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Im Ablauf von Gehirn- und Riickenmarksleiden komm?t es héufig
zu einem akut auftretenden Decubitus, der von der Form des Druck-
brandes bei langdauernden, die Widerstandskraft der Patienten herab-
setzenden Erkrankungen zu unterscheiden ist. Der akute Decubitus
wird teilweise als trophisch bedingt aufgefaBt; er ist, wenn wir es am
Beispiel der Querschnittsmyelitis zeigen, h#ufig mit Stérungen vege-
tativer Art verbunden, z. B. Anhidrosis, Hyperhidrosis, Meteorismus.
Neben dieser neurotischen Stdérung kommen auch mechanische Ein-
wirkungen in Betracht, der Druck, die Hautmaceration besonders
bei unbeweglich gelihmten Kranken und schlieBlich, was bei Blasen-
und Mastdarmlihmungen wohl nie ganz vermeidbar sein wird, die
Infektion.

Die Anatomen haben sich mit dieser Frage nicht allzuviel befafit.
Im Kriege hatte Diefrich Gelegenheit, an zahlreichen Riickenmarks-
verletzten entsprechende Untersuchungen anzustellen. Dabei kam die
schon vor ihm von Wieting vermutete Tatsache zur Beobachtung,
daB die tiefer liegenden Gewebsschichten, so besonders die Muskulatur,
schon frithzeitig schwere Verdnderungen aufwiesen, die das den Klinikern
geldufige akute Auftreten verstehen lieBen. Dietrichk fand ndmlich
weille oder rote Muskelkeile, die mit den entsprechenden Formen von
Infarkten anderer Organe in Analogie zu bringen sind. Diese Befunde,
die Aronsohn bestitigte, werden auf’mehr oder weniger starke Abklem-
mung der GlutdalgefiBle zuriickgefiihrt, in ihrer Entstehung also rein
mechanisch erklart, wobei Dietrich die ,trophische Stérung® ablehnt.
Die Voraussetzungen einer mechanischen Entstehungsart bieten sich
aber auch bei den Kranken ohne Riickenmarksschiadigung, so daB
vielleicht auch noch andere Ursachen in Betracht kommen.

Wir haben es uns zur Aufgabe gemacht die Gewebsschichten, ins-
besondere die Muskulatur histologisch an jenen Stellen zu untersuchen,
die bei der Entstehung des Druckbrandes als besonders gefihrdet gelten.
Bei der Auswahl der Fille achteten wir darauf, nicht allein bei solchen
Leichen Gewebsstiicke auszuschneiden, die bereits Decubitus aufwiesen,
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sondern vorziiglich solche zu untersuchen, bei denen bekannt war,
daB sie lange Zeit vor ihrem Tode gelegen hatten, Zeichen eines Decubitus
aber noch nicht, oder vielleicht erst im Beginn aufwiesen.

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen tberraschten uns, da sie
bei dem groBten Teil unserer Falle Verdnderungen in der quergestreiften
Muskulatur auffinden lieflen. Ganz allgemein betrachtet miissen wir
natiirlich fiir die Entstehung dieser Verdnderungen eine grofie Reihe
von Faktoren verantwortlich machen, denn wie schon Arbeiten von
Stenstrom, Strukow und Sleuck zeigen, findet man gerade in der quer-
gestreiften Muskulatur hiufig die Fernwirkungen allgemeiner Erkran-
kungen oder solcher anderer Organsysteme, die neben den bei bett-
lagerigen Patienten stets vorhandenen Einwirkungen mechanischer
Art in' Frage kommen; auBlerdem ist von Bedeutung, ob der Kreislauf
intakt war oder darniederlag; sehr wichtig scheinen toxische Momente
zu sein ; und besonders fallen Verdnderungen am zentralen Nervensystem
in die Waagschale.

Die Untersuchung der quergestreiffen Muskulatur bietet ofters Schwierig-
keiten, da man durch hanfig anftretende Kunstprodukte getauscht werden kann.
Diese Fehlerquelen bat Imre Kopits zusammengestellt und die Wege zu ihrer
Verhiitung gewiesen, die auch von uns beriicksichtigt wurden. Wir wandten die
Gefrierschnittmethode an oder betteten in Paraffin ein. Firbung mit Hamato-
xylin-Eosin, nach van Gieson, mit Silber (nach der ». Braunmiihischen Methode 1),
auf Eisen und auf Fett. Zur Fettfirbung betteten wir auch in Gefriergelatine ein,

