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Wir hatten Gelegenheit, einen Fall mit eigenartigem Herzbefund
auf dem Sektionstisch zu sehen. Da er etwas Besonderes bietet und eine
unbekannte Entstehungsméglichkeit einer Myokardschidigung beim
Menschen aufzuzeigen scheint, soll er mitgeteilt werden.

Sekt. Nr. 1528/35. 55jahrige Frau. In der Kindheit Masern. 1912 Lungen-
entziindung. 1929 Grippe. Mitte 1929 nach starker Erkiltung Luftrohrenkatarrh,
der monatelang anhielt. Daher Krankenhausbehandlung wegen chronischer Bron-
chitis. 1930 Krankenhausbehandlung wegen Asthma. Seit dieser Zeit dauernd
Anfille, 2—3mal taglich. 1931 2mal Krankenhausbehandlung wegen Asthma.
Die Patientin wurde, wie sie angab, viel mit Spritzen behandelt. (Die betreffenden
Krankengeschichten habe ich nicht erhalten kénnen.) Keine wesentliche Besserung.
Die Anfille nehmen allméhlich zu (zuletzt 8mal tdglich). 1932 daher wieder im
Krankenhaus., Wihrend ihres 11 Monate langen Aufenthaltes erhielt sie wegen der
andauernden heftigen Beschwerden im ganzen 90 cem Asthmolysin, 80 ccm Asthma-
trin, 39 ccm Adrenalin, 6 ecm Coffein, 3 ccm Ephedralin und einige Taumasthman-
Pulver. Die Patientin wird kaum gebessert wegen Aufhérens der Zahlung entlassen.
August 1933 Wiederaufnahme. Patientin konnte den Einspritzungen ziemlich
entwohnt werden, sie wurde einigermafen beschwerdefrei entlassen. 1935 erneute
Aufnahme. Hs bestanden jetzt keine grofien Asthmaanfille, sondern die Patientin
litt vornehmlich an starker Kurzluftigkeit. Bei einer Magenaushebung kollabierte
sie plétzlich und starb. Seit 1932 hatte die Patientin immer wieder Schmerz-
attacken im Oberbauch, fir die im Bereich des Magen-Darmtractus kein Anhalt
gefunden werden konnte, geklagt. Wassermann war negativ.

Sektionsbefund: Fast vollstandige parietale Thrombosierung beider Herz-
kammern, geringere des rechten Vorhofes. Ausgedehnte Blutungen in der Wand
des rechten Vorhofes. Geringfiigige Tuberkulose beider Lungenspitzen mit aus-
gedehnter anthrakotischer Verschwielung und einigen Kiseherden. Vereinzelte
mittelgrobknotige Aussaat vorwiegend produktiver Herde iiber die unteren Teile
beider Lungen. Sehr ausgedehnte flichenhafte Pleuraverwachsungen beiderseits.
MaBiges Lungenddem. Geringe Pulmonalsklercse. Braune Stauungslungen mit
méBigem Odem. Bronchitis. Stark geschwollene Lungenhilus- und untere Hals-
lymphknoten. Allgemein keine nennenswerte Arteriosklerose, auch der Herzkranz-
und Hirnbasisarterien, ganz geringgradige der Bauchaorta. Chronische Stauung in
Milz und Leber. Stauungsmagen. Kleiner dlterer erffneter Abscel-in der Mus-
kulatur des rechten Oberschenkels (von den Injektionen herriihrend).

Bei der naheren Beschreibung kann ich mich auf den Herzbefund beschrinken.

