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AnliiJllich einer yon mir  ausgefi ihrten Nekroskopie  konnte  ieh eine 
e i / enar t ige  Ver/ tnderung der  Muskelf~sern (tee _~Im. s emimembranos i  fest- 
stellen, (lie, wie ich annehme,  nieh~ deswegen aliein ln teresse  erweekt ,  
well sic meines Wissens un te r  den zahlreiehen Formen der  Degenerat. ion 
dee Muskelfaserzelle bisher  keine ErwShnuug fand, sondern aueh well 
.*ie in iil)erzeugen(1,ster Weise denjenigen Prozeg dee F e t t v e r a n d e r , m g  bzw. 
- en ta l r t tm/des  Ze l lp ro top lasmas  dars te]h ,  die zwa.r seit dem I ' i r chowschen  
Zei ta l te r  vr,n den pathologisehen Ana tomen  anerkam~t, ~,on ~qelen Bi~- 
1,)gen mM Physiologen a.ber als s t r i t t ig  angesehen wnrde ( t ) / l i i ger ) .  

Nekr~,sk(,pie Nr. 5131, ausgef(ihrb am 18.9.33 1. Pathologisch-anatomische 
t)i~Lgnose: (!. C., 70 Jahrr air, diffuse" Arterioskhn'ose. (;efitBathor(~m der Schii.del- 
basis. Nephr~skh'rt~se. l~,raune Ht"rzatrot,hie. BronehoI)neunlonit, des re~,hten 
Unt~,rlappt.ns. I)egt,nt,ratiem der P, allc.heingeweide. Arteriosklerotische Throml~ose 
dee A. pr und dee A. tibialis dextra. 

Es handel t  sich um einen 70jikhrigen 3[~mn, (lessen Krankeugeseh ich te  
nichts besonderes bietet .  Er  gehtngt zur Nekroskopie  mit der  Diagnose:  
Herzinsuffizienz und Thrombose  dee A. t ibial is  dext ra .  

Beim ErSffnen des Catvum popl i temn,  das  z~vecks Unte r suehung  dee 
o ~ir Arter ie  vor_,enommen wurde, fiel mir |as e i~enar t i / e  Aussehen 
des ~Iuskelbauehes des M. ~emimembranosus  auf. l) ieser Muskel ers~.'hien 
gelblieh-rot ,  bhd3 und t r i ibe verf~rbt ,  w~thrend die anderen  yon bram~- 
to ter  F a r b e  w~:ren. Dabei  watr seine eharakter i s t i sehe  S t r u k t u r  keine.~- 
wegs veri indert ,  aueh der  Sehnenante i l  wies in bezug atff die Muskel-  
m~sse normah:  Verh/il tnisse auf. Lediglieh seine Konsisrenz w~r teigig 
geworden das ~Iesser bedeekt.e sieh beim Sehneiden mit  einer fe t ten  
Sehieht,  welehe im Wasser  zahIreiehe Fe t t t rSpfehen  bildete.  Die Sehni~ct- 
fliiehe, die sonst ihre norma.le Besehaffenhei t  eines 5Iuskels zeigte,  war  
gelblich-weil] verf/i, rb t ,  blaI~, vet~ettet ,  f i sehmuskelar t ig .  

t t)i~,ser Fall wurde in der Sitzung dee Italienischen (~esellscl~M~ fiir experi,nen- 
telle Jaiologie am 7. Miirz 1935 an der Ha.rid eines amttomischen und einiger hiuto- 
logisehen PrS, parate vorgefiihrt. 
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Die beiden ~{uskeln sehienen wm demselben Prozeg und auf dieselbe 
Weise betroffen zu sein, so dab einer yon ihnen ehemiseh untersueht ,  der 
~mdere zweeks eventueller  histologiseher und histoehemischer Unter-  
suehung fixiert, wurde. 

Ich fiihre hier eine einfaehe ehemisehe Angt~be an :  1,25 g eines genau 
gewogenen 3Iuskels werden in ein Gemise, h von Alkohol und  ,~_ther ge- 
braeht .  Naeh 10 Tagen hat  sieh das St tiekehen in ein kleines, in der 
Fliissigkeit sehwimmendes Fetzchen umgewandelt ,  (lessen Clewieht bis 
auf (1,28 g herabgesetzt  ist. Da.s ganze Fet.t, welches das 3[uskelp~trenehym 
bildete, hat  sieh im Alkohol-Athergemiseh aufgel6st.: es handel(  sich um 
G lveerinester. 

Unter.su, chung tier Frisch.t)Nipa, rate d~l,,'ch Ze'r/lei.s'ch~cng. Diese Unter-  
suehnng zeigte, dab w~ihrend {lie Isolierung der Muskelfasern noeh eine 
unveri inderte  Form ergab, ihr Aussehen dermal3en beeintrSehtigt  war, 
(lag (tie ehara.kteristisehe feine S t ruk tur  der Muskelfaserzelle nicht mehr 
zu erkennen war. 

