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Zur Frage des Kropfherzens und der tterzver~inderungen bei 
Status thymicolymphaticus. 

Von 
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(Eingegangen am 23. April 1921.) 

Naeh A d e l m a n n ,  der sehon 1828 fiber Beziehungen zwisehela 
Kropf und bestimmten Herzveri~nderungen beriehtet, nahm insbeson- 
dere K r a  us die Frage des Krolofherzens wieder auf und maehte sie zum 
Gegenstand zahlreieher Er6rterungen. In den letzten Jahren ist die 
t)athogenese des Kropfherzens dutch eingehende Untersuehungen bis 
zu einem gewissen Grade gekl~rt. Naeh den bisher gewonnenen I~esul- 
taten teilt man die Kropfherzen in zwei prinziloiell voneinander ver- 
sehiedene Gruppen ein, in das meehanisehe Kropfherz und das dureh 
toxisehe Fernwirkung der ver~Lnderten Sehilddrtise entstehende thyreo- 
toxisehe Krolofherz. Bei dem meehanisehen Kropfherzen maeht man 
wieder zwei Unterabteilungen, entspreehend dem Zustandekommen 
der I-Ierzst6rungen entweder direkt dutch meehanisehe Verlegung der 
venSsen Zirkulation dutch eine Struma iorofunda intrathoraeiea: Stau- 
ungskropfherz (Kral ls ,  Seholz)  oder indirekt dutch die infolge der 
Atmungsbehinderung dureh den stenosierenden Kropf auf dem Um- 
weg fiber Bronehiektasie und Emphysen hervorgerufene Zirkulations- 
st6rung im kleinen Kreislauf: dyslonoisehes Kropfherz (t~ose, N[in- 
n ieh ,  Koeher ) .  Die meisten Autoren stimmen darin tiberein, dab 
das meehanisehe Moment bei dem Zustandekommen yon I-Ierzst6- 
rungen beim Krolof nut relativ selten in Frage kommt und man hat 
sieh daran gew6hn~, gemeinhin unter Krolofherz, das sowohl beim 
Morbus Basedow wie aueh bei der einfaehen Struma vorkommt, das 
dutch eardiovaseulS~re Symptome eharakterisierte, dureh toxisehe 
Fernwirkung der ver~nderten Sehilddriise entstandene K r  a u s sehe 
t{ropfherz (hyperthyreotoxisehes Aquivalent, Biedl)  zu verstehen. 
Es wird also ein Toxin angenommen, das das tterz seh~tdigt und die 
Herzst6rungen verursaeht. Ob dieses fragliehe Toxin einer Hyper- oder 
Dysfunktion der Sehilddriise entstammt, dartiber gehen die Meinungen 
noeh sehr auseinander. Die Annahme einer Hypofunktion (lViinnieh) 
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ist Mlgemein verlassen infolge des Fehlens yon tterzst6rungen beim 
M.yx6dem und der Kachexia thyreopriva sowie der meist gfinstigen 
Beeinflussung durch operative Entfernung oder Verkleinerung der 
Thyreoidea (Kraus) .  Eine andere Auffassung vertritt B i r c h e r ,  der 
auf Grund seiner Untersuchungen an mit Kropfwasser getriinkten 
Ratten zu der Annahme gelangt, dab der Kropf und die Herzst6rungen 
nicht in dem bisher erSrterten kausalen Zusammenhang stehen, sondern 
dal~ die im Kropfwasser enthMtene Noxe zugleich den Kropf verursaeht 
und direkt sch~digend auf das Herz einwirkt. ~ i t  dieser Auffassung 
steht B i r c h e r  im Gegensatz zu den meisten anderen Autoren. 

Die meisten Untersuchungen fiber das Kropfherz besehri~nken 
sich jedoch auf die klinischen Erscheinungen, wi~hrend fiber histologische 
Befunde nur wenig bekannt ist. Und gerade eine systematische histo- 
logische Untersuchung der Kropfherzen scheint yon aul~erordentlicher 
Wichtigkeit, um der Kl~rung des Angriffspunktes des hypothetischen 
Giftes am Herzen ni~herzukommen. S c h r a n z berichtet fiber z ahlreiche 
Sektionsfi~lle bei gew6hnlicher Struma ohne hi,here Angabe eines 
mikroskopischen Befundes. Eingehendere histologische Untersuchungen 
teilt B i r c h e r  mit. Er fand bei den mit Kropfwasser getri~nkten Ratten 
makroskopisch Hypertrophie des Herzens, mikroskopisch triibe Schwel- 
lung, teilweise fettige Entartung der ~uskulatur, leukocyti~re Infil- 
tration und Schwielenbildung. S i m m o n d s  berichtet fiber histologische 
Befunde am Herzen yon 8 F~tllen yon ~orbus Basedow. Er land hier 
in 7 Fallen nur ganz leichte Verfettung der Muskelfasern in recht be- 
schri~nkter Ausdehnung, in einem :Fall kleine fibrSse Herde in der 
Muskulatur , die S i m m o n d s  aber, da zugleich eine Synechie der Herz- 
beutelblatter bestand, auf eine ~ltere entzfindliche Erkrankung zurfick- 
ffihrt. Im Jahre 1916 berichtete der eine yon uns fiber histologische 
Befunde an Kropfherzen. Die Beobaehtungen umfaBten 7 Fi~lle yon 
Kropfherz: 5 bei Morbus Basedow und 2 bei gewShnlicher Struma 
colloides. Die gefundenen Ver~nderungen stellten sich einmal als 
degenerative Veri~nderungen an den Muskelfasern und ferner als ent- 
ztindliche Ver~nderungen --  leichte Fibroblastenwucherung und 
Lymphocyteninfiltration --  dar. Die Ursache ftir diese Ver~nderungen 
sehen wir in einem beim Kropfherzen im K6rper kreisenden Toxin. 
Weiterhin hMten wir diese Befunde wichtig fiir die Frage, wo das Toxin 
im Herzen angreift und glauben in ihnen eine berechtigte Stfitze ffir die 
Almahme gefunden zu haben, dal~ das beim Kropfherzen im KSrper 
kreisende Toxin auch direkt die I-Ierzmuskulatur angreifen kann. Eine 
St6rung der tterzfunktion auf dem Wege fiber eine Seh~digung der 
Herznerven soll dabei nicht in Abrede gestellt warden. 

Seitdem wurden diese Untersuchungen am Kropfherzen am hiesigen 
pathologischen Institut weiter fortgesetzt und es liegen jetzt die Befunde 
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yon insgesamt 27 Fallen, 18 F~llen yon 1Viorbus Basedow und 9 F~llen 
yon Kropfherz bei diffuser Struma colloides, vor, fiber deren t~esultate 
wir beriehten m6chten. Vorausschicken m6chten wir, dab nut  solehe 
F~tlle zur Untersuchung herangezogen wurden, bei denen klinische Er- 
seheinungen von seiten des Herzens bestanden haben oder makro-  
skopisch erkennbare anatomische Vergnderungen am tIerzen vorhanden 
waren. Wenn B a u r m a n n ,  der aus dem Aschoffsehen  Ins t i tu t  fiber 
27 Fiille yon Knotenkropf  beriehtet, am t terzen niehts gefunden hat, 
was er als thyreotoxiseh bedingt glaubt ansehen zu sollen, so seheint 
uns dieses negative Ergebnis mit  Rfieksieht auf das eben Gesagte durch- 
aus erkl~irlieh. Denn seine F~ille unterseheiden sieh grunds~itzlieh yon 
den unserigen dadureh, daB, wie B a u r m a n n  selbst angibt, in keinem 
seiner Fi~lle weder klinisehe noeh makroskopiseh-anatomisehe Befunde 
festgestellt wurden, die auf Herzst6rungen hinwiesen. Somit sind seine 
Untersuehungen mit  den unserigen gar nieht zu vergleiehen, denn es 
hat  natfirlieh nieht jeder, der einen Kropf  hat, aueh ein K r o p f h e r z .  

