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XVIIL

Mittheilung iiber einen Fall von Muskel-
Entartung bei chronischer Tuberculose.

{Aus dem Pathologischen Institut der Universitit G6ttingen.)
Von
Dr. V. Schmieden,
Assistent am St. Johannes-Hospital zu Bonn, z. Z. Volontar-Assistent
des Institufs.

Im Folgenden beabsichtige ich, einen Fall von schweren
Verdnderungen der quergestreiften Musculatur zu beschreiben,
der bei einem 2Hjihrigen Manne beobachiet wurde, welcher am
29. April 1899 im Pathologischen Institut zu Gottingen zur
Section kam. Vorher war der Patient etwa eine Woche lang
in der medicinischen Universititsklinik zn Gottingen in Be-
handlung gewesen, und verstarb daselbst am 28. April 1899.

Voran einige Notizen aus der Krankengeschichte:

Von etwaigen friheren Krankheiten des 25jihrigen Maurers T. ist
nichis bekannt, insbesondere ist von einem eventuell iiberstandenen Typhus
abdominalis in der Anamnese nichts zu ermitteln gewesen. Er wurde wegen
eines angeblichen Lungenentzindungs-Rilckfalles in die Klinik aufgenommen
und klagte tber Appetitlosigkeit, haufiges Erbrechen, Athembeschwerden
und Herzklopfen. Seine Temperatur wechselte wihrend seines Aufenthaltes
in der Klinik zwischen 36,0 und 38,0 Grad. = Der Puls war bestindig stark
beschleunigt, zwischen 128 und 164, die Athmung zwischen 24 und 48.
Die offenbar nicht ganz eindentigen Befunde an dem Patienten konaten
bei seinem Tode in folgender Diagnose zusammengefasst werden:

Insufficientia myocardii; Ergiisse in beiden Pleurahdhlen, besonders
links; Stauungsleber, -nieren, -milz; Puneumorrbagie; chronische Processe
in den Lungen (Tuberculose?); Exophthalmus.

Die wesentlichen Abschnitte aus dem Sectionsprotocoll lauteten:

Kraftiger Mann, oedematose Schwellung des Scrotums. Bauch nicht
aufgetrieben, Musculatur desselben etwas starr. Ein Theil des Musculus
rectus von ganz blassgrauer Farbung, es ist vor Allem der obere Theil,
oberhalb der ersten Inscriptio tendinea, und zwar auf beiden Seiten. In
der Bauchhohle auffallend dunkelgelbe Flissigkeit (300 cbem). Peritoneum
glanzend., Zwerchfell nach unten kuppenférmig vorgewdlbt, zeigt Fluctuation.
Es steht links an der 7., rechts an der 6, Rippe. Aus beiden Pleurahdhlen



