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Nach den grundlegenden Untersuchungen von H. ZoNDEK und
deren Bestitigung durch Assmaxy und MEissNER iiber die klinische
Pathologie des Herzmuskels beim Myxodem sind zahlreiche ent-
sprechende Beobachtungen mitgeteilt worden. Pathologisch-anatomi-
sche Befunde sind jedoch sehr selten geblieben. Einwandsfreie kombi-
nierte klinische und pathologisch-anatomische Untersuchungen liegen
bis jetzt kaum vor. Schon deshalb, und weil wir den Eindruck haben,
dall das Myx6dem in der Nachkriegszeit hiufiger geworden ist, glauben
wir, ither folgende Beobachtung berichten zu sollen.

Es handelte sich um eine 66 Jahre alt gewordene, kinderlos verheiratete Frau.
Stoffwechsel- und Erbkrankheiten in der Familie nicht bekannt. AuBer den im
einzelnen nicht mehr erinnerlichen Kinderkrankheiten und den Folgen eines 1937
erlittenen Autounfalles angeblich immer gesund gewesen. Der Unfall selbst
sei nicht schwer gewesen, ein Schidelbruch habe nicht bestanden. Die Frau habe
indessen seit Jahren iiber eine besondere Kilteempfindlichkeit, iiber kalte Fiile,
sowie wechselnd starke Schwellungen von Gesicht und Beinen geklagt. Der Ehe-
mann der Verstorbenen gab an, daf seine Frau von jeher besonders ruhig und
langsam gewesen wire. Diese Eigenschaften seien in den letzten Wochen jedoch
80 hervorgetreten, daB sie in der Unterhaltung und auf Befragen fast nicht mehr
reagiert habe. Nur nach jeweils langem Zureden habe seine Frau einige Worte
von sich gegeben; dabeiseisie ither Zeit und Ort véllig orientiert gewesen und habe
die gestellten Fragen stets verstanden. Sie wurde in den Monaten vor ihrem
Tode von mehreren Arzten untersucht, ein Nervenleiden angenommen und erfolg-
los mit Tabletten und Tropfen behandelt. Bei der Untersuchung in der Medi-
zinischen Poliklinik 3 Tage vor dem Tode bestand das typische Bild eines schweren
Myxtdems mit verquollener alabasterfarbener, rauher, trockener Haut und einer
heiseren Sprache. Die Pulsfrequenz betrug 40/Min., die Herzddmpfung war ver-
breitert und iiber der Spitze horte man ein deutliches systolisches Gerdusch.
Die Herzténe waren leise. Neurologisch kein krankhafter Befund. Wegen des
schlechten Zustandes war eine Thoraxréntgenuntersuchung nicht méglich. — Das
Ekg (Abb. 1) zeigt eine Sinusbradykardie von 36/Min. mit Verlingerung der
PQ-Zeit auf 0,33 Sek. Die Endschwankungen sind abgeflacht. Alle Ausschlige
sind bei gewohnlicher Extremititenableitung gewonnen. Bei Nadelableitung
haben sie regelrechte Gréfe. Ein ausgesprochenes Niederspannungs-Ekg besteht
auch bei der gewdhnlichen Extremititenableitung nicht. — Der Grundumsatz
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betrug — 57%. Es wurde nun eine Thyroxinbehandlung eingeleitét. Die Frau
erhielt am ersten Behandlungstag 2 mg Thyroxin, die gleiche Dosis ebenfalls
am 2. Tage. Am Nachmittag dieses 2. Tages wurde die Patientin plotzlich un-
ruhig und starb, bevor ein Arzt herbeigeholt werden konnte.

Die am Tage nach dem Tode vorgenommene Obduktion (Sekt.-Nrt.
28/47) fiihrte zu folgender pathologisch-anatomischer Diagnose: Atro-
phie der Schilddriise (10g) mit erheblicher interstitieller chronisch
entziindlicher Bindegewebswucherung, Hypertrophie des Hypophysen-
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Abb. 1.

vorderlappens (Hypophysengesamtgewicht 3 g) mit besonderer Ver-
mehrung der Hauptzellen. Myxddematdse Schwellung von Haut und
Unterhaut an Handriicken, Stamm und Unterschenkeln, geringer
allgemeiner Hohlenhydrops, myxédematdse Degeneration der Skelet:
muskulatur, sog. Myxodemherz (s. unten). Allgemeine verfettende
und nodulire Arteriosklerose, Coronarsklerose, Herzmuskelschwielen,
Atheromatose der Syphonstrecken beider innerer Carotiden. Atrophie
von Stirn- und Scheitelhirn, akute Zellreizung bis schwere Zellerkran-
kung Nissls, besonders im Hirnstamm. Erhebliche Andmie der inneren
Organe, serdse Hepatitis, chronischer Stirnhghlenkatarrh beiderseits.

Auszug aus der ausfithrlichen allgemeinen histologischen Untersuchung:

Gekirn.. Untersucht wurden linker Gyrus prid- und postzentralis, Linsen-
kapsel, Hippocampus, Briicke, Medulla und Kleinhirnrinde. Es fanden sich
Schwellung und Blihung der Ganglienzelleiber, exzentrische Lagerung der Kerne,
Tigiolyse. An anderen Stellen Schrumpfung der Zellen, Verdickung und Ab-
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schmelzung der Fortsitze, Homogenisation des Protoplasmas und Verlust der
Kernsichtbarkeit. Im Hirnstamm Arteriolenhyalinose und -verkalkung.

Schilddriise. Bei Lupentibersicht lockerer unregelmiBig begrenzter Binde-
gewebskorper mit einzelnen gut firbbaren Parenchymresten. Gerade dort starke
Infiltrate aus kleinen Bindegewebszellen und Lymphocyten. Bei mittlerer Ver-
groBerung Einbruch der Infiltrate in die Parenchymlager erkennbar. Bei starker
VergroBerung zahireiche Sekretvacuolen, aber auch vacuolige Degeneration der
Epithele, Kernverklumpungen und Riesenzellbildung sichtbar. Tm lockeren
Bindefettgewebe der duBeren Umgebung ebenfalls aufgesplittertes Parenchym
der Epithelkdrperchen in Anlehnung an kleine wandverdickte GefiBe. Die
pflanzenzellenartigen Eplthelkorperchenelemente sind nach GroéBe und Firb-
barkeit regelrecht.

Leber. Hydropisch-vacuolire Entartung zahlreicher Epithels, scharfrandige
Vacuolen, keine Verfettung, Erweiteirung der pericapilliren Lymphriume, aus-
gedehnte. serds-zellige Ergiisse wechselnder Dichte.

