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Allgemeine Muskelphysiologie.
Von KURT WACHHOLDER-Rostock.

I. Die drei Grundarten seelischer Einwirkungsmoglichkeit auf die
Muskulatur und die zugehorigen drei Grundformen funktioneller
Muskelbeanspruchung.

Wenn der Neurologe sich iiber den Funktionszustand des Nervensystems
seiner Patienten Rechenschaft ablegen will, so kann er dies im allgemeinen
nur auf die Weise tun, daf} er sich nicht an die Reaktionen des Nervensystems
selbst hélt, sondern an diejenigen der zugehdrigen Erfolgsorgane. Dies zwingt
ihn, die in normalen und pathologischen Zusténden zu erwartende spezifische
Funktionsmoglichkeit dieser Erfolgsorgane in Rechnung zu stellen. Dement-
sprechend wurde die Aufgabe des vorliegenden Beitrages darin erblickt, klar
herauszuarbeiten, was von den Funktionsweisen und -zustinden der Musku-
latur als des Haupterfolgsorganes des Nervensystems derzeit bekannt ist,
und was dementsprechend vom Neurologen beriicksichtigt werden muB.

Aber nicht nur der Neurologe, sondern auch der Psychiater hat dies zu tun,
wenn er sich leiten 148t von der wohlbegriindeten Anschauung, daf sich die
innersten seelischen Regungen eines Menschen mit am deutlichsten in der
Eigenart seiner Haltung und Bewegung widerspiegeln, und wenn er sich dem-
gemil ebenso wie der Neurologe von der aktiven und passiven Bewegungs-
moglichkeit der Gliedmaflen zu iiberzeugen pflegt. Die hier vom Psychiater
ausgenutzte letzte Abhdngigkeit des muskuldren Verhaltens von seelischen
Einfliissen zwingt aber nun wiederum den Neurologen und ebenso den Physio-
logen sich seinerseits dariiber klar zu werden, dafl auch seine Untersuchungs-
ergebnisse letzten Endes von diesen seelischen Einwirkungen abhingig sind.
Bei genauerem Zusehen ergibt sich, dafi der allgemeine neurologische Unter-
suchungsgang dem in der Tat Rechnung trigt, indem er auf die Priifung der
folgenden Grundarten seelischer Einwirkungsmoglichkeiten auf die Muskulatur
(WacHHOLDER)aufgebaut ist, nimlich 1. auf die Féhigkeit, durch einen besonderen
Willensentschluf3 den Korper oder einzelne seiner Glieder aktiv gegen die Umwelt
bewegen zu koénnen (Priifung der willkiirlichen Bewegungsausfithrung im all-
gemeinen und der Bewegungsreflexe im einzelnen); 2. auf die Fihigkeit, durch
eine besondere Willenseinstellung die auf den Korper einwirkenden Umwelts-
krafte, insbesondere die Schwerkraft kompensieren und so die durch die Bewe-
gung gewonnene Korperhaltung aufrecht erhalten zu kénnen (Priifung der
normalen Kérperhaltung im allgemeinen und der Haltungs- und Stellreaktionen
z. B. Sehnenreflexe im einzelnen) und 3. auf die Fahigkeit, durch wieder eine
andere Willenseinstellung (RIEGER) sich einem Wechsel der Umweltskrifte
moglichst widerstandslos durch einen Wechsel der Gliedstellung anpassen zu
konnen (Priifung der passiven Beweglichkeit der Glieder). Fir die Muskulatur
bedeutet dies das Vorhandensein dreier verschiedener Grundformen der Be-
anspruchung, némlich 1. die Aufgabe, sich unter Uberwindung der Umwelts-
kréfte durch Spannungsentwicklung aktiv verkiirzen zu kénnen; 2. die Aufgabe,
ihre Lange gegen die dehnenden Umweltskrifte durch Spannungsentwicklung

Handbuch der Neurologie. II. 1



2 K. WacaHOLDER: Allgemeine Muskelphysiologie.

aufrecht erhalten zu kénnen, und 3. die Aufgabe, ihre Lénge mit dem Wechsel
der Umwelt plastisch verindern zu kdnnen.

So diirfte es denn wohl das Gegebene sein, sich auch bei der folgenden Er-
orterung der wichtigsten an der Muskulatur zu beobachtenden physiologischen
und pathophysiologischen Erscheinungen immer wieder an diesen ihren drei
Grundfunktionen, also den Funktionen der Bewegung, Haltung und Plastizitit
zu orientieren. Das heilit, es wird in erster Linie darzustellen sein, welche Mecha-
nismen in der Muskulatur gegeben sind, um diesen drei funktionellen Bean-
spruchungen gerecht zu werden. Nun ist die 3. Funktion von den beiden erst-
genannten so grundverschieden, ja ihnen so diametral entgegengesetzt, dal wir
fir sie auf alle Fille nach einem besonderen Mechanismus suchen miissen.
Ob auch fiir jede der beiden ersten Funktionen ein besonderer Mechanismus
besteht oder nicht, ist hingegen nicht von vornherein so klar. An und fiir sich
ist beides mdoglich. Da es sich hier um eine prinzipielle Frage handelt, ist es
verstdndlich, dafl iiber diesen Punkt (das sog. Tonusproblem) seit Jahrzehnten
in der physiologischen und klinischen Literatur eine lebhafte, keineswegs schon
als abgeschlossen zu betrachtende Diskussion im Gange ist.

Gerade diese Frage wiirde aber gar nicht zu 16sen sein, und iiberhaupt wiirde
das ganze zu gewinnende Bild einseitig und fiir den Neurologen auch unvoll-
kommen ausfallen, wenn man sich nur an die quergestreiften Skeletmuskeln
des Menschen und der ihm néher stehenden Wirbeltiere halten wiirde. Es wird
vielmehr auch die glatte Muskulatur einzubeziehen sein. Einmal hat es der
Neurologe nicht selten auch mit Reaktionen an den glatten Muskeln der Ein-
geweide zu tun. Zweitens treten bei den glatten Muskeln manche funktionellen
Eigentiimlichkeiten in ausgepriagtem Mafe hervor, welche bei den quergestreiften
Muskeln normalerweise nicht ohne weiteres erkennbar sind, weil sie diesen
Muskeln im Laufe der Entwicklung mehr oder minder weitgehend abhanden
gekommen sind, aber doch nicht so vollstdndig, daBl sie diese nicht unter patho-
logischen Verhdltnissen wiedergewinnen koénnten. Bei dieser Sachlage wird
auch auf den embryonalen Zustand der Muskulatur wie iiberhaupt auf deren
genetische Verhiltnisse einzugehen sein.

II. Das Substrat der Muskelfunktionen.
1. Histologischer Aufbau und submikroskopischer Feinbau der Muskulatur.

Es liegt nahe, sich vor allem anderen zunichst einmal die Muskelsubstanz
selbst ndher daraufhin anzusehen, ob und wie weit sie schon an und fiir sich
morphologisch oder physikalisch oder chemisch ein den obigen drei Bean-
spruchungsarten angepafltes Substrat darstellt. Von histologischen Unter-
suchungen iiber einen der obigen Punkte versprach man sich anscheinend am
meisten von solchen iiber den Mechanismus der ersten der drei genannten Grund-
funktionen, d.h. iiber den Mechanismus der Kontraktion. Wenigstens sind
besonders zahlreiche histologische Untersuchungen mit dem Ziele ausgefiihrt
worden, die Strukturunterschiede zwischen ruhender langer und aktiv ver-
kiirzter Muskulatur festzulegen, und dies nach Moglichkeit nicht nur qualitativ,
sondern auch quantitativ (ENeELMANN, HURTHLE, v. STUDNITZ). Dies geschah
in der Hoffnung, aus den histologischen MaBen Aufschlufl iiber die beim
Kontraktionsprozesse sich vollziehenden Energieumwandlungen (Quellungen,
Oberflichenspannungsinderungen usw.) zu erhalten. Wir wissen jetzt, dal alle
diese Versuche als gescheitert zu betrachten sind, daB sie scheitern muBten,
weil die elementaren Vorgidnge sich gar nicht an Gebilden von mikroskopisch
wahrnehmbarer GréBenordnung abspielen, sondern an Teilchen von submikro-
skopischer Kleinheit (Literatur bei HURTHLE und WACHHOLDER).
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DaB ein solcher Feinbau bestehen miisse, war schon seit lingerer Zeit aus
der optischen Doppelbrechung der Muskelfasern erschlossen worden. Nach
ExceELMANN sind Contractilitit und Doppelbrechung zwangsliufig miteinander
gekoppelt. Beim quergestreiften Muskel verkiirzen sich jedenfalls nur die
doppelbrechenden Schichten (HUr1HLE). STUBEL fand nun, daB beim quer-
gestreiften Muskel sowohl eine ,,Eigendoppelbrechung’ als auch eine ,,Stdbchen-
doppelbrechung® besteht. Daraus ergibt sich, dafi die Muskelfibrillen aufgebaut
sind aus submikroskopisch grolen, eigendoppelbrechenden (und darum wahr-
scheinlich krystalloiden) Stédbchen, die mit ihren Léngsachsen parallel liegend
in ein andersbrechendes Medium eingebettet sind. Bei der Kontraktion nimmt
die Doppelbrechung stark ab, selbst dann, wenn man die eigentliche Verkiirzung
verhindert (v. MuraLT). Die Abnahme ist demnach nicht als eine Folge der
Gestaltsveranderung zu betrachten, sondern als ein integrierender Bestandteil
des Kontraktionsprozesses. Der hieraus zu ziehende Schluf, daBl die Elementar-
vorginge sich unter Anderungen des submikroskopischen Feinbaues vollziehen,
wird vollkommen bestétigt durch rontgenspektrographisch gewonnene Ergeb-
nisse. Der ruhende Muskel liefert ein typisches Faserdiagramm, also das Dia-
gramm einer Substanz mit krystallinischen, parallel geordneten Elementar-
teilchen. Mit der Kontraktion verschwindet dieses Diagramm mehr oder weniger
(K. H. MEYER, BoEnM). Es ist nur noch strittig, ob die beobachteten Ande-
rungen der Doppelbrechung und des Réntgendiagramms auf eine Anderung
an den Elementarteilchen selbst oder auf eine Storung ihrer Ordnung zueinander
zu beziehen sind. Da die vom quergestreiften Muskel des Frosches und Kanin-
chens sowie vom glatten Schliefmuskel der Teichmuschel erhaltenen Diagramme
iibereinstimmen, mufl man annehmen, daf} der elementare Feinbau und damit
das morphologische Substrat fiir den Kontraktionsprozef und sowohl auch
dieser selbst bei allen Muskeln im Prinzip gleich ist. Mehr kann man zur Zeit
nicht sagen; denn solange die obige Alternative nicht zu kldren ist, bleibt das
Kernproblem des eigentlichen Wesens des Kontraktionsvorganges nach wie vor
vollig im Dunkeln.

Es ist verstdndlich, dal unter diesen Umstdnden auch denjenigen Bemii-
hungen kein voller Erfolg beschieden sein konnte, welche die zwischen den ver-
schiedenen Muskeln bestehenden Unterschiede in der Schnelligkeit und Dauer-
haftigkeit des Kontraktionsvermégens und in der Art der funktionellen Be-
anspruchung mit Unterschieden in der Dicke der einzelnen Muskelfasern (Grt1z-
NER, BONHOEFFER) oder mit solchen ihrer Anordnung zueinander, sog. Fibrillen-
oder Sdulchenfelderung (PAvxvL, BozLER, KRUEGER) in Verbindung bringen
wollen. Die Annahme, daf} in dieser Hinsicht durchgehende feste Beziehungen
bestehen, ist schon von RorLETT, K¥oLL und ScHAFFER widerlegt worden.
Nach neueren Untersuchungen kann nicht einmal das Fehlen oder Bestehen der
Querstreifung als durchgreifendes biologisches Kriterium angesehen werden.
Jedenfalls ist die alte Einteilung in glatte und quergestreifte Muskeln an Hand
der Ergebnisse der physiologischen und pharmakologischen Analyse als durchaus
unzweckméfig zu bezeichnen (RIESSER). Sie entspricht nicht, wie man meist
falschlicherweise meint, der biologisch funktionellen Einteilung in Haltungs-
und Bewegungsmuskeln. Dasselbe gilt auch fiir Unterschiede im Kernreichtum
und in der Farbe (RaxVIER). Gerade den letzteren Unterschied, ob weille oder
rote Muskelfarbe, findet man auch heute noch immer wieder als sicheres Kri-
terium dafiir angegeben, ob ein schnell zuckender ,,Bewegungsmuskel* oder ein
langsamer sich verkiirzender ,,Haltungsmuskel* vorliegt. So haufig dies auch
zutreffen mag (z. B. bei den zwei- und eingelenkigen Streckern von Kaninchen
und Katzen (RoBERTS), so vielfache Ausnahmen gibt es doch davon (RoLLET,
KworL). Fiir die vorhandenen funktionellen Unterschiede in der chemischen

1*
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Zusammensetzung und Reaktionsfihigkeit ist die Farbe vollends ein ganz
unzuverldssiges Kriterium (WACHHOLDER und QUENSEL). Beim Menschen
sind iibrigens alle Skeletmuskeln ausgesprochen rot mit nur ganz schwachen
Unterschieden. Ferner sind nach WOHLFART schon in jedem primédren Faser-
biindel diinne und dicke Fasern miteinander gemischt. In den Augenmuskeln
sind einzelne dicke Fasern mit Sidulchenfelderung und viele diinne mit Fibrillen-
felderung zu finden. Fiir primire Myopathien soll eine regellose Mischung von
normalgrofen mit zahlreichen hypertrophischen Fasern charakteristisch sein.

Von der SmERRINGTONschen Schule (DENNY Brown) wird derzeit sogar
iiberhaupt jegliches Bestehen eines histologischen Kriteriums der Unterschiede
im KontraktionsprozeB geleugnet. Ehe man soweit gehen darf, bedarf es aber
doch wohl nochmaliger eingehender vergleichender Untersuchungen, in denen,
was bisher nicht oder nur ungeniigend geschehen ist, histologischer Bau, physio-
logische und physiologisch-chemische Funktionseigentiimlichkeiten und bio-
logische Beanspruchungsunterschiede der verschiedenen Muskeln gleichzeitig
beriicksichtigt werden. Insbesondere wird hierbei auf die nicht fibrillér differen-
zierten Bestandteile der Muskeln zu achten sein. also auf das Sarkoplasma und
die in ihm enthaltenen sog. interstitiellen Korner; denn in bezug auf den Gehalt
an letzterem gibt auch die SHErRrINGTONsche Schule einen erheblichen Unter-
schied zwischen biologisch verschieden langdauernd beanspruchten Muskeln zu.

Neuere exakte Untersuchungen iiber den Sarkoplasmagehalt der verschie-
denen Muskeln (iltere siche KnorLw) sind schon deshalb dringend wiinschenswert,
weil dem Sarkoplasma nach einer von Borrazzr aufgestellten, vielbeachteten
Theorie eine besondere Fihigkeit zu langsamer, sog. tonischer Kontraktion
zugeschrieben wird, welche im speziellen Dienste der zweiten Grundfunktion,
also der Haltungsaufgabe stehen soll. Dabei wére auch auf die neuestens von
RoskIN betonte Unterscheidbarkeit von rein trophischem Sarkoplasma und
speziellem Kinoplasma als fraglichem kontraktilen Apparat zu achten. Daf}
der normale Skeletmuskel der Sdugetiere und des Menschen neben der Fahigkeit
zur schnellen Zuckung noch die Fahigkeit zu einer zweiten trigen und trig sich
ausbreitenden Kontraktionsform besitzt — anscheinend von derselben Art, wie
wir sie bei der Entartungsreaktion als sog. wurmférmige Kontraktion allein nur
noch finden — ist nach einer Reihe von neueren Befunden nicht mehr zu be-
streiten (s. S. 32). Borrazzi selbst hat eine Reihe von wichtigen Belegen dafiir
beigebracht. Fraglich ist nur, ob man fiir diese zweite Art sich zu verkiirzen ein
besonderes Substrat, und zwar das Sarkoplasma, postulieren darf oder gar muf.
Letzteres ist nun von vornherein nicht notwendig, weil auch eine andere Er-
klirungsmoglichkeit besteht, ndmlich diejenige, daf nur ein einziges Verkiir-
zungssubstrat besteht (der fibrillire Apparat) aber mit einer zweifachen Art
der Erregbarkeit, von denen die eine die schnelle Zuckung, die andere die trige
Kontraktion zur Folge hat (Gassir). Eine eindeutige Entscheidung fiir oder gegen
die Sarkoplasmatheorie kann nur durch direkte histologische Beobachtungen
erbracht werden. Bei solchen ist aber, nachdem es im Laufe der normalen Ent-
wicklung zur Ausbildung von Fribillen gekommen war, bei allen Kontraktionen
bisher immer nur das histologische Bild verkiirzter Fibrillen gefunden worden.
Dies trifft auch fiir die einzige bisher daraufhin untersuchte Kontraktur zu,
bei welcher sich sogar ein allem Anscheine nach passives Zusammen-
geschobensein des Sarkoplasmas zeigte (BozLER). Nach RoskiN hat es sich
hier allerdings nur um trophisches Sarkoplasma und nicht um eigentliches
Kinoplasma gehandelt. Weiter spricht sehr gegen die Theorie, dal nach
Kn~oLL sowie nach BOERNER-PATZELT, wenn man verschiedene Muskeln ver-
gleicht, Sarkoplasmagehalt und Dauerkontraktionsfihigkeit durchaus nicht
immer parallel gehen. Vor allem ist es nicht richtig, den glatten Muskel schlank-
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weg als besonders sarkoplasmareich zu bezeichnen. Dies wird vielfach nur durch
die wenig abweichende Lichtbrechung seiner besonders feinen und dichtgepackten
Fibrillen vorgetduscht. Fir die Theorie 148t sich nur anfithren, dal bei embryo-
nalen Muskelfasern OLivo sowie RENYI und HocUE schon vor der Fibrillen-
bildung Kontraktionen beobachteten. Aber auch die Zuriickfiihrung dieser
Kontraktionen auf das Sarkoplasma ist nicht unbestritten geblieben, da andere
Autoren in den sich kontrahierenden Fasern jedesmal schon Reihen von doppel-
brechenden Kornchen, also Andeutungen von Querstreifung feststellten (FRIED-
HEM, PETERFI und WiLriams). Die von diesen letzten Autoren beobachteten
Fasern verkiirzten sich aber nicht (nicht mehr ?) auf mechanische Reize, welche
nach RENYI in den véllig undifferenzierten Fasern spezifisch die Kontraktionen
auslosen sollen. Nimmt man noch hinzu, dafl das Protoplasma der Pseudo-
podien vieler Einzeller eine ganz eindeutige Fahigkeit zur Zusammenballung
besitzt, so ist nach alledem nicht von der Hand zu weisen, daf3 auch die Kontrak-
tionen der Muskeln in der genetisch frithesten Stufe durch eine Verkiirzung oder
besser gesagt Zusammenballung des Sarkoplasmas zustande kommen mégen.
Das wiirde aber nach den obigen Ausfilhrungen heiflen, dafl spiter mit der
Entwicklung der fiir gerichtete Zugwirkungen viel besser geeigneten Fibrillen
die Muskulatur die Fahigkeit zur Sarkoplasmaverkiirzung entweder eingebiil3t
hat oder auch moglicherweise nur nicht mehr zur Geltung bringen kann.

