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Herzveritnderungen bei Morbus Basedow. 

Von 

Andreas de Chatel und Wilhelm Molmlr. 

(Eingegangen am 11. ~Februar 1933.) 

Der Tod der Basedowkranken pflegt in einer grol~en Mehrzahl der 
F/ille naeh einer stark erh6hten Herzt/~tigkeit ~nter den Zeichen der 
Herzschw/~ehe einzntreten. Dieser Umstan4 sowie die schweren Herz- 
symptonqe dieser Kranken lenkten die A~fmerksamkeit der Pathologen 
mit Recht auf das Herz, nm fiir die klinisehen Befunde eine Erkl/irung 
zu finden. 

Adelmann  schreibt im Jahre 1828, dal~ der Kropf mit Herzverande- 
rungen einherzugehen pflegt nnd es besch/~ftigte sich seitdem mit dieser 
Frage eine ganze Reihe yon Forschern, jedoch ist nicht zu behaupten, 
dab die Herzerseheinungen und der oft so tragische postoperative Herz- 
rod dieser Kranken eine befriedigende Erld/s gefunden hs 
Naeh Buschan pflegt man die Kropfherzen in zwei Gruppen zu teilen, 
in mechanische und thyreotoxische Kropfherzen, je naehdem, ob die 
vergr6Berte Schilddrfise dorch Druck auf die Gef/~Be oder ant die Lnft- 
r6hre, also mechaniseh KreislaufstSrlmgen verm'saeht, oder ihre inner- 
sekretorisehe T/~tigkeit sich in der Weise ver~ndert hat, dab die Herz- 
arbeit sch/~dlich beeinfluBt wird. In nnserer vorliegenden Arbeit be- 
sch/~ftigen wh" uns nor mit dieser letzten Gruppe, wobei wir bemerken 
wollen, dal~ wir die Frage, ob der Sitz der Basedowschen Krankheit  
tats/~chlich in der Schilddriise sich befindet, nner6rtert  lassen wollen. 
Ferner unterliel~en wir die genanere ~berpriifung der Herznerven. 
Unsere Untersuehungen beschr/~nkten sich ausschliel~lich ant die tterz- 
lnnskulatur selbst, nnd der yon uns vorgenommene Arbeitsplan war 
einerseits die Frage zn beantworten, ob sieh in den* tterzmuskel der 
Basedowkranken histologisch die Sporen einer spezifisehen, unmittel- 
baren Giftwirkung der kranken Schilddriise naehweisen lassen, anderer- 
seits, ob dieser histologische Befond geniigend ist, um die tterzerschei- 
nungen nnd besonders den Herztod der ]~asedowkranken zu erkl~ren. 
Das Problem ist kein nenes, jedoch ist die Zahl der systematischen, 
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grSBeres ~ater ia l  bearbeitenden Untersuchungen gering und die Ergeb- 
nisse sind gerade dieser umfassenderen Arbeiten in gewisser Hinsicht 
widersprechend, so dab es lohnend erscheint, sich mit der l%age auf 
Grund gewissenhafter Untersuchungen zu besch/~ftigen. In  unserer 
Arbeit t rachteten wir die Vorgesclfichte der Kranken sowie den ldini- 
schen Verlanf ihrer Basedowkrankheit, besonders diejenigen Erschei- 
nungen, die ftir die Schwere des Falles als maBgebcnd zu betrachten sind, 
mit dem pathologisch-anatomisehen Bcfund in Einklang zu bringen. 
In  dieser Weise hofften wit, den obenerw/~hnten Widerspruch der bis- 
herigen Befunde zu erkl/~ren; allerdings ist ]eider nicht zu behaupten, 
dab unser Trachten in jeder Hinsicht den erhofften Erfolg hatte,  doeh 
sind wir zu der ~berzeugung gelangt, da$ gewissen Umst/~nden vielleieht 
doch nicht das Gewicht beigelegt wurde, welches sie als den Herzmuskel 
schs Faktoren verdienen. Dies gilt in erster l%eihe ffir die Arterio- 
sklerose, welche in der Zunahme des perivascul~ren Bindegewebes eine 
bedeutende Rolle spielt; ferner das Vorhandensein iiberstandener In- 
fektionskrankheiten, unter denen es kaum welehe gibt, die auf die Herz- 
muskulat~r nnter Umstgnden nicht schs wirken kSnnen. Besondere 
Aufmerksamkeit wurde dem Status thymico-lamphatieus geschenkt, 
Diese Konsti tut ion pflegt bekanntlich ungemein hgufig den Morbus 
Basedowi zu begleiten und es ist yon unscrem Standpunkte aus deshalb 
yon besonderer Wichtigkeit, well sie fiir plStzlich eintretenden und 
anders nicht zu erklgrenden Tod verantwortlich gemacht zu wcrden 
pflegt. Ferner interessierte es uns, in welcher H/~ufigkeit die Herde 
]ymphatischen Gewebes nachzuweisen sind, welehe in den Herzen lympha- 
fischer Kinder yon Ceelen beschrieben wurden. Bei operierten ~'~llen 
ist das Auftrcten einer evtl. Infektion auch in Erw~gung gezogen worden. 

