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Die Frage des sog. Kropfherzens und seiner morphologisehen Grund- 
lagen ist bis in die jiingste Zeit lebhaft umstrit ten. Man hat  besonders 
naeh den Untersuehungen yon Kraus vielf~eh angenommen, dab unter 
Kropfherz, das sowohl beim Morbus Basedow wie aueh - -  freilieh selten - -  
bei der einfaehen Strum~ colloides vorkommt,  eine toxische Soh~digung 
des I{erzens zu verstehen sei, die dureh Fernwirkung bei abweiehender 
Funktion der Thyreoidea zustande kommb, und man hat naeh morpho- 
logisehen Grundlagen fiir diese Seh~digung gesucht. 

Von zahlreiehen Autoren wird yon makroskopisch erkennbaren Ver- 
s an derartigen Herzen berichtet, genauere Untersuehungen 
mit besonderer Bewertung des histologischen Bildes linden wir zuerst in 
zwei Arbeiten yon Fahr ver6ffentlieht. Auf Grund eines Materials yon 
35 F~llen, die sowohl beim ~orbus  Basedow wie auch bei der einfaehen 
Struma eolloides sehon kliniseh beobaehtet wurden, kommt  Fahr zu dem 
Ergebnis, dM3 beim Kropfherzen das Auftreten yon degenerativen Vor- 
g~ngen in den Myokardfasern und auch die Bildung yon unregelm/tl3igen 
gundzelleninfiltr~ten ch~rakteristisch ist. Sp~tter ge]ang es Hashimoto 
und Talcane, ganz /~hnliche Vers dureh exloerimente]]e Dar- 
reiehung yon Schi]ddriisensubstanz bei Tieren zu erzeugen. Takane 
meint, dMt die anorganischen Jodverbindungen in dem tiberbelasteten 
Herzmuskel dutch Milohs/~ure zersetzt werden und dM3 das hierdureh 
befreite Jod  einen Reiz auf das Herz ~usiibt. 

I m  Gegens~tz zu diesem Ergebnis wird in einer Arbeit 'yon Baust von 
negativen Befunden beriohtet. Aueh Holst fand bei histologisehen Unter- 
suohungen des Myokards in F/~llen, we kliniseh eine ausgesprochene 
thyreotoxisehe ~erzaffektion gewaltet hatte, ein v611ig normMes Bild. 

In  den letzten Jahren wurden im hiesigen Pathologischen Ins t i tu t  bei 
allen F/~llen von Morbus Basedow und Struma colloides die Herzen wieder 
genau untersueht und zusammengestellt. Ganz besonders wurden die 
F/~lle beriieksiehtigt, bei denen schon klinisch die Diagnose Kropfherz 
oder Herzinsuffizienz und makroskopiseh ein glasiges fleekiges Aussehen 
des Myokards eine Seh/idigung desselben vermuten 1ie13. Aueh wenn man 
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die Auswahl mit gr613ter Vorsieht trifft und alle die Fglle, bei denen 
m6glicherweise die tterzver~nderung einer anderen angreifenden Seh~d- 
liehkeit als dem Sehitddrfisenprodukt zur Last gelGgt werden k6nnen, 
aussohlieSt, ist man doch fiber die groge Anzahl unserer positiven Befunde 
fiberraseht. Es verblieben yon rund 40 Fi~llen yon Kropfherz 25 ffir eine 
Zusammenstellung, die ioh auf Anregung yon Herrn Prof. Fahr unter- 
nommen habe, und zwar handelt es sigh nur um F~llG yon Morbus 
Basedow. Uber die Ergebnisse der Untersuehung dieser Herzen und fiber 
die im Ansehlug daran unternommenen Experimente bei l~atten, eine 
thyreotoxisehe Myokarditis zu erzeugen, wnrde bereits kurz yon Fahr 
auf der Strnmakonferenz in Bern beriehtet. In der Disknssion hat 
Wegelin auf Grund eigener Erfahrungen die Angaben Fahrs im wesent- 
lichen best/~tigt. 

