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Im Folgenden sollen zwei Fglle yon akuter diffuser interstitie!ler 
Myokarditis beschrieben werden, die am Pathologischen Inst i tut  des 
Krankenhauses Moabit zur Beobachtung kamen. Es handelt  sich, um 
es vorwegzunehmen, um jene seltene, in ihrer J~tiologie ungeklgrte 
Myokarditisform, die zuletzt eingehend yon S a l t y k o w  in Virchows 
Archiv ftir pathologische Anatomie und Physiologie 182, 1905 geschil- 
deft  worden ist. S a l t y k o w  beschreibt zwei Fglle yon ,,isolierter dif- 
fuser akuter interstitieller Myokarditis" mit  unbekannter  ~tiologie, 
zwei Fglle yon subakuter interstitieller Myokarditis bei Diphtherie und 
schlieBlich einen Fall yon chronisch-fibrSser Myokarditis ohne klare 
~tiologie, und gelangt zu der Uberzeugung, dab alle drei Formen nur 
verschiedene Stadien ein und derselben Krankheit  darstellen. Wenn 
er die erste und dritte Gruppe in den Kreis der Myokarditiden bei In- 
fektionskrankheiten einbezieht, so begriinde~ er dies nicht nur mit 
der _~hnlichkeit dieser Formen mit den entsprechenden bei Infektions- 
krankheiten, sondern er ftihrt auch als mSgliche Ursache der Erkrankung 
ffir die ersten beiden Fglle einmal eine tuberkulSse Lymphadenitis der 
linken Halsseite, das andere 1Vial eine heilende Brandwunde an. Ffir 
die Erklgrung der chronisch-fibrSsen Myokarditis kann er nur die'An- 
nahme einer abgeheflten akuten Myokarditis ins Feld fiihren, da ffir 
ErnghrungsstSrungen kein Anhaltspunkt zu finden war und auch 
sonstige Schgdigungen durch Gifte oder Trauma nicht angenommen 
werden konnten. 

In unseren F~llen, einer akuten und einer subakuten interstitiellen 
Myokarditis, warden bei der ersteren auBer Thrombose des Longitudinal- 
astes der Kranzarterie keine 10athologischen Veranderungen gefunden, 
die mit tier Herzerkrankung in Zusammenhang gebracht werden konnten. 
Im zweiten Falle, der mit angeblicher Salipyrinvergiftung zur Aufnahme 
kam, tuuchte wegen hohen Fiebers und ausgebreiteten Hautausschlags 
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kl inisch der  Verdach t  auf Sepsis auf. Der  einzige Befund  bei  der  Sekt ion,  
de r  mi t  der  H e r z e r k r a n k u n g  in ursgehl ichem Z u s a m m e n h a n g  h~ t t e  
s tehen  k6nnen,  war  ein Geh6rgangsfurunkel .  

K r a n k h e i t s g e s  chiehte .  
L B., Ehefrau. 63 Jahre. Aufnahme 30. IX. 1909. 
Status: Fatientin kommt im Zustande extremer J-Ierzschwgehe ins Kr~nken- 

haus. Tempera~ur 36 ~ 
Urin: Albumen-- ,  Saccharum-- .  Mikroskopisch: Leukocyten, Epithelien, 

granulierte Zylinder. 
Diagnose: Chronische Nephritis. Diabetes mellitus. Myodegeneratio eordis, 

Lungenarterienembolie. 
1. X. Exitus. 

S e k t i o n s b e f u n d :  
Hauptkrankheit: Schwere Arteriosklerose, Nephritis, Myok~rditis, tterz- 

p~ralyse. 
Organbefund: Haut, Fettgewebe, Muskeln, Knoehen: Obesitas, geringes 

()dem der unteren Extremit~ten. 
Gef~system: Starke Arteriosklerose der Coronar- und Cerebralarterien, 

geringe der Aorta und der Pulmonalarterien. Starke ttypertrophie des tterzens, 
besonders des linken Ventrikels, Obesi~as myocardii, hoehgradige Myodegeneratio 
cordis. Beginnende Myomalacie des linken Ventrikels infolge Verschlusses des 
longitudinalen Astes der Coronararterie. Parientalthrombus des linken Ventrikels. 
Thrombose der Vena u~erina und Arteria lienalis. Starke Arterioslderose. 

Ser6se I-I6hlen: Itydrothorax duplex. Eitrige Perikarditis. Subpleurale und 
epikardiale Blutungen. 

Blut und blutbildende 0rgane einsehlieBlieh iMilz. Milzatrophie und -an~mie. 
Harnorgane: Chronisehe Nephritis, Granularatrophie. 
Magen-Darm: Chronisehe Gastritis, Enteritis nodularis. 
Leber: Cholelithiasis, hoehgradige Fettinfiltration. 
Pankreas: o. B. 
Geschlechtsorgane: Cervixpolyp. 
Augen, 0hren: o. ]3. 
Nervensystem: Hydrocephalus externus. Mehrere alte Erweiehungsherde der 

Basalg~nglien. Apoplektisehe Cyste. 
Die U n t e r s u c h u n g  des I I e r z e n s  ergibt folgenden Befund: 
M a k r o s k o p i s e h  ist das tterz stark hypertrophisch, besonders der linke 

Ventrikel. Auf dem Schnitt zeigt der I-Ierzmuskel ldeine steeknadelkopfgrol~e 
graurStliche Fleeken. Der linke Ventrikel zeigt beginnende Erweichung infolge 
Thrombose des longitudinalen Astes der Kranzarterie. Die Kranzarterie ist stark 
arteriosklerotisch. Im linken Ventrikel findet sich ein etwa bohnengro~er Parietal- 
thrombns. 

M i k r o s k o p i s e h e r  B e f u n d :  Das in Formalin und Mfiller-Formol geh~rtete 
Material wnrde nach der Gefriermethode gesehnitten. Folgende Fgrbemethoden 
kamen in Anwendung: I-I~matoxylin-E0sin, I-Iamatoxylin-Sudan III ,  Eisen- 
h~imatoxylin-Benda-van Gieson, Kresylviolett, Giemsa, Carbolfuehsin, Gram. 

