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Morphological Diagnosis: Myocarditis 

Summary. On the basis of numerous post mortem examinations, polyetiology 
and diverse morphological variants of myocarditis are presented. With focal 
myocarditis the postmortal diagnosis may be left to chance. Histological 
routine examinations should encompass not only several parts of the left and 
right heart, but also the anterior septum. The Ladewig staining method has 
proven to be a suitable method for recognizing early changes of the myocard. 

Key words: Sudden death, myocarditits - Myocarditis, morphological diag- 
nosis 

Zusammenfassung. Anhand zahlreicher Obduktionsffille werden Poly/~tiologie 
und verschiedene morphologische Varianten der Myokarditis vorgestetlt. Bei 
herdf6rmiger Lokalisation kann die postmortale Diagnose Myokarditis dem 
Zufall iiberlassen sein. Die histologische Routineuntersuchung sollte nicht nur 
mehrere Anteile des linken und rechten Herzens, sondern auch das vordere 
Septum mit erfassen. Die Ladewig-F/irbung hat sich als geeignete Methode 
zur Erkennung yon Frfihverfinderungen des Myokards erwiesen. 

Schliisselw~irter: Pl6tzlicher natfirlicher Tod, Myokarditis - Myokarditis, 
morphologische Diagnose 

Hinter der sehr knappen Definition Myokarditis verbirgt sich ein vielgestaltiger, 
fast schillernder, aber auch faszinierender Hintergrund. Bei der Durchsicht 
unserer Fachliteratur ffillt auf, dab fiber die Myokarditis-H~iufigkeit bislang kein 
zahlenm/igig ausgewertetes Sektionsgut existiert, obwohl die Myokarditis einen 
Teil der pl6tzlichen Todesf'alle aus natfirlicher Ursache erkl~irt (Koch 1943; 
Koopmann 1943; Gormsen 1956; Clausnitzer u. Trube-Becker 1959; Neoral u. 
Mitarb. 1960; Fruhling u. Mitarb. 1965; Osterhaus 1969; Krueger 1971; Hecht 
1979; Path u. Mitarb. 1979). 

* Auszugsweise vorgetragen auf der 58. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft for Rechts- 
medizin, MOnster, 18.--22.9.1979 
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Im Schrifttum der Pathologie wird die Myokarditis-H~iufigkeit im Obduk- 
tionsgut mit 2% (Doerr 1967) bzw. 10% (Saphir 1959; Schoelmerich 1960) 
angegeben. 

Was beeinfluBt die klinische Verdachts-Diagnose Myokarditis? Die Myokar- 
ditis ist oft nur eine Wahrscheinlichkeits-Diagnose; auch wenn sie sp~ter 
autoptisch gesichert wird, kann sie entweder larviert oder - -  in 22% --  ohne 
Symptomatik ablaufen (Wollheim 1968; Wedler 1970; Cebe u. Mall 1979). 

Es gibt hinweisende Beschwerden bzw. Krankheits-Symptome: Brustschmer- 
zen, Dyspnoe, Blutdruck-Krisen, ungeklgrte Fieberschtibe. Im EKG: Sinustachy- 
cardie, ST-Senkung, negative T-Zacke, Extrasystolen, AV-Block. R6ntgenolo- 
gisch: Allgemeine Herzvergr6fJerung. Auskultatorisch: Bei gleichzeitiger Pankar- 
ditis entsprechende Herzger~iusche; ferner bei allergischen Formen Bluteosino- 
philie (Schfifer u. Mitarb. 1975; Grouls u. Mitarb. 1979). 

Aus der Erfahrung der letzten Grippe-Epidemien hat man lernen k6nnen, dab 
eine Myokarditis als spfitere Begleiterkrankung auflreten kann. Ende der 60er 
Jahre starben zahlreiche junge Erwachsene an foudroyanten Verlaufsformen der 
Myokarditis. 