Nun ist aber, wie weiter unten noch naher zu belegen sein wird, ebenso
wie beim Nervensystem (z. B. beim BaBINskischen Phinomen) so auch bei der
Muskulatur die allgemeine Tendenz zu beobachten, genetisch dltere Mechanismen,
welche mit der Entwicklung jiingerer Mechanismen fiir den normalen Betrieb
ausgeschaltet wurden, in pathologischen Zustinden wieder zur Auswirkung
kommen zu lassen. Danach ist es als durchaus nicht so fernliegend zu bezeichnen,
daB auch die Sarkoplasmakontraktion unter pathologischen Umstdnden wieder
eine Rolle spielte. Gerade fiir die Entartungsreaktion wire dies durchaus
denkbar, da sich hier auch andere Eigenschaften, z. B. die mechanische Reiz-
barkeit, wiederfinden, welche fiir die primédren ontogenetischen Stufen in welchen
die Muskulatur noch nicht oder noch nicht geniigend neurotisiert war, charakte-
ristisch sind.

Sollten nun die dringend zu wiinschenden histologischen Untersuchungen
wirklich ergeben, dafl unter pathologischen oder gar auch unter normalen
Umstédnden besondere Sarkoplasmakontraktionen vorkommen, so wire damit
aber immer noch keine Stiitze fiir die auch geduBerte Ansicht gegeben, dall wir
im Sarkoplasma das Substrat eines besonderen Sperrmechanismus im Dienste
der Haltungsfunktion zu erblicken haben. Eine Versteifung durch voriiber-
gehende starke Erhohung der Viscositdt wire zwar bei dem kolloidalen Zu-
stande der Muskelsubstanz durchaus denkbar (v. Kries). Eine solche miiBite
aber der Verkiirzung einen ebenso hohen Widerstand entgegensetzen wie der
Verlingerung. Dies wurde jedoch von BozLER beim SchlieBmuskel der Muschel,
dem Paradigma der ,,Sperrmuskulatur, nicht gefunden. Damit fehlt also
zur Zeit jede morphologische wie auch physikalisch-chemische experimentelle
Grundlage fiir die Annahme eines besonderen Sperrmechanismus.

Beide Arten von Grundlagen sind dagegen vorhanden fiir die dritte der
obengenannten Grundfunktionen, also fiir die Fihigkeit der plastischen Ande-
rung der Ruhelinge der Muskeln. GRrUTzZNER hat ndmlich durch direkte histo-
logische Messungen gezeigt, daf} die glatten Muskeln in der Wand unserer Hohl-
organe (z. B. der Blase), welche bei deren wechselnder Fiillung besonders stark
plastisch beansprucht werden, dieser Aufgabe neben einer Verschiebung der
Muskelzellen gegeneinander vor allem auch durch eine plastische Anderung
der Lénge der einzelnen Zellen nachkommen (s. auch HagcaqQuisr).



6 K. WacrBEOLDER: Allgemeine Muskelphysiologie.

2. Physikalischer Zustand der Muskulatur. Verhalten gegeniiber Dehnung
(Plastizitit, Elastizitit).

Da ein tieferes Versténdnis der Muskeltdtigkeit zweifellos an eine genaue
Kenntnis der physikalischen Eigenschaften der Muskelsubstanz gebunden ist,
sind diese schon sehr frithzeitig (E. WEBER 1846) Gegenstand der Untersuchung
geworden. Insbesondere hat sich eine lebhafte Diskussion dariiber erhoben,
ob der physikalische Zustand der Muskelsubstanz als fliissig oder als fest zu
bezeichnen sei. Wir wissen jetzt, daBl in dieser Beziehung sehr erhebliche Unter-
schiede bestehen. JorRDAN stellt eine phylogenetische Stufenleiter auf, welche
mit den ganz fliissigen Pseudopodien von Sarkodinen beginnt. Dann folgen
die Muskeln von Meeresweichtieren (Aktinien), welche sich ebenfalls stets wie
eine Fliissigkeit verhalten, aber wie eine solche mit sehr hoher Viscositit, etwa
wie noch nicht vulkanisierter Kautschuk. Genau so wie dieser sind sie voll-
kommen plastisch, d. h. gedehnt geraten sie nicht in einen Zustand elastischer
Spannung und verkiirzen sich daher nach Fortfall der Dehnung auch nicht wieder.
Sie haben nicht eine einzige feste Ruheldnge, sondern sie konnen spannungslos
in den verschiedensten Léngen verharren. Mit diesem physikalischen Zustande
ist begreiflicherweise das Vorhandensein stirkerer Spannungen, sei es innerer
Kontraktions- oder &duBerer Dehnungsspannungen, unvertriaglich. Derartige
Muskeln sind demnach nur fiir Weichtiere brauchbar und dann auch nur fiir
solche, welche im Meere leben, wo sie nur geringen Spannungsbeanspruchungen
ausgesetzt sind. Bei auf dem Lande lebenden Weichtieren (Schnecken) findet
sich die néchste Stufe, nimlich Muskeln, welche sich im ruhenden Zustande
noch ebenso verhalten, welche aber bei Reizung fest werden oder, besser gesagt,
dehnenden Kriften gegeniiber die Eigenschaften vulkanisierten Kautschuks
annehmen. Nach JorDAN stehen auch die glatten Muskeln unserer Eingeweide-
hohlorgane noch auf dieser Stufe, wihrend unsere Skeletmuskeln eine weitere
letzte Stufe erreicht haben, ndmlich schon in der Ruhe fest sein bzw. sich wie
vulkanisierter Kautschuk verhalten sollen.

In der Tat erweisen sich die glatten Muskeln der Wirbeltiere schon im aus-
geschnittenen Zustande als sehr unvollkommen elastisch und im ganzen Kérper-
verbande miissen viele von ihnen vollends als im weiten Bereiche plastisch
bezeichnet werden. Erwahnt wurde ja schon, daff nach GrRueTzNER die Féhig-
keit der Harnblase und des Magens sich dem Wechsel ihres Inhaltes so an-
zupassen, daB der Binnendruck gleich bleibt (Mosso), wenigstens zum guten
Teile auf einer Anderung der Ruhelinge der glatten Muskelzellen ihrer Winde
beruht. Daf} die Muskeln wirklich nur im ruhenden, ungereizten Zustande diese
Fahigkeit besitzen, dafiir spricht unter anderem sehr die Erfahrung, daB bei
allen moglichen pathologischen Reizzustinden der Harnblase deren Binnen-
druck schon bei ganz geringer Fiillung so groB wird, dal das Gefiihl des Harn-
dranges auftritt.

Es ist auch nicht zu bezweifeln, dal das elastische Verhalten bei den quer-
gestreiften Skeletmuskeln sehr viel ausgesprochener ist, ja, daB man diese
Muskeln im ausgeschnittenen Zustande nach ihrem Verhalten raschen Deh-
nungen gegeniiber sogar als praktisch vollkommen elastisch bezeichnen kann.
Sie zeigen dann nur eine elastische Ruhelinge. Bei Dehnung nimmt ihre
Spannung zu, und zwar anfangs weniger und dann immer stirker. D.h. mit
zunehmender Dehnung steigt der Elastizitdtsmodul, es tritt ebenso wie beim
Kautschuk eine Erhéhung der Zerreilifestigkeit ein. Dieses fand TEN Homrw
auch bei den noch im Kérperverband befindlichen Muskeln von nach SAUER-
BRUCH Amputierten. Bei lingerdauernden Dehnungen zeigt sich aber, dafi doch
kein prinzipieller Unterschied zwischen glatten und quergestreiften Wirbeltier-
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muskeln besteht, sondern nur ein quantitativer. Denn unter diesen Umstinden
erweisen sich auch die ausgeschnittenen quergestreiften Muskeln als unvoll-
kommen elastisch, bzw. als bis zu einem gewissen Grade plastisch. Innerhalb
der Skeletmuskeln bestehen in dieser Beziehung wiederum recht erhebliche
Unterschiede, indem die Haltungsmuskeln diese Fihigkeit noch in recht be-
trachtlichem MaBe aufweisen, die phylogenetisch am weitesten entwickelten
Bewegungsmuskeln — wenigstens im ausgeschnittenen Zustande — hingegen
nur noch andeutungsweise (SOMMERKAMP, WACHHOLDER). Uber den Muskel
als viscos-elastisches System siehe LuvIN und WymaN, SULZER, BOUCKART,
CAPELLEN und DE BLENDE, BOZLER.

Die Frage, wie sich unsere Gliedermuskeln in dieser Beziehung im intakten
Organismus verhalten, ist zuerst von GRUETZNER aufgeworfen worden. Diese
Frage ist dann von WACHHOLDER und ALTENBURGER experimentell dahin
beantwortet worden, dall unsere Glieder nicht nur eine elastische Ruhelage
haben, sondern daB innerhalb eines mittleren Bewegungsbereiches jede beliebige
Gliedstellung zur elastischen Ruhelage des Gliedes werden kann. So kénnen
bei unserer Hand nach Ausschaltung der Schwerkraft alle Stellungen zwischen
30° volar und 5° dorsal ohne jede Muskelanspannung beibehalten werden. Am
Arm scheint das nach Hartemessungen am Biceps (SPRINGER) in allen Stellungen
zwischen 80° und 150° Beugung im Ellbogengelenk mdoglich zu sein. Aus diesen
und noch anderen Befunden (WACHHOLDER) ist der Schluf} zu ziehen, daB unsere
Skeletmuskeln unter normalen Umstéinden zumindest innerhalb des durch den
mittleren Bewegungsbereich unserer Glieder gegebenen Umfanges ihre elasti-
schen Ruheldngen zu verindern vermégen. Wichtig — und zwar auch praktisch
klinisch wichtig — ist dabei, daB sie dies auf keinen Fall ohne weiteres bei einer
passiven Bewegung der Glieder tun, sondern immer nur auf Grund einer beson-
deren psychischen Einstellung des Untersuchten (adaptative Einstellung v. Wgiz-
SAECKERs), wie sie ihm vom Arzt ja durch die Worte: Locker lassen u. dgl.
suggeriert wird.

Der physiologische Mechanismus dieses Adaptationsvorganges ist zur Zeit
noch véllig dunkel. Auf Grund mancher Befunde kénnte man an eine Beein-
flussung auf dem Wege iiber die autonomen Nerven denken, sichere experimen-
telle Befunde dafiir oder dagegen fehlen aber véllig. Wie dem auch sein mag,
jedenfalls mufl man wohl klinisch bei der Deutung mancher Fille von Hyper-
tonie neben anderem auch an eine Erschwerung oder gar Unmdéglichkeit einer
solchen Adaptation denken und umgekehrt in anderen Fillen, etwa bei der
Katatonie, an eine gesteigerte Neigung hierzu. In manchen pathologischen
Fillen handelt es sich aber sicher gar nicht um ein muskuléres, sondern um ein
nervos-reflektorisches Phanomen. So fand Yosampa bei Rigorkranken nach
passiver Beugung in den Beugern, nach Streckung in den Streckern erhebliche
reflektorische Anspannungen (Adaptationsreflex von O. FoErsTER). Wurden
diese durch leichte Lumbalanéisthesie ausgeschaltet, war die jetzt rein muskuléire
Adaptation von normaler GréBe. Auflerdem mufl man nach dem eben Aus-
gefiihrten noch an psychische Ursachen denken, wenn man pathologische Ab-
weichungen der Plastizitat findet.

Weiter ist aber noch zu bedenken, daBl man es bei der iiblichen klinischen
Priifung des Widerstandes gegen passives Bewegen der Glieder (sog. klinische
Tonuspriifung) durchaus nicht immer, ja bei pathologischen Hypertonien wohl
nie mit vollig erschlafften Muskeln zu tun hat. Es wird also praktisch immer
wohl stets ein Gemisch von zwei Fahigkeiten untersucht werden, ndmlich neben
der Fihigkeit, die Ruheldnge der Muskeln zu wechseln, noch die Fahigkeit, die
aktive tetanische Anspannung der Muskeln so zu variieren, dafl sie sich den
Lingenveranderungen der Muskeln durch die passive Bewegung der Glieder
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moglichst widerstandslos anpaBt. Uber diese letztere Art der Léngenadaptation
liegen bisher nur ganz spérliche Untersuchungsergebnisse vor (v. WEIZSAECKER).
Sie ist vielleicht die klinisch wichtigere Erscheinung, aber der von ihr iiber-
lagerte erstgenannte Mechanismus der Verdnderung der Ruheldngen wird durch
diese Uberlagerung nicht bedeutungslos, wie sich aus der Analyse der normalen
willkiirlichen Bewegungsausfithrung ergibt (WacHHOLDER). Dort ist nidmlich
diese Uberlagerung auch feststellbar und es 148t sich zeigen, daB es im gesamten
Kriftespiel von nicht geringer Bedeutung ist, dafl willkiirliche Hin- und Her-
bewegungen eines Gliedes um eine gleichbleibende elastische Ruhelage des-
selben ausgefiihrt werden (Pranr), wihrend bei einer Einzelbewegung von einer
Gliedstellung in eine andere neben der entsprechenden aktiven Innervation der
Muskeln noch deren Ruhelingen entsprechend mitverdndert werden.

Durch diese Fahigkeit zur Plastizitdt wird also der Widerstand sowohl gegen
eine passive als auch gegen eine aktive Bewegung der Glieder von einer Stellung
in eine andere moglichst ausgeschaltet bzw. vermindert. Der trotz dieser mog-
lichsten Verminderung doch noch iibrigbleibende Rest von Widerstand gegen
passive Bewegung ist das, was von der Klinik seit geraumer Zeit mit dem Namen
Tonus belegt worden ist, wobei zundchst ganz offengelassen bleibt, worauf
bieser Widerstand im einzelnen beruht. Plastizitdt und Tonus haben zwar bei
oderflichlicher Betrachtung das Eine gemeinsam, dafl in beiden Fillen eine
Unabhéngigkeit von Spannung und Lénge zu konstatieren ist. Bei genauerem
Zusehen ergibt sich aber, dal es sich doch um Verschiedenes handelt. Plastizitit
ist Langenanderung bei gleichbleibender Spannung. Tonus, oder besser gesagt
tonische Sperrung wire hingegen Spannungsinderung bei gleichbleibender
Linge. Bei Plastizitdt und Tonus handelt es sich demnach, sowohl was den
physiologischen Mechanismus als auch was die funktionelle Bedeutung an-
betrifft, um zwei grundverschiedene, ja geradezu entgegengesetzte Dinge. Es
ist kaum verstéindlich, wie man dies iibersehen und glauben konnte, aus der
Moglichkeit der Plastizitit auf die Existenz eines Tonus schliefen zu kénnen
und so zu der Bezeichnung ,,plastischer Tonus* kam. Diese Bezeichnung sollte
als absolute contradictio in adiectum unbedingt ausgemerzt werden. Jedenfalls
muf sich der Kliniker bewufit sein, daB3, wenn er die Glieder des Patienten passiv
bewegt, er diesem das Eine, das plastische Nachgeben suggeriert, und daf er
auch voraussetzt, dafl dieser Suggestion voll Folge geleistet wird, daB er aber das
andere, den Widerstand, das Nichtnachgeben, als sog. kiinischen Tonus allein
abschatzt und in seiner Beurteilung verwertet.

Es ist also eine ganz besondere, nunmehr getrennt zu erérternde Frage, ob
an diesem Widerstande die elastische Gegenspannung der Muskulatur einen
nennenswerten Anteil hat. Auskunft hieriiber gibt einmal die objektive Registrie-
rung der Kurven passiver Bewegung menschlicher Glieder unter wachsender
Gewichtsbelastung, wie sie von Mosso und BENEDICENTI, RIEGER, SPIEGEL u. a.
mit besonderen Apparaten sog. (Myotonometern) vorgenommen worden ist,
und zweitens auch die Messung des elastischen Riickschlages, mit welchem die
Glieder bei fehlender Adaptation wieder in ihre Ausgangsstellung zuriickstreben
(WACHHOLDER und ALTENBURGER). Beide Methoden haben ergeben, daf
normalerweise, sofern die Muskeln wirklich erschlafft sind und man sich an den
mittleren Bewegungsbereich der Gelenke hilt, schon Zugkrifte von weniger
als 1kg geniigen, um Gelenkbewegungen von 10—20° und mehr auszuldsen.
Bei ausgiebigeren passiven Bewegungen sind die erforderlichen Zugkrifte
erheblicher. Trotzdem handelt es sich auch dann immer nur um Bruchteile
der Schwerkraft der betreffenden Glieder und um wenige Prozent desjenigen
Widerstandes, der durch aktive Anspannung der Muskeln aufgebracht werden
kann. AuBerdem entfillt davon immer noch ein gewisser, wenn wohl auch
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nicht sehr grofler Anteil auf die Dehnung und Verschiebung der anderen Weich-
teile (Haut, Sehnenscheiden usw.) und auf die Uberwindung der Reibung in
den Gelenken. Beim normalen Menschen spielen demnach fiir die Kompensation
von AuBlenkriften zum Zwecke der Aufrechterhaltung unserer Gliedstellungen
die Elastizitdtskrafte der ruhenden Muskeln sicher nur eine ganz untergeordnete
Rolle. Dies diirfte auch bei willkiirlich angespannter Muskulatur der Fall sein,
da der Elastizitatskoeffizient des kontrahierten Muskels sogar kleiner ist als
der des ruhenden. Entgegengesetzte Angaben konnten spiter nicht bestitigt
werden (Literatur bei LINDHARD). Auch bei einer Reihe von chemischen Kon-
trakturen ist ein niedrigerer Elastizitatsmodul gefunden worden (SCHLEIER,
RicaTER) und lediglich bei einigen irreversiblen Starrezustdnden, wie z. B. bei
der Chloroformstarre ein héherer (VERzAR). Beim pathologischen Rigor fand
v. WEIZSAECKER keine wesentliche Abweichung vom normalen Elastizitdtsmodul.

In diesem Zusammenhange mufl aber noch der von neurologischer Seite
mehrfach stark betonten Erscheinung der sog. Bremsung (RIEGER) gedacht
werden. Hierunter versteht man den erst von Mosso, spiter von RIEGER,
SPIEGEL, KUNTZ und KERPER u. a. erhobenen Befund, daB bei gleichen Zusétzen
von dehnenden Gewichten die Gelenkbewegungen zundchst kleiner sind als
dann, wenn die ersten 10—15° Drehung voriiber sind. Nach SPIEGEL fehlt die
Bremsung bei Hypotonikern und ist bei Hypertonikern besonders ausgeprigt.

