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(Leiter: Prof. Dr. med. WERNER SCHOPPER).

Das Granuloreticulom der Skeletmuskulatur.
Von
GuNTHER PLIESS.
Mit 6 Textabbildungen.
{ Eingegangen am 9. Januar 1954.)

Unter dem Granuloreticulom der Skeletmuskulatur verstehen wir
ein besonderes Syndrom, das an 3 Fillen erldutert wird. AnschlieBend
wird auf die nosologischen Beziehungen des Syndroms eingegangen.

Kasuistik.
Fell 1 (H 928/52), 44jihrige Frau.

Vorgeschichte und Verlauf. Patientin hat frither ldngere Zeit in einer Fabrik
an einer Maschine gearbeitet und als Folge eine betrichtliche Hypertrophie der
rechten Schulter- und Armmuskulatur davongetragen. Ende Januar 1952 traten
Schmerzen in der rechten Schulter auf, die als Rheuma behandelt wurden. Anfang
Februar 1952 konnte Patientin wihrend der Hausarbeit den rechten Arm nicht
mehr heben. Die rechte Schultergegend und der Arm schwollen an. Es traten
heftige, nur rechtsseitige Kopfschmerzen und Fieber bis 39° auf. Deshalb erfolgte
Einweisung in die Klinik. Hier wurde eine diffuse Schwellung der hypertrophierten
rechissestigen Schultermuskulatur festgestellt, die spontan und auf Druck schmerzie.
Am rechten Arm und der Hand bestanden teilweise Ldhmungserscheinungen.
Die Haut iiber der Schulter zeigte keinerlei Entziindungserscheinungen. Es wurde
eine Probeexcision aus der Schultermuskulatur durchgefiihrt. Penicillinbehandlung.
Im Spétherbst 1952 wurden 6 Réntgenbestrahlungen (Gesamtdosis 600 r) durch-
gefiihrt. Die Lahmungserscheinungen blieben weiterbestehen. Patientin kann
zur Zeit den Arm nur schwer heben.

Histologischer Befund. In ausgedehnten Abschnitten findet sich eine Collzi-
quationsnekrose der quergestreiften Muskulatur. Zwischen den Muskelzellen ist
das Bindegewebe Gdematts aufgelockert und von gelapptkernigen neutrophilen
Leukocyten durchsetzt. Die Sarkolemmbkerne sind groBtenteils in Kerntriimmer
zerfallen. Die Muskelfasern zeigen Verlust der Querstreifung, Homogenisierung
und Auflssung der Myofibrillen und des Sarkoplasma. An andern Stellen ist es
zur betrichtlichen Wucherung reticulo-histiocytirer Elemenie zwischen den ver-
démmernden Muskelfasern gekommen, deren Sarkolemmkerne vermehrt sind. Es
iiberwiegt ein deutlich netzartiger Aufbau der mit Protoplasmabriicken zusammen-
héngenden reticulo-histiocytaren Elemente. Diese zeigen meist groBe, aufgehellte
Kerne. Mitunter finden sich auch zweikernige Zellen. Bei der Bielschowski-
Gomori-Farbung ergeben sich reichlich argyrophile Fasern mit stellenweisem
Ubergang in kollagene Fasern, die die proliferierten reticulo-histiocytiren Elemente
umspinnen. In den Maschen dieses Netzverbandes liegen mehr oder weniger reich-
lich gelapptkernige Leukocyten, die gréBtenteils eosinophile Protoplasmagranula-
tion zeigen. Diese granulomatésen Verdnderungen setzen sich auf das umgebende
Fettgewebe fort.

Virchows Arch. Bd. 325. 17¢
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Fall 2 (H 5394/52), 3jahriger Junge.

Vorgeschichte und Verlauf. Anfang Oktober 1952 fiel den Eltern auf, daf das
Kind schlecht laufen konnte. Inmnerhalb von etwa 4 Tagen entwickelte sich an
der linken Gesdfhilfte ein eigrofler spontan schmerzhafter Knoten. Die Haut dariiber
war unverandert. Das Allgemeinbefinden war ungestort. Acht Tage nach dem Auf-
treten der Schwellung wurde das Kind in die Klinik eingewiesen. Punktion des
Knotens ergab keinen Eiter. Im Rontgenbild zeichnete sich bei normalen Knochen-
strukturen in den Weichteilen ein eigrofer Schatien ab. Klinisch dachte man an
ein Sarkom oder eine beginnende Osteomyelitis. Es wurde nur eine Probeexcision
durchgefithrt. Daraufhin bildefe sich die GQeschwulst von selber zuriick, und auch
die Wunde heilte so rasch ab, daf das Kind nach wenigen Tagen entlassen werden
konnte. Danach keinerlei Krankheitserscheinungen. Die Narbe ist reizlos.