Bei schwacher Vergr68erung sieht man den ganzen I-Ierzmuskel yon kleinen 
Infiitraten durehsetzt, die sieh in den Muskelinterstitien anordnen, ohne die 
Muskelfasern auseinanderznch~ngen. An einzelnen Stellen ist das perivaseulare 
I~indegewebe verbreitert und vermehrt und nfit lgundzellen versehieden stark 
durchsetzt. Die Muskelfgser hat auf ausgedehnte Streeken die Querstreifung ver- 
loren und zeigt ausgesprochene Langsstreifung. Steltenweise ist die sonst gut 
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erhMtene Muskelfaser fettig degeneriert, an anderen Stellen zeigt sie neben starker 
Fettinfiltration auch seholligen Zerfall und waehsartige Entartung. Die Muskel- 
kerne sind nicht auffallend vermehrt and stellenweise im Bereieh st/irkerer In- 
filtrationen vermindert. Die zelligen Infiltrate bestehen zum iiberwiegenden 
Teile aus ein- und mehrkernigen Leukoeyten, untcr denen sich auch andere Zell- 
elemente finden. So finder man spgrliehe Lymphocyten nnd groge spindelfSrmige 
blasse Zellen mit seharf konturiertem Kern: Fibroblasten. Auch etwas kleinere 
Zellen mit sehaumartigem Protoplasma linden sieh, die sich der Form zerfallender 
Lenkoeyten sehr hghern. Im perivaseul/~ren Bindegewebe linden sich keine starken 
Infiltrate. I-Iier treten die Leukocyten wesentlich zurtick, und man sieht Lympho- 
eyten, spgrliche Plasmazellen, zahlreiche Fibroblasten, wuchernde Adventitiazellen 
nnd vereinzelte Mastzellen sowie eosinophile Leukoeyten. Die Gef/iBe zeigen 
Verdiekung der Intima und sind, besonders die Capillaren an den Stellen st/irkeren 
Muskelzerfalls, vorwiegend mit Leukocyten angefiillt. An Stellen, wo die iguskel- 
Iaser schollig zerfallen ist, sieht man sehr erhebliche Capillarsprossung, die sich 
yon einem gr6Beren prgeapillaren Gefgg facherartig zwisehen die Muskeffasern 
einschiebt und mit Austritt zahlreicher Leukocyten verbunden ist. 

Nieht an alien Stellen degenerierter Muskelsubstanz finder sieh Leukocyten- 
anhgufung. Man sieht manchmal nur vereinzelte Leukoeyten zwisehen den Nuskel- 
fasern zerstreut liegen. Andercrseits sieht man an Stellen, wo die contractile 
Substanz fast gar nicht gelitten zu haben seheint, starke Rundzellenanhiiufang. 
Wo die Leukoeyten in Zerfallsherden liegen, sind sie als Mikrophagen t~tig~ man 
sieht deutlich, wie die zerfallenen Muskelfasern yon den sie dicht besetzenden 
Zellclementen angefressen werden. 

Ein Granulationsgewebe finder sich haupts~Lchlich im Bereich der grSl~eren 
Gefiige. An einzelnen Stellen sind tlindegewebeschwielen zu linden, die yon 
vcrschm/~lerten Muskelfasern umgeben sind, deren Kerne schwach gefi~rbt er- 
scheinen. 

l%cgenerationserscheinungen an der Muskelfaser oder Ans/itze hierzu sind 
an keiner Stelle zu finden. 

Das Endokard ist verdickt und mit Leukocyten durehsetzt. 
Das Perikard zeigt vermehrtes Fettgewcbe und Wuchertmg der Endothel- 

zellen mit Leukocytenbeimengung. 
Der Wand des linken Ventrikels liegt ein Thrombus an, der gegen den Herz- 

muskel dutch eine breite Leukoeyteninfiltrationszone und gewuchertes Endokard 
~bgegrenzt ist. Er besteht aus roten ]31utk6rperchen, Fibrin und Leukoeyten. 
Eine bindegewebige Organisation beginnt yon der tIerzwand aus. Bakterien 
wurden nieht gefunden. Kulturen warden leider nicht angelegt. 

E p i k r i s e .  

Es hande l t  sioh um eine aku te  inters t i t ie l le  Myokardi t i s  mi t  vor-  
wiegend fe t t iger  und  aueh sehol l ig-waehsar t iger  E n t a r t u n g  der Muskel- 

:fasern, mi t  Leukoeyteni rd i l t ra t ionen .  Der  Fa l l  b ie te t  dasselbe Bi ld  

wie der erste Fa l l  yon S a l t  y k o  w, nur  fehl t  v611ig die Regenera t ion  an 

der  Muskelfaser.  

K r a n k e n g e s c h i c h t e  F a l l  2. 
iK. F., Kaufmann. 33 Jahre. Aufnahme 19. III. 1911. 
Anamnese: Familien- und Kindheitsanamnese o. ]3. Vor 5 Jahren Phenaeitin- 

vergiftung, die neben den sonstigen Erscheinungen Wassersucht im Gefolge gehabt 
haben soll. Vor 10 Tagen erk~ltete sieh Patient, fieberte stark und hatte etwas 



60 R. Fiebach : 

Husten. Zum Sehwitzen bekam Patient zweimal t~glich je 1 g Salipyrin. Danaeh 
stellte sieh ein Aussehlag an der unteren Bauehgegend mit starker Temperatur- 
steigerung ein. Vor 2 Tagen fiihlte Patient sieh wieder matt, fieberte stark und 
muBte sich zu Bett begeben. Der Aussehlag hatte sieh fiber den ganzen K6rper 
verbreitet. Appetit sehlecht. Stuhlgang gut. Schlaf sehleeht. Potus negiert. 
Nieotin m/~Big. Infektionskrankhei%en: Vor 12 Jahren Lues, drei Sehmierkuren. 

Status praesens: MittelgroBer starker Mann. Der ganze KSrper stark ger5tet. 
Im Gesieht, besonders auf der Nase und der mittleren Stirnregion, finden sich 
au0erdem ldeine senfkorngro•e Pusteln. In der Schamgegend, auf dem Rtieken 
trod auf den oberen Extremit~iten sind die Blgschen aufgegangen, und man sieht 
starke Abschuppung. Der Ausschlag an den letztgenannten Teilen war der primate. 

Brustorgane und Nervensystem: o. ]3. 
Urin: Sehr viel Urate, keine Eisenehloridreaktion auf Salieyls~ttre. Keir~ 

geformtes Sediment. 
Blur: EiweiB -- ,  Zueker--.  
2t. IIL Die R6tung hat sich auf die Unterschenket und die Ffil]e ausgebreitet. 

