(Aus dem pathologischen Institut der medizinischen Fakultat zu Osaka [Direktor:
Prof. A. Satal.)

Experimentelles Studium
iiber die sogenannten epikardialen Sehnenflecke.

Von
Dr. 8. Ishisaki,

Agsistent am Institut.
Mit 5 Textabbildungen.

(Eingegangen am 8. Februar 1923.)

Die Frage nach der Atiologie der sogenannten epikardialen Sehnen.-
flecke, welche so aulerordentlich hiufig auf dem Sektionstisch vorkom-
men, ist heute noch nicht entschieden beantwortet worden.

Man hat zwar sehr lange dariiber diskutiert, ob sie auf mechanischem
Wege entstiinden oder auf dem Boden einer circumsecripten Perikarditis.

Es erscheint mir jedoch iiberfliissig, hier einen geschichtlichen Riick-
blick iiber diesen Streit vorauszuschicken, da er in den Arbeiten Herz-
heimers und Tsunodas ausfithrlich besprochen wurde.

Der Grund, warum die Atiologie der sogenannten Sehnenflecke beim
Menschen immer noch in der Luft schwebt, ist m. E. wohl darin zu suchen,
dafl man sich fast ausschlieflich dabei mit dem Sektionsmaterial be-
schaftigt hat, welches uns meist nur das Endprodukt eines pathologischen
Vorganges zeigt, wodurch es unméglich wird, im strengen Sinne einen
entscheidenden Schlufl iiber die Entwicklung desselben zu ziehen.

Trotzdem wurde die experimentelle Untersuchung iiber die Sehnen-
fleckbildung bisher so gut wie vernachléssigt, und sie ist auch, soweit mir
bekannt ist, von niemand auBer Tsunoda in Angriff genommen, obwohl
es iiberzeugend ist, daB nur durch die experimentelle Untersuchung am
besten der ganze Entwicklungsvorgang der Sehnenfleckbildung verfolgt
werden kann.

Bei einer anderen Arbeit aus dem hiesigen Institut wurde festgestellt,
daB die epikardialen Sehnenflecke fast konstant beim Meerschweinchen
erzielt werden konnen, wenn man diesem Tiere einen Gipsverband um
den ganzen Thorax herum anlegt, und gewissermaflen den Thorax ver-
engert.

Auf Veranlassung von Herrn Prof. Dr. Murata, dem ich hier fiir seine
stetige Unterstiitzung herzlich danke, habe ich mich durch experimentelle
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Untersuchung mit der Sehnenfleckbildung beschiftigh, woriiber mir
nachstehend eine kurze Mitteilung gestattet sei.

Untersuchungsmethode. Als Versuchstiere wurden 35 Meerschweinchen von
250—350 g Korpergewicht benutzt, denen man einen Gipsverband um den ganzen
Thorax herum anlegte.

Die Tiere wurden 2, 4, 6, 8 und 10 Wochen in diesem Zustande gelassen und
dann durch Nackenschlag getStet.

Bei der makroskopischen Besichtigung des Herzens und auch bei der Bereitung
histologischer Priparate wurde immer tunlichst darauf geachtet, ein Artefakt zu
vermeiden, da es wohl bekannt ist, daf die Epithelien des Perikards sehr leicht bei
grober Behandlung verloren gehen.

Das Herz und der Herzbeutel wurden in ihrer Lage samt dem ganzen Thorax
in 10proz. Formollosung hineingetan, nachdem man durch sorgfiltigste Thorax-
Sffnung zverst den Herzbeutel, und dann beim vorsichtigsten Schneiden desselben
mit der Schere das Herz auf Sehnenflecke untersucht hatte.

Bei getoteten Tieren wurde die Sektion immer eine halbe Stunde verschoben,
bis die Totenstarre des Herzens schon eingetreten war, um damit moglichst einen
gleichen Zustand der Epithelien des Epikards bei verschiedenen Tieren bekommen
zu konnen.

Erst nach genannter Fixation wurde die makroskopisch veriinderte Partic des
Epikards und Herzbeutels vorsichtig herausgeschnitten und die Paraffinschnitte
wie {iblich angefertigt. Man hat natiirlich dabei peinlichst vermieden, daf die ver-
dnderte Partie mit etwaigen Gegenstinden, wie Pinzette usw. in Berithrung kommt.

Als Firbemethode habe ich Himatoxylin-Eosinfirbung, van Gieson-Hama-
toxylinfirbung, Elasticafirbung nach Weigert und Fibrinfarbung nach demselben
angewandt,

Makroskopisehe Untersuchung.

9 unter 35 Versuchstieren starben sehr frithzeitig, und zwar binnen
mehreren Tagen, was wohl auf zu stark angelegten Gipsverband zuriick-
zufiihren war, ohne eine makroskopisch feststellbare Verinderung am
Herzen zu zeigen, so daB ich diese Tiere aus meiner Untersuchung aus-
schlieBen muB.

Bei den iibrigen Tieren (bis auf 2) liel} sich bei der Sektion mehr oder
weniger Umformung am Thorax feststellen, als man den Gipsverband
entfernte. ' o

Diese Umformung des Thorax bestand darin, dafi die beiderseitigen
Rippenbégen median zusammenriickten, wodurch der Winkel zwischen
denselben nicht selten fast vollig verschwand, und daB das Brustbein
samt den Rippenknorpeln nach hinten, also nach der Brusthéhle zu,
hineingestiilpt war.

Diese Umformung des Thorax kam dadurch zum Vorschein, daB der
Thorax wihrend des Zeitraumes, wo dem Tiere der Gipsverband angelegt
worden war, mehr und mehr wuchs, was aber wegen des festen Gips-
verbandes nach normaler Richtung hin nicht geschehen konnte.

Nur bei den 2 oben erwihnten Tieren, welche 42 bzw. 56 Tage nach
dem Anlegen des Gipsverbandes getétet wurden, wurde diese Thorax-
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umformung vermifit, was auf einen zu losen Gipsverband zuriickzufithren
war.

24 Tiere, bei denen die genannte Thoraxumformung bestand und
sich somit mechanische Reibung des Herzens mit der hineingestiilpten
Brustwand leicht versténdlich machte, zeigten konstant Fleckbildung
am Herzen, welche sich einmal durch eine sehr leichte Tritbung, ein
anderes Mal durch eine deutliche grauweifiliche Verdickung am Epikard
bzw. am Herzbeutel duBerte, wobei die beiden natiirlich mit flieBenden
Ubergéingen verbunden waren (Abb. 1a u. b).

Diese Fleckbildung fehlte niemals dem Epikard bei den genannten
24 Tieren, wihrend sie am Herzbeutel nur in 17, also etwa in 2/, der Falle
nachweisbar war.

Beim FEpikard lokali-
sierte sich die Fleckbildung
fast immer auf die rechte
Kammer, und zwar den
Conus arteriosus pulmo-
nalis, knapp unter dem An-
fangsteil der Pulmonal-
arterie, wo das Herz phy-
siologisch ~ beim  Meer-
schweinchen am stirksten

brustbeinwarts vorragte, so
Abb. 1. Experimentelle epikardiale Sehnenflecke (etwa . . .
zweifach vergroBert). Links: Versuchstier Nt. 24, 10 Wochen daB dieser Teil mit der
nach dem Anlegen des Gipsverbandes. Man sieht 2 Sehnen- hinejngestﬁ]pten Brust-
flecke an der Oberfliche der rechten Kammer, wobei . .
der eine auf dem Conus art. pulm. Rechts: Versuchstier wand sehr leicht in Be-
Nr. 23, 10 Wochen nach dem Anlegen des Gipsverbandes. rﬁhrung kommen konnte
Man siebt einen Sehnenfieck gerade auf dem Conus art.

pulm. (Abb. 1a).

Es sei hier noch be-
merkt, dafl das Herz des Meerschweinchens beim Anlegen des Gips-
verbandes um den ganzen Thorax herum eine Vergroferung aufweist,
die Dilatation und Hypertrophie der rechten Kammer, was mit der be-
hinderten Atmung in Zusammenhang steht, wie dies aus der Arbeit
Okhmuras im hiesigen Institut hervorgeht.

So ist es leicht begreiflich, dafi diese Vergrofierung der rechten Kam-
mer auch eine Rolle bei der mechanischen Reibung derselben mit der
umgeformten Brustwand spielt.

Es gab jedoch auch einige Fille, in denen die Fleckbildung eine andere
Stelle als den Conus arteriosus pulmonalis traf, indem sie auch an der
vorderen Fliche der rechten Kammer (Abb. 1b) oder an der vorderen
Flache der linken Kammer vorkam.

Diese abnorme Lokalisation der Fleckbildung ist damit zu erkléren,
daB die Thoraxumformung hierbei in einer etwas abweichenden Weise
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geschah, so daB die Reibung des Herzens mit der hineingestiilpten Brust-
wand an einer anderen Stelle stattfand.

Ferner sah man zuweilen zwei Flecke am Kpikard, welche ver-
schiedene Stellen des Epikards bei einem und demselben Herzen trafen,
wobei die beiden auch an der vorderen Fliche der rechten Kammer sich
lokalisierten.

