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Tsolierte herdférmige Verdnderungen der Herzmuskulatur bei Kin-
dern dirften zu den auBerordentlichen Seltenheiten gehdren. Wegen
seiner interessanten Aspekte sei daher dieser Fall kurz dargestellt:

Anamnese

Der 4 Jahre alt gewordene J. B. wurde bei einem Hiniiberlaufen tiber
eine Strafie von einem Pkw von links erfalit und ca. 30m in hohem Bogen
durch die Luft geschleudert. Er war sofort bewuBtlos. Wegen Verdachts
einer Contusio cerebri Einlieferung in die Neurochirurgische Klinik Kiel.

Klinischer Verlauf!

Bei der Aufnahme anhaltende BewuBtlosigkeit, Anisokorie, Bauchdeckenreflexe
negativ, Streckkrimpfe, febrile Temperaturen, Infusions- und Antibiotica-Schutz-
therapie, Blutdruck um 100/60 mm Hg; Puls zwischen 120—160. Durch Unter-
kithlung kann die Temperatur von 41° auf 37,6° herabgedriickt werden. Urinkon-
zentration 1030. Wegen Atembeschwerden Anlegen einer Tracheotomie. Am 5. Tag
zunchmende Verschlechterung bei Anstieg der Temperaturen und Flacherwerden
der Atmung. Am 6. Tag Herzstillstand. Der Blutdruck lag wahrend der ganzen
Behandlungszeit etwa um 100/60.

Obduktionsbefund (Sekt.-Nr. 97/66)

Guter Allgemein- und Ernshrungszustand, Lid- und Priaputialédem, dlteres
Himatom an der linken Stirnseite. An inneren Befunden wurde ein normal ent-
wickeltes Herz mit zarter und glatter Oberflache festgestellt. Der Herzklappen-
apparat war regelrecht angelegt, die Klappensegel zart. Im Bereich der Mitralis
fanden sich vereinzelte feinste, perlschnurartige Aufquellungen der Rénder, die
sich gegeniiber der Umgebung etwas rosafarben absetzten. Der Herzkranzgefif3-
apparat war unauffillig, die Innenauskleidung der Gefifle zart und glatt. Im Be-
reich der linken Herzkammer, am Ubergang von der Herzhinterwand zur Herz-
zwischenwand gelegen, fand sich ein etwa 10-Pfennigstiick grofier Bezirk, der ein
kokardenartiges Aussehen besaB. Gegeniiber der blassen, graurosa gefirbten Mus-
kulatur setzte sich die Peripherie dieses Rundbezirkes durch ihre kriftig rote,

1 Wir danken Herrn Prof. Dr. med. Bugs, Direktor der Neurochirurgischen
Klinik Kiel, fiir die freundliche Uberlassung der Krankengeschichte.
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streifenartige zirkuldrverlaufende Verfarbung deutlich von der Umgebung ab. Im
Zentrum dieses Bezirkes findet sich eine graugelbliche Verfirbung, das Gewebe
erscheint hier auffallend weich und aufgelockert (Abb.1).

Neben diesem hier besonders interessierenden Befund fanden sich ein hochgradi-
ges Kehlkopfédem, Lungenstauung und -6dem, Schocknieren beiderseits, eine Blut-
stauung von Milz und Leber, entspeicherte Nebennieren sowie ein Hirnddem mit
einer geringgradigen frischen subarachnoiden Blutung und ausgedehnten, nicht ganz
frischen Balkenblutungen.

Abb. 1. ZehnpfennigstiickgroBe, gegeniiber der Umgebung fast kreisférmig
abgesetzte Herdbildung (<) im Bereich der linken Kammermuskulatur

Histologische Untersuchung des Herzmuskels

Keilférmiger, unregelméBig aufgelockerter Bezirk mit relativ homogenem, aus
Fibrin bestehendem Unterabschnitt (Abb. 2). An der Grenze zur intakten Muskula-
tur Granulationsgewebe mit Fibroblasten und Histiocyten. Abschnittsweise unreif-
zelliges Granulationsgewebe. Einzelne Zellen scheinen annihernd frei von Cyto-
plasma zu sein bzw. weisen lediglich einen schmalen, zytoplasmatischen Saum auf,
so daB der Eindruck von Tumorzellen entsteht. Vermehrte Mitosen sind nicht er-
kennbar. Das Granulationsgewebe setzt sich mottenfraBartig in die Peripherie fort
(Abb. 3 und 4). Daneben finden sich auch miBig viel eosinophile Giranulocyten.
Die Muskelfasern sind an der Grenze dieses herdférmigen Bezirkes nekrotisch mit
teilweise noch erkennbarer Querstreifung und zusammengesinterten Kernen. In
anderen Abschnitten ist lediglich das Sarkolemm erhalten in Form von ,,Muskel-
schlduchen®. Im Zentrum dieses Bezirkes sind deutliche Fibrinablagerungen mit
teilweise netzartig aufgelockerten Randabschnitten erkennbar. Es finden sich miBig
viel eosinophile Leukocyten, wenig Lymphocyten und vereinzelte ausgelaugte
Erythrocyten. Die iibrigen Abschnitte der Herzmuskulatur sind bis auf eine gewisse
6dematdse Auflockerung unauffillig.



