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Eitrige Myokarditis als ungewohnliche Organmanifestation
einer subakuten Tetrachlorkohlenstoff-Vergiftung

Von
W. JANSSEN
Mit 4 Textabbildungen
(Eingegangen am 8. Juni 1962)

Seit den Anfingen der modernen Toxikologie ist es allgemeines
Wissensgut, dafl der schiadigende Einflull des Tetrachlorkohlenstoffs (T)
im menschlichen Organismus vornehmlich an Leber und Nieren zur Aus-
wirkung kommt. Der primére morphologisch erfallbare Ausdruck dieses
Schadens sind Storungen im feineren Zellgefiige, in der GefaBwand-
funktion und in der Zellstruktur, die bald zu schweren degenerativen
Verinderungen und Nekrosen tiberleiten; erst nach entsprechender
Uberlebenszeit kommt es zu entziindlichen Reaktionen und Resorptions-
erscheinungen. Schidigungen anderer Organe, wie Lungen oder Gehirn
werden als Seltenheiten oder als Sekundirfolgen aufgefallt. — Ein kiirz-
lich untersuchter Fall von T-Vergiftung mit ungewshnlicher und patho-
genetisch schwer zu deutender Organbeteiligung ist der Anlal zu nach-
folgender Mitteilung.

Eigene Beobachtung

Die 35 Jahre alte, verheiratete Frau G. war seit lingerer Zeit als Reinemache-
frau in einer stidtischen Schule angestellt. Nach erstmaliger Verwendung eines
neuen Reinigungsmittels, das von einem Firmenvertreter angeboten wurde und
speziell zur Fleckenentfernung von Winden und Fufiboden geeignet sein sollte,
klagte Frau G. iiber Brechreiz und Unwohlsein, so daf} sie mittags kein Essen zu
sich nehmen konnte. Ahnliche Beschwerden wurden auch von ihren Kolleginnen,
die mit dem Mittel gearbeitet hatten, geduBert. Dennoch fand das gleiche Putz-
mittel in der folgenden Zeit weiterhin Verwendung. Am 5. Tag wurde Frau G.
nach der Entfernung von Teerflecken in einem engen Toilettenraum wieder von
einem, dieses Mal stirkeren und anhaltenden Ubelsein befallen, so daB sie nach
Hause gehen muBte und bettligerig wurde. Wegen zunehmender Verschlechterung
ihres Allgemeinzustandes erfolgte nach weiteren 5 Tagen die Einweisung durch den
Hausarzt in ein Krankenhaus. Dort verstab Frau G. ehe die Natur ihres Leidens
geklirt werden konnte, unter den Zeichen des akuten Herzkreislaufversagens.

Die von uns 3 Tage nach dem Tode durchgefithrte gerichtliche Sektion (8/155/62)
ergab (anszugsweise): Akute Dystrophie der Leber mit diffuser Verfettung und
Gewichtsverminderung auf 950 g, schwere Nephrose, auffallend schlaffe Erweite-
rung der Herzkammern, besonders links, Pleuraergiisse beiderseits, Hydroperikard,
hochgradiges akutes Lungenddem, Hirnsdem, Schleimhautblutungen in der Trachea
und im Duodenum, allgemeine Andmie auch des Knochenmarks in den Wirbel-
korpern.
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Histologisch fanden sich in der Leber ausgedehnte zentrale Leberzellnekrosen
(Abb. 1), fettige und vacuolire Degenerationen des noch erhaltenen Parenchyms,
frischere vorwiegend zentrale Blutungen und Leukocyteninfiltrate der Intermedisir-
Zone und Glissonschen Dreiecke. — In den Nieren bestand eine akute nekrotisierende
Nephrose, vornehmlich der distalen Tubulus-Abschnitte, daneben einzelne frische

Abb. 1. Tetrachlorkohlenstoff-Vergiftung mit zentralen Lecberzellnekrosen. Vergr. 1:60,
S.-Nr. 155/62, 35jahrige Frau
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Abb. 2. Eitrige interstitielle Myokarditis nach Tetrachlorkohlenstoff-Vergiftung.
Vergr. 1:200. 8.-Nr. 155/62, 35jahrige Frau