Eine weitere fiix" uns sehr wertvolle Best/~tignng findet sieh in einer ganz 
neuerdings erschienenen Arbeit yon RSflle tiber Veri~nderungen in der 
Leber bei der Basedowschen Krankheit. Er beriehtet yon h~ufig beob- 
achteten frischen und alten Ver/~nderungen in der Leber, die er als Folge 
der Thyreotoxikose ansieht. Dabei legt R6flle besonderen WGrt auf die 
Verwandtschaft der Leberver~nderungen mit den degenerativen Ver- 
~inderunge~ in den Herzmuslcel/asern. Auch weist er auf die Tatsache hin, 
dab beide Organe beim Morbus Basedow sehr glykogenarm sind und 
denkt an die 3/[6glichkeit, da6 eben diese Glykogenarmut eine Vor- 
bedingung zu weiteren thyreotoxischen Ver/inderungen sein k6nnte. 
Diese Ansieht entsprieht weitgehend unserer Auffassung. 

Ich gehe aus I~aummangel auf die einzelnen F/ille nicht ns Gin; 
ich beschrs reich auf die Mitteilung, dab bei 25 F/~llen, bei denen 
nut die Sehilddrfisenver/~nderung, nichts anderes, als Ursache einer 
Herzsch/~digung angeslorochen werden konnte, 23real Ver/inderungen 
gefunden werden konnten. Besonderen Wert habe ich dabei, wie frfiher 
schon Fahr, auf den Befund yon ~uskeldegenerationen, Nekrosen und 
gleiehzeitigen Schwielen gelegt, und zwar haben wir diese regressiven 
Ver/~nderungen 20mal angetroffen. Es zeigten sich dabei alle Stadien 
einer Degeneration. Bei der H/~matoxylin-Eosinf~rbung sehen die Muskel- 
bfindel h/iufig ganz blaBrot und glasig aus, die Querstreifung war ver- 
loren gegangen und die Kerne nahmen den Farbstoff schleeht auf. An 
anderen Stellen sah man eine herdweise auftretende vollendete Muskel. 
degeneration mit zerfallenden Kernen, vSllig verwaschener Faserung und 
umgebendem 0dem. In denselben Sehnitten fanden sich meist gleich- 
zeitig ausgepr/~gte Schwielen. 

Daneben sah ieh Lymphocyteninfiltrate in der yon Fahr 6fters 
beschriebenen Weise, meist sehr spi~rlich, aber immerhin in 13 Fi~llen 
deutlich feststellbar; nennenswerte Leukocytenvermehrung und ganz 
wenige Plasmazellen waren nur in einem Fall vorhanden, fiberwiegend 
aber war das Vorkommen regressiver ?r und Schwielen. 
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Was  die Bewer tung  dieser Befunde anlangt ,  so verweise ich auf  das, was 
Fahr in frfiheren Arbe i t en  und in seinem Ber ieht  auf  der  in te rna t ionMen 
Kropfkonferenz  in Bern  gesagt  hat .  Hier  m6ehte  ieh nur  noch etwas 
auf  die Tierversuche eingehen, die ieh auf  Veranlassung von Prof.  Fahr 
noch e inmal  n n t e r n o m m e n  habe  und  fiber die Prof.  Fahr in Bern  n u t  ganz 
kurz  ber ichten  konnte .  

I ch  habe  bei  diesen Versuehen ausgesprochen posi t ive,  al lerdings aueh 
weehselnde Ergebnisse  erzielt .  

Das ist bei Experimenten anderer Untersucher nieht immer der Tall gewesen. 
Segre und Cantoni haben junge Katzen mit grogen Mengen Rindersehilddfiise 
ernahrt, die Tiere gingen in kurzer Zeit an Marasmus zugrunde, otme dab sich im 
Elektrokardiogramm oder histologiseh Ver/~nderu~gen nachweisen liei]en. :Bei 
Verfiitterung kleinerer Mengen Sehilddriise magerten die Tiere sehr ab, blieben aber 
am Leben. Aber auch bei ihnen konnten weder makroskopisch noch histologiseh 
am Myokard AJaomalien, wie sie am ]<ropfherzen zu linden sind, nachgewiesen 
werden. Segre und Cantoni fanden nut bei 2 Versuehstieren kleine ]~lutungen in 
der Wand des linken Ventrikels und im Septum, in der Umgebung dieser Herde 
zeigten sieh kleinste Muskeldegenerationen in so geringer Zahl und Ausdehnung, dab 
yon beiden Autoren das Herz als normal angesprochen wurde. /~]ce und McEachen 
konnten ebenfalls experimentell keine Ver&nderungen am Tierherzen feststellen. 
Takane and Hashimoto hatten dagegen, wie sehon erwi~hnt, stark positive Befunde. 
Menne, Keane u. a. ffitterten 3 verschiedene Serien yon Kaninehen mit Thyroxin, 
mit getroekneter Sehilddrflse und mit Schilddrfise yon Basedowkranken. Es kam 
besonders bei der letzten Serie im Herzen zu parenchymat6sen und fettigcn Dege- 
nerationen, kleinzelligen Infiltrationen, Fragmentation der Muskelbiindel und 
Anf~ngen fibr6ser Wucherung. J~hnliehe Ver~nderungen wurden allerdings auch bei 
Tieren gefunden, denen der Vagus durchschnitten oder der Carotissinus entnervt 
war. Deshalb meinten die Autoren, dab m6glicherweise die erh6hte tterzarbeit 
allein ohne die Anwesenheit yon Thyroxin zu gleichen l~esultaten ffihren k6nne. 
Es k6nnte dabei das Herz, das beim ttyperthyreodismus infolge des gesteigerten 
Stoffweehsels mit einem vermehrten Minutenvolum zu arbeiten hat, seine Nahrungs- 
reserven erseh6pfen und mit krankhaften anatomisehen Ver~nderungen reagieren. 
Knoll gibt an, dab im Tierversueh Steigerung der Herzti~tigkeit allein keine solehe 
Ver~nderungen bewirkt. Biichner kombinierte die Steigerung der Herzti~tigkeit 
mit anderen Schiidigungen, indem er aniimisch gemaehte t~atten im Tretrad laulen 
lieB; dabei hatte er durehaus positive Ergebnissse. 

