
Fig. 9. 
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Zelle k, 1, m: Kernwand versehwunden. Die ChromatinbrSckel und -tropfen (da- 
runter in 1 uud m je ein rotes KernkSrperehen) haben sieh in der ausgewasehenen Zell- 
htilse verteilt. 

Eine Gruppe n freigewordener, ehromatinarmer Kerne. 
Zwei aus verselffedenen Stellen desselben Sehnittes zusammengetragene Quersehnitte 
yon Bintgefiil~en, welehe geplatzt sind und das EinstrSmen der Zellenmassen in das Ge- 
fiil]lumen veranschaulichen. 

Der Quersehnitt A zeigt den RiB der Wand an der unteren Seite (R). Das Gef~il~ 
eine grSl~ere Vene - -  ist zum grSl~ten Tell mit roten Bintk5rperehen (rb) erfiillt. Bei 

wb finder sieh eine Gruppe yon Leukozyten. Das Hauptinteresse beansprneht eine Grnppe 
yon ziemlich unversehrten, mithin erst kiirzlieh in das Lumen eingebrochenen, gutge- 
fiirbten Gewebszellen. Dieselben entspreehen dutch ihro GrSl~e und Form, das Aus- 
sehen der Kerne und den unregelm~igen Beghm der Granolyse und Chl"omatolyse in 
ihnen vollstiindig den Zellmassen des Gewebes, die die Rif~stelle umlagern, und unter- 
seheiden sieh dureh jedes dieser Symptome von allen Arten yon Blutzellen (Lympho- 
zyten usw.). 

Der Quersehnitt B zeigt die Ri~stelle R der Vene an der oberen Seite. Das Ein- 
strSmen des zerfallenden Gewebes dutch diese Liicke gesehieht in derselben Weise wie 
bei A. Abet insofern ist ein Unterschied vorhanden, als die Tingibiliti~t der Gewebszellen 
ira Lumen deutlich naehgelassen hat und sowohl Zelleiber wie Kerne weiter ausgelaugt 
sind. Au6erdem sind die Gewebszellen dureh f~dige Fibl~ingerinnsel (f) - -  deren Ent- 
stehung wolff durch den Zellzerfall begiinstigt wird - -  zusammengekittet, es hat sieh 
ein Gewebszellthl-ombus gebildet. Diese Symptome stempeln den Einbrnch der Gewebs- 
zellen an dieser Stelle zu einem ~lteren als in Fig. 9 A. Es ist klar, daft sowohl die einzeluen 
Gewebszellen, wie die Gewebszellthromben yon den ttautvenen aus dixekt ins Blur ab- 
gefiihrt werden und sieh in diesem eine Zeitlang erhalten kSrmen. 

u 
Uber Myodysgenese, eine Ursache des ,,weiBen Fleisches" 

bei Kiilbern. 
(Aus dem Veterin~r-Pathologlschen Institut der Universit~t in Bern.) 

Von 

Dr. reed. vet. F r i t z B ii r k i ; Bern. 
(Hierzu 9 Textfiguren.) 

Die ~yologie lehrt, da~ die quergestreifte N[uskulatur zwei verschiedene 
Faserarten deutlieh unterseheiden li~l~t, ni~mlieh sarkoplasmareiche, triibe (dunkle, 
rote) und sarkoplasmaarme, helle (well'e) N[uskelfasern. 

Dem pathologischen Ausdruck ,,welles Fleiseh ~ liegt abet kein dem physiolo: 
giseh normalen wei~en Fleisch analoger, histologisch genau pri~zisierter Zustand 
zugrunde, sondern er ist ein Sammelwort ftir makroskopiseh wei~e N[uskulatur. 
Dieselben oder doch ghnliche makroskopisehe Zustiinde erweisen sich bei der 
mikroskopisehen Untersuehung sowohl histologisch als atiologisch ~on oft ganz 
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versehiedener l~atur. Sieht man yon den dutch eigentliehe Krankheiten bedingten 

Ver~tnderungen der ~usku la tu r  (Degenerationsformen) ab, so bleiben noeh fol- 

gende Abweiehungen in deren Fttrbung fibrig: 
1. Die normale Versehiedenheit zwisehen roter und wei~er 3Iuskulatur, wie sic 

sehon eingangs besproehen wurde. 

2. I)er Albinismus, die Leukopathie oder Dysehromatie yon Z s e h o k k e  ~6. 

Dieser Autor  sagt:  ,,Sowohl beim Kalb, t tuhn,  als Sehwein vermi~t man sogar 

in ganz wei~er ~usku la tu r  o f t  jedwede Strukturver~nderung. Einzig der 3Iuskel- 
farbstoff fehlt ." 

3. Die Pseudohypertrophia  oder besser Atrophia l ipomatosa s. adiposa. 

4. Die Sarkosporidiosis. Ieh rechne dieselbe nieht zu den eigentliehen Exank- 

heiten, well eine Myositis sarcosporidica im Verhi~ltnis zu dem hiiufigen Vorkommen 

der Sarkosporidien relativ selten ist. 
5. Die Myodys- oder Myobradygenese, wie ieh sie beim Kalb speziell als Ur- 

sache des wei~en Fleisehes gefunden babe und bald n~her erSrtern werde. 
Bevor ieh auf eine spezielle Besehreibung meines Befundes eingehe, mSehte 

ich zuni~ehst eine kurze Ubersieht der Li teraturangaben fiber weiJ~es F ldseh  ein- 

sehalten, wobei ieh reich auf die mit  den meinigen ziemlieh iihnlieherl Fi~lle be- 

sehri~nke. 

R e p i q u e t 12 hatte Gelegenheit, zwei ,,weil]e" oder ,,gekochte" Kiilber zu untersuchen. 
Das Fleisch solcher Ki~lber ist marmoriert, well in dem blafiroten Muskel nicht schaff bcgrenzte, 
gelbliche, gezackte Herde yon unrcgelmiii~iger Gestalt vorhanden sind. In den Herden sind die Fi- 
brillen viel dcntlieher als im gesanden Gewebe. Die Fasem zeichnen sich aul~erdem durch Un- 
durchsichtigkeit, Yerfi~rbung ins Graue odor Gelbliche und Quellung aus. ~Iit der Lupe betraehtet, 
hat es den Anschcin, als seien sic aus ldeinen Kliimpchen zusammengesetzt. Die Schnittfliiche 
dutch einen solchen Muskel wird yon R i p i q u e tmit  derjenigen durch faules Holz verglichen. Diese 
Ver~inderang kommt in allen Teilen des Rumples vor; sic betraf etwa 1/10 his 2/~ der Gesamtmasse 
des Fleisches, undes w~ire kaum mSglich gewesen, ein Strick yon einem Kilogramm mit normalem 
Aussehen abzuschneiden. 

Solches Fleisch gcht erfahrangsgem~i6 rasch in F~ulnis iiber. Die Reaktion der Her@ bleibt 
alkalisch, selbst zu einer Zeit, wo sic im roten Fleisch eine saure ist, and A r 1 o i n g 1 fand zwischen 
den Fibrillen Guanin. Dicser Autor bemerkt zu dcm Fall: ,,Man hat es bier mit einer Veri~nderang 
zu tun, die ihrer l~atur nach noch wenig bekaant ist. Es handelt sich um disseminierte Degene- 
ration der ~uskelfibrillen, die von einer Bildung undurchsichtiger Fleeken, die man Guanintropien 
gen~nnt hat, begleitet ist." Er el~viihnt femer, dal~ er dieselbe Veranderung bei weil~en Ki~Ibem 
auch auf die Muslallatur der Keule lokalisiert vorgefunden habe. 