Wenn die Bremsung nun eine muskuldr bedingte Erscheinung wire, dann
miiite sie auch am ausgeschnittenen Muskel nachweisbar sein, was aber sicher
nicht der Fall ist. Sie ist auch nicht bei direkter Dehnung des in situ befind-
lichen, vollig innervierten Muskels unnarkotisierter Tiere (McKINLEY und
WacHHOLDER) oder Menschen (TEN HoRN) vorhanden. Damit fillt auch der
Einwand von KuxNtz und KERPER fort, dafl sie deshalb beim ausgeschnittenen
Muskel nicht mehr nachweisbar sei, weil sie an die Intaktheit seiner sympathi-
schen Innervation gebunden sei. Ubrigens fanden entgegen diesen Autoren
Coates und Tiees, daf die Bremsung durch Sympathektomie nicht beeinfluflt
wird. So bleibt denn nur ibrig, dafl die Bremsung entweder auf kleinen techni-
schen Fehlern beruht, welche sich zu leicht einschleichen, wenn man statt der
einzelnen Muskeln ganze Glieder untersucht (McKNLEY und WACHHOLDER),
oder daB sie nicht ein muskuldres, sondern ein nervos-reflektorisches Phinomen
ist (SPTEGEL). Wie dem auch sein mag, jedenfalls ist selbst in den pathologischen
Fillen, in welchen sie besonders stark ausgeprigt ist, das Ausmal} der durch sie
bedingten Widerstandserh6hung immer noch so gering, daf die ihr fir die
klinische Tonusmessung zuzuschreibende Bedeutung nicht sehr hoch veran-
schlagt werden darf. Als Ausdruck eines besonderen muskuliren Tonusmechanis-
mus kommt sie keineswegs in Frage.

Fragen wir uns zum Schlusse noch, wieviel sich denn aus der obigen physi-
kalischen Untersuchungen fiir das Verstindnis des Wesens des Kontraktions-
mechanismus ergeben hat, so ist zunichst das eine als klargestellt zu betrachten,
daB die alte Vorstellung von F1ck, nach welcher der Muskel beim Ubergang in den
tatigen Zustand einfach in einen neuen elastischen Kérper mit kiirzerer elastischer
Ruhelinge verwandelt wird, nicht zutrifft (Sunzer). Der Muskel ist iiberhaupt
nicht ein einfacher elastischer Korper, sondern ein solcher mit erheblicher
viscoser Dampfung (GasSER und HiLL, LEVIN und Wymaw, Bouckarr, BozLEr
u. a.). Aber auch mit der Vorstellung eines viscos-elastischen Systems kommt
man noch nicht aus, sondern muB fiir den Ubergang vom ruhenden in den titigen
Zustand noch das Auftreten hypothetischer Anziehungskrifte hinzunehmen
(SurzeRr). Das heifit aber nichts anderes, als da3 mit solchen rein physikalischen
Untersuchungen der eigentliche Kern des Kontraktionsvorganges nicht erfaf3t
werden konnte.
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3. Das chemische Substrat fiir die mechanischen Eigenschaften der Muskeln.

Es erhebt sich nunmehr die weitere Frage, ob die oben angefiihrten physi-
kalischen Eigenschaften des Gesamtmuskels nicht etwa darin begriindet sind,
daB schon eine oder mehrere der die Muskeln aufbauenden chemischen Sub-
stanzen alle diese physikalischen Eigenschaften besitzen. Die Untersuchungen
iiber den submikroskopischen Feinbau legten dies schon nahe (STUEBEL), und zwar
mufBte man, wenn iiberhaupt, dann an die Eiweilkorper denken (v.FtrTH). Nach
H. WEBER ist nun in der Tat das Gesamtverhalten schon vollkommen in den
besonderen Eigenschaften des Muskeleiweilkorpers Myosin wiederzufinden.
Dieses Myosin ist nicht nur prozentual betrachtet der Haupteiweilkorper
(wenigstens bei den Saugetiermuskeln, z. B. bei den roten und weiilen Kaninchen-
muskeln mit etwa 40%), sondern es ist auch der am wenigsten fliissige Eiweil3-
korper und so ziemlich allein das Eiweil} der festesten Bestandteile der Muskeln,
also der Fibrillen, und hier wieder speziell der sich allein verkiirzenden doppel-
brechenden Abschnitte derselben.

Das Myosin hat nun die Eigenschaft, sich innerhalb eines gewissen Bereiches
flieBend dehnen zu lassen. Es ist stark thixotrop. Das Verhéltnis Nachdehnung
zu Gesamtdehnung erreicht bei isolierten Myosinfdden den Wert von 0,6 und
ist damit ebenso grofl wie das von Bouckart, CAPELLEN und DE BLENDE beim
ganzen Muskel gemessene Verhdltnis. Bei seiner flieBenden Dehnung tritt
auch schon eine starke Doppelbrechung und ein ausgesprochenes Rontgen-
diagramm auf, wie es beim Gesamtmuskel mit einer Parallelordnung vorher
ungeordneter Fadenmolekiile in Beziehung gebracht worden ist. v. MurRaLT
und EpsaLL fanden in so verschiedenen Muskeln wie den quergestreiften Skelet-
muskeln der Séugetiere und dem glatten FuBmuskel einer Meeresschnecke
ein Myosin mit genau den gleichen Eigenschaften. Dies spricht doch sehr fir
eine wenigstens qualitativ gleiche Grundlage in allen Arten von Muskeln. Worin
dann aber die auBerordentlich groBlen quantitativen Unterschiede in der Plasti-
zitit der verschiedenen Muskeln begriindet sind, das ist chemisch (und auch
histologisch) noch nicht untersucht worden.

Nun ist es aber, so sehr in allem Sonstigen Myosinfaden und ganzer Muskel
iibereinstimmen, bisher auffallenderweise doch noch nicht méglich gewesen, am
Myosinfaden mit irgendeinem der bekannten Kontrakturmittel eine nennens-
werte Verkiirzung zu erzielen. Dies fithrt BoEHM zu der Vermutung, dal die
Contractilitdt vielleicht gar nicht wie die sonstigen mechanischen Eigenschaften
allein an die micellare Feinstruktur, wie sie im Myosin gegeben ist, gebunden sei,
sondern auBerdem auch an eine irgendwie iibergeordnete Struktur. Bei diesem
Stande der Dinge eriibrigt es sich, hier auf die von verschiedenen Seiten auf-
gestellten kolloidchemischen Kontraktionstheorien nidher einzugehen (Literatur
bei BoEHM).

III. Die Reizung und Erregung der Muskulatur.
1. Die Kennzeichen der Erregung: Anderung der Durchlissigkeit, Aktionsstrome.

Wie in allen anderen Organen ist auch im Muskel der Ubergang von der
Ruhe zur Titigkeit an das Auftreten eines komplizierten Lebensprozesses
gebunden, den wir mit dem kurzen Namen Erregung zu bezeichnen pflegen.
Wenigstens trifft dies fiir alle natiirlichen Betdtigungen zu. Kiinstlich kann
auch ohne Erregung eine Betétigung des Kontraktionsmechanismus ausgelost
werden.

Als allgemeine Kennzeichen einer jeden Erregung gelten: 1. eine Anderung
der Zellmembranen in der Richtung einer Erhohung ihrer Durchlissigkeit
und 2. damit gekoppelt das Auftreten von elektrischen Potentialen in dem Sinne,
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dafl jede erregte Stelle im Verhiltnis zu jeder unerregten elektrisch negativ
wird. Diese Potentialinderung kénnen wir mit Hilfe von Galvanometern,
Oszillographen u. dgl. in der Form der sog. Aktionsstréme nachweisen.

Die Frage, ob das erstgenannte Kriterium der Erregung auch beim Muskel
nachzuweisen ist, hat aus methodischen Griinden eine recht widerspruchsvolle
Beantwortung gefunden. Einzelne Autoren (AcHELIS) haben sogar iiber Befunde
berichtet, welche auf eine Abnahme der Durchlissigkeit hindeuteten. Diese
Ergebnisse sind aber bestritten worden, und in neuesten Arbeiten von DUBUISsoN
sowie von BUCHTHAL scheint eine Widerstandsverminderung gegeniiber dem
Durchtritt des elektrischen Stromes sichergestellt worden zu sein, die kaum
anders als im Sinne einer Durchlissigkeitserh6hung gedeutet werden kann 1.

Von unvergleichlich groBlerer theoretischer und praktischer Bedeutung ist
das zweite Kriterium geworden, liefern uns doch die Aktionsstréme nicht nur
ein getreues MaB dafiir, ob dieser oder jener Muskel an einer speziellen Tétigkeit
beteiligt ist oder nicht, sondern auch dafiir, zu welchem Zeitpunkte den einzelnen
Muskeln und Muskelteilen vom Zentralnervensystem aus Erregungen zufliefen,
von welcher Frequenz und bis zu einem gewissen Grade auch von welcher Starke
die einzelnen Erregungen sind.

Im Gegensatz zum Herzen, dessen als Elektrokardiogramm bekanntes
Aktionsstrombild ein relativ kompliziertes ist, hat beim Skeletmuskel die dem
einzelnen ErregungsstoB entsprechende Aktionsstromschwankung eine sehr
einfache Form. Sie besteht ndmlich bei der iiblichen technischen Ableitung
von unverletzten Muskeln (beim Menschen am besten mit eingestochenen
Nadelelektroden [TRENDELENBURG, WACHHOLDER]) aus einer einfachen Hin-
und Herschwankung.

Dabei ist es fiir die obige Auswertung der Aktionsstrombefunde bedeutungslos,
dal noch keine véllige Klarheit dariiber herrscht, ob neben dem Erregungs-
prozeB auch der durch ihn ausgeloste Kontraktionsvorgang an der Entstehung
des Aktionsstromes noch einen gewissen Anteil hat (BisHoP und GiLson jr.);
denn wenn dies der Fall ist, dann ist dieser Anteil jedenfalls ein sehr geringer.
Auch wenn HENRIQUES und LINDHARD entgegen der allgemein herrschenden
Lehre damit Recht behalten sollten, daBl das Aktionsstrompotential gar nicht
ein solches der Muskelfaser selbst ist, sondern ein solches der die Nervenerregung
vermittelnden motorischen Endplatte, &ndert sich nichts an dem, daB8 jede
einzelne Aktionsstromschwankung uns den Zustrom eines besonderen Erregungs-
stoBes vom Zentralnervensystem zum Muskel anzeigt.

Voraussetzung fir diesen SchluB ist nur, daf die Erregungen dem Muskel
ausnahmslos vom Nerven aus zuflieen und nicht zum Teil in ihm selbst im
Sinne einer Automatie erzeugt werden. Diese Voraussetzung trifft aber fir die
Skeletmuskulatur des erwachsenen Sdugetieres und Menschen bei deren normaler
natiirlicher Betdtigung vollkommen zu. Im ersten Stadium der ontogenetischen
Entwicklung freilich, wenn noch keine Verbindung mit dem Nervensystem
besteht, sieht man nach einigen Autoren (Literatur bei WACHHOLDER) eine
ausgedehnte automatische Erregungsbildung in den Muskeln selbst. Nach dem
Eindringen der Nerven aber sieht man die Muskeln, abgesehen vom Herzen,
sich dieser Féahigkeit nicht mehr bedienen, sondern in ihrer Funktion vollkommen
abhingig werden vom Zuflusse der nervésen Impulse, welche fiir sie nunmehr
normalerweise die einzigen addquaten Erregungen liefern.

SchlieBlich sei noch kurz die Frage erértert, ob dem Muskel nicht mehrere
qualitativ verschiedene Arten von Erregungen zuflieBen, zumal eine besondere

1 Aus anderen Griinden fiir die natiirliche indirekte Erregung bestritten von

Ernst und Cstes sowie von MoxDp und NETTER; siehe dagegen GELLHORN und NORTHRUP,
Literatur bei v. MuraLT (1935).
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Art von Erregung fiir die hypothetische tonische Sperrfunktion. Dazu kann
nur gesagt werden, dal wir hierfiir nicht den geringsten positiven Anhaltspunkt
haben. RIJLANT meint zwar, eine besondere tonische Form der Aktionsstrom-
schwankungen gefunden zu haben, mull aber selbst zugeben, dafi diese durch
Interferenzen vorgetduscht sein kann. Spétere Untersucher (SmiTH, BERGAMI)
haben auch seine Befunde nicht bestatigen kénnen.

2. Direkte und indirekte Reizbarkeit.

Die schon hervorgehobene Eigentiimlichkeit, dafl, ebenso wie beim Zentral-
nervensystem, so auch beim Muskel genetisch alte, im normalen erwachsenen
Zustande zuriickgedringte Mechanismen unter pathologischen Umstdnden
wieder in Erscheinung zu treten pflegen, zeigt sich auch bei der Erregbarkeit
der Muskelsubstanz durch direkt einwirkende duBlere Reize. Hier sehen wir,
daB die mechanische Reizbarkeit, welche die embryonale Muskelfaser in ganz
ausgeprigtem MaBe besitzt (RENYI und Hocur), dem entwickelten Skelet-
muskel durch besondere sich ausdifferenzierende Nervenendorgane wie Muskel-
spindeln usw. so véllig abgenommen wird, dafl die Letzteren zu den einzigen
Reizaufnehmern bei den biologisch und auch klinisch diagnostisch so wichtigen
Dehnungsreaktionen wie den sog. Sehnenreflexen usw. werden. Aber unter
besonderen pathologischen Umsténden, wie vor allem nach der Nervendegene-
ration, sehen wir dann in der Form der sog. idiomuskuliren Kontraktion auch
die direkte Anspruchsfihigkeit der Muskelsubstanz auf mechanische Reize
wieder auftreten.

Auch die elektrische Reizbarkeit der Muskelsubstanz ist beim normalen
Erwachsenen so stark von derjenigen des Nervensystems iiberlagert, dall es
schon besonderer Bedingungen und Kunstgriffe bedarf, um iiberhaupt etwas
festzustellen, was man vielleicht als solche ansprechen kénnte. So erklirt es
sich, wieso ein nunmehr schon jahrelang gefiihrter lebhafter Streit entstehen
konnte iiber die Richtigkeit der von LaPIcQUE aufgestellten Theorie, dall der
Ubergang der Erregung vom Nerv zum Muskel daran gebunden sei, daB diese
beiden Organe bei der elektrischen Reizung einen gleichen Zeitbedarf an Reiz-
strom, einen sog. Isochronismus erkennen lassen. Zahlreiche Befunde (RUSHTON,
WACHHOLDER und v. LEDEBUR, GRUNDFEST, BoUMAN, sieche dagegen LAPICQUE)
passen nicht zu der Theorie und haben auch schon LAPICQUE selbst bewogen, die
urspriinglich geforderten Grenzen der Gleichheit des Zeitbedarfs (innerhalb 1:2)
erheblich weiterzustecken (1 : 3). Wenn der Neurologe bei Reizung des sog.
motorischen Punktes eines Muskels und bei Reizung des zu diesem Muskel
fithrenden motorischen Nerven dieselben Chronaxien findet, so beweist das
nicht, daBl Muskel und Nerv die gleiche Zeiterregbarkeit besitzen. Der motorische
Punkt ist ndmlich immer eine Stelle, an welcher auch ein groflerer Nervenast
mitgereizt wird (BouvreuieNoN) und da die Nervenfasern eine weit niedrigere
Reizintensitdtsschwelle besitzen als die Muskelfasern, liegt also auch dann in
Wirklichkeit eine indirekte Reizung vor. Zu einer sicheren direkten Reizung
vom motorischen Punkte aus kommt man augenscheinlich erst dann, wenn
entweder die Nervenerregbarkeit schon gelitten hat, wie bei der partiellen Nerven-
degeneration, oder wenn die Muskelerregbarkeit gesteigert ist wie bei der Myo-
tonie. Dann findet man bei direkter Reizung vielfach lingere Chronaxien,
also einen ausgesprochenen Heterochronismus und doch noch eine indirekte
Reizbarkeit, also Uberleitung der Erregung vom Nerv zum Muskel (ADRIAN,
Siems, Bukssow). Da in einem gewissen Stadium der ontogenetischen Ent-
wicklung, némlich dann, wenn der Nerv seinen EinfluBl auf den Muskel eben
geltend gemacht hat und es eben zur Herstellung einer indirekten Erregbarkeit
gekommen ist, ganz dasselbe Verhalten festgestellt worden ist (CoLoMBo und
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Rowinskr), haben wir hier ein erneutes Beispiel dafiir, wie unter pathologischen
Umstdnden alte genetische Reaktionsweisen wieder zum Vorschein kommen.
Technisch ausgedriickt entspricht dieses veranderte Verhalten iibrigens einer ge-
steigerten galvanischen und gesunkenen faradischen Reizbarkeit der Muskulatur.
Die trige glatte Muskulatur ist entsprechend ihrem grofen Reizzeitbedarf auch
faradisch schlecht und galvanisch gut reizbar. Es ist verschiedentlich behauptet
worden, daf, wenn man verschiedene Muskeln miteinander vergleicht, Grofie der
Chronaxie und Schnelligkeit der Zuckung immer miteinander parallel gehen
sollen (Barkp und FurLroN, BREMER und CAMBIER, CHAUCHARD). Durchgehend
ist dies aber sicher nicht der Fall (VIErsMA, VERPEAUX, CovAcIN und Mit-
arbeiter). Ein trage tdtiger Muskel ist zwar im allgemeinen auch trége erregbar,
aber direkt hat die Chronaxie nichts mit dem eigentlichen Kontraktions-
mechanismus zu tun. Uberhaupt muB man sich merken, daB Erregbarkeit
und Leistungsfiahigkeit eines Organes nicht fest aneinander gekoppelt sind,
sondern unabhidngig voneinander variieren und dies sogar hdufig im entgegen-
gesetzten Sinne tun.

BourauieNON unterscheidet neuerdings die Chronaxie der vollig erschlafften
Muskeln des wachen, ausgeruhten Menschen als ,,statische® Chronaxie von der
»,dynamischen Chronaxie, welche die Muskeln voriibergehend wihrend ihrer
Titigkeit sowie in der Ermiidung, im Schlafe und bei Schmerzen zeigen. Die
statische Chronaxie wird als die Basis der physiologischen Architektur des
Nervensystems betrachtet (siehe dazu QUINCKE und STEIN). Die dynamische
Chronaxie soll die Grundlage seiner Funktion bilden. Wenn irgend eines der
mit dem Muskel in funktioneller Beziehung stehenden zentralen oder peripheren
Neurone geschadigt ist, dndert sich nach BourauieNoN die statische Chronaxie
des Muskels, und zwar immer im Sinne einer Verlingerung. Die Degeneration
wird als der extremste Fall hiervon betrachtet, und die sog. Reperkussionen
werden als leichte beginnende Degenerationen angesehen. Pathologisch kénnen
statische und dynamische Muskelchronaxie getrennt gestort sein. Zum Beispiel
ist bei Myasthenikern die statische Chronaxie normal. Bei kurzer tetanischer
Reizung oder auch nur bei mehrfacher rasch aufeinander folgender Chronaxie-
messung kommt es alsbald zu einer Verdoppelung der dynamischen Chronaxie,
wihrend beim Normalen selbst nach 45 Minuten dauernder Reizung noch keine
Chronaxieverléngerung eintritt. Ebenso ist bei rheumatischen Schmerzen die
dynamische Muskelchronaxie verlingert.

