem 
eine untersehwellige Staseursaehe sehon zu einer gewissen pris tat isehen 
Blutvergnderung (pr~statisehe Hyper~mie")  geffihrt hatte, so kann die 
arterio-spastiseh bedingte StrSmungsverlangsamung den Vorgang der 
Bluteindiekung bis zur Stase steigern. Entseheidend ist dabei lediglieh 
die Verminderung der v i s a  tergo, gleiehgiiltig, ob sie dureh arterieile 
Kontrakt ion oder abet aueh dureh einen allgemeinen Blutdruekabfall  
zustande kommt.  

So kann es z. B. aueh unter der Adrenalinprobe dureh den spastisehen 
Verschlug der Arterien zu iiberrasehenden Stasen in Gef/~Babsehnitten 
kommen, die vorher nur eine geringe oder gar keine siehere StrSmungs- 
~nderung im Sinne der Pr~stase gezeigt hatten.  

Aueh TA~ENBERG beobachtete, dag unter der AdrenMinwirkung Stasen ent- 
stehen kSnnen, wenn vorher ein anderes Agens die Ge/~i/3e schon veriindert hatte. Mit 
Recht halt er den RIcK~zschen SchluBfolgerungen jedoch entgegen, dab das Blur 
eine Viertelstunde und l~nger unver~indert in Capillaren und Venen verharrt, wenn 
die AdrenMinreaktion mit arteriellem Verschlug sich an einer vSllig normMen 
Strombahn abspielt*. 

Oft geniigt schon eine geringe Traumatisierung des Mesenteriums 
(Zappeln bei zu leiehter Narkose), urn die Gefiige in solcher Weise latent  
vorzuschgdigen. ])as gleiche Phiinomen unvorhergesehener Stase- 
bildunger~ kann beim Eintr i t t  des Todes beobachtet  werden, wenn es 
dureh den Blutdruckabfall  oder die a]lgemeine linale Arterienkontrak- 
tion zum ErlSschen der StrSmung im Capill~rbett kommt.  Auch unter 
pathologischen Umstiinden neugebildete Capi]larschlingen (granulom- 
eigene Gef/~gnetze) verfallen bei zus~tz]icher StrSmungsverlangsamung 
leicht der Stase, und es entsteht  der irrtfimliehe Eindruck, die StrS- 
mungsverlangsamung sei die eigentliehe Ursache solcher St~sebildung. 

Die Staseentstehung ist also bis zu einem gewissen Grade abh.gngig von 
dem ]eweils vorliegenden Str6mungscharat',ter. Je  rascher die Ausgungs- 
strSmung in einem Gefi~gabsehnitt ist, desto stiirker muB die Noxe 
sein, die zur Stasebildung fiihren soil, und je langsamer sie ist, um so 
geringffigigere Einwirkungen kSnnen sehon die Stasebildung auslSsen. 

* TA~NE~BE~G, J.: Frankf. Z. Path., III .  Mitt. 31, 301 u. 302 (1925). 
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Darum werden auch solche Gef~e,  die h~modynamisch ungfinstig im 
Gef~l~baum liegen und schon normalerweise langsam durchstrSmt sind, 
besonders rasch und besonders ]eicht yon der Stase befallen. Eine be- 
stimmte Alteration der Ge[gfiwand ist abet in ]edem Fall unbedingte Voraus- 
setzung zur Staseentstehung. 

Kommt die Stase durch das Zusammentreffen einer re]ativ gering- 
fiigigen Wanda]teration mit hochgradiger arteriospastisch bedingter 
StrSmungsverlangsamung zustande, so iiberdauert sie die Drosselung 
der arteriellen Blutzufuhr nur dann, wenn sie bis zur Rfickkehr der 
normalen StrSmung eine genfigende Ausdehnung erreicht hat. H~ufig 
wird sie durch die normalisierte vis a tergo wieder gelSst. Diese leichte 
Aufhebung einer arteriospastisch ausgelSsten Stase bei Wiederkehr der 
normalen StrSmungsverh~ltnisse hat schon TAblE,BERG bei der 
Adrenalinreaktion beobachtet (Handbuehartikel S. 1640). 

6. Die Frage eines einheitlichen Mechanismus der Stasebildung 
trotz der verschiedenen A usl6sungsarten. 

Angesichts der schon erw~ihnten Variationen, die das Bild der Stase 
je nach Art des aus]Ssenden Mittels erfahren kann (mehr oder minder 
starke Aggregationstendenz der Erythrocyten, fehlende oder starke 
Blutungen, intravascul/~re Gerinnungsph~nomene, motorische Gef/~g- 
vorg~nge) tri t t  die Frage anf, ob fiberhaupt yon einem einheitlichen Vor- 
gang der Stasebildung gesprochen werden darf oder ob sich aus den 
zahlreichen verschiedenen Beobachtungen Hinweise daffir ergeben, dal~ 
mehrere Entstehungsarten mSg]ich sind. 

RSssnE hat z. B., wie schon welter oben erw~ihnt, 2 Mechanismen der Stase- 
entstehung unterschieden, einen physikochemischen, bei dem die Bluteindickung 
das Wesentliche ist und zur Gef~l~verstopfung fiihrt (,,Obturationsstase") und 
einen gefal~mechanischen, bei welchem sich das Blut in den Capillaren vor um- 
schriebenen Gefii~kontraktionen stauen und dadurch in Stase geraten sol] (,,Stran- 
gulationsstase"). Diese Unterscheidung kann aber nicht aufrechterhalten werden, 
denn solche sphincterartigen Kontraktionen der C~pfllaren im Bereich ihres venSsen 
Schenkels sind weder yon l%SSSLE selbst noch yon anderen nachgewiesen worden. 
Wie schon TAI~NEI~BERG ~u~ert, enthalten di6 yon I~SSSLE angeffihrten Beob~ch- 
tungen keine Ph~inomene, die an der gleichartigen Genese der beiden yon I~SSSLE 
unterschiedenen Staseformen zweifeln ]assen kSnnten. 

TAble,BERG schreibt in seinem Handbuchkapitel, dab die Stase 
letzten Endes immer durch die gleichen Momente hervorgerufen werde. 
Auf Grund unseres eigenen Untersuchungen und der Beobachtungs- 
ergebnisse der anderen Untersucher erscheint es uns - -  ebenso wie 
TANNENBERG - -  nicht notwendig und berechtigt, zwischen mehreren 
Arten yon Stase zu unterseheiden. Selbst~indige Erythrocytenverklum- 
pungen, intravaseul~re Gerinnungsph~inomene und vasomotorisehe Vor- 
g~inge kSnnen die eigentliche Stasebildung zwar iiberlagern, bleiben 
jedoch bei sorgfiiltiger Analyse yon dem oben definierten, einheitlichen 
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und eharakteristisehen Vorgang an den Gef~l~en und ihrem Inhalt, der 
zur Stase fiihrt, sieher unterscheidbar. Fiir die Richtigkeit dieser Fest- 
stellung sprieht besonders die Tatsaehe, dab die das Bild d~r Stase unter 
Umst~nden modifizierenden und iiberlagernden Ph~nomene ganz zurtiek- 
treten, wenn die auslSsenden Mittel mSglichst schwach und gewebs- 
freundlieh ausgew~hlt werden. Sie erweisen sieh dann als 2gebenwir~ungen, 
die mit dem Wesen der Stasebildung, der gef~l~wandbedingten Ein- 
dickung des strSmenden Blutes unter Plasmaverlust, nur die urs~chlichen 
Noxen gemeinsam haben. 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt lediglich die Stasebildung unter der Ein- 
wirkung yon destilliertem Wasser bzw. hypotonischer KochsalzlSsung (RIcKE~) 
und hypertoniseher Kochsalzl5sung (Jo~s,  RICKER) ein. Sowohl hypotonische 
als auch hypertonisehe LSsungen fiihren zu raseh eintretenden, zun~chst reversiblen 
Veranderungen des Blutfadens, die sehr wahrscheinlich auf einer osmotisehen 
Beeinflussung sowohl der Gefal~wand als auch des Blutes selbst beruhen und an 
die sich die eigentliche Stasebildung erst bei l~tngerem Bestehen ~nsehliel~t. Unter 
hypotoniseher LSsung entfarbt sich der Erythroeytenfaden sehr rasch, bis die 
einzelnen BlutkSrperchen im Durchlicht kaum noch wahrnehmbar sind und schlieB- 
lieh zu einer durehsichtigen, homogenen Masse optiseh verschmelzen. Unter 
hypertonischer LSsung dagegen farbt sich der Erythroeytenfaden immer dunkler, 
bis das Blur einen n~hezu schwarzen Farbton bekommt. Beide Male kommt es 
naeh kurzer Zeit zur Str6mungsverlangsamung his zum Stillstand. Wird das Mesen- 
terium reehtzeitig genug wieder mit normaler Tyrodel5sung berieselt, so ist dieser 
Vorgang reversibel. Setzt die normale Berieselung dagegen zu spat ein, so bleiben 
Stasen zurfick, die aber erst nach Absetzen der hypertonisehen bzw. hypotonischen 
L5sung ihr typisehes Aussehen, vor allem ihren himbeerroten Farbton bekommen. 
In diesem Falle ist es sehwer zu entseheiden, welehe Veranderungen rein osmotiseher 
Natur sind, und warm die eigentliehe Stasebildung einsetzt. 

