
(Aus der Medizinischen Klinik [Geh. Rat v. Stri~mpell] der Universit~it Leipzig.) 

Kasuistische Mitteilung fiber Myositis myoglobinurica. 
Von 

Priv.-Doz. Dr. Hans fiiinther. 

(Eingeganen am 9. Dezember 1923.) 

I n  der Pathologie der Muskelerkrankungen verdient  das Verhal ten 
des Muskelfarbstoffes eine besondere Beachtung.  Naeh  neueren Unter-  
suehungen 1) k6nnen wir annehmen, dag dieser Farbstoff  im Muskel 
selbst ents teht  und vom Farbstoff  der E r y t h r o c y t e n  zu unterscheiden 
ist. Es mag allerdings sein, dab der Untersehied zwisehen dam Myo- 
globin und dem H~moglobin weniger dutch  die Pigmentantei le  als 
dutch Verschiedenheit des Globins bedingt ist. Es empfiehlt  sieh, aueh 
weiterhin die Farbstoffabk6mmlinge bezfiglieh ihrer Herkunf t  nament-  
lieh zu unterscheiden (also Metamyoglobin,  Myoh~moehromogen,  
Myoh~matoporphyr in  usw.). Bezfiglich unserer bisherigen Kennt -  
nisse fiber die Bedeutung des Myoglobins in der Pathologie kann  auf 
die erwahnte Arbeit  1) verwiesen werden. Hier soll nur  eine besondere 
Krankhei t s form kasuistiseh gesehildert werden, deren Vorkommen  
beim Mensehen frfiher 1. e. 1) bereits angedeutet  wurde, fiber die aber 
bisher eine vollstandige klinische und pathologisch-anatomisehe Beob- 
aehtung noah nicht  vorlag, l~lber diese ,,Myositis myoglobinur iea"  
wurde in der Leipziger Medizinisehen Gesellsehaft am 6. I I I .  1923 
kurz beriehtet2). 

Ewald P., 54 Jahre alter ~onteur. Krankheitsbeginn Mitte Januar 1923. 
Aufnahme in Medizinische Klinik am 12. II. 1923 mit den Krankheitserscheinungen 
der Myositis. Tod an Ilerzschwache am 26. III .  1923. 

Etwa Mitre Januar 1923 Krankheitsbeginn mit Schiittelfrost, Hitze- 
gefiihl und allgemeiner Mattigkeit (keine Schmerzen, kein ttusten). Das Krank- 
heitsgefiihl sei dam ~hnlich gewesen, welches bei friiheren Grippeerkrankungen be- 
standen habe, die fast ji~hrlich auftraten, aber niemals mit so hoehgradiger Schw~che 
verbunden waren. ~rztliche Behandlung land damMs nicht start. Pat. maehte eine 
Sehwitzkur durch. Nach etwa 2 Tagen waren die Beschwerden fast vSllig behoben. 
Nach weiteren 4--5 Tagen stellte sich ohne Schtittelfrost und ohne Schmerz wieder 
eine allgemeine Schw/~che, und zwar in noch hSherem Grade ein, so dab er nur mit 

1) H. Gi~nther, l~ber den Muskelfarbstoff. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. 230, 146. 1921. 

3) H. Gfenther, Myositis myoglobinurica. (Protokoll.) Miinch. reed. Wochenschr. 
1923, S. 517. 
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Mtihe gehen konnte. AuSerdem traten damals schmerzhafte Sehwellungen in den 
proximalen Interphalangealgelenken aller Finger (besonders der Daumen) anf. 
Am 29. I. ging Pat. zum Arzt, der wegen Gelenkrheumatismus Aspirin und Ato- 
phan, weiterhin Fiehtennadelb~der und Massage verordnete. Der Kranke konnte 
noch bis zum 3. IL mi~ Mfihe seine Arbeit verrichten, muBte dann aber im Bert 
bleiben. Am 6. II. merkte er, dab der Urin eine au]]allend dunk, elbraune Farbe 
hatte; eine ~hnliche Veff~rbung hatte er frtiher niemals beobachtet. Weiterhin 
bildete sieh eine Sehwellung des linken Armes, dessen aktive Bewegung ein sehmerz- 
haftes Spannungsgeftihl erzeugte, dagegen traten keine Sehmerzen auf, wenn der 
geschwollene Arm mit der anderen Hand gedriickt wurde. An anderen KSrper- 
teilen bestanden damals keine Schwellungen; die Sehwellungen der Fingergelenke 
waren inzwischen zuriiekgegangen. Hitzegeftihl bestand damals nicht, aber 
starke Troekenheit im Mund. Mit Untersttitzung konnte er am 6. II. noch zum 
Arzt gehen, der wegen ,,Nierenentztindung" salzfreie Di~t, besonders Milch ver- 
ordnete. Die Sehw&cheerscheinungen steigerten sich allm~hlieh noch mehr, so dab 
sich Pat. im Bett nicht mehr auffichten konnte. Am 10. II. traten heftige Sehmer- 
zen in der reehten Lendengegend auf, die 2 Tage anhielten und sich nach heil3en 
Umschl~gen besserten. Die auff~llige dunkelbraune Farbe des Urins wurde seit 
6. II. dauernd wahrgenommen. Angeblieh fehlte in den letzten Tagen das Gefiihl 
der geiiillten Harnblase (kein Tenesmus, keine Kopfsehmerzen, kein Husten, 
regelm~Biger Stuhlgang). Am 12. II. Krankenhausaufnahme. Bis zum Krank- 
heitsbeginn war Pat. vSllig arbeitsf~hig. 

