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Druckbrand und GesiBmuskel.
Yon

Professor Dr. A. Dietrich (Coln).
(Hierzu 9 Textfig.)

Die Verhinderung des Druckbrandes bei Schwerkranken gilt als ein Priifstein
sachkundiger, anermiidlicher Krankenpflege. Aber es gibt Fille, die allen Be-
miihungen zum Hohn, allen technisch vollkommenen Einrichtangen und ange-
wandten. Mitteln zum Trotz doch zum geschwiirigen Zerfall der durch das lange
Krankenlager gedriickten Korperstellen fithren. Das unheilvolle Hreignis tritt
so iiberraschend, so stirmiseh von einem Tag zum anderen in Hrscheinnng, wie
die Bxplosion einer lange vorbereiteten Mine.

In den Lehr- und Handbiichern der pathologischen Anatomie findet man
wenig mehr als allgemeine Hinweise auf den Druckbrand und seine Entstehung.
Es ist ja auch bei den chronischen Erkrankungen des Friedens wenig Gelegenheit
Anfangszustinde des Dekubitus anatomisch zu untersuchen; zumeist hei todlichem
Ausgang langeren Siechtums ist der Druckbrand auf der Hohe seiner Entwicklung
mit tiefem, geschwiirigen Zerfall von Haut, darunter liegenden Weichteilen, ja
bis auf den Knochen. Gegeniiber dem Hauptleiden tritt das Interesse an diesen
unerfreulichen Befunden in den Hintergrund. Auch die Handbiicher der klinischen
Medizin beschéftigen sich damit nur in kiirzeren Abschnitten.

So umgrenzt Winiwarter den Begriff des Dekubitus als Mortifikation der
Haut dureh anhaltende Kompression, entweder von auBen nach innen oder von
innen nach auBen. Die Haut ist es jedenfalls, die fiir den Beginn des Dekubitus
maBgebend ist, an deren Mortifikation sich die weiteren Veranderungen anschlieBen.
Urssichlich unterscheidet Winiwarter drel Formen: den traumatischen De-
kubitus, d.i. den Druckbrand im engeren Sinne, einzig und allein durch mechani-
schen Hinflu$ auf die Haut und deren Ernéhrung hervorgerufen, den entziindlichen
Dekubitus im Gefolge entziindlicher Stase eines Hautbezirkes, also durch inneren
Druck, vielleicht gemeinsam mit duSerem bedingt, und endlich den akuten oder
neurotischen Dekubitus. Bei dieser letzteren Form geniigen die mechanischen und
entziindlichen Einfliisse nicht, es wird eine Ermshrungsstirung des Gewebes auf
nerviser (neurotischer) Grundlage angenommen, so dafl geringfiigige mechanische.
Schiidigungen schon geniigen. um in kiirzester Zeit, auch ohne Entziindung, zu rasch
fortsehreitendem Gewebszerfall zu fithren. Gerade diese neurotische Form ist es, von
der unsere Betrachtung ausgeht, indem wir auf das Versagen aller SchutzinaB-
nahmen und den explosiven Ausbruch- der Erscheinungen hinwiesen. Begriindet
und gestiitzt wurde die Annahme besonderer trophischer Stérungen der Gewebe
durch das Vorkommen solcher stiirmischen Druckgeschwiire bei Gehirn- und
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Riickenmarkserkrankungen oder schweren, meist mit Benommenheit einher-
gehenden Allgemeinkrankheiten.

Die gleiche Darstellung findet sich nahezu an allen anderen Stellen der Literatur,
die ich iiber die Hntstehung des Dekuhitus auffinden konnte. Der Ursprung des
akuten Dekubitus wird stets in die Haut verlégt, beginnend mit Ablosung und
AbstoBung der Epidermis, iibergehend in Mumifikation, Demarkation, endlich
fortschreitend in Phlegmone der tieferen ‘Weichteile. Nur Kiister (in Eulenburgs
Realenzyklopidie) weist darauf hin, daB in seltenen Féllen die Phlegmone dem
Absterben der Haut voraufzugehen scheint.

Klinische Beobachtungen bei Kriegsverletzungen mit “septischen Zusténden
lieBen es Wieting wahrscheinlich erscheinen, daf Schidigungen der tieferen
Gewebsschichten haufiger als bisher angenommen dem auBerlich erkenubaren
Dekubitus vorausgehen. Er wies zuerst auf die metastatische Ansiedlung von
(rashazilleninfektion in dem Glutialmuskel hin, ohne daf am Gesi Wunden vor-
handen waren. Der dauernde Druck der Unterlage fiihre Nekrosen in dem Muskel
herbei, die den von anderen Korperstellen eingeschleppten Gasbazillen die Moglich-
keit der Ansiedlung geben. Aber auch Infektionen anderer Art im GeséB deuteten
auf die gleiche Entstehung, und im Zusammenarbeiten an dem gleichen Kriegs-
lazarett regte Wieting die Frage an, ob nicht die Drucknekrose des Glutaus
eine weit groBere Rolle spiele, als bisher bekannt und angenommen sei. Seine
klinischen Beobachtungen und SchluBfolgerungen hat Wieting inzwischen naher
ausgefithrt und auf meine anatomischen Untersuchungen verwiesen. Ich bin den
Anregungen Wietings gern gefolgt; denn ich erachte es als eine wichtige Aufgabe
der pathologischen Anatomie, die Fragestellungen der Klinik aufzugreifen, sie an
groBerem Material allseitig zu priifen, die so festgestellten Erscheinungen in ihrem
Wesen und Ablauf noch schirfer zu erfassen und dadurch dem Kliniker riick-
laufig wiederum die Grundlagen fiir weitere Folgerungen und MaBnahmen am
Krankenbett zu liefern. Der pathologische Anatom wird dadurch, wie es sein soll,
Mitarbeiter an der praktischen Medizin.

Um die Verhaltnisse, von denen meine Darlegungen ausgehen, besonders
deutlich zu veranschaulichen, will ich die Ausfiihrungen mit einem typischen Fall
stiirmiseh einsetzenden Druckbrandes nach Riickenverletzung einleiten.

Beispiel 1 (M. 15.9.). 27jdhriger Unteroffizier wurde am B1. 8. durch Granatsplitter am
Riicken verletzt. Er kam am 3. 8. mit vielfachen eitrig belegten Wunden und vollkommener Lah-
mung der Beine, einschlieBlich Blasen- und Mastdarmlihmung, auch teilweiser Lihmung der Arme
ins Lazarett. Rontgenbild ergab einen Splitter am Dornfortsatz des 4. Brustwirbels. Durch Lamin-
ektomie wurde der Splitter entfernt, das Riickenmark selbst schien unverletzt. Am7.9. pldtzlich
Temperatursteigerung, in der Folgezeit Lungenerscheinungen. Am 13. 9. bildete sich trotz aller
daranf verwandten Sorgfalt eine Druckstelle am Kreuzbein, die sich binnen 24 Stunden zu einem
groBen, schwirglichen Schorf mit unterminiertem Rand entwickelte, Der Tod trat ein am 14. 9.

Die Obduktion ergab eine Querschnittserweichung des mittleren Brustmarks und a,ufstelgende
eitrige Meningitis bis zur Hirnbasis, Steckschuf in der linken TLunge, Bronchopneumonie in beiden
Iungen und multiple (embolische) Abszesse. Am rechten Gesi$ neben der ‘Kreuzbeinkante ist
in Halbhandtellergrofie die Epidermis abgestoBen, die Kutis schwarz eingetrocknet und durch
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einen eitrigen Saum fast ganz herausgeldst. Darunter ist die Muskulatur des Glutdalansatzes
brauntich, derb und homogen und setzt sich durch einen Eiterwall, der mit dem Rande der Haut
nekrose zusaramenhingt, gegen die weiteren weichen Muskelbiindel ab.

Auf der linken GesiBseite, symmetrisch an der Kreuzbeinkante, ist die Epidermis in nicht
ganz so grofier Ausdebnung abgeschilfert, die Kutis blaurot, mit scharfem, aber noch nicht ausge-
Iostem Rand. Aunf Durchschnitt setzt sich eine rote Abgrenzung durch Unterbaut und Muskel
fort, dar keilformige Muskelansatz erscheint ebenfalls homogen, derb mit rotem Saum.

Das mikroskopische Préiparat des rechten Glutaus 1aBt in dem derben Teil breite; kernlose
Fasern erkennen mit anffallend scharfer Querstreifung, die jedoch unregelmafiiz gebindért er-
seheinb mit einzelnen Kontraktionsknoten. In einigen Abschnitten dagegen ist die Querstreifung
undeutlich, nur die Léngsfibrillen erhalten, ab und zu wie fein bestiubt aussehend. Dazwischen,
liegen, Fasern ungleichmifig, bauchig, auch gerklitftet und zerrissen und stellenweise die Muskel-
substanz sc! ollig umgewandelt. Die Muskelkerne sind geschwunden, das Fettgewebe zwischen
den Biindeln ist nekvotiseh und in Zerfall (Schwund, schlechte Férbbarkeit, Fettsinrenadeln).
In Kleinen, durchschnittenen Venen sehen wir Plittchenthiomben mit Fibrin gemischt, in den
Endothelien der GefsBwand Fettablagerungen.

Am 14. Tage nach Riickenmarksverletzung mit Quersehnittslihimung ent-
wickelte si¢h trotz aller angewandten Vorsicht ein Dekubitus und innerhalb von
24 Stunden hatte sich ein groBes mumifiziertes Hautstiick rings durch eitrigen
Rand herausgelost. Der Durchschnitt aber zeigte bereits den ganzen Muskel-
ansatz des Glutius mit tiefgreifenden Veranderungen, die sicherlich alter als die
kliniseh beobachtete Hautnekrose sind. Der ganze derbe Muskelkeil, mit der Haut
zusammen durch demarkierende Eiterung herausgelist, wiirde bei weiterer Eut-
wicklung abgestoBen worden sein, und wir hiitten einen tiefen Zerfallstrichter,
der bald auf den Knochen iibergreifend und die Umgebung unterminierend die
vollstindige Ansbildung des schwersten geschiirigen Druckbrandes geboten hiitte.

Der derbe abgestorbene Muskelkeil ist es, der das Bild beherrseht.
Die Anfinge und Entstehungsweise sowie die weiteren Schicksale dieses wollen
wir an anderen Beispielen verfolgen.

A. Wesen und Entstehung des Muskelkeils.

Beispiel 2 (St. 9. 12.). Granatsplittersteckschuf im oberen Halsmark. Querschnitts-
lahmung bis zur Brust, unvollstindig an den Armen. Tod unter Atemlihmung 2 Tage nach Ver-
wundung.

Der Obduktionshefund ergab Erweichung des oberen Halsmarks, Lungenddem. Am oberen
Ende der Analfalte war die Epidermis in ein paar kleinen Blasen abgehoben, sonst war jedoch
keine Druckwirkung anf der Hant, keine Firbung oder Abschilferung zu erkennen. Das Unterhant-
gewebe war breit, hellgelb. Der Muskelansatz des Glutiius bildet jedoch auf beiden Seiten vom
Kreuzbein, b—7 em breit und etwa b cm tief, einen dunkelroten Keil, in dem die Faserziige zu
einer derben, gleichm#iBigen Masse zusammengesintert sind. Die Abgrenzung gegen den blaBroten,
weichen Muskel ist keine schafe, sondern die rote Zone strahlt in breitem Saum allmihlich aus.
Rechts und links ist kein Unterschied in der Ansbildung des roten Keiles erkennbar (s. Abb. 1).

Die Muskelfasern dieses Keiles erscheinen im mikroskopischen Zupfpriparat briichiger,
ritlichgelb durch gelosten Blutfarbstoff, ihre Querstreifung schirfer und gréber als in normalen
Muskelabschnitten. Im Gefrierschnitt lassen die Fasern des dunkelroten Teiles bald scharfe, bald
undeutliche Querstreifung erkennen, die Muskelkerne sind nur zum Teil erhalten, zum Teil in Auf-
losung. Im Zwischengewebe fallt eine pralle Filllung der GefalBe auf bis zur vollstindigen Aus-
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stopfung, auBerdem Blutungen in die Gewebsmaschen mit reichlichen Leukozyten, die strichweise
stirker angehiiuft sind, aber ohne Einschmelzungserscheinungen. Im Grenzgebiet gegen den
gesunden Muskel sind die Fasern auffallender verindert; neben guter, scharfer Querstreifung
finden wir Fasern nur mit Lang sfibrillen und stellenweise plotzlichem Abbruch der Fasern in ihrem
Verlauf, auch Zerreifung in Kleinere Stiicke bis zu scholligem Zerfall. Einzelne dieser Bruchstiicke
lassen feintropfige Fetteinlagerung erkennen. Leukozyten sind von den prall gefiillten Gefdfien
aus reichlich ausgewandert, wir finden sie eingedrungen in leere Sarkolemmschliuche zwischen
Faserbruchstiicken und sehen sie den Fasern angelagert, offenbar in beginnender Resorptions-
titigkeit. An den groBeren GefafBen sind keine Verinderungen, besonders keine Thrombenbildung
festzustellen.

