
II. Myokarditis bei Infektionskrankheiten 
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Mit 6 Abbildungen und 1 Tabelle 

1. Viruskrankheiten 
a) Picornaviruserkrankungen 

IX) Coxsackievirusinfektionen 
Die ganz iiberwiegende Zahl klinischer und pathologisch-anatomischer Mittei
lungen iiber Virusmyokarditiden bezieht sich auf die Coxsackie-Myokarditis. Sie 
ist nach allen epidemiologischen Untersuchungen die hiiufigste Manifestation 
einer kardialen Beteiligung bei viralen Erkrankungen, und zwar unabhiingig vom 
Lebensalter (LERNER u. WILSON 1973; LEVINE 1979; WOODRUFF 1980; REYES u. 
LERNER 1985). Wie fast aile Viruserkrankungen ist auch die Coxsackie-Infektion 
klinisch auBerordentlich vielgestaltig. Es kommen katarrhalische Infekte, gastro
intestinale Erkrankungen, Pleuritis, Myalgien, Arthralgien, Meningitis, Pankrea
titis, Orchitis sowie Myokarditis und Perikarditis vor (GLADISCH et al. 1976; 
lUNG u. BOETHIG 1976). LAU u. HERMON (1979) haben unter 622 serologisch 
untersuchten Patienten mit katarrhalischen Erscheinungen, die an eine virale 
Vrsache denken lieBen, in 234 Fiillen eine Karditis angenommen, von denen 141 
einen erh6hten Titer neutralisierender Antik6rper gegen Coxsackie B 1-B 6 auf
wiesen. Vnter diesen litten 23 % an einer Myokarditis, 42 % an einer Perikarditis, 
28 % an einer Pleurodynie und 6 % an einer nichtentziindlichen Herzerkrankung. 
Das miinnliche Geschlecht war mit 67 % iiberrepriisentiert, das Maximum der 
Erkrankungshiiufigkeit lag im 3. Lebensjahrzehnt. 

Pathologisch-anatomische Befunde 
Pathologisch-anatomisch liegen in der Mehrzahl Berichte von Todesfiillen im 
Siiuglingsalter vor. Sie umfassen Myozytolyse, interstitielles Odem, zelluliire Infil
tration, Fibroblastenwucherung und in spiiteren Phasen Vermehrung kollagener 
Fasern und Fibrose (Abb. 1). WOODRUFF (1980) hat die pathologisch-anatomi
schen Veriinderungen in den verschiedenen Lebensaltersphasen analysiert und 
der Dauer der klinisch erkennbaren Krankheit vom Infektionsbeginn an zugeord
net. Bei Siiuglingen stellt sich, sofern der Tod in den ersten Krankheitstagen 
erfolgt, makroskopisch eine Dilatation der Ventrikel bei schlaffer Herzmuskula
tur und vereinzelten Hiimorrhagien, vor all em im subendokardialen und subepi
kardialen Bereich, dar. Mikroskopisch sind Myokardfasernekrosen und Infiltrate 
erkennbar. Yom 9. Tag an stehen Muskelfragmentation und Kalzifizierung ne
krotischer Bezirke im Vordergrund. Die Zellinfiltrate bestehen zuniichst aus poly
morphkernigen Leukozyten, vom 5. Tag ab iiberwiegen mononukleiire Infiltrate, 
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Abb. 1. Siiuglings-Myokar
ditis durch Coxsackie-Infek
tion mit ausgedehnter zellu
liirer Infiltration und gro13en 
Nekrosebezirken 

spater sind Histiozyten, Lymphozyten, Plasmazellen und schliel3lich Fibroblasten 
und ein typisches Granulationsgewebe erkennbar. GLADISCH et at. (1976) konn
ten bei einer 9jahrigen Patientin neben lympho-mononuklearen Infiltraten eine 
Vakuolisierung des Sarkoplasmas, z. T . leere Sarkolemmschlauche und nekrobio
tische Muskelfasern nachweisen. Eine zeitliche Zuordnung haben MORITA et at. 
(1983) bei einem 18jahrigen Patienten mit totalem AV-Block auf Grund mehrfa
cher bioptischer Untersuchungen vorgenommen. Am 14. Tag der Erkrankung 
konnten nekrotische Muskelfasern und mononukleare Zellinfiltrate sowie Fibro
blasten und eine geringe Proliferation kollagener Fasern nachgewiesen werden. 
Am 46. Tag lieJ3en sich Nekrosen und Infiltrate nicht mehr erkennen, wohl aber 
eine starke Proliferation kollagener Fasern bei einer deutlichen Strukturanomalie 
der Muskelfaseranordnung, die durch fibrotische Prozesse auseinandergedrangt 
war. In Einzelfallen sind bei Erwachsenen auch ausgedehnte transmurale Nekro
sen gesehen worden, die zunachst an einen Herzinfarkt den ken lieJ3en. 

DESA'NETO et at. (1980) konnten bei einem Erwachsenen mit Coxsackie-B5-In
fektion szintigraphisch eine Myokardnekrose ausgedehnter Art nachweisen. 1m 
Zusammenhang mit den infarktahnlichen elektrokardiographischen und echo
kardiographischen Symptomen ist die Frage vielfach diskutiert worden, ob eine 
Coxsackie- oder iiberhaupt eine Virusinfektion einen Faktor in der Genese eines 
Herzinfarktes darstelle. Die epidemiologischen Untersuchungen sind in dieser 
Hinsicht widerspriichlich. GRIFFITHS et at. (1980) haben bei serologischen Unter
suchungen von neutralisierenden Antikorpern gegen Coxsackie B keine stati
stisch signifikanten Unterschiede bei 105 Infarktpatienten im Vergleich zu 99 
Patienten ohne Infarkt als Kontrollgruppe gefunden. Andere Autoren nehmen 
aber eine Virusinfektion als einen, wenn auch seltenen, Triggermechanismus bei 
der Infarktauslosung an (NIKOSKELAINEN et at. 1983). 

Klinische Symptomatologie 
Die klinische Symptomatologie ist in den verschiedenen Altersstufen hinsichtlich 
der Schwere unterschiedlich. Bei Sauglingen steht, sofern eine pranatale diapla
zen tare Infektion vorliegt, der klinische Verlauf mit der Latenz der miitterlichen 
Infektion, bezogen auf den Geburtstermin, in Zusammenhang (PU:'>CHEL et at. 
1976). Bei kurzer Latenz ist die Symptomatik sehr schwer, bei langerer deutlich 
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milder (LAURAS et al. 1984). BARSON et al. (1981) konnten bei einem Neugebore
nen eine Coxsackie B4-Infektion nachweisen und rontgenologisch eine Septum
verkalkung erkennen, die mit einem inkompletten Rechtsschenkelblock einher
ging. In der Rekonvaleszenz des Sauglings verlor sich die Kalzifizierung, die 
Blockierung blieb jedoch bestehen. Es finden sich als Krankheitssymptome Ta
chykardie, Ruhedyspnoe, Zyanose, Lungenstauung, Hypotonie bis zum Schock. 
Eine Kardiomegalie ist haufig erst mit Latenz von einigen Tagen erkennbar. 
Diastolischer Galopp, Rhythmusstorungen, AV-Leitungsstorungen, ST- und T
Veranderungen sind haufig, Niederspannung im EKG kommt in schweren Fal
len vor. Vereinzelt sind auch echokardiographisch oder angiokardiographisch 
regionale oder diffuse Kontraktilitatsstorungen nachgewiesen worden (ROZKO
VEC et al. 1985). 

Bei Erwachsenen verlauft die Coxsackie-B-Infektion mit wenigen Ausnahmen 
protrahierter und milder, oft nur unter dem Zeichen einer rasch abklingenden 
Myoperikarditis mit voriibergehender ST-Hebung und anschlieBend negativer 
T-Welle, die sich meist schon in der 2. oder 3. Woche wieder verliert. Diese 
Symptome gehen auf eine subepikardiale Myokarditis, meist bei klinisch domi
nanter Perikarditis, zuriick. So ist auch ein Schmerz in der Herzregion verstand
lich, der nicht selten an einen Herzinfarkt denken laSt. 1m iibrigen kommen 
Rhythmusstorungen, Blockierung 1.-3. Grades in der AV-Oberleitung, ST- und 
T -Abweichungen, abnorme Auspragung von Q-Wellen, Schenkelblockierungen, 
Kardiomegalie und echokardiographisch nachweisbare Kontraktilitatsstorungen 
vor. In einem re!ativ groBen Anteil sicherer Coxsackie-Infektionen stehen im 
Erwachsenenalter nichtkardiale Symptome im Vordergrund (READ et al. 1985). 
COHEN (1978) hat einen Fall mit Coxsackievirusnachweis aus dem Myokard 
beschrieben, bei dem im Verlauf einer Therapie eines Morbus Hodgkin eine leta Ie 
Myokarditis bei einem Erwachsenen auftrat. Es ist vorstellbar, daB die Reduzie
rung der zellvermitte!ten Imunitat pathogenetisch hierbei eine Rolle spielt. In 
Einzelfallen ist auch ein plotzlicher Herztod durch Asystolie oder Kammerflim
mern oder aber eine kardiale Insuffizienz mit todlichem Ausgang beschrieben 
worden (YONEDA et al. 1982) WOODRUFF (1980) hat subakut und chronisch ver
laufende Faile analysiert. 

Verlauf und Prognose 
Die Sterblichkeit in der Sauglingsphase liegt in alteren Statistiken bei 50%, in 
neueren betragt sie deutlich weniger. Bei Erwachsenen sind Todesfalle Ausnah
men. Auf Grund bioptischer und autoptischer Untersuchungen bezieht sich eine 
vie! diskutierte Frage aber auf einen moglichen Obergang einer akuten Coxsak
kie-Myokarditis in ein chronisches Stadium, das von einer dilatativen Kardio
myopathie nicht unterschieden werden kann. Es finden sich nicht wenige Mit
teilungen, in denen ein langwieriger klinischer Veri auf mit bioptischer oder 
autoptischer Kontrolle beobachtet wurde (YONEDA et al. 1982). ROZKOVEC et al. 
(1985) sahen bei 3 Neugeborenen einen Verlauf mit eingeschrankter Kontraktili
tat und regionale Abweichungen der Ventrikelwandbewegungen iiber 40 Monate. 
CAMBRIDGE et al. (1979) haben die Frage der Persistenz entziindlicher Erschei
nungen mit Obergang in eine dilatative Kardiomyopathie durch vergleichende 
Titerbestimmungen bei 50 Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie und einem 
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Kontrollkrankengut zu losen versucht. Dabei hatte 15 Patienten mit dilatativer 
Kardiomyopathie einen erhohten Coxsackie-B-Titer. Unter den Kontrollen fand 
sich lediglich in einem Fall eine Titererhohung. Die Titerhohe verhielt sich umge
kehrt proportional zur Dauer der Erkrankung und zeigte eine positive Korrela
tion zum anamnestischen Nachweis eines katarrhalischen Infektes vor Beginn der 
kardialen Symptomatik. Bioptisch lieI3 sich aber in keinem Fall eine Myokarditis 
nachweisen, auch ein Virusnachweis gelang nicht. So sprechen O'CONNEL u. 
ROBINSON (1985) von einem Indizienbeweis, was den Zusammenhang von akuter 
Virusmyokarditis und dilatativer Kardiomyopathie angeht, der einen Impuls zur 
weiteren Erforschung auf dem Gebiet der Immunmodulation sein musse. Zu 
dieser Frage liegen zahlreiche experimentelle Beitrage vor (REYES u. LERNER 
1985). lungst haben BOWLES et al. (1986) Coxsackie-Spezifische RNA-Sequenzen 
bei Patienten mit Myokarditis und dilatativer Kardiomyopathie nachgewiesen. 

P) Poliomyelitisvirusinfektion 
Die Erfolge systematischer Impfaktionen haben die Poliomyelitisvirusinfektio
nen in den Landern mit hoherem soziokonomischem Standard praktisch zum 
Verschwinden gebracht. Die Literaturangaben beziehen sich im deutschen 
Sprachraum in der Mehrzahl auf die groI3en Epidemien nach dem letzten Welt
krieg. Es lieI3 sich in der Handbuchubersicht 1960 (SCHOLMERICH 1960) zeigen, 
daI3 entziindliche Myokardveranderungen autoptisch in etwa 20 % nachweisbar 
waren. In der klinischen Symptomatologie sind EKG-Abweichungen in einer 
Haufigkeit zwischen 10 und 50 % mitgeteilt, wobei in der Mehrzahl Repolarisa
tionsstorungen manifest wurden, die nicht in jedem Fall auf entzundliche Infil
trate des Myokard bezogen werden konnen. Neuere systematische Mitteilungen 
zur Inzidenz und Symptomatologie myokardialer Veranderungen bei Poliomyeli
tis liegen nicht mehr vor. 

)') Echoviren 
Unter den zahlreichen Serotypen der Echoviren sind fUr einzelne entzundliche 
Herzmuskelalterationen beschrieben worden. So haben SCHLEISSNER et al. (1976) 
bei einer Infektion durch Echo-Serotyp 2 eine Myokarditis auf Grund von transi
torisch auftretenden EKG-Veranderungen und charakteristischen Abweichungen 
der systolischen Zeitintervalle angenommen, die sich erst innerhalb von mehreren 
Monaten zuruckbildeten. MroULLA et al. (1976) sahen in einem Fall von Leuk
amie und Immunsuppression eine Infektion durch Echo-Serotyp 7 an, die kli
nisch, rontgenologisch und elektrokardiographisch den Symptomen einer Myo
karditis entsprach. Eine Falldarstellung von FUKUHARA et al. (1983) umfaI3t bei 
einer Infektion durch Echo-Serotyp 3 das gesamte kardiologische Repertoire, urn 
eine Myokarditis nachzuweisen. Auf Grund subjektiver Erscheinungen und des 
EKG mit Auftreten einer Q-Zacke und einer ST-Uberhohung war zunachst an 
einen Herzinfarkt gedacht worden. Es fanden sich eine rontgenologisch und echo
kardiographisch nachweis bare Ventrikeldilatation mit Akinesie und eine ausge
pragte Linksherzinsuffizienz. Szintigraphisch konnte unter Verwendung von 
Thallium 101 eine gestorte Radionuklidaufnahme nachgewiesen werden. Biop
tisch lieI3en sich Infiltrate mit mononuklearen Zellen, Eosinophilen, Histiozyten 
und lokale Myokardnekrosen nachweisen. Elektronenoptisch fanden sich Vakuo-
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lisierung im Sarkoplasma und eine Fragmentierung von Herzmuskelfibrillen. In 
einem Uingeren Krankheitsablauf bildeten sich die klinischen Pathologika zu
ruck. VULLERS et al. (1985) haben unter 87 Fiillen mit Enterovirusinfektionen 29 
Fiille registriert, die durch Echovirus unterschiedlicher Serotypen hervorgerufen 
waren. 1m klinischen Bild lieB sich nachweisen, daB, vor allem bei iilteren Patien
ten, bedrohliche Krankheitsbilder ausgelost werden konnen. Es kam in dieser 
Gruppe insgesamt zu 13 Todesfiillen, bei denen der Myokarditis neben Pneumo
nie, gastrointestinalen Symptomen und zerebraler Symptomatik eine ursiichliche 
Bedeutung zugemessen wurde. Autoptische Befunde wurden allerdings nur bei 2 
Patienten erhoben, bei denen sich eine Myokarditis fand. 

