Archiv fiir Psychiatrie und Zeitschrift Neurologie, Bd. 191, S. 478—492 (1954).

Aus der neurologischen Universitatsklinik, Lund, Schweden
(Vorstand: Prof. Dr. med. G. WoHLFART).

Uber die Bezichungen zwischen elektromyographischen
und anatomischen Befunden in normalen Muskein
und bei neuromuskuliren Erkrankungen.

Von
GUNNAR WOHLFART, BERTRAM FEINSTEIN* und JORGEN FEX.

Mit 6 Textabbildungen.

(Eingegangen am 21. August 1953.)

Elektromyographie mit Nadelelektroden und unter Beniitzung eines
Kathodenstrahloscillographs ist in den letzten Jahren zu einer wichtigen
Untersuchungsmethode bei neuromuskuldren Erkrankungen und Nerven-
verletzungen geworden. Die Methode wurde besonders von DENNY-
Brown (1938, 1941, 1949), BucaTHAL (1941—1953), WEDDELL, FERIN-
STEIN und PaTrie (1944) und KucrErBERG (1947-—1953) entwickelt. Die
Literatur iber klinische Elektromyographie ist schon umfassend. Viele
Probleme von grundlegender Bedeutung sind jedoch noch ungeldst.

An der neurologischen Universitétsklinik in Lund haben wir uns beson-
ders fiir die Beziehungen zwischen elektromyographischen und anato-
mischen Befunden interessiert. Diese Beziehungen wurden ndmlich bisher
wenig studiert. Tm folgenden wird eine Ubersicht der wichtigsten Lei-
stungen der klinischen Elektromyographie gegeben werden. In Zusammen-
hang damit werden gewisse Probleme der Beziehungen zwischen Elektro-
myographie und Anatomie an Hand eigener Untersuchungen erértert.

Elektromyographische Befunde im normalen Muskel.

In einem ruhenden, normalen Muskel findet man keine elektrische
Aktivitit. Bei schwacher Kontraktion findet man bei Ableitung mittels
einer Nadelelektrode ein einziges oder eine kleine Anzahl von Aktions-
potentialen von wechselndem Aussehen. Bei stédrkerer Kontraktion
wird die Frequenz der einzelnen Potentiale vermehrt, und eine gréfSere
Anzahl solcher erscheint. Unter normalen Verhdltnissen kann man daher
bei starker Kontraktion die Gestalt der einzelnen Potentiale nicht analy-
sieren.

#* Auf Urlaub von der neurologischen Abteilung, University of California Hospital
San Francisco, Cal. Mit personlicher Unterstiitzung von der National Foundation of
Infantile Paralysis.
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Im normalen Muskel kann man gew6hnlich durch Bewegen der Nadel-
elektrode Punkte finden, von denen bei schwacher Kontraktion nur ein
einziges, rhythmisches Potential erhalten wird. Es wird allgemein ange-
nommen, dafl solche Potentiale von den kleinsten funktionellen Einheiten
des Muskels, den ,,motorischen Einheiten® (motor units) oder von Teilen
solcher hervorgebracht werden.

Die GroBe, Linge und Form der Aktionspotentiale wechselt sehr in
normalen Muskeln. Es muf3 besonders betont werden, dafl verschiedene
Typen von Nadelelektroden wie auch Eigenschaften des verstirkenden
Apparats grofle Unterschiede im Aussehen der erhaltenen Potentiale
bedingen konnen. Betreffs technischer Einzelheiten der Anforderungen
an den verstirkenden Apparat wird auf die Arbeit von Gurp (1951) ver-
wiesen.

Die verschiedenen Potentiale in demselben Muskel sind aber einander
sehr ungleich, auch bei Verwendung desselben Apparats und derselben
Nadelelektrode. Solche Unterschiede hangen wahrscheinlich mit Ver-
schiedenheiten in der Anzahl und Anordnung der Muskelfasern in den
motorischen Einheiten, aber auch mit der Lage der Elektrode in Verhalt-
nis zu den elektrisch aktiven Strukturen zusammen.

Die Aktionspotentiale, die man unter normalen Verhéltnissen erhilt,
sind mono-, di-, tri- oder polyphasisch (Abb. 1a—d). Die polyphasischen
Potentiale kénnen bis zu neun Zacken enthalten (FrinsTEIN, LINDE-
gArD, Nymax und WoHLFART, 1954). Die Amplitude wechselt von tech-
nisch kaum registrierbaren Wellen bis auf zwei Millivolt. Die Mehrzahl
der Potentiale haben beim Menschen eine Amplitude von einigen Hun-
derten Mikrovolt, Beim Bewegen der Elektrode wechselt die Amplitude
desselben, rhythmisch auftretenden Potentials sehr. Die Amplitude ist
am groBten nahe an der motorischen Hinheit und wird kleiner, je mehr
sich die Nadelelektrode von den Fasern der Einheit entfernt.

