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heit unter dem Viehbestande Javas mul~ also anderen Ursachen 
zugeschrieben werden. Das Leben in frischer Laft spielt hier- 
bei mutmaltlich eine ebenso grol~e Rolle wie die noch sehr geringe 
Frequenz der Tuberkulose unter den Eingeborenen. 

3. Genaue Untersuchung des Viehbestandes und besonders 
des eingefiihrten Viehes (Tuberk~flisation) ist nStig, vornehmlich 
in den BevOlkerungszentren. 

4. Der Affe ist der Ansteckung mit yore l~[enschen her- 
rfihrenden Tuberkelbazillen sehr leicht zug~nglich. 

5. Die Verwendung tuberkelbazillenhaltigen Futters kann 
zum Auftreten einer Tuberkulose der Lungen und der bronchialen 
Lymphdriisen fiihren 

a) mit Tuberkulose der mesenterialen Lymphdrtisen ohne 
wahrnehmbare Abweichungen des Darmes; 

b) ohne irgend eine andere Lokalisafion des tuberktfl(isen 
Prozesses. 

6. Die Lungen sind die Priidilektionsstellen fiir das Auf- 
treten der Tuberkulose. 

IXo 

Neue Untersuchungen iiber den Zustand der 
Schilddriise bei den Pocken. 

Von 
Prof. Dr. H. Roger  und Dr. 1~I. Gamie r  

in Paris. 

(Mit 4 Textabbildungen.) 

Zwei Griinde haben dazu beigetragen, das Studium der 
Pathologie der Schilddrfise aufzuhalten. Lange Zeit hindurch 
ist allein nur die Hypertrophie der Drtise den Klinikern und 
Pathologen aufgefallen, und die Krankheitsbeschreibung der 
Schilddrfise beschr~nkte sich auf die Geschichte des Kropfes. 
Es wurde allgemein angenommen, da6 die Schilddrfise im Ver- 
laufe al]gemeiner Erkrankungen und besonders bei Infektions- 
krankheiten nur dann in ~iitleidenschaft gezogen wurde~ wenn 
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bereits ein Kropf vorhanden war. So hiel~ denn auch der 
Schilddrfisenkrebs bSsartiger Kropf und die tuberkulSse Schild- 
drt~se Struma tuberculosa. Doch liel3en bereits vor 30 Jahren 
die Untersuchungen der Kliniker das Vorhandensein eines 
anderen Syndroms erkennen, das bald mit der Atrophie der 
Drfise in Verbindung gebracht wurde, wit meinen das ~¢[yxSdem. 
Aber anch da ist die patholo~sche Anatomie der Schilddrfise 
nicht um viele neue Angaben bereichert worden: bci der Leichen- 
schau konstatiert man nur, da~ die Schilddrfise atrophiert, 
sklertis ist, bisweilen g~nzlich fehlt; man konstatiert nur das 
Endstadium der L~isionen. 

Andererseits hat eine heutzutage noch sehr verbreitete Idee 
die Forseher aufgehalten und ihre Untersuchungen gehemmt; 
viele Autoren finden n~tmlich, da] die Schilddriise im normalen 
Zustande bedeutende Abweichungen je nach den verschiedenen 
Individuen aufweist. W~hrend man gemeinhin annimmt, dal~ 
Leber, Niere und die verschiedenen Eingeweide des mensch- 
lichen KSrpers bei allen Individuen merklich identiseh sind, 
gilt die gleiche Auffassung nicht yon der Schilddrfise. ~[an 
nimmt an, dal~ sehr auffallende Verschiedenheiten ohne jeden 
pathologischen Zustand existieren kSnnen, und dal] besonders 
das Volumen der Driise bedeutenden Schwankungen nnterworfen 
ist. Vor kurzem schlo~ sich noch K a s h i w a m u r a  1) dieser 
~Ieinung an; indem er die Schilddrtise bei verschiedenen In- 
fektionskrankheiten untersucht, erkl~rt er, dal3 die Verschieden- 
heiten in Bezug auf GrSBe und F~rbung im normalen Zustande 
so h~tufig und so merklich sind, dal~ er ihnen keinerlei Wichtig- 
keit beimessen will; auch l~l~t er yon vomherein diejenigen 
Drtisen aus dem Bereich seiner Untersuchung, welche makro- 
skopisch sichtbare Verhnderungen aufweisen, vor ailem jede, 
die Strumabildung zeigte. Er beraubt sich damit der Angaben, 
welche die makroskopische Untersuchung liefert und l~]t die- 
]enigen Driisen unbeachtet, bei denen er am ehesten h~tte Ver- 
andernngen auffinden kSnnen. 

