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XXIIL.

Ueber die Riickbildung und Entwickelung der
quergestreiften Muskelfasern.

Von Dr. Rudolf Krésing,

Volentair-Assistenten am pathologischen Institut zu Greifswald.

(Hierzu Taf. XIIL.)

Die vorliegenden Untersuchungen sind im Herbst und Win-
ter 1891 im pathologischen Institut angestellt worden, und bil-
den ein Glied in der Reihe anderer Arbeiten, welche die nahen
Beziehungen darzulegen suchen, welche zwischen der Entwicke-
lung der Gewebe wihrend ihrer frithesten Bildungsperiode und
den spiter am fertigen Gewebe eintretenden Riickbildungserschei-
nungen vorhanden sind. Es hat sich gezeigt, dass das Binde-
gewebe aus Spindelzellen derart hervorgeht, dass ein Theil zu
Fasern, ein anderer zu Saftkanilchen umgebildet wird, wihrend
nur ein dritter kleinster Theil auch im fertigen Gewebe seine
zellige Beschaffenheit bewahrt.

_ P. Grawitz’) hat gezeigt, dass die fasrige Grandsubstanz
wiederum in denjenigen zelligen Zustand, welcher bei der Ent-
wickelung den Anfang gemacht hat, zurtickkehren kann, dass
diese Riickbildung aber unter so verschiedenen Bedingungen ein-
treten kann, dass die bisher giiltige Eintheilung der Kapitel
als nicht mehr ausreichend erscheint, da die gleiche gewebliche
Verinderung bei den Vorgéngen der Heilung, der Entziin-
dung, der Geschwulstbildung vorkommt, und da sie auch bei
normalen Verhdltnissen und als Anfangsstadium regressiver Er-
nihrungsstérungen angetroffen wird. Die Arbeit von Hermann
Schmidt? hat dargethan, dass das Fettgewebe sich in sofern
von dem Bindegewebe unterscheidet, als hier in den grossen
Fetttropfen ein Erndhrungsmaterial aufgespeichert ist, welches
nicht einer Zelle angehdrt, sondern einem Zellenverbande, welcher

1) Dieses Archiv Bd. 127.
2) Dieses Archiv Bd. 128. 8. 58,
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rings um die Fettkngel wie eine geschlossene Membran ausge-
spannt ist, und im fertigen Zustande nichts mehr von der zel-
ligen Zusammensetzung erkennen ldsst. Unter pathologischen
Verhiltnissen sah nun Schmidt in dieser scheinbar struktur-
losen Membran zuerst Kerne, alsdann Zellen auftreten, wobei
der Aufbau dieser zelligen Elemente auf Kosten des anfgespei-
cherten Fetttropfens geschah, was leicht an dem Kleinerwerden
desselben zn erkennen war. Es konnte festgestellt werden, dass
die Entwickelung des Fettgewebes beim Embryo, die Bildung
von Fettgewebe beim Erwachsenen, die Bildung desselben Ge-
webes unter pathologischen Verhiltnissen sich vollstindig gleich-
artig vollzieht, und dass bei der physiologischen Abmagerung, bei
der Entziindung, bei krankhaftem Schwund von Fettgewebe in
der Nihe von Geschwiilsten sich regelmissig derselbe Riickbil-
dungsprozess zeigte, der schliesslich mit dem Zelligwerden der
Gewebe und Usebergang in Fasern oder Schleimgewebe endete.
Diese Beobachtungen legten den Gedanken nahe, dass auch beim
Muskelgewebe eine bestimmte Beziehung zwischen Entwickelung
beim Embryo und Entwickelung unter pathologischen Verhilt-
nissen, zwischen Riickbildung im Alter, Riickbildung bei Ent-
ziindung und anderen krankhaften Erndhrungsstorungen bestehen
mbchte. Wihrend man also bisher bei der Erbrternng der Mus-
kelpathologie streng die althergebrachten Kapitel innegehalten
hat, und iiber Muskelentziindung, Muskelheilung und Neubildung,
iiber Muskelgeschwiilste und Atrophie gearbeitet hat, ohne diese
Kapitel unter gemeinschaftlichen Gesichtspunkten zu betrachten,
so soll fir uns im Folgenden nicht nur diese allgemeine Zu-
sammenstellung maassgebend sein, sondern es soll auch versucht
werden, die Befunde, welche bisher iiber den embryonalen Auf-
bau der Muskeln aus der Entwickelungsgeschichte und verglei-
chenden Anatomie gewonnen worden sind, in den Kreis der Be-
trachtung zu ziehen, um so zu ermitteln, welche von den bisher .
noch sehr widersprechenden Darstellungen iiber die embryonale
Muskelbildung ') am besten mit den krankhaften Verdinderungen
der Muskelfasern in Einklang zu bringen ist.

") Der wesentliche Streitpunkt unter den Forschern ist der, ob die Muskel-
faser aus einer embryonalen Bildungszelle oder aus einer Mehrzahl
soleher entsteht,
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Entsprechend dem Gange unserer Untfersuchungen werden
wir also mit solchen Erndhrungsstérungen beginnen, bei welchen
die hoch entwickelte quergestreifte Muskelfaser gewissermaassen
Stein fiir Stein abgetragen, und in ihre urspriinglichen Elemente
aufgelost wird; wir werden alsdann sehen, wie dieser Umbil-
dungsvorgang, der beim Bindegewebe noch ganz einfach, bei
dem Fettgewebe wegen des vorhandenen aufgespeicherten Luxus-
stoffes schon complicirter war, bei den Muskelfasern eine so
grosse Mannichfaltigkeit besitzt, dass es zweifelhaft bleiben muss,
ob wir in dem Folgenden schon alle Moglichkeiten der riick-
liufigen Umbildung erschopft haben. Es handelt sich fiir uns
aber nicht darum, die letzten Einzelheiten heute schon definitiv
festzustellen, sondern nur darum, den principiellen Weg der
Forschung anzuzeigen, und die gar zu enge Umgrenzung der
Kapitel so zu erweitern, dass die kiinstlichen Schranken, welche
bisher immer zwischen der Lehre von der Muskelentwickelung, von
ihrem normalen Bau, ihrer Physiologie und Pathologie aufgerichtet
worden sind, zu Falle zu bringen, und eine gemeinsame biologi-
sche Uebersicht iiber das Leben der Muskelfasern zu erméglichen.

1. Absteigende Reihe. (Ablosung von Zellen aus den fer-
tigen Muskelfasern.)

Bei der Atrophie der Kérpermuskeln, wie wir sie im Ge-
folge von Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarkes eintre-
ten sehen, geht der Muskelschwund derart vor sich, dass gleich-
zeitig das Fettgewebe und das Bindegewebe in den Muskelinter-
stitien eine Vermehrung erfihrt. Es ist lange Zeit hindurch
dariiber gestritten worden, ob hierbei der Untergang der Mus-
kelfasern das Primire sei, oder ob der Schwund vielleicht secun-
dir durch die Wucherung des Fettgewebes bedingt wiirde, jeden-
falls ist bis zum heutigen Tage kein Zweifel laut geworden an
der Auffassung, dass das kernhaltige Bindegewebe zwischen den
Muskelfasern auf einer activen Wucherung des intermusculiren
Bindegewebes beruhe, wihrend die quergestreiften Fasern zer-
fallen und absterben®). Uns liegt ein Priparat solcher Atrophie

1) Vgl. Friedreich, Ueber progressive Muskelatrophie, diber wahre und
falsche Muskelhypertrophie, Berlin 1873, welcher sich dahin ausspricht,
dass eine starke intermusculare Bindegewebs- und Fettwucherung sich
mit hochgradigster Atrophie der Muskelfasern combinirt.-
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des Deltamuskels vor, bei welcher ein Theil der Muskelfasern
deutlich erhalten ist, wihrend sehr vielfach auf Lingsschnitten
doppelte und mehrfache Reihen von Fettkorpern die Muskel-
fasern auseinanderdringen. Hierbei sieht man, wie der Schwund
der Muskelfasern selbst in langsamer Weise vor sich geht, in-
dem inperhalb des Sarcolemmschlanches, im Léngsverlanf der
Faser Kerne auftreten, manchmal zuerst in der Mantelschicht, in-
dem dann nm die Kerne die vorher quergestreifte Muskelsubstanz
homogen wird, indem endlich um die¢ Kerne herum eine schlanke
Spindelzelle entsteht, welche nunmehr gewissermaassen das Sar-
colemm bildet, wihrend das urspriingliche Sarcolemm jetzt als
eine Reihe anastomosirender Spindelzellen zwischen den Fasern
erscheint. Auf Fig. 1a sieht man eine Faser, welche links noch
die normale Dicke besitzt, nach rechts aber durch Ablésung
immer neuer Zellen vom Rande der Faser her stark verschmi-
lert ist, wihrend zwischen ihr und Faser b das intermusculire
Fasergewebe zugenommen hat. In Faser b sieht man ebenfalls
eine Ablosung von Spindelzellen mehr in der Mitte, nach rechts
hat die Faser eine Zerkliiftung erfahren, so dass nahe dem Rande
zwel Kerne in einem klaffenden Spalt gelegen sind; bei d ist
eine Umbildung und Zerkliiftung gleicher Art schon fortge-
schrittener. Hier sieht man etwas faseriges Gewebe einen brei-
teren, von quergestreifter Substanz freien Spalt innerhalb der
Faser ausfiillen. Die Faser e ist beinahe ganz und gar in Auf-
faserung begriffen, so dass sie nach rechts zu einem aufgedreh-
ten Strick gleicht, bei welchem schliesslich nur noch ganz schmale
quergestreifte Bander iibrig bleiben. An anderen Stellen, als
den in Fig. 1 dargestellten, sieht man nun, wie die Spindelzel-
len Fett aufnehmen, und in der von Hermann Schmidt ge-
schilderten Weise Fettkorper mit allmihlich kernlos werdenden
Membranen bilden. Von eigentlichen Wucherungsvorgingen,
d. h. von Theilungen der Kerne und Zellen ist nichts zu sehen,
hichstens gewahrt man hier und da einmal die in der Literatur
als Muskelzellenschlduche benannten Bilder, auf welche wir spiiter
noch niher eingehen werden. Unsere Auffassung unterscheidet
sich also ganz wesentlich von allen bisher gegebenen Deutungen
darin, dass wir neue schlanke Muskelkerne aus der veriinderten
contractilen Substanz ohne Theilung der permanenten Kerne er-
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wachen, und die Muskelfasern selbst durch Metaplasie in Faser-
gewebe und in Fettgewebe ilibergehen lassen; wir bezeichnen da-
her diese Produkte als myogenes Bindegewebe und Maskel-
fettgewebe oder als Status fibrosus und Status adiposus des
Muskelgewebes. Einen iiberaus deutlichen Beweis fiir die directe
Metaplasie quergestreifter Fasern in Fettgewebe finden wir in
cinem Falle von Inactivititsatrophie der Wadenmuskeln bei
Uleus cruris, da hier die Muskeln vor ihrem Uebergange in
Zellen sehr viel Pigment aufweisen, und man nicht nur diese
pigmentirten Zellen in die Fettzellenverbinde iibergehen sieht,
sondern ganze Faserstiicke mit deutlicher Querstrei-
fung als Membranen der Fettkdrper antrifft!

In einem andern Fall sehen wir im Glutaeus maximus die
frei gewordenen Muskelzellen in Fettgewebe, und an andern Stel-
len in Tuberkelknoten {ibergehen, so dass auch myogene Tu-
berkel oder myogenes kisiges Gewebe entstehen kann. Ein
Priiparat von einem parostealen Callus, welcher 8 Tage nach
einer Fractur bei einem Kaninchen entstanden ist, giebt uns die
Gelegenheit; denselben Vorgang der directen Umbildung von
Muskelfasern auf Querschnitten zu verfolgen. Fig. 2 zeigt uns
zwei dicke quergetroffene Muskelbiindel bei stérkster Vergrisse-
rung, welche in einer homogenen leicht faserigen Grundsubstanz
golegen sind, die nebenbei gesagt an andern Stellen des Pripa-
rates directe Uebergiinge in hyalinen Knorpel erkennen ldsst’).
Die Kornung innerhalb der Querschnitte bedeutet die einzelnen
Primitivbiindel a, bei b sieht man die normalen Kerne, bei ¢
haben sich an den Randtheilen beider quergetroffener Fasern
belle Abschnitte gebildet, welche homogen sind, Kerne enthal-
ten, und bei dem linken Querschnitt in die Grundsubstanz in
Gestalt von abgeldsten Spindelzellen eintreten. Bei d ist ein Theil
einer Faser zu sehen, welche sehr wenig quergetroffene Primitiv-
fibrillen mehr enthélt, und zum grosseren Theil schon in zellige
Umbildung ibergegangen ist. Dass nicht etwa jedes Primitiv-
biindel in eine Spindelzelle iibergeht,. sondern dass ein ganzer
Complex von Léngsfibrillen verbraucht wird, um eine Spindel-

) Genauere Angaben bieriber finden sich bei H. Tenderich: Unter-
suchungen iiber die Struktur des normalen und des pathologisch ver-

anderten Knorpels. Diss. Greifswald, April 1892.
Archiv f. pathol. Anat. Bd.128. Hft.3. 30
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zelle zu bilden, das ist aus diesen Figuren bei ¢ ohne weiteres
ersichtlich, da der Raum einer quergetroffenen Zelle demjenigen
einer grossen Zahl von Fibrillenquerschnitten entsprichs. Da,
wie erwihnt, aus den Zellen sehr bald Kunorpel gebildet wird,
so wird unsere Deutung hier wiederum vollkommen abweichend
von der bis jetzt giiltigen Anschauung, nach welcher bei inter-
museulirem Callus das Bindegewebe activ wunchern, und das
Callusgewebe bilden soll, wihrend das Muskelgewebe selbst de-
generiren und untergehen soll. Nach unserer Anschauung wird
das Muskelgewebe in Spindelzellen umgewandelt, und diese kon-
nen direct, oder nach veraunfgegangener Theilung in Fasergewebe
oder Knorpel umgewandelt werden (Status fibrosus und cartila-
gineus der Muskeln).

Bei der als Myositis ossificans beschriebenen Krankheit
findet sogar eine Metaplasie von Muskelgewebe in Tela ossea
statt, wie wir an Préiparaten des Greifswalder Instituts klar iiber-
sehen konnten, welche auf Liéngs- und Querschnitten eine genau
der Fig. 2 gleiche corticale Umbildung zeigten, wihrend das
myogene Bindegewebe an dicht benachbarten Stellen schine
Knochenbélkchen formirte. Auch hier handelt es sich also nicht
um interstitielle Entziindung des Bindegewebes mit wachsartiger
oder fettiger Degeneration der guergestreiften Substanz, sondern
um dchte Umbildung, um myogene Tela ossea oder Status
ossens der Muskelfasern.

