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~ a e h  den  g r u n d l e g e n d e n  U n t e r s u c h u n g e n  yon  I t .  ZONDE~ und  
de ren  Bes t~ t igung  durch  A s s M A ~  und  M E I S S ~ R  fiber die  Idinische 
P a t h o l o g i e  des H e r z m u s k e l s  be im  MyxSde m s ind  zah l re iche  ent-  
sp rechende  B e o b a c h t u n g e n  mi tge t e i l t  worden.  Pa tho log i seh -ana tomi -  
sche Befunde  s ind j edoch  sehr  sel ten gebl ieben.  E inwands f re i e  kombi -  
n i e r t e  k l in i sche  und  p~ tho log i sch -ana tomische  Un te r suehungen  l iegen 
bis  j e t z t  k a u m  vor.  Sehon desha lb ,  und  well  wir  den E i n d r u c k  haben,  
da{~ das  MyxSdem in der  Nachkr i egsze i t  h~uf iger  geworden ist ,  g l auben  
wir,  t iber  fo]gende B e o b a c h t u n g  be r i ch ten  zu sollen. 

Es handelte sich um eine 66 Jahre alt gewordene, kinderlos v erheiratete Frau. 
Stoffwechsel- und Erbkrankheiten in der Familie nicht bekannt. AuBer den im 
einzelnen nicht mehr erinnerlichen Kinderkrankheiten und den Folgen eines 1937 
erli~tenen Autounfalles angeblieh immer gesund gewesen. Der UnfM1 selbst 
sei nicht schwer gewesen, ein Sch~delbruch babe nicht bestanden. Die Frau habe 
indessen seit J~hren fiber eine besondere K~lteempfindlichkeit, fiber kalte FfiBe, 
sowie weehselnd starke Sehwellungen von Gesieht und Beinen geklagt. Der Ehe- 
m~nn der Verstorbenen gab an, dab seine Frau yon jeher besonders ruhig und 
langsam gewesen w~re. Diese Eigenschaften seien in den letzten Wochen jedoeh 
so hervorgetreten, dab sic in der Unterhaltung und auf Befragen fast nieht mehr 
reagiert habe. Nur nach jeweils langem Zureden habe seine Frau einige Worte 
yon sieh gegeben; dabei sei s ie fiber Zeit und Ort vSllig orientiert gewesen und babe 
die gestellten Fragen stets verstanden. Sie wurde in den Monaten vor ihrem 
Tode yon mehreren ~_rzten untersucht, ein ~qervenleiden angenommen und erfolg- 
los mit Tabletten und Tropfen behandelt. Bei der Untersuchung in der Medi- 
zinisehen Poliklinik 3 Tage vor dem Tode bestand d~s typische Bild eines schweren 
MyxSdems mit verquollener al~basterfarbener, r~uher, trockener Haut und einer 
heiseren Sprache. Die Pulsfrequenz betrug 40/Min., die Herzd~mpfung war ver- 
breitert  und fiber der Spitze hSrte man ein deutliches systolisches Ger~iusch. 
Die HerztSne waren teise. Neurologiseh kein krankhafter Befund. Wegen des 
schlechten Zustandes war eine ThoraxrSntgenuntersuchung nicht mSglich. - -  Das 
Ekg (Abb. 1) zeig~ eine Sinusbradxkardie yon 36/Min. mit Verl~ngerung der 
PQ-Zeit auf 0,33 Sek. Die Endsehwankungen sind abgeflacht. Alte Ausschl~ge 
sind bei gewShnlieher Extremit~tenableitung gewonnen. Bei N~delableitung 
haben sie regelrechte GrS~e. Ein ~usgesproehenes Niederspannungs-Ekg besteht 
aueh bei der gewShnlichen Extremit~tenableitung nicht. - -  Der Grundumsatz 
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betrug --  57 %. Es wurde nun eine Thyroxinbehandlung eingeleitet. Die Frau 
erhielt am ersten Behandlungstag 2 mg Thyroxin, die gleiche Dosis ebenfalls 
am 2. Tage. Am Nachmittag dieses 2. Tages wurde die Patientin plStzlich un- 
ruhig und starb, bev0r ein Arzt herbeigeholt werden konnte. 

Die am Tage nach dem Tode vorgenommene Obdulction (Sekt.-Nr. 
28/47) fiihrte zu folgender pathologisch-anatomischer Diagnose: Atro- 
phie der Schilddrfise (10 g) mit erheblicher interstitieller ehronisch 
entzfindlicher Bindegewebswuc]/erung, I-Iypertrophie des Hypophysen- 

=~_b b. 1. 

vorderlappens (Hypophysengesamtgewicht 3 g) mit besonderer Ver- 
mehrung der Hauptzellen. MyxSdematSse Schwellung von 'Hau t  und 
Unterhaut  an Handriicken, Stamm und Unterschenkeln, ger inger  
allgemeiner HShlenhydrops, myxSdematSse Degeneration der Skeletr 
muskulatur, sog. MyxSdemherz (s. unten). Allgemeine verfettende 
und nodul~re Arteriosklerose, Coronarsklarose, Herzmuskelschwielen, 
Atheromatose der Syphonstrecken beider innerer C~rotiden. Atrophie 
yon Stirn- und Scheitelhirn, akute Zellreizung his schwere Zellerkran- 
kung ~qissls, besonders im Hirnstamm. Erheb]iche An~mie der inneren 
Organe, serSse 1-Iepatitis, chronischer StirnhShlenkatarrh beiderseits. 

Auszug aus der ausfiihrlichen allgemeinen histo!ogischen Untersuchung: 
Gehirn.. Untersucht wurden linker Gyrus pr~- und postzentralis, Linsen- 

kapsel, Hippocampus, Briicke, Medulla und Kleinhirnrinde. Es fanden sich 
Schwellung und Bl~hung der Ganglienzelleiber, exzentrische Lagerung der Kerne, 
Tigrolyse: An anderen Stellen Schrumpfung der Zellen, Verdickung und Ab- 
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schmelzung der Fortsgtze, Homogenisation des Protoplasmas und Verlust der 
Kernsichtbarkeit. Im Hirnstamm ArteriolenhyMinose und -verkalkung. 

Schilddri~se. Bei Lupeniibersicht lockerer unregelm~13ig begrenzter Binde- 
gewebskSrper mit einzelnen gut f~rbbaren Parenchymresten. Gerade dort starke 
Infiltrate aus kleinen Bindegewebszellen und Lymphocyten. Bei mittlerer Ver- 
grSBerung Einbrueh der Infiltrate in die Parenehymlager erkennbar. Bei starker 
VergrSgerung zahlreiehe Sekretvaeuolen, aber auch vaeuolige Degeneration der 
Epithele, Kernverklumpungen und Riesenzellbildung sichtbar. Im lockeren 
Bindefettgewebe der /iul3eren Umgebung ebenfalls aufgesplittertes Parenehym 
der EpithelkSrperehen in Anlehnung an kleine wandverdickte Gefiige. Die 
pflanzenzellenartigen EpithelkSrperehenelemente sind nach Gr6ge und F~irb- 
barkeit regelreeht. 

Leber. Hydropisch-vaeuol~re Entartung zahlreieher Epithele. seharfrandige 
u keine Verfettung, Erweiterung der pericapillgren Lymphr/iume, aus- 
gedehnte ser6s-zellige Ergfisse wechselnder Diehte. 

