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Bei den Haustieren kommen nicht selten schwere, zuweilen mit 
Myoglobinurie verbundene , , idiopathische" ~uskeldegenerationen vor, 
yon denen die meisten vom /~tiologischen Gesichtspunkte sehr dunkel 
sind. Dieses bezieht sich nicht zum wenigsten auf eine bei K/~lbern und 
Jungrindern in gewissen Gegenden ziemlich gew6hnlich vorkommende 
Muskeldegeneration, die wegen des makroskopisehen Aussehens mit dem 
Ausdruck ,,Fisehfleiseh", ,,Htihnerfleisch" oder ,,weii3es Fleisch" all- 
gemein bezeichnet wird. In  der Literatur linden sich tiber diese Krankheit 
Angaben seit Ende des 19. Jahrhunderts, und zwar besonders gas Frank- 
reich, Deutschland, der Schweiz and Norwegen. Bei den Sektionen 
hat  man in solchen F/~llen naeh ziemlich tibereinstimmenden Angaben 
im grof~en ganzen nichts anderes angetroffen als eine wachsartige oder 
Zenker-Degeneration in der Skeletmuskulatur and nicht selten eine 
solehe auch im Myokard. Die bakteriologisehen Untersuchungen haben 
oft ein vSllig negatives Ergebnis gezeigt, in anderen F/~llen hat man In- 
fektionen verschiedener ArC angetroffen (Paratyphus, Pgracoli, Diplo- 
kokken u. a.). Im Laufe der Jahre wurde eine gauze Reihe yon Theorien 
fiber die Xtiologie der Krankheit aufgestellt, abet keine hat bislang zu 
befriedigen vermocht. In  der letzten Zeit seheint man sich allgemein 
mit der Annahme begmigt zu haben, da$ die Muskelver/mderungen 
dutch irgendein toxisches Agens verursaeht werden. 

Stoss (1886) scheint der Literatur gem/~13 einer der ersten gewesen zu sein, 
der eine aasgebreitete Muskeldegeneration (,,I-Ifihnerfleisch") bei X/~lbern wahr- 
genommen hat. Er hielt es fiir wahrscheinlich, dal3 die Ver/tnderung dutch Sarko- 
sporidien verursacht wird, obwohl er solche nicht zu ermitteln vermochte. Xhnliche 
Muskelver/~nderungen werden yon Repi~luet (1888) beim Kalbe, Hi~ttner (1884) bei 
einem Ochsen and yon Faucon (1897) bei einer dreijs Kuh (,,viande blanche") 
beschrieben, ohne da/~ diese Verfasser zu der Ursache der Krankheit Standpunkt 
nchmen. In Norwegen wird die Krankheit zum ersten Male 1896 yon tZlesvik als 
,,Rheumatismus bei Kalbern" erw~hnt. Zschokke (1898) bemerkt, daf~ das sog. 
,,Fisctffleisch" nicht imraer auf degenerativen Vergnderungen beruhe. Sowohl 
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beim Kalbe als auch Schweine kann man zuweilen eine ganz weiBe Muskulatur 
ohne irgendwelche Strukturver~tnderung finden, was darauf beruhe, dab der Muskel- 
farbstoff fehle. Davids (1899) beschreibt bei K/~lbern, Sehafen und Sehweinen 
eine fischfleisch~hnliehe Muskulatur, die histologiseh eine wachsartige Degeneration 
auf~vies. Er bringt die Ver~nderungen mit Traumata in Zusammenhang, eine 
sparer aueh yon Junack (1923) hervorgehobene Ansieht, der die Mnskeldegeneration 
bei K/~lbern mit den w/~hrend des Weltkrieges oft beobachteten ,,Verschtittungs- 
nekrosen" bei Soldaten vergleicht. Bi~rki (1910) besehreibt eingehend die histo- 
logischen Ver~nderungen beim ,,weiBen Fleiseh" bei 6--7 Wochen alten K/~lbern 
und legt im Zusammenhang hiermit eine ganz eigentiimliche Erkl~rung ffir die 
Ver/~nderungen vor. Er betrachtet n~mlieh dieselben als eine ,,Myodys- oder 1Vfyo- 
bradygenese, d.h. einen Ruhezustand, eine VerzSgerung oder eine versp/~tete 
Wiederholung der embryonalen Entwieklung der quergestreiften Musknlatur". 
Mit Reeht betont Krupski (1922), dub Bi~rkis Erkl/~rung nieht rich.rig sein kSnne. 
Er stellt die Ver~nderungen mit der Zenker-Degeneration beim Menschen auf die- 
selbe Stufe und ist der Meinung, dab sie dutch die Toxinwirkung bei versehiedenen 
Infektionen veranlaBt werden (u. a. Paratyphus und Paracoli). Aueh Saxer (1935) 
betont die Bedeutung der In/ektion, besonders dureh Diplokokken. Ob Saxer.s 
,,infektiSse Muskelerkrankungen" mit ,,weiBem Fleisch" identiseh sind, diirfte 
vielleieht zweifelhaft sein. Saxer betont selbst Abweiehungen im Bilde. Im Zu- 
sammenhang mit einer Kritik der Theorie B~rkis hebt Nieberle (1926) hervor, 
dab ,,weiBes l~leiseh" beim Kalbe als eine prim~re, wahrseheinlich dureh irgendein 
toxisches Agens bedingte, waehsartige Degeneration mit daran ansctflieBenden 
mehr oder weniger starken, reaktiv entz~ndlichen 1)rozessen zu betraehten sei. 
Ziegler (1926), der glaubt, dab die Muskeldegeneration vielleicht mit einer Infektion 
oder einem Trauma in Verbindung stehen kSnne, betont jedoeh im Gegensatz zu 
Nieberle, dab der ProzeB selten yon einer histiocyt/iren Proliferation begleitet sei, 
sondern der ,,Zellenreiehtum", der die Ver/~nderungen kennzeichnen kSnne, beruhe 
auf einer diskontinuierliehen Regeneration yon Muskelfasern. 

Die unserer Meinung nach bisher interessantesten Untersuchungen 
fiber ,,idiopathische" Muskeldegenerationen bei Ks wurden in 
Norwegen yon B6hIer (1929) und vor allem yon Slagsvold-Lund-Larsen 
(1934) ausgeffihrt. Die beiden ]etztgenannten Forscher reihen auf Grund 
eigener Beobachtungen die fraglichen Muskeldegenerationen in die 
Gruppe der MangelkrankheLten~ein. ,Sie vermuten in erster Linie einen 

Y~zngel an A- und D-Vs mit Mineralmangel. 
Die Untersuchungen, mit denen wir selbst seit einigen Jahren besch~Lftigt 
sind, deuten ebenfalls ganz zweifellos darauf bin, dab es sich um irgend- 
eine l%rm yon Mangelkrankheit handeln dfirite. Hierffir sprechen u. a. 
gewisse eigentfimliche Zfige in der Art des Auftre~ens der Krankheit, 
die Ergebnisse frfiher nieht ausgeftihrter mikroskopischer Zatm- und 
Knoeheauntersuchungen und nich~ zum wenigsten die Resultate unserer 
Versuche, die Krankheit auf experimentellem Wege zu erzeugen. Irgend- 
eine Stfitze ffir die Vermutung Slagsvolds-Lund-Larsens, die Krankheit 
werde durch einen Mangel an A- und D-Vitaminea bzw. Mineralien 
verursacht, haben wir jedoeh nicht gefunden, sondern triftige Grfinde 
fiir die Annahme, dab ein Mangel an C-Vitaminen ]i~r die Entstehung der 
Krankheit yon wesentIicher Bedeutung ist. Bevor wir auf diese Verh/~lt- 
nisse n~her eingehen, mSchten wir jedoch zun/iehst in Kfirze fiber die 
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Art des Auftretens der Krankheit ,  deren klinisehes Bild sowie fiber die 
Sektionsbefunde bet derselben beriehten. 

In  Sehweden sind ,,idiopathisehe" Muskeldegenerationen bet K~lbern 
und Jungrindern, naeh allem zu urteilen, seit ziemlieh langer Zeit bekannt, 
aber sie sind keiner niiheren Untersuehung unterzogen worden. Bet 
Jungrindern werden solehe yon Distriktsveteringr ~F. Henrilcsson, Ljusdal 
(Gavleborgs Liin) 1929 und 1931 im Jahresberieht und yon Carlstrdm 
(1933) erw/ihnt. 

Die ,,idioputhisehen" Muskeldegenerationen bet K/~lbern und Jung- 
rindern kennzeJehnen sieh in Sohweden ebenso wie in Norwegen (Slags- 
vold-Lund-Larsen) dureh ein ziemlieh stationares Auftreten. In Sehweden 
seheint die Krankheit  am gew6hnliehsten im nord6stliehen Tell yon 
Halsingland, im Sfidosten yon G/~strikland, im Norden yon Uppland 
und im mittleren Teil yon Sms vorzukommen. Sie seheint vor allem 
in solehen Best~tnden aufzutreten, in denen sieh die Landwirtsehaft auf 
einem primitiveren Niveau mit mangelhafter Stallhygiene und Futter- 
verh~ltnissen befindet, die veto qnalitativen Gesiehtspunkte nieht ideal 
sind. Sodann finder man die Krankheit  oft in Bestanden, in welehen 
den Kfihen w~hrend des gr6Beren Teiles des Jahres Troekenfutter (haupt- 
s~ehlieh Heu und Stroll) ver~bfolgt und verhgltnisms kiirzere Weide- 
perioden gewahrt wurden. Die Frequenz der Krankheit  weehselt deut- 
lieh in versehiedenen Jahren. Slagsvold-Lund-Larsen fanden, dal3 sehr 
troekene nnd ebenso kalte Sommer mit sehleehten Ernteverhaltnissen 
das Auftreten der Krankheit  im n~ehstfolgenden Frfihjahr begfinstigen. 
Unvergleiehlieh anl st~rksten trit,t sie in den Monaten Mat nnd duni 
auf (BShler, Slagsvold-Lund-Larsen, eigene Erfahrungen), wahrend sie 
im Sp/~tsommer, Herbst und Winter selten ist. Oft kommen Krankheits- 
fglle kurz vet  Beginn der Weideperiode vet oder - -  was ziemlieh gewShn- 
tieh ist - -  unmittelbar, n~ehdem die Tiere auf die Weide gelassen werden. 
Es erweekt den Eindruek, ~ls wirken die lebhaften Bewegungen, so- 
bald die Tiere ins iFreie gelangen, in irgendeiner Weise als ausI6sende 
Momente bet der Entstehung der Muskeldegeneration. 

Die Besehreibung des klinischen Bildes der Krankheit  dutch Slagsvold- 
Lund-Larsen und Saxer stimmt im grogen ganzen mit unseren eigenen 
Erfahrungen fiberein. Meistens werden Kalber im Alter yon 6--10 Woehen 
angegriffen. Zuweilen zeigen dieselben ziemlieh gelinde Symptome mit 
etwas Sehmerzempfindliehkeit in der Muskulatur und steifem Gang. 
Solehe F/~lle k6nnen ungefiihr in 14: Tagen in Heilung fibergehen. In  
anderen Fallen sind die Symptome seitens der Skeletmuskulatur sehr 
hoehgradig, so daft die Tiere gleiehsam wie gelahmt sind; in diesen FAllen 
sterben sie meistens naeh kurzer Zeit. Die Herzts ist of~ stark 
gesteigert und unregelm~gig. Im alIgemeinen seheinen die Tiere kein 
Fieber zu haben und der Appetit ist meistens gut. Saxer erwahnt jedoeh 
unter seinen FAllen Temperatursteigerungen bis zu 4:1 ~ Vielleicht laBt 
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sich dieses dadureh erkl~ren, dab die Krankheit  bisweilen dureh eine 
hinzustoBende Infektion kompliziert wird. Symptome seitens des Darm- 
kanMs kSnnen in Form yon Diarrh6en vorkommen. Der H a m  ist in 
akuten F~llen stark sauer, enth/~lt Eiweil3 und auffMlend reiehe Mengen 
an KaliumsMzen (Slagsvold-Lund-Larsen). Das Auftreten yon Kalium- 
salzen ist sicher niehts anderes als eine Sekundgrerseheinung des Muskel- 
zerfMls. Bei Ks finder man in der Regel keine Myoglobinurie, sondern 
diese tr i t t  meistens bei etwas s Rindern auf. Saxer hat jedoeh aueh 
beim KMbe Myoglobinurie beobaehtet. Die Abwesenheit yon ~yoglobin- 
urie bei K/~lbern trotz sehr ausgebreiteter Muskeldegeneration diirfte 
damit zusammenhgngen, dab deren Muskulatur normal wesentlich 
myoglobinarmer ist als diejenige glterer Rinder. Das Blutbild ze~gt 
keine sieheren Ver/tnderungen. 