411

fliesst viel klare, gelbe Flissigkeit. An der Sternalpleura netzfdrmige Fibrin-
Auflagerungen und starke R6thung. -Ausserdem, besonders oben, submiliare
Kndtchen. Beiderseits Rothung und Knétchenbildung auf der Pleura pulmo-
nalis. Beide Blitter des Pericards verwachsen, auf dem Durchschnitt deut-
lich gelbe, kisige Massen im Granulationsgewebe eingesprengt, und zwar
in doppelter Schicht. Lingula der linken Lunge seitlich mif der Pericardial-
pleura verwachsen. Linker Unterlappen mit dem Zwerchfell verwachsen.
An der rechten Liunge zeigen sich am Mittel- und Unterlappen grossere
Stellen ausgedehnt, glatt, dunkelroth, fest. Auf dem Durchschnitt ist das
Lungenparenchym an dieser Stelle luftleer, schwarzroth, derb. Die Stelle
ist im Unterlappen innen nicht scharf abgegrenzt, in der zu ihr gehenden
Arterie steckt ein Propf, der sich iber die Stelle hinaus centralwirts ver-
folgen lasst, bis weit gegen die Lungenwurzel hinreichend. Der Heerd im
Unterlappen etwas schiirfer abgegrenzt, sonst dhnlich; auch hier ein Embolus
in der zufibrenden Arterie. In der Spitze des Oberlappens einige um-
schriebene Kaseheerde nahe der Spitze. Parenchym im Oberlappen sonst
lufthaltig, das des Unterlappens oedematés. Links fiihlt man an dem
vorderen Rand des Oberlappens eine harte Stelle, die sich auf dem Durch-
schuitt als kirschkerngrosser himorrhagischer Infarct erweist. In dem Heerde
verstopfte Gefisse, dagegen ist die Arterie ausserhalb des Heerdes frei.
Auch auf dieser Seite im Oberlappen ein Kiseheerd; im Unterlappen eine
Anzahl miliarer, theils gelber, theils grauer Heerdchen, z. Th. verbunden
durch graue, bindegewebig aussehende Streifen; Unterlappen luftleer, Ober-
lappen lufthaltig, oedematds. Rechtes Ostium venosum des Herzens fir
3 Finger bequem durchgingig. Musculatur des rechten Ventrikels verdickt,
die eigentliche Hohle klein, wihrend der Conus arteriosus weit ist. Farbe
der Musculatur blassbriunlich, hier und da gelbe Fleckung; Klappenapparat
unveréndert, im Herzohr gemischte Thromben. Im linken Ventrikel Cruor,
in der Spitze Thromben, welche Riffelung zeigen. Ostium fiir 2 Finger
durchgingig. Auch bier im Herzobr ein sechén geriffelter Thrombus. Hohle
nicht erweitert, Musculatur normal dick, blass grauréthlich, Papillarmuskel
blasser, gefleckt. Mitralsegel leicht verdickt; Aorta ohne Verinderung:
Schwielen in der Herzmusculatur nicht zu sehen. Beide Schilddriisenlappen
vorhanden, relativ klein. Lymphdrisen an der Bifurcation vergrdssert, ent-
halten graue Kndtchen, aber nichts Késiges. Pharynx- und Gaumenschleim-
haut verdickt,” Zipfchen oedematds. Tonsillen oberflichlich grau, gelbe
schmierige Pfropfe in den Taschen; keine deutlichen Zeichen von Tuber-
culose. In dem unteren Theil der Trachea viele punkiférmige Blutungen,
aus den Schleimdriisen Pfropfe ausdriickbar. Aorta im Brusitheil relativ
schmal, enthilt feine Stellen fettiger Metamorphose der Intima, besonders in
der Gegend der Intercostalarterien-Abgénge.

Die weitere Section ergab nur noch vereinzelte Tuberkel in Nieren und
Leber; letztere ist eine typische Muskatnussleber. Darmschleimhaut un-
verandert, ebenso die Gbrigen Organe der Bauchhohle,
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Diagnose: Tuaberculdse adhasive Pericarditis, mit etwas Hyperirophie
des rechten Ventrikels. Fettige Degeneration beiderseits, ganz geringe alte
Mitral-Endocarditis, Thromben in beiden Herzohren und im linken Ventrikel;
tuberculése serofibrindse Pleuritis beiderseits, embolisch-bamorrhagische
Lungeninfarcte, cinige alte tuberculdse Heerde in beiden Oberlappen, ein
frischer tuberculdser Heerd im linken Unterlappen. Starke Vergrfsserung
und ‘miliare Tuberculose der tracheobronchialen und mediastinalen Lymph-
kpnoten; Blutungen in der Trachealschleimhaut; chronische Amygdalitis.
QOedemn des Kehlkopfeinganges und Pharyox; enge Aorta mit fettiger
Degeneration der Intima; Ascites, Muskatnussleber. Wachsartige Degene-
ration im Musculus rectus abdominis.

Zum Zwecke der mikroskopischen Untersuchung wurden Stiickchen vom
Musculus rectus abdominis herausgeschnitten. Diese boten makroskopiseh
ein aoffallend belles, etwas fleckiges Aussehen dar, indem hellere, offenbar
schwerer verfinderte Partien mit etwas dunkler rosa gefirbten Sfellen ab-
wechselten, welch letztere stellenweise in ihrer Farbe der normalen Muskel-
farbe ziemlich nabe kamen. Das Ganze hafte dies hellglasige Aussehen,
das schon lange die Veranlassung dazu war, es mit rohem Fischfleisch zu
vergleichen. Das makroskopische Bild liess schwere mikroskopische Ver-
inderungen erwarten, welche im Wesentlichen auf eine fortgeschrittene
wachsartige Degeneration bezogen wurden. Die frisch angefertigten Préparate
brachten die iberraschende Entdeckung, dass die Zahl der wirklich wachsartig
entarteten Muskelfasern eine so geringe war, dass sie in keinem Verhiltniss zu
dem schwer veriinderten makroskopischen Bilde standen, aber alsbald fiel auf,
dass nebenbei eine diffuse Fettmetamorphose der Musculatur vorlag. Die
genavere Befrachtung der complicirten Verdnderungen blieb der Untersuchung
an gehirteten Préparaten vorbehalten. Diese Hértung wurde in Formol-
Miller vorgenommen. Zur Féarbung kam fast ausschliesslich die Haema-
toxylin-Eosin- und die Lithiumcarmin-Pikrinsdure-Firbung in Anwendung.
Die so gewounnenen Bilder boten mancherlei Interessantes und filhrten ein
Nebeneinander verschiedener Veriinderungen zu Gesicht; diese Verfinderungen
waren wiederum in den allerverschiedensten Stadien zu beobachten. Es
schien daher der Mihe werth zu sein, diese nebeneinander gehenden Processe
von einander getrennt zu betrachten, sowie ihr Insinandergreifen zu studiren.

