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Der Wundheilungsvorgang der Herzverletzungen und die histo- 
logisehe Struktur des Narbengewebes im Myokard haben schon seit ge- 
raumer Zeit den Forscher zu Versuchen in dieser t~ichtung angeregt. 

So ist denn die Zahl der Arbeiten, welche sich mit den histologischen 
Ver/~nderungen des Herzens im Tierexperiment befassen, verh~ltnis- 
mhBig nieht gering, w/~hrend Untersuchungen des verletzten menseh- 
lichen tterzens zu den Seltenheiten geh0ren. 

Systematische histologische Untersuchungen an menschliehem Ma- 
terial sind bisher iiberhaupt noeh nicht ausgeftihrt worden, aus welchem 
Grunde wir das Recht zu haben meinen, unsere Untersuchungen bekannt 
zu geben. 

Im vorigen Jahre hat einer yon uns ~4) das grol~e Material des Stgdti- 
sehen Obuchow-Krankenhauses in St. Petersburg bearbeitet und fiber 
48 operierte F~Ile yon Herzverletzung dieses Krankenhauses berichtet. 
Zu unseren vorstehenden Ausftihrungen wollen wir noch einen Fall hin- 
zunehmen, den wir im Trinitatis-Krankenhaus in Petersburg operieren 
konnten. Dem Bericht tiber unsere histologischen Untersuchungen sollen 
einige Angabett vorausgesehickt werden, die ganz M]gemein pathol0gisch- 
anatomisehes Interesse haben. 

Von den 49 operierten F~llen von Herzverletzung starben 34 und 
genasen 15. Die Sterbliehkeitsziffer unseres Materials betrggt also 69,3 ~o. 
Unter diesen 34 Todesf~llen naeh tIerzverletzung ist es nur in 
7 ~gllen gelungen, eine histologisehe Untersuehung der Herznarbe vor- 
zunehmen. I)er Grund hierzu liegt in den Vorsehriften des russisehen 
Gesetzes, welche bei Ausffihrung der geriehtlieh-medizinischen Obduk- 
tionen zur Anwendung kommen. Alle Herzverletzungen gehOren 
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natiirlich in das Gebiet der forensischen Medizin, und die Obduktion wird 
nicht veto Krankenhausprosektor, sondern yon eigens dazu beorderten 
Gerichtsgrzten ausgeffihrt, die in keinerlei dienstlicher Beziehung zum 
Krankenhaus stehen. Naeh den bis zur Revolution dos Jahres 1917 
geltenden Gesetzesvorschriften wird die Sektion der forensischen Fi~lle 
dutch den Untersuchungsrichter -- der natfirlich Jurist  und nicht Arzt, 
ist -- a usgeffihrt. 

Der die Sektion faktisch ausffihrende Gerichtsarzt ist eigentlieh 
nur ein Werkzeug in der Hand des Untersuehungsrichters. 

Vom Jahre 1911 an -- seitdem wit unsere ersten Untersuchungen 1~-27) 
fiber die Verletzungen des I-Ierzens ver/Sffentlichten -- beganneu wir 
systema.tisch unser betreffendes Untersuchungsmaterial zu sammeln, 
doch verweigerten leider in einer Reihe yon Fgllen Untersuchungsrichter 
und Gerichtsarzt die Ausfolgung des Herzens zur histologischen Unter- 
suehung. 

In anderen Fgllen wurden die l.ierznarben dutch erbarmungslose 
Kreuz- nnd Querschnitte, dutch Einftihrung yon Sonden in einen der- 
artigen Zustand verletzt, dan zu einer histologisehen Untersuchung 
nichts mehr iibrig blieb. Als Endresultat  verffigen wit infolgedessen 
blog fiber 7 Herzen, welche zu einer histologischen Untersuchung sich Ms 
brauehbar erwiesen. In diesen Fiillen hatten meist die GeriehtsbehSrden 
auf die Ausffihrung einer gerichtlichen Obduktion verzichtet, und die- 
selbe war veto Krankenhausprosektor ausgeftihrt worden. Leider be- 
standen auch unter solchen Umst•nden I-Iindernisse, welche den Weft  
der histologisehen Untersuehung herabsetzen muBten. Zur Erlangung 
der Obduktionsgenehmigung war nitmlich jedesma! die Erledigung 
langwieriger Formalitgten n6tig, in einigen Fiillen verloren wir hier- 
dutch mehrere Tage. 

In der Zeit schritt natfirlich der Fi~ulnisprozel~ in der Leiehe fort, und 
die zur Untersuchung gewonnenen Pritparate waren nicht selten aus 
diesem Grunde minderwertig, da die feinere Struktur hierbei wesent]ieh 
durch den ZersetzungsprozeB lift. 

Von unseren 49 operierten Herzverletzten waren 37 Mi~nner (75,5%) 
und 12 Frauen (24,5%). Von den 37 Mi~nnern starben 27 (72,9%), yon 
den 12 Frauen starben 7 (58,33%). Die MortMitiitsziffer der Sammel- 
statistlken n'2a,as) sind natfirlich wesentlieh niedriger (53--55%). 
Die Griinde hierffir liegen natiirlich auf der Hand, da in Sammelstatisti- 
ken vorwiegend die gfinstig ausgegangenen F~lle zusammengefagt 
werden, weil die Autoren selten zur Ver6ffentlichung tSdlich ausge- 
gangener Einzelfglle neigen. 

Die Sterbliehkeitszahl der herzverletzten Frauen ist wesentlieh ge- 
ringer als unter dem Mgnnermaterial, was seinen Grund in einer grSf3eren 
Toleranz der Frauen Blutverlusten gegenfiber hat. 
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Die fiberwiegende Mehrzahl der Verletzten waren junge Leute im 
Alter yon ]5--25 Jahren (72,91~o). fibber 40 Jahre alt war bloB ein 
Kranker.  Von den fiber 28 Jahre  alten kam kein einziger mit  dem Leben 
davon. Dieses ist eine Beobachtung, welehe nicht nur ffir den Kliniker, 
sondern &ueh fiir den Pathologen yon Bedeutung ist. Es scheint, da13 
das Herz in den spateren Lebensjahren doeh derartige Veranderungen 
anfweist, dab es einem so sehweren Trauma ~ wie Herz,er letzung und 
Herznaht  es sind - -  nieht standhalten ka, nn. 

Von unseren 49 Herzverletzungen handelte es sieh 44 real um Stieh- 
verletzungen und bloB 5mal  um Sehui3verletzungen. Le~zterer Urn- 
stand finder seine Erklarung darin, dab Herzsehu•verletzungen meist 
bald nach der Verletzung t6dlieh enden und dem Chirurgen infolgedessen 
nieht zu Gesieht kommen. Diese Erfahrung haben wit sowohl in der 
Kriegs- als Revolutionszeit maehen k6nnen, und andere Autoren 
[Hiic]cer~S), Fromont19)] haben ~hnliehe Beobaehtungen gemaeht. 

I n  45 Fiillen war die Herzverletzung auf transpleuralem Wege zu- 
stande gekommen (36 real Verletzung der linken Pleura, 6 mal der reeh- 
ten und 3 real beider Pleurah6hlen). ]31013 in 4 Fallen war das Herz 
ohne Er6ffnung der Pleura verletzt worden (8,16%). 

Von den einzelnen Herzabsehnitten erwiesen sieh folgende Ms 
verletzt : 

Linker Ventrikel: 27 FMle (55,1%) ~ 17 (62,9%). 
l~eehter Ventrikel 14 ,, (48,5%) ~ 10 (71,4%). 
Linker Vorhof: 3 ,, (6,1~ ~ 2 (85,7%). 
Reehter Vorhof: 4 ,, (8,1%) ~ 4 
Beide Ventrikel: 1 Fall - -  ~ 1 - -  

Ans diesen Z&hlen ersehen wir die iPregnese der Verlegzungen der 
einzelnen tterzabsehnitte.  Am gfinstigsten verlaufen die Verletzungen 
des linken Ventrikels, dessert verh~ltnismaBig dieke Wand dem Blut- 
verlust ein gr613eres tIindernis in den Weg legt. Am gef~hrliehsten sind 
die Verletzungen der dfinnwandigen VorhSfe. 

Multiple Verletzungen des Herzens wurden unter unseren Fallen 
3 mal beobaehtet,  und zwar in 2 Fallen 2 Wunden und in 1 Fall 3 Wun- 
den [E. Hesse'7)]. In  4 Fallen handelte es sieh blot  um eine Verletzung 
des Myokards, wfi.hrend in 45 Fallen die Verletzungen ins tIerzlumen 
penetrier ten. 

Fiir den Pathologen sind noeh folgende Angaben yon Interesse: Von 
den 34 Todesfallen war in 22 der akute Blutverlust als Todesursaehe 
angegeben. In  einem yon den F~llen dieser Gruppe ging der Kranke 
an einer sekundaren Blutung zugrunde. In  9 F~tllen war der Ted auf 
das Hinzutreten einer eiterigen Infektion zurfiekzuffihren, und zwar war 
in 7 Fallen eine eiterige Pleuritis und in 4 Fallen e~:ne eiterige Per- 
karditis verzeiehnet. In  2 F~llen der letzteren Gruppe bestand eine 
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eiterige Pleuroperikarditis. In  1 Fall war die Todesursaehe e~ne doppel- 
seitige postoperative Pneumonie. 

Von den 34 zugrunde Gegangenen starben 9 auf dem Operations- 
tiseh, 8 im Verlaufe der ersten 24 Stunden, 5 im Verlaufe der ersten 
48 Stunden. 

In  einem Zeitraum von 3- -6  Tagen naeh der Operation starben 4 
und naeh 8--14 Tagen 4. Ein Kranker  starb naeh 17 Tagen, 1 naeh 
21 Tagen und 2 naeh 25 Tagen. 

Unseren vorstehenden Ausfiihrungen liegen 7 FMle zngrunde, in 
welehen die I terznarbe histologiseh untersueht werden konnte. In  
diesen FMlen war der Ted 1--11 Tage naeh der Operation eingetreten, 
so dab wir histologiseh fiber die Frfihstadien des Wundverlaufs einer 
genhhten Herzverletznng verfiigen. 

Unsere Fi;lle lassen sich dem postoperat ivem Stadium naeh in fol- 
gender Tabelle zusammenstellen: 

Nr. tier Wieviet Wie lange 
histolo- Nr. der SP, mdeD nach der 
gischen We operiert? Kran-  nach  der Verletzung Operateur  
Unter- kenge- Verletzung erfolgte der 

schichte suchung operiert  Ted ? 

