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Histological and Histochemical Observations o/Skeletal Muscle 
in Experimental Hyperthyreosis in Rat 

Summary. Experimentally-induced hyperthyroidism in rats caused a remarkable wasting 
and progressive pallor of skeletal muscle. Histologically, there was considerable atrophy of 
the muscle fibres, histochemically, this proved to be mainly a type I fibre atrophy. 

Zusammen]assung. Experimentell hervorgerufene Thyreotoxikose bei l~atten zeigte eine 
erhebliche Verschm~ehtigung und Abblassung der Muskulatur. Histologisch ergab sich eine 
deutliehe Atrophie der Muskelfasern, die sich enzymhistochemisch vorwiegend als Typ I 
Faseratrophie wahrseheinlich machen lieB. Myopathische Veriinderungen fanden sich nicht. 

Von den symptomatisehen Myopathien, die man im Zusammenhang mit Stoff- 
weehselstSrungen und Endokrinopathien beobaehtet, sind es vor allem St6rungen 
der Sehilddriisenfunktion, die zu einer unter Umst/~nden betr~ehtlichen Mit- 
beteiligung der Muskulatur am Krankheitsbild ffihren kSnnen. Dabei spielen 
sowohl Uber- wie Unterfunktion eine Rolle am Zustandekommen einer klinisch 
fagbaren Myopathie: es imponiert k]inisch also eine Schw/~che der Muskulatur. 
Diese Sehw£ehe der Muskulatur kann sogar gegenfiber den iibrigen Symptomen 
der SchilddrfisenfunktionsstSrungen vSllig im Vordergrund stehen und deshalb 
unter der Maske einer neurologischen Affektion gelegentlich zu einer Fehldiagnose 
ffihren. Besonders ausgepr/~gt ist dies bei der thyreotoxischen Krise, dem Coma 
basedowieum, we ein bulbgrparalyse-/~hnliches Bild die Situation am Krankenbett 
beherrsehen kann. 

Durch die M6gliehkeit der EMG-Untersuchungen und der histologisehen Un- 
tersuehungen an dutch Biopsie gewonnenem Material ist man in der Lage, der- 
artige myopathisehe Befunde zu objektivieren. 

Da andererseits fiber die thyreotoxisehe Myopathie noeh wenig gesieherte 
Befunde vorliegen und zum Tell widersprechend sind (s. Literaturangabe GEI~ING, 
1967) sollen an Hand der experimentellen Thyreotoxikose der Ratten die Ver/~nde- 
rungen der Muskulatur histologisch und histoehemisch untersucht werden. 

* Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Fr.-Baur-Stiftung, Miinchen, und der Deut- 
schen Fomchungsgemeinschaft durehgefiihrt. 



Histologische und  histochemische Befunde an  der Skeletmuskulatur der Rat te  143 

M e t h o d i k  

Durch exogene Zufuhr von dl-Thyroxin wurde bei 20 Ra t t en  eine Thyreotoxikose erzeugt; 
die dabei ents tandenen Auswirkungen an  den quergestreiften Muskeln wurden untersueht.  
Die Untersuchung wurde an  insgesamt 30 weiBen 1%atten yon etwa gleichem Alter durch- 
geffihrt, die in 4 Gruppen aufgeteilt waren. 2 Gruppen zu je 10 Tieren, welche mit  Thyroxin 
bzw. Thyreoid behandelt  wurden; 2 Gruppen zu je 5 Tieren, welche dem Vergleich dienten. 
Die Tiere beianden sich in 4 KEfigen naeh Gruppen getrennt  und  erhielten Fu t te r  und  Wasser 
aus automatisehen Anlagen nach Belieben. Die Tiere jeder Gruppe entsprachen sich in ihrem 
Gewicht. 

Die folgende Nomenklatur  der 4 Gruppen (a, b, c, d) wird der Einfaehheit  halber bei- 
behalten. 