Histologischer Befund. Das Material besteht iiberwiegend aus Fibroplasten
und Aistiocytiren Elementen, dazwischen reichlich eosinophile Leukocyten und ein-
zelne Plasmazellen sowie Gewebsmastzellen. Zwischen den histiocytiren Elementen
reichlich argyrophile und kollagene Fasern. Hier und da kleine Nekrobiosen.
An andern Stellen erkennt man innerhalb der granuloreticuliren Proliferation
degenerierende quergestreifte Muskelfasern. Am Rande der Excision auch erhaltene
Ziige quergestreifter Muskelfasern mit Vermehrung der Sarkolemmkerne und der
reticulo-histiocyidren Elemente.

Fall 3 (H 257/53), 22jahriger Mann.

Vorgeschichte und Verlauf. Aus volligem Wohlbefinden heraus traten Anfang
Dezember 1952 Schmerzen in der rechten Wade beim Gehen auf. Bald darauf be-
merkte Patient eine knotige Schwellung in der rechisseitigen Wadenmuskulatur,
die nach etwa 3 Wochen Haselnufigrofe erreicht hatte, sich fest anfithlte und
druckschmerzhaft war. Die Haut iber dem Knoten war unveréindert, das All-
gemeinbefinden ungestort. Am 9. 1. 53 wurde der Knoten der Wadenmuskulatur
excidiert. Dabei ergaben sich keine Beziehungen zu Gelenken oder Sehnenscheiden.
Die Wunde heilte glatt. Patient ist zur Zeit vollig gesund.

Histologischer Befund. Im Zentrum des Knotens ist die Muskulotur in weit-
gehendem degenerativem Untergang begriffen und ausgedehnt durch ein mesen-
chymales Proliferationsgewebe ersetzt, das sich aus reticulo-histiocytiren Elementen,
Epitheloidzellen, Fibroplasten und eosinophilen Leukocyten aufbaut. Stellenweise
ordnen sich diese Zellproliferationen in tuberculoiden Formen an, mit kleinen und
ausgedehnten zentralen Nekrosen. In den Randpartien der Nekrosen zum Teil
epitheloidzellige Strukturen. In den Granulomen auch Plasmazellen und spar-
liche Gewebsmastzellen. In der umgebenden Muskulatur sind die Sarkolemmkerne
vermehrt. Auch. die pericapilliren reticulo-histiocytaren Elemente zeigen Proli-
feration. Die RBielschowski-Gomori-Farbung ergibt eine Vermehrung argyro-
philer Fagern zwischen den Muskelfasern und besonders in den granulomatis ver-
anderten Abschnitten, hier mit Ubergang in kollagene Faserstrukturen. Die Septen
zwischen den Muskelbiindeln sind 6dematds aufgelockert und enthalten einige
eosinophile Leukocyten.

Zur Symptomatik.

Das klinische Bild ist gekennzeichnet durch relativ rasch auftretende
Schwellungen der quergestreiften Skeletmuskulatur.

Wihrend im ersten Falle eine diffuse Schwellung der rechtsseitigen Schulter-
muskulatur auftrat, bildeten sich in den beiden anderen Fillen wumschricbene
Muskelknoten aus, die Haselnufl- bzw. Hithnereigrofe erreichten. Rontgenologisch
ergab sich (im Falle 2) eine Weichteilverschattung.

Die Muskelschwellungen sind spontan und auf Druck schmerzhait
und beeintrichtigen durch den Schmerz die Funktionsfihigkeit der
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Muskulatur. Sie bilden sich nach Probeexcision spontan (Fall2) oder nach
Penicillinbehandlung (Fall 1) zuriick. Rezidive wurden nicht beobachtet.

,»-Entziindliche‘‘ Veranderungen der iiberdeckenden Weichteile, insbesondere der
Haut, fehlen. Die Wunden nach Probeexcision heilen per primam intentionem ab.