Unter Druckatrophie versteht man gewéhnlich einen Un-
tergang von Gewebe, bei welchem die grobe mechanische Ur-
sache in irgend einer Druckwirkung durch einen Verband, eine
Geschwulst oder Aehnliches zu suchen ist. Niemand hat eindring-
licher und beharrlicher davor gewarnt, die Vorgiinge hier etwa
als ein mechanisches Wegdriicken zu deuten als Virchow,
welcher immer darauf hingewiesen hat, dass sich zwischen Druck
als Ursache, und Schwund als Wirkung, noch weitere compli-
cirtere Veriinderungen der Gewebe als Mittelglieder einschieben.

Figur 9 stellt einige Muskelfasern dar, welche aus der Um-
gebung eines schnell wachsenden Aortenaneurysmas stammen;
auch hier zeigen sich die erwihnten Abspaltungen von Spindel-
zellen an der Peripherie der Fasern und eine Abspaltung glei-
cher Art innerhalb der ersten Faser, wobei nach links ein keil-
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formiger Spalt entstanden ist. Nun tauchen in der oberen wie
in der unteren Faser im Lingsverlauf der Fibrillen Kerne auf,
welche zum Theil ganz schmal und schlank, allmihlich grésser
und blischenformig werden, welche also dieselbe Umwandlung
erfahren, wie die Bindegewebs- oder Sehnenkerne beim Erwachen
aus ihrem Schlummerzustande: Bald bildet sich um die Kerne
aus der Lingsstreifung eine homogene Substanz, an andern Stel-
len ein eigenthiimlich grobkérniger Zerfall, wobei man auch hier
hellere Liicken mit Kernen unterscheiden kann. Dass diese
Kerne inmitten der Fasern nicht etwa durch eine amitotische
Theilung der normalen Muskelkerne entstanden sind, geht aus
ihrer getrennten Lage und vornehmlich darans hervor, dass sie
um so schmaler und schlanker sind, je mehr noch die Lings-
streifung erkennbar ist, und um so bessere Entwickelung zeigen,
je mehr das quergestreifte Myosin bereits degenerirt ist. Auch
hier bilden sich spiter Zellen, letztere gehen in Fasern dber,
wobel die griosste Mannichfaltigkeit in Dicke, Anordnung und In-
halt der Fasern herrschen kann. Bei einer ,Druckatrophie®,
welche durch eine Exostose des unter dem Muskel liegenden
Knochens verursacht worden ist, stimmen die Befunde vdllig
mit den Bildern Fig. 1 und 2 {iberein. So erweist sich also die
Druckatrophie als eine Metaplasie von Muskelfasern
in einen Faserzustand.

In einem Falle von intermusculirem Gummiknoten, welchen
Herr Prof. Helferich exstirpirt hatte, zeigen die Muskeln eine
so eigenthiimliche homogene Beschaffenheit der Fasern, dass eine
Querstreifung tiberhaupt nicht erkennbar ist, wihrend innerhalb
der Fasern in einzelnen Reihen oder in 2, 3 parallelen Reihen
neben einander Kerne und Spindelzellen in denselben hervor-
treten. Ob diese eigenthiimliche, an Sehueniibergiinge erinnernde
Umwandelung der Muskelbiindel gleichfalls auf Druckwirkung
zu beziehen sei, ist uns nicht ganz sicher, da wir gleichen Be-
funden sonst nirgends wieder begegnet sind.

Herzschwiele.

Auch beim Herzmuskel giebt es verschiedenartige Prozesse,
welche zum Untergang der Muskelfasern und zu einem Ersatz
durch Bindegewebe fithren; in fritherer Zeit sind diese simmt-

30*
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lich als Iuterstitielle Kntzlindungen aufuefasst worden, welche
secundidr den Schwund der Muskelfasern bedingen sollten, wih-
rend in neuerer Zeit diejenigen Schwielen, welche sich bei Er-
krankung der Kranzarterien einstellen, als primire Zerstérungen
der Muoskelfasern erkanut sind, bei welchen das Narbengewebe
erst an Stelle der geschwundenen Muskelfasern gebildet wird ™).
Aber auch diese Auffassung setzt als selbstverstindlich voraus,
dass das Narbengewebe einem activen Wucherungsprozess seine
Hntstehung verdapkt. Mikroskopische Bilder zeigen uns nun,
dass der Zerfall der Muskelfasern durch Fettmetamorphose oder
Zerkliftung, oder Abspaltung erfolgt, indem hier das Myosin
zum Aufbau von Spindelzellen verwandt wird, welche nun ihrer-
seits in die Bildung von faserigem Bindegewebe iibergehen. Es
giebt bekanntlich Falle von Verschluss der Kranzarierie, bei
welchen grosse Abschnitte der Muskelfasern aof einmal von aller
Circulation abgeschnitten werden, und direct der Nekrose anheim-
fallen. Hier kann sich in spéterer Zeit natiirlich keine Umbil-
dung des todten Myvsins mehr vollziehen, aber in den meisten
Fallen, in welchen die Verengerung langsam fortschreitet, da
sehen wir auch die Atrophie der Muskeln in regelrechter Weise
verlaufen, so dass zuerst ein Stadium indifferenter Spindelzellen,
alsdann ein Stadium faserigen Bindegewsbes direct aus den Muskel-
fasern hervorgeht. Auch die Herzschwiele ist demnach weder
als primire Bindegewebswucherung noch als secundire
Wucherung, sondern als eine einfache Metaplasie der
Herzmuskelfasern in Spindelzellen und Bindegewebs-
fasern, d. h. als myogenes Bindegewebe aufzufassen.
Ganz dhnliche Vorginge von fibrioser Entartung spielen

9 J. Orth, Lehrb. der speciellen patholog. Anatomie 1887, fiihrt ausser
acht entziindlicher Schwielenbildung auch Faille von einfacher nicht
entzindlicher Hypertrophie des Bindegewebes an. Fir durch Coronar-
arterien-Erkrankung veranlasste Schwielen ist eine proliferirende Myo-
carditis verantwortlich zu machen, die ein Granulationsgewebe produ-
cirt.  Dieses wichst in die zerfallenen Massen hinein, deren Stelle
einnehmend. — Diese Ansicht kann als die allgemein giltige ange-
sehen werden. Die Degeneration von Muskelfasern erregt inferstitielle
Entzéndung, das vermehrte Bindegewebe comprimirt die benachbarten,
aur wenig oder gar micht in der Ernihrung herabgesetzten Muskel-
fasern und bringt sie zur Atrophie.
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sich bekanntlich hiufig an den Spitzen der Papillarmus-
keln') bei dlteren Leuten ab. Die Bilder, welche man hier er-
halt, bieten grosse Aehnlichkeit mit denen in Fig. 1 dar, nur
endigen die Muskelfasern meistens mit einer kegelférmigen Zu-
spitzung, so dass sich die Axe des letzten Muskelbiindels direct
in anastomosirende Spindelzellen fortsetzt. Von allen Stellen,
an denen wir bisher diese Metaplasien nachweisen konnten, haben
diese fibrésen Entartungen der Papillarmuskeln die Eigenschaft,
dass sie am deutlichsten das myogene Bindegewebe als etwas
Besonderes erscheinen lassen, da dasselbe den Atlasglanz einer
Sehne und auch die parallele Fasernanordnung derselben zeigt.
Wenn man die Bilder solcher Fille vergleicht mit den Ueber-
gidngen, welche die gewdhnlichen Muskeln in ihremn Sehnen-
ansatz darbieten, so ist die Aehnlichkeit beider ganz evident,
und man kénnte gewissermaassen sagen, dass die Sehne das
normale und typische myogene Bindegewebe darstellt.

Fettmetamorphose.

Bei dem Zerfall der Muskelfasern durch Fettmetamorphose
geht eine weitgehendere Verdnderung des Myosins vor sich als
wir bisher besprochen haben, insofern als die Eiweisssubstanz
zu Fett umgesetzt, und damit der albumindse Charakter aufge-
geben wird, Wenn diese chemische Verdnderung auch eine
schwerere Erkrankung der Musculatur darstellen mag, als die
kornige Triibung, und der schollige Zerfall, so beweist sie den-
noch keinen volligen Untergang derselben, sie ist nicht der vol-
len Nekrose zuzurechnen, sondern wird von Virchow zu den
nekrobiotischen Prozessen gezéhlt.

Die Herzmuskelfasern, welche am frischen, in Wasser unter-
suchten Priparat dunkel, von kleinsten Fetttropfchen erfiilit, aus-
sehen, zeigen, wenn man den Schnitt in Alkohol behandelt, und

Y Auch die Myocarditis fibrosa papillaris wird bisher aufgefasst als eine
manchmal an eine chronische Entzindung des Endocards sich an-
schliessende interstitielle Bindegewebsproliferation. Ein zellenreiches

Gewebe, so heisst es, dringt zwischen die Muskelbiindel ein, dringt

die einzelnen Muskelfasern aus einander. Dadureh werden die Muskeln

in ibrer Ernéhrung gestért und vollends wenn aus dem weichen zelligen

Gewebe ein schrumpfendes, schwieliges geworden ist, mehr und mehr
erdriickt und zur Atrophie gebracht.
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das Fett extrahirt hat, mit Saffraninfirbung eine Menge sehlan-
ker oder breiterer Kerne, welche vorher durch die stark licht-
brechenden Fetttropfchen verdeckt waren. Der Vorgang der
Kernbildung ist hier also derselbe, wie bei dem atrophischen
Schwunde, aber das Myosin wird von den hervorgetretenen Ker-
nen picht za einem Zellenleib umgeformt, es bleibt gewisser-
maassen die Attractionswirkung der Kernsubstanz aus, nnd nun
geht die Kittsubstanz und das Myosin in Fett iiber, welches in
verschiedener Weise verbraucht oder resorbirt werden kann.
Nach der Ansicht von P. Grawitz kaon die chemische Um-
setzung von Gewebsalbuminaten zu Fett auch an abgestorbenen
Zellen und Fasern eintreten®), so dass in der Resorptionszone
nekrotischer Heerde, wie solche bei Kranzarterienerkrankung oft
neben allgemeiner Fettmetamorphose im Myocard vorkommen,
zwel Arten der verfetteten Fasern zu unterscheiden sind: 1) die
nekrobiotischen, welche neben den Fetttrépfchen Kernvermehrung
reigen, 2) die vorher nekrotischen, welche hdchstens zerfallene
Kerne meistens aber keine Spur mehr davon enthalten.

Wundheilung.

Bei der Durchschneidung quergestreifter Muskelfasern hat
man gewbhnlich das Stadiom der Degeneration als einen be-
sonderen’ Abschnitt von demjenigen der Regeneration getrennt.
Thatstichlich ist diese Trennung eine kiinstliche oder nur daon
gerechtfertigte, wenn bei der Durchschneidung grobere Quetschun-
gen stattfinden, oder durch Bakterieninvasion weit fiber den
Schnittbezirk hinaus Zerfall der Fasern eingeleitet wird. In
Fig. 4—8 sehen wir die verschiedenen typischen Bilder, welche
am vierten Tage nach einer Muskeldurchschneidung beim Ka-
ninchen aofgetreten sind. Fig. 4 zeigt cinen deutlichen Zerfall
der Faser in Discs. Ueberall, wo zwischen den Scheiben helle
8tellen auftreten, sieht manKerne®) auftauchen, welche ganz schma-

'y Vgl. hieriiber die Mittheilungen iber die Fettmetamorphose in dem Re-
sorptionsgebiste heilender embolischer Milz und Nierenheerde. Diss. Herm.

Zihlke. Greifswald 1887, Siehe auch P. Grawitz ,Ueber die himor-

rhagischen Infarcte der Lungen“. Festschrift der Assistenten zur Feier des

70. Geburtstages von Rud. Virchow. (Berlin bei Georg Reimer.) S. 55.

*) Ganz #bnliche Bilder beschreibt E. Klebs in der Festschrift zu Vir-
ehow’s 70. Geburtstag ,Ueber thrombische Prozesse®, wobei er die
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len normalen Muskelkernen entsprechen, zum Theil die Gestalt
mehrkerniger Leukocyten besitzen, wihrend an den Réndern eine
Auffaserung zu Spindelzellen, wie in Figur 1 und 2 vor sich geht.
Bei Fig. 7 ist die Auffaserung erheblich im Gange, man sieht
cinen leukocytendhnlichen Kern in einer der abgespaltenen
Spindelzellen, die Muskelfaser selbst zeigt rechts Fetttropfchen
und Querstreifung ohne Kernvermehrung; anscheinend ist dieser
Theil in Nekrose und beginnender Fettmetamorphose begriffen.
Der frither quergestreifte Inhalt ist links in eigenthiimliche, rund-
liche Schollen zerfallen, aber diese Schollenbildung bedeutet kein
Absterben der Faser, sondern ebenso wie in Fig. 8 sieht man
in den Schollen Kerne und sieht, wie sich allm&hlich dieselbe
etwas dunkle, bei Saffraninfirbung graublane Muskelmasse als
Zellsubstanz um die Kerne gruppirt; diese Zellen sind meist
gross und anndhernd rundlich, zum Theil gleichen sie den Leu-
kocyten was den Kern anbetrifft, wihrend ihre Zellsubstanz die-
selbe graublaue kornige Masse enthilt wie bei den grésseren
Kernen. Wir lernen also hier neben der vorher beschriebenen

Kerne fiir Parasiten hilt, weleche er als Gregarina hyalogenes benennt.
Experimentelle Untersuchungen tiber Regeneration quergestreifter Muskel-
fasern sind in neuerer Zeit von Th. Zaborowski (Arch. f. experi-
mentelle Pathologie. Bd. XXV. 1889), F. Robert (Ziegler’s Beitrage.
X.Bd. I Hft), C. Nauwerck (Ueber Muskelregeneration nach Ver-
letzungen. Jena 1890) angestellt worden. Alle 3 Forscher beobachteten
die Vermehrung der Kerne und leiten sie von den permanenten Muskel-
kernen ab. Zaborowsky unterscheidet directe und indirecte Segmen-
tirung, und indirecte Fragmentirung. Die Kerne fiihren zur Bildung von
jungen spindelformigen Muskelzellen, von denen nur wenige zu jungen
Muskelfagern werden, wahrend die fbrigen atrophiren. Nauwerck hilt
die Karyomitose in den alten Muskelfasern fir hochst selten, die indirecte
Fragmentirung producirt die dberwiegende Mehrzahl der Kerne, wih-
rend in feinen abgespaltenen Gebilden neben dieser auch Karyomitosen
zu beobachten seien. Robert lasst amitotische und mitotische Kern-
thellung zu, letztere allein findet sich in solchen Kernen, aus denen
neue Muskelfasern entstehen. Alexander Lewin beschreibt in seiner
Abhandlung ,Zur Diagnostik und pathol. Anatomie der Trichinose®,
Deutsch. Arch. f. kiin. Med. Bd. 49 in solchen Muskelfasern, welche keine
Trichinen enthielten, colossale Kernvermehrung. Obgleich er die Kerne
nicht in unserem Sinne aus der contractilen Substanz erwachen lasst,
so hebt er doch ihre langliche schmale Form hervor, und lasst die
Faser in Zellenterritorien zerfallen,
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Abspaltung von der Peripherie der Fasern, neben dem in Fig. 9
abgebildeten Auftroten von Kernen zwischen den Lingsfibriilen
oine Zerkliiftung, im Querverlauf der Fasern, (in discs) und einen
scholligen Zerfall kennen, bei welchem wiederum die scheinbare
Degeneration das Bildungsmaterial (lir neues Gewebe, nehmlich
die innerhalb der Fasern entstandenen grossen Myoblasten lie-
fert. Die Berechtigung dieser Bezeichnung geht aus dem folgen-
den Abschnitt hervor, wobei allerdings bemerkt werden muss,
dass wir auf efwa vorkommende Neuroblasten aus den Ner-
venendigungen noch nicht geniigend geachtet haben. Die Um-
bildungsvorgiinge am Nervensystem -sind gleichfalls im hiesigen
Institat bearbeitet worden, und sollen demnichst in diesem Ar-
chiv verdffentlicht werden.

