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Die Altersbestimmung von Thrombosen und Embolien umfalt wesentliche
theoretische Probleme. Der besseren Ubersicht wegen haben wir deshalb die
Angaben aus dem Schrifttum in die Besprechung unserer eigenen Untersuchungen
eingebaut.

Die Obliterations- und Organisationsvorginge waren schon frith Gegenstand genauerer
Untersuchungen. (Geschichtliche Einzelheiten s. Buzss 1955.) Von PrriT (1738) stammen
nicht nur bedeutungsvolle Untersuchungen iiber das Wesen der Blutgerinnung, er stellte
Tierversuche an iiber den Heilungsprozell angeschnittener Arterien und iiber die Organisation
des darin enthaltenen Thrombus. Ahnliche Versuche, jedoch auf genauerer anatomischer
Grundlage, unternahm Joxgs (1813). StiLuING (1834) gelang die Beobachtung der Einwande-
rung neuer Blutgefifie in den Thrombus; wie spiter WEBER (1864) postulierte er auf Grund
histologischer Untersuchungen die bindegewebsbildende Fahigkeit der im Thrombus einge-
schlossenen weiflen Blutkérperchen. DUDURALOFF (1872) wiederum glaubte, dall die ganze
Thrombusorganisation von aus der Adventitia eingewanderten Zellen bewerkstelligt werde.

Immer mehr aber riickte die hervorragende Rolle des Endothels in den Vordergrund.
Vircaow (1854), BavmcarTEN (1876) und WEercERT (1889) sprachen zwar dem Endothel
jede Fahigkeit Bindegewebe zu bilden ab. Nach ihnen verlduft der Organisationsvorgang in
zwei Phasen: Kanalisierung des Thrombus durch Geféflsprossen aus dem Endothel, spéter
Einsprossung von Gefdflen aus den Vasa vasorum mit nachfolgendem Erscheinen von Fibro-
blasten. Die bindegewebsbildende Eigenschaft wurde dem Endothel auch von anderen Auto-
ren, z.T. auf Grund von Tierversuchen, aberkannt (BuBNorF 1867, MuscaTELLO 1903, MERKEL
1908). Erste Hinweise auf eine vom Endothel ausgehende Neubildung von Bindegewebe
stammen von DuraNTE (1872), withrend Zaux (1875) dank Versuchen am Kaninchenohr
den eindeutigen Beweis fiir diese These erbringen konnte. Bestitigende Beobachtungen
liegen von spiteren Untersuchern vor (Sorororr 1893, Hrypr 1906, BorcHARDT 1926,
MarvscrEW 1929, Winriams 1955). Einen weiteren Hinweis auf die fibroplastische Potenz
des Endothels erbrachten SmBERBERG (1930) sowie HurzoG und ScHOPPER (1931) an Ge-
webskulturen. Die Frage nach der Herkunft des Organisationsgewebes ist somit weitgehend
gelost worden.

Wie die Wundheilung, so ist auch die Organisation von Thromben ein entziindlicher
ProzeB. Der in den ersten Tagen ablaufenden Degenerations- (Rostock 1950), Exsudations-
(Howrs 1954) oder Latenzperiode (ZoLLINGER 1962) kommt allerdings bei der Thrombus-
organisation nur geringe Bedeutung zu. Dafiir steht die zweite und dritte Phase (Migration-
Proliferation und Ausreifung, d.h. Faserbildung) mehr im Vordergrund. In den unbelebten,
vom Thrombus etngenommenen Raum stopt vom Rand her das ausreifende Organisationsgewebe
kontinuierlich gegen das Zentrum vor.

Auswahl und Methodik

Das Untersuchungsmaterial umfalt im ganzen 143 Gefie mit Thrombosen oder Em-
bolien bekannten Alters (Tabelle). Sie entstammen alle dem Sektionsmaterial und Préparaten
der Untersuchungsstation. Im Verlauf unserer Beobachtungen zeigte es sich, dafl fiir eine
zuverlissige Altersbestimmung des eigentlichen Organisationsvorganges nur GeféfBe in Frage
kommen, deren Lage im Gewebe — auch temporér — nicht verindert wurde. 75 Fille konnten



Histologische Altersbestimmung von Thrombosen und Embolien 221

daher nur teilweise (fiir die Untersuchung gewisser Einzelverinderungen) oder gar nicht ver-
wertet werden (s. Tabelle). Die verbleibenden 68 Fille wurden nach Organen getrennt unter-
sucht und ergaben in den wichtigsten Zeitabschnitten eine chronologisch ziemlich liickenlose
Reihe.

Die Befunde wurden quantitativ eingeschitzt und in groflen Ziigen (3 Haufigkeitsgrade)
gegeneinander abgestuft.

Firbungen. Zellelemente: H-E; argyrophile Fasern: Tibor-Pap oder Gomoéri; kollagene
Elemente: van Gieson; elastische Fasern: Weigert; Héamosiderin: Berliner Blau.

Tabelle
Untersucht Altersverteilung Fiir nns
und - brauch-
ausgewertet Jingster Fall | Altester Fall bar
Lungenembolien und -infarkte . . . 29 1 Tag 4 Jahre 24
Pneumonektomie. . . . . . . . . 10 47 Std 10 Monate —*
Kleine Hautgefdfle . . . . . . . . 7 8 Std 28 Tage 6
Grofle Extremltatengefaf:}e Ce 18 31/, Tage 3 Jahre 12
Embolektomien . . . . . . . . . 6 26 Std 10 Tage —*
Coronargefafle . . . . . . . . . . 11 11 Std 8 Monate 10
Herz- Parletalthrombosen e 9 5 Std 2 Jahre —*
Grofle Arterien und Venen . . . . 4 6 Std 32 Tage —*
Hirnarterien. . . . . . . . . .. 20 2 Tage 78 Tage 16
Carotisligatur . . . . . . . . . . 20 33/, Std 9 Monate —*
Innere Organe . . . . . . . . . . 9 26 Std 10 Tage -k
Total 143 63

Zusammenstellung des untersuchten und ausgewerteten, sowie des davon fir die Be-
obachtung des Organisationsvorganges brauchbaren Materials. Bei den mit * bezeichneten
GefiBen konnte nur die Verinderung des Thrombus verwertet werden, da der Organisations-
vorgang aus verschiedenen Griinden gestort war: Die Gefiafle von Pneumonektomien, Embol-
ektomien, Carotisligaturen und inneren Organen wurden wegen zu starker Traumatisierung
der GefdBwandschichten (vor allem des Endothels) und der dadurch verzégerten oder ganz
ausbleibenden Organisation ausgeschieden. Die geringe Zahl und die unregelméfBige zeitliche
Verteilung der Félle von groBen Arterien und Venen war Grund genug fiir deren Ausscheiden.
Die Herzparietalthrombosen wurden teils wegen nicht absolut sicher feststehendem Alter,
teils wegen zu groBer zeitlicher Liicken zwischen den einzelnen Féllen eliminiert.

