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Der plStzliche Tod yon Menschen der verschiedensten Altersstufen 
ist ffir die gerichtsmedizinische Gutachtert~tigkeit  yon groBer Bedeutung. 
Bei diesen F/illen, in denen der Tod anscheinend aus vollem Wohlbefinden 
heraus bei kOrperlicher Anstrengung oder im AnschluB an psychische 
Alterationen eintritt, ist die Vornahme einer Sektion zum Ausschlul~ 
einer gewaltsamen Todesart  auf jeden Fall geboten, zumal in den 
meisten F~llen die Todesursache durch die Leichenschau allein nicht 
crmittelt werden kann. Sehr h~ufig wird yon den (lurch die P15tzlich- 
keit des Todeseintritts fiberraschten AngehSrigen selbst eine Leichen- 
6ffnung gefordert. 

Diesbeziighch scheint uns folgender kasuistischer Beitrag, vor allem 
wegen seiner pathologisch-anatomischen Befunde, einer VerSffent- 
lichung weft. 

Am 3.11. 1960 wurden wit zu einer geriehtlichen Sektion eines 
19jahrigen Mannes nach D. gerufen, der nach Transportarbeiten w/~hrend 
der Kartoffelernte plStzlich verstarb. Nach den zum Zeitpunkt der 
Obduktion ermittelten vorl~ufigen Angaben bestanden bereits ira Schul- 
kindalter Herzbeschwerden. Da der junge Mann jedoch in den letzten 
beiden Jahren als Transportarbeiter  zum Teil schwere kSrperliche Arbeit 
verrichtete, wurde yon den AngehSrigen und dem Leichenschauarzt die 
Herzanamnese als unwesentlich angesehen. Die AngehSrigen /~ui~erten 
den Verdacht, alas der Tod im urs/~chlichen Zusammenhang mit  der 
zuletzt geleisteten schweren Arbeit st/~nde. 

Die zur K1/~rung des Sachverhaltes durchgefiihrte Obduktion ergab 
folgende Befunderhebung. 

A uszug aus dem Sektionsprotokoll 

Leiche eines 19j~hrigen M~nnes yon ~sthenischem K5rperbau,  in ~usreichendem 
Erni~hrungszust~nd. KSrpergr51~e 174 cm. _&ul~erlich kein Anh~lt  ffir Gewalt- 
einwirkungen. 
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Innere Besichtigung 

Gehirn. HerdfSrmige Fibrose der Leptomeninx links frontal. Stgrkere Hyper- 
gmie leptomeningealer und intracerebraler Gefg~e, interstitielles ()dem. 

Halsorgane. Tonsillen klein und narbig, ohne RetentionspfrSpfe. Pharynx- 
sehleimhaut dunkelblaurot. 

Brustsitus. In den Pleurah6hlen beiderseits 400 ml Stauungsergu[k 150 ml 
serSser Herzbeutelinhalt. 45 g wiegende Thymusdriise. 

Lungen. Gr~urStliches induriertes Parenehym mit ausgedehnten dunkelblau- 
roten Bezirken in den abhgngigen Partien der Lungenunterlappen. Kein Anhalt 
fiir Pneumonie. Pleura zart und spiegelnd. Glasig-schleimiger Inh~lt in Trachea 
und Bronchien. Hypergmie der Schleimhgute. 

