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

So ist denn die Zahl der Arbeiten, welche sich mit den histologischen
Verdnderungen des Herzens im Tierexperiment befassen, verhaltnis-
maBig nicht gering, wihrend Untersuchungen des verletzten mensch-
lichen Herzens zu den Seltenheiten gehoren.

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

Im vorigen Jahre hat einer von uns®) das grofle Material des Stédti-
schen Obuchow-Krankenhauses in St. Petersburg bearbeitet und iiber
48 operierte Falle von Herzverletzung dieses Krankenhauses berichtet.
Zu unseren vorstehenden Ausfithrungen wollen wir noch einen Fall hin-
zunehmen, den wir im Trinitatis-Krankenhaus in Petersburg operieren
konnten. Dem Bericht iiber unsere histologischen Untersuchungen sollen
einige Angaben vorausgeschickt werden, die ganz allgemein pathologisch-
anatomisches Interesse haben.

Von den 49 operierten Fillen von Herzverletzung starben 34 und
genagen 15. Die Sterblichkeitszitfer unseres Materials betragt also 69,3%.
Unter diesen 34 Todesfallen nach Herzverletzung ist es nur in
7 Fallen gelungen, eine histologische Untersuchung der Herznarbe vor-
zunehmen. Der Grund hierzu liegt in den Vorschriften des russischen
Gesetzes, welche bei Ausfithrung der gerichtlich-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 vom Krankenhausprosektor, sondern von eigens dazu beorderten
Gerichtsirzten ausgefithrt, die in keinerlei dienstlicher Beziehung zum
Krankenhaus stehen. Nach den bis zur Revolution des Jahres 1917
geltenden Gesetzesvorschriften wird die Sektion der forensischen Falle
durch den Untersuchungsrichter — der natiirlich Jurist und nicht Arzt
ist — ausgefithrt.

Der die Sektion faktisch ausfithrende Gerichtsarzt ist eigentlich
nur ein Werkzeug in der Hand des Untersuchungsrichters.

Vom Jahre 1911 an — seitdem wir unsere ersten Untersuchungen?*—327)
iber die Verletzungen des Herzens verdffentlichten — begannen wir
systematisch unser betreffendes Untersuchungsmaterial zu sammeln,
doch verweigerten leider in einer Reihe von Fallen Untersuchungsrichter
und Gerichtsarzt die Ausfolgung des Herzens zur histologischen Unter-
suchung.

In anderen Fallen wurden die Herznarben durch erbarmungslose
Kreuz- und Querschnitte, durch Einfithrung von Sonden in einen der-
artigen Zustand verletzt, daf zu einer histologischen Untersuchung
nichts mehr tibrig blieb. Als Endresultat verfiigen wir infolgedessen
blof3 iiber 7 Herzen, welche zu einer histologischen Untersuchung sich als
brauchbar erwiesen. In diesen Fallen hatten meist die Gerichtsbehorden
auf die Ausfithrung einer gerichtlichen Obduktion verzichtet, und die-
selbe war vom Krankenhausprosektor ausgefiihrt worden. Leider be-
standen auch unter solchen Umstinden Hindernisse, welche den Wert
der histologischen Untersuchung herabsetzen mufiten. Zur Krlangung
der Obduktionsgenehmigung war némlich jedesmal! die Erledigung
langwieriger Formalitdten notig, in einigen Fillen verloren wir hier-
durch mehrere Tage.

In der Zeit schritt natirlich der Faulnisprozel3 in der Leiche fort, und
die zur Untersuchung gewonnenen Priaparate waren nicht selten aus
diesem Grunde minderwertig, da die feinere Struktur hierbei wesentlich
durch den Zersetzungsprozel3 litt.

Von unseren 49 operierten Herzverletzten waren 37 Manner (75,59%,)
und 12 Frauen (24,59%,). Von den 37 Ménnern starben 27 (72,99%,), von
den 12 Frauen starben 7 (58,339,). Die Mortalititsziffer der Sammel-
statistiken 11: 25:35) gind natiirlich wesentlich niedriger (53 —55%,).
Die Griinde hierfiir liegen natiirlich auf der Hand, da in Sammelstatisti-
ken vorwiegend die giinstig ausgegangenen Fille zusammengefalt
werden, weil die Autoren selten zur Verdffentlichung todlich ausge-
gangener Einzelfalle neigen.

Die Sterblichkeitszahl der herzverletzten Frauen ist wesentlich ge-
ringer als unter dem Mannermaterial, was seinen Grund in einer gréBeren
Toleranz der Frauen Blutverlusten gegeniiber hat.
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Die tiberwiegende Mehrzahl der Verletzten waren junge Leute im
Alter von 15—25 Jahren (72,91%,). Uber 40 Jahre alt war bloB ein
Kranker. Von den iiber 28 Jahre alten kam kein einziger mit dem Leben
davon. Dieses ist eine Beobachtung, welche nicht nur fiir den Kliniker,
sondern auch fiir den Pathologen von Bedeutung ist. Es scheint, dal3
das Herz in den spiteren Lebensjahren doch derartige Verinderungen
aufweist, daB es einem so schweren Trauma — wie Herzverletzung und
Herznaht es sind — nicht standhalten kann.

Von unseren 49 Herzverletzungen handelte es sich 44 mal um Stich-

verletzungen und bloB 5mal um Schuliverletzungen. Letzterer Um-
stand findet seine Erklarung darin, dafl HerzschuBverletzungen meist
bald nach der Verletzung tédlich enden und dem Chirurgen infolgedessen
nicht zu Gesicht kommen. Diese Erfahrung haben wir sowohl in der
Kriegs- als Revolutionszeit machen koénnen, und andere Autoren
[Héicker's), Fromont'®)] haben &hnliche Beobachtungen gemacht.
- In 45 Fallen war die Herzverletzung auf transpleuralem Wege zu-
stande gekommen (36 mal Verletzung der linken Pleura, 6 mal der rech-
ten und 3mal beider Pleurahohlen). Blof in 4 Fallen war das Herz
ohne Eréffnung der Pleura verletzt worden (8,169%,).

Von den einzelnen Herzabschnitten erwiesen sich folgende als
verletzt:

Linker Ventrikel: 27 Falle (55,1%) 1 17  (62,9%).
Rechter Ventrikel 14 ,,  (48,69%) T 10 (71,4%).
Linker Vorhof: 3 . (61%) 1 2 (857%).
Rechter Vorhof: 4 ,, (819%) 1 4

Beide Ventrikel: 1 Fall — T o1 —

Aug diesen Zahlen ersehen wir die Prognose der Verletzungen der
sinzelnen Herzabschnitte. Am giinstigsten verlaufen die Verletzungen
des linken Ventrikels, dessen verhdltnismélig dicke Wand dem Blut-
verlust ein grofieres Hindernis in den Weg legt. Am gefdhrlichsten sind
die Verletzungen der diinnwandigen Vorhdfe.

Multiple Verletzungen des Herzens wurden unter unseren Fillen
3 mal beobachtet, und zwar in 2 Fillen 2 Wunden und in 1 Fall 3 Wun-
den [E. Hesse?")]. In 4 Fillen handelte es sich bloB um eine Verletzung
des Myokards, wihrend in 45 Fillen die Verletzungen ins Herzlumen
penetrierten.

Fiir den Pathologen sind noch folgende Angaben von Interesse: Von
den 34 Todesfillen war in 22 der akute Blutverlust als Todesursache
angegeben. In einem von den Fillen dieser Gruppe ging der Kranke
an einer sekundiren Blutung zugrunde. In 9 Fillen war der Tod auf
das Hinzutreten einer eiterigen Infektion zuriickzufiihren, und zwar war
in 7 Fillen eine eiterige Pleuritis und in 4 Fillen eine eiterige Per-
karditis verzeichnet. In 2 Fillen der letzteren Gruppe bestand eine
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eiterige Pleuroperikarditis. In 1 Fall war die Todesursache eine doppel-
seitige postoperative Pneumonie.

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

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

Unseren vorstehenden Ausfiilhrungen liegen 7 Fille zugrunde, in
welchen die Herznarbe histologisch untersucht werden konnte. In
diesen Fallen war der Tod 1—11 Tage nach der Gperation eingetreten,
so dalB wir histologisch iiber die Frithstadien des Wundverlaufs einer
genihten Herzverletzung verfligen.

Unsere Falle lassen sich dem postoperativem Stadium nach in fol-
gender Tabelle zusammenstellen:

T NT. der ‘\ Nr. der [ Wieviel Wie lange
histolo- | : : Stunden nach der
gigschen | Wo operiert ? Kran- nach der Verletzung Operateur
Unter- kenge- Verletzung | erfolgte der
suchung schichte operiert Tod?
1 } Obuchow- 35 15 Min. ‘ 13/, St. 1 Dr. Finnikow
2 Krankenhaus 26 5 St. 33 St. I Dr. Wiedemann
3 Trinitatis- 49 4 St. 40 St. [ Dozent Dr. Hesse
Krankenhaus !
4 28 148t. | 48 St. \ Dr. Pikin
5 Obuchow- } 27 11/, 8t. 6 Tage | Dr. Wiedemann
6 Krankenhaus 32 2 St. 6 Tage | Prof. Dr. Grekow
7 ’ 24 1 8t. 11 Tage | Dozent Dr. Hesse

Wie schon erwidhnt, war in allen unseren Fillen die Herznaht aus-
gefithrt worden. Das Herz war also einem doppelten Trauma ausgesetzt
worden, zunichst der Stich- oder Schufverletzung, dann der Herz-
naht. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille folgte die Herznaht
unmittelbar dem Trauma, bloB in Fall 6 wurde das Herz 14 Stunden
nach der Verletzung gendht, da der Kranke einen operativen Eingriff
verweigerte. Aus diesem Grunde fallen die Folgen der Verletzung und
der Herznaht in histologischer Hingicht in ein und dieselbe Zeitperiode,
und wir konnen keine sichtbaren Unterschiede zwischen den Folgen
der ersten und zweiten Verletzung wahrnehmen.

