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I m  Ablauf yon Gehirn- und Riiekenmarksleiden kommt  es h~ufig 
zu  einem akut  auftretenden Decubitus, der yon der Form des Druck- 
brandes bei langdauernden, die Widerstandskraft  der Patienten herab- 
setzenden Erkrankungen zu unterseheiden ist. Der akute Decubitus 
wird teilweise als trophisch bedingt aufgefal3t; er ist, wenn wir es am 
Beispie] tier Querschnittsmyelitis zeigen, h~ufig mit  StSrungen vege- 
tat iver  Art verbunden, z. B. Anhidrosis, Hyperhidrosis, Meteorismus. 
Neben dieser neurotischen StiSrung kommen auch mechanisehe Ein- 
wirkungen in Betracht,  der Druck, die Hautmaeerat ion besonders 
bei unbeweglich geli~hmten Kranken und schlie~lich, was bei Blasen- 
und Mastdarml~hmungen wohl nie ganz vermeidbar sein wird, die 
Infektion. 

Die Anatomen haben sich mit  dieser Frage nicht allzuviel befa~t. 
I m  Kriege hat te  Dietrich Gelegenheit, an zahlreiehen l~iickenmarks- 
verletzten entsprechende Untersuehungen anzustellen. Dabei kam die 
schon vor ihm yon Wieting vermutete  Tatsaehe zur Beobachtung, 
dal~ die tiefer ]iegenden Gewebsschichten, so besonders die Muskulatur, 
schon friihzeitig sehwere Ver~nderungen aufwiesen, die das den Klinikern 
gel~ufig e akute Auftreten verstehen liei3en. Dietrich land n/~mlieh 
weil3e oder rote Muskelkeile, die mit  den entspreehenden Formen yon 
Infarkten anderer Organe in Analogie zu bringen sind. Diese Befunde, 
die Aronsohn bes~t igte ,  werden auf 'mehr  oder weniger starke Abklem- 
mung der Glutaalgefa~e zuriiekgefiihrt, in ihrer Entstehung also rein 
mechaniseh erkl~rt, wobei Dietrich die ,,trophisehe StSrung" ablehnt. 
Die Voraussetzungen einer meehanischen Ents~ehungsart bieten sieh 
abet  auch bei den Kranken ohne Riiekenmarkssehs so da~ 
vielleicht aueh noeh andere Ursachen in Betraeht kommen. 

Wir haben es uns zur Aufgabe gemaeht die Gewebsschiehten, ins- 
besondere die Muskulatur histologisch an jenen Stellen zu untersuehen, 
die bei der Entstehung des Druckbrandes als besonders gef~thrdet gelten. 
Bei der Auswahl der F~tlle aehteten wir darauf,  nicht allein bei solehen 
Leichen Gewebsstiicke auszuschneiden, die bereits Deeubitus aufwiesen, 
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sondern  vorzfiglieh solche zu untersuchen,  bei  denen bekann~ war ,  
dM3 sie lunge Zeit  vor  ih rem Tode gelegen ha t t en ,  Zeichen eines Deeubi tus  
aber  noch nicht ,  oder  viel le icht  ers t  im Beginn aufwiesen.  

Die Ergebnisse  unserer  Un te r suchungen  i ibe r rasch ten  nns,  da  sie 
bei  dem grSl~ten Teil  unserer  FMle Ver~nderungen  in der  querges t re i f ten  
Musku la tu r  auf f inden  lieBen. Ganz a l lgemein be~rachtet  miissen wir  
na t i i r l ich  fiir die E n t s t e h u n g  dieser  Ver/~nderungen eine g r o f e  Reihe  
yon  F a k t o r e n  ve ran twor t l i ch  maehen ,  denn  wie sehon Arbe i t en  yon  
Stenstrdm, Strukow und  S N u c k  zeigen, finde~ m a n  gerade  in  tier quer-  
ges t re i f ten  Musku la tu r  h/~ufig die Fe rnwi rku nge n  Mlgemeiner E rk ran -  
kungen  oder  solcher andere r  Organsys teme,  die  neben  den  bei bet~- 
1/~gerigen P a t i e n t e n  s te ts  vo rhandenen  E inwi rkungen  mechaniseher  
A r t  in F rage  k o m m e n ;  aul3erdem ist  yon Bedeutung ,  ob der  Kre i s l auf  
i n t a k t  war  oder  da rn iede r l ag ;  sehr  wicht ig  scheinen toxisehe Momente  
zu sein;  und  besonders  fal len Vers  a m  zen t ra len  Nervensys t em 
in die WaagsehMe.  

Die Untersuchung der quergestreiften Muskulatur bietet 5frets Sehwierig- 
keiten, da man dureh h~ufig auftretende Knnstprodukte get/iuseht werden kann. 
Diese l%hlerquelten hat Imre Kopits zusammengestellt und die Wege zu ihrer 
Verhiitung gewiesen, die aueh yon uns berticksichtigt wurden. Wir wandten die 
Gefriersehnittmethode a~ oder betteten in Paraffin ein. FErbung mit H/~mato- 
xy]in-Eosin, nach van Gieson, mit Sflber (naeh der v. Braunmiihlschen Methode 1), 
auf Eisen und auf Fett.  Zur Fettf~rbung betteten wir such in Gefriergelatine ein. 