Im Se/ctionsbild herrschen in der t~egel die Ver~nderungen in der 
Skeletmuskulatur vor. In  hochgradigen Fallen k6nnen ganze Muskeln 
oder Muskelgruppen hellgelben oder hellgraugelben F~rbeuton mit 
einer marten, troekenen, gleiehsam granulierten Sehnittfl~ehe haben. 
In anderen Fallen sind nut  kleinere Partien versehiedener Muskeln 
angegriffen, wodurch diese ein streifiges oder gesprengeltes Aussehen 
erhMten. Die Muskelver~nderungen treten oft auff~llig symmetriseh 
auf, indem ebendieselben Muskeln in den beiden K6rperhs in un- 
gef~hr dem gleiehen Umfange angegriffen sind. Fast  alle Muskeln seheinen 
betroffen werden zu k6nnen. In unserem Material (11 F~lle, yon denen 
aber der Kopf zu einer n~heren Untersuehung meistens nieht zur Ver- 
fiigung stand) waren die Mm. supra- und infraspinati sowie der Biceps 
femoris deutlieh degeneriert. In den meisten Fallen fanden sieh aueh 
deutliehe Ver/~nderungen in dem Mm. serratus ventrMis, subseapularis, 
triceps braehii, bleeps braehii, extensor carpi radialis, dem caput tmmerMe 
des M. flexor digitalis profnndus, vastus medialis und tibiMis anterior. 
Aueh das Diaphragma scheint in vielen Fallen den Sitz degenerativer 
Prozesse zu bilden, und in den Fallen, in welehen der Kopf n~her unter- 
sueht werden komate, haben wir auBerdem Veranderungen in den Kau- 
muskeln angetroffen, wenngleieh dieselben im allgemeinen makrosko- 
piseh nieht so ausgeprggt waren. In  M~uten Fgllen kann man gelinde 
intermuskulgre 0deme sowie geringere inter- und intramuskulare Blu- 
tungen finden. Kleinere Blutungen lassen sieh aueh in den serSsen 
Hguten, Nieren und Nebennieren feststellen. Der Herzmuskel kann 
ein Bild zeigen, das demjenigen der Skeletmuskulatur analog ist. Be- 
senders in der Nahe des Epi- und Endokards kSnnen gelbweiBe Streifen 
oder Herde degenerierten Myokards vorkommen. Die Muskulatur der 
Kammern und besonders diejenige der linken seheint 6fret angegriffen 
zu sein Ms die Muskulatur der Vorkammern. Makroskopiseh deutliehe 
2V[yokardvergnderungen werden yon mehreren I~orsehern als eine ziem- 
lieh gewShnliehe Erseheinung angegeben. Wir kSnnen jedoeh diese 



im AnsehluB an C-Avitaminose bei Ki~lbern. 569 

Erfahrung nicht besti~tigen; denn in den allermeisten F/~llen zeigte der 
Herzmuskel ein makroskopiseh unver~ndertes Aussehen. Die Nebennieren 
kennzeiehneten sieh mitunter durch deutliehe Hypertrophie. Im iibrigen 
kann man bei der Sektion Hyperi~mie und Odem in den Lungen, Hyper- 
/~mie in der Magen-DarmscMeimhaut und (Jdem in den K6rperlymph- 
knoten naehweisen. Saxer land in seinem Material ferner gelinden Milz- 
tumor. 

Mikroskopiseh kann die Skeletmuskulatur weehseLnde Grade ver- 
sehiedener degenerativer Prozesse aufweisen. In der l~egel herrscht 

Abb .  1. W a e h s a r t i g e  D e g e n e r a t i o n  m i t  d y s t r o p h i s c h e r  V e r k a l k u n g  i m  D i a p h r a g m a  y o n  
e i n e m  S p o n t a n f a l l  y o n  , ,we i~em :Fleiseh" be im  ]Kalbe. 

jedoch das gewShnliche Bild einer waehsartigen Degeneration mit herd- 
f6rmiger Umwandlung der Muskelfasern in hyaline, oft gleiehsam zer- 
brochene Schollen vor. Zuweilen liegen diese eingesprengt zwisehen 
v611ig unversehrten Teilen yon Muskelfasern, in anderen F/illen sind sie 
voneinander dureh Sarkolemmpartien abgegrenzt, welehe anseheinend 
leer sind-oder Muskelkerne und evtl. vereinzelte Leukocyten enthalten. 
In den fortgeschritteneren Stadien wachsartiger Degeneration hat man 
den Eindruck, als seien die Muskelkerne in der Regel mehr oder weniger 
vermehrt, was bei den jiingeren Ver/inderungen nieht der Fall zu se/n 
seheint. Sehr hgufig ist die waehsartige Degeneration mit einer dys- 
trophisehen Verkalkung verbunden. Mitunter liegen feine Ca-KSrner 
reihenweise zwisehen den Myofibrillen, was eine abnorm deutliehe 

Vi rchows  Arch ly .  B d .  297. 3 7  



570 A. ttj/~rre and K. Lilleengen: Wachsartige Muskeldegeneration 

Langsstreifung veralxlaBt, in anderen Fallen sind grSl~ere und kleinere 
Sehollen yon Muskelfasern g/~nzlieh verkalkt. Die Ca-Ablagerung kann 
in hoehgradigen Fallen ziemlieh bedeutend sein. Slagsvold-Lund-Larsen 
fanden in degenerierten Muskeln bis zu 14--15 % Ca gegeniiber ungefahr 
2 % in normMer Muskulatur. 

Dystrophische Verkalkung im Zusammenhang mit wachsartiger 
Degeneration ist beim Rinde offenbar eine ziemlich gewShnliche Er- 
seheinung. Dieses hindert jedoeh nieht, daft Durantes Angabe, die Ver- 
kalkung yon Muskelfasern bei Pflanzenfressern sei ,,fast physio]ogiseh", 
als grol~e l]bertreibung betraehtet werden mul~. 

Aufier waehsartiger Degeneration und Verkalkung haben wir in 
vielen Fallen yon ,,weiSem Fleisch" beim Kalbe auch eine oft recht 
starke feintrSpfige Verfettung der Muskelfasern angetroffen. Ferner 
haben wir oft einen Zerfall der Muskelfasern in diinne, quergestellte 
Scheiben gefunden (,,diskoider Zerfall"). Dagegen sieht man selten und 
nut in vereinzelten Fasern vakuolare Degeneration. Die Fettablagerung 
in den Muskelfasern muft, naeh allem zu urteilea, als ein Ausdruek fiir 
degenerative Prozesse betrachtet werden. Sie kommt nieht in den 
gesunden Muskelpartien vorund tritt in der Regel nur im Zusammenhang 
mit anderen deutliehen regressiven Prozessen auf. Im Verein mit Unter- 
suchungen yon Muskelveranderungen bei experimentellem Skorbut 
beim Meersehweinehen hat H6jer (1924)~das Vorkommen einer l~eihe 
yon ,,giant-nuclei cells" naher beschrieben. ~hnliehe Bilder haben wir 
in ,,weil~em Fleiseh" beim Kalbe angetroffen. HS]er betraehtet die 
l~iesenzel]en als den Ausdruek fiir eine beginnende ~egeneration, die 
jedoch kein endgiiltiges l~esultat in Form yon Muskelfasern ergibt. 

Wie wir oben erw/ihnten, soll nach iYieberle die waehsartige Dege- 
neration bei ,,weiSem Fleisch" beim Kalbe in der I~egel yon mehr oder 
weniger starken reaktiv entzfindliehen Prozessen in den Interstitien 
begleitet sein, wahrend im Gegellsatz hierzu Ziegter selten solche ange- 
troffen babe. In unserem Material hat es sich in den meisten Fallen um 
rein degenerative Prozesse gehandelt und nur in Ausnahmefgllen haben 
wit kleinere Ansammlungen yon Histiocyten, auch mit ganz vereinzelten 
Leukocyten, rings um kleinere GefaBzweige gemischt, angetroffen. Vor~ 
einer Myositis ist also in der Regel keine Rede gewesen. 

Iqicht selten finder man gleichzeitig mit frischen degenerativen 
Prozessen aueh ausgepragte l%egenerationsbilder. Die  Regeneration ist 
vom embryonalen Typus, d. h. sie verlauft mit Vermehrung der Muskel- 
kerne, die yon Sarkoplasmamassen umgeben werden und allmahlieh die 
ganze Sarkolemmhiille ausfiillen. Aus den Sarkoblasten differenzieren 
sich dann junge Muskelfasern aus. 

Das Myokard hat in unseren Fallen mikroskopisch meistens keine 
Vergnderungen gezeigt, in anderen Fallen haben wit ein herdf6rmiges 
Anftreten feintr6pfiger Verfettung der Muskelfasern festgestellt. Eine 
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waehsartige Degeneration verbunden mit dystrophiseher Verkalkung 
haben wir nur in einem Falle angetroffen. Das Bild war hier im groBen 
ganzen demjenigen gleich, das man in der Skeletmuskulatur finder. 
Meyenbu~'g erwiihnt, daI3 eine waehsartige Degeneration niemals im 
Myokard des Mensehen angetroffen wird, ein Verhalten, das also fiir 
die Tiere keine Geltung hat. AuBer dem Rinde haben wir eine waehs- 
artige Degeneration im Myokard aueh beim Pferde im Zusammenhang 
mit Kreuzl/ihme (Myoglobinuria paralytiea) angetroffen. Bei dieser 
Krankheit zeigt ja die Skeletmuskulatur, ebenso wie ,,weiBes Fleiseh" 
beim Kalbe, eine hoehgradige waehsartige Degeneration. 

In drei F/~llen yon Muskeldegeneration beim Kalbe und in einem 
Falle einer/~hnliehen Krankheit bei einer ungef~hr 1 Jahr alten Sterke 
hatten wir die Gelegenheit zu einer n~heren mikroskopischen Unter- 
suehung der Z/~hne. In shmtlichen F~llen trafen wir mehr oder weniger 
ausgepr/~gte Ver/~nderungen yon solcher Art an, die man allgemein als 
eharakteristiseh fiir skorbutische Krankheitszust~nde betraehtet, was 
einer unserer besten Kenner skorbutiseher Zahnver~nderungen, Dr. G. 
Westin, in iiberlieferten Sehnittpr~paraten best~tigte. Sowohl die In- 
eisiven als aueh die Molaren wurden einer mikroskopisehen Unter- 
suehung unterzogen. In der Zahnpulpa fanden wir kleinere Blutungen, 
Verkalkung der Gef~Bw~nde und eine meJ~r oder weniger hervortretende 
Neigung zu fibrSser Umwandlung des Pulpagewebes. Das Odonto- 
blastem zeigte deutliehe Atrophie oder ausge]~r~gte hydropisehe Degene- 
ration zuweilen mit herdfSrmiger vollst~ndiger Zerst5rung der Odonto- 
blasten. ])as Dentin wies herd~Srmig eine irregul~re Struktur auL und 
in den inneren Teilen der Dentinsehieht fanden wir ziemlieh oft t~este 
yon ,eingewaehsenen" Gef~Ben, die yon einer sehmalen Zone unver- 
kalkten Zahnknoehens umgeben waren. Die Pulpa enthielt in s~mtlichen 
F~llen freie oder mit dem Dentin verwaehsene Dentikel und mitunter 
Konglomer~te yon solehen (Abb. 3 und 4). Die Dentikel waren in der 
Regel yon einem niedrigen Blastem fiberkleidet, hatten eine mehr oder 
weniger deutliehe konzentrisehe Sehiehtung und waren teilweise aus 
einem Osteodentin aufgebaut. Im Zentrum trafen wir oft einen ,,Kern" 
an, dan wir Ms verkalkte Reste yon BlutgefgBen deuteten (phlebolithisehe 
Dentikel). Im Periodontium kamen sehliei~lich in einer Reihe yon F~tllen 
Cementikel vor. 

Aueh im Kieferknoehen und in gippensymphysen fanden wir skor- 
butisehe Vers in Form eines stark atrophisehen Osteoblastems 
und dfinnen, ungleichms und amorph verkalkten Knoehenbalken 
im Zusammenhang mit Kollagenverminderung. Ferner bestand die 
Tendenz zu fibr6ser Umwandlung des Knoehenmarks. 

Die tibrigen mikroskopiseh untersuehten Organe zeigten keine bemer- 
kenswerten Vergnderungen, abgesehen yon denjenigen, welehe bereibs bei 
der Besehreibung des makroskopisehen Sektionsbildes besprochen wurden. 

37* 
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Experimentelle Untersuehungen. 
Die Feststellung skorbutischer Zalm- und K~ochenveri~nderungen 

beim Rinde ist als ein ziemlich bemerkenswerter Fund zu betrachten. 
Skorbutisehe Vergnderungen sind iiberhaupt beim Rinde bislang nicht 
bekanntgeworden, und nach der Literatur zu urteflen, scheinen die 
Vitaminforscher dieses Tier ftir refrakt/ir gegen C-Vitaminmangel zu 
halten. Thurston.Palmer-Eclcles (1929) konnten bei Kglbern mit einer 
Digt, die in 30 Tagen Skorbut bei Meerschweinchen verursachte, keiner- 
lei skorbutische Symptome naehweisen, sondern die Tiere entwickelten 
sich offensichtlich normal. Die genannten Verfasser geben iibrigens an, 
in der Leber der Versuchsk/~lber C-Vitamine ermittelt zu haben. Sie 
vermoehten ferner C-Vitamine in der Milch yon Sterken nachzuweisen, 
die seit der Geburt bei skorbutischer Di~t gehalten wurden. 

Trotz dieser wenig aufmunternden Literaturangaben entschlossen 
wir uns, eine Versuchsserie mit K~tlbern einzuleiten, and zwar tells 
zweeks Erforschung der MSglichkeit, durch C-vitaminarme Fiitterung 
skorbutische Zahn- und Knochenver/~nderungen zu erzeugen, tells zu 
untersuchen, ob sich K/ilber bei einer solehen Kost ffir Muskeldegeneration 
pr/~disponierter erweisen wiirden. Wie wir sparer n/~her zeigen werden, 
sind niimlieh )/fuskeldegenerationen ein durehaus nieht unbekannter 
Sektionsbefund bei experimentellem Skorbut anderer Versuchstiere. 
Auger einer Gruppe yon K~lbern mit vSllig C-vitaminfreier Kost hielten 
wird es ftir wiinschenswert, in die Versuehsserie aueh eine Gruppe mit 
mSglichst B- and C-vitamiafreier Kost einzufiigen. Eine Relhe von 
Forschern glaubt n~mlich vermuten zu diirfen, dab die Ver~nderungen 
bei Skorbut die Folge eines Zusammenwirkens yon C- und B. 1.-Vitamin- 
mangel sei. Einen anderen zu dieser Versuchsanordnung beitragenden 
Anlal~ bfldete der Umstand, dal~ Versuchstiere mit B-Avitaminose 
eine gewisse Neigung zu degenerativen Mnskelveri~nderungen zeigen 
kSnnen. Wir mfissen jedoch hierzu bemerken, da6 Rinder frfiheren Unter- 
suehungen gem~B gegen B-Vitaminmangel refraktar zu sein scheinen. 
Bechdel-Honeywell-Dutcher.Knutsen (1928) fanden, da~ sich Kiilber bei 
einer Kost normal entwiekeln k5nnen, die den B-Vitaminkomplex in 
unzureiehender Menge enthalt, um normales Waehstum und Gesundheit 
bei Ratten zu gewi~hrleisten. Der Gehalt der Kuhmilch an B-Vitaminen 
solle yon dem Gehalt des Futters an diesen unabhangig sein. Die ge- 
nannten Forseher nehmen fibrigens an, da[~ B-Vitamine ira Pansen des 
l~indes unter der Mitwirkung yon Mikroorganismen synthetisiert werden. 
kSnnen. 