]~etraehten wir nun zunaehst das diesen Untersuehungen zugrunde 
liegende ~ater ia l .  Was die Teehnik anlangt, so wurden, i~sbesondere 
bei den letzten Fallen aus dem Jahre  1919 und 1920 zahlreiehe l~egionen 
des linken und reehten tIerzens einsehlieBlieh der Papillarmuskeln 
untersueht, da wir die Erfahrung gemaeht  haben, dag die gefundenen 
Ver~nderungen sehr unregelmaBig fiber das Herz verteilt sind. Bei 
den F~llen - -  insbesondere aus den frfiheren Jahren - - ,  bei denen die 
Ver~nderungen nur kleinste AusmaBe zeigen, muB man das Fehlen 
st~rkerer Ver~inderungen u . E .  z u m  T e i l  wohl darauf zurfiekffihren, 
dab zu wenig lV[aterial untersueht wurde. Bei Durehmusterung zahl- 
reieherer Part ien wi~ren vielleieht ausgiebigere Befunde erhoben worden. 

Die zu untersuehenden Stfieke wurden teils im Gefriersehnitt unter- 
sucht, teils in Formalin fixiert und.in Paraffin eingebettet.  Die Sehnitte 
wurden mit  tI i imatoxylin-Eosin Delafield gef~rbt. Die Fet tf~rbung 
am Gefriersehnitt, die in der Regel vorgenommen wurde, ist in einigen 
Fallen leider aus ~iuBeren Grfinden unterblieben. Wir beginnen mit  den 
Fallen yon IViorbus Basedow und tassen ihnen die F~lle von diffuser 
Struma eolloides tolgen. Aus der Anamnese und dem klinisehen Be- 
fund ffihren wir in der t Iauptsaehe nur die auf die Sehilddriise und das 
Herz bezfiglichen Daten kurz an. 

I. Morbus Basedow. 

1. S.N. 615/14. I-I. I-I., 53 Jahre. 
Klinische Diagnose: Morbus Basedow. 
Anamnese: o. B. Keine Infektionskrankheiten, seit einigen Woehen Herz- 

klopfen. 
Kliniseher Befund: tIerz: Nach links verbl-eitert, TSne paukend, 1. Ton etwas 

unrein. Puls besehleunigt, etwas eeler, mittelgefiillt. 
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Anatomischer Befund: Struma parenchymatosa, mlkroskopisch das typische 
Bild des ,,papill~ren Adenoms"l). Thymus persistens 40 g. Herz: M~kroskopiseh 
vergrSBert, Gewicht 360 g. tterzfleisch etwas fleckig und trfibe. Leiehte Arterio- 
sklerose der Aorta. Co~onarien zartwandig. 

~ikroskopisch: M~$ige Verfettung. Diffus fiber die Sehnitte verteilte ldeine 
interstitielle Rundzellenherdchen, haupts~chlieh aus Lymphocyten bestehend, 
daneben auch spgrlich Leukoeyten. Stellenweise finden sieh Herde frischeren und 
glteren Granulationsgewebes. Vereinzelt myogene Riesenzellen. 

Fall 2. S.N. 879/15. L. H., 42 Jahre. 
Xlinische Diagnose: l~orbus Basedow. 
Anamnestiseh: Keine Anhaltspunkte ffir Infektionskrankheiten. 
Kliniseher Befund: I-Ierz: VergrSl~erung nach links, systolisehes Gerausch 

nnd verstgrkter 2. Ton fiber der Mitralis, sehr stark beschleunigter Puls. 
Anatomiseher Befund: Schflddriise: Typiseher Basedow. Herz: Muskulatur 

verdickt, links 21 ram, reehts 8 ram, zeigt glasiges Aussehen. Coronarien nur ganz 
vereinzelte flaehe Intimaverdickungen. 

Mikroskopiseh: M~Bige Verfettungen, ldeine interstitieUe Rundzelleninfiltrate 
und Schwielen. 

Fall 3. S.N. 526/15. K. B., 43'Jahre. 
Klinisehe Diagnose: I-Ierzschw~che, Choleeystektomie. 
Anamnese: 1913 Kropfoperation (Hemistrumektomie), fiber Herzbesehwer- 

den keine anamnestischen Angaben. 
Kliniseher ]~efund: tterz: Grenzen normal, Aktion regelmg$ig, TSne rein. 

Pals beschleunigt. Am Tage nach der Operation (Gallenblasenexstirpation) ist der 
Puls kaum ftihlbar, am folgenden Tage Exitus infolge Herzschw~che. 

Anatomiseher Befund: Sehilddrtise: Beginnende papill~re Adenombildung. 
Herz: Makroskopisch Muskulatur morseh, Trfibung des Herzfleisehes. Coronarien 
zartwandig. Ganz leichte arteriosklerotisehe Vergnderungen an der Aorta. 

Mikroskopisch: Geringgradige Verfettungen, tdeine interstitielle Rundzellen- 
infiltrate, in der t{auptsache Lymphocyten, daneben sp~rliche Leukocyten. 

Fall 4. S.N. 157/15. E. R., 21 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Morbus Basedow gravis (l=femistrumektomie). 
Klinischer Befund: Herz: Grenzen normal, Aktion regelm~Big, beschleunigt, 

120. T5ne paukend. Am Tage nach der Operation Puls sehr frequent, morgens 
200, sinkt im Lanfe des Tages anf ]60, regelm~Big. Am 4. Tage p. o. starke Ver- 
schleehterung, Puls j~gt, kaum zu differenzieren, Frequenz 240 am Herzen ge- 
z~hlt. Exitus. 

Anatomischer Befund: Schilddriise: In der Hauptsache papill~re Adenom- 
bfldung, an manchen Stellen noeh thus Bild des Kolloidkropfes. Thymus persistens. 

Herz: Markroskopiseh. Gewicht 190 g. Muskulatur yon gtasigem Aussehen, 
Coronarien und Aorta zartwandig. 

Mikroskopiseh: Ganz sp~rliehe Veffettmlgen. Interstitielle ~yokarditis, 
haupts~chlieh Lymphocyten, daneben Fibroblasten. An den Muskelfasern de- 
generative Ver~nderungen; Fragmentierung und Zerfall der Muskelfasern. 

i) Der Xfirze halber sollen die bekannten ffir den Morbus Basedow eharakte- 
ristisehen Ver~nderungen, die neben fortschreitender Kolloidverarmung in einer 
eigentfimlichen Umwandlung der drtisigen Elemente-VergrSlterung der Epithelien, 
Papillenbildung - -  als ,,papill~res Adenom" bezeichnet werden, da das Bfld der 
Basedowsehilddrfise in der Tat die Vorstellung einer tumorartigen Umwandlung 
der Driise erweekt. (Es besteht e ne gewisse Analogie zuden Adenomen der I{ypo- 
physe, die gleichfalls mit charakteristischen FunktionsstSrungen des Organs ein- 
hergehen. ) 

Virchows Archly. Bd. 233. 19 
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Fall 5. S.N. 71/15. J. K., 21 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Morbus Basedow (ttemistrumektomie). 
Anamnese: o. B. (Keine Infektionskrankheiten.) 
Klinischer Befund: tterz: Grenzen normal, .Aktion stark beschleunigt, um'egel- 

m/~Big, bisweilen alternierend. Ober der ganzen tterzgegend aufgeregte Pulsation. 
Uber dem Iterzen und in der Umgebung hSrt man, der Systole entsprechend, 
sehwirrende Ger~nsche. Puls nach der Operation 140--160, steigt am ngehsten 
Tage auf 180 und 200, am folgenden Tage jagende tterzt~tigkeit, Puts kaum fiihl- 
bar, Exitus. 