Zur selben Zeit, wo die in Fig. 4, 7 und 8 beschriebenen
Umbildungen der quergestreiften Substanz in Zellen stattfinden,
sieht man in anderen Fasern die in Fig. b und 6 abgebildeten
schonen grossen Zellen, welche nunmehr in dppige mitotische
Kerntheilung iibergehen. Auch die abgeblitterten Spindelzellen,
wie bei Fig. 8 ersichtlich, enthalten Mitosen und nebenbei sei
bemerkt, dass auch die Gefisswandungen und das Bindegewebe
an der Wuacherung theilnehmen.

Somit entsteht ein myogenes Granulationsgewebe,
welches in der Regel der Tille zuerst eine Metaplasie zu myo-
genern Bindegewebe durchmacht, so dass die junge Narbe im
Muskel anfinglich keine musculdse, sondern eine bindegewebige
Verbindung der Wundrinder herstellt. Ob iiberhaupt spater die
Narbe musculés wird oder nicht, das hdngt von mancherlei Ne-
benumstidnden ab, namentlich von der Dicke der Narbe, von
complicirenden Entziindungen und andern Factoren, welche auf
weite Strecken die bindegewebige Metaplasie der Muskeln her-
beigefiihrt haben. Eine directe Verfolgung der spiiteren Heilungs-
vorginge liegt nicht im Plan dieser Avrbeit, wie dieselbe zu den-
ken ist, lehrt der nichste Fall.

Bei einem Falle von lingere Zeit hindurch bestehendem
Empyem, war schliesslich der Tod eingetreten, nachdem sich
eine dicke 3chwiele an der Basis der rechten Lunge zwischen
ihr und dem Diaphragma gebildet hatte. Diese Schwiele wurde
aufgeschnitten, im Lingsverlauf der Diaphragmabiindel unter-
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sucht, und ergab das in Fig. 3 dargestellte Bild. In der Schwiele
selbst sieht man ein sehr zartes Bindegewebe mit parallelen
Fasern von einer so gleichmissigen Beschaffenheit, dass es eini-
germaassen an die Bildung von Sehnen erinnert. In diesem Ge-
webe treten an Saftspalten Kerne hervor, ferner auch Zellen, es
bilden sich Fasern in Zellen um, und anscheinend hat eine Pro-
liferation hier stattgefunden, da man heerdweise Gruppen junger
Bindegewebszellen sieht, welche allem Aunschein nach aus der
Theilung von erwachten oder permanenten Zellen hervorgegangen
sind. Nahe bei diesen Heerden sieht man nun die Vorginge des
Erwachens von Myoblasten aus dem myogenen Bindegewebe, es
bilden sich Spindelzellen in den Saftspalten und aus Fasern, die-
selben treten mit einander in - Anastomose, sie ordnen sich zu
gleichmissig schlanken Biindern, welche nicht mehr mit Bestimmt-
heit die Grenze der einzelnen Zellen erkennen lassen, neue Zellen
legen sich hart an diese Binder an, verschmelzen mit ihnen,
und tragen so zu ihrer Verdickung bei'). Sobald die Bénder

") Ich stimme mit der Ansicht von der Neubildung quergestreifter Mus-
kelfasern von O. E. E. Hofmann, Dieses Archiv Bd. 40, vielfach
liberein, wenn er schreibt: Die in’s intermusculire Bindegewebe ge-
langten jungen Muskelzellen (der Waldeyer’schen Zellenschliuche)
nehmen bedeutend an Grisse zu, vorziiglich in der Lingsrichtung, er-
scheinen anfangs mehr homogen, spiter allmihlich leieht kérnig und
dann mehr granulirt. Nach Theilung des Kerns zeigen die Kérner
innerhalb der Zellen eine regelmassigere Anordnung, man sieht anfangs
undeutlich, spiter deutlicher dieselben in Querreihen geordnet und zu-
gleich findet sich eine Verwachsung einzelner Zellen unter einander.
Dieselbe beginnt vorzugsweise an den Ausliufern der Zellen und zwar
sowohl in der Léngsrichtung, wodurch langgestreckte Gebilde entstehen,
als auch in der Querrichtung. Durch Zunahme dieser Verwachsungen
entstehen dann Formeu, die ununterbrochen in fertige Muskelfasern
ibergehen. Wie Weber und Waldeyer lisst auch Hoffmann die
Entwickelung von Muskelfasern aus Bindegewebszellen zu. Die Mono-
graphie von Nauwerck ,Ueber Muskelregeneration nach Verletzungen®
enthilt Literaturangaben, aus welchen ersichtlich ist, dass noch manche
Beobachter, z. B. Lewen, unserer Darstellung betreffs einer Ver-
schmelzung der Spindelzellen ziemlich nahe gekommen sind. Nau-
werck selbst fussert sich iber den Vorgang der Abspaltung auf S. 3t
wie folgt: ,Der beschriebene mit zur Regeneration gehérige Prozess
der Abspaltung darf nicht mit der Muskelzellen- Proliferation in eine
Linie gestellt werden. Es sind nicht »embryonale Muskelzellen®, um
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eine gewisse Dicke erreicht haben, so Iassen sie ein elgenthiim-
iieh glinzendes Aussehen erkennen, welches lebhaft an das
Lichtbrechungsvermbtgen der Muskelfasern erinnert. Hin und
wieder ist etwas Lingsstreifung erkennbar, aber nur ausnahms-
weise findet man eine Andeutung von Querstreifen. Eine Strecke
weit entfernt, im angrenzenden Diaphragma bieten dieselben
Pripavate Gelegenheit, die Auflosung fertiger Muskelfasern in
Bindegewebe, dhnlich wie in Fig. 1 dargestellt, zu sehen, wobei
die schmalen Muskelfasern reichliches Pigment enthalten. Der
Gegensatz der hier geschilderten aus dem Bindegewebe aufge-
tauchten jungen Muskelfasern zu den dort in fibrdser Umbildung
begriffenen ist so deutlich, dass eine Verwechselung beider ganz
ausser Frage steht. Wir sehen also hier gewissermaassen an
einem Objecte neben einander die Bildung myegenen Bindege-
webes in Folge einer chronischen Entziindung in der Nachbax-
schaft, und die Riickbildung von Muskelfasern aus diesem Binde-
gewebe, nachdem eine Zeit lang dieser Theil der Schwiele von
frischeren entziindlichen Verdnderungen verschont geblieben war.

Die Neubildung quergestreifter Muskelfasern in Geschwiilsten
ist so oft beschrieben worden, dass an der Richtigkeit dieser
Beobachtungen kein Zweifel sein kann. Unlingst ist eine Ge-
schwulst dieser Art im Greifswalder pathologischen Institut von
Dr. Lodwig Pernice untersucht und in diesem Archiv Bd. 113
S. 46 mitgetheilt worden, welche vom Uterus ausgegangen war ).
Es fanden sich darin, wie ich aus Schnittpriparaten, welehe mir
Herr Professor Grawitz zur Verfiigung gestellt hat, entnahm,
Spindelzellen, welche sich zu lingeren Bindern vereinigen, durch

im Sinne der Autoren zu sprechen, die gleichsam eine frei werdende
Brut der alten Muskelfaser darsiellen; sondern-das alte Primitivbindel
zerfillt in eine grosse Anzahl allerdings modificirter junger Muskel-
fasern, die ihrerseits ohne den Entwickelungsgang der embryonalen
Muskelbildungszellen zu durchlaufen, durch einfaches, unter Kernwuche-
rung und Zunabme des Protoplasmas einhergehendes Lingenwachsthum
zuy neuen Muskelfaser sich auszubilden im Stande sind.©

% Die Literatur @ber diese traubigen Uternsgeschwiilste mit und ochne
quergestreifte Muskelfasern, findet sich in der Abhandlung von Pfan-
nenstiel (dieses Archiv Bd. 127 8.303). Besonders die Arbeit von
0. Weber (dieses Archiv Bd. 39) verdient fiir die vorliegenden Fragen
die hochste Beachtung.
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Aneinanderlagerang neper Spindelzellen eine Verdickung erfahren,
und allmihlich ihr Lichtbrechungsvermégen derart dndern, dass
eine zwar Ausserst zarte, aber vollkommen deutliche Querstrei-
fung daran zu erkennen ist.

Diese Objecte sind seinerzeit, als sie noch frisch waren,
von Ludwig Pernice im polarisirten Lichte untersucht wor-
den; es hat sich dabei gezeigt, dass sie keine doppeltlichtbre-
chende Substanz besitzen. Pernice hatte deswegen in den
Lehrbiichern der Entwickelungsgeschichte Rath gesucht, ob etwa
junge embryonale Muskelfasern noch ohne die charakteristische
Lichtbrechung seien, hatte aber keine Angaben dariiber gefun-
den. Auf eigene Untersuchungen angewiesen, musste er auf die
allerfrithesten Entwickelungsperioden zuriickgehen, bis es ihm
gelang, bei einem etwa fiinfwichentlichen menschlichen Embryo
genau gleichartige Bilder zu finden, von denen S. 60 beschrieben
ist, dass die embryonalen Fasern aus Spindel- und Rundzellen
zusammengesetzt, einem Sarcomgewebe gleichen, und dieselbe
dusserst feine Streifung der Rinder und dickere Spindeln zeig-
ten, wie sie von dem Tumor auf Taf. 3 abgebildet sind. Auch
diese feinsten Spindeln besitzen keine Disdiaklasten. Hiermit
ist also die Uebereinstimmung zwischen der aufsteigenden patho-
logischen Entwickelungsreihe und der aufsteigenden embryonalen
Entwickelungsreihe in evidenter Weise gegeben, insofern, als die
bei der Empyemschwiele beschriebenen und die in dem Uterus-
tumor beobachteten Spindelzellen in jeder Beziehung, auch in
der der Lichtbrechung, mit den allerersten Perioden der norma-
len embryonalen Entwickelung iibereinstimmen. Auf einige
Unterschiede muss indessen aufmerksam gemacht werden. Bei
den quergestreiften Zellen und Fasern des Uterus zeigte sich
nicht nur die normale Verschmelzung zu lingeren Bindern und
die seitliche Aneinanderlagerung durch neue Spindelzellen, welche
mit der Faser verschmelzen, sondern es finden sich ausgezeich-
nete Querstreifungen schon in einzelnen Spindelzellen, die mnoch
keine Fasern bilden, ein Vorgang, welcher uns beim embryona-
len Gewebe noch nicht begegnet ist. Hochst bemerkenswerth
ist aber das Verhalten der Blutgefisse. In den Wandungen der
Blutcapillaren, welche wir in gewidhnlichem Bindegewebe an-
trafen, zeigten sich Endothelkerne, wie sie im Bindegewebe auch
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sonst vorkommen, Im Muskelgewebe dagegen und ebenso im
Nervengewebe gleichen die Blutgefisse, welche z. B. in dem
jungen Narbengewebe nach der Durchschueidung eines Muskels
oder Norven angetroffen werden, durchaus den Kernen der Mus-
kel- bezw. Nervenzellen, so dass in diesem indifferenten Stadium,
wo die Zellen noch nicht ihre hochste Aushildung erreicht haben,
auch in den hoheren Geweben die Blutgefisse aus demselben
Bildungsmaterial hervorgehen. In dem Tumor ldsst sich nun
mit auffallender Deutlichkeit erkennen, dass an zahlreichen Stel-
len in den Gefisswandungen statt gewShnlicher spindel-
formiger Endothelzellen Gebilde vorkommen, welche
entweder deutlich ausgesprochene Querstreifung be-
sitzen, oder doch durch ihr Lichtbrechungsvermdgen und ihre
zarte Lingsstreifung ihre Zuogehorigkeit zu den jungen Maskel-
fasern erkennen lassen. Diese Beobachtung diirfte insofern von
orincipieller Wichtigkeit sein, als sie zeigt, dass junges embryo-
nales Muskelgewebe seine Gefdssversorgung aus eigenen Mitteln
bestreitet, dass also nicht von ausserhalb ber genetisch verschie-
dene Gefiisssprossen in diese Anlage hinein zu wachsen brauchen.

Die embryonale Muskelbildung.

Wie soeben mitgetheilt worden, muss man auf sehr frithe
Entwickelungsstadien des menschlichen Embryo zuriickgehen, um
die Muskelfasern in einem gewissermaassen indifferenten Stadium
avzutreffen, in welchem sie nur aus runden und Spindelzellen
bestehen. Sehr bald treten die ersten Zellverbinde auf, junge
schmale Fasern®), zwischen welchen Reihen von vermehrungs-
fihigen Zellen gelegen sind. Die weitere Entwickelung geschieht
ngn, wie es beim Bindegewebe und der Hornhaut (siehe die
Arbeit ven Alfred Kruse) zu beobachten ist, in der Weise,
dass immer junge Fasern mit indifferentem Bildungsmaterial ge-

1) Felix (Anatomischer Anzeiger. III. i888. S.419 und Zeitschrift fiir
wissenschaftl. Zoologie. Bd.48. 2.) hat quergestreifte Musculatur von
der Mitte des 3. Monats bis zum Ende des Fotallebens an menseh-
lichen Embryonen untersucht. Zu dieser Zeit ist der Zusammenschluss
einzelner Bildungszellen und deren Verschmelzung nicht mehr zu be-
obachten. Wenn Verf. von einem Spaltungsprozess spricht, durch den
neue Fasern sich bilden, so glaubea wir eher, die mit ein und zwei

