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Lysis and Regeneration of Fibrils in Normal Human Skeletal Muscles

Summary. In normal human muscles some fibers show areas of local degeneration and
regeneration. Initially these areas are limited to myofibrils. After lateral dissociation of
filaments the affected sarcomers are stretched, the Z-bands become wider and desintegrate.
The Z-material condenses into Z-rods, the filaments are dissolved without participation of
lysosomes. Free ribosomes may appear to form new filaments. These filaments constitute
atypical short fibrils without any cross striation. The formation of regular fibrils could not
be identified. In extended regions of degeneration the fiber produces a sarcoplasmic cavity
containing pycnotic nuclei, bundles of filaments, lysosomes, lipofuscin granules, swollen
mitochondria and whorls of concentric membranes. In many myopathies rods and areas
without myofibrils have been described. The reason for local fibrillar degeneration in normal
musele fibers is unknown.

The observed degenerations in myofibrils are considered as increasing dedifferentiations
of parts of the muscle cell. Interruption of bridges between myosin and actin filaments, i.e.
reduction of ATP-ase activity of myosin, is discussed to be the molecular basis of the mor-
phological alterations in the myofibrils.

Zusammenfassung. In normaler menschlicher Muskulatur zeigen einzelne Fasern lokal
begrenzte De- und Regenerationsherde. Diese beschrinken sich zunichst auf die Fibrillen.
Nach lateraler Dissoziation der Myofilamente werden die befallenen Sarkomere gedehnt, die
Z-Streifen werden breiter und zerfallen. Das Z-Material kondensiert zu Z-Stiben, die Fila-
mente 16sen sich ohne Beteiligung von Lysosomen auf. Es kénnen freie Ribosomen auftreten,
die neue Filamente synthetisieren. Diese bilden kurze Fibrillen ohne Sarkomereinteilung.
Eine eventuelle Neubildung regelrechter Sarkomere konnte nicht identifiziert werden. Ist
der Degenerationsherd grofi, entstehen myoplasma-erfilllte Hohlen innerhalb der Faser, die
pyknotische Kerne, Filamentbischel, Lysosomen, Lipofuscin, geschwollene Mitochondrien
und Myelinfiguren enthalten. Z-Stiébe (rods) und fibrillenfreie Areale sind bei vielen Myo-
pathien beschrieben worden. Der Grund ihres Auftretens in normaler Muskulatur ist unbe-
kannt.

Die beobachtete Form einer einfachen Degeneration wird mit einer lokalen zunehmenden
Entdifferenzierung der Muskelzelle gleichgesetzt. Als molekulare Ursache der morphologi-
schen Verdnderungen der Fibrillen wird die Zerstérung der interfilamentéiren Briicken, d.h.
der ATPase-Aktivitdt des Myosins, diskutiert.

Einleitung
Die Proteine der Skeletmuskulatur gehéren zu den langlebigsten tierischer
Zellen. Gegeniiber dem hohen Energieumsatz ist der Baustoffwechsel der Muskel-
zelle sehr niedrig. Nach Versuchen mir radioaktiv markierten Aminosiuren ist
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die Einbaugeschwindigkeit von N'5-Leucin (SCHOENHEIMER, 1942) bzw. C'4-Lysin
(STarY, 1956) in den Muskel geringer als die in alle anderen untersuchten Organe.
Dem entspricht die fehlende Fahigkeit zur Regeneration der quergestreiften
Muskelfasern nach Faserverlusten (VoLEMANN, 1893).

