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VYIL
Uber Entziindung der quergestreiften Muskeln.
Von -

8. Saltykow,

Assistenten am Pathologischen Institut in Groningen.
(Hierzu Taf. V).

Die Arbeiten der letzten Jahre haben die Meinungsdifferenzen
der Anhiénger der Cohnheimschen und der alten Virchow-
schen Entziindungslehre einigermaflen ausgeglichen. In den
Publikationen von Marchand und in den Vortrigen von Baum-
garten, R. Marie und Vlassoff am XIIL internationalen
Kongrel hat die Meinung, dafl bei der einfachen Entziindung
neben der Leukocyten-Auswanderung auch Gewebswacherung
schon sehr friihzeitig auftritt, immer mehr Ausdruck gefunden.
Es beziehen sich aber diese Angaben hauptsichlich auf Wahr-
nehmungen am Bindegewebe (und anEndothelien). Dagegen werden
die friiher so geliufigen aktiven entziindlichen Verdnderungen
an anderen Gewebsarten noch oft genug geleugnet oder ver-
schwiegen.

Der Zweck der vorliegenden Arbeit war, nachzupriifen, ob
nicht beim Studium des Entziindungsprozesses am Muskelgewebe
solche aktiven Gewebsverinderungen zu finden wiren.

Meine Untersuchungen beziehen sich auf ein experimentell
gewonnenes Material, und zwar hauptsichlich duorech Injektion
von Kalomel in die Arteria femoralis des Kaninchens. Daneben
wurden #hnliche Versuche mit Kulturen von Bacillus pyocyaneus
und mit Terpentindl angestellt. Auch wurde Pyocyaneus un-
mittelbar in die Muskulatur der hinteren Extremitdt injiziert.
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Meist wurde erst in eine Pfote eingespritzt, nach einer gowissen
Zeit in die zweite und dann das Tier geopfert.

Mit Kalomel (0,1—0,5 auf 10,0 steriles Wasser) wurden 14 Versuche
angestellt, und zwar in Dauer von 3, 7, 21, 24, 26 Stunden, 2, 2, 2, 3,
4, 4,7, 7 und 15 Tagen. Pyoecyaneus (1—3 ccm einer ziemlich diinnen
Aufschwemmung in Wasser) wurde 3 mal in die Arterie (Versuchsdauer
24 Stunden, 2 und 13 Tage) und 10 mal in die Muskulatur injiziert (Dauer:
4, 20, 20, 20, 36, 36 Stunden, 2, 3, 4 und 10 Tage). Endlick benutzte
ich Terpentinél (0,5—1,5 in Emulsion) in 6 Fillen mit Dauer des Ver-
suches von 24, 48, 64 Stunden, 4, 4 und 19 Tagen.

Im ganzen belduft sich also die Zahl der Versuche auf 83.

Die Resultate waren prinzipiell identisch, unabhingig von der jedes-
mal angewandten Methode. So kann ich denn alle Fille in gemeinschaft-
licher Beschreibung zusammenfassen, indem ich die event. Abweichungen
an geeigneten Stellen andeuten werde. Ich werde miech bei der Be-
schreibung hauptsichlich an die Kalomelversuche halten, da es bei Terpen-
tindlinjektion manchmal zu ausgebreiteten Nekrosen oder zu einer zu inten-
siven Eiterung kam; bei Pyocyaneus-Injektionen sah man in manchen Fillen
eine zu starke, die Beobachtung stérende Bacillenwucherung im Gewebe
mit ausgesprochener Nekrose auftreten, oder litt das Allgemeinbefinden
der Tiere infolge der Infektion zu stark. Doch konnte man mitunter auch
mit diesen beiden Methoden sehr gute Resultate erreichen.

Jedesmal wurde eine Anzahl (4—6) Sticke in Alkohol (96 pCt.) und
ebenso viele in Sublimat oder in Formol fixiert. Jene wurden nach Nissl?),
diese nach van Gieson oder mit Hamalaun-Eosin gefirbt.

Schon wenige Stunden nach der Injektion fand man die Muskeln der
betreffenden Extremitit bedeutend angeschwollen, durchfenchtet und rot
gefleckt. Die feinen roten Fleckchen bekamen spater weillliche Centra
(deutlich nach 48 Stunden) und wurden schliellich zu gréfieren blassen
Herden mit rotem Saum, welche vielfach zusammenflossen. Die Extremitit
schwoll inzwischen immer mehr auf. Manchmal, zuwal bei Terpentindl-
oder Pyocyaneus-Injektion, waren die Verinderungen mehr diffus. Die

1) Herr Prof. Reddingius, welcher die Methode zum ausgebreiteten
Gebrauch als Protoplasmafirbung empfohlen (82), hat dieselbe
spiter dahin modifiziert, dab anstatt Methylenblau Toluidinblau ge-
braucht wird, wodurch konstantere Resultate erhalten werden. Die
Methode, wie ich sie gebraucht habe, gestaltet sich demnach folgender-
maben: Die Celloidinschnitte werden in Toluidinblau 8,75, venetia-
nische Seife 1,75. dest. Wasser 100,0, in einem Uhrschilchen unter
leichtem Erwarmen gefirbt. Abkihlen lassen. Ubertragen nach
leichtem Abtrocknen mit Filtrierpapier in Anilin-Alkohol (1:10). Anuf-
hellen in Cajeput6l (nur bei sehr zarten Schnitten auf einem Objekt-
triger). Abgpilen in Xylol. Einschlieflen in Kanadabalsam.
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Muaskeln sahen dann im ganzen blaB, manchmal speckig aus. Falls zu
viel Kultur oder Terpentindl injiziert worden war, erschien die Muskulatur
schon am 2.—3. Tage entweder ganz blal, briichig, oder dunkelrot, mif-
farbig, von einer dunkelroten, ibel riechenden Flissigkeit durchtrinkt
(Gangrén), Oft wurde die Extremitiit sofort nach der Injektion von Terpen-
tin6l starr, welche Erscheinung spiter gewdhnlich nachlieB. Bei anders-
artigen Injektionen trat diese Starre manchmal spiter auf (am 2., 3. Tag),
wobei eine beschrinkte Beweglichkeit der Extremitit erhalten blieb.