Bei gesehlachteten Schweinen, K~lbem und Schafen werden einzeine Fleischpar~ien h~ufig 
besonders blair, triib weiSgrau, speckig verf~rbt and w~sserig angetroffen (ttfihnerfleisch, Fisch- 
fleisch ~hnlich). Diese Veri~ndenmg entsteht nach D a v i d s ~ dutch Zerreil~ung der Muskelfasern 
kurz vor dem Tode oder zum Teil erst postmortal, offcnbar veranla6t dureh die Art und Weise, 
wie die Schl~chter mit dem Tier umgehen, dasselbe treten and drfieken, um mSgliehste Ausblutung 
zu veranlassen. Mikroskopiseh finder man die kontraktile Substanz verquo]len, glasig, in Bruch- 
stricken, die h{uskelbi~uche verunstaltet, die Querstreffung verwischt, start dessen such feinstaubige 
Triibungen 0der kSrnigen Zerfall. 

Eine entferntere _~hn]iehkeit haben noch die F~lle yon S t o s s I~, vielleicht auch diejenigen 
yon H ii t t n e r ~ and F a u e o n ~. S t o s s hitlt die Ver~inderung fiir eine Sarkosporidiosis, obwohl ihm 
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das )/u~finden dieser Psorospermien nicht gelungen ist. Hf i t t n  e r bezeiehnet sie als wachsartige 
Degeneration. F a u c o n  ~ul~ert sich folgendermal~en: ,Uber die Natur des Alteration weit] 
man nur so viel, daft die Verblassung der Muskulatur mit einer Erkrankung bis ~etzt zeitlich 
nicht zusammenfiel" (die Entf~rbtmg bei Leuk~mie ist etwas anderes). Z s eh o kk e 1~ fand die 
Verf~rbung tier Muskulatur des Kalbes bei interstitieller Myositis (mit weiftgelbem Fleisch) be- 
dingt dutch fettige Degeneration der l~uskelfasera und konsekutive Wuehermlg des Perimysiums. 

Man findet somit in der Li teratur  sehr verschiedene Erkl~rungen ftir das wei~e 

Fleisch. Wenn dieselben auch ihre volle Berechtigung haben, wie aus der eingangs 

erw~hnten Zusammenste]lung hervorgeht,  so ha t  man doch das Geftihl, es h~tten 
verschiedene Autoren es oft mit  denselben Zustiinden zu tun  gehabt, dieselben 

aber b lo]  verschieden gedeutet. Wenn auch d i e  htiologische Auslegung eJne 

Myodysgenese nicht  in iedem Punk t  rechtfertigt, so w~re mit  meiner Schilderung 

immerhin ein neuer Beweis erbracht, dal~ unter  pathologischen Verhi~ltnissen ein 

der physiologischen Sarkolyse paralleler Degenerationsprozel~ mit  aller G e v ~ h e i t  

vorkommt.  Auf die Auslegung werde ich am Schlu~ meiner Arbeit noch besonders 
eintreten. 

Es liegen mir zur Bearbeitung zwei Fa]le yon ,,weil~em Fleisch" vor, die mir 
yon Herrn  Prof. Dr. G u i l l  e b e a u ,  unter  dessen Leitung ich die Arbeit auch aus- 

geftihrt babe, gtitigst iiberlassen wurden, woffir ich ]hm an dieser Stelle meinen 

innigsten Dank  ausspreche. Uber die beiden F~lle fin@ ich folgende Angaben:  
F a 11 1. Anl~l~lieh der Schlachtung eines angeblieh gesunden, 7 Woehen alten Mastkalbes 

fanden sich neben normalen blaftroten ~uskein andere, die auf L~tngsschnitten zahh'eiche i mm 
breite, triibweiBo Fasern neben blaftrosaroten aufwiesen. Die Querschnittfl~tehe ist kSrnig, relativ 
trocken, gelbweift. Im Irisehen Zupfpr~parat finder man unter dem Mikroskop die ver~nderten 
FibriUen als dunkle Schollen, oft aueh mit vielen Ieinen TrSpfchen. Der Zustand betraf die gauze 
Kiirper- und Extremitatenmuskulatur. 

F a l 1 2. Fast die ganze KSrpermuskulatur eines 6 Wochen alten Mastkalbes, welches 
immer gesund gewesen sein sell, zeigt eine wachsartige Besehaffenheit, d. h. im hellrotert Fleiseh 
finden sich viele gelbweii]e Biindel, so daft Muskelbauehe bis zu 3 cm Durehmesser aus einer lgischung 
yon vielen gelbweiBen und wenig hellroten Biindeln bestehen. Die weiften Fasern sind breit, nieht 
quergestreift. Sie bestehen aus grol~en Schollen, in denen man h~ufig partielle, etwa die Halfte 
umfassende Querstreifung sieht. 

Den gegenwartig'en Untersuchungen lasse ich vorerst  die Technik, die ich dabei 
angewandt  babe, vorangehen. 

M i k r o s k o p i s c h e  T e e h n i k .  

Zur mikroskopisehen Untersuehung wurde das ~Iaterial zun~chst fixiert. Dies gesehah 
entweder in Sublimat, in Formol oder in J o h n s o n seher 9 Misehung. 

Im ers~en Fall brachte ieh kleinste Stiieke des Gewebes in eine ges~ttigte, 3 proz. Sublimat- 
15sung mit einem kleinen Zusatz yon 6,3 proz. Salpeters~ture. Nach vierandzwanzig Standen 
ersetzte ieh diese Fltissigkeit dutch 96 proz. Alkohol und zur Eutfernung der Sublimatkristalle setzte 
ieh Jodtinktur mit einer Spur Lug  o 1 scher LSsung zu. Nach mehrmaligem Wechsel des Alkohols 
nnd sukzessiver L~berfiihrang in absohten Alkohol wurden die Stiicke geh~rtet, hierauf in 65 proz. 
Alkohol lind dann in destilliertes Wasser gelegt und endlich die Bloeld~trbung in H a n s e n sc1~em 
Hiimatoxylin w~thrend ein bis vier Tage vorgenommen. 

Nun erfolgte Fixierung des Farbstoffes in saturierter KalialaunlSsung, dann Abspiilen in 
destilliertem Wasser, hierauf Zusatz einer wiisserigen LSsung yon Orange G and naehher Abspiilen. 
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Die gefitrbten B15cke wurden in 96 proz. Alkohol entw~ssert, zur VerdrEngung des Alkohols in Xylol 
gebrach~ und daun inParaffin eingebet~e~. Jetzt war es saSglich, zugleich diinne und tadellos 
gefarbte Schnitte herzustellen. 

Gleichzei~ig wurde auch in J o h n s o n s c h e r  Fliissigkeit fixiert. Ihre Zusasamensetzung 
ist folgende: 

2,5proz. LSsung yon Kaliumbichrosaat = 70 Teile 
2 . . . . . .  Osminsas~ure = 10 ,, 
1 . . . . . .  Platinchlorid = 15 ,, 
! . . . . . .  Essigs~ture = 5 ,, 

dieso erst fin Augenblick des Gebrauchs beigeftigt. 

