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VI.

Die wachsartige Degeneration der Muskulatur bei

Infektionskrankheiten.
(Aus dem Pathologischen Institut Halle.)

Von
Dr. W. Stemmler,

fritherem Assistenten des Instituts.

Die Lehre von der wachsartigen Degeneration der quergestreiften Muskeln,
jener durch Zenkers altberihmte Entdeckung und klassische Untersuchung
zuerst bekannt gewordenen Nekroseform der quergestreiften Substanz, ist in
neuerer Zeit, nachdem sie lange Jahre einer gewissen Stagnation verfallen gewesen
war, von zwei Seiten einer erneuten Bearbeitung unterzogen worden. Von Anfang
an hatten sich beziiglich der Atiologie der ,,Gerinnung* der Muskelfasern, welche
von den meisten Autoren mit Cohnheim einfach als Leichenerschei-
nung, d h. als Ausdruck einer Verdnderung an vorher abgestorbe-
nen Muskeln aufgefaBt wurde, zwei Richtungen geltend gemacht: die Ursache
des Absterbens wurdein mechanischen Schidigungen (ZerreiBung, Schnitt-
verletzung, Quetschung u.a.) oder in chemischen (Ernihrungsstorung
durch Ischimie, z..B bei Unterbindungen, Dekomposition durch eindringende
Fliissigkeit (Beneke), ratselhafte Einfliisse, wie bei Typhus usw.) gesucht.
Diese beiden Richtungen sind neuerdings auch in der Wiederaufnahme der Frage
durch Thoma und Beneke von neuem zum Ausdruck gekommen.

Thoma hat in einer sorgfiltigen Experimentalarbeit die Entstehung der scholligen Zer-
kliftung wie der glasigen Umwandlung als einen Folgezustand hochgradigster Kontraktur (als
Analogon der Wagen er schen Kontraktionsstreifen) hingestellt und das mechanische
Moment der Zerreiung durch die Kontraktion auch fiir die beim Menschen vorkommende ,,wachs-
artige Degeneration* in den Vordergrund geriickt, dabei aber auch die Bedeutung besonderer Ei-
nahrungsstérungen, namentlich der Ischimie, ausreichend gewiirdigt Beneke und sein
Schiller Steinschneider haben andrerseits, wie von ersterem zusammenfassend kiirzlich
dargelegt worden ist, die Intoxikation, also die chemische Veranlassung der wachsartigen
Verinderungen, neben der natiirlich unantastbaren Atiologie der mechanischen Lokalnekrose
(Zerreifung u. a.) als maBgebend fiir umfangreichste Erkrankungen bei Menschen und Tieren
erweisen konnen: sie stellten sich den Vorgang als eine lokale Verankerung verschiedener Gifte
an die quergestreiften Fibrillen, bei voller Integritdt der Muskelzelle (Kern und Sarkoplasma)
vor und nahmen an, daf} derart geschadigte Abschnitte durch Kontraktion von den anstoBenden
normalen abreiBen und vor oder nach dieser Abtrennung durch Quellung und Gerinnung des
Myosins die bekannten histologischen Verinderungen erfahren.

Die Haufigkeit und der Umfang der wachsartigen Degeneration bei Intoxika-
tionen (z. B. Schlangengift), bei anaphylaktischen Zustéinden — die Angaben
Steinschneiders iiber diesen Befund wurden von Loewit?!) sowie von

1) Arch. f exp. Path. u. Pharm. 73, 1913.
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Worzikowsky-Kundratitz?) neuerdings bestitigt — sowie bei In-
fektionskrankheiten, lieBen es erwiinscht erscheinen, noch einmal, dhnlich wie es
schon durch Zenker geschehen war, an einem groBeren Material die Aus-
dehnung der wachsartigen Degeneration bei verschiedenen Infektionen festzu-
stellen: es sollte gerade hierbei untersucht werden, wie weit etwa Giftwirkungen,
welche sich speziell auf die Muskeln werfen, oder andere, mechanische Momente
das altbekannte Bild des Zen k er schen ,, Typhusmuskels* hervorzurufen im-
stande sind. Die nachstehende Arbeit ist das Resultat einer diesbeziiglichen,
auf Veranlassung von Herrn Geheimrat Beneke von mir im Pathologischen
Institut Halle ausgefiihrten Untersuchungsreihe. ’

Ieh kann es hier unterlassen, auf die histologischen Eigentiimlichkeiten der
»wachsartigen Degeneration einzugehen. Die so vielfach und sorgfaltig seit
Zenker, Erb, E. Neumann, Beneke u. a., zuletzt von Thoma
beschriebenen Bilder konnte ich bei der im Halleschen Pathologischen Institut
iiblichen Methode der Untersuchung formalingehéirteter Gefriermikrotomsehnitte
in wissriger, verdimater Methylenblaulosung —also ohne irgendwelche
Beriihrung mit Alkohol o. 4 —auf dasgenauestestudieren. Die eigentiim-
liche Attraktion der wachsigen Stellen fiir das Methylenblau, welche auf ihre
besondere chemische Beschaffenheit hinzudeuten scheint, hebt
die versinderten Teile der Muskelfasern scharf hervor. An diesen lassen sich dann
die bekannten Quellungsformen, welche durch die Verbreiterung der betreffenden
Abschnitte, ihren homogenen Glanz und die mehr oder weniger deutliche Ab-
rundung der Riffrinder charakterisiert sind, sehr deutlich von den in anderem
Ton geférbten, einfach quergestreiften Teilen der ,normalen Faserabschnitte
unterscheiden. RegelméBig tritt vor allem die Tatsache hervor, welche namentlich
bei Immersionsuntersuchung sicher zu stellen ist, daf die Homogenisierung sich
auf die quergestreiften Fibrillen beschrinkt. Es handelt sich eben, wie
Beneke bei seinen Vorlesungen immer hervorzuheben pflegt, nicht um eine
Nekrose der Muskelfasern im landlinfigen Sinne, sondern um eine auf die im
Sarkoplasma zur Ausscheidung gekommenen spezifischen Lingsfibrillen, die ,,kon-
traktile Substanz‘, beschrinkte Verdnderung. Die Muskelkerne und ihr Sarko-
plasma, d.h. also das Schulzesche ,Muskelkorperchen®, sind intakt und
bleiben, wieschon Z enk er wubte, regenerationsfibig. Nur die Fibrillen,
die spezifischen Produkte des Protoplasmas, welche nach Benekes Anffassung
mit den Epithelfibrillen oder auch, in gewissem Sinne, mit den extrazelluléren
Produkten der Bindegewebszellen, ndmlich den kollagenen Fibrillen, auf eine Stufe
zu stellen sind, sind von der Degeneration ergriffen; das
kirnige Protoplasma ist in ihrer Umgebung, als Innenauskleidung des Sarkolemms,
unverandert erhalten, soweit die Immersionsvergroferung hieriiber bei der auBer-
ordentlichen Zartheit der betreffenden feinkirnigen Schicht iiberhaupt ein Urteil

1) Thid.
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gestattet. Das Sarkolemm selbst, welches ich mit Beneke als ein Produkt
des zugehirigen anstoBenden Bindegewebes aufzufassen geneigt bin, zeigt keinerlei
Beteiligung an dem Vorgang der wachsigen Degeneration; nur der Grad des im
Innern des Sarkolemmschlauches, d.h. also in der Muskelfaser, bestehenden
Spannung 148t sich an der Form des letzteren, an feinen Ausbuchtungen wie dem
schlaffen Zusammenfallen ablesen. :

Beziiglich des Wesens der hyalinen Umwandlung der ,,Schollen“ scheint es
mir heute noch nicht moglich, ein sicheres Urteil abzugeben. Thom a ist auf
Grund seiner direkten Untersuchungen am lebenden Objekt dafiir eingetreten,
daB es-sich um eine Kontraktion der quergestreiften Massen handle. Eine derartige
Auffassung ist schon seit langen Jahren vertreten worden; sie stiitzt sich haupt-
séchlich auf das Vorhandensein der ungemein dichten Querstreifung im scholligen
Abschnitt, welche als Ausdruck einer richtigen Kontraktion gedeutet zu werden
pllegt. Beneke hat seinerzeit (Virch. Arch. Bd. 99) bereits am lebenden, im
Koehsalz untersuchten Froschmuskel tatsichlich Kontraktionen der an die
wachsige Scholle an st o8 en den normalen Fibrillen direkt beobachtet, welche
dann eben die AbreiBung der Scholle von der lebenden Masse veranlafiten. In-
dessen war bei dieser Beobachtung, wie Bemn ek e mir miindlich mitteilte, die
auch von ihm gesehene hochst feine Querstreifung der Schollen micht direkt
identisch mit dem Kontraktionshilde der normalen Faserabschnitte; und dies
gilt ganz allgemein fiir alle Fille der Schollenbildung, auch fiir die so sehr fein ge-
streiften Schollen der menschlichen Muskeln.