Es ist an der Zeit, diesem Zustand dutch die Unter- 

1) Kashiwamura, Die Schilddriise bei Infektionskrankheiten. Diese~ 
Archiv Bd. 166, Heft 3, 1901. 
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suehung der Schilddrtise an der Leiche ein Ende zu machen. 
Der normale Typus der Schilddriise ist jetzt wohl bekannt. 
Bei den Versuehstieren sind der makroskopisehe Befund und 
der histologisehe Bau stets die gleichen; Unterschiede zeigen 
sich erst, wean man ein pathogenes Agens einftihrt. Beim 
Menschen ist es immer i~ugerst schwer, sich Organe zu ver- 
schaffen, die man als vollkommen gesu~ad bezeichnen kann; 
wenn man ohne Unterschied alle Driisen untersucht, die man 
bei Sektionen erhi~lt, liiuft man Gefahr, immer wieder auf er- 
krankte 0rgane zu stol~en. Will man sicher sein, eine normale 
Driise vor sich zu haben, so mug man sich an Individuen 
halten, die bei vSlligem Wohlbefinden eines gewaltsamen Todes 
gestorben sind. So haben wir uns wenige Stunden nach seinem 
Tode die Driise eines Hingerichteten versehaffen kiinnen. Ist 
der normale Typus einmal festgestellt, so ist es leicht die 
pathologischen Verlinderungen zu erkennen. So gelangt man 
zn der Uberzeugung, dal~, wenn die Autoren das Aussehen der 
Schildd~se ~ugerst verschieden gefanden haben, sie durch das 
haufige Vorkommen krankhafter Ver~nderungen derselben zu 
diesem Irrtum verleitet wurden. 

Bei Sehlugfolgerungen aus pathologisehen F~11en mug man 
den Veranderungen genau Reehnung tragen, die bei gewissen 
physiologisehen Zustanden eintreten. Seit lange hat man die 
Untersehiede bemerkt, die zwischen der Schilddrtise beim Kinde 
und beim Erwachsenen bestehen. Im Jahre 1889 hat D e- 
f a u c a m b e r g e  dieselben beschrieben und seine Darlegungen 
sind dutch die Untersuchungen after Autoren, die seither die 
Frage behandelt haben, und dutch die unserigen bestatigt 
worden. Es ist iwahrscheinlich, dal3 andere physiologische Zu- 
stlinde ebenfalls auf das Aussehen der Drtise Einflul~ haben; 
neuere Arbeiten haben gezeigt, dab man die Hypertrophie der 
Schilddrtise wi~hrend der Schwangerschaft erkennen kann; es 
unterliegt keinem Zweifel, dal~ diese Hypertrophie mit ana- 
tomischen Veranderungen in Verbindung steht. Sind diese Ab- 
weichungen einmal erkannt, so es ist dann leicht, ihnen in der 
Beurteilung der Resultate Reehnung zu tragen und folglich die 
pathologischen Formen festzustellen. Ubrigens liefert die ex- 
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perimentale Pathologie immer neue Vergleichungsmomente und 
gibt den anatomisch-pathologischen Beschreibungen eine neue 
Basis. 

Indem wit uns auf diese Angaben stfitzten, haben wir 
bereits vor bald 4 Jahren die Schilddrtise bet Infektionskrank- 
heiten beschreiben k~innen, 1) seitdem sind Untersuchungen, 
welche die unserigen bestatigen, yon Torr i  ver(iffentlicht 
worden. -~) Wir selbst haben die seinerzeit nut fltichtig be- 
gonnene Studie tiber die Schilddrfise bet den Pocken wieder 
aufgenommen. Diese Untersuchungen verSffentlichen wir hier, 

"indem wir sie mit den frtiher gemachten zusammenstellen; 
nebenbei werden wir die Richtigkeit unserer Erkliirungen be- 
weisen und zeigen, da~ die yon uns beschriebenen Verander: 
ungen, wenn sie auch nichts Spezifisches aufweisen, doch nichts- 
destoweniger ein Gesamtbild ergeben, welches Ifir das Verhalten 
der Schilddrfise bet Infektionskrankheiten charakteristisch ist. 

