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A. Allgemeines.

Bei allen groBleren Maul- und Klauenseuche-Ziigen ist der Herz-
erkrankung des Rindes besondere Beachtung geschenkt worden. Fir
die weitere Erforschung dieser eigenartigen, keineswegs vollstindig ge-
klarten Verianderung besteht ein dringendes Bediirfnis, da durch die be-
sonders beim bosartigen Verlauf der Maul- und Klauenseuche (MKS)
gehiiuft auftretende myokardiopathische Form (C. Krause) der Tier-
wirtschaft grolle, zum Teil unersetzbare Verluste zugefiigt werden. Fiir
die Feststellung der Seuche konnen selbst die Fille Bedeutung erlangen,
bei denen nur Herzverinderungen vorliegen, ohne daf es zur Ausbildung
der bekannten, charakteristischen Verdnderungen an Maul, Klauen,
Euter usw. kommt. Infolge Herzlahmung konnen derartige Tiere
sehr schnell und unerwartet verenden. Die Tierbesitzer sind beim bis-
artigen Verlauf der Seuche und bei pidtzlichen Verlusten in hohem
MafBe an der Entschidigungsfrage interessiert. Entsprechend den gesetz-
lichen Bestimmungen sind Todesfille, die wnmittelbar durch die Seuche
verursacht werden, entschidigungspflichtig, soweit keine AusschlieBungs-
griinde vorliegen. Die wissenschaftliche Seite der MKS tritt hier in engste
Berithrung mit verwaltungsrechtlichen Fragen. Die Erfahrung lehrt,
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dafl der Zerlegungsbefund nicht immer eindeutig ist und demzufolge
die Entscheidung, ob eine unmittelbare Einwirkung der Seuche vorliegt,
auf Schwierigkeiten stoflen kann. Die Unsicherheiten liegen meines
Erachtens in dem zum Teil noch nicht klar umrissenen pathologisch-
anatomischen Bild, insbesondere in den nicht vollstindig erforschten
Veranderungen am Herzen begriindet. Unklare Vorstellungen herrschen
unter anderem uber das zeitlichk verschiedene Erscheinungsbild, je nach-
dem, ob es sich um jiingere oder dltere Bildungsstadien am Herzen
handelt. Schon ein kurzes Studium der Literatur zeigt, wie wechselnd
und widerspruchsvoll teilweise die Angaben tiber die Myokardschiden sind.

Die amtliche Entscheidung tber einen Entschiadigungsfall bei der
MKS stellt ebenso grofie Anforderungen an die pathologisch-anatomischen
Kenntnisse wie personliche Gewissenhaftigkeit des Untersuchers. In der
Regel gilt als Richtlinie, dafi krankhafte Veranderungen, die erst nach
14 Tagen auftreten, nicht mehr auf eine unmittelbare oder alleinige
Viruseinwirkung zurtickzufithren sind und daher bei ihrer Feststellung
besonders sorgfiltiger Priifung bediirfen ( Wagener). Wagener réumt ein,
daB bei Herzaffektionen durch Virus innerhalb der ersten 14 Tage hervor-
gerufene Gewebsverinderungen ihre Wirkung auch iiber diese Frist
hinaus auf die Gesamtkorperverfassung ausiiben konnen. Ihre Anerken-
nung als Entschidigungsgrund bedarf aber, wie erwahnt, sorgfiltiger
Nachpriifung.

Mit Riicksicht hierauf wie auch auf die obigen Darlegungen habe
ich zur Festigung der pathologisch-anatomischen Grundlagen den Ver-
such gemacht, an einem groBeren Material, bei dem vollstindige Sektions-
befunde zur Verfligung gestanden haben, die Myokardaffektionen des
Rindes einer erneuten Bearbeitung zu unterziehen unter genauer Kon-
trolle des zestlichen Ablaufs der Veranderungen. Die Untersuchungen
erstrecken sich auf insgesamt 140 Falle von ,,Tigerherzen™ (134 Ochsen
und 6 Liuferschweine), bei denen ohne Ausnahme der Zeitpunkt der
Infektion genau bekannt ist. Als Infektionsart ist, soweit es sich nicht
um Liuferschweine handelt, die intracutane Infektion der Zunge erfolgt 1.
Bevor ich iiber die Untersuchungsergebnisse im allgemeinen berichte,
soll das klinische Erscheinungshild unter Beriicksichtigung einiger
wichtigerer Arbeiten des ilteren und neueren Schrifttums Bertick-
sichtigung finden.

! Von Bedeutung erscheint die Tatsache, daB im Versuch nicht alle Rinderrassen
in gleichem MaBe empfinglich sind. Schwarzbuntes Niederungsvieh zeigt patho-
logisch-anatomisch weniger hdufig Herzverinderungen, wahrend ostmirkische
Ochsen (Fleckvich und Blondvieh) bei Infektionen mit sehr virulenten Stammen
fast regelmdfig eine Herztigerung haben erkennen lassen und deshalb bei unseren
Versuchen entweder notgeschlachtet werden muBten oder verendeten. Bei insgesamt
22 1—3 Tage p.i. untersuchten Herzen handelt es sich ansschlieBlich um ostmirkische
Ochsen, so dafl von vornherein mit einer sicheren Myokarderkrankung gerechnet
werden muflte.
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B. Mitteilungen aus dem Schrifttum?.
Seuchenverlauf.

Bei der bosartigen MKS pflegt die Krankheit ohne bakterielle Kompli-
kationen infolge einer durch den Erreger der MKS selbst bedingten
Herzmuskelerkrankung unmittelbar den Tod herbeizufithren. Nach
allgemeinen Erfahrungen konnen sich derartige Krankheitsfille bei
jedem Seuchenausbruch ereignen. Namentlich junge Tiere gehen sehr oft
infolge einer Herzlihmung auch im Verlauf sonst gutartiger Seuchen-
ziige zugrunde, wihrend erwachsene Tiere von dieser Form der Krankheit
nur ausnahmsweise und vereinzelt ergriffen werden. Manche Seuchenziige
zeichnen sich jedoch durchweg durch ibre Bosartigleit aus. Dies war
beispielsweise wahrend der Panzootie in den Jahren 1919—1921 der Fall,
wihrend deren Verlauf imn Deutschen Reich in Wiirttemberg 10,5% der
erkrankten Rinder, in Thiiringen 5% der erkrankten Ziegen und 3,7%
der erkrankten Schweine gefallen sind oder der Notschlachtung zugetiihrt
werden mullten. Olf und MieBrer berichten sogar, dall 80 bis
100% (!) der erkrankten Tiere eingehen.

Nach €. Krause starben im Jahre 1920 von 6028585 Rindern der neu verseuchten
(+ehofte 126991 Rinder, d.h. etwas mebr als 2%. In Schleswig-Holstein verendeten
dagegen schon rund 3% des Rinderbestandes der Seuchengehofte und in Wirttem-
berg sollen in einzelnen Dorfern 75% des gesamten Rindviehs gefallen sein. In den
Regierungsbezirken Wiesbaden und Hildesheim starben die Ziegen in einzelnen
Dérfern fast aus. Bei einer im Jahre 1926 vorgenommenen statistischen Erhebung
in Ostpreufien gelegentlich eines sogar milden Seuchenzuges mit noch nicht 1%
Sterblichkeit unter den erwachsenen Rindern ergaben sich Verlustziffern fiir Saug-
ferkel von 38%, fiir Kilber unter 3 Wochen von 28%. Ahnliche Beobachtungen
liegen aus anderen Lindern vor. So gingen im Departernent Niévre in Frankreich
im Jahre 1872 innerhalb von 2 Monaten 20,3 % der Kalber und 22,2% der Schweine
zugrunde. In Spanien starben 1901 in Barcelona 50—60% des Jungviehs. Dschun-
kowsky gibt eine Mortalitit von 50—60% an, wihrend G. Moussy und B. Moussu
beim bésartigen Verlauf iiber eine Mortalitit von 25—100% und Henning iber
eine solche von 50—70% berichten. Nach einem Bericht der MKS-Kommission
in Amerika (1928) fallen bei der bosartigen Form etwa 50% der Tiere.

Klinisches Erscheinungsbild.

Das klinische ¥rscheinungsbild ist keineswegs einheitlich. Gewthnlich
tritt die bosartige Natur erst in ihrem spiteren Verlauf der Erkrankung,
mitunter im Rekonvaleszenzstadium zutage. In solchen Fallen entwickelt
sich die Krankheit zunichst in der gewochnlichen typischen Form;
jedoch am 5.—7. Tage der Erkrankung (Hutyra, Marek und Manninger,
Uebele) (nach Hofmann und Beifwdnger am 4.—8. Krankheitstage,
nach Eggeling, Henning, sowie Nocurd und Leclainche am 5.—6. Tage,
nach Ariiger am 5—8. Tage, nach Lamparter in der Regel vom 1. auf
den 5., seltener am 6.—8. Krankheitstage, nach Hofstetfer am 4—5. Tage),

t Die Angaben heschriinken sich wegen Platzmangels nur auf eine ganz kurze
Zusammenfassung der urspriinglich ausfiithrlich gehaltenen Originalschrift.
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dann und wann sogar noch spéiter (selbst nach Wochen und Monaten),
stellt sich ohne nachweisbare Ursache plotzlich eine Verschlimmerung ein.
Nachdem manche Tiere schon wieder zu fressen begonnen haben, werden
sie plotzlich auffallend matt und apathisch, horen auf zu freszen und zu
wiederkauen, zittern, schwanken, knirschen mit den Zihnen, atmen
schwer und stiirzen zu Boden, worauf sie bald verenden.

Lamparter berichtet, dafl die Temperatur 1/,—3Y/,, in der Regel 1'/,—2 Tuge
nach dem 1. Temperaturanstieg und nachdem die Temperatur ganz oder annihernd
zur Norm wieder zuriickgegangen ist, zu einer 2. Kurve ansteigt oder abjillt. Er-
wachsene Tiere sterben nach Lamparter nie vor dem 4. Krankheitstage. Die be-
sonderen klinischen Merkmale bestehen, soweit sie nicht oben bereits aufgefiihrt
sind, in wechselnder Hauttemperatur, Auftreten von Schattelfrosten, gestorter
Getrinkeaufnahme, verminderter oder vermehrter Peristaltik, leichter Tympanitis
sowie Stirungen im Kotabsatz.

Tiere, die geheilt erscheinen, bekunden nach Giovanoli oft grofle Atembeschwer-
den, die jedoch haufiger nach 2—3 Monaten spentan verschwinden. Nach Bambauer
sowie Bouvot wird auch Husten beobachtet, Mitunter zeigen die nach iberstandener
Krankheit auf die nahe Weide getriebenen Tiere groBe Atemnot. 1%/, —2 Monate
nach erfolgter Abheilung der MKS konnen Abmagerung trotz guter FreBlust.
Milchversiegen, Struppigkeit des Haarkleides (dem eines Baren ahnlich) (die Tiere
miissen unter Umstanden geschoren werden [ Kern]). beschleunigte und erschwerte
Atmung (60—70 Atemziige in der Minute nach Giovanoli und Kern, 50—80 im
Zustand der Ruhe nach Horvith, 50—30 und mehr nach Hamoir), Erstickungsan-
falle wahrend der Bewegung, Pulsbeschleunigung, Arrythmie und Lungenemphysem
(Hutyra, Marek und Manninger) sowie MKS-Asthma (Richter) auftreten. Nach
Ligniéres tritt das Leidon in Argentinien oft auf (*/,—'/; der Herden wird davon
befallen) und wird durch die Sonnenstrahlung verstirkt. Man nennt die erkrankten
Rinder dort ,,asolendos’. Struppigkeit des Haarkleides und Abmagerung werden
als besondere Symptome beschrieben. Die Korpertemperatur soll 40° hetragen.
Obwohl wahrend des Winters wesentliche Besserung eintritt, kebren die gleichen
Symptome spiter um so heftiger wieder. Heilmittel sind nicht bekannt. Es werden
die Tiere aller Rassen befallen. Ahnliche Beobachtungen sind auch von Lids:lé
mitgeteilt worden.

