
(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Berlin 
[Direktor: Professor Dr. R. RdssleJ.) 

Veriinderungen der Wadenmuskulatur 
bei Venenthrombose und langem Krankenlager. 

V o n  

Dr. Hans Voegt, 
Assisf~ent a m  In s t i t u t .  

Herr Professor R6ssle beauftragte mich, zu untersuchen, ob die bei 
bettlggerigen Kranken zu beobachtenden Atrophien an den Waden- 
muskeln durch Druck und Inaktivit~t allein oder infolge auftretender 
Thrombosen erfolgen. 

Es wurden aus diesem Grund insgesamt 33 FMle mikroskopisch unter- 
sucht; davon waren 5 Fi~lle, bei denen die Sektion eine Thrombose im 
Gebiete der Vena tibialis posterior ergab und 28 FMle ohne Thrombose 
der Wadenvenen. Das Untersuchungsmaterial dieser 28 F~lle wurde vor- 
wiegend yon solchen Verstorbenen genommen, die ein langes Kranken- 
lager gehabt hatten. Nur 2 Fs die zum Vergleich herangezogen wurden, 
hatten kein Krankenlager hinter sich. Es waren dies 2 Selbstmordfglle. 
Unter den 28 FAllen ohne Wadenvenenthrombose ist aul~erdem einer, 
der ws eines langen Krankenlagers eine Thrombose in beiden 
Beinen durchgemacht hat und bei dem die Sektion eine fast vSllige 
VerSdung der Beinvenen (Vena femoralis und Vena saphena) zeigte. 
In einem anderen Fall, bei dem makroskopisch keine Th~omben gefunden 
wurden, ergab die histologisehe 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 nichtgedrfickten 
Muske]n (Musculus glutaeus medius [aus dem Bereieh seines Ursprunges 
yon der Darmbeinschaufe]], Musculus rectus abdominis, Musculus bi- 
ceps brachii) verglichen. 

Die verschiedenen Muskelstticke wurden zuni~ehst ffisch als Zupf- 
prs t in physiologischer Kochsalzl6sung untersucht und dann in 
Gelatine eingebettet. Die Gelatineschnitte wurden mit H~matoxyli n- 
Eosin und Hs III  gef~rbt. 

Bei der Beschaffung des Materials wurde beobachtet, dab Throm- 
bosen in der Vena femoralis gleichzeitig mit solchen ihres Quellgebietes, 
besonders der Wadenvenen, sehr hgufig sind; infolgedessen gebraucht 
man lange Zeit, um geeignete Fs ohne Thrombosen bei langem Kranken- 
lager zu finden. 



Veranderungen der Wadenmuskulatur bei Venenthrombose. 191 

Die folgende Aufstellung soll eine kurze (Jbersicht geben fiber die 
5 zum Vergleich berfieksichtigten Thrombosef/~lle, yon denen 2 an einer 
Lungenembolie aus der Vena femoralis starben. 

Tabe l l e  1. 

! schlecht KSrper- K6rper- Dauer der S.Nr. ' Alter Ge- ttauptleiden Todes- l~inge gewieht Bettl~gerig- 
ursache in em in kg keit 

Mageneareinom 167 50 1087/35 57 

107/36 69 

111/36 58 

1329/36 48 
1414/36 39 

? 

? 

i 

Prostat~hyper- 
trophie mit 
ehronischer 
Cystitis und 
aufsteigender 
Pyelonepbritis 
Ca. colli uteri 
(Operation) 
Hirna]sscel~ 

Ulcus peptieum 
I iejuai (11 Ope- 
! rationen) 

Peritonitis 
naeh Ope- 

ration 
Lungen - 
embolie 

Lungen- 
embolie 

Meningitis 
Verblu- 

tung aus 
arrodierter 

Arterie 

163 

150 

152 
172 

55 

6O 

51 
45 

Etwa 
3 Wochen 

Etwa 
14 Tage 

12 Tage 

10 Tage 
Etwa 

21/2 Monate 

Makroskopiseh  besonders  e indrucksvol l  war  Fa l l  1414/36; hier  sah 
die W a d e n m u s k u l a t u r  wie yon Thromben  , ,gespickt"  aus. Es hande l te  
sieh um Abscheidungspff6pfe .  

I m  folgenden sei der  mikroskopisehe  Befund  des Fal les  mi t  kfir- 
zes tem Kranken l age r  (1329/36) angeffihrt ,  der  zugMch  als Beispiel  daffir 
dienen mag,  wie die his tologischen Pro tokol le  abgefa•t  wurden.  

Mi#ros~opischer Be[und (S. Nr. 1329/36; 48j. W.). 
I. (Musculus flexor digitorum longus.) 
Zup]prgparat. Nirgends Querstreifung erkennbar, starke triibe Sehwellung und 

starke Verfettung. 
Gelatineschnitte. Die Fasern sind fast iiberall gleichmai~ig breit und liegen 

meistens eng nebeneinander. Querstreifung nirgends erkennbar. Man sieht meistens 
deutliehe Langsstreffung. Kernwueherung. Im Fettschnitt sind alle Fasern, 
meistens ziemlich dieht, feintropfig veffettet. Augerdem sind die Fasern mit 
feinsten braunen Pigmentk6rnchen best~ubt. 

