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(Hingegangen am 4. Juni 1927.)

Im Jahre 1887 veroffentlichten Wagner, Hepp und Unwerricht kurz
nacheinander 3 Arbeiten iiber eine bis dahin unbekannte Krankheit,
die sie Polymyesitis acuta nannten. In den folgenden Jahren wurden
diesen Beobachtungen noch einige neue hinzugefiigt, so daB Strimpell
im Jahre 1891 schon ein ziemlich klar umrissenes Bild dieser seltenen
Krankheit aufstellen konnte.

In den letzten 35 Jahren sind aber einige Fille verdffentlicht
worden, die mir die Diagnose akute Polymyositis mit Unrecht zu
tragen scheinen, so daB das Krankheitsbild etwas verwischt wurde.
Darum ist es wohl berechtigt, einen Fall, der im Jahre 1925 in der
Universitatsnervenklinik Gottingen beobachtet wurde, zu beschreiben
und daran einige Bemerkungen iiber diese interessante Krankheit zu
kntipfen.

A. B., RoBschlachter, 32 Jahre. Familienanamnese o, B. Frither immer ge-
sund gewesen.

Im August 1924 erkrankte er ohne erkennbare Ursache an allgemeiner Mattig-
keit, Appetitlosigkeit, taubem Gefiihl in den Héinden und Schwiche in den Beinen.
Allmahlich sich steigernde Schmerzen und Bewegungsunfihigkeit der Beine.
Leichtes Fieber.

Aufnahmebefund am 12. 1. 1925: Mittelgro8, kriftiger Knochenbau, geniigend
ernghrt. Temperatur 37,8. Puls 108. Die linke Gesichtshilfte erscheint roter als
die rechte, das linke Augenlid ist etwas ddematds.

Hirnnerven o. B. Auch die inneren Organe zeigen keinen krankhaften Be-
fund. Nur die Milz ist perkussorisch etwas vergroBert, aber nicht palpabel. Der
Urin enthilt etwas EiweiB, etwas Urobilinogen, keine Formbestandteile. Die
Arme und besonders die Beine sind 6dematds geschwollen und kénnen kaum be-
‘wegt werden. Die Beine kénnen im Hiiftgelenk nicht aktiv gehoben werden.
Auch die anderen Bewegungen erfolgen mit geringer Kraft. Die Arme werden
im Ellbogen gebeugt gehalten. Bei passiver Dehnung und auf Druck klagt Pat.
iiber heftige Schmerzen in den Muskeln.

Die Higenreflexe sind an Armen und Beinen schwach auslosbar, es bestehen
keine pathologischen Reflexe. Hautreflexe normal. Die Sensibilitdt ist njcht ge-
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stort. Das Blutbild ist normal. Die Wassermannsche Reaktion ist negativ. Die
Blutkulturen bleiben steril.

23. L.: Behandlung: Warme, tigl. 6 g Natr. salicyl. Die Muskulatur der Arme
und Beine fithlt sich sehr hart an. Atrophien bestehen nicht. Die elektrische
Untersuchung ergibt eine starke gquantitative Herabsetzung der direkten und in-
direkten faradischen und galvanischen Erregbarkeit an Armen und Beinen; nir-
gends Entartungsreaktion, keine Stérung der galvanischen Zuckungsformel. Die
Temperatur ist nicht mehr erhoht.

30. I.: Elektrischer Untersuchungsbefund derselbe.

13. 11.: Exanthem vom Aussehen einer Dermatitis. Pat. schwitzt stark.

20.I1.: Die Verhirtung der Muskulatur hat bisher nicht nachgelassen, die
Odeme sind an den unteren Extremitéten besonders stark. In den letzten Tagen
ist auch das Gesicht wieder sehr gedunsen. Therapie: Salicyl und Neuro-Yairen.
Blutstatus unverdndert. Faradische und galvanische Erregbarkeit tiberall stark
herabgesetzt. Keine Ea.R. Milzschwellung.

16. III.: Die Patellarsehnen- und Achillesteflexe sind beiderseits wieder besser
auslésbar. Temperatur normal. Keine Atrophien an den Oberschenkeln. Die
Motilitat ist nicht besser geworden. Die Milzschwellung ist etwas zuriickge-
gangen.