Anatomiseher Befund: Papill~re Adenombildung. Status thymolymphaticus. 
Thymus 40 g. 

Iterz: Makroskopisch: Gewieht 275 g. tterzfleiseh ,con glasigem Aussehen, 
Coronarien und Aorta zartwanclig. 

Mikroskopiseh: Fettuntersuchung wurde hier vers~umt. Interstitielle Myo- 
karditis. Degenerative Ver~nderungen. Fragmentierung und Zerfall der Muskel- 
fasern. I n  allen Schnitten Herdehen dichter Infiltration yon Lymphoey~en uncl 
Fibroblasten ocler ldeine Schwielen. 

Fall 6. S. ~.  538/16. P. K ,  32 Jahre. 
Klinische Diagnose: Morbus Basedow (ttemistrumektomie). 
Anamnestiseh: Keine Infektionskrankheiten. Seit 2 Jahren tterzklopfen und 

allgemeine Unruhe. 
KUnischer Befund: tterz: Grenzen nach links verbreitert, Aktion stark be- 

schleunigt. Nach der Operation starke Verschlechterung, am 4. Tag Puls 210, 
flatternd. Exitus. 

Anatomiseher Befuncl: Sehilddriise: ,,Papill~res Adenom". Thymus per- 
sistens, 17 g. Status lymphatieus, tterzfleiseh yon glasigem Anssehen, Gewicht 
285 g. Coronarien zartwandig. 

Mikroskopisch: Geringe Veffettungen. Kleine Rundzelleninfiltrate, stellen- 
weise in der Umgebung yon Nerven. An einzelnen Stellen finder man auch de- 
generative Yer~nderungen an den Papillarmuskelu. 

Fall 7. 9. Iq. 150/16. E .E. ,  36 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Morbus Basedow gravis (Strumektomie). 
Anamuestisch: Keine Infektionskrankheiten. 9eit Friihjahr 1915 viel Iterz- 

ldopfen. 
Kliniseher Befun4: tterz: Grenzen normal, an der Basis systolisehe Ger~usche, 

Aktion sehr erregt, bisweilen laut ldappende Extrasystolen. Ober tier ganzen 
Herzgegencl lebhafte Palpitation. Nach cler Operation zunehmende Verschlechte- 
rung des Pulses. Keine Beeinflussung durch Digalen und Strophantin. Am 4. Tage 
p. o. plStzlicher Exitus. 

Anatomiseher Befund: Basedow-Struma mikroskopiseh best~tigt. Thymus 
persistens 20 g. 

Herz: Makroskopisch: Gewieht 250 g. Muskulatur -con glasigem Aussehen. 
Coronarien zartwanclig. 

Mikroskopiseh: Minimale Yerfettungen zwisehen den Muskelfasern, kleine In- 
filtrate yon Rundzellen. 9tellenweise finclen sieh ldeine 9ehwielen. 

Fall 8. S. N. 687/17. J. J., 53 Jahre. 
Klinische Diagnose: Morbus Baseclow gravis. 
Anamnestisch: Aul~er INervositgt und viel tterzklopfen keine Angaben yon 

Bedeutung. 
Klinischer Befund: Herz: Grenzen normal. 9ystolisehe Ger~usche am linken 

unteren Sternalrand. Starke Palpitation der ganzen I-Ierzgegend. Puls fiber 140, 
unregelm~l~ig, wenig gefiallt. 
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Anato~dseher Befund: Sehilddriise: Papill~res Adenom. Thymus persistens 
7 g. I~erz: Gewieht 210 g. Coronarien zartwandig. 

Mikroskopisch: Stellenweise Verfettungen. Kleinste interstitielle Rund- 
zelleninfiltrate und Blutungen. 

Fall 9. S.N. 1331/18. A. L., 31 Jahre. 
Klinische Diagnose: Morbus Basedow (ttemistrumektomie). 
Anamnestisch: Kein Anhalt ffir Infektionsi~rankheiten. 
Kliniseher Befund: Herz: Grenzen normal. Am Ansatz der linken 4. Rippe 

systolische Unreinheit. 
Anatomiseher Befund: Schilddrtise: ,,Papill~res Adenom". CroupSse Pneu- 

monie. Thymus persistens, 25 g. Status lymphaticus. Herz: Makroskopiseh 
leicht vergrS~ert, unter dem Epikard vereinzelte kleine Blutungen. Herzgewieht 
275 g. 

Mikroskopisch wurden keine Veri~nderungen gelunden. 
Fall 10. S.N. 1198/18. M. T., 37 Jahre. 
Kliulsche Diagnose: Struma, starke Kachexie. 
Anamnestiseh: Herzbeschwerden, fiir Infektionskrankheiten kein Anhalt. 
Kliniseher Befund: I-Ierz: ~aeh links verbreiter~, SpitzenstoB hebend, an der 

Spitze und fiber der :Basis des Herzens systolische Unreinheit. T5ne laut und 
paukend. Aktion regelm~l~ig. Starke Pulsation der Carotiden. 

Anatomiseher Befund: Sehilddrtise: ,PapillOtes Adenom". Thymus per- 
sistens 8 g. Herz: Makroskopiseh: Gewieht 210 g. Linker Ventrikel dllatiert. 
Coronarien und Aorta zartw~ndig. 

Mikroskopisch: Auf Fett  nicht untersucht. Aul~er kleinen Sehwielen, die 
in allen Schnitten ziemlich reichlich zur Darstellung kommen, finder sich Pig- 
mentierung der Muskelzellen.. 

Fall 11. S.N. 720/18. M. L., 49 Jahre. 
]~linische Diagnose: Morbus Basedow (Hemistrumektomie). 
Anamnestisch: Keine Angaben fiber Infektionskrankheiten. Seit 1 Jahr 

starkes Herzklopfen bei Anstrengungen. 
Kli~fischer Befund: Herz: Grenze nnormal, Aktion besehleunigt, systoliehes 

Ger~usehe fiber allen Ostien. 
Anatomiseher Befund: Sehilddrtise: Beginnende papill~re Adenombildung. 

Herz: Muskulatm" yon morscher Konsistenz. Am Endokard flache Blutungen. 
Coronarien zartwandig. 

Mikroskopisch: Keine Veffettungen. In der Muskulatur Schwielen und herd- 
fSrmige Verdickungen an der Adventiti~ der Ge~l~e. 

Fall 12. S.N. 488/18. Ch. G., 35 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Morbus B~sedow (Strumektomie). 
Ananmestisch: Vor 4 Jahren mit Herzklopfen und allgemeinen nerv6sen Be- 

schwerden erkrankt. Keine Infektionskrankheiten. 
Kliniseher Befnnd: Herz: Etwas nach links verbreitert, leises systolisehes 

Ger~usch an der Basis. Aktion regelm~s beschleunigt, iNaeh der Operation zu- 
nehmende Versehlechterung des Pulses. Am 8. Tag p. o. Steigen des Pulses auf 
240, kaum noch zu z~hlen, flatternd, in der ~Tacht Exitus. 

Anatomischer Befund: Schilddrfise: Papillares Adenom. Thymus persistens. 
Herz: Makroskopisch: Gewicht 260 g. Coronarien zartwandig. 

Mikroskopisch: M~ige Veffettung, kleine Sehwielen in den Papillarmuskeln. 
Unter dem Perikard minimale Infiltrate, im Myokard keine entzfindlichen Ver- 
~inderungen. 

Full 13. S.N. 744/19. C. St., 45 Jahre. 
Klinische Diagnose: tIerzsehw~iehe. Stielgedrehtes Ovarialeystom. 