Blutaustritte in den Glomerula und im Interstitium an der Mark-Rindengrenze.
Die Nierenbeckenschleimhaut war unauffallig. — Die Lungen boten in allen Lappen
ein stark ausgepriigbes, eiweilireiches, nicht entziindliches Odem und einen gering-
fiigigen Epicytenkatarrh mit verfetteten Alveolarepithelien in den Lichtungen;
die Bronchien und Geféfle sowie die Pleura waren ebenfalls frei von entziindlichen
Verénderungen. Im Gehirn neben akuter Blutstauung ein starkes Odem und keiner-
lei degenerative Befunde. Die Milz enthielt eine akute Blutstauung, vereinzelte
frische perifollikulire Blutungen, zellarme und verkleinerte Follikel ohne sichtbare
Reaktionszentren und eine geringgradige Vermehrung eosinophiler Leukocyten
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im Maschenwerk des roten Pulpareticulums. Im Diinndarm und im Ponkreas,
wo die Beurteilung durch stirkere Autolyse beeintrichtigt war, auBer einem méBi-
gen interstitiellen Odem keine pathologischen Besonderheiten.

Die eingehende histologische Untersuchung des Herzens, das makro-
skopisch keinerlei Anhalt fiir eine floride oder abgelaufene Endo- oder

Abb. 3. Vergr. 1:420 aus Abb. 2. — Infiltrat mit segmentkernigen Leukocyten,
Lymphoecyten und Plasmazellen

Abb. 4. Feintropfige Verfettung der Herzmuskelfasern nach. Tetrachlorkohlenstoff-
Vergiftung. Vergr. 1:450. S.-Nr. 155/62, 35jidhrige Frau

Epikarditis bot, ergab: Vornehmlich in der Wand des linken Ventrikels
und im Ventrikelseptum, teils diffuse, teils herdférmige Zellinfiltrate
(Abb. 2), bestehend aus segmentkernigen eosinophilen und neutrophilen
Leukocyten (Abb.'3) und vereinzelten Lymphocyten, Plasmazellen und
Histiocyten. Unterschiedliche 6dematdse Auflockerung und zellige In-
filtration des perivasculdren Interstitiums. Keine AbscefSbildungen und
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bakteriellen Embolien. Nur an wenigen Stellen amorpher Zerfall und
Abblassung einzelner Herzmuskelfasern. Daneben feinfleckige Blutun-
gen. In der Wandung des rechten Ventrikels und der Vorhéfe nur ver-
einzelte interstitielle Ansammlungen weniger Leukocyten. Allgemeine
hydropische Schwellung der Zellkerne in den Herzmuskelfasern und im
Interstitium. TUngleichmiBige, staubférmige und feintropfige Ver-
fettung der Herzmuskelzellen (Abb.4). Keine Fibrinniederschlige.
Coronararterien, Endo- und Perikard ohne besonderen Befund.

Die Untersuchung einer Probe des beschlagnahmten Reinigungs-
mittels durch die chemische Abteilung unseres Instituts (Dr. rer. nat.
BURGER) ergab unverdiinnten Tetrachlorkohlenstoff. — Uber die Ver-
wendungsart konnten wir erfahren, dal entweder von dem Mittel durch-
trinkte Tiicher mit der Hand zur Reinigung der Wénde oder um einen
Schrubber geschlagen zur Siuberung der FuBlbdden gebraucht wurden.

Epikritisch ist also festzustellen: Frau G. war als Reinemachefran
5 Tage lang mit einem Reinigungsmittel, das aus reinem T. bestand,
durch Inhalation und percutan in Berithrung gekommen; sie verstarb
nach 10tigigem Krankenlager. Die Sektion ergab im wesentlichen eine
schwere toxische Schidigung der Leber und Nieren, eine eitrige Myo-
karditis und die Zeichen des subakuten Herzversagens. — Nach den Mit-
teilungen des Schrifttums (MomscuriN, B MUELLER, SuirLps, PrcH und
SoBoTKA, FARAONE, ANGERWALL und Prrsson, WipmanN, Harbin,
STUHLINGER, PANCHERT u.a.) sind sowohl die Krankheitserscheinungen
zu Lebzeiten als auch die pathologisch-anatomischen Befunde an Leber
und Nieren in Verbindung mit der funftigigen Exposition beweisend fir
eine T.-Vergiftung.