Zu den Versuchen wurden 9 neugeborene K~lber angesehaift, die 
wit auf 3 Gruppen mit je 3 Tieren in jeder Gruppe verteilten. Gruppe i 
erhielt C-vitaminarme and Gruppe II  B- und C-vitaminarme Kost, 
wahrend die Tiere der Gruppe III  als Kontrollen normal geffittert wurden. 
-&lie Ki~lber wurden vor Beginn des Versuchs prophylaktisch mit je 
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15 ccm Coli- u n d  PasteureI laserum subcu tan  behandel t .  Die Versuche 
verliefen un te r  der s t rengsten Kontrol le .  Die Zubere i tung  a]ler Kos t  
fiir die Tiere a n d  die F i i t t e rung  derselben wurde ws der ganzen 
Versuchszeit yon  dem einen yon uns  (Lilleengen) pers6nlich vorgenommen.  
Das Gewicht der K~tlber wurde jeden 10. Tag bes t immt .  Die Sektion 
der gestorbenen bzw. get6te ten Tiere wurde in  s~mtlichen F/~llen am 
fast lebenswarmen Kadaver ausgeftihrt. 

Gruppe I:  C-vitaminarme Kost. 
Die 3 K&lber dieser Gruppe wurden im Alter yon 8--11 Tagen auf eine 

Milchkost gestellt, in der die C-Vitamine dm'ch Erw~trmen auf 90--950 unter Oxy- 
dation mittelst Durehblasens yon Luft in einem besonders konstruierten Apparat 
zerstSrt waren. W~hrend der ersten 7 Wochen bestand die Nahrung nur aus un- 
gerahmter Milch, sp/~ter wurde die t~gliche Milehration jedoch allm~hlich durch 
Milch ersetzt, die bis zu 1/3 ihrer Menge abgerahmt war. Solange die Kfihe, yon 
denen die ffir die Versuche angewandte Milch stammte, im Stall bei Winterfiitterung 
verblieben, wurde die Milch auf die obengenannte Weise 31/2 Stunden lang erhitzt. 
Zu Beginn der Weidezeit, als ein grSl3erer C-Vitamingehalt in der Milch zu vermuten 
war, wurde die Erhitzungszeit auf 5 Stunden verl/~ngert. Die Versuchstiere er- 
hielten einen t~glichen Zuschu9 an A- and D-Vitaminen in :Form yon 30--50 g 
doppelfiltrierter Meiereibutter ~- 3 Tropfen tIaliverol (Parke-Davis and Co.) pro 
Tier. Der Zusehul3 an B-Vitaminen geschah mittelst 5 g Trockenhefe (Medizinal- 
here Leo) t~glich pro Tier. Am Ende der Versuchszeit erhielten die Tiere Stroh 
ad libitum. 

Versuchskalb Nr. 1. Das Tier erhie]t C-vitaminarme Nahrung 90 Tage hin- 
dutch (ira Alter yon 8--98 Tagen) und wurde dann get6tet. Das Kalb war ws 
der ganzen Zeit offensichtlich gesund, hatte guten Appetit and entwickelte sich fast 
normal. 

SeCtion, Guter N~hrzustand. Keine makroskopisch wahrnehmbaren Ver/~nde- 
rungen. Das absolute Gewicht der Nebennieren (beider zusammengenommen) 
betrug 6,4 g und deren relatives Gewieht 0,006 %. Bakteriologische Untersuchung 
der Milz und Mesenteriallymphknoten negativ. 

Mikroskopische Untersuchung. Im Diaphragma und in der Massetermuskulatur 
zeigt eine Reihe yon Muskelfasern eine gelinde wachsartige Degeneration in Form 
yon herdfSrmig angeschwollenen Fartien, die ein homogenes Aussehen mit ver- 
schwundener Quer- und L/~ngsstreifung haben. In anderen F/~llen ist nut die Quer- 
streifung in den angeschwollenen Teilen verschwunden, w~hrend die L~ngsstreifung 
auffallend deutlicher als sonst ist. Im letzteren Falle enthalten die angeschwollenen 
Partien oft feine Fetttropfen, die reihenweise zwischen den Myofibrillen liegen. 
Die Breite der Muskelfasern im M. ext. carpi radialis betr~gt durchschnittlich 
30# (bei den Kontrolltieren ungefahr 42/~). 

Von Ziihnen wurde ein Ineisiv (I. 1) and ein mandibularer Premolar (P. 2.) 
untersucht. Die Pulpa des Incisivus ist coronal etwas hyper~misch und zeigt ver- 
einzelte kleinere Blutungen sowie gelinde fibrSse Umwandlung, besonders ringsum 
die Gef/il~e. Das Odontoblastem bildet in den Divertikeln den Sitz einer beginnenden 
hydropisehen Degeneration, macht aber im tibrigen einen unversehrten Eindruck. 
Das Dentin hat im groSen ganzen normale Struktur mit Ansnahme eines !deineren 
gut begrenzten und zur Pulpa einbuchtenden Gebiets in der Wand des einen Diver- 
tikels. Das Odontoblastem und die Pr~dentinzone sind hier an einer Reihe yon 
Stellen yon blutftthrenden Capillaren aus der Pulpa durchbrochen. Das Dentin 
enthi~lt besonders welter yon der Prs fort ziemlich ~iele, gleiehsam radi/tr 
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verlaufende, ovale, unverkalkte Gebiete, in denen man Reste yon Capillaren linden 
kann. Die Pulpa innerhalb dieses Dentingebietes ist zell- und gef~l]reicher als 
sonst, und das Odontoblastem zeigt hier nicht die hydropische Degeneiation, die 
sonst in den Divertikeln vorkommt. 

Der Pr/s weist ebenso wie der Ineisiv eine gelinde fibr6se Umwandlung 
der Pulpa ringsum die Gef/~Be auf, und in den Divertikeln finder man schwache 
Hy10er~mie. Das Odontoblastem ls des Cavumdachs kennzeiehnet sich dureh 
beginnende hydropische Degeneration, und im entsprcchenden Dentingebiet kommt 
eine Reihe ovaler unverkalkter Gebiete vor. Das Dentin hat im fibrigen normale 
Struktur. Die Kieferknochen und Rippensymphysen zeigen keine bemerkens- 
werten Ver~nderungen. 

Yersuehskalb :Yr. 2. Das Tier erhielt 92 Tage hindureh (im Alter von 11--103 
Tagen) C-vitaminarme Kost, nach welcher Zeit es starb. W/~hrend der beiden ersten 
)[onate war der Appetit gut und das Gewicht stieg mmnterbroehen. P1ftzlich 
stellte sich periodische Inappetens ein, die oft mit DiarrhSen und Mfidigkeit ver- 
bunden war. Ferner trat eine geringgradige Rhinitis und Conjunctivitis auf. Die 
Temperatur hielt sich w~hrend der ganzen Zeit normal oder subnormal. Allmahlich 
begann das Tier abzumagern, die Bewegungen wurden steif und angestrengt; das 
Kalb wollte am ]iebsten liegen und hatte Schwierigkeiten, sich zu erheben. Die 
1V[uskulatur zeigte bei der ]Palpation Schmerzempfindlichkeit. Das Kalb verendete 
plStzlich, ohne vorher eine drohende Verschlechterung gezeigt zu haben. 

Sektion. I~/ihrzustand schlechter als mittelm/s Die Skeletmuskulatur kenn- 
zeichnet sich durch ausgebreitete degenerative Prozesse, und das Bild stimmt 
vOllig mit demjenigen iiberein, welches man bei typisehen F~llen yon ,,weiBem 
Fleisch"beim Kalbe findet. Ebenso wie bei diesen ist eine gr~Bere Anzahl yon 
1V[uskeln symmetrisch und ganz oder teilweise hellgelb oder graugelb, dieselben 
haben eine matte, granu]ierte Schnittfl/s and zuweilen deutlieh mfirbe Konsistenz. 
Am st~ksten degeneriert sind die Mm. masseter, supra- und infraspinatus, pec- 
toralis, deltoideus, ext. carpi radialis, ect. dig. com., flex. dig. prof., tensor fasciae 
latae, gastrocnemius und flexor dig. ped. subl. et prof. Die l~ebennieren sind deut- 
lich vergrOl]ert and haben ein absolutes Gewicht yon 9,2 g und ein relatives Gewicht 
yon 0,012%. Der Thymus sieht stark atrophisch aus. Die KOrperlymphknoten 
sind etwas angeschwollen und haben eine ziemlich saftige Schnittflache. Das 
Myokard besitzt einen ziemlich hellen Farbenton. Im fibrigen zeigen Conjunctiva 
und Gingiva geringgradige Gef/~Binjektion, die SeMeimhaut der Pansenpfeiler 
weist kleinere Erosionen auf, und subcutan hinter dem rechten Schulterblatt be- 
finder sich ein handflachengrol~es 0dem. 

Die bakteriologische Untersuchung der Milz, ~esenterial- und KOrperlymph- 
knoten fiel negativ aus. 

Mikroskopische Untersuch~ng. Die Skeletmuskulatur zeigt eine herdfOrmig 
verbreitete and sehr schwere wachsartige Degeneration, die oft mit dystrophischer 
Verkalkung verbunden ist. Man finder fast alle Grade yon Degeneration und auch 
Rcgenerationsbildern. Zuweilen kommen zwischen unver/~nderten 1V[uskelfasern 
solche vor, die perlschnurartige Ansehwellungen mit verschwundener Querstreifung 
zeigen. In manchen Ansehwellungen kann man feine, in parallelen Reihen an- 
geordnete KalkkOrner wahrnehmen, die bei schwaeher Vergr61]erung den Eindruck 
abnorm deutlieher L/~ngsstreifung erwecken. Andere Muskelfasern sind gleichsam 
in hyaline Schollen zerfallen, die mitunter stark verkalkt sind. Ferner findet man 
Muskelfascrn, die teilweise in schmale, quergestellte Scheiben zerfallen sind (,,Dis- 
koid-Degeneration"), and manche ~'asern k6nnen feintrOpfige Verfettung auf- 
weisen. In den Gebieten mit st/~rkerem hyalinem, scholl]gem Zerfall sind die Muskel- 
kerne angeschwollen und vermehrt. Oft finder man Ansammlungen zahlreicher 
Muskelkerne innerhalb des Sarkolemms zwischen den hyalinen Bruchstiicken oder 
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sogar in diesen selbst. Schliel31ich kann man Gebiete mit ausgepr~gter diskonti- 
nuierlicher Regeneration yon Muskelfasern wahrnehmen. Ringsum manehe Gefi~fle 
kann zuweilen eine mi~l~ige Ansammlung yon Histioeyten vorkommen. Der Glykogen- 
gehult ist in den unver~nderten Muskelfasern ziem]ich reichlieh, w~hrend die 
degenerierten Fasern glykogenfrei sind (Abb. 2). 

In den untersuchten Zahnen (ira mandibularen I. 1. und den beiden mandi- 
bularen P. 2 sowie dem maxfllaren P. 2) zeigt die Pulpa des Ineisivus Hyperitmie 
in den Divertikeln und eine schwaehe fibrSse Umwandlung ringsum die Gef~ile. 
Im apiealen Viertel der Pulpa finder sich eine grOBere cystSse Bfldung, die das 
Odontoblastem zur Mitre des Wurzelkanals verdr~ngt hat. Im ganzen Zahne ist 
das Odontoblastem deutlieh atrophisch, und zwar besonders nach dem Apex zu. 
Das Dentin besitzt im groBen ganzen norm~le Struktur, abgesehen yon einem in 
den einen Divertikel einbuehtenden Gebiet, das t in ~hnliehes Bild wie bei Kalb Nr. 1 
zeigt mit ovalen, unverk~lkten, Gef~Breste enth~ltenden tterden. Die Pulpa inner- 
halb dieses Dentingebietes ist ebenso wie im vorhergehenden Fall auffi~llig zell- 
und gef~Breich. Die Pulpa der Pri~molaren macht einen zellarmen Eindruck und 
zeigt beginnende fibrSse Umwandlung, besonders l~ngs der RRnder und ringsum 
eine Reihe yon Gef~Ben. Sie weist vet allem coronal ttyper~mie und zuweilen 
verh~]tnisms grol~e Blutungen auf. Mitunter finder man ziemlieh reichliche 
Mengen an br~unlichem Pigment (Reste friiherer Blutungeni~). Das Odontobfastem 
ist im Cavum meistens ziemlich gut entwiekelt, aber in den Wurzelkan~tlen stark 
~trophiseh. Beide mandibularen Pr~molaren zeigen Dentikelbildungen. In dem 
einen finder man ungef~hr in der Mitte des einen Wurzelkanals einen grOl~eren, 
wandfesten Dentikel, der peripher ein Odontoblastem mit einer sehmalen Pr~dentin- 
zone besitzt. Nach innen yon dieser folgt eine Sehieht mit unregelm~tl]ig radi~r 
verlaufenden Tomesehen Kan~len, w~hrend das Zentrum des Dentikels einen 
homogeneren Bau aufweist. In dem anderen mandibularen Pr/~molaren findet man 
an der Bifurkation einen gr6Beren wandfesten Dentikel, der yon mehreren Meinen 
und freien solehen umgeben ist (Abb, 5). Diese zeigen in der Regel konzentrisehe 
Sehiehtung um einen zentral gelegenen, kleinen Hohlraum, der vermutlich den Rest 
eines Gefi~Bes bildet. Das Dentin ist in den Prgmolaren stellenweise etwas unregel- 
mgBig gebaut, und hier nnd da kann man ovale, unverkalkte Gebiete wahrnehmen, 
die Gefi~Breste einsehliegen. 

Der Kieferknoehen zeigt t in stark atrophisches Osteoblastem und ein zell- 
armes, in ziemlich grol~em Umfange fibr6s umgewandeltes Mark. Die Knochen- 
balken sind atrophiseh, kollagenarm und bilden den Sitz einer um'egelms 
amorphen Verkalkung. In der l~ippensymphyse sind die Knorpelpfeiler niedriger 
als normal. Das Osteoblastem ist auch hier stark atrophiseh, die Knoehenbalken 
sind sehmal, kollagenarm und unregelmgBig, amorph verkalkt. 