Es erscheint uns angebracht, hier kurz der v. Braunmiihlschen Methode zur
Silberfirbung Erwihnung zu tun. Der urspriingliche Zweck dieser Methode war,
eine Schnelldarstellung der senilen Drusen im Gehirn zu ermdglichen, wobei es
sich um die Aufdeckung feinster kolloidaler Zustandséinderungen im Gehirn handelt.
Bs ist lingst bekannt, daf auch in Muskelfasern sich die feinere Struktur nach
Impragnierung mit Silber besonders deutlich darstellen 1aBt. Wir griffen ver-
suchsweise zur v. Braunmiihlschen Schnellmethode, die sich uns gut bewahrt hat
und lehrreiche Einblicke in die Feinstruktur der Muskelfasern besonders bei patho-
logischen Zustandsbildern ermdoglichte.

Zur Untersuchung kamen Gewebsstiicke direkt neben dem Kreuzbein unweit
vom Ansatz des Musculus glutacus maximus: Haut, Fett und Muskulatur. Bei
groBen geschwiirigen Verinderungen untersuchten wir die Gewebe direkt daneben.

a) Untersuchungsergebnisse am  Fdllen mit  anatomischen Gehirn-

und Rickenmarksbefunden.

2 Fille waren nach einer nur 1 Woche dauernden Riickenmarkserkrankung zur
Sektion gekommen. Wahrend bei einem Kranken eine infektidse Myelitis vorlag,
starb der nachste nach einer traumatischen Querschnittserweichung infolge einer
Luxation zwischen C, und Th,. Beide Kranken waren jugendlich; es war kein
Decubitus vorhanden. Jedoch fanden wir in beiden Fillen schwere Verdnderungen
der Muskulatur und der Blutverteilung, allerdings nur an umschriebenen Stellen.

In der Muskulatur sind im Himatoxylinbild die Fibrillen und die
Querstreifung nicht zu erkennen. Die Muskelfasern sind verbreitert,
verdndern sich in ihrer Anfirbbarkeit (d. h. sie werden stark eosinophil)

1 Z. Neur. 122.
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und bieten ein homogenes Bild; dazu kommt stellenweise das Fehlen
der Muskelkerne. Letzteres deutet auf ein Absterben der Muskelfasern
hin, wihrend das homogene Aussehen auf eine Verinderung im Gleich-
gewichtszustand des Sarkoplasmas hinweist, und zwar in dem Sinne,
daB das vorher durchsichtige Sarkoplasma anscheinend nun die Fibrillen
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Abb. 1. Homeogene, kernlose, stark eosinfarbbare Muskelfasern. Dazwischen rote
Blutkérperchen.

und ihre Querstreifung tiberdeckt und mit unseren optischen Hilfs-
mitteln nicht mehr erkennbar macht. Mehr Einblick in diese feinen
Vorgénge gewdhrt uns hier das Silberpriparat. Im Normalbild erkennen
wir hier lediglich das feinere Gefiige der Querstreifen in einem zarten

Abb. 2. Grobschollige Argentophilie; zum Teil in wabiger Anordnung.

Grau. In unseren Fillen war vereinzelt noch ein Rest dieser Quer-
streifung zu erkennen. Vorwiegend jedoch waren die verbreiterten
Fasern mit argentophilen grobscholligen Verdichtungen angefiills,
die mit den freien Liicken dazwischen ein geradezu wabiges Bild erzeugten ;
dazwischen lagen auch feine argentophile Koérnchen verstreut. Diese
schwarzen Schollen liegen bald dichter, so daf die Faser fast schwarz
imponiert, bald iiberwiegen mehr die lichten Bezirke. Der Grundton
der Faser geht mehr ins Braunliche. An Stellen mit beginnender grob-
scholliger Entartung sind an den Verdichtungen noch die Anordnungen
der fritheren Querstreifung zu erkennen, die wir an den wabigen Auf-
hellungen bereits vermissen.

Virchows Archiv. Bd. 294, 11
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Man darf annehmen, daB der kolloidale Gleichgewichtszustand im Sarkoplasma
in nervoser Abhangigkeit steht, die auf verschiedene Art und Weise gestoért werden
kaon. Den Weg dieser Steuerung kann man in den trophischen Bahnen suchen,
die, nach Kuré und anderen japanischen Forschern, zusammen mit sympathischen
Bahnen in einer markhaltigen prigangliondren und einer marklosen postganglio-
naren Faser verlaufen sollen. Fiir diese Annahme finden wir eine experimentelle
Stitze in den Ergebnissen, die Gaissinsky und Lewantowsky an der feineren struktu-
rellen Gestaltung quergestreifter Muskeln nach Durchtrennung der sympathischen
Innervation an Hunden gewannen. Auch sie berichten iiber den stellenweise
vollstandigen Schwund der Querstreifung, tiber Homogenisierung und Hyalinose,
was sie fiir einen weiteren Beweis dafiir halten, daB der Sympathicus die querge-
streifte Muskulatur trophisch beeinflut. Der Kreis dieser Gedankenginge schlieBit
sich, wenn wir auch noch die schon anfangs angedeuteten sympathischen Stérungen
in Erwigung ziehen, die die Kliniker hbei Patienten mit Querschnittsmyelitis
beobachten.