Beim Herzbeutel kam diese Fleckbildung meist nur an der Stelle zum
Vorschein, welche gerade dem Conus arteriosus pulmonalis gegeniiberlag.

Was nun die makroskopische Beschaffenheit der Flecke anbetraf, so
zeigten sich dieselben im allgemeinen alg eine reiskorn- bis erbsengrofe,
rundliche oder ovale Tritbung bzw. Verdickung, welche oft durchaus
6dematos aussah.

Beim Herzbeutel war die Kontur des Fleckes fast immer eine un-
scharfe, wihrend beim Epikard die Flecke bald scharf, bald aber un-
scharf sich gegen die Umgebung abhoben. ‘

Immerhin zeigte die deutliche Verdickung am Epikard, welche meist
alteren Datums war, eine scharfe Kontur, manchmal pilzformig vor-
ragend, und lieB uns an die menschlichen Sehnenflecke erinnern, obwohl
sie gewdhnlich topographisch etwas mehr nach links und oben als beim
Menschen gelagert war.

Die Oberfliche der Flecke war im allgemeinen glatt, manchmal aber
rauh oder gerunzelt und liefl zuweilen makroskopisch schon Fibrinbelag
erkennen.

Mikroskopische Untersuchung.
A. Normale Histologie des Perikards vom Meerschweinchen.

Bevor ich auf die Beschreibung mikroskopischer Befunde des Epi-
kards und des Herzbeutels eingehe, mochte ich zuerst die normale
Histologie des Perikards vom Meerschweinchen vorausschicken.

Die Deckzellen, welche die Oberfliche des Epikards iiberziehen, stellen immer
sehr langgestreclkte abgeplattete Zellen dar, welche das Protoplasma schwer er-
kennen lassen. Von einer flach-kubischen Gestalt dieser Zellen, welche beim Men-
schen als normal bezeichnet wird, konnte ich mich heim Epikard des Meerschwein-
chens niemals iiberzeugen, obwohl ich nach dem Auftreten der Totenstarre des
Herzens seziert habe.

Direkt unter diesen Epithelien kann man eine sehr schwach entwickelte Schicht
von Elastica nachweisen, deren Entwickelung aber einer individuellen Schwankung
unterworfen zu sein scheint.

Das Bindegewebe, welches sich beim Menschen zwischen den Epithelien und der
Elastica nachweisen 148t, fehlt so gut wie ganz dem Epikard des Meerschweinchens,
worin ein grofler histologischer Unterschied zwischen dem Menschen und dem Meer-
sehweinchen besteht.

Zwischen dieser Elastica und dem Myokard liegt nun eine sehr diinne Schicht
des Bindegewebes, welches dem menschlichen subepikardialen Gewebe entspricht.

Beim Meerschweinchen weist jedoch diese Bindegewebsschicht nicht die Natur
..des-Fettgewebes..auf,-wic-es-beim--Mensehen-der - Fall-ist,~sondern. sie .bildet nur
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ein gefaffiihrendes faseriges Bindegewebe, in dem sich zuweilen einige Fetfzellen
um die grofen Gefife, welche es durchziehen, nachweisen lassen.

Der Herzbeutel besteht mikroskopisch aus einer sehr diinnen faserigen Binde-
gewebsschicht mit epithelialer Auskleidung, und zwar sowohl auf der inneren Fléiche
als auch auf der duberen, wobei die fulere Epithelschicht eine Fortsetzung:des
parietalen Pleuraepithels darstellt.

Die Beschaffenheit der Epithelien auf den beiden Oberflichen des Herzbeutels
wich in keiner Weise von der des Epikards ab, so dal ich auf nihere Schilderung
derselben verzichten kann.

Wie bsim Epikard fehlt dem Herzbeutel auch nachweisbares subepitheliales
Bindegewebe und die Epithelien scheinen direkt auf der Elasticaschicht zu sitzen,
welche sich an den beiden Oberflichen des Herzbeutels sehr schwach entwickelt.

Auf dem Schnitt erscheint der Herzbeutel fast gefiBlos, indem er nur selten
Gefiafischnitte aufweist, und wenn es der Fall ist, so liBt sich meist in der Um-
gebung derselben mehr oder weniger reichlich Bindegewebe erkennen.

B. Befunde am Epikard.

Folgende Befunde stiitzten sich auf 21 Herzen unter 24 Versuchs-
tieren, da die iibrigen 3 Fille wegen technischer Fehler bei der An-
fertigung mikroskopischer Priaparate nicht mehr. gebrauchsfihig waren.

Die Flecke am Epikard zeigten bei der mikroskopischen Untersuchung
verschiedene Bilder, welche in 4 Kategorien eingereiht werden konnen.

Kategorie I. Bei dieser Kategorie handelte es sich um diejenigen
Tlecke, bei denen Hypertrophie der Epithelien am Epikard in den Vor-
dergrund traten. Hierher gehéren die Flecke bei folgenden zwei Féllen.,

Versuchstier Nr. 3: Dies Tier wurde 14 Tage nach dem Anlegen des
Gipsverbandes getdtet, und man sah bei der Sektion an zwei Stellen des
Epikards makroskopisch je einen Fleck, deren einer sich als eine un-
scharf konturierte, ldnglich-ovale, reiskorngroBe Verdickung erwies,
und seinen Sitz auf dem Conus arteriosus pulmonalis einnahm, wihrend
der andere, welcher am Rande der linken Kammer sa8, eine ovale, ebenso
groBe, unscharf konturierte, mehr transparente, sehr schwache Tritbung
darstellte.

Die letztgenannte Tritbung zeigte folgende Verénderungen:

Die Oberfliche der Triibung war iiberall mit Epithelien iiberzogen,
welche aber nicht mehr, wie bei gesunden Teilen, eine stark abgeplattete
Gestalt aufwiesen, sondern stark angeschwollen waren, so daf} sie quer-
spindelig oder stellenweise kubisch aussahen, wobei die Kerne derselben,
mehr rundliche Gestalt zeigend, auch vergréBert waren.

Die Elastica, auf der die oben genannten Epithelien lagen, zeigte keine
bemerkbare Veriinderung. Nur die darunter liegende Bindegewebs-
schicht, welche dem menschlichen subepikardialen Gewebe entspricht,
war 6dematds aufgequollen, und es lieen sich in ithr Hyperéimie und einige
polynucleiire Leukocyten erkennen.

Versuchstier Nr. 2: Dies Meerschweinchen wurde 14 Tage nach dem
Anlegen des Gipsverbandes getétet, und man konstatierte bei der Sektion
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eine kleine, sehr schwache Triibung mit unscharfer Grenze gegen die
Umgebung am Conus arteriosus pulmonalis.

Mikroskopisch stellte man fest, da8 die Oberfléche der Triibung iiberall
mit hypertrophischen, also querspindligen, deutliches Protoplasma auf-
weisenden Epithelien ausgekleidet war, in denen sich rundliche, grofle
Kerne zeigten.

Die Elastica erwies sich dabei unversehrt, wogegen die Bindegewebs-
schicht, welche sich zwischen der Elastica und dem Myokard befand,
sehr deutlich 6dematds erschien.

Die genannte Epithelhypertrophie schritt dabei weiter eine Strecke
itber dies ddematos aufgequollene subepikardiale Bindegewebe hinaus.

Kategorie II. Der Fleck, welcher zu dieser Kategorie gehorte, war
dadurch ausgezeichnet, dafl die entziindliche Exsudation am Epikard
eine wesentliche Verdnderung darstellte, er liel sich nur ein einziges Mal,
und zwar beim folgenden Versuchstier nachweisen.

Versuchstier Nr. 7: Dies Meerschweinchen war 28 Tage nach dem Anlegen der
Gipsverbandes tot aufgefunden, und man sah bei der Sektion einen erbsengrofien
Fleck, weicher den Conus arteriosus
pulmonalis und eine Strecke weiter
die linke und rechte Kammer ein-
nahm,

Dieser Fleck liel sich schon 4
makroskopisch als Fibrinbelag er- Fad
kennen.

Mikroskopisch (Abb. 2) konnte
man eine dickere Schicht von
fibrindsem Exsudat an der Ober-
fliche des Epikards nachweisen,
dem aber auch polynucledre Lou- 4\ o gopnits des Epikards, Versuchstier Nr. 7
kocyten in reichlicher Menge nebst  starke VergroBerung, Himatoxylin-Eosin-Farbung.
Spirlichen mononucleiren Leuko- A = fibrindses Exsudat am Epikard; B = Schicht

ovten und abeestoB rithelien . der hypertrophischen Epithelien; ¢ = Subepikardiale
yre gestolenen Epithelie Bindegewebsschicht mit zelliger Infiltration.
beigemengt waren, Das Fibrin : ‘ '

sah stellenweise schon homogen

aus, und die Leukocyten zeigten manchmal Zeichen beginnenden Zerfalls. Man
traf ferner, und zwar an der Peripherie dieses Exsudates einige Fibroblasten, welchs
in das homogenisierte Fibrin eingedrungen waren.