Herz. 1380 g sehweres und 17:15,5:11 cm grofles Herz. Stgrkere Dilatation des 
rechten Ventrikds, weniger des reehten Vorhofes. 8tarke muskul~re W~ndhyper- 
trophie des rechten Ventrikels (bis zu 2 era), des linken Ventrikels (bis zu 4 era), 
des reehten und des linken Vorhofes (bis zu 2 mm). Myokard auf den Sehnitt- 
flgchen b]al~ und graurot, yon zahlreiehen teils streifigen, tells netzartigen wei[~- 
lichen Bezirken durchzogen. Valvulae tricuspidalis, pulmonalis, mitralis et aortalis 
von regelrechter Gestalt und zart, ohne enfziindliche Vergnderungen. Endokard 
bis auf eine herdf6rmige streifige Verdickung im ]inken Vorhof zart und ohne 
Besonderheiten. Ostium atrioventriculare dextrum deutlich erweitert. Rege]rechte 
Einmiindung der groBen Herzvenen mit Ekt~sie des Sinus eoronarius und der 
V. cava caud~lis. Stark ausgebi]dete Valvula sinus coron~rii. Ffir eine dieke 
Sonde durehg~ngiges Foremen owle. Regelrechter Abg~ng der im Vergldch zur 
HerzgrS~e sehr engen A. pulmonalis und Aorta mit vereinzelten kleinsten gelblichen 
Intimafleeken im Brust~nteil der letzteren. Zurte und un~uf~gllige Coronarien. 

Histologische Untersuchungen 

Herz. Geringe, herd~Srmige subepikardiale Fibrose ohne fortdauernde Ent- 
zfindung. - -  Vereinzelt kleine flaohe Intimabeete der Coronararterien bei sonst 
vSllig zarter Gefgl~wand. - -  Im ~iyokard des linken Ventrikels ausgedehnte grob- 
schwielige und reticul~re Vern~rbung mit Einschlul] teils erheblich hypertrophierter 
Muskelfasern. Nnr schfittere Durchsetzung der kollagen-f~serigen Bezirke yon 
Fibrocyten. •ehrzeitige Unterggnge yon sowohl durch Bindegewebe eingeschlos- 
senen als auch in den Randbezirken der Myokardschwielen ge]egenen Mnskdfasern. 
Dichtes Netzwerk argyrophfler Fasern. Verklumpung der Gitterfasern im Bereieh 
der interstitidlen Narbenbezirke. - -  Bis auf einzelne kldne ~undzellinfiltrate kein 
Anhalt ~fir eine noch stgrker fortlaufende interstitidle Myokarditis. - -  Im Myokard 
des rechten Ventrikels ebenfalls flgehenha~te und reticul~re Narbenbildungen mit 
jedoch lockerer Anordnung der die hypertrophierten Muskegasern umsch]ie~enden 
kollagenen Faserziige. Rundzellige und plasm~cellulgre Zellinfiltrate im ]~ereieh 
einer herdfSrmig fortd~uernden granulomatSsen unterschiedlich gefgl~reiehen Ent- 
zfindung. Mehrzeitige Muskelf~serunterggnge. 

Diagnose. Im linken Ventrikel weitgehend abgdaufene, im reehten herd~Srmig 
fortdauernde interstitielle chronisch-granulierende fibroplastische Myokarditis mit 
retieulgrer und flgehenhafter Nurbenbildung des Myokards. St~rkere Muskelfaser- 
hypertrophie. 

Lunge. Stark ausgeprggtes LungenSdem. Reiehlieh I-Igmosiderophagen sowie 
m~ssenhaft im Sinne eines Desquam~tivkatarrhs desquamierte Alveolardeckzdlen 
in den Alveolen. Pulmonalarteriensklerose stgrkeren Grades. Stgrkere karat- 
rhalisch-sehleimige Bronchitis. HerdfSrmige Peribronchitis. HerdfSrmige Verbrei- 
terung der Alveolarsepten mit 5rtlieher mesenchymaler Zellprolifer~tion, daneben 
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Abb. 1. Starke muskul~ire Wandhypertrophie des Herzens 

Abb. 2. Erhebliche interstitielle, zurn Teil perivaseul~re iViyokardlibrose des linken 
Ventrike]s. M. 8 : 1 
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Abb. 3. Mit mehrzeitigen l~fuskelfaserunterg/{ngen, Rundzellfllffltr~ten und Bindegewebs- 
neubildung einhergehende chronische produktive interstitielle l~fyocarditis (ttE-F~rblmg). 

IV[. 220:I 

Abb. 4. Unter reticul/~rer Narbenbildung weitgehend abgeheilte ehronisehe interstitielle 
fibropl~stische Myocarditis (LIE-F/~rbung). ~r 88 : 1 
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geringer ausgebildet auch rundze]lige und plasmacellul~re interstitielle Zellansamm- 
lungen. - -  Akutes vesicul~res Emphysem. 

