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Die Frage nach der Jktiologie der sogenannten epikardialen Selmen. 
fiecke, welche so auBerordentlich hi~ufig auf dem Sektionstiseh vorkom- 
men, ist heute noch nicht entschieden beantwortet worden. 

Man hat zwar sehr lange darfiber diskutiert, ob sic auf meehanischem 
Wege entstiinden oder auf dem Boden einer circumseripten Perikarditis. 

Es erscheint mir jedoch fiberflfissig, bier einen geschichtlichen l~iick- 
bliek fiber diesen Streit vorauszuschicken, da er in den Arbeiten Herx- 
heimers und Tsunodas ausffihrlich besprochen wurde. 

Der Grund, warum die J~tiologie der sogenannten Sehnenflecke beim 
Menschen immer noeh in der Luft schwebt, ist m. E. wohl darin zu suchen, 
da$ man sich fast ausschlie$1ich dabei mit dem Sektionsmaterial be- 
schi~ftigt hat, welches uns racist nu t  das Endprodukt  eines pathologischen 
Vorganges zeigt, wodurch es unm6glieh wird, ira strengen Sinne einen 
entscheidenden Schlu$ fiber die Entwicklung desselben zu ziehen. 

Trotzdem wurde die experimentelle Untersuchung fiber die Sehnen- 
fleekbildung bisher so gut wie vernachl~ssigt, und sic ist auch, soweit mir 
bekannt ist, yon niemand auSer Tsunoda in Angriff genommen, obwohl 
es fiberzeugend ist, da$ nut  dureh die experimentelle Untersuchung am 
besten der ganze Entwicklungsvorgang der Sehnenfleckbildung verfolgt 
werden kann. 

Bei einer anderen Arbeit aus dem hiesigen Insti tut  wurde festgestellt, 
dal3 die epikardialen Sehnenflecke fast konstant beim Meerschweinchen 
erzielt werden k6nnen, wenn man dicsem Tiere einen Gipsverband um 
den ganzen Thorax herum anlegt, und gewissermaf3en den Thorax ver- 
engert. 

Auf Veranlassung yon Herrn Prof. Dr. Murata, dem ich hier fiir seine 
stetige Unterstfitzung herzlieh danke, habe ich reich dutch experimentelle 
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Untersuchung mit der SchnenfleckbJldung besch~ftigt, worfiber mir 
nachstehend eine kurze Mit+eilung gestattet sei. 

Untersuchungsmethode. Als Versuchstiere wurden 35 Meerschweinchen yon 
250--350 g KSrpergewicht benutzt, denen man einen Gipsverband um den ganzen 
Thorax herum aniegte. 

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

Bei der makroskopischen Besichtig~ng des Herzens und auch bei der Bereitung 
histologischer Pr~parate wurde immer tunlichst darauf geachtet, ein Artefakt zu 
vermeiden, da es wohl bekannt ist, dab die Epithelien des Perikards sehr leicht bei 
grober Behandlung verloren gehen. 

Das Herz und der Herzbeutel wurden in ihrer Luge saint dem ganzen Thorax 
in 10 proz. ~'ormollSsung hineingetan, nachdem man durch sorgf~Lltigste Thorax- 
5ffnung zuerst den Herzbeutel, und dann beim vorsichtigsten Schneiden desselben 
mit der Schere das ]=[erz auf Sehnenflecke untersucht hatte. 

Bei getSteten Tieren wurde die Sektion immer eine halbe Stunde verschoben, 
bis die Totenstarre des I-Ierzens schon r war, um damit mSglichst einen 
gieichen Zustand der Epithelien des Epikards bei verschiedenen Tieren bekommen 
zu kOnnen. 

Erst nach genannt.er Fixalion wurde die makroskopiseh ver~nderte Pattie des 
Epikards und tterzbeutels vorsichtig herausgesehnitten und die Paraffinschnitte 
wie iiblich angefertig% Man hat nattirlich dabei peinlichst vermieden, da$ die ver- 
iinderte Partie mit etwaigen Gegensti~nden, wie Pinzette usw. in Ber'tihrung kommt. 

Als F/~rbemethode habe ich I-Ii~matoxylin-Eosinfiirbung, van Gieson-Hiima- 
toxylinf/irbung, Elastmaf~rbung nach Welgert ~nd Fibrinfarbung nach demselben 
angewandt. 

Makroskopisehe Untersuehung. 
9 unter 35 Versuchstieren starben sehr frfihzeitig, und zwar binnen 

mehreren Tagen, was wohl auf zu stark angelegten Gipsverband zurfick- 
zuffihren war, ohne eine makroskopisch feststellbare Ver~nderung am 
Herzen zu zeigen, so dai3 ich diese Tiere aus meiner Untersuchung aus- 
schlieBen muB. 

Bei den fibrigen Tieren (bis auf 2) lieB sich bei der Sektion mehr oder 
weniger Umformung am Thorax feststellen, als man den Gipsverband 
entfernte. 

Diese Umformung des Thorax bestand darin, dab die beiderseitigen 
RippenbSgen median zusammenrfickten, wodurch der Winkel zwischen 
denselben nicht selten fast vSllig verschwand, und dab das Brustbein 
saint den Rippenknorpeln nach hinten, also nach der BrusthShIe zu, 
hineingesttilpt war. 

Diese Um_formung des Thorax kam dadurch zum Vorschein, dab der 
Thorax w~hrend 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 erw~hnten Tieren, welche 42 bzw. 56 Tage nach 
dem Anlegen des Gipsverbandes getStet wurden, wurde diese Thorax- 
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umformung vermif~t, was auf einen zu losen Gipsverband zuriickzufiihren 
w a r .  

24 Tiere, bei denen die genannte Thoraxumformung bestand und 
sich somit mechanische Reibung des Herzens mit der hineingestiilpten 
Brustwand leicht verst~ndlich machte, zeigten konstant Fleckbildung 
am Herzen, welche sich einmal dutch eine sehr leichte Triibung, ein 
anderes Mal durch eine deutliche grauweif~liche Verdiekung am Epikard 
bzw. am Herzbeutel ~tul~erte, wobei die beiden natiirlieh mit  flieSenden 
Uberggngen verbunden waren (Abb. l a  u. b). 

Diese Fleckbildung fehlte niemals dem Epikard bei den genannten 
24 Tieren, wghrend sie am Herzbeutel nur in 17, also etwa in ~/3 der FMle 

nachweisbar war. 
Beim Epikard loka!i- 

sierte sich die Fleckbfldung 
fast immer auf die reehte 
Kammer, und zwar den 
Conus arteriosus pulmo- 
nalis, knapp unter dem An- 
fangsteil der Pulmonal- 
arterie, wo das Herz phy- 
siologisch beim Meer- 
sehweinchen am sti~rksten 
brustbeinw~rts vorragte, so 

Abb. 1. Experimentelle epikardiale Sehnenflecke (etwa da l3  dieser Teil mit der 
zweifach vergrSl~ert). Links : gersuchstier l~-r. 24, 10 Wochen 
nach dem Anlegen des Gipsverbandes. ~Ian sieht 2 Sehnen- hineingestiilpten Brust- 
fleeke an der Oberfl~tehe der reehten Kammer,  wobei 
der eine auf dem Conus art. pulm. l~echts: Yersuehstier w g n d  s e h r  leicht in Be- 
Nt. 28, 10 Wochen nach dem Anlegen des 6~lpsverbandes. riihrung kommen konnte 
Nan sieht einen Sehnenfleck gerade auf dem Conus art. 

puim. (Abb. la). 
Es sei hier noch be- 

merkt, dal3 das Herz des Meersehweinchens beim Anlegen des Gips- 
verbandes um den ganzen Thorax herum eine Vergr6fterung aufweist, 
die Dilatation und Hypertrophie der reehten Kammer, was mit der be- 
hinderten Atmung in Zusammenhang steht, wie dies aus der Arbeit 
Ohmuras im hiesigen Insti tut  hervorgeht. 

So ist es leicht begreiflich, dal~ diese Vergr6f~erung der rechten Kam- 
mer auch eine Rolle bei der mechanischen Reibung derselben mit der 
umgeformten Brustwand spielt. 

Es gab jedoch auch einige F~lle, in denen die Fleckbildung eine andere 
Stelle als don Conus arteriosus pulmonalis traf, indem sie auch an der 
vorderen Fl~che der rechten Kammer (Abb. 1 b) oder an der vorderen 
Fl~ehe der linken Kammer vorkam. 

Diese abnorme Lokalisation der Fleckbildung ist damit zu erkl~ren, 
dab die Thoraxumformung hierbei in einer etwas abweichenden W e i s e  
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geschah, so daf~ die Reibung des Herzens mit der hineingestiilpten Brust- 
wand an einer anderen Stelle stattfand. 

Ferner sah man zuweilen zwei Flecke am Epikard, welche ver- 
schiedene Stellen des Epikards bei einem und demselben I-ierzen trafen, 
wobei die beiden auch an der vorderen Fl~che der rechten Kammer sich 
lokalisierten. 