Einige aus anderen, sonst auswertbaren Organen stammende Schnitte mufiten teils wegen
ungeniigender Zahl der vorhandenen Schnittstufen, teils wegen fehlender Farbungen unbe-
riicksichtigt bleiben.

Befunde

In diesem Kapitel werden die Befunde einzeln besprochen, eine zusammenfassende Dar-
stellung findet sich im Kapitel ,,Auswertung®. Verschiedene Autoren, die in den Einleitungen
der Besprechung einzelner Elemente genannt werden, arbeiteten tierexperimentell. Ihre
Resultate sind also nur unter Vorbehalt mit unseren Befunden vergleichbar. Besonders ori-
ginelle Tierversuche iiber Thrombusentstehung und -organisation stammen von EBERTH
und ScHIMMELBUSCH (1886), ArRNoLD (1893), DirrrIicH (1912), HirscH und Loewr (1946),
BERMANN et al. (1956), LiTvak und VINEBERG (1959), ROSENBERG et al. (1959), RoBERTSON
et al. (1959). Da ihre Arbeiten jedoch kaum genauere Zeitangaben enthalten, kann wegen
unserer speziellen Fragestellung nicht niher darauf eingegangen werden.

1. Thrombus. Da die Altersverdnderungen des Thrombus an sich nicht organ-
abhéngig sind, haben wir die einzelnen Befunde aus dem Thrombusinneren nicht
nach Organen geordnet. Bei Embolien gelten die Verinderungen des roten
Schwanzthrombus.

Nur wenige Elemente des Thrombus zeigen chronologisch zuverlissige Ver-
dnderungen. Auflerdem kommt diesen fiir unsere Problemstellung nur in den
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ersten paar Tagen eine gewisse Bedeutung zu. Vom 3.—8. Tag an {ibernimmt das
einsprossende Organisationsgewebe die Hauptrolle in der Charakterisierung des
Alterungsvorganges.

Die roten Blutkorperchen sind nach Wirriams (1956) im 24 Std alten Thrombus
bereits teilweise hidmolysiert, zusammengeballt und in eine hémoglobin-positive
Masse eingebettet. Eine Zusammenballung finden wir im zentralen Thrombus-
anteil einer vor 3%/, Std ligierten Carotis. Ein 5 Std alter Parietalthrombus zeigt
im ganzen ein lockeres Bild, aber doch schon deutliche Zusammenballungen.
In einem llstiindigen Coronarthrombus sind die Erythrocyten bis weit in die
Peripherie kompakt verbacken. Bei einer Carotisthrombose finden wir nach
20 Std die peripheren Anteile noch locker, wihrend in einem 28 Std alten Coronar-
thrombus alle roten Blutkorperchen bis an den Rand hinaus miteinander verklebt
sind. Eine Zusammenballung der Erythrocyten diirfte sofort nach der Entstehung
des Thrombus beginnen und zwar in seinen zentralen Anteilen. Nach 12 Std
beginnt der Prozel auf die Peripherie liberzugreifen, nach 1—11/, Tagen kénnen
die roten Blutkorperchen im ganzen Thrombus zu kompakten Paketen verbacken
sein. Bleibt ein blutdurchflossenes Restlumen bestehen, verzogern sich die Er-
scheinungen in deren unmittelbarer Umgebung.

MozrLrLER (1923) beschreibt die Erythrocyten als nach dem 4. Tag schatten-
artig geschrumpft, wihrend sie BusNOFF (1867) bis zu dem nach dem 6. Tag
beginnenden Zerfall erkennen konnte. Wir selber haben auf eine Beurteilung von
Himolyse und Schrumpfung der roten Blutkérperchen wegen zu groBer Schwie-
rigkeiten der Interpretation verzichtet. Luxrrzky (1885) beobachtete ein Zu-
grundegehen der weiflen Blutzellen von der 12. Stunde an. WiLriams (1955) sah
pyknotische Polynucledre im 4 Tage-Stadium, wahrend die Monocyten unver-
andert blieben oder sogar eine Vergroflerung zeigten. MoELLER (1923) 140t den
Kernzerfall am 4. Tag beginnen. Erste Anzeichen von Pyknosen weiler Blut-
zellen fanden wir in einer 11 Std alten Coronarthrombose. Im Schwanzthrombus
einer 48stindigen Lungenembolie konnten wir einige spérliche Pyknosen fest-
stellen, wihrend in einer vor 48 Std ligierten Carotis bereits méBig viel sehr
deutlich pyknotische Leukocyten zu sehen sind. Der 3 Tage alte Thrombus in
einem sehr kleinen Hautgefd3 zeigte ersten Beginn von Pyknosen; in einem
sechstigigen schmalen Coronarthrombus konnten wir nur einige wenige Pyknosen
nachweisen. VergroBerung und Aufhellung von Monocytenkernen bildeten ziemlich
regelmifBige Befunde, einzig in kleinen Hautgefillen konnten wir sie nie nach-
weisen. Einzelne erste Exemplare fanden wir in 2 Tage alten Schwanzthromben
von Hirn- und Lungenembolien. Zahlreicher traten sie auf in einer ebenfalls
2 Tage alten Coronarthrombose. In groflerer Menge stellten wir sie in sozusagen
allen untersuchten Schnitten zwischen dem 4. und 7. Tag fest. Nachher nimmt
ihre Zahl ab und jenseits des 20. Tages verschwinden sie vollig. Erstes Auftreten
von pyknotischen Leukocyten wird nach 11 Std beobachtet, dann erfolgtlangsame
Zunahme, die aber je nach Organ und Gefalllumen starken Schwankungen unter-
liegt. Vergréferung und Authellung der Monocytenkerne sind auffallend regel-
miBige Befunde, welche vom 2. Tag an beobachtet werden, zwischen 4. und 7.Tag
ein Maximum erreichen und vom 15. Tag an wieder fast vollig verschwinden.