Es erscheint uns angebracht, bier kurz tier v. Brauumi~hlsehen Methode zur 
Silberf~rbung Erw/~hnung zu tun. Der ursprfingliehe Zweek dieser Methode war, 
eine Schnelldarstellung der senilen Drusen im Gehirn zu ermSgliehen, wobei es 
sieh um die Aufdeckung feinster kolloidaler Zustandsi~nderungen im Gehirn handelt. 
Es ist l~ngst bekannt; dal~ auch in Muskelfasern sieh die feinere Struktur naeh 
Impr~gnierung mi?0 Silber besonders deutlieh darstellen l~l]t. Wir griffen ver- 
suehsweise zur v. Braunmi~hlschen Sehnellmethode, die sieh uns gut bew/~hrt hat 
und lehrreiche Einblieke in die Feinstruktur der Muskelfasern besonders bei patho- 
logischen Zustandsbfldern ermSglichte. 

Zur Untersuehung kamen Gewebsstiicke direkt neben dem Kreuzbein unweit 
vom Ansatz des Museulus glutaeus maximus: Haut, Fet t  und Muskulatur. Bei 
gro~en gesehwiirigen Ver/inderungerl untersuehten wir die Gewebe direkt daneben. 

a) Untersuchungsergebnisse a n  Fiillen mi t  anatomischen Gehirn- 
und Riickenmarksbe]unden. 

2 F~Ile waren naeh einer nur 1 Woche d~uernden Riickenmarkserkrankung zur 
Sektion gekommen. W&hrend bei einem Kranken eine infektiSse Myelitis vorlag, 
starb der n~chste nach einer traumatischen Querschnittserweichung infolge einer 
Luxation zwischen C7 und Th 1. Beide Kranken waren jugendlieh; es war kein 
Decubitus vorhanden. Jedoch fanden wit in beiden F~llen schwere Ver~nderungen 
der Muskul~tur und der Blutverteilung, a]lerdings nur an umschriebenen SteUen. 

I n  der  Musku la tu r  s ind im H ~ m a t o x y l i n b i l d  die F ib r i l l en  und  die 
Quers t re i fung n i ch t  zu erkennen.  Die Muskelfusern s ind  verbre i t e r t ,  
ve r~ndern  sich in  ihrer  Anf~rbba rke i t  (d. h. sie werden  s t a r k  eosinophil)  

1 Z. Neut. 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, w/~hrend das homogene Aussehen auf eine Ver/~nderung im Gleich- 
gewichtszustand des Sarkoplasmas hinweist, und zwar in dem Sinne, 
dab das vorher durehsichtige Sarkoplasma anscheinend nun die Fibrillen 

Abb.  1. Homogene ,  kernlose,  s t a r k  eosinf/~rbbare Muskelfasern,  Dazwischen ro te  
Blu tk6rperchen .  

und ihre Querstreifung fiberdeckt und mit unseren optisehen Hflfs- 
mitteln nieht rnehr erkennbar macht. Mehr Einbliek in diese feinen 
Vorg/~nge gew~hrt uns hier das Silberpr/iparat. Im Normalbi]d erkennen 
wir hier lediglich das feinere Geftige der Querstreifen in einem zarten 

Abb.  2. Grobschollige Argentophi l ie ;  z u m  Tell  in wab lge r  Anordnung .  

Grau. In unseren F/~llen war vereinzelt noeh ein Rest dieser Quer- 
streifung zu erkennen. Vorwiegend jedoch waren die verbreiterten 
Fasern mit argentophilen grobscholligen Verdiehtungen angeffillt, 
die mit den freien Lfieken dazwischen ein geradezu wabiges Bild erzeugten ; 
dazwischen lagen aueh feine argentophile KSrnchen verstreut. Diese 
schwarzen Schollen liegen bald dichter, so dal~ die Faser fast schwarz 
imponiert, bald fiberwiegen mehr die liehten Bezirke. Der Grundton 
der Faser geht mehr ins Br&unliche. An Stellen mit beginnender grob- 
seholliger Entar tung sind an den Verdichtungen noch die Anordnungen 
der frfiheren Querstreifung zu erkennen, die wir an den wabigen Auf- 
hel]ungen bereits vermissen. 

Virchows Archly.  33d. 294. l l  
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Man darf amlehmen, dab der koiloidale Gleiehgewiehtszustand im Sarkoplasma 
in nerv6ser Abh~ngigkeit steht, die auf verschiedene Art und Weise gest6rt werden 
kann. Den Weg dieser Steuerung kann man in den trophischen Bahnen suchen, 
die, nach Kurd and anderen japanischen Forsehern, zusammen mit sympathischen 
Bahnen in einer markhaltigen pr~ganglion~ren und einer marklosen postganglio- 
naren Faser verlaufen sollen. Ffir diese Annahme finden wir eine experimentelle 
Sttitze in den Ergebnissen, die Gaissinsky und Lewantowsky an der feineren struktu- 
rellen Gestaltung quergestreifter Muskeln nach ])urchtrennung der symloathisehen 
Innervation an Kunden gewannen. Auch sie beriehten fiber den stellenweise 
vollst/tndigen Schwund der Querstreifung, fiber I-Iomogenisierung und Hyahnose, 
was ale far einen weiteren Beweis daffir halten, dal~ der Sympathieus die querge- 
streifte Muskulatur trophisch beeinfluBt. Der Kreis dieser Gedankenggnge sehheBt 
sich, wenn wit auch noeh die sehon anfangs angedeuteten sympathisehen St6rungen 
in Erw~gung ziehen, die die Kliniker bei Patienten mit Quersehnittsmyelitis 
beobaehten. 