Unsere 7 Falle beziehen sich auf Manner im Alter von 15--30 Jahren,
von welcher 6 bis zur Verletzung subjektiv vollig gesund waren. 5 von
diesen erhielten Stichverletzungen im Streit und Alkoholrausch. Der
6. wollte durch einen Revolverschufl seinem Leben selbst ein Ende
machen. Im Fall 1 handelte es sich um einen Selbstmorder, welcher
am 4. Tage nach einer Ureterolithotomie einen Suicidversuch ausgefiihrt
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hatte. Da der Kranke sich bereits im Krankenhaus befand, so konnte
die Herznaht bereits 1/, Stunde nach stattgehabter Verletzung aus-
gefiihrt werden. 1%/, Stunde nach der Operation erlag der Kranke der
Verletzung. Dieses ist unser frithester Fall. In den infizierten Fallen
handelte es sich — wie aus vorstehender Tabelle zu ersehen ist — um
folgende Zeitabschnitte zwischen Verletzung und erfolgtem Tode:
33, 40, 48 Stunden, 2 mal je 6 Tage und 1 mal 11 Tage.

So sind wir denn an unserem Material in der Lage, mit der Genauigkeit
des Experimentes am menschlichen Material die histologischen Ver-
anderungen zu studieren, iiber welche eine Reihe anderer Autoren auf
Grund ihrer Studien im Tierexperiment berichtet hat.

1. Krankengeschichte Nr.35. 26jihr. Mann, aufgenommen ins Obuchow-
Krankenhaus wegen Nieren- und Harnleitersteinen. 20. X, 1916. Ureterolitho-
tomie. 24. X. 1916. Selbstmordversuch durch Messerstich in die Brust. 15. Min.
nach der Verletzung Operation (4. Finnikow). Der Stichkanal. fithrt durch die
linke Pleura in die Perikardhshle. Auf der Vorderfliche des rechten Ventrikels
eine perforierende 1/, em lange Wunde. VerschluB durch 4 Knopfnahte. Nach
beendigter Operation Anfall von Delirium tremens. 20 Min. nach beendeter
Operation und 11/, Stunden nach der Verletzung Exitus.

Sektionsbefund: In der Perikardhéhle geringe Blutmengen. Bedeutende Herz-
erweiterung. Schlaffer Herzmuskel. Die Nihte auf der Wunde des rechten Ven-
trikels halten gut. In der linken Pleurahthle groBe Mengen flilssigen Blutes.
Atelektase der linken Lunge. Vendse Hyperamie der Leber und linken Niere.
Allgemeiner Fettreichtum. Hochgradige allgemeine Animie.

Mikroskopische Herzuntersuchung: An der Stelle der Verletzung sieht man
von seiten des Hpikards ein Blutgerinnsel, aus einem dichten Filz von Fibrin-
faden und roten und weilen Blutkérpern bestebhend; in der Umgebung der Wunde
besteht ein subepikardialer BluterguB. Der Wundkanal durchdringt alle Wand-
schichten; seine Rander weichen auseinander, sind uneben, Reste von Blutgerinn-
seln haften ihm an sowie auch nekrotische Gewebsteile. Die Muskelfasern lings
dem Wundkanal sind teils wenig verdndert, teils haben sie ihre Querstreifung ver-
loren, und die contractile Substanz hat sich zu formlosen Massen zusammengeballt.
Stellenweise sieht man eine deutliche streifenférmige Verdichtung und Dunkel-
farbung der contractilen Substanz sowohl in der Nihe des Wundkanals als auch
in den inneren Myokardschichten — in der Gegend der Papillar- und Trabekular-
muskeln. Die Muskelkerne am Wundkanal erscheinen blasser gefarbt als im iibrigen
Myokard, stellenweise sind sie pyknotisch oder fehlen auch ginzlich. Die kleinen
GefdBe und Capillaren am Wundkanal sind sowohl im Epi- als auch Myokard blut-
strotzend; in ihrem Lumen sieht man bedeutende Mengen von Leukocyten; hier
und da sieht man dieselben auch in den Bindegewebssepten in betréchtlicher An-
zahl. Die Kerne der Bindegewebszellen zeigen auch unmittelbar am Rande des
Wundkanals keine sichtbaren Abweichungen von der Norm.

Im unveridnderten Muskelgewebe und abseits von der Wunde sieht man ver-
einzelte eigenartige Zellen mit charakteristischem Kern, in welchem das Chromatin
in Form eines gezackten Streifens im Zentrum liegt; diese Zellen wurden von
Anitschkow Myocyten genannt. Sie liegen gewohnlich in den bindegewebigen
intermuskuliren Septen, manchmal an Geféfien oder Capillaren.

Epikrise: Anfangsstadium der Entziindung — Leukocytenreichtum in
den GefaBen und Beginn ibrer Auswanderung. Beginnende Muskelnekrose.
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2. Krankengeschichte Nr.26. 19jahr. Mann. Aufgenommen ins Obuchow-
Krankenhaus wegen Verletzung des Brustkorbes, welche er vor 5 Stunden in einem
Vorort erlitt. Zustellung per Bahn.

Operation (H. Wiedemann): Durch 2 Wunden sind beide Pleurahohlen er-
offnet. Beiderseitiger Pneumothorax. Am rechten Ventrikel eine 2 cm lange pene-
trierende Wunde. 3 Seidenndhte. Auf der Hinterseite des rechten Ventrikels eine
3 cm lange Wunde. 3 Seidennihte. 28 Stunden nach der Operation und 33 Stunden
nach der Verletzung Exitus.

Sektionsbefund: In der Perikardhéhle und beiden Pleurahshlen geringe Mengen
blutig-serdser Fliissigkeit. Die Nihte an den Herzwunden halten gut. Nach Ab-
nahme der Nihte erwiesen sich die Wundrinder als recht fest verklebt. Beider-
seitiger Pneumothorax und Lungenatelektase. Schwere allgemeine Andmie.

Mikroskopische Herzuntersuchung: Bedeutende Fibrinablagerungen auf dem
Epikard. Die Epikard- und Myokarddefekte sind mit Blutgerinnseln ausgefiillt,
man sieht ein Fibrinnetz und Leukocyten, teils im Stadium des Zerfalls. In den
Intermuskularsepten sind Leukocyten- und Lymphocytenansammlungen vor-
handen, ebenso an den Nihten; die einzelnen Seidenfiden sind gleichfalls mit
diesen Zellelementen durchsetzt. Aufierdem trifft man auch kleine phagocytierende
Zellen mit dunklem Kern vom Typus der Polyblasten. Die Muskelzellen an den
Rindern des Wundkanals sind teils gequollen und durch Odemfliissigkeit und
Zellinfiltration auseinandergedringt, teils zeigen sie beginnende Nekrose. Die
Querstreifung ist nicht erkennbar, die Férbbarkeit unregelmaBig. Die Fibroblasten
in den intermuskuldren Septen sind gequollen. — Bedeutende Fettinfiltration der
Muskulatur des rechten und linken Ventrikels. — In den inneren Wandschichten
des nicht verletzten linken Ventrikels finden sich typische Myocyten in den binde-
gewebigen Septen, teils auch an den kleinen Gefifien.

3. Krankengeschichte Nr.49. 32jihr. Mann. Aufgenommen ins Trinitatis-
Krankenhaus am 31. XTI. 1921 wegen SchuBverletzung des Thorax.

Operation (E. Hesse): 4 Stunden nach der Verletzung. Verletzung der linken
Lunge durch 16 Nihte verschlossen. Am linken Ventrikel im Sulcus atrio-ventri-
cularis 4 cm lange Wunde, welche nicht in den Ventrikel hineinreicht. 3 Nahte.
36 Stunden nach der Operation und 40 Stunden nach der Verletzung Exitus.

Sektionsbefund. In der linken Pleurahshle etwa 500,0 cem einer triiben blutigen
Flussigkeit mit Fibrinflocken. Die Lunge atelektatisch, mit frischen Auflagerungen.
Die Lungennshte halten gut. Auf der Hinterfliche der Lunge eine 0,5 cm im
Diameter messende runde Offnung mit unregelmiBigen Randern. In der Perikard-
hohle kein Blut; das Epikard leicht rauh, tritbe. Die Herznahte halten gut. Das
Endokard entsprechend der Nahtstelle unverindert.” Das Herz erweitert, schlaff,
Hyperplasie der Milz. Septicimie (?).

