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Wit  h a t t e n  Gelegenheit, e inen Fall  mi t  eigenart igem Herzbefund  
auf dem Sektionstisch zu sehen. Da er etwas Besonderes bietet  u n d  eine 
u n b e k a n n t e  Ents tehungsm5gl ichkei t  einer Myokardschs beim 
Menschen aufzuzeigen scheint, soll er mitgetei l t  werden. 

Sekt. Nr. 1528/35. 55jahrige Frau. In der Kindheit Masern. 1912 Lungen- 
entzfindung. 1929 Grippe. Mitre 1929 nach sturker Erk~ltung LuftrShrenkatarrh, 
der monatelang anhielt. Daher Krankenhausbehandlung wegen chroniseher Bron- 
chitis. 1930 Krankenhausbehandlung wegen Asthma. Seit dieser Zeit dauernd 
Anfalle, 2--3mal t~glich. 1931 2real Krankenhausbehandlung wegen Asthma. 
Die Patientin wurde, wie sie angab, viel mit Spritzen behandelt. (Die betreffenden 
Krankengesehichten habe ich nicht erhalten kSnnen.) Keine wesentliehe Besserung. 
Die Anfalle nehmen allm~hlich zu (zuletzt 8mal taglich). 1932 daher wieder im 
Krankenhaus. W~hrend ihres 11 Monate langen Aufenthaltes erhielt sie wegen der 
~ndauernden heftigen Besehwerden im ganzen 90 ecm Asthmolysin, 80 cem Asthma- 
trin, 39 ccm Adrenalin, 6 ecru Coffein, 3 ccm Ephedralin und einige Taumasthman- 
Fulver. Die Pa~ientin wird kaum gebessert wegen AufhSrens der Zahlung entlassen. 
August 1933 Wiederaufnahme. Patientin konnte den Einspritzungen ziemlich 
entwShnt werden, sie wurde einigermal]en beschwerdefrei entlassen. 1935 erneute 
Aufnahme. Es bestanden jetzt keine grolten Asthmaanfalle, sondern die Patientin 
litt vornehmlich an starker Kurzluftigkeit. Bei einer Magenaushebung kollabierte 
sie plStzlich und starb. Seit 1932 hatte die Patientin immer wieder Schmerz- 
attacken im Oberbauch, ffir die im Bereich des Magen-Darmtractus kein Anhalt 
gefunden werden konnte, geklagt. Wassermann ~ar negativ. 

Sektionsbefund: Fast vollstandige parietale Thrombosierung beider Herz- 
kammern, geringere des rechten Vorhofes. Ausgedehnte Blutungen in der Wand 
des rechten Vorhofes. Geringffigige Tuberkulose beider Lungenspitzen mit aus- 
gedehnter anthrakotischer Verschwielung und einigen K~seherden. Vereinzelte 
mittelgrobknotige Aussaat vorwiegend produktiver Herde fiber die unteren Teile 
beider Lungen. Sehr ausgedehnte fl~chenhafte Pleuraverwachsungen beiderseits. 
MaBiges LungenSdem. Geriuge Pulmonalsklerose. Braune Stauungslungen mit 
mafligem 0dem. Bronchitis. Stark gesehwollene Lungenhilus- und untere ttals- 
lymphknoten. Allgemein keine nennenswerte Arteriosklerose, auch ~ler Herzkranz- 
und Hirnb~sisarterien, ganz geringgradige der Bauchaorta. Chronische Stauung in 
Milz und Leber.  Stauungsmagen. Kleiner ~lterer er6ffneter: Abscel~ in der Mus- 
kulatur des reehten Obersehenkels (yon den Injektionen herrfihrend). 

Bei der n~heren Beschreibung kann ich mich auf den Herzbefund beschranken. 
M~kroskopische Schilderung: Das Herz wiegt 330 g (Gr5Be der Leiche 155 era, 