Die Leber zeigt eine ziemlieh ausgebreitete vakuoli~r-hydropisehe Degeneration, 
die besonders zentral in den Lobuli mit einer gelinden feintropfigen Verfettung 
verbunden ist. Die Leberzellen sind v611ig glykogenfrei (Fixierung I Stunde naeh 
dem Tode des Tieres). In der ginde der Nieren sind gelinde herdf6rmige, lympho- 
eyt~re Infiltrate nebst kleineren N'arbenbildnngen vorhanden. Das Nierenepithel 
zeigt albumintise Degeneration, die Nierenkan~le sind oft dilatiert und enthalten 
Zylinder aus hyalinen EiweiBmassen, Leukoeyten und degeneriertem Nierenepithel. 
Die Hgmoglobin- und I-I/~mosiderilff~rbungen fielen negativ aus. Die Nebennieren 
zeigen hypertrophisehe Prozesse, und zwar besonders bez%lich der Markzellen. 
Im Myokard finder sieh sehlieglieh eine ziemlich ausgebreitete, herdf6rmig auf- 
tretende, teintropfige Verfettung der Muskelfasern. 

Versuchslcalb Nr. 3. Das Tier erhielt 131 Tage lang (ira Alter yon 10--141 Tagen) 
C-vitaminarme Nahrung nnd wurde danach get6tet. W~thrend der ersten Monate 
der Versuehszeit hatte das Kalb zuweilen sehleehten Appetit und entwickelte sieh 
langsam. Sparer erholte es sieh jedoeh und entwickelte sieh ziemlich gut. 
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Nektion. Guter Nahrzustand, keine makroskopiseh wahrnehmbaren Ver/inde- 
rungen. ])as gemeinsame absolute Gewieht der l~ebennieren botrug 6,8 g, das re- 
lative 0,006 %. Die bakteriologische Untersuchung der Milz fiel negativ aus. 

Mikroskopische Untersuchung. In der Skeletmuskulatur zeigen einzelne Muskel- 
fasern gelinde degenerative rrozesse yon ebendemselben Rild wie bei Kalb Nr. 1. 
Stellenweise finden sieh kleinere Gebiete, we die Muskelfasern aui~allend kerm'eich 
sind (n~ch allem zu urteilen, Anzeichen fr/iherer Regeneration). Die Breite der 
Muskelfasern im M. ext. carpi radialis bel~uft sich auf durchschnittlieh 35/z. 

Von den untersuchten Ziihnen (einem mandibularen I. 1 und P. 2) zeigt die 
Pulpa des Incisivus besonders coronal eine ziemlich starke fibr6se Umwandlung. Die 
Gef~l]w/inde sind oft meln- oder weniger stark verkalkt, und insgesamt trifft man 
zwei phlebo]ithische Dentikel an. Das Odontoblastem bildet den Sitz einer starken 
hydropischen Degeneration, die apical abnimmt. Im Divertikeldach Iindet sich ein 
gr6Beres, halbmondfSrmiges, gegen die Pulpa zackig abgegrenztes Dentingebiet mit 
eingebauten Gef~l~resten, die yon unverkalktem Dentin wie im vorhergehenden 
Fall umgeben sind. Dasselbe Goblet entb~lt aueh eine 1%eihe kleiner nr~regelmi~Biger 
Herde amorph verkulkten Dentins. ~[m Perioclontium hat in einer Reihe yon Gef~B- 
w/inden eine geringgradige Kalkablagerung stat~gefunden. Die Pulpa und das 
Odontoblustem des Pr/~molaren zeigen ebendasselbe Bild wie der Incisivus. Das 
Dentin weist eingebaute Gef~l]reste, besonders im Cavumdach auL AufJerdem 
kommen im Dentin sowohl des Cavumdachs als auch des Cavumbodens abwechsclnd 
hyper- und hypochromatische Bi~nder vor (gesteigerte bzw. mangelhafte Verkalkung), 
die mit der Pr~dentinzone parallel verlaufen. Das Dentin kann herdf6rmig eine 
irregul~re Struktur mit unregelm~Bigen, krumm verlaufenden Tomeschen Kan/~lchen 
haben. Im Periodontium sieht man coronal eine Reihe kleinerer Cementikel. Der 
Kieferknochcn und die Rippensymphyse zeigen /~hnliche Ver/inderungen wie bei 
Kalb /qr. 2 .  In der Leber finder man unregelm~Big aUftrctende, albuminSse 
Degeneration (ausgesprochene Kernwandhyperchromatose), verbunden mit einer 
geringgradigen feintropfigen Veffettung. Die Leberzellen sind in der Regel glykogen- 
frei. Nieren, Nebennieren und Myokard weisen keine Ver/~nderungen auf. 

Gruppe I I .  B- und C.vitaminarme Kost. 
Die drei Versuchsk~lber dieser Gruppe wurden mit Milch yon ebenderselben 

Produktionsstelle gefiittert, yon der die Milch liir die Tiere der vorhergehenden 
Gruppc bezogen worden war. Die Milch wurde in erstcr Linie auch auf v611ig ana]oge 
Weise wie fiir die Tiere der Gruppe I behandelt, aber auBerdem 75 Min. lang im 
Autoklaven bei 125--135 ~ erhitzt. Der Zuschu8 an A- und D-Vitaminen geschah 
wie in der I. Gruppe. 

Versuchskalb Nr. d. Das Tier wurde be] C-vitaminarmer Kost 71 Tage fang 
(ira Alter yon 14--85 Tagen), bei C- und B-vitaminarmer Nahrung 58 Tage lang 
(ira Alter yon 27--85 Tagen) gehalten und danach get6tet. ])as Kalb wax" bei der 
Ankunft (ira Alter yon 3 Tagen) ziemlich schwach, lift ungefi~hr eine Woche lang 
an DiarrhSe nnd erka'ankte darauf an Polyarthritis. Diese letztere Krankheit machte 
sieh ws des gr6Beren Tei]es der Versuchsperiode insofern bemerkbar, als das 
Xalb gem liegen wollte und Schwierigkeiten hat,e, sieh zu erheben. Der Appeti~ 
war wghrend der Versuehsperiode zeitweise ziemlich schleeht, das Tier entwiekelte 
sich auch langsam und hielt sich mager. Eine Woche vor der TStung des Tieres 
trat pl6tzlich eine wesentliche Verschlechterung im Bewegungsverm6gen ein, indem 
alas Tier innerhalb eines Tages unvermSgen war zu stehen. W/~hrend der folgenden 
Tage verschteehterte sich der Zustand des Tieres, der Appctit wurde sehr schlecht, 
die F/~kalien waren test und ihre Menge spi~rlieh. Schliei]lich trat Tympanitis im 
Pansen mit beschlcunigter Respiration hinzu, weshalb das Kalb trokariert wurde. 
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Die K6rpertemper~tur hatte sich w~hrend der ganzen Zeit normal gehMten. Wegen 
der zunehmenden Versehleehterung des Zustandes wurde das Tier get6tet. 

Sektion. Sehlechter N/s Die Haut zeigt auf der lateralen Seite der 
Extremit/iten kleinere Excoriationen. Die meisten Skeletmuskela weisen degenera- 
tive Ver~nderungen mit gelblicher Verf~rbung auf, ganz entsprechend dem Bilde 
bei ,,weiBem Fleisch" beim tL~lbe. Am st~rksten sind die Mm. supra- und i~ffra- 
spinatus, subscapularis, se~Tatus ventralis, pectoralis superfic., biceps femoris 
und gastrocnemius in Mitleidensehaft gezogen. Das rcchte Obersehenkelgelenk 
und die beiden Bug-, Knie- und Patellargelenke bilden den Sitz einer Mteren fibrino- 
purulenten Arthritis. :Die Axillar-, inneren Beeken- und Popliteallymphknoten sind 
angeschwollen, etwas feucht und haben eine derbere Konsistenz Ms normal. Der 
Thymus is~ stark atrophiseh. Die Nebennieren sind vergrSgert und haben ge- 
meinsam ein absolutes Gewieht yon 12,7 g und ein relatives yon 0,033 %. Die Grenz- 
zone zwischen Mark und t~inde ist hyper/s und zeigt kleinere Blutungen. Die 
Dtilmdarm- trod die Blinddarmschleimhaut sind hyper/~miseh, und die Sehleimhaut 
der tIarnblase zeigt in einem zweikronengroBen Gebiet in der dorsocaudalen 
Wand zahlreiche kleine Blutungen sowie ein submukSses Emphysem (Cystitis 
emphysematosa). Zwischen den beiden tterzbeutelbl~ttern befand sich in der N/~he 
der Herzspitze eine kleinere fibrSse Verwaehsung. 

Die bakteriologische Untersuchung des I-Ierzbluts, der ~i lz  und der Popliteal- 
lymphknoten fiel negativ aus. In der Harnblasenwand wurde Infektion dureh Cell, 
in den MesenteriMlymphknoten Paratyphus (?) und im Kniegelenk Diplokokken 
festgestellt. 

Mikroslcopische Untersuchung. Die Skeletmuskulatur bildet in sehr groBem Um- 
f~nge den Sitz einer herd25rmigen oder mehr diffus ausgebreiteten und sehr hoeh- 
gradigen wachsartigen Degeneration. Das Bild ist im groflen g~nzen dasselbe wie bei 
Kalb Nr, 2, und ebenso in diesem Fall finder man versehiedene miteinander abweeh- 
selnde Stadien waehsartiger Degeneration. Die Vermehrung der Muskelkerne ist un- 
bedentend oder oft fehlt eine solehe. Eine Reihe yon Muskclfasern zeigt feintropfige 
Verfettung, und dystrophische Verkalkung zerfMlener Muskelfasern kann vorkommen, 
wenngleieh dieselbe wesentlieh geringgradiger ist als bei Kalb Nr. 2. Aueh das 
Diaphragma zeigt waehsartige Degeneration. Die Breite der Muskelfasern im M. ext. 
carpi radialis betr~gt durchsehnittlich 12/z. Im Myokard kommt eine ziemlieh 
ausgebreitete herdfSrmige, feintropfige Verfettung der Muskelfasern vet. Die Neben- 
nierenrinde ist ziemlich fettreieh, hyper~misch und bildet den Sitz kleinerer Blu- 
tungen. Der Thymus kennzeichnet sieh dureh atrophisches Parenchym und eine 
ziemlich starke Wueherung des interlobul~ren Bindegewebes. Die Nieren zeigen 
eine verhMtnism/~gig gelinde, herdfSrmige, chronisehe interstitielle Nephritis mit 
Kanaldilatation und einer sp/irliehen Menge hyMiner Zylinder. ])as Nierenepithel 
bildet oft don Sitz Mbumin6ser Degeneration im Verein mit feintropfiger Verfettung. 
Die Leber zeigt niehts Bemerkenswertes, dasselbe gilt ftir Gehirn, Rtiekenmark und 
periphere Nerven (N. medianus und isehiadieus). 

Von den untersuehten Z~hnen (mandibularer I. 1 und P. 2) zeigt die Pulpa des 
Ineisiv~s geringgradige fibr6se Umwandlung und eine Reihe kleinerer Blutungen. 
Das Odontoblastem ist atrophiseh, und zwar besonders zum Apex. Ein Stiiek 
oberhalb des Apex befinden sieh ein grSBeres und mehrere kleinere, yon einem niedri- 
gen Blastemlager bekleidete Dentikel. Der grSl?ere ist in einem kleineren Gebiet 
an der Dentinwand festgewaehsen und maeht den Eindruek, als w~re er aus mehreren 
kleineren Dentikeln zusammcngesetzt. Allc Den~ikel zeigen eine mehr oder weniger 
deutliehe konzentrisehe Sehiehtung ringsum ein homogeneres Zentrum, das meistens 
Reste eines Gefages enth~lt. Die peripheren Teile der Dentikel weisen eine irregu- 
l~re Dentinstruktur mit unregelm~iBig angeordneten, meistens radi~r verlaufenden 
Tomeschen Kanglen auf, w/~hrend die zentralen Partien einen osteodentin~hnliehen 
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Bau besitzen. Die Pnlpa des Prgmolaren kennzeiehnet sieh dutch ein Bild, das dem- 
jenigen des Ineisivus ~hnlieh ist. Das Odontoblastem ist atrophiseh, und zwar be- 
senders in den Wurzelkanglen. An der Bifurkation ist es in groflem Umfange 
zerstSrt, auBerdem kommen daselbst ausgebreitete Putpablntungen vet. Das Dentin 
ist bier irregulgr gebaut, und in einem kleineren Goblet kommt aueh ein Osteo- 
dentin vet, das Reste yon Pulpagewebe und Gef~Ben einsehlieBt (Abb. 6). Die Dentin- 
sehieht an der Bifurkation zeigt ungefghr in der Mitre einen sehmalen, hyperehroma- 
tisehen Strung, an dem die unregelm~Big verlaufenden Tomesehen Kangle moistens 
aufh6ren. Der 13bergang zwisehen Dentin und Osteodentin ist diffus. Das Dentin 
sieh~ im iibrigen dank den eingesehlossenen GefhBen in groBem Umfange porSs 
aus (Vasodentin). Das Periodontium weist besonders an den Wurzeln ziemlich aus- 
gebreitete Blutungen auf. An den Xieferknoehen und der l~ippensymphyse nimmt 
man ausgesprochene Vergnderungen derselben Arc win bei Kalb Nr. 2 wahr. 

Versuchskalb ~'r. 5. Das Tier erhielt 145 Tage lung (ira Alter yon 12--157 Tagen) 
C-vitaminarme and 139 Tage hindureh (ira Alter yon 18--157 Tagen) C- and B-vitamin- 
arme Kost, wonaeh es get6tet wurde. Das KMb en%wiekels sich im groBen ganzen 
ziemlieh gut. Ungef~hr 1 Monat vor der Tbt~mg zeig~e es mit wSohen~lichem 
Zwischenraum 1 2 Tage lunges AufhOren des Appetits. Das Xalb war dann aueh 
auffallend matt and wollte am liebsten liegen, Beim Stehen hob es nnunterbrochea 
die Beine and der Gang war unsieher. Diese Symptome versehwanden jedoeh ali- 
allmghlich, nnd wghrend der letzten Woehen ling sieh niehts Bemerkenswertes 
wahrnehmen. 