Was bestimmt den Morphologen zu dieser Diagnose? Die aufgeffihrten ana- 
mnestischen Hinweise, besonders Schwfichegefiihl, Brustschmerzen, Ubelkeit, 
meist einige Wochen nach Infektbeginn (Burgemeister 1963), die P16tzlichkeit des 
Todeseintritts, das Unerwartete, besonders bei Menschen in jiingerem Lebens- 
alter. Der makroskopische Obduktionsbefund l~iIlt regelhafte oder lehrbuch- 
mfif~ige Befunde oft vermissen. Dilatation oder fleckige Myokard-Abblassungen 
sind nicht obligat, wie mehrere eigene Myokarditis-Ffille beweisen, bei denen 
ausgedehnte hfimorrhagische Nekrosezonen sich dunkelrot gegenfiber dem unbe- 
teiligten Myokard abhoben. Andere pathologische Organbefunde lassen an eine 
begleitende Myokarditis denken: Endo- und Epikarditis, Sinusitis, Tonsillitis, 
Tracheobronchitis, Pneumonie (Meessen u. Poche 1963; Mtiller u. Mitarb. 1973; 
Edwards u. Mitarb. 1978; Pickens u. Catterall 1978; Kelly 1979). 

Enge Zusammenh~inge zwischen Myokarditis und Viruserkrankungen sehen 
Montgomery u. Mitarb. (1955), Ktister u. Squarr (1974), Anschiitz (1975), May 
(1975), Monath u. Mitarb. (1978), Yamane u. Kawai (1978), Kelly (1979), Riad 
(1979), abet auch mit bestimmten Intoxikations-Verlgufen Janssen (1962) und bei 
Intoxikationen und schweren metabolischen St6rungen. Eine weitere Gruppe 
umfaBt die offenbar allergisch-hyperergisch ausgel6sten Myokarditisformen (Zeh 
u. Klaus 1962). Es wurden yon Dragatakis u. Mitarb. (1979) Immunglobuline und 
Komplement-Ablagerungen im Myokard-Interstitium festgestellt. 

Bei der sogenannten Fiedlerschen Myokarditis, die auch als akute isolierte 
idiopathische Myokarditis bezeichnet wird, fehlen meist Begleitbefunde an 
anderen Organen, ebenso wie Hinweise zur .g, tiologie (Fiedler 1899, Hartenstein 
1961; Rfippel 1970; Staemmler 1972). 

Die endgiiltige Diagnose einer Myokarditis h~ingt entscheidend von der 
subjektiven Entscheidung und damit der Erfahrung eines Obduzenten ab, auch 
davon, welche Herzanteile histologisch untersucht werden, da nicht bei allen 
Myokarditisformen mit einer diffusen Ausbreitung zu rechnen ist. Neben der 
linken kann auch die rechte Herzhfilfte betroffen sein. Auch das linke Vorhofohr 
kann bei der Diagnostik hilfreich sein. Inwieweit eine vermehrte interstitielle 
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Tabelle 1. Ursachen der Myocarditis 
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be leb te  Erreger  N 
unspez,  i n f e k t i 6 s  

Viren:  Grippe, Coxsackie 
Bakter ien:  Streptokokken 
P i l ze :  Soot, A s ~ e r g i l l u s  
Parasiten: Trichinose 

Toxoplasmose 

spezifisch: Lues, 
Tbc 

szstemisch 

for  t g e l e i t e t  

D iph te r i e ,  
Schar lach ,  
Seps i s ,  
Pneumonie, 
Sinusitis, 
Tonsillitis. 

Myocarditis 

entzOndl, Mitreaktion 

bei Ur~mie, Schock, 
metabol.  StSrung, 
Tumoren, 
Intoxikationen dutch 
Thallium, Tetrachlor- 
kohlenstoff, Medikamente 

a l le rg i schTh,ypere rg i sch  

Rheumatlsmus, 
Kollagenosen, 
Noxen/Allergene, 
Medikamente. 

p h y s i k a l i s c h  

Contusioj 
Radium, 
RSntgen, 
e l e k t r i s c h e  Energie.  

unbekannte Faktoren 

i d iopa th i s che  "F ied l e r "  
Nyocard i t i s  

Kardiomyopathie.  

Zellzahl als Myokarditis deklariert werden kann, haben Klages u. Mitarb. (1972) 
untersucht. 