Frtihere Krankheiten: Masern, Scharlach. 1908 sehwere linksseitige Lungen- 
entztindung mit Pleuraempyem (Drainagebehandlung); war deshalb in der Medi- 
zinischen Klinik fast 1/~ Jahr lang in Behandlung. In den letzten Jahren h&ufig 
leichte Grippeanfalle, sonst nicht krank gewesen. Gesehlechtskrankheiten negiert. 

Familienvorgesehichte: Erste Frau an Lungenleiden gestorben, zweite Frau 
gesund; 2 gesunde Kinder, 3 Kinder im Alter yon wenigen Monaten gestorben. 

Status constitutionis: 162 em groBer, 62 kg schwerer, sehr kr~ftig und breit- 
sehulterig gebauter Mann mit kurzem, gedrungenem Hals (hyperstheniseher 
Habitus). GroBer brachycephaler Sch&del. Geringe Thoraxasymmetrie durch 
Schrumpfung der linken Brusth~lfte nach Empyemerkrankung (Empyemfistel- 
narbe), Normate Haut, gut entwickeltes subcutanes l%ttpolster. ~askuline Be- 
haarung, starke Glatze. Geringe VergrSBerung der Schflddrtise. Kleiner Penis, 
kirschgroBe Hoden, l~ngeres rechtes Scrotum. 

Krankenbericht: Gesicht, Hals und Brust auffallend gerStet (Erythem), keine 
Roseola, keine Peteehien, keine Suggilationen. Gesieht nicbt gedunsen. Teigige, 
nicht druekempfindliche Sehwellung geringen Grades an der linken Brustseite 
und an allen Extremit~ten, in st~rkerem Grade am linken Arme. Keine vergrS- 
~erten Lymphknoten. KSrpertemperatur 38,5 ~ Normaler Lungenbefund. 

Herzgrenzen naeh links etwas verbreitert. Kaum ttihlbarer SpitzenstoB. 
Leises systolisches Ger~useh tiber der Basis. Puls regular, ~qual, kr~ftig, etwas 
sehnell, 9 0 1 0 0  in der Minute. Linker Radialispuls erseheint etwas schwaeher 
als der rechte. Blutdruek minimal 65, maximal 110 mm Hg. 

Pupfllen gleichweit, rund, mit prompter, ergiebiger Reaktion. Armperiostreflex 
links etwas sehwaeher als reehts. Patellarreflexe sehr schwach (st~rkere Adduetoren- 
reaktion), Achillesreflex reehts -v, links (-}-). Bauchdeekem'eflexe und Cremaster- 
reflexe schwaeh, Plantarreflexe lebhaft. Keine SensibilitatsstSrungen. Pat. kann 
SiGh aus liegender Stellung bei guter Anspannung der vorderen Bauchmuskeln nieht 
im germgsten Grade aufrichten, aueh nicht mit Hilfe der Arme. Wenn er passiv 
auf die Beine gestellt wird, so kann er knrze Zeit stehen; kein Romberg-Ph~nomen. 
Die Arme kOnnen m seitlicher Richtung nicht ganz bis zur Horizontalen ge- 
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hoben werden, dagegen ist in sagittaler Riehtung die Bewegung etwas besser. 
Gegen geringen Widerstand versagen die Beuger und Streeker des linken Armes. 
Normale Fingerbewegungen. Die Beine k6nnen liegend im Hiiftgelenk nur in 
minimalem Grade gebeugt werden, die Streckbewegungen sind etwas besser. Hirn- 
nerven ohne Besonderheiten. 