Offenbar kann die Frage nach der Bedeutung der feinen Querstrei-
fung nur im Zusammenhang mit der Auffassung des Kontraktlonsvorganges
‘gelost werden. Beziiglich des letzteren aber hat die neuere Zeit neue Anschauungen
~gebracht, weleche zwar noch Hypothesen sind, aber doch das Wesen des Kontrak-
tionsprozesses besser verstéindlich machen, als es bisher méglich war. Wihrend
man frither (C. Ludwig) die geordnete AbstoBung und Anziehung bestimmter
intrafibrillarer Korner (Teile der ,,Querstreifen — Disdiaklasten —) innerhalb
der isotropen, als fliissig gedachten Substanz, also einen Bewegungsvor-
gang etwa nach Art der Anziehung und AbstoBung von Elektronen, fiir die
Grundlage der Muskelbewegung hielt, hat Grober?) darauf hingewiesen, daf
Quellungs- uwnd Schrumpfungsvorgénge, welche in groBer
Geschwindigkeit ablaufen, kommen und gehen kénnen, die Bewegung besser zu
erkliren scheinen. Ks wiirde sich also um das Eindringen diffundierender Massen
in eine kolloidale Grundmasse handeln. Grober hat speziell die quellende
Wirkung der Milchséure gegeniiber der schrumpfenden der Kochsalzlosung durch
iiberzeugende Kurvendarstellung zum Ausdruck gebracht. Wenn eine derartige
Vorstellung als grundlegend angenommen wird, so wiirde es sich offenbar um ein
besténdiges wechselndes Spiel der H-Tonen und der Na-Ionen im Innern der

1) Miinch. med. Wschr., IX, 45, 1912. Vgl. hier auch die Literatur iiber die Muskelkontraktion
als QuellungsprozeB,
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Muskelfaser und in allen Stellen derselben handeln; die durch die Muskelerregung im
Muskelplasma veranlafte Séurebildung wiirde die Quellung, die Salzbildung die
Schrumpfung auslosen, und diese Vorgéinge also wiren der physikalische Ausdruck
fiir die,,Kontraktion®. Sicher ist diese Vorstellung ungemein einleuchtend. Gehen
wir aber von ibr aus, so kann weiterhin daran gedacht werden, daB die eigenartige
histologische Anordnung der Querstreifun g mitjenen eigenartigen morpho-
logischen Diffusionsbildern zu tun hat, welche durch Liesegang als Ausdruck
der in Geleen fortschreitenden Diffusion bestimmter Substanzen (Chromsalze u. a.)
entdeckt und daher unter dem Namen der Lies e g an g schen Ringe bekannt ge-
worden sind. Hiernach wiirde es wahrscheinlich sein, dafinnerhalb der Muskelfaser
(des Sarkolemmschlauches) diezur Quellung dienendekristalloide Losungin bestimm-
ter Richtung, der Léingsachse der Faser entsprechend, vordringen wiirde. Stellt man
sich diesen Vorgang besonders gesteigert vor, so daB an manchen Stellen
innerhalb der Muskelfaser plotzlich ein UbermaB von Saurebildung o. &. entstinde,
so wiirde eine jahe Ausbreitung des Quellungsprozesses von diesen Punkten aus
eine Zerreibung der Fasermasse, d. h. also die Schollenbildung, zustande bringen
kénnen. Von der tetanischen Kontraktion wiirde der Vorgang sich, wie Béneke
bereits bemerkt hat *), dadurch unterscheiden, daf bei dem vom Nerven ausgehen-
den Reiz eine den g anzen Muskel treffende gleichmdBige Erregung eine
allgemeine Saurebildung veranlassen wiirde, wihrend bei der scholligen Zer-
kliiftung eine unregelmaBig. iiber den Muskel verbreitete, herd-
artige, fast explosive Saurebildung angenommen werden miiite 2).

Diese Vorstellung bestitigt zunéchst die von Beneke schon 1885 ausge-
sprochene Auffassung, daf die wachsartige Degeneration eine Folge des Eindringens
von Fliissigkeit in die Muskelfasern, d. h. einer Losung bezw. Quellung der Muskel-
eiweiBle, welche heute als Gelee zu bezeichnen wiren, sein kann und vielleicht immer
ist. Diese Auffassung wurde damals an Froschmuskeln bei der Untersuchung in
Kochsalz gewonnen. — Weiterhin 148t sie auch die oben besprochene feine Quer-
streifung der Schollen verstdndlicher werden. Diese Streifung hat zwar die gleiche
Richtung wie die gewohnliche Querstreifung der Muskeln, und gelegentlich 148t es
sich deutlich nachweisen, da sic unmittelbar in diese Streifung
iibergeht; indessen ist die Feinheit der Streifung doch so auffallend, daB die
alte Auffassung, derzufolge besonders dicht gelagerte ,,Disc’s* das charakteristische
Bild veranlassen sollen, nicht recht wahrscheinlich ist. Seit aus kolloid-chemischen
Griinden an der Existenz ganz bestimmt sich gegeniiberstehender iso- und aniso-
troper Muskelschichten gezweifelt wird (Grober), kann die Form der feinsten

) Verhdl. d. Path. Ges. 1913.

2) Die AuBerung von Gideon Wells (Ztbl. £ allg. Path. Bd 23, S. 21, 1912), daB an-
dauernde Reizung des Muskels vom Nerven aus zu typischer wachsiger Degeneration fiihre,
ist nach Beneke’s Untersuchungen nicht zutreffend. Beziiglich der Vorstellung der
Sdurequellung (Milchsiurebildung) stimmé Wells Meinung annihernd mit der unseren
itberein.
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Streifung auch als Ausdruck besonders dieht gelagerter Liesegang-
scher Ringe gedeutet werden. Num ist bei den Liesegangschen Bildern die
Differenz der Ringabstinde voneinander in der Nihe und der Ferne der Ausgangs-
stelle der kristalloiden Substanzen sehr evident; sie sind um so geringer, ja fast
zusammenflieBend, je ndher die Ausgangsstelle, d. h. je konzen-
trierter die diffundierende kristalloide Losung ist. Auf die Muskelschollen iiber-
tragen, wiirde das bedeuten, da die feine Querstreifung der Schol-
len ein Ausdruck fir die lokale Konzentration be-
stimmter Sdure(?)-Ansammlungen ist. Hiernach wire die
chemisch-physikalische Auffassung des ganzen Prozesses der
wachsigen Degeneration wesentlich gefordert. Htwaige Giftwirkungen wiirden
dann in der Weise zu verstehen sein, daB die Gifte, welche irgendwo im Muskel-
plasma verankert werden, hier sofort eine besondere explosive Saure(?)bildung
veranlassen und dadurch die ZerreiBung der Faser bezw. ihre diffuse hyaline
Quellung bedingen. ,

Aber noch eine andere Besonderheit wiirde in dieser Betrachtungsweise ihre
Aufklarung finden. Esist von Grober bereits auf die Unterschiede der Quellbar-
keit gedehnter und ungedehnter Gelees hingewiesen worden. In dieser Beziehung
1i6t die Beobachtung der Ausbreitung der Degeneration in menschlichen Leichen
(vgl. Beneke) wie im Experiment (vgl. Th om a) maBgebende Differenzen
erkennen. Auf diese deuten auch meine im Nachstehenden mitgeteilten Versuchs-
resultate hin.

Bei der Untersuchung der durch Schlangengift getoteten Kaninchen konnte
Beneke feststellen, daB die Muskeln in der Nihe der Injektionsstelle und das
Zwerchfell ungleich stirker von der Degeneration befallen waren als andere Muskel -
gruppen. Derselbe Befund konnte an den Leichen der anaphylaktisch eingegange-
nen Tiere erhoben werden. Hieraus ergaben sich die Richtlinien fiir meine Unter-
suchungen. War wachsige Degeneration vorhanden, so war sie vor allem im
Zwerchfell und den Muskeln der Bauchpresse, also Rectus abdom. und Obliquus
zu finden. Die Bevorzugung dieser Muskeln schien uns in den Spannungsverhalt-
nissen begriindet, worauf bereits in der Steinschneiderschen Verdffent-
lichung hingewiesen wurde. War unsere Vermutung richtig, so muBten auch andere
Muskeln, die unter shnlichen Spannungsverhiltnissen stehen, in gleicher Weise
von der Degeneration ergriffen werden. Ein solcher Muskel ist der Longus eolli,
der bei Schwerkranken durch das schlaffe Hinteniiberfallen des Kopfes iiber den
Wirbelkorpern stark gespannt wird. Als Gegenstiick hierzu wurde der M. sterno-
cleidomastoideus, der infolge seines Ansatzes am Processus mastoideus beim Nach-
hintenfallen des Kopfes entspannt wird, meist mit in die Untersuchung einbezogen.
Allerdings muB bemerkt werden, daf die Spannungen dieser Muskeln von der je-
weiligen Lage des Kopfes (in der Mittellinie oder seitlich herabgesunken) wéihrend
des Lebens abhingen, welche dem Pathologen natiirlich nicht genau bekannt ist.
So hat Beneke z B. in einem Fall eine totale einseitige Degeneration
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eines Sternokleidomastoideus beobachtet bei einem Kinde, dessen Kopf offenbar
nach der entgegengesetzten Seite herabgefallen war (vgl. Verhdl. d. Path. Ges.
1918).