(5) Kardioviren 
Das Enzephalomyokarditisvirus wird neben Coxsackievirus in der tierexperimen
tellen Virusforschung zur Auslosung einer Myokarditis ausgiebig verwandt. Eine 
Myokarditis beim Menschen durch Kardioviren ist bisher nicht gesichert (THOMS
SEN et al. 1987). 

b) Pockenviruserkrankungen 

Bei Pockenerkrankungen sind in der iilteren Literatur in wenigen Fiillen entzund
liche Myokardalterationen beobachtet worden (ANDERSON et al. 1951). Seit 1976 
sind Pockenerkrankungen weltweit nicht mehr in Erscheinung getreten. In eini
gen Liindern wurde die Pockenschutzimpfung noch eine Zeitlang weitergefuhrt, 
so daB vereinzelt Immunreaktionen auch am Herzen nachweisbar wurden (FEERY 
1977; DITTMANN 1981; STUTTGEN 1985). HELLE et al. (1978) konnten unter 234 
gegen eine Vielzahl von bakteriellen und viralen Erkrankungen geimpften Solda
ten in 8 Fiillen nach der Immunisierung vorubergehende EKG-Veriinderungen 
registrieren, die als Hinweis auf eine Myokarditis angesehen wurden. Klinische 
Symptome oder pathologische Enzymreaktionen konnten aber in keinem Fall 
festgestellt werden. 

c) Herpesviruserkrankungen 

oc) Herpes simplex 
Herpes simplex-Infektionen beim Empfiinger wurden von POLLARD et al. (1982) 
nach Herztransplantation in 95 % aller Fiille festgestellt, bei denen das Transplan
tat von seropositiven Spendern stammte. 1m Gegensatz zur hiiufigen Systemer
krankung bei Zytomegalieinfektion lieB sich eine disseminierte Infektion nicht 
nachweisen. LOWRY et al. (1982) sahen aber bei einem Patienten mit dilatativer 
Kardiomyopathie in bioptischen Untersuchungen herpesiihnliche Viruspartikel 
und lassen die Frage offen, ob sich aus einer akuten Herpesinfektion eine dilatati
ve Kardiomyopathie mit Fibrose des Myokards entwickelt haben konnte. 

/3) Varizellen-Herpes zoster 
Eine Myokarditis bei Varizellen-Herpes-zoster-Infektion ist selten, aber in einigen 
Mitteilungen gut dokumentiert. Die Diagnose stutzt sich auf Rhythmusstorungen 
in Form von Kammerflimmern (FIDDLER et al. 1977) und plotzlichen Herztod. 
NOREN et al. (1982) haben bei 17 autoptisch untersuchten Fiillen von Varizellen 
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im Kindesalter in 11 Fallen eine interstitielle Myokarditis gefunden. In einer 
prospektiven Studie wurden 6 Patienten elektrokardiographisch, echokardiogra
phisch und serologisch untersucht, bei 4 liel3en sich kardiale Funktionsstorungen 
nachweisen. THANDROYEN et al. (1981) diskutieren auch bei Varizelleninfektionen 
die Frage, ob sich aus einer akuten Erkrankung eine chronische Kardiomyopa
thie entwickeln konne. 

1') Zytomegalie 
Zytomegalie-Infektionen konnen intrauterin iibertragen, in der friihkindlichen 
Entwicklung und bei Erwachsenen in hochst unterschiedlicher Symptomatologie 
in Erscheinung treten. Bei fotaler Erkrankung dominieren Symptome von seiten 
des Nervensystems, bei Kleinkindern Pneumonie, Hepatosplenomegalie und 
thrombopenische Purpura. Bei Erwachsenen verlauft die Erkrankung in der 
ganz iiberwiegenden Zahl der Falle ohne klinisch erkennbare Symptomatik. Die 
Durchseuchung liegt bei 60-70% der Erwachsenenbevolkerung. Manifeste Er
krankungen mit wechselndem Organbefall- Hepatitis, Guillain-Barre-Syndrom, 
hamolytische Anaemie, Pneumonie, Nephritis und Myokarditis - kommen in 
erster Linie bei beeintrachtigter Immunfunktion bei Erkrankungen, insbesondere 
Leukamien, Immunsuppression, Steroidtherapie und nach gehauften Transfusio
nen vor. Besonderes Interesse haben in diesem Zusammenhang herzchirurgische 
Eingriffe unter Anwendung der Herzlungenmaschine und neuerdings Herztrans
plantationen gewonnen (REIKVAM et al. 1985; DUMMER et al. 1985). Dnter beiden 
Bedingungen sind neu erworbene Zytomegalie-Infektionen eben so wie Reaktivie
rungen latenter Infektionen beobachtet worden. ENDERSEN et al. (1985) fanden 
unter 674 Patienten vor einem herzchirurgischen Eingriffin 86 Fallen einen nega
tiven ELISA-Test gegen CMV-Antikorper. Von 80 Nachuntersuchten aus dieser 
Gruppe erfuhren 54 eine Serokonversion, davon zeigten 35 eine klinische Sym
ptomatik mit fieberhafter Erkrankung (Abb. 2). Eine myokardiale Beteiligung 
wird in mehreren Einzelmitteilungen erwahnt, nicht aber in allen Fallen zweifels
frei belegt. HENI et al. (1976) sahen unter 19 Erkrankungsfallen bei Erwachsenen 
6mal auffallige kardiologische Befunde, darunter einen voriibergehenden AV
Block I. und II. Grades und in 2 Fallen eine transitorische T-Negativierung. 
WINK u. SCHMITZ (1980) haben bei einem 31jahrigen Patienten auf Grund eines 
hoheren CMV-Antikorpertiters und des Virusnachweises im Drin eine voriiber
gehende T-Negativierung im Zusammenhang mit einer echokardiographisch 
nachgewiesenen Ventrikeldilatation als Zeichen einer CMV-Myokarditis bewer
tet. SANCHEZ et al. (1982) konnten in einem Fall ein Ventrikelaneurysma nachwei
sen, das auf einen thrombotischen Verschlul3 des Ramus interventricularis ante
rior zuriickging. Es wurde eine Endothellasion mit lokaler Thrombose durch eine 
intrauterin iibertragene CMV-Infektion angenommen. 

t5) Infektiose Mononukleose 
Die durch Epstein-Barr-Virus hervorgerufene infektiose Mononukleose mit An
gina, Lymphknotenbefall und typischem Uberwiegen mononuklearer Zellen 
(Lymphozyten und Monozyten) fiihrt in einem geringen Prozentsatz der Falle zu 
Organkomplikationen wie Meningoenzephalitis, Polyneuritis, Hepatitis, Hyper
splenismus und hamolytische Anamie. Die Anzahl kardialer Beteiligungen wird 
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Abb.2. Altersverteilung von 80 CMV seronegativen Patienten, die einer offenen Herzchir
urgie im Ulleval-Hospital 1981 und 1982 unterzogen wurden. Jede Saule zeigt den klini
schen Verlauf und das Ergebnis der CMV-Antiki:irperkontrolle 3 - 13 Monate nach der 
Operation. (Aus ENDRESEN et al. 1985) 

unterschiedlich angegeben. Elektrokardiographische Abweichungen finden sich 
in etwa 6 % (WENGER 1978). Sie reflektieren liberwiegend Tachykardie, Fieber, 
Elektrolytst6rungen oder sind medikament6s bedingt. In Einzelfallen sind aber 
auch eindeutige Hinweise auf entzlindliche Infiltrate mit Zellnekrose bei klinisch 
und serologisch gesicherten Fallen nachgewiesen. Die Annahme einer Myo
karditis stlitzt sich auf transitorische EKG-Veranderungen wie inkompletten 
Rechtsschenkelblock mit T-Negativierung (HUDGINS 1976), AV-Block III. Gra
des mit anfallsweisem Kammerflimmern (BENSAID u. BENSAID 1976). In einem 
Fall, liber den FRISHMAN et al. (1977) berichten, konnte Kammerflimmern nicht 
beherrscht werden. Autoptisch fanden sich interstitielles Odem, ausgedehnte In
filtrate mit Histiozyten und Lymphozyten, Fibroblasten und Makrophagen. Dar
tiber hinaus lieB sich auch eine ausgepragte myofibrillare Degeneration nachwei
sen. LOWRY et al. (1982b) vermochten in einem Fall mit schrittmacherbe
herrschter totaler B10ckierung im AV-Knoten in der Myokardbiopsie Odem und 
Lymphozyteninfiltrate nachweisen, ohne daB bei spateren bioptischen Kontrol
len eine Fibrose erkennbar war. GORTNER (1984) sah im Verlauf einer infekti6sen 
Mononukleose Nephritis, Guillain-Barre-Syndrom und Myokarditis in der 2. 
Krankheitswoche mit Rlickbildung aller Komplikationen im Verlauf einer 
3monatigen stationaren Behandlung. Insgesamt sind kardiale Komplikationen 
auI3erordentlich selten, wenn man bedenkt, daB 90 % der 30jahrigen in der Bun
desrepublick serologisch auf Grund des Nachweises von Anti-veA (Anti-Virus
kapsidantigen) als infiziert anzusehen sind. Dabei lassen sich auch haufig EBNA 
(Epstein-Barr-Nuklear-Antigen)-positive B-Lymphozyten nachweisen, die in der 
Pathogenese der infekti6sen Mononukleose eine wesentliche Rolle spielen 
(THOMSSEN et al. 1987). 
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Bei Hepatitisvirus-B-Infektionen sind entziindliche Begleiterscheinungen des 
Myokards selten beschrieben worden. Die Diagnose wurde in der Mehrzahl auf 
Grund von Rhythmusstorungen im Bereich der Kammern oder plotzlich aufge
tretener Bradykardie oder Arrhythmie gestellt. Ober klinisch relevante Sym
ptome habenjiingst MAHAPATRA u. ELLIS (1985) bei 2 Patienten mit ausgepragter 
kardialer Insuffizienz und elektrokardiographischen Veranderungen in Form von 
ST-Oberhohung und nachfolgender Niederspannung des QRS sowie neu auftre
tend en Extrasystolen berichtet. Gleichzeitig waren echokardiographisch Zeichen 
einer gestorten Ventrikelkontraktilitat mit Erweiterung der Herzhohlen erkenn
bar. Beide Patienten waren HBsAG positiv. URSELL et al. (1984) vermochten in 
einem todlich verlaufenden Fall den histologischen Nachweis einer Myokarditis 
zu erbringen. Zugleich gelang es, HBsAG mit der Immunperoxidasemethode an 
den kleinen intramyokardialen Koronargefal3en nachzuweisen. 

e) Adenoviren 

Unter den von KARJALAINEN u. HEIKKILAE (1983) analysierten 126 Faile mit siche
rer oder wahrscheinlicher entziindlicher Myokardalteration bei oder unmittelbar 
nach katarrhalischen Infekten fanden sich 19 Faile, bei denen auf Grund serologi
scher Untersuchungen eine Adenovirusinfektion nahelag. In 7 war eine Myo
karditis nach klinischen, elektrokardiographischen und echokardiographischen 
Kriterien als gesichert anzusehen, bei 12 weiteren war die Diagnose wahrschein
lich. Nur in 2 von den 19 Fallen liel3en sich Repolarisationsstorungen im EKG 
langer als 10 Tage nachweisen, in einem Einzelfall stellte sich eine Herzvergrol3e
rung dar. Die Prognose war in allen Fallen gut. Insgesamt verlauft die Mehrzahl 
der Adenoivirusinfektionen ohne wesentliche Organkomplikationen, so dal3 auch 
myokardiale Veranderungen nur in Ausnahmefallen zu erwarten sind. 

f) Paramyxoviren 

oc) Mumps 
Wie bei der Mehrzahl virusbedingter Infektionskrankheiten schwan ken die An
gaben iiber die Inzidenz einer myokardialen Beteiligung bei Mumps aul3erordent
lich stark. EKG-Veranderungen werden von BENGTSSON U. ORNDAHL (1954) in 
4,4% unter 564 Fallen angegeben. Darunter fanden sich zweimal AV-Oberlei
tungsstorungen, einmal eine neuaufgetretene Extrasystolie und in 20 Fallen ST
und T -Veranderungen. Es ist kaum zweifelhaft, dal3 nicht aile Faile tatsachlich 
eine Myokarditis anzeigen. Umso wichtiger sind einzelne autoptische Befunde. 
KUSTER U. SQUARR (1974) haben einen autoptisch kontrollierten Fall mit ausge
dehnten Infiltraten und Nekrosen im Myokard mitgeteilt. BROWN und RICH
MOND (1980) konnten bei einem 8 Monate alten Madchen, das einem plotzlichen 
Herztod erlag, ein dilatiertes Herz und Infiltrate von Lymphozyten und po
lymorphkernigen Leukozyten nachweisen. Aus der Herzmuskulatur liel3 sich 
Mumpsvirus ziichten. Ebenso war Mumpsvirus-Antigen durch indirekten Im
munfluoreszenztest in Herzmuskelgewebe nachweisbar. In ganz wenigen Einzel
fallen sind auch permanente AV-Oberleitungsstorungen mit Schrittmacherindi-
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kation berichtet worden (ARITA et al.1981). In dem von BAANDRUP u. MORTENSEN 
(1984) mitgeteilten Fall kam es bei einem Erwachsenen zu einer therapierefraktii
ren kardialen Insuffizienz, der der Patient 5 Monate nach der Mumpsinfektion 
erlag. Autoptisch fand sich eine ausgepriigte Fibrose mit vereinzelten mononu
kleiiren ZeIlen, ein Befund, der auch 3 Monate nach dem akuten Infekt bioptisch 
nachweisbar war. Es bleibt in diesem Fall allerdings offen, ob nicht eine primiire 
Kardiomyopathie durch eine Virusinfektion in eine kardiale Insuffizienz miinde
teo 

fJ) Masern 
Myokardiale Komplikationen bei Masern werden in der iilteren Literatur 
(SCH()LMERICH 1960) in groI3erer Zahl beschrieben. Es fanden sich in der Mehr
zahl aber lediglich ST- und T-Abweichungen im EKG sowie Arrhythmien und 
sehr selten Hinweise auf eine Herzinsuffizienz. 

y) RS-Viruserkrankung 
Das 1956 erstmals beschriebene RS-Virus verursacht in erster Linie Erkrankun
gen der oberen Luftwege unter dem Bild eines grippalen Infektes. Mitteilungen 
iiber kardiale Komplikationen liegen nur in sehr begrenztem Umfang vor. GILES 
u. GOHD haben 19762 FiiIle beobachtet, bei denen die RS-Virusinfektion serolo
gisch gesichert war. Bei einem 3jiihrigen Kind kam es zu einem kompletten Block 
mit einer Frequenz von 30jmin. AuI3erdem bestanden Kardiomegalie und Lun
genstauung. Mit Schrittmacherapplikation wurde die kritische Phase beherrscht. 
Nach Entlassung blieb aber ein verliingertes AV-Intervall bestehen. AIle iibrigen 
Symptome bildeten sich zuriick. 

MEN AHEM u. UREN (1985) konnten bei einem 3jiihrigen Kind im Zusammen
hang mit einer RS-Virusinfektion einen AV-Block I. und II. Grades mit ST- und 
T-Veriinderungen beobachten, wobei sich spiiter ein totaler AV-Block einstellte. 
In diesem Zusammenhang wird in beiden Publikationen die Frage diskutiert, ob 
auch RS-Virusinfektionen eine Ursache des plotzlichen Herztodes bei Kleinkin
dern darstellen. 