BIGELO~V, HEID/IBECKER und HAI~RISO~ haben in ihre mehr ph~no- 
menologische Stasedefinition alle Formen der Gef~l~verstopfung dutch 
Erythrocyten eingeschlossen und sehen in dem in dieser Arbeit abge- 
handelten Vorgang dor Bluteindickung nur eine MSglichkoit der ,, Stase"- 
Entstohnng. Bei soleher allgemeinen Fassung des Stasebegriffes ware 
es allerdings notwendig, versehiedene Unterformen zu unterscheiden, 
z. B. eino ,,Aggregationsstase" bei Gefal~verstolofung dureh selbst/~ndige 
Aggregation der Erythroeyten ohne Plasmaverlust, eino ,,Coagulations- 
stase" bei vorherrsehenden intravasculgren Gerinnungsorseheinungen, 
eine ,,Eindickungsstase" bzw. ,,Stase durch Hamokonzentration" im 
Falle einer gef~13wandabh~ngigen Bluteindickung mit Plasmaaustritt 
nsw. Es fragt sieh aber, ob diese Erweiterung des Stasebegriffes einen 
Nutzen br/iehte; sic wtirde unseres Erachtens nut Verwirrung stiften. 
Der ira vorhergehenden dargestellte Vorgang der Stasebildung stellt 
im Rahmen der experimentellen 5rtliehen Krois]aufstSrungen einen so 
charakteristischen, eigentiimlichen und hgufigen :Bofund dar, dal~ er 
fine besondere Bezeichnung verdient. Nachdem or yon der Mehrzahl 
der Untersucher, die sich mit ihm befal~t haben, den Namen ,,Stase" 
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erhalten hat, erscheint es uns zweckra~tl~ig und notwendig, diesen Namen 
auch nur ffir den einen oben definierten Mechanisraus des 6rtliehen Blut- 
stillstandes b~izubehalten. Besonders wichtig bleibt seine seharfe Tren- 
nung yon dera einfachen Blutstfllstand einerseits und yon der roten 
Throrabose andererseits. 

7. Unterschiede in der Staseentstehung bei verschiedenen Arteu 
von Versuchstieren. 

Beira Kaninchen, beim Meerschweinchen und bei der Rat te  haben 
wit die Stasebildung grunds~tzlich rait den g]eichen Mitteln in der 
gleichen Weise ausl6sen kSnnen. Es scheint lediglich die Neigung zur 
Erythrocytenaggregation bei der Rat te  yon vornherein gr61~er zu sein 
als beim Kaninchen und Meerschweinchen. Aus diesera Grund tr i t t  die 
Verklumpung yon E r y t h r o c ~ e n  bei der Rat te  als Nebeneffekt hi~ufiger 
in Erscheinung und raodifiziert das Bild der Staseentstehung in ent- 
sprechender Weise. Mit anderen Tierarten haben wir keine eigenen Er- 
fahrnngen, jedoch stirarat die Darstellung der Stasebildung bei den- 
jenigen Autoren, die am Frosch, an der Flederraaus, am t tund  nnd am 
Alien gearbeitet haben, rait unseren Beobachtungen in allen wesentlichen 
Punkten vollkoramen iiberein. Es ist daher anzunehmen, dab die 
Stase in der beschriebenen Form ein bei allen hSheren Tierarten vor- 
koraraendes Grundph~noraen 6rtlicher KreislaufstSrung darste]lt. 

8. Zusammen/assung der reinen experimentellen Beobachtungstatsachen 
i~ber den Vorgang der Stasebildung. 

Die Stase ist der tIShepunkt einer Viscosit~tserh6hung des Blutes 
in den Capillaren und kleinen Venen rait Verstopfung der Gefi~l~lichtung. 
Der Vorgang beginnt darait, dab der Blutfaden bei der Passage be- 
stirarater, urasehriebener Gef~liabschnitte rasch oder allrai~hlich seinen 
Plasraarandsaura verliert, wobei der gelbbr~unliehe Axialstrom der 
Erythrocyten sich fiber die ganze Gef~i31iehtung verbreitert (und darait 
eine Gef~l~erweiterung vort~useht), diehter wird, einen hirabeerroten 
Yarbton annimmt und sehlie[tlieh die Gef~l ichtung liiekenlos, wie eine 
zi~he Paste, ausfiillt. Die Viseositi~tserhShung des eingedickten Blur- 
fadens bewirkt eine zunehmende StrSmungsverlangsaraung ( =  peri- 
statische bzw. pr~statisehe ttyper~raie). Schlie~lieh verschwinden die 
Grenzen der einzelnen Erythrocyten,  es kommt zu einer seheinbaren 
Horaogenisierung des Blutfadens und bei geniigend gro~er Intensitiit 
und Ausdehnung dieser Veriinderungen tr i t t  absoluter Stillstand ein 
( =  Stase). 

Dieser Vorgang ist yon vasomotorischen Gef~l~nderungen (arterielle 
Kontraktionen, Pf6rtnerze]lti~tigkeit, Dilatation yon Capillaren und 
Venen) ira Prinzip unabh~ngig. Die objektive Gefi~l~kaliberraessung er- 
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gibt keine sicheren und typischen Lichtungs~nderungen unter der Stase- 
bildung. Die Stase ist stets mit einem v511igen Plasmaschwund ver- 
bunden und fiihrt, sobald die Str6mung endgfiltig erlischt, zu einer 
absoluten Blockierung der Gefi~131iehtung ffir Blutk6rperchen und Blut- 
fliissigkeit. Dabei findet eine gewisse Konsolidierung des Staseblutes 
zu seharf begrenzten Cylindern start, die in innigstem Kontakt  mit der 
GefiiBinnenwand stehen und nut  an den i~ul3ersten--etwas zugespitzten - -  
Enden manchmM frei im Plasma flottieren. Ein Stasecylinder reicht 
jeweils auf der ven6sen Seite bis zur Einmiindung der befMlenen G e f~ -  
strecke in die n~chste noch durchstr6mte Vene. hTach Abschlul~ der 
Stasebildung pflegt sich das Ende der Stases~u]e etwas zuriickzuziehen, 
so dal~ eine kleine, eharakteristische Plasmal/icke entsteht. Das gleiche 
kann am arteriellen Ende der Fall sein, wenn die Stases~tule bis zum 
Abgang der befMlenen Gefit~strecke aus dem ersten noch durchstrSmten 
zufiihrenden Gef~l~ zurfickreieht. Fluorescenzfarbstoffe, die nach intra- 
ven6ser Applikation das Plasma zum Aufleuchten bringen, k6nnen in 
eine Stases~ule nieht mehr eindringen. Hs finder man gleiehzeitig 
mit der Stasebildung eine gesteigerte Tendenz der iibrigen Erythrocyten 
zur Aggregation, jedoch kann diese auch g~nzlich feh]en. Sie ist in 
ihrem Ausma6 weitgehend yon der Art und Konzentration des ange- 
wandten Mittels abh~ngig. An der Rat te  t r i t t  sie leichter ein Ms am 
Kaninchen und am Meersehweinchen. 

Der Vorgang der Stasebildung zeigt stets engste Beziehung zu be- 
stimmten Gef~Babschnitten; oft ist er mit der Diapedese yon Leuko- 
cyten und Erythroeyten  vergesellschaftet (auch naehtr~gtieh kSnnen sich 
Erythrocyten aus dem Verband der Stases~ule 16sen und austreten). Er 
wird im Experiment ausschliel31ich durch 5rtliche Einwirkung vonMitteln 
hervorgerufen, die deutliehe Spuren einer Gewebssch~digung hinterlassen. 
Stase ist grunds~tzlich reversibel, und der eingediekte Blutfaden zerf~llt 
bei ihrer L6sung in den meisten F~llen wieder in einzelne, offenbar nn- 
versehrte Erythrocyten.  Bei gr613erer Ausdehnung kann sit aber die 
betroffenen Gef~13absehnitte stunden- und tagelang verstopfen. Sic ist 
aueh am stillstehenden Kreislauf nach dem Tode auszul6sen und I~Bt 
die Arterien in der Regel frei. 

