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Auf dem Hamburger Symposion Thrombose und Embolie im Jahre 1954
hat H. H. Berg iber den EinfluR fettreicher Erndhrung auf thrombo-
embolische Erkrankungen berichtet (4, 5). Die Erkenntnis von der Bedeutung
didtetischer Faktoren fithrte zu der Forderung nach einer besonderen priopera-
tiven Didt fiir die Thromboseprophylaxe.

Im folgenden sollen Resultate einer Untersuchungsmethode gezeigt werden,
die nicht nur eine Erkldrungsmoglichkeit fiir die diztetisch induzierte Thrombose-
neigung, sondern auch einen Einblick in die thrombosedisponierende Bedeutung
einiger anderer klinischer Situationen geben kdnnen.

Bei dem Faktor, dessen Bedeutung fiir die Thrombogenese hier untersucht
werden soll, handelt es sich um ein Instabilitdtsphinomen im stromenden Blut,
das mit einer einfachen biomikroskopischen Methode am kranken Menschen
beobachtet werden kann (41), wie Abb. 1 und 2 zeigen. Fiir das Studium des

Abb. 1: Untersuchung der Bindehautgefdfie mit dem Stereomikroskop.

Abb. 2: Blitzlichtphotographie der Bindehautgefife mit Leica-Balgengerit und Spezialoptik am orts-
stindigen Untersuchungstisch (Fa. E. Leitz, Wetzlar),
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stromenden Blutes beim Menschen ist die Augenbindehaut das ideale Objekt.
Die Blutzirkulation kann durch die vollkommen durchsichtigen Gefaflwinde
hindurch in Arteriolen, Kapillaren und Venolen tiber lingere Zeit ohne Ope-
ration oder Anisthesie betrachtet werden. Wihrend normalerweise bei Gesunden
das Blut in den Bindehautgefifien, besonders den Arteriolen als homogene Sus-
pension mit hoher Geschwindigkeit fliefit (Abb. 3), kann man unter verschiedenen

Abb. 3: Normalbefund an den KonjunktivalgefdBen. Zarte Gefifle, homogene Blutsiule, schnelle
Surémung. Ca. 30X

pathologischen Bedingungen eine erhebliche Abweichung von diesem Normalbild
beobachten. Das zirkulierende Blut hat sich in mehr oder weniger grofie und
z. T. sehr derbe Aggregate roter Blutkdrperchen und das farblose Blutplasma
getrennt (Abb. 4). Die Strémungsgeschwindigkeit ist erheblich herabgesetzt und
es kommt an engen Gefiflstrecken durch Einschwemmung von Aggregaten sogar
su reversiblen Gefifiverschliissen. Die Blutsiule gewinnt ein korniges oder
segmentiertes Aussehen. Diese intravasale Manifestation einer instabilen Blut-
zusammensetzung, die 1852 zuerst von Coccius beschrieben und in der
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Abb. 4: Sludged blood. Volliger Zerfall der Blutsiule in Erythrozytenklumpen und farblose Plasma-
zwischenrdume. Erheblich verlangsamte Stromung. Ca. ¢0X

alteren deutschen Literatur als »kOrnige Stromung“ behandelt wurde, ist von
Knisely mit dem jetzt international allgemein gebriuchlichen Terminus
»sludged blood* bezeichnet worden. Man kann zeigen, dafl diese intravasale
Erythrozytenaggregation, selbst wenn sie zu lingerer Stase gefiihrt hat, noch
prinzipiell reversibel ist. Sie darf also ohne definitive Fibrinabscheidung zunichst
noch nicht als ,,rote Thrombose“ bezeichnet werden, wie es von manchen Autoren
geschieht. Immerhin soll aber untersucht werden, ob dieser Erscheinung unter
den zu Thrombosen fithrenden Faktoren ein Platz gebiihrt.