Makroskopische Schilderung: Das Herz wiegt 330 g (GroBe der Leiche 155 ¢m,
Korpergewicht 42 kg). Die Kammern sind wenig erweitert, rechts etwas mehr als
inks, Beide Kammern sind fast vollstandig von durchschnittlich 3 mm dicken
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(stellenweise iiber */,cm dicken), etwas zihen Thrombusmassen ausgekleidet. Letz-
tere gehen an die Ansatze der Zipfelklappen ganz heran und buckeln die Segel
stellenweise nach dem Vorhof zu vor. Im Bereiche dieser Buckel sehen die Segel
durch die unmittelbar darunterliegenden Thrombusmassen, vom Vorhof aus be-
trachtet, blaulichrot aus; die zu den vorgebauschten Segeln gehdérenden Sehnen-
féden sind durch die Thrombusmassen gespannt. Die Ansétze der Pulmonalklappen
werden von ihnen ebenfalls erreicht, wihrend die Niederschlage im Bereich der
linken Ausflufbabn mit allmahlicher Abflachung etwa 11/, em vor den Ansitzen
der Aortenklappen aufhéren. In der unteren Hélfte der Kammern beriithren sich
die Thrombenmassen gegeniiberliegender Wandungen, wodurch das Lumen des

Abb. 1. Herd in dem #&uBeren Abschnitt der linken Ventrikelwand.

Ventrikels noch stirker eingeengt wird. Die Papillarmuskeln schauen mit ihrer
oberen Halfte aus diesen Thrombenmassen mehr oder minder frei heraus. Die
Thrombenmassen haften den Wandungen meist fest an. Thre oberflichlichen
Schichten haben ein mehr graues, ihre unteren stellenweise ein mehr rétliches Aus-
sehen. Das Kammerendokard findet man nach Loésung der Thromben schwielig
verdickt und sehnig glinzend. Das Myokard beider Kammern ist gering verdickt
(links ohne Trabekel 15 mm, rechts ohne Trabekel 10 mm). Vorwiegend in seinem
inneren subendokardialen Abschnitt sind zahlreiche bis linsengrofie, glasige, grau-
braune, nicht sehnig glanzende Herde vorhanden. Auf dem Schnitt sind diese gegen
das umgebendé Muskelgewebe etwas eingesunken. Hier und da ist ein kleinerer
gleich beschaffener Herd auch in den &uBeren subepikardialen Partien zu finden
Diese Verinderungen betreffen besonders den linken Ventrikel, vor allem die
Scheidewand; in der rechten Kammer sind sie, falls iiberhaupt vorhanden, sehr
klein. Die Muskulatur auflerhalb der Herde hat einen mehr blaBbraunen Farbton
und weiche Konsistenz.

Die linken Papillarmuskeln sind ebenfalls ziemlich stark betroffen, vor-
wiegend ihre basalen Partien. Im rechten Papillarmuskel war makroskopisch
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kein Herd zu entdecken. Die Segel- und Taschenklappen sind zart; das Epikard
ist spiegelnd.

Der linke Vorhof bietet keine Besonderheiten. Der rechfe Vorhof ist gering
erweitert. Zwischen den Trabekeln finden sich graurétliche, der Wand mehr oder
minder fest aufsitzende thrombotische Auflagerungen, die manchmal auf die glatte
Wand in geringer Ausdehnung tbergreifen. Die Muskulatur bietet auf mehreren
Schnitten keine Veridnderungen. Unter dem Epikard iiber den von Thromben
bedeckten Abschnitten sind kleine flichenhafte Blutungen vorhanden.

Die Kranzgefifle sind zart, ihre groBen aufschneidbaren Aste sind makro-
skopisch o. B.
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Abb, 2. Subendokardiale Partie des linken Ventrikels mit thrombotischer Auflagerung.

Mikroskopische Untersuchung: An dem #duBleren Teil der Kammerwand ist die
Muskulatur groBtenteils intakt; hier finden sich nur vereinzelte herdférmige patho-
logische Veranderungen. Einige dieser Herde (s. Abb. 1) bestehen im wesentlichen
aus einem lockeren, netzartigen Stroma, in welchem einzelne Lymphocyten, junge
Fibroblasten und manchmal schwach rot gefirbte Massen, Reste der Muskulatur
und reichlich briaunliches eisenireies Pigment vorhanden sind. Die Muskulatur ist
also groBitenteils in diesen Herden geschwunden; an ihrer Stelle sieht man besonders
auf Querschnitten verschieden grole runde Liicken. Die diesen Herden unmittelbar
angrenzenden Muskelfasern zeigen durch die schlechtere Féarbbarkeit, durch ihr
verwaschenes Aussehen, durch das Auftreten von Vakuolen und die Verkleinerung
den beginnenden Schwund. Der ProzeB fingt also mit einer Alteration der Herz-
muskelfasern an. Demnach sind diese Herde die jiingsten pathologischen Ver-
dnderungen. Andere etwas dltere Herde dieser Kammerwandpartie haben ein
dichteres, etwas zellreicheres Stroma mit besonderer Vermehrung der Fibroblasten.
Die Liicken sind meist verschwunden, die Grenze gegen die Muskulatur ist schérfer.