KSrpergewicht 42 kg). Die Kammern sind wenig erweitert, rechts etwas mehr als 
inks. Beide Kammern sind fast vollstandig yon durchschnittlich 3 mm dicken 
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(stellenweise fiber 1/2cm dic!~en), etwas z~hen Thrombusmassen ausgekleidet. Letz- 
tere gehen an die Ans/itze der Zipfelklappen ganz heran und buckeln die Segel 
stellenweise nach dem Vorhof zu vor. Im Bereiche dieser Buekel sehen die Segel 
durch die unmittelbar d~runterliegenden Thrombusmassen, yore Vorhof aus be- 
trachtet, bl~ulichrot uus; die zu den vorgebauschten Segeln geh6renden Sehnen- 
f&den sind durch die Thrombusmassen gespannt. Die Ans~tze der PulmonMklappen 
werden von ihnen ebenfalls erreicht, w~hrend die Niederschl~ge im Bereich der 
linken Ausflul~buhn mit Mlm~hlicher Abflachung etwa 11/2 cm vor den Ans~tzen 
der Aortenklappen aufhSren. In der unteren H~lfte der Kammern berfihren sich 
die Thrombenmassen gegenfiberliegender Wandungen, wodurch dus Lumen des 

Abb. I. Herd in dem ~utleren Absehnitt der linken Ventrikelwand. 

Ventrikels noch starker eingeengt wird. Die Pspillarmuskeln schauen mit ihrer 
oberen HMfte aus diesen Thrombenmassen mehr oder minder frei her~us. Die 
Thromben~nassen haften den Wandungen meist lest an. Ihre oberflgehlichen 
Schichten haben ein mehr graues, ihre unteren stellenweise ein mehr r6tliehes Aus- 
sehen. Das Kammersnclokard findet man nach L0sung der Thromben schwielig 
verdiekt und sehnig gl&nzend. Dus Myokard beider Kummern ist gering verdickt 
(links ohne Tr~bekel 15 ram, rechts ohne Trabekel 10 ram). Vorwiegend in seinem 
inneren subendokardiulen Absehnitt sind zahlreiche bis linsengrol~e, glasige, grau- 
br~une, nicht sehnig gl~nzende Herde vorhanden. Auf dem Schnitt sind diese gegen 
das umgebendg Muskelgewebe etwas eingesunken. Hier und d~ ist ein kleinerer 
gleieh beschaffener Herd auch in den ~tu~eren subepikurdialen Purtien zu finden 
Diese Ver~nderungen betreffen besonders den linken Ventrikel, vor allem die 
Scheidew~nd; in der rechten Kummer sind sie, falls fiberhuupt vorhanden, sehr 
klein. Die Muskul~tur uuSerhMb der Herde hat einen mehr blM~braunen Farbton 
und weiche Konsistenz. 

Die linken Papillarmuskeln sind ebenfMls ziemlich stark betroffen, vor- 
wiegend ihre busmen Partien. Im rechten Fapillgrmuskel w~r m~kroskopisch 
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kein Herd zu entdecken. Die Segel- und Taschenklappen sind zart; das Epikard 
ist spiegelnd. 

Der linke Vorho/ bietet keine Besonderheiten. Der rechte Vorhof ist gering 
erweitert. Zwischen den Trabekeln linden sich graur6tliche, der Wand mehr oder 
minder lest aufsitzende thrombotische Auflagerungen, die manehmal auf die glatte 
Wand in geringer Ausdehnung fibergreifen. Die Muskulatur bietet auf mehreren 
Sehnitten keine Ver~nderungen. Unter dem Epikard fiber den yon Thromben 
bedeckten Absehnitten sind kleine fl/~ehenhafte Blutungen vorhanden. 

Die Kranzge/di/3e sind zart, ihre groIten ~ufsehneidbaren Xste sind makro- 
skopisch o.B. 

Abb. 2. Subendok~rdi~le I~rtie 4es linkcn Ventrikeis mit thrombotischer Auflagerung. 

Mikroskopisehe Untersuchung: An dem/~u~eren Teil der Kammerwand ist die 
~uskulatur gr58tenteils intakt; bier linden sich nur vereinzelte herdfSrmige patho- 
logische Ver/~nderungen. Einige dieser Herde (s. Abb. l) bestehen im wesentlichen 
aus einem lockeren, netzartigen Stroma, in welchem einzelne Lymphocyten, junge 
Fibroblasten und manehmM sehwach rot gef/~rbte Massen, Reste der Muskulatnr 
und reichlieh br~unliehes eisenfreies Pigment vorhanden sind. Die Muskulatur ist 
also grSl]tenteils in diesen Herden geschwunden; an ihrer Stelle sieht man besonders 
auf Querschnitten verschieden grebe runde Lficken. Die diesen tterden unmittelbar 
angrenzenden Muskelfascrn zeigen durch die schleehtere F/~rbbarkeit, durch ihr 
verwasehenes Aussehen, dureh d~s Auftreten yon Vakuolen und die Verkleinerung 
den beginnenden Schwund. Der Proze~ f/s also mit einer Alteration der Herz- 
muskelfasern an. Demnach sind diese tterde die jfingsten pathologischen Ver- 
/~nderungen. Andere etwas /~]~ere Herde dieser Kammerwandp~rtie haben eirt 
dichteres, etwas zellreieheres Stroma mit besonderer Vermehrung der Fibroblasten. 
Die Lficken sind meist versehwunden, die Grenze gegen die Muskulatur ist sch/~rfer. 