Das Allgemeinbefinden war nur im ersten Falle durch das Auftreten von Kopf-
schmerzen und Fieber gestort, und gleichzeitig mit der diffusen Muskelschwellung
kam es zu Paresen der Schulter- und Armmuskulatur, die sich nur sehr langsam
zuriickbildeten.

Das Gewebsbild ergibt in den 3 Fillen weitgehend dhnliche Verdnde-
rungen mit etwa folgendem zeitlichem Ablauf: Am Anfang steht eine
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Abb. 1. Hamatoxylin-Eosin-Fiarbung, 115fache VergroBerung. Fall 3: Wucherung der
Sarkolemmkerne und Vermehrung reticulo-histiocytérer Zellen sowie Verlust der
Querstreifung der Muskelfasern.

Schwellung und Vermehrung der Sarkolemmkerne (Abb. 1), verbunden
mit geringen degenerativen Veridnderungen der Myofibrillen. Gleich-
zeitig treten vermehrte histiocytidre Elemente mit groBen hellen Kernen
um die Muskelfasern auf. Durch Proliferation dieser Zellelemente riicken
die Muskelfasern immer mehr auseinander, Diese zeigen nun deutliche
degenerative Verdnderungen bis zur Fragmentation mit Homogeni-
sierung und Auflésung der Myofibrillen und des Sarkoplasma. Die
proliferierten mesenchymalen Zellen bilden im fortgeschrittenen Stadium
reticuldr-syncytiale, argyrophil-fibrillire Strukturen aus (Abb. 2). Da-
zwischen legen hier und da Reste zugrunde gehender Muskelfasern sowie
gelapptkernige neutrophile, haufiger aber eosinophile Leukocyten und
spéarliche Plasma- und Gewebsmastzellen. Besonders im zweiten Falle
zeigen die histiocytiren Elemente Transformation in Fibroplasten mit
Ubergang der reichlich gebildeten argyrophilen in kollagene Fasern.
Beim dritten Falle finden sich auffillige tuberculoide Strukturen der
reticulidr-mesenchymalen Proliferation (Abb. 3). Bei allen Fallen kommt
es zur Ausbildung von Nekrosen, besonders im ersten Falle,

Das histologische Bild wird somit von einer mesenchymalen Zell-
proliferation beherrscht, die von den Sarkolemmkernen und den
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pericapilldren Bindegewebszellen der quergestreiften Muskulatur auvsgeht.

Abb. 2. Hiamatoxylin-Eosin-Farbung, 110fache Vergriferung. Fall 1: Granuloreticulire
Proliferation.

Abb. 3, Hamatoxylin-Eosin-Farbung, 40fache Vergroferung., Fall3: Tuberculoide
Strukturen mit zentraler Nekrose.

plasie, die als Grundstrukiur reticuliren Aufbau zeigt. Dieser Befund

berechtigt zur Einordnung des Gewebsbildes in den Formenkreis der

Reticulosen.
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Unter Reticulose verstehen wir ganz allgemein eine Mesenchymhyperplasie
mit dem gestaltlichen Charakter des reticuliren Bindegewebes. Auf die histo-
genetische Ableitung einer derartigen bindegewebigen Proliferation aus Teilen des
RES kann verzichtet werden: Einerseits ist der Begriff des RES primér (ASCHOFF-
LANDAU) nicht morphologisch, sondern von der Speicherfunktion her definiert,
FrESEN unternimmt allerdings den Versuch einer morphologischen Fundierung
des RES-Begriffes. Doch ergibt sich dabei, daB die adventitiellen Zellelemente
als Teil des RES praktisch ubiguitdr sind und somit eine reticulér-mesenchymale
Proliferation jeder Ortlichkeit zwanglos in histogenetischen Zusammenhang mit
diesem Teil des RES gebracht werden kann., Borok lost sich bei der ,,Stufen-
einteilung®* der mesenchymalen Proliferationsformen bewufit von einer histo-
genetisch orientierten Betrach- A

. e gens
tungsweise und verwertet lediglich

deskriptiv  das  feingestaltliche /\

Verhalten fiir Beurteilung und
Benennung der mesenchymalen
Proliferation. In dhnlicher Weise . :
- Exsudation

haben wir an anderer Stelle dar-
auf hingewiesen, da der so oft Proliferation /
gebrauchte und miBbrauchte I
Reticulosebegriff nur dann wert- Granuloretionlose
voll ist, wenn er morphologisch-  Enfziindung”
deskriptiv definiert bleibt. I