Nieren. Triitbe Schwellung der Epithele der geraden Harnkandlchen, intra-
tubulire serds-schollige Ergiisse, keine Verfettung, keine stirkere Hyalinose der
Gefale.

Milz. Geringe Schwellung der Sinusendothelien und Retikulumzellen,

Lungen. Fleckiges Odem, vendse Hyperéimie, besonders in den Unterlappen.

Hypophyse. Starke Entwicklung des Vorderlappens, Vermehrung der Haupt-
zellen, kleine Follikelbildung mit spérlichem Kolloid.

Ovarien. Multiple kleine Follikelcysten, méchtige Bindegewebsvermehrung,
Hyalinose der Hilusarteriolen.

Haut and Muskulotur (Sternocleidomastoideus). Starke Schwellung und Ver-
quellung des Bindegewebes, Schwellung und stellenweise Vacuolisierung der Mus-
kelfasern, vereinzelt basophile Degenerationsherde, zellige, meist lymphocytire
Infiltrate im Interstitinm. :

Die Untersuchung des Herzens ergab folgende Finzelheiten: Das
Herz (befreit vom Herzbeutel) wog 482 g. AuBenhaut unregelmiBig
weiBlich sehnig verdickt, sonst durchscheinend, subepikardiales Fett-
gewebe reichlich entwickelt. Herzmuskel blaBrot, kriftig, zahlreiche
unregelméBig verteilte, -die groBen Papillarmuskeln gering bevor-
zugende Bindegewebsschwielen. Kammerwand links im Durchschnitt
1,6, rechts 0,5 cm dick. Herzinnenhaut verdickt, milchig (Abb. 2),
Verdickung einzelner Sehnenfiden, Einlagerung pfennigstiickgroBer
Lipoidflecke im Aortensegel der Mitralklappe, Klappenrinder miBig
verdickt, keine Zeichen einer frischen Entziindung. Mitralostium am
Klappenansatzrand 8,0, Tricuspidalostium 9,5, Aorten- 7,5 und Pul-
monalostium 8,0 em Umfang. Die Kranzgefiile zeigen besonders im
absteigenden Ast der linken Coronarie mehrfache gelbe schwielige
Innenhautverdickungen, zum Teil mit flachem Geschwiir. Die Lich-
tung ist aber iiberall frei durchgéingig. Die Innenhaut von Aorta und
Pulmonalis ist von gelben flachen Héckerchen und Platten bedeckt.

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Herzens kam es uns auf
eine systematische Erfassung der feingeweblichen Verinderung an.
Das Herz wurde daher im ganzen iiber Methylbenzoat in Paraffin ein-
gebettet und an Stufenschnitten parallel zur Kammerbasis vollstindig

43%
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aufgearbeitet. Der jeweils erhobene Befund wurde in eine fiir jeden
Schnitt eigens angefertigte schematische Zeichnung (Herzkarte) ein-
getragen. Endlich konnten alle so entstandenen Herzschnittkarten
hinsichtlich der riumlichen Lagerung der Verinderungen zu einer
Art Histotopographie zusammengefait werden. Das Reizleitungs-
gystem wurde besonders beriicksichtigt. Die histochemischen Unter-
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bb. 2. Einbfick in den linken Vorhof; Schwellung und Quellung des parietalen
Endokards, Fibrose der Mitralklappen, teigige Komnsistenz der Endokardwiilste.

suchungen hatten unter den &ufleren zeitbedingten Schwierigkeiten
der Materialknappheit zu leiden und muBten beschrinkt werden.
Zur Anwendung kamen die H.E.-, v. Gieson-, v. G.-Elastica-, WEIGERTs
Fibrin-, FEYRTERs Thionin-, Mucicarmin-, Mallory-, Azan-, Masson-,
die Busrsche Carminfiérbung, sowie die Berlinerblau-, die Nucleal-
reaktion FEULGENs und die Reaktion auf Polysaccharide von H. BAUER.
Dabei hat sich eine Fiille von Befunden ergeben: Sie bestehen aus
uncharakteristischen, aber auch spezifischen Verinderungen, die in
ibrer Génze hinsichtlich Form und Ausbreitung als fir das Myxédem-
herz typisch gelten diirfen.

Das Epikard zeigte eine fleckformige, wechselnd stark ausgebildete
Fibrose, vielfach mit Einlagerung kleinzellig entziindlicher Infiltrate.
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Sie sind im Bereich des Margo obtusus der linken Kammer mantel-
formig ausgebreitet und zum Teil von erstaunlicher Dichte. Das
Myokard bietet die interessantesten Verdnderungen. Am Parenchym
selbst kann man in Ubereinstimmung mit ScevLTz, W. DIETRICH und
UmEepa spindelige und walzenférmige, vielfach inhomogene, schollig
zusammengesetzte, mit Hématoxylin blauschwarz gefiirbte Massen

Abb. 3. Zwei mucoide Degenerate des Herzmuskels, Schnitt 25 des mittleren Drittels
der Apex-Basis-Hohe, hinterer Abschnitt der Kammerscheidewand; H.E.-Farbung
VergroBerung 205 x . ’

erkennen. Sie sind mit Bests Carminfarbung und Bavers Polysaccha-
ridreaktion vorziiglich, mit WricerTs Fibrinfirbung wechselnd, im
v. Giesonpriaparat gerade eben noch als schwach blau angefirbte
Bezirke darstellbar. Sie sind mit FeyRreErs Thionin schattenhaft
farbbar. Die Herde entziehen sich aber dem sonstigen farberischen
Nachweis nahezu vollstindig. Diese Degenerationsherde sind wegen
ihrer ungewdhnlichen Hiufigkeit in fast allen Teilen des Herzmuskels
als histologisches Charakieristikum des Myxodemherzens schlechthin auf-
zufassen. Abb. 3. und 4 vermitteln einen Eindruck vom gewdhnlich
erkennbaren Befund. Die Grofie dieser Degenerationsprodukte wechselt.
Sie schwankt zwischen der einer und mehrerer hintereinander liegender
Muskelfasern. Diese meist lingsspindelig lanzettformigen Degenerate
liegen gern im Innern der Muskelfasern und in der Umgebung der Kerne.
Auf Querschnitten erkennt man, daB sie meist nicht die ganze Dicke
der Fasern einnehmen, sondern ein schmaler Saum von Sarkoplasma
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erhalten bleibt. Die wegen der stark angehenden Himatoxylinfirbung
und der rdumlichen Nachbarschaft zu den Zellkernen verstindliche
. Vermutung, die genannten Entartungsprodukte wiirden durch Zell-
kernbestandteile dargestellt, liel sich durch den negativen Ausfall von
FruLeENs Nuclealreaktion entkraften. Die blauschwarzen Muskel-
degenerate der gewdhnlichen H.E.-Firbung sind also zunschst hin-
sichtlich ihrer stofflichen Zusammensetzung nicht niher definierbar.