Neben der Storung der sympathischen Innervation der Muskulatur,
die das Muskelgewebe fir weitere Schidigungen noch empfindlicher
macht, treten nun auch die Auswirkungen des zweifellos gestorten
Kreislaufs hinzu: Hier finden wir die hochgradige Fiillung sidmtlicher
kleiner Gefdfle, insbesondere der Capillaren, vorwiegend im Fettgewebe.
Offenbar hat Stase vorgelegen. Beziehen wir diese auf eine mechanische
Abklemmung im Sinne Dietrichs, oder nehmen wir die sicherlich gestérte
Vasomotorik hinzu, auf jeden Fall scheint diese Schidigung der Zirku-
lation zu geniigen, um ein partielles Absterben der Muskelkerne in dem
ohnehin schon widerstandslosen Muskelgebiet herbeizufiihren. Die
Schiadigung der Muskulatur durch die Rickenmarkslision diirfte aber
vorausgehend unbedingt notig sein. Wir konnten ndmlich in einem groflen
Prozentsatz aller untersuchten Falle (darunter viele Kontrollunter-
suchungen) ortliche Zirkulationsstorungen feststellen, jedoch die ent-
sprechende Muskelverdnderung und besonders das partielle Fehlen der
Muskelkerne wie nie damit vergesellschaftet. Die blutige Durchtriankung
kann man im Gefolge der Stase als ,,roten Keil"* auffassen. Man kann
auch annehmen, daB es durch das gleichzeitige Vorhandensein noch
erhaltener, also etwa noch kontraktionsfahiger, und schwer geschidigter
Muskelfasern, bei Kontraktion der ersteren und Unverindertbleiben der
letzteren zu Einrissen des Sarkolemms und somit zu ZerreiBungen der
in ihm verlaufenden Capillaren gekommen ist.

Der 1. Tall zeigt bereits Verfettungen einzelner Muskelbiindel, wie sie Slauck
nach Riickenmarksschidigungen, sowohl im Experiment, als auch bei einem
Fall von aufsteigender Myelitis nach Botulismus gezeigt hat. In unseremn wie in
Slaucks Fall ist die toxische Komponente der Infektion stark wirksam gewesen.

Das auch von uns beobachtete Einwandern von Leukocyten bei Muskeldegene-
rationen findet in der Literatur mehrmals Erwahnung. Besonders bei der sog.
wachsartigen Degeneration werden von manchen die Leukocytenhaufen als geradezu
pathognomisch angesehen. Man denkt dabei an die Ansammlungen der polymorph-
kernigen Leukocyten bei frischen Infarkten im Herzmuskel.

Betrachten wir die Muskelveranderungen rein muskelpathologisch,
so sind wir im Zweifel, welcher Gruppe von Verianderungen wir sie
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zuordnen sollen. Um Atrophien, wie sie etwa nach Lahmungen vorkommen,
handelt es sich nicht. Man kénnte an die Zenkersche wachsartige Degene-
ration denken, doch fehlen die typischen Schollen, und an Stelle einer
Sarkoplasmahyperplasie ist eher Kernmangel trotz Verbreiterung und
Homogenisierung vorhanden. Auch verhalt sich die Zenkersche Degene-
ration im Silberbild anders: Dort finden wir eine ganz engstehende
Querstreifung, die manchmal in ganz engstehende feine Kérnelung
iibergeht, keineswegs aber die grobschollige Entmischung. AuBerdem
findet man bei Zenkerscher Degeneration hiufig innerhalb der Schollen
eingewanderte mesenchymale Zellen, die bei uns ebenfalls fehlen. Die
argentophilen Schollen sind in unseren Fallen vielleicht Ausdruck einer
Verdichtung der Muskeleiweille nach vorausgegangener Entmischung,
die wabenartigz dazwischenliegenden hellen Stellen mdéglicherweise
Zeichen einer vorausgegangenen Fliissigkeitsaufnahme, die dann mit
zur Volumenverbreiterung gefithrt hat. Fassen wir nun das Ganze
zusammen und betrachten es im Hinblick auf die Entstehung eines
sakuten Decubitus, so kommen wir zu folgendem Ergebnis: Durch
das Zusammenwirken einer Reihe von Faktoren kann die Muskulatur in
ihrem kolloidalen Gefiige sowie in ihrem Zellgehalt derart beeintrachtigt
werden, daB an eine Widerstandskraft in diesem Gewebe nicht mehr
zu denken ist; andererseits bildet dieses beinahe nekrotische Gewebe
zusammen mit der Blutstauung (die natiirlich mit einer erheblichen
Reststickstoffvermehrung einhergeht) fiir irgendwelche Infektionen teils
durch die macerierte Haut, teils auf dem Blutwege als Locus minoris
resistentiae einen geradezu idealen Nahrboden.