1 2/ 
3 

5 
6 
7 

Obuehow- 
Kr~nkenhaus 

Trinitatis- 
Krankenh~us 

Obuehow- 
Krankenhuus 

35 
26 
49 

28 
27 
32 
24 

15 Min. 
5 S*. 
4 St. 

14 St. 
11/2 St. 
2 St. 
1 St. 

11/2 St. 
33 St. 
40 St. 

48 St. 
6 Tage 
6 Tage 

11 Tage 

Dr. Finnikow 
Dr. Wiedemann 
Dozent Dr. Hesse 

Dr. Pikin 
Dr. Wiedemann 
Prof. Dr. Grekow 
Dozent Dr. Hesse 

Wie sehon erw~hnt, war in allen unseren FMlen die Herznaht  aus- 
gefiihrt worden. Das Herz war also einem doppelten Trauma ausgesetzt 
worden, zungehst der Stich- oder SehuBverletzung, dann der Herz- 
naht. In  der fiberwiegenden Mehrzahl der Fiille folgte die Herznaht  
unmit telbar  dem Trauma, blog in Fall 6 wurde das Herz 14 Stunden 
naeh der Verletzung genght, d a d e r  Kranke einen operativen Eingriff 
verweigerte. Aus diesem Grunde fallen die Folgen der VerletzuD_g und 
der I-Ierznaht in histologiseher t t insieht in ein und dieselbe Zeitperiode, 
und wit k6nnen keine siohtbaren Unterschiede zwisehen den Folgen 
der ersten und zweiten Verletzung wahrnehmen. 

Unsere 7 Fglle beziehen sieh auf Mgnner im Alter yon 15--30 aahren, 
yon welcher 6 bis zur Verletzung subjektiv v611ig gesund waren. 5 yon 
diesen erhielten Stiehverletzungen im Streit und Alkoholrauseh. Der 
6. wollte dutch einen l~evolversohug seinem Leben selbst ein Ende 
maehen. I m  Fall  1 handelte es sieh um einen SelbstmOrder, weleher 
am 4. Tage nach einer Ureterolithotomie einen Suioidversueh ausgefiihrt 
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h~tte. Da der Kranke  sich bereits im Kran ke nha us  bef~nd, so konnte  

die Herznah t  bereits 1/~ S tunde  naeh s ta t tgehabter  Verletzung ~us- 
geffihrt werden. 11/2 S tunde  naeh der Operat ion erlag der Kranke  der 
Verletzung. Dieses ist unser  frfihester Fail .  I n  den infizierten Fal len  
handel te  es sieh - -  wie aus vors tehender  Tabelle zu ersehen ist  - -  um 
folgende Zei tabschni t te  zwisehen Verletzung u n d  erfolgtem Tode:  
33, 40, 48 S tunden ,  2rea l  je 6 Tage u n d  l m a l  11 Tage. 

So sind wit  denn  an  unserem Material  in  der Lage, mi t  der Genauigkei t  
des Exper imentes  am mensehl ichen Material  die histologischen Ver- 
~nderungen  zu s tudieren,  fiber welche eine Reihe anderer  Autoren  auf 
G r u n d  ihrer S tudien  im Tierexper iment  berichtet  hat.  

1. Krankengeschichte Nr. 35. 26jahr. Mann, aufgenommen ins Obuchow- 
Krankenhaus wegen Nieren- und Harnleitersteinen. 20. X. 1916. Ureterolitho- 
tomie. 24. X. 1916. Selbs~mordversuch dutch Messerstich in die Brust. 15. Min. 
nach der Verletzung Operation (A. t~innikow). Der Stiehkanal fiihrt durch die 
linke Pleura in die PerikardhShle. Auf der Vorderfl~ehe des rechten Ventrikels 
eine perforierende 1/3 em lange Wunde. Verschlu~ dureh 4 Knopfnhhte. Nach 
beendigter Operation Anfall yon Delirium tremens. 20Min. nach beendeter 
Operation und 1~/2 Stunden nach der Verletzung Exitus. 

Sektionsbe/und: In der PerikardhShle geringe Blutmengen. Bedeutende Herz- 
erweiterung. Sehlaffer Herzmuskel. Die Ni~hte auf der Wunde des reehten Ven- 
trikels halten gut. In der linken Pleur~hiihle grol3e Mengen fliissigen Blutes. 
Atelektase der linken Lunge. VenSse ttyper~mie der Leber und linken Niere. 
Allgemeiner Fettreichtum. ttochgradige allgemeine An~mie. 

Mikroskopische Herzuntersuehung: An der Stelle der Verletzung sieht man 
yon seiten des Epikards ein Blutgerinnsel, aus einem dichten Filz yon Fibrin- 
f~den und roten und weil3en BlutkSrpern bestehend; in der Umgebung der Wunde 
besteht ein subepikardialer Blutergul3. Der Wundkanal durehdringt alle Wand- 
schichten; seine R~nder weichen auseinander, sind uneben, Reste yon Blutgerinn- 
seln haften ihm an sowie auch nekrotische Gewebsteile. Die Muskelfasern l~ngs 
dem Wundkanal sind teils wenig ver~ndert, teils haben sie ihre Querstreifung ver- 
loren, und die contractile Substanz hat sich zu formlosen Massen zusammengeballt. 
Stellenweise sieht man eine deutliche streifenfSrmige Verdiehtung und Dunkel- 
f~rbung der contractilen Substanz sowohl in der N~he des Wundkanals als auch 
in den inneren Myokardschiehten - -  in der Gegend der Papillar- und Trabekular- 
muskeln. Die Muskelkerne am Wundkanal erseheinen blasser gefi~rbt als im tibrigen 
Myokard, stellenweise sind sie pyknotisch oder fehlen aueh g~nzlieh. Die kleinen 
Gef~e und Capillaren am Wundkanal sind sowohl im Epi- als auch Myokard blut- 
strotzend; in ihrem Lumen sieht man bedeutende Mengen yon Leukoeyten; hier 
und da sieht man dieselben aueh in den Bindegewebssepten in betrachtliclier An- 
zahl. Die Kerne der Bindegewebszellen zeigen auch unmittelbar am ]~ande des 
Wundkanals keine sichtbaren Abweiehungen yon der Norm. 

Im unver~nderten Muskelgewebe und abseits yon der Wunde sieht man ver- 
einzelte eigenartige Zellen mit char~kteristisehem Kern, in welehem das Chromatin 
in Form eines gezaekten Streffens im Zentrum liegt; diese Zellen wurden yon 
Anitsch~ow Myoeyten genannt. Sie liegen gewShnlieh in den bindegewebigen 
intermuskul~ren Septen, manehmal an Gefa[ten oder Capillaren. 

Epilcrise: Anfangss tad ium der En tz f indung  - -  Leukocytenre ich tum in  
den Gefhl~en und  Beginn ihrer Auswanderung.  Beginnende Muskelnekrose. 
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2. Krankengeschichte ~Tr. 26. 19jahr. Mann. Aufgenommen ins Obuehow- 
Krankenhaus wegen Verletzung des Brustkorbes, welche ervor 5 Stunden in einem 
Vorort erlitt. Zustellung per Bahn. 

Operation (H. Wiedemann): Durch 2 Wunden sind beide Pleurah5hlen er- 
6ffnet. Beiderseitiger Pneumothor~x. Am rechten Ventrikel eine 2 cm lunge pene- 
trierende Wunde. 3 Seidenni~hte. Auf der Hinterseite des rechten Ventrikels eine 
3 cm lange Wunde. 3 Seidenn~hte. 28 Stunden nach der Operation und 33 Stunden 
naeh der Verletzung Exitus. 

Se~tionsbe/und: In  der PerikardhShle und beiden PlenrahShlen geringe Mengen 
blutig-ser6ser Flfissigkeit. Die Ni~hte an den Herzwunden halten gut. Nach Ab- 
nahme der N~hte erwiesen sich die Wundriinder als recht fest verklebt. Beider- 
seitiger Pneumothorax und Lungenatelektase. Schwere allgemeine Ans 

Mikroskopi~ehe Herzuntersuchung: Bedeutende Fibrinablagerungen auf dem 
Epikard. Die Epikard- und Myokarddefekte sind mit Blutgerinnseln ausgeffillt, 
man sieh~ ein Fibrinnetz und Leukoeyten, tefls im Stadium des Zerfalls. In den 
Intermuskularsepten sind Leukoeyten- und Lymphoeytenansammlungen vor- 
handen, ebenso an den Niihten; die einzelnen Seidenf~den sind gleichfalls mit 
diesen Zellelementen durehsetzt. Aul~erdem trifft man auch kleine phagocytierende 
Zellen mit dunklem Kern vom Typus der Polyblasten. Die ~uskelzellen an den 
Ri~ndern des Wundkanals sind teils gequollen und durch 0demfliissigkeit und 
Zellinfiltration auseinandergedri~ngt, teils zeigen sie beginnende Nekrose. Die 
Querstreffung ist nieht erkennbar, die F~rbbarkeit unregelmg~ig. Die Fibroblasten 
in den intermuskul~ren Septen sind gequollen. - -  Bedeutende Fettinfiltration der 
Muskulatur des rechten und linken Ventrikels. - -  In den inneren Wandschichten 
des nicht verletzten linken Ventrikels find~n sieh typische Myocyten in den binde- 
gewebigen Septen, teils auch an den kleinen Gef~Sen. 

3. Krankengesehlchte 2~r. 49. 32j~hr. Mann. Aufgenommen ins Trinitatis- 
Krankenhaus am 31. X~[I. 1921 wegen Schui~verletznng des Thorax. 

Operation (E. Hesse): 4 Stunden naeh der Verletzung. Verle~zung der linken 
Lunge dutch 16 N~hte versehlossen. Am linken Ventrikel im Suleus atrio-ventri- 
eularis 4 em lunge Wunde, welehe nieht in den Ventrikel hineinreicht. 3 Nghte. 
36 Stunden nach der Operation und 40 Stunden naeh der Verletzung Exitus. 

Sektionsbe/und: In der linken PleurahShle etwa 500,0 ccm einer triiben blutigen 
Fltissigkeit mit Fibrinfloeken. Die Lunge atelektatisch, mit frisehen Auflagerungen. 
Die Lungenn~hte halten gut. Auf der Hinterflgche der Lunge eine 0,5 cm im 
Diameter messende runde ()ffnung mit unregelmgl~igen Rgndern. In  der Perikard- 
hShle kein Blur; das Epikard leieht rauh, triibe. Die Herznahte halten gut. Das 
Endokard entsprechend der ~qahtstelle unver~ndert. Das gerz erweitert, sehlaff, 
Hyperplasie der Milz. Septicgmie (?). 