Beispiel 3 (H. 9. 8.). Granatverletzung des Gesichts mit Zertriimmerung- des linken
Unter- und Oberkiefers. Halbseitenlshmung mit Hirndruckefscheinungen, Trepanation der
Schiafengegend. Tod am 4. Tage nach der Verletzung uriter Erscheinungen der Bronchopneumonie.
Bei der Obduktion fand sich neben Einri8 der Vena jugularig eine Kontusion der Karotis mit be-
ginnendem Aneuwrysma. Embolische Erweichung der linken Insel und Stammknoten.

Fig. 1. Roter Keil, 3 Tage. Beisp. 2, St. 9, 12.

Am Gesi$ keine Veriinderung der Hant, das Unterhautfettgewebe 11%4—2 cm gleichniiBig
hellgelb, der Ansatz des rechten Gluténs aber erscheint 144 em wert blaf, derb; er bietet dann
eine hellrote Zone bis 5 em und wieder einen blasserer, noch 215 cm breiten Sanm, aber die Fasern
gind picht zusammengesintert. sondern durch lockeres Gewcobe verbunden. Links erscheint der
Muskel fleckig und derb bis 314 em vom Ansatz und bietet dann eine triibe Randzone bis 514 em.
Weiterhin ist der Muskel beiderseits rot, gleichm#8ig geffirbt und weich.

Auch, mikroskopisch bistet der rechte Glutéus die ausgesprocheneren Veréinderungen. Be-
sonders im Bereich de: rotfleckigen Grenzzone sind neben Muskelfasern mit scharfer Querstreifung
nnregelmiBig bauchige Fasern mit Lingsfibrillen und undeutlichen Querstreifen, dazwischen zer-
rissene Fasern mit leeren Sarkolemmabschnitten zwischen den Bruchstiicken, endlich Fasemn in
scholligem, nnregelméfigen Zerfull. Die Muskelkerne sind fast ganz verschwunden. Im Zwischen-
gewebe besteht stirkste Filllung der Kapillaren, Blutungen und Leukozytanhiufungen, die sich
an einzelnen Fasern geradezu aufreihen und in ein‘ge schollig zevkliiftete Schliuche bereits ein-
dringen. Verfettungen spielen weder an den Muskelfasern noch an den Zellen des Zwischengewebes
eine Rolle, ebensowenig.lassen sich Thromben in den GefiiBen feststellen.

Tm linken Glutius iiberwiegt innerhalb des derben Ansatzes die grobe Querstreifung, vielfach
mit Kernverlust oder Abblassen des Kernes (Karyolyse); gegen den Rand sehen wir ebenfalls
bauchige Fasern, einzelne zerrvissene und in scholligem Zerfall. Im Zwischengewebe bestehen
Blutungen, Leukozytenanschoppung, vereinzelt mit Eindringen in zerklitftete Fasern. Alle Er-
scheinungen sind aber geringgradiger als rechts.
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Beispiel 4 (Sch. 10. 10.). Granatsplittersteckschuf linke Stirn; Revision der Wunde.
Pat. stirbt am 4. Tage nach Verletzung in anhaltender BewuBltlosigkeit. Bei der Obduktion findet
sich ein Sehufikanal von linker Stirnspitze bis zum hinteren Balkenknie, hervorgerufen durch bani-

korngroBen Granatsplitter. Bluterguf in die Meningen und Hirnhohlen. Terminale Broncho-
pneumonie.

Die Haut der Kreuzbeingegend ist vollig unversehrt, das Fettpolster 1—2 cm dick. Aber
der Ansatz des rechten Glutdns am Kreuzbein 5 cm weit nach auBen und 8 cm in die Tiefe bildet
einen festen, wachsig-gelben und triiben Keil versinterter Muskelbtindel, der sich mit einem dunkel-

roten Saum gegen den frischroten, weichen fibrigen Muskel absetzf. In den GefiBen sind Thromben
nieht erkennhar.

Die mikroskopischen Priiparate zeigen im allgemeinen breite Fasern mit grob vortretender
Querstreifung, aber mit Verlust der Kerne. Im Gebiet des Saumes sind die Fasern bauchig , unter-
brochen und stellenweise zerkliiftet mit Verlust der Querstreifung. Im Zwischengewebe sehen wir

Blutungen, Leukozyten vielfach mit Fettropfen, auch freie Kernsplitter und Fettropfen da-
zwischen liegend.

Diese drei Beispiele geben die frithesten FErscheinungsformen der GesaB-
muskelveranderungen, bei dem ersten Verwundeten bereits am 3. Tage nach Ver-
letzung des Halsmarkes doppelseitig,. beim zweiten 4 Tage nach Kopfverletzung
und embolischer Hirnerweichung ebenfalls doppelseitig, aber mit starkerer Aus-
bildung auf der der Hirnverinderung entgegengesetzten Seite, beim 3. Fall nur
einseitig, gekreuzt zu einem HirnsteckschuB, ebenfalls am 4. Tage nach Verletzung.
Bei vollstandig unversehrter Hant (bis auf ein paar kleine, offenbar mit dem Liegen
nieht zusammenhangende Blischen an der Analfalte) sehen wir im 1. Fall einen
dunkelroten, derben Keil ausgebildet, 5—7 em weit vom Kreuzbeinansatz in den
Glutdus hinein. Im 2. Fall erscheint der Keil blaB mit geflecktem Saum, laft im
ganzen noch die Faserung erkennen. Im 3. haben wir einen wachsig gelben, triibea,
derben Keil mit dunkelrotem Rand gegen die iibrige frisch-rote Muskulatur.

Im mikroskopischen Priparat erkennen wir die ersten Stadien des Unter-
ganges der Muskelfasern. Die Muskelkerne sind im 1. Fall zum Teil noch in Ab-
blassung und Auflosung begriffen, aber in den beiden anderen ganz verschwunden.
Auffallend dagegen ist die scharfe Querstreifung der Fasern, aber in den Rand-
teilen iiberwiegen unregelméfige bauchige Fasern mit wechselnder Querstreifung,
vielfach nur mit erkennbaren Langsfibrillen. Es kommen Zerreiflungen und Zerfall
in Bruchstiicke vor und dazwischen einzelne Fasern in grobscholliger Zerkliiftung
mit homogener Gerinnung des Myosins (wachsige Degeneration). Im 2. und 3. Fall
sind diese Zerfallserscheinungen des Randbezirkes wesentlich deutlicher aus-
geprigt,

Das Zwischengewebe wird im 1. Fall durch pralle Gefibfiilllung bis zur ginz-
lichen Ausstopfung (Stase) beherrscht, die auch zu Blutung in die Gewebsmaschen
gefithrt hat und das dunkelrote Aussehen des ganzen Keiles bedingt. Aber schon
sehen wir auch hier in den Randbezirken, am 3. Tage nach der Verletzung, Aus-
wanderung von Leukozyten, die sich an den Fasern aufreihen und anhéufen,
stellenweise bereits in zerkliiftete Fasern eindringen. Die beiden anderen Iille
lassen nur in den Randbezirken, dem roten Saum entsprechend, Gefagfiillung und
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Blutungen erkennen, auch in diesen Bezirken vorwiegend Leukozytenauswanderung,
sonst nur in solchen Abschnitten, die gegen Unterhaut oder tiefere Schichten am
Rand ded untergehenden Muskelgebietes liegen. Die Leukozytenanhiufungen
sind bereits aber stirker und lassen gegeniiber den reaktionslosen inneren Bezirken
die beginnende Entwicklung eines Grenzwalles erkennen. Eine ganz unbedeutende
Rolle spielen in diesem Stadium Fettablagerungen. Nur ganz vereinzelt enthalten
Bruchstiicke von Muskelfasern des 1. Falles feinstaubige Fettropfen und im 3.
haben Leukozyten im Zwischengewebe etwas Fett aufgenommen neben freien
Fettropfen und Kerntriimmern.

Die beschriebenen Verdinderungen lassen sich zusammenfassend kennzeichuen
als Muskeluntergang (Nekrose), bestehend in Kernsehwund und starrer Faser-
umwandlung mit verstirkter Querstreifung in den mittleren Teilen des befallenen
keilformigen Gebietes, als knotige Auftreibung und Zerkliiftung mit hinzutretendem
scholligen Zerfall (wachsartiger Degeneration) in den Randbezirken. Dazn hommen
Stase der kleineren Gefdafie mit Blutungen im 2. Beispiel iiber den ganzen Keil aus-
gedehnt, in den anderen auf die Randzone gegen den gesunden Muskel beschrinkt
und Anschoppung von Leukozyten, die den Anfang reaktiver Vorginge bedeuten.

Es gleichen die Fasern der mittleren Schichten mit ihrer groben Querstreifung
und Kernuntergang Muskeln, die unter aseptischen Kautelen dem autolylischen
Zerfall iiberlassen sind (Dietrich und Hegler). Die Reaktionszone am Rand
aber entspricht Muskelstiickchen, die etwa in die Bauchhohle implantiert wurden
und dort unter Einwirkung der Korpersafte abgebaut werden (Richter); die
weiteren Verinderungen dieser Zone, die wir noch kennen lernen werden, lassen
das noch deutlicher erscheinen.

Die gleichen Muskelverinderungen hat Lorenz als ischamische Muskel-
degeneration zusammentassend beschrieben, an der Stelle vollstandiger Blut-
leere mit starren, matt glénzenden Fasern. die scharfe Querstreifung bieten, an
Stelle nnvollkommener Blutleere mit fein fibrillirer Zelkluftung, knotigen Aui-
treibungen, Liickenbildung und schlieBlich seholligem Zerfall. Sie ist ihm bekanut
bei Embolien und Thrombosen groBer Muskelarterien, bei GefdBzerreiBungen
oder Erkrankungen, bei Druck allzu fester Verbinde und.Druck groBer Blut-
erglisse. Die Absperrung des Blutstromes muf erheblich sein und langere Zeit
andauern, denn Esmarchsche Blutleere wird 2 , fihrt
aber bei lingerem Absehluf zum Untergang. Aber auch Kalte bewirkt ischimische
Muskeldegeneration mit oder auch ohne gleichzeitige Gangran der Haut, wie bereits
Volkmann beschrieben hat. Von Druckwirkung am Glutéuns,, wie sie unseren
Aunsfilhrungen zugrunde liegen, finden wir bei Lorenz nichts erwdhnt, ebenso-
wenig in den zusammenfassenden Referaten von Thorel und Busse, bei Volk-
mann nur unbestimmte Andeutungen. Vendse Zirkulationsstorung fithrt nach
Lorenz zu anderen Bildern, nur bei Thrombose direkter Muskelvenen zu gleichen
ischamischen Verandelungen

Eigenartige Muskelnekrosen hesehrieb Frankenthal als Folge von Ver-
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sehiittungen: graurote Herde in den Muskeln der unteren Extremitéit neben gelb-
lich-weiflen, fischfleischihnlichen Abschnitten- ohne scharfe Begrenzung, ohne
Verletzung oder erkennbare Verénderungen an den Gefafen. Mikroskopisch
boten ‘diese Herde kornige und schollige Degeneration hochsten Grades mit aus-
gedehnten Verkalkungen, im Zwischengewebe fleckweise Blutung, auch Zell-
vermetirung, doch keine: Léukozytena,nhziufung. “Auch diese Muskelberde fiihrt
Frankenthal auf Ischiimie zuriick, entweder durch zeitweise Absperrung der
Arterie oder durch unmittelbare Kompression des Muskels und seiner feineren
GefaBversorgung. Leider sind die zeitlichen Verhiltnisse dieser Verinderungen
nicht geniigend heriicksichtigt, ebenso die histologische Untersuchung der einzelner
Abschnitte der erkrankten Muskelteile nicht klar durchgearbeitet, so daB sich die
Befunde mit den wunsrigen nicht ohne weiteres vergleichen lassen. Immerhin
ist der Deutung Frankenthals zuzustimmen, weleche die unmittelbare . Kom-
p.ession der feineren MuskelgefaBe, vielleieht zusammen mit reflektorischer Kon-
traktion. als Ursache der Erscheinungen ansieht.

