
(Aus dem Pathologisch-anatomisehen Institut des Krankenbauses der Stadt Wien 
[Vorstan4: Prof. J. E~dheim].) 

Myocarditis perniciosa ~. 

Von 

W, S, Boikan~ Chicago. 

Mit 5 Abbil4ungen im Text. 

(Eingegangen am 21. M~rz 1931.) 

Dag bei einer 5rtlichen, bakteriellen Engziindung beliebigen Stand- 
ortes dutch Ubertr i t t  der Spaltpilze ins Blur and ihrer Versehleppung 
ein ganz fernes Organ ebenfalls an Entziindung erkranken kann, ist eine 
ganz gel/iufige Vorstellung and die auf diese Weise entstehende Nieren- 
and Herzklappenentz/indung das gewShnlichs~e Beisp~el yon allen. 
Dabei ist es gleieh, ob etwa eine Gaumenmandel-, Lungenentziindung 
oder Unterhautzellgewebseiterung den Ausgangspunkt bfldet, ob dieser 
oder jener Eitererreger im Spiele ist, die sekund/~re Ver/mderung der 
Niere oder der merzklapl0en ist immer wieder, wenn aueh mit gewissen 
Sehwankungen, yon gleieher Art;  bei der Nierenentziindung gentigt es 
sogar, wenn nieht die Spaltpilze selbst, sondern bloB ikre Gifte ins Blur 
iibertreten, dutch deren Ausseheidung die Niere entzfindlieh erkrankt. 
Infolge tier besonderen tt~iufigkeit dieses Vorkommens kann man yon 
einer spezifiseken Affinit/~t maneher Organe zu solehen sekund/iren 
Erkrankungen spreehen. 

Die Herzmuskulatur aber Ms Ort einer solehen sekund/~ren, k~ma- 
togenen, elektiven Entziindung is~ uns bei weitem noek nieht so gets 
wie etwa die Nieren oder die I-Ierzklappen. Am besten bekannt ist bier 
die dutch die AschoMsehen KnStehen eharakterisierte rheumatische 
Myokarditis, dock zeigt es sieh immer mehr, da8 gerade hier keine 
elektive, alleinige Entziindung des Myokards im Spiele ist, vielmehr diese 
Entzfindung das Mesenehym aueh an sehr vielen anderen Stellen, viel- 
leieht sogar verallgemeinert erfassen kann; ferner besteht hier eine 
Unklarheit dariiber, ob die Entziindung bloB Folge yon Giften ist oder 
yon Entziindungserregern, die dann aber ganz spezifisch sein mtigten. 
Es seheint versehiedene Arten yon Herzmuskelentziindung zu geben, 
deren Umrisse bisher noeh nieht scharf genng hervortreten. Eine yon 

1 Mit Un~ersttitzung des Fenger-Fund und des BillioNs-Clubs, Chikago. 
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i h n e n  sei u n t e r  d e m  N a m e n  M y o c a r d i t i s  pe rn i c io sa  i m  f o l g e n d e n  n/~her 

b e l e u c h t e t .  E r s t  u n s e r  e igener  Fal l .  

Abb. 1. Die ganze Wand der linken Kammer. Obersichtsbild bei 12facher Vergr52erung. 
a Tell des subepikardialen Fettgewebes mit Kr~nzgef~L)en b. A gul3ere, wohlerhaltene, 
B innere, schwer ver~nderte Wandh/~Ifte. An der Grenze zwischen beiden c--d reichlich 
l~undzellen (bei deiSer Vergr52erung nicht erkennbar), e Im wohlerhaltenen hul3eren 
b[yokard liegender Bindegewebsherd mi~, relchliche~ Lymphocyten. Im sehr reiohlichen 
Bindegewebe f liegen ]Yiuskelzellen ein.zeln eingestreut goder in Bfindeln mit zartem Stroma 
h, i, k. 1 Reichliches Bindegewebe in einem Trabekel. ra Thrombusperipherie in Organisation. 

n Zentr~m ohne Organisation. 

E .S . ,  28j~hrige Lehrerin. In  der Kindheit  Masern, Feuchtblattern,  Keueh- 
husten. Seitdem immer gesund. Menstruation mit  13 Jahren,  regelm~ig.  Aber 
seit jeher sehr oft R~chenentziindung. Erst  Zeichen yon Atemnot  erst 4 Monate 
vor dem Tode. Voriibergehen4 Stechen beim Atmen und 2 Monate vor dem Tode 
blutiger Auswuff, dieser auch spfi,ter h~ufiger aufgetreten. E~lustm~ngel. In 
den letzten 2 Mon~ten d~uernde Bettl~gerigkeit. 
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Kr/iftig, gut  gen~hrt,  dooh blaB, subikteriseh, Blausueht der Li10pen, 0dem 
der Beine bis zu den Obersehenkeln reiehend, Lumbos~kral6clem. L~ryr~xschleim- 
haut  ger6te~. Spitzenstofl naeh links versehoben, Galopprhythmus.  l~uls zumeist 
fiber 100, HOchstzahl 144. An der Spitze gespaltener 2. Ton. Leises, systolisehes, 
sehr wechselndes Ger/~useh. ]3eiderseits Knisterrasseh~, reehts kleinblasiges Rasseln. 
Leber zwei Querfinger unter  4em Rilopenbogen. Ers t  2 Tage ve t  dem Ted 1~ieber 

Abb. 2. Myokarditisherd in der linken Kammer bei 130facher Vergr/31]erung. Ira Herd 
Z~l sehen: aLymphzellen, b vormehrtes ]3indegewebe, e sehon weite Gef~lle, d atrophierende 
.~uskelfasern, zx~m Teil mit verh~ltnism~/]ig sehr grol~em Kern e. Beii  die Grenze gegen das 
normale 1Kyokard seharf, bei g das Infiltrat sich ins M~vokard hineinerstreckend. (A--C 

Myokard, B Entziindlmgsherd.) 

auigetreten,  maximM 38 ~ Vorfibergehend pleuritisches Reiben. Ted an  Herz- 
insuffizienz. Wassermann negativ.  EiweiB im Harn  positiv. Rote Blutk6rper- 
chen 3 600 000. Sahli 72~ . Im Auswurf keine Tuberkelbacillen. R~diologisch 
der t te rzsehat ten  wesentlieh vergr6Bert, mi t ra l  konfiguriert.  

Obduktion: Ausgedehnte und zahllose bindegewebige Herdchen im Myokard 
beider, insbesondere der llnken He~'zkammer. Kranzarterien und Herzklappen volt- 
6tSndig zart. Beide Herzkammern hypertrophiert und erweitert. Herzthromben belder- 
seits, links in der Kammer, rechts im Ohm. Sehenkelvenenthrombose. Aorta aufler 
geringer Pubertgtsver/ettung /rei. Sehr zahlreiche alte und ]rische In]arkte beider 
Lungen. Schwere Stauung der Leber, mg6fiige der Milz, geringe der Nieren, In/arkt- 
narben der letzteren, Stauungskatarrh des Magens und Darmes. Hydrops anasarca. 

Mikroskopisehe Untersuchung. Da im Schri f t tum Angaben fiber Ausdehnung 
ur~d Verteilung der  Myokar4itis fehlen oder sehr mangelh~,ft sirl4, wur4en, um sich 
gerade fiber diesen P u n k t  Kl~rheit  zu versehaffen, aus allen Teilen beider Iterz- 
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kammern und Vorh6fe sowio tier Xammerscheidewand insgesamt 60 Gewebsstiieke 
untersucht und yon allen genaue Befunde hergestellt, die der folgenden zusammen- 
fassenden Darstellung zur Unterlago dienten. 

])as Wesen der Veri~nderung ist eine chronische, zum Toil fortschreitende, 
zum Toil geheilte Entziindung des Herzmuskels. Es sei zungehst yon der linken 
Kammer die l~ede, da diese am schworsten betroffen ist, vor allem die innere I-Iglfto 
der Wanddicke (Abb. I B), we die Vertoilung diffus war, wghrend sie in der 
~ul]eren weniger be~roffenen tt~Ifte (Abb. 1 A), die aber fast niemals ganz nnver- 
~ndert war, herd~6rmig auftrat (Abb. l A e); doch war nicht selten die ganze 
Wanddieke sehwer betroffen. Die Trabekel waren, wenn aueh in weehselndem 
Grade, beteiligt (Abb. 1 B 1). 

Die weniger botroffeno i~uflere Hi~l/te der Kammerwand ist die Fundstelle 
jiingster Ver~nderungen. Hier sind die Muskelzellen oft noeh in gr6~erer Aus- 
dehnung gut erhalten, wenig hypertrophisch, ihre Kerne gro$ und dunkel (Abb. 5 A 
und Abb. 2 A). Recht oft zeigen sie in kleinen Gebieten kleine, leere Lficken 
unbekannt, ob yon Fetttropfen oder einer anderen Fltissigkeit, alle im normal 
dickon subepikardialen Fettgewebe und auch alle im I-Ierzmuskel selbst gelegenen 
tterzgefaBe volls~gndig zart und unver~ndert (Abb. ] A a b und Abb. 9. B e). Nnr 
einmal in einer Kranzarterie eine ganz unbedeutende Intim~verdickung, doch 
keine Arteriosklorose. 

