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Schidigungen des zweiten motorischen Neurons fithren zur neurogenen
Atrophie der Skeletmuskulatur. Einer alten und bewihrten Einteilung
zufolge werden pathologisch-anatomisch neurale und spinale Formen
der Muskelatrophie unterschieden (DuranTE 1902; LorENz 1904;
v. MEYENBURG 1929 ; SLAUCK 1936; Apams, DENNY-BROWN u. PEARSON
1943 ; Krtcxe 1955). Bei der spinalen Muskelatrophie sind entsprechend
dem Innervationsbereich geschidigter motorischer Vorderhornzellen
disseminierte felderférmige Muskelfaseratrophien in der erkrankten
Skeletmuskulatur zu beobachten. Auf Muskelquerschnitten finden sich
nebeneinander Gruppen von normalen, atrophischen und hypertrophi-
schen Muskelfasern. Erst in fortgeschrittenen Stadien der spinalen
Muskelatrophie kommt es zur numerischen Atrophie und einer stérkeren
interstitiellen Fibrose.

Wir hatten Gelegenheit Biopsiematerial eines Falles von progressiver
spinaler Muskelatrophie (Typ Duchenne-Arant') elektronenmikrosko-
pisch zu untersuchen. Uber die wesentlichen feinstrukturellen Befunde
an atrophischen Muskelfasern wurde bereits in kurzer Form berichtet
(WrcasLER u. Hacrer 1960).

Krankengeschichte

Aus der Vorgeschichte des Pat. ist zu erwihnen, daB er mit 8 Jahren in seinem
Heimatland Brasilien an einer komplikationsverlaufenen ,,spanischen Grippe*
erkrankt war. Uber eine familiire Belastung durch Nervenkrankheiten ist nichts
bekannt. Die jetzige Erkrankung begann 1954 im Alter von 43 Jahren. Im Verlauf

1 Herrn Prof. Dr. Dr. G. BopecaTeL danken wir fiir die Uberlassung der Kran-
kengeschichte und des Biopsiematerials zur elektronenmikroskopischen Unter-
suchung,.
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von 6 Jahren entwickelte sich eine mit fibrilliren Zuckungen und Schwiche einher-
gehende Muskelatrophie, welche zunichst die Handmuskeln, spéter aber auch die
Muskeln des Unterarmes, Oberarmes und des Schultergiirtels betraf. Bei der neuro-
logisch-internen Untersuchung im Jahre 1959 und 1960 fiel auBerdem eine leichte
Schwiche der Nackenmuskulatur auf. Vereinzelte fibrillire Zuckungen waren auch
an der nichtatrophischen Zunge, im Bereich des Erector trunci und an der Musku-
latur der unteren Extremitéten zu beobachten. Stérungen der Sensibilitét, Koordina-
tion, des Muskeltonus, der Reflexe und vegetativen Funktionen lagen ebensowenig
wie Schidigungen der Pyramidenbahnen vor. Im Liquor fand sich eine méfig aus-
geprigte Dissociation cyto-albuminique (9/3 Zellen, Ges.-Eiweil 50,8 mg-?/,). Die
serologischen Reaktionen auf Syphilis (Wa.R:, MKR) waren im Blut und Liquor
negativ. Die elektrophysiologische und die von Prof. ERBs1.6H durchgefiihrte biop-
tisch-lichtmikroskopische Untersuchung der erkrankten Muskulatur bestitigte die
klinische Diagnose einer progressiven spinalen Muskelatrophie.

Elektronenmikroskopische Untersuchung

Material und Methode. In cutaner Lokalanaesthesie wurden aus dem linken M.
deltoideus in méglichst kurzer Zeit kleinste Muskelstiicke entnommen. Zur elektronen-
mikroskopischen Untersuchung wurde das excidierte Muskelgewebe in 1°/,iger
mit Veronalacetat nach PALADE (1952) auf pm 7,4 gepufferter Osmiumséure fixiert.
Nach Entwisserung in der aufsteigenden Alkoholreihe erfolgte die Einbettung in
einem Gemisch von Butyl- und Methylmetacrylat im Verhéltnis 9:1, die Polymeri-
sation bei 54°C. Unter Verwendung von (lasmessern wurden an zwei Mikrotomen
{Porter-Blum u. Leitz) ultradiinne Schnitte hergestellt, auf mit Formvarfolien ver-
sehene Elektrolytkupfernetze aufgenommen und mit einem Siemens-Elektronen-
mikroskop UM 100 bei einer Strahlspannung von 60 kv untersucht. Die Auf-
nahmen wurden bei VergroBerungen von 1500 und 7200 gemacht und 1,5—3fach
nachvergrofert?.