Nach eint~gigem Verweilen in dieser LSsung wurden die B15cke in fliel~endesa Wasser w~hrend 
vierundzwanzig S~unden ausgewaschen, darauf in erst 96 proz. und dana der Reihe nach 
dreimal in absointen Alkohol iibertragen. Hierauf wurde der Alkohol durch Xylol ausgezogen 
und die Stiicke in Paraffin eingebettet. Auf dem Mikrotosa wurden nun diiune Schnitte gewonnen, 
die schon ohne Nactff~trbnag zur Untersuchung gelangten. Es war indessen angenehsaer, eine 
F~rbung salt wgssriger SafraninlSsung nach bekannten Regein der saikroskopischen Betrachtung 
vorauszuschicken. 

Auch 10 proz. Forsaol wurde zur Fixation ~erwende~. 
Zur Differenzierung des ]~indegewebes wurden die Sclndtte salt v a n  Giesonscher  

LSsung nachgefgrbt. 

1. N o r s a a l e  M u s k u l a t u r .  

Betrachte ich zun~chs~ norsaale quergestreifte lV[uskulatur eines 6 Wochen alten Kalbes, 
so bieten deren saikroskopische Bflder keine wesenflichen Unterschiede yon den in der Literatur 
ffir quergestreifte Muskulatur als fypisch angeffihrten. Ich saSchte abet isasaerhin eine kurze 
allgesaeine Beschreibung nad zusa sp~teren Vergleich einige Aussaaito derselben geben. 

Der L~tngsschnitt zeigt uns Faserbiiadel yon 0,2 bis 1,0 sam Dicke, die dutch 12 bis 120 y. 
dicke Bindegewebsziige getrennt werden. Die einzelnen Fasem verlaufen saeist gestreck~ oder 
schwach wellig verbogen. Sie sind so dicht gedr~ingt, dab bei schwacher VergrSl~erung das Faser- 
perimysinm saeist unsichtbar ist, so dai~ das ganze Gewebe nar aus dicht gelagerten Fasern zu be: 
stehen scheint, w~hrend bei starker VergrS~erung sich 1 bis 6 ~ breite Faserperimysiusaztige zwischen 
den Fasern durchziehen. Das Perimysiusa intemusa zeigt Gef~l]durchschnitte yon 40 bis 60 (,, 
w~hrend das Faserperisaysiusa solche yon 15 y. Durchsaesser zeigt. Der Durchsaesser der einzelnen 
Fasem betr~gt imMiftel 32 ~; er schwankt yon 20 bis 46 t~. Die Muskelkerne sind yon der ge- 
~vShnlichen elliptischen Forsa, deren L~ngsachse zu der Faserachse parallel verl~uft. Sie sind 
5 bis 10 ~ lang nnd 3 bis 4 ~ breit. 

Desa aus dicht aneinanderliegenden Fasern bes~ehenden L~ngsschnitt entspricht tier, bei 
schwacher VergrSl~erung wie aus einem dichtgeschlossenen Wabenwerk bestehende, Querschnitt, 
Die einzelnen Waben oder Maschen sind, gesa~13 der ungleichen Faserdicke, nicht gleich grol], sondem 
sie erweisen sich als die bei starker VergrSl]erung auf desa Querschnitt saeist ovalen, nmden bis 
polygonalen Faserquerschnitte yon im Mittel 25 ~ Breiten- auf 30 ~ L~ngendurchsaesser. Diese 
beiden Dimensionen schwanken yon 10 bis 40 ~ einerseits und 12 bis 46 ~ andererseits. 

Der Querschnitt entsprich~ den unter norsaalen Verh~Itnissen dicht aneinandergelagerten 
Fasern keineswegs, er wurde aber trotz der Schrusapfung der Fasem der Deutlichkeit ~'egen ge- 
w~hlt. Die einzelnen Fasern zeigen die typischen Muskelkeme in ihrer peripherischen Lage in 
Ein- oder Mehrzahl. 

Nach dieser allgesaeinen Charakterisierang der quergestreiften 5~uskulatur saSchte ich eine 
kurze Skizze der esabryonalen Entwicklung derselben welter vorausschicken, welche ffir die Beur- 
teflung und das Verstandnis der ~yodysgenese unumganglich nStig ist. 
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2. E m b r y o n ~ l e  E n t w i e k l u n g  d e r  q u e r g e s t r e i f t e n  M u s k e l n .  

Die embryonalen Enewieklungsvorg~nge babe ich an Embryonen ,7ersehiedenen Alters 
studiert, die mir yon Herrn Prof. R u b e 1 i giitigst zur Vedfigung gestell~ wurden, woffir ich ihm 
an dieser Stelle meinen verbindliehsten D~nk aasspreche. 

Die quergestreifte Muskulatur entsteht aus bestimmten Primitivorganen, den metameren 
and symmetrisch angeordneten reehts und links "~om Neuralrohr gelegenen Muskelplatten, 
lVfyotomen oder Myomeren. 

Die Verfolgung der histologischen Differenzierung der quergestrefften Muskein lehrt, dal~ sie 
aus Epithelzellen der Muskelplatte dadurch hervorgehen, da$ deren anf~tngliehe meist spindel- 
fSrmige Zellen durch Zellbrficken zusammenh~ngen und so ein Synzytium bilden. Sie ordnen sich 
dann aber zu den mehr parallel gestellten, plasmareichen, zylindfischen Zellformen, zu den Myo- 

0,o 0,1 0"2 m~.  

Fig. 1. Querschnitt dutch normale ~Muskulatur. A Faser. B Fase~perimysium. 

blasten, in denen aber noch keine Spur yon einer Streffung erkennbar ist. In dem ~yoplasma 
tritt  nun eine ~enge feinster KSrnehen auf, die sich linear ordnen and zur Bfldung ":on Elementar- 
fibrillen fii_hren. Es 1~1~ sieh feststellen, dab solehe Fibrillen die KSrper mehrerer in einer Linie 
gelegenen ~yoblasten durchsetzen. Gleiehzeitig ~v~chst der ~uskel, w~hrend ein Tell der ~yo- 
blasten zugrunde geht. 1Nach Aasbildu~g der fibrill~ren L~ngs- und Querstreffung ist der Myoblast 
zur ~uskelfaser gewordea. Die Querstreifung ist beim zehnwSchigen menschliehen Embryo 
schon ,~ollkommen ausgebildet (B o n n e t 3). 

Da es sich ffir reich nieht um eine erschSpfende Veffolgung der speziellen Differenzie~mgs- 
,7org~nge der quergestreiften Muskulatur handelt, sondern um ein bestimmtes Stadium in deren 
embryonalemEntwieklungsgang, n~rnlich ,,die Sarkolyse", so lasse ich fiber diese noeh eingehendere 
Angaben folgen. 

S e h a f f e r ~3 ~ul]er~ sieh darfiber foigenderma$en: ,,Die quergestreffte Muskulatur gehSrt in 
die Reihe jener Gewebe,:in weIchen Uniergang und Neubildung yon Gewebselementen oder ganzen 
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Gew.ebskomplexen Hand in Hand gehen. Diese Prozesse der Riick- und Neubildung setzen an 
den Muskeln morphologische Veranderungen, deren Produkte einen grol]en Formenreichtum auf- 
weisen und zurzeit in ihrer Mannigfaltigkeit noch nicht hinl~nglich gekannt sind. Besonders 
in frtihen Entwickinngsstadien, zur Zeit, wo die Muske]fasern noch Fibrillenzylinder mit axialem 
kernhaltigem Protoplasmastrange darstellen (beim ~Ienschen ungef~ihr yon der 10. bis 16. Woche), 
finder in der Muskulatur ein reger Stoffwechsel start, welcher an einzelnen Muskelfasern tells zur 
ZerstSrung des kontraktilen Fibrillenmantels oder ganzer Faserabschnitte, tells zu energischeren 
Wachstumsvorg~ingen im Gefo]ge der teflweisen AuflSsung der Muskelfasel" iiihrt. In diesem 
Stadium bietet der AuflSsungsvorgang, d i e S a r k o 1 y s e, ein ziemlich umschriebenes, wohl 
charakterisier~es Bild. 