Wir haben 16 Schilddriisen untersucht~ yon denen 8 vorL 
Erwachsenen, 4 yon Kindern, die an den Pocken gestorben 
waren, 4 yon Frtihgeburten resp. F6tus yon Mtittern, die yon 
der gleichen Infektionskrankheit befallen waren. Die makro- 
skopischen Veranderungen sind nennenswert nut bet den Schild- 
drfisen der Erwachsenen, die Fi~rbung ist oft dunlder als im 
normalen Zustande, die Konsistenz vermindert, das Gewicht 
vergr(il]ert. 

Das Gewicht der normalen Driise wird yon den Anatomen 
verschieden abgesch~tzt. Das kommt zweifellos daher, da] sie 
sich nicht ausschliel~lich nut an Individuen halten, die man 
ats gesund bezeichnen dtiffte. Wir haben bereits gezeigt, 3) dal~ 
das Durchschnitsgewicht der Driise 25 g betragt, sodaJ] wir 
jede Drtise, deren Gewicht 30 g fiberschreitet, als pathologisch 
bezeichnen diirfen. Bet den Pocken haben wir Gewichtsbetri~ge 

1) R o g e r  et G a r n i e r ,  ,La  glande thyroide darts les maladies in- 
fectieuses", Presse m~dicale, 19 avrfl 1899, et G a m i e r ,  th~se, 
Paris 1899. 

2) T o r r i ,  ,La  tiroide net morbi infettivi", I1 policlinico, 1900 p. 145 
et 280. 

3) G a m i e r ,  th~se p. 11. 
Yirchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 174. Hft. 1. 2 
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yon 37, 39, 52, 55 g vermerkt. Die Schilddriise verhlilt sich 
also bei Infektionskrankheiten wie die meisten Drtisen. Bei 
der Untersuchung der Leber in verschiedenen Infektionskrank- 
heiten und namentlich bei den Pocken 1) sahen wir, indem wir 
die anatomische Untersuchung mit den chemischen Ergebnissen 
zusammenstellten, daf} diese Gewichtszunahme einer wirklichen 
Hypertrophie des Organs zuzuscbreiben ist; das Gleiche ist ge- 
wi~ bei der Schilddriise der Fall. 

Die histologischen Veri~nderungen betreffen zugleich den 
B a u d e r  Drfise und die Struktur ihres Gewebes. Bei schwacher 
VergrS~erung konstatiert man eine Veranderung in der An- 
ordnung der verschiedenen Elemente der Driise. Das zwischen 
den Bl~tschen befindliche Zwischengewebe wird zumeist durch 
eine homogene masse erweitert, welche das Aussehen yon 
Colloid hat, wie dieses auf Farbstoff reagiert. Eine stiirkere 
VergrSl3erung zeigt, da~ diese masse sich in den erweiterten 
Lymphgefi~13en befindet und stellenweise Endothelkerne auf- 
weist, die l~ngs der Wi~nde getagert sind. Ftir uns unter- 
liegt es keinem Zweifel, daft diese Substanz Colloidmasse ist; 
Otto Ltibcke meint in einem ktirzlich erschienenen Artikel, e) 
dal~ diese aul~erhalb der Blaschen liegenden, geronnenen ~assen 
aus Blur oder Lymphplasma gebildet sind. Er wilt analoge 
in andern Organen gesehen haben; eine derartige Vermutung 
scheint unhaltbar, wenn man-die Drtisen in Infektionskrank- 
heiten studiert hat, wo das Auftreten dieser Substanz gang 
und gi~be und wo ihre ~[enge oft betr~chtlich ist; was sollte 
denn aus den in diesem Plasma enthaltenen roten und wei6en 
KOrperchen geworden sein, und was ist dieses mit Colloidmasse 
identische Plasma? 

Die Menge der so in dem Bindegewebe enthaltenen Colloid- 
masse ist veri~nderlich. Die Vermehrung ist unregelmal3ig und 

1) Roger et Garnier, Etude anatomique et chimique du foie dans 
la variole. Archives de m6deeine exp@rimentale et d'anatomie patho- 
logique. Septembre 1901 p. 661. 