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

Was nun die makroskopische Beschaffenheit der Flecke anbetraf, so 
zeigten sich dieselben im allgemeinen als eine reiskorn- bis erbsengroBe, 
rundllche oder ovale Triibung bzw. Verdickung, welche oft dmchaus 
5dematSs aussah. 

Beim Herzbeutel war die Kontur des Fleckes fast immer eine un- 
scharfe, w~hrend beim Epikard die Fleeke bald scharf, ba ld  aber un- 
scharf sich gegen die Umgebung abhoben. 

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

Die Oberfli~che der Flecke war im allgemeinen g]att, manchmal aber 
rauh oder gerunzelt und lies zuweilen makroskopisch schon Fibrinbelag 
erkennen. 

Mikroskopisehe Untersuehung. 
A. Normale Histologie des Perikards vom Meerschweinchen. 

Bevor ich auf die Beschreibung mikroskopischer Befunde des Epi- 
kards und des Herzbeutels eingehe, m6chte ich zuerst die normale 
Histologie des Perikards vom Meerschweinchen vorausschicken. 

Die Deckzellen, we[che die Oberfl~ehe des Epikards iiberziehen, stellen immer 
sehr langgestreekte abgeplattete Zellen dar, welche das Protoplasma schwer er- 
kennen lassen. Von einer flach-kubischen Gestalt dieser Zellen, welehe beim Men- 
schen als normal bezeichnet wird, konnte ieh reich beim Epikard des Meerschwein- 
chens niema]s iiberzeugen, obwohl ich nach dem Auftreten der Totenstarre des 
Herzens seziert habe. 

Direkt unter diesen EpitheNen kann man eine sehr schwach entwickelt, e Schich~ 
yon Elastica nachweisen, deren Entwickelung aber einer individuellen Sehwankung 
unterworfen zu sein scheint. 

])as Bindegewebe, welches sich beim ~r zwischen den EpiC, helien und der 
Elastica nachweisen l~Bt, fehlt so gut wie ganz dem Epikard des Meersehweinchens, 
worin ein gro6er histologlscher Untersehied zwischen dem Menschen und dem 1Keer- 
schweinehen besteht. 

Zwischen dieser El~stica undld~m Myokard liegt nun sine sehr diinne Schicht 
des Bindegewebes, welches dem menschlichen suhepikardialen Gewebe entspricht. 

Beim Meerschweinchen welst jedoch diese Bindegewebsschicht nicht die ~qatur 
.... des-Fer der Yall-is~r-sondem. sie ~,bildet nur 
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ein gef~Bfiihrendes faseriges Bindegewebe, in dem sieh zuweilen einige Fettzellen 
um die groBen Gef~Be, welehe es durehziehen, naehweisen l~ssen. 

Der Herzbeutel besteht mikroskopisch aus einer sehr dtinnen faserigen Binde. 
gewebssehieht mit epithelialer AusMeidung, und zwar sowohl auI der inneren Fl~ehe 
als aueh auf der/~ul3eren, wobei die ~ugere Epithelschicht eine Fortsetzung'des 
parietalen Pleuraepithels darstellt. 

Die Besehaffenheit der Epithelien aul den beiden Oberfl~ehen des Herzbeutels 
wieh in keiner Weise yon der des Epikards ab, so dab ieh auf n/~here Sehilderung 
derselben verziehten kann. 

Wie beim Epik~rd fehlt dem Herzbeutel auch naehweisbares subepitheliales 
Bindegewebe und die Epithelien scheinen direkt auf der Elastieasehieht zu sitzen, 
welche sieh an den beiden Oberfl~ehen des Herzbeutels sehr sehwaeh entwiekelt. 

Auf dem Schni~ erseheinr der Herzbeutel fast gef/~Blos, indem er nur selten 
Gef~Bschnitte aufweis~, und wenn es der Fall ist., so liiBt sich meist in der Um- 
gebung derselben mehr oder weniger reiehlieh Bindegewebe erkennen. 

B. Be/unde am Epil~ard. 
l~olgende Befunde stfitzten sich auf 21 Herzen unter 24 Versuchs- 

tieren, da die fibrigen 3 t~l le  wegen technischer t~ehler bei der An- 
ferttigung mikroskopiseher Pr~loarat,e nlcht  mehr  gebrauchsfahig waren. 

Die Flecke am Epikard zeigt,en bei der mikroskopischen Untersuchung 
verschiedene Bilder, welche in 4 Kategorien eingereiht, werden k6nnen. 

Kategorie I. Bei dieser Kat,egorie handelte es sich um diejenigen 
Flecke, bei denen Hypert,rolohie der Epit,helien am Epikard in den Vor- 
dergrund ttraten. Hierher gehSren die Flecke bei folgenden zwei F~llen. 

Versuchstier Nr. 3: Dies Tier wurde 14 Tage nach dem Anlegen des 
Gipsverbandes get,St,et, und man sah bei der Sektion an zwei St,ellen des 
Epikards makroskopisch je einen l~leck, deren einer sich als eine un- 
scharf kontturierte, l~nglich-ovMe, reiskorngrol3e Verdickung erwies, 
und seinen Sitz auf dem Conus arteriosus 10ulmona~is einnahm, w~hrend 
der andere, welcher am t~ande der linken Kammer saB, eine ovale, ebenso 
groBe, unscharf konturiert,e, mehr t,ransparent,e, sehr schwache Trfibung 
darstellt,e. 

Die lettztgenannte Triibung zeigte folgende Ver~nderungen: 
Die Oberfl~ehe der Trfibung war iiberMl mit Epit,helien fiberzogen, 

welche aber nicht mehr, wie bei gesunden Teilen, eine sttark abgeplatt,ete 
Gesttalt, aufwiesen, sondern st,ark angeschwollen waren, so dab sie quer- 
spindelig oder ste]lenweise kubiseh aussahen, wobei die Kerne derselben, 
mehr rundiiche Gestalt zeigend, auch vergr6Bert waren. 

Die :Elasttiea, auf der die oben genannten Epithelien lagen, zeigt,e keine 
bemerkbare Ver~nderung. Nur die darunter liegende Bindegewebs- 
sehicht,, welehe dem menschlichen subepikardialen Gewebe entsprieht, 
war 6demat6s aufgequollen, und es liegen sieh in ihr Hyloer~mie und einige 
polynucleare Leukoeyten erkennen. 

Versuchstier 2gr. 2: Dies Meerschweinchen wurde 14 Tage nach dem 
Anlegen des Gipsverbandes get6tet, und man konstatierte bei der Sekt.ion 
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eine kleine, sehr schwache Trtibung mit  unschaffer  Grenze gegen die 
Umgebung  am Conus arteriosus pulmonalis.  

Mikroskopisch stellte man  lest, dab die Obeffl~che der Trt ibung fiberall 
mit  hypertrophisehen,  also querspindligen, deutliehes Protoplasma auf- 
weisenden Epithel ien ausgekleidet war, in denen sich rundliche, groBe 
Kerne  zeigten. 

Die Elastica erwies sieh dabei unversehrt ,  wogegen die Bindegewebs- 
sehicht, we]ehe sieh zwischen der Elast ica und  dem Myokard  befand, 
s e h r  deutlich 6dematSs erschien. 

Die genannte  Epi thelhyper t rophie  schrit t  dabei weiter eine Strecke 
fiber dies 6dematSs aufgequollene subepikardiale Bindegewebe hinaus. 

Kategorie II .  Der Fleck, welcher zu dieser Kategorie gehSrte, war 
dadurch  ausgezeichnet,  dal3 die entzfindliche Exsudat ion  am Epikard  
eine wesentliche Veriinderung darstellte, er lieft sich nur  ein einziges Mal, 
und  zwar beim ~olgenden Versuchstier nachweisen. 

gersuchstier 2gr. 7: Dies ~eerschweinchen war 28 Tage nach dem Anlegen der 
Gipsverbandes tot aufgefunden, und man sah bei der Sektion einen erbsengrogen 
Fleck, weicher den Conus arteriosus 
pulmonulis und eine Strecke welter 
die linke und rechte Kammer ein- 
nahm. 

Dieser Fleck ]ieB sich schon 
makroskopisch als Fibrinbelag er- 
kennen. 

Nikroskopisch (Abb. 2) konnte 
man eine dickere Schicht yon 
fibrinSsem Exsudat an der Ober- 
fl~che des Epikards nachweisen, 
dem abet aueh po]ynuelegre Leu- Abb. 2. Schnit~ des Epikards, Versuchstier Nr. 7 
kocyten in reichlicher Menge nebst starke gergr61~erung, Hamatoxylin-Eosin-F~rbung. 
spKrliehen mononuele~ren Leuko- A = fibrin6ses Exsuda$ am Epikard; B = Schicht 
cyten und abgestogenen Epithelien . der hypertrophischen Epithelien ; C = Subepikardiale 
beigemengt waren. ])as Fibrin Bindegewebsschicht mit zelliger InfiItration. 

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, welehe 
in das homogenisierte Fibrin eingedrungen waren. 

