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heit unter dem Viehbestande Javas mull also anderen Ursachen
zugeschrieben werden. Das Leben in frischer Luft spielt hier-
bei mutmaglich eine ebenso groBe Rolle wie die noch sehr geringe
Frequenz der Tuberkulose unter den Eingeborenen.

3. Genaue Untersuchung des Viehbestandes und besonders
des eingefithrten Viehes (Tuberkulisation) ist notig, vornehmlich
in den Bevodlkerungszentren.

4. Der Affe ist der Ansteckung mit vom Menschen her-
rithrenden Tuberkelbazillen sehr leicht zuginglich.

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

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

b) ohne irgend eine andere Lokalisation des tuberkulésen
Prozesses.

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

11.
Neue Untersuchungen iiber den Zustand der
Schilddriise bei den Pocken.
Von
Prof. Dr. H. Roger und Dr. M. Garnier
in Paris.
(Mit 1 Textabbildungen.)

Zwei Griinde haben dazn beigetragen, das Studinm der
Pathologie der Schilddriise aufzuhalten. Lange Zeit hindurch
ist allein nur die Hypertrophie der Driise den Klinikern und
Pathologen aufgefallen, und die Krankheitsbeschreibung der
Schilddriise beschriankte sich auf die Geschichte des Kropfes.
Es wurde allgemein angenommen, da8 die Schilddriise im Ver-
laufe allgemeiner Erkrankungen und besonders bei Infektions-
krankheiten nur dann in Mitleidenschaft gezogen wurde, wenn
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bereits ein Kropf vorhanden war. So hief denn auch der
Schilddriisenkrebs bosartiger Kropf und die tuberkuldse Schild-
driise Struma tuberculosa. Doch lieBen bereits vor 30 Jahren
die Untersuchungen der Kliniker das Vorhandensein eines
anderen Syndroms erkennen, das bald mit der Atrophie der
Driise in Verbindung gebracht wurde, wir meinen das Myxodem.
Aber auch da ist die pathologische Anatomie der Schilddriise
nicht um viele neue Angaben bereichert worden: bei der Leichen-
schau konstatiert man nur, daB die Schilddriise atrophiert,
sklerds ist, bisweilen ginzlich fehlt; man konstatiert nur das
Endstadium der Lisionen.

Andererseits hat eine heutzutage noch sehr verbreitete Idee
die Forscher aufgehalten und ihre Untersuchungen gehemmt;
viele Autoren finden niimlich, dal die Schilddriise im normalen
Zustande bedeutende Abweichungen je nach den verschiedenen
Individuen aufweist. Wihrend man gemeinhin annimmt, dal
Leber, Niere und die verschiedenen Eingeweide des mensch-
lichen Korpers bei allen Individuen merklich identisch sind,
gilt die gleiche Auffassung nicht von der Schilddriise. Man
nimmt an, daf sehr auffallende Verschiedenheiten ohne jeden
pathologischen Zustand existieren konnen, und dal besonders
das Volumen der Driise bedeutenden Schwankungen unterworfen
ist. Vor kurzem schloB sich noch Kashiwamural) dieser
Meinung an; indem er die Schilddriise bei verschiedenen In-
fektionskrankheiten untersucht, erklirt er, dal die Verschieden-
heiten in Bezug auf GroBe und Farbung im normalen Zustande
so hinfig und so merklich sind, daB er ihnen keinerlei Wichtig-
keit beimessen will; auch 148t er von vornherein diejenigen
Driisen ans dem Bereich seiner Untersuchung, welche makro-
skopiseh sichtbare Verinderungen aufweisen, vor allem jede,
die Strumabildung zeigte. Er beraubt sich damit der Angaben,
welche die makroskopische Untersuchung liefert und 1aBt die-
jenigen Driisen unbeachtet, bei denen er am ehesten hitte Ver-
dinderungen auffinden konnen.

