
XVII. 
Z,r elektrische, Erregbarkeit geliihmter  luskeln. 

(Eine Theorie der Molecularbewegung im gesunden und gel~,hmten 

Muskel.) 

Von 

Dr. Freusberg, 
Zweiter Arzt der Provinzial-lrredau~talt  zu Andernach a./Rh. 

I~  

Die nachstehenden ErSrterungen knfipfen sich an eine Arbeit von 
Walther S. Smi th  fiber Facialparalyse (Dublin Journal of Medical 
Science, Februar 1878). Seine ,,Bemerkungen fiber die Wirkung des 
]n~luctions- und des unterbrochenen Volta 'schen Stromes ̀( schienen 
mir, wenn auch grSsserer Klarheit und mehrfacher Berichtigung be- 
dfirftig, doch beachtenswerth und einer weiteren Ausbildung flihig. 

Verfasser geht davon aus, dass N e u m a n n  bekanntlich das Be- 
stehenbleiben (gesteigerter) galvanischer Erregbarkeit gelahmter Mus- 
keln bei herabgesetzter faradischer Erregkeit dahin erkliirt hat, dass 
- -  ohne Rficksicht auf die Stromstlirke - -  der gelf~hmte ~uskel ver- 
mSge nicht welter bekannter innerer Yeranderungen die Erregbarkeit 
ffir Str(ime yon m o m e n t a n e r  Daue r  verloren, ffir 1,~nger dauernde 
StrSme behalten babe. In dieser allgemein angenommenen Anschauung 
vermisst er eine Erkllirung der g e s t e i g e r t e n  galvanischen Erreg- 
barkeit. 

Verfasser erinnert daran, class tier elektrische Reiz, wenn e r 
wirksam sein soll, eine messbare Zeit einwirken muss, beim Nerven 
als Minimum 0,0015 Sekunden nach KSn ig  (vergleiehsweise ist an- 
gegeben, dass die berechnete Dauer des Inductionsstromstosses bei 
der Oeffnung 0,042, bei der Schliessung 0,0114 Sekunde betriigt). 
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Im Muskel verlaufen die Erregungsvorgange iiberhaupt langsamer 
als im Nerven. Die Wellenl~inge und Schwingungsdauer bei der Ner- 
venreizung betragen 15 Mm. resp. 0,00055 Sekunden, bei der Muskel- 
reizung 10 Mm. resp. 0,00"~3 ~ekunden. (Genau genoramen beziehen 
sich diese yon B e r n s t e i n  gefundenen Werthc auf die negative Stroin- 
schwankung, aber die Wcrthrelation erlaubt den Schluss, wie sehr 
der Nerv als das elastischere, der Muskcl als das dichtcre ~ledium 
zu betrachten ist. Mit der Dichtigkeit wachsen aber die Widerst'ande 
ffir die inneren Bewegungserscheinungen der K6rper.) Daraus folge, 
dass die Erregbarkeit der Muskelfaser iiberhaupt geringer sei als die 
der Nervenfaser, und dass znr Errcgung der gesunden Muskelfaser 
eine IRngere Reizdauer n0thig sci als ffir die Nervenfaser. 

Man kann sich nun, sagt Smi th ,  leicht vorstellen, dass p a t h o -  
l o g i s c h e  A l t e r a t i o n e n  des Muskels  dic E l e m e n t e  d c s s e l b e n  
s c h w e r e r  b e w e g l i c h  machen. 

Aus dieser Hypothesc folgert er erstens, dass der degenerirende 
Muskel zu leicht ersch6pft wird dureh eine Reihe rasch sich folgemter 
kurzer Reize, wie solche beim Inductionsstrome einwirken, und des- 
halb seine F~ihigkeit der Beantwortung verliere. Folgerichtig betont 
er, dass die Lii.nge der fl'eien Intervalie zwischen den Einzelreizungen 
das wesentliche Moment sei, welches bei der gebrituchlichen Hand- 
habung des galvanischen und ( rasch  intermittirenden) inducirten 
Stromes das fiir beide Stromesarten versehieden veritnderte Verhalten 
der Erregbarkeit bedinge. 

Gewiss wird sieh der gel~thmte Nerv und Muskel leichter er- 
seh6pfen und langsamer restituiren. Die Erseheinung, (lass bei etwa 
230 Strom-Unterbrechungen in der Sekunde der normale Nerv und 
Muskel nur auf die erste Sehliessung mit einer Znekung antwortet 
und sowohl wahrend der so rapid intermittirenden lt eizung als auch 
bei deren Aufh6ren in Ruhe verharrt ( B e r n s t e i n ) ,  ergiebt ja den 
naheliegenden Sehluss, dass eine gewisse I)aner der intervalle noth- 
wendig ist, wenn die Einzelreize eine Erregung erzcugen sollen. Und 
es kann zugegeben werden, dass, wenn bei Erkrankungen ein grSs- 
seres Intervall in minimo erforderlieh ist, dies dnrch eine hypothe- 
tisehe Sehwererbeweglichkeit der Muskelelemen% seine Erklarung fin_ 
den kiinnte. 

Aber damit ist die Unwirks~mkeit des v e r e i n z e l t e n ,  in 1/in- 
geren Intervallen applieirten lnductimlsstromes nieht erkl~rt, und 
aueh in ihrem sonstigen u ist die fleactionsweise des degcne- 
rirenden Muskels ja durchaus nicht eine cinfaehe Ermiidungserschei- 
nnng. 
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Mir scheint jene Smith 'sehe Hypothese nach anderer Richtung 
hin ausgeffihrt werden zu m/issen, und seheint eine Grundlage abge- 
ben zu kSanen f/Jr das Verstii.ndniss der Erregbarkeits-Veriinderungen 
des erkrankten Muskels. 

Vorab ist aber hervorzuheben, das se s  sieh im Folgenden nicht 
nm verminderte Grade der Muskelverk/irzung und ebenso nicht am 
mangelnde Ausdauer und ra~sch eintretende ErschSpfung, dass es sich 
also nicht um quantitative Veranderungen tier Erregbarkeit handelt. 

Welche Summe yon Spannkr~tften im Muskel verwendbar aufge- 
speichert ist, und in welcher Zeit sieh die in Arbeit verbrauchten 
Spannkrafte dutch Ruhe wieder ersetzen, ist in erster Linie eine Frage 
des Ern~ihrungszustandes des gesunden resp. des erkrankten Muskels; 
unser sich mit den inneren Bewegungsvorgangen besch~iftigender Ge- 
genstand ist dies zwar in letzter [nstanz gleiehfalls; denn im Grunde 
miissen es ja veranderte Ern~thrungsverhaltnisse sein, die die ver- 
mehrten Widerstande bei der Reizung des Muskels setzen; aber doch 
ist unsere Frage eine in sich abgeschlossene, yon jener trennbare: 
sie versucbt, die qualitativen Ver~nderungen tier Erregbarkeit auf eine 
verlangsamte Beweglichkeit der Moleefile des Muskels, also auf eine 
Veranderung der Qualitat, der Elasticitat des Muskels zurfickzufiihren. 

Jene Hypothese schliesst in sieh zwei Consequenzen; diese sind: 
1. ein langsameres Gesehehen der inneren Bewegungsvorgange, 

die die Muskelerregung ausmaehen, d. h. die Muskelcontrae- 
tion muss sp~ter (naeh l~tngerem Latenzstadium) eintreten 
und allm~iliger anwaehsen; 

2. eine langsamere Rfiekkehr der in Bewegung versetzten Ele- 
mente in die Gleiehgewiehtslage, d. h. die Muskeleontraetion 
wlrd i~inger anhalten, wird die Reizeinwirkung um eine l~in- 
gere Zeit fiberdauern, als beim normalen bluskel. 

Vergleichen wir. mit diesen Resultaten der Hypothese das that- 
s~iehliehe Verhalten beim gel~ihmten Muskel. 

Der ] n d u c t i o n s s t r o m  verliert seine Wirksamkeit: die ver- 
mehrte Tr~igheit (Bewegungswiderst~nde?) der Muskelelemente hat die 
naturgemltsse Folge, dass der Reiz eine l~,ngere Dauer haben muss 
als im Normalzustande, um jenen den Anstoss zur Bewegung zu 
geben. 

Der kurzdauernde Reiz des einzelnen Inductionssehlages findet 
sein Ende, bevor derselbe die Tri~gheit der Molekule /iberwinden und 
ihr Gleichgewicht erfolgreich stSren konnte. 

So kommen wir auf die Neumann ' sche  These zurfick, dass der 
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Inductionsstrom auf den degenerirten Muskel deshalb nicht wirke, 
wail er kurzdauernd ist. 