Befunde

Bei der Betrachtung des fiir die elektronenmikroskopische Unter-
suchung ausgewdhlten, osmiumfixierten und metacrylateingebetteten
Muskelabschnittes im Phasonkontrast sind um atrophische Muskelfaser-
biindel normale und miBig hypertrophierte Muskelfasern zu beobachten.
Im Bereich der atrophischen Faserbiindel lassen die hochgradig ver-
schmélerten Muskelzellen keine Querstreifung erkennen, wohl aber
reihenartig gehduft Kerne. Zur Aunsbildung einer stirkeren interstitiellen
Fibrose ist es nicht gekommen. Verdnderungen der Muskelgefifle waren
nicht nachweisbar. Lichtmikroskopisch normal erscheinende Muskel-
fasern, die vielfach in direkter Nachbarschaft atrophischer Faserbiindel
liegen, zeigen auch im Elektronenmikroskopnormale Strukturverhiltnisse:
in gleichmaBig dichter Lagerung ziehen die durch Z-Streifen in Myomere
gegliederten Fibrillen in Léngsrichtung durch das Sarkoplasma (Abb.2).
Der Aufbau der Myomere aus einem geordneten System feiner und zur

1 Herrn Prof. Dr. RoLuwageN, Direktor des IL. Physikalischen Institutes der
Universitit Miinchen, der uns freundlicherweise das Arbeiten an einem Instrument
seines Institutes ermoglichte, diirfen wir auch an dieser Stelle herzlich danken.
Ebenfalls sei Frl. Lus, pe Frigs und Herrn FeriNer fir technische Mitarbeit
gedankt.



Elektronenmikroskopische Befunde an der Skeletmuskulatur 113
Fibrillenachse parallel ausgerichteter Filamente ist im Léings- und Quer-
schnitt gut zu erkennen. Hypertrophierte, also in threm Gesamiquer-
durchmesser verbreiterte Muskelfasern, lassen Ofters im dicht gepackten
Fibrillenbestand auffallend breite Myofibrillen erkennen, deren Quer-

durchmesser verschiedentlich weit iiber das von Normalfasern her ge-
wohnte Bild hinausgeht. Soweit beurteilbar, ist der Aufbau der verbrei-
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Abb.1. Hypertrophierte Muskelfaser. Ausschnitt: Anfbau der verbreiterten Myofibrillen (MF) aus
feinen und parallel ausgerichteten Filamenten, deren Struktur und Anordnung regelrecht erscheint.
Z Z-8treifen; S4 Sarkoplasma; SL Sarkolemm. (Vergr. 21600:1)

terten Myofibrillen aus Filamenten im ganzen Bereich der einzelnen
Myomere regelrecht. Weder im Zentrum noch in der Peripherie der
Fibrillen zeigen die Filamente Abweichungen von ihrer normalen Gréfie
und Struktur (Abb.1). Ob in hypertrophischen Muskelfasern die Zahl der
Myofibrillen pro Faserquerschnitt erhdht ist, kann nicht entschieden
werden. In normalen und hypertrophischen Muskelfasern sind intakte
Mitochondrien, oft in reihenartiger Hiufung, zwischen den dicht ge-
packten Fibrillen und in Kernnihe zu beobachten. Die tubuliren Ele-
mente des sarkoplasmatischen Reticulums zeigen innige Beziehungen zu
den Myofibrillen, zur Zellmembran des Sarkolemms und zum perinuclesren
Arch, Psychiat. Nervenkr., Bd. 203 8
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Raum der Muskelkerne. Innerhalb der Kerne liegt das Material des
Karyoplasmas in lockerer und unregelmaBiger Anordnung vor; es ver-
dichtet sich in Nihe der doppelkonturierten Kernmembran und im
Bereich des Nucleolus. Vereinzelt treten auch im Sarkoplasma normaler
Muskelfasern sogenannte Lysosomen auf, welche in unterschiedlicher
Menge und Dichte tropfiges und feingranuldres Material enthalten.