Im Zentrum eines experimentellen Infarktes im Hundeherzen setzt zwar, bestimmbar
durch Inkorporation von C4-Glycin, eine lebhafte Neubildung von Mitochondrien und Reti-
culum ein; Actomyosin jedoch wird nicht synthetisiert (GUDBIARNASON et al., 1964 a). Erzeugt
man durch supravalvulidre Stenosierung der Aorta eine kompensierende Myokardhypertro-
phie, vergleichbar der Massenzunahme eines Skeletmuskels bei starker Arbeitsbelastung,
so nimmt die Einbaurate von C*-Glycin zu. Dekompensiert im weiteren Verlauf das Herz,
d.h. ist die Moglichkeit der Neubildung von kontraktiler Substanz aus verschiedenen Grin-
den erschopft, so fillt gleichzeitig die C14-Glycin-Aufnahme ab (GUDBIARNASON et al., 1964b).
Kako und Bing (1958) konnten nachweisen, daB aus menschlichen dekompensierten Herzen
gewonnenes Actomyosin vermindert kontraktil ist, d.h. daB nicht nur die Menge, sondern
auch die Funktionstiichtigkeit des kontraktilen Substrates im versagenden Herzen abnimmt.
Die Ubertragung dieser Befunde auf die Skeletmuskulatur ist sicher nur begrenzi mdoglich;
leider liegen unseres Wissens keine vergleichbaren Untersuchungen vor. Jedoch wiirde der
geringere Differenzierungsgrad der Herzmuskelzelle gegeniiber der Skeletmuskelfaser eher
eine hihere regenerative Potenz erwarten lassen. Damit stimmt die gegentiber dem Skelet-
muskel im normalen Herzmuskelgewebe schnellere Aufnahme von C-Lysin tiberein (STARY,
1956).

Aus vielfiltigen Ursachen werden in jedem tierischen Gewebe stindig Zellen
geschidigt (funktionell iiberfordert), auch wenn der Gesamtorganismus gesund ist.
Eine Schidigung muB nicht unbedingt zum Untergang der ganzen Zelle oder der
geschidigten Organelle fithren. Fiir Skeletmuskelfasern ist dies an unserem In-
stitut eingehend am Zerfall der Mitochondrien in indirekten Flugmuskeln von
Wespen nach Dauerbelastung gezeigt worden. Hier entstehen aus den Crista-
fragmenten bei kurzer Ruhe wieder neue Mitochondrien (Ho¥¥MEISTER, 1962).
Wenn in der Skeletmuskelfaser statt der Sarkosomen die kontraktilen Proteine,
d.h. die Myofibrillen geschidigt sind, darf man nach den oben angefiihrten Be-
funden annehmen, daB eine Regeneration nur langsam erfolgt. Dann kénnen
,.Zellnarben*“ in verschiedenen Phasen der Entwicklung morphologisch lange,
méglicherweise stindig nachweisbar sein. Lokale Faserdegenerationen, die wir
solchen Prozessen zurechnen, sind bisher nur von Suarig et al. (1966) bei muskel-
gesunden Personen beschrieben worden. In unserem groflen eigenen Material
normaler menschlicher Muskulatur haben wir elektronenmikroskopisch hiufig
Alterationen degenerativer und regenerativer Art beobachtet, die Aufschlul} tiber
den Ablauf pathologischer Verinderungen geben kénnen.

Material und Methode

Muskulatur verschiedener Herkunft (aus {iber 50 Muskeln) von sechs gesunden Probanden
zwischen 7 und 71 Jahren wurde wenige Stunden nach dem Tode mit 1% 0OsO, in Veronal-
acetatpuffer oder mit 2,5% Glutaraldehyd in Phosphatpuffer und anschlieBend mit einer
1% 0s0,-Losung in gleichem Puffer fixiert und in Epon 812 eingebettet. Die Schnitte wur-
den mit Uranylacetat (Watsox, 1958) und Bleicitrat (REYNOLDS, 1963) nachkontrastiert
und im Siemens UM 100 bei 60 kV untersucht.