Bei den ersten Fillen untersuchte ich noch auBer den genannten die ver-
“schiedensten Hals-, Brust- und Beinmuskeln, doch lieBen das negative Resultat,
die lange Dauer solcher Untersuchungen und auch der Umstand, da8 nicht bei jeder
Leiche die Beinmuskeln seziert werden konnten, mich bald davon Abstand nehmen,
so daB ich mich im allgemeinen mit folgenden Muskeln begniigte: M. sternocleido-
mastoideus, M. longus colli, intercostalis, Zwerchfell, Psoas, Rectus abdom. und
Obliquus internus. Bei der Untersuchung der Tetanusfille kamen natiirlich die
Nacken- und Beinmuskulatur noch hinzu.

Dag Heransnehmen der Muskeln aus der Leiche geschah unter allen Kautelen. Jedes Zerren
und ReiBen, jedes Quetschen mit der Pinzette wurde vermieden, Die entnommenen Muskelstiicke
wurden mindestens 24 Stunden in 5 proz. Formalinlssung fixiert. Zur Untersuchung kamen nur
Teile aus dem Innern der fixierten Préparate, die Randpartien wurden zwecks Vermeidung von
kiinstlichen, bei der Herausnahme gesetzten Lasionen nicht verwandt. Die Gefriermikrotomschnitte
wurden it diinner Methylenblaulosung gefiirbt, da, wie schon gesagt, keine andere Férbung so
geeignet ist wie diese, die wachsige Degeneration hervortreten zu lassen.

Zum Schneiden der quergestreiften Muskulatur auf dem Gefriermikrotom ist ein bestimmtes
Gefrierstadium erforderlich. Zu starkes Gefrieren macht die Stiickehen sprode und 186t die Schnitte
infolge des anatomischen Baues der Muskeln in einzelne Fasern aufsplittern. Bei einem Stadium,
das eben zum Schneiden ausreicht, erreicht man ganz gute Schnitte, die anch meist frei von kiinst-
lichen, durch das Mikrotom gesetzten Lisionen sind. Um diese nach Moglichkeit zu vermeiden,
tut man ebenfalls gut, die Schnitte in der Langsrichtung der Muskelfasern anzufertigen. Diese
Schnittrichtung ist schonender, als wenn die Muskelfaser in ihrer ganzen Linge von der Schneide
getroffen wird. Man kann sich hiervon leicht {iberzeugen durch den, wenn auch geringen Unter-
schied von Kraft, die die das Messer fiihrende Hand beim Lingsschnitt und beim Querschnitt
entfalten mub.

Durch diese kleinen VorsichtsmaBregeln kann man sich das mikroskopische
Bild von den stets storend wirkenden kiinstlichen Liisionen einigermafen freihalten.
Immerhin sind sie nicht ganz zu vermeiden, lassen sich aber von den intra vitam
entstandenen Degenerationsformen meist leicht unterscheiden, da ihnen, wie auch
den bei Kindern nicht selten beobachteten p o st mortalen Fragmentierungen
im Gegensatze zur typischen wachsigen Scholle die homogene Beschaffenheit, die
eigentiimliche plumpe Form und vor allem der hyaline Glanz, d. h. also das cha-
rakteristische Quellungsphiinomen fehlt.

Zur Untersuchung kamen:

3 Fille von Typhus abdominalis,
7 Fille von Diphtherie,
3 Fille von Pneumonia crouposa,
2 Tille von Scharlach,

2 Falle von Tetanus und
8 Fille von. Peritonitis, davon 2 kombiniert mit Pneumaonie, im ganzen 25 Fille.

Inallen diesen Féallen wurde wachsartige Degenera-
tion der Muskeln, natiirlich in sehr verschiedenem
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Grade und teilweise auch verschiedener Lokalisation
in den einzelnen Muskelgruppen gefunden.

S. 545/12. W., 9 J. Diphtheria faucium et laryngis. Bronchopneumonie,
Bronchitis purul.

Auszug avs dem Sektionsprotokoll: Normal gebaute kindliche Leiche, Mus-
kulatur maBig kriiftig, dunkelrot und trocken. Tonsillen, Uvula und weicher Gaumen mit diphtheri-
schen Membranen belegt, ebenso Larynx und Trachea, hier bis in die Hauptbronchien.  Bronchial-
schleimhaut, auch die der kleinsten Aste, stark gerdtet, mit gelblichem Eiter bedeckt. Milz etwas

-vergroBert, schlaff. Hochgradige Driisenschwellung am Halse. Tracheotomiewunde.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Trimmerhaufen von Fragmenten, ein grofler Teil davon besteht aus
typischen wachsigen Schollen, andere sind weniger gequollen, haben aber denselben starken
Glanz und die homogene Beschaffenheit jener. Nirgends Querstreifung. Einige Leukozyten.

Obliqu. int. : Stellenweise starke Schollenbildung und schollige Einlagerungen in nicht
gerissenen Fasern. Fast nirgends Querstreifung. Spirlich Leukozyten

Long. colli: Meist gut quergestreift, eine wachsige Scholle. Keine Leukozyten.

Normale Muskeln: Rectus abd., Psoas, Sternocleidomast.

S. 693/12. K. L., 8 Monate. Diphtheria faucium et laryngis. Broncho-
pneumonie,

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Magere kindliche Leiche mit diirftiger Mus-
kulatur. Beide Tonsillen sind zu KirschkerngroBe angeschwollen und mit derb haitenden gran-
griinlichen Membranen belegt. Die Membranen liegen auch der Innenwand des Kehlkopfes auf
und erstrecken sich in die Trachea bis 8 Querfinger breit unterhalb des Ringknorpels. Der untere
Teil der Trachea und die Bronchien sind frei von Membranen. l

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln:

Zwerchfell: Sehr viele wachsige Schollen, auch viele Fragmente von hellerer Farbe,
doch starkem Glanz; daneben gequollene und geschlingelte Fasern mit scholligen Einlagerungen.
Viele Fragmente mit fibrillirer Langsstreifung. Wachsige ZexrreiBungen und kolbige Auftreibungen,

 kurz simtliche zur wachsigen Degeneration geziihlten Bilder. MiBige Leukozyteninfiltration.

Long. colli: Reichlich typische wachsige Schollen und homogene blassere Fasern.
Keine Leuakozyten.

Sternocleido: Einige gequollene Fasern mit teils dicht gedringter Querstreifung,
teils homogenem Protoplasma. An einigen Stellen Zerreifungen mit Endauftreibungen von
wachsiger Beschaffenheit. Einige Leukozyten.

Rectus abd.: Meist gut quergestreift. Viele Stellen von homogenem Aussehen, daneben
kornige Fasern. Massenhaft ZerreiBungen ohme typischie Schollenbildungen. Keine Leukozyten.

Obl int. : Meist fragmentiert, einige Fragmente homogen leuchtend, jedoch nicht typisch
wachsig. Fast nirgends Querstreifung. Einige Leukozyten.

S. 667/12. H. B., 3 Jahre. Diphtherie, Bronchopneumonie.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Sehr kriftig enbwickeltes Kind mit guter
Muskulatur. Tonsillen, Gaumen, Larynx und Trachea zeigen dicke diphtheritische Membranen,
die bis in die Bronchien hineinreichen. Milz normal gro8, Follikel etwas vergrofert.
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Untersuchung:
Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: In ganzer Ausdehnung in Bruchstiicke zerfallen, massenhaft typische
wachsige Schollen. Andere Bruchstiicke sind ldnger, ebenfalls von dunkel leuchtendem Glanz.
Wenig Leukozyten.

Rectus abd.: Reichlich typische Schollen. Viele Fasern zeigen in groferer Ausdehnung
wachsigen Glanz, ohne zerrissen zu sein. Sie sind den andern, gut quergestreiften Fasern gegen-
iiber stark gequollen. XKeine Leukozyten.

Long colli: Meist gut quergestreiff. Einige gequollene Fasern mit homogenem, leuch-
tendem Glanz in lingere Bruchstiicke zerfallen. Keine Leukozytose. )

Sternocleido: Groftenteils gut quergestreift. Eine wachsige Scholle von fraglich
chemischer Atiologie. '

Normale Muskeln: Psoas, Intercostalis.

S.118/12. E. L., 16 J. Diphtherie des Larynx, der Trachea, Bronchien und Nase.
Angina neeroticans.

Daten aus der Krankengeschichte: 24. Februar 1912 TonsillarabszeB, 25. Fe-
bruar 1912 Angina necrot., 27. Febroar 1912 Exitus.

Untersuchung:
Degenerierte Muskeln.

Long colli: Sehr starke wachsige Degeneration.

Sternocleido: Sehr starke wachsige Degeneration.

Rectus abd.: Starke wachsige Degeneration.

Normale Muskeln : Psoas, Intercostalis, Pectoralis.

S. 565/12. H. L., 4 Mon. Augendiphtherie. Vereiterung des rechten Auges.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Normal gebaut. Das rechte Auge ist enukle-
iert, die Wundfliche eiterfrei, ganz leicht fibrin6s belegt. Mikroskopisch zeigt die Konjunktiva
eine zum Teil diphtheritische Entziindung. Uber der Kornea ist das Epithel bliischenformig ab-
gehoben und in AbstoBung. Glaskorper, Retina und Choreoidea fehlen, an ihrer Stelle liegt eine
diphtheritische Membran der Sklera auf.