Die Diagnose ,,Myokarditis" st6gt an die Grenzen der Routinebelastung eines 
Instituts. Niemand kann eine totale histologische Herzuntersuchung verlangen 
und realisieren. Wetche Konsequenzen ergeben sich? 

Bei der Polygtiologie der Myokarditis (Tabelte 1) lassen sich viele Versuche 
systematischer Einteilung anstellen. Da es zudem keine einheitliche gewebliche 
Reaktionsform gibt, darf man nur bestimmte Lokalisations-H~iufungen und 
keine klassischen Pr~tdilektionsstellen erwarten (Doerr 1967). 

Global heiBt Nachweis einer Entzt~ndung: Das Vorliegen von Exsudat 
und/oder zellulgrem Infiltrat. 
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Abb. 1. Akute h/imorrhagische nekrotisierende Myokarditis. L~ingsschnitt durch Formalin- 
fixiertes Myokard der linken Herzkammerwand. Kasuistik: S.-Nr. AC 1/79: 19j. Mann, nach 
Silvesterfeier unwohl geftihlt. Am folgenden Nachmittag im Bett tot aufgefunden. Begleitbe- 
funde: Rezidivierende Tonsillitis. Verdacht der akuten Grippe-Tracheobronchitis 

Anhand von 18 eigenen Obduktionsffillen in den letzten Jahren haben wir 
folgende pathologisch-anatomische Reaktionstypen voneinander unterscheiden 
k6nnen (Tabelle 2): 

1. Die Muskel-aggressive Form mit besonders ausgepr~igter Myokardnekrose, 
manchmal an einen Infarkt erinnernd, im akuten Stadium mit nur relativ sp~ir- 
licher begleitender lymphozytgrer oder mononuklefirer Infiltration (Abb. 2 u. 3). 
Diese ausgedehnten Myokardnekrosen sind dem Kundigen bei der Obduktion 
bereits aufffillig, jedoch nicht als Abblassung, sondern als H~imorrhagie (Abb. 1) 
wegen der begleitenden Hyperfimie. 

In den meisten Ffillen mug man eine Virus-,~tiologie annehmen, in einem 
unserer Obduktionsf~tlle bestand lediglich eine rezidivierende Tonsillitis. Die 
vorausgehende Symptomatologie war unbedeutend und ganz kurz. Diese Mus- 
kel-aggressive Form soll auch beim Rheumatismus und bei parasit~iren Erkran- 
kungen beobachtet worden sein. 

2. Die exsudative, gering infiltrierende Myokarditis. Hier gelingt die Ab- 
grenzung der Diagnose ,,Myokarditis" als eigenst~indiges Ph~inomen nicht immer 
gegeniiber sekundfiren interstitiellen Begleitreaktionen als konkomitantes Ph~ino- 
men (Abb. 4). 



Abb. 2. Akute nekrotisierende Myokarditis. Ausgedehnte Myokardfaseraufl6sungen, geringe 
subepicardiale mononukle/ire Begleitinfiltration. H.-E.-Ffirbung. Kasuistik: Siehe Legende zu 
Abb. 1, S.-Nr. AC 1/79 

Abb. 3. Akute Muskel:aggressive Myokarditis. Aufl6sung weiter Myokardanteile und des inter- 
stitiellen Bindegewebes bei maximaler Hyper/imie und sp~irlicher mononukleiirer Infiltration. 
Ladewig-Fiirbung. Kasuistik: S.-Nr. K 983/73: 24j. Frau, 1 Woche vor dem Tod ,,ohnm/ichtig" 
geworden, Schmerzen im Brustkorb, wegen Grippe behandelt, unter Atemnot zusammenge- 
brochen und gestorben. Begleitbefunde: Eitriger Superinfekt nach Grippe-Tracheobronchitis 
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Abb. 4. Exsudative - -  gering infiltrierende - -  Myokarditis mit herdf6rmigen Myokardfibrosen. 
H.-E.-Fgrbung. Kasuistik: S.-Nr. K 974:73:5 lj. Mann, im letzten Lebensjahr Grippe, Pneumonie 
und O1-Akne. 20 min nach einer Explosion mit Brandausbruch in weiterer Entfernung am Ar- 
beitsplatz gestorben. )~tiologie der chronisch-rezidivierenden Myokarditis unklar. Verdacht der 
allergisch-hyperergischen Disposition 