In beiden Ohren starke R6tung und Eiter. Angeblich will Patient seit mehrerer~ 
Jahren auf dem linken Ohr sehleeht geh6rt haben. Temperatur 39,9. Erheb- 
liches Mattigkeitsgeffihl. 

24. III. Urin: EiweiB--, gek6rnte Zylinder, einige Leukocyten. 
28. III. Urin: EiweiB - - ,  kein Sediment. Abstriehpr/iparat des Ohreiters: 

Influenzabacillen 
29. III. Exitus. 
Klinische Diagnose: Sepsis ? Pleuritis sicca, Nephritis haemorrhagica. 

S e k t i o n s b e f u n d :  
Hauptkn'ankheit: Sehwere Myokarditis. UlcerSse Aortitis. Haut, Fettgewebe, 

Muskulatur, Knoehen: Kleiner Abscel] ira rechten Geh6rgang. Starke 0deme 
beider Beine. Exanthem des Gesichts. 

Gef/iBsystem: Frisehe Arteriosklerose der Aorta abdomina]is, ~,ltere der Aort~ 
thoracica. T~rombaortitische Herde der Aorta ascendens. Schwere interstitielle 
Myokarditis 5eider Ventrikel. Hypertrophie and Dilatation beider Ventrikel. 

Respirationsapparat �9 Lungen6dem. 
SerSse H6hlen: Adhitsive Pleuritis. 
Blutbildende Organe einschliel]lich Milz: Stauungsinduration der Milz. Kleine 

Milznarben. 
Harnapparat: Stauungsinduration der Nieren. PtmktfSrmige H/imorrhagien 

der Nierem'inde. 
Magen-Darm: Chronisehe Gastritis nodularis. 
Leber: Stauungseyanose. 
Pankreas: o. ]3. 
Geschlechtsorgane: o. ]3. 
Augen, Ohr: o. B. 
Nervensystem: Leptomeningitis chronica. ()dem. 
Die U n t e r s u c h u n g  des t t e r z e n s  ergibt folgenden Befund: 
Das Herz ist m/iBig vergr6Bert, beide Ventrikel sind dilatiert and hyper- 

trophisch. Auf dem Sehnitt sieht man die ganze Herzwand yon grau oder grau- 
rStlichen Fleckchen bis Senikorngr5Be und ebenso groBen Streifchen durchsetzt~ 
die dem Muskel ein marmoriertes Aussehen verleihen. Das Endokard zeigt keine 
wesentlichen Vers Das Perikaxd ist m~Big stark schwartig verdickt. 
Die Aortenintima zeigt ms Verfettung. 

Mikros k o p i s e h e r  B e f u n d :  Das in Formalin und Miiller-Formol gehartete 
Material wurde nach der Gefriermethode geschnitten. Folgende F~trbemethode~ 
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kamen in Anwendung: Hiimatoxylin-Eosin, H~matoxylin-SudanlII, Eisen- 
h~matoxylin-Benda-van Gieson, Kresylviolett, Giemsa, Carbolfuehsin. Gram. 

Bei schwaeher Vergr613erung sieht man die ganze Herzmuskulatur yon grSBeren 
und kleineren, ziemlieh umsehriebenen herdartigen Infiltrationen dttrehsetzt, die 
zum Teil in den Muskelinterstitien ]anggestreekte Ziige bilden, ohne die Fasern 
wesentlioh auseinanderzudr~ngen, zum Teil grSi3ere Herde bildend, die dann die 
Muskelfasern stellenweise weft auseinandersehieben. Bei st~rkerer Vergr51~erung 
lassen sieh in den Infiltraten versehiedene Zellformen unterscheiden, tSberall 
herrschen ziemlich grol]e Lymphocyten vor, mit reichlieh grol~em Zelleib. In zweiter 
Linie kommen ein- und mehrkernige Leukocyten vor, aber bei weitem nicht in 
dem Ma~e wie die erstgenannten. Ferner sieht man reichlich viel Plasmazellen, 
Mastzellen und eosinophile Leukocyten. Eine reine Rundzelleninfiltration finder 
man abet nur vereinzelt, es handelt sieh in der Hauptsaehe um mehr chroniseh- 
entzfindliehe Reaktion des interstitiellen Bindegewebes mit zahh'eichen grol~en 
polygonalen, spindelfSrmigen oder sternfSrmigen Zellen, deren blasser Kern eine 
deutliche Kernmembran zeigt. Es handelt sieh um Fibroblasten. Die fixen Binde- 
gewebszellen erscheinen vermehrt, und zwar ganz diffus fiber die gesamte Mus- 
kulatur des Herzens. An der im allgemeinen versehmalerten trod atrophisehen 
Muskelfaser selbst ist auf grbBe Streeken die Querstreifung verlorengegangen, und 
es zeigt sieh feinste FetttrSpfeheninfiltration. Das perinucleare Pigment erseheint 
etwas vermehrt. Die Kerne sind im allgemeinen nicht gr513er und kleiner als die 
Norm und zeigen keine nennensWerten Veranderungen. Sonstige degenerative 
Vergnderungen sind an der Herzmuskulatur nur ganz vereinzelt nachzuweisen 
und sind hauptsachlich an Stellen st~rkerer Infiltrationen zn linden. Das Endokard 
ist verdiekt und mit Lympho- und Leukoeyten durchsetzt, das Perikard ebenfalls. 

Regenerationsvorg~nge sind an den Muskelfasern nirgends festzustellen. 
Aueh finden sieh unter den Zellelementen keine, die Beziehungen zur eontractilen 
Substanz haben kSnnten. 

Die mikroskopisehe Untersuehung der Aorta ergibt folgenden Befund: 
Die Intima ist verdickt und verfettet und yon reiehliehen Leukocyten durch- 

setzt, den an anderen Stellen mehr Lymphocyten beigemengt sind. Die Media 
zeigt Durehsetzung mit denselben Zellelementen. Im periaortischen Gewebe 
bzw. in der Adventitia sieht man vereinzette kleine Infiltrate, die aus Leukocyten, 
Lymphocyten und Plasmazellen bestehen. Diese schieben sieh stellenweise yon 
aui~en her in die ~uBersten Schiehten der Media hinein und sind als kleinzellige 
Ziige deutlich zu verfolgen. Die elastisehen Membranen der Media werden hierbei 
auseinandergedr~ngt. In einzelnen Sehnitten sind in der Umgebung der Gef~Be 
im peria~rtisehen Bindegewebe und der Vasa vasorum der Adventitia und der 
Media Infiltrate zu linden, die in derselben Weise zusammengesetzt sind wie die 
oben beschriebenen. Bei einzelnen Venen der Adventitia ist die ganze Wand dureh 
die oben genannten Zellelemente vSllig durehsetzt und aufgeblattert; in der Um- 
gebung einer solchen Vene liegen dann kleine diffuse Infiltrate. Bakterien konnimn 
weder im Herzmuskel noch in der Aorta gefunden werden. Kulturen sind leider 
nicht angelegt worden. 