W. Schmidts Untersuchungen iiber Herzbefunde beim gutartigen
Seuchenverlauf zeigen, daB eine mehrfache Durchseuchung mit MKS
in ziemlich kurzen Abstidnden hintereinander die Entstehung von Herz-
verinderungen zu begiinstigen scheint.

Nach Beobachtungen von IKriger und Medveczky ist sogar eine intra-
uterine Durchseuchung mit besonderer Schwachuny des Herzens wahr-
scheinlich.

Pathologische Anatomie.

Durch Zerlegung festgestelite Herzverinderungen bei der MKS wurden
zuerst von Johne und Kitt als graurstliche bis graugelbliche oder schmutzig-
gelbliche, auch weillliche Flecken beschrieben, die dem Herzmuskel
ein getigertes Aussehen verleihen. Die Konsistenz wird als weich oder
fettdhnlich angegeben. Im Gegensatz hierzu beschreibt W. Schmidt
Herde von imehr derber Konsistenz.
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W. Schmidi und DBeller zeigen, dal entgegen der hisherigen Annahme selbst
ausgedehnte Muskeldegenerationen am Herzen durchaus mit dem Leben ver-
cinbar sind.

K. Schmidt, Ronca, Squadrini, Harkus und . Schmidt berichten tber kalk-
haltige Verinderungen. Bokhl und Agulnik nehmen an, daB sie anscheinend wegen
zu kurzer Dauer des Krankheitsverlaufes (3—7 Tage) keinen Kalk nachzuweisen
vermochten.

Von einem einkeitlichen pathologisch-anatomischen Bild mit klarem Aufbaun
kann nach den Mitteilungen in der Literatur nicht die Rede sein.

Pathologische Histologie.

Joest hat beim Seuchenzug des Jahres 1911 die Verhaltnisse am 5. und 6. Krank-
heitstage genauer studiert und zeigt, dafl zwischen den Muskelfaserbiindeln und
innerhalb derselben das Interstitialgewebe mehr oder weniger stark gewuchert
mnd in eine Art von Granulationsgewebe umgewandelt ist. Lymphocyten triffs
man nach Joest in groBerer Zahl, daneben Polyblasten und Plasmazellen, wilhrend
polymorphkernige Leukocyten nur selten, eosinophile Elemente tberhaupt nicht
vorkommen sollen.

Bei grofieren Herden im Myokard sind ganze Muskelbiindel durch Granulations-
yewebe vollstiindig ersetzt. Die in den Herden noch iibrigen Reste der Muskulatur
sind in der Regel mehr oder weniger stark verfettot.

Schmincke sieht, wie Joest, in den Herzverinderungen cine fleckig zur Ent-
wicklung gekommene, disseminierte, akate Myokarditis.

Nieberle erginzt nach Verfeinerung der Untersuchungstechnik die Befunde der
genannten Autoren. Er unterscheidet 2 verschiedenartige herdformige Muskel-
verdnderungen.

Die erste Art der Veranderungen besteht in Degencration und Verbreiterung
der Fasern, Unterbrechung ibrer Kontinuitit. Unregelmafligkeiten der Konturen.
Feblen der Querstreifung und stirkster Zerstérung der inneven Struktur. Die
gesetzmilige Anordnung von Sarkoplasma und Q-Elementen lockert sich und bald
liegen die veranderten Q-Klemente wirr durcheinander. Neben der kérnigen De-
generation ist auch die kyalin-schollige Degeneration zu finden. Endlich findet sich
ofter das Bild der vakuoliren Degeneration.

Die zweite Art der Veranderungen zeigt entzimndliche Vorginge am Gefi8-
bindegewebe. Die degenerierten Muskelfasern zerfallen unter der Einwirkung
cines reaktiv-entziindlichen Odems einer Auflésung, einer M yolyse.

Monckebery hat weiter nachgewiesen, dal aufler den parenchymatdsen und
interstitiellen Verinderungen des Herzmuskels auch eine Beteilignng des spezifischen
Muskelsystems an der Erkrankung besteht.

Bartini findet den Sinusatrialknoten ebenfalls verindert.

Wester weist 1920 auf grundlegende Unterschiede in der Beschreibung einzelner

" Autoren hin und erwahnt unter anderem, daB Markus Verkalkungen (phosphor-
saurer Kalk) im Herzen bei Maul- und Klauenseuche beschreibt. wihrend sich bei
Joest dariiber keine Angaben finden. Er glaubt diese Unterschiede mit dem Alter
der Verinderungen in Verbindung bringen zu miissen.

W. Schmidts Untersuchungsergebnisse weichen von denen anderer Autoren
erheblich ab. Die Unterschiede erkliren sich wobl aus der Tatsache, daB 1. Schmidi
die Veranderungen am Herzen nicht, wie Joest, beim ,,bisartigen™ Verlauf der
Seuche am 3. und 6. Tage der Krankheit, sondern etwa 3-—12 Wochen nach der
Infektion untersucht hat.
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€. Eigene Untersuchungsergebnisse.
Technische Bearbeitung des Materials.

Die technische Bearbeitung des Materials umfaBt die iblichen Gtewebstinktionen
(Himatoxylin-Erythrosin-, van Gieson-, Scharlachrot-, Thionin-, Giemsa-, Methyl-
griin-Pyroninfairbung und die Silberimprignation prikollagener Strukturen nach
Maresch- Bielschowsky sowie die Silber-Kalkreaktion nach Kgssa). Sehr ausgiebig
wurde von der Peroxydasereaktion nach Moschkowski zur elektiven Darstellung
des Capillargebietes (Benzidinreaktion) sowie zum Nachweis degenerierender Muskel-
fasern Gebrauch gemacht. — Nach eigenen Erfahrungen gibt die normale Muskel-
faser mittels der Peroxydasereaktion eine positive griingraue oder olivgriine Reaktion,
die bei fortschreitender Faserdegeneration negativ wird, d. h. degenerierte Fasern
erscheinen farblos. Am deutlichsten ist diese Reaktion, wenn das Material auf dem
Gefriermikrotom unfixiert geschnitten wird. Die Oxydasereaktion nach Winkler-
Schultze hat gleichfalls haufig Anwendung gefunden.

Die Késsa-Reaktion ist mit Erfolg auch am ganzen (ewebsstiick angestellt
worden. Hierdurch ist eine sichere Identifizierung der strohgelben oder weif-
gelblichen Herde der besonderen (selteneren) Form der Nekrose mit der mikro-
skopisch nachweisbaren argentopbilen Substanz méglich.

Uber Formalintigerung des normalen Rinderherzens.

Bevor ich eine genaue Beschreibung der im Verlauf der MKS auf-
tretenden sog. Herztigerung gebe, soll kurz ein Befund vorausgeschiekt
werden, der bei normalen Herzen nach Formolfixierung hiufiger gesehen
wird: Bei mehrtigiger (8—I4tagiger) Fixierung normaler Herzmuskulatur
des Rindes in 4 %iger Formalinlésung kénnen an der Oberfliche der Muskel-
stiicke grauweifle Herde in ahnlicher Form, Gréfe und Anordnung fest-
gestellt werden, wie wir sie beim MKS-Tigerherzen finden. Eine der-
artige artifizielle Tigerung scheint hauptsichlich unter der Eimnwirkung
des Tageslichtes zustande zu kommen und findet sich nicht in den tieferen
Schichten. An einem im Dunkeln aufbewahrten Muskelstiick ist eine
Tigerung nicht zustande gekommen. — Die Frage, ob unter dem Einflu3
von Formol und Licht ein unterschiedlicher Chemismus der arbeitenden
und ruhenden Muskelfaserbiindel zutage tritt (Nieberle nimmt ein alter-
nierendes Arbeiten der Muskelfaserbiindel im Herzen an), kann zur Zeit
nicht entschieden werden.

Allgemeines iiber Hdaufigheit und Art der Herztigerung.

Die schweren Myokarderkrankungen pflegen nach unseren Unter-
suchungen am hiaufigsten am 6. und 7. Tage p. i. aufzutreten (s. Tabelle).
Etwa ein Drittel simtlicher zur Notschlachtung gekommener Fille
wird an den genannten Tagen ermittelt. An den beiden darauffolgenden
Tagen (8. und 9. Tag p.1i.) treten nur noch halb soviel Fille auf; von
hier an finden sich keineswegs mehr zahlreiche Fille, die klinisch einen
bedrohlichen Charakter erkennen lassen. Es ist beachtenswert, daf selbst
53 Tage p.i. noch lebensbedrohliche Symptome vorhanden sein kénnen.
In der beigefiigten Tabelle sind nur die Fille aufgefiihrt, die klinisch zu



Uber Myokardschiden bei der Maul- und Klauenseuche des Rindes. 9263

schweren Erscheinungsbildern, und deshalb entweder zur Notschlachtung
oder zum Tode gefithrt haben. Fille, bei denen Herzverinderungen
lediglich als zufilliger Schlachtbefund vorgelegen haben, sind in der
graphischen Wiedergabe nicht beriicksichtigt worden.

Im allgemeinen sind beim sog. Tigerberzen des Rindes in charakte-
ristischen Fillen und auf dem Hohepunkt der akuten Erkrankung die
Verdinderungen im Myokard deutlich ausgeprigt und makroskopisch
leicht erkennbar. Der Gesamtbefund ist eimheitlicher Natur, obwohl
feinere Unterschiede im Aufbau bestehen kénnen. Gewisse Ausheilungs-
stadien weisen demgegeniiber andersartige und wechselnde, nicht immer

Tabelle.
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Hiufigkeit der tédlichen Myokarderkrankungen des Rindes.
Senkrecht: Zahl der Fille, waagerecht: Tag des Todes bzw. der Notschlachtung.

gleichmifBig markante Bilder auf, wie unten noch gezeigt wird. Der
Anbeginn der Veranderungen pflegt unscharf in Erscheinung zu treten.
Das pathologisch-anatomische Bild ist demnach abhéngig vom Zeit-
punkt seiner Entwicklung und Jafit innerhalb dieser verschiedene Formen
erkennen. Es erscheint somit zweckmaBig, die Beschreibung nach zeitlich
geordneten Erscheinungsbildern vorzunehmen. Hierbei sind nicht nur
die Veranderungen am Myvokard der Hauptkammern zu beriicksichtigen,
sondern auch solche am Vorhof jeder Herzkammer.

Das 1. Stadium der Herztigerung.