II.  (Museulus soleus.) 
Zup]pr~parat. Nirgends Querstreifung erkennbar. Starke triibe Sehwellung. 

Sehr starke Veffettung. 
Gelatineschnitte. Die Fasern sind ziemlich gleichmaBig breit und liegen eng 

nebeneinander, fast nirgends ist Querstreifung erkennbar. Stellenweise geringe, 
angedeutete, fibrill~re Zerkliiftung. Starke Kernwucherung, viele Fasern sind 
mit feinsten braunen K6rnchen bestaubt. Im Fettschnitt sehr dichte feintropfige 
Veffettung aller Muskelfasern. 

III .  (Museulus gastrocnemius.) 
Zup]priiparat. Keine deutliche Querstreifung. Mal3ige triibe Schwel]ung. Starke 

Verfettung. Etwas fibril]are Zerkliiltung. Der Muskel ist sehr blutreich. 
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Gelatineschnitte. Die Fasern sind ziemlich gleichm~l~ig breit und cng neben- 
einanderliegend. Die Querstreifung ist meistens erkennbar, stellenweise sieht man 
unregelmi~]~ige helle Querlinicn. Braune Pigmentk6rnchen in den Fasern. Kern- 
wucherungen. Im Fettschnitt sind fast alle Muskel~asern mehr oder weniger dicht 
feintropfig verfcttet. All diese Veriinderungen sind jedoch nicht so ausgepr~gt 
wie bei I und II. 

IV. (Musculus glutacus medius.) 
Zup]pr~iparat. Querstreifung nirgends deutlieh erkennbar. Starke triibe Schwel- 

lung und starke Verfettung. Vereinzelt fibrill~re Zerldiiftung. 
Gelatineschnitte. Fasern ziemlich gleich breit, iiberall Querstreifung erkennbar. 

Im Fettschnitt sind alle Fasern hoehgradig feintropfig verfettet. Alle Gef~i~e, 
auch die Capillaren, sind stark mit Erythrocyten gefiillt. Das Interstitium um die 
Gef~13e herum ist zellreich. M~l~ige Kernwucherungen. 

V. (Museulus rectus abdominis.) 
Zup/pr~parat. An allen Muskelfasern l~Bt sich klare Querstreifung erkennen. 

Sehr vereinzclte Fasern weisen etwas triibe Schwellung und etwas Verfettung aufi 
Gelatineschnitte. Muskelfasern yon ziemlich gleieher Breite. Uberall sehr deut- 

liche Qucrstreifung. Mi~l~igeviele Fasern sind homogen orangefarbcn, nur an einzelnen 
sind feinste Fetttropfen zu erkennen. Spindelf6rmig um cinzelne Muskclkerne herum 
liegen Sudan III-positive K6rnchen. Kelmwucherungen m~Bigen Grades. Inter- 
stitielles Fettgewebe m~l~ig entwickelt. 

VI. (Musculus biceps brachii.) 
Zup/pr~iparat. An allen Fasern ist Querstreifung erkennbar, die jcdoch ver- 

waschcn aussieht. An manchen Fasern triibe Sehwellung und Verfettung. 
Gelatineschnitte. Fasern ziemlich gleichm~Big breit und dicht beieinander 

liegend. Querstreifung iiberall maBig deutlich erkennbar. Reichlich.Fasern sind 
feintropfig veffettet. DiG Fetttropfen liegen nut miiBig dieht. 

Wi r  sehen in diesem F a l l  einen ganz deut l ichen  Unte r sch ied  zwischen 
den Ver~nderungen I - - I V  uuf der  einen Seite und  V und  VI  auf  der  
anderen.  Vor al len Dingen fs an  der W a d e n m u s k u l ~ t u r  die sehr s t a rke  
Veffe t tung,  die s t a rke  t r t ibe Schwellung und die be ton te  L/~ngsstreifung auf. 

Der  Fa l l  1414/36, der  das  ls  Kranken lage r  hat ,  zeigt  besonders  
schwere Ver~nderungen.  

Mikroslcopischer Be/und (S. Nr. 1414/36). 
Gelatineschnitte. Die Muskelfasern sind sehr ungleich breit, es weehseln brcite 

und homogene Fasern ab mit sehr schmalen und geschl~ngelten. Zum Tell linden 
sich zerfallene und zerfallende Fascrn. Fast nirgends ist Querstreifung erkennbar. 
An viclen Stellen deutlicher Untergang yon Muskclfasern. Sehr reiehlich Kern- 
wucherungen. Das Interstitium ist stellenweise sehr verbreitert und sehr zellreich. 
Es linden sich Riesenzellen. Ganz schmale Fasern sind oft wurmartig geschl~ngelt 
und auffallend blal~ gefarbt. An solchen ist manchmal noch Querstreifung zu 
erkennen. Die meisten Fasern sind mit feinsten Fetttropfen besti~ubt. Mi~l~ige 
Fettdurchwaehsung des Muskels. Die Ver~nderungen bei I I  und I I I  sind geringerer 
Art. Bei I I  ist besonders die Verfettung ausgepr~gt. 

