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Bei den Haustieren kommen nicht selten schwere, zuweilen mit
Myoglobinurie verbundene ,,idiopathische’ Muskeldegenerationen vor,
von denen die meisten vom étiologischen Gesichtspunkte sehr dunkel
sind. Dieses bezieht sich nicht zum wenigsten auf eine bei Kilbern und
Jungrindern in gewissen Gegenden ziemlich gewdhnlich vorkommende
Muskeldegeneration, die wegen des makroskopischen Aussehens mit dem
Ausdruck ,,Fischfleisch®’, , Hiihnerfleisch’® oder ,,weilles Fleisch‘ all-
gemein bezeichnet wird. In der Literatur finden sich iiber diese Krankheit
Angaben seit Ende des 19. Jahrhunderts, und zwar besonders aus Frank-
reich, Deutschland, der Schweiz und Norwegen. Bei den Sektionen
hat man in solchen Féllen nach ziemlich iibereinstimmenden Angaben
im groBen ganzen nichts anderes angetroffen als eine wachsartige oder
Zenker-Degeneration in der Skeletmuskulatur und nicht selten eine
solche auch im Myokard. Die bakteriologischen Untersuchungen haben
oft ein vollig negatives Ergebnis gezeigt, in anderen Fillen hat man In-
fektionen verschiedener Art angetroffen (Paratyphus, Paracoli, Diplo-
kokken u. a.). Im Laufe der Jahre wurde eine ganze Reihe von Theorien
iiber die Atiologie der Krankheit aufgestellt, aber keine hat bislang zu
befriedigen vermocht. In der letzten Zeit scheint man sich allgemein
mit der Annahme begniigt zu haben, dafl die Muskelverinderungen
durch irgendein toxisches Agens verursacht werden.

Stoss (1886) scheint der Literatur gemifB einer der ersten gewesen zu sein,
der eine ausgebreitete Muskeldegeneration (,,Hithnerfleisch*) bei Kilbern wahr-
genommen hat. Er hielt es fir wahrscheinlich, daB die Verdnderung durch Sarko-
sporidien verursacht wird, obwohl er solche nicht zu ermitteln vermochte. Ahnliche
Muskelverinderungen werden von Repiguet (1888) beim Kalbe, Hiittner (1884) bei
einem Ochsen und von Faucon (1897) bei einer dreijahrigen Kuh (,,viande blanche‘)
beschrieben, ohne daB diese Verfasser zu der Ursache der Krankheit Standpunkt
nehmen. In Norwegen wird die Krankheit zum ersten Male 1896 von Flesvik als

»»Rheumatismus bei Kélbern“ erwahnt. Zschokke (1898) bemerkt, daB das sog.
»»Fischfleisch” nicht immer auf degenerativen Verinderungen beruhe. Sowohl
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beim Kalbe als auch Schweine kann man zuweilen eine ganz weille Muskulatur
ohne irgendwelche Strukturverinderung finden, was darauf beruhe, daBl der Muskel-
farbstoff fehle. Dawvids (1899) beschreibt bei Kalbern, Schafen und Schweinen
eine fischfleischahnliche Muskulatur, die histologisch eine wachsartige Degeneration
aufwies. Er bringt die Verinderungen mit Traumata in Zusammenhang, eine
spater auch von Junack (1923) hervorgehobene Ansicht, der die Muskeldegeneration
bei Kalbern mit den wihrend des Weltkrieges oft beobachteten ,,Verschiittungs-
nekrosen bei Soldaten vergleicht. Biirki (1910) beschreibt eingehend die histo-
logischen Veranderungen beim ,,weiflen Fleisch® bei 6—7 Wochen alten Kilbern
und legt im Zusammenhang hiermit eine ganz eigentiimliche Erklarung fir die
Verdnderungen vor. Er betrachtet ndmlich dieselben als eine ,,Myodys- oder Myo-
bradygenese, d.h. einen Ruhezustand, eine Verzégerung oder eine verspitete
Wiederholung der embryonalen Entwicklung der quergestreiften Muskulatur.
Mit Recht betont Krupski (1922), daB Biirkis Erklarung nicht richtig sein kénne.
Er stellt die Verinderungen mit der Zenker-Degeneration beim Menschen auf die-
selbe Stufe und ist der Meinung, daf sie durch die Toxinwirkung bei verschiedenen
Infektionen veranlaBt werden (u. a. Paratyphus und Paracoli). Auch Saxer (1935)
betont die Bedeutung der Infektion, besonders durch Diplokokken. Ob Saxers
,,infektiose Muskelerkrankungen mit ,,weillemn Fleisch* identisch sind, diirfte
vielleicht zweifelhaft sein. Saxer betont selbst Abweichungen im Bilde. Im Zu-
sammenhang mit einer Kritik der Theorie Biirkis hebt Nieberle (1926) hervor,
daB} ,,weiles Fleisch® bsim Kalbe als eine primére, wahrscheinlich durch irgendein
toxisches Agens bedingte, wachsartige Degeneration mit daran anschlieBenden
mehr oder weniger starken, reaktiv entziindlichen Prozessen zu betrachten sei.
Ziegler (1926), der glaubt, dal die Muskeldegeneration vielleicht mit einer Infektion
oder einem Trauma in Verbindung stehen kénne, betont jedoch im Gegensatz zu
Nieberle, dall der Prozefl selten von einer histiocytaren Proliferation begleitet sei,
sondern der ,,Zellenreichtum®, der die Verinderungen kennzeichnen kénne, beruhe
auf einer diskontinuierlichen Regeneration von Muskelfasern.

Die unserer Meinung nach bisher interessantesten Untersuchungen
iber ,idiopathische” Muskeldegenerationen bei Kéilbern wurden in
Norwegen von Bohler (1929) und vor allem von Slagsvold-Lund-Larsen
(1934) ausgefithrt. Die beiden letztgenannten Forscher reihen auf Grund
eigener Beobachtungen die fraglichen Muskeldegenerationen in die
Gruppe der Mangelkrankheiten.ein..-Sie vermuten in erster Linie einen
Mangel an A- und D-Vitamiifés-im:Znsammenhang mit Mineralmangel.
Die Untersuchungen, mit denen wir selbst seit einigen Jahren beschiftigt
sind, deuten ebenfalls ganz zweifellos darauf hin, dall es sich um irgend-
eine Form von Mangelkrankheit handeln diirfte. Hierfiir sprechen u. a.
gewisse eigentiimliche Ziige in der Art des Auftretens der Krankheit,
die Ergebnisse friilher nicht ausgefithrter mikroskopischer Zahn- und
Knochenuntersuchungen und nicht zum wenigsten die Resultate unserer
Versuche, die Krankheit auf experimentellem Wege zu erzeugen. Irgend-
eine Stiitze fiir die Vermutung Slagsvolds-Lund-Larsens, die Krankheit
werde durch einen Mangel an A- und D-Vitaminen bzw. Mineralien
verursacht, haben wir jedoch nicht gefunden, sondern triftige Griinde
tir die Annahme, dafl ein Mangel an C-Vitaminen fiir die Entstehung der
Krankheit von wesentlicher Bedeutung ist. Bevor wir auf diese Verhalt-
nisse niher eingehen, méchten wir jedoch zunichst in Kiirze iiber die
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Art des Auftretens der Krankheit, deren klinisches Bild sowie iiber die
Sektionsbefunde bei derselben berichten.

In Schweden sind ,,idiopathische’ Muskeldegenerationen bei Kilbern
und Jungrindern, nach allem zu urteilen, seit ziemlich langer Zeit bekannt,
aber sie sind keiner niheren Untersuchung unterzogen worden. Bei
Jungrindern werden solche von Distriktsveterindr 7'. Henriksson, Ljusdal
(Gévleborgs Lin) 1929 und 1931 im Jahresbericht und von Carlstrim
(1933) erwéhnt.

Die ,,idiopathischen* Muskeldegenerationen bei Kéalbern und Jung-
rindern kennzeichnen sich in Schweden ebenso wie in Norwegen (Slags-
vold-Lund-Larsen ) durch ein ziemlich stationares Auftreten. In Schweden
scheint die Krankheit am gewdhnlichsten im nordédstlichen Teil von
Halsingland, im Stidosten von Géstrikland, im Norden von Uppland
und im mittleren Teil von Smdaland vorzukommen. Sie scheint vor allem
in solchen Bestdnden aufzutreten, in denen sich die Landwirtschaft auf
einem primitiveren Niveau mit mangelhafter Stalthygiene und Futter-
verhiltnissen befindet, die vom qualitativen Gesichtspunkte nicht ideal
sind. Sodann findet man die Krankheit oft in Bestdnden, in welchen
den Kiithen wihrend des gréferen Teiles des Jahres Trockenfutter (haupt-
sdchlich Heu und Stroh) verabfolgt und verhaltnismaBig kiirzere Weide-
perioden gewahrt wurden. Die Frequenz der Krankheit wechselt deut-
lich in verschiedenen Jahren. Slagsvold-Lund-Larsen fanden, dal sehr
trockene und ebenso kalte Sommer mit schlechten Ernteverhaltnissen
das Auftreten der Krankheit im nichstfolgenden Frithjahr begiinstigen.
Unvergleichlich am stéirksten tritt sie in den Monaten Mai und Juni
auf (Bohler, Slagsvold-Lund-Larsen, eigene Erfahrungen), wéhrend sie
im Spétsommer, Herbst und Winter selten ist. Oft kommen Krankheits-
tille kurz vor Beginn der Weideperiode vor oder — was ziemlich gewdhn-
lich ist — unmittelbar, nachdem die Tiere auf die Weide gelassen werden.
Es erweckt den Eindruck, als wirken die lebhaften Bewegungen, so-
bald die Tiere ins Freie gelangen, in irgendeiner Weise als auslosende
Momente bei der Entstehung der Muskeldegeneration.

Die Beschreibung des klinischen Bildes der Krankheit durch Slagsvold-
Lund-Larsen und Saxer stimmt im groBen ganzen mit unseren eigenen
Erfahrungen tiberein. Meistens werden Kélber im Alter von 6—10 Wochen
angegriffen. Zuweilen zeigen dieselben ziemlich gelinde Symptome mit
etwas Schmerzempfindlichkeit in der Muskulatur und steifem Gang.
Solche Falle kénnen ungefihr in 14 Tagen in Heilung tibergehen. In
anderen Fillen sind die Symptome seitens der Skeletmuskulatur sehr
hochgradig, so daf} die Tiere gleichsam wie gelahmt sind ; in diesen Fillen
sterben sie meistens nach kurzer Zeit. Die Herztéitigkeit ist oft stark
gesteigert und unregelmiBig. Im allgemeinen scheinen die Tiere kein
Fieber zu haben und der Appetit ist meistens gut. Sawer erwidhnt jedoch
unter seinen Fillen Temperatursteigerungen bis zu 41°. Vielleicht 148t
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sich dieses dadurch erkliren, dafl die Krankheit bisweilen durch eine
hinzustoBende Infektion kompliziert wird. Symptome seitens des Darm-
kanals kénnen in Form von Diarrhéen vorkommen. Der Harn ist in
akuten Fallen stark sauer, enthilt Eiweill und auffallend reiche Mengen
an Kaliumsalzen (Slagsvold-Lund-Larsen). Das Auftreten von Kalium-
salzen ist sicher nichts anderes als eine Sekundérerscheinung des Muskel-
zerfalls. Bei Kélbern findet man in der Regel keine Myoglobinurie, sondern
diese tritt meistens bei etwas dlteren Rindern auf. Saxer hat jedoch auch
beim Kalbe Myoglobinurie beobachtet. Die Abwesenheit von Myoglobin-
urie bei Kélbern trotz sehr ausgebreiteter Muskeldegeneration diirfte
damit zusammenhdngen, daB deren Muskulatur normal wesentlich
myoglobindrmer ist als diejenige #lterer Rinder. Das Blutbild zeigt
keine sicheren Verinderungen.

