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Eine selten beobachtete familisire Form |
der Dystrophia musculorum progressiva
im Erwachsenenalter

Von
F. FUNK*

Mit 2 Textabbildungen
( Eingegangen am 14. Mai 1962)

Beschreibungen sporadischer Félle von Dystrophia musculorum pro-
gressiva (D.m.p.) mit Manifestation im héheren Lebensalter sind selten.
NEviy (1936) hat spite Formen von D.m.p. beschrieben und das Krank-
heitsbild ausfithrlich diskutiert.

Er beobachtete selbst zwei Frauen im Alter von 58 und 68 Jahren, bei denen
auller einer Parese und Atrophie der Beckenmuskulatur eine Schwiéiche der Schulter-
giirtelmuskeln bestand. Die histologischen Befunde sprachen fir eine D.m.p. Er
stellte noch 27 weitere Fille von spéter D.m.p. (alle bei Beginn der Erkrankung
iiber 30 Jahre alt) zusammen, allerdings schien ihm nur bei 16 Beobachtungen die
Diagnose hinreichend gesichert.

Noch seltener als Mitteilungen sporadischer Erkrankungen sind Beschreibungen
von erblichen Formen von D.m.p. im Erwachsenenalter. Wir haben fiir die von uns
beobachteten zwei Patienten mit Bedacht die Formulierung ,,familitire Form* ge-
wihlt, da eine Zuordnung zu den bisher bekannten Arten von D.m.p. nach erb-
biologischen Gesichtspunkten nicht sicher méglich ist. Soweit unsere Untersuchun-
gen. Sicherheit geben konnten, scheint weder ein recessiver x-chromosomaler noch
ein recessiver autosomaler, sondern ein dominanter Erbgang vorzuliegen.

Die durch recessiven x-chromosomalen Erbgang bedingte Erkrankung gilt als
die schwerste Form der D.m.p. Sie tritt fast nur beim mannlichen Geschlecht inner-
halb der ersten 3 Lebensjahre auf, schreitet rasch fort, so daB die Patienten mit
12 Jahren gehunfahig werden. Die Patienten sterben spitestens bis zum 25. Lebens-
jahr. BeckERr u. KIENER haben 1955 eine neue Sippe mit diesem Erbgang von
D.m.p. beschrieben. Das Erkrankungsalter liegt jedoch bei diesen Patienten
zwischen dem 6. und 18. Lebensjahr. Der Verlauf ist hier relativ langsam und gut-
artig. Der Schultergiirtel wird erst nach Jahren oder Jahrzehnten befallen. Die
Patienten werden selten vor dem 5. Lebensjahrzehnt gehunfiihig, die Lebenserwar-
tung ist giinstig. Der Erbgang in den verschiedenen Sippen lift sich daran erken-
nen, daB die nur ménnlichen Kranken verschiedener Geschwisterreihen gesunde
Eltern haben und iiber die Miitter verwandt sind. Ahnliche Fille von x-chromo-
somaler Vererbung mit spétem Krankheitsbeginn und gutartigem Verlauf beschrie-
ben WALTON u. NATTRASS (1954). In einer Sippe fanden sie sechs Kranke, bei denen
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als erstes Zeichen des Leidens eine Gehstérung zwischen dem 9. und 26. Lebensjahr
auftrat. Die Autoren sind im Gegensatz zu BECKER der Ansicht, daB es sich bei den
Kranken dieser drei Sippen um Varianten der bisher bekannten x-chromosomalen
Art handle, die sie als den ,,Duchenne-Typ** der D.m.p. bezeichnen,

BuckER hat in zahlreichen Arbeiten, vornehmlich in der umfassenden Mono-
graphie 1953, in den Ubersichten 1955 und 1958 verschiedene genetische Typen
herausgestellt, denen die ,,Formen‘‘ nach den fritheren Einteilungen fast miihelos
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Abb.1. @ Fragliche an D.m.p erkrankte Schwester der Mutter des Vaters; ¢ manifest an D.m.p.
erkrankte, von uns untersuchte Pat. (Vater geb. 1888, Sohn geb. 1920)