Kernreihen versehénen Fasern sind im Begriff sich zu vereinigen.
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mischt vorkommen, dass aber noch eine léingere Zeit vergeht,
bevor die Fasern ihre endgiiltige Beschaffenheit in Bezug auf
Festigkeit, Lichtbrechungsvermégen und chemische Umbildung
erlangt haben. So sicht man denn im jungen Muskelgewebe
eines fiinfmonatlichen Embryo die Fasern schon mit einer schwa-
chen Querstreifung versehen, vielfach jedoch noch homogen fein-
kérnig oder in einer Weise ldngsgestreift, dass die Bander voll-
kommen lockigen Bindegewebsbiindeln dhnlich sind; an diesen
Fasern sieht man Spindelzellen und Kerne angelagert, letztere
von so verschiedener Grisse, dass diejenigen, welche am meisten
schlank und schmal sind, nur die eine Deutung zulassen, dass
sie nehmlich in den Schlummerzustand Gbergehen, wie sich auch
daraus ergiebt, dass an solchen Stellen in der Fasersubstanz
schmale und immer schmaler werdende Spalten vorhanden sind,
nach deren volligem Schluss das Zusammenfliessen benachbarter
Fasern vollendet ist. Daraus geht nun hervor, dass das Dicken-
wachsthum des Muskels interstitiell erfolgt, dass immer neue
Zellen zwischen den jungen Fasern gebildet werden, welche sich
an die bereits fertigen Fasern anlegen, und mit ihnen zusammen-
fliessen. Es ist dies derselbe Modus, welchen Mingazzini®)
bei der Entwickelung von Muskelfasern in Torpedolarven be-
schrieben hat, nur dussert sich Mingazzini ebenso wenig wie
andere Embryologen dariiber, wo eigentlich die vielen Kerne
bleiben, welche bei der Entwickelung zwischen den Fasern vor-
handen sind, im fertigen Muskel aber fehlen. Betreffs des
Langenwachsthums nimmt Mingazzini an, dass am Sehnen-
ansatz reichlichere Kerne innerhalb der Fasern vorhanden waren,
welche er als flache, cubische iiber einander geordnete Figuren
abgebildet hat, und von denen aus nach seiner Darstellung die
Faser wachsen soll, etwa wie die Diaphyse eines Knochens vom
Intermedidrknorpel aus wiachst. Wir haben an der Grenze vom
Muskel zum Sehnenansatz allerdings zahlreiche junge Zellen
nebst Kernen aufgefunden und konnen daher bestitigen, dass
hier eine besonders lebhafte Neubildung vor sich geht, wir
haben aber auch an zahlreichen Stellen im Verlauf der jungen
noch feinkdrnigen oder schwachgestreiften Fasern solche Kerne

1) P. Mingazzini, Contributo aila conoscenza della fibra muscolare
striata. Anatomischer Anzeiger. IV. Jahrg. Ne. 24,
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gesehen, welche hier allmihlich abblassen und in der Grund-
substanz verschwinden, wihrend andere durch starken Chromatin-
gebalt und dichte Aneinanderlagerung zeigen, dass sie erst eben
innerhalb der Faser aus einer Theilung hervergegangen sind').
Wir miissen also daraus schliessen, dass das Lingenwachsthum
iberall im Verlauf der Fasern vor sich geht, indem dort eine
Vermehrung der Kerne stattfindet, von denen der grésste Theil
spiter in den Schlummerzustand iibergeht. Auf diese Weise
findet auch die Frage eine Beantwortung, woher die fertigen
Muskelfasern innerhalb des Sarcolems so wenig Kerne enthalten
gegeniiber dem Kernreichthum innerhalb der unentwickelten Faser.

BEs ist zur Zeit noch nicht mdglich, eine Erklirung iiber
den inneren Vorgang zu geben, welchen die Kerne bei dem
Uebergang in den Schlummerzustand durchmachen, so dass die-
ser Ausdruck nur als ein vorldufiger betrachtet werden soll; so
viel darf man aber wohl behaupten, dass bei den Theilungen
der Kerne innerhalb der jungen Fasern nicht das Protoplasma
der Faser, wie es bei der Zelle geschieht, Abschniirungen er-
fahrt, sondern dass die Kerne selbst Centra bilden, gewisser-
maassen Krystallisationspunkte, an welche von dem ernihrenden
Lymphstrom neues Bildungsmaterial anschiesst. Mit der Ver-
schmelzung der Spindelzellen zum Zellenverbande, d. h. zur
Faser, geht also der friihere Theilungsmodus eine Aenderung
ein. Sobald der Kern verschwindet, gehen moleculare Umlage-
rungen vor sich, welche uns die Muskelsubstanz als lings- oder
quergestreift erscheinen lassen, ohne dass irgendwie in den neuen
Abtheilungen die wurspriinglichen Zellgrenzen oder Kerne als
solche sichtbar bleiben. Wir miissen uns den Vorgang #hnlich
manchen chemischen Verbindungen denken, bei welchen aus
einer Gruppe von Moleciilen durch Hinzutreten einiger neuer
Verbindungen hergestellt werden, welche den urspriinglichen sehr

1 Sehr schine Mitosen in jungen Muskelfasern hat Robert in seiner
unter W. Flemming angefertigten Arbeit iber Regeneration von
Muskelfasern abgebildet. Ziegler’s Beitriige. Bd. X, Taf. X, — Gegen-
baur, Lehrb. d. Anatomie. 1890, sagt S. 120: ,Kine Muskelfaser ent-
spricht stets einer Summe von Zellen, die dureb fortgesetzte, aber un-
vollstindige Theilung einer einzigen Zelle enistammt und sammt dem
Differenzirungsprodukie des Protoplasmas (der contractilen Substanz)
von dem Sarcolemma umschlossen wird,
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undhnlich sind, aber durch Abgabe der hinzugetretenen Moleciile
leicht wieder in den urspriinglichen Zustand zuriickkehren kén-
nen. Wenn man z. B. kohlensauren Kalk gliht, so dass die
Kohlensdure entweicht, so hat das Calciumoxyd ganz andere
Rigenschaften, als das CaCO,, ohne dass die Menge der Kalk-
moleciile eine andere geworden wire, und wenn beim Liegen an
der Luft allmihlich wieder kohlensaurer Kalk daraus wird, so
dndern sich die chemischen Affinititen und alle dem kohlen-
sauren Kalk eigenthiimlichen Eigenschaften kommen wieder zum
Vorschein. Auf die Muskeln tibertragen, wiirde es also ganz
irrig sein, wenn man in der hoch differenzirten Faser mit ihren
Kittleisten und wiirfelformigen, doppeltlichtbrechenden Kérpern
nach der Struktur der Bildungszellen suchen wollte, oder wenn
man jede Primitivfibrille darauf priifen wiirde, welche Lage sie
innerhalb der fritheren Spindelzellen eingenommen habe. Das
Bestindige, wie das Kalkmoleciil beim obigen Vergleich, sind
die Moleciile des Kernes®), welche zeitweise eine andere Lage-
rung annehmen, aber doch immer so erhalten bleiben, dass bei
einer Umlagerung ihre Fahigkeit, andere Moleciile anzuziehen,
erhalten bleibt. Ob diese Anziehung eine vollstindige wird,
d. h. ob eine junge Zelle wieder gebildet wird, wie das bei der
Wundheilung beschrieben war, oder ob der Kern die Anziehungs-
kraft eingebiisst hat und die Albuminate in Fett {ibergehen, wie
das bei der Fettmetamorphose beschrieben ist, oder ob endlich
der Kern sich theilt und der Inhalt des Schlauches unter fort-
schreitender Kerntheilung aufgebraucht wird, so dass mit Ker-
nen erfiillte Schliuche entstehen, das hdngt wesentlich da-
von ab, wie viel Ernibrungsmaterial von der Lymphe her den
Kernen zustromt, so dass wir beim Heilungsvorgange und bei
langsam verlaufenden Entziindungen unter starkem Saftstrom
Vorgéinge eintreten sehen, welche der embryonalen Bildung
gleichen, wihrend bei schlechter Nahrungszufuhr, z. B. im hohen
Alter, das Auftreten des Kernes als der Beginn des Unterganges
zu deuten ist. Die vollig ausgebildeten Muskelfasern bediirfen
zu ihrer Erhaltung Arbeit und Nahrflissigkeit; fehlt es daran,

1) Es ist mir véllig klar, dass der Vergleich in sofern nicht passt, als

dag Calcium ein Element ist, wihrend der Zellenkern eine hoch orga-
nisirte Verbindung ist, welche in jhre Klemente zerlegt werden kann.
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s0 kommt ein langsames Abblditern der Fasern zu Stande; Spindel-
zellen entstehen, und diese konnen in das apspruchslosere Binde-
gewebe oder Schleimgewebe iibergehen, das nennen wir Metapla-
sie; oder es kann der Kern entstehen, die Zellsubstanz aber nicht
an ihn als Krystallisationspunkt hervantreten, alsdann wird das
Eiweiss in Fett umgesetzt, wir nennen diesen Prozess Muskel-
degeneration oder Fettmetamorphose. Endlich kaon die
Erpébrung aof einmal stocken, alsdann tritt weder der Kern
hervor, noch lagert sich das Myosin in bestimmter Anordnnng
an, es bleibt vielmehr einstweilen die Straktur erhalten, das
nennen wir Nekrose der Muskelfasern. Aus Allem aber geht
hervor, dass die scharfe Trennung zwischen physiologischer Er-
nibrung ond krankhafter Erndhrungsstorung keine scharf ge-
zogene ist; dass in der Natur ein Vorgang in den anderen
fibergeht, und dass nur ein Ueberblick tiber die gesammten
Lebenserscheinungen des Gewebes eine richtige Deutung der
einzelnen krankhaften Verinderungen mit ibren wechselvollen
Bildern erméglicht,

Aus den verschiedenen Gebieten der auf- und der abstei-
genden Umbildungsvorginge lasse ich nunmehr als Beweis-
material fiir die oben gegebene kurze Darstellung eine Anzahl
von eingehenden Beschreibungen mikroskopischer Objecte folgen,
au welche ich jedesmal eine kleine epikritische Besprechung
anschliessen werde.

Pseudohypertrophie des M. deltoides (Fig. 1).

An dem mif Saffranin gefirbten Priparat siebt man wit schwacher Ver-
grisserung langsgetroffene Muskelfasern mit deutlicher Querstreifung. Solche
Fasern sind gleichmissig gefirbt, doch manchmal verschmiélert. An anderen
ebenfalls verschmilerten ist die Querstreifung verwaschen, oder auch ginz-
lich aufgehoben, die Farbung schwach. Hier sieht man auch regelmissig
stirkere Kernanhiinfung., Fasern von etwa 8 — 4facher Dicke kdnnen das-
selbe Aussehen bieten. Im Allgemeinen ist das intermusculire Gewebe dort
am breitesten, wo die Fasern am schmilsten. Dazun auvsserordentlich kern-
reich. An einzelnen Stellen sind die Muskelbindel durch breite Strassen
von Fettgewebe geirennt.

Mit Oelimmersion sieht man, dass das mit der schwachen Vergrdsserung
als verbreitertes Zwischengewebe erschienene Gewebe nicht nur ans binde-
gewebigen Elementen besteht, sondern dass feinste Muskelfibrillen zwischen
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dem hellen glinzenden Bindegewebe eingestreut sind, die wegen ihrer feh-
lenden Querstreifung und ganz minimalen Rosa-Farbung sich von den Binde-
gewebsfasern nicht unterscheiden liessen. Diese feinsten Fibrillen lassen sich
manchmal bis zur néchsten Muskelfaser verfolgen, und bilden meist die
Fortsetzung derselben in der Lingsrichtung, die einzelnen divergiren unter
einander. Andere Fibrillen oder Fasern, die noch feiner sind als diese,
stehen mit der Muskelfaser nicht in Zusammenhang, sind also frei im
Bindegewebe gelegen (e).

Einem Theil der Fibrillen, sowie diesen mnoch feineren und auch kiir-
zeren Fasern liegen ein oder mehrere Kerne, die dberhaupt in diesem Ge-
biet sehr massenhaft sind, seitlich dicht an oder auch deutlich in den-
seloen (¢). Andere Fasern sind kernlos, endlich auch manche Kerne frei.
Die Kerne bieten grosse Verschiedenheiten dar an Gestalt und Farbe. Leicht
erkennt man schmale, schlanke, die nicht zu unterscheiden sind von Binde-
gewebskernen; die Mehrzahl jedoch ist oval, dickleibig, von verschiedenem
Chromatingebalt, so dass man ganz blasse Gebilde neben intensiv roth ge-
farbten sieht, und mit einem Kernkdérperchen versehen. Solche siebt man
auch zahlreich innerhalb der Muskelfasern in Reihen und Haufen liegen,
namentlich an solchen Stellen, die keine oder geringere Farbung annahmen
und undeutlich quergestreift waren. Man kann sie ebenso leicht unter-
scheiden von den normalen Muskelzellkernen, wie auch von Leukocyten und
den spindeligen Kernen des Sarcolemma.

Nicht alle schmalen Fasern sind Produkte der Auffaserung, etliche sind
wohl auch einfach atrophbisch. Man sieht bei ibhnen keinen Uebergang in
eine Mutterfaser.

Jedenfalls ist die Langsauffaserung nicht sogleich immer eine fibrilldre,
sondern zunfichst kann eine Aufspaltung in mehrere Fibrillenbiindel, etwa 2
oder 3, stattfinden, und diese fasern sich dann erst nach weiterem Verlaof
fibrillar auf. Die Fibrillenbiindel sind manchmal noch erkennbar quergestreift.

Epikrise. Die Pseudohypertrophie der Muskeln wird all-
gemein als eine Affection aufgefasst, bei welcher dem intermus-
culidren Bindegewebe eine active Rolle zufiele. Die oft auffal-
lende Schmalheit der Fasern wird erklirt durch’ den Druck
von seiten des gewucherien Bindegewebes. Aus dem Protocoll
erhellt, dass das vermehrte Bindegewebe nicht durch Wuche-
rung entstanden ist, sondern dass die Muskelfasern durch Lings-
anffaserung (d) und seitliche Abspaltung (a und e) sowie durch
weiteren Zerfall der so entstandenen Gebilde in einzelne Spindel-
zellen (e) selbst zu myogenem Bindegewebe werden, welches dem
Unkundigen, der keine Uebergangsbilder sieht, natiirlich als zell-
reiches junges Bindegewebe erscheint. Vielleicht gelingt es spi-
ter einmal, diesen Faserzustand der Muskeln vom permanenten
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Bindegewebe zu scheiden. Zumal wenn der derfallsprozess achon
seit lingerer Zeit beendet ist und das daraus hervorgegangene
Bindegewebe zur Ruhe gekommen ist, hat nian zur Zeit keine
Mittel der Unterscheidung.

Fettmetamorphose des Herzmuskels.