Tat.sS, ehlieh besteht der l nhah  aus einer Masse, die weder Kerne m,eh 
sonst el, waige St .rukturei/ensehaften besitzt, die abet  der spindeligon Form 
der Faserzellen aufs genaueste entsprieht,  l)iese .Masse wir, l mit der 
osmischen Sihu'e sehwa.rz, mit Sudan I l l  rot, mit Nilblau ros~ gefSrbl 
und woist demnaeh v(m histoehemiseher Seite ;tile l']igenschaft.en der 
Neutralfette auf. Mit Silberiml)riignierung kann man um (lie Masse hel'llllI 
ein feines engmaschiges Netz zum Vorsehein brin.gen, das sieh an den 
beiden Zellpolen versMm~iilert und sieh sehwavz fiirbeu liif~t. Es handelt  
sich wahrseheinlieh mn ein noeh echaltenes Sarkolenm~, welches somit 
noch seine augenfitl[ige Strumpfnetzstrukt,  ur aufweist, wie es manehe 
besehrieben haben. 

Am Poh~risationsmilr162 erseheim, n die isolierten Fasern aus nieht 
dopt)elbreehenden (anisotropen)Massen gebiMet. Bringt man diese is_- 
lierten F~sern in ein Alkohol--~.ther~endseh so 16st. sieh die Fe t tmasse  ~mf 
und es bleibt nu t  ein kleines Bindegewebsfragment,  dal3 das zuriiek- 
gebildete Sarkolemm, seines ]nhal tes  bey(robt, darstellt .  

lliahg~li,sche Un&r,sttch~ot.q. Es ",vurden zahlreiche Priiparate yon *Iuskel- 
stiickehen hergestellt, die in Helly, Sublimat, Ill",, Formalin und Alkoho[ fixiert 
uud m it H/imatoxvlin-Eosin., Van (;ieson. MMlory. Perdreau-Chigi (Silberimprit- 
gnierun~) und mit Wei,~ert (fiir ehtstisehe Fasern) gef~irbt wurden. Die histologisehe 
Untersuehung der mit den iiblichen )lethoden hergestellten und. mit Hgmatoxylin- 
Eosin, haupt,.,v;iehlieh at.er mit Mallory-Heidenheim und Vau Gieson gef/irbten 
Priiparat ze.igt, dab die :~[uskelbesehaffenheit im allgemeim,n, namentlieh was den 
interstitiellen Tell und das Geriist anbetrifPs, erhtdten is(.. Lediglieh der rein musku- 
lii.re Anteil, d. h. (lie Faserzellen, sind vollkommen vei.'sehwunden und an ihrer Stdle 
ist. ein lc, erer rundlieher Raum siehbtar gewocden (Abb. 1). 

Der Querdurehsehnitt des 5Iuskels hietet, also alas Aussehen eines Bindegewebs- 
netzes, da.s die fast einheitliehen Hohlr/hm~e mit spgtrlichen Kernen yon hindegewel;i- 
gem Typ umzieht,, was besonders an den Stellen zu beobachten ist, wo sich das 
Bindegewebe in diekem Septen umwandelt, l)ieses Netz, welches das innere 
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l+;ndotnysimn darsteltt., unter dessen leeren Masehen sieh 3[uskelfasem linden sollten, 
hat, mit, dem Perimysium ext,,mum nornutle VerhS+ltnisse bewahrt ; dieselben werden 
attch an der Ausgangsstelte der Sehnonbildungen wahrgenommen, auch der hist, o- 
logisehe Aufb+ut ist, dortselbst, dem der normalen Mnskeln gleieh (Abb. I--2).  An 
keiner 8telle der arts versehiedenen Muskelfragmenten hergestellten prgparate  
lassen sieh irgendweleho Fasern oder atrophisehe bzw. entartete Faserrestx+" auf- 
dec'ken. Das histologisehe Bild des ~Iuskels entsprieht also dem Au.~sehen naeh einem 
ht'e<+lgren zelligen Fettgewebe; diese-4hnli+.hkeit wird noeh ausgepriigter, wenn man 
(lefriermikrot, onmehnitte mit Sudan III  und Nilblau fitrbt. 

Tats/iehlieh l~Ilt sieh in diesen Schnittt 'n wahrnehn~en, dat3 die normalerweise 
d+'n F++serzellen entspreehenden Hohh'imtnu wm elektiv gefi.irbten Ft+tttn++ssen 

,,_,le[iillL +ind. Aueh in diesen .Pritpa.r~.t.r wet'den Kerne och'r Kern- bzw, Sart,:t~+ 
plasmar~>ste vermillt. Man kann sagen, daf.~ die Faserzetle ihren InhMt eingebfil.~t 
hat t a d  an dossen Stelte sich Fett, angesammelt hat. das dann eine der Faserzetle 
[ihnliehe spindelige Ft~t'm tmgenomtnon hat. ])as Zwisehenbindeg0webe erseheint. 
weder skterotist'h noeh hyperplastiseh ver/m<h?rt, sondem ist, +iitJet.all norm~tl erh++Iten 
gebliehen: Zeltinfiltrationen oder mit Fel t  belmh,ne Elemente kt+mmen nieht zum 
Vt>l'schein. 

Die in den 13indegewebsset+tett vt'rl+~ufelMen kleinen Arteriolen weisen verdiekte 
und sklerot, iselt ver+i, nderte, Wa.ndtmgen auf, wobei ihr Lumen dutch den arterioskle- 
rotischen Prozel3 w~rengert, abet nicht ver~let  ist. Die Venen erseheinen normal. 
[m irttet+titie|len Bindegewehe la+sen sich hie und da einig~ elastisehe Fasern er- 
kenllen. 