Unter  Beriicksichtigung der v
zelligen Differenzierungspotenz reti- Vernarbung
culir-mesenchymaler Elemente Apb. 4. Schema zur Unterscheidung von Reticulose
lassen sich indifferente von diffe- und Entziindung.

renzierten Reticulosen unterschei-

den. Bei den indifferenten Formen liegt eine rein reticuldr-bindegewebige Zell-
proliferation vor. Als differenzierte Reticulosen werden dagegen Proliferations-
formen bezeichnet, die eine Tendenz zur zelligen Differenzierung — in Plasma-
zellen, Lymphocyten, Reifungsformen der Leuko- und Erythropoese, Speicher-
zellen, Riesenzellen usw. bis zur Ausbildung kollagenen Bindegewebes, Fett-,
Knorpel- und Knochengewebes — zeigen.

Durch Beriicksichtigung der vorherrschenden zelligen Differenzierungsrichtung
konnen die verschiedenen Formen differenzierter Reticulosen morphologisch-
deskriptiv unterschieden werden (z.B. Plasmoreticulose, Lymphoreticulose, Himo-
reticulose, polyblastische Reticulose u. a. m.).

Differenzierte Reticulosen, bei denen es zur Ausbildung der Strukturen
des Granulationsgewebes kommt, nennen wir Granuloreticulosen. Unter
Granuloreticulom verstehen wir eine herdférmig umschriebene Proli-
feration.

Die begriffliche Abgrenzung gegen den — bis heute noch umstrit-
tenen — Enitziindungsbegriff erfolgt durch das Uberwiegen der mesen-
chymalen Proliferation (Reticulose) gegeniiber dysorisch-exsudativen
Vorgingen (,,Entziindung™), wie es die obenstehende Abb. 4 zeigt.

Die nosologische Stellung des Granuloreticuloms der Skeletmuskulatur.
Der Nosos-Begriff umfalt mehr als lediglich morphologische Ver-

idnderungen in bestimmten Korperteilen. Die Fundamente dieses Be-

griffes lassen sich schematisch folgendermaBen (Abb. 5) darstellen.
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Treten gestaltlich und funktionell fafbare Krankheitserscheinungen
in charakteristischer Verbindung auf, so kann zunichst nur von einem
Syndrom die Rede sein, solange die Klirung der Atiologie bzw. Patho-
genese noch aussteht.

Im folgenden ist zu untersuchen, ob die oben angefiithrte Sympto-
matik lediglich syndromatisch faBbar ist oder durch die Klirung der
Atiologie mosologisch eingeordnet werden kann.

Fir die kousale Genese ergeben
Syndrom gich aus der Vorgeschichte keine
sicheren Hinweise.

Vorausgegangene exogene Schidigungen
der betreffenden Kéorperstellen werden
negiert. Auffallend ist das Fehlen von
klinisch faBbaren ,,Entztindungs*-Frschei-
Nosos nungen. Die Excisionen erfolgten unter
Tumorverdacht.

Das Gewebsbild ergibt Vergleichsmoglich-
keiten mit andern bekannten Granulom-
bildungen.

Eine Dermatomyositis, bei der muskulire
Granulome wmitunter beobachtet werden
(Hassin und Kaprax), scheidet nach dem
Gesamtverlauf ebenso aus wie eine Muskel-
tuberkulose (CortEsi; FurTaDpO und Cawr-
varuo). Auch fiir rheumatische Veréinde-
rungen (GERCENBERG; CLawsoN und Mitarbeiter; Soxorowr und Mitarbeiter)
ist das Gewebsbild nicht charakteristisch.

Durch das stellenweise reichliche Auftreten eosinophiler Leukocyten in der
granuloreticuléren Proliferation erinnert das Gewebsbild an das eosinophile Granuio-
reticulom anderer Lokalisationen (Haut, Magen, Knochen). Auch generalisierie
Formen mit Beteiligung der Lymphknoten, Lungen, Leber, Milz, Thymus, Pan-
kreas und anderer Organe (KiNtzeN und WEBER; HADDERS) sind beschriében.
Eine Beteiligung der Skeletmuskulatur bei diesem Syndrom ist uns nicht bekannt.

