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Elektromyographische Verinderungen
bei der diabetischen Neuropathie!

Ven Mario Wiesendanger und Albert Bischoff

Im Gegensatz zu vielen toxischen Neuropathien, die je nach Intensitit
und Dauer der Toxineinwirkung einen mehr oder weniger regelmiBigen
Ablauf aufweisen und auch tierexperimentell genau studiert werden
kénnen, ist bis heute die Pathogenese der diabetischen Neuropathie unge-
klédrt geblieben, der Verlauf ist unberechenbar und befolgt keine sicheren
GesetzmiBigkeiten. Zwei prinzipielle Anschauungen stehen sich heute
gegeniiber: die direkte, dysmetabolisch bedingte Einwirkung auf das
periphere Nervensystem sowie die sekundire, angiopathisch bedingte
Schidigung. Fiir beide Moglichkeiten wurden einleuchtende Befunde und
Argumente vorgewiesen; weder die eine noch die andere Genese konnte
jedoch absolut sichergestellt werden. Bei der Vielfalt der klinischen Bilder
und der Verldufe sind wohl beide Méglichkeiten zu beriicksichtigen. Wie
wichtig die Aufklirung der Pathogenese jedoch wire, ergibt sich schon
daraus, dal} die diabetische Neuropathie weitaus die hiufigste Form der
Polyneuropathien ist, ja tiberhaupt eine der hdufigsten neurologischen
Erkrankungen, wenn man bedenkt, daBl etwa 609, aller Diabetiker
Symptome und Beschwerden im Sinne der diabetischen Neuropathie auf-
weisen (Garland, Root). Wenig bekannt ist auch die Tatsache, dall diese
Komplikation des Diabetes zu einer praktisch vollstindigen Invaliditit
fithren kann.

Der eine von uns (Bischoff) befallt sich seit mehreren Jahren mit der
diabetischen Neuropathie und iiberblickt e¢in Krankengut von 242 selbst
untersuchten Patienten. Es war uns méglich, davon 54 Patienten zu
elektromyographieren. Dies erfolgte zunéchst routineméflig wie bei allen
Fillen mit neuromuskuliren Affektionen, die uns zugewiesen werden.

! Die Arbeit wurde mit dankenswerter Unterstiitzung der Fritz Hoffmann-La Roche-
Stiftung zur Firderung von Arbeitsgemeinschaften in der Schweiz durchgefiihrt.
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Abb. 1. Beispiele von EMG-Kurven bei diabetischer Neuropathie. a) Normales EMG

trotz leichter klinischer Sehwiiche. b) Peripher-neurogene Parese mit Ausfall motori-

scher Einheiten (links) und spontanen Fibrillationspotentialen (rechts). ¢) Peripher-

neurogene Parese vom Vorderhorntvp mit sogenannten Riesenpotentialen. d) Zunahme

an polyphasischen und verkurzten Potentialformen (links) und Ausfall motorischer
Einheiten (rechts). Sogenanntes « Mischbiald ».