Wahrend in der auBeren Hilfte der Kammerwand die Verinderungen mehr
herdférmig sind, finden sie sich innerhalb des inneren Abschnittes meist in sehr
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groBer Ausdehnung (s. Abb. 2). Diese Herde sind den zuletzt beschriebenen mit
Ausnahme der Ausdehnung gleich. In diesem lockeren zellreichen, nicht schwieligen
Bindegewebe sind manchmal atrophierende Muskelfasern, die sich schwécher farben
und schmaler sind, eingestreut. Vereinzelt sind die Muskelherde anch gut farbbar
und zeigen eine deutliche Lings- und Querstreifung. Sehr oft ist in groBer Aus-
dehnung {iberhaupt keine Muskulatur vorhanden. An einer Stelle nahe dem Endo-
kard fand sich eine nekrotische Muskelpartie. Das umgebende Bindegewebe war
etwas mehr infiltriert und starker durchblutet. Die zellige Infiltration in den aus-
gedehnteren Partien ist sonst gering und meistens diffus angeordnet. Es handelt
sich um Lymphocyten und grofle, mit braunlichem Pigment vollgestopfte Zellen.
Das Bindegewebe ist locker gebaut und zum Endokard parallel angeordnet. Diese
myokarditischen Verdnderungen haben stellenweise auf das Endokard iibergegriffen.
Letzteres ist meist verdickt und besteht aus einer breiten Schicht faserigen Binde-
gewebes, in das mancherorts einige Rundzellen eingestreut sind. Auf dem Endokard
finden sich dicke thrombotische Massen. Bei den thrombotischen Auflagerungen
handelt es sich iiberwiegend um Abscheidungsthromben. GroBtenteils sieht man eine
feinkérnige, mehr oder minder homogene Masse, die manchmal ein enges, undeut-
liches fadiges Maschenwerk bildet, in das einzelne weille Blutzellen eingestreut sind.
Daneben ist stellenweise ein Fasernetz mit roten und weilen Blutkérperchen in
seinen Maschen, also Gerinnungsthrombose vorhanden. Inden mehr oberflichlichen
Schichten findet man in den Liicken der Niederschlige mehr herdfsrmige, stirkere
Anhiufungen von Leukocyten; unter ihnen sind manchmal einige Eosinophile zu
erkennen. Die mittleren, mehr kornigen Schichten haben bei der H.-E.-Firbung,
wohl durch die vorhandenen Kerntriimmer, ein blduliches Aussehen. Uber die
Niederschlige der mittleren Partien verstreut, trifft man zahlreiche kleine, ver-
schieden grofle, glinzende, krystallinische Ablagerungen, Charkot-Leydensche
Krystalle. Im ganzen zeigen die Auflagerungen durch, dem Endokard in verschie-
denen Stufen parallel verlaufende, dickere, fadige Stréinge, die besonders bei der
Fibrinfarbung durch ihre dunkelblaue Farbe gegen die sonst kaum oder gar nicht
blaulich gefarbten Massen auffallen, einen geschichteten Aufbau. Ein stufenformig
fortgeschrittener Kernzerfall 148t ein schubweises Wachstum der Thrombenmassen
erkennen. An verschiedenen Stellen tun sich, im ganzen noch nicht weit fort-
geschritten, durch HBinwachsen von Fibroblasten und Gefilisprossen in die throm-
botischen Massen, organisatorische Vorginge kund. Die GefdaBle zeigen bei den
gewohnlichen Farbungen keine pathologischen Verdnderungen. Als Ursache fir
die Thrombosierung in diesem Fall kommt also auBer der Herzschwiche auchillas
TUbergreifen der Herzmuskelentziindung auf das Endokard in Betracht.