Gruppe a. 5 Tiere, geffittert mit  Normalfut ter  (Altrumin). 
Gruppe b. 10 Tiere, erhielten gemahlenes l~ormalfutter, in das 1% Thyroidpulver (Na- 

tional Biochemical Corp.) eingemischt wurde. 
Gruppe c. 5 Tiere, mi t  Normalfut ter  gefiittert;  t~glich 0,5 ml eines Phosphatpuffers 

(p i t  7,4) s.c. am Rficken injiziert. 
Gruppe d. 10 Tiere, erhielten Normalfut ter  und  t~Lglich 0,1 mg dl-Thyroxin, das in 0,5 ml 

Phosphatpuffer  (pH 7,4) gel6st war s.c. am I~ficken injiziert. 
2 Ra t t en  erhielten am vorletzten Versuchstag je 0,2 rag, am ]etzten Tage je 0,3 mg 

Thyroxin. Ein  Tier erhielt nur  am letzten Tag 0,3 mg Thyroxin. 
Damit  wurde versucht, die Thyreotoxikose einer thyreotoxischen Krise zu n~hern. 
Der Versuch lief bei Gruppe c und d etwa 21 Tage, d.h. nicht  alle Tiere konnten  aus 

zeitlichen Grflnden am selben Tag get6tet werden. Bei Gruppe a und b muBte der Versuch 
am 15. Tag abgebrochen werden, da yon Gruppe b fiber I%Tacht 5 Tiere eingegangen waren 
und  der Gesundheitszustand der anderen Tiere bedenklich erschien. Die vorzeitig eingegan- 
genen Tiere wurden bei der Auswertung nicht  berficksichtigt. Ebenso ein Tier der Gruppe a, 
das yon Anfang an Gewichtsverlust zeigte und dessen Atemwege von Sekret eingeengt waren. 
Es wurde yon den fibrigen Ra t t en  abgesondert, um nieht  etwa als Infektionsquelle den Ver- 
such zu st6ren. 

])as Gewicht der Tiere wurde jeden 2. Tag best immt.  Die Ra t t en  wurden mit  Ather  
get6tet;  unmit te lbar  danach wurde jedem Tier die Schilddrfise, die Musculi sternoelei- 
domastoideus, scalenus, pectoralis major, biceps, glutaeus, quadriceps und  triceps surae ent- 
nommen und jeweils eine HElfte davon durch Eintauchen in flfissige Luft  eingefroren; in 
diesem Zustand in einem l~VC-Beutel luftdicht eingeschweiBt und in der Tiefkfihltruhe auf- 
bewahrt ,  zur Verwendung fiir die histochemischen Untersuchungen. Die andere H~Llfte wurde 
zur konventionellen histologischen Untersuchung verwendet. 

Histochemisch wurden folgende Enzyme untersucht :  
I. Die Succinatdehydrogenase mit  l~itro-BT, bei 37 ° C mit  einer Inkubationszei t  von 1 Std 

nach der Methode yon I~AC~LAS (1958). 
2. Die DPI~- und TPN-Diaphorasen mit  einer Inkubationszei t  yon 15 rain. 
3. Die Phosphorylase nach TAKnvc~I (1956) mit  einer Inkubat ionszei t  yon 1 Std. 
4. Die myofibrillEre ATP-ase nach ~)ADYKULA und H~ZRRMAN~ (1955) mit  einer Inkuba-  

tionszeit yon 40 min bei p t t  9,4. 
5. Die Leucin-Amino-Peptidase naeh 1NTACttLAS (1958) mit  1-Leucin-fl-naphthylamid-HC1 

und nachfolgender Kopplung bei einer Inkubationszei t  yon 1/~ Std bei 37 ° C. 
AuBerdem wurde versucht,  ob sich durch histochemischen Jodnachweis mi t  der FFCA- 

1%eaktion (Ferrichlorid-Ferri-cyanid-arsenige S£ure) ein Unterschied im Jodgehalt  der ver- 
schiedenen Untersuchungsgruppen nachweisen lieB. 