Keine Storung des intermedisren Chlorstoffwechsels. Chlorgehalt des Blutes
normal, ebenso Serumeiweifl. Blutzucker o. B. Die Kochsalzbelastung ergab
normale Verhiltnisse (Untersuchung der Med. Klinik).

'22.1V.: Die Sprache ist etwas undeutlich geworden.

Excision von 2 Muskelstiickchen aus dem M. intercostalis und sartorius rechts.
Die histologische Untersuchung ergibt folgendes: In beiden Muskeln keinerlei
Anhaltspunkte fiir Trichinose. Im M. intercostalis Untergang von Muskelfasern,
Ersatz durch feinfibrillire Bindegewebswucherung, entziindliche Infiltrate lympho-
cytéren Charakters im intermuskuliren Bindegewebe (wenig umfangreich).

Im M. sartorius: keine entziindlichen Verinderungen, wohl aber Atrophien
einzelner Muskelfasern mit starken Wucherungen der Sarkolemmkerne.

Es handelt sich also um einen Prozel, der anscheinend zum langsamen Unter-
gang der Muskelfasern fithrt und mit geringen, aber deutlichen entziindlichen
Reaktionen einhergeht.

. 18.V.: Leichtes Verschlucken. Tracheitis. Husten. Besserung bei fliissiger
Ernshrung.  Behandlung: Massage, Elektrisieren, Gehiibungen, die allm#hlich
einen gewissen Erfolg haben.

10. VL.: Das Allgemeinbefinden hat sich in den letzten Wochen gebessert, die
Schwellung der Muskulatur und die Rotung der Haut hat nachgelassen. Die
Beinmuskulatur ist etwas kraftiger und weniger schmerzhaft geworden.

19. VI.: Temperatur unter 37°. Heiserkeit.

20. VIII.: Pat. wird auf seinen Wunsch entlassen. Entlassungsbefund: Bei
aufrechter Haltung fallt der Kopf schlaff nach vorn und kann aktiv fast nicht be-
wegt werden. Augenbewegungen frel. Der Mund kann nur wenig gedifnet werden,
der Schluckakt ist erschwert.

Die Muskunlatur der Arme und Beine ist hart und fest, die Haut dariiber ge-
rétet. Die Arme werden im Ellbogen im Winkel von 45° gebeugt gehalten. Ak-
tive Bewegungen sind in den Schulter-, Ellbogen- und Fingergelenken fast auf-
gehoben, passive Beweglichkeit bedeutend besser, in den Schultern bis 909, Tri-
ceps- und Bicepsreflex beiderseits nicht auszuldsen.

. Die gestreckten Beine kénnen itberhaupt nicht, bei Beugung im Knie um 30°
gehoben werden. Passiv kann das gestreckte Bein um 45° gehoben werden. Knie-
sehnenreflexe beiderseits schwach positiv, Zehenreflexe plantar, keine patholo-
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gischen Reflexe. Die Zehen konnen aktiv frei bewegt werden, die Sensibilitat ist
vollkommen intakt.

Nachuntersuchung Ende Dezember 1925. Angaben: Im September Ver-
schlechterung, erschwerte Atmung, leichtes Fieber, Schwitzen. Die Fiile waren
abends geschwollen. Manchmal Herzklopfen. Jetzt Besserung, abends noch
leichte Schwellung der Fiile. Das Verschlucken ist seltener geworden, das Kauen
fallt ihm noch schwer.

Im September traten im Gesicht und an den Knien braune Flecken auf an
Stellen, die frither rot waren. Die Schleimbiute waren nie ergriffen. Spontan hat
er keinerlei Schmerzen mehr.

Befund: Schlechter Allgemeinzustand. Pat. liegt hilflos im Bett, alle Kérper-
bewegungen sind fast ganz aufgehoben. Die mimische Gesichtsmuskulatur wird
normal innerviert, beim Mundoffnen konnen die Schneideziéhne nur 2 cm von-
einander entfernt werden. Zunge o. B. Die Sprache ist heiser, abgehackt, mith-
sam, nicht scharf artikuliert und etwas niselnd. Auffallend ist die braune Farbe
der Haut am ganzen Kérper; besonders der Leib und die Oberschenkel sind dunkel-
braun. An einigen Korperstellen sieht man unregelmiflig angeordnete, kleine,
schwarzbraune Pigmentflecke von unscharfer Begrenzung, und zwar am Hals,
an der Innenseite des rechten Oberarms, unter und iiber der Stirnhaargrenze.