19" 
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Anamnestisch auBer Herzldopfen keine kngaben yon Bedeutun'g. 
Kliniseher Befund: Herz: Grenzen nach links verbreitert. TSne dumpf, rein, 

Aktion stark beschleunigt. 
Anatomischer Befund: Sehilddr[ise: Papillgres Adenom. Herz: Makrosko- 

pisch: mittelgrol~, Gewicht 325 g. Muskulatur sehr scblaff. Dilatation des linken 
Ventrikels. An der Intima tier Coronarien ganz spgrliehe Verdickungen. 

~fikroskopiseh: Minimale fleckweise Verfettungen. Dichtes interstitielles 
Rm~dzelleninfiltrat in Anlehnung an ein kleines Gefg$chen. Die Muskelfasern er- 
seheinen durch die Infiltration stark auseinandergedrgngt. Augerdem finder sich 
aueh an manchen Stellen mehr diffuse interstitielle Entziindung, anderswo eireum- 
scripte tterdchen aus t~undzellen. 

Fall 14. S.N. 610/19. A. G., 48 Jahre. 
Klinische Diagnose: Morbus Basedow (ttemistrumektomie). 
Anamnestisch: Aul3er Herzklopfen keine Angaben yon Bedeutung. 
Klinischer ]~efund: tIerz: Naeh links verbreitert, lautes systolisehes Ger/iuseh 

fiber dem ganzen Herzen. Herzaktion stark unregelm/~l~ig und beschleunigt. Naeh 
der Operation weitere starke ~esehlemfigung und Unregelm~i$igkeit der Herz- 
t/itigkeit. Puls fiber 200. Exitus. 

Anatomiseher Befund: Schilddriise: ,,Papill/ires Adenom". I-Ierz: Ver- 
grSl~ert, Gewicht 310 g. Herzfleisch trtib, glasig. Dilatation des linken Ventrikels. 
Coronarien zartwandig. 

Mikroskopisch: Geringgradige fleekweise Verfettungen. Zahlreiche Schwie- 
len yon weehselnder GrTl3e, einige yon reeht ansehnlieher Ausdehnung. Daneben 
auch kleinste l~undzelleninfiltrate yon nieht nennenswerter Intensitiit. 

Fall 15. S.N. 491/19. E. Sch., 29 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Morbus Basedow (Itemistrnmektomie). 
Anamnestiseh: Keine Angaben fiber Infktionskrankheiten. 
XAiniseher Befund: Iterz: verbreitert nach links. Starkes systolisehes Ge- 

r/iuseh an der l-Ierzbasis. Puls beschleunigt. Naeh der Operation unregelmaf3ig, 
170. Am 18. Tage p. o. unter zunehmender Verschlechterung der Herzt~tigkeit 
Exitus. 

Anatomischer Befund: Sehilddrfise: Papills Adenom. Thymus persistens 
35 g. tterz: Muskulatur sehlaff, yon getrtibtem Aussehen, Coronarien und Aorta 
glattwandig. FibrinSse Perikarditis. Cholecystitis. 

Mikroskopisch: Auf Fett nieht untersucht. Alterative Myol~rditis. Zwischen 
den Muskelfasern liegen sehr dichte Infiltrate aus Fibroblasten und Lymphoeyten 
bestehend. Die Muskelfasern sind stark degeneriert, auffMlend durehscheinend, 
stellenweise fragmentiert und zerfMlen. ~ibrin/Jse Perikarditis. 

Fall 16. S. N, 263/19. M.B., 31 Jahre. 
I~linisehe Diagnose: Morbus ]~asedow. 
Anamnestisch: Seit 4 Woehen Kropf und starkes tIerzklopfen. Keine An- 

gaben fiber eine Infektionskrankheit. 
Klinischer Befund: laIerz: Nicht deutlieh vergrSBert, unreiner 1. Ton fiber 

s~mtlichen Ostien, am deutlichsten an der Spitze. Verst/irkter 2. Pulmoualton. 
Anatomischer Befund: Schilddrfise: Papill~res Adenom. Status thymolym- 

phaticus. Thymus 37 g. tIerz: Markroskopiseh yon normMer GrSBe, Gewicht 230 g.. 
Muskulatur yon glasigem Aussehen, Coronarien and Aorta zartwandig. 

1VIikroskopisch: Auf Fett nicht untersueht, unregelm/s fiber die Sehnitte 
verteilt finden sich kleine, aus Lymphoeyten bestehende tIerdehen. An anderen 
Stellen linden sieh grSl~ere Itelde yon Fib oblasten. In wieder anderen Sehnitten 
sieht man kleine Schwielen. Alle Ver/s sind sehr unregelma$ig tibsr die 
Sehnitte verteilt. 



und der Herzver~nderungen bei Status thymicolymphatieus. 293 

Fall 17. S.N. 388/20. M. T., 38 Jahre. 
Klinische Diagnose: Morbus Basedow. 
Anamnestisch: Keine Angaben fiber Infektionskrankheiten. 
Klihischer Befund: Herz: Aktion lmregelm~l~ig, Spitzenstol~ hebend, starke 

Erschfitterung der ganzen Thoraxwand. 
~4Jlatomischer Befund: Schilddrfise: Papill~res Adenom. Thymus persistens. 

Eerz: Makroskopisch: ]typertrophie des linken Ventrikels. tterzgewicht 330 g. 
zM~nskulatur yon dunkelbraunroter Farbe. Coronarien zartwandig. 

Mikroskopisch: Starke Verfettungen, diffus fiber die Schnitte verteilt tinden 
sich unscharf begrenzte Infiltrate yon Rundzellen im Interstitium. An zahlreichen 
Stellen sind die Muskelfasern in starker Degeneration begriffen, es findet sich Kern- 
sehwun4 un4 ZerfM1 der l~ibrillen. In einzelnen Partien sieht man auch perivas- 
cul~r gelegene Anh~ufungen yon l%undzellen, die mit Fibroblasten und einigen 
Leukocyten untermischt sind. An anderen Stellen wieder stehen die degenera- 
riven Ver~ndernngen an den Muskelfasern im Vordergrund. 

Fall 18. S. 57. 876/20. J. N., 48 Jahre. 
Klinische Diagnose. : Morbus Basedow gravis. 
Anamnestisch: Aul~er Herzklopfen keine Angaben yon Bedeutung, insbeson- 

dere keine Infektionskrunkheiten. 
Klinischer Befmld: I-Ierz: Nach links verbreitert, Spitzenstol~ hebend, aus- 

gesprochene Palpitation fiber dem ganzen I-[erzen. Lautes systolisches Ger~usch, 
am deutlichsten fiber der Spitze. 

Anatomischer Befund: Schllddrfise: ,,Papill~res Adenom". Status thymo- 
!ymphaticus. Thymus 35 g. tIerz: Makroskopisch: Hypertrophie des linken Ven- 
trikels. Herzgewicht 395 g. Muskulatur braunrot, fl~ehenhafte Blutungen am 
Endokard. Coronarien und Aorta zartwandig. 

Mikroskopisch: Starke Verfettungen. An einzelnen Stellen finden sich ldeine 
perivascul~r gelegene Rundzelleninfiltrate, an anderen treten ausgedehntere tIerde, 
Granulationsgewebe, das kleine Pigmentanhs erkennen l ~ t  und vielfach 
~bergang in Narbenbildung zeigt, in Erscheinung. 

II. Di f fuse  K o l l o i d s t r u m a .  
Fall 19. S.N.1083/15. M. Sch., 56 Jahre. 
Klinische Diagnose: Myokarditis. 
Anamnestisch: Starkes I-Ierzldopfen, Kurzluftigkeit, sonst o. B. 
Klinischer Befund: tIerz: Naeh links und rechts verbreitert. Delirium cordis. 

Galopprythmus. Aktion stark unregelm~ig, sehr beschleunigt. 
Anatomiseher Belund: Schilddrfise: Struma eolloides (VerkMkungen). 