Die Epithelien, welche unter dem fibrinésen Exsudat lagen, waren nur stellen-
weise abgestofien, wobei die erhalten geblicbenen Epithelien stark angeschwollen
waren, indem sic sich in querspindlige oder mehr kubische Zellen umwandelten,
welche einen deutlich runden Kern aufwiesen.

Die Elastica unter den Epithelien zeigte stellenweise Auffaserung oder Unter-
brechung.

Die Bindegewebsschicht unter dieser Elastica wies eine deutliche zellige In-
filtration auf, die der Hauptsache nach aus polynucleiren Leukocyten bestand,
wobei die GefiBe in dieser Bindegewebsschicht stark erweitert waren, auch liefl
sich stellenweise Blutung erkennen.

Kategorie I1I. In weitaus iiberwiegender Mehrzahl der Fille ge-
horten die Flecke am Epikard, welche man bei unseren Versuchstieren

'
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traf, dieser Kategorie an, bei der die Fleckbildung auf Bindegewebs-
wucherung an demselben beruhte.

‘Obwohl die hierher gehérigen Flecke ihrem histologischen Bilde
nach sehr mannigfaltig waren, so lieBen sie sich doch in vier Gruppen
einteilen, welche histologisch voneinander mehr oder weniger abwichen.

Ich mochte, der Kiirze halber, hier nur die histologischen Befunde
einiger Fille dieser vier Gruppen wiedergeben, welche als Beispiele jeder
Gruppe dienen sollen.

Gruppe 1. Die hierher gehorigen Flecke am Epikard zeigten mikro-
skopisch mehr flache, 6dematise Bindegewebswucherung, die nach der
Peripherie zu in der Regel allmihlich in das normale Epikard tiberging,
wodurch sie makroskopisch durchscheinend aussahen und unscharf gegen
die Umgebung konturiert waren.

Die Bindegewebswucherung kam dabei hauptsiichlich auf der Elasti-
caschicht zustande, wobei sich aber dazu noch mehr oder weniger Wuche-
rung des subepikardialen Bindegewebes gesellte.

Der epitheliale Uberzug fehlte so gut wie ganz auf der Oberflache der
Flecke, wihrend die Epithelien an der Ubergangsstelle immer Hyper-
trophie zeigten. ,

Bei 4 Tieren, welche 2 Wochen, 14, 28 bzw. 42 Tage nach dem An-
legen des Gipsverbandes getotet wurden, konnte man diese Verinderun-
gen feststellen, unter denen ich hier als Beispiele nur 2 Fialle anfithren
mochte.

Versuchstier Nr. 6: Dies Tier wurde 28 Tage nach dem Anlegen des
Gipsverbandes getétet. Bei der Sektion stellte man fest, daf eine kleine,
mehr viereckige, unscharf konturierte Triibung gerade am Conus arterio-
sus pulmonalis saB.

Mikroskopisch bot diese Tritbung eine flache bindegewebige Ver-
dickung am Epikard dar, welche iiberall allméhlich in das normale
Epikard iiberging. Diese bindegewebige Verdickung wies in ihrer tief-
sten Schicht mehr faserig gebaute Bindegewebsziige auf, welche
nichts anderes als das etwas gewucherte subepikardiale Bindegewebe
sind, in déem man sich auch von Neubildung der Capillaren iiberzeugen
konnte. An diese Bindegewebsziige aber schloB sich nach der Oberflache
zu ein Odematdses Bindegewebe an, welches aus meist senkrecht ge-
stellten spindligen Fibroblasten und dazwischen liegenden Fibrillen
bestand. An der Oberfliche lagen mehr rundliche, groBe Fibroblasten,
welche fast einschichtig angeordnet waren, so dal es wie eine Epithel-
schicht aussah.

Daf} sie aber nicht als Epithelzellen- gedeutet werden diirfen, bewies
schon ihre GréBe und das Vorhandensein der Fortsitze an ihnen, und
zwar an ihrer Basis, welche mit den unten liegenden Fibroblasten bzw.
den Fibrillen in Verbindung standen.
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Den Epitheliiberzug konnte man nur an den Ubergangsstellen der
Bindegewebswucherung feststellen, wo die Epithelzellen eine fast ku-
bische Gestalt annahmen.

Bei der Elasticafarbung lie sich die Elastica nach einer Seite der
Verdickung verfolgen, und zwar etwa in der mittleren Schicht derselben,
und sie ging weiter in die Elastmaschlcht unter den Epithelien des nor-
malen Epikards tiber.

Versuchstier Nr. 4: Dies Meerschweinchen wurde 14 Tage nach dem
Anlegen des Gipsverbandes getétet. Bei der Sektion sah man eine rund-
liche, unscharf konturierte, graue Trilbung am Conus arteriosus pulmo-
nalis.

Bei der mikroskopischen Untersuchung stellte diese Trijbung eine diinne, tde-
matdse und somit locker aussehende Bindegewebswucherung am Epikard dar,
welche vorwiegend aus jungen vielgestalteten Fibroblasten und Fibrillen bestand.
Nur in den tiefsten Schichten, also nach dem Myokard zu, sah es dabei faserig aus.
Man fand ferner stellenweise wenige polynucletire Leukocyten in dieser bindegewe-
bigen Verdickung.

Der Epitheliiberzug fehlte vollig auf der Oberfliche dieser Bindegewebswuche-
rung bis auf Stellen, wo diese Bindegewebswucherung allmihlich in das normale,
sehr diinne Epikard iiberging, und gerade dort sahen die Epithelien deutlich hyper-
trophisch aus, indem sie eine kubische Gegtalt annahmen.

Die Elasticaschicht, welche aufgefasert und unterbrochen war, verlief paralicl
der Oberfliche in der tieferen Schicht der bindegewebigen Verdickung, um schliefi-
lich in die Elasticaschicht des normalen Epikards uberzugehen.

Gruppe 2. Bei dieser Gruppe, wozu 4 nach 14, 28, 30 resp. 42 Tagen
nach dem Anlegen des Gipsverbandes getotete bzw. gestorbene Tiere
gehorten, waren die mikroskopischer:l Befunde der Flecke am Epikard
fast mit der vorigen Gruppe gleich, und sie wichen nur insofern von der
letateren ab, als hier der dematdse Charakter des gewucherten Binde-
gewebes nicht mebr deutlich ausgeprigt war.

Als Beispiel gebe ich hier die histologischen Bilder folgenden Falles
wieder.

Versuchstier Nr. 9: Dies Meerschweinchen wurde 28 Tage nach dem
Anlegen des Gipsverbandes getdtet. Am Epikard, und zwar an der
vorderen Fliche der rechten Kammer, befand sich eine unscharf kontu-
rierte graue Triibung. ‘

Mikroskopisch duBerte sich diese Triibung in einer flachen, gegen die Peripherie
zu immer ailméhlich in das normale Eplkard iibergehenden bindegewebigen Ver-
dickung, welche sehr reich an jungen Fibroblasten war.

In dem oberen Drittel dieser Verdickung waren die Fibroblasten mehr rundhch
und nach unten immer spindlig werdend, Wobei sie quer verliefen. Das untere
Drittel der Verdickung, welches dem subepikardialen Bindegewebe entsprach, war
dicht faserig, indem es jedoch dicker als normal aussah.

An der Oberfliche der Verdickung wurde der Epitheliiberzug vermift, nur an
den Ubergangsstellen, wo er vorhanden war, zeigten die Epithelien mehr kubische
‘Gestalt.
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Die Elasticaschicht lieB sich als aufgefasert und unterbrochen, parallel der
Oberfliche in der tieferen Schicht, und zwar etwa in dem unteren Drittel des ver-
dickten Epikards bis in das normale Epikard verfolgen, wo sie aber dicht unter den
Epithelien zu liegen kam.

Gruppe 3. Die histologischen Befunde der hierher gehérigen Fille
waren dadurch ausgezeichnet, dafl die Flecke dicke, 6dematdse, binde-
gewebige Verdickung des Epikards darstellten, welche meist gegen eine
Seite, und zwar nach rechts plotzlich steil, manchmal mit Einkerbung
in das normale Epikard verliefen, wohingegen sie nach der entgegen-
gesetzten Seite in der Regel allmahlich in den normalen Teil iibergingen.

Zu dieser Gruppe gehorten 4 Falle, welche 28, 42, 52 resp. 54 Tage
nach dem Anlegen des Gipsverbandes getGtet bzw. gestorben waren.

Als Beispiele méchte ich folgende beiden Fille folgen lassen.

Versuchstier Nr. 17: Dies
Meerschweinchen starb 54 Tage
nach dem Anlegen des Gips-
2 verbandes, wobel man eine
: ' erbsengrofle, mehrlanglichoval
R _ gestaltete, ©Gdematise Ver-
g o~ 75 dickung mitdeutlicher Kontur
LTRSS T el & fand, welche den Conus arteri-
osug pulmonalis und weiter
eine Strecke der vorderen

Abb. 8. Schnitt des Epikards, Versuchstier Nr. 17,

schwache VergroBerung, Hamatoxylin-Eosin-Farbung. Oberfléche der rechten Kam-

4 = verdicktes Epikard, dessen Epitheliiberzug fehit; mer einnahm.
B = Ubergangsstelle der verdickten mit hypertro- i . .
phischen Epithelien {iberzogen; ¢ = Myokard. Histologisch Dbestand diese

Verdickung in einer dickeren binde-
gewebigen Wucherung am Epikard, welche in den tieferen Schichten mehr faserige
Struktur aufwies, wihrend sie in den oberflichlichen reich an Fibroblasten und
6dematos war (Abb. 3).