Makroskopischer Befund. Schon 24 Stunden nach intracutaner In-
fektion der Zunge konnen beim Ochsen Verinderungen am Herzen nach-
weisbar sein. Sie sind mehr allgemeiner Art und bestehen in einer Ver-
mehrung der Herzflussigkeit (bis zu 143 ccm Herzbeutelfliissigkeit ist
von mir unmittelbar nach der Schlachtung bei infizierten Ochsen ge-
messen worden), aulerdem lassen sich in einigen Fillen an den freien
Rindern der Herzohren deutliche, den serésen Uberzug des Herzohres
buckelig oder halbkugelférmig vorwolbende, wein- oder citronengelb
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durchscheinende Fliissigkeitsmengen feststellen. Diese Erscheinungen
sind nicht zu verwechseln mit cystenartigen, meist deutlich gekammerten
Gebilden, wie sie beim normalen Herzen des Rindes hdufiger angetroffen
werden. Der Herzbeutel ist am Ubergang auf den Aortenursprung an
der Innenfliche haufiger fleckig ygeritet, wihrend das subepikardiale
Fettgewebe an einigen Stellen eine sulzig-schlotterige Beschaffenheit
aufweist und ebentalls fleckig gerdtet sein kann. Unter dem Epikard finden
sich (durchaus nicht regelmifBig) groflere (bis FinfmarkstiickgriBe)
dunkelrote Bezirke.

Auf Schnittflichen, die durch die Muskulatur beider Kammern gelegt
werden, erscheinen, ebenfalls nicht regelméBig, dunkelbraunrote, in der
Regel nur einige Millimeter messende, gegen die Nachbarschaft aber nicht
deutlich abgegrenzte Herde, die nicht verwischbar sind. Ich habe sie vor-
wiegend in der Muskulatur der Herzbasis der linken Kammer gefunden,
also dem Gebiet, das beim charakteristischen Tigerherzen am meisten
ergriffen ist. Eine sinnféllige Verinderung in der Konsistenz der Gewebe
liegt noch nicht vor.

Bei 48 Stunden zuriickliegender intracutaner Zungeninfektion ist
das pathologische Bild im wesentlichen das gleiche. Beim Ferkel kann
man experimentell nach intravendser Infektion bereits am 2. Tage p. 1.
graugelbliche, trockner als die Nachbarschaft erscheinende Herde fest-
stellen. Die Infektion ist hierbei tédlich verlaufen.

Bei kontaktinfizierten und spéiter verendeten Ferkeln habe ich 4 Tage
nach der Exponierung eine hunte Marmorierung des Myokards gesehen:
Es wechselten unregelméiBig begrenzte, dunkelrote Herde mit ebensol chen
von graugelber Farbe. Glisser hat schon frither vermutet, dal beim
Schwein die grauen Herde ihren Ursprung von rotverfirbten Bezirken
. nehmen. Dieser Auffassung ist allgemein zuzustimmen.

Mikroskopischer Befund. Die Herzmuskulatur lafit 24 Stunden
nach intracutaner Zungeninfektion als Hauptverinderungen herdjormige,
staubartige oder feintropfige Verfettung von Mpyofibrillen erkennen
(s. Abb.1). Es sind dies vielfach Gebiete, die in der Nahe stirkerer
Bindegewebsziige liegen. Einige Muskelbiindel sind sehr stark fein-
tropfig verfettet, andere schwiicher. Mehrere benachbarte Herde knmen
sich zun gréBeren Gebieten zusammenschlieBen. Direkte, durch ihre
Lokalisation sicher erkennbare Beziehungen der fettigen Degeneration
zu entziindlichen, vom Interstitium auxgehenden Erscheinungen sind beim
Rinde zunichst nicht wahrnehmbar. Gleichwohl lassen sich auch schon
24 Stunden nach der Infektion unabhiingig von der fettigen Degeneration
in der Nihe des Annulus fibrosus in der Kammermuskulatur Adventitial-
zellinfiltrate (s. Abb. 2) nachweisen, die fiir das Vorliegen entziindlicher
Erscheinungen sprechen. Es handelt sich nm lymphoide Zellen mit chro-
matinreichem Kern, die vorwiegend in den lockeren Adventitialmaschen
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Abb. 1. Seric 122/42, Nr. 4, Ohrm. 2568, 1 Tag p.i. Herdformige Degencrationszonce mit
staubartiger unid feintrepfiger Verfettung von Muskelfasern. Scharlachrot-Héamatoxylin.
Zeill: Apochr. 10, Hom. II (12), Auszug 76. Vergr. 1:60.

Lt as e SR M

;\bp. 2, . Serie 122/42, Nr. 4, Ohrm. 2568. 1 Tag p.i. Zellige. vorwiegend interstitielle
Infiltration in der Niithe groferer Gefifibahnen der Herzbasis (linker Ventrikel), Thionin.
ZeiBB: Apochr. 10, Hom. IT (14), Aunszug Y0, Vergr. 1: 72,
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groBerer Gefalle der Herzbasis liegenl. Auflerdem findet man dort in
den Lymphbahnen Leukocytenanhiufungen, die man, will man sie nicht
als Entziindungsprodukte anerkennen, bei dem Reichtum normaler Herz-
lymphe an Polymorphkernigen (festgestellt an Kontrollschnitten durch
das normale Herz) doch als Zeichen intrakardialer Lymphstauung ansehen
kann. Unter dem Epikard, das das Fettgewebe an der Herzbasis iiber-
zieht, ist 24 Stunden p. i. neben stirkerer Erweiterung von Blutgefiflen
gelegentlich eine Vermehrung von oxydasepositiven Zellen festzustellen.
Diese Tatsache ist insofern von Bedeutung, als hier die Leukoeyten
offenbar nicht chemotaktisch durch verfettende Muskelfasern bzw.
deren Zerfallsprodukte angelockt werden konnen; eine ausschlieBlich
reparatorische Aufgabe kann ihnen demnach nicht zufallen, zumal
Leukocyten gelegentlich bei reiner Parenchymverfettung auch fehlen.
Die Oxyvdasereaktion im Myokard lif3t gegeniiber der normalen Herz-
beschaffenheit auf alle Fille einen hoheren Gesamtgehalt an Polymorph-
kernigen im capilliren Stromgebiet erkennen; eine Neigung zu herdférmiger
Aphdufung ist noch nicht sicher erkennbar. Desgleichen pflegen mikro-
skopisch deutlich in Erscheinung tretende herdférmige, liber die gesamte
Herzmuskulatur verteilte entziindliche Zellinfiltrate 2 Tage nach intra-
cutaner Infektion beim Rinde noch zu fehlen. Vollstindige Gewebs-
nekrosen sind in diesem Stadium nicht ausgeprigt. Die Muskelfaserziige
ergeben selbst bei stirkerer Verfettung noch eine entweder gleichmd Bige
oder wechselnd starke positive Perozydase-Reaktion.

Beim Schwein finden sich 2 Tage p. i. (intravenose Infektion) neben feintropfiger
Muskelfaserverfettung und Gewebsnekrosen bereits sehr starke Ausschwemmungen
von Polymorphkernigen. Bei 4 Tage nach Kontaktinfektion verendeten Ferkeln
habe ich sehr starke Infiltrationen mit Rundzellen, polymorphkernigen Leuko-
cyten und erhebliche herdférmige feintropfige Parenchymverfettung im Myokard
angetroffen. Die entziindlichen Verinderungen sind bereits deutlich herdférmig,.
Beim Schwein ist in diesem Stadium die Peroxydasereaktion der ergriffenen Muskel-
fasern eher verstirkt als herabgesetat.

Die sog. Nekroseherde (5.—7. Tag p.1.).

Wihrend im ersten Abschnitt die Initialverinderungen beschrieben
sind, die fir gewthnlich beim Rinde nicht zum Tode fiihren, soll nunmehr
der Zeitpunkt eingehend beriicksichtigt werden, zu dem sich die meisten
Todesfalle ereignen. Es ist dies bel uns der 6. und 7. Tag nach intra-
cutaner Zungeninfektion des Rindes. Wahrend am 5. Tage nur 2 Ochsen
zu verenden drohten, stehen dem am 6. Tage plstzlich 21 und am 7. Tag
20 Fille gegeniiber. Demnach umfassen der 6. und 7. Tag p.i. nahezu
1/, der Gesamtzahl unserer bearbeiteten Fille. Wihrend im ersten

! Nach Biickner (zitiert bei Nieberle) treten bei nicht spezifischen Insulten
die ersten reaktiven Vorginge in Form der Histiocytenaktivierung 10 Stunden
nach der Einwirkung (Laufenlassen der Versuchstiere in der elektrischen Lauf-
trommel) auf.
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Abschnitt mehr theoretisch interessierende Fragen behandelt wurden,
handelt es sich im folgenden um Feststellungen von praktischer Be-
deutung. Fir den 5.—7. Tag lassen sich, soweit makroskopische Ge-
sichtspunkte interessieren, einheitlichke Angaben fiir das pathologisch-
anatomische Bild machen.

Makroskopischer Befund. Die dufiere Besichtigung des Herzens ergibt
im allgemeinen gleiche oder stirker ausgeprigte Verianderungen, als
sie oben bei dem ersten Stadium in der Entwicklung der Herztigerung
bereits beschrieben sind. Dem Befund sind jedoch einige Merkmale
hinzuzufiigen. Unter dem serésen Uberzug des Herzens findet man ab und
an bei gefallenen, selten bel notgeschlachteten Ochsen feinste, kirsch-
rote, deutlich am Kranzfett und in der Gegend der Liangs- und Quer-
furchen des Herzens auffallende Stippchen. Aber auch sonst konnen allent.-
halben blutigrote Verfirbungen unter dem Epikard auftreten. Mitunter
sind auch streifen- und flichenartige (bis Finfmarkstiickgréfle) blutigrote
Verfirbungszonen vorhanden.

In der Richtung des Muskelfaserverlaufs lassen sich (am besten kurz
nach der Schlachtung, wenn das Herz noch lebenswarm und demzufolge
Herziiberzug und Parenchym noch transparenter sind) unter dem Epikard
besonders der linken Hauptkammer gelegentlich feine, nur einige Milli-
meter grofle, lingliche, gelblichgraue Herde oder Streifen feststellen,
deren Konturen keineswegs sonderlich scharf sind. Handelt es sich wmn
strohgelbe, manchmal sogar etwas gelblichweifl erscheinende Stippchen
(Mineralstoffablagerungen), so werden deutliche Konturen gesehen. Beide
Formen kommen gelegentlich neheneinander vor.

In manchen Fillen liegen die gelblichgrauen Herde so dicht bei-
einander, dafl sie zu grofleren grauweiflen, ebentfalls wenig scharf
begrenzten Flecken zusammenflieBen.

Die typische (hiufige) Form der Nekrose. Auf Schnittfldchen, die man
durch Zerschneiden des Tigerherzens in seiner Langsachse erhilt, lassen
sich im Myokard in der Regel einige Millimeter groBe, meist lingliche,
unregelmiBig begrenzte, gelblichgraue oder lehmgelbe Herde und Streifen
feststellen, deren Konturen nicht sonderlich scharf sind. Im allgemeinen
handelt es sich um in ihrer Farbe, Konsistenz und ihren sonstigen Merk-
malen einheitliche Herde, an denen Besonderheiten auch bei Lupen-
betrachtung nicht auffallen (s. Abb. 3, Ziff. 1). Diese Art stellt bei weitem
die hiufigere Form dar und ist als Grundform in jedem Tigerherzen
vorzufinden. Anf frischen Schnittflichen sind die Herde zwar triib,
doch ist die Transparenz des Gewebes nicht ganz aufgehoben. Die Herde
sind vielfach leicht erhaben und trockener als ihre Peripherie. Im {ibrigen
findet man auBer ihnen nur selten Bezirke, die eine rote oder graurdtliche
Farbe haben. Es handelt sich demnach um zeitlich im groBen und ganzen
tibereinstimmende Bildungsstadien. Besondere Bezichungen zum Gefdf3-
verlauf habe ich nicht feststellen kénnen. Liegen zahlreiche Herde dicht
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beieinander, so sind im Myokard mitunter bis mehrere Zentimeter
messende gelblichgraue Verfirbungszonen mit unregelméaBiger Be-
grenzung sichtbar.