Wir stellen uns jetzt die Frage, inwiefern uns elektromvographische Be-
funde bei der Klirung des Krankheitsbildes weiterhelfen. Auf die Technik
und die Méglichkeiten der Elcktromyographie als klinische Hilfsmethode
sei hier nicht eingegangen, sondern lediglich vorausgesetzt, dal} es mit
dieser Methode meist ohne Schwierigkeiten gelingt, primar myogene von
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peripher-neurogenen Lihmungen zu unterscheiden. Grosso modo be-
kommen wir auch Hinweise fiir den Schweregrad der Ausfille. Im Falle
myogener Paresen konnen wir manchmal zwischen entziindlichen und
degenerativen Prozessen differenzieren; im Falle neurogener Paresen
zwischen solchen, die in der Folge einer Schidigung des Nerven in seiner
ganzen Linge auftreten und solchen mit primédrem Vorderhornbefall.
Es sei gleich vorweggenommen, daBl uns bei der diabetischen Neuro-
pathie — entsprechend den klinischen Bildern - eine Vielfalt der EMG-
Befunde entgegentritt, wie wir sie sonst kaum bei einer andern nosole-
gischen Einheit fanden: Erstaunlich war nédmlich, daB uns im vorliegen-
den Krankheitsgut praktisch die ganze Skala méglicher elektromyogra-
phischer Befunde begegnete, von denen einige reprisentative Beispiele in
der Abb. 1 zu schen sind. Es sind dies: Ausfall ganzer sogenannter moto-
rischer Einheiten als Ausdruck einer peripher-neurogenen Parese;
spontane Fibrillationspotentiale, die bei denervierter Muskulatur auf-
treten; gesteigerte Insertionsaktivitit bei Ubererregbarkeit auf Niveau
Muskelfaser; dann auch Faszikulationspotentiale und Potentiale moto-
rischer Rieseneinheiten, die auf Vorderhornprozel3 verdichtig sind und
schlieBlich eine Zunahme an polyphasischen Potentialformen, wie sie
wahrscheinlich beim Ausfall sogenannter subunits auftreten und eine
Zunahme verkiirzter Potentiale, wie sie typisch fiir primir myogenen
Prozef sind. Die Tabelle 1 gibt Auskunft iiber die zahlenmillige Vertei-
lung der elektromyographischen Einzelbefunde in bezug auf proximale,
respektive distale Muskelgruppen. Daraus geht eindriicklich das Vor-
herrschen des peripher-neurogenen Lihmungstypes mit Ausfall ganzer

Tabelle 1
FMG-Einzelbefunde bei 263 untersuchten Muskeln

Spu.nf:aP A !nse_rti_o-r_:s— Willkiiraktivitat
aktivitit aktivitiit
Faszi Defiz. Yer- Durch- Total
Fibrilla- k?j:i' Ge- an  |Riesen| mehrte |schn.ver-
tionen i steigert | Mot. | Pot. Poly- kiirzte
Einh. phasie Pot.
Proximale
Muskeln 18 0 8 79 10 25 39 153
=129, —16% | =262, | - 100
Distale
Muskeln 29 3 14 66 4 ] 7 110
=269, =5% =6%, =100%;,
o, aller
Muskeln 189, 195 8%, 33% | 3% 1294 189, 1009




motorischer Einheiten sowohl in den proximalen als auch in den distalen
Muskeln hervor. Wihrend dies bei iiber 50°, aller untersuchten Muskeln
der Fall war, fanden sich aber nur in 18 %, Fibrillationspotentiale und die
sogenannten «positive sharp waves» als Ausdruck von Axon-Degenera-
tionen, in den distalen Muskeln fanden sich diese doppelt so hiufig wie in
den proximalen. In bezug auf die qualitativen Verdnderungen der Po-
tentiale lassen sich ebenfalls interessante Aspekte erkennen: Polyphasi-
sche Potentialformen fanden wir rund 3mal hiufiger, eine Zunahme an
verkiirzten Potentialen rund 4mal hidufiger in den proximalen Muskeln.
Wie schon kurz erwihnt, deuten wir diese letzteren qualitativen Ver-
dnderungen als Schidigung der terminalen nervisen Verzweigungen
{Ausfall sogenannter «subunits» innerhalb der motorischen Einheit)
und der Muskelfasern selbst. Anderseits sei aber auch erwiihnt, daB
bei sich in Reinnervation befindlicher Muskulatur sehr hidufig ver-
mehrt polyphasische Potentialformen zu sehen sind. Schliefllich fanden
wir bei einer kleinen Anzahl Patienten trotz klinischer Schwiche im
Elektromyogramm keine Hinweise fiir einen peripher-neurogenen, resp.
myogenen ProzeBl. Die Tabelle 2 zeigt unsere Beurteilungen bei den 54
untersuchten Patienten.

