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1. Definition und Problemstellung.

Trotz zahlreicher Vercffentlichungen tiber das Phénomen der Stase-
bildung ist der ,,Stase'‘-Begriff im Schrifttum bis heute noch nicht ein-
heitlich. Wihrend die Bezeichnung ,,Stase” z. B. im physiologischen
Sprachgebrauch auch auf den einfachen Blutstillstand in den Capillaren
angewandt wird, fehlt im anglo-amerikanischen Schrifttum oftmals eine
scharfe Unterscheidung zwischen Stase und Thrombose der Capillaren.
Nach Tooma, v. RECKLINGHATUSEN, RICKER und seiner Schule, KrocH,
MarcHARD, TANNEWBERG, RossLe, HUECK, DieTricH, NORDMANN,
Bicerow, HEmMBECKEER und HARRISON u. a. wird als ,,Stase‘’ ein Still-
stand des in bestimmier Weise in seiner Zusammensetzung verinderten
Blutes in den Capillaren und kleinen Venen bezeichnet. Dieser ist nur
durch Lebendbeobachtung im durchfallenden Licht zu erkennen und
nicht identisch mit dem einfachen Stillstand des normal zusammen-
gesetzten Blutes, obwohl ,,Stase” und ,,Stillstand® sprachlich dasselbe
bedeuten. Nachdem sich diese etwas ungliickliche, aber historisch be-
dingte Benennung fiir die im folgenden abgehandelte Verfinderung des
Capillarblutes durchgesetzt hat, ist der synonyme Gebrauch der Be-
zeichnungen ,,Stase” und ,,Stillstand” im Hinblick auf Zirkulations-
storungen des Capillarbettes nicht mehr gerechtfertigt und irrefithrend.

Das wichtigste Kennzeichen der Stasebildung ist eine mikroskopisch
wahrnehmbare ,,Eindickung‘* des Blutfadens (,,Hamokonzentration im
anglo-amerikanischen Schrifttum), der seinen Plasmarandstrom verliert
und schlieBlich zu leuchtend roten, homogen erscheinenden Erythro-
cytencylindern zusammensintert, die das Gefifilumen prall ausfillen.
Seitihrer ersten Besehreibung durch Hastings (1822)15, KALTENBRUNNER
(1826)22, WeBER (1837)%, BrUckm (1849)2, Joxms (1851)2, SCHULER
(1854)%", BucHHEIM (1855)3, Gunwing (1857)1 u. a. bis zu den Unter-
suchungen von BrceLow, HEIMBECKER und HarrIson (1949)! spielt die
Stase in der Theorie allgemeinpathologischer Kreislaufstorungen eine
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bedeutende Rolle, obwohl sie bislang nahezu ausschlieBlich unter experi-
mentellen Bedingungen beobachtet worden ist. Die Diskussion um ihre
allgemeinpathologische Bedeutung hat zwei Hohepunkte: der eine ist
an die berithmten Versuche SamurLs . % und CoHNHEIMs " 8 iiber die
Entzindung gekniipft, in denen CorNmEIM der Stase die bislang ange-
nommene Schiiisselstellung im Entziindungsgeschehen wieder abspricht,
und der andere verbindet sich mit den anfangs hart umstrittenen, in
jingster Zeit jedoch immer mehr herangezogenen experimentellen Unter-
suchungen Rickrrs und seiner Schiiler. In Rickers Lehre iiber das
Zustandekommen o6rtlicher Kreislaufstorungen®® nimmt die Stase eine
zentrale Stellung ein. Um sie als den hochsten Grad ortlicher Kreislauf-
storung (der zur Nekrose fithren kann) gruppieren sich die ,,Liquor-
Diapedese” (Odem), die ,,Leukocyten-Diapedese® (Eiterung) und die
,, Erythrocyten-Diapedese” (Blutung) als leichtere, aber letzten Endes
wesensgleiche ,,Stufen®.

Wihrend die eigentliche Schilderung der Beobachtungstatsachen,
wie schon V. RECKLINGHAUSEN %7 bemerkt, bei allen Untersuchern weit-
gehend iibereinstimmt, hat ihre Erklarung und allgemeinpathologische
Deutung sehr gewechselt. Da aber in allen vorliegenden Erklirungs-
versuchen eine Teilerscheinung des Stasevorganges auf Kosten anderer
zu sehr in Vordergrund geriickt wird, steht eine befriedigende, allen
Beobachtungstatsachen gerecht werdende Lésung noch aus. Ein Teil der
Untersucher trennt nicht zwischen der Beteiligung der Gefdfe einerseits
und des Blutes andererseits beim Zustandekommen der Stase, und selbst
iber die urséchliche Bedeutung motorischer GefédBvorginge gehen die
Angaben weit auseinander. Auf der einen Seite wird vasomotorischen
Funktionsstorungen jede prinzipielle Bedeutung abgesprochen (v. RECK-
LINGHAUSEN, TANNENBERG, LANDIS u. a.) und auf der anderen Seite
wird die Stase als das Ergebnis einer reinen motorischen Fehlsteuerung
der Strombahn angesehen (BRUCKE und RICKER).

Nachdem die Auffassung von RICKER in den letzten Jahren breiten
Eingang in die klinische und pathologisch-anatomische Literatur ge-
funden hat (vgl. Irr1e?®), obgleich neuere experimentelle Nachunter-
suchungen fast vollig fehlen, halten wir eine neue Darstellung der Stase
und aller mit ihr zusammenhingenden Probleme der terminalen Strom-
bahn aut Grund eigener experimenteller Untersuchungen fiir gerecht-
fertigt und notwendig.

II. Ubersicht iiber die bisher erhobenen Befunde und Deutungen.

Die erste Handbuchdarstellung der Stase stammt von v. RECKLINGHAUSEN®?
und stiitzt sich neben eigenen Beobachtungen vornehmlich auf die experimentellen
Untersuchungen von WEBER?, BucHHEIM® und GunNING® am Kaltbliitler und
von SamurL%, 4 und von ConnmEm?, 8 am Kalt- und Warmblitler. Diese haben
schon den Vorgang der Stasebildung in den wesentlichen Punkten genau be-
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schrieben. Wihrend GUNNING eine ursichliche Beteiligung motorischer Gefal-
phénomene nicht feststellen konnte, beobachtete WEBER, dafl die Stasebildung
durch vorgeschaltete Arterienspasmen begiinstigt werden kann, okne daB hierin
allerdings eine conditio sine qua non gelegen ist. In der gleichen Weise wie bei
normaler Blutzirkulation konnte er die Stase auch am stillstehenden Kreislauf
einer abgebundenen Extremitét (Froschschenkel) hervorrufen. Guwning kommt
ebenfalls zu dem Ergebnis, daBl das Auftreten der Stase von der Blutbewegung un-
abhingig ist. Beide erwidhnen schon ein spiter unberiicksichtigt gebliebenes Phi.-
nomen, nimlich das Wiederingangkommen einer Erythrocytenbewegung von
beiden Seiten auf die Stasesiiule zu, trotz aufgehobener Blutzirkulation. Buca-
"HEM und GUNNING fiihren diese Strémung vor und hinter der Stasesaule auf einen
Flissigkeitsentzug durch die meist hypertonischen Losungen zuariick, mit denen
die Stase hervorgerufen wurde. VoN RECKLINGHAUSEN und WEBER dagegen suchen
hierfiir eine Veranderung der GefidBquerschnitte (arterielle Kontraktion bei capil-
larer Erweiterung) verantwortlich zu machen. Samuen und CoHNHEIM unter-
scheiden bei ihren Beobachtungen iiber Entziindung und Stase noch nicht exakt
zwischen dem als ,,Stase* oben definierten, prinzipiell reversiblen Vorgang und
einer intravasculdren Gerinnung des Blutes (zum Teil mag das darauf zuriick-
zufiihren sein, dall sie meist mit starken Sauren und Laugen gearbeitet haben,
wodurch in vielen Fallen sicher auch eine direkte Schadigung des stromenden Blutes
verursacht wurde). Arterielle Spasmen beobachteten beide Untersucher nur in der
Minderzahl ihrer Versuche und riicken die Bedeutung einer Gefdfwandschidigung
fiir das Zustandekommen der Stase ganz in den Vordergrund der Betrachtung.

SamMUEL schreibt der GefaBinnenwand einen gréBeren EinfluB auf die Zu-
sammensetzung des Blutfadens zu als den Strémungsverhéltnissen: ... ,,wihrend
hochgradige Zirkulationsstérungen immer erst langsam zu einer wesentlichen Kon-
stitutionséinderung des Blutes fithren, geniigen sehr geringe Alterationen der Wan-
dungen, um solche herbeizufiihren...“. Mafgeblich fiir diese Auffassung SAMUELS
wurde seine Beobachtung, daB die Tendenz zur Stasebildung jeweils an bestimmte
Gefaflabschnitte gebunden ist.

ConnuEemm legt das Schwergewicht ebenfalls auf den GefaBwandfaktor und halt
einen direkten EinfluB} staseerzeugender Agentien auf das Blut wegen seiner raschen
Stromungsgeschwindigkeit fiir unbedeutend. Nicht nur die Stase selbst, sondern
ebenso die der Stase vorausgehende Stromungsverlangsamung des Blutes bei
normalweiten Arterien (= ,Priistase bzw. ,,peristatische Hyperimie** RICKERs)
bezieht er auf eine Wandschidigung mit ,,erhéhten Reibungswiderstinden: ...,,es
auflert sich aber diese Schidigung der GefiBwandungen in den leichteren Graden
in Verlangsamung, in stirkeren in Aufhebung der Blutbewegung oder Stagnation.*
Diese Bemerkung enthélt zugleich eine wichtige Beobachtung, die RickerR und
seine Schiiler bei ihren Untersuchungen spiter unbeachtet gelassen haben, da8 die
Stasebildung namlich bei geniigender Ausdehnung zu einer langdauernden Ver-
stopfung der betroffenen GefaBabschnitte fiihrt. SAMUEL stellt diese Tatsache
sogar, ohne sie phinomenologisch besonders hervorzuheben, in den Mittelpunkt
seiner Entziindungstheorie. Nach dieser steht die Stase am Anfang jeder Ent-
ziindung. Je nachdem, ob sie durch den Blutdruck wieder wberwunden wird oder
nicht, soll entweder die Entziindung oder aber Nekrose resultieren.

Die von BrifcrE? und spiter vor allem von RICKER und seiner Schule in den
Brennpunkt der Stasebildung geriickten motorischen GefaBvorginge — funk-
tionelle Erweiterungen und Verengerungen — betrachtet CornmEIM, dhnlich wie
SAMUEL, nur als ,,Aczidentien®, d. h. als unwesentliche Begleiterscheinungen. Wih-
rend aber SAMUEL in seiner ersten Arbeit die Stase noch als das notwendige Vor-
stadium jeder Entzindung ansieht*, schlieBt ComnurM aus seinen Versuchen,
daB jede beliebige Ursache auch ohne Stasebildung Entziindung hervorrufen kann,
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wenn sie ,,die physiologische Beschaffenheit der GefifBwinde geniigend stérte.
Wiirden diese Ursachen allerdings so stark, dafl sie (iiber eine Schadigung der
Gefawand) die Blutbewegung iiberhaupt unméglich machen, dann komme es zu
Stase und Nekrose. :

Vox RECKLINGHAUSEN und THOMAS? ergéinzen die bis dahin ibliche Definition
der Stase dahingehend, daf diese keine echte Verschmelzung der Erythrocyten und
vor allem keine Gerinnung des Blutes zur Voraussetzung habe. Damit filhren sie
gegeniiber CoHNHEIM und SAMUEL eine scharfe Trennung zwischen dem eigentlichen
Stasevorgang (prinzipiell reversible Verstopfung des GefidBlumens mit eingedicktem
Blut) und der in manchen Fillen gleichzeitig beobachteten intravasalen Blut-
gerinnung (,,Koagulationsstase** ComnmEIMS) durch. Das Verschwinden der Blut-
fliissigkeit im Augenblick der Staseentstehung fithren beide auf die Austrocknung
des Priparates (z. B. Froschschwimmhaut und Mesenterium*), auf einen Fliissig-
keitsentzug durch die staseerzeugenden Agentien oder auf einen Plasmaaustritt
durch die geschadigte GefiBwand zuriick. Eine ursichliche Bedeutung vaso-
motorischer Vorgéange lehnt v, RECKLINGHAUSEN schlieBlich auf Grund der wider-
sprechenden Literaturangaben und eigener Erfahrungen ab. Das Hauptproblem
sieht er in der Frage, wie es zu dem ersten Beginn der Stase, zur ersten ,,Blut-
verdichtung® kommt. Eine einfache ,,Eindickung*‘ des Blutes durch Fliissigkeits-
entzug, die THoMA fir entscheidend halt, geniigh ihm als Erklirung nicht. Er
vermutet noch andere, physikalisch-chemische Versinderungen, die das Blut beim
Passieren der alterierten Gewebe erleidet und die seine sichtbare Viscositéts-
erhthung bedingen, Eine gesteigerte Agglutinationsneigung der Erythrocyten im
Bereich der Stasebildung, die spater von TANNENBERG in den Vordergrund gestellt
wurde, konnte er jedoch ebenso wenig wie THOMA beobachten. Gegeniiber SAMUEL
und ComnuEmM, die den GefiBBwandfaktor an die erste Stelle riicken, betont er,
daB ,.die erste faktisch auftretende Versinderung* bei der Stase den GefaBinkalt
betreffe, indem die Blutkérperchen ,,weniger beweglich wiirden, ihre ,,Schmieg-
samkeit und Schliipfrigkeit™ verléren. Er neigt also dazu, den Beginn der Stase
ins stromende Blut zu verlegen, wenngleich er nicht sicher zu entscheiden wagt,
ob diese Blutveranderung selbstindig, d.h. durch unmittelbare Einwirkung der
auslosenden Agentien (bzw. iibereine allgemeine Gewebsschidigung und deren Abbau-
produkte) oder doch iiber eine Alteration speziell der GefaBlwand zustande kommt.
Ebenso wie CorvEEIM nimmt er gegen die Identifizierung von Stase und Entziin-
dung Stellung, bestreitet jedoch die engen Beziehungen zwischen beiden nicht.

Im anglo-amerikanischen Schrifttum bat sich als einer der ersten WHARTON
Jones (1851)2! eingehender mit dem Staseproblem befaBt, und zwar am Modell
der ,,Kochsalzstase® (durch hypertonische Kochsalzlésung, am Kaltbliiter). Seine
Beschreibung der reinen Beobachtungstatsachen stimmt mit derjenigen der bisher
genannten Untersucher weitgehend tiberein. Nur fiihrt er die der Stase zugrunde
liegende Verdichtung des Blutfadens nicht auf eine umschriebene GefiBwand-
alteration zuriick, sondern sieht in ihr den direkten osmotischen Effekt der hyper-
tonischen Kochsalzlosung. Dieser bedingt nach seiner Ansicht auch die von ihm
beobachtete Aggregationsneigung der Erythrocyten untereinander und mit der
Gefaflwand. Nach seiner Auffassung beruht also die Stasebildung auf einer wn-
mittelbaren Verdnderung des Blutes selbst. Die Begiinstigung der Stasebildung
durch arterielle Spasmen und ihre Hemmung durch arterielle Erweiterung (oder
durch Blutdrucksteigerung) erklirt er damit, dafl der Grad eines von aulen auf
das stréomende Blut einwirkenden osmotischen Effektes weitgehend von der
Stromungsgeschwindigkeit des Blutes abhingen miisse.

* Damals pflegte man das Versuchsfeld noch nicht durch Berieselung mit
physiologischer Kochsalzlosung vor der Austrocknung zu schiitzen!
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Mit dem Handbuchkapitel von v. RECKLINGHAUSEN wird der erste grole Ab-
schnitt experimenteller Untersuchungen tiber die Staseentstehung abgeschlossen.
Mit Ausnahme von BrU'CKE stimmen alle Forscher darin iiberein, daB es sich bei
der Stasebildung um eine Eindickung bzw. Viscositatserhthung des Blutes im
Bereich der Capillaren wund kleinen Venen handelt, die zundchst zur
Stromungsverlangsamung und schlieflich unter volligem Fliissigkeitsverlust zur
GefaBverstopfung fiihrt, ohne dafB bestimmte motorische Gefafstérungen vorhanden
sein miissen. Unentschieden bleibt, ob der ProzeB in der GefiBwand oder im stré-
menden Blut beginnt, und ob die Blutverdichtung auf einem reinen Flissigkeits-
entzug beruht oder aber mit anderen Verdnderungen der Blutbestandteile ver-
bunden ist.

Nach einer Pause von etwa 30 Jahren wird das Staseproblem von NATUS,
einem Schiiler Ricxurs, erneut aufgegriffen und an den Anfang einer grofen Reihe
experimenteller Untersuchungen der RickEr-Schule iiber die 6rtlichen Kreislauf-
storungen - gestellt (1910)*. Natus fiihrt seine Beobachtungen nicht mehr am
Kaltbliitler, sondern am Siugetier, und zwar an einem besonders giinstigen, groflen
und schonsam zugénglichen Versuchsfeld durch, ndmlich am Duodenalmesenterium
des Kaninchens, um dessen methodische ErschlieBung sich KUENE und Lma?®,
TuoMA 3 und Ricker# ein unvergingliches Verdienst erworben haben. Mit dieser
Arbeit von Natus beginnt nun eine tiberraschende Wendung in der Auffassung von
der Staseentstehung. RickER stellt die Stase in den Mittelpunkt seiner Einteilung
der ortlichen Kreislaufstorungen und versucht zusammen mit seinen Schiilern,
seine geistreiche Konzeption von der einheitlichen vasomotorischen Genese aller
Formen in zahlreichen experimentellen Arbeiten zu unterbauen (%, daselbst Ver-
zeichnis aller einzelnen Veréffentlichungen).

Hierbei verwirft er die Befunde und SchluBfolgerungen seiner Voruntersucher,
soweit sie sich mit seiner Vorstellung nicht in Einklang bringen lassen, und es
entsteht eine neue Theorie der lokalen GefaBstorungen, welche in bezug auf die
Stase alle bisher als gesichert geltenden Beobachtungen in Frage stellt. Diese
Theorie setzt sich trotz anfanglichen heftigen Widerspruchs namhafter Sachkenner
im deutschen Schrifttum allmédhlich durch, und viele der im Handbuch v. RECK-
LINGHAUSENs zusammengestellten Beobachtungsergebnisse alterer Autoren geraten
in Vergessenheit.

Narus leugnet auf Grund seiner Staseexperimente am Pankreasmesenterium
des Kaninchens die bisher wesentlichste Beobachtung, daf die Stasebildung ein-
schlieBlich der ihr vorausgehenden Stromungsverlangsamung auf einer Viscositdts-
erhohung des Blutes beruht. Er behauptet, die charakteristischen Blutverdnde-
rungen tréten immer erst nach dem Erldschen der Stromung auf und seien ganz
sekundire Phidnomene. Den wvon fritheren Untersuchern erkannten und von
v. RECRLINGHAUSEN besonders klar herausgestellten Unterschied zwischen ein-
fachem Blutstillstand und Stase gibt er wieder auf und stellt die Stase als ein
capillarmotorisches Problem dar. Der Ausfall einer (damals im physiologischen
Schrifttum viel diskutierten, jedoch niemals nachgewiesenen) peristaltischen
Capillarwandtétigkeit (,,peripheres Herz‘‘) soll hiernach der eigentliche AnlaB zur
Stasebildung sein. Die sich auf eine GefaBwandalteration bzw. auf eine priméire
Blutverinderung beziehenden Beobachtungen und Riickschlisse ComnmriMs und
v. RECKLINGHAUSENS weist NATUS als hypothetisch zuriick und bezeichnet die
Stase als einen ,,merkwiirdigen Zustand, bei dem nichts Sichtbares den Lauf des
Blutes hemmt und dieses doch unbeweglich verharrt... (34, S.79). Den von ihm
zur Staseerklarung herangezogenen Ausfall der Capillararbeit fihrt er auf eine
Lilmung des zugehorigen motorischen Gefdfinervensysiems, also einen ,neurocapil-
laren‘ Vorgang, zuriick und legt damit den ersten experimentellen Grundstein zu
der vasomotorischen Theorie der Kreislaufstorungen von RICKER.
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Trotz dieses starken Gegensatzes zu den Erklirungen fritherer Forscher stimméb
auch bei Natus die Schilderung der reinen Beobachtungstatsachen — sieht man
von der Verstopfung der GefaBe durch das Staseblut ab — mit derjenigen seiner
Vorginger in den wichtigsten Punkten tiberein. Ausdriicklich hebt er hervor, dal
er arterielle Spasmen als regelméBige Ursache oder Teilursache der Staseentstehung
nicht feststellen konnte.

Um so erstaunlicher ist es, dal RIckER und REGENDANZ in ihrer groBen Arbeit
»,Beitrige zur Kenntnis der ortlichen Kreislaufstérungen® (1921)% die Narussche
Vorstellung von einer Liahmung der Capillarwandperistaltik wieder aufgeben und
von nun an die Kontraktion vorgeschalieter Arterien als wesentlichste Staseursache
und als conditio sine qua non hinstellen. In ihrem sog. Stufengesetz fithren sie
praktisch alle vorkommenden ortlichen GefiaBstorungen einschlieflich der Stase
auf eine — zum Teil dissoziierende — Storung der Vasomotorentitigkeit an
Arterien und Capillaren zuriick. Hiernach beruht die Stase auf dem héchsten Grad
arterieller Kontraktion (bis zum VerschluB) bei gleichzeitiger maximaler Dilatation
der Capillaren. Dieser Vorgang wird auf eine pathologische Erregung bzw. Lih-
mung des Gefalnervensystems, der Vasoconstrictoren und Vasodilatatoren, be-
zogen.

TaxNENBERG und FiscHER-WAsELs haben das Rickersche Stufengesetz in
verschiedenen Punkten nachgepriift und dabei u.a. die vasomotorische Stase-
entstehung nicht bestétigen kénnen*€-51, Kine sich daran anschlieBende, auf beiden
Seiten nicht ganz sachliche Auseinandersetzung mit RicRER endete schliefilich
ohne FErgebnis *.

TANNENBERG hatte sich bei seinen Staseuntersuchungen weder von der Be-
deutung vasomotorischer Vorginge noch vom grundséitzlichen Vorhandensein
einer umschriebenen GefaBwandverinderung bei der Staseentstehung iiberzeugen
konnen. Auch der von den anderen Autoren stark hervorgehobene Plasmaverlust
des Blutfadens schien ihm nicht das entscheidende Moment zu sein. In seinem
Handbuchkapitel iiber die lokalen Kreislaufstorungen legt er vielmehr zusammen
mit FrscHER-WaSELs das Hauptgewicht auf die bei der Stasebildung von jhm
beobachtete Aggregationstendenz der Erythrocyten (S.1626) und sieht in der
Stase ein ,,kolloidchemisches Problem. Eine veranderte Suspensionsstabilitit der
Erythrocyten und kolloidchemische Verdnderungen des Blutes sind nach seiner
Ansicht die entscheidenden Faktoren fiir die Stasebildung. Diese werden auf eine
direkte Einwirkung pathologischer Stoffwechselprodukte aus dem geschadigten
Gewebe zuriickgefiihrt, so dafi die Stase in dieser Darstellung als eine von chemsi-
schen Substanzen durch die Qefifwand hindurch erzeugte Blutalteration erscheint.

ScHADE* und REGENBOGEN? fithrten die Stasebildung schlieBlich allein auf
physikochemische Riickwirkungen von seiten des geschidigten Gewebes auf das
Blut zurtick.

