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AnliBlich einer von mir ausgefiibrten Nekroskopie konnte ich eine
cigenartige Veranderung der Muskelfasern der Mm. semimembranosi fest-
stellen, die, wie ich annehme, nicht deswegen allein Tnteresse erweckt.
weil sic meines Wissens unter den zahlreichen Formen der Degeneration
der Muskelfaserzelle bisher keine Erwihnung fand, sondern auch weil
sie in itberzeugendster Weise denjenigen Prozef der Fettverindernng bzw.
-entartung des Zellprotoplasmas durstellt, die zwar seit dem 1irchowschen
Zeitalter von den pathologischen Anatomen anerkannt, von vielen Bio-
logen und Physiologen aber als strittig angesehen wiurde ( Pjliiger ).

Nekroskopie Ne. 5131, ausgefiibrt am 18. 9. 33 ', Pathologisch-anatomische
Diagnose: C. L 70 Jahre alt, diffuse Arteriosklerose. Gefillatherom der Schidel-
basis,  Nephrosklerose.  Braune Herzatrophie.  Bronchopneumoniv des rechten
Unterlappens. Degencration der Baucheingeweide.  Arteriosklerotische ‘Thrombose
der Ao poplitea und der AL tibialts dextra.

Es handelt sich um einen 70jihrigen Mann, dessen Krankengeschichte
nichts besonderes bietet. Fr gelangt zur Nekroskopie mit der Diagnose:
Herzinsutfizienz und Thrombose der A. tibialis dextra.

Beim Eroffnen des Cavum poplitenm, das zwecks Untersuchung der
obigen Arterie vorgenommen wurde, fiel mir das eigenartige Aussehen
des Muskelbanches des M. semimembranosus auf. Dieser Muskel erschien
gelblich-rot, blaB und triibe verfirbt, wihrend die anderen von braun-
roter Farbe waren. Dabeil war seine charakteristische Strulktur keines-
wegs verindert, auch der Sehnenauteil wies in bezug auf die Muskel-
masse normale Verhdltnisse auf. Lediglich seine Konsistenz war teigiy
geworden, das Messer bedeckte sich beim Schneiden mit einer fetten
Schicht, welche im Wasser zahlreiche Fetttrépfchen bildete. Die Schnitt-
fliche, die sonst ihre normale Beschaffenheit eines Muskels zeigte, war
gelblich-weill verfarbt, blal, verfettet, fischmuskelartig.

! Dieser Fall wurde in der Sitzung der Italienischen Gesellschaft fiir experimen-
telle Biologie am 7. Marz 1935 an der Hand eines anatomischen und ciniger histo-
logischen Priparate vorgefilrt.
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Die beiden Muskeln schienen von demselhen Proze und auf dieselbe
Weise betroffen zu sein, so dafl einer von ihnen chemisch untersucht, der
andere zwecks eventueller histologischer und histochemischer Unter-
suchung fixiert wurde.

Ich fihre hier eine einfache chemische Angabe an: 1,25 g eines genau
gewogenen Muskels werden in ein Gemisch von Alkohol und Ather ge-
bracht. Nach 10 Tagen hat sich das Stidckchen in ein kleines, in der
Flissigkeit schwimmendes Fetzchen umgewandelt, dessen Gewicht bis
auf 0,28 ¢ herabgesetzt ist. Das ganze Fett, welches das Muskelparenchym
bildete, hat sich im Alkohol-Xthergemisch aufeelést: es handelt sich um
Glvcerinester.

Untersuchung der Frischprdparate durch Zerfleischung. Diese Unter-
suchnng zeigte, daB3 wahrend die Isolierung der Muskelfasern noch eine
unverinderte Form ergab, ihr Aussehen dermuflen beeintrichtigt war,
daf3 die charakteristische feine Struktur der Muskelfaserzelle nicht mehr
zu erkennen war.

Tatsachlich besteht der Inhalt aus einer Masse, die weder Kerne noch
sonst etwaige Strukturcigenschaften besitzt, die aber der spindeligen FForm
der Faserzellen anfs genaueste entspricht.  Diese Masse wird mit der
osmischen Siure schwarz, mit Sudan I rot, mit Nilblau rosa gefirbt
und weist demnach von histochemischer Seite alle Eigenschaften der
Neutralfette auf. Mit Silberimprignierung kann man um die Masse herum
ein feines engmaschiges Netz zum Vorschein bringen, das sich an den
beiden Zellpolen verschmiilert und sich schwarz firben lalt. los handelt
sich wahrscheinlich um ein noch erhaltenes Sarkolemm, welches somit
noch seine augenfillige Strumpfoetzstruktur aufweist, wie es manche
beschrieben haben.

