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The lyme carditis as a rare
differential diagnosis to an anterior
myocardial infarction

n Summary An acute Lyme car-
ditis affects about 0.3–4% of pa-
tients with Lyme borreliosis. The
acute period of the disease may be
associated with critical atrioven-
tricular conduction abnormalities

(complete heart block), supraven-
tricular and ventricular arrhyth-
mias as well a left ventricular fail-
ure. Normally, Lyme carditis is
completely reversible. Therefore
the prognosis largely depends on
the management of the acute
complications and early antibiotic
therapy. Even if the symptoms are
spontaneously reversible, antibio-
tic therapy should be applied to
prevent a chronic cardiomyopathy
and other manifestations of Lyme
borreliosis. We report on a 47-year
old patient with acute ECG
changes initially suggesting an
acute coronary syndrome. How-
ever, case history and the erythe-
ma migrans indicated an acute
Lyme carditis which was con-
firmed serologically and by myo-
cardial biopsy later.

n Key words Lyme carditis –
heart attack – Lyme borreliosis

n Zusammenfassung Eine akute
Lyme-Karditis entwickelt sich in
Europa bei etwa 0,3–4% aller an
Borreliose erkrankter Patienten.
Im akuten Krankheitsverlauf kön-
nen lebensbedrohliche Reizlei-
tungsstörungen (AV-Block III)

auftreten. Auch supraventrikuläre
und ventrikuläre Arrhythmien so-
wie ein akutes Pumpversagen mit
kardiogenem Schock werden be-
obachtet. In der Regel heilt die
Lyme-Karditis ohne Residuen aus,
so dass die Prognose weitgehend
vom Management der akuten
Komplikationen und einer frühen
Antibiotikatherapie abhängt.
Auch bei spontaner Reversibilität
der Symptome sollte eine Anti-
biotikatherapie durchgeführt wer-
den, um die Entstehung einer
chronischen Kardiomyopathie
und anderer Manifestationen der
Borreliose vorzubeugen.

Es wird über eine 47-jährige
Patientin berichtet, bei der die
akuten EKG-Veränderungen zu-
nächst den Verdacht auf ein aku-
tes Koronarsyndrom nahelegten.
Anamnese und das typische Ery-
thema migrans wiesen jedoch auf
eine akute Borrelienmyokarditis
hin, die sich später serologisch
und myokardbioptisch bestätigen
ließ.

n Schlüsselwörter
Lyme-Karditis –
akuter Myokardinfarkt –
Borreliose

KASUISTIK



Einleitung

Die Lyme-Borreliose ist eine systemische Infektion
mit vorrangiger Beteiligung von Gelenken, Nerven-
system, Herz und Haut. In Lyme, Conneticut, wurde
1977 erstmals ein Zusammenhang zwischen gehäuf-
tem Auftreten von Arthritiden bei Kindern und ei-
nem Erythema migrans festgestellt und eine durch
Arthropoden übertragene Krankheit vermutet (22).
Als Vektor konnten Zecken, in Europa meistens Ixo-
des ricinus, identifiziert werden (20). 1982 isolierten
Burgdorfer und Barbour aus einer Zecke den Erre-
ger, eine neue, später Borrelia burgdorferi genannte
Spirochätenart (9).

In Europa wird eine Durchseuchungsquote der
Zecken mit Borrelien von durchschnittlich 20% an-
genommen (19).

Bei der Lyme-Borreliose werden 3 Krankheitspha-
sen unterschieden:
1) das frühe, lokal begrenzte Stadium ist durch ein

Erythema migrans am Ort des Zeckenbisses ge-
kennzeichnet. Oft bestehen Allgemeinsymptome
und Fieber. Zeckenbiss und Erythema migrans
bleiben oft unbemerkt. Auch ohne antimikrobielle
Therapie bildet sich das Erythem meistens inner-
halb von vier Wochen zurück (20).

2) Das Stadium II ist durch eine Dissemination der
Infektion oft Tage bis Wochen nach der Inkubati-
on gekennzeichnet. Regelhaft besteht ein deutli-
ches Krankheitsgefühl (20).