Unabhéngig von RickeEr und TANNENBERG berichteten etwa zur gleichen Zeit
KrocH und HarrOP iiber die Urethanstase (1921)28, JagosJ iiber die Formaldehyd-
stage (1922)2° und HEerzog iiber die Urethanstase (1925)1¢. Die letzte grofe experi-
mentelle Arbeit aus diesem Zeitabschnitt stammt von Lanois (1927) 30, Diese Autoren
nehmen auf die Untersuchungen RickErs und TANNENBERGS keinen Bezug und
schlieBen sich mit ihrer Auffassung weitgehend an die Vorstellungen SAMUELS,
CorngEmMs und v, RECRKUINGHAUSENS an. Wihrend KrocE das Wesen der Stase
in einer funktionellen Anderung der GefiBwand mit maximaler Dilatation und
Permeabilititssteigerung sieht, schlieBen JakoBs und HERzoG aus ihren Beobach-
tungen auf eine Gefa-Schidigung, die tiber einen gesteigerten Fliissigkeitsaustritt
und eine erhohte Klebrigkeit der GefaBinnenwand zur Viscosititserhéhung des

* Frankf. Z. Path. 33, 45, 01, 428, 454 (1926).
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Blutes bzw. zur Strémungsverlangsamung in den Capillaren fithrt. Laxpis analy-
siert sehr sorgfaltig die einzelnen Faktoren des Stasevorgangs und kommt eben-
falls zu dem Ergebnis, daB die Stase nicht auf einer funktionellen Dilatation
beruht, sondern auf einer toxischen Schddigung der Gefdlwand mit Plasmaaustritt
und erhohter Klebrigkeit gegeniiber dem durchstromenden Blut. Eine besondere
Bedeutung miflt er auBlerdem den capilliren Druckverhiltnissen bei.

Wihrend das deutsche Schrifttum in der Folgezeit keine speziellen Abhand-
lungen tiber die Stase mehr aufweist, taucht der Stasebegriff in einem anderen
Zusammenhang im neueren anglo-amerikanischen Schrifttum wieder auf. K~isery,
Error, BrocH und WarNER23, BreELow, HEMBECKER und HARRISON! u, a. be-
fagsen sich in kreislaufmikroskopischen Studien am Tier und Menschen ganz
besonders mit intravasculiren Zustandsénderungen des stromenden Blutes. Kni-
SELY pragte den Begriff des ,,blood sludge® fiir bestimmte Formen intravasaler
Blutzell-Aggregationen und EiweiBausfallungen*; BrgeLow, HEIMBECKER und
Harrisox fithrten diese Beobachtungen weiter und gehen im Zusammenhang mit
der intravasculidren Erythrocytenverklumpung auch auf den Stasebegriff ein (,,vas-
cular stasis®). Sie stellen die zur Zeit im amerikanischen Schrifttum iibliche,
unkorrekte Anwendung der Bezeichnung ,,Stase’ auf thrombotische Blutverande-
rungen (z. B. bei Knisery) und auf Zustinde kongestiver Hyperdmie (in patho-
logisch-anatomischen Arbeiten) richtig und betonen, daB die Stase nur durch
mikroskopische Lebendbeobachtung, jedoch nicht mehr am histologischen Pré-
parat, erkannt werden kionne. Unter dem Eindruck der von ihnen untersuchten
intravasculiren Zusammenballungsphénomene der Erythrocyten definieren sie
dann allerdings jede GefaBverstopfung durch Erythrocytenmassen als Stase, auch
wenn es sich um eine selbstandige Aggregation der Blutkorperchen bei intakter
Gefalwand handelt (z. B. die Verstopfung herdferner Capillaren durch verschleppte
Erythrocytenklimpchen). Fiir die Vorstadien dieses Vorgangs jedoch, in denen
gich das Blut pastenfrmig und verlangsamb durch die Capillaren bewegt, behalten
sie die Bezeichnung ,,blood sludge* bei, auch wenn eine Erythrocytenaggregation
nicht sicher ersichtlich ist.

Den im vorangegangenen beschriebenen Vorgang der Bluteindickung mit
Plasmaverlust erwihnen sie nur als eine Moglichkeit der Stasebildung (z. B. bei
Schockzustanden und Verbrennungen).

Kwisery, Brocu, Erior und WARNER geben in. Anlehnung an CLARK eine
Einteilung der ortlichen Kreislaufstérungen wieder, bei denen sie als Kennzeichen
der ,.echten Stase* (von ihnen mit der roten Thrombose identifiziert) einen sehr
raschen Fliissigkeitsverlust und eine Verstopfung der Strombahn mit Erythrocyten
oder die massenhafte Agglutination von roten Blutkdrperchen anftihren. Auch bei
dieser Einteilung liegt die Betonung auf der Verstopfung der Capillaren mit Erythro-
cyten.

Sowohl Kx1sELy und Mitarbeiter als auch Bicerow, HemveeckER und HARRI-
soN vermuten die Ursache der von ihnen beobachteten, zur GefaBblockierung
fithrenden Erythrocytenverklumpungen in chemischen Stoffen, die entweder aus
der geschidigien Gefafwand oder aber aus dem geschidigten Gewebe in das Blut dber-
gehen und die Suspensionsstabilitit der Erythrocyten storen sollen. Sie halten
eine Verwandtschaft dieser ,,schlammbildenden Substanzen mit den Gerinnungs-
faktoren des Blutes fiir moglich. Die Stoffe sollen auch in den allgemeinen Kreis-
lauf gelangen und ortsferne Erythrocytenverklumpungen hervorrufen konnen.

Saarrorr und WEBER® haben kiirzlich die RickuRschen Versuche im Hinblick
auf die Wirmestase am Pankreasmesenterium des Kaninchens nachgepriift und
konnten — wie TANNENBERG — den von RICKER behaupteten vasomotorischen

* Vgl. das Referat von Laxpscrtitz: Med. Klin, 14, 434 (1952).
Virchows Arch. Bd. 326. 34b
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Mechanismus der Stasebildung nicht bestitigen. Sie fanden nur in einem Teil der
Falle gleichzeitige arterielle Spasmen, und es bestand kein unmittelbarer Zu-
sammenhang zwischen dem Eintritt der Kontraktionen und dem Beginn der
ersten Staseveréinderungen. In vielen Fillen traten die Spasmen erst nach dem
Stasebeginn auf. Aulerdem war die Haufigkeit der arteriellen Kontraktionen im
Gegensatz zur Staseentstehung vom Tempo der Erhitzung abhangig. Je langsamer
die Erwiirmung des Mesenteriums vorgenommen wurde, desto hiufiger wurden sie
beobachtet.

Dieser Uberblick zeigt, in wie verschiedener Richtung sich die Auf-
fassungen von der Stase und &hnlichen Zustinden im deutschen und im
anglo-amerikanischen Schrifttum bewegt haben. Wihrend die deutschen
Forscher das Schwergewicht im allgemeinen auf die Beteiligung der
GefiBe selbst legen, wobei schlieBlich die Vorstellung von der iiber-
ragenden Bedeutung motorischer Funktionsstérungen dominiert, stehen
im amerikanischen Schrifttum die intravasculdre Agglutination der roten
Blutkd&rperchen und chesmisch-physikalische Veréinderungen des Gesamt-
blutes im Vordergrund der Betrachtung. Die GefiBwand selbst tritt
(abgesehen von ihrer méglichen Eigenschaft als Produktionsstétte ag-
gregationsauslosender Substanzen) an Bedeutung zuriick. Wihrend der
deutsche Stasebegriff unter mehrfachen Wandlungen immer an einen
bestimmten Mechanismus der capilliren Stromungsverlangsamung und
Verstopfung mit Erythrocyten gekniipft ist, umfaflt der anglo-amerikani-
sche Stasebegriff alle Formen von Erythrocytenverstopfung der End-
strombahn.

Aus den SchluBfolgerungen, welche die verschiedenen Untersucher
auf Grund ihrer Stasebeobachtungen gezogen haben, heben sich folgende
prinzipielle Gesichtspunkte hervor:

1. Die Stasebildung beruht auf einer Schidigung der Gefdllwand,
welche die charakteristischen Blutverinderungen erst nach sich zieht.

2. Die Stase wird nicht iiber eine Schidigung, sondern iber eine
funktionelle Anderung der GefiBwand hervorgerufen.

3. Die Stase ist eine selbstindige, von der Gefillwand unabhingige
Verinderung des Blutes.

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

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

I11. Eigene experimentelle Untersuchungen.
Methodik.

Die nachfolgenden Beobachtungen sind mit Hilfe der von RICKER angegebenen,
von NorDMANN (%, 8.79) und vom Verfasser weiterentwickelten Versuchsanordnung
(freibewegliche Mikroskopiereinrichtung) am freigelegten Duodenalmesenterium und
Pankreas des Kaninchens, am Diinndarmmesenterium des Meerschweinchens und
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am Appendixmesenterium bzw. Diinndarmmesenterium der Ratte gewonnen
worden*. Es handelt sich ausschlieBlich um Untersuchungen an duflerst durch-
sichtigen und dimmnen Objekten im durchfallenden Licht, an denen sowohl die
Gefabwande als anch das stromende bzw. stillstehende Blut in seiner Zusammen-
setzung genau wahrzunehmen waren. Zahlreiche Befunde wurden durch laufende
Mikrophotographie (Elektronenblitz) festgehalten**. Die Beurteilung der Gefaf3-
kaliber erfolgte — soweit es sich um Capillarschlingen und kleine Venen handelte —
objektiv nach einem photogrammetrischen Verfahren.

Die meisten Versuche fanden in allgemeiner Pernokton- bzw. Evipan-Narkose
statt, ein Teil auch in reiner Athernarkose. Stichproben mit Lokalanaesthesie
(Ruhigstellung durch Curare) beim Kaninchen ergaben keine Abweichung der
Gefafivorginge. Die Mesenterien wurden sofort nach der vorsichtigen Freilegung
mit phosphatgepufferter, auf 38° C erwarmter Tyrodelosung *** reichlich berieselt
und mit eintauchenden Objektiven unterhalb des Fliissigkeitsspiegels betrachtet.

Tnsgesamt kamen 340 Jungkaninchen im Gewicht zwischen 500 und 800 g,
40 Ratten im Gewicht von 100—150 g und 10 Meerschweinchen im Gewicht von
200—300 g zur Verwendung. Eine ausfithrliche Darstellung der Methodik und der
Versuchsanlage mit zahlreichen Abbildungen befindet sich im Druck® 1%, Von
einer Versffentlichung der Versuchsprotokolle haben wir mit Riicksicht auf den
Umfang der Arbeit abgesehen. Sie stehen aber auf Wunsch jederzeit im Original
bzw. als Photokopie zur Verfiigung.

Experimentelle Auslosung der Stasebildung. Die Erzeugung von Stase gelingt
nur durch ortliche Einwirkungen physikalischer und chemischer Natur. Stoffe,
die bei parenteraler Verabreichung zur Stasebildung am Mesenterium oder Pankreas
fithren, sind nicht bekannt.

Es wurden folgende auch von RickEr angegebene Mittel angewandt:

1. Erhitzung des Mesenteriums auf 48—520.

2. Berieselung mit Aqua destillata, hypotonischer Kochsalzlésung (0,45%)
und hypertonischer Kochsalzlosung (2,5 und 4,5%).

3. Mechanische Einwirkungen (Zerrung des Mesenteriums und Abklemmung
von Venen).

4, Zusatz von Sublimat (0,005%, 0,01% wund 0,05%), Salvarsan (3 g auf
500 cm?), Argentum nitricum (0,02%), Natrium arsenicosum (0,05% und 0,1%)
und Veronal-Natrium (1% und 6%) zur Berieselungsflissigkeit. AuBerdem nach
der Angabe von Kroge und Laxpis 5-, 10- und 20%ige Urethanlosung.

Die Blutisotonie der Berieselungsfliissigkeit wurde hierbei — soweit erforderlich
und méglich — durch eine entsprechende Abénderung des Kochsalzgehaltes aus-
balanciert. Aus chemischen Griinden muBte ein Teil der Stoffe in einfacher physio-
logischer Kochsalzlosung geldst werden. In einigen Fillen mubBte ein osmotischer

* Weder die Entwicklung der kostspieligen Apparatur noch die Durchfiihrung
der mit erheblichem Aufwand verbundenen Untersuchungen wéiren ohne die
Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft méglich gewesen, der wir
flir ihre Hilfe unseren Dank sagen.

*% Dieser Mitteilung sind nur Photogramme vom Mesenterium beigefiigt
worden, weil sie die Einzelheiten der Vorginge besser erkennen lassen als Auf-
nahmen vom Pankreas, auf denen die stirkere Eigenstruktur des Organs stérend
hervortritt. Farbaufnahmen von der Stase des Pankreaskreislaufs, auf die an
dieser Stelle aus Kostengriinden verzichtet werden mufite, sind aber andernorts
zur Verdffentlichung vorgesehen®.

*¥% Zusammensetzung: Auf 20 Liter Aqua dest. 160,0 NaCl, 4,0 KCl, 4,0 CaCl,
4,0 MgCl,, 1,0 Na,HPO,, 20,0 NaHCO, (frisch angesetzt).
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Nebeneffekt in Kauf genommen werden, welcher an bestimmten Verdnderungen
des Blutes zu erkennen ist.

Zur Erzeugung anderweitiger ortlicher Zirkulationsinderungen und zur Beein-
flussung des Stasevorganges wurden auflerdem folgende Stoffe in starker Ver-
diinnung der Berieselungsfliissigkeit zugesetzt: Adrenalin, Arterenol, Physostigmin,
Histamin, Synpen, Avil, Hibernon, Luvistin, Vaskulat, Dilatol, Atropin, Cocain.
SchlieBlich kamen stark konzentrierte Bakterientoxine (Shiga-Ruhr, Typhus und
Coli) zur Anwendung.

1. Die ursichliche Bedeutung vasomotorischer bzw. motorischer
Funktionsstorungen der Gefife fiir die Staseentstehung.

BRUCKE, einer der ersten Experimentatoren, die sich ndher mit der
Stase befaft haben, und RicKER, der seine Lebensarbeit der Entstehung
und Bedeutung lokaler Kreislaufstérungen widmete, kommen zu dem
Ergebnis, dafl die Stase Folge einer vasomotorischen Fehlsteuerung sei.
Wihrend BrUCKE diese Entstehungsweise nur fiir einen Teil der Fille
verantwortlich macht und sehr einleuchtend begriindet, ist die Stase
nach RIckER in jedem Fall durch eine gestorte Vasomotorik bedingt und
damit letzten Endes ein rein himodynamisches Phinomen; sie soll aus
dem gewdhnlichen Blutstillstand dann hervorgehen, wenn das Blut im
stark erweiterten Capillarbett durch einen nicht zu plétzlich auftretenden
spastischen, VerschluB der vorgeschalteten Arterien in seinem Lauf
gehemmt wird. Die von den Voruntersuchern bis v. RECKLINGHAUSEN
immer schérfer durchgefilhrte grundsitzliche Trennung zwischen ein-
fachem Blutstillstand und Stase wird also von RICKER wieder aufgegeben.

,»Stillstand und Stase (rote Stase) sind, wie aus dem Gesagten hervorgeht, aufs
allerndchste verwandt; das Experiment hat uns gelehrt, dafi nur die Schnelligkeit
des Ablaufs des beschriebenen Vorgangs dariiber entscheidet, ob Stillstand oder
Stase eintritt” (,,Pathologie als Naturwissenschaft®, 8. 47).

Die von allen anderen Untersuchern bisher beschriebene Viscositéts-
erhchung des Blutes bei der Staseentstehung lafit RicKER in seiner
Betrachtung vollkommen unbericksichtigt. Auch erklirt er nicht,
warum das Blut niemals in Stase tibergeht, wenn es unter der gewohn-
lichen Adrenalinreaktion durch allméhlichen VerschluBl der vorgeschal-
teten Arterien und Capillaren in den Venen zum Stillstand kommt.

Andererseits ist die von R1CKER vorgenommene Ableitung similicher
ortlicher GefdBstorungen einschlieflich der Stase aus einem letzten
Endes einheitlichen Mechanismus gestérter Vasomotorentatigkeit von
groBter erkenntnistheoretischer Bedeutung, weil sie die Folgerung nach
sich zieht, daB dem Gefilnervensystem bei der Entstehung und im
Ablauf pathologischer Vorginge — insbesondere der Entzindung und
Nekrose — eine mafigebliche Rolle zukommen mufi. Da die Stase
experimentell leicht hervorzurufen ist und den Gipfelpunkt des von
RickEeR konzipierten Mechanismus darstellt, bietet sie sich als besonders
giinstiger Priifstein fiir die Richtigkeit dieser Theorie an.
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a) Arterielle Kontraktionen und funktionelle Capillarverschliisse. Die
von RICKER angegebenen staseerzeugenden Mittel, Aqua destillata,
hypotonische Kochsalzldsung, hypertonische Kochsalzlésung, Erhitzung,
Sublimat, Salvarsan, Argentum nitricum, Natrium arsenicosum und
Veronal-Natrium filhrten in unseren Versuchen zwar regelmiBig zu
mehr oder weniger ausgedehnter Stasebildung in den Capillaren und
Venen (vgl. Abb. 1a und b), jedoch nur sehr unregelmifig zu arteriellen
Kontraktionen. Am hiufigsten waren unter der Einwirkung von Sublimat,
Natrium arsenicosum und langsamer Erhitzung Spasmen zu beobachten
(vgl. Tabelle 1, S. 538). Die Stasebildung war hiervon aber grundsétzlich
unabhiingig und trat oft schon vor den Kontraktionen auf (vgl. Abb. 2a
und b).

Diesem Befund entspricht die Beobachtung von Saaraorr und WeBERS, dall
die Warmestase sowohl am Pankreas als auch am Mesenterium bei weiten Arterien
eintreten kann. Am Pankreas beobachteten sie in 12 von 27 Versuchen arterielle
Kontraktionen bis zum Verschlufl, am Mesenterium sogar nur in 9 von 39 Ver-
suchen voriibergehende Spasmen ohne kompletten VerschluB. Der Stasebeginn
war hiervon in beiden Versuchsreihen unabhingig.

Die pharmakologische Aufhebung bzw. Vorbeugung der arteriellen
Kontraktionen durch Atropin (1 %ige Losung), Dilatol (0,1%), Vaskulat
(0,1%) oder Antihistaminica wie Synpen bzw. Hibernon (Zusatz von
1—2 Ampullen auf 500 cm?® Berieselungsfliissigkeit) hatte auf den Ein-
tritt der Stasen keinen mafigeblichen EinfluBB. Die der Stase voraus-
gehende und von RickER auf arterielle Spasmen bezogene Stromungs-
verlangsamung (,,peristatische Hyperdmie) erwies sich nicht als Ur-
sache, sondern als Folge der Stasebildung. Sie ist von Querschnitts-
anderungen des Gefillsystems unabhingig und unterscheidet sich schon
im ersten Beginn von einer arteriospastisch bedingten Stromungs-
verlangsamung durch die fiir die Stasebildung typischen Verdnderungen
des Blutfadens: Verschwinden des Plasmarandsaumes, zunehmende Ein-
dickung des Erythrocytenfadens bis zur scheinbaren Homogenisierung
und Umschlag der Erythrocytenfarbe vom Gelbbraun zu einem leuch-
tenden Himbeer-Rot. Trige und pastenformig flieBt das plasmaarme,
stark viscose Blut durch die prall gefiillt erscheinenden Gefifie (vgl.
Abb. la).

Saatmorr und WEBER stellten eine Viscosititserhshung des Staseblutes
dadurch unter Beweis, dafl sie nach Durchschneiden in Stase geratener GefiB-
strecken beobachteten, wie unter dem Druck der normal weiten Arterien ,,eine
zéhe Saule, offensichtlich eingedicktes Blut®, aus der Schnittstelle ,,herausgepreBt
wurde.

Die ,,peristatische” Stromungsverlangsamung des Blutes in Capil-
laren und Venen beruht also nicht auf einem arteriellen Zustromhindernis,
sondern auf einem capilliren Durchstromhindernis infolge einer hoch-
gradigen Viscosititserhéhung des Bluifadens.
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Abb. la—-c. a Prdstatische Bluleindickung. ZusammenfluB zweicr kleiner Venen v, und v, zu
der Vene V. Die langen Pfeile geben die Stromungsrichtung an. Das Blut in #, hat plétz-
lich seinen Plasmarandsaum verloren (vgl. dagegen die Plasma-Erythrocytenrelation in v,)
und. besteht nur noch aus einem litckenlosen, homogen erscheinenden Erythrocytenfaden.
Dieser 16st sich aber beim Zusammenflu mit v, in ¥ sogleich wieder in einzelne Erythro-
cyten auf und ragt dabei noch mit einem kleinen Schwinzchen in ¥ hinein (kurzer Pfeil).
Der distale Teil von », (im Bild ganz links) befindet sich in Stase, wihrend sein proximaler
Teil iiber eine capillire Verbindung (C) aus der Arterie 4 noch durchstromt wird. (Kanin-
chen, nach Einwirkung von Natrium arsenicosum, Vergr. 88fach.) b Sfase. Einmiindung
einer kleinen Sammelvene (v) in eine groBere Vene (7). Die Sammelvene ist von einer
homogenen Stasesiule prall ausgefiillt und verstopft. Das Ende der Stasesidule hat sich
etwas zuriickgezogen und dadurch die Plasmaliicke hinter der Stasesiule freigegeben.
Es ist scharf begrenzt und conusférmig. In der Plasmaliicke liegen einige freie Ery-
throcyten. Die Vene V7 ist normal durchstréomt. (Kaninchen, nach Arseneinwirkung,
Vergr. 176fach.) e Sirombahn des Fellgewebes mit Capillarstase. Fettgewebe mit zu-
gehorigen Capillarschlingen und Sammelvene (Sv). Ein Teil der Capillaren (li. Bildhilfte)
befinden sich in Stase, die Ubrigen sind normal durchstréomt. (Kaninchen, Vergr. 44fach.)
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Abb. 2a u. b, Slase bei weit offener zufithrender Arierie und wungestérier Blutzufuhr.
a Typische Situation. 4 Arterie, a, Arterienast, der in ein Stasegebiet auBerhalb des
Gesichtsfeldes fiihrt, a. zweiter Arterienast. ¥ Vene, v Venenast aus dem Stasebezirk, in
den die Stase fast bis zur Einmiindung in ¥ hineinreicht (im Bild rechts). Hinter der
Stasesdule Plasmaliicke und diinner Erythrocytenfaden, der aus einer kleinen, nicht in
Stase befindlichen Capillare (von unten) zugefithrt wird., Die Arterien 4 und a, zeigen
normales Kaliber. Der Erythrocytenstrom von a, biegt ungeféihr in der Mitte des Bildes
nach unten in eine kleine Arteriole ab (Pfeil); der distale Abschnitt von a, befindet sich
in Stillstand, die wenigen in ihm vorhandenen Erythrocyten pulsieren heftizg vor dem
Stasegebiet hin und her (im Bild rechts). (Meerschweinchen, Vergr. 54fach.) b Anderer
Versuch. 4 Arterie, a Arteriole, v, , Sammelvenen, ¥V Vene. Die nicht mehr ganz im
Gesichtsfeld liegenden Capillarschlingen zwischen ¢ und v, sind schematisch erginzt worden
Die Sammelvene v, befindet sich in ganzer Lénge in Stase und zeigt am Ende die typische,
kleine Plasmaliicke (Pfeil). Arterie und Arteriole sind normal weit. Wahrend die Arterie
normal durchstréomst ist, befindet sich die Arteriole aber infolge der Stase ihres Versorgungs-
gebietes in Stillstand, Die Sammelvenen », und #; sind ebenfalls normal durchstrémt.
(Kaninchen, Vergr., 88fach.)
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Demgegeniiber fithrt die unter Adrenalin (1:1000 bis 1:100000 in
Tyrodelsung), Arterenol (1:1000 bis 1:100000 in Tyrodeldsung), Hist-
amin (1:1000 in Tyrodelosung) und Physostigmin (1:100000 in physio-
logischer Kochsalzlosung) regelméfig eintretende Kontraktion der klei-
nen Arteriolen und Arterien fiir sich allein immer nur zu Verlangsamung
oder Stillstand des in seiner Verteilung wnverinderten Blutes, jedoch
niemals zur Stase. Diese Form der Verlangsamung zeigt im Gegensatz
zur pristatischen Hyperéimie eine plasmareiche Stromung, und der
schliellich bei vollkommener Unterbrechung der arteriellen Blutzufuhr
resultierende Stillstand kann mit einem &uBerst spirlichen Erythro-
cytengehalt des Blutfadens verbunden sein, wenn sich die Arterien
langsam genug kontrahieren, so dall die Erythrocyten eher in ihrem
Lauf gehemmt werden als die Blutfliissigkeit.