Viel ausgeprigter ist aber in unseren keilformigen Umwandlungen der Glutédal-
ansitze die Beziehung zu einem bestimmten Geféfibezirk: wir werden es in den
folgenden Beispielen noch lebhafter ausgesprochen finden, wenn die reaktiven
Vorginge die Randzone noch schirfer abgrenzen. Auf den ersten Blick schon
gleichen die Keile den Herden, die an inneren Organen, z. B. Nieren, durch Ab-
schniirung eines GefdBastes entstéhen; wir haben den weiBen Keil mit roter Rand-
zone in Fall 2 und 3, wir haben den roten himorrhagischen Keil in Fall 1. Die
feineren Gewebsveranderungen lassen den Vergleich noch weiter filhren; auch
in den Nieren und anderen Organen sehen wir die Mitte des abgeschniirten Keiles
eingenoramen von kernlosen, in autolytischem Zerfall begriffenen Zellen, am
Rand aber eine Reaktion der Umgebung bestehend in GefaBfiillung bis zu Stase-
blutungen, Auswanderung von Leukozyten und schlieflich Bildung cines voll-
standigen Grenzwalles, in dem Fettropfen neben Triimmern aufgespeichert werden.
Diese Randzone werden wir an den Glutden noch weiter zu verfolgen haben. Bei
dem hamorthagischen Keil aber sind Amsstopfung der Gefifle und Ansfiillung
der Gewebsmaschen- mit Blut iiber den ganzen Bezirk ausgedehnt.

Wir pflegen an den inneren Organen von hémorrhagischem und anfmischem
Infarkt zu sprechen Es ist damit keineswegs der Begriff einer Embolie oder Throm-
bose im zufithrenden GefaB verhunden, sondern jede Form des Abschlusses fithrt
zu den gleichen Erscheinungen, z B. Duvchtrennung der Gefifle, wie im trauma-
tischen Infarkt der Leber, aber auch Kompression irgendwelcher Art und GefaB-
erkrankungen, wie im Infarkt bei GefaBtuberkel der Niere. Bei der hdmorrhagischen
Form muB eine Riickstauung im vendsen GeféBgebiet hinzutreten, wodurch es
erst zu der im Begriff liegenden Ausstopfung (Infarzierung) kommt. Unlogisch
ist aber die Bezeichnung ischamischer Infarkt, weshalb Ricker dafiir animischen
Sequester vorgeschlagen hat; ich habe dem beigestimmt, so weit es moglich ist,
altgewohnte Ansdriicke auszumerzen.



2D

Dem Wesen nach gleiche Dinge konnen wir ohne Bedenken gleich benennen,
wir miifiten daher von himorrhagischem und andmischem Infarkt des Glutéos
sprechen. Die Einwinde Wietings dagegen sind nicht stichhaltig. Aber die
Bezeichnung roter und weifer Keil sind so anschaulich und vermeiden alle
begrifflichen Bedenken, daf ich sie vorzugsweise gebrauchen werde.

Wodurch kommt nun die Abschniirung des Glutéalansatzes von den ver-
sorgenden Gefafen zustande? Arteria und Vena glut. treten aus dem Foramen
supra- oder infrapiriforme hervor und verlaufen, wie man sich durch Priiparation
leicht iiberzengen kann, nahezu senkrecht zur Riickenebene, also zu der Fliche,
anf der der liegende Kranke ruht. Hierbei wird der untere Teil der Ansétze des
Glutaeus maximus auf die Unterlage angepreft, in erster Linie der als Glutaeus
max. superficialis bezeichnete Teil, welcher an der unteren Kreuzbeinfliche bzw.
der Fascia lambodorsalis und am Steifbein ansetzt. Zu diesem gelangen die Aste
der Art. glut. inferior erst, nachdem sie iiber den Seitenrand des Kreuzbeins und
den angrenzenden Teil des Lig. sacrotuberosum, den Ansatz des Musc. glutaeus
profundus, gelaufen sind. Durch den Druck der Unterlage werden die GefiBe
hier amn Kreuzbeinrand angepreft und der oberfisichliche Ansatz des Glutéus vom
Blutstrom abgesehnitten. Dieser Teil des Glutéus ist es auch, der in allen Be-
obachtungen vom roten oder weilen Keil eingenommen wird, nur selten geht die
Verdnderung dariiber hinaus, indem der Druck sich noch auf tiefer liegende Teile
des GefdBbaumes erstreckt.

Mir ist ist die Ableitung des Keiles von einer Absperrung der zufiihrenden Gef#Be
wahrscheinlicher, als die Annahme eines unmittelbaren Druckes auf den Muskel
selbst bzw. eine dadurch bedingte Kompression der feineren GefiBveriistelungen.
Vor allen die scharfe, in den folgenden Beobachtungen hervortretende Abgrenzung
des dem Untergang verfallenden Bezirhes steht damit besser in Einklang.

Die Form des weifien Keiles mit Randsaum wird unter Ubertragung der
Vorstellungen von den gleichartigen Bildungen an inneren Organen zu verstehen
sein durch vorwiegende Abschniirung der arteriellen Blutzufuhr oder gleichmaBiger
Drosselung von Arterie und Vene. Der hiimorrhagische Keil mit der ansgedehnten
Stase und den Blutungen in alle Gewebsmaschen hat einen geringeren Grad der
Zusammenpressung zyr- Voraussetzung, bei dem es in den Venen zu einer Stauung
kommt mit noch erhaltenem Blutzuflub, aber doch ungeniigend zur Ernihrung
des Gewebes, die bei ansgebildeter Stase dann vollends versagt. Behinderung des
Zustromes und Stauung im AbfluB sind die Bedmgung der hamorrhagischen In-
farzierung auch in anderen Organen, z B. der Lunge. Das Darniederliegen des
Kreislaufes bei den gelahmten oder bewuBtlosen Kranken, vor allem der behinderte
RiickfluBl des vendsen Blutes von den tiefstliegenden Korpersteilen bildet eine
wesentliche Begiinstigung in unseren Fillen.

Wir sehien somit bei Kranken, die infolge Riickenmarks- oder Gehirnverletzung
gelihmt oder benommen oder wie in den folgenden Fallen auch Bauchoperierte,
Amputierte und sonst in festen Verbinden zu bewegungsloser Lage gezwungen
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sind, schon in den ersten Tagen als Folge des Druckes auf den Ansatz des Glutaeus
maximus einen roten oder weiBen Keil im Muskel entstehen, lange bevor eine
Druckschidigung an Haut oder Unterhaut bemerkbar ist. Wir konnen die Ent-
stehung des Keiles zuriickfithren auf Zusammenpressung der Gefafie, die je nach
dem Grade der Finwirkung vollige Blutieere oder Stase mit Blutungen veranlafBt.
Die Muskelfasern verfallen dem Absterben mit Kernverlust und starrer Quer-
streifung in der Mitte, mit scholligem (wachsartigem) Zerfall und beginnender
Reaktion in Form eines Leukozytenwalles in den Randgebieten gégen die erhaltenen
Muskelteile.

B. Die weiteren Verdnderungen des Muskelkeiles.

Beispiel 5 (D. 14. 9.). GrapatsplittersteckschuB linker Scheitel mit Paraplegie der Beine
nnd Hemiplegie des rechten Armes wnd Fazialis. motorische Sprachstérung. Gestorben am
5. Tage nach Verwundung. Obduktionshefund: Zertriimmerungshoble im linken Scheitellappen
bis in die Stammganglien. Blutung in Ventrikel und Hirnh#ute, Thrombus im Sinus longitudi-
nalis, Bronehitis, )

Am Gesi8 leichte blauliche Farbung der Haut ohne AbstoBung oder Blasenbildung. Im
Glutéus bis 5 em vom Ansatz am unteren Kreuzbeim wachsartig blasser, tritber Muskel mit zu-
sammengesinterten Fasern, umrahmt von fleckiger Rbtung, weiterhin Muskeln-frisch rot und
weich.

Mikroskopisch ist in den wachsartig triiben Teilen die Quersireifung grob vortretend, in
einzelnen Fasern ist nur Lingsstreifung erkennbar und feinste lngsgereihte Fettropien; die Kerne
sind vollstindig gesehwunden. Gegen den Ansatz hin wie gegen Oberfliche und Unterlage
sind zwischen die Fasern Leukozyten anfgereiht, mit Fettropfen beladen, auch sind die Gel#be
strotzend gefilllt und vieachBlutungen im Zwischengewebe, Eme groBere Vene im Schnitte zeigt
pralle Fillung, Anbsufung von Plittchen an der Wand, deren Zellen reichlich Fott enthalten,
und in anderen Schnitten vollige Ausstopfung mit zusammengeballten Plattchen (Plattchen-
thromben).

In den fleckigen Randgebieten sind die Veranderungen der Fasern starker. Bauchige Aui-
treibungen wechseln mit langgezogenen Verdinnungen, dazwischen liegen Abschnitte mit fein-
staubigen bis grobkornigen Fetteinlagerungen, oft in den gleichen Fasern, die weiterhin grobe
Querstreifung bieten. Aber auch Faserzerreifung, Zerkliiftung und scholligerZerfall mit Gerinnung
nehmen daran teil. Grefdffillung und Blutungen entsprechen der ritlichen Fleckung, und reichiich
ist die Ansammlung der Leukozyten, die sich vielfach mit Fettropfen beladen haben, neben ihnen
beteiligen sich grofe, einkernige Zellen an der Bildung eines ansgesprochenen Randwalles. Beide
Zellformen finden wir auch eingedrungen in zerkliiftete oder schollig zerfallene Fasern und seben sie
in Liicken cingebettet, die durch Anfidsung vnd Auslaugung der zerfallenen Muskelsubstanz ent-
standen sind. Auch leere Sarkolemmabschnitte zwischen zwei auseinandergerissenen Muskelenden
sind stellenweise ganz von Zellen ausgetiillt. Auch in diesen Abschnitten finden wir in einzelnen
Venenidsten PYttchenthromben. :

Beispiel 6 (A. 4. 10.). Verschiittung im Unterstand, Bruch des Schliisselbennts und
mehrerer Rippen. Querschnittslihmung bis Brustwarzenhthe, einschlieflich Blasen- und Mast-
darmishmung. Gestorben 9 Tage nach Verletzung.

Befund: Kompressionsfrakiwr des 4. und 5. Brustwirbels mit vollstandiger Erweichung des
Riickenmarks. Mehrfache Rippenbriiche und oberflichliche Risse in Milz und Niere, Intimaeinrisse
am Aortenbogen. Zystitis. Bronchopneumonie.

An dem GesiB ist die Haut beiderseits vom Kreuzbein unverselnt, das Unterhauttettgewebe
1-—13% em breit, hellgelb. Links vom unteren Krenzbeinansatz ist der obere Teil des Glutaeus



27

maximus von einem derben, wachsartigen, rotlich gefleckten Keil eingenommen, der sich durch
roten, zackigen Saum absetst, etwa 4—4,5 cm vom Ansatz, ' Rechts ist der Keil in gleicher Weise
ausgebildet, aber in den Venen tritt bis zum Hauptstamm der Vena glut. inf. eine Ausfiillung mit
roten, zum Teil gemischten Piropfen hinzu, die sich bis in den Keil hin verfolgen lassen. Andrer-
seits erstrecken sich diese Thromben bis in das Becken binein in den Hauptstamm der Vena hypo-
gastrica, wihrend die linksseitigen Beckenvenen frei sind. (Fig. 2.)

Das mikroskopischie Priiparat bietet noch weiter vorgeschrittene Verinderungen. In dem
festen, zusammengesinterten Téil ist die Querstreifung der kernlosen, im ganzen breiten und starren
Fasern teils grob vortretend, teils undentlicher. Viele Fasern -erscheinen bei Scharlachfirbung
sehwachrbtlich, doch ohne Fettropien nur einzelne ganz fein bestiubt. Dagegen liegen im Zwischen-
gewebe streckenweise reichlich grobe Fettropfen in Leukozyten, die zumeist in Zerfall erscheinen.
Blutung und prall gefiilite GefiBe sind gegen die Umgrenzung des Keiles reichlich. An den Stellen
des rot gefleckten Saumes sind Blutfiillung und Blutungen besonders ausgesprochen, zellige In-
filtration bildet einen Wall zwischen den Muskelfasern, und zwar aus multinukleiren Leukozvten

Fig. 2. Glutgalkeil, 9 Tage. Beisp.6, A. 4, 10.r. Glut.

und emkernigen Fibroblasten, keinen Plasmazellen zusammengesetst. Die Zellen dringen aber
auch in die zerkliiftetetn, zerr ssenen und teilweise scholligen Fasern ein und geben Bilder lakungrer
Eingchmelzung, stellenweise bis auf kleine, iibrighleibende Reste. In kleinen Venen des Rand-
gebietes finden sich Plattchenthromben.