E p i k r i s e .  

Es  hande l t  sich um eine interst i t ie] le  Herzmuske len tz i indung  mi t  

vorwiegend l ymphocy t~ ren  In f i l t r a t en  und  Granulat ionsgewebsbf ldung.  
Der  aku te  Charakter  dieser Myokard i t i s  ist  n ich t  ganz so scharf  aus- 

gesprochen wie be im ers ten Fall ,  j edoch  noch st~rk genug, u m  ihn  n ich t  

Ms subaku t  bezeichnen zu kSnnen.  Es di irf te  sich u m  eine Ubergangs-  
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form zwischen akuter  und subakuter  Myokarditis handdn.  Bei diesem 
Fall finder sich viele ]4hnlichkeiten mit  S a l t y k o w s  zweiten Fall, 
nur dab auch hier, wie in unserem erstenFall ,  jede Muskelregeneration 
vermil~t wird. 

Die Veranderungen an der Aorta sind als diffuse subakute Aortitis 
zu bezeiehnen. Sic erinnern in maneher Beziehung an die syphflitisehe 
Aortitis, besonders dureh ihre Lokalisation an der Aortenwurzel. Je- 
doch ist der erheblieh diffusere Charakter der Entziindung, besonders 
in den inneren Schichten der Aorta, das Fehlen yon Nekrosen oder 
Bindegewebssehwielen, das Uberwiegen yon Leukocyten yon dem ge. 
wShnliehen Bride der Aortitis syphilitica erheblich abweichend. Bei den 
Adventi t iaherden ist die Xhnliehkeit allerdings stellenweise insofern 
eine gr6Bere, als diese sieh ebenso wie jene Entziindungsherde vorwie- 
gend in das lockere Gewebe um die Vasa vasorum einlagern. Wir m6ch- 
ren also diese Veranderungen der Aorta als diffuse subakute Aortitis 
bezeichnen, die stellenweise fast einen phlegmonSsen Charakter annimmt.  

Bei den bisher in der Literatur  beschriebenen Fallen von isoHerter 
Myokarditis handelte es sich um Kinder oder jugendlieh Erwachsene. 
In  unseren Fallen betrugen die Lebensalter 63 und 33 Jahre.  Klinische 
Symptome,  die auf eine organische Erkrankung des tIerzens schlieBen 
lassen konnten, fehlten in allen Fallen. Auch bei unseren Fallen war 
klinisch keine Diagnose auf Myokarditis gestellt worden. I m  ersten 
Fall bestand extreme Herzsehwaohe, die allerdings zur Diagnose einer 
Myodegeneration Veranlassung gab. I m  zweiten Fall war jedoeh yon 
seiten des Herzens kein krankhafter  Befund erhoben worden. Leider 
fehlen in beiden Fallen Beobaehtung6n fiber subjektive Sehmerz- und 
Druckempfindung in der Herzgegend, die F r e u n d  fiir typisch und dia- 
gnostisch sehr wertvoll h~ilt und die aueh yon den iibrigen Autoren zum 
Tell erwghnt werden. Es fehlen bei unseren ldinischen Beriehten eben- 
falls besondere Hinweise aus DyspnSe und Cyanose, wahrend ein be- 
nommener,  komatSser Zustand in beiden Fg]len vorhanden gewesen sein 
sell. Aueh dies letztere Symptom will F r  e u n d besonders bewertetwissen. 

Wenn wir unsere F~lle zur isolierten akuten Myokarditis zahlen, so 
kann der Einwand gemacht werden, dab sie sich nieht ganz mit  dem 
Sellentinschen Begriff der ,,isolierten" Myokarditis deeken, insofern als 
die Entziindung des Herzens nicht als einzige Erkrankung des K6rpers 
gefunden wurde. Ein derartig vSllig isoliertes Auftreten der Myokarditis 
ist aber nur bei einzelnen FMlen der Literatur  der Fall. S e l l e n t i n  
erweitert selbst die Grenzen der isolierten Myokarditis, indem er auch 
Falle einbezieht, bei denen die Entzfindung des tIerzens ,,die bei weitem 
wiehtigste", bei der Sektion gefundene Erkrankung des K6rpers dar- 
stellt. So linden sieh bei fast  allen Fallen der Literatur  auBer der Myo- 
karditis Nebenerkrankungen, die mit  mehr oder weniger groBer Wahr- 
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scheinlichkei~ mit der Myokarditis in urs~chlichem Zusammenhang 
stehen, wie welter unten bei der Besprechung der J~iologie ausgeffihrt 
werden soil. Ein einseitiges Geltenlassen der wenigen oben erw~hnten 
reinen F~lle wtirde die Erforschung der isoliertcn Myokarditis lahm- 
legen. Es mui] vielmehr unser Bestreben sein, ihren Kreis durch Fi~lle 
zu erweitern, .die gewisse atiologische Anhaltspunkte bieten, urn, gestiitzt 
auf die Annahme des infektiSsen Charakters der Erkrankung, die Ver- 
bindung mit den bekannten Myokarditiden bei Infektionskrankheiten 
herzustellen. Wit glauben deshalb berechtigt zu sein, unsere F~lle hierher 
zu rechnen, zumal der ursiichliche Zusammenhang der Coronarsklerose 
im ersten und der ulcerSsen Aortitis und des GehSrgangsabscesses im 
zweiten Fall mit der Herzerkrankung uns ebenso ungekl~rt bleibt wie 
bei den iibrigen Fi~llen der Litcratur. 

Wie bei den iibrigen bekannten F~illen, war auch bei uns der Befund 
am Herzen die bei weitem wichtigs~e yon allen pathologischen Ver- 
~nderungen, die am KSrper gefunden wurden. 