I m  Fa l l  1087/35 is t  besonders  der  Musculus soleus vers  Bei  
der  Sekt ion  wurden  AbscheidungspfrSpfe  gefunden.  

Mikroskopischcr Be/uncl (S. Nr. 1087/35). 
II .  (Musculus soleus.) 
In einer grSl~eren Vene finder sich ein vorwiegender Gerinnungsthrombus. 

Um das Gef~l] herum starke Anh~ufung yon Entziindungszellen; diese dringen 
gegen die Muskulatur zu zwisehen den Fasern im Interstitium vor. An den Muskel- 
fasern ist keine Querstreifung zu erkennen. Verehlzelt sieht man betonte L~ngs- 
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streifung und fibrill/ire Zerkltiftung. S~arke, stellenweise hoehgradige Kern- 
wucherungen. Vereinzelt linden sich homogene, intensiv rot gefKrbte Fasern, an 
denen aber nochKerne vorhanden sind. Manche Fasern sind auffallend gesch]/~ngelt. 
Das interstitielle Fettgewebe ist maBig reiehlieh. Manche Muskelfasern sind racist 
dich$ feintropfig verfettet. An einzelnen Stellen sieht man urn das Gef/iB herum 
ZerfM1 yon Muskelfasern. 

Auch der Museulus flexor digitorum longus zeigt betonte L~ngsstreffung, 
fibrill~re Zerkltiftung, starke Kernwucherung, Zerfall yon Fasern. 

Der Musculus flexor digitorum longus des FMles 111/36 (auch hier 
fanden sich AbscheidungpfrSpfe) zeigt auf3er den schon in den obigen 
F/~llen angeffihrten Ver/~nderungen eigenartig rot  gef/~rbte Fasern, die 
streckenweise auffMlend wenig Kerne haben. Auch am Musculus soleus 
des gleichen FMles fallen an manehen Fasern Strecken auf, an denen 
keine Kerne mehr erkennbar sind. 

Besondere Beachtung verdient Fall 107/36. Dis Todesursaehe war 
hier eine mehrzeitige Embolie der PulmonMarterien/~ste 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 Bcinvenen waren bis in die Wadenvenen 
hinein frei yon Thromben. Die Emboli, die in der Lungensehlagader 
gefunden wurden, konnten nicht nach Form und GrSBe aus den Waden- 
venen stammen. Die Wadenvenen der linken Seite waren also often- 
sichtlieh frei yon Thromben gewesen. 

In  diesem Fall wurden dis verschiedenen Sehichten der Waden- 
muskulatur  beider Beine untersucht. Auf beiden Seiten fanden sich 
Ver/~nderungen, wie feintropfige Verfettung, Verlust der Querstreffung, 
fibrill/s Zerkliiftung, Kernwueherungen und braunes Pigment. Rechts 
waren die Ver/~nderungen in bezug auf Verfettung st/s Ms links, 
jedoch war der Unterschied im ganzen kein sehr groBer. 

Zusammenfassend 1/~f]t sich ffir die F/~lle mi t  Thrombose folgendes 
sagen: In  der Wadenmuskulatur  wurden schwere Veranderungen ge- 
funden im Sinne yon triiber Schwellung, deutlich hervortretender L/~ngs. 
streifung, fibrillarer Zerkliiftung, Homogenisierung yon Faserabschnitten, 
Verfettung, ZerfMl yon Fasern und zum Tell sehr starken Kernwuche- 
rungen. Ferner wurde Kernverlust  beobachtet  und Entziindungserschei- 
nungen. Diese Ver/~nderungen treten nicht einzeln auf, sondern in der 
Vielheit und in wechselnder Kombination.  

In  allen F/~llen zeigte sich sin deutlieher Unterschied in bezug auf 
Art und Grad der Ver/~nderungen zwischen der Wadenmuskulatur  einer- 
seits und dem Museulus rectus abdominis und dem Biceps braehii anderer- 
seits. Besonders deutlich ist der Untersehied in bezug auf Verfettung 
der Fasern; sehr ausgepr~gt land sieh ein Untersehied dieser Art  in dem 
Fall mi t  kfirzestem Krankenlager;  dieser ist bier wohl im Gegensatz 
zu den F~llen mit  mehr chronischer Sch~digung durch 1/s Kranken- 
lager als Zeiehen akuter sehwerer Sch/~digung zu deuten. 

Virchows Archly.  Bd. 300. 13 
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Wohl mehr in diese Gruppe zu rechnen ist Fall 1151/35, der eine fast 
v611ige VerSdung der Beinvenen bei der Sektion zeigte. Es hande]te 
sich um einen 61j~hrigen, 159 cm langen, 50 kg sehweren Mann mit 
einer gangr/~neszierenden Phthise. W/~hrend seines Krankenlagers t ra t  
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 ges te  zurfickgegangen". Am 22.7. konnte der Patient aufstehen. 
Am 14. 10. erfolgte der Tod unter zunehmender Schw/~che. Die mikro- 
skopische Untersuchung dieses Falles zeigte, dab besonders der Mus- 
culus flexor digitorum longus und Muscu]us gastrocnemius ver/~ndert 
waren. Es land sich, besonders bei I eine starke fibrill~re Zerkliiftung, 
triibe Schwellung, ungleiche Faserbreite. Die besonders breiten Fasern 
zeigten feintropfige Vqrfettung, ferner fanden sich starke Kernwuehe- 
rungen. Besonders gegenfiber dem Befund am Musculus rectus abdominis 
zeigt sich hier ein sehr deutlicher Unterschied der Ver/~nderungen. 