Die zu diesem Zwecke aufgestellte stark abgekiirzte tabellarische Ubersicht
tiber die Méglichkeiten ibrer experimentellen Auslosung (Tab. 1) zeigt, dafl es
sich um Ursachen handelt, die auch unter klinischen Bedingungen, besonders im
Rahmen von Operationen wirksam sein konnen. Eine Zusammenstellung von
solchen klinischen Situationen, bei denen starke intravasale Erythrozytenaggre-
gation sichergestellt ist, lifft erkennen, dafl gerade ihre besondere Thrombose-
gefahrdung schon aus klinischer Erfahrung bekannt ist (Tab. 2).

Die Bildung besonders starrer und zirkulationsbeeintrichtigender Erythro-
zytenaggregate durch mechanische und thermische Gewebslision ist durch zahl-
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Tab. 1: Beispiele fur experimentelle Auslosung von ,sludged blood®.

Mechanisches Trauma (8, 89, 90)

Verbrennung (8, 13, 14, 15, 23, 30, 64, 95)
Kilteeinwirkung (8, 36a, 44, 48, 60, 90)
Réntgen- und Radiumbestrahlung (35, 94)

Thromboplastin (20, 73, 83)

Thrombin (78)

Gewebsbrel (73, 83)

Fibrinogen (39, 78)

Dextran, Kollidon, Gelatine, Methylzellulose u. 4. (20, 42, 43, 46, 462,74, 76, 82a)
Bakterien-Toxin (31, 85)

Fettdidten (20, 42, 43, 46, 74, 76)
Kiinstlicher Gefafiverschlufi (8, 61, 62, 68)

Anaphylaxie, Histamin (24, 25, 33, 50)

Kther, Chloroform, Alkohol (31, 32, 48)

Tab. 2: Thrombosedisposition bei Situationen, die mit intravasaler Erythrozytenaggregation
(sludged blood) verkniipft sind.

Mechanisches Gewebstrauma (Unfille, Operationen etc.) (8, 88, 89, 90)

Verbrennungen (20, 28, 29, 64, 67, 69, 76, 78)
Fettreiche Ernihrung, besonders prioperativ (20, 42, 43, 46, 462,74, 76, 822)
Lokale und allgemeine Infekte, Tumoren (hohe BSG) (1, 28, 29, 42, 57, 90)

Therapie mit hochmolekularen Plasma-Ersatz-Kolloiden (64, 78)
Dysproteinimie (A/G <, Fibrinogen >, Paraproteinimien) (28, 29, 44, 71)

Abkithlung (Kilteagglutination, Kryoproteine) (43, 44, 60, 72, 80)
Hypoxie (besonders Sichelzellkrankheir) (3, 63)
Anwendung div. Narkotika, Alkohol (31, 32, 48)
Medikament- und sonstige Allergie (17, 18, 45, 49, 79)
Graviditit (28, 29, 86, 88)
Menstruation (86, 88, 93)

reiche tierexperimentelle Untersuchungen nachgewiesen worden (8, 13, 14, 15, 23,
30, 64, 89, 90). Unentschieden ist allerdings noch die Frage, ob die durch den
Eingriff freigesetzten gerinnungswirksamen Substanzen die alleinige Ursache der
Erscheinung sind (10, 55, 73, 78, 83, 90, 93, 94). Sicher kanp ein intravasaler
Gerinnungsvorgang unter diesem gefafimikroskopischen Bilde in Erscheinung
treten (20, 73, 78), aber Ungerinnbarkeit des Blutes schliefit das ,sludging®
nicht aus (9, 45, 57, 61) und unter klinischen Bedingungen sind seine hiufigsten
Ursachen sicher nichtkoagulatorisch (28, 29).

