(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Berlin
[Direktor: Professor Dr. E. Réssle].)

Veriinderungen der Wadenmuskulatur
bei Venenthrombose und langem Krankenlager.

Von
Dr. Hans Voegt,

Assistent am Institut.

Herr Professor Rossle beauftragte mich, zu untersuchen, ob die bei
bettligerigen Kranken zu beobachtenden Atrophien an den Waden-
muskeln durch Druck und Inaktivitit allein oder infolge auftretender
Thrombosen erfolgen. :

Es wurden aus diesem Grund insgesamt 33 Falle mikroskopisch unter-
sucht; davon waren 5 Fille, bei denen die Sektion eine Thrombose im
Gebiete der Vena tibialis posterior ergab und 28 Fille ohne Thrombose
der Wadenvenen. Das Untersuchungsmaterial dieser 28 Fille wurde vor-
wiegend von solchen Verstorbenen genommen, die ein langes Kranken-
lager gehabt hatten. Nur 2 Félle, die zum Vergleich herangezogen wurden,
hatten kein Krankenlager hinter sich. Es waren dies 2 Selbstmordfille.
Unter den 28 Fillen ohne Wadenvenenthrombose ist auBerdem einer,
der wihrend eines langen Krankenlagers eine Thrombose in beiden
Beinen durchgemacht hat und bei dem die Sektion eine fast vollige
Versdung der Beinvenen (Vena femoralis und Vena saphena) zeigte.
In einem anderen Fall, bei dem makroskopisch keine Thromben gefunden
wurden, ergab die histologische Untersuchung in einer kleinen Vene des
Musculus flexor digitorum longus einen Thrombus.

Mit Ausnahme eines Falles wurden die verschiedenen Schichten der
Wadenmuskulatur (Musculus flexor digitorum longus, Musculus soleus,
Musculus gastrocnemius) histologisch untersucht und mit nichtgedriickten
Muskeln (Musculus glutaeus medius [aus dem Bereich seines Ursprunges
von der Darmbeinschaufel], Musculus rectus abdominis, Musculus bi-
ceps brachii) verglichen.

Die verschiedenen Muskelstiicke wurden zunéchst frisch als Zupf-
préparat in physiologischer Kochsalzlsung untersucht und dann in
Gelatine eingebettet. Die Gelatineschnitte wurden mit Hamatoxylin-
Eosin und Hématoxylin-Sudan IIT gefarbt. '

Bei der Beschaffung des Materials wurde beobachtet, dafi Throm-
bosen in der Vena femoralis gleichzeitig mit solchen ihres Quellgebietes,
besonders der Wadenvenen, sehr hiufig sind; infolgedessen gebraucht
man lange Zeit, um geeignete Falle ohne Thrombosen bei langem Kranken-
lager zu finden.
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Die folgende Aufstellung soll eine kurze Ubersicht geben iiber die
5 zum Vergleich beriicksichtigten Thrombosefédlle, von denen 2 an einer
Lungenembolie aus der Vena femoralis starben.

Tabelle 1.
]

! Korper- | Korper- ! Dauer der

Ge- : Todes- ot
S.Nr. |Alter| i | Hauptleiden poges. Iila,)zgnti gowiont " Bettlagorig-

' I

1087/35 | 57 3 Magencarcinom | Peritonitis . 167 ) 50 ‘ Etwa,

' nach Ope- \ | 3 Wochen
. ration {\

107/36 | 69 3 Prostatahyper- | Lungen- 163 55 Etwa
trophie mit embolie i 14 Tage
chronischer !

Oystitis und
aufsteigender |
: Pyelonephritis |
111/36 | 58 Q Ca. colli uteri ' Lungen- | 150 60 | 12 Tage
- (Operation) | embolie i
1329/36 | 48 ] Hirnabscel3 Memngltls 152 51 \ 10 Tage
1414/36 | 39 | & Ulcus pepticum | Verblu- 172 | 45 | Etwa
\ | jejuni (11 Ope-| tung aus i 21/, Monate
\ rationen) | arrodierter
| ] Arterie

Makroskopisch besonders eindrucksvoll war Fall 1414/36; hier sah
die Wadenmuskulatur wie von Thromben ,,gespickt’® aus. Es handelte
sich um Abscheidungspfrépfe.

Im folgenden sei der mikroskopische Befund des Falles mit kiir-
zestem Krankenlager (1329/36) angefithrt, der zugleich als Beispiel daftir
dienen mag, wie die histologischen Protokolle abgefalft wurden.

Mikroskopischer Befund (S. Nr. 1329/36; 48j. W.).

I. (Musculus flexor digitorum longus.)

Zupfpriparat. Nirgends Querstreifung erkennbar, starke triibe Schwellung und
starke Verfettung.

Gelatineschnitte. Die Fasern sind fast iiberall gleichméflig breit und liegen
meistens eng nebeneinander. Querstreifung nirgends erkennbar. Man sieht meistens
deutliche Liangsstreifung. Kernwucherung. Im Fettschnitt sind alle Fasern,
meistens ziemlich dicht, feintropfig verfettet. AuBerdem sind die Fasern mit
feinsten braunen Pigmentkérnchen bestdubt.