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

1) Kashiwamura, Die Schilddriise bei Infektionskrankheiten. Dieses
Archiv Bd. 166, Heft 3, 1901.
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suchung der Schilddriise an der Leiche ein Ende zu machen.
Der normale Typus der Schilddriise ist jetzt wohl bekannt.
Bei den Versuchstieren sind der makroskopische Befund und
der histologische Bau stets die gleichen; Unterschiede zeigen
sich erst, wenn man ein pathogenes Agens einfithrt. Beim
Menschen ist es immer Hulerst schwer, sich Organe zu ver-
schaffen, die man als vollkommen gesund bezeichnen kann;
wenn man ohne Unterschied alle Driisen untersucht, die man
bei Sektionen erhilt, liuft man Gefahr, immer wieder auf er-
krankte Organe zu stoBen. Will man sicher sein, eine normale
Driise vor sich zu haben, so muB man sich an Individuen
halten, die bei volligem Wohlbefinden eines gewaltsamen Todes
gestorben sind. So haben wir uns wenige Stunden nach seinem
Tode die Driise eines Hingerichteten verschaffen konnen. Ist
der normale Typus einmal festgestellt, so ist es leicht die
pathologischen Verinderungen zu erkennen. So gelangt man
zu der Uberzeugung, daB, wenn die Autoren das Aussehen der
Schilddriise duBerst verschieden gefunden haben, sie durch das
hiufige Vorkommen krankhafter Verinderungen derselben zu
diesem Irrtum verleitet wurden.

Bei SchluBfolgerungen aus pathologischen Fillen muBl man
den Verinderungen genau Rechnung tragen, die bei gewissen
physiologischen Zustinden eintreten. Seit lange hat man die
Unterschiede bemerkt, die zwischen der Schilddriise beim Kinde
und beim Erwachsenen bestehen. Im Jahre 1889 hat De-
faucamberge dieselben beschrieben und seine Darlegungen
sind durch die Untersuchungen aller Autoren, die seither die
Frage behandelt haben, und durch die unserigen bestatigt
worden. Es ist wahrscheinlich, da8 andere physiologische Zu-
stinde ebenfalls auf das Aussehen der Driise EinfluB haben;
neuere Arbeiten haben gezeigt, dal man die Hypertrophie der
Schilddriise withrend der Schwangerschaft erkennen kann; es
unterliegt keinem Zweifel, dal diese Hypertrophie mit ana-
tomischen Verinderungen in Verbindung steht. Sind diese Ab-
weichungen einmal erkannt, so es ist dann leicht, ihnen in der
Beurteilung der Resultate Rechnung 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.

Iedem wir uns auf diese Angaben stiitzten, haben wir
bereits vor bald 4 Jahren die Schilddriise bei Infektionskrank-
heiten beschreiben konnen,!) seitdem sind Untersuchungen,
welche die unserigen bestitigen, von Torri verdffentlicht
worden.?) Wir selbst haben die seinerzeit nur fliichtig be-
gonnene Studie fiber die Schilddriise bei den Pocken wieder
aufgenommen. Diese Untersuchungen verdffentlichen wir hier,
“indem wir sie mit den frither gemachten zusammenstellen;
nebenbei werden wir die Richtigkeit unserer Erklirungen be-
weisen und zeigen, daf die von uns beschriebenen Veriinder-
ungen, wenn sie auch nichts Spezifisches aufweisen, doch nichts-
destoweniger ein Gesamthild ergeben, welches fiir das Verhalten
der Schilddriise bei Infektionskrankheiten charakteristisch ist.

Wir haben 16 Schilddriisen untersucht, von denen 8 von
Erwachsenen, 4 von Kindern, die an den Pocken gestorben
waren, 4 von Frithgeburten resp. Fotus von Miittern, die von
der gleichen Infektionskrankheit befallen waren. Die makro-
skopischen Veranderungen sind nennenswert nur bei den Schild-
driisen der Erwachsenen, die Farbung ist oft dunkler als im
normalen Zustande, die Konsistenz vermindert, das Gewicht
vergrofBert.

Das Gewicht der normalen Driise wird von den Anatomen
verschieden abgeschitzt. Das kommt zweifellos daher, daB sie
sich nicht ausschlieflich nur an Individuen halten, die man
als gesund bezeichnen diirfte. Wir haben bereits gezeigt,®) da
das Durchschnitsgewicht der Driise 25 g betrigt, sodal wir
jede Driise, deren Gewicht 30 g iiberschreitet, als pathologisch
bezeichnen diirfen. Bei den Pocken haben wir Gewichtshetrige

1) Roger et Garnier, ,La glande thyroide dans les maladies in-
fectieuses“, Presse médicale, 19 avril 1899, et Garnier, thdse,

Paris 1899.