Bei mikroskopischer Untersuchung fand man 3 Stunden nach Kalomel-
injektion noch keine aktiven Verinderungen, es waren nur hier und da
hyalin degenerierte Fasern zu sehen.

7 Stunden nach dem Ringriff war die Leukocyten-Auswanderung aus
den Kapillaren und kleinen Arterien und Venen stellenweise ziemlich stark
ausgesprochen. Zwischen den Leukocyten und sonst im Gewebe fand man
Fibrinnetze. Daneben waren aber die Endothelien der Gefille und ihre
Kerne bedeutend vergréBert, angeschwollen. Im Bindegewebe waren hier
nd da Gruppen von protoplasmareichen, mit Ausliufern versehenen Zellen
eingelagert, welche besonders deutlich bei der Nisslschen Farbung hervor-
traten. Die Muskelkerne waren gréfler, zahlreicher geworden und zeigten
die bekannten Vermehrungsformen: Einkerbungen an langen Kernen und
ferner Ketten und Gruppen junger, kurzovaler, blischenfirmiger Kerne.
Die kontraktile Substanz war herdweise byalin, wachsartig?), vakuoldr
degeneriert. An diesen Stellen zeigten die Muskelkerne manchmal Zerfall,

Im Laufe des ersten und Anfang des zweiten Tages (21, 24, 26 Stunden)
nehmen die aktiven Verinderungen immer zu. Viele Kapillaren sind voun
Leukocyten ausgefiillt und zwar hauptsichlich von den gelapptkernigen,
amphophilen, daneben finden sich aber auch kleine rundkernige und
groBe, protoplasmareiche, einkernige Leukocyten. An vielen Stellen sieht
man deutlich die Auswanderung, hauptsichlich von gelapptkernigen Leuko-
cyten manchmal aus ziemlich grofien Arterien und Venen. Schon jetzt
findet man in manchen Fillen einen bedeutenden Zerfall von ausgetretenen
Blutkérperchen, und zwar sowohl mit Karyorrhexis, als mit Karyolysis. Die
gewucherten Bindegewebszellen werden noch protoplasmareicher und ana-
stomosieren vielfach durch ihre Ausliufer miteinander (Taf. V Fig. 1).
Einzelne von ihnen zeigen ganz ungemein reichliche Verzweigungen ihrer
Ausliufor (Taf. V Fig. 2). Das Lumen einzelner Kapillaren ist fast aus-
gefilllt von gewucherten Endothelien (Taf. V Fig. 8), welche zum Teil eben-
falls Veriistelungen des Protoplasma zeigen. Die Adventitiazellen (Mar-
chand, cellules périvasculaires, Renaut) sind besonders stark entwickelt.
An den Polenden der gewucherten Muskelkerne findet man ein kirniges

1) Ich spreche von hyaliner Degeneration, wenn die Fasern im ganzen
homogen geworden sind (wie es auch bei Nekrose vorkommt), dagegen
von wachsartiger, wenn dabei Anschwellungen und Zerkliftung der
kontraktilen Substanz zu stande gekommen sind.
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Protoplasma, welches oft einzelne Kerne streifenférmig miteinander ver-
bindet (Taf. V Fig. 4). Es wird immer reichlicher, seine Begrenzung
zackiger, schliefllich entsendet es deutliche Ausliufer (Taf. V Fig. 5), darch
welche manche Muskelzellen in Verbindung miteinander treten (Taf V
Tig. 6). Auch die Degeneration der kontraktilen Substanz hat inzwischen
an Intensitit gewonnen.

Im weiteren Verlauf variiert der ProzeD je nach der Intensitit der
Reizeinwirkung. In einer Reihe der Fille tritt die Gewebswucherung in
den Vordergrund. Nach 48 Stunden besteht dann das Bindegewebe stellen-
weise ausschlieBlich aus den oben erwihnten grofen, verfistelten, anasto-
mosierenden Zellen. Die Blutgefifle (Arterien und Venen) zeigen eine
starke Wucherung der Endothelien und der zelligen Elemente der ganzen
Wand., Die Endothelien der Kapillaren wuchern nieht blo8 nach dem
Lumen zu, sondern bilden auch stellenweise stark veristelte Protoplasma-
massen nach auben hin, welche wohl die Bedeutung von Kapillarsprossen
besitzen (Taf. V Fig. 7). Die Muskelzellen wuchern immer stirker und
erzeugen ebenso stark veriistelte Gebilde (Taf. V Fig. 8, vergl. auch die
Abbildungen meiner friheren Arbeit), wie die Bindegewebszellen. Auch
anastomosieren sie in derselben Weise miteinander (s. die eben citierten
Figuren). Man sieht auch feine, scheinbar freie Protoplasmastreifen in der
kontraktilen Substanz, welche wobl ebenfalls Zellenausliufer darstellen.
Andere Muskelzellen sind mehrabgerundet oder eckig, welche Formauch durch
Abfall oder degenerativen Zerfall ihrer Ausliufer zu stande kommen kann.
Die Zellen werden frei und fillen oft, nachdem die kontraktile Substanz
in Klumpen oder kdrnige Massen zerfallen war, ganze Sarkolemmschliuche
aus (Taf. V Fig. 8). Dabei zeigen sie teilweise deutliche phagocytische
Eigenschaften, indem sie Brockelchen degenerierter kontraktiler Substanz
aufnehmen (Taf. V Fig. 9). Andere Muskelzellen lassen Zerfallserscheinungen
erkennen, indem ihre Kerne pyknotisch werden und ihr Protoplasma sich
zerbrockelt und schwindet. Die frei gewordenen Kerne zeigen vielfach eine
gelappte Form und zerfallen schlieBlich zu Chromatinkdrnern.

In anderen Fillen sind die Wucherungserscheinungen weniger aus-
gesprochen, wibrend die Leukocyten-Auswanderung und die hyaline Degene-
ration und die Nekrose der Fasern stirker hervortreten. Die Leukocyten
und die Gewebszellen zeigen hochgradigen Zerfall, und das Ganze bekommt
einen deutlich eitrigen Charakter (Fig. 3 der friheren Arbeit).

Ich habe schon bei der Beschreibung der makroskopischen Ver-
anderungen der Fille Erwdhnung getan, in welchen die Nekrose stark
ausgesprochen war (Gangran). Mikroskopisch findet man in solchen Fillen
iiberhaupt keine Wucherungserscheinungen, wohl aber Zerfall von Gewebe
und meist eine méssige Leukocyten-Infiltration.