Leber. Sub~kute Blutstauung. 

Diagnose. I m  linken Ventrikel weitgehend abgelaufene, im rechten 
herdfSrmig fortdauernde interstitielle ehronisch-granulierende fibro- 
plastische Myokarditis mit  retieul~rer und fl~chenhafter Narbenbildung 
des Myokards. Starke muskuls Wandhypertrophie des Herzens (Cor 
bovinum yon 1380 g Gewicht und 17 : 15,5 : 11 cm GrSBe). Geringe 
Endokardfibrose im linken Vorho~. Ektasie des rechten Atrioventri- 
eularostiums, zartes Endokard in den fibrigen HerzhShlen. Unauff~llige 
zarte Taschen- und Segelklappen. Thymushyperplasie (Organgewicht 
45 g). Hyperplasie mediastinaler und mesenchymaler Lymphknoten.  

Alcuter In]elct der oberen Atemwege. Hyper/~mie der Pharynxschleim- 
haut.  Katarrhalisch-schleimige Tracheobronchitis mit  Hypers der 
Schleimh~ute, herdfSrmige Peribronchitis, Desquamativkatarrh beider 
Lungen. 

Zeichen der ehronischen HerzinsuMizienz und des a]cuten Todes. Hydro- 
thorax yon je 400 ml beiderseits, partielle Druckatelektase beider Lungen. 
Hydroperikard yon 150 ml. Subakute Blutstauung der Leber. Chroni- 
sehe Blutstauung yon Milz und Nieren. Starkes Odem der Lungen, 
reichlich intraalveol~re Hs 0dem des Gehims mit  Aus- 
bildung eines ms I)ruckkonus der Kleinhirntonsfllen. - -  Starke 
Cyanose der Lippenschleimhaut. Akute Blutffille der parenchymatSsen 
Organe. Flfissiges Leichenblut. Dilatation yon Harnblase und Rectum. 

Abgelaufene Leptomeningitis fibrosa ffontalis links. Chronisch ab- 
gelaufene fibroplastische Tonsillitis beiderseits. SchlitzfSrmig offenes 
Foramen ovale. 

Epikritisch ist anzunehmen, dab im vorliegenden Falle der Infekt  
der oberen Atemwege bei dem durch eine ehronisehe Myokarditis vor- 
geschs Herzen zu einem akuten Herzversagen geffihrt hat. Un- 
gewShnlich ist der erhebliche Herzbefund, der im Widerspruch zu der 
vom Verstorbenen zuletzt ausge/ibten T~tigkeit als Transportarbeiter 
steht. Wir sahen uns daher ver~nla{]t, weitere anamnestisehe Ermit t-  
lungen durchzuffihren. Diese ergaben naehfolgende vollst~ndige Ana~ 
m n e s e  : 

Als Kleinkind Keuchhusten, ~asern und angeblich Lungenentziindung. 0fters 
fieberhafte Erk~ltungsinfekte. 1954 Befreiung yore Sehulturnen wegen mehrfaeher 
Herzbesehwerden. Im Januar 1956 fieberhufte Bronchitis. Im AnschluB daran 
Untersuehung in der Poliklinik. Hier wurde perkutoriseh ein allseitig erheblich 
vergrSBertes Herz und auskultatorisch fiber der Herzspitze ein mitte]lautes systoli- 
sehes Ger~useh mit Ga]opprhythmus (angeborenes Vitium ?) diagnostiziert. Im 
EKG best~nd der Verdacht einer diffusen Myokarditis mit Reiz]eitungsstSrung. 
I~ovember 1957 Pleuritis. Danaeh Thoraxdurehleuchtung, die ein stark vergrS~er- 
tes, mitral-konfiguriertes Herz (Cor bovinum) ergab. Keine Hilusstauung, Lungen 
o.B. Im Blutbild leiehte Eosinophilie. September 1958 fieberha~te Bronchitis. 
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J~nuur 1960 Erbrechen und Kopfschmerzen. Am 29.10. 1960 Ernteeinsatz, in 
den n~chsten beiden Tugen sturkes Herzklopien und Schwindelgefiihl. Temperatur- 
anstieg bis auf 38,5 ~ Am sp~ten Abend des 31.10. Hustenanf~lle, Luitm~ngel und 
p15tzlicher Exitus. 