15) Parainfluenzaerkrankungen 
Parainfluenzavirusinfektionen verlaufen in der Mehrzahl unter den Symptomen 
einer Pneumonie. Bei Immunsuppression konnen disseminierte Virusinfektionen 
durch Parainfluenzaviren auftreten. LITTLE et al. (1981) be rich ten iiber einen Fall 
eines 9 Monate alten Knaben, der bei gleichzeitiger Thymusdysplasie an einer 
Parainfluenzaviruserkrankung mit Riesenzellpneumonie und schwerer intersti
tieller Myokarditis verstarb (Abb. 3). 

g) Orthomyxoviren 

IX) Influenza A und B 
Erkrankungen durch Influenzaviren A und B verlaufen mit einem wechselnd 
hohen Prozentsatz unter Beeintriichtigung der kardiovaskuliiren Funktion. In der 
1957 in England beobachteten Epidemie (Asiatische Grippe) sind in verschieden
en Berichten 14-75 % EKG-Abweichungen angegeben worden. Ahnliche Ziffern 
haben auch VEREL et al. (1976) iiber eine Epidemie in den siebziger Jahren in 
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England angegeben. In 19 von 42 Fallen fanden sich elektrokardiographische 
Abweichungen in Form von AV-Blockierungen, Extrasystolen, Vorhofflimmern, 
Niederspannung und Repolarisationsstorungen. In 5 autoptisch kontrollierten 
Fallen konnte die Myokarditis gesichert werden. KARJALAINEN et al. (1980) konn
ten in einer prospektiv angelegten Studie bei Militarpflichtigen unter 104 Fallen 
von fieberhaften grippalen Infekten 41 mal serologisch eine Influenza-A-Erkran
kung nachweisen, in 37 lag ein negativer serologischer Befund vor, in 26 konnte 
keine vollstandige Analyse vorgenommen werden. 6 von 41 serologisch positiven 
Fallen hatten transitorische ST- und T-Veranderungen, die mit der Annahme 
einer Myokarditis vereinbar waren. In einem Fall lag ein klinisch erkennbares 
Bild gestorter Herzmuskelkontraktilitat vor. Echokardiographisch liel3 sich eine 
regional begrenzte Hypo- oder Akinesie in Ubereinstimmung mit der elektrokar
diographisch definierten Hauptlokalisation entziindlicher Veranderungen nach-
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weisen. Die Prognose war in allen Fallen glinstig, nur in einem Fall verzogerte 
sich die Rekonvaleszenz liber mehrere Wochen. ENGLOM et al. (1983) gelang es, 
in einem autoptisch kontrollierten Fall Influenzavirus A aus dem Myokard zu 
zlichten. Klinisch bestand ein totaler Block mit Frequenzen zwischen 20 und 30. 
AuBerdem lag eine schwere kardiale Insuffizienz vor. Histologisch lieBen sich 
lymphozytare Infiltrate und Myozytolyse erkennen. Die lymphozytare Infiltra
tion wird auf zytotoxische Killerzellen bezogen, deren Induktion in experimentel
len Infektionen an Mausen bei Coxsackie-Infektion gut belegt ist (WONG et al. 
1977). Offenbar bilden sich zytotoxische Lymphozyten vor einer Antikorperant
wort auf das Virusantigen. Unter diesem Aspekt wird die mogliche Wirksamkeit 
einer sehr fruhen Immunsuppression als Therapie diskutiert. In einem ungewohn
lichen Fall beobachteten SCHMALTZ et al. 1986 bei einem Patienten einen 10jah
rigen Verlauf, der mit einer Influenza A2-Virusinfektion begann und zu einer 
Endomyokardfibrose fuhrte. 

h) Togaviren 

~) Roteln 
1m Gegensatz zur groBen Gefiihrdung durch Rotelninfektion der Mutter in den 
ersten Monaten des Fotallebens ist eine Myokardbeteiligung bei postnatalen 
Infektionen auBerst selten. FUJIMOTO et al. (1979) erwahnen 4 Faile aus der Lite
ratur und be rich ten uber 2 weitere Erkrankungen, von denen in einem Fall biop
tisch eine zellulare Infiltration des Myokards nachweisbar war. Rontgenologisch 
und elektrokardiographisch lieB sich dabei ein PerikarderguB nachweisen, so daB 
eine Perimyokarditis angenommen werden muB. 1m zweiten Fall bestand eine 
Pleuroperikarditis. KRISEMAN (1984) fiigt den 6 bekannten Fallen eine weitere 
Beobachtung bei einem 9jahrigen Jungen an, bei dem der serologische Nachweis 
einer Rotelninfektion gefiihrt war. 

fJ) Alphavirusinfektionen 
Zu den Togaviren gehoren neben Roteln auch Alphaviren, von denen zahlreiche 
Formen und unter geographischen Gesichtspunkten bemerkenswerte Variationen 
der klinischen Symptomatologie vorkommen. Eine myokardiale Beteiligung ist 
bei Chikungunya (MAITI et al. 1978) bekannt geworden. 

i) Flaviviren 

Unter den Infektionen durch Flaviviren werden gleichfalls zahlreiche verwandte 
Krankheitsbilder zusammengefaBt, die sowohl hamorrhagisches Fieber wie En
zephalitis und vereinzelt auch Myokarditis umfassen. GroBere Bedeutung haben 
Gelbfieber und Denguefieber. Die Symptomatologie des Gelbfiebers ist sehr va
riabel. In einem kleinen Prozentsatz stehen aber kardiale Manifestationen im 
Vordergrund. Das gilt vor all em fur die letal ausgehenden Falle. Die Letalitat liegt 
in den Epidemien, die noch in den 70er Jahren dieses Jahrhunderts in Mittelame
rika und Afrika auftraten, bei 10-20%. Autoptisch stehen dabei subendokar
diale Hamorrhagien im Myokard, histologisch Kernpyknose, Muskelfragmenta
tion neben wenig ausgepragten interstitiellen Infiltraten im Vordergrund. Die 
mitgeteilten elektrokardiographischen Abweichungen beziehen sich auf AV
Oberleitungsstorungen, Schenkel block und Repolarisationsstorungen. Es ist al-
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lerdings dabei offen, ob in einem Teil der Falle nicht Elektrolytabweichungen, 
Dehydratation und Riickwirkungen des fieberhaften Verlaufes fUr die Verande
rungen auslosend sind. Uber eine kardiale Beteiligung bei Denguefieber, das im 
Vergleich zum Gelbfieber gutartiger verlauft, haben OBEYESEKERE u. HERMON 
1972 und 1973 aus Ceylon berichtet. Die entsprechenden Falle wurden mit sol
chen von Chikungunyafieber zusammengefaBt. In einer ersten Mitteilung 1972 
konnten bei 10 Fallen Tachykardie, Bradykardie, Extrasystolen, Uberleitungssto
rungen und ST -T -Veranderungen registriert werden. In 3 Fallen bestand eine 
HerzvergroBerung. Intrakardiale Druckmessungen lieBen aber keine Abweichun
gen erkennen. 1973 konnten die gleich Autoren 35 Falle berichten, von denen 
einer in der akuten Phase, 2 innerhalb von 6 Monaten verstarben. Bei nicht 
weniger als 26 Patienten kam es zum Bild einer dilatativen Kardiomyopathie, bei 
denen die Autoren allerdings in 22 Fallen meinen, daB sie sich in einem "Prain
suffizienzstadium" befunden hatten. Es wird darauf hingewiesen, daB aus der 
akuten Infektion sich eine chronische Herzinsuffizienz unter dem Bild einer dila
tativen Kardiomyopathie entwickeln kann. 

k) Koronavirusinfektion 

Koronaviren rufen iiberwiegend Infekte der oberen Luftwege hervor. RISKI et al. 
(1980) haben einen Fall mitgeteilt, bei dem eine Koronavirusinfektion serologisch 
wahrscheinlich gemacht werden konnte. Es bestanden elektrokardiographische 
Veranderungen und eine rontgenologisch wie echokardiographisch nachweisbare 
VergroBerung der Herzsilhouette. Gleichzeitig lag ein kleiner HerzbeutelerguB 
vor. Die Symptome klangen innerhalb von 2 Monaten abo 

I) Retroviren 

~) "IV -Infektionen 
Bisher liegen nur wenige Berichte iiber eine myokardiale Beteiligung bei HIV-In
fektionen vor. SILVER et al. (1984) konnten bei 18 Patienten mit Kaposi-Sarkom 
5mal Sarkommetastasen im subepikardialen Fettgewebe in der Nachbarschaft 
groBer KoronargefaBe nachweisen, ohne daB klinische Symptome kardialer Dys
funktion im Vordergrund standen. Demgegeniiber ergab sich bei 15 Fallen, die 
FINK et al. 1984 berichten, 8mal einen PerikarderguB, darunter 3mal eine Herz
tamponade. Bei 4 Patienten waren unspezifische ST -Veranderungen nachweis bar, 
in 3 Fallen bestand eine Hypokinese des linken Ventrikels, in 2 eine Dilatation des 
rechten Ventrikels. Von 4 autoptisch untersuchten Fallen wurden keine histologi
schen Befunde iiber das Myokard mitgeteilt. Es wird aber darauf hingewiesen, 
daB am Perikard keine entziindlichen Veranderungen trotz ErguBbildung erkenn
bar waren. Die Befunde entsprechen einer Mitteilung von REITANO et al. (1984). 

2. Bakterielle Erkrankungen 

a) Zellwandlose Bakterien 

~) Mykoplasmen 
Mycoplasma pneumoniae ist als zellwandloses Bakterium charakterisiert, des sen 
epidemiologisches Reservoir der Mensch darstellt. Die Infektion erfolgt aero gen. 
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Die Hauptkrankheitsmanifestation stellt eine Pneumonie dar. onter den extra
pulmonalen Komplikationen, die z. T. auf immunologisch vermittelte Mechanis
men zuriickgehen (CHEN et al. 1986), kommt auch eine Mykoplasma-Myo
karditis vor. onter den kardialen Symptomen sind EKG-Veranderungen in Form 
von T-Abflachung oder -Negativierung in etwa einem Drittel aller Faile nach
weisbar. Seltener finden sich Oberleitungsstorungen. Es besteht eine umfang
reiche Kasuistik, die AV -Blockierungen mit Schrittmacherindikation, infarktahn
liche EKG-Bilder (MARESH et al. 1977), umfa13t. Gro13ere Fallzahlen haben SANDS 
et al. (1977) und POENKAE (1979) publiziert. onter den 13 von SANDS et al. (1977) 
gezeigten Fallen hatten 8 eine Perikarditis, 5 eine Perimyokarditis, die durch 
Herzvergro13erung, EKG-Veranderungen und Leitungsstorungen charakterisiert 
war. Eine manifeste Herzinsuffizienz wurde 2mal beobachtet, 2 Patienten verstar
ben. POENKAE (1979) sah unter 560 Patienten mit serologischem Nachweis einer 
Mykoplasmainfektion in 4,5 % eine kardiale Manifestation, darunter 6mal eine 
Perikarditis, 19mal eine Karditis. In 4 Fallen kam es zu Herzinsuffizienz, die auch 
echokardiographisch in 2 Fallen nachweis bar war. 9mal war eine Intensivtherapie 
notwendig, z. T. wegen bedrohlicher Rhythmusstorungen. Von 23 Patienten mit 
einer mittleren Nachbeobachtungszeit von 16 Monaten hatten 10 Langzeitsym
ptome gestorter kardialer Funktion. Mykoplasmen sind empfindlich gegeniiber 
Tetrazyklin und Erythromycin. 

b) Obligat intrazelluHire Bakterien 

IX) Rickettsiosen 
Unter den zahlreichen Formen von Rickettsiosen sind im Hinblick auf eine Betei
ligung des kardiovaskularen Systems das klassische Fleckfieber (R. prowazekii), 
das Zeckenbi13fieber (Rocky Mountains spotted fever) (R. rickettsii) und das 
Tsutsugamushi Fieber (R. tsutsugamushi) von gro13erer Bedeutung. Das klas
sische Fleckfieber wird durch Lause iibertragen und hat seine Hauptverbrei
tung in warmeren Landern (GERMER 1985, 1987, WOODWARD 1986). Das Zecken
bi13fieber ist in den Vereinigten Staaten verbreitet und wird durch Zecken 
iibertragen, das japanische Tsutsugamushi-Fieber durch Milben. Die patholo
gisch-anatomischen Formen einer myokardialen Beteiligung sind weitgehend 
ahnlich. Die Haufigkeitsverteilung ist aber unterschiedlich. Es stehen Endothel
befall der kleinen Gefa13e mit Schwellung, Nekrose, Thrombosierung und Gefa13-
verschlu13 im Vordergrund. Daraus entwickeln sich durch Einwandern von Pha
gozyten histologisch nachweis bare Knotchen, die im Myokard eben so wie im 
Zentralnervensystem, z. B. beim klassischen Fleckfieber, nachweis bar sind. Ober 
einen Myokardbefall beim Fleckfieber liegen aus dem letzten Weltkrieg zahlreiche 
Mitteilungen vor (SCH()LMERICH 1960). BREDT (1987) weist darauf hin, da13 die 
hochsten Erkrankungsziffern derzeit in Aethiopien festgestellt sind. Die Sympto
matologie umfa13t elektrokardiographische Veranderungen, Rhythmusstorun
gen, Storungen der Erregungsleitung und Herzinsuffizienz. 

Zahlreiche neuere Mitteilungen beziehen sich auf das Rocky Mountains Fie
ber. BRADFORD u. HACKEL (1978) konnten in 16 autoptisch untersuchten Fallen 
bei Kindern histologisch einen Myokardbefall nachweisen. Es fanden sich elek
trokardiographisch Niederspannung, Schenkelblockierung, Tachykardie und 



Myokarditis bei Infektionskrankheiten 257 

Neigung zu Kammerflimmern. Histologisch konnte in der Mehrzahl eine Vaskuli
tis nachgewiesen werden. In 5 Fallen fand sich eine Myokardnekrose. WALKER 
et al. (1980) konnten den vorwiegenden GefaBbefall mit dem Nachweis von Rik
kettsien in 8 von 9 untersuchten Fallen nachweisen. Durch Endomyokardbiopsie 
konnten SALVI et al. (1985) eine Myokarditis unmittelbar belegen. MARIN-GAR
CIA u. BARETT (1983) vermochten echokardiographisch eine Herzerweiterung in 
2 von 9 Fallen, bei den iibrigen eine reduzierte Verkiirzungsfraktion und einen 
groBeren Abstand zwischen Septum und Mitralklappe nachzuweisen. In der 
Nachbeobachtung iiber eine mittlere Zeit von 10 Monaten ergaben sich in 6 
Hillen bleibende Storungen der Kontraktilitat. In einer weiteren Arbeit von MA
RIN-GARCIA u. MIRVIS (1984) lag die Letalitat zwischen 7 und 11 %. 

Die Symptomatologie bei Tsutsugamushi-Fieber ist weniger ausgepragt, die 
Prognose giinstiger. 

Bei allen Formen von Rickettsiosen sind Tetrazykline wirksam, ebenso Chlor
amphenicol. 

fJ) Rickettsia (Coxiella) burneti (Q-Fieber) 
Coxiella burneti ist der Erreger des Q-Fiebers, das durch Inhalation oder orale 
Aufnahme von Zeckenkot mit den Erregern ausgelost werden kann. Eine Beteili
gung kardialer Strukturen ist selten. Eine Myokarditis ist mehrfach beschrieben 
worden. SHERIDAN et al. (1974) konnten 2 FaIle mitteilen, bei denen sich die 
Diagnose auf ausgepragte EKG-Veranderungen stiitzte, die sich nach 6 Wochen 
zuriick bildeten. 

y) Chlamydiaerkrankungen 
Unter den Infektionen durch Chlamydien sind Ornithose/Psittakose, hervorgeru
fen durch Ch. psittaci und Erkrankung durch Ch. trachoma tis mit Symptomen 
im Bereich von Augen oder Urogenitaltrakt im Hinblick aufkardiale Beteiligung 
bemerkenswert. Vereinzelt kommen schwere Verlaufe vor. SUTTON et al. (1967) 
haben in Illinois ein epidemisches Auftreten registriert und unter 285 serologisch 
nachgewiesenen Fallen von Psittakose in 40 eine kardiale Beteiligung beobachtet. 
Bei 12 Fallen lagen bioptische oder autoptische Befunde vor, die 4mal eine Myo
karditis und 4mal eine Myokardfibrose zeigten. GRAYSTON et al. (1981) konnten 
bei 4 Kleinkindern eine Myokarditis bei Infektion mit Ch. trachoma tis bemerken. 
Die Diagnose stiitzt sich auf klinische und elektrokardiographische sowie in 
wenigen Fallen auch auf echokardiographische Befunde. In 2 autoptisch unter
suchten Fallen lieBen sich entziindliche Infiltrate und degenerative Veranderun
gen der Herzmuskulatur nachweisen. RINGEL et al. (1982) berichten iiber einen 
Fall mit gesicherter Myokarditis bei Ch. trachomatis-Infektion eines neunjahri
gen Madchens und 1983 iiber 2 weitere FaIle, die auf Grund des Nachweises von 
Chlamydiaantikorper im Zusammenhang mit klinischen und elektrokardiogra
phischen Abweichungen als Chlamydiamyokarditis angesehen wurden. Chlamy
dien sind gegeniiber Tetrazyklin und Erythromycin empfindlich. 

c) Spirochiitenerkrankungen 

Unter dem Gesichtspunkt einer Beteiligung des Myokards am Krankheitsverlauf 
sind aus der Familie der Spirochatosen Leptospirosen, Borreliosen und die Lues 
bedeutsam. 
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oc) Leptospirosen 
Die durch verschiedene Leptospirenarten hervorgerufenen Krankheitsverlaufe 
fiihren auch in unterschiedlicher Hiiufigkeit zu kardialer Beteiligung. Bei L. 
icterohaemorrhagica (Morbus Weil) wird eine Myokarditis in der alteren Litera
tur auf 10% geschatzt, bei L. grippotyphosa (Feld- und Schlammfieber) sind 
ebenso wie bei L. pomona (Schweinehiiterkrankheit) nur Einzelfiille berichtet. 
Die Zahl der in der Bundesrepublik gemeldeten Leptospirosen ist auf wenige 
Fiille pro Jahr in letzter Zeit abgefallen. 