Zunge etwas belegt, Gaumenb6gen ger6tet. Xerostomie. Zahnprothese an 
Ober- und Unterkiefer. Baueh welch, nirgends druekcmpfindlieh, keine ab- 
normen Resistenzen. Milz nieht vergr6Bert. Urin fast neutral, dunkelbraun, 
spez. Gew. 1021. Spur Eiweil], Blutproben (Benzidin- und Guajac-) p0sitiv. Uro- 
bilin -t-. Im Zentrifugat des friseh gelassenen Urins keine Erythrocyten. Zahlreiche 
Zylinder (granulierte Zylinder, stark mit Uraten belegte Zylinder, aueh Zell- 
zylinder), mehrere zuweilen in gr6Beren Itaufen liegende Leukoeyten, zahlreiehe 
Plattenepithelien, Lipoidtr6pfehen. Stuhl ohne Besonderheiten. 

Blutuntersuehung ergibt 4,5. 106 rote, 17 800 weil]e Blutk6rperehen, 90% 
H/~moglobin (Farbindex = 1). Leukocytenverh/~ltnis (300 Zellen gez/~hlt): Neu- 
trophile 74,7, Eosinophile 1,3, Mastleukoeyten 0,6, Lymphoeyten 11,7, Monocyten 
11,7%. Wassermann.Reaktion des Serums negativ. 

Diagnosis: Am 14. II. wurde die Wahrseheinlichkeitsdiagnose einer Poly- 
myositis mit Myoglobinurie gestellt. 

Krankheitsablau/ : 
1. I m  Beginn der Beobachtung ha t te  man  nicht den Eindruck  

einer schweren Erkrankung.  Abgesehen yon der hochgradigen Mattig- 
keit und den erw~hnten Beweglichkeitsst6rungen war das Allgemein- 
befinden zun~chst gut. T~gliche Fiebersteigerungen, meist unter  38 ~ 
zuweilen aber bis 39 ~ zeigten jedoch das Weiterspielen eines Krank-  
heitsvorganges an;  dabei bestanden aber weder Schfittelfroste noch 
Hitzegeffihl. Als nun seit 28. I I .  das Fieber verschwand, lieft der  
Allgemeinzustand einen gfinstigen Ausgang erhoffen. Das war abet  
ein I r r tum,  denn trotz des weiteren fieberfreien Verlaufes steigerten 
sieh doch andre, noch zu sehildernde Symptome  (0deme usw.). Eine  
anfangs schon bestehende Xerostomie versthrkte sich Mitre M~rz zu 
unertr~glicher Lhstigkeit;  das Hinunterglei ten der Speisen im t rocknen  
Rachen war erschwert. Nasenbluten  wurde niemals beobachtet .  
Anfang Mgrz etwas Reizhusten. Starke Kopfschweil~e fielen 6fters 
auf, welche unter  Salieyltherapie noch zunahmen.  Mitte M~rz ver- 
schlechterte sich die Voraussage. Die 0 d e m e  wurden so hochgradig,  
daI~ eine Hautdra inage  notwendig wurde, die an einem Oberschenkel 
am 20. I I I .  unter  Fieber und Schfittelfrost zu einer sehr schmerzhaf ten 
Phlegmone fiihrte. Am 23. I I I .  Fieber fiber 40 ~ dann  zunehmende  
Herzschw~ebe, am 26. I I I .  Tod. 

2. I m  Vordergrund der klinischen Symptome  stehen die prallen, 
mehr  teigigen, nicht  schmerzhaf ten Odeme, die allm~hlich an den 
Gliedmal3en h6here Grade erreichen. Eine Umfangmessung ergab am 
17. I I .  folgende MaI3e: rechts links 

Unterarm (18 cm oberhalb Proe. styl. uln.) . . . . .  26 28 cm 
Obersehenkel (20 em oberhalb innerem Kniegelenkspalt 47 51 ,, 
Unterschenkel (15 cm unterhalb innerem Kniegelenkspalt 35,5 35 ,, 
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Zehn Tage sparer hatte der Umfang des rechten Oberschenkels 
noch um weitere 4 cm zugenommen; im Endstadium trat  eine 
weitere Zunahme der Extremititenschwellung auf. Anfangs war das 
Unterhautgewebe des 1%umpfes nicht beteiligt, ein Anasarka des hinteren 
unteren I~umpfteils trat  erst am 26. II .  ein, noch spiter auch ein Scrotal- 
6dem, das am 11. I I I .  ein kugeliges Gebflde yon 14 cm Durchmesser 
darstellte. Bauchwassersucht bestand nicht. Unter weiterer Zunahme 
der 0deme steigt das K6rpergewicht bis 19. I I I .  yon 62 auf 69,5 kg. 