Die Epithelien, welehe unter dem fibrinSsen Exsudat lagen, waren nur stellen- 
weise abgestoBen, wobei die erhalten gebliebenen Epithelien stark angeschwollen 
waren, indem sie sieh in querspindlige oder mehr kubisehe Zcllen umwandclten, 
welche einen deutlich runden Kern aufwiesen. 

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

Die Bindegewebsschicht unter dieser Elastica vales eine deuthche zellige In- 
filtration auf, die der Hauptsache nach aus polynueleS~ren Leukocyten bestand, �9 
wobei die GdaBe in dieser Bindegewebsschieht stark erweitert waren, auch liel] 
sich stellenweise Blutung erkennen. 

Kategorie I I I .  In  weitaus tiberwiegender Mehrzahl der Falle ge- 
h6r ten die Flecke am Epikard,  welche man bei unsercn Versuchstieren 
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traf, dieser Kategorie ~n, bei der die Fleckbildung auI Bindegewebs- 
wueherung an demselben beruhte. 

Obwohl die hierher gehSrigen Fleeke ihrem histologischen Bilde 
naeh sehr m~nnigfaltig waren, so lieBen sie sich doeh in vier Gruppen 
einteilen, welche histologiseh vonein~nder mehr oder weniger abwichen. 

Ich m6chte, der Kiirze halber, bier nur die histologisehen Bdunde 
einiger FS~lle dieser vier Gruppen wiedergeben, welehe Ms Beispiele jeder 
Gruppe dienen sollen. 

Gruppe 1. Die hierber gehSrigen Flecke am Epikard zeigten mikro- 
skopiseh mehr flache, 6dem~tSse Bindegewebswueherung, die naeh der 
Peripherie zu in der t~egel allm~hlich in das normale Epik~rd tiberging, 
wodurehsie makroskopiseh durehseheinend auss~hen und unseharf gegen 
die Umgebung konturiert w~ren. 

Die Bindegewebswueherung kam dabei haupts~ehlich auf der Elasti- 
easehieht zustande, wobei sieh aber dazu noeh mehr oder weniger Wuehe- 
rung des subepikardialen Bindegewebes gesellte. 

Der ei0itheliale Uberzug fehlte so gut wie ganz auf der Oberfl~ehe der 
Fleeke, w~hrend die Epithelien an der i)bergangsstelle immer tIyper- 
trophie zeigten. 

Bei 4 Tieren, welehe 2 Woehen, 14, 28 bzw. 42 Tage naeh dem An- 
legen des Gipsverbandes getStet wurden, konnte man diese Veriinderun- 
gen feststellen, unter denen ieh bier als Beispiele nut 2 F/~lle anfiihren 
mSehte. 

Versuchstier Nr. 6: Dies Tier wurde 28 Tage naeh dem Anlegen des 
Gipsverbandes getStet. Bei der Sektion stellte man lest, dag eine kleine, 
mehr viereekige, unseharf konturierte Trfibung gerade am Conus arterio- 
sus pulmonalis sal3. 

Mikroskopiseh bot diese Triibung eine flaehe bindegewebige Yer- 
diekung am Epikard dar, welehe tiberall allm~hlieh in das normale 
Epikard iiberging. Diese bindegewebige Verdiekung wies in ihrer tief- 
sten Sehieht mehr faserig geb~ute Bindegewebsziige auf, welehe 
niehts anderes als das etwas gewueherte subepikardiale Bindegewebe 
sind, in dem man sieh aueh yon Neubildung der Capillaren iiberzeugen 
konnte. An diese Bindegewebsziige abet sehlog sieh naeh der Oberflaehe 
zu ein 5demat6ses Bindegewebe an, welches aus meist senkreeht ge- 
stellten spindligen Fibroblasten und dazwisehen liegenden Fibrillen 
bestand. An der Oberflgehe lagen mehr rundliehe, groge Fibroblasten, 
welehe fast einsehiehtig angeordnet waren, so dab es wie eine Epithel- 
schieht aussah. 

DuB sie a~bernieh~ als Epithelzetlen-gedeutet werden diirfen, bewies 
sehon ihre GrSge und das Vorhandensein der Fortsi~tze an ihnen, und 
zwar an ihrer Basis, welehe mit den unten liegenden Fibroblasten bzw. 
den Fibrillen in Verbindung standen. 
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Den Epithelfiberzug konnte man nur an den Ubergangsstellen der 
Bindegewebswucherung feststellen, wo die Epithelzellen eine fast ku- 
bisohe Gestalt annahmen. 

Bei der Elastieaf~rbung liei3 sieh dis Elastica na~h einer Sei~e der 
Verdiekung verfolgen, und zwar etwa in der mittleren Schicht derselben, 
und s ieging welter in die Elasticasehicht unter den Epithelien des nor- 
malen Epikards fiber. 

Versuchstier :Yr. 4: Dies Meerschweinehen wurde 14 Tage naeh dem 
Anlegen des Gipsverbandes get6tet. Bei der Sektion sah man eine rund- 
]iche, unseharf konturierte, graue Trfibung am Conus arteriosus pulmo- 
nalis. 

Bei der mikroskopischen Un~ersuchung s~etlbe diese Trfibung eine dfinne, 5de- 
matSse und somit locker aussehende Bindegewebswucherung am Epikard dar, 
welche vorwmgend aus jungen vielgestalteten Fibroblasten und Fibrillen bestand. 
~Nur in den tiefsten Schichten, also nach dem Myokard zu, sah es dabei faserig aus. 
man fend ferner ste]lenweise wenige po|ynuclc~re Leukocyten in dicser bindegewe- 
bigen Verdickung. 

Der Epitheliiberzug fehlte vSllig auf cter Oberfl~che dieser Bindegewebswuche- 
rung his auf Stellen, wo diese Bindegewebswucherung allm~hlieh in des normale, 
sehr diinne Epikard iiber~ng, und gerade dort sahen die Epithelien deutlich hyper- 
s aus,. indem sic eine kubisehe Gestalt annahmen. 

Die Elastieaschicht, welche aufgefasert und unterbrochen war, vertief paralIet 
der Oberflache in der tieferen Schicht der bindegewebigen Verdmkung, um schlieB- 
lich in die Elasticaschicht des normalen Epikards iiberzugehen. 

i 

Gruppe 2. Bei dieser Gruppe, wozu 4 naeh 14, 28, 30 resp. 42 Tagen 
:nach dem Anlegen des Gipsverbandes getStete bzw. gestorbene Tiere 
gehSrten, waren die mlkroskoplsehen Befunde der Flecke am Epikard 
fas t  mit  de r vorigen Gruppe gleieh, und sie wichen nur insofern yon der 
letz~eren ab, als hier der 5dematSse Charakter  des gewueherten Binde- 
gewebes nicht mehr deu~lich ausgepr~gt w~r. 

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

Versuchstier Nr. 9: Dies Meersehweinehen wurde 28 Tage nach dem 
Anlegen des Gipsverbandes getStet. Am Epikard,  und zwar an der 
vorderen Fl~ehe der reehten Kammer ,  befand sieh eine unsehaff kontu- 
rierte graue Trfibung. 

Mikroskopiseh ~u~erte sich diese Trfibung in einer fla.chen, gegen die Peripherie 
zu immer ~ilm~hlieh in des normale Epikard iibergehenden bindegewebigen Ver- 
dickung, welche sehr reich an jungen Fibrbblasten war. 

In dem oberen Drittel dieser Verdiclmng waren die Fibroblasten mchr rundlich 
und nach un~en immer spindlig werdend~ wobei sic quer verliefen. Des un~ere 
Dritte! der Verdickung, welches dem subepikardialen Bindegewebe entspraeh, war 
dieht faserig, indem es ]edoch dicker als aorn~l aussah. 

An der Oberfl~che der Verdickung wurde der Epithelfiberzug vermil3t, nur an 
den Ubergangsstellen, wo er vorhanden war, zeigten die Epithelien mehr kubische 
Gestalt. 
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Die Elasticaschicht lie$ sich als aufgefasert und unterbrcchen, parallel dcr 
Oberil~ehe in der tieferen Schicht, und zwar etwa in dem Unteren Drittel des ver. 
dicktcn Epikards his in das normale Epikard verfo]gen, wo sic abet dicht unter den 
Epithelien zu liegen kam. 

Grup~pe 3. Die histologischen Befunde der hierher gehSrigen F/ille 
waren dadurch ausgezeichnet, dab die Flecke dicke, 5demab~se, binde- 
gewebige Verdiekung des Epikards darstellten, welche meist gegen eine 
Seite, und zwar nach rechts plStzlich steil, manehmal mit  Einkerbung 
in das normale Epikard verliefen, wohingegen sie nach der entgegen- 
gesetzten Seite in der Regel allm~hlieh in den normalen Tell fibergingen. 

Zu dieser Gruppe gehSrten 4 l~lle,  welche 28, 42, 52 resp. 54 Tage 
nach dem Anlegen des Gipsverbandes getStet bzw. gestorben waren. 

