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A Pathomorphological  Cont r ibut ion  Towards the Bet ter  Under s t and ing  
of So-Called Epinephr ine  Myocardit is  

Examinations under Optieal and Electron Mieroseopes 

Summary. The so-ealled epinephrine myocarditis indueed by catecholamines (Arterenol and 
Alupent), was examined and eomloared in human hearts and rat hearts under optical and elee- 
tron mieroseopes. The following eonelusions were reaehed: 

1. The intensity and loealization of damaged tissue saml01e of epinephrine eardiomyopathy 
is identieal in animal and human hearts when seen under optieal and electron microseopes. 

2. The degree of neerosis in our studies of rat hearts is independent of the dosage, the 
effeetive time between injeetion and death, and the type and combination of the ehosen eate- 
cholamines. 

3. Previously damaged human hearts - -  most often damaged by myocardiae infarcts - -  do 
not show all aspeets of eardiomyopathy. 

4. The pathogenesis of so-called epinephrine eardiomyopathy is a marter of debate. 

ZusammenJassung. Die durch Katecholamine (Arterenol und Alupent) induzierte soge- 
nannte Epinephrin-Myokarditis wurde am Mensehenherzen und am Rattenherzen licht- und 
elektronenmikroskopiseh untersucht und verglichen. Dabei kann folgendes festgestellt werden: 

1. Das Sehädigungsmuster der Epinephrin-Cardiomyopathie ist am tierischen und mensch- 
lichen Herzen licht- und elektronenmikroskopisch in Intensität und Lokalisation identisch. 

2. Die Ausi0rägung der Nekrosen ist in unseren Versuchen am Rattenherzen unabhängig 
von der Dosishöhe, von der Wirkungsdauer zwischen Injektion und Tötung und unabhängig 
von Art und Kombination der gewählten Kateeholamine. 

3. Bei - -  meist durch Myokardinfarkte - -  vorgesehädigten menschlichen Herzen stellt sieh 
das Vollbild der Cardiomyopathie nicht ein. 

4. Die Pathogenese der sogenannten Epinephrin-Cardiomyopathie wird diskutiert. 

Die ersten Unte r suchungen  über  experimentel l - induzier te  Katecholaminschä-  
den am Herzen u n d  den großen Arter ien wurden Anfang dieses Jah rhunder t s  durch- 
geführt  (Josué, 1903, 1904; Erb,  1905; Ziegler, 1905; Pearce, 1906; Fleisher u. 
Loeb, 1909; Anitschkow, 1913). Die nekrogene ~Tirkung der Katecholamine  am 
Herzen, insbesondere die des Isoproterenol  (Aludrin), wurde in  der Folgezeit tier- 
experimentel l  bevorzugt  am t~at tenherzen untersucht .  Nach dem Vollbild der 
disseminier ten Myokardnekrosen wurde der Begriff der sogenarmten Epinephr in-  

* Herrn Prof. Dr. med. C.H. Velten in Verehrung zum 65. Geburtstage (9.4.1973) gewidmet. 
** Mit Unterstützung der Deutschen Forsehungsgemeinsehaft SFB 90. 
*** Ein Teil der Ergebnisse wurde auf der 56. Tagung der Deutschen Gesellschaft für Patholo- 
gie vom 15.--20.5. 1972 in Graz vorgetragen. 



46 W. Bersch et al. : 

Myokard i t i s  gepräg t  (Szakacs u. Cannon, 1958; Szakacs  u. Mehlmann,  1960; Rona  
u. Kahn ,  1967 ; Selye, 1970 ; Hecht ,  1970; - -  dor t  L i te ra tur ) .  

Beim Menschen wurde  die sogenannte  Ep inephr in -Myokard i t i s  nur  in Einzel-  
fäl len beschrieben.  Dabe i  e rk lä r te  m a n  die ka techo laminbed ing te  Card iomyopa th ie  
en tweder  durch  ein  P h ä o c h r o m o c y t o m  (Hausmann  u. Getzowa,  1922; Kline,  1961 ; 
vanVl i e t  et a l . ,  1966) oder  sel tener  über  eine Ka techo ]aminmed ika t ion  (Franz,  1937 ; 
Szakacs  u. Cannon, 1958; Szakacs  u. Mehlmarm, 1960; Doerr,  1971). Die Ka te -  
cho laminmedika t ion  als Ursache  der  - -  wenn auch viel leicht  nur  als pa thomorpho-  
logischer Nebenbefund  bes tehenden  - -  Card iomyopa th ie  be im Menschen ha t  im 
R a h m e n  der  in tens iven  kl inischen Therap ie  inzwischen bei  en t sprechender  Be- 
ach tung  eine gewisse Bedeu tung  er langt  (Bersch u. Bühler,  1972). 

