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Aligemeines und Gesc.hichtliches.

Unter dem Namen ,Spontanc Gangrzn® fasst man jene
seltene Form von Brand auf, welche weder auf traumatischem
Wege entstanden ist, noch durch den Einfluss excessiver Tem-
peratur, noch durch die schidliche Einwirkung von Infections-
stoffen oder Organismen hervorgerufen wird, noch auch das
Resultat der Aufnahme gewisser vegetabilischer oder anima-
lischer Gifte ist. Dem Wesen nach unterscheidet sich dieser
spontane Brand nicht von den sonstigen entziindlichen und
nicht entziindlichen Formen der Gangreen. Immer ist ein Theil
des lebendigen Organismus abgestorben und steht mit demselben
eine Zeit lang noch in Verbindung.

Inzwischen geht die Verinderung des todten Gewcebes je
nach den Umstinden in zwelerlei Weise vor sich: In einem
Falle zerfillt es und fault in derselben Weise wie ein dem
Einflusse der atmosphiirischen Luft ausgesetzter Cadaver, die
Farbe wird schmutzig graugrin, das zerfallende Gewebe ver-
breitet densclben Geruch, wie der Maceration unterworfene
thierische Korpertheile. Dic feuchte Gangreen ist durch einen
specifischen faden Geruch ausgezeichnet. Je nach ihrer anato-
mischen Beschaffenheit bicten die von feuchter Gangran be-
fallenen Gewebstheile ecine verschiedene Widerstandsfihigkeit
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dar. Die protoplasmareichen Gewebe, z. B. Blut und Muskel-
gewebe, gehen am schnellsten unter, wihrend die elastischen
Fasern, Nerven und Knochen spiter der Zerstorung unter-
liegen.

Im andern Falle verlauft die gangrensse Veranderung
fast ganz geruchlos und besteht in einer Eintrocknung und
Schrumpfung des Gewcbes ohne Faulniss. Das auf diese Weise
verinderte Gewebe und der feste Riickstand des durchtrén-
kenden Blutes verleihen dem abgestorbenen Theile cine dunkel-
braune Farbe, ein fast kohliges an Mumien erinnerndes Aus-
sehen, von welchem die hichst passende Bezeichnung »Mumi-
fication® herrithrt. Von dieser scheinbaren Verkohlung rihrt
auch der von Alters her gebriuchliche Name ,Brand* (Feu
St. Antoine) her. (Gangrana sicca nach Quesnay, 1749.)

Die ilteste Beschreibung cler Gangren finden wir bei
Hippokrates, welcheruns folgenden Fall Gberliefert: ,Kriton
aus Thasos fihlte einen lebhaften Schmerz im Fusse an der
grossen Zehe sowoll beim Stehen, als auch wenn er unbe-
schaftigt war. Er legte sich noch an demselben Tag zu Bett,
hatte einen leichten Frost, Uebetkeiten, darauf ein wenig Hitze;
in der Nacht delirirte er. Am andern Tage schwoll der ganze
Fuss und besonders der Knochel an, welcher ein wenig roth
und prail anzufithlen war. Kleine schwarze Blasen, heftiges
Ficber. Der Kranke starb am anderen Tage nach dem Auf-
treten der Krankheit.®

Im Alterthume und Mittelalter finden wir das Auftreten
des Brandes hiufig verzeichmet als Begleiterscheinung von
Krankheiten ,schlechter Art* (Hippokrates) oder als Folge-
erkrankung verwiistender Seuchen und Epidemien, wie Scorbut,
Pest und Typhus.

Dic im 1oten Jahrhundert in Europa wiithenden Epide-
mien zeichneten sich durch hzwmfige Complication mit Gangran
aus und gerade diescs Hinzutrcten mehrte die Zahl der Opfer.
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Noel hat als der erste im Jahre 1709 dargethan, dass
Gangreen in Folge einer Vergiftung mit Mutterkorn endemisch
entstehen kann — ,Mutterkornbrand, Ergotismus®. Schon im
Alterthume ist dic Gangren als cine endemisch vorkommende
Krankheit bekannt gewesen.

Diese heutzutage seltene Brandform ist im vorigen Jahr-
hundert von mchreren Autoren beschrieben worden (1770
Veétillard, Paulet, Willand, de Ju ssieu, Teissier
1776, und Andere).

Die Gangren an der Wange ist im 16ten Jahrhundert
von Fabricius Hildanus dreimal beobachtet worden.

Van der Voord gebrauchte zuerst fir diese Wan-
genaffection den Namen ,Water Kanker®, cr beschreibt die
zerstorende Wirkung dicser Affection und erkldrt sic fur ganz
verschieden von dem gewohnlichen Krebs. Der Name ,Ulcus
noma® stammt auch von ecinem Hollinder Namens van Lil
Diese Form der Gangran kam im Norden Furopa’s, in Hol-
land, England und Schweden in Gefolge von Scorbut epide-
misch vor; in Frankrcich wurde der Wasserkrebs erst am
Anfang dieses Jahrhunderts durch cine Abhandlung von Baron,
welcher auf das specielle Befallensein des kindlichen Alters
hinwies, bekannt.

Dic Gangreen der Haut nach Typhus, Cholera und Pest
war bekannt und wurde von dem durch Mutterkorn hervor-
gerufencn Brande unterschieden.

Fabricius Hildanus erwihnt zwei Fille von Gangran
in Folge von Pest (1593) wnd D. Fournier bezeichnet den
Brand als Complication dieser Seuche (1670).

Im Jahre 1703 wurde der Pariser Academie der Wissen-
schaften ein Midchen vorgestellt, welches an langdauerndem

Fieber gelitten hatte und dessen beide Arme mumificirt waren.
1749 stelllc Quesnay die Rintheilung in trockenen und
feuchten Brand auf.
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1779 behaupteten Pott und Jeanroy, dass die Gan-
gren der Extremititen viel 6fter bei reichen Individuen vor-
kime und eine Folge von tbermissiger Zufuhr von Nahrungs-
stoffen sei. Man dachte, dass das Blut unter solchen Umstinden
gerinnungsfahiger werde,

Van Swieten und Morgagni bringen die Gangran
in Zusammenhang mit der Verkalkung und Verknocherung
der Arterienwand.

Im Jahre 1811 wurde von Latham das Auftreten der
Gangren im Diabetes beschrieben.

Hildebrand verzeichnet das Hinzutreten der Gangran
zum Typhus, den Brand an der Nasenspitze betrachtet er als
Folge der Fieberkrankheit.

1818 beschreibt Isnard nach Baron den Wasserkrebs.

1817 und 1819 wurde die Gangran von Hébréard
und Avisard studirt, der letztere lenkte seine Aufmerksam-
keit auf die Blutgerinnung in den grossen Arterien mitsammt
der Verknocheruny ihrer Wandung, welche cr als Ursache
des Zustandekommens der Gangran bei alten Leuten be-
trachtete.

. 1828 beobachtete Alibert eine Verstopfung der Arte-
rien des linken Oberarmes mit Pfropfen bei gleichzeitigemn
Vorhandensein von Thromben im linken Herzohr.

1827 wurde von Duncan auf den Zusammenhang von
Gangrren und Diabetes hingewiesen und in demselben Jahre
das Vorkommen derselben beim gelben Fieber von Kerau-
dren beobachtet; filnf Jahre darauf beschrich letzterer auch
dic Coincidenz von Gangren und Typhus.

Zur selben Zcit erschiem eine Arbeit von Courhaut,
in welcher mchrere Fille von Mutterkornbrand, dic auch
secirt wurden, beschricben werden. Der Autor constatirte
eine starke Verengung der Arterien fast bis zur Aufhebung
des Lumens. '
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Mit der ecbenfalls im Jahre 1827 publicirten These von
Legroux (Concrétions sanguines polypiformes développées
pendant la vie) beginnen die zahlreichen Arbeiten iber die
Thrombose als ursachliches Moment der Gangren, bis endlich
durch dic zahlreichen Beobachtungen von Virchow auch
die Embolic der Arterienzweige als causales Moment sicher
gestellt wurde.

Alibert suchte die Ursache der Gangren in einer
krankhaften Verinderung des Blutes, ,Inopexie®, wihrend
Delpech glaubte, dic Ursache sei hauptsichlich in den Ca-
pillaren gelegen: ,,C'est dans les arttres principales que cette
altération (Arterisclerose) se rencontre; les gros troncs d'ar-
tere n‘ont quun role passif et mécanique A remplir dans acte
de circulation, on n'a point observé que le systeme capillaire
soit sujet a l'ossification, et c’est sur lui qu'elle pourrait étre
le plus nuisible.®

1828 beschrieb Dr. Adolf Leopold Richter den
Wasserkrebs der Kinder.