Besprechung

Schwierigkeiten bereitet in diesem Zusammenhang das Verstdndnis
der histologisch sehr eindrucksvollen Myokarditis. — Da der Herzmuskel
normalerweise, zumal in Form einer eitrigen Entziindung, nicht zu den
Erfolgsorganen einer T.-Vergiftung gehért entsteht naturgemil zuerst
die Frage, ob hier ein zufilliges Zusammentreffen zweier Leiden mit
tiologisch verschiedener Genese vorliegt. Dazu ist zu sagen, dal sowohl
nach der Vorgeschichte, wonach die Frau angeblich nie ernstlich krank
oder herzleidend war, als auch nach dem anatomischen Befund des
iibrigen Organismus, der keinen Anhalt fiir ein vorbestehendes oder zu-
sitzliches infektioses Leiden ergab, die Ursache der Myokarditis nicht zu
erkliren ist. JedenfallslieB sich in den Nebenhéhlen, Tonsillen, Adnexen,
in der Gallenblase, im Gebill und im Bereich der Haut kein entziindlicher
Prozell nachweisen, der als Focus auf himatogenem Wege gestreut haben
kénnte, so daB auch die akute Exacerbation einer chronischen latenten
Infektion weitgehend auszuschliefen ist. Eine zusdtzliche bakterielle
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Kontrolle hatte wegen der schon erkennbaren Leichenfdulnis keine Aus-
sicht auf Erfolg. Gegen eine septische Genese sprachen auch das Fehlen
eines entsprechenden Milzbefundes und die Art der Herzmuskelentziin-
dung, die jegliche AbsceBbildung vermissen lie. Nach den morphologi-
schen Befunden ist auch eine rheumatische Entziindung oder eine idio-
pathische Fiedler-Myokarditis sehr unwahrscheinlich. — Wir méchten
somit das Vorliegen zweier verschiedener Krankheiten verneinen und
eine einheitliche toxische Genese auf der Basis der T.-Vergiftung er-
ortern.

Morphologisch erfaBbare Myokardverinderungen als Folge einer
T.-Vergiftung sind bisher kaum mitgeteilt worden. OsvALDELLA be-
schrieb frische Blutungen der Herzmuskulatur in einem akuten Vergif-
tungsfall durch Inhalation von T. aus einem undicht gewordenen Feuer-
loscher. Jacoss u. RosEmMaNN beobachteten bei einem 47jahrigen Po-
tator, der versehentlich T.-haltige Reinigungsfliissigkeit getrunken hatte,
nach achttigigem Krankheitsverlauf eine massive intravasale Hamolyse
und fettfreie Vacuolen in den Herzmuskelzellen als Ausdruck des Sauer-
stoffmangels. Eine stirkere Faserverfettung nach Inhalation von T.-
Diémpfen im Alkoholrausch bei allerdings gleichzeitic bestehender
Coronarsklerose sahen AUFDERMAUR und MummEm. — Weit biufiger
sind von klinischer Seite die Mitteilungen iiber Myokardschidigungen
in Form von EK G-Verinderungen, pectangindsen Schmerzen, Kreislauf-
schwiche, Kammerflimmern usw. (ACKERMANN u. RUPPERT, LENDLE,
Hagpin, SrturiNgEr, MozmscHrin). Ursdchlich werden dafiir von
ScaivmERT u. Mitarb. der allgemeine Kollaps und eine direkte Myokard-
schidigung angefithrt. Von groBler Bedeutung als Ursache einer patho-
logischen Funktion des Herzens sind auch die nicht seltenen Hyper-
kalidmien, auf die besonders MorscHLIN hinweist; durch eine gestérte
Kaliumausscheidung infolge Nierenschiadigung und gleichzeitigem Kern-
zerfall werden dabei grofe Mengen von Kalium im Serum angereichert,
die nicht selten zu todlichen Hyperkaliamien fiihren. — Soweit wir die
Literatur iibersehen, ist aber noch kein Fall von T.-Vergiftung mit einer
morphologisch verifizierten Myokarditis beschrieben worden., — Wie ist
-nun im vorliegenden Fall die Pathogenese der eitrigen Myokarditis zu
erkliren ?