Bei einigen Muskeln wurde auBerdem mit  der Diazotization-Kopplungsreaktion naeh 
GLEleN]SR und LIzzIE (1959) versucht, Ver~nderungen im Thyroxingehalt  nachzuweisen. 

Schliei]lich wurden einige Pr/~parate nach Fixation ira basischen Milieu mit  Blei-Acetat, 
wegen der Befunde, die ASBoE-HAI~SEN (1952) erhob, untersucht.  

Die andere t t~lfte der Schilddriise bzw. der 1VIuskeln wurde in Formalin fixiert und nach 
dem Verfahren yon BOELLItAI~D und I-IIRscg (1959), in der Modifikation yon ERBSL6H lind 
DIETL (1959) in Methacrylsiiuremethylester eingebettet. Von diesen Pr£para ten  wurden 7Ez 
starke Schnit te  angefertigt und  naeh der Methode VAn GIESO~ gef/irbt. Die Histogramme 
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wurden durch Okularmikrometrie der einzelnen Muskelfasern gewonnen, wobei stets mehrere 
hundert Fasern ausgeziihlt wurden und dann die Verteilung auf hundert Fasern bezogen in 
ein Koordinatensystem eingetragen wurde. 

Ergebnisse 

Im Verlauf der Versuchsdauer yon 15 bzw. 21 Tagen zeigten die Tiere ein aus Abb. 1 
ersichtliches charakteristisches Verhalten hinsichtlich ihrer Gewichtsvergnderung. W/~hrend 
die Kontrolltiergruppen a und c einen etwa parallel laufenden stetigen Gewichtsanstieg erken- 
nen liegen, war bei den mit Thyreoidpulver gefiitterten Tieren zuni~chst ein rapider Gewichts- 
abfall zu verzeichnen. Nach einer geringen Gewichtserholung um den 10. Tag fie] das Gewicht 
wieder stark ab und der Versuch mugte dann am 15. Tag wegen der starken Kachexie der 
Tiere abgebrochen werden. Demgegenfiber kam es bei den mit Thyroxin gespritzten Tieren 
zwar nicht zu einem Abfall des Gewichtes, sondern nut zu einem stark verlangsamten Ge- 
wichtsanstieg im Vergleich mit der entsprechenden Kontrollgruppe. 
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Abb. 1. Gewiehtsverlaufskurven der Tiere w/~hrend der experimentell induzierten 
Hyperthyreose 

Die allgemeine Kaehexie war bereits an den lebenden Tieren deutlieh sichtbar, das Fell 
war augerdem struppig und glanzlos. Besonders deutlieh war dies bei den Tieren der Gruppe b, 
die aueh den ausgepr~gtesten Gewiehtsverlust zeigten. 

Das untersehiedliehe Verhalten im Durehsehnittsgewieht der einzelnen Tiergruppen wird 
noch dutch die Abb. 2 besonders ansehaulieh verdeutlieht. Daraus ergibt sieh bei den Tieren 
der Gruppe b ein Gewichtsverlust am Ende des Versuehs von 6% gegeniiber dem Anfangs- 
gewieht. 

Die Tiere der Gruppe d zeigten nur einen Gewiehtszuwaehs yon durehsehnittlieh 13%, 
w/ihrend die Kontrolltiere nm 30 % zunahmen. 

Bei  der Pr/~paration der Muskeln fiel an den behandel ten  Tieren bereits 

makroskopiseh eine beachtl iehe Muskelatrophie auf;  aueh waren die Muskeln 
blasser als bei gesunden Tieren. 