Die Halsmuskulatur und in noch hoherem Grade die Muskulatur an Schultern
und Oberarm ist stark atrophisch. Vom M. sternocleidom. sind nur noch schmale
harte Stringe da. Das Volumen des Unterarms ist nicht verringert, aber die Kon-
turen sind rund und verwaschen; der ganze Unterarm fiihlt sich bretthart an. Die
Hande sind im ganzen geschwollen, sehen plump aus, die Haut ist rot, glinzend,
gespannt. Die Arme sind in den Ellbogengelenken um 70° gebeugt und haben eine
Exkursionsfihigkeit von 20°. Die Beweglichkeit ist in den Fingergelenken stark
beeintrichtigt, in den Hand- und Schultergelenken ganz aufgehoben. Die Atmung
ist oberflichlich, etwas beschleunigt. Die Bauchmuskeln sind kraftig erhalten
und nicht verhartet. Die Intereostales und besonders die Pectorales smd stark
atrophisch.

Pat. befindet sich die meiste Zeit im Bett und wird nur fir einige Stunden
am Tage von seinen Angehérigen in einen Sessel gesetzt. An Herz und Lungen
kein krankhafter Befund. Die Milz ist nicht mehr vergroBert. Die Beinmusku-
latur ist wenig atrophisch und fiihlt sich hart-an. Die Fiie sind der einzige Korper-
teil, in dessen Bereich die Hautfarbe normal ist. Uber den Kniescheiben und den
Tibiakanten ist die Haut rot, glinzend und gespannt. Die Motilitdt im Knie-
und Hiftgelenk ist stark eingeschréankt, an Zehen und Fiilen frei. Der Kniesehnen-
reflex ist beiderseits deutlich positiv, der Achillessehnenreflex nicht auslosbar.
Zehen plantar. Keine pathologischen Reflexe. Die Sensibilitdt ist vollkommen
intakt. Druck auf die Wadenmuskulatur ist -etwas schmerzhaft. Keine Nerven-
druckpunkte.

Die Psyche des Kranken bietet auBer einer gewissen Reizbarkeit nichts Beson-
deres. An den Knochen und Gelenken sind keine Verdnderungen feststellbar.

Es handelt sich in-dem vorliegenden Krankheitsfalle um eine chro-
nische Entziindung eines sehr groBen Teiles der quergestreiften Korper-
muskulatur, also um eine Polymyositis chronica. Besonders auffallend
ist bei diesem Fall die lange Dauer des Prozesses, der jetzt, 1% Jahre
nach dem Beginn der Erkrankung, anscheinend noch nicht ganz ab-
geschlossen ist, und der Ausgang der Muskelentziindung in Atrophie.
Dieser Ausgang scheint fir die Polymyositis charakteristisch zu sein,
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sicher jedenfalls fir die chronischen Fdlle. Bei den Beobachtungen von
F. Schultze, Lowenfeld und Gronberg, mit denen unser Fall in vielen
Punkten iibereinstimmt, war sie ausgesprochen. Wenn der Ausgang in
Atrophie bisher nicht genligend betont wurde, so liegt der Grund wohl
darin, daB fast alle verdffentlichten Polymyositisfalle akut verliefen
und es bei der schlechten Prognose in der kurzen Zeit nicht zur Aus-
bildung von Atrophien kommen konnte.

In vielen Fillen wird die Konsistenz der entziindeten Muskeln als
auffallend hart angegeben, was auch wir beobachteten. Leider finden
sich hieriiber nicht iiberall genaue Angaben, so dall sich nicht mit
Sicherheit sagen 148t, ob dieses Verhalten fiir die Polymyositis ty-
pisch ist.