Auch die Anzahl der Zacken in einem Potential wechselt mit der Lage
der Elektrode. Wenn man polyphasische Potentiale wihrend lingerer
Zeit bei soweit als méglich derselben Lage der Nadelelektrode beobachtet,
findet man auBerdem nicht selten, daB einzelne Zacken verschwinden und
wiederauftreten konnen.

Die mittlere ,,Duration®, d. h. die Dauer der Potentiale ist bei Ver-
wendung eines einheitlichen Elektrodentypes und desselben Apparats
bei verschiedenen Personen derselben Altersgruppe ziemlich konstant.

PrrersEN und KucELBERG (1949) wie auch BucHrHAL und PrxeLLI (1951, 1952)
haben die mittlere Duration fiir einige normale Muskeln festgestellt und haben auch
nachgewiesen, daf} die mittlere Duration im héheren Alter verlangert ist, BUCHTHAL
(1949) wie auch BuvcaTHAL und PiNerrI (1952) zeigten auch, daB experimentelle
Abkiihlung eines Muskels eine betrichtliche Verléngerung der Duration verursacht.

FriNsTEIN, LINDEGARD, NYMAN und WoHLFART (1953) verglichen die mittlere
Duration der Potentiale bei verschiedenen Muskeln. Unter den untersuchtenMuskeln



480 G. WonLFART, B. FRINsTEIN und J. Fex:

hatte das Platysma die kiirzeste mittlere Duration, nimlich 4,9 msec. Der ent-
sprechende Wert war fiir den Brachioradialis 7,0, Interosseus dorsalis T der Hand
7,1, Tibialis anterior 10,6 und Gastrocnemius (medialer Kopf) 9,6. Die Duration der
Potentiale desselben Muskels wechselte in weiten Grenzen (2—10 Millisec fiir das
Platysma, 1-—15 fiir den Brachioradialis, 2-—14 fiir den Interosseus dorsalis I,
2—19 fiir den Tibialis anterior und 2—21 fiir den medialen Kopf des Gastrocnemius).

FrinsTEIN, LINDEGARD, NYMAN und WoHLFART (1954) versuchten, die mittlere
Duration in Beziehung zur mittleren Anzahl von Muskelfasern per Einheit in den
entsprechenden Muskeln zu bringen. An Leichenmaterial wurden in sehr umfas-
senden Untersuchungen die Anzahl der motorischen Einheiten und die mittlere

Abb. 1. a—d Mono-, di-, tri- bzw. polyphasische Normalpotentiale. — e¢— % Tin pathologisch poly-

phasisches Potential mit vier verschiedenen Typen von Nadelelektroden aufgenommen. ¢ Bipolar.

/ Coaxial. ¢ Monopolar (ein. innerer Draht und indifferente Elektrode). # Monopolar (JuBere Nadel

und indifferente Elektrode). — ¢— % Ein Potentialin einem Falle von Syringomyelie in verschiedener

‘Weise aufgenommen. 7 Bipolar. j Bipolar, aber in einer Richtung senkrecht zur vorigen. # Monopolar,
— Kalibrierung in e—# 200 Mikrovolt, 5 Millisec. ¢—% 1 Millivolt, 5 Millisec, —

Muskelfaseranzahl der Einheit fiir verschiedene Muskeln festgestellt. Die mittlere
Muskelfaseranzahl der Einheiten im Platysma war 25. Die entsprechenden Werte
waren fiir den Interosseus dorsalis I der Hand 340, Lumbricalis T der Hand 108,
Tibialis anterior 657, und Gastrochemius (medialer Kopf) 1634. Fiir den Brachio-
radialis konnte ein zuverlidssiger Wert nicht erhalten werden. Es wurde aber festge-
stellt, dafl die mittlere Faseranzahl per Einheit groBer als 410 ist.

An Hand &lterer Untersuchungen (Bors 1926, By6rEMAN und WonLFART 1936)
kann berechnet werden, daB die mittlere Faseranzahl der motorischen Einheiten im
Rectus externus oculi 9—10 ist. Aus der Literatur sind keine anderen zuverlassigen
Angaben tiber die GroBe der motorischen Einheiten in menschlichen Muskeln er-
haltlich. Kiirzlich warde von Bs6rok und KueELBERG (1953) nachgewiesen, dag die
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Potentiale der duBleren Augenmuskeln besonders diinn sind. Es scheint somit, als
ob eine kurze mittlere Duration der Potentiale in Muskeln mit einer geringen An-
zahl von Muskelfasern per Einheit gefunden wird. Im Ubrigen bemerkt man keine
Beziehung zwischen Duration und Muskelfaseranzahl. Andere Faktoren miissen fiir
die Duration von Bedeutung sein, z. B. die Anordnung der Fasern der Einheit.