Die Beobachtung von RickiER und REGENDANZ, daBl hochkonzentrierte Ad-
renalinlésungen nicht zur ,,Ansamie*, sondern iiber arteriellen Verschluff und gleich-
zeitige Capillarerweiterung zur Stase fiihren, haben wir nicht bestitigen kénnen.
Ubrigens bezieht sich diese Angabe auf Versuche an der Conjunctiva bulbi des
Kaninchens, bei welchen die Arterien nicht sichtbar waren., Unter einer 3,6 %igen
blutisotonischen Suprareninlosung kam es zu Capillarerweiterung und Stasebildung,
woraus die beiden Autoren in Analogie zu ihren Beobachtungen am Pankreas-
mesenterium ohne weiteres auf eine arterielle Kontraktion geschlossen haben. Am
Pankreas dagegen hatte die gleiche Losung zwar arteriellen Verschiufl bei weiten
Capillaren zur Folge, jedoch keine Stasebildung.

Somit kommen wir wie JoNES, SAMUEL, ConNuEM, THOMA, V. RECK-
LINGHAUSEN, NATUs, KrogH, HERZOG, LANDIS, TANNENBERG, SAAT-
HOFF und WEBER zu dem FErgebnis, daB arterielle Kontraktionen bis
zum Verschlul allein niemals zur Stasebildung fithren. Das gleiche gilt
sinngeméfl auch fiir den funktionellen Verschlufi einzelner Capillar-
schlingen, der von RossLE4? und von LOFFLER und NoRDMANN3L 32 zur
Erkldrung isolierter Capillarstasen herangezogen worden ist.

Rossue unterscheidet auf Grund von Beobachtungen am Froschmesenterium
zwei ihrer Entstehung nach verschiedene Formen von Stase; wihrend die von ihm
so benannte ,,Obturationsstase’ praktisch mit der durch Fliissigkeitsverlust ent-
stehenden Stase von Jonks, THoMA und v. RECKLINGHAUSEN identisch ist, fithrt
er seine ,,Strangulationsstase’ auf sphincterartige Kontraktionen einzelner Capillar-
schlingen hinter der Stase zuriick. LOFFLER und NORDMANN erwithnen in ihrer
Studie iiber die Leberstrombahn von Maus, Ratte und Kaninchen ebenfalls die
Beobachtung einzelner Capillarstasen. Im Gegensatz zu ROssLE nehmen sie jedoch
einen sphicterartigen Verschluf der Capillaren vor der Stase als Staseursache an,
hervorgerufen durch TANNENBERGsche Pfortnerzellen am Abgang der Capillaren
aus der Arteriole. Beide Beobachtungen beziehen sich also auf den isolierten
Befall einzelner Capillaren, nur sicht Rossue die eigentliche Staseursache in einer
Stauvung durch nachgeschaltete umschriebene Capillarkontraktion, wahrend LoFw-
LER und NorDMANN die Stase in diesem Fall aus dem einfachen Blutstillstand
durch vorgeschalteten Capillarverschlufl hervorgehen lassen. Ein iiberzeugender
Beweis fiir die Existenz solcher umschriebener, funktioneller Capillarverschliisse
ist jedoch in beiden Fallen nichi erbracht.
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Auch in seiner monographischen Darstellung der lokalen Kreislaufstérungen
behandelt NorDMANN3 spater die Stase als ein rein vasomotorisches Phinomen,
ohne auf die zahlreich vorliegenden Beobachtungen anderer Untersucher iiber die
Viscositatserhohung des Blutes und ihrer himodynamischen Folgen einzugehen.
Nach seiner Darstellung ist die Stase in jedem Fall auf eine pathologische Erregung
bzw. Lahmung des GefsaBnervensystems zuriickzufithren, die sowohl iiber die
Muskulatur der Gefafe als auch iiber die Pfortnerzellen wirksam werden kann.

Es hat jedoch keiner der bisher angefiihrten Untersucher, auller TANNENBERG,
bei seinen Untersuchungen Pfortnerzellen beobachtet und beschrieben. Auch
Norpmanw selbst konnte die Tatigkeit solcher VerschluBzellen am Capillareingang
niemals iiberzeugend nachweisen.

Wir haben bei unseren eigenen Versuchen am Mesenterium sorg-
faltig nach einer capilliren VerschluBmoglichkeit gefahndet, konnten
jedoch eine ,,Pfortner*-Tétigkeit weder spontan beobachten noch phar-
makologisch auslosen. Auch sahen wir niemals Strémungsphinomene,
die den Verdacht auf eine funktionelle VerschluBmoglichkeit einzelner
Capillarschlingen gelenkt hédtten. Auch am Mesenterium der Ratfe,
dem Versuchsfeld von CHAMBERS und ZwEIFACH? 8, welche den Capillar-
Sphincterzellen (,,praecapillary sphincters) in ihrer Theorie von der
», Yasomotion groBte Bedeutung zumessen, sind wir bisher zu dem
gleichen negativen Ergebnis gekommen. Wir sind daher von der all-
gemeinen kreislaufmechanischen Bedeutung solcher GefdBwandelemente
nicht iiberzeugt.

Lediglich ein merkwiirdiges, aber recht seltenes Phinomen hatte uns voriiber-
gehend an das Vorhandensein eines funktionellen VerschluBmechanismus denken
lagsen: namlich die stindig sich wiederholende, kurzfristige Strémungsunter-
brechung in einzelnen Capillarschlingen durch passagere Einklemmung groBer
Leukocyten beim Durchtritt aus der Arteriole bzw. Arterie in den Capillareingang.
Dies Phanomen, das sehr an die von CmameERs und ZwriracH beschriebenen,
rhythmischen Strémungsinderungen der Capillaren erinnert, trat aber nur an
bestimmten, mit besonders engem, konisch angespitztem Abgangsteil aus relativ
grofen Arteriolen bzw. Arterien seitlich abzweigenden Capillarschlingen auf. Be-
sondere Wandelemente konnten an solchen Stellen nicht beobachtet werden, die
Einkleramung der Leukocyten fand jeweils genau im Capillareingang, bzw. sogar
schon im entsprechenden Foramen der Arterienwand statt. Der Vorgang blieb
tiber viele Stunden unverdnderlich auf die gleichen GefiBe beschrankt, steigerte
sich niemals bis zum volligen VerschluB der Lichtung und war pharmakologisch
weder aufzuheben noch an anderen Capillarabgingen willkiirlich hervorzurufen,
Das Phinomen betraf jeweils nur eine sehr geringe Anzahl von Capillaren und war
am Kaninchen noch seltener als an der Ratte zu finden. Auf Grund verschiedener
Umsténde, deren Erérterung an dieser Stelle zu weit fiihren wiirde, haben wir
den Verdacht, dall es sich hierbei nicht um einen physiologischen Regulations-
mechanismus handelt, sondern um einen unter pathologischen Verhiltnissen
entstandenen ,,Webfehler in der Gefalverzweigung, d.h. einen anatomischen
Zustand.

Fiir die Stasebildung spielt der Verschluf einzelner Capillarschlingen
durch irgendeinen noch unklaren funktionellen Mechanismus am Abgang
aus der Arteriole oder auf freier Strecke jedenfalls keine entscheidende Rolle,

auch dann wicht, wenn die Stase nur einzelne Oupillaren betrifft.
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Um noch sicherer zu gehen, daB die Stase mit dem einfachen Blut-
stillstand nichts zu tun hat und aus ihm nicht hervorgeht, haben wir
Beobachtungen am stillstehenden Kreislauf des getitelen Tieres durch-
gefithrt. Unter dem Eintritt des Todes (z. B. durch Atherinhalation
oder durch Luftembolie) durchliuft die Zirkulation im Capillarbett alle
Stufen der Stromungsverlangsamung his zum endgiiltigen Stillstand,
und zwar meist nicht durch das Versagen der Herzkraft, sondern schon
durch eine primortale Kontraktion der gesamten arteriellen Strecke.
Am wunversehrten Mesenterium oder Pankreas tritt hierbei, wie wir
andernorts schon erwidhnt haben (ILr1c!®), niemals Stase auf, sondern
das Blut kann mehrere Stunden ohne die geringsten Verteilungsstérungen
in den Gefdfen stillstehen (vgl. Abb. 3aund 10a). War das Mesenterium
aber vor dem Tode irgendwelchen physikalischen oder chemischen Ein-
wirkungen ausgesetzt (oft geniigt schon ein geringes, ungewolltes Trauma
bei der operativen Freilegung), so kann der mit dem Tode verbundene
Stillstand des Blutes im Bereich der Endstrombahn iiber kurz oder lang
in Stase iibergehen. Ebenso kann Stase — wenn auch nicht ganz so
leicht — noch Stunden nach dem Tode hervorgerufen werden, wenn
nachirdglich ein staseerzeugendes Mittel zur Anwendung kommt. Die
typischen Blutverdnderungen treten dann genau so ein wie am normal
durchstromten Kreislauf des lebenden Tieres, nur sind meist stirkere
Reize und lingere Einwirkungsdauer notwendig (vgl. Abb. 3). Die
Stasebildung hat also weder eine Unierbrechung der arteriellen Blutzufuhr
zur Voraussetzung, noch hingt sie unbedingt von der Zairkulation des
Blutes in den Gefifen ab. Auch bei lingerer Dauer geht der gewohnliche
Blutstillstand nicht in Stase iiber, sofern keine anderweitige Alteration
der Strombahn vorausgegangen ist oder nachfolgt. Diese Beobachtungen
stehen in Ubereinstimmung mit den Untersuchungen von WEBER 5 und
GunNIivg'® an der abgebundenen Extremitét, die auch das Ergebnis
haben, dafl die Stase einerseits von der Blutbewegung unabhingig und
andererseits mit dem gewohnlichen Blutstillstand nicht identisch ist.

b) Capillire und vendse Dilatationen. RICKER und REGENDANZ
geben an, dafl der Verschlufl der arteriellen Strecke in erweiterter Capillar-
bahn zur Stase fithrt. Auch Krocr mifit der Dilatation der betroffenen
GefaBabschnitte fir die Staseentstehung eine entscheidende Bedeutung
zu?, KEg blieb daher noch die Frage offen, ob die der Stasebildung
zugrunde liegende Bluteindickung von einer pathologischen (méglicher-
weise neuroparalytischen) Dilatation der Capillaren und Venen abhingt.
Tatsichlich entsteht — wie die Mehrzahl der angefithrten Beobachter
erwiahnt — im Augenblick des Staseeintritts der deutliche Eindruck
einer starken Kaliberzunahme der Gefille, gleichgiiltig allerdings, ob es
sich um Arterien, Capillaren oder Venen handelt.
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Auch SaaTaorr und WEBER® kommen bei ihren ocularmikrometri-
schen Messungen zu dem Ergebnis, dall die betroffenen Gefille sich unter
der Stase erweitern konnen.

Abb. 3a u. b. Postmortale Staseentstehung. a Drei Stunden nach dem Tode, vor An-

wendung von Stasemitteln. Kleine Venengabel im Mesenterialfett, in welcher das Blut in

normaler Verteilung verweilt. b Nach Hitzeeinwirkung ist die Gefaflichtung liickenlos

durch Erythrocyteneinwanderung mit homogen erscheinendem Staseblut angefiillt.

(Kaninchen, Vergr. 110fach [Schwarz-WeiBabziige von Farbmikrophotogrammen, daher
schlechtere Bildqualitdt].)

Es fiel uns auf, dall dieser Eindruck der GefiBerweiterung immer
genau mit dem Verschwinden des Plasmarandsaumes zusammenfillt,
Da sich die Angaben RickERs und anderer Untersucher iiber die Er-
weiterung der Strombahn unter der Stase nur auf subjektive Eindriicke

Virchows Arch. Bd. 326. 35
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bzw. auf die — wegen der Eigenbeweglichkeit des Objektes — sehr
unsichere Messung am Ocularmikrometer beziehen, haben wir den Gefd3-
durchmesser mit einer photogrammetrischen Methode objektiv nach-
gepriift.

Dies ist erst durch die Einfithrung des Elektronenblitzes an Stelle der
bisher iiblichen Bogenlampe als Lichtquelle fiir die Mikrophotographie
moglich geworden. Wir haben von den gleichen Gesichtsfeldern vor,
wihrend und nach der Stasebildung Reihenaufnahmen gemacht und
die mikrophotographischen Negativbilder auf einer besonderen Pro-
jektionstafel bei starker VergroBerung ausgemessen (methodische Einzel-
heiten siehe ILrIc!?).

Abb. 4. Scheinbare GefdfBerweiterung wunier dem Staseeiniritl. Xleine Mesgenterialvene,
deren distales Ende (im Bild rechts) sich in Stase befindet, wihrend das proximale noch
von einer Venole (V) mit Blut versorgt wird. Infolge der Verbreiterung des Erythrocyten-
fadens erscheint die Vene auf der rechten Bildhilfte weiter als links. (Kaninchen,
Vergr. 220fach.)

Wider Erwarten hat sich bei diesen Messungen ergeben, dall der
Eindruck einer starken Gefdferweiterung unter dem Staseeintritt auf einer
optischen Tduschung beruht. Wie schon Lanp1s® auf Grund dhnlicher
Untersuchungen erkannte, entsteht diese Téduschung durch das Ver-
schwinden des hellen, durchsichtigen Plasmarandsaumes. Bei der sub-
jektiven Betrachtung ruht das Auge unwillkirlich auf dem dunklen
Erythrocytenfaden, nicht auf den sehr dinnen GefiBwandkonturen
welche die duflere Begrenzung des Plasmarandstromes bilden. Fiillt
der normalerweise kornige und die GefiBlichtung nur axial passierende
Erythrocytenfaden bei Eintritt von Stase oder Pristase die Capillaren
bzw. Venen plotzlich prall und liickenlos aus, so erweckt seine Ver-
breiterung auf Kosten des Plasmarandsaumes den Anschein einer
Querschnittszunahme der GefdBe selbst (vgl. Abb. 4 und 5).

Es sei an dieser Stelle kurz darauf hingewiesen, daf auch die Angaben RickERs
und seiner Schiiler iiber Capillar-Kontrakiionen, besonders am Pankreas, auf einer
ahnlichen Tauschung durch Anderungen des Fiillungszustandes zu beruhen scheinen.
‘Wie schon TANNENBERG vermutete, handelt es sich bei der von Ricker als ,,An-
dmie* beschriebenen Adrenalinreaktion des Pankreas nicht um einen VerschluB der
Capillarschlingen, sondern nur um ein ,,Leerlaufen®. Dieses kommt dann zustande,
wenn die Arterien oder Arteriolen sich so langsam verschlieBen, daB das Blutplasma
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langer passieren kann als die Blutkorperchen und nun die letzten Erythrocyten
aus den Capillarschlingen ,,herauswischt‘. Die erythrocytenleeren Capillaren sind

Abb. 3a u. b. Einzelne Fetigewebscapillare vor und nach Eintritt von Stase. a Ausgangs-

zustand. b Stase; beachte das Verschwinden des Plasmarandsaumes und der Erythro-

cytengrenzen sowie die scheinbare Erweiterung durch Verbreiterung des Erythrocyten-
fadens. (Kaninchen, Vergr. 220fach [stark nachvergrofert].)

aber auf dem optisch dichteren Hintergrund des Pankreasparenchyms nicht mehr
wahrzunehmen. Es entsteht der Eindruck, sie seien durch Kontraktion dem Blick
35%
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entzogen. Dal sie in Wirklichkeit ihren Durchmesser nicht verindert haben, 148t
sich nur auferhalb des Parenchyms, am Rande der Driisenlippchen feststellen,
wo die Capillaren auch im erythrocytenfreien Zustand sichtbar bleiben. An solchen

Abb. 3¢ u. d. Andere Capilarschlinge vor und nach Eintritt der Stase. ¢ Ausgangs-
zustand, plasmareiche Stréomung. d Nach Eintritt von Stase ist die gesamte GefaBstrecke
mit zusammengesinterten Erythrocyten ,,wie ausgegossen®, (Kaninchen, Vergr, 220fach.)

Abb. 6. Spindelférmige Kontrakiur einer Capillarschlinge. Die Schlinge ist micht mehr

durchstréomt und enthilt auBer einer kleinen Stasesiule (S#s) und 3 Erythrocyten nur

Plasma. Der auBerhalb des Bildausschnittes liegende Bogen der Capillarschlinge ist nach-

gezeichnet. Das Blut nimmt seinen Weg durch eine Querverbindung am Fuf der Schlinge.

K Kontraktur (pharmakologisch nicht beeinflu8bar). E FEndothelzellen. (Kaninchen,
Vergr. 220fach.)

s»Aullencapillaren haben wir photogrammetrisch keine Kaliberunterschiede fest-
stellen konnen. Ebensowenig ist es uns gelungen, aktive Capillarkontraktionen
am Mesenterium nachzuweisen, das fiir die photogrammetrische Messung die giin-
stigsten Bedingungen bietet. Man findet nur in seltenen Fallen — meist im Zu-
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sammenhang mit ausgedehnter Stasebildung, jedenfalls nach Einwirkung schwerer
Noxen — spindelférmige Kontrakturen einzelner Capillarschlingen, die sich im
Gegensatz zu echten, funktionellen Kontraktionen pharmakologisch nicht auf-
heben lassen und mit grofiter Wahrscheinlichkeit auf einer irreversiblen Schadigung
des Endothelrohres beruhen (vgl. Abb. 6)

Damit stehen unsere Beobachtungen in Ubereinstimmung mit den
neueren Untersuchungen von Bicerow, HEIMBECKER und HARRISON!,
die am Omentum und Mesenterium von Kaninchen, Meerschweinchen,
Ratten und Miusen ebenfalls keine Capillarkontraktionen feststellen
konnten.

Auch SaarHOFF und WEBER geben iibrigens an, daB sich die Capillaren des
Kaninchenpankreas im Zustand der ,,Jschamie® nicht kontrahieren und dafl auch
die Weite der Vene praktisch konstant bleibt.

Es scheinen also weder am Pankreas noch am Mesenterium aktive
(bzw. passive) Schwankungen des Capillarkalibers vorzukommen, die
fur die Entstehung ortlicher Kreislaufstérungen von nennenswerter
Bedeutung sein kénnten. Damit kann fir die Staseentstehung auch
eine Dilatation des Capillarbettes nicht das Entscheidende sein. Mt
dieser Feststellung entfillt der wichiigste experimentelle Hinweis auf die
Moglichkeit der Staseentstehung iiber eine Hrregung oder Léhmung des
Gefifinervensystems.

2. Die Bedeutung selbstindiger Verinderungen des Blutes
fiir die Staseenistehung.

Schon BucmueEmM3, GUNNING!® und JoNEs? vertraten die Auf-
fassung, dall das Wesen der Stase in einer unmittelbaren Verdnderung
des DBlutes — unabhéngig von einer moglichen Mitleidenschaft der
Gefalwand — gelegen sei, und zwar in einer Viscositdtserhbhung
durch Eindickung des Blutfadens bzw. des Plasmas infolge Flissig-
keitsentzugs (,,Diffusionsstase”). Diesen Fliissigkeitsentzug fithrten
BucenemM und GunNing auf die osmotische Wirkung der stase-
erzeugenden Chemikalien zuriick. Auch Jowes bezieht die von ihm
erkannte Aggregationsneigung der Erythrocyten bei der Staseentstehung
und ihre Affinitdt zur GefdBinnenwand auf eine osmotisch verursachte
. Bindickung® des Blutplasmas. Das Ergebnis der Versuche von Buca-
HEIM, GUNNING und JoNES kann jedoch nicht verallgemeinert werden,
weil sie vorzugsweise mit osmotisch stark wirksamen Salzen bzw.
Lésungen gearbeitet- haben (JoNgs verwandte z. B. gesiittigte Kochsalz-
I6sung). Wie schon TrHOMA und v. RECKLINGHAUSEN betonen, kann
aber die Stase auch durch osmotisch unwirksame Mittel (Crotonél, Er-
hitzung) in der gleichen Weise ausgelost werden. VoN RECKLINGHATSEN
neigt dennoch zu der Ansicht, dall die Stasebildung mit einer Blut-
verdnderung beginnt, 146t aber — wie THOMA — fiir bestimmte Fiille die
Moglichkeit einer Gefifwandbeteiligung offen. Troma definiert in
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seinem Lehrbuch der allgemeinen Pathologischen Anatomie: ,,Unter
Stase versteht man diejenige Form des Blutstillstandes, welche sich
einstellt, wenn das in den Capillaren zirkulierende Blut vollig seines
Plasmas beraubt wird.” Fiir die Crotondlstase rdumt er aber doch eine
Gefibwandidnderung als Ursache dieses Plasmaverlustes ein.

TANNENBERG und ScHADE# stellen unter dem KEinfluB der neuen
Erkenntnisse tiber die Physikochemie der Kolloide ebenfalls Verinde-
rungen des Blutes an den Anfang der Stasebildung.

TANNENBERG kommt auf Grund seiner Versuche zum Rickerschen Stufen-
gesetz zu dem Ergebnis, dafl das wesentlichste und gesetzmaBigste Zeichen der
Stasebildung nicht der Plasmaverlust des Blutfadens, sondern eine erhhte Aggre-
gationsneigung der Erythrocyten sei. Hieraus schlieBt TANNENBERG auf eine gestorte
Suspensionsstabilitat der Erythrocyten infolge kolloidchemischer Veridnderungen
des Blutplasmas. Diese kommen nach seiner Meinung nicht durch die stase-
erzeugenden Mittel selbst, sondern iiber die Ausschiitbung pathologischer Stoff-
wechselprodukte aus dem geschédigten Gewebe zustande. Eine Mitbeteiligung
bzw. Mitschidigung der GefaBwand hilt TANNENBERG zwar fiir sehr wahrscheinlich
und fiir den Plasmaverlust -— sofern solcher in Erscheinung tritt — mitverant-
wortlich, jedoch miBt er im {ibrigen der GefaBiwand fiir die Staseentstehung keiner-
lei Bedeutung zu, und zwar vor allem, weil die Getalweite dabei meist unveréindert
bleibt. In dhnlicher Weise erklirt ScHADE die Stasebildung als Folge einer ge-
steigerten Verklumpungsneigung der Erythrocyten bei gleichzeiticem Wasserentzug
von seiten des entziindeten Gewebes. Durch einen UberschuB an H-Ionen soll es zur
elektrischen Ladungsinderung der Erythrocyten und damit zu einem Verlust
ihres normalen, gegenseitigen AbstoBungsvermégens kommen. Eine gleichzeitig
durch pathologische Aufspaltung von Gewebeeiweil verursachte ,,osmotische
Hypertonie*“ auflerhalb der Gefafle soll die Permeabilitit der Gefalwinde ver-
dndern und hierdurch mittelbar und unmittelbar eine Fliissigkeitsverarmung bzw.
partielle Eiweiiverarmung des Blutplasmas bewirken. Noch einseitiger fithrt
REGENBOGEN?® den gesamten Entziindungsablauf einschlieBlich der Stasebildung
auf die H-Toneniiberproduktion von seiten des geschadigten, entziindeten Gewebes
zuriick.