Der Herzmuskel eines 4jahrigen an Diphtherie verstorbenen Knaben
zeigt auf dem Durchschnitte opake, schwach gelbe Flecken, unregelmissig
verstreut. lm frischen Priparat sieht man mit schwacher Vergrisserung
heerdweise Tribungen der Muskelfasern, die auf Zusatz von Natronlauge
bestehen bleiben, mit starker Vergrisserung erweisen sich diese als Fett-
trépfechen. Es werden Sticke von diesem Herzen in Flemming’sche Lisung
24 Stunden eingelegt und in Alkohol nachgebirtet. Die Farbung der Schuitte
geschieht mit Saffranin. Mit schwacher Vergrosserung siebt man Muskel-
fasern im Langsschnitt voun braunrother Farbe, in ibrem Inneren, sowie in
dem sie trennenden Bindegewebe zablreiche Kerne. An einzelnen Stellen
sieht man kleine schwarze runde Korner, die durch Osmiumsure geschwérz-
ten Fettiropfen. Dieselben liegen meist in kieineren Gruppen beisammen.
Mit starker Vergrésserung betrachiet ergiebt sich, dass sie innerhalb der
Fasern gelegen sind. Deren Myosin zeigt keine Querstreifung, hellere Flecke
finden sich in Masse innerhalb der Braunfirbung. Die Begrenzung der be-
treffenden Muskelfasern gegen benachharte ist keine scharfe, sie sind breiter
als normale. Dazu sieht man bedeutend vermehrte Kerne von wmeist ling-
licher Gestalt. Mit der Oelimmersion betrachtet, ist an diesen Fasern von
Quer- und Lingsstreifung nichts vorhanden. Man sieht zahlreiche helle Flecke
innerhalb des Myosins, die mit braun gefirbten Klumpen abwechseln, da-
durch entsteht ein Bild scholliger Zerfallsmassen. In diesen sind die schwaiz
erscheinenden Fetttropfchen eingestreut. Ein Theil des scholligen Materials
erscheint als tief roth gefirbte unregelmissige Klumpen von sehr verschie-
dener Grosse. Auch feinste Fasern von tief rother Farbe, der Lingsriehtung
der Faser parallel laufend, durchziehen das zerfallene Material. Die normalen
Muskelkerne fehlen, statt dessen findet sich eine vermehrte Anzahl ganz schma-
fer bliischenfdrmiger Kerne von linglicher stibchenférmiger Gestalt; einzelne
besitzen wenige Chromatinkdrner. Ein Kernkdrperchen existirt nicht. Solche
Kerne sind regellos in dem scholligen Material zerstreut, sie werden am
deutlichsten in den hellen Flecken, doch liegen sie auch auf den braun
gefirbten Klumpen. [n solchen Fasern, die keine Fetttrépfchen enthalten,
sind sie nicht zu finden, doch ist anch in diesen die Muskelsubstanz oehne
Quer- und Lingsstreifung von helleren Flecken durchsetzt. Ein Zellleib ist
um die Kerne nicht ausgebildet.

Epikrise. Die Fettmetamorphose ist hier nicht ein Zeichen
des giinzlichen Untergangs der Muskelfaser. Das Fett entsteht
durch eine Umwandlung des Myosins. Das Erwachen schmaler
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Kerne beweist, dass die von Fetttropfchen erfiillten Fasern im
Stande sind, neue Elemente aus sich zu entwickeln. Abspal-
tungs- oder Auffassungsvorgéinge fehlen in diesem Falle und was
aus den zahlreich erscheinenden Kernen wird, ldsst sich nicht
ersehen. An Préparaten anderer Fille sind sie vorhanden, es
entsteht aus einigen Fasern Bindegewebe, andere erwachte Kerne
zerbrickeln und gehen zu Grunde. Wo bei alten Leuten Reihen
von Pigmentkornchen neben permanenten Kernen vorhanden sind,
sieht man die jungen Kerne im Verlaufe des Pigments erwachen.

Muskelfasern im Callusgewebe (Fig. 2).

Das Priparat stammt von einem intermusculiren Callus, 8 Tage nach
Fractura femoris beim Kaninchen.

Mit mittelstarker Vergrisserung sieht man ein sehr zellreiches Gewebe,
dessen Grundsubstanz einen feinfasrigen Charakter hat. Zablreiche Blut-
gefasse durchziehen dasselbe. Die Kerne der Zellen sind auf dem Querschnitt
rund, in der Lingsansicht oval. In einem begrenzten Bezirk siebt man
Querschnitte von Muskelfasern, jeder vom benachbarten durch das erwihnte
Gewebe getrennt. Sie sind sehr ungleich stark, die dieksten um das Vier-
fache stirker als die diinnsten. Breitere und engere Spalten werden im
Myosin sichtbar. Bei den einen ist dasselbe viel heller als bei anderen.
Man sieht wie das Myosin theilweise nicht bis an das Sarcolemma heran-
reicht, so dass dann ein concentrischer Hohlraum zwischen beiden bleibt.
In einigen Querschnitten sieht man 6—8 runde Kerndurchschnitte.

Die Betrachtung der quergetroffenen Muskelfasern mit Oelimmersion
ergiebt Folgendes: Das Sarcolemma ist fiberall erhalten. Das Myosin ist in
einzelnen Fasern regelmissig durch dunkle Fibrillendurchschnitte gekérnt,
die immer gleichen Abstand von einander baben. Bei anderen sind die
Korner sehr viel heller, aber noch regelmassig angeordnef, manchmal wech-
seln helle und dunkle ab. Dann sieht man Querschnitie, deren Fibrillen
allgemein aus einander geriickt sind, so dass der ganze Querschnitt ver-
grossert ist, bel wieder anderen beschrinkt sich die Lockerung der Fibrillen-
abstinde nur auf Theile des Querschnitts, so dass runde Liicken und ling-
liche Spalten entstehen. Letztere durchsetzen oft den ganzen Querschnitt.
Die Kerne, die meist am Rande liegen, sehen auf dem Querschnitt rund,
gross, bldschenférmig aus und zeigen ein Kernkdérperchen, bei anderer
Schnittrichtung verzieht sich der runde Contour verschiedentlich in die
Lapge; das ganz helle Protoplasma enispricht der Form der Kerne; am
breitesten ist es um die quergetroffenen. Nicht selten sind Degenerations-
formen, die die Form unregelmissiger Klumpen und Korner darbieten,
und im Gegensatz zu den normalen Kernen tiefblau gefirbt sind und ein-
zelne Chromatinkdrner nicht unterscheiden lassen, sowie das Kernkdrperchen.
Solche haben manchmal einen besonders grossen Zellleib. An einzelnen
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Kernen erkennt man iiberbaupt keinen Zellleib. Ks existiren auch ganx
blasse Kerne und solche von minimalem Chromatingehalt. Mitosen sind
nicht sichtbar. Die wenigsten Muskelfasern enthalten keinen Kern. ian
zahlt in einem Querschnitt in der Regel 3—6 Kerne. Die Kerne des Sarco-
lemma sind schlank, spindelig; eine Auflésung desselben in mehrere Blatter
kann man nirgends beobachten.

Auf Fig. 2 sicht man bei a die quergetroffenen Fibrillen, bei b die da-
zwischen liegenden Kerne, bei ¢ sind halbmondférmige Abschnitte des Faser-
querschnitts, in welehen je 3 Kerne liegen, in deren Umgebung das Proto-
plasma der einen Faser ganz hell, das der anderen feinkdrnig erscheint,
wihrend die Fibrillenquerschunitte erst in einiger Entfernung von den Kernen
wieder beginnen. Die bei d schon sehr verkleinerte Muskelfaser zeigt iso-
lirte Kerne und Zellen, welche hier in mehr schleimige oder fasrige Grund-
substanz dbergehen. An anderen Priparaten desselben Falles grenzen solche
Muskelquerschnitte an byalines Knorpelgewebe, man kann dabei verfolgen,
wie die aus dem Verband der Muskelfaser losgeldsten Zellen, divect in hya-
line Grundsubstanz dbergshen, wihrend andere aly Knorpelzellen oder Blut-
gefisszellen erhalten bleiben. Die Umbildungsvorgiinge dieser Art sind in
der Dissertation von Tenderich (Greifswald, Mérz 1892) ausfibrlicher be-
handelt worden.

Epikrise. Das was man bisher als parostealen Callus be-
nannt und gedeutet hat als eine active Wucherung im inter-
musculidren Bindegewebe, zeigt sich somit als ein Umbildungs-
produkt der quergestreiften Musculatur selbst, welches durch
Auflésung des Zellenverbandes in ceive Bildungselemente zu
Stande kommt. Diese Zellen kdnnen sich durch indirecte Theilung
vermehren und in Binde-, Schleimgewebe oder Knorpel tbergehen.

Druckatrophie eines quergestreifien Muskels (Fig. 9).

Das Priparat stamwmt aus der Nihe eines grésseren Aneurysmas, welches
den Muskel zum Schwunde gebracht hat. Warbung mit Saffranin,

Man sieht mit der mittelstarken Vergrésserung meist gut tingirte, lings-
getroffene Muskelfasern mit und ohne Querstreifung. In einzelnen treten in
wechselnden Abstinden hellere Flecken auf. Hauflg beobachtet man trans-
versale Zerkliftung und scholligen Zerfall. Wenn schon in den gefarbten
Fasern vermehrte Kerne vorhanden sind, so sind dieselben ganz massenhaft
in dem schollig zerfallenen Gebiet. Die Kerne, welche in den helleren
Licken des kornigen oder scholligen Myosins auftauchen, sind vorwiegend
rundlich, sowoh!l kleine dunkelrothe, den Leukocyten fihnliche, als auch mehr
ovale grigsere mit unterscheidbaren Kernkdrperchen und Chromatinkdrnern.
Auffallend ist auch die starke Kernvermehrung im intermusculérern Binde-
gewebe, die oft in Haufen vereint liegen und der Mehrzahl nach denen in
den Fasern gleichen.
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Mit Oelimmersion sieht man Folgendes: Ein Theil der Muskelfasern hat
sich fibrillar aufgefasert der Art, dass entweder die Fibrillen, mit weiterem
Abstand von einander, parallel verlaufen innerhalb des Sarcolemms, oder
stark divergirend in das intermusculire Bindegewebe tbergehen. Ein zwei-
ter Modus ist die seitliche Abspaltung mehrerer Fibrillen von der Seite der
Faser, die sich nachtriglich noch weiter in einzelne Fibrillen aufiésen kon-
nen. Auch eine einzelne Fibrille mit mehreren Kernen oder ein kiirzeres
mit einem Kern versehenes feinstes Féserchen spaltet sich hie und da vom
Seitenrande ab. Haben sich Fibrillenbiindel von einander getrennt, so fin-
den sie sich nach kiirzerem oder lingerem Verlauf wieder zusammen, wo-
durch ein Léngsspalt in der Muskelsubstanz entsteht. In diesem sieht man
gelegentlich eine oder mehrere spindelige Klemente mit Kern und feinsten
Auslaufern, die sich in die Muskelfaser einsenken. In dem schollig ver-
anderten Gebiete vermisst man Bilder von Abspaltungen oder Auffaserungen.
Die Kerne, die in den Fasern wie auch in den abgespaltenen Fasertheilen
so zahlreich liegen, sind ziemlich plump, rund oder oval, oder auch mehr
spindelig, namentlich in und an den seitlich abgespaltenen feinsten Faser-
chen. Kinigen fehlt farbbare Chromatinsubstanz ginzlich, andere haben
Spuren davon. Ein Kernkorperchen ist entwickelt. Von den normalen
Muskelkernen unterscheiden sie sich meist durch den geringeren Bestand an
Chromatingehalt. Von Leukocyten lassen sich jedoch einige der in der
Faser liegenden Kerne kaum unterscheiden. Das ist also ein Beweis, dass
solche Formen nicht jedesmal und unbedingt aus dem Blute stammen miissen.
Die feinsten Fasern, die schliesslich durch wiederholte Abspaltung und Auf-
faserung entstehen, verhalten sich nun zu den Kernen so, dass der Kern,
meist langlich und ziemlich schmal, manchmal unzweifelbaft innerhalb der
Faser liegt, manchmal kann man jedoch nur ein dichtes Anliegen an der
Faser constatiren. Eine nicht unbetrichtliche Anzahl der Kerne tritt mit
den Fasern Gberhaupt nicht in Verbindung, so dass isolirte Kerne und iso-
lirte Fasern, die sich zu einem fibrilliren Gewebe durchflechten, bestehen
bleiben. Dieses Gewebe ist an den Kernen nicht deutlich vom angrenzen-
den intermuscularen Bindegewebe zu unterscheiden, denn die Kerne werden
spater mehr und mehr linglich. Nur die ganz blassrosa gefirbten Fasern
unterscheiden sich von den gewdhnlichen Bindegewebsfasern, doch wie es
scheint, verschwindet allmihlich dieser Unterschied und dann hat man ganz
den Eindruck von jugendlichem, zellreichen Bindegewebe. Dieses Gewebe
fiel mit der mittelstarken Vergrdsserung als sehr zellreiches intermuseculires
Bindegewebe auf.

Epikrise. Der dauernd gegen Muskel von seiten des Aneu-
rysma ausgelibte Druck bringt die Muskelfasern zum Schwunde.
Man erklirte dies bisher durch den Druck des vermehrten inter-
musculiren Bindegewebes, welches zur Wucherung geneigt, die
Fasern zur Atrophie bringen sollte. Nach anderen ist.der Unter-
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gang der Musculatur das Primire, an den sich zur Deckung
des entstandenen Defects eine Bindegewebswucherung anschliessen
sollte.  Nach dem Protocoll sind beide Anschauungen unriehiig.
Das intermusculire Bindegewebe tritt nicht in Thitigkeit, son-
dern die untergehenden Muskelfasern bilden aus sich heraus ein
myogenes Bindegewabe, welches sich von jugendlichem, zell-
reichen Bindegewebe nur unterscheiden lsst, weon und so lange
man die Entstehung aus Muskelfasern verfolgen kann.

Die 8pindelzelle ist ein Endprodukt des auf verschiedene
Art mbglichen Zerfalles der Muskelfaser, Daneben werden zahl-
reiche freie Kerne, sowie kernlose Fasern gebildet.

Herzschwiele bel Coronararterienerkrankung.

Bs handelt sich um einen Mann in den fiinfziger Jahren, bei dem eine
schwere Erkrapkung der Art. coronaria mit Verengerung vorhanden ist.

Der linke Ventrikel, nawentlich an der Herzspitze, zeigt makroskopisch
auf dem Durchschnitt tribe graugelbe hellere Flecke von Nekrose neben
rother Museulatur. Aus der Grenze dieser beiden Gewebe wird ein wiirfel-
férmiges Stiick entnommen, in Alkohol von steigernder Concentration ge-
hirtet. Paraffineinbettung, Farbung mit Saffranin,

Mit schwacher Vergrbsserung hat man meist lingsgetroffene Muskel-
fasern. Kz fallt auf, dass die Saffraninfirbung bei den einen vollkommen
gesiittigt ist, whhrend ein anderer Theil dieselbe nicht angenommen hat.
Mit der starken Vergrésserung kann man sehen, dass die Querstreifung bei
beiden fehlt oder nur angedeutet ist. Dazu sind keine normalen Kerne in
den roth gefiirbten Fasern wie auch meist nicht in den blassen vorbanden.
Was man vou den Kernen noch siebt, sind tiefrothe Klumpen und za Klum-
pen vereinigte Kdrner. Daneben findet sich braunes Pigment in grosser
Masse in den Muskelfasern in Form von Kérnchen, die manchmal in langer
Reihe dureh die ganze Linge der Faser hinziehen. In den hellen entfirbten
Fasern sind auch die Kerne entfirbt. Nur da wo Binde- und Fettgewebe
in grosserer Masse zwischen den Muskelfasern erscheint, werden in diesen
normale Kerne sichtbar, die blassen Fasern zeigen aber auch hier keine
deutliche Quersireifung.