3. Erregungsiibertragung vom Nerv zum Muskel und Abstufung der Erregung.
Die iiberaus grofie Beliebtheit von Priifungen der elektrischen Reizbarkeit
der Muskulatur bei Physiologen und Neurologen ist einmal deshalb berechtigt,
weil man mit keinem anderen Verfahren auch nur anndhernd eine so gute Abstuf-
barkeit der Reizung erreicht. Es ist zweitens auch das einzige Verfahren, das
man ohne lingerdauernde oder gar bleibende Schiadigung der Erregbarkeit der
Muskulatur anwenden kann. In dieser Beziehung kommt lediglich noch die
chemische Reizung mittels Acetylcholin in Frage. Aber hier leidet die Erregbar-
keit nur bei schwachen Konzentrationen bzw. Reizwirkungen nicht.
SchlieBlich ist die elektrische Reizung deswegen noch besonders bedeutungs-
voll, weil wir nach LINDHARD damit rechnen miissen, daB wir in der Elektrizitit
den natiirlichen Reiz fiir die Muskulatur vor uns haben. Vergleichend physio-
logisch und anatomisch ergeben sich nimlich viele Ubereinstimmungen zwischen
der motorischen Endplatte und den elektrischen Organen der Fische. Das hat
schon BaBucHIN den Gedanken duBern lassen, daB ,,die Muskeln elektrische
Organe sind, in welchen unter allen elektrischen Platten Muskelfasern ein-
geschoben sind“. Nach LINDHARD ist die Sohlenplatte der motorischen Nerven-
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endigung eine mehrkernige Riesenzelle, welche die Funktion hat, Elektrizitit
zu produzieren und diese Elektrizitdt bildet den addquaten natiirlichen Reiz
fir die Muskelfasern. Nach HENRIQUES und LINDHARD liegen den sog. Aktions-
stromen nicht Potentialverdnderungen in den erregten Muskelfasern zugrunde,
sondern solche in den motorischen Endplatten, was sich darin zeigt, daB} die
Aktionsstrome nach Aufhebung der Funktion der Endplatten nicht mehr zu
erhalten sind. Dieser Befund ist allerdings bestritten worden (ADRIAN). Neuer-
dings haben BucHTHAL und LINDHARD zwischen Endplatten und Muskelfasern
elektrostatische Potentialdifferenzen gefunden, welche die zwischen einzelnen
Stellen der Muskulatur selbst zu findenden um mindestens das zehnfache iiber-
treffen und welche auch nach Aufhebung der Funktion der Endplatten bzw.
nach Aufhebung der indirekten Erregbarkeit durch Curare verschwinden.

Auf alle Fille aber sind die Aktionsstrome, das ist unbestritten, ein Maf3
tiir die Stirke der Erregung, welche die Muskulatur in Tétigkeit versetzt, insofern
als die GroBe der einzelnen Aktionsstromschwankungen der Stirke der einzelnen
ErregungsstoBe entspricht.

Nun sieht man aber bei der reflektorischen und willkiirlichen Betatigung
der Skeletmuskeln nicht die Gréfle, sondern nur die Frequenz der Aktions-
strome der einzelnen motorischen Nervenfasern bzw. diejenige der einzelnen
Muskelfasern variieren (ADRIAN und BronNk). Das heillt aber, daB bei allen
natiirlichen Erregungen die einzelnen Fasern nur maximal starke Erregungs-
stofe erreichen. Man driickt dies auch so aus, da3 die einzelnen ErregungsstioBe
dem Alles-oder-Nichts-Gesetz folgen. KEine Abstufung der Erregung kommt
dann einmal durch die erwidhnte Verdnderung der Frequenz der den einzelnen
Muskelfasern zuflielenden Erregungssté3e zustande (WACHHOLDER) und zweitens
durch die Ausbreitung der Erregung auf mehr und mehr Faserbiindel bzw.
motorische Einheiten des betreffenden Muskels (Haas, ADRIAN und BRONK).

Es ist klar, daBl auch die Moglichkeit der Abstufung der Kontraktionen
unserer Gliedmuskeln bei allen natiirlichen Betétigungen derselben durch die
geschilderten Eigentiimlichkeiten der die Kontraktion auslésenden Erregungen
mitbestimmt sein miissen. So kommt es, dal obwohl Aktionsstrom und Kon-
traktion direkt nichts miteinander zu tun haben, ihre Gréfen normalerweise
doch gewisse Beziehungen zueinander erkennen lassen. Einige Forscher treten
sogar fiir eine absolute Parallelitit zwischen Aktionsstromgrofle und Spannungs-
integral ein (STETSON, STEVENS und SNoDGRASS). Praktisch kann man jeden-
falls bei allen willkiirlichen und reflektorischen Kontraktionen unserer Muskeln
aus der Stirke der dabei abzuleitenden Aktionsstréme nicht nur auf die Stirke
der dem Muskel zuflieBenden Erregung schlieBen, sondern auch auf die Stdrke
der von ihm entwickelten Kontraktionsspannung (Haas).

Es sei nicht unerwihnt, dal neuerdings von einigen Seiten ein ganz anderer
Mechanismus der Erregungsiibertragung vom Nerv zum Muskel diskutiert
wird als der von LINDHARD angenommene durch Elektrizitatsproduktion in der
motorischen Endplatte, ndmlich durch Produktion eines Erregungsstoffes in
den motorischen Nervenendigungen. Ein solcher humoraler Ubertragungs-
mechanismus dirfte fir die vegetative Innervation des Herzens (0. Lorwr,
HanseN und REcH u. a.) und fiir die glatte Muskulatur (DALE und FELDBERG)
endgiiltig sichergestellt worden sein. Weiter dirfte wohl erwiesen sein, daf}
wir im Acetylcholin oder in einem diesem verwandten Korper den Erregungsstoff
zu erblicken haben. DALE ist nun der Meinung, daf auch die motorische Inner-
vation der Skeletmuskeln nach demselben Mechanismus erfolge, ohne es aber
bisher endgiiltig beweisen zu konnen. Im Speziellen fehlt noch der exakte
Beweis dafiir, dal wir auch hier im Acetylcholin den Erregungsstoff zu erblicken
haben (Krura, FRANEL). So ist es vorlaufig noch nicht mehr als eine bloBe
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Hypothese, wenn RosENBLUETH und MacRiocH die Abstufung der Erregung
der Skeletmuskeln nach motorischen Einheiten und das Fehlen einer solchen
Abstufung bei den glatten Muskeln damit erkliren, daf bei ersteren der Erre-
gungsstoff nicht von Muskelfaser zu Muskelfaser diffundieren kénne, wihrend
bei den letzteren eine freie Diffusion stattfinde und darum hier von jeder einzelnen
Nervenfaser aus eine Erregung bzw. Hemmung aller Muskelzellen bewirkt
werde. Sicher ist nur, daB ebenso wie es vom Herzmuskel bekannt ist, auch
beim glatten Muskel die einzelnen Fasern bzw. Zellen breit miteinander ver-
bunden sind, so dafl der ganze Muskel ein einheitliches Syncytium bildet. Die
gestreifte Skeletmuskulatur wird zwar auch syncytial angelegt, doch gehen die
Verbindungen im Laufe der Entwicklung offenbar verloren (HaEceQUisT).
Beim erwachsenen Menschen und Saugetier sind jedenfalls die einzelnen Muskel-
fasern durch das jede Faser umbhiillende Sarkolemm streng voneinander isoliert.
Es ist einleuchtend, daB hierdurch die Ausbreitung der Aktivierung verhindert
wird, aber es ist nicht gesagt, daB dies eine Behinderung der Ausbreitung eines
Erregungsstoffes sein mufl. Ebensogut kann der Erregungsprozef selbst in
einem seiner Phinomene, etwa in den elektrischen Potentialen an der Ausbrei-
tung behindert werden.

Wie dem auch sein mag, jedenfalls bleibt bei der Skeletmuskulatur auf Grund
dieser morphologischen Besonderheit die Erregung auf die einzelnen jeweils
davon getroffenen Fasern beschrankt. Damit ist die Moglichkeit einer Abstufung
der Erregungsstirke (bzw. dann auch der Kontraktionsstirke) durch Anderung
der Zahl der erregten (bzw. betéitigten) Fasern gegeben. Die Feinheit dieser
Abstufungsméglichkeit wird aber nun bei der natiirlichen Erregung vom Nerven
aus dadurch wieder eingeschrinkt, dall nicht jede einzelne Muskelfaser ihre
besondere motorische Vorderhornzelle hat. Die von den Vorderhornzellen
ausgehenden Neuriten teilen sich vielmehr kurz vorm und im Muskel mehrfach,
so dafl von jeder einzelnen motorischen Ganglionzelle stets eine Reihe von
Muskelfasern versorgt werden. Die motorische Einheit (SHERRINGTON) ist dem-
nach gegeben durch das zu einer Vorderhornzelle gehérende und von ihr gleich-
zeitig innervierte Biindel von Muskelfasern. Nach &lteren rein histologischen
Untersuchungen von TERGAST sowie Bors besteht die Einheit bei den dulleren
Augenmuskeln aus 3—12 Fasern, wihrend sie bei den Gliedmuskeln 50 bis
125 Fasern umfaBt. Es ist aber fraglich, ob bei diesen dlteren Messungen alle
sensiblen Nervenfasern von der Zahlung wirklich ausgeschaltet waren. Exaktere
neuere Untersuchungen mit kombinierter histologischer und physiologischer
Methodik von EccLEs und SHERRINGTON sowie CLARK ergaben bei der Katze
fir den Soleus 120 Muskelfasern pro Einheit, fiir den Extensor digitorum 165
und fir den Gastrocnemius gar 300—400. CLARK zieht aus dem auffalligen
Unterschied zwischen Soleus und Gastrocnemius den Schlul, daB3 die Einheiten
bei den roten Haltungsmuskeln kleiner seien als bei den weillen Bewegungs-
muskeln. Dieser auch funktionell naheliegende Schlull bedarf aber doch wohl
noch der Stiitze durch Untersuchungen auf breiterer Basis.

Nach CooPEr liegen die zu einer motorischen Einheit gehérenden Muskel-
fasern nicht nebeneinander, sondern kettenférmig hintereinander in der Langs-
richtung des Muskels, so daf} sich bei ihrer Verkiirzung ein durch die ganze
Lange des Muskels reichender schmaler Kontraktionsstreifen bildet. WoHL-
FAHRT fand hingegen bei Menschen mit Muskelatrophien durch Degeneration
von Vorderhornzellen iiber den ganzen Querschnitt verteilt in jedem Muskel-
faserbiindel 10—30 Feldchen atrophierter Fasern.

Die Frage, ob nicht umgekehrt auch eine Muskelfaser von mehreren Nerven-
fasern versorgt wird, ist eine Zeitlang lebhaft diskutiert worden, und zwar mit
Riicksicht auf die Méglichkeit der plurisegmentellen Innervation der einzelnen
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quergestreiften Muskelfasern (A¢pUunR). Diese Frage diirfte wohl dahin ent-
schieden sein, dal eine solche plurisegmentelle Innervation, wie iiberhaupt die
Versorgung einer Muskelfaser mit zwei motorischen Endplatten, zwar vorkommt,
aber in einem so geringen Umfange, dall diese biologisch keine Rolle spielt
(E. FISCHER).

IV. Die gewohnliche tetanische Form der Kontraktion
(Arbeitsleistung).

1. Mechanik von Zuckung und Tetanus.

Sowie die Erregung stattgefunden hat, erfolgt beim quergestreiften Muskel
nach einer sehr kurzen Latenzzeit von Millisekunden, beim glatten Muskel nach
einer erheblich lingeren von Sekunden die Entwicklung von Spannkriften,
welche den Muskel zu verkiirzen trachten. Steht dem kein zu groBer Wider-
stand entgegen, so kommt es tatsichlich zur Kontraktion, wobei im Sinne der
Physik Arbeit geleistet wird, deren Mall das Produkt aus der durch die Kon-
traktion gehobenen Last (Glied- bzw. Korperschwere mit oder ohne &uBere
Belastung) mal der erreichten Hubhéhe darstellt. Sind Last bzw. Widerstand
groer als die entwickelten inneren Zugkrifte, dann bleibt die Verkiirzung aus,
und es wird lediglich Spannkraft entwickelt. Den Grenzfall, dal alle Spann-
kraft, sowie sie entwickelt wird, sogleich in Verkiirzung umgesetzt wird und die
innere Spannung gleichbleibt, nennt man isotonische Kontraktion. Den anderen
Grenzfall, dal alles fiir eine Erhéhung der inneren Spannung verwendet wird
und die Muskellinge gleichbleibt, nennt man isometrische Kontraktion. Muskeln,
welche sich stets praktisch isotonisch kontrahieren, sind wohl nur die duBleren
Muskeln unserer Augen, solche, welche dies praktisch isometrisch tun, die Kau-
muskeln. Alle anderen Muskeln, vor allem diejenigen unserer Glieder, werden
vielfach Mischbeanspruchungen ausgesetzt. Entweder muf} erst Spannung
entwickelt werden bis etwas iiber die Hohe des Widerstandes und dann erfolgt
eine Verkiirzung (sog. auxotonische Kontraktion) oder es erfolgt erst Verkiirzung
bis zum Anschlag an einen Widerstand und dann Spannungsentwicklung gegen
diesen (sog. Anschlagskontraktion).

Welcher Art die Kontraktion aber auch sein mag, sie erfolgt immer — und
dabei auch einerlei, ob es sich um den quergestreiften Skeletmuskel, den glatten
Muskel (CorNHEmM; CoENHEIM und v. UEXKULL; SERENI; BOZLER) oder das
Herz handelt — unter Energie- und Stoffverbrauch. Daraus ergibt sich, daf}
man in der Muskelphysiologie bzw. in der Physiologie der korperlichen Arbeits-
leistung mit dem Arbeitsbegriff der Physik nicht auskommt. Der Physiker
kennt nur die obengenannte Bewegungsarbeit (dynamische Arbeitsleistung).
Unsere Muskulatur vollbringt aber auch Haltungsarbeit (statische Arbeits-
leistung). Das MaQ fiir letztere ist das Produkt aus entwickelter Spannung mal
der Zeit der Spannungsentwicklung (Tragerekord BETHE).

Fir alle Arten von Muskeln gilt ferner, daBl unmittelbar nach dem Prozef
der Spannungsentwicklung (wahrscheinlich sogar gleichzeitig mit demselben
GaDp) schon der entgegengesetzte Prozel3 der Wiedervernichtung der Spannung
einsetzt. Muskelspannung und Wiedererschlaffung sind zwangsldufig mit-
einander gekoppelt und ebenso — mit Ausnahme einiger phylogenetisch dltester
Formen, wie z. B. der Muskeln gewisser Meeresweichtiere (JORDAN) — auch
Verkiirzung und Wiederverlingerung. Zur Wiederverlingerung tragt beim
Skeletmuskel sehr wesentlich bei, daB der diese Muskeln umbhiillende binde-
gewebige Sarkolemm- bzw. Fascienschlauch seine elastische Ruhelage in der
Ruhelinge des Muskels hat.
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So entsteht auf den einzelnen nervésen Erregungssto hin als das Element
der Muskeltétigkeit die einzelne Zuckung.

Die quergestreiften Muskeln kontrahieren sich im allgemeinen erheblich
schneller als die glatten. Aber es ist sehr fraglich, ob dies direkt etwas mit der
Querstreifung zu tun hat und nicht auf sonstigen damit parallel gehenden
Unterschieden beruht. Jedenfalls besteht auch in diesem Punkte nicht der
so gern konstruierte prinzipielle Gegensatz zwischen glatten und quergestreiften
Muskeln; denn es sind in letzter Zeit glatte Muskeln gefunden worden, die
wesentlich schneller zucken als viele quergestreifte. Vielmehr findet man in
dieser Beziehung sowohl unter dem glatten als auch unter den quergestreiften
Muskeln ganz auBerordentliche Unterschiede, und immer stehen diese in aus-
gesprochener Anpassung zu der vorzugsweisen Beanspruchung des betreffenden
Muskels als Haltungs- oder als Bewegungsmuskel. So haben z. B. die vorzugs-
weise im Dienste der Koérperhaltung stehenden eingelenkigen Muskeln bzw.
Muskelkopfe der Gliedstrecker der Siugetiere durchschnittlich eine 2 bis 3mal
langere Zuckungsdauer als die zugehorigen zweigelenkigen, welchen vorzugs-
weise die Aufgabe der Kérperbewegung zukommt (KRONECKER und STIRLING,
Cooprer). Uber die Zuckungsdauer menschlicher Gliedmuskeln ist relativ wenig
bekannt, diejenige des Biceps brachii betrdgt z. B. etwa 1/;, Sekunde (CHiNG und
HartrIDGE, CovACIN). Da bei demselben Muskel eine Ausbreitungsgeschwindig-
keit der Erregung bzw. Kontraktion von der motorischen Endplatte aus von
10m pro Sekunde gemessen worden ist, ergibt sich, da8l die Kontraktion praktisch
gleichzeitig den ganzen Muskel erfafit.

Wenn der Skeletmuskel, sei es nach Nerven-, sei es nach Sehnendurch-
schneidung (was in jeder Beziehung — histologisch, chemisch und auch funk-
tionell — auf dasselbe herauskommt [Aupova]) atrophisch wird, so nimmt
seine Kontraktion wieder einen langsamen (wurmférmigen) Charakter an, wie sie
ihn urspriinglich auf embryonaler Entwicklungsstufe besessen hat (SoLTMANN,
WaesTPHAL, KRASNOGORSKI, EGIDI).

Nach der alteren Auffassung erfolgt die Ubertragung der bei der Muskel-
verkiirzung entwickelten Zugspannung lediglich an den Enden des Muskels,
wo die Muskelfasern kontinuierlich in die Sehnenfasern iibergehen sollten.
Nach neueren Untersuchungen von PETERSEN und HarceQUIST trifft letzteres
aber gar nicht zu, sondern die Muskelfaser sitzt mit stumpfem Ende so in ihrem
Sarkolemmschlauch, wie etwa das Bein in einem Trikotextensionsverband,
und die Spannungsiibertragung erfolgt wie dort in der ganzen Linge der Faser.
Vom Sarkolemm aus bestehen kontinuierliche Zusammenhénge iiber das die
einzelnen Fasern umgebende bindegewebige Endomysium zum Perimysiom und
schlieSlich zu der den ganzen Muskel umgebenden Fascie (NAGEL). So wird es
verstindlich, daB ein bloBer Einril der Facie — oft falschlicherweise als Muskelri3
bezeichnet — geniigt, um die Funktion des betreffenden Muskels praktisch
vollig lahmzulegen. ScHULE tritt neuerdings, auf gute histologische Priiparate
gestiitzt, wieder dafiir ein, dal doch ein kontinuierlicher Ubergang von Muskel-
in Sehnenfibrillen besteht, ohne dabei den Zusammenhang iiber Sarkolemm —
Fascien zu bestreiten. Danach finde die Ubertragung der Zugspannung also
auf beide Arten statt.