Es gibt sie bei fortgeschrittener Ur/imie, bei l~nger ~berlebten Intoxikationen, 
bei Intensiv-Pflegef/illen, z.B. nach Verbrennung. Eine vermehrte Eosinophilie 
im Infiltrat weist gelegentlich auf  allergisch-hyperergische Ausl6ser hin. Die 
Diagnose ,,Myokarditis" lfif~t sich also schon bei interstitiellem Exsudat und 
wenigen Leukozyten stellen. Inwieweit solche Befunde todesurs~ichlich wirken, 
soll spfiter diskutiert werden. 

3. Die dritte Form, die interstitiell-diffus infiltrative Art der Myokarditis, 
bietet keine diagnostischen Schwierigkeiten. Sie stellt eine klassische Begleit- 
erscheinung u.a.  bei Diphtherie und Scharlach dar. Meist sind weite Teile der 
linken Kammer ,  selten aber auch die rechte Kammer  betroffen (Abb. 5 u. 6). 

4. Die Granulom-art ige Infiltration sieht man als Begleitreaktionsform bei 
bakteriellen septischen Prozessen, auch bei Endokarditis, Lues oder Tumoren.  
Manchmal ist dieser Befund rein zuf~illig. Seine Bedeutung ffir die Todesursache 
hfingt von Granulomzahl  und Lokalisationstyp ab. Wenn diese umschriebenen 
kn6tchenf6rmigen Infiltrate (Abb. 7 u. 8) im Bereich des Reizleitungs-Systems 
lokalisiert sind, bietet sich u.E. eine ausreichende Erkl/irung fur ein akut 
t6dliches Geschehen. 

5. Werden die akuten, entweder nekrotisierenden oder 6demat6sen bzw. infil- 
trativen Phasen der Myokarditis t~berlebt, enden alle in einem spfiteren, mehr 



Abb. 5. Diffuse interstitielle Myokarditis. H.-E.-F/irbung. Kasuistik: S.-Nr. K 163/76: 4j. Kind, 
2 Tage vor dem Tode Nahrung verweigert. Beim Spielen pl6tzlich Atembeschwerden, Cyanose 
und Todeseintritt. Begleitbefunde: Eitrige Tonsillitis. Bakteriologischer Nachweis von haemoly- 
sierenden Streptokokken A. Verd~ichtige makroskopische Myokarditisbefunde 

Abb. 6. Zur Differentialdiagnose Myokarditis. Diffuse und dichte Tumor-Zellinfiltration bei 
generalisiertem malignen Lymphom daneben Exsudat und Leukozyteninfiltrate. H.-E.-F~irbung. 
Kasuistik: S.-Nr. AC 50/79: (Exhumierung) 44j. Iraner, seit mehreren Monaten Tumorleiden 
bekannt gewesen. Relativ unerwarteter akuter Todeseintritt 
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Abb. 7. Herdf6rmige Myokarditis mit Granulom-artiger Infiltration und Endocard-Beteiligung. 
H.-E.-Ffirbung. Zufallsbefund. Kasu&tik: S.-Nr. AC 517/78: 60j. tfirkischer Gastarbeiter, als 
Fugg~inger mit 2,6°o BAK yon VW-Bus angefahren. Massive t6dliche Verletzungen. Bei er- 
g~inzender Histologie: Chronisch rekurrierende Myokarditis. Vorgeschichte ohne jeden Hinweis. 
Atiologie unklar. Verdacht vorausgehender parasit~irer Erkrankung 

oder weniger stationfiren Ausheilungsstadium, das als disseminiertes Narben- 
stadium imponieren kann (Abb. 9). 