Der c o n s t a n t e  S t r o m  beh~lt seine Wirksamkeit. Es werden 
abet, wenigstens in der praktischen Anwendung nicht StrSme yon 

momentaner Dausrbenutzt, ss ist, praktisch, die Einwirkungszeit [ang 
genug, um die Tr~gheit der Muskslemente zu iiberwiMen, und indem 
dis beim constantsn Strom erfolgende Contraction eine langsame, 
schleichende ist, sntspricht sis dem Postulat der Hypothese; nl:ld auch 
darin, dass, wahrend beim gesunden Muskel mindestens 20 Unter- 
brechungen pro Sekunde nSthig sind, um die einzelnen Oeffnungs- 
und Schliessungszuckungen sich zur Entstehung tonischer Contraction 
aneinandsr dr~ngsn zu lasse~l, im erkrankten ~luskel sehr vieI weni- 
get, wohl schon 5 in der Sekunde, diesen Effect haben; die Einzel- 
contraction hMt sben langsr an. 

Bis zu diesem Punkt also stimmen dis Thatsachen mit der An- 
nahme einer ersehwerten Beweglichkeit dsr Muskelmoleciile fiberein. 

blach dieser Modification der Smi th ' schen  Anschauung folge ich 
nunmehr wieder seiner Darstellung. 

,,Die Frage, die uns beschaftigt, erscheint in einem neuen Licht, 
wenn man dsr yon S c h i f f  und Br f ickc  behaupteten Ansicht bei- 
pflichtet, class StrSms yon hoher Spannung und kurzer Dauer, i. e. 
die gew5hnlichen InductionsstrSms, fiberhaupt unf/ihig sind, idiomus- 
sulare Contraction zu erzeugen, und nur indirect durch die intramus- 
cularen Nervenfasern und-endigungen wirksam werden. B r ~ c k e  
zeigt (Vorlesungen fiber Physiologic S. 471), dass ein curarisirter 
Froschmusksl, der seine Empfindlichkeit verloren hat ffir den ge- 
wShnlichen Inductions- und fill" den rapid unterbrochenen Vo l ta 'schen 
Strom, sich vollkommen gut zusammenzieht auf Inductionsreizs, wenn 
man diese lange genug dauern liisst. Dies bewirkt er dutch u 
und Rfickwtirtsschieben der secundliren Spirals iiber eine yon einem 
continuirlich Vo l t a ' s chen  Strom durchstrSmte Rolle; ein solcher 
Strom dauert so lange als dis Schiebe-Bewegung der Rolle. 

Es ist also auch die zu kurzs Dauer des Stromes, die den fibli- 
chen Inductionsstrom bei directer Rcizung unwirksam auf die M us-  
k e l f a s e r  sein llisst, wlihrend der Nerv vollkommen gut durch einsn 
so kurz dauernden Reiz, und andererseits der Muskel durch einen 
anhaltenden Reiz erregt wird. 

Danach wird leicht einzusehen sein, dass bei Muskeln, deren 
L~thmung in einer bis in die letzten EI!dfasern fortschreitenden l)e- 
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generation der Nerven beruht, I n d u c t i o n s s t r 6 m e  ih re  W i r k u n g  
v e r l i e r e n  und constante Str6me ihre Wirkung behalten". 

So welt nach Smi th .  Ich muss fiber den c o n s t a n t e n  S t r o m  
hinzuffigen, dass bekanntlich der normale Muskel bei gewisser Inten- 
sitlit des constanten Stromes w~.hrend dessen gleichmassiger Dauer 
in tonischer Contraction verharrt. ,,Je mehr die im Muskel vorhan- 
denen Nervenenden unwirksam geworden sind, um so weniger erhebt 
sich die Schliessungszuckung des direct gereizten Muskels fiber die 
dauernde Contraction" (Wundt) .  End bei dem Muskel, dessen Ner- 
venfasern durch Curare oder durch experimentell (vermittelst Dureh- 
sehneidung) erzeugte Degeneration ausser Wirkung gesetzt sind, ruft 
der constante Strom eine tonisehe Contraction ohne eine dariiber 
sich erhebende Schliessungs- und Oeffnungszuckung, hervor. 

Nun kann man so viel mit Sicherheit behaupten: Wie das Pflfi-  
ger 'sche Zuckungsgesetz, gewonnen am Nervmuskelpraparat, nieht 
ein einheitliches Geschehen, sondern die in die aussere Erscheinung 
tretende Resultante der polarerregenden und hemmenden Stromwir- 
kungen ist, so ist auch die Zuekungsformel ffir den direct gereizten 
normalen Muskel des lebenden Menschen nicht die einfache Anwen- 
dung des Pf l f iger ' schen Zuckungsgesetzes, noch tier unmittelbare 
Ausdruck einheitlicher Vorgange, sondern die Resultante aus der Wir- 
kung des Stromes auf die intramuscnlaren 51ervenfasern und aus der 
directen Wirkung auf die Muskelfasern. 

Die soeben gegebenvn Thatsachen scheinen nun diese beiden con- 
eurrirenden Wirkungen yon einander leieht sondern und ihren An- 
theft an der Zuckungsformel pracisiren zu lassen. 

Denn sie seheinen den Schluss zu erlauben: die kurzdauernden 
Zuckungen beim Beginn und Unterbreehen des constanten Stromes 
sind Wirkungen yon Nerven aus; die tonische Muskelcontraction ist 
auf directe Reizung der Muskelfasern zu beziehen. 

Dieser Satz entsprltche dem obigen, dass kurzdauernde Reize nut 
den Nerv erregen, nicht die Muskelsubstanz. 

Wenn auf so einfache Prineipien sich die Reactionsweise des ge- 
sunden Muskels zurfiekffihren liesse, dann ware offenbar auch das 
Verstii.ndniss der veranderten Reactionsweise des gelli, hmten Muskels, 
dessen intramusculare Nerven degeneriren, gegeben. 

Indess hat man je,  wie jene Versuche und Folgerungen voraus- 
setzen, einen Muske| vor sich, der losgelSst yore Nerven, seine eigenen 
Energien und Fiihigkeit~n unversehrt bewahrt? Ich glaube nein. In 
neueren Versuchen yon R o s s b a c h  und C l o s t e r m e y e r  (Muskelver- 
suche an Warmblfitern, Verh. d. phys. med. Ges. zu Wfirzburg XI. 
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nach Centralblatt 1878, 30), angestellt bet undurchschnittenem ]schia- 
dicus, zeigte sich, dass in einem gewissen mittleren Stadium der 
Curarevergiftung die Reizung des Nerven mit dem 0effnungsinductk)ns- 
schlag eine langgedehnte aber eruiedrigtc Zuckung hervorruft: also 
schon in einem Stadium der Curarisirung, in welcbem der Ncrv noch 
erregbar ist, geschieht die Zuckung in einer Form, die, nach unserer 
Hypothese, in ether verlangsamten und tr~tgen Beweglichkeit der Mus- 
kelelemeate beruht. Die Muskelfaser, als das Endorgan des Nerven, 
scheint demnach gar nicht ffir sich allein in intactem Zustande 
existiren zu kSnnen, und schon bet der Ver~tnderung des :Nerven resp. 
dessen Endvorrichtung ihre eigenen Eigenschaffen zu ver~indern. Zu- 
gleich zeigt jenes Experiment, dass die t r l ige  Z u c k u n g s f o r m  n i ch t  
e r s t  nach  v o l l s t ~ n d i g e m  U n t e r g a n g  der  N e r v e n e n d i g u n g e n  
e i n t r i t t  und nicht ein Beweis fiir einen solchcn ist. 

In jenem Satz, dass die raschen Zuckuugen des Muskels auf Rei- 
zung yore Nerven aus, die tonische Contraction auf directes Getrof- 
fenwerdeu der Muskelfasern zu beziehen set, kSnnen wir demnach 
n i c h t  den h in l l i ng l i ch  b e w i e s e n e n  Ausdruck des wirkliehen Ge- 
schehens bet der Muskelreizung finden. - -  Jener Satz ist auch un- 
ge na u ;  denn auch die Reizung des N e r v e n  durch einen Strom ge- 
wisser mitt[erer Intensitat kann tonische Contraction erregen und ,,im 
Allgemeinen ist der dutch den constanten Strom erzeugte Erregungs- 
vorgang als ein daueruder aufzufassen, wobei jedoch meistens wi~h- 
rend des Geschlossenseins durch das Entgegenwirken bemmender 
KrMte (di e im elektrotonischen Zustande selbst begrfindet stud), die 
Fortpflanzung der Erregung auf den Muskel gehindert ist" (Wundt).  

Wir miissen dieser Frage yon einem allgemeineren Gesichtspuukt 
n~her treten. 

Der Nerv  versieht seine Function der Erregungsleitung nicht als 
passives Werkzeug, sondern durch eigene Arbeit, durch cinch Bewe- 
gungsvorgang yon bestimmter Form und Fortpflanzungsgeschwindig- 
keit, d e r n u r  darin bestehen kann, dass jedes Theilchen dutch seine 
Bewegung dem n~ichsten den Anstoss zu eben derselben giebt. Seine 
Function setzt also eine grosse Mittheilungsfli.higkcit der Theilchen, 
eine rasehe Beweglichkeit der Molecule voraus. Darin ist es begrfin- 
det, dass auch jeder Umstand, der eine moleculare Ruhest(irung in 
eine beliebige Nervenstrecke bringt, den Nerv crregen kann, set dies 
nun ein mechanischer, thermischer, chemischer Eingriff, set es der 
elektrische Strom, immer wird die erzeugte Molecularst~irung a]s 
solche, nicht als eine nach der Ursache versehiedene, im Nerv wirk- 
sam werdeu, sozusagen als der eigentlich unmittelbare Reiz; und erst 
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~ie wird den Anstoss geben zu dem van l~loleeel zu Molecel ~ibertra- 
genen typischen Bewegungsvorgang der Nervenerregung. 

