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Der plotzliche Tod von Menschen der verschiedensten Altersstufen
ist fiir die gerichtsmedizinische Gutachtertétigkeit von grofBer Bedeutung.
Bei diesen Fillen, in denen der Tod anscheinend aus vollem Wohlbefinden
heraus bei korperlicher Anstrengung oder im Anschluf an psychische
Alterationen eintritt, ist die Vornahme einer Sektion zum Ausschlufl
einer gewaltsamen Todesart auf jeden Fall geboten, zumal in den
meisten Féllen die Todesursache durch die Leichenschau allein nicht
ermittelt werden kann. Sehr hiufig wird von den durch die Plétzlich-
keit des Todeseintritts iiberraschten Angehérigen selbst eine Leichen-
offnung gefordert.

Diesbeziiglich scheint uns folgender kasuistischer Beitrag, vor allem
wegen seiner pathologisch-anatomischen Befunde, einer Veroffent-
lichung wert.

Am 3.11.1960 wurden wir zu einer gerichtlichen Sektion eines
19jahrigen Mannes nach D. gerufen, der nach Transportarbeiten wihrend
der Kartoffelernte plétzlich verstarb. Nach den zum Zeitpunkt der
Obduktion ermittelten vorldufigen Angaben bestanden bereits im Schul-
kindalter Herzbeschwerden. Da der junge Mann jedoch in den letzten
beiden Jahren als Transportarbeiter zum Teil schwere korperliche Arbeit
verrichtete, wurde von den Angehorigen und dem Leichenschaunarzt die
Herzanamnese als unwesentlich angesehen. Die Angehdrigen duBerten
den Verdacht, dal der Tod im ursichlichen Zusammenhang mit der
zuletzt geleisteten schweren Arbeit stédnde.

Die zur Kldrung des Sachverhaltes durchgefiihrte Obduktion ergab
folgende Befunderhebung.

Auszug aus dem Sekitonsprotokoll

Leiche eines 19jiahrigen Mannes von asthenischem Kérperbau, in ausreichendem
Ernihrungszustand. KorpergroBe 174 cm. AuBerlich kein Anhalt fiir Gewalt-

einwirkungen.
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Innere Besichtigung

Gehirn. Herdformige Fibrose der Leptomeninx links frontal. Stérkere Hyper-
dmie leptomeningealer und intracerebraler GefiBe, interstitielles Odem.

Halsorgane. Tonsillen klein und narbig, ohne Retentionspfrépfe. Pharynx-
schleimhaut dunkelblaurot.

Brustsitus. In den Pleurahohlen beiderseits 400 ml StauungserguB. 150 ml
seroser Herzbeutelinhalt. 45 g wiegende Thymusdriise.

Lungen. Graurbtliches induriertes Parenchym mit ausgedehnten dunkelblau-
roten Bezirken in den abhéngigen Partien der Lungenunterlappen. Kein Anhalt
fiir Pneumonie. Pleura zart und spiegelnd. Glasig-schleimiger Inhalt in Trachea
und Bronchien. Hyperdmie der Schleimhéute.

Herz. 1380 g schweres und 17:15,5:11 cm grofes Herz. Stirkere Dilatation des
rechten Ventrikels, weniger des rechten Vorhofes. Starke muskulire Wandhyper-
trophie des rechten Ventrikels (bis zu 2 c¢m), des linken Ventrikels (bis zu 4 cm),
des rechten und des linken Vorhofes (bis zu 2 mm). Myokard auf den Schnitt-
flichen blaf und graurot, von zahlreichen teils streifigen, teils netzartigen weil-
lichen Bezirken durchzogen. Valvulae tricuspidalis, pulmonalis, mitralis et aortalis
von regelrechter Gestalt und zart, ohne entziindliche Verdnderungen. Endokard
bis auf eine herdférmige streifige Verdickung im linken Vorhof zart und ohne
Besonderheiten. Ostium atrioventriculare dextrum deutlich erweitert. Regelrechte
Einmiindung der grofen Herzvenen mit Ektasie des Sinus coronarius und der
V. cava caudalis. Stark ausgebildete Valvula sinus coronarii. Fiir eine dicke
Sonde durchgingiges Foramen ovale. Regelrechter Abgang der im Vergleich zur
HerzgroBe sehr engen A. pulmonalis und Aorta mit vereinzelten kleinsten gelblichen
Intimaflecken im Brustanteil der letzteren. Zarte und unauffillige Coronarien.