2gieren. Trfibe Schwellung der Epithele der geraden Harnkan~ilchen, intra- 
tubul/~re ser6s-sehollige Ergiisse, keine Verfettung, keine stgrkere tIyalinose der 
Gef~ge. 

Milz. Geringe Schwelhng der Sinusendothelien und Retikulumzellen. 
Lungen. Fleckiges Odem, ven6se Hyper~mie, besonders in den Unter]appen. 
Hypol~hyse. Starke Entwieklung des Vorderlappens, Vermehrung der Haupt- 

zellen, kleine Follikelbildung mit sp~rliehem Kolloid. 
Ovarien. Multiple k]eine Follikelcys~en, m~ehtige Bindegewebsvermehrung, 

Hyalinose der Hilusarteriolen. 
Haut and Mus]~ulatur (Sternocleidomastoideus). Starke Schwellung und Vet- " 

quellung des Bindegewebes, Sehwellung und stellenweise Vacuolisierung der Mus- 
kelfasern, vereinzeit basophfle Degenerationsherde, zellige, meist lymphocyt~re 
Infiltrate i m Interstitinm. 

Die Untersuchung des Herzens ergab folgende Einze]hei~en: Das 
I-Ierz (befreit veto tIerzbeutel) wog 482 g. Augenhaut unregelm~tgig 
weiglieh sehnig verdickt, sonst durehseheinend, subepikardiales Fett-  
gewebe reich]ieh entwickelt. Herzmuskel blagrot, kr~ftig, zahlreiche 
unregelm~Big verteilte, die grol~en Papillarmuskeln gering bevor- 
zugende Bindegewebssehwielen. Kammerwand links im Durehsehnitt 
1,6, reehts 0,5 em dick. I-Ierzinnenhaut verdiekt, milehig (Abb. 2), 
Verdiekung einzelner Sehnenfi~den , Einlagerung pfennigstfiekgroBer 
Lipoidfleeke im Aortensegel der Mitralklappe, Klappenrgnder magig 
verdiekt, keine Zeiehen einer frisehen Entziindung. Mitralostium am 
Klappenansatzrand 8,0, Trieuspidalostium 9,5, Aorten: 7,5 und Pul- 
monalostium 8,0 em Umfang. Die KranzgefitBe zeigen besonders im 
absteigenden Ast der linken Coronarie mehrfaehe gelbe sehwielige 
Innenhautverdiekungen, zum Teit mit flaehem Gesehwfir. Die Lich- 
tung ist aber fiberall frei durehg~ingig. Die Innenhaut  yon Aorta und 
Pulmonalis ist yon gelben flaehen }t6ekerchen und Plat ten bedeekt. 

Bei der milcroskopischen Untersuchung des Herzens kam es uns auf 
eine systematisehe Erfassung der feingewebliehen Ver/~nderung an. 
])as tIerz wurde daher im ganzen fiber Methylbenzoat in Paraffin ein- 
gebettet  und an Stufensehnitten parallel zur Kammerbasis vollst~indig 

43* 
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aufgearbeitet. Der jeweils erhobene Befund wurde in eine fiir jeden 
Schnitt eigens angefertigte schematische Zeiehnung (Herzkarte) ein- 
getragen. Endlich konnten alle so entst~ndenen ]-Ierzsehnittkarten 
hinsiehtlieh der ri~umlichen Lagerung der Veri~nderungen zu einer 
Art I-Iistotopographie zusammengefaf~t werden. Das Reizleitungs- 
system wurde besonders beriicksichtigt. Die histochemischen Unter. 

Abb. 2. Einbl ick in den l inken Vorhof; Schwellung und Quellung des parietalen 
Endokards,  Fibrose der Mitralklappen, teigige Konsistenz der Endokardwiilste.  

suchungen hatten unter den ~tui~eren zeitbedingten Schwierigkeiten 
der Materialknappheit zu leiden und mul~ten besehr~nkt werden. 
Zur Anwendung kamen die H.E.-, v. Gieson-, v. G.-Elastica- , WEmERTS 
Fibrin-, ]?EYRTE~s Thionin-, Mucicarmin-, Mallory-, Azan-, Masson-, 
die BEsTsche Carminf~rbung, sowie die Berlinerblau-, die Nucleal- 
reaktion FE uLa~Ns und die R eaktion auf Polysaccharide yon H. BAUER. 
Babel hat sich eine Fiille yon Befunden ergeben: Sie bestehen aus 
uncharakteristischen, aber auch spezifischen Veri~nderungen, die in 
ihrer G~nze hinsiehtlich Form und Ausbreitung als fiir das MyxSdem- 
herz typisch gelten dfirfen. 

])as Epi]card zeigte eine fleckfsrmige, weehselnd stark ausgebildete 
Fibrose, vielfaeh mit Einlagerung kleinzel]ig entziindlicher Infiltrate. 
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Sie sind im Bereich des Margo obtusus der linken Kammer mantel- 
~Srmig ausgebreitet nnd zum Teil yon erstaunlicher I)ichte. I)as 
Myolcard bietet die interessantesten Ver~nderungen. Am Parenchym 
selbst kann man in Ubereinstimmung mit SC~ULTZ, W. I)IETRIC~ und 
UMEDA spinde]ige und walzenfSrmige, vielfaeh inhomogene, sehollig 
zusammengesetzte, mit Himatoxy]in blauschwarz gefirbte Massen 

A b b .  3. Zwei  m u c o i 4 e  D e g e n e r a t e  des  H e r z m u s k e l s ,  S c h n i t t  25 des m i t t l e r e n  Dr i t~e l s  
d e r  Apex-Basis-Is h i n t e r e r  A b s e h n i t t  de r  I { a m m e r s c h e i d e w ~ n 4 ;  H . E . - F i r b u n g  

VergrS l~erung  205 x .  

erkennen. Sie sind niit BESTs Carminf~trbung und BAU~Rs Polysaccha- 
ridreaktion vorziiglich, mit W~mE~Ts Fibrinfirbung weehselnd, im 
v. Giesonpriparat gerade eben noch als schwach blau angef~rbte 
Bezirke darstellbar. Sie sind mit F~YnT~S Thionin schattenhaft 
farbbar. Die Herde entziehen sich aber dem sonstigen firberischen 
Nachweis nahezu vollstindig. Diese Degenerationsherde sind wegen 
ihrer ungewShnliehen I-I~tufigkeit in fast allen Teilen des I-Ierzmuskels 
als histologisehes Charakteristikum des Myx6demherzens schlechthin auf- 
zufassen. Abb. 3. und 4 vermitteln einen Eindruck yore gewShnlich 
erkennbaren Befund. Die GrSl~e dieser I)egenerationsprodukte wechse]t. 
Sie schwankt zwischen der einer und mehrerer hintereinander l!egender 
Muskelfasern. I)iese meist l~ngsspindelig lanzettfSrmigen Degenerate 
]iegen gern im Innern der Muskelfasern nnd in der Umgebung der Kerne. 
Auf Querschnitten erkennt man, dab sie meist nieht die ganze I)ieke 
der l~asern einnehmen, sondern ein schmaler Saum yon Sarkoplasma 

u Archly.  Bd.  315. 4 3 a  
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erhalten bleibt. Die wegen der stark angehenden Hamatoxylinfiirbung 
und der r~ium]ichen Nachbarsch~ft zu den Zellkernen verstandliche 
Vermutung , die genannten Entar tungsprodukte wiirden durch  Zell- 
kernbestandteile dargestellt, liefi sich dutch den negativen Ausfall yon 
F~uLG~Ns Nuclealreaktion entkraften. Die blauschwarzen Muskel- 
degenerate der gewShnlichen t t .E . -Farbung sind also zun~ichst hin- 
sichtlich ihrer stofflichen Zusammensetzung nicht naher definierbar. 