Drie besondere (seltenere) Form der Nekrose. Bei einem Teil der unter-
suchten Tigerherzen sieht man innerhalb der eben beschriebenen gelblich-
grauen Herde deutlich konturierte strohgelbe oder weifigelblicke, trockene
Herde eingelagert, die keine Transparenz aufweisen, deutliche Grenzen
haben und kalkartig erscheinen {s. Abb. 3, Ziff. 2). Das Gewebe ist gleich-
wohl weich und setzt dem Messer (auch dem Mikrotommesser) keinen

Abb. 3. Serie 59;39. Nr. 17, Ohrm. 1419. 7 Tage p. i. Ziff. 1. Typische (hiufige) Form der
Nekrose (Marmorierung). Ziff. 2. Besondere (seltenere) Form der Nekrose: Kalkartige
Herde (Stippechenbildung). Muskelstiick aus der Herzbasis. (Schwach vergroBert.)

Widerstand entgegen. Am 7. Tag pflegt die besondere, weniger hiufige
Nekrose stirker als am 6. Tage ausgeprigt zu sein. Am 5. Tage habe ich
sie in den beiden untersuchten Fillen nicht gefunden.

Vergleicht man beide Nekroseformen makroskopisch miteinander,
so ergibt sich, daB die hiufigere Form einer Marmorierung, die weniger
hiufige, besondere Form einer Stippchenbildung gleicht. Beide Formen
pflegen sich deutlich voneinander zu nnterscheiden (s. Abb. 3).

Mit Ausnahme der von Nieberle beschriebenen angeborenen Mif3-
bildungen in Form sog. Blutcysten habe ich Verinderungen an den
Atrioventrikularklappen, insbesondere Erscheinungen einer Endokarditis,
nicht gesehen (Gegensatz zu Bowvot sowie Huguenin).

Lokalisation der Nekrosen. Die Beschreibung fiir die Lokalisation
der Nekrosen hat vom 5. Tag p.1i. ab auf Veriinderungen jeglichen Alters
Bezug. Bei samtlichen Fillen erscheinen gewisse Gebiete der Herz-
muskulatur besonders hiufig verdndert: Als Lieblingssitz muf} in erster
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Linie die bindegewebsreiche Muskulatur gelten, die unmittelbar dem
Annulus fibrosus sinister anliegt. In zweiter Linie sind die bindegewebs-
reichen Papillarmuskeln und die Herzspitze zu nennen. Im tubrigen
kann jeder Abschnitt Sitz der Verinderungen sein, doch zeigt sich, dafl
vorwiegend der linke Ventrikel und das Septum, weniger die rechte
Kammer, aber auch die Vorhéfe (Gegensatz zu Joest) die charakteri-
stische Tigerung aufweisen. Es finden sich etwa ebenso hiufig subepi-
wie subendokardiale (plaques nacrées [Hamoir]) Prozesse. Kine Bevor-
zugung des mittleren, zwischen Epi- und Endokard gelegenen Muskel-
abschnittes ist nicht immer ersichtlich.

In allen Fillen, bei denen ausnahmsweise kein klares Bild vorliegt,
empfiehlt sich neben Priiffungen mehrerer Herzabschnitte fiir die mikro-
skopische Untersuchung vor allem die Probeentnahme aus der Basis-
muskulatur, nahe dem Annulus fibrosus sinister. Bel forensischen Fillen
ist stets so zu verfabren. Es gibt Fille, bei denen Verinderungen nur
in der Ndhe des Annulus fibrosus vorkommen. Hierauf ist bel der sach-
semdBen Zerleguny des Herzens besonders zu achten,

Mikroskopischer Befund. Das mikroskopische Bild der Nekrosen gibt
tiir die Zeit vom 5 —7. Tag einen hinreichend kennzeichnenden Befund.
In Ubersichtspriparaten kann schon bel gewthnlichen Fiirbungen der
Unfang der herdférmigen Faserdegeneration klar erkannt werden.
Sehr deutliche und anschauliche Bilder werden durch die Peroxydase-
reaktion nach Moschkowski vermittelt. Wahrend die normale oder un-
verinderte Herzmuskulatur am unfixierten Gefrierschnitt (bei kurzer
Formolfixation am Gefrierschnitt ebenfalls gut moglich) eine starke
positive Reaktion, d. h. eine gleichméBig dunkelgriingraue Farbung der
Muskelfasern ergibt, erscheinen im verinderten Gewebe die Muskel-
elemente in ihrer Naturfarbe, sie bleiben ungefirbt (s. Abb. 4). Aus der
ausbleibenden chemischen Reaktion im verdnderten Muskelgewebe mull
geschlossen werden, daB die degenerierende Muskelfaser vom 3. Tage
an ihres Myoglobingehaltes vollstindig verlustig gegangen ist.

In Ubersichtsbildern kénnen die Degenerationsherde zahlreich zutage
treten. Das Peroxydase-Herzmuskelpriaparat kann stérker gescheckt
oder ,,getigert* erscheinen als dies urspriinglich bei dem veranderten Herz-
muskel zu erkennen gewesen ist. Im {ibrigen entspricht die natiirliche,
herdformige, gelblichgrane Muskelverfarbung hinsichtlich der Lokalisation
vollstindig den durch die fehlende Peroxydasereaktion im mikroskopischen
Praparat ausgespart bleibenden Bezirken.

Als wesentliche, wenn auch anscheinend keineswegs als konstante
{s. Nieberle) Merkmale im Herzmuskel sind multiple, herdférmige Ver-
fettungszonen zu finden, die eine erhebliche, aber haufig keine stirkere
Degeneration von Muskelfasern aufweisen als dies 1—2 Tage p. 1. der
Fall ist (s. Abb. 1). Die Herde stimmen in ihrer Lokalisation nicht immer
mit den durch die Peroxydasereaktion ermittelten iiberein. Sie sind
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keineswegs gleichmafig verfettet, sondern kénnen ein weniger verfettetes
Zentrum mit stark verfetteter Randzone aufweisen, oder es wechseln
wahllos weniger ergriffene mit starker verinderten Partien ab. Es handelt
sich stets um feintropfige oder staubférmige Verfettung von Muskel-
fasern. Im ganzen wurden 33 Herzen auf Verfettung untersucht. In
similichen Fillen wurde pathologischer Fettgehalt festgestellt. In
9 Fillen wurde ein mdiBiger, in 24 ein hoher Grad der Verfettung
ermittelt.

Abb. 4. Serie 124/42, Nr. 3, Ohrm. 2621. 7 Tage p.i. Ubersicht iiber verschieden grofBe
Degenerationsherde. Withrend die unveriinderte Muskulatur eine peositive Pceroxydase-
reaktion (Dunkclfirbung im Bilde) ergibt, bleiben die Degeperationsherde ausgespart
thell im Bilde). Peroxydasercaktion. Winkel-ZeiB: Mikrohuminar, Auszug 76, Vergr. 1:21.

Bei der groBeren Zahl der Fille handelt es sich um fettig degenerierte
Herde, die engere Beziehungen zu entziindlichen Reaktionen aufweisen.
Jede einzelne herdférmige Verfettungszone bildet zusammen mit der
entziindlichen Reaktion einen Reaktionskomplex, den ich in seiner Ge-
samtheit als Insulteinheit (dargestellt in Abb. 5) bezeichnen mdchte.
Den Aufbau halte ich fiir charakteristisch und der besonderen Mit-
teilung wert, weil sich einerseits am 5.—7. Tag p. i. die meisten Todesfille
ereignen, andererseits Joest behauptet hat, das Granulationsgewebe lieBe
eine bestimmte Anordnung seiner Zellelemente nicht erkennen. '

Das Wesen des gesamten Reaktionskomplexes macht die zentrale
nekrobiotische Zone aus, in der durch Untergang von Muskelfasern und
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Abb. 5. Serie 62/42, Nr. 30, Ohrm. 13¢5. 7 Tage p. i. Insulteinheit mit zelliger Infiltration
interstiticller Randzonen. Das Zentrum enthitlt zablreiche polymorphkernige Leuko-
cyten. Thionin., Zei8: Apochr. 14, Hom. II (12), Auszug 76. Vergr. 1:37.

Abb. 6. Serie 62/42, Nr. 30, Ohrm. 1305. 7 Tage p.i. In und zwischen den zerfallenden
Muskelschliuchen finden sich vn*rhliltnisnlqﬂig zahlreiche polymorphkernige Leukocyten,
Himatoxylin-Erythrosin. Zei8: 1/12 hom. Olimm., Hom. II (12), Auszug 76. Vergr. 1:532.

Odem der Gewebsverband gelockert ist. Im Priparat gibt sich der hetero-
gene Zustand durch leicht eintretendes Rissigwerden des Gewebes
(s. Abb. 5 und 6) zu erkennen. Derartige Artefakte werden im gesunden
Gewebe vermiBt. Studiert man die Zellarten der zentralen Zone, so trifft
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man in zerfallenen oder ,leeren Muskelschliuchen'* neben Resten von
Muskelkernen vorwiegend polymorphkernige Leukocyten (s. Abb. 6) an.
Daneben sind Schwellung der Capillarendothelien und Aktivierung
mesenchymaler Zellen sichtbar, ohne dafl es, soweit es sich um ehemalige
Parenchymgebiete handelt, zu einer bedeutenden Zellvermehrung kommt.,
Demgegeniiber sind in und um den Nekroseherd herum deutliche Zell-
vermehrungen in den feineren und breiten Interstitialrdumen vorhanden
{s. Abb. 5), deren Elemente aus lymphoiden Zellen, Plasmazellen sowie
besonderen Abkémmlingen des Bindegewebes bestehen (s. Abb. 7) und die

Abb. 7. Serie 62/42, Nr. 30, Ohrm. 1305. 7 Tage p.i. Interstitielles Infiltrat (gleicher Fall
wie in Abb. 10), aus zahlreichen Bindegewebselementen und wenigen Polymorphkernigen
Lestehend., Vergleiche den sehr verschiedenartigen Zellgehalt ein und desselben Falles.
Hiimatoxylin-Erythrosin. Zei8: 1,12 hom. Olimm., Hom. 1I (12), Auszug 76. Vergr. 1:532.