Mikroskopische Herzuntersuchung: Defekt des Epikards und der adufleren
Myokardschichten. Der Wundkanal ist durch ein dichtes Fibrinnetz und eine
groBe Anzahl von Erythrocyten und einzelnen Leukocyten ausgefiillt. Unregel-
maBige Wundrinder mit Seitentaschen. Im Blutgerinnsel und besonders in den
Seitentaschen viel RuBpartikel. Starke Blutdurchtrankung der Muskulatur auf
einige Entfernung vom Wundkanal. Muskelnekrose: keine Langs- noch Quer-
streifung, stellenweise Umwandlung der Muskelfasern in blasse homogene Ballen,
stellenweise sieht man die oben beschriebene grobe Streifenform. Hyperdmie am
‘Wundkanal und in einiger Entfernung von letzterem. GroBe Mengen von polynu-
cledren Leukocyten, meist im Zerfallsstadium, daneben aber auch Polyblasten.
In emiger Enftfernung vom Wundkanal entziindliche Infiltration des Myokards
vorzugsweise mit lymphoiden Elementen. — In den bindegewebigen intermusku-
laren Septen am Wundkanal sieht man ziemlich grofle Myocyten mit typischer
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Chromatinanordnung; sie liegen in der Richtung der Muskelfasern des betreffenden
Bezirkes. In entfernten Teilen des Myokards sind in den Septen gleichfalls ver-
einzelte Myocyten vorhanden. Eine Bildung von Fibrillen konnte an ihnen nicht
festgestellt werden. — Das Epikard ist mit fibrinésen Auflagerungen bedeckt;
die GefaBle sind erweitert, enthalten viel polynucleire Leukocyten und geringere
Mengen von Lymphocyten. In entfernten Partien des Myokards keine Abweichungen
von der Norm.

4. Krankengeschichte Nr. 28. 15jahr. 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 1!/, cm lange Wunde mit unregelméBigen Réndern. An der
Hinterfliche des Herzens die gelappte Austrittsoffnung. 2 Nahte auf jede Wunde,
wonach die Blutung doch nicht stand. Da der Wundkanal durch das Diaphragma
in die Bauchhohle fiihrte, wurde dieselbe erdfinet und untersucht. Resektion eines
Stiickes Netz und Umbhillung der Herzspitze mit demselben. Beide Wunden
wurden mit Netz bedeckt; Befestigung desselben durch einige Nahte an das Epi-
kard, worauf die Blutung stand. 34 Stunden nach der Operation und 48 Stunden
nach der Verletzung Exitus.

Sektionsbefund: In der linken Pleurahihle 1%/, 1 fliissigen Blutes, welches nach
dem Durchschneiden einer Perikardnaht aus der Perikardhohle durchgesickert
war. Linke Lunge nicht verletzt. In der Perikardhohle geringe Blutmengen. Auf
dem Epikard ein fibringser Belag. Das transplantierte Netz ist recht fest mit
dem Epikard verklebt, nur an der Hinterfliche hat es sich an einer Stelle gelost
und ist hier mit dem hinteren Perikardblatt fest verklebt, eine Briicke zwischen
Epi- und Perikard bildend. Die Herznihte halten gut. Der Wundkanal fihrt
nicht in das Innere des Ventrikels. Hochgradige allgemeine An&mie.

Mikroskopische Herzuntersuchung: Das transplantierte Netz ist fest mit dem
Epikard verklebt, besonders auch mit dem Blutgerinnsel im Wundkanal. Das
Blutgerinnsel, aus Fibrin und Blutkérperchen bestehend, fiillt den Wundkanal
sowie die Seitentaschen desselben aus. Stellenweise sieht man intermuskulére Ha-
morrhagien. An den Seidennahten und in den Septen sieht man Polyblasten und
bedeutende Anhdufungen von Leukocyten von sehr verschiedener Form und
Grofe und auch im Zerfallsstadium. Die zerrissenen Muskelbiindel am Wund-
kanal sind durch Odem und Blutaustritte auseinandergedringt. An den Wund-
randern ist keine Querstreifung der Muskelfasern vorhanden, diese stellen eine
homogene Masse oder formlose Ballen dar, stellenweise sicht man das Bild des
Odems — Quellung, GroBenzunahme, blasse Farbung, manchmal auch Vakuoli-
sierung der Muskelfasern. Die Muskelkerne sind entweder blafl gefirbt, pyknotisch
oder fehlen auch ganz. Die Fibroblasten erscheinen am Wundkanal gequollen. —
Abseits von der verletzten Stelle sieht man typische Myocyten und auch Myocyten
ahnliche Zellkerne, welche meist in den Septen liegen.

Epikrise zu Fall 2, 3 und 4: In diesen 3 Fallen (Tod nach 33, 40 und
48 Stunden) sehen wir ein frithes Heilungsstadium. Die Wundrinder
und in einem Fall auch das transplantierte Netz mit dem Epikard sind
durch fibrinése Gerinnsel verklebt. Leukocyten sind zwar moch in gro-
Berer Anzahl vorhanden, an ihre Stelle treten aber immer mehr und
mehr lymphoide Formen und Polyblasten. Die Muskelelemente zeigen
alle Stadien des Zerfalls. Die oben beschriebenen streifenformigen Ver-
dichtungen der contractilen Substanz kénnen das Ergebnis der letzten
krampfartigen Kontraktion der Myofibrillen darstellen; jedoch ist es
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vielleicht auch mcglich, sie als Folge einer unregelmifBigen Nekrose
aufzufassen, wobei einzelne Abschnitte resp. Scheiben schneller zer-
fallen. Myocyten konnten nur im Fall Nr.3 am Wundkanal nach-
gewiesen werden, meist fand man sie in entfernteren Abschnitten.

5. Krankengeschichte Nr.27. 21jahr. Mann, aufgenommen ins Obuchow-
Krankenhaus wegen Thoraxverletzung vor 1%/, Stunden.

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

Sektionsbefund: In der Perikardhohle geringe Mengen serdser Fliissigkeit.
Verklebungen des Epikards mit dem Perikard. Fibrinos-eitrige Auflagerungen
auf dem Perikard. Linksseitiges Pleuraempyem. Septische Milz. Allgemeine
Anémie.

Mikroskopische Herzuntersuchung: Bedeutende fibrindse Auflagerungen auf
dem Epi- und Perikard. Der Wundkanal ist mit einem fibrinésen Gerinnsel, in
welchem nur wenig Formelemente zu sehen sind, ausgefiillt. Am Rande des Wund-
kanals sieht man nekrotische Massen; diese sowie die anliegenden intermuskuliren
Septen sind von Wanderzellen-Polyblasten — durchsetzt; die den nekrotischen
Massen anliegenden Muskelfasern zeigen keine Querstreifung, die Kerne sind meist
nur blaB gefarbt. — Fettige Infiltration dles Bindegewebes in beiden Ventrikeln.

6. Krankengeschichie Nr.32. 29jahr. Mann, aufgenommen ins Obuchow-
Krankenhaus wegen Thoraxverletzung vor 2 Stunden.

Operation (J. Grekow): Auf der Vorderfliche des linken Ventrikels eine ins
Innere desselben penetrierende 2—38 cm lange Wunde. 3 Seidennshte. Beider-
seitige lobulire Pneumonie. Am 6. Tage Exitus.

Sektionsbefund: Geringe Mengen einer blutig-serssen Fliissigkeit in der Peri-
kardhohle. In der linken Pleurahéhle wenig blutige Fliissigkeit. Konfluierende
lobulire Pneumonie beiderseits.

Mikroskopische Herzuntersuchung.: Fibrindse Auflagerungen auf dem Epikard
und Durchsetzung desselben mit zahlreichen, meist lymphoiden, Formelementen.
Das Epikard ist wesentlich verdickt, die Gefifle und Capillaren sind blutstrotzend.
Im Wundkanal sieht man Reste des entziindlichen Exsudates und Fibrin, welche
von einer groBen Menge von Polyblasten und einzelnen Liymphocyten durchsetzt
gind. AuBerdem sicht man hier zahlreiche Fibroblasten, umgeben von Fibrillen.
Eine Neubildung von Capillaren 148t sich nicht feststellen. Odem der benachbarten
Myokardpartien; GefiBe am Wundkanal und in den sufleren Myokardschichten
blutstrotzend. An den Wundtindern und den Seidennahten zahlreiche lymphoide
und polyblastische Zellformen. Die letzteren sammeln sich vorzugsweise um die
degenerierten und nekrotischen Muskelfasern und phagocytieren deren zerfallene
Reste; sie zerfallen aber auch selbst, und ihre Uberreste in Form dunkel geférbter
Ballen und Kérner liegen in den intermuskuliren Septen. In den letzteren finden
sich typische Myocyten, auch in den unverénderten Myokardpartien. Aufler diesen
Zellformen sieht man vereinzelte eosinophile und Plasmazellen. — Etwas abseits
vom Wundkanal befindet sich ein frischer, vollig anidmischer, kernloser Nekrose-
herd mit polynuclesrer Zellinfiltration an der Peripherie; hier sowie auch in der
Umgegend der Nihte als auch zwischen den einzelnen Seidenfiden sind zahlreiche
Kokkenkolonien vorhanden; diese setzen sich auch lings den Septen in die Tiefe
fort. Stellenweise besteht Erweichung und Zerfall der Muskelfasern, und der
betreffende Bezirk ist véllig von Leukocyten eingenommen. — Abseits vom Wund-
kanal liegen in den inneren Myokardschichten, besonders an kleineren GefaBen,
zahlreiche Myocyten.
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Epikrise zu Fall Nv. 5 und 6. In diesen Fallen — 6 Tage nach der
Verletzung — sind im Wundkanal noch Fibrinreste vorhanden. Von
den Formelementen herrschen die Polyblasten vor, jedoch sieht man
auch schon Fibroblasten, wenn auch wenig zahlreiche, eine Neubildung
von Capillaren besteht nicht. Myocyten sieht man sowohl an der
Grenze der nekrotischen Muskelfasern und der frischen Narbe als auch
abseits vom Wundkanal. Der animische Infarkt im Fall Nr. 6 146t sich
erkliren entweder durch primére Verletzung der zufiithrenden Arterie
oder aber durch Unterbindung derselben wihrend der Herznaht.