Zum Hodgkin-Granulom besteben lediglich oberflichliche feingestaltliche Be-
ziehungen. Verlauf des Gewebsprozesses und die ibrige Symptomatlk sprechen
gegen das Vorliegen eines Hodgkinsyndroms.

Die stellenweise auftretenden tuberculoiden Strukturen mit zentralen Nekro-
biosen und Nekrosen erinnern wiederum an Bilder, wie man sie bei der Virus-
lymiphadenitis (z.B. beim Lymphogranuloma inguinale oder der Katzenkratz-
krankheit) beobachtet.

Dieser Vergleich lenkt die Aufmerksamkeit auf die Myositis, wie sie im Tier-
versuch nach Infektion mit den Stimmen des Cowxsackievirus bei Saugméusen
(DarLporr; GoomaN, BunTinG und Mzrrwick; Girrorbp und DALLDORF) oder
juvenilen Ratten (BerRGER, FREUDENBERG und ROULET) beobachtet wird.

FREUDENBERG, ROULET und NicoLkE sowie LEPINE, DusskE und SAUTTER
gelang der tierexperimentelle Nachweis des C-Virus aus bioplischk gewonnenem
Muskelmaterial, das histologisch das Bild einer ,,Myositis'* analog den Verande-
rongen im Tierversuch zeigte.

Morphologie Funktion

Atiologie

Abb, 5. Schema zum Nososbegriff.

Zusammenfassend ist hervorzuheben, dafl das Granuloreticulom der
Skeletmuskulatur als geweblicher Prozef zu einem Formenkreis dif-
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ferenzierter Reticulosen gehort, der zahlreiche Krankheiten umschlieBt
(z.B. Tuberkulose, Lues, Tularémie, Lepra, Lymphogranuloma inguinale,
Katzenkratzkrankheit u.a.m.), deren exogene infektise Atiologie
sichergestellt oder mit groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen ist.
Bakteriologisch-kuliurelle Untersuchungen wund Tierversuche waren
nicht durchfithrbar, da das Material bereits in Formol fixiert eintraf.

Gegen das Vorliegen banaler bakterieller Infektionserreger spricht das Fehlen
von Eiterungen sowie die primare Heilung der Probeexcisionswunden.

Im Gewebsschnitt lieBen sich bakterielle Erreger, insbesondere Tuberkelbacillen,
farberisch und bei Untersuchung im UV-Licht nach Primulin- bzw. Auramin-
behandlung nicht nachweisen.

- - z e -
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Abb. 6. Viktoriablau, 630fache VergréBerung. Fall 3: Muskelkdrperchen um die
Sarkolemmkerne und in histiocytdren Elementen.

Der Frage einer Virusitiologie suchten wir durch den firberischen

Nachweis von Hinschlufkdrperchen naherzutreten.

Bei der Giemsa-Firbung ergeben sich im Fallel und 3 schollige,
scharf begrenzte cyloplasmatische Kdrperchen mit gezackten oder ab-
gerundeten Konturen und dem Durchmesser von 0,2—1,3 y. Sie liegen
unmittelbar um die Sarkolemmkerne in lockerer oder dichterer An-
ordnung (Abb. 6). Dort, wo Muskelfasern zugrunde gegangen sind,
finden sie sich etwas spérlich in histiocytiren Elementen perinucledr
abgelagert. Dieser Befund erweckte zunichst den Verdachi auf das
Vorliegen von Einschluf- bzw. Initialkdrperchen, die im allgemeinen mit
einem Virusbefall der Zellen in Verbindung gebracht werden.

Diese Korperchen sind bei der Hématoxylin-Eosin-Farbung nicht sichtbar
und ergeben keine Gramfarbung. Nach Giemsa firben sie sich hell- bis dunkelblan,
mit Saurefuchsin dunkelrot, mit Viktoriablau nach HERzZBERG intensiv blau. Sie
sind. isotrop.

Gegen die Auffassung als Viruseinschliisse spricht aber die UnregelmaBigkeit

in GréBe und Form der Kérperchen, das Fehlen einer regelmaBigen Hotbildung
(PrvkERTON) und das Ausbleiben der Auramin- bzw. Primulinfluorescenz.
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Um Aufschlufl iiber die Natur dieser Muskelkorperchen zu erhalten,
haben wir 30 unausgesuchte Fille aus dem laufenden Sektionsmaterial
auf das Vorkommen der Kérperchen in der Wadenmuskulatur unter-
sucht. Dabei ergab sich ein itberraschender Befund:

Bei Tot- und Friihgeburten sowie Sduglingen (7 Falle) fehlen diese Korperchen,
auch wenn die Feten intrauterin abgestorben und maceriert sind.