»

Abb. 4. Mucoides Degenerationsféld im mittleren Drittel der Apex-Basis-Héhe im
Bereich der Vorderwand der linken Kammer, H.E.-Firbung; VergriéBerung 740 X.

Trotzdem, und obwohl auch die gewshnlichen Schleimfarbungen nicht,
oder fast nicht angehen, ist der Gedanke naheliegend, daf es sich um
eingedickte und durch Fixierung und Firbung kiinstlich ausgefillte,
eiweilireiche, schleimartige Substanzen handelt. Wir sprechen von
mucotden Degeneraten. Interessanterweise finden wir sie, wenn auch
seltener, auferhald der Muskelfasern im Perimysium internum und in
der Wand kleiner Venen. Sie sitzen bei letzteren wie Schollen und
Kleckse in der Intima unter dem Endothel (Abb. 5). — Die Muskel-
fasern zeigen sonst reichliche Mengen von Lipofuscinpigment, wechselnd
gute Erhaltung der Querstreifung, starke Schwankungen hinsichtlich
KerngroBe und -dichte und im Bereich der Kammerbasis mehr Frag-
mentation als sonst. An den groBen Papillarmuskeln der linken Kam-
mern fanden sich vielfach noch Authellung des Sarkoplasmas, kleinste
- umschriebene Bindegewebsnarben und mehr diffuse zarte, fibrose Ein-
lagerungen. — Das Reizleitungssystem wurde in seinem ganzen Verlauf
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kontrolliert. Fs war fast ganz frei von mucoider Degeneration, zeigte
aber besonders in den beiden Hauptschenkeln der Kammern reichlich
viel Vacuolen- und Wabenbildung im Sarkoplasma. Sie geht iiber
das im Vergleich mit den Abbildungen bei BENNINGHOFF! erlaubte,
durch die Organisation der myofibrilliren Substanz im Inneren der
Reizleitungssystemfasern bedingte Mafl deutlich hinaus. Inwieweit es
sich hierbei um Zellhydrops, also um Entartung, oder um Glykogen-

Abb. 5. Mucoide Degenerate in der Wand einer kleinen Vene. Subendotheliale ,,Schollen®‘.
Schwellung und Quellung des paravasalen Bindegewebes; H.E.-Farbung,
VergriBerung 230 X.

speicherung oder konstitutionell bedingte Fibrillenanordnung handelt,
ist zundchst nicht zu entscheiden (Abb. 6). Dem Reizleitungssystem
ganz entsprechende Verhéltnisse wurden im Bereich der Konturfasern
beider Kammern beobachtet (BENNINGHOFF?). Diese Tatsache, sowie
der Umstand, daB3, wenn auch kleinere Vacuolen auch in der sonstigen
Muskulatur besonders bei der v. Giesonfirbung gesehen wurden,
legen indessen den Verdacht nahe, daB es sich um eine die ganze Mus-
kulatur allgemein betreffende vacuolire Degeneration wechselnder
Intensitdt handelt.

Das Endokard zeigte eine wechselnde Fibrose. Diese war besonders
im Ausfluflteil der linken Kammer und an den Klappen entwickelt.

1 Bexwivenorr: Handbuch der mlkroskoplschen Anatomie des Menschen,
Bd. VI, 1, 8.203, Abb. 143a.

2 BE‘\ININGHOFF 32. Verh. anat. Ges Heidelbg. 1923. -— Anpat. Anz.
57, Erg.-H., 185,
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Die schon makroskopisch erkennbare Verdickung der linken Vorhofs-
wand (Abb. 2) ist histologisch durch eine mucoid-6deniatise Ver-
quellung der Tunica propria unterlegt. Das gilt besonders auch fiir die
Mitralklappen. Die Grundsubstanz zeigt eine blduliche Farbténung
im H.E.-Préparat und eine deutliche, wenn auch bescheidene Meta-
chromasie bei der EinschluBfirberei nach FEYRTER. Auch die Sehnen-
faden lassen vielfach eine deutliché Bindegewebsverquellung erkennen.

. - g

Abb. 6. Linker Hauptschenkel - des- Reizleitungssystems, Schnitt 10 im mittleren

Drittel der Apex-Basis-Hohe der Kammerscheidewand, Grenze von mittlerem zu oberem
Drittel; v. Gieson-Farbung, VergroB8erung 210 x.

Abgesehen von typischen atheromatésen Verinderungen der
Kranzschlagadern sieht man an den Herzwandgefdfen dreierlei. Hinmal
sind die Bindegewebslagen in der tiefen Intima so stark durchtrinkt,
daB man veon Rarefikation des Gewebes und Ausbildung von Saft-
spalten sprechen kann (Abb. 7). Zum andern findet sich eine besonders
starke Anschwellung der Media. Abb. 8 zeigt eine kleine Vene, deren
Winde so verquollen sind, daB dadurch eine erhebliche spaltférmige
Verengerung der Lichtung entstanden ist. Daneben findet man, wie
oben erwihnt, solche Venen, bei denen unter dem Endothel mit Hima-
toxylin blauschwarz gefirbte Schollen und Flecke liegen, ,die der
mucoiden Degeneration der Muskulatur entsprechen (Abb.5). Es
handelt sich sehr wahrscheinlich um eine Art eingedickter Odem-
{liissigkeit mit schleimartiger Metamorphose. Neben einer mucoiden
Degeneration der Muskelfasern gibt es also auch eine solche von Binde-
gewebe und GefiBwinden. — Die einfachen Schleimfirbungen lassen
zum Dritfen grundsitzlich in der Umgebung fast aller GefiBe mehr
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Abb. 7. Auffillig starkes Wandédem einer kleinen Arterie, intim:
Kammerscheidewand, mittlere Apex-Basis-Hohe, ventraler Abschnitt; H.E.-Farbung,

VergroBerung 180 xX.