Die Gangren der Lunge wurde zuerst von Lennec
klinisch erkannt und beschrieben. Derselbe meint, dass bei
der Lungengangren der Charakter einer Entziindung sehr
wenig angedeutet sei: ,La gangréene du poumon semble
méme, le plus souvent, se rapprocher de la nature des affec-
tions essentiellement gangréneuses, telles que l'anthrax, la
pustule maligne, le charbon pestilentiel, etc.“ Der Autor ver-
muthet, dass die circumscripte Entziindung um die gangraenose
Stelle eher als eine Folge, wie als cine Ursache der Gangraen
anzusehen sei, im Gegensatz zu der - frither allgemein herr-
schenden und auch von vielen seiner Zeitgenossen getheilten
Anschauung, dass die Gangren die Folge von einer von An-
fang an zur Aufhebung der Lebenserscheinungen tendirenden
Entziindung sei.

1832 veroffentlichte Victor Francois ein Memoire,
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in welchem zahireiche Beobachtungen und Sectionsbefunde bei
Fillen von Gangren enthalten sind Frangcois glaubt, dass
die Entstehung der Gangren in zwei Momenten hauptséchlich
ihre Ursache habe, entweder in circulatorischen oder in ner-
vosen Storungen, in letzteren jedoch nur insofern, als das
Nervensystem einen Einfluss auf das Gefissystem ausiibt. Dass
der nervose Einfluss allein ohne Gefissalteration im Stande
sei, Mortification hervorzurufen, stellt er in Abrede. Die circu-
latorischen Storungen theilt er ¢in in krankhafte Veranderungen
an den Wandungen der grossen ‘Gefisse, Krankheiten des
Herzens, Krankheiten des Capillarsystemes und Blutverinderung.

Bouillaud beobachtete Gangreen an der Schleimhaut
des Digestionstractus bei der Cholera, Gendrin constatirte,
dass sie bei dieser Krankheit auch an der Zunge, Nase und
Haut sich localisire.

1836 betont Guislain die Hiufigkeit des Vorkommens
von Gangren bei Dementia paralytica und anderen Geistes-
krankheiten und glaubt die Ursache entweder in dem allge-
meinen Schwiichezustande, in den Kranke solcher Art ver-
fallen, oder in einer Depression des Nervensystems suchen zu
miissen.

Foville beobachtete, dass die Lungengangraen am héu-
figsten nach Decubitus entsteht, eine Thatsache, welche spiiter
auf einen embolischen Vorgang zuriickgefithrt wurde.

Godin hebt die Betheiligung der Venen bei der Genese
der Gangreen hervor, auf welche die feuchte Form der Gangren
und das Oedem, welches cine haufige Theilerscheinung der-
selben bildet, hinweisen.

1838 gibt Hardy in seiner These die Geschichte der
Blutgerinnungen im Herzen und in den grossen Gefissen wiih-
rend des Lebens.

Cruveilhier erklirt die senile Gangraen ausschliesslich
durch eine Wandentziindung der kleinen Arterien und Capil-
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laren, und betrachtete die Arteriitis als das primire, die Ver-
stopfung als das secunddre. Verkalkung und Verkntcherung,
welche die grossen Gefisse betreffen, fiihren nach ihm keine
Symptome herbei; was die Ossification und Petrification be-
trifft, so ist er der Ansicht, dass die Mortification erst dann
stattfindet, wenn in Folge dessen der Blutstrom unterbrochen
ist. Er dehnte seine Beobachtungen auch auf Fille von Gan-
green aus, die er auf experimentellem Wege durch Injectionen
von irritirenden Fliissigkeiten, wie Tinte, Alcohol und Queck-
silber erzeugte. Er brachte so eine starke Entziindung hervor,
welche schon nach 24 bis 48 Stunden die Gangreen der be-
treffenden Extremititen zur Folge hatte. Fir jene Art des
Todes, bei welcher keine Fiulniss Platz greift, wihlte er den
Namen ,, Cadaverisation®, weil er die Bezeichnung Gangran
in dicsem Falle fiir unpassend hielt.

Dupuytren meinte, dass die Ursache der Gangran in
eciner Entziindung der Arterienwand, welche zur Aufhebung
der Circulation im entziindlichen Bezirke fuhrt, zu suchen sei.

Briquet beschrieb 1841 einen Fall von Lungenbrand
in Folge von ciner Mortification der dussersten dilatirten Bron-
chialzweige.

Barthez und Rilliet beschrieben 1843 in dem Werke
iiber Kinderkrankheiten verschiedene Gangraenformen in Folge
von Allgemcinkrankheiten oder von acuten Exanthemen wie
Scharlach, Masern, Pocken.

Virchow publicirte 1847 einen Fall von Gangren am
Gehirn im Anschluss an Lungengangraen. 1852 erschien unter
dem Namen ,Brandmetastase von der Lunge auf das Gehirn®
die Beschreibung eines zweiten dhnlichen Falles von demsclben
Autor. Zu dieser Zeit entstand dic Lehre von Metastasen auf
embolischem Wege. Virchow glaubt, dass Herzschwiiche allein
ohne Verinderung der Gefisse, selbst ohne Cachexie, geniige,
um bei Individuen im hohen Alter Gangran hervorzurufen.



12

1852 hat Hodgkin 4 Fille von Gangreen bei Diabetes
in der Harveian society in London mitgetheilt und eine be-
sondere Gruppe von Brand auf diabetischer Basis unterschieden.

1853 beschriecb Marchal de Calvi einen Fall von
Extremititenbrand bei Diabetes, welcher schon zu einer Zeit
auftrat, wo noch kein Marasmus zu constatiren war.

1862 stellte Maurice Raynaud auf Grund einer
Zusammenstellung von einigen, theils von ihm selbst, theils
von Anderen beobachteten Fillen cine besondere, neue Gan-
grenform auf, unter dem Namen »oymmetrische Gangreen®, —
»Locale Asphyxie“. Charakteristisch fir diese Art des Brandes
ist das regelmissige, fast symmetrische Auftreten an correspon-
direnden Korpertheilen. Die Ursache dicser Gangren ist in
dem Einflusse des cerebrospimalen Nervensystems auf die Ge-
fasse zu suchen (Gefisskrampf).

1869 beschrieb Graber die Gangreen der Extremititen
nach Typhus.

1870 verbffentlichte Estlinder seine Beobachtungen
iber das Vorkommen von Brand bei Flecktyphus wihrend
der Epidemie in Finnland.

Samuel hob hervor, dass es eine Gangranform tropho-
neurotischen Ursprungs gebe, er rechnete hierher die Fille
von schnell auftretendem Decubitus bei Leiden des Gehirns
oder Riickenmarks (Decubitus acutus). Charcot ist derselben
Ansicht und erklirt diese Erscheinung durch das Auftreten
von trophischen Stdrungen gewisser Nervencentra.

Die Gangren nach Sumpffieber ist von Fischer,
Grasset, Moty und Andern, in der letzten Zeit von Petit
und Verncuil beobachtet worden.

In der neuesten Zcit ist von v. Recklinghausen iber
einen Fall von spontaner Gangren berichtet worden, welche
auf einer hyalinen Thrombose der kleinen Arterien und Capil-
laran beruhte. ‘ '
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Die Genese des Brandes.

Die Ursachen des Brandes lassen sich eintheilen in indi-
rekte, allgemeine, pridisponirende und locale direkte. Letztere
rufen immer nur dann Gangren hervor, wenn sie einen dys-
krasischen oder durch gewisse Erkrankungen, wie z. B.
Scharlach, Mascrn, Pocken, Erysipel, Typhus, Cholera, gelbes
Fieber, Intermittens, Diabetes, Krebsoachexie, seniler Marasmus
resp. senile Endoarteriitis und Storungen im Nervensystem
verschiedener Art, vorbereiteten Organismus antreffen.

Das wesentliche und unmittelbar wirkende Moment bei
jeder Gangran ist dic ungenigende Zufuhr von Blut oder die
vollkommene Aufhebung der Circulation an einem Gliede,
Organe oder Organtheile.

Dic die Gangren herbeifiihrende Ursache hat man, wie
seit den dreissiger Jahren anerkannt ist, vorziiglich in Ver-
inderungen dreier Gewebe zu suchen : des Gefisssystems, des
Nervensystems und des Blutes, selbstverstindlich kénnen sich
die Veranderungen dieser Theile combiniren und compliciren.

Die gewohnlichste Veranlassung des Brandes ist der Ver-
schluss eines arteriellen Gefisses, sei ¢s durch einen an Ort
und Stelle gebildeten Pfropf oder durch einen vom Herzen
herrithrenden Embolus. Besonders durch Virchow's Unter-
suchungen ist es allgemein bekannt geworden, dass die Ver-
schleppung von abgerisscnen Gerinnscln, die im Herzen ihren
Ursprung hatten, sehr oft die Entstehung von Gangren und
Infarcten, oder von beiden gleichzeitig zur Folge hat. Die
durch Phlebitis oder sonstige Ursachen hervorgerufenen Throm-
bosirungen vicler, selbst simmtlicher (schr selten) das Blut von
ciner Extremitit zurickfihrender Hauptvenenstimme, kénnen
zwar cine voriibergehende Cyanose und temporires Ocdem
herbeiftihren, welche aber durch den rasch sich herstellenden
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Collateralkreislauf wieder ausgeglichen werden, Gangran kommt
jedenfalls dabei nicht zu Stande, obwohl eine Zeitlang die
Theorie von einer durch Venenobturation erzeugten Gan-
gren gegolten hat, welche aber nicht thatsachlich bestitigt
worden ist.

