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X.

Uber Struma congenita und ihre Beziehungen zu Stérungen

der inneren Sekretion.
" (Aus dem pathologisch-hygienischen Institut der Stadt Chemnitz.)

Von

Dr. M. Staemmler, Volontirassistenten.

Im Band 213 des Vichowschen Archivs veroffentlicht Krasnogorski ana-
tomische Untersuchungen von fimf Fillen von Struma congenita. Er unter-
scheidet zwischen der Struma congenita hyperplastica parenchymatosa und der

Struma congenita cum hyperplasia vasorum.

DaB ein groBier Teil der angeborenenen VergroBerungen der Schilddriise auf einer Erwei-
terung der BlutgefiBe, besonders der Kapillaren, beruht, ist schon von Gutknecht und Zie-
linska beschrieben worden. Demme weist auf die rasch voriibergehende Natur dieser von ihm
als ,,chronisch hyperimische Turgesienz“ bezeichneten Verinderung hin, wihrend C. Hessel-
berg zwar fiir die geringeren Gerade die einfache hyperimische Entstehung zugibt, bei den stirkeren

_aber GefiBneubildung annimmt. Als Ursachen werden meist allerlei stauende Momente, besonders
Geburt in Gesichtslage und straffe Anspannung der Halsmuskulatur mit Kompression der Schild-
driiserivenen angefithrt. ’ ] E , :

Auf die Struma congenita parenchymatosa ist man besonders seit den Untersuchungen
von Isensehmid, Hesselberg und Kloppel avfmerksam geworden, die nachgewiesen haben,
daf das durchschnittliche Gewicht der Schilddriise von Neugeborenen in Kropfgebieten (Frei-
burg und Bern) etwa doppelt so groli ist, wie in der norddentschen Tiefebene. Man nehme daher
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an, daB die kropferzeugende Noxe schon in utero auf den Fotus wirke und zu einer VergroBerung
seiner Schilddriise fiihre. Auf die besondere Bedeutung der Hereditit hat Behrens hingewiesen,
der bei 83,7 9, seiner Fille von angeborenem Kropf auch eine Struma der Mutter und bei 9,7 9,
eine solche von Vater und Mutter feststellte, so daB also nur 6,6 ¢, vollig kropffreie Eltern hatten.

Withrend bei der Struma parenchymatosa eine geringe Kolloidbildung nach Demme hiufig
ist, ist der ausgebildete Gallertkropf bei Neugeborenen eine seltene Erscheinung. Einen solchen
beschreibt neuerdings Josefson, der dabei zngleich die Hypophyse untersuchte und eine Hyper-
trophie derselben feststellen konnte.

Auffallenderweise ist dies die einzige Angabe iiber Veranderungen an anderen
Organen mit innerer Sekretion bei Struma congenita, die ich in der Literatur
gefunden habe.

Ich habe mir deswegen, auf Anregung von Herrn Professor Nauwerck,
vorgenommen, bei einer Anzahl angeborener Kropfe die iibrigen endokrinen
Organe mit zu untersuchen, um auf diese Weise vielleicht auch zu einer Aufklarung
iiber die Atiologie der Schilddriisenveréinderung zu kommen.

Diese Aufgabe mufte um so lohnender sein, als beim Neugeborenen die ent-
sprechenden Organe nicht durch allerhand vorhergehende Krankheiten verdndert
zu sein pflegen, die Beziehungen zwischen den verschiedenen Systemen daher
um so klarer zum Vorschein kommen miissen.

Es haben mir drei Fille von sogenannter Struma vasculosa, einer von Struma
parenchymatosa und einer von Struma colloides zur Verfiigung gestanden. In
zwei anderen Féllen fand sich in der anscheinend normal grofen Schilddriise
eine sehr starke Hyperimie, in einem letzten ausgesprochene Kolloidbildung
ohne Vergréferung. Ich will diese Fille an den entsprechenden Stellen mit zur
Untersuchung heranziehen.