freien interstitiellen Raum keine Vermehrung von Kollagenfibrillen und Fibrocyten. NMF normale

Muskelfaser mit zwei Kernen (X) und lingsverlaufenden Myofibrillen (MF), welche durch Z-Streifen

in Myomere gegliedert sind; MT Mitochondrien; Lys Lysosomen; KAP Capillare. (Vergr. 3000:1,
Ausschnitt fiir hohere Vergroferungen der Abb.3 und 4a, b durch gestrichelte Linien markiert)

Die lichtmikroskopisch durch Querstreifungsverlust gekennzeichneten
atrophischen Muskelfasern zeigen auch im Elektronenmikroskop tief-
greifende Verinderungen. Im Ubersichtsbild sieht man eine so starke
Verschmilerung der atrophischen Muskelfasern, daff ihr Querdurch-
messer nur noch 3—5 y betrigt (Abb.2,Iund II). Die Verschmélerung der
CGesamtfaser kann an manchen Elementen sogar so hochgradig sein, daf}
die extrem diinnen Zellschlduche einen Querdurchmesser von weniger als
1y zeigen (Abb.2, IIT). Diese bei Osmiumfixierung oft weitgehend
strukturlos erscheinenden diinnen Sarkoplasmaschliuche werden von
einem der Muskelfaser eigenen, aus Zell- und Basalmembran auf-
gebauten Strukturkomplex (Sarkolemam) begrenzt. Verschiedentlich sind
diese als Fortsitze imponierenden schmalen Sarkoplasmaschlduche, bei
denen es sich um Anschnitte eingestiilpter Zellbestandteile handeln
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diirfte, auch als zusammengelagerte oder dychotom sich teilende Elemente
wahrnehmbar (Abb. 5).
Der die Muskelfaseratrophie kennzeichnende Fibrillenschwund ist
an hochgradig atrophischen Muskelfasern wie folgt zu charakterisieren:
LYS SIL

ZR

Abb, 3. Ausschnitt einer atrophischen Muskelfaser bei 21 600facher VergroBerung: zwischen Z-Streifen-
Resten (Z R) nur noch vereinzelte reduzierte Filamentebiindel mit parallel ausgerichteten filamentosen
Elementarstrukturen; im feingranulir ausgeflockten Sarkoplasma zwei Lysosomen (LYS), welche
tropfiges und korniges Material enthalten. SL Strukturkomplex des Sarkolemms, bestehend aus Zell-
und Basalmembran
unter Auflésung der Myomerenordnung ist der Fibrillenapparat, wie
aus Abb.2 und 5 hervorgeht, weitgehend oder vollstindig verschwunden.
Die osmiophilen Z-Streifenreste, welche nur noch als bandférmige oder
abgerundete Segmente in Erscheinung treten, haben ihre urspriingliche
Ausrichtung in der Regel verloren. Zwischen ihnen kénnen mitunter
noch hochgradig verschmalerte Fibrillenreste, deren filamentése Elemen-
tarstrukturen noch dicht gelagert und weitgehend parallel ausgerichtet

8%
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sind, verhanden sein (Abb.3). Vielfach sind auf engem Raum Léngs-,
Quer- und Schréigschnitte von reduzierten Filamentebiindeln zu beobach-
ten. Andere Muskelfasern sind so hochgradig atrophisiert, daf im Sarko-

SL ER MI MI MI SL

Abb.4aund b, Ausschnitte aus einer hochgradig atrophisierten Muskelfaser bei 14400facher Vergr.:

im Sarkoplasma noch vereinzelte, unregelmiBig angeordnete Filamentereste; auBerdem Z-Streifen-

Fragmente (ZR) und zahlreiche Mitochondrien (M) mit intakten Innenstrukturen. ER tubulire

Elemente des Endoplasmareticulums; K Muskelkern; SL Sarkolemm, aus Zell- und Basalmembran
zusammengesetzt

plasma nur noch vereinzelte Z-Streifen-Reste und einige wenige unregel-
miBig verstreute filamentdse Strukturen zu erkennen sind (Abb.4).
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SchlieBlich finden sich auch atrophische Muskelfasern, die im Sarko-
plasma keine Filamente oder Filamentereste mehr erkennen lassen
(Abb.5). Hervorzuheben ist, dal der auf einen Filamenteuntergang
riickfiihrbare Fibrillenschwund samtliche Myofibrillen einer Muskelfaser
ziemlich gleichmiBig betrifft. Die ihrer Fibrillen weitgehend oder voll-
stindig beraubten Muskelfasern besitzen immer noch zahlreiche Mito-
chondrien (Abb.2 und 4). Sie treten im Sarkoplasma in unregelmiBiger
F K N K N K

ZR ZR

ADbb.5. a Afibrillire und afilamentdse atrophische Muskelfaser mit Anhdufung von Xernen (X). N

Nucleolus. (Vergr. 3000:1). b Ausschnitt des in a markierten Bildabschnittes bei10800facher Vergr.