Wegen der fast regelméfBigen Beteiligung der Haut wurde der
Krankheit schon friith der Name Dermatomyositis gegeben (Unverricht)..
Es sind die verschiedensten Formen beschrieben worden: Erysipel,
Erythem, Urticaria u. a. m. In unserem Falle war das Bild einer Der-
matitis aAhnlich. Nach 1% Jabren war die Haut nur noch iher den
Hinden rot, am ganzen ibrigen Korper aber auffallend braun, be-
sonders am Bauch und den Oberschenkeln. Diese braune Verfirbung
ist meines Wissens bislang nur von Léwenfeld beobachtet worden. Ganz
eigentiimlich sind nun bei unserem Patienten die in der letzten Zeit
aufgetretenen Pigmentflecke am Hals, am Arm und am Kopf. Bei
Léwenfeld waren die besonders dunklen Stellen mehr flichenhaft ver-
teilt, wihrend es sich in diesem Falle um klein verteilte, eng beiein-
anderliegende Flecke handelte. Diese Flecke traten nicht, wie man
erwarten sollte, an Stellen auf, an denen vorher die Erkrankung der
Haut besonders stark gewesen war. Irgendwelche unangenehmen Emp-
findungen, Brennen oder dhnliches verursachten die Stellen nicht.

Die Neigung zu Schweillausbriichen, die schon von Oppenheim u. a.
als typisch fiir die Polymyositis angegeben wurde, war auch in unserem
Falle vorhanden. ‘

Da man bei den ersten Polymyositisfillen auf die Untersuchung
der Nerven besonderen Wert legte (Striimpell), findet man in der Lite-
ratur eine Reihe von Féllen, bei denen die mikroskopische Untersuchung
genau durchgefiihrt wurde und normale Verhiltnisse an den Nerven
und auch am Riickenmark ergab. In unserem Falle ist trotz der
langen Dauver der Erkrankung keine Ea.R. eingetreten. Die quanti-
tative Herabsetzung der Muskelerregbarkeit gegen beide Stromesarten
ist ebenso wie das zeitweise Fehlen der Sehnenreflexe wohl allein durch
die Muskelerkrankung zu erkliren, dehn die Hautreflexe und die
Sensibilitdit waren wahrend der ganzen Krankheit normal und un-
verdndert, Alle Organe mit glatter Muskulatur arbeiteten in unserem
Falle ohne Storung.
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Das Fieber war nur gering und betrug auf der Hohe der Erkrankung
nicht mehr als 38°. Auch bei den mehr akut verlaufenden Fillen ist
die Temperatur nicht besonders stark erhéht. Der Fall Plehns wird
von Striimpell als Beispiel dafiir angefithrt, dafl auch Temperaturen bis
39,5% vorkommen, doch gehort dieser Fall aus Griinden, auf die ich
spéter eingehen werde, nicht zu der eigentlichen Polymyositis.

Die Dauer der Krankheit schwankt zwischen einigen Tagen und

Abb. 1,

vielen Monaten. Der Fall Léwenfelds war bisher das beste Beispiel fiir
die chronisch verlaufende Form der Polymyositis. Er verlief in meh-
rerenn Schiiben und fithrte nach 1 Jahr 5 Monaten zum Tode. Diese
Zeit wird nur von unserem Falle iibertroffen, der vor 1 Jahr 6 Monaten
erkrankte und bei dem die Muskeln zum groBen Teil jetzt noch hart
infiltriert sind.

Die Prognose der Polymyositis ist ernst. In den meisten Fallen
fiihrt die Krankheit zum Tode, entweder bei den akuten Fallen gleich
in den ersten Wochen oder spiiter, wenn auch die Schling- und Atem-
muskulatur ergriffen wird. (Auch unser Kranker ist inzwischen im
Juni 1926 an einer Schluckpneumonie gestorben. Die Sektion wurde
leider verweigert.) In dem Falle von Oppenheim soll der Tod nach
scheinbarer Besserung durch eine Myositis des Herzens eingetreten sein.

Die anatomischen Verinderungen in den beiden Muskelstiickchen,

Lympho-
cyten-
infiltrate
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die auf der Hohe der Erkrankung aus dem Pectoralis und Sartorius
entnommen wurden, fiigen dem schon Bekannten nichts Neues hinzu.
Das Wichtigste sind die verstreut liegenden kleinen Infiltrate aus
Lymphocyten (Abb. 1), die verschiedenstéen Degenerationsformen der
Muskelfibrillen (Abb. 2), die starke Vermehrung der Muskel- und Sar-
kolemmkerne (Abb.3) und die Vermehrung des interstitiellen Binde-
gewebes (Abb. 4). Entsprechend dem chronischen Verlauf war die De-

Degene-
ration
der
Muskel-
fibrillen

Abb. 2.