Bevor ich zu dem eigentlichen Thema iibergehe, mdchte ich noch kurz die
Anatomie einiger endokriner Organe in der letzten Fotalzeit und zur Zeit der Geburt
besprechen, da sich hieriiber noch viele Unklarheiten in der Literatur finden.
Ich habe zu dem Zwecke im ganzen 24 Féten und Neugeborene von 9 em bis
zu 54 em untersucht. '

I. Die Schilddriise.

Bis zum 6. Fotalmonat etwa zeigt die Schilddriise, nachdem einmal die Ausbildung von
Follikeln vor sich gegangen ist, ein ziemlich gleichmifBiges Bild. Zarte Bindegewebsziige teilen
das Organ nur undeutlich in einzelne Lippchen ein. Diese setzen sich aus verschieden grofen,
im ganzen aber kleinen, meist runden, selten linglichen Follikeln zusammen. Die griBeren der-
selben haben ein deutliches Lumen, in den kleineren ist dies oft nur eben angedeutet. Die Blis-
chen sind von einem mehr oder weniger hohen Zylinderepithel mit basal sitzendem Kern aus-
gekleidet. Die Epithelzellen sind nicht desquamiert. Sie enthalten (Erdheim) keine Fett-
kornehen. Stets findet sich in einem Teil der Follikel, besonders in den groferen, eine homogene,
nach Gieson gelbbraun, mit Himalaun-Eosin rotviolett sich firbende, vom Epithel verschieden
stark sich retrahierende Masse, die in anderen die Farbstoffe nur ganz wenig aufnimmt, aber auch
hier durch ihre Homogenitit als Kolloid imponiert. Blutkérperchen werden in den Follikeln
vermiBt. .

Die Arterien und Venen zeigen keine Besonderheiten. Die Schmidtschen Arterienknospen
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fehlen noch. .Die interfollikuliren Kapillaren sind eng, die subepithelialen meist iiberhaupt nicht
zn erkennen.

~ Bei einer Fotuslinge von etwa 30 cm macht swh nun eine eigenarfige Umwandlung be-
merkbar.

Sie geht einher mit einer maﬁlgen kapillaren Hyperémie, doch ist eine stirkere Erweiterung
der Kapillaren nicht als physiologisch anzusehen. Die Hauptverinderung besteht in einer starken
Epitheldesquamation, wie sie schon Elkes und Hesselberg beschrieben haben. Die Follikel
sind meist weiter als frither. Entweder weisen sie noch ein deutliches Lumen auf und in diesem
nur einzelne abgestoBene Zellen, oder der ganze Wandbelag ist im Zusammenhang geldst, oder
endlich, und das ist das hiufigste, das ganze Blischen ist vollstindig mit abgestoBenen Epithelien
angefiillt. Diese sind zum Teil noch deutlich zylindrisch, die groBte Mehrzahl aber unregelmiBig
polymorph, rundlich oder kubisch. Das Protoplasma ist weniger scharf begrenzt, sieht hiufig
wie angefressen aus. Die Kerne sind, wie friiher, blaschenformig, vielfach allerdings kleiner und
stitker gefirbt. Deutliche Degenerationserscheinungen habe ich an ihnen nur selten gefunden.

Diese Desquamation ist meist am stérksten im Zentrum der Schilddriise, wihrend sie dicht
unter der #uBeren Kapsel weit geringer ist. Darauf hat schon Hesselberg aufmerksam gemacht.
Mit Isenschmid stimmen meine Beobachtungen darin iiberein, da8 sich oft an Stellen stirkerer
Desquamation auch stirkere Hyperdimie findet, wihrend das Epithel an den blutirmeren Stellen '
mehr wandstindig ist.

Marchand, L. R. Miiller und Sumita halten die EpithelabstoBung fiir eine kada-
verdse Erscheinung und machen fiir ihre Ansicht geltend, daf die Loslosung um so stérker ist,
je spiter nach dem Tode des Kindes die Sektion stattfinde.

Isenschmid kounte diese zeitlichen Beziehungen nicht feststellen, und auch ich habe
sie vermifit. So fand ich z. B. bei einem 36 Stunden post mortem sezierten 50 em langen Neu-
geborenen (vgl. den spéiter beschriebenen Fall VIIT) das Epithel fast iiberall wandstindig, wihrend
sonst schon 15 und 16 Stunden nach dem Tode die Follikel reichlich abgestoBene Zeilen enthielten.
Auch in anderen Fillen lieS sich keine Ubereinstimmung zwischen der Menge der intrafolliku-
Liren Zellen und der seit dem Tode verstrichenen Zeit finden. :

Fiir die nitravitale Loslésung des Epithels sprechen nach Isenschmid und Hesselberg
auch die Degenerationserscheinungen an den Zellen. In miBigem Grade habe auch ich dieselben
gefunden. In demselben Sinne sind die Beziehungen zwischen Desquamation und umschriebener
Hyperdmie zu verwerten.