Wie erklirte sich zunichst der auffallende Unterschied der makrosko-
vischen und mikroskopischen Verhaltens? Wie schon gesagt, war die
sigentliche wachsartige Entartung nicht sehr ausgebreitet; nicht einmal in
jedem Gesichtsfeld bei ganz schwacher Vergrdsserung fand sich eine Muskel-
faser, die das typische, schollig zerfallene Aussehen angenommen hatte, das
wir mit wachsartiger Degeneration bezeichnen; erst stirkere Vergrisserung
konnte zeigen, dass eine idber weite Strecken ausgebreitete Verfinderung
vorlag, die mit der wachsartigen Entartung zusammen das makroskopische
Bild hervorrufen half. Die einzelnen Fasern hatten ein tribes Aussehen,
sie waren verdickf, ecinzelne mehr, andere weniger, und mif der Dicken-
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zunahme ging offenbar eine Zunahme in der Langsrichtung Hand in Hand,
sodass die Fasern vielfach geschlingelt verliefen und in ihrem Raume be-
engt erschienen. Unter der vorliegenden Tribung batte die Querstreifung
" deutlich gelitten, nnd es war unschwer zu entdecken, dass, je triiber, je
gequollener, je geschlingelter eine Faser war, um so undeutlicher ihre Quer-
streifung 2u erkennen war. Dieser graduelle Unterschied kam auch in der
Farbung zum Ausdruek. Je schwerer die Schidigung der guergesireifien
Substanz, um so matter die Farbung. Nicht immer war nun freilich mit
Sicherheit zu entscheiden, ein wie grosser Theil dieser diffusen Verinderung
auf Kosten der Verfettung, wieviel auf Kosten beginnender wachsartiger Ent-
artung zu setzen war.

Weitere Aufschliisse boten nun hauptsiichlich Bilder von Querschnitien
durch die erkrankte Musculatur. Hier machte sich noch deutlicher, als auf
Langsschnitten, zunéchst eine kleinzellige Infiltration geltend, die offenbar
als ein Ausdruck des bestehenden allgemeinen Reizzustandes in den fibrdsen
Interstitien aufgetreten ist. Besonders deutlich wird nun hier, dass die weit
verbreitete triilbe Schwellung einzelne Partien vo6llig verschont hat. Sie
sind es auch, die in den gelirbten Praparaten dunkler erscheinen, und man
siebt, dass stellenweise ganze Biindel die Spuren von Druck durch ihre ge-
quollenen Nachbarbiindel aufweisen. Diese Faserbiindel sind dann deutlich
atrophisch geworden, und bieten eine dichters Anordnung ihrer Kerne dar,
die den Eindruck hervorruft, dass sie nicht allein durch Schwund der con-
tractilen Substanz bedingt sei, sondern dass eine atrophische Kernwuche-
rung vorliegt. Die Veranlassung hierzu ist wohl einfach in der angedeuteten
Druckquelle zu suchen.

Unsere Querschnitte zeigen auch sehr schon eine weitere Verinderung,
die hier das Bild weiterhin compliciren hilft, die sogenannte vacuolidre De-
generation. Sehr schéne Bilder sind uns hier geboten, wie ein Muskel-
biindel zahlreiche Fasern fihrt, die grosse Vacuolen, haufig nur eine ein-
zige, in sich bergen, andere wiederum, die eine grosse Zahl kleinerer
Vacuolen besitzen, sodass der Querschnitt ein siebartiges Aussehen gewinnt.
Diese so geschidigten Fasern bieten ausser ihren Vaeuolen meist keinerlei
Stérungen, die Farbung ibres Protoplasmas ist gut; die dem Sarcolemm an-
liegenden Kerne verhalten sich normal, und man sieht deutlich, dass wir
einen Process vor uns haben, der mit der wachsartigen Entartung nichts zu
thun hat. Beide Vorginge lassen sich scharf von einander trennen,
nirgends sind sie in einer Faser vereinigt. Diese vacuolire Degeneration
hat vereinzelie Stellen befallen, wahrend man andererseits weite Strecken
vergebens nach ibr durchforschen kann.