Die Myokctrditis beginnt stets in kleinen, namentlich n~he dem Epikard 
liegenden, nnregelmg~igen }Ierden (Abb. 1 A e, Abb. 2 B, Abb. 5 B), die nur 
selten, wenn dichtliegend, untereinander verschmelzen. Die jiings~en Herde 
(Abb. 5 B) bestehen aus dieht gedr~ngten Lymphzellen in einem zarten, noeh nicht 
vermehrten Stroma mit zahlreichen klaffenden Capillaren (Abb. 5 B g), die aber 
m_anehmal schon jetzt~ zu Riesencapillaren gewordon sind. Nur an einigen wenigen 
tIerden war die noch loekere Gruppe yon Lymphocyten yon Fibrin (Abb. 5 A a) 
nmgeben. Nur einmal erstreekte sieh das Zellinfiltrat ins benaehbarto subepi- 
kardialo Fettgewobe hinein. 

Jotzt schon linden sich in den Infiltrathorden nur noch atrophierende Reste 
yon Muskel/aser~ (Abb. 5 B f), die, sowie sie am Rande in das Infiltrat eintauehen, 
sich bei noch wohlerhaltenem Kern dureh verfolgbaren, molekularen Abbau raseh 
verschmi~lern und ohne jegliche Zerfallserscheinungen schwinden. Erst worm die 
Verdiinnung tier Muskelfaser aufs auSersto gediehon ist, kommt es ausnahmsweise 
vet dem ondgiiltigen Schwund zu einem Zerfall in 2--3 kloinste Stiickchen. Nur 
sehr selten finder man eine Riesenzelle, die man als Fiuskelregenorationsversueh 
deuten k~nnte. Eine der Zolleinlagerung vorangehende Nekrose der Muskelfasern 
fohlt durchwogs. Nur einmal lag subepikardial ein kleines H~ufehen yon grob- 
k(irnigem Detritus re_it 2--3 gr~beren eosinroten Sehollen ~r wenigen Lymph- 
zellen umgeben, die nur vereinzelt in den Detritus oindrangen. Ob dies Reste 
nekrotiseher Muskelzellen sind, war nicht zu entseheiden. Aueh andere den Ent- 
ziindungsvorgang einleitendo primi~re Sehi~digungen dot Muskelzollen, also des 
Parenehyms, fehlen. Am Rando der herdf~rmigen Infiltrate sieht man die Lymph- 
zellen nur sehr wenig zwischen die noeh erhaltenen Muskelzellen sieh ausbreiten 
(Abb. 2 A g, Abb. 5 A e) lmd nirgends dringen sio ins Innere der iKuskelfasorn 
selbst ein. Naeh Sehwund tier Muskelfaser im Infiltrat bloibt reeht oft an ihrer 
Stelle eine, am besten auf dem Quersehnitt siehtbaro, rundliehe leere Lfieke yon 
etwas weehselnder Grille erhalten, welche aber mit her Zeit zu sehwinden seheint, 
da sio im sp/~teren faserigen Stadium nicht mehr erkennbar, wohl zusammen- 
gesunkon ist. 

Wird dor Herd ~lter (Abb. 2), so werdon die Lymphoeyten sp/~riieher (Abb. 2 B a, 
Abb. 4 e), die Bindogewebszollen und das feinfaserige Bindegowobo vormohren 
sieh (Abb. 2 B b), darin manchmal Anitscl~kow-Zollen, spi~rlieho gut gofiillte 

Virchows Archiv. Bd. 282. 4 
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Capillaren (Abb. 2 B e) und oft noch atrophisohe Reste yon Muskeifasern (Abb. 2 
B e d), die zum Tell noeh erh~lten bleiben k6nnen, auoh wenn des Herd sehon 
~Iter geworden (Abb. 3 c), sein Infiltrat v611ig gesohwunden ist, das Bindegewebe 
sieh verdieh.tet hat (Abb. 3 b) und eine Vermehrung feiner elastischer Fasern auf- 
weist. An einen solchen sehon fibr6s gewordenen Herd grenzen dann scharf die 
umgebenden normalen Muskelfasern an (Abb. 2 A f). 

In des inneren H~lfte der Herzwand mit ihrer viel schwereren Veri~nderung 
ist 4iese nicht mehr herd/6rmig, sondern wohl aus Vergr61~erung, Vermehrung 
und Versehmelzung der Herde g~nz diffus geworden and absolut genommen yon 
erstaunlicher Ausdehaung (Abb. 1 B). Die Erkrankung begann zweifellos in der 
inneren W~ndh~lfte und breitete sieh erst allmghlieh in die ~,uBeren Wandsehiehten 
~us. Daher in der inneren Halfte die glteren, ausgedehnteren, in der gui3eren 
die jfingeren, geringeren Ver~nderungen. 

Das zelligs In]iltrat ist in des inneren Wandhs ganz unbedeutend geworden, 
fehlt hies i n  einem Drittel der Setmitte fast ganz (Abb. 1 B), we vorhanden, hat 
es nieht mehr eine herdfOrmige, sondern diffuse Anord.nung und bevorzugt die 
Grenze gegen die gul3ere I-Ii41fte, in weleher t~iehtung ja die Ausbreitung bezeich- 
nenderweise erfolgt (Abb. 4= e, Abb. 1 A e d). Die Infiltratzellen sind bier dieselben 
kleinen Lymphocyten, sie liegen aber nut noeh selten in dichter Masse, oft mit 
jungen Bindegewebszellen vermiseht, unter denen nicht selten aueh Anitsshkow- 
Zellen mit ebenso nnsichtbarem Protoplasma liegen. In perivaseularer Anordnung 
kommen Infiltrate nur ganz ausnahmsweise vor, ohno dai3 abet die Gefg[~wand 
selbst infiltrier~ oder sonstwie verimdert w~re (Abb. 2 B c). Unter die Infiltrat- 
zellen eingestreut, aber nicht im Bindegewebe selbst liegend, finden sich einzel- 
stehende Gebilde, welche in ihrer Gr6Be und GeStalt und vor allem dureh ihre 
louchtend rote, kugelige Granul~ lebhaf~ an eosinophile Leukoeyten erinaern, 
die bisher im Schrifttum nut einmal erw~,hnt wurden. Da aber ein Xerr~ ganz 
fehlt oder ausnahmsweise kaum angedeutet zn sein seheint, anderesseits znweilen 
eine feine Halle um das Gebilde gelegt schien, trat die Vermutung ~uf, ob dies 
nicht etwa Parasiten, die Erreger des Entzandung seien. Doeh der Fachzoologe 
Prof. Joseph lehnte die parasitgre Natur dieser Gebilde ab. 

Das Bind.egewebe, d~s an die Stelle des geschwundenen Muskulatur triSt, 
herrscht hies bei weitem vor nnd zeigt eine fiberrasehend grol3e Ausdehnung, da 
es nieht selten die H~uptmasse der ganzen Kammerwanddieke ausmacht. Es ist 
tiberwiegend zartfaserig, wellig oder wirr (Abb. 3 a b, Abb. 4 a), selbst bei van Gieson 
liehtrot. Nur stellenweise ist es diehter und dunkelrot, abet nirgends narbig- 
sehwielig und nirgends Zeiehen dafiir, dab es aus Granulationsgewebe, gas binde- 
gewebiger Organisation etw& nekrotischer Mnskulatur hervorgegangen ware. Die 
noeh immer zarten neugebildeten ela~tisehen Fasern sind reiehlicher geworden. 
Die massige Entwicklung und allm~hliche Verdiehtung des Bindegewebes ist sehon 
aus mechanischen Griinden notwendig, da es den Zusammenh~,lt cler Xammer- 
wand aufreehterhalten und sie vor der ZerreiBung dadurch schfitzen muB, dal~ 
es den systolisehen Kammerdruck tr~gt. Da aber Bindegewebe einer Dehnung 
unfi~hig ist, so k6nnte es andererseits die diastolisehe Erweiterung des Xammer 
unm6glich m~chen. Datum ist die Einriehtung getroffen, d~B das Mal] des Binde- 
gewebes an die Diastole angepai3t ist, d.h.  die Kammer weit ist, wie sie auch 
tats~tchlich bei der Obduktion vorgefundem wurde, wghrend in des Systole die zum 
gr6Bten Tell ira Bindegewebe darinliegenden Muskelf&sern bei ihrer Zusammen- 
ziehung d&s Bindegewebe wellig raffen. Daher oft auch im mikroskopischen Bilde 
im welligen Bindegewebe geradlinige Muskelfasern (Abb. 3 a, Abb. 4 a). 