Als Beispiele mSchte ich folgende beiden F~lle folgen lassen. 
Versuchstier Nr. 17: Dies 

Meerschweinehen starb 54Tage 
naeh dem Anlegen des Gips- 
verbandes, wobei man eine 
erbsengrof~e, mehr l~nglichoval 
gestaltete, 5dematOse Ver- 
dickung mit  deutlieher Kontur  
fand, welche den Conus arteri- 
osus pulmonalis und welter 
eine Strecke der vorderen 

Abb. 3. Schnitg des  :Epikards, Versuchs t i e r  Nr. 17, 
schwacheVergrOl~erung, tI~matoxylin-Eosin-F~rbung. Oberfli~ehe der rechten Kam-  
A - ve rd i ck t e s  Epikard ,  dessen  ~pi the l i iberzug  feh l t ;  mer einnahm. 
B = ~be rgangs s t e l l e  der  ve rd i ck t en  m i t  hyper t ro -  

ph i schen  Ep i the l i en  i iberzogen;  C = l~yokard .  Histologisch bestand diese 
Verdiekung in einer dickeren binde- 

gewebigen Wucherung am Epikard, welche in den tieferen Schichten mehr faserige 
Struktur aufwies, w/~hrend sie in den oberfliichlichen reich an ~'ibroblasten und 
5dematSs war (Abb. 3). 

Diese Fibroblasten zeigten an der Oberfl/iche rundliche Gestalt, wurden abet 
nach innen mehr und mehr spindlig. 

Der Epitheliiberzug fehlte an der Oberfl~che der Verdickung, war abet an den 
i]bergangsstellen in kubischer Gestalt vorhanden. 

Die Elastieaschicht, welche stellenweise unterbrochen war, verlief parallel der 
Oberfl~che in der tieferen SchJcht, und zwar eine Schicht faseriger Bindegewebs- 
ziige vom Myokard entfernt, bis in das normale Epikard hinein, wo sic dicht unter 
der Epithelsehicht zu liegen kam. 

In dieser Elastieaschicht zeigte sich schon eine Wueherungserscheinung, da 
bereits feine Fasern yon ihr in das gewucherte Bindegewebe hineingedrungen waren. 

Versuchstier Nr. 16: Das Tier starb 52 Tage naeh dem Anlegen des 
Gipsverbandes. Bei der Sektion konsta~ierte man eine 5demat6se, rnehr 
pflzfSrmig hervorragende grauweil3liehe Verdickung am Conus arterio- 
sus pulmonalis, welche eine glatte Oberfl~che aufwies. Die mikrosko- 
pischen Bilder s t immten dabei im grol~en und ganzen mit  dem vorigen 
:Falle fiberein, indem die Verdickung eine dicke 5dematSse, fibroblasten- 
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reiche Bindegewebswucherung mit steifem Ubergang gegen das normale 
Epikard darstellte. 

Was abet yore vorigen Falle abwich, bestand darin, dab sich bei 
diesem ein i)berzug abgelolatteter Epithelien an den peripheren Teilen 
befand und dab sich Gefi~13neubitdung in dem gewucherten Gewebe er- 
kennen lieg (Abb. 4). 

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

Gruppe d. 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 gc- 
wucherte Bindegewebe eine deutliche faserige 
Struktur aufwies, was ffir eine ~ltere Binde- 
gewebswucherung sprach. 

Zu dieser Gruppe gehSrten 4 F~lle, yon 
denen zwei 56 Tage und die anderen 70 Tage 
nach dem Anlegen des Gipsverbandes getSte~: 
warden. 

Folgender F a i l s o i l  als Beispiel dieser 
Gruppe dienen: 

Abb. 4. Sehn i t t  des  Epikards ,  
Versuchstier 2gr. 21: Dies Meersehweinehen Versuchstier Nr. 16, starke Ver- 

wurde 10 Woehen nach dem Anlegen des Gipsver- gr6t~erung, Elasticaf•rbung. 
bandes getStet, wobei man einen etwa reiskorn- A = Gewucherte Schicht des 
groflen, scharf konturierten, grauweifllichen Fleck Bindegewebes am Epikard, wel- 

ches auf  der  Elast icaschiehg liegt; 
an der vorderen Fl~ehe der rechten Kammer kon- B = EIasticaschicht; U = Etwas 
statierte, weteher eine glatte Oberfl/iche aufwies, verdicktessubepikardialesBinde- 

Mikroskopisch konnte man feststellen, dab gewebe ; D = ~Iyokard. 
dieser Fleck auf einer bindegewebigen Verdickung 
des Epikards beruhte, welehe aus faserigem Bindegewebe bestand. Reehts ging 
diese Verdickung plStzlieh und links allmi~hlich in das normale Epikard fiber, 
wobei die Epithelien an diesen ~bergangsstellen deutliehe kubisehe Gestalt zeigten. 
An der Ubergangsstelle links sah man reiehliche Fettzellen im gewueherten 
Bindegewebe. Ferner lieB sieh Gef~gneubfldung in der Verdickung nachweisen. 

Der Epithelfiberzug fehlte dem Zentralteil dieser Verdickung, w~hrend slch 
Epithetien an der Peripherie derselben naehweisen liegen, wobei sie stark abge- 
platter anssahen. 

Bei der Elasticaf~rbung land man eine deu~liche Elastieaschieht im Grunde 
des verdick~en Epikards, welche eine Strecke yon dem Myokard ent4ernt, parallel 
der Oberfl~che verlief, und sieh bis in das normale Ei~ikard verfolgen lieB, wo sie 
direk~ unter den Epithelien zu liegen kam. Aus dieser Elasticaschicht waren feine 
elas~ische ~asern in das gewueher~e Bindegewebe hineingewaehsen. 
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Kategorie IV .  Bei dieser Kategorie handel t  es sieh um diejenigen 
Flecke, welche an  der in Kategorie I I I  erw~hnten bindegewebigen Wuche- 
rung des Epikards  eine frische entziindliche Exsudat ion  an  der Ober- 
fli~che desselben zeigten. Hierzu geh6rten folgende 3 F~lle: 

Versuchstier Nr. 18: Dies Meerschweinchen wurde 56 Tage nach dem Anlegen 
des Gipsverb~ndes get5tet, wobei man einen linsengrol~en, 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, auf einer Seite 
steif in den normMen Tell des Epikards fiberging, was im grolten und ganzen dem 
histologischen Bilde der Gruppe 4, Ka~egorie I I I  entsprach. 

Nun aher konst~tierte man dabei stellenweise ein frisches fibrinSses, mit 
reichlichen polynucle~ren Leukocyten beigemengtes Exsudat an der Oberfl~Lehe der 
Verdickung, an der die epitheliale Auskleidung v511ig his auf die tJbergangsstelle 
fehlte, wo man die kubischen Epithelien voffand. 

Im verdickten Epikard sah man ferner auch einige ausgewanderte polynucle~re 
L~ukocyten. 

Versuchstier Nr. 13: Dies Meersehweinchen wurde 42 Tage nach dem Anlegen 
des Gipsverhandes tot aufgefunden. Am Herzen land man einen reiskorngrol~en 
grauweil~en Fleck in der Gegend des Conus arteriosus pulmonalis und einen erbsen- 
groBen 6dematSs aussehenden Fleck an der vorderen Fl~che der linken :Kalnmer, 
wobei der erstere eine hierhergehSrige Ver~nderung, w~hrend der letztere nur eine 
bindegewebige Verdiekung zeigte, so dab ieh reich hier auf die Beschreibung des 
ersteren besehr~nke. 

Bei der mikroskopischen Untersuehung ~ul~erte sich der Fleck am Conus dutch 
eine 5dematSse bindegewebige Wucherung des Epikards, welche, dem histologischen 
Bilde nach, zur Gruppe 3 der vorigen Kategorie gehSrt. 

An der Oberfl~che dieser Verdickung, wo man die Epithelien vSllig vermil~te, 
liel~ sich aber ein entziindliches Exsudat erkennen, welches aus Flbrinnetzen und 
dazwischen liegenden sp~rliehen polynuclei~ren Leukocyten bestand. 

Versuchstier Nr. 5: Dies Versuchstier wurde 26 Tage nach dem Anlegen des 
Gipsverbandes tot aufgefunden. Anatomisch land man eine deutliehe grauweiB- 
lithe Verdiekung am Conus arteriosus puhnonalis, an deren Oberfl~che sich Flbrin- 
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 naeh der 3. Gruppe, Kategorie I I I  angehSrte. 

Nur stellenweise liel~ sieh bei dieser Verdickung ein frisches, mit sp~rlichen 
polynucle~ren Leukoeyten beigemengtes fibrinSses Exsudat an der Oberfliiche nach- 
weisen, der der Epitheliiberzug fehlte. Ferner land man einige polynuelei~re Leuko- 
eyCen im verdickten Epikard selbst. 

C. Epikritische Betrachtung iiber die histologischen Be/unde am Epikard. 

Bei obiger Beschreibung habe ich reich, der Kfirze halber, darauf  
beschr~nkt,  die histologischen Befunde teilweise nur  in F o r m  einiger 
Beispiele wiederzugeben. 