Als .Grenzfall, vorwiegend aber doch in die Gruppe der F/~lle ohne 
Thrombose gehSrig; 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 39j/~hrigen, 167 cm langen, 50 kg schweren Mann, der an einer 
diffusen, eitrig-jauchigen Peritonitis mit para]ytischem Ileus nach Re- 
sektion eines Carcinoms des Colon descendens starb. Sicherlich war er 
8 Tage lang bettlggerig gewesen. 

Die mikroskopisehe Untersuchung zeigte eine sehr schwere Verfettung 
der Wadenmuskulatur, die noch schwerer war als in den Thrombose- 
f/tllen 1329/36 und 111/36. Daneben land 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 Vers zeigte, obgleieh die gepriiften Stticke aus makro- 
skopisch gesundem Bereich des I~ectus abdominis stammten. 

Die folgende Zusammenstellung gibt einen fJberblick fiber alle iibrigen 
F~lle ohne Thrombose mit Ausnahme der 2 Selbstmordf~lle (Tabel]e 2). 

Wie aus der Zusammenstellung zu ersehen ist, handelt es sich um 
Fglle 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, wi  e lange sie schon vor der Krankenhausaufnahme 
bettl/~gerig waren. Aus diesem Grunde konnten nur ann~hernde An- 
gaben gemacht werden oder es wurden die wichtigsten Daten der Kranken- 
geschichte angefiihrt. 

Die histologischen Befunde dieser FS,11e zeigen nun mehr oder minder 
starke Vergnderungen der Wadenmuskulatur, wie wir sie schon bei den 
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T a b e l l e  2. 
[ 

-- l t  } Ge- KTrper- KSrper- Dauer  der  
S.Nr. J~ er ] l~inge gewich t  H a n p t l e i d e n  

schlecht  in  cm in  k g  Be t t l age r igke i t  

482/35 44 9 162 49 

549/35 

.560/35 

571/35 

920/35 

948/35 

962/35 

979/35 

1009/35 

]023/35 

lo~4/a5 

H25/35 

1159/35 

25 

31 

29 

34 

35 

39 

64 

55 

27 

58 

15 

53 

3 

3 

9 

? 

3 

~7 

9 

156 

165 

162 

150 

161 

175 

158 

162 

147 

171 

146 

153 

46 

58,8 

43,5 

44,2 

42 

65 

43 

5 3  

50 

47 

34 

40,2 

Glioblastom 
des linken 
Stirnhirns 

Allgemeininfek- 
tion, ausgehend 
yore Abscel~ der 
reehten I-Ials - 

seite 
Bronchiektasen 
und bronchi- 

ektatische 
Kavernen 

Zerfal]enes Sar- 
kern des linken 

0berkiefers 
KavernTse 

Phthise der 
rechten Lungs 

Exsudative 
Tuberkulose der 
reehten Lunge 
Morbus Addi- 
sonii. Tuber- 

kulose der 
Genita,lorgane 

Chronisch rezi- 
divierende Endo- 

karditis der 
Aortenklappen 
Geschwfiriger 

Mastdarml~'ebs 
Quersclmitts- 
myelitis des 

unteren Hals- 
markes 

Verjauehtes 
Iga'ebsgesehwiir 

tier unteren 
Flexura sig- ] 

moidea I 
Chroniseh rheu- I 
matisehe verru- 
kSse Endoka,rdi- 
tis mit Mitral- 
insuffizienz und 

Stenose 
Amyotrophische 
Lateralsklerose 

Am 8 .7 .34  IIemiplegie. 
Im Sept. 1935 mehrere 
Schlaganf~lle. Klinik- 

aufnahme 26.9.34.  
Ted am 3.5. 35 
Etwa 14 Tage 

Etwa 14 Tage 

Etwa l l W o e h e n  

Etwa 7 Monate 

Etwa 44 Tage 

Etwa 3Wochen 

Wenigstens 12 Tage, 
sicherlich aber liinger 

Etwa 13 Tage 

Etwa 3Wochen 

Etwa 16 T8ge 

Etwa 2 Monate 

Seit Juni  1934 Un- 
sicherheit beim Gehen. 
Anfang Juli  1935 L~ih- 
mung der rechten Seite. 

12 .  8.35:  ,,Seit lgngerer 
Zei~ bestehen Gch- and 

SprachstSrungen." 
Ted am 17. 10. 35 

13 ~ 
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T a b e l l e  2 Fortsetzung). 