Die Muskel]aser~ liegen im mgssigen Bindegewebe einzeln (Abb. 3 e, Abb. a d) 
odes in bald sehmalen, bald breiten Btindeln, in denen sonderb&rerweise das Stroma 
normal zart, frei yon jeglieher Fibrose ist (Abb. 3 d e). Am ehesten linden sieh 
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solche grSl~ere Muskelrest0 n~he dem Epikard (Abb. 1 A, Abb. 2 A), mehrm~ls 
aber etws, in der Mi~te der Dieke dot Kammerw~nd. Doeh fanden sich oft g~nz 
grofe FibrosegebieCe, in denen nicht eine einzige Muskelfaser mehr enthaIten 
war (Abb. 3 b). Die im Bindegewebe eingesehlossenen Muskelfasern waren, en~- 
spreehend ihrer vermehrten Arbeit, im Mlgemeinen hypertrophiseh mit  auffallend 
grogem, dunklem Kern und deutlieher Quer- und L~ngsstreifung (Abb. 5 f). Doeh 
viele im Bindegewebe eingeschlossene Fasern sind hoehgradig atrophiseh (Abb. 2 B e, 

Abb. 3. Alte l~yokardil~is der Kammerseheidewand bei 50facher VergrS~erun~. Reich- 
liche Bindegewebsontwicldung, bereits ohne entz~udliches Infiltrat. Die Bindegewebs- 
bfindel bei a stark wellig, die 5Iuskelfasern meist gestreckt, b Bindegewebe ohne :Villskel- 
fasern, c mit vereinzelten, d, e m i t  in Bfindehl liegenden Muskelfasern, deren Stroma 

zart isg. 

Abb. 3 e), trotzdem die Querstreifung deutlich, der Kern erhalten, verh/iltnism/~Big 
noch sehr groB und dunkel, manchmal aber in der Form sich der aufs /~uBerste 
verschmMerten F~ser ~np~ssend. Die oben sohon beschriebenen Liicken ~n der 
Stelle endg/iltig geschwundener Muskclf~sern, sind nur r.oeh am Rande der Bindc- 
gewebsgebiete zu linden, aber nieh~ mehr im diehten Bindegewebe selbst. 

Des an die S~elle der gesehwundenen Muskulatur getretene Bindegewebe ist 
im allgemeinen reich an C~pillaren und Venen mit  se]bstandiger, etastieah~l~iger 
Wand (Abb. 2 e). Doch sieht man nieht, da~ dies die n~eh Schwund der Muskel- 
fa~ern sich erhaltenden ~lten Gef/~Be des Myokards sind. Die CapitIaren sind oft 
so welt dab man yon Riesencapili~ren sprechen muB un4 da, bei so zahlreieh, dab 
sie dem Gewebe nahezu ein angiom/~hnliches Aussehen verleihen (Abb. 4 b), des 
Blur im strotzend gefiillten Lumen leukocytenreich. Solche Bilder linden sich 

4* 
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n~mentlich an der Grenze zwisehen tier sehwer veranderten irmeren und weniger 
vergnderten iiuBeren tt/~lfte der Kammerwand, we d~s Gerfist noeh, zart und 
Zelleinlggerungen noch reiehlich sind odor an solchen des massigen Bindegewebes, we 
noch Reste yon 2/Iuskelfasern eingestreut sind. An anderen Stellen fehlen abet 
ge t ,de  an solchen Stellen jegliehe Gefi~ge. Sehr gefgggrm kann aueh da~ Bindegewebe 
selbst sein, namentlich, we es nahe dem Endokard sehon dicht geworden ist 
(Abb. 1 f). 

Die Trabekel beteiligen sieh in grundsi~tzlich gleieher Weise an der Erkrankung 
wie die eigentliehe Herzwand, wenn aueh in geringerem Grade (Abb. 1 1). Der 

Abb. 4. Alfcer l~yokarditishord der linken tZ2ammer mit Riesencapillaren bei 40facher Ver- 
grSgerung'. Im Bindegewebe a rr~assenhaf~ l~iesencapillaren b, aber nm: beic noch sp~rliche 

Lymphzel]en. 

Verlust der Muskulatur kann die H/~lfte des Gesamtbestandes der Trabekel betragen, 
selten fast vollst~ndig sein. Der Bindegewebsers~tz beginnt aueh hier unter dem 
Endokard, dES moist dichte, gefi~Barme Bindegewebe fiihrt oft auch einzolne Mus- 
kelfasern, seltener Lymphzelleneirdagerungen. Doch g~nz unversehrte Trabekel 
kSnnen an Stellen liegen, we die Kammerwand selbst schwer ~rerSndert ist. In  
den Ta~ehen zwisehen den Trabekeln finden sieh zahlreiche, alleinstehende, wand- 
stgmdige Thromben yon 4or rundliehen Gestalt globul6ser Veget~tionen, wie man 
sie bei tterzsehwi~ehe finder (Abb. 1 mn) .  Man k~.nn sich jedenfalls nicht davon 
iiberzeugen, dab  ihre Ursache rein 6rtlieh ist und darin liegt, dab an der Stelle, 
der sie aufsitzen, die Myok~rdentziindung auf das Endokard iibergegriffen hat. 
Die Thromben bestehon im wesentliehen aus oft hyMinisiertem Fibrin, darin nur 
sp~rliche rote un4 einkernige weiBe Blutzellen. Nut  wenige Thromben sind noch 
frei yon Organis~tion odor vSllig organisiert, die moisten befinden sich gerade 
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im Beginn der tr~gen Organisation (Abb. i m) und enthgl ten  sp~rliehe, spindelige 
Bindegewebszellen und  z~rte Kollagenfasern. 

Die Ver~tnderungen tier rechten Herz/cammer sind natiirliGh dieselben, d~rum 
seien nur  die dieser 0r t l ichkei t  besonderen Eigenheiten erwahnt.  Die Erkrankung  
ist im Grade geringer, was sieh clarin ausdrt~ekt, dab sie in  f~s~ der Hglfte der Sehnit te  
fehlt und  we vorh~nden, zw~r wieder die inners ten Schichten betrifft,  aber fas~ 
nur  das innere Viertel bis Dri t te l  e innimmt.  

Abb. 5. -~r mit Fibrinherd bei 70facherVergr6i~erung. A Subepikardiales 3[yokard, 
B ~tyokarditisgebiet mit0 faslh schon ganz fehlenden Muskelfasern. a Fibrinherd, yon 
L~mxphzellen b, e mngeben, d gToBer Zug yon Lymphzellen, e Lymphzellen ins Myokard 

sieh erstreckend, f einzelne atrophische Muskelzellen mit groBen Kernen, g Gef~i3e. 

I m  inneren Drittel ist  die Lymphzellendurchsetzung nu t  ~ul~erst sp~rlieh, nur  
in wenigen Selnlit ten n~chweisbar. Fibrinablagerung land sich nur  an  einer Stelle 
der Hin te rwand  (Abb. 5 a), wie typisch an  der Grenze zwischen einem grol~en, 
infiltrierten, faserigen Herd und  dem normalen Herzfleiseh, yon einem unvoll- 
sti~ndigen Wall yon Lymphzellen umgeben (Abb. 5 b e), yon denen nur  wenige 
saint spindeligen Bindegewebszellenins Fibr in  eindringen: Beginnende Organis~tion. 
Die Veriinderung befindet sieh fiberall sohon im vorgesehri t ienen Stadium des 
z~rtfaserigen, zellreiehen Bindegewebes, d~s in  Herden, Streifen oder diffus auftri~t, 
zahlreiche, z~rte etastisehe Fasern  fiihrt,  ferner nu r  mi~l]ig weite und  nicht  zahI- 
reiche Capillaren u a 4  einzelne atrophische oder hypertrophische Nfuskelfasern. 
Die Trabekel zumeist ganz normal,  in den ver~nderten bloI~ ldeine bindegewebige 
Herde mi t  Infi l trat ,  aber nur  selten d~s ]~indegewebe die H~lfte der Muskulatur 
ersetzend. Auch einige Thromben in vorgesehrit tener Organis~tion nachweisbar. 
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Bei genauerem Suchen finder man, dal~ auch die 5u[3eren zwei Drittel der rechten 
Kammerwand nieht ganz normM sind. Infiltrate und Capillarerweiterung fehlen. 
SehmMe kurze fibr6se Herde sind, wenn auch nm" an wenigen Stellen, so 4och 
n~chweisbar. Odes" das junge Bindegewebe liegt zwischen den Muskelf~sern, die, 
wenn ihre Abstgnde gr6ger werden, als die Breite einer Muskelzelle, dem atrophischen 
Schwund verfallen. Die sehon erw/~hnten Liieken kommen auch hier im zarten 
Bindegewebe vor. Das unversehrte Myokard zeigt hypertrophisehe Zellen mit 
grolten Kernen, manehmM die Fibrillen spi~rlich, die Querstreifung erhaltcn, der 
Kern klein, geschrumpft. Die yon den Kranzgefi~gen abgehenden, die ganze Wand- 
4icke senkrecht oder leieht schrgg durchsetzenden Gef~N~ste sind bier besonders 
zahlrcich und deutlich zu sehen. Beginnendes Fettherz, die Wandarterien yon 
Fettgewebe begleitet, dgs aber das Herzfleiseh nieht durchsetzt. Das subepikardiale 
Fettgewebe und die in ihm liegenden Kranzgefgge unvergndert. Um eines in einem 
Abstand etliehe Leukocyten. 