Hi+tochemische U++lers++chu++g. Es werdf, tl aueh Pr~iparat+e yon verschiedenen 
+",[uskelsttiekchen im Eiskastea her+estellg, mi+ Sudart I i [  und Nilblau gefiirht, 
und ein,: Untersuehutt] ant Polarisatoinsmikroskop vorgenommen. Aueh nauh 
dt'r 31e+hode wm ("faccio und Goldma++P+ werden Pr~iparate angefertigt. 

Mit, Sudan I l l  und Nilbl~m werden (tie sehon beschriebenen Befunde erholJen 
(Abh. 3). Ant Polt+risatAonsmikroskop lgBt sieh nh'gends em dem der Muskelfasern 
ahnliehes Bild wahrnehmen; dam "Fetd ist vollkommmo+n dunkel, lmr an der Stelte 
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der ]~indegewebssepten m~eheint es hell. In den l%ttmassen kann man nirgends 
doppeltbreehende Lipoide naehweisen. Die 7g~irbungen naeh Ciaccio uud Gohlmon~t 
fallen ebenfa.lls vollkommen negativ aus. 

Abl l ,  '2. X m ' n m l e  Sehne .  Vce,~(:hv,in.detl. dr 3l l tskelfa~e[ 'zelh,n (ll.ii.ntai.,,sqlin-l,l~,MKi. 

.kbb. 3. 3Jan  IJetrar d.a,s e l ' ha l t e l l e  ([[~ttltlllt~lllhrallarti~(. , Altssohe!rl (les Sarko]e l l t l l l s  .'lit 
ti(!l' S .chni t t f l i l ehe  ties G e f r i m ' p r i i l m r a t s  Q~'/krl.mng n a t  S t tdan  I I I "  xtnll l l i i . n t a tos s i l i n  vml  

C 'r.l :, 'r f ) .  

Alle diese Versuehe bestiiti~en also wieder eimnal die Tatsaehe.  dab 
der Inha l t  dieser Muskelzellen niehts weiter ist als ein Gemiseh yon 
Neut, ra l fe t ten ,  welches tihnliehe histoehendsehe Eigonsehaften besitzt 

8* 
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wie das, welches fiir das Uuterh~mtfett  des Aereoh~rgewebes eharakte-  
rist.iseh is\. 

Ich  babe in der Li teratur  nach einem dem meinigen/~hnliehen Fall oder 
einem ihm naheliegenden ProzeB gesueht. Die einzige Beoba.chtung, die 
vielleieht mit me\nero Fall IL'~bereinstimmung ~mfweist, \st die yon Denecke 
beschriebene, trod zwar tumdelt es sich hier um eine ,,aktive Lipomatose" 
des Abdueens der 5. Fugzehe. Die Verii.nderung is\ (lurch eine Fet tdegene- 
rat, ion der Muskelfa.serzelle gekennzeielmet, (lie im dorso-lateralen Teil 
des Muskels beginnt trod die imstande is\, denselben spiiterhin g/inzlieh 
in ein Gef/ig- und bindegewebsarmes Fet.tgewebe umzuwandeln.  Die 
Veranderung betrifft hauptsiiehlieh die Zellfasern tier Muskulatur,  wohei 
das interstitielle Bindegewebe, wie in me\nero Falle, an der Fet tvergnde-  
rung gar nicht betc'iligt \st, sondern im Gegenteil at.rophiseh wird. I)enecK:e 
maeht fib' diese Erscheinung den phylogenetischen g a k t o r  w.'rantwortlich. 
d. h. cla.s Fett soil uaeh ibm nieht yon den Zellen des interstitiellen Bin(le- 
geu'ebes herrlihren, sondern w(irde viehnehr eine direkte Umwan(IJung 
der .Muskelfasern in lilmplastische Elemente eines Indimentes des M. 
brevis flexor (ligitis \7 pr(ipriiis (larstetlen, das yon l"i;r,sler be\ niederen 
Ominiden beschrieben woi'den \st. Dieser Prozel] soil yon einem ka(ehek- 
tisch-atr(~phi,s(,he,l Zustand des [ndividuums, yon einer Untiitigkeit, (hm,_,- 
(tanernde l/uhe), sowic V()ll I(reislauf.~t/;;rungen, allgemeirier Liponlatose, 
Alter tiN%v, begii,lstigt v,t,rdell, l)ie all(leron .~,Iiiskeln bleil)en ltllVeI'sehl't. 
Naeh IJt,#~ec],'e soil es sieh um eine angeborene Schwiiehe des Muskc, ls oder 
des iilm zugeh/iri,aen Xerveil tlandeln. 

Ubrim,ns sin([ l"ettentartungeir ,ler 31u.~kelfasern in den toxiseh- 
infekti/ise,l (Phosphor, Diphtheric) und ka('hektisehen Prozessen, wie 
atll'h bei den Kontusionen ziemlic'h tliiltfig. .1)ie Entartung ist aher 
ill (liesen FMIon inlmer beseJirgnkt, und nielnais s<) tiefgreifend 111l([ 
destruktiv, wie es in nieinem .Fall mid in dem vcm Deneel'e festzu- 
stellen wi~r. 