a

Abb, 1. Wundkanal (e, a), ausgefiillt mit thrombotischen Massen, umgeben von Muskelgewebe
(b, b). Oben 2 Seidennéihte (¢). Fall Nr. 6. 6 Tage nach der Verletzung. Schwache VergréBerung.

7. Krankengeschichie Nr.24. 21jihr. Mann, aufgenommen ins Obuchow-
Krankenhaus wegen Thoraxverletzung vor 1 Stunde.

Operation (E. Hesse): An der Vorderfliche des rechten Ventrikels 3 Wunden
von 5, 2 und 1 cm Lénge, von denen 2 ins Innere des Ventrikels penetrieren. An-
legen von 7, 3 und 1 Seidennaht, Im weiteren Entwicklung eines linksseitigen
Empyems; am 11. Tage Exitus.

Sektionsbefund : In den vorderen Perikardpartien bestehen ziemlich innige
Verklebungen mit dem Epikard. Zwischen den einzelnen Stringen kleine Hohl-
réume mit triib-sersser Fliissigkeit in denselben. Auf der Vorderflache des rechten
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und linken Ventrikels fibrinése Auflagerungen. Die Hinterfliche von normaler
Beschaffenheit, der Liguor hier normal. In der linken Pleurahshle ein jauchiges,
stinkendes Exsudat, die hinteren Lungenpartien mit der Pleura costalis verbacken.
Im unteren rechten Lungenlappen ein pneumonischer Herd. Septische Milz.

Mikroskopische Herzuntersuchung: Auf der ganzen Vorderfliche des Herzens
bedeutende fibrindse Auflagerungen auf dem Epikard, grofe Mengen von Form-
elementen, besonders Polyblasten, enthaltend. Der Wundkanal ist mit einem
zellarmen Fasergewebe ausgefiillt, in welchem noch Fibrinreste vorhanden sind.
Man sieht- hier typische Fibroblasten, umgeben von bindegewebigen Fasern und
Polyblasten. Eine Neubildung kleiner GefidBe und Capillaren 148t sich besonders
in den #uBleren, dem Epikard benachbarten Myokardschichten beobachteten.
Es finden sich auch einzelne eosinophile und Plasmazellen. Zwischen den teils
nekrotisierenden, teils auseinandergedringten Muskelfasern sieht man mehr oder
weniger zahlreiche Polyblasten. Léngs dem Wundkanal, besonders an der Grenze
mit dem erhaltenen Muskelgewebe sieht man einzelne Myocysten mit charakteri-
stischer Chromatinanordnung. Hier trifft man auch Zellen, welche ihren morpho-
logischen Eigenschaften nach mit den Muskelzellkernen identisch sind, jedoch
nicht mit den Muskelfasern zusammenhéingen, sondern frei in einer feinkérnigen
Masse zwischen den iibrigen Formelementen liegen. Es sind das die sog. freien
Muskelkerne, welche nach dem Zerfall der hoher differenzierten contractilen
Substanz ibrig geblieben sind. — Die Umgebung des Wundkanals ist entziindlich
infiltriert, wobei die Polyblasten iiberwiegen. An den Seidennshten ist die ent-
ziindliche Infiltration im Myokard sehr schwach ausgeprigt, am Epikard dagegen
recht bedeutend. — Myocyten sind in recht bedeutender Menge vorhanden sowohl
am Wundkanal wie auch in morphologisch unverdnderten, entfernten Myokard-
partien. Die von Anitschkow beschriebenen vollig typischen Myocyten findet man
haufiger in den unverletzten Herzteilen, besonders in den inneren Myokard-
schichten, vereinzelt auch in der verletzten Hinterwand des linken Ventrikels.
Im Granulationsgewebe des Wundkanals sieht man sowohl typische Myocyten
als auch Myocyten dhnliche mit nicht véllig charakteristischer Chromatinanord-
nung. Diese letzteren sind von wechselnder GréBle und meist blasser gefarbt als
die vollig typischen. Die Myocyten liegen meist an kleinen GefiaBen oder Capillaren
oder auch im intermuskuliren Fett- oder festeren Bindegewebe. Stellenweise sieht
man an der Grenze von'Muskel und fibrosem Gewebe groBe Mengen von Myocyten.
In der Regel liegen ihnen keine Myofibrillen an; sie kénnen im Verhaltnis zom um-
gebenden Gewebe alle moglichen Richtungen einnehmen. — Auf dem Perikard
sieht man bedeutende fibrinése Auflagerungen, die GefiBe sind erweitert, es be-
steht eine entziindliche Infiltration; stellenweise sieht man Extravasate. Die
Seidennihte sind von einem homogenen, kernlosen Giirtel umgeben, welcher
anscheinend hyalin umgewandeltes Fibrin darstellt. An der Stelle der Verletzung
kernarmes Bindegewebe. Muyocyten konnten im Perikard mwicht nachgewiesen
werden.

Epikrise: Am 11. Tage nach der Verletzung sind im Wundkanal
noch Fibrinreste vorhanden und auch an den Réndern desselben fein-
kornige Massen als Resultat der Muskelnekrose. Von Formelementen
sieht man hier wesentlich weniger Polyblasten als in den fritheren Fallen,
dagegen aber zahlreiche Fibroblasten und auch lockeres Bindegewebe.
In den oberflichlichen Schichten besteht auch eine Neubildung von
Blutgefafien, was frither nicht zu beobachten war. Myocyten sind am
Wundkanal und abseits von diesem vorhanden.
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Unsere Beobachtungen an den 7 von uns untersuchten ¥allen zu-
sammenfassend, mull hervorgehoben werden, dafl der Heilungsvorgang
von Herzverletzungen im Verhiltnis zum selben Vorgang in anderen
Organen und Geweben einige Abweichungen darbietet. Ein fibrintses
Gerinnsel oder Fibrinreste fanden wir in allen Fallen, auch beim Kran-
ken, welcher 11 Tage nach der Verletzung gestorben war. Dieser Um-
stand weist darauf hin, daB die Resorptionsverhdltnisse im Herzen
ungiinstig sind und die Resorption verhiltnismaBig spat erfolgt.

Was die Formelemente betrifft, welche an der Stelle der Verletzung
auftreten, so fallt hier vor allem das spéite Erscheinen der Fibroblasten
auf. Bis zum 6. Tage. wo in anderen Korperteilen sich gewohnlich schon

f 3,

Abb. 2. 1 = Myocyten in Muskelfasern im unverinderten Myokard abseits vom Wundkanal,

2, 2, = Myocyten an Capillarwinden. 3, 3; = Myocyten im intermuskularen Bindegewebe des

fettreichen rechten Ventrikels, nahe am Wundkanal. 4, 4,, 4, = Myocyten in einem Trabekular-
muskel, teils schriig, teils quer getroffen. Ol-Tmmersion.

eine mehr oder weniger feste Narbe entwickelt hat, sind am Ort der
Herzverletzung weder Fibroblasten noch deutlich ausgepriagte kollagene
Fasern zu beobachten; diese lassen sich an unserem Material erst vom
6. Tage an nachweisen. Die Entwicklung eines richtigen Granulations-
gewebes sahen wir nur im letzten, 11tégigen Falle; dieselbe erfolgte
hier anscheinend von seiten des Epikards. Diese Tatsachen lassen sich
wohl dadurch erklaren, daB im Herzen einesteils itberhaupt wenig Binde-
gewebe vorhanden ist, von welchem die Narbenbildung ihren Ausgang
nehmen konnte, und dafl andererseifs hier die Regenerationsféhigkeit
eine #ullerst schwache ist.