Abb. 4: Mucoides Degenerationsfeld im mi t t le ren  Dritte] der Apex-Basis-HShe im 
Bereich der u  der l inken Kammer ,  H.E . -Farbung;  u 740 x .  

Trotzdem, und obwohl auch die gew5hnlichen Schleimf~rbungen nicht, 
oder fast nicht angehen, ist der Gedanke n~heliegend, dal~ es sich um 
eingedickte und durch Fixierung und F~irbung ktinstlich ausgef~llte, 
eiweil3reiche, sch]eim~rtige Substanzen handelt. Wir sprechen y o n  
mucoiden Degeneraten. Interessanterweise linden wit sie, wenn auch 
seltener, auflerhalb der Muskelfasern im Perimysium internum und in 
der Wand kleiner Venen. Sie sitzen bei letzteren wie Schollen und 
Kleckse in der Int ima unter dem Endothel (Abb. 5). - -  Die Muskel- 
fasern zeigen sonst reichliche Mengen yon Lipofuscinpigment, wechse]nd 
gute Erhaltung der Querstreifung, starke Schwankungen hinsichtlich 
KerngrSl~e und -dichte und ira Bereich der Kammerbasis mehr Frag- 
mentation ~ls sonst. An den grotlen Papillarmuskeln der ]inken Kam- 
mern fanden sich vielfach noch Aufhellung des Sarkoplasmas, kleinste 
umschriebene Bindegewebsnarben und mehr diffuse zarte, fibrSse Ein- 
]agerungen. - -  D~s Reizleitungssystem wurde in seinem ganzen Verl~uf 
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kontrolliert. Es war fast ganz frei yon mucoider Degeneration, zeigte 
aber besonders in den beiden I-Iauptschenkeln der Kammern reichlich 
viel Vaeuolen- und Wabenbildung im Sarkoplasma. Sie geht fiber 
das im Vergleich mit den Abbildungen bei BESI~ISrGI~OFF 1 erlaubte, 
dureh die Organisation der myGfibrill/~ren Substanz im Inneren der 
Reizleitungssystemfasern bedingte MaB deutlich hinaus. Inwieweit es 
sich hierbei um Zellhydrops, also tim Entartung, oder um Glykogen- 

Abb. 5. Mueoide Degenerate in der Wand einer kleinen Vene. Subendotheliale ,, Sehollen". 
Sehwellung und Quellung des paravasalen ]3indegewebes; I-I.E.-Fi~rbung, 

VergrSl~erllng 230 x. 

speicherung oder konstitutionell bedingte Fibrillenanordnung handelt, 
ist zungehst nieht zu entseheiden (Abb. 6). Dem Reizleitungssystem 
ganz entspreehende Verh~ltnisse wurden im Bereieh der Konturfasern 
beider Kammern beobaehtet (BENNINGtIOFF~). Diese Tatsaehe, sowie 
der Umstand, daB, wenn aueh kleinere Vaeuolen aueh in der sonstigen 
Muskulatur besonders bei der v. Giesonfgrbung gesehen wurden, 
legen indessen den Verdaeht nahe, dab es sieh um eine die ganze Mus- 
kulatur  allgemein betreffende vaeuol~re Degeneration weehselnder 
Intensit~t handelt. 

Das Endokard zeigte eine weehselnde Fibrose. Diese war besonders 
im AusfluBteil der linken Kammer und an den Klappen entwiekelt. 

1 BE~m~G~OFF: I-Iandbueh der mikroskopisehen Anatomie des Mensehen, 
Bd. VI, 1, S. 203, Abb. 143a. 

2 B~N~I~G~OFF: 32. Verh. anat. Ges. Heidelbg. 1923. - -  Anat. Anz. 
g7, Erg.-I~t., 185. 
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Die schon makroskopisch erkennbare Verdickung der ]inken Vorhofs- 
wand (Abb. 2) ist histo]ogisch durch eine mucoid,SdematSse Ver- 
quellung der Tunica propria unterlegt. Das gilt besonders auch flit die 
Mitra]klappen. Die Grundsubstanz zeigt eine bl~uliche FarbtSnung 
im tt.E.-Pr~parat und eine deutliche, wenn auch bescheidene Meta- 
chromasie bei der EinschluBf~rberei nach Fv,u Auch die Sehnen- 
f~den lassen vielfach eine deutliche Bindegewebsverquel]ung erkennen. 

A b b .  6 .  L i n k e r  H a u p ~ s e h e n k e l  des  Re i z l e i~ungssys t ems ,  Sehni l~  10 i m  mi t~ le ren  
D r i t t e l  t ier A p e x - B a s i s - K 6 h e  d e r  K a m m e r s e h e i d e w a n d ,  Grenze  y o n  m i t t l e r e m  zu  o b e r e m  

D r i t t e l ;  v .  G i e s o n - F h r b u n g ,  Y e r g r 6 B e r u n g  210 •  

Abgesehen yon typischen atheromatSsen Ver~nderungen der 
Kranzschlagadern sieht man an den Herzwandge]iiflen dreierlei. Einmal 
sind die Bindegewebslagen in der tiefen Intima so stark durchtr~nkt, 
dab man yon Rarefikation des Gewebes und Ausbi]dung yon Saft- 
spalten sprechen kann'(Abb. 7). Zum andern finder sich eine besonders 
starke AnschweHung der Media. Abb. 8 zeigt eine kleine Vene, deren 
W~nde so verquollen sind, dab dadurch eine erhebliche spaltfSrmige 
Verengerung der Lichtung entstanden ~st. Daneben finder man, wie 
oben erw~hnt, solche Venen, bei denen unter dem Endothel mit I-I~ma- 
toxylin blauschwarz gef~rbte Schollen und Flecke liegen, ,die der 
mucoiden Degeneration der Muskulatur entsprechen (Abb. 5). ]~s 
handelt sich sehr wahrscheinlich um eine Art eingedickter 0dem- 
flfissigkeit mit schleimartiger ~etamorphose. Neben einer mucoiden 
Degeneration der Muskelfasern gibt es also auch eine solche yon Binde- 
gewebe und Gef~l~w~nden.- Die einfachen Schleimf~rbungen lassen 
zum Dritten grunds~tz]ich in der Umgebung f~st aller Gef~Be mehr 
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A b b .  7. A u f f a ] l i g  s t a r k e s  W a n d 6 d e m  e ine r  k l e lnen  A r t e r i e ,  i n t i m a l e  S a f t s p a l t e n b i l d u n g ;  
K a m m e r s c h e i d e w a n d ,  m i t t l e r e  A p e x - B a s i s - I t S h e ,  v e n t r a l e r  Abschnit?~; H . E . - F ~ r b u n g ,  

Y e r g r S B e r u n g  180 x .  