Ebenso weist darauf die Menge der abgestoBenen Zellen hin, Man findet nicht nur Des-
quamation neben einem intaktem Wandbesatz (Isenschmid), sondern oft viel mehr Zellen
im Lumen als einem einfachen Epithelbelag entsprechen wiirden (Hesselberg), ja ich habe
vielfach den Eindruck gehabt, als ob die Follikel durch den zelligen Inhalt direkt ausgedehnt
wiirden. Wenigstens sind die Blischen in dieser Zeit im ganzen wesentlich weiter und grofer
als vdrher, sie zeigen niemals ein spaltformiges Lumen, sondern stellen fast stets mehr oder;vveniger
kugelige Gebilde dar.

Wird endlich infolge starker Erweiterung der interfollikuliren Kapillaren das sezernierende
Parenchym zwischen diesen in Form von Balken zusammengedriickt, wobei die Follikellumina
verschwinden, so konnen diese Balken bei einschichtigem Epithelbesatz nur ams zwei neben-
einanderliegenden Zellen bestehen. Sind die Blischen dagegen schon intra vitam mit Zellen aus-
gestopft, so wird die Breite der Balken erhiht werden und, bei der Beweglichkeit der im Lumen
liegenden Epithelien, je nach dem Grade der Hyperimie und dem damit verbundenen seitlichen
Druck eine verschiedene sein. Tatsichlich fand ich auch bei einem Fotus von 19 em, dessen Schild-
driise starke Hyperdmie aufwies, diese Balken stets zwei Zellen breit, wihrend sie bei den ilteren
Foten, wie die mikroskopischen Protokolle der ,,Struma vasculosa™ zeigen, sehr verschieden
dick waren und oft 5—10 Zellen nebeneinander aunfwiesen.
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Ich muB mich daher der Ansicht anschliefen, daB die Désquamation der Epithelien schon
im Leben stattfindet.

Zu gleicher Zeit finden sich bemerkenswerte Verinderungen in der Menge und Art des
Kolloids. In den meisten Schilddriisen fehlt es in den letzten Fotalmonaten vollsténdig. Die
Follikel sind, soweit sie ein Lumen aufweisen, anscheinend leer. Oft 146t sich in den Follikeln
mit wandstindigem Epithel, also besonders den mehr peripherisch gelegenen, noch etwas Kolloid
nachweisen, wihrend es in den anderen vermift wird. Vielfach endlich ist der Bldscheninhalt
nicht homogen, sondern stellt eine feinkirnig geronmene, sich nur sehr wenig firbende Masse
dar, der die eigenartigen Retraktionserscheinungen des Kolloids fehlen.

Einen fast regelmiBigen Befund in den Follikeln bilden jetzt schlieBlich rote Blutkorper-
chen (Isenschmid). Sie finden sich, meist vereinzelt, selten in groBer Zahl, nur in Blischen
mit abgestofenem Epithelbesatz und sind in hyperfimischen Schilddriisen reichlicher als in blut-
armen. Eine ZerreiBung von Kapillaren habe ich mnie feststellen konnen.

Schon kurze Zeit nach der Geburt #ndert die Schilddriise wiederum ihr Aussehen. Schon
bei einem Neugeborenen, ‘der 14 Tage gelebt hatte, konnte ich von den oben beschrichenen Be-
funden nichts mehr feststellen.

Die Schilddriise d@hnelt wieder stark der aus der ersten Fotalzeit, doch ist der Gehalt an
Kolloid jetzt meist etwas grofer; und wihrend dort die Follikel meist rund oder kurz oval sind,
findet man jetzt langgestreckte, mit Ausldnfern nach der Seite versehene, unregelmiBig geformte
Blischen, deren Lumen noch oft durch papillomattse Epithelwncherung verengt und kompliziert
gestaltet ist.

Epitheldesquamation fehlt jetzt fast ganz, die Zellen sind wieder hochzylindrisch.