In me\nero l:'alle handelt es sich mn einen ProzeB. der den gesaniteu 
.~luskelb~meh der be\den Mm. semimembranosi  ggnzlieh un(l einheitlieh be- 
fallen ha, t, wobei ihre ehemische Besehaffenheit voIlkommen ver/tndert 
war. Jede Spur yon Muskelf~sern oder Ubergangsptlasen fehlt, aueh 
der Faserkern \st. w~rsehwunden. Demgegeniiber hat  (lie Fet tmasse noeh 
(ins Aussehen und die J~orm yon 5[nskelfasern bewahrt  ~ln(l erseheint 
nur  noeh an den laeerierten Prgpara ten  yon einem Sa.rkolemm umgeben,  
d~s seine Spindelform und seine histologisehe St ruktur  einer St rumpf-  
masehe erhatten zeigt. 

In  den Frontalsehnit ten bietet, also tier Muskel das Aussehen eines 
Zellfett,gewebes oder eines solehen wie es Denecke besehrieben hat. I)as 
interstitielle Bindegewebe hat  seine Charakterist ik erhalten;  es is\ weder 
verdiekt, noeh sklerotiseh, es erseheint unvergnder t  und enth{tlt keine 
Feti~zellen oder Wueherungselemente.  sondern verhglt sich norma.1, indem 
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es die Muskelbfindel  vonehaander a b t r e n n t  und ihnen Blutgef~tBe zuffihrt,  
wobei  le tz tere  Zeichen yon Arter iosklerose aufweisen.  

Auch das Verhal ten des 3[uskels den Sehnen gegentiher  ist  normal .  
Die Tatsache ,  dag  es sich um eine reine mass ive  Ver fe t tung  der  Muskel- 
zel l fasem im engeren Sinne ohne Wuehe rung  des exogenen F e t t s  handel t ,  
wie auch der  Umst~md, dal3 die Zeilfasern F e t t  en tha l t en ,  wobei  jede 
Spur  yon Sarkop lasma  und Kern  fehlt,  ~ ' i rd da du rc h  best / i t igt ,  dab  keine 
Seh'gdigung des inters t i t ie l len Bindegewebes v o r l i e ~  und,  ~'as die H a u p t -  
saehe ist, da{l keiam Fe t twuche rung  in diesem Bindegewebe wahrzu-  
nehmen  ist. 

Dies Ta tsaehe  ist insofern wiehtig,  d~l] sic den UnterscMed zwischen 
diesem degenera t iven  Verfet tungsprozeB einersei ts  und der Mnskel- 
l ipomatose  anderersei ts ,  welche sieh vorwiegend durch  inters t i t ie l le  Ver- 
imderungen kundgib t ,  unzweideutig erkennen 15{~t. Das F e t t  x~rd hier  
lediglich ir~ den Bindegewebszellen des In t e r s t i t i ums  vorgefunden,  und 
der  Prozel.~ geht  mi t  eincr einfachen oder  degenera t iven  Am)ph ie  der 
Muskelfasern einher. 

Es erscheint  mir  zweekmSBig, hier  aueh an die beiden anderen  Ver- 
/~nderungen zu erinnern,  (tie zwar nieht  die Muskelfaser  d i rek t  schSdigen 
sondern  nur  das interst i t iel le  Bindegewebe;  sic seheinen aber  auf den 
ers ten  Blick eine gewisse -~hnlichkeit. mi t  dem yon mir  besehriebenen Biht 
zu haben;  es sind dies die P,s'eudohypertrophie der M~s~:el yon Erb oder 
(lie ,,Lipomatosis lmr.uria,~s". 

Bei der Pscndohypcrtrol)hie kann der ~iuskel blag-gelb verfgrbt abgefht(:ht und 
yon verminderter GrSI~e sein; in den meisten FSllcn abet ist seine GrSl3e durch die 
Fettgewebsansammlung im Muskelhaueh crh6ht. 

Vom histologisehen Standpunkte aus ist (tie Muskelver/mdcrung din'oh die 
\Vueherung des interstitiellen Bindegt:webes gokennzeichnet, das yon zahtreichen 
Fet, tzellen wm vel~chiedener GrSI3e dm'ehsetzt ist. Die Muskelfasern erst.hc.inen 
b~dd atrophisch oder hypertrophisch bald normal, doeh aueh be[ sehr fortges,'hrittenen 
l."Mlext k6nnen sic trotz der Atrophic, untcr den Fettzclhm ausfindig gemaeht werden. 
In dt, n Querschnitt.en zeigt sich der Kern diescr l,'aserzcllcn noch verhS[tnismS,13i~ 
grol] und rundlich, wcnngteieh (lie Faserzelle atrophisch ist. Letztere beh/~lt tatsitch- 
lich litngerc Zeit hindurch in den L~ngssctmitten ihre Querstreifung bei, auger wenn 
sich nicht andere Degeaerationserseheinungcn hinzugesellen. Auch die P, eihen- 
a.nordnung r Kerne fiber die a~rophischen Fasern ergibt mitunter far die Sehfidi- 
gung ein ziemlich charakteristisches Kettenbild. 