Neben  der  S tSrung der  sympa th i schen  I n n e r v a t i o n  der  ]Viuskulatur, 
die das  Muskelgewebe fiir wei tere  SchS~digungen noch empf indl ieher  
maeh t ,  t r e t en  nun  aueh die Auswi rkungen  des zweifellos ges t6r ten  
Kre is laufs  h inzu:  Hie r  l inden  wir  die hoehgradige  l~fillung ss  
kle iner  Gefs insbesondere  der  Capil laren,  vorwiegend im Fe t tgewebe .  
Offenbar ha t  Stase vorgelegen.  Beziehen wi t  diese auf  eine meehanisehe  
A b k l e m m u n g  im Sinne Dietrichs, oder nehmen  wi t  die sieherlieh ges t6r te  
Vusomogorik hinzu,  ~uf j eden  t~all seheint  diese Sehs der  Zirku-  
la t ion  zu geniigen, u m  ein par t ie l les  Abs~erben der  lVIuskelkerne in  dem 
ohnehin  schon widers tands losen  Muskelgebie t  herbeizufi ihren.  Die 
Sch~idigung der  Musku la tu r  dureh  die l~i iekenmarksls  di i rf te  aber  
vorausgehend  unbed ing t  nSt ig sein. W i t  konn ten  ns  in e inem grogen 
Prozen t sa tz  a l ler  untersuehgen l~glle (darun te r  viele Kon t ro l lun te r -  
suchungen) 6rt l iehe Zi rku la t ionss t6rungen  feststellen, jedoeh die ent-  
spreehende Muskelver/~nderung a n d  besonders  das  par t ie l le  Feh len  der  
Muskelkerne  wie nie d a m i t  vergesel lsehaftet .  Die blut ige Dureh t rgnkung  
k a n n  m a n  im Gefolge der  Stase Ms , , roten Ke i l "  auffassen.  Man k a n n  
aueh annehmen,  dab  es dureh das  gleiehzeit ige Vorhandense in  noeh 
erh~l tener ,  also e twa noeh kontrakt ionsf i th iger ,  und  sehwer geseh~digter  
Muskelfasern,  bei K o n t r a k t i o n  der  e rs te ren  und  Unvergmder tble iben der  
le tz te ren  zu Einr i ssen  des Sarko lemms a n d  somit  zu Zerrei[gungen der  
in i bm ver laufenden  Capi l laren gekommen ist.  

Der 1. Fail zeigt bereits Verfettungen einzelner Mnskelbfindel, wie sie Slauc/c 
naeh t~fiekenmarksseh/~digungen, sowohl im Experiment, Ms aueh bei einem 
Fall yon aufsteigender Myehtis naeh Botulismus gezeigt hat. In unserem wie in 
SI~uc~s Fall ist die toxisehe Komponente der Iniektion stark wirksam gewesen. 

])as aueh yon uns beobaehtete Einwandern yon Leukoeyten bei Muskeldegene- 
rationen finder in der Literatur mehrmals Erwahnung. Besonders bei der sog. 
waehsartigen ])egeneration werden yon manehen die Leukoeytenhaufen als geradezu 
pathognomiseh angesehen. Nan denkt dabei an die Ansammlungen der polymorph- 
kernigen Leukocyien bei frisehen Infarkten im Herzmuskel. 

Be t r aeh t en  wit  die Muskelvers  re in  muske]pathologiseh,  
so s ind wir  im Zweifel, weleher  Gruppe  yon VerSmderungen wi t  sie 
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zuordnen sollen. Um Atrophien, wie sic etwa nach L~hmungen vorkommen, 
handelt es sich nicht. Man kSnnte an die Zenkersche wachsartige Degene- 
ration denken, doeh fehlen die typischen Schollen, nnd an Stelle einer 
Sarkoplasmahyperplasie ist eher Kernmangel trotz Verbreiterung und 
Homogenisierung vorhanden. Auch verh~l* sich die Zenkersche Degene- 
ration im Silberbild anders: Dort  linden wir eine ganz engstehende 
Querstreifung, die manchmal  in ganz engstehende feine K6rnelung 
iibergeh*, keineswegs aber die grobschollige Entmischung. Anlterdem 
findet man bei Zenkerscher Degeneration h~ufig innerhalb der Schollen 
eingewanderte mesenehymale Zellen, die bei uns ebenfa]ls iehlen. Die 
argentophilen Schollen sind in unseren Fallen vielMcht Ausdruck einer 
Verdichtung der MuskeleiweiBe nach vorausgegangener Entmischung, 
die wabenar~ig dazwischenliegenden hellen 8tellen mSglicherweise 
Zeichen einer vorausgegangenen Fliissigkeitsanfnahme, die dann mit 
zur Volumenverbreiterung gefiihrt hut. Fassen wir nun das Ganze 
zusammen und betrachten es im Hinblick auf die Entstehnng eines 
, ,akuten" Decubitus, so kommen wir zu folgendem Ergebnis: Dureh 
das Zusammenwirken einer Reihe yon Faktoren kann die Mnskulatur in 
ihrem kolloidMen Gefiige sowie in ihrem Zellgehalt derart  beeintr~ehtigt 
werden, dab an eine Widerstandskraft  in diesem Gewebe nicht mehr 
zu denken ist; andererseits bildet dieses beinahe nekrotische Gewebe 
zusammen mit der Blutstauung (die natiirlieh mit  einer erheblichen 
Reststickstoffvermehrung einhergeht) fitr irgendwelehe Infektionen teils 
dutch die maeerierte Haut ,  teils auf dera Blutwege als Locus minoris 
resistentiae einen geradezu idealen N/thrboden. 