In der Kammerscheidewand sin4 die Vergnderungen im allgemeinen sehr schwer, 
die Hglfte oder zwei Drittel des Muskelbestandes sind durch Bindegewebe ersetzt 
(Abb. 3 ~ b). In der Minderzahl der untersuchten Stellen waren die Veriinderungen 
auf der rechten Seite der Scheidewand geringer Ms auf der liD_ken, so dab sich die 
Verhgltnisse der eigentlichen Kammerwgnde in der Scheidewand wiederholen. 
In 4er Mehrzahl der Stellen abcr war die Ver~nderung auf der rechten Seite der 
Scheidewand ebenso schwer wie ~uf 4er linken, d. h. schwerer als sonst in der rechten 
Kammer. 

Die Art der Veriinderung die gleiche wie bisher. Lymphzelleneinl~gerungen 
sind, wie aueh sonst, sparlich, racist diffus, selten in kleinen Haufehen. Sic liegen 
in tier rechten Halfte crier in tier Mitre, nut ausnahmsweise um BlutgefaBe herum. 
I-Iauptsi~chlich vertreten auch hier alas faserige Stadium; das Bindegewebe kann 
hier dichter sein als in den Kammern, doch hie schwielignarbig, meist zartfaserig, 
in breiten Streifen oder verschmolzenen Herden, und dann Liieken an Stelle 
geschwundener Muskelzellen ~ufweisend. Viele neue zarte elastische Fasern. Die im 
Bindegewebe noch eingeschlossenen gr6geren Biindel yon Muskelzellen (Abb. 3d, e) 
liegen meist in der Mitre tier Dieke des" Seheidewan4, sind auch bier frei yon 
Fibrose, die IV[uskelfasern hypertrophisch. Rechts und links ~nf groBe Strecken 
finden sich abet nur einzelne Muskelfasern im Bindegewebe (Abb. 3 c), sind auch 
hier entweder hypertrophiseh crier atrophisch, doch die Querm'eifung und tier 
Kern erhalten, dieser oft viel dicker als die luskelzelle selbst. Regeneration fehlt, 
msr vereinzelte MuskeMesenzellen zu linden. Die rotgranulierten Zellreste sind 
hier sp~rlieh. Der GefiiBreiehtum des neuea Bindegewebes ist in der Seheidewand 
viel geringer als sonst (Abb. 3). Die Trabekel beteiligen sieh auch hier gn tier Erkran- 
kung, aber wieder viel weniger als die Scheidewand, die unveri~nderten liegen haupt- 
si~ehlieh auf der rechten, die schwer ver~tnderten anf der linken Seite und weisen 
keine Infiltrate, nur diffuse Bindegewebsvermehmmg ~uf. Thromben beiderseits 
vorhanden, aber sehr selten, bile in Org~nis~tion, die in den rechtsseitigen vor- 
geschrittener ist. Die im subepikardialen Fettgewebe vorgefundenen Kranzarterien 
iiberull ganz zart. Auch hier nur einmal eine buckelige elasticareiehe Intima- 
verdickung ohne Zeichen yon Atherosklerose. 

Die Wand beider Vorhb'/e zeigt die geringffigigsten Veranderungen. Im epi- 
kardislen t~ettgewebe beiderseits, nicht aber im Myokard selbst einzelne t~undzcllen- 
einl~gerungen. Am Endokard links zwei zum Teil organisierte Thromben, rechts 
bloB eine buekelige, feine el~stische Fasern enth~ltende Aufl~gerung ~uf dem 
elasticareiehen Endokard. In  dem ggnz normMen )/[yokard die Muskelfasern 
sehr deutlich und gleichf6rmig zu Btindeln geordmet, die reeht welt auseinander- 
liegen, dazwisehen breitere Zfige sehr loekeren, etwas 6demat6sen ]~indegewebes. 
Herzmuskei frei yon Infiltraten und nur links land sich subendokardial ein Herd 
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yon Muskelschwund mit reichlichen, gut geftillten Capillaren. Dieses Bild weieht 
~ber yon dem in den K~mmerwgnden besehriebenen ab und erkI~r~ sieh erst n~eh 
genauer Betraehtung des normalen Vorhofmyokards bei van Gieson-F~rbung. 
Bier sieht man das Geriistnetz zwisehen den Muskelfasern sehr zart, bl~Brot, aber 
yon Stelle zu Stelle in gleichm~giger Ver~eilung eine s~ttrote Stromaverdickung 
naeh Art eines Knotenpunktes. Diese Knotenpunkte linden sich in dem genannten 
Herd wieder, und zwar ebenfalls in gleiehmi~gigerVerteilung, abet wegen des Sehwun- 
des der Muskelzellen dichter zus~mmengeriickt und zwisehen den Knotenpunkten, 
wie im normMen Myok~rd da~ z~rte GeriisL welches an tier Stelle der geschwundenen 
Muskelfasern noch sehr deutlich leere Liieken aufweist, die aber natiirlich wesent- 
lieh kleiner sind Ms die Muskelzellen. Dieser Bindegewebsherd beruht Mso niehg 
auf einer unter Aufhebung des ehemMigen Gewebsbaues pathologischen Wucherung 
yon Bindegewebe, sonderrt stellt das nach Schwund der Muskelzellen an err  und 
Stelle verbliebene Geriist des Myokards dar und ebenso sind ~uch die vielen Capillaren 
dieses tterdes die alten, nur diehter zusammengeriickten C~loillaren des alten 
Herzfleisches. 

1. Akute Myokarditis. 

Eine das Myokard elektiv und, soweit man bisher sagen karm, auch 
ausschliel~lich betreffende Entztindung ist die erstmals yon Fiedler 
(1899) beschriebene, yon Schmorl anatomisch untersuchte ,,akute inter- 
stitielle Myokarditis", die im Verlaufe der 20 sp/~teren Arbeiten auf 
d, iesem Gebiete yon den Forschern oft idiopathische, isolierte oder prims 
Myokarditis genannt win'de. Die einschl~gigen Fs sind im Schrifttum- 
verzeichnis fiir sich zusammengestellt. Es wird angenommen, daft 
bakterielle Entztindungen der versohiedensten Standorte zum Aus- 
gangspunkt werden k6nnen, Phlegmone, Otitis, infizierte Operations- 
wunden, Hautverbrennungen usw., doch im IIerzfMsch selbst sind 
Spaltpilze niemals nachgewiesen worden und die Entztindung ist 
nicht eitrig, so dal~ angenommen wird, da~ ins Myokard bloB Bakterien- 
giite gelangen: Trotz so verschiedener Infektionsquellen war das mikro- 
skopische Bild und das klinische Verhalten dasselbe. 1Jber eine vielleicht 
sehr wichtige oder gar kennzeichnende Eigenschaft, n~mlich tiber die 
Verteilung der Entztindung auf die einzelnen Abschnitte des Herzens, 
sind leider die Angaben sehr mangelhaft  oder fehlen ganz. 

Das yon Fiedler entworiene, yon den Nackfolgern best~tigte, kenn- 
zeichnende klinische Bild war das folgende: Meist junge Menschen 
erkranken pl6tzlich alAS bestem Wohlbefinden ohne erkennbare Ursaohe 
mit Schiittelfrost und bald vortibergehendem Fieber, Angstgeftihl und 
Mattigkeit. Es folgt rasche Verschlimmerung, bei geringster Arbeit 
Herzklopfen, Atemnot, pr/tkordiale Angst, Herzerweiterung, Tachy- 
kardie oder Fl immern und unaufhaltsam der Ted in wenigen Tagen 
oder selten in Wochen. 

Anatomisch fanden sieh an den vergr613erten und erweigergen Herzen 
Endo- und Perikard, Klappen und Kranzgef~Be unvergndert, alas I-Ierz- 
fleiseh war also Mlein ver~ndert, morseh, mit  diehtstehenden, durehs 
Endokard siehtbaren graugelben Herden. Leider finden sieh aueh 
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mikros]copisch keine Angaben fiber die Verteilung dieser interstitiellen 
Entziindungsherde anf die einzelnen Schichten der Herzwand. Der Haupt- 
saehe naeh bestehen die Infiltrate aus Lymphzellen, doch finden sich aueh 
zahlreiehe Histioeyten, Fibroplasten, sp/~rlich Plasmazellen, nur hie 
und da sp&rliche Leukoeyten un4 selten Muskelriesenze]len; die bald 
hypertrophiscken, bald atropkisehen Muskelfasern werden yon den 
Infiltraten auseinandergedr/~ngt, erweisen sick auf verschiedene Art 
beseh/~digt selbst nekrotiseh, schollig zerfa]]end und werden phagoeytiert. 
Mknc]ceberg spricht yon interstitieller Entzfindung mit sekund~r toxiseher 
Beseh&digung der Muskelzellen. Alle Forscher weisen darauf kin, dab 
diese Myokardver/inderung praktisch gleich ist der bei wohlbekannten 
Infektionskrankheiten vorkommenden wie Sckarlach, Typhus, Grippe. 
Bei ausnahmsweise etwas 1/mgerer Dauer tritt  ein Granulationsgewebe 
mit Capillaren und etwas vermehrtem Bindegewebe aaf. Ob diese Myo- 
karditis ausnahmsweise einmal niekt t6dlieh endet, sondern in Heilung 
ausgehen kann, ist nieht mit Sieherheit zu sagen, Salty]cow nimmt dies 
ffir einen seiner F/ille mit diffuser Bindegewebsvermehrung an, w/~krend 
die angeblick mit fortsehreitender Muskelverniehtung und bindegewebigem 
Ersatz einhergekende sogenannte ,,ekronisehe kypertrophiseke Myo- 
karditis" yon Letulle, Nicolle und v. Albrecht mit M6nc]ceberg w o n  mit 
t~eckt fiberhaupt nicht als Myokarditis anzusprechen ist, sondern als 
ganz etwas anderes, ngmlich als Myofibrose als Folge yon Erweiterung 
und Hypertrophie des Herzens, wie sie klinisck und anatomisek yon 
Dehio und experimentell Yon Stadler besckrieben worden ist. 