Eine grosse Rolle bei der Genese der Gangren spielen
die kleinen Arterien und Capillaren; wenn in ihnen sich
Thromben bilden oder Emboli stecken bleiben, so verfehit
der Effect nicht einzutreten. Da die Grosse des Lumens der
cinzelnen Gefiisschen fiir sich zu unbedeutend ist, so kommt
hier hauptsichlich die Zahl der verstopften Gefisse und die
Aufhebung des collateralen Kreislaufs in Betracht.

Von Einfluss diirfte auch die Beschaffenheit des verstopfen-
den Materials sein, je nachdem es Blutgerinnsel, Eiter, Tumor-
massen oder Micrococcen sind {Erysipel).

Als wichtiger wtiologischer Factor ist auch die Herab-
setzung «er Herzthiitigkeit in Folge von fettiger Degeneration
des Herzmuskels oder sonstiger Herzerkrankung zu erwihnen.

Auch Stérungen des vasomotorischen und trophischen
Nervensystems konnen Gangreen hervorrufen.

Oft tritt bei Leiden, wo die psychischen Functionen zeit-
weise oder dauernd gestdrt sind, die Gangren auf. Es ent-
steht in kurzer Zeit der sogenannte ,Decubitus acutus®, selbst
an solchen Stellen, dic dem Drucke nicht ausgesetzt sind,
weshalb man berechtigt ist, diese Art des Brandes als den
Effect won centralen, wahrscheinlich neuropathischen Verén-
derungen anzusehen. Ob eine Nervenerkrankung an und fir
sich genlgt, um die Gangren eines Gliedes beim Menschen
zu erzeugen, ist noch nicht ganz sicher festgestelit. Nur so
viel ist durch Experimente an Thieren nachgewicsen worden,
dass die Durchschueidung séimmtlicher Nerven an einer Extre-
mitit Gangreen noch nicht zur Folge hat.
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Die bei Herpes Zoster zuweilen auftretende Gangreen-
escenz der afficirten Hautpartien ist offenbar nervésen Ur-
sprungs, da die Krankheit bekanntlich mit anatomischen
Veranderungen der correspondirenden Nerven Hand in Hand
geht.

Die von Maurice Raynaud aufgestellte ,,Symme-
trische Gangren® beruht auf einer Functionsstérung der vaso-
motorischen Nerven. Er behauptet, es bilde sich cine krampf-
hafte Verengerung an den Gefissen, welche, wenn auch nur
voriibergehend, zu cinem Blutstillstand und einer Blutleere an
den besonders zu Gangren disponirten, fusserst gelegenen
spitzen Stellen des Korpers, z. B. Nase, Ohren, Wangen,
Finger, Zehen, fihrt. Die anatomische Natur der hier wirken-
den Functionsstérung ist noch nicht ergriindet, indess scheint
die Symmetrie, sowie auch das Vorkommen gerade dieser
Brandform bei nervisen Individuen, z. B. hysterischen, epilep-
tischen, auf eine central gelegene Ursache hinzudeuten.

Die krankhafte Verinderung des Blutes, welche als Ur-
sache der Gangrzn aufgestellt wird, ist nicht von greifbarer
anatomischer Natur. Man denkt sich, dass das Blut bei lang-
dauernden fieberhaften Krankheiten und Cachexien, sowie bei
allgemeinem Marasmus gerinnbarer geworden sei.

Tripicr erklirt die Gerinnung in den kleinen Arterien-
stimmchen durch das abnorme Vorhandensein zahireicher
Kornchen im Blute. Ich habe in vielen Fillen, wo das Blut
im Cadaver noch fliissig war, wo wenig oder gar keine post-
mortale Gerinnsel im Herzen waren, das Blut untersucht (pl6tz-
licher Tod, z. B. bei Lungenembolic, Haemorrhagie im Pons;
Kohlenoxydvergiftung, Typhus, Leukemie und andere Fille)
und grade in diesen Fillen auffallend viele Kornchen, welche
offenbar als Trimmer von weissen Blutkdrperchen anzusehen
sind, gefunden — und doch keine Gerinnung. Es scheint mir
dies nicht fir die Theorie von Tripier zu sprechen.
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Die Annahme, dass eine krankhafte Verinderung des
Blutes der Gangraen atiologisch zu Grunde liegt, ist nur eine
Hypothese, sicher kann man eine wesentliche chemische Ver-
anderung desselben nur beim Diabetes nachweisen, wobei
wahrscheinlich neben der Glycemie auch die Wasserentziehung
der Gewebe in Betracht kommt.

Der Mutterkornbrand ist nicht als eine Folge von Blut-
verinderung anzusehen, weil das Ergotin einen direkten ver-
engerenden Einfluss auf dic Gefiissmuskulatur ausiibt, wodurch
sich Thrombose bildet.

In dem Falle von Kobert, wo durch Darreichung von
Mutterkorn in den Kammen und der Zungenspitze eines Hah-
nes Necrose hervorgerufen worden war, ist es v. Reck-
linghausen gelungen, in den Arteriepstimmchen der Kamm-
und Zungenspitzen hyaline Thrombosen nachzuweisen. von
Recklinghausen hat zuerst auf die hyaline Thrombose
der kleinen Arterien und Capillaren als causales Moment der
Gangren hingewiesen. Er hilt diese Thrombosen f{iir autoch-
thon, da sie aus hyalinem Material gebildet und immens
multipel sind, da sie ferner als Abgiisse der Arterien im
Zustand der Verengerung entstanden, die wicder erweiterten
Gefisstimmchen unvollstindig ausfillen.

Ueber diese verschiedenen Entstehungsarten der spon-
tanen Gangren konnen auch die folgenden von mir im hie-
sigen pathologischen Iustitute untersuchten Fille einigen Auf-
schluss gebien, so dass ihre besondere Mittheilung und Bespre-
chung wohl herechtigt erscheinen kann.

A
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L. Fall von spontaner Gangrzn des rechten Unterschenkels.

B., 51 jihriger Mann. — Beginn der Erkrankung vor zwei
Monaten. Am . Juni wurde dic Amputation des betreffenden
Unterschenkels am obercn Drittel gemacht. Eine Woche darauf
erfolgte der Tod des Patienten bei hohem Ficber.

Wihrend des Lebens ist das Ergebniss der Urinuntersu-
chung auf Eiweiss und Zucker stets negativ gewesen.

Die rechte untere Extremitat hatte folgendes Aussehen:
Die erste, zweite und funfte Zche fehlen, die dritte und vierte

Zehe sind isolirt; das Phalango-metatarsalgelenk ist locker und
besteht aus fetzigen, grau gefirbten Massen. Der Hautdefect
erstreckt sich rings um alle Zehen herum, in ciner Entfernung
von 2 cm, die Hautrinder sind ctwas verdickt und livid ge-
rothet; um die Ferse und an der innern Seite des Fussrandes
findet sich chenfalls cine Partic abgestorbenen Gewebes. Am
Tussriicken mehrere Lécher in der Haut, der Geruch ist feetid
und fad. Der ganze Unterschenkel ist reichlich mit cedematoser
Fliissigkeit durchtriinkt. Das intermuskulire Bindegewebe am
Amputationsstumpf ist eitrig infiltrirt,

Diec Arterin Tiblalis postica zeigt mehrfache verkalkte,
verknocherte  Stellen, jedoch keine hierdurch  entstandene
Thrombose, an der Uebergangsstelle der Tibialis postica in
dic Peronca befindet sich eine 1 cm lange, alte, theilweise
verkalkte Thrombose, allc sonstigen Arterien und Venen sind
unveriindert und ohne Inhalt.

Der Nervus Tibialis posticus ist in seinem unteren Ab-
schnitt bis auf das doppelte seines oberen Umfanges verdickt,
auffallend ist die starke Durchsichtigkeit in Folge des Schwundes
von Myelin, diesclbe beobachtet man auch am Nervus Peroneus
superior.
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Nachdem die sammtlichen Gefisse der rechten Extremitit
sorgfiltig untersucht waren, namentlichen die kleineren Ar-
terien und Capillaren, fand sich nichts abnormes darin, nur in
den Hautrindern, die die grossen Defecte begrenzten und im
Zustande der reactiven Entzindung sich befanden, waren
mikroskopisch spiirliche hyaline Thromben in den capillaren
Gefassen der gewucherten Papillen za schen. Dagegen zeigten
die Nerven cine grossartige Verinderung. — Sammtliche Ner-
ven der bLetroffenen Extremititen wurden in nahen Distanzen
von einander, in der Richtung von unten nach oben, bis in's
Rickenmark hinein mikroskopisch umtersucht und die Riicken-
markswurzeln beiderscits verglichen. Man constatirte folgendes :
Schwund des Myelins und infolge dessen Zusammenfallen der
Schwann'schen Scheiden, Vermehrung des Bindegewebes, offen-
bar nicht nur durch das Zusammenfallen der Schwann'schen
Scheiden allein, sondern auch durch eine chronische entziind-
liche Wucherung des interstiticllen Gewebes, vorzugsweise an
den unteren niher der Gangraen liegenden Stellen; nach oben
zu nahm die Bindegewebswucheruny successive mehr und
mehr ab, dagegen trat dic Zerkliftung des Myelins in ein-
zelne, in Hiufelchen gelagerte Kiigelchen, welche in den unteren
Partien mechr vereinzelt in cinicen Nervenfasern vorkamen,
bedeutend mehr in Vordergrund; Kérnchenkugeln waren hier
spirlich; ferner traf man in den mwhr nach oben gelegenen
Nerverstimmen, sowie in den sie beuleitenden Gefisschen eine
starlkke Vermehrung der Kerne, in den Gefasswandungen war
Kern bei Kern zu sehen bei den Nerven fand man in jedem
Ranvier'schen Glied oft blos 2-4, 8 bis ganze Haufen.