In spiteren Stadien des Prozesses (schon am 2., hauptsiichlich aber
am 3., 4., 7. Tag) verschwinden die Grenzen zwischen einzelnen Muskel-
fasern immer mehr, und es entsteht aus den zelligen Elementen (Muskel-
zellen, Bindegewebszellen und Leukocyten) entweder ein diffuses, zelliges
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Gewebe, oder, falls die Zerfallserscheinungen vorherrschten, kleinere und
groBere abscefahnliche Herde.

Vom 4. Tage ab bekommen viele Muskelzellen das Geprige von
spindelférmigen Sarkoblasten. Am 7. Tage findet man schon neugebildete
junge Fasern, welche sich nunmehr weiter entwickeln, wihrend daneben
die zellige Wucherung oder der eiterige Zerfall immer noch, obgleich
weniger rege, fortschreiten.

Nachdem ich den Verlauf des Prozesses in aller Kiirze ob-
jektiv skizziert habe, will ich manche Erscheinungen desselben
nidher besprechen und an der Hand der Literatur zu erldutern
suchen.

Wenn wir uns zundchst in der Literatur nach den die
reaktiven (irritativen) Muskelverinderungen betreffenden Angaben
umschauen, sobemerken wir,dal nurein Teil diesbeziiglicher Autoren
ausdriicklich von ,Entziindung® spricht. Dabei meinen einzelne
eine exsudative Entziindung (Maslowsky, Luedeking, Kraske,
Perroncito, Leser, Leven, Nauwerck, Volkmann, Marti-
notti), schreiben aber den aktiven Gewebsverdnderungen selbst
eine andere Bedeutung zu. Andere fassen dagegen den ganzen
Prozef als entziindlich auf (Virchow?®" ® ' Billroth?,
Botteher, Sczelkow, Peremeschko, Weber, Foerster,
Colberg, Waldeyer'®, Rindfleisch, Neumann™, Jano-
vitsch-Tschainski, F. Cramer, Hayem?®, Gussenbauer,
Popoff, E. Fraenkel®, Heidelberg, Bergkammer, Krosing,
Lewin).

In einem anderen Teil der Arbeiten ist entweder iiberhaupt
keine Rede von ,BEuntziindung® (es wird aber wohl manchmal
die Leukocyten-Auswanderung erwihnt), oder es wird sogar
ausdriicklich bemerkt, die Muskelverinderungen wiren keine
entziindlichen (Billroth?® Virchow®» 1% 1% Zenker, Leuc-
kart, Fiedler, Wagner, Pagenstecher, Hayem36 % Hoff-
mann, Aufrecht, Neumana™, Weihl, Wagener, Demar—
quay, E. Frénkel®®, Zahun, Litten, Erbkam, Steudel,
Zaborowski, Lignau, Barfurth, Askanazy, Rebert, Kirby,
Knoll u. Hauer, Galeotti u. Levi, Fujinami®, Schmieden).

Die experimentellen Arbeiten sind gréBtenteils zum Studium
der Regeneration vorgenommen worden, die anatomischen be-
schreiben die uns interessierenden Muskelverinderungen bei ver-
schiedenen Infektionskrankheiten: bei Typhus (Virchow®®,



123

Zenker'®, Waldeyer, Hoffmann, Neumann™, Hayem?,
Wagener, Popoff), bei Trichinose (Virchow **%'** Zenker™',
Leuckart, Wagner, Fiedler, Colberg, Pagenstecher,
Lewin, Volkmann), bei Tuberkulose (E. Frinkel, Schmieden)
und bei anderen (Hayem?®%°, Popoff, Fujinami). Da es
aber klar sein diirfte, dal es sich in allen diesen Fillen um
den niimlichen, teilweise durch dieselben Schidlichkeiten hervor-
gerufenen ProzeB handelt (Colberg, Waldeyer'*®, Neomann',
Popoff), so halte ich fiir angemessen, auch diese Literatur-
angaben bei meinen weiteren Auseinandersetzungen zu beriick-
sichtigen.

In erster Linie hitten wir die Frage zu beantworten, ob
die beschriebenen Verinderungen im ganzen als -entziindliche
aufzufassen sind, oder ob die Gewebswucherung, wie die meisten
neueren Autoren annehmen, als ein Anschicken zur Regeneration
zu deuten wire. ‘

Entscheidend diirfte fir diese Frage der Umstand sein, da
man die Wuocherungserscheinungen am Muskelgewebe schon sehr
frithzeitig antrifft und zwar in Fillen, wo von Regeneration keine
Rede sein kann. Ich fand Muskelkernwucherung schon 7 Stunden
nach dem Kingriff, Volkmann 6 Stunden, Steudel 16 Stunden,
Béottcher, Janovitsch-Tschainski, Kraske, Leven sahen
die Kernwucherung 24 Stunden nach dem Eingriff. Andere
Autoren duflern sich weniger bestimmt dariiber; so sagt Weber,
dafl er sogleich (110), oder sehr bald (111) nach der Verletzung
Wucherung verschiedener Elemente (darunter aunch der Muskel-
kerne) wahrgenommen hat. Maslowsky hat ,schon friih¢
Muskelkeroproliferation gesehen.

Es geht wohl in einzelnen TFillen von experimenteller Ent-
ziindung eine leichte Degeneration) mit Schiddigung und Unter-
gang einzelner Kerne der Muskelkernwucherung voraus, doch
sind es gerade die Kerne der gut erhaltenen Fasern, die die
Wucherung einleiten. In manchen Fillen tritt die Degeneration
tiberhaupt erst nach der Kernwucherung auf. Man gewinnt denn
den Eindruck, dafl die reaktive Wuocherung und die Degene-
rationen zwei gleichwertige Folgen der Reizwirkung sind, welche
sich in verschiedener Weise miteinander kombinieren konnen,

1) Ieh fand dieselbe 3 Stunden nach dem Trauma, Gussenbauer schon
% Stunde.
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Von Bedeutang ist der Umstand, dall man parallel den
Verinderungen am Muskelgewebe ganz identische Verdnderungen
am Bindegewebe und an den Gefiflen sich abspielen sieht,
welche, wie eingangs erwidhnt wurde, gegenwirtig schon von
vielen zu der Entziindung mitgerechnet werden. Warum sollte
man nicht, nach Virchows Vorgang, die nédmlichen Verinde-
rungen am Muskelgewebe in derselben Weise auffassen, wie
diejenigen am Bindegewebe und an Gefiflen?