Am Polarixationsmikroskop erscheinen die isolierten Fasern aus nicht
doppelbrechenden (anisotropen)Massen gebildet. Bringt man diese iso-
lierten Fasern in ein Alkohol-Athergemisch. so st sich die Fettmasse aut
und es bleibt nur ein kleines Bindegewebsfragment, dall das zuriick-
gebildete Sarkolemm, seines Inhaltes beraubt. darstellt.

Histologische Untersuchung. Fs wurden zahlreiche Priparate von Muskel-
stiickehen hergestellt, die in Helly, Sublimat, 10% Formalin und Alkohol fixiert
und mit Hamatoxylin-Eosin, Van Gieson. Mallory. Perdreau-Ghigi (Silberimprii-
gnicrung) und mit Weigert (fir elastische Fasern) gefirbt wurden. Die histologische
Untersuchung der mit den tGblichen Methoden hergestellten und mit Himatoxylin-
Eosin, hauptsichlich aler mit Mallory-Heidenheim und Van Gieson gefirbten
Priparat zeigt, daB dic Muskelbeschaffenheit im allgemeinen, namentlich was den
interstitiellen Teil und das Gerist anbetrifft, erhalten ist. Lediglich der rein musku-
lire Anteil, d. h. die Faserzellen, sind vollkommen verschwunden und an ihrer Stelle
ist ein leerer rundlicher Raum sichbtar gewoeden (Abb. 1).

Der Querdurchschnitt des Muskels bietet also das Aussehen eines Bindegewebs-
netzes. das die fast einbeitlichen Hohlriume mit sparlichen Kernen von bindegewebi-
gem Typ umzieht., was besonders an den Stellen zu beobachten ist, wo sich das
Bindegewebe in dickere Septen umwandelt. Dieses Netz, welches das innere

Virchows Arvchiv. Bd. 303, 8
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Fndomysium darstellt, unter dessen leeren Maschen sich Muskelfasern finden sollten,
hat mit dem Perimysiom externuim normale Verhiltnisse hewahrt; dieselben werden
anch an der Ausgangsstelle der Sehnenbildungen wahrgenommen. auch der histo-
logische Aufbau ist dortselbst dem der normalen Muskeln gleich (Abb. 1—2). An
keiner Stelle der aus verschiedenen Muskelfragmenten hergestellten Priparate
lassen sich irgendwelche Fasern oder atrophische bzw. entartete Faserreste auf-
decken. Das histologische Bild des Muskels entspricht also dem Aussehen nach einem
areoliren zelligen Fettgewebe; diese Ahnlichkeit wird noch ausgeprigter, wenn man
Gefriermikrotomschnitte mit Sudan III und Nilblau firbt.

Tatsichlich 1aBt sich in diesen Schnitten wahrnehmen, dall die normalerweise
den Faserzellen entsprechenden Hohlraume von clektiv gefarbten Fettmassen

vefildlt sind. Auch in diesen Priparaten werden Kerne oder Kern- bzw, Sarko-
plasmareste vermiBit. Man kann sagen, dafl die Faserzelle ihren Inbalt eingebills
hat und an dessen Stelle sich Fett angesammelt hat. das dann eine der Faserzelle
ihnliche spindelige Form angenommen hat. Das Zwischenbindegewebe erscheint
weder sklerotisch noch hy perplastisch verdandert, sondern ist iiberall normal erhalten
ueblichen: Zellinfiltrationen oder mit Fett beladene Elemente kommen nicht zun
Vorschein.

Die in den Bindegewebssepten verlanfenden kleinen Arteriolen weisen verdickte
und sklerotisch verinderte Wandungen auf. wobei ihr Lumen durch den arterioskle-
rotischen Prozel verengert, aber nicht verodet ist. Die Venen erscheinen normal.
Im interstitiellen Bindegewebe lassen sich hie und da einige elastische Fasern er-
kennen.

Histochemische Untersuchung. Es werden auch Priparate von verschiedenen
Muskelstiickchen im Eiskasten hergestellt, mit Sudan III und Nilblau gefarbt
und eine Untersuchung am Polarisatoinsmikroskop vorgenommen. Auch nach
der Methode von (iuccio und Goldmann werden Priparate angefertigt.