Der Zerfall der kontraktilen Substanz wird durch einen der physiologischen Kontraktion 
~hnlicheu Vorgang eingeleitet, we]cher an der betroffenen Faserstelle zur Bildung yon Verdich- 
tmlgsknoten oder -Ringen fiihrt. Die so ver~nderte kontraktile Substanz 15st sich in Bl~chstiicken 
yore axialen kernhaltigen Protoplasmastl"ang ab and wird ohne Zutun yon Leukozyten in der 
KSrperflfissigkeit eingeschmolzen. Als morphologischer Ausdruck dieses Zerfalls sind die nackten 
and eingesch]ossenen, kernlosen Sarkolyten anzusehen. Die Faser kann aber auch in kemhaltige 
Stiicke zerfallen (kernhaltige Sarko]yten), welche saint dem Kern der Resorption anheimfallen. 
Demnach kann die Sarkolyse auch Mllskelgewebe ganz zerstSren, es kommt ihr somit eine Be- 
deutung fiir die Formbfldung des Muskels als Gauzes und seiner Beziehung zum Skelett zu. 

Eine andere Bildungsweise kernhaltiger Sarkolyten, niimlich Aufnahme kleinster Muskel- 
bruchstficke in amSboide Zellen, scheint in diesem Stadium nicht oder n~r ausnahmsweise vor- 
zukommen. 

Die N e u b i 1 d u n g geht yon dem freigewordenen, axialen Protoplasmastrange oder ein- 
zeinen Elementen desselben aus, die dann nichts anderes darstellen als die MuskelkSrperchen, 
l~fyoblasten der Autoren. Im ersteren Fall wird dutch eine Art Knospung yon der alten Faser 
aus, Vermehrung des Protop]asmas (bei gleichzeitiger Spaltung auch der Kerne), Auseinander- 
~'iicken der Kerne in der Langsachse und oberfliichliche Differenzierung yon Fibrillen im Zusammen- 
hange mit der alten Faser ein bedeutendes L~ngenwachsfum dieser letzteren erreicht. 

Wean jedoch die Kelme des Achsenstranges, die Myoblasten, aus dem Verbande desselben 
treten, so kSnnen sich n e u e F a s e r n bilden, gleichsam als Wiedelhoinng des urspriinglichea 
embryonalen Entwickinngsganges, Diese zun~chst einzelligen, spindelfSrmigen Elemente miC 
oberfliichlicher Fibrillenlage kSnnen als echte Sarkoblastert zwischen fertigen Fasern vorgefunden 
werden. Dieser zweite l'~eubildm~gsvorgang bedeutet demaach einen 1Nachschub yon Bildungs- 
gewebe, nachdem die urspriingliche Anlage desselben gr513tenteils aufgebraucht worden ist." 

Soviel zur Entwic]dung der quergestreiften Muskulatur, wie es zum Verst~ndnis meiner 
Ausfiihrungell unbedingt nStig war. Im fibrigen verweise ich auf die Arbeiten yon S c h a f f e r  *~, 
E. G o d ' l e w s k i  j a n .  c B a r f u r t h  2, S. M a y e r  *~ trod iKargo ~~ welche Autoren ich vorwiegend 
zitiert habe. 

Ich komme nun zu meinen eigentlichen Ausfiihrungen, welche h~ufig an 
den eben geschilderten Degenerations- und RegenerationsprozeI~ im Entwicklungs- 
gang der quergestrei~ten Muskulatur erinnern werden. 

3. M y o d y s g e n e s e  o d e r  M y o b r a d y g e n e s e .  

Der mikroskopische Befund ist ftir meine beiden Falle so iihnlich, da~ derselbe 
yon beiden gleichzeitig er~rtert werden kann. 

Schon bei schwacher VergrSt~erung ist sowohl am Liings- Ms Querschnit~ eine auffallende 
Abweichung yon normaler quergestreifter Muskulatur wahrnehmbar. 

Der Liingsschnitt zeigt Faserbiindel yon 0,18 bis 0,8 mm Dicke. Diese sind durch Ziige yon 
Perimysium internum, das 12 bis 240 t~ mii]t und Gef~il~e yon 24 his 120 ~ Durchmesser iiihrt, ge- 
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trennt. Das Faserperimyslum ist fiberall vorhanden, auch da wo der Zeffall der Muskelfasem am 
weitesten vorgeschritten ist. Es ist -con normaler Dicke, and eine etwaige Hypertrophie, wie sie 
als Kompensation fiir die zerfallenen Fasem leicht denkbar ware, babe ich nicht bemerken kSnnen. 
Die integrierenden Bestandtoile der Muskulatur, Bhtdegewebe und Gef~e, weichon also nicht 
wesentlich yon denienigen der norm~len ab. Ganz anders verh~lt es sich mit den Muskelfasem 
selbst. Statt eng aneinander liegender, gleichm~fiig veflaufender Fasem finden wit entweder nut  
einzelne oder zwei, manchmal vier, aber hSchst selten mehr Fasem in einem Biindel nobeneinander. 
Ich sah ausnahmsweise einmal sieben und einmal neun, aber in beiden Ffillen fanden sic sich am 
Biindelansatz. Diese scheinbar noch normalen Fasem sind meistens nut  Faserstticke, deren L~nge 

o.o . . ,  , 0;1 o ~  0 , 3  r a m .  

Fig. 2. L~ngsschnitt bei Sarkolyso. A Noch normale quergestreffte Faserstticke. B Zeffallende 
Fasem. C In~Sarkolyten zeffallene Fasera-Sarkolytenreihen. D Freigewordene Muskelkeme. 

gew5hnlich 0,36 bis 0,42 ram, oft nut  0,12 bis 0,3 ram, selten 0,72 mm und auBerst selten 0,8 bis 
1,2 mm betr~igt. Auf die n~heren Eigenttimlichkeiten dieser und der jetzt zu besprechenden zer- 
fallenen Fasem werde ich spater zuriickkommen. 

Zwischen diesen bei schwacher Vergr51iemng noch als quergestreffte Muskalatur in die Augen 
springenden Fasem und Faserstiicken finden wit aUe mSglichen Stadien yon zeffallenden bis ganz 
zeffallenen Fasem. Die Produkte dieses Zeffalls zeigen sich entweder als homogene, gleich dicke, 
oder mit dunke]n Knoten versehene, oder noch deutlich li~ngsgestreifte, stellenweise als langs in 
Fibrillen gespaltene oder quer in unregelmal~ige Schollen zeffallene Fasern, oder der Zeffall ist schon 
so weir vorgeschritten, dait aus den wirr daliegenden Schollen, Triimmem und Kernen deren Zu- 
sammengehSrigkeit zu einer Faser nicht mehr deuflich erkennbar ist. Die Faserinterstitien, wenn 
ich in bezug auf die noch vorhandenen quergestreiften Fasem deren Zwischenr~tume so nennen 
daft, scheinen oft ganz yon groiten, ovalen Kemen ausgefiillt. 
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Demen~sprechend lehrt auch der Querschnitt auf den ersten Blick, da$ wit es mit ganz ab- 
normen Verhgltnissen zu tun haben. 