Aufgabe haben, eine Reparation und Organisation deg Insultes einzuleiten.
Die Vermehrung der Zellen im breiteren Interstitinm geht von adventi-
tiellen Scheiden kleinerer arterieller Bahnen {s. Abb. 7) aus. In der Nihe
arterieller Adventitialscheiden findensich 7 Tage p. i. die erster fibrilléren,
nach van Gieson deutlich darstellbaren Strukturen (s. Abb. 8). Der An-
sicht Hamoirs, dafl die spiteren sklerotischen Bezirke ihren Ursprung
in einer Periarteriitis haben, mufl zugestimmt werden (3. unten). Der
Gehalt an polymorphkernigen Leukocyten pflegt im Interstitium geringer
zu sein als im Capillargebiet der zugrunde gegangenen Muskelfasern.
In letzteren kommt es nicht zu so starker Immigration von Polymorph-
kernigen, dafl absceBihnliche Bildungen entstehen. Es handelt sich viel-
mehr in den nekrobiotischen Zonen um nur schwache, aber deutlich
leukocytotische Erscheinungsbilder, die sich mit grofler Zuverlissigkeit
und RegelmiBigkeit in allen 5—7 Tage p.i. wegen Herztigerung zur
Notschlachtung kommenden Fillen durch die Oxydasereaktion nachweisen
lassen. In Ausdehnung der nekrobiotischen Zonen sind die verinderten
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Gebiete sogar durch die Oxydasereaktion allein deutlich darzustellen.
Bei unmittelbar aufeinanderfolgenden Schnitten ist zu erkennen, daB
einer positiven Oxydasereaktion eine negative Peroxydasereaktion ent-
spricht. Solche Bezichungen fallen am Priparat schon bei einfacher Be-
trachtung ohne Lupe auf (s. Abb. 9a und b).

In den Insulteinheiten 1iBt sich 5—6 Tage p.i. gewdhnlich keine
deutliche Fiillung des Capillargebietes mit Erythrocyten nachweisen

Abb. 8. Serie 5%/39, Nr. 17, Obrm. 1419, 7 Tage p.i. Reaktiver Entziindungsprozefi.
Neubilduny feiner kollagener Fasern. Van Gieson. ZeiB: Apochr. 40, Hom. TL, Vergr, 1:228,

(8. Abb. 4). (Bei der Peroxydasereaktion wird das Capillargebiet elektiv
durch dunkelbraune Farbung der Erythrocyten dargestellt.) Vom 7. Tage
an kann sich jedoch in manchen Fillen schon eine stirkere Injektion des
capilliren Gefilinetzes bemerkbar machen.

Der mikroskopische Aufbau der Herzveranderungen ist nicht immer
so klar und ibersichtlich, wie oben beschrieben ist. In grifleren Gebieten
mit makroskopisch flichenférmig erscheinenden, fleckigen Verdnderungen,
die aus zahlreichen nahe beieinanderliegenden oder ineinanderflieSenden
Insulteinheiten bestehen (z. B. hdufiger in der Nihe des Anuulus fibrosus),
1483t sich der gesetzméiBige feinere Aufbau nur schwer erkennen. Véllig
uniibersichtlich kann er schliefllich in den Gebieten scheinen, die in groBer
Ausdehnung aus lymphocytenidhnlichen Rundzellen und verschiedenen
Elementen des Mesenchyms hestehen. Wihrend am 5.—7. Tage die
klassisch aufgebaute Insulteinheit noch in jeder Weise bei gewdhnlichen

Virchows Archiv. Bd. 310. 18
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(Grewebstinktionen die Struktur des urspriinglichen Gewebes erkennen
laB3t (s. Abb.3). konnen, worauf Nieberle hinweist, bei regellos er-
scheinenden Verinderungen die ehemaligen Verhiltnisse nur mittels
Silberimprignation nach Maresch- Bielschowsky iiberzeugend rekonstruiert
werden.

In Erganzung der Joestschen Befunde sind am 5.—7. Tage p.1i. die
Verdnderungen keinesweys als regellos, sondern hinsichtlich ihres feineren
Aufbaues als durchaus regelmillig; iibereinstimmend und gesetzmiBig
zu bezeichnen. Greifen sehr stark entziindlich verinderte (Gebiete in-
einander, so kann scheimbar Regellosigkeit vorliegen.

In einer Reihe von Fillen
konnte festgestellt werden,
daf} neben dem beschriebenen
charakteristischen mikrosko-
pischen Bild auch herdfor-
mige Verfettungen von Mus-
kelfasern gesehen werden, die
anscheinend reaktionslos im
(Gewebe liegen; entziindliche
Produkte werden vermifit.

Abb. 9. Serie 62/42. Nr. 30, Obrm. 1303. 7 Tage p. i. S()]cheVer{inderung"euk('jnnen
Gegentiberstellung der positiven Dxydascereaktion als ekundir \:’ £ .
tlinks) nnd der negativen Peroxvdasereaktion als  sekundare €T ettunga-
(rechts) in den veranderten Muskelpartien {wie in  zonen aufeefaBt werden, wenn
Abb. 14 und 15 folgen die 50 g dicken Schnitte LT . "o
unmittelbur aufeinander). Etwas verkleincrte man sie nicht im Sinne

Wiedergabe der Schnittpriiparate. unserer BC‘-SChI‘GibIIIlg iiher die

Initialerscheinungen (s. oben)

als ganz frische Spathildungen betrachtet oder als einfache Fettinfiltra-

tionen im Sinne Ménckebergs deutet. Weder die eine noch andere

Deutungsweise befriedigt, zumal hiufig beobachtet wird, dall zwischen

Parenchymdegenerationen und entziindlichen interstitiellen Verinde-
rungen wenig oder kein Parallelismus besteht.

Die pathologisch-histologischen Erscheinungen der Vorhéfe ent-
sprechen in jeder Weise den beschriebenen Verdanderungen an den beiden
Hauptkammern. Auch hier liegen herdférmige Degenerationen vor,
die zellige Infiltrationen aufweisen. Bei konfluierenden Herden kann
die Vorkammer in ihrer gesamten Wanddicke infiltriert sein, ein Umstand,
der sicher klinisch von Bedeutung ist. AuBer den zelligen Reaktions-
komplexen finden sich subepikardiale Odeme. Die subepikardialen Lymph-
spalten am Herzohr sind maximal mit lympheartiger Flissigkeit gefiillt,
der in nicht groBer Zahl Plasmazellen und Lymphocyten beigemischt sind.

Die bisherigen Angaben haben auf die typische (haufige) Form der
Nekrobiose Bezug, wahrend die besondere (seltenere) Form (s. oben)
noch der niheren Beschreibung bedarf. Die mikroskopischen Bilder
beider Formen stimmen im wesentlichen iiberein, doch zeichnet sich
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die besondere Form durch eine Mineralstoffablagerung aus. Schon im
Nativpriparat oder im ungefirbten Schnitt fallen innerhalb der sich deut-
lich abhebenden Herde geschlossene graue Bezirke auf, die bei Zusatz
voh Silbernitratlésung zundchst eine gelbe, dann briunliche oder schlief3-
lich braunschwarze Farbung annehmen. Bei Nachbehandlung mit
Natriumthiosulfat tritt eine Aufhellung und Braunfirbung (gelbbraun,
selten schwarzbraun, ausnahmsweise schwiarzlich) der imprignierten
Bezirke auf (positive A dssa-Reaktion) (s. Abb. 10). Bel stirkeren Ver-
grolernngen ist zn erkennen, dafl kleinste, dicht beieinanderliegende

Abb. 10. Serie 98, Nr. 29, Ohrm. 2086. § Tage p.i. Kossapositive Herde im Myokard.
Beachtenswert st, daf die Interstitien unverindert erscheinen, Agssa-Reaktion ohne
Kontrastfirbung. Winkel)-ZeiB: Mikroluminar, Auszng 84, Vergr. 1:24,

Kornchen innerhalb der Muskelfasern diese Realition ergeben. Eine
Farbung mit Himatoxylin 148t sich nicht erreichen. Die Imprignation be-
trifft in erster Linie die Muskelfasern, wihrend die Interstitien frei zu
sein pflegen (3. Abb. 10}, Derartige Befunde habe ich frithestens am 6. Tage
p. 1. beobachtet, gleichwohl aber dann schon sehr stark ausgeprigt ge-
funden. Von 18 mit der Kdssa-Reaktion untersuchten Fallen waren 7
positiv (3 Falle: 6. Tag, 4 Falle: 7. Tag p.i.). Nach den Darlegungen
handelt es sich bei den Verinderungen um das Vorliegen einer argento-
philen Substanz, deren Verwandtschaft mit phosphorsaurem Kalk histo-
chemisch nicht zu leugnen ist. Eine vollstindige Uhereinstimmung
scheint jedoch nicht zu herrschen (keine Blau- oder Schwarzfarbung mit
Hématoxylin ?).

! Eine deutliche Himatoxylin-Kalkfsrbung (blauschwarz) ist erst 14 Tage p. i.
ausgepragt. Zu diesem Zeitpunks pflegt die Késsa-Reaktion von schwarzerFarbe zu sein.

18*
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Stadium der Reparation (8. und 9. Tag p.i.).

Die Reparationsprozesse (im Sinne von Aufrdumungsvorgingen) sind
im allgemeinen durch keine makroskopisch in die Augen fallenden, be-
sonderen Befunde gekennzeichnet. Die seltenere Form der Nekrose
kann am 8. und 9. Tage p. i. deutlicher hervortreten (s. Abb. 11), withrend
die tyvpische (hdufige) Form mit
jungeren Bildungsstadien ziemlich
iibereinstimmt.

Mikroskopisch fillt eine pralle
Fillung und Erweiterung des Capil-
larnetzes auf (s. Abb. 12). Die Capil-
larerweiterung beschrankt sich fast
ausschliefilich auf die nekrobiotische
Zone. Am besten lassen sich die Ver-
héltnisse an Peroxydasepriparaten
studieren (intensive, sehr deutliche
Brauntirbung des Capillargebietes,
s. Abb. 12). Es pflegt sich auch bei
dieser Reaktion der Degenerations-
herd im ganzen schirfer und deunt-
licher von der gesunden Nachbar-
schaft abzuheben als dies am 5. und
6. Tage p.i. der Fall ist. Die Oxy-
dasereaktion ist noch deutlich positiv
(von 10 Fillen [8 Tage p.i.] zeigten
simtliche untersuchten Herzen eine
positive Reaktion; von gleichfalls
10 Fallen fiel am 9. Tage p.1i. bei
einem Herzen schon eine negative
Reaktion auf), aber in der Intensitit
gt 1L Sese 0342 3., OB, 2164 ciwichor als an den Vortagen. Aus
Myokardherde (scltenere Form) in der nahmsweise finden sich am 9. Tage
lmken, Kammorvandung, Dos Myokarl o0k s starke Reaktionen wie am

durchsetat. 6.und 7. Tage. Die Leukocyten er-

scheinen nicht mehr mit so grofer

Regelmifligkeit in den Muskelfasern und zeigen auffallende Zerfalls-
erscheinungen. An manchen Stellen finden sich anscheinend durch
Leukocyten verursachte lytische, den vollstindigen Abbau der degene-
rierten Myofibrillen herbeifiithrende Vorgénge. Im iibrigen bestehen
die ehemaligen Nekroseherde am 9. Tage p.i. gewohnlich nur noch aus
zelligen Bestandteilen (Fibroblasten, Angioblasten, lymphoiden Zellen),
die den Herd etwa gleichmiBig durchsetzen und sich hinsichtlich ihrer
Lokalisation so verhalten, als ob sie sich den bindegewebigen Interstitial-
ziigen anzugleichen versuchen. Jedenfalls gewinnt man den Eindruck,
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Abb. 12. Scrie 124/42, Nr. 20, Olrm. 2638. 8§ Tage p.i. Degenerationsherd duarcl helle

Firbung deutlich hervortretend. Starke Fiilllung des Capillarnetzes innerhalb des De-

generativnsherdes. Peroxydasereaktion. Zeid: Apoehr. 10, Hom. IT (11), Auszug 6Y.
Vergr. 1:47.