In der Regel wurden die Muskeln nach der Entnahme nicht gespannt. Eine Superkon-
traktion konnten wir durch Fixierung groBer (bis 7:2:2 cm) Praparate verhindern, von
denen nur oberflichlich liegende Faserbiindel fiir die Elektronenmikroskopie eingebettet
wurden.
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Abb. 1. Faser aus dem M. cricothyreoideus. Unten regelrechter Aufbau der Sarkomere. Links

oben und in der Mitte sind die Filamente dissoziiert. Die Z- und M-Streifen verlaufen gewellt,

sind aber von normaler Breite. I-Bénder sind iiberall erhalten. Die verinderten Sarkomere
sind linger als die normalen (24000:1)

Befunde
Die Abb. 1 aus dem Randbezirk einer Faser des M. cricothyreoideus zeigt in
einigen Fibrillen im Bereich weniger Sarkomere einen unregelmaBigen Verlauf
der Myofilamente. Diese liegen nicht mehr streng parallel. M- und Z-Streifen
sind nicht verbreitert, aber zwischen verinderten und unverianderten Sarkomeren
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Abb. 2. Faser aus dem M. rectus femoris. Stirkere Verinderung als in Abb. 1. Unterhalb der
Mitte vollige Aufhebung der Sarkomereinteilung. Klumpen von Z-Material, Filamente und
Glykogengranula wirr durcheinander. Oberhalb der Mitte zum Teil regelrechte, zum Teil
verbreiterte und verzerrte Z-Streifen. Oben rechts zwei diagonal verlaufende Triaden (24000:1)

zur gesunden Seite hin konvex durchgebogen. Dadurch werden die betroffenen
Sarkomere linger, als ob sie dem Zug der sich bei der Fixierung verkiirzenden
anschlieBenden Fibrillen nachgegeben hitten. Mitochondrien und Reticulum sind
unverandert.

Die Abb. 2 zeigt eine Faser aus dem M. rectus femoris. Ein Teil der Fibrillen
ist verzerrt, die Sarkomergrenzen sind nicht mehr deutlich. Im Randbezirk der
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Abb. 3. Faser aus dem M. trapecius. Rechts eine Capillare mit Erythrocyt. Oben Muskel-

faserkern, darunter ein Kristalloid (s. Text). Kleine unverinderte Mitochondrien. Die Schwel-

lung der Reticulumanteile links in der Mitte diirfte préparationsbedingt sein. Unten rechts
Degenerationsherd (s. Text) (21000:1)

Degeneration nehmen die Z-Streifen eine Zickzack-Form an und werden breiter.
Im Zentrum finden sich elektronendichtere feine filamentire Massen, deren
Abstammung vom Material der Z-Streifen unverkennbar ist. Dazwischen verlaufen
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Abb. 4. Fagern aus dem M. vocalis. Zwischen den Fasern flach angeschnittene Capillare,

das Lumen ist nicht getroffen. Links mehrere degenerierende Fibrillenabschnitte. Die Z-Strei-

fen sind verzogen, zum Teil verbreitert. Eine ausgedehnte Auflésung von Filamenten hat

noch nicht stattgefunden (s. dagegen Abb. 5). Beide Fasern enthalten viele Mitochondrien,

eine leichte prédparationsbedingte Schwellung ist anzunehmen. Die Mitochondrien in der

Umgebung des Herdes unterscheiden sich weder in Form noch Zahl von denen in entfernteren
Faserabschnitten oder in der Faser rechts (56500:1)

Abb. 5. a Faser aus dem M. vocalis. GroBer Degenerationsherd mit Schwund der Fibrillen:
,»Hohlenbildung*‘. Zwei Kerne mit zerkliftetem Umril und randstindigem Chromatin (Kern-
wandhyperchromasie!), links wolkiges Material im Grundplasma. Die erhaltenen Fibrillen
(besonders oben) zeigen eine regelrechte Querstreifung (3300:1). b Ausschnitt aus a. Links
oben Kernanschnitt, darunter flacher Sekantialschnitt des gleichen (?) Kernes mit Darstel-
lung der Kernporen. Uber dem Kern und rechts davon Lipofuscingranula. In der Bildmitte
konzentrisch angeordnete Membranen. Darunter Buschel von Filamenten ohne Sarkomer-
einteilung. ITm Grundplasma feine Granula, geschwollene Reticulumanteile und deformierte
Mitochondrien (21000:1)