Bei Uberpriifung des Schrifttums ist ersichtlich, da6, obwohl das 
Problem yon einer betr/~chtlichen Anzahl yon ]~orschern behandelt 
wurde, die Zahl der Arbeiten, die sich in jedem Pall auch mit dem histo- 
logisehenBild beschs keine groSe ist, und es ist folglich die Gesamt- 
zahl der griindlich untersuchten F/~lle verhs gering. Aus der 
Tabelle 1 ist ersichtlich, dab die makroskopischen Befunde im allgemeinen 
~ihereinstimmend eine m/~l~ige Hypertrophie verzeichnen, welche sich 
einmal anf die reehte, ein andermal auf die linke Herzkammer und oft 
auch auf beide Herzteile erstreekt. Die Hypertrophie erreicht selten 
einen hSheren Grad, ist dies abet doch der Fall, so ist meistens aueh ein 
anderer Grund dafiiv nachweisbar. 

Vicl weniger iibereinstimmend sind die mikroskoloischen Befunde. 
Dieselben lassen sich entsehieden in zwei Gruppen teilen: Ein Teil 
der Befunde weist herdweise auftretende 1V[uske!dcgenerationsersehei- 
nungen, hyaline Degeneration, Schwellung und scholligcn Zerfall der 
!Vfuskelzellen auf, welche mit einer entziindlichen ze]ligen Infiltration 
einherzugehen und schlieBlich in Sehwielenbildung zu enden pflegen. 
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An2 Grund dieser l~eststellungen ergab sich der Begriff der thyreo- 
toxisehen Myokarditis. Ein anderer Tell der Forscher konnte die er- 
w~hnten Erseheinungen nicht nachweisen und ist also nicht geneigt 
das Krankheitsbild der thyreotoxischen ~yokard i t i s  anzunehmen. Von 
Entartungserscheinungen ist braune Pigmentat ion (Lipofuscin) und 
Verfettung naehgewiesen worden; diese t r i t t  in sehr versehiedenem 
und im allgemeinen in geringem ~aBe auf; einige der Forseher erw/ihnen 
sie i iberhaupt nicht~ Dasselbe gilt ferner auch fiir die parenehymat6se 
Degeneration. Von entziindungsartigen Erseheinungen sind perivaseul/~re 
zeUige Infil trationsherde beschrieben worden, vce!ehe in Schwielenbi!dung 
ausgehen, nachdem die Rundzellen yon t0ibroblasten ersetzt win'den. 
Diese Ver~nderungen, besonders die Zunahme des Bindegewebes tun die 
Gef/~Be, wurden yon mehreren Au~oren dargeste!lt. Wie vorsiehtig man  
jedoeh in der Beurteilung dieser Erseheinungen sein mug,  beweist die 
im vergangenen Jahre erschienene Arbeit yon M c E a c h e r n  und R a k e ,  

welehe parallel mi t  ihren 27 ]3asedowfgllen die 150 I lerzen an anderen 
Ka'ankheiten Gestorbener systematisch untersucht haben, und die t0/~lle 
dem Alter naeh gruppierten. Die Vergleiehung der Befunde fiihrte zu 
dem Ergebnis, daB die Herzen der Vergleichsgruppe fast in derselben 
tIgvcfigkeit perivaseul~re Bindegewebswueherung aufwiesen wie die- 
jenigen der Basedowkranken. 
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Diese kurze Schilderung zeigt, dab yon einem einheitlichen charakte- 
ristischen histologischen Bild der Basedowherzen kaum die Rede sein 
kann. Um einen besseren ~berbl iek zu gewinnen, haben wir die Ergeb- 
nisse der ver6ffentlichten Untersuchungen zusammengestellt;  wit miissen 
bemerken, daB unsere Tabelle iI/sofern vielleicht nicht in jeder It insieht 
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der Wahrheit  entspricht, als in sie nut  diejenigen Veranderungen anf- 
genommen warden, welche der betreffende Autor in seinem Anfsatz 
erwahnt. Somit blieben jedoch mSglicherweise aus unserer Zusammen- 
stellung in einzelnen Fallen Erscheinungen aus, welehe yon den betref- 
fenden Forsehern zwar vie]leicht beobaehtet,  doch der Erwahnung 
nicht fiir weft  erachtet wurden. Z. B. ist es hSehst unwahrschein- 
lich, dab McEachern und Rake in keinem ihrer 27 Fal!e eine derartige 
fettige Degeneration gefunden hatten,  die andere Autoren fiir erwghnens- 
weft  hielten. 