S.Nr. Alter Ge- Dauer tier schlecht Hauptleiden Bettl~gerigkeit 

1194/35 

1202/35 

39/36 

873/36 

874/36 

876/36 

883/36 

1320/36 

64 

53 

58 

59 

10 

34 

65 

22 

c7 

~7 

It:6rper- I~6rper- 
l~nge gewicht 

i n  cm in kg 

167 57 

170 54 

169 66 

169 53 

125 20,9 

171 44,9 

167 49,9 

170 44 

Exulcerierter 
Krebs des An- 

trum pylori 
Verblutung in 
die Bauchh6hle 
~us MilzriB in- 
folge geplatzten, 

mykotischen 
Aneurysm~s im 
Milzhilus. Endo- 

carditis lenta 
Chronische 

lymphatische 
Leuki~mie 

Chronische 
Lungentuber- 

kulose. Diabe- 
tes mellitus 

Medulloblastom 
des Kleinhirns. 

Diff. Durch- 
wachsung der 
Leptomeninx 

~iber dem I~ein- 
h im und 

Riickenmark 

Chronisehe 
Lungentuber- 

kulose 

Lymphatische 
Leuk/~mie 

NicJlt ganz fri-I  
seher Him- } 

absceg. Eitrige [ 
]Vfmfingitis. Pyo-/ 

cephalus 

Etwa 16 Tage (?) 

Etwa 14 Tage 

Etwa 1 Monat (? )  

Seit Februar 1936 vor- 
wiegend im Bett  oder 

Liegestuhl gelegen. 
Tod am 27.6. 36 

Klinikaufnahme am 
20. 11.35. Kind konnte 

bei der Aufnahme 
schwer laufen; nach 
l~6ntgenbestrahlung 
Besserung, voriiber- 
gehend nach Hause 

entlassen. 2. Aufnahme 
am 31.5.36.  Kind lief 
sehr sehleeh~, nur etwa 
5 m mit  Hilfe. Nach 
einigen Tagen dauernd 
bettlggerig. Tod am 

29. 7.36 

Mitre Februar 1936 Er- 
kaltung, seitdem Fie- 
bet, Husten, Auswurf, 
Nachtschweige. Klinik- 

aufn~hme 21.3.36.  
Tod am 29.6. 36. An- 
seheinend w/~bxend, des 
ganzen Klinikaufent- 

haltes gelegen 

Seit 1929 wegen Leuk- 
~mie in Behandlung. 
Seit 1933 etwa alle 

4 Woehen bestrahlt. 
Am 29.6. 36 bewugtlos 
in sehr sehleeht. A.Z. 
aufgenommen. Tod am 

1 .7 .36  

Trepanation 14 Tage 
vor dem Tode 
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Tabe l le  2 (Fortsetzung). 

Air '] Ge- It:Srper- K6rper- /  Dauer der lgnge gewicht  ! t t aup  fulei4en S.Nr. er !schlecht  in cm in trg [ Bettliigerigkeit 

183 58 1341/36] .35 

1506/36 54 

1532/36 54 

# 174 

156 

64 

39 

Leukamisehe 
Myelose 

Prostataearei- 
noiffl 

Narbem'ezidiv 
naeh Mamma- 

amputation 
wegen Careinom 

Klinikaufnahme am 
4. 10. 36. Ted am 21. 
10. 36. Wenigstens seit 
4. 10. 36 bettlggerig, 
jedoeh wohl sehon 

vorher gelegen 
Klinikaufnahme am 

14. 8.36. 14.9.36 Kla- 
gen fiber Rficken- 
schmerzen in der 

Lendenwh'belsgule. 
20. 11.36 zunehmend 
d6sig, geleg, delirant. 

Ted am 23. ll. 36 
Veto 23. 11.--29.11.36 

in der lr 

Thrombosefgllen beobachten konnten. Auch hier fgllt iiberall ein Unter- 
sehied zwisehen Wadenmuskulatur einerseits und Musculus rectus ab- 
dominis und Biceps braehii andererseits auf. Die gefundenen Vergnde- 
rungen waren in einzelnen Fgllen wesentlieh schwerer Ms bei den Throm- 
bosef~llen; hgufig sah man Bilder, wie wir sie bei Venenthrombose in 
der Wadenmuskulatur fanden und in den iibrigen Fgllen zeigten sich 
geringere, jedoch ghnliche Vergnderungen. 

Im folgenden seien einige Beispiele angefiihrt. 
Bei der amyotrophisehen Lateralsklerose (S. Nr. 1159/35) land sieh 

bei I - - I I I  eine allersehwerste Atrophie der Muskulatur mit hoehgradiger 
vikarfierender Wucherung des interstitiellen Fettgewebes. Von diesem 
Falle wurden die Wadenmuskeln beider Beine untersueht, der Befund 
war auf beiden Seiten der gleiehe. IV zeigte einen deutliehen Unter- 
sehied gegen I - - I I I ,  jedoeh land sich aueh bier hochgradige Atrophie. 
t%elutiv am wenigsten vergndert waren V und besonders VI. Die Waden- 
venen dieses Falles enthielten keine Thromben. 