Lyse und Regeneration von Fibrillen in der menschlichen Skeletmuskulatur 165

Abb. 5 (Legende s. S. 164)



Abb. 6a u. b. Randstindige Fibrillen ohne Sarkomereinteilung. a M. flexor carpi rad. Oben
regelrechte Querstreifung. In Bildmitte mehrere Triaden. Darunter sarkomerlose Fibrille,
umgeben von Membranfragmenten und Glykogengranula in einem sehr hellen Grundplasma
(s. auch Abb.5a). Unten kleine Myelinfigur. Ganz unten ist das Sarkolemm getroffen
(18000:1). b M. rectus femoris. Oben normales Querstreifungsmuster. Rechts drei Triaden.
Im Grundplasma Glykogen und sehr kleine Kristalloide (s. auch Abb.3). Unterhalb der
Mitte leicht gebogene sarkomerlose Fibrille, im Gegensatz zu Abb. a kein Zelldetritus in
der Umgebung (18000:1)
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die Myofilamente wirr durcheinander, gelegentlich sind noch dicke Myosin-
und diinne Actinfilamente zu unterscheiden. Im Grundplasma liegen Glykogen-
granula, erkennbar an der starken Affinitat zu Bleisalzen. Das T-System an den
A-T-Grenzen verliert am Ubergang von normalen zu verédnderten Fibrillen seine
strenge Zuordnung zu den Sarkomeren und zeigt diagonal verlaufende Anteile.

In der Abb. 3 sind die Filamente innerhalb des befallenen Bezirks groBten-
teils verschwunden. Anstelle eines Z-Streifens finden sich zwel elektronendichte,
langliche, in Faserrichtung orientierte Strukturen. Daneben erkennt man ein-
zelne lings- und schrigverlaufende Filamente. An und zwischen diesen Filamen-
ten liegen um 10 nm groBe Granula, die sich bei hoherer VergréfBerung als Ribo-
somen erweisen. Einzelne grollere, elektronendichtere Granula sind Glykogen-
partikel. Reticulum und Mitochondrien in der unverdnderten Umgebung sind
unauffillig, geringe Schwellungen sind priaparationsbedingt.

Abb. 4 zeigt einen groflen Degenerationsherd in einer sonst unauffilligen
Faser des M. vocalis. Die Z-Streifen sind verwaschen, die befallenen Sarkomere
gedehnt. Eine stdrkere Aufldsung von Fibrillen hat noch nicht stattgefunden
(vgl. dagegen Abb. 5). Auch in der Umgebung des Herdes sind die Mitochondrien
nicht geschwollen. Die Abbildung zeigt deutlich, dal} selbst in elektronenmikro-
skopischen Aufnahmen die degenerierenden Bereiche sich im Beginn von der
Umgebung nur undeutlich abheben.

Dagegen. ist die fortgeschrittene Veréinderung in der Abb. 5, die aus dem
M. vocalis eines anderen Probanden stammt, nicht zu tbersehen. Die Fibrillen
sind in diesem Bereich einer Auflgsung anheimgefallen. Das helle Grundplasma
enthilt ungleich verteilt feingranulires Material. In lockerer Anordnung erkennt
man zerkliiftete, chromatinreiche Kerne, deformierte Mitochondrien, Lipofuscin-
granula, Myelinfiguren und ein Bischel von Filamenten (Abb. 5b). Diese ver-
laufen innerhalb des Biindels annihernd parallel zueinander, sind offenbar ein-
heitlich dick und zeigen keine Unterteilung in Sarkomere. Die atypische kurze
Fibrille ist nicht streng in Richtung der Faserachse orientiert.