Sowohl in der Auffassung von TANNENBERG als auch in den Er-
kldrungsversuchen von ScHADE und REGENBOGEN wird die (GefaBwand
vom pathologischen Geschehen zwar mehr oder weniger mitbetroffen,
das Wesen der Stasebildung aber in einer davon weitgehend unabhén-
gigen, unmittelbaren kolloidchemischen Verdinderung des Blutplasmas
und der Blutkorperchen gesehen.

Diese Erklirungen beruhen mehr oder weniger auf Analogieschliissen
aus physikochemischen Modellen und fithren weit iiber das hinaus, was
bei der Lebendbeobachtung tatsichlich wahrzunehmen ist. Da sich die
vorliegende Mitteilung vorwiegend mit reinen Beobachtungstatsachen
iiber die Staseentstehung und den sich aus ihnen zwingend ergebenden
Riickschliissen befalit, verweisen wir beziiglich der zahlreichen theoreti-
schen Mdoglichkeiten physikochemischer Verdnderungen des Blutes im
Rahmen der Stasebildung auf die einschligige Literatur (bis 1927 siche
Handbuchkapitel von TANNENBERG) und gehen nur auf die im Mikro-
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skop deutlich wahrnehmbare Aggregationsneigung der Erythrocyten
ein, das Hauptindiz fiir die TANNENBERGsche Staseerklirung.

Unsere eigenen Beobachtungen haben ergeben, dafl die Stasebildung
tatsdichlich immer mit einer mehr oder minder deutlich wahrnehm-
baren Aggregationstendenz der Erythrocyten verbunden ist, und zwar
sind dabei zwei Formen zu unterscheiden:

1. Eine geringe und leicht reversible Affinitit der roten Blut-
korperchen untereinander und zur Gefifinnenwand im unmittelbaren
Bereich der Staseentstehung selbst.

Diese #ulert sich darin, da die Grenzen einer Stasesiule, sobald die
Stasebildung abgeschlossen ist, meist scharf und ohne Ubergang, wie
,,mit dem Messer gezogen‘’ verlaufen (vgl. Abb. 1b und 8). Bestiinde die
Verdinderung des Staseblutes in einem rein passiven Zusammenriicken
der Erythrocyten infolge des Flissigkeitsverlustes des Blutfadens und
der damit verbundenen ,,Konzentration®, so miiten die Stasegrenzen
ofter nach beiden Seiten unscharf sein und einen allméhlichen Ubergang
zu unverdndertem Blut zeigen. Das ist aber nur selten und ganz im
Beginn der Fall. Im allgemeinen reicht die Stase auf der vendsen Seite
immer bis zum nichsten ZusammenfluB der befallenen GefidBstrecke
mit einem noch normal durchstrémten Gefdll bzw. bis zur Einmiindung
in die nichstgréflere Vene. Nach Abschlufl der Staseentwicklung pflegen
sich dann die Enden der Stasestiule etwas zuriickzuziehen, so daf hiufig
— sowohl am arteriellen als auch am ventsen Ende — eine charakteristi-
sche Plasmaliicke wechselnder GroBe entsteht (Abb. 1b und 7a und b).

Eine gewisse akiive Konsolidierung des Staseblutes ist also sicher vorhanden
und wird noch deutlicher, wenn die duflersten Enden einer Stasesiule die GefaB-
lichtung nicht ganz ausfiillen, sondern conusformig, frei im Plasmasaum flottieren,
ein Phinomen, das TANNENBERG in seiner Argumentation besonders hervorhebt
(vgl. Abb. 8). Diese Konsolidierung des Staseblutes mufl aber &duBlerst labiler
Natur sein, weil sich eine Stasesiule, wenn sie vom Blutdruck iiberwunden und
durchgestolen wird, sofort wieder in einzelne, unversehrte Erythrocyten auflost
(vgl. weiter unten 8. 531). AuBerdem konnen auch aus Stasegefifien noch Blu-
tungen erfolgen ; oft treten noch lingere Zeit nach Abschlufl der Stasebildung zahl-
reiche Erythrocyten aus.

2. Eine stabilere Aggregation von Erythrocyten auferhalb des eigent-
lichen Stasebezirkes.

Diese ist weder an bestimmte GefiBlabschnitte gebunden (sie kommt sowohl
auf der arteriellen als auch auf der venjsen Seite der terminalen Strombahn vor)
noch bleibt sie auf den Ort der Staseentstehung beschrinkt. Es fehlt ihr die
Affinitat zur Gefallinnenwand. Haufig betrifft sie die Erythrocyten vor einer Stase-
saule, wenn diese vom Blutdruck langsam auf die Stasesiule zugedriickt werden
(ein Grund, warum TANNENBERG in ihr die Ursache der Staseentstehung sieht).
Ganz allgemein tritt diese erhohte Aggregationstendenz der roten Blutkérperchen
bei verlangsamter Strémung oder bei Stillstand des Blutes (und daher auch vor
der Stasesiule) besonders deutlich in Erscheinung. Es kann dann zu gréfleren oder
kleineren, leuchtend roten, perlschnurartigen Verklumpungen kommen, die unter
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Umsténden zur Gefafiverstopfung fithren und in solchem Fall der Stase ahnlich
sehen. Sie unterscheiden sich von dieser aber stets durch den erhaltenen Plasma-
randsaum (vgl. Abb. 9a—c). Diese nicht ortsgebundene, intravasculire Erythro-

Abb. Ta u. b. Prdstatische Bluteindickung mit Relraktion der Erythrocytensdule. Drei-
eckfdrmige Venenschlinge, in deren schwach durchstromten Strecken 7, und ¥, es unter
Arseneinwirkung mehrfach zur pristatischen Bluteindickung kommt. Dabei zieht sich der
Blutfaden jeweils in charakteristischer Weise etwas zusamimen und gibt an beiden Enden
eine kleine Plasmaliicke frei (P1). Die Pfeile geben die Stromungsrichtung an. a 7, betallen,
Vs normal durchstrémt. b V. befallen, ¥, normal durchstrémt. Noch keine vollkommene
Homogenisierung der Erythrocytenmasse. (Kaninchen, Vergr. 88fach.)

cytenaggregation kommt auch okne Stasebildung vor und zeigt eine deutliche
Abhéngigkeit von der Ayt und Konzentration des angewandten Stasemittels.
Durch Sublimat, Natrium arsenicosum und Urethan kann sie besonders leicht
hervorgerufen werden.
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Wir kommen auf Grund der geschilderten Beobachtungen zu dem
SchluB, daf die beiden von TANNENBERG nicht niher differenzierten
Formen der Erythrocytenverklumpung ganz verschiedenen Ursprungs
sind. Die erste ist unmittelbar auf den Ort der Stasebildung beschrinkt
und stellt offensichtlich einen Teilvorgang der Stase dar, welcher aber
nicht — wie TANNENBERG annimmt — als Ausdruck einer primdren
kolloidchemischen Anderung des Blutes am Anfang steht, sondern mit
grofer Wahrscheinlichkeit sekundér
durch den Plasmaverlust oder auch o, Iy
durch die Verinderung der GefiB- e (»
innenwand hervorgerufen wird. Es * @
wire erstaunlich, wenn die hochgradige - 3
Plasmaverarmung des Blutes, der erste o
Ausdruck einer préstatischen Ver- (&
dnderung, die Suspensionsstabilitit g &
der Erythrocyten und damit ihre \?
gegenseitige Affinitdt nicht dndern .
wiirde. Die Bedeutung dieser sehr Ewal
lockeren Aggregation innerhalb des PQ:., n
Staseblutes dirfte darin zu suchen e+ -
sein, daB sie der Stase ihre relative .
Stabilitit verleiht, die Haftung an . -
der ebenfalls verdnderten Gefafiinnen- ‘_\Q‘Q\
wand vermittelt und dadurch die Ny
Verstopfung der GefdBlichtung durch
das eingedickte Blut erméglicht. A B g T eTriges gzgffgle giner

Die zweite, nicht an bestimmte Capillarschlinge in eine kleine Venole
GefdBabschnitte gebundene Form hin- réffgﬁiizhﬁisgesiﬁée ;ggzsaé;ﬁitmeﬁig
gegen, die selbst bei ausgedehnter sewisse Konsolidierung des Stase-

. . blutes an. (Kaninchen,Vergr. 220fach.)
Stasebildung auch vermiflt werden
kann, ist wahrscheinlich das Zeichen einer selbstdndigen Blutverdnderung,
entweder durch einige (besonders zell- bzw. gewebsfeindliche) Stase-
mittel selbst, oder — wie TANNENBERG annimmt ~ - durch pathologische
Stoffwechselprodukte des geschidigten Gewebes. Sie hat, abgesehen
von einer gewissen Begiinstigung, fir die Staseentstehung keine ursich-
liche Bedeutung, sondern stellt einen fakultativen Nebeneffekt der an-
gewandten Mittel dar.

Wahrscheinlich ist sie mit der von mehreren anglo-amerikanischen Autoren
beschriebenen generalisierten intravasalen Erythrocytenverklumpung verwandt
bzw. identisch. Kn1sELY und Mitarbeiter 28-26 beobachteten nach schweren Trau-
men und allgemeinen Infektionen (Malaria) am Tier und Menschen Erythrocyten-
kliimpchenbildung des strémenden Blutes, die in vielen Féllen keine Abhiingigkeit von

umschriebenen GefiaBabschnitten zeigte und bis zur Capillarverstopfung in verschie-
denen Organen fithren konnte. Ahnliche Befunde haben EBERT und WissLER!? nach



groflen Pferdeseruminjektionen an der Kanin-
chenohrkammer erhoben. Bicerow, HEermm-
BECKER und HarRrIsoN, die dieses Phinomen
bei ihren Untersuchungen iiber die Allgemein-
wirkung schwerer umschriebener und aus-
gedehnter Traumen ebenfalls feststellten,
betonen ausdriicklich, daf die Beurteilung
solcher intra.vascul:‘ireI_‘.Erythrocytenaggrega,—
tionen durch eine Uberlagerung mit der
eigentlichen Stasebildung, fiir deren Zu-
standekommen  eine ,,Hdmokonzentration
durch Plasmaverlust des Blutes wvon grofer
Bedeutung sei, erheblich erschwert wiirde.

Gegen die Annahme TANNENBERGS,
dafl die Blutverinderungen bei der
Stasebildung durch direkte Einwirkung
pathologischer Gewebsabbauprodukte
hervorgerufen werden, ist vor allem
die Tatsache einzuwenden, daB die
Stase am toten Organismus ebenfalls
auslsbar ist. Hier werden die Stoff-
wechselprodukte nicht mehr ab-
geschwemmt, und es bleibt unerklarlich,
wie sie noch in die Blutbahn gelangen
sollten. Allenfalls koénnten sie die
GefiBe von aullen umspiilen, vielleicht
noch oberflachlich in die GefdBwand
eindringen.

Damit konnen wir der TANNENBERG-
schen Auffassung von der Staseent-
stehung nicht beipflichten und weder
in der umschriebenen, unmittelbar mit
der Staseentstehung verkniipften noch
in der allgemeinen, offensichtlich nicht
an bestimmte GefiBabschnitte ge-
bundenen Form der Frythrocyten-

Abb. 9a—c. Erythrocylenaggregation. a Verklum-
pungstendenz der Erythrocyten vor einer Stase-
s#iule am arteriellen Ende. Erhaltener Plasma-
randsaum. (Vergr. 44fach.) b Starke Erythro-
cytenaggregation in einer kleinen Vene, die bis
zur Verstopfung gefiihrt hat. Auch hier erhaltener
Plasmarandsaum. (Vergr. 110fach.) ¢ Erythro-
cytenverklummpung in einer Arterie (4) und Vene
(V). Besonders in der Arterie 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, dall die Stasebildung
vorwiegend auf einer von der GefdBlwand unabhéngigen Verinderung
des Blutes beruht. Es ist unseres Erachtens nicht zulissig, den Vor-
gang der Stasebildung und das Phénomen der intravasculiren Ery-
throcytenverklumpung ohne weiteres zu identifizieren. Man sollte die
als Teilvorgang der Stasebildung in Erscheinung tretende Form der
Erythrocytenaggregation, welcher keine eigene Bedeutung zuzukommen
scheint, von der selbsténdigen und nicht unbedingt ortsgebundenen Form
ohne Plasmaverlust des Blutfadens scharf unterscheiden. Andererseits
erscheint es uns nicht berechtigt, das Auftreten intravasculirer Erythro-
cytenverklumpungen grundsitzlich fir oder gegen eine Schidigung der
GefiBwand auszuwerten. Wenn die Suspensionsstabilitit dev roten
Blutkdrperchen einen so empfindlichen Indicator fiir Stérungen des
physikochemischen Gleichgewichtes des Blutes darstellt, wie es nach
den Ausfilhrungen von TANNENBERG anzunehmen ist, so diitften stets
beide Moglichkeiten als Ursache von Erythrocytenaggregationen in Be-
tracht kommen, eine Gefaffwandalteration oder eine unmittelbare che-
mische Beeinflussung des Blutfadens. Je nachdem, wieweit der Vor-
gang ortsgebunden ist und unter welchen Umsténden er zur Beobachtung
kommt, muB} entschieden werden, welche von den beiden Méglichkeiten
in Betracht kommt bzw. die wahrscheinlichere ist.

3. Die ursiichliche Bedeutuny einer funktionellen Anderung der Gefifwand
fiir die Staseentstehung.

Wird von der schon besprochenen motorischen Funktion der Gefd-
wand abgesehen, so fihrt die vorliegende Fragestellung an die methodi-
schen Grenzen der direkten Lebendbeobachtung. Fir Funktions-
storungen der GefaBwand, die nicht mit einer Weiteninderung verbunden
sind, gibt es bisher weder morphologische Kriterien (selbst die histo-
logisch-histochemischen Methoden sind zu unvollkommen) noch Funk-
tionsproben, die ohne Verletzung und Irritierung am lebenden Kreislauf
Riickschliisse auf bestimmte Abschnitte zulassen wiirden.

Die von der R1cKER-Schule und anderen Untersuchern herangezogene Adrenalin-
probe bezieht sich nur auf den motorischen Funktionszustand der GefaBfwand. Sie
versagt an den Capillaren, weil diese (jedenfalls bei den vorliegenden Objekten)
keine meflbare Kontraktilitit besitzen. Das nichstwichtigste Kriterium wire die
Permeabilitat fiir Flussigkeit und Eiweif ; auch hierfiir gibt es aber keine analytische
an einzelnen Gefalstrecken unter dem Mikroskop durchfiihrbare Testmethode.
Die Anwendung von Fluorochromen zur Darstellung umschriebener Fliissigkeits-
austritte versagt, weil alle bekannten Fluorochrome schon normalerweise sehr rasch
aus der Strombahn austreten (vgl. ILric?).

Aus diesem Grunde stiitzt sich auch keine Stasetheorie ausschlieBlich
auf eine Funktionséinderung der Gefiwand okne Beteiligung der motori-
schen Elemente. Nur Kroan und HaRROP2® haben eine Erklirung der
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Staseentstehung gegeben, die zwar von einem gefifimotorischen Phé-
nomen ausgeht, das Hauptgewicht aber doch auf eine nichtmotorische
Wandfunktion legt. Auf Grund ihrer Beobachtungen tiber die Urethan-
stage kommen sie zu der Ansicht, dalBl die Permeabilitit der Capillaren fiir
Blutfliissigkeit u. a. eine Funktion der Gefifpweite sei. Jeder Grad von
Dilatation sei mit einem bestimmten Grad von Permeabilitdtssteigerung
verbunden. Eine maximale Dilatation fithre daher durch volle Eréfinung
der ,,Stomata* in der Gefalwand zu einem so plotzlichen und starken
Flitssigkeitsverlust, daB daraus eine Bluteindickung und Stase resultiere.
Laxpis hat aber inzwischen gezeigt, dall die Urethanstase gar nicht mit
einer regelmiBigen Gefilerweiterung verbunden ist und daBl das von
Kroca und Harror angewandte Urethan eine hochtoxische und zell-
feindliche Substanz darstellt, die mit gréfter Wahrscheinlichkeit zu
einer Endothelschédigung fihrt.

Auf Grund unserer eigenen Beobachtungen miissen wir LANDIS bei-
pilichten. Bei der , Erweiterung*s der Gefdfle unter der Urethanstase
handelt es sich um die schon erwidhnte optische Téuschung durch Ver-
breiterung des Erythrocytenfadens auf Kosten des Plasmasaumes. Unter
der Einwirkung einer 5-, 10- oder 20%igen Urethanlosung kommt es
auBerdem innerhalb kirzester Zeit an der Mesenterialstrombahn zu den
Zeichen einer schweren Schiddigung. Die Erythrocyten zeigen eine ganz
ausgesprochene Aggregationsneigung und die Staseséiulen entféirben sich
ragch (8hnlich wie nach Aqua dest.-Berieselung). An den kleineren
Venen entstehen flichenhafte Wandthrombosen. Diese grob-morpho-
logischen Verdnderungen werden schon nach kurzer Einwirkungsdauer
irreversibel. Die Ansicht von Krogu und HARROP ist daher unhaltbar.
Weder andere Untersucher noch wir selbst verfiigen iiber Beobachtungen,
die es wahrscheinlich machen kénnten, dafl die Stase tiber eine funktio-
nelle Gefapuandinderung zustande kommt. Alle Mittel, mit denen sie
bisher hervorgerufen worden ist, fithren — wie noch ausfithrlicher dar-
gelegt werden soll — zu mehr oder weniger deutlichen Zeichen direkter
Gewebsschidigung.

Nur der Versuch einer ortsfernen Auslosung der Stase durch experimentelle
Reizung des Riickenmarks oder anderer Abschnitte des Zentralnervensystems
steht noch aus und koénnte bei positivem Ausfall eine Entscheidung der ange-
schnittenen Frage herbeifiihren. Kocr und NorpmaNN haben zwar nach Splanch-
nicusdurchschneidung unter anderem auch Stasen beobachtet?”, jedoch haben sie
die Moglichkeit der Stasebegiinstigung in latent vorveranderten Gefallen durch
arterielle Spasmen (s. weiter unten) nicht beriicksichtigt bzw. ausgeschlossen. Es
ist technisch sehr schwierig, beim Kaninchen die Riickenmarksreizung mit einer
ausreichend schonsamen Freilegung der Duodenalschlinge zu kombinieren. Die
Ratte diirfte als Versuchstier nicht in Frage kommen, weil sich bei der Vorlagerung
des Appendixmesenteriums eine gewisse Vorschédigung der Strombahn durch

Beriihren der Darmschlingen gar nicht vermeiden 148t. Jeder zusitzliche arterielle
Spasmus wiirde in solchem Fall zur Erzeugung von Stasen ausreichen und
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damit AnlaB zu Fehldeutungen geben. Mit dem Auftreten ausgedehnter Spasmen
ist aber bei jeder experimentellen Reizung des Nervensystems zu rechnen.

Die Moglichkeit einer neurogenen und damit funkiionellen Stase-
entstehung — allerdings unter Umgehung der motorischen Gefafiinner-
vation — steht also grundsétzlich noch offen. Sehr wahrscheinlich
dirfte sie allerdings nach den bisher vorliegenden Untersuchungen und
unter Beriicksichtigung der nachfolgenden Befunde nicht mehr sein.

In einer Diskussionsbemerkung hat NorpDMANN?®S darauf aufmerksam gemacht,
dal es moglich sei, die Hitzestase durch Curarisierung ganz bzw. wesentlich zu
hemmen. Hierin sieht er einen mittelbaren Beweis fiir seine Auffassung, daf die
Stase doch iiber eine Storung des Gefdfinervensystems und nicht durch eine direkte
Alteration der GefaBwand zustande kommt. Wir haben seine Angabe nachgeprift
und nicht bestatigen konnen. Weder die értliche noch eine ohne kiinstliche Be-
atmung eben noch vertragliche parenterale Applikation von Curare (d-Tubocurarin-
chlorid) hatte einen objektivierbaren EinfluB auf den Staseablauf.

4. Die ursiichliche Bedeutung einer wmschriebenen Gefifwandschidigung
fir die Staseentstehung.

Die Vorstellung. dafl Stase durch eine Schidigung der Gefallwand
hervorgerufen wird, geht vor allem auf SaMuEL und CoENEEIM zuriick
und ist inzwischen mit einer Reihe von Beobachtungen und Argumenten
unterbaut worden.

CornurM’s 8 begriindete seine Auffassung damit, dal im tierexperimentellen
Entziindungsmodell das gleichzeitige Vorkommen einer langdauernden und hoch-
gradigen Stromungsverlangsamung trotz unbeschrinkter arterieller Blutzufuhr,
des Haftenbleibens der Leukocyten vor ihrem Austritt an der GefaBinnenwand und
des Durchtritts von Erythrocyten sowie endlich die mogliche Steigerung der Stro-
mungsverlangsamung zur Stase nur durch eine Verinderung der GefalB3-Innenwand
erklirlich seien. Diese miisse in einer Erhohung der ,,Reibungswiderstinde gegen-
iiber dem vorbeistromenden Blut und in einer gesteigerten ,,Klebrigkeit® fiir die
Leukocyten im Randstrom liegen und zwinge daher zur Annahme einer Schdidigung.
SAMUEL (der Stase und Blutgerinnung noch nicht scharf unterscheidet) fihrt in
ahnlicher Weise das Nebeneinander von entziindlicher Stromungsverlangsamung
ohne entsprechende Querschnittsinderungen des Gefafibettes, von Leukocyten-
durchtritt, Leukocyten- Haften an der Innenwand und von Stase (bzw. ,,Gerinnung)
auf eine Innenwandschidigung zuriick: ,,Berithrung des Blutes mit kranken,
verinderten GefaBwinden, die ihres natiirlichen Tonus, ihrer normalen Kontraktion
beraubt sind, thre Qldtte (gesperrt vom Verfasser) eingebiiBt haben, fithrt leicht zur
Gerinnung des Blutes (gemeint ist hiermit die Stase, Verf.) (*3, S. 182). JaroBs2®
beobachtete bei seinen Untersuchungen iiber die Formaldehydstase an der Frosch-
schwimmhaut ebenfalls ein Klebrigwerden der GefaBwand — bei gleichzeitigem
Verlust ihrer constrictorischen Erregbarkeit (vom Riickenmark aus) — und nimmt
aus diesem Grunde eine Gefaflschidigung an. Den gleichen Schluf} zieht Herzoa
aus der Beobachtung an der Froschzunge, dafl nach intravendser Tuscheinjektion
im Bereich spiterer Stase eine bevorzugte Ablagerung von Tuschepartikeln an der
Innenwand stattfindet, die er auf eine erhéhte Klebrigkeit bezieht. Die iiber-
zeugendste experimentelle Begriindung fiir die Annahme einer GefaBwandschadi-
gung gibt allerdings erst Laxpis in seinen kritischen und sorgfaltigen Untersuchun-
gen fiiber die Urethanstase am Froschmesenterium. Er konnte zeigen, dal der
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Austritt des Farbstoffes Toluidinblau aus den Capillaren durch eine mechanische
Traumatisierung des Endothelrohres stark beschleunigt wird, wohingegen die
groferen Partikel von indischer Tusche in solchen Fillen in der GefafBlichtung
konzentriert werden und vermehrt an der Innenwand haften bleiben. Dieser Vor-
gang kann sich dann bis zur regelrechten Stasebildung steigern und muf auf einem
Fliissigkeitsverlust nach auBen beruhen. Unter den gleichen Zeichen spielt sich
die Urethanstase ab, ohne daBl sich dabei der GefaBdurchmesser dndert; sie ist
meist irreversibel. Eine hochkonzentrierte Urethanlosung fithrt zum Erythrocyten-
zerfall und noch eine 2%ige Losung totet Arbacia-Eier in kurzer Zeit. Da Laxpis
auflerdem keinen nennenswerten osmotischen Effekt der Urethanlosungen fest-
stellen konnte, und da selbst eine blut-isotonische Losung (2,5%) bei intra-capillarer
Applikation noch Stase erzeugte, schloB er endlich aus diesen Beobachtungen, dafi
nur eine Schidigung des Endothels durch das hochtoxische Urethan die Ursache
der Bluteindickung und Stase sein konne. Diese Vorstellung iibertréigt er dann
allerdings ohne weiteres auf die mechanisch und thermisch bedingte Form der
Staseentstehung.