3) Das Stadium III entspricht einer persistierenden
Infektion. Häufig entwickeln sich chronische Arth-
ritiden. Desweiteren können distale Paresen und
radikuläre Schmerzen sowie eine progressive En-
zephalomyelitis, Gedächtnisstörungen und sogar
Demenz auftreten. Bei Hirnnervenbeteiligung ent-
steht meist eine passagere oder permanente Fazia-
lisparese (8, 14, 17). Eine typische Hautmanifesta-
tion ist die Acrodermatitis chronica atrophicans
und eine seltene Spätkomplikation die dilatative
Kardiomyopathie im Gefolge einer chronisch-per-
sistierenden Myokarditis (18).

Wir berichten über eine Patientin mit einer akuten
Borreliose, bei der die kardiale Manifestation der Er-
krankung ganz im Vordergrund stand und zunächst
einen akuten Myokardinfarkt vermuten ließ.

Kasuistik

n Anamnese

Eine 47-jährige Patientin bemerkte am 16. August
2000 am rechten Schienbein eine kreisförmige
Rötung, nachdem sie 11 Tage zuvor dort eine Zecke

selbst entfernt hatte. Der Hausarzt leitete eine Thera-
pie mit Doxycyclin ein. Am Abend des gleichen Ta-
ges stellten sich hohes Fieber (>40 �C) und Schüttel-
frost, Gelenkschmerzen und Cephalgien ein, so dass
sie stationär aufgenommen wurde.

Wegen rezidivierendem Erbrechen und Übelkeit
wurde die antibiotische Therapie auf Ceftriaxon 4 g
i.v. umgestellt. In der Nacht zum 19. August 2000
klagte die Patientin über retrosternale Schmerzen
und heftige Palpitationen. Elektrokardiographisch
wurden intermittierende supraventrikuläre Tachykar-
die mit Kammerfrequenzen bis 210/min sowie in-
farkttypische ST-Hebungen in den Brustwandablei-
tungen V1 und V2 sowie descendierende ST-Stre-
cken-Senkungen in aVR, II, aVF, III und V3–V6
dokumentiert. Das kardiale Troponin I stieg auf 7,7
�g/l an. Rasch entwickelte sich eine massive pulmo-
nale Stauung, so dass die Patientin unter dem Ver-
dacht eines akuten Vorderwandinfarktes zu uns ver-
legt wurde. Hinweise auf kardiovaskuläre Risikofak-
toren bestanden bei der Patientin allerdings nicht.

n Körperlicher Untersuchungsbefund

Zum Zeitpunkt der Aufnahme am 21. 08. sahen wir
eine orthopnoeische Patientin in deutlich reduzier-
tem Allgemeinzustand mit beidseitigen feuchten
Rasselgeräuschen bis in Höhe der Mittelfelder bei
der pulmonalen Auskultation. Perkutorisch ließ sich
linksbasal eine Dämpfung nachweisen. Bis auf eine
Herzfrequenz von 130/min war die kardiale Auskul-
tation unauffällig. Der Blutdruck war bei hämodyna-
mischer Schocksituation auf 90/60 mmHg reduziert.
Das Abdomen war weich, Leber und Milz waren
nicht vergrößert tastbar, beide Nierenlager waren
klopfschmerzfrei. Bei der Inspektion der schlanken
Extremitäten fiel am rechten Unterschenkel ein ca.
10 cm großes Erythema migrans auf. Die neurologi-
sche Untersuchung war ohne wegweisende Befunde.

n Klinisch-chemische Befunde

Die Laboruntersuchungen am Aufnahmetag zeigten
pathologische Werte für cardiales Troponin I (7,7
�g/l), GOT (48 U/L), GPT (110 U/L), Gamma-Gluta-
myl Transferase (121 U/L), alkalische Phosphatase
(219 U/L), Glutamat-Dehydrogenase (577 U/L),
Lactat-Dehydrogenase (545 U/L), C-reaktives Protein
(24,3 mg/dl), Leukozyten (14,6 G/l) und Fibrinogen
494 mg/dl.

Es bestand eine Linksverschiebung im Differenti-
alblutbild (Granulozyten 83,7%, Lymphozyten 10,9%,
Monozyten 4,8%, Eosinophile 0,2%, Basophile 0,4%)
und die Konstellation einer akuten Entzündungs-
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reaktion in der Serum-Elektrophorese (Albumin
43,7%, alpha 1-Globulin 7,1%, alpha-2-Globulin
23,3%, beta-Globulin 11,8%, gamma-Globulin
14,1%.). Die arterielle Blutgasanalyse unter 4 l Sauer-
stoff ergab: ph 7,55, pCO2 31,6 mmHg, pO2 59,8
mmHg, Sauerstoffsättigung 92,5%, BE 5,9 mmol/l.