Der schmale, sich bei 2 dichotom teilende Sarkoplasmaschiauch besitzt ein typisches Sarkolemm
mit Zell- und Basalmembran., ZR Z-Streifenreste

Haufung und in wechselnder GréBe und Gestalt auf; gelegentlich erschei-
nen sie sehr klein. Die Innenstrukturen der Sarkosomen genannten Mito-
chondrien sind weitgehend intakt (Abb.4). Auch das sarkoplasmatische
Reticulum zeigt in Spétstadien der Muskelfaseratrophie noch eine relativ
gute Ausprigung; es finden sich die tubuliren Elemente gehiuft in
Néihe der: Zellmembran sowie im perinucledren Bereich (Abb.4). In-
wieweit mit dem Fibrillenuntergang und der hieraus resultierenden
Faserverschmilerung auch eine stdrkere zahlenmifige Abnahme des
Mitochondrienbestandes und anderer Organellen stattfindet, 1a3t sich nicht
sicher entscheiden. Kerne in atrophischen Muskelfasern zeigen, abgesehen
vongewissen Variationen in GréBe, Form und Verteilung des Karyoplasma.-
materials, keine tiefergreifenden Verdnderungen (Abb.2 und 5a). Auf-
fallend ist das vermehrte Auftreten von Lysosomen, welche membran-
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begrenzte, rundliche, tief osmiophile Gebilde darstellen. Sie enthalten in
ihrem Innern tropfige Einschliisse von opaker Beschaffenheit und ver-
schiedener GroBe sowie feingranuldres Material von groBer Dichte
(Abb.3). Der aus Zell- und Basalmembran zusammengesetzte Struktur-
komplex des Sarkolemms zeigh im allgemeinen keine wesentlichen
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Abb. 6. Muskelvene. Im Endothelcytoplasma (END) typische Lysosomen (LY'S), welche tropfige und
tief osmiophile granuldre Einschliisse enthalten, K Endothelkern; BM Basalmembran; IF Inter-
celiularfuge zwischen zwei Endothelzellen; A DV Adventitialbereich. (Vergr. 10800:1) -

Verinderungen ; bandartige Abfaltungen oder Verdickungen der Basal-
membrankomponente sind nur selten und in geringem Umfang zu
beobachten.

AbschlieBend sei noch kurz auf die Befunde am bindegewebig-vasculd-
ren Interstitium im Bereich der atrophischen Muskelfaserbiindel ein-
gegangen. Im interstitiellen Raum ist weder eine erhebliche Kollagen-
fibrillenvermehrung noch eine stérkere Fibrocytenproliferation zu be-
obachten. Erstere treten in lockerer Anordnung oder in Form dichter



Elektronenmikroskopische Befunde an der Skeletmuskulatur 119

Biindel auf. An den Muskelcapiilaren, die einen aus Endothelzellen auf-
gebauten zusammenhéngenden und porenlosen Endothelbelag sowie eine
Basalmembran von wechselnder Breite aufweisen, sind keine patholo-
gischen Verdnderungen wahrnehmbar. Auch kleinere Muskelvenen,
deren feinerer anatomischer Aufbau ebenfalls gut zu studieren war,
boten, abgesehen von im Endotheleytoplasma anzutreffenden Lyso-
sonen, die in GréBe und Aufbau denen in atrophischen Muskelfasern
beobachteten gleichen, keine Auffilligkeiten (Abb.6). Muskelarterien
waren an dem von uns elektronenmikroskopisch untersuchten Muskel-
abschnitt nicht zu beobachten.