W/ihrend in der /~tfl~eren tt~lfte der Kammerwand die Ver/~nderungen mehr 
herdfSrmig sind, linden sie sieh innerhalb des inneren Absehnittes 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 zellreiehen, nicht sehwieligen 
Bindegewebe sind manehmal a~rophierende Muskelfasern, die sich schwitcher f~rben 
und schmAler sind, eingestreut. Vereinzelt sind die Muske~herde such gut fArbbar 
und zeigen eine deutliche LAngs- and Querstreifung. Se~ar of~ ist in groBer Aus- 
dehnung fiberhaupt keine Muskulatur vorhanden. An einer Stelle nahe dem Endo- 
kard fand sieh eine nekrotische Muskelpartie. Das umgebende Bindegewebe war 
etwas mehr infiltriert und starker durchblutet. Die zellige InfilLration in den aus- 
gedehnteren Partien ist sonst gering and meistens diffus angeordnet. Es handel~ 
sich urn Lymphoeyten lind groBe, mit brAunlichem Pigment vollgestopfte Zellen. 
Das Bindegewebe ist locker gebaut und zum Endokard parallel angeordnet. Diese 
myokarditisehen VerAnderungen haben stellenweise auf das Endokard iibergegriffen. 
Letzteres ist meist verdiekt und besteht aus einer breiten Sehicht faserigen Binde- 
gewebes, in das mancherorts einige I~undzellen eingestreut sind. Auf dem Endokard 
Iinden sich dicke thrombotische Massen. Bei den thrombotisehen Auflagerungen 
handelt es sich iiberwiegend um Abscheidungsthromben. Gr6gtenteils sieht man eine 
feink6rnige, mehr oder minder homogene Masse, die manchmM ein enges, undeut- 
liches fAdiges Maschenwerk bildet, in das einzelne weiBe Blutzellen eingestreut sind. 
Daneben ist stellenweise ein Fasernetz mit roten und weil3en BlutkOrperehen in 
seinen Masehen, also Gerinnungsthrombose vorhanden. In  den mehr oberfl/iehlichen 
Schichten finder man in den Liicken der NiederschlAge mehr herdfOrmige, stArkere 
AnhAufungen yon Leukoeyten; unter ihnen sind manchmal einige Eosinophile zu 
erkennen. Die mittleren, mehr k6rnigen Schichten haben bei der I-I.-E.-F~rbung, 
wohl dutch die vorhandenen Kerntrfimmer, ein bl~uliches Aussehen. Uber die 
NiederschlAge der mittleren Pargien verstreut, trifft man zahlreiche kleine, ver- 
schieden gro6e, glAnzende, krystallinisehe Ablagerungen, Charkot-Leydensche 
KrystMle. Im ganzen zeigen die Auflagerungen dureh, dem Endokard in verschie- 
denen Stufen parallel verlanfende, dickere, fAdige Strange, die besonders bei der 
FibrinfArbung dureh ihre dunkelblaue ~'arbe gegen die sonst kaum oder gar nicht 
bl~ulich gefArbten Niassen auffallen, einen geschiehteten Aufbau. Ein stufenf6rmig 
fortgeschrittener Kernzerfall 1Agt ein schubweises Wachstum der Thrombenmassen 
erkennen. An versehiedenen Stellen tun sich, im ganzen noeh nieht welt fort- 
geschritten, durch Einwaehsen von Fibroblasten und GefAl3sprossen in die throm- 
botisehen Massen, organisatorisehe VorgAnge kund. Die GefABe zeigen bei den 
gewOhnliehen Fgrbungen keine pathologischen Ver/~nderungen. Als Ursaehe ffir 
die Thrombosierung in diesem Fall  kommt also auBer der HerzschwAche auch/,~las 
I)bergreifen der Herzmuskelentziindnng auf das Endokard in Betracht. 