unterzuordnen sind. Wir unterscheiden heute die Schultergiirtelform, die Becken-
giirtelform, die okuliire und die distale Form. Dem Vererbungsmodus nach werden
folgende Typen unterschieden: 1. dominant autosomaler Erbgang (Schultergiirtel-
typ oder absteigende Form), 2. recessiver x-chromosomaler Erbgang (Duchenne-
Typ) und gutartiger recessiver x-chromosomaler Typ (Beckengiirteltyp, aufsteigende
Form), 3. recessiver autosomaler Erbgang (Beckengiirteltyp, langsam aufsteigend).
Wihrend bei dem recessiven autosomalen Typ die zugrunde liegende Mutation in
einem der 22 Autosomenpaare liegt, muf sie bei der x-chromosomalen im x-Chromo-
som angenommen werden. Beide Arten sind genetisch also nicht verwandt. Kroke-
FER u. TALLEY (1958) beschreiben acht Fille von D.m.p. vom Beckenglirteltyp mit
Pseudohypertrophie (Duchenne), davon sieben aus einer Generationsreihe einer
Sippe und einen isolierten Fall. Alle Fille wurden der autosomal recessiven Art zu-
geordnet. Eine Einteilung der D.m.p. nach genetischen und klinischen Gesichts-
punkten haben auch CHUNG u. MorTON (1959) durchgefiihrt. Sie stiitzten sich dabei
auf 800 Beobachtungen vorwiegend anderer Autoren.

Die okulidre Form der D.m.p. fiihrt zu Ptose und Parese der Bulbusmuskeln, der
Verlauf ist langsam, gelegentlich schubweise. Die distale Muskeldystrophie wurde
von WELANDER (1951) beschrieben als ,,Myopathia distalis tarda hereditaria®.
Hierbei liegt das Erkrankungsalter zwischen 30 und 81 Jahren. Gewdhnlich werden
die distalen kleinen Hand- und FuBmuskeln befallen mit Beteiligung der distalen
Extensorenmuskeln der oberen und unteren Extremititen. Die proximalen Extremi-
tatenmuskeln werden erst spéit ergriffen.

Wir hatten Gelegenheit, zwei Patienten (Vater und Sokn) mit der
sogenannten Beckengiirtelform der D.m.p. in unserer Klinik zu unter-
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suchen und verfiigen auBerdem tiber einen Stammbaum bis zu den Ur-
groBeltern. Dem Stammbaum ist zu entnehmen, daf Blutsverwandt-
schaft nicht vorliegt (Abb.1).

Fallbeschreibung

Fall 1. L.W. (Vater) geb. 9.3.1888 (Untersuchung am 2.3.1961). Familien-
anamnese: Der Vater sei mit 75 Jahren an den Folgen von Magengeschwiiren, ver-
storben. Er habe noch bis kurz vor seinem Tod téglich Waldspazierginge gemacht.

a b

Abb.2. a Vater: Atrophie der Oberschenkelmuskulatur mit knotenférmigem Vorspringen einzelner
Partien des M. rectus femoris; b Sohn: Verschméchtigung der Muskeln am Oberschenkel und
nicht symmetrische Atrophie im M. rectus femoris

Die Mutter sei mit 81 Jahren an Altersschwiche verstorben. Beide Eltern seien nie
gehbehindert gewesen. Drei Briider und zwei Schwestern des Vaters seien gesund
gewesen und alle erst in hohem Lebensalter verstorben. Der Bruder der Mutter sei
mit 92 Jahren verstorben, er sei im Alter ,.steif geworden und habe zuletzt nicht
mehr gehen konnen. Eine Schwester der Mutter sei mit 79 Jahren verstorben, sie
sei ofter gefallen und mit den Knien beim Gehen eingeknickt. Soweit bekannt,
seien die Kinder dieser Schwester gesund gewesen. Er selbst habe eine Schwester
(geb. 1881), sie sei gesund; ein Bruder sei mit 72 Jahren an einer ihm unbekannten
Krankheit verstorben, der Bruder sei aber nie gehbehindert gewesen. Er selbst habe
eine normale frithkindliche Entwicklung durchgemacht. Schon bei der Musterung
zum Militdr vor dem ersten Weltkrieg sei aufgefallen, daB er HohlfiiBe habe. 1914
LungenschuB, spater dreimal Rippenfellentziindung. Er sei bis zur rechtzeitigen
Pensionierung mit 65 Jahren Buchhalter gewesen.