Abb. 8. XKleine Vene mit starker ddematoser Schwellung der Intima und Media aus
dem rechten hinteren Abschnitt der mittleren Hoéhe der Kammerscheidewand;

H.E.-Farbung, VergréBerung 240 X.

oder weniger dichte Mantel aus schleimartigen Massen erkennen. —
Anhangsweise nennen wir als Besonderheit kleine Blutungen in der
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Wand vereinzelter Arteriolen und in. deren Umgebung (Abb. 9). Es
scheint sich hierbei um Diapedesisblutungen zu handeln, die durch die
Gefafiwand hindurch in das Gewebe der Nachbarschaft eingesickert
sind. — Die schwerstwiegenden Verinderungen haben die GefiBe im
~ Bereich des Herzskeletes erlitten. Die hier nachweisbare ganz besonders
starke Odementwicklung hat zur Kompression der GefaBwinde gefiihrt.
Neben dieser Druckwirkung von auBen spielt die zusitzliche Verenge-

Abb. 9. Periarteriolare Blutung im Bereich der Vorderwand der linken Kammer.
Blutung in das benachbarte Bmdegewebslager, H.E.-Farbung, Vergroferung 180 x.

rung der GefaBlichtung durch Schwellung und Quellung der GefiB-
wand selbst eine vielfach entscheidende Rolle.

Das Herzskelet 168t vereinzelt, und zwar im fibrésen Zentralkorper
zwischen den groBen vendsen Ostien knorpelartige Partien erkennen.
Die breitesten Bindegewebsmassen finden sich aber an der Aorten-
wurzel (BENNINGHOFF). Dort war zwar kein Knorpel aber ein chro-
nisches Odem mit basophiler Chromotropie und streifenfsrmiger Ver-
kalkung nachweisbar. — Die Herzbindegewebsverhiltnisse beanspru-
chen iiberhaupt unsere besondere Aufmerksamkeit, weil man sie als
Trager des GefdaBapparates fiir die Odementwicklung besonders beriick-
sichtigen mufl. Die rechte Kammerwand ist in besonderem MaBe von
Binde- und Fettgewebe durchwachsen. Die Muskulatur ist ganz erheb-
lich aufgelockert. In der Nahe der Kammerbasis kann man gelegent-
lich freie ErguBmassen nachweisen, die im Perimysium internum in
den Saftspalten gelegen sind. Ahnliche Verhiltnisse liegen im Septum
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atriorum vor. Hier konnten im iibrigen an mehreren Stellen nichst
der Ventilebene auf der linken Seite, und zwar dicht hinter dem
AscHoFr-Tawaraschen Knoten streifige parasagittale Blutungen
nachgewiesen werden.

Neben der Erkennung der Qualitit der Herzmuskelverinderungen
beim Myxddem galt unsere Aufmerksamkeit der regiondr-topographischen
Verteilung der Degenera-
tionsherde. Die genannte
Methode, die verschiedenen ' @

Prozesse durch Zeichen zu 0
markieren und diese in
Herzkarten einzutragen, er-
moglichte einen Uberblick
ither die Gesamisituation.

Umepa hat sich bei der
Beschreibung der sog. baso-
philen Degeneration des Herz-
muskels einer anderen Methode .
bedient. Er hat die Verteilung
der Degenerate auf die in F
Quadratzentimetern  ausge- \
driickte Flicheneinheit be-
rechnet. Die so gewonnenen
Zahlen vermdgen aber nicht,
dem ILeser einen richtigen /
Eindruck von der riuwmlichen
Verteilung der Degenerate
ohne weiteres zu vermitteln,

Wir haben geglaubt, die Ej

TOPOgr&phle der my. x0de-  Abb. 10. Schema eines Frontalschnittes durch die

matosen Herzmuskelpro- ventro-dorsale Mitte; die Stiirke der Schraffierung
entspricht dem Grad der mucoiden

zesse durch Abb.10 und 11 Muskeldegeneration.

veranschaulichen zu sollen.

Man sieht daraus, dafl die rechte Kammerwand praktisch frei von
mucoiden Degeneraten war. Abb. 11 zeigt die Hiufung der Muskel-
degenerate im mittleren Drittel der Kammerscheide- und linken
Herzkammerwand. Die mucoide Muskelentartung kommt zwar
auch im apikalen Wandabschnitt und im Vorhofsbereich, seltener
jedenfalls in der rechten Ventrikelwand vor. Die Schraffierung der
erkrankten Partien entspricht der Stirke des Befalles. Das Reizlei-
tungssystem war so lange von mucoider Entartung frei, als es nicht
in dichteren Gewebsverbinden anzutreffen war. Lediglich in einem
Teil des Atrioventrikularknotens — und zwar in dem zum linken
Vorhof gehorigen — fanden sich einzelne mucoid degenerierte Mus-
kelbezirke.

L]
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Diese bemerkenswerte LokaliSation der | spezifischen Degenerate
findet ihre Erklirung aus deren Verteilung im Herzen. Die méisten
Entartungsprodukte wurden dort gefunden, wo die Muskelsysteme in
dichten Lagen, relativ arm an Interstitium und groBeren ernihrenden
Gefifen vorkommen. Immer dort, wo reichlicher Bindegewebe und
GefaBe vorhanden sind, wo man einen leichteren Stoffaustausch und
einen schnelleren Siftestrom vermuten darf, fehlt die mucoide De-
generation.' So wird. es verstindlich, dafl basal und apikal am linken
Ventrikel, wo die Oberfliche
des n#chst benachbarten
Bindegewebes ‘eine breite Be-
rithrungsfliche bietet (Herz-
skelet basal, Epicard apical),
myxddematische Degenera-
tionsprodukte spirlicher wer-
den. " Sie werden fast ganz
vermifit im Bereich der Vor-
hofswéinde mit ihrem grofen
Gehalt an Perimysium inter-
num und der rechten Kam-
merwand mit ihrer Lipoma- .
tose und Fibrose.

Abb. 11. Schematische Darstellung einer Herz-

schnittkarte aus dem mittleren Drittel der Der Vergleich unserer Befunde

Herzkammern. :Ted.er Punkt (.) entspricht der mit den wenigen des Schrifttums

Ansammlung eines Degeneratschollens oder . .

mebrerer Degenerate; +kleinzellige Infiltration; 18t geeignet, das Besondere unseres
|— Reizleitungssystem; Falles erkennen zu lassen.