Das gleiche Problem der koagulatorischen oder nichtkoagulatorischen Natur
gilt fiir eine klinisch wichtige und von uns ndher untersuchte, die sogenannte
Jipamische® Form der intravasalen Erythrozytenaggregation. Nach einer Fett-
mahlzeit von 130 bis 170 g Butter findet man ein typisches Ansteigen der
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Serum- oder Plasmatriibung, die nach 4 bis 5 Stunden ihr Maximum erreicht
(42, 58). Zu dieser Zeit ist die vorher mehr oder weniger homogene Blutsiule
stark in Erythrozytenklumpen und Plasmasiulen zerfallen (Abb. 5). In zahl-
reichen feinen Blutgefiflen kommt es zu linger dauernden Gefdfverschliissen
(42, 43, 46). Parallel laufen subjektive Klagen iiber Oppression u. 4. Besonders
bei Koronarsklerotikern kommt es u. U. zu schweren Stenokardien mit EKG-
Verdnderungen (46,58, 82a). Durch diephysikalische Verinderung des stromenden
Blutes, die ja nicht auf den Ort der Beobachtung beschrinkt ist, entstehen Srtliche
Durchblutungsstdrungen eben besonders an anatomisch verinderten Gefifi-
strecken. Bei unseren Fettversuchen studieren wir in Zusammenarbeit mit FHerrn
Dr. Thies von der Chirurg. Universititsklinik Hamburg, Dir.: Prof. Dr. L.
Zukschwerdt, die Gerinnungswerte und glauben, jetzt schon sagen zu
konnen, dafl in Ubereinstimmung mit Angaben aus der Literatur (2,12, 18a, 26,
34, 40, 51a, 59, 60a) eine gesteigerte Gerinnungsneigung vorliegt, und zwar
parallel zu den biomikroskopischen Befunden. Es scheint, daf diese Vorginge
eine gewisse Bedeutung fiir die Pathogenese des Myokardinfarkts, der Venen-
thrombosen und der Arteriosklerose haben.

Abb. 5: Lipimieversuch. Vor und 5 Stunden nach einer Mahlzeit von 170 g Butter. Vorher nur geringe,

nachher sehr starke intravasale Aggregation der Erythrozyten mit erheblicher Beeintrichtigung der'Blut—

stémung. 3 Stunden nach der Mahlzeit waren 10000 L Heparin i.v. gegeben worden. Die Heparingabe
hatte trotz ungerinnbaren Blutes die Aggregate nicht aufgeldst.

Ein weiteres Argument fiir eine Rolle des ,,sludged blood® bei der Thrombo-
genese ergibt sich aus der auffallenden Korrelation mit der Blutkérperchen-
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senkungsgeschwindigkeit. Die tiberwiegende Parallelitit des Klumpungsphino-
mens in den Konjunktivalarteriolen mit der Senkung in vitro geht u. a. aus
statistischen Erhebungen von Hirschboeck und Wo o sowie den erstaun-
lich treffsicheren Senkungsschitzungen nach dem gefafimikroskopischen Befund
von Odell und Mitarbeitern hervor. Auch aus iiber 1000 eigenen Beobach-
tungen kann diese weitgehende Ubereinstimmung, die allerdings nicht ohne
Ausnahmen ist, bestitigt werden. Bei hoher BSG kommt die Aggregation der
Erythrozyten gleichermafen im Senkungsréhrchen wie im Blutgefdfs vor (28, 29,
78), (Abb. 6 und 7). Daf} sich das verklumpte Blut aber auch intravasal der

>

Abb. 6: Makroglobulinimie. BSG iiber 150 in der 1. Stunde. Deutliche Erythrozytenklumpung in vitso
(Senkungsrshrchen) und in vivo bei etwa gleicher Vergréfierung. Schichtbildung der in eine Vene zusammen-
strdmenden Aggregate.