Die Blutplittchen sind nach Wirrrams (1955) und MoELLER (1923) iiberein-
stimmend bis zum 4. Tag erkennbar. Spéter finden sie sich als hyaline Masse im
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Thrombus. Den ersten Beginn der Plittchen-Hyalinisierung setzen ERPENBECK
und Nor1zEL (1961) auf den 3. Tag fest. Vom 5.Tag an nimmt der Hyalini-
sierungsprozel deutlich zu (Wrmrrams 1955, ErpENBECK und No6TzZEL 1961).
Ein ,feines Fibrinreticulum mit eingemauerten Zellen** nach 48 Std beschreiben
MaRrIN und STErFANINI (1960). Wirriams (1956) stellt eine Zunahme der Fibrin-
streifen vom 5.—7. Tag fest, wiahrend er in 14 Tage alten Schnitten Fibrin nur
noch in den zentralen Thrombusanteilen findet. In einer 2 Tage alten Lungen-
embolie kénnen wir die Thrombocyten noch eindeutig erkennen. Anzeichen ihres
Zerfalls und der Hyalinisierung 148t ein 48stindiger Coronarthrombus sowie eine
knapp 3 Tage alte Carotisthrombose erkennen. Ein 3 Tage alter Thrombus in einem
kleinen Hautgefal zeigt deutliche zentrale Hyalinisierung. Ein feines Fibrin-
reticulum koénnen wir in fast allen Féllen von Anfang an sehen, eine erste Fibrin-
schollenbildung nach 30 Std in einem Carotisthrombus. Der Thrombocytenzerfall
beginnt am 2. Tag. Bis zum 4. Tag sind jedoch in fast allen Thromben noch
Stellen mit intakten Blutpléttchen zu finden. Erste Andeutung von Hyalinisierung
finden wir am 2. Tag. Eine allméhliche Zunahme kann bis zur totalen Hyalini-
sierung gehen (z.B. alte Lungenembolie). Die Verdnderungen des Fibrinnetzes
zeigen ein viel zu buntes und unregelmaBiges Bild, als daB sie zuverldssig beurteilt
werden konnten. Dem Auftreten von Fibrinschollen kommt daher keine fiir die
Altersbestimmung wichtige Rolle zu. Immerhin sei darauf hingewiesen, dal} auch
das Fibrin in den Hyalinisierungsproze8 einbezogen wird.

DrrrricH (1932) sah den Thrombus vom 3./4. Tag an der Gefdliwand anhaften.
Fiir MARIN und STEFANTNI (1960) beginnt die Adhésion am 4., fiir WESSLER u.
Mitarb. (1961) am 5. Tag. Mit dem allerersten Beginn von Thrombusentstehung
und Wandhaftung haben sich folgende Autoren besonders eingehend befalit:
EpertH und ScHmMMELBUSCH (1886), DimrricH (1921), SrEeMUND (1925), Diet-
ricH und ScHRODER (1930), McGovern (1955) und Wrrre (1960). Wir selber
beobachteten die erste eindeutige Haftung an der Gefillwand in einem 5 Std
alten Parietalthrombus. In spiteren Stadien haben wir kaum je einen Schnitt
gefunden, der nicht an mindestens einer Stelle deutliche Haftung des Thrombus
an der GefdBwand gezeigt hitte. Da jede Thrombose per definitionem von allem
Anfang an mindestens einer Stelle der GefiBwand adhérent ist und es vom Zufall
abhingt ob gerade diese Stelle im Schnitt getroffen wird, muf} die Beurteilung
der Wandhaftung als unzuverlissiges Kriterium bezeichnet werden.

Die in der Literatur beschriebenen (BAUMGARTEN 1925) spdteren Allersver-
dnderungen des Thrombus haben wir in Schema 1 zusammengestellt.

2. Endothel. Dem Endothel kommt qualitativim Organisationsprozel zentrale
Bedeutung zu (s. Kapitel ,,Auswertung*‘). Die fiir unsere Untersuchungen wich-
tigen und brauchbaren Endothelverdnderungen stehen nur etwa eine Woche lang
im Vordergrund.

Eine Schwellung der Endothelzellen und ein Initmaddem beobachteten CoRNIL
und RANVIER (1884) am 1./2. Tag, ZorningErR und HENSLER (1958) nach 2,
ErpPENBECK und NO6TZEL (1961) nach 3 Tagen. Wir erhoben diese Befunde fast
durchwegs in allen jiingsten Féllen der einzelnen Organreihen. Dies trifft zu fiir
Carotisthrombose nach Ligatur (3%, Std), Herzparietalthrombose (5 Std), Lun-
genembolie (1 Tag), Hirnembolie (2 Tage), sowie fiir Haut- und Extremitdten-
gefille (8 Std, bzw. 3 Tage). Wahrend der ersten 1-—3 Wochen fanden wir diese
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Schwellung, weniger das Odem in fast allen Priparaten. Die Schwellung der
Endothelzellen beginnt somit nach wenigen Stunden und hélt wihrend 1—3 Wo-
chen an (aktivierter Zustand ?). ZorringER und Hensrer (1958) fanden Endo-
thelnekrosen bei Lungenembolien schon nach einigen Stunden, BAECKELAND
(1959) bei experimenteller Femoralvenenthrombose am Kaninchen nach 3 Tagen.
Ausgedehnte Endothelnekrosen sah aullerdem IMPALLOMENI (1956) an frischen
menschlichen Venen-Operationspraparaten von Thrombophlebitis. Wir stellen

Frischer Thrombus
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fehlende Organisation )
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Schema 1. Verschiedene Schicksale und spilere Altersverdnderungen des Thrombus nach BAUMGARTEN
(1925). Die Breite der Pfeile entspricht ungefihr der relativen Héufigkeit der einzelnen Vorginge.

die ersten Endothelnekrosen in einer Carotis 20 Std nach Ligatur fest. Bei Lun-
genembolie finden wir sie nach 1, bei Coronarthrombose und Hirnembolie nach
2 Tagen. Endothelnekrosen sind fiir eine Zeitbestimmung nicht geeignet, da sie
nur in einem Teil der Falle aus der gleichen zeitlichen Periode zu finden sind.

Das erste Auftreten der Endothelsprosse bezeichnet den eigentlichen Beginn
des Organisationsvorganges. Diese wachsen meist den Fibrinstreifen entlang in
den Thrombus hinein. Endothelzellen beginnen nach CorNIL und RANVIER (1884)
am 1./2., nach DigrrIcH (1932) am 2./3. und nach CAmMERON (1952) vom 3. Tag an
abzusprossen. Frihestes Auftreten von Endothelsprossen beobachten wir nach
2 Tagen bei einer Lungenembolie. Es folgen: Carotisthrombose nach 60 Std,
Haut- und Extremitétengefife nach 3 bzaw. 3!/, Tagen, Hirnembolie nach 4 und
Coronarthrombose nach 6 Tagen. Endothelsprossen — je nach Organ nach 2 bis
6 Tagen in Brscheinung tretend — sind ein fiir die Altersbestimmung sehr zuver-
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lassiger Befund ; einerseits wegen der RegelmifBigkeit des Auftretens, andererseits
wegen der eindeutigen Beurteilbarkeit.

Bei Versuchen an der Ohrvene des Kaninchens sah WrirLiams (1955) nach
48 Std einen vollsténdigen Endothelitberzug der freien Thrombusoberfliche, den-
selben Befund erhoben MaRIN und STEFANINT (1960) bei Femoralvenenthrombose
am Kaninchen vom 4. Tag an, wiahrend die Befunde beim Menschen nach unseren
Beobachtungen leicht retardiert zu sein scheinen. Bei einer Lungenembolie und
in einer Thrombose der A.femoralis ist ein Endotheliiberzug nach 3/, Tagen,
bei Hirnembolie nach 5, bei Coronarthrombose nach 6 und in einer kleinen Haut-
vene nach 16 Tagen zu beobachten. Eine Uberkleidung der freien Thrombus-
oberfliche mit Endothel kann vom 3.—4. Tag an beobachtet werden, wobei der
Endotheliiberzug vom freien Thrombusende her allfillige Restlumina tiberzieht.