Eine sehr feinnetzige interstitielle Vernarbung kann selbst bei eingehender 
makroskopischer Betrachtung nicht sichtbar sein und dem Kundigen h6chstens 
als gleichm~igige Verfestigung des Myokards beim Durchtrennen auffallen. Diese 
Vernarbung ist h~iufig perivaskulfir betont und lfigt sich daher von gr61~eren 
vaskul~ir-hgmodynamisch bedingten Myokardschwielen abgrenzen. Nicht immer 
besteht eine sichere Differenzierungsm6glichkeit aus der Vernarbungsform, 
besonders bei alten Menschen 0!it gleichzeitiger Coronarsklerose. 

Um bei der abschliegenden Begutachtung von Todesffillen eine Myokarditis 
nicht zu fibersehen, m6chten wir nach eigener Erfahrung empfehlen, mehrere 
verschiedene Herzanteile feingeweblich routinemfigig zu untersuchen, insbeson- 
dere die vorderen basalen Septumanteile, weil in diesen Zonen auch eine relativ 
umschriebene Myokarditis entscheidende pathophysiologische Folgen haben 
kann, auf die noch eingegangen wird. Wir mt~ssen heute damit rechnen, dab in 
unseren Regionen fraher nicht bekannte Formen der Myokarditis hfiufiger auf- 
treten, bedingt durch den internationalen Reiseverkehr und den Gastarbeiter- 
zustrom, etwa solche nach durchgemachter Chagas-Krankheit oder nach parasi- 
t/iren Erkrankungen. Die frfiher hfiufigste und fast klassische F o r m - -  die rheuma- 
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Abb. 8. Rheumatoide Myokarditis. Kn6tchenf6rmige Infiltration mit zentraler Nekrose und be- 
ginnender Fibrosierung, randstfindiger mononukle~irer Infiltration und einigen mehrkernigen 
Zellen. H.-E.-F~irbung. Kasuistik: S.-Nr. K 555/74: 38j. Frau, seit 3 Monaten starke Riicken- 
schmerzen, mit Anti-Rheumamittel behandelt, erh6hter Blutdruck bis ,200". Sehr ,,temperatur- 
empfindlich". Kurz nach letzter Tabletteneinnahme leblos im Bett aufgefunden. Begleitbefunde: 
H~imorrhagische Bronchitis. Akute Tonsillitis 

tische Myokarditis - -  ist heute eher zurtickgedr/ingt (Caroff  u. Mitarb. 1970; 
Liebegott 1972). 

Man rechnet heute die Myokarditis zum grogen Kreis der Kardiomyopathien 
(Loogen u. Kuhn 1979). Man diskutiert ~tiologische und pathogenetische Be- 
ziehungen zwischen der obstruktiven hypertrophen Kardiomyopathie  und be- 
st immten chronischen Myokarditisformen, ein interessanter Aspekt auch ftir 
unser Sektionsgut. Es kann hier nicht weiter darauf  eingegangen werden. 

Zur Todesursache 

Ahnlich wie bei fast allen Krankheiten spielen beim Tod durch Myokarditis 
pathomechanische, pathophysiologische, h~imodynamische, elektrophysiologi- 
sche und elektrochemische Faktoren eine Rolle, vielfach im Sinne eines Summa- 
tionseffektes, d.h.  auch zusammen mit anderen konkurrierenden Erkrankungen 
(Becker u. Mitarb. 1977). 

Bei der demonstrierten Form akuter ausgedehnter Entparenchymisierung, die 
nach Nemickas u. Mitarb. (1978) durch bestimmte Lymphozyten-Kil ler-Typen 
mit cytotoxischer Wirkung entstehen sollen, steht der Verlust der Kontraktilit~t 
der Arbeitsmuskulatur im Vordergrund. 
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Abb. 9. Myokardfibrose bei chronischer Myokarditis. Feinnetzige perivaskul~ir betonte inter- 
stitielle Fibrosierung. v. Gieson-Ffirbung. Kasuistik: S.-Nr. AC 328/79: 53j. Tiirke, seit Jahren 
im EKG Rhythmusst6rungen bis zum AV-Block. Sollte mit Hilfe eines externen Herzschritt- 
reachers wegen narbiger Pylorusstenose operiert werden. Mors in tabula. Begleitbefunde: 
Chronisch rezidivierende Myokarditis mit eindeutigen frischen herdf6rmigen Infiltraten im 
vorderen Herzkammerseptum. Atiologie unklar, m6gliche Ursachen lange zurtickliegend 

Bei Lokalisation im vorderen Septumbereich ist mehr an Funktionsst6rung 
und Funktionsverlust der spezifischen Reizleitungsmuskulatur zu denken. Leider 
l~il3t sich am filteren Autopsiematerial keine histochemische Differenzierung mehr 
erreichen (Uhley u. Rivkin 1959; Spach u. Mitarb. 1963; Fukuda 1978). 