Man kann wohl annehmen, daf} jedes entziindlich wuchernde
Gewebe ersteineminimale, vielleicht unsichtbare Schidigungerlitten
hatte, und daf} in diesem Sinne jede Wucherung eine reparatorische,
regenerative Bedeutung hat. Gegen eine solche Auffassung wiillte
ich nichts einzuwenden, auch schlieBt der Virchowsche Be-
griff von Reiz, von Irritation dieselbe nicht aus. Es handelt
sich aber hier, glaube ich, um etwas anderes als die Regene-
ration, welche manche Autoren in der ihrer Meinung nach
sekundidr nach Degenerationen auftretenden Gewebswucherung
sehen zu miissen glauben. Auch fiir das menschliche Material
haben wir die Angaben von Waldeyer, Volkmann (Zenker,
Neumann™, Martini, Hayem® gegeniiber), dall die Muskel-
kernwucherung zu ihrem Auftreten keiner priméren Degeneration
bedarf.

Ich beantworte also die gestellte Frage dahin, daB
der ganze Komplex der oben beschriebenen Verénde-
rungen einem und demselben Entzindungsprozell an-
gehort.

Was die Wucherungserscheinung am Muskelgewebe als
solche anbelangt, so ist die Muskelkernwucherung seit langem
bekannt (Virchow, 1852) und auflerordentlich oft beschrieben
worden. Abgesehen von den oben angeffihrten Arbeiten findet
sich dieselbe auch bei verschiedenen anderen Prozessen erwihnt.
Ich brauche nur an die Kernwucherung bei progressiver Muskel-
atrophie (vergl. A. Cramer, zusammenfass. Ref.) und bei ver-
schiedenen anderen Atrophien, zumal centralen Ursprungs, zu
erinnern. Dasselbe ist an Muskeln nach dem Durchschneiden
ihrer Nerven (vergl. z. B. Babinski, Ricker u. Ellenbeck),
oder in der Umgebung von Tumoren (vergl. Fujinami®’) ge-
sehen worden. Obgleich die Muskelkernwucherung in diesen
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Fillen wahrscheinlich wenigstens teilweise auch hierher gehort,
kann ich die sie betreffende Literatur nicht in Betracht ziehen,
da es uns zu weit fithren wiirde.

Etwas spéter findet sich in der Literatur auch die Muskel-
zellenbildung im Anschlo6 an die Kernwucherung erwihnt
(Billroth, Bottcher, 1858). Von den spiteren Autoren haben
dieselbe so viele gesehen, daB ich, falls ich dieselben erwihnen
wollte, die- meisten von den schon oben citierten Namen an-
filhren miiBte.”)

Wabhrscheinlich hat schon Billroth (1855) eine Auflésung
ganzer Muskelfasern in Zellen gesehen; er hielt aber eine Ver-
wechslung mit einer interstitiellen Wacherung fiir moglich. Erst
Waldeyer (186D) hat die seitdem von vielen Autoren (Weber ™,
Martini, Aufrecht, Hoffmann®*’, Janovitsch-Tschainski,
F. Cramer, Hayem®®, E. Frinkel®’, Kraske, Heidelberg,
Litten, Sokolow, Bergkammer, Barfurth, Leven, Zabo-
rowski, Nauwerck, Askanazy, Robert, Kirby, Knoll und
Hauer, Volkmann) gesehenen ,Muskelzellenschliuche* in
pathologischen®) Muskeln genauner beschrieben (und auch als
entziindliche Erscheivung gedeutet).

Von Interesse ist die eigentiimliche, verdstelte Form ge-
wucherter Muskelzellen und das Auftreten von Anastomosen
zwischen ihnen, wie ich es hauptsichlich dank der Nisslschen
Methode beobachten konnte. Ahnliche Zellen werden von den
meisten Autoren nicht erwdhnt (es wird im Durchschnitt von
abgerundeten oder héchstens eckigen Zellen gesprochen), doch
sind sie auch schon friher gesehen und abgebildet worden
(Weber'®®, Fig. 2, 4, b, 9, 11 und Beschreibung an einer
anderen Stelle''’, Sczelkow, Fig. 1, Waldeyer'®, Fig. 2a.
Auch Krésing bildet in seiner Fig. 6 &dhnliches ab, nimmt aber
an, dall die Zellen ans der kontraktilen Substanz durch Ab-
brockeln entstehen. Volkmann erwidhnt Protoplasmastreifen,
welche die Kerne verbinden).

1y Auch bei den zuletzt erwiihnten Prozessen ist dieselbe beobachtet
worden, z. B. von Babinski, ferner von Durante?’, Fujinami3®
in der Umgebung von Tumoren.

2y Kolliker hat dieselben Gebilde (,Sarkolemmschlduche®) schon friher
(1857) in Muskeln normaler Frosche gesehen und abgebildet (Fig. 9).
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Wie soll man sich nun das allmidhliche Auftreten von Ver-
bindungen zwischen den Zellen erkliren? Wir miissen dabei
bedenken, dall doch auch auf Querschnitten der normalen
Muskelfasern ein feines Netzwerk von Sarkoplasma zwischen
den Durchschnitten der Fibrillenbtindel (den Cohnheimschen
Feldern) und der Fibrillen zu sehen ist. Dieses sammelt sich
etwas reichlicher um die in ihm eingelagerten Kerne herum,
und so haben wir einigermaBen’) das Bild von ‘kernhaltigen
Muskelzellen, welche durch ihre Ausliufer miteinander anastomo-
sieren. Diese Bilder sind aber in normalen Fasern nicht immer
leicht wahrzunehmen, und auf Lingsschuitten bei gewéhnlichen
Untersuchungsmethoden ist iiberhaupt kaum etwas davon zu
sehen. Méglicherweise findet dieser Umstand seine Erklirung
darin, dafl das quantitative Verhiltnis zwischen dem Sarko-
plasma und der kontraktilen Substanz in sehr weiten Grenzen
variiert, indem jenes zur Bildung dieser mehr oder weniger ver-
braucht wird.