Herz: Makroskopisch: Hypertrophie des linken Ventrikels. Herzgewicht 470 g. 
MuskMatm- yon triibem Aussehen. Coronarien zeigen sp~rliche flache Intima- 
verdickungen. 

iMikroskopisch: Geringgradige fleckweise Verfettungen, schwere Myokarditis. 
Diffus fiber die Schnitte verteilt finden sieh starke Infiltrate yon Rundzellen, 
namentlich um die Gef~Be herren. 

Fall 20. S. ~. 641/15. F. Seh., 48 Jahre. 
Klinische Diagnose: Morbus Basedow, Paratyphus. 
Anamnestisch: In den letzten JaM'en starkes Herzklopfen, ffir Infektionskrank- 

heiten kein AnhMt. 
Klinischer Befund: Herz: Grenzen o. B. TSne rein, Aktion unregelmiil~ig, 

stark beschleunigt, nm 150. Starke Palpitation 4er ganzen I-Ierzgegend. Spitzen- 
sto~ verst~rkt. 

Anatomiseher Befund: Schilddrfise: K e i n e  papill~re Adenombfldung, ziem- 
lich reichlich Kolloid. Sehwere Gastroenteritis (Paratyphus B.). l%rz: Makro- 
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skopisch: VergrS~ert, Gewicht 320 g. Muskulatur yon glasigem Aussehen. Coro- 
narien zartwandig. 

Mikroskopisch: Starke Verfettungen, ausgesprochene Myokarditis. Vielfach 
interstitiell nnd perivasculgr gelegene Rundzelleninfiltrate. In den Papillarmus- 
keln linden sich Stellen mit stark degenerativen Ver~nderungen: Kernsehwund 
und scholliger Zerfall der Muskelfasern mit Anhgufung ldeiner Pigmentschollen. 

Fall 21. S.N. 505/15. A. B., 66 Jahre. 
Klinische Diagnose: Myokarditis. 
Ananmestisch: Sei~ Monaten Sehmerzen in der tterzgegend, im iibrigen kein 

Anhalt fiir Infektionskranlcheiten. 
Klinischer Befund: Herz: Stark naeh links verbreitert, T6ne nicht zu hSren. 

Delirium cordis mi~ Unterbreehung der Herzt~tigkeit. 
Anatomischer Befund : Schilddrfise: Struma eolloides. Herz: Makroskopiseh: 

Etwas vergrSBert, Gewieht 335 g. Der linke Ventrikel is~ dilatiert. Das Herzfieisch 
ist yon trtibem Aussehen. Die grSlteren Coronarien sind zartwandig. 

Mikroskopiseh: Stellenweise minimale Verfettungen, im Interstitium finde~ 
sieh ldeine Infiltrate aus Rundze]len, die vielfach aueh um die ~ervenstgmmchen 
angeordnet sind. In den Papillarmuskeln kleine Sehwielen, die stellenweise in Ver- 
kalkung begriffen sind. (Diese Sehwielen sind jedenfalls~ auf eine lokale arterio- 
sklerotische Ver~nderung der ldeinen CoronargefgBe zurttckzuffihren.) 

FaU 22. S. h T. 514/16. K. W., 23 Jahre. 
Klinische Diagnose: tterzmuskelsehw~che. Basedowoid. Tuberkulose. 
Ananmestisch: tterzbesehwerden, sonst o. B. 
Kliniseher Befund: tterz: Naeh reebts verbreitert. 1. Ton dumpf, nieht ganz 

rein, 2. TSne an der Basis etwas klappend. Puls regelmgl~ig, mittel geftt]l~. 
Anatomischer Befund: Schilddrttse: Struma colloides. Miliartuberkulose. 

Herz: Gewicht 250 g. Der linke Ventrikel ist dilatiert, Musknlatur sehleeh~ kern 
trahiert. Die Coronarien sind zartwandig. 

Mikroskopiseh: Kein Fete. An mehreren untersuchten Stellen finden sieh 
mehr einzeln gelegene Rundzellen im InterstRium. Stellenweise kommen aueh 
grSl~ere ]:[erde, die in der ttauptsache aus Lymphocyten, mit einzelnen Fibro- 
blasten untermiseht, bestehen, zur Darstellung. Daneben finder man starke de- 
generative Vorg~nge an den Muskelfasern. Kernschwund und Zerfall der Fibrillen. 

Fall 23. S. 1N T. 500/17. A. St., 57 Jahre. 
Moribund aufgenommen. 
Anamnes~ische Angaben fehlen. Toniseh-klolxische Kr~mpfe. 
Kliniseher ]3efund: Herz: Aktion beschleulfigt, Grenzen regelrecht, TSne 

rein. 
Anatomischer Befund: Schilddrtise: Struma eolloides. Herz: Gewicht 280 g. 

Beide Ventrikel besonders, der linke, sind deutlich dilatiert. Coronarien sind zart- 
wandig. An der Innenfl~che der Aorta flaehe graugelbliche Intimaverdiekungen. 

Mikroskopisch: Keine Verfettungen. Histologisch dominieren ldeine an 
zahlreiehen Stellen vorhandene Schwielen. Aul~erdem finden sich, unregelm~l~ig 
fiber die Schnitte verteilt, kleine inters~i~ielle gundzelleninfiltrate. An zahl- 
reiehen Stellen sieht man aueh perivascul~r angeordnete Anhgnfungen yon Rund- 
zellen mit spS~rlichen Leukocyten untermischt. An einer SteUe bemerkt man ein- 
ausgesprochen perivaseul~r gelegenes dichtes Infiltrat yon ziemlich massiger Aus- 
dehnung, das aus kleinen und grol~en Lymphocyten, Fibroblasten und eosinophilen 
Leukocyten besteht. 

Fal l  24. S. ~. 401/17. S. A., 59 Jahre. 
Xlinische Diagnose: Myokarditis. 
Anamnese o. ]~. 
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Klinischer Befund: Herz: Nach links verbreitert, T6ne fiber allen Ostiert 
rein, Aktion unregelm~Big, beschleunigt. 

Anatomischer Befund: Sehilddrfise: Struma colloides mit starken regressiven 
:b[etamorphosen. I-Ierz: Hypertrophie des rechten Ventrikels. Herzgewicht 375 g. 
Muskulatur leidlieh gut kontrahiert. Coronarien zartwandig. An der Innenfl~iehe 
der Aorta flaehe Intimaverdickungen. 

1V[ikroskopiseh: Auf Fett nieht untersueht. Bei der Durchmusterung eines 
Papillarmuskels findet man  eine lockere Infiltration yon Rundzellen und Inter- 
stitium. Daneben finden sich kleine Herde, wo neben deutlichem Kernschwund 
und Zerfall yon Muske]fasern eine Wueherung yon Fibroblasten besteht. 

Fall 25. S. l~. 250/19. W.M., 59 Jahre. 
Klinlsche Diagnose: Struma. Herzinsuffizienz. 
Anamnestiseh: AuBer Herzklopfen, Ohnmachten, Atemnot keine Angaben 

yon Bedeutung, insbesondere keine Infektionskrankheiten. 
Klinischer Befund: Herz: Grenzen regelrecht. TSne dumpf, rein. Puls 100, 

stark gesparmt. 
Anatomischer Befund: Sehilddrfise: Struma colloides, tterz: Makroskopisch: 

Starke Hypertrophie des linken Ventrikels. Gewieht 460 g. Herzfleisch braun- 
rot, herdfrei. Arterioslderose, Pulmonal- und Coronarsklerose. 

1VIikroskopisch: Auf Fett nieht untersucht. Diffus fiber die Schnitte verteflt 
finden sich locker im Interstitium eingestreute Rundzellen. Daneben finden sich 
Stellen, wo die MuskelfaSern dutch Herde yon Granulationsgewebe, die in der 
Hauptsaehe aus Fibroblasten bestehen, unterbroehen sind. In  einem Schnitt 
sieht man ziemlieh diehte Anh~ufung yon Rundzellen um die Gef/~l~e herum. An 
manchen lkTervensts ]eichte Kernvermehrungen. Die Schwielenbfldung 
ist sehr unregelm/il~ig fiber die Sehnitte verteilt und wechselt sehr an Intensit/~t. 