Mit Sudan TII und Nilblan werden die schon beschriebenen Befunde erhoben
{Abb. 3). Am Polarisationsmikroskop 1afit sich nirgends ein dem der Muskelfasern
abnliches Bild wahrnchmen; das Teld ist vollkommmen dunkel, nur an der Stelle
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der Bindegewebssepten erscheint es hell. Tu den Fettmassen kann man nirgends
doppeltbrechende Lipoide nachweisen. Die Farbungen nach Ciaceio und Goldmeann
fallen ebenfalls vollkommen negativ aus.

Abb, 20 Noemale Sehne.  Verschwinden  der Muskelfaserzellen (Ilimatossilin-Fosino.

- ™ ——

Abb. 3. Man betrachte das erhaltene ditnmmembranartize Awsschen des Sarkolenuns au
der Schnittfliche des Gefrierpriparats (Fiarbung mit Sudan III” und Himatossilin von
Carazzi).

Alle diese Versuche bestativen also wieder einmal die Tatsache. dall
der Inhalt dieser Muskelzellen nichts weiter ist als ein Gemisch von
Neutralfetten, welches dhnliche histochemische igenschaften besitzt

SS:
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wie das, welches fiir das Unterhautfett des Aereolargewebes charakte-
ristisch ist.

Ich habe in der Literatur nach einem dem meinigen dhnlichen Full oder
einem ihm naheliegenden ProzeB gesucht. Die einzige Beobachtung, die
vielleicht mit meinem Fall Ubereinstimmuny aufweist, ist die von Denecke
beschriebene, und zwar handelt es sich hier um eine ,aktive Lipomatose
des Abducens der 5. FuBzehe. Die Veriinderung ist durch eine Fettdegene-
ration der Muskelfaserzelle gekennzeichnet, die im dorso-lateralen Teil
des Muskels beginnt und die imstande ist, denselben spiterhin ganzlich
in ein GefiBB- und bhindegewebsarmes Fettgewebe umzuwandeln. Die
Verinderung hetrifft hauptsichlich die Zellfasern der Muskulatur, wobei
das interstiticlle Bindegewebe, wie in meinem Falle, an der Fettverinde-
rung gar nicht beteiligt ist, sondern im Gegenteil atrophisch wird. Denecke
macht fiir diese Erscheinung den phylogenetischen Faktor verantwortlich,
. h. das Fett soll nach ihm nicht von den Zellen des interstitiellen Binde-
gewebes herrithren, sondern wiirde vielmehr eine direkte Umwandiung
der Muskelfasern in lipoplastische Flemente eines Indimentes des M.
brevis flexor digitis V proprins darstellen, das von Férster bei niederen
Ominiden beschrieben worden ist. Dieser Prozell soll von einem kacliek-
tisch-atrophischen Zustand des Individuums, von einer Untitigkeit (lang-
danernde Ruhe), sowie von Kreislanfstérungen, allzemeiner Lipomatose,
Alter usw. begitnstigt werden. Die anderen Muskeln bleiben unversehrt.
Nuach Denecle soll es sich um eine angeborene Schwiiche des Muskels oder
des thm zugehdrigen Nerven bandeln.

Ubrigens sind Fettentartungen der Muskelfasern in den toxisch-
infektiosen (Phosphor, Diphtherie) und kachektischen Prozessen, wie
auch bei den Kontusionen ziemlich hiufiz. Die Entartung ist aber
in diesen Fallen immer beschriankt und niemals so tiefgreifend und
destruktiv, wie es in meinem Fall und in dem von Denecke festzu-
stellen war.

[n meinem Falle handelt es sich um einen Prozell. der den gesamten
Muskelbauch der beiden Mm. semimembranosi ginzlich und einheitlich be-
fallen hat, wobel ihre chemische Beschaffenheit vollkommen verindert
war. Jede Spur von Muskelfasern oder ["‘bergangsy_)lmsen fehlt, auch
der Faserkern ist verschwunden. Demgegeniiber hat die Fettmasse noch
das Aussehen und die Form von Muskelfasern bewahrt und erscheint
nur noch an den lacerierten Priparaten von einem Sarkolemm umgeben,
das seine Spindelform und seine histologische Struktur einer Strumpf-
masche erhalten zeigt.