Im Sektionsbild herrschen in der Regel die Verénderungen in der
Skeletmuskulatur vor. In hochgradigen Fallen kénnen ganze Muskeln
oder Muskelgruppen hellgelben oder hellgraugelben Farbenton mit
einer matten, trockenen, gleichsam granulierten Schnittfliche haben.
In anderen Fillen sind nur kleinere Partien verschiedener Muskeln
angegriffen, wodurch diese ein streifiges oder gesprengeltes Aussehen
erhalten. Die Muskelverinderungen treten oft auffallig symmetrisch
auf, indem ebendieselben. Muskeln in den beiden Kérperhilften in un-
gefahr dem gleichen Umfange angegriffen sind. Fast alle Muskeln scheinen
betroffen werden zu konnen. In unserem Material (11 Félle, von denen
aber der Kopf zu einer naheren Untersuchung meistens nicht zur Ver-
fiigung stand) waren die Mm. supra- und infraspinati sowie der Biceps
femoris deutlich degeneriert. In den meisten Fillen fanden sich auch
deutliche Verdnderungen in dem Mm. serratus ventralis, subscapularis,
triceps brachii, biceps brachii, extensor carpiradialis, dem caput humerale
des M. flexor digitalis profundus, vastus medialis und tibialis anterior.
Auch das Diaphragma scheint in vielen Fallen den Sitz degenerativer
Prozesse zu bilden, und in den Fillen, in welchen der Kopf naher unter-
sucht werden konnte, haben wir auBlerdem Veranderungen in den Kau-
muskeln angetroffen, wenngleich dieselben im allgemeinen makrosko-
pisch nicht so ausgeprigt waren. In akuten Féllen kann man gelinde
intermuskulare Odeme sowie geringere inter- und intramuskulire Blu-
tungen finden. Xleinere Blutungen lassen sich auch in den serdsen
Hauten, Nieren und Nebennieren feststellen. Der Herzmuskel kann
ein Bild zeigen, das demjenigen der Skeletmuskulatur analog ist. Be-
sonders in der Niahe des Epi- und Endokards kénnen gelbweille Streifen
oder Herde degenerierten Myokards vorkommen. Die Muskulatur der
Kammern und besonders diejenige der linken scheint 6fter angegriffen
zu sein als die Muskulatur der Vorkammern. Makroskopisch deutliche
Myokardverinderungen werden von mehreren Forschern als eine ziem-
lich gewdhnliche Erscheinung angegeben. Wir konnen jedoch diese
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Erfahrung nicht bestitigen; denn in den allermeisten Fillen zeigte der
Herzmuskel ein makroskopisch unverdndertes Aussehen. Die Nebennieren
kennzeichneten sich mitunter durch deutliche Hypertrophie. Im iibrigen
kann man bei der Sektion Hyperamie und Odem in den Lungen, Hyper-
dmie in der Magen-Darmschleimhaut und Odem in den Kérperlymph-
knoten nachweisen. Saxer fand in seinem Material ferner gelinden Milz-
tumor.

Mikroskopisch kann die Skeletmuskulatur wechselnde Grade ver-
schiedener degenerativer Prozesse aufweisen. In der Regel herrscht

Abb. 1. Wachsartige Degeneration mit dystrophischer Verkalkung im Diaphragma von
einem Spontanfall von ,.weiBem Fleisch* beim Kalbe.

jedoch das gewdhnliche Bild einer wachsartigen Degeneration mit herd-
formiger Umwandlung der Muskelfasern in hyaline, oft gleichsam zer-
brochene Schollen vor. Zuweilen liegen diese eingesprengt zwischen
villig unversehrten Teilen von Muskelfasern, in anderen Fillen sind sie
voneinander durch Sarkolemmpartien abgegrenzt, welche anscheinend
leer sind- oder Muskelkerne und evtl. vereinzeite Leukocyten enthalten.
In den fortgeschritteneren Stadien wachsartiger Degeneration hat man
den Kindruck, als seien die Muskelkerne in der Regel mehr oder weniger
vermehrt, was bei den jingeren Verinderungen nicht der Fall zu sein
scheint. Sehr hiufig ist die wachsartige Degeneration mit einer dys-
trophischen Verkalkung verbunden. Mitunter liegen feine Ca-Koérner
reihenweise zwischen den Myofibrillen, was eine abnorm deutliche

Virchows Archiv. Bd. 297. 37
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Langsstreifung veranlaBt, in anderen Fallen sind gréBere und kleinere
Schollen von Muskelfasern ginzlich verkalkt. Die Ca-Ablagerung kann
in hochgradigen Féllen ziemlich bedeutend sein. Slagsvold-Lund-Larsen
fanden in degenerierten Muskeln bis zu 14—15% Ca gegeniiber ungefihr
2% in normaler Muskulatur.

Dystrophische Verkalkung im Zusammenhang mit wachsartiger
Degeneration ist beim Rinde offenbar eine ziemlich gewdhnliche Er-
scheinung. Dieses hindert jedoch nicht, dafl Durantes Angabe, die Ver-
kalkung von Muskelfasern bei Pflanzenfressern sei ,,fast physiologisch®,
als grofe Ubertreibung betrachtet werden muf.

Aufler wachsartiger Degeneration und Verkalkung haben wir in
vielen Fillen von ,,weilem Fleisch® beim Kalbe auch eine oft recht
starke feintropfige Verfettung der Muskelfasern angetroffen. Ferner
haben wir oft einen Zerfall der Muskelfasern in diinne, quergestellte
Scheiben gefunden (,,diskoider Zerfall). Dagegen sieht man selten und
nur in vereinzelten Fasern vakuolire Degeneration. Die Fettablagerung
in den Muskelfasern muB, nach allem zu urteilen, als ein Ausdruck fiir
degenerative Prozesse betrachtet werden. Sie kommt nicht in den
gesunden Muskelpartien vor und tritt in der Regel nur im Zusammenhang
mit anderen deutlichen regressiven Prozessen auf. Im Verein mit Unter-
suchungen von Muskelverinderungen bei experimentellemm Skorbut
beim Meerschweinchen hat Héjer (1924) das Vorkommen einer Reihe
von ,,giant-nuclei cells” niher beschrieben. Ahnliche Bilder haben wir
in ,,weilem Fleisch” beim Kalbe angetroffen. Hdjer betrachtet die
Riesenzellen als den Ausdruck fiir eine beginnende Regeneration, die
jedoch kein endgiltiges Resultat in Form von Muskelfasern ergibt.

Wie wir oben erwdhnten, soll nach Nieberle die wachsartige Dege-
neration bei ,,weillem Fleisch® beim Kalbe in der Regel von mehr oder
weniger starken reaktiv entzindlichen Prozessen in den Interstitien
begleitet sein, wihrend im Gegensatz hierzu Ziegler selten solche ange-
troffen habe. In unserem Material hat es sich in den meisten Fillen um
rein degenerative Prozesse gehandelt und nur in Ausnahmefallen haben
wir kleinere Ansammlungen von Histiocyten, auch mit ganz vereinzelten
Leukocyten, rings um kleinere GefdBzweige gemischt, angetroffen. Von
einer Myositis ist also in der Regel keine Rede gewesen.

Nicht selten findet man gleichzeitig mit {rischen degenerativen
Prozessen auch ausgeprigte Regenerationshilder. Die Regeneration ist
vom embryonalen Typus, d. h. sie verlauft mit Vermehrung der Muskel-
kerne, die von Sarkoplasmamassen umgeben werden und allméhlich die
ganze Sarkolemmbhiille ausfiillen. Aus den Sarkoblasten differenzieren
sich dann junge Muskelfasern aus.

Das Myokard hat in unseren Fillen mikroskopisch meistens keine
Verinderungen gezeigt, in anderen Fillen haben wir ein herdférmiges
Auftreten feintrépfiger Verfettung der Muskelfasern festgestellt. Iine
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wachsartige Degeneration verbunden mit dystrophischer Verkalkung
haben wir nur in einem Falle angetroffen. Das Bild war hier im groien
ganzen demjenigen gleich, das man in der Skeletmuskulatur findet.
Meyenburg erwihnt, dafi eine wachsartige Degeneration niemals im
Myokard des Menschen angetroffen wird, ein Verhalten, das also far
die Tiere keine Geltung hat. AuBler dem Rinde haben wir eine wachs-
artige Degeneration im Myokard auch beim Pferde im Zusammenhang
mit Kreuzlihme (Myoglobinuria paralytica) angetroffen. Bei dieser
Krankheit zeigt ja die Skeletmuskulatur, ebenso wie ,,weies Fleisch
beim Kalbe, eine hochgradige wachsartige Degeneration.

In drei Fillen von Muskeldegeneration beim Kalbe und in einem
Falle einer dhnlichen Krankheit bei einer ungefihr 1 Jahr alten Sterke
hatten wir die Gelegenheit zu einer naheren mikroskopischen Unter-
suchung der Zahne. In samtlichen Fallen trafen wir mehr oder weniger
ausgeprigte Verdnderungen von solcher Art an, die man allgemein als
charakteristisch fiir skorbutische Krankheitszustinde betrachtet, was
einer unserer besten Kenner skorbutischer Zahnveridnderungen, Dr. &.
Westin, in tberlieferten Schnittpraparaten bestitigte. Sowohl die In-
cisiven als auch die Molaren wurden einer mikroskopischen Unter-
suchung unterzogen. In der Zahnpulpa fanden wir kleinere Blutungen,
Verkalkung der GefiBwinde und eine mehr oder weniger hervortretende
Neigung zu fibréser Umwandlung des Pulpagewebes. Das Odonto-
blastem zeigte deutliche Atrophie oder ausgepragte hydropische Degene-
ration zuweilen mit herdférmiger vollstindiger Zerstérung der Odonto-
blasten. Das Dentin wies herdférmig eine irregulire Struktur aunf, und
in den inneren Teilen der Dentinschicht fanden wir ziemlich oft Reste
von ,eingewachsenen GefiBlen, die von einer schmalen Zone unver-
kalkten Zahnknochens umgeben waren. Die Pulpa enthielt in simtlichen
Fillen freie oder mit dem Dentin verwachsene Dentikel und mitunter
Konglomerate von solchen (Abb. 3 und 4). Die Dentikel waren in der
Regel von einem niedrigen Blastem tiberkleidet, hatten eine mehr oder
weniger deuntliche konzentrische Schichtung und waren teilweise aus
einem Osteodentin aufgebaut. Im Zentrum trafen wir oft einen ,Kern
an, den wir als verkalkte Reste von Blutgefédfien deuteten (phlebolithische
Dentikel). Im Periodontium kamen schliefilich in einer Reihe von Fillen
Cementikel vor.

Auch im Kieferknochen und in Rippensymphysen fanden wir skor-
butische Verdnderungen in Form eines stark atrophischen Osteoblastems
und diinnen, ungleichmaBig und amorph verkalkten Knochenbalken
im Zusammenhang mit Kollagenverminderung. Ferner bestand die
Tendenz zu fibroser Umwandlung des Knochenmarks.

Die iibrigen mikroskopisch untersuchten Organe zeigten keine bemer-
kenswerten Veranderungen, abgesehen von denjenigen, welche bereits bei
der Beschreibung des makroskopischen Sektionsbildes besprochen wurden.,

37*
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Experimentelle Untersuchungen.

Die Feststellung skorbutischer Zahn- und Knochenverdnderungen
beim Rinde ist als ein ziemlich bemerkenswerter Fund zu betrachten.
Skorbutische Verdnderungen sind iiberhaupt beim Rinde bislang nicht
bekanntgeworden, und nach der Literatur zu urteilen, scheinen die
Vitaminforscher dieses Tier fiir refraktér gegen C-Vitaminmangel zu
halten. Thursion- Palmer-Eckles (1929) konnten bei Kilbern mit einer
Didt, die in 30 Tagen Skorbut bei Meerschweinchen verursachte, keiner-
lei skorbutische Symptome nachweisen, sondern die Tiere entwickelten
sich offensichtlich normal. Die genannten Verfasser geben iibrigens an,
in der Leber der Versuchskilber C-Vitamine ermittelt zu haben. Sie
vermochten ferner C-Vitamine in der Milch von Sterken nachzuweisen,
die seit der Geburt bei skorbutischer Diit gehalten wurden.

Trotz dieser wenig aufmunternden Literaturangaben entschlossen
wir uns, eine Versuchsserie mit Kélbern einzuleiten, und zwar teils
zwecks Erforschung der Moglichkeit, durch C-vitaminarme Fitterung
skorbutische Zahn- und Knochenverdnderungen zu erzeugen, teils zu
untersuchen, ob sich Kélber bei einer solchen Kost fiir Muskeldegeneration
pridisponierter erweisen wiirden. Wie wir spéter nabher zeigen werden,
sind namlich Muskeldegenerationen ein durchaus nicht unbekannter
Sektionsbefund bei experimentellem Skorbut anderer Versuchstiere.
Aufler einer Gruppe von Kalbern mit véllig C-vitaminfreier Kost hielten
wird es fiir wiinschenswert, in die Versuchsserie auch eine Gruppe mit
moglichst B- und C-vitaminfreier Kost einzufiigen. Kine Reihe von
Forschern glaubt némlich vermuten zu dirfen, daB die Verdnderungen
bei Skorbut die Folge eines Zusammenwirkens von C- und B. 1.-Vitamin-
mangel sei. Einen anderen zu dieser Versuchsanordnung beitragenden
AnlaB bildete der Umstand, dall Versuchstiere mit B-Avitaminose
eine gewisse Neigung zu degenerativen Muskelverinderungen zeigen
kénnen. Wir miissen jedoch hierzu bemerken, daf Rinder fritheren Unter-
suchungen gemifl gegen B-Vitaminmangel refraktir zu sein scheinen.
Bechdel- Honeywell-Dutcher- Knutsen (1928) fanden, daf sich Kéalber bei
einer Kost normal entwickeln konnen, die den B-Vitaminkomplex in
unzureichender Menge enthilt, um normales Wachstum und Gesundheit
bei Ratten zu gewihrleisten. Der Gehalt der Kuhmilch an B-Vitaminen
solle von dem Gehalt des Futters an diesen unabhingig sein. Die ge-
nannten Forscher nehmen iibrigens an, dafi B-Vitamine im Pansen des
Rindes unter der Mitwirkung von Mikroorganismen synthetisiert werden.
konnen.