Mikxoskopische Herzuntersuehung: Defekt des Epikards und der i~uBeren 
Myokardsehichten. Der Wundkanal ist dureh ein diehtes Fibrinnetz und eine 
grol~e Anzahl yon Erythrocyten und einzelnen Leukocyten ausgeftillt. Unregel- 
m&Bige Wundrgnder mit Seitentasehen. Im Blutgerinnsel und besonders in den 
Seitentaschen ~-iel Rul~partikel. Starke Blutdurehtrgnkung der Muskulatur auf 
einige Entfenlung vom Wundkanal. Muskelnekrose: keine Lgngs- noch Quer- 
streifung, stellenweise Umwandlung der Muskelfasern in blasse homogene Ballen, 
stellenweise sieht man die oben besetu'iebene grobe Streifenform. Hypergmie am 
Wundkanal und in einiger Entfernung yon letzterem. GroBe Mengen yon polynu- 
cle~ren Lenkocyt~n, meist im Zerfallsstadium, daneben abet auch Polyblasten. 
In  einiger Entfernung yore Wundkanal entziindliehe Infiltration des ]~yokards 
vorzugsweise mit lymphoiden Elementen. - -  In  den bindegewebigen intermusku- 
l~ren Septen am Wundkanal sieht man ziemlieh gro~e Myocyten mit typischer 
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Chromatinanordnung; sie liegen in der Riehtung der Muskelfasern des betreffenden 
Bezirkes. In entlernten Teilen des Myokards sind in den Septen gleichfalls ver- 
einzelte Myoeyt~- vorhanden. Eine Bildung yon Fibrillen konnte an ihnen nicht 
festgestellt werden. - -  Das Epikard ist mit fibrinSsen Auflagerungen bedeekt; 
die Gef~l~e sind erweitert, enthalten viel polynucle~re Leukocyten und geringere 
Mengen yon Lymphocyten. In entfernten Partien des Myokards keine Abweichungen 
yon der Norm. 

4. Kran#engesehiehte Nr. 28. 15j~hr. Knabe. Aufgenommen ins Obuchow- 
Krankenhaus wegen Brustverletzung, welche er vor 14 Stunden erlitt. 

Operation (F. Pikin): An der Grenze des rechten und linken Ventrikels an 
der Herzspitze eine 11/2 cm lange Wunde mit unregelm~l~igen R~ndern. An der 
Hinterfl~che des tterzens die gelappte Austritts6ffnung. 2 N~hte auf jede Wunde, 
wonach die Blutung doch nicht stand. Da der Wundkanal dureh das Diaphragma 
in die Bauchh6hle ffihrte, wurde dieselbe er6ffnet and untersueht. Resektion eines 
Stfickes Netz nnd Umhfillung der ]-Ierzspi~ze mit demselben. Beide Wunden 
wurden mit Netz bedeckt; Befestigung desselben dureh einige N~hte an das Epi- 
kard, worauf die Blutung stand. 34 Stunden nach der Operation und 48 Stunden 
nach der Verletzung Exitus. 

Sektionsbe]und: In der linken Pleurah6hle 11/21 fltissigen Blutes, welches nach 
dem Durchschneiden einer Perikaranaht aus der Perikardh6hle durchgesiekert 
war. Linke Lunge nieht verletzt. In  der Perikardh6hle geringe Blutmengen. Auf 
dem Epikard ein fibrin6ser Belag. Das transplantierte Netz ist reeht lest mit 
dem Epikard verklebt, nur an der Hinterfl&che hat es sich an einer Stelle gel6st 
und ist bier mit dem hinteren Perikardblatt lest verklebt, eine Briieke zwischen 
Epi- und Perikard bildend. Die Herzn&hte halten gut. Der Wundkanal ffihrt 
nicht in das Innere des Ventrikels. Hoehgradige allgemeine Angmie. 

Milcroskopische Herzuntersuchung: Das transplantierte Netz ist fest mit dem 
Epikard verklebt, besonders aueh mit dem Blutgerinnsel im Wundkanal. Das 
Blutgerinnsel, aus Fibrin und BlutkSrperchen bestehend, ffillt den Wundkanal 
sowie die Seitentaschen desselben aus. Stellenweise sieht man intermuskul&re H~- 
morrhagien. An den Seidenn&hten und in den Septen sieht man Polyblasten und 
bedeutende Anhgufungen yon Leukocyten yon sehr verschiedener Form und 
Gr61~e nnd auch im Zerfallsstadium. Die zerrissenen Muskelbfindel am Wund- 
kanal sind durch 0dem und Blutaustritte auseinandergedr~ngt. An den Wund- 
r&ndern ist keine Querstreifung der Muskelfasern vorhanden, diese stellen eine 
homogene Masse oder formlose Ballen dar, stellenweise sieht man das Bild des 
0dems - -  Quellung, Gr6genzunahme, blasse Fgrbung, manchmal aueh Vakuoli- 
sierung der Muskelfasern. Die Muskelkerne sind entweder blab gef~rbt, pyknotiseh 
oder fehlen aueh ganz. Die Fibroblasten erscheinen am Wundkanal gequollen. - -  
Abseits yon der verletzten Stelle Sieht man typische Myoeyten and auch Myocyten 
ghnliehe Zellkerne, welche meist in den Septen liegen. 

Epi]~rise zu  Fall  2, 3 und 4: I n  diesen 3 F~llen (Tod nach 33, 40 und  
48 S tunden)  sehen wir ein frfihes Hei lungsstadium.  Die Wundr~nder  

u n d  in  einem Fal l  auch das t ransp lan t ie r te  Netz mi t  dem Epikard  sind 
dutch  fibrin6se Gerinnsel  verklebt .  Leukocyten  sind zwar noch in  gr6- 
Berer Anzahl  vorhanden,  an  ihre Stelle t re ten  aber immer  mehr und  
mehr  lymphoide  F o r m e n  u n d  Polyblas ten.  Die Muskelelemente zeigen 
al!e Stadien des Zerfa]ls. Die oben  beschriebenen streifenf6rmigen Ver- 
d i ch tungen  der contract i len  Subs tanz  kSnnen  das Ergebnis  der letzten 
k rampfar t igen  Xon t rak t ion  der Myofibri l len darstel len;  jedoch ist es 
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viel leicht  auch meglich, sie als Folge einer unregelm~tSigen Nekrose 
aufzufassen, wobei einzelne Abschni t t e  resp. Seheiben sehneller zer- 

fallen. Myoeyten  k o n n t e n  nu r  im Fa l l  Nr. 3 am W u n d k a n a l  nach- 
gewiesen werden, meist  fand m a n  sie in  en t fe rn te ren  Abschni t ten .  

5. Krankengeschichte Z;r. 27. 21j~hr. Mann, aufgenommen ins Obuehow- 
Krankenhaus wegen Thoraxverletzung vor 11/2 Stunden. 

Operation (H. Wiedemann)." Auf der Vorderfl/s des linken Ventrikels eine 
ins Innere des Ventrikels penetrierende 1 cm lange Wunde. 1 Seidennaht. Im 
weiteren Verlauf linksseitiges Empyem; 6 Tage nach der Operation Exitus. 

Sektionsbe]und: In der PerikardhOhle geringe Mengen serOser Flfissigkeit. 
Verklebungen des Epikards mit dem Perikard. FibrinSs-eitrige Auflagerungen 
auf dem Perikard. Linksseitiges Pleuraempyem. Septische Milz. Allgemeine 
An~mie. 

Mikroskopisehe Herzuntersuehung." Bedentende fibrin6se Auflagerungen auf 
dem Epi- und Perikard. Der Wundkanal ist mit einem fibrin6sen Gerinnsel, in 
welchem nur wenig Formelemente zu sehen sind, ausgefiillt. Am Rande des Wund- 
kanals sieht man nekrotisehe Massen; diese sowie die anliegenden intermuskul~ren 
Septen sind yon Wanderzellen-Polyblasten - -  durchsetzt; die den nekro~ischen 
Massen anliegenden Muskelfasern zeigen keine Querstreifung, die Kerne sind meist 
nur blair gef~rbt. - -  Fettige Infiltration ties Bindegewebes in beiden Ventrikeln. 

6. Krankengesehichte Nr. 32. 29j/~hr. Mann, aufgenommen ins Obuchow- 
Krankenhaus wegen Thoraxverletzung vor 2 Stunden. 

Operation (J. Grekow): Auf der Vordezffl~ehe des linken Ventrikels eine ins 
Inhere desselben penetrierende 2--3 em lange Wunde. 3 Seidennahte. Beider- 
seitige lobul/~re Pneumonie. Am 6. Tage Exitus. 

Sektionsbe]und: Geringe Mengen einer blutig-serSsen Fliissigkeit in der Peri- 
kardhShle. In der linken PleurahOhle wenig blutige Flfissigkeit. Konfluierende 
]obul/~re Pneumonie beiderseits. 

Mikroskopisehe Herzuntersuehung: FibrinOse Auflagerungen auf dem Epikard 
und Durehsetzung desselben mit zahlreiehen, meist lymphoiden, Formelementen. 
Das Epikard ist wesentlich verdiekt, die Gef/s und Capillaren sind blutstrotzend. 
Im Wundkanal sieht man Reste des entzfindliehen Exsudates und Fibrin, welehe 
yon einer grofien Menge von Polyblasten und einzelnen Lymphocyten durchsetzt 
sind. Auf3erdem sieht man hier zahlreiche Fibroblasten, umgeben von Fibrillen. 
Eine Neubildung yon Capillaren l~13t sich nicht feststellen. Odem der benachbarten 
Myokardpartien; Gefi~f~e am Wundkanal und in den ~ul~eren Myokardsehichten 
blutstrotzend. An den Wund~ndern und den Seidenn/~hten zahlreiehe lymphoide 
und polyblastisehe Zellformen. Die letzteren sammeln sieh vorzugsweise um die 
degenerierten und nekrotisehen Muskelfasern und phagocytieren deren zerfallene 
Reste; sie zerfallen aber auch selbst, und ihre Uberreste in Form dunkel gef~rbter 
Ballen und KOrner liegen in den intermuskul/~ren Septen. In den letzteren finden 
sieh typische Myoeyten, auch in den unver~nderten Myokardpartien. AuSer diesen 
Zellformen sieht man vereinzelte eosinophile und Plasmazellen. - -  Etwas abseits 
vom Wundkanal befindet sich ein friseher, vSllig an~miseher, kernloser Nekrose- 
herd mit polynucle/~rer Zellinfiltration an der Peripherie; bier sowie auch in der 
Umgegend der N~hte als auch zwischen den einzelnen Seidenf~den sind zahlreiehe 
Kokkenkolonien vorhanden; diese setzen sich auch 1/~ngs den Septen in die Tiefe 
fort. Stellenweise besteht Erweiehung und Zerfall der ~uskelfasern, und der 
betreffende Bezirk ist vSllig yon Leukocyten eingenommen. - -  Abseits yore Wund- 
kanal liegen in den inneren Myokardschichten, besonders an kleineren Gef~$en, 
zahlreiehe Myoeyten. 
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Epikr ise  zu Fal l  2Yr. 5 und 6. I n  diesen F/il len - -  6 Tage nach der 
Verletzung - -  sind ~m ~Tundkanal  noch Fibr inres te  v0rhanden.  Von 

den Formelemen ten  herrschen die Polyblas ten  vor, jedoch sieh~ ma n  
auch schon Fibroblas ten ,  wenrt auch wenig zahlreiche, eine Neubi ldung  

yon Capi]laren besteht  nicht.  Myocyten sieht m a n  sowohl an der 
Grenze der nekrotischen Muskelfasern und  der frischen Narbe  als auch 

absei~s vom WundkanM.  Der an~mische In fa rk t  im Fal l  Nr. 6 l~tBt sich 
erkl~iren entweder durch prim~ire Verletzung der zuftihrenden Arterie 

oder aber durch U n t e r b i n d u n g  derselben wiihrend der Herznaht .  