'in meinem Fal le  ist, wie wir gesehen haben,  de r  pathologiseh-ana-  
tomisehe  Befund ganz versehieden. Makroskopiseh is t  sowohl die Fo rm 
wie aueh (lie Gr613e und  die S t r u k t u r  des Muskels unver'Xndert, nu t  die 
F a r b e  und die Konsis tenz sind ver/ tndert  und erirmern ihrem Aussehen 
naeh mehr  an den Fisehmuskel  denn an den mensehl iehen Muskel. 

i 
Aueh histologisch ist  das Bild versehieden,  und zwar  zeigt mein Fal l  

keine VerSnderung des Musketgewebes im Sinne e iner  Pseudohypertrophie, 
aueh Ver/~nderungen und Wuehemmgen zu Las ten  des inters t i t ie l len 

Virehe~ws A r ~ h i v .  l t d .  303.  8& 
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Bindegewebes werden vermiBt. Man bemerkt  nur, dab die Muskelfaser- 
zellen vSlligen Schwund aufweisen und vom Fett  ersetzt worden sind. 
Tatss lassen sich weder Fasern noch atrophische oder ent,~rtete 
Muskelfaserreste nachweisen; yon grol3en Kernen bzw. Kernresten, 
Sarkoplasma oder Kontraktionssubstanz ist ebenfalls nichts zu sehen. 

Andererseits ist die Pseudohypertrophie yon Erb oder Lipomatosis 
luxurians eine Krankheit ,  die vorx~4egend das Kindesalter (zwischen 
5--8  gahren) bef/~llt, wobei sie oft einen famili/iren und erblichen Charakter  
aufweist und sich mit Vorliebe an den Waden-, Becken- und Lenden- 
muskeln lokMisiert. 

In  meinem ]?'alle hingegen handelt es sieh um einen 70ji~hrigen Greis, 
wobei die Lgsion, die allerdings symmetriseh ist, lediglich die Muskel- 
b/~uche der beiden Mm. befallen hat, die nur yon dieser Krankhei t  schwer- 
]ich betroffen werden. 

Es seheint mir iiberfliissig, auf die Differentialdiagnose gegen Muskel- 
lipome einzugehen, da sic sehr selten sind, ihre Entwieklung auf ein 
bestimmtes Gebiet yon muskul~ren, wenn aueh infiltrierenden Massen 
besehr~nkt (Kiittner.Zandois und Lorenz) ist und sie folg]ich dem morpho- 
logischen Aussehen naeh ganz verschieden sind. 

Diese Veri~nderungen sowohl im Sinne einer Muskelpseudohyper- 
trophie, als im Sinne der ~[uskellipomatose, sind durch die Wucherung 
der konnetivalen Elemente des Interst i t ium und des inneren Perimysiums 
(Ziegler) gekennzeichne~. 

Die dystrophischen Erseheinungen der Muskelfaserzelle stellen ein 
prim/i, res oder ein der Vergnderung und dem Waehstum des interstitiellen 
Bindegewebes folgendes Gesehehnis dar. Es handelt sieh also um Pro- 
zesse, die sowohl anatomisch-histologiseh wie aueh pathogenetiseh sieh 
ganz anders gestalten, als es in dem yon mix erhobenen Behmde am Bauehe 
der beiden Mm. semimembrgmosi der Fall ist. 

Neuerdings fand aueh _~'abris in den 3Im. deltoides ]?ettvergnde- 
rungen und Fibromatose in einem Fall yon t6dheher diffuser Xantho-  
fibrose. 

Beim Zustandekommen dieser Adipositas der Zellfaser mtissen zwei 
versehiedene histologisehe Verhgltnisse Imtersehieden werden: einmal 
kSnnen sich die Lipoidsubstanzen im Protoplasma mehr oder weniger 
regelmgl]ig trSpfehenweise anordnen, wobei die Zelle ihre allgemeine 
Struktur beibeh'glt; ein anderes Mal ist nieht, nur eine Einlagerung der 
FetttrSpfehen vorhanden, sondern die Zellelemente selbst sind s tark ver- 
i~ndert und strukturell beeintrgehtigt.. 

Die erste Form ist eine rein adipSse Infiltration, die zweite dagegen 
stellt einen eehten degenerativen Prozel3 zu Lasten der Zelle dar, unter 
dessen Zersetzungsprodukten haupts~ieh]ieh die Fette zur Beobaehttmg 
gelangen. 
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In  meinem Falle handelt es sich also meines Erachtens nicht um Pro- 
zesse, die einfach mit dcr verminderten oder ausgebliebenen 0xydat ion 
verbunden sind wie es beim n~.heren Betrachten der Zirkulationsarterio- 
sklerose- oder Thrombosest5rungen anzunehmen wi~re (Friinkel, BarLsch, 
Pana, Teutschlaender), zun~chst deswegen, weft die Vers beider- 
seitig, symmetrisch trod fiber den ganzen Muskel ausgebreitet aber in 
Form und makroskopisch unver~ndert ist, w~hrend die Thrombose nur 
die A. poplitea dextra befallen hat, zweitens, weil keine Nekrose- oder inter- 
stiticllen Reaktionserscheinungcn zugegen sind wie man sie bei den Kreis- 
laufst6rungen zu sehen bekommt (Teutschlae~er). 