In den Frontalschnitten bietet also der Muskel das Aussehen eines
Zelfettzewebes oder eines solchen wie es Denecke beschricben hat. Dax
interstitielle Bindegewebe hat seine Charakteristik erhalten; es ist weder
verdickt noch sklerotisch, es erscheint unverandert und enthilt keine
Fettzellen oder Wucherungselemente. sondern verhalt sich normal, indem
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es die Muskelbiindel voneinander abtrennt und ihnen Blutgefifle zufiihrt,
wobei letztere Zeichen von Arteriosklerose aufweisen.

Auch das Verhalten des Muskels den Sehnen gegeniiber ist normal.
Die Tatsache, daB} es sich um eine reine massive Verfettung der Muskel-
zellfasern im engeren Sinne ohne Wucherung des exogenen Fetts handelt,
wie auch der Umstand, dafl die Zellfasern Fett enthalten, wobei jede
Spur von Sarkoplasma und Kern fehlt, wird dadurch bestatigt, daBl keine
Schiidigung des interstitiellen Bindegewebes vorliegt und, was die Haupt-
sache ist, daB keine Fettwucherung in diesem Bindegewebe wahrzu-
nehmen ist.

Dies Tatsache ist insofern wichtig, dafl sie den Unterschied zwischen
diesem degenerativen Verfettungsprozefl einerseits und der Muskel-
lipomatose andererseits, welche sich vorwiegend durch interstitielle Ver-
dnderungen kundgibt, unzweideutig erkennen 1if3t. Das Fett wird hier
lediglich in den Bindegewebszellen des Interstitinms vorgefunden, und
der ProzeB geht mit einer einfachen oder degenerativen Atrophie der
Muskelfasern einher.

s erscheint mir zweckmiBig, hier auch an die beiden anderen Ver-
danderungen zu erinnern, die zwar nicht die Muskelfaser direkt schiidigen
sondern nur das interstitielle Bindegewebe; sic scheinen aher auf den
ersten Blick eine gewisse Ahnlichkeit mit dem von mir beschriebenen Bild
zu haben; es sind dies die Pseudohypertrophic der 3 uskel von Erb oder
die ,,Lipomatosts luxvurians®.

Bei der Psendohypertrophie kann der Muskel blali-gelb verfirbt abgeflacht und
von verminderter Grofe sein; in den meisten Fillen aber ist seine GroBe durch die
Fettgewebsansammlung im Muskelbauch erhéht.

Vom histologischen Standpunkte aus ist die Muskelverinderung durch die
Wucherung des interstiticllen Bindegewebes gekennzeichnet, das von zahlreichen
Fettzellen von verschiedener Grofe durchsetzt ist. Die Muskelfasern erscheinen
bald atrophisch oder hypertrophisch bald normal, doch such bei sehr fortgesehrittenen
Fillen konnen sie trotz der Atrophie, unter den Fettzellen ausfindig gemacht werden,
In den Querschnitten zeigt sich der Kern diegser Taserzellen noch verhiltnismaBiz
groB und rundlich. wenngleich die Faserzelle atrophisch ist. Letztere behilt tatsich-
lich langere Zeit hindurch in den Langsschnitten ihre Querstreifung bei, auBer wenn
sich nicht andere Degenerationserscheinungen hinzugesellen. Auch die Reihen-
anordnung der Kerne iiber die atrophischen Fasern ergibt mitunter fiir die Schidi-
gung ein ziemlich charakteristisches Kettenbild.

In meinem Falle ist, wie wir gesehen haben, der pathologisch-ana-
tomische Befund ganz verschieden. Makroskopisch ist sowohl die Form
wie auch die GroBe und die Struktur des Muskels unverindert, nur die
Farbe und die Konsistenz sind verdndert und erinnern ihrem Aussehen
nach mehr an den Fischmuskel denn an den menschlichen Muskel.

¥
Auch histologisch ist das Bild verschieden, und zwar zeigt mein Fall
keine Verdnderung des Muskelgewebes im Sinne einer Pseudohypertrophie,
auch Verinderungen und Wucherungen zu Lasten des interstitiellen

Virchows Archiv. Bd. 303, 8a
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Bindegewebes werden vermifit. Man bemerkt nur, daB dic Muskelfaser-
zellen volligen Schwund aufweisen und vom Fett ersetzt worden sind.
Tatsichlich Jassen sich weder Fasern noch atrophische oder entartete
Muskelfaserreste nachweisen; von groflen Kernen bzw. Kernresten,
Sarkoplasma oder Kontraktionssubstanz ist ebenfalls nichts zu sehen.