—| Bindegewebsschwielen. Die Herzmuskelverinderungen

beim Myxédem wurden zuerst von

der englischen Clinical sociely (1883-—1888) genauer beschrieben. Auf Grund von15
Sektionsbeobachtungen sprach man vorwiegend von einer Art von Myokarditis. Es
wurden interstitielle kleinzellige Infiltrate, gelatindse und fettige Degenerationen
des Herzmuskels und: Sklerosen der Coronarien beschrieben. In einem Drittel der
Fille fand sich eine Hypertrophie des linken Ventrikels, allerdings vielfach gepaart
mit granulirer Nierenschrumpfung. BeNSEN hat 1902 nach Thyreoidektomie
beim Kaninchen -Schwund der 'Querstreifung, Spaltung der Muskelfasern in
Primitivbiindel, Auftreten von Lingsstreifen, fettig-kérnigen Zerfall und vacuo-
lige Degeneration an Stelle des untergegangenen Zellkernes gefunden. — Im Jahre
1904 beschrieb Kismr bescheidenere Verinderungen. Es gelang ihm lediglich,
ebenfalls nach Thyreoidektomie, bei Katzen, Hunden und Affen eine geringgradige
Degeneration im Sinne tritber Schwellung und rundzellige Infiltrate im Inter-
stitium zu erzengen. — CEELEN beschrieb 1921 beim menschlichen Myxédem
braune Atrophie, Coronarsklerose und Herzmuskelschwielen. Aus dem gleichen
Jahr stammt von A. ScHULTZ eine wirklich reichhaltige Beschreibung von’ Herz-
muskelverinderungen. Es handelte sich um das Herz eines 7 Jahre alt gewordenen
Kindes mit sporadischem Kretinismus. ScuULrz fand histologisch Vermehrung
der Muskelzellkerne, wechselnde Grofle, Gestalt und Firbbarkeit derselben,
Ausbildung von Kernzeilen und losen -haufen, Auflockerung der kontraktilen
Substanz, sowie Vacuolen- und Schollenbildung im Sarkoplasma. An den Stellen,
an denen die Muskelfasern zerfallen waren, war ein wabiges Maschenwerk der
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benachbarten zu finden. Nur an ganz wenigen Stellen fand sich eine blafBblaue
Tingierung der Zerfallsmassen. An den GefdBwinden und in den Aortenklappen
wurde Schleimablagerung nachgewiesen. Mucindse Degenerationen an den
Winden der kleinen GefdBe wurde vermifit. Das interstitielle Bindegewebe war
durch ein auffillig starkes Odem gelockert. Diese Beobachtung von ScHuvirtz
unterscheidet sich von unserem Fall eigentlich nur dadurch, dafl die mucoiden
Muskeldegenerate, die wir geradezu als ,,spezifisch® bezeichnet hatten, viel
spérlicher waren. — In einem Falle von DEUuscHE und NEUHAUS (1929) wird nur von
" brauner Atrophie des Herzmuskels gesprochen. — Nachdem Gg. FAHR in Amerika
wiederholt auf die Klinik des Myxtdemherzens hingewiesen hatte (1925, 1927,
1928, 1933), haben LERMAN, CLARK und MEaNs bei ihren zusammenfassenden
Berichten iiber den Stand der amerikanischen Untersuchungen zum Myxédem-
herzen auch anatomische Befunde erwihnt. Die autoptischen Beobachtungen
an Menschen stammten aus dem Massachussets General Hospital.  Es ist dort
die Rede von interstitiellem Odem und Herzmuskelfibrose. — Simpson und
GOLDBERG haben beil7 Schafen und 3 Ziegen nach der Geburt eine totale Thyreoid-
ektomie ausgefiithrt, die Tiere tiber 1—2 Jahre beobachtet, sodann getétet und
Herzerweiterung, Odem, Herzmuskelfibrosen, Arteriosklerose, Hohlenhydrops
und Hydrops anasarca beobachtet. -— Nach den zahlreichen, teilweise einander
erheblich widersprechenden Mitteilungen von Mozrris (1931), CHRIsTIAN (1925),
WirLios und HAINES, CASE, MEANs, WHITE und Kranrtz (1926), TEACHER und
Warre, REap und KENNAWAY, sowie Horzmanwy (1929) hat Hiceins (1936)
durch pathologisch-anatomische Untersuchung von 2 Myxddemherzen das Pro- -
blem wesentlich gefordert. Er teilt als Hauptbefunde Herzhypertrophie, allge-
meine Arteriosklerose, Coronarsklerose, sowie Herzmuskelschwielen mit und -
spricht sich dahin aus, dal das Wesen der myxdédematisen Verdnderungen am
HerzgefiBsystem in den Folgezustinden einer Arteriosklerose durch Steigerung
des Blutcholesterinspiegels bestehe. Die zum'Teil betrichtlichen Unterschiede
zwischen experimentellem und spontanem menschlichem Myxodem erklirt HigeIns
durch die Zeitdauer der Krankheitsentwicklung. Die Arbeit von Hiceins
verrit deutlich das Bediirfnis nach morphologischer Klirung der Verhiltnisse.

In einem von KorrH, LtDpERE und Marx (1937) beschriebenen, sehr ein-
drucksvollen Fall von Erkrankung des Hypophysenzwischenhirnsystems mit Myx-
6dem, Hypoglykdmie und Urimie wurden auBer einer Fettdurchwachsung der
rechten Kammer und einer Lipoidose der Schlagadern iiberhaupt keine Besonder-
heiten am Herz-Gefibsystem gefunden.

1939 teilen BEER und MULDER eine klinisch- ana,tomlsche Beobachtung eines
Falles mit, bei dem die histologische Untersuchung Odem des Herzhindegewebes,
vacuolige Degeneration der Herzmuskelfasern, Coronarsklerose und Myofibrose
ergeben hatte. BeHR und MuLDER betonen die Ubereinstimmung ihrer Befunde
mit den tierexperimentellen von WeBsTER und Coox.