MorrLLER (1923) sah Endothelproliferationen vor dem 4. Tag. Interessant sind
Vergleiche mit physiologischen Endothelproliferationen im involutiven Ductus
Botalli und im postpuerperalen Uterus (Wirrrams 1956). Eigentliche Endothel-
wucherungen treten nach DURANTE (1872) bei Versuchen an Hunden zwischen
6. und 8. Tag, nach BAuMcARTEN (1925) ab 10. Tag auf. Wir haben gelegentlich
beobachtete Wucherungen nicht berticksichtigt, da diese vor allem bei Gefdlen
auftreten, deren Integritit gestért wurde (Tierversuche, Operationen).

3. Exsudatzellen. Bei der Heilung von Hautwunden kommt den Exsudat-
zellen eine gewisse Bedeutung fiir die Altersbestimmung zu (MaximMow 1902,
Kravuse 1927, Frick 1954, ArLGOwER 1956, ZoLLINGER 1962). Fiir unsere
Untersuchungen spielen sie jedoch keine Rolle: Thr Auftreten ist inkonstant, und
oft ist schwer zu entscheiden, ob sie primér im Organisationsgewebe vorhanden
waren oder ob sie sekundir durch Thrombusliicken eingeschwemmt wurden.

4, Histioeyten und Himosiderin, Aus dem Hisen, das im Thrombus beim
Zerfall und Abbau der Erythrocyten frei wird, bilden die Histiocyten Hémosiderin.
Wegen seines regelmiafigen Auftretens und seiner unverkennbaren firberischen
Eigenschaften spielt es als Zeitbestimmungsfaktor auch in der Wundheilung eine
grofle Rolle. Kravuse (1927) fand positive Berliner Blau-Reaktion in Hautwunden
beim Pferd nach 48 und beim Rind nach 72 Std. In einer Leukotomienarbe sah
TANNER (1951) erstes Auftreten von Hiamosiderin nach 4 Tagen, 8 Std. Bei der
Thrombusorganisation stellte MoELLER (1923) in Lungenembolien nach 4 Tagen
und BavmMaarTEN (1876) in Endothelwucherungen (Kaninchenversuche) nach
12 Tagen Kisenpigment fest. Allgemein wird als Latenzzeit bis zum Sichtbar-
werden des ersten Hémosidering 5 Tage angenommen. Wir sehen Hémosiderin-
speicherung von oft betrichtlichem Ausmafl auch in der Adventitia oder in den
tibrigen Wandschichten von thrombosierten Gefdflen. Aus praktischen Griinden
haben wir jedoch nur das im Gefiflinneren auftretende Eisenpigment beriick-
sichtigt. Erste Hamosiderinspeicherung finden wir in einer 4 Tage alten Lungen-
bzw. 10 Tage alten Hirnembolie, einer 9%/, Tage alten Thrombose der Vena
brachialis, einer 12t4gigen Coronarthrombose und einer 16 Tage alten Thrombose
einer kleinen Hautarterie. Erstes Auftreten wird also je nach Organ zwischen
5. und 16. Tag beobachtet. Langeres Ausbleiben ist gleichbedeutend mit fehlender
Organisation. Die Menge des Hamosiderins nimmt im Verlauf der ersten 2 Monate
ziemlich stark zu, bleibt dann konstant, um im Verlauf der Jahre wieder etwas
abzunehmen (s. auch MoeLLER 1923).
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5. Mesenchymzellen. In der Literatur wird der Mesenchymzelle (=Adventitia-
zelle= Reticulumzelle=Polyblast von Maxmow) als Mutterzelle einer groBen
Zahl wichtiger Elemente breiter Raum gewdhrt. Angaben iiber ibhr zeitliches
Verhalten oder gar iiber ihre Rolle bei der Thrombusorganisation konnten wir
jedoch npirgends finden. In fast allen unseren Préparaten sind absprossende
Mesenchymzellen in wechselnder Zahl zwischen dem 8. Tag und dem 6. Monat
anzutreffen, und zwar sehen wir sie erstmals am 3. Tag bei einer Lungenembolie
und in einer kleinen Hautarterie, am 5. Tag bei Hirnembolie und am 12. Tag bei
Coronarthrombose. Spéter sind sie in sehr spérlicher Menge nur noch in ganz
vereinzelten Fillen anzutreffen, jenseits des 8. Monats verschwinden sie iiberall.
Ab 3.—12. Tag bis zum 3. Monat sind absprossende Mesenchymzellen in fast allen
untersuchten Schnitten (2 Ausnahmen) zu finden. Vom 3. Monat an treten sie
nur noch sporadisch auf, nach dem 8. Monat verschwinden sie véllig.

6. Fibroblasten. In Hautwunden lassen sich die Fibroblasten vom 2. Tag an
beobachten (Bussk 1893, Maxmmow 1902, Krausg 1927, Arey 1936, BEATTIE
1943, Camerox 1952, Frick 1954). In den Zellkulturen von ALLGOWER (1956)
teilten sie sich vom 3. Tag an, nahmen dann an Zahl stark zu, um 2 Wochen spéter
wieder rapid zuriickzugehen. Bei der Thrombusorganisation wird in der Literatur
iibereinstimmend der 5. Tag als Stichtag fir ihr erstes Auftreten genannt (Zor-
LINGER und HENSLER 1958, MARIN und STEFANINI 1960, ERPENBECK und NOTZEL
1961). Wir finden vereinzelte Fibroblasten am Rand des Thrombus in unmittel-
barer Nahe kleiner Endothelsprosse in einer 2 Tage alten Lungenembolie. s
folgen eine kleine Hautarterie nach 3, eine Hirnembolie nach 5, eine Coronar-
thrombose nach 6 und eine Femoralarterie nach 8 Tagen. Jenseits des 10. Tages
finden wir die Fibroblasten in allen GefdBen, sofern sie Zeichen der Organisation
zeigen. Erste vereinzelte Fibroblasten erscheinen nach 2—3 Tagen, nach 10 Ta-
gen sind sie in allen Organen zu finden. Thre Zahl steigt im Verlauf des ersten
Monats an, um dann wieder allméhlich abzunehmen.