II. (Musculus soleus.)

Zupfpraparat. Nirgends Querstreifung erkennbar. Starke trithe Schwellung.
Sehr starke Verfettung.

Gelatineschnitte. Die Fasern sind ziemlich gleichmafBig breit und liegen eng
nebeneinander, fast nirgends ist Querstreifung erkennbar. Stellenweise geringe,
angedeutete, fibrillire Zerkliftung. Starke Kernwucherung, viele Fasern sind
mit feinsten braunen Kornchen bestiubt. Im Fettschnitt sehr dichte feintropfige
Verfettung aller Muskelfasern.

IT1. (Musculus gastrocnemius.)

Zupfpriparat. Keine deutliche Querstreifung. MaBige tritbe Schwellung. Starke
Verfettung. Etwas fibrillaire Zerkliftung. Der Muskel ist sehr blutreich.
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Gelatineschnitte. Die Fasern sind ziemlich gleichmiBig breit und eng neben-
einanderliegend. Die Querstreifung ist meistens erkennbar, stellenweise sieht man
unregelméfige helle Querlinien. Braune Pigmentkérnchen in den Fasern. Kern-
wucherungen. Im Fettschnitt sind fast alle Muskelfasern mehr oder weniger dicht
feintropfig verfettet. All diese Veriinderungen sind jedoch nicht so ausgeprigt
wie bei I und IIL.

IV. (Musculus glutaeus medius.)

Zupfpraparat. Querstreifung nirgends deutlich erkennbar. Starke tritbe Schwel-
lung und starke Verfettung. Vereinzelt fibrillire Zerkliftung.

Gelatineschnitte. Fasern ziemlich gleich breit, iiberall Querstreifung erkennbar.
Im Fettschnitt sind alle Fasern hochgradig feintropfig verfettet. Alle GefaBe,
auch die Capillaren, sind stark mit Erythrocyten gefillt. Das Interstitium um die
Gefifle herum ist zellreich. MaBige Kernwucherungen.

V. (Musculus rectus abdominis.) '

Zupfpriporat. An allen Muskelfasern 1a8t sich klare Querstreifung erkennen.
Sehr vereinzelte Fasern weisen etwas tritbe Schwellung und etwas Verfettung auf.

Gelatineschnitte. Muskelfasern von ziemlich gleicher Breite. Uberall sehr deut-
liche Querstreifung. MaBige viele Fasern sind homogen orangefarben, nur an einzelnen
sind feinste Fetttropfen zu erkennen. Spindelférmig um einzelne Muskelkerne herum
liegen Sudan ITI-positive Koérnchen. Kernwucherungen méBigen Grades. Inter-
stitielles Fettgewebe méafig entwickelt.

VI. (Musculus biceps brachii.)

Zupfpriparat. An allen Fasern ist Querstreifung erkennbar, die jedoch ver-
waschen aussieht. An manchen Fasern triilbe Schwellung und Verfettung.

Gelatineschnitte. Fasern ziemlich gleichmaBig breit und dicht beieinander
liegend. Querstreifung iiberall maBig deutlich erkennbar. Reichlich.Fasern sind
feintropfig verfettet. Die Fetttropfen liegen nur méBig dicht.

Wir sehen in diesem Fall einen ganz deutlichen Unterschied zwischen
den Verinderungen I—IV auf der einen Seite und V und VI auf der
anderen. Vor allen Dingen fillt an der Wadenmuskulatur die sehr starke
Verfettung, die starke tritbe Schwellung und die betonte Langsstreifung auf.

Der Fall 1414/36, der das langste Krankenlager hat, zeigt besonders
schwere Verénderungen.

Mikroskopischer Befund (S. Nr. 1414/36).

Gelatineschnitte. Die Muskelfasern sind sehr ungleich breit, es wechseln breite
und homogene Fasern ab mit sehr schmalen und geschlingelten. Zum Teil finden
sich zerfallene und zerfallende Fasern. Fast nirgends ist Querstreifung erkennbar.
An vielen Stellen deutlicher Untergang von Muskelfasern. Sehr reichlich Kern-
wucherongen. Das Interstitium ist stellenweise sehr verbreitert und sehr zellreich.
Es finden sich Riesenzellen. Ganz schmale Fasern sind oft wurmartig geschlingelt
und auffallend blaB gefdrbt. An solchen ist manchmal noch Querstreifung zu
erkennen. Die meisten Fasern sind mit feinsten Fetttropfen bestaubt. MaBige
Fettdurchwachsung des Muskels. Die Veréinderungen bei II und IIT sind geringerer
Art. Bei II ist besonders die Verfettung ausgeprigt.

Im Fall 1087/35 ist besonders der Musculus soleus verindert. Bei
der Sektion wurden Abscheidungspfrépfe gefunden.

Mikroskopischer Befund (8. Nr. 1087/35).

1I. (Museulus soleus.)

