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Im Folgenden sollen zwei Falle von akuter diffuser interstitieller
Myokarditis beschrieben werden, die am Pathologischen Institut des
Krankenhauses Moabit zur Beobachtung kamen. Es handelt sich, um
es vorwegzunchmen, um jene seltene, in ihrer Atiologie ungeklirte
Myokarditisform, die zuletzt eingehend von Saltykow in Virchows
Archiv fiir pathologische Anatomie und Physiologie 182, 1905 geschil-
dert worden ist. Saltykow beschreibt zwei Fille von ,,isolierter dif-
fuser akuter interstitieller Myokarditis*“ mit unbekannter Atiologie,
zwei Falle von subakuter interstitieller Myokarditis bei Diphtherie und
schliefilich einen ¥all von chronisch-fibroser Myokarditis ohne klare
Atiologie, 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 begriindet er dies nicht nur mit
der Ahnlichkeit dieser Formen mit den entsprechenden bei Infektions-
krankheiten, sondern er fithrt auch als mégliche Ursache der Erkrankung
fir die ersten beiden Fille einmal eine tuberkulose Lymphadenitis der
linken Halsseite, das andere Mal eine heilende Brandwunde an. Fiir
die Erklérung der chronisch-fibrésen Myokarditis kann er nur die An-
nahme einer abgeheilten akuten Myokarditis ins Feld fithren, da fiir
Ernahrungsstérungen kein Anhaltspunkt zu finden war und auch
sonstige Schidigungen durch QGifte oder Trauma nicht angenommen
werden konnten.

In unseren Fillen, einer akuten und einer subakuten interstitiellen
Myokarditis, wurden bei der ersteren auBer Thrombose des Longitudinal-
astes der Kranzarterie keine pathologischen Verinderungen gefunden,
die mit der Herzerkrankung in Zusammenhang gebracht werden konnten.
Im zweiten Falle, der mit angeblicher Salipyrinvergiftung zur Aufnahme
kam, tauchte wegen hohen Fiebers und ausgebreiteten Hautausschlags
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klinisch der Verdacht auf Sepsis auf. Der einzige Befund bei der Sektion,
der mit der Herzerkrankung in ursiichlichem Zusammenhang hitte
stehen kénnen, war ein Gehorgangsfurunkel.

Krankheitsgeschichte.

L. B., Ehefrau. 63 Jahre. Aufnahme 30. IX. 1909.

Status: Patientin kommt im Zustande extremer Herzschwiche ins Kranken-
haus. Temperatur 36°.

Urin: Albumen. -—, Saccharum —. Mikroskopisch: Leukocyten, Epithelien,
granulierte Zylinder.

Diagnose: Chronische Nephritis. Diabetes mellitus. Myodegeneratio cordis,
Lungenarterienembolie.

1. X. Exitus. '
Sektionsbefund:

Hauptkrankheit: Schwere Arteriosklerose, Nephritis, Myokarditis, Herz-
paralyse.

Organbefund: Haut, Fettgewebe, Muskeln, Knochen: Obesitas, geringes
Odem der unteren Extremititen.

GefiBsystem: Starke Arteriosklerose der Coronar- und Cerebralarterien,
geringe der Aorta und der Pulmonalarterien. Starke Hypertrophie des Herzens,
besonders des linken Ventrikels, Obesitas myocardii, hochgradige Myodegeneratio
cordis. Beginnende Myomalacie des linken Ventrikels infolge Verschlusses des
longitudinalen Astes der Coronararterie. Parientalthrombus des linken Ventrikels.
Thrombose der Vena uterina und Arteria lienalis. Starke Arteriosklerose.

Serése Hohlen: Hydrothorax duplex. Eitrige Perikarditis. Subpleurale und
epikardiale Blutungen. ,

Blut und blutbildende Organe einschlieBlich Milz: Milzatrophie und -andmie.

Harnorgane: Chronische Nephritis, Granularatrophie.

Magen-Darm: Chronische Gastritis, Enteritis nodularis.

Leber: Cholelithiasis, hochgradige Fettinfiltration.

Pankreas: o. B.

Geschlechtsorgane: Cervixpolyp.

Augen, Ohren: o. B.

Nervensystem: Hydrocephalus externus. Mehrere alte Erweichungsherde der
Basalganglien. Apoplektische Cyste.

Die Untersuchung des Herzens ergibt folgenden Befund:

Makroskopisch ist das Herz stark hypertrophisch, besonders der linke
Ventrikel. Auf dem Schnitt zeigt der Herzmuskel kleine stecknadelkopfgroBe
graurdtliche Flecken. Der linke Ventrikel zeigt beginnende Erweichung infolge
Thrombose des longitudinalen Astes der Kranzarterie. Die Kranzarterie ist stark
arteriosklerotisch. Tm linken Ventrikel findet sich ein etwa bohnengroBer Parietal-
thrombus.

Mikroskopischer Befund: Das in Formalin und Miiller-Formol gehértete
Material wurde nach der Gefriermethode geschnitten. Folgende Farbemethoden
kamen in Anwendung: Himatoxylin-Eosin, Himatoxylin-Sudan III, Eisen-
himatoxylin-Benda-van Gieson, Kresylviolett, Giemsa, Carbolfuchsin, Gram.