Zusammengefal3t  hande l t  es sich u m  eine chronische,  fo r t schre i tende  
lV[yokardseh~tdigung - -  zungchs t  degenera t ive ,  ersg sekunds  entz t indl iche 
Prozesse - -  mi t  Ubergre i fen  auf  d a s  E n d o k a r d  und  s ta rker  th rombo-  
f ischer  Auf lagerung.  l m  Bereich des inneren Herzmuske iabschn i t t e s  
is t  sie meis t  mehr  diffus ausgedehn t ;  im Bereieh des /tuBeren t r i t t  sie 
mehr  herdf6rmig  auf, oder  versehont  l e tz te ren  aueh ganz. Der  l inke 
Vent r ike l  und  die l inken  Pap i l l a rmuske ln  s ind sehr sehwer betroffen,  a m  
meis ten  die Seheidewand.  Ger inggradiger  s ind die Ver~nderungen  der  
r eeh ten  K a m m e r  u n d  des reeh ten  Pap i l l a rmuske l s ;  hier  i s t  der  /~ugere 
H e r z m u s k e l a b s e h n i t t  oft  Irei. Die Vorh6fe - -  der  reeh te  Vorhof mehr  als 
der  l inke - -  zeigen neben  Verbre i t e rung  des zwisehen den  Muskelbi indeln  
i iegenden Bind6gewebes die  geri~igstert H e r d e . '  ,.~ 

Es e rheb t  sieh nun  die Frage ,  wie dieser He rzbe fund  zu deu ten  ist,  
und  ob er vom his tologisehen oder  &tiologisehen Ges ieh t spunk t  in eine 
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der bekannten oder weniger umrissenen Formen der besehriebenen 
Myokardititen eingeordnet werden kann. 

Besprechung: Die nach Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus, 
Seharlach, Grippe usw.) auftretenden Myokarditiden bieten histologisch 
ein ganz anderes Bild. Diese Gruppe kommt daher, wig aueh aus ana- 
mnestischen und klinischen Griinden, ohne weiteres night in Betracht. 

Auch eine spezifische Myokarditis, hier eventuell tuberkulSser 
J(tiologie, an die man wegen der bei diesem Fall vorhandenen Lungen- 
tuberkulose denken kSnnte, ist abzulehnen. Ieh meine bier die Form, 
wobei die tuberkulSse Erkrankung als Myocarditis tubereulosa auftritt, 
und die oft gar night yon der fibrSsenForm der Herzlues zu unterscheiden 
ist. Diese F~lle, die yon manchen als tuberkulSs, yon anderen als luetisch 
besehrieben wurden, hat Saltylcow daher unter dem Namen spezifisch 
produktive Myokarditis zusammengefal3t. Histologisch handel~ es sich 
bei dieser Gruppe um ein Granulationsgewebe mit l~iesenzellen und 
verschieden ausgedehnten nekrotisehen Bezirken. ])as Granulations- 
gewebe setzt sigh aus grol~en epitheloiden und protoplasmareichen 
Zellen, sowie Spindelzellen zusammen. Stellenweise sind diehte An- 
sammlungen yon Lymphocyten, manchmal mehr Leukoey~en, aueh 
Eosinophile und Plasmazellen vorhanden. Das "~berwiegen dieser oder 
jener Merkmale wurde oft yon den verschiedensten Forschern fiir eine 
Wahrseheinliehkeitsdiagnose der Lues oder Tuberkulose verwandt. Bei 
unserem Fall waren die Verhiiltnisse ganz andere. Es fanden sigh keine 
Riesenzellen, keine epitheloiden Zellen. Ein Granulationsgewebe, wie 
fiir diese Gruppe eharakteristiseh, war hier also nicht vorhanden. Tuber- 
kulose oder Lues kSnnen wir daher ffir die Myokardver/inderungen dieses 
Falles nicht verantwortlich machen. 

Es bleibt noch zu untersuchen, ob der Fall in die Gruppe der sog. 
idiopathisehen, isolierten oder prim/iren Myokarditiden einzureihen ist, 
und zwax in  die chronisehe Form, die yon Boikan als Myocarditis perni- 
ciosa bezeiehnet wurde. 

Bei den akuten F/illen, die zuerst im Jahre 1897 yon Fiedler in einem 
Vortrage mitgeteilt wurden, handelt es sich um eine interstitielle Enf, 
ziindung mit sekund~rer toxiseher Seh/~digung der Muskelzellen (M6ncke- 
berg). Auf das Vorkommen yon Riesenzellen in den Infiltraten wurde 
besonders aufmerksam gemaeht. Bis auf letzteres unterscheiden sie sigh 
histologisch offenbar nicht wesentlieh yon den bei wohlbekannten In- 
fektionskranldmiten vorkommenden Myokarditiden. Diese akute Form, 
die ich der Vollstgndigkeit halber hier erw/~hnt habe, hat mit unserem 
Fall naeh dem klinischen und anatomisehen Bild nichts zu tun. 