Da mir dies aber kaum ausreichend erscheint, so ]asse ich hier eine 
epikritische Bet rachtung der histologischen Befunde folgen, welche sich 
auf s~mtliehe F~lle erstreckt, um dami t  die obige Beschreibung gewisser- 
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mal3en zu vervollstandigen und die Bilder klarer und iibersichtlicher 
machen zu k6nnen. 

In weitaus iiberwiegender ~ehrzahl der Falle 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 ttypertrophie der Epithelien mit 6demat6ser 
Quetlung des subepikardialen Bindegewebes und in einem Falle reine 
fibrin5se Aussehwitzung bei dieser Fleekbildung zum Vorschein. 

Die bindegewebige Wucherung am Epikard maehte sich schon in der 
zweiten Versuehswoche geltend und nahm nicht immer, aber d0ch in den 
meisten Fallen, mit den weiteren Versuchswochen an ihrer Dicke zu, so 
dab die Falle mit flacher Verdickung (Gruppe 1 und 2) meist jiingeren, 
w~thrend die Falle mit deutlicher Verdiekung (Gruppe 3 and ~) gr51~ten- 
teils glteren Datums waren. Dabei erwies sich die Verdiekung 5dematSsen 
Charakters durehschnittlieh yon jfingerer Versuehsdauer als die mit 
faserigem Charakter. 

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

Bei der Elastieafarbung konnte man sehr gut des oben gesehilderte 
Bild nachweisen, indem der grSl3te Tell der Verdickung auf der Elastica- 
sehicht lag, wahrend des subepikardiale Bindegewebe, welches jetzt etwas 
dicker als normal aussah, als eine sehmale Zone zwischen der Elastica- 
sehicht and dem Myokard seinen Sitz einnahm. 

Die Elasticasehicht, welche sich gegen des normale Epikard direkt 
unter den Epithelien verfolgen licit, war bei den frischen Verdiekungen 
immer unterbrochen und aufgefasert, so da{3 sic manchmal schwer 
nachweisbar war, wahrend sic bei den alteren Verdickungen in Wuehe- 
rungserscheinung begriffen war, da sie sich dort wieder als deutlicher 
Streifen erkennen lie~ and feine Fasern aus ihr in das gewucherte Binde- 
gewebe hineingewaehSen waren. Ferner traf man manchma], and zwar 
bei alteren Verdickungen Capillarenneubfldung im gewucherten Binde- 
gewebe, dagegen in den frischen zuweilen wenige polynueleare Lcuko- 
eyten. 

An der Oberflache der bindegewebigen Wucherung am Epikard wurde 
der Epitheliiberzug bis auf 3 Falle vermiBt, welche immer ~tlteren Datums 
waren, wobei die Epithelien stark abgeplattet aussahen. 

Der positive Befund des Epitheliiberzuges bei diesen weit vor~ 
geschrittenen Verdiekungen hat wohl mit Regeneration zu tun, um so 
mehr, als sieh derselbe immer nur an der Peripherie der Verdickung naeh- 
wcisen ]iel], wahrend er dem Zentralteil vSllig fehlte. Ferner zeigten die 

Virchows Arehiv. Bd. 244, 15 
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Epithelien ira Ubergang der Verdickung gegen das normale Epikard 
immer Hypertrophic, denn sic nahmen dabei fast kubische Gestalt an. 

Zwei Fi~lle mit blol~er Epithelhypertrophie und 6demat6ser Quellung 
des subepikardialen Gewebes, welche sicher uls die leichteste Form unter 
den genannten Ver~nderungen am Epikard gedeutet werden duff, 
wurden in der frfihesten Versuehswoche, und zwar immer in der 
zweiten, beobachtet. 

Die entziindliehe Exsudation, welche einmal in reiner Form und drei- 
real im Anschlul3 an  die bindegewebige Verdickung am Epikard zum 
Vorschein kam, erwies sieh noeh iriseh, wobei das Exsudat der Haupt- 
saehe naeh aus Fibrinnetzen und polynuclei~ren Leukocyten bestund. 

D. BeJunde am Herzbeutel. 

Wie Sehon erwahnt, konstatierte man makroskopisch in 17 F~llen 
Triibung bzw. Verdickung am Herzbeutel. 

Die histologisehen Befunde, welehe bier beschrieben werden sollen, 
muI3ten auf nur 10 F~lle besehri~nkt werden, da die anderen 7 Fi;lle wegen 
teehniseher Fehler nicht mehr gebrauchsfi~hig waren. 

Die Trfibung bzw. Verdiekung am Herzbeutel erwies sieh mikrosko- 
pisch einma] als einfache Hypertrophic der Epithelien mit gleichzeitiger 
6demat6ser Quellung des Bindegewebes und das undere Mal als binde- 
gewebige Verdickung des Herzbeutels, welehe bald an einer Oberfl~che, 
bald aber an beiden Obeffl~ehen desselben zum Vorsehein kam. 

Pall mit ein/acher Hypertrophic der Epithelien und 5demat6ser Quellung 
des Bindegewebes : 

Bei diesem Falle handelte es sich um das Versuehstier Nr. 2, welches 
14 Tage naeh dem Anlegen des Gipsverbandes get6tet wurde. Bei der 
Sektion fund man eine kleine, unseharf konturierte, sehr schwache Trii- 
bung am He~zbeutel, welche gerade die Stelle einnahm, die dem Conus 
arteriosus pulmonalis gegeniiberlag. 

Histologisch sah der tIerzbeutel, der Triibung entspreehend, etwas 
verdickt aus, was uuf der 6demut6sen Quellung des Bindegewebes beruhte, 
wobei aber die Bindegewebszellen mehr oder weniger in Fibroblasten 
umgewandelt waren. 

Die Epithelien, welche die innere und i~ugiere Obezgli~che des Herz- 
beutels iiberzogen, zeigten dabei deuttich I-Iypertrophie, indem sic sich 
in mehr flache, aber doch deutlieh Protoplasma aufweisende, mit gr0Bem, 
rundliehem, schwach tingiertem Kern versehene Zellen umwandelten. 

Die Elastieasehicht, welehe sieh direkt unter den hy-pei~rophischen 
Epithelien an beiden Obeffliiehen des Herzbeutels nuehweisen lieB, 
zeigte sieh intakt. 

Fiille mit einseitiger Bindegewebswucherunq : 
Bei diesen F~llen machte sich bindegewebige Wucherung am Herz- 
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beutel nut an einer Seite, und zwar an der ~uI~eren Fl~iche desselben 
bemerkbar. 

Dazu geh6rten Versuchstiere Nr. 1, 8, (s. Abb. 5) 9 und 16, worunter 
ieh nur zwei F~ile als Beispiele erw~hnen m6ehte. 

Versuchstier Nr. 1: Dieses Meerschweinehen wurde 14 Tage nach dem 
Anlegen des Gipsverbandes get6tet, wobei man einen grauweiI~liehen, 
erbsengrol3en, mehr unregelm~l?igen Fleck konstatierte, welcher an der 
dem Conus arteriosus putmonalis gegenfiberliegenden:Stelle des Herz- 
beutels sal~. 

Mikroskopiseh beruhte diese Fleekbildung auf bindegeweblger 
Wucherung an der ~uBeren Oberfl~iehe des tterzbeutels, wobei die Dieke 
desselben in der Mitre etwa das Ftinffaehe des normMen Teiles erreichte. 

Diese bindegewebige Wueherung bestand dabei aus fibroblasten- 
reiehem 5demat6sem Bindegewebe, indem die Fibroblasten in den 
tieferen Schichten spindlige, 
naeh der Oberfl~ehe zu immer 
mehr rundliehe grol3e Zellen 
darstellten. 

Im Grunde dieser Ver- 
dickung zog die eigentliche 
faserige bindegewebige Sehieht 
des Herzbeutels dureh, welehe 
abet etwas dicker als normal 
a u s s a h .  Abb. 5. Schnitb des Herzbeutels, Versuchstier Nr. 8, 

An der Oberfl~che dieser starke VergrSgerung, tI~tmatoxylin-Eosin-:Farbung. 
A-A = Epithelschicht  mi t  hypertrophischen,  kubischen 

Verdickung wurde Epithel- Epithelien;  B-B = eigentliche Bindegewebsschicht  
iiberzug vermil3t, w~hrend die des IIerzbeutels, weiche etwas verdickt  sis h e r m i t ;  

C.C = Bindegewebswuchernng ~uf der AuBenseite des 
innere Oberfl~che des tterz- tIerzbeutels.  

beutels, tier dieseBindegewebs- 
wucherung fehlte, iiberall mit hypertrophisehen, also deutlieh Protoplasma 
aufweisenden Zellen ausgeldeidet war. Ferner wiesen die E10ithelien am 
~bergang der Verdiekung gegen den gesunden Herzbeutel ebenfalls 
Hypertrophie auf. 