Andererseits ist die Pseudohypertrophie von Erb oder Lipomatosis
luzurians eine Krankheit, die vorwiegend das Kindesalter (zwischen
5—38 Jahren) befillt, wobei sie oft einen familidren und erblichen Charakter
aufweist und sich mit Vorliebe an den Waden-, Becken- und Lenden-
muskeln lokalisiert.

In meinem Falle hingegen handelt es sich um einen 70jihrigen Greis,
wobei die Léision, die allerdings symmetrisch ist, lediglich die Muskel-
biuche der beiden Min. befallen hat, die nur von dieser Krankheit schwer-
lich betroffen werden.

Es scheint mir iiberflissig, auf die Differentialdiagnose gegen Muskel-
lipome einzugehen, da sie sehr selten sind, ihre Entwicklung auf ein
bestimmtes Gebiet von muskuldren, wenn auch infiltrierenden Massen
beschrankt ( Kiittner-Landois und Lorenz) ist und sie folglich dem morpho-
logischen Aussehen nach ganz verschieden sind.

Diese Verinderungen sowohl im Sinne einer Muskelpseudohyper-
trophie, als im Sinne der Muskellipomatose, sind durch die Wucherung
der konnetivalen Elemente des Interstitium und des inneren Perimysiums
(Ziegler) gekennzeichnet.

Die dystrophischen Erscheinungen der Muskelfaserzelle stellen ein
priméres oder ein der Verdnderung und dem Wachstum des interstitiellen
Bindegewebes folgendes Geschehnis dar. Es handelt sich also um Pro-
zesse, die sowohl anatomisch-histologisch wie auch pathogenetisch sich
ganz anders gestalten, als es in dem von mir erhobenen Befunde am Bauche
der beiden Mm. semimembranosi der Fall ist.

Neuerdings fand auch Fabris in den Mm. deltoides Fettverdnde-
rungen und Fibromatose in einem ¥all von tédlicher diffuser Xantho-
fibrose.

Beim Zustandekommen dieser Adipositas der Zellfaser miissen zwei
verschiedene histologische Verhaltnisse unterschieden werden: einmal
koonen sich die Lipoidsubstanzen im Protoplasma mehr oder weniger
regelmiBig tropfchenweise anordnen, wobei die Zelle ihre allgemeine
Struktur beibehilt; ein anderes Mal ist nicht nur eine Einlagerung der
Fetttropfchen vorhanden, sondern die Zellelemente selbst sind stark ver-
dndert und strukturell beeintrichtigt.

Die erste Form ist eine rein adipdse Infiltration, die zweite dagegen
stellt einen echten degenerativen Proze zu Lasten der Zelle dar, unter
dessen Zersetzungsprodukten hauptsichlich die Fette zur Beobachtung
gelangen.
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In meinem Falle handelt es sich also meines Erachtens nicht um Pro-
zesse, die einfach mit der verminderten oder ausgebliebenen Oxydation
verbunden sind wie es beim ndheren Betrachten der Zirkulationsarterio-
sklerose- oder Thrombosestérungen anzunehmen wire (Frinkel, Bartsch,
Pana, Teutschlaender ), zundchst deswegen, weil die Verdnderung beider-
seitig, symmetrisch und iiber den ganzen Muskel ausgebreitet aber in
Form und makroskopisch unverindert ist, wihrend die Thrombose nur
die A. poplitea dextra befallen hat, zweitens, weil keine Nekrose- oder inter-
stitiellen Reaktionserscheinungen zugegen sind wie man sie bei den Kreis-
laufstorungen zu sehen bekommt (Teutschlaender).

Meines Erachtens diirfte die Zellverinderung einen viel komplizierteren
Urpsrung haben und um vieles schwerwiegender sein, dazu sind hier
wirksame Zersetzungs- und Reintegrationsprozesse seitens der Proteine
unter verminderter Oxydation im Spicle, die zu einer degenerativen (to-
talen und partiellen) Verfassung der Muskelfaser gefiihrt haben; es diirfte
sich also um einen aktiven ProzeB gehandelt haben (aktive Lipogenese),
wo auch nervise und konstitutionelle Faktoren, wie es aus der symmetri-
schen Art der Verinderungen zu schliefen ist, beteiligt gewesen sind.