PrrersiN und KvegerneEre (1949), Gurp (1951) und BucHTEAL und
PixgLLI (1952) wiesen statistisch nach, dal} das Aussehen der Potentiale
und auch die Duration mit dem Typ der verwandten Elektroden wech-
selt. Man kann denselben Umstand in einfacherer Weise studieren, wie
Lawpav (1951) und Piverra (1951) er-

wihnt haben, und wie wir bestitigen 1 Hoaxial
konnen. Verstirker 2 Bipolar
3 Mongpolar mit jndif-

Bei klinischer Elektromyographie ferenter Flektrode
verwendet man im allgemeinen soge-
nannte coaxiale Elektroden. Diese sind
gewohnliche Injektionsnadeln, die einen L Moty | | Urmschalier
isolierten Kupfer- oder Platindraht
enthalten. Bertihrung mit dem Muskel-

gewebe findet mit der Nadeloberfliche
und dem nackten Ende des Drahtes
Naae/

statt. Man beniitzt auch andere Arten
von Elektroden, z. B. monopolare mit
nur einer Nadel und einer indifferenten
Elektrode und bipolare mit zwei Drah-
ten in einer Nadel. Im letzten Falle

findet der Kontakt nur an der Nadel-

spitze statt. Abb. 2. Schematische Darstellung einer

. . .. Anordnung, dasselbe Potential mit ver-
Abb. 2 zeigt eine Art kombinierte  cniedenen Typen von Nadelelektroden

Elektrode, die sowohl als coaxiale wie 7t studiercn. Bel der Benutzung einer
. solchen ,,Polyelektrode muf natiirlich
als blpolare oder monopolare Elektrode immer kontrolliert werden, da man am
verwendet werden kann. Mit einer Ende eines Versuchs ein Potential erhilt,
. das in allen Einzelhejten mit dem
solchen Elektrode kann man dasselbe  urspriinglichen Potential identisch ist.
Potential beliebig mit allen Typen von
Nadelelektroden studieren. Als Erweiterung der von Lanpavu (1951)
und PinErix (1951) begonnenen Untersuchungen haben wir verschiedene
Typen von kombinierten Elektroden herstellen lassen, und der EinfluB
des Elektrodentypus auf das Aussehen der Potentiale wird in noch im
(Gange befindlichen Untersuchungen systematisch studiert.

Vorldufig 1aBt sich feststellen, dal monopolare Elektroden im allge-
meinen ein gréferes Aufnahmegebiet haben als coaxiale und bipolare. Es
ist deshalb schwieriger, bei monopolarer Ableitung isolierte Potentiale
zu erhalten. Die bipolar abgeleiteten Potentiale haben im allgemeinen
eine kiirzere Duration als die monopolar erhaltenen, wihrend die coaxi-
alen eine Zwischenstellung einnehmen. Auch die Amplitude und Form im

ind/fferente
Flektrode
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iibrigen wechselt mit verschiedenen Elektroden. Abb. le—h zeigt das-
selbe (pathologisch polyphasische) Potential mit vier verschiedenen
Elektrodentypen aufgenommen. Abb. 1i zeigt ein Potential bei bipolarer
Ableitung. Eine besondere kombinierte Elektrode wurde beniitzt, die
vier Kupferdrihte in einer Nadel enthielt. Es war demgemifl moglich,
bipolar in zwei zueinander senkrechten Richtungen abzuleiten. Abb. 1j
zeigt dasselbe Potential bei bipolarer Ableitung in rechtem Winkel zu der
Ableitung in 1i. Abb. 1k demonstriert eine monopolare Ableitung des-
salben Potentials.
GewohnheitsmiBig verwenden wir coaxiale Elektroden.

Wenn man bei klinischer Elektromyographie gleichzeitig von zwei oder
mehr verschiedenen Punkten in einem Muskel ableitet, treten die Poten-
tiale gewdhnlich an verschiedenen Zeitpunkten (asynchron) in den beiden
Ableitungen auf. Bisweilen erhélt man aber im normalen Muskel synchrone
Potentiale in zwei Ableitungen. Es ist nicht geniigend bekannt, wie dies
erklirt werden soll. Bs ist doch selbstversténdlich, daf man synchrone
Potentiale erhilt, wenn die zwei Elektroden mit derselben motorischen
Einheit Kontakt haben. Wenn man einen parallelfaserigen Muskel, wie
z. B. den Brachioradialis, untersucht, kann man nach unserer Erfahrung
ziemlich leicht diinne Streifen in der Langsrichtung des Muskels finden,
die bei schwacher Kontraktion synchrone Potentiale geben. Es ist unseres
Erachtens sehr wahrscheinlich, dafl man dabei mit einer einzigen Einheit
arbeitet.

Synchronie der Potentiale ist unter pathologischen Verh#ltnissen bis-
weilen von diagnostischem Interesse, wie unten erdrtert werden wird.

Nervenverletzungen und Erkrankungen des peripheren motorischen Neurons.

Denervierte Muskelfasern geben typische kleine Potentiale, sogenannte
Fibrillationspotentiale, wie zuerst von BRownN (1937) und DENNY-BROWN
und PENNYBACKER (1938) nachgewiesen wurde. Diese Potentiale wurden
besonders von WEDDELL und anderen (1944) und FEINSTEIN und anderen
(1945) studiert. Fibrillationspotentiale sind das zuverlidssigste elektro-
myographische Zeichen ,,neurogener Atrophien. In zweifelhaften Fillen
kann es von praktischem Wert sein, Fibrillationen mit Prostigmin oder
lokaler Erwirmung zu provozieren. Wir haben in mehreren Fillen exzi-
dierte Muskelstiicke aus den Muskelpartien untersucht, wo Fibrillations-
potentiale gefunden worden waren, und haben in solchen Fillen histolo-
gisch denervierte Muskelfasern gefunden.

