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Comparative Studies of Muscle Action Potentials in Chronic Alcoholics
and Normal Persons

Summary. The paper deals with the comparative investigation of motor unit
potential parameters recorded electromyographically from mm. gastrocnemius,
deltoides, opponens pollicis and mentalis in 33 chronic alcoholics and in 58 normal
persons. The durations of action potentials were significantly lower in the persons
with alcoholism than in the normal group. No further abnormalities of EMG
parameters were found. The relative shortening of potential duration is tentatively
interpreted as a mild diffuse toxic affection of muscle tissue (subclinical alcoholic
myopathy). Various forms of acute and subacute alcoholic myopathy indicate
that primary myogenic lesions may be caused by long-lasting and severe abuse
of alcohol.

Key Words: Electromyography — Duration of Unit Potential — Aleoholic
Myopathy — Alcoholics — Normal Men.

Zusammenjossung. Bei 33 Alkoholikern ohne klinische Zeichen einer neuro-
muskulédren Erkrankung wurden die elektromyographisch von den Mm. gastrocne-
mius, deltoides, opponens pollicis und mentalis abgeleiteten Muskelaktionspotentiale
mit den unter gleichen Untersuchungsbedingungen an ejner Gruppe von gesunden
Probanden ermittelten Parametern verglichen. Die Dauer der Potentiale moto-
rischer Einheiten lag bei Alkoholikern signifikant niedriger als in der Vergleichs-
gruppe. Abgesehen von diesem Befund waren bei den Alkoholikern keine Ab-
weichungen festzustellen. Es wird die Moglichkeit diskutiert, da8 die relative Ver-
kiirzung der Muskelpotentiale bei Alkoholikern Ausdruck einer leichten toxischen
Muskelaffektion (subklinische alkoholische Myopathie) ist. Die in der Literatur be-
schriebenen Formen der alkoholischen Myopathie verschiedener Schwere und Akui-
tit zeigen, daB als Folge schweren chronischen Alkoholmifibrauchs nicht nur St6-
rungen des peripheren Nervensystems, sondern auch elektrodiagnostisch und
morphologisch verifizierbare primiire Muskelschidigungen vorkommen.

Schliisselworter: Elektromyographie — Aktionspotentialdauer — Alkohol-
Myopathie — Alkoholiker — Normale Vergleichsgruppen.
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Von den pathologischen Auswirkungen des Athylalkohols auf das
periphere Nerv-Muskelsystem ist vor allem die alkoholische Polyneuritis
oder Polyneuropathie bekannt. Aus verschiedenen kasuistischen Mittei-
lungen geht hervor, daf es auf dem Boden des Alkoholismus auch zu
priméren Muskelschiddigungen im Sinne einer wahrscheinlich toxischen
Myopathie kommen kann.

1955 beschrieben Hed, Larsson u. Wahlgren erstmals das Bild einer akuten
alkoholischen Myopathie mit Myalgien, Odemen, Myoglobinurie und akuter Nieren-
insuffizienz. Uber akute Myopathien mit Myoglobinurie bei Alkoholismus berich-
teten 1960 auch Valaitis, Pilz, Olines u. Chomet und 1961 Schnack, Wewalka wu.
Obiditsch-Mayer. Ekbom u. Mitarb. beschrieben 1964 eine subakute bis chronisehe
Verlaufsform der alkoholischen Myopathie mit proximal betonten, symmetrischen
Paresen. Beobachtungen iiber dhnliche Verlaufsformen wurden 1967 von Serra-
trice, Toga u. Roux publiziert.

Eine relativ milde Form der akuten alkoholischen Myopathie mit passageren
Paresen, Muskelkrimpfen und -schwellungen nach Einnahme hoher Alkoholdosen
und nach korperlichen Belastungen und mit Riickbildungstendenz nach Alkohol-
abstinenz wurde 1966 von Perkoff, Hardy u. Velez-Garcia beschrieben. 1968 be-
richteten Miller, Regli u. Meyer uber 3 Fille von alkoholischer Myopathie, die
elektromyographisch und histologisch typische myopathische Befunde zeigten,
klinisch durch im Becken- und Schultergiirtel betonte Muskelschwiiche ausgewiesen
waren und Besserung nach Alkoholabstinenz erkennen lieBen.