%) Torri, ,La tiroide nei morbi infettivi, Il policlinico, 1900 p. 145

et 280,

%) Garnier, thése p. 11.
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 174. Hit. 1. 2
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von 37, 39, b2, 55 g vermerkt. Die Sehilddriise verhilt sich
also bei Infektionskrankheiten wie die meisten Driisen. Bei
der Untersuchung der Leber in verschiedenen Infektionskrank-
heiten und namentlich bei den Pocken?!) sahen wir, indem wir
die anatomische Untersuchung mit den chemischen Ergebnissen
zusammenstellten, daf diese Gewichtszunahme einer wirklichen
Hypertrophie des Organs zuzuschreiben ist; das Gleiche ist ge-
wif bei der Schilddriise der Fall.

Die histologischen Verinderungen betreffen zugleich den
Bau der Driise und die Struktur ihres Gewebes. Bei schwacher
Vergroferung konstatiert man eine Verinderung in der An-
ordnung der verschiedenen Elemente der Driise. Das zwischen
den Blischen befindliche Zwischengewebe wird zumeist durch
eine homogene Masse erweitert, welche das Aussehen von
Colloid hat, wie dieses auf Farbstoft reagiert. ILine stirkere
Vergroferung zeigt, daB diese Masse sich in den erweiterten
LymphgefiBen befindet und stellenweise Endothelkerne auf-
weist, die lings der Winde gelagert sind. Far uns unter-
liegt es keinem Zweifel, daB diese Substanz Colloidmasse ist;
Otto Litbeke meint in einem kirzlich erschienenen Artikel,?)
daB diese auBerhalb der Blischen liegenden, geronnenen Massen
aus Blut oder Lymphplasma gebildet sind. Er will analoge
in andern Organen gesehen haben; eine derartige Vermutung
scheint unhaltbar, wenn man -die Driisen in Infektionskrank-
heiten studiert hat, wo das Aunftreten dieser Substanz gang
und gibe und wo ihre Menge oft betrichtlich ist; was sollte
denn aus den in diesem Plasma enthaltenen roten und weilen
Korperchen geworden sein, und was ist dieses mit Colloidmasse
identische Plasma?

Die Menge der so in dem Bindegewebe enthaltenen Colloid-
masse ist verdnderlich. Die Vermehrung ist unregelmiBig und

1) Roger et Garnier, Etude anatomique et chimique du foie dans
la variole. Archives de médecine expérimentale et d'anatomie patho-
logique. Septembre 1901 p. G61.

2) Otto Liibcke, Beitrige zur Kenntnis der Schilddriise. Dieses Archiv
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 Anordnung, die sich nur in den
pathologischen Schilddriisen vorfindet; sie selbst steht in Ver-
bindung mit einer iibermiBigen Sekretion der Driise; man
findet sie allerdings bei Tieren, welche der Einwirkung chemischer
Substanzen unterworfen sind, die eine gesteigerte Tétigkeit der
Schilddriise hervorrufen, wie Pilokarpin und Jod.!) Im normalen
Zustande bemerkt man nur selten den Ubergang der Colloid-
masse in die LymphgefiBe; dieser Ubergang ist der Moment
der Exkretion der Driise; er gehért zu dem gewdhnlichen
Mechanismus der Funktion; auf der Schilddriise von Tieren,
die bei voller Gesundheit getdtet wurden, findet man bisweilen
eine schwache Spur von Colloid in einem Lymphgefifl; dies
ist aber ein Ausnahmefall im Befund; die Lymphkanile sind
fiberall frei, mitten in dem Bindegewebe der Zellen. Bei mit
Infektionskrankheiten Behafteten f4llt dagegen diese Erweiterung
der Lymphgefifie durch die Colloidmasse dem Beobachter so-
gleich auf; es ist eine wesentliche Verinderung, die bei In-
fektionen regelmifig vorkommt, wie in den Fallen chemischer
FErregung der Driise. Ohne Zweifel kann eine solche erhdhte
Sekretion der Driise in andern Fillen existieren; Kashiwamura
hat sie auch unabhiingig von Infektionen gefunden; die Reaktion
ist nicht spezifisch fiir Infektionskrankheiten, fehlt aber nie im
Verlaufe derselben.