A b b .  8. K l e i n e  Vene  m l t  s t a r k e r  6dema~Sse r  Sd~we l lung  de r  I n t i m a  u n d  1~dedla a u s  
d e m  reehLen  h in~eren  A b s c h n i t ~  de r  miS t i e ren  H 6 h e  d e r  K a m m e r s c h e i d e w a n d ;  

I I . E . - F g r b u n g ' ,  V e r g r 6 B e r u n g  240 x .  

oder weniger dichte M~tnbel aus schleimartigen Massen erkennen. - -  
Anhangsweise nennen wit als Besonderheit kleine Blutun~en in der 
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Wand vereinzelter Arteriolen und in deren Umgebung (Abb. 9). Es 
scheint sich hierbei um Diapedesisblutungen zu handeln, die dutch die 
Gef~l~w~and hindurch in das Gewebe der Nachbarschaft eingesickert 
sind. - -  Die schwerstwiegenden Ver~nderungen haben die Gef~l~e im 
Bereich des Herzsl~eletes erlitten: Die hier nachweisbare ganz besonders 
starke 0dementwick!ung hat zur Kompression der Gef~l~w~nde geffihrt, 
Neben dieser Druckwirkung yon aul~en spielt die zus~tzliche Verenge- 

Abb. 9. Periarteri01hre Blutung im Bereich der Vorderwan4 tier l inken ]K:ammer. 
Blutung in das benachbarte  Bindegewebslager;  Z[.E.-F~irbung, VergrSl~erung 180 x .  

rung der Gef~Blichtung durch Schwellung und Quellung der Gef~B- 
wand selbst eine vielfach entscheidende Rolle. 

Das Herzskelet l~tBt vereinzelt, und zwar im fibrSsen ZentralkSrper 
zwischen den groBen venSsen Ostien knorpelartige Partien erkennen. 
Die breitesten Bindegewebsmassen finden sich aber an der Aorten- 
wurzel (B~ING~OFF). Dort war zwar kein Knorpel aber ein chro- 
nisches ~)dem mit basophiler Chromotropie und streifenfSrmiger Ver- 
kalkung nachweisbar. - -  Die I-Ierzbindegewebsverh~tltnisse beanspru- 
chert fi.berhaupt unsere besondere Aufmerksamkeit, weft man sie als 
Tr~ger des Gef~Bapparates ffir die ()dementwicklung besonders berfick: 
sichtigen muB. Die rechte Kammerwand ist in besonderem Mal~e yon 
Binde- und Fettgewebe durohwachsen. Die Musku]atur ist ganz erheb- 
lich aufgelockert. In der N~the der Kammerbasis kann man gelegent- 
]ich freie ErguBmassen nachweisen, die im Perimysium internum in 
den Saftspalten gelegen sind. ~hnliche Verh~l~nisse liegen im Septum 
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atriorum vor. Hier konnten im fibrigen an mehreren Stellen ngchst 
der Ventilebene auf der linken Seite, und zwar dicht hinter dem 
ASCHOSF-TAwA~Aschen Knoten Streifige parasagittale Blutungen 
nachgewiesen werden. 

Neben der Erkennung der Qualitdt der tterzmuskelver~nderungen 
beim MyxSdem galt unsere Aufmerksamkeit der regioniir-topographischen 
Verteilung der Degenera- 
tionsherde. Die genannte 
Methode, die versehiedenen 
Prozesse durch Zeichen zu 
markieren und diese in 
Herzkarten einzutragen, er- 
mSg]ichte einen Uberblick 
fiber die Gesamtsituation. 

U~ZDA hat sich bei der 
Beschreibung der sog. b~sc- 
philen Degeneration des Herz- 
mnskels einer anderen Methode 
bedient. Er hat die Verteilung 
der Degenerate auf die in 
Quadratzentimetern ausge- 
driickte Fl~cheneinheit be- 
rechnet. Die so gewonnenen 
Zahlen vermSgen aber nicht, 
dem Leser einen richtigen 
Eindruek yon der r~umlichen 
Verteilung der Degenerate 
ohne weiteres zu vermitteln. 

Wir h~ben gegl~ubt, die 
Topogr~phie der m y x S d e -  Abb.  10. Schema eines Fron~alschni t tes  du tch  die 
matSsen Herzmuskelpro- vent ro-dorss le  Mitre;  die S tarke  der Schraf f ie rung  

en t spr ich t  dem Grad  tier mucoiden  
zesse dutch Abb. 10 und l l  Muskeldegeneration. 
veranschaulichen zu sollen. 
5~an sieht daraus, dab die rechte Kammerwand praktisch frei yon 
mucoiden Degeneraten war. Abb. 11 zeigt die I-I~ufung der Muskel- 
degenerate im mittleren Drittel der Kammerscheide- und linken 
Herzkammerwand. Die mueoide Muskelentartung kommt zwar 
aueh im apikalen Wandabschnit t  und im Vorhofsbereich, seltener 
jedenfalls in der rechten Ventrikelwand vor. Die Sehraffierung der 
erkrankten Partien entspricht der St~rke des Befalles. Das 1%eizlei- 
tungssystem w~r so lange yon mueoider Entar tung frei, als es nieht 
in diehteren Gewebsverb~tnden anzutreffen war. Lediglich in einem 
Tell des Atrioventrikularknotens - -  und z w a r  in dem zum linken 
Vorhof gehSrigen - -  fanden sich einzelne mucoid degenerierte Mus. 
kelbezirke. 
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Diese bemerkenswer t e  L o k a l i s a t i o n  der  , s p e z i f i s c h e n "  Degene ra t e  
f inder  ihre E r k l ~ r u n g  aus deren Ver te i lung  im I-Ierzen. Die  meis ten  
E n t a r t u n g s p r o d u k t e  wurden  do r t  gefunden,  wo die Muske l sys t eme  in 
d i ch t en  Lagen,  r e l a t i v  a rm an  I n t e r s t i t i u m  und  grSl~eren e rn~hrenden  
Gef/~l~en v o r k o m m e n .  I m m e r  dor t ,  wo re ichl ieher  Bindegewebe  u n d  
Gef~l~e v o r h a n d e n  sind, wo m a n  einen ]e ichteren  S to f faus t ausch  und  
einen schnel leren  Sg f t e s t rom v e r m u t e n  daf t ,  feMt die  mucoide  De,  
genera t ion .  So w i r d  es vers t~ndl ich ,  dab  basa l  und  ap ika l  am l inken  

- + 

A b b .  11. S c h e m a t i s e h e  D a r s t e l l u n g  e ine r  t t e r z -  
s c h n i t t k a r t e  a u s  d e m  m i t t l e r e n  D r i t t e l  t ier 
t t e r z k a m m e r n ,  g e d e r  P u n k t  (.) e n t s p r i c h t  t ier 
A n s a m m l u n g  e ines  D e g e n e r a t s c h o l ] e n s  ocler 
m e h  r e r e r  D e g e n e r a t e ;  + k le inzel l ige  I n f i l t r a t i o n ;  

I ~  R e i z l e i t u n g s s y s t e m ;  
_ ]  B i n d e g e w e b s s c h w i e l e n .  