Anders verhilt sich nun die zu beschreibende wachsartige Entartung ; sie
ist mit ziemlicher Gleichmssigkeit fiber das erkrankte Gebiet vertheilt, und
ist gerade in unserem Falle mit besonderem Interesse, zu verfolgen, da sie
uns alle Stadien neben einander erkennen lisst. Besonders instruetiv sind
anch hier wieder Querschnittbilder. Zwischen ganz normalen Muskelfasern
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sieht man plétzlich eine dickere, meist kreisrunde Faser, deren Protoplasma

tribe, leieht kdrnig aussieht, und in ihrem Umfange manchmal sehr erheb-

lich, bis etwa auf das Doppelte vergdssert ist. Indessem noch bildet die

contractile Substanz eine im Ganzen homogene Masse, noch verbalten sich -
Sarcolemm und Muskelkerne normal. Das Verbalten bei den von mir an-

gewandten Farbstoffen war folgendes: Sowohl Hamatoxylin, wie Lithium-

carmin farbten die so verfinderten Massen matter, Bosin und Pikrinsiure

wurden lebhafter angenommen, als die gesunden Nachbarfasern es thaten,

sodass eins deutlich differente Farbung erzielt war.

Bin leichter Druck der gequollenen Fasern auf die Nachbarfasern ist
zu constatiren. Einen weiteren Grad von Entartung bietet eine grosse
Zahl von Fasern dar, die hiufiger Nachbarn dieser weniger veradnderten
sind; die contractile Substanz beginnt zu zerfallen, die brockligen Trimmer
liegen unregelmissig in dem erweiterten, aber véllig erhaltenen Sarcolemm.
Die Muskelkerne sind auch hier véllig erbalten und liegen unverindert dem
Sarcolemm an. Sehr deuilich ist an manchen Stellen zu erkennen, dass
diese wachsartige Entartung unter Umstéinden nur einen Theil der Muskelfaser
ergreift, ein Theil derselben, auf dem Querschnitt halbmondférmig, bleibt
vollig normal erhalten, wihrend der Rest, meist ein excentriseh gelegener
cylindrischer Abschnitt, hohe Grade des Zerfalls darbietet. Weiter unten
werde ich nuf diese Erscheinung und ihre Deutung nochmals zuriick-
kommen.

Die beschriebenen Verinderungen in allen ihren Stadien sind nun
ebenfalls auf dem Langsschnitt sichtbar; hier kann man insbesondere ihre
Ausdebnung verfolgen, was auf Querschnitten natirlich unméglich ist.
Yreilich die vacuolire Degeneration war besser anf dem Querschnitt erkennbar;
indessen zellige Infiltration des Zwischenbindegewebes, stellenweise einfache
Atrophie, stellenweise vermehrte Zahl der Muskellerne, alles dies zeigt sich
ebenso, wie auf Querschnitten. Ebenso ist die parenchymatése Tribung und
Schwellung sebr deutlich sichtbar, und lasst sich an ein und derselben Muslkel-
faser dber weite Strecken hin verfolgen; eine mit der fettigen Degeneration
auftretende, im Allgemeinen jedoch nur angedeutete, abnorme Lingsstreifung
vervollstindigt das Bild. Fettmetamorphose und Tribung vereinigen sich nun
in der Wirkung, die Querstreifung der contractilen Substanz langsam zum
Verschwinden zu bringen, und auch hierin sehen wir alle Grade deutlich
vor Augen. Besonders zahlreich sind die Fasern, in denen keine Spur von
Querstreifung mehr zu sehen ist, die aber andererseits noch keine Spur von
Zerbrockelung zeigen; dies ist wieder an anderen Fasern sichtbar, freilich
wesentlich seltener. Man kann etwa sagen, dass in den untersuchten
Sticken jede 15. bis 20., in ihrem Verlaufe verfolgte Faser wirklich
wachsartig degenerirte Partien aufweist. Meistens sind diese Partien nicht
lang, etwa durchschnittlich 8 bis 10 mal so lang, als die Muskelfasern breit
sind. Sehr deuntlich sind auch die Bilder von scheinbarer Zerreissung der
Muskelfasern, die jedoch auch im vorliegenden Falle stets nur durch ein
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Auseinanderweichen der zerbrockelten, degenerirten Massen entstehen, dber
welchen der normale, unzerrissene Sarcolemmschlauch erhalten bleibt.