Die einzelnen Fibrillationspotentiale (Abb. 3a) sind mono- oder
diphasische kleine Potentiale mit einer Amplitude von kaum registrierbar
bis zu 100 Mikrovolt oder mehr und einer Duration von ungefihr 1—3
Millisekunden. Im Lautsprecher geben sie einen charakteristischen , knak-
kenden‘* Laut. Muskelkontraktionen beeinflussen diese Potentiale nicht.
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Nach einer Nervendurchtrennung treten Fibrillationspotentiale beim
Menschen erst nach ungefihr zwei Wochen auf, an demselben Zeitpunkt,
wo Degenerationsreaktion bei faradischer und galvanischer Reizung
gefunden wird.

Nach kompletter Nervendurchtrennung
kommen auch andere Arten von willens-
m#Big nicht auslésbarer Aktivitdt vor
(KvcELBERG und PETERSEN, 1949).
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Abb. 3. @ Amyotrophische Tateralsklerose. Das groBe Potential entspricht faszikuliren Muskel-
zuckungen. Die sehr kleinen Potentiale sind Fibrillationspotentiale. Kalibrierung: 200 Mikrovolt,
5 Millisee. — b Verletzung des Plexus brachialis. Pathologisch polyphasisches Potential als Zeichen
einer Reinnervation. — ¢ Traumatische Riickenmarksschidigung mit Paraplegie. Ableitung von
zwei Punkten 8,5 Cm. von einander in der Adduktormuskulatur des Oberschenkels. Synchronisie-
rung, auBerdem Fibrillationspotentiale. Kalibrierung wie in 4. — d Ein Riesenpotential 46 Jahre
nach einer Poliomyelitis. Kalibrierung: 1 Millivolt, 5. Millisec. — e Diinnes Potential bei progressiver
Muskeldystrophie. Kalibrierung: 200 Mikrovolt, 1 Millisec.

Den faszikuldren Muskelzuckungen bei gewissen neurogenen Muskel-
atrophien entsprechen bei Elektromyographie, wie DENNY-BROWN und
PrexryBACKER (1938) und andere nachgewiesen haben, einzelne Aktions-
potentiale (Abb. 3a). Dies wird allgemein als ein Beweis dafiir aufgefalt,

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 191. 33
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daf} einzelne motorische Einheiten zucken. Unserer Meinung nach mufl
man aber die Moglichkeit berticksichtigen, daBl es sich bisweilen um
mehrere synchron arbeitende Einheiten handeln kénne. Sind doch die
zuckenden Muskelteile oft viel groBer als eine einzige Einheit. Natiirlich
ist es aber doch moglich, dafl eine Menge von Muskelfasern bei der
Zuckung passiv mitgerissen werden.

Fiir partielle neurogene Muskelatrophien ist ferner charakteristisch,
daB man bei aktiver Kontraktion eine reduzierte Anzahl von Aktions-
potentialen erhélt. Dies hingt damit zusammen, dalBl die Anzahl der noch
tiatigen Einheiten vermindert ist. Histologisch findet man in solchen
Fillen unserer Erfahrung nach das typische Bild der sogenannten dis-
seminierten neurogenen Atrophie (WoHLFAHRT und WoBLFART 1935,
WoHLFART 1949).

BuorTtEAL und CLEMMESEN (1941) wiesen nach, daf die noch vorhan-
denen Potentiale bei neurogenen Atrophien oft eine lingere Duration als
normale Potentiale haben.

Wie oben erwdhnt, kommen schon normalerweise polyphasische Poten-
tiale vor. Bei der Regeneration nach peripheren Nervenschiadigungen
findet man pathologisch polyphasische Potentiale von sebr langer Dura-
tion als ein Zeichen der Reinnervation (Abb. 3b). Das Auftreten solcher
Potentiale kann dadurch erklirt werden, daBl die auswachsenden Nerven-
fasern anfangs besonders diinn und wahrscheinlich langsam leitend, und
die neugebildeten Endigungen unvollstindig differenziert sind. Wenn
nach vielen Monaten die ausgewachsenen Fasern und Endigungen normal
geworden sind, verschwindet auch zum groBten Teil die pathologische
Polyphasie der Potentiale. Mehrere Jahre nach einer Nervenschidigung
findet man bisweilen abnorm groBe Potentiale mit einer Duration inner-
halb normaler Grenzen (Y AHR, HERZ, MOLDAVER, und GRUNDFEST 1950).