Von den Zellformen, welche wohl vorzugsweise dem Myokard eigen
sind, miissen die Myocyten hervorgehoben werden. Wir sehen sie fast
in allen von uns untersuchten Fillen, sowohl am Wundkanal als auch
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in den nicht verletzten Myokardpartien. An der Hand unseres Materials
von nur 7 Fallen ist es natiirlich nicht moglich, die Frage nach der
Natur dieser Zellformen endgiiltig zu kliren. Wir konnen nur darauf
hinweisen, daf sie haufiger und in gréoBerer Menge in den inneren Myo-
kardschichten auftreten und meist, jedoch nicht immer, in den binde-
gewebigen Septen oder in der Umgebung von kleinen GeféilBen liegen.
Am Ort der Verletzung liegen sie gewdhnlich an der Grenze des un-
veranderten Muskelgewebes, bald an den erhaltenen Muskelfasern,
bald frei in den formlosen Massen, welche von. den verschiedensten Zell-
formen durchsetzt sind. Sie liegen bald in kleinen Gruppen, bald ein-
zeln oder zu 2, wobei manchmal 2 Zellen so nahe aneinander anliegen oder
auch miteinander verbunden sind, daf es den Anschein einer direkten
Teilung oder Knospung erweckt. Die Natur der Myocyten Jalt sich schwer
genau bestimmen, um so mehr, als sich eine Bildung von Fibrillen an
denselben nicht mit Sicherheit nachweisen 146t. Jedoch ihre Lokali-
sation und ihre morphologischen Eigentiimlichkeiten scheinen uns
zur Annahme zu berechtigen, daf} sie der Gruppe der myogenen Zellen
zuzuzihlen sind, und dal es sich um verinderte Muskelkerne handelt,
welche sich nach dem Untergang der hoéher differenzierten contractilen
Substanz erhalten haben.

Auf Grund unserer Untersuchungen kommen wir zu einigen, vom
klinischen Standpunkt aus wichtigen SchluBfolgerungen:

1. Die Myokardwunden vernarben iiberaus langsam; die Wundrander
bleiben lange Zeit hindurch nur durch das fibrindse Gerinnsel mitein-
ander verklebt ohne Anzeichen einer Granulations- oder Bindegewebs-
Entwicklung. Das fibrinose Exsudat wird nur langsam durch bleibendes
Bindegewebe ersetzt. Bei penelrierenden Verletzungen verhindert wohl
hauptsichlich nur die Naht das Auseinanderweichen der Wundrdnder tm
Verlaufe der ersten §—10 Tage.

2. In den von uns untersuchten Fallen — mit Ausnahme des Falles
Nr. 6 — hatte die Wunde ein solches Aussehen, dafl man eine end-
giiltige, wenn auch langsame, Vernarbung erwarten konnte. Der Tod
erfolgte entweder infolge akuter Anémie oder aber, wenn dieses Stadiun
iberstanden war, an sekundir hinzutretender oder sich entwickelnder
Prieumonie oder eitriger Pleuritis. Die Verletzung des Herzens selbst
mufite zwar die Widerstandsfihigkeit des Organismus herabsetzen,
konnte aber nicht in allen Fallen als ndchste Todesursache aufgefalit
werden.

Nur im Fall Nr. 6, wo ein groBer Infarkt des Myokards bestand und
dieses auf einer weiten Strecke von Kokkenkolonien durchsetzt und
entziindlich infiltriert war, muflte der weitere Verlauf fraglich erscheinen.

3. In allen unseren Fallen fanden sich mehr oder weniger ausge-
dehnte fibrindse Auflagerungen auf dem Epikard, welche in der Folge
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zu Verwachsungen mit dem Perikard fiihren mupften. Dal eine derartige
Gefahr tatséchlich besteht, beweisen unsere eigenen an anderer Stelle
verdffentlichten Untersuchungen und die Angaben der Literatur, denen
zufolge bei Kranken, welche langere Zeit nach geheilten Herzverletzungen
anderen Erkrankungen erlagen, stets eine Obliteration des Herzbeutels
gefunden wurde. Auch klinisch lassen sich in einer groBen Anzahl von
geheilten Herzverletzungen Adhisionen zwischen Epikard und Perikard
nachweisen.

Wenden wir uns nun kurz zur Literaturbesprechung des feineren Baues
der Herznarbe vm Tierexperiment.

Schon Georg Fischer') hat in seiner klassischen Arbeit iiber die Spontan-
heilung der Herzverletzungen die Ansicht ausgesprochen, dafl der Heilungsproze$
der Herzwunden nach dem Vorbild desselben Vorganges in den gquergestreiften
Muskeln vor sich geht. Der Wundkanal wird durch ein Blutgerinnsel verschlossen
und hierdurch die Blutung zum Stillstand gebracht. Zwischen den Wundrindern
kommt es hierauf zur Ausbildung eines plastischen Exsudates, welches in spateren
Stadien der Organisation anheimfallt. Vom Epikard ausgehend, bilden sich Pseudo-
membranen, welche die Festigkeit der Herznarbe unterstiitzen.

Fischer zitiert in seiner Arbeit die Versuche von Brefonneau, Velpeau und
Jung, welche Tieren Herzverletzungen zufiigten — doch fehlen natiirlich histolo-
gische Angaben. Faure'®) experimentierte an Tieren und fand, dafB in der Nach-
barschaft der Herzwunde Ansammlungen entziindlicher Produkte stattfinden,
die als runde oder flache, grauliche Ablagerungen auffallen.

Die ersten wissenschaftlich verarbeiteten Versuche finden wir bei Martinottiss),
welcher an Ratten experimentierte. Nach 1—2 Tagen fand er Nekrose des Myo-
kards, Blutungen, kleinzellige Infiltration und in der nichsten Nachbarschaft der
Narbe verschiedene degenerative Vorgiinge in den Muskelfasern.. Nach 4—5 Tagen
fand 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 {at seine Erfahrungen dahin zusammen, daB der HeilungsprozeB
ausschlieflich durch Bindegewebsneubildung zustande kommt. Die Muskel-
elemente zeigen nur in den ersten Anfangsstadien einige Tendenz zur Rege-
neration.

1899 wurden die Versuche Martinottis von Bonome’) wiederholt. Letzterer
fand, dafl die Herzwunde in den ersten 24 Stunden mit Erythrocyten, Leukocyten
und Blutplasma. ausgefiillt erscheint. Die Muskelfasern werden in ihren peripheren
Abschnitten nekrotisch. Schon nach 48 Stunden sah Bonome auBier den vorhin
erwahnten Verinderungen, dafl 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 nekrotischen
Massen im neu gebildeten Bindegewebe Riesenzellen auf. Am 8. bis 10. Tage stellt
Bonome schon eine vollige Vernarbung des Defektes fest. Das Bindegewebe war
auch auf der Oberfliche des Herzens in Form von michtigen Auflagerungen zu
sehen. Nach 1 Monat l&ft sich eine fibrése Umwandlung des Granulationsgewebes
feststellen. Die Muskelfasern beteiligen sich nicht an der Narbenbildung.

Im selben Jfahre fand Mircoli®®) bei seinen Versuchen 2 Tage nach erfolgter
Herzverletzung einen nekrotischen Herd im Myokard, welcher von Muskelfasern
mit vergréferten, meist runden Kernen umgeben war. Die zerfallenden Muskel-
fasern werden durch Bindegewebe ersetzt.
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1892 bespricht Berent®) eingehend diese Frage. Bei Kaninchen sah er 24 Stun-
den nach erfolgter Verletzung entziindliche Zellinfiltrate. In den Muskelfasern
sah er In den ersten 48 Stunden ausschlieSlich amitotische Kernteilungen; in
spiteren Stadien fand er ausnahmsweise auch karyokinetische Teilung. Als Resul-
tat dieses Prozesses sicht man in der Umgebung der Wunde mehrkernige Muskel-
fasern. Die Fasern selbst teilen sich nicht. Bereni konnte keinerlei Anzeichen
einer Regeneration im Myokard nachweisen, wohl aber Degenerationserscheinungen
— fettige Entartung, Schwund der Querstreifung und Hoéhlenbildung. Am 200.
bis 252. Tage sah man Inseln von Fettgewebe im Bindegewebe. Riesenzellen waren
in der Umgebung der nekrotischen Massen vorhanden. Das Narbengewebe geht
ohne deutliche Grenze ins umgebende Gewebe iiber.

Traina®) unterstreicht auf Grund seiner Untersuchungen, daf der Heilungs-
vorgang im Myokard fast ausschlieflich auf Kosten einer Bindegewebswucherung
erfolgt. In den umgebenden Muskelfasern sah er bisweilen Mitogen, jedoch weiter
schritt dieser Proze nicht fort, und zu einer Neubildung von Muskelfasern kam
es nicht.

Binaghi®) sah nach der Einfiihrung von Fremdkorpern ins Myokard Blut-
ergiisse, Pigmentbildung und entziindliche Infiltration um dieselben. In den
Muskelelementen waren nur Degenerationserscheinungen zu beobachten.

Tichow'®) konnte in spiteren Stadien eine Beobachtung machen, welche bis-
her einzig dasteht, und zwar eine Konkrementhildung an der Stelle der Verletzung
— wohl eine Durchtrankung der nekrotischen Muskelfasern mit phosphorsauren
Salzen.

Elsbergi?) sah in den ersten 24 Stunden eine Infiltration mit Erythrocyten
und Leukocyten, nach 48 Stunden Degenerationserscheinungen von Seiten der
Muskelfasern, am 7. bis 8. Tage eine bedeutende Vermehrung der spindelférmigen
Bindegewebszellen und am 10. Tage einen {Jbergang des Granulationsgewebes in
fibroses Gewebe.