Bei den oben besehriebenen 2F/~llen konn~en wir die Muskelver/~nde- 
rungen in den ersten Tagen der Krankheit ,  ehe es iiberhaupt zur Aus- 
bildung eines Deeubitus gekommen war, Zur Untersuehung bringen. 
In  einem weiteren Fall iiberlebte die Patientin den Ausbrueh ihrer 
l~/ickenmarkserkrankung noeh 4 Mona~e. 

Es war eine 33jghrige Patientin mit Myelose n~eh Graviditgt. Zweihandteller- 
groBer Deeubitus; Os sao~am lag frei zutage. Paraplegien, Blasen-, Mastdarm- 
1/ihmung, Cystopyelitis. Muskelstiickehen neben der Decubitusstelle: Gegen diese 
zu ein derber Wall aus Bindegewebszellen, Leuko- and Lymphocyten, grebe Exsudat- 
r~ume dazwischen. Im Fettgewebe Kemwueherung, Capillaren erweitert. Die 
Str&nge yon Muskelfasern dtinn, dazwischen Iebhafte Vakatwueherung yon Binde- 
gewebe und Fett. Die }iuskelfasern selber Igrben sich gut an, es sind hie lange 
Faserstiicke, sondern nebeneinanderliegende kurze, meist spindelf6rmige Stiicke, 
ohne Struktur, yon zahlreichen Kernen umgeben, die stellenweise das Bild be- 
herrsehen. 

Wir glauben in den gut anfgrbbaren, kleinen spindelf6rmigen Fasern 
frisehe junge Faserstfieke zu sehen, die hier unter groBem Kernreiehtum 
naeh dem embryonalen l~egenerationstyp ents~anden sin& Diese frisehen 
Fasern un~erseheiden sieh yon den Bildern bei hochgradiger Atrophic, 
die wir sp~iter beschreiben werden, und bei denen kleine atrophisehe 

lI* 
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Fase rn  immer  berei ts  Zeichen des beg innenden  Zerfalls  (Vakuolen usw.) 
zeigen. 

Bei  cerehralen Herden ,  wie z. B. bei  Apoplex ien  is t  die Neigung 
zu e inem a k u t e n  Deeubi tus  n ieht  ohne weiteres  vorhanden .  Trophisehe  
S t6rungen  s ind zwar bei  Ha lbse i ten l~hraungen  ebenfal ls  bekannt ,  s ind 
jedoch  sieherl ieh yon  der  Lage des Krankhe i t she rdes  nnd  seiner Aus- 
dehnung  abhi~ngig. 

Wir  ber ieh ten  fiber 2 F~lle mi t  je e inem grSBeren H e r d  in der  Brficke, 
der  im 1. F a l l  du tch  ]uische Endar te r i i t i s ,  im 2. dureh  sanguin6se Apoplex ie  
bed ing t  war.  Ted  in j e d e m  Fa l l  5 Tage naeh  E i n t r i t t  des Insul ts ,  ohne 
daB es zu e inem Decubi tus  g e k o m m e n  w/ire. 

I m  ers ten  F a l l  f iberwiegen die wenig bet roffenen F a s e r n  und  m a n  
stSftt nur  sporadisch auf homogene bre i te  Fasern ,  bei  denen m a n  an  
eine gleiche kol loidale  Gle ichgewichtszus tands/ inderung im Sa rkop la sma  
denken  kann.  Bei  der  GrSl~e der  aufgefundenen Brfiekenl/ision w/ire 
dies zu vers tehen,  zumal  m a n  sieh die Zent ren  der  obenerw/~hnten 
t rophischen  Bahnen,  die dadu rch  eine Un te rb reehung  er l i t ten ,  nahe  
der  W a n d u n g  des 3. Ventr ikels  denkt .  I m  Fa l le  der  sanguinSsen Apoplex ie  
s ind a m  Musculus g]ut~eus nur  wenig erha l tene  F a s e r n  vo rhanden ;  hei 
Hi imatoxyl inf i~rbung sehen wit  s t a rk  eosingef~rbte,  aber  vSllig homogene 
Fase rn ,  bei  denen oft  auch K e r n m a n g e l  festzustel len ist.  I m  Silber-  
p r i tpa ra t  fanden  wir  grobscholl ige a rgentophi le  Ablagerungen,  i~hnlich 
dan  oben gesehi lder ten.  W i r  v e r m u t e n  hier  wie in  unseren  ers ten  be iden  
F/s eine Phase  einer  Zus tands / inderung  im feineren Geffige des 
Muskeleiweil~es. Als Ursache  dieses Phasenwechsels  k/ imen also n ieh t  
nur  ira Rf i ckenmark  gelegene Herde  in Be t raeh t ,  sondern  ebenso eine 
Un te rb rechung  der  Bahnen  in H6he der  Brficke. 