Histologische Unlersuchungen

Herz. Geringe, herdformige subepikardiale Fibrose ohne fortdauernde Ent-
ziindung. — Vereinzelt kleine flache Intimabeete der Coronararterien bei sonst
vollig zarter GefiBwand. — Im Myokard des linken Ventrikels ausgedehnte grob-
schwielige und reticulére Vernarbung mit Einschlu8 teils erheblich hypertrophierter
Muskelfasern. Nur schiittere Durchsetzung der kollagen-faserigen Bezirke von
Fibrocyten. Mehrzeitige Unterginge von sowohl durch Bindegewebe eingeschlos-
senen als auch in den Randbezirken der Myokardschwielen gelegenen Muskelfasern.
Dichtes Netzwerk argyrophiler Fasern. Verklumpung der Gitterfasern im Bereich
der interstitiellen Narbenbezirke. — Bis auf einzelne kleine Rundzellinfilirate kein
Anbhalt fiir eine noch stérker fortlaufende interstitielle Myokarditis. — Im Myokard
des rechten Ventrikels ebenfalls flichenhafte und reticulire Narbenbildungen mit
jedoch lockerer Anordnung der die hypertrophierten Muskelfasern umschlieBenden
kollagenen Faserziige. Rundzellige und plasmacellulsre Zellinfiltrate im Bereich
einer herdférmig fortdauernden granulomatésen unterschiedlich gefiBreichen Ent-
ziindung. Mehrzeitige Muskelfaseruntergiinge.

Diagnose. Im linken Ventrikel weitgehend abgelaufene, im rechten herdférmig
fortdauernde interstitielle chronisch-granulierende fibroplastische Myokarditis mit
reticuldrer und flichenhafter Narbenbildung des Myokards. Stirkere Muskelfaser-
hypertrophie.

Lunge. Stark ausgepriigtes Lungenddem. Reichlich Himosiderophagen sowie
massenhaft im Sinne eines Desquamativkatarrhs desquamierte Alveolardeckzellen
in den Alveolen. Pulmonalarteriensklerose stirkeren Grades. Stirkere katar-
rhalisch-schleimige Bronchitis. Herdférmige Peribronchitis. Herdformige Verbrei-
terung der Alveolarsepten mit drtlicher mesenchymaler Zellproliferation, daneben
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Abb. 1. Starke muskulire Wandhypertrophie des Herzens

Abb. 2. Erhebliche interstitielle, zum Teil perivasculire Myokardfibrose deslinken
Ventrikels. M. 8:1
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Abb. 3. Mit mehrzeitigen Muskelfaseruntergingen, Rundzellinfiltraten und Bindegewebs-
neubildung einhergehende chronische produktive interstitielle Myocarditis (HE-Farbung).
M. 220:1

Abb. 4. Unter reticularer Narbenbildung weitgehend abgeheilte chronische interstitielle
fibroplastische Myocarditis (HE-Farbung). M. 88:1
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geringer ausgebildet auch rundzellige und plasmacellulire interstitielle Zellansamm-
lungen. — Akutes vesiculdres Emphysem.

Leber. Subakute Blutstauung.

Diagnose. Im linken Ventrikel weitgehend abgelaufene, im rechten
herdformig fortdauernde interstitielle chronisch-granulierende fibro-
plastische Myokarditis mit reticuldrer und flichenhafter Narbenbildung
des Myokards. Starke muskuldre Wandhypertrophie des Herzens (Cor
bovinum von 1380 g Gewicht und 17:15,5:11 ecm GroBe). Geringe
Endokardfibrose im linken Vorhof. Ektasie des rechten Atrioventri-
cularostiums, zartes Endokard in den ibrigen Herzhohlen. Unauffillige
zarte Taschen- und Segelklappen. Thymushyperplasie (Organgewicht
45 g). Hyperplasie mediastinaler und mesenchymaler Lymphknoten.