Napalkoffi®) beschreibt eine kleinzellige Infiltration, welche sich lings den
intermuskuléren Septen tiefer ing Myokard fortsetzt. Die spéiteren Veranderungen
spielen sich im Bindegewebe ab, die Muskelfasern beteiligen sich nicht an der
Narbenbildung.

In 3 Arbeiten bespricht Oppel*-4%) den histologischen Bau der Herznarbe
und betont als erster die Bedeutung myogener Elemente bei der Heilung von Herz-
wunden. 8—12 Stunden nach der Verletzung verlieren die durch den Bluterguf

- auseinander gedringten Muskelfasern ihre Querstreifung und zerfallen in Klumpen
und Ballen. Die Zellkerne kénnen hierbei linger erhalten bleiben und erscheinen
dann in Form freier Muskelkerne, Nach 24 Stunden sind in einiger Entfernung
von der Wunde 2—3 Muskelkerne in einem Primitivbiindel vorhanden; diese ent-
stehen aus dem Primitivbiindel selbst, wie die stufenweisen Untersuchungen
Oppels lehren. Am 2. bis 4. Tage ist die Wundgegend von nekrotischen Massen
und ausgetretenen Blutresten umgeben. Die frei gewordenen Muskelkerne gehen
teils zugrunde, teils sehen wir in ihnen Teilungsvorginge. Sie liegen im Granulations-
gewebe, welches zu dieser Zeit aus Spindelzellen besteht. Am 6. bis 7. Tage sieht
man in den freien Muskelkernen deutliche Mitosen. Diese Kerne liegen im Granu-
lationsgewebe in - derselben Richtung wie die zerfallenen Muskelbiindel. Das
narbige Bindegewebe greift auch auf die benachbarten Muskelschichten iiber. Im
fibrosen Narbengewebe lassen sich keine myogenen Elemente mehr nachweisen.

Im Gegensatz zu Oppel verneint Goebel'”) vollig eine Beteiligung der myo-
genen Elemente bei der Heilung von Herzwunden.

Am vollstindigsten wird die Frage nach dem histologischen Bau der Herz-
narbe von Anitschkow?) behandelt. 4—6 Stunden nach der Verletzung beginnt
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die Degeneration der polymorphkernigen Leukocyten im entziindlichen Exsudat,
Teilungsfiguren wurden nicht beobachtet. In den nichsten 9-—24 Stunden erfolgt
eine Auswanderung der Lymphocyten aus den GefaBlen und Ansammlung der-
selben am Fremdkdrper. Die Muskelfasern verlieren ihre Lings- und Querstreifung,
die Kerne sind unverdndert, teilweise auch eckig oder beginnen zu zerfallen. Im
Verlaufe des 2. Tages vollzieht sich fast endgiiltig der Zerfall der Leukocyten. Auch
die Polyblasten verindern sich in ihrer GréBe und Gestalt. In spéiteren Stadien,
wenn schon die grofite Menge der nekrotischen Massen entfernt ist, sammeln sich
die Polyblasten um den Fremdkoérper und bilden hier vielkernige Riesenzellen.
Schon im Laufe des 2. Tages sieht man Mitosen der Fibroblasten und Vermehrung
der 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, von Anitschlkow
Myocyten genannten Zellen stindig zu. Diese Zunahme erfolgt durch Neubildung
freier Myocyten aus den Muskelfasern in der Umgebung des Fremdkérpers und
durch Vermehrung der im Myokardstroma vorgebildeten Myocyten. Die Ver-
mehrung der Myocyten selbst erfolgt durch amitotische Teilung, ebenso wie die-
jenige der Muskelkerne [Solger®)], aus denen ja die Myocyten hervorgehen. Am
2. bis 3. Tage ist die Zahl der Myocyten sehr groB. Spéterhin gehen in ihnen Ver-
dnderungen vor, so daf sie sich nur schwer von den anderen Granulationselementen
unterscheiden lassen. In ganz spaten Stadien der Vernarbung (2—6 Monate)
treten sie wieder mit ihren deutlich ausgepriagten morphologischen Eigenschaften
hervor und sind auch im festen fibrésen Gewebe (8-—10 Monate) noch teilungs-
fahig. Die Bildung contractiler Substanz laft sich an ihnen nie beobachten.
Anitschkow faBt die Bildung von Myocyten als einen Regenerationsversuch auf,
welcher aber micht zur weiteren Differenzierung fithrt. — Von seiten der Muskel-
fasern lassen sich keinerlei Wucherungserscheinungen feststellen.

Die von Amnitschkow aufgeworfene Frage nach dem myogenen Ursprung der
Myocyten ist im Jahre 1916 von Karsner und Dwyer®®) einer Kritik unterzogen
worden. Diese Autoren beobachteten dieselben Zellformen nur in frithen Stadien
von Herzinfarkten, nicht aber in der festen Narbe. Vom 2. Tage an sind zahlreiche
sog. Myocyten im experimentell hervorgerufenen Infarkt zu sehen, mach dem
5. Tage sind sie selten. Karsner und Dwyer weisen auf eine Reihe von Autoren
hin, welche gleichfalls ahnliche Zellformen beobachteten, dieselben aber dem Binde-
gewebe zuzahlen. Trotz genauer Untersuchung zahlreicher Priparate konnte
nur eine einzige Mitose eines Muskelzellkernes festgestellt werden. Im Muskel-
gewebe, welches an den nekrotischen Bezirk angrenzt, sieht man bisweilen 2 Muskel-
kerne mit ihrer Breitseite einander anliegen. Manchmal sahen die Verff. Mitosen
shnliche Bilder, fassen sie aber als Degenerationsformen auf, da die Centrosomen,
die Attraktionssphire usw. fehlten. Hiaufig sah man Zellen, welche den ,,Muskel-
riesenzellen® glichen und sich schwer von den Riesenzellen bindegewebigen Ur-
sprungs unterscheiden lieBen, welche zwischen den nekrotischen Massen und dem
erhaltenen Muskelgewebe lagen. In dieser Zone sieht man auch Mitosen der mono-
und polynucleiren Leukocyten, welche auch wieder schwer von Mitosen der
Muskelzellkerne zu unterscheiden sind.  Karsner und Dwyer schlieBlen sich Anitsch-
kow und anderen in dem Punkte an, daf die Regeneration des Myokards bei der
Vernarbung von Wunden eine sehr untergeordnete oder auch gar keine Rolle
spielt.

Die Versuche von Klose?*) ergeben das fiir die praktische Chirurgie wichtige
Resultat, dafl die entziindliche und bindegewebige Reaktion an den Catgutnihten
wesentlich starker ist als an den Seidennéhten. 4 Wochen nach erfolgter Herz-
naht bei Hunden ist das Catgut in Form einzelner Fibrillen, welche von Fibro-
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blasten, Lymphocyten und Riesenzellen durchwuchert sind, zu erkennen. In der
Zeit heilten die Seidennihte ,,ganz reaktionslos ein und waren nur von einer
kaum wahrnehmbaren Bindegewebszone umgeben. Nach 5 Tagen ist der Defekt
mit jungen Spindelzellen ausgefiillt, zwischen denen einzelne ,,runde Zellen* zu
sehen sind. Das Epikard wuchert an den Wundréindern in die Tiefe. Eine Re-
generation des Muskels konnte Klose nie beobachten.

Zuletzt sei noch die Arbeit von Iziksohn®®) erwahnt, welcher an Herzen von
Kaltblistern experimentierte. Hier fand er im allgemeinen dieselben Verdnde-
rungen, wie sie oben beschrieben sind. Die Heilung erfolgte auch hier unter Bil-
dung einer Bindegewebsnarbe und Proliferation des Endothels.

Auf Grund der experimentellen Arbeiten iiber die Heilung der Herz-

wunden kénnen wir somit zusammenfassend sagen, daf im Wundkanal
sich in den ersten 24 Stunden Blutgerinnsel mit Erytrocyten, Leuko-
cyten, geronnenem Plasma und Fibrinfiden bilden; gegen Ende des
1. Tages treten auch noch lymphoide Elemente hinzu. Die Leukocyten
degenerieren bald — schon nach 4—6 Stunden, wobei meist nur Ent-
artungsformen, von Hlsberg jedoch auch Mitosen in ihnen beobachtet
wurden. Auch in dem mono- und polynucleiren Leukocyten wurden
Mitosen gesehen. Im Verlauf des 2. Tages findet der Zerfall der Leuko-
cyten ein Ende, im Wundkanal herrschen die lymphoiden Formen vor,
und auch diese beginnen sich zu verindern und zu zerfallen. Etwas
spater werden auch schon Riesenzellen beobachtet, und zwar vom Typus
der ,,Fremdkorperriesenzellen und der ,,Muskelriesenzellen®, An den
Catgutnahten wurde eine entziindliche Reaktion heobachtet, ebenso wie
auch in spateren Stadien in den intermuskuliren bindegewebigen Septen.