generation erheblich stérker als die Entziindung. In anderen Fillen
mit akuterem Verlauf bestanden die Infiltrate aus polymorphkernigen
Zellen und Lymphocyten. Die wachsartige Form der Muskeldegene-
ration, die in der Literatur am haufigsten erwéhnt wird, war auch in
unserem Falle vorherrschend. Dabei ist auffallend, daB3 die nebenein-
ander liegenden Fasern von ganz verschiedener Breite sind und dal
sich an vielen Stellen direkt neben Muskelfasern mit unverénderter
Querstreifung solche finden, die vollkommen wachsartig degeneriert
sind und oft einen geweliten Verlauf nehmen. Haufig sieht man eine
eigentiimliche Vacuolenbildung in der Muskulatur, dhnlich der von
Wagner schon beschriebenen, die wohl als Verfliissigungsnekrose auf-
zufassen ist.

Die Diagnose machte in unserem Falle anfangs einige Schwierig-
keiten. Bei der Seltenheit der Polymyositis und den wenig charakte-
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ristischen Anfangserscheinungen erscheint das nicht verwunderlich.
Zunéchst entsprach das Krankheitsbild genau der Trichinose. Diese
Ahnlichkeit gab Hepp, einem der ersten Beobachter, Veranlassung,
seinen Fall unter der Bezeichnung ,,Pseudotrichinose’ zu versifent-
lichen, und Striimpell sagt ausdriicklich: ,,Vollkommen ausschlaggebende
symptomatische Unterschiede zwischen der Trichinose und der pri-
méren Polymyositis wiilte ich kaum anzugeben.”” Unser Kranker hatte

Abb. 3.

Muskelschmerzen, Lidodem, Hautveranderungen, vermehrte Schweif3-
bildung ; auBerdem war bei ihm die Annahme einer Trichinose besonders
naheliegend, da er durch seinen Beruf fast tiglich in das Schlachthaus
kam und auch oft rohes Fleisch gegessen hatte. Auffallend war aller-
dings der langsame Beginn, das Fehlen jeglicher gastrischer und in-
testinaler Symptome und auch das Fehlen von Schmerzen in den
Augen-, Kau- und Kehlkopfmuskeln. Die Diagnose Trichinose wurde
endgiiltig fallen gelassen, als die oft wiederholte Blutuntersuchung
nie eine Vermehrung der eosinophilen Zellen ergab und als auch in
den excidierten Muskelstiickchen kein Anhaltspunkt fiir Trichinose zu
finden war.

Gegen Rbeumatismus sprachen die Anamnese, die lange Dauer,
das Freibleiben der Gelenke, die hochgradige Schwellung der Muskeln,
die Hautveranderungen, das Fortschreiten trotz hoher Salicylgaben



Uber ,,priméire Polymyositis. 367

und besonders das anatomische Bild. Auch an die Moglichkeit einer
metastatischen Polymyositis bei Sepsis wurde gedacht. Eine Eintritts-
plorte fiir die Erreger wurde nicht gefunden: die Tonsillen, die Nasen-
nebenhéhlen waren frei; auch lieB sich keine Narbe am Koérper nach-
weisen. VergroBerte Lymphdriisen waren nirgends zu tasten.’ Die
Fieberkurve entsprach durchaus nicht der bei Sepsis typlschen " Die
Blutkulturen fielen stets negativ aus, und auch in den Muskelpréparaten

Abb. 4.

waren bei Bakterienfirbung keine Streptokokken oder andere Erreger
zu finden. Die Infiltrate bestanden aus lymphocytiren Zellen, auch
der langsame Beginn ohne Schiittelfrost und der langsame ruhige Ver-
lauf sprachen gegen eine Sepsis. Somit konnte auch diese Moglichkeit
ausgeschaltet werden, und es blieb nur die Annahme einer sog. priméren
Polymyositis iibrig.

Zum Schlusse mochte ich noch auf die Frage der Atiologie etwas
niher eingehen, denn iiber diesen Punkt finden sich in der Literatur
die verschiedensten Angaben.

Zunichst sei aber darauf hingewiesen, daB der Name Polymyositis
ein unvollstindiger ist, denn eine Polymyositis, eine Entziindung vieler
Muskeln, kann sekundér bei einer Reihe von Krankheiten vorkommen:
bei Strepto- und Staphylomykosen, bei Typhus, Cholera, Scharlach,
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Diphtherie, Pneumonie, Pertussis, Malleus, Gonorrhoe und Lues. Auch
bei der Trichinose stehen die Symptome, die durch die Entziindung
der Muskeln bedingt sind, im Vordergrunde des Krankheitsbildes.