Zu den Versuchen wurden 9 neugeborene Kalber angeschafft, die
wir auf 3 Gruppen mit je 3 Tieren in jeder Gruppe verteilten. Gruppe I
erhielt C-vitaminarme und Gruppe Il B- und C-vitaminarme Kost,
wihrend die Tiere der Gruppe 11T als Kontrollen normal gefiittert wurden.
Alle Kilber wurden vor Beginn des Versuchs prophylaktisch mit je
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15 cem Coli- und Pasteurellaserum subcutan behandelt. Die Versuche
verliefen unter der strengsten Kontrolle. Die Zubereitung aller Kost
fiir die Tiere und die Fiitterung derselben wurde wihrend der ganzen
Versuchszeit von dem einen von uns (Lelleengen ) persénlich vorgenommen.
Das Gewicht der Kilber wurde jeden 10. Tag bestimmt. Die Sektion
der gestorbenen bzw. getéteten Tiere wurde in sdmtlichen Fillen am
fast lebenswarmen Kadaver ausgefiihrt.

Gruppe I: C-vitaminarme Kost.

Die 3 Kalber dieser Gruppe wurden im Alter von 811 Tagen auf eine
Milchkost gestellt, in der die C-Vitamine durch Erwirmen auf 90—95° unter Oxy-
dation mittelst Durchblasens von Luft in einem besonders konstruierten Apparat
zerstort waren. Wahrend der ersten 7 Wochen bestand die Nahrung nur aus un-
gerahmter Milch, spiter wurde die tégliche Milchration jedoch allméhlich durch
Milch ersetzt, die bis zu 1/, ihrer Menge abgerahmt war. Solange die Kiihe, von
denen die fiir die Versuche angewandte Milch stammte, im Stall bei Winterfitterung
verblieben, wurde die Milch auf die obengenannte Weise 3!/, Stunden lang erhitzt.
Zu Beginn der Weidezeit, als ein gréBerer C-Vitamingehalt in der Milch zu vermuten
war, wurde die Erhitzungszeit auf 5 Stunden verlingert. Die Versuchstiere er-
hielten einen téglichen Zuschufl an A- und D-Vitaminen in Form von 30—50 g
doppelfiltrierter Meiereibutter + 3 Tropfen Haliverol (Parke-Davis and Co.) pro
Tier. Der ZuschuB an B-Vitaminen geschah mittelst 5 g Trockenhefe (Medizinal-
hefe Leo) téglich pro Tier. Am Ende der Versuchszeit erhielten die Tiere Stroh
ad libitum.

Versuchskalb Nr.1. Das Tier erhielt C-vitaminarme Nahrung 90 Tage hin-
durch (im Alter von 8—98 Tagen) und wurde dann gettet. Das Kalb war withrend
der ganzen Zeit offensichtlich gesund, hatte guten Appetit und entwickelte sich fast
normal.

Sektion. Guter Nihrzustand. Keine makroskopisch wahrnehmbaren Verinde-
rungen. Das absolute Gewicht der Nebenmnieren (beider zusammengenommen)
betrug 6,4 ¢ und deren relatives Gewicht 0,006%. Bakteriologische Untersuchung
der Milz und Mesenteriallymphknoten negativ.

Mikroskopische Untersuchung. Im Diaphragma und in der Massetermuskulatur
zeoigt eine Reihe von Muskelfasern eine gelinde wachsartige Degeneration in Form
von herdférmig angeschwollenen Partien, die ein homogenes Aussehen mit ver-
schwundener Quer- und Liangsstreifung haben. In anderen Fallen ist nur die Quer-
streifung in den angeschwollenen Teilen verschwunden, wihrend die Langsstreifung
auffallend deutlicher als sonst ist. Im letzteren Falle entbalten die angeschwollenen
Partien oft feine Fetttropfen, die reihenweise zwischen den Myofibrillen liegen.
Die Breite der Muskelfasern im M. ext. carpi radialis betriigt durchschnittlich
304 (bei den Kontrolltieren ungefahr 42 p).

Von Zihnen wurde ein Incisiv (1. 1) und ein mandibularer Pramolar (P.2.)
untersucht. Die Pulpa des Incisivus ist coronal etwas hyperdmisch und zeigt ver-
einzelte kleinere Blutungen sowie gelinde fibrése Umwandlung, besonders ringsum
die Gefafie. Das Odontoblastem bildet in den Divertikeln den Sitz einer beginnenden
hydropischen Degeneration, macht aber im tibrigen einen unversehrten Hindruck.
Das Dentin hat im groBen ganzen normale Struktur mit Ausnahme eines kleineren
gut begrenzten und zur Pulpa einbuchtenden Gebiets in der Wand des einen Diver-
tikels. Das Odontoblastem und die Pridentinzone sind hier an einer Reihe von
Stellen von blutfithrenden Capillaren aus der Pulpa durchbrochen. Das Dentin
enthilt besonders weiter von der Pradentinzone fort ziemlich viele, gleichsam radiar
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verlaufende, ovale, unverkalkte Gebiete, in denen man Reste von Capillaren finden
kann. Die Pulpa innerhalb dieses Dentingebietes ist zell- und gefaBreicher als
sonst, und das Odontoblastem zeigt hier nicht die hydropische Degeneration, die
sonst in den Divertikeln vorkommt.

Der Pramolar weist ebenso wie der Incisiv eine gelinde fibrése Umwandlung
der Pulpa ringsum die Gefille auf, und in den Divertikeln findet man schwache
Hyperamie. Das Odontoblastem lings des Cavumdachs kennzeichnet sich durch
beginnende hydropische Degeneration, und im entsprechenden Dentingebiet kommt
eine Reihe ovaler unverkalkter Gebiete vor. Das Dentin hat im tibrigen normale
Struktur. Die Kieferknochen und Rippensymphysen zeigen keine bemerkens-
werten Verinderungen.

Versuchskalb Nr.2. Das Tier erhielt 92 Tage hindurch (im Alter von 11—103
Tagen) C-vitaminarme Kost, nach welcher Zeit es starb, Wahrend der beiden ersten
Monate war der Appetit gut und das Gewicht stieg ununterbrochen. Plétzlich
stellte sich periodische Inappetens ein, die oft mit Diarrhéen und Midigkeit ver-
bunden war. Ferner trat eine geringgradige Rhinitis und Conjunctivitis auf. Die
Temperatur hielt sich wihrend der ganzen Zeit normal oder subnormal. Allméhlich
begann das Tier abzumagern, die Bewegungen wurden steif und angestrengt; das
Kalb wollte am liebsten liegen und hatte Schwierigkeiten, sich zu erheben. Die
Muskulatur zeigte bei der Palpation Schmerzempfindlichkeit. Das Kalb verendete
plotzlich, ohne vorher eine drohende Verschlechterung gezeigt zu haben.

Sektion. Nahrzustand schlechter als mittelmaBig. Die Skeletmuskulatur kenn-
zeichnet sich durch ausgebreitete degenerative Prozesse, und das Bild stimmt
vollig mit demjenigen iiberein, welches man bei typischen Fallen von ,,weiBlem
Fleisch“beim.  Kalbe findet. Ebenso wie bei diesen ist eine grofiere Anzahl von
Muskeln symmetrisch und ganz oder teilweise hellgelb oder graugelb, dieselben
haben eine matte, granulierte Schnittfliche und zuweilen deutlich miirbe Konsistenz.
Am stérksten 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 Nebennieren sind deut-
lich vergréBert und haben ein absolutes Gewicht von 9,2 g und ein relatives Gewicht
von 0,012%. Der Thymus sieht stark atrophisch aus. Die Kérperlymphknoten
sind etwas angeschwollen und haben eine ziemlich saftige Schnittfliche. Das
Myokard besitzt einen ziemlich hellen Farbenton. Im iibrigen zeigen Conjunctiva
und Gingiva geringgradige GefdBinjektion, die Schleimhaut der Pansenpfeiler
weist kleinere Erosionen auf, und subcutan hinter dem rechten Schulterblatt be-
findet sich ein handflichengroBes Odem.

Die bakteriologische Untersuchung der Milz, Mesenterial- und Korperlymph-
knoten fiel negativ aus.

Mikroskopische Uniersuchung. Die Skeletmuskulatur zeigt eine herdférmig
verbreitete und sehr schwere wachsartige Degeneration, die oft mit dystrophischer
Verkalkung verbunden ist. Man findet fast alle Grade von Degeneration und auch
Regenerationsbildern. Zuweilen kommen zwischen unverinderten Muskelfasern
solche vor, die perlschnurartige Anschwellungen mit verschwundener Querstreifung
zeigen. In manchen Anschwellungen kann man feine, in parallelen Reihen an-
geordnete Kalkkdérner wahrnehmen, die bei schwacher VergréBerung den Eindruck
abnorm deutlicher Lingsstreifung erwecken. Andere Muskelfasern sind gleichsam
in hyaline Schollen zerfallen, die mitunter stark verkalkt sind. Ferner findet man
Muskelfasern, die teilweise in schmale, quergestellte Scheiben zerfallen sind (,,Dis-
koid-Degeneration), und manche Fasern konnen feintrépfige Verfettung auf-
weisen. In den Gebieten mit stirkerem hyalinem, scholligem Zerfall sind die Muskel-
kerne angeschwollen und vermehrt. Oft findet man Ansammlungen zahlreicher
Muskelkerne innerhalb des Sarkolemms zwischen den hyalinen Bruchstiicken oder
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sogar in diesen selbst. Schlieflich kann man Gebiete mit ausgeprigter diskonti-
nuierlicher Regeneration von Muskelfasern wahrnehmen. Ringsum manche Gefie
kann zuweilen eine méaBige Ansammlung von Histiocyten vorkommen. Der Glykogen-
gehalt ist in den unverinderten Muskelfasern ziemlich reichlich, wibrend die
degenerierten Fasern glykogenfrei sind (Abb. 2).

In den untersuchten Zihnen (im mandibularen I. 1. und den beiden mandi-
bularen P.2 sowle dem maxillaren P.2) zeigt die Pulpa des Incisivus Hyperimie
in den Divertikeln und eine schwache fibrése Umwandlung ringsum die Gefae.
Im apicalen Viertel der Pulpa findet sich eine grofere cystose Bildung, die das
Odontoblastem zur Mitte des Wurzelkanals verdringt hat. Im ganzen Zahne ist
das Odontoblastem deutlich atrophisch, und zwar besonders nach dem Apex zu.
Das Dentin besitzt im grofen ganzen normale Struktur, abgesehen von einem in
den einen Divertikel einbuchtenden Gebiet, das ein &hnliches Bild wie bei Kalb Nr. 1
zeigt mit ovalen, unverkalkten, Gefidfreste entbaltenden Herden. Die Pulpa inner-
halb dieses Dentingebietes ist ebenso wie im vorhergehenden Fall auffallig zell-
und gefaBreich. Die Pulpa der Pramolaren macht einen zellarmen Eindruck und
zeigt beginnende fibrése Umwandlung, besonders lings der Rander und ringsum
eine Reihe von Gefdflen. Sie weist vor allem coronal Hyperimie und zuweilen
verbiltnismiBig grofle Blutungen auf. Mitunter findet man ziemlich reichliche
Mengen an briunlichem Pigment (Reste fritherer Blutungen ?). Das Odontoblastem
ist im Cavum meistens ziemlich gut entwickelt, aber in den Wurzelkanilen stark
atrophisch. Beide mandibularen Pramolaren zeigen Dentikelbildungen. In dem
einen findet man ungefahr in der Mitte des einen Wurzelkanals einen gréBeren,
wandfesten Dentikel, der periphber ein Odontoblastem mit einer schmalen Pradentin-
zone besitzt. Nach innen von dieser folgt eine Schicht mit unregelmaBig radisr
verlaufenden 7Tomeschen Kanilen, wihrend das Zentrum des Dentikels einen
homogeneren Bau aufweist. In dem anderen mandibularen Pramolaren findet man
an der Bifurkation einen groBeren wandfesten Dentikel, der von mehreren kleinen
und freien solchen umgeben ist (Abb. 5). Diese zeigen in der Regel konzentrische
Schichtung um einen zentral gelegenen, kleinen Hohlraum, der vermutlich den Rest
eines GefiBes bildet. Das Dentin ist in den Primolaren stellenweise etwas unregel-
mafig gebaut, und hier und da kann man ovale, unverkalkte Gebiete wahrnehmen,
die GefaBreste einschlieBen.