Der Zustand der Blidschen ist verschieden je nach den
Driisen; im allgemeinen sind sie kleiner als im normalen Zu-
stande und enthalten weniger Colloidmasse. Aber nicht alle
Blischen sind regelmiaBig gebildet; bisweilen zeigt die Zellen-
reihe, welche der Wand anliegt, an einem Punkte eine Unter-
brechung; oder sie verlifit das feste Bindegewebe und schwimmt
frei in der Fliissigkeit herum; auch finden sich in Auf-
losung befindliche Zellen in der Colloidmasse verstreut, einzeln
oder in Gruppen von fiinf bis sechs. Bisweilen scheint die
Blischenbildung ginzlich unterbrochen, man findet weder Zell-
wand noch Inhalt, sondern nur einen Haufen Zellen, die

1) 8. Naheres iiber diese Experimente in Grarnier, Theése S. 30.
2*
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ohne jede Ordnung aneinander haften, oder durch feine Colloid-
tropfchen voneinander getrennt sind; aber dieser Stoff ist hier
keineswegs reichlich vorhanden, und man muf annehmen, da8
er sich entweder nicht mehr bildet, oder von den Gefilen

wieder aufgenommen wird.

Fig. 1. Schilddriise von einem gesunden Erwachsenen (Hingerichteten).

Eine derartige Lasion beschrinkt sich gewthnlich auf eine
geringe Anzahl von Lippehen, manchmal jedoch ist ein ziem-
lich groBies Stiick Gewebe verindert.

Die Blaschen, welche inmitten dieser Transformation des
Gewebes iibrig bleiben, haben nicht.immer ihr normales Aus-
sehen vollstindig bewahrt; oft findet man desquammierte Zellen,
die in dem Inhalt umherschwimmen. Es findet sich schlieBlich
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auch Zellensprossung; statt nur von einer Reihe von Zellen
begrenzt zu sein, haben manche Blidschen deren zwei oder drei,
die entweder einen vollstindigen Kreis oder einen Bogen be-
schreiben; das Zentrum des Blischens nimmt ein Colloid-
hiufchen ein.

Fig. 2. Schilddriise bei Pocken, unregelmaBige Follikel ohne Colloid.

Die Colloidmasse zeigt in vielen Fillen ihr gewthnliches
Aussehen; doch erscheint sie manchmal fliissiger, weniger ver-
dichtet als in der Driise normaler Erwachsener. Selten sieht
man sie in der Form eines stark gefirbten Hiufchens mit
deutlichem, scharf ausgeprigtem UmriB; sie ist gewthnlich hell,
zeigt manchmal kaum Farbenreaktion und nimmt genau die
Form der Plitze an, wo sie sich befindet. Diese beiden Formen
kdonnen zugleich in derselben Driise existieren; gewisse Blischen
enthalten dicke, gleichsam geronnene und zusammengeschrumpfte
Colloidhsnfchen, wiahrend andere einen dinnflissigen und
schwach gefirbten Inhalt haben. Es scheint, daB diese harte
und spriode Colloidmasse das Residuum einer fritheren Sekretion
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ist; es ist das Produkt, welches die Driise vor der Infektion
enthielt; es ist mit der Masse identisch, welche die kleinen
Colloidkysten und die nur schwach arbeitenden Sekretions-
driisen anfiillt; die diinnflissige Colloidmasse entspricht da-
gegen einer neuern Sekretion, welche wahrscheinlich durch

o

H. «(!.:-f:,_

Fig. 8. Schilddriise bei Pocken, Verschwinden der Blischenbildung.

die Infektion hervorgerufen wird. Das Colloid kann auch ein
feinkorniges Aussehen haben, welches einem fortgeschritteneren
Stadium seiner Bildung entspricht, wenn der kornige Inhalt
der Zellen frei wird und sich nicht mehr im Zentrum des
Blischens ansammelt. Ein einziges Mal haben wir groBe
Granulationen mit anormaler Farbung gefunden, wie die, auf
welche wir in manchen Fillen von Diphtheritis aufmerksam
gemacht haben.

Es kommt auch vor, daB manche Blischen ein Colloid
enthalten, das den Firbestoff nicht annimmt und trotz der
Einwirkung des Eosins seine gelbliche Farbung bewahrt. Doch
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behilt das Colloid in der Schilddriise bei den Pocken fast immer
seine gewthnlichen Firbeeigenschaften.