2) Otto Liibcke, Beitriige zur Kenntnis der Schilddrfise. Dieses Archly 
Band 167 Heft 3, 1902, S. 490. 
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an gewissen Punkten bedeutend genug, um wirkliche Colloid- 
seen zu bilden. Dies ist eine ~nordnung, die sich nur in den 
pathologischen Schilddrttsen vorfindet; sie selbst steht in Ver- 
bindung mit einer tibermal~igen Sekretion der Driise; man 
findet sie allerdings bei Tieren, welche der Einwirkung eheraiseher 
Substanzen unterworfen sind, die eine gesteigerte Tiitigkeit der 
Schilddriise hervorrufen, wie Pilokarpin und Jod. 1) Im normalen 
Zustande bemerkt man nut selten den Ubergang der Colloid- 
masse in die Lyraphgefal~e; dieser Ubergang ist der moment 
der Exkretion der Drtise; er geh(irt zu dera gewShnlichen 
)[echanisraus der Funktion; anf der Schilddrtise yon Tieren, 
die bei roller Gesundheit get(itet wurden, finder man bisweilen 
eine schwaehe Spur yon Colloid in einera Lyraphgefa]; dies 
ist aber ein Ausnahmefall im Befund; die Lymphkan~tle sind 
tiberall frei, raitten in dem Bindegewebe der ZeUen. Bei mit 
Infektionskrankheiten Behafteten fiillt dagegen diese Erweiterung 
der Lymphgefa~e dutch die Colloidmasse dem Beobaehter so- 
gleich auf; es ist eine wesentliche Ver~inderung: die bei In- 
fektionen regelra'~t6ig vorkommt, wie in den Fallen chemischer 
Erregung der Drtise. Ohne Zweifel kann eine solche erhShte 
Sekretion der Driise in andern Fallen existieren; K a s h i w a r a u r a  
hat sie auch unabhangig yon Infektionen gefunden; die Reaktion 
ist nicht spezifisch fiir Infektionskrankheiten, fehlt aber nie im 
Verlaufe derselben. 

Der Zustand der Blasehen ist verschieden je naeh den 
Driisen; ira allgemeinen sind sie kleiner als ira norraalen Zn_ 
stande und enthalten weniger Colloidraasse. Abet nicht alle 
Blaschen sind regelmal3ig gebildet; bisweilen zeigt die Zellen- 
reihe, welche der Wand anliegt, an einem Punkte eine Unter- 
brechung; oder sie verlal3t das feste Bindegewebe und schwimrat 
frei in der Flfissigkeit herura; auch finden sich in Auf- 
tSsung befindiiche Zellen in der Colloidmasse verstreut, einzeln 
oder in Gruppen yon ftinf bis sechs. Bisweilen seheint die 
Blaschenbildung ganz]ich unterbrochen, man finder weder Zell- 
wand noch Inhalt, sondern nur einen Haufen Zellen, die 

1) S. Niiheres tiber diese Experimeate in Garnier, Th6se S. 30. 
2* 
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ohne jede Ordnung aneinander haften, oder durch feine Colloid- 
trSpfchen voneinander getrennt sind; aber dieser Stoff ist hier 
keineswegs reichlich vorhanden, und man mtt~ annehmen, da~ 
er sich entweder nicht mehr bildet, oder yon den Gef~l~en 
wieder aufgenommen wird. 

F~g. 1. Schflddrtise yon einem gesunden Erwachsenen (Hingerichteten). 

Eine derartige L~sion beschr~nkt sich gewShnlich auf eine 
geringe Anzahl yon L~ppchen, manchmal jedoch ist ein ziem- 
Iich grot~es Stiick Gewebe ver~indert. 

Die B]~schen, welche inmitten dieser Transformation des 
Gewebes tibrig bleiben, haben nicht-immer ihr normales Aus- 
sehen vollst~tndig bewahrt; oft findet man desquammierte Zellen, 
die in dem Inha]t umherschwimmen. Es finder sich schtiel~lich 
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auch ZeIlensprossung; statt nur yon einer Reihe yon Zellea 
be~enzt zu sein, haben manehe Blasehen deren zwei oder drei, 
die entweder einen vollstandigen Kreis oder einen Bogen be- 
sehreiben; das Zentrum des Blasehens nimmt ein Colloid- 
hatffchen eiu. 