Im ganzen sind die Follikel jetst wieder bedeutend Kleiner als in der Ubergangszeit. Und
darauf ist wohl im wesentlichen der Gewichtsverlust zuriickzufiihren, den die Schilddriise regel-
mibig nach der Geburt erleidet, nicht allein auf das ,,Zuriickgehen der Blutiiberfiilllung®, wie
Thomas meint, zumal da die Hyperiimie meist gar nicht so betrichtlich ist, jedenfalls eine Ge-
wichtsabnahme um die Hilfte kaum erkliiren kann.

Es geht somit in den letzten Monaten des intrauterinen Lebens mit der Schild-
driise eine Verwandlung vor sich. Das auffallendste an derselben ist die AbstoBung
der Epithelien. DaB daneben aber auch Proliferation der Zellen stattfinden muB,
ist schon aus der groBen Menge der im Follikellumen zu findenden Zellen zu
schlieBen. Mitosen habe ich allerdings, ebenso wie andere Autoren, stets ver-
miBit, doch deutet der nicht seltene Befund von Epithelien mit mehreren oder
biskuitédhnlich eingezogenen Kernen auf direkte Kernteilung hin.

Das Auftreten von roten Blutkorperchen in den Follikeln ist als Folge der
Epitheldesquamation anzusehen. Es entstehen dadurch in den subepithelialen
Kapillaren plotzliche Druckverinderungen, die zu diapedetischen Blutaustritten
tiihren.

Die zweite Umwandlung der Schilddriise nach der Geburt erklirt Hessel-
berg durch einfache Wiederanlagerung der desquamierten Zellen an die Follikel-
wand und neues Znsammenwachsen zu einem zusammenhingenden Epithel-
hesatz. Sie schlieBt das aus dem Fehlen von nekrotischen Zellen im Lumen und
von Regenerationserscheinungen in den erhalten gebliehenen wandstindigen
Zellen.

Wenn an sich schon der Gedanke, dafl einmal abgestoBene Zellen sich wieder
anlagern und weiter funktionieren sollen, wenig Wahrscheinlichkeit besitzt, so
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erscheint es um so weniger verstéindlich, als Hesselberg kurz vorher von dege-
nerativen Verénderungen der abgestoBenen Zellen spricht, die zur Bildung plas-
maloser Kernhaufen fithren kinnen.

Tch meine, daBl man sich die Neubildung des Epithelbesatzes nur durch Rege-
neration aus stehengebliebenen Resten erkliren kann und fiihre die Bilder direkter
Kernteilung als Unterstiitzung dieser Ansicht an. DaB letztere nicht nach haufiger
sind, kommt daher, daB sich die Follikel im ganzen nach der Geburt wieder ver-
Kleinern.

In der Schilddriise eines Neugeborenen, das 10 Tage gelebt hatte, fand ich
ziemlich reichlich kernlose Zelltriimmer in.den Follikeln. Ich nehme deshalb
an, daB die desquamierten Epithelien allm#hlich zugrunde gehen und resorbiert
werden. Vielleicht werden sie zum Teil auch zur Bildung des Kolloids verwandt,
das man ja nach der zweiten Umwandlung reichlicher in der Thyreoidea findet.

Bei der Frage nach der funktiomellen Deutung des ganzen Umbildungs-
prozesses ist es wichtig, ob man der fotalen Schilddriise iiberhaupt eine Titigkeit
zuschreibt.

Thomas lehnt diese vollstandig ab. Als Beweis fiithrt er zunichst die Schwan-
gerschaftshypertrophie der miitterlichen Thyreoidea an.

DaB Schilddriisenstoffe der Mutter eine gewisse Wirkung auch fiir den kind-
lichen Organismus haben, ist zuzugeben. Dafiir spricht schon die Beobachtung,
daB die Jungen thyreopriver Tiere oft vergriBerte Schilddriisen aufweisen. Doch
ist dieser Befund nicht konstant (Biedl) und beweist auch ebensowenig wie
die Hypertrophie des miitterlichen Organs die vollstindige Funktionslosigkeit
des kindlichen. Es scheint mir sogar wahrscheinlicher, daf} sich eine schon vorher
tétige Driise bei Fortfall der miitterlichen Stoffe durch Mehrleistung vergriSert,
als daB ein bis dahin vollig funktionsloses Organ plotzlich eine Funktion iber-
nimmt. '

Ein weiterer Beweis fiir die Untitigkeit der fotalen Thyreoidea ist nach
Thomas (mit Langhans, Kaufmann und Bircher), da8 ,,bei angeborenem
Schilddriisenmangel die Folgen desselben nicht bei der Geburt, sondern erst nach
einigen Wochen hervortreten®.