In Abb. 6 fiillen etwas andersartige sarkomerlose Fibrillen den Raum klei-
nerer Degenerationsherde fast vollig aus. Die Filamente sind dimnner als die
Myosin-Filamente im A-Band und verlaufen gestreckt (besonders in Abb. 6a)
und fast parallel zu den normalen Muskelfibrillen. Wahrend in Abb. 6a Mem-
branreste und eine kleine Myelinfigur noch auf einen stattgehabten Untergang
von Zellorganellen hinweisen, liegt die Fibrille in Abb. 6b in einer véllig normalen
Umgebung. Die kleinen dargestellten Kristalloide miissen ebenso wie das in
Abb. 3 als normaler Bestandteil der menschlichen Skeletmuskulatur angesehen
werden (SCHMALBRUCH, 1967).

Besprechung der Befunde

Zum Vergleich unserer Beobachtungen am Menschen mit neueren tierexperi-
mentellen Befunden kénnen wir Untersuchungen heranziehen, die von HATT et al.
(1965) am hypertonisch-insuffizienten Kaninchenherzen, von BaANKER (1967) am
Skeletmuskel der jungen Maus bei Muskeldystrophie und von Firksr (1967)
am embryonalen Hithnermuskel in der Zellkultur durchgefithrt worden sind.

Als erstes fibrillires Degenerationszeichen beschreiben HATT et al. (1965) im
Herzen die Ruptur des I-Bandes, wihrend nach Banker (1967) zuerst der Z-
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Streifen verbreitert und unterbrochen werden soll. Aus den Bildern unseres Materials
(Abb. 1) geht eindeutig hervor, daf} eine Dissoziation der A- und 1-Filamente der
Auflosung des Z-Streifens vorausgeht. Die befallenen Sarkomere werden ldnger,
als ob sie in ihrer Elastizitdt geschidigt worden und von den intakten Anteilen
der Fibrillen gedehnt worden seien. Die Ruptur des I-Bandes konnten wir nur
beobachten, wenn wir die Muskeln (wie HaTT et al., 1965, und BANKER, 1967)
im gespannten Zustand fixierten. Zuweilen waren dann die Fibrillen auch im
Bereich des M-Streifens unterbrochen. Bei der Dehnung der befallenen Sarko-
mere verformt sich der Z-Streifen wellig. In spéteren Stadien der Fibrillensché-
digung wird er breiter, verwaschen und zerfillt. Die Z-Substanz bildet voriiber-
gehend unscharf begrenzte Klumpen, von denen kleine stabférmige, ziemlich
elektronendichte Korper (Z-Kérper) linger bestehen bleiben. Die Myofilamente
werden lytisch abgebaut. Lysosomen spielen bei diesem Prozell keine Rolle
(s. auch BankEr, 1967). Weder BANKER (1967) noch HATT et al. (1965) beschrei-
ben bei der Lyse von Fibrillen die Bildung von Z-Kérpern. Diese sind jedoch
bei der Cytogenese von Muskelfasern (FirxzT, 1967) sowie in pathologisch ver-
anderten menschlichen Muskeln beobachtet worden. Sie treten bei der Central
core disease (SHY, 1962) und bei den verschiedenen Formen der Nemaline (rod)
myopathy (SHY et al., 1963; ENGEL, 1966) in grofier Anzahl auf und kénnen eine
innere kristalline Ordnung zeigen. ENGEL (1966) hilt diese Z-Korper (rods) nicht
fiir ein spezifisches Krankheitszeichen, sondern fiir eine der moglichen patho-
logischen Reaktionen des Z-Materials (Lit. s. dort). Diese Reaktion ist wohl an
einen protrahierten Verlauf der Schidigung gebunden. Bei der akuten ischémie-
bedingten Nekrose behalten die A-Filamente zunichst ihre parallele Ordnung,
wihrend sich Z-Streifen und I-Filamente in wenigen Stunden aufldsen. Damit
entsteht das Bild des discoiden Zerfalls (MooORE et al., 1956).