Akuter Infekt der oberen Atemwege. Hyperdamie der Pharynxschleim-
haut. Katarrhalisch-schleimige Tracheobronchitis mit Hyperdmie der
Schleimhéute, herdférmige Peribronchitis, Desquamativkatarrh beider
Lungen.

Zeichen der chronischen Herzinsuffizienz und des akuten Todes. Hydro-
thorax von je 400 ml beiderseits, partielle Druckatelektase beider Lungen.
Hydroperikard von 150 ml. Subakute Blutstauung der Leber. Chroni-
sche Blutstauung von Milz und Nieren. Starkes Odem der Lungen,
reichlich intraalveolire Hamosiderophagen. Odem des Gehirns mit Aus-
bildung eines méBigen Druckkonus der Kleinhirntonsillen. — Starke
Cyanose der Lippenschleimhaut. Akute Blutfulle der parenchymatosen
Organe. Flissiges Leichenblut. Dilatation von Harnblase und Rectum.

Abgelaufene Leptomeningitis fibrosa frontalis links. Chronisch ab-
gelaufene fibroplastische Tonsillitis beiderseits. Schlitzférmig offenes
Foramen ovale.

Epikritisch ist anzunehmen, daf im vorliegenden Falle der Infekt
der oberen Atemwege bei dem durch eine chronische Myokarditis vor-
geschadigten Herzen zu einem akuten Herzversagen gefithrt bat. Un-
gewohulich ist der erhebliche Herzbefund, der im Widerspruch zu der
vom Verstorbenen zuletzt ausgeiibten Tétigkeit als Transportarbeiter
steht. Wir sahen uns daher veranlalBt, weitere anamnestische Ermitt-
lungen durchzufithren. Diese ergaben nachfolgende vollstindige Ana-
mnese:

Als Kleinkind Keuchhusten, Magsern und angeblich Lungenentziindung. Ofters
fieberhafte Frkiltungsinfekte. 1954 Befreiung vom Schulturnen wegen mehrfacher
Herzbeschwerden. Im Januar 1956 fieberhafte Bronchitis. Im Anschiufl daran
Untersuchung in der Poliklinik. Hier wurde perkutorisch ein allseitig erheblich
vergroBertes Herz und auskultatorisch iiber der Herzspitze ein mittellautes systoli-
sches Gerdusch mit Galopprhythmus (angeborenes Vitium ?) diagnostiziert. Im
EKG bestand der Verdacht einer diffusen Myokarditis mit Reizleitungsstérung.
November 1957 Pleuritis. Danach Thoraxdurchleuchtung, die ein stark vergréBer-
tes, mitral-konfiguriertes Herz (Cor bovinum) ergab. Keine Hilusstauung, Lungen
o0.B. Im Blutbild leichte Eosinophilie. September 1958 fieberhafte Bronchitis.
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Januar 1960 Erbrechen und Kopfschmerzen. Am 29.10. 1960 Ernteeinsatz, in
den nichsten beiden Tagen starkes Herzklopfen und Schwindelgefiihl. Temperatur-
anstieg bis auf 38,5°. Am spéten Abend des 31. 10. Hustenantfille, Luftmangel und
plotzlicher Exitus.

Zur Vorgeschichte wurde noch bekannt, daBl der Patient in den beiden
Jahren vor seinem Tod als Transportarbeiter in einem Schwermaschinen-
betrieb beschaftigt war.

Einteilunyg der chronischen fibroplastischen interstitiellen M yokarditis

Die chronische interstitielle narbenbildende Myokarditis 148t sich im
wesentlichen in folgende Verlaufsformen einteilen.

a) In eine primdr parenchymatds-toxisch ausgeloste Form, bei der sich
die interstitielle Entziindung als Reaktion auf den toxischen Parenchym-
schaden im Sinne einer zumeist exsudativen Abraumentziindung aus-
bildet (z.B. Myokarditis bei Diphtherie).

b) In eine primdir interstitielle M yokarditisform ohne oder nur mit
geringer im wesentlichen sekundédrer Muskelfaserschadigung. Diese
primére interstitielle Myokarditis kann einen akuten exsudativen Ver-
lauf nehmen (z.B. bei Scharlach) oder aber auch von Anfang an chro-
nisch-schleichend als produktive zumeist allergisch bedingte interstitielle
Myokarditis in Erscheinung treten.