Muskeluntersuchungen bei cerebralen Prozessen, meist aus dem Bereich ge- 
]iihmter Muskeln, sind bereits in grol~er Zahl durchgefiihrt, abet man fand in der 
Hauptsache nur Muskelatrophie. Andere dabei auftretende Muskelver/~nderungen 
wurden immer auf Begleiterkrankungen zuriiekgeifihrt. 

In den klinischen Lehrbiiehern ist bei der Abhandlung fiber die Paralyse aueh 
der akute Decubitus erw~hnt, der selbst bei geringsten Anlgssen entstehen kann 
nnd raseh in die Tiefe greift. Wenn er bei Myelitis eine fast regelmi~Big auftretende 
Erscheinung ist, so ist dies bei der progressiven Paralyse bei weitem nicht in dem 
Mafte der Fall und die Ausdehnung des anatomischen Prozesses im Gehirn wird 
sieherlieh eine Rolle dabei spielen. Es sind uns noeh eine ganze l~eihe anderer 
StSrungen trophischer mud vegetativer Art bei der progressiven Paralyse bekannt, 
wie Gewichtssehwankungen, Veranderungen im Hautturgor, gest6rte Warme- 
regulation usw. t~eichardt beschreibt das Auftreten yon trophisehen ttaut- 
stSrungen und yon Gesehwiiren, die er weder auf Abmagerung noeh auf Druck 
zuriickffihren kann. Man ffihrt die Indolenz der Paraiytiker ins Feld, erinnert 
sich auch der erfahrungsgemiif~ schlechten Heilungstendenz, muB aber sehlieBlich 
doch an eine zentral bedingte Herabsetzung der Widerstandskraft denken. Das 
Auftreten der trophisehen St6rungen mit genau lokalisierten Itirnver~nderungen 
in Einklang zu bringen, diirfte mit Sicherheit noch nicht m6glieh sein, doch verlegt 
man auf Grund der bisherigen kliniseh-anatomischen Erfahrungen den Sitz dieser 
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zentralen Regulierungsstellen der Trophik in die Ganglienzellgruppen der Wand 
des III. Ventrikels und am Boden des Zwisehenhirns. Tats/~ehlieh haben Unter- 
suchungen in dieser Region bei 12 Paralytikern ein ,,fast gesetzmii$iges" Befallen- 
sein durch den paralytisehen Proze6 ergeben (Bela Hechst). Aueh die Unter- 
suchungen yon A. Stie/fanden in dieser Gegend den paralytischen Proze$ in groSer 
Ausdehnung und starker Intensiti~t, nieht nur in Form yon Infiltraten, sondern 
auch mit schweren Ganglienzellschi~digungen. /)as Befallensein dieser Zentren 
wurde zur Klarung der Frage des Marasmus in Erwi~gung gezogen. Liegt vielleieht 
auch dem so gefiirchteten ,,akuten Deeubitus" der Paralytiker die gleiehe Zer- 
stSrung in diesen Zentren der Trophik zugrunde ? 

Wir untersuchten die Glut/~almuskulatur bei 8 Paralytikern, darunter 
3, die im Marasmus starben. Vergleiehen wir die Befunde, so ist bald 
nur an vereinzelten Fasern, meist aber an vielen die normale Struktur 
nicht mehr zu erkennen. Dagegen linden wie immer wieder, dal3 die 
Fasern ein homogenes Aussehen bekornmen, d. h. dab eben die Fibrillen- 
struktur mit ihrer Qudrstreifung verdeckt ist. Vereinzelte Fasern sind 
verbreitert, verh/~ltnism/s kernaIm; kurz: Die Ver/~nderungen in 
ihrer Gesamtheit schlagen nach der Richtung hin, in der auch die Ver- 
/~nderungen bei Myelitis liegen. Bei letzterer war die StSrung natiirlieh 
eine ganz akute and sehr erhebliche, w/s der paralytische Prozel~ 
verh/~ltnism~l]ig langsam einsetzt und dabei jene fiir die Trophik ver- 
antwortlichen Zentren gar nicht, oder erst allm/ihlich and in wechseln- 
dem Grade sch/s kann. In  jedem Falle k6nnen wir annehmen, 
dal] die zentrale Steuerung des Gleichgewiehts im Sarkoplasma gest5rt 
ist, und das fiber 1/~ngere Zeit fin, was sehlieBlieh den kolloidehemischen 
Gleiehgewiehtszustand i~n Sarkoplasma versehiebt. Eine Stfitze unserer 
Ansicht linden wir im Silberpr/tparat : An einzelnen Fasern, entspreehend 
unserem Befund im Hamatoxylin-Eosin-Bild, ist die Querstreifung 
deutlieh ausgepr/igt. Dazwisehen aber liegen in weehselndem Mal~e die 
ver~tnderten Fasern, die den Befunden bei Myelitis /~hnlich sind; die 
Muskelfasern, die ebenfalls einen br/~unlichen Grundton aufweisen, 
sind erfiilIt yon bald dichter, bald loekerer stehenden groben argento- 
philen Sehollen. Aueh bier kommt es zu wabenKhnlichen Bildern. Aueh 
die versehiedenen Ubergangsbilder, wie wit sie bereits bei der Myelitis 
erw~hnt haben, sind wieder zu finden. Bei einem anderen Fall mit 
paralytisehem Marasmus seheinen die Ver/inderungen noeh hoch- 
gradiger zu sein. Die Fasern boten stellenweise gar keine Argentophilie 
mehr and nur vereinzelt waren noeh jene kSrnigen Einlagerungen 
da; die Fasern nahmen im ganzen einen br/~unlichen Farbton an. 