Zur Vorgeschichte wurde noeh bekannt,  dal~ der Patient  in den beiden 
Jahren vor seinem Tod als Transportarbeiter  in einem Schwermaschinen- 
betrieb besch~ftigt war. 

Einteilung der chronischen /ibroplastischen interstitiellen Myolcarditis 

Die chronische interstitielle narbenbildende Myokarditis l~i~t sich im 
wesentlichen in folgende Verlaufsformen einteilen. 

a) In  eine primSr parenchymat6s4oxisch ausgelSste Form, bei der sieh 
die interstitielle Entzfindnng als Reaktion auf den toxischen Parenchym- 
schaden im Sinne einer zumeist exsudativen Abraumentzfindung aus- 
bildet (z. B. Myokarditis bei Diphtherie). 

b) In  eine prim5r interstitielle Myol~arditisform ohne oder nur mit  
geringer im wesentlichen sekund/irer Muskelfasersch~digung. Diese 
prim~re interstitielle Myokarditis kann einen akuten exsudativen Ver- 
lauf nehmen (z. B. bei Scharlach) oder abet auch yon Anfang an chro- 
nisch-schleichend als produktive zumeist allergisch bedingte interstitielle 
Myokarditis in Erseheinung treten. 

Die Neigung zur Narbenbildung ist bei beiden Verlaufsformen sehr 
untersehiedlich. Sie kann zur Beantwortung der Frage nach der ~tiologie 
des Prozesses mit  gewisser Einschr~nkung herangezogen werden. Eine 
besonders produktive Verlaufsform zeigt die Fiedlersche Myolcarditis. 

Die histologischen Untersuchungsergebnisse und der makroskopische 
Befund am Herzen des 19j~hrigen Mannes entsprechen am ehesten dieser 
yon STEFFEN sehon 1888 besehriebenen Myokarditis, die erst dureh die 
Mitteilung FIEDLERs 1899 allgemein bekannt  nnd 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 umstr i t ten ist (FIELD). Die Besonderheit dieser 
sehr sehleiehenden Verlaufsform besteht darin, dab die Entzfindung auf 
den Herzmuskel beschrankt  ist und das Endokard frei 1/~Bt, wobei sie 
selbst bis zu stark fortgesehrittenen Stadien hin kliniseh unerkannt  
b]eiben kann. Die Anamnese ls entzfindliehe Grundleiden als aus- 
15sende Ursaehe vermissen. Das histologische Bild ist nieht einheitlieh. 
I m  wesentlichen lassen sich bereits im Kindesalter zwei verschiedene 
Formen unterscheiden: 1. eine solche mit  Uberwiegen der zellig-infiltra- 
tiven Ver~nderungen im Zwisehengewebe und 2. eine weitere Form mit  
einer besonderen Neigung zur toxisehen Muskelfasersehadigung. Wgh- 
rend die erste Verlaufsform besonders unter Hinweis auf die oft sehr 
erhebliehe leukocytgre interstitielle Zellinfiltration aueh als in/iltrative 
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interstitielle Myolcarditis bezeichnet wird, w;rd in der Literatur ffir die 
toxische Verlaufsform oft die nicht sehr glficklich gew~hlte Bezeichnung 
einer ,,parenchymatSsen Myolcarditis" verwendet. Auf die Problematik 
einer solchen Terminologie sowie auf die histologischen Besonderheiten 
beider Verlaufsformen kann in diesem Zusammenhang nicht n~her einge- 
gangen werden (s. bei STAEM~LEZ, S~aER u.a.). I m  Endstadium ffihren 
schliel~lich beide Formen der Fiedlerschen Myokarditis zur ausgedehnten 
~arbenbildung, wobei dem histologischen Bild die urspriingliche Ver- 
laufsform der interstitiellen Myokarditis nicht mehr anzusehen ist. 