I)er makroskopische Befund beider Falle deckte sich mit den yon 
allen Untersuchern erhobenen. Auch der mikroskopische Befund un- 
serer F~lle fiigt sich zwanglos in das uns bisher bekannte Bild der iso- 
lierten Myokarditis ein. In  allen mikroskopischen Beschreibungen finder 
man nur Auseinanderdr~ngen der Muskulatur durch Infiltrate, auger 
der des ersten Sattykowschen Falles, bei dem dichte, die Muskulatur 
ersetzende Zellansammhngen beschrieben werden. Die Beschreibung 
der Zellformen ist verschieden. So finder F r e u n d  nur multinucle~re 
und eosinophile Leukocyten, F i e  d 1 e r vorwiegend Rundzellen und selten 
multinucle~ire Leukocyten, im Tall 1 auch eosinophi]e Leukocyten, im 
FM1 4 (S c h m o r 1) aul~erdem groi~e epitheloide Zellen. Car  p e n t er  sah 
Ansammlungen ausgewanderter Leukocyten und Vermehrung der Binde- 
gewebszellen, Ri  n d f 1 e i s c h multinucle~re Eiterzellen und einkernige 
Zellen verschiedener GrSi~e, S e l l e n t i n  Lymphocyten und vielgestaltige 
grol~e Zellen, die er fiir wuchernde Bindegewebszellen hielt, Mastzellen, 
multi- und uninucle~re Leukocyten, S a l t y k o w  multinucle~ire Leuko- 
cyten, Lymphocyten,  Fibroblasten, Mastzellen, Klasmatocyten, cosino- 
phile Leukocyten und Zellen myogenen Ursprungs, die im Granula- 
lationsgewebe ihre Form ver~ndern und als Polyblasten bezeichnet 
werden. C o h n  beschreibt Leukocyten, Lymphocyten,  Plasmazellen, 
Fibroblasten Polyblasten und Degenerationsformen derselben, Klas- 
matocyten, Mastzellen und eosinophile Leukocyten. In unseren F~llen 
wurden uni- und multinucle~re Leukocyten, Lymph'ocyten, Plasma- 
zetlen, Mastzellen, eosinophile Leukocyten, Fibroblasten und grSl~ere 
zellige Elemente gefunden, die, zwischen Fibrob]asten und grol~en 
Lymphocyten stehend, Uhergangsformen darstellen dfirften. Zellen 
myogenen Ursprungs wurden nicht gefunden. 
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Von Veri~nderungen an der Muskelfaser wird i n  der Mehrzahl der 
F~lle fettige Degeneration erw~hnt, selten hyMiner oder scholliger 
Zerfall. In unseren Fgllen war im ersten fettige Degeneration und stellen- 
weise sehotlig wachsartiger Zerfall, im zweiten schwaehe ~ e t t d e g e n e -  
ration mit vereinzeltem seholligen Zerfall und Versehm~lerung der 
FIuskelfaser zu linden. 

Fiir eine aktive Ver~nderung der Muskelfaser erM~rt Car  p e n t e r  
die Vermehrung und VergrSgerung der Muskelk6rperchen, w~hrend 
S e i l e n t i n  die MuskelkernvergrSgerung in seinen F~llen fiir einen 
degenerativen Vorgang halt. F r e  u nd  erw~hnt die VergrSgerung einiger 
Mnskelkerne, S a l l  y k ow land Zellen, die in deutlieher Beziehung zur 
Muskelfaser standen, ,,sie sind entweder in die contractile Substanz 
eingelagert oder bilden die Fortsetzung degenerierter Fasern, indem sie 
strang- oder reihenf6rmig im Perimysium liegen, oder sie umzingeln 
gruppenweise die contractile Substanz. Es sind mehr oder weniger 
eckige oder spindelfSrmige Elemente mit dunklem, diehtem Protoplasma, 
die sowohl ihrer Form ~Se ihrem Aussehen naeh augerordentlieh an die 
Myoblasten bei Entziindung der Skele%muskulatur erinnern. 

Aueh hier im Myokard war ihre Entstehung aus den Muskelkernen 
nnd dem Sarkoplasma unverkennbar."  S a l t  y k o w  bezeichnet diesen 
Befund als abortive Proliferation der Muskelfaser. Bei unseren F~llen 
wurden, wie sehon bemerkt, keinerlei regenerative Ver~nderungen an der 
Nuskelfaser gefunden. 

Wenn man der Frage der J~tiologie der ,,isolierten Myokarditis" 
n~hertreten will, mug man sieh vergegenw~rtigen, dag fast alle Autoren 
darin fibereinstimmen, da8 es sieh bei dieser Krankheitsform mit aller 
Wahrscheinlichkeit um infektiSse Prozesse handelt, und zwar ist diese 
~berzeugung aus dem Vergleieh mit den interstitiellen Myokarditiden 
bei den Infektionskrankheiten entstanden. Es ist deshalb yon allen 
Autoren angestrebt worden, die yon ihnen gesehilderte isolierte Myo- 
karditis Ms Folge yon Infektionskrankheiten oder 5rtliehen, infekti6sen 
Prozessen zu erkl~ren. So maeht S a l t y k o w ,  wie oben erw~hnt, eine 
*uberkul6se Lymphadenitis und eine heilende Brandwunde verant- 
worttieh. I ~ i n d f l e i s e h  einen Magen- und Darmkatarrh,  F r e u n d  
einen Gelenkrheumatismus, S e l l e n t i n  einen Karbunkel und Fluor 
Mbus. F i e d l e r  sah Ms Ursaehe ein Untersehenkelgesehwiir an, Car-  
p e n t e r  land keine Ursaehe. Aueh in unseren F~llen ist die ~[tiologie 
unklar. Ffir die Myokarditis im ersten FMle l~Bt sieh keine Ursaehe 
linden, trotz hoehgradiger pathologiseher Ver~nderungen an anderen 
Organen. HSehstens w~re die Thrombose des Longitudinalastes der 
Kranzarterie flit sie verantwortlieh zu maehen, die am linken Ventrikel 
zu beginnender Myomalaeie geffihrt hat. Es ist aber sehr fraglieh, ob 
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die akute Entzfindung des ganzen Herzens damit erkl~irt werden kann. 
Der Kranzarteriensklerose kommt bei der chronischen interstitiellen 
Myokarditis eine gewisse /itiologische Wichtigkeit zwar zu, doeh wird 
yon einigen Autoren darauf hingewiesen, dab die Sklerose nieht die 
alleinige Urs~che zu sein braucht, dab vielmehr chronische Intoxikationen 
und Konstitutionsanomalien und ferner infekti6se Prozesse (P~heumatis- 
mus, Typhus, Diphtherie) bei ihr eine entseheidende Rolle spielen 
( B a rd  e t  P h i l i p p ,  K e l l e ,  K 6 s t e r ) .  Die Xtiologie des Falles 2 wgre 
sehon eher einer Erklgrung zug~nglich. Zun~ehst kann intra vitam 
eine Salipyrinintoxikation bes~anden haben; allerdings ist der Nachweis 
im Urin nicht gelungen. Wahrscheinlich ist die Annahme einer Sepsis, 
wenn man sich die Fieberkurve vergegenw~r~igt; die Hauterscheinungen 
w~ren dann aueh als septisehe wohl erklarlieh. Es bestand ein Geh6r- 
gangsfurunkel, und w~hrend der Behandlung wurde in beiden Ohren 
Eiter naehgewiesen, in welehem, allerdings unsieher, Influenzabaeillen 
gefunden wurden. 