Bei meinen Tierversuehen habe  ieh mieh bemfiht ,  mSgliehst  weit-  
gehend die  Verhgl tnisse  naehzuahmen,  wie wir sie be im Basedowla 'anken  
vorf inden.  ])as  is t  le ider  nur  bis zu einem gewissen Grade  m6glieh, denn 
m a n  k a n n  den Tieren keine Dauerin]usion yon T h y r o x i n  anlegen. Daher  
sah ieh mieh  gezwungen,  verhs g r o t e  Dosen zu nehmen.  Ieh  
habe  das  syn the t i sehe  Thyrox in  Sehering verwendet  und  dieses meis tens  
in einer t s  Dosis  yon 1 rag, das  en t sp r ieh t  e twa 0,25 g Troeken-  
sehilddrfise (Schittenhelm), subeu tan  e ingespr i tz t .  Takane gab t~glieh 
per  os 30 mg Thyreo id in  in Table t ten ,  Hashimoto 0,5 g ge t roeknete  
Sehilddrfise.  _&Is Versuehst iere  wurden  e twa gleieh al te  t~a t ten  mi t  e inem 
Durehsehn i t t sgewieh t  yon  e twa 200g  verwende t  (Takanes t~at ten  
wogen nur  50 g). 
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Die Versuche wurden in 4 Gruppen vorgenommen. Bei der ersten 
wollte ieh dureh eine mSglichst langdauernde Anwendung der Schgdi- 
gung mit anfangs geringen, dann langsam steigenden Dosen Thyroxin 
feststellen, wie weir die Myokardsehgdigung der Fahrschen Basedow- 
myokarditis entspricht, nnd ob auch mit synthetisehem Thyroxin bei allen 
Tieren dieselben Erfolge zu verzeichnen sind, die durch Darreiehung yon 
getrockneter Sehilddrfise erzielt wurden. In der 2. Gruppe habe ieh 
versucht, ungefghr den Zeitpunkt und die Art der ersten Schgdigung 
zu bestimmen und habe deshalb gleieh ziemlich hohe Dosen gegeben. 
In der 3. Gruppe wollte ieh sehen, ob die Vereinigung zweier Schgdlich- 
keiten, eine Uberanstrengung des tterzens mit einer Hyperthyreose ver- 
bunden, eine stgrkere Myokarditis verursacht und ob diese besonders 
raseh anftritt.  Die 4. Gruppe yon Ratten, die etwa dasselbe Alter und 
dieselbe GrSf~e wie die andern Versuehstiere hatten, habe ich tgglich 

Abb. | ,  Gesundes Tier. Abb. 2. Geseh~digtes Tier.  

mehrfaeh bis zu ErschOpfung im Tretrad laufen lassen, um zu sehen, ob 
eine Steigerung der Herztgtigkeit allein imstande ist, ghnliche Dege- 
nerationen und Infiltrate hervorzurufen wie eine Thyreotoxikose. 