Doch, einmal besitzt diese Regel keine allgemeine Gultlgkelt wie der von
Zuckermann beobachtete Fall von kongenitalem Myxodem zeigt. Und zweitens
ist es sehr wohl denkbar, daf} bei Ausfall des kindlichen Organs das miitterliche
kompensatorisch eintritt.

_ Bedenkt man endlich, daf rein anatomisch und physikalisch die Aushildung
von Hohlblischen ohne Produktion eines Sekretes sehr schwer verstindlich ist
(denn was sollten dieselben enthalten ?), so erscheint die Annahme der ruhenden
kindlichen Schilddriise hochst unwahrscheinlich. Es ist vielmehr ein gewisser
Gleichgewichtszustand zwischen der Funktion der miitterlichen und der der
fotalen Thyreoidea anzunehmen.

Auch der Umbildungsproze8 am Ende des intrauterinen Lebens will Thomas
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als ein Zeichen von Hypothyreose auffassen. Ich kann mich dieser Ansicht nicht
anschlieBen; vielmehr scheint mir sowohl der Mangel an Kolloid wie auch die
Epitheldesquamation gerade fiir eine Uberfunktion zu sprechen, zumal da sich
ja auch Zeichen von Epithelproliferation finden. Dieselben Prozesse finden wir
in einem groBen Teil der Basedowstrumen, die doch sicher als funktionell iiber-
wertig anzusehen sind.

Auch 148t sich eine, wenn auch nur miBig starke, Hyperdimie eher mit einer
Hyper- als mit einer Hypofunktion in Zusammenhang bringen.

Ich komme also zu folgendem Schluf: Die Schilddriise, die schon in frither
Fotalzeit eine gewisse Funktion besitzt, macht um die Zeit der Geburt ein Stadium
erhohter Tatigkeit durch, um bald nach der Geburt wieder in ein ruhiges Geleise
zn kommen.

II. Die Hypophyse.

Biedl schreibt vom Vorderlappen der Hypophyse (Band II S. 96): ,,Beim Fotus und beim
Neugeborenen findet man nur kleine blasse Hauptzellen mit sehr chromatinreichen Kernen und
Kernteilungsfiguren. Das normale Vorkommen von chromophilen Elementen bis zur Geburt
bestreitet er. )

Fiir die erste Fotalzeit, etwa die ersten 5 Monate, kann ich diese Angaben bestdtigen. Der
Vorderlappen ist hier ans ganz gleichmiBig grofen Zellen mit geringem Protoplasma zusammen-
gesetzt. Letzteres firbt sich mit Hamalaun-Eosin ganz schwach blaulich-violett und ist un-
scharf begrenzt. Chromophile Zellen fehlen. Kolloid dagegen 1iBt sich schon hier und da nach-
weisen, meistens zwischen den Zellen und der anliegenden Kapillarwand, zuweilen anch in der
Mitte einer follikelahnlich gelagerten Zellgruppe. Es ist villig homogen und firbt sich intensiv
dunkelblau oder violett. Die Lagerung der Epithelien des Vorderlappens ist etwa dieselbe wie
spater; doch sind die einzelnen Zellbalken noch schmiler. Die Kapillaren sind eng, der Blut-
gehalt ist gering.

Die Pars intermedia ist zu dieser Zeit noch sehr wenig entwickelt. Die Hypophysenhohle
ist noch als breiter Spalt erhalten. Die angrenzenden Zellen sind ebensowenig differenziert wie
die des Vorderlappens. '

Daf die eosinophilen Zellen schon ifrithzeitig auftreten und nicht, wie Biedl (II, S. 155)
schreibt, selbst beim Sdugling von 214 Monaten ,,de norma* noch fehlen, betont Erdheim,
der die ersten bei einem Foten von 29 em fand. Télken und Kon erwdhnen ihr regelmiBiges
Vorkommen bei Neugeborenen, Schminke bei Siuglingen.