Zusammengefallt handelt es sich um eine chronische, fortschreitende
Myokardschidigung — zunéchst degenerative, erst sekundir entziindliche
Prozesse — mit Ubergreifen auf das Endokard und starker thrombo-
tischer Auflagerung. Im Bereich des inneren Herzmuskelabschnittes
ist sie meist mehr diffus ausgedehnt; im Bereich des &uBleren tritt sie
mehr herdférmig auf, oder verschont letzteren auch ganz. Der linke
Ventrikel und die linken Papillarmuskeln sind sehr schwer betroffen, am
meisten die Scheidewand. Geringgradiger sind die Verdnderungen der
rechten Kammer und des rechten Papillarmuskels; hier ist' der &duBere
Herzmuskelabschnitt oft frei. Die Vorhoéfe — der rechte Vorhof mehr als
der linke — zeigen neben Verbreiterung des zwischen den Muskelbiindeln
liegenden Bindégewebes die geringsten Hérde.

Es erhebt sich nun die Frage, wie dieser Herzbefund zu deuten ist,
und ob er vom histologischen oder #dtiologischen Gesichtspunkt in eine
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der bekannten oder weniger umrissenen Formen der beschriebenen
Myokardititen eingeordnet werden kann.

Besprechung: Die nach Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus,
Scharlach, Grippe usw.) auftretenden Myokarditiden bieten histologisch
ein ganz anderes Bild. Diese Gruppe kommt daher, wie auch aus ana-
muestischen und klinischen Griinden, ohne weiteres nicht in Betracht.

Auch eine spezifische Myokarditis, hier eventuell tuberkulSser
Atiologie, an die man wegen der bei diesem Fall vorhandenen Lungen-
tuberkulose denken kénnte, ist abzulehnen. Ich meine hier die Form,
wobei die tuberkuldse Erkrapkung als Myocarditis tuberculosa auftritt,
und die oft gar nicht von der fibrésen Form der Herzlues zu unterscheiden
ist. Diese Fille, die von manchen als tuberkulds, von anderen als luetisch
beschrieben wurden, hat Saliykow daher unter dem Namen spezifisch
produktive Myokarditis zusammengefal3t. Histologisch handelt es sich
bei dieser Gruppe um ein Granulationsgewebe mit Riesenzellen und
verschieden ausgedehnten nekrotischen Bezirken. Das Granulations-
gewebe setzt sich aus groBen epitheloiden und protoplasmareichen
Zellen, sowie Spindelzellen zusammen. Stellenweise sind dichte An-
sammlungen von Lymphocyten, manchmal mehr Leukocyten, auch
Eosinophile und Plasmazellen vorhanden. Das Uberwiegen dieser oder
jener Merkmale wurde oft von den verschiedensten Forschern fiir eine
Wahrscheinlichkeitsdiagnose der Lues oder Tuberkulose verwandt. Bei
unserem Fall waren die Verhdltnisse ganz andere. Es fanden sich keine
Riesenzellen, keine epitheloiden Zellen. Ein Granulationsgewebe, wie
fiir diese Gruppe charakteristisch, war hier also nicht vorhanden. Tuber-
kulose oder Lues kinnen wir daher fiir die Myokardverinderungen dieses
Falles nicht verantwortlich machen.

Es bleibt noch zu untersuchen, ob der Fall in die Gruppe der sog.
idiopathischen, isolierten oder priméren Myokarditiden einzureihen ist,
und zwar in die chronische Form, die von Boikan als Myocarditis perni-
ciosa bezeichnet wurde. _

Bei den akuten Fillen, die zuerst im Jahre 1897 von Fiedler in einem
Vortrage mitgeteilt wurden, handelt es sich um eine interstitielle Ent-
ziindung mit sekundirer toxischer Schiadigung der Muskelzellen (M dncke-
berg). Auf das Vorkommen von Riesenzellen in den Infiltraten wurde
besonders aufmerksam gemacht. Bis auf letzteres unterscheiden sie sich
histologisch offenbar nicht wesentlich von den bei wohlbekannten In-
fektionskrankheiten vorkommenden Myokarditiden. Diese akute Form,
die ich der Vollstindigkeit halber hier erwihnt habe, hat mit unserem
Fall nach dem klinischen und anatomischen Bild nichts zu tun.