Folgen mehrere Erregungsstofe rasch aufeinander — und das ist, wie Muskel-
gerdusch und besonders Aktionsstrombild beweisen, die natiirliche Form der
Muskelerregung bei allen unseren willkiirlichen und reflektorischen Erregungen
(WACHHOLDER) — so verschmelzen, falls die Aufeinanderfolge der Erregungs-
stofe rascher ist als die Dauer der einzelnen Zuckungen, diese rein mechanisch
zu einer gemeinsamen anhaltenden Kontraktion. Diesen Kontraktionszustand
nennt man seit MarTEUcCI (1838) Tetanus. Die Verschmelzung bzw. der Tetanus
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wird erst vollkommen, wenn die Abstinde der Einzelerregungen kiirzer sind
als die Dauer des aufsteigenden Schenkels der Zuckungen. Hierzu sind bei den
besonders schnell zuckenden duBeren Augenmuskels der Séugetiere etwa 350
Einzelerregungen pro Sekunde erforderlich, bei den auch sehr schnell zuckenden
zweigelenkigen Bewegungsmuskeln der Glieder (Gastrocnemius) immer noch
100 und erst bei den relativ trigen eingelenkigen Haltemuskeln (Soleus) nur
etwa 30 pro Sekunde (CoorErR und Eccres). Mithin kann der Organismus
ganz erheblich an zentralnervosen Impulsen sparen, wenn er vorzugsweise die
letzteren zu den langdauernden Haltungsreaktionen heranzieht. Er nutzt dies
auch insofern aus, als er diese Muskeln mit einer besonders niedrigen Frequenz
innerviert, die sogar zu niedrig ist, um die einzelne Muskelfaser in vollkommenen
Tetanus zu versetzen. Die zusammenhéngende Gesamtkontraktion des Muskels
wird dann durch ein asynchrones Téatigsein seiner einzelnen motorischen Ein-
heiten bewerkstelligt.

Die extremste Ausprigung an Erregungsékonomie (und damit an Energie-
und Stoffwechsel) liegt bei den ausgesprochenen Dauerhaltern unter den glatten
Muskeln vor, z. B. bei den SchlieBmuskeln der Muscheln, welche nur in Ab-
stdnden von vielen Sekunden einen neuen Erregungssto8 brauchen, um dauernd
kontrahiert zu bleiben. Da man, was unter diesen Umstédnden verstindlich ist
(BavLiss), im tdtigen Zustande keinen hoéheren Stoffwechsel messen konnte
als im untétigen und auch keine Ermiidung (PARNAS, BETHE), so glaubte man
hier den Beweis fiir die Existenz des sog. Sperrtonus, d. h. fiir die Fahigkeit
zu einer besonderen ohne Energie- und Stoffverbrauch und ohne Ermiidung
moglichen Daueranspannung gefunden zu haben. Wir wissen jetzt, dal die
negativen Befunde nur durch die erwdhnte besonders groie Okonomie bedingt
waren. Mit der Verfeinerung der Methodik haben auch hier sich Energiever-
brauch (BozLER) und Ermiidung (GARTKIEWICZ) nachweisen lassen, und damit
ist die einzige allgemein anerkannt gewesene Stiitze fir die Existenz eines
solchen Sperrtonus in sich zusammengebrochen.

Zu einem echten Tetanus gehort aber noch, dall eine Superposition der
einzelnen Verkiirzungen bzw. Spannungen stattfindet, so dall eine groBere
Verkiirzungs- bzw. Spannungshohe erreicht wird, als dies maximal bei einer
Einzelzuckung moglich ist. Der Mechanismus der Superposition ist noch nicht
restlos geklirt (Diskussion bei WACHHOLDER).

Die Fihigkeit zur Superposition bzw. zum echten Tetanus ist bei den einzelnen
Muskeln sehr verschieden ausgeprédgt. Vergleichend physiologisch findet man
immer wieder, daB sie bei den Haltemuskeln wesentlich stéirker entwickelt ist
als bei den Bewegungsmuskeln (KRONECKER und STIRLING, WACHHOLDER).
Letzteren kann sie entweder vollig abgehen, wie z. B. normalerweise dem
Herzen, das ja ein reiner Bewegungsmuskel ist. Oder sie kénnen sie nur zu
gewissen Jahreszeiten besitzen, wie z. B. die Bewegungsmuskeln der Frosche.
Oder die Superposition zeigt sich erst bei viel héherer Erregungsfrequenz wie
bei den Bewegungsgliedmuskeln der héheren Siugetiere (H. FISCHER).

Immer aber sieht man die Hohe der Verkiirzung bzw. Spannungsentwicklung
mit der Erregungsfrequenz steigen bis zu einem Maximum, welches etwa bei
derjenigen Frequenz erreicht wird, bei welcher der Muskel in vollkommenen
Tetanus gerit (ADRIAN und Broxk, CooPER und Eccies). Wir haben hiermit
eine zweite Abstufungsmoglichkeit der Kontraktionsstirke (Abstufung durch
zeitliche Summation) neben der schon geschilderten durch Inbetriebnahme
von mehr und mehr motorischen Einheiten des Muskels (Abstufung durch
riumliche Summation). Von dieser zweiten Moglichkeit macht unser Organismus
bei allen reflektorischen und willkiirlichen Innervationen vollen Gebrauch;
denn die Frequenz der Einzelerregungen steigt ja, wie schon erwdhnt, mit der
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Verstirkung dieser Innervationen ganz erheblich an, und zwar scheint sie dies
charakteristischerweise gerade bis zu dem eben genannten Maximum zu tun.
Bei einzelnen Muskeln, wie z. B. beim Zwerchfell, scheint die Abstufung allein
auf diesem Wege zu erfolgen (ADRIAN und BRrONK).

An und fiir sich besitzt die Skeletmuskelfaser, wie nunmehr einwandfrei
festgestellt sein diirfte (ASMUSSEN), noch eine dritte Moglichkeit der Kon-
traktionsabstufung, ndmlich die auf verschieden starke direkte Reize mit ver-
schieden starken Zuckungen zu reagieren. Diese Moglichkeit wird aber schon
bei der kiinstlichen indirekten Erregung vom Nerven aus nicht ausgenutzt, bei
welcher die einzelne Faser dem sog. Alles-oder-Nichts-Gesetz folgend sich immer
maximal kontrahiert (Lucas, PraTT, KaTO), anscheinend weil die motorische
Endplatte sich nur so entladen kann (AsmUsseEN). Bei den natiirlichen FEr-
regungen ist das erst recht der Fall, da hier schon die in den einzelnen Nerven-
fasern zufiefenden Erregungen maximal sind (s. S. 14). Wie sich die einzelne
glatte Muskelfaser in dieser Beziehung verhilt, ist unbekannt und auch un-
interessant, weil sich die Erregung hier wegen der syncytialen Struktur doch
immer auf den ganzen Muskel ausbreitet. Dieser besitzt nach ROSENBLUETH
und McRi10CH eine ausgiebige Abstufungsmaglichkeit durch rdumliche und durch
zeitliche Summation. Dem Herzmuskel fehlen hingegen alle drei Méglichkeiten
der Abstufung. Er reagiert normalerweise immer als Ganzes, niemals tetanisch
und folgt schon bei direkter kiinstlicher Reizung dem Alles-oder-Nichts-Gesetz
(Bowprrcr). Damit ist aber nicht gesagt, daB die einzelnen Herzkontraktionen
immer gleich seien. In Wirklichkeit ist das Gegenteil der Fall.

- Neben den eben besprochenen Abstufungen der Kontraktion auf Verschieden-
heiten der Erregung und véllig unabhéngig von diesen — also auch bei gleich-
bleibender Erregung — bestehen ndmlich bei den Muskeln noch ausgiebige
Schwankungen ihrer Kontraktionsleistung, und zwar in Abhingigkeit von den
gegebenen mechanischen Bedingungen. Hier ist einmal die Anfangslinge bzw.
-spannung der Muskeln von besonderem EinfluB}, derart, daf der véllig unbe-
lastete, ungedehnte Muskel auf einen gegebenen Reiz hin eine weniger starke
Verkiirzung oder Spannung entwickelt als der unter einer mafigen Dehnungs-
spannung bzw. Dehnungslinge gehaltene. Die Zunahme an Verkiirzungs-
fahigkeit ist zwar nur gering, und ein Maximum wird schon bei ganz geringen
Anfangsspannungen erreicht (SANTESSON, SULZER) und bei weiterer Belastungen
sinken die Verkirzungen bald wieder. Um so bedeutungsvoller sind die Unter-
schiede in der Spannungsentwicklung ungedehnter und gedehnter Muskeln,
wobei ein ganz ausgesprochenes Optimum bei einer nicht unerheblichen Anfangs-
belastung bzw. Dehnung besteht. Bei glatten Muskeln findet man dies noch
dadurch kompliziert, da8 infolge ihrer groBen Plastizitit das Optimum bei
ganz verschiedenen Muskellingen liegen kann (BrockLEHURST, WinTON). Ent-
sprechendes diirfte auch fiir die ausgesprochenen Haltemuskeln unter den quer-
gestreiften Muskeln gelten, da diese ebenfalls eine nicht unbetrichtliche Plasti-
zitdt besitzen (WACHHOLDER). Dieses diirfte mit einer derjenigen Faktoren sein,
welche die eingelenkigen Muskeln fiir die Ubernahme der Haltungsfunktion so
geeignet machen; denn dadurch werden diese befihigt, in einem nicht unbe-
trachtlichen Bereich von Gelenkstellungen ein Maximum an Spannung zu ent-
wickeln. DaB demgegeniiber die nur in ganz geringem MaBe plastischen Be-
wegungsmuskeln und hier insbesondere unsere zweigelenkigen Muskeln diese
Anpassungsfahigkeit nicht oder wenig besitzen und nur in der duBersten sie
dehnenden Gelenkstellung das Maximum an Spannung entwickeln konnen,
zeigt sich z. B. sehr sinnfallig beim Faustschlusse. Dieser ist nur dann kraftvoll,
wenn die Fingerbeuger durch eine synergische Dorsalflexion im Handgelenk
gedehnt gehalten werden. Aus diesem Grunde nehmen wir auch vor kraftvoll

Al
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auszufithrenden Bewegungen entgegengesetzte Ausholstellungen ein. In anderen
Fillen, wie z. B. bei der Beugung im Ellbogengelenk tritt komplizierend hinzu,
daf der fiir die Kraftentwicklung wirksame Hebelarm in einem mittleren
Gelenkstellungsbereich giinstiger ist als in der Endstellung. Dies kompensiert
dann den obigen Faktor so, daB hier aus einem ziemlich breiten, mittleren
Stellungsbereiche heraus die gleiche maximale Kraft entwickelt werden kann
(FrankEe). Fir die Funktion des Herzens schlieBlich spielen die geschilderten
Beziehungen ebenfalls eine bedeutungsvolle Rolle, wird doch so erméglicht,
dafl trotz stark wechselnder diastolischer Fiillung systolisch immer der ganze
Inhalt ausgetrieben wird (STARLING). Dazu ist auch die Anderung der Ver-
kiirzung in Abhingigkeit von der Ausgangslage beim Herzmuskel unvergleich-
lich groBer als beim Skeletmuskel. Beim Herzen ist ebenfalls ein Optimum der
Spannungsentwicklung bei einer mittleren durch die diastolische Fiillung er-
zeugten Dehnungsspannung vorhanden (O. FRANK, STRAUB, SULZER), und auch
die Moglichkeit einer plastischen Veridnderung der Verhéltnisse fehlt nicht
(SvLzER). Letztere ist erforderlich, da ja der Zwang besteht, bei verschiedener
Fiillung die nétige Spannung zu entwickeln, um den Aortendruck iiberwinden
zu konnen. SchlieBlich hat das Versagen der Kontraktionsleistung des Herzens
bei mangelhaftem ,,Tonus“, d.h. bei mangelhafter Ausgangsspannung beim
Skeletmuskel sein Analogon in der mangelhaften Grundspannung derselben
beim Tabiker, was v. BAYER dazu fithrte, diese durch den passiven Zug elastischer
Bandagen zu ersetzen und auf dieser Grundlage die Kontraktionsfihigkeit zu
verbessern. Uber die Konsequenzen aus dem eben Geschilderten fiir die méglichst
zweckméflige Art der Sehnentransplantation sieche BECEK.

Wird umgekehrt der Skeletmuskel passiv stark zusammengeschoben, dann
konnen sein Ursprung und Ansatz einander so weit gendhert sein, daB der
Muskel aus der dadurch bedingten Spannungslosigkeit heraus nicht in der Lage
ist, sich aktiv noch weiter zu verkiirzen, als es mit ihm passiv schon geschehen
ist. Er ist dann aktiv insuffizient. Die Gefahr einer solchen Insuffizienz liegt
aber nur bei den zweigelenkigen Muskeln vor, einmal, weil diese durch die Kom-
bination zweier Gelenkbewegungen besonders stark zusammengeschoben werden
konnen, und zweitens weil sie die Zusammenschiebung wegen ihrer geringen
Plastizitdt nur wenig ausgleichen konnen. Als Haltungsmuskeln, welche in
allen Gliedstellungen bereit sein miissen, sind sie darum wenig geeignet im
Gegensatz zu den gegen aktive Insuffizienz durch ihre Anordnung und ihre
hohere Plastizitidt geschiitzten eingelenkigen Muskeln.

In diesen Kreis von Erscheinungen gehort weiter noch die fiir die Arbeits-
physiologie wichtige Erfahrung, dal der Muskel auch bei seiner aktiven Kon-
traktion, je mehr er sich verkiirzt, desto weniger Spannung entwickeln kann
und schlieBlich auf der Hohe der Verkiirzung gar keine mehr. Dementsprechend
hat sich sowohl beim isolierten Muskel als auch beim im Kérperverbande befind-
lichen diejenige Kontraktionsform als die Gkonomischste herausgestellt, bei
welcher ganz im Beginn unter starker Anspannung groBle Tragheitskrifte ent-
wickelt werden, worauf unter geringer Spannung die Verkiirzung erfolgt (STARKE,
Ficx, Hiun, HaNsEN und LinpHARD). Vorteilhaft ist dies auch deshalb, weil
dann am Schlusse der Bewegung keine Spannungen ibrig bleiben, die ohne als
duBere Arbeit ausgenutzt werden zu koénnen, vernichtet werden miissen (E. A.
MUELLER).

Der hier hervortretende gewisse Gegensatz zwischen Verkiirzungs- und
Spannungsleistung zeigt sich auch noch darin, daf je schneller auf eine gegebene
Erregung hin ein Muskel sich verkiirzt, desto weniger dullere Arbeit geleistet
wird. Dies ist sowohl beim isolierten Muskel zu beobachten (HARTREE und Hrwr,
GasseEr und Hrir) als auch bei den willkiirlichen Kontraktionen im Kérper-
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verband (Lupron). Hiwy fithrt dies darauf zuriick, daf fiir die Formverdnderung
bei der Verkiirzung ein erhebliches Quantum an Energie zur Uberwindung der
Viscositit des Muskels verbraucht werde. Ein viscoser Widerstand wichst aber
proportional mit der Schnelligkeit der Formveranderung. Andere Untersucher
(HANSEN und LINDHARD, ABRAMSON, STEVENS und METCALF) sind aber zu dem
Ergebnis gekommen, daf hierin nicht der einzige Grund fiir die Erscheinung
liegen kann. Nach Bozrer wirkt bei glatten Haltemuskeln von Wirbellosen die
Viscositdt nicht deren Verkiirzung, sondern nur deren Wiederverlingerung
entgegen.

Rechnet man die bei maximaler Innervation und unter giinstigsten mechani-
schen Bedingungen zu erhaltende maximale Kraft (Spannung) noch auf die
Querschnittseinheit um, dann erhdlt man die sog. absolute Muskelkraft. Darin
ist stillschweigend die allgemein anerkannte Voraussetzung enthalten, daf
— alle anderen Bedingungen gleich -— ein Muskel proportional seinem Quer-
schnitte Kraft entwickeln kann, wie er proportional seiner Faserlinge Hubhohe
entwickeln kann. Unter Querschnitt ist dann nur nicht der einfache anatomische
Querschnitt zu verstehen, sondern der sog. physiologische, d. h. die Summe der
Einzelquerschnitte aller Fasern. Dieser ist niemals gleich dem anatomischen
Querschnitte, auch nicht bei parallelfaserigen Muskeln, da auch hier die einzelnen
Fasern nicht durch die ganze Lénge des Muskels hindurchziehen. Bei gefiederten
Muskeln ist der physiologische Querschnitt ganz besonders viel gréfer als der
anatomische, und so sehen wir bei allen Muskeln, welche biologisch besonders
auf Kraftleistungen beansprucht werden, diesen Aufbau. Uber selbstregula-
torische Verdnderungen des Muskelaufbaus unter pathologischen Umstédnden
sieche JoacmmMsTHAL. Die absolute Muskelkraft betridgt beim Menschen gut
10 kg pro Quadratzentimeter Querschnitt (FRANKE).

Bei der normalen willkiirlichen Innervation wird aber die muskulir gegebene
absolute Grenze der Spannungsentwicklung nicht erreicht. Das Maximum
kann man nur durch elektrische Reizung des motorischen Nerven oder des
Muskels selbst herausholen. Dies liegt daran, dafl bei starker Spannung im
Muskel sensible Erregungen entstehen, welche eine weitere Verstirkung der
Innervation hemmen. Diese ,,autogene Hemmung** fillt nach Durchschneidung
der sensiblen hinteren Wurzeln fort (FuvrLron und LipprLL). So erkliaren sich
auch die iiberschieBenden ataktischen Kontraktionen der Bewegungsagonisten
bei den Tabikern (ALTENBURGER). Die willkiirliche Innervation fithrt allein
wohl auch niemals zu so starken und vor allem plotzlichen Spannungsentwick-
lungen, daB die ZerreiBgrenze tberschritten wird. Muskelrisse sind immer nur
bei dynamischer Beanspruchung zu beobachten, wenn zu der Innervation eine
starke plotzliche Dehnung des betreffenden Muskels hinzukommt.