Untersuchung:
Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Fast ginzlich ohne Querstreifung. Die meisten Fasern sind gequollen
und in einzelne Fragmente zerlegt, die meist homogenen Glanz haben und zuweilen an den Enden
Lingsfibrillen erkennen lassen. Spirliche Leukozyteninfiltration.

Rectus abd.: Wenige schollig zerfallene Stellen. Einzelne Fasern sind gequollen und
in Lingsfibrillen zerlegt. Querstreifung nirgends mehr vorhanden. Einzelne Leukozyten.

Normale Muskeln: Sternocleido.

S.669/12. H. K., 1J Diphtherie des Larynx, der Trachea und der Bronchien.
Bronchopneumonie.

Auszug aus dem Sektionsprotakoll: Schwach gebaute kindliche Leiche mit
diirftiger Muskulatur. Tonsillen, Gaumen, Larynx und Trachea zeigen dlphthenhsche Membranen,
ebenso die groBen Bronchien. Tracheotomiewunde.

Untersuchung:
Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Uberall in Triimmer zerfallen, von denen einige kurze, wachsige Schollen,
andere lingere Fragmente mit etwas hellerem homogenem Glanze sind. Wieder andere sind in
Léngsfibrillen zerfasert. Nur spérlich findet sich Querstreifung. Massenhaft Leukozyten.
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Normale Muskeln: Long. colli, Rectus abd., Obl. int., Intercostalis.

S.182/12. E. B.,3J. Diphtheria faucium et tonsill. et laryngis. Rachitis.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: In gutem Erndhrungszustand. Larynx und
Tonsillen mit diphtheritischen Membranen besetzt, Uvula blutig imbibiert. In der Gegend der
Bifurkation einige losgeldste brocklige Membranen, Bronchien frei. Tracheotomiewunde:

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchiell: Viele wachsige ZerreiBungen, daneben starke kirnige Degeneration.
Obliqu. int.: Massenhaft wachsige Schollen und wachsige ZerreiBungen.
Rectus abd.: Kinige wachsige ZerreiBungen, sonst gut quergestreift.
Intercost.: Einige faserige ZerreiBlungsn.

Normale Muskeln: Psoas.

S. 22512, 1. R, 23J. Pneumonia crouposa inf sin. et inf. et sup. dextr.
Pleuritis fibr. purul. Uterus puerper. ‘

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Kriftiger Korperban. Beide Unterlappen
und der rechte Oberlappen im Stadium der grauen Hepatisation.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Fast totale Fragmentation, einige typische wachsige Schollen, andere
langere Fragmente gequollen, homogen, jedoch nicht so leuchtend und blasser als Schollen, stellen-
weise stark geschlingelt. Dasselbe Bild bieten auch nicht rupturierte Fasern. Spérlich Leukozyten.

Long. colli: Meist quergestreift. Stellenweise total fragmentiert, die Fragmente weisen
meist normale Querstreifung, viele fibrillire Querstreifung auf. Viele wachsige ZerreiBungen.
Typische wachsige Schollen finden sich nicht. FEinige Leukozyten.

Sternocleido: Meist gut quergestreift. Hinige wachsige Schollen fraglicher Art.
Stellenweise kornige Triibungen. Keine Leukozyten.

Rectus abd.: Meist gut quergestreift, einzelne Fasern stellenweise gequollen und lings-
gestreift. Keine wachsige Schollen.

Pectoralis: Stellenweise fragmentiert, Fragmente jedoch alle quergestreift, wenige
kornig getriibt. Keine Leukozyten.

Normale Muskeln: Psoas, Intercostalis.

S. 683/12. M. B.,46 J. Pneumonia croup. lob. inf dextr. Pleuritis purul. dextr.
Cholelithiasis, Choledochusstein. Ulcus chron. ventriculi. :

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Guter Ermahrungszustand. Im rechten
Mittellappen auf der Zwerchfelifliche drei schlaffe, graurote, indurierte Stellen. In der rechten
Pleurahéhle etwa 100 cem rahmig-blutige Flissigkeit.

Untersuchun.g:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Meist quergestreift. Viele Fasern gequollen und geschlingelt ohne Quer-
streifung, jedoch keinen helleuchtenden Glanz aufweisend.  Nur an einzelnen Stellen Fragmente
mit leuchtendem Glanz, jedoch fraglicher Art. Rinzelne Fasern gequollen und lingsgestreift.
Keine Leukozyten.

Long. colli: Massenhaft typische Schollen zwischen véllig normalen, nicht rupturierten
Fasern. Keine Leukozyten

Normale Muskeln: Sternocleido, Rectus, Psoas, Obliqu. int.

S.118/12. E. P, 23 J. Preumonia sin. inf, Epilepsie.

Virchows Archiv f. pathol. Apat. Bd. 216. Hift. 1, 5
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Auszug aus Krankengeschichte und Sektionsprotokoll: In schwerem
Zustand eingeliefert, dauernd Anfille, namentlich der oberen Extremititen. Chron. Hirndruck-
verinderungen an der Schiidelbasis: die Kante des Felsenbeines springt beiderseits als scharfe
Leiste in das Schidelinnere vor. Einbuchtungen unter dem Gangl. Gasseri beiderseits stark aus-
geprigt. Beide Ovarien stark vergrofiert, weich, schlaff. Struma colloid. Im linken Unterlappen
ein walnuBgrofler, indurierter, granweiBlicher Bezirk.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchifell: Einige wachsige ZerreiBungen, sonst normal.

Obl int.: Wachsige ZerveiBungen an einzelnen Fasern.

Deltoides: An einzelnen Stellen kornige Triibung des Protoplasmas mit Verlust der
Querstreifung.

Bizeps: An einer Stelle kornige Degeneration.

Trizeps: Ausgeprigte kirnige Degeneration.

Pronator teres: Komung und Triibung des Protoplasmas mit Verlust der Quer-
streifung an einzelnen Fasern.

Adduktoren : Kornige Trilbung stellenweise.

Vastus: Einzelne Fasern kirnig getriibt.

Normale Muskeln: Sternocleido, Long. colli, Intercost., Psoas, Pectoralis, Rectus.

8. 155/12. M. L., 24J. Scarlatina haemorrhagica gravis. Angina necrot. Septischer
Milztumor mit Schwellung des ganzen lymphatischen Apparates.

Auszug aus Krankengeschichte und Sektionsprotokoll: Hinfillig ein-
geliefert mit sehr starkem Scharlachexanthem am ganzen Rumpfe, Himorrhagien in Streifenform
unter den Mammae und in der Unterbauchgegend. Am selben Tage Exitus. Tonsillen heiderseits
stark nekrotisch zerfallen, Kehlkopfeingang stark geschwollen. - Septischer Milztumor.

Untersuchung:
Degenerierte Muskeln.

Zwerchiell: Meist gub quergestreift. Viele Fasern weisen Spaltung in Lingsfibrillen,
andere {weniger) homogene, helleuchtende Beschaifenheit auf. Keine Leukozyten.

Reetus: Massenhaft wachsige Schollen, daneben Fasern von blasser, homogener Farbe.
Sonst gut quergsetreift. Spirlich Leukozyten.

Long. eolli: Massenhaft wachsige Schollen, daneben hellere homogene Fragmente.
Der Muskel ist fast total fragmentiert. Reichlich Leukozyten.

Psoas: Meistin Fragmente zerfallen, massenhaft wachsige Sehollen. Reichlich Leakozyten.

Obl int.: Viele wachsige ZerreiBungen.

Normale Muskeln: Sternocleido, Intercost.

S.822/12. K. 0. Scharlach

Auszug ans Krankengeschichte und Sektionsprotokoll Tracheotomie
wegen Diphtherie am 28. Mai 1912, Diphtherie geheilt. Am 1. Juni Kaniile entfernt, 5. Juni
Scharlachexanthem, 8. Juni Exitus.

Scharlachexanthem an Rumpf und Extremititen. Tonsillen schwach vergroBert, ulzeriert,
Alle Halslymphdriisen geschwollen.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchiell: Sehr starke wachsige Degeneration.
Rectus abd.: Fast nirgends Querstreifung, starke wachsige Degeneration.
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Long. colli: Sehrstarke wachsige Degeneration. Keine normale Fasern mehr vorhanden.
Sternocleido: Meist gut erhalten. Einige wachsige Zerreifungen und glinzende
Stellen. -
Psoas: Reichlich wachsige Degeneration und ZerreiBung. Wenig erhaltene Querstreifen.

Obliqu int.: Stellenweise starke wachsige Degeneration, stellenweise gut erhalten.

Normale Muskeln: Intercostalis.

8. 267/12. F. B, 38 J. Tetanus.