Will man auch von vornherein die direkte Umwandlung der Protein-
substanzen in Fett nicht annehmen, so mull doch zugegeben werden, daf}
zufolge des Durchbruches der untereinander verbundenen lipoproteinischen
Komplexe das Fett sich im ersten Augenblick befreit hat und dann zu
einer Lipophanerose Anlaf gegeben hat, eine Annahme, welche die Fett-
bildung auf endogene und degenerative Ursachen, d. h. auf die Umwand-
lung der protoplasmatischen Komplexe und nicht auf eine infiltrative
exogene Erscheinung zuriickfiihrt.

Beriicksichtigen wir nun unsere Erkenntnisse {iber die proteiuische
Herkunft des Fettes und die verschiedenen Erfahrungen und Theorien,
die allméhlich bei den Untersuchungen gewonnen wurden (Verrafty und
Bottazzi), so glauben wir in der Fettwinwandlung des Zelleytoplasmas
eine Nebenerscheinung zu erblicken, die mit dem Metabolismus der Zelle
und der Verinderung und enzymatischer Tatigkeit in engster Verbindung
steht, wobei auch verschiedene chemische, physiko-chemische, mechani-
sche, metabolische, tropho-neurotische und Stoffwechselfaktoren, denen
die feine biochemische Struktur des Protoplasmas daunernd ausgesetzt
ist, ebenfalls mit im Spiele sind. Diese Struktur kann in verschiedenem
Grade und je nach dem Verinderungszustand der Zellen oder Gewebe
ihre histo-morphologischen und histo-chemischen Eigenschaften zutage
férdern, wonach Bilder zustande kommen, die von einer tritben Schwel-
lung mit Stérungen des Proteinmetabolismus bis zu einer Verfettung,
als Ausdruck schwerer enzymatischer epdocellularer Prozesse fithren
kénnen. v

Andererseits konnen sich neben den Fetten auch Kohlehydrate
bilden, doch miissen auch hier Desintegrations- und Reintegrationsprozesse
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eingreifen, um eine betrichtliche enzymatische Tétigkeit herbeizufiithren
(Emden, Arndt).

Die Fettdegeneration kommt oft in der Leber, Muskel, Niere usw.
zur Beobachtung, d. h. in den Geweben, die reichlich Koblehydrate ent-
halten; sie kann iibrigens auch in allen Zellen und Kernen, wie auch in
allen entarteten Elementen, wo auch der Kern beteiligt ist, vorkommen.
Man darf eben nur dann von einer echten Fettdegeneration sprechen,
wenn eine wahre Kernbetciligung eintritt. Diese Tatsache legt wieder
den Gedanken nahe, daB fiir das Zustandekommen dieser Verfettungs-
prozesse komplexe enzymatische Erscheinungen verantwortlich zu machen
sind, wo etwa die Anwesenheit von Kohlehydraten einen nicht unwesent-
lichen Einflufl ausiiben soll, da diese Erscheinungen wie schon erwihnt
hauptsachlich in glykogenischen Geweben auftreten und von Kernverinde-
rungen begleitet, in dessen feiner Struktur viele Karbohydrate enthalten
sind. 'Wie das zustande kommt und inwieweit das Glykogen einen Ein-
fluf auf diese Erscheinungen auszuiiben vermag, mag dahingestellt
bleiben. In der Tat spielen sich bei der aseptischen Autolyse, auBler der
lipolytischen, proteolytischen und glykolytischen Prozesse auch synthe-
tische (Salkowski, Jukoby) ab, wobei das sich von der Lipase abgespaltene
Fett wieder synthetisiert werden kann.

Damit aber dies tatsichlich zustande kommt, mufl die Zelle dem
heftigen Reize zufolge fiir gewisse Zeit den nekrobiotischen Prozessen
Widerstand leisten konuen, da sie unter solchen Umstéanden von ihnen
leicht betroffen und zerstort werden kann. Dies ist noch vor der Fett-
umwandlung der Zelle notwendig damit sie nicht durch die abnorme
Tatigkeit eigener Fermente, die wdhrend des nekrobiotischen Prozesses
frei werden, plotzlich und vollstindig zersetzt wird, sondern damit nach
der desintegrativen Phase eine reintegrative cintreten kann.