Wenn wir jetzt zu unseren eigenen Beobachtungen ibergehen, so

betonen wir, daB} ihre Einordnung unter dem vorliegenden Abschnitt
'nicht unbedingt bedeuten soll, sie seien nach unserer Meinung sémtlich
untriigliche Beweise einer Gefifiwandschidigung. Wir behandeln sie
nur deshalb an dieser Stelle, weil sie die Annahme einer funktionellen
GefiBwandstérung nicht gerade wahrscheinlicher machen und den Ge-
danken an eine Schidigung sehr nahelegen.

Es kann unseres Erachtens keinem Zweifel unterliegen, dall die
Stasebildung irgend etwas mit der Gefifiwand zu tun hat. Wir haben
bei der Anwendung der verschiedensten Mittel — je schwécher wir sie
konzentrierten, um so deutlicher — eine auffillige Beziehung der Stase-
entstehung z2u bestimmten Gefiflabschnitien beobachtet. Besonders klar
kommt dies zum Ausdruck, wenn die Freilegung des Mesenteriums nicht
ganz glatt verlaufen ist und auf mechanischem Wege zu umschriebenen
Stasen einzelner Gefaflstrecken filhrt. Bevorzugt entsteht die Stase, wie
auch TANNENBERG, KNISELY, ELL10T und WARNER u. a. hervorheben,
in den Venolen und kleinen Venen (abgesehen von den besonders an-
falligen Capillarschlingen selbst), fast nie dagegen auf der arteriellen
Seite der Endstrombahn. Werden solche umschriebenen Stasen durch
eine spontane oder experimentelle Erhéhung der vis a tergo (z. B. Blut-
drucksteigerung durch Effortil) gelést, so wiederholt sich die Stase-
bildung bei jeder spéiteren Wiederverlangsamung der Stromung (arte-
rielle Spasmen oder Blutdruckabfall) an dem gleichen GefdBabschnitt.
Schon der Vorgang der pristatischen Bluteindickung kann iiber lange Zeit
auf eine umschricbene Gefdafstrecke beschrinkt bleiben, ohme daf der Blut-
faden vor oder hinter diesem Abschnitt eine Vertedlungsstorung zu zeigen
braucht (vgl. Abb. 7a und b). Diese passagere Eindickung des Blutfadens in
scharf begrenzten GefdBabschnitten 148t sich mit der TANNENBERGschen
Stasetheorie schwer in Einklang bringen. Um so mehr, als gerade in
solchen Fillen die von TANNENBERG in den Vordergrund geriickte
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Aggregationsneigung der Erythrocyten auferhalb des pristatisch ver-
dnderten Blutfadenabschnittes ganz zuriicktreten kann oder sogar ver-
miBt wird. Kommt das préstatisch verlangsamte, allméhlich homogen
erscheinende und leuchtend rot gefirbte Blut unter Verlust des Plasma-
randstromes zum Stillstand — und damit zur eigentlichen Stase — so
entsteht zweifellos, wie SaAMUEL, CoENHREIM, JONES, JARKOBI, HERZOG
und Lawpis festgestellt haben, der Eindruck einer erhohten Affinitit
des Staseblutes zur Gefdfinnenwand.

Das von TANNENBERG hervorgehobene freie Flottieren einer Stase-
sdule kommt im allgemeinen nur an den Enden vor, wihrend im iibrigen
auch kurze Stasesdulen durch innigsten Kontakt mit der GefdBwand
keinerlei Bewegung mehr zeigen und dem Blutdruck einen erstaunlichen
Widerstand entgegensetzen kénnen. Dies ist nur unter der Annahme
eines zusétzlichen Haftenbleibens an der Gefiwand verstindlich. Wiirde
das Staseblut lediglich durch eine ,aktive” Erythrocytenaggreagation
zusammengehalten, wie TANNENBERG meint, ohne engere Beziehung zur
Gefilwand, so miifte es viel hdufiger, auch bei groBerer Ausdehnung,
als Embolus in toto durchgestoBen und im Blutstrom weitergetragsn
werden; denn die Stase entsteht ja fast ausnahmslos auf der vendosen,
an lichter Weite zunehmenden Seite des Gefdflbaumes. Dies ist aber
praktisch nicht der Fall. BrerLow, HEIMBECKER und HARRISON geben
zwar, dhnlich wie TANNENBERG, an, dal3 sie beim Losen einer Stase
manchmal gréfiere Restklitmpehen von Erythrocyten beobachtet hitten,
die im Venenstrom mit fortgerissen wurden; auf Grund unserer eigenen
Erfahrungen sind wir aber der Ansicht, daf dies nur bei bestimmten
Stasemitteln vorkommt, die besonders leicht eine zusitzliche Erythro-
cytenaggregation hervorrufen, und auf keinen Fall die Regel darstellt.
Im allgemeinen lost sich eine Stasesiule sofort in einzelne Erythrocyten
auf bzw. in kleinere Brockel, die aber ihrerseits in kiirzester Zeit weiter
zerfallen. In dieser auffallend lockeren Bindung der zu einer homogen
erscheinenden Masse zusammengesinterten, im dbrigen aber offen-
sichtlich unwversehrten Erythrocyten liegt ja gerade die Besonderheit
der Stase und zugleich ibr charakteristischer Unterschied gegeniiber der
Thrombose.

Wie schon erwihnt, kommt die nur sehr lockere Bindung des Stase-
blutes auch darin zum Ausdruck, daB3 aus einer manifesten Stasesiule
noch grofere Diapedesisblutungen erfolgen kénnen. Welche Kraft die
Erythrocyten in diesem Falle aus der Gefidlichtung heraus bewegt, ist
noch unklar. Moglicherweise erfolgen solche ,,nachtriglichen Blutungen®
nur dann, wenn der Blutdruck imstande ist, das Staseblut noch weiter
zusammenzupressen. Die dabei entstehende geringe Bewegung inner-
halb der homogenen Stasesdule konnte der Beobachtung vielleicht
entgehen.



Der wichtigste Hinweis auf eine
entscheidende Beteiligung der Ge-
fiBwand an der Stasebildung ist
jedoch in dem Fliissigkeitsverlust des
Staseblutes sowie in dem Freibleiben
der Arterien — auch bei stillstehen-
dem Kreislauf des getiteten Tieres —
zu sehen. Bei chemischer Auslésung
(direkt oder auf dem Umweg tiber
pathologische Abbauprodukte des
Gewebes) konnte man die Ver-
schonung der Arterien schlieBlich
noch damit erkldren, daB die stase-
erzeugenden Stoffe die Arterienwand
nicht zu durchdringen vermdogen
und daher nur in den Capillaren und
Venen zur Stasebildung fithren
kénnen. Diese Erklirung versagt
aber bei der Hitzestase am still-
stehenden Kreislauf des getdteten
Organismus. Wie schon erwihnt,
beschréankt sich die Stase auch in
diesem Fall auf die Capillaren und
Venen (vgl. Abb. 10 a—c). Wiirde
die Hitzeeinwirkung iber eine Ge-
websschidigung und deren Abbau-
produkte zur Staseverdnderung des
Blutes fithren, so bliebe unerklirlich,
wie die Stoffe nach Erloschen des
Kreislaufs und Flissigkeitswechsels
noch in die Blutbahn gelangen
Abb. 10 a—c. Freibleiben der Arierie bei
postmortaler Staseauslésung. a Ausgangszu-
stand, !/, Std mnach dem Tode. Normale
Plasma-Erythrocytenrelation in Arterie (A4)
und Vene (V). Die Vene enthilt sogar reich-
lich Plasma. b Nach Erhitzung auf 52°C.
Starke Konzentration des Blutfadens in der
Vene, besonders im horizontalen Ast, Zell-
grenzen aber noch wahrnehmbar. Arterien-
blut praktisch unverdndert. ¢ Durch Ein-
wanderung zahlreicher Erythrocyten hat sich
in der Vene Stase gebildet, die die GefiB-
lichtung liickenlos austiillt, Trotz langdauern-
der und starker Hitzeeinwirkung ist die
Arterie von Stase frei geblieben und zeigt
immer noch eine normale Erythrocyten-

Plasmaverteilung.
(Meerschweinchen, Vergr. 88fach.)
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sollen. Wiirde es sich aber um eine unmittelbare Hitzeschiddigung des
Blutes handeln, so wire nicht einzusehen, warum die Stase in den
Arterien, deren Blut der gleichen Erhitzung ausgesetzt ist, nicht auftritt.
Die Beschrinkung der Hitzestase am toten Versuchstier auf Capillaren und
Venen ist daher nur mit einer entscheidenden Beteiligung der Gefipwand
zu erkliren.

Was den Fliissigkeitsverlust bei der Stasebildung anbelangt, haben
die meisten Untersucher von jeher angenommen, dafl das Plasma bei der
pristatischen Bluteindickung durch die Gefifwand hindurch nach auflen
verschwindet, woraus sie eine funktionelle Anderung bzw. Schidigung
der GefiBwand gefolgert haben, soweit kein unmittelbarer osmotischer
Effekt in Frage kam. Nur Ricker und seine Schiiler, fiir deren Ansicht
diese Frage bedeutungslos erschien, lassen es offen, ob das Plasma nach
aullen ins Gewebe oder aber an den sich zur Stase konsolidierenden
Erythrocyten vorbei in die Venen verschwindet, wie dies iibrigens
BrUCKE vermutet und sehr iberlegt begriindet hatte.

DaB es sich wirklich um einen Flissigkeitsaustritt und unicht etwa
um eine Verteilungsinderung des Blutes innerkalb der Gefdafilichtung
handelt, geht aus folgenden Beobachtungen hervor: das erste Stadium
der Staseentstehung besteht darin, dalB sich die Stréomung in einem
bestimmten, oft scharf begrenzten GefdBabschnitt verlangsamt, wihrend
der normalerweise deutlich sichtbare Plasmagehalt allméhlich ver-
schwindet. Der immer dichter gedréingte Erythrocytenfaden fillt die
GefiBlichtung bald wie eine trage Paste aus und nimmt einen immer
starkeren roten Farbton an. Nach einem kiirzer oder linger andauernden
,.kOrnigen® Zwischenstadium erscheint er schlieflich optisch homogen.
Ob dieser Zustand sich nun wieder zuriickbildet oder aber bestehen
bleibt bzw. bis zur manifesten Stase fortschreitet, hingt lediglich von
der Binwirkungsdauver und Stérke des auslésenden Mittels ab. In diesem
Stadium, in dem sich das Blut noch bewegt, ist es schwer zu entscheiden,
ob der Plasmaverlust des ,.eingedickten’ Blutes durch die GefdBwand
nach auBen oder aber — infolge einer relativen Verlangsamung
der Erythrocyten — venenwirts erfolgt. Ist es aber an irgendeinem
Punkt zur manifesten Stase mit volligem Erloschen der Stromung durch
Verstopfung gekommen, so &ndert sich die Situation grundlegend:

Nachdem der Weg venenwirts versperrt ist, kann bei weiterer Aus-
debnung der Stase die Eindickung des Blutfadens nur noch durch
einen Plasmaaustritt (durch die GefdBwand) erfolgen. Tatsichlich pflegt
die Stase, obwohl sie schnell zur volligen Blockierung der GefdBlichtung
fir Blutkorperchen und Blut-Flissigkeit fithrt, vor allem am arteriellen
Ende durch Apposition langsam und ruckweise nachdringender Erythro-
cyten weiterzuwachsen. Je nach Dauer und Stérke des auslosenden Mittels
treten hierbei oft noch massenhaft Erythrocyten in die blindsackartig

Virchows Arch. Bd. 326. 36
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verschlossene Gefélistrecke vor der Stasesiule ein und vergrofern diese
um ein Vielfaches. Ein so zahlreiches Eindringen von Erythrocyten
in die an einem Ende verschlossene QGefifllichtung diirfte auch aus
physikalischen Griinden nur moglich sein, wenn gleichzeitig etwas an-
deres den Blindsack verlifit (vgl. Abb. 11).

Der Beweis dafiir, dal das Blutplasma
eine manifeste Stasestiule wirklich nicht
mehr zu durchdringen vermag, ist darin
zu sehen, daf die hinter einer Stasesdule
(venenwirts) oftmals locker im Plasma
schwimmenden Erythrocyten niemals die
geringste Bewegung zeigen, obwohl sie
der feinste Indicator fiir leichteste Plasma-
stromungen sind. Auch ein intravends
verabreichter Fluorescenztarbstoff, der
das Blutplasma zum Aufleuchten bringt
(z. B. Thioflavin 8) dringt in eine Stase-
séule nicht ein, sondern umspiilt lediglich
die dufBlersten Zipfel.

Noch aus einem anderen Grund ist das
appositionelle Wachstum der Stase nur
unter der Voraussetzung eines Plasma-
austrittes durch die GefiBwand verstind-
Abb. 11. Schematische Darsiellung  lich. Auch am stillstehenden Kreislauf des
der Vergrdferung einer Stasesdule . . i

durch Erythrocylenapposition. getdteten Versuchstieres kann die Stase
Kleino Venengabel. 8¢5 Staseséule,  gioh nymlich in der gleichen Weise durch
ie zur Blockierung der GefdB-
lichtung gefiihrt hat (daher keine ~ Erythrocytenapposition vergroBern, ob-
f;‘o‘:;xexg;zﬁif ?eflgfiiﬁfﬁugy%iﬁ wohl hier die vis a tergo, der Blutdruck,
noch riicken aus den Asten a und  vOllig fehlt. Zu beiden Seiten des ersten
b laufend Hrythrocyten nach wnd gy cozentrums setzen sich die Erythrocyten

verschmelzen mit der Stasesdule.
Sowohl bei durchstromtem als dann manchmal iiber weite Strecken
auch bei stillstehendem Kreislauf . . d 58

setzen sie sich tber weite Strecken ~ Wieder in Bewegung und vergroBern den
In Bewegung (durchgezogene  Rpagebezirk in beiden Richtungen (s. auch
Pfeile) und fithren zu einer be- N A
trichtlichen VergroBerung der Abb. 10a—c). Diese Bewegung ist von
Stasesiule. Dieser Vorgang ist : y sps -

nur verstindlich, wenn im Bereich der chhte und gegenseltlgf}n Beruhrung
der Stasesiule Plasma die Blut- der einzelnen roten Blutkorperchen wun-
bahn verlafit (gestrichelte Piefle).  ,pp iy 0ig und kann daher nicht auf einer
etwa vorhandenen Aggregationsneigung beruhen. Die treibende Kraft
hierzu mull im Wiederingangkommen einer — wenn auch geringen —
Plasmastromung gelegen sein, die mit gréfter Wahrscheinlichkert
durch den Flissigkeitsaustritt vor dem Stasebezirk hervorgerufen
wird, Fs ist also nichi nur die erste Entstehung der Stase, sondern auch

thr appositionelles Weiterwachsen vom Blutdruck und von der Zirkulation
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des Blutes grundsdtzlich unabhingig. Ein geringer intravasculirer Druck
scheint allerdings begiinstigend zu wirken, denn die Erythrocyten-
apposition 148t sich im Gefédfisystem des lebenden Versuchstieres leichter

hervorrufen, als am druckmaBig vollig ausgeglichenen Kreislauf des
getoteten.

Mit diesen Beobachtungen finden die kaum beachteten Versuche von WEBER,
Gouxning und Buconuem am stillstehenden Kreislauf des abgebundenen Frosch-
schenkels ihre Bestatigung. Diese Untersucher beobachteten ebenfalls das Wieder-
ingangkommen einer Erythrocytenbewegung zu beiden Seiten der Stase und be-
zogen sie — mit Ausnahme von WEBER — auf eine durch den Flissigkeitsentzug
verursachte Plasmastromung. WEBER und v. RECKLINGHAUSEN dagegen sahen die
Ursache des Phianomens in einer Querschnittsinderung des GefiafBlbettes, die aber
inzwischen durch unsere objektiven Messungen ausgeschlossen werden konnte.

Es wire nun naheliegend, den Flissigkeitsaustritt bei der Stase-
entstehung mit Hilfe gewohnlicher und fluorescierender Farbstoffe
direkt darzustellen. Diesem Versuch haben sich aber bisher uniiberwind-
liche Schwierigkeiten entgegengestellt.

Tritt ndmlich am auBerordentlich durchsichtigen Mesenterium Fliissigkeit aus
irgendeinem Abschnitt der Endstrombahn heraus, so verteilt sie sich sofort im
Spaltraum zwischen den beiden Mesenterialblittern und bleibt unsichtbar. Es
ist nun nicht méglich, gewohnliche Farbstoffe wie Methylenblau, Kongorot oder
Evansblue in so hoher Konzentration in die Blutbahn einzubringen, dafl das
Plasma auch unter mikroskopischer VergroBerung noch geniigend gefarbt erscheint.
Selbst wenn es gelingt, den Plasmasaum der Gefafle eben anzufirben, so bleibt
der Austritt infolge der raschen Diffusion im Spaltraum doch unsichtbar. Laxbpis
gibt zwar an, er habe an der Froschzunge eine deutliche Verstarkung des Austrittes
von Toluidinblau am Ort mechanisch ausgeloster Stasebildung gesehen, aber er
hat durch direkte Injektion einzeler Capillaren eine besonders hohe 6rtliche Kon-
zentration von Farbstoff im Serum erreicht, wie sie bei allgemeiner Applikation

in den Kreislauf nicht méglich ist. Uber ahnliche Beobachtungen am Saugetier
verfiigen wir nicht.

Mit Fluorescenzfarbstoffen 148t sich zwar eine sehr eindrucksvolle Markierung
des Plasmas erreichen, jedoch verlassen alle bisher bekannten Stoffe (Fluorescein,
Acridinorange, Uranin, Thioflavin S, Primulin O u. a.) schon die normale Strom-
bahn so rasch, dafl die Kennzeichnung umschriebener pathologischer Fliissigkeits-
durchtritte ebenfalls unméglich. wird. In kiirzester Zeit kommt es zu einer all-
gemeinen Fluorescenz des gesamten Mesenterialspaltes, die jeder weiteren Be-
obachtung ein Ende setzt.

Vor der Frage, ob dem Fliissigkeitsdurchtritt durch die Gefallwand
bei der Stase wirklich eine Schddigung zugrunde liegt oder doch nur eine
funktionelle Storung, ist noch einmal festzuhalten, daf der Plasmaverlust
— gieht man von dem Effekt ausgesprochen osmotisch wirkender Sub-
stanzen ab — keinesfalls auf einen passiven Fliissigkeitsentzug (durch
die intakte Getifiwand) zuriickgefihrt werden kann. Es mul irgendeine
Form der Gefawandverdnderung als Voraussetzung angenommen wer-
den. Hierzu zwingt schon der wmschricbene Befall bestimmter Gefdl3-
abschnitte bei der Entstehung von préstatischer Strémungsverlang-
samung und Stase. Dagegen, daB es sich um eine reine Funktionsstérung

36*
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handelt, spricht unseres Erachtens bislang am meisten die Tatsache,
da3 die Stase nur durch driliche Einwirkungen hervorzurufen ist,
und daBl noch kein staseauslosendes Mittel bekanntgeworden ist, das
nicht schon nach kiirzerer Einwirkungsdauer sowohl an den GefdfBen,
am Blut, als vor allem auch am Gewebe deutliche Spuren einer morpho-
logischen Alteration hinterlafBt.

Die zur Stasebildung erforderliche Hitzeeinwirkung von 48—527 (iiber mehrere
Minuten) fithrt zu einer bald einsetzenden Tritbung bzw. Undurchsichtigkeit des

i

i b
Abb. 12a u. b. Zerstérung der Gewebssiruktur wunter Sublimateinwirkung. a Normales
kleines Pankreaslippchen. Man erkennt am diinnen Rand deutlich die Driisenschliuche
mit zentraler Sekretanhdufung. b Nach Einwirkung von Sublimat. Die Rénder der
Driisenldppchen sind farblos geworden, die Zellkonturen erscheinen verwaschen, die ein-
zelnen Schliuche gind nicht mehr wahrzunehmen. Der Rand der Léppchen wirkt wie
,,angefressen‘, (Vergr. 65fach.)

Pankreasparenchyms, in geringerem Mafle auch der Mesenterialstruktur, die sicher
nicht nur auf dem sich gleichzeitig entwickelnden Odem beruht. Sublimatlosung
in einer Konzentration von 0,005—90,1% 148t die Pankreaslippchen nach etwa
einer Viertelstunde wie angefressen erscheinen, das Parenchym verliert seine nor-
malen, scharfen Konturen, und an den diinnen Léppchenrindern konnen die
Driisenzellen stirkste morphologische Zerfallserscheinungen aufweisen (Abb. 12aund
b). Die GefaBwandkonturen konnen unscharf werden oder sogar verschwinden. Die
Erythrocyten zeigen eine erhohte Aggregationsneigung und entfirben sich bei
hoherer Konzentration leicht, das Blutplasma kann zu weiflen Kliimpchen ge-
rinnen (Abb. 13 und 15a). Argentum nitricum fithrt in 0,02%iger Lésung eben-
falls ofter zur Entfarbung der einzelnen Erythrocyten und Stasesiulen sowie zu
den Zeichen einer Strukturéinderung am Pankreas und Mesenterium. Die Mesen-
terialblitter zeigen oft eine sehr kriftige Vitalfarbung durch Silberniederschlag,
Natrium Arsenicosum fithrt in 0,1 %iger Losung zu irreversiblen Kontrakturen von
Arterien und Venen, zu umschriebenen Gefawandschwellungen (Abb. 14a und b),
zu einer Schrumpfung des Pankreasparenchyms und zu starken Erythrocyten-
aggregationen. Veronal-Natrium fithrt in 1%iger Losung zu einer schwirzlichen
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Verfirbung der Erythrocyten und in 6 %iger Losung zu Thrombosen und zu intra-
vasculdren Gerinnungserscheinungen des Blutplasmas. Urethanlésungen fithren
in allen Konzentrationen (von 5—20%) zu starker Erythrocytenaggregation und
in hoheren Konzentrationen (von 10% aufwérts) zu ausgedehnten weillen Throm-
bosen, die in kiirzester Zeit weite Strecken der Veneninnenwand bedecken kénnen.

