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Der Tod der Basedowkranken pflegt in einer grofien Mehrzahl der
Falle nach einer stark erhéhten Herztatigkeit unter den Zeichen der
Herzschwiche einzutreten. Dieser Umstand sowie die schweren Herz-
symptome dieser Kranken lenkten die Aufmerksamkeit der Pathologen
mit Recht auf das Herz, um fiir die klinischen Befunde eine Erklirung
zu finden.

Adelmann schreibt im Jahre 1828, da der Kropf mit Herzverédnde-
rungen einherzugehen pflegt und es beschiftigte sich seitdem mit dieser
Frage eine ganze Reihe von Forschern, jedoch ist nicht zu behaupten,
daB die Herzerscheinungen und der oft so tragische postoperative Herz-
tod dieser Kranken eine befriedigende Erklirung gefunden hitten.
Nach Buschan pflegt man die Kroptherzen in zwei Gruppen zu teilen,
in mechanische und thyreotoxische Kropfherzen, je nachdem, ob die
vergroBerte Schilddriise durch Druck auf die GefiBle oder auf die Luft-
réhre, also mechanisch Kreislaufstérungen verursacht, oder ihre inner-
sekretorische Tatigkeit sich in der Weise verdndert hat, da die Herz-
arbeit schidlich beeinflult wird. In unserer vorliegenden Arbeit be-
schéftigen wir uns nur mit dieser letzten Gruppe, wobei wir bemerken
wollen, daB wir die Frage, ob der Sitz der Basedowschen Krankheit
tatsichlich in der Schilddriise sich befindet, unerértert lassen wollen.
Ferner unterlieBen wir die genauere Uberpriiffung der Herznerven.
Unsere Untersuchungen beschrinkten sich ausschlieBlich auf die Herz-
muskulatur selbst, und der von uns vorgenommene Arbeitsplan war
einerseits die Frage zu beantworten, ob sich in dem Herzmuskel der
Basedowkranken histologisch die Spuren einer spezifischen, unmittel-
baren Giftwirkung der kranken Schilddriise nachweisen lassen, anderer-
seits, ob dieser histologische Befund geniigend ist, um die Herzerschei-
nungen und besonders den Herztod der Basedowkranken zu erkléren.
Das Problem ist kein neues, jedoch ist die Zahl der systematischen,
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groBeres Material bearbeitenden Untersuchungen gering und die Ergeb-
nisse sind gerade dieser umfassenderen Arbeiten in gewisser Hinsicht
widersprechend, so daf es lohnend erscheint, sich mit der Frage auf
Grund gewissenhafter Untersuchungen zu beschéiftigen. In unserer
Arbeit trachteten wir die Vorgeschichte der Kranken sowie den klini-
schen Verlauf ihrer Basedowkrankheit, besonders diejenigen ¥rschei-
nungen, die fiir die Schwere des Falles als maBgebend zu betrachten sind,
mit dem pathologisch-anatomischen Befund in Einklang zu bringen.
In dieser Weise hofften wir, den obenerwihnten Widerspruch der bis-
herigen Befunde zu erklaren; allerdings ist leider nicht zu behaupten.
daB unser Trachten in jeder Hinsicht den erhofften Erfolg hatte, doch
sind wir zu der Uberzeugung gelangt, daB gewissen Umstéinden vielleicht
doch nicht das Gewicht beigelegt wurde, welches sie als den Herzmuskel
schidigende Faktoren verdienen. Dies gilt in erster Reihe fir die Arterio-
sklerose, welche in der Zunahme des perivasculiren Bindegewebes eine
bedeutende Rolle spielt; ferner das Vorhandensein iiberstandener In-
fektionskrankheiten, unter denen es kaum welche gibt, die auf die Herz-
muskulatur unter Umsténden nicht schidlich wirken kénnen. Besondere
Aufmerksamkeit wurde dem Status thymico-lamphaticus geschenkt.
Diese Konstitution pflegt bekanntlich ungemein héufiz den Morbus
Basedowi zu begleiten und es ist von unserem Standpunkte aus deshalb
von besonderer Wichtigkeit, weil sie fir plotzlich eintretenden und
anders nicht zu erklirenden Tod verantwortlich gemacht zu werden
pflegt. Ferner interessierte es uns, in welcher Haufigkeit die Herde
lymphatischen Gewebes nachzuweisen sind, welche in den Herzen lympha-
tischer Kinder von Ceelen beschrieben wurden. Bei operierten Fillen
ist das Auftreten einer evtl. Infektion auch in Erwigung gezogen worden.