Die I-Iaut fiber den (~demen war zun~chst normal. Besonders 
wurde auf Suffusionen yon Farbstoffen (Himorrhagien) geachtet, 
welche niemals auftraten. Mit Zunahme der 0deme wurde die straff- 
gespannte I-Iaut etwas a~rophisch und gl~nzend. SchlieBlich bildeten 
sich vor dem Tode an dem phlegmon6sen linken Bein, besonders an 
der inneren Kn6chelgegend bis pfenniggroBe, gelblich bis briunlichrot 
erscheinende Hautblasen. Die Gelenke zeigten keine Verinderung. 

3. Die starken, mit auffilligen Bewegungsst6rungen verbundenen 
Schwellungen fiber den Extremitatenmuskeln ffihrten bald zu der 
Annahme einer Myositis. Druck auf die wassersfichtigen Teile war nicht 
schmerzhaft, dagegen traten bei passiver Anspannung gewisser Muskeln 
Schmerzen ein. Ffir die Lokalisation der Muskelerkrankungen waren 
einerseits die unterhautSdeme ein Wegweiser. Die auffillige Schwi~che 
schon im Beginn der Erkrankung deutet andrerseits vielleicht darauf 
hin, daS der KrankheitsprozeS gleieh in der Form einer ausgedehnten 
Polymyositis spielte, doch schienen in der ersten Zeit besonders stark 
die Muskeln des linken Oberarmes und Unterarmes befallen zu sein. 
Die sehon bei der Aufnahme deutlichen Lahmungen aller GliedmaGen 
steigerten sieh unter Zunahme der 0deme. Auch die Titigkeit  des 
M. iliopsoas war vSUig erlosehen, da im Liegen das Aufriehten des 
Rumples ganz unmSglieh war. Ein besonderer Palpationsbefund lies 
sieh an den Muskeln infolge des 0dems gewShnlich nieht erheben, 
doeh fiel am 26. II .  auf, daS an beiden Oberschenkeln der M. rectus 
und wahrseheinlieh der ganze M. quadriceps sieh stark gespannt und 
hart anffihlten; ein Druckschmerz war dabei nieht vorhanden. 

Am 27. II. folgende Motilititsverhi~ltnisse: Kopfbewegungen normal. Mit 
rechtem Arm kann der El~lSffel nut mit Schwierigkeit zum Munde gefiihrt werden. 
Der linke Arm kann nut in geringem Grade gehoben werden. Pronation beider- 
seits mSglich, Bewegungen im Ellbogengelenk leidlich gut, doch gegen geringen 
Widerstand nicht mehr mOglich. FaustschluB mil~ig gut, die Finger kSrmen nicht 
vSllig gestreckt werden. Aufrichten im Bert unmSglich. Die Beine werden auf 
der Unterlage etwas ad- und abduziert, bei Beugung im Knie bis zu 120 ~ an- 
gezogen, jedoch nicht gestreckt gehoben. FuBbewegungen fehlen, Zehenbewe- 
gungen vorhanden. 

Der siehere Naehweis der Myositis wurde am 3. I I I .  dureh Probe- 
excision eines kleinen Muskelstiickes aus dem M. extens, digit, com. 
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des linken Armes erbracht. Es best/~tigte sich dabei die schon vorher 
gestellte Diagnose einer Myositis myoglobinurica, indem n/~mlich die 
in dem freigelegten Gebiet iibersehbare Muskulatur ihren roten Farb- 
stoff vSllig verloren hatte, sie sah blab wie Froschmuskel aus. (H~mor- 
rhagische Herde wurden dabei nicht festgestellt.) Das sofort ange- 
fertigte frische Zupfprhparat wurde mit einem nichtmyositischen 
frischen Muskel eines Amputationsprhparates sowie mit Leichen- 
rnuskelfasern des entsprechenden Unterarmmuskels verglichen. AuBer 
der hochgradigen Bl/~sse der Muskelfibrillen ergab sich sehr undeut- 
liche Querstreifung und Vermehrung der Kerne zwischen den Fibrillen. 
Die genauere histologische Untersuchung im Pathologisehen Institut 
wird an anderer Stelle beschrieben werden. 