Die Nerven der linken gesunden Extremitit wurden, so

viele mir zu Gebote standen (Ichiacicus, Cruralis und einige
Muskeliste), des Vergleiches halber ebenfalls untersucht, es
waren dieselben Verinderungen, wie an den correspondirenden
Theilen der rechten Extremitit zu constatiren, nimlich Zer-
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kliftung des Myelins an vercinzelten Fasern und etwas
Kernwucherung.

Von den Nervenwurzeln des Lendentheils des Riicken-
marks waren nur die der rechten Seite von Neuritis betroffen.

Das Riickenmark selbst zcigte nirgends eine Verinderung

Dic Untersuchung der Muskeln ergab ein negatives Re-
sultat, von Schwund oder Querstreifung war nichts zu schen,
fettige Degeneration cbenfalls nicht in hohem Grade vor-
handen.

Am Herzen waren keine endocarditischen Veranderungen,
keine Thromben, zwischen den Trabekeln zahlreiche speck-
hiutige Gerinnsel, etwas fettige Zeichnung am Myocardium.

Milz cyanotisch, vergrossert, stark pigmentirt.

Nieren gross, Fett an der Kapscl reichlich entwickelt,
fettige Degencration der Rinde.

Am Gehirn und Rickenmark starke Anwmie und etwas
Zunahme der Consistenz, starke Tribung der Pia. An der
Dura mater spinalis knorpelartige Auflagerungen; Arachnoidea
spinalis ebenfalls verdickt.

Wie aus dem obigen Sectionsbefunde zu erschen ist, sind
in diesem lalle anscheinend mehrere Momente gegeben, die
hier die Necrose erzeugen konnten. Wenn man aber die
klinischen Umstinde dancben berticksichtigt und die Resultate
der mikroskopischen Untersuchung in Erwigung zicht, so fiihlt
man sich veranlasst, diesen Fall zu jenen seltenen Fillen der
spontanen Gangreen zu rechuen, bei deren Erzeugung eine
essentielle Neuritis als das wesentlichste Moment aufzufas-
sen ist.

Die Herzaffection war vicl zu unbedeutend, um die Haupt-
ursache abzugeben, um so mchr als Pericardium und Endocar-
dium sowie die Klappen normal waren. Auch das Gefissystem
war bis auf die cinzige Arteria tibialis postica dextra, die aber
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keinerlei Verstopfung zeigte, ganz normal. Der 1 cm. lange
Thrombus am Anfangstheile der Arteria peronca ist viel zu
unbeteudend um in Betracht zu kommen, da erfahrungsgemass
die Verlegung selbst ciner Hauptarterie am Unterschenkel nicht
ausreicht, um Gangrzen am Fuss hervorzurufen.

Die Milzvergrosserung ist auf das hohe Fieber nach der
Amputation  zuriickzufithren (39°3 - 41°), die Animie eine
Folge des grossen Blutverlustes bei der Amputation.

Das Tett in der Nierc ist auf cinc acute parenchymatose
Entziindung zu beziehen. Stellt man dem gegeniiber die hoch-
gradige rechtsseitige chronische und acute, von der Peripherie
nach dem Centrum  allmihlig abnehmende, aber selbst bis in
dic Rickenmarksganglien hineinreichende Neuritis, sowie die
gleichzeitige, geringere, mehr acute Entzindung an den Nerven
der linkem unteren Extremitit, so kommt man zu folgendem
Schlusse: Wenn in diesem Falle die Gangraen auch nicht
ausschlicsslich auf nervoser Basis beruht, so ist doch die oben
beschriebene Neuritis als die direkte und wesentlichste Ursache
aufzufassen, wiithrend man den anderen nachweisbaren, tiberaus
spirlichen  Verinderungen am  Circulationsapparat nur einen
pridisponirenden accidentellen Tinfluss zucrkennen darf.

. Fall. Spontane Gangran.

H., 47jihriger Mann aus Artolsheim.

Der Patient ist an Weingenuss gewohnt, ohne jedoch
Excesse zu begehen.

Er bekam im Juli 1882 eine Phlebitis am Jinken Beine,
daranf cine Pneumonie (Embolie?) und cine Thrombose der
Vena illiaca - dextra mit  betriichtlichem Oecdem des ganzen
Gliedes. Heilung nach drei Monaten.

Im Scptember 1883 Gangren an der kleinen Zehe des
linken Fusses. welche mit cinem kleinen blauen Flecke begann,
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darauf Gangren der 4ten Zehe, darauf schwarzer Fleek unter
der Ferse mit intensiven Schmerzen im Fusse. Weder Zucker
noch Eiweiss im Harn.

Im November 1883 ist der ganze Fuss schwarz bis iber
die Knéchel, wo cine Demarkationslinic sich gebildet hat. Phle-
bitis venz saphenee.

Die Tast- und Schmerzempfindung auf &dussere Reize ist
im Fusse erloschen. Der necrotische Fuss ist kalt. Kein
Ficber.

Am Herzen ist weder Grossenzunahme, noch Lagever-
anderung nachweisbar; die Herztone sind rein.

Am 4. Dezember Amputatio cruris am oberen Viertel
ohne Esmarch’sche Binde. Die Arterien bluten sehr schwach,
aus den Venen fliesst continuirlich schwarzes Blut.,

Befund. — Der amputirte Theil stelit sich folgendermassen
dar: Die Epidermis ist abgchoben, die Haut schwarz, das
subcutane Gewebe intensiv blutig imbibirt, theilweise hyperz-
misch. Dic Arteria popliteca ist verknochert. Die Tibialis
antica und postica besitzen vicle derbe Ringe, welche durch
die Petrification der Media hervorgerufen sind. In der ganzen
Ausdehnung der beiden zuletzt genannten Gefisse befinden
sich iltere, weissrothliche an der Wandung haftende Gerinnsel,
welche aus jungem Bindegewebe mit neugebildeten Gefissen
bestehen, in welchem an cinzelnen Partien rein hyaline Massen
eingeschlossen sind. Oberhalb dieser organisirten Gerinnsel be-
finden sich frischere Thromben. In der Arteria dorsalis pedis
ein farbloser autochthoner, organisirter Thrombus von ana-
loger Beschaffenheit, wie dic oben genannten autochthonen
Thromben. In den Venen frische rothe Thromben von ge-
wohnlicher Beschaffenheit. Die kleinen Gefisse und Capillaren
sind frei von Gerinnungen.

Die Nerven zeigen cine Zerkliiftung des Myclins in kleine
nebeneinander liegende Kiigelchen. Viele Nervenscheiden sind mit
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braunktrnigem Material, welches aus zahlreichen Kornchen-
kugeln zusammengesetzt ist, ausgefiillt. Die Vermebrung der
Kerne ist sehr bedeutend, eine Zunahme des Bindegewebes
nicht nachwecisbar.

Dieser Fall gehort derjenigen Klasse der spontanen Gan-
gren an, welche als senile bezeichnet wird. Die Verianderungen
an den Gefissen sind hier das hauptsichlichste Moment. Die
Thromben in der Tibialis antica und postica sind als direkte
Folgen der Petrification der Media in diesen Gefissen aufzu-
fassen. Drer Thrombus in der Arteria dorsalis pedis muss durch
eine Arteriitis zustande gekommen sein, denn die den beiden
oben genannten Thromben vollig analoge Beschaffenheit und
Zusammensetzung spricht dafiir, dass er gleichzeitig mit ihnen
entstanden ist, jedenfalls vor der Gangreen.

Dic Neuritis ist offenbar secundiir entstanden.

1l. Fall von multipler Gangren.

M., a2jihrige Frau, geisteskrank. — Dissemenirte Scle-
rose. — Schr grosser Decubitus am Kreuz, an den Spinz

posteriores, an den beiden Trochanteren (links iber hand-
tellergross). Unter beiden Tersen Necrosen, links die Epidermis
noch erhalten, aber abgehoben und Blut darunter angesammelt,
am Zusseren Rande des linken Fusses ein frischer, glattran-
diger, markstiickgrosser, bis in’s Unterhautzellgewebe reichen-
der Decfect. Oberhalb der Knicgelenke, beiderseits an der Streck-
seite schwarze, runde cingesunkence Stellen, die eine grosser
als cin Markstiick, — welche von einem weisslichen Rande
umgeben werden und von einem dicken gerdtheten Wall ein-
geschlossen werden. Das Unterhautzellgewebe ist hypersemisch.