Die beginnende Myokardfasernekrose ist fiir uns sehr deutlich in der Lade- 
wig-Ffirbung darstellbar gewesen. Wir bevorzugen sie nach jahrelanger Erfah- 
rung gegentiber allen anderen iiblichen und routinemggigen F~irbemethoden. 

Das stfirkere interstitielle Exsudat mit und ohne sp~irliche oder dichte Infiltra- 
tion bietet die Erkl~irung ftir kapill~ire Durchblutungsst6rungen, fiir Lymph-  
stauung und somit fiir St6rungen der elektrophysiologischen Reizleitung bzw. 
elektromechanischen Koppelung (Deak 1974). 

Gleiches gilt auch fiir umschriebene entziindliche Granulom-~ihnliche Infil- 
trate, wenn sie bevorzugt im Bereich des Reizleitungssystems lokalisiert sind und 
evtl. nur durch einen zufNligen Histologiebefund entdeckt werden. Das gilt 
besonders fiir nicht routinem~igig histologisch untersuchte Vorhofanteile. Auch 
ohne schon histologisch eindeutig nachweisbaren Parenchymschaden kann es 
elektrochemische Utilisationsst6rungen geben, z.B. eine mangelnde Verwertung 
energiereicher Phosphate, eine gest6rte Funktion der Zellbestandteile und der 
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M e m b r a n ,  wie es e l ek t ronenmik roskop i sch  nachgewiesen wurde  (Draga tak i s  
1979). 

Eine wichtige Entscheidungshi l fe  fiber die Auswi rkungen  der  m o r p h o l o g i -  
schen R e a k t i o n  M y o k a r d i t i s  biete t  die kl inische S y m p t o m a t o l o g i e ,  ohne  die 
m a n c h m a l  keine eindeut ige K1/irung der  todesurs~ichlichen Bedeutung  der  mor -  
pho log i schen  Diagnose  M y o k a r d i t i s  gelingt.  

Bei der  chronischen  M y o k a r d i t i s  f indet  m a n  sowohl  s ta t ion/ i re  Verlaufs-  
fo rmen ,  bei  denen die M u s k u l a t u r  yon kle ins ten und  kle ineren N a r b e n  fibersfit 
ist. Gelegent l ich  sieht man  bei  in tens ivem Suchen rekur r ie rende  Myoka rd i t i s -  
formen:  Untersch ied l ich  alte Ve rna rbungss t ad i en  wechseln mit  fr ischeren,  meist  
umschr i ebenen  Inf i l t ra ten  ab. G e r a d e  diese chronischen und  chronisch- rekur r ie -  
renden E r k r a n k u n g e n  s ind hfiufig mit  e iner  s ta rken  L inkshype r t roph ie  k o m b i -  
niert  (Poppe r  1939; Steeger  u. Mi ta rb .  1955). Von  der  Prognose  her  gesehen 
werden diese Ver lau f s fo rmen  ungt~nstig eingesch/itzt.  Kline u. Saph i r  (1960) 
sprechen von pern iz i6ser  chronischer  Myokard i t i s .  

Einige unserer  Obdukt ionsf / i l le  beweisen,  dab  auch im Sp/ i t s tad ium einer 
Myoka rd i t i s ,  quasi  in der  gewebl ichen Aushe i lungsphase ,  ein pl6tzl iches und  t6d-  
liches Herzversagen  e int re ten kann . .g ,  ugere  Umst / inde ,  die zuf/~llig gleichzeit ig 
ab laufen ,  haben  meist  nur  den W e r t  yon frei aus t auschbaren  Gelegenhei ts -  
ursachen.  
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