Sektion. Guter Nghrzustand. In der Skeletmuskulatur odor fiberhaupt in den 
Organen keine makroskopisch sieher feststellbaren Vergnderungen. Das gesamte 
absolute Gewicht der beiden Nebennieren 8,4 g and deren relatives Gewieht 0,006 %. 
Die bakteriologische Untersuchung der Milz fiel negativ aus. 

Mi~roskopische Untersuchung. Die Skeletmnskulatur zeigt nut geringgradige 
nnd sp~rliche Veri~nderungen jiingeren Datums. In der Musknlatur der Mm. masseter 
serratus ventralis und pectoralis trifft man einzelne Mnskelfasern mit gelinder 
waehsartiger Degeneration und feintropfiger Verfettung an. Eine Reihe yon ~uskel- 
fa~eml maeht zudem einen atrophischen Eindrnek. An versehiedenen Stellen ist 
die ~uskulatur auffallend ,,zellreieh", was tails mit einer Regeneration yon Muskel- 
f~sern and tells mit einer ms Ansammlung yon Rundzellen um manehe Ge- 
fgBe im Zusammenhang steht. Naeh Mlem zu nrteilen, haben friiher st~rkere 
degenerative Prozesse in der 2r vorgelegen als die our Zeit der Sektionge- 
fundenen. Die Breite der Muskelfasern im M. extensor carpi radialis betrug dureh- 
sehnittlieh 36 re. Im Myokard sind ringsum vereinzelte Gef~Be kleinere perivaseul/ire 
Infiltrate vorhanden, die Leber zeigt geringgradige feintropfige Yerfettnng (Leber- 
zellen glykogenreich), and die Nebennierenrinde ist, praktisch genommen, fettfrei. 
Gehirn, Rfiekenmsa'k and periphere Nerven (N. medianus and N. isehiadieus) 
zeigen niehts Bemerkenwertes. 

Yon den untersuehten Z~hnen (mandibnlarer I. 1 und P. 2) weist die Pulpa 
des lncisivus ttypergmie, vereinzelte Blutungen und deutlieh fibr6se Umwandlung, 
besonders ringsum die GeigBe anf. Kalkablagernng in den Ge~/iBw~nden und im 
fibr6sen Gewebe ringsum die Gefgl3e kommt vet allem im ooronalen Drittet vet. 
Vereinzelte kleinere Geigge k6nnen vSllig verkatkte ~Vgnde zeigen. ])as Odonto- 
blastem ist im apiealen Viertel atrophisch uad zeigt im iibrigen nine ausgebreitete 
und markierte vakuolgre odor hydropisehe Degeneration (Abb. 7). Die Zellkerne sind 
oft naeh der Peripherie des Cytoptasmas verdrgngt, wodurch die Odontoblasten eine 
gewisse Ahnliehkeit mit Fettzellen erhalten. An manehen Stellen ist das Odonto- 
blastem din:oh ,,eystengtmliche" Ergfisse welt in die Pulpa versehoben. Das Dentin 
ist an einer geihe von Stellen etwas irregnlgr gebaut. Die Pulpa des Prgmolaren 
zeigt ebenso wie diejenige des Ineisivus tIypergmie and ziemlieh starke fibr0se 
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Umwandlung. An der Bifurkation linden sieh ziemlieh ausgebreitete Blutungen 
und im Cavum eine grSgere cystSse Bildung. ApieM sieht man oft Verkalkungen 
in den Gefal~wanden und konzentrisch geschiehtete, phlebolithische Dentikel mit 
Blastemfiberzug. Einige grSBere Dentikel sind wandfest. ])as Odontoblastem ist 
in der NAhe des Apex atrophisch, bildet aber im iibrigen den Sitz einer markierten 
hydropisehen Degeneration. Das Dentin zeigt im Cavumdach fiber den Divertikeln 
eine ziemlich breite und reeht gut begrenzte Zone mit irregul~rer Struktur, ein- 
gebante Gef~LBe und ungleichm/iBige Verkalkung. Das Bild gleieht im grogen ganzen 
demjenigen des Incisivus bei Kalb Nr. 1 mit Ansnahme, dab das Dentin yon der 
Pulpa zaekig abgegrenzt ist. An der Bifurkation weist das Dentin ebendenselben 
irregularen Bau auf wie der Priimolar bei Kalb Nr. 4. Kieferknoehen und Rippen- 
symphyse zeigen im grogen ganzen dasselbe Bild wie bei Kalb Nr. 2. 

Versuchskalb Nr. 6. Das Tier erhielt I3i Tage lang (im Alter yon 10--141 Tagen) 
C-vitaminarme und 129 Tage hindureh (im Alter yon 12~-141 Tagen) C- und B- 
vitaminarme Kost, wonaeh es get6tet wurde. W~hrend der ersten tt~lfte der Ver- 
suehsperiode hatte das Kalb zeitweise sehleehten Appetit und entwickelte sich 
verhMtnismagig langsam, ohne jedoeh auff~lligere Krankheitssymptome zu zeigen. 
Ws des ersten Teiles der Versuehsperiode waren Appetit und Waehstum besser. 

Nektion. NAbrzustand etwas weniger als mittelgut. Die Skeletmuskulatur ist 
an gewissen Stellen vielleieht etwas beller als normal, sonst sind aber keine makro- 
skopiseh sicheren Ver/inderungen zu ermitteln. ])as gemeinsame absolute Gewieht 
der NebeImieren betrug 5 g und deren relatives Gewieht 0,006 %. 

Die bakteriotogische U,r~tersuchung der Milz gab ein negatives Resultat. 

Mikroskopische Untersuchung. Die Skeletmuskulatur kennzeichnet sich dureh 
wesentlieh st~rkere Veranderungen, als man auf Grund des mal~'oskopischen Bildes 
h~tte erwarten k6nnen. Vor allem kommen etwas ~ltere Prozesse in Form einer 
diskontinuierlich auftretenden Regeneration yon 3luskelfasern vor. Besonders in 
den Mm. gluteus medius und gastrocnemius finder man eine reiche Anzahl yon neu- 
gebildeten Muskelfasern oder f6rmliche Syneytien solcher. In  den Regenerations- 
gebieten sind zuweilen geringgradige perivasculare Rundzelleninfiltration und spar- 
liche Reste zerfallener Muskelfasern festzustellen. In den Mm. intercostales, pee- 
torMis, ext. carpi radialis und im Diaphragma nimmt man auBer Regenerations- 
bildern auehVer~nderungen jfingeren Datums in Form yon diskoider Degeneration, 
hyalinem scholligem Zerfall, herdf6rmiger feintropfiger Verfettnng und Verkalkung 
wahr. Die Breite der Muskelfasern im M. ext. carpi radialis betrug durchschnittlieh 
31#. - -  In den Nieren finder man an manchen Stellen Verkalkungen kleinerer 
Arterien~ste. Die Leber zeigt keine Ver/~nderungen (Leberzellen glykogenreich), 
und im Myokard, in den Nebennieren, im Gehirn, Rfickenmark und in den peri- 
pheren Nerven (N. medianus und N. ischiadicus) lassen sich ebenfalls keine solchen 
nachweisen. 

Von den untersuchten Zahnen (mandibularer I. 1 und P. 2) zeigt die Pulpa des 
Incisivus sehwaehe Hyper~mie, starke libr6se Umwandlung und gelinde Verkalkung 
mancher Gef~13w~nde. Das Odontoblastem ist apical atrophiseh und coronal stark 
hydropisch degeneriert. Das Dentin weist keine sicheren Veri~nderungen auf. Die 
Pulpa des Molars kennzeiehnet sich dutch IibrSse Umwandlung ringsum die GefaBe 
sowie ttyper/~mie und Blutungen im Cavum. Das Odontoblastem ist in dem einen 
Divertikel hydropisch degeneriert und im andern vollst~ndig zerst6rt. Das Dentin 
zeigt fiber dem letztgenannten Divertikel das gleiehe Bild wie im Cavumdach bei 
Kalb Nr. 5. Im Periodontium finder sieh coronal eine Reihe kleinerer Cementikel. 
Kieferknochen und Rippensymphyse weisen ein ~hnliches Bild wie im vorher- 
gehenden Fall auf. 
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Gruppe I I I .  Kontrolltiere. 
Die 3 Tiere in dicser Gruppe wurden mit Milch yon ebenderselben Produktions- 

stelle gefiittert, yon der die an die Tiere der vorhergehenden Gruppen verabfolgte 
Milch stammte; die Milch fib" die Ki~lber der Gruppe IIs wnrde jedoch nicht erhitzt. 
Bedauerlicherweise erkrankten s~mtliche Tiere zu Beginn des Versuchs an septischer 
Enteritis infolge Diplokokkeninfektion und zwei Ki~lber starben in knrzer Zeit, 
w~hrend das dritte genas. Auf diese Weise umfal3te die Kontrollgruppe nut ein 
einziges Tier (Kalb Nr. 7). Da es sich speziell darum handelte, eine Kontrolle dartiber 
zu erhalten, dab die bei den Tieren in den Gruppen I und I I  nachgewiesenenen Zahn- 
ver/~nderungen nich~ bei 9esunden Tieren auftreten, nahmen wir zwecks Erg/~nzung 
der Zahnkon~rollen eine mikloskopische Untersuchung der Z/~hne yon vier Mast- 
kalbern vor, die bei der Schlachtung keinerlei Anzeiehen yon Muskeldegeneration 
oder anderen Krankheiten aufwiesen. Bei keincm einzigen dieser Tiere vermochten 
wit irgendwelche bcmerkenswerten Zahnver/~nderungen zu ermit~eln, und ebenfalls 
nicht bei unserem Kontrollkalb. 

Versuehskalb Nr. 7. Das Tier erkrankte im Alter yon 3 Tagen an DiarrhOe und 
allgemeiner Sehw~tehe. Spi~ter t ra t  zwar eine Besserung ein, aber das Kalb blieb 
doeh etwas sehwaeh und entwickelte sieh bis zum Alter yon 3 Wochen sehlecht. 
Danaeh stieg die Gewichtskurve stark, und im Alter yon 88 Tagen wurde das Kalb 
als ein gutes Mastkalb geschlachtet. 

Sektion. Sehr guter N~hrzustand. Keine makroskopischen Veri~nderungen. 
Das gemeinsame absolute Gewicht der Nebennieren betrug 8 g und deren relatives 
Gewicht 0,008%. Die bakteriologische Untersuchung der ~i lz  und Gekr6slymph- 
knoten fieI negativ aus. Bei der mikroskopischen Untersuchung lieSen sich weder 
in der Skeletmuskulatur noch in den Zi~hnen odor anderen 0rganen irgendwelche 
bemerkenswerte Ver/~nderungen nachweisen. Die Breite der Muskelfasern im 
M. ext. carpi radialis betrug durchschnittlich 42 #. 

Zusammenfassung  der Versuchsergebnisse.  

Die Ergebnisse  der  exper imente l len  Unte r suchungen  l~ssen sich 
kurz  folgendermaf3en zusammexffassen. I n  der  T ie rgruppe  mi~ C-vi tamin-  
a rmer  Kos t  s ta rb  ein K a l b  (Nr. 2) im Al te r  yon  103 Tagen  naeh  92 Tage 
langer  F i i t t e rung  mi t  C-v i t aminarmer  Milch. Kl in iseh  zeigte das  K a l b  
s ta rke  Bewegungsst6rungen,  und  bei  de r  Sekt ion  wurden  Muskelver-  
/~nderungen angetroffen,  die den bei  spon tanen  F/~llen von ,,weiBem 
F le i sch"  gefundenel l  v611ig analog  warei1. Die  beiden t ibr igen Kgtbe r  
derselben Versuchsgruppe  wurden  im Al te r  yon  98 (Nr. 1) bzw. 141 (Nr. 3) 
Tagen nach  90 bzw. 131 Tage  langer  C-v i t amina rmer  F i i t t e rung  get6te t .  
Kl in iseh zeigten diese Tiere keine Anzeichen yon  Bewegungss t6rungen,  
und  das Sekt ionsbi ld  war  makroskop i seh  negat iv .  Mikroskopisch zeigte 
jedoeh die Ske le tmusku la tu r  a t rophische  und  spi~rlich v o r k o m m e n d e  
degenera t ive  Prozesse in beiden F~llen.  

I n  der  Tiergruppe  mi t  B-und  C-v i t amina rmer  K o s t  mul~te ein K a l b  
wegen s ta rker  Bewegungss t6rungen im Al te r  yon  85 Tagen naeh  71 Tage  
langer  F i i t t e rung  mi t  C-v i t amina rmer  Milch (darun te r  58 Tage  mi t  B- 
und  C-v i t aminarmer  Milch geft t t ter t )  get( i te t  werden.  Bei  der  Sekt ion 
wnrden Muskelver~nderungen gefunden,  die v611ig analog d e n  bei  spon- 
t anen  F~tllen yon ,,weil~em F le i sch"  v o r k o m m e n d e n  wgren.  Die  be iden  
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iibrigen Tiere dieser Gruppe wurden im Alter von 157 (Nr. 5) bzw. 141 
(Nr. 6) Tagen nach 145 Tage langer Fiitterung mit C-vitaminarmer Kost 
(darun~er 139 Tage mit B- und C-armer Kost) bzw. naeh 131 Tage langer 
Verabreichung yon C-vitaminarmer Nahrung (davon 129 Tage mit ]~= 
und C-armer Kost) getStet. Beide Tiere waren ungef~hr 1 Monat oder 
etwas mehr vor ihrer TStung klinisch verd~ehtig gewesen, sie erholten 
sich jedoeh und maehten am Ende der Versuchszeit einen vSllig ge- 
sunden Eindruek. Bei der Sektion konnten makroskopisch keine sicheren 
Ver~nderungen nachgewiesen werden. Mikroskopisch lag bei dem einen 
Tiere (Nr. 5) Atrophie der Muskelfasern vor, zudem kamen spgrlieh 
degenerative Prozesse vor. Bei dem anderen Kaibe (1Nit. 6) wurden in 
der Skeletmuskulatur ausgebreitete, herdfSrmig auitretende Regene- 
rationsprozesse yon embryonalem Typus, daneben Atrophie und spar- 
liche degenerative Prozesse jiingeren Datums angetroffen. 