Abb. 13. Serie 112/42, Nr. 19, Ohrm. 2382. 9 Tage p.i. Ubhersicht itber Reparationsstadien
konfiunierender Herde. Thionin. Winkel-Zeif3: Mikroluminar, Auszug 73,7. Vergr., 1:21.
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als ob die urspriinglich in dem Muskelgewebe gelegenen Herde schon jetzt
an mehreren Stellen einen Bestandteil des Interstitiums darstellen.
Auf Ubersichtsbildern erscheint der Zellreichtum erheblich und kann sich
iiber grofle Gebiete ehemaliger Muskelbiindelabschnitte in gleichmé#Biger
Ausbreitung erstrecken (s. Abb. 13). Die Gefalle zeigen vielfach dichtere
und stirkere Infiltrationen. Die Ausbildung feiner fibrillirer Strukturen
ist mehr in der Nachbarschaft des Interstitiums sichtbar. An manchen
Stellen ist eine herdférmige Vermehrung des interfasciculiren Binde-
gewebes zu erkennen. Es unterliegt kaum einem Zweifel, dafl die dort
eingeschlossenen Muskelfasern durch leichte cirrhotische Vorginge spiter
in ibrer Funktion ungiinstig beeinfluBt werden, falls sie nicht infolge
schwerer trophischer Storungen iberhaupt ginzlich degeneriereri und
resorbiert werden.

Im Gegensatz zum vorhergehenden Abschnitt (3.—7. Tag p.i.) fillt
als besonderes Merkmal im Zeitabschnitt des 8. und 9. Tages auf, dal} bei
etwa 1/; der Fille keine fettige Degeneration der Muskelfaser histochemisch
darstellbar ist. Dies mag darauf zurickzufihren sein, dall am 9. Tage
bereits ein grofer Teil der degenerierten Muskelfasern mehr oder weniger
resorbiert ist. In Fallen mit positivemn Lipoidbefund wird entweder
nur wenig Fett nachgewiesen oder es konnen Unterschiede gegen friihere
Feststellungen nicht gefunden werden. _

25% der Fille lieBen in dem Zeitabschnitt des 8. und 9. Tages makro-

skopisch késsapositive Herde erkennen.

Ubergangsstadium (10. und 11. Tag p.1.).

Das Ubergangsstadium stellt gewissermaBen die Briicke zwischen den
Stadien der Reparation und der Organisation dar und umfal3t den
Zeitraum etwa vom 10. und 11. Tage der Infektion an gerechnet. Makro-
skopisch fillt am Herzen ein Abblassen und ein Undeutlicherwerden
der Verdnderungen auf. Die Myokardherde haben ihre urspriinglich
trockene Beschaffenheit verloren, gewinnen wieder an Transparenz und
zeigen weniger klare Grenzen. Hierfiir sind gewisse mikroskopische Merk-
male vorhanden. Als besonderes Merkmal kann gelten, dall vom 10. bzw.
11. Tage an die herdférmigen Ansammlungen der polymorphkernigen
Leukocyten im Schwinden begriffen sind oder sogar schon fehlen kGnnen.
Vielfach finden sich nur Leukocytenfragmente. Dementsprechend ist
die Oxydasereaktion zu diesem Zeitpunkt entweder nur noch schwach
positiv oder gar negativ. Ineinem Ausnahmefalle ist sie noch am 13. Tage
schwach positiv gewesen. Dariiber hinaus habe ich aber niemals mehr
positive Reaktionen gesehen. In einigen Herden iiberwiegt bereits die
Zahl der Bindegewebszellen. Auch findet sich auBer stirkerer Durch-
saftung der herdférmigen Verdnderungen ein feines, nach wvan Gieson
darstellbares Bindegewebsnetz in den Degenerationshezirken vor. Die
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Fettreaktion ergibt gegeniiber dermn oben beim Reparationsstadium
mitgeteilten Befund keine Besonderheiten.

FaBt man den mikroskopischen Befund des Ubergangsstadiums zu-
sammen, s0 ist einleachtend, wie das Abblassen der Herde in diesem
Zeitabschnitt zustande kommt: Die weillen Blutelemente, deren herd-
formige Ansammliungen im Gewebe immer eine hellere Verfarbung
bedingen, sind im Schwinden begriffen. Die ebenfalls eine Tritbung des
Parenchyms hervorrufenden fettiz degenerierenden Muskelfasern sind
bereits grollenteils resorbiert. Eine stirkere Durchsaftung der Repara-
tionszone hat eingesetzt, die herdférmigen Verindernngen beginnen wieder
transparent zu werden. Da noch keine stirkeren kollagenen Fasern
entwickelt sind, fehlt noch eine durch neugehildetes Bindegewebe her-
vorgerufene weilliche Triitbung.

Stadium der Frithorganisation (12.—20. Tag p.1.).

Die weitere Organisation der Myokardherde hingt im wesentlichen
von der Grifle und Ausdehnung der urspriinglichen Verinderungen ab
und ist infolgedessen nicht ganz einheitlich. Trotz zeitlicher Uberein-
stimmung kénnen bei den einzelnen Fillen verschiedene Zustandsbilder
vorliegen, deren Aufbau jedoch in jeder Weise GesetzmaiBiglkeiten erkennen
1aBt und bei dem alle Einzelheiten zeitlich genau verfolgt werden kinnen,
Ein Unterschied gegeniiber dem ersten Stadium besteht insofern, als an
das Auge des Untersuchenden besondere Anforderungen gestellt werden.
In dem genannten Zeitabschnitt sind Fille zur Untersuchung gelangt,
deren Feststellung nur dank besonderer Umstinde maglich gewesen ist.
Zunichst méchte ich von den Organisationsvorgingen das etwa 8 Tage
umfassende Frihstadium abhandeln. Es umfafit ungefahr den 12.—20. Tag
post infectionem.

Die makroskopischen Verinderungen erinnern vielfach in ihrem
Farbton an die gelblichgraue Farbe der sog. Nekroscherde (s. oben),
doch ist der Farbton im ganzen verwaschener. Liegen griiBere Bezirke vor,
dann kann in ihrem Zentrum schon am 12, Tage p.i. ein auffallend
starker Feuchtigkeitsgehalt festgestellt werden, es hat sich eine zentrale,
transparente Zone gebildet. Streicht man mit dem Messer mehrmals iiber
derartige Myokardherde, dann pflegen sie (infolge Abstreichens oder
Auspressens der Gewebsfliissigkeit mit dem Messer) unter die Schnitt-
fliche zu sinken; es bleibt schlieflich in der Muskulatur eine Delle mit
ziemlich scharfem Rand zuriick. Die meist schmale Randzone kann noch
bis zum 19. Tage etwas gelblich erscheinen, doch fehlt mitunter jegliche
Verfarbung. Im letzteren Falle kdnnen dann bei weniger starken, gleich-
wohl aber tédlich verlaufenden Verinderungen des Myokards die in
Organisation begriffenen Myokardherde nur schwer und von weniger
(Geiibten wohl kaum sicher erkannt werden, auch wenn gegen Ende der
3. Woche nach der Infektion das Zentrum der Herde rauchgrau und
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durchsichtig sowie die Randzone weillgran zu werden beginnt, und die
Herde im ganzen wieder deutlicher werden. Die makroskopische Dia-
gnose ist daher in der 3. Krankheitswoche unbedingt durch die mikro-
skopische Untersuchung nachzupriifen. Auf Grund meiner Erfahrungen
bin ich der Uberzeugung, daB manche Verinderungen unter Umstédnden
30 wenig markant erscheinen, dafl mit bloBem Auge eine sichere Entschei-
dung itberhaupt unméglich ist. In diesem Sinne sprechen auch die An-
zaben von Vogler.

Abb. 14. Serie 100/42, N1. 17, Ohrm. 2123. 13 Tage p. i. Ubersicht iiber multiple, getrennt
voneinanderlicgende Organisationsbezirke. Thionin., Winkel-Zei8: Mikroluminar, Aus-
zug 30, Vergr. 1:23.

Schon vor Beginn der 3. Krankheitswoche sind mikroskopisch besondere
Merkmale vorhanden. Liegen grifiere Herde vor, so kann die Organisation
am 12, Tage so weit vorgeschritten sein, daBl die einzelnen Insulteinheiten
ihre ehemaligen Grenzen nur schwer oder andeutungsweise erkennen
lassen. Mikroskopisch finden wir ein feines und saftreiches, sehr faser-
armes neugebildetes Bindegewebe, dessen Lymphspalten mit Entzindungs-
zellen. und gelegentlich mit sudanophilen Zellen sowie mit Flissigkeit
gefiillt sind. Das Gewebe tragt vielfach die Zeichen entziindlich-reaktiver
Verinderungen.

Abb. 14 zeigt 13tigige herdformigeVerinderungen, die in ihrem grofiten
Durchmesser etwa gleichmiflig parallel verlaufen und damit den binde-
gewebigen Interstitialziigen des Herzens folgen. Mit 20 Tagen (s. Abb. 15)
14Bt sich bereits eine leichte Interstitialeirrhose erkennen (war mikro-
skopisch fast unsichtbar und vor allem nicht als soleche anzusprechen),
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bei der typische Herde nicht mehr in Erscheinung treten. Nur bei etwas
stdrkerer Vergriflernng sind vereinzelt noch Zusainmenhinge mit herd-
formigen Entziindungszonen angedeutet. Nach unseren Untersuchungen
lassen sich im allgemeinen etwa vorn 13. Tag p.i. an keine charakte-
ristischen Herde mehr nachweisen. Neben den beschriebenen Verinde-
rungen sind staubitrmige oder feintropfige Muskelfaserverfettungen zu
sehen, die dem Grade nach bei weitem hinter den Verfettungsbezirken

Abb. 15, Serie 101/42, Nr, 13, Ohrm. 2146. 20 Tage p.i. Leichte Interstitialfibrose als
Krgebnis der Organisation. Thionin. Winkel-ZeiB: Mikroluminar, Auszug $0. Vergr. 1:23.

des 1. Stadiums (5.—7. Tag) stehen. Bei gelegentlich starkeren fein.
tropfigen Verfettungen der Muskelfasern finden sich keine entziindlichen
Verdnderungen, auch ist die Oxydasereaktion negativ.

Stadivin der Spdtorganisation.

Wahrend kleinste Herde nach Ablauf der 3. Krankheitswoche voll-
stindig repariert erscheinen und sich makroskopisch entweder als undeut-
liche Interstitialfibrosen zu erkennen geben oder sogar unauffindbar
bleiben, erscheinen gréBere Degenerationsherde als saftreiche, rauch-
graue oder dunkelrotgrane Herde mit deutlicher weiBlicher, saftarmerer
Randzone. Die Herde haben ovale, langgestreckte, dreieckige oder un-
regelmaBige Formen : Thre Randzone erscheint in geringer Breite grauweily
und ist hindegewebig. Das bindegewebige Randgebiet ist schmal, deutlich
erkennbar und nimmt auf Schnittflichen nicht den gréBeren Teil der
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Herde ein. Das Zentrum ist transparent und zeigt in griofleren Herden
ein feines und verzweigtes bindegewebiges Fasernetz.