Die Werte für Haemoglobin, Haematokrit, Quick-
Wert, Kreatinin, Creatin-Kinase lagen innerhalb der
Norm.

Die Infektions-Serologie war negativ für Coxsa-
ckie-Virus, Adenovirus, Influenza, Herpes-simplex-
Virus, Zytomegalie-Virus IgM, Varizella-Zoster-Vi-
rus, Hepatitis-C-Virus, Hepatitis-A-Virus, Hepatitis-
B-Virus, HBs-Antigennachweis, Hepatitis-B-Virus
Anti-HBc und HIV.

Der Verlauf der Borrelien-Serologie ist in Tabel-
le 1 dargestellt.

n Apparative Untersuchungen

Die im Heimatkrankenhaus dokumentierten EKG-
Veränderungen stellten sich bei Übernahme unve-
rändert dar. Bis zum 07. 09. 2000 bildeten sich die
ST-Hebungen zurück, während die ST-Streckensen-
kungen mit präterminaler T-Negativierung in II, III,
aVF sowie T-Abflachungen im Bereich der Vorder-
wand verblieben. Erst bei der ambulanten Vorstel-
lung am 11. 12 .00 konnte eine Normalisierung der
Repolarisation dokumentiert werden (Abb. 1a–e).

Auf der am Aufnahmetag liegend durchgeführten
Thoraxaufnahme bestanden Zeichen des beidseitigen
Lungenödems mit Betonung der unteren und mitt-
leren Lungenabschnitte bei nicht sicher vergrößerter
Herzsilhouette. Die Kontrolluntersuchung am 29. 8.

2000 zeigte keine pulmonal-venöse Stauung mehr
(Abb. 2).

Echokardiographisch waren bei Aufnahme die
Herzhöhlen normal groß, die globale linksventriku-
läre Pumpfunktion war mittelgradig reduziert (EF
38%) und es fanden sich segmentale Wandbewe-
gungsstörungen im Bereich der Vorderwand und des
Interventrikularseptums bei unauffälligen Kontrak-
tionen inferior und lateral. In der CW- und Farb-
doppler-Echokardiographie ließ sich eine mittelgra-
dige Mitralinsuffizienz bei morphologisch unauffäl-
ligen Herzklappen nachweisen. Allseits das Herz um-
gebend bestand ein 5 mm breiter Perikarderguss
ohne hämodynamische Relevanz. Am 31.08.00 zeigte
sich echokardiographisch eine komplette Rückbil-
dung der Wandbewegungsstörungen, der Mitralin-
suffizienz und des Perikardergusses (Abb. 3).

Immunhistologischer und molekularpathologischer
Befund der Myokardbiopsien

Immunhistologisch zeigte sich eine massive, fokale
Lymphozyteninfiltration und eine deutliche intersti-
tielle Fibrose im Sinne einer postinflammatorischen
autoreaktiven Perimyokarditis (Abb. 4).

Molekularpathologisch konnte mittels nested
PCR-Untersuchungen keine persistierende Infektion
mit Enteroviren (Coxsackieviren der Gruppe A und
B, Echoviren), Parvovirus B19, Epstein-Barr-Virus
oder Borrelia burgdorferi nachgewiesen werden.
Auch die Ergebnisse der in situ Hybridisierungen
unter Verwendung radioaktiv markierter Gensonden
ergaben keinen Hinweis für eine persistierende
Infektion mit Enteroviren, Parvovirus B19 oder
Epstein-Barr-Virus. Insbesondere wurden auch keine
Borrelien in den Myokardbiopsien gefunden.