Die Elastieaschieht an der inneren Oberfl~che war unversehrt und 
zog sieh direkt unter den hypertrophischen Epithelien dureh, wogegen 
dieselbe an der ~ul3eren Oberfli~ehe, unterbrochen undo aufgefasert. 
zwischen dem genannten gewucherten Bindegewebe und der eigentlichen 
Bindegewebssehieht des Herzbeutels verlief. 

Versuchstier Nr. 16: Dieses Versuehstier starb 52 Tage nach dem 
Anlegen des Gipsverbandes. Bei der Sektion fand man einen erbsen- 
grol~en, mehr unregelm~Big gestalteten, grauweiBliehen, rauh aussehenden 
Fleck an derdem Conus arteriosus pulmonalis gegentiberliegenden Stelle 
Hes Herzbeutels. 

15" 
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Dieser Fleck erwies sich mikroskopisch als bindegewebige Wucherung 
des I-Ierzbeutels auf der ~uI~eren Oberfl~che desselben. 

Die Wand des Herzbeutels war an der Stelle, wo diese Bindegewebs- 
wucherung stattfand, stark verdiekt und erreichte mehr als das Fiinffache 
des 2qormalteils; das gewucherte Gewebe wies in den tieferen Schiehten 
mehr faserige Struktur auf, w~hrend es in den oberfl~ehlichen Schiehten 
aus fibroblastenreiehem Gewebe bestand. 

Die eigentlichen Bindegewebszfige des Herzbeutels zogen im Grunde 
dieses gewueherten Bindegewebes dureh, wobei sie mehr fibroblasten- 
reiehe, etwas dickere Schiehten a]s normal aufwiesen. 

Die Oberfl~ehe der Verdiekung, welche nicht ganz glatt, sondern mit 
feinen zottenartigen Vorspriingen versehen war, lieft iiberall Epithel- 
iiberzug bis auf die Ubergangsstellen der Verdickung gegen den normalen 
Tell, wo die iiberziehenden Epithelien mehr kubische Gestalt zeigten, 
vermissen. 

Dagegen war die inhere Oberfl~che des tterzbeutels, wo diese Binde- 
gewebswueherung fehlte, mit hypertrophisch kubisehen Epithelicn aus- 
gekleidet, wie es im vorigen der Fall war. 

Bei der ElaSticaf~rbung liel~ sich die Elasticaschicht an der inneren 
Oberfl~che fast unversehrt direkt unter den genannten hypertrophischen 
Epithelien erkennen, w~hrend dieselbe an der i~ulaeren 0berfl~che als ein 
deutlicher Streifen zwischen dem gewucherten Bindegewebe und den 
eigentlichen ]3indegewebsziigen des Herzbeutels verlief, wobei feine 
Fasern meist rechtwinklig aus diesem Streifen in das gewucherte Binde- 
gewebe hineingedrungen waren. 

Fglle mit bindegewebiger Verdicleung an den beiden Ober]Idchen des 
Herzbeutels. 

Bei diesen Fi~llen, wozu die Versuchstiere Nr. 5, 11, 12, 14 und 17 
geh6rten, handelte es sich um diejenigen Flecke, welehe mikroskopisch 
an beiden Oberflgchen bindegewebige Wueherung zeigten. 

Folgende zwei Fi~lle sollen hier ~ls Beispiele dieser Veriinderung dienen. 
Versuchstier 2gr. 5: Dies Meerschweinchen starb 26 Tage naeh dem 

Anlegen des Gipsverbandes, wobei man einen erbsengrol~en grauweilL 
lichen, mehr deutlieh konturierten Fleck konstatierte, welcher an der 
dem Conus arteriosus pulmonalis gegeniiberliegenden Stelle des Herz- 
beutels saB. i 

Mikroskopiseh guBerte sich dieser Fleck dureh spindlige Verdickung 
des Kerzbeutels, welche allmghlich in den normalen Tell fiberging, wobei 
die Dicke dieser Verdickung etwa das Zehufache des normalen Herz- 
beutels betrug. 

Wenn man nun yon dem gesunden Teile naeh der Verdiekung hin 
folgte, so zog die eigentliehe Bindegewebsschich~ des tterzbeutels in 
dichtfaserigen Zfigen etwa durch die Mitte dieser Verdiekung hindurch. 
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Auf beiden Seiten ~eser elgentumlichen Bindegewebszfige des Herz- 
beutels liel~ sich eine dicke Schicht yon 5demat5ser, fibrobl~stenreicher, 
bindegewebiger Wucherung erkennen, in der stellenweise Blutc~pillaren 
vorhanden waren, wobei die Fibroblasten mehr Neigung zeigten, spindel- 
fSrmig zu werden. 

Die Epithelien fehlten den beiden Oberfl~chen dieser Vcrdickung bis 
auf Ubergangsstellen derselben gegen den normalen Tell, wo sie fast 
kubische Gestalt annahmen. 

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

Versuchstier Nr. lg: Dies Meerschweinehen wurde 42 Tage nach dem 
An!egen des Gipsverbandes getStet, wobei sich ein erbsengro•er, un- 
scharf konturierter, ovaler, grauweiBlich rauh aussehender Fleck er- 
kennen licit, welcher an der dem Conus arteriosus pulmonalis gegenfiber- 
Hegenden Stelle des Herzbeutels seinen Sitz hatte. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung stellte man lest, da~ diese 
Fleckbildung ~uf einer spindligen bindegewebigen Verdiekung des Herz- 
beutels beruhte, wobei die Starke des verdickten Tells etwa das Vier- 
fache der normalen Wand erreiehte. 

Diese bindegewebige Verdickung ging auf beiden Seiten der eigent- 
lichen Bindegewebsschicht des Herzbeutels vor sich, we]che als etwas 
dickere faserige Bindegewebsziige diese Verdickung durchzog, indem sich 
nach au~en eine deutllehe, mit zottenartigen Vorsprfingen versehene, 
naeh innen aber eine schwache Bindegewebswucherung mit glatter Ober- 
fl~che erkermen liel3. Dies gewucherte Bindegewebe auf beiden Seiten 
wies schon faserige Struktur auf. 

Der Epithelfiberzug fehlte am verdickten Teil des Herzbeute]s auf 
beiden Seiten. 

Dagegen zeigten die Epithelien, mit welchen die Oberfl~ehe der 
(~bergangsstellen dieser Verdickung ausgekleidet waren, deutliche 
Hyperbrophie, wobei sie fast kubische Gestalt annahmcn. 

Die Elasticaschieht verlief unterbrochen auf beiden Seiten, zwisehen 
der eigentlichen Bindegewc bsschicht und dem gewucherten Bindegewebe, 
wobei feine Fasern aus ihr in das gewucherte Bindegewebe hinein- 
gedrungen waren. 

E. Epikritische Betrachtung 4s die histologischen Be/unde am Herzbeutel. 

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

Bei einem FMI aber konnten wir konstatieren, dal~ diese Fleckbildung 
auf einfacher Hypertrophie der Epithelien mit 6demat6ser Quellung der 
bindegewebigen Schicht des Herzbeutels beruhte. 

Dagegen beobachteten wir niemals entzfindliche Exsudation, woraus 
man einen Unterschied in ttinsicht au~ die histologischen Befunde der 
Flecke zwischen dem Epikard und dem Herzbeutel ableiten kann. 

Die bindegewebige Wucherung, welche bald auf der aul~eren Ober- 
fl~che allein, bald abet gleichzeitig sowohl auf der aul~eren als auch der 
inneren Oberfi~tche zum Vorschein kam, ging immer, wie beim Epikard, 
auf der Elasticaschicht vor sich, wo normalerweise kaum nachweisbares 
Bindegewebe vorhanden war. 

Ferner waren die eigentlichen Bindegewebszfige des Herzbeutels, 
welche im normalen Zustande eine sehr dtinne Schicht bfldcn, mehr oder 
weniger in Wucherung begriffen, so dalt sie etwas starker aussahen. 

Die Dicke des Fleckes ging nicht immer parallel der Versuchsdauer, 
ebensowenig auch das Alter des gewucherten Bindegewebes, denn 
ein Fall yon alterem Datum zcigte zuweilen mehr 6demat6se fibroblasten- 
reiche Bindegewebswucherung, wahrend umgekehrt ein anderer Fall yon 
jfingerem Datum schon faserreiches Bindegewebe aufwies. 

Sal~ die Bindegewebswucherung auf beiden Seiten des Herzbeutels, so 
war sie meist auf der ~uBeren Oberflache machtiger als au~ der inneren. 

Die Elasticaschicht, welche sich gegen den normalen Teil unter der 
Epithelschicht verfolgen lie2, war immer auf derjenigcn Seite unversehrt, 
wo die Bindegewebswucherung vermil~t wurde, und lag direl~t unter den 
hypertrophischen Epithelien. Dagegen wies dieselbe immer Unter- 
brechung auf der Seite auf, wo die Bindegewebswucherung stattfand. 