Schwere folgend stirker nach unten senkt, konnten Knisely und Warner
im Tierexperiment kinematographisch demonstrieren (55, 56, 81). In abhingigen
Gefifipartien bilden sich so ,zementierte® sandbankartige Ablagerungen, die
die ,Matrix“ (Laufman) fiir sekundire Thrombusbildung darstellen diirf-
ten, aber noch nicht als Thrombi bezeichnet werden sollten. Dementsprechend
haben Fahraeus, Koller, Jayle, Zilliacus u. a die thrombose-
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toérdernde Bedeutung der intravasalen Erythrozytenaggregation gerade im Falle
von Infektionen mit stark beschleunigter BSG betont. Besonders wichtig erscheint
in diesem Zusammenhang der erstmals von Y oun gnerund Nungester

erbrachte Nachweis einer extrem starken Sludge-Auslésung durch ein isoliertes
Bakterienprodukt.

Abb. 7: Starke intravasale Erythrozytenaggegration bei hoher BSG. Ca. 100X

Vermehrung 18sungsinstabiler, grobdisperser und hochmolekularer Plasma-
ciweifle fiihre ebenso wie Injektionen von Plasmaersatzkolloiden mit hohem
Molekulargewicht und asymmetrischem Molekiilaufbau durch Adsorption an die
Erythrozytenoberfliche zu starker Verklumpung (20, 28, 29, 43, 44, 64, 67, 69,
76, 78). Besondere kiltelabile Eiweiflkorper, ,Kryoproteine® (44), verleihen
dem Organismus durch kilteabhingige Erythrozytenballung eine besondere
Empfindlichkeit gegen niedrige Temperaturen. Die Hauptbestandteile der in
solchen Fillen entstehenden Thromben: Fibrin,Kryoprotein und Himoglobin

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Harders, Zur diitetisch induzierten und postoperativen Thromboseneigung 489

beweisen die Entstehung aus den durch abnormes Bluteiweifl zusammen-
gebackenen Erythrozytenklumpen. Die gerade bei der Makroglobulindmie nicht
selten trotz gleichzeitiger himorrhagischer Diathese entstehenden ,paradoxen®
Thrombosen diirften mit dem hierbei maximal ausgeprigten ,sludging® zusam-
menhingen (Abb. 8 und 9). Ein dhnlicher Vorgang, der auch zu sekundirer
Thrombenbildung fiihrt, spielt sich bei der intravasalen Kilteagglutination ab
(43, 44, 67, 72). Aber auch ohne solche pathologischen Blutbestandteile scheint
es unter Kilteeinwirkung zum sludging zu kommen (8, 36a, 43, 44, 48, 90). Die
thrombotischen Gefifiverschliisse bei der Frostgangrin sind offenbar eng mit der
intravasalen Erythrozytenaggregation verkniipft (60).

Abb. 8: Stirkste intravasale Erythrozytenaggregation bei Makroglobulinimie. Maximal beschleunigte
BSG, Albumin/Globulin-Quotient unter 0,2. In den meisten Gefdfen fast erliegende Blutstromung. Der
Verlauf vieler Gefife ist nur an Erythrozytenklumpen erkennbar.

Auch Sauerstoffmangel erzeugt ,sludged blood“ (63). Extrem ist diese
hypoximische Erythrozytenballung bei der Sichelzellkrankheit gesteigert, bei
der sie zu akuter Thrombosierung von Gefiflen und schwersten klinischen
Erscheinungen Veranlassung gibt (3).
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Schliefflich ist von den unter klinischen Bedingungen wirksamen Sludge-
Ursachen noch die Allergie zu nennen. Der von Klinikern immer wieder betonten
vermehrten Thromboseanfilligkeit von Allergikern (6, 70, 72a) entspricht der
Befund erheblicher Erythrozytenballung im Allergie-Experiment und in der
Klinik allergischer Erkrankungen (17, 18, 24, 25, 33, 45, 49, 50, 79).

Abb. 9: Positiver Konjunktival-Kilteversuch in einem Fall von Kryoproteinimie. Vor Eisapplikation

starkes sludging als Zeichen der Globulinvermehrung. Nach Eisapplikation Zementierung der Gefifle mit

grobsten Erythrozytenklumpen und voriibergehendem volligen Strémungsstillstand. Gleiches Gefifigebiet mit
gleicher Vergréflerung (Ca. 50X).