Die histologischen Befunde im Myokard gehen aus einer Fallbeobachtung 
von MEUTER et al. (1976) hervor. Es fanden sich bei einer nachgewiesenen Infek
tion durch L. grippotyphosa im Myokard Odem, interstitielle Infiltrate, vorwie
gend lymphozytiirer Natur, und Einzelzellnekrosen mit histiozytiirer Reaktion. 
Das Endokard lie13 thrombotische Auflagerungen erkennen. Es handelte sich urn 
eine 24jiihrige Patientin, die innerhalb von wenigen Tagen verstarb. GUIYARCH 
et al. (1982) beobachteten 4 Falle von Morbus Weil mit Schocksymptomatik. die 
in einem Fall auf eine primiir kardiale Ursache zuriickgefiihrt wurde. DOUYIER 
et al. (1984) konnten in einem Fall eine Myokarditis durch elektrokardiographi
sche Veriinderungen bei einem hohen Anstieg der CKMB charakterisieren. Unter 
den elektrokardiographischen Abweichungen sind ST- und T-Veriinderungen am 
hiiufigsten, vereinzelt sind auch AV-Oberleitungsstorungen beschrieben. RAM u. 
CHANDRA (1985) haben 4 Fiille mit transitorischer ST-Oberhohung beim Morbus 
Weil gesehen, die am ehesten auf eine subepikardiale Myokarditis bei Peri-Myo
karditis zuriickgehen. Eine friihzeitige Therapie mit Tetrazyklinen oder Penicillin
G vermag Organmanifestationen weitgehend zu verhindern. 

fJ) Riickfallfieber 
Das Riickfallfieber wird durch Borrelia recurrentis CObertragung durch Kleider
laus) und Borrelia duttoni (Obertragung durch Zecken) ausgelost. Das Krank
heitsbild ist durch eine hochfebrile Phase mit ausgepriigter Allgemeinsymptoma
tik gekennzeichnet, die nach wenigen Tagen abklingt und nach einer Woche zu 
Riickfiillen fiihrt. Die Letalitiit ist hoch. Todesursache sind Schock, Myokarditis 
und Hepatitis. WYNNE u. BRAUNWALD (1984) erwiihnen als elektrokardiographi
sche Manifestationen einer Myokardbeteiligung Verzogerung der AV-Oberlei
tung, Arrhythmien und damit verbunden plotzlichen Herztod. wobei am Myo
kard von JUDGE et al. (1974) autoptisch Hiimorrhagien, interstitielle Infiltrate, 
besonders perivaskuliirer Natur, beschrieben sind. 

1') Lyme-Borreliose 
1m Jahre 1982 gelang der Nachweis, da13 Borrelia burgdorferi fiir ein schon lange 
bekanntes Krankheitsbild verantwortlich ist, das sich durch ein initiales Ery
thema migrans und spiiter auftretende neurologische oder arthritische Symptome 
kenntlich macht. Der Erreger wird von infizierten Tieren (Rehwild, Nagetiere) 
durch Zeckenbi13 auf den Menschen iibertragen. Die Borrelien wandern yom 
Zeckenbi13 zentrifugal und befallen auf lymphogenem oder hiimatogenem Wege 
andere Organe. Eine Karditis tritt in der zweiten Phase der Erkrankung in der 
Regel nach einigen Wochen in einem bisher noch nicht definierbaren Prozentsatz 
der Fiille in Erscheinung. Die Auslosung wird mit der Wirkung zirkulierender 
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Immunkomplexe in Zusammenhang gebracht. Die Symptomatologie der Kardi
tis ist an 20 Fallen von STEERE et al. (1980) ausfiihrlich dargestellt worden. Unter 
den subjektiven Erscheinungen waren Palpitation, Dyspnoe und Synkopen am 
haufigsten. Elektrokardiographisch standen in 8 Fallen ein totaler Block, z. T. im 
AnschluB an Wenckebach-Perioden, im Vordergrund. In 18 Fallen ergab sich eine 
atrioventrikulare Uberleitungsstorung. 10mal zeigte sich eine T -N egativierung. 
Rontgenologisch konnte nur in einem Fall eine HerzvergroBerung nachgewiesen 
werden. Die radionuklidangiographisch bestimmte Auswurffraktion war in 4 
Fallen reduziert. In einem von JACOBS et al. (1984) mitgeteilten Fall war die 
Diagnose durch einen Gallium-Scan moglich. OLSON et al. (1986) beobachteten in 
einem Fall einen totalen AV-Block, der unter einer Penicillintherapie nach weni
gen Behandlungstagen durch einen Sinusrhythmus abgelost wurde. 

Die Diagnose ist durch Nachweis des Erregers und mit serologischen Metho
den moglich. Die Grundkrankheit ist mit Penicillin wirksam zu therapieren. In 
den von STEERE et al. (1980) mitgestellten Fallen war eine Schrittmacherapplika
tion bei totalem Block notwendig. Bei AV-Blockierung II. und III. Grades er
folgte in einem Teil der FaIle auch eine Steroidmedikation, bei der die Riickbil
dung der Symptome schneller erfolgte. Die Prognose war in den von STEERE et al. 
(1980) mitgeteilten Fallen gut. 

15) Lues 
1m Vergleich zu luetischen Krankheitsmanifestationen im Bereich der Aorta ist 
ein Befall des Myokard eine Seltenheit. Die Mehrzahl der meist alteren Mitteilun
gen bezieht sich auf autoptische Zufallsbefunde (SCHOLMERICH 1960). 1m Tertiar
stadium, 3 bis 4 Jahrzehnte nach dem Primarinfekt, kommen Gummen auch im 
Myokard vor und konnen bei Lokalisation im Septum zu Erregungsleitungssto
rungen, bei Vorwolbungen des Myokard in der AusfluBbahn des linken oder 
rechten Ventrikels auch zu mechanischen Behinderungen der Ejektion fiihren. 
Die Gummen sind teils soli tar angeordnet, teils aber auch diffus im Myokard 
verteilt. Sie bestehen in der Friihphase aus einer kasig-nekrotischen Masse, die 
schlieBlich von einer fibrosen Membran umgeben wird. Mikroskopisch handelt es 
sich urn Riesenzellen mit umgebenden Rundzellinfiltraten. Die klinische Sympto
matik wird in der Regel von der Beteiligung der Aorta bestimmt. SAXONOV et al. 
(1981) konnten unter 17 Fallen einmal einen kompletten AV-Block und einmal ein 
WPW -Syndrom nachweisen. Bei der konnatalen Lues kommt nach U ntersuchun
gen von Boss et al. (1961) auch eine diffuse Myokarditis vor. 

d) Siiurefeste Stiibchen 

IX) Tuberkulose 
Eine tuberkulose Erkrankung des Myokards war auch vor der Ara der Tuberku
lostatika selten. Sie wurde auf Grund alterer autoptischer Untersuchungen auf 
0,1-1,5 % aller Tuberkulosekranken geschatzt. In den letzten beiden J ahrzehnten 
sind nur wenige kasuistische Mitteilungen zu diesem Problem erschienen. Patho
genetisch kommen unmittelbare Ausbreitung von parakardialen Lymphknoten 
oder aber ein Befall auf hamatogenem oder lymphogenem Wege in Frage. Die 
Myokardtuberkulose prasentiert sich in 3 Formen, als nodose Manifestation 
(Tuberkulom), als miliarer Befall und als interstitielle Myokarditis. Die miliare 
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Form ist bei Kindem haufiger, die diffuse und nodulare bei Erwachsenen. Den 
neueren Arbeiten laBt sich ein wechselndes klinisches Bild entnehmen. BEHR et al. 
(1977) berichten iiber 2 autoptisch kontrollierte FaIle, bei denen Rhythmussto
rungen, Kammerflimmem und Asystolie zum Tode fiihrten. Es fanden sich verka
sen de Granulome, vorwiegend im interventrikularen Septum. In einem Fall von 
plotzlichem Herztod, den WALLIS et al. (1984) mitgeteilt haben, wurde eine Rie
senzellmyokarditis mit zahlreichen Granulomen im Myokard und besonderer 
Lokalisation in der Nahe des Reizleitungssystems nachgewiesen. Eine sehr selte
ne, aber hamodynamisch bedeutsame Komplikation ist ein Aneurysma der Kam
merwand als Folge einer spezifischen Nekrose (HUMAN et al. 1983), das in einem 
Fall von HALIM et al. (1985) zu einer gedeckten Ruptur des Ventrikels mit 
nachfolgender erfolgreicher chirurgischer Korrektur gefiihrt hatte. 

Die Berichte beziehen sich in der Mehrzahl auf Lander mit unzureichendem 
soziookonomischen Status und entsprechend mangelhafter medizinischer Versor
gung, so daB in den berichteten Fallen die Diagnose in der Regel nicht rechtzeitig 
gestellt und damit die Tuberkulose nicht mit Tuberkulostatika behandelt wurde. 

e) Gramnegative Stiibchen 

oc) Campylobacter 
Campylobacter jejuni hat sein Reservoir insbesondere in Gefliigel und vermag 
eine Enteritis in Jejunum und Ileum auszulosen. Am haufigsten sind Sauglinge 
und Kleinkinder betroffen. Septikamien kommen nur bei Resistenzminderung 
vor. Dabei kann auch eine Karditis manifest werden (FLORKOWSKI et al. 1984). 
POENKAE et al. (1980) haben iiber 3 FaIle berichtet, bei denen sich in 2 Fallen eine 
Perimyokarditis, bei einem 3. Fall eine Endokarditis nachweisen lieBen. Die Dia
gnose stiitzte sich auf elektrokardiographische Abweichungen in Form von T-Ne
gativierung und AV-Blockierung I. Grades mit rascher Riickbildung. Angesichts 
der kurzzeitigen klinischen Symptomatik ist eine Antibiotikatherapie in der Regel 
nicht notwendig. Bei Komplikationen und langerer Verlaufszeit ist Erythromycin 
wirksam. Die Prognose ist giinstig. 

fJ) Salmonellosen 
Unter den Salmonellosen kommen Myokarditiden als seltene Komplikationen 
vor. In der alteren Literatur, vor all em aus dem 2. Weltkrieg vor der Antibiotika
ara, gibt es zahlreiche Mitteilungen iiber elektrokardiographische Veranderungen 
unspezifischer Art, die in einigen Publikationen bis zu 75 % der FaIle betrafen. 
Dabei sind allerdings in der Regel Elektrolytveranderungen, Dehydratation oder 
vegetativ ausgeloste T-Abflachungen nicht von echten Myokarditiden getrennt. 
Friihzeitige Therapie mit Ampicillin, Chloramphenicol oder Cotrimoxazol hat 
die Zahl solcher Komplikationen, die in der Mehrzahl in der zweiten Krankheits
woche auftreten, auf Einzelfalle reduziert. GOTZ u. JUCHEMS (1983) haben einen 
autoptisch kontrollierten Fall mitgeteilt, der durch S. typhimurium ausgelost 
war. Es fanden sich eine schwere interstitielle Entziindung mit perivaskularem 
Odem sowie herdformige granulomatose Infiltrate im Myokard. Vereinzelt war 
ein scholliger Zerfall der Myofibrillen erkennbar. Elektrokardiographisch konn
ten Niederspannung und T-Negativierung nachgewiesen werden. Eine groBere 
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Zusammenfassung liegt von THELER-BALLMER et al. (1980) vor. Unter 103 Fallen 
mit Salmonelleninfektion, vorwiegend druch S. typhimurium, fanden sich in 12 
Fallen Hinweise fUr eine kardiale Beteiligung, allerdings stand die kardiale Sym
ptomatologie nur 3mal im Vordergrund der klinischen Symptomatik. In 4 Fallen 
lag eine Perikarditis vor, eine voriibergehende kardiale Insuffizienz wurde 2mal 
beobachtet. Neuere Mitteilungen stammen in der Mehrzahl aus Landern mit 
niedrigem sozio6konomischem und hygienischem Standard. Die darin enthalte
nen Angaben iiber letale Komplikationen und myokardiale Beteiligung sind nicht 
reprasentativ. So hat KHOSLA 1982 in 294 Fallen bei 35 in Verlaufskontrollen 
elektrokardiographische Veranderungen in Form von ST-T-Abweichungen, AV
Verz6gerung und Verlangerung des QT-Intervalls gesehen. Die langere Persistenz 
solcher Veranderungen war mit einer schlechteren Prognose der Krankheitsfalle 
verbunden. Ebenso lieB sich eine positive Korrelation zwischen abnormen EKG
Befund und Transaminasenanstieg erkennen. KAVOUSI (1977) hat in 2 Fallen 
einen totalen Block beobachtet. Vereinzelt sind auch Myokardabszesse mit Ven
trikelruptur mitgeteilt worden. 

y) Legionellose 
Die Legionellose ist seit 1976 bekannt. Der Erreger ist Legionella pneumophila, 
ein gramnegatives Stabchen, das aus Umweltquellen (Aerosol, Klimatisierung) 
auf den Menschen iibertragen wird. Die klinischen Hauptmanifestationen sind 
Pneumonie und das sog. Pontiac-Fieber mit Myalgie, Kopfschmerzen und Sym
ptomen eines Erkaltungsinfektes. Die Diagnose wird durch Keimnachweis, mit 
Hilfe der direkten Immunfluoreszenz und kulturelle Anziichtung gestellt. 1m 
indirekten Immunfluoreszenztest ist ein Titeranstieg urn 2 Stufen oder eine Titer
h6he von iiber 256 beweisend. 

Uber eine myokardiale Beteiligung liegen nur wenige Mitteilungen vor. WHITE 
et al. (1980) konnten ausgedehnte interstitielle Infiltrate bei einem an Pneumonie 
und Leberzirrhose verstorbenen Patienten nachweisen. Die Muskelfasern des 
Herzens erschienen allerdings unauffallig. GROSS et al. (1981) beobachteten eine 
Myokarditis mit Galopp, Herzinsuffizienz, EKG-Abweichungen und CK-MB
Anstieg sowie einem positiven Thallium-Szintigramm. Es kam zu v6lliger Resti
tution. NELSON et al. (1984) haben darauf hingewiesen, daB neben einer Myo
karditis auch das Perikard und das Endokard befallen sein k6nnen. Erythromycin 
oder eine Kombination von Rifampicin und Tetrazyklin sind wirksam. 

(j) Weitere gramnegative Stabchen 
Zahlreiche gramnegative Stabchen verm6gen im Rahmen septischer Erkrankun
gen eine Beeintrachtigung kardialer Funktionen auszul6sen. Das gilt insbe
sondere fUr E. coli, Klebsiella, Enterobakter, Pseudomonas und Serratia. Die 
Pathogenese des relativ hiiufigen septischen Schocks ist dabei komplexer Natur. 
Endotoxinfreisetzung, besonders bei Coliinfektion, vermag iiber Enzymaktivie
rung, Gerinnungsst6rung, Freisetzung vasoaktiver Mediatoren schwere hamody
namische Riickwirkungen auszul6sen. 1m Rahmen dieser pathogenetischen Me
chanismen kommen auch interstitielles Odem, Kapillarschadigung mit Endothel
lasionen und Hypoxie bei Minderperfusion des Koronarsystems vor. Die Rolle 
des myocardial depressant factor ist noch nicht geniigend definiert. Auch bei einer 
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Infektion durch Yersinia enterocolica, iiber die DHAINAUT et al. (1982) berichten, 
bleibt die Frage offen, ob die dramatische Schocksymptomatik durch Endotoxin
wirkung oder durch eine Yersinia-Myokarditis bedingt war. 