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

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

Zusammen/assung. 
Es unterliegt nach meiner experimentellen Untersuchung keinem 

Zweifel mehr, dab man konstant Fleckbildung am Herzen des Mcer- 
schweinchens erzielen kann, wenn man diesem Tiere um den ganzen 
Thorax herum einen Gipsverband anlegt und dadurch eine gcwisse Unl- 
formung des Thorax herbeifiihrt. 
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Von dieser Fleckbiidung wurde dabei ohne Ausnahme das Epikard, 
und zwar mi~ Vorliebe der Conus arteriosus pulmonalis befallen, w~hrend 
nur in etwa 2/3 der F~lle der Herzbeutel betroffen wurde. 

Eine unverkennbare Tatsaehe ist, daft diese Fleckbildung immer 
nut an derjenigen Stelle des Herzens bzw. des Herzbeutels zum Voischein 
kam, wo mechanische Reibung desselben mit tier hineingestfilpten Tho- 
raxwand in Betracht kam, weshalb man fiir die Entstehung der Fleeke 
ohne weiteres diese mechanische Reibung als einziges urs~chliches Mo- 
ment annehmen muft. 

Histologisch lieften sieh bei den Flecken zwei verschiedene Veri~nde- 
rungen nachweisen, welche einmal in einem bioplastischen und das 
andere Mal in einem entziindlichen Prozel3 bestanden, wobei der letztere 
viel seltener in Erseheinung trat als der ers~ere. 

Dieser bioplastische Prozeft aufterte sieh in weitaus fiberwiegender 
Zahl der Fleeke dureh bindegewebige Wucherung, aber nur ausnahms- 
weise durch einfache I-Iypertrophie der Epithelien, wozu sich immer 
5dematSse Quellung des darunter liegenden Bindegewebes gesellte. 

Was nun den entziindlichen Prozel~ betraf, so liel3 er sich nur am 
Epikard als fibrinSse Ausschwitzung erkennen, und zwar bald in reiner 
Form, bald aber aueh im Anschlul~ an die vorangehende Bindegewebs- 
wueherung. 

Naeh den oben erwi~hnten Tatsachen dfirfte man wohl annehmen, 
alas die dauernde mechanisehe Reibung, welehe das Herz bzw. den I-Ierz. 
beutel traf, imstande war, einerseits bioplastisch, andererseits aber ~uch 
entzfindungserregend zu wirken, was zweifellos fiir die Aufkl~rung der 
Entstehung der menschliehen epikardialen Sebnenflecke einen neuen 
Gesichtspunkt d~rstellt. 

Die bisherigen Forscher, wie Bizot, Friedreich, Bauer, Herxheimer, 
Tsunoda u. a., welche meehanisehe Genese der Sehnenflecke vertraten, 
nahmen an, daft die dauernden Reize nur Bindegewebswucherung be- 
wirken, wi~hrend andere, die entziindliche Theorie verteidig~en, darunter 
de la Harpe, Paget, Gansburg, Gardner usw., gar  nicht darauf kamen, 
da~] die dauernden meehanischen Reize unter Umsti~nden entziind]iehe 
Ver~ndelung hervorrufen kSnnen/ 

Wenn man nun aber das Resultat meiner Untersuchung berfiek- 
sichtigt, so ist es theoretiseh sicher mSglieh, daft die epikardialen Sehnen- 
fleeke beim Mensehen yon Anfang an als Bindegewebswueherung oder 
a.ber auch auf dem Boden einer fibrinSsen Entzfindung am Epikard ent- 
stehen k(innen, was aber gleiehfalls in letzter Instmnz kaum etwas 
anderes als die Fo]ge der meehanisehen Reibung ist. 

Herxheimer, der die sogenannten supravasalen PerikardknStchen mit 
den epikardialen Fleeken gleichstellte und die Genese dieser beiden Ver- 
~nderungen mechaniseh erkl~ren wollte; konnte aueh einen Fall be- 
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obachten, in dem entziindliche Exsudation an der von Sehnenflecken 
bevorzugten Ste]le des Epikards aufgetreten war, womib er die MSglich- 
keit entziindlicher Entstehung der epikardialen Sehnenflecke nicht 
ablehnen konnte. 

Er fiihrte dabei jcdoch diese entziind]iche Exsudation in letzter 
Ins~anz auch au~ mechanische Folge zuriick, we]che sich durch AblSsung 
der Epithelien des Epikards ~iul~erte. 

Diese Beobachtung Herxheimers steht also mit un~erem TierexperJ- 
men~ insofern im Einklang, als auch beim Menschen nachgewiesen ist, 
dab die mechanischen Reize unter Umst~nden entziindungserregend auf 
das Herz wJrken kSnnen. 

W~rum aber die mechanischen l~eize bald bioplastisch, b~ld ~ber 
entziindungserregend auf das I{erz wirken, ist schwer zu beantworten. 

Indessen glaube ich jedoch in dieser Hinsicht eilfige Winke aus mei- 
nen Versuchen her~usfinden zu kSnnen. 

Wie schon erwihnt, konnte ich, wenn auch selten, Fil]e be- 
obachten, in denen einfache tiypertrophie der Epithelien ~m Epik~rd 
bzw. tIerzbeutel aufgetreten war, wobei es sich immer nur um Tiere 
yore jfingsten Versuchsdatum handelte, und diese Verinderung erwies 
ger~de die leichteste Form dcr Flecke am Epikard bzw: Herzbeutel. 

Es ist d~her leicht begreiflich, dal3 die Umformung des Thorax bei 
diesen Tieren nur leicht ausgepr~igt sein konnt% so d~ll die Reibung des 
Herzens mit der Thor~xw~nd nur schwach war. 

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

D~s gleiche kSnnte auch fiir die tIypertrophie der EpJthelJen an den 
l~berg~ngsstellen der bindegewebigen Verdickung gelten, da sehr ]eicht 
ersichtlich ist, d~ft die meoh~nische Reibung diese Stellen nur schwach 
trffft, um schliel~lich in etwas weiterer Entfernung ihre Wirkung nicht 
mehr ~uszuiiben. 

Wenn aber noch st~irkere mechanische Reize dauernd auf das Epi- 
kard bzw. den tterzbeutel wirken, so hat d~s allmiihlich Bindegewebs- 
wucherung zur Folge, was wohl bei meiner experimentellen Sehnen- 
fleckbfldung meistens der Fa]] war und wahrscheinlich auch bei der 
menschlichen Sehnenfleokbildung zutrifft. 

Ioh glaube welter, dal~ die mechanischen Reize erst dann I~hig sind, 
entztindungserregend auf alas Herz zu wirken, wenn sie eine gewisse 
Grenze iiberschreiten, was aber beim Menschen nur selten in Betracht 
kommt, da die Reibung des tIerzens an der Brustwand, welche physio- 
|0gisch vor sich geht, fast immer gleich bleibt. 

D~gegen konnte die Reibung des tIerzens an der Brustwand be-i 
meinem Versuche in st~rkem Grade eintreten~ und zwar desto starker, 
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je fester der Gipsverband am Thorax angelegt war und wird mit der 
Zcit al]mi~hlich noch versti~rkt werden, da die Umformung des Thorax 
mit dem Wachstum des Tieres sehr ausgepri~gt in Erscheinung trier. 

Somit ist es sehr leicht versti*ndlich, warum bei meinen Experimentea 
selten, aber doch viermal unter 24 F~llen, die Entzfindung am Epikard 
aufgetreten war. DaB die menschlichcn elaikardialen Sehnenflccke kaum 
in solcher Hiiufigkeit auf dem Bodcn dcr Perikarditis sich entwickeln 
kSnnen, bedarf nach dem eben Gesagten keiner weiteren Besprechung. 

Eine weitere Frage, warum die entziindliche Exsudation in meinen 
Versuchen nur das Epikard, nicht abet den Herzbeute] traf, kSnnte 
darin ihre Erldiirung finden, dai3 der Herzbeu~el beim Meerschweinchen 
sehr arm an BlutgefiiBen ist, Wovon schon bei der normalen Histologie 
die Rede war. 

Nun m6chte ich auf die Besprechung des Wesens der Bindegewebs- 
wucherung am Epikard bzw. tterzbeutel fibergehen, welche als F olge 
mechanischer Reize zum Vorschein kommt. 

Friedreich, der die mechanische Genese d~r menschlichen epikardialen 
Setinenflecke verteidigte, stellte sie ohne weiteres mit den Hautschwielen, 
Exerzierknochenund Verdickung dcr Leberkapse] gleich, weft er an- 
nahm, dab die mechanischen Reize direkt bindegewebswachernd 
wirken. 

Herxheimer i~ul3erte sich dahin, dab die' mechanischen Reize zuerst 
die Epithelien schi~digen; was in der Abplattung oder ZerstSrung der, 
selben seinen Ausdruck findet,'und dal~ dann die Bindegewebswucherung 
auf diesem Boden effolgt, und zwar info]ge Aufhebung des Wachstums- 
widers~andes. 

Er nahm dabei auch an, dal~ die Schiidigung der Epithelien anderer- 
seits wieder zur kleinen Schi~digung des darunterliegenden Bindegewebes 
Anlai3 gibt, was n~tfirlich Bindegewebswucherung zur Folge ha~. 