Daten aus der Krankengeschichte: Am 9. Mai gegen Abend Riickenschmerzen,
allgemeines Unbehagen; am 10. Mai noch zur Arbeit, wihrend der Arbeit Trismus und Steifigkeit
im Nacken, an demselben Tage 200 I, E. Antitoxin (Behring) in der med. Klinik Halle. Vor
8 Wochen Furunkel an der linken Hiifte, bereits verbeilt; sonstige Wunde nicht bekannt. Sehr
schwere Krampfe, von vornherein sehr schweres Krankheitsbild. Kein Erbrechen, im Urin wenig
EiweiB. Exitus 13. Mai. ’

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Oedemapulmon. Frische Stauungin Lungen,
Leber, Milz, Nieren. Hochgradige Blutfiille des rechten Vorhofs in der Vena cava. Frische schwere
Stauung des Magens mit kleinen Blutungen.

Bakteriologische Untersuchung:

1. Liguor von der Basis cerebri: Maus nach 3 bis 4 Stunden tot.
2. Herzblut: Miuse leben nach 2 Tagen noch,
3. Umgebung des Furunkels:| keine tetanische Erscheinungen.

Untersuchung:
Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Stellenweise vollige Zertriimmerung in Fragmente, teilweise homogener,
blaf gefirbter Natur. Massenhaft wachsige Schollen mit Leukozytose.

Long. colli: Einige typische Schollen. Viele Fasern sind méBig gequollen und haben
blassen homogenen Glanz, andere weisen kornige Tritbung auf. Sonst gut quergestreift. Spirlich
Leukozyten.

Obliqu. int.: Fast vollig in Triimmer zerfallen, davon viele wachsige Schollen, andere
homogen und blasser gefirbt. Keine Leukozyten.

Rectus: Viele ZerreiBungen in Fragmente, wovon einige kirnig getriibt, andere normal,
quergestreift sind. Meist normale Querstreifung. Keine Leukozyten.

Nackenmuskulatur : Gleicht einem Triimmerhaufen, massenhaft wachsige Schollen,
andere homogene Fragmente von blasserem Glanz. Einzelne Leukozyten.

Wadenmuskulatur: Durchweg gequollene Fasern mit ausgeprigter fibrillirer
Lingsstreifung. Keine Leukozyten.

Oberschenkelbeuger: Fastiiberall fibrillire Lingsstreifung, einige kirnige Fasern;
keine typischen wachsigen Schollen. Einzelne Leukozyten.

Oberschenkelstrecker: Meist quergestreift. Viele Fasern von homogener, nicht
leuchtender Beschaffenheit. Einzelne kornig getriibt; keine wachsigen Schollen. Keine Leukozyten.

H.12. Hund. Tetanus:

Daten aus der Krankengeschichte: Am 14, Dezember tonische Krimpfe der
unteren Extremititen, allmihlich zunehmender Trismus, Opistotonus, allgemein tonische Krimpfe,
» Visus Sardonicus, Hohe der Erscheinungen am 15. Dezember, am 16. Dezember allmihliches
Nachlassen, moribund gegen 12 Uhr mittags. Vor einiger Zeit infektioser Darmkatarrh (auch
andere Laboratoriumshunde) mit blutigen Stiihlen. Erscheinungen ginzlich zuriickgegangen.
Daher vor einigen Tagen wieder in den Stoffwechselversuch eingestellt. Ernihrung mit breiiger
Nahrung, vorwiegend mit einer wiisserigen gelosten Gelatine. AuBere Verletzung nicht bekannt,
Aufenthalt. ausschlieBlich im eisernen Stoffwechselkiifig, der sorgfiltig gereinigt war.

5*
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Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Hyperimie des Gehirns miBigen Grades,
geringgradiger Hydrocephalus int., Dilatation des r. Ventrikels, Lungenddem. Akute vendse
Hyperéimie der Nieren, Leber und der GefifBie des Abdomens, sowie der Schleimhaut des Magens,
Duodenums und Rektums (Hungerdarm), Myocarditis fibrosa, subendokardiale Blutungen im
linken Ventrikel.

Die bakteriologische Untersuchung verlief negativ: Das Herzblut war
steril, die geimpften Versuchstiere blieben frei von Tetanuserscheinungen. Auch die Verfutterte
Gelatine erwies sich frei von Tetanusbazillen.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchiell: AuBerordentlich starke Zertriimmernng in wachsige Schollen mit remh-
licher Leukozytemnﬁltlatmn

Sternocleido: Einige ZerreiBungen in gut quergestreifter Muskulatur. Keine Leuko-
zyten, )

Wade: Fast iiberall quergestreift, dabei viel Zerreifungen, keine wachsige Degeneration.
Keine Leukozyten.

Oberschenkel: Viele Fasern obne Querstreifung, keine wachsige Schollen, keine
Leukozyten.

Normale Muskeln: Rectus abd.

S.9212. H. K., 18J. Typhusabdominalis.

Klinisehe Daten: Seit Anfang Februar erkrankt: Durchislle, Kopfweh, Roseolen,
Bronchitis, Milztumor, starke Benommenheit, Widal positiv. 20. Februar Exitus.

Auszugausdem Sektionsprotokoll: DieFollikel des Ileums sind stark geschwollen,
die Peyerschen Haufen besonders zeigen reichliche Typhusgeschwiire im Zustande stirkster
markiger Schwellung, Die untersten sehr groBen Geschwiire sind mit nekrotischen Schorfen
bedeckt. Die Follikel des Dickdarms sind nicht mehr geschwollen, seine Schleimhaut ist stark
gerdtet. Der M. rectus abd. zeigt makroskopiseh in seiner ganzen Ausdehnung fischfleischartige
Verfirbung, besonders am oberen und unteren Ende. Der Obliqu. ext. zeigt makroskopisch keine
wachsige Degeneration, ebenso der internus, Der Long. colli zeigt in den unteren Abschnitten
hellere Férbung als in den oberen. Die Verfarbung der Scaleni tritt weniger hervor. Pectoralis
und Intercostalis anscheinend frei, dagegen finden sich deutliche Degenerationen in den oberen
Abschnitten des Serratus, ferner in den Zwerchfellschenkeln. Der I. Psoas ist deutlich degeneriert,
auch der rechte.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln

Zwerchiell, Rectus abd, Long. colli, Psoas.

Normale Muskeln: Sternocleido, Obliqu. int., Pectoralis.

S.222/12. M. B, 28 J. Typhus abd.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Muskulatur gut entwickelt. Die Schleim-
haut des Magens und Duodenums zeigt zahlreiche Blutungen. Im mittleren und unteren Ileum
zahlreiche kleinere und groBere Typhusgeschwiire. Gereinigte Geschwiire sind nicht zu sehen.
Im mittleren Tleum oberhalb der Geschwiirszone zahlreiche schollige Follikel und P e y e r sche
Haufen.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Einige wachsige ZerreiBungen, daneben kornige Degenerationen,
Psoas: Ausgeprigie wachsige Fragmentation und massenhafte ZerreiBungen.
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-Rectus abd.: Ausgeprigte wachsige Fragmentation mit sehr viel wachsigen Zer-
reiffungen.
Long. colli: Fast durchweg quergestreifte Fasern, einige wachsige Zerreiffungen.
Sternocleido: Viel gut erhaltene Fasern, einige wachsige Fasern.
Obl int.: Viele wachsige ZerreiBungen.
Intercost.: Einige wachsige Zerreifungen.
S. ?7/12. Typhusabd

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Long colli: Einzelne wachsige Schollen.

Normale Muskeln: Sternocleido, Psoas, Rectus abd.

S. 149/12. W. K., 40 J. Peritonitis purul. diffusa.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Stark abgemagerte, kachektische minnliche
Leiche. Im Abdomen etwa 600 ccm eitriger Fliissigkeit. Im Pylorusteil des Magens ein groBer,
dicker, ulzerierter, nach der Tiefe durchgebrochener Tumor. Im Pankreaskopf und den regio-
niren Lymphdriisen Metastasen. Gastro-enterost. retrocol. 4 Wochen ante exit. ausgefiihrt.
Naht dicht.

Untersuchung:

ﬁegenerierte’ Muskeln.

Zwerchfell: Alle Fasern wachsig degeneriert und in schollige Triimmer zerfallen.
Massenhafte Leukozyteninfiltrationen.

Rectus: Einige wachsige Schollen mit Leukozyteninfiltrationen. Viele Fasern ohne
Querstreifung mit mattem, homogenem Glanz.

Obligu int.: Viele wachsige Schollen. Reichliche Leukosyteninfiltration.

Psoas: Meist gut quergestreift, Einige Fasern sind gequollen und haben die Querstreifung
verloren.

Normale Muskeln : Sternocleido. i

S. 138/12. A. W., 49 J. Peritonitis tbe. mit Ascitis. Pleuritis dextr.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: MittelgroBe, sechr magere, ménnliche Leiche
mit schlaffer atrophischer Muskulatur. Im Abdomen etwa 134 1 triiber fibringser Fliissigkeit. Das
ganze Peritondum ist tibersit mit zahlreichen zum Teil konfuierten gelben Knotchen. Die Serosa
der Dirme, die dieselben Knitchen zeigt, ist mit reichlichem Fibrin bedeckt und miteinander
verklebt. Das Netz bildet einen derben, dicken Strang. In der r. Lungenspitze einige derbere
Herde, iiber denen die Pleura verdickt ist. In der r. Pleurahohle etwa 15 | triiber hiimorrhagischer
Fliissigkeit. Eine kleine Driise im vorderen Mediastinum verkist.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Long. colli: Wenige wachsige Schollen, ohne Leukozyteninfiltration.