Durch  zusammenfassende  licht- und  e lek t ronenmikroskopische  Vergleichs- 
un te r suchungen  zur  Ep inephr in -Ca rd iomoypa th i e  bei  Mensch und  Tier  un te r  der  
Medika t ion  von derzei t  in der  Kl in ik  gebräuchl ichen Ka techo laminen  [Arterenol  
(Noradi 'enalin)  ; A lupen t  (Orciprenalin)]  sol l ten nach Möglichkei t  folgende F ragen  
b e a n t w o r t e t  werden : 

1. W i e  is t  das  l icht-  und  e lek t ronenmikroskopische  kard ia le  Sehäd igungsmus te r  
durch  Ka techo lamine  in I n t e n s i t ä t  und  Loka l i sa t ion  bei  Tier  und  Mensch beschaf-  

fen ? 
2. I s t  das  Schäd igungsmus te r  be im t ier ischen und  menschl ichen Herzen  iden- 

t isch ? 
3. Bes teh t  eine Abhäng igke i t  des Schweregrades  des card ia len  Schädigungs-  

musters  be im Tier  von der  Dosis, der  Appl ika t ionsze i t ,  der  A r t  der  Ka techo lamine  
und  von der  K a t e c h o l a m i n k o m b i n a t i o n  ? 

4. Beeinf lussen myoka rd i a l e  Vorschäden  das  Auf t r e t en  des ka rd ia len  Schädi-  
gungsmusters  be im Menschen in Abhäng igke i t  von Dosis, Appl ika t ionsze i t ,  Kombi -  
na t ion  der  K a t e e h o l a m i n e  und  bes teh t  eine In te r fe renz  der  Ka t echo l amine  mi t  
Beg l e i t pha rmaka  ? 

Untersuchungsgut  und Methode 

Die Tierversuche wurden an männlichenWistarratten mit einem Gewicht zwischen 180 und 
200 g durchgeführt. Die Tiere erhielten in insgesamt 17 Vierergruppen, bezogen nuß das Körper- 
gewicht, wechselweise eine niedrige und eine hohe Dosis von Arterenol (1,25 mg/kg--2,5 mg/kg) 
und Alupent (25 mg/kg--50 mg/kg) halb subcutan, halb intraperitoneal injiziert. Daneben 
wurden Arterenol und Alupent kombiniert in angegebener niedriger und hoher Dosierung und 
Applikationsform gegeben. Den Kontrollgruppen wurde Aqua destillata in gleicher Weise appli- 
ziert. Die Tötung der Tiere erfolgte gruppenweise jeweils 12, 24 und 36 Std nach der Injektion 
in leichter Äthernarkose. Die formalinfixierten Iterzen wurden in üblicher Weise zu histologi- 
schen Schnitten aufgearbeitet und mit HE, PAS sowie nach Masson Goldner und Cason's 
Trichrome gefö~rbt. Ein Tier jeder Gruppe wurde dabei gleichzeitig für die elektronenmikro- 
skopische Untersuchung unter Thiogenalnarkose bei schlagendem Herzen nach der Forssmann- 
schen Methode perfundiert. Dabei wurde die Aorta retrograd mit einem Druck von 70 mm Hg 
zunächst mit Ringerlösung, der 5 % Procain-HCL zugesetzt ist, 3 Minuten lang gespült. Die 

Abb. 1 a Mensch: Arterenol und Alupent; linke Iterzkammerspitze. Ausgepriigte Kontraktions- 
bänder mit fleckförmiger Fuchsinophilie der tterzmuskelzellen. Interstitielles Ödem. (SN 1402/ 
71 Path. Inst. Univ. Heidelberg Vergr. : 60fach, verkleinert auf 19/20; Färbung: M. G.). b Ratte: 
Arterenol; linke Iterzkammerinnenschicht. Fleckförmige Fuchsinophilie, interstitielles Ödem. 