Nach Nikolajew und Lodyschenskaja und Agata sollen es gewisse Gifte und
Toxine geben, die dlese enzymatische und endocellulire Tatigkeit zu bewirken
imstande sind. Neuerdings konnte Fischbuch auf experimentellem Wege und auf
verschiedener Weise bei Kaninchen Muskeldegenerationen und zwar durch Er-
wirmung oder Erfrierung, Kontusionen, Kohlen- und Milchsdure, Diphtherie-
toxin, Strichnin, Insulin und durch den Streptococcus haemolyticus (endomuskular
und endovends injiziert) erzeugen. Dabel konnte er ein gewisses Aufeinanderfolgen
von Degenerationserscheinungen feststellen, die mit einer tritben Schwellung, Faser-
46dem und Vakuolisierung begannen und zu kernig-fetten, dann zu einer wachsigen
Degeneration fithrten, ohne daB sich dabei ein duBerer Faktor von fetter oder
lipoider Entartung bemerkbar machte.

Heute sind nun unsere Erkenntnisse {iber die Zusammenhinge zwischen
der Reduktion des Oxydationspotentials (verminderte Ozydation) und
der Steigerung der endocelluliren proteolytischen Prozesse (Rondoni)
ziemlich einleuchtend. Die neueren Untersuchungen von Rondon: iiber
die Wirkung der kateptischen Proteinasen haben gezeigt, dall auch gewisse
Phosphatide diese enzymatische, endocellulire Titigkeit zu foérdern
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vermogen, andererseits ist die Anwesenheit von Lipasen in Geweben
geniigend bekannt. '

Das Problem der Fettdegeneration wie der Zelldegenerationen iiber-
haupt ist natiirlich ein Zellstoffwechselproblem. Hat man bis heute durch
zahlreiche Untersuchungen die Herkunft des Zellfettes festzustellen
gesucht, so blieb die Frage immer offen, in welcher Art die toxischen
Krifte so auf die Zelle wirken, daB es zu einer Fettumwandlung kommt.
Auch der Hauptmechanismus der Zellstoffwechselregulation, der die
Spaltung bzw. Fettbildung bewirkt, ist unerklirt; wie bekannt, kommt die
Entwicklung des Fettes am Zellniveau durch zwei verschiedene Prozesse
zustande und zwar durch die Spaltung, welche die Fettsauren befreit
und durch die Oxydation derselben.

Diese beiden Erscheinungen sind durch die enzymatische Tatigkeit
hervorgerufen, wobei erstere durch die in allen Geweben vorhandenen
Lipase, Esterase und Phosphatase (Quagliariello und Scoz}, die zweite
durch oxydierende und durch die unlingst aufgedeckten wasserstoff.
entziehenden Fermente zustandekommt.

Die Untersuchungen von Steimler, Avellone, Di Macen, Califano und
Mazza iiber diese Fermente und ihre Bedeutung fir den ¥ettumsatz haben
das Interesse und den Wert fiir diese Fragen der Zellpathologie deutlich
gefordert. Die Studien von Califano haben niamlich den Beweis erbracht,
daB in den Degenerationsprozessen der Zelle das lipolytische und syn-
thetisierende System der Fettumwandlung so gut wie gar nicht becintrich-
tigt ist, so daBl man annehmen kann, daB seine Wirkung zufolge des durch
Toxin veriinderten Fettumsatzes mitunter gar nicht aufgehoben wird,
wenngleich keine TitigkeitserhGhung vorliegt. Damit sind unsere Aus-
fithrungen insofern bestitigt. als es fur die Fettumwandlung des Zell-
protoplasmas vonniten ist, dafl die Zelle, aber hauptsichlich der Kern
den nekrobiotoschen Prozessen gegeniiber zeitweilig standhalten konne.

Wenn wir nun auf unseren Fall zuriickgreifen, so diirften wir an-
nehmen, daBl dieselben Ursachen, die zur ersten Desorganisierung der
endocelluliren Komponenten beigetragen haben. auch imstande waren,
dieses anfingliche Entartungsstadium in cine echte Fettdegeneration
unter totaler Fettumwandlung (cytoplasma-miofibrillarer Teil und Kern)
zu verindern, ohne daf} es zu einer exogenen Wucherung gekommen ist.
Da die Zellfaser, schon der Wirkungsart der Noxe zufolge, imstande war,
den destruktiven nekrobiotischen Prozessen zeitlich Widerstand zu
leisten, 8o hat sie ihre normale feine Beschaffenheit eingebifit, aber ihre
dulere Form und ihr Aussehen beibehalten, da der ProzeB nur innerhalb
ihrer feinsten Struktur vonstatten ging.