Diese Fibroblasten zeigten an der Oberfliche rundliche Gestalt, wurden aber
nach innen mehr und mehr spindlig.

Der Epltheluberzug fehlte an der Oberfliche der Verdickung, war aber an den
Ubergangsstellen in kubischer Gestalt vorhanden.

Die Elasticaschicht, welche stellenweise unterbrochen war, verlief paraflel der
Oberflache in der tieferen Schicht, und zwar eine Schicht faseriger Bindegewebs-
ziige vom Myokard entfernt, bis in das normale Epikard hinein, wo sie dicht unter
der Epithelschicht zu liegen kam.

In dieser Elasticaschicht zeigte sich schon eine Wucherungserscheinung, da
bereits feine Fasern von ihr in das gewucherte Bindegewebe hineingedrungen waren.

Versuchstier Nv. 16: Das Tier starb 52 Tage nach dem Anlegen des
Gipsverbandes. Bei der Sektion konstatierte man eine 6dematise, mehr
pilzférmig hervorragende grauweillliche Verdickung am Conus arterio-
sus pulmonalis, welche eine glatte Oberfliche aufwies. Die mikrosko-
pischen Bilder stimmten dabei im groBen und ganzen mit dem vorigen
Falle iiberein, indem die Verdickung eine dicke 6dematése, fibroblasten-
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reiche Bindegewebswucherung mit steifem Ubergang gegen das normale
Epikard darstellte.

Was aber vom vorigen Falle abwich, bestand darin, daB sich bei
diesem ein Uberzug abgeplatteter Epithelien an den peripheren Teilen
befand und daBl sich GefaBneubildung in dem gewucherten Gewebe er-
kennen lie§ (Abb. 4).

Ferner verlief bei diesem Falle die Elastica-
schicht als eine kontinuierliche Schicht quer
im Grunde der Verdickung, und zwar eine
Strecke vom Myokard entfernt, wobei feine
Fasern in das gewucherte Gewebe hinein-
gingen. ’

Gruppe 4. In diese Gruppe wurden die-
jenigen Flecke am Epikard eingereiht, welche
aus einer dickeren Bindegewebswucherung am
Epikard bestanden, wie es in der vorigen
Gruppe der Fall war, wobei aber dies ge-
wucherte Bindegewebe eine deutliche faserige
Struktur aufwies, was fiir eine dltere Binde-
gewebswucherung sprach.

Zu dieser Gruppe gehorten 4 Fille, von
denen zwei 56 Tage und die anderen 70 Tage
nach dem Anlegen des Gipsverbandes getdtet
wurden.

Folgender Fall soll als Beispiel dieser
Gruppe dienen:

. X . . Abb. 4. Schnitt des Epikards,
Versuchstier Nr. 21: Dies Meerschweinchen . oo o o 16, starke Ver.

wurde 10 Wochen nach dem Anlegen des Gipsver- groerung, Elasticafirbung.
bandes getétet, wobei man einen etwa reiskorn- 4 = Gewucherte Schicht des
groBien, scharf konturierten, grauweiBlichen Fleck  Dindegewebes am Epikard, wel-
. ches auf der Elasticaschicht liegt;
an der vorderen Fliche der rechten Kammer kon- g _ giasticaschicht: © — Btwas
statierte, welcher eine glatte Oberfliche aufwies. = verdicktessubepikardiales Binde-

Mikroskopisch konnte man feststellen, daf3 gewebe; D = Myokard.
dieser Fleck aunf einer bindegewebigen Verdickung
des Epikards berubte, welche aus faserigem Bindegewebe bestand. Rechts ging
diese Verdickung pl6tzlich und links allmihlich in das normale Epikard iiber,
wobei die Epithelien an diesen Ubergangsstellen deutliche kubische Gestalt zeigten.
An der Ubergangsstelle links sah man reichliche Fettzellen im gewucherten
Bindegewebe. Ferner liefl sich GefiBneubildung in der Verdickung nachweisen.

Der Epitheliiberzug fehlte dem Zentralteil dieser Verdickung, wihrend sich
Epithelien an der Peripherie derselben nachweisen lieBen, wobei sie stark abge.
plattet aussahen.

Bei der Elasticafirbung fand man eine deutliche Elasticaschicht im Grunde
des verdickten Epikards, welche eine Strecke von dem Myokard entfernt, parallel
der Oberfliche verlief, und sich bis.in das normale Epikard verfolgen lieB, wo sie
direkt unter den Epithelien zu liegen kam. Aus dieser Elasticaschicht waren feine
elastische Fasern in das gewucherte Bindegewebe hineingewachsen.
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Kategorie IV. Bei dieser Kategorie handelt es sich um diejenigen
Flecke, welche an der in Kategorie I1I erwihnten bindegewebigen Wuche-
rung des Epikards eine frische entziindliche Exsudation an der Ober-
fliche desselben zeigten. Hierzu gehérten folgende 3 Fille:

Versuchstier Nr. 18: Dies Meerschweinchen wurde 56 Tage nach dem Anlegen
des Gipsverbandes getétet, wobei man einen linsengrofien, ovalen scharf konturier-
ten rauhaussehenden Fleck am Conus arteriosus pulmonalis konstatierte.

Mikroskopisch wies das Epikard eine deutliche bindegewebige Verdickung auf,
welche aus faserigem Kapillaren enthaltendem Bindegewebe bestand, aufeiner Seite
steif in den normalen Teil des Epikards iiberging, was im grofen und ganzen dem
histologischen Bilde der Gruppe 4, Kategorie IIT entsprach.

Nun aber konstatierte man dabei stellenweise ein frisches fibrindses, mit
reichlichen polynucledren Leukocyten beigemengtes Exsudat an der Oberfiiche der
Verdickung, an der die epitheliale Auskleidung vollig bis auf die Ubergangsstelle
fehlte, wo man die kubischen Epithelien vorfand.

Im verdickten Epikard sah man ferner auch einige ausgewanderte polynucledre
Loukocyten.

Versuchstier Nr. 13: Dies Meerschweinchen wurde 42 Tage nach dem Anlegen
des Gipsverbandes tot aufgefunden. Am Herzen fand man einen reiskorngroBen
grauweiBien Fleck in der Gegend des Conus arteriosus pulmonalis und einen erbsen-
groBen 6dematds aussehenden Fleck an der vorderen Fliche der linken Kammer,
wobei der erstere eine hierhergehérige Veranderung, wihrend der letztere nur eine
bindegewebige Verdickung zeigte, so daB ich mich hier auf die Beschreibung des
ersteren beschrinke.

Bei der mikroskopischen Untersuchung duBerte sich der Fleck am Conus durch
eine 8dematise bindegewebige Wucherung des Epikards, welche, dem histologischen
Bilde nach, zur Gruppe 3 der vorigen Kategorie gehért.

An der Oberfliche dieser Verdickung, wo man die Epithelien vollig vermilte,
lieB sich aber ein entziindliches Exsudat erkennen, welches aus Fibrinnetzen und
dazwischen liegenden spérlichen polynucleiren Leukocyten bestand.

Versuchstier Nr. 5: Dies Versuchstier wurde 26 Tage nach dem Anlegen des
Gipsverbandes tot aufgefunden. Anatomisch fand man eine deutliche grauweif-
liche Verdickung am Conus arteriosus pulmonalis, an deren Oberfliche sich Fibrin-
ausschwitzung erkennen lieB.

Bei der mikroskopischen Untersuchung hatte sich herausgestellt, daB es sich
bei dieser Verdickung um eine bindegewebige Wucherung des Epikards handelte,
welche dem Charakter nach der 3. Gruppe, Kategorie III angehorte.

Nur stellenweise lieB sich bei dieser Verdickung ein frisches, mit spérlichen
polynucledren Leukocyten beigemengtes fibrindses Exsudat an der Oberfliche nach-
weisen, der der Epitheliiberzug fehlte. Ferner fand man einige polynucleire Leuko-
cyten im verdickten Epikard selbst.

C. Epikritische Betrachtung diber die histologischen Befunde am Epikard.
Bei obiger Beschreibung habe ich mich, der Kiirze halber, darauf
beschrinkt, die histologischen Befunde teilweise nur in Form einiger
Beispiele wiederzugeben.
Da mir dies aber kaum ausreichend erscheint, so lasse ich hier eine
epikritische Betrachtung der histologischen Befunde folgen, welche sich
auf simtliche Fille erstreckt, um damit die obige Beschreibung gewisser-
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maBen zu vervollstindigen und die Bilder klarer und tibersichtlicher
machen zu koénnen.