In einer groBeren Vene findet sich ein vorw1egender Gerinnungsthrombus.
Um das GefiB herum starke Anhiufung von Entzindungszellen; diese dringen
gegen die Muskulatur zu zwischen den Fasern im Interstitium vor. An den Muskel-
fasern ist keine Querstreifung zu erkennen. Vereinzelt sieht man betonte Langs-
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streifung und fibrillire Zerkliiftung. Starke, stellenweise hochgradige Kern-
wucherungen. Vereinzelt finden sich homogene, intensiv rot gefdrbte Fasern, an
denen aber noch Kerne vorhanden sind. Manche Fasern sind auffallend geschlangelt.
Das interstitielle Fettgewebe ist maBig reichlich. Manche Muskelfasern sind meist
dicht feintropfig verfettet. An einzelnen Stellen sieht man um das Gefifl herum
Zerfall von Muskelfasern.

Auch der Musculus flexor digitorum longus zeigt betonte Léngsstreifung,
fibrillire Zerkliftung, starke Kernwucherung, Zerfall von Fasern.

Der Musculus flexor digitorum longus des Falles 111/36 (auch hier
fanden sich Abscheidungpfrépfe) zeigt auler den schon in den obigen
Fillen angeftihrten Verinderungen eigenartig rot gefirbte Fasern, die
streckenweise auffallend wenig Kerne haben. Auch am Musculus soleus
des gleichen Falles fallen an manchen Fasern Strecken auf, an denen
keine Kerne mehr erkennbar sind.

Besondere Beachtung verdient Fall 107/36. Die Todesursache war
hier eine mehrzeitige Embolie der Pulmonalarteriendste und des Pul-
monalarterienstammes. Bei der Sektion fand sich eine Thrombose der
rechten Beinvenen, die bis in die Vena cava inf. hinaufreichte und hier
in einen roten, offenbar kurz vor dem Tode entstandenen Gerinnungs-
thrombus auslief. Die linken Beinvenen waren bis in die Wadenvenen
hinein frei von Thromben. Die Emboli, die in der Lungenschlagader
gefunden wurden, konnten nicht nach Form und GroBe aus den Waden-
venen stammen. Die Wadenvenen der linken Seite waren also offen-
sichtlich frei von Thromben gewesen.

In diesem Fall wurden die verschiedenen Schichten der Waden-
muskulatur beider Beine untersucht. Auf beiden Seiten fanden sich
Veridnderungen, wie feintropfige Verfettung, Verlust der Querstreifung,
fibrillire Zerkliiftung, Kernwucherungen und braunes Pigment. Rechts
waren die Verdnderungen in bezug auf Verfettung stirker als links,
jedoch war der Unterschied im ganzen kein sehr grofSer. ’

Zusammenfassend 146t sich fiir die Fille mit Thrombose folgendes
sagen: In der Wadenmuskulatur wurden schwere Verianderungen ge-
funden im Sinne von triitber Schwellung, deutlich hervortretender Lings-
streifung, fibrillirer Zerkliiftung, Homogenisierung von Faserabschnitten,
Verfettung, Zerfall von Fasern und zum Teil sehr starken Kernwuche-
rungen. Ferner wurde Kernverlust beobachtet und Entziindungserschei-
nungen. Diese Veréinderungen treten nicht einzeln auf, sondern in der
Vielheit und in wechselnder Kombination.

In allen Fillen zeigte sich ein deutlicher Unterschied in bezug auf
Art und Grad der Verinderungen zwischen der Wadenmuskulatur einer-
seits und dem Musculus rectus abdominis und dem Biceps brachii anderer-
seits, Besonders deutlich ist der Unterschied in bezug auf Verfettung
der Fasern; sehr ausgepriigt fand sich ein Unterschied dieser Art in dem
Fall mit kiirzestem Krankenlager; dieser ist hier wohl im Gegensatz
zu den Fillen mit mehr chronischer Schidigung durch lingeres Kranken-
lager als Zeichen akuter schwerer Schidigung zu deuten.

Virchows Archiv. Bd. 300. 13
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‘Wohl mehr in diese Gruppe zu rechnen ist Fall 1151/35, der eine fast
vollige Verddung der Beinvenen bei der Sektion zeigte. Es handelte
gich um einen 6ljdhrigen, 159 em langen, 50 kg schweren Mann mit
einer gangrineszierenden Phthise. Wahrend seines Krankenlagers trat
am 5. 6. 35 eine Thrombose im linken Bein auf und am 20. 6. auch im
rechten. Am 14.7. ist in der Krankengeschichte vermerkt ,,Thrombose
bis auf Reste zuriickgegangen®. Am 22. 7. konnte der Patient aufstehen.
Am 14. 10. erfolgte der Tod unter zunehmender Schwiche. Die mikro-
skopische Untersuchung dieses Falles zeigte, dafl besonders der Mus-
culus flexor digitorum longus und Musculus gastrocnemius verdndert
waren. Es fand sich, besonders bei I eine starke fibrillire Zerkliiftung,
tritbe Schwellung, ungleiche Faserbreite. Die besonders breiten Fasern
zeigten feintropfige Verfettung, ferner fanden sich starke Kernwuche-
rungen. Besonders gegeniiber dem Befund am Musculus rectus abdominis
zeigt sich hier ein sehr deutlicher Unterschied der Verdnderungen.