2. Begleiterscheinungen und Folgen der Arbeitsbeanspruchung
(Primdre Ankurbelung, Ermiidung, Abnutzung, Training).

Jeder Sportsmann weiBl nun, da} die eben erwahnte Gefahr des Muskel-
risses besonders grof ist, wenn der Muskel nach lingerem Ruhezustande sofort
sehr stark beansprucht wird. Der ausgeruhte Muskel ist hart, d. h. er hat eine
besonders hohe Viscositdt und muf} erst durch einige vorbereitende aktive oder
auch passive Bewegungen weicher gemacht werden. Dies hat, wie sich schon
beim ausgeschnittenen Muskel zeigt, auch einen erheblichen Einflu auf die
Kontraktionsleistung. Bei in rhythmischen Abstinden folgenden gleichstarken
Erregungen nimmt nimlich die Kontraktionshéhe (bzw. Spannungsentwicklung)
zunéchst nicht unerheblich zu. Zugleich verbessert sich auch noch der Wirkungs-
grad, d.h. es wird weniger Energie fiir dieselbe Arbeitsleistung verbraucht



22 K. WacHHOLDER: Allgemeine Muskelphysiologie.

(E. FiscHER). Diese sog. Treppe erklart sich am leichtesten aus der Thixotropie
der Muskelkolloide (FREUNDLICH), d. h. aus ihrer Fahigkeit, durch mechanische
Beeinflussung aus einem zéhflissigen hochviscosen voriibergehend in einen mehr
leichtfliissigen Zustand zu geraten. Eine solche Viscositédtsabnahme im Beginne
der Tatigkeit stellte FurtoN fest. So wird an Energieverbrauch zur Uber-
windung des viscosen Widerstandes bei der Formverinderung gespart und
es steht ein hoherer Anteil am Gesamtenergieverbrauch fiir die produktive
auBere Arbeitsleistung zur Verfigung. Auch der Neurologe kann, besonders
bei Erkrankungen im extrapyramidalen System nicht selten den Befund machen,
daB nach einigen einleitenden Bewegungen die Muskeln wesentlich weicher
werden und dann aktive (und auch passive) Bewegungen der Glieder sehr viel
besser von statten gehen. Es bedarf aber noch der genaueren Untersuchung,
ob dies auch auf solchen Viscositidtsinderungen beruht, die dann aber viel
stérker sein miiiten als normalerweise, oder ob hier Anderungen der Innervation
die Ursache sind oder beides. An dem Zustandekommen der Treppe scheinen
aber doch noch andere Faktoren beteiligt zu sein, wie Zunahme der Erregbarkeit,
leistungssteigernder EinfluB der Stoffwechselendprodukte, solange deren Kon-
zentration noch nicht groff ist u. dgl. Kurzum, nach lingerem Ausruhen mufl
erst in der Muskulatur ein allmahliches Ankurbeln stattfinden, bis sie zur Voll-
leistung bereit ist. Im Korperverbande wird dieser Ankurbelungsproze noch
sehr wesentlich durch eine auBerordentliche Zunahme der Durchblutung der
Muskeln verstirkt. Nach KrocH ist im ruhenden Muskel hochstens etwa der
10. Teil aller Capillaren offen und von Blut durchstrémt. Erst bei der Téatigkeit
(aber auch bei passiver mechanischer Beanspruchung in der Massage, wie auch
bei Diathermiebehandlung, EPPINGER) offnet sich dann das ganze Strombett.
Insgesamt kommt die riesige Zahl von etwa 3000 Capillaren auf den Quadrat-
millimeter Querschnitt. Die langdauernd beanspruchten Muskeln sollen ein
ausgiebigeres GefafSnetz besitzen als die gewohnlich nur kurzdauernd bean-
spruchten (CAMERON). Dementsprechend wurde beim Herzen die héchste Zahl
mit iiber 5000 Capillaren pro Quadratmillimeter beobachtet. Die Haltungs-
muskeln zeigen aber auch schon ohne Durchblutung eine viel ausgiebigere und
vor allem linger anhaltende Treppe als die Bewegungsmuskeln (Wach-
BOLDER). Nach MArTIN sind im Ruhezustande in einzelnen Faserbiindeln die
Capillaren alle offen, in anderen alle geschlossen. Die Eroffnung des capillaren
Strombettes findet durch direkte chemische Einwirkung der bei der Muskel-
tatigkeit entstehenden Stoffwechselprodukte statt, wobei einmal deren saurer
Charakter eine Rolle spielt (FLEISCH, GANTER), dann aber auch einzelne Stoffe
besonders spezifisch erweiternd wirken wie die Muskeladenylsiure und das
Acetylcholin. Mittels durch das Strombett zuriicklaufender GefdBreflexe
werden dann auch die zufiihrenden Arterien erweitert (SCHRETZENMAYR).
Hierbei ist das Acetylcholin auch wieder besonders wirksam, die Adenylsiure
hingegen unwirksam (FLEISCH).

Die so gesteigerte Leistungsfihigkeit schlégt dann bei lingerdauernder
Beanspruchung so gut wie immer in einen Zustand verminderten Arbeits-
vermogens um, den wir mit Ermiidung zu bezeichnen pflegen. Am ausgeschnit-
tenen Skeletmuskel der Wirbeltiere sieht man als auffilligste Ermiidungs-
erscheinungen: Kleinerwerden der Hubhéhe bzw. der Spannungsentwicklung,
Triagerwerden des ganzen Zuckungsverlaufes mit besonderer Verzégerung
der Wiedererschlaffung bis zum Verbleiben eines Kontraktionsriickstandes und
schlieBlich die Entstehung einer besonderen Art von Dauerzusammenziehung,
die sog. Ermiidungskontraktur. Letztere ist nicht immer zu beobachten, ist
demnach kein integrierendes Ermiidungszeichen und tritt, wenn iiberhaupt,
nur in sehr spiten Beanspruchungsstadien bei hochgradiger Ermiidung auf.
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Die. beiden erstgenannten Symptome fehlen hingegen niemals vollig, doch
kénnen auch sie sehr verschieden stark ausgeprdgt sein. Bei den Kaltbliitern
besteht in dieser Beziehung ein ausgesprochener Unterschied zwischen den
Bewegungsmuskeln und den Haltungsmuskeln. Bei den ersteren sieht man in
der Hauptsache nur die Hubhéhen (Spannungen) abnehmen bis zur vélligen
Kontraktionsunféhigkeit, wihrend bei den Haltungsmuskeln die Dehnung des
Zuckungsverlaufes ganz im Vordergrunde steht und die Hubhéhen bei gleich-
zeitiger Reizung erst sehr viel spiter abnehmen (WACHHOLDER). Bei Warm-
bliitermuskeln (LEE) und beim Menschen (RoLLETT) ist das erstere Verhalten
gefunden worden. Man hat daraus einen allgemeinen Unterschied zwischen
Kalt- und Warmbliitermuskeln ableiten wollen. Soweit letztere untersucht
worden sind, hat es sich aber zufélligerweise immer um ausgesprochene Bewe-
gungsmuskeln gehandelt. Es bleibt darum die Frage offen, ob nicht dies der
wirkliche Grund fiir den gefundenen Unterschied bildet und ob nicht auch bei
Warmbliitern und beim Menschen derselbe Unterschied zwischen Haltungs-
und Bewegungsmuskeln besteht.

DaB das Kleinerwerden der Hubhohe (Spannungsentwicklung) einer Abnahme
des Arbeitsvermdgens gleichkommt, ist ohne weiteres klar, nicht hingegen ist
es bei der Dehnung des Zuckungsverlaufes. Diese bedeutet auch in der Tat
nur dann eine Abnahme, wenn man die dynamische Form der Arbeit und hier
noch besonders die Leistung, also die Arbeit pro Zeiteinheit ins Auge faBt.
Bei statischer Arbeitsleistung liegt die Sache aber ganz anders. In bezug auf
diese bedeutet die Dehnung im Gegenteil eine Verbesserung; denn sie gestattet
dem Muskel schon mit viel selteneren Einzelkontraktionen in vollkommenen
Tetanus zu geraten und damit viel konomischer seiner Haltungsaufgabe gerecht
zu werden. So betrachtet ist die Dehnung eher als eine SchutzmaBnahme
gegen die Ermiidung denn als eine eigentliche Ermiidungserscheinung an-
zusehen und so wird auch erst der biologische Sinn davon klar, daf man sie in
ausgepragter Form nur bei den Haltemuskeln findet. Ebenso wie die andere
SchutzmaBnahme, nimlich die Erweiterung der BlutgefiBle, scheint auch die
Dehnung durch die sich ansammelnden Stoffwechselendprodukte ausgelost
zu werden. Wenigstens sah BozLER beim Prototyp der Haltemuskeln, den
SchlieBmuskeln der Muscheln, schon auf minimale Mengen von Kohlenséure,
also des Hauptstoffwechselprodukts, eine starke Dehnung sich entwickeln.
So bleibt die Abnahme der Verkiirzung bzw. der Spannungsentwicklung als
einziges wirkliches Kriterium fiir den Grad der Ermiidung, sofern man sich an
die, wie mir scheint, einzig brauchbare Definition der Ermiidung als einer rever-
siblen Abnahme des Arbeitsvermégens infolge Beanspruchung hélt.

An Hand dieses Kriteriums zeigt sich nun, dal die Frequenz der Beanspru-
chung und die Blutversorgung die Hauptfaktoren darstellen, von denen die
Schnelligkeit des Eintritts der Ermiidung abhingt. Eine langdauernde tetanische
Kontraktion (also statische Beanspruchung) ermiidet den Muskel viel schneller
als eine Folge von Einzelzuckungen oder von kurzen Tetani (also dynamische
Beanspruchung). Im letzteren Falle kann man, wenn die Pausen zwischen den
Einzelbeanspruchungen nicht zu klein sind, nach anfinglichem, méBigem Ab-
sinken der Kontraktionen einen Zustand bekommen, in welchem praktisch
keine weitere Ermiidung mehr sich zu entwickeln scheint (RosspacH, ASHER
und Schiiler, KELLER und LoesER). Dies ist auch bei ausgeschnittenen Muskeln
moglich, nur miissen dann die Pausen zwischen den einzelnen Kontrak-
tionen wesentlich linger sein als bei in situ befindlichen gut durchbluteten
Muskeln.

Luciant wies schon auf die Vergleichsmdéglichkeit mit den Dauerleistungen
der rhythmisch tdtigen Herz- und Atmungsmuskulatur hin. Dem Neurologen
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liegt das Beispiel der praktischen Unermiidbarkeit der unwillkiirlichen rhythmi-
schen Zitter- und Schiittelbewegungen beim Parkinsonkranken usw. nahe.
Ein Unterschied liegt nur in der absoluten Héhe der dynamischen Arbeit
welche auf diese Weise von den einzelnen Muskeln in der Zeiteinheit geleistet
werden kann. Pro Gramm Muskel ausgerechnet ist diese ndmlich beim Herz-
muskel 7—12mal groBer als beim Skeletmuskel (Zuxtz, v. WEIZSAECKER,
KEeLLER und LoEesSER). Es ist aber zu beachten, dal zu diesen Vergleichen immer
nur typische Bewegungsmuskeln unter den Skeletmuskeln herangezogen worden
sind. Dal} bei den Haltungsmuskeln das Verhiltnis wohl anders ausfallen
wiirde, zeigt das Beispiel der relativ unermiidbaren Haltungsreaktionen vom
Labyrinth und vom Nacken aus, bei denen die hier vorzugsweise beteiligten
eingelenkigen roten Muskeln ja sogar ununterbrochene tetanische Dauerkontrak-
tionen vollbringen. Die genauere Analyse ergab, dall hierbei die einzelnen
Fasern allerdings auch nur in einer relativ geringen Frequenz von etwa 5 Erre-
gungen pro Sekunde innerviert werden und der Zustand eines vollkommenen
Tetanus des Gesamtmuskels nur durch ein asynchrones Arbeiten der einzelnen
Muskelfagern vorgetduscht wird (DENNY-BrowN). Moglicherweise schiitzt in
einigen Fillen (aber sicher nicht in allen) noch ein alternierendes Tétigsein der
Fasern vor Ermiidung. Bei allen anderen normalen reflektorischen Haltungs-
reaktionen und auch bei unseren willkiirlichen (WAcHHOLDER) herrscht dasselbe
Betitigungsprinzip. Als pathologisches Prototyp haben wir die praktisch
unermiidbare Enthirnungsstarre, und die Aktionsstrombilder lassen keinen
Zweifel, dal die pathologischen Dauerkontraktionen, mit welchen es der Neuro-
loge zu tun hat, von den als irreversible Endstadien auftretenden Starreformen
abgesehen, alle auf dem gleichen Prinzip basieren (HANSEN, HoFFMANN und
v. WE1ZSAECKER, WEIGELDT u. a.).

Dall die bei solchen Haltungsreaktionen vorzugsweise herangezogenen
Muskeln an und fiir sich besonders geeignet dafiir sind, zeigt sich darin, da8}
sie schon im ausgeschnittenen Zustande langdauernden tetanischen Bean-
spruchungen gewachsen sind im Gegensatze zu den Bewegungsmuskeln, deren
Kontraktionshohe bei solcher Beanspruchung rasch abnimmt (KRONECKER und
Stirring, H. FISCHER).

Sehr fraglich geworden ist dagegen die in &lteren Arbeiten und auch in
neueren (FucHs und WINTERSTEIN) immer wieder betonte Abhéngigkeit der
Ermiidung bzw. des zu erreichenden Arbeitsmaximums von der Héhe der Be-
lastung. In neuesten Untersuchungen wurde ndmlich tibereinstimmend sowoh!
beim Herzen (FriED) als auch beim Skeletmuskel (R1EssEr und Mitarbeiter,
Topa) gefunden, dafl die Ermiidungsgeschwindigkeit von der Grofle der ge-
leisteten Arbeit vollig unabhéngig ist.

Beim Skeletmuskel gilt das aber nur unter der Voraussetzung, dafl mit dem
Wechsel der Belastung bzw. Arbeitsleistung nicht auch die Reizung bzw. Erre-
gung nach Frequenz oder Stirke gedndert wird. Das kann man bei kiinstlicher
Reizung schon machen, und insofern sind die Befunde der letztgenannten
Autoren von erheblicher theoretischer Bedeutung fiir das Verstindnis der
Energetik der Muskeltitigkeit selbst (s. folgender Abschnitt). Bei der natiir-
lichen Innervation ist es aber ganz anders; denn bei allen willkiirlichen und
reflektorischen Tétigkeiten wird ja, wie schon erdrtert, die Abstufung der Span-
nungsentwicklung bzw. Arbeitsleistung gerade durch eine Anderung der Frequenz
und Stérke der Erregungen bewirkt. So steht es nicht im Widerspruche zu den
Ergebnissen von RIESSER, wenn bei willkiirlicher Tétigkeit alle Untersucher
iibereinstimmend eine erhebliche Zunahme der Ermiidungsgeschwindigkeit mit
der Belastung gefunden haben, und zwar sowohl bei dynamischer Arbeit (Mac-
6¢I0RA, LoMBARD, PALMEN) als auch bei statischer (WACHHOLDER, E. A. MUELLER).
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Hier sind dann aber auch noch andere auBlerhalb der Muskulatur gelegene
Faktoren mitbestimmend (s. unten).

Die Hauptursache fiir die Ermiidung der Muskulatur ist wohl in der An-
sammlung von Stoffwechselschlacken (sog. Ermiidungsstoffen) zu erblicken;
denn eine bloBe Ausspiilung von solchen macht den Muskel wieder leistungs-
fahig (RANKE), und ein leistungsfihiger Muskel bzw. Organismus wird schon
allein dadurch leistungsunfihig, daBl man ihm die Stoffwechselschlacken eines
anderen ermiideten Organismus einspritzt (Mosso). Die Ermiidungsstoffe sind
saurer Natur, und unter ihnen spielt die Milchsiure eine groBe, aber nicht,
wie man frither gemeint hat, die allein ausschlaggebende Rolle. Diese sauren
Stoffe werden zundchst vom Muskel abgepuffert bzw. ans Blut und von diesem
wiederum an andere Gewebe (vor allem an andere nicht mitbeanspruchte Muskeln)
abgegeben und dort abgepuffert. Zum kleineren Teile werden sie auch durch
den Schweil und Harn gleich ausgeschieden. Die endgiiltige Beseitigung findet
aber in der Hauptsache im Kérper (bzw. Muskel selbst) auf chemischem Wege
statt, und zwar nur unter oxydativen Prozessen. Dies braucht sich wegen der
vorlaufigen Unschidlichmachung der Produkte durch die Abpufferung erst
nach der eigentlichen Tétigkeit in der Erholungsphase zu vollziehen. Der
Korper geht gewissermafen zunéchst einmal eine Sauerstoffschuld bei sich selbst
ein, die er dann in der Erholung durch vermehrte Verbrennung (bzw. Atmung)
abbezahlt (Hmr). Die Ermiidung ist vollstdndig, wenn die Pufferungsfahigkeit
erschopft ist, was beim Menschen der Fall ist, wenn die Sauerstoffschuld eine
Hohe von maximal 15 Litern erreicht hat. Auf diese Weise erklirt sich die
grofe Abhéngigkeit der Leistungsdauer der Muskeln von ihrer Blutversorgung
und so erkléirt sich auch die Notwendigkeit von Erholungspausen zwischen den
einzelnen muskuldren Arbeitsleistungen, d. h. die raschere Ermiidung bei an-
dauernder statischer als bei von Erholungspausen unterbrochener dynamischer
Arbeit. Bei willkiirlicher Tétigkeit kommen allerdings noch andere Faktoren
hinzu (s. unten). Das obengenannte Stadium der relativen Unermiidbarkeit
ist offenbar dann erreicht, wenn sich Bildung und Beseitigung der Ermiidungs-
stoffe gerade die Waage halten (steady state von Hirr). Es ist verstdndlich,
daB dies bei Kreislaufkranken oder auch bei Stoffwechselkranken (z. B. Fett-
stichtigen, KUGELMANN) nur bei viel kleineren Arbeitsleistungen moglich ist
als bei Normalen. Uber abnorm starke Ansammlung von Milchséure und iiber
verzogerte Wiederbeseitigung derselben bei Erkrankungen des extrapyramidalen
Systems berichten neuerdings Suvemoro und Mivamoro.

Zweitens kommt als Ermiidungsursache eine Erschopfung des Energie-
vorrates (Brennmaterials) des Muskels in Frage. Dies scheint aber praktisch
keine Rolle zu spielen. Bedeutungsvoll sind hingegen drittens physikalisch-
chemische Verinderungen wie erhshte Durchléssigkeit u. dgl., welche bei langer-
dauernder Beanspruchung bzw. Erregung nachbleiben und zum Verluste der
Erregbarkeit fithren. Hiervor hat man sich besonders bei kiinstlicher Reizung
zu hiiten, die einzelnen elektrischen Reizmethoden sind in dieser Beziehung
sehr ungleichwertig (SCcHEMINZKY). Bei der natiirlichen Erregung scheint aber
auch dies nur eine untergeordnete Rolle zu spielen und die erstgenannte Ermii-
dungsursache scheint dann, soweit der Muskel selbst in Frage kommt, die allein
ausschlaggebende zu sein.