Unsere eigenen 17 Falle kamen meist anf der Prosektur des I.  path.-  
anat. Insi tuts  der Kgl. ung. Ps163 P6ter-Universit~t und des Buda- 
pester Stadtisehen St. Stefan-Spita]s zur Beobaehtung. Fiir die liebens- 
wiirdige Uberlassung der letztgenannten Falle sagen wit Herrn Privat~ 
dozent v. Zalka aueh an dieser Stelle unseren Dank. Wie bereits 
erwahnt, zogen wir bei unseren Untersuehungen die Vor- und Krankheits-  
gesehiehte stets in Betracht,  um nicht den Fehler zu begehen, dab wir 
Herzmuskelveranderungen anderen Ursprungs der Basedowkrankheit  zu- 
sehreiben. Es wurden yon jedem Herzen etwa 15--20 Stellen unter- 
sueht und mit  Hamatoxylin-Eosin,  van  Gieson, Mallory gefarbt, ferner 
5 - -6  Gefriersehnitte mit  Sudan I I i  behandelt. Vorerst wollen wit er- 
wahnen, dab 16 unserer 17 Fglle ~rauen waren, eine Tatsaehe, die zwar 
langst beobaehtet,  jedoch wenig erSrtert wurde; ferner dab in 10 Fallen 
Status thymieo-lymphatieus bestand. In  einer Anzahl der Fglle beob- 
aehteten wir aueh eine maBige Hypertrophie,  bald der rechten, bald der 
lii~ken t ierzkammer.  Von Entartungserscheinungen fanden wit in fast 
allen l~allen Vermehrung des Lipofuscins und wit betrachten es als 
zweifellos, dal~ dieselbe der Basedowkrankheit  zuzusehreiben ist, da eine 
betrgehtliche Pigmentat ion in verhaltnismaBig jungem Alter beobaehtet  
werden konnte, die desto starker ist, je langer die Basedowlcrankheit 
dauerte. Uber die Verfettung haben wir nicht viel zu berichten; wiv 
fanden sie nur in wenigen Fallen in erwahnenswertem MaBe und wir sind 
eher geneigt, sie der vor dem Tode eingetretenen Pneumonie zuzusehreiben. 
Bei verhaltnismal3ig geringer Verfettung sahen wit in mehreren Fallen im 
interstitiellen Bindegewebe Wanderzellen, welche mit  Sudan I I I  rot  
gefarbte KSrnchen enthalten. Auf die Bedeutung derselben wollen wir 
sparer noeh zuriickkommen. ParenchymatSse Degeneration konnten 
wir auch nut  in einigen Fallen feststel]en und es ist zweife]los, dab die 
Muskulatur der Basedowherzen in der ~ehrzahl  yon gut erhaltener 
Konsistenz ist. Zellige Infi l tration ist in unseren Fallen sehr unbedeutend 
und nut  subendokardial und subperikardi~l um die Gefal3e vorzufinden. 
Die Untersuchung zahlreicher Herzmuske]n iiberzeugte uns, dab eine 
diffuse, sparliche, interstitielle Infi l tration ungemein haufig zu beob- 
achten ist und derselben folglieh keine grS~ere Bedeutung beigemessen 
werden kannl Selbstredend bezieht sich dies nieht anf Zellenherde, die 
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scharf umgrenzt in dem Muskelgewebe vorzufinden sind, wo neben 
Lymphocytcn auch eosinophile Zellen und evtl. Wanderzellen erscheinen 
und die Spm'en eines Zerfalles der Muskelfasern naehweisbar sind. 
Derartiges sahen wit jedoeh nut  in einem einzigen l~al!e, in welchem die 
Spuren einer chronischen Endokardit is  es bezweifeln lassen, ob diese 
Erscheinnngen dem Morbus Basedowi zuzuschreiben sind. 