4. Eine besondere Farbstoffausseheidung im Urin ist das zweite 
Hauptanzeichen. Dieses wurde vom Patienten selbst etwa 14 Tage 
nach Krankheitsbeginn gesehen. Im Beginn der Beobachtung hatte 
der Urin dauernd eine dunkelbraune Farbe ohne rStlichen Ton; Anfang 
M/~rz wurde er etwas heller, dann naeh einigen Tagen wieder dunkler. 
W~hrend die Urinrnengen sich anfangs in den normalen Grenzen 
hielten und Ende Februar sich nur etwas steigerten (1500--2800, 
spez. Gew. um 1012), wurden Mitte Marz gr6/]ere Mengen (bis 3300) 
mit rneist ockergelbcr Farbe ausgeschieden. Mit zunehmender Herz- 
schwache wurde irn Endstadium die Diurese sehr mangelhaft 
(150 ccm, spez. Gew. 1026), die Farbe auffallend dunkelgelbbraun. 
Die Reaktion war ziemlich lackmusneutral. EiweiBreaktion ~ul~erst 
gering, Proben auf Zucker, Indicau negativ, auf Urobilin zeitweilig 
positiv, Guajac- und Benzidinprobe positiv, sp~terhin aber Benzidin- 
probe 5fters negativ. Im Anfang der Beobachtung rneist reichlicher 
Phosphatniederschlag. 

Im Zentrifugat rneist zahlreiche granulierte Zylinder, oft auch rnit 
br/~unlichen K6rnehen besetzte, oft Zellzylinder, Leukocyten, Platten- 
epithelien. Wichtig ist nun, dal] sehr h~ufige Untersuchungen niemah' 
Erythrocyten im Urin ergaben. 

Die spektroskopische Untersuchung des nativen Urins zeigt Ab- 
sorptionsb~nder, die auf Methamoglobin bezogen werden konnten. 
Der Niederschlag der Hellerschen Koehprobe und auch der rnit Pyridin- 
reagens versetzte Urin ergibt ein dem H~mochrornogen entsprechendes 
Spektrum. Der weitere klinische Verlauf laBt bald klarwerden, dab es 
sich bier nieht urn Blutfarbstoffe handelt, sondern um Abk6mmlinge 
des Muskel/arbsto//s, also vornehmlieh um Metamyoglobin und Myo- 
hamatin. Die Ausscheidung dieses Farbstoffes lieB zeitweilig etwas 
nach. Seit 25. II. zeigte der native Urin kein Absorptionsspektrum 
mehr, gab aber naeh Pyridinreaktion ein deutliches dem H~ma- 
chromogen entsprechendes Spektrum. Im letzten Stadium war aueh 

Virchows Archiv. ]3d. ~1 .  10 
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ein d e m  H~mochromogen ~hnliches Spektrum naeh der fibliehen 
Methode nicht mehr nachweisbar. Die Ausscheidung yon Muskel- 
farbstoffen lieB also im Verlauf der Erkrankung wesentlich naeh b i s  
zu fast v611igem Verschwinden. H~matoporphyrin  war im Urin weder 
mit  der F~llungs- noch Extrakt ionsmethode in nennenswertem Grade 
nachweisbar. 

Der Urobilingehalt war anfangs gering bis negativ, im End- 
stadium starker. Bilirubin war nicht nachweisbar. Die Uroehromogen- 
probe mit  KMnO a war anfangs negativ, vor dem Tode aber stark positiv. 
I m  letzten Urin t ra t  auch sehr starke, auf Kreatinin bezogene Rot-  
f~rbung der Legalschen Probe ein. 

5. Die Blutuntersuehung ergab keine besonderen pathologischen 
VerhMtnisse. Eine Anamie t ra t  nicht auf, die Erythrocytenwerte 
nahmen im Anfang sogar etwas zu (am 22. II .  5,2- 106 E, 100% Hb). 
Die Leukoeytenwerte schwankten um 14000. I m  LeukoeytenverhMt- 
nis t ra t  sparer keine wesentliche Xnderung ein. 

Das Blutserum erschien etwas hydr~misch und zeigte trotz vor- 
sichtiger Entnahme in gew~rmten Gef~Ben nach der Retraktion geringe 
H~molyse, welehe immerhin kiinstlieh sein konnte. Gleiehwohl ist es 
selbstverst~ndlich, dab damals aueh eine Myoglobingmie geringen 
Grades bestand. 

Die Odemflfissigkeit, welche dureh subeutane Drainage gewonnen 
wurde, zeigte im Gegensatz zu den bei nephritischen 0demen gewShn- 
lich beobaehteten F~rbungen eine auffMlig starke Gelbf~rbung und 
ein spez. Gew. yon 1010. 

6. Da mit  der M6gliehkeit yon Infektionserregern zu reehnen war, 
wurden mehrmals  Blutagarkulturen angelegt und tefls aerob, teils 
anaerob bebriitet. Die Kul turen blieben stets steril. 

7. Eine Betefligung des Nervensyaems an der Erkrankung war 
nieht nachweisbar. Sensibilit~tspriifungen ergaben nicht die gering- 
sten St6rungen. Die anf~ngliche Abschw~chung der Sehnenreflexe 
war wohl auf Funktionsausfall der contractilen Substanz des Muskels 
zu beziehen. Seit 27. I I .  waren die Patellar- und Achillesreflexe er- 
losehen. Zu erw~hnen ist nur, dab in dieser Zeit der linke Cremaster- 
reflex sehw~cher war und die Bauchdeekenreflexe fehlten. StSrungen 
der Hirnnerven und geistige St6rungen t ra ten nieht auf. 