Als Grenzfall, vorwiegend aber doch in die Gruppe der Fille ohne
Thrombose gehorig, ist Fall 1219/35 anzusehen, bei dem erst die mikro-
skopische Untersuchung einen kleinen Abscheidungsthrombus in einer
Vene des Musculus flexor digitorum longus zeigte. Es handelte sich um
einen 39jihrigen, 167 em langen, 50 kg schweren Mann, der an einer
diffusen, eitrig-jauchigen Peritonitis mit paralytischem Ileus nach Re-
sektion eines Carcinoms des Colon descendens starb. Sicherlich war er
8 Tage lang bettligerig gewesen.

Die mikroskopische Untersuchung zeigte eine sebr schwere Verfettung
der Wadenmuskulatur, die noch schwerer war als in den Thrombose-
fallen 1329/36 und 111/36. Daneben fand sich undeutliche Querstreifung
und Kernwucherung. Auch in diesem Fall war ein deutlicher Unterschied
zu dem Befund am Musculus biceps brachii zu erkennen. Dieser zeigte
zwar auch Verfettung, jedoch war diese wesentlich geringer. Der Mus-
culus rectus abdominis war als Vergleichsmuskel nicht zu verwerten,
da eine Bauchdeckenphlegmone bestand und dieser Muskel fleckweise
schwere Veranderungen zeigte, obgleich die gepriiften Stiicke aus makro-
skopisch gesundem Bereich des Rectus abdominis stammten.

Die folgende Zusammenstellung gibt einen Uberblick iiber alle ibrigen
Falle ohne Thrombose mit Ausnahme der 2 Selbstmordfélle (Tabelle 2).

Wie aus der Zusammenstellung zu ersehen ist, handelt es sich um
Falle verschiedenen Alters, mit verschiedener Krankheit und verschie-
den langem Krankenlager. Die Dauer des Krankenlagers ist leider oft,
besonders bei internen Kranken, kaum festzustellen, da man nicht
herausbringen kann, wie lange sie schon vor der Krankenhausaufnahme
bettligerig waren. Aus diesem Grunde konnten nur anndhernde An-
gaben gemacht werden oder es wurden die wichtigsten Daten der Kranken-
geschichte angefiihrt. _

. Die histologischen Befunde dieser Fille zeigen nun mehr oder minder
starke Veranderungen der Wadenmuskulatur, wie wir sie schon bei den
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Tabelle 2.
‘ Korper- | Kérper- |
@ ©- o ; . Dauer der
S.Nr. | Alter ,sc}gecht illar:}g;g gﬁ;ﬂ ﬁgt Hauptleiden l Bettligerigkeit
482/35 | 44 Q 162 49 Glioblastom ‘Am 8. 7. 34 Hemiplegie.
des linken ]Im Sept. 1935 mehrere
| Stirnhirns Schlaganfille. Klinik-
: aufnabhme 26. 9. 34.
Tod am 3. 5. 35
549/35 | 25 @ 156 46 Allgemeininfek- | Etwa 14 Tage
tion, ausgehend |
) | vom Abscefl der
\ ! . rechten Hals-
o ‘ ‘ seite )
560/35 | 31 3 165 58,8 | Bronchiektasen Etwa 14 Tage
[ und bronchi-
ektatische
| ! Kavernen
571/35 | 29 ) 162 | 43,5 | Zerfallenes Sar- Etwa 11 Wochen
; kom des linken
Oberkiefers
920/35 | 34 Q 150 44,2 Kavernése Etwa 7 Monate
J Phthise der
‘ 1 ' rechten Lunge
048/35 | 35 ? 161 | 42 | Exsudative Etwa 44 Tage
| Tuberkulose der
. rechten Lunge
962/35 | 39 3 175 65 Morbus Addi- Etwa 3 Wochen
; sonii. Tuber-
‘ kulose der
| ! . Genitalorgane
979/35 | 64 3 158 : 43 | Chronisch rezi- | Wenigstens 12 Tage,
] divierende Endo-| sicherlich aber linger
karditis der .
‘ i Aortenklappen
1009/35 \ 55 3 162 53 Geschwiiriger Etwa 13 Tage
i . ‘ | Mastdarmkrebs
1023/35 | 27 @ 147 . 50 | Querschnitts- Etwa 3 Wochen
, [ myelitis des |
1 | unteren Hals-
‘ markes
1024/35 | 58 | & 171 | 47 Verjauchtes Etwa 16 Tage
\ ! | Krebsgeschwiir
‘ ! der unteren
J | Flexura sig-
‘ moidea
1125/35 | 15 %) | 146 | 34 Chronisch rheu- Etwa 2 Monate
: \ | | matische verru-
: ' kose Endokardi-
| tis mit Mitral-
insuffizienz und
; Stenose
1159/35 | 53 ? | 153 40,2 | Amyotrophische| Seit Juni 1934 TUn-
1 i " Lateralsklerose |sicherheit beim Gehen.
[ Anfang Juli 1935 Lih-
’ | mung der rechten Seite.
[ ! 12. 8. 35:,,Seit lingerer
‘ ‘ J Zeit bestehen Geh- und
Sprachstérungen.‘
| | [ Tod am 17. 10. 35

13*
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Tabelle 2 (Fortsetzung).