Beispiel 7 (Z. 12. 10.). Granatverletzung des Riiekens mit Lahmung des linken Beines,
Gefithlsstorung beiderseits bis zum Nabel, Blasenlihmung. Laminektomie. Entfernung des
Splitters in Gegend des 11. Brustwirbels aus dem Duralsack. Am 10. Tage nach der Verwundung
entwickelt sich auisteigende Meningitis, es bilden sich bei stindiger Lage auf der rechien Seite
Druckstellen an den Knien und FuBknocheln kurz vor dem am 12. Tage eintretenden Tode.

Die Obduktion ergab eitrige Meningitis aufsteigend zur Schadelbasis bis in die Fossa Sylv.,
Zystitis und Pyelitis mit frischer Pelveoperitonitis. Die Haut ist am rechten Trochanter, Knie
und FuBlmbchel blauret, dagegen am Kreuzbein und Gesdfigegend unveriindert. Der Ansatz
des rechten Glutdus aber ist in den unteren Teilen zu einem walnuBgroBen, keilformigen Herd

zusammengesintert, derb, rotlich gefleckt mit zackigem, rotem Sanm gegen den gesunden Muskel.
Links ist der Muskel bis zum Ansatz frisch rot, weich.
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Im mikroskopischen Priparat wiederholen sich die Bilder kernloser starrer Fasern der
mittleren Schichten neben Fasern mit Liangsfibrillen oder vollstindig homogenem Aussehen, auch
unregelmiBig aufgetriebenen und zerrissenen Fesern. An den Rindern sind Leukozyten im
Zwischengewebe angehiuft und wenig Fettropien, auch in den Muskelfasern wenig feinfropfiges
Fett. In kleineren Venen Plittchenthromben. Ebenso wie am bindegewebigen Rande des An~
satzes Blutungen und pralle Gefabfiillung besteht, sehen wir diese am roten Randsanm gegen demn
gesunden Muskel. Der Wall von Leukozyten und einkernigen Zellen vom Fibroblastentypus ist
an, dex gleichen Stelle in vollstindiger Entwicklung, ebenso lakungire Resorption der zerrissenen
und zerkliifteten Muskelfasern und dicht gestellte dunkle Kerne, znm Teil mit spindligem Proto-
plasma in der Lingsrichtung leerer Sarkolen mschliuche, in denen wir die Anfinge von Regeneration
zu sehen baben. Jenseits der Granulationszone sind die Muskelfasern schmal wnd kerpreich,
bereits also mit den Zeichen der Atrophie. Bakterien sind nicht nachzuweisen.

Beispiel 8 (St. 31. 10.). Schrapnell-Brustschufi mit leichter Parese der Beine. Infizierter
Hémothorax der linken Seite. Rippenvesektion 8 Tage nach der Verwundung. Perikarditisches
Reiben; Erofinung des Herzboutels. Unter zunehmenden septischen Erschemungen und Atemnot
Tod 20 Tage nach der Verletzung.

Es findet sich bei der Obdulktion ein leicht vernarbter Durchschufl durch den Oberlappen
der litken Lunge, eine nach auBen getfinete leere Empyemhohle, fibrinSs-eitrige Perikarditis.
Eine Schrapnellkugel liegt eingebettet in Verwachsungen der rechten Pleurablitter in Hohe der
10. Rippe- Schulterblattlinie rechts. Das Riickenmark war nicht verletst oder erweicht, offenbar
hat das Gesehof die Wirbelsiule gestreift und voriibergehende Kontusion des Riickenmarks ver-
ursacht. 3

Am Kreuzbein besteht in der Mitte eine flinfmarkstiickgrofie, oberfliichliche Epidermis-
ablosung ohne wesentliche Verfirbung der Kutis. Fettgewebe schmal, aber nicht verindert. Am
Muskelansatz besteht links ein dreieckiger, weiBler, derber Herd mit isolierten Muskelbiindeln;
rechts erscheint ein gleich groBer Keil mehr triib, grau wnd zusammengesintert.

Auch mikroskopisch sind die Verinderungen rechts ausgesprochener und schirfer abgegrenat.
In den mittleren Teilen die Muskelfasern kernlos, teils mit grober Querstreifung, teils unregel-
miBig bauchig oder homogen und triib, vereinzelt finden sich Faserabschniirungen mit feinen
léngsgereibten Fettropichen, auch grébere Fettkornchen in leeren Sarkolemmschliuchen nahe
dem Rand. An der Grenzzone bestehen starke Leukozytenanhiufungen und alle Erscheinungen
der Resorption an den zerklifteten und vielfach scholligen Fasern, besonders buchtige Ausnagungen
an den Enden der Bruchstiicke, aber auch an den Seiten, ganz der lakuniiren Knochenresorption
-gleichend. Wir sehen hier auch Kalk auftreten in feinen léings gereibten Komern, stellenweise
mit Fettropfchen in der gleichen Faser, aber auch bis zu groben unregelmiBigen Kbrnern zu-
nehmend und einzelne Fasergruppen in dunkelblaub schollige Kleckse umgewandelt. Regene-
ratorische Erscheinungen sind nur ganz vereinzelt in den ersten Anféingen spindliger Zellbildung
innerhalb leerer Sarkolemmabschnitte.

Die Verdnderungen, der linken Seite sind die gleichen: Kernlosigkeit der Fasern mit wenig
Fettablagerungen in der Mitte. In den Randgebieten zerrissene und zerkliiftete, zum Teil schollige
Faserstiicke mit Verfettung und Verkallangen und lakunérer Auflosung, die von der zelireichen
Grenzzone ausgeht. In der Verlingerung und Richtung einzelner Bruchstiicke sind gpindelige
Zellen, protoplasmareich und dicht aneinandergelagert, aber noch ohne Differenzierung neu-
gebildeter Muskelsubstanz.

Beispiel 9 (B. 17. 9.). Granatsplittersteckschuf rechte Stirn. Trepanation und Entfernung
von Knochensplittern. Es bildet sich in der Folgezeit ein Prolaps aus, der nach Temperaturabiall
suriickgeht. Nach einem Transport wieder Verschlimmerung und Tod unfer Erscheinungen der
Meningitis, 27 Tage nach Verwundung.

Befund: AbszeB im rechten Stirnhim bis an die Dura reichend, in der zwei kleinste Splitter
stecken. Schwere eitrige Meningitis iiber der rechten Hiinhiéilfte. Am unteren Kreuzbein besteht
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rechts von der Mittellinie eine fiinfmarkstiickgroBe, blaurote, eingetrocknete Hautstelle mit scharfer
Abgrenzung und Abschilferung der Epidermis in der Umgebung. Das Unterhautgewebe zeigt
rétlich-gelhe Fettraubehen, aber obne Zerfall. Der Muskelansatz ist bis 5 em vom Kreuzbein
dunkelgelb, zusammengesintert, wachsartig, fest und durch rot gefleckten Saum zackig begrenzt.

Links besteht.nur eine halbhandtellergroBe Abschilferung. der Epidermis obne erhebliche
Verfirbung. Darunter im Muskelansatz findet sich ein kleinerer, walnufigrofer, dreieckiger,
wachsartig fester Herd. (Fig. 8.)

Die Verinderungen der mittle:en Schichten des Keiles brstehen wiederum in Kernlosigheit
der im ganzen breiten Muskelfasern. Im Zwischengewebe legt stellenweise grobkimiges Fett
und Kerntriimmer. offenbar von untergegangenen Leukozyten herriihrend. Gegen die sufiere
Schicht (Unterhaut und Faszie) zur tritt stirkere Gefiffiillung und Blutungen und Leukozyten-
anhiiufang auf und Zellanreicherung der Bindegewebselemente, reichlicher sehen wir Fettropfen
inund auBerhalb dieser Zellen. Besonders am Muskelansatz ist derZe lreichtum und die Hyperimie
ausgesprochen, wir sehen fetthaltige Zellen den Muskelfaserenden dicht anliegen und in zackige

Fig. 3. Alterer GlutHalkeil mit Randsaum, Beisp. 9, B. 17,9, 27 Tage.

Hohlréume vordringen. Diese Endstiicke des Muskels sind teilweise auch zerrissen, zerkliiftet
und schollig geronnen. Zwischendurch ziehen sich in dieser zellreichen Zone einzelne kernreiche,
gewellte Fasern mit undeutlicherQuerstreifung, oft keulenartig mit dicht gestellten Kernen endigend;
wir kinnen. sie nur als Ansitze zur Regeneration deuten. In den kleineren Venen des kernlosen
Gebietes bis in die feineren Septen hinein finden wir Plittchenthromben und Leukozyten.
Gegen den normalen Muskel zu ist ebenfalls der Rand durch GefaBfillung und Blutung
gekennzeichnet und Ausbildung einer leukozyten- und fibroblastenreichen Zone, die sich unregel-
miBig an den Bindegewebssepten vorschiebt. Verfettete Zellen liegen den Fasern an und fiillen
anch leere Sarkolemmstiicke aus und dringen in die zerkliifteten Muskelfasern ein. Diese Zone
ist erheblich breiter als in den vorhergehenden Fillen, die Resorption von Muskelresten vorge-
schrittener. Hier finden wir in der Granulationsschicht bereits einzelne spindelige Zellen in der
Muskelrichtung, kernreiche junge Muskelfasern und kolbige Knospex, die bei Methylgriin-Pyronin-
farbung leuchtend vortreten. Weiterhin wird der Muskel atrophisch, erheblich schmiler als die

nekrotischen Fasern, und noch weit hinein lassen sich im Zwischengewebe pigmenthaltige Komchen-
zellen verfolgen.

Bei langerem Bestehen sehen wir in den angefithrten Beispielen den nekroti-
schen Muskelkeil sich schérfer und eigenartiger auspriigen. Fr wird gleichméSiger
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und derber, hebt sich oft knollig aus der umgebenden Muskulatur heraus, be-
sonders wenn diese bereits zu atrophieren beginnt. Die Anzeichen des roten Keiles
lassen sich noch im 2. Beispiel und im 4. erkennen: die stéirkere Verfettung zwischen
den nekrotischen Muskelbiindeln im 2. Beispiel und der Reichtum an pigment-
fiihrenden Kdrnchenzellen bis tief in die erhaltene Muskulatur hinein im letzten
Fall deuten auch mikroskopisch darauf hin. Die iibrigen Falle sind wohl von
Anbeginn weiBe Keile gewesen.

In den mikroskopischen Priparaten ist die Hauptmasse des derben triiben
Gewebes aus kernlosen Muskelfasern gebildet, die ihre starre Form, zumeist mit
grober Querstreifung, selbst noch nach 4 Wochen bewahren. Die Fasern erscheinen
breit gegeniiber den nach einiger Zeit bereits atrophisch schmalen, kernreichen
Fasern der erhaltenen Abschnitte. Lebhafter wird das Bild, je ndher wir den Rand-
partien kommen, sowohl gegen die Unterhaut und die Unterlage (Faszie), tiberall,
wo die Nachbarschaft sich durch Blutversorgung geltend macht, besonders aber
an der Spitze des Keiles, d. h. am Kreuzbeinansatz des Muskels und an dem Grenz-
saum gegeniiber der unversehrten Maskulatur, der sich seharfund zackigheraushebt.

Gefabfilllung bis zur Stase und Blutung sind es zuerst, sodann Leukozyten-
auswanderung weit zwischen die Muskelfasern hinein und reichliche Ansammlung
einkerniger Zellen vom Fibroblastentypus, die in spateren Fallen an dem Rand
eine geringe Granulationsschicht entstehen Jassen. In diesen Gebieten sind auch
die Muskelfasern stirker verdindert, am ausgesprochensten wiederum gegen den
Grepzsaum zu. Wir finden unregelméBig awfgetriebene, zerkliiftete und schollig
geronnene Fasern wie in den Anfangsstadien, aber zunehmend die Erscheinungen
der Resorption. Leukozyten und einkernige Zellen beteiligen sich beide daran,
sie dringen in die zerkliifteten Fasern, bilden Liicken und Buchten und zersplittern
die Muskelsubstanz bis auf kleine Triimmer. Im letzten unserer Félle ist der breite
Granulationswall bereits fast frei von alten Muskelresten.