Bei Uberpriifung des Schrifttums ist ersichtlich, daB, obwohl das
Problem von einer betrachtlichen Anzahl von Forschern behandelt
wurde, die Zahl der Arbeiten, die sich in jedem Fall auch mit dem histo-
logischen Bild beschaftigen, keine grofle ist, und es ist folglich die Gesamt-
zahl der griindlich untersuchten Fille verhiltnismafBig gering. Aus der
Tabelle 1 ist ersichtlich, da8 die makroskopischen Befunde im allgemeinen
iibereinstimmend eine miBige Hypertrophie verzeichnen, welche sich
einmal auf die rechte, ein andermal auf die linke Herzkammer und oft
auch auf beide Herzteile erstreckt. Die Hypertrophie erreicht selten
einen hoheren Grad, ist dies aber doch der Fall, so ist meistens auch ein
anderer Grund dafiir nachweisbar.

Viel weniger iibereinstimmend sind die mikroskopischen Befunde.
Dieselben lassen sich entschieden in zwei Gruppen teilen: Ein Teil
der Befunde weist herdweise auftretende Muskeldegenerationserschei-
nungen, hyaline Degeneration, Schwellung und scholligen Zerfall der
Muskelzellen auf, welche mit einer entziindlichen zelligen Infiltration
einherzugehen und schlieBlich in Schwielenbildung zu enden pflegen.
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Auf Grund dieser Feststellungen ergab sich der Begriff der thyreo-
toxischen Myokarditis. Ein anderer Teil der Forscher konnte die er-
wihnten FErscheinungen nicht nachweisen und ist also nicht geneigt
das Krankheitsbild der thyreotoxischen Myokarditis anzunehmen. Von
Entartungserscheinungen ist braune Pigmentation (Lipofuscin) und
Verfettung nachgewiesen worden; diese tritt in sehr verschiedenem
und im allgemeinen in geringem MaBe auf; einige der Forscher erwihnen
sie tiberhaupt nicht. Dasselbe gilt ferner auch fiir die parenchymatose
Degeneration. Von entziindungsartigen Erscheinungen sind perivasculire
zellige Infiltrationsherde beschrieben worden, welche in Schwielenbildung
ausgehen, nachdem die Rundzellen von Fibroblasten ersetzt wurden.
Diese Verdnderungen, besonders die Zunahme des Bindegewebes um die
GefifBe, wurden von mehreren Autoren dargestellt. Wie vorsichtig man
jedoch in der Beurteilung dieser Erscheinungen sein muB, beweist die
im vergangenen Jahre erschienene Arbeit von McEachern und Rake,
welche patallel mit ihren 27 Basedowdfillen die 150 Herzen an anderen
Krankheiten Gestorbener systematisch untersucht haben, und die Fille
dem Alter nach gruppierten. Die Vergleichung der Befunde fithrte zu
dem Ergebnis, dafl die Herzen der Vergleichsgruppe fast in derselben
Haufigkeit perivasculire Bindegewebswucherung aufwiesen wie die-
jenigen der Basedowkranken.
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Diese kurze Schilderung zeigt, daBl von einem einheitlichen charakte-
ristischen histologischen Bild der Basedowherzen kaum die Rede sein
kann. Um einen besseren Uberblick zu gewinnen, haben wir die Ergeb-
nisse der verdffentlichten Untersuchungen zusamomengestellt; wir miissen
bemerken, da unsere Tabelle insofern vielleicht nicht in jeder Hinsicht
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der Wahrheit entspricht, als in sie nur diejenigen Verdnderungen auf-
genommen wurden, welche der betreffende Autor in seinem Aufsatz
erwahnt. Somit blieben jedoch méoglicherweise aus unserer Zusammen-
stellung in einzelnen Fallen Erscheinungen aus, welche von den betref-
fenden Forschern zwar vielleicht beobachtet, doch der FErwihnung
nicht fiir wert erachtet wurden. Z. B. ist es hochst unwahrschein-
lich, daB McEachern und Rake in keinem. ihrer 27 Fille eine derartige
fettige Degeneration gefunden hitten, die andere Autoren fiir erwihnens-
wert hielten.