Wenn bei der allméhlichen Degeneration Myofilamente und Z-Material vollig
lysieren, werden groBe fibrillenfreie Areale gebildet, wie sie bei vielen mensch-
lichen Myopathien zu beobachten sind (ExcEL, 1966; PaimErmro et al., 1966
w. a.). Auch in der normalen menschlichen Muskulatur kann man fibrillenfreie
Areale hin und wieder antreffen (Abb. 5). In ihnen treten dann — im Gegensatz
zu den bisher beschriebenen Stadien — Lysosomen auf, die sich zu Lipofuscin-
korpern umformen. Myelinfiguren (Abb. 5, 6a) deuten darauf hin, dal auch
Mitochondrien- und Reticulummembranen abgebaut worden sind.

Sofern eine Regeneration einsetzt, werden neue Filamente gebildet, die sich
zu Fibrillen ordnen. An und zwischen diesen neugebildeten Filamenten liegen
freie Ribosomen, die fiir die EiweiBsynthese erforderlich sind. Fiir die Annahme,
daB es sich bei den Granula in der Abb. 3 tatsdchlich um Ribosomen handelt,
kann auBer der Kleinheit der Partikel und der geringen Affinitit zu Bleisalzen
der hohe histochemisch nachweisbare RNA-Gehalt in regenerierenden mensch-
lichen Muskelfasern angefilhrt werden (Hupasox et al., 1967). Eine Besonder-
heit des Herzens scheint die Entstehung von konzentrisch angeordneten Membra-
nen granuliren, d.h. ribosomenbesetzten, Reticulum zu sein (Hart et al., 1965).
In Skeletmuskeln haben wir diese Form des Reticulum nie gesehen, jedoch
héufig im menschlichen Herzen (unverdtfentlichte Beobachtung).

Die neugebildeten Filamente bilden eigentiimliche, ungegliederte sarkomer-
lose Fibrillen, die unter Umstinden einen ganzen Degenerationsherd ausfiillen
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koénnen. Wir méchten glauben, daf z.B. die Abb. 6 die Anndherung an einen
Endzustand der Regeneration darstellt. Eine solche Struktur ist unseres Wissens
bisher weder bei Myopathien noch in normalen Muskeln beschrieben worden. Es
besteht keine Beziehung zur Bildung von Ringbinden, da diese normale Sarko-
mere und im Querschnitt eine regelrechte hexagonale Filamentverteilung zeigen
(DELWAIDE et al., 1967).

In der Regel, vor allem bei Myopathien, wird die Lyse der Fibrillen jedoch
zu ,,leeren‘ Faserarealen fiihren, in denen sich pyknotische Kerne, Lysosomen,
Lipofuscingranula, Filamentbiischel und Zelldetritus ansammeln. Diese ,,H8hlen-
bildung* innerhalb der Faser (Abb. 5a) kann als potentielle Vorstufe zur vélligen
Lyse des Faserinhalts betrachtet werden. Dann wiirde das bekannte Phénomen
des ,,leeren Sarkolemmschlauchs® vorliegen. Nach lichtmikroskopischen Unter-
suchungen soll auch bei diesem Zustand — wenn nur die Kontinuitit des Sarko-
lemms erhalten bleibt — eine Wiederherstellung quergestreifter Fibrillen méglich
sein (LETTERER, 1959). Eine so weitgehende Regeneration, also die Bildung von
intakten Sarkomeren, haben wir — falls sie vorkommt — in ungerem Material,
d.h. in reifen Muskelfasern, nicht identifizieren kénnen. FIrxkeT (1967) und BAN-
KER (1967) beschreiben sie nur in embryonalen Muskelfasern, Hatr et al. (1965)
ferner im hypertrophierenden Herzmuskel des erwachsenen Kaninchens.