In weitaus {berwiegender Mehrzahl der Fille beruht die Fleck-
bildung am Epikard auf bindegewebiger Wucherung desselben, zu der
aber auch zuweilen eine entziindliche Exsudation sich gesellt.

Nur in zwei Fallen kam Hypertrophie der Epithelien mit 6dematoser
Quellung des subepikardialen Bindegewebes und in einem Falle reine
fibrintse Ausschwitzung bei dieser Fleckbildung zum Vorschein.

Die bindegewebige Wucherung am Epikard machte sich schon in der
zweiten Versuchswoche geltend und nahm nicht immer, aber doch in den
meisten Fallen, mit den weiteren Versuchswochen an ihrer Dicke zu, so
dal3 die Falle mit flacher Verdickung (Gruppe 1 und 2) meist jiingeren,
wihrend die Falle mit deutlicher Verdickung (Gruppe 3 und 4) gréBten-
teils dlteren Datums waren. Dabel erwies sich die Verdickung 6dematdsen
Charakters durchschnittlich von jiingerer Versuchsdauer als die mit
faserigem Charakter.

Diese bindegewebige Wucherung am Epikard bot insofern ein durch-
aus iibereinstimmendes Bild dar, als sie konstant auf der Elastica-
schicht vor sich ging, wo physiologischerweise kaum nachweisbares
Bindegewebe sich vorfand, wihrend mehr oder weniger sich Wucherung
zu dem darunter liegenden subepikardialen Bindegewebe gesellte.

Bei der Elasticafirbung konnte man sehr gut das oben geschilderte
Bild nachweisen, indem der groBte Teil der Verdickung auf der Elastica-
schicht lag, wihrend das subepikardiale Bindegewebe, welches jetzt etwas
dicker als normal aussah, als eine schmale Zone zwischen der Elastica-
schicht und dem Myokard seinen Sitz einnahm.

Die Elasticaschicht, welche sich gegen das normale Epikard direkt
unter den Epithelien verfolgen lieB, war bei den frischen Verdickungen
immer unterbrochen und aufgefasert, so dall sie manchmal schwer
nachweisbar war, wihrend sie bei den #lteren Verdickungen in Wuche-
rungserscheinung begriffen war, da sie sich dort wieder als deutlicher
Streifen erkennen lie und feine Fasern aus ihr in das gewucherte Binde-
gewebe hineingewachsen waren. Ferner traf man manchmal, und zwar
bei dlteren Verdickungen Capillarenneubildung im gewucherten Binde-
gewebe, dagegen in den frischen zuweilen wenige polynucledre Leuko-
cyten.

An der Oberfliche der bindegewebigen Wucherung am Epikard wurde
der Epitheliiberzug bis auf 3 Fille vermiBt, welche immer dlteren Datums
waren, wobei die Epithelien stark abgeplattet aussahen.

Der positive Befund des Epitheliiberzuges bei diesen weit vor-
geschrittenen Verdickungen hat wohl mit Regeneration zu tun, um so
mehr, als sich derselbe immer nur an der Peripherie der Verdickung nach-
weisen lie, wihrend er dem Zentralteil véllig fehlte. Ferner zeigten die

Virchows Archiv, Bd. 244. 15
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Epithelien im Ubergang der Verdickung gegen das normale Epikard
immer Hypertrophie, denn sie nahmen dabei fast kubische Gestalt an,
Zwei Falle mit blofer Epithelhypertrophie und 6dematéser Quellung
des subepikardialen Gewebes, welche sicher als die leichteste Form unter
den genannten Verdinderungen am Epikard gedeutet werden darf,
wurden in der friithesten Versuchswoche, und zwar immer in der
zweiten, beobachtet. :

Die entziindliche Exsudation, welche einmal in reiner Form und drei-
mal im Anschluf an die bindegewebige Verdickung am Epikard zum
Vorschein kam, erwies sich noch frisch, wobei das Exsudat der Haupt-
sache nach aus Fibrinnetzen und polynucledren Leukocyten bestand.

D. Befunde am Herzbeutel.

Wie schon erwihnt, konstatierte man makroskopisch in 17 Fallen
Trilbung bzw. Verdickung am Herzbeutel.

Die histologischen Befunde, welche hier beschrieben werden sollen,
mubBten auf nur 10 Falle beschrankt werden, da die anderen 7 Fille we gen
technischer Fehler nicht mehr gebrauchsfihig waren.

Die Tritbung bzw. Verdickung am Herzbeutel erwies sich mikrosko-
pisch einmal als einfache Hypertrophie der Epithelien mit gleichzeitiger
odematiser Quellung des Bindegewebes und das andere Mal als binde-
gewebige Verdickung des Herzbeutels, welche bald an einer Oberfléche,
bald aber an beiden Oberflachen desselben zum Vorschein kam.

Fall mit einfacher Hyperirophie der Epithelien und ddemaiiser Quellung
des Bindegewebes:

Bei diesem Falle handelte es sich um das Versuchstier Nr. 2, welches
14 Tage nach dem Anlegen des Gipsverbandes getdtet wurde. Bei dex
Sektion fand man eine kleine, unscharf konturierte, sehr schwache Trii-
bung am Herzbeutel, welche gerade die Stelle einnahm, die dem Conusg
arteriosus pulmonalis gegeniiberlag.

Histologisch sah der Herzbeutel, der Tribung entsprechend, etwas
verdickt aus, was auf der 6dematdsen Quellung des Bindegewebes beruhte,
wobei aber die Bindegewebszellen mehr oder weniger in Fibroblasten
umgewandelt waren.

Die Epithelien, welche die innere und &ullere Oberfliche des Herz-
beutels iiberzogen, zeigten dabei deutlich Hypertrophie, indem sie sich
in mehr flache, aber doch deutlich Protoplasma aufweisende, mit grofem,
rundlichem, schwach tingiertem Kern versehene Zellen umwandelten.

Die Elasticaschicht, welche sich direkt unter den hypertrophischen
Epithelien an beiden Oberflichen des Herzbeutels nachweisen lieB,
zeigte sich intakt. v

Fdlle mit einseitiger Bindegewebswucherung:

Bei diesen Fillen machte sich bindegewebige Wucherung am Herz-



Experimentelles Studium iber die sogenannten epikardialen Sehnenflecke. 227

beutel nur an einer Seite, und zwar an der duleren Flache desselben
bemerkbar.

Dazu gehérten Versuchstiere Nr. 1, 8, (s. Abb. 5) 9 und 16, worunter
ich nur zwei Fille als Beispiele erwihnen méchte.

Versuchstier Nr. 1: Dieses Meerschweinchen wurde 14 Tage nach dem
Anlegen des Gipsverbandes getdtet, wobel man einen grauweillichen,
erbsengroffen, mehr unregelméBigen Fleck konstatierte, welcher an der
dem Conus arteriosus pulmonalis gegeniiberliegenden;Stelle des Herz-
beutels saf.

Mikroskopisch beruhte diese Fleckbildung auf bindegewebiger
Wucherung an der duleren Oberflédche des Herzbeutels, wobei die Dicke
desselben in der Mitte etwa das Fiinffache des normalen Teiles erreichte.

Diese bindegewebige Wucherung bestand dabei aus fibroblasten-
reichem odematésem Bindegewebe, indem die Fibroblasten in den
tieferen Schichten spindlige,
nach der Oberfliche zu immer
mehr rundliche grofle Zellen

darstellten. S RN e

Im Grunde dieser Ver- . - -
dickung zog die eigentliche - A
faserige bindegewebige Schicht - e -
des Herzbeutels durch, welche '
aber etwas dicker als normal

aussah. Abb. 5. Schnitt des Herzbeutels, Versuchstier Nt. 8,

An der Ob rﬂ'a'whe dieser starke VergréBerung, Himatoxylin-Eosin-Firbung.
. © . 4-4 =TEpithelschicht mit hypertrophischeu, kubischen
Verdickung wurde Epithel- ®pithetien; B-B = eigentliche Bindegewebsschicht

itborsug vormift, walirend die 3% Tebeutels wich s nlel, b ol
innere Oberfliche des Herz- Herzbentels.
beutels, der diese Bindegewebs-
wucherung fehlte, fiberall mit hypertrophischen, also deutlich Protoplasma
aufweisenden Zellen ausgekleidet war. Ferner wiesen die Epithelien am
Ubergang der Verdickung gegen den gesunden Herzbeutel ebenfalls
Hypertrophie auf.

Die Elasticaschicht an der inneren Oberfliche war unversehrt und
zog sich direkt unter den hypertrophischen Epithelien durch, wogegen

dieselbe an der AuBeren Oberfliche, unterbrochen und, aufgefasert-

zwischen dem genannten gewucherten Bindegewebe und der eigentlichen
Bindegewebsschicht des Herzbeutels verlief.

Versuchstier Nr. 16: Dieses Versuchstier starb 52 Tage nach dem
Anlegen des Gipsverbandes. Bei der Sektion fand man einen erbsen-
grofen, mehr unregelmiBig gestalteten, grauweiBlichen, rauh aussehenden
Fleck an der dem Conus arteriosus pulmonalis gegeniiberliegenden Stelle
des Herzbeutels.