Die Neigung zur Narbenbildung ist bei beiden Verlaufsformen sehr
unterschiedlich. Sie kann zur Beantwortung der Frage nach der Atiologie
des Prozesses mit gewisser Einschriankung herangezogen werden. Eine
besonders produktive Verlaufsform zeigt die Fiedlersche M yokarditis.

Die histologischen Untersuchungsergebnisse und der makroskopische
Befund am Herzen des 19jdhrigen Mannes entsprechen am ehesten dieser
von STEFFEN schon 1888 beschriebenen Myokarditis, die erst durch die
Mitteilung FiEDpLERs 1899 allgemein bekannt und nach ihm benannt
wurde. Diese Myokarditis erlangt eine besondere Bedeutung, da etwa
ein Drittel der kindlichen Myokarditisformen ihr zuzurechnen sind und
ihre Atiologie noch sehr umstritten ist (FIELD). Die Besonderheit dieser
sehr schleichenden Verlaufsform besteht darin, dafl die Entziindung auf
den Herzmuskel beschrinkt ist und das Endckard frei 148t, wobei sie
selbst bis zu stark fortgeschrittenen Stadien hin klinisch unerkannt
bleiben kann. Die Anamnese 1Bt entzindliche Grundleiden als aus-
Iésende Ursache vermissen. Das histologische Bild ist nicht einheitlich.
Im wesentlichen lassen sich bereits im Kindesalter zwei verschiedene
Formen unterscheiden: 1. eine solche mit Uberwiegen der zellig-infiltra-
tiven Verdnderungen im Zwischengewebe und 2. eine weitere Form mit
einer besonderen Neigung zur toxischen Muskelfaserschiddigung. Wih-
rend die erste Verlaufsform besonders unter Hinweis auf die oft sehr
erhebliche leukocytére interstitielle Zellinfiltration auch als infiltrative
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interstitielle M yokarditis bezeichnet wird, wird in der Literatur fiir die
toxische Verlaufsform oft die nicht sehr gliicklich gewdhlte Bezeichnung
einer ,,parenchymatosen Myokarditis® verwendet. Auf die Problematik
einer solchen Terminologie sowie auf die histologischen Besonderheiten
beider Verlaufsformen kann in diesem Zusammenhang nicht niher einge-
gangen werden (s. bei STAEMMLER, SINGER u.a.). Im Endstadium fiihren
schlieflich beide Formen der Fiedlerschen Myokarditis zur ausgedehnten
Narbenbildung, wobei dem histologischen Bild die urspringliche Ver-
laufsform der interstitiellen Myokarditis nicht mehr anzusehen ist.

Die Atiologie der chronischen fibroplastischen interstitiellen Myokarditis

Sowohl die primér exsudative als auch die primér produktive Ver-
laufsform der interstitiellen fibroplastischen Myokarditis sind neben
einem vorwiegend sporadischen Auftreten auch in Epidemien gesehen
worden. Diese Héufung der Myokarditisfélle 146t einen Schluf auf die
#tiologischen Faktoren eher zu als die sporadischen Erkrankungen. Sie
stitzen die von SaPHIR und STOEBER vertretene Anschauung, dal es
sich bei der isolierten Fiedlerschen Myokarditis um einen Virusinfekt
handelt.

So wurde 1956/57 in Haifa eine epidemische Myokarditis mit einer sehr akuten
Verlaufsform beobachtet, als deren Ursache ein nicht néher klassifiziertes Virus
angesehen wurde. Dagegen zeigte die 1952 in Mimchen bei Sauglingen epidemisch
gefundene Myokarditis einen sehr schleichenden Verlauf (STaEMMLER). Auch bei
der Miinchener Myokarditisepidemie wurde ein Virus vermutet.

Diese Vermutung liegt unter anderem deshalb sehr nahe, da auch
bei sonstigen sporadischen isolierten Myokarditisformen mehrfach ein
Virusnachweis geglickt war (MoNTGOMERY, GEAR, PrinzLoo, KAHN,
Kirsch, [FinLAND, PARKER, BarNms, Jorrrri], LUBCKE).