Unser Fall zeigt eine besondere Ahnlichkeit mit dem von W. DIETRICH (1941).
Auch er hat die mucoiden Degenerate im Herzmuskel gesehen und histochemisch
zu differenzieren versucht. Nach seiner Meinung (iibrigens im Gegensatz zu
A. Scrmurrz) kann es sich bei den Degenerationsherden nicht um Kernsubstanzen
handeln, weil sie sich — Hématoxylin ausgenommen — nicht mit Kernfarbstoffen
anfirben und bei der FEULGENschen Nuclealreaktion negativ verhalten. Sie
werden aber mit Thionin nach FEYRTER elektiv und durch die Polysaccharid-
reaktion nach H. BAUER dargestellt. Auf Grund anderweitiger Untersuchungen
(an 6dematdsen Gehirnen) ist DieTricH der Meinung, die mucoiden Degenerate
seien ein mit Schwefelsdureestern gepaartes aldehydhaltiges Glucosid, das der
Galaktose nahestehe. Die Degenerate sollen, wenn sie in der Muskulatur auftreten,
den Polysacchariden, wenn sie im Gehirn gefunden werden, den Cerebrosiden
entstammen. Dieses Glucosid habe auBlerdem Beziehungen zum Plasmalogen
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Fruraens. DIrrrIcH stiitzt sich hier auf eine Bemerkung Sizemuxps (1938). Die
mucoiden Degenerate sollen demnach ein schwefel- und aldehydhaltiges Glucosid
sein mit genetischen Beziehungen zu Cerebrosiden und Polysacchariden und ver-
wandtschaftlichen zum Plasmalogen.

Nach FEULGEN stellt Plasmalogen ein Gemisch von Acetalphosphatiden dar-.
Die Vorstellung von DrerricH, daf die mucoiden Degenerate Lipoide enthielten,
wiirde dazu passen. — Hierzu sei aber schon jetzt folgendes bemerkt: Wir hatten
in unserem Falle das ganze Herz in Paraffin einbetten miissen, um unter Wahrung
histotopographischer Verhiltnisse eine serienmiBige Aufarbeitung vornehmen
zu konnen. Trotzdem waren die mucoiden Degenerate in ungewShnlicher Anzahl
nachweisbar. Der Lipoidkomplex scheint demnach keine zu groBe Rolle'zu spielen.
Romzrs weist ja ausdriicklich darauf bin, daB man die Plasmalreaktion nur am
Gefrierschnitt anstellen kann und warnt vor Paraffineinbettung. — Die Bezie-
hungen der mucoiden Degenerate zum Plasmalogen erscheinen uns daher proble-
matisch. Auch das auf dem gleichen Prinzip wie die Plasmalreaktion (Aldehyd-
nachweis) beruhende Verfahren von BAUER zum Nachweis der Kohlenhydrate
darf nicht dazu verleiten, zwischen mucoiden Degeneraten und Lipoiden (Plas-
malogen) Verbindungen zu kniipfen, die tatsichlich noch unbewiesen sind.

SchlieBlich méchten wir bemerken, daB die mucoide Degeneration auch in
der Skeletmuskulatur bekannt ist. Korp hat 1892 unter LANGHANS zwei von
KocHER thyreoidektomierte Hunde untersucht und dabei Zellkernwucherungen
und vacuolige Entartung im Sarkoplasma gefunden. KoPp erwihnt auch zahlen-
mibige Vermehrungen der Muskelzellkerne und iiberzihliges Aunftreten von Kern-
korperchen. Wir vermuten, da Kopp damals bereits kernihnliche Substanzen
‘gesehen hat, die moglicherweise unseren mucoiden Degenerationsprodukten ent-
sprechen. — MarcouanD (1906) berichtet iiber eine 35jahrige Frau mit sporadi-
schem Kretinismus und beschreibt hier schollige Massen zwischen Sarkeolemm und
kontraktiler Substanz in verschiedenen Extremititenmuskeln. MARCHAND war
der Meinung gewesen, das schollige Material sei vorwiegend um den Sarkolemm-
kern herum angelagert worden. Er lobte die gute Farbbarkeit der Schollen mit
Himatoxylin und hielt sie fiir eine Art von Schleim. Auch ScrurTz und W. DI1ET-
rICH berichten hauptsichlich iiber diese Degenerate des Skeletmuskels, wihrend
die Verhiltnisse am Herzmuskel nur beildufig erwihnt werden.

Zur Abrundung der Frage der mucoiden Degeneration muB einer Abhandlung
von Umepa iber die sog. basophile Degeneration des Herzmuskels (GEIPEL,
Sarco, Hewirt, HauMEDER, LigBrcorT) gedacht werden. Es handelt sich dabei
um Veranderungen, die von Gu1rsL entdeckt, von Saico bestitigt, von HEwrrr
als ,,eigentiimliche Degeneration* und von HAUMEDER erst als ,,basophile De-
generation* bezeichnet wurden. Sie entsprechen unseres Erachtens durchaus
den beschriebenen Degeneraten beim MyxSdemherzen. UmEDA spricht ganz
unabhiingig vom Myxédem — er erwéhnt dieses mit keinem Worte — als erster
von ,,mucoider Degeneration der Herzmuskelfasern‘‘. Gleichartige Verinderungen
am Skeletmuskel sind ihm geldufig. Die basophile Degeneration des Herzmuskels
wurde von UMEDA bei Menschen im Alter von 6-—92 Jahren gefunden und beson-
ders bei Fragmentation der Herzmuskelfasern, Myokardfibrose, Endokarditis,
Krebskrankheiten und Lebercirrhose hiufiger gesehen. Die Basophilie der De-
generate ist wechselnd stark, die Schleimfirbungen fallen meistens positiv aus,
ebenfalls die BavERsche und die Bestsche Probe, auch nach Verspeichelung.
Die Degenerate sind also kein Glykogen, sondern galaktogenhaltig.

Bevor wir die morphologischen Einzelheiten unseres Falles auszu-
werten versuchen, fassen wir das Wesentliche unserer Befunde noch-
einmal zusammen:
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Es fanden sich eine exzentrische Hypertrophie der Herzhohlen, eine
Fibrose von Epi- und Endokard, eine schleimartige Schwellung und
Quellung des Klappenbindegewebes, ein starkes Odem des Perimysium
internum mit fleckigen kleinzelligen geringgradigen Infiltraten, eine
braune Atrophie und mucoide Degeneration des Herzmuskels, eine
vacuolire Entartung zahlreicher Muskelpartien mit Kernunruhe und
wechselnder Kerngréfe. Ferner eine allgemeine Atheromatose, eine

. verfettende Coronarsklerose, ein michtiges Odem auch der Wande der
kleinsten GefiélBe mit erheblicher Verengerung der Lichtung, eine
Ansammlung scholliger mucoider Degenerate im Bereich einzelner
Venolenwinde, vereinzelt eine Diapedesisblutung an den Arteriolen,
eine unregelmiBige kleinfleckige Bindegewebsverschwielung besonders
im Bereich der groflen Papillarmuskeln, eine Aufhellung und Ausbla-
sung einzelner Muskelfasern néchst der Kammerbasis und eine Lipo-
matose der rechten Herzkammerwand.