Abb, 1. WundkanM (a, a), ausgefiillb mit thrombotischen Massen, umgeben yon Nuskelgewebe 
(b, b). Oben 2 8eidennfihte (c). Fall Nr. 6. 6 Tage nach der gerletzung. Schwache Vergrggerung. 

7. Krankengeschichte Nr. 24. 21j/~hr. Mann, aufgenommen ins Obuchow- 
Kr~nkenhaus wegen Thoraxverletzung vor 1 Stunde. 

Operation (E. Hesse): An der Vorderfl~che des rechten Ven~rikels 3 Wunden 
yon 5, 2 and 1 cm L/~nge, yon denen 2 ins Innere des Ventxikels penetrieren. An- 
legen yon 7, 3 und 1 Seidenn~ht. Im weiteren Entwicklung eines linksseitigen 
Empyems; am 11. Tage Exitus. 

Sektionsbe[und : In den vorderen Perikardpartien bestehen ziemlich innige 
Verklebungen mit deIn Epikard. Zwischen den einzelnen Str/ingen kleine I-Iohl- 
r/~ume mi~ trtib-serOser Fltissigkeit in denselben. Auf der Vordertl~tche des rechten 
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und linken Ventrikels fibrinSse Auflagerungen. Die Hinterfl~che yon normaler 
Besehaffenheit, der Liquor hier normal. In der linken Pleurah6hle ein jauehiges, 
stinkendes Exsudat, die hinteren Lungenpartien mit der Pleura eostalis verbaeken. 
Im unteren reehten Lungenlappen ein pneumoniseher Herd. Septisehe Milz. 

Milcroslcopische Herzuntersuchung : Auf der ganzen Vorderfl~ehe des Herzens 
bedeutende fibrinSse Auflagerungen anf dem Epikard, groge Mengen yon Form- 
elementen, besonders Polyblasten, enthaltend. Der Wundkanal ist mit einem 
zellarmen Fasergewebe ausgeftillt, in welchem noch Fibrinreste vorhanden sind. 
Man sieht bier typisehe Fibroblasten, umgeben yon bindegewebigen Fasern und 
Polyblasten. Eine Neubildung kleiner Gef~13e und Capillaren l~tBt sich besonders 
in den ~ugeren, dem Epikard benaehbarten Nyokardsehichten beobaehteten. 
Es Iinden sieh auch einzelne eosinophile and Plasmazellen. Zwischen den tells 
nekrotisierenden, tells auseinandergedrs Muskelfasern sieht man mehr oder 
weniger zahlreiche Polyblasten. L~tngs dem WundkanM, besonders an der Grenze 
mit dem erhaltenen 3s sieht man einzelne Myocysten mit eharakteri- 
stiseher Chromatinanordnung. Hier trifft man aueh Zellen, welche ihren morpho- 
logisehen Eigensehaften naeh mit den Muskelzellkernen identisch sind, jedoeh 
nieht mit den Muskelfasern zusammenhgngen, sondern frei in einer feinkSrnigen 
Masse zwischen den iibrigen Formelementen liegen. Es sind das die sog. freien 
Muskelkerne, welehe naeh dem Zerfall der h6her differenzierten contraetilen 
Substanz iibrig geblieben sind. - -  Die Umgebnng des Wundkanals ist entziindlich 
infiltriert, wobei die Polyblasten iiberwiegen. An den Seidenn~hten ist die ent- 
ziindliehe Infiltration im Myokard sehr schwaeh ausgepr~gt, am Epikard dagegen 
reeht bedeutend. - -  Myoeyten sind in reeht bedeutender Menge vorhanden sowohl 
am Wundkanal wie auch in morphologiseh unveri~nderten, entfernten Myokard- 
partien. Die yon Anitschkow beschriebenen v611ig typisehen Myocyten finder man 
h~nfiger in den unverletzten Herzteilen, besonders in den inneren Myokard- 
schiehten, vereinzelt aueh in der verletzten Hinterwand des linken Ventrikels. 
Im Granulationsgewebe des Wundkanals sieht man sowoM typische Myoeyten 
als aueh Myoeyten ghnliche mit nieht vSllig charakteristischer Chromatinanord- 
hung. Diese letzteren sind yon wechselnder Gr6Be und meist blasser gef~rbt als 
die v611ig typisehen. Die Myocyten liegen meist an kleinen Gefi~Ben oder Capillaren 
oder aueh im intermuskulgren Fett- oder festeren Bindegewebe. Stellenweise sieht 
man an der Grenze von!Nuskel und fibrSsem Gewebe groBe Mengen yon Myocyten. 
In der Rege] liegen ihnen keine Myofibrillen an; sie k5nnen im Verh~ltnis zum um- 
gebenden Gewebe alle mSgliehen giehtungen einnehmen. - -  Auf dem Perikard 
sieht man bedeutende fibrinSse Auflagerungen, die Gef~tBe sind erweitert, es be- 
steht eine entziindliehe Infiltration; stellenweise sieht man Extravasate. Die 
Seidenni~hte sind yon einem homogenen, kernlosen Giirtel umgeben, welcher 
anseheinend hyalin umgewandeltes Fibrin darstellt. An der Stelle der Verletzung 
kernarmes Bindegewebe. Myocyten konnten im Perilcard nicht nachgewiesen 
werden. 

Epikrise: Am 11. Tage naeh der Verletzung sind im W u n d k a n a l  
noch F ibr inres te  vorhanden  und  auch an den R a n d e r n  desselben rein- 
k6rnige Massen a]s I~esultat der Muskelnekrose. Von Formelemen ten  
sieht m a n  bier wesentl ich we~iger Polyblas ten  als in  den fri iheren Fhllen,  
dagegen aber zaMreiche F ibroblas ten  u n d  auch lockeres Bindegewebe. 
I n  den oberfl~chlichen Schichten besteht  auch eine Neubi ldung yon 
Blutgef~Ben, was fr/iher nicht  zu beobachten  war. Myocyten sind am 

W u n d k u n a l  u n d  abseits yon  diesem vorh~nden.  
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Unsere Beobaehtungen a n  den 7 yon uns untersuchten Fi~llen zu- 
sammenfassend, mug hervorgehoben werden, daft der Heilnngsvorgang 
yon tterzverletzungen im Verhgltnis zum selben Vorgang in anderen 
Organen und Geweben einige Abweichungen darbietet. Ein fibrinOses 
Gerinnsel oder Fibrinreste fanden wir in allen Fallen, auch beim Kran- 
ken, welcher l I  Tage nach der Verletzung gestorben war. Dieser Urn- 
stand weist darauf hin, dab die Resorptionsverh~ltnisse im Herzen 
ungfinstig sind and die Resorption verh~ltnismagig spat erfolgt. 

Was die Formelemente betrifft, welehe an der Stelle der Verletzung 
auftreten, so fallt hier vor allem das sp~te Erseheinen der Fibroblasten 
auf. Bis zum 6. Tage, wo in anderen KOrperteilen sieh gewOhnlieh sehon 

Abb. 2. 1 = Myocy ten  in Muskel fasern  im unve r i inde r t en  Myokard  abse i t s  v o m  Wundkana l ,  
2, 2~ = Myocy ten  an  Capillarw~inden. 3, 3~ = Myocy ten  im in t e rmusku lu ren  B indegewebe  des 
fe t t re ichen  r ech ten  Ventrlkels ,  nahe  a m  Wundkana l .  4, r 4.0 = Myocy ten  in e inem Trabekula r -  

muskel ,  te i l s  schri~g, tells quer  gegloffen.  ( ) l - Immers ion .  

eine mehr oder weniger feste Narbe entwickelt hat, sind am Ort der 
Herzverletzung weder Fibroblasten noch deutlich ~usgepr/~gte kollagene 
Fasern zu beobachten; diese lassen sich an unserem Material erst vom 
6. TaRe an nachweisen. Die Entwieklung eines riehtigen Granulations- 
gewebes sahen wir nur im letzten, l l t~gigen Falle; dieselbe erfolgte 
bier anscheinend von seiten des Epikards. Diese Tatsachen lassen sich 
wohl dadureh erkl~ren, dab im Herzen einesteils iiberhaupt wenig Binde- 
gewebe vorhanden ist, yon welehem die Narbenbildung ihren Ansgang 
nehmen kOnnte, and dab andererseits bier die B,egenerationsf~higkeit 
eine gugerst schwache ist. 