Wir diirfen aber beim Ermiidungsproblem den Muskel nicht fiir sich isoliert
betrachten, einmal weil eine ganze Reihe von anderen Organen an der Ent-
miidung der Muskeln mitbeteiligt sind (s. oben) und zweitens, weil bei seiner
natiirlichen Beanspruchung andere Gewebe in den Erregungsweg eingeschaltet
sind und durch ihre frithere Ermiidung das Gesamtbild ausschlaggebend be-
stimmen kénnen. Hier fallt von vornherein nur der periphere Nerv aus als
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gesichertermafen praktisch vollig unermiidbar. Hingegen gilt die motorische
Nervenendplatte seit Mosso als besonders ermiidungsempfindlich. Nach REID
trifft dies aber nur bei mangelhafter Blutversorgung zu, wihrend unter nor-
malen Verhaltnissen bei indirekter Reizung kein schnelleres Absinken der
Kontraktionen zu beobachten sei als bei direkter. Ischdmie allein ohne Titig-
keit geniigt beim Menschen schon, um die indirekte Erregbarkeit erst reversibel
und nach lingerer Dauer auch irreversibel aufzuheben. Es wird aber zur Zeit
noch lebhaft dariiber gestritten, ob bei gewissen Formen der willkiirlichen
Tétigkeit, namentlich bei schwerer statischer Arbeit, die Durchblutung der
Muskeln mechanisch abgedrosselt wird (LINDHARD, DoLGIN und LEHMANN,
E. A. MugLLER) oder nicht (DUsserR DE BARENNE und BURGER, SIMONSON,
RE1w).

In anderer Beziehung scheint aber ein Einflu der Einschaltung der motori-
schen Endplatte in den Erregungsweg auf die Ermiidung sichergestellt zu sein,
ndmlich darin, daB nur bei indirekter Reizung ein entmiidender EinfluB des
Sympathicus auf die Muskulatur besteht (OrBELI, BoumawN, CORKILL und
Tiecs, dagegen ist nur MicaoL). Uber schnellere Ermiidung menschlicher
Muskeln nach Sympathektomie berichtet ALTENBURGER. Auch eine ermiidungs-
verzogernde Wirkung der Zufuhr von Calcium (das ja sympathicomimetisch
wirkt) ist nur bei indirekter Reizung festzustellen. Man fiihrt dies auf eine
Wiederverbesserung der durch Ermiidung verschlechterten Erregungsiiberleitung
vom Nerv zum Muskel zuriick (Warimow, s. dagegen GELLHORN).

Auch das zentrale Nervensystem ist nicht, wie man vielfach meint, ganz
allgemein und unter allen Umsténden ermiidbarer als die von ihm innervierte
Muskulatur. Von einer Ermiidung der automatisch titigen Teile des Zentral-
nervensystems kann schon gar keine Rede sein, und was die reflektorischen
Reaktionen angeht, so findet man wenigstens bei denjenigen, welche im Dienste
der Koérperhaltung stehen, im Gegensatz zu obiger Meinung eine ganz aus-
gezeichnete Ubereinstimmung zwischen nervosem Zentrum und dem von ihm
innervierten Muskel in der Dauer und in der Art der Téatigkeit und Leistungs-
fahigkeit (SHERRINGTON und Schiiler, BREMER und MoLpavVER). Es sind dann
beide gleich relativ unermiidbar. Demgegeniiber ist die leichte Ermiidbarkeit
der reflektorischen Bewegungsreaktionen wohl sicher eine rein zentralnervése.
Auch bei der willkiirlichen Téatigkeit ist das der Fall, vorausgesetzt daB dabei
einigermafen kriftige Spannungen entwickelt werden; denn dann kommt es
zu sensiblen Reizerscheinungen, welche zum Ermidungsschmerz sich summierend
uns vor der Entwicklung einer nennenswerten objektiv nachweisbaren Muskel-
ermiidung zum Abbruche der Tatigkeit zwingen (ALTENBURGER, Haas). So
erklirt sich insbesondere die so auBerordentlich rasche ,,Ermiidung® bei krif-
tiger statischer Arbeitsleistung (FRUMERIE, DUSSER DE BARENNE). Aber so
erklart sich auch manches bei der dynamischen Arbeitsleistung, so z. B. die
hier ebenso wie bei der statischen Beanspruchung zu beobachtende Zunahme
der Ermiidungsgeschwindigkeit mit steigender Belastung. Bei allen willkiir-
lichen Téatigkeiten, bei welchen nur mé#Big starke Kontraktionen erforderlich
sind, und die dementsprechend lange Zeit durchgefithrt werden kénnen, spielt
sicherlich auch die periphere Ermiidung eine erhebliche Rolle. Dies gilt besonders
fiir geiibte und damit stark automatisierte Betitigungen. Uber die sonstigen
komplizierten Zusammenhénge zwischen subjektiver und objektiver Ermiidung
bei unserer willkiirlichen Muskeltitigkeit siehe Duric oder WACHHOLDER.

Von der Ermiidung ist streng zu unterscheiden die infolge ihrer Beanspru-
chung eintretende 4bnutzung der Muskulatur. Eine solche tritt ganz allméhlich
aber unaufhaltsam im Laufe der Jahre ein, auch wenn zwischen den einzelnen
Beanspruchungen eine scheinbar véllige Erholung stattgefunden hatte. Die
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Abnutzung zeigt sich in einem Nachlassen der maximal entwickelbaren Kraft
und in einem Nachlassen der Zerreilfestigkeit der Muskelfascien, der Sehnen
und des Muskelgewebes selbst. Von ersterem ist es erwiesen, dafl es in einem
um so fritheren Alter einsetzt und um so schneller verliduft, je schwerere Muskel-
arbeit der Betreffende im Berufe zu leisten hatte (Simonsox). Hiervor schiitzt
auch nicht, da8 man die Arbeit unter moglichst optimalem Wirkungsgrade aus-
tithren 148t. Unter diesen Umstédnden ist eher das Gegenteil zu befiirchten
(sieche dazu ebenfalls Duric oder WACHHOLDER). Ein Schutz 148t sich nur
dadurch erzielen, dall die zu leistende Kraftentwicklung auf eine mdoglichst
grofle Muskelmasse verteilt wird, so dal pro Querschnittseinheit weniger Span-
nung entwickelt zu werden braucht. Dies kann einmal erreicht werden durch
Ubung in der Verteilung der Last auf méglichst viele und massige Muskeln
(tragen mit den breiten Schulter- und Riickenmuskeln).

Zweitens aber kommt hier ein Training in Frage, welches geeignet ist, ein
Dickenwachstum der Muskeln herbeizufithren. Ein derartiges Training, das
zugleich ein solches auf maximale Kraftentwicklung ist, kann nur durch grofle
Arbeitsleistung in der Zeiteinheit erzielt werden (PETOW und SIEBERT), d. h.
durch hohe Anspannungsbeanspruchung. In dieser Beziehung verbilt sich
der Skeletmuskel genau so wie der Herzmuskel, der auch nur hypertrophiert,
wenn er sich gegen erhdhten arteriellen Widerstand anzuspannen hat. Nach
MorpURGO, SIEBERT liegt der Hypertrophie nur eine Dickenzunahme der ein-
zelnen Muskelfasern zugrunde, nicht eine Zunahme der Zahl der Fasern. Auch
soll der Hauptanteil an der Verdickung auf das Sarkoplasma fallen (MoRPURGO).
Die nach Eingipsung der Extremitdten in den gespannt gehaltenen Muskeln
zu beobachtende Hypertrophie ist nach Jamix wahrscheinlich ebenfalls eine
Arbeitshypertrophie. Vollige Untétigkeit fiihrt umgekehrt zur Atrophie.
Zwischen der Inaktivitdtsatrophie nach Sehnendurchschneidung und der nach
Nervendurchschneidung besteht kein Unterschied (Aupova).

Auch ein Training auf Dauerleistung ist ganz wesentlich ein solches der
Muskulatur. Wenigstens sind nach langdauernden Beanspruchungen ver-
schiedene Verdnderungen in der chemischen Zusammensetzung der Muskeln
gefunden worden (Literatur bei LEANARTz) und auch in deren physikalisch-
chemischem Verhalten (DEUTICKE). Allerdings 148t sich bei den meisten dieser
Befunde, aber nicht bei allen (WacHHOLDER und UHLENBROOCK) einwenden,
daB sie nur nach wiederholter kiinstlicher Reizung erhalten worden sind und
ohne Kontrolle, ob die Leistungsfahigkeit bei natiirlicher Beanspruchung auch
tatsdchlich gesteigert war. Demgegeniiber besteht kein muskuldres Training
auf Geschicklichkeit, sondern die Ubung hierin ist eine rein zentralnervése
Angelegenheit. Ebenso gibt es auch kein Training der Muskeln auf Erhohung
der Kontraktionsgeschwindigkeit.

3. Energetik und Chemie der Arbeitsleistung.

Woher stammt die Energie, welche der Muskel bei seiner Arbeitsleistung
umsetzt ¢ Welches sind die einzelnen Stufen und Wege dieses Umsatzes ¢
Welches sind die Beziehungen zwischen dem gesamten Energieumsatz und dem
Gewinn an mechanischer Energie? Diese Grundfragen zu einer Theorie der
Muskeltétigkeit sind zwar in manchen Kernpunkten trotz intensivster Bemii-
hungen immer noch so ungeklirt geblieben, wie sie es vor 30 Jahren waren
als BERNSTEIN und ENGELMANN ihre klassisch gewordenen Theorien aufstellten.
In einem Kernpunkte ist aber doch ein auBlerordentlicher Fortschritt erzielt
worden, ndmlich mit der grundlegenden Erkenntnis, da3 es sich bei der Muskel-
tatigkeit nicht, wie man frither als selbstverstindlich voraussetzte, nur um
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einen einzigen Mechanismus handelt, sondern um zwei ganz getrennte bzw.
voneinander trennbare Mechanismen. Man muB, wie v. WEIZSAECKER als
Erster erkannt hat, einen Kontraktionsmechanismus im eigentlichen Sinne und
einen Restitutionsmechanismus unterscheiden. Bei einem Vergleiche mit
Maschinen zeigt sich der Unterschied der Auffassungen wohl am deutlichsten.
Die urspriingliche Vorstellung ging dahin, dall der Muskel einer Dampfmaschine
entspriche mit einer direkten Uberfithrung der chemischen in mechanische
Energie. Fiok errechnete, dafl der Muskel nicht solch ein einfacher Verbren-
nungsmotor sein kénne, denn dann miite bei seinem hohen Wirkungsgrade
in seinem Inneren eine Temperatur von 170° herrschen. Man nahm daraufhin
eine Energieiibertragung iiber Zwischenformen an wie iiber eine Anderung des
osmotischen Druckes, der Oberflichenspannung, iiber Quellungsenergie usw.,
redete statt von einer thermodynamischen von einer chemodynamischen
Maschine, blieb also bei der Grundvorstellung einer Eintaktmaschinerie mit dem
Prinzip einer direkten Verwertung des Brennwertes fiir die Entwicklung von
Spannkraft. Man glaubte, daBl nach deren Umsetzung in mechanische Arbeit
bzw. Warme der urspriingliche energielose Zustand des ruhenden Muskels wieder
vorhanden sei.

Wir wissen jetzt, dall der erschlaffte Muskel im Gegenteil ein mit potentieller
Energie hochgeladenes und darum arbeitsfihiges System darstellt, einem auf-
geladenen Akkumulator vergleichbar. Bei der Erregung bzw. Kontraktion
findet dann eine Umwandlung der potentiellen in kinetische Energie statt,
also eine Energieentwertung. Der kontrahierte weiter arbeitsunfihige Muskel
gleicht einem entladenen Akkumulator. Er und nicht der ruhende Muskel ist
in energielosem Zustande. Sauerstoffzufuhr bzw. Verbrennungsvorginge sind
tir die Entladung dieser Kontraktionsmaschine villig unnétig (v. WEIZSAECKER,
MevermoF). Sie dienen zur Erholung, zur Wiederaufwertung der Energie, zur
Zuriickfiihrung des Muskels in einen energiegeladenen, wiederarbeitsfihigen
Zustand, vergleichbar einer Wiederaufladung eines Akkumulators durch einen
Dynamo, der von einem Verbrennungsmotor getrieben wird (H1LL).

Dabei verlaufen die chemischen Umsetzungen in zwei durch chemische
Eingriffe voneinander isolierbaren Hauptphasen, welchen auch zwei dabei
ebenfalls trennbare Phasen der Wirmeabgabe, also der Energieumsetzungen
entsprechen. Die erste Phase ist eine solche anaerober, fermentativer Spaltungen.
In der zweiten Phase wird ein Teil der Spaltungsprodukte oxydativ verbrannt,
und mit der so gewonnenen erheblichen Energie wird einmal der Kontraktions-
mechanismus wieder aufgeladen und zweitens noch der andere Teil der Spaltungs-
produkte wieder resynthetisiert (MEvERHOF). Die oxydativen Vorginge fallen
sicher ausschlie@lich in die Erschlaffung und Erholung. Mit der Verfeinerung
der Methodik ist dies auch fiir einen immer gréBer werdenden Teil der anoxy-
dativen Vorgéinge gefunden worden, so dal schon die Auffassung laut geworden
ist, daBl die chemischen Vorginge vielleicht iiberhaupt nur dem Erholungs-
mechanismus dienen mochten und der eigentliche Kontraktionsmechanismus
ein rein physikalischer oder physikalisch-chemischer sei (RiTcnig). Hier ist die
Forschung noch lebhaft im Flusse.

Soviel ist aber jedenfalls schon klar, dal auf Grund dieser Zusammenhiinge
der Muskel wenigstens bei kurzdauernden Beanspruchungen nicht durch das
mogliche AusmalBl der chemischen Umsetzungen und vor allem nicht durch die
Schwierigkeit momentaner erheblicher: Sauerstoffzufuhr in seiner maximalen
Leistungsfahigkeit beschrinkt wird. Er ist dies nur bei langdauernden Be-
anspruchungen, bei welchen die durch die chemischen Umsetzungen diktierte
Erholung maBgebend wird. Wie erheblich die auf diese Weise erreichte Steigerung
der momentanen Leistungsfahigkeit ist, ergibt sich daraus, daB der ganze Mensch
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bei kurzdauernden Beanspruchungen eine Leistung von iiber 1 Pferdestérke
entwickeln kann, bei langdauernden hingegen nur etwas iiber 1/, PS.

Auf die komplizierten Einzelheiten der chemischen Umsetzungen einzugehen,
wiirde zu weit fiihren (neueste Zusammenfassungen bei LINDHARD, sowie LEN-
HARTZ oder PARNAS), zumal hier vollends noch alles im Flusse ist. Soviel ist
aber in den letzten Jahren klar geworden, dafl es sich keinesfalls, wie man eine
Zeitlang dachte, nur um eine Umsetzung von Kohlehydraten handelt. Vor allem
hat die Anschauung von der zentralen Stellung der Milchséure vollig aufgegeben
werden miissen. Es findet aulerdem noch eine lebhafte Umsetzung stickstoff-
haltiger Stoffe wie Phosphorkreatin und Adenosinphosphorsiure statt, und
wenn iiberhaupt chemische Umsetzungen mit dem Kontraktionsprozef direkt
etwas zu tun haben, dann sind es diese und nicht die Bildung der Milchséure
(Luxpscaarp, BeErHE). Auflerdem diirfte es fiir den Abbau der Kohlehydrate
nicht nur einen, sondern zwei Wege geben (AUBEL und SIMON, siehe dagegen
MeyveruOF und Kressuing), und manches spricht dafiir, da8 Haltungs- und
Bewegungsmuskeln sich in der Benutzung des einen oder des anderen Weges
unterscheiden (FREUND, HaarMANN). Auch im Gehalt an stickstoffhaltigen
sowie an lipoidartigen Stoffen und damit wahrscheinlich auch im Umsatz
an solchen unterscheiden sich diese beiden Arten von Muskeln sehr wesent-
lich. Dabei findet zugleich mit der postembryonalen funktionellen Diffe-
renzierung dieser beiden Muskeltypen zugleich auch deren chemische statt
(WacrHOLDER und QUENSEL, KoscHTOJANZ und RJABINOWSKOJA), was fir
den Gehalt an rotem Muskelfarbstoff vor einigen Jahren schon GUNTHER zeigte.
Ebenso geht mit der funktionellen Entdifferenzierung und Riickkehr zum
embryonalen Verhalten nach der Denervierung des Muskels auch die chemische
einher (HINES und KxowLToN). Zur ndheren Erforschung der Zusammenhéinge
ist hier aber noch viel systematische Arbeit unter gleichzeitiger Beriicksichtigung
chemischer und biologischer Gesichtspunkte zu leisten. Es spricht auch manches
im Gesamtstoffwechsel des Organismus, wie z. B. das Verhalten des respira-
torischen Quotienten dafiir, da8 die chemischen Umsetzungen bei ausgesprochener
Kraft- und Dauerbeanspruchung nicht identisch sind. Hier ist auch an die
vermehrte N-Ausscheidung im Harn und an den Eiweillhunger im ersteren Falle
und an den Kohlehydrathunger im letzteren Falle zu erinnern.

Was schliefilich die Frage der Beziehungen zwischen dem gesamten Stoff-
bzw. Energieumsatz und der Grofle der mechanischen Arbeitsleistung anbetrifft,
so konnte natiirlich trotz der geschilderten komplizierten Verhaltnisse eine
quantitative Proportionalitit zwischen diesen beiden bestehen. Dies ist aber
nicht der Fall; vielmehr wiesen nicht nur Nacayva sowie RiEssErR und Miura
beim Skeletmuskel eine Unabhéngigkeit der GroBe der stofflichen Umsetzungen
von der Arbeitsleistung nach und STARLING und VISSCHER sowie BOHNEN-
raMP und Mitarbeiter beim Herzen eine solche des Sauerstoffverbrauches, sondern
auch BoHNENKAMP eine solche der Warmebildung, also des gesamten Energie-
umsatzes. Dies gilt alles wohlgemerkt nur fiir die Einzelkontraktion. Variiert
die Zahl der Einzelkontraktionen bzw. die Zahl der sie auslésenden Erregungen,
wie dies bei unseren willkiirlichen Kontraktionen der Fall ist, so steigt wenigstens
innerhalb eines gewissen mittleren Bereiches proportional damit auch der ge-
samte Umsatz.