Ge- Kdorper- | Korper- . y
SN | alter| oGS | i | Gov | maopueden | pBumer dor
1194/35 | 64 3 167 57 | Exulcerierter Etwa 16 Tage (?)
Krebs des An- ¢
trum pylori |
1202/35 | 53 | & 170 | 54 | Verblutung in |  Etwa 14 Tage
die Bauchhohle
aus Milzriff in-
folge geplatzten,
mykotischen
Aneurysmas im
Milzhilus. Endo-
carditis lenta
39/36 | 58 ) 169 66 Chronische Etwa 1 Monat (?)
lymphatische
Leukamie
873/36 | 59 3 169 53 Chronische Seit Februar 1936 vor-
Lungentuber- | wiegend im Bett oder
kulose. Diabe- | Liegestuhl gelegen.
tes mellitus Tod am 27. 6. 36
874/36 | 10 Q 125 20,9 | Medulloblastom | Klinikaufnahme am
des Kleinhirns. | 20. 11. 35. Kind konnte
Diff. Durch- bei der Aufnahme
wachsung der | schwer laufen; nach
Leptomeninx Rontgenbestrahlung
iiber dem Klein- | Besserung, voriiber-
hirn vnd gehend nach Hause
Riickenmark |entlassen. 2. Aufnahme
am 31. 5. 36. Kind lief
sehr schlecht, nur etwa
5m mit Hilfe. Nach
einigen Tagen dauernd
bettlagerig. Tod am
29.7. 36
876/36 | 34 3 171 44,9 Chronische | Mitte Februar 1936 Er-
Lungentuber- | kéiltung, seitdem Fie-
kulose ber, Husten, Auswurf,
Nachtschweile. Klinik-
aufnahme 21. 3. 36.
Tod am 29. 6. 36. An-
scheinend wahrend des
ganzen Klinikaufent-
haltes gelegen
883/36 | 65 g 167 49,9 | Lymphatische | Seit 1929 wegen Leuk-
Leukémie dmie in Behandlung.
Seit 1933 etwa alle
4 Wochen bestrahlt.
Am 29. 6. 36 bewuBtlos
in sehr schlecht. A.Z.
aufgenommen. Tod am
: 1.7.36
1320/36 | 22 44 Nicht ganz fri- | Trepanation 14 Tage

3 )170

scher Hirn-
absceB. Eitrige
Meningitis. Pyo-

cephalus -

|

vor dem Tode
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Tabelle 2 (Fortsetzung).

Korper-

Korper- ‘
gewicht Hauptleiden

" Dauer der
lAlter‘schlecht Linge e | Bettlagerigieit
l ] . .
1341/36 | 35 3 183 58 Leukamische Klinikaufnahme am

Myelose 4.10.36. Tod am 21.
\ 10. 36. Wenigstens seit
} 4. 10. 36 bettlagerig,
jedoch wohl schon

i ! vorher gelegen
1506/36 | 54 3 174 64 Prostatacarci- | Klinikaufnahme am
nom 14. 8. 36. 14. 9. 36 Kla-
gen iiber Riicken-

| schmerzen in der
’ Lendenwirbelsdule.
\ 20. 11. 36 zunehmend

dosig, geleg. delirant.

\ | Tod am 23. 11. 36
1532/36 Q 156 39 Narbenrezidiv | Vom 23. 11.—29. 11. 36
| nach Mamma-- in der Klinik
| amputation
|

| wegen Carcinom

Thrombosefillen beobachten konnten. Auch hier fillt iiberall ein Unter-
schied zwischen Wadenmuskulatur einerseits und Musculus rectus ab-
dominis und Biceps brachii andererseits auf. Die gefundenen Verdnde-
rungen waren in einzelnen Féallen wesentlich schwerer als bei den Throm-
bosefillen; hiufig sah man Bilder, wie wir sie bei Venenthrombose in
der Wadenmuskulatur fanden und in den ibrigen Fillen zeigten sich
geringere, jedoch dhnliche Verdnderungen. '

Im folgenden seien einige Beispiele angefiihrt.

Bei der amyotrophischen Lateralsklerose (S. Nr. 1159/35) fand sich
bei I-—III eine allerschwerste Atrophie der Muskulatur mit hochgradiger
vikariierender Wucherung des interstitiellen Fettgewebes. Von diesem
Falle wurden die Wadenmuskeln beider Beine untersucht, der Befund
war auf beiden Seiten der gleiche. IV zeigte einen deutlichen Unter-
schied gegen I-—III, jedoch fand sich auch hier hochgradige Atrophie.
Relativ am wenigsten verdndert waren V und besonders VI. Die Waden-
venen dieses Falles enthielten keine Thromben.