Es sind somit jetzt bei chronischem Alkoholismus Schidigungen des
peripheren Nerven und auch des Muskelgewebes bekannt.

Den vorliegenden Untersuchungen lag die Frage zugrunde, ob die
Analyse elektromyographischer Parameter bei Alkoholikern ohne mani-
feste neuromuskulire Stérungen Abweichungen gegeniiber einem Ver-
gleichskollektiv gesunder Personen ohne Hinweise auf einen Alkoholabusus
erkennen lassen.

Untersuchungsgut und Methodik

Es wurde zunichst eine Vergleichsgruppe von 58 Personen (32 Minner,
26 Frauen) ohne neurologische Erkrankungen und ohne bekannten Alkoholabusus
untersucht. Die Gruppe der Alkoholiker bestand aus 33 Personen (27 Manner,
6 Frauen); 17 von ihnen wurden wegen psychiatrischer Stérungen behandelt oder
befanden sich zur Durchfihrung einer Entziehungskur in der Klinik, und 16 frei-
willige Probanden waren Mitglieder der Vereinigung ,,Anonyme Alkoholiker, Die
Klinikpatienten hatten alle bis zu ihrer Aufnahme AlkoholmiBbrauch betrieben,
und bei den Probanden der AA-Gruppe reichte der Abusus auler in 2 Féllen bis
anf wenige Wochen zuriick. Bei allen untersuchten Personen waren Stoffwechsel-
erkrankungen und Kollagenosen ausgeschlossen worden.

Die Versuchspersonen wurden nach ihrem Lebensalter in 5 Gruppen unterteilt:

Altersgruppe Gesunde Alkoholiker
1. 20—30 J. 18 5
2.31—40J. 19 10
3.41—504. 9 11
4. 51—60J. 7 6
5.61—704J. 5 1

58 33
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Alle Alkoholiker waren den Gruppen 2 und 3 der Klassifizierungsvorschlige
der WHO zuzuordnen und als ,,gewohnheitsmiBige symptomatische Trinker
resp. als ,,stichtige Trinker*‘ zu bezeichnen.

Die Untersuchungen wurden mit einem DISA-3 Kanal-Elektromyographen
durchgefiihrt. Es wurde mit koaxialen Nadelelektroden unter méglichst gleich-
bleibenden Bedingungen abgeleitet. Die folgenden Muskeln wurden untersucht:
M. gastrocnemius, M. deltoides, M. opponens pollicis und M. mentalis. Die Potentiale
motorischer Einheiten wurden in der unterbrochenen Registrierung bei vier Kipp-
bewegungen pro Sekunde und einer geeichten Zeitablenkung von 1 msec/mm aus-
gemessen. Die Spannungskalibrierung betrug in beiden Gruppen in der {iberwiegen-
den Mehrzahl der Untersuchungen 50 uV/mm, in einzelnen Fillen auch 30 uV/mm.

Pro Person und Muskel wurden mindestens 20 Aktionspotentiale (im Mittel
24,8) verschiedener motorischer Einheiten auf Film registriert und ausgemessen.
Insgesamt wurden 8559 einzelne Potentiale ausgewertet. Fiir jedes Potential wurde
sowohl die Gesamtdauer als aunch die Dauer des Spitzenanteils, d. h. des Haupt-
anteils mit maximaler Amplitude ermittelt. Es wurden nur solche Aktionspotentiale
gemessen, deren Beginn und Ende unzweifelhaft bestimmbar waren. Zunichst
wurde fiir jeden Probanden und Muskel der arithmetische Mittelwert der Potentiale
errechnet. Aus diesen Werten ergaben sich die Mittelwerte, Standardabweichungen
und mittleren Fehler der Mittelwerte fiir jede Altersgruppe. Diese Berechnungen
wurden fiir das Gesamt- und Spitzenpotential durchgefiihrt.

Fir die Mittelwerte jeder Altersgruppe und jeden Muskels wurden die
Unterschiede innerhalb der Altersgruppen mit dem Wilcoxon-Test fir Paardiffe-
renzen auf ihre Signifikanz untersucht. Bei dem Vergleich der gewonnenen MeB-
groBen zwischen den Alkoholikern und den gesunden Probanden in einander ent-
sprechenden Altersklassen wurde die Irrtumswahrscheinlichkeit mit dem U-Test
nach Mann-Whitney unter Beriicksichtigung von tied-data bestimmt.