Meines Erachtcns diirfte die Zellvers einen viel komplizierteren 
Urpsrung haben und um vieles schwerwicgender sein, dazu sind hier 
wirksame Zersetzungs- und Reintegrationsprozessc seitens der Proteine 
unter verminderter Oxydation im Spiele, die zu einer degenerativen (to- 
talen und partiellen) Verfmusung der Muskelfaser gefiihrt haben ; es diirfte 
sich also um einen aktiven ProzeB gehandelt haben (aktive Lipogenese), 
wo auch nerv6se und konstitutionelle ) 'aktorcn, wie es aus der symmetri-  
schen Art der Vers zu schliel3en ist, betciligt gewesen ,~ind. 

Will man auch yon vornherein die direkte Umwandlung der Protein- 
substanzeu in Fet t  nicht annehmen, so mul3 doch zugegeben werden, dal3 
zufolge des Durchbruches der untereinander verbundenen lipoproteinischen 
Komplexe das Fet t  sich im ersten Augenbliek befreit hat und dann zu 
eincr Lipophancrose Anla[3 gegeben hat, einc Annahme, welchc die Fett- 
bildung auf endogene und degenerative Ursachen, d. h. auf (tie Umwand- 
lung der protoplasmatischen Komplexe und nicht auf eine infiltrative 
exogene Erscheinung zuriickfiihrt. 

BerScksichtigen wir nun unsere Erkenntnissc fiber die proteiuische 
Herkunft  des Fettes und die verschiedermn Erfahrungen und Theoricn, 
die allm~hlich bci den Untersuchungcn gewonnen wurden (Verr(~tti und 
Bottazzi), so glauben wir in der Fet tumwandiung des ZelIcytoplasmas 
eine Nebenerscheinung zu erblicken, die mit  dem Metabolismus dcr Zelle 
und der Veriinderung und enzymatischer Ts in engster Verbindung 
steht, wobei auch verschicdene chemische, physiko-ehemische, mechani- 
sche, metabolische, tropho-neurotische und Stoffwechselfaktoren, denen 
die feine biochemische Struktur des Protoplasmas daucrnd ausgesetzt 
ist, ebenfalls mit  im Spiele sbld. Dicse Struktur  kann in verschiedenem 
Gradc und je nach dcm Ver~tndcrungszustand der Zellen oder Gewebe 
ihre histo-morphologischen und histo-chemischen Eigenschaften zutage 
f6rdern, wonach Bilder zustande kommen, die yon einer triiben Schwel- 
lung mit St6rungeu des Protcinmetabolismus bis zu ciner Verfettung, 
als Ausdruck schwerer enzymatischer epdocellularer Prozesse fiihren 
k6nncn. 

Andererseits k6nnen sich neben den Fetten aueh Kohlehydrate 
bilden, doch miissen auch hier Desintegrations- und Reintegrationsprozesse 
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eingreifen, um eine betr/~chtliche enzym~tische T~tigkeit herbeizuftihren 
(Emden, Arndt). 

Die Fet.tdegeneration kommt  oft in der Leber, 5[uskel, Niere usw. 
zur Beobachtung,  d. h. in den Geweben, die reichlich Kohlehydr~te  ent-  
hal ten;  sie k~nn fibrigens auch in ~]len Zellen und Kernen,  wie auch in 
allen entar te ten  Elementen,  we aueh dcr Kern beteiligt is(, vo rkommcn.  
Man darf  eben nur  dann  yon einer echten Fet tdegener~tion sprechen, 
wenn eine wahrc Kernbeteil igung eintritt. Diese Tats~ehe legt v~deder 
den Gedanken nahe, dal] fiir das Zus tandekommen dieser Verfet tungs- 
prozesse komp]exe enzym,~tisehe Erscheimmgen ~erantwortl ich zu machen 
sind, we etw~ die Anwesenheit yon Kohlehydr~ten eincn nicht  unwesent-  

�9 , q  * lichen Einflui] ,~usiiben soU, da diese En.chemungen wie schon erw/~hnt 
hauptsSchlich in g[ykogenischeu Geweben auftreten und von Kernvers  
rungcn begleitet, in dessen feiner Struktur  viele Ka rbohydra t e  enth~dten 
sind. "Wie das zust~nde kommt  und inwieweit das Glykogen einen Ein- 
flu]3 tmf diese Erscheinungen auszuiiben verm~g, mag dahingestell t  
bleiben. In dcr Tat  spielen sich bei der aset)tischen Autolyse,  troller der 
lipolytischen, proteolytis(:ben und glykolytischen Prozesse auch syntbe-  
t.ische (Salkowski, J(~koby) ab, wobei das sich yon der Lip~se abgespt~ltene 
Fe t t  wieder synthetisiert  werden kann. 

])amit  aber (lies tatsitchlich zustande kommt,  mug  dic Zelle dem 
heftigen Reizc zufolge ffir gewisse Zeit den nekrobiotisehen Prozessen 
Widers tan4 leisten k6nnen, ci~t sie untcr  solehen UmstSndcn yon ihnen 
h-ieht betroffen und zcrst6rt  werden kann. ])ies is( noch vor tier Fett- 
umwa~(llung der Zelle notwen(lig damit  sie nicht (lurch die abnormc  
Ts eigencr Fermente,  (tie u'iihrend des nekrobiotischen Prozesses 
frei werdcn, pl6~zlich und w)]lst,/indig zersetzt ~qr(l, sondern (btmit nach 
der (tesintegr~tiven Phase mine reint.egrative cintreten kttnn. 