1055S. Dernedde et al.
Borrelien-Myokarditis

Tab. 1 Borrelien-Serologie

17. 08. 00
Heimatkrankenhaus

21. 08. 00
bei Übernahme

28. 08. 00
kurzfristige Kontrolle bei Grenzbefund

IgG-EIT 1

IgM- EIT
neg
neg

IgG-IFT 2 (Grenzwert-Titer 64)
IgM-IFT (Grenzwert-Titer 32)

64
32

<64
256

Westernblot Diskrete Anti-IgG
und Anti-IgM-Banden
Antigenbanden 3:

Anti-IgG neg
Anti-IgM pos
Antigenbanden 3:

p39, p41, p43, OspC p41(+), p43(+), OspC++

1 Enzym-Immuntest (ELISA)
2 Immunfluoreszenztest
3 p39: Ein chromosomal kodiertes Oberflächenprotein. Es stellt einen spezifischen Marker für eine Borreliose-Infektion dar.
p41: Ein chromosomal kodiertes Strukturprotein der Endoflagellen, das jedoch auch mit dem Flagellin anderer Organismen verwandt ist.
p43: Ein noch nicht charakterisiertes Protein; es ist ein Marker für das Stadium III.
OspC: Ein plasmid kodiertes Lipoprotein, auch „Outer Surface Protein C“ genannt; es stellt den wichtigsten und häufigsten IgM-Marker der Stadien II und III
dar.
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Abb. 1a–e Verlauf der EKG-Veränderungen.
a Bei Aufnahme im Heimatkrankenhaus am
16. 8. 00 zeigte das EKG keine Auffälligkeiten.
b In der Nacht zum 19. 8. 00 traten infarkttypi-
sche ST-Hebungen in V1 und V2 auf sowie des-
cendierende ST-Strecken-Senkungen in aVR, II,
aVF, III und V3–V6. c und d Bis zum 7. 9. 00 bil-
deten sich die ST-Hebungen zurück. Es verblieben
ST-Streckensenkungen mit präterminaler T-Negati-
vierung in II, III und aVF sowie T-Wellen-Abfla-
chungen in V1–V6. e Erst bei der ambulanten
Vorstellung am 11. 12. 00 wurde eine vollständig
Normalisierung der Repolarisation dokumentiert

a b

c d

e



n Therapie und Verlauf

Mittels CPAP-Masken-Beatmung und Therapie mit
Diuretika, Digitalis und ACE-Hemmern konnte in-
nerhalb von vier Tagen eine vollständige kardiale Re-
kompensation erzielt werden. Die eingeleitete antimi-
krobielle Behandlung mit Ceftriaxon 4 g wurde bis
zum 06. 09. 00 fortgeführt.

Bei sowohl im Heimatkrankenhaus als auch initial
bei uns negativen Antikörperbestimmungen auf Bor-
relien bestätigte der positive IgM-Borrelien-Titer erst
14 Tage nach Erkrankungsbeginn die Verdachtsdiag-
nose einer akuten Borrelien-Infektion. Die perimyo-
kardiale Beteiligung konnte mittels immunhistologi-
scher Untersuchung von Myokardbiopsien, die am
6.9. 2000 aus dem rechtsventrikulärem Interventriku-
larseptum entnommen wurden, bestätigt werden.
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Abb. 2 Die Rö-Thorax-Aufnahme vom 21. 8. 00
(linke Bildhälfte) zeigt, das bei Übernahme beste-
hende Lungenödem mit Betonung der unteren
und mittleren Lungenabschnitte. Die Kontrollauf-
nahme am 29. 8. 00 (rechte Bildhälfte) verdeut-
licht, dass sich das Lungenödem zurückgebildet
hat, links basal aber noch ein kleiner Winkel-
erguss erkennbar ist

Abb. 3 Echokardiographisch ist am 21. 8. 00 im
apikalen 4-Kammerblick und in der M-Mode-Dar-
stellung des Herzens eine Abrundung der links-
ventrikulären Herzspitze, eine Hypokinesie des
Septums und ein kleiner Perikarderguss erkenn-
bar. Die pathologischen Befunde waren wie im
unteren Teil der Abbildung erkennbar innerhalb
von 10 Tagen vollständig reversibel

Abb. 4 Immunhistologie der Myokardbiopsie. Im Bereich eines fibrotischen
Areals ist eine ausgeprägte fokale Lymphozyteninfiltration mit CD2 positiven
Lymphozyten (T-Zellen) zu erkennen (Vergrößerung 1:600)



Borrelien ließen sich im Herzmuskel auch mittels
nested PCR nicht nachweisen. Der Anstieg der
Transaminasen war mutmaßlich Folge der initialen
Schocksituation sowie einer hepatischen Beteiligung
bei systemischer Borreliose.