Tabelle 2
Beurteilung des EMG bei 54 Patienten mit klinisch-manifesten Paresen

Beurteilung des EMG bei 54 Patienten mit klinisch-manifesten Paresen

Peripher-neurogene Parese . ..........coiiiiiiiiiiiiiiianann, 29
Peripher-neurogene Parese vom Vorderhorntyp ................. 5
Peripher-neurogene Parese mit myogener Komponente (« Mischbild») 10
Mot o o s S O R R 2
Supranukledire Innervationsstorung ...........iiiiiimnanaiins 1
Kein sicher pathologischer Befund ...................0vuuant, 1
DI oot T e 54

Inwieweit besteht nun eine Korrelation von Elektromyogramm und
klinischem Bild einerseits und zu muskelpathologischen Befunden ander-
seits ?

In den letzten Jahren wurde eine Sonderform der diabetischen Neuro-
pathie, die diabetische proximale Amyotrophie, die im spiteren Lebens-
alter auftritt und ohne wesentliche Sensibilititsstérungen einhergeht,
beschrieben (Garland und Taverner, Garland, Azerad u. Mitarb., Isaacs
und Gilchrist, Bischoff). Diese unterscheidet sich deutlich von der viel
hiufigeren distalen Neuropathie, bei der sensible Stérungen nie fehlen.
Die diabetische proximale Amyotrophie zeigt gewisse Ahnlichkeiten mit
der karzinogenen Neuromyopathie. Bei den proximal befallenen Muskeln
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fanden wir wie erwiihnt elektromyographisch hiufiger Hinweise fiir eine
myogene Komponente («Mischbild»). Einige wenige proximale Amyo-
trophien mit meist schwerem Befall hatten auch Faszikulationen. Das
zusitzliche Auftreten von Atrophien der kleinen Handmuskeln erwies sich
als omindses Zeichen. Die Differentialdiagnose stellte sich hier vor allem
mit einer amvotrophischen Lateralsklerose. Elektromyographisch wur-
den in diesen Fillen Faszikulationspotentiale sowie Potentiale von moto-
rischen Rieseneinheiten registriert, die fiir Vorderhornaffektion verdichtig
sind. Alle Formen wiesen einen ausgesprochen chronisch-intermittieren-
den Verlauf auf. Nicht selten wurden im Laufe der Jahre nicht nur das Auf-
treten, sondern auch das vollstindige Verschwinden von Muskelatrophien
konstatiert. Also auch daraus ersehen wir, dal} sich bei der diabetischen
Neuropathie tatsiichlich intensive Regenerationsvorginge abspielen.

In diesem Zusammenhang sei kurz auf eine weitere Sonderform — die
diabetische Ophthalmoplegie — hingewiesen, von der wir auch in drei
Fillen die dufleren Augenmuskeln elektromyographisch untersuchen
konnten. Die Augenmuskellihmungen treten akut auf und sind im An-
fangsstadium oft von Kopfschmerzen begleitet. Der iibliche Verlauf ist
eine vollstindige Remission innerhalb von etwa zwei Monaten, ohne dal}
es zu einer nennenswerten Denervation der Muskulatur gekommen ist,
was sich daran zeigt, dall wihrend des ganzen Verlaufes keine oder nur
wenig Fibrillationen zu registrieren sind, ein Befund, auf den erstmals
Breinin hinwics. Man muB hier einen dhnlichen funktionellen Unterbruch
der Nervenleitung annehmen wie bei der sogenannten kryptogenetischen
Facialislihmung.

Es entspricht einem gesunden kritischen Sinn, wenn man einer relativ
neuen Untersuchungstechnik skeptisch gegeniiber steht. Eine zuriick-
haltende Beurteilung mufl um so mehr am Platz sein, da die elektromyo-
graphischen Befunde auch zu neuen klinischen Konzeptionen fiihren.
Darum sind wir auch besonders dankbar fiir muskelpathologische Unter-
suchungen. Auf die von einer groleren Anzahl Patienten gewonnenen
Muskeclbiopsien, die alle in dankenswerter Weise von Herrn Prof. Liithy
eingehend untersucht und begutachtet wurden, kdénnen wir hier nicht
weiter eingehen. Immerhin wurden interessanterweise auch hier in eini-
gen Fillen die Atrophien als typisch neurogen (Abb. 2a), in anderen
Fillen als myogen beurteilt (Abb. 2b). Nicht selten war aber eine Ent-
scheidung, ob eine neurogene oder eine myogene Atrophie vorliege, nicht
moglich. Woolf, der in zehn Fiillen die terminalen Endverzweigungen und
Endplatten mit Methylenblau firbte, fand charakteristische Veridnde-
rungen dieser Strukturen wie Transformierung der Endplatten zu ballon-
artigen Aufblihungen.