Im Bindegewebe werden erst am 2. Tage Mitosen beobachtet, dann
wuchert es kraftig, und nach 7—8 Tagen bilden sich kollagene
und elastische Fasern. Die Umwandlung in fibréses Gewebe erfolgt,
den verschiedenen Autoren nach, vom 10. Tage resp. vom 2. Monat
an. Die Muskelfagern verfallen schon nach 24—42 Stunden der De-
generation oder Nekrose, die Kerne bleiben aber hdufig noch linger
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 nur selten einzelne Mitosen
beobachtet, hiufiger sieht man eine di- ekte Teilung. Die von Anitschkow
als Myocyten benannten Zellen vermehren sich vom 2. Tage an, verlieren
jedoch von der 2. Woche an ibr typisches Aussehen. KEine Bildung
von Fibrillen oder contractiler Substanz konnte an ihnen nie beob-
achtet werden. Eine Regeneration vollwertigen Muskelgewebes kann
nicht festgestellt werden; zwar sehen wir wohl eine Kernteilung, nicht
aber eine Faserteilung oder Neubildung. Die diesbeziiglichen Angaben
Hellers haben bisher noch von keiner anderen Seite eine Bestatigung ge-
funden, mit Ausnahme der Untersuchungen Kermenlis.

Die histologischen Narbenuniersuchungen menschlicher Herzen sind
leider nur sehr selten ausgefiihrt und verdffentlicht worden.
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Der ilteste bekannte Fall gehort Zemp?) (aus der chirurgischen Klinik von
Kronlein und dem pathologisch-anatomischen Institut von Ribbert in Ziirich).

42jahr. Paranoiiker. Selbstmordversuch durch RevolverschuB. Tod am
9. Tage. Sektion: Im Herzbeutel etwa 100 g Blut. Im rechten Ventrikel RiB
der Trabekularmuskeln. Verletzung der Aorta descendens. In der linken Pleura-
hohle Y/,1 Blut.

Mikroskopische Herzuntersuchung.: Im teilweise vernarbten Wundkanal Reste
eines Blutgerinnsels mit Fibrinfaden. An der Peripherie des Gerinnsels mono- und
polynucledre Leukocyten, epithelicide Zellen und Spindelzellen. Zahlreiche Mi-
tosen. Kollagene Fasern. Die im Granulationsgewebe liegenden Muskelfasern
haben ihre Querstreifung verloren, dagegen sind sie aber in der Léangsrichtung auf-
gesplittert. Vakuolisierung einiger Fasern. Ahnliche Verinderungen beschreiben
auch Cornil und Brault'®) bei chronischer Myokarditis.

Zemyp konnte keinerlei ,,Muskularisation‘ beobachten und stellt fest, daf der
Defekt durch Bindegewebe ausgefiillt wurde.

Die gleichen Resultate teilt auch Marchand®) mit, welcher eine Herzwunde
10 Tage nach der Verletzung untersuchte. Im Wundkanal fand sich ein Blut-
gerinnsel, welches von spindelzellen-reichem Bindegewebe durchwuchert war.
Die angrenzenden Muskelzellen enthielten grofle, geblahte Kerne. Die Quer-
streifung fehlte stellenweise, auch sah man Aufsplitterung in einzelne Fibrillen.
Keine Muskelregeneration. Kienbick®) fand in einem Fall von SchuBiverletzung
des rechten Ventrikels nach 10 Tagen die Einschufoffnung durch ein spindel-
zellenreiches Granulationsgewebe verschlossen.

Kurze Angaben finden sich in der Arbeit von Guénot, Desmarets und
Bloch'®), welche eine Herzwunde 3 Tage nach der Verletzung untersuchten. Der
Wundkanal war von einem Fibrinnetz und Leukocyten angefillt, die Muskel-
fasern an den Réndern unverdndert, eine Organisation des Blutgerinnsels war
noch nicht wahrnehmbar. '

Lemaitre®®) untersuchte einen Fall 10 Tage nach der Verletzung. Der Wund-
kanal war mit einem Geflecht feiner bindegewebiger Fasern ausgefillt, zwischen
denen zahlreiche Zellen lagen. Die Epikardwunde war durch festeres Bindegewebe
ausgefiillt, welches sich von hier aus in die Tiefe fortsetzte. Im Granulationsgéwebe
sah man Capillaren, kleine Arterien und Venen und Nervenfasern. Die letzteren
Elemente waren wohl bei der Verletzung erhalten geblicben. An den Réndern
des Wundkanals waren die Muskelfasern teils entartet, teils nekrotisch, iiberaus
kernreich.

Am 9. Tage nach erfolgter Herzverletzung konnte Cevidalli®) bei einem jungen
Manne folgendes feststellen. An der Stelle der Verletzung eine trichterformige
Einsenkung. Die Narbe besteht vorzugsweise aus Fibroblasten mit vereinzelten
Erythrocyten und Leukocyten zwischen denselben. Im Granulationsgewebe sind
keine Muskelfasern vorhanden, in der unmittelbaren Umgebung sind die letzteren
gequollen, Mitosen wurden nicht beobachtet. Hier und da hyalin entartete Muskel-
fasern. Keine elastischen Fasern, nur stellenweise entartete, zerfallende Reste
derselben. Regenerationserscheinungen des Muskelgewebes mnicht feststellbar.
Dieser Fall unterscheidet sich kaum von dem von Ribbert beschriebenen und
oben in der Dissertation von Zemp angefiihrben %4%%). Bleckwenn®®), welcher
2 Fslle von Stichverletzung des linken Ventrikels 14 Tage nach der Verletzung
mikroskopisch untersuchte, fand Narbenbildung mit Rundzelleninfiltraten und
Hypertrophieerscheinungen.

Eine. {iberaus interessante Beobachtung ist von Wischnjewsky®!) (aus dem
pathologisch-anatomischen Institut Prof. T'schistowitsch’s in Kasan) verdffentlicht
worden. Es handelte sich um einen 23jihr. Mann, welcher vor 4 Jahren eine

19%
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Stichverletzung des Thorax erlitten hatte. 2 Jahre darauf traten die unter der
Bezeichnung des Syndroms Pick bekannten Erscheinungen auf (chronische ad-
hisive Perikarditis mit nachfolgender ventser Stauung im Gebiet der V. cava inf.
und Lebercirrhose) und fithrten schlieBlich zum Tode. Zur Sektion erwies sich
das ganze Epikard als eine undurchsichtige fibrése Schicht. Von der Herzspitze
nach oben zu erstreckt sich eine etwa 4—35 om lange héckerige Erhohung, etwa
bleistiftdick, aus fibrésem Gewebe bestehend. Diese Narbe erstreckte sich etwa.
bis zur Mitte des Myokards in die Tiefe. Mikroskopische Herzuntersuchung: Das
Endothel des Epikards ist stark gequollen, erscheint kubisch, demselben sind
kornige strukturlose Fibrinmassen aufgelagert. Hyperimie und teilweise auch
Extravasate des Epikards. Das Fasergewebe des Epikards an vielen Stellen homo-
genisiert durch Quellung der einzelnen Fasern. Zwischen diesen sieht man ent-
ziindliche Exsudatmassen und hyalinisierte Fibrinmassen, welche von kernlosem,
gleichfalls hyalin entartetem fibrésem Gewebe umgeben sind. Die fixen Bindegewebs-
zellen sind gleichfalis gequollen und treten in verhiltnismiBig grofler Anzahl deut-
lich hervor. Stellenweise sieht man groBere Ansammlungen kleiner lymphoider
Zellen, besonders an den Gefidflen, und auch vielgestaltige Plasmazellen. Die
Narbe besteht aus fibrosem Gewebe, welches zellarm und gefidBarm erscheint. In
demselben sieht man aber Inseln aus lockerem feinfaserigem Bindegewebe, welches
reicher an fixen Zellen ist und auch Lymphocyten und Plasmazellen enthilt. Am
Narbenrande sieht man einzelne Muskelinseln von fibrésem Gewebe umgeben,
weiterhin riicken diese niher aneinander, und endlich, noch weiter, verliert sich
das Narbengewebe im normalen Myokard.

Uberaus sorgfaltig und eingehend ist fernerhin das Herz eines 3 Jahre 8 Monate
nach erfolgreicher Herznaht Verstorbenen von Ssyssojeff*®) untersucht worden.
Der Herzbeutel erwies sich bei der Sektion als obliteriert. Die Herzwand war
in der Narbengegend durchscheinend, so bedeutend war sie verdiinnt, der Herz-
muskel deutlich degeneriert. Die wichtigsten Angaben Ssyssojeffs lassen sich
folgendermafen zusammenfassen: An der Stelle der Herzverletzung haben wir
eine Narbe, deren funktionell wichtiger Bestandteil das elastische Gewebe dar-
stellt. Die Neubildung des Bindegewebes beschrankt sich nicht auf den Wund-
kanal, sondern setzt sich auch auf das umgebende Muskelgewebe fort; einzelne
Biindel des letzteren werden isoliert, komprimiert und fallen der Entartung an-
heim. In einzelnen Muskelfasern sicht man Vakuolenbildung. Ssyssojeff fand in
seinem Falle einzelne Myocyten; diese lagen in den nekrotischen Muskelfasern
sowie auch in der Gegend der Regenerationserscheinungen und der Bildung jungen
Bindegewebes. Fine Regeneration des Muskelgewebes konnte nicht festgestellt
werden.