Ventr ike l ,  wo die Oberfl~che 
des n~tehst b e n a e h b a r t e n  
Bindegewebes  eine b re i t e  Be- 
r i ihrungsf l~che b i e t e t  (Herz- 
skele t  basa l ,  E p i e a r d  apical) ,  
m y x S d e m a t i s c h e  Degenera -  
t i o n s p r o d u k t e  sp~r l icher  wer- 
den.  S i e  werdefi  fas t  ganz 
vermil~t im Bere ieh  der  Vor- 
hofsw~nde mi t  ih rem groBen 
Geha l t  an  P e r i m y s i u m  in te r -  
h u m  und  der  rech ten  X a m -  
m e r w a n d  mi t  ih re r  L i p o m a -  
rose und  F ibrose .  

Der Vergleich unserer Befunde 
mit den wenigen des Schri]ttums 
ist geeignet, das Besondere unseres 
Falles erkennen zu ]assen. 

Die Herzmuskelver/~nderungen 
beim MyxSdem wurden zuerst v0n 

der englischen Clinical society (1883--1888) genauer beschrieben. Auf Grund yon 15 
Sektionsbeobachtungen sprach man Vorwiegend yon einer Art yon Myokarditis. Es 
wurden interstitielle kleinzellige Infiltrate, gelatinSse und fettige Degenerationen 
des Herzmuskels und Sklerosen der Coronarien beschrieben. In  einem Drittel der 
F/~lle fund sich eine Hypertrophie des linken Ventrikels, allerdings vielfach gepaart 
mit granul~rer Nierenschrgmpfung. BENSEYr hut 1902 nach Thyreoidektomie 
beim Kaninchen .Schwund der :Querstreifung, Spaltung der Muskelf~sern in 
Primitivbfindel, Auftreten yon L~ngsstreifen, fettig-kSrnigen Zer~all und vacuo- 
lige Degeneration an Stelle des untergegangenen Zellkernes gefunden. - -  Im Jahre 
1904 beschrieb KIs~I bescheidenete Ver~nderungen. Es gelang ibm ]ediglich, 
ebenfails nach Thyreoidektomie, bei Katzen, Hunden und Affen eine geringgrudige 
Degeneration im Sinne triiber Sehwellung und rundzellige Infiltrate im Inter- 
stitium zu erzeugen. - -  C~ELE~r beschrieb 1921 beim menschtichen MyxSdem 
braune Atrophie, Coronarsklerose und ]=[erzmuskelschwielen. Aus dem gleichen 
Jahr stammt yon A. SC~LTZ eine wirklich reichhaltige Beschreibung voff .Herz- 
rauskelver~nderungen. Es handelte sich um das Herz eines 7 Jahre alt gewordenen 
Kindes mit sporadisehem Kretinismus. SC~VLTZ fund histologisch Vermehrung 
der Muskelzellkerne, wechselnde Gr513e, Gestalt und F~rbbarke~t derselben, 
Ausbildung yon Kernzeilen und losen -haufen, Auflockerung der kontraktilen 
Substanz, sowie Vacuolen- und Schollenbildung im Sarkopl~sma. An den Stellen, 
an denen die Muskelfasern zerfallen w~ren, war ein wabiges M~schenwerk der 



Uber das M yx6demherz. 665 

beriaehbarten zu linden. Nur an ganz wenigen Stellen fand sich eine blal]blaue 
Tingierung der Zerfallsmassen. An den Gef~Bw~inden und in den Aortenk]appen 
wurde Sch]eimab]agerung nachgewiesen. MucinSse Degenerationen an den 
W~nden der kleinen Gef~/~e wurde vermil3t. Das interstitielle Bindegewebe war 
durch ein auff~llig starkes 0dem gelockert. Diese Beobachtung yon SC]tULTZ 
unterseheidet sich yon unserem Fall eigentlieh nut dadurch, dab die mucoiden 
Muskeldegenerate, die wir geradezu als ,,spezifiseh" bezeichnet hatten, viel 
sp~rlicher waren. - -  In einem Falle yon DEusc~ und NEVEAUS (1929) wird nur yon 
brauner Atrophie des Herzmuskels gesprochen. - -  Naehdem Gg. FAHR in Amerika 
wiederholt auf die t~lini]~ des MyxSdemherzens hingewiesen hatte (1925, 1927, 
1928, 1933), haben LERMAN, CLARK und MEANS bei ihren zusammenfassenden 
Berichten fiber den Stand der amerikanischen Untersuchungen zum MyxSdem- 
herzen auch anatomische Befunde erw~hnt. Die autoptischen Beobachtungen 
an Menschen stammten aus dem Massaehussets General Hospital. Es ist dort 
die Rede yon interstitiellem 0dem und Herzmuskelfibrose. - -  SI~rsoN Und 
GOLDBERG haben bei 17 Schafen und 3 Ziegen nach der Geburt eine totale Thyreoid- 
ektomie ausgeffihrt, die Tiere fiber 1~2  Jahre beobachtet, sodann getStet und 
tterzerweiterung, Odem, tterzmuskelfibrosen, Arteriosklerose, tt5hlenhydrops 
und Hydrops anasarca beobaehtet. - -  Naeh den zahlreichen, teilweise einander 
erheblich widersprechenden Mittei]ungen yon MORris (1931), CHI~ISTIA~ (1925), 
WILLIUS und ttAI~ES, CASE, Mv.A~S, WHITE und KRANTZ (1926), TEACHER und 
WHitE, READ und KE~'AWAY, sowie HOLZMANN (1929) hat ttIGGINS (1936) 
durch pathologisch-anatomische Untersuchung yon 2 MyxSdemherzen das Pro- 
blem wesentlich gef5rdert. Er teilt als ttauptbefuncle tIerzhypertrophie, allge- 
meine Arteriosklerose, Coronarsklerose, sowie Herzmuskelschwielen mit und 
sprieht sieh damn aus, dab das Wesen der myx6dematSsen Ver~nderungen am 
Iterzgef~f~system in den Folgezust/~nden einer Arteriosklerose durch Steigerung 
des Blutcholesterinspiegels bestehe. Die zum!Teil betr~chtlichen Unterschiede 
zwischen experimentellem und spontanem menscklichem MyxSdem erkl~rt HIGGI~S 
durch die Zeitdauer der Krankheitsentwicklung. Die Arbeit yon ~IGGINS 
verr~t deutlich das Bedfirfnis nach morphologischer Kl~rung der Verh~ltnisse. 

In einem yon Ko~r~z, Li?~EKE und MARx (1937) beschriebenen, sehr ein- 
drueksvollen Fall yon Erkrankung des ttypophysenzwisehenhirnsystems mit Myx- 
5dem, Hypoglyk~mie und Ur/~mie wurden auf~er einer Fettdurchwachsung der 
reehten Kammer und einer Lipoidose der Sehlagadern fiberhaupt keine Besonder- 
heiten am Herz-Gef~l~system gefunden. 

1939 teilen Bv.m~ und MULDER eine klinisch-anatomische Beobaehtung eines 
Falles mit, bei dem die histologische Untersuchung 0dem des Herzbindegewebes, 
vaeuolige Degeneration der Herzmuskelfasern, Coronarsklerose End Myofibrose 
ergeben hatte. BEn3~ und MULDER betonen die ~bereinstimmung ihrer Befunde 
mit den tierexperimentellen yon WEBSTER und CooK. 