237



Abb. 2, Beispiele von muskelpathologischen Befunden bei diabetischen Amyotrophien.

a) Typisch neurogene Atrophie: Neben Gruppen normaler Muskelfasern Gruppen hoch-

gradig atrophischer Fasern im gleichen Atrophiestadium (M. quadriceps fermoris v. G,

100 < ). b) Typisch mvogene Atrophie: Atrophische Muskelfasern liegen regellos neben

normalen und hypertrophen Fasern. Strukturverinderungen in Form von vermehrt

zentral gelegenen Kernen, Vacuolen sowie Vermehrung des interstitiellen Bindege-
webes (M. gastrocnemius v. G. 100 ).
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Nur wenige Autoren berichteten bisher iiber die elektromyographi-
schen Befunde bei der diabetischen Neuropathie. Alle sind sich einig, daf3
das Vorherrschende das Defizit motorischer Einheiten als Ausdruck einer
peripher-neurogenen Parese ist. Daneben wird aber auch recht kon-
stant die Zunahme an polyphasischen Potentialformen beschrieben
(Boudin u. Mitarb., Azerad u. Mitarb., Skillman u. Mitarb.). Garland und
Taverner sowie Isaacs und Gilchrist erwihnen auch Riesenpotentiale und
Synchronie der Entladungen bei zweifacher Ableitung. Eine eigentliche
Myopathie auf Grund der clektromyographischen Befunde wagte aber
bisher niemand zu diagnostizieren.

Von grofler Wichtigkeit erweist sich die Bestimmung der Erregungs-
leitung peripherer, zugiinglicher Nerven. Mit Hilfe eines Mellgerites — wir
beniitzen seit 34 Jahren fiir unsere Untersuchungen einen Tektronix-
Doppelstrahloszillographen, Typ 502 mit Differentialvorverstidrkern — ist
es uns moglich, diese Messungen mit hinreichender Genauigkeit und in
systematischer Weise durchzufithren.

In bezug auf die Technik sei lediglich folgendes stichwortartig erwiihnt: Applikation
von Einzelschocks supramaximaler Stirke mittels Oberflichenelektroden iiber dem
Nervenstamm an verschiedenen Punkten. Ableitung des summierten Muskelaktions-
potentiales, und zwar mit der differenten Elektrode iiber der Endplattenzone und einer
indifferenten Elektrode iiber dem Muskelansatz. Die Leitungsgeschwindigkeit ergibt sich
aus der Differenz der Latenzzeiten zweier Heizorte im Verhiiltnis zur durchlaufenen
Strecke der Frregung im Nerven. Messung der Latenzzeit vom Beginn des Reizein-
hruches bis zur ersten negativen Schwankung (Messung der Leitgeschwindigkeit der
schnellsten Axone). Besondere Beachtung mul} einer wirklich supramaximalen Stimu-
lation, einer Ablcitung iiber der Innervationszone des Muskels (scharfer Abgang der
negativen Schwankung!) und der Temperatur geschenkt werden. Anhaltspunkte iiber
den Funktionszustand der sensiblen Nervenfasern bekommen wir bei Stimulation der
digitalen Hautnerven, z. B. des Zeigefingers und Ableitung des summierten Nerv-
Aktionspotentiales iiber dem Nervenstamm mittels epicutaner Elektroden, Die Abb. 3a
und b zeigt an einem Beispiel die auf diese Art gewonnenen Kurven bei einem Patienten
mit diabetischer Neuropathie,

In der folgenden Tabelle 3 sind unsere Resultate bei erwachsenen Pa-
tienten mit diabetischer Neuropathie im Vergleich zu denjenigen von

Tabelle 3

Erregungsleitung der schnellsten motorischen und der sensiblen
Nervenfasern bei Erwachsenen (m/sec)