Bei den oben beschriebenen Féllen konnten wir die Muskelverdnde-
rungen in den ersten Tagen der Krankheit, ehe es iiberhaupt zur Aus-
bildung eines Decubitus gekommen war, zZur Untersuchung bringen.
In einem weiteren Fall tiberlebte die Patientin den Ausbruch ihrer
Riickenmarkserkrankung noch 4 Monate.

Es war eine 33jahrige Patientin mit Myelose nach Graviditat. Zweihandteller-
groBer Decubitus; Os sacrum lag frei zutage. Paraplegien, Blasen-, Mastdarm-
lahmung, Cystopyelitis. Muskelstiickchen neben der Decubitusstelle: Gegen diese
zu ein derber Wall aus Bindegewebszellen, Leuko- und Lymphocyten, groBe Exsudat-
raume dazwischen. Im Fettgewebe Kernwucherung, Capillaren erweitert. Die
Stringe von Muskelfasern diinn, dazwischen lebhafte Vakatwucherung von Binde-
gewebe und Fett. Die Muskelfasern selber firben sich gut an, es sind nie lange
Faserstiicke, sondern' nebeneinanderliegende kurze, meist spindelférmige Stiicke,

ohne Struktur, von zahlreichen Kernen umgeben, die stellenweise das Bild be-
herrschen.

Wir glauben in den gut anfirbbaren, kleinen spindelférmigen Fasern
frische junge Faserstiicke zu sehen, die hier unter groBem Kernreichtum
nach dem embryonalen Regenerationstyp entstanden sind. Diese frischen
Fasern unterscheiden sich von den Bildern bei hochgradiger Atrophie,
die wir spéter beschreiben werden, und bei denen kleine atrophische

11%
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Fasern immer bereits Zeichen des beginnenden Zerfalls (Vakuolen usw.)
zeigen.

Bei cerebralen Herden, wie z. B. bei Apoplexien ist die Neigung
zu einem akuten Decubitus nicht ohne weiteres vorhanden. Trophische
Stérungen sind zwar bei Halbseitenlihmungen ebenfalls bekannt, sind
jedoch sicherlich von der Lage des Krankheitsherdes und seiner Aus-
dehnung abhéngig.

Wir berichten iiber 2 Fille mit je einem gréferen Herd in der Briicke,
der im 1. Fall durch luische Endarteriitis, im 2. durch sanguinése Apoplexie
bedingt war. Tod in jedem Fall 5 Tage nach Eintritt des Insults, ohne
daB es zu einem Decubitus gekommen wére.

Im ersten Fall iiberwiegen die wenig betroffenen Fasern und man
stoBt nur sporadisch auf homogene breite Fasern, bei denen man an
eine gleiche kolloidale Gleichgewichtszustandséinderung im Sarkoplasma
denken kann. Bei der Grofle der aufgefundenen Briickenldsion wére
dies zu verstehen, zumal man sich die Zentren der obenerwihnten
trophischen Bahnen, die dadurch eine Unterbrechung erlitten, nahe
der Wandung des 3. Ventrikels denkt. Im Falle der sanguindsen Apoplexie
sind am Musculus glutaeus nur wenig erhaltene Fasern vorhanden; bei
Himatoxylinfarbung sehen wir stark eosingefdrbte, aber vollig homogene
Fasern, bei denen oft auch Kernmangel festzustellen ist. Im Silber-
praparat fanden wir grobschollige argentophile Ablagerungen, &hnlich
den oben geschilderten. Wir vermuten hier wie in unseren ersten beiden
Fillen eine Phase einer Zustandsinderung im feineren Gefiige des
MuskeleiweiBes. Als Ursache dieses Phasenwechsels kdmen also nicht
nur im Riickenmark gelegene Herde in Betracht, sondern ebenso eine
Unterbrechung der Bahnen in Hohe der Briicke.