Auf welche Weise disponiert die besprochene Blutverinderung nun zur
Thrombose? Infolge der Zusammenballung der geformten Flemente verliert das
Blut seine normale Diinnfliissigkeit (9, 20, 74, 75), wodurch die Strémung deut-
lich verlangsamt wird. Groflere Aggregate mit hoher innerer Festigkeit erzeugen
an den ,Flaschenhilsen der Zirkulation® (Knisely), also den Arteriolen-
spitzen voriibergehende véllige Stromungsblockaden. Erst wenn unter Fragmen-
tierung oder Deformierung der Aggregate die Gefifllichtung frei geworden ist,
kommt die Zirkulation wieder in Gang. Wie Schauer von kleinsten Embolien
spielt sich dieser Vorgang gleichzeitig an allen Arteriolen des Korpers ab. Hill-
substanzen (,coatings®), die die Erythrozyten verklumpen, sind beim ,sludged
blood“ elektronenoptisch und im Dunkelfeld nachgewiesen worden (11, 20, 76,
78). Von ihren mechanischen Eigenschaften hidngt das Schicksal der Zellaggregate
ab. Bei geringer Festigkeit der Hiillsubstanz sind die einzelnen Erythrozyten
gegeneinander verschieblich und kénnen u. U. in Einerreihe die Kapillaren pas-
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sieren. Hochviskose Hiillsubstanzen mit starker Klebrigkeit erzeugen dagegen
Aggregate von hoher Rigiditit, die mangels geniigender Deformierbarkeit zu
linger dauernden Gefifiverschliissen fithren. Von der Kraft, mit der hierbei
die Erythrozyten zusammengehalten werden, kann man sich durch Ausldsung
des Wohlischschen Fadenphinomens eine Vorstellung machen. In einem geeig-
neten frischen Bluttropfenpriparat weichen durch Druck auf das Deckglas die
geballten Erythrozyten auseinander, bis sie nur noch durch hauchdiinne, sehr
viskds-klebrige Fiden zusammenhingen (7, 16, 20, 74, 76, 78, 84). Der Grad der
Deformierung der in einem solchen Faden hingenden Erythrozyten gibt ein
Maf fiir die Festigkeit der Hiillsubstanz. Da 'nun unter disponierenden himo-
dynamischen Bedingungen (Bettruhe, Varikosis, Herzinsuffizienz etc.) intra-
vasal eine Blutsenkung erfolgt, haften schlieffilich die duflerst klebrigen Ery-
throzytenklumpen an der dhnlich klebrigen Gefifiwand. So bildet sich schlieflich
ein hochviskdser, an der Gefiflwand haftender Schlamm, der das Lumen einengt
und so zu weiterer Stromungsverlangsamung fihrt. Durch Wechselwirkung der
verschiedenen disponierenden Momente entsteht so ein Circulus vitiosus, in dem
das Sludging ein wesentliches Glied darstellt. Wahrscheinlich ist die Aggregation
der wegen ihres Farbstoffgehaltes leicht sichtbaren Erythrozyten oft auch mit
einer Klumpung und gesteigerten Adhisivitit farbloser Elemente verbunden. So
wire eine Vitalfirbungsmethode, die ein Studium des Verhaltens gerade der
Thrombozyten beim Menschen im stromenden Blut gestattet, als wichtige Ergidn-
zung duflerst wiinschenswert. Schliefflich ist, wie wir zeigen konnten, oft eine
gesteigerte Gerinnungsneigung mit der intravasalen Erythrozytenklumpung kom-
biniert; ein weiterer wichtiger Faktor, der zur definitiven Thrombusbildung iiber-
leitet. Die eingangs gestellte Frage, ob das Sludging einen zu Thrombosen dispo-
nierenden Faktor darstellt, darf also in Ubereinstimmung mit Fahraeus,
Koller, Marmont, Swank, Zilliacus, Glenn-Sawyer,
Bloch u. a. positiv beantwortet werden.