Bei schwacher VergroBerung sieht man den ganzen Herzmuskel von kleinen
Infiltraten durchsetzt, die sich in den Muskelinterstitien anordnen, ohne die
Muskelfasern auseinanderzudringen. An einzelnen Stellen ist das perivasculdre
Bindegewebe verbreitert und vermehrt und mit Rundzellen verschieden stark
durchsetzt. Die Muskelfaser hat auf ausgedehnte Strecken die Querstreifung ver-
loren und zeigt ausgesprochene Lingsstreifung. Stellenweise ist die sonst gut
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erhaltene Muskelfaser fettig degeneriert, an anderen Stellen zeigt sie neben starker
Fettinfiltration auch scholligen Zerfall und wachsartige: Entartung. Die Muskel-
kerne sind nicht auffallend vermehrt und stellenweise im Bereich stérkerer In-
filtrationen vermindert. Die zelligen Infiltrate bestehen zum iiberwiegenden
Teile aus ein- und mehrkernigen Leukocyten, unter denen sich auch andere Zell-
elemente finden. So findet man spirliche Lymphocyten und groBe spindelférmige
blasse Zellen mit scharf konturiertemn Kern: Fibroblasten. Auch etwas kleinere
Zellen mit schaumartigem Protoplasma finden sich, die sich der Form zerfallender
Leukocyten sehr nihern. Im perivasculiren Bindegewebe finden sich keine starken
Infiltrate. Hier treten die Leukocyten wesentlich zuriick, und man sieht Lympho-
cyten, spirliche Plasmazellen, zahlreiche Fibroblasten, wuchernde Adventitiazellen
und vereinzelte Mastzellen sowie eosinophile Leukocyten. Die Gefifle zeigen
Verdickung der Intima und sind, besonders die Capillaren an den Stellen stirkeren
Muskelzerfalls, vorwiegend mit Leukocyten angefiillt. An Stellen, wo die Muskel-
faser schollig zerfallen ist, sieht man sehr erhebliche Capillarsprossung, die sich
von einem gréBeren pricapillaren Gefdf ficherartig zwischen die Muskelfasern
einschiebt und mit Austritt zahlreicher Leukocyten verbunden ist.

Nicht an allen Stellen degenerierter Muskelsubstanz findet sich Leukocyten-
anhdufung. Man sieht manchmal nur vereinzelte Leukocyten zwischen den Muskel-
fasern zerstreut liegen. Andererseits siecht man an Stellen, wo die contractile
Substanz fast gar nicht gelitten zu haben scheint, starke Rundzellenanhdufung.
Wo die Leukocyten in Zerfallsherden liegen, sind sie als Mikrophagen tdtig; man
sieht deutlich, wie die zerfallenen Muskelfasern von den sie dicht besetzenden
Zellelementen angefressen werden.

Ein Granulationsgewebe findet sich hauptsichlich im Bereich der groBeren
Gefifle. An einzelnen Stellen sind Bindegewebeschwielen zu finden, die von
verschmilerten Muskelfasern umgeben sind, deren Kerne schwach gefirbt er-
scheinen. :

Regenerationserscheinungen an der Muskelfaser oder Ansétze hierzu sind
an keiner Stelle zu finden.

Das Endokard ist verdickt und mit Leukocyten durchsetzt. ¢

Das Perikard zeigt vermehrtes Fettgewebe und Wucherung der Endothel-
zellen mit Leukocytenbeimengung.

Der Wand des linken Ventrikels liegt ein Thrombus an, der gegen den Herz-
muskel durch eine breite Leukocyteninfiltrationszone und gewuchertes Endokard
abgegrenzt ist. Er besteht aus roten Blutkérperchen, Fibrin und Leukocyten.
Eine bindegewebige Organisation beginnt von der Herzwand aus. Bakterien
wurden nicht gefunden. Kulturen wurden leider nicht angelegt.

Epikrise.
Es handelt sich um eine akute interstitielle Myokarditis mit vor-
wiegend fettiger und auch schollig-wachsartiger Entartung der Muskel-
fasern, mit Leukocyteninfiltrationen. Der Fall bietet dasselbe Bild

wie der erste Fall von Saltykow, nur fehlt véllig die Regeneration an
der Muskelfaser.

Krankengeschichte Fall 2.
M. F., Kaufmann. 33 Jahre. Aufnahme 19. III. 1911.
Anamnese: Familien- und Kindheitsanamnese o. B. Vor 5 Jahren Phenacitin-
vergiftung, die neben den sonstigen Erscheinungen Wassersucht im Gefolge gehabt
haben soll. Vor 10 Tagen erkiltete sich Patient, fieberte stark und hatte etwas
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Husten. Zum Schwitzen bekam Patient zweimal téglich je 1 g Salipyrin. Danach
stellte sich ein Ausschlag an der unteren Bauchgegend mit starker Temperatur-
steigerung ein. Vor 2 Tagen fithlte Patient sich wieder matt, fieberte stark und
muBlte sich zu Bett begeben. Der Ausschlag hatte sich tiber den ganzen Kérper
verbreitet. Appetit schlecht. Stuhlgang gut. Schlaf schlecht. Potus negiert.
Nieotin mifig. Infektionskrankheiten: Vor 12 Jahren Lues, drei Schmierkuren.

Status praesens: MittelgroBer starker Mann. Der ganze Korper stark gerstet.
Im Gesicht, besonders auf der Nase und der mittleren Stirnregion, finden sich
auflerdem kleine senfkorngroBe Pusteln. In der Schamgegend, auf dem Riicken
und auf den oberen Extremititen sind die Blischen aufgegangen, und man sieht
starke Abschuppung. Der Ausschlag an den letztgenannten Teilen war der primire.

Brustorgane und Nervensystem: o. B.

Urin: Sehr viel Urate, keine Eisenchloridreaktion auf Salicylsiure. Kein
geformtes Sediment.

Blut: Eiweif —, Zucker —.

21. 1IL. Die Rétung hat sich auf die Unterschenkel und die Fiie ausgebreitet.
In beiden Ohren starke Riotung und Eiter. Angeblich will Patient seit mehreren
Jahren auf dem linken Ohr schlecht gehért haben. Temperatur 39,9. Trheb-
liches Mattigkeitsgefiihl.