Die bakteriologischen Untersuehungen bei fiinf yon diesen Versuchs- 
tieren zeigten ein v6llig negatives Ergebnis. Bei dem einen der K~lber, 
das mit einer Cystitis und einer ~tlteren Polyarthritis behaftet war, 
wurden Colibakterien in der IIarnblase und Diplokokken in den an- 
gegriffenen Gelenken festgestellt. Vom I-Ierzblut, aus der Milz und den 
Popliteallymphknoten angelegte Kulturen ergaben jedoch ein negatives 
gesultat. 

Die bei den Versuchstieren nachgewiesenen Muskelver~nderungen 
(Abb. 2) stimmten mikroskopisch mit den bei spon~anen F/~tlen yon 
,,weiSem Fleisch" gefundenen vSllig iiberein. Es handelte sich also haupt- 
si~eh]ich um eine waehsartige Degeneration, die in schweren F/illen mit 
einer dystrophischenVerkalkung verbunden war. Im iibrigen kam herd- 
fSrmige, degenerative Verfettung und Atrophie der Muskelfasern vor. Das 
Myokard zeigte bei den beiden Versuchsk/ilbern, die schon makroskopisch 
schwere Muskelver/s aufwiesen, eine herdfSrmige feintropfige 
Verfettung, wiihrend die 4 fibrigen Versuchstiere einen intakten Herz- 
muskel besaSen. Eine deutliehe Blutungstendenz lag bei keinem der 
Versuchstiere vor, wenn man yon der Zahnpulpa absieht. Bei spon- 
tanen F/s yon ,,weil3em Fleisch" kann man zwar hin und wieder 
kleinere Blutungen in sparsamer Anzahl in den weichen Geweben be- 
obaehten, oft fehlen aber solehe, und in der Reget 1/s sich behaupten, 
dal3 die Krankheit mit irgendeiner h/imorrhagischen Diathese nicht 
verl/iuft. 

Bei den beiden Versuchsks die schon makroskopisch schwere 
Muskelveriinderungen erkennen liel3en, bestand eine bedeutende ~yper- 
trophie der Nebennieren und eine Atrophie des Thymus. Das relative 
Gewicht der Nebennieren betrug bei dem einen Tiere (Nr. 2) 0,012% und 
bei dem andern (Nr. 4) 0,033% gegeniiber dem normalen Gewicht yon 
0,006--0,008%. Uber die Bedeutung dieses Befundes und dessen even- 
tuellen Zusammenhang mit den fibrigen Organveri~nderungen kSnnen 
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wir uns noch nicht ~tuBern, wir werden denselben jedoch einem n~heren 
Studium an der Hand geplan#er Versuchsserien unterziehen. Das Ver- 
halten der Nebennieren bei C-Hypo- bzw. Avitaminosen ist in der Literatur 
ziemlich umstritten. Wghrend eine Reihe yon Yorschern dieselben als 
normal ansieht, glauben andere Hypertrophie und w i d e r  andere Atrophie 
bei denselben angetroffen zu haben (Literatur bei H6jer ]924). 

Die mikroskopischen Untersuchungen des zentralen und peripheren 
Nervensystems bei den Tieren mit B- und C-vitaminarmer Ftitterung 

Abb. 2. ~Vachsartige Degenerat ion mi~ dyst rophischer  Verkalklmg im M:. flexor dig. prof.  
yon  e inem FaLt..~exp~rAmenteller C-Avitaminose beim lCalbe (Versuchskalb Nr.  2). 

fielen im groB6n ganzen negativ aus. Vereinzelte Myelinscheiden in 
den peripheren Nerven zeigten zwar eine etwas mangelhafte F~rbbarkeit 
bei der Weigertschen Markscheidenf/~rbung, die Ver~Lnderungen waren 
jedoch so geringgradig, dab dieselben kaum irgcndwelche Schh•folge- 
rungen gestatten. Irgendwelche morphologischen Beweise dafiir, dab 
Ki~lber fiir eirte mangelhafte Zufuhr yon B-Vitaminen empfind]ich seien, 
haben wit also nicht zu erbringen vermocht, und dieses stimlnt ja auch 
mit den Erfahrungen frtiherer Forscher fibcrein. 

Dasselbe l~Bt sich jedoch nicht yon der mangelhaften Zufuhr yon 
C-Vitaminen behaupten; denn bei sgmtlichen Versuchstieren stellten 
wir mehr oder weniger ausgeprggte Zahn- und Knochenvergnderungen 
solcher Art fest, dab sie - -  naeh allem zu urteflen - -  als skorbutisch 
betrachtet werden miissen, was Dr. G. Westin auoh bestgtigt hat. Die 
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Veranderungen in den barren Geweben waren im iibrigen im groBen 
ganzen denjenigen v611ig analog, welehe wit bei spontanen F~llen yon 
,,weiBem Fleisch" naehgewiesen haben, Zwisehen den Zahn- nnd MuskeL 
veranderungen sehien eiite gewisse Relation insofern vorzuliegen, als die 
Zahnveranderungen am starksten in den Fallen ausgepragt waren, 
in welchen die Muskeldegeneration am starksten hervortrat. 

Die Zahnver~inderungen. 
Die yon uns bei spontanen Fgllen yon ,weil~em Fleiseh" gefundenen 

Zahnvergnderungen gleicheit, wie wit oben hervorgehoben haben, voll- 
stgndig denjenigen, welche wir in mehr oder weniger ausgepragter Form 
bei unseren Versuehskalbern 
dureh Ffitterung mit C- bzw. 
B- und C-vitaminarmer Kost 
erhalten haben. Im Prinzip 
stimmen auch die Zahnbilder 
mit denjenigen tiberein, die 
man allgemein als eharakte- 
ristiseh fiir skorbutische Stoff- 
weehselstSrungen betraehtet. 

Bei seinen eingehenden 
Studien fiber die skorbuti- 
scheit Za~mbiider beim l~/[en- 
sehen hat Westin eine Reihe 
sehr regelmagig wiederkeh- 
render Pulpa-, Dentin- und 
Zementveranderungen gefun- 
den. Bei akuten Fallen yon 
C-Avitaminose stellte Westin 

Abb.  3. L~ingsschni t t  d a r c h  das  ap ica l e  D r i t t e l  eines  
Hyperamie, Blutungen nit( ;[  Inc i s ivus  y o n  e i n e m  S p o n t a n f a l l  y o n  , ,weiBem 
0dem in der Zahnpulpa sowie F l e l s c h "  b e i m  K a l b e .  P u l p a  tmcl O d o n t o b l a s t e n  
hydropisehe Degeneration s t a r k  ze r s tS r t .  I n  de r  D e n t i n w a n d  e i n g e b a u t e  

Koag lomerM;e  p h l e b o l i t h i s e h e r  Den t ike l .  
mit mehr oder weniger aus- 
gebreiteter ZerstSrung des Odontobl~stems lest. Bei mitigierten and 
taten~en F~llen yon C-Hypovit~minose zeigte die Pulpa fibr6se Um- 
wandlung, Verkalkung der GefgBwande, Phlebolithe und Pulpaknoehen 
(Dentikel). Gleiehzeitig bildete sieh das Odontoblastem in ein Odonto- 
Osteoblastem oder reines Osteoblastem mit Neubildung anormalen 
Dentins urn. Das vor den skorbutiseheit StSrungeit fertiggebildete Dentin 
kann dutch C-Mangel der Sitz einer Porosierung infolge Dentinolyse 
werden. Bei akuten Fallen yon C-Avitaminose mit hydropischer Dege- 
neration des Odontoblastems finder man eine Neubildung yon Cemento- 
Dentiitzonen im apieMen Drittel des Zahns und in der Nahe der Bi- 
furkation sowie irregulare Dentinzonen in den iibrigen Teilen der Wurzel- 
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Abb .  4. L i~ngsschni t t  d u t c h  alas B i f u r k a t i o n s g e b i e t  
eines P r h m o l a r e n  won e inem S p o n t a n f a l l  "con 
,,weil~em F l e i s c h "  be im  K a l b e .  O d o n t o b l a s t e m  
a t r o p h i s c h .  I n  der  h y d r o p i s c h  d e g e n e r i e r t e n  P u l p a  
ein typischer ph l ebo l i t h i s che r  Den t ike l  m l t  konzen- 
t r i s c h e r  S c h i c h t u n g  r i n g s u m  z e n t r a l  ge legener  

Gefi~greste.  

Abb. 5. L~ngssch~itt 4urch das Bifurkationsgebiet 
elves P r&mola ren  y o n  e inem Fa l l  expe r imen te l l e r  
C-akvi taminose  b e i m  K a l b e  (VersuehskMb N r .  2). 

Groller  w a n 4 f e s t e r  Den t ike l ,  won m e h r e r e n  
k le ine ren ,  f r e i en  D e n t i k e l n  m n g e b e n .  

kangle und im Cavumdach. 
Bei mitigierten und latenten 
F~l]en yon C-Hypovitaminose 
mit der soeben genannten, 
gradweise vor sieh gehenden 
Umwandlung der Odonto- 
blasten herrschen proliferative 
Dentinveri~nderungen mit Bil- 
dung breiterer oder schmalerer 
Zonen yon irregul/irem Dentin, 
Cemento-Osteodentin, Zement 
oder schlieBlich amorpher 
Wandverkalkung vor. Die Ze- 
mentveri~nderungen bei Skor- 
but geben sich durch mehr 
oder weniger starke Resorp- 
tionsprozesse besonders am 
Apex, ZahnhMs und im Bifur- 
kationsgebiet mit Verschlech- 
terung der Aufhitngung des 
Zahnes zu erkennen. Zu den 
Zementveriinderungen darf 
man nach Westin schliel~lich 
auch das Auftreten yon Ze- 
mentikeln im Peridontium zs 
len, die gew6hnlich pMebolithi- 
scher Art sin& Im Prinzip 
~hnliche Zahnver~nderungen 
treten bei experimentellem 
Skorbut beim Meerschwein- 
chen auf (H6]er, Westin, Wil- 
ton u. a. ). 

Die oben in Kiirze be- 
schriebenen Ver/~nderungen im 
Pulpa- Blastem- Dentin und 
Zement bei Skorbut beim 
Menschen haben wir im groBen 
ganzen bei unseren Versuchs- 
k~lbern angetroffen, wenn man 
yon der Zementresorption mit 
VerscMechterung der Aufh~n- 
gung des Zahns absieht. Ver- 

kalkung yon Gef/~gw/~nden im Periodontium und Zementikel kamen 
jedoch bei zwei Kitlbern vor (Nr. 3 und 6). In der Pulpa wurden 
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Hypergmie, {}dem und klei- 
here Blutungen festgestellt, 
und zwar besonders coronal, 
vet  allem zeigte abet das 
Pulpagewebe, und zwar in 
erster Linie in den Wurzel- 
kanglen, eine mehr oder 
weniger s~ark fibrSse Um- 
wandtung. Die st~xkste fi- 
br6se Umwandlung der Pul- 
pa kam bei drei Tieren vor, 
die fiber 4 Monate C- bzw. 
B-C-vitaminarme Kost er- 
halten batten (Nr. 3, 5 und 
6), und bei allen diesen liel3 
sich aueh Ca-Ablagerung in 
denWgnden der PulpagefgBe 
und in einem Falle (Nr. 3) 
auBerdem Phlebolithe fest- 
s~ellen. VerknSc~mrungs- 
prozesse in den Wurzd- 
kan/tlen bzw. an der 
Bifurkation mit Bildung 
blastembekleideter, freier 
oder wandfester Dentikel 
fanden sich bei drei Ver- 
suchstieren (Nr. 2, 4 und 
5, Abb. 4 und 5). Zwei 
yon diesen (Nr. 2 und 4) 
zeigten sehr schwere Mus- 
keldegeneration (Kalb 
Nr. 2 naoh ungefghr 2~/.~ 
Monate langer C-vitamin- 
armer Kost), wghrend 
ein Tier gelindere Muskel- 
vergnderungen besaB. 
1)as Odontoblastem war 
bei sgmtlichen Versuchs- 
tieren in den Wurzel- 
kanglen afrophiseh, be- 
senders weir apical, und 

:kbb. 6. L/ ingssehni t t  dttrch das Bifm-kationsgebiet  
eines Prgmolazeen ve to  Versnchskalb  Nr.  4. Odonto- 
b ]a s t em zers t6r t .  I r regnl~res  Dent in  trod Osteodentin,  
Res te  yon Pulpagewebe  und  Gef~Ben einschlieBend, 

Abb, 7. Lgngssehn i t t  du tch  das coronale Dr i t t e l  eines 
Inc is ivus  ve to  Versnchskalb  Nr.  5. Das Odon tob las t em 
bi ldet  den  Sitz vakuo lg re r  Degenera t ion .  A n d e u t u n g  

yon ~u  in einer  Reihe kle inerer  
GefgBzweige in der  Pulpa .  

im Cavum kam hydrqahische Degeneration vor (Abb. 7). Nur bei zwei 
Tieren (Nr. 5 und 6) war die hyclrophische Degeneration des Odonto- 
blastems stgrker markierb und hier aul~erdem mit einer volls~gndigen 

Virehows Archly.  Bd. 297. 38 



586 A. Hjs and K. Lilleengen: Waehsartige 1Kusketdegener~tion 

ZerstSrung der Odontoblasten in kleineren Gebieten im Cavum ver- 
bunden. Die bei den Versuehstieren auftretenden Dentinver/tnderungen 
(Dentinolyse, eingebaute Gef~Be, irregu]~res Dentin) waren meistens 
verhiiltnism~tgig geringgradig und kamen gr6fttenteils an der Bifurkation 
und im Cavumdaeh vor (Abb. 6). 

Bei ss Versuchsks zeigten auBer den Zs auch die 
Skeletknochen (Kiefer, Rippensymphysen) skorbutische Vers 
in Form yon Knoehenresorption, atrophischem Osteoblastem mit ge- 
hemmter Knochenneubildung und fibr6ser Umwundlung ira Mark. 