Besprechung der Befunde

Die schon lichtmikroskopisch als hyperirophische Muskelfasern anzu-
sprechenden Elemente zeigen im Elektronenmikroskop einen dicht
gefiigten Fibrillenbestand, in dem einzelne Fibrillen im Querdurchmesser
nicht unerheblich verbreitert erscheinen. Dieser Befund ist mit alteren
Theorien, nach denen der Vorgang der Muskelfaserhypertrophie auf eine
Verbreiterung vorhandener Myofibrillen zuriickzufiihren sei, gut in
Finklang zu bringen. Inwieweit eine zahlenmiBige Vermehrung der
Fibrillen pro Fasereinheit vorliegt, kann auf Grund unserer Unter-
suchungsbefunde nicht entschieden werden. Der elektronenmikrosko-
pische Nachweis des filamentésen Aufbaus der Myofibrillen erweitert das
Problem und fithrt zu der Frage, wie die filamentdsen KElementar-
strukturen sich bei der Fibrillenverdickung im Gefolge der Muskelfaser-
atrophie verhalten. Mit diesem Problem haben sich in jiingster Zeit
MOLBERT u. Jiyima (1958) auseinandergesetzt. Sie beobachteten bei
experimenteller Herzmuskelhypertrophie an hypertrophierten Muskel-
fasern verdickte Myofibrillen, in deren Randzone eine Zunahme der Myo-
filamentedurchmesser bis auf das Doppelte der Norm und dariiber zu
beobachten war. MOLBERT u. LstiMa (1958) ziehen aus ihren elektronen-
mikroskopischen Untersuchungsbefunden den SchluBl, daB vielleicht bei
der Muskelfaserhypertrophie ein konstanter Teil der Myofilamente
kontinuierlich an Masse zunimmt und dann durch Spaltung wieder
reduziert wird. Unsere an hypertrophischen Skeletmuskelfasern be-
obachteten durchmesserverdickten Myofibrillen lieBen einen geordneten
Aufbau aus parallel ausgerichteten Filamenten erkennen. Ein unter-
schiedlicher Querdurchmesser der Einzelfilamente war in den verschie-
denen Bereichen des Myomers nicht deutlich zu erkennen. Die Méglich-
keit, da3 der Querdurchmesser der Myofibrillen bei der Skeletmuskel-
faserhypertrophie durch Neuapposition von Filamenten verursacht wird,
ist daher nicht auszuschlieBen.

Soweit sich atrophische Muskelfasern finden, zeigen sie ein sehr weit
fortgeschrittenes Stadium des Fibrillenschwundes. Unsere Befunde
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verdeutlichen, dafl bei dem ProzeB die Reduktion des myofibrilliren
Apparates auf einen weitgehenden Filamenteuntergang riickfithrbar ist.
Unter Fragmentation der Z-Streifen kommt es zur Auflésung der ur-
spriinglichen Myomerenordnung und durch fortschreitenden Filamente-
untergang zu einem zunehmenden Fibrillenschwund. Dabei scheinen
sémtliche Myofibrillen einer Faser ziemlich gleichmaBig betroffen. Auf-
fallig ist, daB die filamentosen Elementarstrukturen reduzierter Filamente-
biindel noch sehr lange eine Parallelausrichtung erkennen lassen. Der
Vorgang, welcher der Verschmilerung der Muskelfaser im wesentlichen
zugrunde liegt, diirfte demnach die durch Filamenteuntergang bedingte
Reduktion des Fibrillenbestandes in der Gesamtfaser sein. Es hat den
Anschein, als ob der atrophisierende Proze an der Skeletmuskelfaser im
Spétstadium auch zu einer gewissen Verminderung der Sarkoplasma-
masse fiihrt. Dies wird durch die Befunde an afibrilliren Muskelfasern
mit extremer Faserverschmilerung nahegelegt. Wie hochgradig die
Verschmélerung atrophischer Muskelfasern sein kann, zeigt erst das
Elektronenmikroskop. Die in Abb. 1 demonstrierten atrophischen Muskel-
fasern haben zum Teil nur einen Querdarchmesser von 0,5—5 u. Das
heiBit, dafl die schmalen Sarkolemmschlauche mitunter sogar unter dem
Auflésungsvermogen des Lichtmikroskops liegen kénnen. Die Atrophie
fihrt, wie unsere Befunde iiberzeugend beweisen, in erster Linie zu einer
Verschmilerung des Querdurchmessers der Muskelfaser. Die Linge der
atrophischen Muskelfasern scheint demgegeniiber nicht wesentlich redu-
ziert zu sein, weshalb sie sich an dem von uns untersuchten Muskel-
abschnitt regelméfig als lange schmale Sarkoplasmaschliuche darstel-
len. In ungerem Material finden sich keine Abrundungen atrophischer
Muskelfasern mit der Bildung kernreicher Fragmente; auch Abfaltungen
und Verdickungen der Basalmembrankomponente des Sarkolemms
waren praktisch nicht zu beobachten. Jedenfalls nehmen die Faser-
umformungen und die Abfaltungen der Basalmembrankomponente des
Sarkolemms nie ein so grofes Ausmal an, wie wir es an myogenen
Riesenzellen bei myotonischer Muskeldystrophie beobachten konnten
(WEcHSLER u. HAGER 1961 a).