Ich habe die ersten osinophilen bei einem Fotus von 19 em Linge gesehen. Sie waren
hier allerdings nur ganz vereinzelt, aber schon vollig ausgebildet. Von dieser Zeit an nehmen
sie langsam an Menge zu. Vom 7. Monat an (30 cm) steigt ihre Zah! rascher an, so daB ich bei
88 cm schon ziemlich viele, besonders in den seitlichen und hinteren Partien des Vorderlappens
gefunden habe.

In diesem Alter 146t sich ihre Entstehung ausgezeichnet verfolgen. Zuerst sieht man das
Plasma von sonst noch wenig differenzierten ,,Hauptzellen* sich etwas stirker mit Hosin firben.
Es entsteht noch nicht die leuchtend rote Firbung, sondern nur ein rosa Schimmer. Das Plasma
ist noch gering an Masse, unscharf begrenzt. Eigentliche Granula fehlen.

Allmiihlich nimmt der Zelleib an Umfang zu, die Abgrenzung wird schérfer, es treten deut-
liche Granula auf und die Firbung tritt starker hervor, bis endlich das typische Bild der eosino-
philen Zelle erreicht ist.

Stets findet man in den Hypophysen der spitiotalen Zeit neben fertlgen Eosinophilen sehr
viele der beschrisbenen ,,Ubergangsformen®.



232

Zur Zeit der Geburt machen die chromophilen und die Ubergangszellen zusammen etwa
ein Viertel des gesamten Zellmaterials aus.

, Auch der Angabe Biedls, daf die zyanophilen Elemente vor den eosinophilen auitreten,
kann ich, ebenso wie Kon, nicht zustimmen. Typische Basophile mit groBem Protoplasmaleib,
dunkelblauer Firbung und grober Granulierung fehlen normalerweise bis zur Geburt vollstindig.
Allerdings habe ich einige Male Zellen geschen, die ich als Ubergiinge zu Basophilen betrachte.
Thr Zelleib firbte sich noch wenig stark und zeigte keine deutlichen Granula. Doch sind auch
diese Formen beim Fétus nicht allzu hiufig.

Mit dem Auftreten der Eosinophilen im Vorderlappen geht in der Pars intermedia eine
stirkere Aushildung der Follikel einher. Ihve Epithelien werden hther und zeigen reichlicheres,
allerdings noch wenig firbbares Protoplasma. Kolloid fehlt in den Follikeln noeh fast vollig,
withrend es in der Pars anterior an Menge etwa dem der ersten fotalen Zeit gleicht, eher etwas
vermehrt wird.

Der Hinterlappen macht keine wesentliche Umwandlung durch. Pigment wird, ebenso
wie beim Fotus, beim Neugeborenen noch vermifit, desgleichien fehlen die aus dem Vorderlappen
oder Mittellappen (Tolken) eingewanderten Epithelien.

Die Kapillaren des Vorderlappens zeigen um die Zeit der Geburt gewthnlich eine méfig
starke Hyperdmie, der Hinterlappen ist eher andmisch, der Mittellappen auch weniger beteiligt.
Es geht also auch mit der Hypophyse in den letzten Fotalmonaten eine Ver-
anderung vor sich. Ob nun die einzelnen Zellarten nur wechseinde Funktions-
zustinde der Epithelien darstellen (Benda) (wobei den eosinophilen wohl,die
eigentliche Aktivitit zukime), oder ob die verschiedenen Zellen zwar ans ge-

meinsamer Grundform hervorgehen, nachher aber absolut verschiedene Gebilde
darstellen (Erdheim), jedenfalls stellt die Hypophyse mit chromophilen und
chromophoben Zellen ein hgher differenziertes Organ dar, dem wir auch eine
stirkere oder, was mir wahrscheinlicher scheint, qualitativ komplexere Tétig-
keit zuzuschreiben haben. Bei den zahlreichen Beziehungen zwischen Schild-
driise und Hypophyse ist es wohl kein Zufall, daf diese Umbildung zu gleicher
Zeit mit der der Schilddriise stattfindet.

IIT. Das Pankreas.

Die Entwicklung des Pankreas in der Fitalzeit ist am austithrlichsten von Weichselbaum
und Kyrle beschrieben worden.

Es lassen sich dabei am besten wohl drei Stadien unterscheiden..