Nerv Kontrollen Diabetiker
Roufumrb sosme 53.3 - 6,5 (N — 20) A8 L 1,3 (N — 39)
N, medianus ,........... 53,8 = 5,3 (N = 20) 46,1 + 6,2 (N = 32)
Ni-fibulags wonsmmeiie ; 51,5 - 5,7 (N = 20) 43,4 4 1,7 (N = 16)
Sensibles Nervaktions-
potential (N. medianus) . positiv in 95%, (N — 20) | positiv in 219%;, (N — 28)

239



Pt = 2 Millin e

L 2 Hilli v = A Milisac

Abb. 3. Bestimmung der Erregungsleitung peripherer Nerven bei diabetischer Neuro-
pathie. a) Motorische Leitgeschwindigkeit des N. ulnaris: Amplitude des Muskel-
Summationspotentiales vermindert. Die Differenz beider Latenzzeiten ergibt 8,2 m/sec.
Bei einer Strecke von 30 em zwischen proximalem und distalem Reizort berechnet
man eine Leitgeschwindigkeit von 36,5 m/sec (normal 53,3 4+ 6,5 m/sec). b) Sensibles
Nerv-Aktionspotential bei Stimulation der digitalen Hautnerven am Zeigefinger und
Ableitung mit Oberflichenelektroden iiber dem N. medianus am Handgelenk (Patient
mit nur geringfiigiger Neuropathie). Nerv-Summationspotential noch knapp erkenn-
bar (Vorgang 10 < iibereinander fotografiert). Latenzzeit im Bereich der Norm. Bei
799 der Patienten entsprechendes Nerv-Aktionspotential nicht mehr registrierbar.

Kontrollpersonen dargestellt. Daraus geht hervor, daBl die motorische
Leitgeschwindigkeit aller untersuchter Nerven im Durchschnitt gegen-
iiber der Norm verlangsamt ist, und zwar trotz relativ grofler Streuung in
statistisch gesicherter Weisel: Fir den N. ulnaris rund 162, den N. me-
dianus 149, den N. fibularis 16°,, was zusammen eine durchschnittliche
Verlangsamung von 15,39, ergibt. Ein grofler Unterschied besteht in der
sensiblen Erregungsleitung, indem bei rund 799, der Diabetiker iiber-
haupt kein sensibles Nerv-Aktionspotential am Handgelenk mehr regi-
striert werden konnte, wihrend es bei den Kontrollen praktisch immer
ohne Schwierigkeiten erhiiltlich war.

Da das sensible Nerv-Aktionspotential oft auch ohne nachweisbare
Sensibilitdtsstirung im untersuchten Bereich fehlte, der Patient die
Reizung auch gut subjektiv empfand, mull man annehmen, dall die
summierte Erregungswelle infolge unterschiedlicher Leitungsgeschwin-

t'ligki}it im Nerven und dadurch bedingttﬁ'r zeitlicher l)ispersion — es han-

! Um die Frage zu priifen, ob die gefundenen Mittelwerte (x', x™) sich statistisch
signifikant unterscheiden, beniitzten wir folgende Formeln nach Linder:
£ E

—s tT) % .
R —x" ; 3 52 B
y o wobel P —_— ——
Ud _\1 :\.‘_.
Bei p — 1%, betriigt x 2,58. In unserer Berechnung waren alle Werte x iiber 2.6,

der Unterschied aller Mittelwerte also statistisch gesichert,
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delt sich ohnehin um ein sehr kleines Potential — wenigstens mit unserer
Methode nicht mehr zu registrieren ist.

Die dargelegten Resultate stimmen im groflen ganzen mit denjenigen
anderer Autoren gut iiberein, die die Erregungsleitung bei Diabetikern
bestimmten (Ferrari u. Mitarb., Mulder u. Mitarb., Lawrence und Locke,
Skillman u. Mitarb.: motorische Erregungsleitung; Downie und Newell,
Gilliat und Willison: sensible Erregungsleitung).