In Einzelfallen sind auch Abszedierungen im Myokard bei septischen Erkran
kung durch gramnegative SUibchen berichtet worden, so nach dentoalveolarem 
AbszeB (PALANK et al. 1979) und in einem Fall von PeritonsillarabszeB (DICKSON 
et al. 1983). Die ausgedehnte Anwendung herzchirurgischer Eingriffe zur operati
yen Korrektur angeborener Herzfehler (V ARGAS-BARRON et al. 1985), bei Klap
penersatz oder bei Bypassoperation (MIHOLIC et al. 1985) haben zu einem Anstieg 
der Krankheitsverliiufe mit Bakteriiimie, septischen Erkrankungen und auch 
Myokardabszedierungen gefiihrt. Vereinzelt sind auch bei Herzinfarkten Ab
szesse nachgewiesen worden, die durch Klebsiella (MASLOW et al. 1984) oder auch 
durch Anaerobier aus der Gruppe der gramnegativen Stiibchen wie Bacteroides 
fragilis (FINLEY u. MARR 1985) verursacht waren. KOPELMAN et al. (1986) konn
ten einen totalen AV-Block, der durch einen MyokardabszeB mit Nachweis von 
Bacteroides bedingt war, beobachten. 

t) Grampositive sporenbildende Stabchen 

IX) Clostridien 
Clostridien gehoren zu der Gruppe anaerober grampositver sporenbildender 
Stiibchen, die unterschiedliche Krankheitsbilder hervorrufen. Clostridium per
fringens ist fiir die ganz iiberwiegende Mehrzahl von Gasbranderkrankungen 
verantwortlich, die in seltenen Fiillen auch eine Herzinsuffizienz auslosen kon
nen. Sie wird durch zytolytische Toxine induziert. In den von ROBERTS u. BEARD 
(1967) berichteten 9 Fiillen unter 3029 Autopsien waren Clostridien in der nekro
tischen Herzmuskulatur sowie in Lymph- und BlutgefiiBen neben Gasblasen 
nachweisbar. Es handelte sich ausnahmslos urn schwere Allgemeininfektionen bei 
meist malignem Grundleiden. Die Gesamtzahl der Clostridienerkrankungen in 
diesem Untersuchungsgut betrug 28, so daB ein Drittel eine myokardiale Beteili
gung aufwies. Vereinzelt sind auch Abszesse (GUNERATRE 1975) beobachtet wor
den. DAVIES et al. (1979) nahmen in einem Fall nach Verbrennung auf Grund der 
klinischen Symptome eine toxische Myokarditis an. Unter hyperbarer Sauer
stoffapplikation und Penicillin kam es in diesem Fall zur Heilung. Bei Infektionen 
durch Clostridium tetani wird von BEATY (1986) eine toxische Myokarditis als 
seltene Komplikation erwiihnt, neben den bei Tetanus bekannten Erscheinungen 
gesteigerter Arrhythmieneigung und Tachykardie als Folge sympathischer Hy
peraktivitiit. Elektrokardiographische Abweichungen finden sich auch bei Botu
lismus (Cl. botulini). Bei Cl. difficile mit pseudomembranoser Kolitis steht der 
Fliissigkeitsverlust mit Hypovoliimie bei den wenigen bedrohlichen Formen im 
Vordergrund (HENTSCHEL 1985). 

g) Grampositive Stabchen 

IX) Diphtherie 
Erkrankungen durch Corynebacterium diphtheriae sind in den letzten beiden 
lahrzehnten in Deutschland nur sehr vereinzelt aufgetreten. Die Inzidenz wurde 
1982 mit 0,05 Erkrankungsfiillen pro 100.000 Einwohner angegeben. Bei 30 Er-
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krankungen wurden 3 Todesfiille registriert. 1931 betrug die Erkrankungsziffer 
dagegen noch 103 pro 100000 Einwohner, die Sterbezifferlag gleichfalls bei 10 %. 
In absoluten Zahlen handelte es sich 1931 urn 57822 Krankheitsfiille bei 5953 
Todesfiillen. Kleinere Epidemien sind 1976/77 im Koln-Bonner Raum aufgetre
ten. KRAEMER (1977) ist auf Grund eines fUr Europa erstmalig nachgewiesenen 
Phagentyps der Meinung, daB es sich urn eine moglicherweise importierte Infek
tionsquelle gehandelt hat. Diphtherische Erkrankungen sind in Entwicklungsliin
dern nach wie vor ein wichtiges Problem der Gesundheitssicherung. Die hochsten 
Ziffern an Erkrankungsfiillen, die der WHO 1983 gemeldet wurden, sind in 
Athiopien festzustellen. 

Die diphtherische Myokarditis stellt das klassische Beispiel einer toxinindu
zierten Myozytolyse dar. Das Toxin behindert den oxidativen Stoffwechsel und 
fUhrt insbesondere zu Storungen des Fettstoffwechsels mit Ansammlung von 
Triglyzeriden mit Zellverfettung (BURCH et a1. 1968). 1m Interstitium finden sich 
zellige Infiltrate (STORNOWSKI et a1. 1981). Besonders befallen sind Strukturele
mente des Reizleitungssystems. DEMOULIN et a1. (1978) haben an einem Jahre 
nach einer akuten Erkrankung verstorbenen Patienten ausgedehnte fibrotische 
Veriinderungen am Reizleitungssystem nachgewiesen. Klinisch bestanden AV
Blockierung, Rhythmusstorungen und das Syndrom des kranken Sinusknotens. 
Die klinischen Symptome einer diphtherischen Myokarditis treten in der Regel 
am Ende der ersten oder im Beginn der zweiten Krankheitswoche in Erscheinung. 
Es besteht wie bei fast allen entziindlichen Myokarderkrankungen eine groBe 
Variation von Krankheitserscheinungen. Tachykardie, Sick-sinus-Syndrom mit 
wechselnden Frequenzen. AV-Blockierungen mit Bradykardie sind Hinweise fUr 
gestorte Reizbildung und Erregungsleitung. Elektrokardiographische Abwei
chungen umfassen je nach Schweregrad ST -Veriinderungen, Niederspannung, 
infarktiihnliche Bilder, Extrasystolie, gestorte Sinus- und AV-Funktion, Schen
kelblockierung. Reizleitungsstorungen sowohl im Uberleitungssystem wie im Be
reich der ventrikuliiren Erregungsausbreitung haben eine schlechtere Prognose, 
auch wenn in Einzelfiillen die Schrittmacherapplikation bei totalem Block lebens
rettend sein kann (MATISONN et a1. 1976). Unter den Laborbefunden ist je nach 
AusmaB der Myokardbeteiligung ein Anstieg der CK -MB, eben so auch der Trans
aminasen nachweisbar. 

Die Therapie der Grundkrankheit erfordert eine sofortige Antitoxingabe. 
Antibiotika haben keinen antitoxischen Effekt, sind aber unter prophylaktischen 
Gesichtspunkten indiziert. Steroide hatten in einer vergleichenden Studie an 66 
Patienten, von denen die Hiilfte nur antitoxisch, die andere Hiilfte zusiitzlich mit 
Steroiden behandelt wurde, auf die Manifestation von Myokarditis eben so wie 
auf neurologische Ausfallserscheinungen keinen EinfluB (THISY AKORN et a1. 
1984). Dagegen hat sich die Gabe von DL-Carnitin (100 mg/kg/Tag) insofern 
bewiihrt, als die Anzahl der Schrittmacherbediirftigen und der Patienten mit 
Herzinsuffizienz ebenso wie die Letalitiit verringert werden konnte (RAMOS et a1. 
1984). 

fJ) Listeria-Infektion 
In einem Einzelfall haben MCCUE u. MOORE (1979) bei einem Herzinfarkt einen 
MyokardabszeB mitgeteilt, in dem Listeria monocytogenes nachgewiesen wurde. 
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Die klinische Symptomatik wurde aber eher auf den Infarkt bezogen, die Absze
dierung autoptisch festgestellt. 

h) Gramnegative Kokken 

IX) Meningokokkeninfektion 
Die Literaturangaben iiber Art und Haufigkeit einer myokardialen Beteiligung 
bei Meningokokkenerkrankungen stiitzen sich in der Regel auf Statistiken aus 
der Zeit vor der Antibiotikaanwendung, soweit grol3ere Fallzahlen publiziert sind 
(GORE u. SAPHIR 1947). HARDMAN U. EARLE (1969) haben 97 FaIle aus dem 2. 
Weltkrieg, 54 FaIle aus den lahren 1960-66 und 49 padiatrische FaIle aus der 
gleichen Zeit autoptisch kontrolliert und in den beiden ersten Gruppen in 81 bzw. 
91 % entziindliche Infiltrate im Myokard, davon in 26 % mit gleichzeitiger Zellne
krose, gesehen, wahrend in der Gruppe der padiatrischen Patienten Nekrosen 
nicht nachweisbar waren. 20-30% der Patienten waren unbehandelt. EDWARDS 
u. BAKER (1981) konnten in einer prospektiven Studie unter 89 padiatrischen 
Fallen, von denen 7 starben, bei 3 Patienten eine Myokarditis beobachten, von 
denen 2 der Krankheit erlagen. Es handelte sich urn Friihtodesfalle, so dal3 
immunvermittelte Prozesse in der Pathogenese unwahrscheinlich sind. FEGELER 
et al. (1983) sahen in 3 Fallen 2mal eine Myoperikarditis, 1mal eine rezidivierende 
Perikarditis mit entsprechenden elektrokardiographischen Verlaufssymptomen 
und echokardiographischer Bestatigung von Perikardergiissen. BOUCEK et al. 
(1984) konnten echokardiographisch in 6 von 12 Fallen eine verminderte Aus
wurffraktion, gemessen an systolischem und diastolischem Ventrikelvolumen, 
sowie eine reduzierte Kontraktilitat nachweisen. 3 von 6 Kindem mit einge
schrankter kardialer Funktion starben. Nur vereinzelt sind auch plotzliche Herz
todesfalle im Zusammenhang mit Rhythmusstorungen berichtet worden (ROB
BOY 1972). Bei 10 Fallen mit Waterhouse-Friederichsen-Syndrom im Verlauf einer 
Meningokokkensepsis hat BOHM (1982) regelmal3ig interstitielle Infiltrate und 
fokale Nekrosen gesehen. In der Mehrzahl der todlich verlaufenden FaIle steht 
der septische Schock mit Verbrauchskoagulopathie im Vordergrund. Das Medi
kament der Wahl ist Penicillin-G. Ein Waterhouse-Friederichsen-Syndrom erfor
dert eine Behandlung mit den Methoden der Intensivmedizin. 

j) Grampositive Kokken 

IX) Streptokokken 
Streptokokken rufen sehr verschiedenartige klinische Krankheitsbilder hervor, 
die lokal begrenzt oder systemisch verlaufen konnen. Die Gruppen A, B, C, D 
lassen dabei eine unterschiedliche Inzidenz kardialer Mitbeteiligung erkennen. 

Streptokokken Gruppe A 
1m Hinblick auf eine myokardiale Beteiligung sind unter den Folgeerscheinungen 
einer A-Streptokokkeninfektion Scharlach, puerperale oder lymphangitische 
Sepsis und bakterielle Endokarditis von besonderer Bedeutung. 

Scharlacherkrankung 
Streptokokken eines lysogenen Stammes der Gruppe A, die iiber ein erythrogenes 
Toxin verfiigen, konnen eine Scharlacherkrankung 1 bis 2 Tage nach einer Strep-
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tokokkenpharyngitis auslosen. Die umfangreiche iiltere Literatur hat eine Friih
und Spiitform der Myokardbeteiligung unterschieden. Die friihzeitige Behand
lung von Scharlacherkrankungen mit Antibiotika hat die Hiiufigkeit solcher 
Komplikationen erheblich vermindert. Neuere Obersichten (ALEXANDER 1985; 
BISNO 1986) erwiihnen rasch reversible EKG-Veriinderungen ohne ausgepriigteres 
klinisches Bild. 

Streptokokkensepsis 
Bedeutsamer sind Sepsisfiille durch A-Streptokokken, die zu Schock, Verbrauchs
koagulopathie und auch zu Myokardabszedierungen fiihren konnen. Trotz Anti
biotikatherapie sind letal verlaufende Fiille (CRUICKSHANK et al. 1981) oder be
drohliche Zustiinde eingeschriinkter myokardialer Kontraktilitiit (EDWARDS u. 
SCHOFIELD 1984) beschrieben worden. 

Bakterielle Endokarditis s. S. 266 

Streptokokken der Gruppe B 
S. agalactiae kann eine neonatale Sepsis auslosen, die mit einer hohen Letalitiit 
verbunden ist. HAGER et al. (1977) haben einen Fall mit Endokarditis, Perikardi
tis und multiplen Myokardabszessen bei einem Erwachsenen mitgeteilt. 

Streptokokken der Gruppe C und D 
Streptokokken der Gruppe C und D haben als Erreger einer bakteriellen Endo
karditis Bedeutung (s. S. 266) und konnen eben so wie Viridans-Streptokokken zu 
Myokardabszessen fiihren (MELMED et al. 1976). 

P) Staphylokokkeninfektionen 
Infektionen durch St. aureus und epidermidis kommen iiberwiegend als ober
fliichlich lokalisierte lokale Entziindungen vor. Immundefizit, herzchirurgische 
Eingriffe, insbesondere Klappenprothesen, zunehmende Verwendung von veno
sen Dauerkathetern haben aber in den letzten Jahrzehnten die Zahl systemischer 
Infektionen erheblich anwachsen lassen. So werden fulminante Verliiufe mit 
Schock und Verbrauchskoagulopathie beobachtet. Eine Sonderform stellt das 
toxische Schocksyndrom dar. Auch unabhiingig von einer bakteriellen Endokar
ditis durch Staphylokokken kommen metastatische Myokardabszesse vor. So 
haben SCHNEIDERMAN et al. (1984) iiber eine Abszedierung nach einer Aneurysm
ektomie berichtet. AGRAWAL et al. (1981) beschrieben eine staphylokokkenbe
dingte Myokarditis mit einem AV-Block. 

k) Septikiimie ond septischer Schock 

Septische Erkrankung haben mit der Entwicklung grof3erer operativer Eingriffe, 
vor allem herzchirurgischer Art, der verbreiteten Behandlung mit immunsuppres
siv wirksamen Pharmaka, der vielfachen Verwendung von intravenosen Kathe
tern und als Hospitalinfektionen vor allem auf Intensivstationen eine deutliche 
Zunahme erfahren. In der Pathogenese spielen humorale und zelluliire Immunde
fekte und gestorte Phagozytose als Wirtsfaktoren eine wesentliche Rolle. Als 
Erreger kommen gramnegative und grampositive Bakterien im Verhiiltnis von 
43:45% in Frage. 12% stellen Mischinfektionen dar. Hinzu kommen septische 
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Erkrankungen durch Pilzinfektionen (LUTHY u. SIEGENTHALER 1985). U nter den 
grampositiven Erregern dominieren Staphylokokken, unter den negativen E. coli. 
Fast aile bakteriellen Erkrankungen konnen aber unter den Bedingungen einer 
verminderten Infektabwehr zu Sepsis fiihren, so auch Pseudomonas, Proteus 
und Klebsiellen bei Hospitalismus. Pathogene tisch stehen direkte toxische Ein
wirkungen auf die Zellmembran, Freisetzung lysosomaler Enzyme, Aktivierung 
der Komplementkaskade und des Gerinnungssystems sowie Storungen der Mi
krozirkulation im Vordergrund. Endotoxin hat vor allem bei gramnegativer Sep
sis eine wichtige Starterfunktion. Das klinische Bild wird beim septischen Schock 
im zeitlichen Ablauf durch Vasodilatation, Nierenversagen, Schocklunge, Ver
brauchskoagulopathie und Leberinsuffizienz gepriigt. Als Ursache einer vermin
derten kontraktilen Funktion des Myokards wird die Bildung eines myocardial 
depressant factor (MDF) diskutiert, der durch Aktivierung lysosomaler Hydrola
sen bei hochgradig verminderter Splanchnikusperfusion freigesetzt wird (SOBEL 
et al. 1985). In der Mehrzahl der Fiille sind aber andere Organkomplikationen fiir 
den Ablauf wesentlicher, obwohl begleitende entziindliche Infiltrate, zumindest 
bei protrahiertem Verlauf, autoptisch nachgewiesen werden konnen. 

1) Bakterielle Endokarditis 

Die Bedeutung einer myokardialen Beteiligung bei der bakteriellen Endokarditis 
ist schwer abschiitzbar. Pathologisch anatomisch lassen sich lymphozytiire und 
plasmazelluliire Infiltrate interstitieller Lokalisation (Bracht-Wiichtersche-Kor
perchen), perivaskuliire Entziindungsherde, embolische GefiiBverschliisse mit re
gionaler Myokardnekrose und metastatische Abszedierung im Myokard, vor 
allem bei Staphylokokken- und Enterokokken-Endokarditiden nachweisen 
(DOERR et al. 1974; GAHL 1984). Pathogenetisch sind bakterielle Mediatoren, 
Immunkomplexbildung, Wirkung zytotoxischer Antikorper und Gewebszersto
rung durch AbszeBbildung wirksam (MAISCH 1987). 