An den Nieren wurde hier eine beningne Nierensklerose mit ganz beginnender 
Dekompensation (leiehte Zellvermehrung an manehen Glomerulis) festgestellt. 

1%11 26. S.N. 790/20. S.L., 61 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Myodegeneratio cordis. Retrosternale Struma. Thyreo- 

toxisehe I-Ierzinsuffizienz. 
Anamnestiseh: Aul~er Herzbesehwerden keine Angaben yon Bedeutung~ 
Klinischer Befund: Herz: Naeh links verbreitert, Aktion sehr unregelm/s 

Systolisehe Ger~usche an der Spitze. Puls klein, welch, u~regelm~l~ig und inaequal. 
Anatomischer Befund: Sehilddrfise: Struma colloides. Herz: Makroskopiseh 

vergr6~ert, Gewicht 410 g. Der linke Ventrikel ist dflatiert. Coronarien zart- 
wandig. An der Innenfl/iche der Aorta plaquesartige gelbliehe Intimaverdickungen. 

Milu-oskopiseh: Auf Fett nicht untersueht. Unregelm/il~ig fiber die Sehnitt- 
fl/iche verteilt finden sieh im Iuterstitium kleine Infiltrate aus Rundzellen, die mit 
einigen Fibroblasten untermischt sind. An mehreren Stellen finden sich kleine 
Herde yon /s Granulationsgewebe mit beginnender Schwielenbfldung. 

Fall 27. S.N. 297/11. Krankengeschiehte und Sektionsprotokoll fehlen. 
Wir besitzen nur die Notiz, dalt es sich um einen 54j/ihr. Mann handelte. Herz 
war hypertrophisch (460 g). Es bestand Arteriosklerose und Coronarsklerose. 
Di f fuse  K o l ] o i d s t r u m a .  

Histologisch finden sieh unregelm~ig fiber die Schnittfl/iehe verteilt einzelne 
Lymlohocytenherdehen und kleine Schwielen. 

Uberb l icken  ~ i r  das vors tehend aufgefiihrte Material, so k o m m e n  
wit  zu  folgende13 Befunden :  Bei al len Fa l len  yon  Morbus Basedow 
bes t anden  klinische Erscheinungen,  die auf eine StSrung der Herz- 
f u n k t i o n  hinwiesen.  Makroskopisch e rkennbare  anatomische Ver- 
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gnderungen am Herzen wie Hypertrophie, Dilatation, Triibung des 
Herzfleisches und glasiges Aussehen fanden sieh 15mal. Von den 
9 l~'gllen yon Struma eolloides ist ein Fall, der sehon aus dem Jahre  
1911 staramt, wegen Fehlens der Krankengeschiehte und eines aus- 
ftihrliehen Sektionsprotokolls nur bz~. des histologisehen Befundes 
verwertbar. Bei den iibrigen 8 Fiillen bestanden makroskopisch er- 
kennbare anatoraische Vergnderungen in oben erwghntera 8inn jedesmal. 
Von ihnen wurden 3 mit der klinischen Diagnose 3~yokarditis, 1 als 
Basedowoid, 1 als Myodegeneratio - -  thyreotoxische Herzinsuffizienz - -  
1 Fall mit der Angabe Morbus Basedow und Paratyphus eingeliefert, 
einer war moribund aufgenoramen, bei einem stand Arteriosklerose 
(benigne Nierensklerose) so sehr ira Vordergrund, dab man hier (tie 
bestehendell Herzbeschwerden mehr auf dieses Konto setzen mug. 
Was die histologisehen Ver~nderungen am Parenchym der S e h i l d -  
dri i  se betrifft, so bestand beim Morbus Baseaow jedesraal die charakte- 
ristische Ver~nderung, die man kl~rz am besten als papill~r-adenomat6se 
Umwandlung bei fortsehreitender Kolloidverarmung bezeiehnet (s. o. 
Anraerkung auf S. 289). Bei der zweiten Gruppe bestand jedesraal 
eine diffuse Struma eolloides, zweimal mit erheblichen regressiven 
Metaraorphosen. Zu der Frage, ob eine bestirarate Art yon Sehild- 
driisenerkrankung besonders zura Kropfherzen disposierb rait Ausnahme 
des Morbus Basedow, der ja stets dazu ffihrt, ra6chten wit uns nicht 
mit aller Bestiramtheit ~ugern, da wir keine systeraatischen Unter- 
suchungeD bei a l l e n  Kropffgllen vorgenoraraen haben. Far  unsere 
Untersuehungen und far  die Auswahl nnserer F~lle war nur  der Ge- 
siehtspunkt maggebend, ob Herzst6rungen vorlagen oder nieht. Wir 
glauben aber, dag, abgesehen veto Morbus Basedow die diffuse Kolloid- 
struma, die naeh den rait S u d e c k  gewonnenen Effahrungen nicht 
selten die als Thyreoidismus bezeichneten Basedow-ghnlichen Sym- 
ptome ausl6st, ffir das Kropfherz in erster Linie in Frage kommt. 

Betrachten ~i r  nun die histologisehen ]3efunde, die yon uns am 
Herzen erhoben wurden, so handelt es sieh dabei einmal um degenera- 
tive Veri~nderungen an den ]~r die mit einer Fibroblasten- 
wueherung Band in Hand gehen und in allen m6gliehen Uberg~ngen 
fiber die Bildung jiingerer und ~l~erer Granulationsherdehen zur Sehwie- 
lenbildung fiihren; ferner um frische oder i~ltere entziindliehe Prozesse, 
die sieh in Form interstitieller oder perivaseularer Infil trate yon Lympho- 
eyten dokumentieren, sehr unregelraaBig im Sehnitte verteilt sind und 
sehr an Intensit~t weehseln. In  einera 1%11 (1331/18) wurden mikro- 
skopiseh keinerlei Ver~nderungen ira Myokard gefunden. Das Fehlen 
eines pathologisehen Befundes wird aber hier vielleieht dadurch er- 
ld~rt, dab dieser Fall, der ira Herbst  I918, Ms l~evolution und Grippe 
herrsehten, zur Sektion kam, nieht rait hinreiehender Genauigkeit unter- 
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sucht werden konnte. Wir glauben uns auf Grund der mit der 
Zeit gesammelten Erfahrung zu der Annahme berechtigt, daB vielleicht 
auch bier bei entsprechend eingehender Untersuchung Ver~inderungen 
der oben genannten Art gefunden worden wi~ren. In  den fibrigen 26 
Fgllen wurden Vergnderungen der oben skizzierten Art festgestellt. 
In einigen F~llen kamen allerdings gtiologisch fiir das Auftreten der 
Herzvergnderungen noch andersartige Prozesse in Frage. So k6nnte 
man bei Fall 15 an eine Fortleitung der Perikarditis denken, die ja wohl 
mit dem Basedow nichts zu tun  hatte,  bei Fall 20 darf man wohl an- 
nehmen, da/~ der bier bestehende Paratyphus nicht ohne EinfluI3 auf die 
Herzvergnderungen gewesen ist, in Fall 22 endlich bestand eine Miliar- 
tuberkulose, die gleichfalls als konkurrierender Faktor  in Betracht 
gezogen werden kSnnte, doch wird man nach den Untersuchungen yon 
A s c h o f f  Und T a w a r a  an den Herzen TuberkulSser dieser Kompli- 
kation keine allzugroBe Bedeutung zuzuschreiben brauchen. Fiir die 
Schwielenbildung kann natfirlich gegebenenfalls (s. d. vorstehende 
Kasuistik) auch eine Coronarsklerose in Frage kommen. Ob den ge- 
legentlich an den Nerven (Fall 25) oder deren ngchster Umgebung 
(Fall 6 und 21) gefundenen Ver/tnderungen - -  sie waren nur gul]erst 
geringffigig --  eine Bedeutung zukommt, miissen weitere Untersuchungen 
]ehren. 