Neben diesen akuten Myokarditiden ist nun aber eine mehr chronisch
verlaufende, unter dem Namen primérchronische und primérsubakute
Myokarditis beschrieben worden (iS. Boikan). Boikan hat diese Myokar.
ditis ,,perniziése’* genannt, und die Frage, die er aber noch offenlassen
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mubte, aufgeworfen, ob es sich hier um eine selbstindige Krankheit
oder um das spétere Stadium der isolierten akuten Myokarditis handelt.
Bei diesen Fillen, die klinisch dhnlich, aber nur langsamer verlaufen als
die akuten, wird wie bei den akuten Formen das Herz immer als erweitert,
vergrofert, Endokard, Perikard, Klappenapparat, Kranzgefifie und
Aorta als unversehrt beschrieben. Der linke Ventrikel zeigt manchmal
ausgedehnte Thrombosen. Alleiniger Sitz der Verdnderungen ist das
Myokard, und zwar werden von ihnen schon makroskopisch erkennbar
bestimmte Herzabschnitte ganz gesetzmifig bevorzugt. Die Kammern
sind stérker betroffen als die Vorhofe, das linke Herz mehr als das rechte,
die inneren Wandschichten mehr als die #uBeren, die Herzwand mehr
als die Papillarmuskeln und Trabekel. Der Prozell fangt in den inneren
Wandschichten an, weshalb man die jinsten Verinderungen auBen
findet. Diese ersten Veranderungen bestehen in herdférmigen oder
diffusen Rundzellinfiltrationen zwischen erhaltenen Muskelfasern, die
dann zu schwinden beginnen. Dann tritt ein zartes Bindegewebe mit
Fibroblasten und Fibrocyten auf — Lymphocyten sind in diesem Stadium
meist spirlich, Riesenzellen fehlen —, das sich spiter verdichtet. Die
Muskelfasern sind auBerhalb der Herde meist normal, selten Zeichen
degenerativer Vorginge. Als Ursache wird von allen Forschern eine
Infektion angenommen, von manchen wird die Tuberkulose angeschuldigt.

Beim Vergleich unseres Falles mit dem Bild der pernizidsen Myokar-
ditis, wie es in der Literatur beschrieben wird, fallen trotz groBer Ahn-
lichkeiten auch wesentliche Unterschiede auf. Ahnlich ist die Lokali-
sation, das Betroffensein der inneren Wandschichten und das Fortschreiten
der Verdnderungen in der AuBenzone. Ob diese Eigenart der Ausbreitung
des Prozesses dazu berechtigt, dieses fiir die Besonderheit eines bestimmt
umrissenen Krankheitsbildes zu verwerten, wie Boikan es tut, mdochte
ich dahingestellt sein lassen. Finden wir doch bei toxischen Schédigungen
des Herzmuskels, wie es Gukelberger fiir die Diphtherie untersucht hat,
auch Bevorzugung bestimmter Herzmuskelabschnitte, und zwar der
inneren Ringmuskelschicht. Diese Lokalisation ist nach Gukelberger
aber einfach mit dem Verhalten der Blutversorgung zu der vermehrten
Titigkeit gerade der Ringmuskelschicht zu erkliren. Vielleicht liegen
hier dhnliche Verhéltnisse vor. Die allmihliche Ausbreitung nach der
Peripherie zeigt sich in unserem Fall auch wie bei den pernizidsen Myokar-
ditiden; auch bei uns kein ruhender Proze8, sondern allmihliches Fort-
glimmen. Trotz dieser mehr groben Ahnlichkeiten bestehen aber doch
im feineren wesentliche Unterschiede. Die primire Veranderung bei der
Myocarditis perniciosa ist die zellige Infiltration, nicht die Parenchym-
schiadigung. Von zelliger Infiltration zwischen unverdnderten Muskel-
fasern war in unserem Fall nichts zu sehen. In den kleinen, an der Aufien-
zone gelegenenen, frischen Herden sah man einen allméhlichen Schwund
der Muskelfasern, an deren Stelle dann, besonders auf Querschnitten,
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deutlich Liicken vorhanden waren. Die am Rande der Muskellichtung
gelegenen Fasern zeigten Vakuolenbildung, also die Ausdehnung des
Muskelschwundes. Rundzelleninfiltrate sind in den kleinen Herden noch
nicht vorhanden, erst bei gréBerem Muskelschwund erscheinen sie, wenn
auch nur spérlich; bald tritt dann mehr fibroses Gewebe auf. Der Prozel3
verlguft zunichst also rein degenerativ, erst SPéJter kombiniert er sich
mit entzindlichen Erscheinungen, wonach dann ein mehr lockeres Binde-
gewebe auftritt. Die Schidigung greift, wie aus dem histologischen Bild
zu schlieBen ist, primér das Parenchym an. SchiieBlich unterscheidet sich
unser Fall von der primiren chronischen Myokarditis noch durch das
Ubergreifen auf das Endokard, das bei den pernizidsen Myokardltlden
als immer unbeteiligt beschrieben wurde.