8. Von Ver~nderungen des Ge]a'[3systems waren schon anfangs ein 
auffMliges Ery them des Kopfes und der Italsgegend zu verzeichnen 
sowie eine geringe Herzerweiterung mit systolisehem Ger~useh an der 
Basis�9 Die Absehw~ehung des linken Radialispulses war wohl auf die 
5demat6se Spannung des linken Armes zu beziehen. Am 24. I I .  wurde 
noch notiert, dab keine subjektiven Herzbesehwerden' bestanden. 
SehlieBlich versagte aber die Herzkraft.  Am 25. I I I .  war der Puls 
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sehr  unregelm~Big, schwach und h~ufig, die Diurese sehr  schlecht.  Es  
wurde eine aku te  Myokard i t i s  angen0mmen.  Die Herzschwiiche f t ihrte 
a m  folgenden Tage  zum Tode.  Eine  P e r i k a r d p u n k t i o n  u n m i t t e l b a r  
nach  dem Tode  ergab 20 ccm duakelgefi~rbten,  t r i i ben  Exsuda te s ,  dessen 
A g a r k u l t u r  s ter i l  blieb. 

Behandlung: Anfangs wurde in Anbetracht de r  Nierensch/idigung blande 
Di/it (besonders Brei, Zucker, Milch) gegeben, sp/~ter eine reichere Kost gew/thrt. 
Medikamente: Rectale Kollargoleinl/~ufe. Acetylsalicyl (3 • 1,0). 

Die Probeexcision am linken Unterarm (3 III.)  wirkte gleichzeitig als gute 
Hautdrainage; an den beiden folgenden Tagen floB reichlich 0demfliissigkeit ab, 
so dab die Schwellung des linken Armes zurtickging und die Beweglichkeit dadurch 
etwas gebessert wurde. Hochh/~ngen der Arme bewirkte keine wesentliche Ver- 
minderung der 0deme. 

Da die Schwellung der Beine sich auBerordentlich steigerte, wurde am 9. I IL  
am linken Oberschenkel eine Hautdrainage (2 Drains nach Curschmann) vor- 
genommen, welche nur 300 ecru dunkelgelber 0demfltissigkeit ergab. 

Am 12, III .  folgte eine Hautdrainage am rechten Ober-und Unterschenkel, 
welche in 10 Stunden nur 1050 ccm :Fliissigkeit ergab. Die Drains wurden jedesmal 
sp/~tenstens naeh 24 Stunden entfernt. Aus den Drainagestellen entleerte sich 
auch nach Entfernung der Drains noch 1/tngere Zeit reichlich 0demfliissigkeit. 
Trotz peinlicher Asepsis und Antisepsis trat  am 18. I IL an der oberen Drainage- 
stelle des linken Oberschenkels eine infekti6se R6tung, Eiterbildung und 
Druckempfindlichkeit der Umgebung auf. Am 22. HI. waren R6tung und Druek- 
schmerz am linken Oberschenkel wesentlieh zuriickgegangen, es hatte sich wieder 
in gr6Berer Menge (nichteitrige) 0demfltissigkeit entleert. Anstrich mit Trypa- 
flavin-Alkohol. 

Am 24. IIL wegen heftiger Schmerzen am linken Bein 0,01 Morphium. Die 
weitere Therapie richtete sich nur vergeblieh gegen die Herzschw/~ehe. 

Diagnose nach dem Tode: Myositis myoglobinurica, Myocarditis acuta, Ne- 
phritis toxica. 

Bei der  folgenden Sekt ion  im Pa tho log isehen  I n s t i t u t  h a t t e  ieh 
Gelegenhei t ,  reich yon  der  groBen Ausdehnung  der  Myosi t i s  zu i iber-  
zeugen. Zahlre iehe Muskeln des S t a m m e s  und  der  GliedmaBen zeigten 
eine deut l iche  Abblassung,  die bei  mehre ren  E x t r e m i t a t e n m u s k e l n  
bis zum v611igen Verlust  des Muskelfarbstoffes  fo r tgesehr i t t en  war,  
so dab  m a n  yon  fischfleischi~hnliehem Aussehen sprechen konnte .  
Colorimetr ische Messungen nach  meinem (in Virchows Arch.  f. pa thol .  
Anat .  u. Physiol .  230 beschriebenen)  Verfahren  e rgaben  an  dem ziem- 
lieh normalgefi~rbt erseheinenden Muse. t empora l i s  dext .  den  Fa rb -  
wer t  95 (normal  ---- 100), an  einem St i ick  des Musc. rect .  ~emoris sin. 
dagegen den  W e r t  13,5. Dieser auBerordent l ich  niedrige W e r t  (13,5) 
is t  n icht  durch  Muskelfarbs toff  bedingt ,  sondern  durch  den  Blut -  
geha l t  zwischen den an  sich vSllig farbs toff re ien  Muskelfasern.  