Wenn man bei einer Léhmung nach einer reinen Nervenverletzung
keine Fibrillationspotentiale erhélt, hat dies dieselbe Bedeutung wie wenn
man bei faradischer und galvanischer Reizung keine Degenerationsreak-
tion findet, d. h. die Nervenfasern sind funktionell blockiert, aber Degene-
ration der Fasern ist nicht eingetreten. Praktisch sollte betont werden,
dall man die Muskeln genau durchsuchen muB, um Abwesenheit von
Fibrillationen feststellen zu konnen. Fibrose der Muskeln kann den Nach-
weis von Fibrillationspotentialen erschweren.

Oben wurde das Vorkommen von Synchronie der Potentiale in nor-
malen Muskeln erwihnt. Bei intraspinalen Erkrankungen, besonders
nach Poliomyelitis, findet man eine stark vermehrte Tendenz zu Syn-
chronie der Potentiale, was von BUucHTHAL und seinen Mitarbeitern
nachgewiesen wurde. Synchrone Potentiale werden in solchen Fillen in
weit entfernten Teilen desselben Muskels, und auch in verschiedenen
Muskeln, mit Leichtigkeit erhalten (Abb. 3¢).
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Die Ursachen der ,,Synchronisierung® wurden in letzter Zeit viel erértert. Bucn-
THAL ist der Ansicht, daBl die Synchronisierung intraspinal bedingt ist. DExxy-
Brown (1949), KucrLBERG und TaverNER (1950), Bauwens (1951) und andere
haben Griinde dafir angegeben, daf3 die Synchronisierung durch Ableitung von
sehr groflen und im Muskel weit verbreiteten Einheiten entstehe. Man hat sich dabei
vorgestellt, dafl der pathologische ProzeB vielleicht normale, groBe und weitver-
breitete Einheiten ,,demaskieren‘ sollte. Hopzs (1953) verhalt sich dagegen kritisch
gegen die von DENNY-Browx und KucELBERG und TAVERNER angefithrten Argu-
mente und ist geneigt, die BucETHALsche Auffassung zu akzeptieren.

Vorlsufig wollen wir in dieser Streitfrage keine endgiiltige Stellung
nehmen. Die Beweisfiihrung BucHTHALS erscheint uns aber gut begriindet.
Wie dem auch sei, der Befund einer Synchronisierung ist von Bedeutung
in der klinischen Elektromyographie und spricht fiir intraspinale Lésion.

Die Frage der Synchronisierung hidngt innig mit der Frage der Ver-
teilung der Muskelfasern einer motorischen Einheit im Muskel zusammen.
Ziemlich wenig ist gegenwirtig in dieser Beziehung bekannt., Man hat
aber gute Griinde fiir die Annahme, daf} die Fasern gewisser Einheiten
dicht aneinander gelagert sind, wihrend diejenigen anderer Einheiten
iiber den Muskel verstreut sind. Einheiten, deren Fasern weit iitber den
Muskelquerschnitt verteilt sind, geben wahrscheinlich im sich entwickeln-
den Muskel das Bild der sogenannten B-Muskelfasern (WoHLFART 1937).
Ein anatomischer Beweis fiir das Vorkommen weit im Muskel verbreiteter
Einheiten ist die Tatsache, daB eine einzige Nervenfaser im Muskel Aste
zu Muskelfasern in verschiedenen Muskelteilen aussenden kann (TERGAST
1873, FrinpEL, HiNsEAW u. WEDDELL 1952, eigene Beobachtungen).

Bei ,,disseminierten neurogenen Muskelatrophien® sieht man bekannt-
lich Gruppen von hochgradig atrophischen Muskelfasern mit Gruppen
von normalen oder leicht atrophischen Fasern vermischt. Obwohl es
wahrscheinlich ist, daf die Fasern einer solchen Gruppe zu derselben
motorischen Einheit gehren, muB man vorsichtig sein, aus patholo-
gischem Material SchluBfolgen iber die Anordnung der Fasern im nor-
malen Muskel zu ziehen. In den letzten Jahren ist namlich erwiesen
worden, daf} bei Tieren eine Vergrofierung der zuriickbleibenden moto-
rischen Einheiten in partiell denervierten Muskeln eintritt (Hinzs,
WerRMACHER und THoMsoN 1945, vaN HARREVELD 1945, Wrrss und
Epps 1945, Horrmaxny 1950, WorLFART, CHRISTENSSON, FEINSTEIN und
Fex 1954 und andere). Wenn beim Menschen eine so auBerordentlich
ausgesprochene Vergroflerung der weiterbestehenden motorischen Ein-
heiten z. B. bei einer Poliomyelitis stattfinden sollte, wie bei gewissen
Tieren, mufl die Moglichkeit, bei Elektromyographie mit mehreren Elek-
troden in einem Muskel dieselbe Einheit zu treffen, grof sein, was in
Synchronisierung resultieren wiirde (PINeLLI 1952). Zur Zeit ist jedoch
eine Vergréfierung der Einheiten beim Menschen nicht erwiesen. Unter-
suchungen auf diesem Gebiete werden in der hiesigen Klinik fortgesetzt.