Wir linden die Ver/~nderungen im H/s bei allen unseren 
Paralytikern und k51men sie genau yon jenen sp/~er zu besprechenden 
Muskelverg~nderungen bei irgendwelehen Allgemeinerkrankungen ohne 
zentrale Seh~digung, abet mit gleich langem Krankheitslager unter- 
scheiden. 

~eben diesen gemeinsamen Ver/inderungen linden wir auch noch andere, 
mehr oder weniger stark ausgepr/~gt, die den Untergang yon Muskelfasern anzeigen 
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nnd dureh die lange dauernde Inaktivitat und Abmagerung verursaeht sind; 
so die oft intensive Kernwucherung, die meist als Zeichen der einsetzenden Atrophic 
aufzufassen ist, die an einzelnen Fasern festzustellende Lgngssplitterung, der 
vakuolige Ausfall und des Vorhandensein leerer Sarkolemmschlguche, die nur mehr 
die ~brigbleibenden, vermehrten Nuskelkerne enthalten. 

Um Vergleichsmaterial zu gewinnen, wghlten wir eine Reihe ganz 
beliebiger solcher Fglle aus, die keine pathologischen Befunde im Zentral- 
nervensystem aufwiesen, mit  unseren Paralysefgllen aber ein langes 
Krankenlager vor dem Tode gemeinsam herren. Dabei stellte sich heraus, 
dal~ die Befunde bei den Paralyt ikern gut abgq'enzbar fiir sich dastehen 
und offenbar dureh den paralytisehen Prozel~ mig bedingt sind. 

b) Bericht ~ber weitere Untersuchungsergebnisse. An 6 Fgtlen rait 
dekompensiertem Kreislauf fanden sieh, obwohl sie nur kurze Zeit bert- 
l~gerig waren, Ver~nderungen in der Muskulatur. Diese sind bei der 
relativ kurzen Zeit meehaniseher Seh/~digung h6chstwahrscheinlieh in 
erheblichem Make dutch den ungeniigenden Kreislauf mitbedingt worden. 
Die Ver~nderungen sind weder einheitlieh noeh lessen sie Sieh in s~mt- 
lichen Muskelfasern linden. Zwisehen den ver/tnderten Fasern sind immer 
noeh in iiberwiegender Zahl normal strukturierte vorhanden. Dazwisehen 
liegen verstreut die dureh Inaktivit~tt, Druek und sehleehten Kreis- 
lauf ver~nderten Fasern. Die Ver~nderungen sind haupts~ehlieh im 
Sinne der Atrophie zu bewerten nnd wir finden oft zu deutliehe Quer- 
streifung, Hervortreten der L~tngsstreifen und aueh beginnende fibrill~re 
Zerktiiftung. Die Muskelfasern werden aueh hier gleichsam dureh- 
sichtig, diinn, sie kSnnen schwinden und der leere Sarkolemmsehlaueh 
setzt sich zusammenschrumpfend fort, wobei er nut  mehr die iibrig- 
gebliebenen Muskelkerne enthglt. Den hSchsten Grad der Veranderungen 
linden wir in einem Fall mit  ausgesprochenem MuskelSdem. Betrachten 
wit ein Silberpr~tparat, so ist an den ganz diinnen, zerfallenen Str~tngen 
nichts argentophiles zu sehen ; die noch erhaltenen Fasern haben zum Tell 
einen br~tunlichen Unterton, ihr Sarkoplasma dagegen besteht aus 
ganz kleinen unregelmal~ig dicht beisammen stehenden argentophilen 
KSrnehen. Wir linden aueh hier den Untergang der Querstreifung. 
Diese hochgradigen Veranderungen diirfte ihre letzten Steigerung durch 
des starke, die Fasern auseinanderdrgngende nnd die Ernahrungs- 
mSgliehkeiten herabsetzende 0dem gefunden haben. Wit  untersuehten 
die Glut~talmuskulatur aueh bei einem 28jahrigen Manne, der dutch eine 
chronisehe Myokarditis mit  starker Iterzdilatation nach langerem 
Kranke~xlager an seiner Kreislaufsehwache zugrunde gegangen war. 
Trotz der sehleehten Kreislauft~tigkeit lag ein Anasarka nicht vor. 
Dementspreehend war die grobe Anordnung der Muskelfasern eine 
ordentliche, wenn auch die Fasern vorwiegend verschmalert waren. 
Bei feinerer histologischer Untersuchung boten sie aber stgrkere Ver- 
~inderungen. Die Querstreifung war an den raeisten Fasern entweder 
gar nicht, oder nur ganz schwach zu erkennen; dazwischen lagen viele 