Unsere eigenen 17 Fille kamen meist auf der Prosektur des I. path.-
anat. Insituts der Kgl. ung. Pdzmény Péter-Universitit und des Buda-
pester Stadtischen St. Stefan-Spitals zur Beobachtung. Fir die liebens-
wiirdige Uberlassung der letztgenannten Fille sagen wir Herrn Privat-
dozent v. Zalke auch an dieser Stelle unseren Dank. Wie bereits
erwahnt, zogen wir bei unseren Untersuchungen die Vor- und Krankheits-
geschichte stets in Betracht, um nicht den Fehler zu begehen, daf wir
Herzmuskelveranderungen anderen Ursprungs der Basedowkrankheit zu-
schreiben. Es wurden von jedem Herzen etwa 15—20 Stellen unter-
sucht und mit Hamatoxylin-Eosin, van Gieson, Mallory gefirbt, ferner
5—6 Gefrierschnitte mit Sudan IIT behandelt. Vorerst wollen wir er-
wahnen, daB 16 unserer 17 Falle Frauen waren, eine Tatsache, die zwar
langst beobachtet, jedoch wenig erértert wurde; ferner daf in 10 Fallen
Status thymico-lymphaticus bestand. In einer Anzahl der Féalle beob-
achteten wir auch eine miBige Hypertrophie, bald der rechten, bald der
linken Herzkammer. Von Entartungserscheinungen fanden wir in fast
allen Fillen Vermebhrung des Lipofuscins und wir betrachten es als
zweifellos, daf dieselbe der Basedowkrankheit zuzuschreiben ist, da eine
betrichtliche Pigmentation in verhiltnismiBig jungem Alter beobachtet
werden konnte, die desto stirker ist, je linger die Basedowkrankheit
dauerte. Uber die Verfettung haben wir nicht viel zu berichten; wir
fanden sie nur in wenigen Fillen in erwihnenswertem Mafe und wir sind
eher geneigt, sie der vor dem Tode eingetretenen Pneumonie zuzuschreiben.
Bei verhiltnismaBig geringer Verfettung sahen wir in mehreren Fallen im
interstitiellen Bindegewebe Wanderzellen, welche mit Sudan ITI rot
gefiirbte Kornchen enthalten. Auf die Bedeutung derselben wollen wir
spiter noch zurtickkommen. Parenchymatose Degeneration konnten
wir auch nur in einigen Fillen feststellen und es ist zweifellos, daf die
Muskulatur der Basedowherzen in der Mehrzahl von gut erhaltener
Konsistenz ist. Zellige Infiltration ist in unseren ¥éllen sehr unbedeutend.
und nur subendokardial und subperikardial um die Gefdfe vorzufinden.
Die Untersuchung zablreicher Herzmuskeln iiberzeugte uns, daf eine
diffuse, spirliche, interstitielle Infiltration ungemein héufig zu beob-
achten ist und derselben folglich keine gréBere Bedeutung beigemessen
werden kann. Selbstredend bezieht sich dies nicht auf Zellenherde, die
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scharf umgrenzt in dem Muskelgewebe vorzufinden sind, wo neben
Lymphocyten auch eosinophile Zellen und evtl. Wanderzellen erscheinen
und die Spuren eines' Zerfalles der Muskelfasern nachweisbar sind.
Derartiges sahen wir jedoeh nur in einem einzigen Falle, in welchem die
Spuren einer chronischen Endokarditis. es bezweifeln lassen, ob diese
Erscheinungen dem Morbus Basedowi zuzuschreiben sind.