Abb. 13. Intravasculdre Eiweifgerinnung unier Sublimateinwirkung. Sammelvenc (v),
kurz vor der Einmiindung in eine griBere Vene (F). Innerhalb der Staseséiule, welche
die ganze Sammelvene ausfiillt, verschieden groBe, weif3e, amorphe Kliimpchen, bei denen
es sich um geronnenes Plasma handelt, Nach Einwirkung von Sublimal 0,05 %.
(Kaninchen, Vergr. 220fach.)
Abb, 14a u. b. Verdnderungen der Gefifwand unier Natriwm arsenicosum. a Xleine Vene,
Ubersicht. Die Pfeile zeigen auf umschriebene Wandverdickungen, die nicht mit dem
Plasmasaum zu verwechseln sind. (Vergr. 44fach.) b Ausschnitt aus dem vorigen Gesichts-
feld bei starker VergréBerung (400fach). Die korperliche Natur dieser Verinderungen ist
jetzt an ihrer scharfen Begrenzung und an der Einengung des Erythrocytenfadens deutlich
zu erkennen.
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Aqua destillata, hypertonische und hypotonische Kochsalzlésung fiihren iiber eine
8o betrichtliche physikalische Zustandsédnderung des Blutes (vgl. weiter unten) zur
Stasebildung, daB die Annahme einer Schidigung — auch der Gefifwand — eben-
falls viel naber liegt als die einer Funktionsénderung. Schon TANNENBERG schreibt,
unseres Erachtens mit Recht: ,,Wir haben allen AnlaB, eine priméire Gewebs-
schidigung bei den lokal applizierten Reizstoffen anzunehmen® (5, S. 1641).
Hs sind also sehr unphysiologische Einwirkungen, mit denen eine
Stase erzielt wird. In der nachfolgenden Tabelle sind alle gepriiften
Substanzen und Einwirkungsarten noch einmal mit den erforderlichen
Konzentrationen, ihrem vasomotorischen Effekt und ihren auf eine
Gewebsschidigung hinweisenden Nebenwirkungen {iibersichtlich zu-
sammengestellt. Berlicksichtigt man weiterhin, dall die Stase noch
mehrere Stunden nach dem Tode ausgeldst werden kann, also zu einem
Zeitpunkt, in welchem die Gefdflwand weitgehend funktionsuntiichtig

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

Angewandtes Mittel . Starke Vasomotorische Nebenwirkungen suf Gewebe,

1.1 Aqua dest. . . . . . manchmal Spasmen | Entfarbnng der Erythrocyten

2. NaCl-Lésung . . . . 0,45% | manchmal Spasmen ! Entfarbung der Erythrocyten

3.| NaCl-Lésung . 2,5—4,5% keine Dunkelfarbung und Eindickung
des Blutes

4, Hitze . . . . . 48—520 Spasmen Triibung und Schrumpfung des
Gewebes

5. Trauma . . . . . . manchmal Spasmen

6. | Abklemmung einer Ab-

fluBvene (Pankreas) keine keine beobachtet

7.1 Sublimat . . . . . . 0,01% unsicher Strukturauflésung der Pankreas-
lappchenrander

8.| Sublimat. . . . 0,05 % Sfter Spasmen Strukturauflésung der Pankreas-
lappchenrinder, Auflésung
der GefaBwandkonturen,
Erythrocyten-Aggregationen,
manchmal auch Entfirbung

9.] Salvarsan . . . . . 3 g auf keine keine beobachtet

500 NaCl

10, | Arg. nitric. . . . . . 0,02 % selten Spasmen Strukturverinderung des Ge-
webes, Vitalfarbung

11.| Natr. arsenicosum. . 0,05% ofter Spasmen GefaBendothelschwellungen
und Thrombosen

12, Natr. arsenicosum. . 0,1% unsicher Tribung des Pankreas, Kon-
trakturen von Arterien und
Venen, Thrombosen und Ery-
throcyten-Aggregationen

13. iVeronal-Natrium . . . 1% keine Schwarzfarbung der Erythro-
cyten, wahrscheinlich osmoti-
scher Effekt

14. | Veronal-Natrium 6% keine Schwarzfarbung der Erythro-
cyten, Thrombosen, Plasma-
gerinnung

15. [Orethan. . . . . . . 5—20% keine Thrombosen und Erythrocyten-
Aggregationen
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geworden sein diirfte, so dringt sich unwillkiirlich die Vorstellung einer
morphologischen Alteration als Ursache des mit der Staseentstehung
verbundenen Fliissigkeitsaustrittes auf, und eine reine Funktionsstérung
erscheint kaum noch annehmbar.

Ein weiteres Moment, das — unabhéngig vom Flissigkeitsaustritt —
fir eine Schidigung der Gefdlwand bei der Stasebildung ins Feld gefiihrt

Abb. 15a u. b, Sitase mit zahlreichen Blutungen. Kleine Venen. a Alle GefidBe befinden

gich in Stase und zeigen, wie auf Abb. 13, kleine, geronnene Plasmakliimpchen, Flichen-

hafte Erythrocytendiapedese. Aus einem Sublimatversuch. (Kaninchen, Vergr. 110fach.)

b Ausgedehnte Stase ohne Blutungen. Vene, Venolen, Capillarschlingen und sogar

Arterie A (durch appositionelles Weiterwachsen der Stasesiule) liickenlos befallen.
(Kaninchen, Vergr. 44fach.)

werden kénnte, ist die von vielen Untersuchern schon hervorgehobene
und besonders von RickER herausgestellte Vergesellschaftung der Stase
mit der Diapedese von Blutkdrperchen. Sieht man von der Stase ein-
zelner Capillarschlingen ab, so ist es kaum moglich, reine Stase (inner-
halb groBerer GefdBbezirke) ohne anderweitige GefdBstorungen in der
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unmittelbaren Umgebung zu erzeugen. Insbesondere Diapedesisblutun-
gen kommen sowohl in der Umgebung als auch an den von der Stase-
bildung betroffenen GefilBstrecken selbst sehr hdufig vor (Abb. 15a).
Es besteht aber andererseits kein gesetzméBiger Zusammenhang zwischen
dem Ausmafl der Stasebildung und dem Ausmaf der Erythrocyten-
austritte (vgl. Abb.15b), Auch scheinen manche staseerzeugenden
Mittel bevorzugt Blutungen hervorzurufen. Die bisher vorliegenden
Beobachtungen erlauben unseres Erachtens nicht, die Stasebildung und
die Diapedesisblutung (eventuell auch noch die Leukocytendiapedese)
als unbedingt zusammengehérig anzusehen, so wie etwa RICKER diese
3 Formen der Kreislaufstérung als dicht benachbarte Stufen eines
prinzipiell gleichartigen vasomotorischen Vorgangs hinzustellen suchte.
Wir kénnen nur feststellen, daBl Stase, Erythrocytendiapedese und
Leukocytendiapedese hiufig gemeinsam auftreten und daraus auf eine
erhebliche Beeintrichtigung der Gefilwand schliefen. Es liegt aber
bisher kein Hinweis dafiir vor, daBl diese 3 GefiBstorungen auf ver-
schiedenen Graden der gleichen Wandverinderung beruhen.

6. Die Begiinstigung der Stasebildung durch arterielle Spasmen
und andersbedingte iibergeordnete Strémungsverlangsamung.

Die Kontraktion einer kleinen Arterie oder Arteriole kann, wie wir
dargelegt haben, alle Stufen der Strémungsverlangsamung bis zum ab-
soluten Stillstand des Blutes im Capillarbett hervorrufen, ohne dafl
hierdurch Stase entsteht. Andererseits fiihrt jedes staseerzeugende Mittel
bei ausreichender Konzentration und Einwirkungsdauer auch ohne
jede arterielle Kontraktion zur Stase. Wie aber u. a. schon v. RECx-
LINGHAUsEN und TANNENBERG festgestellt haben, kommt es um so
leichter zur Stasebildung, je langsamer die jeweilige Ausgangsstromung
des Blutes in einem GefdBabschnitt ist. Aus leicht versténdlichen
Griinden muf} jede ibergeordnete Stromungsverlangsamung (gleich
welcher Ursache) die der Stasebildung zugrunde liegende Bindickung des
Blutfadens begiinstigen, wihrend umgekehrt eine Stromungsbeschleuni-
gung diesem Vorgang entgegenwirkt. Hierbei ist es gleichgiiltig, ob die
Stase durch Berithrung des Blutes mit einer krankhaft verdnderten
GefaBwand oder aber durch Einwirkung staseauslosender Noxen direkt
auf das Blut zustande kommt. In jedem Fall wird das Blut dem urséich-
lichen Prinzip der Stasebildung durch eine {ibergeordnete Stromungs-
beschleunigung rascher entzogen und durch eine Strémungsverlang-
samung nachhaltiger ausgesetzt. TANNENBERG schreibt darum: ,,Der
Blutstillstand ist allerdings der optimale Stromungscharakter, bei dem
die Stase entsteht (%, S. 1626).

Dieser Satz gilt aber nur mit gewissen Einschrankungen. Aus noch
nicht geklirten Griinden ist die Stase — wie schon angedeutet wurde —
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nach dem Tode schwerer auslésbar. Der postmortale Blutstillstand geht
leichter in Stase liber, wenn die staseerzeugenden Mittel vor Eintritt des
Todes auf die GefdBe einwirken konnten, als wenn dies erst nachtriglich,
nach dem Tod geschieht. Es ist mit anderen Worten nicht ganz gleich-
giiltig, ob eine staseerzeugende Noxe vor oder nach dem die Stase be-
giinstigenden Blutstillstand eintrifft.

Aus dem gleichen Grund ist es auch leichter, ein Mesenterium, z. B.
beim Meerschweinchen, nach dem Tode ohne Stase vorzulagern, als
vor dem Tod, obwohl das unvermeidliche Priparationstrauma in beiden
Fillen das gleiche ist.

Tritt nun ein arterieller Spasmus vor einem GefiBgebiet ein, in dem
eine unterschwellige Staseursache schon zu einer gewissen préstatischen
Blutverinderung (pristatische Hyperdmie*) gefiihrt hatte, so kann die
arterio-spastisch bedingte Strémungsverlangsamung den Vorgang der
Bluteindickung bis zur Stase steigern. Entscheidend ist dabei lediglich
die Verminderung der vis a tergo, gleichgiiltig, ob sie durch arterielle
Kontraktion oder aber auch durch einen allgemeinen Biutdruckabfall
zustande kommt.

So kann es z. B. auch unter der Adrenalinprobe durch den spastischen
VerschluB der Arterien zu tiberraschenden Stasen in GefdBabschnitten
kommen, die vorher nur eine geringe oder gar keine sichere Strémungs-
anderung im Sinne der Pristase gezeigt hatten.

Auch TANNENBERG beobachtete, daB unter der Adrenalinwirkung Stasen ent-
stehen kénnen, wenn vorher ein anderes Agens die Gefife schon verdndert hatte. Mit
Recht hilt er den Rickrrschen SchluBfolgerungen jedoch entgegen, daf das Blut
eine Viertelstunde und langer unverdndert in Capillaren und Venen verharrt, wenn
die Adrenalinreaktion mit arteriellem VerschluB sich an einer vollig normalen
Strombahn abspielt*,

Oft geniigt schon eine geringe Traumatisierung des Mesenteriums
{(Zappeln bei zu leichter Narkose), um die Gefifle in solcher Weise latent
vorzuschédigen. Das gleiche Phinomen unvorhergesehener Stase-
bildungen kann beim Eintritt des Todes beobachtet werden, wenn es
durch den Blutdruckabfall oder die allgemeine finale Arterienkontrak-
tion zum Erldschen der Strémung im Capillarbett kommt. Auch unter
pathologischen Umstinden neugebildete Capillarschlingen (granulom-
eigene Gefilnetze) verfallen bei zusitzlicher Stromungsverlangsamung
leicht der Stase, und es entsteht der irrtiimliche Eindruck, die Stro-
mungsverlangsamung sei die eigentliche Ursache solcher Stasebildung.

Die Staseentstehung ist also bis zu einem gewissen Grade abhingig von
dem jeweils vorliegenden Stromungscharakter. Je rascher die Ausgangs-
stromung in einem GefiBabschnitt ist, desto stirker muB die Noxe
sein, die zur Stasebildung fithren soll, und je langsamer sie ist, um so
geringfiigigere Einwirkungen konnen schon die Stasebildung auslésen.

* TANNENBERG, J.: Frankf. Z. Path., III. Mitt. 31, 301 u. 302 (1925).
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Darum werden auch solche Gefifle, die himodynamisch ungiinstig im
GefiaBbaum liegen und schon normalerweise langsam durchstrémt sind,
besonders rasch und besonders leicht von der Stase befallen. Eine be-
stimmie Alteration der Gejdfwand ist aber in jedem Fall unbedingte Voraus-
setzung zur Staseentstehung.

Kommt die Stase durch das Zusammentreffen einer relativ gering-
fiigigen Wandalteration mit hochgradiger arteriospastisch bedingter
Stromungsverlangsamung zustande, so iberdauert sie die Drosselung
der arteriellen Blutzufuhr nur dann, wenn sie bis zur Riickkehr der
normalen Stromung eine gentigende Ausdehnung erreicht hat. Hiaufig
wird sie durch die normalisierte vis a tergo wieder gelost. Diese leichte
Aufhebung einer arteriospastisch ausgelosten Stase bei Wiederkehr der
normalen Stromungsverhiltnisse hat schon TANNENBERG bei der
Adrenalinreaktion beobachtet (Handbuchartikel S.1640).

6. Die Frage eines einheitlichen Mechanismus der Stasebildung
trotz der verschiedenen Auslosungsarien.

Angesichts der schon erwéhnten Variationen, die das Bild der Stase
je nach Art des auslosenden Mittels erfahren kann (mehr oder minder
starke Aggregationstendenz der Erythrocyten, fehlende oder starke
Blutungen, intravasculire Gerinnungsphinomene, motorische GefiB-
vorgénge) tritt die Frage auf, ob iitberhaupt von einem einheitlichen Vor-
gang der Stasebildung gesprochen werden darf oder ob sich aus den
zahlreichen verschiedenen Beobachtungen Hinweise dafiir ergeben, dall
mehrere Entstehungsarten méglich sind.

ROssLE hat z. B., wie schon weiter oben erwihnt, 2 Mechanismen der Stase-
entstehung unterschieden, einen physikochemischen, bei dem die Bluteindickung
das Wesentliche ist und zur Gefalverstopfung fithrt (,,Obturationsstase’’) und
einen gefafimechanischen, bei welchem sich das Blut in den Capillaren vor um-
schriebenen Gefidkontraktionen stauen und dadurch in Stase geraten soll (,,Stran-
gulationsstase‘‘). Diese Unterscheidung kann aber nicht aufrechterhalten werden,
denn solche sphincterartigen Kontraktionen der Capillaren im Bereich ihres vendsen
Schenkels sind weder von R&3sLE selbst noch von anderen nachgewiesen worden.
Wie schon TANNENBERG duBert, enthalten dié von RossLe angefiihrten Beobach-
tungen keine Phanomene, die an der gleichartigen Genese der beiden von ROSSLE
unterschiedenen Staseformen zweifeln lassen konnten.

TANNENBERG schreibt in seinem Handbuchkapitel, dal 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 von Stase zu unterscheiden. Selbsténdige Erythrocytenverklum-
pungen, intravasculdre Gerinnungsphénomene und vasomotorische Vor-
ginge konnen die eigentliche Stasebildung zwar iiberlagern, bleiben
jedoch bei sorgfiltiger Analyse von dem oben definierten, einheitlichen
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und charakteristischen Vorgang an den GeféfBlen und ihrem Inhalt, der
zur Stase fithrt, sicher unterscheidbar. Fir die Richtigkeit dieser Fest-
stellung spricht besonders die Tatsache, daB die das Bild der Stase unter
Umsténden modifizierenden und tiberlagernden Phénomene ganz zuriick-
treten, wenn die auslosenden Mittel moglichst schwach und gewebs-
freundlich ausgew#hlt werden. Sie erweisen sich dann als Nebenwirkungen,
die mit dem Wesern der Stasebildung, der gefiBwandbedingten Ein-
dickung des strémenden Blutes unter Plasmaverlust, nur die ursdchlichen
Noxen gemeinsam haben.

Eine gewisse Sonderstellung nimmt lediglich die Stasebildung unter der Ein-
wirkung von destilliertemm Wasser bzw. hypotonischer Kochsalzlosung (RickERr)
und hypertonischer Kochsalzlosung (Jones, Ricker) ein. Sowohl hypotonische
als auch hypertonische Losungen fithren zu rasch eintretenden, zunéchst reversiblen
Veranderungen des Blutfadens, die sehr wahrscheinlich auf einer osmotischen
Beeinflussung sowohl der Gefafiwand als auch des Blutes selbst beruhen und an
die sich die eigentliche Stasebildung erst bei lingerem Bestehen anschliet. Unter
hypotonischer Losung entfirbt sich der Hrythrocytenfaden sehr rasch, bis die
einzelnen Blutkérperchen im Durchlicht kaum noch wahrnehmbar sind und schlie8-
lich zu einer durchsichtigen, homogenen Masse optisch verschmelzen. Unter
hypertonischer Losung dagegen firbt sich der Erythrocytenfaden immer dunkler,
bis das Blut einen nahezu schwarzen Farbton bekommt. Beide Male kommt es
nach kurzer Zeit zur Stromungsverlangsamung bis zum Stillstand. Wird das Mesen-
terium rechtzeitig genug wieder mit normaler Tyrodeldsung berieselt, so ist dieser
Vorgang reversibel. Setzt die normale Berieselung dagegen zu spat ein, so bleiben
Stasen zuriick, die aber erst nach Absetzen der hypertonischen bzw. hypotonischen
Losung ihr typisches Aussehen, vor allem ihren himbeerroten Farbton bekommen.
In diesem Falle ist es schwer zu entscheiden, welche Veréinderungen rein osmotischer
Natur sind, und wann die eigentliche Stasebildung einsetzt.

Bieerow, HEIMBECKER und HARRISON haben in ihre mehr phino-
menologische Stasedefinition alle Formen der GefdBverstopfung durch
Erythrocyten eingeschlossen und sehen in dem in dieser Arbeit abge-
handelten Vorgang der Bluteindickung nur etne Moglichkeit der ,,Stase’-
Entstehung. Bei solcher allgemeinen Fassung des Stasebegriffes wire
es allerdings notwendig, verschiedene Unterformen zu unterscheiden,
z. B. eine ,,Aggregationsstase’ bei Gefdfiverstopfung durch selbstidndige
Aggregation der Erythrocyten okne Plasmaverlust, eine ,,Coagulations-
stase” bei vorherrschenden intravasculiren Gerinnungserscheinungen,
eine ,,Kindickungsstase™ bzw. ,,Stase durch Hamokonzentration® im
Falle einer gefiBwandabhingigen Bluteindickung mit Plasmaaustritt
usw. Es fragt sich aber, ob diese Erweiterung des Stasebegriffes einen
Nutzen bréachte; sie wiirde unseres Erachtens nur Verwirrung stiften.
Der im vorhergehenden dargestellte Vorgang der Stasebildung stellt
im Rahmen der experimentellen ortlichen Kreislaufstérungen einen so
charakteristischen, eigentiimlichen und héufigen Befund dar, dafi er
eine besondere Bezeichnung verdient. Nachdem er von der Mehrzahl
der Untersucher, die sich mit ihm befal3t haben, den Namen ,,Stase
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erhalten hat, erscheint es uns zweckméBig und notwendig, diesen Namen
auch nur fiir den einen oben definierten Mechanismus des értlichen Blut-
stillstandes beizubehalten. Besonders wichtig bleibt seine scharfe Tren-
nung von dem einfachen Blutstillstand einerseits und von der roten
Thrombose andererseits.

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

Beim Kaninchen, beim Meerschweinchen und bei der Ratte haben
wir die Stasebildung grundsétzlich mit den gleichen Mitteln in der
gleichen Weise auslésen konnen. Es scheint lediglich die Neigung zur
Erythrocytenaggregation bei der Ratte von vornherein gréfer zu sein
als beim Kaninchen und Meerschweinchen. Aus diesem Grund tritt die
Verklumpung von Erythrocyten bei der Ratte als Nebeneffekt hidufiger
in Erscheinung und modifiziert das Bild der Staseentstehung in ent-
sprechender Weise. Mit anderen Tierarten haben wir keine eigenen Er-
fahrungen, jedoch stimmt die Darstellung der Stasebildung bei den-
jenigen Autoren, die am Frosch, an der Fledermaus, am Hund und am
Affen gearbeitet haben, mit unseren Beobachtungen in allen wesentlichen
Punkten vollkommen iiberein. Ks ist daher anzunehmen, dalB die
Stase in der beschriebenen Form ein bei allen hoheren Tierarten vor-
kommendes Grundphinomen ortlicher Kreislaufstérung darstellt.

8. Zusammenfassung der reinen experimentellen Beobachtungstatsachen
iiber den Vorgang der Stasebildung.

Die Stase ist der Hohepunkt einer Viscositdtserhohung des Blutes
in den Capillaren und kleinen Venen mit Verstopfung der Gefaflichtung.
Der Vorgang beginnt damit, daB der Blutfaden bei der Passage be-
stimmter, umschriebener GefaBabschnitte rasch oder allmihlich seinen
Plasmarandsaum verliert, wobei der gelbbriunliche Axialstrom der
Erythrocyten sich iiber die ganze Geféfilichtung verbreitert (und damit
eine GefdBerweiterung vortiuscht), dichter wird, einen himbeerroten
Farbton annimmt und schlieBlich die GefédBlichtung liickenlos, wie eine
zihe Paste, ausfiillt. Die Viscositdtserhhung des eingedickten Blut-
fadens bewirkt eine zunehmende Strémungsverlangsamung (= peri-
statische bzw. préstatische Hyperdmie). Schliellich verschwinden die
Grenzen der einzelnen Erythrocyten, es kommt zu einer scheinbaren
Homogenisierung des Blutfadens und bei gentigend grofer Intensitdt
und Ausdehnung dieser Verinderungen tritt absoluter Stillstand ein
(= Stase).

Dieser Vorgang ist von vasomotorischen GefaBanderungen (arterielle
Kontraktionen, Pfortnerzelltitigkeit, Dilatation von Capillaren und
Venen) im Prinzip unabhéngig. Die objektive Gefiflkalibermessung er-
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gibt keine sicheren und typischen Lichtungsinderungen unter der Stase-
bildung. Die Stase ist stets mit einem voélligen Plasmaschwund ver-
bunden und fibrt, sobald die Strémung endgiiltig erlischt, zu einer
absoluten Blockierung der Geféfilichtung fiir Blutkérperchen wnd Blut-
flussigkeit. Dabei findet eine gewisse Konsolidierung des Staseblutes
zu scharf begrenzten Cylindern statt, die in innigstem Kontakt mit der
Gefilinnenwand stehen und nur an den dullersten —etwas zugespitzten —
Enden manchmal frei im Plasma flottieren. Ein Stasecylinder recicht
jeweils auf der vendsen Seite bis zur Einmindung der befallenen Gefif3-
strecke in die néchste noch durchstrémte Vene. Nach Abschlufl der
Stasebildung pflegt sich das Ende der Stasesidule etwas zuriickzuziehen,
so daB eine kleine, charakteristische Plasmaliicke entsteht. Das gleiche
kann am arteriellen Ende der Fall sein, wenn die Stasesidule bis zum
Abgang der befallenen Gefiifistrecke aus dem ersten noch durchstromten
zufithrenden Gefdf zuriickreicht. Fluorescenzfarbstoffe, die nach intra-
venoser Applikation das Plasma zum Aufleuchten bringen, kénnen in
eine Stagesiiule nicht mehr eindringen. Héufig findet man gleichzeitig
mit der Stasebildung eine gesteigerte Tendenz der {ibrigen Erythrocyten
zur Aggregation, jedoch kann diese auch ginzlich fehlen. Sie ist in
ihrem Ausmall weitgehend von der Art und Konzentration des ange-
wandten Mittels abhéingig. An der Ratte tritt sie leichter ein als am
Kaninchen und am Meerschweinchen.

Der Vorgang der Stasebildung zeigt stets engste Beziehung zu be-
stimmten GefidBabschnitten; oft ist er mit der Diapedese von Leuko-
cyten und Erythrocyten vergesellschaftet (auch nachtriglich kénnen sich
Erythrocyten aus dem Verband der Stasesdule 16sen und austreten). Er
wird im Experiment ausschliefllich durch értliche Einwirkung von Mitteln
hervorgerufen, die deutliche Spuren einer Gewebsschadigung hinterlassen.
Stase ist grundsatzlich reversibel, und der eingedickte Blutfaden zerfallt
bei ibrer Losung in den meisten Fillen wieder in einzelne, offenbar un-
versehrte Erythrocyten. Bei groBerer Ausdehnung kann sie aber die
betroffenen Gefdlabschnitte stunden- und tagelang verstopfen. Sie ist
auch am stillstehenden Kreislauf nach dem Tode auszulosen und lafBt
die Arterien in der Regel frei.