Zur Untersuehung des Bindegewebes bedienten wir uns der Mallory- 
sehen Methode, welche bekanntlieh die feinsten t~asern zum Ansdruek 
bringt, solehe, die mit der iibliehen van Giesonschen Fgrbung nicht 
sichtbar zu machen sind. Wir beobachteten Zunahme des Bindegewebes 
interfascicu!~r sowie intrafascicnlgr, ferner sahen wir Schwielen unab- 
h~ngig yon dem konstanten Bindegewebe des Herzens. Das Binde- 
gewebe ist locker, enth~lt l ichte Fibroblasten, ferner die obenerw~hnte 
sp/~rliche, rundzellige Infiltration und ist subendokardial stets in gr6Bter 
~enge vorhanden. Dichtes zellarmes Bindegewebe sahen wir nur in 
den Herzseh~vielen, die der e ine  mit Endokarditis verbundene Fall 
aufwies. Die Bindegewebszunahme erschien uns als zweifellos, als wh" 
zum Vergleich die gesunde Herzmuskulatm- yon 18--20j~hrigen Indi- 
viduen fiberpriiften. Eine Untersuchung yon t terzen g]eiehen Alters 
zeigte jedoeh, dab das perivascul~re und interfasciculare Bindegewebe 
sieh im Laufe des Lebens regclmgl]ig und auch in F~llen vermehrt,  
welehe keine bedeutenden Zeiehen der Arteriosklerose aufweisen. Dies- 
beziiglieh erw~hnen wir die Arbeit yon Dehio. ~iir Basedow charakte- 
ristisch und sonst vie!leicht seltener zu beobaehten ist die diffuse Ver- 
mehrung der feinen Bindegewebsfasern, die zwischen den einzelnen 
Muskelfasern gelegen, die feins~en Capillaren umgeben. Dies sahen wir  
in den schwersten unsercr Basedowf~lle. 

Nun sollten wir die beidcn Fragen,  deren ErSrterung wir als Zweck 
unserer Arbeit betraehteten, beantworten; es soll also in Erw~gung 
gezogen werden, ob die geschilderten Hcrzveranderungen als Folgen 
einer unmittelbaren Thyreotoxinwirkung (nennen wir sie thyreotoxische 
Myokarditis) betrachtet werden kSnnen, ferner, ob sie fiir den Herz~od 
der Basedowkranken verantwortlich zn machen sind. Diese Frage ist 
leicht zu beantworten; es ist n~mlich zweifel!os, da~ ein ~hnlicher Grad 
yon brauner Pigmentierung, Verfettung und Bindegewebszunahme auch 
bei tadelloser Herzt~tigkeit beobachtet wird. Andererseits sind die- 
jenigen Erscheinungen, die an den Herzen yon an ,,Myodegeneratio 
cordis" Gcstorbener zu beobachten sind, bei Basedow kaum vorzufinden. 
Wit meinen die schlaffe, briichige Konsistenz der Muskulatur, sehwere 
fettige Entar tung des tterzens. 

Bedentend schwieriger ist die erste Frage zu entscheiden. Um sie 
zu beantworten,  wollen wir die Basedowsche mit anderen bekamlten 
bakterientoxischen und yon Autointoxikationen stammenden Myo- 
karditiden vergleichen. Diffuse schwere Verfettung und parenchymatSse 
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Entartung ist ffir eine g~'oBe Zahl derselben charakteristisch; die yon 
nns beobachteten derartigen Erscheinungen bei Basedow sind weder 
so hochgradig, noch so bestandig, dab yon einer diffusen, thyreotoxi- 
sehen Myokarditis zu sprechen ware. Eine andere Art der toxischen 
Myokarditis ist die, welche in herdweise auftretenden Muskeldegenera- 
tionen und Nekrosen zur Geltung kommt, und mit einer entzfindliehen 
Reaktion einhergehend, in Sehwielenbildung ausgeht. In dieser Er- 
seheinungsform sehen wi~ die diphtherische Myokarditis auftreten, 
welche bekanntlich bei ausgedehnter Schwielenbildung auch zu sp~terem 
pl6tzliehen Herztode fiihren kann. Eine Erkl~rung der thyreotoxischen 
Myokarditis w~re also, dab die y o n  uns beobaehtete Bindegewebs- 
wucherung als Folge yon friiheren akuten Erscheinungen zu betrachten 
ist. Eine andere Erklarung ist die Annahme einer prim&ten interstitiellen 
Myokarditis, und unsere Befunde wfirden eher fiir diese swechen. Wie 
gesagt fanden wir namlieh eher eine diffuse Vermehrung des best/~ndigen 
Bindegewebes des Herzens als Schwielenbildung, welehe zugrunde 
gegangenes Muskelgewebe ersetzt. Dieser Annahme wiederspricht jedoch 
tier Umstand, daft die angenommene thyreotoxische Wirkung oft viele 
Jahre hindurch besteht, wobei die beobaehteten Veranderungen ver- 
haltnismaftig gering sind, so daft wir sie auf eine andere Weise erklaren 
wollen. 