Muskeluntersuchungen bei cerebralen Prozessen, meist aus dem Bereich ge-
lahmter Muskeln, sind bereits in groBer Zahl durchgefiihrt, aber man fand in der
Hauptsache nur Muskelatrophie. Andere dabei auftretende Muskelveranderungen
wurden immer auf Begleiterkrankungen zurtickgefiibrt.

In den klinischen Lehrbiichern ist bei der Abhandlung tiber die Paralyse auch
der akute Decubitus erwahnt, der selbst bei geringsten Anldssen entstehen kann
und rasch in die Tiefe greift. Wenn er bei Myelitis eine fast regelmaBig auftretende
Erscheinung ist, so ist dies bei der progressiven Paralyse bei weitem nicht in dem
MaBe der Fall und die Ausdehnung des anatomischen Prozesses im Gehirn wird
sicherlich eine Rolle dabei spielen. Es sind uns noch eine ganze Reihe anderer
Stérungen trophischer und vegetativer Art bei der progressiven Paralyse bekannt,
wie Gewichtsschwankungen, Verdinderungen im Hautturgor, gestérte Wirme-
regulation usw. [Reichardt beschreibt das Auftreten von trophischen Haut-
storungen und von Geschwiiren, die er weder auf Abmagerung noch auf Druck
zuriickfilhren kann. Man fithrt die Indolenz der Paralytiker ins Feld, erinnert
gich auch der erfabrungsgemif schlechten Heilungstendenz, muB aber schlieBlich
doch an eine zentral bedingte Herabsetzung der Widerstandskraft denken. Das
Anuftreten der trophischen Stérungen mit genau lokalisierten Hirnveranderungen
in Einklang zu bringen, diirfte mit Sicherheit noch nicht méglich sein, doch verlegt
man auf Grund der bisherigen klinisch-anatomischen Erfahrungen den Sitz dieser
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zentralen Regulierungsstellen der Trophik in die Ganglienzellgruppen der Wand
des ITI. Ventrikels und am Boden des Zwischenhirns. Tatsichlich haben Unter-
suchungen in dieser Region bei 12 Paralytikern ein ,,fast gesetzméBiges™ Befallen-
sein durch den paralytischen ProzeB ergeben (Bela Hechst). Auch die Unter-
suchungen von 4. Stief fanden in dieser Gegend den paralytischen Proze8 in grofer
Ausdehnung und starker Intensitdt, nicht nur in Form von Infiltraten, sondern
auch mit schweren Ganglienzellschadigungen. Das Befallensein dieser Zentren
wurde zur Klirung der Frage des Marasmus in Erwigung gezogen. Liegt vielleicht
auch dem so gefiirchteten ,,akuten Decubitus® der Paralytiker die gleiche Zer-
storung in diesen Zentren der Trophik zugrunde?

Wir untersuchten die Glutdalmuskulatur bei 8 Paralytikern, darunter
3, die im Marasmus starben. Vergleichen wir die Befunde, so ist bald
nur an vereinzelten Fasern, meist aber an vielen die normale Struktur
nicht mehr zu erkennen. Dagegen finden wie immer wieder, dafl die
Fasern ein homogenes Aussehen bekommen, d. h. daB eben die Fibrillen-
struktur mit ihrer Querstreifung verdeckt ist. Véreinzelte Fasern sind
verbreitert, verhdltnisméBig kernarm; kurz: Die Verdnderungen in
ihrer Gesamtheit schlagen nach der Richtung hin, in der auch die Ver-
dnderungen bei Myelitis liegen. Bei letzterer war die Stérung natiirlich
eine ganz akute und sehr erhebliche, wihrend der paralytische Prozef3
verhdltnismiBig langsam einsetzt und dabei jene fiir die Trophik ver-
antwortlichen Zentren gar nicht, oder erst allméhlich und in wechseln-
dem Grade schidigen kann. In jedem Falle kénnen wir annehmen,
daB die zentrale Steuerung des Gleichgewichts im Sarkoplasma gestort
ist, und das iiber lingere Zeit hin, was schlielich den kolloidchemischen
Gleichgewichtszustand im Sarkoplasma verschiebt. Hine Stiitze unserer
Ansicht finden wir im Silberpréparat: An einzelnen Fasern, entsprechend
unserem  Befund im Héimatoxylin-Eosin-Bild, ist die Querstreifung
deutlich ausgeprigt. Dazwischen aber liegen in wechselndem MafBe die
verinderten Fasern, die den Befunden bei Myelitis dhnlich sind; die
Muskelfasern, die ebenfalls einen briunlichen Grundton aufweisen,
sind erfiillt von bald dichter, bald lockerer stehenden groben argento-
philen Schollen. Auch hier kommt es zu wabenihnlichen Bildern. Auch
die verschiedenen Ubergangsbilder, wie wir sie bereits bei der Myelitis
erwihnt haben, sind wieder zu finden. Bei einem anderen Fall mit
paralytischem Marasmus scheinen die Verdnderungen noch hoch-
gradiger zu sein. Die Fasern boten stellenweise gar keine Argentophilie
mehr und nur vereinzelt waren noch jene kérnigen Einlagerungen
da; die Fasern nahmen im ganzen einen briunlichen Farbton an.