Diese Fasern sind als die noch nicht ganz zu Grunde gegangenen zu
betrachten. Mit der Oelimmersion bieten sie folgendes Bild: Querstreifung
ist nur bel wenigen angedeutet., Meist hat man schmale Bander statt nor-
maler Fasern. An diesen Bandern ist biufig =zu verfolgen, dass sie mit
anderen unter spitzem Winkel convergiren und sich schliesslich mit ein-
ander zu einer breiteren Faser vereinigen. Diese sich abspaltenden secun-
déren Fasern sind verschieden breit. Man siebt solche, die wohl nur der
Breite einer Muskelfibrille entsprechen. Die Kerne innerhalb der Muskel-
fasern sind zahireicher als normal. Dieselben sind meist oval, von missigem
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Chromatingehalt und mit einem Kernkdrperchen versehen. Andere sind
schmiler und langer. Solche Kerne liegen auch in den abgespaltenen brei-
teren und schmileren Fasertheilen. (Neben diesen Kernen sieht man zer-
fallene in Form tiefroth gefarbter Korner) und ordnen sich nicht selten
hinter einander. Bei ganz schmalen Abspaltungen von der Dicke einer
Fibrille sieht man, wie diese Kerne eng der Fibrille anliegen, so dass diese
durch den Kern eine Auftreibung erfihrt; ein schmaler Fortsatz leitet zum
néchsten Kern hiniber. Manchmal bleibt in dieser Briicke eine Liticke, so
dass ein Fibrillenstdck mit Kern frei wird. An den Polen der Kerne von
diesen spindelférmigen Abspaltungsprodukten, findet sich &fters braunes
Pigment in Form von Kérnchen. Man sieht im angrenzenden Bindegewebe
zahlreiche Kerne, die den beschriebenen gleichen; ein zugehériger Zellenleib
fehlt oft, andere stehen jedoch mit einer feinen blassen Faser in Zusammen-
hang, die sich dber die Pole des Kerns hinaus erstreckt.

Epikrise. Die Abspaltungsvorginge an den Muskelfasern
finden nur statt, so lange die Fasern noch leben und erniihrt
werden. Darum vermissen wir sie an den meisten dieses Pri-
parates, die durch die degenerirten Kerne, die ganz blass oder
zu intensiv rothen Klumpen geworden sind, sich als abgestorben
documentiren. Nur wo das intermusculére Binde- und Fettge-
webe die nichstliegenden Fasern noch einigermaassen ernahrt,
gehen dieselben eine Umbildung ein, meist auf dem Wege seit-
licher Abspaltung. Die im ndchsten Bindegewebe sich finden-
den Kerne mit oder ohne Faser, sind mit Wahrscheinlichkeit
wegen der Aehnlichkeit mit den noch innerhalb der Muskelfasern
gelegenen Kernen musculdren Ursprungs und haben den Zusam-
menhang mit den abgespaltenen Elementen verloren.

Musculus papillaris in fibréser Entartung.

Der Muskel entstammt dem Herzen eines 47jdhrigen Mannes, der an
Lungenphthise gestorben ist. Makroskopisch sieht wan eine grauweisse
Verfarbung des Muskels an der Spitze, die sich streifig nach abwirts fort-
setzt. Auf dem Durchschnitt in der Langsrichtung sieht man hellere Strei-
fen, die von der Spitze kommen, die braunrothe Musculatur durchziehen.
Am frischen Priparat erkennt man braune Atrophie der Muskelfasern, gegen
die Spitze des Muskels zu siebt wan nur noch Reste schmaler Fasern in
einem grosstentheils blassen, kernarmen Bindegewebe. Dort, wo makro-
skopisch der braunrothe Muskel hellere Streifen zeigt, wird ein Stiick ent-
nommen und 24 Stunden in Flemwming’sche Chromosmiumsiurelésung ein-
gelegt. Danach Nachhartung in Alkohol von steigender Concentration, Pa-
raffineinbettung. Die Férbung der Schnitte geschieht mit Saffranin.

Mit schwacher Vergrésserung sieht man Muskelfasern in der Langs-
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ansicht. Man kaun 3 Abschnitte nach der Farbang unterscheiden. Der
Spitze des Papillarmuskels am nachsten ein blasses Gewebe mit wenig
Kernen, in welches blassrosa gefirbte schmale Muskelfasern hineinragen oder
in kurzen Abschnitten zerstreut liegen. Die meisten der blassen Fasern, die
wenig lingliche Kerne besitzen, verlingern sich nach abwirts, werden brei-
ter und nehmen eine diffuse rothe Farbung an.

In diesem Gebiet sind die Kerne zahlreicher.. Hinter diesen und sich
ihuen ansehliessend sieht man mattbraun gefirbie Fasern von normaler
Breite, die vielfach wur kurze Cylinder darstellen, die durch hellere Quer-
linien getrenut binter einander liegen.

Mit starker VergrGsserung erkennt man an den letztgenannten Fasern
pur angedeutete Querstreifung, viel kdrniges braunes Pigment an den Polen
des volumindsen blaschenformigen Muskelkerns, die vollendet roth gefirbt
sind und mejst im Centrum eines kurzen Muskeleylinders liegen. Das Pig-
ment durchzieht wie ein Streifen hiufig die ganze Linge der Fasern. Die
Muskelsinlchen sind verschieden lang und werden durch einen breiteren
oder schmileren Querspalt getrennt, der manchmal im Zickzack verliuft, so
dass die Fasern hier treppenfGrmig enden. Manche Fasern sind nicht linger
wie ein Kern. Auch Risse und Spriinge vom Rande her finden sich zahl-
reich, so dass unter Umstdnden das Myosin in einzelne Partikel zertheilt ist.
An solchen Stellen finden sich die zahlreichsten Kerne. Dieselben sind
sdmmtlich deutiich gefirbt. Zellleib ist nicht nachweisbar, oft ist an den
Polen der schmalen jungen Kerne Pigment gelegen. Abgesehen von den blas-
chenformigen Muskelkernen sind die tibrigen Kerne simmtlich viel schmaler
auch meist kiirzer und intensiver roth gefirbt. Nicht wenige liegen zwischen
den Fasern und namentlich in der stark zerfallenen Muskelsubstanz. Die
diffus roth gefirbten Fasern sind nichbt unterbrochen und machen einen nor-
malen Eindruck, Die Kerne sind nicht vermehrt und legen in meist regel-
wissigen Abstinden im Centrum der Fasern. Spindelige Kerne sind im
intermusculiren Gewebe zu finden.

Ganz allmahlich wird die intensive Fiarbung nach der Spitze des Mus-
kels zu schwiicher, die Fasern werden schmiler und zwischen ihnen sieht
man ein ganz blasses kernloses Gewebe, das durchaus aus parallel verlaufen-
den dinnen Faden von der Dicke einer Primitivfibrille besteht. Verfolgt
man diese gegen die diffus rothen Fasern hin, so kann wan ihren Ursprung
auns diesen selbst constatiren. Dieselben fasern sich also unter sehr merk-
licher Abblassung in einzelne Fibrillen auf und die schmileren rosarothen
Fasern, die zwischen den Fibrillen liegen, sind der nicht aufgefaserte Theil
derselben, also gleichen Ursprungs mit den Fibrillen.

Epikrise. Die fibrdse Entartung der Papillarmuskeln ist
wahrscheinlich in den meisten Fillen als eine Altersdegeneration
aufzufassen, welche nicht durch entsiindliche Reize bedingt zu
sein braucht. Es handelt sich in einer Reihe von uns unter-
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suchter Fille {bereinstimmend um -hohe Grade der braunen
Atrophie, Verschmélerung der Muskelfasern durch langsame Auf-
16sung der Zellenverbinde in Spindelzellen, und Abblitterung
dieser von dem Reste des Verbandes. Hierdurch kommt das
Bild der interstitiellen Wucherung und Neubildung von sehnigem
Bindegewebe zu Stande.

Nicht reactionslose Heilung einer Muskelwunde nach Resection
des N. ischiadicus links beim Kaninchen. 4 Tage nach der
Operation. (Fig. 4—8))

Makroskopisch erscheint die die Wunde begrenzende Musculatur getribt,
ihre Consistenz ist ziemlich weich. Am frischen Schnitt bemerkt man an
den Muskelfasern Verlust der Querstreifung, theilweise Verschmilerung,
tiberall Kernvermehrung. Das intermusculire Bindegewebe ist stark ent-
wickelt und sehr zellenreich.

Die Behandlung des frisch excidirten Muskelsticks ist dieselbe wie sie
in den vorigen Protocollen angegeben ist.

Mit schwacher Vergrisserung sieht man Muskelfasern im Lingsschnitt,
einestheils mit satter Saffraninfirbung, andere in verschiedenem Grade blasser.
Dieselben sind durch breite Strassen eines kernreichen, sonst hellen Zwischen-
gewebes getrennt, das an manchen Stellen scholligen Charakter trigt, und
dann diffus rosaroth gefirbt ist.

Es giebt kaum eine Faser die normales Aussehen hat, die meisten,
namentlich auch die hochroth gefarbten sind zerkliftet, zeigen Liicken in
querer und Léngsrichtung, oder auch nur Springe und Risse (Fig. 4). An
den matter gefirbten erkennt man schon mit dieser Vergrosserung eine
Lockerung der Fibrillen, die als gesonderte rothe Fiden neben einander
verlaufen. Querstreifung ist nirgends deutlich erkennbar. Oft bricht ein
Biindel ganz plétzlich ab und die Forisetzung bildet eine diffus rosa gefirbte
schollige Masse. Vielfach sind ferner innerbalb des Myosins rundliche Va-
cuolen zu sehen (Fig. 6), die bald in der Quere, bald in der Linge ge-
legen, oft zu mehreren dicht neben einander, angetroffen werden. Die sie
trennenden Reste des Myosins bilden ein feines Gitterwerk. Mit starker
Vergrésserung fiberzeugt man sich, dass doch noch hie und da Querstreifung
erhalten ist. Selbstverstindlich fehlt sie im Gebiet des scholligen Zerfalls
(7 und 8), ist jedoch oft noch an Faserabschuitten zu sehen, die trans-
versale Zerkliftung und Risse und Spriinge zeigen. In jenen Fasern, die
am weitesten von der Wunde entfernt sind, ist sie recht deutlich. Die Ver-
Gnderungen der Muskelfasern stellen sich mit dieser Vergrésserung noch
weit mannichfaltiger dar, man muss nachtragen ausgedehute Lingsauffase-
rung, seitliche Abspaltungen (Fig. 4, 7, 8), transversale Zerkliftang, dis-
coiden Zerfall, Wellenbildung des Myosins mit Retraction vom Sarcolemma,
Einschniirungen von der Seite, die das Sarcolemm mithetreffen, Verlust des
Sarcolemmas. Dies letztere findet man namentlich an denjenigen Abschnit-
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ten einer Faser, die schollig in eine nieht mehr differenzirbare Masse zer-
fallen sind, und mit sebhwacher Vergrosserung diffus rosa gefirbt waren. Sind
die benachbarten Fasern ebenfalls schellig zerfallen, so confluiren diese
Heerde und reichen an das intermusculire Bindegewebe. Mit schwacher
Vergrisserung erschienen diese Heerde dem intermuscularen Bindegewebe
angehdrig, dessen Zellen man vermehrt glaubte.

Die peripherischsten Fasern, welche der Operationsschnitt traf, zeigen
ein homogenes, diffus gefirbtes Myosin ohne Kerne.

Die Kerne der verschieden verinderten Fasern sind, abgesehen von den
direct nekrotisch gewordenen, dié wir eben erwdhnten, durchgehends sehr
zahlreich. 8ie sind meist gross, rundlich, oval oder ausgesprochener ling-
lich, verschieden stark geférbt.

Mit der Oelimmersion stellt man n#chst der Wunde Fettmetamorphose
des Myosins und wachsartigen Zerfall fest (Fig. 7). Auch die n#chstbenach-
barten Fasern sind noch diffas roth gefirbt, manchmal quergestreift. Erst
anf diese folgen die in zelliger Umbildung begriffenen Muskelbindel.

Die Verinderungen sind namentlich ausgesprochene, sehr ausgedehnte
Liangsauffaserung in PFibrillen. Dieselben laufen als lange Faden entweder
parallel neben einander her, oder sie divergiren auf eine kurze Strecke, um
dann wieder sich zu nihern, wodurch Spaltriume entstehen. In diesen sieht
man selten einen winzigen, vielfach eingekerbten oder verkriimmten, an-
scheinend untergegangenen Kern von hochrother Farbe, auch wohl rothe
Blutkérperchen, wenn eine Hamorrhagie in der Nahe ist. Die Fibrillen
divergiren in anderen sebr zahlreichen Fallen dauernd, wie Pinselhaare.
Dieser L#ngsauffaserung in der Wirkung gleichstehend, ist die nicht so
zahireiche seitliche Abspaltung (Fig. 7 und 8) vou mehreren Fibrillen zu-
saromen, oder einzelnen Fibrillen, ja manchmal erreicht ein einzelnes feines
Fiserchen nicht einmal die Dicke einer einzigen Fibrille. Auch eine sehr
hiufige Erscheinung ist der Zerfall in zusammenhingende Complexe von
Querscheiben oder in einzelne solcher (transversale Zerkliftung). Vereinigt
sich der Zerfall in L#ngs- und Querrichtung, so hat man das Bild des dis-
coiden Zerfalls, der ununterbrochen zum villigen moleculiren Zerfall hin-
iberleitet. Bei allen diesen destructiven Verinderungen am Myosin ist eine
sehr starke Kernvermehrung constante Erscheinung. Am wenigsten zahl-
reich sind sie bei Lingsauffaserung. Sie sind meist oval oder linglich von
verschiedenem Volumen und- Chromatingehalt, einzelne ganz blass, nur durch
den dunkeln Randconfour kenntlich. Einzelne zeigen mitotische Figuren,
so z. B. beim molecularen Zerfall (Fig. 5) und in abgespaltenen Fasern
(Fig. 8). Die Verbindung der Kerne mit den Fibrillen und Fibrillentheilen
besteht sowohl in eimer dichten Anlagerung, als auch in einer Einverlei-
bung des Kerns in das Myosin der Fibrille (Fig. 4, 7, 8). Der weitere
Uebergang in Spindelzellen ist analog dem in anderen Protocollen ausge-
fihrten (Fig. 4).

Wie sich das Myosin um die Kerne gruppirt, sieht man sehr deutlich
beim molecularen Zerfall desselben, indem dann hiufig ein Hof von Myosin



475

den einzelnen Kern umgiebt (Fig. 5 und ). In der Fig. 5 ist diese Verbindung
von Protoplasma und Kern abgebildet. Diese zablreichen Zellen bilden den
Waldeyer’schen Muskelzellenschlauch in erhaltenem Sarcolemma. Geht letzterer
jedoch verloren, so werden diese Zellen frei, mischen sich dem benachbarten
Bindegewebe bei, und man kann hiufig verfolgen, dass ibre in der Fig. 5
runde Gestalt mehr und mehr sich der der Spindelzelle nihert, wodurch sie
fdchten Bindegewebszellen fortschreitend #hnlicher werden. Nicht héufig sieht
man Fasern mit quergestreiftern Centrum, aber bereits kdornig getriibter
Mantelzone; in letzterer sind die Kerne vermehrt, manche schon in Mitose
begriffen, ehe noch das umgebende kdérnige Myosin einen eigentlichen Zell-
leib um sie herum formirt bat. Dann losen sich die kérnig gewordenen
Fibrillencomplexe von dem Faserrest ab, die Kerne erhalten theilweise von
der kornigen Substanz ihr Zellprotoplasma und nebhmen dann immer mehr
die Gestalt von Spindelzellen an. Auch in diesen wieder sind Mitosen zu
beobachten.