Die histologischen Befunde beziehen sich in der Regel auf autoptische Unter
suchungen, bioptische Befunde liegen nicht vor. Verlaufund Prognose der bakte
riellen Endokarditis werden zwar iiberwiegend durch das AusmaB der Klappen
destruktion und die hiimodynamischen Wirkungen bestimmt. In einem nicht zu 
quantifizierenden Umfang besteht aber eine Diskrepanz zwischen dem AusmaB 
der hiimodynamischen Belastung und der klinisch erkennbaren Beeintriichtigung 
der Herzleistung, so daB die Annahme einer gestorten kontraktilen Funktion 
naheliegt. Eine solche Einschriinkung der myokardialen Leistung ist besonders 
bei multiplen Abszedierungen, z. T. mit Septumperforation (GAHL 1984), auch bei 
stiirkerer, z. B. rheumatischer Vorschiidigung des Herzens verstiindlich. Elektro
kardiographische Veriinderungen sind vielfach belegt. Eine Abgrenzung von Fol
geerscheinungen einer hiimodynamischen Uberlastung gegeniiber Auswirkungen 
entziindlicher Myokardalteration ist aber nur bei rasch sich entwickelnden Ande
rungen, z. B. Auftreten infarkttypischer Bilder, Niederspannung oder Rhythmus
storungen hoherer Komplexitiit moglich. Auch echokardiographisch ist eine Dif
ferenzierung auBer bei Abszedierungen nicht moglich (DANIEL u. LICHTLEN 1987). 
Ob die Gallium-Szintigraphie eine ausreichende Differenzierung entziindlicher 
Myokardareale moglich macht, ist noch offen (BECKER u. BORNER 1987). 
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3. Myokardbefall bei Protozoen-Infektionen 

a) Toxoplasmose 
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Die Toxoplasmose, hervorgerufen durch Toxoplasma gondii, ist weltweit verbrei
tet. Den Endwirt des komplizierten Entwicklungszyklus stellt die Katze dar, in 
deren Darm eine geschlechtliche Vermehrung zur Ausbildung von Oozy ten fiihrt. 
Durch Aufnahme von Katzenkot konnen zahlreiche Zwischenwirte infiziert wer
den. Dabei werden im Darm Sporozoiten frei, die sich ungeschlechtlich vermeh
ren und viele Organe befallen konnen. Gesteigerte Immunabwehr fiihrt schlie13-
lich zur Zystenbildung, die bei Karnivoren einen neuen Infektionszyklus auslo
sen. Die Ubertragung kann auch diaplazentar erfolgen und eben so durch Organ
transplantation und Transfusionen leukozytenreichen BIutes zustande kommen. 

Die Durchseuchung der Bevolkerung ist ungewohnlich hoch. Sie liegt zwi
schen 20 und 50%, in hoherem Lebensalter bei 60%. Man schatzt, da13 die Halfte 
aller FaIle asymptomatisch verlauft, 40 % subakut oder oligosymptomatisch sind 
und nur 4 % deutliche klinische Symptome erkennen lassen. Die klinischen Ver
laufsformen sind ein isolierter Lymphknotenbefall, eine auf Einzelorgane be
grenzte Organmanifestation wie Hepatitis, Chorioretinitis, Meningoenzephalitis, 
Polymyositis und Myokarditis sowie als weitere Form eine miliare Invasion vieler 
Organe. Einen schweren Verlauf mit zahlreichen Organkomplikationen nimmt 
die konnatale Toxoplasmose, die bei Erstinfektion einer Schwangeren im dritten 
Trimenon auf den Fotus iibertragen wird. Akute Verlaufsformen werden vor 
allem unter den Bedingungen einer Immunsuppression, einer Steroidtherapie, bei 
Zytostatikaanwendung und bei malignen Tumoren mit Beeintrachtigung des Im
munsystems beobachtet. 

M yokardbefall 
Ein Befall des Myokards ist in zahlreichen, vorwiegend kasuistischen Mitteilun
gen, gesichert. Die klinische Symptomatologie umfa13t Palpitation, Tachykardie, 
Galopprhythmus, Rhythmusstorungen, Verzogerung der AV-Uberleitung und 
Herzinsuffizienz. KUPFERSCHMID et al. (1983) konnten bei einem siebenjahrigen 
Kind neben elektrokardiographischen Veranderungen auch echokardiographisch 
eine Vorhof- und Kammerdilatation sowie eine Verdickung des Septums und der 
Hinterwand des linken Ventrikels bei gleichzeitigem Perikardergu13 nachweisen. 
In der ausgedehnten Kasuistik findet sich auch ein Fall von CUNNINGHAM (1982), 
bei dem eine Endokarditis, Myokarditis und Perikarditis durch Toxoplasma gon
dii bedingt waren. Bei der konnatalen Toxoplasmose wird eine myokardiale Af
fektion seltener nachgewiesen als zentralnervose Affektionen und allgemeine Ent
wicklungsstorungen. GARCIA et al. (1985) haben aber einen Fall mitgeteilt, bei 
dem bei einem wenige Stunden nach der Geburt verstorbenen Saugling eine 
ausgedehnte Verkalkung des Herzens erkennbar war, die auf eine Toxoplasmose 
zuriickgefiihrt werden konnte. 

Ein besonderes Problem stellt die Ubertragung einer Toxoplasmoseinfektion 
durch eine Herztransplantation dar. Die Immunsuppression begiinstigt dabei die 
Manifestation einer allgemeinen Infektion. Von 8 Fallen aus dem Krankengut der 
Stanford-Gruppe starben nach einer Mitteilung von JAMIESON et al. (1981) 7 
Patienten. In einem von MCGREGOR et al. (1984) mitgeteilten Fall lie13en sich 
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Parasiten im bioptisch untersuchten Myokard nachweisen. Nach dem am 43. 
postoperativen Tag erfolgten Tod konnte eine Infektion durch Inokulation von 
Myokardgewebe in einer Maus erzeugt werden. Bei 40 Transplantationen hatte 16 
der EmpHinger und 11 von 30 Spendern einen positiven Toxoplasmosetiter. Ein 
weiterer Fall wurde von ROSE et al. (1983) berichtet, bei dem die Infektion von 
einem Spender mit positivem Titer auf einen Empfanger mit negativem Titer 
iibertragen wurde. In der Endokardbiopsie lieBen sich elektronenmikroskopisch 
Toxoplasmaerreger nachweisen. 

Diagnose 
Die Diagnose stiitzt sich in der Mehrzahl auf elektrokardiographische Hinweise 
im Zusammenhang mit dem serologischen Nachweis einer Infektion. In jiingster 
Zeit sind FaIle bekannt geworden, bei denen auch der bioptische Nachweis mit 
Hilfe der Endomyokardbiopsie gelungen ist. Dieses Verfahren wird besonders bei 
Transplantationen in Zukunft eine groBere Rolle spielen. 

Prognose und Therapie 
KUPFERSCHMID et al. (1983) haben aus der Literatur 43 FaIle zwischen 1940 und 
1976 gesammelt, von denen 12 verstarben. Die Prognose ist bei Friihbehandlung 
heute aber als giinstig angesehen. Eine Behandlung ist mit einer Kombination von 
Pyrimethamin und Sulfadiazin oder Spiramycin moglich. Diese Therapie soUte 
aber nur bei symptomatischen Fallen vorgenommen werden. In der Schwanger
schaft empfiehlt es sich, die Therapie erst jenseits des ersten Trimenons zu begin
nen, da fiir die angewandten Medikamente teratogenetische Wirkungen bekannt 
sind. 

b} Trypanosomiasis 

at} Chagas-Krankheit 
Dnter den durch Protozoen hervorgerufenen Erkrankungen des Myokards ist die 
Chagas-Kardiomyopathie im Hinblick auf epidemiologische Verbreitung und 
Schweregrad die mit Abstand wichtigste Manifestation. Die Zahl der in Siid- und 
Mittelamerika auftretenden Krankheitsfalle wird auf 10-25 Millionen geschatzt 
(FILHO u. ROSSI 1985). In den besonders betroffenen Regionen Brasilien, Argenti
nien und Chile geht jeder 3. Todesfall an Herz- und Kreislauferkrankungen auf 
die Chagas-Kardiomyopathie zuriick . 

.iltio!ogie 
Krankheitserreger ist Trypanosoma cruzi, ein Protozoon, das als Parasit im Darm 
von Raubwanzen existiert und nach dem Saugakt durch Eindringen der Parasiten 
enthaltenden Exkremente in verletzte Haut oder Schleimhaut, besonders im Be
reich der Konjunktiven, in den mensch lichen Organismus gelangt. Hier kommt 
ein Vermehrungszyklus zustande, der mit einer intrazellular erfolgenden Teilung 
einhergeht und durch Zugrundegehen der befallenen Zellen eine hamatogene 
Ausbreitung mit neuer Zellinvasion bewirkt. 

Pathogenese 
1m Krankheitsablauf lassen sich ein akutes Stadium von 1-2monatiger Dauer, 
einjahrelanges Latenzstadium und schlieBlich das Stadium der chronischen Cha-
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gas-Erkrankung nachweisen. Die Ubertragung von Trypanosoma cruzi fiihrt nur 
in einem Teil der Falle zu klinisch nachweisbaren Symptomen und zwar offenbar 
bei den Patienten, die eine verminderte T -Zellfunktion aufweisen. Humorale und 
zellulare Immunreaktionen fiihren zur Zerstorung von Parasiten, wobei wahr
scheinlich Antikorper gegen Oberflachenantigene zerfallener, moglicherweise 
auch nichtinfizierter Zellen auftreten und einen chronischen KrankheitsprozeB 
auslosen. 

Auch die kardiale Manifestation laBt 3 Phasen unterscheiden: die akute Myo
karditis, das Latenzstadium und die im Abstand von 2-3 lahrzehnten auftre
tende Chagas-Kardiomyopathie. Die Pathogenese der akuten Myokarditis ist 
durch Befall von Herzmuskelzellen charakterisiert, in deren Umgebung sich ent
zundliche Infiltrate erkennen lassen. In der Latenzphase laBt sich eine Infektion 
mit serologischen Methoden nachweisen. Neuere bioptische Untersuchungen von 
BARETTO et al. (1986) haben aber auch histologisch einen kontinuierlichen Uber
gang von Faserdegeneration bei klinisch unauffalligen Patienten bis zu einer 
schweren Fibrose mit kompensatorischer Hypertrophie erkennen lassen. Fur die 
klinische Manifestation der chronischen Chagas-Kardiomyopathie werden pa
thologische Immunprozesse verantwortlich gemacht, nachdem gegen Endokard, 
GefaBstrukturen und quergestreifte Muskulatur gerichtete Antikorper und zu
gleich zytotoxisch wirkende Lymphozytensubpopulationen im Menschen nach
gewiesen sind (ACOSTA u. SANTOS-BuCH 1985). 

Akute Chagas-Myokarditis 
Die akute Chagas-Erkrankung verlauft unter Fieber, Exanthembildung, Auftre
ten von Muskelschmerzen, Leber- und MilzvergroBerung, Odembildung uber 
einen Zeitraum von 1-2 Monaten. Hinweise auf eine myokardiale Beteiligung 
sind Tachykardie, Arrhythmien, Reizleitungsstarungen und bei ausgepragtem 
Befall von Myokardzellen eine akute kardiale Insuffizienz. In 5 -1 0 % kommt es 
durch Auftreten einer Meningoenzephalitis oder einer diffusen Myokarditis zu 
einem letalen Ausgang. In solchen Fallen lassen sich pathologisch-anatomisch 
entzundliche Infiltrate urn befallene Myokardzellen mit nachfolgender Fibrose 
erkennen. Eine subendokardiale Lokalisation kann zu Endokardbeteiligung mit 
Thrombusbildung, eine subepikardiale zu Perikarditis fiihren. Fulminante Ver
laufsformen kommen vor allem bei Kindem und bei eingeschrankter Immunab
wehr in Folge maligner Systemerkrankungen vor. 

Latente Chagas-Erkrankung 
An das oft auch asymptomatisch verlaufende akute Stadium schlieBt sich eine 
Latenzphase von 10-30 lahren an, von der bisher weitgehend angenommen 
wurde, daB auBer serologischen Nachweisen keine weiteren Symptome erkennbar 
seien. Systematische Untersuchungen von MAGUIRE et al. (1983) an seropositiven 
Patienten ohne klinische Symptomatik haben aber erkennen lassen, daB im Ver
gleich zu seronegativer Population eine neunfach hahere Inzidenz von Reizlei
tungsstarungen und Extrasystolen beobachtet werden konnte. PIMENTA et al. 
(1983) fanden unter 44 klinisch asymptomatischen Patienten nur 12mal ein nor
males EKG, bei 32 Reizleitungsstarungen und eine gesteigerte Irritabilitat des 
Myokards. CHIALE et al. (1982) konnten mit Ajmalin bei seropositiven Fallen 
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elektrokardiographische Bilder erzeugen, wie sie bei einer chronischen Chagas
Kardiomyopathie charakteristisch sind. 

Chronische Chagas-Kardiomyopathie 
In 30% aller Hille pragt sich nach der erwahnten Latenz von 2-4 lahrzehnten 
eine ausgepragte kardiale Insuffizienz aus, die das Bild der dilatativen Kardio
myopathie idiopathischer Genese bietet. Pathologisch-anatomisch finden sich 
neben entziindlichen Infiltraten von Lymphozyten, Plasmazellen und Makropha
gen ausgedehnte Fibrosen, vor allem im Herzspitzenbereich, die aneurysmatische 
Ausbuchtungen der Herzwandung mit Thrombusbildung verstandlich machen. 
Besonders haufig ist das Reizleitungssystem befallen, so daB Blockierungen, am 
haufigsten des rechten Schenkels und des linksanterioren Faszikels verstandlich 
sind (ANDRADE et al. 1978). Klinisch sind meist Zeichen einer Rechtsinsuffizienz 
starker ausgepragt als die einer linksventrikularen Insuffizienz. Elektrokardio
graphische Abweichungen umfassen das gesamte Spektrum pathologischer Ma
nifestationen, insbesondere Blockierungen, ST - und T -Abweichungen, Vorhoflei
tungsstorungen und vor allem vielfache Formen von Rhythmusstorungen, unter 
denen nach CHIALE et al. (1982) maligne Formen mit Neigung zu Kammertachy
kardie und plotzlichem Herztod dominieren. Echokardiographische Untersu
chungen haben eine zunehmende diagnostische Bedeutung (CAEIRO et al. 1985). 

Eine weitere Besonderheit der Chagas-Erkrankung ist eine Degeneration von 
Ganglienzellen, die KOBERLE (1985) gleichfalls auf einen AutoimmunprozeB zu
riickfiihrt, der schon in der akuten Krankheitsphase beginnt und erst bei einem 
erheblichen AusmaB degenerativer Veranderungen an den Ganglienzellen die 
auto nome Innervation des Herzens stort (PEREIRA et al. 1984; OLIVEIRA 1985). 
Auf die gleiche Ursache gehen Megakolon, Megaosophagus, Ureterdilatation 
und weitere Storungen der vegetativen Innervation zuriick. Der Stellenwert einer 
iiberschieBenden Sympathikusstimulation als Ursache eines plotzlichen Herzto
des ist noch nicht definiert. 

Diagnose 
Die Diagnose einer Chagas-Erkrankung laBt sich mit Hilfe des Komplementfixa
tionstestes und der Immunfluoreszenzmethode stellen, die eine fast 100 %ige Spe
zifitat haben und in 90 % der Erkrankungsfalle ein richtig positives Ergebnis 
bieten. In der Akutphase ist der Herzbefall elektrokardiographisch und an klini
schen Symptomen erkennbar. In der Latenzphase und bei der chronischen Cha
gas-Erkrankung sind im Zusammenhang mit der geographischen Pathologie und 
der klinischen Symptomatik serologische und klinische Untersuchungen als dia
gnostische Basis ausreichend. 