Das wesentliche und das gemeinsame Kennzeichen aller Veridnde-
rungen ist die Storung des Wasserwechsels. Wir glauben, dall auch die
mucoiden Degenerate dadurch entstanden sind. Ihre Beziehungen
zum echten Schleim (mesenchymaler Schleim LETTERER) halten wir
fir locker. Weil in unserem gut gewésserten Material, sogar nach Ver-
speichelung, die Reaktionen von Best unid BAUER positiv waren, und
weil man mit UMEDA, sowie WALLRAFF und BECKERT mit positiven
Reaktionen bei nicht glykogenigen Substanzen rechnen darf, und weil
schlieBlich die mucoide Degeneration trotz Alkohol-Xylol-Methylben-
zoat-Behandlung deutlich nachweisbar war, sind wir von der Kohlen-
hydrat- und Lipoidnatur der Degenerate vorldufig noch nicht voll.
standig iiberzeugt. Sicher ist offenbar nur die genetische Beziehung zu
den Eiweillkérpern. Wahrscheinlich ist die Zusammensetzung der
mucoiden Degenerate von Fall zu Fall verschieden. Dadurch wiirde

- sich ihre elektive Firbbarkeit mit Thionin im Falle DieTricus und der
vorwiegend negative Ausfall der Schleimfirbungen in unserem Falle
erkldren. Es ist anzunehmen, dall die durch den hypothyreotischen
Stoffwechsel verursachte Anreicherung von Stickstoff im Gewebe
fir die Entwicklung myxodematdser Degenerationsprodukte wichtig
ist (LeTTERER). Man darf sich also vorstellen, dafl die Unterfunktion
der Schilddriise (der Mangel an Gewebsdiuretikum) zur Retention von
stickstoffreichem Gewebswasser und zu dessen Eindickung gefithrt
hat. Dadurch ist es stellenweise zur Entwicklung der Schollen ge-
kommen. Ob sie tatsdchlich vital entstanden sind, ist nicht zu ent-
scheiden. Umzrpa ist jedenfalls fiir die vitale Entstehung der Produkte
der basophilen Degeneration eingetreten. Moglicherweise handelt es
sich aber doch auch um Fallungsprodukte durch die postmortale
Fixjerung. Sie wiirden sich dann an den Stellen finden, an denen



668 WirrerM DoERr und Kraus HOLLDACK:

zu Lebzeiten eine besondere Eindickung von EiweiBmassen erfolgt
war. So verstanden sagen die Schollen doch einiges iiber den trigen
Fliissigkeitswechsel wihrend des Lebens aus. Hinsichtlich der genauen
Lokalisation ihrer ersten Entstehung sind wir auf Vermutungen an-
gewiesen. MaRcHEAND und ScreULTZ verlegen die Schollen zwischen
Sarkolemm und Protoplasma. Abgesehen davon, daf man tber die
Existenz des Sarkolemms beim Herzmuskel streiten kann, haben wir
meist auf Lings- und Querschnitten die Schollen im Innern des Sarko-
plasmas, aber auch inmitten. der Bindegewebslager gesehen. Abb. 5
‘vermittelt weiter den Findruck, als ob eine besondere Dichte der
GefaBwinde vorhanden wire. Wir glauben, die Lagerung der blauen
Schollen, angeschmiegt an die AuBenseite der GeféBiintima, so ver-
-stehen zu miissen, dafl das aus dem umgebenden Mesenchym heran.-
-dringende Gewebswasser hier aufgestaut wurde. Die dem Tode vorauf-
gegangene Gabe von Thyroxin diirfte wahrscheinlich eine Art von
Hochwasser im Gewebe zustande gebracht haben. Es erscheint uns
daher nicht ausgeschlossen, dafl die Abnahme der Farbintensitit man-
cher Farbschollen im Sarkoplasma fiir ihre Verflissigung (zwecks- Ab-
transports), die gute Firbbarkeit der perivendsen Kleckse jedoch fiir
die Aufstanung und voriibergehende Eindickung vor der Schleuse der
Gefifintima spricht.” Bei linger dauernder Medikation des Gewebs-
diuretikums wiiren wahrscheinlich keine paravasalen Schollen mehr
gefunden worden, weil sie verfliissigt worden wiren und die Schranken
-passiert hiatten. — Diese Verhiltnisse erinnern an die Herzmuskelver-
#nderungen bei der Beri-Beri (DURCE). Nach AArLsMEER und WENCEE-
“BACH, sowie WENCKEBACH ist das Wesen auch des Beri-Beri-Herzens
durch Quellung und Entquellung bestimmt. Das Zustandekommen
‘der t6dlichen Herzinsuffizienz ist durch Erweiterung des Quer-
schnitts des arteriellen Schenkels der terminalen Strombahn mit
erheblich gesteigertem BlutabfluB vom arteriellen zum vendsen
Schenkel, durch vermehrten RiickfluB von Blut zum rechten Herzen
und myogene Dilatation be sonders der rechten Kammer gekennzeichnet
Es ist leicht einzusehen, dafl der Beri-Beri-Kranke unter diesen Be-
dingungen an akuter Rechtsinsuffizienz zugrunde gehen kann. —
Der Myxoédemkranke befindet sich bei briissker Thyroxingabe in &hn-
licher Lage, ganz abgesehen von der Thyroxinwirkung iiber die vege-
tativen Zentren (v. IssErurz und v. IssERUTZ jun.). Die Rolle des
Permeabilititsproblems beim Myxédem hat zuletzt BaNst besprochen.
Zu welch erstaunlichen Flissigkeitsretentionen das Myxédem Veran- -
lassung geben kann, zeigt die Beobachtung von HansEx?. '

1 HansEN: Vergleiche auch AARE JomANNSEN, ERIK WARBURG, sowie Es-
CAMILLA, LissER und SHEPARD.
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Abb. 9 zeigt eine Diapedesisblutung. Eine &hnliche kam, wie
erwihnt, auch in der Nidhe des Atrioventrikularknotens zur Beob-
achtung. Uber Blutungen beim Myxddem ist uns sonst nichts bekannt
geworden. Wir nehmen an, daB sie durch die Thyroxingaben zustande,
gekommen sind. Thyroxin {érdert die Kreislaufgeschwindigkeit, steiger .
die Utilisation und die Permeabilitdt (Bansi, Banst und GROSSKURTH,
Wisricki). Dadurch mag es, besonders auch durch Entquellung des
Endo- und Perineurium der Herznerven, zur Erregung mancher Wege
der terminalen Strombahn im Sinne von RIicker mit Préstase und
Erythrodiapedese gekommen sein. Mit &hnlichen Vorkommnissen
wird man um so mehr zu rechnen haben, wenn in kurzer Zeit grofie
Thyroxingaben verabfolgt werden. Blutungen waren in unserem Falle
— kleine therapeutische Thyroxinmengen — selten. Man wird ver-
stehen, dafl ihre Bedeutung dann nicht gleichgiiltig ist, wenn sie un-
mittelbar das Reizleitungssystem betreffen.