7. Argyrophile und kollagene Fasern. Das Vorhandensein von argyrophilen
Fasern ist aus firbetechnischen und optischen Griinden (Silberniederschlag auch
am Rand der Fibrinstreifen) hiufig schwer einzuschéfzen. Davon zeugen auch
die zeitlich z.T. stark divergierenden Angaben in der Literatur. Duxemy und
Upura (1955) beobachteten bei der Wundheilung, daf die Zahl der versilberbaren
Fasern am 5. Tag am hochsten war, um nach dem 12. Tag wieder rapid abzuneh-
men. In Blutgefallkulturen sahen Herzoc und ScHOPPER (1931) nach 5—6 Tagen
Silberfasern in Endothelproliferationen. TANNER (1951) setzt den Beginn der
mesenchymalen Faserbildung bei der Heilung von Hirnlidsionen auf den 8. Tag
fest. Gestiitzt auf seine Untersuchungen an der Celloidinkammer an der Kanin-
chenbauchwand, bezeichnet Maximow (1902) den 9. Tag als Stichtag fir den
Beginn der Fibrillenbildung. Die fir die Fibroplasie malBgebende Zeitspanne
erblicken Howsgs (1954) zwischen dem 4. und 13., FLOREY (1954) zwischen 4. und
18. Tag. Die Differenzierung kollagener Fibrillen zu distinkten Fasern erreicht
nach Kravse (1927) am 40. Tag den Hohepunkt, laut ALLGOWER (1956) besteht
das Vollbild der Kollagenmicellen nach 6 Wochen. Zu erwéhnen sind noch die
interessanten Versuche von Dorsansky und RourLer (1933) iber die Bildung
kollagener Fibrillen direkt aus der Grundsubstanz ohne die Anwesentheit lebender
Zellen. Wir haben aus Griinden der Einfachheit zwischen Fasern und Fibrillen
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nicht unterschieden. Erste silberpositive Fasern finden wir in einer 4 Tage alten
Lungenembolie. Es folgen am 7. Tag eine Hautarterie, nach 9!/, Tagen eine
Extremitétenvene, am 10. Tag eine Hirnembolie und am 12, Tag eine Coronar-
thrombose. Jenseits des 12. Tages werden argyrophile Fasern in allen untersuch-
ten Schnitten beobachtet. Wahrend des 1. Monats erfolgt eine starke Zunahme,
spater ein leichter Riickgang. Die ersten kollagenen Fasern beobachteten wir bei
einer Lungenembolie und einer kleinen Hautarterie am 7., in einer Extremititen-
vene am 8., bei einer Hirnembolie am 10. und bei einer Coronarthrombose am
18. Tag. Vom 18. Tag an sind sie in allen GefdBen zu sehen; das Faserbild wird
im Verlauf des ersten Halbjahres immer dichter, um dann mehr oder weniger
gleichzubleiben.

8. Elastische Fasern. Die elastischen Fasern erscheinen als Einzelginger erst
lingere Zeit nach Ablauf der tibrigen Reaktionen bei Wundheilung und Thrombus-
organisation. Sie sind deshalb ein wichtiger Indikator fir den Zeitraum jenseits
des 2, Monats. Die Angaben iber ihr erstes Auftreten geben in der Literatur
stark auseinander. KrAUSE (1927) beobachtete beim Rind erste elastische Fasern
nach 4, CaAMERON (1952) nach 6 Wochen. In Hautwunden setzt in spéiteren Sta-
dien ein Riickgang der elastischen Elemente ein, laut Frick (1954) nach 3—4,
laut CamerON (1952) nach 5—6 Monaten. Eine starke Abhéngigkeit besteht
zwischen mechanischer Beanspruchung und Zahl der elastischen Fasern (Zor-
LINGER 1962). Angaben tiber Vorkommen und Verhalten elastischer Elemente in
organisierten Thromben fehlen in der Literatur. Nach 2 Monaten finden wir
erstmals ganz vereinzelte Fasern in elastin-gefirbten Priparaten einer Lungen-
embolie und einer Femoralvenenthrombose. Es folgen eine 2/, Monate alte Hirn-
embolie und nach 6 Monaten eine Coronarthrombose. Der fritheste Nachweis
gelingt also bei 2—6 Monate alten Schrnitten. Uber 6 Monate alte Schnitte zeigen
in jedem Fall elastische Fasern. Parallel zur Reifung des Organisationsgewebes
nimmt ihre Zahl, vor allem auch in den Wandschichten von gréBeren neugebildeten
Rekanalisationsgefafien, weiter zu. Eine Abnahme nach Jahren konnten wir nicht
feststellen.

9. Capillaren und GefiBe. In Hautwunden sah Howrs (1954) GefdBsprossen
vom 3./4. Tag an, Frick (1954) fand vollausgebildete Capillaren nach dem 4. Tag.
FrorgY (1954), KraUsE (1927), und ZoLLINGER (1962) setzten den 7. Tag fiir das
Erscheinen erster Gefdflsprosse ein. CorRNIL und Rawvier (1884) fanden bei
Lungenembolien an der Berithrungsstelle von Gefdfiwand und Blutpfropf nach
4 Tagen junge Gefifle, in denen vom 6./7. Tag an Zirkulation nachzuweisen war.
In der Endothelwucherung stellten DuranTE (1871) nach 4—6, BAUMGARTEN
{1876) nach 12 Tagen Gefdlle fest. Deutliche Capillarsprosse im Thrombus beob-
achteten Zorringer und IHEnsLEr (1958) bei Lungenembolien am 11. Tag;
Wirriams (1955) sah neue GefdBkanile bei Kaninchenversuchen nach 10 Tagen.
Wir haben auf eine gesonderte Beurteilung von GefdB- bzw. Capillarsprossen und
eigentlichen Capillaren verzichtet, da sich die ersteren histologisch von Endothel-
sprossen nicht unterscheiden lassen. Eindeutig blutdurchflossene Capillaren fanden
wir vereinzelt in unmittelbarer Nachbarschaft des urspriinglichen Endothels bei
einer 3/, Tage alten Lungenembolie. Bei Hirnembolien und Coronarthrombosen
konnten wir sie erstmals im 6 Tage-Stadium sehen. Nach dem 8. Tag finden wir
sie eindeutig in allen Préparaten, nach 2—3 Wochen bietet sich oft das Bild eines

16*
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eigentlichen ,,Maschenwerkes. GefiaBe mit differenten Wandschichten stellen
wir erstmals in einer 5 Wochen alten Lungenembolie fest. Diese zeigen aber ein
derartig unregelmafliges Vorkommen, daf sie fiir unsere Untersuchungen belang-
los sind. Eine recht hiufige Beobachtung bei alteren Stadien sind Gefifle, die
von der Adventitia her einsprossen. Diese werden in unseren Untersuchungen
aus den gleichen Griinden nicht beriicksichtigt. Erste vollausgebildete Capillaren
entstehen vom 3./4.—8. Tag. In vielen Féllen entsteht ein Capillar-Maschenwerk
(frithestens ab 10.—20. Tag). Je dlter der Thrombus, desto weitlumiger werden
die GefiBle des Organisationsgewebes. Fritheste Rekanalisation sehen wir bei
einer 78 Tage alten Hirnembolie.