und ihre Bedeutung ftir die Entstehung des Druekbrandes. 167 

Fasern, die sich in der L~ngsrichtung aufzuspalten begannen. Die 
Gefgge waren blutfiberffillt; das Pigment sehien vermehrt.  Aueh bier 
haben die Muskelfasern offenbar unter dem sehleehten Kreislauf gelitten; 
die Vergnderungen bewegten sich aber noch in mggigen Grenzen. Ver- 
gleichen wir sie mit  dem zuvor beschriebenen Bild, dann zeigt sieh, 
wie stark das die Muskulatur durchsetzende Transsudat den Schwnnd 
der Muskelfasern gef6rdert hat. Muskelvergnderungen bei Kreislauf- 
kranken hat  bereits Strukow beschrieben, allerdings an der Zwerehfell- 
muskulatur;  er fand Hyalinose, klumpigen Zerfall, Pigmentvermehrung 
and auch ausgesprochene F/tlle yon Zenkerseher Degeneration. Mit 
letzterer hat ten nut  die in eirbem Falle gefundenen Vergnderungen 
eine gewisse Ahnliehkeit. Die iibrigen Bilder entspraehen denen bei 
Atrophie mit  beginnendem, bezw. sehon hoehgradigem Muskelsehwund. 

An den fibrigen Gewebsteilen fanden wir noeh keine erhebliehen 
Vergndernngen; die Epidermis war meist atrophisch, nnd an einem 
Falle war seh6n zu sehen, wie bei dem langen Krankenlager in die Tiefe 
der Epidermis Bakterienhaufen gleiehsam hineinmassiert waren. Als 
ziemlich frfihe Vergnderung linden wit eine auffallend starke Dureh- 
blutung im Fettgewebe. 

In  weiterer Folge bringen wir unsere Befnnde an den drnekbean- 
spruehten Geweben fiber dem Kreuzbein bei einer i~eihe yon Krankheiten,  
die den allgemeinen Krgftezustand wesentlich beeinfluftt haben, wie 
Krebskaehexie, ehronisehe Entztindungen, infekti6s-toxisehe Schgdi- 
gungen. 

Bei 3 Krebsfgllen war die Kaehexie versehieden stark ausgeprggt. 
gntspreehend steigern sieh aueh die Vergnderungen in der Glutgal- 
muskulatur.  Zuerst fanden wit nur Erl6sehen der Feinstruktur,  be- 
ginnende Lgngsaufspaltung, beginnende Kernvermehrung, daneben 
feintropfige Verfettung. I m  2. Fall ghnliche Bilder, doeh in viel st/*rkerem 
Grade; die homogenen Fasern sind noeh viel dfilmer and  dtirftiger 
und in breiten Sehollen beisammenliegend, dazu eine viel intensivere 
Kernwueherung. Besonders abet  wird dieser Fall dutch die Ansamm- 
lungen yon teils sehwgrzliehen, teils mehr liehtbreehenden K6rnehen 
ausgezeiehnet, die im Sarkoplasma liegen und dieses stellenweise fast 
fiberdeoken. Sonst sind die so gut wie stets vorhandenen Pigment- 
k6rner nur an den beiden Polen der Muskelkerne angeordnet, hier aber 
durehsetzen sie, unabhgngig yon Kernen, das ganze Myoplasma. Wir 
k6nnen den Fall wohl als ausgesproehene Pigmentatrophie bewerten. 
Dies trifft mit  den Feststellungen yon Lubarsch und Meyenburg zusammen, 
die speziell bei Krebskaehektischen die h6ehsten Grade der Pigment- 
anhgnfung fanden. 

Einen v611igen Verlust der eontraetilen Substanz sehen wit im 
3. Fall. JrIier fiberwiegen die leeren Sarkolemmsehlguehe mit  ihren 
Kernen und nur stellenweise sind noeh Sarkoplasmareste vorhanden, blab 
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anfgrbbar, sehollig; und aueh diese Restehen zeigen bereits die Zeiehen 
beginnenden Zerfalls, wie KSrnelung, Auftreten ldeinster Vakuolen 
und feiner Spriinge. 

Sehr iihnliche Befunde konnten wir auch bei zwei F~llen mit Allge- 
meininfektion erheben. Aus der Litel'atm- bekannte Untersnchnngen 
in anderen Muskelgruppen haben bereits das rasche ]~eagieren der 
quergestreifetn Muskulatur auf a]lerlei toxisehe Momente erwiesen; 

Abb,  3. Beginnencle fibrill~ire Aafsp l i t t e rung .  

dabei wurde haupts~chlich degenerative Verfettung festgestellt. Wir 
glauben hier in dem Verschwinden der Feinstruktur die Antwort des 
Sarkoplasmas auf die toxische Sch~digung zu vernehmen. Daneben 
treten auch schon bier Bilder des beginnenden Zerfalls und der 
Atrophie auf. 