Der Kieferknochen zeigt ein stark atrophisches Osteoblastem und ein zell-
armes, in ziemlich groflem Umfange fibrés umgewandeltes Mark. Die Knochen-
balken sind atrophisch, kollagenarm und bilden den Sitz einer unregelméiBigen,
amorphen Verkalkung. In der Rippensymphyse sind die Knorpelpfeiler niedriger
als normal. Das Osteoblastem ist auch hier stark atrophisch, die Knochenbalken
sind schmal, kollagenarm und unregelmiBig, amorph verkalkt.

Die Leber zeigt eine ziemlich ausgebreitete vakuolér-hydropische Degeneration,
die besonders zentral in den Lobuli mit einer gelinden feintropfigen Verfettung
verbunden ist. Die Leberzellen sind véllig glykogenfrei (Fixierung 1 Stunde nach
dem Tode des Tieres). In der Rinde der Nieren sind gelinde herdférmige, Iympho-
cytére Infiltrate nebst kleineren Narbenbildungen vorhanden. Das Nierenepithel
zeigt albumindse Degeneration, die Nierenkanile sind oft dilatiert und enthalten
Zylinder aus hyalinen EiweiBmassen, Leukocyten und degeneriertem Nierenepithel.
Die Himoglobin- und Hémosiderinfirbungen fielen negativ aus. Die Nebennieren
zeigen hypertrophische Prozesse, und zwar besonders beziiglich der Markzellen.
Im Myokard findet sich schlieBlich eine ziemlich ausgebreitete, herdférmig auf-
tretende, feintropfige Verfettung der Muskelfasern.

Versuchskalb Nr. 3. Das Tier erhielt 131 Tage lang (im Alter von 10—141 Tagen)
C-vitaminarme Nahrung und wurde danach getStet. Wahrend der ersten Monate
der Versuchszeit hatte das Kalb zuweilen schlechten Appetit und entwickelte sich
langsam. Spéter erholte es sich jedoch und entwickelte sich ziemlich gut.
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Sektion. Guter Nahrzustand, keine makroskopisch wahrnehmbaren Verinde-
rungen. Das gemeinsame absolute Gewicht der Nebennieren betrug 6,8 g, das re-
lative 0,006%. Die bakieriologische Untersuchung der Milz fiel negativ aus.

Mikroskopische Untersuchung. In der Skeletmuskulatur zeigen einzelne Muskel-
fasern gelinde degenerative Prozesse von ebendemselben Bild wie bei Kalb Nr. 1.
Stellenweise finden sich kleinere Gobiete, wo die Muskelfasern auffallend kernreich
sind (nach allem zu urteilen, Anzeichen fritherer Regeneration). Die Breite der
Muskelfasern im M. ext. carpi radialis belduft sich auf durchsehnittlich 35 4.

Von den untersuchten Zihnen (einem mandibularen I.1 und P. 2) zeigt die
Pulpa des Incisivus besonders coronal eine ziemlich starke fibrose Umwandlung. Die
GefiaBwinde sind oft mehr oder weniger stark verkalkt, und insgesamt trifft man
zwei phlebolithische Dentikel an. Das Odontoblastem bildet den Sitz einer starken
hydropischen Degeneration, die apical abnimmt. Im Divertikeldach findet sich ein
groferes, halbmondférmiges, gegen die Pulpa zackig abgegrenztes Dentingebiet mit
eingebauten GefiBiresten, die von unverkalktem Dentin wie im vorhergehenden
FPall umgeben sind. Dasselbe Gebiet enthalt auch eine Reihe kleiner unregelméaBiger
Herde amorph verkalkten Dentins. Im Periodontium hat in einer Reihe von Gefaf-
wanden eine geringeradige Kalkablagerung stattgefunden. Die Pulpa und das
Odontoblastem des Pramolaren zeigen ebendasselbe Bild wie der Incisivus. Das
Dentin weist eingebaute Gefilreste, besonders im Cavumdach auf. AuBerdem
kommen im Dentin sowohl des Cavumdachs als auch des Cavumbodens abwechselnd
hyper-und hypochromatische Biander vor (gesteigerte bzw. mangelhafte Verkalkung),
die mit der Pridentinzone parallel verlaufen. Das Dentin kann herdférmig eine
irregulire Struktur mit unregelmaBigen, krumm verlaufenden Tomeschen Kanalchen
haben. Im Periodontium sieht man coronal eine Reihe kleinerer Cementikel. Der
Kieferknochen und die Rippensymphyse zeigen shnliche Verdnderungen wie bei
Kalb Nr. 2. In der Leber findet man unregelmaBig auftretende, albuminose
Degeneration (ausgesprochene Kernwandhyperchromatose), verbunden mit einer
geringgradigen feintropfigen Verfettung. Die Leberzellen sind in der Regel glykogen-
frei. Nieren, Nebennieren und Myokard weisen keine Verdnderungen auf.

Gruppe I1. B- und C-vitaminarme Kost.

Die drei Versuchskalber dieser Gruppe wurden mit Milch von ebenderselben
Produktionsstelle gefiittert, von der die Milch fiir die Tiere der vorhergehenden
Gruppe bezogen worden war. Die Milch wurde in erster Linie auch auf v5llig analoge
Weise wie fiir die Tiere der Gruppe I behandelt, aber auBerdem 75 Min. lang im
Autoklaven bei 125—135° erhitzt. Der ZuschuB an A- und D-Vitaminen geschah
wie in der I. Gruppe.

Versuchskalb Nr.4. Das Tier wurde bei C-vitaminarmer Kost 71 Tage lang
(im Alter von 14—85 Tagen), bei C- und B-vitaminarmer Nahrung 58 Tage lang
(im Alter von 27—85 Tagen) gehalten und danach getotet. Das Kalb war bei der
Ankunft (im Alter von 3 Tagen) ziemlich schwach, litt ungefdhr eine Woche lang
an Diarrhoe und erkrankte darauf an Polyarthritis. Diese letztere Krankheit machte
sich wahrend des gréBeren Teiles der Versuchsperiode insofern bemerkbar, als das
Kalb gern liegen wollte und Schwierigkeiten hatte, sich zu erheben. Der Appstit
war wihvend der Versuchsperiode zeitweise ziemlich schlecht, das Tier entwickelte
sich auch langsam und hielt sich mager. Eine Woche vor der Totung des Tieres
trat plotzlich eine wesentliche Verschlechterung im Bewegungsvermdgen ein, indem
das Tier innerhalb eines Tages unvermogen war zu stehen. Wahrend der folgenden
Tage verschlechterte sich der Zustand des Tieres, der Appetit wurde sehr schlecht,
die Fiakalien waren fest und ihre Menge sparlich. Schlieflich trat Tympanitis im
Pansen mit beschleunigter Respiration hinzu, weshalb das Kalb trokariert wurde.
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Die Kérpertemperatur hatte sich wihrend der ganzen Zeit normal gehalten. Wegen
der zunehmenden Verschlechterung des Zustandes wurde das Tier getdtet.

Sektion. Schlechter Nahrzustand. Die Haut zeigt auf der lateralen Seite der
Extremititen kleinere Excoriationen. Die meisten Skeletmuskeln weisen degenera-
tive Verinderungen mit gelblicher Verfirbung auf, ganz entsprechend dem Bilde
bei ,,weilem Fleisch® beim Kalbe. Am stirksten sind die Mm. supra- und infra-
spinatus, subscapularis, serratus ventralis, pectoralis superfic., biceps femoris
und gastrocnemius in Mitleidenschaft gezogen. Das rechte Oberschenkelgelenk
wnd die beiden Bug-, Knie- und Patellargelenke bilden den Sitz einer dlteren fibrino-
purulenten Arthritis. Die Axillar-, inneren Becken- und Popliteallymphknoten sind
angeschwollen, etwas feucht und haben eine derbere Konsistenz als normal. Der
Thymus ist stark atrophisch. Die Nebennieren sind vergrofiert und baben ge-
meinsam ein absolutes Gewicht von 12,7 g und ein relatives von 0,033%. Die Grenz-
zone zwischen Mark und Rinde ist hyperdmisch und zeigt kleinere Blutungen. Die
Dimndarm- und die Blinddarmschleimhaut sind hyperamisch, und die Schleimhaut
der Harnblase zeigt in einem zweikronengroBen Gebiet in der dorsocaudalen
Wand zablreiche kleine Blutungen sowie ein submukéses Emphysem (Cystitis
emphysematosa). Zwischen den beiden Herzbeutelblattern befand sich in der Nahe
der Herzspitze eine kleinere fibrise Verwachsung.

Die bakieriologische Untersuchung des Herzbluts, der Milz und der Popliteal-
Iymphknoten fiel negativ aus. In der Harnblasenwand wurde Infektion durch Coli,
in den Mesenteriallymphknoten Paratyphus (?) und im Kniegelenk Diplokokken
festgestellt.

Mikroskopische Untersuchung. Die Skeletmuskulatur bildet in sehr groBem Ur-
fange den Sitz einer herdformigen oder mehr diffus ausgebreiteten und sebr hoch-
gradigen wachsartigen Degeneration. Das Bild ist im gro8en ganzen dasselbe wie bei
Kalb Nr, 2, und ebenso in diesem Fall findet man verschiedene miteinander abwech-
selnde Stadien wachsartiger Degeneration. Die Vermehrung der Muskelkerne ist un-
bedeutend oder oft fehlt eine solche. Eine Reihe von Muskelfasern zeigt feintropfige
Verfettung, und dystrophische Verkalkung zerfallener Muskelfasern kann vorkommen,
wenngleich dieselbe wesentlich geringgradiger ist als bei Kalb Nr, 2. Auch das
Diaphragma zeigt wachsartige Degeneration. Die Breite der Muskelfasern im M. ext.
carpi radialis betragt durchschnittlich 12 4. Im Myokard kommt eine ziemlich
ausgebreitete herdférmige, feintropfige Verfettung der Muskelfasern vor. Die Neben-
nierenrinde ist ziemlich fettreich, hyperamisch und bildet den Sitz kleinerer Blu-
tungen. Der Thymus kennzeichnet sich durch atrophisches Parenchym und eine
ziemlich starke Wucherung des interlobuliren Bindegewebes. Die Nieren zeigen
eine verhaltnismaBig gelinde, herdférmige, chronische interstitielle Nephritis mit
Kanaldilatation und einer sparlichen Menge hyaliner Zylinder. Das Nierenepithel
bildet oft den Sitz albumindser Degeneration im Verein mit feintropfiger Verfettung.
Die Leber zeigt nichts Bemerkenswertes, dasselbe gilt fiir Gehirn, Riickenmark und
periphere Nerven (N. medianus und ischiadicus).

Von den untersuchten Zahnen (mandibularer I. 1 und P. 2) zeigt die Pulpa des
Incisivus geringgradige fibrose Umwandlung und eine Rethe kleinerer Blutungen.
Das Odontoblastem ist atrophiseh, und zwar besonders zum Apex. Ein Stiick
oberhalb des Apex befinden sich ein groBeres und mehrere kleinere, von einem niedri-
gen Blastemlager bekleidete Dentikel. Der groBere ist in einem kleineren Gebiet
an der Dentinwand festgewachsen und macht den Eindruck, als wire ex aus mehreren
kleineren Dentikeln zusammengesetzt. Alle Dentikel zeigen eine mehr oder weniger
deutliche konzentrische Schichtung ringsum ein homogeneres Zentrum, das meistens
Reste eines GefdBes enthilt. Die peripheren Teile der Dentikel weisen eine irregu-
lare Dentinstruktur mit unregelmiaBig angeordneten, meistens radiir verlaufenden
Tomeschen Kanilen auf, wahrend die zentralen Partien einen osteodentindhnlichen
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Bau besitzen, Die Pulpa des Pramolaren kenuzeichnet sich durch ein Bild, das dem-
jenigen des Incisivus &hnlich ist. Das Odontoblastem ist atrophisch, und zwar be-
gonders in den Wurzelkandlen. An der Bifurkation ist es in grofiem Umfange
zerstort, auberdem kommen daselbst ausgebreitete Pulpablutungen vor. Das Dentin
ist hier irregulir gebaut, und in einem kleineren Gebiet kommt auch ein Osteo-
dentin vor, das Reste von Pulpagewebe und GefaBen einschlieBt (Abb. 6). Die Dentin-
schicht an der Bifurkation zeigt ungefahr in der Mitte einen schmalen, hyperchroma-
tischen Strang, an dem die unregelmaBig verlaufenden Tomeschen Kanile meistens
aufhéren. Der Ubergang zwischen Dentin und Osteodentin ist diffus. Das Dentin
sieht im iibrigen dank den eingeschlossenen Gefdflen in groBem Umfange pords
aus (Vasodentin). Das Periodontium weist besonders an den Wurzeln ziemlich aus-
gebreitete Blutungen auf. An den Kieferknochen und der Rippensymphyse nimmt
man ausgesprochene Verdnderungen derselben Art wie bei Kalb Nr. 2 wahr.