Um das 60. Lebensjahr sei ihm aufgefallen, daB das Treppensteigen schwerer
gehe als frither. Er sei schlieBlich so unsicher geworden, daB er vor allem in den
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ersten Jahren hiufig hingefallen sei. Er habe aber herausgefunden, da8 er sich leicht
aufrichten konne, wenn er sich mit den Armen an sich abstiitze und hochklettere.
Anfangs sei eine langsame aber deutliche Verschlimmerung zu bemerken gewesen,
wihrend in letzter Zeit kein Fortschreiten der Erkrankung aufgefallen sei. Er habe
sich auch recht gut an die Stérung gewdhnt, so daB er heute nur noch selten falle.
Am meisten sei er behindert, wenn er auf unebenem Weg gehen miisse, beim Trepp-
abgehen mehr noch als beim Treppensteigen. Alkoholgenull wirke sich nachteilig
auf die Muskelschwiche aus.

Bei der internistischen Untersuchung ergab sich, abgesehen von allgemeiner
Magerkeit und nicht sehr hochgradigen Hohlfiifen, kein krankhafter Befund. Neuro-
logisch: Im Bereich der HN keine krankhafte Verdnderung, insbesondere wurde die
mimische Muskulatur kriftig innerviert. Motilitdt: Hypotonie der Oberschenkel-
Beckenmuksulatur. Der M. quadriceps femoris und die Glutden. schienen besonders
betroffen zu sein. Deutliche Atrophie des M. quadriceps femoris. Der M. vastus
fibularis und tibialis waren bds. besonders stark betroffen. Der M. rectus femoris
sprang bei Innervation strangformig an und trat aus dem Relief der atrophischen
Muskulatur deutlich hervor. Auffallend war aber, daBl auch innerhalb des M. rectus
femoris einzelne Abschnitte stérker atrophisch schienen, wodurch weniger betroffene
Muskelpartien angedeutet knotenformig vorragten (Abb.2). Die dorsale Ober-
schenkelmuskulatur war ebenfalls atrophisch, der Reliefverlust fiel aber weniger auf.
Die Glutdalregion war bds. schlaff, ohne Tonus mit deutlicher Atrophie. Die Waden-
muskulatur war kriftig ausgebildet. Schulter- und Armmuskeln waren schméchtig,
aber nicht sicher atrophisch, insbesondere nicht paretisch wie die Oberschenkel-
muskulatur, die Glutien und der M. ileopsoas. Das Aufsteigen auf einen Stuhl miB-
lang, Pat. konnte sich aus der Hocke nicht erheben, es war ihm unmdglich, sich ohne
Unterstiitzung auf die Zehen zu stellen, da er mit dem Oberkorper im Hiiftgelenk
kippte. Die Sensibilitdt war bei eingehender Priifung fiir alle Qualitdten ungestort.
Pat. gab auch an, nie MiBempfindungen oder Schmerzen verspiirt zu haben. Kein
Fasciculieren der erkrankten Muskelgruppen. Bei Priifung der Koordination wurden
regelrechte Befunde erhoben. Reflexe: BSR und RPR seitengleich gut auslosbar,
TSR nicht auszulésen. PSR fehlten bds., ASR bds. gut auslésbar. BHR in den
oberen. Etagen gut, in den unteren wegen Operationsnarben nicht auslésbar. Die
Reflexe waren, soweit vorhanden, seitengleich. Keine Pyramidenbahnzeichen.
Sprache ungestort. Gang etwas breitbeinig, vorsichtig, durch Paresen der Ober-
schenkel-Beckenmuskulatur behindert. Angedeutet Trendelenburgsches Zeichen.

Elektrische Untersuchung: Stromschwelle im Bereich der paretischen und
atrophischen Muskeln erhoht. Keine EAR. Keine Blasen-Mastdarmstérungen.

Aldolase im Blutserum 7,04 B nach Bruws.