Viele Zellen haben ihr normales Aussehen behalten; von
denen, bei welchen Zellensprossung eingetreten ist, haben
manche ein korniges Protoplasma, wihrend andere kaum ge-

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

farbt sind. In einigen Driisen, wo die Colloidmasse nicht sehr
reichlich und durchweg diinnfliissig ist, sind die meisten Zellen
klein und haben ein schwach gefirbtes Protoplasma. Was die
Zellkerne anbetrifft, so sind sie wohl gefirbt, ausgenommen
jedoch die desquammierten Zellhdufchen, welche im Begriff zu
sein scheinen, sich in Colloid wmzuwandeln. Dann wird der
Kern blaB, seine Umrisse werden verwischt, er scheint sich
allmahlich in der ihn umgebenden Flissigkeit aufzuldsen.

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 hiufig in
der Leber vorhandenen Knotehen gefunden.

Die GefiBe der Driisen, welche wir untersucht haben,
wiesen keine Zeichen von Entziindung auf; wir haben beim
Schnitt der Schilddriisen von Pockenkranken weder Arteriitis
noch Phlebitis gefunden. Dagegen findet sich stets Blutiiber-
filllung; die Venen sind erweitert und mit roten Blutkérperchen
angefiillt. Endlich haben wir dreimal Himorrhagien beobachtet;
die roten Blutkorperchen konzentrieren sich alsdann in der
Mitte der Colloidseen; in einem Falle jedoch schienen sie in
das Blischen eingedrungen zu sein und die Zellwand in das
Innere des Hohlraums gedriingt zu haben.

Das Vorhandensein dieser Himorrhagien ist nicht eine
Eigentiimlichkeit der Variola haemorrhagica; wir haben davon
schon frither bei einem Fall von Variola confluens gesprochen;
von unsern zwei neuen Fillen betrifftt der eine eine Variola
confluens, der andere eine Variola haemorrhagica. Bei diesen
beiden Formen von Pocken zeigt das Aussehen der Schilddriise
keine bemerkenswerten Verschiedenheiten. Wir haben die
Schilddriise eines nach 36 stiindiger Variola haemorhagica Ver-
storbenen untersuchen konnen; die Verinderungen waren hier
bedeutend, hoten aber mnichts besonders Charakteristisches.
Das Colloid war fast génzlieh in die Zwischenriume des Binde-
gewebes eingedrungen, die meisten Blischen waren leer, als
ob sie nicht Zeit gehabt hiatten, nemes Colloid anszuscheiden;
andere waren mit proliferierenden Zellen angefiillt, in einigen
Blaschen endlich fanden sich Hamorrhagien. Bei einem andern,
nach fiinftigiger Krankheit verstorbenen Patienten, bei dem
sich der Ausschlag auf einige Pusteln beschrinkte, fand sich
keine Hiimorrhagie in der Schilddriise, wohl aber Zellensprossung
in reichem Mafe; an vielen Stellen war die regelmifige An-
ordnung der Blischen verschwunden, die Epithelzellen
schwammen in der Colloidmasse, die oft ein korniges Aussehen
zeigte. In einem dritten Falle endlich, der eine Variola
haemorrhagica secundaria betrifft, und bei welechem der Tod am
zehnten Tage der Krankheit erfolgte, war in vielen Liappchen
die regelmiBige Anordnung der Zellen verschwunden und ein
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grofer Teil des Colloids befand sich zwischen den Blischen
verteilt.

Die Verinderungen in der Schilddriise, die wir bei den
an Pocken gestorbenen Kindern finden, sind im allgemeinen
weniger hervortretend, als diejenigen, welche wir bei Er-
wachsenen beschrieben haben. Wir haben die Driisen pocken-
kranker Kinder untersucht, von denen das jiingste 6 Wochen
alt war, wihrend die beiden andern 2 bezw. 22 Jahre alt
waren. Im allgemeinen sind es nur Stdrungen in der An-
ordnung der Blischen, und dabei sind diese noch ziemlich be-
grenzt; so sind die Blischen an manchen Stellen durch Colloid-
anhiufungen ersetzt, in welchen Reste der Blischenwinde oder
einzelne Zellen herumschwimmen. Wir haben Zellensprossung
nicht konstatiert. Was das Colloid anbetrifft, so findet es
sich oft in den Lymphgefillen, wo es das Bindegewebe der
Driise ausdehnt; doch ist es dort immerhin nicht sehr reichlich
vorhanden.