Versuchskalb Nr. 5. Das Tier erhielt 145 Tage lang (im Alter von 12-—157 Tagen)
C-vitaminarme und 139 Tage hindurch (im Alter von 18—157 Tagen) C- und B-vitamin-
arme Kost, wonach es getétet wurde. Das Kalb entwickelte sich im groBen ganzen
ziemlich gut. Ungefébr 1 Morat vor der T6tung zeigte es mit wochentlichem
Zwischenraum 1—2 Tage langes Authdren des Appetits. Das Kalb war dann auch
auffallend matt und wollte am liebsten liegen. Beim Stehen hob es ununterbrochen
die Beine und der Gang war unsicher. Diese Symptome verschwanden jedoch all-
allmahblich, und wahrend der letuten Wochen lieli sich nichts Bemerkenswertes
wahrnehmen.

Sektion. Guter Nahrzustand. In der Skeletmuskulatur oder tiberhaupt in den
Organen keine makroskopisch sicher feststellbaren Verdnderungen. Das gesamte
absolute Gewicht der beiden Nebennieren 8,4 g und deren relatives Gewicht 0,006 %.
Die bakteriologische Untersuchung der Milz fiel negativ aus.

Mikroskopische Untersuchung. Die Skeletmuskulatur zeigt nur geringgradige
und sparliche Veranderungen jingeren Datums. In der Muskulatur der Mm. masseter
serratus ventralis und pectoralis' trifft man einzelne Muskelfasern mit gelinder
wachsartiger Degeneration und feintropfiger Verfettung an. Eine Reihe von Muskel-
fasern macht zudem einen atrophischen Bindruck. An verschiedenen Stellen ist
die Muskulatur auffallend ,,zellveich®‘, was teils mit einer Regeneration von Muskel-
fasern und teils mit einer maBigen Ansammlung von Rundzellen um manche Ge-
fiBe im Zusammenhang steht. Nach allem zu urteilen, haben frither stirkere
degenerative Prozesse in der Muskulatur vorgelegen als die zur Zeit der Sektionge-
fundenen. Die Breite der Muskelfasern im M. extensor carpi radialis betrug durch-
schuittlich 36 g. Im Myokard sind ringsum vereinzelte Gefafie kleinere perivasculire
Infiltrate vorhanden, die Leber zeigt geringgradige feintropfige Verfettung (Leber-
zellen glykogenreich), und die Nebennierenrinde ist, praktisch genommen, fettfrei.
Gehirn, Rilckenmark und periphere Nerven (N. medianus und N. ischiadicus)
zeigen nichts Bemerkenwertes.

Von den untersuchten Zsbnen (mandibularer I.1 und P.2) weist die Pulpa
des Incisivas Hyperamie, vereinzelte Blutungen und deutlich fibrose Umwandlung,
besonders ringsum die Gefafle auf. Kalkablagerung in den GefiBwinden und im
fibrosen Gewebe ringsum die Gefale kommt vor allem im coronalen Drittel vor.
Vereinzelte kleinere Gefafie konnen vollig verkalkte Wande zeigen. Das Odonto-
blastem ist im apicalen Viertel atrophisch und zeigt im ibrigen eine ausgebreitete
und markierte vakuolire oder hydropische Degeneration (Abb.7). Die Zellkerne sind
oft nach der Peripherie des Cytoplasmas verdrangt, wodurch die Odontoblasten eine
gewisse Ahnlichkeit mit Fettzellen erhalten. An manchen Stellen ist das Odonto-
blastem durch ,,cystendhnliche’* Ergiisse weit in die Pulpa verschoben. Das Dentin
ist an einer Reihe von Stellen etwas irregular gebaut. Die Pulpa des Pramolaren
zeigt ehenso wie diejenige des Incisivus Hyperamie und ziemlich starke fibrise
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Umwandlung. An der Bifurkation finden sich ziemlich ausgebreitete Blutungen
und im Cavum eine groBere cystose Bildung. Apical sicht man oft Verkalkungen
in den GefaBwinden und konzentrisch geschichtete, phlebolithische Dentikel mit
Blastemiiberzug. Einige groBere Dentikel sind wandfest. Das Odontoblastem ist
in der Nihe des Apex atrophisch, bildet aber im dbrigen den Sitz einer markierten
hydropischen Degeneration. Das Dentin zeigt im Cavumdach tiber den Divertikeln
eine ziemlich breite und recht gut begrenzte Zone mit irreguldrer Struktur, ein-
gebaute Gefifle und ungleichméBige Verkalkung. Das Bild gleicht im grofien ganzen
demjenigen des Incisivus bei Kalb Nr. 1 mit Ausnahme, daB das Dentin von der
Pulpa zackig abgegrenzt ist. An der Bifurkation weist das Dentin ebendenselben
irregularen Bau auf wie der Pramolar bei Kalb Nr. 4. Kieferknochen und Rippen-
symphyse zeigen im groBen ganzen dasselbe Bild wie bei Kalb Nr. 2.

Versuchskalb Nr. 6. Das Tier erhielt 131 Tage lang (im Alter von 10—141 Tagen)
C-vitaminarme und 129 Tage hindurch (im Alter von 12—141 Tagen) C- und B-
vitaminarme Kost, wonach es getotet wurde. Wahrend der ersten Halfte der Ver-
suchsperiode hatte das Kalb zeitweise schiechten Appetit und entwickelte sich
verhaltnismaBig langsam, ohne jedoch aunffilligere Krankheitssymptome zu zeigen.
Wahrend des ersten Teiles der Versuchsperiode waren Appetit und Wachstum besser.

Sektion. Nahrzustand etwas weniger als mittelgut. Die Skeletmuskulatur ist
an gewissen Stellen vielleicht etwas heller als normal, sonst sind aber keine makro-
skopisch sicheren Veranderungen zu ermitteln. Das gemeinsame absolute Gewicht
der Nebennieren betrug 5 g und deren relatives Gewicht 0,006 %.

Die bakteriologische Untersuchung der Milz gab ein negatives Resultat.

Mikroskopische Untersuchung. Die Skeletmuskulatur kennzeichnet sich durch
wesentlich stirkere Verinderungen, als man auf Grund des makroskopischen Bildes
hitte erwarten kénnen. Vor allem kommen etwas dltere Prozesse in Form einer
diskontinuierlich auftretenden Regeneration von Muskelfasern vor. Besonders in
den Mm. gluteus medius und gastrocnemius findet man eine reiche Anzahl von neu-
gebildeten Muskelfasern oder férmliche Synecytien solcher. In den Regenerations-
gebieten sind zuweilen geringgradige perivasculire Rundzelleninfiltration und spar-
liche Reste zerfallener Muskelfasern festzustellen. In den Mm. intercostales, pec-
toralis, ext. carpi radialis und im Diaphragma nimmt man auBer Regenerations-
bildern auch Veranderungen jiingeren Datums in Form von diskoider Degeneration,
hyalinem scholligem Zerfall, herdformiger feintropfiger Verfettung und Verkalkung
wahr. Die Breite der Muskelfasern im M. ext. carpi radialis betrug durchschnittlich
31y. — In den Nieren findet man an manchen Stellen Verkalkungen kleinerer
Arterieniste. Die Leber zeigt keine Verdnderungen (Leberzellen glykogenreich),
und im Myokard, in den Nebennieren, im Gehirn, Riickenmark und in den peri-
pheren Nerven (N. medianus und N. ischiadicus) lassen sich ebenfalls keine solchen
nachweisen.

Von den untersuchten Zéhnen (mandibularer I. 1 und P. 2) zeigt die Pulpa des
Incisivus schwache Hyperimie, starke fibrése Umwandlung und gelinde Verkalkung
mancher GefiBwénde. Das Odontoblastem ist apical atrophisch und coronal stark
hydropisch degeneriert. Das Dentin weist keine sicheren Veranderungen auf. Die
Pulpa des Molars kennzeichnet sich durch fibrése Umwandlung ringsum die GefiBe
sowie Hyperamie und Blutungen im Cavum. Das Odontoblastem ist in dem einen
Divertikel hydropisch degeneriert und im andern vollstandig zerstort. Das Dentin
zeigt tiber dem letztgenannten Divertikel das gleiche Bild wie im Cavumdach bei
Kalb Nr. 5. Im Periodontium findet sich coronal eine Reihe kleinerer Cementikel.
Kieferknochen und Rippensymphyse weisen ein shnliches Bild wie im vorher-
gehenden Fall auf.
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Gruppe I11. Konirollitere.

Die 3 Tiere in dieser Gruppe wurden mit Milch von ebenderselben Produktions-
stelle gefiittert, von der die an die Tiere der vorhergehenden Gruppen verabfolgte
Milch stammte ; die Milch fiir die Kalber der Gruppe I1I wurde jedoch nicht erhitzt.
Bedauerlicherweise erkrankten samtliche Tiere zu Beginn des Versuchs an septischer
Enteritis infolge Diplokokkeninfektion und zwei Kilber starben in kurzer Zeit,
wihrend das dritte genas. Auf diese Weise umfaite die Kontrollgruppe nur ein
einziges Tier (Kalb Nr. 7). Da es sich speziell darum handelte, eine Kontrolle dariiber
zu erhalten, daB die bei den Tieren in den Gruppen I und II nachgewiesenenen Zahn-
verdnderungen nicht bei gesunden Tieren auftreten, nahmen wir zweeks Erganzung
der Zahnkontrollen eine mikroskopische Untersuchung der Zihne von vier Mast-
kalbern vor, die bei der Schlachtung keinerlei Anzeichen von Muskeldegeneration
oder anderen Krankheiten aufwiesen. Bei keinem einzigen dieser Tiere vermochten
wir irgendwelche bemerkenswerten Zahnverinderungen zu ermitteln, und ebenfalls
nicht bei unserem Kontrollkalb.

Versuchskalb Nr. 7. Das Tier erkrankte im Alter von 3 Tagen an Diarrhde und
allgemeiner Schwiiche. Spiter trat zwar eine Besserung ein, aber das Kalb blieb
doch etwas schwach und entwickelte sich bis zum Alter von 3 Wochen schlecht.
Danach stieg die Gewichtskurve stark, und im Alter von 88 Tagen wurde das Kalb
als ein gutes Mastkalb geschlachtet.

Sektion. Sehr guter Nahrzustand. Keine makroskopischen Verdnderungen.
Das gemeinsame absolute Gewicht der Nebennieren betrug 8 g und deren relatives
Gewicht 0,008%. Die bakteriologische Untersuchung der Milz und Gekréslymph-
knoten fiel negativ aus. Bei der mikroskopischen Uniersuchung lieBen sich weder
in der Skeletmuskulatur noch in den Zihnen oder anderen QOrganen irgendwelche
bemerkenswerte Veranderungen nachweisen., Die Bréite der Muskelfasern im
M. ext. carpi radialis betrug durchschnittlich 42 u.

Zusammenfassung der Versuchsergebnisse.

Die Ergebnisse der experimentellen Untersuchungen lassen sich
kurz folgendermaBen zusammenfassen. In der Tiergruppe mit C-vitamin-
armer Kost starb ein Kalb (Nr. 2) im Alter von 103 Tagen nach 92 Tage
langer Fiitterung mit C-vitaminarmer Milch. Klinisch zeigte das Kalb
starke Bewegungsstorungen, und bei der Sektion wurden Muskelver-
anderungen angetroffen, die den bei spontanen Fillen von ,,weillem
Fleisch® gefundenen vollig analog waren. Die beiden tibrigen Kélber
derselben Versuchsgruppe wurden im Alter von 98 (Nr. 1) bzw. 141 (Nr. 3)
Tagen nach 90 bzw. 131 Tage langer C-vitaminarmer Fitterung getdtet.
Klinisch zeigten diese Tiere keine Anzeichen von Bewegungsstérungen,
und das Sektionsbild war makroskopisch negativ. Mikroskopisch zeigte
jedoch die Skeletmuskulatur atrophische und sparlich vorkommende
degenerative Prozesse in beiden Fillen.