15%

b-B
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Dieser Fleck erwies sich mikroskopisch als bindegewebige Wucherung
des Herzbeutels auf der dulleren Oberfliche desselben.

Die Wand des Herzbeutels war an der Stelle, wo diese Bindegewebs-
wucherung stattfand, stark verdickt und erreichte mehr als das Fiinffache
des Normalteils; das gewucherte Gewebe wies in den tieferen Schichten
mehr faserige Struktur auf, wihrend es in den oberflachlichen Schichten
aus fibroblastenreichem Gewebe bestand.

Die eigentlichen Bindegewebsziige des Herzbeutels zogen im Grunde
dieses gewucherten Bindegewebes durch, wobei sie mehr fibroblasten-
reiche, etwas dickere Schichten als normal aufwiesen.

Die Oberflache der Verdickung, welche nicht ganz glatt, sondern mit
feinen zottenartigen Vorspriingen versehen war, liefl iiberall Epithel-
iiberzug bis auf die Ubergangsstellen der Verdickung gegen den normalen
Teil, wo die iiberziehenden Epithelien mehr kubische Gestalt zeigten,
vermissen.

Dagegen war die innere Oberfléiche des Herzbeutels, wo diese Binde-
gewebswucherung fehlte, mit hypertrophisch kubischen Epithelien aus-
gekleidet, wic es im vorigen der Fall war.

Bei der Elasticaféirbung lieB sich die Elasticaschicht an der inneren
Oberfliche fast unversehrt direkt unter den genannten hypertrophischen
Epithelien erkennen, wihrend dieselbe an der dulleren Oberfliche als ein
deutlicher Streifen zwischen dem gewucherten Bindegewebe und den
pigentlichen Bindegewebsziigen des Herzbeutels verlief, wobei feine
Fasern meist rechtwinklig aus diesem Streifen in das gewucherte Binde-
gewebe hineingedrungen waren.

Fille mit bindegewebiger Verdickung an den beiden Oberflichen des
Herzbeutels.

Bei diesen Fillen, wozu die Versuchstiere Nr. 5, 11, 12, 14 und 17
gehorten, handelte es sich um diejenigen Flecke, welche mikroskopisch
an beiden Oberflichen bindegewebige Wucherung zeigten.

Folgende zwei Falle sollen hier als Beispiele dieser Verinderung dienen.

Versuchstier Nr. §: Dies Meerschweinchen starb 26 Tage nach dem
Anlegen des Gipsverbandes, wobel man einen erbsengroflen grauweif3-
lichen, mehr deutlich konturierten Fleck konstatierte, welcher an der
dem Conus arteriosus pulmonalis gegeniiberliegenden Stelle des Herz-
beutels saf. ;

Mikroskopisch #nBerte sich dieser Fleck durch spindlige Verdickung
des Herzbeutels, welche allméhlich in den normalen Teil iiberging, wobei
die Dicke dieser Verdickung etwa das Zehnfache des normalen Herz-
beutels betrug. '

Wenn man nun von dem gesunden Teile nach der Verdickung hin
folgte, so zog die eigentliche Bindegewebsschicht des Herzbeutels in
dichtfaserigen Ziigen etwa durch die Mitte dieser Verdickung hindurch.
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Auf beiden Seiten dieser eigentiimlichen Bindegewebsziige des Herz-
beutels lieB sich eine dicke Schicht von 6dematdser, fibroblastenreicher,
bindegewebiger Wucherung erkennen, in der stellenweise Blutcapillaren
vorhanden waren, wobei die Fibroblasten mehr Neigung zeigten, spindel-
formig zu werden.

Die Epithelien fehlten den beiden Oberflichen dieser Verdickung bis
auf Ubergangsstellen derselben gegen den normalen Teil, wo sie fast
kubische Gestalt annahmen.

Die Elasticaschicht verlief unterbrochen im Grunde dieser beider-
seitigen Wucherungen, und zwar an der Grenze der eigentlichen Binde-
gewebsziige des Herzbeutels und des gewucherten Bindegewebes, um
schlieBlich nach den gesunden Teilen direkt unter der Epithelschicht zu
liegen zu kommen.

Versuchstior Nr. 14: Dies Meerschweinchen Wurde 42 Tage nach dem
Anlegen des Gipsverbandes getStet, wobei sich ein erbsengrofler, un-
scharf konturierter, ovaler, grauweiBlich rauh aussehender Fleck er-
kennen lieB, welcher an der dem Conus arteriosus pulmonalis gegeniiber-
liegenden Stelle des Herzbeutels seinen Sitz hatte.

Bei der mikroskopischen Untersuchung stellte man fest daB diese
Fleckbildung auf einer spindligen bindegewebigen Verdickung des Herz-
beutels beruhte, wobei die Stirke des verdickten Teils etwa das Vier-
fache der normalen Wand erreichte. -

Diese bindegewebige Verdickung ging auf beiden Seiten der eigent-
lichen Bindegewebsschicht des Herzbeutels vor sich, welche als etwas
dickere faserige Bindegewebsziige diese Verdickung durchzog, indem sich
nach auflen eine deutliche, mit zottenartigen Vorspriingen versehene,
nach innen aber eine schwache Bindegewebswucherung mit glatter Ober-
fliche erkennen lieff. Dies gewucherte Bindegewebe auf beiden Seiten
wies schon faserige Struktur auf.

Der Epithelitberzug fehlte am verdickten Teil des Herzbeutels auf
beiden Seiten.

Dagegen zeigten die Epithelien, mit welchen die Oberfléche der
Ubergangsstellen dieser Verdickung ausgekleidet waren, deutliche
Hypertrophie, wobei sie fast kubische Gestalt annahmen.

Die Elasticaschicht verlief unterbrochen auf beiden Seiten, zwischen
der eigentlichen Bindegewebsschicht und dem gewucherten Bindegewebe,
wobei feine Fasern aus ihr in das gewucherte Bindegewebe hinein-
gedrungen waren.

E. Epikritische Betrachtung diber die histologischen Befunde am Herzbeutel.

Ich lasse hier auch eine epikritische Betrachtung iiber die histo-
logischen Befunde am Herzbeutel folgen, und zwar aus gleichen Griinden
wie beim Epikard.
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Beim Herzbeutel konnte man mikroskopisch feststellen, daff die
Fleckbildung an demselben so gut wie ganz aus Bindegewebswucherung
bestand.

Bei einem Fall aber konnten wir konstatieren, da8 diese Fleckbildung
auf einfacher Hypertrophie der Epithelien mit 6dematsser Quellung der
bindegewebigen Schicht des Herzbeutels beruhte.

Dagegen beobachteten wir niemals entziindliche Exsudation, woraus
man einen Unterschied in Hinsicht auf die histologischen Befunde der
Flecke zwischen dem Epikard und dem Herzbeutel ableiten kann.

Die bindegewebige Wucherung, welche bald auf der dufleren Ober-
flache allein, bald aber gleichzeitig sowohl auf der #ufleren als auch der
inneren Oberfliche zum Vorschein kam, ging immer, wie beim Epikard,
auf der Elasticaschicht vor sich, wo normalerwelse kaum nachweisbares
Bindegewebe vorhanden war.

Ferner waren die eigentlichen Bindegewebsziige des Herzbeutels,
welche im normalen Zustande eine sehr diinne Schicht bilden, mehr oder
weniger in Wucherung begriffen, so daf sie etwas stirker aussaben.

. Die Dicke des Fleckes ging nicht immer parallel der Versuchsdauer,
ebensowenig auch das Alter des gewucherten Bindegewebes, denn
ein Fall von dlterem Datum zeigte zuweilen mehr 6dematése fibroblasten-
reiche Bindegewebswucherung, wihrend umgekehrt ein anderer Fall von
jingerem Datum schon faserreiches Bindegewebe aufwies.

Saf} die Bindegewebswucherung auf beiden Seiten des Herzbeutels, so
war sie meist auf der duBeren Oberfliche méchtiger als auf der inneren.

Die Elasticaschicht, welche sich gegen den normalen Teil unter der
Epithelschicht verfolgen lie3, war immer auf derjenigen Seite unversehrt,
wo die Bindegewebswucherung vermif3it wurde, und lag direkt unter den
hypertrophischen Epithelien. - Dagegen wies dieselbe immer Unter-
brechung auf der Seite auf, wo die Bindegewebswucherung stattfand.

In der dlteren Verdickung zeigten die elastischen Fasern mehr oder
weniger Wucherungserscheinung, indem feine Fasern aus dieser unter-
brochenen Elasticaschicht in das gewucherte Bindegewebe hinein-
gedrungen waren.

Der Oberfliche der Verdickung fehlte konstant Epithelauskleidung.
Erst in den Ubergangsstellen traf man hypertrophische, fast kubische
Epithelien, was auch beim Flecke am Epikard der Fall war.

Zusammenfassung.