Wo die Kerne dicht an einander liegen, ohne dass Myosin vorhanden
ware, und den Sarcolemmaschlauch véllig erfillen, scheinen, da man keine
mitotischen Figuren sieht, dieselben sich amitotisch zu vermehren.

Epikrise. Das Priparat illustrirt wie kaum ein zweites,
die verschiedenen Degenerationsformen der Muskelfasern, combi-
nirt mit dem Auftauchen von Kernen und der Bildung ganzer
Zellen. Lingsauffaserung, seitliche Abspaltung, Zerfall in Quer-
scheiben, molecularer Zerfall, alle fiihren im Verein mit der Kern-
vermehrung zur schliesslichen Umwandlung der Muskelfasern in
ein myogenes Granulationsgewebe, das aus Spindelzellen und neu-
gebildeten Gefissen zusammengesetzt ist. Die mitotischen Kern-
theilungsfiguren beweisen, dass die Degeneration mit einer acti-
ven Thatigkeit der durch degenerative Vorginge entstandenen
Spindelzellen verbunden ist. Von einer interstitiellen Entziindung
im bisher gebréiuchlichen Sinne kann nach dem Vorstehenden
keine Rede sein, denn die zahlreichen Zellen im intermusculiren
Bindegewebe stammen nicht aus dem Blute, sondern von den
aufgelosten Muskelfasern her. Aus dem zellenreichen Granula-
tionsgewebe wird im vorliegenden Falle zundchst junges Narben-
gewebe, wie man bereits am Uebergange mancher Spindelzellen
in Fasern sehen kann. Wenn die zellige Umbildung zur vélligen
Schmelzung der Muskelfasern fiihrt, so entsteht Eiter.

M. psoas major, einem perinephritisechen Abscess anliegend.

Das Individuum hatte an eitriger Pyelonephritis gelitten, zu der sich
sin Abscess in der Nachbarschaft entwickelt hatte, Von dem dem Abscess
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dicht anliegenden Muskel wird sin Stdckchen entuommen und in Flemming -
sche Losung 24 Stunden eingelegt. Nach Auswisserung geschieht die Nach-
hirtung in Alkohol. Paraffineinbettung, Firbung wit Saffranin. Am fri-
schen Muskel sight man makroskopisch keine Verinderung, am frischen
Schnitt zeigt sich mikroskopisch ein Heerd nekrotischen Gewebes, welcher
schwarze gefirbte Fetttropfchen enthilt. In dessen unmittelbarer Nachbar-
schaft sind die Muskelfasern ganz homogen, transparent, und man vermisst
ibve Kerne, weiter entfernt finden sich lingsverlaufende Muskelfasern mit
hie und da verwaschener oder aufgehobener Querstreifung, aber zahlreichen
Kernen.

Am gehirteten Priparat zeigt sich mit mittlerer Vergrésserung der kleine
Zerfallsheerd aus kornigem Detritus, Fetttropfchen und frefen Kernen be-
stehend. Die unmittelbar neben ijhm verlaufenden Fasern sind diffus roth
gefirbt, kernlos und erscheinen génzlich homogen. Je weiter man sich von
dem Heerde entfernt, um so deutlicher wird die Querstreifung, wabrend bei
allen eine Kernvermehrung auffillt. Die Querstreifung ist jedoch meist nicht
durch den ganzen Verlauf der Faser zu beobachten, denn in ungleichen
Abstinden sieht man hellere Flecke mit verwaschener Streifung oder ohne
solche. Manchmal nimmt hier das Myosin einen scholligen Charakter an.
In solchen Fasern finden sich ferner Risse und Spriinge in querer Richtung,
die in treppenférmigem Verlauf bald die ganze Breite der Faser durch-
sotzen, bald nur einen Theil. (Theilweise und vollstindige transversale Zer-
klaftung.)

Vielfach hat sich das Myosin vom Sarcolemma retrahirt, so dass ein
Spalt zwischen beiden besteht. Auch Windungen und Schlingelungen des
Myosin innerhalb des Sarcolemma kann man beobachten, ebenso Einker-
bungen, in die sich das Sarcolemma hineingelegt bat. Die Kernvermehrung
erreicht die hochsten Grade in denjenigen Fasern, deren Querstreifung un-
deutlich ist. Zwischen solchen Fasern erscheint das intermusculire Binde-
gewebe verbreitert und manchmal das Sarcolemms keine scharfe Trennung
zwischen diesem und den Muskelfasern aufrecht zu erhalten. Die Gestalt
der Kerne ist rund bis oval, einzelne langstibig oder gar spindelig.

Mit der Oelimmersion erkennt man Folgendes: Die Kerne in den man-
nichfaltig, wie oben beschrieben, veriinderten Muskelfasern sind in der Mehr-
zahl rundlich oder kurz linglich, nur wenige sind in die Linge gedehnt
und dann Bindegewebskernen #hnlich. Die rundlicken bilden hiufig Kern-
reihen von 20—40 Exemplaren, diese verlaufen meist nahe dem Sarcolamma,
in der Mantelzone des Myosins. Fast alle sind chromatinreich, das in Kér-
nern sichtbar ist. Im Centrum sieht man keine Kernreihen, sondern in
grosseren oder kleineren Abstinden neben und hinter einander liegen die-
selben runden oder ovalen Kerne, die aber oft sehr wenig oder selbst gar
kein Chromatin besitzen, so dass sie total blass erscheinen. Zellleib fehlt
bei allen, mitotische Kerntheilungsfiguren ebenfalls. Mehr lingliche und
schmilere, die sich von den normalen Muskelkernen durch geringeren Chro-
matingehalt unterscheiden, sind hie und da zerstreut; man kann leicht
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Uebergangsformen finden zwischen diesen und den ovalen. In den einzelnen
Fasern, ja in verschiedenen Abschnitten derselben Faser schwankt die Kern-
menge erheblich. Im Allgemeinen sind sie da am stirksten angehéuft, wo
das Myosin merklich abgeblasst, Querstreifung verwischt oder verschwunden
ist, so im Geblet des scholligen Zerfalls. In den so verfinderten Fasern
findet nun recht haufig eine Abspaltung von Fasertheilen von der Seite her
statt. Die Fasertheile kénnen von der Dicke eines Fibrillenbiindels oder
einer einzigen Fibrille sein, manchmal scheint auch diese noch zu dick,
denn man sieht eine feinste Faser, die die Linge einer ausgewachsenen
Bindegewebsspindelzelle hat und durch einen Kern in ihrer Mitte bauchig
verdickt erscheint oder eine Reihe solcher Gebilde, die dann unter einander
durch feinste Auslaufer verbunden sind, nicht selten von einer Mutterfaser
abgehen, um in’s intermusculire Bindegewebe sich einzusenken. Oefter ent-
stehen im Myosin lingliche Hohlrdume dadurch, dass sich ein Fasertheil
nur unvollkommen von dem idibrigen getrennt hat. In solchen sahen wir
einige Male von der Wand abgehend oder frei im Innern liegend ein kern-
haltiges feinstes Féserchen. Das Protoplasma der abgespalienen Fasertheile
ist meist blass wie das der Mutterfaser. Neben seitlicher Abspaltung (8hn-
lich Fig.1) beobachtet man auch totale Léngsauffaserung am Ende der
Muskelfasern (Fig. 9). Die vorher beschriebenen Kerne liegen nun massen-
haft im QGebiet der abgespaltenen oder durch Auffaserung entstandenen
Elemente, die am Ende immer ganz feine Féserchen bilden. Entweder liegt
der ovale oder hier auch haufiger langlich-schmale Kerne so einem Fiser-
chen dicht an, oder wird von ihm umflossen, so dass er ohne Frage als in
ihm liegend zu betrachten ist, endlich tritt eine grosse Anzahl von Kernen
und feinen Fdserchen gar nicht mwit einander in Verbindung. Durch eine
allseitige Vermischung dieser Klemente unter einander entsteht ein Gewebe,
das dem intermusculiren Bindegewebe sich beimischt, die grdsste Aehnlich-
keit mit jenem hat, daher erscheint dem Unkundigen das intermuseculire
Bindegewebe vermehrt.

Epikrise. Die dem Abscess nichsten Fasern sind ganz
zerfallen und bilden Detritus, die dem Zerfallsheerd anliegenden
so schwer verdndert, dass das Myosin direct nekrotisch geworden
ist und eine homogene Substanz bildet. Die dann folgenden zei-
gen Kernvermehrung und lésen sich durch seitliche Abspaltung
und Lidngsauffaserung zu Spindelzellen, kernlosen feinsten Fasern
und freien Kernen auf, was man bisher fiir interstitielle Entaiin-
dung angesehen hat. In einem Falle von Phlegmone im M. del-
toides 4 Tage nach Verletzung durch einen Schrotschuss finder
sich die Muskelfasern grossentheils vollstindig in Zellen umge-
bildet und zu Eiter geschmolzen.
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Regeneration von Muskelfasern aus myogenem Bindegewsbe.
(Figur 3.}

46jahrige Frau, die an chronischem Empyem rechts verstarb. Die Pleura
diaphragmatica fand sich durch eine dicke Schwiele mit der P. pulmonal.
verbunden. Kin senkrechter Durchschnitt durch das Zwerchfell zeigte nachst
der Pleura ein grauweissliches, ziemlich derbes Gewebe, dann folgte eine
Lage anscheinend gesunder rother Musculatur. Auf der linken Seite war
das grauweissliche Gewsbe nicht vorhanden und die Musculatur um so viel
dicker. Mikroskepisch stellte sich am frischen Priiparat beraus, dass das
Pleuragewebe durch massenhafte Zellen substituirt war mit runden Kernen.
Die granwejsslich erschienene darunter liegende Gewebsschicht bestand aus
parallelen Tasern, die so gleichméssig beschaffen warcn, dass man an Seh-
nengewebe glauben konnte. Die Fasern sind sehr breit und lang, der Kern
in ihnen war nicht schmalspindlig, sondern plumper.

Mit der mitielstarken Vergrésserung kann man sich durch die 3 ge-
nannten Schichten leicht orientiren: Die Pleura wird durch eine kleinzellig
infiltrirte Zone dargestellt. Die zahllosen, runden, intensiv gefirbten Kerne
sind so stark angehiuft, dass man weder ihr Protoplasma noch ein Zwischen-
gewebe bemerkt.

Unter dieser und ziemlich scharf getrennt vou ihr, folgt die am frischen
Schnitt bindegewebsihnliche Zone von ziemlicher Breite. Deren Firbung ist
diffus; sebr intensiv roth sind die linglichen Kerne gefirbt, etwas weniger
das zugehdrige Protoplasma und die Fasern. Die Kerne sind sebr zahlreich,
weit zablreicher als im normalen Bindegewebe. Leicht kann man runde,
stark gefirbte Kerne, die ganz denen in der Pleuraschicht gleichen, von
langstibchen- oder spindelférmigen, dbrigens dicken trennen, deren Farbung
nicht weniger intensjv ist. Letstere liegen in missigen breiten Spindelzellen,
man konnte eher sagen spindeligen Fasern, die ganz diffus den Farbstoff
angenommen haben, doch so, dass der am stirksten gefirbte Kern deutlich
erkennbar bleibt. Dieses Verhalten macht es unwahrscheinlich, dass man es
it gewdhnlichen Bindegewebszellen zu thun hat. Auffallend ist die Grossen-
abnahme der Kerne und Fasern je weiter man sich von der Pleura entfernt;
dieselben werden schlanker und das Zwischengewebe tritt stirker hervor.
Auf diese folgt eine Lage quergetroffener Muskelfasern, an denen man nichts
Pathologisches erkennen kann.

Betrachtet man die mittlere Zone, die bei flichtiger Betrachtung fasrigem
Bindegewebe durchans &hnlich schien, mit Oelimmersion, so erkennt man,
wie in den Saftspalten Kerne hervortreten (Fig.3a). Um diese Kerne grup-
pirt sich alsbald eine spindelige Zellsubstanz (Fig. 31b), der Spalt erweitert
sich, mehrere Spindelzelien fliessen zu einem linglichen Gebilde zusammen
(Fig. 3.¢), diese Spindelzellen bilden parallele Bander (Fig.3d). An die
Bander lagern sich neue aus der Grundsubsianz aufgeiauchte Kerne an
(Fig. 3 e). Hierdurch werden die Fasern allmihlich verbreitert. Eine solche
Verbreiterung kann dadurch stattfinden, dass l&ngere aus 3 und mehr Spin-
delzellen bestehende Verbiinde mit einer anderen Faser verschmelzen (Fig.31).



479

Sobald die Fasern eine gewisse Breite erreicht baben, #ndert sich ihr Licht-
brechungsvermdgen derart, dass sie einen eigenthiimlichen Glanz annehmen,
zuweilen mit Hervortreten einer Lingsstreifung oder mit Andeutung einer
zarten Querstreifung. In diesen breiteren Fasern wie in Fig.3 h kann man
die Zusammensetzung aus schméleren einmal daran sehen, dass von der
breiteren Faser aus die noch nicht confluirten Theile in vier verschiedenen
Richtungen divergirend verlaufen, und zweitens daran, dass in dem nach
links gelegenen, bereits verschmolzenen Abschnitt Muskelkerne theils ganz
verschwunden sind, theils im Verschwinden begriffen sind. Auf Querschnitten
durch die Fasern lisst sich eine Kornung erkennen, welche als der Anfang
der Primitivfibrillen anzusehen ist.

Epikrise. Die eben beschriebene Zone war vor der Pleu-
ritis Musculatur und ist erst in Folge der fortschreitenden Entziin-
dung in myogenes Bindegewebe aufgelost. Solches sieht man
noch im tiefsten Abschnitt, nahe den normalen Muskelfasern,
wihrend im Oberen eine Neubildung von Muskelfasern anhebt.
Spindelzellen wandeln sich in musculése Spindeln um, und diese
bilden Zellverbinde durch Aneinanderlagerung; schliesslich ver-
schmelzen die einzelnen Zellen des Verbandes und es entsteht
eine schmale Muskelfaser mit einem Protoplasma, das sich im
Beginne der Differenzirung befindet zu lings- und quergestreifter
Muskelsubstanz. Dass diese Gebilde nicht als in regressiver
Veriinderung befindliche Muskelfasern zu deuten sind, folgt aus
dem Fehlen jeglicher begleitender Erscheinungen, die man beim
Untergang zu finden pflegt. Nirgends sieht man noch mehr oder
weniger normale Fasern mit den typischen Kernanhdufungen,
nirgends Pigment oder Auffaserung oder Abspaltung. Man hat
also an diesem Object die sehr giinstige Gelegenheit, Degene-
ration und Regeneration der Muskelfasern neben einander zu
sehen.