In der Nihe des Annulus fibrosus konnen narbige und schwielige
Bildungen vorliegen: Ehemalige Muskelfaserterritorien sind in weilgraue
nebel- oder wolkenartige Gebiete umgewandelt. Einzelne dieser Abschnitte
sind durch zarte bliulichweiBe, als verbreiterte Interstitialziige an-
zusprechende, bindegewebige Striange untereinander verbunden. Die kint-
stehung ist so zu denken, dafl die herdférmigen Nekrosen in der Nihe
der Herzbasis nahe dem Annulus fibrosus urspriinglich sehr zahlreich

AbDb. 18, Serie 116742, Nr. 7. Obrm. 2483. 24 Tage p. . Tbersicht iiber cinen Organisations-
bezirk. Ziff. 11 Neugebildete Bindegewebszone (negative Peroxydasereaktion), Ziff. 2:
Frisch degenervierter Muskelabschnitt (zeigt gleichfalls keine Peroxydascreaktion), Ziff. 3:
Unmittelbar an 2) grenzender Muskelabschnitt mit sehr stark positiver Peroxydasercaktion
(im  Bilde schwarz). Peroxydasereaktion. Winkel-Zei3: DMikroluminar, Auszug 30.
Vergr. 1:24.

sind und ineinanderflieBen. Fir die Altersbestimmung erscheint es von
Bedeutung, dal das junge Narbengewebe 24 Tage p. i. saftreich erscheint,
eine gewisse Transparenz besitzt und von bliulichweifler Farbe ist.

Die Charakteristik ist nicht allein auf Schnittflichen, sondern fast
ebensogut durch das Endokard hindurch wahrzunehmen: Bei stirkeren
Verdanderungen finden sich in der Regel unterbalb des Annulus fibrosus
sinister einige Millimeter groBe, rundliche, ovale, eckige, spindelfdrimige
oder unregelmiBig geformte, mattgrauweile Herde, die haufiger eine
dunkle zentrale (transparente) Zone und eine breitere Randzone als auf
Schnittflachen anfweisen.

Die mikroskopischen Merkmale bestehen 24 Tage p.i. in Ausbildung
eines noch nicht straffen Bindegewebes (s. Abb. 16, Ziff. 1), dessen
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Randzone stdrkeren Faserreichtum aufweist. wihrend das Zentrum
durch héheren Saftreichtum gekennzeichnet ist. Vereinzelt finden
sich im neugebildeten Gewebe reaktiv-entziindliche Erscheinungsformen.
Mit Orcein 1406t sich ein sehr zartes, spinnennetzéhnliches Elastica-
netz nachweisen. Trotz vorgeschrittenen Organisationsvorgingen findet
man Muskelfaserabschnitte, die, ohne Organisationsvorginge aufzu.
weisen, der Degeneration anheimgefallen sind, keine Peroxydase-

Abb. 17. V 68384/12, Ohrm. 708, 28 Tawe p. i. Junges, saftreiches Bindegewebe mit stiirkerer
herdformiger Zopfbildung (hel » im Bilde). Van Gieson. Zei: Apochr. 20, Hom. IT (12),
Auszug 76, Vergr. 1:114.

reaktion ergeben (s. Abb. 16, Ziff. 2) und ziemlich unvermittelt in Faser-
abschnitte mit auflerordentlich starker positiver Peroxydasereaktion
itbergehen (s. Abb. 16, Ziff. 3). Solche Muskelgebiete bieten offenbar
im Myoglobingehalt ein stark wechselndes Bild und erscheinen mir
frisch verindert.

Im weiteren Verlauf der Organisationsvorginge treten die reaktiv-
entziindlichen Vorginge mehr in den Hintergrund. Mit 28 Tagen findet
sich ein verhdltnismaflig breites Narbengewebe, in dem sowohl in
Ubersichtsbildern als auch bei stirkerer VergrisBerung die Kernarmnt
auffallt (s. Abb.17). GroBere Felder erscheinen selbst bei mittlerer
VergroBerung (s. Abb. 17) optisch leer. Eine artifizielle Uberdehnung
der Gewebe kann ausgeschlossen werden. Es liegen hier ohne Zweifel
mit Lymphe maximal gefiillte Gewebsspalten vor. Die neugebildeten
elastischen Fasern lassen sich bereits mit schwachem Trockensystem
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nachweisen. Die Verteilung des fibrilliren Bindegewebes ist nicht immer
gleichmaBig. Es finden sich neben Gebieten mit zarten Fasern gelegentlich
solche mit dichten Zopfbildungen (s. Abb. 17).

Mit fortschreitender Organisation 1iBt sich bei makroskopischer
Untersuchung der Herde ein Breiterwerden der weillen Randzone auf
Kosten von GroBe und Transparenz der saftreichen zentralen Zone
erkennen. 39 Tage p. i. erscheint das Zentrum nur noch als kleine dunkle
Insel. Bei den Herden werden iiberwiegend breitz Randzonen ermittelt.
Ich konnte die Veranderungen bis zum 64. Tage verfolgen und multe
feststellen, daBl in kleineren Herden das ehemals transparente Zentrum

Abb. 18, Servie 9U/42. 48 Tage p. 1. Cirrhotische Umwandlung von Muskulatur in der Nihe
des Annulus fibrosus sinister. Das Narbengewebe erscheint wolkcenartig. (Schwach
vergréBert.)

ganz verschwinden kann; zu einem vollstindigen Schwund der Zentren
in allen Herden kommt es aber innerhalb der genannten Zeit nicht.

Bei einem 46tdgigen Fall fillt ein starkes Hervortreten weifigrauer,
also immer heller werdender, aus: Narbengewebe sich zusammensetzender
Gebiete .auf (s. Abb. 18). Die verinderten Teile erinnern vielfach an
Cirrhuswolkenbildung (s. Abb. 18) und sind bereits als deutliche Herz-
schwielen anzusprechen.

Nach 64 Tagen erscheinen die Schwielen iberwiegend weil und kénnen
groBere geschlossene Territorien in den dem Annulus fibrosus sinister
benachbarten Muskelabschnitten einnehmen. Im neu gebildeten Narben-
gewebe sind mikroskopisch erstmalig vereinzelt groBSitropfige Fett-
ablagerungen sichtbar, wie sie Beller bei Herzschwielen als Residuen
von MKS gefunden hat. Damit ist eine Verbindung unserer Fille mit
den seinigen hergestellt. Bei genauverem Studium zeigt sich, dafl mit
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6+ Tagen p.i. bereits die Grundform fiir Veranderungen geschatfen ist,
wie sie bei etwa 11/, Jahren alten sog. Herzschwielen (Beller) vor-
liegen. Ein Unterschied besteht im Grad der pathologischen Lipoid-
befunde. auch sind in unserem Fall noch im Narbengewebe reaktiv.
entziindliche Erscheinungen, freilich nur in geringem Umfange vorhanden,
die Beller im alten Narbengewebe vollstandig vermifBt hat.

In einem Fall, bei dem der Zeitpunkt der Erkrankung nicht feststeht,
habe ich mich davon iiberzeugen konnen, dafl im weiteren Verlaunf

TR

Abb. 19, Serie 53/39, Nr. 7, Ohrm. 1266. Alte Myokarinarbe. Myokardabschnitte 1—3

lHegen unregelmifig dachziegelartig aneirander und stellen gewissermafen eine Briicke von

der einen zur anderen Seitenwanul des Herdes dar. Himatoxylin-Erythrosin, Winkel-Zci3:
Mikroluminar, Auszug 70. Vergr. 1:19.

der Organisationsvorginge reaktiv-entziindliche Erscheinungen ganz
vermilit werden. Aus einem Vergleich der mikroskopischen Bilder
ergibt sich, dal die beschriebenen, transparenten, saftreichen und
zundchst fettfreien Organisationszonen verschwinden. Es bleiben nur
groBere derbe Bindegewebsficher {ibrig, die mit klumpen- oder trauben-
féormig angeordneten, lipoidbaltigen Bindegewebszellen gefiillt sind.
Dafl an Stelle der Fettzellen urspriinglich tatsichlich Muskelfasern
vorhanden gewesen sind, ergibt sich z. B. aus Abb. 10. Hier sieht man
in der Ubersicht inmitten eines gréBeren fettig enturteten Gebietes
eine erhalten gebliebene Briicke normaler Muskulatur, deren durch
starkes Perimysium  gekennzeichnete Abschnitte sich unregelmiBig
dachziegelartig anecinander legen (s. Abb. 19, Ziff. 1—5) und so eine
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Verbindung von der einen zur anderen Seite des verdnderten Gebietes
herstellen. Bei umfangreicheren Schidigungen fehlen solche Muskel-
briicken; auch pflegt der Bindegewebskorper dann starker zu entarten.
Abb. 19 liBt deutlich erkennen, daBl reaktiv-entziindliche Erschei-
nungen fehlen. Der makroskopische Befund gleicht in den mnarbigen
Bezirken auch in unserem Falle der Beschaffenheit von Talg (s. auch
Beller). Der Gesamtbefund 148t in gleicher Weise auf eine Metallaxie
schlieflen, wie sie Beller niher beschrieben hat. Hamoir hat diesen Zustand
beim Rinde als Myocardite scléreuse bezeichnet.

Pathogenese.

Reiht man die pathologisch-histologischen Befunde in der auf-
gefithrten Reihenfolge aneinander, so entwickelt sich ein Stadium
folgerichtig aus dem anderen. Die beim Rinde als sog. Herztigerung
angesprochenen Verinderungen haben sich bis zu ihren Anfingen,
und zwar bis zum genau bekannten Zeitpunkt der Virusinfektion, zuriick-
verfolgen lassen. Es ist experimentell dargelegt, dall herdférmige Ver-
fettungszonen bereits 24 Stunden nach der Virusinfektion in dhnlicher
Weise vorkommen, wie wir dies bei den im Verlauf der bisartigen MKS
hiufig am 6. und 7. Tage der Erkrankung sehen. Von einer gewissen
RegelmaBigkeit im Experiment habe ich mich bisher nur beim fiir MKS
sehr anfilligen Fleck- und Blondvieh der Ostmark, und zwar auch nur
bei Verwendung erfahrungsgemill stark virulenter Stimme iiberzeugen
kénnen, wihrend z. B. Pinzgauer Ochsen sich als widerstandsfihiger
erwiesen haben.

Beachtenswert erscheint, dafl 24 Stunden nach intracutaner Zungen-
infektion die Herzbeutelfliissigkeit vermehrt erscheint (bis zu 143 cem
Herzbeutelflussigkeit habe ich gemessen) und auch einen héheren Titer
aufweisen kann!. Die so kurze Zeit nach der Infektion in Erscheinung
tretenden Verdnderungen lassen deutlich engste Zusammenhinge mit
der Virusinfektion und Beziehungen zu den dermalen Reaktionen der
MKS erkennen. Beim bosartigen Seuchenverlauf hat schon Haak iiber
eine Herzbeutelfliissigkeitsvermehrung (bis zu /g Liter) berichtet.
. Moussu spricht von einer ,,péricardite séreuse”, wihrend v. Medveczky
eine seris-fibringse Herzbeutelentziindung beschreibt. Demnach handelt
es sich sowohl im Experiment als auch unter praktischen Verhdltnissen
zunichst nm eine allgemeine Erkrankung des Herzens. Diese kann,
wenn man von den bereits erwithnten Merkmalen (herdformige Verfettung)
absieht, 24 Stunden nach der Infektion morphologisch in einer leichten
Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten innerhalb der Herz-

! Der Titer betrigt zuweilen 1:10000 bis 1 :100000. Im Hinblick auf die weitere
Erforschung der Virusausbreitung sowie mit Riicksicht auf die praktische Nutzbar-
machung weiterer Virusquellen ergibt sich die Notwendigkeit eingehender Unter-
suchungen des Lymphgefifsystems anf Virusgehalt.
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muskulatur ihren sichtbaren Ausdruck finden, wie oben bereits dar-
gelegt ist.