Prognose und Therapie 
In der Mehrzahl der Falle wird die Diagnose nicht rechtzeitig gestellt, da in den 
meisten von Chagas-Erkrankungen betroffenen Regionen unzureichende Bedin
gungen medizinischer Versorgung bestehen. In der Akutphase ist Nitrofuraxin 
(Lampit) wirksam, aber mit erheblichen Nebenwirkungen behaftet. In der chroni
schen Phase ist die Wirksamkeit nicht iiberzeugend belegt. Die Letalitat ist durch 
kardiale Insuffizienz, Embolien und plotzlichen Herztod in Folge von Rhythmus
storungen hoch. OLIVEIRA et al. (1983) haben unter 1355 autoptisch kontrollier-
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Abb.4. Uberlebensquote bei verschiedenen Gruppen von Chagas-Patienten. Patienten mit 
normalem EKG haben eine der Gesamtbevolkerung entsprechende Lebenserwartung. 
Wenn das EKG pathologisch ist, kommt es zu einer deutlichen Vcrminderung del' Lebens
erwartung. Bei Herzinsuffizienz betragt die Lebenserwartung nach 10 lahren 9 %. CAus 
ESPINOSA et al. 1985) 

ten Eillen in 44 % Thromben mit oder ohne Thromboembolien nachgewiesen. 
Unter diesem Aspekt ist eine Antikoagulantientherapie wie bei der dilatativen 
Kardiomyopathie indiziert. Rhythmusstorungen konnen mit Antiarrhythmika 
wie Mexiletin (MENDOZA et al. 1986), das sich bei programmierter Stimulation als 
prophylaktisch wirksam erwiesen hat, sowie mit Disopyramid und Amiodaron 
wirksam unterdriickt werden kann (CARRASCO et al. 1985). In Einzelfiillen sind 
operative Entfernung von Aneurysmen und Schrittmacherapplikation indiziert. 
Die Basisbehandlung besteht in der Gabe von Glykosiden und Diuretika sowie 
der Anwendung von Vasodilatantien. 

Die Prognose ist bei manifester Herzinsuffizienz der einer kompensierten 
idiopathischen Kardiomyopathie iihnlich. 

ESPINOSA et al. (1985) stellten bei 34 Patienten eine Letalitiit von 50 % inner
halb von 2 lahren, von 80% innerhalb von 5 lahren fest (Abb. 4). Der Schwer
punkt der zukiinftigen Ma13nahmen liegt aufprophylaktischem Gebiet. Immuno
logische Therapieansiitze sind bisher nicht entwickelt. 

c) Malaria 

Die verschiedenen Formen der Malariaerkrankung, hervorgerufen durch Proto
zoen der Gattung Plasmodium, stellen immer noch ein ungelostes Problem in 
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zahlreichen Uindern, vor allem der 3. Welt dar. Man schiitzt die Zahl der an 
Malaria Erkrankten auf mehrere hundert Millionen, die Zahl der Todesfiille auf 
mehrere Millionen pro lahr. In der Bundesrepublik Deutschland wurden 1982 
nach den Angaben von SEITZ (1985) 514 Fiille mit 10 Todesfii.llen berichtet. Es 
handelt sich dabei ausschlieBlich urn importierte Erkrankungsfiille. Die Krank
heit wird beim Saugakt der Anophelesmiicke auf den Menschen iibertragen. Die 
komplizierten Entwicklungszyklen sind bei MOHR (1975), dargestellt, wobei auch 
die besonderen Bedingungen von Empfanglichkeit und Resistenz gegeniiber Ma
lariaparasiten und weitere epidemiologische Daten Beriicksichtigung finden. Die 
verschiedenen Malariaformen, hervorgerufen durch Plasmodium vivax, malariae 
und ova Ie, also Tertiana- und Quartanaformen sowie die Malaria tropica bieten 
eine unterschiedliche Hiiufigkeit und Intensitiit myokardialer Beteiligung. 

Malaria tertiana und quartana 
Bei Tertiana- und Quartanaformen sind in der iilteren Literatur elektrokardiogra
phische Veriinderungen vielfach beschrieben worden (MOHR 1975), wesentliche 
klinische Riickwirkungen auf das Herz aber selten nachgewiesen. Die in EinzeInil
len berichteten EKG-Veriinderungen lassen sich eher auf Hyperpyrexie, Hypoto
nie, Aniimie und Medikamenteneinwirkung zuriickfiihren (CHARLES u. BETRAND 
1982). 

Malaria tropica 
Eine stiirkere myokardiale Beteiligung verursacht dagegen die Malaria tropica 
durch Plasmodium falciparum. Die bei dieser klinisch schwersten Form einer 
Malariaerkrankung beobachteten Organkomplikationen betreffen das Zentral
nervensystem, die Lunge, die Nieren, den Gastrointestinaltrakt und ebenso das 
Herz. Auslosend sind Kapillarverschliisse durch parasitenhaltige Erythrozyten 
mit gesteigerter Erythrozytenaggregation, die zu lokaler Hypoxie und gesteigerter 
Kapillardurchliissigkeit fiihrt. MERKEL (1946) und KEAN u. BRESLAU (1964) haben 
histologische Bilder mit dem Nachweis von Kapillarverschliissen im Myokard 
publiziert. Haufigste Todesursache ist eine Verbrauchskoagulopathie mit Schock
syndrom und einer Schocklunge, die allerdings auch schockunabhiingig als Mala
ria lunge unter dem Bild eines akuten Atemnotsyndroms (ARDS) in Erscheinung 
treten kann (FEIN et al. 1978). In der neueren Literatur finden sich aber auch 
immer wieder Berichte iiber eine primiire malariainduzierte kardiale Insuffizienz, 
so bei HORSTMANN u. DAWECKE (1985), die auf die Reversibilitiit der Lungenstau
ung durch Glykoside und Diuretika hingewiesen haben. BAMBAUER u. BJORNSSON 
(1981) konnten in einem autoptisch kontrollierten Fall eine schwere interstitielle 
Myokarditis als Ursache einer letal verlaufenden Herzinsuffizienz nachweisen. 
ZOBISCH u. RAABE (1980) sahen in einem Fall einen reversiblen total en AV-Block. 
Bei dem in den letzten lahren seltener gewordenen Schwarzwasserfieber stehen 
Schock und Niereninsuffizienz als Ursache der hohen Letalitiit von 25 % im 
Vordergrund. 

Prognose und Therapie 
Eine myokardiale Beteiligung als primiire Todesursache ist selten. In der Mehr
zahl fiihren bei Malaria tropica Verbrauchskoagulopathie, zerebrale Symptome 
und Nierenversagen zum todlichen Ausgang. 1m Vordergrund der Therapie steht 
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bei der Malaria tropica die Anwendung von Chloroquin, gegen das sich allerdings 
in den letzten Jahren eine zunehmende Resistenz bemerkbar macht. Bei Malaria 
tertiana und quartan a ist im Hinblick auf die Persistenz der Schizonten in der 
Leber eine zusatzliche Therapie mit Primaquin notwendig. Die Bemiihung der 
WHO sind auf Bekampfung der iibertragenden Anophelesmiicken und die Ent
wicklung von wirksamen Impfstoffen gerichtet. 

4. Myokardbefall bei Helminthosen 

a) Zestoden (Bandwurmerkrankungen) 

IX) Echinokokkose 
Die Echinokokkose wird durch Finnen des Echinococcus cysticus (granularis) 
oder solche des Echinococcus multilocularis (alveolaris) hervorgerufen. 1m Hin
blick auf eine kardiale Manifestation hat nur der Echinococcus cysticus Bedeu
tung. Der Infektionsweg verlauft dabei so, daB die yom Hundebandwurm abge
sonderten Eier durch Verschlucken bei verschiedenen Tieren und auch beim 
Menschen zur Infektion fiihren. Der GenuB infizierten Fleisches lost beim Hund 
die Entwicklung eines Bandwurms aus. Bei den iibrigen Zwischentragern entwik
keln sich aus den Embryophoren sog. Onkospharen, die im Diinndarm in Kapil
laren eindringen und iiber den Portalkreislauf die Leber, von dort auch die Lunge 
und in geringem Umfang den Systemkreislauf erreichen. In den betroffenen Orga
nen wandeln sich die Onkospharen in Zysten urn, die sich im Lauf von Monaten 
auf eine GroBe von mehreren Zentimetern entwickeln konnen. Endogene Spros
sung vermag aus den Zysten Tochterzysten zu entwickeln. Beim Platzen einer 
solchen Zyste konnen die ausgeschwemmten Scolices in der Nachbarschaft oder 
in anderen Organen neue Zysten bilden. Die Echinokokkuszyste ist meist von 
einer derben Membran umgeben, das umgebende Gewebe entwickelt Nekrose, 
Verkasung oder Verkalkung. Unter den Organen ist ganz iiberwiegend die Leber 
betroffen, in geringerem Urn fang die Lunge, wah rend eine Herzbeteiligung nur in 
0,5-2% aller Infektionen durch Echinokokkus beobachtet wird. Dabei ist der 
linke Ventrikel bevorzugt befallen, in geringerem MaBe auch das Septum (ERNST 
et al. 1983) und die Muskulatur des rechten Ventrikels (LIMACHER et al. 1983; 
EROL et al. 1985; KOSTUCKI et al. 1985). 

Symptomatologie 
Bei kleineren Zysten werden kardiale Symptome vermiBt, groBere konnen Palpi
tationen, Oppressionsgefiihl, Synkopen (JOURNET et al. 1982), Arrhythmien, AV
Blockierungen (GRAVILESCU et al. 1979) und gelegentlich auch Herzinsuffizienz
erscheinungen auslosen. Die Perforation einer Zyste in das Cavum kann zu einem 
anaphylaktischen Schock durch Antigenwirkung der Hydatidenfliissigkeit fiih
reno Eine Perforation in das Perikard lost eine entziindliche Perikardreaktion aus, 
die von Tamponade oder Constrictio gefolgt sein kann, (NIEHUES et al. 1983). 

Unter den objektiv nachweisbaren Symptomen sind Konturabweichungen 
des Herzens im Rontgenbild haufig erste Hinweise auf eine Echinokokkose des 
Herzens (Abb. 5). Ebenso konnen rundliche Verkalkungszonen Echinokokkuszy
sten vermuten lassen. Angiographische Untersuchungen lassen Vorwolbungen in 
das Herzcavum im Bereich des linken, selten auch des rechten Ventrikels erkennen 
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Abb.5. Herzfernaufnahme im dorso-anterioren Strahlengang bei isolierter Echinokokkus
zyste mit Kalkeinlagerung in der Wand des Ii. Ventrikels. (Prof. Wende, Mainz) 

II b 

Abb. 63, b. Pathologisch-anatomischer Befund des gleichen Falles wie Abb. 5. 3 Makro
skopische Ubersicht bei uneroffnetem Herzen. b durch die Wand des reo und Ii. Ventrikels 
und die Echinokokkuszyste. (patho!. Inst. Univ. Mainz, Dr. Feichter, Prof. Bredt) 
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(Abb. 6). In Einzelfallen sind auch Einengungen der AusfluBbahn des rechten 
Ventrikels nachgewiesen worden. GroBere Zysten vermogen Verlagerungen und 
Einengungen der KoronargefaBe zu bewirken (ERNST et al. 1983). Ein groBer 
Fortschritt in der Diagnostik ist durch die Anwendung der Echokardiographie 
zustande gekommen, wie zahlreiche kasuistische Mitteilungen demonstrieren 
(ERNST et al. 1983; LIMACHER et al. 1983; KOSTUCKI et al. 1985). Auf diese Weise 
ist eine Abgrenzung der Echinokokkuszysten von Herzwandaneurysmen, Peri
kardzysten und Herztumoren erleichtert worden. In vereinzelten Fallen ist bisher 
auch die Computertomographie zur Diagnostik benutzt worden (MALOUF et al. 
1985). Unter den elektrokardiographischen Veranderungen sind Abweichungen 
des QRS-Vektors, Uberleitungsstorungen und zahlreiche Formen von Rhyth
musstorungen registriert worden. 

Todesfalle ereignen sich durch anaphylaktischen Schock bei Perforation einer 
Zyste in das Herzcavum. COSTABEL et al. (1982) beobachteten in einem Fall nach 
Perforation einer Zyste in den rechten Ventrikel einen VerschluB der Pulmonalar
terie mit t6dlichem Ausgang. GRAVILESCU et al. (1979) berichten iiber einen leta
len Ausgang durch Perforation einer Zyste in den rechten Ventrikel mit nachfol
gender ausgedehnter Lungenechinokokkose. Eine wichtige Komplikation ist die 
Perforation in das Perikard mit Tamponade und akuter Kreislaufinsuffizienz. 

Diagnose 
Die Diagnose liegt bei kardialer Symptomatik nahe, wenn Zysten in anderen 
Organen erkennbar sind oder der Nachweis von Zysten im Myokard mit Hilfe der 
Echokardiographie oder der Computertomographie oder durch rontgenolo
gische Hinweissymptome gelingt. 

Therapie 
Therapeutisch ist die operative Entfernung der Zyste anzustreben. In Einzelfallen 
kommt es dabei zu Rezidiven, wenn kleinere Zysten iibersehen worden sind 
(NIEHUES et al. 1983). Eine medikamentose Therapie ist mit Mebendazol moglich, 
sie stellt aber keine Alternative zur operativen Behandlung dar, sondern sollte als 
adjuvante Therapie benutzt werden. Auch asymptomatische Zysten bediirfen der 
operativen Entfernung. 

/1) Zystizerkose 
Das Krankheitsbild der Zystizerkose wird durch Befall mit der Finne (Cysticer
cus cellulosae) des Schweinebandwurms hervorgerufen. Infektionsquelle ist der 
Mensch, der bei Bandwurmbefall Larven (Embryophoren) ausscheidet. Schmier
infektion oder Kopfdiingung fiihren zur Neuinfektion. Die klinischen Erschei
nungen von seiten des Kreislaufs sind gering. Bei Absterben der Zystizerken 
kommt es zu Einkapselung mit reaktiver Granulombildung. In vereinzelten Fal
len sind elektrokardiographische Abweichungen, sehr selten auch Herzinsuffi
zienz nachgewiesen (KEAN u. BRESLAU 1964; IBARRA-PEREZ et al. 1972). Sie lassen 
sich in der Regel auf einen multiplen Befall mit Zysten zuriickfiihren. Rontgeno
logisch konnen verkalkte rundliche Zysten im Myokard nachgewiesen werden. 
KEAN u. BRESLAU (1964) zitieren einen Fall von MENON u. VELIATH (1940), bei 
dem eine autoptische Kontrolle Granulome im Myokard nachgewiesen hat. 
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b) Trematoden (Saugwiirmer) 

at) Schistosomiasis (Bilharziose) 
Die Schistosomiasis (Bilharziose) ist nach der Malaria die haufigste Erkrankung 
in Landern der 3. Welt. Die Zahl der Erkrankten wird auf 200 bis 250 Millionen 
geschatzt (VOLKMER 1985). Die Parchenegelleben in Blasenvenen (S. haemato
bium) und Darmvenen (S. mansoni und japonicum). Die intravaskular erfol
gende Eiablage fUhrt zu GefaBobstruktionen in verschiedenen Organen und ver
ursacht Granulombildung und Fribrosen. 

Kardiovaskulare Krankheitserscheinungen konnen durch vielfaltige Patho
mechanismen ausgelost werden. Am haufigsten ist eine pulmonale Hypertonie, 
hervorgerufen durch eine immunvermittelte Arteriolitis mit begleitenden perivas
kularen Granulomen. Die pulmonale Hypertonie fUhrt zu einem Cor pulmonale. 
Vereinzelt sind auch Koronarthrombosen durch Invasion von Schistosomaeiern 
beobachtet worden. Eine entziindliche Myokardalteration ist offenbar selten. 
Eine systematische Analyse von 37 Fallen durch BERTRAND et al. (1978) hat er
geben, daB 8 Patienten eine pulmonale Hypertonie hatten, bei 15 lagen kardiale 
Krankheiterscheinungen ohne pulmonale Hypertonie vor. Bei 9 Patienten konn
ten die Veranderungen auf eine renale Hypertonie oder eine Anamie zuriickge
fUhrt werden. Nur in 3 Fallen lieBen sich Hinweise fUr eine Bilharzia-Myokarditis 
belegen. Bei 14 Patienten konnten kardiovaskulare Abnormitaten nicht festge
stellt werden, in 2 Fallen lagen andere Ursachen fiir kardiale Anomalien vor. 