Welcher Faktor bestimmt nun die von allen Autoren gefundene Ver-
zogerung der Erregungsleitung? Ferrari fand keine statistisch signifi-
kante Beziehung zwischen Dauer des Diabetes und Ausmal} der Verlang-
samung. Statistisch gesehen fand er ebenso wenig einen EinfluB} des
Kontrollgrades der diabetischen Stoffwechsellage auf die Erregungs-
leitung. Simpson mifit metabolischen Faktoren wenig Bedeutung bei auf
Grund der Tatsache, dal} die verschiedensten Elektrolytstérungen, die
Porphyrie, die Vergiftung mit Trichlorithylen und Blei keine Verlang-
samung der Erregungsleitung verursachen, wohl aber physikalische
Momente wie Temperatur und mechanischer Druck. Er nimmt deshalb
eine physikalisch bedingte Membranstérung an.

Im Hinblick auf den méglichen Anteil der rein metabolisch bedingten
Funktionsstorung der Nerven schien es uns besonders aufschlufireich,
eine Anzahl Kinder mit bekanntem Diabetes zu untersuchen, weil beim
juvenilen Diabetes Stérungen im Sinne des obliterierenden Gefiallleidens
zu vernachliassigen sind. Wir bestimmten bei 20 Kindern mit juvenilem
Diabetes und 20 Kontrolfillen die motorische Erregungsleitung der Nn.
ulnaris und medianus sowie die Registrierbarkeit eines sensiblen Nerv-
aktionspotentiales. Die in der folgenden Tabelle 4 wiedergegebenen Re-
sultate forderten nun die erstaunliche Tatsache zutage, dal bereits bei
Kindern mit Diabetes mellitus und ohne klinisch nachweisbare Neuro-

Tabelle 4

Erregungsleitung der schnellsten motorischen und der sensiblen
Nervenfasern bei Kindern (m/sec.)

Nerv Kontrellen Diabetiker
N.ulnaris .............. 33,9 + 5,5 48,5 L+ 5,6
N. medianus ............ 55,4 + 5,2 504 + 5.6
Sensibles Nervaktions-

potential (N. medianus). positiv in 959, positiv in 100%,

REZARL G0 i i mi i a 20 20
Durchschnittsalter ....... 9,4jihrig 11,2jihrig
Dauner des Diabetes ...... — durchschnittlich 5 Jahre
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pathie die motorische Erregungsleitung gegeniiber Kontrollfillen in
statistisch gesicherter Weise um rund 109, erniedrigt ist. Im Gegensatz
zu den Erwachsenen mit diabetischer Neuropathie kennten wir jedoch
immer ein sensibles Nerv-Aktionspotential registrieren, was uns aller-
dings nur einen groben Anhaltspunkt iiber die sensible Erregungsleitung
gibt (die Bestimmung der Leitungsgeschwindigkeit mittels Ableitung an
zwel verschiedenen Punkten des Nerven konnten wir leider aus Zeit-
griinden nicht durchfiithren). Die Moglichkeit einer Funktionsstérung der
peripheren Nerven schon bei jugendlichem Diabetes war bisher unbe-
kannt; es scheint uns dies das wichtigste Krgebnis unserer Untersuchun-
gen zu sein, indem es zeigt, dafl ein metabolischer Faktor beim Diabetes
schon recht frith auf das Nervensystem einwirkt.

Angeregt durch die Mitteilungen von Eliasson sowie von Temesio, die
bei experimentell crzeugtem Diabetes bei der Ratte schon nach kurzer
Zeit eine Verlangsamung der Erregungsleitung des N. izchiadicus fan-
den, priiften wir ebenfalls bei einer allerdings zu kleinen Anzahl Ratten
und Meerschweinchen, die durch Alloxan in eine diabetische Stoff-
wechsellage gebracht worden waren, die Leitungsgeschwindigkeit des
N. ischiadicus. Wir konnten aber keinen Unterschied der Mittelwerte
von Kontrolltieren und diabetischen Tieren feststellen.