Die Atiologie der chronischen /ibroplastischen interstitiellen Myokarditis 

Sowohl die primer exsudative Ms auch die primi~r produktive Ver- 
laufsform der interstitiellen fibroplustischen Myokarditis sind neben 
einem vorwiegend sporadischen Auftreten auch in Epidemien gesehen 
worden. Diese H~ufung der Myokarditisf~lle 1/iI3~ einen Schlul~ auf die 
~tiologischen Faktoren eher zu Ms die sporadischen Erkrunkungen. Sie 
stfitzen die yon SAPgIa und STOn~Ea vertretene Anschauung, dal~ es 
sich bei der isolierten Fiedlerschen Myokarditis um einen Virusinfekt 
handelt. 

So wurde 1956/57 in Haif~ eine epidemische 1Viyok~rditis mit einer sehr akuten 
Verlau~sform beobachtet, Ms deren Ursache ein nicht n~her klassifiziertes Virus 
angesehen wurde. Dagegen zeigte die 1952 in Mfinchen bei Sauglingen epidemisch 
gefundene Myokurditis einen sehr schleichenden Verlauf (S~AnM~Lnn). Auch bei 
der Miinchener Myokarditisepidemie wurde ein Virus vermutet. 

Diese Vermutung liegt unter anderem deshMb sehr nahe, da auch 
bei sonstigen sporadischen isolierten Myokarditisformen mehrfach ein 
Virusnachweis geglfickt war (MonTGOmERY, GEAR, PRI~ZLOO, KAH~, 
KIRSC~, [FINLAND, PAI~KE~, B ~ n S ,  J O ~ F ~ ] ,  Li~CK~.). 

Dislcussion 
Eine auff~llige Diskrepanz besteht in dem yon uns beobachteten 

FMIe zwischen dem bei der Sektion festgestellten Herzbefund und den 
zu Lebzeiten bestehenden subjektiven und objektiven Beschwerden. 
Obwohl 1956 und 1957 anl~Blich klinischer Untersuchungen eine Ver- 
gr51~erung des I-Ierzens im Sinne einer MitrMkonfiguration beobachtet  
und die Verdachtsdiagnose einer diffusen Myokarditis gestellt wurde, 
haben die behandelnden J~rzte sicher infolge der relativ geringen Be- 
schwerden des Patienten keinen Einflul~ auf dessen weitere berufliche 
Entwicklung genommen. 

Nur so war es erklarlich, dM~ T. immerhin zwei Jahre lang Ms Trans- 
portarbeiter in einem Schwermaschinenbetrieb beschi~ftigt wurde. 
W~hrend dieser Zeit sind anamnestisch aul~er anscheinend belanglosen 
Infekten der oberen Luftwege, bei denen die I-Ierzbeschwerden augen- 
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scheinlich als Nebenbefund gedeutet wurden, keine weiteren Erkran- 
kungen bekannt.  Um so iiberrasehender war ffir die AngehSrigen naeh 
der kurzen ffir T. nieht augergew6hnliehen Belastung w~hrend des 
Ernteeinsatzes dessen p16tzliehes Ableben. Als ausl6sende Ursaehe ffir 
die sehnelle Dekompensation und den akuten Kreislaufzusammenbrueh 
muB der bei der Obduktion gesieherte akute Infekt  der oberen Atem- 
wege angesehen werden. 