Ergebnisse

In Tab.1 ist die Potentialdauer der gesunden Kontrollgruppe auf-
gezeichnet. In Klammern sind die Werte fiiv das Spitzenpotential an-
gegeben. Die Zahlen liegen sdmtlich unter den von Buchthal und den
von Steinbrecher angegebenen, wie die Zusammenstellung auf Tab.2
erkennen 1a6t. Auch in unserem Material lieB sich ein signifikanter An-
stieg der Potentialdauer mit zunehmendem Lebensalter feststellen, wie
bereits von vielen Untersuchern beschrieben wurde (Buchthal w. Mitarb.,
1954 ; Fudel-Osipova u. Grischko, 1962; Carlson u. Mitarb., 1964 ; Carlsdo
u. Werner, 1958; u. a.).

Die bei den Alkoholikern ermittelten Werte der Potentialdauer sind
auf Tab.3 aufgetragen und denen der Vergleichsgruppe (in Klammern)
gegeniibergestellt. Einen entsprechenden Vergleich der Spitzenpotential-
werte gibt Tab.4. In der Altersgruppe iiber 60 Jahre stand bei den
Alkoholikern nur ein Proband zur Verfiigung; diese Altersgruppe wurde
deshalb aus der statistischen Bearbeitung ausgeklammert. Die mit dem
U-Test von Mann-Whitney ermittelte Trrbumswahrscheinlichkeit bewegte
sich zwischen <19/, bis < 5%/, (Tab.5).

il
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Tabelle 1. Dauer der Aktionspotentiale motorischer Einkeiten von 58 gesunden
Personen
In Klammern: Dauer des Spitzenpotentials

a b ¢ d Standard-
M. gastrocnem. M. delboides M, mentalis M. opponens  abweichung
L nt m m poll. &
20—30J. 7421032 7591054 5361047 T,06--034 a) 1,34 (1,68)
n =18 (3:47 10,39y (3444034} (2,87 0,26} (3,184 0,28) D) 2,27 (1,49)
c) 2,03 (1,11)
d) 1,44 (1,15)
31—404J. 78614028 7974058 5794045 79 1037  a)1,22(1,68)
%= 19 (3,68 4-0,38}) (8,71 1051} {(265-1-034) {3,58-4-033) 1b)2,56(2,26)
) 2,00 (1,51
d) 1,81 (1,45}
41—-50J. 8341041 8371044 5594053 8014032 a) 1,22 (1,44)
n= (3,88 £ 0,47) (3,794 0,16) (2,52 +0,34) (3,45 4-0,29) D) 1,31 (0,49)
) 1,59 (1,03)
d) 0,96 {0,88)
Bi—80.J. 8474014 90207 6454032 8634049 2} 0,31 {0,33)
n=7T (3,88 £ 0,13} (4,04 +-041} (270018} {3,7640,23} B2,1 (1,10
¢} 0,31 (0,48)
d) 1,29 (0,62)
61—70J. 8834023 9304016 6924033  895.015 a)0,51(0,87)
n=2>5 (8,69 +-0,38) (3,84 -0,18) (3,13 - 0,19) (4,01 -+ 0,18) D) 0,37 (0,40)
2} 0,75 {0,51)
410,33 (0,48)

Tabelle 2. 4P-Dauer bei Gesunden

Vergleich mit Normwerten von Buchthal (Bu) und Steinbrecher (St).
R = eigene Werte (msec)

M. gastroememius M. deltoides M. mentalis 3. opponens poll.

E Ba B8 E Bu. Bt E BauSt E Bu 8t
8,7 10,7 9,7

20—30J. 742 92 79 7,59 114 105 536 — -~ 7,16 102 -~
9,9 12,2 11,0
10,6 13,0. 11,7

31—464d. 7,86 82 1,97 22 51 — — 79 -
10,8 134 12,1
11,2 13,8 12,5

41501, 8,34 93 837 i28 59 — — 801 -
11,6 14,3 12,9
12,0 14,8 13,3

51—60.J. 847 10,8 902 132 645 — — 883 -
i2,3 15,1 13,8
iz2,5 15,3 13,9

61—70J, 8,83 L3 9,30 4t 692 — -~ 8,95 -
12,6 15,5 14,0




Tabelle 8. AP-Dauer (msec) von 33 Alkoholikern (Gesamipotential)