Zun/~ehst wurde an H a n d  yon Hi s tog rammen  der Grad der Atrophie  n/iher 

untersueht .  Dazu wurde an brauehbaren,  s treng or thograd getroffenen Muskel- 
quersehni t ten  eine prozentuale  Ver te i lungskurve der Muskelfaserdurehmesser  

dureh Bes t immung  der Einzelfaserdurehmesser  angelegt.  U m  die Ubersiehtl ieh-  

kei t  der Abbi ldungen nieht  zu st6ren, wurden  jeweils nur  yon einer Kont ro l lgruppe  
die Wer te  eingetragen,  zumal  sieh zwisehen den Kont ro l lg ruppen  keine wesent- 
liehe Untersehiede  im Spek t rum des Faserdurehmessers  ergaben. Deshalb er- 
seheint  im folgenden jeweils nu t  eine Kontrol lgruppe.  
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Wie  yon anderen  Untersuehern  bei  Tieren und  auch bei Mensehen fri iher dar-  
gelegt  wurde,  f inder  sich bei  den Durchmessern  der  Muskelfasern eine re la t iv  
brei te  Gaugsche Ver te i lungskurve,  die bei  unseren Versuchsgruppen am rechten  
Schenkel  e twas flacher ver lguf t  als a m  linken. Die folgenden Abb.  3 und 4 ver- 
deu thchen  das AusmaB der  Atrophie .  
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Abb. 2. ProzentuMer Vergleich des mittleren Gewiehts der Tiere vor und naeh der Gabe yon 
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ABB. 3. Oraphische Verteilung der Muskelfaserdurchmesser des iV[. sternocleidomastoideus bei 
experimenteller gyperthyreose 

Es wurden zungchst  neben den Halsmuske ln  die p rox imalen  Muskelgruppen  
untersucht ,  da  erfahrungsgem/iB bei  der  Hype r thy reose  die p rox imalen  Muskel- 
g ruppen  klinisch besonders  betroffen sind. Dabe i  zeigte sich i ibere ins t immend 
bei  allen drei  Muskelgruppen  zuni~ehst e inmal  eine deut l iehe Versehmglerung der  
Kurve ,  was da rauf  h indeute t ,  dag  es im Verlauf des Versuehes zu einer Anglei- 
ehung im Sinne einer Uni fo rmi tg t  beziiglieh des Faserdurchmessers  gekommen  ist. 
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Daneben finder sich aber eine Linksverlagerung der Verteilungskurve bei den 
Versuchsgruppen gegentiber der Kontrollgruppe, das heiBt, der mittlere Faser- 
durchmesser ist geringer als bei der Kontrollgruppe und zwar in der Regel bei 
den mit  Thyreoid-Pu]ver geffitterten Tieren sti~rker ausgepriigt, als bei don mit 
Thyroxin gespritzten. Am deutlichsten waren diese Ver~nderungen im Bereich 
der Halsmuskulatur,  etwas weniger deutlich im Bereich des M. quadriceps. Dem- 
gegeniiber land sich im Bereich des M. pectoralis major eigentlich nur ein Enger- 
werden der Faserverteilungskurve. Einen ~hnlichen Befund konnte man auch an 
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Abb. 4. Gr~phische Verteilung der l~uskel~serdurchmesser des M. triceps surae bei 
experimenteller I-Iyperthyreose 

distalen Muskelgruppen erheben (Abb. 4), wie am Beispiel des M. triceps noch 
deutlich wird. 

Bei der konventionellen histologischen Technik, das heiBt, an den nach For- 
malin-Fixation in Methacrylat eingebettcten Schnitten land sich zusgtzlich ledig- 
lich eine, der Atrophie entsprechende relative Zunahme der Sarkolemmkerne. 