Bs mag dem sein, wie ihm wolle, jedenfalls sind
anch an normalen Muskelkérperchen Ausliufer beschrieben
worden. Schon Henle (1841) war es bekaunt, dal Muskel-
kerne durch feine Faden in Verband miteinander stehen kdnnen.
Huxley bildet Muoskelzellen mit Ausldufern ab. Leydigs und
Béottchers Kanalsystem zwischen den Muskelkorperchen ist
auch wohl mit Waldeyer als Muskelkorperchen-Ausliufer zu
deuten. Dasselbe 140t sich {iber Rollet und Steffen sagen.
Welcker'® schrieb den Muskelkérperchen Ausliufer zu, welche
Angabe er allerdings spiter’'* zuriickgezogen hat. Waldeyer™®
erwithnt Anastomosen zwischen den normalen Muskelkérperchen.
Nach Weber'' sind die Muskelzellen sternférmig. Vergl. auch
Fig. 1 von Sczelkow. Es sind anch Ausliufer an den Muskel-
bildungszellen (Sarkoplasten) beschrieben und abgebildet worden
{Margo, Deiters, Fig. 7).

Im pathologischen Wucherungszustande nimmt das indiffe-
rente Sarkoplasma erst in der Umgebung der Kerne an Masse

1) Ieh pflichte tbrigens Kaolliker (Handbuch der Gewebelehre, Bd. I,
1889, 8. 364) bei, daB den undifferenzierten Protoplasmaresten der
embryenalen Bildungszellen (Sarkoplasma) in erwachsenen, normalen
Fasern die Bedeutung von Zellen streng genommen nicht zukommt.
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zu, dann setzt sich die Massenzunahme allmahlich auf die pri-
existierenden, aber unsichthar gewesenen Verbindungen zwischen
den Muskelkorperchen fort. So bekommt man denn den Ein-
druck, dafl erst ovale Zellen vorhanden waren, welche successiv
eckig, sternformig, kompliziert veréistelt werden, um schlieSlich
in Verbindung miteinander zu treten. Es ist allerdings nicht
ausgeschlossen, dafl daneben auch ganz neugebildete Ausliufer
auftreten konoen, wie es beim wuchernden Bindegewebe der
Fall ist. Manchmal konnte ich an den nach Nissl behandelten
Priparaten ganze Netzwerke anastomosierender Zellen sowohl
in den Muskeln (vergl. Fig. 3 meines Vortrages), als im Binde-
gewebe wahrnehmen. Bei gewdhnlich gebrauchlichen Farbungen
konnte ich #hnliche Bilder nur andeutungsweise sehen, und dann
fast ausschliefllich im Bindegewebe. Spiter 1dst sich der Ver-
band zwischen den protoplasmatischen Gebilden der Muskeln,
und es entstehen hierdurch wirkliche freie Zellen.

Die Art und Weise der Vermehrung der Muskelkerne und
Zellen werde ich nicht genauer besprechen, da diese Frage
schon vielfach ausfiihrlich von Autoren bei Regenerationsstudien
behandelt worden ist. Ich will nur sagen, daf ich in Uber-
cinstimmung mit den meisten Literaturangaben im Anfang des
Prozesses amitotische Teilung, spiter in den Zellen Mitose auf-
treten sah.

Die Angabe mancher Autoren, daf die Muskelzellen, wenn
sie sich aus dem Verband mit der kontraktilen Substanz 16sen
{besonders nach dem Schwund von Sarkolemma), nicht mehr
von den Bindegewebszellen der Umgebung zu unterscheiden sind,
kann ich vollends bestitigen (Waldeyer'®, Weber'', Wagener,
Doze'’, Askanazy). Dagott hilt die ,Muskelzellen® zum
Teil fir Bindegewebszellen, was auch Gussenbauer mdglich
erscheint. Fiir die Ahnlichkeit der beiden Zellarten spricht
auch die Meinung mancher alteren Autoren, dal neue Muskel-
fasern ausschlieBlich aus den Zellen des Perimysium internum
gebildet werden (von Wittich, Deiters, Zenker'", Wal-
deyer'®)., Im Gegensatz zu Hayems?®, Levens, Nau-
wercks Angaben konute ich keine bestindigen morphologischen
Merkmale der beiderlei Zellarten feststellen, trotzdem ich durch
Heranziehen der Nisslschen Férbung manche neue Figenschaft



128

der Zellen wahrzunehmen in der Lage war. Auch zn der Zeit,
wo die Muskelzellen noch im Verband mit der kontraktilen
Substanz stehen, kann eine Verwechslong mit Perimysiumzellen,
besonders aber mit gewucherten Endothelien der quer durch die
Fasern hin verlaufenden Kapillaren (Taf. V Fig. 7) sehr leicht
stattfinden.  Man muf} aber eben nur die unzweifelhaften Bilder
verwerten. Man kann ndmlich manchmal in einem Gesichtsfelde
alle Ubergiinge von normalen Muskelkérperchen bis zu den ver-
astelten Zellen verfolgen (Taf. V Fig. 4, b, 6). Ferner sind die
Fille beweisend, wo die veriistelten Muskelzellen mit den noch
typisch aussehenden und gelagerten Muskelzellen im Zusammen-
hang stehen (vergl. die Abb. des Vortrages).

Nachdem die Grenzen einzelner Fasern verschwunden sind,
findet man neben- und durcheinander groic Muskel- und Binde-
gewebszellen, welche zum Teil ihre Ausliufer eingebiiit haben,
junge Bindegewebszellen, gelapptkernige Leukocyten und groGe
Uninuklesiren, welche teilweise aus den Gefifien ausgewandert
sein mégen, da man identische Zellen auch in den Geféfllumina
antrifft. Das Ganze bildet eine Art Keimgewebe, in welchem
man oft genug die Herkunft einzelner Zellen nicht mehr feststellen
kann (Billroth®, Weber™% ', Nauwerck, Lignau, Krésing,
Volkmann)'). Im weiteren Verlauf des Prozesses bilden sich
in diesem Gewebe Muskel- und Bindegewebsfasern. Aus welchen
Zellen sich diese und aus welchen jene bilden, ist aus oben an-
gefiihrten Griinden schwer zu entscheiden., Man kann eben pur
sagen, dal}, da eine Neubildung von Muskelfasern aus notorischen
Muskelzellen und andererseits von Bindegewebsfasern aus zweifel-
losen Bindegewebszellen sich verfolgen 1ifit, anzunehmen, dal
es auch etwa umgekehrt gehen sollte, keine zwingenden Griinde
vorliegen.