Aueh  im Fall 1125/35 wurden sehwerere Vergnderungen beobachtet, 
als sie bei den Thrombosefgllen gesehen wurden. Dieser Fall verdient 
neben dem jugendlichen Alter des Verstorbenen (15 Jahre) noch uus 
einem anderen Grunde Beachtung. Es land sich an der Leiehe ein 0dem 
der unteren Extremitgten, besonders des rechten Beines. Bei der Sek- 
tion wurde eine Thrombose der rechten Vena femoralis und der ober- 
flgehliehen rechten Beinvenen gefunden, wghrend auf der linken Seite die 
Beinvenen ohne krankhafte Vergnderungen waren. In diesem Fall vcurden 
die versehiedenen Sehiehten der linken Wadenmuskulatur untersueht. 

Der histologische Befund nennt hier fiir das Zup[priiparat auffMlend 
breite ,,undeutliehe" Fasern, Querstreifung kaum erkennbar. Die 
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Gelatineschnitte zeigen schwerste Atrophic mit sehr starker Kernwucherung; 
feintropfige Verfettung der Muskelfasern. Bei I I  au6erdem Riesenzellen 
und vereinzelt Kernschl~uche. I I I  weist yon den einzelnen Wadenmuskel- 
sehiehten die sehwerste Atrophie auf. Die Fs 948/35, 979/35, 1194/35, 
874/36, 1320/36, 1341/36 zeigen die gleiehen Ver~nderungcn nach Art 
und Sehwere, wie sie bei den Thrombosef~llen gesehen wurden. 

Als letztcr sei noeh der histologisehe Befund des Falles 482/35 an- 
geffihrt, yon dem nur je ein Stiiek Wadenmuskulatur yon beiden Beinen 
unte rsucht  wurde. 

Mikroskopischer Be]und (S. Nr. 482/35). 
t~echts, l%eichliche Fettdurchwachsung, Wucherung der Kerne der Schwann- 

schen Scheiden. Aufquellung yon Fasern mit blasser F~rbbarkeit; stellenweise 
scholliger Zerfall mit Ubrigbleiben leerer Schl~uche. Keine Querstreifung. 

Links. Dieselben Veranderungen in schw~cherer Ausbildung, besonders ist die 
Fettdurchwachsung nicht so deutlich. 

In  den beiden Kontrolli~llen handelte es sieh (S. Nr. 47/36) um einen 
68js 165 em langen, 65kg schweren Mann, der sich erh~ngt 
hatte. Als Nebenbefund wurde bei der Sektion eine Mesaortitis luiea 
festgestellt. Die Totenfleeke waren hier an der Vorderseite der Leiche. 

Der 2. Fall (S. Nr. 58/36) war die Leiehe eines 52js 166 em 
langen, 70 kg schweren Mannes, der sich gleiehfalls erh~ngt hatte und 
bei dem ebenfalls als Nebenbefund eine Mesaortit~s luica vorlag. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der einzelnen Muskeln zeigte 
sich kein auffallender Untersehied zwisehen Wadenmuskulatur einerseits 
und Museulus rectus abdominis und Biceps braehii andererse~+,s, wie er 
in allen anderen Fs gefunden wurde. 

Im Fall 47/36 war an allen Muskeln Querstreifung erkennbar. I I I  und 
IV zeigten vereinzelt feintropfiges Fet t  in den Muskelfasern und im 
Interstitium; auBerdem in allen Muskeln Sudan III-positive KSrnchen, 
die spindelf5rmig um die Kerne herumlagen. Auch beim Fall 58/36 war 
fiberall Querstreifung erkennbar. I ~ I V  zeigten einzelne Faserabsehnitte, 
die diffus orange gefs oder wenig feintropfig verfettet waren. Auch 
hier wieder , ,Fett"kSrnchen um die Kerne herum. V zeigte keine Ver- 
~nderungen. Bei VI war Querstreifung erkennbar, man sah aber aulter- 
dem unregelms plumpe Querlinien. Die Kerne waren etwas ver- 
mehrt. Fleekweise sah man ms dichte, feintropfige Verfettung der 
Muskelfasern. 

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

Die triibe Schwellung ist eine recht h~ufige Muskelver~nderung, die 
man unter verschiedenen Umsts beobaehten kann, bei allgemeinen 
oder lokalen Erns die wieder durch StSrung der Zir- 
kulation, durch Druck odor Protoplasmagifte verursacht sein kSnnen. 
Wir fanden bei unseren Untersuchungen den Musculus rectus abdominis 
und Museulus biceps brachii fast stets frei yon dieser Ver~nderung, 
w~hrend die anderen Muskeln oft sehr starke trfibe Schwellung auf- 
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wiesen, die hgufig in Kombinat ion mit  anderen degenerativen Prozessen 
auftrat .  Da wir die triibe Schwellung besonders an der Wadenmusku- 
latur fanden, mul~ sie durch lokale StSrungen bedingt sein, durch Druck 
oder StSrung der Zirkulation oder dureh beide Ursaehen gemeinsam. 