An 3 FAllen mit chronischer Tuberkulose der Lunge und anderer 
Organe stellten wir eine Art yon fibrill~rer Zerklfiftung fest. Muskel- 
untersuchungen an TuberkulSsen wurden bereits iln vergangenen 
Jahrhundert  vorgenommen und dabei meist Bilder der Atrophie, die 
sieh mit irgendeiner Degenerationsform kombiniert hatten, wahrge- 
nommen. Bei unseren Muskeln kommt noeh die mechanische Sch~digung 
dazu. Bei der histologischen Untersuchung der Muskulatur unserer 
F~lle finden wir nleistens die Feinstruktur iiberdeutlieh, die Muskel- 
bfindel gleiehsam durehsiehtiger, im Quersehnittsbi]d die Cohnheimsehen 
Felder, im L~ngssehnitt jede einze]ne Fibrille viel rnehr hervortretend. 
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Daneben fanden wir auch Bilder yon Atrophie bis zum Faserschwnnd, 
vorwiegend aber die fibriI1/~re Aufsplitterung nnd daneben an den noeh 
besser erhaltenen Fasern Sehwund der Querstreifung. Im Silberbild 
verr/~t sieh das l~ehlen der Querstreifung in dem Auftreten der fein- 
k6rnigen Entmisehung. Dabei ist das Myoplasma gleichm/il]ig mit 
feinsten sehwarzen K6rnern fibers/~t. Ganz vereinzelt kann man an 
diesen KSrnchen noeh eine Anordnung im Sinne der friiheren Quer- 
streifung sehen, vorwiegend abet sind sie gleiehm~i]ig fiber die ganze 
Faser verteilt. Wir mtissen hierbei die Ursache in einer kolloidalen 
Zustandsi~nderung suchen. Xhnliche Verh~tltnisse fanden wir fibrigens 

:kbb. 4. F e i n k S r n i g e  A r g e n t o p h i l i e .  

bei der Untersuchung des Musculus Lib. ant. yon einem Bein mit chroni- 
scher 0steomyelitis. Aueh in diesem Falle entspraeh der fibrill/~ren 
Aufspaltung eine feinkSrnige Argentophilie im Silberbild. 

Schlu~. 
Die druckbeanspruchten Teile des Musculus glut. max. zeigen bei 

bettlggerigen Kranken so gut wie stets Veri~nderungen yon wechselnder 
St~rke, die ffir die Entwicklung des Druckbrandes wiehtig sind. Ffir die 
Entstehung jener Veriinderungen kommen verschiedene Faktoren in 
Betracht: Mechanische Sch~digung durch den Druek des liegenden 
Kranken, 5rtliche ZirkulationsstSrnngen, Elnpfindlichkeit der Muskulatur 
bei verschiedenen toxisch-infektiSsen Erkrankungen> t~rophiSche StS- 
rungen durch zentrale L~sionen. Die Veranderungen treten, wie Kontroll- 
uI/tersuchungen ergaben, zum Teil auch in anderen Muskelgruppen 
auf, erfahren aber gerade in der Ges~l~Inuskulatur durch die genannten 
Faktoren eine besondere FSrderung. Recht charakteristisch sind die 
Veri~nderungen nach Erkrankungen des Zentralnervensystems (Quer- 
schnittli~sionen des Riickenmarks, Brfickenherde, Paralysen), deren 
Bedeutung fiir die Entstehung des sog. akuten Decubitus gewtirdigt 
wird. Bei Hi~matoxylinfi~rbung erscheinen die Muskelfasern verbreitert, 
honaogen, in ihreln Zusalnmenhang aber nicht gestSrt, irn Silberbild 
meist yon groben argentophilen Einlagerungen dnrchsetzt. Kreislauf- 
kranke zeigen schon naeh kurzem Krankenlager Ver/~nderungen im 
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Sinne einer e insetzenden Atrophie.  Die h6chsten Grade yon  Muskel- 
schwund kommen  bei t I i nzu t r e t en  eines Anasarka  zustande.  Bei Ge- 
schwulstkachexie sieht m a n  Bilder hochgradiger Atrophie bis zum Zerfall 
restlicher Sarkoplasmatei lchen;  in  einem Falle l and  sich eine ausge- 
sprochene Pigmentat rophie .  Tuberkul6se zeigen i ibere ins t immend das 
Bild der fibrillgren Aufspaltung,  dena im Silberpr~para~ eine g~nz fein- 
k6rnige Argentophil ie  entspricht .  Typische Zenl~ersche Degenerat ion 
kam nicht  zur Beobachtung.  Die geschilderten Muskelvergnderungen,  
deren kolloidchemische Erk lgrung  versucht  wird, bef6rdern bei hinzu- 
t re tender  Maceration u n d  Infek t ion  der I-Iaut n n d  wei~er wirkender 
Kreis laufs t6rung die En t s t ehung  der Druckbr~ndgeschwiire.  
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