33%
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Bei neuromuskuliren Erkrankungen vergleichen wir systematisch die
elektromyographischen Befunde mit histologischen aus demselben Muskel.
Ein Beispiel fiir die Resultate solcher kombinierten Studien mag in diesem

Abb. 4. Poliomyelitis, 9 Jahre nach dem akuten Stadium.

Sukzessive Verminderung der Amplitude wihrend einer

Aufnahme von einer Minute. Kalibrierung: 50 Mikrovolt,
5 Millisec.

Zusammenhang von Inter-
esse sein.

In einem paretischen
Muskel (Extensor hallucis
longus), 8 Jahre nach einer
Poliomyelitis, wurde bei
Elektromyographie nur ein
AktionspotentialundauBer-
dem Fibrillationspotentiale
erhalten. Das Aktionspo-
tential war von groller
Amplitude undlangerDura-
tion und konnte, wenn man
mit nur einer Elektrode
arbeitete,  kontinuierlich
durch den ganzen Muskel-
querschnitt hindurch auf-
genommen werden, Dieses
Potential (Abb. 4) zeigte
ibrigens ein bei Poliofillen
nicht ungewshnliches Phi-
nomen: wahrend einer Auf-
nahme von einer Minute
verminderte sich die Ampli-
tude immer mehr; gleich-
zeitig ermiidete der Muskel.

Ein Muskelstiick, das
ungefahr die Hélfte des
Muskelquerschniftes aus-
machte, wurde herausge-
nommen. Es bestand aus
Fettgewebe mit ziemlich
gleichférmig verteilten In-
selnvon normalgrofSen Mus-
kelfasern. Hier und da sah

man auch Gruppen von maximal atrophischen Fasern oder Bruchstiicken
solcher. Die Anzahl der normalgrofBen Muskelfasern war rund 3000.
Unter der Voraussetzung, dall die andere Hilfte des Querschnittes
ungefahr dieselbe Zusammensetzung hatte, wirde die Gesamtzahl der
Fasern im Muskelquerschnitt rund 6000 sein. Entweder mufl dieser
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Muskel eine einzige vergriBerte Einheit enthalten, oder es handelte
sich um mehrere synchron arbeitende Einheiten.

Primire Muskelerkrankungen.

KucerLsERG (1947, 1949) zeigte, daB man bei Myopathien besonders diinne Ak-
tionspotentiale findet. In seiner urspriinglichen Arbeit studierte er hauptséchlich
die sogenannte distale Myopathie. Er untersuchte aber auch reine ¥Félle von pro-
gressiver Muskeldystrophie.

Dexnyy-Browx (1949) hob hervor, daB die Amplitude der Potentiale bei Muskel-
dystrophie klein ist, und erklirte dies durch die verminderte Anzahl von Muskel-
fasern per Einheit und die Vermehrung des Bindegewebes.

Levison (1951), BvcaTHAL und PiNernrt (1952, 1953) und Pinsrsr und Buca-
THAL (1953), die Muskelbiopsien aus denselben Muskeln mit den elektromyogra-
phischen Befunden verglichen, fanden eine kurze mittlere Duration der Potentiale
nur bei nicht hereditdren Myopathien, z. B. bei Polymyositis. Bei echter, hereditirer
Muskeldystrophie war die mittlere Duration normal oder ein wenig verlingert. Die
genannten Verfasser hoben auch hervor, daB es bei Myopathien oft schwierig ist,
isolierte Potentiale auch bei schwacher Kontraktion zu erhalten. Wegen der
Schwiche des Muskels muBl der Kranke eine grofle Menge von Einheiten aktivieren,
schon um eine leichte Zusammenziehung des Muskels durchzufiihren. Dieses soge-
nannte Interferenzphinomen hat besondere diagnostische Bedeutung.

Warrox (1952) studierte elektromyographisch ein sehr groBfes Material von
neuromuskuliaren Erkrankungen unter Verwendung einer besonderen frequenzana-
lytischen Methode. Mit letzterer erhielt er bei Myopathien charakteristische Befunde.

Unserer Erfahrung nach hat die klinische Elektromyographie einen
gewissen — aber begrenzten — Wert fiir die Begriindung der Diagnose
Myopathie. Die Resultate der Elektromyographie miisgen zusammen mit
den rein klinischen Befunden verwertet werden. Falls notig sollte auch ein
exzidiertes Muskelstiick untersucht werden. Das Fehlen von Fibrillations-
potentialen und das Vorkommen besonders diinner Aktionspotentiale
(Abb. 3e) (insbesondere solche mit einer Duration von nur einer Milli-
sekunde) in Kombination mit Interferenz bei schwacher Kontraktion
geben zum Verdacht auf Myopathie Anla8. Oft findet man bei Myopa-
thien auch pathologisch polyphasische Potentiale mit einer Duration
innerhalb normaler Grenzen. Solche Potentiale, die extrem diinne Zacken
enthalten, sind anscheinend bei Myopathie besonders hiufig. In pseudo-
hypertrophischen Muskeln findet man elektrisch ,,stumme’ Gebiete.
Einzelne Aktionspotentiale werden in solchen Muskeln oft gefunden,
auch bei maximaler Kontraktion.