Der Bakteriennaehweis im Herzen, der die infekti6se Natur  der iso- 
lierten Myok~rditis am siehersLen beweisen k6nnte, ist bisher in keinem 
Falle gelungen. Inwieweit ungtinstige Lebensbedingungen im Myokard 
ein Absterben yon eingesehleppten Bakterien bewirken m5gen (S e l le  n- 
t in) ,  mag dahingestellt bleiben. Von groBer Wahrseheinlichkeit ist die 
Annahme einer Sehadigung des Myokards dureh im Blur kreisende 
Bak*eriengifte ( K r e h l ,  S M L y k o w  u. a.). 

In unserem Falle sind ebenfalls keine Bakterien naehgewiesen worden. 
Bemerkenswert ist im Fall 2, dab bei der phlegmon6sen Aoritis, die die- 
selben Zellformen wie das Bindegewebe des Herzens aufweist und die 
ohne Zweifel infekti6sen Ursprungs gewesen sein diirfte, ebenfalls keine 
Bakterien gefunden worden sind. I)ieser Befund w~re geeignet, die 
Annahme der infekti6sen Natur  der Myok~rditis in nieht geringem MaBe 
zu untersttitzen. Wir kommen auf diesen Zusammenhang sparer bei 
der Bespreehung zwisehen Muskelfaserdegeneration und entzfind- 
liehem ProzeB am Bindegewebe noeh zurtiek. 

Die infekti6se Natur  der isolierten Myokarditis also vorausgesetzt, 
ist der naehste Sehritt  mit der Frage getan, ob einer bestimmten Erreger- 
art  eine besondere Bedeutung zuzumessen w~Lre. Es w~ren Mso zun~ehst 
die uns bekannten Infektionskrankheiten herauszugreifen, bei denen 
eine mehr oder weniger spezifisehe Form yon Myokarditis aufzutreten 
pflegt, sei es, dab diese sieh in ihrer Form yon der isolierten Myokarditis 
grunds/~tzlieh unterscheidet, sei es, dab sie mit ihr eine gewisse ~hnlieh- 
keit hat. Die einzige Infektionskrankheit,  die eine spezifische Myo- 
karditisform hervorzurufen pflegt, welehe sich yon der isolierten Myo- 
karditis unterscheiden l~Bt, ist der l%heumatismus, seitdem es A s c h o f f  
und T a w a r a  gelungen ist, bei dieser Erkrankungsform in einer groBen 
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Anzahl yon F~llen eigenartige Kn5tchen in perivascul~ren Bindegewebe 
festzustellen, die, wie auch sp~tere Untersuchungen bestgtigt haben, 
stets nut bei rheumatischer Myokarditis vorkommen (Geipel ,  B r e c h t ,  
W~ehter ) .  ,,Diese KnStehen entsprechen ihrem Sitz nach aueh genau 
den in anderen Fallen zu findenden Wueherungen. Sie liegen regelmgl3ig 
in der Naehbarschaft kleiner und mitte]grol3er Gefgl3e und zeigen oft 
innige Beziehungen zur Adventitia derselben, und es besteht gleich- 
zeitig eine Erkrankung der Gef~l~wandschichten, wie sie fiir ~lie Arteriitis 
nodosa beschrieben worden ist. Die KnStehen sind aul3erordentlich 
klein, h6ehstens submiliar und entstehen durch Zusammenlegung auf- 
fMlend gro~er Elemente, mit einem oder mehreren abnorm gro{~en, 
leicht eingekerbten Kernen. Die Zusammenlegung erfolgt oft in Form 
eines Fgchers oder einer Rosette. Die Peripherie wird yon einem grol3en 
Kern, das Zentrum yon dem oft zu einer gilders fgrbbaren, anscheinend 
nekrotischen Masse, zusammenfliel3enden Protoplasma der Zellen ge- 
bildet. Kleine nnd gro2e Lymphocyten und polymorphkernige Leuko- 
eyten sehieben sieh in der Peripherie zwischen die grol3en Zellen ein 
oder bilden eine Peripheriezone, die bis weit in die Bindegeweb~septen 
Auslaufer sehiekt. In diesen zahlreiehen Auslaufern linden sich noeh 
vereinzelte gro~kernige Ze]len mit allen Ubergangen zu einfaehen grS- 
fteren leukocytoiden Elementen, die sieh schon normalerweise in der 
Umgebung kleinster Gef~13e linden und bei allen Entziindungen sehr 
deutlieh hervortreten. Die leukoeytoiden Elemente sind die grol~en 
Zellen, die schon H a y e m  und R o m b e r g  beschrieben haben, deren 
Genesis ihnen aber unklar blieb. Aus diesen grol3en Zellen, den entziind- 
lieh gesehwollenen Adventitiazellen der Gefal~e, entstehen die schollen- 
artigen, grol3kernigen Elemente, die vereinzelt oder zu KnStchen zu- 
sammengelagert den rheumatischen Zellwucherungen ein eigentiim- 
]iehes Geprgge verleihen. Die Zahl der eosinophilen Leukoeyten in den 
Kn6tehen ist eine sehr geringe" (Aschoff). 