Der Muskel  ist physiologiseh nur dazu b e s t i m m t , -  darum nur 
dazu eingeriehtet und bef~ihigt - -  den eigenartigen und verhiiltniss- 
m~issig langsamen Bewegungsvorgang der Erregungsleitung im Nerven 
in seine eigene Thatigkeit zu fibersetzen; ffir die Nervenerregung hat 
er darum eine grosse und specifisehe Empf~inglichkeit. - -  Wean an- 
dere Reize, chemiscbe, thermische, mechanische ihn zur Contraction 
bringen, so geschieht das nicht anders als wie auch jede lebeade 
Zelle auf derartige reparable oder irreparable Schlidigungen ihres 
molecularen Gleichgewichts- und Ruhezustandes auf ihre Art reagirt. 
Auch tier elektrisehe Reiz, ist, trotz seiner besonderen Eigenthfimlich- 
keiten, ein nicht minder inad~iquater, undes ist durehaus annehnabar, 
dass die durcb seine directe Einwirkuag erzeugte sozusagen illegi- 
time Functioniruag Differenzen der molecularen Yorg~inge bietet, ge- 
geniiber der typiscben veto Nerven aus bewirkten Muskeltb~itigkeit. 
Jeder inadequate Reiz muss nun offenbar, um wirksam zu seia, so 
lange dauern, b i s e r  die ibm zukommende MoleeularstSrung hervor- 
gebracht hat. Denn Reizung ist ja Erzeugung eines Bewegungsvor- 
ganges and jede Bewegung braueht eine gewisse~Zeit, die bei gleieher 
Kraft yon der Besehaffenheit des zu Bewegenden abh~tngt. 

Nun mfissen die Moleefile des Nerven sehr leieht beweglieh sein; 
darauf basirt ia die Function des Nerven. Darum bedarf es einer 
hSehst kurzea Zeit, den Nerv zu reizea. Die rapiden u des 
Eintritts and Aufh6reas des Elektrotonus geuiigea dazu; ja sic habea, 
well bei ihnen m~chtigere Molecularumw~lzungen geschehen, als w~th- 
rend jedes Momeutes des gleiehm~issig fliessenden Stromes, einen 
st~trkeren Effect als dieser. 

Der Muskel hat dagegen eine solche Molecularbeschaffenheit, 
dass er selbst bei dem physiologisehen Reiz der Nervenerregung eine 
gewisse Zeit der latenten Reizung bedarf, um die Bewegungsersehei- 
nung der Contraction zu zeigen; diese Zeit betrSgt gegea J/lop Se- 
kunde. 

Wie sieh diese ~Ioleculareonstitution gegen den elektrischeu Strom 
verhMt, d. h. wie lange derselbe dauern muss, am wirksam zu sein, 
wie ktinnen wir das wissen, wenn wir im physiologisehen Versueh 
die normale Muskclfaser nieht rein und frei veto Nerveinfiuss dar- 
stellen kSnnen? Und was geht vor bei der Stromes6ffnung? 

Wohl darf man im Allgemeinen sagen, der Reiz muss laager 
dauern, um auf die l~luskelsubstanz als um auf die Nervenfaser 
wirken zu kSnne~ (wegez der aus tier F,~netie~sverscbiedenheit 
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hervorgehenden Verschiedenheit der Molekularconstitution) und wir 
werden datum nicht fehlgehen, wenn wir den cinzelnen Inductions- 
stromstoss filr zu kurzdauernd haltcn, um die Bewegung der Muskel- 
moleceln in Gang zu bringen. 

Wenn wir die Reaction des Muskels bei directer Reizung mit 
dem Inductionsstrom also als Wirkung ~om Ncr~'en aus zugeben ki)n- 
hen, so bleibt doch die Hanptfrage, nach dcm relativen Antheil tier 
Herren und Muskelreiznng beim normalen Zuckungsgesctz, noch nn- 
gelSst. 

,,Es erfibrigt noch, flihrt Smi th  fort, die schwierigc Deutung der 
auffallenden und interessanten Erscheinung, class der gel/:Lhmte Mnskel 
cine g e s t e i g e r t e  Erregharkeit besitzt, ffir den langsam unterbroche- 
hen Volta 'sehen Strom. Der Schliissel dazu seheint gegeben zu sein 
yon L e g r o s  und Onimus ,  die finden, dass in gcwisseu Gradcn der 
Veriinderung der Structur und chemischen Zusammensctzung das quer- 
gestreifte Muskelgewebe in seincn Eigcnsehaften ~hnlich wird den 
einfacher gebauten glattcn Muskclfasern, die nuch den Untersuchungen 
Jencr leichter durch den Volta 'sehen als durch den inducirten Strom 
errcgt wcrden. 

Die gesteigerte Erregbarkeit ffir meehanische Reize bei aufgeho- 
bener faradischer Erregbarkcit 1/iuft auf dasselhe hinaus% 

Dieser Beweis sagt im Grunde Nichts, und ieh hebe nur den 
Gedanken, dass der degencrirende Mnskel dem glattcn ~i, hnliche Eigen- 
schaften annehme, hervor. Die Bcgriindung dieses Bcfundes durch 
Onimus  (citirt nach Robin ' s  Journal of anatomic 1867 und 1874) 
ist mir nicht bekannt und nicht zugi~nglieh. Was jene Angabe fiber 
die Erregbarkeit des glatten Muskelgewebcs betrifft, so ist es be- 
kannt, dass die Zusammcnzichung der glattcn Muskclfascrn und ihrc 
Stadien (die Contraction als Kurvc darsteUt) yon welt liingerer Dauer 
sind, als beim quergestreiften, und class die l?ortpflanzungsgeschwin- 
digkeit der Erregung im glatten Nuskel ctwa 150real langsamer ge- 
schieht, als im quergestreiften (20--30 Mm. per Seeundc). 

Das ist im Sinne unserer Hypothese dahin zu crklitren, dass nor- 
real die Moleceln des glatten Muskels sieh langsamer bcwegen - -  und 
es ergiebt sieh yon selbst, (lass die Reizdauer eine so lange sein muss, 
um bei directer Reizung wirksam zu werden, wie sic cben nur dcr 
constante, nicht aber der indueirtc Strom bieten kann. 

Insofern mag man einen Vcrgleieh zwischen gcliihmten Muskeln 
und glatten Muskeln ziehen; und auch darin kiinnte man eine An- 

~ ' e h l v  L Psyehiatrie.  IX. 2. Heft. 17 
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nliherung der Eigenschaften des degenerirenden Muskels an die des 
glatten Muskels finden, dass bei der Degeneration die Querstreifung 
zu Grunde geht und reichlichere Muskelkerne auftreten. 

Neuerdings hat So l tmann*)geze ig t ,  dass die Contraction' des 
embryonalen Muskels eine tr~.ge und allmMige, sich in langgestreek- 
ter Kurve ausdriickende, ist. Von dieser Erfahrung aus gewinnt die 
Degeneration ein neues Interesse und es lasst sich sagen, class die 
Degeneration des Muskels, in ihrem Beginu wenigstens, ihren Weg 
dutch die Entwickelungsphasen desselben in umgekehrter Richtung 
einschliigt. Der degenerirende Muskel wird in einem gewissen Sta- 
dium dem sich heranbildenden, noeh unfertigen quergestreiften Maskel 
~,hnlich und insofern aueh mittelbar dem gleichsam auf niedriger 
Entwickelungsstufe stehen gebliebenen glatten Muskelgewebe. 

II. 
Wie aus dem Gegebenen hervorgeht, hat Smi th  den Gedanken, 

dass die Besonderheit der elektrischen Reaction gel~hmter Muskeln 
auf langsamerem Geschehen der inneren Bewegungsvorglinge beruhe, 
nicht durchgeffihrt. Vielmehr kSnnte naeh seiner Darsteliung jene 
Hypothese, indem er sic nut zur Erklarung der fortbestehenden gal- 
vanischen bei aufgehobener faradischer Erregbarkeit benutzt, und an- 
dererseits ausffihrt, dass schon der gesunden Muskelfaser die direete 
Erregbarkeit fiir den Inductionsstrom abgeht, fiberhaupt iiberflfissig 
erscheinen. Ob sic das ist, ob sie nicht doch uns auf den richtigen 
Weg hinleitet, wird sich zeigen, wend wir noch die anderen u 
rungen der elektrischen Reactionsweise gel~ihmter Muskeln mit ihrer 
Hiilfe zu erklliren versuehen. 

Sehen wir uns diese Yer~nderungen darauf an, verfolgen wir sie 
ihrem zeitlichen Eintreten nach, am Paradigma der peripheren Lah- 
mung eines Nerven. 