(Vergr. : 300fach, verkleinert auf 19/20; Färbung: M. G.) 
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Abb. 1 a u, b 
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Fixation erfolgte mit einem Gemisch aus SÖrensen-Puffer, 3 % Glutaraldehyd und einem Zu- 
satz von 2 % Saceharose, das durehperlt wurde von CO~ und 03. Die Lösungen hatten eine 
Temperatur zwischen 4 und 8 ° C. Es wurden Gewebeproben vom linken Papillarmuskel und 
der linken Herzspitze entnommen. Die weitere Aufarbeitung erfolgte in Sörensen-Puffer mit 
Saecharosezusatz, in 1% gepufferter Osmiumtetroxydlösung und die Dehydration in aufstei- 
gender Alkoholreihe. Die Gewebestüeke wurden in Araldit eingebettet und mit einem Ultra- 
mikrotom Reichert 0MU 2 semidünn geschnitten. Beurteilt wurden die mit Uranylaeetat und 
Bleicitrat kontrastierten Ultradünnschnitte im EM 9 der Firma Zeiss. 

Außerdem wurden die Herzen von 39 verstorbenen Menschen - -  24 Männern zwischen 
14 und 83 Jahren sowie 14 Frauen zwischen 19 und 72 Jahren - - ,  die ans kardialer oder ex~ra- 
kardialer Ursache mit Alupent oder Arterenol bzw. mit einer Kombination beider Pharmaka in 
verschieden hoher Dosierung behandelt worden waren, an folgenden 10 definierten Teststellen 
untersucht: Basis und Spitze der linken Herzkammerhinterwand; linker hinterer und vorderer 
Papillarmnskel; Basis des Kammerseptnm in der Gegend des HISschen Bfindels und Spitze 
des Kammerseptum; Basis der rechten Herzkammerhinterwand in der Region des Atrioven- 
trikularknotens und Spitze der rechten I-Ierzkammer; rechten Vorhof im Bereich des Sinus- 
knotens und linke Vorhofhinterwand. Von diesen Teststellen der formalinfixierten Herzen 
wurden in üblicher Weise histologische Stufenschnitte angefertigt und mit HE, PAS, Sudan I I  
sowie nach Masson Goldner und Cason's Triehrome gefärbt. Von ausgewählten Fällen dieser 
menschlichen Herzen wurden Anteile des vorderen und hinteren linken Papillarmuskels elek- 
tronenmikroskopisch aufgearbeitet. 

Bei der lichtmikroskopischen Beurteilung der katecholamininduzierten Herzmuskelver- 
änderungen im Bereiche der Innen-, Mitttel- und AnBenschicht des Myokards wurden rever- 
sible, nicht epinephrinspezifische und irreversible, für die EpinephrimCardiomyopathie hin- 
länglich typische I-Ierzmuskelschädigungen unterschieden. 

Befunde 

Als reversible,  n ich t  epinephrinspezif ische Myokardschäd igungen  f inden sich 
bei  Mensch und  Tier  g le ichermaßen sogenannte  hya l ine  Querbänder ,  ein bisweilen 
zellreiches inters t i t ie l les  Ödem und  eine f leckförmige Eosino- und  Fuchsinophi l ie  
(Abb. 1 a u. b). Diese revers ib len  Myoka rdve rände rungen  sind zwar  nahezu immer  
nach  K a t e c h o l a m i n a p p l i k a t i o n  anzutreffen,  sie s ind aber  n ich t  epinephrinspezi-  
fisch, da  z. B. Deger~erationsformen der  Myofibr i l len in F o r m  sogenannte r  K o n t r a k -  
t ionsbgnder  nach  Herzopera t ionen  (Poche u. Ohm, 1963; Henson et al.,  1969); 
in  l~andzonen von I n f a r k t e n  (Caulfield u. Kl ionsky ,  1959; K o r b  u. Totovic ,  1967) 
und  auch bei  Suba rachno ida lb lu tungen  (Reichenbach u. Benc[itt, 1970) auf t re ten.  
Ebenso  gi l t  auch das  M y o k a r d ö d e m  als n icht  katecho•amintypisch,  obwohl die 
Ka techo]amine  für  seine En t s t ehung  von Bedeu tung  sein sollen (Eichbaum,  1967). 