Fall 2. L. W. (Sohn) geb. 10.3.1920 (stat. Behandlung Februar/Marz 1961). Er
habe eine gesunde Schwester, die einen gesunden Sohn von 20 Jahren habe. Er
selbst habe eine gesunde Tochter (I. L. geb. 25.8.1943, Untersuchung Mérz 1961,
samtliche Untersuchungsergebnisse waren, abgesehen von einer erheblichen Myopie,
regelrecht, insbesondere ergab sich kein Anhalt fiir eine Myopathie). Er sei als
jlingerer von zwei Geschwistern geboren, habe eine normale friihkindliche Ent-
wicklung durchgemacht. Bis zum 8. Lebensjahr Asthma, Mit 17 Jahren Scharlach,
als Folge einen Herz- und Nierenschaden, der aber bald ausgeheilt sei. 1942 Pappa-
tacifieber, spater Ruhr, 1957 Tonsillektomie. Er arbeite als Gerdteverwalter im
Magazin der Bundesbahn. Vor etwa 4 Jahren seiihm erstmals eine Schwiiche in den
Beinen aufgefallen, er habe sie zuerst bemerkt, als er aus hockender Stellung oder
aus der Kniebeuge aufstehen wollte. Damals schon habe er sich beim Aufstehen mit
den Armen abstiitzen oder hochziehen miissen. Die Oberschenkelmuskulatur sei im
Lauf der letzten Jahre auch auffallend an Umfang zurtickgegangen. In den Unter-
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schenkeln und FiiBen habe er noch die gleiche Kraft wie frither. In den Armen und
in der Schulter habe er bisher keine Schwiche bemerkt, allerdings sei die Oberarm-
muskulatur schon immer sehr schmichtig gewesen. Schmerzen oder andere MiB-
empfindungen wie Taubheit, ,,Kribbeln“ oder Zichen in den GliedmaBen habe er
noch nie festgestellt. Auch habe er nie Muskelzittern oder -wogen bemerkt. Im
Laufe der Jahre habe er eine stéindige Verschlimmerung des Zustandes bemerkt.
Jetzt knicke er beim Gehen in den Knien oft ein, beim Treppensteigen sei er sehr
unsicher, mehr noch aber beim Treppabgehen. Besonders unangenehm sei das
Gehen auf unebenem Weg, dann miisse er mit den Augen kontrollieren, wohin er
trete. Wenn er falle, komme er leicht hoch, er miisse sich aber mit den Armen hoch-
ziehen oder sich mit den Armen an den Oberschenkeln abstiitzen. Bei der inter-
nistischen Untersuchung ergab sich auBer einer leichten HohlfuBbildung bds. keine
Auffslligkeit. Neurologisch: eine etwas starre Mimik fiel auf, die Innervation der
Gesichtsmuskulatur war aber regelrecht. Die iibrigen HN waren ohne auffallenden
Befund. Motilitédt: Hypotonie der Oberschenkel- und Oberarmmuskulatur. Atrophie
des M. quadriceps femoris bds., wobei, wie beim Vater, der M. rectus femoris bei
Innervation strangformig ansprang. Auch bei diesem Pat. war im M. rectus femoris
eine ungleiche Verteilung der Atrophie erkennbar (Abb.2). Die Glutéden schienen
kriftig ausgebildet, wenngleich der M. glutaeus max. re. schméchtiger erschien als
li. Die Waden waren im Vergleich zu den Oberschenkeln sehr kraftig ausgebildet.
Die Schulter- und Armmuskulatur war schmichtig, insbesondere waren der M. del-
toides, M. biceps und triceps bracchi recht wenig profiliert. Bei Priifung der groben,
Kraft war der M. quadriceps femoris und M. ileopsoas erheblich paretisch. Auch die
dorsale Muskelgruppe des Oberschenkels einschlieBlich der Adduktoren war ge-
schwicht. Die Parese der Glutdalmuskeln war zwar nicht so ausgepriigt, aber doch
deutlich nachweisbar. Die Kraftentfaltung des M. biceps und triceps bracchi war
ebenfalls eingeschrinkt, die Schwiche wurde vom Pat. aber nicht bemerkt, Bei ein-
gehender Priifung der Sensibilitdt und Koordination lieGen sich Ausfallerscheinun-
gen nicht nachweisen. Wahrend der langdauernden stat. Beobachtung konnten nie
fasciculire Muskelzuckungen beobachtet werden. Reflexe: BSR und RPR bds.
lebhaft, TSR nicht auszulosen. PSR fehlten bds. ASR bds. lebhaft. Die Reflexe
waren, soweit auslosbar, seitengleich. BHR in allen Etagen lebhaft auszuldsen.
Keine Pyramidenbahnzeichen. Der Gang war infolge der Paresen unsicher und
vorsichtig. Kein Trendelenburgsches Zeichen. Zehengang infolge der Unsicherheit
durch Beckenmuskelparese sehr miihsam, Fersenstand ungestort. Das Aufsteigen
auf einen Stuhl gelang nur unter Mithilfe der Arme. Treppenauf- und absteigen
schwierig, aber ohne Hilfe moglich. Das Aufrichten aus der Hocke war ohne
Unterstiitzung unmoglich, Erheben vom Boden nur mit Hilfe der Arme. Sprache
ungestort.