Zuerst tritt ein zunehmendes und rasch bis zu vollst~ndigem Ver- 
schwinden wachsendes S inken  der f a r a d i s c h e n  E r r e g b a r k e i t  
bei sogenannter directer Reizung des Muskels ein; es geht parallel 
dem Sinken und Verschwinden der Erregbarkeit des Nervenstammes 
und wird darum allgemein auf die Degeneration der intramuseul$ren 
Nervenfasern bczogen. 

-I)ies Sinken der faradischen Erregbarkeit widerspricht miudestens 
unserer Hypothese nach den frfiheren ErSrterungen nieht. 

*) Arch. f. Kindorheilkundo 1877. 
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Gleichzeitig sinkt aber auch im Anfang die g a l v a n i s c h e  Er-  
r e g b a r k e i t  bei direeter Muske|reizung. Auch dies riihrt yon der 
beginneuden Degeneration der Nervenelemente im Muskel her, wie 
denn aueh die galvanisehe Erregbarkeit des Nervenstammes allmiilig 
verschwindet. 

Wegen,der besonders hohen Empf~inglichkeit derMuskelfaser fiir 
den Erregungsvorgang ira Nerven, verdankt der normale 5luskel den 
hohen Grad seiner sogenaT)nten direeten keizbarkeit den intramus- 
cularen Nerven; mit ihrem Untergang wird ein Sinken, abet nieht 
ein vollst~tndiges VersehwiMen der Erregbarkeit zu erwarten sein. 
Damit wird allmalig die Betheiligung der intramuseulSren Nervenele- 
mente an dem Zuekungsgesetz des direct gereizten Muskels eliminirt, 
und wir bekommen immer reiner nine Reaetionsweise zu Gesicht, die 
lediglieh der Wirkung auf die Mnskelelemcnte selbst entspringt. 

Wie oben sehon geltend gemacht, is~ diese Reactfoasweise aber 
nicht die der normalen Muskelsubstanz. Sehon bevor die Funetions- 
st6rung der Nerven absolut geworden, seheinen im Muskel Veriinde- 
rungen vor sieh zu gehen, die eine Aeuderung der Contractionsform 
bedingen. Im Lauf der zweiten Woehe der L~ihmung gewinnen die 
Veranderungen der Muskelfasern allm~dig ihren histologischen Aus- 
druck, and um dieselbe Zeit wird auch (lie functionelle Aenderung 
deutlieh. Wit d/irfen vorlltufig annehmen, (lass der letzte R.est yon 
- -  vielleieht ve r / inde r t e r -  Erregbarkeit der degeaerirenden Nerven- 
endigungen sieh bis in diese Zeit hinein erstreekt. 

Die Ver/~nderungen, die die Nuskelreaetion nunmehr erfS, hrt, sind 
bekanntlieh Steigeru~ag der Erregbarkeit, Aenderung der Zuekangs- 
form, Aenderung der relativen Wirksamkeit der verschiedenen Pole. 

Der gelahmte Nuskel reagirt auf Stromst~trken, die zu sehwaeh 
sind, um den gesunden Muskel zu reizen; er reagirt nicht win der 
normale Muskel mit einer rasehen zuckenden Form/inderung beim 
Sehliessen and Oeffnen des Stromes, sondern mit einer langgedehnten 
Zusammenziehung geringeren Grades; seltenere Enterbreehungen ge- 
nfigen sehon, um eine tonisehe Contraction zn bewirken, und nine 
vergleiehsweise sehr geringe StromstS, rke verursacht auch wiihrend 
der l)auer des Stromes tonisebe Zusammenziehung. 

Dies zu erkl~tren, reieht die Smith 'sehe Hypothese, die kurzweg 
besagt, class die Muskelmoleegln sieh schwerer und langsamer bewe- 
gen, offenbar nieht aus. Wie soll sie uns die leiehtere Anspruehs- 
fSthigkeit des Muskels, die erleiehterte Versetzung in Bewegung bei 
verlangsamtem Geschehen dieser Bewegung erklarlieh maehen, da sic 
uns fiberhaupt nicht einmal sagt, wie wir uns diesen Beweglmgs- 

17" 
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vorgang, seinem Geschehen nach, denken soilen, ob etwa als Os- 
cillation ? - -  

Versuchen wit die LSsung dieser Widersprfiche. 
Stellen wir uns vor, das normale bluskemolecel set yon Kugel- 

gestalt und die Reizung des Muskels bestehe in Erzeugung einer 
A x e n d r e h u n g  der  e i n z e l n e n  Mol ece l n  um ihre der L~ngsrich- 
tung des Muskels entsprechende Axe. Diese Rotation erfo4ge um so 
schnel|er, je gr6sser die treibende Kraft, d~e Rotationsgeschwindigkeit 
wachse mit der Stromstlirke.*) Denken wir uns das Molecel yon 
w e i c h f l f i s s i g e r  C o n s i s t e n z ,  so wird diese schnelle Axendrehung 
eine F o r m v e r a n d e r u n g  des  Molece l s  bewirken mfissen, durch 
die Centrifugalkraft wird die weiche Substanz in die Breite sich aus- 
dehnen, aus der Kugelform wird ein scheibenfiirmiger KSrper ent- 
stehen mit v e r k i i r z t e r  Axe und V e r g r ( i s s e r u n g  des  A e q u a t o r s ,  
das Molecel wird breiter and k f i r z e r -  entsprechend besteht in einer 
Verkfirzung mit Dickenzunahme die Contraction des Muskels in tote. 
Es ist vorauszusetzen, dass die treibende Kraft auf jeden Punkt des 
Molecels wirkt, so dass jeder Punkt der Peripherie ebensobald in 
Kreisbewegung geriitb, als e i n d e r  Axe nahe liegender Punkt (sonst 
wiirden wir bet der geringen Dichtigkeit des Molecels eine Yerschie- 
bung erfolgen sehen; es sollen aber die in gleichem Radius liegenden 
Punkte bet der Rotation in derselben geraden Linie verbleiben, ge- 
fade Wie bet der Rotation einer Kugel oder Scheibe yon festerer 
Substanz). 

*) Hier muss ich einschalten, wio man sich nacJ~ dieser Hypothose die 
Zuckung des normalen Muskels und don hntheil, don die Nervenroizung da- 
bet hat, zu denken hat - -  bet der sogonannten directen Muskelreizung durch 
den constanten Strcm. In der Muskelfaser selbst bowirkt der Strom mittlerer 
Sti~rke eine Rotation der Elemente, die vermittelst der Centrifugalrotraction 
der Moleceln sich in dauerndor Contraction ausspricht. Dazu summirt sich 
die Reizung, die der Norv dutch Oeffnung und Schliessen des Stromes erf~hrt; 
dieso Nervenreizung giebt einen neuen Impuls, der die Moloceln sich rascheI 
drehen macht, so dass momontan das Molecel in die Scheibenform sohiosst 
und in Kugelform zuriickf~llt - -  d. i. dass dei Muskel momontan eino sich 
fiber die tonische Contraction erhebendo Zuckung vollffihrt. 

Ist der Strom schwiicher, so wirkt nut die Nervenreizung bet Oeffnung 
und Schliessung; w~ihrond der gleiehmi~ssigen Stromdauer crfolgt die directo 
Axendrehung nieht mit der Geschwindigkeit, die zur Gestaltvergnderung er- 
forderlich; sic spricht sich nur in ether physikalisch nachweisbaren Ver~nde- 
rung der oloktrischen Eigenschaften dor intrapolaren Strccko aus. Ein star- 
ker Strom besitzt auch w~ihrend seiner Dauer genfigendo Triobkraft fiir die 
Axendrehung der Moleceln. 
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Nehmen wir nun an, das Muskehnolecel, des Nervencinflusses 
beraubt, gerinne, s c h r u m p f e  ein,  zu e ine r  Kugel  von d i c h t e r e r  
B e s c h a f f e n h e i t  und geringel'em Volumen, abet gleichen Gewichts. 
~,thnlich wie eine ~lige Substanz bei Erniedrigung der Temperatur. 
Wenn nun die gleiehe Kraft die so ver~derten Moleceln in t~otation 
um ihre Axe .~ersetzt, st> bleibt nur die Umlaufzeit, die Zeitdauer der 
einmaligen Drehung, gleich, w~hrend in Folge der verschiedenen Con- 
sistenz eine Reihe yon Bewegungserscheinungen sieh anders gestalten, 
als beim normalen ]~lolecel. 

Bei gleicher Erregung d. i. Rotationsgeschwindigkeit wird das 
dichtere Molecel offenbar keine gleieh weitgehende Gestaltveriinderung 
durch die Centrifugalkraft erfahren, die Pole werden weniger abge- 
plattet, der Aequator weniger erweitert werden, als beim normalen 
Molecel. Und die beim dichteren Molecel eintretende Gestaltverlii~de- 
rung wird zu ihrer Entwickelung, tier ja die CoMsion der Theile 
entgegensteht, mehr Zeit oder vielmehr eine l~.nger anhaltende Ro- 
tation erfordern; der Strom muss also l~nger dauern, wenn er im 
erkrankten, als wenn er im gesunden weichen Molecel die elementare 
Contraction erzeugen sell. Aueh muss jeder Pm~kt des Aequators 
des dichteren Molecels bei der gotation cinch kfirzeren Weg in glei- 
chef Zeit zurticklegen, daher langsamer sich bewegen als beim nor- 
malen scheibenfSrmig werdenden Molecel. 