Die At iologie  der  E r k r a n k u n g  ist  noeh ganz unklar .  H a n d e l t  es 
sich um eine pr imiire  Muske le rk rankung  oder  um einen ehronisch-  
sept isehen Zus t and  mi t  sekundi~rer tox ischer  Muskelschi~digung ? 
Zeichen yon Per ia r te r i i t i s  nodosa  waren  makroskop isch  n ich t  zu sehen. 

10" 



148 Hans Gilnther : 

Das Wei te re  ergibt  sich aus  dem Sekt ionsprotokol l  des Pa thologischen  

Ins t i tu t s  (Prof. Dr. Hueck),  welches mir  gii t igst  zur Veffi igung ge- 

stel l t  wurde. 

Auszug aus dem Sektionsbericht: P., E., 54 Jahre, Monteur. Gest. 26. III. 
1923 10Uhr vorm.; seziert 26. iII .  1923 12Uhr vorm. Obduzent: Prof. Herzog. 

Anatomisehe Diagnose: Ausgedehnte Myositis s. d. chronlca in zahlreiehen 
Muskeln, besonders der Extremit/iten (mit hoehgradiger Entf/irbung). Schwerer 
Hydrops, besonders der Unterextremiti~ten. Stichwunden, yon Drainage her* 
rilhrend, an den Unterextremit/~ten. Ausgedehnte Phlegmone der linken Unter. 
extremitdit. Starke Myoglobinurie. Umschriebene Lobul/irpneumonie, beiderseits 
Pleuraschwarten. 

•uBere Besiehtigung: Leiehe eines mittelgroBen Mannes in mittleren Jahren. 
Die unteren Extremit/~ten und das Scrotum sind stark 6demat6s geschwollen, 
ebenso die abh/~ngigen Teile des Riiekens und die Unterarme, geringes 0dem 
der Oberarme, 0deme des Gesiehts fehlen. Hals und obere Brustgegend blaurot 
verf~rbt, ebenso in gr6Berem Umfang die behaarte Kopfhaut. An der 1. Unter- 
extremit~t ist in groBem Umfang, namentlich auf der hinteren Seite, die Epidermis 
abgehoben, es liegt der stark gerStete, etwas n/~ssende Papillarkfrper der Cutis 
frei, an anderen Stellen sind noch die Blasen erhalten, diese Ver~nderungen reiehen 
yon der Leistenbeuge bis zum FuBknSchel. Reehts sind die gleichen Ver/~nderungen 
in geringerem Grade nachzuweisen. Am r. Obersehenkel kleine Stiehwunden, 
die yon Hautdrainage herrtihren, ebensolche Ver/~nderungen am Unterschenkel. 
An der Oberfl/iche des 1. Oberschenkels eine 7 cm lange, klaffende, tier ins 1%tt- 
gewebe eindringende Schnittwunde. Die Leiche fiihlt sieh noeh warm an: 

Kopfh6hle: Weichtefle o. B. Die weichen H~ute sind ziemlich stark 6dematSs, 
weif~lich verdiekt, Furehen ldaffen. Temporalismuskulatur zeigt eine deutliche 
braunrote Farbe. Die Arterien der Hirnbasis sind etwas weir. 

BrusthShle: Muskulatur zeigt wiederum eine ziemlich blaflbraunr6tliche Farbe. 
Zwerchfellstand: R. 4. ICR., I. 5. ICR. 

Die linke Lunge ist im ganzen Umfang schwer 16slich mit der Brustwand 
verwachsen, die rechte Lunge ist ebenfalls in groBer Ausdehnung fl/~chenhaft mit 
der Brustwand verwachsen. 

Peri- und Epikard glatt, gl/~nzend. Herz entsprechend groB. Klappen des 
I-Ierzens zeigen leiehte fibr6se Verdickungen. ])as Endokard des 1. Ventrikels 
ist leicht weiBlich verdiekt, die Muskulatur zeigb eine intensiv braune Farbe, 
und zwar ist es ein kaffeebrauner Ton. Schwie]ige Ver/inderungen sind makros- 
kopiseh nicht naehzuweisen, die Papillarmuskeln sind nur in geringem Umfang 
etwas schwielig verdickt, iYfuskulatur des l. Ventrikels 1,1, r. 0,3 era. 