Naeh ~Vikola.jew and Lo,]yschen.~kaja und Agata sollen es gewisse Gifte und 
T()xine geben, die d:ese enzymatische und endocellultkre T~ttigkeit zu bewirken 
imst~nde sind. ~Neuer(tings konnte Fi~chbach auf experimentetlem Wege und auf 
versehicdcner Weisc bei Kaninehen Muskeldcgenerationen und zwar durch Er- 
w/irmung odcr Erfrierung, Kontusioncn, Kohlen- und 3Iilchs/iure, Diphtherie- 
toxin, Strichnin, Iimulin und (lurch den Streptococcus hacmolyticus (endomuskulir 
und endov(.ll6S injiziert) erzeugen. D~bei konnte er ein gewisscs Aufeinanderfolgen 
yon Degenerationserscheinungen feststellen, die mit einer triiben Schwelhmg, Faser- 
5dem und Vakuolisierung beg~nnen und zu kernig-fetten, dann zu einer wachsigen 
Degeneration fiihrten, ohne dab sich dabei ein au~]erer Faktor yon fetter oder 
lipoider Ent~rtung bemerkbxr machte. 

Heute  sind nun unsere Erkermtnisse fiber die Zusammenhs z~-ischen 
der Reduk t ion  des Oxydationspotentials  (verminderte Oxydation) und 
der Steigerung der endocellul/~ren proteolytk~chen Prozesse (Rondoni) 
ziemlieh einleuchtend. Die neueren Untersuchungen yon Rondoni fiber 
die Wirkung der katept ischen Proteinasen haben gezeigt, dab aueh gewisse 
Phosphat ide  diese enzymatische, endocellul~re T~tigkeit zu f6rdern 
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verm6gen, andererseits ist die Anwesenheit yon Lipasen in Geweben 
geniigend bekannt. 

])as Problem der Fettdegeneration wie der Zelldegenerationen iiber- 
haupt ist natiirlieh ein Zellstoffwechselproblem. Hat  man bis heute dureh 
zahlreiche Untersuchungen die Herkunft des Zellfettes festzustellen 
gesucht, so blieb die Frage immer often, in welcher Art die toxisehen 
Kri~fte so auf die Zelle ~drken, daf3 es zu einer Fettumwandlung kommt. 
Auch der H~uptmechanismus der Zell~toffwechselregulation, der die 
Spaltung bzw. Fettbildung bewirkt, i.~t unerklSxt ; wie bekannt, kommt die 
Entwickhmg des Fettes am Zellniveau dureh zwei verschiedene Prozesse 
zustande und zwar dureh die Spaltung, welehe die Fettsauren befreit. 
und dureh die Oxydation derselben. 

Diese beiden Erscheinungen sind dureh die enzymat.isehe T/itigkeit 
hervorgerufen, wobei erstere dutch die in allen Oeweben vorhandenen 
Lipase, Esterase und Phost)hatase (Quagliariello und Scoz), die zweite 
dureh oxydierende und dutch die unl/ingst aufgedeekten wasserstoff- 
entziehenden Fermente zustandekommt. 

Die Untersuchungen yon Sl~imler, Auel~one, Di Macco, Cali[ano und 
Mazza tiber diese Fermente und ihre Bedeutung fiir den Fettumsatz haben 
das Intercsse und den Wert fiir die~e Fn~gen der Zellpathologie deutlieh 
gef6rdert. :Die Studien yon Cali/ano haben nS.mlich den Beweis erbraeht, 
dal~ in den Degenerationsprozessen der Zelle das lipolytksehe und svn- 
thetisierende System der Fettumwandlung so gut wie gar nieht beeintrSeh- 
tigt ist, so (lal] man annehmen ka.nn, dab seine Wirkung zufolge des dutch 
Toxia verSnderten Fettumsatzes mitunter gar nicht aufgehoben wird, 
wenng[eich keine T/i, tigkeitserhShung vorliegt. Damit sind unsere Ans- 
fiihrungen insofern best~itigt, als es for die Fetfumwandhmg des Zell- 
protolflasmas vonnSten ist, dab die Zelle, aber haupts5chlieh der Kern 
den nekrobiotosehen Proze.ssen gegentiber zeitweilig standhalten k6nne. 

"Wenn wir nun auf unseren Fall zuriiekgreifen, so dfirften wir an- 
nehmen, dab dieselben UI'~aehen, die zur ersten Desorganisierung der 
endoeellul/iren Komponenten beigetragen haben, atleh imstande waren, 
dieses anf~ngliehe Enta.rtungsstadium in eine eetlte Fettdegeneration 
unter totaler Fett.umwandhmg (eyt, optasma-miofibrill/irer Tell und Kern) 
zu ver~ndern, ohne dab es zu einer exogenen Wueherung gekommen ist. 
D~L die Zellfaser, sehon der Wirkuugsart der Noxe zufolge, imstande war, 
den destruktiven nekrobiotisehen :Prozes~en zeitlieh Widerstand zu 
leisten, so hat sie ihre normale feine Besehaffenheit eingebiit~t, abet ihre 
imBere Form und ihr Aussehen beibehalten, da der Proze13 nur innerhalb 
ihrer feinsten St.ruktur vonstatten ging. 