Elektrische Untersuchung : Erhohung der Stromschwelle im Bereich der erkrank-
ten Muskeln, keine EAR.
Keine Blasen-Mastdarmstorung.

Réntgen: Schidel 0.B., Thorax o.B., beginnende Osteochondrose der HWS,
LWS unauffallig.

Aldolase im Blutserum 18,3 E nach Bruns.

Leider haben beide Pat. eine bioptische Untersuchung der Muskulatur ab-
gelehnt.

Eine elektromyographische Untersuchung beider Pat. war geplant. Der &ltere
Pait. lehnte diese Untersuchung wegen seiner Angstlichkeit ab. Kurz ehe das EMG
beim jiingeren Pat. durchgefithrt werden sollte, verstarb er im November 1961
wahrscheinlich durch einen Ungliicksfall (Leuchtgasvergiftung). Wir erfuhren von
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der Ehefrau des Pat., daB nach Entlassung aus unserer Klinik das Leiden rasch fort-
geschritten sei. Thr Ehemann habe in den letzten. Wochen vor seinem Tod nur noch
unter groBer Anstrengung sich am Treppengelinder die Stufen zur Wohnung hin-
aufziehen konnen. Besonders auffallend sei bei fortschreitender Abmagerung der
Oberschenkel- und Gesidfmuskeln das ,,unnatiirliche Wachstum der Waden® ge-
wesen. Die Waden hétten ,,fast sichtlich von Woche zu Woche* an Umfang zu-
genommen.

Besprechung

Nach dem klinischen Befund haben wir die Diagnose einer familisren
Myopathie im Erwachsenenalter gestellt. Es handelt sich, soweit eine
Aussage moglich ist, um eine Dystrophia musculorum progressiva. So-
wohl die angegebenen Beschwerden wie der neurologische Untersuchungs-
befund fihrten zu dem SchluB, daB es sich bei den Patienten um eine sehr
langsam fortschreitende Beckengiirtelform der D.m.p. handelt. Allerdings
scheint es beim Sohn, kurz vor dem Tod durch Leuchtgasvergiftung,
doch zu einem Schub einer akuten Verschlimmerung des Leidens gekom-
men zu sein. Beim Vater wurde die Erkrankung um das 60. Lebensjahr
manifest, beim Sohn im Alter von 36 Jahren. Da beide Patienten die
gleiche Symptomatik hatten, Atrophie und Parese der Oberschenkel- und
Beckenmuskulatur bei kriftig ausgebildeter Wadenmuskulatur (beim
Sohn im Sinn einer Pseudohypertrophie), ist die Annahme, es handle sich
auch bei beiden um das gleiche Krankheitsbild, sicher berechtigt. Bei
beiden Patienten war die Schulter-Armmuskulatur in gleichem MaB
schmichtig, der Sohn hatte Paresen im Biceps- und Tricepsmuskel
beiderseits, die ihm allerdings noch nicht aufgefallen waren. Auch dieser
Befund spricht fir die aufsteigende Form der D.m.p. Schmerzen, die
auf eine entziindliche Erkrankung im Sion einer Myositis hindeuten
wiirden, fehlten. Sensibilitdtsstorungen, fasciculire Zuckungen, die fiir
eine neurogene oder spinale Degeneration sprechen wiirden, wurden
weder bei der Untersuchung gefunden, noch von den Patienten wihrend
des bisherigen Verlaufs beobachtet. Fieberhafte Erkrankungen, die den
Verdacht nahelegen koénnten, es handle sich um die Folgen einer Polio-
myelitis, wurden verneint; es wire auch ganz ungewohnlich, dafl Vater
und Sohu, zeitlich unabhingig, an Poliomyelitis erkranken sollten und
das gleiche progrediente Bild einer Myopathie als Residuum zurtick-
behielten. Leider kénnen wir unsere Diagnose weder durch eine Probe-
excision noch durch ein EMG unterbauen. Wir halten unsere Diagnose
trotzdem fiir gerechtfertigt. Wie unsicher auch mitunter die Probeexcisio-
nen bewertet werden, geht aus der Arbeit von GARCIN u. LAPRESLE (1958)
hervor. Die Autoren entscheiden sich bei einer bioptisch gesicherten
,myopathie progressive tardive* vom Typ Nevin fiir die Diagnose
Myositis.