Schlieftheh sei noeh fiber experimentelle Thyreotoxikose kurz be- 
richter; die ErgebrSsse sind n/~mlieh auf diesem Gebiete den histologi- 
sehen Befunden der Basedowherzen in gewisser Hinsieht /~hnlieh. Die 
dutch F iitterung nnd parenteral verabreiehten Schilddriisenextrakte 
verursachten Veranderungen der Herzmuskulatur sind denen yon Fahr 
nnd anderen Forschern in Basedowherzen nachgewiesenen &hnlich. Wir 
meinen die herdfSrmigen Entartungserscheinungen und Nekrosen. Andere 
Forscher hingegen behaupten auf Grund eines groftenYergleichsmateriales, 
daft die dutch Thyreotoxin verursachten I-Ierzveranderungen unbedeutend 
und grSfttenteils den mit den Versuchen verbundenen Infektionen zuzu- 
schreiben sind. Unsererseits wollen wit noeh hinzufiigen, daft es sehwer zu 
beurteilen ist, ob dutch eine experimentelle Verabreiehung yon Thyreo- 
toxin beziiglieh des Herzens tatsachlich dieselbe Wirkung erzielt werden 
kann, der das Herz h~ tier Basedowkrankheit ausgesetzt ist. 

Die in 17 Basedowfallen am Herzen yon uns beobachteten Ver- 
anderungen sind etwa folgende: ~aNge Hypertrophie, branne Pigmen- 
tierung tier Herzmnskulatur und diffuse Znnahme des ]~indegewebes. 
Die herdweise anftretenden, mit entziindlieher l~eaktion einhergehenden 
Muskelentartungen und Nekrosen, auf Grund weleher eine thyreo- 
toxisehe Myokarditis angenommen wurde, konnten w~r in unseren Fallen 
nieht naehweisen. Worauf dieser Widersprnch zuriiekznffi_hren ist, lassen 
wir dahingestellt, nnd da unsere Ergebnisse mit der Mehrzahl der im 
Sehrifttum ver5ffentlichten Untersnchungen fibereinstimmen, wolten wir 
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sic in  der Weise erkli~ren, dab in  der Herzmuskula tur ,  die infolge der 
sti~ndig gesteigerten Arbei ts tg t igkei t  eine mgl~ige Hyper t rophic  er l i t ten  
hat ,  auch eine erhShte Rfickbilr]-~ng s ta t t f indet .  Diese gesteigerte Rfick- 
b i ldung  wiirde einerseits i~. der Vermehrung des Lipofuscins u n d  der 
Ersche inung yon  gekS:n ten  Wanderzel len,  andererseits  in  einer er- 
setzenden Zunahnae des Bindegewebes zum Ausdruck kommen.  - -  Auf 
weiche Weise :lie stgndig erhShte I:[erztgtigkeit der Basedowkr~nken 
bewirkt  ~:ird, ha t  d~rch unsere Un te r suchungen  keine Erk lgrung  ge- 
fund~n. I m  besonderen wurde die Frage  n ich t  er!gutert ,  ob hier in  eine 
spezifische toxische Wi rkung  der e rk rank ten  Schilddrfise auf  die Herz- 
m u s k u l a t u r  oder evtl.  dutch  das Nervensys tem zur Gel tung kommende  
Einflfisse eine R011e spielen. Da jedoch die schweren ]dinischen Erschei- 
n u n g e n  sowie der Herz tod  der ]~asedowkranken dutch  unseren  patho-  
]ogisch-anatomischen Refund  keine genfigende Erk lgrung  gefunden haben,  
w011en wir annehmen ,  dal~ ihre Klars te l lung durch andere,  feinere Unter -  
suchungsmethoden  der I-Ierzm~lskulatur zu erhoffen ist. 
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