Auf Grund der dargelegten neurophysiologischen und muskelpatholo-
gischen Befunde kommen wir zusammenfassend zu folgenden Schliissen
und Vermutungen:

Dic hypothetische Noxe kann offenbar primir die terminalen, nervisen
Endverzweigungen, die Endplatten oder sogar die Muskelfasern selbst
schidigen: sie kann den peripheren Nerven in seinem ganzen Verlauf
oder nur abschnittsweise befallen, und schlief3lich kann sie vielleicht, wenn
auch selten, die Vorderhornganglienzellen primir ergreifen. Dabci scheint
eine Korrelation mit dem Verteilungstyp der Paresen zu bestehen, indem
myopathie- respektive myelopathieihnliche Befunde gehduft beim
proximalen Typ zu finden sind.

Die Tatsache der hiufigen Verlangsamung der Erregungsleitung laBt
viele Deutungsméglichkeiten offen. Es liegt nahe, dies mit einer gestorten
Funktion der Myelinscheide in Zusammenhang zu bringen. Die Ergebnisse
von Kaeser bekriftigen diese Vermutung, indem bei seinen experimentell
erzeugten diphtherischen Neuropathien mit eindeutiger Verlangsamung
der Erregungsleitung sich an den Myeclinscheiden — wenn auch gering-
fiigige — morphologische Verdinderungen nachweisen liclen, wihrend die
Axone immer intakt blieben. Die weitere Tatsache, dafl wir in nur 18°%,
der untersuchten Muskeln Fibillationen als Zeichen von Axon-Degenera-
tionen fanden, kénnte dahin ausgelegt werden, dal auch bei der diabe-
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tischen Neuropathie — dhnlich wie beim Guillain-Barré-Syndrom - eine
mehr oder weniger grof3e Anzahl Neurone reversibel blockiert sind, ohne
daB es zu ciner Degeneration der Axone kommt. Vielleicht beruht die
Verlangsamung der Erregungsleitung auf dem gleichen Mechanismus
und wiirde dann eine noch geringgradigere Schidigung darstellen, die
wohl neurophysiologisch nachweisbar ist, sich aber klinisch nicht mani-
festiert. Die Annahme eines nur funktionellen Leitungsblockes wiirde
dann auch die oft recht rapiden Remissionen erkliren und die manchmal
kaum sichtbaren Atrophien trotz erheblicher Schwiiche. Diese, sowie
Fibrillationen stellen sich erst ein, wenn auch die Axone zugrunde gehen.
Wir sind uns dessen bewuBt, daB die an Menschen gewonnenen Be-
funde nichts mehr als Hinweise sind, die uns aber stimulieren, tierexperi-
mentell weiter zu forschen. Wenn es tatsidchlich gelingen sollte, experi-
mentell diabetische Neuropathicn zu erzeugen, wiire die Moglichkeit erst
gegeben, in systematischer Weise die morphologischen und neurophysio-
logischen Verdnderungen im Verlauf der Krankheit zu iiberblicken und
Metaboliten auf ihre allfillige neurotoxische Eigenschaft zu priifen.

ZLusammenfassung

Dic Ergebnisse der elektromyographischen Untersuchungen bei 54
Patienten mit diabetischer Neuropathie, die zum Teil durch muskel-
pathologische Untersuchungen ergiinzt wurden, lassen einige Schliisse in
bezug auf den Ort der Schidigung zu: Die hypothetische Noxe kann den
peripheren Nerv in seiner ganzen Linge oder nur abschnittsweise treffen,
sie kann zu einer elektiven Schidigung nur der nervisen Endverzwei-
gungen oder der Muskelfasern selbst fiihren; schliefllich kann sie viel-
leicht in seltenen Fillen die Vorderhornganglienzellen primir ergreifen.
Es wird auf gewisse Korrelationen von EMG-Befunden und Sonder-
formen der diabetischen Neuropathie hingewiesen.