Bei  i r revers iblen,  in ih rem Vollbi ld  epinephr inspezif ischen Myokardve rände run-  
gen f inden sich überwiegend kle inherdige,  d isseminier te ,  aber  stellenweise auch 
ausgedehntere  Herzmuskel fasernekrosen ,  s o g e n a n n t e "  I r f farkt - l ike- les ions"  (Rona 
et al.,  1959; K a h n  et al.,  1970) mi t  einer  diffus ausgebre i te ten ,  inters t i t ie l len,  lym-  
pho-his t iocy~ären und  tei lweise auch g ranu locy tä r en  In f i l t r a t ion  (Abb. 2 a  u. b). 
Diese r e a k t i v - , e n t z ü n d l i c h e "  K o m p o n e n t e  als konkomi tan t e s  P h ä n o m e n  (Doerr,  
1967, 1970) ha t  zu der  Bezeichnung Ep inephr in -Myokard i t i s  (Szakacs u. Cannon,  

Abb. 2 a Mensch: Arterenol und Alupent; vorderer linker Papillarmuskel. Disseminierte Myo- 
kardnekrosen mit ausgedehnter cellulärer Abräumreaktion. (SN 1291/71 Path. Inst. Univ. 
Heidelberg Vergr.: 120fach, verkleinert auf 19/20; Färbung: HE). b Ratte: Alupent; linke 
Herzkammerinnenschicht. Reaktives zellreiches interstitielles Ödem bei Herzmuskelnekrosen. 

(Vergr.: 100fach, verkleinert auf 19/20; Färbung: HE) 
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1958) geführt. In  ihrem Gesamtbfld sind diese Herzmuskelveränderungen nach 
Katecholaminmedikation für die Epinephrin-Cardiomyopathie typisch und von 
Herzmuske]nekrosen als Einzelerscheinungen abzugrenzen, wie sie bei der Angina 
pectoris und Coronarinsuffizienz (Büchner, 1933/34, 1970), beim Kollaps (Mees- 
sen, 1937; Taterka, 1939), beim ischämischen Herzsti]lstand (Baghirzade et al., 
1970) und beim Schock (Martin et al., 1964; Sandritter u. Lasch, 1967) zu sehen 
sind. 

Beide Kateeholamine, Arterenol und Alupent, verursachen lichtmikroskopisch, 
einzeln und kombiniert appliziert, bei der Rat te  und beim Menschen in identischer 
Weise das für die sogenannte Epinephrin-Myokarditis typische Sch/~digungsmuster 
mit fließendem Übergang zwischen reversiblen und irreversiblen Ver~nderungen. 

Das elektronenmikroskopische Sch/~digungsmuster des Herzens durch Kate- 
cholamine ist bei der Rat te  und beim Menschen ebenso weitgehend identisch, 
selbst wenn man berücksichtigt, daß bei diesen Untersuchungen die Rattenherzen 
schlagend perfundiert und sofort aufgearbeitet werden konnten, w~hrend es sich 
bei den menschlichen Herzen naturgem/~ß um formalinfixiertes Material handelte, 
das durch Sektion gewonnen und bearbeitet wurde. Die Herzmuskelfasern zeigen 
bei der Rat te  und beim Menschen gleichermaßen elektronenmikroskopisch rhyth- 
mische Abschnitte vermehrter Kontraktion, wie sie aus Tierexperimenten nach 
Katecholamingabe bekannt sind (Ferrans et al., 1964; Korb, 1964, 1965; Hausamen 
u. Poche, 1965; Maruffo, 1967; Davide ta l . ,  1968; Wenzel et al., 1969; Pfitzer et al., 
1972). Dieselben Ph£nomene sind nach tempor~rer Isch/~mie in Herzmuskelbiopsien 
(Poche u. Ohm, 1963) und in operativ entfernten Papillarmuskeln beschrieben 
(Hausehfld et al., 1970) worden. Die Myofibrillen sind homogenisiert mit Verlust 
der myofi]ament£ren Struktur. Die Zellkerne sind geschwollen (Pfitzer et al., 1972). 
Breite Str/inge verdichteter Z-Streifen imponieren als sogenannte Kontraktions- 
b/~nder, zwischen denen dünne, teilweise abgerissene Myofflamente zu erkennen 
sind. Neben diesen ,Abrissen" der Myofilamente sind ihrer- und intracellu]~re 
Ödemseen deutlich (Abb. 3a u. b). Diese Ver&nderungen wurden von Korb (1964) 
bei Rat ten nach Aludrininjektion als ,nekrotisches Ödem mit beginnender Myo- 
cytolyse" beschrieben. Die Mitochondrien sind beim Ratten- wie beim Menschen- 
herzen zwar m&Big geschwollen, aber wenig alteriert und verhältnismö~ßig gut 
erhalten (Ferrans et al., 1964; Korb, 1964, 1965; David et al., 1968). 