Aus dieser Auffassung ergeben sich einige leicht zu iibersehende Konsequenzen
fér die Prophylaxe. Besonders im Rahmen von Operationen sollten mechanisches
und thermisches Gewebstrauma sowie Anwendung hochmolekularer Kolloide
so weit wie moglich beschrinkt werden. Fettarme Diit in einer lingeren pri-
operativen Phase diirfte geeignet sein, die Thromboemboliegefihrdung zu ver-
ringern. Dafl in den iibrigen besprochenen Situationen eine Thrombosegefahr
enthalten ist, sollte beriicksichtigt werden.

Schwieriger als die Prophylaxe ist die Frage einer therapeutischen Beeinflus-
sung des ,sludging®. Eine gekiirzte tabellarische Ubersicht (Tab. 3) zeigt, daf
es noch kein Mittel gibt, welches die normale Diinnfliissigkeit des Blutes in allen
Fillen wiederherstellt. Antikoagulantien konnen z. T. das Haften der Aggregate
an der Gefiflwand verhindern und sekundire Thrombenbildung eindimmen,
losen aber die Aggregate nicht auf (9, 45, 61, 62). Ungerinnbarkeit des Blutes
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und Sludging schliefen sich nicht aus. Die Entwicklung wirksamer Therapeutika
ist eine Aufgabe der Zukunft.

Tab. 3: Therapeutische Beeinflussung von ,sludged blood®

2a,9, 45, 60, 61, Heparin, Kbnnen ,,Sludge” weder verhindern noch auflésen, vermin-
68, 78, 79, 86, 95 Cumarine mindern aber Adhirenz der Aggregate an Gefifiwinden
und beugen so sekundirer Thrombusbildung vor. Evtl.
wird das ,sludging® nach Verbrennungen z. T. vermindert.
Niedriger Quickwert garantiert weder erwiinschte Diinn-
flissigkeit des Blutes noch Ausschluff von Mikrothrombo-

embolie.
37 Trvpsin intravends: Riickgang. Fibrinolyse?
27, 53 Chinin, Bei exp. Affenmalaria: Aggregatauflssung. Offenbar auch
Atebrin bei traumatischem ,sludge® wirksam.
20, 36, 76, 78 niedermolek. Verhindern bzw. 16sen die durch hochmolekulare Kolloide,
Kolloide Fibrinogen und Lipimie bedingte Aggregation. Beeinflus-
sung auch des Thromboplastin-Sludge.
21, 22, 49, 67, ACTH und Widersprechende Angaben. Im allgemeinen bei Anaphylaxie
82 Cortison und intravasaler Immunagglutination Riickgang der Ery-
throzytenaggregation; auch Zunahme beschrieben.
79 Antihistaminika Riickgang des ,sludging® bei allergischen Dermatosen.
44, 71 Albumin Deutlicher Riickgang des durch Globulinvermehrung be-

dingten ,sludged blood®.

Zusammenfassung

Sludged blood ist weder gleichbedeutend mit Thrombose, noch besagt sein
Vorkommen, daf§ eine Thrombose besteht. Im Finzelfall ist daraus auch keine
Voraussage abzuleiten, daf eine Thrombose entstehen wird.