In den Randgebieten macht sich nunmehr aueh feintropfige Fettablagernng
stirker geltend. ‘Wir sehen Leukozyten und die einkernigen Zellen bald mehr,
bald weniger mit Fettropfchen beladen, stellenweise legen im Zwischengewebe
der nekrotischen Zone Fettropfchen neben Kerntriimmern frei, wie hesonders im
2. Beispiel. Tch fithrte aies bereits auf anféngliche hamorrhagische Durchsetzung
zariick, bel der z B. auch in experimentellen Niereninfarkten die Bandzone tiefer
eindringt und mehr zu Fettablagerungen reigt. In den untergehenden Muskel-
fasern selbst ist Fett ebenfalls nur im Randgebiet abgelagert, verstrent in einzelnen
Fasern und Faserabschnitten. Die Verfettung ist also keine wesentliche Erschei-
nung des Muskelunterganges, sondern nur durch rtliche. Einfliisse von der Nach-
barschaft aus bedingt, ganz wie in den Infarkten anderer Organe, z. B. der Niere,
die untergehenden Parenchymzellen nur in der Randzone Fettropichen ablagern
(siche Dietrich). Die Fettropichen stehen den Lingsfibrillen nach gereiht, meist
fein, stellenweise griber; an einzelnen Stellen sind auch leere Sarkolemmschlinche
mit griberen FettkSrnchen angefiillt.



31

Neben Fettropfchen treten im 4. Beispiel 20 Tage nrach Verwundung Kalk-
kirnchen auf, zundchst als feine lﬁngsgereihte, mit Hamalaun dunkelblau gefirbte
Kirnchen, weiterhin' dichter und gréber, bis einzelne Gruppen von Faserstiicken
dunkelblaue strukturlose Klumpen bilden; vielfach liegen in aneinandergrenzenden
Fagerstiicken Fettropfen und Kalkkérner. Auch die Verkalkungen sind auf das
Randgebiet beschrankt, abhangig von dem Zustrom aus den erweiterten GefiBen.
Solche hohen Grade der Verkalkung, wie sie Frankenthal bei der Verschiittungs-
nekroge besehrelbt habe ich in keinem meiner Fille, auch nicht bei erheblich
langerem Bestehen der Nekrosen beobachtet. Das deutet auf die Verschiedenheit
der Entstehung, bei Frankenthal Druck auf den Muskel selbst und mehr oder
weniger vollstdndige mechanische, auch wohl spastische Animie der feineren
Gefiifle, die nach einiger Zeit aufhért und mit zuriickkehrendem Kreislauf lebhafte
Reaktion veranlaft, bei unseren Glutdalkeilen Drosselung des zufiihrenden Gefifes
eines groBeren Bezirkes mit sehlechten Reaktionsbedingungen aus ortlicher Un-
gunst der Kreislaufverhaltnisse und allgemeinem Darniederliegen bei den ver-
anlassenden schweren Allgemeinstorungen des Kérpers.

SchlieBlich sei noch kurz auf die Regenerationserscheinungen hingewiesen.
Sic begtehen im Auftreten dunkler Kerne in der Faserrichtung, die leeren Sarkolemm-
schlsuche ausfiillend, es tréten spindlige Protoplasmadifferenzierungen auf und
endlich erkennen wir kernreiche Knospen und kurze schmale, von Kernen um-
rahmte Muskelstiickehen mit unvollkommener Querstreifung. Sie finden sich
nach 20 und 27 Tagen auf das Randgebiet begchrinkt am Kreuzbeinansatz und
im Grenzsaum, dort, wo die Resorption bereits vorgeschritten ist; auBer den eben
angefiihrten Fillen sind sie besonders im Beispiel 17 ausgebildet. Uber die ersten
Anfange und unvollkommenen Ansétze gehen diese Erscheinungen nicht hinaus,
wie auch Volkmann hereits bei der ischémischen Nekrose angibt.

Von dem Vorkommen der Thrombose in den Venen und ibrer Bedeutung
wird spiter noch eingehender zu sprechen sein.

Es lag nicht in dem Rahmen meiner Aufgabe, das Schicksel dieser Muskel-
keile, sofern keine Storungen hinzutreten, weiter zu verfolgen. Es ergibt sich durch
den Vergleich mit &hnlichen nekrotischen Herden von selbst. Mit fortschreitender
Resorption vom Rande her und Auslaugung der mittleren Schichten wird entweder
eine derbe Schwiele entstehen oder ein Rest kriimligen, abgestorbenen Gewebes
von bindegewebiger Schwarte umhiillt zuriickbleiben. Auch dies entspricht den
Endausgéngen anfimischer oder himorrhagischer Infarkte in inneren Organen.

C. Demarkation und metastatische Infektion.

Wir wenden uns den Vorgéingen zu, die den Zerfall des Muskelkeiles bewirken
und seine Bedeutung fiir das Auftreten schweren geschwiirigen Druckbrandes
bedingen. Sie beruhen anf Infektion des abgestorbenen und in seiner Widerstands-
kraft herabgesetaten Gebietes.
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Den néchsten Weg hat die Infektion von der Haut. Indem bei gleichzeitiger
Druckschédigung und Mazeration der Haut die Epidermis abgelost wird und die
Kutis geschwiirig zerfallt, vermogen die Bakterien in die Lymphspalten vorzu-
dringen und finden in dem Muskelkeil einen giinstigen Nahrboden, fir ihre Ent-
wicklung. ‘Wir werden diese Entstehungsweise annehmen konnén, wenn die Be-
obachtung zuerst einen oberflichlichen Hautdekubitus festgestellt hat, der sich
dann rasch in die Tiefe ausbreitet. Es wird die Hautverinderung auch iiber dem
Muskelgebiet liegen und gleiche oder grofere Flichenausdehnung haben und das
Fortschreiten der eitrigen Entziindung wird sich in vielen Fillen auf geeignetem
Durchschnitt verfolgen lassen. Das folgende Beispiel ist in dieser Weise zu denten,

Pig. 4. Flichenhatter Dekubitus mit beginnender Demarkation der Haut. Beisp. 10,
Kr. 20, 10. 25 Tage.

Beispiel 10 (Kr. 20. 10.). Infanteriedurchschuf durch beide Beine mit Unterschenkel-
fraktur links bis ins Kniegelenlk, neben kleineren Verletzungen, anch am Gesifi. 10 Tag nach
Verwundung zeigt sich die Fraktur vollstindig vereitert, die Amputation wurde verweigert, schlieli-
lich doch ausgefihrt ohne den septischen Verfall anfhalten zu kénnen. Am 15. Tage zeigh sich
ein beginnender Dekubitus iiber dem Kreuzbein, am 25. Tage trat der Tod ein.

Befund: Amputation im linken Knie, eitrig belegter Stumpf. Erweiterter Wundkanal
vom techten Oberschenkel vorn zum Trochanter, keine Thrombosen de SchenkelgefiiBe. Ver-
eiterte Lungeninfarkte und Pleuritis rechts, fibrindseitrige Perikarditis.

{iber dem unteren Kreuzbein besteht ein groBer Sichenhafter Dekubitus, auf beide Seiten
greifend mit AbstoBung der Epidermis, E'ntrocknung und oberflichlichem Zerfall der Kutis und
einem zackigen, eitrig unterminierten Randsaum, besonders nach links (Fig. 4). Anf einem Durch-
schnitt in der Faserrichtung.des Glutiius besteht rechts im Kreuzbeinansatz ein tritber, derber Keil
mit fast vollstindiger eitriger Einschmelzang und gemischten Thromben in den Venen bis zu den
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Hauptstimmen derVena glut. inf. Links reicht der Keil vom Ansatz ebwa 5 om tief, ist wachs-
artig weiff und derb. Ein zackiger Sanum eitriger Einschmelzung trennt ihn gegen den erhaltenen
Muskel und setzt sich durch das Unterhautgewebe und die Kutis fort bis zu dem geschwiirigen
Rand der oberflichlichen AbstoSung, Auch das Unterhautfettgewebe tiber dem ganzen Gebiet
des Keiles ist dunkel triib und in Zerfall begriffen (Fig. 5).

Im mikrogkopischen Priaparat erscheint das Mittelstiick des Keils kernlos, teilweise mit
grober Querstreifung, aber mehr als bisher sehen wir feinie Fettstiubchen in den Fasern, Zerkliiftung
und scholligen Zerfall in diesem Bereich. Fettropichen legen auch inMuskelliicken und im Zwischen-
gewebe, offenbar nach vorherigem Zerfall von Leukozyten. GefiBe mit kernloser, fettropfenreicher
Wand und Plittchenthromben vollenden das Bild. Das ganze Gebiet zeigte frither offenbar die
Veranderungen der Randzone und ist spiber noch volliger Nekrose verfallen. In dem breiten
Grenzsaum ist Zerkliiftung und scholbge Umwandlung sehr ausgesprochen, grobe Fettropfen
liegen in vielen Muskelresten und erhebliche Infiliration im Zwischengewebe mit Verfettung der
Zellen, aber es besteht in dieser Zone grofe Neigung zom Kernzerfall. Daran schlieBt sich eine
erneute dichte Leukoszytenschicht in unregelmsfigen Haufen mit vollstindiger Einschmelzung-

| e

Fig. 5. Glutdalkeil dazu mit Infektion von der Haut aus, 1. Glut.

des Gewebes, die sich aber ungleich in den Rand vorschiebt, so daf noch jenseits Granulations-
schicht und schollige Muskelfasern liegen. Frst hieran schiieBt sich normaler Muskel mit atrophi-
schen, kernreichen Fasern. Bakterien sehen wir in dichten Klumpen einzelne Kapillaren des Mittel
gebiets ausfiillen, vieltach auch in gréBeren GefédBen, wie auch im Unterhautgewebe and in der
Einschmelzungszone.

Kine zweite Infektionsmoglichkeit geben entziindliche Vorgéinge in benach-
barten Gebieten, die auf den Keil iibergreifen oder von denen aus auf dem Lymph-
weg bzw. in den Gewebsspalten weiter wandernde Keime eindringen. So ist im
folgenden Beispiel die Moglichkeit gegeben, daB von einer phlegmonssen Durch-
setzung der vorderen Teile des Glutéus, ausgehend von Stumpfphlegmone des
Oberschenkels, die Eitererreger vorgedrungen sind und zur Einschmelzung des
Keiles gefiihrt haben. Die Druekstellen der Haut sind nur ganz unbedentend und
oberfléichlich, das Unterhautgewebe villig unbeteiligt. Auch die andere Moglich-
keit einer riickliufigen Infektion von dér Vena iliaca aus erscheint mir unwahr-
scheinlich, da die roten Thromben der Vena glutaea den Keil von dem infizierten
Venengebiet abschlieBen und sonst auch im Bereich der Beckenvenen keine In-
fektion vorhanden ist.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 226. Heft 1. 3
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Beispiel 11 (R. 25.11.). Vielfache Granatverletzungen, besonders Arme und Beine. Arg-
putation der linken Hand, am Tage nach der Verwundung hohe Amputation des linken Ober-
schenkels wegen Gasbrands. Es entwickelte sich eine Stumpfphlegmone, anch phlegmondse Eite-
rungen am mehtfach verletzten rechten Unterschenkel und septischer Allgemeinzustand. Tod
am 20. Tage.

Befund: Rechter Unterschenkel mit zahlreichen Spaltungen und Riterherden, aber ohne
Gefifverinderungen. Am Stumpf des linken Oberschenkels schmierige Eiterdurchsetzung aller
Gewebsspalten bis zum Beckenrand, auch in die vorderen Teile des Glutasus maximus hinsin.
Vena femoralis mit fliissigem Eiter ertiillt bis in die Vena ilaca, mit abschlieBendem Pfropf an
der Einmiindung der Vena cava. Embolus im Unterlappen der rechten Lunge, aber ohne Herd-
bildung, es besteht nur Bronchopneumonie in beiden Lungen. Allgemeiner Marasmus.