Um progressive Muskeldystrophie von Polymyositis praktisch zu
unterscheiden, ist Elektromyographie ungeniigend. Falls die Differential-
diagnose nicht aus klinischen Griinden méglch ist, ist eine histologische
Untersuchung eines Muskelstiickes notwendig.

In einem Fall von Polymyositis fanden wir tibrigens ein ungewohnliches
elektromyographisches Bild, indem aufBler diinnen Potentialen und poly-
phasischen Potentialen mit sehr diinnen Zacken unzweifelhafte Fibril-
lationspotentiale vorkamen. Obwohl die histologische Untersuchung nur
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rein myositische Verénderungen aber keine Zellinfiltration der intramus-
kuliren Nervenstdmme ergab, ist es unseren Erachtens wahrscheinlich,
daB der Fall der seltenen Kategorie ,,.Neuromyositis* (Moser, 1935)
angehorte.

Reichliche Verwendung von Muskelbiopsien macht ersichtlich daB bis-
weilen Fille, die klinisch an progressive Muskeldystrophie erinnern, in
Wirklichkeit zur Gruppe der chronischen Polymyositis gehdéren. Dies
wurde in den letzten Jahren von mehreren Verfassern nachgewiesen
(FurTaDO und ArviM 1945, CHRISTENSEN und Luvisox 1950 und andere)
und bedeutet einen wichtigen Fortschritt. Falle von Polymyositis sind
némlich in gewissem Grade der Therapie mit Cortison zuginglich. In

Abb. 5. Coaxiale Nadelelektrode mit einer angelsteten Injektionsnadel. Diese Doppelnadel wird fiir
kombinierte Elektromyographie und Muskelbiopsie verwendet.

einem von uns untersuchten Fall von Polymyositis mit subakutem Ver-

lauf, der mehrere Monate mit Cortison behandelt wurde und klinisch

eine befriedigende Remission aufwies, zeigte indessen eine erneute Biopsie,

dafl immer noch eine Myositis vorlag.

Es ist wahrscheinlich, daf die Ursache der besonders diinnen Aktions-
potentiale bzw. Zacken der polyphasischen Potentiale bei Myopathien
zum Teil in einer reduzierten Anzahl von Muskelfasern pro motorische
Einheit zu suchen ist. Um diese Verhiltnisse ndher zu untersuchen, haben
wir eine verfeinerte Methode fiir kombinierte Elektromyographie und
Muskelbiopsie ausgearbeitet. Mittels einer an eine Nadelelektrode ange-
Ioteten Injektionsnadel wird wihrend der Aufnahme des Aktionspoten-
tials Farbstoff (einige Tropfen 59, iger Methylenblauldsung) eingespritzt,
was es ermoglicht, die Lage der Nadel im histologischen Schnitt zu be-
stimmen. Abb. 5 zeigt die bei diesen Experimenten verwendete Nadel.

Abb. 6 veranschaulicht ein Beigpiel der Resultate dieser kombinierten
Methode. Es handelte sich um eine progressive Muskeldystrophie mit
Pseudohypertrophie. Der Muskel bestand hauptséchlich aus Fettgewebe
mit kleinen Inseln von Muskelgewebe. Mit der Nadel in der links im Bild
angegebenen Lage konnte man bei maximaler Kontraktion nur ein einzi-
ges Potential erhalten, das rechts abgebildet ist. Simtliche Muskelfasern
im Muskelstiickchen sind schwarz markiert. Oben rechts befand sich eine
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frei im Fettgewebe liegende Muskelspindel. Es ist wohl wahrscheinlich
daB der steil absinkende Teil des Potentials von den zwei kleinen Gruppen
von Muskelfasern an der Spitze der Nadel hervorgebracht wurde. Die
kleine Zacke in diesem Teil des Potentials mag darauf hindeuten, daB die
Teilpotentiale der beiden Fasergruppen nicht vollkommen synchron
aufgenommen wurden. Der langsame Teil des Potentials wurde wahr-
scheinlich von weiter entfernt gelegenen Teilen derselben motorischen
Einheit, vielleicht von der Fasergruppe unten links im Bilde, hervor-
gebracht. Andere Erklirungsmioglich-
keiten sind denkbar, und man mufl
natiirlich ein groferes Material von
dhnlichen Beobachtungen studieren,

Y
10 msec Iw”"'
——

Abb. 6. Kombinierte Elektromyographie und Muskelbiopsie in einem Fall von progressiver Muskel-

dystrophie. Die Zeichnung links zeigt das Muskelstiick in Querschnitt mit kleinen Inseln von Muskel-

fasern und mit der Nadelelektrode in ihrer Lage wihrend der Aufnahme., Sdmtliche Muskelfasern im

Muskelstiick sind schwarz markiert. Oben rechts befindet sich eine frei im Fettgewebe liegende

Muskelspindel. Bei maximaler Kontraktion mit der Elektrode in der angegebenen Lage erhielt man
ein einziges Aktionspotential, das rechts abgebildet ist.

bevor man endgiiltige Grundsitze fiir die Bedingungen fiir verschiedene
Typen von Potentialen aufstellen kann. Selbstverstindlich muf8 man
auch die elektrischen Leitungsverhiltnisse im normalen und pathologi-
schen Muskel und dergleichen mehr kennenlernen.