Die Pia ist stark injicirt, dic Gefisse sind stark geschlan-
gelt. Ddie Nervenwurzeln am Halstheile treten auf griinem
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Untergrund, der vom Riickenmark fast in ganzer Breite ge-
bildet wird, stark hervor. Das Halsmark auf dem Durchschnitt
von gleichmissig blassréthlicher Substanz. Nur die Commissur
und der periphcrische Theil des rechten Hinterstranges, sowie
der iussere Theil der vorderen Partie des linken Scitenstranges
sind von weisser Farbung: am oberen Brusttheile sinken die
medialen Theile der Hinterstrange stark ein. Rechts der lateralste
Theil des Scitenstranges, ausserdem beiderseits die Vorder-
hémer stark einsinkend. Alle diese Stellen sind von trans-
parentem Gewebe gebildet, in welchem ganz vercinzelte Striche
auftreten. Die Vorderstringe sind im unteren Bruchtheile in
der ganzen vorderen Hilfte sehr atrophisch, aber nicht entfirbt.

Mikroskopischer Befund. — Ausgedehnter Schwund des
Myelins in den Nervenfasern des Rickenmarks, die Ganglicn-
zellen an Zahl vermindert.

Die Hautnerven der beiden oberen und unteren Ixtre-
mitdten in chronischer, meist in acuter Entziindung, welche so
ausgedehnt war, dass es nicht gelang unter vielen von den
verschicdensten Stellen cntnommenen Hautnerven auch nur
cinen im normalen Zustande zu finden, dagegen sind die Ner-
venstimme ziemlich gut erhalten, nur hic uund da traf ich
vercinzelte degenerirte Fiaserchen wunter mehreren Praparaten
An den gangrendsen Stellen ist an den Nervenfasern nichts
als Bindegewebe zu schen, keine Spur von Myelin.

Als hauptsichlichstes genetisches Moment wird wohl die
Erkrankung des Riickenmarks zu betrachten scin, zu welcher
als lokale Ursache die ausgedehnte Affection der peripheren
Nerven herangezogen werden muss.
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IV. Fall.

D., 82jahriger Mann. — Beginnende Gangraen. — L.okale
Asphyxic. Bronchopneumonie.

Die Haut auf beiden Fussriicken und an beiden Unter-
schenkeln ist in grosser Ausdehnung pigmentirt, die Epidermis
lasst sich in grossen schillernden Plittchen abldsen, zahlreiche
Ecchymosen an beiden Unterschenkeln und Unterarmen. Das
Unterhautgewebe ist besonders bis zur Dorsalseite der Fisse
ganz haxmorrhagisch, dunkelroth, die blutige Infiltration rcicht
bis in dic Cutis, andercrscits bis in das Zellgewebe um die
Nerven und Gefisse. Die Muskeln beider Unterschenkel sind
blutig infiltrirt. Eine wenig vermehrte, leicht triibe Fliissigkeits-
ansammiung in beiden Pleurasicken. Das Herz ist von missiger
Grosse, der linke Ventrikel ctwas hypertrophisch, leichte Ver-
dickung und Verkirzung der Mitralis, dic Aortaklappen etwas
verdickt und Kalk in densclben abgelagert. Arteriosclerose
der Aorta. Kleine Fibrinpolypen in den Aortaklappen.

Lungeneedem  missigen  Grades, multiple  Bronchopneu-
monische Herde. An der Pleura visceralis stellenweise Ecchy-
mosen. Perisplenitis chronica. Kleine Nieren mit feingranulirter
Oberfliche.

Stawmngsleber. Lymphgefisse der Darmschlcimhaut stark
dilatirt, zahlreiche kleine Chylektasien, starke Pigmentirung
der Folikel des Dickdarms.

Befund, — In den Muskelnerven, sowie in den Hautnerven
der Unterschenkel wurden Verinderungen constatirt, welche
den im Falle II beschriebenen vallig analog waren, ausserdem
traf man hicr zuweilen Lingsstreifungen am Axencylinder an.

Ein definitives Urtheil konnte ich mir hier nicht bilden,
weil mir die Gefisse nicht zur Verfigung standen.
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‘Das symmetrische und gleichzeitige Auftreten der Affec-
tion ist hier zu beriicksichtigen, sowie die symmetrisch an
simmtlichen Exstremititen vorhandenen Ecchymosen. Diese
Punkte deuten jedenfalls auf eine Betheiligung des Nerven-
s systems. Als pridisponirendes Moment ist auch das hohe Alter
des Individuums nicht ausser Acht zu lassen.




Ueber Infarcte.

An die Gangraen schliesst sich der Infarct eng an, auch
hier handelt cs sich um einen des Lebens beraubten Theil,
dic anatomischen sowie histologischen Eigenschaften sind beiden
gemeinsam, auch hinsichtlich der Genese herrscht vollkommene
Uebereinstimmung. Beide contrastiren auffallend durch ihre
Farbung mit dem umlicgenden lebendigen Gewebe. An beiden
charakterisirt sich die vollendete Necrose durch die demarki-
rende Entziindungszone.

Die ilteste Beschreibung des hiamorrhagischen Infarctes
in der Lunge rihrt von Handfield Jones her

Foérster beschreibt den Zerfall der morphologischen
Elemente in Folge von fettiger Degeneration mit Ausgang in
Narbenbildung nach Resorption des Fettes.

‘W edl bespricht die Einschrumpfung der Glomeruli und
des Parenchyms bei einem ilteren Niereninfarcte bei gleich-
zeitiger Pigmentirung des interstitiellen Gewebes.

Die Ansicht Rokitansky's tber die Entstehungsweise
der Infarcte ist folgende: Der Infarct entstehe im Beginn
durch Ueberfillung der Gefisse und einen Bluterguss, den die
dunkle Stelle im Gewebe darstellt.

Dem gegentiber ist in der spiteren Zeit durch die Expe-
rimente von Blessig und anderen Beobachtern festgestellt
worden, dass zuecrst Anmemie entstcht, an deren Stelle dann
durch den Zufluss aus den Nachbararterien und Capillaren
Hyperiemie und Extravasation treten.

Schon Rayer lenkte die Aufmerksamkeit auf das hiufige
Zusammentreffen von Infarcten in der Niere mit Herzkrank-
heiten, darauf constatirten Haasc und Rokitansky das-
selbe bei der Endocarditis.




27

Auf die Arterienverlegung bei den Infarcten machte aber
erst Virchow aufmerksam und constatirte das gleichzeitige
Vorkommen von Infarcten in der Lunge, Niere und Milz,
sowie die identische Beschaffenheit der verstopfenden Emboli,
wobei er sich jedoch nicht entschieden dartliber aussprach, ob
die Hemorrhagic primir oder sccundar durch die Gefassver-
stopfung zustande gekommen sci.

William Senhause Kirkes betrachtete die Gefiss-
verstopfung als das primire und den Infarct als das secundire.

Die Lehre vom embolischen Infarct ist scit den klassischen
Untersuchungen und zahlreichen Experimenten von Virchow
und seinen Schiillern fest begriindet, dagegen ist die Existenz
von Infarcten, dic genetisch auf autochthone Thrombose, nicht
auf Embolie zuriickgefihrt werden miissen, nur von v. Reck-
linghausen allein verzeichnet worden, welcher schon im
Jahre 1861 in ecinem Falle von Zerreissung der Nierenarteric
Infarcte beobachtet hat, bei welchen cine Obliteration der
kleinen Gefisse vorhanden war, weclche, wic er meinte, durch
Thrombose zu Stande gekommen war.

Die mikroskopischen Eigenschaften des Pfropfes, seine
Localisation in Hinsicht auf das infarcirte Gebiet (ob innerhalb,
an der Grenze, oder etwas entfernt), der Umstand, dass im
Herzen oder anderen Abschnitten des Circulationsapparates
keine Quelle fiir die Bildung von verstopfendem Material vor-
handen ist, charakterisiren die an Ort und Stelle gebildete
Verstopfung hinreichend gegeniiber dem von aussen hineinge-
tragenen Embolus.

Es ist anzunchmen, dass der betreffende Pfropf als Throm-
bus zu betrachten ist, wenn er aus hyalinem Matcrial besteht;
freilich kann das Hyalin auch zuweilen von wo andersher
zugefithrt worden sein. Wenn wir jedoch schen, dass die Ge-
fasswandung gleichzeitig hyalin degenerirt ist, und an cinzelnen
Stellen das Hyalin in Form von Hohleylindern an der Innen-
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fliche der Gefisswandung abgelagert ist, so ist man berech-
tigt anzunehmen, dass das Hyalin an Ort und Stelle gebildet
worden ist. Die hyalinen Thromben k#nnen aber nicht nur die
Ursache des Infarctes scin, sondern auch secundir hinzutreten,
letzteres ist bei embolischen hamorrhagischen Lungeninfarcten
constant der Fall. .