Uber dem Kreuszbein finden sich oberflichliche Druckstellon der Haut mit Epidermis-
abstofung, hesonders nach links hin; Unterhautgewebe breit, hellgelb, unverindert. Der unfere
Teil des oberfidchlichen Glutius bildet einen walnuBgrofien derben Knoten bis 3,6 cm vom Ansate,
tritb and homogen, dunkel, aber nicht himorrhagiseh. Dieser Knoten setzt sich in einer zackigen

Fig. 6. Glutdalkeil mit Demarkation durch Infektion von Nachbarschaft, gleichreitig
Thrombose. Beisp. 11. R. 25, 11. 20 Tage.

Linie durch eitererfilllte Spalten gegen den briunlich roten fibrigen Muskel ab. Die vom Ober-
schenkel ausgehende eitrige Infiltration ergreift diese unteren Teile des Glutéus nicht, alle Muskel-
septen sind in weitem Umkreis frei, wie ansdriicklich festgesteilt wurde. Die Venen sind von dem
Keil an bis zu dem Hauptstamm der Glub. sup. von roten Thromben ohne Einschmelzung erfiillé
(Fig. 6).

Die Priparate von dem Randgebiet dieses Keiles zeigen die vorher starren kemnlosen Muskel-
fasern in Zerkliftung und scholliger Umwandlung, vielfach mib feinstaubigen Fettropfchen in
Lingsreihung; besonders auffallend ist aber die véllige Kernlosigkeit auch im Zwischengewobe,
dessen grobere Ziige Fettmaschen in Zerfall und vielfach Fettsdnrenadeln zeigen. Wir kommen
an eine Tinie ganz auseinandergefallener und brockeliger Muskelstiicke, in die ein breiter Leuko-
zytenwall hineinragt mit ausgedehntem Kernzerfall und vollstindiger Gewebseinschmelzung.
Kokkenhaufen lagern sich den nekrotischen Muskelenden an oder zwischen den Fasern tiefer
hinein. Die Zone der Abszedierung greift unregelmifig in das Randgebiet ein, so daB stellen-
weise noch jenseits von ihr schollige Fasern mit Resorptionserscheinungen und Granulationsschiché
liegen, ehe die erhaltenen atrophischen Fasern ansetzen. Plattchenthromben ohne wesentliche
Leukozytenbeimengung finden sich in mehreren kleinen Venen; in der Nachbarschaft der eitrigen
Finschmelzung auch stirkere Leukozyteninfiltration der Venen, aber ohne Pfropibildung.
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Von besonderer Bedeutung ist die Infektion des Keiles auf dem Blutwege
von entfernteren Korperstellen aus. Sie ist die Ursache des iiberraschenden Auf-
tretens entziindlicher Erscheinnngen am Glutéalansatz, die sich von der Tiefe aus
entwickeln und sich entweder in den tieferen Gewebsschichten ausbreiten oder
nach der Haut durchbrechen, Bei metastatischer Ansiedlung vorwiegend aérober
Hitererreger steht das phlegmondse Fortschreiten gegen die Umgebung oder die
AbszeBbildung im Vordergrund, bei Verschleppung aus anaérob infizierten Wund-
gebieten kann es zu metastatischem Gasbrand kommen, wie es Wieting be-
schrieben hat. Ich habe auch Gasbranderkrankungen dieser Art beobachtet,
doch bei dem stiirmisechen Verlauf waren sie entweder zu vorgeschritten, um die
Fintstehung in geniigend anschaulicher Weise zu zeigen, oder durch chirurgische
Bingriffe allzusehr verandert. Daher fithre ich neben einem Beispiel beginnender
eitriger Infektion ein zweites von Mischinfektion aérober und anaérober Keime
an ohne ausgesprochene Gasbildung und ein drittes, das den Endausgang in
AbszeB vor Augen fithrt.

Beispiel 12 (M. 9. 9.). Granatverletzung der linken Schulter, am linken Oberschenkel und
rechten Unterschenke!l ohne Knochenbruch. Spaltung der Wunden und offens Wundbehandlung.
Es entwickelten sich nach etwa 14 Tagen Phlegmonen, die zu septischer Allgemeininfektion fithrten.
Tod 19 Tage nach der Verwundung.

s besteht an der Schulter eine Wunde bis zum Akromion ohne fortschreitende Infektion,
dagegen am linken Oberschenkel Streptokokkenphlegmone in den Muskelspalten und ein Abszel
um einen kleinen Granatsplitter. Von diesem wanfsteigend ist die Vena profunda thrombosiert
und die Vena femoralis bis in die Vena iliaca mit zerfallenen Pfropfen ausgefiillt. Septische Milz-
schwellung, keine Organmetastasen.

Uber dem Kreuzbein besteht umschriebene Abstofung der Epidermis, doch kein tieferer
Zerfall der Haut. Der Ansatz des Glutius zeigt beiderseits fleckige Rotung und wachsig-dexbe
Verdichtung.

Tm mikroskopisehen Priparat bieten die mittleren Teile das gewohnte Bild breiter kern-
loser Fasern mit grober Querstreifung. Der Grenzsaum gegen den gesunden Muskel ist breit, mit
starker Anhdufung multinukleiirer Leukozyten und einkerniger, meist mit Fettropfen erfilllter
Zelten. An den schollig zerkliifteten Muskelfasern sind die Resorptionsvorginge lebhaft. Stellen-
weise sehen wir aber die Leukozyten in dichten Hiufchen mit Zerfall und volliger Einschmelzung
des Gewebes, also Ideine Abszesse, auch eine kleine Vene ist mit Leu!ozyten ausgestopft und
einzelne Kapillaren dieses Gebietes sind von Kokkenhaufen erfiillt.

Beispiel 13 (Br. 1. 4.). Maschinengewehrverletzung am rechten Oberschenkel mit Bruch
im Kniegelenk, Erofinung des Gelenkes. Unter hohem Fieber Odem und Phlegmone am Ober-
schenkel ohne nachweisbare Gasbildung. Tod am 10. Tage unter Zeichen schwerster Allgemein-
infektion.

Befund: Vollkommene Zersplitterung des rechten Oberschenkelknochens, Phlegmone
mit Gasbildung in den Beugemuskeln, besonders aber in den Streckern wnd Adduktoren, auch
noch anf den rechten, Glutiug fibergreifend. Stirkstes Odem der Haut mit Blasenbildung bis
zum Becken, keine GefidBverinderungen.

Am oberen Teil des Kreuzbeins besteht in der Mitte eine kleine oberfiichliche Druckstelle
mit Epidermisverlust, aber nicht auf die Kutis fibergreifend. Der linke Glutialansatz zeigt in
seinem unteren Teil einen blassen tritben Keil mit rotlichem Rand, der sich durch einen gelblich-
eitrigen Streifen gegen den gesunden Muskel absetzt. Gasbildung besteht nicht. Tm Eiter finden
sich fiberwiegend dicke Stibchen chne Sporenbildung, also vom Frinkelschen Typus der Gas-
branderreger, daneben zurticktretend Kolken, meist als Diplokokken.

3#
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Beispiel 14 (G. 26. 2.). Granatverletzung linkes Knie durch kleinen Splitter. Aunfklappung
des Gelenkes. Es entwickelt sich schwere Streptokokkeninfektion mit Sepkungsabszessen am
Oberschenkel: 26 Tage nach Verwundung werden Streptokokken und Staphylokokken im Blut
festgestellt. Amputation des linken Oberschenkels. Bei andauemd septischem Fieber entstehen
metastatische Biterungen im rechten Kniegelenk und linken Ellenbogengelenk. Tod 57 Tage nach
Verwundung.

Befund: Septischer Marasmus. Amputationsstumpf linker Oberschenkel mit eitrigen:
Belag, Unterbindung der thrombosierten Vena femoralis, Ergufl im rechten Knie mit Strepto-
kokken. Fibrinds-eitrige Pleuritis links und multiple Abszesse olme grofiere Embolie. Broncho-
pneumonie recht:. Septische Milz.

Am unteren Kreuzbein beiderseits kleine oberflichliche Hautabschilferungen, keine Ge-
sehwiirshildung. Dagegen erscheint die Haut vom Kreuzbein abgehoben und beim Einschneiden
entleert sich fleischfarbener Eiter unter Druck. Der untere Teil des Glutialansatzes fehlt rechts
wie links, ist offenbar ganz eingeschmolzen, 144t aber noch durch scharfe Abgrenzung gegen den
itbrigen Muskel ein keilftrmiges Bett erkennen. Aber die Eiterung greift weiter zwischen die
Muskeln hinein, rechts bis zum Trochanter und wm den Femur halb nach vorn, links nicht go weit,
aber nach innen wird beiderseits vom Kreuzbein das innere Beckenbindegewebe ergriffen.

Die Versinderungen des Glutiialkeils im Gefolge von Infektion sind bei den
drei angefiihrten Wegen im ganzen die gleichen. 'Wir erkennen in den angefithrten
Beispielen in der Hauptsache eine Steigerung aller Zerfallsvorgéinge. Schon in der
Mittelschicht ist der Schwund der Kerne vorgeschrittener, auch das Fettgewehe
zwischen den Muskelbiindeln verfallt der Nekrose, ganz abgesehen von dem Bei-
spiel 10, wo offenbar die ganze anfingliche Reaktionszone nachtraglich dem volligen
Untergang anheimgefallen ist. Besonders aber sind die Reaktionsvorginge am
Rand gesteigert. = Statt der Gremzschicht von Fibroblasten und Leukozyten mit
mehr oder weniger praller GefafBfiilllung sehen wir einen dicht gedréngten Leuko-
zytenhaufen wnd vorgeschrittenen Muskelzerfall, eine eitrige Demarkation, die
sich zackig vorschiebt, aber keineswegs eine scharfe Grenze bildet, sondern noch
jenseits schollig zerfallene Muskelfasern zeigt, vielleicht durch fortschreitenden
toxischen Untergang (Beispiel 11). Die Bakterienbaufen liegen im nekrotischen
Gewebe am Rande der eitrigen Demarkation, aber auch in Kapillaren innerhalb
des abgestorbenen Gewebes oder in unregelméBigen Haufen.

Der weitere Verlauf héingt davon ab, ob durch die Bakterien und die Leuko-
zyten das ganze Gebiet der Einschmelzung zugefiibyt wird, wie im letzten der
Beispiele. Wir erhalten den AbszeB, der in seiner Umgrenzung anfangs noch den
Ursprung erkennen lassen kann, spiter jedoch regellos weitergreift oder die Haut
durchbricht. Auf der anderen Seite steht die vollige Herauslosung des Keils, die
AbsteBung des Sequesters. Hierbei kann es, sofern die Haut vorher gesund war,
sekundér zu einer Frnihrungsstérung der Haut, Nekrose derselben und Weiter-
fiihrung der Demarkation bis zur Oberfliche kommen. Es wird oft in vorgeriickten
Stadien schwer sein, zu entscheiden, ob der Druckbrand und die Infektion von
innen nach auBen vorgeschritten ist oder von der Haut aus weiter in die Tiefe
gegriffen hat.

Kin Beispiel dafiir-ist der Falll, von dem wir in der Rinleitung ausgingen.
Das stiirmische Auftreten der Hautnekrose innerhalb 24 Stunden bei weitgehender
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Ausbildung des Muskelkeils und vorgeschrittener Demarkation spricht dafiir,
daB das Breignis sich bereits in der Tiefe vorbereitet hatte und die Oberfliche
ergriff, um zur vollstindigen AbstoBung und Bildung eines Geschwiirstrichters
zu fithren. Die Moglichkeit metastatischer Infektion ist bei dem Bestehen allgemein-
septischer Hrscheinungen mit Lungenabszessen gegeben. Aber mit Sicherheit
148t sich die Infektion von der Haut aus nach Binsetzen der Drucknekrose der
Haut nicht ausschliefen.

Praktisch wichtig ist es, die Moglichkeiten zu kennen und vor allem zu wissen,
dafl der ischimische und hémorrhagische Muskelkeil jeder Hautverinderung
vorausgeht, und den Angriffspunkt einer von auBen oder innen herantretenden
Infektion bildet, die-weiter zu schweren Folgeerscheinungen fiihrt.

Auch an anderen Stellen des Korpers kinnen Erscheinungen von Muskel-
nekrose dureh Druek und die Folgeerscheinungen durch Infektion sich in #hnlicher
Weise wie am Kreuzbeinansatz des Glutius entwickeln. Ieh will eine Beobachtung
dieser Art am distalen Ansatz des Glutsius vor dem Trochanter beschreiben.