Dagegen finden sie sich reichlich bei den Fallen im 5. bis 8. Lebensjahrzehni
(23 Falle). Im allgemeinen nimmt die Dichte der Ablagerung mit steigendem Alter
zu, erreicht aber unabhéngig vom Alter auch starke Grade bei Fillen, die mit
Kachexie einhergingen. Beziehungen zu degenerativen oder entziindlichen Muskel-
verdnderungen sind in der Mehrzahl der Fille nicht nachzuoweisen.

Die bei 23 Sektionsfillen in der Wadenmuskulatur gefundenen
Muskelkorperchen entsprechen auf Grund der perinuclediren Lage im
Sarkoplasma, nach ihrer Form und GroBle sowie mit ihren Farbreak-
tionen vollig den beim ersten Granuloreticulomfalle in der Schulter-
und beim dritten Falle in der Wadenmuskulatur gefundenen Ablage-
rungen.

Abweichungen ergeben sich durch eine unterschiedliche Farbtinung der Muskel-

korperchen bei den Fallen, in denen sie in sehr reichlicher Menge vorhanden sind
(Tabelle 1).

Tabelle 1. Farbtonungen der Muskelkorperchen.

Giemsa ; Saurefuchsin : Viktoriablau \ Hotchkiss
|
dunkelblau dunkelrot, ] dunkelblau ! dunkelrot
hellblau ( braunrot | blaugriin ‘ rotbraun
blaugrtin | ‘ grin |
griin 1 ‘

Ubergange zu brauner Eigenfarbe

Bei der Hdmatoxylin-Eosin-Farbung treten nur die Korperchen mit brauner
Eigenfarbe hervor. Sie sind immer in der Minderzahl gegeniiber den firberisch
darstellbaren Korperchen.

Es finden sich somit fliefende Uberginge der Muskelkorperchen zu
dem braunen Higenpigment der Skeletmuskulatur, das im allgemeinen
als Lipofuscin oder Fuscin (SacHs) bezeichnet wird. Damit kann kein
Zweifel bestehen, dall die fidrberisch darstellbaren Muskelkorperchen
Vor- bzw. Zwischenstufen der Pigmentbildung in der Skeletmuskulatur
darstellen.

Den bisher bekannten Nachweismethoden des Muskelfuscins (s. RouLET)
ist somit die Darstellungsmdoglichkeit mit der Giemsa-, Sdurefuchsin-, Viktoria-
blau- und Hotchkiss-Farbung anzureihen. Xs werden besonders die Vorstufen
des Pigmentes erfaft. Diese Farbbarkeit spricht dafiir, daB sich das Muskel-
fuscin nicht allein aus Lipoiden (HuEcKk), sondern aus einem Lipoideiweiligemisch
bildet. LuBamRsom betrachtet das Fuscin als proteinogenes Pigment. WATsEN
ninamt eine Storung des Eiweilstoffwechsels als Ursache der Bildung des ,,Stoff-
wechselschlackenpigmentes an. Er beobachtete bei einem 14 Monate alten Kinde
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auffallend reichliche Ablagerung von Fuscin in der Skeletmuskulatur, zum Teil
in interfibrillirer Lagerung im Sarkoplasma. Wir konnten in einigen TFallen
aus dem Sektionsmaterial ebenfalls interfibrillire Pigmentablagerung feststellen.
Hamosiderin fanden wir unter 23 Fallen nur viermal im Gemisch mit Fuscin in der
Wadenmuskulatur.

Da mit den angegebenen Farbungen eine Differenzierung von Virus-
einschliissen gegeniiber den Muskelkdrperchen als Pigmentvorstufen un-
moglich erschien, verwandten wir eine von PAPPENHREIMER modifizierte
Masson-Fiarbung auf Einschlufkérperchen.

Mit dieser Farbung ergeben die Pigmentvorstufen im Sektionsmaterial im
allgemeinen nur rotbraune Tonung. Lediglich bei4 von 23 Féallen zeigen die Muskel-
kirperchen vereinzelt deutliche Rotfarbung, in einem weiteren Falle sind sie in
weitgehend degenerierten Muskelfasern und um die vermehrten Sarkolemmkerne
erhaltener Fasern in reichlicher Zahl vorhanden und zeigen leuchtend roten Farbton.