Insofern schliesst meine Hypothese (lie Smith 'sehe Hypothese 
'con der ~'erlangsamteu Bewegul'~g der Molece!n in sich ein, freilich 
in verAnderter Form. 

Das Wachsen des Aequatorialdurchmessers bei der Rotation bringt 
mit sich, dass die verschiedenen neben einander gclagerten LSngs- 
reihen angehSrigen ~Ioleeein sic'n an ihrem hequator inniger berfih- 
ren; je gr(isser die Gestaltverfiuderung, um so mehr miisseu die Mo- 
leceln eine gegenseitige Reibung an einander ausfibeu. Diese gegen- 
seitige Reibung bei tier Rotation inuss also beim dichteren (ldeineren) 
Molecel geringer, beim normalen Molecel grSsser sein. 

tndem die Ueberwindung dieses Reibungswiderstandes offenbar 
eine entsprechende Kraft erfordert, oder genauer: indem zur Erzie- 
lung gleicher Rotationsgeschwindigkeit um so mehr Kraft erforderlieh 
ist, je gr~}sser die Reihungswiderstande siud, se ist ersichtlich, dass 
die erkrankten kleineren Molecel und der aus ihnen bestehende 
Muskel schon bei einer geringeren Krafteinwirkung Bewegungsvor- 
~ n g e  entfaltet, als der normale Muskcl, (lessen Molecein sich mit 
ihrer grfsseren Oberflliche inniger berithren und deshalb gegenseitig 
der Rotation mehr Reibung, der A,quatorialverdickung mehr Gegen- 
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druck entgegenstellen. So wfirde sich die g e s t e i g e r t e  E r r e g b a r -  
k e i t  des degenerirenden Muskels erkliiren.*) 

Der grSssere Reibungswiderstand bei der Rotation des normalcn 
Moleccls muss offenbar die Bewegung hemmen, sobald die treibende 
Kraft (dcr elcktrische Strom) aufhSrt. Das dichtere und kleinere 
Molecel des erkrankten Muskels wird, da es geringerer Reibung yon 
seiner Nachbarsehaft ausgesetzt ist, seine Bewegung l~tnger und nach 
dem Tragheitsgesetz selbst fiber die Reizeinwirkung hinaus, beibehal- 
ten kSnnen un(l allmliliger zur Ruhe kommcn. Zudem wird die weiche 
Materie des ersteren rascher wieder zur Kugelform zurfickkehren, 
a l s  die mehr starre und weniger bitdsame Materie des letzteren. 

Ferner: Bei Beginn der Erregung (Rotation der Elemente) wet- 
den die entarteten Moleceln mit ihrer zli.hen Substanz sich weniger 
rm~ch in die dem Grad der Erregung (der Rotationsgeschwindigkeit) 
entsprechende Gestaltveranderung begeben, als die normalen, weichen 
Moleeeln. Endlich: wenn man sich vorstellen will, dass die Elemente  
des Muskels sich theilweise die Erregung dutch Contact mittheilen 
und nicht jedes Molecel gleichm~tssig und gleichzeitig diese Erregung 
zugeffihrt bekommt, so ist es natfirlich, dass im normalen Muskel, 
dessert Elemente sich naher berfihren, diese Propagation der Erre- 
gung fiber die verschiedenen Theile des Muskels sich rascher voll- 
ziehen muss. 

Aus allen diesen S~tzen ergiebt sich das Verst~indiss daffir, dass 
der Contractionsvorgang im degenerirenden Muskel ein l a n g s a m  
a n s t e i g e n d e r ,  s c h l e p p e n d e r  und l ang  a n h a l t e n d e r  i s t  gegen- 
fiber dem zuckenden Eintritt und raschen Verschwinden tier normalen 
Muskelcontraction. 

Gleichzeitig mit der Steigerung der Erregbarkeit des gelfLhm- 
ten Muskels stellt sich auch eine q u a l i t a t i v e  A e n d e r u n g  des 
Z u c k u n g s g e s e t z e s ,  eine Verlinderung der relativen Wirksamkcit 
der verschiedenen Pole ein, die An SZ wachst st~trker an, als die 
KSZ, so dass sic letzterer gleich und allm~ilig sogar starker wird. 
Ebenso w~tchst die KOZ verhitltnissmlissig mehr als (lie An OZ, so 
dass sie ihr gleiche oder st~trkere Wirkung hat. 

Eine befriedigende Erkl~irung dieses Phlinomens, der Entartungs- 
reaction, betrachte ich als den Prfifstein der Hypothese. lch habe 

*) Entsprcchend erkliirt sich die gesteigerte Erregbarkeit gel~hmter 
hIuskeln gogen dio mechanisohe Reizung. 
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schon hervorgehoben, dass das Zuekungsgesetz des normalen Muskels 
resultirt aus der Beeinfiussung der intramusculS, ren Nervenendigun- 
gen und jener der Muskelfasern selbst (lurch den Strom, dass ferner 
wfi, hrend der Degeneration die Bethe, iligung der Nervenendigungen 
allm~tlig versehwindet, aber noeh nieht gauz verschwunden ist zur 
Zeit wenn die Erregbarkeitssteigerung und-Veriinderung, yon der 
wir handeln, ihren Anfang nimmt. 

Analysiren wir von diesem Gesiehtspunkte aus und an der Hand 
unserer Hypothese dig normale Zuekungsformel und die Entartungs- 
reaction.*) 

Beim normalen Muskel wirkt die KS am stSrksten und leich- 
testen zuckungserregend. Die KSZ der untersten Zuckungsstufe 
(beim schwachsten fiberhaupt wirksamen Strom) ist reine Wirkung 
der Nervenreizung. 

Wir eriirterten oben schon die bekannte Thatsache, dass dig 
Muskelfaser leichter auf den Nervenreiz als den directen Reiz reagirt. 
Bei so geringer Stromstii, rke ist aber nach dem Pflf iger 'schen Gesetz 
nur der Eintritt des kathelektrotonischen Zustandes im Nerven wirk- 
sam; die Zuckung beim Minimalreiz findet deshaib nut an der Ka- 
thode start. 

Bei dieser Stromst~rke, bei dcr also (lie der Kathode nahe gele- 
genen intramuseul~ren Nerven wirksam gereizt werden, wird die 
Muskelsubstanz selbst zwischen den Polen wenigstens noch nicht in 
ersichtlichem Grade aftieirt, und ~verden die Muskelmoleceln wenig- 
stens nicht mit solcher Schnelligkeit rotirt, dass eine Formveriinde- 
rung resultirt. 

~ri~chst die Stromstiirke, so tritt eine zwei te  Stufe  ein, bei der 
die Rotation der Muskehnoleceln direct ~'om Strom in der ganzen 

*) Zur Erloiehterung dieser Untersuehung miissen wir uns die norm~fio 
Zuckungsformol vergegenw:,irtigen ; die drei Stufen, die Z i e m s s e n unterschei- 
det (Verhalten bei schwaehom, mittelstarkem und starkem Strom) 15se ich 
naeh dora u yon Lewandowsky (Wiener Klinik 1877 No. 12), der 
bequemeren Darstellung wegen in die doppelte hnzahl auf. 

Mit dora alImiiligen Wachsen der Stromstiirke treten der tleihe nach ein: 
erste Stufo K Sch. Z. 
z w e i t e  . 

dritto , 
viert~ . 
fiinfto , 
sochste , 

K Sch. Z > An Sch. Z. 
K Sch. Z, An Sch. Z., schwacho An 0oZ. 
K Sob. Z iibergel~(m4 in I~D (Kathod~n-Dauer). 
Verstiirkung der 4. Stuf6 K OeZ. 
Yersiiirkung voriger Stufe, A Sch. Z. setzt sich 

in AD. 
fort 
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stromdurcht]ossencn Strecke in so ergiebigem :Maasse erzeugt wird, 
dass eine Formver~,nderung, d. i. dass eine idiomuscul~ire Contraction 
entstcht, die sich nicht auf die kathelektrotonische Region beschr~tnkt, 
sondern den ganzen Muskel ergreift. 

Die mit der wachsenden Stromst~irke wachsende Nervcnreizung 
wird freilich der Kathode das Uebergewicht wahren fiber die An- 
odenreaction. 

Der innere Vorgang ist folgender: Bei Einbrechen des Stromes 
nehmcn zuni~chst nach der du Bois 'schen Theorie die nach jener 
mit polaren Zonen versehenen Moleceln eine solche Stcllung (durch 
Drehen in einer zur Langsrichtung des Muskels senkrechten Axe) ein, 
dass die positiven Pole der Moleceln der Kathode, die negativen Pole 
der Moleceln der Anode zugewendet sind. 