Auch im Fall 1125/35 wurden schwerere Verdnderungen beobachtet,
als sie bei den Thrombosefillen gesehen wurden. Dieser Fall verdient
neben dem jugendlichen Alter des Verstorbenen (15 Jahre) noch aus
einem anderen Grunde Beachtung. Hs fand sich an der Leiche ein Odem
der unteren Extremititen, besonders des rechten Beines. Bei der Sek-
tion wurde eine Thrombose der rechten Vena femoralis und der ober-
flichlichen rechten Beinvenen gefunden, wihrend auf der linken Seite die
Beinvenen ohne krankhafte Verinderungen waren. In diesem Fall wurden
die verschiedenen Schichten der linken Wadenmuskulatur untersucht.

Der histologische Befund nennt hier fir das Zupfpriparat auffallend
breite ,,undeutliche” Fasern, Querstreifung kaum erkennbar. Die



198 Hans Voegt: Veranderungen der Wadenmuskulatur

Gelatineschnitte zeigen schwerste Atrophie mit sehr starker Kernwucherung;
feintropfige Verfettung der Muskelfasern. Bei I1 auBlerdem Riesenzellen
und vereinzelt Kernschlduche. I1IT weist von den einzelnen Wadenmuskel-
schichten die schwerste Atrophie auf. Die Falle 948/35, 979/35, 1194/35,
874/36, 1320/36, 1341/36 zeigen die gleichen Verdnderungen nach Art
und Schwere, wie sie bei den Thrombosefillen gesehen wurden.

Als letzter sei noch der histologische Befund des Falles 482/35 an-
gefiihrt, von dem nur je ein Stiick Wadenmuskulatur von beiden Beinen

untersucht wurde.

Mikroskopischer Befund (S. Nr. 482/35).

Rechts. Reichliche Fettdurchwachsung, Wucherung der Kerne der Schwann-
schen Scheiden. Aufquellung von Fasern mit blasser Farbbarkeit; stellenweise
scholliger Zerfall mit Ubrigbleiben leerer Schlduche. Keine Querstreifung.

Links. Dieselben Verinderungen in schwicherer Ausbildung, besonders ist die
Fettdurchwachsung nicht so deutlich.

In den beiden Kontrolifillen handelte es sich (S. Nr. 47/36) um einen
68jabrigen, 165 cm langen, 65 kg schweren Mann, der sich erhingt
hatte. Als Nebenbefund wurde bei der Sektion eine Mesaortitis luica
festgestellt. Die Totenflecke waren hier an der Vorderseite der Leiche.

Der 2. Fall (S. Nr. 58/36) war die Leiche eines 52jihrigen, 166 cm
langen, 70 kg schweren Mannes, der sich gleichfalls erhéingt hatte und
bei dem ebenfalls als Nebenbefund eine Mesaortitis luica vorlag.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der einzelnen Muskeln zeigte
sich kein auffallender Unterschied zwischen Wadenmuskulatur einerseits
und Musculus rectus abdominis und Biceps brachii andererse’ts, wie er
in allen anderen Fillen gefunden wurde.

Im Fall 47/36 war an allen Muskeln Querstreifung erkennbar. III und
IV zeigten vereinzelt feintropfiges Fett in den Muskelfasern und im
Interstitium; auBerdem in allen Muskeln Sudan IIT-positive Kérnchen,
die spindelférmig um die Kerne herumlagen. Auch beim Fall 58/36 war
iiberall Querstreifung érkennbar. I—IV zeigten einzelne Faserabschnitte,
die diffus orange gefirbt oder wenig feintropfig verfettet waren. Auch
hier wieder , Fett“koérnchen um die Kerne herum. V zeigte keine Ver-
anderungen. Bei VI war Querstreifung erkennbar, man sah aber aufler-
dem unregelmiBige plumpe Querlinien. Die Kerne waren etwas ver-
mehrt. Fleckweise sah man miBig dichte, feintropfige Verfettung der
Muskelfasern.

Wenden wir uns nun der Besprechung der gefundenen einzelnen Ver-
anderungen zu.

Die triibe Schwellung ist eine recht haufige Muskelverdnderung, die
man unter verschiedenen Umstinden beobachten kann, bei allgemeinen
oder lokalen Ernahrungsstérungen, die wieder durch Stérung der Zir-
kulation, durch Druck oder Protoplasmagifte verursacht sein konnen.
Wir fanden bei unseren Untersuchungen den Musculus rectus abdominis
und Musculus biceps brachii fast stets frei von dieser Verdnderung,
wahrend die anderen Muskeln oft sebr starke triibe Schwellung auf-
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wiesen, die hdufig in Kombination mit anderen degenerativen Prozessen
auftrat. Da wir die triibe Schwellung besonders an der Wadenmusku-
latur fanden, muf sie durch lokale Stérungen bedingt sein, durch Druck
oder Storung der Zirkulation oder durch beide Ursachen gemeinsam.