Das Verteilungsmuster der sogenannten Epinephrin-Myokarditis am Ratten- 
und Menschenherzen zeigt weitgehend dieselbe Lokalisation. Die irreversiblen 
katecholamintypischen Herzmuskelver£nderungen sind in den Innenschichten und 
weniger in den Mittel- und Außensehichten des linksventrikulö, ren Myokards loka- 
lisiert mit deutlicher Pr/~dflektion der beiden Papillarmuskeln und der linken Herz- 
kammerspitze (Rona u. Kahn, 1967; Hecht, 1970; Eichbaum et al., 1970). Die 
Herzmuskelver~nderungen am Rattenherzen zeigen daneben einen weiteren 

Abb. 3 a Mensch: Arterenol und Alupent; linker hinterer Papillarmuskel. Kontraktionsb~nder 
mit myofilament~ren Abrissen und interstitiellem Ö dem. ( SN 1318/71 Path. Inst. Univ. Heidel- 
berg. Vergr. : 1700fach; Nachvergr. : 3,4mal, verkleinert auf 4/5). Foto: Derks. b Ratte: Arte- 
renol; linke Herzkammerinnensehicht. Disserainierte Lipoidtrop•en, Auflockerung der Myo- 
filamente und Kontraktionsbö~nder. (Vergr. : 1700fach; Naehvergr. : 3mal, verkleinert auf 4/5). 

Foto: Derks 
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Schwerpunkt im Bereich der linken Herzkammerbasis. Die linksvcntrikulären 
Außenschichten und die rechtsventrikulären Kammerwandantcile, insbesondere 
Septum und Spitze, zeigen selten die typischen Herzmuskelveränderungen. Ver- 
einzelt sind sie dagegen im Bereich des linken Vorhofes zu sehen. 

Die Ausprägung des Schädigungsmustcrs am Rattenherzen ist bei der von uns 
gewählten Dosierung und Applikationszeit der Katecholamine unabhängig von der 
Dosishöhc, von der Wirkungsdauer zwischen Injektion und Tötung und auch un- 
abhängig von Art und Kombination der gewählten Kateeho]amine. Bei Gabe von 
Arterenol und Alupent allein in niedriger und hoher Dosierung ist nach 12 Std 
das Vol]bfld der Epinephrin-Cardiomyopathie vorhanden und in den nächsten 12 
bzw. 24 Std gleichbleibend. Das gleiche gilt für die kombinierte Applikation von 
Arterenol und Alupent. 

Beim Menschen ist eine solche Korrelation zwischen Dosis und Dauer der Kate- 
cholami~applikation und dem Schädiguugsmnster am Herzen nicht zu erstellen, 
da in den untersuchten Fällen bei hoher und höchster Katecholaminmedikation 
der cardiale Zustand geschlechtsunabhängig die Ausbildung der Epinephrin.- 
Cardiomyopathie wesentlich zu beeinflussen scheint. So zeigen - -  meist durch 
Myokardinfarkte - -  vorgeschädigte Herzen älterer Menschen trotz Katecholamin- 
medikation in höchsten Dosen keine oder nur geringe Veränderungen im Sinne der 
Epinephrin-Myokarditis. Bei nicht vorgeschädigten Herzen jüngerer Menschen 
dagegen ist bei vergleichsweise niedrigem, wenn auch bei endogener Ausschüttung 
und exogener Zufuhr dann doch hohem Katecholaminspiegel das Vollbild des kar- 
dia]en Schädigungsmusters zu sehen, welches mit dem tiercxperimcntell erzeugten 
identisch ist. 