24. TI1. Urin: Eiweil —, gekornte Zylinder, einige Leukocyten.

28. IT1. Urin: BiweiB —, kein Sediment. Abstrichpriparat des Ohreiters:
Influenzabacillen

29. ITL.  Exitus.

Klinische Diagnose: Sepsis? Pleuritis sicca, Nephritis haemorrhagica.

Sektionsbefund:

Hauptkrankheit: Schwere Myokarditis. Ulcertse Aortitis. Haut, Fettgewebe,
Muskulatur, Knochen: Kleiner Abscef im rechten Gehdrgang. Starke Odeme
beider Beine. Exanthem des Gesichts.

GefiBsystem: Frische Arteriosklerose der Aorta abdominalis, dltere der Aorta,
thoracica. Thrombaortitische Herde der Aorta ascendens. Schwere interstitielle:
Myokarditis beider Ventrikel. Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel.

Respirationsapparat: Lungenddem.

Sercse Hohlen: Adhisive Pleuritis.

Blutbildende Organe einschlieBlich Milz: Stauungsinduration der Milz. Kleine
Milznarben.

Harnapparat: Stauungsinduration der Nieren. Punktférmige Hamorrhagien
der Nierenrinde.

Magen-Darm: Chronische Gastritis nodularis.

Leber: Stauungscyanose.

Pankreas: o. B.

Geschlechtsorgane: o. B.

Augen, Ohr: o. B.

Nervensystem: Leptomeningitis chronica. Odem.

Die Untersuchung des Herzens ergibt folgenden Befund:

Das Herz ist miBig vergrofert, beide Ventrikel sind dilatiert und hyper-
trophisch. Auf dem Schnitt sieht man die ganze Herzwand von grau oder grau-
rotlichen Fleckchen bis Senfkorngrifie und ebenso groflen Streifchen durchsetzt,
die dem Muskel ein marmoriertes Aussehen verlethen. Das Endokard zeigt keine
wesentlichen Verdnderungen. Das Perikard ist miBig stark schwartig verdickt.
Die Aortenintima zeigb mé#fBige Verfettung.

Mikroskopischer Befund: Das in Formalin und Miller-Formol gehértete
Material wurde nach der Gefriermethode geschnitten. Folgende Firbemethoden
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kamen in Anwendung: Himatoxylin-Eosin, Himatoxylin-Sudan III, Eisen-
hiamatoxylin-Benda-van Gieson, Kresylviolett, Giemsa, Carbolfuchsin. Gram.

Bei schwacher VergroBerung sieht man die ganze Herzmuskulatur von grofleren
und kleineren, ziemlich umschriebenen herdartigen Infiltrationen durchsetzt, die
zum Teil in den Muskelinterstitien langgestreckte Ziige bilden, ohne die Fasern
wesentlich auseinanderzudringen, zum Teil gr6Bere Herde bildend, die dann die
Muskelfasern stellenweise weit auseinanderschieben. Bei stirkerer VergroBerung
lagsen sich in den Infiltraten verschiedene Zellformen unterscheiden. Uberall
herrschen ziemlich groSe Liymphocyten vor, mit reichlich groBem Zelleib. In zweiter
Linie kommen ein- und mehrkernige Leukocyten vor, aber bei weitem nicht in
dem MaBe wie die erstgenannten. Ferner sieht man reichlich viel Plasmazellen,
Mastzellen und eosinophile Leukocyten. Eine reine Rundzelleninfiltration findet
man aber nur vereinzelt, es handelt sich in der Hauptsache um mehr chronisch-
entziindliche Reaktion des interstitiellen Bindegewebes mit zahlreichen groflen
polygonalen, spindelférmigen oder sternformigen Zellen, deren blasser Kern eine
deutliche Kernmembran zeigt. Es handelt sich um Fibroblasten. Die fixen Binde-
gewebszellen erscheinen vermehrt, und zwar ganz diffus iiber die gesamte Mus-
kulatur des Herzens. An der im allgemeinen verschmilerten und atrophischen
Muskelfaser selbst ist auf groBe Strecken die Querstreifung verlorengegangen, und
es zeigt sich feinste Fetttropfcheninfiltration. Das perinucledre Pigment erscheint
etwas vermehrt. Die Kerne sind im allgemeinen nicht gréfler und kleiner als die
Norm und zeigen keine nennenswerten Verinderungen. Sonstige degenerative
Verdnderungen sind an der Herzmuskulatur nur ganz vereinzelt nachzuweisen
und sind hauptsichlich an Stellen stirkerer Infiltrationen zu finden. Das Endokard
ist verdickt und mit Lympho- und Leukocyten durchsetzt, das Perikard ebenfalls.

Regenerationsvorgiinge sind an den Muskelfasern nirgends festzustellen.
Auch finden sich unter den Zellelementen keine, die Beziehungen zur contractilen
Substanz haben koénnten.

Die mikroskopische Untersuchung der Aorta ergibt folgenden Befund:

Die Intima ist verdickt und verfettet und von rejchlichen Leukocyten durch-
setzt, den an anderen Stellen mehr Lymphocyten beigemengt sind. Die Media
zeigt Durchsetzung mit denselben Zellelementen. Im periaortischen Gewebe
bzw. in der Adventitia sieht man vereinzelte kleine Infiltrate, die aus Leukocyten,
Lymphocyten und Plasmazellen bestehen. Diese schieben sich stellenweise von
auflen her in die duBersten Schichten der Media hinein und sind als kleinzellige
Zuge deutlich zu verfolgen. Die elastischen Membranen der Media werden hierbei
auseinandergedréingt. In einzelnen Schnitten sind in der Umgebung der GefiBe
im periaortischen Bindegewebe und der Vasa vasorum der Adventitia und der
Media Infiltrate zu finden, die in derselben Weise zusammengesetzt sind wie die
oben beschriebenen. Bei einzelnen Venen der Adventitia ist die ganze Wand durch
die oben genannten Zellelemente vollig durchsetzt und aufgeblittert; in der Unm-
gebung einer solchen Vene liegen dann kleine diffuse Infiltrate. Bakterien konnten
weder im Herzmuskel noch in der Aorta gefunden werden. Kulturen sind leider
nicht angelegt worden.