Am 31. 08. 00 zeigte sich echokardiographisch be-
reits wieder eine normale linksventrikuläre Funktion
und das kardiale Troponin I lag im Normalbereich.
Die Transaminasen waren rückläufig. Bei Entlassung
am 12. 09. 00 bestand lediglich noch eine leichte
Erhöhung der Gamma-GT (77 U/L).

Diskussion

Akut auftretende ST-Strecken-Hebungen im EKG le-
gen differentialdiagnostisch zunächst den Verdacht
auf ein akutes Koronarsyndrom nahe. Erkrankungen,
die durch ST-Segment und T-Wellen-Veränderungen
einen Infarkt vortäuschen können, sind Hyperkaliä-
mie, intrazerebrale Blutungen, traumatische Myo-
kardverletzungen und Peri-(Myo-)Karditiden (2). Bei
unserer Patientin erleichterten Anamnese und das
für die Borreliose typische Erythema migrans die
Verdachtsdiagnose einer akuten Borrelien-Myokardi-
tis, die sich später serologisch und myokardbioptisch
bestätigen und uns auf eine invasive Koronardiag-
nostik verzichten ließ.

G. William Dec et al. (4) beschrieben elf Patienten
mit histologisch nachgewiesener Myokarditis, bei de-
nen Brustschmerzen und typische ischämische EKG-
Veränderungen zuerst einen akuten Myokardinfarkt
vermuten ließen, der durch eine Koronarangiogra-
phie ausgeschlossen werden konnte. Hinweisend für
eine Myokarditis waren in der Mehrzahl dieser Fälle
die global reduzierte linksventrikuläre Funktion im
Gegensatz zu den überwiegend segmental auftreten-
den Wandbewegungsstörungen beim akuten Koro-
narsyndrom.

Dagegen traten bei unserer Patientin segmentale
Wandbewegungsstörungen im Bereich der Vorder-
wand und des Interventrikularseptums auf, die in
Zusammenschau mit den initial beobachteten EKG-
Veränderungen durchaus ein akutes Koronarsyn-
drom vermuten lassen konnten.

Eine kardiale Beteiligung der Borreliose wurde
zuerst von Steere et al. 1980 beschrieben (21). Eine
akute Lyme-Karditis (Stadium II der Borreliose) tritt
in Europa in etwa 0,3–4%, in Nordamerika in bis zu
10% der Fälle auf (3, 21). Die Unterschiede sind am
ehesten auf die unterschiedliche Virulenz der Er-
reger zurückzuführen (3). Die Lyme-Karditis ent-
wickelt sich meistens 1–12 Wochen nach dem Ze-
ckenbiss (16). Da die Zecken vom Frühling bis zum

Herbst aktiv sind, manifestiert sich die Lyme-Kardi-
tis bevorzugt zwischen Juni und Dezember (16).

Im akuten Krankheitsverlauf können lebens-
bedrohliche, aber regelhaft innerhalb von ein bis
zwei Wochen reversible Reizleitungsstörungen (meist
AV-Block III. Grades) auftreten, die eine passagere
Elektrostimulation erfordern können (21, 23). Auch
supraventrikuläre und ventrikuläre Arrhythmien
wurden beobachtet. Als gefürchtetste kardiale Kom-
plikation kann ein akutes Pumpversagen mit Kon-
gestion und kardiogenem Schock auftreten. In der
Regel heilt die Lyme-Karditis jedoch ohne Residuen
aus (1, 3, 16), so dass die Prognose der Patienten
weitgehend vom Management der akuten kardialen
Komplikationen und der frühen antibiotischen The-
rapie (6) abhängt.

Während im Stadium I der Borreliose eine orale
Antibiotikaherapie mit Tetrazyklinen oder Penicillin
empfohlen wird, ist im Stadium II und III eine hoch-
dosierte intravenöse Therapie mit Cephalosporinen
der 3. Generation über mindestens 2 Wochen erfor-
derlich. Eine alleinige hochdosierte intravenöse Peni-
zillintherapie scheint besonders im Stadium III nicht
ausreichend wirksam (11).

Eine Antibiotikatherapie sollte auch bei spontaner
Reversibilität der Symptome durchgeführt werden,
um eine chronische Verlaufsform zu verhindern.