Nun ist in einigen Arbeiten angezweifelt worden, ob es sich bei
der priméren Polymyositis tiberhaupt um eine eigene Krankheit han-
delt, und A. Frinkel, Kader, v. Wiesner u. a. halten die Trennung der
eitrigen und nichteitrigen Formen fir gekimstelt und erkliren auch
die nichteitrigen Muskelaffektionen als metastatisch entstanden. Und
in der Tat wurden in den von ihnen vertffentlichten Fillen Eitererreger
in den entziindeten Partien gefunden. Alle diese Autoren gelangen auf
Grund der groBen klinischen Ahnlichkeit zu der Annahme, daB auch
die anderen Polymyositisfille, in denen kein Erreger zu finden war,
ganz oder wenigstens zum groBten Teil durch die bekannten Infek-
tionserreger bedingt seien.

Darin ist ihnen sicher recht zu geben, daBl es sich in ihren Fillen
um metastatische Polymyositiden handelt. Auch aus den verschiede-
nen Krankengeschichten lassen sich einige Punkte dafiir anfithren: Ent-
stehung im Puerperium (Wiizold) oder nach Angina (BufS, Hertz) oder
nach eitriger Otitis (Frankel). Bei Buf traten auf der Hohe der Er-
krankungen Darmblutungen auf. Aus den Sektionsbefunden ist be-
merkenswert: subepikardiale Blutungen (Frinkel, v. Wiesner), Milz-
infarkt (Hep), parenchymatose Triibung der Niere und Leber (Frdinkel),
kleinere und grofiere Blutungen in das stark odematds aufgelockerte
Bindegewebe zwischen den Muskelfasern, Streptokokken und poly-
morphkernige Leukocyten in den Muskelinterstitien (v. Wiesner). Bei
Hef quoll aus den Muskelschnitten Eiter, bel Frinkel eine tritbe grau-
rote Fliissigkeit. Aufféllig ist, daB bei anscheinend allen Fillen mit
positiven Bakterienbefunden die ergriffenen Muskeln weich und schlaff
waren, wihrend sie bei der primiren Polymyositis, wie auch unser Fall
zeigt, gewohnlich sehr hart sind.

Die Vermutung, daBl alle als Polymyositis bezeichneten Fille nur
sekundire Erkrankungen sind, scheint mir aber doch zu weitgehend
zu sein, Nicht nur in unserem, sondern auch in vielen anderen Fallen
(Dragaeva, Schultze, Sick, Frohmann, Senator u. a. m.) liefen sich trotz
eifrigen Nachforschens keine Bakterien finden, weder in den Muskeln
noch im Blut. In der Anamnese wird in vielen Féllen nichts von einer
vorhergehenden fieberhaften Erkrankung erwihnt, und es wird oft
ausdriicklich angegeben, daB keine Entziindung der Tonsillen, der Nasen-
nebenhohlen oder irgendeiner anderen Stelle nachweisbar war.

Die Blutungen im Unterhautfettgewebe, im Perimysium und in den
Muskeln, die v. Wiesner geradezu als typisch fiir diese Infektion er-
klart, waren in den echten Polymyositisfallen nie nachzuweisen. Kader
hilt die Infiltration fiir beginnende Eiterung und erkennt keinen prin-
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zipiellen Unterschied zwischen Polymyositis mit und ohne Eiterung an.
Demgegeniiber lehrt aber die Erfahrung, daB auch bei den sehr lange
dauernden Fillen die Infiltration nie in Eiterung iibergegangen ist.
Dieses Verhalten wurde schon von Strimpell als charakteristisch an-
gesehen. Ob meine Vermutung, daB man die Hirte der erkrankten
Muskeln diagnostisch verwerten kann, zu recht besteht, miissen spiitere
Beobachtungen zeigen.

Ich mochte mich also in diesem Punkte der Ansicht von Oppenheim
und Lorenz anschlieBen, die die primére von der sekundéren Polymyositis
trennen, und die primére als ein eigenes Krankheitsbild auffassen.