Epikrise.

Es handelt sich um eine interstitielle Herzmuskelentziindung mit
vorwiegend lymphocytiren Infiltraten und Granulationsgewebsbildung.
Der akute Charakter dieser Myokarditis ist nicht ganz so scharf aus-
gesprochen wie beim ersten Fall, jedoch noch stark genug, um ihn nicht
als subakut bezeichnen zu kénnen. Es diirfte sich um eine Ubergangs-
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form zwischen akuter und subakuter Myokarditis handeln. Bei diesem
Fall findet sich viele Ahnlichkeiten mit Saltykows zweiten Fall,
nur dafBl auch hier, wie in unserem ersten Fall jede Muskelregeneration
vermift wird.

Die Verinderungen an der Aorta sind als diffuse subakute Aortitis
zu bezeichnen. Sie erinnern in mancher Beziehung an die syphilitische
Aortitis, besonders durch ihre Lokalisation an der Aortenwurzel. Je-
doch ist der erheblich diffusere Charakter der Entziindung, besonders
in den inneren Schichten der Aorta, das Fehlen von Nekrosen oder
Bindegewebsschwielen, das Uberwiegen von Leukocyten von dem ge-
wohnlichen Bilde der Aortitis syphilitica erheblich abweichend. Bei den
Adventitiaherden ist die Ahnlichkeit allerdings stellenweise insofern
eine groBere, als diese sich ebenso wie jene Entziindungsherde vorwie-
gend in das lockere Gewebe um die Vasa vasorum einlagern. Wir méch-
ren also diese Verinderungen der Aorta als diffuse subakute Aortitis
bezeichnen, die stellenweise fast einen phlegmondsen Charakter annimmb.

Bei den bisher in der Literatur beschriebenen Féllen von isolierter
Myokarditis handelte es sich um Kinder oder jugendlich Erwachsene.
Tn unseren Fallen betrugen die Lebensalter 63 und 33 Jahre. Klinische
Symptome, die auf eine organische Erkrankung des Herzens schlieffen
lassen konnten, fehlten in allen Féllen. Auch bei unseren Fallen war
klinisch keine Diagnose auf Myokarditis gestellt worden. Im ersten
Fall bestand extreme Herzschwiche, die allerdings zur Diagnose einer
Myodegeneration Veranlassung gab. Im zweiten Fall war jedoch von
seiten des Herzens kein krankhafter Befund erhoben worden. Leider
fehlen in beiden Fillen Beobachtungen iiber subjektive Schmerz- und
Druckempfindung in der Herzgegend, die Freund fiir typisch und dia-
gnostisch sehr wertvoll hilt und die auch von den iibrigen Autoren zum
Teil erwihnt werden. Es fehlen bei unseren klinischen Berichten eben-
talls besondere Hinweise aus Dyspnde und Cyanose, wihrend ein be-
nommener, komatéser Zustand in beiden Féllen vorhanden gewesen sein
soll. Auch dies letztere Symptom will Freund besonders bewertetwissen.

Wenn wir unsere Fille zur isolierten akuten Myokarditis zahlen, so
kann der Einwand gemacht werden, daB sie sich nicht ganz mit dem
Sellentinschen Begriff der ,,isolierten® Myokarditis decken, insofern als
die Entziindung des Herzens nicht als einzige Erkrankung des Korpers
gefunden wurde. Ein derartig vollig isoliertes Auftreten der Myokarditis
ist aber nur bei einzelnen Fillen der Literatur der Fall. Sellentin
erweitert selbst die Grenzen der isolierten Myokarditis, indem er auch
Fille einbezieht, bei denen die Entziindung des Herzens ,,die bei weitem
wichtigste**, bei der Sektion gefundene Erkrankung des Korpers dar-
stellt. So finden sich bei fast allen Fillen der Literatur auBer der Myo-
karditis Nebenerkrankungen, die mit mehr oder weniger groBer Wahr-
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scheinlichkeit mit der Myokarditis in ursichlichem Zusammenhang
stehen, wie weiter unten bei der Besprechung der Atiologie ausgefiihrt
werden soll. Ein einseitiges Geltenlassen der wenigen oben erwihnten
reinen Fille wiirde die Erforschung der isolierten Myokarditis lahm-
legen. Es muf} vielmehr unser Bestreben sein, ihren Kreis durch Fille
zu erweitern, die gewisse dtiologische Anhaltspunkte bieten, um, gestiitzt
auf die Annahme des infektiosen Charakters der Erkrankung, die Ver-
bindung mit den bekannten Myokarditiden bei Infektionskrankheiten
herzustellen. Wit glauben deshalb berechtigt zu sein, unsere Falle hierher
zu rechnen, zumal der ursichliche Zusammenhang der Coronarsklerose
im ersten und der ulcerdsen Aortitis und des Gehorgangsabscesses im
zweiten Fall mit der Herzerkrankung uns ebenso ungeklirt bleibt wie
bei den tibrigen Fallen der Literatur.

Wie bei den iibrigen bekannten Fillen, war auch bei uns der Befund
am Herzen die bei weitem wichtigste von allen pathologischen Ver-
anderungen, die am Korper gefunden wurden.