Wenn die Schilddriise der Kinder bei den Pocken nur
schwach zu reagieren scheint, so ist dem nicht so bei den
Neugeborenen. Bei dieser speziellen Form der Krankheit?)
zeigen die Lisionen einen besonderen Charakter, den man nur
bei Fotus von pockenkranken Miittern findet.

Bei zwei Neugeborenen, die wir untersucht haben., von
denen eines 13 Tage und das andere 8 Tage gelebt hat, sah
man eine vollstindige Transformation des Schilddriisengewebes.
Nirgends konstatierte man das Vorhandensein von Colloid, die
Blischen waren leer. An vielen Punkten sogar war die regel-
miBige Anordnung der Blischen verschwunden. Auf einer
dieser Driise im besondern fand man keine Spur von Colloid
mehr; die meisten Zellen waren ohne jede Anordnung in
Haufen verstreut, welche freie Zwischenriume trennten; manch-
mal bildeten sie eine Art von Blischen, dessen Zentrum leer
war. Die Zellen selbst waren schlecht entwickelt, auf einen
stark gefirbten, mit einer hellen Sechicht Protoplasma um-

1) Roger, Variole des nouveaus-nés. Société médicale des hopitaux
de Paris 29 mars 1901,
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gebenen Kern beschrankt. Auf einer andern Driise waren die
Blischen besser erhalten, einige zeigten einen deutlichen
UmriB einer aus ziemlich hoch entwickelten Protoplasma-
elementen bestehenden Zellwand; manchmal blieb sogar ein
wenig Colloid in einem Blischensegment, aber an den Punkten,
wo die Blischen fehlten, waren die Zellen auf dem Wege
des Unterganges, der Kern schlecht gefirbt, das Protoplasma ver-
schwommen und blaB.

Bei Fotus von pockenkranken Miittern ist die Trans-
formation eine nicht weniger vollstindige. Bei einem vier-
monatlichen Fotus waren die Bldschen gewissermalen einge-
gangen; auf den seitlichen Teilen der Drfise nur fand man
einige, die ein wenig Colloid enthielten und dem Gewebe sein
charakteristisches Gepriige gaben; aber der groBte Teil des
Organs war von Epithelzellen eingenommen, die ohne jede
Ordnung lagen und nicht der Sekretion fihig schienen; ferner
bestand eine parenchymatdse Himorrhagie; das Blat hatte fast
das ganze Gewebe durchsetzt und seine roten Blutkorperchen
driangten die Epithelzellen massenhaft zuriick.

Ein sechsmonatlicher Fotus zeigte auch eine fast unkennt-
liche Driise; nirgends fand man eine Spur von Colloidmasse.
Die Blischen hatten eine unregelmifige Form, die Epithel-
reihe war spiralformig gewunden, bisweilen wie zusammenge-
klappt. Zwischen den so modifizierten Blischen befanden sich
blasse, verlaufene, gleichsam angeschwollene Kerne, inmitten
einer amorphen, sehr hellen Masse; andere dagegen waren
besser gefirbt und von einem schwach gefirbten, abgerundeten
Protoplasma umgeben. In diesem Falle haben wir eine Para-
thyreoidea beobachten konnen. Wir fanden sie ans Epithel-
robren gebildet, die recht zahlreiche Zellen mit anfgetrichenem,
blassem Kern enthielten.

Die Verdnderungen der Schilddriise bei den Pocken sind
also gleicher Natur wie die, welche wir bei andern akuten
Infektionskrankheiten beschrieben haben. Sie sind durch eine
Vermehrung der Colloidsekretion charakterisiert; die Schild-
driise, die bei Erwachsenen ein nicht sehr tétiges Organ
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ist, beginnt intensiv zn sezernieren, die Bldschen entleeren
ihren Reserveinhalt in die LymphgefiBe, sie fabrizieren ein
neues Colloid, das nicht Zeit gehabt hat, sich anzuhiufen und
sich zu konzentrieren, und nun durch die Sekretionskanile
flieBt. Der mikroskopische Befund der Driise ist jetzt vollig
verindert; stellenweise ist die Blidschenanordnung ganz ver-
schwunden, die proliferierenden Zellen liegen ohne Ordnung
nebeneinander. Die rasch sezernierte Colloidmasse erscheint
klar, blaB, bisweilen feinkornig; die Reaktionen auf Farbstoffe
konnen sogar verindert sein. Endlich, und dies ist bezeichnend
tir die Rolle, welche die Driise bei Infektionskrankheiten spielt,
finden Hamorrhagien inmitten des Parenchyms statt.