Jede Stasesdule, die in irgendeinem Gefdf3abschnitt entstanden ist,
kann sich am arteriellen Ende durch Apposition nachriickender Erythro-
cyten vergroflern. Dieses ,,Weiterwachsen'* der Stase ist auch mehrere
Stunden nach dem Tode auslosbar. In diesem Falle kann es auf beiden
Seiten zur Apposition von Erythrocyten kommen, die sich iiber groBe
Strecken auf die Stasesdule zu in Bewegung setzen. Diese Wanderung
der roten Blutkdrperchen in Richtung auf die Stase trotz fehlender vis a
tergo ist von einer gegenseitigen Beriihrung der Blutzellen unabhéingig
und geschieht trotz der vélligen Blockierung der Gefiallichtung durch
die Stase.
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Der Ablauf der Stasebildung kann in jedem Stadium — auch dem
der leichtesten prastatischen Stromungsverlangsamung — stehen bleiben
oder aber erneut weiter verstdrkt werden. Tritt zu irgendeinem Grad
der préstatischen Bluteindickung eine {ibergeordnete Stromungsverlang-
samung (durch Kontraktion vorgeschalteter Arterien oder durch Blut-
druckabfall) hinzu, so kann die ,,Prastase’ hierdurch zur Stase gesteigert
werden. Umgekehrt wirkt jede Erhohung der vis a tergo bzw. Stro-
mungsgeschwindigkeit (Erweiterung vorgeschalteter Arterien oder Blut-
drucksteigerung) der Stasebildung entgegen. Je stirker die Ausgangs-
stromung in einem GeféBabschnitt verlangsamt ist, um so leichter 1i8t
sich in ihm eine Stase auslosen. In der unversehrien Strombahn jedoch
filhren weder Stromungsverlangsamung tibergeordneter Ursache noch
volliger Blutstillstand (durch vorgeschalteten ArterienverschluB oder
Blutdruckabfall auf 0) zur Stasebildung.

Die Stasebildung findet in der gleichen Weise bei Frosch, Fleder-
maus, Ratte, Meerschweinchen, Kaninchen, Hund und Affe statt.

IV. SchluBfolgerungen aus den experimentellen Beobachtungen.

Eine luckenlose Erklirung des gesamten Ablaufs der Stasebildung
ist mit Hilfe der bisher vorliegenden Untersuchungen noch immer nicht
moglich. Folgende Schliisse erscheinen uns aber auf Grund der eigenen
und fremder Beobachtungen nunmehr weitgehend gesichert: Die Stase
ist weder eine reine vasomotorische Funktionsstérung der Gefille (mit
sekundirer Anderung der Blutzusammensetzung), noch liegt ihr Wesen
in einer selbsidndigen, von der Gefifwand unabhingigen Verdnderung
des Blutes (durch die staseerzeugenden Mittel selbst oder auf dem Um-
weg einer allgemeinen Gewebsschidigung mit Bildung pathologischer
Stoffwechselprodukte). Die mitgeteilten Beobachtungsergebnisse zwin-
gen vielmehr zu dem SchluB, daB die Staseentstehung mit einer ori-
lichen Verdnderung der Gefifwand beginnt und da das strémende Blut
erst bei der Passage und Berithrung dieser verdnderten Gefidfabschnitte
die fir die Stase typischen Verénderungen erleidet: eine bis zur Ver-
stopfung fithrende Eindickung bzw. Viscositdtserhthung mit Zunahme
der Erythrocytenaffinitit untereinander und zur Gefaflinnenwand. Da-
mit wire die Stase eine Kreislaufstorung, die auf einer pathologischen Be-
ziehung 2wischen Gefifwand und stromendem Blut beruht. Ob diese Ver-
anderung der GefiBwand allerdings durch direkte Einwirkung der aus-
losenden Mittel zustande kommt, was wir selbst fiir wahrscheinlicher
halten, oder auf dem Umweg iiber pathologische Stoffwechselprodukte
des mitgeschidigten Gewebes gemifl der TANNENBERGschen Vorstellung,
ist nicht zu entscheiden.

Das Staseblut verliert sein Plasma durch die Gefawand hindurch.
Ob dieser Fliissigkeitsverlust jedoch die einzige oder wichtigste Ursache
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fir die Visocsitdtserhthung des Blutfadens darstellt, oder ob der Kon-
takt mit der krankhaft veranderten Gefaiwand noch andere physikalisch-
chemische Verdnderungen des Blutes zur Folge hat (Zustandsinderung
der BluteiweiBkorper ?) bleibt ungeklart.

Wieweit die am Anfang der Stasebildung stehende Verdnderung der
Gefalwand einer Funktionsstorung oder aber einer Schidigung ent-
spricht, ist ebenfalls nicht sicher zu entscheiden. Die bisher vorliegenden
Beobachtungen sprechen mehr in Richtung einer unmittelbaren Schd-
digung. Auf jeden Fall hinterlassen alle bekannten staseerzeugenden
Mittel irgendwelche Zeichen einer Zell- bzw. Gewebsschidigung, und
ein Teil von ihnen wirkt wahrscheinlich auch unmittelbar auf das Blut.
AuBerdem kann die Stase nur durch dritiche Einwirkungen auf das Gefa3-
netz hervorgerufen werden.

Unter diesen Umstinden ist die von wvielen ibernommene Ansicht
RiIckERs, daff die Stase den hichsten Grad einer vasomotorischen Fehl-
steuerung darstelle und damit ihre eigentliche Ursache in einer Errequng
bzw. Lihmung des Gefifnervensystems habe, nicht mehr aufrechizuer-
halten. Nachdem sich herausgestellt hat, dafl vasomotorische Vorginge
die Stasebildung lediglich hemmen oder beginstigen kénnen, entfillt zu-
nichst jeder konkrete Anhaltspunkt dafiir, dal das Gefafnervensystem
auch allein Stase hervorbringen kann. In diesem Zusammenhang sei er-
wihnt, dal} noch nicht abgeschlossene Beobachtungen iber die Beding-
ungen der Diapedese von Leukoeyten und Erythrocyten * bisher zu einem
ahnlichen Resultat gefiithrt haben. Auch diese beiden, von RICKER mit der
Stase auf einen gemeinsamen Nenner gebrachten Formen ortlicher
Kreislaufstérung scheinen niemals allein durch vasomotorische Funk-
tionsstérungen zustande zu kommen, sondern haben auch eine bestimmte
Verdnderung der Gefalwand selbst zur Voraussetzung. Motorische Vor-
giinge konnen sie — wie die Stasebildung — nur beglinstigen oder
hemmen.

Selbst wenn man von der Frage der GefiBmotorik und des GefsB-
nervensystems ganz absieht, ist es unter Berficksichtigung dieser Be-
funde nicht mehr moglich, alle vorkommenden ortlichen Kreislauf-
storungen von der einfachen arteriospastischen Stromungsverlangsamung
bis zum Blutkorperchenaustritt und zur Stase auf einen einheitlichen,
nur quantitativ abgestuften Mechanismus zuriickzufithren, wie es RICKER
in seiner geistreichen und bestechenden Theorie unter besonderer Bertick-
sichtigung der Vasomotoren versucht hat (Stufengesetz).

Es kann kein Zweifel mehr dartiber bestehen, daf ein wichtiger Teil
der ortlichen Kreislaufstérungen mit der Tatigkeit motorischer Gefif-
wandelemente nichts zu tun hat, und daB es im Bereich des Capillarbettes
Strémungsbehinderungen infolge verdnderter Blutzusammensetzung

* Deren Mitteilung in dieser Zeitschrift folgen wird.
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Tabelle 2, Die ortlichen Kreislaufstorungen bei

A. Gefdpwandgebundene
(Beginn der Storung

1. Motorische Form:
(bedingt durch Erregung oder Lahmung muskuldser
Elemente oder ihrver Nerven).

I1. Nichimotorische Form:
(bedingt durch Schédigung
GefaBwand ohne nachweis-
Struktur [gestrichelt]).

Normalzustand. 1. Ischdmie.
(Strémung in Arterien, Capil- (Stromungsverlangsamung
laren und Venen homogen durch Xontraktion von

bzw. fein gestrichelt.) kleinen Arterien und -
Arteriolen.)

A = kleine Arterien
a = Arteriolen

C = Capillaren

v = Venolen

V7 = kleine Venen

2. Einfacher Blutstillstand.
(Kleine Arterien und
Arteriolen spastisch

verschlossen.)

3. ,, Andmie** (RICKER).
(Binfacher Blutstillstand
durch spastischen Ver-
schluf3, Capillaren von
Erythrocyten ,,leer-
gewaschen®.)

1a. Prdstatische Stromungs-
verlangsamung.
(Plasmaverlust und optische
Homogenisierung der
Erythrocyten.)

4, Weifle Thrombose
(Abscheidungs-
thrombose.)
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mikroskopischer Lebendbeobachtung im Tierexperiment.

(vasogene) Storungen: B. Blutbedingte (sanguinogene) Stérungen :

: 5 (Beginn der Stérung im strémenden Blut,

in der Gefalwand.) unabhingig von eventuellen Gefiflwand-
schéden.)

bzw. funktionelle Stérung der
bare Anderung der Weite und

1b. Siase. 1. Selbstindige Erythrocyten-
(Hochgradige Viscositits- aggregation (TANNENBERG).
erhthung des Blutes.)

2D 062

e
=
&

3. Erythrocytendiapedese.

2. ,,blood sludge‘*
(KNISELY).
Insbesondere bei
Verschleppung in ortsferne
Capillarbezirke.

Virchows Arch. Bd. 326. 37
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sowohl in Abhdngigkeit von bestimmten Gefifwandverinderungen (Pri-
stage und Stase)als auch unabhingig von solchen gibt (selbstindige Ery-
throcytenaggregation). Anderungen der GefiBweite, Kontraktion und
Dilatation, stellen also nur eine von drei grundsitzlich moglichen Ent-
stehungsarten ortlicher Kreislaufstérungen dar. Angesichts dieser Um-
stdnde erscheint es uns zweckmiBig und notwendig, den lokalen
Kreislaufstérungen eine Einteilung zu geben, die den genannten prin-
zipiellen Unterschieden ihrer Entstehungsweise Rechnung tréigt und
sich in engster Anlehnung an konkrete Beobachtungstatsachen theo-
retischer bzw. hypothetischer Gesichtspunkte soweit als moglich enthalt.

Ungeachtet der Tatsache, dall im Einzelfall alle Entstehungsarten
gleichzeitig vorliegen und sich iiberlagern kénnen, muf} bei jedem Phi-
nomen ortlicher Kreislaufstorung zunéchst entschieden werden, ob es
seinen Anfang am Gefdfl selbst nimmt oder aber im strémenden Blut.
Dementsprechend mochten wir zwischen ,,gefdBwandgebundenen bzw.
,vasogenen und ,blutbedingten® bzw. ,sanguinogenen‘* o&rtlichen
Kreislaufstorungen unterscheiden. Je nachdem, ob eine ,,vasogene
Storung auf motorischen Gefillvorgingen (Kontraktion, Sphinctertitig-
keit, Dilatation) beruht, oder aber in engster kausaler Beziehung zu
umschriebenen, pathologisch verdnderten Gefdfiwandbezirken ohne Quer-
schnittsinderung in Erscheinung tritt, wire entweder von einer ,,moto-
risch (bzw. vasomotorisch) bedingten Form oder von einer ,,nicht-
motorisch bedingten Form zu sprechen (vgl. ILL1G18).

Zu den ,,motorisch bedingten’” Formen wiirden alle Anderungen der
Strémungsgeschwindigkeit im Capillarbett rechnen, die durch eine
aktive Querschnittsiinderung in irgendeinem Abschnitt der Endstrom-
bahn zustande kommen; z. B. Stromungsverlangsamung bis zum ein-
fachen Blutstillstand durch spastischen VerschluBl der kleinen Arterien
oder Arteriolen unter Einwirkung von Adrenalin, Arterenol, Histamin,
Hypophysin usw. (,,Ischdmie” bzw. ,,Anédmie®).

Die Gruppe der ,nicht-motorisch bedingten™ Kreislaufstérungen
wiirde dagegen 1. pristatische Bluteindickung und Stase, 2. Diapedese
von Leukocyten und Erythrocyten und 3. weile Thrombenbildung**
umfassen. Gemeinsam ist diesen grundsitzlich von motorischen Vor-
gingen unabhingigen Formen der Gefipwandfakior, von dem offen
bleiben muB, ob er fiir einige der gleiche oder bei jeder ein ver-
schiedener ist. ,,Sanguinogene‘* ortliche Kreislaufstérungen wiren Stro-
mungsbehinderungen und Capillarverstopfungen durch selbstindig, das
heiBt unabhiingig von der GefiBwand veriéindertes Blut; z. B. durch
zusammengeballte Erythrocyten nach dem Vorgang von TANNENBERG

* Von der naherliegenden Bezeichnung ,,hématogen haben wir abgesehen, weil
diese vor allem in der Inneren Medizin schon in anderem Sinne gebrauchlich ist.

** Die Beziehung dieser sog. ,,Abscheidungsthrombose® zur GefiBbwand ist

hinreichend bekannt und braucht daher an dieser Stelle nicht niaher begriindet zu
werden.
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oder durch bestimmte Formen des ,,blood sludge™ von KniseLy. Ob
die GefiBliwand der betroffenen GefdBabschnitte dabei vollig intakt oder
gleichzeitig mitgeschidigt ist, bleibt in diesem Fall unwesentlich.

Diese Einteilung (vgl. Tabelle 2) hat den Vorzug, daB sie nur auf die-
jenigen Entstehungsfaktoren drtlicher Kreislaufstorung Riicksicht nimmt,
die sich im Tierversuch bei direkter Lebendbeobachtung unmittelbarnach-
weisen lassen und von denen mit groler Wahrscheinlichkeit angenommen
werden darf, daB sie fir den Menschen ebenfalls Giiltigkeit haben. Sie
ist zwar noch sehr lickenhaft®, aber allgemein genug gefalit, um spétere
Einfiigungen und Korrekturen zuzulassen. Sie verschleiert keine unge-
I6sten Probleme und zwingt den experimentellen Beobachter, sich in
jedem Fall dariiber klar zu werden, welche von den drei Hauptentste-
hungsarten fir das Zustandekommen einer Kreislaufstorung im Bereich
der Endstrombahn verantwortlich zu machen ist. Wir hoffen, dal3 sich
dieses aus der experimentellen Erfahrung abgeleitete Einteilungsprinzip
bei der Ordnung und Diskussion der mannigfachen, zum Teil noch un-
geklirten Phinomene der terminalen Strombahn in Zukunft bewéhren
wird.

V. Bemerkungen zur Rickerschen Theorie von der Stase-Entstehung
und ihrer experimentellen Begriindung.

Nachdem unsere eigenen Beobachtungen und Schlufifolgerungen von
denen RickERs und seiner Schiiler, welche im deutschen Schrifttum
immer hiufiger herangezogen bzw. ibernommen werden, so grundsétz-
lich abweichen, erscheint uns eine Erklirung dieses zunfchst schwer
verstdndlichen Widerspruchs erforderlich. Hierzu halten wir uns um so
mehr berechtigt, als sich unsere Untersuchungen in engster Weise an
die Arbeiten der Ricker-Schule angeschlossen haben und urspriinglich
das Ziel verfolgten, die von RICKER — auch nach unserer Auffassung —
iberzeugend dargestellte Bedeutung vasomotorischer (bzw. motorischer)
Funktionsstérungen fiir das Zustandekommen der allgemein-patho-
logisch wichtigen Formen ortlicher Kreislaufstérung erneut unter Beweis
zu stellen. Das Ergebnis wurde dann fiir uns insofern enttéuschend und
itberraschend, als sich wider Erwarten nicht nur die Schlufifolgerungen
RickErs, sondern auch seine Darstellung der reinen Beobachtungs-
tatsachen in den wesentlichsten Punkten als unrichtig herausstellten.

Fir die Untersuchungen RickErs wirkte sich von vornherein dije
Tatsache ungliicklich aus, dafl 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,

* Unberiicksichtigt bleibt z. B. der pathologische Austritt von fliissigen Blut-
bestandteilen aus der Strombahn, weil hieritber noch keine zuverlassigen direkten
Lebendbeobachtungen vorliegen. Die Mesenterien sind auf Grund ihrer Durch-

gichtigkeit und ihres breiten Spaltraumes fiir die Bearbeitung des umschriebenen
Fliissigkeitsaustrittes nicht geeignet (vgl. Irrig 19).

Virchows Arch. Bd. 326. 37a
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ganz unvoreingenommen die reinen Beobachtungstatsachen im Auge
zu behalten und zum Priifstein seiner Vorstellungen zu machen. Wire
dies der Fall gewesen, so héatte schon NATUs in seiner ersten Arbeit dber
die Stase niemals schreiben koénnen, die Stase sei ,,ein merkwiirdiger
Zustand, bei dem nichts Sichtbares den Lauf des Blutes hemme, und
dieses doch unbeweglich verharre*’, nachdem alle Voruntersucher zu
dem grundlegenden Ergebnis gekommen waren, dal die Stase durch
eine direkt wahrnehmbare Viscositédtserhohung des Blutes zur Ver-
stopfung der Gefdfe fithre. Dabei hatte Narus dieser Beobachtung keine
neue hinzuzufiigen oder entgegenzustellen. Bei unvoreingenommener
Betrachtung hitte ihm das wichtigste Phiinomen der Stasebildung, die
Eindickung des Blutfadens, niemals entgehen kénnen. Nur unter dem
Eindruck der geistreichen und bestechenden Theorie seines Lehrers,
die ihn offenbar von Anfang an zwang, die Ursache der Staseent-
stehung in irgendeiner motorischen (und damit vasomotorischen) Gefal3-
storung zu suchen, konnte er die Strémungsbehinderung durch das
Staseblut selbst leugnen. Als RickER und REGENDANZ dann in ihrer
groflen Arbeit die Narussche Hypothese vom Ausfall einer Capillar-
,,Peristaltik’ als Ursache der Stasebildung aufgaben und die Stase mit
einem spastischen VerschluB der Arterien bei gleichzeitiger Capillar-
erweiterung erklirten®, lag dieser neuen Theorie ein verhingnisvoller
Trugschlufl zugrunde, der sich spédter wie ein roter Faden durch alle
Arbeiten der RickER-Schule ziehen sollte.

RickER hatte ndmlich beobachtet, dal eine arterielle Kontraktion
, herzwirts” wandern kann, indem kleine Arterien bei starker constric-
torischer Reizung ihre motorische Erregbarkeit verlieren und erschlaffen
kénnen, wihrend sich dafiir proximale Abschnitte der gleichen arteriellen
Strecke verschlieBen. Da Ricker und REGENDANZ nun die Moglichkeit
einer von Weitendnderungen der Blutbahn unabhingigen, umschriebenen
Stromungsverlangsamung im Capillarbett leugneten, bezogen sie prak-
tisch in ihren zahlreichen Versuchsprotokollen jede umschriebene capil-
lire Stromungsverlangsamung — einschlieBlich der préistatischen — wie
auch die Stase selbst auf die Kontraktion irgendeines Abschnittes der
zugehorigen arteriellen GeféBstrecke. War diese in ihrem Gesichtsfeld-
bareich nicht aufzufinden, oder loste sich ein tatsdchlich vorhandener
Spasmus im Gesichtsfeld, ohne daB sich an der Capillarstromung etwas
anderte, so schlossen sie ohne weiteres auf das Vorliegen einer weiter
herzwdrts gelegenen arteriellen Kontraktion auferhalb des Gesichtsfeldes.
D2 sie aber andererseits ihre Untersuchungen am feststehenden Mikro-
skop durchfihrten, war der Wechsel des Gesichtsfeldes, wie sie selbst
betonen, sehr schwierig. Aus diesem Grund war es ihnen in vielen Fallen
technisch nicht méglich, die Richtigkeit ihrer SchluBfolgerung durch

* Obwohl Narus das selfene Vorkommen arterieller Spasmen ausdriicklich
hervorgehoben hatte.
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-Absuchen der gesamten arteriellen Strecke nach den vermuteten Spasmen
zu sichern,

Die wichtigste Voraussetzung fiir ihre SchluBfolgerung, daf namlich im Falle
einer herzwarts, auBerhalb des Gesichtsfeldes gelegenen arteriellen Kontraktion
allenachgeschalteten arteriellen Verzweigungen die gleiche Stromungsverlangsamung
zeigen miillten, haben sie vollig auBer acht gelassen, d. h. sie haben auch dann die
Stasebildung im Versorgungsgebiet eines Arterienastes auf eine weiter herzwirts
gelegene Kontraktion der Stammarterie zuriickgefiihrt, wenn andere, parallel
abgehende Aste keine Stréomungséinderung zeigten (Abb. 16).

Spiter hat dann RICEER sogar an Objekten, die den Einblick in das
Verhalten der arteriellen Strecke grundsatzhch verwehren (Conjunctiva
bulbi, Oberfliche der Haut
und der Niere*) Stréomungs-
verlangsamungen in den Capil-
laren ohne weiteres auf vor-
geschaltete arterielle Spasmen
bezogen. In #dhnlicher Weise
haben LoOrrLER und NoORD-
MANK beiihren Beobachtungen
an der Leberstrombahn ver-
fahren.

Hinzu kommt noch, daf
Ricker und REGENDANZ sich
infolge des mangelnden Ge-
sichtsfeldwechsels nur selten
durch Vergleich mehrerer Aus-
schnitte aus verschiedenen
Teilen des Mesenteriums und
Pankreas davon {iberzeugen
konnten, wieweit ibre Beob- 16 siterie (4) mit 2 Asten (@ und as).
achtungen zufillig oder aber Der linke Ast (a) fithrt in ein Stasegebiet
allgomeingilig waron. S0 G sohwers sy md st ke
haben diese Nachteile zwar  (¢.) ist aber weiterhin normal durchstrémt. Wire

d h B t 5olich die Annahme RICKERS zutreffend, daf der Still-
urce enutzung moglichst  gand in @, und die Stase im zugehérigen Ver-

schwacher Ubersichtsver- sorgungsgebiet durch eine Kontraktion der
. . Arterie weiter herzwirts, aufierhald des Gesichts-
groBerungen  auszugleichen  feides, bedingt sind, so migten beide Aste der

versucht jedoch wird, die Be- Arterie, a; und a., die gleiche Stréomungsunter-
N ? R brechung aufweisen.

urteilung arterieller Spasmen

bei zu schwachen VergroBerungen sehr unsicher. Dieses Vorgehen mufite
daher zwangslidufig in allen Fillen zu Fehldeutungen fithren, in denen
eine Viscositétserhthung des Blutes die eigentliche Ursache einer capil-
laren Stromungsverlangsamung bildete. So findet sich in den Versuchs-
protokollen von RICKER und REGENDANZ auch nur selten die direkie

* Vgl. RErxgarpT, K., u. G. R1cRER: Virchows Arch. 288, 393 (1933), sowie
RicrEr und REGENDANZYL,

Virchows Arch. Bd. 326. 37b
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Beobachtung arterieller Kontraktionen angegeben. Abgesehen von den
Adrenalin- und Histaminversuchen enthilt die Mehrzahl der wieder-
gegebenen Protokolle lediglich die Angabe von Strémungsverlang-
samungen verschiedenen Grades, wobei Verteilungsstérungen des Blut-
fadens im Sinne der Pristase nur nebenbei oder gar nicht erwihnt
werden. Die Entscheidung, ob eine einfache oder eine ,,préstatische*
Strémungsverlangsamung vorliegt, wird hauptsichlich vom Ausfall der
Adrenalinprobe, also von einer motorischen Funktionsprobe abhingig
gemacht.