Unser Fal ! zeigt eine besondere Ahnlichkeit mit dem yon W. D~ET~CH (1941). 
Auch er hat die mucoiden Degenerate im Herzmuskel gesehen und histochemisch 
zu differenzieren versucht. Nach seiner Meinung (fibrigens im Gegensatz zu 
A. SCHULTZ) kann es sieh bei den Degenerationsherden nicht um Kernsubstanzen 
handeln, weft sie sieh - -  tt~matoxylin ausgenommen - -  nicht mit Kernfarbstoffen 
anf~rben und bei der FEULGENschen Nuelealreaktion negativ verhalten. Sie 
werden ~ber mit Thionin nach FErRTER elektiv und dureh die Polysaccharid- 
reaktion nach H. BAUER dargestellt. Auf Grund anderweitiger Untersuehungen 
(an 5dematSsen Gehirnen) ist D~ET~ICH der Meinung, die mucoiden Degenerate 
seien ein mit Schwefels~ureestern 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 aul]erdem Beziehungen zum Plasmalogen 
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FEULGENS. DIETRICH stfitzt sich hier auf eine Bemerkung SIEGMUNDS (1938). Die 
mueoiden Degenerate sollen deranaeh ein schwefel- und aldehydhaltiges Glucosid 
sein mit genetischen Beziehungen zu Cerebrosiden und Polysacehariden und ver- 
wandtsehaftlichen zum Plasmalogen. 

Naeh FV.ULG~N stellt Plasm~logen ein Gemisch yon Acetalphosphatiden dar. 
Die Vorstellung yon DIET~ICK, dab die mucoiden Degenerate Lipoide enthielten, 
wiirde dazu passen. - -  I-Iierzu sei abet schon jetzt folgendes bemerkt: Wir hatten 
in nnserem Falle das ganze Herz in Paraffin einbetten mfissen, um unter WaI~rung 
histotopographischer Verhaltnisse eine serienma2ige Aufurbeitnng vornehmen 
zn kSnnen. Trotzdem waren die mucoiden Degenerate in ungewShnlicher Anzaht 
nachweisbar. Der Lipoidkomplex scheint demnach keine zu groBe Rolle zu spielen. 
Ro~EIS weist ja ausdrficklieh darauf hin, dal3 man die Plasmalreaktion nur am 
Gefrierschnitt anstellen kann und warnt vor Paraffineinbettung. - -  Die Bezie- 
hungen der mucoiden Degenerate zum Plasmalogen erscheinen uns daher proble- 
matiseh. Auch das auf dem gleiehen Prinzip wie die Plasmalreaktion (Aldehyd- 
nachweis) beruhende Verfahren yon BAV~ zum Nachweis der Kohlenhydrate 
darf nicht dazu verleiten, zwischen mncoiden Degeneraten und Lipoiden (Plas- 
malogen) Verbindungen zu kniipfen, die tatsi~chlich noch unbewiesen sind. 

SchlieBlich mSchten wir bemerken, dab die mucoide Degeneration auch in 
der Skeletmuskulatur bekannt ist. KoPP hat 1892 unter LA~G~A~S zwei yon 
KOO~R ~hyreoidektomierte Hunde untersucht und dabei Zellkernwucherungen 
und vacnolige Entartung im Sarkoplasma gefunden. KoPr erwahnt auch zahlen- 
mal~ige Vermehrungen der Muskelzellkerne und fiberzahliges Auftreten yon Kern- 
kSrperchen. Wir vermuten, daI~ KoPr damals bereits kernahnliche Substanzen 
gesehen hat, die mSglicherweise unseren mucoiden Degenerationsproditkten ent- 
sprechen. - -  NIA~OHAm) (1906) berichtet fiber eine 35j~krige Frau mit sporadi- 
schem Kretinismus und besehreibt hier schollige Massen zwischen Sarkolemm und 
kontraktiler Substanz in versehiedenen Extremitatenmuskeln. MARCItAND war 
der Meinung gewesen, das schollige Material sei vorwiegend um den Sarkolemm- 
kern herum angelagert worden. Er lobte die gute Farbbarkeit der Schollen mit 
H~matoxylin und hielt sie ffir eine Art yon SeMeim. Aueh SCHVLTZ und W. DIET- 
RIC~ berichten hauptsachlich fiber diese Degenerate des Skeletmuskels, wahrend 
die Verhaltnisse am Herzmuske] nur beilaufig erw~hnt werden. 

Zur Abrundung der Frage der mucoiden Degeneration mug einer Abhandlung 
yon U ~ D X  fiber die sog. basophile Degeneration des Herzmuskels (G~I]~EL, 
SAIGO, HEWITT, HAUMEDER, LIEBEGOTT) gedacht werden. Es handelt sich dabei 
um Ver~nderungen, die yon G]~%P]~L entdeckt, yon SA~o best~itigt, von I-~W~TT 
als ,,eigentfimliche Degeneration" und yon H A V ~ D ~  erst als ,,basophile De- 
generation" bezeichnet wurden. Sie entsprechen unseres Erachtens dnrehaus 
den beschriebenen Degeneraten beim Myx6demherzen. U~ED~ spricht ganz 
unabh~ngig yore MyxSdem - -  er erwghn~ dieses mit keinem Worte - -  als erster 
yon ,,mucoiderDeger~erationderHerzmuskelfasern". GleichartigeVer~nderungen 
am Skeletmuskel sind ihm gelanfig. Die basophile Degeneration des Herzmuskels 
wurde yon UMEDA bei Menschen im Alter yon 6--92 Jahren gefunden und beson- 
ders bei Fragmentation der ]~erzmuskelfasern, Myokardfibrose, Endokurditis, 
Krebskrankheiten und Lebercirrhose h~ufiger gesehen. Die Basophilie der De- 
generate ist wechselnd stark, die Selfleimfi~rbungen fallen meistens positiv aus, 
ebenfalls die B~vERsehe und die B~s~sche Probe, auch naeh Verspeichelung. 
Die Degenerate sind also kein Glykogen, sondern g~laktogenhaltig. 

B e v o r  wir  die morphologischen E inze lhe i t en  unseres F a l l e s  auszu- 

wer ten  versuchen,  ~assen wir das Wesent l iche  unserer  Befunde  noch- 

e inm~l  zusammen  : 
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Es fanden sich eine exzentrische Hypertrophie der Iterzh6hlen, eine 
Fibrose von Epi- und Endokard, eine schleimartige Schwellung und 
Quellung des Klappenbindegewebes, ein starkes 0dem des Perimysium 
internum mit fleckigen kleinzelligen geringgradigen Infiltraten, eine 
braune Atrophie und mucoide Degeneration des Herzmuskels, eine 
vacuol~re Entartung Zahlreicher Muskelpartien mit Kernunruhe und 
wechselnder KerngrSl3e. Ferner cine allgemeine Atheromatose, eine 
verfettende Coronarsklerose, sin mgchtiges Odem auch der W/~nde der 
kleinsten Gef~13e mit erheblieher Ver.engerung der Lichtung, eine 
Ansammlung scholliger mucoider Degenerate im Bereich einzelner 
Venolenw~nde, vereinzelt eine Diapedesisblutung an den Arteriolen, 
eine unregelm~Bige kleinfleekige Bindegewebsverschwielung besonders 
im Bereich der grol3en Papillarmnskeln, eine Aufhellung nnd Ausbla- 
sung einzelner Muskelfasern n~chst der Kammerbasis und sine Lipo- 
matose der rechten Herzkammerwand. 