Auswertung

Im Zentrum unserer Betrachtungen stehen die zeitlichen Verdnderungen des
Thrombusorganisationsgewebes im GefdlBinneren. Dafl sich dieses aus dem Endo-
thel herleitet, glauben wir damit beweisen zu konnen, dall das Aussprossen von
Endothelzellen in zahlreichen Schnitten direkt beobachtet werden kann und daf3
wir nie andere Gefdfwandelemente am Organisationsprozel teilnehmen sehen.
Gelegentlich aus der Adventitia oder aus den Vasa vasorum einsprossende GefiBe
sehen wir erst Wochen oder Monate nach der Thrombusentstehung. Sie kénnen
somit hochstens auf die Reifung der Narbe im Gefall einen EinfluB ausiiben,
niemals aber als Quelle des Organisationsgewebes in Frage kommen.

Obwohl wir in fast allen 2-—15Tage alten Blutpiropfen eine eindeutige
Vergroflerung und Aufhellung der Monocytenkerne beobachteten (vgl. Abschnitt
»»Thrombus®, 8. 221), konnten wir in keinem einzigen Schnitt eine Umwandlung
derselben in Fibroblasten (WirLrams 1955) sehen oder auch nur vermuten, wie
sie in vitro eindeutig beobachtet wurde (CARREL und EmErine 1922, ERDMANN
1924, FrsceEr 1925, Maxmmow 1928, Broom 1931, ArrgOWER 1956). Treten
Fibroblasten in unseren Praparaten auf, stehen sie immer in unmittelbarem Zu-
sammenhang mit dem eingesproBten Organisationsgewebe. Offenbar gentigen die
Erndhrungsverhéltnisse im Thrombusinneren fiir eine derartige Umwandlung
nicht. Eine Umwandlung von Monocyten in Histiocyten (Broom 1931) konnten
wir ebenfalls nicht beobachten. Unsere Ansicht iiber die Herkunft der Fibro-
blasten ist in Schema 2 dargestellt, die Ansichten verschiedener Autoren in
Schema 3.

Endothelzellen

v
Endothelsprossen

¥

Mesenchymzellen — Fibroblasten Capillaren

Schema 2. Die Endothelzelle als Ursprung des Organisationsgewebes. Die Fibroblasten entstehen nach
unserer Meinung einerseits aus Mesenchymazellen, andererseits direkt aus Endothelsprossen

Unser Interesse gilt folglich in erster Linie den Vorgéingen, die sich zwischen
Endothel und Thrombus abspielen, und erst in zweiter Linie den Verdnderungen
des Thrombus an sich, da diese nur in den ersten paar Tagen fiir unsere Problem-
stellung Bedeutung haben. '
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Mesenchymzelle
(Adventitiazelle)

|

CameroN (1952), Howes (1954), Ronr (1960), ZoLLINGER (1962);
bestritten von: MARCHAND (1924), HuxT (1941)

CarrerL und EmeLing (1922), Erp-
MANN (1924), FiscHER (1925), Max1-

Mow (1928), Broom (1931), Arr. SrLBERBERG (1930)
a6wer und Horriger (1960) Herzoe und ScHOPPER (1931)
w vitro mn vitro
Blutmonocyt l | Fibroblast I l Endothelzelle |
im Thrombus: 0 im Thrombus:
WirLiams (1955) Maryscaew (1929)

WrLriams (1955)
und andere mehr

Riickdifferenzierung:
CamErow (1952), Howss (1954)

l Fibrocyt l

Schema 3. Die Herkunft der Fibroblasten. Zusammenstellung verschiedener Autorenansichten.
Erklirungen siehe Text

Folgenden Elementen kommi bei der Altersschitzung die Hauptbedeutung zu (in
chronologischer Reihenfolge):

1. Verinderungen des Thrombus an sich (Pyknosen der weilen Blutzellen, Plittchen-
zerfall, Hyalinisierung, VergroBerung und Aufhellung von Monocytenkernen).
. Endothelsprosse.
. Mesenchymzellen.
. Capillaren.
. Kollagene Fasern.
. Héamosiderin.
. Elastische Fasern.

~I D OUH N

Exsudatzellen, Histiocyten und Silberfasern spielen aus bereits weiter oben
erliuterten Grimnden (s. Kapitel ,,Befunde®) eine untergeordnete Rolle. Fibro-
blasten und Fibrocyten nehmen an Zahl einigermalflen parallel zu den argyrophilen
und kollagenen Fasern zu, wobei das Vorhandensein von kollagenen Fasern am
einfachsten beurteilt werden kann. In Abb. 1 haben wir die wichtigsten Resultate
unserer Untersuchungen graphisch dargestellt. Die Befunde wurden quantitativ
eingeschétzt und in drei Hiufigkeitsgraden gegeneinander abgestuft.

Um dem Ungeiibten eine erste und rasche Orientierung zu ermdoglichen, haben
wir den ganzen Organisationsvorgang in 6 Phasen eingeteilt (s. Abb. 2). Schwan-
kungen innerhalb der einzelnen Phasen sind fast ausschlieBlich durch quantitative
Unterschiede bedingt, diese wiederum sind abhéngig von verschiedensten Fakto-
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Abb. 1. Darstellung der Befunde aus den verwerteten Fdllen

Anzahl der vorhandenen Einzelelemente (abgestuft in Haufigkeitsgrade Null bis + 4 +) in den ver-
schieden alten Priaparaten (Zeit logarithmisch). Das Herkunftsorgan ist durch verschiedene Signaturen
(s. Legende) gekennzeichnet. Schon hier ist zu sehen, daf in fast allen Rubriken die Lunge die ersten
positiven Befunde ergibt, wie dies in AbDb.3 noch deutlicher gemacht wird. Die Quantitit der
Verdnderungen ist starken Streuungen unterworfen, wiahrend das qualitative Erscheinen von ziem-
licher RegelmiBigkeit ist. Hamosiderin wird z.B. vom vierten Tag an eindeutig in allen Lungenpri-
paraten gefunden, wenn auch seine Quantitdt stark wechselt. MaBgebend fiir die Altersbestimmung
ist der qualitative Befund. Die lebhaftesten Verinderungen aller Elemente auBer den elastischen
Fasern spielen sich innerhalb der ersten 3 Wochen ab, Somit ist die Schitzung des Alters innerhalb

dieges Zeitraums mit groBerer Genauigkeit moglich als spéter.
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ren, auf die im nichsten Kapitel eingegangen wird. Qualitative Unterschiede
treten innerhalb der einzelnen Phasen kaum auf, die Elemente erscheinen unbe-
kiimmert um verschiedene Faktoren immer auffallend genau in der fiir sie typi-
schen Zeitspanne.