Der makroskopische Befund beider Falle deckte sich mit den von
allen Untersuchern erhobenen. Auch der mikroskopische Befund un-
serer Falle fiigt sich zwanglos in das uns bisher bekannte Bild der iso-
lierten Myokarditis ein. In allen mikroskopischen Beschreibungen findet
man nur Auseinanderdringen der Muskulatur durch Infiltrate, auler
der des ersten Saltykowschen Falles, bei dem dichte, die Muskulatur
ersetzende Zellansammlungen beschrieben werden. Die Beschreibung
der Zellformen ist verschieden. So findet Freund nur multinucledre
und eosinophile Leukoeyten, Fiedler vorwiegend Rundzellen und selten
multinucledre Leukocyten, im Fall 1 auch eosinophile Leukocyten, im
Fall 4 (Schmorl) aullerdem groBle epitheloide Zellen. Carpenter sah
Ansammlungen ausgewanderter Leukocyten und Vermehrung der Binde-
gewebszellen, Rindfleisch multinucledre Eiterzellen und einkernige
Zellen verschiedener Gréfe, Sellentin Lymphocyten und vielgestaltige
groBe Zellen, die er fiir wuchernde Bindegewebszellen hielt, Mastzellen,
multi- und uninucledre Leukocyten, Saltykow multinucledre Leuko-
cyten, Lymphocyten, Fibroblasten, Mastzellen, Klasmatocyten, eosino-
phile Leukocyten und Zellen myogenen Ursprungs, die im Granula-
lationsgewebe ihre Form veréindern und als Polyblasten bezeichnet
werden. Cohn beschreibt Leukocyten, Lymphocyten, Plasmazellen,
Fibroblasten Polyblasten und Degenerationsformen derselben, Klas-
matocyten, Mastzellen und eosinophile Leukocyten. In unseren Fillen
wurden uni- und multinucledre Leukocyten, Lymphocyten, Plasma-
zellen, Mastzellen, eosinophile Leukocyten, Fibroblasten und griéBere
zellige Elemente gefunden, die, zwischen Fibroblasten und grofien
Lymphocyten stehend, Ubergangsformen darstellen diirften. Zellen
myogenen Ursprungs wurden nicht gefunden.
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Von Verdnderungen an der Muskelfaser wird in der Mehrzahl der
Fialle fettige Degeneration erwahnt, selten hyaliner oder scholliger
Zerfall. In unseren Fillen war im ersten fettige Degeneration und stellen-
weise schollig wachsartiger Zerfall, im zweiten schwache Fettdegene-
ration mit vereinzeltem scholligen Zerfall und Verschmélerung der
Muskelfaser zu finden.

Fiir eine aktive Verinderung der Muskelfaser erklart Carpenter
die Vermehrung und Vergréf8erung der Muskelkdrperchen, wahrend
Sellentin die Muskelkernvergréflerung in seinen Fallen fiir einen
degenerativen Vorgang halt. Freund erwidhnt die Vergr6Berung einiger
Muskelkerne, Saltykow fand Zellen, die in deutlicher Beziehung zur
Muskelfaser standen, ,sie sind entweder in die contractile Substanz
eingelagert oder bilden die Fortsetzung degenerierter Fasern, indem sie
strang- oder reihenférmig im Perimysium liegen, oder sie umzingeln
gruppenweise die contractile Substanz. Es sind mehr oder weniger
eckige oder spindelférmige Elemente mit dunklem, dichtem Protoplasma,
die sowohl ihrer Form wie ihrem Aussehen nach auBerordentlich an die
Myoblasten bei Entziindung der Skelettmuskulatur erinnern.

Auch hier im Myokard war ihre Entstehung aus den Muskelkernen
und dem Sarkoplasma unverkennbar.” Saltykow bezeichnet diesen
Befund als abortive Proliferation der Muskelfaser. Bei unseren Féllen
wurden, wie schon bemerkt, keinerlei regenerative Verdnderungen an der
Muskelfaser gefunden.

Wenn man der Frage der Atiologie der ,isolierten Myokarditis*
nihertreten will, muB man sich vergegenwirtigen, daf fast alle Autoren
darin iibereinstimmen, dafl es sich bei dieser Krankheitsform mit aller
Wahrscheinlichkeit um infektiése Prozesse handelt, und zwar ist diese
Uberzeugung aus dem Vergleich mit den interstitiellen Myokarditiden
bei den Infektionskrankheiten entstanden. Es ist deshalb von allen
Autoren angestrebt worden, die von ihnen geschilderte isolierte Myo-
karditis als Folge von Infektionskrankheiten oder ortlichen, infektidsen
Prozessen zu erkliren. So macht Saltykow, wie oben erwihnt, eine
tuberkulése Lymphadenitis und eine heilende Brandwunde verant-
wortlich. Rindfleisch einen Magen- und Darmkatarch, Freund
einen Gelenkrheumatismus, Sellentin einen Karbunkel und Fluor
albus. Fiedler sah als Ursache ein Unterschenkelgeschwiir an, Car-
penter fand keine Ursache. Auch in unseren Fillen ist die Atiologie
unklar. Fir die Myokarditis im ersten Falle 188t sich keine Ursache
finden, trotz hochgradiger pathologischer Verinderungen an anderen
Organen. Hochstens ware die Thrombose des Longitudinalastes der
Kranzarterie fiir sie verantwortlich zu machen, die am linken Ventrikel
zu beginnender Myomalacie getithrt hat. Es ist aber sehr fraglich, ob
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die akute Entziindung des ganzen Herzens damit erklirt werden kann.
Der Kranzarteriensklerose kommt bei der chronischen interstitiellon
Myokarditis eine gewisse dtiologische Wichtigkeit zwar zu, doch wird
von einigen Autoren darauf hingewiesen, dal} die Sklerose nicht die
alleinige Ursache zu sein braucht, daf} vielmehr chronische Intoxikationen
und Konstitutionsanomalien und ferner infektitse Prozesse (Rheumatis-
mus, Typhus, Diphtherie) bei ihr eine entscheidende Rolle spielen
(Bard et Philipp, Kelle, Késter). Die Atiologie des Falles 2 wire
schon eher einer Erkldrung zuginglich. Zun#chst kann intra vitam
eine Salipyrinintoxikation bestanden haben; allerdings ist der Nachweis
im Urin nicht gelungen. Wahrscheinlich ist die Annahme einer Sepsis,
wenn man sich die Fieberkurve vergegenwartigt; die Hauterscheinungen
wiren dann auch als septische wohl erklirlich. Es bestand ein Gehor-
gangsfurunkel, und wihrend der Behandlung wurde in beiden Ohren
Eiter nachgewiesen, in welchem, allerdings unsicher, Influenzabacillen
gefunden wurden.