Wir finden die Verdnderungen im Hématoxylinbild bei allen unseren
Paralytikern und kénnen sie genau von jenen spéter zu besprechenden
Muskelveréinderungen bei irgendwelchen Allgemeinerkrankungen ohne
zentrale Schidigung, aber mit gleich langem XKrankheitslager unter-
scheiden.

Neben diesen gemeinsamen Verinderungen finden wir auch noch andere,
mehr oder weniger stark ausgeprigt, die den Untergang von Muskelfasern anzeigen
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und durch die lange dauernde Inaktivitait und Abmagerung verursacht sind;
so die oft intensive Kernwucherung, die meist als Zeichen der einsetzenden Atrophic
aufzufassen ist, die an einzelnen Fasern festzustellende Langssplitterung, der
vakuolige Ausfall und das Vorhandensein leerer Sarkolemmschlguche, die nur mehr
die tibrigbleibenden, vermehrten Muskelkerne enthalten.

Um Vergleichsmaterial zu gewinnen, wahlten wir eine Reihe ganz
beliebiger solcher Félle aus, die keine pathologischen Befunde im Zentral-
nervensystem aufwiesen, mit unseren Paralysefillen aber ein langes
Krankenlager vor dem Tode gemeinsam hatten. Dabei stellte sich heraus,
daf die Befunde bei den Paralytikern gut abgrenzbar fiir sich dastehen
und offenbar durch den paralytischen Prozel mit bedingt sind.

b) Bericht diber weitere Untersuchungsergebnisse. An 6 Fallen mit
dekompensiertem Kreislauf fanden sich, obwohl sie nur kurze Zeit bett-
lagerig waren, Verdnderungen in der Muskulatur. Diese sind bei der
relativ kurzen Zeit mechanischer Schadigung hochstwahrscheinlich in
erheblichem MafBe durch den ungentigenden Kreislauf mitbedingt worden.
Die Veranderungen sind weder einheitlich noch lassen sie sich in sémt-
lichen Muskelfasern finden. Zwischen den verdnderten Fasern sind immer
noch in tberwiegender Zahl normal strukturierte vorhanden. Dazwischen
liegen verstreut die durch Inaktivitdt, Druck und schlechten Kreis-
lauf verinderten Fasern. Die Verdnderungen sind hauptsichlich im
Sinne der Atrophie zu bewerten und wir finden oft zu deutliche Quer-
streifung, Hervortreten der Lingsstreifen und auch beginnende fibrillire
Zerkliftung. Die Muskelfasern werden aueh hier gleichsam durch-
sichtig, diinn, sie kénnen schwinden und der leere Sarkolemmschlauch
setzt sich zusammenschrumpfend fort, wobei er nur mehr die iibrig-
gebliebenen Muskelkerne enthélt. Den hochsten Grad der Verdnderungen
finden wir in einem Fall mit ausgesprochenem Muskelédem. Betrachten
wir ein Silberpriparat, so ist an den ganz diinnen, zerfallenen Stringen
nichts argentophiles zu sehen ; die noch erbaltenen Fasern haben zum Teil
einen braunlichen Unterton, ihr Sarkoplasma dagegen besteht aus
ganz kleinen unregelmiBig dicht beisammen stehenden argentophilen
Kornchen. Wir finden auch hier den Untergang der Querstreifung.
Diese hochgradigen Veridnderungen diirfte ihre letzten Steigerung durch
das starke, die Fasern auseinanderdringende und die Erndhrungs-
méglichkeiten herabsetzende Odem gefunden baben. Wir untersuchten
die Glutdalmuskulatur auch bei einem 28jahrigen Manne, der durch eine
chronische Myokarditis mit starker Herzdilatation nach léngerem
Krankenlager an seiner Kreislaufschwiche zugrunde gegangen war.
Trotz der schlechten Kreislauftitigkeit lag ein Anasarka nicht vor.
Dementsprechend war die grobe Anordnung der Muskelfasern eine
ordentliche, wenn auch die Fasern vorwiegend verschmélert waren.
Bei feinerer histologischer Untersuchung boten sie aber stirkere Ver-
anderungen. Die Querstreifung war an den meisten Fasern entweder
gar nicht, oder nur ganz schwach zu erkennen; dazwischen lagen viele
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Fagern, die sich in der Léingsrichtung aufzuspalten begannen. Die
Gefalle waren blutiiberfiillt; das Pigment schien vermehrt. Auch hier
haben die Muskelfasern offenbar unter dem schlechten Kreislauf gelitten;
die Veranderungen bewegten sich aber noch in méafigen Grenzen. Ver-
gleichen wir sie mit dem zuvor beschriebenen Bild, dann zeigt sich,
wie stark das die Muskulatur durchsetzende Transsudat den Schwund
der Muskelfasern geférdert hat. Muskelverdnderungen bei Kreislauf-
kranken hat bereits Strukow beschrieben, allerdings an der Zwerchfell-
muskulatur; er fand Hyalinose, klumpigen Zerfall, Pigmentvermehrung
und auch ausgesprochene Fille von Zenkerscher Degeneration. Mit
letzterer hatten nur die in eimem Falle gefundenen Verdnderungen
eine gewisse Ahnlichkeit. Die iibrigen Bilder entsprachen denen bei
Atrophie mit beginnendem, bezw. schon hochgradigem Muskelschwund.