Noch wichtiger, als die eben behandelte, ist die Frage, ob
die Muskel- und tiberhaupt Gewebszellen nicht den Leukocyten
oder den Eiterkdrperchen &hnlich werden kénnen. Diese Frage
habe ich in meinem Vortrag iiber die Muskeleiterung dahin be-
antwortet, dafl es zumal durch Degenerations- und Zerfalls-
erscheinungen (auch wohl durch successive Zellteilung) dazu
kommen kann, dal} die Gewebszellen von den Eiterkdrperchen

1y Ahnliches gibt v. Oppel fir das Myokard an.
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nicht mehr zu unterscheiden sind. Diese Degeneration (haupt-
sichlich die fettige) und der Zerfall von Muskelkérperchen sind
sehr ausgebreitete Erscheinungen, was auch die grofe Zahl der
sich darauf beziehenden Literaturangaben beweist (Waldeyer,
Weber'", Hoffmann, Maslowsky, Hayem?®, Popoff,
Luedeking, E. Frinkel?®, Sokolow, Bergkammer, Zabo-
rowski, Barfurth®, Askanazy, Volkmann). Einzelne der
angefiilhrten Autoren nahmen sogar an, dall sdmtliche Muskel-
zellen in dieser Weise zu Grunde gingen. ‘

Dass die Muskelzellen den Leukocyten zum Verwechseln
{(Obernddrffer) #hnlich aussehen konnen, mufl man auch aus
manchen AuBerungen der Autoren schliefen (Béttcher,
Hayem?®, Heidelberg); Maslowsky beschreibt Muskelbildung
aus Leukocyten; Dagott hidlt die ,Muskelzellen® teilweise fiir
Leukocyten; Luedeking, Fraisse meinen, dal die ,Muskel-
zellenschlduche® vielleicht aus Lenkocyten bestehen; Zaborowski
bildet in seinen Fig. 1 und 2 fragmentierte Muskelkerne den
Leukocytenkernen sehr dhnlich ab; auf der Fig. 19 der Taf. I,
Fig. 11, 12 der Taf. II, Fig. 20 der Taf. IIl von Paneth sieht
man viele gelappte Sarkoplastenkerne.”)

Doch ist es ein Privilegium &lterer Autoren gewesen, dle
Entstehung von Eiterkdrperchen aus Muskelzellen (und Binde-
gewebszellen) annehmen zu diirfen (Weber, Sczelkow, Pere-
meschko, Foerster, Waldeyer'®®, Rindfleisch)?). ,Es
glaubt heutzutage wohl kein Mensch mehr, dafl die Muskelkerne
an der Entwicklung der Eiterkdrperchen partizipieren,“ sagt
Kraske. Wenn wir aber einen Eiterherd sehen, in welchem
sich notorisch ausgewanderte Leukocyten vorfinden, an dessen
Zusammensetzung aber auch Muskelzellen teilnehmen, warum
sollten wir den Namen ,Eiterkdrperchen® nur jenen, nicht aber
diesen beilegen wollen? Der einzige Grund dazu kénnte in dem

1) Allerdings sagen Kraske und Perroncito, dal die Leukocyten wohl
von Muskelzellen zu unterscheiden seien (immer?). Leven erkennt
die Leukocyten an ihrer Kernform. Ich mdchte noch bemerken, dall
die von Barfurth* in Fig. 7 Taf. I abgebildeten Leukocyten sehr
atypisch aussehen.

7 Virchowl, Zenker!® nehmen die Entstehung von Elterkorperchen
aus Bindegewebszellen an. Billroth® stellt dabei die Beteiligung
der Sarkolemmkerne nicht ganz in Abrede.

Virchows Archiv f pathol. Anat. Bd, 171, Hft. 1. 9
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Mengenverhdltnill von Zellen beiderlei Arten liegen, da die
Muskelzellen, falls sie sehr spirlich vertreten wéren, als eine
zufillige Beimengung betrachtet werden kdnnten. Dieser Grund
fillt aber hier weg, da die abscessihnlichen Herde im wesent-
lichen aus Abkémmlingen der Muskelzellen zusammengesetzt
sein konnen. Alle Stadien der Umbildung von Muskelzellen in
oben beschriebener Weise zu eiterkdrperchenihnlichen Zellen kann
man an der Fig. 8 und an der Fig. 3 des Vortrages herausfinden.
Dafiir spricht auch der Umstand, daBl die Ansammlungen ge-
lapptkerniger Zellen oft primér in dem Inneren der degenerierten
Fasern auftreten, wo sie rosenkranzihnliche Sarkolemmauf-
treibungen verursachen. Hoffmann®® beschreibt #hnliche, aus
degenerierten Muskelzellen bestehende Herde (Fig. 29 auf Taf. IX).
Die Darstellung der Muskeleiterung durch Krésing deckt sich
im groflen und ganzen mit meiner Beschreibung (abgesehen
von der Entstehungsweise der Muskelzellen). Dass Leuko-
cyten in die Muskelfasern leicht einwandern koonen, wird be-
greiflich, wenn man sich die Verteilung der Kapillaren zwischen
den Muskelfasern vergegenwiirtigt. Diese sind nadmlich von
Kapillaren umsponnen, welche dem Sarkolemm innig anliegen
(Fig. 8, vergl. auch Pagenstecher, Fig. 29 auf Taf. II). In
meiner Fig. 8 sieht man, wie die Leukocyten aus den Kapillaren
unmittelbar in das Innere der Fasern hineingelangen,’) und doch
kann man daneben Muskelzellen sehen, welche durch allmihliche
Schrumpfung, Kerndegeneration und Protoplasmazerfall eiter-
korperchenihnlich werden. Zuam Teil kann man allerdings die
Leukocyten an ihren Granula erkennen, welche mit Toluidinblan
rotviolett gefirbt sind und beim Zerfall der Zelle ziemlich lange
erhalten bleiben.