Tsunoda, der beim Studium der GeneSe der menschlichen epikardialen 
Sehnenflecke auch das Tierexperiment heranzog, ~uBerte sich fast im 
gleichen Sinne, weft er dabei~Atrophie der El~ithelien und den darauf- 
folgenden Schwund derselben als Voraussetzung der  subepikardialen 

�9 Bindegewebswucherung ansah. :,,'.~: 
Ich schliel~e reich hier, ful3end auf meine experimentelle Untersuchung, 

auch den Ansichten yon Herxheimer und Tsunoda insofern an, als die 
Schi~digung der Epithelien, welche eine direkte Folge der mechanischen 
l~eibung darstellt, der Bindegewebswucherung am Epikard bzw. Herz- 
beutel vorausgeht. : 

Diese Schi~digung der Epi~helien besteht aber, meiner Meinung nach:, 
wohl darin, dal~ die Epithelien an der Stelle, wo die mechanischen Reize 
sie treffen, mechanisch ~bgestoBen werden, um so mehr als gut bekannt 
ist, daBdie Epithelien sehr leicht bei Berfihrung verlorengehen. 
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A]s Belege fiir diese Ansicht kann ich das fast konstantc Fehlen der 
Epithelien an der Oberfliehe der Bindegewebswucherung anfiihren. 

Besonders lehrreieh erschien mir, dab die Bindegewebswueherung am 
Herzbeutel nur diejenige Seite des I-]~erzbeutels traf, wo die Epithe]ien 
fehlten, wihrend die Seite, an der keine Bindegewebswucherung auftrat, 
framer mit hypertrophischen Epithelien ausgekleidet war. 

Nur in einigen F~llen konnte man abgeplattete Epithelien an der 
Oberfl~che der Bindegewebswucherung nachweisen, was  aber nut als 
Regeneration gedeutet werden kann, um so mehr als diese abgeplatteten 
Epithelien immer in ~i, lteren F~llen und nur an der Peripherie der Binde- 
gewebswueherung sich nachweiscn lieBen. 

Was das Verhalten der Epithelicn an der Oberfliche der menseh- 
lichen Sehnenflecke betrifft, so konnte man racist Epithelien nachweisen, 
welche im Gegensatz zu den flachkubischen Epithelien am gesunden 
Epikard framer abgeplattet aussehen, weshalb man yon Atrophie der 
Epithelien spreehen kann. Neben dieser Abplattung sah man auch 
5fters Nekrose (Herxheimer) oder AbstoBung der Epithelien, 

Soweit es sich jedoeh dabei um mensehliches Material handelt, ist es 
unmSglich, zu bestimmen, wie alt der Fleck is~, wobei fiir die Existenz 
der Epithelien an der Oberfliehe des rr, ensehliehen Fleckes, streng ge- 
nommen, nicht auszuschlieBen ist, dab man es bei dieserl Epithelien 
mit regenerierten zu tun hat, und dab die ~ekrose oder AbstoBung erst 
sekundir an diesen regenerierten EPithelien aufgetreten w a r .  

Wenn ich abet die genannte Regenerationserseheinung der Epithelien, 
welche in meinem Tierexperiment sieh nachweisen ]feB, in Betracht 
ziehe, so glaube ich, dab die Existenz der Epithelien an der Oberfl~che 
des menschlichen Sehnenfleckes fiberhaupt auf Regeneration beruht. 

Wie sehon erwihnt, bin ich der Meinung, dab die EpithelabstoBung 
der Bindegewebswucherung vorausgeht. 

Diese EpithelabstoBung kann aber bei der Bindegewebswueherung 
erst dann Bedcutung gewinnen, wenn die Regeneration eine Zeitlang 
gestSrt wird, was in dem Aufheben des Wachstumswiderstandes gegen 
das darunter liegende Gewebe seinen Ausdruck finder und dadurch die 
W.ucherung des letzteren Gewebes eingeleitet wird. 

Solchc St6rung der Regeneration der Epithelien k~nn man sich sehr 
leicht vorstellen, wenn man darauf aeht.et, dab die meehanisehen Reize, 
welche die AbstoBung der Epithelien verursachen, dauernder ~atur  
sind, sonst wiirde diese EpithelabstoGung bald ausgeglichen werden, 
ohne eine Spur zu hinterlassen, dutch regenerierte Epithelien, da die 
Epithelien des Epikards eine rege Proliferationsenergie besitzen, wie es 
von Op~el experimentell nachgewiesen wurde. 

Die Bindegewebswucherung am Epikard bei den menschlichen 
epikardia]en Sehnenflecken, worauf t~ibbert aufmerksam maehte, kommt 
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auf der Elasticasehicht zum Vorschein, Was auch ftir meinen experimen- 
tellen Sehnenfleck gilt. 

Diese Bindegewebswucherung beim Meerschweinehen geschieht aber 
etwas anders als beim Menschen, indem das Bindegewebe, welches unter 
der Elasticasehicht liegt, in Wuehernng tritt, und zwar dureh diese 
E]asticaschicht hindurch, wodurch die genannte Auffaserung und Unter- 
brechung derselben bei den jiingeren Bindegewebswuehernngen zustande 
kamen, da kaum nachweisbares Bindegewebe zwischen der Epithel- 
schicht und der Elasticaschicht bei diesem Tiere vorh~nden war. 

Ferner ist auch beim experimentellen Sehnenfleck des Meersehwein- 
chens anzunehmen, dab die mechanisehen t~eize, welehe die Abstof~ung 
der Epithelien herbeigefiihrt haben, das untcr der E]asticaschicht liegende 
Bindegewebe kleine Sch~digungen 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 
erkl~ren kSnnte. 

Eine weitere Tatsaehe, welche aus meiner experimentellen Unter- 
suehung hervorgeht, ist, dab sich der Herzbeutel resistenter als das Epi- 
kard gegen meehanische Reize erwies, da der erstere nieht konstant, 
sondern nur in etwa 2/3 die Fleckbildung zeigte, obwohl die beiden 
gleichfalls den mechanischen Reizen ausgesetzt waren. 

Der Grund dafiir bleibt uns vorl~ufig ganz unklar, aber diese Be- 
obachtung stimmt mit der menschlichen Erfahrung iiberein, da die 
Sehnenflecke sieh nur selten am Herzbeutel beim Menschen nachweisen 
1assert: 

Schlu fls~itze. 
1. Wenn man dem Meerschweinchen um den ganzen Thorax herum 

einen Gipsverband anlegt und damit gewisse Umformungen des Thorax 
herbeiffihren li~Bt, so kann man fast konstant Fleckbildung am Herzen 
erzielen, wobci das Epikard immer, wi~hrend der Herzbeutel nur in 
etw~ 2/3 der F~lle yon dieser befallen wird. 

2. Die Umformung des Thorax i~ul~ert sich dabei dutch Einstiilpen 
des Sternums saint den Rippenknorpe]n, wodurch das Epikard und tterz- 
beutel zur dauernden mechanischen Reibung veranlaBt werden kSnnen. 

3. Beim Epikard ist die vordere Fl~che dcr rechten Kammer, und 
zwar der Conus arteriosus pulmonalis yon dieser Fleekbildung bevorzugt, 
w~hrend beim Herzbeutel die Flecke mit Vorliebe an der dem Conus 
arteriosus pulmonalis gegenfiberliegenden Stelle sich erkennen ]assen. 

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 Betraeht kommt, 
aufzutreten pflegt, so mul~ sie a]s mechanische Fo]ge aufgefaBt werden. 
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5. Die Flecke bestehen mikroskopisch in weitaus tiberwiegender 
Mehrzahl der Fglle in Bindegewebswucherung am Epikard und Herz- 
beutel, wie es bei den menschlichen Sehnenflecken der Fall ist, w~hrend 
eine entztindliche Exsudation, und zwar die fibrinSse Aussehwitzung, 
welche b~ld in relner Form, bald aber im Anschlul~ an die vorangehende 
Bindegewebswucherung zum Vorschein gelangt, wenn aueh selten, doch 
be i  der Fleckbildung i n  Frage kommt.  

6. Die Bindegewebswucherung am Epikard bzw. HerzbeuteI, welche 
die mechanische Reibung nach sich zieht, muI~ als Folge gestSrter 
l~egener~tion der mech~nisch abgestof3enen Epithelien wegen dauernder 
lgeibung aufgefa•t werden, worin das Aufheben des Wachstumswider- 
standes, seinen AUsdruck finder. 

7. Die sogen~nnten epikardialen Selmenflecke beim Menschen ent- 
stehen wohl in der Regel ~ls mechanische Folge, k6nnen abet  theoretisch, 
wenn ich meine experimentelle Untersuchung in Betracht  ziehen daft, 
auf dem Umweg der lokallsierten fibrinSsen Perikarditis auftreten, 
welche abet  in letzter Instanz auch auf die mechanischen Reize zurfick- 
gefiihrt werden mul~. 
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