Beispiel 15 (A. 28. 2.). Granatsteckschufi am Kreuzbein. Nach einigen Tagen bei hohem
Fieber zuerst Entfernung zahlreicher Knochensplitter, spiter Spaltungen am Gesif. Behandlung

mit Streptokokkenserum und Vuzin. Am 25. Tage Nachblutupg, darauf rasch zunehmender
Verfall.

Befund: GroBes Wundgebiet iiber dem oberen Kreuzbein mit Unterminierung der Haut
and tiefem, eitrig belegten Trichter bis ins Sakroiliakalgelenk, das klafft und rings von Eiter um-
spillt ist. Bronchopneumonie und kleine Infarkte mit eitriger Einschmelzung in den Lungen.

Der Kranke hatte andanernd auf der rechten Seite gelegen; 3 Tage vor dem Tode Klagte
er fiber Schmerzen am rechten Trocha,ntér, dort hatte sich ein kleiner roter Fleck gebildet, der
auch bei der Obduktion erkennbar war, ohne Hautverlust. Der rechte Glutius ist atrophisch
mit diirmen bréanlichen Fasern, keine vom Kreuzbein aus iiber das Wundgebiet fortgeleitete
Infektion. Etwas oberhalb des rechten Trochanters, auch oberhalb des roten Hautfleckes, dem
rijtliche Fdrbung des atrophischen Unterhautfottgewebes entspricht, liegt vor dem Ubergang
in die Sehne eine derbe, triib-graue Verdichtung von etwa3 emLinge und % —1 em Dicke, Sieist um-
siumt von rotem, zackigen Rand und teilweise aus der Umgebung durch kleine mi teinander zu-
sammenhiingende Abszesse herausgeldst. In dem Schleimbeutel vor dem Trochanter findet sich
Eiter.

Dieger Herd entspricht dem mikroskopisehen Verhalten nach ganz den Keilen am Kreus-
beinansatz. Die mittleren Teile sind eingenommen von kernlosen Fasern mit grober Querstreifung,
zum Teil feinkdrnig trith oder serkliiftet, im Zwischengewebe zerfallene Leukozyten. Gegen den
Rand nimmt Zerkliiftung und scholliger Zerfall der Fasern zu, verfettete Leukozyten mit Kern-
zerfall sind reichlich angehiuft, auch zwischen den Bruchstiicken der Muskelfasern eingedrungen.
Streckenweise ist von dicken Leukozytenhaufen alles andere bis auf kleine Triimmer eingeschmolzen
und teilweise nur Detritus und zerfallene Leukozyten im Gesichtsfeld; darin liegen dicke Bakterien-
haufen, und zwar Streptokokken, die aber auch in die mittlere kernlose Schicht eingedrungen sind.

Durch den Druck bei dauernder Seitenlage ist es im letzten Muskelteil des
Glutaeus maximus vor dem Sehnenansatz, unmittelbar iiber dem Trochanter
zur Nekrose gekommen, die aber wohl bedingt wurde durch unmittelbare Rin-
wirkung auf den Muskel selbst bzw. auf die feineren Gefifie, nicht durch Ab-
schniirung von groferen GefaBstémmen. Die Infektion erfolgte auf dem Blutwege
bei allgemeiner, vom Kreuzdarmbeingelenk ausgehender Sepsis. Sie fithrte zu
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vorgeschrittenem Zerfall und eitriger Abgrenzung bei gleichzeitiger Infektion des
Sehleimbeutels, wihrend die Haut dariiber nur die Anfiinge der Druckwirkung
ohne oberflichlichen Substanzverlust aufweist. Wir haben bei gleicher Ursache
die gleichen Erscheinungen des Untergangs und nachfolgender Tufektion, nur
Form und Ausdehnung durch die ortlichen Bedingungen verindert, vor allem
nicht die ausgesprochene Keilform, wie sie durch die Abhingigkeit von einem
groBeren GefaB unter Druckwirkung auf dieses am Kreuzbeinansatz des Glutdus
sieh besonders ausgebildet findet.

D. Thrombenbildung und weitere Folgen.

Wir haben bei Beschreibung der einzelnen Fille bereits auf das Vorkommen
von Thromben in den Glutéalkeilen hingewiesen. Das frilheste Auftreten sahen
wir nach 5 Tagen (Beispiel 5), die Falle kiirzeren Bestandes waren frei. Schon
daraus’ geht hervor, daB die Thrombose nicht der Muskelnekrose vorausgeht und
etwa als Ursache dieser angesprochen werden kann. Auch bleibt sie in den frithen
Fallen beschriinkt auf die kleineren Venen im mekrotischen Bezirk oder dessen
Rand, geht nicht auf die SammelgefiiBe des ganzen Gebietes iiber. Die arteriellen
GefaBe sind immer frei.

Die Befunde kleiner Thromben innerhalb und in Umgebung abgestorbener
Gewebsteile, auch bei Fehlen infektitser Einflilsse sind an anderen Orten bekannt.
Sie finden sich z B. bei Verbrennung oder Erfrierung in den kleinen GefaBen der
Nachbarschaft, auch in der Randzone von Infarkten und vor allem in untergehenden
Teilen rasch wachsender Geschwiilste. Beneke hat besonders die Rolle der Gewebs-
nekrose unter den Ursachen fiir Thrombenbildung betont, nach Lubarsch miissen
wir sie unter die autotoxisechen Thrombosen, durch Resorption von Zerfallsprodukten
der untergehenden Gewebe rechnen. Aber diese Hinweise der Handbiicher sind
mehr allgemeiner Art und in den angefithrten Vorkommen handelt es sich um die
Bildung kleinerer GefiBpfropfe innerhalb oder in unmittelbarer Umgebung der
nekrotischen Gowebsbezirke. Demgegeniiber konnen die Pfropfe in den Glutaal-
keilen eine griBere Bedentung erlangen.

Wir sehen die ersten Pfropfhildungen als Plattchenanhdufung auftreten
und als klumpige Zusammenballung, zwischen denen noch rote Blutkorperchen
liegen, bis zur vollstindigen Ausstopfung des GefaBes wie in Beispiel & nach b Tagen.
Bs sind demnach primére Abscheidungsthromben, micht Gerinnungsthromben,
und konnen nur bei noch vorhandener, wenn aueh durch Stauung verlangsamter
Blutstrémung entstanden sein. Ursdchlich konnte nach GefaBschadigung gefragt
und diese in der reichlichen Verfettung der GefaBwandzellen in Beispiel 5 erblickt
werden. Aber ich mochte diese Fettaufspeicherung nach frither von mir entwickelten
Vorstellungen als Ausdruck der Fettresorption aus den untergehenden Geweben
ansehen (resorptive Verfettung) und entsprechend der oben erwihnten Ansicht
Lubarschs dem Einfluf gleichzeitig resorbierter amderer Zerfallsprodukte auf
die Blutplittchen die Veranlassung zum Anbaften, Zusammenballen und endlichem
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Ausstopfen des GefiBes zuschreiben. Das gleiche Bild von reinen oder mit Leuko-
zyten vermischten Plattchenthromben in den hleinoren Venen sehen wir in Bei-
spiel 7 am 12. Tage nach der Verwundung und Beispie! 9 nach 27 Tagen. Die
groBeren Venen des mikroskopischen Priiparates ebenso wie die weiteren Aste
gegen den Hauptstamm zu sind frei.

Anders verhilt sich der rote Keil des Beispiel 6 (Kompressionsfraktur der
Wirbelssule, doppelseitige Keilbildung ohne Hautverinderung 9 Tage nach Ver-
letzung). Von den Plittchenthromben im Randgebiet des nekrotischen Bezirks
setzt sich anf der rechten Seite die Pfropfbildung in die groferen Venen fort, die
teils von gemischten, teils rein roten Thromben ausgefilllt sind, und diese fort-
gesetzte Thrombose erstreckt sich durch den Hauptstamm der Vena glutaea bis
weit in die Vena hypogastrica hinein (Fig. 7). Ahnlich verhilt sich der folgende Fall.

Fig. 1. Glutdalkeil mit Thrombose. Beisp. 6. A. 4, 10. § Tage.

Beispiel 16 (8. 1. 12.). Granatverletzung am rechten Fuf, rechten Knie und linken Ober-
schenkel. Es entwickelt gich trotz Exdtinung eine Vereiterung des rechten Kniegelenks und schwere
Phlegmone am linken Oberschenkel. Nach 11 Tagen Amputation des linken Oberschenkels. . Zu-
nehmender septischer Verfall, Tod 21 Tage nach Verwundung.

Am Kreuzbein besteht links nur ein pfennigstiickgrofier, trockener Hautfleck, rechts von
der Mittellinie ein nierenfGrmiger geschwiiriger Hautverlust von 3—2,6 em Durchmesser, der in
der Mitte bis aufs Unterhautgewebe reicht. Der Muskelansatz ist links bla8, mit rotgefiecktem
Saum, aber mit weichen, getrennten Muskelbiindeln. Rechts dagegen erscheint der Ansatz keil-
formig derb, blafigelb und rot fleekig bis 4 cm weit. Die Venen der rechten GesiBseite sind von
roten Thromben eingenommen, die sich bis in. den. Hauptstamm derVena glutaea fortsetzen (Fig. 8),
und nach innen geht die Piropfbildung auch auf die Beckenvenen iiber. Dierechte Vena hypo-
gastrica dagegen ist frei im Hauptstamm, ebense die rechte Vena femoralis und iliaca. Dagegen
besteht links vom Amputationsstumpf aufsteigende Thrombose bis in die Vena iliaca.

Mikroskopisch zeigt der linke Glutdalansatz Zerkliiftung der Muskelfasern und Verlust
der Querstreifung bis zu schollig homogener Umwandlung, vereinzelt auch fein verfettete Fasern.
Die Randzone ist breit, doch nicht scharf begrenzt, sondern unregelmaBig dringt zellreiches Gewebe
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tief zwischen die nekrotischen Biindel hinein mit Resten #lterer Blutungen und einzelnen ver-
fetteten Zellen. Reichlich sind Resorptionsvorginge und kernreiche Spindelzellen bis zur Bildung
von Knospen und gewellten jungen Muskelbindern.

Im reehten Glutdus ist die Mitte durch kernlose Fasern mit grober Querstreifung und viel-
fach scholligem Zerfall ausgezeichnet, im Zwischengewebe ist grobtropfiges Fett offenbar nach
Zellzerfall liegen geblieben, gegen den Rand findet sich Verfettung in Bindegewebs- und Wander-
zellen. Die Randzone ist gekennzeichnet durch Hyperimie, Blutungen und feinstaubige Ver-
fettung der Fasern, auch sehen wir Verkalkungen und Resorptionsvorginge, dagegen tritt die
zellige Wucherung zmriick und an den untersuchten Stellen sind auch die Regenerationserschei-
nungen gegeniiber der linken Seite nur geringfiigiz. Plittchenthromben in den klewen Venen
finden wir sowohl in dem linken als in dem rechfem GlutZalansatz.

An die Abscheidungsthrombose im Gebiet des nekrotischen Muskelkeiles
hat sich eine rote, vorwiegende Gerinnungsthrombose der groBeren Venendste
bis in den Hauptstamm der Vena glutaea hinein angeschlossen. Sie kann nur ver-

Fig. 8. Weifier Keil mit Thrombose. Beisp. 16. 8. 1, 12. 21 Tage.

standen werden unter der Vorstellung des Zusammenwirkens der im Venengebiet
bestehenden Stauung und Fortleitung der autotoxischen Schidigung des Blutes
von den Resorptionsgebieten der nekrotischne Zerfallsprodukte, in denen die ersten
Plattehenthromben entstanden. Ich habe diese Auffassung von der Entstehung
fortgesetzter Thrombosen an anderer Stelle néher begriindet. Fir ein Mitwirken
infektioser Prozesse liegt im Beispiel 6 wie auch in anderen Fillen kein Anhalt
vor und auch in Beispiel 16 ist die Thrombose des rechten Glutdalgebietes unab-
hiingig von der linksseitigen Schenkelvenenthrombose, die von einem eitrig belegten
Amputationsstumpf ausgeht. Die mikroskopische Untersuchung gibt keinen
AnlaB, eine metastatische Infektion oder ein Weitergreifen von dem oberflichlichen
Hautdekubitus anzunehmen.