Jede Stases~ule, die in irgendeinem Gef~13abschnitt entstanden ist, 
kann sich am arterie]len Ende durch Apposition naehriickender Erythro- 
cyten vergr6Bern. Dieses ,Weiterwachsen" der Stase ist auch mehrere 
Stunden nach dem Tode ausl6sbar. In diesem Falle kann es auf beiden 
Seiten zur Apposition yon Erythrocyten kommen, die sich fiber groi3e 
Streeken auf die Stasesi~ule zu in Bewegung setzen. Diese Wanderung 
der roten BlutkSrperchen in t~ichtung auf die Stase trotz fehlender vis a 
tergo ist yon einer gegenseitigen Beriihrung der Blutzellen unabh~ngig 
und geschieht trotz der vSlligen Blockierung der Gefs durch 
die Stase. 
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Der Ablaui der Stasebildung kann in jedem Stadium - -  auch dem 
der leichtesten pr~statischen Str5mungsver]angsamung - -  stehen bleiben 
oder aber erneut weiter verstgrkt werden. Tritt zu irgendeinem Grad 
der priistatischen Bluteindickung eine fibergeordnete Str5mungsverlang- 
samung (durch Kontraktion vorgeschalteter Arterien oder durch Blut- 
druckabfall) hinzu, so kann die ,,Pr~istase" hierdurch zur Stase gesteigert 
werden. Umgekehrt wirkt jede ErhShung der vis a tergo bzw. StrS- 
mungsgeschwindigkeit (Erweiterung vorgeschalteter Arterien oder Blut- 
drucksteigerung) der Stasebildung entgegen. Je sti~rker die Ausgangs- 
str6mung in einem Gef~gabschnitt verlangsamt ist, um so leichter ]~Bt 
sieh in ihm eine Stase ausl6sen. In der unversehrten Strombahn jedoeh 
fiihren weder Str6mungsverlangsamung tibergeordneter Ursaehe noeh 
vSlliger Blutstillstand (dureh vorgesehalteten Arterienversehlug oder 
Blutdruekabfall auf 0) zur Stasebildung. 

Die Stasebildung finder in der gleichen Weise bei Froseh, Fleder- 
maus, Ratte, Meersehweinehen, Kaninehen, Itund und Affe start. 

IV. Sehlu~folgerungen aus den experimentellen Beobachtungen. 
Eine lfickenlose Erk]i~rung des gesamten Ab]aufs der Stasebildung 

ist mit Hilfe der bisher vorliegenden Untersuchungen noch immer nicht 
mSglich. Folgende Schlfisse erscheinen uns aber auf Grund der eigenen 
und fremder Beobachtungen nunmehr weitgehend gesichert: Die Stase 
ist weder eine reine vasomotorische FunktionsstSrung der Gef~Be (mit 
se]cundgrer ~tderung der B]utzusammensetzung), noch liegt ihr Wesen 
in einer selbstgndigen, yon der Gef~gwand unabh~ngigen Ver~nderung 
des Blutes (dutch die staseerzeugenden Mittel selbst oder auf dem Um- 
weg einer allgemeinen Gewebsschiidigung mit Bildung pathologischer 
Stoffwechselprodukte). Die mitgeteilten Beobachtungsergebnisse zwin- 
gen vie]mehr zu dem Schlug, dab die Staseentstehung mit einer 5rt- 
lichen Vergnderung der Ge/g/3wand beginnt und dab das strSmende Blut 
erst bei der Passage und Berfihrung dieser ver~nderten Gefi~Babschnitte 
die ffir die Stase typischen Ver~nderungen erleidet: cine his zur Ver- 
stopfung ffihrende Eindickung bzw. Viscosit~tserhShung mit Zunahme 
der Erythrocytenaffinit~t untereinander und zur Gef~ginnenwand. Da- 
mit ware die Stase eine Kreislau]st6rung, die au[ einer pathoiogischen Be- 
ziehung zwischen Ge/d[3wand und 8trSmendem Blut beruht. Ob diese Ver- 
~nderung der Ge~gwand allerdings durch direkte Einwirkung der aus- 
]Ssenden Mittel zustande kommt, was wir selbst ffir wahrscheinlicher 
ha]ten, oder auf dem Umweg fiber pathologische Stoffwechselprodukte 
des mitgesch~digten Gewebes gem~B der TANN]~BERGschen Vorstellung, 
ist nicht zu entscheiden. 

Das Staseb]ut verliert sein Plasma dutch die Gef~gwand hindurch. 
Ob dieser Flfissigkeitsverlust jedoch die einzige oder wichtigste Ursache 
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ffir die Visocsitgtserh6hung des Blutfadens darstellt, oder ob der Kon- 
tM~t mit der krankhaft  vergnderten Gef~13wand noch andere physikMisch- 
chemische Ver~nderungen des Blutes zur Folge hat  (Zustandsgnderung 
der BluteiweiBkSrper ?) bleibt ungeklgrt. 

Wieweit dig am Anfang der Stasebildung stehende Vergnderung der 
Gefgl~wand einer FunktionsstSrung oder aber einer Schgdigung ent- 
spricht, ist ebenfMls nieht sicher zu entseheiden. Die bisher vorliegenden 
Beobachtungen sprechen mehr in Richtung einer unmittelbaren Sch~- 
digung. Auf jeden Fall hinterlassen alle bekannten staseerzeugenden 
Mittel irgendwelche Zeiehen einer Zell- bzw. Gewebssoh~digung, und 
ein Teil yon ihnen wirkt wahrscheinlieh auch unmittelbar auf das Blut. 
Au~erdem kann die Stase nur dutch 5rttiche Einwirkungen auf das G e f ~ -  
netz hervergerufen werden. 

Unter diesen Umsti~nden i,t d*e yon viele~ iibernommene Ansicht 
I~IOKEI~s, daft die Stase den h, Schsten Grad ein~r vasomotorischen Fehl- 
steuerung darstelle und damit ihre elgentliche Ursache in einer Erregung 
bzw. Li~hmung des Ge/iiflnervensystems habe, nicht mehr au[rechtzuer. 
halten. Nachdem sich herausgestdlt  hat, dM3 vasomotorische Vorggnge 
die Stasebildung lediglieh hemmen oder begtinstigen kSnnen, entfgllt zu- 
ngchs~ jeder konkrete AnhMtspunk~ daftir, dM3 das GefgBnervensystem 
aueh Mlein Stase hervorbringml kann. In diesem Zusammenhang sei er- 
w~Lhnt, dM3 noch nicht abgeschlossene Beobaehtungml ~ber die Beding- 
ungen der Diapedese yon Leukoey~en und Erythroeyten* bisher zu einem 
ghnlichen Resultat geffihrt haben. Auch diese beiden, yon RIO~EI~ mit der 
Stase auf einen gemdnsamen Nenner gebraehten Formen 5r~licher 
KreislaufstSrung scheinen niemMs Mlein dutch vasomotorische Funk- 
tionsstSrungen zustande zu kommen, sondern haben auch eine bestimmte 
Vergnderung der Gefg~wand selbst zur Voraussetzung. Motorisehe Vor- 
ggnge kSnnen sie - -  wie die Sfasebildung - -  nur begtinstigen oder 
hemmen. 

Selbst wenn man yon der Frage der GefgBmotorik und des Gefg~- 
nervensystems ganz absieht, ist kS unter Berfieksiehtigung dieser Be- 
funde nieht mehr mSglieh, alle vorkommenden 5rtlichen Krdslauf- 
stSrungen yon der einfaehen arteriospastisehen 8tr5mungsverlangsamung 
bis zum BlutkSrperchenaustritt  und zur 8tase auf einen einheitlichen, 
nur quanti tat iv abgestuften Meehanismus zurfiekzuffihren, wie es ~I(3KEI~ 
in seiner geistreichen und bestechenden Theerie unter besonderer Bertick- 
siehLigung der Vasomotoren versucht hat (Stufengesetz). 

Es kann kein Zweifel mehr darfiber bestehen, dM3 ein wiehtiger Teil 
der 5rtlichen KreislaufstSrungen mit der T~ttigkeit motoriseher GefglL 
wandelemente niehts zu tun hat, und dab es im Bereieh des Capillarbettes 
StrSmungsbehinderungen infolge vergnderter Blutzusammensetzung 

* Deren Mitteilung in dieser Zeitschrift fo]gen wird. 
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Tabelle 2. Die iirtlichen Kreislaufstiirungen bei 

A .  Ge / i i f iwandgebundene  

( B e g i n n  d e r  S t 6 r u n g  

I .  Motorische Form:  
(bedingt  du tch  E r r e g u n g  oder L ~ h m u n g  muskulSser  
E l e m e a t e  oder ihrer  Nerven) .  

Normalzus tand.  1. Ischdmie.  
(S t r6m ung  ia  Arter ien ,  Capil- ( S t r 6 m u n g s v e r l a n g s a m u n g  
laren  und  Vcnen homogen  durch  K o n t r a k t i o n  yon  

bzw. rein gestrichelt .)  kleinen Ar te r ien  un4  
Arteriol6n.)  

.4 = kleine Ar te r ien  
a = Arter io len 

C - Capillaren 
v = Venolen 
V = kleine Venen 

2. Ein]acher J~lutstillsland. 
(Kleine Ar te r ien  un4  
Arter io len spast isch 

verschlossen.)  