Die Leitgeschwindigkeit der motorischen Fasern war im Vergleich zu
Kontrollfillen um durchschnittlich 15°, verlangsamt. Ein sensibles Nerv-
Aktionspotential konnte bei unseren Patientennurnoch in 21 % registriert
werden. Die Tatsache, dall schon bei Kindern mit juvenilem Diabetes die
Leitgeschwindigkeit um 10°, verlangsamt war, deutet auf eine friihe
Einwirkung des gestorten Metabolismus auf das periphere Nervensystem,
ohne daf} ¢s indessen bereits zu klinischen Zeichen einer Neuropathie
kommt. Dieser Befund ist ein wichtiges Indiz dafiir, dafl an der Ent-
stehung der diabetischen Neuropathie metabolische Faktoren eine Rolle
spielen.
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Résumé

Les résultats d’examens électromyographiques chez 54 patients atteints
de neuropathie diabétique, en partie complétés par des examens histo-
pathologiques de la musculature, permettent certaines conclusions quant
a la localisation de la lésion: L’agent nocif hypothétique peut porter
atteinte au nerf périphérique sur toute sa longueur ou sur des trongons
seulement, peut aussi porter une atteinte élective aux terminaisons ner-
veuses ou méme auXx fibres musculaires elles-mémes; enfin, dans quelques
cas rares, 1’atteinte peut se porter en premier lieu aux cellules des cornes
antérieures de la moelle. L’auteur souligne quelques corrélations entre
les résultats d’examens électromyographiques et certaines formes parti-
culiéres de la neuropathie diabétique.

La vitesse de conduction des fibres motrices était ralentie de 159
environ par rapport 4 des cas témoins. Un potentiel d’action des fibres
sensorielles n'a pu étre trouvé que chez 21 % de nos malades. Le fait que,
chez les enfants atteints de diabéte juvénil, la vitesse de conduction est
ralentie de 10%, environ, laisse supposer une action précoce du méta-
bolisme défectueux sur le systéme nerveux périphérique, sans que l'on
soit encore arrivé A des signes cliniques d’une neuropathie. Cette cons-
tatation est importante, car elle montre que, pour arriver & une neuro-
pathie diabétique, des facteurs métabeliques jouent un réle important.

Riassunto

I risultati degli esami elettromiografici in 54 pazienti affetti da neuro-
patia diabetica, risultati completati in parte da esami bioptici della
muscolatura, permettono alcune conclusioni circa il luogo della lesione:
I'ipotetica noxa pud colpire il nervo periferico in tutta la sua lunghezza
o soltanto parzialmente, pud condurre ad una lesione elettiva soltanto
delle diramazioni nervose terminali o delle stesse fibre muscolari; essa
pud infine, in casi rari, determinare una lesione primaria delle cellule
delle corna anteriori. 3i accenna a certe correlazioni tra reperti elettro-
miografici e forme particolari della neuropatia diabetica.

La velocita di conduzione delle fibre motrici risultd diminuita in media
del 157, rispetto ai casi di controllo. Solo nel 21%, dei nostri pazienti si
poté ancora registrare un potenziale d’azione delle fibre sensibili. Il fatto
che la velocita di conduzione risulté diminuita del 109, gia in bambini
con diabete giovanile indica ’esistenza di una precoce azione del meta-
bolismo alterato sul sistema nervoso periferico, senza che appaiano
gia segni clinici di neuropatia. Questo reperto & un indizio importante
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in favore della tesi che all’origine della neuropatia diabetica sono interes-
sati fattori metabolici.

Summary

The results of electromyographic examinations in 54 patients with
diabetic neuropathy, which were partly supplemented by muscle biopsy,
permit certain conclusions as to the locus of the damage. The hypo-
thetic noxa can attack the periphereal nerve along its whole length or
only in sections, it can lead to an elective damage of the nerve endings
only or the muscle fibres, or finally it can, in rare cases, attack the ante-
rior horn cells primarily. Certain correlations of the EMG findings and
peculiar forms in diabetic neuropathy are pointed out.

The conduction velocity of the motor fibres was on the average 15°,
slower in comparison with the control cases. A sensory nerve action
potential was only registered in 21°; of our patients. The fact that even
in children with juvenile diabetes, the conduction velocity was retarded
by 10°;, shows an carly effect of the damaged metabolism on the peri-
pheral nervous system, although there are not yet any clinical signs of
neuropathy. This finding is an important indication that metabolic
factors play a part in the occurence of diabetic neuropathy.
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