Die von uns beschriebenen Modifikationen fallen, mit Aus-
nahme der letztgenannten, welche eine wirkliche Liision ist, in den
Rahmen der funktionellen Verinderungen; es ist aber eine Be-
sonderheit der Schilddriise, daB rein funktionelle Stérungen zu
einem mikroskopischen Bilde fithren konnen, das von dem
normalen vollig abweicht. Die Colloidsubstanz, die infolge
der verschiedenen Fixierungsfliissigkeiten gerinnt, findet sich
in geronnenem Zustande an den Stellen, die es zuvor inne
hatte, und zeigt sich anf dem Schnitt. Die beiden Momente
der Sekretion und Exkretion finden also vor den Augen des
Beobachters statt. Da auflerdem das Sekretionsprodukt sich
normalerweise an dem Punkte ansammelt, wo es elaboriert
wurde, und da diese Driise ihr eigenes Reservoir ist, so sieht
man auf dem Schnitt das Fortschaffen des Colloidvorrats sowie
die Neubildung und Exkretion des neuen Colloids.

Dieses allzustarke Funktionieren fithrt zuweilen zur Er-
schopfung der Driise; manche von Blattern ergriffenen Schild-
driisen enthalten in den Pocken sehr wenig Colloid, eine ge-
wisse Quantitit wird noch secerniert, aber sie wird nicht mehr
in den Blischen aufgespeichert, sondern geht sofort in die
Lymphgefiafe iiber. SchlieBlich kann auch die Sekretion voll-
stindig aufhoren; dies findet bei den Fotus und den Nenge-
borenen von Mittern statt, die mit Pocken behaftet sind, ohne
daB hierin etwas dieser Infektion Eigentiimliches zu sehen
wire, denn wir haben dieselbe Lision bei einem Fotus ge-
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funden, dessen Mutter an Erysipel litt. Es findet alsdann ein
vollstindiges Aufhoren der Funktion statt, der Organismus ist
sozusagen infolge der Infektion plétzlich in Verfall geraten,
findet nicht mehr die Kraft, zu reagieren, es findet eine Athy-
reoidisation statt, wie auch Hypothermie; mit einem Schlage
ist das Individuum niedergeworfen und seine Widerstandskraft
gebrochen.

Das Studium der Schilddriise bei Infektionskrankheiten
bietet also ein groBes Interesse vom Gesichtspunkte der all-
gemeinen Pathologie. Zufolge der besondern Anordnung des
Gewebes der Schilddriise kann man behaupten, daB die erste
Wirkung der Infektion auf die Driise darin besteht, die Sekretion
zu steigern. Bei den andern Organen findet man, wenn der
Tod eintritt, wenigstens beim Menschen, die Zelle auf dem
Wege der Entartung; aber diese Lision ist eine spiter ein-
tretende; die mit einem rasch genug wirkenden Mikroben in-
okulierten Tiere sterben, bevor dieses Stadium erreicht ist, und
das Studium der chemischen Verinderungen der (rewebe hat
uns gezeigt, daB Vermehrung des Wassers eingetreten war.
was ein Zeichen fiir die gesteigerte Tétigkeit dieses Organs ist.?)
So ruft die Infektion zuerst eine Steigerung der Sekretion der
Driisen hervor; die Hypersekretion, welche wir in der Schild-
driise konstatiert haben, entspricht also einem ProzeB, der alle
Driisen betrifft. Die Schilddriise wird jedoch weniger als die
andern in Mitleidenschaft gezogen, die Lisionen sind bei ihr
weniger tief und bleiben zumeist im Rahmen funktioneller
Stérungen.

Es liegt jedoch die Frage nahe, wie bei iiberlebenden
Patienten diese durch die Krankheit erschopfte Driise in der
Folge funktioniert. Da die Infektion sie doch nicht unberithrt
1aBt, so ist es logisch, zu denken, daf sie die Ursache gewisser
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.