I I .  Nichtmotorische Form:  
(bedingt  dm, ch Sch~digung 
Gefiti~wand otme nachweis- 
Struktur [ gestrichelt] ). 

V 
1 a. Prdslatische StrSmungs-  

verlangsamung. 
(P lasm~ver lus t  u u d  optische 

Homogenis ie rung  der  
E r y t h r o c y t e n . )  

3. , ,Andmie '"  (P~ICKER). 
(Einfacher  Bluts t i l l s tand 
du tch  spast ischen Ver- 
schlul], Capil laren yon  

E r y t h r o c y t e n  ,,leer- 
gewaschen" . )  

!i~ '!i~ @ lilil 
2. 1Leulcoeytendiapedese. 

| @ 

\ ~  J ~  ] (Abscheidungs- 
thrombose.) 

C 
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mikroskopiseher Lebendbeobaehtung im Tierexperiment. 

(vasogene) St6rungen: B. Blutbedingte (sanguinogene) St6rungen: 
in der Gef~flwand.) (Begina der StSrung im strSmenden Blur, 

unabhgngig yon eventuellen Gef/~l]wand- 
schaden.) 

bzw. funktionel le  S tSrung der  
bare  ~ n d e r u n g  der  W e i t e  u n d  

i~Silb ~ ..... ..-"~:"~;!~i~;~:ii:~i 

1 b. Slase. 
(Hochgradige  u 

e rh6hung  des Blutes.)  

~:;i:i~ ~ |  

L':? / Q 

"i:},l| |  | 
3. Erythrocylendiapedese.  

1. Selbsldindige Erythroeyten-  
aggregation (TANNENBERG). 

2. ,,blood sludge" 
(KNISELY). 

Insbesondere  bei 
Verschleppung in or t s fe rne  

Capil larbezirke.  

Virehows Arch. Bd. 326. 3 7  
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sowohl in Abhiingigkeit yon bestimmten Gef~Bwandver~nderungen (Pr~- 
stase und Stase)als auch unabhi~ngig yon solchen gibt (selbstandige Ery- 
throcytenaggregation). Anderungen der Gef~l~weite, Kontraktion und 
Dilatation, stellen also nur eine yon drei grunds~itzlich mSglichen Ent- 
stehungsarten 5rtlicher KreislaufstSrungen dar. Angesichts dieser Um- 
st~nde erscheint es uns zweckm~ig  und notwendig, den lokalen 
KreislaufstSrungen eine Einteilung zu geben, die den genannten prin- 
zipiellen Unterschieden ihrer Entstehungsweise Reehnung tr~tgt und 
sich in engster Anlehnung an konkrete Beobachtungstatsachen theo- 
retischer bzw. hypothetischer Gesiehtspunkte soweit als mSglich enth~lt. 

Ungeachtet der Tatsache, da~ im Einzelfall alle Entstehungsarten 
gleichzeitig vorliegen und sich iiberlagern kSnnen, mul3 bei jedem Ph~- 
nomen 5rtlicher KreislaufstSrung zungchst entschieden werden, ob es 
seinen Anfang am GefgB selbst nimmt oder aber im strSmenden Blur. 
Dementsprechend mSchten wir zwischen ,,gefal3wandgebundenen" bzw. 
,,vasogenen" und ,,blutbedingten" bzw. ,,sanguinogenen"* 5rtlichen 
KreislaufstSrungen unterscheiden. Je nachdem, ob eine ,,vasogene" 
StSrung auf motorischen Gef~tl3vorggngen (Kontraktion, Sphinctert~tig- 
keit, Dilatation) beruht, oder aber in engster kausaler Beziehung zu 
umsehriebenen, pathologisch vergnderten Gef~tl3wandbezirken ohne Quer- 
sehnittsgnderung in Erseheinung trit t ,  w~re entweder yon einer ,,moto- 
risch (bzw. vasomotorisch) bedingten" Form oder yon einer ,,nicht- 
motorisch bedingten" Form zu sprechen (vgl. ILLIGlS). 

Zu den ,,motoriseh bedingten', Formen wfirden alle Anderungen der 
StrSmungsgeschwindigkeit im Capillarbett rechnen, die durch eine 
aktive Querschnittsanderung in irgendeinem Absehnitt der Endstrom- 
bahn zustande kommen; z .B.  StrSmungsverlangsamung bis zum ein- 
faehen Blutstillstand durch spastisehen Verschlul~ der kleinen Arterien 
oder Arterio]en unter Einwirkung yon Adrenalin, Arterenol, Histamin, 
t typophysin  usw. (,,Isch~mie" bzw. ,,An~tmie"). 

Die Gruppe der ,,nicht-motoriseh bedingten" KreislaufstSrungen 
wfirde dagegen 1. pr~statisehe Bluteindickung und Stase, 2. Diapedese 
yon Leukocyten und Erythrocyten und 3. weil3e Thrombenbildung** 
umfassen. Gemeinsam ist diesen grundsatzlich yon motorisehen Vor- 
g~ngen unabh~ngigen Formen der Ge/i~[3wand/al~tor, yon dem often 
bleiben mu~, ob er fiir einige der gleiehe oder bei jeder ein ver- 
schiedener ist. ,,Sanguinogene" 5rtliche KreislaufstSrungen w~ren StrS- 
mungsbehinderungen und Capillarverstopfungen durch selbst~ndig, das 
heist  unabh~ngig yon der Gef~13wand ver~ndertes Blur; z .B.  durch 
zusammengeballte Erythrocyten naeh dem Vorgang yon TANNENBERG 

* Von der naherliegenden Bezeichnung ,,hgmatogen" haben wh" abgesehen, weft 
diese vor allem in der Inneren Medizin schon in anderem Sinne gebrguchlich ist. 

** Die Beziehung dieser sog. ,,Abscheidungsthrombose" zur Gefa~wand ist 
hinreichend bekannt und braucht daher an dieser Stelle nicht n~her begrfindet zu 
werden. 
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oder dureh best immte Formen des ,,blood sludge" yon ~NISELu Ob 
die Geffigwand der betroffenen Gef~itabschnitte dabei vSllig intakt  oder 
gleiehzeitig mitgesch~digt ist, bteibt in diesem Fall unwesentlich. 

Diese Einteilung (vgt. Tabelle 2) hat  den Vorzug, daft sie nnr anf die- 
jenigen Entstehungsfaktoren 5rtlicher KreislaufstSrung Rilcksicht nimmt,  
die sich ira Tierversueh bei direkter Lebendbeobaehtung unmittelbar nach- 
weisen lassen und yon denen mit groSer Wahrscheinlichkeit angenommen 
werden darf, dal~ sie ffir den Menschen ebenfalls GfRigkeR haben. Sie 
ist zwar noch sehr lilekenhaft*, aber allgemein genug gefalR, um spfitere 
Einfilgungen und Korrekturen zuzulassen. Sie verschleiert keine unge- 
16sten Probleme und zwingt den experimentellen Beobaehter, s ieh  in 
jedem Fall dariiber klar zu werden, welche yon den drei Hauptentste-  
hungsarten ffir das Zustandekommen einer KreislaufstSrung im Bereich 
der Endst rombahn verantwortlich zu maehen ist. Wit hoffen, dal~ sich 
dieses aus der experimentellen Erfahrung abgeleitete Einteilungsprinzip 
bei der Ordnung und Diskussion der mannigfachen, zum Tell noch nn- 
gekl~rten Ph~tnomene der terminalen Strombahn in Zukunft  bew/Lhren 
wird. 

V. Bemerkungen zur RICKERschen Theorie yon der Stase-Entstehung 
und ihrer experimentellen Begriindlmg. 

~Tachdem unsere eigenen Beobachtungen und Schlul~folgerungen von 
denen l%~cK~Rs und seiner Schiller, welche ira deutschen Schrifttum 
immer hi~ufiger herangezogen bzw. t ibemommen werden, so grunds~ttz- 
lich abweichen, erscheint uns eine Erkl~trung dieses zuns schwer 
versti~ndliehen Widerspruchs erforderlich. Hierzu halten wir u n s u m  so 
mehr berechtigt, als sich unsere Untersuchungen in engster Weise an 
die Arbeiten der Ricker-Schule angeschlossen haben und ursprilnglich 
das Ziel verfolgten, die yon RICKER - -  auch naeh unserer Auffassung - -  
ilberzengend dargestellte Bedeutung vasomotorischer (bzw. motorischer) 
FunktionsstSrungen fiir das Zustandekommen der allgemein-patho- 
logisch wiehtigen Formen 5rtlicher KreislaufstSrung erneut unter Beweis 
zu stellen. Das Ergebnis wurde dann ffir uns insofern enttguschend und 
ilberraschend, a]s sich wider Erwarten nicht nur die Schluf~folgerungen 
RICK~S, sondern auch seine Darstellung der reinen Beobachtungs- 
tatsachen in den wesentlichsten Punkten als unriehtig herausstellten. 