Die fibrillare Zerkliftung soll nach Lorenz ausschlieBlich bei schweren
Erndhrungsstérungen der Muskeln durch Ischdmie gefunden werden.
Ferner wird beschrieben, daB bei Lymphstauung die Lingsstreifung der
Muskelfasern hervortritt und schlieflich fibrillire Zerkliftung entsteht.
Auch diese Verdnderung wurde fast ausschlieBlich in unseren Fallen an
der Wadenmuskulatur und dem Glutaeus medius gefunden.

Die Verfettung wird von den meisten Untersuchern als degenerative
Verinderung angesehen, jedoch soll Fett in der Muskulatur nach neueren
Arbeiten durchaus nicht immer pathologisch sein. Dieses mag zutreffen
fiir so geringe Verdnderungen, wie wir sie an den Kontrollfillen ge-
funden haben. Das Auftreten von Fett in den Muskelfasern soll ferner
nach Wegelin in weitem MaBe vom Erndhrungszustand des betreffenden
Individuums beeinfluBt werden und nach Kolodny dem Alter parallel
gehen. Nach demselben Autor sollen besonders die tétigsten Muskeln
der regelmifige und ausgedehnteste Sitz der Verfettung sein. Diese
Annahme diirfte fiir unsere Befunde wohl nicht zutreffen, da bei einem
bettléigerigen Kranken die Wadenmuskeln sicherlich nicht die titigsten
sind. Auch ein EinfluB des Erndhrungszustandes und des Alters trifft
tiir unsere Fille, besonders fir die mit schwerster Verfettung behafteten
(1329/36 und 1219/35), nicht zu. Auch allgemeine Einfliisse zur Erklarung
unserer Befunde sind auszuschlieflen, da die Verfettung entweder nur
bei I—IV oder besonders schwer an diesen Muskeln gefunden wurde.
Es konnen hierfiir also nur lokale Schadigungen in Betracht kommen. Diese
kénnen in Druck oder in Zirkulationsstdrungen bestehen. Bekannt ist,
daB bei lingerem Bestand von passiver Hyperimie eine geringe fein-
tropfige Verfettung auftritt. Es ist hochstwahrscheinlich, daB in unseren
Fillen diese beiden Umstinde die fithrende Rolle fiir das Auftreten der
Verfettung spielen.

Zur Atrophie wire zu bemerken, dafl fast ausschlieBlich degenerative
Atrophien gefunden wurden, von denen bekannt ist, daB sie bei rasch
fortschreitenden Prozessen auftreten.

Ahnliche Untersuchungen, wie die von uns ausgefithrten, sind nur
wenige bekannt. Walter Constantin Meyer beschrieb Glutaealmuskel-
verdnderungen hei Gehirn- und Riickenmarksleiden und wies auf ihre
Beziehung zur Entstehung des Druckbrandes hin. AuBer den Fallen
mit zentraler Schidigung untersuchte er auch Fille mit Allgemein-
erkrankungen. Er beschreibt bei 2 Fillen von Riickenmarkserkrankung
in der Glutaealmuskulatur Verdnderungen, die in undeutlicher Quer-
streifung, Verbreiterung und Eosinophilie der Fasern bestehen. Ferner
beobachtete er stellenweise das Fehlen von Muskelkernen. Bei Kreis-
laufkranken fand W. C. Meyer, obwohl nur ein kurzes Krankenlager
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vorausgegangen war, zwischen verdnderten Fasern immer noch iiber-
wiegend normale. Die Verdnderungen bestanden hauptsichlich in einer
Atrophie. Ferner erwihnt er zu deutliche Querstreifung, Hervortreten
der Langsstreifung und beginnende fibrillire Zerkliiftung. Bei Fillen
mit Kachexie, chronischer Entziindung und infektits-toxischen Pro-
zessen werden Kernwucherung, feintropfige Verfettung, Lingsaufspal-
tung, Erloschen der Feinstruktur der Fasern und Pigmentatrophie be-
schrieben.

Alle solche Verénderungen wurden auch in unseren Fillen beobachtet.

Verénderungen, die mehr akuter Art sind, beschreibt Diefrich in seiner
Arbeit ,,Druckbrand und GesiBmuskel*“. Makroskopisch werden von thm
Muskelkeile erwihnt, die wir an unseren Fillen niemals gefunden haben.
Mikroskopisch werden in seinen Befunden schollig-unregelméBiger Zer-
fall, grob vortretende Querstreifung, Kernverlust, Zerkliftung, Verlust
der Querstreifung, wachsige Degeneration, Blutungen und Leukocyten-
infiltration beschrieben. Ferner sah Diefrich frithestens nach 5 Tagen
Thromben im Bereich der geschidigten Muskulatur auftreten. Die
Thrombose beschriankte sich zuerst auf die kleineren Venen. Die Throm-
ben selber zeigten das Bild von Abscheidungspiropfen.