In der Tiergruppe mit B-und C-vitaminarmer Kost muBte ein Kalb
wegen starker Bewegungsstérungen im Alter von 85 Tagen nach 71 Tage
langer Fiitterung mit C-vitaminarmer Milch (darunter 58 Tage mit B-
und C-vitaminarmer Milch gefiittert) getotet werden. Bei der Sektion
wurden Muskelveranderungen gefunden, die véllig analog den bei spon-
tanen Fillen von ,,weilem Fleisch® vorkommenden waren. Die beiden
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tibrigen Tiere dieser Gruppe wurden im Alter von 157 (Nr.5) bzw. 141
(Nr. 6) Tagen nach 145 Tage langer Fiitterung mit C-vitaminarmer Kost
(darunter 139 Tage mit B- und C-armer Kost) bzw. nach 131 Tage langer
Verabreichung von C-vitaminarmer Nahrung (davon 129 Tage mit B-
und C-armer Kost) getotet. Beide Tiere waren ungefahr 1 Monat oder
etwas mehr vor ihrer Tétung klinisch verdichtig gewesen, sie erholten
sich jedoch und machten am Ende der Versuchszeit einen villig ge-
sunden Eindruck. Bei der Sektion konnten makroskopisch keine sicheren
Verénderungen nachgewiesen werden. Mikroskopisch lag bei dem einen
Tiere (Nr.5) Atrophie der Muskelfasern vor, zudem kamen spirlich
degenerative Prozesse vor. Bel dem anderen Kalbe (Nr.6) wurden in
der Skeletmuskulatur ausgebreitete, herdférmig auftretende Regene-
rationsprozesse von embryonalem Typus, daneben Atrophie und spir-
liche degenerative Prozesse jiingeren Datums angetroffen.

Die bakteriologischen Untersuchungen bei fiinf von diesen Versuchs-
tieren zeigten ein vollig negatives Ergebnis. Bei dem einen der Kalber,
das mit einer Cystitis und einer ilteren Polyarthritis behaftet war,
wurden Colibakterien in der Harnblase und Diplokokken in den an-
gegriffenen Gelenken festgestellt. Vom Herzblut, aus der Milz und den
Popliteallymphknoten angelegte Kulturen ergaben jedoch ein negatives
Resultat.

Die bei den Versuchstieren nachgewiesenen Muskelverinderungen
(Abb. 2) stimmten mikroskopisch mit den bei spontanen Fallen von
» weiflem Fleisch® gefundenen véllig tiberein. Es handelte sich also haupt-
séchlich um eine wachsartige Degeneration, die in schweren Fallen mit
einer dystrophischen Verkalkung verbunden war. Im iibrigen kam herd-
férmige, degenerative Verfettung und Atrophie der Muskelfasern vor. Das
Myokard zeigte bei den beiden Versuchskélbern, die schon makroskopisch
schwere Muskelverinderungen aufwiesen, eine herdfsrmige feintropfige
Verfettung, wihrend die 4 iibrigen Versuchstiere einen intakten Herz-
muskel besaBen. Eine deutliche Blutungstendenz lag bei keinem der
Versuchstiere vor, wenn man von der Zahnpulpa absieht. Bei spon-
tanen Fillen von ,,weiBem Fleisch® kann man zwar hin und wieder
kleinere Blutungen in sparsamer Anzahl in den weichen Geweben be-
obachten, oft fehlen aber solche, und in der Regel a8t sich behaupten,
daB die Krankheit mit irgendeiner hamorrhagischen Diathese nicht
verlauft.

Bei den beiden Versuchskalbern, die schon makroskopisch schwere
Muskelverinderungen erkennen lieBen, bestand eine bedeutende Hyper-
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 von
0,006—0,008%. Uber die Bedeutung dieses Befundes und dessen even-
tuellen Zusammenhang mit den @brigen Organverinderungen kdnnen
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wir uns noch nicht dullern, wir werden denselben jedoch einem naheren
Studium an der Hand geplanter Versuchsserien unterzichen. Das Ver-
halten der Nebennieren bei C-Hypo- bzw. Avitaminosen ist in der Literatur
ziemlich umstritten. Wahrend eine Reihe von Forschern dieselben als
normal ansieht, glauben andere Hypertrophie und wieder andere Atrophie
bei denselben angetroffen zu haben (Literatur bei Hdajer 1924).

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

Abb. 2. Wachsartige Degeneration mit dystrophischer Verkalkung im M. flexor dig. prof.
von einem Fall experimenteller C-Avitaminose beim Kalbe (Versuchgkalb Nr. 2),

fielen im grofien ganzen negativ aus. Vereinzelte Myelinscheiden in
den peripheren Nerven zeigten zwar eine etwas mangelhafte Farbbarkeit
bei der Weigertschen Markscheidenfirbung, die Verinderungen waren
jedoch so geringgradig, daff dieselben kaum irgendwelche SchluBfolge-
rungen gestatten. Irgendwelche morphologischen Beweise dafiir, da@
Kalber fiir eine mangelhafte Zufubr von B-Vitaminen empfindlich seien,
haben wir also nicht zu erbringen vermocht, und dieses stimmt ja auch
mit den Erfahrungen fritherer Forscher iiberein.

Dasselbe 1Bt sich jedoch nicht von der mangelhaften Zufuhr von
C-Vitaminen behaupten; denn bei simtlichen Versuchstieren stellten
wir mehr oder weniger ausgeprigte Zahn- und Knochenverdnderungen
solcher Art fest, daB sie — nach allem zu urteilen — als skorbutisch
betrachtet werden miissen, was Dr. G. Westin auch bestéitigt hat. Die
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Veranderungen in den harten Geweben waren im iibrigen im groBen
ganzen denjenigen véllig analog, welche wir bei spontanen Fillen von
,weiBem Fleisch‘ nachgewiesen haben. Zwischen den Zahn- und Muskel-
verinderungen schien eine gewisse Relation insofern vorzuliegen, als die
Zahnverdnderungen am stérksten in den Fallen ausgeprigt waren,
in welchen die Muskeldegeneration am stirksten hervortrat.

Die Zahnverinderungen.

Die von uns bei spontanen Fillen von ,,weifiem Fleisch* gefundenen
Zahnverinderungen gleichen, wie wir oben hervorgehoben haben, voll-
stindig denjenigen, welche wir in mehr oder weniger ausgeprigter Form
bei unseren Versunchskéalbern
durch Fiitterung mit C- bzw.
B- und C-vitaminarmer Kost
erhalten haben. Im Prinzip
stimmen auch die Zahnbilder
mit denjenigen iiberein, die
man allgemein als charakte-
ristisch fiir skorbutische Stoff-
wechselstérungen betrachtet.

Bei seinen eingehenden
Studien uber die skorbuti-
schen Zahnbilder beim Men-
schen hat Westin eine Reihe
sehr regelmifBig wiederkeh-
render Pulps-, Dentin- und
Zementveranderungen gefun-
den. Bel akuten Fillen von

C-Avitaminose stellte Westin
= Abb. 3. Langsschnitt durch das apicale Drittel eines
Hyperamle, B lutungen und Incisivus von einem Spontanfall von ,,weilem

Odem in der Zahnpulpa, sowle  Fleisch’* beim Kalbe. Pulpa und Odontoblasten
. . stark zerstort. In der Dentinwand eingebaute
hydropische  Degeneration Konglomerate phlebolithischer Dentikel.

mit mehr oder weniger aus-

gebreiteter Zerstérung des Odontoblastems fest. Bel mitigierten und
iatenten Fallen von C-Hypovitaminose zeigte die Pulpa fibrése Um-
wandlung, Verkalkung der Gefiwénde, Phlebolithe und Pulpaknochen
(Dentikel). Gleichzeitig bildete sich das Odontoblastem in ein Odonto-
Osteoblastern oder reines Osteoblastemn mit Neubildung anormalen
Dentins um. Das vor den skorbutischen Stoérungen fertiggebildete Dentin
kann durch C-Mangel der Sitz einer Porosierung infolge Dentinolyse
werden. Bei akuten Fillen von C-Avitaminose mit hydropischer Dege-
neration des Odontoblastems findet man eine Neubildung von Cemento-
Dentinzonen im apicalen Drittel des Zahns und in der Nshe der Bi-
furkation sowie irregulire Dentinzonen in den iibrigen Teilen der Wurzel-
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Abb. 4. Lingsschnitt durch das Bifurkationsgebiet

eines Pramolaren von einem Spontanfall von

,,weiem Fleisch beim Kalbe. Odontoblastem

atrophisch. In der hydropisch degenerierten Pulpa

ein typischer phlebolithischer Dentikel mit konzen-

trischer Schichtung ringsum zentral gelegener
Gefafreste.

R

Abb. 5. Langsschnitt durch das Bifurkationsgebiet
eines Pramolaren von einem Fall experimenteller -
C-Avitaminose beim Kalbe (Versuchskalb Nr. 2).
GroBer wandfester Dentikel, von mehreren
kleineren, freien Dentikeln umgeben.

kanile und im Cavumdach.
Bei mitigierten und latenten
Fallen von C-Hypovitaminose
mit der soeben genannten,
gradweise vor sich gehenden
Umwandlung der Odonto-
blasten herrschen proliferative
Dentinverdnderungen mit Bil-
dung breiterer oder schmalerer
Zonen von irreguldrem Dentin,
Cemento-Osteodentin, Zement
oder schlieBlich.  amorpher
Wandverkalkung vor. Die Ze-
mentverinderungen bei Skor-
but geben sich durch mehr
oder weniger starke Resorp-
tionsprozesse besonders am
Apex, Zahnhals und im Bifur-
kationsgebiet mit Verschlech-
terung der Aufhingung des
Zahnes zu erkennen. Zu den
Zementverinderungen  darf
man nach Westin schlieSlich
auch das Auftreten von Ze-
mentikeln im Peridontium zah-
len, die gewohnlich phlebolithi-
scher Art sind. Im Prinzip
shnliche Zahnveranderungen
treten bei experimentellem
Skorbut beim Meerschwein-
chen auf (Hdajer, Westin, Wil-
torn . a.).

Die oben in Kiirze be-
schriebenen Verdnderungen im
Pulpa- Blastem -Dentin ~ und
Zement bei Skorbut beim
Mengchen haben wir im grofen
ganzen bei unseren Versuchs-
kilbern angetroffen, wenn man
von der Zementresorption mit
Verschlechterung der Aufhin-
gung des Zahns absieht. Ver-

kalkung von GefaBwinden im Periodontium und Zementikel kamen
jedoch bei zwei Kilbern vor (Nr.3 und 6). In der Pulpa wurden
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Hyperamie, Odem und klei-
nere Blutungen festgestellt,
und zwar besonders coronal,
vor allem zeigte aber das
Pulpagewebe, und zwar in
erster Linie in den Wurzel-
kanilen, eine mebr oder
weniger stark fibrose Um-
wandlung. Die stirkste fi-
brose Umwandlung der Pul-
pa kam bei drei Tieren vor,
die iber 4 Monate C- bzw.
B-C-vitaminarme Kost er-
halten hatten (Nr.3, 5 und
6), und bei allen diesen liel

sich auch Ca-Ablagerung in @ . — .
" . b. 6. Léangsschnitt durch das Bifurkationsgebie
denWénden der Pulpagefifie eines Priamolaren vom Versuchskalb Nr.4. Odonto-

und in einem Falle (NI'. 3)  Dlastem zerstort. Irregulires Dentin und Osteodentin,
o Reste von Pulpagewebe und GefdSen einschlieBend.
aullerdem Phlebolithe fest-

stellen. VerknGcherungs-
prozesse in den Wurzel-
kanilen 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
von diesen (Nr. 2 und 4)
zeigten sehr schwere Mus-
keldegeneration  (Kalb
Nr. 2 nach ungefahr 2/,
Monatelanger C-vitamin-
armer Kost), wihrend
ein Tier gelindere Muskel-
verdnderungen  besal.

Das Odontoblastem war lo Dt

- - Abb. 7. Langsschnitt durch das coronale Drittel eines
bei sémtlichen Versuchs-  Tncigivus vom Versuchskalb Nr. 5. Das Odontoblastem
tieren in den Wurzel- Dildet den Sitz vakuolirer Degeneration. Andeutung

. . von Wandverkalkungen in einer Reihe kleinerer

kanilen atrophlseh, be- GefaBzweige in der Pulpa.
sonders weit apical, und
im Cavum kam hydrophische Degeneration vor (Abb. 7). Nur bei zwei
Tieren (Nr.5 und 6) war die hydrophische Degeneration des Odonto-
blastems starker markiert und hier auflerdem mit einer vollstindigen

Virchows Archiv. Bd. 297. 38
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Zerstorung der Odontoblasten in kleineren Gebieten im Cavum ver-
bunden. Die bei den Versuchstieren auftretenden Dentinveranderungen
(Dentinolyse, eingebaute Gefife, irregulires Dentin) waren meistens
verhiltnisméBig geringgradig und kamen groftenteils an der Bifurkation
und im Cavumdach vor (Abb. 6).

Bei simtlichen Versuchskélbern zeigten aufler den Zahnen auch die
Skeletknochen (Kiefer, Rippensymphysen) skorbutische Verinderungen
in Form von Knochenresorption, atrophischem Osteoblastem mit ge-
hemmter Knochenneubildung und fibroser Umwandlung im Mark.