Auf die Myokardleukoeytose ist ndher einzugehen. Apinis hat
kirzlich durch systematische Blutuntersuchungen nachgewiesen. dal
beim natiirlichen Infektionsablauf der MKS berecits 1—3 Tage vor dem
Auftreten der ersten klinischen Erscheinungen die Gesamtzahl der Leuko-
cyten hoher als normal ist. und dafB schon vor Begiun und zu Beginn der
Erkrankung eine relative Zunahme der polvmorphkernigen neutrophilen
Leukocyten stattfindet. Es unterliegt kaum einem Zweifel, dafl kausale
Zusamwmenhinge zwischen Blut- und Myokardleukocytose sowie den
unnittelbar bei der Aphthenbildung betciligten herdférmigen Levko-
cvtenansammlungen in der Zunge und an den Klauen bestehen. Jedenfalls
erscheint es eigenartig, daB gerade zum Zeitpunkt der sog. Virusgeneralisa-
tion im Organismus sowohl eine Blutleukocytose als auch eine Organ-
leukocytose nachweisbar ist. Diese Feststellung ist deshalb von Be-
deutung, weil im weiteren Verlauf der Herztigerung die Gewebsleuko-
eytose zunimmt. Es ist die Frage zu priifen, ob es sich hierbei im Herzen
um eine einfache Verstirkung der Reaktion oder gar um einen Zustand
handelt, bei dem als unspezifische Erscheinungen durch besondere Ver-
héaltnisse, die z. B. durch die Resorption degenerierter Herzmuskelfasern
gegeben sind, Leukocevten in verstirktem Mafle angelockt werden. Die
Frage ist keinesweys leicht zit beantworten, obwohl es zunichst so scheint,
als ob die Leukocyten nur reparatorische Aufgaben zu erfiillen haben.
Indessen spricht der Leukocvtenreichtum in eben erst sich bildenden
und noch nicht mit Flissigkeit gefiillten Aphthen der Zunge des Rindes
dafiir, dal die Gewebsleukocytose ein primir entziindlicher Vorgang
ist. Oben ist bereits auseinandergesetzt, dafl die in der Nihe des Annulus
fibrosus gefundenen Adventitialzellinfiltrate ebenfalls fir das Vorliegen
primér entziindlicher Vorgiange zu sprechen scheinen. Mosconi und
fonzalez lehnen indessen die Bezeichnung ,.Entziindung™ ab.

Die Untersuchungen an dem umfangreichen Material haben mich,
wie einst Minckeberg, bei der Diphtherie des Menschen auch bei der MKS
des Rindes davon tiberzeugt, daB auller den Parenchymlisionen und der
an sie sich anschlieBenden alterativen oder exsudativ-proliferativen
Myokarditis noch andere Prozesse verkommen, die sich in nichts von
der sog. herdférmigen, nicht eitrigen interstitiellen Mvokarditis unter-
scheiden. Man findet nach MWonckeberg in den gréBeren Interstitien, aber
auch direkt zwischen den Muskelfasern, oft ausgesprochen perivasculire
Ansammlungen polvmorphkerniger Leukocyten oder einkerniger Rund-
zellen, fiir deren Anwesenheit man auch nicht hei genauester Unter-
suchung auf Serienschnitten vorausgehende Parenchymlisionen ver-
antwortlich machen kann. Die hdufigen gleichzeitigen Befunde von Ver-
inderungen an den kleineren Blutgefiflien lassen mit Minckebery daran
denken, daB die das Herz treffende Noxe nicht nur die Muskulatur,
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sondern auch die GefiBwinde alterieren kann, so dafl neben den Paren-
chymverdnderungen und deren Folgezustinden und ganz unabhingiy
von ihnen auch ,,primédre’ interstitielle entziindliche Vorginge zustande
kommen. Hierzu rechne ich die bereits 24 Stunden nach der Infektion
bei der MKS auftretende Myokardleukocytose sowie die sich im gleichen
Zeitraum an der Herzbasis entwickelnden Adventitial-Rundzellinfiltrate
(s. Abb. 2). Minckeberg zeigt, dal man bei der menschlichen Diphtherie
Parenchymverinderungen und interstitiell entziindliche Infiltrationen
nebeneinander antrifft, die vollig unabhangig voneinander sind.

Eigenartig erscheint die Tatsache, dafl einige Autoren, darunter in
neverer Zeit Lombardi, die Herzmuskeldegeneration auf eine bakterielle
Einwirkung zuriickgefithrt haben. Lombardi nimmt eine Symbiose
von Virus und Bakterien an. Meine in dieser Richtung vorgenommenen
Nachpriifungen sind ergebnislos verlaufen. Gelegentlich werden bei dem
einen oder anderen Fall saprophvtische Keime nachgewiesen. Der grifite
Teil der untersuchten Herzen hat «ich als steril erwiesen. Hierin herrscht
TUbereinstimmung mit dem von Ménckeberg bei der Diphtherie zitierten
Befund. Bei dieser Krankheit sind ndmlich gelegentlich bakterielle
Infektionen fir das Zustandekommen der Herzverinderungen vermutet
worden. Stmmonds (zitiert nach Ménckeberg) glaubt zn der Annahme
berechtigt zu sein, die keineswegs konstant zu beobachtenden inter-
stitiellen Verdanderungen auf Mischinfektionen zuriickfithren zu kénnen.
Die Simmondsche Vermutung konnte Fakr an seinem sehr grofien Material
nicht bestatigen. Nach seinen Untersuchungen blieben zahlreiche Falle,
und zwar sowohl mit wie ohne Myokarditis steril. Ahnlich ist es auch in
unseren Fillen. Die bakteriologische Nachpriifung wird durch die histo-
logische Untersuchung insofern erginzt, als tatsdchlich bakteriell be-
dingte herdférmige Verdnderungen im Myokard des Rindes leicht als
solche zu erkennen sind und ein ganz anderes mikroskopisches Bild als
die typischen Nekroseherde des sog. Tigerherzens aufweisen.

D. Zusammenfassung.

Nach einer Ubersicht iiber die Art und Haufigkeit der Herzaffektion
bei der MKS werden in 140 Fallen von Tigerherzen die zeitlichen Unter-
schiede im pathologisch-anatomischen und histologischen Bild aufgezeigt.
Fiir die makro- und mikroskopischen Bilder gelten beim Rinde folgende
Regeln:

1. 24 Stunden p. . und spiter konnen als Initialerscheinungen Ver-
mehrung der Herzbeutelflissigkeit, grofere fleckférmige dunkelrote
Verfdrbungszonen unter dem Epikard sowie kleinere dunkelbraunrote
herdférmige Verdnderungen im Myokard sichtbar sein. Mikroskopisch
liegen herdférmige, feintropfige Verfettungszonen, Adventitialzellinfil-
trationen sowie eine eben erkennbare Myokardleukocytose vor.
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2. Am 3. Tage p. i. finden sich gelblichgraue Nekroseherde; es treten
zu diesem Zeitpunkt beim Rinde die ersten Todesfille ein.

3. Am 6. und 7. Tage p. i. erreicht die Erkrankungsziffer bzw. die
Letalitat ihren Hoéhepunkt. Es sind im Herzen entweder gelblichgraue
Nekroseherde mit nicht scharfen Konturen (typische oder haufige Form
der Nekrose) oder strokgelbe, manchmal gelblichweif erscheinende, scharf
begrenzte Stippchen (besondere oder seltenere Form der Nekrose)
sichtbar.

Mikroskopisch finden sich multiple Nekroseherde, die keine Peroxydase-
reaktion ergeben und immer feintropfige Verfettung der Muskelfasern
zeigen. Es sind reaktiv-entziindliche Vorginge mit positiver Oxydase-
reaktion ausgeprigt. Bereits 6 Tage p. 1. lassen sich in den Insulteinheiten
gelegentlich koéssapositive Bezirke nachweisen, die keine Hiamatoxylin-
reaktion ergeben. Am 7. Tage sind fibrillire Strukturen eben an-
gedeutet.

4. 8. und 9. Tay p. v.: Stadium der Reparation. Deutliches Sichtbar-
werden stark gefiillter Capillarnetze. Die degenerierten Myofibrillen sind
fast vollstindig aufgelést. An Stelle der Nekroseherde sind zellige
Anhdufungen getreten. Die fibrilliren Strukturen beginnen hervor-
zutreten.

5. 10. und 11. Tag p. i.: Ubergangsstadium. Makroskopisch werden die
Herde undeutlicher. Die Ansammlungen polymorphkerniger Leukocyten
sind im Schwinden begriffen und kénnen sogar fehlen. Die Oxydasereak-
tion ist entweder nur schwach positiv oder negativ.

6. 12.—20. Tag p.i.: Stadium der Frithorganisation. In den Herden
sind makroskopisch zentral gelegene, transparente Zonen sichtbar, die
beim Abstreichen oder Auspressen von Gewebsfliissigkeit mit dem Messer
unter die Schnittfliche sinken. Gegen Ende der 3. Woche konnen
kleinere Herde unsichtbar sein. Bei gréfleren ist das Zentrum rauchgrau,
wihrend die Randzone weiBlgrau zu werden beginnt.

Mikroskopisch findet sich faserarmes neugebildetes Bindegewebe,
dessen Lymphspaltenn mit Entziindungszellen gefallt sind. Die Oxydase-
renktion ist negativ.

7. Stadiuwm der Spitorganisation. Die Herde erscheinen makroskopisch
saftreich, rauchgrau oder dunkelrotgrau mit mehr oder weniger deutlicher
weifllicher, saftirmerer Randzone. Mikroskopisch 148t sich 24 Tage p. i.
ein neugebildetes, spinnennetzahnliches Elasticanetz nachweisen.

Im stark entwickelten Narbengewebe finden sich nach 28 Tagen mikro-
skopisch optisch leere Riume (Flissigkeitsansammlungen).

Allmahlich tritt eine grauweille, immer heller werdende Verfirbung
des Narbengewebes auf (Cirrhuswolkenbildung).

Bei einem 64 Tage alten Fall erscheinen die schwieligen Verdinderungen
iiberwiegend weill. Es finden sich aber immer noch vereinzelt trans-
parente Zentren in den Herden. Mikroskopisch entsprechen diesen
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saftreiche Bindegewebszonen, in denen hier und da noch reaktiv-entziind-
liche ¥irscheinungen anzutreffen sind.

8. Nach Verschwinden der reaktiv-entziindlichen Veranderungen liegt
das Bild der sog. Herzschwiele vor. Das Muskelgewebe ist vollstandig
durch fetthaltiges Bindegewebe ersetazt.

Eine bakterielle Infektion ist fir das Zustandekommen der Herz-
verdnderungen abzulehnen.
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