"Also auch dieser letzterwihnten Gruppe ist unser Fall nicht zuzu-
rechnen. Das Wesen der Myokardverinderung mulite noch anders sein.
Die Art des Beginns liel einen irgendwie toxisch bedingten Zerfall ver-
muten und daran denken, ob nicht irgendwie ein Zusammenhang zwischen
der Myokardschadigung und den sehr haufigen Injektionen von Adre-
nalin, Asthmolysin usw., die die Patientin wegen ihres schweren Asthmas
6 Jahre lang erhielt, bestehen konnten.

Experimentelle Lrgebnisse. Aus Tierexperimenten ist uns nun die
Méoglichkeit einer Herzschiadigung durch Vergiftung mit verschiedenen
toxischen Substanzen bekannt. Hier interessieren uns besonders die
Veranderungen, die man mit Adrenalin allein oder in Kombination mit
irgendeiner Droge der Methylxanthingruppe bei Kaninchen erzeugt hat.

Schon die ersten Forscher, die zum Studium der Arteriosklerose mit Adrenalin
experimentierten, haben nebenbei Myokardveranderungen bemerks (Josué, &’ Amato,
Schirokogorow, B. Fischer, Ziegler u. a.). Die ersten systematischen Untersuchungen
iiber Myokardschidigungen bei Adrenalinvergiftungen stammen von Pearce; dieser
Autor fand bei hohen Adrenalindosen starke degenerative Verinderungen, wie
koérnigen Zerfall, hyaline Degeneration, Nekrose und Odem des Myokards. Bei
kleineren, mehrere Tage hindurch gegebenen Dosen waren neben weniger aus-
gepragten degenerativen Verdnderungen Rundzelleninfiltrate und starke Ent-
wicklung des interstitiellen Bindegewebes vorhanden.