Nach alledem ergibt sich folgendes Bild: Wir haben zunéchst einen priméren
Erregungsvorgang (nach LinpHARD Elektrizititsproduktion der motorischen
Endplatte), welcher dem Alles-oder-Nichts-Gesetz gehorcht. Dieser 16st einen
Energieumsatz aus, der ebenfalls diesem Gesetz gehorcht und damit erstens
— ob auf chemischem oder auf physikalischem oder auf physikalisch-chemischem
Wege bleibt fraglich — einen Kontraktionsmechanismus und zweitens — diesmal
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sicher auf chemischem Wege — ein Restitutionsmechanismus. Wieviel von der
beim Kontraktionsmechanismus umgesetzten Gesamtenergie in nutzbringende
Arbeit iibergefiithrt wird und wieviel davon anderweitig verbraucht oder bel
mangelhafter mechanischer Ausnutzung gleich in Form von Warme abgegeben
wird, liegt nicht im Mechanismus selbst begriindet, sondern hingt von dufleren
Faktoren ab. Dabei sei nur noch daran erinnert, dal} eine solche Warmeabgabe
vom Standpunkte des Gesamtorganismus aus keine Vergeudung darstellt, weil
die Muskulatur im Organismus auller ihrer Aufgabe der mechanischen Arbeits-
leistung noch die zweite wichtige Aufgabe der Beteiligung an der Warmeregulation
durch Wirmeproduktion hat, ja fir diese den Hauptort darstellt.

V. Starrezustinde, Kontrakturen und tonische Kontraktionen.

Es sind speziell an der Skeletmuskulatur schon friith Kontraktionserschei-
nungen beobachtet worden, welche anderer Art und Genese zu sein schienen
als die gewShnlichen tetanischen. Fiir solche stets ausgesprochen langdauernden
Kontraktionszustdnde haben sich die Bezeichnungen Starre und Kontraktur
eingebiirgert, wobei leider mit der einen oder anderen Bezeichnung ganz Ver-
schiedenes, nicht Zusammengehdriges belehnt wurde. So schwer es auch sein
mag, falsche Bezeichnungen wieder auszumerzen, sollte man dies hier doch
versuchen, um einer sonst heillosen Begriffs- und Erkenntnisverwirrung mal
ein Ende zu machen. Diese Verwirrung wird noch dadurch erhéht, daB man
falschlicherweise auch rein tetanische Kontraktionen, wie z. B. die sog. Ent-
hirnungsstarre, mit solchen Bezeichnungen bedacht hat. Mit BERNSTEIN,
RiessEr und Borrazzr sollte man mit dem Namen Starre ausschlieflich irre-
versible, nicht tetanische Zustandsinderungen (Dauerverkiirzungen) belehnen,
und sollte die Bezeichnung Kontraktur fiir vollig reversible, nicht tetanische
Kontraktionen vorbehalten.

Danach triige die arteriosklerotische Muskelstarre, wenn man deren nicht-
tetanisches Endstadium im Auge hat, ihren Namen zu Recht, wihrend z. B.
hemiplegische ,,Kontraktur falsch ist. Auch sind die in der Narkose oder
Hypnose zu beobachtenden ,,Starren®, da vollig reversibel, Kontrakturen.

Starrezustédnde sind demnach immer pathologische Endzustinde mit, bio-
logisch gesehen, stets ausgesprochener Funktionsstorung. Kontrakturen kénnen
hingegen auch physiologisch sein und kénnen biologisch funktionelle Bedeutung
haben, wobei allerdings zu fordern ist, dall sie ohne bleibende Schadigung des
Muskels, insonderheit ohne jede Schidigung seiner Erregbarkeit riickgingig
zu machen sind. Nimmt man dieses Kriterium, dann ist eine groBe Gruppe
unbiologischer von einer ganz kleinen Gruppe anscheinend biologischer Kon-
trakturen abzuteilen. SchlieBlich gibt es noch eine Gruppe von Kontrakturen,
welche sich von den anderen dadurch unterscheiden, dalB3 sie niemals isoliert
auftreten, sondern immer nur im Anschlusse an Zuckungen. Sie seien darum
mit BorTazzl von den echten Kontrakturen abgetrennt und als tonische Kon-
traktionen bezeichnet.

Uber die Starrezustinde wissen wir so gut wie nichts, so noch nicht einmal
mit Sicherheit, ob sie mit einer Erhohung des Energie- und Stoffumsatzes ver-
bunden sind oder nicht. Bei den Kontrakturen ist dies sicher der Fall. So ist
bei ihnen eine Steigerung des O,-Verbrauches nachgewiesen (FENN, v. LEDEBUR)
und, soweit man das tiberhaupt schon untersucht hat, auch eine solche der
Warmebildung (v. NEERGARD, HARTREE und Hirr). DaB keine oder nur eine
unbetrichtliche Milchsdurebildung gefunden wurde (ZoNDEK) spricht nicht
mehr dagegen, nachdem auch bei der tetanischen Kontraktion die Milchsdure-
bildung die ihr frither zugedachte zentrale Stellung eingebift hat. Ferner
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scheinen alle echten Kontrakturen mit elektrischen Erscheinungen verbunden
zu sein, aber nicht wie der Tetanus mit solchen rthythmisch oszillierender Natur,
sondern mit der Entwicklung eines kontinuierlichen negativen Potentials
(E. FiscHER, VERZAR, DirTLER). Es liegt nahe, daraus auf das Bestehen eines
Erregungsvorganges zu schlieflen, der sich von demjenigen, welcher die gewthn-
liche Zuckung auslost, nur durch seine Dauerhaftigkeit unterscheidet (E. FreY,
BErITOFF, GassEr). Dafiir lieBe sich auch anfiihren, daB entsprechend dem
Refraktirstadium auf der Hohe der natiirlichen Erregung auch auf der Hohe
der Kontraktur die Erregbarkeit eine minimale wird (T1eeEL). Sollte es richtig
sein, dafl die Kontraktur die Folge einer echten Erregung ist, dann unterscheidet
sich diese von der natiirlichen tetanischen Erregung aber noch dadurch, daB
sie sich nicht wie diese iiber den Muskel ausbreitet, sondern auf die direkt
gereizte Stelle lokalisiert bleibt und ferner dadurch, daB sie nicht dem Alles-
oder-Nichts-Gesetz gehorcht (GAassER). In diesen Punkten entspricht das Ver-
halten in der Kontraktur vollkommen demjenigen der durch direkte elektrische
Reizungen ausgelosten Muskelzuckungen (Riesser und RicurERr). Allerdings
sollen bei Letzteren die elektrischen Erscheinungen fehlen (HENRIQUES und
LixpHARD, GELFAN und BisHOP), was aber nicht unbestritten ist (ADRIAN).
Nach BerHE, FraeNkeL und WILMERs sollen einige kontrakturerzeugende
Substanzen ohne vorangehende Erregung direkt auf den contractilen Mecha-
nismus wirken. In diesen Fillen scheint es sich aber immer um nicht véllig
reversible Zustdnde zu handeln, also nach obiger Definition nicht um echte
Kontrakturen, sondern um starredhnliche Zustinde. Komplizierend kommt
noch hinzu, daBl eine Reihe von kontrakturauslosenden Substanzen nach
kurzer Einwirkung auch das Bindegewebe angreifen und in diesem Verkiirzungs-
starren auslosen (WEiss, FLorkIN, WOHLISCH, THAUER). Solche Mischungen
von Kontrakturen und Starren sind natiirlich nur Kunstprodukte und bieten
biologisch kein Interesse.

Die einzige chemische Kontraktur, welche wirklich vollig reversibel ist,
keine Schadigung hinterldft und welche auch sonst physiologisch und biologisch
hochst bemerkenswert, ist, ist diejenige auf Acetylcholin. Sie besitzt alle die
obengenannten Kennzeichen einer Erregungskontraktur (gesteigerter O,-Ver-
brauch, gesteigerte Wéirmebildung und elektrisches Dauerpotential). Das
physiologisch Bemerkenswerte ist, dall die einzelnen Muskeln oder Muskelképfe
verschieden auf Acetylcholin reagieren, die einen mit einer langdauernden Kon-
traktur, die anderen gar nicht oder nur mit einer fliichtigeren Verkiirzung.
SoMMERKAMP nannte die ersten ,,tonische‘* Muskeln, die zweiten ,,nichttonische‘.
WacHHOLDER und v. LEDEBUR zeigten dann, daB die ,,tonischen mit den
Haltungsmuskeln und die ,,nichttonischen mit den Bewegungsmuskeln iden-
tisch sind. Es hat sich immer wieder gezeigt, da das Verhalten eines Muskels
dem Acetylcholin gegeniiber ein weit besseres Kennzeichen fiir die Art seiner
biologischen Beanspruchung darstellt als die anderen Kennzeichen, welche wir
sonst besitzen, vor allem ein besseres als seine Farbe, ob rot oder weil (QUENSEL
und WAcHHOLDER). Die Unterschiede in der Ermiidbarkeit, die man zwischen
Haltungs- und Bewegungsmuskeln findet (WacHHOLDER), ferner diejenigen in
der Fihigkeit zur Superposition der Einzelzuckungen, zum echten Tetanus
(WacHHOLDER) und auch chemische Unterschiede sind an die Unterschiede in
der Reaktionsfahigkeit auf Acetylcholin gekoppelt (QUENSEL und WACHHOLDER).
KrUGER und Mitarbeiter glauben, daBl es sich um zwei getrennte Arten von
Muskelfasern handelt, die sich im histologischen Querschnitte an einer
Séulchen- bzw. Fibrillenfelderung unterscheiden lassen. Hiergegen spricht
aber sehr, dafl beim Frosch (WacHHOLDER und NoTHMANN) und auch beim
Igel und Hamster (WACHHOLDER und v. LEDEBUR) im Sommer véllig ,,nicht-



32 K. WacHHOLDER: Allgemeine Muskelphysiologie.

tonische** Muskeln im Winter ebenfalls ,,tonisch®* werden und daB sich diese
jahreszeitlichen Schwankungen kiinstlich in wenigen Tagen nachahmen lassen.
Es kann sich danach nur um wandelbare funktionelle Unterschiede innerhalb
einer einzigen Art von Muskeln handeln. Im Ubrigen findet man vergleichend
physiologisch durchaus nicht bei allen Haltungsmuskeln eine Siulchen- und
bei allen Bewegungsmuskeln eine Fibrillenfelderung (s.S. 3). Im fetalen
Leben reagieren noch alle Skeletmuskeln der Siugetiere ausgesprochen ,,tonisch*
(RUECKERT), und postembryonal tritt dann die obige Differenzierung im Ver-
halten gegeniiber dem Acetylcholin ein, und zwar etwa gleichzeitig mit der
Herausbildung anderer charakteristischer Unterschiede zwischen Haltungs-
und Bewegungsmuskeln (QUENSEL und WACHHOLDER). Auch die Wiederent-
differenzierung nach der Nervendurchschneidung fehlt nicht und sie verlauft
in dem Sinne, daB dann alle Muskeln wieder stark ,,tonisch** werden, wie sie es
im fetalen Zustande waren (DALE und GASSER).

Charakteristischerweise findet sich mit der Fahigkeit zur Acetylcholin-
kontraktur immer auch die Fahigkeit zu der einzigen anderen wirklich echten,
d.h. ohne bleibenden Schaden reversiblen Kontraktur, die wir sonst noch
kennen, gekoppelt, ndmlich mit der Fahigkeit zur Dauerkontraktion wahrend
des DurchflieBens eines konstanten Stromes (RUECKERT, s. auch ROBERTS,
Lupawnvr). Ebenso findet sich charakteristischerweise auch eine Koppelung
zwischen der Fahigkeit zur Acetylcholinkontraktur und der Fahigkeit zur
tonischen Nachkontraktion nach einer Zuckung (WacHHOLDER). Dies trifft
sowohl fiir die unmittelbar nach einer Zuckung sich entwickelnde sog. TIEGEL-
sche Kontraktur zu als auch fiir die nach lingerer Reizung entstehende Er-
miidungskontraktur.

Diese tonischen Nachkontraktionen nach einer Zuckung oder einem Tetanus
sind dadurch fiir den Neurologen von besonderem Interesse geworden, weil
nach SCHAEFFER und nach BriiMER die myotonische Kontraktur eine solche
tonische Nachkontraktion ist. SCHAEFFER zeigte, dall man sie nicht einfach
als eine Nachdauer der Kontraktion nach willkiirlicher Innervation ansehen
darf, sondern daB sie eine eigene neue Kontraktionserscheinung darstellt, und
zwar keine reflektorische (GREGOR und SCHILDER), sondern eine rein myogene.
Es finden sich allerdings rhythmische Aktionsstréme, diese sind aber nur einer
tetanischen Uberlagerung der eigentlichen tonischen Kontraktion zuzuschreiben.
Dasselbe gilt auch fiir die bei der TreeeLschen Kontraktur zu findenden Aktions-
strome (SCHAEFFER); denn sie kann auch ohne solche beobachtet werden (BERI-
TOFF, BREMER). SCHAEFFER sucht alle Eigentiimlichkeiten der myotonischen
Kontraktur von der Borrazzischen Grundauffassung aus zu erkliren, dall die
Kontrakturen und tonischen Kontraktionen auf einer besonderen Verkiirzungs-
fihigkeit des Sarkoplasmas beruhen (s. auch PissrEr). Uber Stiitzen fiir die
gegenteilige Ansicht, dafl diese (und im besonderen die Acetylcholinkontraktur)
auf der Tatigkeit des gleichen fibrilliren Apparates beruhen wie die tetanische
Kontraktion siche Hess und v. NEERGARD sowie WACHHOLDER. Eine end-
giiltige Entscheidung zwischen diesen beiden Auffassungen kann zur Zeit noch
nicht gefillt werden (s.S. 4). Brimer fihrt fiir die letztere Moglichkeit
an, daB die tonische Kontraktion auch durch eine Summation von ganz ge-
wohnlichen Nervenerregungen ausgelost werden kann. Nach BoTrazzr ist aber
auch dies mit der Theorie der Sarkoplasmakontraktion vereinbar. Wie dem
auch sein mag, jedenfalls ist der Befund von BrEMER an und fiir sich be-
deutungsvoll, liefert er doch erst den Beweis, dall solche tonische Kontraktionen
nicht nur Kunstprodukte infolge iiberstarker direkter Reizung sind, sondern daf3
wirklich auch die natiirlichen Erregungen imstande sind, sie auszuldsen, sofern
nur die entsprechenden Vorbedingungen im Muskel gegeben sind. Die BREMER-
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schen Versuche zeigen weiterhin, daf} diese Vorbedingungen nicht nur erst bei be-
sonders pathologisch verdnderten Muskeln, wie z. B. in der Myotonie, gegeben
sind, sondern schon bei ganz normalen Muskeln. BoTTazzi hatte dies iibrigens
schon frither aus entsprechenden Befunden am Phrenicus-Zwerchfellpraparat
von Sdugetieren gefolgert.

Wenn somit die tonischen Kontraktionen unter physiologischen Verhaltnissen
vorhanden sein kénnen, kommt ihnen dann auch biologisch eine Bedeutung zu,
und welche ¢ Borrazzi glaubt, dafl ihnen ganz allgemein die Aufgabe zukomme
als eine dauernde Stiitze in der tetanischen Verkiirzung zu diesen. v.FrEy
zeigte auch schon, dafl sie dazu in der Tat imstande sein kénnen. Sie sind es
aber nach WACHHOLDER nur bei den ,tonischen” Haltungsmuskeln, nicht
dagegen bei den ,,nichttonischen Bewegungsmuskeln. HEs gehért demnach
noch ein unbekannter Faktor dazu, den die ersteren besitzen miissen und der
sie erst unterstiitzungsfihig macht und der den Letzteren abgeht. Eine solche
Unterstiitzung ist ferner wahrscheinlich nur fiir die Erreichung einer maximalen
Verkiirzung méglich, nicht fiir die Spannungsentwicklung; denn es ist eine
Merkwiirdigkeit der tonischen Kontraktionen, dafi in ihnen im Verhiltnis zur
Verkiirzung: auffallend geringe Spannungen entwickelt werden (BRfMER). Dies
trifft auch fiir die meisten chemischen Kontrakturen zu (BETHE, SCHWENKER).
Eine Ausnahme macht wiederum nur Acetylcholinkontraktur (NoTHMANN). In
diesem Zusammenhange ist es bemerkenswert, dal aus den tonischen Halte-
muskeln viel mehr an einer acetylcholinartigen Substanz gewonnen werden
kann als aus den ,nichttonischen’ Bewegungsmuskeln (PrATTNER). Ob aber
bei den natiirlichen Betidtigungen der Muskeln eine Acetylcholinabspaltung
(wenn tiberhaupt, s.S.14) in dem Umfange stattfindet, daBl eine zur
Kontrakturauslésung notwendige Konzentration erreicht wird, ist sehr frag-
lich. Eher diirfte dies schon firr die viel schwicheren Konzentrationen der
Fall sein, welche nétig sind, um stark ermiidungsverzogernd zu wirken
(O. WEBER).

Auf keinen Fall aber kommt die Acetylcholinkontraktur, wie i{iberhaupt
irgendeine der bekannten tonischen Kontraktionserscheinungen als Unterlage
fiir eine getrennte, durch besondere Okonomie sich auszeichnende Haltungs-
funktion in Frage, fiir einen energielosen Sperrtonus. Das schlieit der Nachweis
von einem ebenso hohen O,-Verbrauch und einer ebenso hohen Warmeproduktion
und Ermiidung, wie sie bei gleichstarker tetanischer Spannungsentwicklung
statthaben, vollig aus (v. LEDEBUR, v. NEERGARD). Wenn man die durch das
Kontrakturvermégen erwiesene Fihigkeit unserer Skeletmuskeln zu relativ
langdauernden, nicht tetanischen Verkiirzungen mit dem ,,Tonus unbedingt
in Beziehung bringen moéchte, dann kann man es nicht mit dem ,,Sperrtonus®,
sondern nur mit dem von LANGELAAN und RIESSER davon als ,,contractiler
Tonus* unterschiedenen tun. Es scheint mir aber, dafl damit nichts gewonnen
wiirde, sondern daBl man vielmehr im Interesse der so dringend notwendigen
Bereinigung und Klirung des Tonusbegriffes die Bezeichnung ,,contractiler
Tonus* besser ebenso vermeiden sollte wie die Bezeichnung ,,plastischer Tonus®,
und daB man lieber einfach nur von Kontrakturvermégen und von Plastizitit
reden sollte. Das Wort ,,Tonus* sollte man ausschlieBlich fiir den sog. Sperr-
tonus vorbehalten, d.h. fiir eine Fahigkeit zur energie- und stoffwechsellosen
und damit unermiidbaren Spannungsentwicklung. Eine solche Fahigkeit ist
aber, nachdem nun auch noch die Kontraktur als Grundlage dafiir fortgefallen
ist, vollig hypothetisch geworden. Ubrigens scheint, daB auch die bisher eifrigsten
Verfechter einer solchen Féhigkeit (Schule von v. UEXKULL [SussNER und
HrinricH]) sich neuerdings davon iiberzeugt haben, dall sie wenigstens normaler-
weise beim Menschen sicher nicht vorhanden ist.

Handbuch der Neurologie. 1. 3
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