Von den Zellformen, welehe wohl vorzugsweise dem Myokard eigen 
sind, mtissen die Myocyten hervorgehoben werden. Wit sehen sie fast 
in allen yon uns untersuehten Fallen, sowohl am Wundkanal als aueh 



286 M. Hesse und E. Hesse: Uber die histologischen Ver~nderungen 

in den nieht verletzten Myokardpartien. An der Hand  unseres Materials 
yon nur 7 F~llen ist as natiirlich nicht m6glich, die Frage nach der 
Natur  dieser Zellformen endgtittig zu klaren. Wir kSnnen nur darauf 
hinweisen, dal~ sie haufiger nnd in grS~erer Menge in den inneren Myo- 
kardschichten auftreten und resist, jedoch nicht immer, in den binde- 
gewebigen Septen oder in der Umgebung yon kleinen Gefal~en liegen. 
Am Ort der Verletzung liegen sis gewShnlieh an der Grenze des un- 
veranderten Muskelgewebes, bald an den erhaltenen Muskelfasern, 
bald frei in den formlosen Massen, welche yon den versehiedensten Zell- 
formen durchsetzt sind. Sis liegen bald in kleinen Grnppen, bald ein- 
zeln oder zu 2, wobei manchmal 2 Zellen so nahe aneinander anliegen oder 
auch miteinander verbunden sind, dal~ es den Anschein einer direkten 
Teilung oder Knospung erweckt. Die Natur  der Myocyten lal~t sich schwer 
genau bestimmen, um so mehr, als sich sine Bildung yon Fibrillen an 
denselben nicht mit  Sicherheit nachweisen lal~t. Jedoch ihre Lokali- 
sation und ihre morphologisehen Eigentiimliehkeiten scheinen uns 
zur Annahme zu berechtigen, daf~ sis der Gruppe der myogenen Zellen 
zuzuzahlen siud, und dal~ es sich um ver~nderte Muskelkerne handelt, 
welche sieh nach dem Untergang der hSher differenzierten eontraetilen 
Substanz erhalten haben. 

Auf Grund unserer Untersuchungen kommen wir zs einigen, vom 
klinischen Standpunkt  ans wiehtigen Schlul~folgerungen: 

1. Dis Myokardwunden vernarbsn i~beraus langsam ; die Wundrander 
bleiben lange Zeit hindurch nnr dureh das fibrinSse Gerinnsel mitein- 
ander verklebt ohne Anzeiehen einer Granulations- oder Bindegewebs- 
Entwieklnng. Das fibrin0se Exsudat  wird nur langsam durch bleibendes 
Bindegewebe ersetzt. Bei penetrierenden Vsrletzungen verhindert wohl 
hauptsdichlich nur die Naht das Auseinanderweichen der Wundrgnder im 
Vsrlau/e der ersten 8--10 Tags. 

2. In  den yon uns untersuchten Fallen - -  mit  Ausnahme des Falles 
Nr. 6 - -  hat te  die Wunde sin solches Aussehen, dal~ man eine end- 
gfiltige, wenn auch langsame, Vernarbung erwarten konnte. Der Tod 
erfolgte entweder infolge akuter Anamie oder aber, wenn dieses Stadium 
iiberstanden war, an sekundar tfinzutretender oder sich entwickelnder 
Pneumonie oder eitriger Pleuritis. Die Verletzung des Herzens selbst 
innate zwar die Widerstandsfahigkeit des Organismus herabsetzen, 
konnte aber nicht in allen Fallen als nachste Todesursache ~nfgefal~t 
werden. 

Nur im Fall Nr. 6, wo ein grol~er Infark t  des Myokards bestand und 
dieses auf einer weiten Strecke yon Xokkenkolonien durchsetzt und 
entztindlich infiltriert war, innate der welters Verlauf fraglich erscheinen. 

3. In  allen unseren Fallen fanden sieh mehr oder weniger ansge- 
dehnte /ibringse A u/lagerungen au/ dem Epi/card, welche in der _Folge 



des mensehlichen Herzens nach Verletzungen desselben. 287 

zu Verwachsungen mit  dem Perilcard /i~hren mufiten. Dal3 eine derartige 
Gefahr tats~chlich besteht ,  beweisen unsere eigenen an anderer  Stelle 
verSffen~,lichten Un te r suchungen  u n d  die Angaben  der Li tera tur ,  denen 

zufolge bei Kranken ,  welche l~ngere Zeit  nach geheilten Herzver le tzungen 
anderen  E r k r a n k u n g e n  erlagen, s t e t s  eine Obli terat ion des Herzbeutels  
gefunden wurde. Auch ktinisch ]assen sich in einer grol~en Anzahl  yon  
geheil ten Herzver le tzungen Adh~sionen zwischen Epikard  und  Per ikard 
naehweisen.  

W e n d e n  wir uns  n u n  kurz zur Literaturbesprechung de8/eineren Baue8 
der Herznarbe im Tierexperiment. 

Schon Georg Fischer 1~) hat in seiner klassischen Arbeit fiber die Spontan- 
heilung der Herzverletzungen die Ansicht ausgesproehen, dab der tteilungsproze$ 
der Herzwunden nach dem Vorbild desselben Vorganges in den quergestreiften 
Muskeln vor sich geht. Der Wundkanal wird durch ein Blutgerinnsel versehlossen 
und hierdurch di e Blutung zum Stillstand gebracht. Zwischen den Wundr~ndern 
kommt es hierauf zur Ausbildung eines plastischen Exsudates, welches in sp~teren 
Stadien der Organisation anheimf~llt. Vom Epikard ausgehend, bilden sich Pseudo- 
membranen, welche die Festigkeit der Herznarbe unterstiitzen. 

Fischer zitiert in seiner Arbeit die Versuehe Yon Bretonneau, Velpeau und 
Jung, welche Tieren Herzverletzungen zufiigten - -  doch fehlen natfirlieh histolo- 
gisehe Angaben. Faure 13) experimentierte an Tieren und land, dab in der Naeh- 
barschaft der Herzwunde Ansammlungen entziindlieher Produkte stattfinden, 
die als rnnde oder flache, gr~uliehe Ablagerungen auffallen. 

Die ersten wissenschaftlich verarbeiteten Versuehe finden wir bei Martinottiss), 
welcher an Ratten experimentierte. Nach 1--2 Tagen land er Nekrose des Myo- 
kards, Blutungen, kleinzellige Infiltration und in der nhchsten Nachbarschaft der 
Narbe verschiedene degenerative Vorg~nge in den Muskelfasern.: Naeh 4--5 Tagen 
land Martinotti Teilungsfiguren sowohl im Muskel als auch im Bindegewebe. Im 
letzteren zeigte der WucherungsprozeB ein sehr energisches Wachstum, so dab 
bereits nach 14 Tagen der ganze Defekt durch neu gebildetes Bindegewebe ersetzt 
war. Martinotti ~aBt seine Erfahrungen dahin zusammen, dab der HeilungsprozeB 
ausschlie]lieh durch Bindegewebsneubildung zustande kommt. Die Muskel- 
elemente zeigen nur in den ersten Anfangsstadien einige Tendenz zur Rege- 
neration. 

1899 wurden die Versuche Martinottis yon Bonome 7) wiederholt, Letzterer 
fand, dal~ die Herzwunde in den ersten 24 Stunden mit Erythrocyten, Leukocyten 
und Blutplasma ausgeffillt erscheint. Die Muskelfasern werden in ihren peripheren 
Absehnitten nekrotisch. Schon nach 48 Stunden sah Bonome auBer den vorhin 
erw~hnten Verimderungen, dab die contractile Substanz in den benachbarten 
Muskelfasern abnimmt. Am 3. bis 4. Tage wird eine bedeutende Bindegewebs- 
vermehrung bemerkt. Am 6. bis 7. Tage traten in der Umgebung der nekrotisehen 
Massen im neu gebildeten Bindegewebe Riesenzellen auf. Am 8. bis 10. Tage stellt 
Bonome schon eine v611ige Vernarbung des Defektes lest. Das Bindegewebe war 
auch auf der Oberfl~ehe des Herzens in Form yon mi~chtigen Auflagerungen zu 
sehen. Nach 1 Monat li~Bt sich eine fibrSse Umwandlung des Granulationsgewebes 
feststellen. Die ]V[uskelfasern beteiligen sich nicht an der ~Tarbenbildung. 

Im selben Jahre land Mircoli 39) bei seinen Versuchen 2 Tage naeh erfolgter 
Herzverletzung einen nekrotischen Herd im Myokard, welcher yon Muskelfasern 
mit vergr61~erten, meist runden Kernen umgeben war. Die zeffallenden Muskel- 
fasern werden durch Bindegewebe ersetzt. 
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1892 besprieht Berent 5) eingehend diese Frage. Bei Kaninchen sah er 24 Stun- 
den nach effolgter Verletzung entztindliehe Zellinfiltrate. In  den Muskelfasern 
sah er in d~n ersten 48 Stunden aussehlieltlieh amitotische Kernteilungen; in 
sp&teren Stadlen fund er ansnahmswelse auch karyokinetische Teilung. Als Resnl- 
tat dieses Prozesses sieht man in der Umgebung der Wunde mehrkernige Muskel- 
fasern. Die Fasern selbst teilen sieh nicht. Berent konnte keinerlei Anzeiohen 
einer Regeneration im Myokard nachweisen, wohl aber Degenerationserscheinungen 
- -  fettige Entartung, Schwund der Querstreifung und H(~hlenbildung. Am 200. 
bis 252. Tage sah man Inseln yon Fettgcwebe im Bindegewebe. Riesenzellen waren 
in der Umgebung der nekrotisehen Massen vorhanden. Das i~arbengewebe geht 
ohne deutliche Grenze ins umgebende Gewebe tiber. 

Yraina 49) unterstreicht auf Grund seiner Untersuchungen, daI3 der Heilungs. 
vorgang im Myokard fast aussehlieBlieh auf Kosten einer Bindegewebswucherung 
effolgt. In  den umgebcnden Muskelfasern sah er bisweilen Mitosen, jedoch welter 
sehritt dieser Proze~ nieht fort, und zu einer Neubildung yon Muskelfasern kam 
es nicht. 

Binaghi 6) sah nach der Einftihrung yon FremdkOrpern ins Myokard Blut. 
ergtisse, Pigmentbildung nnd entztindliche Infiltration um dieselben. In den 
Muskelelementen waren nur Degenerationserseheinnngen zu beobaehten. 

Tichow~S i konnte in sp~teren Stadien eine Beobachtung machen, wclche bis- 
her einzig dasteht, and zwar eine Konkrementbildung an der Stelle der Verletzung 
- -  wohl eine Durchtr&nknng der nekrotischen l~lnskelfasern mit phosphorsauren 
Salzen. 

Elsberg i2) sah in den ersten 24 Stunden eine Infiltration mit Erythroeyten 
und Leukocyten, nach 48 Stunden Degenerationserscheinungen yon Seiten der 
Muskelfasern, am 7. bis 8. Tage eine bedeutende Vermehrung der spindelfSrmigen 
Bindegewebszellen nnd am 10. Tage einen ~bergang des Granulationsgewebes in 
fibrSses Gcwebe. 