In der Tatsache, daB die Adrenalinreaktion an einer schon vor-
behandelten Strombahn zu Stasen fithren kann, sah RICKER noch eine
Bestiitigung seiner Vasomotorentheorie. Er verkannte nidmlich die
unspezifisch begiinstigende Wirkung einer {ibergeordneten Strémungs-
verlangsamung auf die Stasebildung und erklirte die Auslésung von
Stase durch Adrenalin mit dem Begriff der ,,Reiz-Summation®. Er
glaubte, die Stasebildung unter der Adrenalinwirkung kéime durch eine
Summierung der vorausgegangenen , Reizung mit dem Adrenalin-
effekt zustande, und es resultiere hieraus eine héhere Stufe der vaso-
motorischen Fehlsteuerung, wie sie der Stasebildung entsprechen sollte
(Kontraktion der Arterien bei gleichzeitigem Tonusverlust der Capillaren).
Die aus solchen und dhnlichen Beobachtungen abgeleitete Summations-
regel spielt in den spéteren Arbeiten RICKERs bei der Deutung ver-
schiedener pathologischer Prozesse eine wichtige Rolle.

Als letztes folgenschweres Moment fiir die Irrtiimer in den Beobach-
tungen RickERs und seiner Schiiler ist die Verwechslung von Schwan-
kungen im Erythrocytengehalt mit Querschnittsinderungen der Capil-
laren anzufithren. Die photographische Technik war damals noch nicht
geniigend fortgeschritten, um eine objektive Messung der GefaBllichtung
zu ermdglichen. ‘

Alle diese Umstéinde kamen der Neigung RICEERs, jede Beobachtung
nur unter dem Gesichtswinkel einer vasomotorischen Genese zu be-
trachten, begiinstigend entgegen.

So beklagt sich RossLE 1923 in seinem groflen Referat tiber die Entziindung:
,,Fiir RICRER gibt es keine Chemotaxis, keine amoboide Bewegung der Leukocyten,
kein physiko-mechanisches Membranproblem, keine primiren Fernwirkungen,
keine spezifisch affinen GefafBwandlisionen, keine Selbstandigkeit der Capillaren.
Uber die Beschleunigung und Verlangsamung der Strémung walten nur physi-
kalische Gesetze, worunter im gegebenen Zusammenhang nur himodynamische
gemeint gind.” Wir miissen ROsSLE beipflichten und hinzufiigen: Rrcker wollte
auch die offensichtliche Viscositiatserhéhung des Staseblutes, das deutliche ,,Klebrig-
werden* der GefaBwand beim Durchtritt der Leukocyten, die relative Unab-
hingigkeit des Leukocyten- und Erythrocytenaustrittes von der Strémungs-
geschwindigkeit, die grundsitzliche Verschiedenheit von einfachem Blutstillstand
und Stase nicht wahrhaben.
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Das von NorpMANN eingefithrte und von uns inzwischen weiter-
entwickelte freischwenkbare Mikroskop hat im Zusammenhang mit einer
routinemiBig durchfithrbaren Mikrophotographie (Elektronenblitz) das
Aufsuchen und die subjektive und objektive Registrierung vasomotori-
scher GefdaBvorginge ganz entscheidend erleichtert. Um so mehr ver-
dient aber hervorgehoben zu werden, dal zahlreiche Untersucher vor
RickEr trofz technisch noch unzulinglicherer Mittel die aczidentelle
Bedeutung motorischer Gefdllphinomene fir die Entstehung der Stase
und anderer ortlicher Kreislaufstorungen schon richtig eingeschitzt
haben. Nur die Schwierigkeit einer experimentellen Nachprifung und
die den Bedtirfnissen des Klinikers und Pathologen entgegenkommende
funktionelle Betrachtungsweise konnen es erkliren, warum sich trotz
zahlreicher anderslautender Beobachtungen gerade die Auffassung
RiceErs von der Genese und Bedeutung der ortlichen Kreislaufstérungen
im deutschen Schrifttum allmihlich durchgesetzt hat.

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

Die Stase ist eine grundsédtzlich reversible Verdnderung, wie auch
v. RECKLINGHAUSEN, THOMA, RICKER, TANNENBERG, HUECK, HAMPERL
u. a. ausdriicklich hervorgehoben haben. Genaue Angaben iber die
Bedingungen, unter denen sie sich wieder 16st, liegen jedoch noch nicht
vor. Eine pharmakologische Aufhebung der Stase auf parenteralem
Wege oder durch ortliche Applikation ist nicht moglich.

REGENBOGEN? und MERK  ist es zwar gelungen, am Frosch durch extrem hohe
Injektionen von Aqua destillata und verdiinnter Essigsiure eine Beschleunigung
der Staseldsung zu erzielen, jedoch handelte es sich um so massive Eingriffe in die
Physiologie des Organismus, da hierbei von einer therapeutischen Wirkung nicht
mehr gesprochen werden kann.

Wir entnehmen unseren eigenen Beobachtungen, daf die Dauer der
Stase bei zeitlich begrenzter Einwirkung des ausldsenden Mittels maf-
geblich von ihrer Ausdehnung einerseits und vom Druckgefille vor und
hinter der betroffenen GefiBstrecke andererseits mitbestimmt wird, d. h.,
je groBer der in Stase geratene Gefifibezirk ist und je unglinstiger er
himodynamisch liegt, um so schwerer wird die Stase wieder durch-
gestoBen. Wir haben eine Dauer von wenigen Minuten bis zu vielen
Stunden beobachtet. Auch die Art und Konzentration des ausldsenden
Mittels scheint in diesem Zusammenhang nicht bedeutungslos zu sein.
Bei einer iiber 24 Std unverdindert bestehenden Stase stellten wir eine
Auflosung der GefiBwandkonturen fest, die auf die Endgiiltigkeit der
Zirkulationsunterbrechung hindeutete. Die Konsequenz einer geniigend
langen GefaBverstopfung durch Stasebildung muf der Untergang der
befallenen Gefdfstrecken und -— wenn diese lebenswichtig waren — der
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Zerfall des versorgten Gewebes bzw. die Nekrose sein. Dies kann bel
stark wirksamen Mitteln auch nach begrenzter Einwirkungsdauer der
Fall sein; es bedarf allerdings noch der genauen Untersuchung, ob solche
Mittel dann nicht durch ihre zellschidigende bzw. ihre zerstirende Wir-
kung allein schon den Gewebszerfall bewirken, unabhingig von der
Zirkulationsunterbrechung durch die Stase. Zweifellos diirfte die Stase
aber durch die mit ihr verbundene Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr
und mangelnde Abschwemmung schédlicher Agentien, wie TANNENBERG
hervorhebt, jede unmittelbare Gewebsschddigung noch verschlimmern.

Bei der Uberlegung, welche Rolle die Stase in den pathologischen
Prozessen verschiedener Organe spielen kénnte, ist noch besonders zu
beriicksichtigen, dafl die Verhiltnisse am Capillarbett von Mesenterien
und Schwimmhéuten — den Hauptversuchsfeldern der Staseforschung —
fur die Staseentstehung ungewshnlich giinstig liegen. In den dinen,
sehr langgestreckten und haufig anastomosierenden Mesenterialgefafien
ist die vis a tergo meist so schwach, da einmal entstandene Stasen nicht
so leicht wieder aufgehoben werden. Am Pankreas dagegen liegen die Ver-
héltnisse z. B. ganz anders. Hier sind die Capillaren dem arteriellen
Druck viel unmittelbarer ausgesetzt, Stasen entstehen in ihnen viel
schwerer und werden rascher wieder gelost. Es ist also in Organen mit
starker Durchblutung und kurzer, wenig anastomosierender Capillar-
strombahn ganz allgemein seltener mit Stasebildung und Jénger anhalten-
der Staseverstopfung zu rechnen.

Wichtiger als die noch nicht ganz gekldrte Frage ihres Ausganges
und die Berlicksichtigung der jeweiligen ortlichen Voraussetzungen fiir
ihre Entstehung erscheint uns beziglich der klinisch-pathologischen
Bedeutung der Stase jedoch ein anderer Gesichtspunkt. Den zahlreichen
expervmentellen Untersuchungen iiber die Stase stehen so gut wie gar
keine Beobachtungen unter spontanen Verhiltnissen am Tier oder
Menschen gegeniiber. Seit mehr als 100 Jahren hat die Stase in der
Diskussion um die allgemein-pathologischen Grundvorginge des Krank-
heitsgeschehens, insbesondere um das Entziindungsproblen, einen wich-
tigen Platz eingenommen, obwohl bis heute kein unmittelbarer Beweis
dafiir erbracht ist, dafl sie einen regelméBigen Bestandteil natiirlicher
Krankheitsabldufe darstellt. Bislang verdankt sie ihre Bedeutung ledig-
lich der Tatsache, daf} sie hdufig nach ortlichen chemischen und physi-
kalischen Einwirkungen entsteht, wie sie bei Entziindungsmodellen im
Tierexperiment angewandt werden. Soweit ihr von der klinischen
Pathologie bzw. von der pathologischen Anatomie eine bestimmte Rolle
im Krankheitsgeschehen zugeschrieben wird, handelt es sich in iiber-
wiegendem Malle um Vermutungen bzw. Analogieschliisse aus dem Tier-
versuch unter wenig vergleichbaren Verhdltnissen. Direkte Beobach-
tungen am kranken Tier oder Menschen liegen deshalb kaum vor, weil
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die Stage bis heute histologisch nicht erkannt werden kann. Ihre Fest-
stellung ist nur durch Lebendbeobachtung méglich, und zwar — wie
schon erwihnt — im durchfallenden Licht, weshalb sie sich praktisch
auf die Schwimmbhéiute und Mesenterien sowie auf einige wenige andere
Organe (Froschzunge, Kaninchenpankreas, CLAREEsche Kaninchenohr-
kammer, Leberrand von Miusen und Ratten bei Quarzstabdurchleuch-
tung, Fledermausfliigel) beschriankt.

Ungeachtet dieser Tatsache wird von den meisten Autoren (u. a.
AscHOFF, ROssLE, RickER, DrETrIcH, NoRDMANN, HUECK und Ham-
PERL) als selbstverstindlich vorausgesetzt, dal die Stase beim kranken
Menschen, z. B. im Rahmen akuter Entziindungen, ebenso vorkommt
wie im Tierexperiment.

So schreibt Hueck der Stasebildung eine bedeutsame Rolle fiir die Entstehung
des hamorrhagischen Infarktes und der Nekrose zu (71, S. 148), wihrend HAMPERL
annimmt, daBl eine — nicht zur Losung kommende — Stase die haunfigste Ursache
der sog. Gerinnungsthrombose (,,rote Thrombose”) darstellt (14, 8. 75). ROSSLE
sieht in der Stasebildung einen wichtigen Schutzmechanismus bei der lokalen
Anaphylaxie *. VoN RECELINGHAUSEN driickt sich etwas vorsichtiger aus und gibt
einige Griinde zu bedenken, aus denen die tierexperimentellen Beobachtungen iiber
die Stase nicht ohne weiteres auf den Menschen iibertragen werden diirfen.
TANNENBERG schreibt in seinem Handbuchkapitel zwar: ,,Die Schwierigkeit, die
Stase im histologischen Priparat nachzuweisen, darf uns nicht verfithren, ihre
Bedeutung fiir den Organismus gering einzuschitzen®, fiigt aber dann hinzu: ,,In
alterer Zeit ist ihre Bedeutung fiir die Entziindung vielleicht iberschatzt, in
neuerer Zeit wahrscheinlich unterschitzt worden (5%, S, 1640). Diese kurze
Bemerkung kennzeichnet die Unsicherheit iiber die klinisch-pathologische
Bedeutung der Stase.

Es ist schwer vorstellbar, dall unter spontanen Krankheitsbedingungen
{abgesehen vielleicht von schweren lokalen Infektionen) Einfliisse die
Gefilwand treffen sollen, die mit der Wirkung jeder Mittel zu vergleichen
sind, welche im Experiment bei ortlicher (!) Anwendung Stase hervor-
rufen. Mehr Wahrscheinlichkeit durfte die Vermutung fiir sich haben,
dafl das Zusammentreffen geringfiigigerer Wandverdnderungen der Ge-
faBe (durch unterschwellige Stasenoxen) mit beginstigenden Umstédnden,
wie allgemeinem Blutdruckabfall oder vorgeschalteten arteriellen Spas-
men unter natiirlichen Bedingungen héufiger zur Stase fithrt. In diesem
Fall konnte die lingere Einwirkung starker Bakterientoxine vielleicht
schon ausreichen, wenngleich experimentelle Beobachtungen einer Stase-
bildung durch Bakterientoxine noch ausstehen.

Wir selbst verfiigen nur iber eine einzige sichere Beobachtung spon-
taner Stasebildung unter natiirlichen Krankheitsbedingungen und zwar
am Kaninchenpankreas.

Bei einem an sog. Nagetiertuberkulose, einer haufigen Stallinfektion, erkrankten
Versuchstier fanden wir sofort nach der komplikationslosen Freilegung des Duo-
denalmesenteriums ein ganzes Pankreasldppchen mitsamt seiner zufithrenden

* Wien, klin. Wschr. 1932, 609.
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Arterie und Vene in Stase *. Leber und Milz wiesen hirsekorngrofle, weiBigelbliche,
typische Infiltrate auf. Das Mesenterium zeigte Granulombildungen. DaB es sich
wirklich um eine vor dem Versuch spontan entstandene Stase gehandelt haben muB,
ging daraus hervor, daB nur das Pankreas, jedoch nicht das Mesenterium befallen
war. Ungewollte, mit der Praparierung verbundene mechanische Einwirkungen
filhren immer zuerst am Mesenterium zur Stase, ehe die Pankreasgefifle betroffen
werden.

Die unmittelbare Ursache dieser ausgedehnten Stasebildung lag vielleicht in
der Verstopfung der Lappchenvene kurz vor ihrem Ubergang in die nichstgrofere
AbfluBvene durch eine weille Thrombose; dann hitte letzten Endes eine auf mecha-
nischem Wege ausgeloste Stase vorgelegen, wie sie auch nach Abklemmung einer
Lappchenvene mit der Sonde becbachtet werden kann, wenn weitere AbfluB-
moglichkeiten fehlen und das Capillarbett unter dem vollen arteriellen Druck
steht. Ebensogut mufl aber die Moglichkeit zugegeben werden, daB diese Stase-
bildung auf einer bakteriellen GefiBwandschidigung beruhte, an die sich die
Thrombenbildung erst spiter anschiof.

Die Méglichkeit einer spontanen Staseentstehung gewinnt weiterhin
durch die Erfahrungstatsache an Wahrscheinlichkeit, da@ im Tierversuch
unter pathologischen Bedingungen (z. B. bei Granulombildungen) neu
entstandene Capillarnetze hesonders ,,staseanfillig® sein kénnen. Schon
die geringsten, normalerweise unterschwelligen Einwirkungen lésen in
ihnen Stasebildung aus. Andererseits mull allerdings hervorgehoben
werden, daBl die Stase keinen regelmdfligen Bestandteil der experimen-
tellen Entziindung darstellt (sofern diese nicht durch stark gewebsfeind-
liche chemische Reagentien hervorgerufen wird). Bei der chronischen
Entziindung z. B., wie sie nach wiederholter Freilegung des Mesenteriums
oder nach intraperitonealer Injektion von Coli — bzw. Typhustoxin beim
Kaninchen zu beobachten ist, wird hdufig jede Tendenz zur Stase-
bildung vermifBt. ,

Sicher ist wohl mit der Entstehung ausgedehnterer Stasen im Bereich
scharfer und besonders stumpfer Traumen zu rechnen, bei denen die
Schidigungen sowohl hinsichtlich ihrer Art als auch ihrer Stirke dem
Tierexperiment sehr nahe kommen. Aulerdem dirften in solchen Fillen
auch begiinstigende Stromungsverlangsamungen durch arterielle Spas-
men vorkommen. Es fragt sich nur, ob die Staseverstopfungen der
Blutbahn dann den Ort unmittelbarer, physikalischer Gewebszerstérung
weit genug liberschreiten und lange genug andauern, um fiir das weitere
Schicksal des betroffenen Organs selbstindige Bedeutung zu erlangen.

So wahrscheinlich also das Vorkommen der Stase auch unter natiir-
lichen Krankheitsbedingungen beim Menschen erscheinen mag, so un-
sicher sind doch unsere Kenntnisse, wann und unter welchen Umsténden
dies der Fall ist. Die bisherigen experimentellen Beobachtungen am
Tier werden erst dann einen sicheren Baustein fiir die Bildung unserer
klinisch-pathologischen Vorstellungen vom Krankheitsablauf beim Men-

* Farbiges Mikrophotogramm hiervon bei Congaras und IrrLied.
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schen darstellen, wenn es gelungen ist, die Stase auf irgendeine Weise
nach dem Tode nachzuweisen. Solange ihre Feststellung allein der
Lebendbeobachtung an durchsichtigen Objekten vorbehalten bleibt,
kann die Ubertragung unserer tierexperimentellen Erfahrungen auf die
menschliche Pathologie tiber unsichere Vermutungen nicht hinaus-
fihren. Es wire daher von groftem Wert, nunmehr das Interesse auch
auf die Moglichkeit des feingeweblichen Nachweises dieser eigenartigen
Form ortlicher Kreislaufstérung zu richten, um die zahlreichen Be-
obachtungen tiber ihre Entstehung und Folgen fir die Krankheitslehre
nutzbar zu machen. Vielleicht werden die modernen Methoden der
Gefrier-Trocknung und der Histochemie den Weg hierfiir bereiten.

Zusammenfassung.

1. ,,Stase’ ist die Verstopfung kleiner BlutgefdBe durch einen unter
Plasmaverlust eingedickten, scheinbar homogenisierten Blutfaden, wel-
che in enger Beziehung zu bestimmten Abschnitten der Endstrombahn
jenseits der arteriellen Strecke auftreten kann. Mit dem einfachen,
gefiBmechanisch bedingten Blutstillstand hat sie nichts zu tun und geht
aus ihm auch nicht hervor.

2. Der Vorgang der Stasebildung ist von motorischen (bzw. vaso-
motorischen) GefaBvorgingen grundséitzlich unabhingig. Die bisher
unter dem Staseeintritt beobachtete starke Erweiterung der betroffenen
GefaBabschnitte beruht auf einer optischen Téduschung, hervorgerufen
durch Verbreiterung des Erythrocytenfadens auf Kosten des Plasma-
randstromes. Bei objektiver photogrammetrischer Kontrolle verdndert
sich die GefiBllichtung unter dem Eintritt von Stase nicht.

3. Die Stasebildung wird durch verschiedene chemische und physi-
kalische Einwirkungen ortlicher Natur hervorgerufen, die im allgemeinen
bestimmte Zeichen einer Gewebsschidigung hinterlassen.

4. Die in der Stase gipfelnde, mit Plasmaverlust verbundene Ein-
dickung bzw. Viscositdtserhchung des Blutfadens hat ihre Ursache in
einer umschriebenen Verdanderung der Gefiflwand — wahrscheinlich im
Sinne der Schddigung. Durch eine tibergeordnete Stromungsverlang-
samung (arterielle Spasmen, Blutdruckabfall) wird sie beglinstigt und
durch iibergeordnete Strémungsbeschleunigung (arterielle Erweiterung,
Blutdruckanstieg) bis zu einem gewissen Grade gehemmt. Das Wesen
der Stasebildung liegt also in einer pathologischen Beziehung zwischen
Gefifwand und stromendem Blut. Die Erythrocyten zeigen innerbalb
einer Stasesdule zwar eine erhthte Affinitdt untereinander und zur
GefiBinnenwand, jedoch ist dies ein sekundérer Vorgang, der von einer
selbstdndigen Form der Erythrocytenzusammenballung ohne enge Bin-
dung an bestimmte GefdBabschnitte und ohne Plasmaverlust des Blutes
unterschieden werden mub.
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5. Der Ablauf der prastatischen Bluteindickung ist von der Zirku-
lation .des Blutes grundsdtzlich nicht abhingig und kann je nach
Stiarke und Dauer der auslosenden Mittel in jedem Stadium stehen-
bleiben. Selbst am Kreislauf des toten Organismus geht die Stase-
bildung in der gleichen Weise vor sich wie am lebenden.

6. Mit dem Eintritt von Stase ist eine vollige Blockierung der Gefif3-
lichtung fiir Blutkérperchen und Blutplasma verbunden. Die Stase kann
sich trotzdem — durch Apposition nachriickender Erythrocyten —
weiter vergroBern. Diese Tatsache 14Bt auf eine Plasmastromung in
Richtung auf die Stase schlielen, die, besonders bei unterbrochener
Blutzirkulation, nur unter der Annahme eines Plasma-Austrities kurz
vor der Verstopfung der GefdBlichtung erklirlich wird.

7. Gerinnungsphénomene und andere irreversible Blutverinderungen
gehren prinzipiell nicht zu dem als ,,Stasebildung definierten Vorgang,
kénnen diesen aber als Nebenwirkungen der angewandten Mittel in
bestimmten Grenzen modifizieren. Die Stase selbst ist ein vollig rever-
sibler Zustand, bei welchem die einzelnen Erythrocyten trotz optiséher
Verschmelzung keine nachweisbaren Schidigungen erleiden.

8. Die Stasebildung geht bei verschiedenen Auslosungsarten und bei
verschiedenen Tierspecies grundsétzlich in der gleichen Weise vor sich.
9. Die Bindung an umschriebene, ohne nachweisbaren strukturellen
Ausdruck verinderte Gefdllwandabschnitte hat die Stase mit der
Leukocytendiapedese,” der Erythrocytendiapedese und der weifien
Thrombose gemeinsam. _

10. Aus diesen Beobachtungen wird eine Einteilung der im Tier-
versuch bei mikroskopischer Lebendbeobachtung wahrnebmbaren ort-
lichen XKreislaufstérungen abgeleitet, die den drei wichtigsten Ent-
stehungsarten Rechnung trigt. Je nachdem, ob der Vorgang in der
GefaBwand oder im stromenden Blut beginnt, werden gefdBwand-
gebundene (vasogene) und blutbedingte (sanguinogene) Kreislauf-
storungen unterschieden. Die vasogenen Formen werden in ,,motorisch
bedingte” (durch Quers'_chnittsanderungen der Strombahn) und ,,nicht
motorisch bedingte’ (durch umschriebene Gefiafwandverinderung ohne
nachweisbare Anderung der Weite) eingeteilt. Zu der motorischen Form
gehéren die einfache Stromungsverlangsamung und der einfache Blut-
stillstand infolge vorgeschalteter Gefifkontraktion ; die nichi-motorische
Form umfabt 1. prisiatische Bluteindickung und Stase, 2. Diapedese von
Leukocyten und Erythrocyten sowie 3. die weie Thrombose (Ab
scheidungsthrombose). Zu den sanguinogenen Formen geh&ren z. B.
Strémungsbehinderungen und Capillarverstopfungen durch selbstindige
intravagculire Erythrocytenaggregation (TANNENBERG) und durch ,,blood
sludge**-Bildung (K~1sELY und Mitarbeiter), sofern diese unabhingig von
einer Gefifiverinderung erfolgt. ‘
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11. Die Bedeutung der Stase fiir den Menschen ist noch ungewil3.
Thre Feststellung beschrinkt sich bislang auf die direkte Lebend-
beobachtung im durchfallenden Licht und damit auf den Tierversuch.
Die ihr bisher zugesprochene allgemeinpathologische Bedeutung beruht
auf Analogieschliissen aus dem Tierexperiment.
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