Der Bakteriennachweis im Herzen, der die infekticse Natur der iso-
lierten Myokarditis am sichersten beweisen konnte, ist bisher in keinem
Falle gelungen. Inwieweit ungiinstige Lebensbedingungen im Myokard
ein Absterben von eingeschleppten Bakterien bewirken mogen (Sellen-
tin), mag dahingestellt bleiben. Von groBer Wahrscheinlichkeit ist die
Annahme einer Schidigung des Myokards durch im Blut kreisende
Bakteriengifte (Krehl, Saltykow u. a.).

In unserem Falle sind ebenfalls keine Bakterien nachgewiesen worden.
Bemerkenswert ist im Fall 2, dafl bei der phlegmonésen Aoritis, die die-
selben Zellformen wie das Bindegewebe des Herzens aufweist und die
ohne Zweifel infektitsen Ursprungs gewesen sein diirfte, ebenfalls keine
Bakterien gefunden worden sind. Dieser Befund wire geeignet, die
Annahme der infektitsen Natur der Myokarditis in nicht geringem Male
zu unterstiitzen. Wir kommen auf diesen Zusammenhang spiter bei
der Besprechung zwischen Muskelfaserdegeneration und entziind-
lichem ProzeB am Bindegewebe noch zuriick.

Die infektiose Natur der isolierten Myokarditis also vorausgesetzt,
ist der nachste Schritt mit der Frage getan, ob einer bestimmten Erreger-
art eine besondere Bedeutung zuzumessen wire. Es wiren also zunichst
die uns bekannten Infektionskrankheiten herauszugreifen, bei denen
eine mehr oder weniger spezifische Form von Myokarditis aufzutreten
ptlegt, sei es, daB diese sich in ihrer Form von der isolierten Myokarditis
grundsétzlich unterscheidet, sei es, daB sie mit ihr eine gewisse Ahnlich-
keit hat. Die einzige Infektionskrankheit, die eine spezifische Myo-
karditisform hervorzurufen pflegt, welche sich von der isolierten Myo-
karditis unterscheiden 148t, ist der Rheumatismus, seitdem es Agschoff
und Tawara gelungen ist, bei dieser Erkrankungsform in einer groBen

Virchows Archiv. Bd. 233. 5



66 R. Fiebach:

Anzahl von Fillen eigenartige Knétchen in perivasculdren Bindegewebe
festzustellen, die, wie auch spitere Untersuchungen bestétigt haben,
stets nur bei rheumatischer Myokarditis vorkommen (Geipel, Bracht,
Wiachter). ,,Diese Knotchen entsprechen ihrem Sitz nach auch genau
den in anderen Fillen zu findenden Wucherungen. Sie liegen regelméafiig
in der Nachbarschaft kleiner und mittelgroBer Gefifle und zeigen oft
innige Beziehungen zur Adventitia derselben, und es besteht- gleich-
zeitig eine Frkrankung der GefaBwandschichten, wie sie fiir die Arteriitis
nodosa beschrieben worden ist. Die Knétchen sind auferordentlich
klein, héchstens submiliar und entstehen durch Zusammenlegung auf-
fallend groBer Elemente, mit einem oder mehreren abnorm grofien,
leicht eingekerbten Kernen. Die Zusammenlegung erfolgt oft in Form
eines Fichers oder einer Rosette. Die Peripherie wird von einem groflen
Kern, das Zentrum von dem oft zu einer anders farbbaren, anscheinend
nekrotischen Masse, zusammenfliefenden Protoplasma der Zellen ge-
bildet. Kleine und grofie Lymphocyten und polymorphkernige Leuko-
cyten schieben sich in der Peripherie zwischen die groBen Zellen ein
oder bilden eine Peripheriezone, die bis weit in die Bindegewebssepten
Ausliufer schickt. In diesen zahlreichen Ausldufern finden sich noch
vereinzelte groBkernige Zellen mit allen Ubergéingen zu einfachen gro-
Beren leukocytoiden Klementen, die sich schon normalerweise in der
Umgebung kleinster Gefafe finden und bei allen Entziindungen sehr
deutlich hervortreten. Die leukocytoiden Elemente sind die groSen
Zellen, die schon Hayem und Romberg beschrieben haben, deren
Genesis ihnen aber unklar blieb. Aus diesen grofen Zellen, den entziind-
lich geschwollenen Adventitiazellen der Gefifle, entstehen die schollen-
artigen, groBkernigen Elemente, die vereinzelt oder zu Kndotchen zu-
sammengelagert den rheumatischen Zellwucherungen ein eigentiim-
liches Geprage verleihen. Die Zahl der eosinophilen Leukocyten in den
Knétehen ist eine sehr geringe® (Aschoff).