Natiirlich ist die Hntstehung einer Thrombose anschlieBend an infektidsen
Zerfall des Keiles moglich, wie dies in Beispiel 10 und Beispiel 1 wahrscheinlich
ist; oft wird sich aber eine Fintscheidung dariiber nicht treffen lassen, ob die Throm-
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ben &lter als die Infektion sind und mit ihr in Zusammenhang stehen, wie im Bei-
spiel 11.  Auch das Hinzutreten infektits-toxischer Einfliisse auf das Blut bei
bestehenden Erkrankungen anderer Kérperteile und dadurch bedingte Begiinstigung
eines Fortschreitens der Glut#althrombose ist in den Bereich der Moglichkeiten,
die bei der Vielgestaltigkeit der Faktoren mitwirken, zu ziehen. Aufsteigende
Thrombophlebitis mit eitrig zerfallenen Pfropfen in der Vena hypogastrica hinauf
bis in die Iliaca habe ich erst gesehen, wenn groBe geschwiirige Flichen am Kreuz-
bein vorlagen und dadurch der Infektion Tir und Tor offen stand.

Aber die nicht durch Infektion komplizierte fortgesetzte Thrombose, wie im
eben erwahnten Beispiel 6, bringt, wenn sie bis in die Vena hypogastrica hinaui-
gelangt, eine andere Gefahr mit sich, die Moglichkeit einer Embolie. 'Wir sehen
im folgenden Beispiel solche Verschleppung in kleinere Aste der Lungenarterie,
nachdem der Pfropf bis in die Vena iliaca aufgestiegen ist.

Beispiel17 (R.8.10.). Infanteriebrustschuff, Himothorax. Nach 40 Tagen Rippenresektion
wogen Empyems. Tod am 43. Tage.

Fig. 9. WeiBer Keil mit Thrombose. Beisp. 17. R. 8, 10, 43 Tage.

Befund: Vernarbter SchuBkanal im linken Oberlappen, fibrinds eitrige Plenritis. Kon-
fluie-ende Bronchopneumonie und fibrintse Pleuritis rechts. Tn einem groBeren Arterienast des
rechten Unterlappens-ein fest haftender, rotgrauer Pfropf, ebenso in einem Ast des Oberlappens.

An der Haut der Kreuzbeingegend keine Veréinderung, der linke Glutialansatz ist aber
zu einem pflanmengrofien, derben, wachsartigen Keil vimgewandeit. der sich mit ritlichem Saum
seharf absetzt. Die Venen sind bis in den Hauptstamm der Vena glutaea von vorwiegend rotem
Piropt erfiillt (Fig. 9). Im Becken steigt aus der Vena hypogastrica ein rotgrauer, gemischter Piropf
hersuf bis in die Iliaca und weiter bis zu deren Einmiindung in die Vena cava, nach riickwirts sich
fortsetzend bis zweifinggrbreit vor dem Poupartschen Band. Der Piropf haftetin den grofen Ge-
fifien der Wand nur locker an, ist nicht erweicht.

Mikroskopisch sehen wir das gewohnte Bild der starven breiten Fasern mit grober Quer-
streifang in der Mitte, im Zwischengewvbe gegen den Rand su Fettropfen. Der Hammenartig
zackige Grenzsaum wird von einem schon fibrillenreichen #lteren Granulationsgewebe gebildet,
schollige und rerkliiftete Muskelfasern darin bieten reichlich Resorptionserscheinungen, besonders
aber auch am Rand der Granulationsschicht Regeneration in Gestalt von Knospen mit dicht Ze-
dringten Kernen bis zu gewellten Fasern mit undeutlicher Querstreitung. Jenseits des Walles
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sind die Muskelfasern atrophisch, zellreich, im Zwischengewebe ziehen weithin pigmentierte Wander-
zellep.  Anzeichen von Infektion bietet das mikroskopische Priiparat nieht, keine Eingchmelzung
oder stirkers Infiltrationsherde, auch bei Firbung im Schnitt keine Bakterien. Doch sind viele
kieinen GefdBe von Plittchenthromben ausgefiilt, die in die Thrombose der grofien Gefifle fibe:-
gehen,

Haben wir es hier mit einer geringfiigigen Embolie zu tun, so ist sie doch fiir
den todlichen Ausgang von Bedeutung, indem die Ausbreitung der Broncho-
pueumonie und die fibrinds-eitrige Pleuritis der rechten Lunge, die zu der Schadigung
der linken Lunge hinzutrat, in Abhéngigkeit von der Kreislaufstorung in den
embolisierten Bezirken zu setzen ist. Aber ebenso gut kann es zur Loslosung
groferer Thrombenstiicke und unmittelbar todlicher Verstopfung der Haupt-
stimme der Lungengefife kommen. Hs sind auch in Friedensbeobachtungen
solche Falle von Lungenembolien nach Operationen und langem Krankenlager
nicht selten, bei denen die OberschenkelgefaBe frel gefunden werden nnd nur in
Beckenvenen sich Reste von Thromben feststellen lassen. In diesen Fallen wiirde
es kiinftig erwiinscht sein, das Verhalten der Glutien im Hinblick auf die mit-
geteilten Befunde genauer zu untersuchen. Ich stehe nicht an zu vermuten, daf
nekrotische Muskelkeile nicht selten die bisher unklare Quelle derartiger Thromben
bilden und die Ursache iiberraschender Embolien darstellen.

Da die Muskelnekrosen frith entstehen, wie wir sahen, ergibt sich die praktische
Forderung, daf die MaBnahmen zur Verhiitung, wie es auch Wieting betont,
bereits in den ersten Krankheitstagen einzusetzen haben, nicht erst, wenn die
Gefahr des Hautdekubitus droht.

Nachtrag.

Die aufsteigende Thrombose vom Kreuzbeinansatz des Glutius kann noch
einen anderen Weg zu den grofen GefiBstimmen nehmen. Die Vena glut.
inf. steht durch die Vena comes ischiad. mit Wurzeln der Vena circumflexa
medial. femoris in Verbindung, die dicht iiber oder mit der Vena profunda

in die Vena femoralis miindet.

Beisp. (1272). Mehrfache Granatverl., bes. . Unterseh. u. Oberseh. Nach 56 Tagen
Amput. wegen fortgesetzter Eiterungen. Gestorben 12 Tg. nach d. Op. infolge Thrombo-
phlebitis am Amputationsstumpf, Phlegmone am Therax, Sepsis.

Uber dem untersten Teil des Kreuzbeins besteht ein fast handtellergrofer Dekubitus
mit Unterminierung der Haut. Der Ansatz des Glut. ist in einen derben, weiien Keil ver-
wandelt, der durch eitrige Rinschmelzung fast ringsum aufgelost erscheint in Zusammen-
hang mit dem Geschwiir der Hautoberfliche. Bis dicht in die Nihe dieser Einschmelzungen
sind die Aste der Vena glut. inf. von granen Thromben ausgefiillt, die sich in den Haupt-
stamm fortsetzen, jedoch nicht weiter in die Vena hypogastr. Dagegen ist ein Venen-
zweig entlang dem Nerv. ischiad. von grauen Thromben eingenommen und diese setzen
sich fort in einen Verbindungsast zur Vena circumfl. medial. und in den Hauptstamm
dieser Vene bis zur Vena femoralis, bei Freisein anderer Aste. Beim Aufschneiden der
Vena femoralis aber stoBt man auf einen ausfilllenden Pfropi, der vor der Einmiindung
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der Ven. prof. in einem Klappenpaar sitzt und sich 5 cm hoch hinauf erstreckt. Er ist
iiberwiegend weilgrau, mit wenig roten Einlagerungen und in der Mitte zerfallen. Im
Abstrich finden sich Staphylokokken.

Der Sitz dieser von Glutius fortgeleiteten Thrombose der Femoralis ist
die typische Stelle der Oberschenkelthrombosen, wie sie bei langem Kranken-
lager havfig auftreten. Ich will nicht verallgemeinern, aber dazu anregen,
bei dem Suchen nach den Quellen solcher Thromben die angefithrte Moglich-
keit in Betracht zu ziehen.

Zusammenfassung.

Bei Lahmung und Benommenheit nach Gehirn- und Riickenmarksverletzung,
aber auch sonst bei Kranken, die durch Allgemeinleiden oder Verband an regungs-
lose Lage gefesselt sind, kann sich bereits in den ersten Tagen durch den Druck
der Unterlage eine Nekrose des Kreuzbeinansatzes des Glutaeus maximus in Form
eines roten oder weifen Keiles bilden ohne vorangehende Hautschidigung.

Der Keil entsteht nicht nur durch Druck auf den Muskel selbst baw. seine
feinere GefaBversorgung, sondern wohl vorwiegend dureh Drosselung der Aste der
Arteria und Vena glutaca, deren Verlauf das Zusammendriicken begiimstigt. Je
nach dem Grade der Abklemmung tritt der aniimische, weiBe Keil oder durch
Rickstanung der hamorrhagische, rote Keil auf. An beiden kémnen wir, wie an
Infarkten anderer Organe die zentrale Nekrose, eine reaktive Randzone mit Re-
sorptions- und unvollkommenen Regenerationsvorgéngen unterscheiden mit allen
bei anderen Formen der Muskelnekrose beschriebenen Verinderungen.

Die Bedeutung des Muskelkeiles liegt in erster Linie in der begiinstigten In-
fektion des abgestorbenen Gewebes. Sie kann von der Haut aus fortgeleitet werden.
sobald durch gleichzeitige Druckschidigung dieser oberflachliche AbstoBung und
Gesehwiirsbildung eintritt, ferner von irgendwelchen entziindlichen Prozessen
der Nachbarschaft, vor allem aber metastatisch von anderen eitrigen oder sonstigen
infektiosen Krankheitsherden. Hs entwickelt sich Demarkation, Phlegmone in
die Nachbarschaft hinein oder AbszeB, bel anaérober Infektion kann metastatischer
Gasbrand entstehen.

BEin grofer Teil der Fille von sogenanntem entziindlichen, aus der Tiefe auf-
brechenden Druckbrand und von akutem, stiirmisch fortschreitenden Dekubitus,
der bisher durch trophische Storungen erklirt wurde, diirfte in den Muskelkeilen
und deren raschem Zeifall eine befriedigendere Frklirung finden.

Bemerkenswert ist die Bitstehung von Thromben in den nekrotischen Be-
zirken, Abscheidungsthromben (Plattchenthromben) in den kleinen GefdBen,
fortgesetzte rote oder gemischte Thromben in die groBeren Stamme hinein bis
in die Vena hypogastrica oder noch weiter. Diese aus Resorption toxischer Stoffe
des abgestorbenen Gewebes und gleichzeitiger Kreislaufstorung entspringenden
Piropfe sind als Quelle von Lungenembolien za beachten.
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111,

Uber ein Hiimogonien und Leukozyten erzeugendes
Angiosarkom in zirrhotischer Leber.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Jena. Vorstand: Prof. R, RiBle.)
Von

Agssistenzarzt Hanns Kahle.
(Hierzu Taf. IL)

s ist eine bemerkenswerte Erscheinung, daB die meisten priméren bdsartigen
Tumoren der Leber in zirrhotischen Lebern auftreten, wobei nach Ansieht der
Mehrzahl der Autoren die Leberzirrhose der Krebsentstehung vorangeht. Da bei
der Leberzirrhose eine weitgehende Neubildung aller Elemente der Leber, auch
der Blutkapillaren stattfindet, so ist es um so eigenartiger, da die in zirrhotischen
Lebern entstehenden Neubildungen vor allem von den Leberzellen und' den Epi-
thelien der Gallengiinge ihren Ausgang nehmen, wahrend primére Tumoren, die
ihren Ausgang von den Hlementen der Blutkapillaren nehmen, snBerst selten sind.
Uberhaupt treten die priméren Bindegewebsgeschwiilste der Leber viel weniger
hiufig auf, als die priméren Tumoren der Hpithelien.

Arnold! beschreibt 1890 etwa 20 Fille von Bindegewebstumoren der Leber.
Marg®® 1804 stellt etwa 50 Falle aus der Literatur zusammen, von denen er aber
ungefshr die Halfte wegen Ungenauigkeit und Unvollstindigkeit der Unter-
suchungen wieder ausschalten muB. Im Anschlu an Marx sind von Kothny?*®
1912 anlaBlich eines von ihm beschriebenen Falles von Himangioendotheliom
in der Leber noch 13 Falle aus der Literatur zusammengestellt worden. 1914 be-
sehreibt Saltykows? 2 Fille von primérem Sarkom in zirrhotischer Leber. Im
ersten Falle handelt es sich um ein reines Spindelzellensarkom und im zweiten
um ein aus Spindelzellen und polymorphen Zellen zusammengesetztes Sarkom.
AuBerdem fithrt Saltykow noch Fille von Wyssokowitsch® und Hédren®