Faktoren, die den Organisationsvorgang beeinflussen

Schon BENEKE (1890, 1913) hat auf die unterschiedliche Schnelligkeit der
Organisation von Thromben aufmerksam gemacht und nach Griinden dafir ge-
sucht. Thrombose oder Embolie: Der GefiBlwand sehr dicht anliegende Emboli
haben oft eine Nekrose des betroffenen Endothelabschnittes zur Folge, der
Organisationsvorgang bleibt daher an diesen Stellen aus. Auch finden wir im
Inneren von Emboli, je nach der Dauer ihres vorherigen Daseins als Thrombus
oft mehr oder weniger starke vorbestehende Altersverdnderungen (s. auch FREI-
MANN et al. 1961). Bei fast jeder Embolie bildet sich aber innert Stunden ein
roter Schwanzthrombus, der dann immer ,,;normalen’* Organisationsvorgang zeigt.
Wir haben uns daher bei Emboliefdllen nur mit dem Schwanzthrombus befaft.
Subtotaler Gefifverschiuf3 (Herzparietalthromben, Wandthromben groBer Ge-
fifle): Am weitesten fortgeschrittene Organisation findet sich an der Bertihrungs-
stelle von Thrombus, Endothel und blutdurchflossenem Lumen. Die freie Throm-
busoberfliche ist meist schon sehr frith mit neuem Endothel iiberkleidet. Unser
zahlenmaBig sehr spéarliches Material zeigt aber so grofie Streuungen der Befunde,
dal eine préazise Formel tiber den Einflufl eines Restlumens auf die Raschheit der
Organisation nicht aufgestellt werden kann. Einfuf der Organe: In Abb. 3 sind
alle Elemente, nach Organen gestrennt, am Zeitpunkt ihres ersten Erscheinens
eingetragen. Es ist daraus nicht nur ersichtlich, dall die Zeitspanne bis zum
ersten Auftreten organabhéngig ist, sondern daB sich iiberdies die zeitliche Reihen-
folge der Verdnderungen in den Organen mehr oder weniger wiederholt. Was ist
die Ursache dieser offensichtlichen Organabhéngigkeit? In erster Linie denken
wir an die Sauverstoffversorgung des Endothels. Die Lunge ist das bestdurch-
blutete Organ des menschlichen Korpers (Aa. pulmonales=Vasa publica und
Aa. bronchiales==Vasa privata). Die von uns untersuchten Hautgefille befinden
sich alle in unmittelbarem Bereich heilender Hautwunden, also in einer Zone
gesteigerter Durchblutung und hoher Sauerstoffspannung. Die am Ende der
,,Rangliste” stehenden grofien Extremitéten- und noch ausgesprochener die
Coronargefifle zeigen fast durchwegs hochgradig verbreiterte Wandschichten
{Arteriosklerose), so daf nach Verschlull eines solchen Gefafles der Sauerstoff
von den Vasa vasorum her nur noch mit grofiter Mithe zu den Endothelzellen
gelangen kann (Linzeace 1955). Damit ist bereits die Rolle der Wanddicke
angetont, sei sie bedingt durch Arteriosklerose (Lmary 1936, Smnarivs 1957,
Mogrg et al. 1957, Havst et al. 1960) oder durch den Unterschied Arterie—Vene.
Ohne Zweifel kommt der Stédrke der GefaBwand ein nicht unwesentlicher Einflul
zu. Dieser ist aber einerseits schwer mathematisch zu fassen und andererseits
tritt er deutlich hinter dem Einfluf des Organs zuriick. Die Weife des Gefdp-
lumens (BAUMGARTEN 1925) hat zweifellos einen Einflufl auf das Bildmuster der
einzelnen Phasen (s. Abb. 2), d.h. auf das quantitative Verhalten der einzelnen
Elemente. Das qualitative Vorhandensein in eng- und weitlumigen Gefidfien zeigt
dagegen nur duBerst geringe Unterschiede, so daB auch der EinfluB des Lumens
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Phase I: 2. Tag (1.—3. Tag), Zwischen
Endothel und Thrombus fehlt jede
Reaktion. Weile Blutzellen sowie
Fibrinstreifen mit Blutpléttchen un-
verdndert. Erythrocyten meist zentral
dichtgepackt (zusammengeballt),
peripher lockerer

Phase I1I: 5. Tag (3.—8. Tag). Ein-
dringen von Endothelsprossen. Freie
Thrombusoberfliche kann bereits von
Endothel iiberkleidet sein (ina). Be-
ginn der Hyalinisierung, meist zen-
tral. Eingeschlossene weiBe Blut-
zellen pyknotisch, Monocytenkerne
vergrofert und aufgehellt. Durch
Schrumpftung des Thrombus kénnen
peripher Spalten wund ,sinudse*
Hohlrdume entstehen, darin locker
zusammengeballte Erythrocyten

Phase IT1: 10. Tag (4.—20. Tag). Erste
Capillaren, Fibroblasten, Mesenchym-
zellen wund hémosiderinspeichernde
Histiocyten., Endothel unter Throm-
bus in a nekrotisch. Hyalinisierter
Thrombus in b in einzelne grofere
Schollen aufgeteilt. Vereinzelte Kern-
trimmer von weilen Blutzellen.
Monocytenschwellung noch deutlich

Abb. 2. Schematische Einteilung des Organisationsverlaufes in sechs Phasen

Jede Phase wird durch zwei extreme Moglichkeiten dargestellt: a Ein lingsgeschnittenes, weitlumiges
Gefil (z.B. cine Lungenarterie mit Schwanzthrombus einer Lungenembolie) und b ein quergeschnit-
tenes, kleinlumiges Gefd (z.B. eine thrombogierte Hautarterie). In jeder Phase sind in a und b die
gleichen qualitativen Elemente zu finden, wihrend deren Quantitéit im kleineren Gefi deutlich iiber-
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Phase IV : 3.—4. Woche (8 Tage bis
2 Monate). Beginn der Fibroplasie
(argyrophile und kollagene Fasern).
Zahlreiche Capillaren, In a diskrete,
aber eindeutige Fibroplasie, Capil-
laren ev. nur vereinzelt. Im hyalini-
sierten Thrombus schattenartige
Kerntrimmer von weiflen Blutzellen.
Nach dem 8.—17. Tag keine Mono-
cytenschwellung mehr. In b Capillar-
Maschenwerk, am Rand ganz lockeres
junges Bindegewebe, daneben endo-
thelausgekleidete Randsinus. Im
Inneren noch schollige Thrombusreste

Phase V. 6. Monat (2.—8. Monat). In
a Organisation nur an einer einzigen
kleinen Stelle nachzuweisen: Neben
wenigen Zellelementen vereinzelte
Capillaren, argyrophile und kollagene
sowie einzelne elastische Fasern. Im
vollstdndig hyalinisierten Thrombus
ev. Gruppen von spindelférmigen
Cholesterinkristallhéhlen. In b lok-
keres gefdfBreiches Bindegewebe. Ver-
einzelt groBere GefifBe, in deren
‘Wandschichte  elastische Fasern.
Selten aus der Adventitia einspros-
gsende GefiBe. Zentral evtl. von
frischem Blut durchflossene sinudse
Riume, evtl., noch Thrombusreste

Phase VI: Alter als 6—12 Monate.
a Mehr oder weniger gleiches Bild
wie in Phase V, Thrombus stérker
homogenisiert. Oberfliche evtl. nur
teilweise von Endothel tberkleidet.
b Vollkommen rekanalisiert durch
groBere GefidBe, dazwischen straffes
fagerreiches wund zellarmes Binde-
gewebe. Thrombusreste fehlen
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wiegt, Auf diese Weise kénnen im gleichen Zeitpunkt ganz verschiedene ,,Bildmuster® in Erscheinung

treten. Der Aspekt eines zu untersuchenden GefdBes wird also je nach Organ und Art des GefidfBes

in der entsprechenden Phase zwischen den beiden, absichtlich als Extreme gezeichneten Bildern liegen.