NaTalko]] 4~ beschreibt eine kleinzellige Infiltration, welehe sieh l~ngs den 
intermuskul~ren Septen tiefer ins Myokard fortsetzt. Die sp&teren Ver&nderungen 
spielen sich im Bindegewebe ab, die Muskelfasern beteiligen sich nicht an der 
Narbenbildung. 

In 3 Arbeiten besprieht Oppel ~1"48) den histologischen B a u d e r  Herznarbe 
und betont als erster die Bedeutu~g myogener Elemente beider Heilung von Herz- 
wunden~ 8--12 Stunden nach der Verletzung verlieren die durch den BluterguB 

�9 auseinander gedr&ngten Muskelfasern ihre Querstreifnng und zeffallen in Klumpen 
und Ballen. Die Zellkerne kSnnen hierbei l&nger erhalten bleiben und erscheinen 
dann in Form freier Muskelkerne. l~aeh 24 Stunden sind in einiger Entfernnng 
yon der Wunde 2--3 Muskelkerne in einem Primitivbiindel vorhanden; diese ent- 
stehen aus dem Primitivbfindel selbst, wie die stufenweisen Untersnchungen 
Oplgels lehren. Am 2. bis 4. Tage ist die Wundgegend yon nekrotischen Massen 
und ausgetretcnen Blutresten umgeben. Die frei gewordenen Mnskelkerne gehen 
toffs zugrunde, toils sehen wir in ihnen Teilungsvorg&nge. Sie liegen im Granulations- 
gewebe, welches zu dieser Zeit aus Spindelzellen besteht. Am 6. bis 7. Tage sieht 
man in den freien l~uskelkernen deutliehe Mitosen. Diese Kerne liegen im Granu- 
lationsgewebe in derselben Riehtung wie die zerfallenen 1VIuskelbtindel. ])as 
narbige Bindegewebe greift auch auf die benachbarten Muskelschichten fiber. Im 
fibrbsen l~arbengewebe lassen sieh keine myogcnen Elemente mehr naehweisen. 

Im Gegensatz zu O?~el verneint Goebel 1~) vSllig eine Beteiligung der myo- 
genen Elemente bei der Heilung yon tterzwranden. 

Am vollst~ndigsten wird die Frage nach dem histologisehen Bauder  Herz- 
narbe yon Anitschkow 1"3) behandelt. 4--6 Stunden naeh der Verletzung beginnt 
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die Degeneration der polymorphkernigen Leukocyten im entziindliehen Exsudat, 
Tcilungsfiguren wurden nicht beobachtet. In den ni~chsten 9--24 Stunden effolgt 
eine Auswanderung der Lymphocyien aus den Gefhgen und Ansammlung der- 
selben am Fremdk6rper. Die Muskclfasern verlieren ihre L~ngs- und Querstreifung, 
die Kerne sind unverandert, teilwelse auch eckig oder beginnen zu zerfallen. Im 
Verlaufe des 2. Tages vollzieht sieh fast endgiiltig der Zeffall der Leukocyten. Auch 
die Polyblasten ver~ndern sieh in ihrer Gr6Be und Gestalt. In spateren Stadien, 
wenn sehon die gr61~te Menge der nekrotisehen Massen entfernt ist, sammeln sich 
die Polyblasten um den Fremdk6rper und bflden hier vielkernige RiesenzeUen. 
Schon im Laufe des 2. T~ges sieht man Mitosen der Fibroblasten und Vermehrung 
tier Endothelzellen. Am 7. bis 8. Tage beginnt die Bildung kollagener und ela- 
stischer Fasern. 

Vom Beginn des 2. Tages an nimmt die Zahl der eigenartigen, yon Anltschkow 
Myocyten genannten Zellen standig zu. Diese Zunahme erfolgt durch Neubildung 
freier Myoeyten aus den Muskeifasern in der Umgebung des Yremdk6rpers und 
durch Vermehrung der im Myokardstroma vorgebfldeten Myoeyten. Die Ver- 
mehrung der Myocyten selbst erfolgt durch amitotisehe Teilung, ebenso wie die- 
jenige der Muskelkerne [Solger45)], aus denen ja die Myocyten hervorgehen. Am 
2. bis 3. Tage ist die Zahl der Myocyten sehr groB. Sp~terhin gehen in ihnen Ver- 
~nderungen vor, so dal~ sie sich nur schwer yon den anderen Granulationselementen 
unterscheiden lassen. In ganz spaten Stadien der Vernarbung (2--6 Monate) 
treten sie wieder mit ihren deutlich ausgepr~gten morphologischen Eigenschaften 
hervor und sind auch im festen fibr6sen Gewebe (8--10 Monate) noeh teilungs- 
fiihig. Die Bildung contractiler Substanz li~13t sich an ihnen nie beobachten. 
Anitschkow fal3t die Bildung yon Myoeyten Ms einen Regenerationsversuch auf, 
welcher aber nicht zur weiteren Differenzierung fiihrt. - -  Von seiten der Muskel- 
fasern lassen sich keinerlei Wucherungserscheinungen feststellen. 

Die yon Anitschkow aufgeworfene Frage naeh dem myogenen Ursprung der 
Myocyten ist im ,Iahre 1916 yon Karsner und Dwyer ~~ einer Kritik unterzogen 
worden. Diese Autoren beobaehteten dieselben Zellformen nur in friihen Stadien 
yon Herzinfarkten, nicht aber in der festen Narbe. Vom 2. Tage an sind zahlreiche 
sog. Myocyten im experimentell hervorgerufenen Infarkt zu sehen, nach dem 
5. Tage sind sie selten. Karsner und Dwyer weisen auf eine Reihe von Autoren 
hin, welche gleichfalls i~hnliche Zellformen beobachteten, dieselben abet dem Binde- 
gewebe zuz/~hlen. Trotz genauer Untersuehung zahlreicher Pr/~parate konnte 
nur eine einzige Mitose eines Muskelzellkernes festgestellt werden. Im /r 
gewebe, welches an den nekrotischen Bezirk angrenzt, sieht man bisweilefi 2 Muskel- 
kerne mit ihrer Breitseite einander anliegen. Manehmal sahen die Verff. Mitosen 
ahnliehe Bilder, fassen sie aber als Degenerationsformen auf, da die Centrosomen, 
die Attraktionssphare usw. fehlten. Haufig sah man Zellen, welche den ,,1Viuskel- 
riesenzellen" glichen und sich schwer yon den Riesenzellen bindegewebigen Ur- 
sprungs unterscheiden liei3en, welche zwisehen den nekrotisehen Massen und dem 
erhaltenen Muskelgewebe lagen. In dieser Zone sieht man auch Mitosen der mono- 
und polynuelearen Leukocyten, welche auch wieder schwer yon Mitosen der 
Muskelzellkerne zu unterscheiden sind. Karsner und Dwyer schlieBen sieh Anitsch- 
~ow und anderen in dem Punkte an, dab die Regeneration des Myokards bei der 
Vernarbung yon Wunden eine sehr untergeordnete oder auch gar keine Rolle 
spielt, 

Die Versuche yon Klose s4) ergeben das Iiir die praktische Chirnrgie wichtige 
Resultat, dag die entziindliche und bindegewebige Reaktion an den Catgutnahten 
wesentlich starker ist als an den Seidennahten. 4 Wochen naeh effolgter Herz- 
naht bei Hunden ist das Catgut in Form einzelner Fibrillen, welche yon Fibro- 

Virchows Archiv. Bd. 252. !9 
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blasten, Lymphocyten und Riesenzellen durchwuehert sind, zu erkennen. In der 
Zeit heilten die Seidenn~hte ,,ganz reaktionslos" ein und waren nur yon einer 
kaum wahrnehmbaren Bindegewebszone umgeben. Naeh 5 Tagen ist der Defekt 
mit jungen Spindelzellen ausgeffillt, zwisehen denen einzelne ,,runde Zellen" zu 
sehen sind. Das Epikard wuehert an den Wundr~ndern in die Tiefe. Eine Re- 
generation des Muskels konnte Klose nie beobachten. 

Zuletzt sei noeh die Arbeit yon Iziksohn 2s) erw~hnt, welcher an Herzen yon 
Kaltbltitern experimentierte, ttier land er im allgemeinen dieselben Veri~nde- 
rungen, wie sie oben beschrieben sind. Die Heilung erfo]gte auch bier unter Bil- 
dung einer Bindegewebsnarbe und Proliferation des Endothels. 

Auf Grand der experimentellen Arbeiten fiber die Heilung der Herz- 
wunden kSnnen wit somit zusammenfassend sagen, dal~ im Wundkanal  
sich in den ersten 24 Stunden Blutgerinnsel m i t  Erytrocyten,  Leuko- 
cyten, geronnenem Plasma und Fibrinfiiden bflden; gegen Ende des 
1. Tages treten auch noch lymphoide Elemente hinzu. Die Leukocyten 
degenerieren bald - -  schon naeh 4 - -6  Stunden, wobei meist nur Ent-  
artungsformen, yon El~berg ]edoch auch Mitosen in ihnen beobaehtet  
wurden. Aueh in dem mono- and  polynuclei~ren Leukocyten wurden 
Mitosen gesehen. I m  Verlauf des 2. Tages findet der Zerfall der Leuko- 
eyten ein Ende, im Wundkanal  herrschen die lymphoiden Formen vor, 
und auch diese beginnen sieh zu veriindern and zu zeffallen. Etwas 
sparer werden auch schon Riesenzellen beobaehtet,  und zwar vom Typus 
der ,,FremdkOrperriesenzellen" und der ,,Muskelriesenzellen". An den 
Catgutn~hten wurde eine entziindliche l~eaktion beobaehtet,  ebenso wie 
aueh in sp~teren Stadien in den intermuskul~ren bindegewebigen Septen. 

I m  Bindegewebe werden erst am 2. Tage Mitosen beobaehtet,  dann 
wuchert  es kr~ftig, nnd nach 7--8  Tagen bilden sich kollagene 
und e]astische Fasern. Die Umwandlung in fibrOses Gewebe effolgt, 
den verschiedenen Autoren nach, vom 10. Tage resp. yore 2. Monat 
an. Die Muskelfasern verfallen schon nach 24--42 Stunden der De- 
generation oder Nekrose, die Kerne bleiben aber h~ufig noch ]~nger 
erhalten. Diese gehen nach Oppel entweder zugrunde, oder aber sie 
bleiben im Granulationsgewebe liegen und zeigen am 6. bis 7. Tage 
Mitosen. In  den Muskelzellkernen werden nut  selten einzelne Mitosen 
beobaehtet,  hgufiger sieht man eine di. ekte Teilung. Die yon Anitschkow 
als Myocyten benannten Zellen vermehren sich vom 2. Tage an, verlieren 
jedoch yon der 2. Woche an ihr typisches Aussehen. Eine Bildung 
yon Fibrillen oder eontractiler Substanz konnte an ihnen nie beob- 
achtet  werden. Eine Regeneration vollwertigen Muskelgewebes k~nn 
nicht festgestell~ werden; zwar sehen wit wohl eine Kernteilung, nicht 
aber eine Faserteilung oder I~eubildung. Die diesbezfigliehen Angabe n 
Hellers haben bisher noch yon keiner anderen Seite eine Besti~tigung ge- 
funden, mi t  Ausnahme der Untersuchungen Kermenlis. 