Einige kurze Angaben iiber mikroskopische Befunde finden wir auch bei
Stewart’?), welcher 2 Falle untersuchte. 1. Fall. Tod 5 Jahre nach erfolgreicher
Herznaht an Lungentuberkulose. Sektion: Chronische adhisive Perikarditis und
Myokarditis. Das Herz kann nur scharf aus dem Herzbeutel ausgeschilt werden.
Mikroskopisch: Das epikardiale Fett ist an vielen Stellen durch eine dicke Schicht
fibrisen Gewebes ersetzt. Bedeutende Bindegewebswucherung an den Gefiflen,
g0 daB stellenweise kein Muskelgewebe vorhanden ist. 2. Fall. Tod 41 Stunden
nach der Herznaht. Sektion: Akute fibrinds-eitrige Perikarditis, akute Myokarditis
und Endokarditis. Linksseitige fibrinos-eitrige Pleuritis. Mikroskopisch: Reich-
liches fibrindses Exsudat in der Gegend der Epikardwunde, von Bakterien durch-
setzt. Thrombose der Art. coronaria. Zu beiden Seiten des Wundkanals ein breiter
Streifen homogener Muskelfasern, gleichfalls von Bakterien durchsetzt. Eine
deutlich ausgesprochene Randzone mit leukocytérer Infiltration, Blutaustritt ins
Gewebe und Fibrinfiden. Stellenweise Bakterienembolie in den Geféiffien. 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 sind die Versuchsergebnisse von Heiler?22),
Dieser hilt den Herzmuskel fiir regenerationsfihig und fithrt als Beweis hierfiir
die Verinderungen im Herzen Diphtheriekranker an. Er will eine Kernteilung
und Kerne von einer Lange bis zu 160 # gesehen haben. Von den Kernen gehen
hiufig lange zarte Auslaufer aus, denen sich dann myogene Faserbiindel zugesellen
und sich zu diinnen quergestreiften Bandern vereinigen. Die auf der 84. Tagung
der Naturforscher und Arzte in Miinster ausgestellten Priparate konnte die An-
wesenden, darunter auch Aschoff, nicht von der Richtigkeit ihrer Deutung iiber-
zeugen. Die letzte Arbeit Hellers ist schon nach seinem Tode von einem seiner
Schiiler versffentlicht worden. Auf Grund seiner Untersuchungen von 125 Herzen
von an Diphtherie, erworbener Lues und Myokarditis Verstorbenen kommt er
zum SchluB, daB der Herzmuskel auf dem Wege der direkten Teilung regenerations-
fihig ist. Im Synzitium des Myokards kommt es zu einer Querteilung der Kerne,

_diesen lagern sich spindelférmige myogene Zellen mit deutlicher Querstreifung
an, und es folgt dann die Teilung der Muskelfasern und -kerne. An den zarten
spindelférmigen Fasern sieht man auf ungefarbten Priparaten 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 Schluffolgerung, daB zum mindesten bei der Diphtherie, wahrscheinlich
aber auch bei den iibrigen Erkrankungen des Herzmuskels, die Regeneration eine
groBe Rolle spielt. Nur durch diese 148t sich zwanglos das Schwinden friiher be-
stehender Anzeichen von Herzerkrankungen erklaren.

Endlich sei noch der kiiralich von Klose®) beschriebene Fall angefiibrt, wo
der Tod 18 Tage nach der Herznaht (rechter Vorhof) infolge einer Bronchopneu-
monie erfolgte. An der Stelle der Narbe ist das Epikard von einer dicken Fibrin-
schicht bedeckt, in welcher man die Nihte erkennt. Der ganze, von den Nihten
gefalite Myokardabschnitt ist nekrotisch, jedoch besteht kein Herzaneurysma.
Die bedeutendste Reaktion besteht in der Gegend der Nahte, dann am Epikard,
wo dasselbe von 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 Nihte die
Wundrinder zusammen. In den Muskelfasern besteht Quellung und Kernver-
groflerung. Stellenweise haben sich die Kerne in 2—3 Teile geteilt. Es konnten
weder ,,Muskelknospen* noch Riesenzellen oder Myocyten beobachtet werden.

Hiermit ist nun die Literatur der mikroskopischen Unter-
suchungen von menschlichen Herznarben erschépft. In anderen, hdufig
sehr ausfiihrlichen Arbeiten sogar pathologisch-anatomischen Charak-
ters finden sich keine histologischen Angaben, wie in der Monographie
Gierkes'S), in welcher 6 eigene Fille aus der Kaiser-Wilhelm-Akademie
in Berlin mitgeteilt werden.

Bei der Untersuchung des menschlichen Leichenmaterials sind
somit folgende Verdnderungen gefunden worden. In den ersten 2 bis
3 Tagen sieht man einen Bluterguf und fibrindse Gerinnsel mit reich-
lichem Fibringeflecht, Leukocyten und Erytrocyten. Die Muskelfasern
am Wundkanal sind teils entartet, teils aber auch wenig oder gar nicht
verandert. Organisationserscheinungen fehlen in diesem Stadium.
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Spiter, etwa am 9. bis 10. Tage sieht man nur Reste des Gerinnsels mit
Fibrinfaden und geringen Mengen von Erytrocyten und Leukocyten.
An der Peripherie des Gerinnsels sieht man Granulationen, mono- und
polynucledre Leukocyten und epitheloide Zellen; der ganze Bezirk ist
von Spindelzellen durchsetzt, stellenweise sieht man auch kollagene
Fasern. Elastische Fasern 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 GréSenzunahme
der Kerne. Die Muskelfasern der Umgebung sind gleichfalls veriindert,
oft hyalin entartet. Eine Regeneration des Muskelgewebes liel sich
nicht feststellen.

Mehrere (3—5) Jahre nach der stattgehabten Verletzung wurden in
allen bisher beschriebenen Féllen bedeutende Verwachsungen der beiden
Perikardblatter miteinander gefunden. Das Epikard ist meist verdickt
und in eine schwielige Schicht verwandelt. Der ehemalige Wundkanal
im Myokard ist von fibrosem Gewebe ausgefiillt, welches an der Peri-
pherie der Narbe in ein lokeres, zellreicheres Bindegewebe iibergeht
und sich zwischen die Muskelbiindel schiebt. In den Muskelfasern be-
stehen Degenerationserscheinungen und Vakuolenbildung. Die Herz-’
wand ist an der Stelle der Narbe verdiinnt. In derartigen alten Narben
sind meist elastische Fasern vorhanden. Ssyssojeff beobachtete in den
nekrotisierenden Fasern und in der Gegend der Neubildung des Binde-
gewebes einzelne Myocyten. Von den iibrigen Autoren erwihnt keiner
auler uns das Vorhandensein dieser Zellformen.

Am menschlichen Material von Herzverletzungen ist es bisher noch
niemandem gelungen, trgendwelche Hinweise auf eine Regemeration des
Muskelgewebes festzustellen, weder in frischen noch alten Herznarben.

Auf Grund der experimentellen Forschungsergebnisse, der Unter-
- suchungen anderer Autoren an verletzten menschlichen Herzen und
unserer eigenen Untersuchungen erlauben wir uns folgende Schluf-
folgerungen:

1. Die Heilung von Herzverletzungen erfolgt stets auf dem Wege einer
bindegewebigen Narbenbildung. Diese Narbe bildet sich hier verhdlinis-
mdfig langsam wnd nimmt thren Anfang vom Epikard und den inter-
muskuldren bindegewebigen Septen. Da aber die letzteren im Myokard
gewohnlich nur schwach ausgebildet sind, so ist auch die Wucherung
bei der Narbenbildung eine schwache und geht nur langsam vor sich.
Das spate Auftreten der Granulationen erklart sich wohl auch durch
diesen Umstand.

2. Die Regeneration des Muskelgewebes spielt bei der Heilung der Herz-
wunden keine Rolle und findet wohl schwerlich iiberhaupt statt. Mit Aus-
nahme von Heller und Kermenli stimmen hierin bisher alleAutoren iiberein.
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3. Das Auftreten der Myocyten an der Stelle der Verletzung kinnte
vielleicht als ein Regenerationsversuch angesehen werden, jedoch ist die
Frage nach diesen Zellformen noch nicht endgiiltig entschieden. Auf
Grund unserer eigenen Untersuchungen konnen wir nur die Tatsache
feststellen, dall die Myocyten meist an den Stellen anzuireffen sind, wo
die. Muskelzellen entweder zerfallen, oder aber in fibrises Gewebe iibergehen.
Es dringt sich einem hier der Gedanke auf, ob nicht ein urséchlicher
Zusammenhang besteht zwischen dem Schwund des Muskelgewebes
und dem Auftreten der Myocyten. Eine endgiiltige Losung dieser Frage
ist nur moglich durch diesbeziigliche spezielle Untersuchungen einer
grofieren Menge von Herzen aller Altersstufen und bei den verschieden-
sten Erkrankungen des Herzmuskels. Der Umstand, dafi wir Myo-
cyten wicht nur an der Stelle der Verletzung, sondern auch in entfernten
Partien fanden, wo keinerlei sonstige Verdnderungen wahrnehmbar waren,
spricht jedenfalls dafiir, dafl diese Zellen hier auch unier mehr oder weniger
normalen Verhdlinissen vorhanden sind.
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