2. Chronische Myokarditis. 
Nachdem wir so die akute, rasck tkdlich verlaafende Myokarditis 

kennengelernt haben, wollen wir die chronische, ebenso unanfhaltsam 
zum Tode ffihrende Myo~arditis besprechen, und erst danaeh die Frage 
alffwer~en, ob dies bloB zwei verschiedene S~adien ein uric[ derselben 
Krankkeit sind, oder aber zwei v611ig voneinander verschiedene Krank- 
heiten. 

Die chronische Form ist sehr viel seltener als die akute, sic wurde erstmMs 
yon Kelle (1892) besehrieben, doch ohne Angabe der Zahl cler beobachteten F~llo; 
fast alle 8 restliehen FMle geh6ren dem franz6sisehen Sehrifttum an. Die ehronisehe 
Form ffihrt im Sehrifttum den N~men primSx ehronisehe oder primer subakuto 
Myokarditis. Da im ~,lteren Schrifttum unter diesem N~men f~lschlieh aber oft 
MyomMacie besehrieben wurde, mug man vor dieser Verweehslung ~uf d_er Hug 
sein. Die yon Ri~hle klinisch und. yon Kgster ~n~tomiseh als primer chronische 
Myokarditis besehriebenen und als solche im Sehrifttum immer wieder angeftihrten 
F~lle bespricht Mknckeberg im Absehnitt fiber Nyokarderkrankungen infolge yon 
Kreislaufstkrungen. Ferner sprioht Krehl offenbar zu Unreeht yon Nyok~rditis 
bei ~dber~nstrengungsherzen, denn keiner 4er Nachuntersueher konnte seine Ang~ben 
bost~tigen. Die yon ihm bei Klappenendokarditis beschriebene Myokarditis ~ber 
besteht zu Recht, f~llt abet aus dem R~hmen der hier zu besprechenden Form, 
bei der es sieh ausnahmslos und ausschlieBlieh um eine Entzfindung des Herzfleisches 
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allein h~ndett, wobei die Kranzge/~[3e, Kh~ppen, E~do- und Perikard, sowie Aorta 
vollst~ndig ]rei sind. Nach Kelle erschienen die Arbeiten yon Jossera~d und Galla- 
vardin (1901, 2 F~lIe), t~oque und Levy (1914, 1 Fall), Gallavardin uad Gravier (1926, 
1928, sowie 1929 je 1 Fall), endlich Sternberg (1928, 1 Fall), der abet nur ganz kurz 
in einem Fortbildungsvortrag eines Falles Erw~hnung tat, der insoferne aus der 
Reihe f~llt, Ms es sich im Gegens~tz zu allen ~nderen Fgllen nicht um einen Erwach- 
senen, sondern um ein 8j~hriges Kind handelt. FM3~ man die Ang~ben des Schrift- 
turns zus~mmen, so ergibt sich das folgende Bild der prim~ren, chronischen oder 
subakuten Myokarditis. 

Klinisch handelt es sick um jfingere Menschen in der ersten Lebens- 
h~lfte; we das Alter angefiihrt ist, bewegt es sick zwischen 25 und 
37 Jahren, nut  einmal war es ein 66]i~hriges und einmal ein 8js 
Individuum. Die Patienten waren yorker meist ganz gesund, einmal 
finder sick Blutspeien in der Vorgeschickte. Die im wesentlichen in 
Herzschwi~che bestehenden Erseheinungen beginnen manchmal plStz- 
]ieh, zeigen einen fortsehreitenden Charakter, nchmen einen chronischen 
Verlauf und fiihren ohne Unterbrechung unaufhaltsam, manchmal 
schnell nach einer Krankheitsdauer yon 4, 5, 6, 9 oder 11 Monarch 
zum Tode. Wie in manchem anderen, weicht nur der Fall yon Sternberg 
yon diesem Verlaufe ab, denn das Kind starb plStzlich, ohne yorker 
krank gewesen zu sein. Kelle sah manchmal Besserung, dock ob Heilung 
mSglich, ist fr~glich. Die kliniscken Ersekeinunge~l sind die der Herz- 
schws mit RhythmusstSrungen,  unbest~ndigen systolischen Ge- 
r~uschen, HerzvergrSBerung und fixiertem Herzstog. Wegen der mock 
zu erw~hncnden Herzthromben kSnnen Zeichen von Embolie im grogen 
und kleinen Kreislaaf hinzutreten. Josserand und Gallavardin sprechen 
yon der Differentialdiagnose gegen Konkretion und im letzten vorge- 
kommenen Falle haben Gallavardin und Gravier die Diagnose bereits 
klinisch stellen k6nnen. 

Anatomisch ist das Herz ausnahmslos vergr6Bert und erweitert und 
fiihrt Thromben in der linken Kammer ,  die manchmal massenhaft 
sind und zur Quelle yon Embolien werden k6nnen. Schon makroskopisch 
verraten sich gewisse Gesetzm~Bigkeiten in der Verteilung der herdfSrmig 
auftretenden I-Ierzfleischerkrankung. Die ganze linke Kammer  ist yon 
den Krankheitsherden ganz gesetzm&Big so sehr bevorzugt, dab diese 
mit  freiem Auge oft allein betroffen zu sein scheint. Manchma] wird die 
untere tt&]fte der linken Kam m er  als am sehwersten befallen bezeichnet. 
Ganz ebenso gesetzm&Big ist es, dab die innere, dem Endokard zugekehrte 
H~]fte der Herzwanddicke die am starksten betroffene ist. Die Beteiligung 
der Papillarmuskeln war makroskopisek nut  einmal erkennbar. Natur-  
gems drangt sich makroskopisch vor allem das mit  Bindegewebs- 
vermehrung einhergehende, vorgeschrittene Stadium atff, in Form yon 
oft versehmelzenden Flecken und Streifen *ira Herzfleiseh der ganzen 
linken Kammer ,  die zu einer so schweren Sklerosierung der Wand dutch 
weil3e derbe Sehwielen fiihren kSnnen, dab sick diese schwer sehneiden 
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1/~l]t. AuBerhalb der Herde ersckeint das Herzfleisch normal oder gelb- 
braun, welch. 