~eben normalen Faserquersctmitten yon 16 bis 30 ~ Dicke finden wit solche yon 30 bis 40 ,~, 
die ein ganz oder teilweise kSrniges, zerkliiftetes, zerrissenes oder wie angenagtes Aussehen haben. 
In den Maschen des Faserperimysiums finden sich oft viele Xerne, diese kommen auch mitten in 
Faserquerschnitten vor. Wo der Zelfall sehr ausgesprochen is~, scheint der Mascheninhalt of~ 
nur aus Kernen und unregelmg$igen Faser~riimmem zu bestehen. Bemerkenswert ist, da$ die 
peripherischen Fasern der Faserbfindel oft am besten und haufigsten erhalten sind, was auch am 
L~ngsschnitt meistens zu beobachten ist. 

Die noch erhaltenen Fasern haben auf dem L~ngsschnitt einen raittleren Durchmesser yon 
20 ~, derselbe schwankt yon 15 bis 30 iJ.. Die zerfallenen Fasern erschehlen oft deut]ich gequollen, 
so da$ sie teilweise die normalen Fasern auf dem Lgngs- und Quersclmitt um 1 bis 5 y. an Dicke 
iibertreffen. 

Fig. 3. Quel-schnitt bei Sarkolyse. A Querschnitt noch normaler Fasern. B Querschnitte zer- 
fallender Fasern. C Querschnitte yon ia Schollen und Kerne zerfallenea Fasern. D Faserperimysium. 

Das genauere Studium dieser abnorm ver~ndertea Muskulatur erg'ibt viele 
charakteristische E]nzelheiten, welche ich nun eingehend besprechen will. Schon 
die angeftihrten L~ngenmaBe der noch scheinbar normalen quergestreiften Fasern 
beweisen, dab diese viel kiirzer sind als ira normalen Muskd, was auf dne Ver- 
gnderung lgngerer oder kfirzerer Abschnitte dersdben Fasern hinweist. Eine 
fr~ihe Vergnderung besteht in einer stellenweisen Verdichtung der kontraktilen 
Substanz, wobei die Querstreifung undeutlich wird oder ganz verloren geht, so 
dab die betroffene Stelle nur lgngsgestreift oder homogen aussieht. Die Verdichtung 
kann auf eine Stelle der Faser lokalisiert sein und geht dann meist mit  einer leichten 
Verdickung der Faser einher (Textfig. 4 A), oder sie betrifft eine ausgedehnte 
Faserstrecke, so dab diese ganz homogen oder unregelmgBig lgngsgestreift er- 
scheint (Textfig. 4 B). 

Die Faser kann auch endstgndig in divergierende Fibrillen auffasern, die erst 
noch eine deutlich quergestreifte Struktur erkennen ]assen, dann abet peripher 
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in unregehn~l]ige Querstiicke zerfallen, die entweder homogen sind oder noch 
quergestreift (Textfig. $ C). 

Eine deutliche L~ngsspaltung in Fiblillen kann aber auch im Faserverlauf 
vorkommen, wobei dieselben auf kiirzere oder lhngere Strecken verdichtet erschei- 
hen, so dab dutch die hellern und dunklern Fibrillenstt~cke schon ein Querzerfal] 
im L~ngsverlauf der Fibrillen vorgetAuscht wird (Textfig. 4 D u. 5 A). 

Tritt die L~ngsstreifung an so]chen verdichteten Fibrillen nicht mehr-deut- 
lich hervor, so scheint nun die Faser aus unregelmal~ig ge~ormten, dunkleren und 

Fig. 4. Einleitende Stadien des FaserzelfaUs. 

he]]eren Querstficken zu bestehen, die erst noch deutlich zusammenh~ngen,: dann 
durch eigentliche Liicken getrennt erscheinen, abet durch ihre reihenfSrmige An- 
ordnung lloch ihre gemeinsame tterkunft yon ein und derse]ben Faser deutlich 
dartun (Tochg. 5 ]3, C, D.) 

D e r  Z e r f a l l  d e r  q u e r g e s t r e i f t e n F a s e r  i n  d i e s e  m a n -  
n i g f a l t i g  g e f o r m t e n ,  v e r s c h i e d e n  g r o l ~ e n  u n d  a u c h  i n  
i h r e r  S t r u k t u r  s e h r  v e r s c h i e d e n e n  S c h o l l e n  w i r d  n u n  
in  m e i n e n  P r ~ p a r a t e n  a m  h ~ L u f i g s t e n  v o r g e f u n d e n ,  
so dal~ l e t z t e r e  a l s  v o r l ~ u f i g e s  E n d p r o d u k t  d e r  S a r k o -  
l y s e  a n g e s e h e n  w e r d e n  m i ] s s e n .  Bevorichaberaufdiesespeziel] 

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 202. Hft. 1. 7 
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eingehe, mSchte ich in meiner allgemeinen Schi]derung des Faserzerfalls fort- 
fahren. 

Mehrere der besproehenen Zerfallsstadien kSnnen an ein und derselben Faser 
in deren Verlauf beobachtet werden, ttandelt es sieh blol] um das einleitende 
Zeffallsstadium, um den einfachen Verdichtungsknoten, so setzen sich beide Faser- 
enden gewShnlich als noeh quergestreifte Faser fort. Dies kann auch der Fall sein, 
wenn der Zerfa]l sehon bis in Schollen vorgeschritten ist und eine iangere Aus- 
dehnung der Faser betrifft; meistens ist aber nur noch das eine Faserende als 
quergestreiftes Stfick vorhanden, oder es kSnnen aueh erhaltene Faserstficke 

F~g. 5. 

Fig. 5. A, B, C fortschreitende Stadien des Faserzerfalls. D Zerfall in kernhaltige a und kernlose 
Sa~kolyten b und freie Muskelkerne c. 

mit zerfallenen abwechseln, so daJ~ ieh hie mehr als vier bis neun erhalte~ne Fasern 
oder Faserstficke nebeneinanderliegen sah. Die noch erhaltenen Faserst~ieke 
erseheinen demnaeh wie zerstreute Balken gleiehsam als Rieht- und Bindemittel 
in den Zerfallsmassen. Die Zwischenr~ume, die zwei in der tt6henlage korrespon- 
dierenden erhaltenen Faserst~ieken entsprechen, kSnnen 40--80--200-=300 ~ bre~t, 
also fiir eine, zwei bis mehr Fasern bemessen sein. Start dieser Fasern sehen wir 
abet bloJ3 Tr~immer yon ihnen, die je naeh den versehiedenen Zerfallsstadien 
verschieden geformt sind. 

So kommt es, dal] eigentlieh die meisten Fasern in Zerfall sind und die noeh 
erhaltenen Faserstfieke gleichsam als Marksteine noeh da sind, um uns den Aus- 
gangspunkt, den Verlauf und die Produkte des Zerfalls verstandlieh zu machem 



99 

Es ist tdar, dal~ bei dem Zerfall auch den Muskelkernen ein Los bestimmt ist. 
Dieselben werden dutch den Zerfall frei und vermehren sich dabei zweifellos noch, 
so da6 das Gesichtsfeld oft nut aus lauter Schollen und gro~en Kernen zu be- 
stehen scheint. Letzteren werde ich aber auch ein spezielles Kapitel widmen. 

Die Faserquerschaitte ~ndern sich selbstverst~ndlich je nach dem getroffenen 
Zerfallsstadium der Faser, so daI~ auch der Querschnitt sehr verschiedene Bilder 
lieiert. 