Ausser dieser Bewegung machen die Moleceln, nach meiner Hy- 
pothese, einc rasche Rotationsbewegung um ihre Langsaxe, nicht die 
Liingsaxe des ruhenden Zustandes, sondern tun die naeh der ,)inneren 
Polarisation ̀ ( gegebene Lii.ngsaxe, und zwar in der ganzen intra- 
polaren Strecke gleichsinnig und mit gleicher Kraft. Die Folge ist 
die mehrerwahnte elementare Contraction der Moleceln, und zwar 
s~immtlicher Moleceln des Muskels, also direct erzeugte Contraction 
des Muskels in toto, welche jedoch an der Kathode durch kathodi- 
sche Nervenreizung verstarkt wird. 

Nun ist bekannt, dass bei fliessendem Strom die leitenden Fliissig- 
keiten sich vom (-~-) zum (--)  Pol bewegen; die normale Muskelsub- 
stanz stellen wir uns als hinliinglich flfissig vor, um diese Erschei- 
nung auf sie anzuwenden, und in der That ist nach Kfihne und 
du Bois  Entsprechendes am Muskel unmittelbar wahrzunehmen und 
an der Kathode entsteht eine sichtbare Anschwellung, an der Anode 
eine Verdfinnung der frischen Muskelfaser, die yon einem dauernden 
Strom dnrchflossen ist. Also in jeder Langsreihe yon Moleceln tritt 
ein dichtercs Zusammenrfieken gegen die Kathode hin ein; ersicht- 
licher Weise muss diese in gerader Linie die Moleceln vorw~.rts trei- 
bende und ziehende Kraft einen Einfluss gewinnen auf die durch die 
Rotation um ihre Liingsaxe geschehende Gestaltveranderung. In der 
Gegend des (--)  Poles befSrdert sie offenbar die Axenverkfirzung der 
Moleceln, dutch das dichte Aufeinanderdriingen, am (-1 t-) Pol wirkt 
sie ihr entgegen durch den in der L~ngsaxe geschehenden Zug zum 
(--)  Pol. 

Diese Vorw~xtsbewegung der Moleceln der intrapolaren 8trecke, 
als rein physikalische Erseheinung aller feuchten Leiter, wRchst w~h- 
rend der Stromst~irke a l l m ~ l i g  heran, sic ist nieht vom Eintritt der 
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Schliessung an in yeller Ausbildung vorhanden, und die rotatorische 
Gestaltveranderung des Molecels greift daher frfiher l)latz. *) 

Ich kann daher sagen: bei gewisser Stromst~.rke ger/ith jedes 
biuskelmolecel durch directe Stromwirkung gleichmassig in die oft 
erw~thnte Gestaltveranderung der elementaren Contraction; durch hin- 
zutretende katelektrotonische Nervenreizung wird diese an den Mo- 
leceln, die der Kathode nliher liegen, verst~irkt; an der Anode tritt 
die Erscheinung rein ein; aber kaum ist sie vorhanden, so wirkt in 
der Anodengegend die translatorische Kraft der elementaren Axen- 
verkfirzung der Moleeeln entgegen nnd bringt sic zum Schwinden. 

So erkliirt sich die A n o d e n s c h l i e s s u n g s z u c k u n g  a l s  de r  
B e g i n n  e i n e r  s o f o r t  g e h e m m t e n  t o n i s c h e n  C o n t r a c t i o n ,  und 
ist offenbar, dass sic schw~tcher ist als (tie KSZ. 

Im geliihmten Muskel nun kehrt sich letzterer Satz urn: die 
ASZ wachst und wird selbst st~trker als die KSZ. Die bisherigen 
hypothetischen Ausffihrungen bediirfen cines nicht minder leicht ver- 
standlichen Zusatzes um such dies zu erklSren. 

Zunlichst f~llt durch die Entartung der Nerven die oben erklli, rte 
Verstarkung der Contraction (Molecularrotation) an der Kathode fort:  
der Strom wirkt so auf der ganzen Strecke iiberall gleichm~tssig. 
Sodann vermag die Anziehungskraft des negativen Poles die in ihrer 
Substanz dichter gewordenen Moleceln nicht mehr derart zu beein- 
flussen, wie die flfissigen normalen Moleceln; wir diirfen uns (tie er- 
krankten Moleceln von solcher Dichtigkeit vostellen, dass jene transla- 
torische Wirkung des Stromes auf fenchte Leiter bei ihnen ganz 

*) Aus der Anwendung dieses P,'incips auf den Nerven erhalto ich eine 
Theorie des Elektrotonus am Nerven, dessert Arbeit man sich abet nicht in 
Rotation, sondern in longitudinalen Schwingungen der Moleceln bestehend 
vorstellen muss. An derAnode werden durch die translatorische Wirkung des 
Stromes die Molecularabst~nde vergr6ssert, dis Ber(ihrung zu einer loekeren 
gemaeht, an der Kathode l'iicken die Moleceln n~iher an einander, dadurch 
wird die Fortpflanzung eines Stosses an tier Kathode erleiehtert, an der Anode 
ersehwert - -  im Allgemeinen. Dadurch wird such versc~ndlich, warum der 
Eintritt dos Katelektrotonus und niclLt der des Anelektro~onus auf den Nerv 
vorzugsweise reizend wirkt. Beim Aufh6ren des Stromes schnellen dis Mo- 
leceln in ihre normalen Abst~nde znriick, was an der Anode zu einem Aufein- 
anderstossen der Moleceln fiihrt - -  anelektrotonische Oeffnungsreizung. - -  

Ich gehe bier nicht welter darauf ein und behalte mirvor, die Erschei- 
nungen bei der Nervenreizung, das Pfliiger 'sche Gesetz und die negative 
Sehwankung des ruhenden Muskelstromes auf eine meiner Theorie fiir die 
Muskelreizung ~hnliche Weise an a~derer SLeile zu erSrtern. 
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ausser Acht gelassen werden kann. Somit miissten wir nun einen 
Muskel haben, dessen siimmtliche Moleceln unter gleichem Reiz st~,n- 
den; Kathoden- und Anodenwirkung mfissten sich gleich sein und die 
Contraction wi~hrend dcr Stromdauer an jedem Punkte gleichmassig 
geschehen. In der That beobachten wir ja  beim geliihinten Muskel 
schon bei geringer Stromstlirke eine dauernde Zusammenziehung, an 
der Unterschiede zwischen Anode und Kathode night welter auff~tllig 
sind. Aber bei noch geringerer Stromstli.rke schon sehen wir unter 
der Anode (die Kathode an indifferenter Stelle aufgesetzt) Contraction 
entstehen, we die Kathode als differenter Pol noch nichts ausrichtet. 
Da alle Verhii, ltnisse sonst gleich, so mfissen wir demnach in der 
katelektrotonischen Region stiirkere Widerstitnde haben als in der 
anelektrotonischen. 

Diese Widersti~nde finde ich in Folgendem: 
Nehmen wir an, jedes Molece| sei vermOge seiner inneren vitalen 

d. i. chemischen Vorgange bestlindig und auch wahrend des so zu nen- 
nenden Ruhezustandes in einer ganz langsamen Rotation begriffen um 
seine feststehende Liingsaxe, welche beizubehalten, d. h. der Langs- 
richtung des Muskels entsprechend zu erhalten, es durch seine physi- 
kalischen Kriifte bestrebt ist.*) 

Veto Nerven gereizt, drehen sich die Moleceln in dieser ihrer 
inh~trenten Drehungsrichtung, sagen wir etwa nach rechts; die Ner- 
venreizung bewirkt also nur eine Yerstarkung der vitalen Bewegung, 
macht sozusagen durch Beschleunigung nur den vegetativen Vorgang 
zu einer animalen Function; daher die leichte Anspruchsflihigkeit des 
Muskels veto Nerven aus, gegenfiber directer Reizung der Muskelfasern. 

Das Muskelmolecel besitzt nach du Bois '  Theorie eine positiv 
elektrische Aequatorialzone und zwei negative Polarzonen. Wenn eine 
Musk~lstrecke veto elektrischen Strom durchfiossen wird, so wird, 
wie in jedem Elektrolyten, eine innere Polarisation eintreten, d. h. 
die Molecel werden eine solche Stellung durch Axenneigung einneh- 
men, dass sie ihre Pole den respectiven Jonen yon entgegengesetzter 
Polaritfit zuwenden, dass also ihre ( - - )  Pole der Anode, i h re -~  Pole 
der Kathode zugekehrt sind. 