Kommen beim l~inde skorbutische Znstiinde vor ? 
Das Vorkommen yon Skorbut beim I~inde ist yon frfiheren Forschern 

verneint wordcn, und in der uns verfiigbaren Liter~tur wird das Rind 
einstimmig ~ls refrakts gegen C-Vitaminmangel bezeichnet. Die yon 
uns bei Ki~lbern nachgewiesenen Zahn- und Knoehenver~nderungen 
zeigen jedoch im Prinzip eine vSllige Ubereinstimmung mit den in Hart- 
geweben auftretenden Ver&nderungen, die man bei experimentellen 
C-Hypovitaminosen bei anderen Tieren beobaehtet bzw. welehe mit 
Zahn- und Knochenvers bei spontanen Skorbutfs beim 
Mensehen vorkommen. Da die genannten Vers in Hart- 
geweben allgemein fiir char~kteristische Folgen eines C-Vit~minmangels 
im Organismus angesehen werden, diirfte man zu der Behauptung be- 
rechtigt sein, dab slcorbutische Kranlcheitszust~inde beim Rinde oder ]eden- 
/alls bei K~ilbern au/treten lc6nnen. Unsere abweichenden Untersuchungs- 
resultate yon denen friiherer Forscher lassen sieh, nach ahem zu urteilen, 
grSBtenteils dadurch erkl~ren, dag Z~hne und Knochen bei mangelhafter 
C-Vitaminzufuhr beim Rinde frtiher nieht n~her untersueht wurden. 
Hierzu kommt vielleieht noch der Umstand, daft die Behandlung, die 
mit der Kost fiir unsere Versuehstiere vorgenommen wurde, eine st/~rkere 
Verminderung der C-Vitaminzufuhr bedingte, Ms dieses bei frfiher vor- 
genommenen Versuchen bei K/~lbern der Fall gewesen ist. 

Alle Versuchsk~lber zeigten zwar deutliehe skorbutisehe Zahnver- 
/inderungen, es f~llt aber andererseits auf, dab keines der Tiere die 
sehweren Formen skorbutiseher Hartgewebevers aufwies, was 
man ja mit I~iicksieht auf die ziemlieh lungdauernde und stark ver- 
minderte C-Vitaminzufuhr h&tte erwarten kSnnen. Im grogen g~nzen 
stimmen die Zatmbilder bei den VersuchskMbern fast ganz mit denjenigen 
fiberein, welche man beim Menschen bei latentem oder mitigiertem 
Skorbut im Zusammenhang mit einer l~nger andauernden C-tIypo- 
vitaminose wiederfindet. Eine andere und sehr bemerkenswerte Er- 
scheinung liegt darin, dab ein grofter Teil der Ks die Tendenz zur 
Heilung der Zahnsch/~den zeigte, obgleieh dieselben eine stark C-vitamin- 
arme Kost ws der ganzen Versuchsperiode erhalten batten. Die 
Neigung zur Heilung kennzeiehnete sich durch Gef~gneubildung in der 
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Pulpa, Regeneration des Odontoblastems und odontoblastembeklei- 
deter Dentikel mit peripherer Dentinbildung. Die Gewiehtskurven der 
Tiere zeigten aueh, wenn man yon den beiden K~lbern absieht, die 
naeh 21/2--3 Monaten verendeten, in gewissem Grade eine Besserung 
wSohrend des letzteren Teiles der Versuchsperiode trotz fortgesetzter 
C-vitaminarmer Fiitterung. In dieselbe Riehtung deutet ferner das 
Vorkommen regenerativer Prozesse in der Muskulatur, die bei einem 
Tiere (Nr. 6) besonders sehSn in die Erscheinung traten. 

H~ttte sich die Heilungstendenz nut  in den Zghnen bemerkbar gemacht, 
so liege sieh die mangelhafte Ubereinstimmung mit dem EinfluB des 
C-Vitaminmangels auf den Menschenzahn vielleieht dureh versehiedene 
anatomisehe Verh/iltnisse erkl~ren. Im Kglberzahn mit seinem im 
Gegensatz zum Mensehenzatm offenen Pulpakanal trifft ein sch~dlieher 
EinfluB auI ein standig setmeller waehsendes und damit wahrseheinlich 
regenerationstiichtigeres Blastem. Im Mensehenzahn mit seiner ge- 
sehlossenen Pulpakavit~t trifft ebendieselbe sehs Wirkung auf ein 
zwar st~tndig t/~tiges, aber nieht ununterbroehen waehsendes und pro- 
liferierendes Blastem. Dureh C-Vitaminmangel ver~nderte Meerschwein- 
ehenz~hne, deren anatomisehe Verh/tltnisse mit denjenigen des Kalbes 
vergteiehbar sind, weisen jedoch nnr  dana eine Heilungstendenz auf, 
falls dem Organismus C-Vitamine zugefilhrt werden. Die Erkl~rung der 
geilungstendenz in Kalberz~ihnen ist deshalb kaum in rein anatomischen 
Eigentiimliehkeiten der Z~hne zu suchen. 

Wahrseheinlieh dtirften die Verh/tltnisse so liegen, daB das Kalb 
wahrend seiner frtihesten Entwieklungsperiode gegen C-I-Iypo- bzw. 
Avitaminose empfindlieh ist, dal~ sieh aber diese Empfindliehkeit all- 
mfi,hlieh verringert und vielleieht ganz versehwindet. Die verminderte 
Empfindlichkeit beruht sieher nicht darauI, dab der Rinderorganismus 
einen C-Vitaminbedarf iiberhaupt nicht n6tig hat, sondern vermutlieh 
auf dem Umstande, dab er allm~hlieh das VermSgen gewinnt, dasselbe 
zu synthetisieren. Naeh dieser Riehtung deuten wenigstens die friiher 
erw/thnten Versuche von Thurston-Pa~mer-Eckles (1929), wetehe zeigen, 
dag C-Vitamine in der Milch bei Sterken vorhanden waren, die seit der 
Geburt bei einer skorbutischen Di/~t gehalten wurden. Alles dieses ist 
jedoch nieht so zu verstehen, dab &ltere Rinder gegen C-tIypo- bzw. 
Avitaminosen stets refrakt&r sind. Wit vermoehten n&mlieh in zwei 
F~llen bei 5 Monate alten K~lbern und in einem Fall bei einer 1 Jahr  
alten Sterke deutliehe skorbutische Zahnver&nderungen nachzuweisen, 
welehe iibrigens im Zusammenhang mit waehsartiger Muskeldegeneration 
auftraten. In solehen Fgllen d/irfte man wohl mit einer Art Insuffizienz 
bei dem C-Vitamin synthetisierenden Mechanismus im Verein mit mangel- 
halter Zufuhr yon C-Vitaminen reehnen. Naeh unseren Versuchen zu 
urteilen, scheint die sts Empfindliehkeit ftir eine mange]hafte 
Zufuhr yon C-Vitaminen ws der ersten 2--3  Monate naeh der 
Geburt des Kalbes vorzuliegen. 

38* 
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Hat eine C-Hypovitaminose ~tiologisehe Bedeutung fiir die Entstehung 
yon ,,weil~em Fleiseh" bei KKlbern ? 

Die Frage, ob eine C-Hypovitaminose irgendeine ~tiologische t~olle 
bei der Entstehung einer wachsartigen Muskeldegeneration beim Kalbe 
habe, gab, wie wir frfiher betonten, einen der Hauptanlgsse zu den oben 
beschriebenen Versuchen. Sehon das Vorkommen skorbutischer Zahn- 
ver~nderungen bei spontanen Fgllen yon ,,weii3em Fleiseh" konnte ja 
den Verdaeht aui einen ursgchlichen Zusammenhang zwischen den 
Muskelveri~nderungen und einer C-I-Iypovitaminose erwecken. Die 
M6gliehkeit eines solehen Zusammenhanges dfirfte ferner deshMb vor- 
liegen, weil wir bei Versuchski~lbern dureh Ffitterung mit  C-vitaminarmer 
Kost  Muskel- und Zahnver~nderungen hervorzurufen vermochten, die 
denjenigen bei spontanen Fi~llen yon ,,wei$em Fleisch" vSllig analog 
waren. 

Merk~irdigerweise findet man unter der Mannigfaltigkeit verschie- 
dener Faktoren,  die in den Lehrbfichern und grSSeren Handbfichern 
der pathologischen Anatomie als Ursachen wachsartiger Degeneration 
genannt werden, keine Angabe fiber die eventuelle Bedeutung der C- 
Hypovitaminose.  In  der Vitaminliteratui~ findet man jedoch viele 
Beispiele, in denen Muskeldegenerationen Ms einer der Sektionsbefunde 
bei spontanem oder experimentellem Skorbut mehr oder weniger vorfiber- 
gehend erw/~hnt werden. In  der /s Literatur  werden die Muskel- 
veriinderungen im allgemeinen als reine Sekund/irerscheinungen zu 
den beim Skorbut guftretenden Blutungen betr~chtet, urtd eigentlich 
erst ungef/~hr w/~hrend des ]etzten Jahrzehnts hat  eine l~eihe yon For- 
schern einen unmittelbaren Zusammenhang mit der C-I-Iypovitaminose 
hervorgehoben. 

Bereits 1871 erwi~hnen Leven, Las~gue-Legroux und Hayem Atrophie und de- 
generative Verfettung der Mnskulatur mit oder ohne Zusammenhang mit Blutungen 
beim Skorbut des Menschen, und Jacobsthal (1900) gibt Muskelatrophie als ein 
Symptom bei infantilem Skorbut an. Sato-Na~nbu (1905) fanden beim Skorbut 
des Menschen aul~er Blutungen, Atrophie und Degeneration yon Muskelfasern sowie 
interstitielle My0sitis. Beim Skorbut des ~eerschweinchens beschreiben Holst- 
Frghlich (1907) Muskelveri~nderungen in Form yon Atrophie und Verfettung, und 
sie erw~hnen g~eichzeitig, dai~ eine ~eihe yon Muskelfasern in l~eihen yon hyMinen 
Schollen gleichsam aufgel6st war und zwischen den Schollen Anhi~ufungen yon 
,,Sarkolemmazellen" vorhanden waren. Offenbar handelt es sich um eine w~chs- 
artige Degeneration, die die beiden Forscher wahrgenommen haben. IIart und 
Lessing (1913) wiesen bei skorbutischen Allen deutliche degenerative Prozesse in 
der Muskulatur nach, und als eine besonders bemerkenswerte Erscheinung heben 
diese Forscher die KMkausfMlungen in den angeschwollenen und degenerierten 
Mnskelfasern hervor. In AschoM-Kochs (1919) grol~er Arbeit fiber den Skorbut 
des Menschen wird angegeben, da~ sieh viele Muskelfasern anffallend dunkel mit 
Eosin f~trben und ferner Atrophie nnd Verfettung vorkommen. Die beiden Forseher 
wollen jedoch die Muskelver~nderungen in keine intimere Beziehung zum Skorbnt 
setzen. 

HSjer (1924) ist der erste, der die Muskelveri~nderungen in naheren Zusammen- 
hang mit einer C-Hypovitaminose bringt. Wie er hervorhebt, sei eines der ersten 
Minisehen Symptome beim Skorbut des Meerschweinchens das Anzeichen einer 
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Myopathie, die sich morphologisch bei manifestem Skorbut mit einer Atrophie der 
Muskelfasern im Verein mit I%krosen und Kalkablagerungen zu erkennen gebe. 
H6#r bemerkt im fibrigen, dab iVl:uskelver/~ndernngen schon in latenten Skorbut- 
f~llen nachweisbar seien. Spi~ter haben Meyer (1928), McCormick (1928) und 
Dalldor] (1929) wachsartige Degeneration in der Muskulatur beim Meerschweinehen- 
skorbut beschrieben, und besonders der letztere betont, dal] die Muskelver/inderungen 
als ein wesentlicher Teil des Skorbutbildes zu betrachten seien. Dalldor] hebt ferner 
hervor, dab die degenerativen Prozesse vor a]lem in der intercostalen, Diaphragma- 
und Massetermnskulatur auftreten, und dab die Muskelt/~tigkeit die Entstehung 
der Degeneration zu beg/instigen scheine. Sehliel]lieh haben Ohnell-Westin- 
H]drre (1936) betont, dab iKuskelver~nderungen als sehr eharakteristisehe Sektions- 
befunde beim Meersehweinchenskorbut anzusehen seien. Sie fanden morphologiseh 
wechselnde Bilder mit Atrophie, herdf6rmiger feintropfiger Verfettung und wachs- 
artiger Degeneration, die nieht selten mit dystrophischer Verka]kung verbunden war. 
Der Herzmuskel zeigte aul3erdem oft herdf6rmige Verfettung der Muskelfasern. 

In diesem Zusammenhang m6ehten wir kurz erwahnen, dab Muskeldegenera- 
tionen auI]er beim Skorbut bei B-Itypo- und Avitaminosen beobachtet sind. 
McCarrisson (1924) teilt solehe bei Tauben mit, und eine Reihe japanischer For- 
seher, besonders Kimura und Naito nebst Mitarbeitern haben wahrend der Jahre 
1927--1928 Muskeldegenerationen beim Pferde sowohl im Zusammenhang mit 
spontanen als auch experimentellen F/~llen yon B-Avitaminosen besehrieben. 
_ilAanliehe Beobaehtungen bei Pferden wurden yon CarlstrSm-Ottosson (1934) und 
H]iirre (1934) gemacht. Beim Mensehen hat Mebius (1929) degenerative Muskel- 
ver/~nderungen bei Beriberi erw/ihnt. 

Die angefiihrte Literaturiibersicht diirfte ziemlich deutlich zeigen, 
dab das Auftreten yon Muskeldegenerationer~ bei Vitaminmangel und 
besonders bei C-Hypovitaminosen kein Zufall sein kann, sondern es 
muB sieh bier urn einen innigeren ursiiehliehen Zusammenhang handeln, 
der den Ausdruek ,,avitaminotische Muskeldegeneration" bereehtigt. 
Beim ,,weiBen Fleisch" der K/~lber linden sich iibrigens weitere Griinde, 
die daffir sprechen, dab die Krankhei t  in irgendeiner Weise mit  einer 
mangelhaften Zufuhr yon C-Vitaminen im Zusammenhang steht. 