Die h~ufigste Form ist der homogene Querschnitt. Dabei kann derselbe noch 
ganz erscheinen oder einen grSl~eren oder kleineren Sektorausfall aufweisen, so 
dal~ die mannigfaltigsten TJberg~nge zwischen Hufeisen- bis Halbmondform an- 
getroffen werden (Textfig. 3 B u. 4A). Diese typischen Formen erhalten oft ein 
ganz bizarres Aussehen dutch unscharfe, unregelmgl~ige, zernag'te und zerkliiftete 
Riinder. 

Fig. 6. Querschnitte dutch sarkolytische Fasern. A Faserquerschnitt mit grol~em Sektorausfall. 
B Faserquersclmitt mit axialem Kern und scholliger Felderung. C Faserquerschnitt aus urt- 

regelm~tfiigen Schollen lind Kernen. 

Manchmal erhalten die Querschnitte ein gleichmal~ig kSrniges Aussehen oder 
es  kommt eine wolkige oder grob schollige Felderung zum Ausdruck (Textfig. 3 B 
n. 6 A u .  B). 

Eine sehr haufige Erscheinung ist das Vorkommen eines axialen Kernes 
(Textfig. 6 B) oder mehrerer peripherischer oder zwischen die Zerfallsschollen 
eingestreuter Kerne, so dal~ viele Fasern nut aus unregelmal~igen, verschieden 
geformten und verschieden grol~en Schollen und gro~en ova]en Kemen bestehen 
(Textfig. 3 C u. 6 C.) 

Diese allgemeine Schilderung der zerfallenden und zerfaUenen Muskelfasern 
ist nun mit derjenigen, welche die Literatur yon dem p h y s i o 1 o g i s c h e n 
D e g e n e r a t i o n s p r o z e l ~  d e r  e m b r y o n a l e n ,  q u e r g e s t r e i f -  
t e n ~ u s k u 1 a t u r gibt, so i~hnlich, dal~ wires zweifellos mit einem solchen 
zu tun haben. Ich babe deshalb die Schollen, die aus dem Faserzerfall hervor- 
gehen, auch als S a r k o 1 y t e n bezeichnet. 

S a r k o l y t e n  u n d  ~ u s k e l k e r n e .  

Die Sarkolyten sind Gebilde yon sehr verschiedener Form. Sie k6nnen pris- 
matisch oder kubisch sein oder sie stellen Ubergangsformen yon polygonalen 

7* 
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Schollen mit scharfkantigen oder abgerundeten oder angefressenen, zerklfifteten 
Randern his zu rundlichen oder ganz bizarren grS~ern oder kleineren KSrnern 
dar (Textfig. 2 C, 5 a u. b, 8 B.) 

Sie zeigen oft eine deutliche reihenfSrmige Anordnung und besitzen ein deut- 
Itches Sarkolemm oder sis ]iegen zwischen normalen Faserstticken, wo ihre Zu- 
sammengehSrigkeit an dem noch ein- oder beidseiiig erhaltenen Faserende, als 
deren 5rtliche Fortsetzung, festgestefft werden kann. Sind abet fast a]le Fasern 
in der gleichen }IShe schon zerfallen, so ist eine genetisch gemeinsame Iterkunft 
der verschieden geformten Sarkolyten ihrer Lags nach oft schwer zu erkennen. 
Diese Sortierung wird noch besonders erschwert durch die massenhaften, aller- 
dings oft noch langsgerichteten, oft aber kreuz und quer gelagerten Muskelkerne. 

Die Struktur dieser Sarkolyten ist im gtinstigten Fall eine deutlich quer- 
gestreifte, dann eine kaum sichtbar quergestreifte, eine mehr oder weniger deutlich 
l~ngsgestreifte, eine unrege]mi~ig ]i~ngsgestreifte, d. h. krause, lockige, fast kSr- 
nige bis ganz homogene. 

Diesea Bruchstiicken liegen die Muskelkerne an irgendeiner Kante peripherisch 
an, oder die Kerne liegen in den Bruchstiicken selber, so dal~ die Sarkolyten oft 
als grol~e plasmareiche Zel]en auftreten, wenn deren Struktur homogen ist (Text- 
figur 6 a). Aber auch deutlich quergestreifie Sarkolyten enthalten manchmal 
Kerne, und diese beweisen, da~ wit in den zellenartigen Gebilden nicht Zellen, 
sondern Faserfragmente vor uns haben (Textfig. 8 B). 

Ira Anschlu~ an das Verhalten der Muskelkerne zu den Sarkolyten mSchte 
ich auf die Kerne tiberhaupt nigher eingehen. 

Wie schon erwi~hnt, ist der Ksrnreichtum eines der auffi~lligsten Merkmale 
meiner Pri~parate. GrO~e, Form und fi~rberisches Verhalten btirgen dafiir, da~ 
wir unzweifelhaft Muskelkerne vor uns haben. Die Kerne messen meistens 4 ,~ 
in die Breite und 10 ~ in die Li~nge. Diese Mal~e schwanken einerseits yon 2--5 p, 
an;lererseits yon 6--12 ,~. Ihre Form ist meist die typische ovale oder elliptische 
der Muskelkerne oder sie n ~ e r t  sich manchmal mehr tier runden yon Leukozyten. 
Die Kerne sind mit H~matoxylin und Sa.franin meist schwach fiirbbar, enthalten 
aber regelma~ig viel chromatische Substanz in Form yon 2--4 bis mehr Kern- 
kSrperchen. Sehr selten finden sich bet ausgedehnter Degeneration in oder an 
Sarkolyten ziem]ich intensiv gefiirbte Kerne. 

Leukozyten oder Phagozyten, als deren Kerne letztere angesehen werden 
kOnnten, konnte ich in den sarkolytischen Fasern hie mit Sicherheit nachweisen, 
immerhin land ich welche, wenn auch se]ten, in der N~he yon Gefi~l~en. 

Ein charakteristisches, hi~ufig angetroffenes und schon frtiher erwi~hntes 
Verha]ten der Kerne ist deren axiale Lags in sarkolytischen Fasern (Textfig. 7 t~). 
Diese tritt sowohl an Langs-, besonders hi~ufig aber an Querschnitten hervor 
(Textfig'. 3 B, 6 B). 

Eine weir Eigenttimlichkeit ist ihr Vorkommen in fOrmlichen Nestern im 
Verlauf ether sarkolytisch veri~nderten Faser (Textfig. 7 A). 
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Wahrscheinlich handelt es sich meist um einen Verdichtungsknoten in der- 
selben; die Kerne sind aber so dicht geh~uft, dal~ die Fasersubstanz nur schwer 
erkennbar ist. 

Sowohl in diesen Kernnestern, als auch an der Muskelfaser selbst beobachtet 
man h~ufig eine total quere oder doch schr~ge Stellung der Kerne zur Langsrich- 

0,o O.~l 0,05 0,t  tu rn .  

Fig. 7. A Kernnest im Verlauf einer sarkolytischen Faser mit typischer QuerstelLung der Kerne. 
B Axiale Kerne. C Freie Muskelkerne. D Zer~allonde Faser. E Sarkolytisch zerfallende Faser 

mit Kernnest und axialen Kernen. F Normale Fasern. 

tung der Faser. Naturgem~l~ ist diese Stellung auch bei den reihenfSrmig angeord- 
neten Sarkolyten oft zu beobachten. 
i Dem Kernreichtum und der Minderzahl yon kernhaltigen Sarkolyten ent- 
Spricht die grol~e Zahl yon freien ~/[uskelkernen. Ihre Lage steht nat~irlich im 
Einklang mit dem jeweiligea Stadium der Degeneration. Sie gipfelt in einem 
wirren Chaos yon Fasertr[immern und Kernen, das mit dem Stadium der typischen 
Regeneration wieder in eine normale Anordnung fibergeht. 
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R e g e n e r a t i o n .  