Die peripolar-elektrisehen, gerade an dan Polen der Liingsaxe 
negativen Molecel werden nun stets, bei einem den Muskel seiner 

*) N~,mlieh dureh seine peripolare Besehaffonheit, durch die die Mole- 
celn in solche gogonseitigo Lago ko .tureen, we die oloktrischon Difforonzon sich 
am vollkommenston vorthoilon; das ist abet die Lago, we die -~- Zone genau 
die ~_ecluatorialzono bildet. 
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Liinge nach durehfliessenden Strom, aus sich sehon der Anode ihren 
negativen Pol zukehren; sie brauchen also hier nicht aus ihrer natiir- 
lichen LAngsaxe sich heraus zu begeben; um abet der Kathode ent- 
sprechend sich zu lagern, miissen sie sich um ihre Queraxe drehen 
um 90 o. Da aber die Polarisation mit der Entfernung yon den 1)olen 
abnimmt, so werden die Moleeeln mit abnehmender Entfernung yon 
der Kathode immer weniger ~ollstitndig ihre Drehung um die Quer- 
axe maehen, und werden also wNlrend des fliessenden Stromes die 
Moleeeln sieh in alle zwisehen 0 und 90 o liegenden Winkel zu ihrer 
natfirliehen Liingsaxe gestellt haben, l)iese Einstellnng gesehieht mit 
Ueberwindung jener KrMt, die die gegenseitige Stellung der Moleeeln 
im Ruhezustand boding), also mit Ansammlung einer gewissen Summe 
von Spannkraft,  welche die Moleceln in die Ruhestellung zuriiekzu- 
sehnellen bestrebt is). Diese Kraft wird im einzelnen Moleeel um so 
grSsser sein, unter je grSsserem Winkel seine neue LSngsaxe von 
seiner natfirlichen, mit der Richtung des Muskels conformen, absteht, 
d. i. je nMmr an der Kathode das Molceel liegt. Offenbar muss 
diese Axendi~'ergenz die Rotation der Moleeeln und dmnit auch i h r e  
Gestaltver~tnderung ersehweren, und zwar am bedeutendsten bei den 
Moleceln, die der Kathode zuni~ehst liegen.*) 

Wir sagten frfiher, dass der eonstante Strom an jedem Punkte 
der durchstr6mtcn Muskelstrecke mit gleieher Kraft wirke. Jetzt 
aber haben wir gefunden, dass dieser iiberall gleichen Kraft nicht 
0berall gleiche Widerst~tnde entgegenstehen. An der Kathode bible) 
die Winkelstelhmg der Axen einen Widerstand, der an der Anode ificht 
existirt. Im normalen Muskel wird dieser aber fibereompensirt dureh 
die oben ffir die st~trkere Wirkung der KS geflmdenen Grfinde (ka- 

*) Hior is) oin anderer Urns)and violleicht noch yon Wichtigkoit. Wir 
sehen, dass an der Anode die Moleceln rotirt werden iu ihrer natfirlichon Axe, 
in welcher sie ~uch die yore Nerv aus ~mge,.'t',gto }~otation (C~mtraction) voll- 
fiihren; a.n der Kathode aber geschieht die directe l~,otaCion um eine Durch- 
str6mungsaxe, die in Folge der inneren Polarisation })is 90 o yon de.' ersteren 
abweicht. Wie nun, wenn, wie 1)el der KS und der Stromdauer mittel- 
starker StrSme, das Moleeel sowohl direct, als veto Nerv aus einen hn- 
puls erhS,lt? Ieh mSehte glauben, (lass in sc, lehem Falle ,lie Nerven- 
erregung das Molecel nicht aus seiner yon der inneren Polarisation abhiin- 
gigen Sehr~gstellung der Durchs~r6mungsaxe verdrgngt, dass also die Nerven- 
erregamg die Rotation trotz der Axenneigung mad bei jeder Axenstelhmg 
befSrdert. Wenn die Hypothese iiberhaup'c richtig is), so inuss alas Verbal)on 
der negativen Sehwankung, als Ausdruek der ~,~erSnderung der elektrischon 
Eigensehaften des Muskels bei dot Th~tigkeit, weiteren Aufschluss gebon. 
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thodische Nervenschliessungsreizung und translatorischesAufeinander- 
rficken der Moleceln), und treten zugleich an der Anode (durch die 
Bewegungstendenz der Moleceln zur Kathode hin) Gr/inde ein, die 
die Axcnverkfirzung der rotirenden Moleceln nicht so leicht yon Statten 
gehen lassen. Abet am g e l a h m t e n  Muskel  mit seinen starren 
Moleceln, wo letztere Theilwirkungen des elektrischen Stromes fehlen, 
fallen jene Widers t~ inde  an der  K a t h o d e  in die Wagschaale und 
b e w i r k e n  das  U e b c r w i e g e n  der  ASZ fiber die KSZ. 

Die d r i t t e  S tufe :  Hinzutreten yon An OZ beim normalen Mus- 
kel wird erreicht bei ungefahr gleicher Stromstitrke wie die zweite 
Stufe (An SZ); sie ist Wirkung der Oeffnungsreizung der in der an- 
elektrotonischen Strecke liegenden Nervenfasern. Ieh werde darauf 
noch zurfickkommen. 

Die v i e r t e  S tu fe ,  Uebergang der KSZ in KD, in tonische Con- 
traction an der Kathode, wird erreicht, so bald die Stromsti~rke so 
gross ist, dass sie die Muskeimoleceln in der der Kathode n~.heren 
Region der intrapolaren Strecke in die formverandernde Rotation 
bringt und in dieser w~ibrend der Stromdauer erhlilt, auch nachdem 
die initiale KSZ beendet ist. Bei dieser Stromstlirke fibel~viegen 
am (-}-) Pol noch jene rotationshemmenden Kr~tfte, die wit beim nor- 
malen Muskel fanden und die, besteheud in der Anziehungskraft des 
negativen Poles, der Rotation und Axenverkiirzung entgegenstehen. 

Diese hemmende Wirkung der translatorischen Kraft wachst aber 
nicht parallel der Stromintensit~it, und bei der s ech s t en  h i i chs ten  
S tu fe  sehen wir auch die ASZ in AD, in tonische Contraction der gan- 
zen durchstrfmten Muskelstrecke einschliesslieh seiner anodisehen Re- 
gion fibergehen als Ausdruck daffir, dass jetzt die elektrische Kraft alle 
der Rotation entgegenwirkenden Krafte fiberwunden hat. Beim Ansetzen 
der Kathode an einer indifferenten Stelle z. B. am Sternum, wird yon 
dieser totalen intrapolaren Erregung unter Umstiinden nur die An D 
zu ausserer Erscheinung kommen. Wir sahen oben, dass und warum 
im entartenden Muskel die rotationshemmende Kraft der translatorischen 
Stromwirkung in Wegfall kommt (wegen Verdichtung der Moleceln). 
Darin haben wit einen neuen Grund (oben erw~thnten wit nur die 
durch die Verdichtung auf engeren Raum entstehende u 
der intramolecularen Zwiscllenr~tume, und daraus hervorgehend Ver- 
ringerung der Oberflachenreibung bei der Rotation) ffir das leichtere 
E i n t r e t e n  de r  t o n i s e h e n  C o n t r a c t i o n  gei~ihmter Muskeln, schon 
bei geringerer Stromsti~rke, als es beim gesunden Muskel der Fall ist. 

Es crfibrigt die f f inf te  S tu fe :  starke KSZ, An SZ, AOZ nnd 
Hinzutreten der KOZ beim norma|en l~luskel. 
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Wie entsteht die letztere? veto Nerv aus ist sie nicht erzeugt, 
denn das Aufhfren des Katelektrotonus reizt ja  den Nerv nicht. 

Stellen wir uns die Yertheilung and Wirkung der verschiedenen 
gefundenen Kritfte an der Kathode nochmals vor wlthrend der Dauer 
eines ziemlich starken Stromes und sehen wir zu, wie diese Kr~ifte 
sieh bei plStzlichem Aufh6ren des Stromes arrangiren. 

Jedes Molecel der kathodischen Region hat sich sofort beim 
Stromeintritt um seine Queraxe so gedreht (urn einen Winkel zwischen 
1--90 o), class es seine /tquatoriale (-J-)Zone (]em ( - - )Po l e  zuwendet, 
um so vollkommener, je nither das Moleeel am (--)  Pol selbst liegt, 
w~thrend die dem negativen Pole n~iher liegenden Moleceln dieseln 
ihre ( - - )  Polarzone zukehrend in der usprfinglichen Lage verharren. 
Diese Schrligstellung hat in jedem betroffenen Molecel eine Spannkraft 
erweckt, die das Moleeel in seine natfirliche Lage zurfiekzuziehen be- 
strebt ist. Diese Summe yon Spannkraft am negativen Pol wird fi'ei 
im Moment der StromSffnung. Dies VerhMtniss ist beim normalen und 
erkrankten Muskel gleieh. 

Ferner sind die Moleceln am ( - - ) P o l  dureh translatorisehe Wir- 
kung dicht aneinder gedrlingt worden, sic haben ihren l)latz in der 
Litngsreihe der Moleceln veritndert, sie sind ihrer Triigheit entge- 
gen angezogen veto ( - - ) P o l  w~hrend der Dauer des Stromes.*) 
Auch dadurch ist Spannkraft angesammelt, die das Moleeel an seine 
richtige Stelle in der Litngsreihe zurfiekzuffihren und jedes wieder 
auf den natfirlichen Abstand yon seiucn Naehbaren der Liingsrichtung 
einzustellen sucht, in welchem cs den geringsten Druck yon diesem er- 
fahrt. Das ist so aber nur beim normalen Muskel, mit seinen flfissigen 
weichen Moleceln, nieht bei den dichteren Moleceln des erkrankten 
Muskels, die der translatorischen Wirkung des Stroms nicht nnter- 
liegen. Auch diese Kraft wird frei im Moment der Strom(iffnung. 