Fig. 2. Schilddrtise bei Pocken, unregelmEl~ige Follikel ohne Colloid. 

Die Colloidmasse zeigt in vielen Fallen ihr gewShnliehes 
Aussehen; doeh erscheint sie manehmal fl~issiger, weniger ver- 
dichtet als in der D~se normaler Erwachsener. Selten sieht 
man sie in der Form eines stark gef/~rbten H/~ufchens mit 
deutlichem, scharf ausgeprggtem UmriB; sie ist gewShnlieh hell, 
zeigt manchmal kaum Farbenreaktion und nimmt genau die 
Form der Platze an, wo sie sieh befindet. Diese beiden Formen 
k6nnen zugleich in derselben Drtise existieren; gewisse Blasehen 
enthalten dicke, gleichsam geronnene und zusammengeschrumpfte 
Colloidhaufchen, wahrend andere einen dtinnflfissigen und 
schwach gefiirbten Inhalt haben. Es scheint, dal] diese harte 
und sprSde Colloidmasse das Residuum einer frfiheren Sekretion 
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ist; es ist das Produkt, welches die Driise vor der Infektio~ 
enthielt; es ist mi t 'der  Masse identisch, welche die kleinen 
Colloidkysten und die nur schwach arbeitenden Sekretions- 
drfisen anffillt; die diinnflfissige Colloidmasse entspricht da- 
gegen einer neuern Sekretion, wetche wahrscheinlich durch 

' 2 

7 

It. ~itle ~__. 

Fig. 3. Schild(h~ise bei Pocken, Verschwinden der Bliischenbildung. 

die Infektion hervorgerufen wird. Das Colloid kann auch ein 
feinkSrniges Aussehen haben, welches einem fortgeschritteneren 
Stadium seiner Bildung entspricht, wenn der kSrnige Inhalt 
der Zellen frei wird und sich nieht mehr im Zentrum des 
Blaschens ansammelt. Ein einziges l~Ial haben wir grol~e 
Granulationen mit anormaler FSrbung gefunden, wie die, auf 
welche wir in manchen Fallen yon Diphtheritis aufmerksam 
gemacht haben. 

Es kommt auch vor, dal~ manche Bl~schen ein Colloid 
enthalten, das den FSrbestoff nicht annimmt und trotz der 
Einwirkung des Eosins seine gelbliche F~rbung bewahrt. Doch 
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behi~lt das Colloid in der Schilddrtise bei den Pocken fast immer 
seine gewShnlichen Farbeeigenschaften. 

¥iele Zellen haben ihr norma]es Aussehen behalten; yon 
denen, bei welchen Zellensprossung eingetreten ist, haben 
manche ein kSrniges Protoplasma~ wahrend andere kaum ge- 

Fig. 4. Schflddriise vom Neugeborenen, dessen Mutter an Pocken 
erkrankt war. 

flirbt sind. In einigen Drfisen, wo die Col]oidmasse nicht sehr 
reichlich und durchweg diinnfltissig ist, sind die meisten Zellen 
klein und haben ein schwach gefi~rbtes Protoplasma. Was die 
Zellkerne anbetrifft, so sind sie woM gefarbt, ausgenommen 
jedoch die desquammierten Zellh~ufchen, welche im Begriff zu 
sein scheinen, sich in Colloid umzuwandeln. Dann wird der 
Kern bla], seine Umrisse werden verwischt, er scheint sich 
allmatdich in der ihn umgebenden Fliissigkeit aufzulSsen. 

Das Bindegewebe hat nicht gelitten. Es zeigt kaum 
nennenswerte Zellensprossung noch eine Diapedese der Leuko- 
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cyten; wir haben keine analogen Bildungen bei den haufig in 
der Leber vorhandenen KnStchen gefunden. 

Die Gefal~e der Drfisen, welche wir untersucht haben, 
wiesen keine Zeichen yon Entztindung auf; wit haben beim 
Schnitt der Schilddrfisen yon Poekenkranken weder Arteriitis 
noch Phlebitis gefunden. Dagegen findet sich stets Blutiiber- 
fifllung; die Venen sind erweitert und mit roten BlutkSrperchen 
angeffillt. Endlich haben wir dreimal Hamorrhagien beobachtet; 
die roten BlntkSrperehen konzentrieren sich alsdann in der 
)fitte der Colloidseen; in einem Falle jedoch schienen sie in 
das Blaschen eingedrungen zu sein und die Zellwand in das 
Innere des Hohlraums gedrangt zu haben. 