Durante und Krosing haben tatsichlich die Umwandlungsprozesse der Muskel-
tasern in Fettzellen verfolgt und haben dabei sechen kénnen, dall der Kern als letzter
zum Verschwinden kommt. Somit soll das histologische. Bild, wie in unserem Falle,

dem des fetten Zellgewebes gleichen. Neuerdings soll auch Iynotavic eine Fett-
bildung auf Rechnung des Cytoplasmas in vitro beobachtet haben.
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Was jedoch unerklirt bleibt, ist der &tiologische Faktor und weshalb
lediglich die beiden Muskelbiuche der Mm. semimembranosi betroffen
wurden. Denn ist einmal die Tendenz zu degenerativen Verfettungs-
prozessen durch verschiedene allgemeine Faktoren wie Alter, Kachixie,
Arteriosklerose, herabgesetzte Durchstrémung und folglich durch man-
gelnde Oxydation erklirt, so ist nicht einzusehen, warum der Prozef} in
gewissen Zonen sich symmetrisch lokalisiert. Vielleicht ware hier eine
allgemeine Bereitschaft seitens des Muskelsystems oder ein nervoser Fak-
tor anzunehmen, zumal andere Ursachen, die von Denecke fiir die ,,aktive
Lipomatose'* herangezogen wurden, nicht stichhaltig sind.

Das Problem der Adipositas degenerativa wird somit immer verwickel-
ter und es sind wahrscheinlich endocellulire enzymatische Erscheinungen
von groBer Wichtigkeit im Spiel, die an zahlreiche und komplexe Regu-
Iationsmechanismen gebunden sind. Diese sind noch wenig erforscht,
aber es ist zu hoffen, dal die alte Theorie von Virchow und die der patho-
logischen Anatomen {iber das Vorhandensein einer Fettmetamorphose
neue Wege zeigen und iiber ihre Pathogenese den Chemikern und Bio-
logen neue Erkenntnisse bringen wird.

SehluBfolgerungen.

Unsere Beobachtung einer massiven fettigen Entartung des Muskel-
bauches der Mm. semimembranosi weist in gewissem Grade mit der ,,aktiven
Lipomatose* von Denecke eine Ahnlichkeit auf. Die beiden Lisionen sind
durch die Umwandlung der Zellfaser in Iett charakterisiert, wobei
das interstitielle Bindegewebe und das Perimysium internum im De-
generationsprozel unbeteiligt ist; dieser bleibt auf das Muskelparenchym
beschrankt, ohne dafBl dabei die Muskelform und -gréB8e verdndert werden.
Diese massive fettige Metamorphose des Muskelbauches der Mm. semi-
membranosi muB infolgedessen von den sog. Muskellipomatosen scharf
getrennt werden, wie z. B. die Pseudohypertrophie der Muskeln von Erb,
wo die Schidigung hauptsichlich in der Verinderung des interstitiellen
Bindegewebes besteht, dessen Elemente mit Fett beladen und in Lipo-
blasten verwandelt werden, wihrend die Faserzellen der einfachen oder
degenerativen Atrophie verfallen.

Diese Metamorphose ist von den diffusen Muskelli pomen auch dadurch
zu unterscheiden, weil in letateren die Schiadigung nur stets auf das inter-
stitielle Bindegewebe beschrinkt ist. Die einfache oder degenerative
Atrophie der Muskelfasern kann nur sekundir auftreten.

Die massive Verfettung des Muskels unterscheidet sich schliefilich
von den gewdchnlichen Muskelfaserinfiltrationen bzw. -verfettungen
verschiedenen Usrprungs auch dadurch, dafl sie sich auf die gesamte
Muskelmasse ausdehnt und ein eigenartiges histologisches Bild aufweist,
das ans areolare Fettgewebe erinnert.
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Vom biochemischen und pathogenetischen Standpunkte aus gesehen
ist diese Verinderung des Muskelbauches der Mm. semimembranosi ein
aktiver Prozel (aktive Lipogenese), der eine totale Umwandlung oder
Verfettung der Muskelfaserzelle im Sinne der fettigen Metamorphose von
Virchow zur Folge bat. Fiir das Zustandekommen dieser Verinderung
diirften die enzymatischen endocelluliren Erscheinungen, die die Zelle
schidigen aber nicht zerstoren, sowie konstitutionelle Faktoren vielleicht
allgemeiner Art, schlieflich nervése Stérungen von besonderer Wich-
tigkeit sein.
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