Ganz besonders soll noch einmal betont werden, da~ die Intensifier 
der am 1Viyokard gefundenen Vergnderungen eine auBerordentlich ver- 
schiedene ist, dab man manchmal nur sehr wenig und nut  dann etwas 
finder, wenn man zahlreiche Iterzschnitte aus verschiedenen I-Ierz- 
regionen durchsieht. 

Die vorliegenden Befunde deuten nuD u . E .  daraufhin, dab die 
fragliche Kropfnoxe auch direkt am Herzmuskel angreifen kann. Wir 
stellen damit natfirlich eine Sch~digung der tIerznerven nnd dadurch 
hervorgerufene Beeinflussung des I-Ierzens durch das Kropfgift nicht 
in Abrede. Welchem der beiden ~omente,  dem neurogenen oder 
dem myogenen die grSBere Wichtigkeit zukommt, das ist eine Frage, 
die uns heute nicht interessieren soll, da das Material dazu keine 
hinreichende Handhabe bietet. Nor  einen Punkt  m5chten wir dabei 
erwiihnen. K r a  us hat darauf aufmerksam gemacht, dal3 nach partieller 
Strumektomie u. a. auch die I-Ierzsymptome schwinden und zwar 
schnell schwinden. Derartige Erfahrungen sprechen natfirlich fiir die 
nerv6se Natur  der tterzstSrungen, die auch u . E .  ftir die Falle yon 
Morbus Basedow zutrifft,  bei denen nach der Operation der Herzbefund 
zur I~orm zuriickkehrt. Wie aber ist es, wenn, wie in einer l~eihe der 
angefiihrten Fglle nach halbseitiger oder doppelseitiger Strumektomie, 
die bis zum Tode ohne Komplikation verlief, die Herzbeschwerden 
nicht zurfickgegangen waren und wenn dann makroskopisch und 
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mikroskopisch organische VeritnderungeD. am l~Iyokard gefunden wer- 
den? Anamnestisch weist nichts auf eine friiher iiberstandene In- 
fektionskrankheit hin, die man fiir die Veri~nderungen an der tIerz- 
muskulatur ~eraptwortlieh maehen k6nnte. A~ eine rein neurogene 
- -  ni  c h t organische - -  Beeinflussung kann man in solehen Fallen 
doch sehlechterdings nieht mehr denken, man wird vielmehr geradezu 
zu dem Gedanken gedrangt, dab das hypothetische Kropfgift bier aueh 
direkt den I-Ierzmuskel geschi~digt und sehon irreparable Veriinderungen 
im 1Y[yokard gesetzt hatte.  

Wit wollen nattirlieh nieht behanlcten, dab es sich bei den yon uns 
erhobenen Befunden um etwas Spezifisches handelt, es kommt hier 
nur darauf an, naehzuweisen, dab auch Sehilddriisenerkrankungen - -  
der IViorbus Basedow in einem sehr groBen, die iibrigen strum6sen 
Erkrankungen in einem geringen Prozentsatz - -  bei der 1Yiyokarditis 
als atiologisches ~omen t  in Frage kommen und zur Erkli~rung 
der ldinischen beim Kropfherzen beobaehteten St6rungen mit heran- 
gezogen werden k6nnen. Werm B a u r m a n n  meint, kleine Lympho- 
eyteninfiltrate ahnlieh denen, wie sie yon uns beim Kropfherzen be- 
sehrieben wurden, kamen wohl aueh sonst gelegentlieh am I-Ierzen vor, 
so wird er rait dieser Angabe bei niemandem anf Widersprueh stoBen. 
Denn entziindliche Veri~nderungen am tIerzen yon den leichtesten bis 
zu de~ sehwersten Graden, kommen unter allen mSgliehen Umst~inden 
vor, und wit m6chten noehmals betonen, dab die 3lyokardver~nderungen 
beim Xropfherzen durehaus nieht spezifiseh sind. 

Die ausgedehnteren interstitiellen und perivascul~r angeordneten 
Infil trate beim 3s B asedow glaubt ]3 a u r  m a n n i m  Gegensatz zu 
unserer Auffassung ir~ der Weise erklgren zu k6nnen, dab Basedow- 
kranke h~ufig Lymphatiker  sind und die l%undzelleninfiltrate d a d  u r e h 
ihre Erld~rung finden. Er  weist auf die [Befunde yon C e e l e n  bin, 
der bei Status lymphatieus in einer Anzahl yon Fallen ausgedehnte, 
die Muskulatur verdrangende l%undzelleninfiltrate gefunden hat. Die- 
sen Zusammenhang mnB man u. E. sehon aus der Uberzeugung her- 
aus ablehnen, dab bei uns in 5 Fallen yon Morbus Basedow und 
9 l~iillen yon Kropfherz bei Struma colloides kein Status thymieo- 
lymphaticus bestand und dab trotzdem hier prinzipiell die gleichen 
Veranderungen am Myokard gefunden wurden, ~ie bei den mit Status 
lymphatieus einhergehenden Fallen. l%rner handelt es sich beim 
Status lymphaticus in der Regel um eine Vergr6Berung pr~existenter 
lymphatischer Apparate, wie der Follikel am l%aehem'ing, in der Nilz, 
im ])arm usw. ]Ton dem Vorhandensein derartiger lymloha.tiseher 
Apparate im 3/Iyokard ist abet doeh nichts bekannt und m~n 
miiBte, um die Saehe im Sirme ] ~ a u r r a a n n s  zu erkl~ren, m i t t I a r t  
eine konstitutionelle Neubildung yon Lymphoeyten annehmem Wir 
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mSchten aber viel eher glauben, dab man sich das Auftreten yon Rund- 
zellen beim Status  lymphaticus - -  wenigstens bet den yon uns untersuchten 
F a l l e n -  in anderer Weise erkli~ren muir. Diese l~undzelleninfiltrate 
seheinen uns darauf hinzuweisen, dab es sieh in den fraglichen Fallen 
von Status lymphaticus um toxisehe Vorgi~nge im KSrper handelt 
und dal3 das Auftreten der kleinzelligen Infi l t rate  im Myokard als 
Effekt dieser toxischen Vorgi~nge, als etwas Entziindliches, aufzu- 
fassen ist. 

Wir sind, je langer wit uns mit der Frage des Status thymi- 
colymiohatieus beschaftigen, wie Lubarsch und Hart zu der ~J-ber- 
zeugung gekommen, dab Status lymphaticus und thymicolymphatieus 
hi~ufig etwas S e k u n dii r e s keineswegs immer ein selbstandiges Krank- 
heitsbild im Sinne einer angeborenen konstitutionellen Anomalie 
darstellen. Wit wollen nattirlich durehaus nieht in Abrede stellen, 
dab letzteres der Fall sein kann, haufiger jedoch scheint uns Status 
lymphaticus und thymicolymphaticus nur ein Symptom und zwar 
das Symptom einer Stoffweehselst6rung, einer Intoxikation, zu sein, 
die verschiedener Herkunft sein kann. In der I-Iauptsaehe kommen 
dabei u.E. endogene, sei es enteral, sei endokrin bedingte Ursachen 
in ]3etraeht. Bei diesen Autointoxikationen ist ja noeh sehr vieles 
dunkel, wir verweisen u. a. auf die ratselhaften und rasch tSdlieh ver- 
laufenden StoffweehselstSrungen bei Kindern, die kliniseh und ana- 
tomisch ein ahuliehes ]3ild bieten, wie die Sl0~ttodesfalle bei Chloro- 
formvergiftungen, Befunde, yon denen frfiher einige Beispiele yon Fahr 
mitgeteilt wurden. (Nebenbei bemerkt finder sich in dieseri F~lleu 
(s. I)tsch. reed. Wochensch~'. 1918, Nr. 44) kein Status thymolymphaticus). 