Die extreme Herzhypertrophie Ms kompensatorisehe Folge der ehro- 
nisehen produktiven Myokarditis sowie die ausgedehnten Narben- 
bildungen im Myokard lassen unter Berfieksichtigung der anamnesti- 
sehen Angaben auf eine sehr frfihzeitige Einwirkung des f/Jr die Krank- 
heir urs/~ehliehen Faktors sehlieBen. Als Virusinfekte, die mSglieher- 
weise zu einer solehen ehronisehen fibroplastisehen Myokarditis h~tten 
ffihren k6nnen, waren in der nut  sehwer zu erhebenden Anamnese ledig- 
lieh eine Pertussiserkrankung sowie eine Maserninfektion zu erfragen. 
Weitere Virusinfekte im KleinkindesMter waren naeh eingehender Er- 
kundigung nieht bekannt, insbesondere sollen Erkrankungen an Maul- 
und Klauenseuehe in der Umgebung des T. nieht aufgetreten sein. 

Die Anamnese 1/~gt mit  gewisser Sieherheit annehmen, dag die Myo- 
karditis bereits im KleinkindesMter begann. Diese Annahme steht mit  
den Angaben in der Literatur fiber das Vorkommen der Fiedlersehen 
Myokarditis keinesfMls im Widersprueh. Die im besonderen NaBe zur 
Narbenbildung neigende Entz/indung lgBt best immte Parallelen zu der 
in Mfinehen beobaehteten Epidemie erkennen. Der isolierte BeIM1 des 
Nyokards sowie die Neigung zur ehroniseh-fibroplastisehen Progredienz 
lassen in Verbindung mit  den histologisehen Belunden die yon uns beob- 
aehtete Myokarditis dem Formenkreis der Fiedlersehen ~yokardi t i s  zu- 
ordnen. Unter  Bertieksiehtigung des sieher in Sehfiben verlaufenden 
Krankheitsbildes dr~ngt sieh die Frage naeh dem zu diesen I%ezidiven 
f/ihrenden Ursaehen auf. Es ist keinesfMls anzunehmen, dag der die 
Erkrankung urspr/inglieh auslSsende Faktor,  der mSglieherweise in 
einem Virusinfekt zu sehen ist, fiber Jahre oder Jahrzehnte im Organis- 
mus wirksam Wurde. Die ausgedehnte Narbenbildung im Nyokard  bei 
der Fiedlersehen Myokarditis erinnert an die formMe Pathogenese der 
Lebereh'rhose, wobei teilweise enge ParMlelen im histologisehen Bild 
beider Erkrankungen bestehen. Es erseheint uns nieht unwahrsehein- 
lieh, dab der chroniseh-rezidivierende und zur ausgedehnten Narben- 
bildung fiihrende Verlauf der fibroplastisehen Myokarditis, die man in 
ParMlele zur Lebereh'rhose Ms Cirrhosis eordis bezeiehnen k6~mte, dureh 
eine AutoMlergisierung im Sinne yon Autoantik6rpern zu sehen ist. 