Sieher werden die sarkoly~iseh degenerierten Nuskelfasern eines Muskel- 
b~ndels nicht alle gleichzeitig regeneriert, wie ieh an dem allerdings spgrliehen 
Vorkommen yon kernhaltigen Spindelzellen und kernhaltigen Sarkoplasmastrgngen 
inmitten einer sonst allgemeinen Degeneration naehweisen kSnnte; sieher abet 
ist, dal~ sieh die Degenerationsprozesse der einze]nen Fasern yon besonderen Faser- 
bt~ndeln ungefghr gleichzeitig abspielen; somit mug aueh die Regeneration der 
einzelnen Fasern eines Btindels ziemlich gleiehzeitig erfolgen. Dieses Verhalten 

6. 

0.o o,~ 0,2 ram.  

Fig. 8. L~ngsschnitt dutch ein in Regeneration begriffenes Bthldel. A Normale Faser. B Kernhaltige 
und kernlose Sarkolyten. C Embryonale Muskelzellen oder Myob]asten. D Freie Muskelkerne. 

geht aus dem ngheren Studium meiner Prgparate als ]ogische Folgerung hervor, 
wie ich gleich ausffihren werde. 

Ieh mSehte darauf hinweisen, dal~ die Mehrzahl meiner Prgparate ziemlich 
dieselben histologischen Bilder zeigt, d. h. eine stetige Wiederholung ungefghr 
derse]ben Degenerationsstadien, also eine fast aussehliel31iche, typisehe Sarko- 
lyse darstell~. Regenerationsformen finden sich in denselben nur a]s undeut- 
liche, spar]iehe Spinde]zellen vor. Dabei war ieh oft nieht sicher, ob diese Spindel- 
zellen auch wirkliche Myob]asten seien, well die noeh erhaltenen quergestreiften 
Fasern typisch sarkolytisehe Veranderungen aufwiesen, oder sich yon den wenigen 
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intakt erhaltenen Fasern, die man fiir neugebildete h~tte halten kSnnen, weder 
dutch geringere Breite, noeh sonst ein eharakteristisches Merkmal unterseheiden 
lieSen. 

Zuf~llig zeigen abet die Sehnitte eines einzigen voii den vielen B16eken ein 
von den fi]r die Degeneration als eharakteristiseh beschriebenen Bildern ganz 
abweiehendesVerhalten. Sie zeigeii auf demLhngssehnitt Faserbtindel yon 0,18 bis 
0,24--0,48 ram Dieke, die aus lanter winzigen, rudiment~ren Fasern und vielen 
Kernen zu bestehen scheinen. In diesen kleinen Fasern finder sich manehmal 
eine normale Faser voii 24 ~ Breite und auch deutl[ehe Triimmer yon kontrak- 
tiler Substanz, also Sarkolyten, in geringer Zahl eingestreut (Textfig. 8). 

Bei starker YergrSSerung erscheinen diese Miniaturfasern als spindelfOrlnige 
Zellen yon 30--50 } Li;nge und 2--6 } Breite. Sie enthalten meist nut einen, 
manehlnal auch zwei elliptische Kerne yon 10 ~ Lgnge und 2--4 ~ Breite, so daS 
sie die spindelf6rmigen Zellen an ihrem grSSten Durchmesser entweder ganz aus- 
fiillen oder deren Zellinha]t beidseitig noeh siehtbar lassen. Der Zellinha]t ist 
gleiehgefgrbt, wie das Myoplasma. Er zeigt eine homogene, meist deutlich lgngs- 
gestre]fte, in den dieksten Zellen auch eine undeutlich quergestreifte Struktur. 
Die Spindelzellen liegen entweder nebeneinander, oder sie lagern sich mit ihren 
sehmalen Enden zu 2---3--4 Zellen in eine deutliche Liingsreihe aneinander (Text- 
figur 8 C). 

Zwischen den einzelnen Spindelzellen und Spindelzellreihen finden sieh viele 
ovale, freie Kerne yon 5--10 ~ Lange und 3--5 ~ Breite. Sie sind gleichgefgrbt 
wie die Muskdkerne und beweisen ihre Identitgt mit diesen und ihre Herkunft 
yon den noeh vorhandenen kenahaltigen und kernlosen Sarkolyten (Textfig. 8 B). 

Der Quersehnitt dutch ein solehes Faserbiindel zeigt neben sarkolytiseh zer- 
fallenen und noch normalen Fasern nut wenige, oft kernhaltige Quersehnitte yon 
2--8 ~ Durchmesser. Es handelt sieh demnaeh um die untraglichen Quersehnitte 
obiger Spindelzellen (Textfig. 9 A, A1). 

Zwisehen diesen Quersehnitten findet man viele groSe Muskelkerne, die einen 
oft kaum siehtbaren, zirkulgren Protoplasmasaum oder an Sehrggsehnitten einen 
einseitigen Protoplasmafortsatz aufweisen, woraus ihre Identitiit mit den Xernen 
der Spindelzellen deutlich hervorgeht (Textfig. 9 B). 

Zweifellos stellen diese Spindelzellen Myoblasten dar, und es handelt sich so- 
mit um die Regeneration der sarkolytisch zerfallenen Fasern, well die Bilder den- 
jenigen entsprechen, wie sie uns far die embryonale Regeneration oder Bildung 
yon quergestreiften Muskelfasern iiberhaupt bekannt sind. 

Den schlagendsten Beweis far die Riehtigkeit dieser Regeneration liefert 
abet das Frgparat selber. Es finden sieh nhlnlieh neben diesen aus fast latlter 
Myoblasten bestehendenBiindeln solehe yon 0,24--0,30--0,36 into Dicke, die aus 
dieht aneinander gelagerten Fasern yon sehr verschiedener Dieke bestehen. Die 
Mehrzahl dieser Fasern mist  10 ~ im Durchmesser, dieser schwan]~t yon 4 - 1 5  ,~. 
Unter diesen jungen Fasern finden sich solche yon 15--24 ~, also fast ausgewactisene 
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Fasern, Besonders hervorzuheben ist die deut]iche Querstreifung dieser Fasern, 
das allerdings seltene Vorkommen yon noch axialen Kerncn in denselben and das 
absolute Fehlen sarkolytischer Zerfallsstadien. 

Die entsprechenden histol0gischen Merkrnale zeigt auch der Querschnitt 
durch ein Biindel dieser jugendiichen Muske]fasern. Wit finden dichtgedrangte 
Faserquerschnitte yon normalem Aussehen, die sich nut durch ihre verschiedene 
GrOBe ~uszeichnen. Diese bewegt sich meist zwischen 10 ~ Lhngen- auf 8 ~ Breiten- 
durchmesser und schwankt zwischen 4--15 ~. Daneben finden sich aber auch 
Faserquerschnitte yon 20--30 ~ L/~ngen- auf 16--24 ~ Breitendurchmesser, Aus- 
mal3e, die sich denjenigen yon normalen Fasern n~hern. 