Im ersten, ebwa bis zu einer Fotuslinge von 20 cm, iiberwiegt das Bindegewebe die tibrigen
Flemente. Es ist feinfaserig und sehr zellreich, In ihm verstreut liegen einzelne Driisengiinge,
noch keine typischen Tubuli. Die Ginge zeigen Knospen und kurze Ausliufer, sind aber im all-
gemeinen noch wenig verzweigt. Das sic auskleidende Zylinderepithel hat einen etwa in der Mitte
der Zelle liegenden blischentrmigen Kern, das Plasma ist fiir Farbstoffe sehr wenig empfénglich.

Einzelnen der Rohren sieht man Zellhaufen anliegen, zuweilen auch durch einen kleinen
Seitengang mit dem Hauptgang verbunden, die ein nach Gieson ausgesprochen briunlich-gelbes,
mit Eosin hellrosa sich firbendes Plasma aufweisen und die Anfinge Langerhansscher Inseln
darstellen. Sie sind scharf von dem &brigen Driisengewebe geschieden, besonders, wenn erst
die Verbindung mit dem Gang, aus dem sie hervorgesproBt sind, gelost ist.

Im zweiten Stadium, etwa vom 20.—40. em, setzt nun eine starke Wucherung des Driisen-
gewebes ein, sowohl der Schliuche als auch der Langerhansschen Inseln. Das Bindegewebe
wird an Menge relativ geringer; es trennt zwar noch in breiten Ziigen die jetzt besser ansgebildeten
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Lappchen ab, tritt aber an Masse gegen das Parenchym zuriick. Zugleich wird es zellirmer und
grobfaseriger.

Aus den Gingen bilden sich die eigentlichen Driisentubuli aus, die zu Léppchen gruppiert
sind. In den #uBeren Partien dieser Léppchen zeigen die Tubuli die weiteste Differenzierung.
Thre Zellen sind hier hochzylindrisch und durch die starke Farbbarkeit und Granulierung ihres
Protoplasmas ausgezeichnet. Je weiter man nach dem Zentrum kommt, um so mehr nimmt die
Hohe der Driisenzellen und die Farbbarkeit ihres Plasmas ab. FEs bestehen hier flieBende Uber-
ginge zu den fritheren Gangsprossen. Wenn in diesen wenig entwickelten Tubuli noch das Lumen
fehlt oder ganz eng ist, so entsteht vielfach das Bild von undifferenzierten Epithelzellhaufen.

Die Hauptmasse des Lappcheninneren wird in diesem zweiten Stadium von Langerhans-
schen Inseln eingenommen, die allm#hlich von den Tubuli vollig umwuchert sind. Sie sind wesent-
lich grtBer als vorher. Thr Aufbau ist viel lockerer, weil zahlreiche Kapillaren eingedrungen sind
und die Zellen voneinander scheiden. Eine scharfe Abgrenzung der Inseln nach auBen ist meist
nicht zu sehen, weil ihre Zellen sich von den Epithelien der gering differenzierten zentralen Tubuli
nur wenig unterscheiden. REigentliche Ubergiinge zwischen beiden Elementen habe ich aber nicht
finden ktnnen.

Im dritten Stadinm schreitet nun die Entwicklung des Driisengewebes weiter fort.

Um die Zeit der Geburt ist das Pankreas durch m#Big breite, zellarme, grobfaserige Binde-
gewebsziige deutlich in Lippchen eingeteilt. In diese dringen nur feine Verzweigungen der Septen
ein. Das Driisengewebe ist jetzt auch im Zentrum der Lippchen zu ausgesprochenen Tubuli
differenziert, mit hohem, gut sich firbendem Zylinderepithel.

Die Langerhansschen Inseln heben sich dadurch jetzt schirfer wie frither ab, zeigen aber
sonst keine wesentlich weitere Entwicklung wie im zweiten Stadium. Das eigentliche Driisen-
gewebe des Pankreas macht vielmehr die Hauptumbildung in diesen letzten Fotalmonaten durch.

Uber die Anatomie der Nebennieren um die Zeit der Geburt haben die
Untersuchungen von Thomas und Kern wichtige neue Erfahrungen gebracht,
deren Resultate ich zustimmen kann. Da die Nebennieren bei meinen weiteren
Untersuchungen keine wesentliche Rolle spielen, so gehe ich nicht naher auf diese
Verhéltnisse ein.

Bei Epithelkérperchen und Thymus habe ich ebenfalls keine bemerkens-
werten Befunde erheben kinnen.