Der weitaus iiberwiegende Teil aller Autoren fiihrt die giftige Wir-
kung des T., wie einleitend erwéhnt, auf eine primére Schidigung der
Parenchymzellen, insbesondere des Zellstoffwechsels zuriick, die dann
erst sekunddr am GefdBbindegewebe zu entsprechenden Reaktionen
fithrt. Qestiitzt wird diese Ansicht durch zahlreiche tierexperimentelle
Untersuchungen der neueren Zeit (HorFMaNN u. Mitarb., MYREN v.a.) —
In unserem Fall lassen sich am Herzmuskel keine priméren Schéidigungen
des Parenchyms, etwa im Sinne der ,,vorwiegend alterativen Myokar-
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ditis” von STAEMMLER feststellen. Die Entziindung hat vielmehr das
eindeutige Geprige einer vorwiegend interstitiellen Myokarditis, wobei
die vereinzelten Faseruntergédnge nur als Folge dichter, unmittelbar be-
nachbart liegender Infiltrate mit sekundérem Einbruch der Leukocyten
in das Sarkolemm aufzufassen sind. Nach dem Gesamtaspekt, der noch
keinerlei bindegewebige Faserbildung erkennen l46t, handelt es sich um
eine verhaltnisméBig frische Entziindung, die dem Alter der Leber- und
Nierenschiden in Parallele zu setzen ist. Zeitlich und morphologisch
stehen damit auch die kardialen Dekompensationsfolgen im Thorax-
bereich in Ubereinstimmung, so daB bei Wiirdigung aller Einzelbefunde
mit groer Wahrscheinlichkeit die Entstehung der Myokarditis wahrend
oder nach der T.-Exposition stattgefunden hat. Nach dem oben ge-
fuhrten Ausschlufl aller weiteren dtiologischen Moglichkeiten wird man
dann zwischen T.-Vergiftung und Herzbefund einen Kausalzusammen-
hang annehmen dirfen.

Fir die Deutung der Giftauswirkung auf den Herzmuskel gibt es
zwei Moglichkeiten. Einmal die Annahme einer allergischen Reaktion
des Herzmuskelinterstitiums auf Eiweilkorper oder pathologische Stoff-
wechselprodukte, die bei dem Zellzerfall in Leber und Nieren frei wurden.
— Dagegen spricht das Fehlen von fibrinoiden Gewebsquellungen, himor-
rhagischen Odemen und die vorwiegend intermuskulire Lagerung der
Infiltrate sowie die Nichtbeteiligung von Peri- und Endokard (Stazmm-
LER); in gewissemn MaBe spricht dafiir der Reichtum an eosinophilen
Leukocyten. — Zum anderen gibt es die Moglichkeit einer unmittelbar
am Myokardinterstitium angreifenden Giftwirkung mit Stérung der
Capillarwandfunktion und Austritt corpusculirer Blutbestandteile. Fiir
diese Deutung sprechen das Vorhandensein von Blutungen und die Loka-
lisation der Leukocyten zwischen den einzelnen Muskelfasern. Nach
vorsichtiger Bewertung der Einzelbefunde mochten wir einer solchen
direkten toxischen Schadigung des GefiaBbindegewebes als Erklirung
den Vorzug geben. — Zu &hnlichen Schlufifolgerungen kamen auch
GrANATI u. Mitarb. anhand von Stoffwechseluntersuchungen und Dfro-
BERT, BERTRAND u. FOURNIER, die hyaline Hirngefiverinderungen
nach dreitdgiger T.-Exposition beobachten.

Die Besonderheit der vorliegenden T.-Vergiftung ist also die unge-
wohnliche Herzbeteiligung in Form einer eitrigen Myokarditis, die sich
durch direkte Toxineinwirkung auf das Muskelinterstitium erklart.

Zusammenfassung
Bei einer 35jahrigen Reinemachefrau, die nach finftégiger Tetra-
chlorkohlenstoff-Exposition und zehntigigem Krankenlager verstorben
war, ergab die Sektion neben den charakteristischen Leber- und Nieren-
verdnderungen den ungewohnlichen Befund einer eitrigen interstitiellen
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Myokarditis. Nach Erorterung der Differentialdiagnose und #tiologi-
schen Moglichkeiten erklart sich die Entziindung des Herzmuskels durch
direkte Gifteinwirkung auf das GefdBbindegewebe.
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