Hiermit sind die degenerativen Verdnderungen im vorliegen-
Falle beschrieben, sie bieten uns eine nahezu vollstindige Ueber-
sicht aller parenchymatds degenerativen Verdnderungen, denen
die contractile Substanz der willkirlichen, quergestreiften Muskel-
fasern iiberhaupt zum Opfer fallen kann. Weiteres Interesse
bieten die regenerativen Verinderungen, zun deren Betrachtung
wir von ihrem Ausgangspunkte, von den Muskelkernen ausgehen
wollen, welche bei der Zerbréckelung der wachsartig entarteten
Muskelfasern am Sarkolemm liegen bleiben.

Auf Querschnitten, wie auf Langsschnitten ist deuthch er-
kennbar, dass von der Innenseite des Sarkolemmschlauches eine
grosse Zahl von wohlerhaltenen, grossen Maskelkernen liegen
bleiben, wihrend die contractile Substanz zerbréckelt; es sind
dies die Kerne, denen man schon lange regenerative Aufgaben
zugeschrieben hat; ihre genauere Betrachtung, sowie die Ver-
folgung ihrer weiteren Schicksale in unserem Falle ist sehr wohl
geeignet, diese Annahme zu stiitzen. Der Ausgangspunkt der
Regeneration der quergestreiften Muskeln bildete dauernd einen
Streitpunkt, seit den Zenker’schen Untersuchungen iiber die
Muskelverinderungen beim Typhus. Die einen leiten die Re-
generation von den Bindegewebszellen des Perimysium her, andere
lassen die Neubildung von den Resten der alten Fasern aus vor
sich gehen, sei es nun durch Spaltung, oder durch Knospenbildung,
oder endlich durch einen Regenerations-Modus, der in unserem
Falle zweifellos vorherrscht, und heute wohl allgemein zum
mindesten als der haufigste bezeichnet werden muss; hierauf
werde ich noch genauver eingehen. In alle diese verschiedenen
Ansichten ist in neuerer Zeit durch die mikroskopischen und
experimentellen Untersuchungen von Volkmann Licht gebracht
worden. Man kann es nach seinen Untersuchungen: wohl als
sicher betrachten, dass den am Sarkolemm baftenden Muskel-
kernen die Hauptrolle bei der Regeneration zufillt. Doch auch
Volkmann schliesst die Mdglichkeit keineswegs aus, dass ge-
legentlich die Regeneration auch auf anderen Bahnen gehen
kann, und auch in unserem Falle finden sich, wenn auch nur
spirlich, Bilder, die auf eine Vermehrung der Muskelfasern durch
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Theilung in der Lingsrichtung gedentet werden kdunen. An
sonst v5llig normal aussehenden Muskelfasern sehen wir plotzlich
oine Theilong, derart, dass die ganz unveriindert aussehende
Faser, nachdem sie sich zunichst leicht verdickt hat, in zwei
Acste zerfillt, die manchmal Unterschiede in der Dicke er-
kennen lassen; diese awei Fasern bleiben meist etwas schlanker,
bisweilen wnehmen sie aber aonch unweit der Theilungsstelle
die Dicke der wbrigen an, und lassen sich alle beide beliebig
weit verfolgen, bis sie uns ein ungiinstiges Schicksal aus dem
Niveau in eine andere Schnittebene entfiihrt. Der gegebenen
Schilderung will ich nur noch hinzufiigen, dass weder Sarko-
lemm, noch Kern, noch contractile Substanz an der Theilungs-
stelle irgendwelche Besonderheiten bieten, und dass sie auch
durch die angewandten Farbungen nicht gegeniiber ihren Nach-
barn irgendwie ausgezeichnet werden. Da ich nun in meinen
Priparaten diese Bilder stets nur in fertigem Zustande vor-
gefunden habe, einen Entwickelungsgang dieser Fasertheilung
aber nicht habe beobachten konnen, so gelange ich zu der
Ueberzeugung, dass, wenn wir hierin fiberhaupt regenerative
Vorgiinge vor uns haben, dieselben zeitlich weit frither anzusetzen
sind, als die anderen, in erster Linie unser Interesse in Anspruch
nehmenden regenerativen Verdnderungen.