Wie Baxsi, MERRELBACH, sowie Darra Vorral betont haben,
wird nahezu bei allen Myxédemfallen eine Hypercholesterindmie (durch
Vermehrung der Cholesterinester), eine Arteriosklerose und vielfach
auch ein arterieller Hochdruck beobachtet. Bekannt sind die Zusténde
von Myxddem, bei denen trotz erheblicher Coronarsklerose so lange
keine Stenokardie beobachtet wurde, als man kein Thyroxin gegeben

hatte (Baxst 1940). — Das ist versténdlich, wenn man bedenkt, daB eine
" Coronarinsuffizienz bei dem allgemein erniedrigten Gewebsstoffwechsel -
nicht vorhanden sein kann. Erst bei Steigerung des Sauerstoffbedarfs
kann eine latente Coronarinsuffizienz infolge der GefiBverinderungen
nmanifest werden. In Abb. 7 und 8 haben wir Gefifle dargestellt, deren
Winde stark 6demisiert waren. Hier ist zu fragen, ob eine Sklerose,
die moglicherweise auch diese Gefdfle spiter befallen hitte, nur als
Folge der Hypercholesterinimie oder auch des GefaBwandédems
entstanden wiire. Das iltere Odem der GefiBwand konnte im Sinne der
Auffassung von. BrEDT und Horre (als Folge einer ortlichen Stoff-
wechsel-, d.h. Erndhrungsstérung) als eine Art entziindlicher Aus-
gleichsreaktion vom subendothelialen Gewebe aus gewertet werden.
Solche Prozesse férdern aber, wie HoLLE nachgewiesen hat, ganz
betrichtlich die Entwicklung der Arteriosklerose. Die Atheromatose
beim Myx6dem scheint also nicht nur Folge der Hypercholesterindmie,
sondern auch des lokalen Gewebsschadens, des fjdenls, zu, sein. Beide
Faktoren unterstiitzen einander. — Der arterielle Hochdruck kann,
wenn man den Gedankengidngen K. WESTPHALs und seiner Mitarbeiter
folgt, genetisch unschwer mit der Steigerung des Cholesterinspiegels —
durch sog. ,,dauernde Entquellungsverkiirzung” oder Sensibilisierung

1 Bei Binsi, MERKELBACH und DArLrA Voinra neuere, auch franzésische
Literatur zitiert.

Virchows Archiv. Bd. 315. 44
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von Nebennierenmark und Hypophysenhinterlappen (,,Hypertonus.
reizstoff’) — verkniipft werden.

Endlich hétten wir noch der Frage zu gedenken, inwieweit die
serésen Ergiisse beim Myx6dem als Ausdruck einer serésen Entziindung
~aufzufassen sind’ oder eine solche nach sich ziehen. Man wird grund-
sitzlich eine serdse Myokarditis beim Myxédem anerkennen konnen.
Es ist das eine Frage des Standpunkts. Die vasculidre Theorie der
Entziindung (ConnurmM) wird hier nicht ausreichen. Das Odem bei
der Hypothyreose kommt ja nicht durch den GefiBwandschaden (also
keine Albuminurie ins Gewebe, EPPINGER), sondern durch Wasser-
retention und -mangelhafte -abgabe an die GeféaBe zustande. — Wenn
man am Entziindungsbegriff festhilt, und als Entziindungen auch Aus-
gleichsreaktionen des Gewebes gegeniiber Schidlichkeiten seitens des
Stoffwechsels auffafit (BreDT), dann ist ein Myxédem, und zwar um
so mehr, je linger es besteht, begrifflich und tatséichlich als serdse
Entziindung zu werten. Hypo- und Hyperthyreose konnen daher
durch die allerdings entgegengesetzt gesteuerte Fliissigkeitsbewegung
zu einem grundsitzlich gleichartigen Prozel fithren. Die histologische
Leistung der serds-entziindlichen Ergiisse bei Basedow und Myxddem
ist entsprechend ibrer verschiedenen chemischen Zusammensetzung viel
fach graduell unterschiedlich, wesensméBig aber in vielen Punkten doch
gleichartig. — Die beschriebene Myokardfibrose deuten wir als Folge
des chronisch inveterierten Odems, so wie Rossue Fibrillisation und
Cirrhosen an den verschiedensten Organen vielfach als Folgen chroni-
scher sergser Entziindung aufkliren konnte.

Zusammenfassung.

Eine 66 Jahre alte Frau war wegen eines seit Jahren bestehenden,
spontan aufgetretenen, zunehmend schlimmer gewordenen Myxddems
erstmals mit Thyroxin behandelt worden. Der Tod trat nach 4 (2mal 2)
mg Thyroxin (per os) iiberraschend ein. Die pathologisch-anatomische
Untersuchung deckte eine Fiille von Herzmuskelverianderungen auf, die
nach Pathogenese und hinsichtlich ihrer pathophysiologischen Bedeu-
tung besprochen werden. Als ,spezifische” myxtdematise Verdnde-
rungen wurden mucoide Degenerate (UMEDA) mnachgewiesen. Die
GroBartigkeit der Befunde 1iBt den beschriebenen Fall als den -
schwersten eines Myxddemherzens erscheinen, der bis jetzt anatomisch
untersucht worden ist. — Der Tod ist — hochstwahrscheinlich —
durch Herzinsuffizienz, und zwar durch die Thyroxinmedikation
verursacht worden. Die Mechanik des Herzversagens ist dagegen
schwieriger zu erkennen: Wir denken einmal an die Manifestation
einer bis zur Behandlung latent gebliebenen Coronarinsuffizienz; zum
anderen an myogene Dilatation der Herzhdhlen infolge vermebrten
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Blutriickstroms dhnlich den Verhéltnissen bei der Beri-Beri. Die kiinf-
tige Behandlung dhnlicher Fille von Myxddem mufB also mit derlei
Vorkommnissen rechnen. Die ersten Thyroxindosen kénnen also nicht
klein genug gehalten werden.
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