Nach dem eben Gesagten komme ich zum Schlaf,
daB der Eiter nicht nur aus Leukocyten, sondern auch
aus gewncherten Muskel- und Giberhaupt Gewebszellen
besteht. Diese kann man zunichst noch an ihrem

1} Diese Einwanderung in die Muskelfasern ist schon oftmals beschrieben
worden (Wagener, Kraske, Litten, Nauwerck, Robert [,Rund-
zellen“], Knoll und Hauer, Volkmann). Manche Autoren he-
haupten sogar, dab die ,Muskelzellenschliuche® im ganzen aus Letiko-
cyten bestehen (Gussenbauer [vielleicht auch Perimysiumzellen],
Erbkam, Rachmaninow).
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grofen Protoplasma und ihrem hellen Kern als solche
erkennen, spitersindsieabervondenleukocytirenEiter-
korperchen morphologisch nicht auseinanderzuhalten.
Ich spreche tiberhaupt lieber von ,Eiterkirperchen®, als von
»Biterzellen®, da man im Eiter groBe Mengen von nackten,
degenerierten Kernen und ihren Zerfallsprodukten findet, welche
dén Namen von ,Zellen“ in keinem Fall verdienen.

Meine Formulierung der eiterigen Entzlindung dirfte auch
angesichts der herrschenden Anschauung nicht so ganz be-
fremdend klingen. Sagt doch Marchand (62, 8. 66): ,Die
eitrige Entziindung ist ihrem Wesen nach nicht von der gewdhn-
lichen gutartigen Entziindung verschieden; daher ist es auch
nicht moglich, zwischen beiden im einzelnen Fall eine scharfe
Grenze zu ziehen“, und weiter: ,Die im Ioneren des Gewebes
verlaufenden Eiterungen sind regelmdBig mit Nekrose verbunden,

. und zwar kann die Nekrose . . . sich wihrend der eitrigen
Entziindung entwickeln. Nun sind meine Versuche ganz be-
sonders geeignet, die erste AuBerung zu bekriftigen, da ich
durch eine bestimmte Methode bald eine einfache, bald eine eitrige
Entziindung (und alle Ubergangsformen zwischen beiden) erzeugen
konnte. Andererseits habe ichbei den beidenFormen eine sehr friih-
zeitige Gewebswucherung gesehen (abgesehen von den Ausnahme-
fillen, in welchen ein zu roher Eingriff das Gewebe unmittelbar
zum Absterben brachte). Wenn ich nach dieser ‘Bemerkung
dem zweiten Satz Marchands beipflichte, so bekommen wir
als Eiterungsbegriff: Leukocyten-Auswanderung, verbunden
mit Nekrose des entzlindlich wuchernden Gewebes. Das
ist aber meine Vorstellung von der eiterigen Entziindung der
Muskeln,

Sowohl in den Muskelfasern, als hauptséichlich im Binde-
gewebe, fand ich grofle, abgerundete Zellen, deren Protoplasma
von kleinen Chromatinkdrperchen fast ausgefiillt war (Taf. V
Fig. 10). In der letaten Zeit hat Reddingius® ** #hnliche
Bilder fiir endogene Zellbildung erklirt. Im Anfang meiner
Arbeit bin ich geneigt gewesen, anzunehmen, dal} anch mir
dieselben Bilder vorlagen, welche ich aber nicht zu deuten
wuflte; doch f{iberzeugte ich mich bei weiterer Untersuchung,
dall es sich um phagocytische Erscheinungen handelte. Die

9*
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verschieden groBen, unregelmifBigen Chromatinkérner sahen den
sie umgebenden Zerfallsprodukten der Kerne identisch aus.
Sie lieflen keine Struktur erkennen und waren im Protoplasma
genau so, wie die oben erwihnten Kliimpchen der kontraktilen
Substanz eingelagert (vergl. Fig. 10 und Fig. 9 miteinander).
Dass den Muskelzellen die phagocytire Eigenschaft zukommt,
findet auch in der Literatur Erwdhnung (s. Mayer® "%, Volk-
mann, Schmieden), sowohl als Lokomotionsfihigkeit (vergl.
S. Mayer). Auch Marchand® (S. 75) erwihnt diese beiden
Kigenschaften der Muskelzellen (und anderer Gewebszellen).

Manchmal fand ich veristelte Muskelzellen, welche in End-
anschwellungen ihrer Ausliufer kleine Kerne und Kerngruppen
enthielten (Taf. V Fig. 11) und mit den von Dominici be-
schriebenen und abgebildeten (Fig. 9) Zellformen identisch
erschienen. Auch neige ich, mit Dominici, zu der Annahme,
daf} es sich in diesen Fillen um Abschniirungen von Kern- und
Protoplasmateilen bandelt. Obgleich auch hier die Phagocytose
schwer ganz auszuschlieflen wire.

Was die Degenerationsformen der kontraktilen Substanz
anlangt, so kaon ich kurz sagen, daf ich alle die von Autoren
beschriebenen angetroffen habe: kornige, fettige, wachsartige,
hyaline Degeneration, Vakuolisation, fibrillire Spaltung (Zenker ™,
Barfurth®, Lewin, La Nicca), diskoide Zerkliiftung (Zenker??,
Leven). Interessant ist die Frage, ob die Zerkliiftung nicht,
wenigstens teilweise, durch aktives Wachstum der Muskelzellen
verursacht werden konnte (Popoff). Ich bekam in der Tat
manchmal den Eindruck, dall die wuchernden Zellenausliufer
die degenerierte kontraktile Substanz zur Zerkliftung brachten.