Das wesentliche und das gemeinsame Kennzeichen aller Ver/~nc~e- 
rungen ist die StSrung des Wasserwechsels. Wir glauben, dal3 auch die 
mucoiden Degenerate dadurch entstanden sind. Ihre Beziehungen 
zum echten Schleim (mesenehymaler Sehleim L~TT]~R~R) halten wir 
fiir locker. Weft in unserem gut gew~sserten Material, sogar nach Ver- 
speiehelung, die Reaktionen yon B~sT und BAtteR positiv waren, und 
weil man mit ~3IEDA, sowie WALLI~AFF und BECKEttT mit positiven 
Reaktionen bei nicht glykogenigen Substanzen reehnen darf, und weft 
schliel~lich die mucoide Degeneration trotz Alkohol-Xylol-Methylben- 
zoat-tlehandlung deutlich nachweisbar war, sind wit yon der Kohlen- 
hydrat- und Lipoidnatur der Degenerate vorl~ufig noch nicht voll- 
st~ndig fiberzeugt. Sicher ist offenbar nur die genetische Beziehung zu 
den EiweiBkSrpern. Wahrscheinlich ist die Zusammensetzung der 
nmeoiden Degenerate yon Fall zu Fall versehieden. Dadurch wtirde 
sich ihre elektive F/~rbbarkeit mit Thionin im Falle DIETRICHS und der 
vorwiegend negative Ausfall der Sehleimf~rbungen in unserem Falle 
erkl~ren. Es ist anzunehmen, daI~ die durch den hypothyreotischen 
Stoffwechsel verursachte Anreieherung yon Stickstoff im Gewebe 
ftir die Entwicklung myxSdematOser Degenerationsprodukte wichtig 
ist (LETTERER). Man darf sieh also vorstellen, dag die Unterfunktion 
der Schilddrfise (der Mangel an Gewebsdiuretikum) zur Retention yon 
stiekstoffreichem Gewebswasser und zu dessen Eindiekung geffihrt 
hat. Dadureh ist es stellenweise zur Entwicklung der Schollen ge- 
kommen. Ob sie tats~ehlich vital entstanden sind, ist nicht zu ent- 
scheiden. U~EDA ist jedenfalls ffir die vitale Entstehung der Produkte 
der basophilen Degeneration eingetreten. MSglicherweise handelt es 
sich aber doch auch urn F~llungsprodukte durch die postmortale 
Fixierung. Sie wfirden sich dann an den Stellen linden, an denen 
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zu Lebzeiten eine besondere Eindickung yon Eiweil3massen erfolgt 
war. So verstanden sagen die SehQllen doeh einiges fiber den tr~gen 
Fliissigkeitswechsel w~hrend des Lebens aus. I-Iinsichtlich der genauen 
Lokalisation ihrer ersten Entstehung sind wir auf Vermutungen an- 
gewiesen. MARCH~HD und SCHVLTZ verlegen die Schollen zwisehen 
Sarkolemm nnd Protoplasma. Abgesehen davon, d a b  man fiber die 
]~xistenz des Sarkolemms beim I-Ierzmuskel streiten kann, haben wir 
meist auf L~ngs- und Querschnitten die Schollen im Innern des Sarko- 
plasmas, aber auch inmitten, der Bindegewebslager gesehen. Abb. 5 

~e rmi t t e l t  weiter den Eindruck, als ob eine besondere Dichte der 
Gef~Bw~nde vorhanden w~re. Wir glanben, die Lagerung der blauen 
Schollen, angesehmiegt an die Aul~enseite der Gef~13intima, so ver- 
stehen zu mfissen, dalt das aus dem umgebenden Mesenchym heran- 
dr~ngende Gewebswasser bier aufgestaut wurde. Die dem Tode vorauf- 
gegangene Gabe yon Thyroxin dfirfte wahrscheinlich eine Art yon 
ttochwasser im Gewebe zustande gebracht haben. Es erscheint uns 
daher nicht ausg~schlossen, dal~ die Abnahme der Farbintensit~t man- 
cher Farbsehollen im Sarkoplasma ffir ihre Verflfissigung (zwecks Ab. 
transports), die gute F~rbbarkeit  der perivenSsen Kleckse jedoch ffir 
die Aufstauung und vorfibergehende Eindickung vor der Schleuse der 
Gef~lBintima spr icht .  Bei l~nger dauernder Medikation des Gewebs- 
diuretikums wgren wahrscheinlieh ke ine  paravasalen Schollen mehr 
gefunden worden, weft sie verflfissigt worden w~ren und die Schranken 
passiert hgtten. - -  Diese Verh~tltnisse erinnern an die Herzmuskelver- 
gnderungen bei der Beri-Beri (Di~RCK). l\lach AALSMEER und WEHCKE- 

-BACH, sowle WEHCKEBACt~ ist das Wesen auch des Beri-Beri-tterzens 
durch Quellung und Entquellung bestimmt. Das Zustandekommen 

d e r  tSdlichen }terzinsuffizienz ist durch Erweiterung des Quer- 
sehni t ts  des arteriellen Schenkels der terminalen Strombahn mit 
erheb]ich gesteigertem Blutabflul~ vom arteriellen zum venSsen 
Schenkel, durch vermehrten Rfickflul~ yon Blut zum rechten I-Ierzen 
und myogene Dilatation be sonders der reehten Kammer gekennzeiehnet 
Es ist leicht einzusehen, dab der Beri-Beri-Kranke unter diesen Be- 
dingungen an akuter Reehtsinsuffizienz zugrunde gehen kann. ~ 
Der Myx5demkranke befindet sieh bei brfisker Thyroxingabe in ahn- 
]ieher Lage, ganz abgesehen yon des Thyroxinwirkung fiber die vege- 
tat iven Zentren (v. ISSEKUTZ und v. LSEKUTZ jun.). Die Rolle des 
Permeabilitgtsproblems ]seim Myx5dem hat zuletzt BAHsI besprochen. 
Zu welch erstaunlichen Flfissigkeitsretentionen das MyxSdem Veran- 
lassung geben kann, zeigt di~ Beobachtung vpn HAHSEH ~. 

HASSE~: Vergleiche auch AAKE JOHANNSEN, ERIK WARBURa, sowie ES- 
CAMILLA, LISSER und  ~HEPARD. 
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Abb. 9 zeigt  eine Diapedesisb]utung. Eine '/ihnliche kam, wie 
erw/~hnt, auch in der N/~he des Atrioventrikularknotens zur Beob- 
achtung. L'ber Blutungen beim MyxOdem ist uns sonst nichts bekannt 
geworden. Wir nehmen an, dab sie dutch die Thyroxingaben zustande, 
gekommen sind. Thyroxin f6rdert die Kreislaufgeschwindigkeit, steigert 
die Utilisation und die Permeabilit~t (BAssi, BA~sI und GttOSSKTdRTH, 
WISLICKI). Dadurch mag es, besonders auch durch Entquellung des 
Endo- und Perineurium der Herznerven, zur Erregung mancher Wege 
der terminalen Strombahn im Sinne yon ]~ICKER mit Pr/istase und 
Erythrodiapedese gekommen sein. Mit /~hnlichen Vorkommnissen 
wird man um so mehr zu rechnen haben, wenn in kurzer Zeit grol~e 
Thyroxingaben verabfolgt werden. Blutungen Waren in unserem Falle 

- -  kleine therapeutische Thyroxinmengen - -  selten. Man wird ver- 
stehen, dab ihre Bedeutung dann nicht gleichgfiltig ist, wenn sie un- 
mit telbar  das Re!zleitungssystem betreffen. 