An den iibrigen Gewebsteilen fanden wir noch keine erheblichen
Verdnderungen; die Epidermis war meist atrophisch, und an einem
Falle war schén zu sehen, wie bei dem langen Krankenlager in die Tiefe
der KEpidermis Bakterienhaufen gleichsam hineinmassiert waren. Als
ziemlich frithe Verdnderung finden wir eine auffallend starke Durch-
blutung im Fettgewebe.

In weiterer Folge bringen wir unsere Befunde an den druckbean-
spruchten Geweben iiber dem Kreuzbein bei einer Reihe von Krankheiten,
die den allgemeinen Kriftezustand wesentlich beeinfluBt haben, wie
Krebskachexie, chronische Entziindungen, infektiss-toxische Schidi-
gungen.

Bei 3 Krebsfillen war die Kachexie verschieden stark ausgeprigt.
Entsprechend steigern sich auch die Verdnderungen in der Glutial-
muskulatur. Zuerst fanden wir nur Erloschen der Feinstruktur, be-
ginnende Léangsaufspaltung, beginnende Kernvermehrung, daneben
feintropfige Verfettung. Im 2. Fall shnliche Bilder, doch in viel stirkerem
Grade; die homogenen Fasern sind noch viel diinner und diirftiger
und in breiten Schollen beisammenliegend, dazu eine viel intensivere
Kernwucherung. Besonders aber wird dieser Fall durch die Ansamm-
lungen von teils schwirzlichen, teils mehr lichtbrechenden Kérnchen
ausgezeichnet, die im Sarkoplasma liegen und dieses stellenweise fast
iiberdecken. Sonst sind die so gut wie stets vorhandenen Pigment-
kérner nur an den beiden Polen der Muskelkerne angeordnet, hier aber
durchsetzen sie, unabhéngig von Kernen, das ganze Myoplasma. Wir
kénnen den Fall wohl als ausgesprochene Pigmentatrophie bewerten.
Dies trifft mit den Feststellungen von Lubarsch und Meyenburg zusammen,
die speziell bei Krebskachektischen die hochsten Grade der Pigment-
anhdufung fanden.

Einen vélligen Verlust der contractilen Substanz sehen wir im
3. Fall. Hier tberwiegen die leeren Sarkolemmschliuche mit jhren
Kernen und nur stellenweise sind noch Sarkoplasmareste vorhanden, blaB
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anfiarbbar, schollig; und auch diese Restchen zeigen bereits die Zeichen
beginnenden Zerfalls, wie Kornelung, Auftreten kleinster Vakuolen
und feiner Spriinge.

Sehr dhnliche Befunde konnten wir auch bei zwei Fallen mit Allge-
meininfektion erheben. Aus der Literatur bekannte Untersuchungen
in anderen Muskelgruppen haben bereits das rasche Reagieren der
quergestreifetn Muskulatur auf allerlei toxische Momente erwiesen;

Abb. 3. Beginnende fibrillare Aufsplitterung.

dabei wurde hauptsichlich degenerative Verfettung festgestellt. Wir
glauben hier in dem Verschwinden der Feinstruktur die Antwort des
Sarkoplasmas auf die toxische Schadigung zu vernehmen. Daneben
treten auch schon hier Bilder des beginnenden Zerfalls und der
Atrophie auf.