Die erste Serie erhielt ~gglich fiber einen Zeitraum yon 8 Wochen 
langsam steigende Dosen Thyroxin subcutan, die An~angsdosis betrug 
1/lomg (entspricht etwa 0,025 g Troekenschilddrfise), die etwa nach 
5 Wochen sich bis zu 1 mg (1 ccm) steigerte. Sehon naeh kurzer Zeit 
war bei den Tieren eine starke Taehykardie und ein deutlieher Haar- 
ausfall zu bemerken. Das Fell wurde sehr struppig, die Frel]lust nahm 
erheblich ab. Nach etwa 4 Wochen hatte ieh den Eindruek, dab bei den 
Tieren sehon stgrkere Herzschgden vorhanden sein miiBten und nahm 
eine elektrokardiographisehe Herzuntersuehung vor, um zungehst einmal 
die Frequenz der Herzschlgge genau festzustellen und um vielleicht 
schon einen Anhalt ffir die Stgrke der Muskelsehgdigungen zu bekommen. 
Es schien mir denkbar, dab eine experimentell erzeugte sehwere Basedow- 
myokarditis sich im Elektrokardiogramm ghnlieh manifestieren kSnnte 
wie Schwielen oder gar Infarkte beim kranken Mensehen. W~hrend ein 
gesundes Kontrolltier eine Sehlagfrequenz yon 475 hatte, hatte ein mit 
Thyroxin gespritztes Tier 680 Schlgge in der Minute. 

Die Kammeraussehlgge waren sehr klein. In der Initialschwankung 
sieht man eine erhebliche Knotung, dieses alles lgBt, wie auch yon 
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Borgard best~tigt wurde, auf eine st~rkere 3/iuskelscMdigung schliegen. 
Diesen Befund konnte ieh bei allen Tieren erheben, allerdings aueh wieder 
in sehr weehselnder A.usdehnung. Bei einem Tier bestand sogar eine ver- 
1/~ngerte Uberleitungszeit. Ganz kurz naeh Fertigstellung des Elektro- 
kardiogramms starb ein Tier (Ratte 1), und zwar das, bei dem der deut- 
liehste ]~efund zu erheben war. Obwohl dieses Tier beim Festbinden auf 
ein Brett  zur Ruhigstellung sehr sehonend behandelt wurde, seheint doeh 

&bb.  3. S c h n i t t  d u r c h  den  t t e r z m u s k e l  e ine r  d u r c h  I n j e k t i o n  y o n  T h y r o x i n  gesch&digten 
R a t t e  (Eosird&rbung).  M a n  s i eh t  a u s g e s p r o e h e n  d e g e n e r a t i v e  M u s k e l v e r S n d e r u n g e n ,  

igiuskelzerfall u n d  ge r inge  F & r b b a r k e i t  der  lVIuskelfasern. 

dureh die Abwehrbewegungen und dureh die Aufregung bei diesem Vor- 
gang eine zu starke Belastung des an sieh sehon sehr gesehs I-Ierzens 
hervorgerufen worden zu sein, so dab dieses versagte. Die iibrigen Tiere 
starben zum Teil 8 Tage naeh Darreichung der H6ehstdosis, der Rest 
wurde ungef~hr im Abstand einer Woehe dutch Chloroform getStet. 
Die Gewichtsabnahme schwankte bei einem Anfangsgewicht yon dureh- 
selmittlich 230 g zwisehen 90 und 50 g, das bedeutet fttr einige Tiere eine 
Abnahme yon etwa 40%. 

Makroskopiseh war an den Iterzen wenig zu sehen, man hatte zuweilen 
den Eindruek, dab das Myokard etwas fleekig war, das war aber bei der 
Kleinheit des Organs nieht sicher. Mikroskopisch waren die Ver~nde- 
rungen sehr stark, am st~rksten bei der Rat te  1, die aueh den deutliehsten 
Elektrokardiogrammbefund hatte und zuerst gestorben war. Die auf- 
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f~Llligsten Muskelver/~nderungen bestanden in zahlreiehen kleinen Dege- 
nerationsbezirken, die sich h~ufig nur auf eine Faser erstreckten. Die 
Kerne waren teilweise in AuflSsung begriffen, zum Teil schon vSllig 
gesehwunden. Die geseh/~digten Herde f~rbten sich mit Eosin nicht 
leuchtend rot, sondern sahen blaurot glasig aus. Zellinfiltrate waren ver- 
hs163 wenig in der N/~he der Degenerationsherde, aber sehr aus- 
gedehnt im intersfifiellen Bindegewebe und um die Gef/~Be. Die Zellen 
bestanden vorwiegend aus Fibroblasten, nur in den tIerzen der zuletzt 
get6teten Tiere waren iiberwiegend I~undzellen. Eigenartigerweise waren 
diese ganzen Sch/~digungen bei dem ersten Tier am st~rksten, bei den 
zuletzt gestorbenen gat ten ,  die also iiber 4 Woehen 1 eem Thyroxin 
bekommen hatten, bedeutend sehw~cher. 