Das Hyalin bildet sich in den kleinen Gefisstimmen und
Capillaren innerhalb des Gefissgebiete, dessen zufithrende
Hauptarterie embolisirt wurde.

Die Ursachen fiir die Bildung der hyalinen Verstopfungen
liegen entweder in ciner hyalinen Degeneration der Gefiss-

wandung, indem aus dem Protoplasma des Endothels die
hyalinen Massen abgeschieden werden, oder in eciner patholo-
gischen Fermentbildung im Blute, oder es k3nnen auch die
ausschliesslich aus weissen Blutkorperchen zusammengesetzten
sogenannten weissen Thromben (von Zahn) einer hyalinen
Umwandlung unterliegen. -
von Recklinghausen ist der Meinung, dass das
Hyalin sich in den Capillaren eines ischimischen Bezirkes aus-
bilden kann; wenn ein Theil cines Organes in Folge einer
Embolie von der Blutzufuhr ausgeschlossen wird, so tritt zu-
nichst eine Stromung aus den benachbarten Arterien und Ca-
pillaren ein, oft genug aber nicht unter einem hinreichenden
Drucke, um simmtliche Gefisse des ischimischen Bezirkes zu
filllen. In Folge dessen bleiben einzelne Capillaren leer, wih-
rend nur dic giinstiger gelegenen peripheren gefiillt werden.
Gleichzeitig ist in anderen Capilleren die Stromung sclbst bis
zur Stase verlangsamt. Diese Momente mogen die Ernihrung
der Gefisswandung beeinflussen. In die unter solchen Bedin-

gungen stehenden Gefisschen gelangen vereinzelte Blutsidulchen
hinein, welche sich zerlegen, ihre farblosen Zellen haften lassen
und so hyaline Gerinnungen bilden, als ungefirbte Cylinder
zwischen den Siulen rother Blutkdrperchen stecken bleibend.
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Diese hyaline Thrombose der Capillaren im Infarcte sieht
der Autor auch fir die Ursache der eintretenden Haemorrhagie
an, indem das Blut, welches aus den Collateralgefissen zu-
stromt, auf sie als ein Hinderniss stosst und alsdann unter
dem dadurch gesteigerten Drucke gezwungen wird, den Weg
durch die Gefisswandung zu nehmen.

Die hyalinen Thromben der thrombotischen Infarcte be-
finden sich innerhalb des ganzen Gebietes der muortificirten
Partie selbst, withrend bei embolischen Infarcten der Embolus
meistens an der Grenze des necrotischen Bezirkes, zuweilen
sogar in einiger Entfernung von demselben aufgefunden wird.
Dieser Umstand legt die Erwiigung nahe, dass die hyaline
Verstopfung sich ausbreitet, aus den engeren Gefissen zu den
weiteren fortschreitet. Im Gegensatz hierzu muss gewohnlich
der mit dem Blutstrom fortgefiihrte Embolus dort stecken
bleiben, wo der Querschnitt der Gefisse zu eng wird, um ein
weiteres Vordringen desselben zu gestatten; er wichst also
von den weiteren Gefissstimmchen aus.

Die Entstehung der hyalinen Thromben kann man sich
auch in einer anderen Weise denken. Ein Gefissbezirk gerith
in spastische Contraction, die Blutbewegung wird unregelmiissiger
oder steht ganz still, wihrend dieser, wenn auch nur relativ
kurzen Zeit, kleben die weissen Blutkorperchen an einander,
sie konnen auch nach dem Nachlasse des Spasmus an der
Wand kleben bleiben, wie dies in idhnlicher Weise an den
Herzklappen oder Herzancurysmen zuwecilen geschieht, wo die
Bedingungen fir Unregelmiissigkeiten in der Blutbewegung
ebenfalls ecxistiren und den klebrigen Blutelementen Gelegen-
heit geboten ist, sich anzuhiufen und haften zu bleiben.

Zahn konnte am Mesenterium des Frosches nach Ver-
letzung eines Gefisstiimmchens oder einer Reizung mit Acther,
Ammoniak, etc. die Bildung ecines Thrombus aus weissen
Blutkorperchen beobachten. Ich machte diesen Versuch nach
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mit einer Modification, ich iiberschiittete das Mesenterium
flichtig mit Aether, und es gelang zwei mal anstatt der
weissen Thromben farblose, durchsichtige, homogene hyaline
Massen, die vollkommen das Gefisstiimmchen erfiillten, zu be-
kommen. Es gelingt dies selten, weil bei etwas stirkerer
Einwirkung des Aethers der Blutfarbstoff gelost und das Blut
lackfarben wird.

Ich sah in zwei Fillen von multiplen Niereninfarcten mit
hyalinen Thrombosen in den Glomeruli und Arteriolee recte
mehre blasse Herde, die dusserlich wic junge Infarcte er-
schienen, bei denen sich die Demarcationszone noch nicht
gebildet hat, mikroskopisch konnte man constatiren, dass es
parenchymatidse  Entzindungsherde waren, in welchen an
vercinzelten Stellen hyaline Thrombosen der Glomeruli sich
vorfanden.

Es machte mir deshalb den Eindruck, als ob die oben-
crwihnten vollendeten Infarcte aus solchen entzindlichen
Herden entstehen konnten. Hiernach wiirden sich aus par-
tieller Entziindung hyaline Thrombosen bilden kénnen und
dadurch der Infarct.

Ausser den hyalinen sind noch koérnige Thromben anzu-
treffen.

Es ist noch zu erwiihnen, dass gelegentlich auch durch
blosse Thrombose der kleinen Venen (Fall XXVI), vorausge-
setzt dass vielec derselben befallen sind, cbenfalls Infarcte
erzeugt werden konnen; diese Infarcte, obwohl sie scharf von
der Umgebung abgegrenzt sind, zeichnen sich jedoch dadurch
aus, dass sie nicht keilférmig sind, sondern eine mehr
ovale, oder rundliche, auch unrcgelmissige Gestalt haben.

Das anatomische Aussehen des Infarctes ist charakteristisch
und lasst sich selbst inakroskopisch nicht leicht mit etwas
anderem verwechseln, indess muss man zugeben, dass der
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Lungeninfarct, besonders wenn seine Form nicht keilformig
ist und die demarkirende Entziindung fehlt, fir einen pneu-
monischen Herd gehalten werden kann; auch konnen blasse
Infarcte der Niere partiellen nephritischen Herden édhnlich sehen

Makroskopisch unterscheidet man rothe und weisse In-
farcte, erstere sind meistens in der Lunge anzutreffen, dann in
der Milz, letztere oft in der Milz und vorzugsweise in der Nicre.

Mikroskopisch sehen wir folgendes: Die Zellen sind nicht
deutlich contourirt und die Kerne nicht sichtbar; v. Reckling-
hausen fand, dass dic Kerne durch Essigsiure, Weigert,
dass sie auch durch Firbung nicht sichtbar gemacht werden
konnen; dass sie verschwunden sind, scheint letzterem nicht
wahrscheinlich, er nimmt vielmehr an, sic seicn durch das
geronnene Protoplasma nur verdeckt.

Diese geronnenen Zcllen glinzen oft. Die Durchsichtigkeit
ist im aligemeinen vermindert, kleine Fettpartikelchen sind
in grosser Menge im Herd abgelagert; fast ausschliesslich
aus Fett besteht die Grenzzone des Infarctes, einwiirts von
diescr Zone finden sich neben den kleinen Fettkiigelchen gros-
sere oder geringere Massen von zerfallenen Zellen.

Zuweilen trifft man auch da gréssere kugelige Ballen,
oder balkenformig angeordnete Massen, die sich durch ihren
Glanz und ihre Widerstandsfihigkeit gegen chemische Agen-
tien auszeichnen; es ist dics hyalinecs Material, welches wahr-
scheinlich (v. Recklinghausen) aus dem abgestorbenen
Protoplasma der Zellen herstammt. Die Mehrzahl der lingere
Zeit bestchenden Infarcte zeigt heligelbes und rothbraunes
Pigment, welches (Fall von Recklinghausen, Virchow's
Archiv XX) schon nach einigen Tagen sich vorfinden kann,
oder Haematoidinkrystalle. An den peripherischen Partien des
Infarctes, wo die Hemorrhagie offenbar am stirksten ist, findet
sich auch das meiste Pigment. Ausserdem findet man noch
unverinderte Blutkdrperchen in grosser Zahl
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Dass der Infarct eben ein necrotischer Herd ist, wird
noch durch die ihp umgebende Zone reactiver Entzindung
bewiesen, in dieser Zone ist Hemoglobin in Losung enthalten
und die Gefisse sind strotzend mit Blutkdrperchen gefillt.