Das Vorhandensein dieser Hamorrhagien ist nicht eine 
Eigentiimlichkeit der Variola haemorrhagica; wir haben davon 
schon friiher bei einem Fall yon Variola confluens gesproehen; 
yon unsern zwei neuen Fallen betrifft der eine eine Variola 
confluens~ der andere eine Variola haemorrhagiea. Bei diesen 
beiden Formen yon Pocken zeigt das Aussehen der Schilddrfise 
keine bemerkenswerten Versehiedenheiten. Wir haben die 
Schilddriise eines nach 36 stitndiger Variola haemorhagica Ver- 
storbenen untersuchen kSnnen; die Ver~nderungen waren hier 
bedeutend, boten aber nichts besonders Charakteristisehes. 
Das Colloid war fast g/tnzlich in die Zwisehenraume des Binde- 
gewebes eingedrungen, die meisten Blaschen waren leer, als 
ob sie nicht Zeit gehabt hatten, neues Colloid auszuscheiden; 
andere waren mit proliferierenden Zellen angefiillt, in einigen 
Blaschen endlich fanden sieh Hamorrhagien. Bei einem andern, 
nach fiinftagiger Krankheit verstorbenen Patienten, bei dem 
sieh der Ausschlag auf einige Pusteln beschrankte, land sich 
keine Hitmorrhagie in der Sehilddrfise, wohl aber Zellensprossung 
in reichem Mal~e; an vielen Stellen war die regelmal~ige An- 
ordnung der Blaschen versehwunden, die Epithelzellen 
schwammen in der CoUoidmasse, die oft ein kSrniges Aussehen 
zeigte. In einem dritten Falle endlich, der eine Variola 
haemorrhagica seeundaria betrifft, und bei welchem der Tod am 
zehnten Tage der Krankheit erfolgte, war in vielen L~ppehen 
die regelmal3ige Anordmmg der Zellen versehwunden und ein 
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groBer Tell des Colloids befand sich zwisehen den Bl~sehen 
verteilt. 

Die Ver~nderungen in der Schilddrfise, die wir bei den 
an Pocken gestorbenea Kindern finden, sind im allgemeinen 
weniger hervortretend, als diejenigen, welche wir bei Er- 
waehsenen besehrieben haben. Wir haben die Drfisen pocken- 
kranker Kinder untersucht, yon denen das jfingste 6 Wochen 
alt war, w~hrend die beiden andern 2 bezw. 21/.~ Jahre alt 
waren. Im allgemeinen sind es nur StSrungen in der An- 
ordnnng der Bl~schen, und dabei sind diese noch ziemlich be- 
grenzt; so sind die Bl~sehen an manchen Stellen dureh Colloid- 
anhaufungen ersetzt, in welchen Reste der Bl~schenw~nde oder 
einzelne Zellen herumsehwimmen. Wir haben Zellensprossung 
nicht konstatiert. Was das Colloid anbetrifft, so findet es 
sich oft in den Lymphgefa]en, w o e s  das Bindegewebe der 
Drfise ausdehnt; doeh ist es dort immerhin nieht sehr reichlieh 
vorhanden. 

Wenn die Schilddrfise der Kinder bei den Pocken nut 
schwach zu reagieren seheint, so ist dem nicht so bei den 
Neugeborenen. Bei dieser speziellen Form der Krankheit I) 
zeigen die L~sionen einen besonderen Charakter, den man nur 
bei FStus yon pockenkranken Mfittera findet. 

Bei zwei Neugeborenen~ die wir untersucht habeu~ yon 
denen eines 13 Tage und das andere 8 Tage gelebt hat~ sah 
man eine vollst~ndige-Transformation des Sehilddrfisengewebes. 
Nirgends konstatierte man das Vorhandensein yon Colloids die 
Blaschen waren leer. An vielen Punkten sogar war die regel- 
m~l~ige Anordnung der Bl~schen verschwunden. Auf einer 
dieser Drfise im besondern land man keine Spur yon Colloid 
mehr; die meisten Zellen waren ohne jede Anordnung in 
Haufen verstreut, welche freie Zwischenr~ume trenntea; maneh- 
real bildeten sie eine Art yon Bl~schen, dessert Zentrum leer 
war. Die Zellen selbst waren schtecht entwickelt~ auf einen 
stark gef~rbten, mit einer hellen Schicht Protoplasma urn- 

1) Roger, Variole des nouveaus-n~s. Soci~t~ m~dicale des hSpitaux 
de Paris 29 mars 1901. 