Zwerchfell: Starker wachsiger Zerfall mit Leukozyteninfiltration, daneben kirnig
degenerierte Fasern.

Rectus: An einigen Stellen miiBig viel wachsige Schollen mit reichlicher Leukozyten-
infiltration.

Normale Muskeln: Obliqu. int., Sternocleido, Psoas.

S. 162/12. B. J., 471 J. Peritonitis fibrin.-purul. (nach Appendizitis).

Aunszug aus dem Sektionsprotokoll: Kindliche Leiche mit schlaffer Muskulatur.
Die Serosa der stark gebldhten Dirme ist tiberall mit Fibrin und Eiter belegt und ausgedehnt
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untereinander verwachsen. Der Wurmfortsatz ist abgetragen, die Operationsstelle durch fest-
haltende Néhte gut geschlossen.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln,

Zwerchfell: Sehrviele wachsige ZerreiBungen, nur einige gut erhaltens Fasern, Kérnige
Degeneration.

Rectus: Viele wachsige ZerreiBungen, daneben starke kornige Degeneration.

Long. eolli: Viele wachsige Zerreifungen.

Obligun int.: Meist gut quergestreift, einige wachsige ZerreiBungen.

Psoas: Einige Zerreifungen wachsiger Art, sonst gut erhalten.

Normale Muskeln: Sternocleido, Intercostalis.

S. ?/12. Peritomnitis.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Obl int.: Wachsige Degeneration und massenhaft schollige Einlagerungen.
Rectus: Wachsige Degeneration an einigen Stellen, sonst gut quergestreiit.
Psoas: Schollenbildung und Zerreifung an drei Stellen. Reichlich Leukozyteninfiltration.
Zwerchfell: Leukozyteninfiltration. Keine deutliche Degeneration.

Normale Muskeln: Sternocleido, Pectoralis, Intercost.

S.125/12. L N, 89 J. Peritonitis purul. diffusa (etwa 8 Tage alt). Pleuritis
purul. dupl.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Mittelgrofie, magere weibliche Leiche. Fett-
polster und Muskularis diirftig. Ausgedehnte eitrige Peritonitis (etwa 300 cem) von einem ver-
eiterten Stichkanal des Duodenalstumpfes nach Magenresektion (14 Tage ante exitum) ausgehend.
Subphrenischer Abszefl. Doppelseitige eitrige Pleuritis: 1. etwa 150 cem, 1. etwa 100 cem.

Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.

Zwerchfell: Einzelne typische wachsige Schollen, andere Fragmente mit fibrilliiver
Langsstreifung, wieder andere gut quergestreift. Ausgedehnte Durchtrinkung mit Teukozyten.

Rectus: Meist kornige Triibung, daneben einige Fasern mit fibrillirer Lingsstreifung,
keine Schollen. Im iibrigen gut quergestreift. nur etwas getriibtes Protoplasma. Leukozyten-
infiltration.

Normale Muskeln: Sternocleido, Psoas, Intercostalis, Obliqu. int.

8. 130/12. A. Sch,, 16 J. Peritonitis purul. diffusa.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Kriftige weibliche Leiche. Darmschlingen
iiberall miteinander verwachsen. Ausgedehnte eitrige Peritonitis vom Appendix ausgehend, der
operativ entfernt ist. -
Untersuchung:

Degenerierte Muskeln.
Obliqu. int.; Sehr viele Fasern kornig degeneriert unter Verlust der Querstreifung. An
einer Stelle wachsige Zerreifung.
Reectus: An einigen Stellen Verlust der Querstreifung. Eine Stelle von fraglicher wachsi-
ger Degeneration.
Normale Muskeln: Zwerchfell, Pectoralis, Psoas.

S. 158/12. F.H.,42 J. Peritonitis purul. diffusa. Pneumonie beider Unter-
lappen.
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Auszug aus dem Sektionsprotokoll: MittelgroBe magere Leiche mit mafig krafti-
ger Muskulatur. Ausgedehnte eitrige Peritonitis nach Resektion des Colon transversum (Ca.)
durch Lockerung der Naht am Stumpfe des Colon ascendens. Beide Unterlappen der Lunge
pneumonisch infiltriert.

Untersuchung:
Degenerierte Muskeln,

Zwerchfell: Durchweg in Fragmente zérlegt, davon reichlich Schollen. Die Mehrzahl
der Fragmente ist gequollen, hat blassen Glanz und weist stellenweise Streifen von typisch wachsiger
Beschaffenheit auf. Reichlich Leukozyten. Nur wenige Fasern quergestreift, daneben kornige
Degeneration. a
' Longus colli: Fast durchweg Fragmente. Kinige typische Schollen. Die Fragmente
haben meist homogenen blassen Glanz. Reichlich Leukozyten.

Rectus: Meist quergestreift, eine typische Scholle. Viele ZerreiBungen fraglicher Art.
Daneben kornige Tritbung. Einzelne Leukozyten.

Sternocleido: Meist quergestreift, einize Fasern mit korniger Triibung, einige zeigen
wachsige ZerreiBung. ’

Normale Muskeln: Intercostalis, Psoas.

S. 173/12. W.G.,10J. Peritonitis fibrin.-purnl diffusa (3 Wochen), Pneumonia
crouposa sin. inf., Pleuritis fibrin, dupl., Pericarditis. .

" Auszug ans dem Sektionsprotokoll: Kindliche Leiche mit diirftiger Muskulatur.
Abdomen mifig vorgewdlbt. Laparotomie 3 Wochen ante exitum wegen Appendicitis acut. per-
forat. Netz und Darmschlingen mit dickeitrigen, fibrindsen Auflagerungen bedeckt und diffus
untereinander und mit der Banchwand verklebt. Im kleinen Becken und den abhingigen Partien
reichlich triiber, hdmorrhagischer, stinkender Eiter.

Untersuchung:
Degenerierte Muskeln.

Zwerchiell: Totale Zertriitmmerung. Einige typische Schollen. Die meisten Triimmer
zeigen fibrillére Lingsstreifung, nur wenige Querstreifung. Ausgepréigte Leukozytendurchtrinkung.

Rectus: Einige typische wachsige Schollen. Viele Fasern sind gequollen und homogen,
jedoch von blasserer Farbe als die wachsigen, darunter finden sich stark geschlangelte. Andere
zeigen stark leuchtende schollige Einlagerungen, die jedoch von der iibrigen homogenen Faser
nicht abgetrennt sind. Reichlich Leukozyten.

Longus colli: Fastin ganzer Ausdehnung fragmentiert. Fine typische Scholle. Die
Fragmente sind meist normal gquergestreift, viele zeigen fibrillire Langsstreifnng. Keine Leukozyten.

Sternocleido: Stellenweise totale Fragmentation, die Fragmente sind meist normal
quergestreift, andere kornig getriibt. Sonst gut quergestreifte, ununterbrochene Fasern.

Normale Muskeln: Psoas, Intercostalis.

Die Untersuchungsergebnisse lassen sich am besten an Hand vorstehender
Tabelle iiberblicken, in der ich nur die typischen wachsigen Schollen mit - bezeich-
net habe; alle andern bekannten Degenerationsbilder der wachsigen Entartung,
wie schollige Einlagerungen in nicht rupturierten Fasern oder homogene, ge-
quollene, nicht losgeltste Faserabschnitte, habe ich mit | gekennzeichnet. Die
einzelnen Infektionskrankheiten bieten beziiglich der Degeneration fast das gleiche
Bild, bei allen wurde wachsige Muskeldegeneration gefunden, in der weitaus groBten
Mehrzahl in Form der scholligen Entartung; nur sehr wenige Falle lieBen typische
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) =
58 | 85 | 2|3 )=
Nummer =3 - 2 © 2
d.-Sektions- Krankheit o' e S 2 =
prot. g,_;‘ 5E E ap E
= Sl 3] = S
1 ] 8.545/12 § Diphtherie ......... schwer — 4+ |++
2 | 8.673/12 | Diphtherie .............. | schwer | +4+ 4+
3 | S.667/12 | Diphtherie .............. schwer — | |+++
4 ] 8.113/12 | Diphtherie .............. schwer | 3 Tage | ++ | ++
5 | 8. 565/12 | Diphtherie (Augen) ...... schwer { 3 Woch, | — I 11
6 | S.669/12 | Diphtherie ......c0v0vu.s schwer —_— 4]
7 | 8. 182/12 | Diphtherie ...ouvvvvunn.. mittel- [ 1-
schwer
8 | 8.225/12 | Pneumonie ....vvu.. schwer | graue — I 4+1 ]
Hepatis.
9 | S.683/12 | Pneumonie (4- Pleuritis) .. | leicht graue — | ++ |
(schwer)| Hepatis.
10 | S.118/12 | Pneumonie (- Epilepsie).. | leicht graue — — |
(schwer)| Hepatis.
11 | S.155/12 | Scharlaeh .......... sehr — |+ +
sechwer
12 8. 822/12 | Scharlach (nach Diphherie) | schwer |3T.(14T.) ! + -}
13 1 8.267/12 | Tetanus covvevvnnnnns schwer | 4 Tage + | I+++
14 H./12 Tetanus .....vveveennnns — +++
15 | 8.94/12 | Typhusabd ........ schwer | 14 Tage | — + +
16 | 8.222/12 | Typhus «oovvnviinennnnn, mittel- | | f
schwer
17 S.—/12 | Typhus ....ovvvvvnnnnnn. — -+
18 | S.149/12 | Peritonitis ..eve.... schwer — +-+4
19 | S.138/12 | Peritonitis (tbe.) ........ schwer | 7 Mon. — + ++
20 | S.162/12 | Peritonitis .............. schwer — || P
21 S. —/12 | Peritonitis .............. —_— ?
22 | S.125/12 | Peritonitis .............. schwer | 10 Tage | — + |
23 | S.1380/12 | Peritonitis .............. schwer —
24 | 8. 1568/12 | Peritonitis + Pneumonie .. | schwer | 8 Tage o1 [+ +
25 S. 173/12 | Peritonitis + Pneumonie . | schwer | 8 Woch. | — + 4+ |