Die Bedeutung der Autoimmunisation fiir das Entstehen und die Unterhaltung 
bestimmter Erkrankungen ist auBer bei der Glomerulonephritis noeh bei der 
Hashimoto-Struma, bei Mlergisehen Erkr~nkungen des zentralen und peripheren 
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~qervensystems, bei Nebennieren-, Testes-, Linsem und Uveaerkrankungen be- 
kannt. Die vorwiegend chronisch-entzfindlichen Ver~inderungen treten zumeist 
progredient oder remittierend in Geweben auf, die das spezifische Antigen enth~lten. 
Naeh experimentellen Untersuchungen bildet sieh die Entziindung grnnds~tzlich 
fiber die kleinen Venen aus, wobei der I-Iauptbe~und besonders in den Frfihstadien 
in einer vorwiegend mesenehyma]en Zellprolifer~tion besteht. Parenchymveriinde- 
rungen im Sinne destruktiver Vorg~nge sollen sekund~r sieh unmittelbar naeh der 
eellul~ren Reaktion ausbilden. Das histologisehe Bild wird jeweils dureh die spe- 
zie]le Organstruktur des befallenen Gewebes bestimmt (WA~:s~A~). H~ss erzeugte 
dureh wiederholte Injektionen yon Rattennierenextrakten mit Freundschem 
Adjuvans eine Au~oimmunnephrose, die dureh Lymphoeyten fibertragbar war. 
Auto~ntikSrper gegen Nebennieren wurden bei einer AddisomErkrankung gefunden 
(M~.AD). Ein besonderes Autoantigen wurde neben den gewShnliehen Antithyreo- 
globulinpr~zipitinen und den thyreotoxischen KomplementbindungsantikSrpern 
bei der Hashimoto-Struma yon ANDERSO~ nachgewiesen. Weitere diesbezfigliehe 
Untersuehungen liegen yon BLIZZARD U.a. vor. Aueh bei der Panophth~lmie 
wurden AutoantikSrperre~ktionen als kausalgenetiseher Fak~or nachgewiesen 
(PFEIFFER). ]~ROBERGER U. Mitarb. gelang der Nachweis yon AutoantikSrpern bei 
30 Kindern mit ulcerSser Colitis, wobei der AutoantikSrpernachweis in unmittel- 
b~rer N~he der pethologisehen Prozesse gliiekte. Aueh bei Erkrankungen des Myo- 
kards sind in ]etzter Zeit AutoantikSrperbfldungen beschrieben worden. KLEr~- 
SO~GE U. Mitarb. weisen darauf hin, dab Autoimmunisation gegen kSrpereigenes 
Materia] nur bei einem pathologisehen Gewebsabbau entstehen kann, bei dem eine 
kat~bolisehe Umwandlung unterbleibt oder nieht schnell genug erfolgen kenn. 
Diese Autoimmunisation sell dureh mikrobielle Infektionen zusi~tz]ich aktiviert 
werden. Von diesen AutoantikSrpern wurden bei Herzinf~rkten in der 2. bis 
3. Krankheitswoehe positive serologische flit eine Autoimmunisation sprechende 
Befunde erhoben. G~Ru u.a.  konnten orgenspezifische HerzantikSrper bei der 
Immunisierung yon Tieren durch heterologe und auch homologe Antigene neeh- 
weisen. Naeh ihren Beobaehtungen liegen die h5ehsten Titerwerte n~ch Immuni- 
sierung mit homologen Herzextrakten vor. JAFF~ u. Mitarb. vertreten die Auffas- 
sung, deB es sieh bei der in Venezuela hgufig beobaehteten chronischen Myo- 
karditis um eine Autosensibilisierung gegen die untergehende Herzmuskulatur 
handelt. Nach ihren Untersuehungsergebnissen kommt es zu einem zweizeitigen 
AntikSrperanstieg nach Injektion emulgierten arteigenen Herzextraktes, wobei der 
zweite AntikSrpergipfel als AutoantikSrperneubildung nach primarer tterzmuskel- 
sehgdigung der untersuchten Tiere gedeutet wird. Im gleiehen Sinne wird yon 
diesen Verfessern die Chag~s-Myok~rditis erkli~rt. 

Diese Ergebnisse  au to immunolog ischer  Un te r suchungen  legen es in 
der  vor l iegenden Beobach tung  nahe,  dab  hier ein p r imgrer  In fek t ,  der  
am ehesten als Virus infekt  anzusehen ist ,  zu einer anfgngl ichen Myo- 
kardschi~digung m i t  nachfolgender  Myokard i t i s  geffihrt  hat .  Der  chro- 
n iseh-rezidivierende Verlauf der  Myokard i t i s  kSnnte  durchaus  durch  
eine Autosensibi l i s ierung des Organismus infolge des Muske lparenehym-  
un te rganges  gedeu te t  werden.  D a m i t  is t  d~s fiber J a h r e  gehende Leiden  
mi t  der  besonderen Neigung zur  f ibroplas t i schen  Progredienz  a m  ehesten 
verst&ndlich. Es is t  n ich t  abzulehnen,  dab  die chronisch-rezidivierenden 
In fek te  der  Atemwege,  die ihrersei ts  wieder  durch  die chronische Myo- 
ka rd i t i s  fiber eine Kreis laufinsuff iz ienz begfinst igt  worden sein kSnnten ,  
den schubweisen Verlauf  der  chronisch-f ibroplas t i sehen Myokard i t i s  be- 
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stimint haben. Es w/ire damit ein Circulus vitiosus gefunden, der sicher 
therapeutisch sehwierig beeinfluBbar letztlieh zum Tode des betroffenen 
P~tienten fiihrt. Zur K1/~rung der kausalen Pathogenese der chronisehen 
interstitiellen fibroplastisehen Myokarditis (Fiedlersehe Myokarditis) 
sind weitere immunologisehe Untersnehungen yon diesbezfiglieh er- 
krankten Patienten dringend erforderlieh. 