Was ffir den Rheumatismus gesagt ist, k6nnte vielleieht auch, aller- 
dings in anderem Sinne und mit groBer Einschr~nkung, fiir dis Influenza 
in Frage kommen. Wenn gueh die Erscheinungsformen der Myokarditis 
bei dieser Infektionskrankheit sehr vim inkonstanter sind als beim 
l~heumatismus, so seheinen doeh bei ihnen bestimmte Degenerations- 
formen vorzuwiegen. P e r e z  land mikroskopiseh die versehiedenen 
Stufen der fettig-kSrnigen Entartung der Muskelelemente, d. h. sie ent- 
hielten Pigmentk6rnchen, die besonders in der Nghe der Kerne sehr 
zahlreieh waren und kleine, helle, stark lichtbreehende Granulationen 
bildeten. ,,In weiteren Stufen verliert die Muskelfaser ihre Querstreifung, 
erscheint atrophiseh und mit Pigmentk6rnehen besetzt, ihre Konturen 
treten sehr wenig hervor und bieten an manehen Stellen eine hyaline 
Beschaffenheit. Die Kerne erscheinen bald sehr stark gefgrbt, bMd 



Uber isolierte diffuse akute interstitiel]e Myokarditis. 67 

s ind sie bla~ angeschwollen u n d  unregelmgl~ig abgegrenzt ;  an  m~nchen  

P u n k t e n  bemerkt  m a n  eine Vermehrung  derselben."  - -  ,,Diese Erschei- 

n u n g e n  einer p~renchym~tSsen Degenera t ion  sind n icht  ~uf den  ganzen 
g e r z m u s k e l  ~usgedehnt,  v ie lmehr  k o m m e n  sie herdweise vor .  Neben  den  
erw~hnten  Ver~nderungen  sind noch die bereits bei den anderen  Organen 
beobachte ten  entz i indl ichen Erscheinungen,  n~tmlich Blu t s t auung ,  teil- 
weise Capil lar thrombose,  verschieden hochgr~dige W uc he r ung  der be- 
s t~ndigen Zellelemente u n d  die herdweise u m  die B l u t g e f ~ e  starker 
~uf t re tenden  Lymphocy ten in f i l t r a t ionen  vorh~nden.  Bisweilen beob- 
~chtet  m a n  ausgew~nderte,  rote BlutkSrperchen,  welche zers t reut  
liegende H~ufchen b i lden ."  

Noch inkons t~n te r  u n d  verschiedenart iger  sind die pathologischen 

Prozesse bei der Diphtherie.  

t t i i b s c h m a n n  land unter 500 Diphtherieherzen 93real Myokarditis als 
Todesursaehe. Er sah tells nur Verfettung der Muskelfasern, teils Verfettung mit 
anderen Degenerationsformen (Hyalinisation, scholliger Zerfaff, waehsartige 
Degeneration) verbunden, tells nut degenerative Vergnderungen, tells interstitielle 
~yokarditiden, die in der Regel mit Verfettung und anderen Degenerationsformen 
vergesellschaftet waren. Er land den Ubergang yon herdfSrmiger bis allgemeiner 
Myokarditis und Vorwiegen subendokardialer Myokarditis der Papillarmuskeln. 
Die interstitiellen Wucherungen best~nden gewShnlich in Zellinfiltrationen. Nur 
in sehwersten Fgllen fancl er Granulationsgewebe mit Plasmazellen und eosino- 
philen Zellen. 

l ~ o m b e r g  fand bei Diphtheric interstitielle Vergnderungen in acht F~illen. 
Er land Herde mit mehr oder weniger diehten Infiltrationen d~n~ch Leukocyten, 
die Anhgufm~g der t~undzellen waren nicht so reiehlich und das Verhalten der 
Muske]faser derartig, dal3 man an Abseedierung denken muBte. Die Lokalisation 
der l~undzellenanhgufung war sehr verschieden, sie land sich haupts~ehlich im 
]inken Ventrike]. Ver~nderungen an den Gefglten waren verhgltnism~Big selten. 

R a b o t  und P h i l i p p  haben 500 Diphtherieherzen untersucht und fanden 
meist herdfSrmige Myoc~rditis diphtheriea acuta. 

Ha l lwachs  hat 14 Diphtheriefglle untersucht und iand die Befunde von 
R o m b e r g  bests Die diphtherische Myokarditis war mikroskopisch eh~rakte- 
risiert dureh Auftreten yon Faserdegenerationen und Rundzelleninfiltrationen, 
die nicht in kausalem Zusammenhang miteinander stehen. Er sah vom neunten 
Tage an stets interstitielle Infiltrationen. 

A ni  t s c h k o w hat in einer experimentellen Arbeit den EinfluB yon Diphtherie- 
toxin ant das Kaninehenherz studiert. Es iiberwogen Ver~nderungen an der 
~uskelfaser in Form yon kSrnigem Zerfall, Verfettung und Homogenisation bzw. 
Nekrotisation. Erst bei chronisehen Vergiftungen kam es zu Ver~nderungen des 
Stromas in Form yon zelligen interstitiellen tterden. 

Bei den yon S a l t y k o w  gesehilderten Fgllen der subakuten Myokarditiden 
kamen Diphtherieherzen mit waehsartigen und fettartigen Degenerationen der 
~uskelfaser vor. Die Zellanh~ufungen zwisehen den Muskelfasern bestehen haupt- 
s~ehlieh aus Granulgtionsgewebe. Aul]erdem werden bei diesen F~llen Zellen 
beschrieben, die yon der eontraotilen Substanz abzustammen scheinen. Es hande]t 
sich um Zellen, die zwischen den ~uske]fasern und aueh im perivaseulgren Binde- 
gewebe liegen, zum Teil abet mitten in den in Degeneration begriffenen Muskel- 
f~sern. ,,Hier sind sie entweder in den homogenen Klumpen eingelagert oder 
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bilden, dicht aneinanderliegend, kompakte Fortsetzungen der Muskelfasern, 
welehe hier ihre contractile Substanz v611ig eingebfiBt haben. Aueh in F/~llen, 
wo diese Zellen weniger zahlreieh sind, sieht man die Fortsetzung der degenerierten 
Fasern in Form yon Kan~ilen, welehe yon dtinnen Gewebes~reifen begrenzt sind 
und verstreute Zellen in ihremLumen haben. Einige der eben besehriebenen Zellen 
haben Bin zarteres, wgbenartiges Protoplasma, die meisten aJ0er ein dichtes, k6rniges, 
dunkelgefgrbtes Protoplasma und groBe helle, mit KernkSrperehen und ehroma- 
tisehen K6rnehen versehene Kerne. An anderen Stellen haben diese Zellen eine 
Spindelform angenommen, lassen sieh aber meist yon den zum Teil ebenfalls 
spindelf6rmigen Gewebezellen unterseheiden. '~ 

Ferner ware zu bemerken, dal~ yon S e 11 e n t i n und F i e d 1 e r die 
Xhnliehkeit der interstitiellen Myokarditis bei Seharlach mit der iso- 
lierten Myokarditis betont warden ist, und zwar haben in kliniseher 
t t ins ieht  diese Fglle insofern eine gewisse Verwandschaft, als die 3lyo- 
karditis sieh meist erst bei der Sektion als Todesursaehe herausstellt 
und in den Fallen mit geheiltem spezifischen Proze/] die einzige wesent- 
liche Ver/~nderung im I46rper darstellt. 