Sehollen vermissen, hier zeigten sich als zur wachsigen Schollenbildung zugehérige
Abarten und Vorstufen der Degeneration.

Auf den ersten Blick ist eine bestimmte Pradisposition ge-
wisser Muskeln zur Degeneration zu erkennen. Weitaus
am haufigstenundstdrkstenist das Zwerchfell von der
Erkrankung befallen. (Nur ein Fall bot einen negativen Befund im
Zwerchfell, bei zwei weiteren wurde es leider versehentlich nicht untersucht.) Der
Grund der Degeneration wechselte natiirlich von Fall zu Fall; bald fanden sich nur
vereinzelte Schollen oder auch nur wachsige ZerreiBungen zwischen sonst ununter-
brochenen und gut quergestreiften Fasern, bald war der Muskel als solcher gar nicht
mebhr zu erkennen, Scholle reihte sich an Scholle in regellosem Durcheinander,
s0 daB das Bild genau wie in den Anaphylaxiefillen Steinschneiders einem
Triimmerhaufen glich. Neben dem Zwerchfell, wenn auch meist nieht in so hohem
Grade wie dieses, waren Rectus abd. und Longus colli degeneriert. Jedoch kamen
auch Falle zur Untersuchung, wo die Degeneration dieser Muskeln der des Zwerch-
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fells gleichkam oder sie gar iibertraf. Auch im, Obliqu. int. fanden sich héufiger
wachsige Degenerationen, wihrend Sternocleidomastoideus und Psoas weit seltener
davon befallen waren.

Wie erklért sich nun diese Auswahl bestimmter Muskeln, die der Degenera-
tionsprozel trifft? Das Zwerchfell ist der bedeutendste Atemmuskel, es leistet
mit seiner Kontraktion und Erschlaffung die groBte Arbeit fiir In- und Exspiration.
Bei diesen Atembewegungen werden auch stets die Muskeln der Bauchpresse in
fortwéhrend wechselnder Dehnung und Entspannung gehalten. Man konnte nun
annehmen, dafl diese dauernde Arbeitsleistung geniige, um diesen Muskeln, also
Zwerchfell, Rectus und Obliquus, eine gréBerer Blutmenge und damit mehr
Giftstoffe zuzufithren als andern ruhenden Muskeln. Dies wire nach dem
Prinzip der Blutverteilung im Kérper wohl moglich. Jedoch lenkt das Verhalten
des Musc. longus colli, der nach dem Zwerchfell sich am stéirksten degeneriert zeigte,
die Aufmerksamkeit auf ein anderes urséichliches Moment hin. Der Longus colli,
der vom Tuberculum ant. atlantis bis zum 3. Brustwirbel der Vorderfliche der
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Wirbelséule dicht aufliegt, muB bei einer Biegung der Halswirbelséule nach hinten,
wie sie bei dem schlaffen Hinteniiberfallen des Kopfes der Schwerkranken eintritt,
iiber den Wirbelkérpern stark gespannt werden. Wie ich schon anfangs bemerlkte,
wird der Sternocleidomastoideus infolge seines Ansatzes am Proc. mastoideus in
Jener Kopfhaltung meist entspannt. Da nun im Sternocleidomastoideus nur ver-

einzelt Verinderungen vorgefunden wurden, der Longus colli aber fast regelmébig
~von der Erkrankung befallen war, glauben wir in der Spannung ein be-
giinstigendes Moment fiir die Degeneration erblicken zu diirfen.

Einer solchen Spannung ist ja nun auch das Zwerchfell bei seinen Exkursionen
vnd mit thm die Bauchmuskulatur el den Atembewegungen ausgesetzt. Man kann
hierbei daran denken, wie schon in der Steinsehneiderschen Dissertation
ausgefilhrt wurde, daf hierdurch eine Verlangsamung der Zirkulation eintritt,
wodurch den im Blute kreisenden Toxinen eine erhohte Moglichkeit gegeben ist,
sich an der Muskulatur zu verankern. Das Wesentliche aber mochte doch wohl,
“entsprechend der eben angedeuteten Quellungshypothese, der Deh-
nungszustand der Muskelfasermasse selbst sein. -

DaB nicht eine erhthte Arbeitsleistung und dadurch bedingte Zufuhr toxin-
haltigen Blutes, sondern ein durch Spannung hervorgerufener Zustand der Muskein
das pradisponierende Moment fiir die Degeneration ist, scheint aus Fall 10 per
exclusionem hervorzugehen. Es handelte sich hier um eine genuine Epilepsie, bei
der die Sektion noch einen kleinen pneumonischen Herd im linken Unterlappen
ergab. Dem geringen Grade der Infektion gem#B fanden sich in den Muskeln auch
nur geringe Verdnderungen, und zwar wieder an den typischen Stellen: im Zwerch-
fell und im Obliq. int. Hatte die Arbeitsleistung einen EinfluB auf die Lokalisation
der. Erkrankung, so hétten in diesem Falle, der unter den schwersten Krampien,
namentlich der Extremitdten, eingeliefert wurde, Verdnderungen, wenn auch
geringen Grades, in den von den Krampfen befallenen Muskeln zu finden gewesen
sein miissen. Statt dessen wiesen simtliche Extremititenmuskeln auch nicht die
geringsten, intra vitam entstandenen Verdnderungen auf. Der Fall entsprach also
den Untersuchungsergebnissen Benekes an tetanisierten Kaninechen (Verhdl
d. Path. Ges. 1913).

Auch das Verhalten der Muskeln bei den zur Untersuchung gekommenen Te-
tanusfillen weist auf unsere Theorie der Begiinstigung der wachsigen Degeneration
durch Spannung bedingt hin. In Fall 13 fand sich neben schweren Verénderungen
im Zwerchfell, Obliq. int. und Longus colli ausgeprégte wachsige Degeneration in
der Nackenmuskulatur, die kliniseh besonders stark von der Starre ergriffen war.
Es handelte sich hier nicht um mechanische ZerreiBungen, die durch die heftigen
Muskelkontraktionen hervorgerufen werden konnten, sondern um typische wachsige
Schollen in ungeheuren Massen. Zweifellos kam hier eine chemische Atiologie in
Frage, d. h. die Degeneration war eine Folge der im Blute kreisenden Tetanus-
toxine. Dies bewiesen die Lenkozyten, die sich zwischen den Sehollen fanden und
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die auch in fast simtlichen andern Fillen, ebenso wieindender Steinschnei-
d er schen Versuchsreihe 1), sich nachweisen lieBen.