Die erhohten Aldolasewerte im Blutserum beim Sohn stimmen mit
den Angaben im Schrifttum iiberein. ARONSON u. VoLK (1957) fanden bei
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Patienten mit D.m.p. im Alter von 4—14 Jahren eine Erhohung der
Fructoaldolase auf 43,33, im Alter von 15—34 Jahren auf 15,73 und im
Alter von 35—70 Jahren auf 11,56 E (gegen 7,24 bei gesunden Kontroll-
personen). Mit Fortdauer der Erkrankung sinken die Werte zur Norm ab,
ein Befund, der mit dem Untersuchungsergebnis bei dem von uns unter-
suchten Vater ibereinstimmt.

WarroN hat 1956 zwei Patienten beschrieben, deren Krankheitsbild
klinisch dem unserer Patienten dhnelt. Er untersuchte einen 22jihrigen
und einen 57jahrigen Patienten mit einer auf den M. quadriceps femoris
beschrinkten Myopathie, wobei der M. vastus medialis atrophisch war,
der M. vastus lateralis erheblich hypertrophisch. Hierbei handelte es sich
aber nicht ausschlieflich um eine Pseudohypertrophie, die Muskelbiopsie
des einen Falles ergab im Bereich des M. vastus medialis hochgradige
atrophische, daneben hypertrophische Muskelfasern, Zentralverlagerung
der Kerne des Sarkolemms, fettige Infiltration und Fibrose, im M. vastus
lateralis zahlreiche hypertrophische und vereinzelt atrophische Muskel-
fasern und starke Fetteinlagerung. Der Autor diskutiert zwar ein im
spiteren Leben vorkommendes polymyositisches Syndrom, hilt aber die
beschriebenen Fille doch fiir formes frustes des Beckengiirteltyps der
D.m.p. \

Differentialdiagnostische Erwigungen legen den Gedanken nah, es
koénne sich bei unseren Beobachtungen auch um eine Muskelatrophie
,-simulating muscular dystrophy‘‘ handeln. Dieses Krankheitshild wurde
1956 von KueELBERG u. WELANDER beschrieben. WIESENDANGER hat in
einer jetzt noch im Druck befindlichen Arbeit 17 Patienten mit dieser
Erkrankung untersucht. Er verweist auf die erstaunliche Ahnlichkeit der
von KUGELBERG u. WELANDER beschriebenen proximalen neurogenen
Muskelatrophie und der D.m.p. Bei fast allen diesen Patienten 148t sich
aber Fasciculieren der Muskulatur nachweisen. Auch einige Patienten
aus der Sippe, die von MINKOWSKI u. SIDLER (1927) beschrieben wurden,
konnten kontrolliert werden. Dabei erwies es sich, dafl zumindest einige
der Kranken aus der bisher als groBte Sippe mit D.m.p. angesehenen
Familie eine Muskelatrophie vom Typ Kugelberg-Welander haben. Da
aber doch einige wesentliche Abweichungen vom Krankheitsbild der
Muskelatrophie Kugelberg-Welander bei unseren Patienten bestanden,
mochten wir an der Diagnose Dystrophia musculorum progressiva fest-
halten.

Zusammenfassung
Uber das sehr seltene Krankheitsbild der Beckengiirtelform der
Dystrophia musculorum progressiva (D.m.p.) im Erwachsenenalter bei
einem jetzt 73jihrigen Mann wund dessen 41jdhrigen Sohn wird
berichtet. Der Vater war im 60., der Sohn im 36. Lebensjahr manifest
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erkrankt. Dominanter Erbgang mufl angenommen werden. Differential-
diagnostisch ist im vorliegenden Fall auch die von KUGELBERG u. WELAN-
DER (1956) beschriebene proximale neurogene Muskelatrophie zu dis-
kutieren, die nach dem klinischen Bild hiufig tduschend dhnlich wie die
D.m.p. verliuft.
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