Io ganz anderem Umfange sehen wir die Neubildung ven
den Muskelkernen ausgehen, die, dem Sarkolemm anliegend,
von der wachsartigen Degeneration verschont bleiben. Indem sie
sich vermehren, einen Protoplasma-Hof um sich vereinigen, Zell-
grenzen erkennen lassen, und durch hidufige Theilung ihrer
Kerne ohne gleichzeitige Protoplasma-Theilung die Gestalt viel-
kerniger Riesenzellen angenommen haben, stehen ihnen nach
Volkmann drei Wege offen: Erstens kdunen sie sich an der
Fortschaffung der Trimmer der alten Muskelfaser betheiligen,
zweitens konnen sie in die Linge wachsen und in dem alten
Sarkolemmschlanch ,Muskelzellschliuche® bilden, die allméhlich
Querstreifung annehmen und so zur fertigen Muskelfaser werden;
drittens aber kénnen sie, nachdem sie {ippig, wie im Ueberfluss
gebildet sind, langsam und spurlos verschwinden. s ist nun
in unserem Fall sehr interessant zu verfolgen, wie ausserordent-
ich ausgedehnt die phagocytire Thiitigkeit der Riesenzellen in
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die Erscheinung tritt, und eine wie verschwindend kleine Menge
von ihnen zu wirklichen jungen Muskelfasern wird. Ehe ich
dies schildere, will ich hervorheben, dass mir ein sehr einfaches
Kriterium zur Verfiigung stand, um diese Riesenzellen recht
deutlich durch die Firbung hervorzuheben. Eine kriftige Firbung
mit Haematoxylin theilt sich in ganz besonders hohem .Maasse
dem Protoplasma dieser Riesenzellen mit, und die nachfolgende
Differenzirung in Salzsiure-Alkohol hilft noch mehr, einen sehr
markanten Unterschied herzustellen zwischen dem Zellleib der
Riesenzellen und der viel heller gefirbten contractilen Substanz
der benachbarten gesunden Muskelfaser. Ganz matt blieb ‘hierbei
die Firbung der bréckligen Triimmer der wachsartig entarteten
Fasern.

Auf diese Weise war es in den meisten Fillen leicht, zu
erkennen, was man vor sich hatte. Aber noch einen weiteren
Nutzen fiir die Beurtheilung dieser Vorginge fand ich in der
Haematoxylin-Ueberfarbung mit griindlicher nachfolgender Differen-
zirung; nehmlich auch die contractile Substanz ganz junger,
sicherlich neugebildeter Fasern hob sich durch intensivere Firbung
deutlich heraus, und ich glaube darin mit Recht ein Kriterium
zu erblicken, das, wenn auch wicht sicher entscheiden, so doch
mithelfen kann bei der Entscheidung der Frage, ob Muskelfaser-
Neubildung im einzelnen Falle vorliegt, oder nicht.

Die Entstehung und Thitigkeit der erwidhuten Riesenzellen
lisst sich bei Weitem am Besten anf Querschnitten verfolgen;
nachdem die contractile Substanz zu zerkliiften begonnen, und
damit ihr unwiderruflicher Untergang eingeleitet ist, beginnen
die zuriickgebliebenen Kerne zu wuchern, und vereinigen um
sich eine homogene, sich intensiv firbende Protoplasma-Masse;
doch nicht nur das Protoplasma nimmt den Farbstoff begierig
auf, sondern auch die Kerne selbst sind besonders intensiv firb-
bar, und enthalten mehrere, sich fast schwarz firbende Kern-
korperchen. In Uebereinstimmung mit den sonstigen Beobach-
tungen fand ich auch hier die Kerntheilung auf directem Wege
vor sich gehen: karyomitotische Figuren liessen sich nirgends
nachweisen. (Es mag hier nicht nicht unerwdhut bleiben, dass
eine Hirtung in Flemming'schem Gemisch nicht vorgenommen
wurde. Die vorliegenden Priparate sind in Formol-Miiller
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gehirtet worden, Indessen giebt die Analogie mit zahlreichen,
ebenso behandelten Gewebsstiicken, in denen die Mitosen, nach
Hirtung in Formol-Miiller in einer zur Diagnose villig aus-
reichenden Weise erhalten und firbbar waren, die Gewissheit,
dass hier eine indirecte Kerntheilung nicht vorliegt).