Zwischen dieser Zone und dem eigentlichen Infarcte ist
noch die, gewdhnlich etwas breitere, aus lauter kleinen Fett-
kiigelchen bestchende Zone zu bemerken. Diese Fettzone,
wic dic hemorrahgische Zone konnen auch der Aussenfliche
resp. der Kapscl des betreffenden Organs parallel laufend den
Infarct an seiner Basis cbenfalls abgrenzen, so zwar, dass
zwischen dem Infarct und der Kapsel der Niere, beziehungs-
weise der Milz, noch eine schmale Schicht lebendigen Gewebes
liegt. Man hat zuweilen auch Gelegenheit, selbst zur Zeit wo
der Infarct noch relativ jung ist, nach aussen von der Zone
der reactiven Entzimdung eine Entwickelung von Bindege-
webe mit begleitenden neugebildeten Gefiissen zu beobachten,

Dic Blutung ist bei den Lungen und Niercninfarcten ver-
schieden, in den ersteren sind die Alveolen voll von Blutkor-
perchen und die Capillaren der Alveolenwandung mit Hyalin
ausgefillt, bei den letzteren dagegen sind die Harncandlchen
meistens blutleer, wihrend die Blutgefiisscapillaren und  Glo-
meruli von Blut strotzend, zuweilen aber auch leer und zusam-
mengefalllen sind; letztercs ist berhaupt an den centralen,
von der Hamorrhagie gewohnlich minder betroffenen Stellen
hiufiger. Bei der Lunge enthalten dem analog die Gefisse im
Centrum. des Herdes gar kein, oder particll nur Hyalin,
wihrend sich in den peripheren Partien cin prachtvolles Netz
von mit Hyalin ausgefillten anscheinend verbreiterten Capillaren
dem Auge darbictet. (Figur 2.)
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Fall I. — Niereninfarcte.

Herz normal. Thrombose der Aorta. Thrombosen der
Nierenarterien.

Befund: Particlle amyloide Entdrtung der Glomeruli,
schollige hyaline Verstopfung der zufithrenden Arterie. Hyaline
partielle Degeneration der Glomeruli.  Pigment in cinzelnen
Harncanilchen.

Fall . — Hem. Lungeninfarct

Herz: Dilatation und Hypertrophie rechts. Aorta athe-
romatos und zu einem cylindrischen Ancurysma dilatirt.
Lungenembolie. Etwas Stauungsatrophie der Leber. Cysten an
dem Plexus chorioideus.

Befund : Emboli in den Lungenarterien und Hyalin in
den perialveoliren Capillaren. Alveoli bluthaltig, viel Pigment.
Die Emboli bestehen aus hyalinem und feinkdrnigem Fibrin.

Fall 1II. — Hemorrhagischer Lungeninfarct

Dilatation und Hypertrophie des Herzens. Acute und
chronische Endoarteriitis Aortee. Thrombus an der Spitze des
rechten Ventrikels und in der rechten Aurikel

Befund: Gewohnlicher Embolus. Hyaline Thrombose der
Capillaren.

Fall IV. — Mehrere Nicreninfarcte.

Dilatation und Hypertrophic des Herzens. Thrombus in
der Spitze des rechten Herzens. Thrombus in einer Lungen-
arterie.

Befund: Glomeruli, Arteriolee rectze und Capillaren strot-
zend mit Blutkorperchen gefiillt, weniger Blut in den peri-
pher im Infarct befindlichen Harncandlchen. Die Venen dilatirt.
Die zufilhrende Arterie durch einen Embolus verlegt.

3
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Fall V. — Lungengangran

Amputatio Femoris. Embolie der Arteria pulmonalis.

Befund : Der Embolus besteht im Centrum aus feinkor-
nigem Fibrin und weissen Blutkérperchen, an der Peripherie
aus concentrischen Ringen hyalinen Fibrins, zwischen welchen
wieder feinkdrniges Fibrin und weisse Blutkérperchen sich
befinden.

Fall V. — Milz- und Niereninfarcte.

Gelenkrheumatismus. Endocarditis.

Befund: In den Gefissen der Nieren und Milz Emboli
mit Micrococcen. Zahlreiche Micrococcen in den Infarcten der
Milz.

Fall VII. — Lungeninfarct.

Embolus der zufihrenden Arterie.
Befund: Alveolen bluthaltig. Hyalin im Capillarnetz.

Fall VIII. — Niereninfarcte.

Herz: Hochgradige Stenose der Bitralis. Dilatation des
rechten Herzohres. Dilatation und Hypertrophie des linken
Herzens. Embolus in einer Lungenarterie. Ausbleiben des
Infarctes.

Befund: Infarcte aus narbigem Bindcgewebe mit amorphem
Pigment.

Fall IX. — Milzinfarct von strohgelber Farbe.

Leukeemie.

Herz, Papillarmuskeln und Trabekeln hypertrophisch.
Etwas fibrose Myocarditis an den hinteren Papillarmuskeln des
linken Ventrikels, sonst das Myocardium normal. Durchmesser -
der Aorta am Ende des Aortenbogens 20 mm. Aortenklappen:
rechte stark verkiirzt, hintere perforirt, vordere stark fetzig.
Am Austritt der Arteria coronaria dextra befindet sich ein
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Anecurysma. Eine hahnenkammfsrmige Excrescenz am vor-
deren Mitralsegel, ein durchsichtiges Gerinsel an den ventri-
cularen Scite des Klappensegels. Die oben erwihnten Aorten-
klappen zeigen an der ventriculdren Fliche mehrere durch-
scheinende Gerinselpiassen. Vollkommen dinnflissiges Blut im
Herzen und in den Gefissen, ganz kleine Flockchen in ge-
ringer Zahl im Herzen. Milz stark vergrossert, 1013 grm.
Schrumpfnicre, cyanotische Induration der Leber.

Befund: 2/; der Blutsiule werden von Scrum gebildet.
Zunahme der weissen Blutkorperchen an Zahl und Grosse,
letztere enthalten mehrere Kerne. Die weissen Blutkorperchen
sind in Haufen nebeneinander angehiiuft, die rothen im Gesichts-
feld zerstreut zum Theil in Geldrollenform angeordnet, in den
dazwischen liegenden freien Riumen auffallend grosse Mengen
von theils feineren, theils grosseren etwas spirlicheren Korn-
chen. Die zufiihrende Arteric des Infarctes ist mit kornigem
Material verstopft. Dic crwiihnten Gerinnsel und Excrescenzen
an den Klappen stellen sich unter Mikroskop als schollen-
formiges Hyalin dar. Das Hyalin ist theilweise ganz homogen,
theils mit dazwischen liegendem feinkornigem Material versetzt;
nichts von Fibrinfidchen.

Fall X. — Mechrere blasse, mértelartige Infarcte
in den beiden Nieren., ein haemorrhagischer
Infarct in der Lunge.

M., 17jahriges Midchen.

Herz : Hypertrophie des rechten Vorhofs, geringe Hyper-
trophic des linken Ventrikels, Endocarditis und Endoaortitis,
hochgradige Stenose der Tricuspidalis und Mitralis, im rechten
Herzohr Thromben, im linken Vorhof cin freier Thrombus
von Wallnussgrosse, von kugeliger glatter Oberflache und von
deutlich geschichteter, zwiebelartiger Beschaffenheit. Dic ganze
Aorta ist sehr eng bis zur Theilungstelle in die Iliacee. Im
Gehirn braunce Erweichungsstelle dreimarkstickgross.
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Befund : Hyaline Thromben in simmtlichen Glomeruli
und Arteriolee rectz in der ganzen Ausdehnung der - Infarcte.
Diese Thromben stcllen einen vollkommenen Ausguss der
Gefisslumina dar. An den Arteriolee rectee fiillt an einzelnen
seltenen Stellen das Hyalin das Lumen nicht vollkommen
aus, sondern kleidet nur in Form von dicken Hohleylindern
die Innenfliche der Wandung aus. Die Gefasswandungen sclbst
sind hyalin degenerirt.

Die Gefassverstopfung der Lunge ist embolischer Natur;
dic Capillaren sind hyalinhaltig. Um den Infarct herum Binde-
gewebsbildung mit neugebildeten Gefissen.

Fall XI. — Niereninfarcte.

Herz: Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventri-
kels. Aorta und Pulmonalis sind etwas eng, geringe Sclerosen.
In der Herzspitze Thromben.

Befund: Embolie der zufithrenden Gefisse, Verdickung
des perivasculiiren Gewebes.

Fall XII. — Haemorfhagischc Lungeninfarcte.

Ein Melancholiker, der nicht in’s Bett zu bringen war und
die meiste Zeit stchend zubrachte.

Herz : Stenose der Mitralis und Tricuspidalis. Fehlen der
Vena cava superior. Dilatation der Unterschenkelvenen, Throm-
ben darin von der Vena poplitea bis zur Vena cruralis. Pneu-
monie um die Infarcte.

Befund: Embolus in der zufihrenden Arterie. Hyalin in
den Capillaren.

Fall XII. — Frischer hemorrhagischer Lungen-
o o
infarct; mehrere metastatische keilformige Herde
Milzinfarct.

Knabe von 17 Jahren. Pywemie nach einer Niercnexstir-
pation. Circumscripte Arteriitis in den Lungengefissen durch
die Verstopfung. Phlebitis der Vena jugularis.

p D D
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Befund: Zahireiche Micrococcen in den Emboli der Lunge
und der Milz, in der letzteren auch im Gewebe des Infarctes.