.Durante und KrosiTlq haben tat.shchlich die Umwandlungsprozesse der Musket- 
fasern in Fettzellen verfolgt und haben dabei sehen kSnnen, dab der Kern aks letzter 
zum Verschwinden kommt. Somit soll das histologische.Bild, wie in unserem ]~'alle, 
dem des fetten Zellgewebes gleiehen. Neuerdings soil auch lg~zofavic eine Fett- 
bildung auf Rechnung des Cytoplasmas in vitro beobaehtet haben. 
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Was jedoeh unerkl/irt bleibt, ist der/itiologische Faktor  und weshalb 
lediglich die beiden 5Iuskelbs der Mra. semimembranosi betroffen 
wurden. Denn ist einmal die Tendenz zu degenerativen Verfettungs- 
prozessen durch  verschiedene allgemeine Faktoren wie Alter, Kach/ixie, 
Arteriosklerose, herabgesetzte Durchstr6mung und folgheh durch raan- 
gelnde Oxydation erld'~rt, so ist nicht einzusehen, warura der ProzeB in 
gewissen Zonen sich symraetrisch lokahsiert. Vielleicht w/~re bier eine 
allgeraeine Bereitschaft seitens des Muskelsystems oder ein nerv6ser Fak- 
tor anzunehraen, zumal and.ere Ursaehen, die yon Denecke fiir die ,,alclive 
Li'pomatose" herangezogen wurden, nicht stichhMtig sind. 

Das Problem der Adipositas degenerativa wird somit imraer verwickel- 
t e r u n d  es sind wahrscheinlich endocellul/ire enzyraatische Erscheinungen 
yon groBer Wichtigkeit ira Spiel, die an zahlreiche und korap]exe Regnl- 
h~tionsmeehanisraen gebunden sind. Diese sin4 noeh wenig erforscht, 
aber es ist zu hoffen, dab die alte Theorie yon Virchow und die der patho- 
logischen Anatomen fiber das Vorhandensein einer Fettmetamm~phose 
neue Wege zeigen und tiber ihre Pathogenese den Chemikern und Bio- 
]ogen neue Erkenntnisse bringen wird. 

Sehlu Bfolgevungen. 

Unsere Beobaehtung einer massiven fettigen Ent,~rtung des Muskel- 
bauehes der Mm. semimembranosi weist in gewissemOrade mit der ,,aktiveTt 
Lipomatose" yon Denecke eine Ahnliebkeit auf. Die beiden Li~sionen sind 
dureh die Umwandlung der Zellfaser in Fet t  eharak~risiert ,  wobei 
das interstitielle Bindegewebe und das Perimysium internum im J0e- 
generationsprozeB unbeteiligt ist; dieuer bleibt auf das 5Iuskelparenehym 
besehrgnkt,, olme dab dabei die Nuskelform und -~613e ver'a.ndert werden. 
Diese massive fettige Metamorphose des Muskelbauebes der 5[m. serai- 
membranosi mug infolgedessen yon den sog. Muskellipomatosen seharf 
getrennt werden, wie z. B. die Pseudohyl~rtrophie der Muskeln yon Erb, 
wo (lie Sch/idigung hauptsS, chlieh in der Ver~nderung des interstitiellen 
Bindegewebes besteht, dessen Elemente mit  J3ett beladen und in Lipo- 
blasten verwandelt werden, w/thrend die Faserzellen der einfachen oder 
degenerativen Atrophie verfallen. 

Diese Metamorphose ist yon den diffusen Muskellipamen auch dadureh 
zu unterscheiden, well in let~teren die Seh/~di~mg nur stets auf das inter- 
stitielle Bindegewebe beschrfi.nkt ist. Die einfache oder degonerative 
Atrophie der hIuskelfasern kann nur sekundii, r auftreten. 

Die massive Verfettung des MuskeLs unterscheidet sich schliel3heh 
yon den gew6hnlichen Muskelfaserinfiltrationen bzw. -verfettungen 
verschiedenen Usrprungs auch dadurch, dab sie sich auf die gesarate 
Muskelmasse ausdehnt und ein eigenartiges histolo~sches Bild aufweist, 
das ans ,~reolare Fettgewebe erinnert. 
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V o m  b iochemischen  u n d  p a t h o g e n e t i s c h e n  S t a n d p u n k t e  aus  gesehen  
i s t  dicse Veri~nderung des  Muske lbauches  de r  Mm.  s e m i m e m b r a n o s i  ein 
a k t i v e r  ProzeB (alctive L i ,pogenese ) ,  der  eine t o t a l e  U m w a n d l u n g  ode r  
V e r f e t t u n g  de r  Muskel faserze l le  im  S inne  de r  f e t t i g e n  M e t a m o r p h o s e  yon  
V i r c h o w  zur  Fo lge  ha t .  F i i r  das  Z u s t a n d e k o m m e n  dieser  V e r s  
d i i r f t en  die e n z y m a t i s c h e n  endoce l lu l~ ren  E r s c h e i n u n g e n ,  die die Zelle 
sch/ idigen a b e r  n i ch t  zers tSren,  sowie k o n s t i t u t i o n e l l e  F a k t o r e n  v ie l le ich t  
a l l geme ine r  Ar t ,  schliel31ich ne rvSse  S t S r u n g e n  y o n  bc sonde re r  W i c h -  

t igke i t  sein. 
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