Fleisher und Loeb fanden 1909 durch Injektion von Coffein + Adre-
nalin eine einfache Methode zur Erzeugung einer Myokarditis. Schon
bei einer einzigen Injektion waren die Ergebnisse in 59% der Falle positiv.
Die Veranderungen im Myokard waren noch ausgeprégter als die von
Pearce. Sie wurden von ihnen als chronische Myokarditis bezeichnet und
mit den Verainderungen in hypertrophischen Menschenherzen verglichen.
Betroffen war nur der linke Ventrikel, manchmal 3/, der Kammerwand.
Sie fanden Hypertrophie der Muskelfasern, degenerative Prozesse im
Myokard, Zunahme des interstitiellen Bindegewebes. Fiir die Herz-
verdnderungen konnten Gefiflschidigungen nicht verantwortlich gemacht
werden, da letztere viel spiter eintreten als die pathologischen Prozesse
im Myokard.
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Wihrend Fleisher und Loeb sich weniger mit morphologischen Besonderheiten
ihrer erzielten Verianderungen beschéiftigt haben, gingen mehrere Nachuntersucher
mehr auf die histologischen Details, die Histogenese und den Wirkungsmechanismus
der Gifte ein. Debonis fand in seinen Nachuntersuchungen vacuolire und fettige
Degeneration der Muskelfasern. Pisani glanbt an eine priméare degenerative Paren-
chymschidigung durch das Adrenalin und erst sekundire Verinderung im Inter-
stitium. Anitschkow fand bel akuteren Vergiftungen Odem des Interstitiums und
Vakuolenbildung in den Muskelfasern. Bei Tieren, die lingere Zeit lebten, stellte
er diffuse Verinderungen auf der Basis des Odems, geringe degenerative Paren-
chymschidigungen und herdférmige entziindliche Wucherungen im Stroma fest.
Letztere lassen sich nach ihm nicht allein auf die sehr geringen parenchymatosen
Schidigungen zuriickfiihren, sondern miissen im Interstitium selbst primar entstehen.
Diese Auffassung wird auch von Ichteimann vertreten. In einigen Versuchen fand
dieser auBerdem Mitbeteiligung des Endokards. Die Myokardverinderung ging
keineswegs mit der Quantitdt der injizierten Giftmenge oder der Frist nach der
Injektion parallel. Aufgleiche Giftmengen reagierten die Kaninchen auflerordentlich
verschieden. 1933 haben noch einige amerikanische Forscher gefunden, daf eine
Myokarditis nicht nur nach Coffein - Adrenalin auftritt, sondern ebenfalls mit
irgendeiner Methylxanthingruppe + Adrenalin zu erzengen ist. Ahnliche Ver.
anderungen wurden auch mit Xanthinderivaten - Ephedrin oder Tyramin her-
vorgerufen. Fiir die Entstehung der Myokarditis schuldigen sié 4 Faktoren, namlich
Blutdrucksteigerung, Konstriktion der Kranzgefafe, Blutdrucksenkung und toxische
Wirkung durch die Drogen an sich, an. Iwanowsky hat nun kiirzlich im Adrenalin-
versuch bei eigens darauf gerichtetem Augenmerk neben Vakuolenbildung in den
Degenerationsbezirken der Muskelfasern Capillarverinderungen im Herzmuskel
beschrieben. Er fand Verdickung des Protoplasmastreifens der Endothelzellen,
Bildung eines neuen, auBen vom Endothel gelegenen Saumes und pericapillire
Bindegewebsneubildung.

In eigenen Versuchen nach dem Schema von Fleisher und Loeb konnte
ich die von Amnitschkow beschriebenen diffusen Verinderungen (s. oben)
bestitigen, wihrend die herdférmigen Prozesse in meinen Fillen aus-
gedehnten Muskelschwund, Vakuolenbildung in den Muskelfasern und
geringere entziindliche Vorginge zeigten. Ob mit Asthmolysin allein
Herzmuskelverdnderungen zu erzeugen sind, kann ich bisher nicht sagen,
da mir nicht geniigend Material, das ein abschlieBendes Urteil erlauben
wirde, zur Verfiigung stand.

Ans diesen Versuchen geht also hervor, dafl das Adrenalin und seine
Verwandte in Verbindung mit Stoffen, die die Konstriktion des Herzens
verstirken, hiufig eine Myokardschidigung erzeugen kénnen.

Bei dieser Myokardschidigung findet man anfinglich Odem des Inter-
stitiums und Vakuolenhbildung an den Muskelfasern. Dann geht das Odem
etwas zuriick und die anféinglich nur gequollenen Fibroblasten vermehren
sich. Hinzutreten in sehr geringer Zahl Polyblasten, Leukocyten, manch-
mal eosinophile Leukocyten. Von diesem Odem bleibt dann eine diffuse
Verdickung der Fibrillen des Stromas zuriick. Neben diesen mehr diffus
auftretenden Verdnderungen sind auch zahlreiche mehr herdférmige
Prozesse zu beobachten. In meinen Fillen (s. Abb.3) zeigte sich hier
ausgedehnter Muskelschwund, starke Vakuolenbildung der angrenzenden
Muskelfasern, und als Ersatz ein mehr lockeres Stroma mit Lymphocyten
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und Fibroblasten. Wahrend Anitschkow und Ichteimann hier von Binde-
gewebswucherungen mehr entziindlicher Natur sprechen, die mit den
degenerativen Verdnderungen der Muskelfasern ihrer geringen Aus-
debnung wegen nicht in Verbindung gebracht werden kénnten, glaube
ich nach meinen Befunden eine primére Parenchymschidigung und
sekundire Entziindung annehmen zu miissen. In noch idlteren Herden
gind die gewucherten Fibroblasten wieder schméler geworden; daneben
sind Myocyten und Polyblasten vorhanden.