A' w 

o,o o,o~ o,o,s o,1 
I ; , �9 . , I ! ~ I r | 

Fig. 9. Querschnitt durch einill Regenerationbegriffenes Btindel. A Querschnitt von~yoblasten; 
A 1 Kernhaltige Myoblastenquerschnit~e. B Myoblastenkerne. C Sarkolytische Fasern. 

~ y o d y s g e n e s e .  

Unter Myodys- oder 3~Iyobradygenese vcrstehe ich einen Stillstand oder eine 
Verz6gerung oder ~5elleicht auch eine verspatete Wiederholung der embryonalen 
Entwicklung und Ausbildung der quergestreiften Muskulatur. Diese ist makrosko- 
pisch dutch ihre blasse, ,,wei~e Farbe" yon der normalen Muskulaiur leicht zu 
un~erscheiden und geh6rt in die in der Pathologie und Fleischbeschau mit dem 
Samme]wort ,,Wei~es Fleisch, Hfihner- oder Fischfleisch" bezeichnete Kategorie 
yon Farbenveranderungen der quergestreiften hIuskulatur. 

Diese Farbenveranderung kann fast die gesamte KSrpermuskulafur eines 
sonst v611ig gesunden Tieres betreffen. In meinem Fall handelt es sich urn zwei 
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6--7 Wochen alte Schlachtkglber, doch kommt die Myodysgenese wahrscheinlich 
auch bei andern Tiergattungen vor, wie ich aus ahnlichen Beschreibungen in 
der Literatur schlie~e, obwohl ich diese Deutung nirgends gefunden habe. 

Dem eigentlichen Wesen der Myodysgenese liegt ein ganz bestimmtes Stadium 
im embryonalen Entwicklungsgang der quergestreiften Muskulatur, namlich die 
physiologische Degeneration oder S a r k o 1 y s e,  zugrunde. 

Sarkolytische Prozesse, Verdichtungsknoten, Quellung und Lockerung in 
Lgngs- und Querspaltung, axiale oder quereLage der Muskelkerne und schliel~licher 
Zerfall in $arkoiyten und freie Muskelkerne herrschen in meinen Prgparaten vor. 

Regenerationsprozesse, ~yoblasten und Myoblastenreihen, jugendliche Fasern, 
sind in einem Fall zweifellos nachgewiesen. 

Daraus geht hervor, da~ auch bei der Myodysgenese Degeneration und Regenera- 
tion derselben Faserbi]ndel zeitlich aufeinanderfolgende Prozesse darste]len, d.h.  
der Zerfal] der einzelnen Fasern eines Bfindels geht ziemlich synchron bis auf 
einen gemeinsamen Punkt, wo dann die Bildung der neuen Fasern ffir fast alle 
ein und desselben Bfinde]s gleichzettig einsetzt. 

Eine kompensatorische Hypertrophie yon Gefg~en und Bindegewebe als 
Ersatz des eingeschraolzenen Gewebes scheint eine ganz unwesentliche Rolle zu 
spielen; sie sind offenbar unnStig dutch die kolossale Ven~aehrung der Muskelkerne. 

Bei der Einschmelzung der quergestreiften Muskelsubstanz sind Leukozyten 
oder t~hagozyten sozusagen bedeutungslos; ich habe eher den Eindruck, als ob 
sie fast ausschlie~lich dutch das Gewebsplasma geschehe, und zwar so, dal~ die 
Einschmelzungsprodukte yon den gernen assimiliert werden uad letztere daraus 
ihre kolossale Regenerationskraft schSpfen. 

M y o d y s g e n e s e  o d e r  T r a u m a ?  

,,Man findet in pathologisch-anatomischen Arbeiten manche Angaben, die 
keinen Zwei~el lassen, da~ auch beim Zugrundegehen yon Muskelfasern unter 
pathologischen Verh~ltnissen die Ver~nderungen ~hnliche sind, wie bei der phy- 
siologischen Sarkolyse" ( S c h a ~ e r ~ 3 )  ( K r S s i n g S ,  V o l k m a n n 1 5 ,  
Z s c h o k k e ~6). Unzweifelhaft kSnnen Traumen solche Prozesse hervorrufen, 
wie denn auch D a v i d s 4 solche zur Erklgrung des wei~en Fleisches annimmt. 
Diese Angaben stellen mir nun die Hauptfrage: Sind die Degenerations- und Rege- 
nerationsprozesse, wie ich sie beschrieben habe, das Produkt einer Myositis 
traumatica oder einer verz6gerten Entwicklung, einer Myodysgenese? 

Lasse ich zungchst far deren Entstehung ein Trauma gelten, so mfiBte dieses, 
wenigstens ffir den Fall mit typischer Regeneration, schon vor Tagen oder Wochen 
und nicht erst kurz vor oder wghrend der Schlachtung erfolgt sein, wie D a v i d s 4 
ftir die Entstehung des we~l~en Fleisches beim Schwein annimmt. 

Es ist ferner schwier~g , sich vonde r  Art des Traumas eine Vorstellung zu 
machen, weil meist die gesamte Muskulatur, auch diejenige der Extrem~taten, 
betrof~en ist. Eine solche Schgdigung kSnnte man sich nut bei der Geburt leicht 
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vorstellen, ob aber eine solche allgemeine Sch~digung des Bewegungsapparatc 
keine FunktionsstSrungen hervorrufen m~if~te, w~re sehr Iraglich. Ich konnt 
leider Iiir meine F~lle anamnestisch ni&ts eriahren, was ft'lr diese Annahme be 
jahend gewesen w~ire. Ffir den Fall mit typischer Regeneration wurde als Ursach 
des weil~en FMsches ein beschwerlicher Transport des lebenden Tieres angegeben 
GewShnlich werden aber die fragliehen Tiere mit weiSem Fleisch als ,,frame: 
gesund gewesen" erklart. Wenn ich aueh dieserAnamnese filr die Beurteilung keim 
Bedeutung beimesse, babe ich dennoch die naheliegende Annahme eines Trauma~ 
beiderGeburt  fallenlassen, w e i l d a s  F e h l e n  e i n e r  b l u t i g e n  o d e  
a u c h  blol~ s e r 6 s e n  I n f i l t r a t i o n  u n d  d i e  A b w e s e n h e i l  
y o n  P h a g o z y t e n  d a g e g e n  s p r a c h .  

Eine Myodysgenese der quergestreiften )iuskulatur des Kalbes ware ferne~ 
als Analogon zu der verzOgerten oder wiederholten embryonalen Entwicklun~ 
der Niere, der sogenannten ,Fleckniere 'r desselben Tieres ~ leicht denkbar. 

Diese Umst~nde bewogen reich, als Ursaehe des ,,weif~en Fleisches" des sechs 
bis sieben Wochen alten Kalbes eine M y o d y s g e n e s e,  d. h. einen Stillstand, 
eine Verz6gerung oder eine versp~tete Wiederholung der embryonalen Entwicklung 
der quergestrei~ten Muskulatur anznnehmen. Letztere befindet sich speziell im 
S t a d i u m  d e r  p h y s i o l o g i s e h e n  D e g e n e r a t i o n  o d e r  d e r  
S a r k o 1 y s e, welches fiir den menschlichen Embryo normaliter in die 10. bis 
16. Woehe f~llt, wiihrend es hier in der 6.--7. Woche post partum angetroffen ~4rd. 

Ftir die Fleischbeschau resultiert daraus folgendes: das ,,weif~e FleiscF ~ 
beim Kalbe ist fiir den menschlichen Genn~ absolut nnscMdlich. Eine Bean- 
standung desselben kann dutch dessen abnormes Aussehen gerechffertigt erscheinen. 
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