Kommen beim Rinde skorbutisehe Zustinde vor?

Das Vorkommen von Skorbut beim Rinde ist von fritheren Forschern
verneint worden, und in der uns verfiigbaren Literatur wird das Rind
einstimmig als refraktdr gegen C-Vitaminmangel bezeichnet. Die von
uns bei Kilbern nachgewiesenen Zahn- und Knochenverinderungen
zeigen jedoch im Prinzip eine véllige Ubereinstimmung mit den in Hart-
geweben auftretenden Verdinderungen, die man bei experimentellen
C-Hypovitaminosen bei anderen Tieren beobachtet bzw. welche mit
Zahn- und Knochenverinderungen bei spontanen Skorbutfillen beim
Menschen vorkommen. Da die genannten Verdnderungen in Hart-
geweben. allgemein fiir charakteristische Folgen eines C-Vitaminmangels
im Organismus angesehen werden, diirfte man zu der Behauptung be-
rechtigt sein, daBl skorbutische Krankheitszustinde beim Rinde oder jeden-
falls bei Kilbern auftreten kinnen. Unsere abweichenden Untersuchungs-
resultate von denen fritherer Forscher lassen sich, nach allem zu urteilen,
groBtenteils dadurch erkléren, daf Zahne und Knochen bei mangelhafter
C-Vitaminzufuhr beim Rinde frither nicht nidher untersucht wurden.
Hierzu kommt vielleicht noch der Umstand, dafl die Behandlung, die
mit der Kost fiir unsere Versuchstiere vorgenommen wurde, eine stirkere
Verminderung der C-Vitaminzufuhr bedingte, als dieses bei friiher vor-
genommenen, Versuchen bei Kalbern der Fall gewesen ist.

Alle Versuchskilber zeigten zwar deutliche skorbutische Zahnver-
anderungen, es fillt aber andererseits auf, dall keines der Tiere die
schweren Formen skorbutischer Hartgewebeverdnderungen aufwies, was
man ja mit Riicksicht auf die ziemlich langdauernde und stark ver-
minderte C-Vitaminzufuhr héitte erwarten koénnen. Im groBen ganzen
stimmen die Zahnbilder bei den Versuchskélbern fast ganz mit denjenigen
iiberein, welche man beim Menschen bei latentem oder mitigiertem
Skorbut im Zusammenhang mit einer linger andauernden C-Hypo-
vitaminose wiederfindet. Eine andere und sehr bemerkenswerte Er-
scheinung liegt darin, daB ein grofier Teil der Kalber die Tendenz zur
Heilung der Zahnschiden zeigte, obgleich dieselben eine stark C-vitamin-
arme Kost wihrend der ganzen Versuchsperiode erhalten hatten. Die
Neigung zur Heilung kennzeichnete sich durch GeféaBneubildung in der
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Pulpa, Regeneration des Odontoblastems und odontoblastembeklei-
deter Dentikel mit peripherer Dentinbildung. Die Gewichtskurven der
Tiere zeigten auch, wenn man von den beiden Kéilbern absieht, die
nach 2Y/,—3 Monaten verendeten, in gewissem Grade eine Besserung
wahrend des letzteren Teiles der Versuchsperiode trotz fortgesetzter
(-vitaminarmer Fiitterung. In dieselbe Richtung deutet ferner das
Vorkommen regenerativer Prozesse in der Muskulatur, die bei einem
Tiere (Nr. 6) besonders sehon in die Erscheinung traten.

Hatte sich die Heflungstendenz nur in den Zéhnen bemerkbar gemacht,
so lieBe sich die mangelhafte Ubereinstimmung mit dem EinfluB des
C-Vitaminmangels auf den Menschenzahn vielleicht durch verschiedene
anatomische Verhaltnisse erkliren. Im Kailberzahn mit seinem im
Gegensatz zum Menschenzahn offenen Pulpakanal trifft ein schidlicher
Einflufl auf ein sténdig schneller wachsendes und damit wahrscheinlich
regenerationstiichtigeres Blastem. Im Menschenzahn mit seiner ge-
schlossenen Pulpakavitédt trifft ebendieselbe schadliche Wirkung auf ein
zwar stindig tétiges, aber nicht ununterbrochen wachsendes und pro-
liferierendes Blastem. Durch C-Vitaminmangel verdnderte Meerschwein-
chenzéhne, deren anatomische Verhiltnisse mit denjenigen des Kalbes
vergleichbar sind, weisen jedoch nur dann eine Heilungstendenz auf,
falls dem Organismus C-Vitamine zugefiihrt werden. Die Erklirung der
Heilungstendenz in Kélberzihnen ist deshalb kaum in rein anatomischen
Eigentiimlichkeiten der Zahne zu suchen.

Wahrscheinlich diirften die Verhiltnisse so liegen, daB das Kalb
wihrend seiner frithesten Entwicklungsperiode gegen C-Hypo- bzw.
Avitaminose empfindlich ist, daB sich aber diese Empfindlichkeit all-
mahlich verringert und vielleicht ganz verschwindet. Die verminderte
Empfindlichkeit beruht sicher nicht darauf, daB der Rinderorganismus
einen C-Vitaminbedarf iiberhaupt nicht nétig hat, sondern vermutlich
auf dem Umstande, dal} er allmihlich das Vermdgen gewinnt, dasselbe
zu synthetisieren. Nach dieser Richtung deuten wenigstens die frither
erwahnten Versuche von Thurston- Palmer-Hckles (1929), welche zeigen,
daB C-Vitamine in der Milch bei Sterken vorhanden waren, die seit der
Geburt, bei einer skorbutischen Diét gehalten wurden. Alles dieses ist
jedoch nicht so zu verstehen, dal} iltere Rinder gegen C-Hypo- bzw.
Avitaminosen stets refraktir sind. Wir vermochten namlich in zwei
Fallen bei 5 Monate alten Kélbern und in einem Fall bei einer 1 Jahr
alten Sterke deutliche skorbutische Zahnverinderungen nachzuweisen,
welche iibrigens im Zusammenhang mit wachsartiger Muskeldegeneration
auftraten. In solchen Fiéllen diirfte man wohl mit einer Art Insuffizienz
bei dem C-Vitamin synthetisierenden Mechanismus im Verein mit mangel-
hafter Zufuhr von C-Vitaminen rechnen. Nach unseren Versuchen zu
urteilen, scheint die stérkste Empfindlichkeit fiir eine mangelhafte
Zufuhr von C-Vitaminen wéibrend der ersten 2—3 Monate nach der
Geburt des Kalbes vorzuliegen.

38%*
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Hat eine C-Hypovitaminose itiologische Bedeutung fiir die Entstehung
von ,,weillem Fleisch® bei Kilbern ?

Die Frage, ob eine C-Hypovitaminose irgendeine #tiologische Rolle
bei der Entstehung einer wachsartigen Muskeldegeneration beim Kalbe
habe, gab, wie wir frither betonten, einen der Hauptanldsse zu den oben
beschriebenen Versuchen. Schon das Vorkommen skorbutischer Zahn-
verdnderungen bei spontanen Fallen von ,,weilem Fleisch® konnte ja
den Verdacht auf einen ursichlichen Zusammenhang zwischen den
Muskelverinderungen und einer C-Hypovitaminose erwecken. Die
Moglichkeit eines solchen Zusammenhanges diirfte ferner deshalb vor-
liegen, weil wir bei Versuchskélbern durch Fiitterung mit C-vitaminarmer
Kost Muskel- und Zahnverdnderungen hervorzurufen vermochten, die
denjenigen bei spontanen Féllen von ,,weilem Fleisch® véllig analog
waren.

Merkwiirdigerweise findet man unter der Mannigfaltigkeit verschie-
dener Faktoren, die in den Lehrbiichern und groBeren Handbiichern
der pathologischen Anatomie als Ursachen wachsartiger Degeneration
genannt werden, keine Angabe iiber die eventuelle Bedeutung der C-
Hypovitaminose. In der Vitaminliteratur findet man jedoch viele
Beigpiele, in denen Muskeldegenerationen als einer der Sektionsbefunde
bei spontanem oder experimentellem Skorbut mehr oder weniger voriiber-
gehend erwihnt werden. In der alteren Literatur werden die Muskel-
verinderungen im allgemeinen als reine Sekundirerscheinungen zu
den beim Skorbut auftretenden Blutungen betrachtet, und eigentlich
erst ungefdhr wahrend des letzten Jahrzehnts hat eine Reihe von For-
schern einen unmittelbaren Zusammenhang mit der C-Hypovitaminose
hervorgehoben.

Bereits 1871 erwahnen Leven, Laségue-Legroux und Hayem Atrophie und de-
generative Verfettung der Muskulatur mit oder ohne Zusammenhang mit Blutungen
beim Skorbut des Menschen, und Jacobsthal (1900) gibt Muskelatrophie als ein
Symptom bei infantilem Skorbut an. Safo-Nambu (1905) fanden beim Skorbut
des Menschen auBer Blutungen, Atrophie und Degeneration von Muskelfasern sowie
interstitielle Myositis, Beim Skorbut des Meerschweinchens hbeschreiben Holst-
Fréhlich (1907) Muskelveranderungen in Form von Atrophie und Verfettung, und
sie erwihnen gleichzeitig, daB eine Reihe von Muskelfasern in Reihen von hyalinen
Schollen gleichsam aufgelost war und zwischen den Schollen Anhsufungen von
,»Sarkolemmazellen vorhanden waren. Offenbar handelt es sich um eine wachs-
artige Degeneration, die die beiden Forscher wahrgenommen haben. Hari und
Lessing (1913) wiesen bei skorbutischen Affen deutliche degenerative Prozesse in
der Muskulatur nach, und als eine besonders bemerkenswerte Erscheinung heben
dijese Forscher die Kalkausfallungen in den angeschwollenen und degenerierten
Muskelfasern hervor. In Aschoff-Kochs (1919) groBer Arbeit iiber den Skorbut
des Menschen wird angegeben, dafi sich viele Muskelfasern auffallend dunkel mit
Eosin firben und ferner Atrophie und Verfettung vorkommen. Die beiden Forscher
wollen jedoch die Muskelverinderungen in keine intimere Beziehung zum Skorbut

setzen.

Hdéjer (1924) ist der erste, der die Muskelveranderungen in néheren Zusammen-
hang mit einer C-Hypovitaminose bringt. Wie er hervorhebt, sei eines der ersten
klinischen 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 Nekrosen und Kalkablagerungen zu erkennen gebe.
Héjer bemerkt im iibrigen, daB Muskelverdnderungen schon in latenten Skorbut-
fallen nachweisbar seien. Spiter haben Meyer (1928), McCormick (1928) und
Dalldorf (1929) wachsartige Degeneration in der Muskulatur beim Meerschweinchen-
skorbut beschrieben, und besonders der letztere betont, daff die Muskelveranderungen
als ein wesentlicher Teil des Skorbutbildes zu betrachten seien. Dalldorf hebt ferner
hervor, daf die degenerativen Prozesse vor allem in der intercostalen, Diaphragma.-
und Massetermuskulatur auftreten, und daB die Muskeltdtigkeit die Entstehung
der Degeneration zu begiinstigen scheine. SchlieBlich haben Ohnell-Westin-
Hiiirre (1936) betont, daB Muskelverinderungen als sehr charakteristische Sektions-
befunde beim Meerschweinchenskorbut anzusehen seien. Sie fanden morphologisch
wechselnde Bilder mit Atrophie, herdférmiger feintroptiger Verfettung und wachs-
artiger Degeneration, die nicht selten mit dystrophischer Verkalkung verbunden war,
Der Herzmuskel zeigte auBerdem oft herdformige Verfettung der Muskelfasern.

In diesem Zusammenhang méchten wir kurz erwiahnen, dafl Muskeldegenera-
tionen aufer beim Skorbut bei B-Hypo- und Avitaminosen beobachtet sind.
MecCarrisson (1924) teilt solche bei Tauben mit, und eine Reihe japanischer For-
scher, besonders Kimura und Naifo nebst Mitarbeitern haben wihrend der Jahre
1927—1928 Muskeldegenerationen beim Pferde sowobl im Zusammenbang mit
spontanen als auch experimentellen Fillen von B-Avitaminosen beschrieben.
Ahnliche Beobachtungen bei Pferden wurden von Carlstrém-Ottosson (1934) und
Hjdrre (1934) gemacht. Beim Menschen hat Mebius (1929) degenerative Muskel-
veranderungen bei Beriberi erwihnt.