Die fibriilgre Zerkliiftung sell nach Lorenz ausschliel31ich bei schweren 
ErnghrungsstSrungen der Muskeln dureh Ischgmie gefunden werden. 
Ferner wird besehrieben, dab bei Lymphstauung die Lgngsstreifung der 
Muskelfasern hervortr i t t  und schlielMich fibrillgre Zerkltiftung entsteht. 
Aneh diese gergnderung wurde fast ausschlie$1ich in unseren Fgllen an 
der Wadenmuskulatur  und dem Glutaeus-medius gefunden. 

Die Verfettung wird von den meisten Untersuehern als degenerative 
Vergnderung angesehen, jedoch soil Fe t t  in der Muskulatur nach neueren 
Arbeiten durehaus nicht immer pathologisch sein. Dieses mag zutreffen 
fiir so geringe Vergnderungen, wie wir sie an den Kontrolggllen ge- 
funden haben. Das Auftreten von Fet t  in den Muskelfasern sell ferner 
naeh Wegelin in weitem Mal~e vom Ernghrungszustand des betreffenden 
Individuums beeinflul~t werden und naeh Kolodny dem Alter parallel 
gehen. Nach demselben Autor sollen besonders die tgtigsten Muskeln 
der regelmgl~ige und ausgedehnteste Sitz der Verfettung sein. Diese 
Annahme diirfte fiir unsere Befunde wohl nicht zutreffen, da bei einem 
bettlggerigen Kranken die Wadenmuskeln sicherlich nieht die tgtigsten 
sind. Auch ein EiMlul~ des Ernghrungszustandes und des Alters trifft  
ftir unsere Fglle, besonders ftir die mit  sehwerster Verfettung behafteten 
(1329/36 und 1219/35), nicht zu. Aueh allgemeine Einfliisse zur Erklgrung 
unserer Befunde sind auszusehliel~en, da die Verfettung entweder nur 
bei I IV oder besonders sehwer an diesen Muskeln gefunden wurde. 
Es kSnnen hierfiir also nur lokale Sehgdigungenin Betraeht kommen. Diese 
kSnnen in Druck oder in ZirkulationsstSrungen bestehen. Bekannt  ist, 
dal~ bei lgngerem Bestand yon passiver Hypergmie eine geringe fein- 
tropfige Verfettung auftritt .  Es ist hSehstwahrseheinlieh, dab in unseren 
Fgllen diese beiden Umstgnde die ffihrende Rolle fiir das Auftreten der 
Verfettung spielen. 

Zur Atrophie wgre zu bemerken, dab fast aussehlieBlich degenerative 
Atrophien gefunden wurden, yon denen bekannt ist, dab sie bei rasch 
fortsehreitenden Prozessen auftreten. 

Ahnliche Untersuehungen, wie die yon uns ausgefiihrten, sind nur 
wenige bekannt. Walter Constantin Meyer besehrieb Glutaealmuskel- 
vergnderungen bei Gehirn- und Riiekenmarksleiden und wies auf ihre 
Beziehung zur Entstehung des Druckbrandes bin. Aut~er den Fgllen 
mit  zentraler Schgdigung untersuehte er aueh Fglle mit  Ailgemein- 
erkrankungen. Er  besehreibt bei 2 Fgllen von l%iickenmarkserkrankung 
in der Glutaealmuskulatur Vergnderungen, die in undeutlicher Quer- 
streifung, Verbreiterung und Eosinophilie der Fasern bestehen. Ferner 
beobachtete er stelienweise das Fehlen yon Muskelkernen. Bei Kreis- 
laufkranken land W. C. Meyer, obwohl nut  ein kurzes Krankenlager 
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vorausgegangen war, zwischen ver~nderten Fasern immer noch iiber- 
wiegend normale. Die Vergnderungen bestanden hauptsgchlich in einer 
Atrophie. Ferner erw/~hnt er zu deutliche Querstreifung, Hervortreten 
der L/~ngsstreifung und beginnende fibrill/~re Zerkliiftnng. Bei F~llen 
mit Kachexie, chronischer Entzfindung und infekti6s-toxischen Pro- 
zessen werden Kernwucherung, feintropfige Verfettung, L/~ngsanfspal- 
tung, Erl6schen der Feinstruktur der Fasern und Pigmentatrophie be- 
schrieben. 

Alle solche Ver~tnderungen wurden auch in unseren F/~llen beobachtet. 
Ver/~nderungen, die mehr akuter Art sind, besehreibt Dietrich in seiner 

Arbeit ,,Druckbrand und Ges~Bmuskel". Makroskopisch werden yon ihm 
Muskelkeile erw~thnt, die wir an unseren F~tllen niemals gefunden haben. 
Mikroskopisch werden in seinen Befunden schollig-unregelm~Biger Zer- 
fall, grob vortretende Querstreifung, Kernverlust, Zerklfiftung, Verlust 
der Querstreifung, wachsige Degeneration, Blutnngen und Leukocyten- 
infiltration beschrieben. Ferner sah Dietrich frfihestens nach 5 Tagen 
Thromben im Bereich der gesch/~digten Muskulatur auftreten. Die 
Thrombose beschr~nkte sich zuerst auf die kleineren Venen. Die Throm- 
ben selber zeigten das Bild yon Abseheidungspfr6pfen. 