Histotogisch t r i t t  die Gesetzm~l~igkeit in der Verteihmg noek klarer 
hervor. Immer wieder wird die linke Kammerwand ats besonders sekwer 
ver/~ndert hervorgehoben, gelegentlich aber aueh einer ausgedehnten Vet- 
/in@rung auch der ]inken Vorhofwand Erw/ihnung getan. Fast ausnahmslos 
wird das hauptss Befallensein der dem Endokard zugewendeten, 
inneren HMfte oder gar zwei Drittel der Wanddicke betont u n d e s  ent- 
spricht wohl der h6eksten Ausdehnung der Ver/~nderung, wenn stellen- 
weise die ganze Wanddicke schon ver~ndert ist. Auf alle F~lle nimmt 
die Erkrankung ihren Anfang in den inneren Wandschichten und breitet 
sieh nack den ~uBeren Schichten hin aus, darer  die gelegentliche Er- 
w~hnung, dab in spgteren Stadien jiingere Herde sick gerade in den 
~uBeren Wandschichten fan@n, wo aber im allgemeinen die Herz- 
muskulatur noch am besten und nur bier erhalten ist. Ganz gew6hnlich 
sind im selben Fall nebeneinander junge, ferner in bindegewebiger 
Heilung begriffene und endlich vollst/~ndig bindegewebig geheilte Herde 
zu finden, so dug schon der erste Besehxeiber Kelle yon 3 Stadien spricht, 
und zwar viel klarer als a]le folgenden Untersucher. Der Gang der Ver- 
~nderung ist der folgende. Das erste sind in kleinen Ilerden oder diffus 
auftretende Rundzelreneinlagerungen zwischen gut erhaltenen Muskel- 
fasern, die zu sehwinden begflmen, wobei schon jetzt  die Capitlaren auf- 
fallend welt sind. I)ieses jfingste Stadium t r i t t  in der Regel um die Zeit 
des Todes gegen die vorgesetu'ittenen Stadien stark zuriick, kann zuweilen 
fast ganz fehlen. Nut der Fall Sternbergs ist wie in vielem, so auch darin 
eine Ausnahme, denn kier iiberwiegen diese ffischen Herde bei weitem. 
Auf einer sps Stufe der Ver/~nderung enthalten die Herde noch viele, 
manchmal aber verschwindend wenig Lymphzelleneinlagerungen, neben 
denen eosinophile Leukocyten nm" einnal erwgknt sind, ferner Muskel- 
zellen nm" in Resten, aber l~iesenzellen fehlen, die Capillaren sind welt, 
und ein zartes Bindegewebe mit Fibroblasten und Fibroeyten tr i t t  in 
versehiedener Menge auf. Manche sprechen in diesem Stadium yon 
Granulationsgewebe. Im Endstadium liegt anstatt  des tIerzfleisches 
reines Bindegewebe vor, welches jenes in Streifen durchsetzt, naeh 
Gallavardin und Gravier an Stelle der geschwundenen Muskelfasern 
Ltieken aufweist, die ihm das Ausseken yon Fettgewebe verleihen und 
zuweilen sogar als schwielig bezeiehnet wird. AuBerhalb, also zwischen 
den myokarditischen Herden, vor allem im verschonten subepikardialen 
Wanddrittel  sind die Muskelfasern gut erhalten, normal. Nur aus- 
nahmsweise wird yon herdfSrmiger Sch/~digung der Muskelfasern ge- 
sprochen, and zwar yon fettiger Degeneration, Trttbung, Vakuolisierung, 
Fragmentierung, Absehmel'zung und Sehwund. In den Myokarditis- 
herden gehen die Muskelfasern unter, sind nur vereinzelt pigmentiert, 
atrophiseh oder liegen nur in Resten vor. Am Rande der Herde enden 
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die normalen Muskclfasern pl6tzlich oder sich zuspitzend, wobei Zenker- 
sche Degeneration ebenso nut  einmal erw~hn~ wird, wie in einem anderen 
Falle wenige, kMne Herde yon Muskelzellnekrose. Ebenfalls nut  einmal 
land sick in den ~ugeren Wandschichten an tier Stelle geschwundener 
Muskelfasern Dnrchsetzung mit  Fibrin ohne zelliges Exsudat  in leichter 
bindegewebiger Organisation durch wenige Bindegewcbszellen. 

Die Ursache wird sowohl von Kelle als auch yon den franzSsischen 
Forschern als infektiSs angesehen, wobei das Herzfleisch elektiv als ein- 
ziges Organ crkrankt,  wie die Niere bei tier Nephritis, mit  akutem Beginn, 
in chronische Ver/~nderungen iibergehend, die gelegentlich aufflackern; 
dabei sollen die klinischen Erscheinungen mit  dem Beginn der Herz- 
fleischentzttndung einsetzen. W~hrend abet Kelle an einen Vorgang 
denkt, wie er yon der akutcn Myokarditis her, und zwar hack den ver- 
schiedensten Infektionskrankheiten bekannt  ist, wie nach Scharlach, 
Typhus, Poeken, Angina, dachten zwar Gallavardin und Mitarbeiter 
anfangs auck an unbest immte banale Infcktionen als Ursache, legen 
sick abet von Anfang an besonders anf Lues und Tuberkulose, sp/~ter 
nur auf Tuberkulose allein fest. Wiewohl im tterzfleisck mikroskopisch 
keine spezifisch-tuberkulSsen Ver/~nderungen nachweisbar rind, denken 
sie daran, daft der Vorgang damit  beginnt, dab das Tuberkulotoxin 
die Muskelfasern nekrotisch macht.  Ffir diese Ansicht kSnnen sie nichts 
anderes vorbringen, als dal3 z. B. in 2 F~Ilen Lymphknotentaberkulose 
bestand, in einem anderen eine Spitzenschwiele mit  Hilusknotenver- 
kalkung und Verwachsung der ganzen BauchhShle, was auf geheilte 
Peritonitis tuberculosa zuriickgefiihrt wird, wiewohl Kn6tchen in der 
Ser0sa und den GekrSselymphknoten fehlten. Diese yon Haus aus auf 
sehr schwachen Beinen stehende Ansicht erlitt eine entscheidende 
Widerlegung und wurde  yon denselben Forschern fallen gelassen, als 
sic sp/~ter auf einen Fall stiegen, der bei der Obduktion trotz eifrigsten 
Suchens keine Spur yon Tuberkulose aufwies. Schon friiher haben sich 
Rogue und Levy gegen die tuberkul6se Natur  ausgesproehen, da sie in 
ihrem Fall yon Tuberknlose bloB eine Spi~zennarbe fanden; doch die 
yon ihnen gemachte Annahme, Ubcranstrengung durch den Beruf 
(Hufschmied) sei die Urs~che der Herzfleischentziindung gewesen, ist 
mindestcns ebenso unhaltbar.  DaB es sich aber bei dieser Herzmuskel- 
erkrankung um eine kliniseh-anatomische Einheit handelt, haben Josse- 
rand und Gallavardin schon vor 30 Jahren auf Grund ihrer 2 ersten F/~lle 
erkann~; ihr damaliger 3. Fall gehSrt jedoch zweifcllos entgegen ihrer 
Meinung nicht hierher. 

Es mag rein, dgl? noeh m~ncher a.ndere Fall des Schrifttmns zur Myocarditis 
perniciosa geh6rt, gber unter der falschen Flagge luischer Myok~rditis segeit oder 
nicht ldar genug beschrieben ist, um in unserer Gruppe mit Sicherheit eingereiht 
werden zu kSnnen. Vietleieht gehSren aber die 2 folgenden Fglle aueh noch hierher. 
Stoeltzner, 20 Monate alter Kind, vor 3 Monarch Pneumonie unter Erstiekungs- 
anf~llen und Entwieklung yon Trommelschlegelfingern. Sp/~ger 0deme. Anatomisch 



60 W.S. Boikan: 

Herz aufs doppelte vergr613ert, vor allem die linke Kammer. Anatomisch 
allgemeino Stauung und im I-Ierzfleisch kleine gelbe Flecken durchs Epikard 
sichtbar unct die inhere H~l/te tier linken Kammerwaud von einer gelbweiBen, 
elastischen Masse eingenommen, die selbst bis zum Epikard reichen karm, mikro- 
skopisch aus jungem Granulationsgewebe zwisohen den auseinandergedrgngten 
Muskelfasern besteht und als Lues gedeutet wird, obwohl dafiir klinisch kein Anhalts- 
punkt bestand. Im Landois Falle wiedor handolt es sich um eine 56jghrige Frau, 
die unter tIorzinsuffizienz und Bradykgrdie starb, und anatomisch im vorgr61~erten 
Herzen vielo kloine, graue, halblinsengrol~e Horde des Myokards aufwios, und wonige 
sohwieligo Horde unter dem Endokard. Kranzgefgl~e, Xlappen und Endokard frei: 
Trotz sonst fehlender Anhaltspunkte fiir Lues wird diese frisohe, herdf6rmige, 
don ganzen tterzmuskel betreffende interstitiollo Entztindung als syphilitisoho 
Myokarditis gecteutet. 

3. Myocarditis perniciosa. 

lJberblicken wir kurz unseren eigenen Fall, so paint er ausgezeichnet 
in das Bfld, das oben nach den wenigen F~llen des Schrifttums ent- 
worfen worden ist. Eine lunge Frau, die viel an Halsentzi~ndung litt, 
erkrankt  4 Monate vor dem Tod an Herzschw~iche; das Herz vergr5•ert, 
Blau- und Wassersucht, Puls fiber 100, Galopprhythmus, systolisehes 
Ger~usch. Wassermann negativ. Die Herzschw~che unattfhaltsam 
fortschreitend und zum Tode fiihrend. Anatomiseh bei freien Kranz- 
gef&l]en und Klappen die Herzkammern  hypertrophisch, erweitert, 
yon zahllosen, kleinen .Bindegewebsherden nieht sehwieligen Charakters 
durchsetzt;  Thromben beiderseits und Infarkte  ira grol~en und kleinen 
Kreislauf. M/~l]ige ailgemeine Stauung und Wassersucht. Mikroskopisch 
echte Myokarditis yon langer Dauer, gewil~ viel /~lter als die klinischen 
Erscheinungen. Die Kammern stiirker betro]/en als die Vorh6/e, das lin~e 
Herz mehr als das rechte, die inneren Wanclschichten mehr als die iiufleren, 
die Wand mehr als die Papillarmus/celn und Trabe/celn. Die Herzfleiseh- 
vers beginnt in den inneren Wandschichten und breitet sich gegen 
die s aus, beiindet sieh in einem sehr vorgeschrittenen Stadium 
bindegewebiger Heilung, gegen das das jfingere Stadium der entzfind- 
lichen Infiltration mit  stets einkernigen Exsudatzellen sehr stark zuriick- 
tritt .  Es ist nicht zu sehen, dal~ eine Beschdidigung der Muskel]asern 
Ms ~rimiire Ver~nderung der zelligen Einlagerung vorangeht. Die Myo- 
karditis geht mit  weitgehendem mo]ekularem Schwund der Muskelfasern 
einher, die abet vieliaeh noch ins Narbengewebe eingestreut liegen, 
wodurch makroskopiseh der Grad der MuskelzerstSrung viel geringer 
erscheint als sich dies mikroskopisch dann erweist. Das in seinem Aus- 
mal~e der Diastole angepal~te, den Kammerdruc/c tragende Narbengewebe 
wird dutch Ausstattung mit elastischen Fasern einigermal~en mit  einer 
indurierten Kontrakti l i t~t  ausgestattet  und d_urch die aktive Zusammen- 
ziehung der in ihm noeh enthaltenen Muskelreste wellig gerafft. 