Es unterliegt nach meiner experimentellen Untersuchung keinem
Zweifel mehr, dafl man konstant Fleckbildung am Herzen des Meer-
schweinchens erzielen kann, wenn man diesem Tiere um den ganzen
Thorax herum einen Gipsverband anlegt und dadurch eine gewisse Um-
formung des Thorax herbeifiihrt.
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Von dieser Fleckbildung wurde dabei ohne Ausnahme das Epikard,
und zwar mit Vorliebe der Conus arteriosus pulmonalis befallen, wihrend
nur in etwa 2/; der Fille der Herzbeutel betroffen wurde.

~ Eine unverkennbare Tatsache ist, daB diese Fleckbildung immer
nur an derjenigen Stelle des Herzens bzw. des Herzbeutels zum Vorschein
kam, wo mechanische Reibung desselben mit der hineingestiilpten Tho-
raxwand in Betracht kam, weshalb man fiir die Entstehung der Flecke
ohne weiteres diese mechanische Reibung als einziges urséchliches Mo-
ment annehmen mubB. ’

Histologisch lieflen sich bei den Flecken zwei verschiedene Veréinde-
rungen nachweisen, welche einmal in einem bioplastischen und das
andere Mal in einem entziindlichen ProzeB bestanden, wobei der letztere
viel seltener in Erscheinung trat als der erstere.

Dieser bioplastische ProzeB dullerte sich in weitaus iiberwiegender
Zahl der Flecke durch bindegewebige Wucherung, aber nur ausnahms-
weise durch einfache Hypertrophie der Epithelien, wozu sich immer
ddematose Quellung des darunter liegenden Bindegewebes gesellte.

Was nun den entziindlichen ProzeB betraf, so lieB er sich nur am
Epikard als fibrindse Ausschwitzung erkennen, und zwar bald in reiner
Form, bald aber auch im Anschluf} an die vorangehende Bindegewebs-
wucherung.

Nach den oben erwidhnten Tatsachen diirfte man wohl annehmen,
das die dauernde mechanische Reibung, welche das Herz bzw. den Herz-
-beutel traf, imstande war, einerseits bioplastisch, andererseits aber auch
entziindungserregend zu wirken, was zweifellos fiir die Aufklirung der
Entstehung der menschlichen epikardialen Sehnenflecke einen neuen
Gesichtspunkt darstellt.

Die bisherigen Forscher, wie Bizot, Friedreich, Bauer, Herxheimer,
Tsunoda u. a., welche mechanische Genese der Schnenflecke vertraten,
nahmen an, dafl die dauernden Reize nur Bindegewebswucherung be-
wirken, wihrend andere, die entziindliche Theorie verteidigten, darunter
de la Harpe, Paget, Gansburg, Gardner usw., gar nicht darauf kamen,
daf die davernden mechanischen Reize unter Umstinden entziindliche
Veranderung hervorrufen kénnen.

Wenn man nun aber das Resultat meiner Untersuchung beriick-
sichtigt, so ist es theoretisch sicher méglich, dafl die epikardialen Sehnen-
flecke beim Menschen von Anfang an als Bindegewebswucherung oder
aber auch auf dem Boden einer fibrinésen Entziindung am Epikard ent-
stehen konnen, was aber gleichfalls in letzter Instanz kaum etwas
anderes als die Folge der mechanischen Reibung ist.

Herxhevmer, der die sogenannten supravasalen Perikardkn6tchen mit
den epikardialen Flecken gleichstelite und die Genese dieser beiden Ver-
dnderungen mechanisch erklaren wollte, konnte atch einen Fall be-
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obachten, in dem entziindliche Exsudation an der von Sehnenflecken
bevorzugten Stelle des Epikards aufgetreten war, womit er die Moglich-
keit entziindlicher Entstehung der epikardialen Sehnenflecke nicht
ablehnen konnte.

Er fihrte dabei jedoch diese entziindliche Exsudation in letzter
Instanz auch auf mechanische Folge zuriick, welche gich durch Ablésung
der Epithelien des Epikards #uBerte.

Diese Beobachtung Herzheimers steht also mit unserem Tierexperi-
ment insofern im Einklang, als auch beim Menschen nachgewiesen ist,
dafB} die mechanischen Reize unter Umsténden entziindungserregend auf
das Herz wirken konnen.

Warum aber die mechanischen Reize bald bioplastisch, bald aber
entziindungserregend auf das Herz wirken, ist schwer zu beantworten.

Indessen glaube ich jedoch in dieser Hinsicht einige Winke aus mei-
nen Versuchen herausfinden zu koénnen.

Wie schon erwahnt, konnte ich, wenn auch selten, Falle be-
obachten, in denen einfache Hypertrophie der Epithelien am Epikard
bzw. Herzbeutel aufgetreten war, wobei es sich immer nur um Tiere
vom jiingsten Versuchsdatum handelte, und diese Verinderung erwies
gerade die leichteste Form der Flecke am Epikard bzw. Herzbeutel.

Es ist daher leicht begreiflich, daBl die Umformung des Thorax bei
diesen Tieren nur leicht ausgepriigt séin konnte, 50 dafl dJe Relbung des
Herzens mit der Thoraxwand nur schwach war.

So reagiert, glaube ich, das Herz auf solche schwachen mechanischen
Reize nur mit der Hypertrophie der Epithelien am Epikard bzw. Herz-
beutel. .

Das gleiche konnte auch fiir die Hypertrophie der Epithelien an den
Ubergangsstellen der bindegewebigen Verdickung gelten, da sehr leicht
ersichtlich ist, daB die mechanische Reibung diese Stellen nur schwach
trifft, um schlieBlich in etwas weiterer Entfernung ihre Wirkung nicht
mehr auszuiiben.

Wenn aber noch stérkere mechanische Reize dauernd auf das Ep1
kard bzw. den Herzbeutel wirken, so hat das allméhlich Bindegewebs-
wucherung zur Folge, was wohl bei meiner experimentellen Sehnen-
fleckbildung meistens der Fall war und wahrscheinlich auch bei der
menschlichen Sehnenfleckbildung zutrifft.

Ich glaube weiter, dafl die mechanischen Reize erst dann fahlg sind,
entziindungserregend auf das Herz zu wirken, wenn sie eine gewisse
Grenze iiberschreiten, was aber beim Menschen nur selten in Betfracht
kommt, da die Reibung des Herzens an der Brustwand, welche physio-
logisch vor sich geht, fast immer gleich bleibt.

Dagegen konnte die Reibung des Herzens an der Brustwand bei
meinem Versuche in starkem Grade eintreten, und-zwar desto stirker,
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je fester der Gipsverband.am Thorax angelegt war und wird mit der
Zeit allmahlich noch verstarkt werden, da die Umformung des Thorax
mit dem Wachstum des Tieres sehr ausgeprigt in Erscheinung ‘tritt.

Somit ist es sehr leicht verstindlich, warum bei meinen Experithenten
selten, aber doch viermal unter 24 Fillen, die Entziindung am Epikard
aufgetreten war. DalB die menschlichen epikardialen Sehnenflecke kaum
in solcher Hiufigkeit auf dem Boden der Perikarditis sich entwickeln
kénnen, bedarf nach dem eben Gesagten keiner weiteren Besprechung.

Eine weitere Frage, warum die entziindliche Exsudation in meinen
Versuchen nur das Epikard, nicht aber den Herzbeutel traf, konnte
darin ihre Erklirung finden, daB der Herzbeutel beim Meerschweinchen
sehr arm an BlutgefiiBen ist, wovon schon bei der normalen Histologie
die Rede war. '

Nun méchte ich auf die Besprechung des Wesens der Bindegewebs-
wucherung am Epikard bzw. Herzbeutel iibergehen, welche als Folge
mechanischer Reize zum Vorschein kommt. '

Friedreich, der die mechanische Genese dér menschlichen epikardialen

Sehnenflecke verteidigte, stellte sie ohne weiteres mit den Hautschwielen,
Exerzierknochen und Verdickung der Leberkapsel gleich, weil er an-
nahm, daB die mechanischen Reize direkt blndegewebswuchemd
wirken.
~ Herxheimer suBerte sich dahin, daf die mechanischen Relze zuerst
die Epithelien schidigen, was in der Abplattung oder Zerstorung der-
selben seinen Ausdruck findet, und dafl dann die Bindegewebswucherung
auf diesem Boden erfolgt, und zwar infolge Authebung des Wachstums-
widerstandes.

Er nahm dabei auch an, daf§ die Schidigung der Epithelien anderer-
seits wieder zur kleinen Schidigung des darunterliegenden Bindegewebes
AnlaB gibt, was natiirlich Bindegewebswucherung zur Folge hat.

T'sunoda, der beim Studium der Genese der menschlichen epikardialen
Sehnenflecke auch das Tierexperiment heranzog, duBerte sich fast im
gleichen Sinne, weil er dabei. Atrophie der Epithelien und den darauf-
folgenden Schwund derselben als Voraussetzung der subeplkardlalen
" Bindegewebswucherung ansah.