Uber die Art und Weise der Neubildung der Muskelfasern
will ich mich nicht ausfihrlicher auslassen, da diese Frage in
zahlreichen speziellen Arbeiten behandelt wird.") Ich miochte
nur sagen, daf} ich mit Kirby und Volkmann der Meinung
bin, daf} die Hauptstreitfrage, ob die Regeneration kontinuierlich
oder diskontinuierlich geschieht, keine prinzipielle ist. Ich
glaube, dafl die neuen Fasern jedenfalls ans einem neugebildeten

1y Die Ergebnisse der neueren Arbeiten sind auch von v. Kahlden
in einem Referat zusammengestellt worden (Centralbl. f. Path., 1893,
S. 826).
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Sarkoplasma entstehen (nicht aus der bereits differenzierten
kontraktilen Substanz). Ob nun dieses Sarkoplasma im Zau-
sammenhang mit der alten kontraktilen Substanz bleibt und
hier Fasern produziert (Knospung, Spaltung), oder ob die bil-
denden Elemente (Sarkoblasten und Gebilde, welche Riesenzellen,
bandartige Elemente, kernreiche Platten, Muskelplatten, kern-

by

haltige Binder und Platten, Plaques a plusieurs noyaux genannt
werden) frei werden und dann erst Fasern bilden, dndert prinzipiell
an der Sache nichts. Aus meinen Erfahrungen habe ich den
Eindruck bekommen, daB beides vorkommt (Peremeschko,
Janovitsch-Tschainski, Kirby, Volkmann)

Zum Schlufl méochte ich noch erwihnen, dafl ich die in
dieser Arbeit beschriebenen Verénderungen auch die ersten Tage
nach Tuberkelbacillen-Injektionen und manchmal am mensch-
lichen Material (Phlegmonen) angetroffen habe.

Erklarung der Abbildungen auf Taf. V.

Fig. 1. Protoplasmareiche, mit Ausliufern versehene und zum Teil mit-
einander anastomosierende Bindegewebszellen und gelapptkernige
Leukocyten 26 Stunden nach Kalomelinjektion in die Art. femoralis.
Nisslsche Farbung. Vergr. 600, Immers.

Fig. 2. Eine stark veristelte Bindegewebszelle 24 Stunden nach Kalomel-
injektion in die Art. femoralis. Nissl. Vergr. 600, Immers.

Fig. 3. Eine Blutkapillare mit gewucherten Endothelien. An derselben

' 3 gewucherte Zellen wahrscheinlich, wenigstens zum Teil, Ad-
ventitialzellen. Im Lumen und im Bindegewebe 3 Leukocyten.
26 Standen nach Kalomelinjektion in Art. femoralis. Nissl
Vergr. 950, Immers.

Fig. 4. Eine Muskelfaser 24 Stunden nach Kalomelinjektion. Grofle, lange
Kerne, Produktion von Protoplasma, welches die Kerne zum Teil
miteinander verbindet. Links, unten Zweiteilung eines langen
Kerns. Nissl. Vergr. 959, Immers.

Fig. 5. Protoplasmawucherung einer grosskernigen Muskelzelle mit Aus-
lauferbildung 26 Stunden nach Kalomelinjektion. Nissl. Vergr.
950, Immers.

Fig. 6. Stirkere Protoplasmavermehrung an 2 Muskelzellen mit Ausliufern
und Anastomosebildung zwischen den beiden Zellen. 26 Stunden
nach Kalomelinjektion. Nissl. Vergr. 950, Immers.

Fig. 7. Eine Kapillare mit sprossenihnlicher Wucherung einer Endothel-
zelle nach aulen. 48 Stunden nach Kalomelinjektion. Nissl.
Vergr. 600, Immers,
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Fig. 8. Finf Muskelfasern 4 Tage nach Pyocyaneusinjektion in die Mus-
kulatur. In den 3 unteren Fasern hochgradige Muskelzellen-
Wucherung mit Bildung groler, stark veriistelter Zellen, daneben
kleinera eckige und abgerundete Muskelzellen. Hauptsichlich in
der obersten Faser Zerfall der Muskelzellen und Schrumpfung zu
leukocytenshnlichen Gebilden. In den 4 zwischen den Fasern
gelagerten Blutkapillaren meist gelapptkernige amphophile Leuko-
cyten. Diese wandern zum Teil in die Muskelfasern hinein, wo
manche von ihnen noch an den Granula zu erkennen sind, andere
dagegen mit den zu Grunde gehenden Muskelzellen nicht ausein-
anderzubalten sind. Hauptséchlich in den 3 untersten Fasern
hochgradige Degeneration und Zerfall der kontraktilen Substanz.
Nissl. Vergr. 500, [mmers.

Fig. 9. Querschnitt einer Muskelfaser mit zahlreichen, meist abgerundeten
Muskelzelien, welche Kldmpchen der kontraktilen Substanz auf-
genommen haben. Zwischen ihnen nur kleine Reste der degene-
rierten kontraktilen Substanz. 54 Stunden nach Terpentindl-
Injektion in die Art. femoralis. Nissl. Vergr. 950, Immers.

Fig. 10. Grofe Phagoeyten im Bindegewebe, welche Zerfallsprodukte der
Eiterkdrperchen in sich aufgenommen haben. 48 Stunden nach
Pyocyaneus-Injektion in die Muskulatur. Nissl. Vergr. 950,

Fig. 11. In der Mitte eine grofie veriistelte Muskelzelle mit Kernen und
Kerogruppen in den Ausliufern. Links oben und unten steht
sie mit zwei anderen Muskelzellen in Verbindung. 48 Stunden nach
Pyocyaneus-Injektion in die Muskulatur. Vergr. 1000, Immers.
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VIIL

Uber die reine Mediaverkalkung der
Extremitiatenarterien und ihr Verhalten zur
Arteriosklerose.

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut des Allgem. Krankenhauses
Hamburg-Eppendorf.)

Von
Dr. J. G. Mdnckeberg.

Die Verkalkung peripherischer Gefifle als isolierter ProzeS,
d. h. ohne endarteriitische Verinderasgen an Ort und Stelle,
wird in den Lehrbiichern ein seltenes Vorkommnis genannt und
den im vorgeschrittenen Alter auch an anderen Organen des
Kérpers auftretenden Kalkablagerungen zugerechnet. Nach
Marchand' sind bei diesem Prozel die Arterien mit musku-
lirem Typus, namentlich die der untern Extremitit bevorzugt.
Uberhaupt wird von den Autoren betont, daB die Verkalkung
namentlich in der Tunica media vor sich geht, wihrend isolierte
Kalkherde in den anderen Wandschichten Gfter als Teilerschei-
nung der Arteriosklerose zu beobachten sind. Marchand kniipft
an seine Beschreibung der Mediaverkalkung die Vermutung an,
dal es sich hierbei méglicherweise um eine Erkrankung sui