Fiir die Untersuchungen RIcxSns wirkte sich yon vornherein die 
Tatsache ungliicklich aus, dal~ er seine Experimente mit  einer fertigen, 
theoretischen Konzeption begann, die er nun mit  allen Mitteln zu unter- 
bauen suchte. Daher ist es weder ihm noch seinen Schiilern gelungen, 

* Unberficksichtigt bleibt z. B. der pathologische Austritt yon/li~ssigen Blut- 
bestandteilen aus der Strombahn, well hieriiber noch keine zuver]~ssigen direkten 
Lebendbeobachtungen vorliegen. Die Mesenterien sind auf Grund ihrer Durch- 
siehtigkeit und ihres breiten Spaltraumes fiir die Bearbei~ung des umsehriebenen 
Flfissigkeitsaustrittes nicht geeignet (vgl. ILLIO 19). 

u Arch. ]~d. 326. 37~ 
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ganz unvoreingenommen die reinen Beobaehtungstatsaehen im Auge 
zu behalten und zum Priifstein seiner Vorstellungen zu maehen. W~ire 
dies der Fall gewesen, so hgtte sehon NATUS in seiner ersten Arbeit tiber 
die Stase niemals sehreiben k6nnen, die Stase sei ,,ein merkwiirdiger 
Zustand, bei dem niehts Sichtbares den Lauf des Blutes hemme, und 
dieses doeh unbeweglieh verharre",  naehdem alle Vorunter~ueher zu 
dem grundlegenden Ergebnis gekommen waren, dal3 die Stase dureh 
eine direkt wahrnehmbare ViseositgtserhShung des Blutes zur Ver- 
stopfung der Gefiil3e fiihre. Dabei hat te  NATUS dieser Beobachtung keine 
neue hinzuzufiigen oder entgegenzustellen. Bei unvoreingenommener 
Betraehtung hiitte ihm das wiehtigste Phgnomen der Stasebildung, die 
Eindiekung des Blutfadens, niemals entgehen k6nnen. Nut unter dem 
Eindruek der geistreiehen und besteehenden Theorie seines Lehrers,  
die ihn offenbar von Anfang an zwang, die Ursaehe der Staseent- 
stehung in irgendeiner motorischen (und damit  vasomotorischen) Gef/il3- 
st6rung zu suehen, konnte er die Str6mungsbehinderung dutch das 
Staseblut selbst leugnen. Als RICKE• und REGE~DANZ dann in ihrer 
groBen Arbeit die NATgssehe Hypothese vom Ausfall einer Capillar- 
, ,Peristaltik" als Ursaehe der Stasebildung aufgaben und die Stase mit  
einem spastisehen Versehlu!3 der Arterien bei gleichzeitiger Capillar- 
erweiterung erkl/irten*, tag dieser neuen Theorie ein verhgngnisvoller 
Trugsehlul3 zugrunde, der sieh sparer wie ein roter Faden dutch alle 
Arbeiten der I%ICKER-Sehule ziehen sollte. 

I~ICK:Et% hat te  ngmlich beobaehtet,  dab eine arterielle Kontrakt ion 
,,herzwgrts" wandern kann, indem kleine Arterien bei starker eonstrie- 
toriseher Reizung ihre motorisehe Erregbarkeit  vertieren und ersehlaffen 
kSnnen, w/~hrend sieh daftir proximale Absehnitte der gleichen arteriellen 
Streeke versehliegen. Da RICKE~ und REGE~DANZ nun die M6gliehkeit 
einer von Weitengndernngen der Blutbahn unabhiingigen, umsehriebenen 
Str6mungsverlangsamung im Capillarbett leugneten, bezogen sie prak- 
tiseh in ihren zahlreiehen Versuchsprotokollen ]ede umsehriebene eapil- 
l~re Str6mungsverlangsamung - -  einsehliel31ich der pri~statisehen - -  wie 
aueh die Stase selbst auf die Kontrakt ion irgendeines Abschnittes der 
zugehSrigen arteriellen Gefggstreeke. War  diese in ihrem Gesiehtsfeld- 
b3reieh nieht aufzufinden, oder 16ste sich ein tats~ehlieh vorhandener 
Spasmus im Gesiehtsfeld, ohne dab sieh an der CapillarstrSmung etwas 
gnderte, so sehlossen sie ohne weiteres auf das Vorliegen einer welter 
herzwiirts gelegenen arteriellen Kontrakt ion au13erhalb des Gesiehtsfeldes. 
D~ sie abet  andererseits ihre Untersuehungen am ]eststehenden Mikro- 
skop durehffihrten, war der Wechsel des Gesiehtsfeldes, wie sie selbst 
begonen, sehr sehwierig. Aus diesem Grnnd war es ihnen in vielen Fallen 
te~hniseh nieht m6glieh, die Riehtigkeit ihrer SehluBfolgerung dutch 

* Obwohl NATUS das seltene Vorkommen arterieller Spasmen ausdrticklieh 
hervorgehoben hatt.e. 
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Absuehen der gesamten arteriellen St reeke naeh den vermuteten Spasmen 
zu siehern. 

Die wiehtigste Voraussetzung fiir ihre SehluBfolgerung, dag n/imlieh im Falle 
einer herzw~rts, augerhalb des Gesiehtsfeldes gelegenen arteriellen Kontraktion 
alle naehgesehalteten arteriellen Verzweigungen die gleiche StrSmungsverlangsamung 
zeigen mtiBten, haben sic v611ig auBer aeht gelassen, d. h. sic haben auch dann die 
Stasebfldung im Versorgungsgebiet eines Arterienastes auf eine weiter herzw/irts 
gelegene Kontraktion der Stammarterie zuriiekgefiihrt, wenn andere, parallel 
abgehende ~ste keine StrSmungs~nderung zeigten (Abb. 16). 

Sps hat dann RIC]~E~ sogar an Objekten, die den Einbliek in das 
Verhalten der arteriellen Streeke grunds~tzlieh verwehren (Conjunetiva 
bulbi, Oberfl~iche der Haut  
und der Niere*) StrSmungs- 
verlangsamungen in den Capri- 
laren ohne weiteres auf vor- 
gesehalt~ete ~rterielle Spasmen ~ 
bezogen. In ~ihnlieher Weise 
haben L6FFLER und NORD- 
MANN beiihren Beobachtungen 
an der Leberstrombahn ver- al ~a2 
fahren. 

Hinzu kommt noch, dab 
RICKER und I~EGENDANZ sich 
infolge des mangelnden Ge- 
siehtsfeldweehsels nut  selten ,k / I 

dureh Vergleieh mehrerer Aus- 
sehnitte aus versehiedenen _N Teilen des Mesenteriums und 
Pankreas davon iiberzeugen 

konnten, wieweit ihre Beob- Abb. 16. Ar te r ie  (A) m i t  2 Xs ten  (a~ nnd  a2). 

achtungen zufi~llig oder abet Der  l inke As t  (az) I t ihr t  in ein Stasegebiet  
allgemeingfiltig waren. Sic (Stase schwarz  ausgezogen) und  zeigt keine 

Str6mung mehr (Punktierung). Der zweite Ast 
haben diese Naehteile zwar (a,) ist aber weiterhin normal durchstr6mt. W/~re 

dureh Benutzung m6gliehst die Annahme RICKERS zntreffend, dal3 tier Still- 
s t a nd  in a~ u n d  die Stase im zugehSrigen Ver- 

sehwaeher ~bersiehtsver- sorg'ungsgebiet dureh eine Kontr~ktion der 
2~rterie welter herzw~irts, mzperhalb des Gesichts- 

grggerungen auszugleichen feldes, he~ling't sind, so mfifSten beiffe 2~ste der 

versueht, jedoch wird die Be- Arterie, a~ ~nd a.., die gleiche StrSmungstmter- 
brechung  auf  weisen. 

urteilung arterieller Spasmen 
bei zu sehwaehen VergrSgerungen sehr unsicher. ])ieses Vorgehen mul~te 
daher zwangsl/iufig in allen Fiil]en zu Feh]deutungen f/ihren, in denen 
eine Viseosit~itserh6hung des Blutes die eigent]iehe Ursache einer capri- 
l~iren StrSmungsverlangsamung bildete. So findet sieh in den Versuehs- 
protokollen yon RIC~E~ und RECENDANZ aueh nur selten die dire/cte 

* Vgl. REINHA]aI)T, E., u. G. RIe~:ER: Virchows Arch. 288, 393 (1933), sowie 
RIOKER und REGENDANZ 41. 

Virchows Arch. Bd. ~26. 37b 
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Beobachtung arterieller Kontrakt ionen angegeben. Abgesehen yon den 
Adrenalin- und Histaminversuchen enth~lt die Mehrzahl der wieder- 
gegebenen Protoko]le lediglich die Angabe yon StrSmungsverlang- 
samungen verschiedenen Grades, wobei VerteitungsstSrungen des Blut- 
fadens im Sinne der Pr~.stase nur nebenbei oder gar nicht erw~hnt 
werden. Die Entscheidung, ob eine einfaehe oder eine ,,prastatische" 
StrSmungsverlangsamung vorliegt, wird hauptsgchlich vom Ausfall der 
Adrenalinprobe, also von einer motorischen Funktionsprobe abhgngig 
gemacht. 