Mapgebend fiir eine zuverlissige Allersbestimmung ist nicht die Hdaufigkeit, sondern das gqualilative
Vorkommen der einzelnen Elemente
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gegeniiber dem Organeinflufl als unbedeutend zuriickgestellt werden muf. Ver-
schiedene z.T. tierexperimentell arbeitende Autoren (MULLER 1957, PEKEL-
HARING 1890, THOMA 1899, 1920, BAUMcARTEN 1925) messen dem Druck, bzw. der
Wandspannung im thrombosierten GefiB Wichtigkeit bei. Aber auch dieser
Faktor kann fiir unsere Untersuchungen vernachlissigt werden. Die Wirkung
von Alter und Allgemeinzustand auf Gewebsreaktionen jeglicher Art ist unbe-
stritten (CARrREL und Lmcomre pUu Noty 1921, Lecomte pu Noty 1939,
Frick 1954). Sicher spielen diese beiden Faktoren auch fiir die von uns beschrie-
benen Vorginge eine Rolle, treten jedoch angesichts der groBen Zahl anderer
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Abb. 3. Vergleich der verschiedenen Organe in bezug auf das erstmalige zeifliche Aufireten einzelner
fiir die Altersbestimmung wichiiger Elemente

In der Longe setzt der Organisationsvorgang am frithesten ein. (Trotzdem wird gerade z.B. bei der
magsiven Lungenembolie schlufiendlich meist nur ein duferst kleiner Teil des gesamten Blutpfropfes
organisiert, wihrend seihe grofe Masse hyalinisiert. Siche auch CEELEN 1931.) Mit durchschnitt-
lichem Abstand von je 2—4 Tagen folgen der Lunge die kleinen HautgefiBe, die Hirn- und Extre-
mititengefiBe. Den am langsamsten einsetzenden Organisationsprozef finden wir in den Coronarien.
Die Abbildung macht pnicht nur deutlich, daB die Zeitspanne bis zum ersten Erscheinen der Binzel-
veranderungen organabhingig ist, sondern daB auch ihre zeitliche Reihenfolge in allen Organen
einigermafen gleichbleibt

— fast durchwegs gefiBlbedingter — Rinflusse (s. oben) in den Hintergrund.
Die Antikoagulaniien haben experimentell belegte fibrinolytische Wirkung auf
ganz junge Thromben, sowie einen férdernden Einflul auf die Rekanalisation
(WessLEr und Conmriy 1953, WrieHT und Kusik 1953, BanckELAND 1959).
Auf den Ablauf des eigentlichen Organisationsvorganges scheinen sie keinerlei
EinfluB zu haben. Bei Operationen wird die Lage der GefdBe zu ihrer Umgebung
meist gedindert, Vasa vasorum werden durchgerissen usw. Solche Gefdfe zeigen
oft ein Ausbleiben jeder Organisation wegen ausgedehnter Nekrosen der Wand-
schichten. Die verschiedenen Kinzeleinflisse lassen sich somit reduzieren auf den
eindeutigen und ohne Formeln fafbaren EinfluB des Organs.

Anlettung fiir das prakiische Vorgehen bei der histologischen Altersbestimmung
von Thrombosen

1. Zahl der anzufertigenden Schuwitte (Gefalwand immer mitschneiden, Thrombus allein
ist nicht zu beurteilen).
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Bei Thrombosen 2—6 verschiedene Gefdllquerschnitte (Stufen).

Bei Embolien entweder Léngsschnitt durch Embolus und roten Schwanzthrombus (sehr
gute Ubersicht) oder 1 Querschnitt durch Embolus und 2—6 Querschnitte durch roten
Schwanzthrombus.

2. Firbungen. Immer H-E, van Gieson, Eisen. Wenn Priparat dlter als 2 Monate,
zuséitzlich Elastin.

3. Vorgehen bei der histologischen Beurteslung;

a) Eisenschnitt betrachten zur ersten Orientierung iiber die Lokalisation vitaler
Elemente (frithestens ab 4.—10. Tag positive Firbung zu erwarten).

b) In den verschiedenen Schnitten entlang der Gefdfiwand die am weitesten fortge-
schrittene (d.h. die &lteste) Stelle — und sei sie noch so klein! — aufsuchen und beurteilen
nach Qualitit und Quantitit der vorhandenen Elemente.

¢) Besondere Vorsicht verlangen die gar nicht seltenen schubweise verlaufenen Prozesse.

Zusammenfassung

143 Thrombosen und Embolien bekannten Alters aus verschiedenen mensch-
lichen Organen wurden histologisch auf den zeitlichen Ablauf der Altersver-
dnderungen von Thrombus und Organisationsvorgang untersucht. Es wurde eine
zeitliche Unterteilung in 6 Phasen vorgenommen. Die Raschheit des Alterungs-
ablaufes ist von verschiedenen Faktoren abhiingig: in erster Linie vom Organ.
Wiahrend die Quantitdt der auftretenden Elemente sehr groBen Schwankungen
unterworfen ist, zeigt ihr qualitatives Erscheinen grofe RegelméBigkeit. Beson-
ders wichtig sind: gewisse Frihverdnderungen im Thrombusinneren, Endothel-
sprosse, Mesenchymzellen, Capillaren, Hamosiderin, kollagene und elastische
Fasern.

Das Organisationsgewebe leitet sich von Endothelsprossen her. Die graphi-
schen Darstellungen der Ergebnisse erlauben eine rasche und fir die Praxis
gentigend genaue Altersbestimmung von Thrombosen und Embolien.

Histologic Age Determination of Thrombi and Emboli

Summary

A study directed to determining the changes and organizing processes related
to time, was made on 143 thrombi. A sub-classification into 6 phases with respect
to time was made. The speed of the aging process is dependent on various factors,
but chiefly from the organ. Whereas the quantity of elements occurring de-
monstrates very large variation, the qualitative appearence is very stable. Of
special importance are the following: certain early changes in the inner part of
the thrombus, the sprouting of endothelium, mesenchymal cells, capillaries,
hemosiderin, collagenous and elastic fibers.

Organizing tissues is derived from the endothelial spouts. The graphic presen-
tation of the results permit: a quick and sufficiently exact method for the
practitioner to determine the age of thrombi and emboli.
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