In Klammern: Vergleichswerte gesunder Pb.

a b c d Standard-
m. gastrocnem. m. deltoides  m.mentalis = m. opponens ab-
poll. weichung
m m m m s
20—30J. 7,10 £- 0,35 71 40,88 5,64 4- 0,5 6,43 a) 0,8
n=>5 (742 +0,32) (7,59 4+ 0,54) (5,36 - 0,47) (7,16 -0,34) D) 1,99
¢) 1,01
d) —
31—-40J. 7,01 + 0,21 7,09 + 0,18 5,46 4 0,38 6,41 4- 0,77 a) 0,69
n = 10 (7,96 - 0,28) (7,97 L 0,58) (5,79 + 045) (7,90 + 0,37) b) 0,57
c) 1,2
d) 1,75
41—-50J. 7,72 4 0,49 7,13 4 0,43 5,32 4-0,23 7,04 +- 0,52 a) 1,65
n =11 (8,34 4+ 0,41) (8,37 4 0,44) (5,95 £ 0,53) (8,01 4 0,32) b) 1,42
c) 0,77
d) 0,91
51—60J. 7,08 £ 0,33 7,48 + 0,41 5,30 4- 0,41 7,23 +0,20 a) 0,81
n=26 (8,47 -+ 0,14) (9,02 4+-0,79) (6,45 4+ 0,12) (8,63 4+ 0,49) b) 1,04
c) 0,41
d) 0,41
61 u. > 7,67 7,58 5,18 8,19
n=1 (8,83 - 0,23) (9,30 & 0,16) (6,92 - 0,33) (8,95 - 0,15)

Tabelle 4. Dauer des AP-Hauptanteils (Spitzenpotential) in msec von 33 Alkoholikern
In Klammern: Vergleichswerte gesunder Pb.

a b c d Standard-
M. gastrocnem. M. deltoides M. mentalis = M. opponens  ab-
poll. weichung
m m m m s
20—30J. 3,39 40,29 3,304+053 2,65 40,37 3,18 a) 0,66
n=2>5 (3,47 +0,39) (3,444 0,34) (2,37-+0,26) (3,184-0,28) b)1,20
¢) 0,75
d) —
31—40J. 3,29 1- 0,28 3,2940,19 2,53 40,21 3,18-0,22 a) 091
n =10 (3,68 +-0,39) (3,71 +0,51) (2,52 +0,34) (3,68 +0,33) D) 0,61
¢) 0,76
d) 0,5
41—50d. 3,62 40,18 3,324+0,27 2,55 40,29 3,3240,23 a) 0,59
n =11 (3,88 4+ 0,47) (3,79 +0,16) (2,52 4-0,34) (3,45 4-0,29) b) 0,89
c) 0,98
d) 0,38
51—60J. 3,45 4 0,13 3,64 4+029 2,454-0,19 344 +028 a) 033
n==6 (3,88 4-0,13) (4,04 1-0,41) (2,704-0,18) (3,76 --0,23) b) 0,73
c) 0,48
d) 0,56
61 u. > 3,68 3,46 2,68 4,31 a) —
n=1 (3,69 +0,38) (3,84 4-0,18) (3,13-+0,19) (4,01 4-0,18) b) —
c) —

) —
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Tabelle 5. Irrtumswahrscheinlichkeit der Unterschiede zwischen Alkoholikern wund
Nicht-Alkoholikern berechnet nach dem U-Test nach Mann-Whitney

A,—A; und a;—ay stehen fiir die Altersgruppen 1 bis 5. Schrégstrich bedeutet,

daB die Anzahl der Mittelwerte fiir die statistische Auswertung zu gering war.