In  der Tatsache, dal~ d ie  Adrenalinreaktion an einer schon vor- 
behandelten Strombahn zu Stasen fahren kann, sah RICKER noch eine 
Best~tigung seiner Vasomotorentheorie. Er  verkannte n~mlich die 
unspezifisch beganstigende Wirkung einer abergeordneten StrSmungs- 
verlangsamung auf die Stasebildung und erkl~rte die AuslSsung yon 
Stase dutch Adrenalin mit  dem Begriff der , ,Reiz-Summation". Er  
glaubte, die Stasebildung unter der Adrenalinwirkung ks durch eine 
Summierung der vorausgegangenen ,,Reizung" mit  dem Adrenalin- 
effekt zustande, und es resultiere hieraus eine hShere Stufe der vaso- 
motorischen Fehlsteuerung, wit sie der Stasebildung entsprechen sollte 
(K0ntraktion der Arterien bei gleiehzeitigem Tonusverlust der Capillaren). 
Die aus solchen und ~hnlichen Beobachtungen abgeleitete Summations- 
regel spielt in den spgteren Arbeiten ]:~ICKERS bei der Deutung ver- 
schiedener pathologischer Prozesse eine wichtige Rolle. 

A]s letztes folgenschweres Moment far  die I r r t amer  in den Beobach- 
tungen I%ICKERs und seiner Schiller ist die Verwechslung von Sehwan- 
kungen im Erythrocytengehal t  mit  Querschnittsa~tderungen der Capri- 
laren anzufilhren. Die photographische Teehnik war damals noch nicht 
genagend fortgeschritten, um eine objektive Messung der Gef~l ich tung  
zu ermSglichen. 

Alle diese Umstande kamen der Neigung RICKEP~s, jede Beobachtung 
nur unter dem Gesichtswinkel einer vasomotorischen Genese zu be- 
trachten, begilnstigend entgegen. 

So beklagt sich RSssLE 1923 in seinem gro~en Referat fiber die Entzfindung: 
,,Ftir RICKER gibt es keine Chemotaxis, keine amSboide Bewegung der Leukocyten, 
kein physiko-mechanisches Membranproblem, keine primgren Fernwirkungen, 
keine spezifisch affinen Gefs keine Selbstandigkeit der Capitlaren. 
lJber die Beschleunigung und Verlangsamung der StrSmung walten nur physi- 
kalische Gesetze, worunter im gegebenen Zusammenhang nur hgmodynamische 
gemeint sind." Wit mfissen R6SSLE beipflichten und hinzuffigen: I~ICKER wollte 
auch die offensicht]iche Viscosit~tserhShung des Staseblutes, das deutliche ,,Klebrig- 
werden" der Gefgl3wand beim Durchtritt der Leukocyten, die relative Unab- 
hangigkeit des Leukocyten- und Erythrocytenaustrittes yon der StrSmungs- 
geschwindigkeit, die grundsatzliche Verschiedenheit yon einfachem Blutstillstand 
und Stase nicht wahrhaben. 
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Das yon NORDM~S~ eingeffihrte und yon nns inzwischen weiter- 
entwickelte/reischwenkbare Mikroskop hat  im Zusammenhang mit  einer 
routinem/iBig durchfiihrbaren Mikrophotographie (Elektronenblitz) das 
Aufsuchen und die subjektive und objektive Registrierung vasomotori- 
seher Gefi~Bvorggnge ganz entscheidend er]eiehtert. Urn so mehr ver- 
dient aber hervorgehoben zu werden, dab zahlreiehe Untersueher vor 
RIC~E~ trotz technisch noch unzula.nglieherer Mittel die aezidentelle 
Bedeutung motoriseher Gefi~Bph~nomene ffir die Entstehung der Stase 
und anderer 6rtlieher Kreislaufst6rungen schon riehtig eingesch~tzt 
haben. Nur die Sehwierigkeit einer experimentellen Nachprfifung und 
die den Bedfirfnissen des Klinikers und Pathotogen entgegenkommende 
/unlctionelle Betrachtungsweise kSnnen es erkl/iren, warum sieh trotz 
zahlreieher anderslautender ]3eobachtungen gerade die Auffassung 
RICKE~s yon der Genese und Bedeutung der 5rtlichen KreislaufstSrungen 
im deutsehen Schrifttum allmi~hlieh durchgesetzt hat. 

u  Der Ausgang der Stase und ihre Bedeutung 
im Krankheitsgeschehen des Menschen. 

Die Stase ist eine grunds/itzlich reversible Veri~nderung, wie auch 
V. R]~CXLINGHAUSEIq, THOMA, I~ICKER, TANNENBERG, HUECK, I-~AMPERL 
u .a .  ausdrtieklich hervorgehoben haben. Genaue Angaben fiber die 
Bedingungen, unter denen sie sich wieder ]Sst, liegen jedoch noch nicht 
vor. Eine pharmakologische Aufhebung der Stase anf parenteralem 
Wege oder durch 6rtliehe Applikation ist nicht mSglieh. 

I~EGENBOGEN 38 und MERXaS iSt es zwar gelungen, am Frosch durch extrem hohe 
Injektionen yon Aqua destillata und verdtinnter Essigsaure eine Beschleunigung 
der StaselSsung zu erzielen, jedoch handelte es sich um so massive Eingriffe in die 
i~hysiologie des Organismus, dab hierbei yon einer therapeutisehen Wirkung nieht 
mehr gesproehen werden kann. 

Wir entnehmen unseren eigenen Beobachtungen, dab die Dauer der 
S~ase bei zeitlich begrenzter Einwirkung des ausl6senden Mittels maB- 
geblich yon ihrer Ausdehnung einerseits und vom Druekgef/~lle vor und 
hinter tier betroffenen Gef~Bstrecke andererseits mi tbes t immt wird, d. h., 
je grSBer der in Stase geratene Gef/iBbezirk ist und je ungfinstiger er 
h/~modynamisch liegt, um so schwerer wird die Stase wieder durch- 
gestoBen. Wir haben eine Dauer yon wenigen Minuten bis zu vielen 
Stunden beobachtet.  Auch die Art  und Konzentrat ion des auslSsenden 
Mittels scheint in diesem Zusammenhang nieht bedeutungslos zu sein. 
Bei einer fiber 24 Std unver~ndert  bestehenden Stase stellten wir eine 
AuflSsung der Gefi~Bwandkonturen lest, die auf die Endgfiltigkeit der 
Zirkulationsunterbrechung hindeutete. Die Konsequenz einer genfigend 
]angen Gef~Bverstopfung durch Stasebildung muff der Untergang der 
befallenen Gef~l]streeken und - -  wenn diese lebenswichtig waren - -  der 
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Zerfall des versorgten Gewebes bzw. die Nekrose sein. Dies kann bei 
stark wirksamen Mitteln aueh nach begrenzter Einwirkungsdauer der 
Fall sein; es bedarf allerdings noeh der genauen Untersuchung, ob solche 
Mittel dann nieht durch ihre zellsch~idigende bzw. ihre zerstSrende Wir- 
kung allein schon den Gewebszerfall bewirken, unabhangig yon der 
Zirkulationsunterbreehung durch die Stase. Zweifellos dfirfte die Stase 
abet durch die mit ihr verbundene Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr 
und mangelnde Absehwemmung sehadlicher Agentien, wie TANN~B~RC 
hervorhebt, jede unmittelbare Gewebssch~idigung noch versehlimmern. 

Bei der ~berlegung, welche Rolle die Stase in den pathologischen 
Prozessen verschiedener Organe spielen kSnnte, ist noch besonders zu 
berfieksichtigen, dab die Verh~ltnisse am Capillarbett yon Mesenterien 
und Sehwimmhauten - -  den I-Iauptversuchsfeldern der Staseforschung-- 
ffir die Staseentstehung ungewShnlieh gfinstig liegen. In den diinnen, 
sehr langgestreckten und h~ufig anastomosierenden Mesenterialgefagen 
ist die vis a tergo meist so schwach, dab einmal entstandene Stasen nicht 
so leicht wieder aufgehoben werden. Am Panlcreas dagegen liegen die Ver- 
h~ltnisse z: B. ganz anders. Hier sind die Capillaren dem arteriellen 
Druek viel unmittelbarer ausgesetzt, Stasen entstehen in ihnen viel 
schwerer und werden raseher wieder gelSst. Es ist also in Organen mit 
starker Durchblutung und kurzer, wenig anastomosierender Capillar- 
strombahn ganz allgemein seltener mit Stasebildung und l~nger anhalten- 
der Staseverst0piung zu reehnen. 