Wenn nun auch wunser histologischer Herzbefund nicht mit denen
der experimentellen Myokarditiden — handelt es sich doch auch nur

Abb. 3. Kaninchenherz (10malige Injektion von 3 ccm Coffein und 0,2 ccm Adrenalin).
Ausgedehnterer Muskelschwund, geringere entziindliche Vorginge.

um ein Zustandsbild — identisch ist, und wenn auch natiirlich aus den
Ergebnissen solcher Tierversuche nicht ohne weiteres Riickschliisse auf
den Menschen gezogen werden kénnen, so glaube ich doch auf Grund des
histologischen Bildes fiir die Entstehung der Myokardschiadigung in
unserem Fall eine dhnliche Ursache anschuldigen, eine toxische Atiologie
annehmen und eine infektitse ablehnen zu diirfen. Der SchluB, daB
durch die reiche Medikation oben genannter Mittel, eventuell leichter bei
hiufigerer Kombination von Coffein + Adrenalin, wie es in unserem
Falle einige Male geschehen war, unter besonderen Umstinden die
Entstehung einer Myokardschidigung moglich sein kann, ist also nahe-
liegend. Damit will ich keineswegs sagen, dall eine derartige Medi-
kation auf mehrere Jahre hindurch so ohne weiteres bei jedem die
Myokardschadigung erzeugen konnte. Wenn es so wire, hitte man
sicherlich derartige Schiden schon hiufiger sehen miissen. Andere Fak-
toren miissen also noch eine wesentliche Rolle spielen. Die sehr lange
Virchows Archiv. Bd. 298. 49
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Zeit vorhergegangenen Infektionskrankheiten kénnten die Bedeutung
vorbereitender Schadigungen gehabt haben; dazu kénnte eine anders-
artige Reaktionslage wegen des Asthmas als allergische Krankheit noch
hinzukommen. Dispositionelle Momente konnen also auch hier eine
wesentliche Rolle spielen, vielleicht &hnlich wie bel den bekannten
Pyramidonschidden, die manche, wenn iiberhaupt, schon nach geringen
Mengen, andere wiederum trotz grofer Gaben nicht bekommen. Schon
der Tierversuch zeigt uns, wie selbst bei der gleichen Art die Wirkung
gleicher Dosen weitaus verschieden ist. Manche Kaninchen sterben
gleich nach der Injektion an akuter Herzinsuffizienz, manche zeigen
sehr schwere myokarditische Verdnderungen, andere wieder gar keine.
Die Ursache fiir diese so verschiedene Wirkungsweise ist uns ja auch
noch véllig unbekannt.

Zusammenfassung.

Bs wird ein Fall von chronisch verlaufender Myokardschidigung
mit ausgedehnter parietaler Thrombosierung beider Herzkammern und
des rechten Vorhofes beschrieben. Der Fall ist in die iibrigen gut be-
kannten oder weniger scharf umschriebenen Gruppen der Myokarditiden
nicht einzureihen. Auf Grund des histologischen Bildes wird eine toxische
Schédigung mit priméirer Degeneration und anschliefender Organisation
fitr wahrscheinlich gehalten. Die Anamnese und die Erfahrung aus dem
Tierexperiment lassen in diesem Fall die Moglichkeit der Entstehung
der Myokardschiddigung durch langjshrige Medikation von Adrenalin
und dhnlich wirkenden Stoffen annehmen. Dal} diese Mittel bei langerem
Gebrauch regelmidfiig Myokardschidigung erzeugen, wird damit keines-
wegs behauptet; vielmehr wird eine Uberempfindlichkeit gegen solche
Mittel als wesentlich angesehen.
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