Anha]tspunkte fiir myopathische Vergnderungen, wie das Auftreten yon zen- 
tralstgndigen aktivierten und blgschenf6rmigen Kernen konnte nicht erbracht 
werden. Auch fanden sich keine degenerativen Faservergnderungen. Es konnten 
auch nach Fixierung yon Kryostatschni t ten in basischer Bleiaeetat]6sung die von 
AS~OE-ItA~SE~ (1952) beschriebenen halbmondf6rmigen Gebilde nieht nach- 
gewiesen werden. Da sich auBer der Atrophic der Muske]fasern bei konventioneller 
histologischer Technik keine degenerativen Vergnderungen nachweisen leben,  
wurde eine Reihe von histoehemischen Untcrsuchungen angestellt, ob sich viel- 
leicht daraus zusgtzlich ein richtungsgebender Befund erheben lieBe. 

Bei den enzym-histochemischen Untersuchungen zeigten sich die ansgeprggte- 
sten Vergnderungen, ebenso wie bei den myometrisehen Befunden, im Bereich 
der Halsmuskulatur,  wghrend an den anderen Muskelgruppen die im folgenden 
beschriebenen Vergnderungen zwar ebenfalls nachweisbar, aber wesentlich weniger 
ausgeprggt waren. 
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Bei der sarkoplasmatischen Phosphorylase, die sich normalerweise vorwiegend 
in den diekeren Fasern vom Typ I I  findet, weisen die diinneren Fasern (TypI) 
eine wesentlieh geringere Aktivit/it auf. Bei den hyperthyreotisehen Tieren da- 
gegen zeigen alle Fasern nieht nut einen verkleinerten, annghernd uniformen 
Durchmesser, sondern die Enzymaktivit/~t ist ebenfalls in allen Fasern praktiseh 
gleieh stark naehweisbar. Ein analoger Befund 1/~gt sieh auch bei der ATP-ase- 
Reaktion erheben, aueh hier kommt es zu einer Uniformit~t der Aktivitgt und 
zn einer Angleiehung des Faserdurehmessers (Abb. 5). 

Abb. 5a--d. Enzymhistoehemisehe Befunde am 3/[. quadriceps femoris, Vergr. 100 ×. a Suc- 
einatdehydrogenase am gesunden Kontrolltier mit dem typisehen Sehaehbrettmuster. 
b Sueeinatdehydrogenase bei experimenteller Hyperthyreose mit deutlieher Atrophie vor- 
nehmlieh der Typ I-Fasern. e Phosphorylase am gesunden Kontrolltier mit dem typisehen 
Sehaehbrettmuster. d Phosphorylase bei experimenteller Hyperthyreose. Das Sehaehbrett- 
muster ann~hernd versehwunden, aueh hier Atrophie der Fasern, vornehmlieh yore Typ I 

Die intramitoehondrialen oxydativen Enzyme am Beispiel der Sueeinat- 
dehydrogenase sind normalerweise vorwiegend in den diinneren Typ II-Fasern 
anzutreffen, tIierbei finder sieh bei den hyperthyreotisehen Tieren zwar eine 
Angleiehung und uniforme Versehm~ehtigung der Fasern, die abet vorwiegend 
auf einer Atrophie der Typ I-Fasern beruht. Im Gegensatz zu den vorigen Be- 
funden ist hierbei jedoeh das gewohnte Sehaehbrettmuster, das heil3t, die hohe 
Aktivit~t in Fasern vom Typ I und die geringere Aktivit/~t in Fasern vom Typ I I  
erhalten. Einen ganz analogen Befund erh/~lt man aueh bei dem Naehweis der 
DPN-Diaphorase (Abb. 5). 

Entspreehend dem geringgradigen Bindegewebsanteil der normalen Musku- 
latur findet sieh aueh am normalen Rattenmuskel keine Leuein-Amino-Peptidase- 
Aktivit~t. Bei den hyperthyreotisehen Tieren findet sieh nut in Gebieten mit 
einem Bindegewebsumbau eine geringe LAP-Aktivitgt als Ausdruek der Binde- 
gewebsproliferation bei dem atrophisehen Prozeg infolge der Thyreotoxikose. 
Innerhalb der Fasern selbst ist aueh bei thyreotoxisehen Tieren keine Aktivitgt 
naehweisbar. 
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SchlieBlich wurde noch versucht, durch Anwendung der FFCA-Reaktion nach- 
zuweisen, ob sich in der Jodkonzentration Anhaltspunkte ffir eine ~nderung 
ergaben. Eine solche lieg sich nicht nachweisen, was Mlerdings auch methodisch 
bedingt sein kann, da das FFCA-Reagenz sehr empfindlich schon auf kleinste 
Jodmengen reagiert. 