Die histologischen _Narbenuntersuchungen menschlicher Herzen sind 
leider nur sehr selten ausgeffihrt und verOffentlicht worden. 
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Der ~lteste bekannte Fall gehSrt Zemp 52) (aus der chirurgischen Klinik von 
Kr6nlein und dem pathologisch-anatomischen Institut yon I~ibbert in Ziirich). 

42j~hr. Paranoiiker. Selbstmordversuch durch RevolverschulL Tod am 
9. Tage. Sektion: Im Herzbeutel etwa 100 g Blur. Im reehten Ventrikel RiB 
der Trabekularmuskeln. Verletzung der Aorta descendens. In der hnken Pleura- 
hShle 1/2 1 Blur. 

Mi~roskopische Herzuntersuchung: Im ~eflweise vernarbten Wundkanal Reste 
eines Blutgerinnsels mit Fibrinfiiden. An der Peripherie des Gerinnsels mono- und 
potynucle~re Leukocyten, epithelioide Zellen and Spindehellen. Zahlreiche Mi- 
rosen. Kollagene Fasern. Die im Granulationsgewebe liegenden 1Yfuskelf~sern 
haben ihre Querstreifung verloren, dagegen sind sie abet in der Lgngsrieh~ung uuf- 
gcsplittert. Vakuolisierung einiger Fasern. Ahnliche Ver~nderungen beschreiben 
auch Cornil und Brault 1~ bei chronischer Myokarditis. 

Zemp konnte keinerlei ,,Muskularisation" beobachten und stellt lest, dab der 
Defekt durch Bindegewebe ausgefiillt wurde. 

Die gleiehen Resultate teilt auch Marchand 37) mit, welcher eine Herzwunde 
10 Tage nach der Verletzung untersuchte. Im Wundkanal land sich ein Blut- 
gerinnsel, welches yon spindelzellen-reichem ~Rindegewebe durchwuchert war. 
Die angrenzenden Muskelzellen en~hielten grol~e, gebI~hte Kerne. Die Quer- 
streifung fehlte stellenweise, auch sah man Aufsplitterung in einzelne Fibrillen. 
Keine Muskelregeneration. KienbScfc 53) fand in einem Fall yon SchuBverletzung 
des rechten Ventrikels nach 10 Tagen die Einschu~Sffnung durch ein spindel- 
zellenreiches Granulationsgewebe versch]ossen. 

Kurze Angaben linden sich in der Arbeit yon Gu~not, Desmarets und 
BlochlS), welche eine tterzwunde 3 Tage nach der Verletzung untersuchten. Der 
Wundkanal war yon einem Fibrinnetz und Leukocyten angefiillt, die Muskel- 
fasern an den Riindern unver~ndert, eine Organisation des Blutgerinnsels war 
noch nicht wahrnehmbar. 

Lemaitre 36) untersuchte einen :Fall 10 Tage naeh der Verletzung. Der Wund- 
kanal war mi~ einem GefIech~ feiner bindegewebiger Fasern ausgefiiIlt, zwischen 
denen zahlreiche Zellen lagen. Die Epikardwunde war durch festeres Bindegewebe 
ausgeftillt, welches sich yon hier aus in die Tiefe fortsetzte. Im Granulationsgewebe 
sah man Capillaren, kleine Arterien and Venen und Nervenfasern. Die letzteren 
Elemente waren wohl bei der Verletzung erhalten geblieben. An den R~ndern 
des Wundkanals waren die Muskelfasern teils entarte~, tells nekrotisch, iiberaus 
kernreich. 

Am 9. Tage nach erfolgter Herzverletzung konnte Cevidalli 9) bei einem jungen 
1Vianne folgendes feststellen. An der SteHe der Verletzung eine trichterf6rmige 
Einsenkung. Die l~arbe besteht vorzugsweise aus Fibroblasten mit vereinzelten 
Erythrocyten und Leukocyten zwisehen denselben. Im Granulationsgewebe sind 
keine ~uskelfasern vorhanden, in der unmittelbaren Umgebung sind die letzteren 
gequollem Mitosen wurden nicht beobachtet. Hier und da hyalin entarte~e Muskel- 
fasern. Keine e]astischen Fasern, nut stellenweise entartete, zerfallende Reste 
derselben. Regenerationserscheinungen des lYIuskelgewebes nicht feststcllbar. 
Dieser Fall unterseheidet sich kaum yon dem yon t~ibbert besehriebenen und 
oben in der Dissertation yon Zemp angefiihrten 44-4~). BleckwennSa), welcher 
2 Fi~lle yon Stichverletzung des linken Ventrikels 14 Tage nach der Verleizung 
mikroskopisch untersuchte, land Narbenbildung mit Rundzelleninfiltraten und 
Hyper trophieerscheinungen. 

Eine fiberaus interessante Beobaeh~ung is~ yon Wischn#wsky 51) (aus dem 
pathologisch-anatomisehen lnstitut Prof. Tschistowitsch's in Kasan) ver6ffentlieht 
worden. Es handelte sich um einen 23j~hr. Mann, welcher vor 4 Jahren eine 

19" 
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Stichverletzung des Thorax erlitten hatte. 2 Jahre daranf traten die unter der 
Bezeichnung des Syndroms Pick bekannten Erscheinungen auf (chronisehe ad- 
h/~sive Perikarditis mit nachfolgender venOser Smuung im Gebie~ der V. cava inf. 
und Lebercirrhose) und fiihrten schliel~lich zum Tode. Zur Sektion erwies sieh 
das ganze Epikard als eine undurchsichtige fibrbse Schicht. Von der Herzspitze 
nach oben zu erstreckt sieh eine etwa 4--5 cm lange hbckerige Erh6hung, etwa 
bleistiftdick, aus fibrOsem Gewebe bestehend. Diese Narbe erstreekte sieh etwa 
bis znr Mitre des Myokards in die Tiefe. Mikroskopische Herzuntersuchung: Das 
Endothel des Epikards ist stark gequollen, erscheint kubisch, demselben sind 
kbrnige strukturlose Fibrinmassen aufgelagert. Hyper&mie und teilweise auch 
Extravasate des Epikards. Das l%sergewebe des Epikards an vielen Stellen homo- 
genisiert dureh Quellung der einzelnen Fasern. Zwischen diesen sieht man ent- 
ziindliche Exsudatmassen und hyalinisierte Fibrinmassen, welche yon kernlosem, 
gleiehfalls hyalin entartetem fibrbsem Gewebe umgeben sind. Die fixen Bindegewebs- 
zellen sind gleichfalIs gequollen und treten in verh/~ltnism~il3ig grol3er Anzahl deut- 
lieh hervor. Stellenweise sieht man grOl~ere Ansammlungen kleiner lymphoider 
Zellen, besonders an den Gef/~ften, und auch vielgestaltige Plasmazellen. Die 
Narbe besteht aus fibr6sem Gewebe, welches zellarm und gef~$arm erseheint. In 
demselben sieht man abet Inseln aus loekerem feinfaserigem Bindegewebe, welches 
reieher an fixen Zellen ist und auch Lymphoeyten und Plasmazellen enth~lt. Am 
Narbenrande sieht man einzelne Muskelinseln yon fibrbsem Gewebe umgeben, 
weiterhin rfieken diese ns aneinander, und endlieh, noch welter, verliert sich 
das Narbengewebe im normalen Myokard. 

iTberaus sorgfiiltig und eingehend ist fernerhin das FIerz eines 3 Jahre 8 Monate 
nach erfolgreicher Herznaht Verstorbenen yon Ssysso]e/] 46) untersueht worden. 
Der tIerzbeutel erwies sieh bei der Sektion als obliteriert. Die Herzwand war 
in der Narbengegend durchseheinend, so bedeutend war sie verdiinnt, der Herz- 
muskel deutlich degeneriert. Die wichtigsten Angaben Ssysso]eHs lassen sich 
folgendermaf~en zusammenfassen: An der Stelle der tIerzverletzung haben wir 
eine Narbe, deren funktionell wichtiger Bestandteil das elastisehe Gewebe dar- 
stellt. Die Ncubildung des Bindegewebes beschr~nkt sich nieht auf den Wund- 
k~nal, sondern setzt sich anch auf das umgebende Muskelgewebe fort; einzelne 
Biindel des letzteren werden isohert, komprimiert und fallen der Entartung an- 
helm. In einzelnen Muskelfasern sieht man Vakuolenbildung. Ssysso]e]/fand in 
seinem Falle einzelne Myoeyten; diese lagen in den nekrotischen Muskelfasern 
sowie aueh in der Gegend der Regenerationserscheinungen und der Bildung jungen 
Bindegewebes. Eine gegeneration des Muskelgewebes konnte nieht festgestellt 
werden. 

]~inige kurze Angaben fiber mikroskopische ]~efunde linden wir aueh bei 
Ntewart47), weleher 2 ]fiille untersuchte. 1. Fall. Ted 5 Jahre naeh erfolgreicher 
I-Ierznaht an Lungentuberkulose. Sektion: Chronische adh/isive Perikarditis und 
Myokarditis. Das Herz kann nur scharf aus dem Herzbeutel ausgeseh~s werden. 
Mikroskopisch: I)as epikardiale Fett ist an vielen Stellen dureh eine dicke Schicht 
fibrOsen Gewebes ersetzt. Bedeutende Bindegewebswueherung an den Gefitgen, 
so dab stellenweise kein Muskelgewebe vorhanden ist. 2. Fall. Ted 41 Stunden 
nach der Herznaht. Sektion: Akute fibrinbs-eitrige Perikarditis, akute Myokarditis 
und Endokarditis. Linksseitige fibrin0s-eitrige Pleuritis. Mikroskopisch: Reich- 
liches fibrin6ses Exsudat in der Gegend der Epikardwunde, yon Bakterien dureh- 
setzt. Thrombose der Art. coronaria. Zu beiden Seiten des Wundkanals ein breiter 
Streifen homogener Muskelfasern, gleickfalls yon Bakterien durehsetzt. Eine 
deutlich ausgesproehene Randzone mit leukoeyt~rer Infiltration, Blutaustritt ins 
Gewebe und Fibrinf~den. Stellenweise Bakterienembolie in den Gef~ ~en. Das Ende 
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des Wundkanals ist durch ein Blutgerinnsel verschlossen. Zu beiden Seiten des 
Wundkanals sieht man nekrotische, von Leukocyten durchsetzte Muskelfasern. 