Unklar ist, warum es {iberhaupt in der ,,normalen® menschlichen Muskelfaser
zu derartigen fokalen De- und Regenerationen kommt. Die meisten Herde liegen
in der Peripherie der Fasern, hdufig in der Nébe von unverdnderten Capillaren
(Abb. 3). Damit kann eine gestérte Trophik ausgeschlossen werden. Vielleicht
sind toxische Substanzen, die vom Intercellularraum her tbertreten oder aus-
zuschleusende Abbauprodukte, die sich unter dem Sarkolemm stauen, die Ursache.
Die Uberdehnung einzelner Fibrillenabschnitte mit nachfolgendem Abbau, d.h.
eine mechanische Schidigung der randnahen Faserabschnitte, wire ebenfalls zu
diskutieren.

Noch immer ist die Pathogenese der Degeneration von Muskelfasern umstrit-
ten. Neben priméren Fibrillenverinderungen wurden Mitochondrienschwellung,
Reticulumvermehrung und Sarkolemmschédigung diskutiert (Lit. s. bei BANKER,
1967). Zumindest fiir die von uns beobachtete Degenerationsform ist nicht daran
zu zweifeln, dal} die ersten morphologischen Verdnderungen an den Myofila-
menten auftreten (Abb. 1). Dem entspricht die verminderte Kontraktilitdt des
Actomyosin aus insuffizienten menschlichen Herzen (Kaxo und Biwe, 1958).
Sucht man nach einem molekularen Substrat fur die zu beobachtende Dissozia-
tion der Filamente, so 146t sich an die Zerstérung der interfilamentéren Briicken
(Huxvey und Hanson, 1960), d.h. der dort lokalisierten myofibrilliren kontrak-
tionsvermittelnden ATPase denken (Trce und BarrNETT, 1962). Die fermenta-
tive Wirkung ist eine Eigenschaft des Myosin. Fiir die Vorstellung, daB am Myo-
sin die Verdnderung beginnt, lassen sich folgende Argumente anfithren:

Bei der Degeneration von quergestreiften Skeletmuskelfasern wird morpho-
logisch und funktionell auf niedere Differenzierungsstufen zuriickgegangen, d.h.
zumindest fiir die ersten Stadien ist Degeneration mit Entdifferenzierung gleich-
zusetzen. Neugeborene Miuse haben Skeletmuskeln mit einheitlich geringer
Kontraktionsgeschwindigkeit und Kraftentwicklung. Mit fortschreitender Diffe-
renzierung werden einzelne Muskeln schneller und kréftiger, andere bleiben langsam



170 H. ScHMALBRUCH:

und schwicher (CLosE, 1965). Die Muskeldystrophie der Maus betrifft gerade
die schnellen Muskeln, deren Kontraktionsgeschwindigkeit und Kraftentwick-
lung mit fortschreitender Erkrankung wieder sinkt (Brust, 1966). Morphologisch
zeigen embryonale Muskelzellen (FIRKET, 1967) Z-Kérper und breite gewellte
Z-Streifen. Das gleiche gilt fiir die allerdings abweichend gebauten Regenwurm-
muskeln (HeuMANN und ZEBE, 1967), fiir tonische Froschmuskel- (PEacHry und
Huxiey, 1962) und einzelne menschliche Platysmafasern (eigene unversffent-
lichte Beobachtung). Weiter besteht eine direkte Korrelation zwischen Differen-
zierungsgrad, d.h. Kontraktionsgeschwindigkeit der Muskelzelle und ATPase-
Aktivitdt des Myosins (BArAwy, 1967). Das bedeutet, daB die Annahme einer
Schidigung der Myosin-ATPase bei der Degeneration in Ubereinstimmung steht
mit den bekannten morphologischen und funktionellen Ergebnissen bei Differen-
zierung, Entdifferenzierung und Degeneration. Sie kénnte die herabgesetzte
Kraftentfaltung degenerierender Muskelfasern ebenso erkliren wie die Dissozia-
tion der Myofilamente in unseren Beobachtungen. Schwellung von Mitochondrien
und Reticulum mochten wir bei der einfachen Degeneration ohne vorausgegan-
gene starke und langdauernde Beanspruchung fiir sekundéire, wenn nicht arte-
fizielle, Erscheinungen halten.
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