Sehliel31ieh ware noeh, besonders in bezug auf Fall 2, die Syphilis 
zu erwghnen, bei weleher, wie K r e h 1 betont, eehte interstitielle Myo- 
karditis auch ohne Gummabildung vorkommen kann. Der Vollstgndig- 
keit halber mag hier noeh die Annahme S e i 1 e n t i n se ines  unbekann- 
ten spezifisehen Erregers erwghnt werden. 

In  unseren Fallen, linden wit bei Fall 2 eine gewisse Xhnliehkeit mit der 
Perezschen Besehreibung, aueh ware der allerdings fragliehe Naehweis 
yon Influenzabaeillen im Ohreiter zu verwerten, andererseits kann as 
sieh in diesem Falle um eine syphilitisehe Erkrankung des tterzens ge- 
handelt haben. Dafiir sprieht einmal das Vorkommen yon interstitieller 
Myokarditis bei Syphilis iiberhaupt wie besonders der Befund an den 
Vasa vasorum der Aorta sowie die Lokalisation an der Aortenwurzel, 
zumal ja der Patient vor 12 Jahren eine Lues erworben hatte, die mit 
3 Schmierkuren behandelt wurde. Jedoeh sprieht das allgemeine Bild 
der Aortenerkrankung, wie bereits oben erwghnt, gegen diese Annahme, 
und zwar im besonderen der erhebliehe diffusere Charakter der Ent- 
ziindung, besonders in den inneren Sehiehten der Aorta, das Fehlen 
yon Nekrosen oder Bindegewebssehwielen, das Uberwiegen yon Leuko- 
eyten und der Umstand, dug die Infiltrate in der Umgebung der Vasa 
vasorum haupts~ehlieh mit den Venen in Beziehung stehen und die 
Arterien im groBen ganzen bei genauerer Untersuehung sieh als un- 
beteiligt erwiesen. Bei Fall 1 muB die Frage naeh der ~_tiologie g~nz- 
lieh unbeantwortet  bleiben. 

Die Entstehungsweise der entziindliehen interstitiellen Prozesse bei 
der isolierten Myokarditis am tIerzen und ihre Beziehungen zur 
degenerierten Muskelfaser haben versehiedene Erkl~rungen gefunden. 
S a l t y k o w  meint, dab keiner der Autoren eine primate Degeneration 
der Muskelfaser mit sieh daran ansehlieBender Entzfindung annimmt. 
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,,Dafiir springt in diesen F/~llen die haupts~ehliche Bedeutung der Wuche- 
rungs- und Infiltrationsprozesse zu sehr in die Augen. Man bekommt 
entsehieden den Eindruek, daf~ die progressiven und degenerativen Pro- 
zesse gleichzeitig durch ein und dieselbe Ursaehe hervorgerufen werden." 

Anders Cohn.  Bei diesem FM1 herrseht der hyaline, degenerative 
oder der klumpige schollige Zerfall vor. Dieses Verhalten der Muskel- 
laser, ,,wie das Vordrgngen der Zellen in die Muskeln", lassen ihn zum 
Schlu~ kommen, dal~ man es mit einer prim~renDegeneration der musku- 
l~ren Elemente zu tun  hat  mit ansehlie~ender Entztindung. ,,Von einer 
aus sieh hervorgehenden Degeneration der Muske]ze]len kann nieht die 
l~ede sein, denn das ganze mikroskopisehe Bild lgl~t unzweifelhaft er- 
kennen, dal~ es sieh hier um die Wirkung irgendeines spezifischen Toxins 
auf die Herzmuskulatur handelt ."  Ob diese Ansieht das Riehtige trifft, 
mag dahingestellt sein, jedenfalls ist es fraglieh, ob im Blute kreisende 
Bakteriengifte nur den Herzmuskel sehgdigen und das interstitielle 
Bindegewebe unbeeinfluf~t lassen. C o h n  geht in der Entscheidung 
dieser Frage entschieden zu welt, denn es ist durehaus nicht yon der 
Hand zu weisen, dab das vielleicht durch vorangegangene Uberanstren- 
gung oder sonstige Schadigungen weniger widerstandsfghig gewordene 
Muskelgewebe lediglieh zeitlieh friiher als das Bindegewebe auf die 
Noxe re~giert, und die in diesem spgter auftretenden Prozesse nicht als 
l~eaktion auf die Muskeldegeneration aufzufassen sind. 

Als Beweis fiir diese Annahme kann unser Fall 2 dienen, wo an der 
Aorta dieselbdn entziindlichen interstitiellen Prozesse gefunden wurden 
wie am Herzen, ohne dab ausgesproehene pathologische Vergnderungen 
im iibrigen Gewebe der Aorta zu finden gewesen w~iren. Das Richtige 
wird wahrscheinlich, wie so oft, in der Mitte zu finden sein, dal~ n~imlich 
Muskel- und Bindegewebe zeitlich verschieden auf die Noxe reagiert, 
dal~ aber aul~erdem noeh durch die zerfallende Muskulatur ein Fremd- 
kSrperreiz auf das Bindegewebe ausgeiibt wird. 

Z u s a m m e n f a s s u n g :  
1. Die isolierte diffuse akute interstitielle Myokarditis ist eine Er- 

krankung des I-Ierzens unbekannter  Herkunft .  Die dabei auftretenden 
Ver~inderungen an Muskelfasern und Bindegewebe weisen verschiedene 
Formen auf. 

2. Zu dem gleichen Formenkreis gehSren nicht nur akute, sondern 
aueh Ubergangsformen zur subakuten Myokarditis. 

3. Die infektiSse Natur  dieser Erkrankung kann mit an Sicherheit 
grenzender Wahrscheinlichkeit angenommen werden. 

4. Es handelt  sieh mit grofter Wahrscheinlichkeit um keine spezi- 
fische Infektion,' sondern um eine Erkrankung des Herzens, die von den 
verschiedensten Erregern hervorgerufen werden kann. 
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