Ich schlieBe mich hier, fuflend auf meine experimentelle Untersuchung,
auch den Ansichten von Herzheimer und Tsunoda insofern an, als die
Schidigung der Epithelien, welche eine direkte Folge der mechanischen
Reibung darstellt, der Bmdegewebswucherung am Epikard bzw Herz-
beutel vorausgeht. ,

Diese Schidigung der Eplthehen besteht aber, meiner Memung nach !
wobhl darin, daB die Epithelien-an der Stelle, wo die mechanischen Reize
sie ‘treffen, mechanisch abgestoBen werden, um so mehr als gut. bekann‘o
ist, daB die Epithelien sehr leicht bei Beriihrung verlorengehen.
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Als Belege fiir diese Ansicht kann ich das fast konstante Fehien der
Epithelien an der Oberfliche der Bindegewebswucherung anfiihren.

Besonders lehrreich erschien mir, daB die Bindegewebswucherung am
Herzbeutel nur diejenige Seite des Herzbeutels traf, wo die Epithelien
fehlten, wihrend die Seite, an der keine Bindegewebswucherung auftrat,
immer mit hypertrophischen Epithelien ausgekleidet war.

Nur in einigen Fillen konnte man abgeplattete Epithelien an der

Oberfliche der Bindegewebswucherung nachweisen, was aber nur als
Regeneration gedeuntet werden kann, um so mehr als diese abgeplatteten
Epithelien immer in &lteren Fallen und nur an der Peripherie der Binde-
gewebswucherung sich nachweisen lieflen.
. Was das Verhalten der Epithelien an der Oberfliche der mensch-
lichen Sehnenflecke betrifft, so konnte man meist Epithelien nachweisen,
welche im Gegensatz zu den flachkubischen Epithelien am gesunden
Epikard immer abgeplattet aussehen, weshalb man von Atrophie der
Epithelien sprechen kann. Neben dieser Abplattung sah man auch
ofters Nekrose (Herwheimer) oder AbstoBung der Epithelien.

Soweit es sich jedoch dabei um menschliches Material handelt, ist es
unmoglich, zu bestimmen, wie alt der Fleck ist, wobei fiir die Existenz
der Epithelien an der Oberfliche des menschlichen Fleckes, streng ge-
nommen, nicht auszuschlieBen ist, daB man es bei dieserr Epithelien
mit regenerierten zu tun hat, und daB die Nekrose oder AbstoBung erst
sekundsr an diesen regenerierten Epithelien aufgetreten war.

Wenn ich aber die genannte Regenerationserscheinung der Epithelien,
welche in meinem Tierexperiment sich nachweisen lieB, in Betracht
ziehe, so glaube ich, dall die Existenz der Epithelien an der Oberfliche
des menschlichen Sehnenfleckes {iberhaupt auf Regeneration beruht.

Wie schon erwéhnt, bin ich der Meinung, daf die EpithelabstoBung
der Bindegewebswucherung vorausgeht.

Diese EpithelabstoBung kann aber bei der Bindegewebswucherung
erst dann Bedeutung gewinnen, wenn die Regeneration eine Zeitlang
gestort wird, was in dem Aufheben des Wachstumswiderstandes gegen
das darunter liegende Gewebe seinen Ausdruck findet und dadurch die
Wucherung des letzteren Gewebes eingeleitet wird.

Solche Stérung der Regeneration der Epithelien kann man sich sehr
leicht vorstellen, wenn man darauf achtet, daB die mechanischen Reize,
welche die Abstofung der Epithelien verursachen, dauernder Natur
sind, sonst wiirde diese EpithelabstoBung bald ausgeglichen werden,
ohne eine Spur zu hinterlassen, durch regenerierte Epithelien, da die
Epithelien des Epikards eine rege Proliferationsenergie besitzen, wie es
von Oppel experimentell nachgewiesen wurde.

Die Bindegewebswucherung am Epikard bei den menschlichen
epikardialen Sehnenflecken, worauf Ribberf aufmerksam machte, kommt
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auf der Elasticaschicht zum Vorschein, was auch fiir meinen experimen-
tellen Sehnenfleck gilt.

Diese Bindegewebswucherung beim Meerschweinchen geschieht aber
etwas anders als beim Menschen, indem das Bindegewebe, welches unter
der Elasticaschicht liegt, in Wucherung tritt, und zwar durch diese
Elasticaschicht hindurch, wodurch die genannte Auffaserung und Unter-
brechung derselben bei den jiingeren Bindegewebswucherungen zustande
kamen, da kaum nachweisbares Bindegewebe zwischen der Epithel-
schicht und der Elasticaschicht bei diesem Tiere vorhanden war.

Ferner ist auch beim experimentellen Sehnenfleck des Meerschwein-
chens anzunehmen, da die mechanischen Reize, welche die Abstofung
der Epithelien herbeigefiihrt haben, das unter der Elasticaschicht liegende
Bindegewebe kleine Schidigungen erleiden lassen und dasselbe in
Wucherung setzen, womit man. wohl die in meinem Versuche nachge-
wiesene Verdickung desselben sowohl am Epikard als auch am Herzbeutel
erklaren konnte. ‘

Fine weitere Tatsache, welche aus meiner experimentellen Unter-
suchung hervorgeht, ist, daf sich der Herzbeutel resistenter als das Epi-
kard gegen mechanische Reize erwies, da der erstere nicht konstant,
sondern nur in etwa 2/; die Fleckbildung zeigte, obwohl die beiden
gleichfalls den mechanischen Reizen ausgesetzt waren.

Der Grund dafiir bleibt uns vorlaufig ganz unklar, aber diese Be-
obachtung stimmt mit der menschlichen Erfahrung iiberein, da die
Sehnenflecke sich nur selten am Herzbeutel beim Menschen nachweisen
lassen. :

Schlupsdtze.

1. Wenn man dem Meerschweinchen um den ganzen Thorax herum
einen Gipsverband anlegt und damit gewisse Umformungen des Thorax
herbeifithren 148t, so kann man fast konstant Fleckbildung am Herzen
erzielen, wobei das Epikard immer, wihrend der Herzbeutel nur in
etwa 2/; der Falle von dieser befallen wird.

2. Die Umformung des Thorax #uBert sich dabei durch Einstiilpen
des Sternums samt den Rippenknorpeln, wodurch das Epikard und Herz-
beutel zur dauernden mechanischen Reibung veranlaBt werden kénnen.

3. Beim Epikard ist die vordere Fliche der rechten Kammer, und
zwar der Conus arteriosus pulmonalis von dieser Fleckbildung bevorzugt,
wihrend beim Herzbeutel die Flecke mit Vorliebe an der dem Conus
arteriosus pulmonalis gegeniiberliegenden Stelle sich erkennen lassen.

4. Da die Fleckbildung an den genannten Stellen des Herzens, wo die
dauernde Reibung des Herzens und des Herzbeutels mit der hinein-
gestiilpten vorderen Wand des umgeformten Thorax in Betracht kommt,
aufzutreten pflegt, so muB sie als mechanische Folge aufgefaflit werden.
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5. Die Flecke bestehen mikroskopisch in weitaus iiberwiegender
Mehrzahl der Fille in Bindegewebswucherung am Epikard und Herz-
beutel, wie es bei den menschlichen Sehnenflecken der Fall ist, wihrend
eifie entziindliche Exsudation, und zwar die fibrindse Ausschwitzung,
welche bald in reiner Form, bald aber im Anschlul an die vorangehende
Bindegewebswucherung zum Vorschein gelangt, wenn auch selten, doch
bei der Fleckbildung in Frage kommt. ‘

6. Die Bindegewebswucherung am Epikard bzw. Herzbeutel, welche
die mechanische Reibung nach sich zieht, muB als Folge gestorter
Regeneration der mechanisch abgestoBenen Epithelien wegen danernder
Reibung aufgefalit werden, worin das Aufheben des Wachstumswider-
standes. seinen Ausdruck findet.

7. Die sogenannten epikardialen Sehnenflecke beim Menschen ent-
stehen wohl in der Regel als mechanische Folge, kénnen aber theoretisch,
wenn ich meine experimentelle Untersuchung in Betracht ziehen darf,
auf dem Umweg der lokalisierten fibringsen Perikarditis auftreten,
welche aber in letzter Instanz auch auf die mechanischen Reize zuriick-
gefithrt werden muB.

Literaturverzeichnis.

Aschoff, Pathologische Anatomie Bd. II. 1921. — Herxheimer, Zieglers Bei-
trige z. allg. Path. u. pathol. Anat. 32. 1902. — Herxheimer, Zentralbl. f. allg.
Pathol. u. pathol. Anat. 14. 1903, — Herxheimer, Virchows Arch. {. pathol. Anat.
u. Physiol. 165. 1901. — Kaufmann, Spezielle pathologische Anatomie Bd. II. 1914,
— Ohmura, Mitt. d. med. Ges. zu Osaka Bd. XX. 1921, — Oppel, Virchows Arch. f.
pathol. Anat. u. Physiol. 168. 1902. — Ribbert, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. 147. 1897. — Ribbert, Lehrbuch der allg. u. spez. Pathol. 1921. — Thorel,
Lubarsch-Ostertag’s Ergebnisse 1910. — T'sunoda, Frankfurt. Zeitschr, f. Pathol. 3.
1909. — Ziegler, Lehrbuch der spez. Pathol. Bd. II. 1906.