Wie B~,~sI, MERKELBACI4, sowie DALLA VOLTA 1 betont haben, 
wird nahezu bei al!en Myx5demf/~llen eine t-Iypercholesterin/~mie (dutch 
Vermehrung der Cholesterinester), eine Arteriosklerose und vielfach 
auch ein arterieller I-tochdruck beobachtet. Bekannt sind die Zust/s 
yon MyxSdem, bei denen trotz erheb]icher Coronarsklerose so ]ange 
keine Stenokardie beobachtet wurde, a!s man kein Th~-roxin gegeben 
hat te  (BA~csI ]940). - -  Das ist verst/~ndlich, wenn man bedenkt, dab eine 
Coronarinsuffizienz bei dem allgemein erniedrigten Gewebsstoffwechse] 
nicht vorhanden sein kann. Erst  bei Steigerung des Sauerstoffbedarfs 
kann eine latente Coronarinsuffizienz info]ge der Gef/~13ver/inderungen 
manifest werden. In Abb. 7 und 8 haben wir Gef/iL~e dargeste]lt, deren 
W/inde stark 5demisiert waren. Hier ist zu fragen, ob eine Sklerose, 
die mSglicherweise auch diese Gef~13e sp/~ter befallen h/~tte, nur als 
Folge der Hypercho]esterin/~mie oder auch des Gef/iBwandSderns 
entstanden w/~re. Das/~ltere 0dem der Gef/~gwand l~Snnte im Sinne der 
Auffassung yon BREDT und ]~OLLE (als Folge einer 5rtlichen Stoff- 
wechsel-, d .h .  Ern/s als eine Art entziindlicher Aus- 
gleichsreaktion vom subendothetia]en Gewebe aus gewertet werden. 
So]che Prozesse fSrdern aber, wie HOLLE nachgewiesen hat, ganz 
betr/~chtlich die Entwicklung der Arteriosklerose. Die Atheromatose 
beim MyxSdem scheint also nicht nur Folge der Hypercholesterin~mie, 
sondern auch des lokalen Gewebsschadens, des 0dems, zu sein. Beide 
~aktoren nnterstfitzen einander. - -  Der arterielle Hochdruck kann, 
wenn man den Gedankeng/ingen X. V~ESTPI][ALS und seiner Mitarbeiter 
folgt, genetisch unschwer mit der Steigerung des Cholesterinspiegels - -  
dutch sog. ,,dauernde Entquellungsverkurzung" oder- Sensibilisiernng 

Bei BANsI, ~IERKELBACH und DALLA VOLTA neuere, auch franzSsische 
Literatur zitiert. 

Virchows Archly. Bd. 315. 4~ 
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yon Nebennierenmark und Hypophysenhinter]appen (,,Hypertonus- 
reizstoff") - -  verkntipft werden. 

Endlioh h~tten wit noch der Frage zu gedenken, inwieweit die 
ser6sen Ergfisse beim MyxSdem als Ausdruck einer serSsen Entzfindung 
aufzufassen sind oder eine solche nach sich ziehen. Man wird grund- 
S/~tzlich eine serSse Myokarditis beim MyxSdem anerkennen l~6nnen. 
Es ist das eine Frage des Standpunkts. Die vaseul/~re Theorie der 
Entziindung (ComCHEIM) wird bier nieht ausreichen. Das 0dem bei 
der ttypothyreose kommt ja nicht durch den Gef~gwandsehaden (also 
keine Albuminurie ins Gewebe, EPPI?CG]~R), sondern dureh Wasser- 
retention und-mangelhafte -abgabe an die Gef~Be zustande. - -  Wenn 
man am Entziindungsbegriff festh~lt, und a]s Entziindungen auch Aus- 
gleichsreaktidnen des Gewebes gegenfiber Sch/tdliehkeiten seitens des 
Stoffweehsels auffal3t (BREDT), dann ist ein MyxSdem, und zwar um 
so mehr, je l~nger es besteht, begrifflich und tats~ehlieh als serSse 
Entziindung zu werten, ttypo- und l-Iyperthyreose kSnnen daher 
dureh die allerdings entgegengesetzt gesteuerte Fliissigkeitsbewegung 
zu einem grunds~tzlieh gleiehartigen Prozeg fiihren. Die histologisehe 
Leistung der serSs-entziindliehen Ergiisse bei Basedow und MyxSdem 
ist entspreehend ihrer versehiedenen chemisehen Zusammensetzung viel. 
faeh graduell untersehiedlich, wesensmagig aber in vielen Punkten doch 
gleiehartig. ~ Die besehriebene Myokardfibrose deuten wir als Folge 
des ehroniseh inveterierten 0dems, so wie R6SSLE Fibrillisation und 
Cirrhosen an den versehiedensten Organen vielfaeh als Folgen ehroni 
scher serSser Entziindung aufkl~ren konnte. 

Zusammen]assung. 
Eine 66 Jahre alte Frau war wegen eines seit Jahren bestehenden, 

spontan aufgetretenen, zunehmend seKlimmer gewordenen Myx6dems 
erstmals mit Thyroxin behandelt worden. Der Tod trat nach 4 (2mal 2) 
mg Thyroxin (per os) fiberraschend ein. Die pathologiseh-anatomisehe 
Untersuchung deekte eine Fiille yon Herzmuskelver~nderungen auf, die 
nach Pathogenese und hinsiehtlieh ihrer pathophysiologisehen Bedeu- 
tung besproehen werden. Als ,,spezifisehe" myx~dematSse Ver~nde- 
rungen wurden mucoide Degenerate (UMEDA)nachgewiesen. Die 
Grogartigkeit der Befunde 1KBt den beschriebenen F a l l  als den 
sehwersten qines Myx6demherzens erseheinen, der bis jetzt anatomiseh 
untersucht worden ist. - -  Der Tod ist - -  hSchstwahrseheinlieh 
durch i-terzinsuffizienz, und zwar dureh die Thyroxinmedikation 
verursacht worden. Die Mechanik des tterzversagens ist dagegen 
sehwieriger zu erkennen: Wir denken einmal an die Manifestation 
einer bis zur Behandlung latent gebliebenen Coronarinsuffizienz; zum 
anderen an myogene Dilatation der HerzhShlen infolge vermehrten 
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B l u t r f i c k s t r o m s  i ihn l i ch  d e n  Ve ' rh~ l t n i s s en  be i  d e r  B e r i - B e r i .  Die  k/ inf-  

t i g e  B e h a n d l u n g  ~ihnlicher  F g l l e  v o n  M y x 6 d e m  m u g  also  m i t  de r l e i  

g o r k o m m n i s s e n  r e e h n e n .  D ie  e r s t e n  T h y r o x i n d o s e n  k T n n e n  a lso  n i c h t  

k l e in  g e n u g  g e h a l t e n  w e r d e n .  
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