Die 2. Gruppe I~atten bekam t~glieh von Anfang an sine sub- 
cutane Injektion yon 1 mg Thyroxin. Die morphologisehen Erschei- 
nnngen waren hier ganz ~hnlieh wie in Gruppe 1. Entsprechend bestanden 
auch die Elektrokardiogrammbefunde bei diesen Tieren wiederum in 
hochgradiger Taehykardie nnd in Knotungen und Anfsplitternngen im 
Ventrikelkomplex, Befunde, dis naeh den klinisehen Erfahrungen jeden- 
falls beim Menschen ftir starke Herzmuskelsehs sloreehen. Das 
his~ologisehe Bild war bei diesen Tieren nieht so stark wie in der ersten 
Gruppe, aber immer noeh sehr ausgesproehen. 2 Tiere starben am 12. 
und 13. Tag naeh Beginn der Injektionen, die iibrigen wnrden an den 
folgenden Tagen get6tet. Leider gelang es mir nicht, dis Myokarditis 
schrittweise zu verfolgen und die Reihenfolge der im Herzen auftreten- 
den Seh/~den genau festzustellen. Das seheint, wie es aueh im ersten 
Versuch zu beobaehten war und bekanntlich bei erkrankten Mensehen 
der Fall ist, ganz yon der WidersLandskraft des einzelnen Individuums 
nnd der Anspreehbarkeit auf Thyroxin abzuh~ngen. Hashimoto meint, 
dag dis Myokardver/~nderungen in folgender geihenfolge auftreten: 

1. Wueherung yon histioeyt~ren Zellen (herdf6rmig und perivasculgr), 
wenig Lymphoeyten, keine Sch/~digung der Muskelfasern. 

2. Auftreten von Fibroblastenhaufen mit zahlreiehen Mitosen, 
Degeneration der benaehbarten lV[uskelgebiete. 

3. geiehliches Auftreten yon Fibroblasten und Bindegewebszellen, 
daneben Schwielenbildung. 

Auf Grund der am Sektionsmaterial und anch an diesen l~atten- 
herzen erhobenen Befunde glaube ieh eher, daI~ primdir die Muskel]aser 
geschiidigt wird und dab gleiehzeitig nur perivaseuls Infiltrate auf- 
treten. Diese Infiltrate seheinen bei grol~en toxischen Dosen Thyroxin 
mehr aus Fibroblasten und vereinzelten Leukocyten, bei Zuftigung eines 
ehronisehen Reizes auf das Herz vorwiegend aus Lymphoeyten zu 
bestehen. Erst  bei Zunahme der degenerativen Ver&nderungen seheinen 
aueh diffus im Muskelgewebe Zellvermehrungen aufzutreten. 
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Zur Klgrung der Frage, ob eine Kombination yon Thyroxinwirkung 
mit  einer gnderen Sehgdigung st~rkere Befunde ergibt, unternahm ich 
den dritten Versuch. Die Rat ten  bekamml tgglich 1 ccm Thyroxin und 
liefen bis zur ErschSpfung ~nfangs 15 Min., nach 4 Tagen nur noch 
5 Min. im Tretrad. Am 3. Tag starb bereits die erste Ratte,  am 6. Tag 
waren alle Tiere tot. Eine Elektrokardiogrammuntersuchung wurde bei 
dieser Gruppe nur an einem Tier vorgenommen, auch hier bestand eine 
Frequenzsteigerung auf 680 Schlgge. Die Herzmuskelvergnderungen 

Abb. 4. Schni t t  durch  den I-Ierzmuskel eines durch  Tkyrox in  geschgdigten Ra t t enhe rzens  
(Eosinfgrbung).  Die Mnskeldegenerat ionen sin4 hier e twas  gl ter  un4  haben zu 

Narbenbi ldung  gefiihrt .  Gleichmgi~ig i m  Gewebe ve r s t r eu t  Zel lvermehrung.  