Zur Untersuchung des Bindegewebes bedienten wir uns der Mallory-
schen Methode, welche. bekanntlich die feinsten Fasern zum Ausdruck
bringt, solche, die mit der tblichen zan Giesonschen Firbung nicht
sichtbar zu machen sind. Wir beobachteten Zunahme des Bindegewebes
interfasciculdr sowie intrafasciculir, ferner sahen wir Schwielen unab-
hingig von dem konstanten Bindegewebe des Herzens. Das Binde-
gewebe ist locker, enthélt lichte Fibroblasten, ferner die obenerwihnte
spérliche, rundzellige Infiltration und ist subendokardial stets in groBter
Menge vorhanden. Dichtes zellarmes Bindegewebe sahen wir nur in
den Herzschwiclen, die der eine. mit Endokarditis verbundene Fall
aufwies. Die Bindegewebszunahme erschien uns als zweifellos, als wir
zum Vergleich die gesunde Herzmuskulatur von 18—20jihrigen Indi-
viduen tberpriften. Eine Untersuchung von Herzen gleichen Alters
zeigte jedoch, dall das perivasculdre und interfasciculdre Bindegewebe
sich im Laufe des Lebens regelmiflig und auch in Fillen vermehrt,
welche keine bedeutenden Zeichen der Arteriosklerose aufweisen. Dies-
beziiglich erwihnen wir die Arbeit von Dehio. Fiir Basedow charakte-
ristisch und sonst vielleicht seltener zu beobachten ist die diffuse Ver-
mehrung der feinen Bindegewebsfasern, die zwischen den einzelnen
Muskelfasern gelegen, die feinsten Capillaren umgeben. Dies sahen wir
in den. schwersten unserer Basedowdfille.

Nun sollten wir die beiden Fragen, deren Erdrterung wir als Zweck
unserer Arbeit betrachteten, beantworten; es soll also in Erwigung
gezogen werden, ob die geschilderten Herzverinderungen als Folgen
einer unmittelbaren Thyreotoxinwirkung (nennen wir sie thyreotoxische
Myokarditis) betrachtet werden kénnen, ferner, ob sie fiir den Herztod
der Basedowkranken verantwortlich zu machen sind. Diese Frage ist
leicht zu beantworten; es ist nimlich zweifellos, daf ein dhnlicher Grad
von brauner Pigmentierung, Verfettung und Bindegewebszunahme auch
bei tadelloser Herztatigkeit beobachtet wird. Andererseits sind die-
jenigen Erscheinungen, die an den Herzen von an ,,Myodegeneratio
cordis’ Gestorbener zu beobachten sind, bei Basedow kaum vorzufinden.
Wir meinen die schlaffe, briichige Konsistenz der Muskulatur, schwere
fettige Entartung des Herzens.

Bedeutend schwieriger ist die erste Frage zu entscheiden. Um sie
zu beantworten, wollen wir die Basedowsche mit anderen bekannten
bakterientoxischen und von Autointoxikationen stammenden Myo-
karditiden vergleichen. Diffuse schwere Verfettung und parenchymatose
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~ Entartung ist fiir eine grofle Zahl derselben charakteristisch; die von
uns beobachteten derartigen Erscheinungen bei Basedow sind weder
so hochgradig, noch so bestandig, daB von einer diffusen, thyreotoxi-
schen Myokarditis zu sprechen wire. Eine andere Art der toxischen
Myokarditis ist die, welche in herdweise auftretenden Muskeldegenera-
tionen und Nekrosen zur Geltung komamt, und mit einer entziindlichen
Reaktion einhergehend, in Schwielenbildung ausgeht. In dieser BEr-
scheinungsform sehen wir die diphtherische Myokarditis auftreten,
welche bekanntlich bei ausgedehnter Schwielenbildung auch zu spiterem
plotzlichen Herztode fithren kann. Eine Erklirung der thyreotoxischen
Myokarditis wire alse, dal die von uns beobachtete Bindegewebs-
wucherung als Folge von fritheren akuten Erscheinungen zu betrachten
ist. Kine andere Erklirung ist die Annahme einer priméren interstitiellen
Myokarditis, und unsere Befunde wiirden eher fiir diese sprechen. Wie
gesagt fanden wir ndmlich eher eine diffuse Vermehrung des bestédndigen
Bindegewebes des Herzens als Schwielenbildung, welche zugrunde
gegangenes Muskelgewebe ersetzt. Dieser Annahme wiederspricht jedoch
der Umstand, dafl die angenommene thyreotoxische Wirkung oft viele
Jahre hindurch besteht, wobei die beobachteten Verinderungen ver-
hiltnismaBig gering sind, so dafl wir sie auf eine andere Weise erkléren
wollen.