Neben diesen akuten Myokarditiden ist nun aber eine mehr chroniseh 
verlaufende, unter dem Namen primgrchronische und primgrsubakute 
Myokarditis besehrieben worden (S. Boikan). Boikan hat diese Myokar- 
ditis ,,perniziSse" genannt, und die Frage, die er aber noch offenlassen 
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mul~te, aufgewoffen, ob es sich hier um eine selbst~ndige Krankheit 
oder um das sp~tere Stadium der isolierten akuten Myokarditis handelt. 
Bei diesen Fallen, die klinisch ahnlich, aber nur ]angsamer verlaufen als 
die akuten, wird Wie bei den akuten Formen das Herz immer als erweitert, 
vergrSGert, Endokard, Perikard, Klappenapparat, KranzgefaBe und 
Aorta als unversehrt besehrieben. Der linke Ven~rikel zeigt manchmal 
ausgedehnte Thrombosen. Alleiniger Sitz der Veranderungen ist das 
Myokard, und zwar werden yon ihnen schon makroskopisch erkennbar 
bestimmte t{erzabschnitte ganz gesetzm~Big bevorzugt. Die Kammern 
sind starker betroffen als die VorhSfe, das linke Herz mehr als das reehte, 
die inneren Wandschiehten mehr als die ~ul~eren, die Herzwand mehr 
als die Papillarmuskeln und Trabekel. Der Prozel~ f~ngt in den inneren 
Wandsehiehten an, weshalb man die jfinsten Ver~nderungen aul~en 
finder. Diese ersten Veranderungen bestehen in herdfSrmigen oder 
diffusen Rundzellinfiltrationen zwisehen erhaltenen Muskelfasern, die 
dann zu schwinden beginnen. Dann tritt ein zartes Bindegewebe mit 
Fibroblasten und Fibroeyten auf - -  Lymphoeyten sind in diesem Stadium 
me, st sp~rlich, Riesenzellen feblen -- ,  das sich sps verdichtet. Die 
Muskelfasern sind auBerhalb der Herde meist normal, selten Zeiehen 
degenerativer Vorgange. Als Ursache wird yon allen Forsehern eine 
Infektion angenommen, yon manehen wird die Tuberkulose angeschuldigt. 

Beim Vergleich unseres Falles mit dem Bild der pernizi5sen Myokar- 
ditis, wie es in der Literatur beschrieben wird, fallen trotz grol~er ~hn- 
lichkeiten aueh wesentliche Untersehiede auf. ~hnlich ist die Lokali- 
sation, das Betroffensein der inneren Wandschichten und das Fortschreiten 
der Veranderungen in der AuBenzone. Ob diese Eigenart der Ausbreitung 
des Prozesses dazu bereehtigt, dieses fiir die Besonderheit eines bestimmt 
umrissenen Krankheitsbildes zu verwerten, wie Boikan es rut, mSchte 
ich dahingestellt sein lassen. Finden wir doch bei toxischen Schadigungen 
des Herzmuskels, wie es Gulcelberger fiir die Diphtherie untersucht hat, 
aueh Bevorzugung bestimmter Herzmuskelabschnitte, und zwar der 
inneren Ringmuskelsehicht. Diese Lokalisation ist naeh Gulcelberger 
aber einfach mit dem Verhalten der Blutversorgung zu der vermehrten 
Tatigkeit gerade der Ringmuskelsehicht zu erkl~ren. Vielleieht liegen 
hier ~hnliche Verhaltnisse vor. Die allmahliche Ausbreitung naeh der 
Peripherie zeigt sich in unserem Fall auch wie bei den perniziSsen Myokar- 
ditiden; aueh bei uns kein ruhender ProzeB, sondern allmahliches Fort- 
gHmmen. Trotz dieser mehr groben ~hnlichkeiten bestehen aber doeh 
im feineren wesentliche Untersehiede. Die prim~re Veranderung bei der 
Myocarditis perniciosa ist die zellige Infiltration, nicht die Parenehym- 
sch~digung. Von zelliger Infiltration zwischen unveranderten Muskel- 
fasern war in unserem Fall niehts zu sehen. In den kleinen, an der Aul]en: 
zone gelegenenen, frischen tterden Sah man einen allmahliehen Schwund 
der Muskelfasern, an deren Stelle dann, besonders auf Querschnitten, 
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deutlich Liicken vorhanden waren. Die am Rande der ]~uskellichtung 
gelegenen F~sern zeigten Vakuolenbildung, also die Ausdehnung des 
Muskelschwundes. l~undzelleninfiltrate sind in den kleinen Herden noch 
nicht vorhanden, erst bei grSBerem i~uskelschwund erscheinen sie, wenn 
auch nur sp~rlich; bald t r i t t  dann mehr fibr6ses Gewebe auI. Der ProzeI] 
verli~uft zuni~chst also rein degenerutiv, erst Sp/~ter kombiniert er sich 
mit entziindlichen Erscheinungen, wonach d~nn ein mehr lockeres Binde- 
gewebe auftritt .  Die Sch/idigung greift, wie aus dem histologischen Bild 
zu schlieBen ist, prim/~r das Parenchym an. Scb_liel]lich unterseheidet sich 
unser Fall yon tier primi~ren chronischen Myok~rditis noch durch das 
Ubergreifen auf das Endokard, das bei den perniziSsen Myokarditiden 
als immer unbeteiligt beschrieben wurde. 