Das Nebeneinander friseher und geheilter Stadien spricht mit  Sieher- 
heit dafiir, dal~ diese Myokarditis nicht eine einmalige, vorfibergehende, 
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mit Ausheilung endende Krankheit,  wie die Myomalacie, sondern eine 
chronisch und unau]haltsam fortschreitende Krankheit  ist, was auch mit 
dem klinischen Bride fibereinstimmt, welches yon der mit nichts zu 
bek~mpfenden und unaufhaltsam zum Tode fiihrenden Herzschw/tche 
vSllig beherrscht wird. Doch zeigt das histologische Bild, dab die Herz- 
fleischver/~nderung /~lter sein muB als die klinischen Erscheinungen, 
w/~hrend im Schrifttum angenommen wird, alas mit dem Beginn der 
anatomischen Ver/~nderungen auch schon die klinisehen Anzeichen 
einsetzen. Die klinischen Erscheinungen ]ehlen noch zu einer Zeit, 
in der die anatomische Ver/inderung schon seit langem im Gange ist. Dies 
kennen wir yon der Myomalacie her, welche zwar eine ganz andere 
Krankheit  ist, aber doch h/~ufig ebenfalls anatomisch sehr ausgedehnt 
sein kann, ohne klinische Erscheinungen zu verursachen. Auch 
bei chroniseher Nephritis kSnnen die ersten subjektiven Krankheits- 
zeJchen ers~ zu einer Zeit auftreten, in der die sekund~re Schrumpfung 
der Niere schon sehr welt gediehen ist. Erst wenn die Myokarditis einen 
gewissen Grad der Ausdehnung erreicht oder besonders wichtige Anteile 
der Wand ergriffen hat, stellen sich die klinischen Erseheinungen ein 
und fiihren in verschieden langer Zeit zum Tode. Diesem anatomischen 
und klinischen Verlauf entspreehend wollen wir diese w0hlcharakterisierte, 
aber noeh sehr wenig gekannte Krankheit  Myocarditis ~ocrniciosa 
i l e n Y l e n .  

Die Myocarditis perniciosa hebt sich ganz scharf yon allen anderen 
Myokarditiden ab. BloB die Ursache ist bisher nieht aufgeklart. Dal3 
trotz des ausnahmslosen Fehlens spezifisch tuberkulSser Ver/~nderungen 
im Herzfleisch die franzSsischen Forscher an eine tuberkulotoxische 
Besch/~c~igung der Herzmuskelfasern als Ursache der Myoearditis perni- 
eiosa dachten, und dabei yon tuberkulSser Myokarditis spraehen, ist 
schon oben erw/~hnt, ebenso, dal~ 2 sp/itere F/~lle ohne jegliehe Tuber- 
kulose im KSrper diese Ansicht widerlegt haben. Unser Fall ist der 
3. in der l~eihe, denn es konnte weder bei der Obduktion noeh im mikro- 
skopischen Bflde der Herzver/~nderung irgendein Anhaltspunkt fiir 
die tuberkulSse Natur  gewonnen werden. 

~berhaupt  maeht sieh in der Pathologie mit steigender H/~ufigkeit 
und auf immer weiteren Gebieten die Neigung bemerkbar, Entzfindungen 
ohne klaren spezifischen Charakter, so wit frfiher als luiseh, so jetzt  
als tuberkulSs anzusehen, ohne dafiir den bakteriologisehen Beweis zu 
liefern (Poncet und  Leriche). Trotz klarer Erkenntnis der fehlenden 
Beweisfiihrung fiir diese Ansicht iibertr/s Massini, anf der Tatsaehe 
fuBend, dab bei der Tuberku!ose das Entzfindungsbild unspezifiseh 
sein kann, doeh diese Ansehauungsweise auf die Myokarditis. In seinem 
Falle bestand Coronarsklerose, und das Bild wie bei frischer und alter 
Myomalacie mit Herzschwiele und Aneurysma. Ein mit d em  Myokard 
geimpftes Meersehweinehen erkrankte an Tuberkulose. Den Umstand, 
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dab die Patientin selbst nirgends im K6rper Tuberkulose aufwies, ver- 
wetter Massini in dem Sinne, dab ein Versuehsfehler dureh Verunreini- 
gung des Impfmaterials mi~ Koehbacillen aus anderen Teilen des 
K6rpers, wie bei Liebermeister, ausgescklossen war. So gelangte er zum 
Ergebnis, es babe sich bei seiner Herzerkrankung um eine dureh Tuberkel- 
bacillen verursachte unspezifisehe Myokarditis gehandelt. Bei Liischer 
wieder handelg es sieh um einen Fall yon t6dlieher Herzsehw~ehe mit 
MitrMinsuffizienz, rheumatiseher En~ziindung aller Klappen und punkt- 
f6rmigen I-Ierden der linken Kammerwand, die Bindegwebsvermekrung, 
Rundzelleninfiltrate, Reste untergegangener Muskelzellen aufweisen, 
in den Papillarmuskeln abet Granulationsgewebe mit Leukocyten und 
kleinen Muskelnekroseherden. Es bestand Nieren- und Driisentuberkulose. 
Ein mit dem Papillarmuskel geimpftes ?r erkrankte an 
Tuberkulose und zeigte im Myokard Lymphocyteneinlagerungen. Liischer 
gelangt zur Ansicht, kardiotrope Tuberkelbaeillen h~tten in seinem 
Falle eine chronische, unspezifisehe Myokarditis erzeugt. 

Wiewohl wit nieht wissen, ob die Myocarditis pernieiosa eine Folge 
mit dem Blute zngeftihrten bakteriellen oder niehtbakteriellen Toxins ist 
oder eine Folge der Ansiedlung der Entziindungserreger selbst im Herz- 
fleiseh, kann doer gesagt werden, dab diese Krankheit gctnz spezifisch 
ist und immer unter dem gleieken Bilde auftritt. In unserem Falle 
konnten banale Entziindungserreger ebensowenig wie in den F~llen 
des Schrifttums nachgewiesen werden. Trotzdem daehte sehon Kelle 
daran, da[3 es sieh bei der Myocarditis perniciosa um eine das tIerzfleisch 
elektiv betreffende in/ektidse Erkrankung handle, entspreehend der 
bekannten akuten Myokarditits naeh sehweren Infektionskrankheiten 
wie Seharlaeh, Typhus, Angina usw. Sehr hgufige Halsentziindungen 
weist die Vorgesehiehte unseres Falles tatsgehlieh auf. Trotzdem ist 
es nieht mit Sieherheit naehzuweisen, dab die 3/fyocarditis pernieiosa 
mit diesen ttalsentzfindungen m's~ehlieh zusammenh/~ngt. 

Blot vermuten 1/~13t sieh ein soleher Zusammenhang, und zwar nach 
den experimentellen Ergebnissen yon Kuczynslci und Wolf. Diese spritzten 
M/~usen erst Streptococcus viridans in Blutadern, dann eine Zeiglang 
S~reptoeoeeus haemolytieus in die Bauehh6hle ein und erhielten danaeh 
eine fortsehreitende Myokarditis, bei der im ffischen Stadium lymphoide 
Infiltrate zwisehen den Muskelfasern lagen, im sp/~teren aber Leuko- 
cyten, Epitheloide, Fibroblasten und adventitiellhistioide Zellen vor- 
herrsehten, doer Abseegbildung fehlte. Aueh Spaltpilze waren im iVIyo- 
kard niehg naclaweisbar. Sic Iassen diese Myokarditis als serf starke, 
6rtliehe Abwehr gegen Spaltpilze anf, derzufolge die ins Herzfleisch 
gera~enen Erreger raseh absterben. 