Was fiir den Rheumatismus gesagt ist, konnte vielleicht auch, aller-
dings in anderem Sinne und mit groBer Einschrinkung, fiir die Influenza
in Frage kommen. Wenn auch die Erscheinungsformen der Myokarditis
bei dieser Infektionskrankheit sehr viel inkonstanter sind als beim
Rheumatismus, so scheinen doch bei ihnen bestimmte Degenerations-
formen vorzuwiegen. Perez fand mikroskopisch die verschiedenen
Stufen der fettig-kornigen Entartung der Muskelelemente, d. h. sie ent-
hielten Pigmentkérnchen, die besonders in der Néhe der Kerne sehr
zahlreich waren und kleine, helle, stark lichtbrechende Granulationen
bildeten. ,,In weiteren Stufen verliert die Muskelfaser ihre Querstreifung,
erscheint atrophisch und mit Pigmentkdérnchen besetzt, ihre Konturen
treten sehr wenig hervor und bieten an manchen Stellen eine hyaline
Beschaffenheit. Die Kerne erscheinen bald sehr stark gefarbt, bald
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sind sie blaB angeschwollen und unregelm#Big abgegrenzt; an manchen
Punkten bemerkt man eine Vermehrung derselben.” — , Diese Erschei-
nungen einer parenchymatosen Degeneration sind nicht auf den ganzen
Herzmuskel ausgedehnt, vielmehr kommen sie herdweise vor. Neben den
erwihnten Verinderungen sind noch die bereits bei den anderen Organen
beobachteten entziindlichen Erscheinungen, ndmlich Blutstauung, teil-
weise Capillarthrombose, verschieden hochgradige Wucherung der be-
stindigen Zellelemente und die herdweise um die Blutgefifie stirker
auftretenden Lymphocyteninfiltrationen vorhanden. Bisweilen beob-
achtet man ausgewanderte, rote Blutkérperchen, welche zerstreut
liegende Héaufchen bilden.*

Noch inkonstanter und verschiedenartiger sind die pathologischen
Prozesse bei der Diphtherie.

Hitbschmann fand unter 500 Diphthericherzen 93mal Myokarditis als
Todesursache. Er sah teils nur Verfettung der Muskelfasern, teils Verfettung mit
anderen Degenerationsformen (Hyalinisation, scholliger Zerfall, wachsartige
Degeneration) verbunden, teils nur degenerative Verdnderungen, teils interstitielle
Myokarditiden, die in der Regel mit Verfettung und anderen Degenerationsformen
vergesellschaftet waren. Er fand den Ubergang von herdférmiger bis allgemeiner
Myokarditis und Vorwiegen subendokardialer Myokarditis der Papillarmuskeln.
Die interstitiellen Wucherungen bestanden gewthnlich in Zellinfiltrationen. Nur
in schwersten Fillen fand er Granulationsgewebe mit Plasmazellen und eosino-
philen Zellen. '

"Romberg fand bei Diphtherie interstitielle Verdnderungen in acht Féllen.
Fr fand Herde mit mehr oder weniger dichten Infiltrationen durch Leukocyten,
die Anh#ufung der Rundzellen waren nicht so reichlich und das Verhalten der
Muskelfaser derartig, daBl man an Abscedierung denken muflte. Die Lokalisation
der Rundzellenanhfufung war sehr verschieden, sie fand sich hauptséchlich im
linken Ventrikel. Verinderungen an den GefiBen waren verhéltnismaBig selten.

Rabot und Philipp haben 500 Diphtherieherzen untersucht und fanden
meist herdférmige Myocarditis diphtherica acuta.

Hallwachs hat 14 Diphtheriefille untersucht und fand die Befunde von
Romberg bestitigt. Die diphtherische Myokarditis war mikroskopisch charakte-
risiert durch Auftreten von Faserdegenerationen und Rundzelleninfiltrationen,
die nicht in kausalem Zusammenhang miteinander stehen. Er sah vom neunten
Tage an stets interstitielle Infiltrationen.

Anitschkow hat in einer experimentellen Arbeit den Einflul von Diphtherie-
toxin auf das Kaninchenherz studiert. Es tberwogen Veréinderungen an der
Muskelfaser in Form von kornigem Zerfall, Verfettung und Homogenisation bzw.
Nekrotisation. Erst bei chronischen Vergiftungen kam es zu Verdnderungen des
Stromas in Form von zelligen interstitiellen Herden.

Bei den von Saltykow geschilderten Féllen der subakuten Myokarditiden
kamen Diphtherieherzen mit wachsartigen und fettartigen Degenerationen der
Muskelfaser vor. Die Zellanh#ufungen zwischen den Muskelfasern bestehen haupt-
sichlich aus Granulationsgewebe. AuBerdem werden bei diesen Féllen Zellen
beschrieben, die von der contractilen Substanz abzustammen scheinen. Es handelt
sich um Zellen, die zwischen den Muskelfasern und auch im perivasculdren Binde-
gewebe liegen, zum Teil aber mitten in den in Degeneration begriffenen Muskel-
fasern. ,,Hier sind sie entweder in den homogenen Klumpen eingelagert oder

5*
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bilden, dicht aneinanderliegend, kompakte Fortsetzungen der Muskelfasern,
welche hier ihre contractile Substanz vollig eingebiifit haben. Auch in Fillen,
wo diese Zellen weniger zahlreich sind, sieht man die Fortsetzung der degenerierten
Fasern in Form von Kanilen, welche von dimnen Gewebestreifen begrenzt sind
und verstreute Zellen in jhrem Lumen haben. Einige der eben beschriebenen Zellen
haben ein zarteres, wabenartiges Protoplasma, die meisten aber ein dichtes, korniges,
dunkelgefirbtes Protoplasma und groBe helle, mit Kernkérperchen und chroma-
tischen Koérnchen versehene Kerne. An anderen Stellen haben diese Zellen eine
Spindelform angenommen, lassen sich aber meist von den zum Teil ebenfalls
spindelformigen Gewebezellen unterscheiden.