Also  auch dieser Ietzterw/~hnten Gruppe ist unser Fall nieht zuzu- 
rechnen. Das Wesen der Myokardver/~nderung muBte noeh anders sein. 
Die Art des Beginns liei] einen irgendwie toxisch bedingten Zerfall ver- 
tauten und daran denken, ob nicht irgendwie ein Zusammenhang zwischen 
der Myokardsch/~digung und den sehr h/~ufigen Injektionen yon Adre- 
nalin, Asthmolysin usw., die die Patientin wegen ihres sehweren Asthmas 
6 Jahre lang erhielt, bestehen konnten. 

Experimentelle Ergebnisse. Ans Tierexperimenten ist uns nun die 
M6glichkeit einer Herzsch/~digung dureh Vergiftung mit verschiedenen 
toxisehen Substanzen bekannt. Hier interessieren uns besonders die 
Yer~nderungen, die man mit Adrenalin allein oder in Kombination mit 
h'gendeiner Droge der Methy]xanthingruppe bei Kaninchen erzeugt hat. 

Schon die ersten Forscher, die zum Studium der Arteriosklerose mit Adrenalin 
experimentierten, haben nebenbei Myokardver/~nderungen bemerkt (Josud, d'Amato, 
Schirokogorow, B. Fischer, Ziegler u. a.). Die ersten systematischen Untersuchungen 
tiber Myokardsch~digungen bei Adrenalinvergiftungen stammen yon Pearce; dieser 
Autor Iand bei hohen Adrenalindosen starke degenerative Ver~nderungen, wie 
kSrnigen Zerfall, hyaline Degeneration, 1Xrekrose und 0dem des Myokard s. Bei 
kleineren, mehrere Tage hindurch gegebenen Dosen waren neben weniger aus- 
gepr/~gten degenerativen Ver~nderungen Rundzelleninfiltrate und starke Ent- 
wieklung des interstitiellen Bindegewebes vorhanden. 