An der Auflenfl~che der 1. Lunge ausgedehnte schwartige Ver~nderungen. 
In den unteren Partien eine konfluierende, lobul/~r pneumonisehe Infiltration 
yon r6tlicher Farbe, stellenweise auch im Oberlappen. Die Lunge ist fast allent- 
halbert lufthaltig, nur in den unteren Teflen stellenweise atelektatisch und pneu- 
monisch infiltriert. Tuberkul6se tIerde sind nicht zu tasten. Bronchialschleimhaut 
blaB. 

Oesophagusschleimhaut blaBbr/~unlich. Tonsillen stellenweise schwielig um- 
gewandelt. Zungenmuskulatur blaBbraun]ieh, gleichm/~Big auf beiden Seiten. Aorta 
zeigt leichte gelbliehe Verdickungen, ist etwas dick, noeh dehnbar und elastisch, 
allerdings in geringem Grade. 

Bauehh6hle: Milz leicht vergr6Bert, 121/~ :71/2cm, Kapsel nur wenig ge- 
runzelt, an der Oberfl/~che etwas fibr6se Verdickungen, im tibrigen zarv. A. d. D. 
ist das Gewebe yon rotbrauner Farbe, die br/~unliche Verf/~rbung ist deutlich. 
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Follikel reichlich und deutlich. Trabekel deutlich. Konsistenz ziemlich lest, 
Pulpa l~$t sich nieht mit dem Messer abstreifen. 

Leber 23 : 201/~ : 16 : 9 era, Oberfli~che glatt, a. d. D. ist im allgemeinen die 
Farbe br~unlich, Li~ppchen deutlieh, Peripherie heiler gelb, Zentrum dunkelbraun. 
Gewebe mit dem Fingernagel leicht zerreifllieh. Gallenwege durchg~ngig. Gallen- 
blase ziemlich groin, stark gefiillt mit zKhfliissiger, braungriinlicher, etwas leicht 
getriibter Galle. Die Schleimhaut is t  braunlichgelb verf~trbt, stellenweise leieht 
gelblich. Netzzeichnung, 

Das Knochenmark des Femur ist zum grSBten Teile Fettmark, nur kleine 
Fleckchen zeigen eine rote Farbe, besonders im oberen Teil, aber auch bis zur 
unteren Epiphyse re ichend .  

Rectusmuskulatur blaI~braunr6tlich, ziemlich schm~chtig entwickelt, die 
Farbe ist unterschiedlich, stellenweise blaflbr~unlich, stellenweise mehr r6tlich. 
Die Pectoralismuskulatur ist m~13ig kr~ftig, yon einer braunr6tlichen F~rbung, 
stellenweise, besonders in den unteren Abschnitten, ist die Farbe blal3braunr6tlich. 
Es schwankt die F~rbung etwas, z. T. ist sie blaBbraun, z. T. deutlich braunrot. 

Der untere Teil des r. Quadriceps ist dunkelbraunrot verf~rbt, wi~hrend der 
obere Abschnitt eine ausgesprochen fischfleischartige, ganz blal3br~unliche Farbe 
zeigt. Auch der Iliopsoas ist beiderseits diirftig entwickelt. 

Adductoren rechts zeigen eine deutliche blal~braunrote Farbe, sind lange 
nicht so blab wio der Quadriceps. 

Auf Einschnitten in die Oberschenkelmuskulatur der 1. Seite ist das Unterhaut- 
fettgewebe in grol]er Ausdehnung phlegmon6s durchtri~nkt, die Muskulatur des 
1. Quadriceps ist ebenso blab wie rechts. Die Wadenmuskulatur zeigt rechts eine 
braunrote Verf~rbung. Tiefer Beuger fischfleichartig verf~rbt, ebenso wie der 
Quadriceps. Rechte Unterarmextensoren zeigen eine verschiedene F~rbung, tells 
mehr dunkelrot, stellenweise heller. Biceps ist blal3, zeigt aber eine braunr6tliche 
Fhrbung. 

Mikroskopische Untersuchung (Prof. Herzog): Mikroskopisch finden sich in 
verschiedenen Muskeln tells schwerste, tails leichte, sog. chronisch-entztindliche 
Ver~nderungen mit ausgedehntem Zerfall der contractilen Substanz. Besonders 
in dem M. biceps ist es zu ausgdehenter Verkalkung der Zerfallsmassen gekommen. 
(Eine ausfiihrliche Beschreibung und Betrachtung der mikroskopischen Pr~tparate 
folgt in einer besonderen Ver6ffentlichung.) 