Als ein wesentlieher Befund ist an dieser Stelle die gleiehzeitig beob- 
aehtete Thymushyperplasie yon 45 g zu erwihnen. 

Die Thymusentwieklung erreicht ihren HShepunkt ira Al~er yon 10--15 Jahren. 
Eine Thyraushyperplasie ist sowohl bei Kindern Ms aueh bei Erwachsenen bekannt. 
Mehl~aeh liegt bei den d~von betroffenen Kindern eine exsudative Diethese vor, 
ein pl6tzlieher Herztod wird als toxiseh und dutch hypotonisierende Thyraus- 
produkte bedingt angesehen. Vergnderungen an den iibrigen endokrinen Organen 
werden bei Thyraushyperplasien auf einen Ant~gonismus yon Thymus und Neben- 
niere und einen Synergisraus yon Thymus und Sehilddrtise zuriiekgefiihrt (TEs- 
s~gi~Jx). Auf die Probleraatik der pathologisehen und norra~len Thyrausinvolu- 
tion kann hier nieht nEher eingegangen werden (GRoLL, L6W~TgiL und JAr~). - -  
Uber die obere Grenze der Norm des Thyrausgewichtes bestehen in der Literatur 
sehr voneinander abweiehende Angaben. W~hrend naeh R6SSLE das Gewieht ira 
Alter yon 16--20 Jahren 23,0 g bei MEnnern betrigt, liegt es naeh It~MMAg rait 
49,7 gum das Doppelte h6her. Thyraushyperplasien wurden aueh bei Virusinfek- 
tionen, so bei der Poliorayelitis gefunden. W~hrend bei der Thymushyperpla.sie zu- 
raeist ein kleines Herz und eine I{ypotonie besehrieben wird, erw/~hnt P~uPPg~c~w 
1944 eine idiop~thisehe Herzhypertrophie beira Status thymicolyraph~tieus. 

Die Zusammenhgnge zwisehen der in unserer Beobaehtung vor- 
liegenden Thymushyperplasie und der ehronisehen interstitiellen fibro- 
plastisehen Myokarditis sind nieht fibersiehtlieh. Es erscheint prone- 
raatiseh, diese ParenehymverS~nderungen mit einer m6gliehen Auto- 
immunisierung bei tier ehronisehen Myok~rditis in Zusarnmenhang zu 
bringen. 

Zusammen/assung 
Es wird fiber eine monstrSse tIerzvergr613erung yon 1380 g eines 

19j~thrigen Patienten beriehtet, der eine chroniseh-fibroplastisehe inter- 
stitielle Myokarditis zugrunde lag. Trotz der extremen Iterzhyper- 
trophie und der fortschwelenden Myokarditis waren die subjektiven 
Beschwerden so gering, dab der junge Mann Jahre als Transportarbeiter 
schwere kSrperliehe Arbeit verrichtete. Anamnestische, makroskopisehe 
und histologische Ermittlungen lassen diese Myokarditis in den Formen- 
kreis der Fiedlerschen Myokarditis einordnen. Auf verschiedene Ver- 
laufsformen und -stadien der Myokarditis wird n~her eingegangen. Bis- 
herige Ergebnisse autoimmunologiseher Untersuehungen werden er- 
w~hnt und zur i~tiologisehen Deutung der fiber Jahre gehenden ehro- 
niseh interstitielten Entztindung des Myokarcts herangezogen. Die Be- 
deutung rezidivierender Infekte auf die Aktivierung sotcher immuno- 
logiseher Vorgi~nge wird erwghnt. 
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