Fleisher und Loeb fanden 1909 durch Injektion yon Coffein -k Adre- 
nalin eine einfaehe Methode zur Erzeugung einer Myokarditis. Schon 
bei einer einzigen Injektion waren die Ergebnisse in 59 % der F/~lle positiv. 
Die Ver/~nderungen im Myokard waren noch ausgepr/~gter als die yon 
Pearee. Sie wurden yon ihnen ale chronische Myokarditis bezeichnet und 
mit den Veri~nderungen in hypertrophischen Menschenherzen vergliehen. 
Betroffen war n u r d e r  tinke Ventrike], manchmal 8/4 der Kammerwand. 
Sie fanden Hypertroph!e der ~uskelf~sern, degenerative Prozesse im 
Myokard, Zunahme des interstitiellen Bindegewebes. Ffir die Herz- 
ver/inderungen konnten GefgBsch/~digungen nieht verantwortlieh gemacht 
werden, da letztere viel sp/~ter eintreten als die pathologischen Prozesse 
im Myokard: 
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W~hrend Fleisher und Loeb sich weniger mit morphologischen Besonderheiten 
ihrer erzielten Ver~nderungen besch~ftigt haben, gingen mehrere Nachuntersucher 
mehr auf die histologischen Details, die Histogenese und den Wirkungsmechanismus 
der Gifte ein. Debonis land in seinen Nachuntersuchungen vacuol~re und Iettige 
Degeneration der Muskelfasern. Pisani glaubt an eine primare degenerative Paren- 
chymseh~digung dureh das Adrenalin und erst sekundi~re Ver~nderung im Inter- 
stitium. Anitschkow land bei akuteren Vergiftungen 0dem des Interstitiums und 
Vakuo]enbildung in den Musketfasern. Bei Tieren, die l~ngere Zeit ]ebten, stellte 
er diffuse Ver~nderungen anf der Basis des 0dems, geringe degenerative Paren- 
chymschiidigungen und herdf6rmige entztindliche Wucherungen im Stroma lest. 
Letztere lassen sich nach ihm nieht allein auf die sehr geringen parenehymat6sen 
Schgdigungen zurfickffihren, sondern mfissen imInterstitium selbst primgr entstehen. 
Diese Auffassung wird auch yon Ichteimann vertreten. In einigen Versuchen fand 
dieser auBerdem Mitbeteiligung des Endokards. Die Myokardvergnderung ging 
keineswegs mit der Quantit~t der injizierten Giftmenge oder der Frist nach der 
Injektionparallel. Auf gleiche Giftmengenreagiertendie Kaninehen aul]erordentlich 
versehieden. 1933 haben noch einige amerikanische Forscher gefunden, da{~ eine 
~yokarditis nieht nur naeh Coffein d-Adrenalin auftritt, sondern ebenfa!ls mit 
irgendeiner Methylxanthingruppe d ~ Adrenalin zu erzeugen ist. Xhnliche Ver- 
anderungen wurden aueh mit Xanthinderivaten d- Ephedrin oder Tyramin her- 
vorgerufen. ~fir die Entstehung der Myokarditis sehuldigen sie 4 Faktoren, namlieh 
]~lutdrueksteigerung, Konstriktion der Kranzgef~l~e, Blutdrucksenkung und toxische 
Wirkung durch die Drogen an sieh, an. Iwanowsky hat nun kfirzlieh im Adrenalin- 
versueh bei eigens darauf geriehtetem Augenmerk neben Vakuolenbildung in den 
Degenerationsbezirken der Muskelfasern Capillarvergnderungen im tterzmuskel 
beschrieben. Er land Verdickung des Protoplasm~streifens der Endothelzellen, 
Bildung eines neuen, au2en vom Endothel gelegenen Saumes und pericapillgre 
Bindegewebsneubildung. 

I n  eigenen Versuchen nach dem Schema yon Fleisher und Loeb konnte 
ich die yon Anitschkow beschriebenen diffusen VerKnderungen (s. oben) 
besti~tigen, w~hrend die herdfSrmigen Prozesse in meinen F~llen aus- 
gedehnten Muskelschwund, Vakuolenbildung in den Muskelfasern und 
geringere entziindtiche Vorgi~nge zeigten. Ob mit  Asthmo]ysin allein 
Herzmuskelvergnderungen zu erzeugen sind, kann ieh bisher nieht sagen, 
da mir nicht geniigend Material, das ein absehlie$endes Urteil erlauben 
wiirde, zur Verfiignng stand. 

Aus diesen Versuehen geht also hervor, dal~ das Adrenalin und seine 
Verwandte in Verbindung mit  Stoffen, die die Konstr ikt ion des Herzens 
verst~trken, h~ufig eine Myokardschi~digung erzeugen kSnnen. 

Bei dieser Myokardsehi~digung finder man anfs (Jdem des Inter-  
stitiums und Vakuolenbildung an den Muskelfasern. Dann geht das (~dem 
etwas zuriiek und die anfgnglieh nur gequollenen Fibroblasten vermehren 
sich. Hinzutreten in sehr geringer Zahl Polyblasten, Leukoeyten, manch- 
real eosinophile Leukocyten. Von diesem (~dem bleibt dann eine diffuse 
Verdickung der Fibrillen des Stromas zurfiek. Neben diesen mehr diffus 
auftretenden Vers sind auch zahlreiehe mehr herdf6rmige 
Prozesse zu beobaehten. In  meinen F~llen (s. Abb.3)  zeigte sich hier 
ausgedehnter Muskelsehwund, starke Vakuolenbildung der angrenzenden 
~Suskelfasern, und als Ersatz ein mehr lockeres Stroma mit  Lymphocyten  
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und Fibroblas~en. Ws Anitschkow und lchteimann hier yon Binde- 
gewebswucherungen mehr entztindlicher Natur  spreehen, die mi~ den 
degenerativen Ver/~nderungen der Muskelfasern ihrer geringen Aus- 
dehnung wegen nieht in Verbindung gebraeht werden k6nnten, glaube 
ieh naeh meinen Befunden eine prim~re Parenehymsehadigung und 
sekundSxe Entztindung annehmen zu m~ssen. In  noeh 5~lteren Herden 
sind die gewueherten Fibroblasten wieder sehm/~ler geworden; daneben 
sind Myocyten und Polyblasten vorhanden. 