Dass diese so zu Riesenzellen angewachsenen Korper in der
That phagocytire Elemente sind, das ist nach zahlreichen
Bildern als vollig sicher zu betrachten. In ringférmiger Gestalt
legen sie sich um die wachsartigen Triimmer herum und dringen
in deren Spaltrinme ein; deutlich sind auch Bilder vorhanden,
wie sie nach Art der Osteoklasten in Lacunen liegen, die sie
sich bei der Aufzehrung der nekrotischen Substanzen selbst gebildet
haben, indem sie immer weiter vordringen. Dass sie in der
That in hohem Maasse bei der Vertilgung der Triimmer thiitig
sind, beweist auch die grosse Zahl von Beobachtungen, wie
grosse, kriftige Riesenzellen nur noch einen ganz geringen Rest
ihrer Beute in ihrer Mitte iibrig gelassen haben. In diesem
Vorgang der Phagocytose miissen wir im vorliegenden Falle die
Hauptthitigkeit dieser Riesenzellen erblicken, jedenfalls eine
Thatigkeit, welche die zur Neubildung der Muskelfaser fiihrende
Thitigkeit bei Weitem iibertrifft; indessen fehlt anch diese keines-
wegs villig; bei eifrigem Suchen findet man deutliche Stellen,
in denen diese Riesenzellen nach Vollendung der phagocytiren
Thitigkeit im Sarkolemmschlauch in die Linge wachsen, sich
zu dichten Zellstringen mit grossen, zahlreichen Kernen ver-
einigen; ihr Protoplasma fliesst zusammen und nimmt all-
mihlich Querstreifung an. Diese Bilder sind vorhanden, indessen
sie sind sehr spirlich; in unzdhliger Menge dagegen und in
allen Stadien sehen wir wachsartige Muskeltriimmer von Riesen-
zellen umlagert, die aber lediglich die Vertilgung ihrer Beute
sich zum Ziel gesetzt haben. Den hier geschilderten Vorgang
kann man am Priparat patiirlich nicht ablaufen sehen, in-
dessen berechtigen Uebergangsbilder, die keine andere Deutung
zulassen, zu der Annahme, dass der Vorgang wiihrend des
Lebens in der geschilderten Weise verlief.

Hier will ich nochmals auf eine oben beschriebene Be-
obachtung zarlickkommen: die oben beschriebenen Bilder von
theilweiser Entartung einer Faser, die anf dem Querschnitt einen
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halbmondférmigen Theil von erhaltener Substanz erkennen liess,
sind schon von Rindfleisch in der ersten Auflage seines Lehr-
buchs der pathologischen Gewebelehre abgebildet, aber anders
gedeutet worden. Er fasst diesen halbmondférmigen Theil als
die neugebildete Faser auf, wihrend der zerfallene Theil den
ganzen Rest der alten Muskelfaser darstellt. Das ganze Ver-
halten dieser halbmondférmigen Theile, besonders ihr Verhalten
Farbstoffen gegeniiber, scheint mir jedoch, wenigstens im vor-
liegenden Falle, mehr fiir meine Annabme zu sprechen. Wo
sich ausserdem in unserm Fall Muskelfasern neugebildet haben,
da ist schon keine Spur mehr von den alten Triimmern vor-
handen, die wirkliche Faser-Regeneration trigt keineswegs einen
so stiirmischen Charakter.

Es entsteht nun die Frage, was wird aus den beschriebenen
Zellmengen, wenn sie sich nicht in neue Muskelfasern umwandeln.
Auch hierin ist unser Fall in der Lage, Volkmann’s Ansichten
zu bestitigen. An vielen Stellen sieht man im Bindegewebs-
Maschenwerk Haufen von Kernen in einer grossen Protoplasma-
Masse liegen, die grosse Aehnlichkeit mit den oben beschriebenen
phagocytiren Elementen -besitzen. Ihre Kernform, ihre An-
ordnung, ihre Firbbarkeit, endlich das Fehlen einer jeden er-
sichtlichen Beziehung zu ihrer Umgebung, legt den Gedanken
nahe, dass wir hier Reste der beschriebenen Riesenzellen vor
uns haben, die nun noch eine Zeit lang zwischen den Muskel-
fasern liegen bleiben, ehe sie zu Grunde gehen. Vielleicht harren
sie einer besseren Zeit, wo der Gesammt-Organismus, dem sie
angehiren, kriftic genug sein wird, um aus ihnen vielleicht
noch einmal junge Muskelfasern entstehen zu lassen. Jedenfalls
aber sprechen die vorliegenden Priparate dafiir, dass keineswegs
immer an der Stelle, wo eine Muskelfaser zu Grunde ging, auch
ein Wiederersatz eintritt; das ist in diesem Falle jedenfalls
sicherlich nicht der Fall. Ja, wir konnen weiter gehen; nicht
einmal an jeder wachsartig entarteten Faser bemiiht sich der Or-
ganismus, die Hilfskrifte erstehen zn lassen, die die Triimmer
beseitigen; mit anderen Worten: wir finden viel wachsartig degene-
rirte Fasern, an denen nicht eine Andeutung von der beschriebenen
Riesenzellbildung vor sich geht, die die Regeneration einleitet;
es ist mir nach meinen Priiparaten nicht mdoglich gewesen, sicher
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zu entschelden, ob die Ursache darin zu suchen sel, das manch-
mal Sarkolemma und Muskelkern eventuell sammt der contractilen
Substanz zu Grunde geht, und damit eine Regeneration oder
ihre Einleitung, die Fortschaffung der Triimmer unmoglich wird.
Doch scheint mir diese Auffassusg immerhin walrscheinlich.