Auch unter unseren Befunden ist ein Fall (S. Nr. 1219/35), der in
einer kleinen Vene des Musculus flexor digitorum longus einen Ab-
scheidungsthrombus zeigt. Die iibrigen, von Diefrich angefiihrten Ver-
énderungen sind in unseren Féllen nur teilweise oder in geringem Grade
vorhanden. Wachsige Degeneration und Blutungen wurden nicht ge-
funden. Eine Infiltration mit Leukocyten zeigte sich nur in der Nachbar-
schaft einer thrombosierten Vene.

Fassen wir nun nochmals unsere Befunde bei den Fallen ohne Waden-
venenthrombose zusammen.

Es wurden schwere Verdnderungen im Sinne von Degeneration (triibe
Schwellung und Verfettung) und Atfrophie an den Wadenmuskeln ge-
funden, ohne daB eine Thrombose der Wadenvenen bestand.

Diese Verinderungen miissen demnach auf Druck, lokale Zirkula-
tionsstérungen, Inaktivitdtsatrophie oder auf eine Kombination dieser
Ursachen zuriickzufithren sein. Die gefundenen Veranderungen waren
zum Teil wesentlich schwerer als bei den Féllen mit Venenthrombose.

Ferner zeigten die Fille ohne Wadenvenenthrombose auch wieder
einen deutlichen Unterschied zwischen Wadenmuskulatur einerseits und
Musculus rectus abdominis und Biceps brachii andererseits.

Der Musculus glutaeus medius nahm héufig eine Mittelstellung ein.

Eine Beziehung der Muskelverdnderungen zur Dauer des Kranken-
lagers konnte nicht einwandfrei festgestellt werden. Der Grund hierfiir
liegt zum Teil darin, dafl es nicht moglich ist, genaue Angaben tiber die
Dauer des Krankenlagers zu bekommen. Hochstwahrscheinlich spielt
aber auch eine Rolle, ob die Kranken ,,wie ein Klotz im Bett liegen*
(Behn) oder unruhig sind.
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Es besteht die Moglichkeit, dal die Verinderungen an der Waden-
muskulatur durch myogene Zerfalls- oder pathologische Stoffwechsel-
produkte eine Ursache fiir die Entstehung der Wadenvenenthrombose
darstellen, neben anderen Faktoren, wie allgemeiner Kreislaufschwiche
oder lokalen Zirkulationsstérungen.

Da gleich schwere und zum Teil sogar noch schwerere Verinderungen
an den Wadenmuskeln gefunden wurden, ohne daB eine Wadenvenen-
thrombose bestand, ist daran zu denken, ob nicht die Pfropfbildung
abhingig ist von der Zeitdauer der Muskelschidigung. Es wire denkbar,
daB eine Uberschwemmung des Gewebes und der Venenwurzeln mit
myogenen Zerfalls- oder pathologischen Stoffwechselprodukten fir die
Piropfbildung notwendig ist, wie sie besonders bei einer akuten Muskel-
schadigung eintritt.

Wir sehen aus den oben erhobenen Befunden noch ein weiteres.
In allen Fillen, mit Ausnahme der beiden Kontrollfille, waren der
Musculus rectus abdominis und Biceps brachii wesentlich geringer als
die Wadenmuskeln oder kaum verdndert. Die Bauchdeckenmuskeln und
die Armmuskulatur sind aber diejenigen, die bis zuletzt (besonders der
Musculus rectus abdominis als Bauchpresse) bei den Kranken tétig sind.

Hieraus wiirde sich wiederum fiir die Prophylaxe der Venenthrombose
eine aktive Bewegungstherapie ableiten, die gleichzeitig Zirkulations-
storungen, die sicher bei dem Entstehen der Thrombose eine Rolle
spielen, mit beseitigt.

Zusammenfassung.

Bei Venenthrombose fanden sich an der Wadenmuskulatur schwere
Verdnderungen im Sinne von Degeneration und Atrophie.

Gleichartige Verdnderungen an den Wadenmuskeln wurden gefunden,
ohne daf} eine Wadenvenenthrombose bestand ; sie waren zum Teil sogar
schwerer.

Diese Verdnderungen miissen auf Druck, Zirkulationsstérungen, In-
aktivitdtsatrophie oder auf eine Kombination dieser Ursachen zuriick-
gefihrt werden.

Es stellte sich sowohl bei den Thrombosefillen wie bei den Fillen,
die keine Pfropfbildung in den Wadenvenen zeigten, ein deutlicher
Unterschied zwischen den Wadenmuskeln einerseits und dem Musculus
rectus abdominis und Biceps brachii andererseits heraus.

Es wird darauf hingewiesen, daf moglicherweise myogene Zerfalls-
und pathologische Stoffwechselprodukte fiir die Thromboseentstehung
von Bedeutung sein konnen.

: Sehrifttum.

Dietrich, A.: Virchows Arch. 226, 18 (1919). — Meyenburg, v.: Handbuch der
speziellen pathologischen Anatomie, Bd. 9, 1. Teil. Berlin: Julius Springer 1929. —
Meyer, W. C.: Virchows Arch. 294, 159 (1935). — Kolodny, Lorenz, Wegelin: Zit.
bei v. Meyenburg.