Abb. 3. Stellenweiser Untergang der Fibrillen unter Belassung von Sarkolemm-
schlauchen und teilweise erhaltener Querstreifung



Abb. 4. Granulationsgewebe mit miBig viel eosinophilen Granulocyten durchsetzt

Diskussion

Der vorliegende Befund zeichnet sich durch die folgenden charakte-
ristischen Merkmale aus: Es handelt sich um eine isolierte herdformige
myolytische Verdnderung von Herzmuskelfasern mit einer zentralen
Fibrinansammlung, die mé8ig mit eosinophilen Granulocyten durchsetzt
ist. Ferner findet sich ein unreifes, geradezu wucherndes Granulations-
gewebe von herdférmiger Begrenzung. Angesichts eines derartigen Be-
fundes wird man in erster Linie an eine granulomatdse Myokarditis
denken miissen. Derartige Myokarditiden, deren Charakteristicum ein
isoliertes Vorkommen von Granulationsgewebe im Herzmuskel ist, wur-
den von zahlreichen Autoren in verschiedenen Varianten beschrieben
(CoURrVOISIER u. Mitarb.; MULLER; LANGsTON; TRUBE-BECRER; WRBA;
ZscHoCH; CorryNs; RADNAT u. DOMOTOR u.a.). In einer zusammenfas-
senden Arbeit kommen Rapxar und DomMoOTOR zu dem Ergebnis, dafl es
sich bei einheitlicher Betrachtung dieser Myokarditiden um einen den Kol-
lagenosen nahestehenden, autoimmunen Prozel handeln konnte. Letzten
Endes diirften aber Atiologie und Pathogenese noch nicht vollig geklirt
sein. In unserem Fall wiirden sich zwar Anhaltspunkte fiir einen der-
artigen pathophysiologischen Vorgang feststellen lassen mit einer ge-
ringen Vermehrung der Eosinophilen, einer Entspeicherung der Neben-
nieren u.a.; dagegen dirfte aber das vollig isolierte Auftreten eines aus
Granulomgewebe bestehenden solitdren Herdes gegen eine reaktiv be-
dingte Pathogenese sprechen.

Als weitere Diskussionsméglichkeit wird man Storungen im Mineral-
haushalt in Erwigung ziehen miissen. Nach Untersuchungen von FLEk-
KENSTEIN, HoDGKIN u.a. ist der Kalium-Natrium-Austausch zwischen

2 Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 62
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extracelluliremn Milieu fiir die Kontraktion und Erschlaffung der
Muskelfasern entscheidend.

Beim Menschen konnte als Folge einer todlichen Hypokalidmie
Kolliquations- oder Koagulationsnekrosen festgestellt werden mit Ske-
letierung des mesenchymalen Fasergeriistes und Bildung groBerer Nar-
benherde (KEYE, SIEBENMANN, PERKINS u.a.). Diese Ergebnisse konnten
tierexperimentell bestétigt werden (GRUNDNER-CULEMAN, FRENCH,
PocorE u.a.). Nach Untersuchungen von PocHE tritt etwa 8 Tage nach
Beginn des Kaliummangels eine zunehmende Verfliissigung der Elemen-
tarfibrillen ein. Hinsichtlich unseres Befundes wird man aber hier aus
zwel Grinden einen Kaliummangel als pathogenetischen Faktor wohl
kaum heranziehen koénnen. Neben dem solitiren Auftreten dieses Herdes,
das gegen eine derartige Moglichkeit spricht, wird man auch aus morpho-
logischen und zeitlichen Grinden einen Kaliummangel kaum in Betracht
ziehen kénnen, obwohl die festgestellten Odeme — insbesondere das Lid-
und ein Préputialédem — das Vorhandensein einer hochgradigen Elek-
trolytstérung nahelegen kénnten. Zum anderen dirfte auch das Alter des
Granulationsgewebes dagegen sprechen. So kann auch aus zeitlichen
Griinden eine Storung des Mineralstoffwechsels als Ursache dieses Be-
fundes kaum in Frage kommen. Als weitere Erklarungsmaoglichkeit bliebe
eine Tumorbildung als Ausdruck einer Systemerkrankung, fiir die sich
aber ebenfalls keine sonstigen Hinweise ergeben haben.

So wird man eventuell den zeitlichen Zusammenhang mit dem erlitte-
nen Trauma stérker in den Vordergrund riicken miissen. Das Alter des
Granulationsgewebes stimmte mit der Uberlebenszeit nach dem er-
littenen Trauma relativ gut tiberein. In diesem Fall wére an die Moglich-
keit einer isolierten ischémischen Herzmuskelnekrose zu denken, die
durch ein indirektes Trauma (z. B. Schleuderwirkung, Drehung des elasti-
schen Herzstieles) entstanden sein kénnte. Die atypische rasche Durch-
setzung der Nekrose mit jugendlichem Granulationsgewebe miiite dann
als Ausdruck einer spezifischen jugendlichen Regenrationsfédhigkeit —
moglicherweise auf allergisch-hypergischer Grundlage — erklirt werden.

Zusammentassung

Es wird iiber den Fall eines 4jahrigen Knaben berichtet, der nach
einem Verkehrsunfall in bewuBtlosem Zustand noch 6 Tage tiberlebte.

Bei der Obduktion lieB sich ein atypischer Herdbefund im Bereich
der linken Herzkammer feststellen, der sich in die bekannten morphologi-
schen Bilder nur schwer einordnen laft. Wir meinen, dafl wegen des
zeitlichen Zusammenhangs in diesem Fall auch eine traumatische Genese
in die differentialdiagnostischen Erwégungen einbezogen werden sollte.
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Summary

This presents a case of a 4 year old boy, who became unconscious
after a road-accident but survived for 6 days. The autopsy reveals an
isolated atypical granulomatous process in the myocard of the left
ventricle. This process differs however from the known morphological
changes. Considering the time between the accident and death, it is
our opinion that the traumatic genese should not be overlooked in
the differential diagnosis.
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