Bemerkt sei, daB selbst atrophische Muskelfasern mit weitgehendem
oder vollstindigem Filamenteuntergang im Sarkoplasma immer noch
zahlreiche feinstrukturell intakte Mitochondrien enthalten. Auch das
Sarkoplasma und die in ihm liegenden tubuliren Elemente des Endo-
plasmareticulums sowie die Golgi-Zone und die in groBerer Zahl anzu-
treffenden Kerne lassen tiefergreifende Veranderungen vermissen. Eine
numerische Reduktion der Zellorganellen ist anzunehmen, ihr AusmaB aber
schwer abzuschitzen. Hervorzuheben ist das vermehrte Auftreten von
Lysosomen, welche verschiedenartige Korper speichern. Das Vorkom-
men von zablreichen Lysosomen in atrophischen Muskelfasern diirfte
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mit der Zunahme von Pigmenten, welche Lipofuscincharakter haben; in
Zusammenhang zu bringen sein. Wie Novikorr (1961) hervorhebt,
scheinen Lipofuscin und andere nicht abbaufihige Stoffwechsel-
produkte in Lysosomen abgelagert und gespeichert zu werden.
Abschliefend kann festgestellt werden, dal die bei progressiver
spinaler Muskelatrophie festgestellten feinstrukturellen Befunde an
atrophischen Muskelfasern in allen wesentlichen Punkten mit den Befun-
den in fortgeschrittenen Stadien der experimentellen Muskelatrophie
nach Nervdurchtrennung {ibereinstimmen (WECHSLER u. HAGER 1961 b).
Auch hochgradig atrophisierte Skeletmuskelfasern des Menschen, die
im Spatstadium weder Fibrillen- noch Filamentereste erkennen lassen,
zeigen, wie im Tierexperiment, keine als nekrobiotisch zu wertenden Ver-
gnderungen. Daher ist diesen atrophischen Muskelfasern sehr wahrschein-
lich bei Reinnervation und entsprechender funktioneller Belastung eine
Restitutionsfihigkeit nicht ohne weiteres abzusprechen.

Zusammenfassung

Bs wird iber elektronenmikroskopische Befunde an bioptisch ge-
wonnenem Muskelmaterial bei einem Fall von progressiver spinaler
Muskelatrophie (Typ Duchenne-Aran) berichtet. In der atrophischen
Skeletmuskulatur finden sich auch vereinzelte hypertrophische Muskel-
fasern. Diese zeigen im Vergleich zur Norm relativ hiufig im Querdurch-
messer breiteste Myofibrillen; demnach wére die Muskelfaserhyper-
trophie auf eine numerische Zunahme der Filamente an Einzelfibrillen zu
beziehen. Dagegen liegt dem Vorgang der Muskelfaseratrophie im wesent-
lichen ein Schwund des Fibrillenapparates durch fortschreitenden
Filamenteuntergang und zunehmende Z-Streifenfragmentation zugrunde,
wobei der gesamte Fibrillenapparat einer Muskelfaser ziemlich gleich-
méBig betroffen erscheint. Als Spitstadien der Muskelfaseratrophie
finden sich afibrillire und afilamentose Zellen, welche extrem ver-
schmélert sind. Kerne, Sarkoplasma, Mitochondrien und andere Zell-
organellen lassen an den beobachteten atrophischen Muskelfasern tiefer-
greifende Verdnderungen verrissen, jedoch erscheint in Spatstadien der
Mitochondrienbestand vermindert, das sarkroplasmatische Reticulum
umgeordnet und die Lipofuscingranula vermehrt.
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