Fasssn wir unsere Beobachtungen nun nochmals zusammen,
so liegt eine complicirte Degeneration der quergestreiften Mus-
culatur im Rectus abdominis vor, die zunichst interessant ist
durch die mannigfaltigen Arten der Entartung, die hier combi-
nirt sind: einfache Atrophie, Verfettung, vacuolire Degeneration,
wachsige Degeneration.  Wir sehen diese Gruppe von Iir-
scheinungen bei einem Patienten, dessen Lelden eine chronische
Tuberculose des Pericards und der Pleura ist, und dessen Tod
offenbar herbeigefiihrt ist durch Ueberarbeitung des Herzens, das bei
seiner durch schwere adhiisive Pericarditis und Fettmetamorphose
der Muskelfasern geschwichten Kraft nicht im Stande war, den
erhohten Anforderungen zn genfigen, die ihm bei den schweren
Veridnderungen der Pleura erwuchsen. Im Vordergronde der Muskel-
Veriinderungen steht die wachsartige Entartang; sie ist im All-
gemeinen eine Verdnderung, die bei acut-fieberhaften Infections-
krankheiten beobachtet wird, insbesondere beim Typhus. In
der [iteratur begegnet man hiufie Zusammenstellungen der
Krankheiten, bei denen sie ndchst dem Typhus noch beobachtet
worden sind; hier sind zu nesnen: Typhus exanthematicus
Variola, Scarlatina, Pocken, Uraemie, acute Miliartuberculose
aad andere, schwere acut-fieberhafte Infectionskrankheiten. Ich
glaube, dass das Bemerkenswerthe unseres Falles darin besteht,
dass die Muskel-Veréinderungen bei chronischer Tuberculose serdser
Hiute entstanden sind, und dass gerade durch den chronischen
Verlanf des Grundleidens die mannigfachen Stadien der Degene-
ration und Regeneration Erklirung finden, die nebeneinander
uns hier vor Augen gefiihrt werden. Tange Zeit, vielleicht
Jahre hindarch, wirkte hier die Schidigung, und so liegen uns
denn fertig regenerirte Fasern vor, wihrend andere in den ersten
Stadien der Quellung eben erst die Reihe der Erscheinungen zu
durchleben beginnen, die soeben geschildert sind. Mannigfache
Remissionen des Grundleidens mégen sich auch im Verlanfe der
Krankheit an unserer Muskel-Verdnderung geltend gemacht haben,
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und mit wechselnder Schwere der Allgemeinerscheinungen, etwa
des Fiebers, den Verdnderungen in der Musculatur zeitweis Vor-
schub geleistet haben, zeitweis zum Stillstand, Resorption,
Regeneration Musse gewihrt zn haben. Zu &chter Regeneration
freilich hat die Leistungskraft des Organismus offenbar fast
sirgends mehr ausgereicht, da erlahmte die Kralt, und neue
Nachschiibe des schidigenden Einflusses fiihrten zu erneutem
Untergang von Fasern, die schliesslich nicht einmal mehr resor-
birt werden. In den letzten Krankheitstagen -endlich, und in der
Agone sind wohl die diffuse triibe Schwellung und Fettmetamor-
phose der Musculatur hinzugetreten, zur Vervollstindigung des
interessanten Gesammibildes, Als Zenker zuerst die wachsartige
Muskelentartung untersucht hatte, da fehlte es nicht an Leuten,
die dieselbe als eine post mortem eingetretene Erscheinung aus-
geben wollten. Um dies zu widerlegen, hat z."B. Weihl miihe-
volle Beobachtungen und Experimente an Froschzungen angestellt.’
Ich glaube, dass ein Blick auf unseren Fall zu beweisen im Stande
ist, dass diese mit allen Stadien der Regeneration ausgestattete
Verinderung keine postmortale sein kann, sondern eine intra
vitam entstandene Coagulations-Nekrose.

Herr Geheimrath Orth hat mich mit den vorstehenden
Untersuchungen beauftragt und mich bei ihrer Ausfiihrung unter-
stiitzt. Es sei mir daher gestattet, ihm dafiir auch an dieser
Stelle meinen Dank auszusprechen.
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