Diskussion

Eine auffillige Diskrepanz besteht in dem von uns beobachteten
Falle zwischen dem bei der Sektion festgestellten Herzbefund und den
zu Lebzeiten bestehenden subjektiven und objektiven Beschwerden.
Obwohl 1956 und 1957 anlifBlich klinischer Untersuchungen eine Ver-
groBerung des Herzens im Sinne einer Mitralkonfiguration beobachtet
und die Verdachtsdiagnose einer diffusen Myokarditis gestellt wurde,
haben die behandelnden Arzte sicher infolge der relativ geringen Be-
schwerden des Patienten keinen Einflufl auf dessen weitere berufliche
Entwicklung genommen.

Nur so war es erklirlich, daf T. immerhin zwei Jahre lang als Trans-
portarbeiter in einem Schwermaschinenbetrieb beschiftigt wurde.
Wihrend dieser Zeit sind anamnestisch auller anscheinend belanglosen
Infekten der oberen Luftwege, bei denen die Herzbeschwerden augen-
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scheinlich als Nebenbefund gedeutet wurden, keine weiteren Erkran-
kungen bekannt. Um so iberraschender war fir die Angehérigen nach
der kurzen fir T. nicht auBergewohnlichen Belastung wihrend des
Ernteecinsatzes dessen plétzliches Ableben. Als ausldsende Ursache fiir
die schnelle Dekompensation und den akuten Kreislaufzusammenbruch
mul} der bei der Obduktion gesicherte akute Infekt der oberen Atem-
wege angesehen werden.

Die extreme Herzhypertrophie als kompensatorische Folge der chro-
nischen produktiven Myokarditis sowie die ausgedehnten Narben-
bildungen im Myokard lassen unter Beriicksichtigung der anamnesti-
schen Angaben auf eine sehr frithzeitige Einwirkung des fiir die Krank-
heit ursichlichen Faktors schlieBen. Als Virusinfekte, die moglicher-
weise zu einer solchen chronischen fibroplastischen Myokarditis hitten
fithren kénnen, waren in der nur schwer zu erhebenden Anamnese ledig-
lich eine Pertussiserkrankung sowie eine Maserninfektion zu erfragen.
Weitere Virusinfekte im Kleinkindesalter waren nach eingehender Er-
kundigung nicht bekannt, insbesondere sollen Erkrankungen an Maul-
und Klauenseuche in der Umgebung des T. nicht aufgetreten sein.

Die Anamnese laBt mit gewisser Sicherheit annehmen, da die Myo-
karditis bereits im Kleinkindesalter begann. Diese Annahme steht mift
den Angaben in der Literatur iiber das Vorkommen der Fiedlerschen
Myokarditis keinesfalls im Widerspruch. Die im besonderen Mafle zur
Narbenbildung neigende Entzindung 146t bestimmte Parallelen zu der
in Minchen beobachteten Epidemie erkennen. Der isolierte Befall des
Myokards sowie die Neigung zur chronisch-fibroplastischen Progredienz
lassen in Verbindung mit den histologischen Befunden die von uns beob-
achtete Myokarditis dem Formenkreis der Fiedlerschen Myokarditis zu-
ordnen. Unter Beriicksichtigung des sicher in Schiiben verlaufenden
Krankheitsbildes drangt sich die Frage nach dem zu diesen Rezidiven
filhrenden Ursachen auf. HEs ist keinesfalls anzunehmen, dal3 der die
Erkrankung urspriinglich auslosende Faktor, der moglicherweise in
einem Virusinfekt zu sehen ist, iiber Jahre oder Jahrzehnte im Organis-
mus wirksam wurde. Die ausgedehnte Narbenbildung im Myokard bei
der Fiedlerschen Myokarditis erinnert an die formale Pathogenese der
Lebercirrhose, wobei teilweise enge Parallelen im histologischen Bild
beider Frkrankungen bestehen. Ks erscheint uns nicht unwahrschein-
lich, daB} der chronisch-rezidivierende und zur ausgedehnten Narben-
bildung fithrende Verlauf der fibroplastischen Myokarditis, die man in
Parallele zur Lebercirrhose als Cirrhosis cordis bezeichnen kénnte, durch
eine Autoallergisierung im Sinne von Autoantikorpern zu sehen ist.