In dieser Leukozyteninfiltration ist uns ein wichtiges Erkennungszeichen
gegeben, eine schollige Degeneration als auf chemischer Basis entstanden oder nicht
anzusehen. Es ist bekannt, daB eine mechanische Gewalt, z. B. Quetschen, Zerren
usw. in den betreffenden Muskeln das gleiche Bild der seholligen Zerkliiftung hervor-
rufen kann, wie es in diesen Untersuchungen gefunden wurde. So habe ich mich
wiederholt tiberzeugt, da8 in der Umgebung von Knochenbriichen und Operations-
wunden die Muskeln eine oft starke Zerstorung aufwiesen. Meist handelte es sich
um Fragmente von dunkel gefarbter, homogener Beschaffenheit, die scharfe Bruch-
linien hatten und ein korperliches Aussehen vermissen lieBen. Jedoch fanden sich
auch reichlich typische Schollen. Aber eine Leukozyteninfiltration habe ich hier
nie nachweisen kénnen, trotzdem zwisehen Operation oder Unfallstag und Exitus
eine bis zwei Wochen lagen. Gewil} ist wohl anzunehmen, daf nach langerer Zeit
auch solehe anf mechanischem Wege entstandenen Schollen Leukozyten anlocken,
wenn sie als totes Material resorbiert werden sollen, oder der Autolyse verfallen
und dann sekundér chemotaktisch wirken. In unseren Fillen dagegen, die meist
nur eine Krankheitsdauer von wenigen Tagen aufzuweisen haben, kann die Leuko-
zyteninfiltration wohl nur als Folge des von den Bakterientoxinen ausgehenden
Reizes gedeutet werden. Dieser Umstand spricht dann natiirlich auch fiir die
priméir toxisch-chemische Atiologie der wachsigen Degeneration an und fiir sich
in obigen Killen. :

Der andere oben angefiihrte Tetanusfall, ein Versuchshund aus der Medizini-
schen Klinik Halle, der unter schweren tetanischen Erscheinungen eingegangen
war, bot, was das Verhalten der von der Starre befallenen Muskeln anbelangt,
ein von dem obigen Fall sehr verschiedenes Bild. Auch in diesem zweiten Fall
(Fall 17) war das Zwerchfell fast in ganzer Ausdehnung in wachsige Schollen
zerfallen, wahrend die Rumpf- und Extremitétenmuskeln, welche Sitz der tetani-
schen Krémpfe gewesen waren, keine wachsige Degeneration aufwiesen. Dagegen
fanden sich z. B. in der Wadenmuskulatur reichlich ZerreiBungen einzelner Fasern
bei vollig normal erhaltener Querstreifung der Fragmentenden wie des ganzen
iibrigen Muskels. Samtliche Fasern waren gleich stark im Querschnitt, vielleicht
etwas verdickt gegeniiber der Norm; die Querstreifen traten breit und scharf hervor,
waren nicht zusammengedrangt und dnderten ihr Verhéltnis zueinander auch in
den Bruchstellen nicht. Diese lagen im Gesichtsfeld regellos zerstreut, nicht etwa
s0, daB mehrere nebeneinander liegende Fasern in gleicher Hohe durehtrennt waren,
wie man es haufig bei kiinstlichen, zum Beispiel durch dasMikrotommesser gesetzten,
Liasionen beobachten kann. Ferner zeichneten sich diese Rupturen im Gegensatze
zu der wachsigen Zerreifung noch dadurch aus, daf das Sarkolemm mit durch-

) Worzikowsky-Kundratitz hat (a.a O.) diese Leukozytenansammlung fast
vollstindig vermiBit. DaB der Grad- derselben in verschiedenen Versuchsreihen und Fiéllen
sehr verschieden ausfillt, ist verstindlich.



76

trennt war. Alles Einzelheiten, die diese ZerreiBungen von der wachsigen De-
generation wohl unterschieden. Offenbar lag in diesem Fall eine hochgradige
Fragmentierung der Muskelfasern als Ausdruck der wihrend des Eintritts
der Leichenstarre aufgetretenen besonders starken Kontraktion — analog der
Iragmentatio myocardii beim Menschen —, vielleicht auch einer besonderen
chemischen Umwandlung der Muskelfasern vor. Mit intravitalen Zerreiungen
konnen diese Fragmentierungen wegen des volligen Fehlens von Blutaustrltten
nicht verwechselt werden.

Von mechanisch bedingten intravitalen ZerreiBungen selbst bei stirkstem
Tetanus oder bei Uberdehnungen bestimmter Muskeln habe ich nie etwas gesehen.
Diese Hervorhebung scheint mir gerade deshalb besonders bemerkenswert, weil
von Thoma und andern Autoren die wachsigen Degenerationen des Rectus bei
Typhus als ZerreiBungen aufgefaBt werden, die durch &uBere mechanische Ein-
fliisse, z. B. Aufrichten des Schwerkranken im Bett oder Pressen beim Stuhl,
bedingt sein sollen. Nach den Ergebnissen meiner Untersuchungen halte ich das
Zustandekommen einer wachsigen Degeneration lediglich auf dieser Basis, d. h.
durch iiberméBige Anstrengungen eines Muskels, denen einige Fasern nicht gewachsen
sein, infolgedessen reiflen und nun sekundir sich zu Schollen umwandeln sollen,
fiir unwahrscheinlich. FEine wachsige Degeneration scheint mir nur in dem einen
Falle durch mechanische Momente zu entstehen, wenn den Muskel unmittelbar eine
Gewalt trifft, wie sie durch eine Quetschung, eine Operation, einen Knochenbruch
u. & gesetzt wird (s. oben).

Daf dagegen durch iiberm#fige Anstrengung eines bereits chemisch,
d. h. hier durch Bakterientoxine gesch#digten und wachsig degenerierten
Muskels Rupturen entstehen, ist durch die althekannten Bauchmuskelhdmatome
der Typuhskranken lingst erwiesen. Es ist immerhin bemerkenswert, daf solche
Blutungen bei andern Muskeln, z. B. dem Zwerchfell, trotz schwerster Muskel-
degeneration kaum vorzukdmmen scheinen.

DaB die Schwere der Infektion maBgebend ist fiir den Grad und die
Ausdehnung der Degeneration, 146t sich wohl annehmen. Aus vorstehenden Fiillen
geht es mit Sicherheit nicht hervor, da die zur Sektion kommenden Fille meist
schweren Charakters sind. Nur einer, den ich besonders der Epilepsie wegen in
die Untersuchungen mit aufgenommen habe (Fall 10), zeigte als Nebenbefund
eine Pneumonie leichten Grades; in dlesem Falle lagen nur geringe Veranderungen
in den Muskeln vor.

Die Dauer der Infektion scheint keinen EinfluB auf die Schwere der Muskel -
erkrankungen zu haben, ebenso scheinen Alter und Korperkonstitution bedeutungs-
los dafiir zu sein. '

Ziehe ich das Resultat aus meinen Untersuchungen, so komme ich zu dem
SchluB, dafl eine wachsige Degeneration der Muskeln wie bei Typhus, so bei vielen
andern akuten Infektionskrankheiten vorkommt, und dal sie sich nicht nur im
Rectus abdominalis, sondern ganz allgemein in denjenigen Muskeln lokalisiert, die



77

infolge ihrer anatomischen Lage und ihrer Funktion sich in einem Spannungs-
zustand befinden, der sie fiir die Erkrankung zu pridisponieren scheint. Diese
Spannung erhoht vielleicht infolge der Anémie, d. h. der mangelbaften Aus-
waschung der Muskeln, die Moglichkeit der totalen Verankerung der im Blut
befindlichen Bakterientoxine an den Muskelzellen, wirkt aber weiterhin jedenfalls
sehiidigend, indem sie den scholligen Zerfall der an einigen Stellen sich verdndernden
Muskelfasern erleichtert.

VIL

Die Beziehungen des Amyloids zum Bindegewebe.
(Aus dem Pathologischen Institut des Friedrichstidter Krankenhauses zu Dresden.)

Von
Dr. W. Ebert.

Es ist von vornherein nicht anzunehmen, daf die pathologische Histologie,
soweit sie rein morphologisch arbeitet, Wesentliches iiber die Entstehung der
Amyloidosis, iiber die Resorbierbarkeit des Amyloids, iiber den Ablagerungsvorgang
und andere uns unklare Vorgéinge erkennen wird. Hier muf das Experiment, die
Chemie und die pathologische Physiologie Klarheit schaffen.

Der Histologie, die sich ihrer Natur nach mit den Zustinden, wie sie sich dem
Beobachter gerade bieten, beschiftigen muB, steht aber die Antwort auf die
Frage nach Sitz und Vorkommen des Amyloids, nach dem Begriff der amy-
loiden Degeneration iiberhaupt und nach gewissen Beziehungen zwischen
Amyloid und Hyalin zu; Fragen, die nach Lubarsch noch immer im Brenn-
punkte des Interesses der Amyloidforschung stehen und deren Beantwortung
fiir die experimentelle und chemische Methode die Grundlage darstellt.

Hierin liegt die Berechtigung, aber zugleich die Beschrénkung vorliegender
Arbeit, die iiber das Verhaltnis zwischen Amyloid, Hyalin und Bindegewebe Klarheit
zu schaffen sucht.

Denn obwohl immer iiber die Frage, ob Amyloid durch Epithel- oder Binde-
gewebsumwandlung entstéinde oder infiltrativ in den Organen abgelagert wiirde,
viel gearbeitet und gestritten worden ist, finden sich noch in der neuesten diesbe-
ziiglichen Literatur widersprechende Angaben.

Soist Edens (Zieglers Beitr. Bd. 35, 1904, S. 233) wieder fiir eine wirkliche Bindegewebs-
degeneration eingetreten, und M. B. Schriidt (Verhdl. der D. Path. Ges. 1904, S. 1) hat sich
seiner Meinung besonders in bezug auf die Retikulumiasern der Milz und die Tunica propria der
Driisen angeschlossen. Eben dieser Auffassung tritt noch E. Gierke bei (Lehrh. d. allg. Path.
von Aschoff, 1911). Auf entgegengesetztem Standpunkt stehen Wichmann (Zieglers Beitr.
1893 Bd. 13), Glockner (Virch. Arch. 1900, Bd. 160), Ribbert (Lehrb. d. alig. Path. 1911),

Schwalbe (Allg. Path. 1911), Ziegler, Lubarsch, Davidsohn und viele andere
Autoren.