Selbst wenn bereits eine chronische Borrelien-
Karditis vorliegt, kann durch eine Antibiotikathera-
pie oft eine Verbesserung der linksventrikulären
Funktion erreicht werden (7, 18, 24). In wieweit
sekundäre Immunmechanismen die chronische Bor-
relien-Karditis unterhalten, ist nicht geklärt (1, 18),
da sich der Nachweis von Borrelien im Myokard
schwieriger erweist als der Nachweis von infiltrieren-
den Lymphozyten.

Serologische Testverfahren (ELISA und Immun-
fluoreszenztest) zum Nachweis einer Borreliose ha-
ben eine relativ niedrige Sensitivität und Spezitivität.
Falsch negative Testergebnisse finden sich insbeson-
dere in der Frühphase der Infektion, da einige Pa-
tienten nur sehr langsam einen nachweisbaren Titer
aufbauen (12). So lassen sich in den ersten Wochen
nach der Infektion nur bei 50% der Patienten
erhöhte IgM und/oder IgG-Antikörper nachweisen,
während nach mehr als 4 Wochen 80% der Patienten
und im Spätstadium nahezu alle Patienten nachweis-
bare Titer haben (13). Falsch positive Ergebnisse
können sich durch Antikörper verwandter Spirochä-
ten (Treponema pallidum, fakultativ pathogene Spi-
rochäten der Mundflora), Epstein-Barr-Virus-Infek-
tionen, Autoimmunkrankheiten sowie durch den
Rheumafaktor ergeben (12). Zur Bestätigung positi-
ver oder grenzwertiger Befunde wird die Durchfüh-
rung eines Westernblots empfohlen, der eine höhere
Spezifität als der ELISA bzw. Immunfluoreszenztest
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aufweist (10, 13, 15). Zu beachten ist zudem, dass
nicht nur IgG sondern auch IgM-Antikörper gegen
B. burgdorferi Monate bis Jahre nach einer erfolgrei-
chen Behandlung der Borreliose nachweisbar bleiben
können („Seronarbe“) und der positive Antikörper-
nachweis dann nicht Ausdruck einer akuten Infek-
tion ist (13, 16). Eine erneute Infektion mit Borrelien
manifestiert sich durch einen signifikanten Titer-
anstieg der IgG und IgM-Antikörper bzw. Wiederauf-
treten der IgM-Antikörper.

Der direkte Nachweis einer Borrelienmyokarditis
mittels histologischer Silberfärbung nach Bosma-
Steiner ist wenig sensitiv. Da auch die Anzucht von
Borrelien aus Gewebeproben technisch aufwendig
und schwierig ist (18), gilt die Polymerase-Kettenre-
aktion (PCR) zum Nachweis von Borrelien-DNA als
Standardverfahren.

Histologisch zeigt sich bei der Lyme-Karditis so-
wie bei allen befallenen Organen eine Infiltration
mit Lymphozyten und Plasmazellen (3, 5).

Massive Lymphozyteninfiltrationen konnten auch
in den Myokardbiopsien der Patientin unserer Ka-
suistik nachgewiesen werden, während trotz Anwen-
dung der nested PCR-Technik kein Nachweis von

Borrelien-DNA gelang. Ursächlich hierfür könnte die
zum Biopsiezeitpunkt bereits erfolgreich durch-
geführte Antibiotikatherapie gewesen sein.

Aufgrund der Schwierigkeiten beim Nachweis ei-
ner Borreliose, sollte eine antibiotische Therapie ein-
geleitet werden, sobald Anamnese und klinisches
Bild diese Erkrankung vermuten lassen.

In den USA ist seit 1999 ein Impfstoff gegen die
einzig dort vorkommende Spezies Borrelia burgdor-
feri sensu stricto zugelassen. Bei dem amerikani-
schen Impfstoff dient das Outer Surface Protein A
(OspA), ein Borrelien-Oberflächenprotein als Anti-
gen. Da in Europa außer Borrelia burgdorferi sensu
strictu noch Borrelia garinii und Borrelia afzelii ver-
breitet sind, ist dieser Impfstoff in Europa nicht aus-
reichend wirksam und daher nicht zugelassen. In
Europa laufen zur Zeit erste klinische Studien zur
Erprobung eines „trivalenten“ Borrelienimpfstoffes
(13).

n Danksagung Wir danken Herrn Prof. Dr. Emil C. Reisinger,
Leiter der Abt. für Tropenmedizin und Infektionskrankheiten der
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