Die Anwendung der modifizierten Masson-Fiarbung bei den 3 Fillen
von Granuloreticulom der Skeletmuskulatur 18t die Granula der eosino-
philen Leukocyten deutlich hervortreten. Nur im dritten Falle finden
sich fuchsinophile cytoplasmatische Korperchen.

Hier sind sie auffallend feintropfig, abgerundet, zum Teil mit deutlichem
blassem Hof versehen. Sie liegen hiufig in groBer Zahl, reichlicher als die Muskel-
korperchen um die Sarkolemmkerne. In GroBe und Form entsprechen sie der
Beschreibung, die ParrenmmiMER von fuchsinophilen cytoplasmatischen Ein-
schluBkorperchen gibt, die er bei experimentellen Infektionen mit Coxsackievirus
in Leber-, Pankreas- und Nierenepithelien, auch frei im Lumen der Harnkanalchen
sowie in Muskelzellen und andernorts gefunden hat. Er halt diese Gebilde fiir
Elementarkorperchen des C-Virus, die mit einer EiweiBhiille umgeben und dadurch
farberisch darstellbar sind.

Trotz eingehenden Studiums der Schnitte konnten wir kein sicheres
Urteil darither erhalten, ob diese fuchsinophilen cytoplasmatischen
Kérperchen im dritten Falle von Granuloreticulom der Skeletmuskulatur
ebenfalls nur Vorstufen der Fuscinbildung oder sonstige Degenerations-
produkte oder echte Viruseinschliisse darstellen.

Zusommenfassend ist festzustellen: Mit den angewandten Fiarbungen
188t sich ein sicherer Nachweis cytoplasmatischer oder nucleérer Virus-
eingehliisse in unseren 3 Fillen von Granuloreticulom der Skeletmus.
kulatur nicht erbringen.

Als Nebenbefund ergab sich bei diesen Untersuchungen, da die Anwendung
der modifizierten Masson-Farbung eine ausgezeichnete firberische Darstellung der
Quersireifung der Skeletmuskelfaser ermoglicht: Die beiden @-Streifen farben sich
tiefdunkelblau, der zwischen ihnen liegende M-Streifen hellblau, die 7-Streifen sehr
schwach blau und der Z-Streifen leuchtend rot.

Abschliefend kommen wir bei der Untersuchung diber die nosologische
Stellung des Granuloreticuloms der Skeletmuskulatur zu folgendem Er-
gebnis: Funktionell und morphologisch fafibare Symptome ordnen sich
zu einem Syndrom, dessen nosologische Einordnung unter dtiologischen
Gesichtspunkten (vgl. Abb. 2) noch nicht moglich ist. Der klinische
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Verlauf und das Gewebsbild machen eine infektitse Atiologie wahrschein-
lich, wobei besonders an die sog. Myositis bei Coxsackievirusinfektion
zu denken ist.

Fir diese Annahme wiirde das gleichzeitige Auftreten von Paresen und Sto-
rungen des Allgemeinbefindens im ersten Falle sprechen (Infektion mit einem
A-Stamm des Coxsackievirus ?). In den beiden anderen Fallen spricht das Fehlen
weiterer, auf diese Infektion hinweisender Symptome keineswegs gegen die Moglich-
keit einer lokalisierten geweblichen AuBerung der Infektion mit dem C-Virus.

Zusammenfassung.

Es werden 3 Fille beschrieben, bei denen innerhalb der querge-
streiften Skeletmuskulatur lokalisierte mesenchymale proliferative Pro-
zesse in Verbindung mit degenerativen Verinderungen der Muskel-
fasern auftraten. Der gewebliche Prozef wird als Granuloreticulom
bezeichnet und als Benennung fiir' das Gesamtsyndrom verwandt. Die
Atiologie ist unbekannt, eine infektiose Ursache wahrscheinlich. Die
Anwendung bakteriologisch-kultureller und virologischer Untersuchungs-
methoden sollte in Zukunft eine Klirung der kausalen Genese und
damit die nosologische Einordnung dieses Syndroms unter dtiologischen
— und damit letaten Endes therapeutischen -— Gesichtspunkten
ermdglichen. '
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