Ebenso konnte mit der Diazotierungsreaktion nach GLE~ER und LILr,IE 
(1959), die auch zum Thyroxin-Naehweis verwendet werden kann, kein Unter- 
schied zwischen den Kontroll- und den hyperthyreotischen Tieren nachgewiesen 
werden. 

Diskussion 

Die Ratten zeigten nach parenterMer und enterMer Gabe von Schilddriisen- 
hormon schon wenige Wochen naeh Beginn des Versuches eine ausgepr~gte Ge- 
wichtsverminderung, sowie andere Zeiehen der Thyreotoxikose. Diese Gewichts- 
verminderung ist, wie die Versuchsergebnisse zeigen, offenbar hauptsi~chlich auf 
eine erhebhche Muskelatrophie zurfickzufiihren. Die Atrophie war bereits makro- 
skopisch bei der Sektion der Tiere ersichtlich und lieg sieh auch mikroskopiseh 
durch den Nachweis einer sehr gleichf6rmigen Faserverschm/~chtigung belegen. Es 
ergibt sich also eine i~bereinstimmung des Versuehsergebnisses mit den Befunden 
yon W~G~LI~ (1929), IIAV~D (1963) und ASKANAZY (1898) bezfiglieh der gleich- 
m/igigen Atrophie. Eine ausgesprochen herdf6rmige Atrophie, wie sie yon MonGA~ 
und WILLIAMS (1940) beschrieben wurde, ebenso stark unterschiedliche Grade 
der Atrophie, wie sie SALVIOLY (1963) fand, konnten nieht best/ttigt werden. 

Am ausgepr~gtesten war das AusmaB der Atrophie im Bereich der ttMsmuskeln 
und der proximalen Muskelgruppen festzustellen, weniger in den distMen Muskel- 
gruppen. Diese experimentellen Befunde stehen in gutem Einklang mit der 
klinisehen Erfahrung, wobei es ebenfMls vorwiegend die proximMen Gruppen 
sind, die klinisch durch eine Schw/~che imponieren (SA~I)EnSON, 1949). Das bei 
unserer Versuchsanordnung scheinbar st/~rkere AusmaB der Atrophie der ge- 
ffitterten Tiere gegenfiber den gespritzten Tieren ist wahrscheinlich nur metho- 
disch bedingt. Die Tiere, die das Thyroxin mit dem Futter  oral zugeffihrt bekamen, 
nahmen mit Fortschreiten der Thyreotoxikose durch die gr6gere FreBlust auch 
entsprechend mehr I tormon zu sieh, so dab der Untersehied offensichtlich dosis- 
abhi~ngig zu erkl/~ren ist. 

Bemerkenswert dabei ist, dab trotz der betriichtlichen k6rperlichen Unruhe 
der thyreotoxischen Tiere eine fast gleichf6rmige Atrophie entsteht, wie sie einer 
Inaktivit~tsatrophie entspricht und als solche in ihrer reinsten Form bei der 
Denervationsatrophie anzutreffen is~. Es imponiert also, um dies noch einmM zu 
betonen, eine Verschm/~chtigung der Fasern im Sinne einer Inaktivit/~tsMGrolohie 
trotz der erheblich gesteigerten k6rperhchen TKtigkeit. Dabei wfirde man ja 
eigenthch eher eine Faserhypertrophie erwarten. 