Diskussion 

Das Schädigungsmuster der Epinephrin-Cardiomyopathie ist am tierischen und 
menschlichen Herzen licht- und elektronenmikroskopisch in Intensität und Lokali- 
sation identisch, so daß auch eine vergleichbare Pathogcnese dieser Herzmuskel- 
veränderungcn angenommen werden darf. Ursäehlich für die Entstehung der typi- 
schen Herzmuskelnekrosen nach Katecholamiugaben, die auf das Herz im wesent- 
lichen positiv inotrop und chronotrop unter allgemeiner Erhöhung des Sauerstoff- 
verbrauchs einwirken, wurde eine relative Coronarinsuffizienz angenommen. Bei 
gesteigerter Herzarbeit soll der coronarie]lc DurchflnB vermindert sein, zumal dann, 
wenn die Dilatationsfähigkeit der Coronararterien gemindert ist und eine Erwei- 
terung über Adrena]inreizc nicht eintreten kann (Rona et al . ,  1959; Raub, 1963). 
Flcckenstein et a/., (1971) haben demgegenüber die intrace]]uläre Calciumüber- 
ladung als wesentliche Ursache bei der Entstehung der Katecholaminnekrosen am 
Herzen herausgestellt. Unter hohen Dosen von Katecholaminen kommt es zu einem 
exzessiven transmembranalen Calcinmeinstrom und zur Überschwemmung des 
Myokard durch Caleinmionen mit nachfolgender Akzentnierung des elektromecha- 
nischen Kopplungsprozesses. Die Calcinmioncn ihrerseits führen über eine Akti- 
vierung der Myofibrillen-Adenosin-Triphosphatase zu einer exzessiven Steige- 
rung des ATP-Verbrauchs und damit zu einem schweren Energiedefizit (Flecken- 
stein, 1971 ; Fleckenstein et al . ,  1971 ; Bloom u. Davis, 1972). Die Folge sind die 
beschriebenen Herzmuskelfascrnekrosen. 
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Prinzipiell können aber auch die myokardialen Kateeholaminnekrosen in der 
Bedeutung der relativen Coronarinsuffizienz als die Folge eines schweren Energie- 
defizites erklärt werden. Hierbei ist die Erschöpfung der energiereichen Phosphate 
jedoch über eine Hemmung der ATP-Synthese infolge der Isehämie zu erklären 
(Fleekenstein et al., 1971). In  jedem Falle also sind die Myokardfasernekrosen Folge 
eines schweren Energiedefizites. 

Die katecholamininduzierten I-Ierzmuskelnekrosen lassen sich auf verschiedene 
Weise verhindern, so z.B. durch spezifische Beta-Receptorenbloeker, durch eal- 
ciumantagonistisehe Hemmstoffe, wie Isoptin und Segontin sowie durch Kalium 
und Magnesinmsalze (Fleckenstein et al., 1971; Eiehbaum et al., 1970). Sie lassen 
sieh aber auch potenzieren bei gleichzeitiger Zugabe z.B. von Cortieoiden sowie 
Hydrotachysterol und Vitamin D (Selye, 1970). 

Wahrscheinlich ist über diese mögliche Beeinflussung der kardialen Kateehol- 
aminnekrosen durch andere Pharmaka im Sinne einer Hemmung oder Potenzierung 
zu erklären, daß wir in den durchgeführten Untersuchungen die menschlichen 
Herzmuskelschäden nicht mit der Dosis und Applikationsdauer der Kateeholamine 
korrelieren konnten. 

Allgemein ist anzunehmen, daß Kateeholamine beim Menschen nicht in der 
Konzentration wirksam werden wie beim Tierexperiment (Hecht, 1970). Den- 
noch sind therapeutisch notwendigerweise applizierte Katecholamindosen - -  viel- 
leicht im Zusammenhang mit gleichzeitiger endogener Katecholaminausschüttung 
bei Stress-Situation (Selye, 1960) - -  in der Lage, das Vollbild der Epinephrin- 
Cardiomyopathie am Menschenherzen auszubilden. 

Dabei ist es - -  wie diese Untersuchungen gezeigt haben - -  von erheblicher Be- 
deutung, daß nicht nur myokardiale Vorschädigungen, Me vor allem Herzinfarkt.e, 
in Übereinstimmung mit tierexperimentellen Befunden (Selye et al., 1960, 1961; 
Dusek et al., 1970), sondern vor allem auch die Interferenz der Kateeholamine mit 
den gleichzeitig applizierten Begleitpharmaka wesentlich die Ausprägung der 
sogenannten Epinephrin-Myokarditis beeinflussen. 
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