Wie wir bereits friiher hervorhoben, t r i t t  ,,weiBes Fleisch" beim 
Ka]be vor allem wi~hrend des Sps und Frfihjahrs auf, und zwar 
haupts~tehlich in solchea Best/~nden, in denen die K/ihe langen Stall- 
fiitterungsperioden ausgesetzt wurden und nur zu verh~ltnism/~Big 
kurzem Weidegang Gelegenheit batten.  Die K_rankheit zeigt aueh eine 
weehselnde H~ufigkeit  wahrend verschiedener Jahre und scheint nach 
sehleehteren Erntejahren am ehesten aufzutreten. Man karm unter 
solchen VerMltnissen ziemlieh sicher damit  rechnen, dab die Kiihe, 
welche die f/Jr die Ffitterung der K/~lber dienende Milch lieferten, ein 
sehr vi taminarmes Fut te r  erhielten. Mehrere Forscher haben gezeigt, 
dab der Gehalt der Kuhmilch an C-Vitaminen yon dem C-Vitamingehalt 
des Futters abhi~ngt (Hart-Stenbock-Ellis, 1920; Hess-Unger-Supplee, 
1920 u .a . ) .  Ferner haben mehrere Forseher naehgewiesen, dab die 
Kuhmileh w/ihrend des Win~ers und Frfihjahrs sehr vi taminarm ist 
(Reyher 1926 u.a . ) ,  also w&hrend derselben Periode, in der ,,weiBes 
Fleisch" seine st/~rkste Frequenz aufweist. 
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Da Muskeldegeneration bei Kalbern jahrelang nicht selten in eben- 
denselben Bestgnden auftritt, ware es natiirlich yon grol3em Interesse 
zu untersuchen, wie sieh gerade in diesen Bestanden der C-Vitamingehalt 
der Kuhmilch verh/~lt. Der eine yon uns (Lilleengen) hat auch bereits 
solche Untersuchnngen eingeleitet, wobei der Gehalt der Milch an C- 
Vitaminen in Meerschweinehenversuchen gepriift wird. Zwar sind die 
Untersuchungen noch nicht abgeschlossen, aber die vorlaufigen Ergebnisse 
scheinen ganz unzweideutig daffir zu sprechen, dab der C-Vitamingehalt 
der Kuhmileh in solchen Bestanden auffallend niedrig ist, in denen 
Muskeldegenerationen bei Xalbern gew6hnlich vorkommen. 

Es scheinen somit verschiedene Umstande dafiir zu sprechen, dab 
,,weiBes Fleisch" beim Kalbe eincn ~tiologischen Zusammenhang mit 
einer C-Hypovitaminose hat. Irgendwelche triftigen Beweise dafiir, 
dab die Krankheit auf einer mangelhaften Zufuhr des B-Vitaminkomplexes 
beruht, haben wir dagegen nicht zu erbringen vermocht. Gegen eine 
solche Annahme spricht unter anderem der negative Befund im zen- 
tralen und peripheren Nervensystem bei den Versuchskalbern, die 
wghrend langerer Zeit B-vitaminarme Kost erhielten. Nach den Unter- 
suchungen yon Honeywell-Dutcher-Knutsen (1928) soll iibrigens der 
Gehalt der Kuhmilch an B-Vitaminen nicht yon dem Gehalt des Futters 
an solchen abhangen. Wie wir frtiher erwahnten, wollen Slagsvold-Lund- 
Larsen ,,weiftes Fleisch" beim Kalbe offenbar in einen gewissen Zu- 
sammenhang mit einer mangelhaften Zufuhr yon A- und D-Vitaminen 
sowie Mineralsalzen bringen. Die Abwesenheit rachitischer Knochen- 
und Zahnbflder bei spontanen Fallen der Krankheit spricht jedoch gegen 
eine solche Annahme. Das Vorkommen einer mangelhaften Mineral- 
zufuhr bei ,,weiBem Fleisch" ist im iibrigen aus dem Grunde unwahr- 
scheinlich, dag Analysen yon Milch yon solchen Bestanden, in denen die 
Krankheit gewShnlich beobachtet wird, keine Verminderung des Mineral- 
salzgeha]tes gezeigt hat (Slagsvold-Lund-Larsen, eigene Untersuchungen). 

Inwiefern die Entstehung ,,weil~en Fleisches" bei K/~lbern nur yon 
einer mangelhaften Zufuhr yon C-Vitaminen bedingt wird oder ob 
etwa auch andere Ursachen mitwirken, muB natfirlich durch weitere 
Untersuchungen klargestellt werden. Solche sind auch bereits yon dem 
einen yon uns eingeleitet (Lilleengen). Unsere bisher gewonnenen Unter- 
su ehungsergebnisse scheinen uns jedoeh ziemlieh bestimmt dafiir zu 
spreehen, dag eine C-Hypovitaminose eine sehr wesentliche Ro]le spielt. 
?r kann nun die Frage aufwerfen, in weleher Weise diese bei der Ent- 
stehung einer wachsartigen Muskeldegeneration mitwirken k6nne. Im 
allgemeinen ist man j a der Meinung, dab die ws Degeneration 
in irgendeiner Weise mit einer gesteigerten Milchsgurebildung in der 
5Iuskulatur im Zusammenhang stehe oder vielleicht yon ihr geradezu 
abhange. Verschiedene Umstande sprechen auch fiir die Richtigkeit 
dieser Annahme, and zwar nieht zum wenigsten Carlstr6ms Unter- 
suehungen (1930) fiber Kreuzl/~hme (Myoglobinuria paralytica) beim 
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Pferde. Die Zenker-Degeneration miil~te in solchem Fall einen engen 
Zusammenhang vor allem mit zwei Umst~nden haben, ns einerseits 
mit einer starken Glykogenspeieherung in der Muskulatur und anderer- 
seits einer Oxydationshemmung, die in den Muskelfasern eine l~es3nl- 
thetisierung der gebildeten Milchs~ure zu Glykogen bzw. deren Ver- 
brennung zu C02 und H~O hinder~e. 

Mehrere Forscher haben hervorgehoben, dab die Oxydationsprozesse 
im Organismus bei C-Hypovitaminosen herabgesetzt sind. Falls dieses 
aueh ffir die Muskulatur G/iltigkeit hat, so kann eine mangelhafte Zu- 
fuhr yon C-Vitaminen eine Steigerung der Milehsgurebildung in dieser 
bedingen und dadureh die MSglichkeit f/ir die Entstehung einer waehs- 
artigen Degeneration schaffen. Eine Oxydationshemmung in der Musku- 
latur kann natfir]ieh auch auf manche andere Art zustande kommen 
(z. B. dureh ZirkulationsstSrungen), und dieses erkls vermutlich, dab 
die Zenker-Degeneration unter so weehselnden ~tiologisehen Verh~lt- 
nissen auftritt. Wie wit frfiher hervorhoben, werden K/~lber yon Muskel- 
degeneration oft unmittelbar naeh ~berfiihrung derselben auf die Weide 
im Zusammenhang mit lebhaften Bewegungen befallen. Dal] Muskel- 
anstrengungen wachsartige Degeneration begiinstigen, ist bereits yon 
frtiher her bekannt (vgl. Dalldor] bei Meerschweinchenskorbut, Carl 
str6m bei Myoglobinuria paralytiea u.a.), und wahrseheinlieh wirkt 
hierbei eine Oxydationshemmung in der Muskulatur infolge unzu- 
reichender Blutzirkulation mit. Carlstr6m vermochte aueh einen ge- 
steigerten Milchs/iuregehalt in der Muskulatur naeh Muskelanstrengung 
naehzuweisen. 

Vor der Entstehung einer st~rkeren Milehs~ureanhs in der 
Muskulatur mul~ man, wie wir oben hervorgehoben haben, mit einem 
gesteigerten Glykogengehalt in den Muskelfasern reehnen, da sich ja 
die Milchs/iure dutch Glykogenspaltung bildet. Inwiefern das Muskel- 
glykogen bei K/~lbern, die yon wachsartiger Degeneration befallen werden, 
vermehrt ist, wird einer n~heren Untersuchung unterzogen werden. 
Wir mSehten bier nur betonen, dab der Gehalt der Muskulatur an Glyko- 
gen mit den Jahreszeiten weehselt und w/~hrend des Winters und Fr/ih- 
jahrs verhs am grSBten ist. Es ist vielleieht nieht ausge- 
schlossen, dab ein C-Vitaminmangel aueh bei diesem Verhalten eine 
gewisse l~olle spielen kann. 

Es ist vielleicht sehr wahrseheinlich, dab das gewShnlich beobaehtete 
Zusammentreffen zwisehen C-Hypovitaminosen und waehsartiger Muskel- 
degeneration naeh ns Untersuehungen seine endgfiltige Erkl~rung 
durch die oben angedeuteten Verh/ilt~l_isse finden kSnne. Die wiehtigsten 
Faktoren bei der Entstehung yon ,,wei!~em Fleiseh" bei K/~lbern w/~ren 
in solehem Falle in einer verh~ltnisms kohlehydratreicheren Nahrung 
mit einer st/~rkeren Glykogenspeieherung in der Muskulatur sowie einer 
C-Hypovitaminose zu suehen, die vielleicht teflweise zu einer Glykogen- 
speicherung beitr/~gt, aber vor allem oxydationshemmend wirkt und 
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dadurch zu gesteigerter Milchs~urebildung mit der Folge einer waehs- 
artigen Muskeldegeneration ffihrt. 

Zusammenfassung. 
Die Verfasser geben zun/~chst eine Literaturiibersicht fiber ,,idio- 

pathische" wachsartige Degeneration der Skeletmuskulatur und des 
Myokards bei K/~lbern (,,weil]es Fleisch") und heben hervor, dab yon 
den vielen Theorien, die aufgestellt wurden, keine eine vSllig annehmbare 
Erkl/~rung des Wesens der Krankheit gebe. 

Auf Grund eigener Untersuchungen und yon Literaturangaben wird 
eine Reihe bedeutsamer Eigentfimlichkeiten in der Art des Auftretens 
der Krankheit hervorgehoben, u.a.  der Umstand, dal] die Krankheit 
ihre unvergleichlich grSBte H/~ufigkeit w/~hrend des Sp/~twinters und 
Frfih]ahrs hat, dal] die H/s nach verschiedenen Erntejahren 
weehselt und in auff/~lligem Zusammenhang mit qualitativ sehlechterem 
Futter steht. Ferner wird das klinisehe Bild der Krankheit in kurzen 
Ziigen beschrieben. 

An der Hand eigener F/ille liefern die Verfasser eine eingehende Be- 
sehreibung des Sektionsbefundes. Die Ver/~nderungen sowohl in der 
Skeletmuskulatur als auch im Myokard treten in Form einer wachsartigen 
Degeneration auf, die oft mit einer ausgepr/~gten dystrophischen Ver- 
kalkung verbunden ist. AuBerdem finder man oft herdfSrmige fein- 
tropfige Verfettung der Musku]atur sowie Atrophic. Obwohl gewisse 
Muskeln und Muskelgruppen auffallend oft ver/~ndert sind, kann man 
kaum yon einer gesetzm/s Lokalisation der Ver/s reden; 
denn fast ]cder Muskel des KSrpers scheint angegriffen werden zu kSnnen. 
In allen den F/~llen, in denen die Verfasser die Gelegenheit zu einer 
mikroskopischen Untersuchung der Z/~hne und Skeletknochen batten, 
wurden skorbutische Verdinderungen nachgewiesen. 

Durch Ffitterung mit C- bzw. gleichzeitig B-und C-vitaminarmerKost 
gelang es den Verfassern, bei K/~lbern experimentell Muskelver~nderungen 
zu erzeugen, die sowohl makro- als auch mikroskopisch mit spontancn 
F/~llen yon ,,WeiBem Fleisch" vSllig fibereinstimmten. Bei s/~mtlichen 
Versuchsk/flbern wurden zudem skorbutische Zahn und Knochenver- 
/~nderungen ermittelt. 

Im Gegensatz zu frfiheren Forschern vertreten die Verfasser die 
Auffassung, dab das Rind gegen C-Vitaminmangel nicht refrakt/~r ist. 
Kglber bis zum Alter yon 2---3 Monaten sind gegen C-Vitaminmangel 
emp/indlich, w/~hrend/~ltere Rinder mehr widerstandsfs zu sein scheinen. 
Irgendeine Empfindlichkeit des l~indes gegen Mangel am B-Vitaminkom- 
plex haben die Verfasser in Ubereinstimmung mit frfiheren Forschern 
nicht nachzuweisen vermocht. 

Das Auftreten der Krankheit gegen Ende der Winterfiitterungs- 
periode, zu einer Zeit also, da der C-Vit~mingehalt der Milch vermindert 
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ist, de r  N a c h w e i s  s k o r b u t i s c h e r  Zahn-  u n d  K n o e h e n v e r g n d e r u n g e n  bei  

s p o n t a n e n  KraI tkhe i t s f i i l l en  u n d  f e rne r  die E r g e b n i s s e  der  e x p e r i m e n t e ! l e n  

U n t e r s u c h u n g e n  sp rechen  n a c h  A n s i c h t  de r  Ver fa s se r  dafi i r ,  dab  ,,weiBes 

F l e i s c h "  bei  K g l b e r n  auf  e iner  S t o f f w e c h s e l s t 6 r u n g  be ruh t ,  bei  de r  e ine  
m a n g e l h a f t e  C - V i t a m i n z u f u h r  bei  de r  E n t s t e h u n g  der  M u s k e l d e g e n e r a t i o n  

die e n t s e h e i d e n d e  1%olle spiel t .  
A n  de r  H a n d  des 8 c h r i f t t u m s  weisen  die Ver fasse r  nach ,  dab  das  

Z u s a m m e n t r e f f e n  y o n  C - H y p o v i t a m i n o s e  m i t  w a c h s a r t i g e r  D e g e n e r a t i o n  

der  M u s k u l a t u r  in  de r  Ta~ z i eml i ch  g e w 6 h n l i c h  ist ,  u n d  sie v e r m u t e n ,  

dab  m a n g e l h a f t e  C - u  e ine  w ich t i ge  B e d i n g u n g  bei  de r  

E n t s t e h u n g  de r  Zenkersehen Muske ldegene r~ t i on  f i b e r h a u p t  bi lde.  
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