Ferner wire zu bemerken, daB von Sellentin und Fiedler die
Ahnlichkeit der interstitiellen Myokarditis bei Scharlach mit der iso-
lierten Myokarditis betont warden ist, und zwar haben in klinischer
Hinsicht diese Félle insofern eine gewisse Verwandschaft, als die Myo-
karditis sich meist erst bei der Sektion als Todesursache herausstellt
und in den Fallen mit geheiltem spezifischen Prozef} die einzige wesent-
liche Verdnderung im Korper darstellt.

Schlieflich wire noch, besonders in bezug auf Fall 2, die Syphilis
zu erwihnen, bei welcher, wie Krehl betont, echte interstitielle Myo-
karditis auch ohne Gummabildung vorkommen kann. Der Vollstindig-
keit halber mag hier noch die Annahme Seilentins eines unbekann-
ten spezifischen Erregers erwidhnt werden.

In unseren Fallen finden wir bei Fall 2 eine gewisse Ahnlichkeit mit der
Perezschen Beschreibung, auch wire der allerdings fragliche Nachweis
von Influenzabacillen im Ohreiter zu verwerten, andererseits kann es
sich in diesem Falle um eine syphilitische Erkrankung des Herzens ge-
handelt haben. Dafiir spricht einmal das Vorkommen von interstitieller
Myokarditis bei Syphilis iberhaupt 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. Jedoch spricht das allgemeine Bild
der Aortenerkrankung, wie bereits oben erwahnt, gegen diese Annahme,
und zwar im besonderen der erhebliche diffusere Charakter der Ent-
ziindung, besonders in den inneren Schichten der Aorta, das Fehlen
von Nekrosen oder Bindegewebsschwielen, das Uberwiegen von Leuko-
cyten und der Umstand, dal} die Infiltrate in der Umgebung der Vasa
vasorum hauptséichlich mit den Venen in Beziehung stehen und die
Arterien im groflen ganzen bei genauerer Untersuchung sich als un-
beteiligt erwiesen. Bei Fall 1 muf die Frage nach der Atiologie giinz-
lich unbeantwortet bleiben.

Die Entstehungsweise der entziindlichen interstitiellen Prozesse bei
der isolierten Mryokarditis am Herzen und ihre Beziehungen zur
degenerierten Muskelfaser haben verschiedene Frklirungen gefunden.
Saltykow meint, daB keiner der Autoren eine primére Degeneration
der Muskelfaser mit sich daran anschliefender Entziindung annimmt.
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,»Dafiir springt in diesen Fillen die hauptsachliche Bedeutung der Wuche-
rungs- und Infiltrationsprozesse zu sehr in die Augen. Man bekommt
entschieden den Eindruck, daB die progressiven und degenerativen Pro-
zesse gleichzeitig durch ein und dieselbe Ursache hervorgerufen werden.

Anders Cohn. Bei diesem Fall herrscht der hyaline, degenerative
oder der klumpige schollige Zerfall vor. Dieses Verhalten der Muskel-
faser, ,,wie das Vordringen der Zellen in die Muskeln®, lassen ihn zum
Schlufl kommen, dal man es mit einer priméren Degeneration der musku-
liren Elemente zu tun hat mit anschlieBender Entziindung. ,,Von einer
aus sich hervorgehenden Degeneration der Muskelzellen kann nicht die
Rede sein, denn das ganze mikroskopische Bild laBt unzweifelhaft er-
kennen, dafl es sich hier um die Wirkung irgendeines spezifischen Toxins
auf die Herzmuskulatur handelt.” Ob diese Ansicht das Richtige trifft,
mag dahingestellt sein, jedenfalls ist es fraglich, ob im Blute kreisende
Bakteriengifte nur den Herzmuskel schidigen und das interstitielle
Bindegewebe unbeeinfluft lassen. Cohn geht in der Entscheidung
dieser Frage entschieden zu weit, denn es ist durchaus nicht von der
Hand zu weisen, daB das vielleicht durch vorangegangene Uberanstren-
gung oder sonstige Schadigungen weniger widerstandsféhig gewordene
Muskelgewebe lediglich zeitlich frither als das Bindegewebe auf die
Noxe reagiert, und die in diesem spater auftretenden Prozesse nicht als
Reaktion auf die Muskeldegeneration aufzufassen sind.

Als Beweis fiir diese Annahme kann unser Fall 2 dienen, wo an der
Aorta dieselbén entziindlichen interstitiellen Prozesse gefunden wurden
wie am Herzen, ohne daf ausgesprochene pathologische Verinderungen
im iibrigen Gewebe der Aorta zu finden gewesen wiren. Das Richtige
wird wahrscheinlich, wie so oft, in der Mitte zu finden sein, daB3 nimlich
Muskel- und Bindegewebe zeitlich verschieden auf die Noxe reagiert,
daf aber auBlerdem noch durch die zerfallende Muskulatur ein Fremd-
korperreiz auf das Bindegewebe ausgeiibt wird.

Zusammenfassung:

1. Die isolierte diffuse akute interstitielle Myokarditis ist eine Er-
krankung des Herzens unbekannter Herkunft. Die dabei auftretenden
Verinderungen an Muskelfasern und Bindegewebe weisen verschiedene
Formen auf.

2. Zu dem gleichen Formenkreis gehdren nicht nur akute, sondern
auch Ubergangsformen zur subakuten Myokarditis. 4

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

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