26 

gebenen Kern beschr~nkt. Auf einer andern Driise waren die 
Bl~ischen besser erhalten, einige zeigten einen deutlicher~ 
Umri~ einer aus ziemlich hoch entwickelten Protoplasma- 
elementen bestehenden Zellwand; manchmal blieb sogar ein 
wenig Colloid in einem Blaschensegment, aber an den Punkten~ 
wo die Bl~schen fehlten, waren die Zellen auf dem Wege 
des Unterganges, der Kern schlecht gefarbt, das Protoplasma ver- 
schwommen und blab. 

Bei F6ms yon pockenkranken Miittern ist die Trans- 
formation eine nicht weniger vo]]standige. Bei einem vier- 
monatlichen FStus waren die Bl~schen gewissermal]en einge- 
gangen; auf den seitlichen Teilen der Drtise nur land man 
einige, die ein wenig Colloid enthielten nnd dem Gewebe sein 
charakteristisches Gepr~ge gaben; aber der grS~te Teil des 
Organs war yon Epithelze]]en eingenommen, die ohne ]ede 
Ordnung lagen nnd nicht der Sekretion f~hig schienen; ferner 
bestand eine parenchymatSse H~morrhagie; das Blut hatte fast 
das ganze Gewebe durchsetzt und seine roten BlutkSrperchen 
dr~ngten die Epithelzellen massenhaft zur[ick. 

Ein sechsmonatlicher F6tns zeigte auch eine fast unkennt- 
liche Driise; nirgends land man eine Spur yon Colloidmasse. 
Die Bl~ischen batten eine unregelm~l~ige Form, die Epithel- 
reihe war spiralfSrmig gewunden, bisweilen wie zusammenge- 
k]appt. Zwischen den so modifizierten Bl~schen befanden sich 
blasse, verlaufene~ gleichsam angeschwollene Kerne. inmitten 
einer amorphen, sehr hellen ~¢[asse; andere dagegen waren 
besser gef~rbt und yon einem schwach gef~trbten, abgerundeten 
Protoplasma umgeben. In diesem Falle haben wir eine Para- 
thyreoidea beobachten kSnnen. Wir fanden sie ans Epithel- 
r6hren gebildet, die recht zahtreiche ZeUen mit aufgetriebenem, 
blassem Kern enthielten. 

Die Ver~nderungen der Schilddrtise bei den Pocken sind 
also g]eicher Natur wie die, welche wit bei andern akuten 
Infektionskrankheiten beschrieben haben. Sie sind darch eine 
Vermehrung der Colloidsekretion charakterisiert; die Schild- 
drfise, die bei Erwachsenen ein nicht sehr tatiges Organ 
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ist, beginnt intensiv zu sezernieren~ die Bl~schen entleeren 
ihren Reserveinhalt in die Lymphgefal~e, sie fabrizieren eia 
neues Colloid, das nicht Zeit gehabt hat, sieh anzuh~ufen und 
sich zu konzentrieren, und nun durch die Sekretionskan~le 
fliet]t. Der mik-roskopisehe Befund der Driise ist jetzt vSilig 
ver~ndert; stellenweise ist die Bl~schenanordnung ganz ver- 
schwunden, die proliferierenden Zellen liegen ohne 0rdnung 
nebeneinander. Die rasch sezernierte Colloidmasse erseheint 
klar, blaB, bisweiten feinkSrnig; die Reaktionen auf Farbstotfe 
kSnnen sogar ver~ndert sein. Endlich, nnd dies ist bezeichaend 
fiir die Rolle, welche die Drfise bei Infektionskrankheiten spielt, 
finden Hamorrhagien inmitten des Parenchyms start. 