waren diesmat im Elektrokardiogramm nieht erkennbar. Ebenso wich 
der histologische Befund insofern etwas yon den friiheren Befunden ab, 
als hier verhgltnism~13ig geringe Zellinfiltrate zu sehen waren. Die Infil- 
t rate bestanden vorwiegend aus Fibroblasten. Dafiir fanden sich besonders 
bei Raf te  ]3 1 ganz enorme degenerative Vergnderungen in der Muskulatur. 
Ganze Wandbezirke bat ten ein blaurot glasiges Aussehen, daneben sieht 
man, dal~ d~s Protoplasma mancher Fibrillen mit  dem einer benachbarten 
zusammengeflossen ist. Die Kerne fanden sioh meist in den ersten 
Stadien der Degeneration. Aus diesem Versuoh kann man sehlieBen, 
dal~ bei thyroxingeschgdigten Herzen, die aul~erdem noeh stark fiber. 
lastet werden, die Degenerationen besonders stark und besonders schnell 
auftreten. Die Herzen sind, wie man aus der Abnahme der Leistungs- 
fghigkeit der Tiere sieht, in ihrer Funktion weitgehend beeintrgehtigt. 
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Ebenso wie am SektionsmateriM nur selten die histologischen Vergnde- 
rungen dem schweren klinischen Kranl~heitsbild entsprachen, waren auch 
an den I~attenherzen selten so schwere Soh~den zu sehen, dab sieh damit  
das Aufh6ren der Funktion geniigend erkl/~ren lieB. Es kann also auch 
im Tierversuch yon einer befriedigenden morphologischen Grundlage 
ffir die klinisch zu beobaehtende Herzinsuffizienz nicht gesprochen 
werden. Vielleicht haben wir in den histologisch zu beobachtenden Ver- 
/~nderungen nut  einen Hinweis auf eine toxische Sch./idigung, yon der 
wir annehmen k6nnen, dab das I terz yon ihr diffus betroffen wird. Und 
es ist m6glich, dub wir die st/~rkste Sch/idigung, die vielleieht chemisch 
naehzuweisen sein wird, noch gar nicht kennen. 

Zum AbsehluB dieser Versuche wollte ieh sehen, ob eine mSgliehst 
weitgehende Uberunstrengung des I-Ierzens allein aueh eine histologisch 
nuehweisbare Herzmuskelsch/~digung zu erzeugen vermag. Die vierte 
Tiergruppe lie8 ich mehrmals t~glich his zur Ersch6pfung in einem Tret- 
rad laufen. Die bei 2 Tieren 1/2 Stunde naeh dem Lauf vorgenommene 
Elektrokurdiogrammuntersuchung ergab eine Tachykurdie yon 560 
Schl~gen in der Minute, Sonst wuren keine Ver/~nderungen zu sehen. 
Nach 17 Tagen wurden die Tiere get6tet. Das histologische Bild zeigt 
einen v611ig gesunden Herzmuskel. Die Gewiehtsubnuhme betrug bei 
einem Anfangsgewicht yon etwu 170 g im I)urchschnitt  30 g. 

Vergleicht man diese experimentell gewonnenen Ergebnisse mit  den 
Befnnden, die an menschlichen thyreotoxischen Herzen erhoben wurden, 
kommt  man zu dem SchluB, dab quulitativ im wesentlichen bei beiden 
dasselbe zu linden ist. Bei den t~attenherzen waren die Befunde durchweg 
st/~rker. Das ist aber im I-Iinblick uuf die verh~ltnism~Big hohen I)osen 
des Giftes sehr begreiflieh. Die bei den einzelnen Individuen so ver- 
schieden starken Ergebnisse beruhen meines Erachtens auf eine ver- 
schiedene Anspreehbarkeit des Einzelnen auf das Thyroxin. ])as ist ja 
auch bei toxischen Sch~digungen anderer Art der Fall. Ich erinnere nur 
an die systematischen Untersuchungen, die yon Fahr an Dilohtherie- 
herzen vorgenommen wurden. Hier fund sieh ebenfalls, dab die Ver- 
/~nderungen, die bei reiner unkomplizierter Diphtherie im ]:Ierzen auf- 
treten, qualitativ und quanti ta t iv  verschieden sind. 

Zusammenfassnng. 
Es wird an Hand  yon 25 sezierten F/~llen festgestellt, dab beim 

Morbus Basedow in einem hohen Prozentsatz der F~tlle eine Alteration 
bzw. eine alterative Myokarditis auftreten kann. 

Dieselbe Myokarditis wurde bei Rat ten  durch Oarreichung von 
Thyroxin experimentell erzeugt. Es wird dara.us der SchluB gezogen, 
dab die Herzver/~nderungen toxisch bedingt sind, da ein anderer Grund 
ftir die Myokardschs nicht zu linden ist. 
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