Auch unter unseren Befunden ist ein Fall (S. Nr. 1219/35), der in 
einer kleinen Vene des Musculns flexor digitorum longus einen Ab- 
scheidungsthrombus zeigt. Die fibrigen, yon Dietrich angefiihrten Ver- 
/~nderungen sind in unseren t~/~llen nur teilweise oder in geringem Grade 
vorhanden. Wachsige Degeneration und Blutungen wurden nieht ge- 
funden. Eine Infiltration mit LeukocySen zeigte sich nur in der Nachbar- 
schaft einer thrombosierten Vene. 

Fassen wir nun nochmals unsere Befunde bei den F/~llen ohne Waden- 
venenthrombose zusammen. 

Es wurden schwere Vergnderungen im Sinne yon Degeneration (trfibe 
Schwellung und Verfettung) und Atrophic an den Wadenmuskeln ge- 
funden, ohne dab eine Thrombose der Wadenvenen bestand. 

Diese Ver~tnderungen mfissen demnach auf Druek, lokale Zirkula- 
tionsst6rungen, Inaktivit/~tsatrophie oder auf eine Kombination dieser 
Ursachen zuriickznffihren sein. Die gefundenen Vergnderungen waren 
zum Toil wesentlich schwerer als bei den ]P~llen mit Venenthrombose. 

Ferner zeigten die Fglle ohne Wadenvenenthrombose auch wieder 
einen deutlichen Untersehied zwischen Wadenmuskulatur einerseits und 
Musenlus rectus abdominis und Biceps brachii andererseits. 

Der Musculus glutaeus medius nahm h/~nfig eine Mittelstellung ein. 
Eine Beziehung der Muskelvergnderungen zur Bauer des Kranken- 

lagers konnte nicht einwandfrei festgestellt werden. Der Grund hierffir 
liegt zum Teil darin, dab es nicht m6glich ist, genaue Angaben fiber die 
Bauer des Krankenlagers zu bekommen. HSchstwahrscheinlich spiel~ 
aber auch eine Rolle, ob die Kranken ,,wie ein Klotz im Bert  liegen" 
(Rehn) oder unruhig sind. 
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Es besteht die M6glichkeit, dab die Ver/tnderungen an der Waden- 
muskulatur durch myogene Zerfalts- oder pathologische Stoffwechsel- 
produkte eine Ursache fiir die Entstehung der Wadenvenenthrombose 
darstellen, neben anderen Faktoren, wie Mlgemeiner Kreislaufschw/tche 
oder lokalen ZirkulationsstSrungen. 

Da gleich schwere und zum Teil sogar noch schwerere Ver/tnderungen 
an den Wadenmuskeln gefunden wurden, ohne dM~ eine Wadenvenen- 
thrombose bestand, ist daran zu denken, ob nicht die Pfropfbildung 
abh/tngig ist yon der Zeitdauer der Muskelsch/tdigung. Es w/tre denkbar, 
dab eine ~berschwemmung des Gewebes und der Venenwurzeln mit 
my0genen ZerfMls- oder pathologischen Stoffwechselprodukten ffir die 
Pfropfbildung notwendig ist, wie sie besonders bei einer akuten Muskel- 
sch/tdigung eintritt. 

Wit sehen aus den oben erhobenen Befunden noch ein weiteres. 
In allen F/tHen, mit Ausnahme der beiden Kontrollf/tlle, waren der 
Musculus rectus abdominis und Biceps brachii wesentlich geringer Ms 
die Wadenmuskeln oder kaum ver/tndert. Die Bauchdeckenmuskeln und 
die Armmuskulatur sind aber diejenigen, die bis zuletzt (besonders der 
Musculus rectus abdominis Ms Bauchpresse) bei den Kranken t/ttig sind. 

tlieraus wiirde sich wiederum ffir die Prophylaxe der Venenthrombose 
eine aktive Bewegungstherapie ableiten, die gleichzeitig Zirkulations- 
st6rungen, die sicher bei dem Entstehen der Thrombose eine golle 
spielen, mit beseitigt. 

Zusammenfassung. 
Bei Venenthrombose fanden sich an der Wadenmuskulatur schwere 

Ver/tnderungen im Sinne yon Degeneration und Atrophie. 
Gleichartige Ver/tnderungen an den Wadenmuskeln wurden gelunden, 

ohne dab eine Wadenvenenthrombose bestand; sie waren zum Teil sogar 
schwerer. 

I)iese Ver/tnderungen miissen auf ])ruck, Zirkulationsst6rungen, In- 
aktivit/ttsatrophie oder auf eine Kombination dieser Ursachen zuriick- 
geiiihrt werden. 

Es stellte sich sowohl bei den Thrombosefs wie bei den F/tllen, 
die keine Pfropibildung in den Wadenvenen zeigten, ein deutlicher 
Unterschied zwischen den Wadenmuskeln einerseits und dem )~usculus 
rectus abdominis und Biceps brachii andererseits heraus. 

Es wird darauf hingewiesen, dab mSglicherweise myogene Zerfalls- 
und pathologische Stoffwechselprodukte ffir die Thromboseentstehung 
yon Bedeutung sein k6nnen. 
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