Die -~on uns beschriebenen Modifikationen fallen, mit Aus- 
nahme der letztgenan~ten, welche eine wirkliche L~sion ist~ in den 
Rahmen der funktionellen Ver~nderungen; es ist aber eine Be- 
sonderheit der Schilddrtlse, dal~ rein funktionelle StSrungen zu 
einem mikroskopischen Bilde lighten kSnnen, das yon dem 
normalen vSllig abweicht. Die Colloidsubstanz, die infolge 
der verschiedenen Fixierungsflfissigkeiten gerinnt`` findet sich 
in geronnenem Zustande an den Stellen`` die es zuvor inne 
hatte, nnd zeigt sich auf dem Sehnitt. Die beiden Momenta 
der Sekretion nnd Exkretion finden also vor den Augen des 
Beobachters statt. Da aul~erdem das Sekretionsprodukt sich 
normalerweise an dem Punkte ansammelt`` wo es elaboriert 
wurde`` und da diese DrOWse ihr eigenes Reservoir ist, so sieht 
man auf dem Sehnitt das Fortschaffen des Co]]oidvorrats so,vie 
die Neubildung und Exkretion des neuen Colloids. 

Dieses allzustarke Funktionieren fiihrt zuweilen zur Er- 
sehSpfung der Driise; manohe yon Blattern ergriffenen Sehild- 
drY, sen enthalten in den Poeken sehr wenig Colloid, eine ge- 
wisse Quantit~t wird noch secerniert`` aber sie wird nicht mehr 
in den Bl~tsehen aufgespeichert~ sondern geht sofort in die 
Lymphgef~13e fiber. $chliefilieh kann aueh die Sekretion voll- 
st~ndig aufhSren; dies findet bei den FStns und den ~enge- 
borenen yon M~ttern start`` die mit Pocken behaftet sind, ohne 
dal3 hierin etwas dieser Infektion Eigentiimliches zu sehen 
ware. denn wir haben dieselbe L~sion bei einem FStus ge- 
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flmden, dessea ~[utter an Erysipel litt. Es finder alsdann ein 
vollstandiges AufhSren der Funktion statt, der Organismus ist 
sozusagen infolge der Infektion plStzlich in Veffall geraten, 
findet nicht mehr die Kraft, zu reagieren, es finder eine Athy- 
reoidisation statt, wie auch Hypothermie; mit einem Schlage 
ist das Individuum niedergeworfen und seine Widerstandskraft 
gebrochen. 

Das Studium der Schilddrtise bei Infektionskrankheiten 
bietet also ein grol3es Interesse yore Gesichtspunkte der ali- 
gemeinen Pathologie. Zufolge der besondern Anordnung des 
Gewebes der Schilddrtise kaun man behaupten, dal~ die erste 
Wirkung der Infektion auf die Drtise darin besteht, die Sekretion 
zu steigern. Bei den andern 0rganen findet man, wenn der 
Tod eintritt, wenigstens beim ~[enschen, die Zelle auf dem 
Wege der Entartung; aber diese L~ision ist eine spi~ter ein- 
tretende; die mit einem rasch genug wirkenden Mikroben in- 
okulierten Tiere sterben; bevor dieses Stadium erreicht ist, und 
das Studium der chemischen Veri~nderungen der Gewebe hat 
uns gezeigt, da~ Vermehrung des Wassers eingetreten war. 
was ein Zeichen f ~  die gesteigerte T~tigkeit d~eses Organs ist. 1) 
So tuft die Infektion zuerst eine Steigerung der Sekretion tier 
Drtisen hervor; die Hypersekretion, welehe wir in der Schild- 
driise konstatiert haben, entspricht also einem Prozbil, der alle 
Dfflsen betrifft. Die Schilddrtise wird jedoch weniger als die 
andern in 5fitleidenschaft gezogen: die Lasionen sind bei ihr 
weniger tief und bteiben zumeist im Rahmen funktioneller 
StSrungen. 

Es liegt jedoch die Frage nah% wie bei iiberlebenden 
Patienten diese durch die Krankheit erschOpfte Driise in der 
~'otge funktioniert. Da die Infektion sie doch nicht unberfihrt 
lal~t, so ist es logisch, zu denken, da~ sie die Ursache ge~dsser 
nur die Schilddriise befallender Krankheiten sein kann, deren 
Ursprung bis jetzt noch in Dunkel gehiillt ist. 

1) Roger: Les maladies infectieuses. S. 1081. Paris 1902. 