Es kann aber nicht bezweifelt werden, dafl dies Instabilititsphinomen mit
einer zunichst reversiblen Ballung von Blutelementen eine bedeutende Throm-
bosedisposition bewirkt, wenn andere Faktoren (Verhalten der Thrombozyten,
Gerinnungsfihigkeit des Blutes, Verhalten der Gefiflwand und -lichtung u. a.)
im gleichen Sinne wirken. Blutviskosititssteigerung, Strémungsverlangsamung,
intravasale Blutsenkung mit Bildung von adhaerenten Massen an der klebrig
verdnderten Gefiflwand, Gefifiverschliisse, Kombination mit Thrombo- und
Leukozytenaggregation und gleichzeitige gesteigerte Gerinnbarkeit sind Teil-
aspekte des thrombogenetischen Mechanismus durch sludged blood. Diese Insta-
bilitit der Blutzusammensetzung ordnet sich also beziiglich ihrer thrombogeneti-
schen Bedeutung unter die Rubrik ,verinderte Blutbeschaffenheit® ein und steht
mit den beiden anderen klassischen Bedingungen zur Thrombusbildung (behin-
derte Blutstromung und Gefiflwandschidigung) in pathogenetischer Wechsel-
wirkung. An der ersten Anlage eines Thrombus konnen also auch Erythrozyten
wesentlich beteiligt sein. Diese Thromboseanlage manifestiert sich im Blut durch
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zirkulierende Blutpfrépfe. Die Beobachtung des Blutes in den Bindebautgefafien
kann demnach, mit Kritik angewandt, einen zusitzlichen Indikator fiir eine
Thromboseneigung liefern.

Summary

Sludged blood is not identical with thrombosis nor does its occurrence indi-
cate the existence of thrombosis, or the possibility of the formation of throm-
bosis. There is no doubt, however, that this phenomenon of instability with a
primarily reversible clumping of the blood elements results in a marked throm-
botic disposition, if other factors (such as behaviour of platelets, coagulability
of blood, state of vessel wall and lumen) act in the same direction. The increase
of blood viscosity, the decrease of the blood flow, intravasal sedimentation with
formation of adhering masses on the sticky vessel wall, vascular occlusion com-
bined with aggregation of platelets and leukocytes and simultaneous increase
of coagulability represent some aspects of the thrombogenetic mechanism of
sludged blood. This instability of the composition of blood representing the
Factor of “altered blood condition®, has a pathogenetic effect together with
the 2 other classical conditions of thrombus formation (inhibited blood flow and
damaged vessel wall). Erythrocytes may essentially participate in the primary
formation of a thrombus. This predisposition to thrombosis is characterized by
the formation of circulating aggregates in blood. The observation of the blood in
the conjunctival vessels may, therefore, represent an additional indication of a
thrombotic tendency.

Résumé

,Sludged blood“ n’est pas I’équivalent de thrombose, ni ne signifie qu’une
thrombose existe. Dans les cas particuliers on ne peut pas méme prédire qu’une
thrombose apparaitra.

Il n’est toutefois pas douteux que ce phénomene d’instabilité avec aggrégation
réversible des éléments du sang cause une importante prédisposition a une
thrombose quand d’autres facteurs (comportement des thrombocytes, de la paroi
et de la lumiére des vaisseaux, capacité de coagulation du sang) agissent dans
le méme sens. L’augmentation de la viscosité du sang, le ralentissement du
courant, la sédimentation intravasculaire avec formation de masses adhérentes
3 la paroi modifiée des vaisseaux, l'obturation des vaisseaux, combinaison
d’aggrégation des thrombocytes et des leucocytes avec une hypercoagulabilité
sont des aspects particuliers du méchanisme thrombogénétique du au ,sludged
blood, Cette instabilité du comportement du sang est classée sous le nom de
_verinderte Blutbeschaffenheit“ elle est une cause possible de thrombose a
cdté des autres causes classiques (empéchement de la circulation sanguine et
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altération de la paroi vasculaire). Les érythrocytes peuvent prendre une part
importante & la formation primaire du thrombus. La prédisposition a la throm-
bose se manifeste dans le sang par une formation d’aggrégats circulants. L’obser-
vation du sang dans les vaisseaux de la conjonctive bulbaire, utilisée de fagon

critique, peut étre une indication supplémentaire d’une prédisposition aux
thromboses.
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