Fiir die Atiologie der Polyomyositis werden noch viele andere Ur-
sachen verantwortlich gemacht. Jessen sah einen Fall im engsten Zu-
sammenhang mit Masern auftreten und glaubt, da jede andere Veran-
lassung fehlt, daB die Masern die Ursache der Polymyositis sind.

L. Pfeiffer nahm als Ursache eine Invasion von Gregarinen an;
dazu veranlaBte ihn die auffallende Ubereinstimmung zwischen dem
anatomischen Bilde der Muskeln bei der Polymyositis und den durch
Cregarinen erkrankten Tieren. Trotz besonderer Beachtung dieses
Punktes wurden aber nie Gregarinen bei Menschen nachgewiesen.

Da in dem Falle Wagners und in einigen anderen der #ltesten Falle
bei den Kranken neben der Polymyositis eine Tuberkulose bestand,
vermutete man hier einen #tiologischen Zusammenhang. Die Zahl der
seitdem verdffentlichten tuberkulosefreien Fille ist aber so groB, daf
man diese Annahme wohl endgiiltig fallen lassen kann.

Die Vermutung Senators und Sirimpells, dali die Ursache der Poly-
myositis vielleicht dieselbe wie die der Polyneuritis sein kénne, und dal}
das klinische Bild nur abhiingig sei von der verschiedenen Lokalisation
desselben Virus, wurde durch die Beobachtung eines Falles von Neuro-
myositis hervorgerufen. Klinisch war in den reinen Polymyositisfillen
das Nervensystem intakt. Allerdings 148t sich ohne Kenntnis der Er-
reger nicht sagen, ob nicht einer der Polyneuritiserreger unter be-
stimmten, noch unbekannten Bedingungen die Nerven verschont und
sich nur in den Muskeln etabliert.

Bei der Berufsart unseres Kranken wurde auch an die Moglichkeit
einer Vergiftung, z. B. einer Autointoxikation vom Darm aus, gedacht,
die mit dem iiberreichlichen Genuf von oft rohem Fleisch zusammen-
hangt. Doch verlor diese Annahme, die iibrigens in #dhnlicher Form
schon einmal von Senator ausgesprochen wurde, dadurch an Wahrschein-
lichkeit, daf} der Krankheitsprozef in der Klinik trotz vorwiegend lakto-
vegetabilischer Kost stetige Fortschritte machte.

In Anbetracht des Milztumors und der Temperatursteigerung scheint
mir die Annahme einer Infektion am wahrscheinlichsten zu sein. Dabei
kann man iiber die Art des Erregers vorldufig gar nichts aussagen.
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Nicht einmal, ob er im Rachen oder im Darm oder an anderen Korper-
stellen seine Eintrittspforte hat.

Vielleicht wird man in Zukunft die Frage der Atiologie besser zu
kliren vermdgen, wenn man direkt aus Muskelstiickchen die Erreger
zu ziichten versucht und evtl. auch Ubertragungen auf Tiere vornimmt.
Leider war dies in unserem Falle nicht méglich,da es bei der Entnahmeder
ersten Muskelstiickchen versiumt wurde, und der Kranke spéter eine neue
Excision ablehnte. So muB also die Atiologie der Polymyositis vorliufig
noch als ungeklirt gelten. Inshesondere ist uns unbekannt, ob und welche
Bedingungen des Organismus neben der Wirkung eines bestimmten Agens
vorliegen miissen, um diese verderbliche Erkrankung herbeizufiihren.

Eine weitere Vertiefung der Kenntnis der Ursachen wire aber
darum dringend erwiinscht, weil unsere Therapie vorlaufig nur sehr
geringe Erfolge aufzuweisen hat. Bei fast allen in der Literatur er-
wihnten Fillen wurde Salicyl verordnet, und es wurde nie ein Erfolg
beobachtet, auch nicht von anderen Medikamenten. Die von Oppen-
heim warm empfohlene Diaphorese war trotz energischer Anwendung
bei unserem Kranken ebenso ergebnislos wie bei dem von Streng beob-
achteten. Sick erwihnt, daB Wasserapplikationen (Umschlige, Ein-
packungen) lokal schmerzlindernd wirken. Unser Patient verlangte
nach Behandlung mit elektrischem Strom und Massage, doch war ein
nachweisbarer Erfolg nicht zu verzeichnen. Die Gehiibungen waren
das einzige, was einen geringen Erfolg hatte. Dieselbe Angabe findet
sich schon bei Jessen.
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