Die atrophischen Muskeln bei Dystrophia myotonica scheinen elektro-
myographisch ein ausgesprochenes Myopathiebild mit Interferenz und
diinnen Potentialen und Zacken zu zeigen. AuBerdem erhdlt man im
allgemeinen das wohlbekannte Phinomen der Myotonie, shulich wie bei
Myotonia congenita TrHOMSEN. Bei der Insertion der Nadelelektrode
erhilt man statt der gewdhnlichen, wenigen sogenannten Insertions-
potentiale rhythmische Potentiale mit hoher Frequenz. Besonders
charakteristisch ist dabei der im Lautsprecher erhaltene Laut (,,dive-
bomber sound®). Die elektromyographischen Befunde bei Myotonie
wurden unter anderen von BrowN und HarveyY (1939), DENNY-BrOWN
und NEviN (1941), BucerHAL und CLEMMESEN (1941) und LANDAU
(1952) beschrieben. ‘

Das elektromyographische myotonische Phianomen ist nicht ganz patho-
gnomonisch. Btwas dhnliches kann auch unter anderen Umstdnden beob-
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achtet werden, z. B. in ermiideten normalen Muskeln, bei Muskelkramp-
fen, in poliomyelitischen Muskeln usw. (RicHARDSON 1951, WaALTON 1952).

Die klinische Elektromyographie hat wenig Bedeutung fiir die Begriin-
dung der Diagnose Myasthenia gravis. Eine sukzessive Verminderung der
Amplitude eines Aktionspotentials oder eine Fluktuation der Amplitude
wurde von LinpsLEY (1935) und anderen beschrieben.

Wie oben erwdhnt, kommt Verminderung der Amplitude eines Poten-
tials auch bei Poliomyelitis vor, und man muB auch mit Hinsicht auf die
technischen Schwierigkeiten bei der Aufnahme vor SchluBifolgerungen
betreffs der Diagnose Myasthenie bei derartigen Befunden warnen.

Myasthenische Muskeln, die nach Injektion von Prostigmin nicht oder
unbedeutend an Kraft gewinnen, sind unserer Erfahrung nach bisweilen
grobanatomisch verdndert: auller Rundzelleninfiltraten findet man Zer-
storung von Muskelfasern und Proliferation der Bindegewebselemente.
Die Beziehungen zwischen elektromyographischen und anatomischen
Befunden bei Myasthenia gravis sind bisher nicht untersucht worden.

Zusammenfassung.

1. Eine Ubersicht der wichtigsten Leistungen der klinischen Elektro-
myographie wird gegeben. In Verbindung mit dieser Ubersicht werden
die Beziehungen zwischen elektromyographischen und anatomischen
Befunden erdrtert.

2. Mittels einer einfachen Anordnung, die beschrieben wird, kann das-
selbe Aktionspotential mit verschiedenen Typen von Nadelelektroden
aufgenommen und studiert werden. Der Typ der Elektrode beeinflut in
hohem Grade das Aussehen eines gegebenen Potentials.

3. Eine Methode, die es erlaubt, diejenige Muskelpartie histologisch
zu untersuchen, wo die Nadelelektrode sich wahrend der Elektromyo-
graphie befand, wird beschrieben.

4. Aktionspotentiale mit kurzer mittlerer Duration werden in solchen
normalen Muskeln erhalten, wo die mittlere Muskelfaseranzahl der moto-
rischen Einheiten sehr klein ist. Im iibrigen scheint keine direkte Bezie-
hung zwischen der Duration der Aktionspotentiale und der Anzahl von
Fasern der motorischen Einheiten vorzuliegen.

5. In einem Muskel, der neun Jahre nach einer Poliomyelitis unter-
sucht wurde, fand man im ganzen Muskelquerschnitt nur ein einziges
Aktionspotential, dessen Amplitude sich sukzessiv verminderte. Gleich-
zeitig ermiidete der Muskel. Unseren Berechnungen nach enthielt der
fragliche Muskel rund 6000 Muskelfasern im Querschnitt. Entweder mufl
es sich um eine erheblich vergroBerte motorische Einheit handeln oder um
mehrere synchron arbeitende Einheiten.

6. In einem Falle von progressiver Muskeldystrophie wurde eine kom-
binierte Elektromyographie und Muskelbiopsie vorgenommen. Das Aus-
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sehen eines erhaltenen Aktionspotentials wird an Hand der histologischen
Befunde erortert.

7. In einem Falle von Polymyositis mit typischer Muskelbiopsie
wurden die fiir Myopathien charakteristischen elektromyographischen
Befunde erhalten. Auflerdem kamen aber unzweifelhaft Fibrillations-
potentiale vor.
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