Als Ursache der Bilharzia-Myokarditis wird von BERTRAND et al. (1978) 
ebenso wie bei der Arteriitis pulmonalis eine Immunpathogenese postuliert. 
PLORDE u. lONG (1986) nehmen eine T-zellvermittelte Immunreaktion als Ursache 
an. Unter diesem Aspekt wird auch die Entwicklung einer Endomyokardfibrose 
fiir moglich gehalten, iiber die vereinzelt berichtet ist. 

Elektrokardiographische Veranderungen hatten in den vorliegenden Publika
tionen unspezifischen Charakter. DE LORBEAU U. PETIT (1978) bezweifeln auf 
Grund der Analyse von 220 Fallen im Vergleich zu 157 ohne Bilharziose, ob die 
elektrokardiographischen Veranderungen fUr eine kardiovaskulare Beteiligung 
sprechen, da in beiden Vergleichsgruppen keine wesentlichen Unterschiede in der 
Haufigkeit von EKG-Abweichungen nachweisbar waren. Die altere Literatur ist 
von SCHOLMERICH 1974 referiert worden. KEAN u. BRESLAU (1964) wei sen in ihrer 
Monographie iiber Herzparasiten daraufhin, daB eine Myokarditis relativ selten 
in Erscheinung tritt. 

Die Therapie besteht in der Gabe von Praziquantel. 

fJ) Weitere Erkrankungen durch Trematoden 
PLORDE (1986) erwahnt den seltenen Befall des Myokards bei Heterophyidiasis, 
hervorgerufen durch einen Darmegel, der im menschlichen Diinndarm nach Ge
nuB von infiziertem Fisch auftritt. KEAN u. BRESLAU (1964) geben eine detaillierte 
Kasuistik. Eine neuere Mitteilung iiber Falle von Myokardbefall bei Paragoni
miasis stammt von POTIER et al. (1978), der auf Grund seines Literaturstudiums 
3 verschiedene Formen kardialer Beteiligung, eine Endokardfibrose, eine Kardio
myopathie und eine Myokarditis als Folge dieser Egelerkrankung (Distomatose) 
abzugrenzen vorschlagt. 
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c) Nematoden (Fadenwiirmer) 

IX) Trichinose 
Die Trichinose stellt unter den Erkrankungen durch Wtirmer in Uindern ohne 
strenge hygienische Vorschriften tiber Fleischbeschau eine der haufigsten Wurm
krankheiten dar. Die Infektion erfolgt durch den GenuB trichinenhaltigen Flei
sches, meist yom Schwein. Die Trichinen kopulieren in der Darmschleimhaut. 
Das Weibchen setzt Larven ab, die tiber LymphgefaBe sich im Organismus ver
breiten. Sie befallen vor allem die Muskulatur, wo sie sich einkapseln und lange 
Zeit nachweisbar bleiben. 

Ein Befall des Myokards lost haufig elektrokardiographische Veranderungen 
aus. In der alteren Literatur finden sich Angaben tiber unspezifische T-Abwei
chungen, Niederspannung des QRS, atrioventrikulare Uberleitungsstorungen, 
Extrasystolen und infarktahnliche Bilder. Die neuere Literatur umfaBt nur we
nige Mitteilungen und zwar tiber das Auftreten eines linksanterioren Hemiblocks 
(DucAssE et al. 1977), einen AV-Block 2. Grades (METZLER et al. 1972), T-Negati
vierung. Unter den klinischen Symptomen sind Herzschmerzen und sehr selten 
Zeichen einer Herzinsuffizienz nachweis bar, die frtihestens in der 3. Krankheits
woche manifest wird. Die Beeintrachtigung der Kontraktilitat laBt sich auf 
entztindliche Infiltrate in der Kammermuskulatur zurtickfiihren (KAIMAL et al. 
1982). Die Ansammlung von Lymphozyten, Eosinophilen, das Auftreten von 
Odem, vereinzelten Hamorrhagien und Nekrosen lassen sich als Folge toxischer 
oder immunologisch vermittelter Reaktionen auf Trichinellalarven ansehen. 
Wenn in sehr seltenen Fallen im Verlauf der Trichinose letale Komplikationen 
auftreten, so sind kardiale Komplikationen die haufigste Ursache (KAIMAL et al. 
1982; URSELL et al. 1984a, b). In Einzelfallen kommen auch Lungenembolien bei 
parietaler Endokardreaktion und sekundare Thrombosierung im rechten Ventri
kel vor (KAIMAL et al. 1982). 

Larven und Zystenbildungen im Myokard sind offen bar selten. HORLICK hat 
1982 auf eine altere Mitteilung von HORLICK U. BICKNELL (1929) hingewiesen, in 
der bei einer ungewohnlichen Ausbreitung von Trichinen im gesamten Organis
mus auch Zysten im Myokard nachweisbar waren. BESSOUDO et al. (1983) be rich
ten tiber 2 Faile mit Perikardbeteiligung. 

Die Diagnose ist durch den Nachweis von Trichinen im Quetschpraparat des 
bei einer Untersuchung am haufigsten benutzten Musculus gastrocnemius anzu
streben. Serologische Tests werden in der 3. Woche positiv. Therapeutisch ist 
Thiabendazol wirksam. Bei kardialem Befall werden im Hinblick auf die Immun
reaktion zusatzlich Steroide empfohlen. 

fJ) Weitere Nematoden 
Kardiale Manifestationen durch weitere Nematoden sind als Einzelfalle bei vielen 
Sonderformen berichtet. KEAN U. BRESLAU (1964) referieren die Literatur tiber 
den seltenen Befall des Myokards durch Askariden. Neuere Mitteilungen liegen 
tiber einen Myokardbefall bei Tieraskariden vor. VARGO et al. (1977) konnten 
tiber 3 Faile berichten, in denen Kleinkinder durch eine Infektion mit Larva 
migrans visceralis zum Tode ftihrte. Elektrokardiographisch fanden sich Nieder
spannung und Storungen der Repolarisation, cineangiographisch Storungen der 
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Kontraktilitat, klinisch Zeichen einer Herzinsuffizienz. Autoptisch lieBen sich 
charakteristische Granulome im Myokard nachweisen. In die Gruppe der Tieras
kariden gehort auch eine Infektion durch Toxocara canis. Auch bei den verschie
denen Formen der Filariasis kommen zellulare Infiltration des Myokards und vor 
allem Endokardfibrose vor, wobei die ausgepragte Eosinophilie pathogenetische 
Bedeutung besitzt. Ein schweres Krankheitsbild kann bei Infektionen durch 
Strongyloidiasis zustande kommen, bei dem kardiale Befunde allerdings nur Be
gleiterscheinungen eines gelegentlich auftretenden sog. Hyperinfektionssyndroms 
mit hoher Letalitat darstellen. 

5. Pilzinfektionen des Myokards 

Pilzinfektionen mit multiplem Organbefall sind in den letzten beiden Jahrzehnten 
zu einem wichtigen klinischen Problem geworden. Die zunehmende Haufigkeit 
steht in engem Zusammenhang mit der verbreiteten Anwendung von Antibiotika, 
Kortikosteroiden, Zytostatika und Immunsuppressiva bei bakterieIlen Erkran
kungen, abdominal- und herzchirurgischen Eingriffen, bei malignen Erkrankun
gen und Transplantationen. Eine wichtige Rolle in der Pathogenese spielen auch 
haufige intravenose Injektionen Drogenabhangiger und die Verwendung intrave
noser Verweilkatheter. WALSH et al. (1980) konnten bei autoptischen Untersu
chungen, die den Zeitraum von 1889-1977 umfaBten, nachweisen, daB die 51 
FaIle von Pilzinfektionen mit kardiovaskuUiren Manifestationen erst nach 1954 
in Erscheinung getreten sind. Die Inzidenz lag von 1954-1961 bei 1/1000 im 
autoptischen Untersuchungsgut, von 1962-1977 bei 4/1000. SAMANDARI U. DON
HUIJSEN (1985) beobachteten bei Leukosen und malignen Lymphomen 1976 in 
14 %, 1983 in 26 % disseminierte Mykosen. U nter den Sepsis fallen stellen nach 
Untersuchungen von EDWARDS et al. (1978) Pilzinfektionen die vierthaufigste 
U rsache dar. 

Die Mehrzahl der Pilzinfektionen wird durch Candida ausgelost, an zweiter 
Stelle stehen Aspergillosen, dann folgen Kryptokokkosen und Erkrankungen 
durch Phykomyzeten, die etwa 10% aller Pilzinfektionen ausmachen. Bei Histo
plasmose gibt es groBe regionale Unterschiede in der Haufigkeit. Weitere Pilzin
fektiosen durch Blastomykose und Kokzidioidomykose sind als Einzelfalle be
richtet (Tabelle 1). 

Tabelle 1. Identifikation verschiedener Piizarten in unterschiediichen Herzabschnitten. 
(Aus ATKINSON et al. 1984) 

Herzanteii Candida Aspergillus Phycomyceten Cryptococcus Andere Zusammen 

Myokard 18 6 3 0 0 27 
Endokard 14 1 0 0 2 17 
Myokard u. 
Endokard 3 3 9 
Perikard u. 
Myokard 2 1 2 0 0 5 
Perikard 0 0 1 1 0 2 

Zusammen 37 (62%) 11 (18%) 7 (11 %) 2(3,3%) 3 (5%) 60 

% 

45,0 
28,3 

15,0 

8,3 
3,3 
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a) Candidainfektionen 

FRANKLIN et al. (1976) konnten bei autoptischen Untersuchungen in 25 Jahren 
31 FaIle einer Myokardbeteiligung bei disseminierter Candidiasis nachweisen. 
PARKER (1980) sah bei 8975 autoptischen Untersuchungen 20 FaIle (0,2%). Pa
thologisch-anatomisch lagen in der Mehrzahl Mikroabszesse in einer Dimension 
von 3 -15 mm mit nekrotisch-kasigem Zentrum und - je nach Immunstatus -
wechselnd ausgepragter entzlindlicher Umgebungsreaktion vor. Ein enger Zu
sammenhang zwischen groBen abdominalchirurgischen Eingriffen unter Antibio
tikatherapie und Candidasepsis wurde von WALSH u. HUTCHINS (1980) betont. 

Die klinische Diagnose wurde nur in wenigen Fallen gestellt, obwohl kardiale 
Hinweissymptome in der Mehrzahl faBbar waren. Sie werden aber haufig durch 
die Allgemeinsymptome der Sepsis verdeckt. FRANKLIN et al. (1976) konnten bei 
31 Patienten 10mal Erregungsleitungsstorungen, 5mal supraventrikulare Ar
rhythmien, 3mal infarktahnliche Bilder und 13mal Repolarisationsstorungen im 
EKG registrieren. In einem Fall kam es zu einem plotzlichen Herztod. In 13 
Fallen stellte sich ein Schockbild ein, in dessen Pathogense endotoxinahnliche 
Substanzen diskutiert werden. Unter den 20 Fallen, liber die PARKER 1980 berich
tete, fand sich 16mal eine Herzinsuffizienz und 2mal ein plotzlicher Herztod. Die 
Haufigkeit einer myokardialen Beteiligung bei Candidainfektionen systemischer 
Art lag bei 50%. In diesem Krankengut wurde die Diagnose 13mal gestellt. 
Insgesamt besteht bei Candidainfektion eine ausgepragte Kardiotropie, die En
dokard, Myokard und Perikard betrifft, allerdings mit Bevorzugung des Myo
kards. 

Die Prognose der FaIle mit Candidasepsis ist nach wie vor schlecht, die Letali
tat liegt trotz Behandlung mit Amphotericin B, auch in Kombination mit 5-
Fluorocytosin bei 50-60%, wobei allerdings der Anteil der meist schweren 
Grunderkrankung nicht sicher abschatzbar ist. PARKER (1980) hat bei den autop
tisch untersuchten 20 Fallen allein in 16 die Candidasepsis als wesentliche Todes
ursache angesehen. 

b) Kryptokokkusinfektionen 

Infektionen durch Kryptokokken betreffen in der Mehrzahl die Lungen. In weni
gen Mitteilungen ist liber myokardiale Beteiligung berichtet. Unter den 51 von 
WALSH et al. (1980) mitgeteilten Fallen waren 3 durch Kryptokokken hervorgeru
fen. LEWIS et al. (1984) be rich ten liber 2 FaIle von Myokardbefall unter 44 autop
tischen Untersuchungen von Fallen mit HIV-Infektion. Es fanden sich jedoch 
keine entzlindlichen Reaktionen, wohl aber Pilzkolonien in einzelnen Myozyten. 
Ober klinische Befunde ist von JONES et al. (1965) berichtet worden. 

c) Histoplasmainfektionen 

Ober einen unmittelbaren Befall des Myokards durch Histoplasma liegen nur 
wenige, meist altere Mitteilungen vor. So haben OWEN et al. (1962) 4 Falle mit 
kardiovaskularer Symptomatik berichtet, darunter einmal bei einem VerschluB 
der Vena cava durch kasig-fibrose Massen im Zusammenhang mit einer Histo
plasmainfektion. Haufig wird dagegen liber Perikarditiden berichtet (WHEAT 
et al. 1983), die auch das subepikardiale Myokard befallen, so daB ST-Oberho-
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hungen und Storungen der Repolarisation auftreten. WENGER (1978) erwahnt 
perivaskulare Granulome mit Muskelfaserdegeneration im Myokard, PRAGER 
et al. (1980) haben unter 61 Fallen von Pilzinfektionen durch Histoplasma in 47 
Lungenherde, in 11 einen Befall des Mediastinums, 2mal eine Perikarditis und 
1mal eine Endokarditis gesehen. In einem postoperativen Todesfall wurde keine 
Myokardbeteiligung nachgewiesen. Die Prognose der Histoplasmose ist giinsti
ger als bei Candida- und Aspergillusinfektion (BENNETT 1986). 

d) Aspergillusinfektion 

Eine disseminierte Aspergillose findet sich gleichfalls in erster Linie bei Patienten 
mit starker beeintrachtigter Immunfunktion, insbesondere bei Leukosen, mali
gnen Lymphomen, auch unter Immunsuppressiva und Zytostatikabehandlung. 
Weitere Ursachen sind prothetischer Klappenersatz und Verweilkatheter. Unter 
den letztgenannten Bedingungen ist allerdings eine Endokarditis haufiger als eine 
Myokardbeteiligung. In 2 autoptischen Untersuchungsserien liegt die Haufigkeit 
einer disseminerten Aspergillose mit Myokardbefall bei 12 bzw. 25 % aller Pilzin
fektionen (WALSH et al. 1980; ATKINSON 1984). Die Invasion des Myokards er
folgte meist iiber Lungeninfektionen, wobei das Myokard in der Mehrzahl auf 
hamatogenem Wege befallen wird. Es bilden sich Myokardabszesse, die je nach 
Ausdehnung und Zahl die Myokardkontraktiliat mehr oder weniger stark ein
schranken. In einer Beobachtungsreihe von WALSH u. BULKEY (1982) war eine 
Perikarditis dominant, die in 4 Fallen von Myokardabszessen mit Perforation in 
das Perikard ihren Ausgang nahm. ROSENBERG et al. (1982) haben 1 Fall von 
Myokardaspergillose nach Lungenresektion wegen eines Aspergilloms berichtet. 
Jiingst ist auch ein Fall von Aspergillose bei HIV-Infektion von HENOCHOWICZ 
et al. (1985) berichtet worden. 

Zur Therapie wird eine Kombination von Amphotericin B und 5-Fluorocyto
sin empfohlen, wenn keine Granulozytopenie besteht. Auch Miconazol kommt 
als Antimykotikum in Frage. Die Prognose ist, meist als Folge der schweren 
Grunderkrankung, ungiinstig. 

e) Weitere Pilzinfektionen 

Von einer Reihe weiterer Pilzinfektionen, die in der Mehrzal in Mittel- und Siid
amerika sowie in Afrika vorkommen, sind in Einzelfallen Manifestationen 
am Myokard berichtet worden. Bei Kokzidioidomykose durch Coccidioides im
mitis kann von kavernosen Lungenherden eine hamatogene Aussaat erfolgen, 
die zu Granulomen, z. T. mit Riesenzellenansammlungen im Myokard fiihrt. 
SCHWARTZ et al. (1976) berichten iiber einen Fall mit initialen myokarditischen 
Symptomen und spaterer Entwicklung einer Perikardkonstriktion. 

Ein autopisch kontrollierter Fall von Phykomykose mit Arteriitis und Pilz
thromben in der Pulmonalarterie wurde von SAMANDARI u. DONHUIJSEN (1985) 
mitgeteilt. 
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