In Klammern Werte der Spitzenanteile des Potentials, dariiber Werte des

Gesamtpotentials
M. gastrocnemius M. deltoideus
A A A; A, Ag A A Ay Ay A
a 0 ay 0
©) (©)
&y 1%4p Ay 1%
(5°/0) (5°/0)
g 1%/4 g 1%
() (1°,)
ay 1%, Ay 1%,
(1%,) (5°/o)
a5 / %5 /
M. opponens poll. M. mentalis
A, A, A A, Ay Ay A, A, A A
ay 0 ay 0
© {0)
&y 1%, iy 1%,
{0) (0)
ag / ag 5%,
(0)
Ay 1%, By 1%,
(0) ()
] / a5 /

Der Vergleich zwischen den Alkoholikern und der Kontrollgruppe
ergibt folgendes:

1. Die mittlere Potentialdauer liegt bei den Alkoholikern iiberwiegend
niedriger als bei den Gesunden.

2. Die Differenz betrifft die Dauer des Gesamtpotentials in viel stér-
kerem MaBe als die des sog. Spitzenpotentials (Hauptanteil des Aktions-
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potentials). Die Verschmélerung erfolgt somit vorwiegend auf Kosfen
der initialen und terminalen Potentialphasen.

3. Der Anstieg der Potentialdauer mit dem Lebensalter ist bei den
Alkoholikern wesentlich weniger ausgeprigt, teilweise sogar nicht mehr
vorhanden. Die Unterschiede zwischen den beiden Personengruppen
werden in den hoheren Altersstufen immer gréBer.

4. AulBler den Unterschieden der Potentialdauer waren keine weiteren
signifikanten Abweichungen der EMG-Parameter in der Alkoholiker-
gruppe aufgefallen. Eine quantitative Analyse anderer Kriterien ist aller-
dings nicht durchgefithrt worden.

Diskussion der Ergebnisse

Unsere Untersuchungen haben ergeben, dafl bei Personen mit lang-
dauerndem, exzessivem Alkoholabusus ohne klinische Symptome einer
neuromuskuldren Storung die Aktionspotentiale motorischer Einheiten
gegeniiber neurologisch gesunden Nicht-Alkoholikern verkiirzt sind. Die
Untersuchungen haben weiterhin gezeigt, daB bei vergleichenden Unter-
suchungen dieser Art die von anderen Autoren erhobenen Normalwerte
nicht ohne weiteres als BezugsgroBen herangezogen werden konnen.
Mehrere Faktoren konnen fiir die zum Teil betrichtlichen Unterschiede
der Befunde verantwortlich gemacht werden; vor allem spielen die Wahl
der Elektrodenart, die Lage der Elektroden im Muskel, die angewandte
Verstirkung und die Auswertung selbst eine Rolle (M. Purucker, im
Druck). Welche Unterschiede der Untersuchungstechnik im einzelnen
den Differenzen zugrunde liegen mdgen, ist nicht sicher zu rekonstruieren
und soll auch nicht Gegenstand der vorliegenden Untersuchung sein. In
unserem Material wurde in Anbetracht der erwdhnten Streuungen auf
ein gleichméBiges Vorgehen in den miteinander verglichenen Gruppen
geachtet.

Die Dauer der Aktionspotentiale ist erfahrungsgemél ein diagnostisch
bedeutsamer Parameter, der auch in der konventionellen elektromyo-
graphischen Routinediagnostik beriicksichtigt wird. Im allgemeinen
werden verbreiterte Potentiale bevorzugt bei neurogenen Schidigungen
gefunden, wahrend die Verkiirzung der Dauer bzw. die Verschmalerung
der Potentiale neben der abnorm starken Rekrutierung der Aktions-
potentiale bei Innervation und der Spannungsminderung als typisches
Merkmal des myopathischen EMG-Musters gilt. Bei unseren Alkoholikern
erreichte die Verkiirzung der Potentialdauer nicht das Ausmal, wie es
bei manifesten Myopathien meistens beobachtet wird. Auerdem wurden
keine weiteren Abweichungen von den Befunden der Vergleichsgruppe
festgestellt.

Eine Interpretation der Ergebnisse ist daher nur mit Vorbehalten
moglich, zumal da wir im Schrifttum keine bei Alkoholikern ohne
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manifeste Neuropathie oder Myopathie erhobenen Befunde finden konn-
ten, die zur Erklirung unserer Ergebnisse herangezogen werden kénnten.