Wenn nun aueh unser histologiseher Herzbefund nieht mit denen 
der experimentellen Myokarditiden - -  handel~ es sieh doeh aueh nur 

Abb. 3. Kan inchenhe rz  (10mMige I n j e k t i o n  yon  3 ecru Coffein nnd  0,2 ecru Adrenalin) .  
A n s g e d e h n t e r e r  Muske lsehwnnd,  ger ingere  entzi~ndliche Vorgange.  

um ein Zustandsbild - -  identisch ist, und wenn auch natiirlich aus den 
Ergebnisse n solcher Tierversuche nieht ohne weiteres lgiieksehliisse auf 
den Mensehen gezogen werden k6nnen, so glaube ieh doeh auf Grund des 
histologisehen Bildes fiir die Entstehung der Myokardsehadigung in 
unserem Fall eine ghnliehe Ursaehe ansehuldigen, eine toxisehe A~iologie 
annehmen und eine infektiSse ablehnen zu diirfen. Der SehluB, dab 
dureh die reiehe Medikation oben genannter Mittel, eventuell leiehter bei 
hgufigerer Kombinat ion yon Coffein d-Adrenalin,  wie es in unserem 
Falle einige 3/[ale gesehehen war, unter besonderen Umstgnden die 
Entstehung einer Myokardsehgdigung m6glieh sein kann, ist also n~he- 
liegend. Damit  will ieh keineswegs sagen, dab eine derartige Medi- 
kation anf mehrere Jahre  hindureh so ohne weiteres bei jedem die 
Myokardsehgdigung erzeugen k6nnte. Wenn es so wgre, hgtte man 
sieheitich derartige Sehgden sehon hgufiger sehen miissen. Andere Fak- 
toren miissen also noch eine wesentliehe I~olle spielen. Die sehr lange 
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Zeit vorhergegangenen Infektionskrankheiten kSnnten die Bedeutung 
vorbereitender Sch~digungen gehabt haben; dazu kSnnte eine anders- 
artige Reaktionslage wegen des Asthmas als allergisehe K_rankheit noch 
hinzukommen. Dispositionelle Momente kSnnen also aueh hier eine 
wesentliche Rolle spielen, vielleicht s wie bei den bekannten 
Pyramidonsehgden, die manche, wenn iiberhaupt, schon nach geringen 
Mengen, andere wiederum trotz grol3er 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 sehwere myokarditisehe Veri~nderungen, andere wieder gar keine. 
Die Ursache fiir diese so verschiedene Wirkungsweise ist nns ja aueh 
noch vSllig unbekannt.  

Zusammenfassung. 
Es wird ein Fall yon chroniseh verlanfender Myokardsch~digung 

mit  au~gedehnter parie~aler Thrombosierung beider Herzkammern  und 
des rechten Vorhofes besehrieben. Der Fall ist in die iibrigen gut be- 
kann~en oder weniger scharf umschriebenen Gruppen der Myokarditiden 
nicht einzureihen. Auf Grund des histologischen Bildes wird eine toxische 
Sch~digung mit  prim~rer Degeneration und anschliel~ender Organisation 
ffir wahrscheinlich gehalten. Die Anamnese und die Effahrung aus dem 
Tierexperiment. lassen in diesem Fall die MSglichkeit der Entstehung 
der Myokardsch/~digung durch langjghrige Medikation yon Adrenalin 
und ghnlich wirkenden Stoffen annehmen. DaB diese Mittel bei Igngerem 
Gebrauch regelmgl~ig Myokardschiidigung erzeugen, wird dami~ keines- 
wegs behauptet ;  vielmehr wird eine l~berempfindlichkeit gegen solche 
Mittel als wesentlich angesehen. 
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