Sehon Stolz hat sick diese experimentellen Effahrungen bei der Er- 
kl/~rung seines Falles diffuser 1Kyokarditis znnutze gemaeht. Es war 
dies ein 21j/~hriges Individuum, das 1 Jahr hack durehgemachtem 
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I%heumatismus an Herzmuskelinsuffizienz zugrunde ging. Mikroskopisch 
fand sick im vergrSBerten und erweiterten Herzen bei freien Klappen 
und Gef~Ben Myokarditis, die infolge noch feh!ender Bindegewebsver- 
mehrung noch nickt als ckronisch bezeichnet werden kann. Das zellige 
Irdiltrat war sparlich und best~nd aus Polynucle~ren, Lymphzellen, 
Polyblasten, Fibroblasten und Myoblasten. Die groBen und zerklfifteten 
Gaumenmandeln werden als chronisch intermittierender Streptokokken- 
entzfindungsherd angesehen; wobei jedoch bei Rezidiv der Halsentzfindung 
a~tch das Herzfleisch eine Entzfindung erfuhr. Die letzte tSdiiche Entzfin- 
dung wurde dutch eine Mischinfektion herbeigeffihrt. Die bei unserer 
Patientin seit jeher sehr haufigen Halsentziindungen k6nnten im gleiehen 
Sinne verwertet werden. Dana aber wirf t  sick die Frage auf, warum 
gerade das Herzfleisch zum alleinigen Sitz einer derartigen Entzfindung 
wird und warum diese immer am gleiehen Orte immer wieder aufflackert. 

Eine siehere Vorstellung l~Bt sick wenigstens fiber die Entstehungs- 
weise der Myocarditis perniciosa gewinnen. Soweit man ans den mikro- 
skopischen Bfldern schlieBen kann, greift die Schadlichkeit nicht primiir 
das Parenchym, die Muskelfasern an, wonaeh sieh erst sekund~r das 
entzfindliche Infiltrat im Stroma einstellt, sondern die entzfindlichen 
Erscheinungen im Stroma und der molekulare Abbau der ~uskelfasern 
gehen gleichzeitig vor sich. Die SeMdlichkei~ betrifft, wie bei der Nephritis 
die Niere, bei der Cirrhose die Leber, beim Addison die Nebenniere, 
so bier elektiv und ausschlie61ieh die Herzwand and fiberdies ist die 
Verteilung in der Herzwan4 so gesetzmaBig und in den verschiedenen 
Fallen in /~hnlieher Weise wiederkehrend, dab der spezifisehe Charakter 
der ganzen Veranderung sick geradezu aufdrs 

Es ist oben ein kurzer Uberblick fiber die im Schrifttum als ,,akute 
interstitielle Myokarditis" in etwa 30 Fallen beschriebene Krankheit  
entworfen worden, welche pl6tzlieh unter Herzschw~cke auftrit t  and stets 
in wenigen Tagen selten in wenigen Wochen zum Tode ffihrt. Es wirft 
sick nunmehr die Frage auf, ob diese Krankheit  yon der Myoearditis 
pernieiosa gs verschieden ist, oder aber, ob nieht vielleieht die akute 
Myokarditis bloB das akute Stadium der Myocarditis perniciosa ist, welche 
dann in der Mehrzahl der Falle im akuten Stadium t6dlich ausgehen 
wiirde, wiihrend nur die Minderzahl das fibr6s-chronische Stadium 
erlebt und erst in diesem stirbt. Ist  doch das gleiche auch bei der Nephritis 
der Fall, die bald schon im akuten, bald erst im vorgeschrittenen Stadium 
t6dlich ausgeht. Sind beide blo/3 verschiedene Stadien der Myoearditis 
perniciosa, so kSnnte ffir die raseh t6dlich verlaufenden Falle angenommen 
werden, dab bei ihnen gleieh z~t Beginn entweder der Grad der Ausdehnung 
der Entzfindung sehr bedeutend ist oder die Entzfindung wichtige Anteile 
der I-Ierzwand (Leitungssystem) bef~llt, wahrend in den langer lebenden 
Fallen beides erst zu einem viel spiiteren Zeitpunkte eintritt. In der 
Tat  bestehen zwischen der akut t6dlichen und der erst nach li~ngerer 
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Dauer im bindegewebigen Stadium tSdlich endenden Myokarditis gewisse 
Zd"hnlich/ceiten. Beide betreffen junge Menschen, bei beiden sind keine 
Bakterien naehweisbar, und die Entziindung ist nicht eitrig; bei beiden 
ist das Herz vergrSftert und erweitert, die Entziindung im Iterzfleisch 
herdfSrmig, auI~er dem Myokard keine Vergnderungen naehweisbar 
nnd besonders die Kranzgefg6e und Klappen, das Peri- und Endokard 
frei; aber das zellige Exsudat seheint bei den raseh tSdlichen Fallen bunter 
zu sein und yon schweren Vergnderungen der Muskelfasern (I~ekrose, 
seholliger Zerfall, Phagocytose) is~ viel mehr die Rede, wiewoh] MSnc/~eberg 
die interstitielle Entziindung als primar, die Beschgdigung der Muskel- 
zellen als sekundar ansieht. Was abet zur Gleichstellung der akuten Form 
mit der Myocarditis perniciosa am wichtigsten ware, ist die gesetzmiiflige 
Lo/calisation der letzteren: Kammern mehr betroffen als VorhSfe, ]inkes 
Herz mehr als rechtes, Innenschicht der Wand mehr als Augenschieht, 
die Wand mehr als die Trabekel und Papillarmuskeln ; ]eider aber fehlen 
bei der akuten Myokarditis gerade tiber diesen Punkt  Angaben im 
Schrifttum ganz oder fast ganz. Was sich dariiber finder is~ zu diirftig. 
Ha/net gibt an, die Vergnderungen liegen vorwiegcnd links, bei Pal 
linden sic sieh in allen Teilen des ganzen Herzens, bei Schilling einmal 
mehr in den Kammern, das andere Mal mehr in den VorhSfen. Das 
ist alles, was sich darfiber finder, also zu dfifftig and unbrauchbar. Dieser 
empfindliehe Mangel hat seinen Grnnd in der ganz ungeniigenden Unter- 
suchungsmethode. Es miissen in den ngehsten Fallen akuter Myokarditis, 
die ja nicht gar so selten zu sein scheinen, wie dies in unserem Falle 
durchgefiihrt wurde, ausnahmslos aus allen Gegenden des tterzens mSg- 
lichst viele Stellen untersucht werden. Solange derartig untersnchte Fglle 
nicht vorliegen, werden wit die Frage nicht entseheiden kSnnen, ob die 
akute Myokarditis zur Myoearditis perniciosa gehSrt oder nicht. Sollte 
aber diese Frage bejaht werden, so ware dies ein Gewinn ffir die J~tiologie 
der Myocarditis pernieiosa. Denn im akuten Stadium 1/if3t sich die der 
Myokarditis zeitlich viel naherstehende Ursaehe viel leichter erkennen, 
die ffir die akute Myokarditis allgemein so aufgefaf~t wird, dal~ yon 
einer bakteriellen Entzfindung irgendeines aul~erhalb des Herzens liegenden 
Ortes ans Spaltpilzgifte anf dem Blutwege dem Herzfleiseh zugefiihrt 
werden und zu seiner Entziindung fiihren. Dann miii~te dies auch 
fiir das chronische Stadium der Myocarditis perniciosa Geltung haben. 

Zusammenfassung. 
Die Myocarditis perniciosa ist ein scharl umrissenes Krankheits- 

bild, welches sich klar yon anderen schon bekannten oder noch ungeniigend 
gekls Myokarditisformen abhebt. Ihre Ursache ist unbekannt. 
Entstehungsgeschiehtlich handelt es sick um eine elektive und alleinige 
Entziindung des tIerzfleisches, die mit Verlust der Muskelfasern und 
Bindegewebsvermehrung einhergeht u n d  in sehr kennzeichnender Weise 
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bes t immte  Gegenden des Herzens  vor  den anderen  bevorzugt .  Diese 
En tz i indung  i s t  n ich t  eine e inmal ige  m i t  endgiil~iger Aushei lung abseklie-  
i~ende Krankhe i t ,  sondern sie set l rei te t  unalffkal~sam for t  und 4ami t  
H a n d  in H a n d  auch das  kl inisehe Bi ld  der  Herzschw~che,  die, al len Bemfi- 
hungen  t ro tzend ,  tSdl ich  endet .  D~her  der  N a m e  Myocard i t i s  perniciosa.  
Die Krankhe i t se r sehe inungen  setzen ers~ in einem sp~ten S t a d ium der 
ana tomischen  Ver~nderung ein und  der  Tod  erfolgt,  wenn die fort-  
schrei tende Zers tSrung eine gewisse Ausdehnung  erre ieht  hut.  Ob dieser 
tSdl iche Grad  sehon im aku ten  S~adium e in t re ten  k a n n ,  ls sich 
n icht  mi t  Sicherhei t  sagen. Zwar  s ind tSdl iehe F~lle aku te r  Myokard i t i s  
n ight  selten, ih re  bisherige Besehre ibung aber  so mangelhaf t ,  daI3 n ich t  
sicher en tschieden werden  kann ,  ob sie zur  Myocard i t i s  pernieiosa gehSren 
oder  ein ganz anderes  Krankhe i t sb f ld  darstel len.  
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