Die Bedeutung der Autoimmunisation fiir das Entstehen und die Unterhaltung

bestimmter Erkrankungen ist auBer bei der Glomerulonephritis noch bei der
Hashimoto-Struma, bei allergischen Erkrankungen des zentralen und peripheren
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Nervensystems, bei Nebennieren-, Testes-, Linsen- und Uveaerkrankungen be-
kannt. Die vorwiegend chronisch-entziindlichen Verinderungen treten zumeist
progredient oder remittierend in Geweben auf, die das spezifische Antigen enthalten.
Nach experimentellen Untersuchungen bildet sich die Entziindung grundsétzlich
iiber die kleinen Venen aus, wobei der Hauptbefund besonders in den Frithstadien
in einer vorwiegend mesenchymalen Zellproliferation besteht. Parenchymverinde-
rungen im Sinne destruktiver Vorgiinge sollen sekundir sich unmittelbar nach der
celluléren Reaktion ausbilden. Das histologische Bild wird jeweils durch die spe-
zielle Organstruktur des befallenen Gewebes bestimmt (Warsmax). Hess erzeugte
durch wiederholte Injektionen von Rattennierenextrakten mit Freundschem
Adjuvans eine Autoimmunnephrose, die durch Lymphocyten iibertragbar war.
Autoantikérper gegen Nebennieren wurden bei einer Addison-Erkrankung gefunden
(MEAD). Ein besonderes Autoantigen wurde neben den gewdhnlichen Antithyreo-
globulinprézipitinen und den thyreotoxischen Komplementbindungsantikdrpern
bei der Hashimoto-Struma von ANDERsON nachgewiesen. Weitere diesbeziigliche
Untersuchungen liegen von Brizzarp u.a. vor. Auch bei der Panophthalmie
wurden Autoantikorperreaktionen als kausalgenetischer Faktor nachgewiesen
(PrrIFFER). BROBERGER u. Mitarb. gelang der Nachweis von Autoantikdrpern bei
30 Kindern mit ulcerdser Colitis, wobei der Autoantikdrpernachweis in unmittel-
barer Néhe der pathologischen Prozesse gliickte. Auch bei Erkrankungen des Myo-
kards sind in letzter Zeit Autoantikdrperbildungen beschrieben worden. Kimin-
SORGE u. Mitarb. weisen darauf hin, daB Autoimmunisation gegen korpereigenes
Material nur bei einem pathologischen Gewebsabbau entstehen kann, bei dem eine
katabolische Umwandlung unterbleibt oder nicht schnell genug erfolgen kann.
Diese Autoimmunisation soll durch mikrobielle Infektionen zusétzlich aktiviert
werden. Von diesen Autoantikorpern wurden bei Herzinfarkten in der 2. bis
3. Krankheitswoche positive serologische fiir eine Autoimmunisation sprechende
Befunde erhoben. GERY u.a. konnten organspezifische Herzantikérper bei der
Immunisierung von Tieren durch heterologe und auch homologe Antigene nach-
weisen. Nach ihren Beobachtungen liegen die hochsten Titerwerte nach Immuni-
sierung mit homologen Herzextrakten vor. Ja¥rh u. Mitarb. vertreten die Auffas-
sung, daB es sich bei der in Venezuela hiufig beobachteten chronischen Myo-
karditis um eine Autosensibilisierung gegen die untergehende Herzmuskulatur
handelt. Nach ihren Untersuchungsergebnissen kommt es zu einem zweizeitigen
Antikérperanstieg nach Injektion emulgierten arteigenen Herzextraktes, wobei der
zweite Antikorpergipfel als Autoantikérperneubildung nach primérer Herzmuskel-
schidigung der untersuchten Tiere gedeutet wird. Im gleichen Sinne wird von
diesen Verfassern die Chagas-Myokarditis erklért.