Endlich macht jedes Molecel zugleich wiihrend der Stromdauer 
die Rotation um seine der Liingsrichtung des Muskels entsprechende 

*) Es ist nicht zn iibersehen, dass nicht in diesem translatorischen Zu- 
sammenrficken der Molecoln die Contraction des Muskels im Wesentlichen be- 
stoht, sondern in der Axenverkfirzung jedes Moleccls bei gl~ichbleibenden 
gegenseitigen Abst~nden derselben, t~ei Erregung des Muskels veto N erven 
aus worden die Mittelpunkto der in ihren Axen verkiirzten Moleceln in glei- 
chen Abstg~nden unter einander licgen, welchc Abstiinde verkiirzt si~(I gegen- 
fiber ihrer GrSsse ira Ruhezustand. Beim elektrisch gereizten Muskel werden 
dagegen die AbstDmde der Mittelpunkte dcr Moleceln gegen die Kathode hin 
progressiv kleiner. 
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DurchstrOmungsaxe,*) die bei den durch innere Polarisation schriig 
gestellten Moleceln der kathodischen Region einen Winkel bildet mit 
deren natfirlicher L~ingsaxe. Bei der hohen Stromsti~rke, die wir jetzt 
im Auge haben, bewirkt diese Rotation die ihr zukommende Formver- 
iinderung der Moleeeln (Verkfirzung der Rotationsaxe und Erweite- 
rung des Aequators) in jedem Molecel der intrapolaren Streeke. Bei 
den weichen bildsamen Moleeeln des normalen Muskels ist die Aequa- 
torialverbreiterung so stark, dass sie eine starke Reibung der in 
Lf~ngsreihen neben einander liegenden Moleceln an ihren Aequatorial- 
zonen herbeiffihrt. Dieser Reibungswiderstand consumirt in jedem 
Augenbliek die dem Aequator ertheilte Sehwungkraft, so dass es 
nicht zu einer den Moleceln nach Aufh6ren des Stromes immanent 
verbleibenden Schwungkraft kommt. Dem Beharren in der eingenom- 
menen Rotation wirkt im normalen Muskel obendrein entgegen, class 
die Moleceln wegen ihrer weiehen und vollkommen elastischen Be- 
schaffenheit eine grosse Tendenz haben, in ihre Kugelform zurfickzu- 
kehren, was wegen der Verringerung des Aequatorialdurchmessers eine 
Verringerung der Schwungkraft bedeutet. 

Also im normalen Muskel m i i s s t e n -  wenn die Nervenreizung 
eliminirt werden kSnnte - -  die Moleceln im Moment des AufhSrens 
des Stromes in dieKugelgestalt zuriickkehren, und dem Verharren in 
der Rotation stehen die Reibungswiderstande und die Elasticitlit des 
Molecels entgegen. 

Das kSnnte genau aber nur ffir die anodische Region gel'ten, wo 
die Moleeeln nur eine Gestaltsveriinderung, nieht aueh eine Stellungs- 
veranderung w~.hrend der Stromdauer erfahren hatten, und es geht 
daraus hervor, dass e ine  A n O Z  n i c h t  Fo lg e  d i r e c t e r M u s k e l -  
f a s e r r e i z u n g  sein kann.  Dass eine An OZ fiberhaupt eintritt, ist, 
wie oben schon gesagt, W i r k u n g  der  du rch  AnO g e r e i z t e n  H e r -  
v e n f a s e r n  der anodischen Region. Ihr Eintreten widerspricht also, 
als ganz anderen Quellen entstammend, unseren Ausffihrungen nicht. 

An der Kathode haben wir vorhin im Moment der StromSffnung 
aus zwei Quellen eine Summe von Spannkrfi.ften frei werden sehen, 
die das Molecel in seine Ruhestellung zurfickzuschnellen streben. Aber 
wie die gespannte Feder, losgelassen, sich nicht stillschweigend in 
die Ruhestellung zurfiekzieht, sondern schwingend ausschl'~gt, und wie 
ein in die HShe gehobener KSrper beim AufhSren der hebenden Kraft 
im Niederfallen neue Arbeit zu leisten bef~.higt wird, so erschSpfen 

*) Von einer QuerdurchstrSmung dot Muskeln sehen wir ab, weil prak- 
tisch ohne Interesse. 
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jene Spannkriifte in der kathodischen Region ihre Wirksamkeit nicht 
mit der Rfickversetzung der Moleceln in (lie natiirliche Liingsaxe und 
in die natfirlichen Liingenabstande. Ihre elastische Spannkraft wird 
sich vielmehr am natfirliehsten umsetzen in Erzeugung jener selben 
Bewegung, welche die Moleeeln bis zu demselben Moment hatten, also 
in Axendrehung. Anstatt dass also wie naeh frtiherer Ausffihrung zu 
schliessen ware, mit demAufhSren des Stromes die Molecularrotation 
aufhSrt, erhlilt sie einen plStzlichen neueli Impuls; und da zugleich 
die oben bezeichneten der Kathode whhrend der 1)urcbstrSmung zu- 
kommenden Widerstande (Winkelsfellung der Axen und translatorisches 
Aufeinanderdrangen der Pole) fortfallen, muss dieser momentane Im- 
puls ein momentanes Schiessen in verst~irkte Elementarcontraction 
bewirken. So haben wir beim normalen Muskel eine iiber die tonische 
Contraction sich erhebende KOZ, e n t s t a n d e n  yon der  Re izung  
des  Muske ls  d i rec t .  Dass die AOZ sie iiberwiegt und schon bei 
geringerer Stromst~rke fibertritt, das rfihrt daher, dass die AOZ, wie 
oben gesagt, durch die Oeffnungsreizung der intramuscul~iren in der an- 
ekletrotonischen Region gelcgenen Nervenendigung entsteht und das 
Muskelmolecel einer yore Nerv her iibermittelten Reizung leichter folgt 
als jeder anderen. 

Nun ist auch ohne Weiteres zu verstehen, warum bei der Ent- 
artungsreaction geliihmter Mu.~keln bekannter Massen die KOZ st~ir- 
ker wird als die AOZ. 

Denn die AOZ als Function intramuscularer 1Nervenendigungen 
muss mit der fortschreitenden Degeneration immer schwlieher wet- 
den und schliesslich verschwindon, w~hrend die KOZ, directer Mus- 
kelreizung entsprungen, noch andauert. Darnaeh kann man sagen: 
das  V e r s c h w i n d e n  der  AOZ b e z e i c h n e t  bci e ine r  Li ihmung 
g e n a u  den Z e i t p u n k t  des t o t a l e n  Z e r s t 6 r t s c i n s  der  i n t r a -  
musculfi .ren N e r v e n e n d i g u n g e n .  

Aber alsbald schwindet auch die KOZ, dcnn vorhin schon 
sehen wir, dass bei der fortschreitenden Entartung des Muskels we- 
gen Verdichtung der Moleceln die translatorische Wirkung des Stro- 
rues wegflillt, also die eine der Quellen jcner Kraft, die bei der KO 
den Moleceln einen kurzen Impuls gab. Obendrein ist offenbar, dass die 
consistenter gewordenen Molecel nicht auf solch kurzdauernden Reiz, 
wie die noch fibrig bleibende Quelle der AOZ des normalen Mus- 
kels, niimlicb die Rfiekkehr aus der Polarisation in die Ruhestellung 
des Molecels, sich in zuckender Schnelle in die Rotationscontraction be- 
geben kSnnen, wie es das normale Molecel that. Das dichte erkrankte 
Molecel kann seine Gestaltveriinderung nur langsam, nur durch liinger 
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dauernde Rotation einnehmen, kann daher, sobald die Verdichtang 
his zu einem gewissen Grade gediehen, nicht mehr reagiren auf den 
momentanen Reiz der bei der KO entbundenen Spannkraft d. h. 
es kann keine KOZ mehr eintreten. Nach B r e n n e r  verschwinden 
die Oeffnungszuckungen in demselben VerhMtniss, als die .Triigheit 
der Zuckungen zunimmt und die Fiihigkeit derselben auf kurz- 
dauernde StrSme zu reagiren abnimmt. - -  Bei einem langer dauern- 
den constanten Strom beobachtet man noch nach Ausbleiben der 
AOZ, und selbst der KOZ eine dauernde tonische Contraction, 
gleichm~tssig an der Anode und Kathode, und die anodische SZ er- 
hebt sich immer weniger fiber das Niveau dieser tonischen Contrac- 
tion. Ganz natfirlich: Je dichter unter der Entartung des Muskels 
die Moleceln in ihrer Substanz werden, um so schwerfalliger und 
langsamer gerathen sie in eine Formver,'tnderung, um so l~tnger muss 
also der rotationserregende Reiz dauern, wenn die Rotation jene 
Axenverkfirzung mit ~.quatorialer Zunahme des einzelnen biolecels 
bewirken soll, in deren millionfacher Summirung die Contraction des 
Muskels besteht. 