]3emerkenswert seheint uns in diesem Zusammenhang, dab yon 
unseren 18 ]3asedowf~llen 5 kei~en Status lymiohaticus resp. Thymus 
persistens zeigten und dab diese l%tienten alle fiber 40 Jahre alt waren, 
w~hrend yon den 13 anderen, die Status lymphatieus resp. Thymus 
pets. aufwiesen, I0 jiinger und 3 alter als 40 Jahre waren. Es liegt uns 
natfirlieh fern, aus diesen Befunden bestimmte Sehliisse zu ziehen, da 
das iVs hierzu zu gering ist, aber der Gedanke seheint uns doch 
nahezuliegen, dal3 es sich bei den loositiven F~tllen nichtum eine 
I~oinzidenz yon konstitutionellem Lymlohatismus mit ~r Basedow 
in dem Sinne handelt, dab etwa der konstitutionelle Lymphatismus be- 
sonderS zum IVs ]3asedow disponiert, sondern dab die Noxe des 
3/[orbus ]3asedow, wenn sie sehon zu einer Zeit kreist, in der der Thy- 
mus noeh vorhanden ist, die l~iiekbildung dieser Driise verhindert. AuI~er- 
dem m6gen beim Auftreten oder Fehlen des Status thymicolymphatieus 
quantitative Untersehiede bei der Wirkung des fragliehen Giftes eine 
l~olle spielen. Man k6nn~e so das Vorhandensein oder Fehlen der Lymph- 
drfisensehwellung erldaren, die keineswegs immer -- das m6chten wir be- 
sonders betonen -- mit dem Thymus loersistens vergesellsehaftet ist. 
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Die C e e 1 e n sche Ver6ffent l iehung fiber die I t e rzbe funde  be im  S t a tu s  
l y m p h a t i c u s  b raeh te  eine neue Anregung  in dieser  F rage .  Se i tdem 
k a m e n  5 Fgl le  yon  S ta tus  t h y m o l y m p h a t i c u s  am hiesigen pa tho log i schen  
I n s t i t u t  zur  Unte r suchung ,  bei  denen  keiner le i  I n f ek t i onsk rankhe i t en ,  
insbesondere  weder  Diph the r i e  noeh Schar laeh  vorangegangen  waren.  
E in  wei te rer  Fa l l  s t a m m t  aus d e m  J a h r e  ]916. Nachs t ehend  die Herz-  
befunde  dieser  6 Fgl le .  

1. S.N. 321/16. H. B., 11/~ J~hr. Kliniseh ~Iyokarditis angenommen. 
Anatomischer Befund: Status thymolymphatieus, Thymus 32 g. Herz: 

Makroskopiseh: Linker Ventrikel stark dilatiert, Muskulatur yon morscher Kon- 
sistenz und trfibem Aussehen. 

Mikroskopiseh:'Ausgedehnte interstitielle Myokarditis, diffus tiber die Schnitte 
verteilte dichtstehende Rundzelleninfiltrate mit sehr erheblicher Myokardzer- 
stSrung. 

2. S. N. 227/20. W. It., 11/2 Jahr. 
Anatomischer Befund: Status thymolymphaticus. Thymus 25 g. tterz: 

Makroskopisch: Dilatation des linken Ventrikels. Muskulatur sehlaff yon blal~- 
braunroter Farbe. 

Mikroskopiseh: Weder Verfettungen noch andere Ver~nderungen wurden trotz 
Untersuchung zahlreicher Regionen gefunden. 

3. S. N. 370/20. A. H., 28 Jahre. 
Anatomischer Befund: Status lymphaticus. Thymus 20 g. I~Ierz: Makro- 

skopisch: Keine Verfettungen. Die ausgiebige Untersuchung zahlreicher Herz- 
paltien ergibt keine Ver~nderungen im Myokard. 

4. S.N. 398/20. l=f. C., 4 Jahre. 
Anatomischer Befund: Status thymolymphaticus. I-Ierz: Makroskopisch und 

mikroskopisch werden keine Vei'iinderungen gefunden. 
5. S. lq. 802/20. B. W., 8 1Yfonate. 
Anatomiseher Befund: Status thymolymphaticus. Thymus 35 g. Herz: 

Makroskopiseh: Dilatation des linken Ventrikels. Muskulatur schlaff, triibe. 
Mikroskopiseh: Myokarditis, entziindliches Odem. ~eben Lymphocyten, die 

mehr diifus fiber die Sehnitte verteflt sind, finden sich eosinophile Leukocyten in 
den 5dematSsen Partien. 

6. S. 1~. 94/21. B. S., 8 Monate. 
Anatomischer ]3efund: Status tbymolymphaticus. Thymus 25 g. Herz :  

Makroskopisch: Dilatation des Hnken Ventrikels. Muskulatur you glasigem Aus- 
sehen. 

Mikroskopiseh: An einigen wenigen Stellen leichte l=~undzelleninfiltrate, 
stellenweise degenerative Gefgl3wandver~nderungen, an einer Stelle finder sich eine 
nekrotisierte Pattie im Myokard. 

Fa s sen  wir  die Befunde  noeh e inmal  kurz  zusammen,  so e rg ib t  
sieh, dal~ bei  3 yon  den  6 un t e r such t en  F a l l e n  yon S ta tus  t h y m o -  
l y m p h a t i c u s  keine his to logischen Ver~inderungen a m  Herzen  ge funden  
wurden.  Bei  den  anderen  3 F~l len  fanden  sich j edesmal  makroskop i seh  
und  mikroskopiseh  mehr  oder  minde r  ausgepr~igte Vergnderungen  a m  
~ y o k a r d .  Makroskop isch  s te l lea  sie sich als D i l a t a t i on  und  t r i ibes  oder  
glasiges Aussehen des I terzf le isches  dar .  Mikroskopisch  fanden  sieh e in-  
real  entz i indl iche  Ver~nderungen  - -  l~undzel len inf i l t ra te  von wechselnder  
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I n t e n s i t ~ t  und  entzi indliches (~dem, das stellenweise auch cosinophile 

Leukocy ten  enth ie l t  - -  und  ferner degenerat ive  Veri~nderungcn in  der 
~ u s k u l a t u r  und  an  den Gef~l~w~nden in  dcm Sinne, wie sie yon  W i  e s e 1 
bcschrieben wurden.  W e n n  auch das Material  n ich t  umfangre ich  genug 
ist, u m  bes t immte  Schltisse aus den  Befunden  zu ziehen, so scheinen 
uns  doch die yon  uns  bei Sta tus  thymolyml0hat icus  am t te rzen  gefunde- 
nen  Ver~nderungen  darauf  h inzudeuten ,  dal~ es sich hier u m  toxische 
Vorg~nge im KSrper  handel t ,  als dercn Ausdruck eben die aufgedeckten 
entzf indl ichen Ver~nderungen im 71Viyokard anzusehen sind, und  vor 
al lem mSchten  wir betonen,  dal] die histologischen Ver~nderungen 
nicht  einhei t l ich sind. ]:)as scheint  uns  sehr gut  mi t  der A n n a h m e  ~er- 
eJnbar, dal~ tier S ta tus  t h y m o l y m p h a t i c u s  in  ma nc hc n  F~llen nu r  ein 
S y m p t o  m in  dem obenerw~hnten  Sinne darstel l t ,  wobei die Ursache 
dieses Symptoms  n ich t  einhei t l ich zu sein braucht~ 
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