Schon vor langen Jahren ist dariiber gestritten worden, ob
diese Abfaserungen von zusammenhingenden Spindelzellen als Re-
oder als Degenerationserscheinungen. zu deuten seien; O. Weber
bildet sie (dieses Archiv Bd. 39) ab, und erklirt sie fiir junge
Fasern; dieser Auffassung hat sich kiirzlich auch Nauwerck
angeschlossen, welcher vortreffliche Abbildungen davon gegeben
hat. Ich stimme dagegen Waldeyer bei, welcher schon vor
0. Weber sich fir die Auffassung der Bilder als degenerativer
Vorginge ausgesprochen hat, ohne damit durchzudringen. Fiir
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die Entscheidung sind Objecte maassgebend, wie der beschrie-
bene Fall, welche 1) reine degenerative Metaplasie und 2) reine
regenerative Metaplasie enthalten, und alsc einen unmittelbaren
Vergleich beider erméglichen.

Pathologische Muskelbildung in einem Sarcoma striccellulare.

Der Darstellung von L. Pernice, welcher im hiesigen pathologischen
Tnstitut die sorgfiltige Untersuchung eines von Herrn Geheimrath H. Per-
nice exstirpirten Uterussarcoms mit guergestreiften Muskelfasern vorgenom-
men hat, habe ich nur Weniges nach den von Herrn Prof Grawitz mir
zur Verfigung gestellten Priparaten hinzuzusetzen, nur ist die Deutung
seitdem eine andere geworden. Der Stiel der traubigen Geschwulst ist von
einer einfachen Lage cubischer Epithelien iberzogen. Darunter folgt eine
sehr zellenreiche anscheinend gaunz junge Wucherungsschieht, deren Zellen
vundlich, von der Grésse junger Bindegewebszellen, nur durch einen rel.
sehr grossen intensiv gefirbten Kern von solchen unterschieden sind. Je
weiter pach dem Innern des Stiels, um so mehr vergrossern sich die Kerne,
sie bekommen ldnglich-ovale Gestalt und auffallend schone grosse Kernkdr-
perchen, wihrend die Zellsubstanz bei den meisten in ein feinstes Fibrillen-
werk von lockiger Anordnung ibergegangen ist. Das Gewebs gleicht so
einem ganz feinfasrigen Bindegewebe, welches reichliche Bluigefisse mit
eben solchen grosskernigen Zellen enthilt. Nun sieht man, wie bei Pikro-
carminfirbung ein Theil der feinen Fibrillen gelb und stirker lichtbrechend
aussieht, wie sechs oder mehr Fibrillen dieht an einander lisgend eine ge-
sireckte schrale Faser bilden, welcher der ovale Kern seiflich anliegt. Man
sieht etwas breitere und lingere Fasern mit deutlicher Quersireifung, an
welchen an mehreren Stellen - seitlich Kerne anliegen; es kommen einfache
lingere Spindelzellen mit Querstreifung vor, und solche, welche zu Gruppen
neben einander geordnet sind. Auf Querschnitten erkennt man an dickeren
Fasern zahlreiche Fibrillenquerschnitte. Manchmal haben bereits runde Zellen
einen intensiv gelben Farbenton und den Glanz der jungen Muskelfibriilen
angenommen, merkwirdigerweise finden sich in den zarten Faserlagen der
Blutgefisse ebenfalls glinzende, ausnahmsweise mit zarter Querstreifung ver-
sehene Fasern, so dass sich mit Bestimmtheit erkennen lisst, dass von den-
selben anfinglich runden Bildungszellen sowohl quergestreifte Spindelzellen
und Zellenverbinde als auch gewdhnliche bindegewebsartige Fasern und
Gefasswinde hervorgehen.

Epikrise. Die hier beschriebenen allerfriihesten Entwicke-
langsstadien geben uns ein Bild von der Muskelbildung, wie es
beim Embryo in den ersten Lebenswochen zur Becbachtung kommt.
Schon im indifferenten Stadium zeichnen sich die Bildungszel-
len durch besondere Kerne und. Nucleoli aus, so dass die An-
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nahme, welche 0. Weber (dieses Archiv Bd. 39 S. 223) bei
einem #hnlichen Tumor gedussert hat, dass die jungen Muskel-
spindeln sich aus farblosen Blutkorpern entwickeln sollten, be-
stimmt als irrig erkannt werden kann. Dagegen miissen wir
manchen einzelnen Beobachtungen des genannten Forschers, be-
ziiglich der Zellen- und Eiterbildung innerhalb der Muskelfasern
u. s. w. vollste Bewunderung zollen. Schwer verstindlich ist
es aber, dass Weber an der einfachen Deutung der Muskel-
faser als einem aus vielen Zellen aufgebauten Gebilde hat vor-
iibergehen konnen, angesichts seiner eignen Abbildungen, und
angesichts der Thatsache, dass schon vor ihm Deiters, Margo,
Moritz und Waldeyer diesen Entstehungsmodus klar und
deutlich behauptet hatten. Die Autorititen, wie Remak, Max
Schultze und Kélliker, welche fiir die Entstehung des Mus-
kelprimitivbiindels aus einer einzigen Zelle eintreten, haben die
Erkenntniss des wahren Sachverhaltes hier unendlich aufgehal-
ten. Wie schwer es ist, in diesem Kapitel eine gerechte Wiirdi-
gung der wirklichen Verdienste zu geben, und aus dem Chaocs
der widersprechenden Ansichten zu einer Klarheit durchzudrin-
gen, zeigt die 1889 herausgegebene Gewebelehre von Kélliker
sowohl im beschreibenden Text des § 37 als in dem Literatur-
verzeichniss. Die hier von Kélliker gewiinschte Bestitigung
einer Beobachtung von Leydig am Triton taeniatus, betreffend
die Verschmelzung zweier embryonaler Muskelfasern zu einer
einzigen, bin ich in der Lage an dem Myosarcoma striocellulare in
ausgiebiger Weise zu liefern. Es verschmelzen 1) Zellen mit Zellen,
und bilden eine Faser, es verschmelzen 2) Zellen mit einer Faser
und bilden derselben in ihrem Umfang neue Substanz an, welche
za Fibrillen umgewandelt wird, es verschmelzen endlich 3) junge
Fasern unter einander, und erst wenn diese Vorgénge zur Bil-
dung grosser Complexe gefiihrt haben, wenn viele Kerne darin
in den unsichtbaren Zustand verwandelt sind, erst dann ist die
reife Muskelfaser auf der Hohe ihrer Ausbildung angelangt. Bis
zur Hohe dieser letzteren ist es in dem Tumor an keiner Stelle
gekommen,

Wir werden im nichsten Protocolle sehen, dass auch die
Korpermuskeln eines 5—6 monatlichen Fétus noch keine solchen
voll ausgereiften Fasern enthalten.

Archiv £ pathol. Anat. Bd.198. H#. 3. 32
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Unterschenkelmuskel vom sechsmonatlichen menschlichen
Embryo.

Das Muskelstiick wurde gewonnen von einem etwa 6monatlichen Fétus
und konate erst 24 Stunden nach erfoigter Geburt in Flemming’sche Losung
eingelegt werden. Nachbirtung in Alkochol. Paraffineinbettung. Férbung
mit Saffranin.

Makroskopiseh hat die Musculatur ein glasiges, grau durchscheinendes
Aussehen und ist geleedhnlich weich. Am Zupfpriparat kann man mikro-
skopisch schmale Muskelfasern wit erheblich vielen Kernen sehen. Quer-
streifung ist nicht sebr deutlich, an vielen Stellen fehlt sie. Lingsstreifung
ist oft gut erkennbar.

Mit der schwachen Vergrésserung sieht man im Lingsschnitt ganz blass-
rosa gefirbte Muskelfasern, die durchgehends nicht die Breite von entwickel-
ten Fasern haben. Quer- und Lingsstreifung ist nicht erkennbar. Die
Kerne sind sehr zahlreich, die einen intensiver roth gefarbt, als andere.
Ein kegelférmiger Streifen Bindegewebe mit weissglinzenden wellig verlau-
fenden Fasern (sehniger Ansatz) verliuft in der Quere und bildet mit den
Muskelfasern einen spitzen Winkel.

Die starke Vergrisserung zeigt eine sehr ausgesprochene Langsstreifung
an den meisten Fasern, an den ubrigen ist das Myosin kirnig. Die Kerne
innerhalb der Fasern sind meist langlich, die einen schmiler, die anderen
dicker, ja manche sehr dickleibig. Der Chromatingehalt wechselt, nament-
lich die sebr volumindsen haben wenig davon. Die Kerne im Sehnengewebe
sind spindelig.

Mit der Oelimmersion erkennt man an einzelnen Fasern mit Bestimmt-
heit Querstreifung, doch ist der Unterschied zwischen hellen und dunklen
Querscheiben lange nicht so ausgesprochen, wie beim ausgebildeten Muskel.
in anderen Fasern ist das Myosin durch feinste dunklere Kdrner getribt,
in wieder anderen ist eine fibrillaire Langsstreifung das Bemerkenswertheste.
Hin Sarcolemm ist nirgends ausgebildet.

Die Verbindung zwischen den Fibrillen in den deutlich lingsgefaserten
Muskelfasern ist eine sehr lockere; korniges Myosin trennt 2 Fibrillen. Oft
jedoch bleibt zwischen ithnen ein feiner Spalt, in dem ein blasser schmaler
Kern, dicht an die Fibrillen sich anschmiegend, liegen kann. Die Fibrillen
selbst sehen lockig aus und heben sich von dem kdérnigen Myosin zu ihrer
Seite wenig ab.

Die Kerne in den Fasern sind oval bis langlich. In ihrer Breite vari-
iren sie sebr. Es giebt solche die als schmale Spindeln verlaufen, wihrend
andere plumper sind und an den Polen stumpf enden. Ein durchgehender
Unterschied im Chromatingehalt dieser beiden Arten existirt nicht. Daneben
giebt es jedoch auch ganz runde Kerne von sehr intensiver Farbung. Dies
sind die zur Zeit permanenten Kerne. Auffallend viele ganz blasse grosse
Kerne verschwinden im Myosin, man sieht nur noch ihren Rand durchschim-
mern, jedoch zeigt das Myosin biufiger eine Aufheliung um den Kern.

Man kann nicht erkennen, wie viel Bildungszellen néthig sind zum
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Aufbau der Muskelfasern, man sieht nur an den nicht véllig in den Schlum-
merzustand dbergegangenen Kernen, dass es eine Mehrzahl gewesen ist. Die
Herzmuskeln dieses Alters zeigen nahe dem Pericard schon quergestreifte
kernirmere Fasern, nach dem Endocard zu sind dieselben noch unfertig,
kornig, reich an Kernen und lassen die Verdickung der Fasern durch Ver-
schmelzung anliegender Zellen erkennen.

Epikrise. Das Priparat lehrt, dass sich die embryonalen
Bildungszellen bereits zu Zellenverbinden zusammengeschlossen
haben und mit einander verschmolzen sind. Daher die vielen
Kerne. Das Protoplasma der einzelnen Zellen ist zusammen-
geflossen und ist hier im Begriff sich zu quergestreifter Muskel-
substanz zu differenziren. Das erste ist eine feine Kérnung, auf
die dann die Ausbildung der Lings- und Querstreifung folgt.
Diese verschiedenen Zustinde des Myosins sind hier nebenein-
ander zu sehen. Die ganz blassen Kerne gehen in Schlummer-
zustand iiber, wihrend die ganz intensiv rothen runden, die
manchmal zu zweien dicht bei einanderliegen durch Theilung
entstanden sind. Das beweist, dass die Muskelfaser auch inter-
stitiell und nicht nur an den Enden wichst, wie Mingazzini
es fiir Torpedo behauptet.

Die’ definitive Fertigstellung erfolgt eigenthiimlicher Weise
erst sehr spdt. Im 6. Embryonalmonat, wo im Binde- und
Knochengewebe schon vollstindig entwickelte Elemente vorhan-
den sind, ist die Constitution des Muskelgewebes noch eine
lockere unfertige. Das Wachsthum erfolgt durch Anlagerung
einzelner spindeliger Zellen und Verschmelzen derselben. Nach-
dem das geschehen, findet noch eine Vergrisserung der Fasern
durch mitotische Vermehrung der Zellen innerhalb derselben
statt. Die Kerne der Spindelzellen werden bhei der Verbindung
zur Muskelfaser, blass und schmal, so dass sie in der Zelle
dem Blick ganz entschwinden. Ein anderer Theil der Kerne
persistiret und wird zu den das ganze spiitere Leben hindurch
sichtbaren Muskelkernen. Im 6. Embryonalmonat sind noch zahl-
reiche schmale Lingsspalien zwischen feinen Fiserchen von Fi-
brillendicke vorhanden, die durch diese Aneinanderlagerung der
letzteren allmihlich verschwinden. Dann hat man junge Mus-
kelfasern mit Lingsstreifung; das Myosin ist kornig, Querstrei-
fung bildet sich erst spiter.

32*
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Diese Darstellung erklirt die Thatsache, dass die entwickelte
Muskelfaser sehr viel weniger Kerne besitzt als die embryonale;
dass zablreiche Kerne verschwinden, ist eine ldngst bekannte
Thatsache, die Art des Verschwindens blieb bisher verborgen.

Schlussfolgerungen:

Die quergestreifte Muskelfaser ist ein Zellenverband von
hoher Entwickelung, an dessen Aufbau viele Spindelzellen theil-
nehmen. Diese Bildungszellen vereinigen sich zu schmalen Fa-
sern, sie legen sich an Fasern an oder verschmelzen noch, pach-
dem sie bereits zu Fasern geworden sind in Linge und Breite.
Durch Theilung von Kernen innerhalb der jungen Fasern findet
Léngenwachsthum, durch Anlagerung neuer Zellen an die Faser
findet Dickenwachsthum stats.

Innerhalb der Fasern gehen die meisten Kerne in den von
Grawitz am Bindegewebe beschriebenen unsichtbaren Schlum-
merzustand ber; aus der frilheren Zellsubstanz ebenso wie ans
der Kernsnbstanz entsteht die quergestreifte contractile Myosin-
substanz. An der fertigen Faser sind die Bildungszellen nicht
mehr nachweisbar,

Bei krankhaften Erndhrungsstérungen kann unter sebr man-
nichfachen optischen Erscheinungen das Myosin zu Protoplasma
zurlickgebildet werden. In der contractilen Substanz treten wie-
der Kerne hervor, welche Attractionscentra fiir das umgeformte
Protoplasma bilden. Bei langsamem Ablauf l6sen sich die Mus-
kelfasern in Ahnlicher Weise zu Reihen anastomosirender Spin-
delzellen auf, wie sie sich bei der Entwickelung aus solchen zu-
sammengesetzt haben. Die Zellenformation kann aber auch in-
nerhalb der Faser verlaufen und runde Zellen liefern. Die durch
Umwandelung entstandenen Zellen kénnen sich durch Theilung
vermehren. Gestérte Umwandelung kann zur directen Kern-
wucherung fithren. Kaunm erwachte Kerne konnen zerfallen und
unter dem Bilde der Fettmetamorphose untergehen. Wenn fertige
Zellen entstanden sind, so konnen dieselben direct in Binde-
gewebe, Fettgewebe, Knorpel, Knochen, Tuberkel, Eiter, Kise
umgebildet werden.