SchlieBlich sei noch ither experimentelle Thyreotoxikose kurz be-
richtet; die Ergebnisse sind ndmlich auf diesem Gebiete den histologi-
schen Befunden der Basedowherzen in gewisser Hinsicht shnlich. Die
durch Fiitterung und parenteral verabreichten Schilddriisenextrakte
verursachten Verinderungen der Herzmuskulatur sind denen von Fahr
und anderen Forschern in Basedowherzen nachgewiesenen dhnlich. Wir
meinen die herdférmigen Entartungserscheinungen und Nekrosen. Andere
Forscher hingegen behaupten auf Grund eines groBenVergleichsmateriales,
daB die durch Thyreotoxin verursachten Herzverinderungen unbedeutend
und grofitenteils den mit den Versuchen verbundenen Infektionen zuzu-
schreiben sind. Unsererseits wollen wir noch hinzufiigen, dafi es schwer zu
beurteilen ist, ob durch eine experimentelle Verabreichung von Thyreo-
toxin beziiglich des Herzens tatsichlich dieselbe Wirkung erzielt werden
kann, der das Herz in der Basedowkrankheit ausgesetzt ist.

Die in 17 Basedowfillen am Herzen von uns beobachteten Ver-
snderungen sind etwa folgende: MaBige Hypertrophie, braune Pigmen-
tierung der Herzmuskulatur und diffuse Zunahme des Bindegewebes.
Die herdweise auftretenden, mit entziindlicher Reaktion einhergehenden
Muskelentartungen und Nekrosen, auf Grund welcher eine thyreo-
toxische Myokarditis angenommen wurde, konnten wir in unseren Féllen
nicht nachweisen. Worauf dieser Widerspruch zuriickzufiihren ist, lassen
wir dahingestellt, und da unsere Ergebnisse mit der Mehrzahl der im
Schrifttum versffentlichten Untersachungen tibereinstimmen, wollen wir
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sie in der Weise erkliren, daf in der Herzmuskulatur, die infolge der
stindig gesteigerten Arbeitstitigkeit eine mafige Hypertrophie erlitten
hat, auch eine erhohte Riickbildung stattfindet. Diese gesteigerte Riick-
bildung wirde einerseits ir der Vermehrung des Lipofuscins und der
Erscheinung von gekéznten Wanderzellen, andererseits in einer er-
setzenden Zunahme des Bindegewebes zum Ausdruck kommen. —— Auf
welche Weise Zie sténdig erhohte Herztitigkeit der Basedowkranken
bewirkt vird, hat durch unsere Untersuchungen keine Erklirung ge-
fund-a. Im besonderen wurde die Frage nicht erldutert, ob hierin eine
gpezifische toxische Wirkung der erkrankten Schilddriise auf die Herz-
muskulatur oder evtl. durch das Nervensystem zur Geltung kommende
Einfliisse eine Rolle spielen. Da jedoch die schweren klinischen Erschei-
nungen sowie der Herztod der Basedowkranken durch unseren patho-
logisch-anatomischen Befund keine geniigende Erklirung gefunden haben,
wollen wir annehmen, dall ihre Klarstellung durch andere, feinere Unter-
suchungsmethoden der Herzmuskulatur zu erhoffen ist.
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