Die angefithrte Literaturiibersicht diirfte ziemlich deutlich zeigen,
daB das Auftreten von Muskeldegenerationen bei Vitaminmangel und
besonders bei C-Hypovitaminosen kein Zufall sein kann, sondern es
mub sich hier um einen innigeren urséiichlichen Zusammenhang handeln,
der den Ausdruck ,avitaminotische Muskeldegeneration® berechtigt.
Beim ,,weiflen Fleisch® der Kalber finden sich iibrigens weitere Griinde,
die dafiir sprechen, dafl die Krankheit in irgendeiner Weise mit einer
mangelhaften Zufuhr von C-Vitaminen im Zusammenhang steht.

Wie wir bereits frither hervorhoben, tritt ,,weifles Fleisch* beim
Kalbe vor allem wihrend des Spatwinters und Friihjahrs auf, und zwar
hauptséchlich in solchen Bestdnden, in denen die Kiihe langen Stall-
fiitterungsperioden ausgesetzt wurden und nur zu verhdltnismaBig
kurzem Weidegang Gelegenheit hatten. Die Krankheit zeigt auch eine
wechselnde Héaufigkeit wiahrend verschiedener Jahre und scheint nach
schlechteren Erntejahren am ehesten aufzutreten. Man kann unter
solchen Verhiltnissen ziemlich sicher damit rechnen, daB die Kiihe,
welche die fiir die Fitterung der Kilber dienende Milch lieferten, ein
sehr vitaminarmes Futter erhielten. Mehrere Forscher haben gezeigt,
daf3 der Gehalt der Kuhmilch an C-Vitaminen von dem C-Vitamingehalt
des Futters abhingt (Hari-Stenbock-Ellis, 1920; Hess-Unger-Supplee,
1920 u.a.). Ferner haben mehrere Forscher nachgewiesen, dafl} die
Kuhmilch wéhrend des Winters und Frithjahrs sehr vitaminarm ist
(Reyher 1926 u.a.), also wihrend derselben Periode, in der , weiBes
Fleisch* seine stirkste Frequenz aufweist.
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Da Muskeldegeneration bei Kélbern jahrelang nicht selten in eben-
denselben Besténden auftritt, wire es natirlich von grofem Interesse
zu untersuchen, wie sich gerade in diesen Besténden der C-Vitamingehalt
der Kuhmilch verhdlt. Der eine von uns (Lilleengen) hat auch bereits
solche Untersuchungen eingeleitet, wobei der Gehalt der Milch an C-
Vitaminen in Meerschweinchenversuchen gepriift wird. Zwar sind die
Untersuchungen noch nicht abgeschlossen, aber die vorlaufigen Ergebnisse
scheinen ganz unzweideutig dafiir zu sprechen, daf der C-Vitamingehalt
der Kuhmilch in solchen Bestinden auffallend niedrig ist, in denen
Muskeldegenerationen bei Kalbern gewohnlich vorkommen.

Es scheinen somit verschiedene Umsténde dafiir zu sprechen, dalB
,,weiBes Fleisch” beim Kalbe einen &dtiologischen 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 Versuchskilbern, die
wihrend lingerer Zeit B-vitaminarme Kost erhielten. Nach den Unter-
suchungen von Honeywell-Dutcher-Knutsen (1928) soll iibrigens der
Gehalt der Kuhmilch an B-Vitaminen nicht von dem Gehalt des Futters
an solchen abhingen. Wie wir frither erwiahnten, wollen Slagsvold-Lund-
Larsen ,,weiles Fleisch® beim Kalbe offenbar in einen gewissen Zu-
sammenhang mit einer mangelhaften Zufuhr von A- und D-Vitaminen
sowie Mineralsalzen bringen. Die Abwesenheit rachitischer Knochen-
und Zahnbilder bei spontanen Fallen der Krankheit spricht jedoch gegen
eine solche Annahme. Das Vorkommen einer mangelhaften Mineral-
zufubr bei ,,weilem Fleisch® ist im tibrigen aus dem Grunde unwahr-
scheinlich, daB Analysen von Milch von solchen Bestéinden, in denen die
Krankheit gewshnlich beobachtet wird, keine Verminderung des Mineral-
salzgehaltes gezeigt hat (Slagsvold-Lund-Larsen, eigene Untersuchungen).

Inwiefern die Entstehung ,,weilen Fleisches” bei Kilbern nur von
einer mangelhaften Zufuhr von C-Vitaminen bedingt wird oder ob
etwa auch andere Ursachen mitwirken, muBl natiirlich durch weitere
Untersuchungen klargestellt werden. Solche sind auch bereits von dem
einen von uns eingeleitet (Lslleengen ). Unsere bisher gewonuenen Unter-
su chungsergebnisse scheinen uns jedoch ziemlich bestimmt dafiir zu
sprechen, daB eine C-Hypovitaminose eine sehr wesentliche Rolle spielt.
Man kann nun die Frage aufwerfen, in welcher Weise diese bei der Ent-
stehung einer wachsartigen Muskeldegeneration mitwirken kénne. Im
allgemeinen ist man ja der Meinung, dal die wachsartige Degeneration
in irgendeiner Weise mit einer gesteigerten Milchsiurebildung in der
Muskulatur im Zusammenhang stehe oder vielleicht von ihr geradezu
abhinge. Verschiedene Umsténde sprechen auch fiir die Richtigkeit
dieser Annahme, und zwar nicht zum wenigsten Carlstroms Unter-
suchungen (1930) iiber Kreuzlihme (Myoglobinuria paralytica) beim
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Pferde. Die Zenker-Degeneration miifite in solchem Fall einen engen
Zusammenhang vor allem mit zwei Umstdnden haben, ndmlich einerseits
mit einer starken Glykogenspeicherung in der Muskulatur und anderer-
seits einer Oxydationshemmung, die in den Muskelfasern eine Resyn-
thetisierung der gebildeten Milchséure zu Glykogen bzw. deren Ver-
brennung zu CO, und H,O hinderte.

Mehrere Forscher haben hervorgehoben, dafl die Oxydationsprozesse
im Organismus bei C-Hypovitaminosen herabgesetzt sind. Falls dieses
auch fiir die Muskulatur Giiltigkeit hat, so kann eine mangelhafte Zu-
fubr von C-Vitaminen eine Steigerung der Milchsiurebildung in dieser
bedingen und dadurch die Méglichkeit fiir die Entstehung einer wachs-
artigen Degeneration schaffen. Eine Oxydationshemmung in der Musku-
latur kann natiirlich auch auf manche andere Art zustande kommen
(z. B. durch Zirkulationsstorungen), und dieses erklirt vermutlich, dal
die Zenker-Degeneration unter so wechselnden &tiologischen Verhéalt-
nissen auftritt. Wie wir frither hervorhoben, werden Kélber von Muskel-
degeneration oft unmittelbar nach Uberfilhrung derselben auf die Weide
im Zusammenhang mit lebhaften Bewegungen befallen. Dafi Muskel-
anstrengungen wachsartige Degeneration begiinstigen, ist bereits von
frither her bekannt (vgl. Dalldorf bei Meerschweinchenskorbut, Carl-
strom bei Myoglobinuria paralytica u.a.), und wahrscheinlich wirkt
hierbei eine Oxydationshemmung in der Muskulatur infolge unzu-
reichender Blutzirkulation mit. Carlstrom vermochte auch einen ge-
steigerten Milchsduregehalt in der Muskulatur nach Muskelanstrengung
nachzuweisen.

Vor der Entstehung einer stirkeren Milchsiureanhdufung in der
Muskulatur muBl man, wie wir oben hervorgehoben haben, mit einem
gesteigerten Glykogengehalt in den Muskelfasern rechnen, da sich ja
die Milchsdure durch Glykogenspaltung bildet. Inwiefern das Muskel-
glykogen bei Kilbern, die von wachsartiger Degeneration befallen werden,
vermehrt ist, wird einer nidheren Untersuchung unterzogen werden.
Wir méchten hier nur betonen, dall der Gehalt der Muskulatur an Glyko-
gen mit den Jahreszeiten wechselt und wihrend des Winters und Friih-
jahrs verhdltnismaBig am gréBten ist. Hs ist vielleicht nicht ausge-
schlossen, daB ein C-Vitaminmangel auch bei diesem Verhalten eine
gewisse Rolle spielen kann.

Es ist vielleicht sehr wahrscheinlich, daB das gewdhnlich beobachtete
Zusammentreffen zwischen C-Hypovitaminosen und wachsartiger Muskel-
degeneration nach naheren Untersuchungen seine endgiiltige Erklirung
durch die oben angedeuteten Verhiltnisse finden kénne. Die wichtigsten
Faktoren bei der Entstehung von ,,weilem Fleisch bei Kilbern wiren
in solchem Falle in einer verhiltnisméBig kohlehydratreicheren Nahrung
mit einer stirkeren Glykogenspeicherung in der Muskulatur sowie einer
C-Hypovitaminose zu suchen, die vielleicht teilweise zu einer Glykogen-
speicherung beitrigt, aber vor allem oxydationshemmend wirkt und
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dadurch zu gesteigerter Milchsdurebildung mit der Folge einer wachs-
artigen Muskeldegeneration fiithrt.

Zusammenfassung.

Die Verfasser geben zundchst eine Literaturiibersicht iiber ,,idio-
pathische” wachsartige Degeneration der Skeletmuskulatur und des
Myokards bei Kélbern (,,weiBes Fleisch®) und heben hervor, daf von
den vielen Theorien, die aufgestellt wurden, keine eine véllig annehmbare
Erklarung des Wesens der Krankheit gebe.

Auf Grund eigener Untersuchungen und von Literaturangaben wird
eine Reihe bedeutsamer Eigentiimlichkeiten in der Art des Auftretens
der Krankheit hervorgehoben, u. a. der Umstand, daB die Krankheit
ihre unvergleichlich grofite Haufigkeit wihrend des Spétwinters und
Frithjahrs hat, dafl die Hiufigkeit nach verschiedenen Erntejahren
wechselt und in auffilligem Zusammenhang mit qualitativ schlechterem
Futter steht. Ferner wird das klinische Bild der Krankheit in kurzen
Ziigen beschrieben.

An der Hand eigener Fille lisfern die Verfasser eine eingehende Be-
schreibung des Sektionsbefundes. Die Verdnderungen sowohl in der
Skeletmuskulatur als auch im Myokard treten in Form einer wachsartigen
Degeneration auf, die oft mit einer ausgeprigten dystrophischen Ver-
kalkung verbunden ist. AuBerdem findet man oft herdférmige fein-
tropfige Verfettung der Muskulatur sowie Atrophie. Obwohl gewisse
Muskeln und Muskelgruppen auffallend oft verindert sind, kann man
kaum von einer gesetzmiBigen Lokalisation der Verinderungen reden;
denn fast jeder Muskel des Korpers scheint angegriffen werden zu kénnen.
In allen den Féllen, in denen die Verfasser die Gelegenheit zu einer
mikroskopischen Untersuchung der Zihne und Skeletknochen hatten,
wurden skorbutische Verdnderungen nachgewiesen.

Durch Fiitterung mit C- bzw. gleichzeitig B-und C-vitaminarmer Kost
gelang es den Verfassern, bei Kilbern experimentell Muskelverdnderungen
zu erzeugen, die sowohl makro- als auch mikroskopisch mit spontanen
Fillen von ,weiBem Fleisch® vollig iibereinstimmten. Bei simtlichen
Versuchskilbern wurden zudem skorbutische Zahn wnd Knochenver-
dnderungen ermittelt.

Tm Gegensatz zu fritheren Forschern vertreten die Verfasser die
Avuffassung, daB das Rind gegen C-Vitaminmangel nicht refraktir ist.
Kélber bis zum Alter von 2—3 Monaten sind gegen C-Vitaminmangel
empfindlich, wihrend iltere Rinder mehr widerstandsfihig zu sein scheinen.
Trgendeine Empfindlichkeit des Rindes gegen Mangel am B-Vitaminkom-
plex haben die Verfasser in Ubereinstimmung mit fritheren Forschern
nicht nachzuweisen vermocht.

Das Auftreten der Krankheit gegen Ende der Winterfiitterungs-
periode, zu einer Zeit also, da der C-Vitamingehalt der Milch vermindert
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ist, der Nachweis skorbutischer Zahn- und Knochenverdnderungen bei
spontanen Krankheitsfallen und ferner die Ergebnisse der experimentellen
Untersuchungen sprechen nach Ansicht der Verfasser dafiir, dafi ,,weiles
Fleisch® bei Kalbern auf einer Stoffwechselstérung beruht, bei der eine
mangelhafte C-Vitaminzufuhr bei der Entstehung der Muskeldegeneration
die entscheidende Rolle spielt.

An der Hand des Schrifttums weisen die Verfasser nach, daf3 das
Zusammentreffen von C-Hypovitaminose mit wachsartiger Degeneration
der Muskulatur in der Tat ziemlich gewdhnlich ist, und sie vermuten,
daB mangelhafte C-Vitaminzufuhr eine wichtige Bedingung bei der
Entstehung der Zenkerschen Muskeldegeneration tiberhaupt bilde.
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