Fall XIV. — Niereninfarct. Ausbleiben des
Lungeninfarctes.

Mann, 58 Jahre alt. Phthisis pulmorum.

Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels, cylin-
drisches Aneurysma der Aorta ascendens; viele atheromatdse
Stellen an der Aortenwandung, besonders an der Wandung
des Aneurysmas, ebendaselbst ein wallnussgrosser organisirter
Thrombus. Verstopfungen in den Lungenarterien.

Befund: In der Niere ordinirer Embolus, etwas weite
sclerotische Gefasse.

Fall XV. — Blasser Niereninfarct.

Herz : Rechts leichte Dilatation und Hypertrophie, im
linken Herzen Verwachsung zweier Aortenklappen, starke
Thrombusbildung.

Befund : Ordinidrer Embolus an der Spitze des Infarctes,
die Glomeruli und Arteriole rectee im Infarcte leer, kein Pig-
ment, etwas korniges Fett in den Epithelien.

Fall XVI. — Kleine Niereninfarcte.

Frau von 38 Jahren.

Herz klein, Herzfleisch braun, vena femoralis ungemein
eng, in der Mitte des Oberschenkels unter dem Ligamentum
Poupartii vollstindige Obliteration durch braunréthliches Binde-
gewebe, starke Hypereemie in den oberen Theilen der Nieren,
wo sich die keilformigen Herde befinden.

Befund : Feinkorniger Embolus, etwas weite Gefisse.

Fall XVII. — Kleiner Lungeninfarct
Resectio coxa. Pyamie.
Befund : Embolus mit Micrococeen.
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Fall XVIII. — Rother Milzinfarct.

L., 47 Jahre alt.

Braunes Myocardium. Dilatation des rechten Herzens;
nichts an den Klappen. Catarrhalische Pneunomie. Atrophische
Milz, hochgradige Atheromatose der fast impermeablen Milz-
arterie.

Befund : Sclerose der kleinen Gefisschen; H¥alin wand-
standig in den grésseren Stammchen; hyaline Thrombose der
Foliculararterien, viel grobkerniges, amorphes Pigment.

Fall XIX. — Blasser Milzinfarct.
Geisteskranker. .
Herz angestochen, sonst normal. Mehrere tiefere Stich-
wunden in der Lunge. Heemorrhagische Pleuritis.
Befund : Verstopfung der grésseren Gefasstimmchen mit
einer glinzenden klumpigen Masse (Hyalin ?).

Fall XX. — Blasser Milzinfarct.
Herz normal, Carcinoma Uteri. Peritonitis. Thrombose
der Vena lienalis.

Befund : Hyalin in den vendsen Capillaren. Die Folicular-
arterien leer.

Fall XXI. — Hamorrhagischer Lungeninfarct.
Herz normal.
Befund : Embolus in der zufithrenden Arterie. Ausfillung

des Capillarnetzes mit Hyalin; einzelne Alveolen enthalten
Hyalin diffus.

Fall XXII. — Einzelne blasse Niereninfarcte.

Heemorrhagische Milzinfarcte. Dlethora universalis. Hy-
pertrophic des rechten Ventrikels. Keine Gerinnungen.

Befund : Schollige hyaline Thrombosen der Arteriole und
homogene in den Glomeruli, fein- und grobkorniges Pigment,
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Fett in den Epithelien der Harncanilchen, cinzelne makrosko-
pisch weisse entziindliche Herde, in deren Glomeruli sich
Hyalin befindet. Der Milzinfarct vollkommen necrotisch zer-
fallen, einzelne glinzende Kugeln darin. Die zufiihrenden Ge-
fasse sind frei.

Fall XXIII. — Markkegelinfarcte in einer Niere.

Blasser Milzinfarct.
Herz etwas klein.

Befund : Embolie der arkadenférmigen Arterien. Embolie
der Milz.

Fall. XXIV. — Hamorrhagischer Lungeninfarct

Herz : Fettige Degeneration des Myocards.

Befund : Central vollkommene Necrose, peripherische Hee-
morrhagie. Hyaline Verstopfung der Capillaren in den hemor-
rhagischen Partien.

Fall XXV. — Gelber Milzinfarct.

Ausbleiben des Lungeninfarctes.

Herz © Myocarditis fibrosa chronica. Partielles Herzaneu-
rysma mit einem kirschkerngrossen Thrombus darin. Milz-
hyperplasie. Thrombose der Vena saphena. Lungenembolie.
Blut fliissig.

Befund : Der Thrombus im Herzen besteht aus rein hya-
liner Masse. Das Blut enthiilt viele Kornchen. Der Infarct be-
steht aus Bindegewebe mit neugebildeten Gefissen und amor-
phem Pigment.

Fall XXVL — 24jahriger Mann.
Speckhiutiges Gerinnsel im Sinus longitudinalis. Links
hinten an der Innenfliche der Dura ein haselnussgrosser
Tumor, héckerige Oberfliche gelbbrauner Farbe, ctwas trans-
parent, auf dem Durchschnitt lisst sich etwas schleimige Fliis-
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sigkeit ausdriicken. Drei Knoten am linken i—linterlappen, der
vorderste von Apfelgrosse bildet die Decke des Hinterhorns
des Seitenventrikels und rechts nach oben bis an die Pia.
Hirmwindungen sehr platt gedriickt, besonders links, die beiden
anderen Tumoren von etwa wallnussgrosse.  Auf dem Durch-
schnitte schon cystische Degeneration, schleimige Massen- fillen
die Cyste aus. An der Vorderfliche des Magens eine tiber
markstiickgrosse rundliche Stelle, die Rinder fithlen sich ver-
dickt an. Etwa 4 cm oberhalb der Cardia ist der Oesophagus
leicht stenosirt durch sarcomatise Lymphdrisen. — Rechter
Ventrikel etwas vergrossert. Im linken Vorhof imponiren zwei
grosse wurstformige dicke Polypen, welche aus einer median
einmindenden Lungenvene herauskommen und frej im Vorhof
flottiren, sic haben grosse Achnlichkeit mit den bisher be-
schriebenen Tumoren. Im rechten Herzen speckhiiutige Gerinsel
und Cruor. Grosse sarcomatise Lymphdrisenpaquete an der
Bifurcationsstelle der Trachea mauern Trachea, Aorta und
Speiserohre ein. An der Trachea sieht man Tumormasse schon
durchschimmern, doch ist ein Durchbruch noch nicht erfolgt.
An der Pleura der rechten Lunge imponirt ein Convolut von
fast federkieldiclten weissen Stringen (mit Sarcommasse aus-
geflllte Lymphgefisse), ferner sind an der Oberfliche Herde.
Auf dem Durchschnitt der Lunge zcigen sich im Parenchym
cingesprengt noch eine ganze Anzahl Sarcomknoten. In der
rechten Lunge drei unregelmiissig  gestaltete hamorrhagische
Infarcte von 2—3 em Durchmesser. In der Arterie, welche
auf einen Herd fiihrt, steckt cin festhaftendes Gerinsel ganz
vom Habitus der Tumormassen.

Milz normal. Nierenvenen von Tumormasse in grosser
Ausdehnung ausgefiillt. Linke Nierc gross, sehr dick. Der
ganze Hilus fast ausgefillt von Tumormassen, solche durch-
setzt auch das ganze Parenchym bis zur Nierenoberfliche, so

dass mindestens ebensoviel Tumorgewebe wie normales vor-
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handen ist. Rechte Niere normal. In der Leber 5 Knoten von
Wallnussgrosse, das umgebende Lebergewebe ist braunlich.
Rechte Vena cruralis enthilt aus kleinen Venen in letztere
hineinragende und conisch sich verdickende Tumormassen,
die frei flottiren. Rechtes Bein bildet einen alten Aumputations-
stumpf.

Befund : Hyaline Thrombose der kleinen Lungenvenen,
die Capillarnetze ebenfalls voll von Hyalin; die Arterien leer;
die Alveolen voll von Blut.

e
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Erklérung der Abbildungen.

Fig. 1. — Degenirte Nervenfasern, a. b, ¢ mit Kernwucherung. Hartnack.
Oc. 3, Obj. 8.
Fig. 2. — Schnitt von einem hemorrhagischen embolischen Irnfaret der

Lunge. a. bluthaltige Alveolen, b. hyaline Thrombose der
Capillaren. Vergr. H, Oc. 3, Obj. 5.

Fig. 3. — Eine Vene aus einem thrombotischen Lungeninfact, innen von
einem hyalinen Hohlcylinder austapeziert. (Fall XXVI.) Vergr.
H. Oc. 3, Obj. 5.

Fig. 4. — Schnitt von einem thrombotischen Infarct. a. fettig degen. Zellen,
b. hyaline Thrombose der Glomeruli, c. leere Stellen in
Folge des Herausfallens der Glomeruli bei der Manipulation,
d. hyaline Thrombose der Arteriole. Das normale Gewebe
zum Vergleich daneben gezeichnet. Vergr. H. Oc. 3, Obj. 2.
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