Demgegeniiber fanden wit auger der betri~chtlichen Faseratrophie keine de- 
generativen VerKnderungen im Sinne einer Myopathie, wie sie z.B. von ASKANAZ¥ 
(1898), GIMLETTE (1959), FARRANT (1959), DOBYNS (1946) und anderen (ausfiihr- 
liche Literatur bei G]~I~G, 1967) beschrieben wurden. 

Entsprechend de rnur  relativ geringen Bindegewebsvermehrung fand sieh auch 
nur eine geringe LAP-Aktivit/it an den Stellen, wo das Bindegewebe im Sinne 
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einer Bindegewebsproliferation in den atrophisehen Stadien stiirker hervortrat. 
W/~hrend es bci myopathischen Prozessen meist sehr frfihzeitig zu einer Binde- 
gewebsentwicklung im erkrankten Muskel kommt, finder man andererseits bei 
atrophischen Muskelprozessen, so vor allem bei der neurogen bedingten Muskel- 
atrophie erst im Sp/~tstadium eine erhebliche Bindegewebszunahme, damit auch 
erst dann eine vermehrte Aktivit/~t der LAP im Bindegewebe. 

Eine LAP-Aktivit/~t in den Muskelfascrn selbst konnten wir nicht beobachten. 
Wo dies den Anschein hatte, diirfte es sich um Diffusionsartefakte aus dem Binde- 
gewebe handeln, da nur in der N/the stS, rkerer Bindegewebsaktivit/~t eine blaue 
Tingierung der Fasern nachweisbar war. 

Die histochemischen Befunde erbrachten zweierlei: ZunS~chst land sieh bei der 
sarkoplasmatischen Phosphorylase und auch bei der Darstellung der ATP-ase ein 
Verschwinden des sonst iiblichen Schachbrettmusters, das heiBt, die Differenzie- 
rung in den beiden Fasertypen wurde dadurch unm6glich, ein Befund, wie man 
ihn bei myopathisehen Prozessen erheben kann, allerdings auch im Anfangs- 
stadium einer Denervationsatrophie. Wie sich bei Darstellung der oxydativen 
mitochondrialen Enzyme zeigte, erfolgt die Verschmgchtigung hauptsgchlich zu 
Lasten der Typ I-Fasern, die sich in einer Gleichheit des Faserdurchmcssers aus- 
drfickt. Dabei bleibt allerdings das Schachbrettmuster, das heiBt, die Differen- 
zierung in Typ I- und Typ II-Fasern erhalten. Bemerkcnswert ist dieser Befund, 
als yon E~GELS (1962) vor einiger Zeit bei der myotonisehen Dystrophie ebenfalls 
eine Typ I-Faseratrophie herausgestellt wurde; bei dieser Krankheit komInen ja 
multiple endokrine St6rungen vor. 

Auch bei den histochemischen Enzymreaktionen fanden sich sonst keine Hin- 
weise auf myopathische Ver/tnderungen, wie etwa das Auftreten sarkoplasmati- 
scher Massen, mitochondrialer Aggregate und/ihnIiche. Auch konnte keine ,,tar- 
get"- oder ,,targetoid-Fiber"-Bildung (ExoELs, 1962) nachgewiesen werden. 

Es konntc also bei kurzfristig induzierter Thyreotoxikose an Ratten kein 
Nachweis ffir myopathische Ver/~nderungen erbracht werden, vielmehr fand sich 
eine ausgepr/~gte einfache Atrophic. Nach den histochemischen Befunden konnte 
wahrscheinlich gemacht werden, dab das Zustandekommcn der Atrophic haupt- 
s/~ehlich auf Grund einer Atrophic der Fasern vom Typ I zustande kommt. 
FFCA-Reaktion und Diazotierungsreaktion erbraehten keine Aussage hinsichtlich 
eines differenzierten Jodgehalts bei den behandelten und nichtbehandelten Tieren, 
was wahrseheinlich eine Folge der zu hohen Empfindlichkeit der Reaktion ist und 
deshalb nicht gewcrtet werden kann. 
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