Einzig dastehend in der Literatur sincl die Versuchsergebnisse yon Hetler~~ 
Dieser h~lt den tIerzmuskel fiir regenerationsfiihig und fiihrt als Beweis hierfiir 
die Ver/inderungen im tIerzen Diphtheriekranker an. Er will eine Kernteilung 
und Kerne yon einer L/~nge bis zu 160 /x gesehen haben. Von den Kernen gehen 
h/~ufig lange zarte Ausl/tufer aus, denen sich dann myogene Faserbiindel zugesellen 
und sich zu diinnen quergestreiften B~ndern vereinigen. Die auf der 84. Tagung 
der Natufforscher und Arzte in MOnster ausgestellten Pr~tparate konnte die An- 
wesenden, darunter auch Ascho[], nicht vonder  Richtigkeit ihrer Deutung fiber- 
zeugen. Die letzte Arbeit Hellers ist schon nach seinem Tode yon einem seiner 
Schiiler verSffentllcht worden. Auf Grund seiner Untersuchungen yon 125 Herzen 
yon an Diphtherie, erworbener Lues und Myokarditis Verstorbenen kommt er 
zum Schlul~, dab der tIerzmuskel auf dem Wege der direkten Teilung regenerations- 
f/~hig ist. Im Synzitium des Myokards kommt es zu einer Querteilung der Kerne, 
diesen lagern sich spindelfSrmige myogene Zellen mit deutlicher Querstreifung 
an, und es folgt dann die Teflung der ~s und -kerne. An den zarten 
spindelf6rmigen Fasern sieht man auf ungefiirbten Pr~iparaten an den Kernpolen 
2--3 Querstreifen und weiterhin schmale lange und dann normale Muskelfasern. 
Heller kommt auf Grund seiner Untersuchungen und der klinischen Erfahrungen 
zu der Schlul]folgerung, dab zum mindesten bei der Diphtherie, wahrscheinlich 
abet auch bei den tibrigen Erkrankungen des Herzmuskels, die Regeneration eine 
grolle Rolle spielt. Nut dutch diese t/~t~t sich zwanglos das Schwinden friiher be- 
stehender Anzeichen yon Herzerkrankungen erklaren. 

Endlich sei noch der kiirzlich von Klose 8~) beschriebene Fall angefiihrt, wo 
der Tod 18 Tage nach der Herznaht (rechter Vorhof) infolge einer Bronchopneu- 
monie erfolgte. An der Stelle der Narbe ist das Epikard yon einer dicken Fibrin- 
schicht bedeckt, in welcher man die N~hte erkennt. Der ganze, yon den N/thten 
gefal~te Myokardabschnitt ist nekrotisch, jedoch besteht kein Herzaneurysma. 
Die bedeutendste Reak~ion besteht in der Gegend der N/~hte, dann am Epikard, 
wo d~sselbe yon Fibrin bedeckt ist; in der Umgebung des Wundkanals ist die 
Reaktion schwach. Zwischen den nekrotischen Muskelfasern sieht man zerfallende 
Leukocyten, Histiocyten, Fibroblasten und Angioblasten. Wucherndes Granula- 
tionsgewebe ist nicht vorhanden. Nach Ansicht Kloses hielten nur die N~hte die 
Wundrhnder zusammen. In  den Muskelfasern besteht Quellung und Kernver- 
grSl]erung. Stellenweise haben sich die Kerne in 2--3 Teile geteilt. Es konnten 
weder ,,Muskelknospen" noch Riesenzellen oder Myocyten beobach~et werden. 

Hie rmi t  ist n u n  die L i t e ra tu r  der mikroskopischen Unter-  
suchungen yon  menschl ichen Herznarben  erschSpft. I n  anderen,  hgufig 

sehr ausftihrliehcn Arbe i ten  sogar pathologisch-anatomisehen Charak- 
ters f inden sieh keine histologisehen Angaben,  wie in  der Monographie 
Gierkesls),  in  welcher 6 eigene Fglle aus der Kaiser-Wilhelm-Akademie 

in  Berl in  mitgete i l t  werden. 
Bei der Un te r suchung  des menschl ichen Leichenmateria]s sind 

somit folgende Ver~inderungen gefunden worden. I n  den ersten 2 bis 
3 Tagen sieht m a n  einen BluterguB und  fibrinOse Gerinnsel mi t  reich- 
l ichem Fibringeflecht ,  Leukocyten  und  Eryt rocyten .  Die Muskelfasern 
am W u n d k a n a l  sind tells entar te t ,  teils aber aueh wenig oder gar n ieht  
ver~ndert .  Organisat ionserscheinungen fehlen in  diesem Stadium.  
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Spi~ter, etwa am 9. bis 10. Tage sieht man nur Reste des Gerinnsels m~t 
Fibrinfi~den und geringen Mengen yon Erytroeyten und Leukoeyten. 
An der Peripherie des Gerinnsels sieht man Granulationen, mono- und 
polynucle~re Leukocyten und epitheloide Zellen; der ganze Bezirk ist 
yon Spindelzellen durchsetzt, stellenweise sieht man auch kollagene 
Fasern. Elastische l~asern fehlen noch in diesem Stadium. Die Muskel- 
fasern im Granulationsgewebe sind degeneriert, haben meist ihre Quer- 
streifung verloren und  sind in Fibrillen zerfallen; manchmal sieht man 
in ihnen auch eine Vakuolisation sowie Quellung und GrSSenzunahme 
der Kerne. Die Muskelfasern der Umgebung sind gleiehfalls ver/~ndert, 
oft hyalin entartet.  Eine Regeneration des Muskelgewebes lies sich 
nieht feststellen. 

Mehrere (3--5) Jahre nach der stattgehabten Verletzung wurden in 
allen bisher besehriebenen F~llen bedeutende Verwaehsungen der beiden 
Perikardbl~tter miteinander gefunden. Das Epikard ist meist verdiekt 
und in eine schwielige Schicht verwandel~. Der ehemalige Wundkanal 
im Myokard ist yon fibrOsem Gewebe a usgef~llt, welches an der Peri- 
pherie der Narbe in ein lokeres, zellreicheres Bindegewebe fibergeht 
und sich zwischen die Muskelbtindel schiebt. In  den Muskelfasern be- 
stehen Degenerationserscheinungen und Vakuolenbildung. Die Herz-  
wand ist an der Stelle der Narbe verdfinnt. In derartigen alten 1Narben 
sind meist elastische Fasern vorhanden. Ssysso]eff beobachtete in den 
nekrotisierenden Fasern nnd in der Gegend der l~eubildung des Bhlde- 
gewebes einze]ne Myoeyten. Von den fibrigen Autoren erw/~hnt keiner 
auBer uns das Vorhandensein dieser Zellformen. 

Am menschliehen Material yon Herzverletzungen ist es bisher noch 
niemandem gelungen, irgendwelche Hinweise au[ eine Regeneration des 
Muskelgewebes /estzustetlen, weder in/rischen noch alten Herznarben. 

Auf Grund der experimentellen Forsehungsergebnisse, der Unter- 
suehungen anderer Autoren an verletzben menschlichen Herzen und 
unserer eigenen Untersuehungen erlauben wir uns f01gende SehlnS- 
folgerungen: 

1. Die Heilung yon Herzverletzungen er]olgt stets au/ dem Wege einer 
bindegewebigen Narbenbildung. Die~e Narbe bildet sich bier verhdiltnis- 
mdi/3ig langsam und nimmt ihren An/ang yore Epikard und den inter- 
muskuldren bindegewebigen Septen. Da aber die letzteren im Myokard 
gew6hnlieh nur schwaeh ausgebildet sind, so ist auch die Wucherung 
bei der Narbenbildung eine sehwache und geht nur langsam vor sich. 
Das spi~te Auftreten der Granulationen erkl~rt sich wohl ~uch durch 
diesen Umstand. 

2. Die Regeneration des Muskelgewebes spielt bei der Heilung der Herz- 
wunden keine Rolle und ]indet wohl schwerlich iiberhaupt statt. Mit Aus- 
nahme yon Heller undKermenli stimmen hierin bisher alleAutoren fiberein. 
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3. Das Au/treten der Myocyten an der Stelle der Verletzung kSnnte 
vietleicht al8 ein Regenerationsversuch angesehen werden, j e d o c h  i s t  d ie  

F r a g e  n a c h  d iesen  Z e l l f o r m e n  n o c h  n i c h t  endg i i l t ig  en t sch i eden .  A u f  

G r u n d  unse r e r  e i genen  U n t e r s u c h u n g e n  k(~nnen wi r  n u t  die  T a t s a c h e  

fes t s te l len ,  dab  die Myocyten ~neist an den Stellen anzutre/]en sind, wo 
die Muskelzellen entweder zer]allen, oder abet in/ibrSses Gewebe i~bergehen. 
Es  d r ~ n g t  s ich e i n e m  h ic r  de r  G e d a n k e  ~uf, ob  n i c h t  e in  u r s~ch l i che r  

Z u s a m m e n h a n g  b e s t e h t  zwischen  d e m  S c h w u n d  des  Muske lgewebes  

u n d  d e m  A u f t r e t e n  de r  M y o c y t e n .  E i n e  endgf i l t ige  L S s u n g  d ieser  F r a g e  

is t  n u t  mSgl i ch  d u r c h  d iesbez i ig l iche  spezie l le  U n t e r s u c h u n g e n  e iner  

g r S ] e r e n  Menge  y o n  H e r z e n  a l le r  A l t e r s s tu fe l l  u n d  bei  d e n  ve r s ch i eden -  

s t en  E r k r a n k u n g e n  des  H e r z m u s k e l s .  Der Umstand, daft wit  Myo- 
cyten nicht nut  an der Stelle der Verletzung, 8ondern auch in ent/ernten 
Partien ]anden, wo keinerlei sonstige Vergnderungen wahrnehmbar waren, 
sprieht ]eden/alls da/i~r, daft diese Zellen bier such unter mehr oder weniger 
normalen Verhdltnissen vorhanden sind. 
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