An 3 Fallen mit chronischer Tuberkulose der Lunge und anderer
Organe stellten wir eine Art von fibrillirer Zerkliftung fest. Muskel-
untersuchungen an Tuberkulosen wurden bereits im vergangenen
Jahrhundert vorgenommen und dabei meist Bilder der Atrophie, die
sich mit irgendeiner Degenerationsform kombiniert hatten, wahrge-
nommen. Bei unseren Muskeln kommt noch die mechanische Schadigung
dazu. Bei der histologischen Untersuchung der Muskulatur unserer
Falle finden wir meistens die Feinstruktur tberdeutlich, die Muskel-
biindel gleichsam durchsichtiger, im Querschnittsbild die Cohnheimschen
Felder, im Léngsschnitt jede einzelne Fibrille viel mehr hervortretend.
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Daneben fanden wir auch Bilder von Atrophie bis zum Faserschwund,
vorwiegend aber die fibrillire Aufsplitterung und daneben an den noch
besser erhaltenen Fasern Schwund der Querstreifung. Im Silberbild
verrdt sich das Fehlen der Querstreifung in dem Auftreten der fein-
kérnigen Entmischung. Dabei ist das Myoplasma gleichmifig mit
feinsten schwarzen Kornern iibersit. Ganz vereinzelt kann man an
diesen. Kérnchen noch eine Anordnung im Sinne der fritheren Quer-
streifung sehen, vorwiegend aber sind sie gleichmaBig tiber die ganze
Faser verteilt. Wir miissen hierbei die Ursache in einer kolloidalen
Zustandséinderung suchen. Ahnliche Verhiltnisse fanden wir iibrigens

Abb. 4. Feinkérnige Argentophilie.

bei der Untersuchung des Musculus tib. ant. von einem Bein mit chroni-
scher Osteomyelitis. Auch in diesem Falle entsprach der fibrilliren
Aufspaltung eine feinkornige Argentophilie im Silberbild.

Sehlu8.

Die druckbeanspruchten Teile des Musculus glut. max. zeigen bei
bettligerigen Kranken so gut wie stets Verdnderungen von wechselnder
Starke, die fiir die Entwicklung des Druckbrandes wichtig sind. Fir die
Entstehung jener Veréinderungen kommen verschiedene Faktoren in
Betracht: Mechanische Schidigung durch den Druck des liegenden
Kranken, ortliche Zirkulationsstérungen, Empfindlichkeit der Muskulatur
bei verschiedenen toxisch-infektitsen Erkrankungen, trophische Sto-
rungen durch zentrale Lasionen. Die Verinderungen treten, wie Kontroll-
untersuchungen ergaben, zum Teil auch in anderen Muskelgruppen
auf, erfahren aber gerade in der GesaBmuskulatur durch die genannten
Faktoren eine besondere Foérderung. Recht charakteristisch sind die
Verdnderungen nach Erkrankungen des Zentralnervensystems (Quer-
schnittlasionen des Riickenmarks, Briickenherde, Paralysen), deren
Bedeutung fir die Entstehung des sog. akuten Decubitus gewiirdigt
wird. Bei Haématoxylinfirbung erscheinen die Muskelfasern verbreitert,
homogen, in ihrem Zusammenhang aber nicht gestért, im Silberbild
meist von groben argentophilen Einlagerungen durchsetzt. Kreislauf-
kranke zeigen schon nach kurzem Krankenlager Verinderungen im
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Sinne einer einsetzenden Atrophie. Die hochsten Grade von Muskel-
schwund kommen bei Hinzutreten eines Anasarka zustande. Bei Ge-
schwulstkachexie sieht man Bilder hochgradiger Atrophie bis zum Zerfall
restlicher Sarkoplasmateilchen; in einem Falle fand sich eine ausge-
sprochene Pigmentatrophie. Tuberkul6se zeigen ftibereinstimmend das
Bild der fibrilliren Aufspaltung, dem im Silberpriparat eine ganz fein-
kornige Argentophilie entspricht. Typische Zenkersche Degeneration
kam nicht zur Beobachtung. Die geschilderten Muskelverinderungen,
deren kolloidchemische Erklirung versucht wird, befordern bei hinzu-
tretender Maceration und Infektion der Haut und weiter wirkender
Kreislaufstérung die Entstehung der Druckbrandgeschwiire.
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