Wichtiger als die noch nicht ganz gekl~irte Frage ihres Ausganges 
und die Beriieksichtigung der jewefligen 5rtlichen Voraussetzungen fiir 
ihre Entstehung erscheint uns bezfiglich der klinisch-pathologischen 
Bedeutung der Stase jedoch ein anderer Gesichtspunkt. Den zahlreiehen 
experimentellen Untersuchungen fiber die Stase stehen so gut wie gar 
keine Beobachtungen unter spontanen Verhaltnissen am Tier oder 
Menschen gegenfiber. Seit mehr als 100 Jahren hat die Stase in der 
Diskussion um die allgemein-pathologischen Grundvorg~nge des Krank- 
heitsgeschehens, insbesondere um das Entzfindungsproblem, einen wich- 
tigen Platz eingenommen, obwohl bis heute kein unmittelbarer Beweis 
daftir erbraeht ist, dab sie einen regelm~gigen Bestandteil natfirlicher 
Krankheitsabl~ufe darstellt. Bislang verdankt sie ihre Bedeutung ledig- 
lieh der Tatsaehe, dab sie h~ulig naeh 5rtliehen ehemisehen und physi- 
kalisehen Einwirkungen entsteht, wie sie bei Entzfindungsmodellen im 
Tierexperiment angewandt werden. Soweit ihr yon der klinisehen 
Pathologie bzw. yon der pathologisehen Anatomie eine bestimmte golle 
im Krankheitsgesehehen zugesehrieben wird, handelt es sieh in fiber- 
wiegendem Mage um Vermutungen bzw. Analogiesehltisse aus dem Tier- 
versueh unter wenig vergleichbaren Verh~ltnissen. Direkte Beobaeh- 
tungen am kranken Tier oder Mensehen liegen deshalb kaum vor, weft 
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die Stase bis heute histologisch nicht  e rkannt  werden kann. Ihre  Fest- 
stellung ist nu t  du tch  Lebendbeobach tung  mSglieh, und  zwar - -  wie 
schon erw/ihnt - -  im durch/allenden Licht,  weshalb sic sieh prakt iseh 
auf die Sehwimmh~tute und }Iesenterien sowie auf einige wenige andere 
Organe (Frosehzunge, Kaninchenpankreas ,  CnA~JKEsche Kaninehenohr-  
kammer ,  Leberrand yon M~usen und Ra t t en  bei Quarzstabdurchleuch- 
tung,  Fledermausflfigel) besehr~inkt. 

Ungeachte t  dieser Tatsaehe wird yon  den meisten Autoren (u. a. 
ASOHOFF, ROSSLE, I~ICKER, DIETRICH, NORDIYIAI~N, HUECI~ und HAI~- 
PERL) als se]bstverst~nd]ich vorausgesetzt, dab die Stase beim kranken 
Mensehen, z. B. im Rahmen akuter Entzfindungen, ebenso vorkommt 
wie im Tierexperiment.  

So schreibt HUECK der Stasebildung eine bedeutsame Rolle Iiir die Entstehung 
des h~morrhagisehen Infarktes und der Nekrose zu (71, S. 148), w~hrend I-IAMPERL 
annimmt, dab eine - -  nicht zur LSsung kommende - -  Stase die h~iufigste Ursache 
der sog. Gerinnungstln'ombose (,,rote Thrombose") darste]lt (14, S. 75). I~()SSLE 
sieht in der Stasebildung einen wiehtigen Sehutzmeehanismus bei der lokalen 
Anaphylaxie *. VoN RECKLINGtfAUSEN drfickt sieh etwas vorsichtiger aus und gibt 
einige Grtinde zu bedenken, aus denen die tierexperimentellen Beobachtungen fiber 
die Stase nicht ohne weiteres auf den Mensehen fibertragen werden diirfen. 
TA~ESBERG sehreibt in seinem ttandbuchkapitel zwar: ,,Die Sehwierigkeit, die 
Stase im histologischen Prgparat nachzuweisen, darf uns nieht verffihren, ihre 
Bedeutung ffir den Organismus gering einzuschiitzen", ffigt aber dann hinzu: ,,In 
alterer Zeit ist ihre Bedeutung fiir die Entziindung vielleieht fibersch~tzt, in 
neuerer Zeit wahrscheinlieh nnterseh~tzt worden" (sl S. 1640). Diese kurze 
Bemerkung kennzeichnet die Unsicherheit fiber die klinisch-pathologische 
Bedeutung der Stase. 

Es ist schwer vorstellbar,  dal~ unter  8pontanen Krankhei t sbedingungen 
(abgesehen vielleieht von schweren lokalen Infektionen) Einflfisse die 
Gef~if~wand treffen sollen, die mit  der Wirkung jeder Mittel zu verg]eiehen 
sind, we]che im Exper iment  bei 6rtlicher (!) Anwendung  Stase hervor- 
rufen. Mehr Wahrscheinlichkeit  dfirfte die Vermutung  fiir sich haben, 
dal~ das Zusammentreffen geringffigigerer Wandver~nderungen der Ge- 
fiif~e (dureh unterschwellige Stasenoxen) mit  begfinstigenden Umst~nden,  
wie a]lgemeinem Blutdruekabfa]l  oder vorgeschal teten arteriellen Spas- 
men unter  natfir]iehen Bedingungen h~ufiger zur Stase ffihrt. I n  diesem 
Fall kSnnte die l~ngere Einwirkung starker  Bakter ientoxine vielleicht 
schon ausreichen, wenngleich experimentelle Beobaehtungen einer Stase- 
bildung durch Bakter ientoxine noch ausstehen. 

Wir  selbst verffigen nur  fiber eine einzige siehere Beobaehtung spon- 
taner  Stasebildung unter  natfirlichen Krankhei tsbedingungen und zwar 
am Kaninchenpankreas .  

:Bei einem an sog. 1Nagetiertuberkulose, einer h~ufigen Stallinfektion, erkrankten 
Versuchstier fanden wit so~oft nach der komplikations]osen l~reilegung des Duo- 
denalmesenteriums ein ganzes Pankreasliippchen mitsamt seiner zufiihrenden 

* Wien. klin. Wsohr. 1932, 609. 
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Arterie und Vene in Stase *. Leber und Milz wiesen hirsekorngrolte, weiBgelbliche, 
typisehe Infiltrate auf. Des Mesenterium zeigte Granulombildungen. DaB es sich 
wirklich um eine vor dem Versueh spontan entstandene Stase gehandelt haben mul~, 
ging daraus hervor, dal] nut das Pankreas, jedoch nieht das Mesenterium befallen 
war. Ungewollte, mit der Pr~parierung verbundene meehanische Einwirkungen 
fiihren immer zuerst am Mesenterium zur Stase, ehe die Pankreasgef~Be betroffen 
werden. 

Die unmittelbare Ursache dieser ausgedehnten Stasebildung lag vielleicht in 
der Verstopfung der L~ppehenvene kurz vor ihrem Ubergang in die n~ehstgrSflere 
Abflul~vene durch eine weil~e Thrombose; dann hi~tte letzten Endes eine auf mecha- 
nisehem Wege ausgelSste Stase vorgelegen, wie sie auch nach Abklemmung einer 
L~ppchenvene mit der Sonde beobachtet werden kann, wenn weitere AbfluB- 
mSglichkeiten fehlen und des Capfllarbett unter dem vollen arteriellen Druck 
steht. Ebensogut mu~ aber die Mbglichkeit zugegeben werden, dal] diese Stase- 
bildung auf einer bakteriellen Gefiil~wandsch~digung beruhte, an die sieh die 
Thrombenbildung erst sparer anschloB. 

Die MSglichkeit ciner spontanen Staseentstehung gewinnt weiterhin 
durch die Erfahrungstatsache an Wahrscheinlichkeit, dal~ im Tierversuch 
unter pathologischen Bedingungen (z. B. bei Granulombildungen) neu 
entstandene Capillarne~ze besonders ,staseanf~llig" sein kSnnen. Schon  
die geringsten, normalerweise unterschwelligen Einwirkungen 15sen in 
ihnen Stasebildung aus. Andererseits mul~ allerdings hervorgehoben 
werden, dal~ die Stase keinen regelmi~[3igen Bestandteil der experimen- 
tellen Entzfindung darstellt (sofern diese nicht durch stark gewebsfeind- 
liche chemische Reagentien hervorgerufen wird). Bei der chronisehen 
Entzfindung z. B., wie sie nach wiederho]ter Frei]egung des Mesenteriums 
oder nach intraperitonealer Injektion yon Coli - -  bzw. Typhustoxin beim 
Kaninchen zu beobachten ist, wird h~ufig jede Tendenz zur Stase- 
bildung vermi~t. 

Sicher ist wohl mit der Entstehung ausgedehnterer Stasen im Bereich 
scharfer und besonders stumpfer Traumen zu rechnen, bei denen die 
Sch~digungen sowohl hinsichtlich ihrer Art als auch ihrer Starke dem 
Tierexperiment sehr nahe kommen. Aul3erdem diirften in solchen Fi~llen 
auch begiinstigende StrSmungsverlangsamungen durch arterielle Spas- 
men vorkommen. Es fragt sich nur, ob die Staseverstopfungen der 
Blutbahn dann den Ort unmittelbarer, physikalischer GewebszerstSrung 
welt genug fiberschreiten und lange genug ~ndauern, um ffir des weitere 
Schicksal des betroffenen Organs selbst~ndige Bedeutung zu erlangen. 