Die Homogenitét der Abweichungen war fiir uns ein tiberraschender
Befund, da wir zundchst mit groBeren Schwankungen der Ergebnisse
gerechnet hatten. Vor allem waren auch elektromyographische Ver-
dnderungen im Sinne einer subklinischen neurogenen Schidigung zu
erwarten. Jurko, Currier u. Foshee (1964) fanden bei Alkoholikern ohne
manifeste Neuropathie eine Hrniedrigung der motorischen Nervenleit-
geschwindigkeit. Reversible Verlingerungen der motorischen Leit-
geschwindigkeit unter akutem AlkoholeinfluB sind von Mayer u. Mitarb.
(1966) mitgeteilt worden. Diese Befunde kénnten dahingehend gedeutet
werden, dal} Schadigungen des peripheren motorischen Neurons hiufiger
sind als aus der Anzahl alkoholischer Polyneuritisfiille zu schlieBen ist.
In unserer Alkoholikergruppe ist die Nervenleitgeschwindigkeit nicht
bestimmt worden, so daf wir zu dieser Frage aus eigenen Erfahrungen
nicht Stellung nehmen kénnen.

Es besteht jedoch eine gewisse Diskrepanz zwischen den zitierten Be-
funden und den Erfahrungen anderer Autoren, die bei manifesten alkoho-
lischen Polyneuropathien normale motorische Nervenleitgeschwindig-
keiten feststellten. So fanden Lambert (1960), Ramelli u. Zerbi (1962)
und Kaeser (1965) bei der Alkoholpolyneuritis die motorische Nerven-
leitgeschwindigkeit in einem Teil der Fille normal und in einem Teil
geringgradig erniedrigt. Die Bedeutung der Nervenleitgeschwindigkeit
fir die Differentialdiagnose zwischen Polyneuritis und Myopathie —
Miiler, Regli u. Meyer (1968) beschreiben bei ihren Féllen mit alko-
holischer Myopathie ebenfalls im Normbereich liegende Nervenleit-
geschwindigkeiten — wird somit erheblich eingeschrinkt.

Wir meinen, da} unsere Befunde am ehesten auf eine Affekiton des
Muskelgewebes hinweisen. Es ist einleitend dargestellt worden, daB es
alkoholische Myopathien verschiedener Schwere und Verlaufsform gibt.
Wenngleich bisher nur relativ wenige Krankheitsfille mitgeteilt worden
sind, so ist ihre alkoholische Genese doch hinreichend wahrscheinlich
gemacht worden, und es ist darauf hingewiesen worden (Miller u. Mit-
arb., 1968), daB wahrscheinlich mildere Formen der Myopathie nicht
selten sind und mit einer Neuropathie verwechselt werden.

Soweit uns bekannt ist, wurden elektromyographische und morpho-
logische Untersuchungen bei Alkoholikern ohne neuromuskuldre Sto-
rungen, die eine Muskelaffektion hidtten nachweisen oder ausschlieBen
konnen, bisher nicht durchgefiihrt. Perkoff u. Mitarb. (1966) fanden bei
der von ihnen geschilderten milden Form der Alkoholmyopathie biop-
tisch Verdnderungen im Sinne einer primiren Myopathie. Auch Miller
u. Mitarb. (1968) haben ihre ¥élle histologisch und elektromyographisch
als Myopathien verifizieren konnen.
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Bei den von einigen Autoren beschriebenen Aktivitdtserhohungen
bestimmter Fermente im Serum ist es strittig, inwieweit sie als hepatogen
oder myogen gewertet werden konnen. Lafair u. Myerson (1968) sehen
in dem von ihnen festgestellten CPK-Anstieg den Ausdruck einer Muskel-
schidigung. Hed u. Mitarb. fanden in ihren Myopathiefillen Ak-
tivitdtserhohungen von GOT, GPT, LDH und Aldolase. Biochemische
Abweichungen fanden Perkoff u. Mitarb. (1966) auch bei sehr milden,
symptomarmen Féllen der alkoholischen Myopathie.

Wir méchten zusammenfassend die Vermutung duBern, daBl die Ver-
kirzung der mittleren Aktionspotentialdauner bei den von uns unter-
suchten Alkoholikern Folge einer Muskelaffektion im Sinne einer sub-
klinischen alkoholischen Myopathie sind und daB eine toxische Muskel-
schidigung bei Alkoholikern mit langdauerndem und exzessivem Alkohol-
miBbrauch offenbar sehr hdufig ist. Diese SchluBfolgerung kann zunéchst
nur als Hypothese gelten, zu deren Uberpriifung morphologische — evtl.
elektronenoptische — Untersuchungen, eine differenzierte elektro-
physiologische Diagnostik und Untersuchungen des Muskelstoffwechsels
erforderlich sind.
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