Diese Ergebnisse autoimmunologischer Untersuchungen legen es in
der vorliegenden Beobachtung nahe, dal hier ein primérer Infekt, der
am ehesten als Virusinfekt anzusehen ist, zu einer anfinglichen Myo-
kardschadigung mit nachfolgender Myokarditis gefiihrt hat. Der chro-
nisch-rezidivierende Verlauf der Myokarditis kénnte durchaus durch
eine Autosensibilisierung des Organismus infolge des Muskelparenchym-
unterganges gedeutet werden. Damit ist das tiber Jahre gehende Leiden
mit der besonderen Neigung zur fibroplastischen Progredienz am ehesten
verstindlich. Es ist nicht abzulehnen, da die chronisch-rezidivierenden
Infekte der Atemwege, die ihrerseits wieder durch die chronische Myo-
karditis tiber eine Kreislaufinsuffizienz begiinstigt worden sein kénnten,
den schubweisen Verlauf der chronisch-fibroplastischen Myokarditis be-
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stimmt haben. Es wire damit ein Circulus vitiosus gefunden, der sicher
therapeutisch schwierig beeinflufibar letztlich zum Tode des betroffenen
Patienten fithrt. Zur Kidrung der kausalen Pathogenese der chronischen
interstitiellen fibroplastischen Myokarditis (Fiedlersche Myokarditis)
sind weitere immunologische Untersuchungen von diesbeziiglich er-
krankten Patienten dringend erforderlich.

Als ein wesentlicher Befund ist an dieser Stelle die gleichzeitig beob-
achtete Thymushyperplasie von 45 g zu erwahnen.

Die Thymusentwicklung erreicht ihren Hohepunkt im Alter von 10—15 Jahren.
Eine Thymushyperplasie ist sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen bekannt.
Mehrfach liegt bei den davon betroffenen Kindern eine exsudative Diathese vor,
ein plotzlicher Herztod wird als toxisch und durch hypotonisierende Thymus-
produkte bedingt angesehen. Veréinderungen an den tbrigen endokrinen Organen
werden bei Thymushyperplasien auf einen Antagonismus von Thymus und Neben-
niere und einen Synergismus von Thymus und Schilddriise zuriickgefithrt (Tms-
3ERAUX). Auf die Problematik der pathologischen und normalen Thymusinvolu-
tion kann hier nicht naher eingegangen werden (GrorL, LOWENTHAL und JAFFE). —
Uber die obere Grenze der Norm des Thymusgewichtes bestehen in der Literatur
sehr voneinander abweichende Angaben. Wihrend nach RossLE das Gewicht im
Alter von 16—20 Jahren 23,0 g bei Minnern betrigt, liegt es nach HaMMAR mit
49,7 g um das Doppelte hoher. Thymushyperplasien wurden auch bei Virusinfek-
tionen, so bei der Poliomyelitis gefunden. Wihrend bei der Thymushyperplasie zu-
meist ein kleines Herz und eine Hypotonie beschrieben wird, erwihnt RUpPPRECHT
1944 eine idiopathische Herzhypertrophie beim Status thymicolymphaticus.

Die Zusammenhinge zwischen der in unserer Beobachtung vor-
liegenden Thymushyperplasie und der chronischen interstitiellen fibro-
plastischen Myokarditis sind nicht itibersichtlich. Es erscheint proble-
matisch, diese Parenchymverinderungen mit einer mdéglichen Auto-
immunisierung bei der chronischen Myokarditis in Zusammenhang zu
bringen.

Zusammenfassung

Es wird tber eine monstrose HerzvergroBerung von 1380 g eines
19jahrigen Patienten berichtet, der eine chronisch-fibroplastische inter-
stitielle Myokarditis zugrunde lag. Trotz der extremen Herzhyper-
trophie und der fortschwelenden Myokarditis waren die subjektiven
Beschwerden so gering, dafl der junge Mann Jabre als Transportarbeiter
schwere korperliche Arbeit verrichtete. Anamnestische, makroskopische
und histologische Ermittlungen lassen diese Myokarditis in den Formen-
kreis der Fiedlerschen Myokarditis einordnen. Auf verschiedene Ver-
lanfsformen und -stadien der Myokarditis wird néher eingegangen. Bis-
herige Ergebnisse autoimmunologischer Untersuchungen werden er-
wéhnt und zur &tiologischen Deutung der iiber Jahre gehenden chro-
nisch interstitiellen Entziindung des Myokards herangezogen. Die Be-
deutung rezidivierender Infekte auf die Aktivierung solcher immuno-
logischer Vorginge wird erwéhnt.
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