So wahrscheinlieh also des Vorkommen der Stase auch unter natfir- 
lichen Krankheitsbedingungen beim Menschen erscheinen meg, so un- 
sicher sind doch unsere Kenntnisse, warm und unter welchen Umst~nden 
dies der Fall ist. Die bisherigen experimentellen Beobachtungen am 
Tier werden erst dann einen sieheren Baustein ffir die Bildung unserer 
klinisch-pathologischen Vorstellungen vom Krankheitsablauf beim Men- 

* Farbiges Mikrophotogramm hiervon bei COm~ATHS und ILLIG 9. 
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sehen darstellen, wenn es gelungen ist, die Stase auf irgendeine Weise 
nach dem T0de nachzuweisen. Solange ihre Feststellung allein der 
Lebendbeobachtung an durchsichtigen Objekten vorbehalten bleibt, 
kann die 1Jbertragung unserer tierexperimentellen Erfahrungen auf die 
menschliche Pathologie fiber unsichere Vermutungen nicht hinaus- 
l/ihren. Es w/ire daher yon gr61~tem Wert, nunmehr das Interesse auch 
auf die MSglichkeit des feingeweblichen Nachweises dieser eigenartigen 
Form 5rtlicher Kreislaufst6rung zu richten, um die zahlreichen Be- 
obachtungeh fiber ihre Entstehung und Folgen ffir die Krankheitslehre 
nutzbar zu machen. Vielleicht werden die modernen Methoden der 
Gefrier-Trocknung und der I-Iistochemie den Weg hierffir bereiten. 

Zusammenfassung. 
1. ,,Stase" is~ die Verstopfung kleiner Blutgef~tBe dureh einen unter 

Plasmaverlust eingediekten, seheinbar homogenisierten Blutfaden, wel- 
ehe in enger Beziehung zu bestimmten Absehnittell der Endstrombahn 
jenseits der arterietlen Streeke auftreten kann. Mit dem einfaehen, 
gef~Bmeehaniseh bedingten Blutstillstand hat sie nichts zu tun und geht 
aus ibm aueh nieht hervor. 

2. Der Vorgang der Stasebildung ist yon motorisehen (bzw. vaso- 
motorisehen) Gef~gvorg/ingen grunds~tzlieh unabh~ngig. Die bisher 
unter dem Staseeintritt beobaehtete starke Erweiterung der be~roffenen 
Gef/iBabsehnitte beruht auf einer optisehen T/~usehung, hervorgerufen 
dutch Verbreiterung des Erythroeytenfadens auf Kosten des Plasma- 
randstromes. Bei objektiver photogrammetriseher Kontrolle ver~ndert 
sieh die Gef~131iehtung unter dem Eintr i t t  yon Stase nieht. 

3. Die Stasebildung wird dutch versehiedene ehemisehe und physi- 
kalisehe Einwirkungen 6rtlieher Natar  hervorgerufen, die im allgemeinen 
bestimmte Zeiehen einer Gewebsseh/idigung hinterlassen. 

4. Die in der Stase gipfelnde, mit Plasmaverlust verbundene Ein- 
diekung bzw. Viseosit/itserhShung des Blutfadens hat ihre Ursaehe in 
einer umsehriebenen Ver/inderung der Gef~13wand - -  wahrseheinlieh im 
Sinne der Schiidigung. Dutch eine tibergeordnete Str6mungsverlang- 
samung (arterielle Spasmen, Blutdruekabfall) wird sie begfinstigt und 
dureh fibergeordnete Str6mungsbesehleunigung (arterielle Erweiterung, 
Blutdruekanstieg) bis zu einem gewissen Grade gehemmt. Das Wesen 
der Stasebildung liegt also in einer patholog~schen Beziehung zwische~ 
Ge/i~fiwand und strSmendem Blut. Die Erythrocyten zeigen innerhalb 
einer Stases~ule zwar eine erhShte Affinit~t untereinander und zur 
Gef~13innenwand, jedoch ist dies ein sekund~rer Vorgang, der yon einer 
selbst/indigen Form der Erythrocytenzusammenballung ohne enge Bin- 
dung an bestimmte Gefi~Babschnitte und ohne Plasmaverlust des Blutes 
unterschieden werden mu~. 
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5. Der Ablauf der pr/~statisehen Bluteindiekung ist yon der Zirku- 
lation des  Blutes grundsitzlieh nieht abhgngig und kann je naeh 
Stgrke und Dauer der ausl6senden Mittel in jedem Stadium stehen- 
bleiben. Selbst am Kreislauf des toten Organismus geht die Stase- 
bildung in der gleiehen Weise vor sieh wie am lebenden. 

6. Mit dem Eintritt yon Stase ist eine vSllige BloeMerung der Gef~tl3- 
liehtung fiir Blutkgrperehen und Blutplasma verbunden. Die Stase k ann 
sieh trotzdem - -  dutch Apposition naehriiekender Erythroeyten---  
weiter vergrSgern. Diese Tatsaehe l~13t auf eine Plasmastr6mung in 
Riehtung auf die Stase sehliegen, die, besonders bei unterbroehener 
Blutzirkulation, nur unter der Annahme eines Plasma-Austrittes kurz 
vor der Verstopfung der GefS~ftliehtung erkl~rlieh wird. 

7. Gerinnungsphinomene und andere irreversible Blutver~nderungen 
gehSren prinzipiell nicht zu dem als ,,Stasebildung" definierten Vorgang, 
kSnnen diesen abet als Nebenwirkungen der angewandten Mittel in 
bestimmten Grenzen modifizieren. Die Stase s~lbst ist ein v611ig rever- 
sibler Zustand, bei welehem die einzelnen Erythroeyten trotz optischer 
Versehmelzung keine naehweisbaren Seh~tdigungen erleiden. 

8. [Die Stasebildung geht bei versehiedenen Ausl6sungsarten und bei 
versehiedenen Tierspeeies grunds~tzlieh in der gleiehen Weise vor sieh. 

9. [Die Bindung an umsehriebene, ohne naehweisbaren strukturetlen 
Ausdruek verinderte Gef~I~wandabsehnitte hat die Stase mit der 
Leukoeytendiapedese, der Erythroeytendiapedese und der weigen 
Thrombose gemeinsam. 

10. Aus diesen Beobaehtungen wird eine Einteilung der im Tier- 
versueh bei mikroskopiseher Lebendbeobaehtung wahrnehmbareu 6rt- 
lichen Kreislaufst6rungen abgeleitet, die den drei wiehtigsten Ent -  
stehungsarten Reehnung trigt. Je naehdem, ob der Vorgang in der 
Gef~gwand oder i m  strSmenden Blur beginnt, werden gefigwand- 
gebundene (vasogene) und blutbedingte (sanguinogene) Kreislauf- 
stSrungen nntersehiedem. [Die vasogenen Formen werden in ,,motoriseh 
bedingte" (dutch Quersehnittsinderungen der Strombahn) und ,,nieht 
motoriseh bedingte" (dutch umsehriebene GefSA3wandverinderung ohne 
naehweisbare Anderung der Weite) eingeteilt. Zu der motorisehen Form 
gehsren dig einfaehe Str6mungsverlangsamung und der einfaehe BiUt- 
stillstand inf01ge vorgesehalteter Gefil3koni~raktion ; dig nicht-motorisehe 
Form umfaBt 1. priistatische Bluteindiclcung und Stase, 2. Diapedese v0n 
Leukoeyten und Erythroeyten sowie 3. die weige Thrombose (Ab- 
scheidungsthrombose). Zu den sanguinogenen Formen geh6ren z, B. 
StrSmungsbehinderungen und Capillarverstopfungen dureh selbst/tndige 
intravasculire Erythroeytenaggregation (TA~E~EnG) und dureh ,,blo0d 
sludge"-Bildung (KNISELY und Mitarbeiter), sofern diese unabhii~gig yon 
einer Gefigverinderung erIolgt. 
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11. Die  B e d e u t u n g  der  S t a se  fi ir  d e n  M e n s c h e n  is t  n o c h  ungewil3.  

I h r e  F e s t s t e l l u n g  beschr /~nkt  s ich  b i s l ang  au f  die  d i r e k t e  L e b e n d -  

b e o b a c h t u n g  im d u r c h f a l l e n d e n  L i c h t  u n d  d a m i t  ~uf d e n  T i e r v e r s u c h .  

Die  ih r  b i s h e r  z u g e s p r o c h e n e  a l l g e m e i n p a t h o l o g i s c h e  B e d e u t u n g  b e r u h t  

au f  A na log i e sch l t i s s en  aus  d e m  T i e r e x p e r i m e n t .  
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