Ich lasse jetzt zundichst die Protokolle der ersten fiinf Fille folgen, von
denen I-—IIT ausgesprochene Vergroferung der Schilddriise aunfwiesen, Wa,hrend
diese bei IV und V etwa normal grof} war. ’

I S.-Nr. 48/1914; seziexrt am 22. I. 1914, 21 Stunden post mortem. Knabe von 49 cm
Linge. Nicht vollig ausgetragen. Vollkommene Atelektase der Lungen ; punktférmige subpleurale
Hiémorrhagien beiderseits.

Schilddriise: Beide Seitenlappen etwa taubeneigroB, weich, dunkelblaurot. Auf dem
Durchsehnitt ist eine deutliche Lippchenzeichnung nicht zu erkennen.

Nebennieren beide leicht vergroBert. Sie enthalten eine graurote, schmutzigerweichte
Masse.

Die iibrigen Organe sind o. B. .

Mikroskopischer Befund. Schilddriise: In den durch normal breite Bindegewebs-
ziige ziemlich scharf voneinander gefrennten Léppchen fallen vor allem die sehr stark erweiterten,
geschlangelt verlaufenden, prall mit Blut gefiillten interalveoliren und subepithelialen Kapillaren
aui, gegen die das Parenchym ganz in den Hintergrund tritt. Die meisten besitzen aufier dem
Endothel eine ganz feine, sich nach Gieson deutlich rot firbende Adventitia. Die grofieren Ar-
terien und Venen in den Bindegewebssepten sind ebenfalls erweitert, doch weniger als die Kapillaren.
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Zwischen letzteren ist das Driisengewebe in Form von schmaleren und breiteren, netz-
artig miteinander verbundenen Balken zusammengepreft. Stellenweise ist in diesen noch ein
spaltformiges Lumen zn erkennen, meistens wird es vermiBt, Die Breite der Balken ist sehr ver-
schieden und abhingig von dem Grade der Ausdehnung der anliegenden Kapillaren. Die schmal-
sten, zwischen den weitesten Gefifien, weisen nur 1—2 Epithelzellen nebenecinander auf oder
bestehen gar nur ans zwei Bindegewebsstreifen, die dicksten sind 8—10 Zellen breit. -

Die Epithelien sind rundlich. oder kubisch, fast nirgends mehr typisch zylindrisch. Sie
haben einen zentral liegenden, sich dunkel firbenden, doch noch deutlich blischenformigen Kern.
Degenerationserscheinungen fehlen,

Zwischen den Zellen finden sich hiufig einzelne rote Blutkérperchen. Blutpigment ist
nirgends nachzuweisen.

Kolloid fehlt vollstandig.

Die Weite der Kapillaren ist nicht iiberall gleich. Nahe der duBeren Kapsel nimmt sie etwas
ab, -doch lassen sich diese Partien nicht scharf gegeneinander abgrenzéen. Irgendwelche Prolife-
rationserscheinungen an den Blutgefifien wurden vermift.

Das interstitielle Bindegewebe 1afit keine krankhaften Prozesse erkennen, speziell fehlen
Zeichen von Entziindung vollstandig..

Epithelkérperchen und Thymus zeigen keme Besonderheiten. Thre BlutgefiBe sind
nicht erweitert.

Die Nebennieren zeigen sehr starke Hyperdmie mit einzelnen kleinen Himorrhagien
in den zentralen Rindenpartien. Die Zellen sind hier vielfach vergroBert, unscharf begrenzt und
sehen wie gequollen aus. Die Kerne sind nur schlecht firbbar. In den basalen Teilen der Neben-
nieren sind die inneren Rindenschichten vollstindig in eine gleichm#Big gequollene Masse ohne
Kemnfirbbarkeit umgewandelt.

Die Marksubstanz ist noch ganz schwach entwickelt.

Hypophyse: Die Kapillaren des Vorderlappens sind, besonders in den mittleren Partien,
sehr stark erweitert und mit Blut gefiilllt. Der Hinterlappen ist eher animiseh.

. Die Driisenzellen des Vorderlappens sind auffallend klein. Die Kerne sind gut firbbar
Das Protoplasma ist gering an Masse, unscharf begrenzt, nicht oder nur ganz fein granuliert.
Es nimmt bei Himalaun-Fosinfirbung nur einen ungleichmifig leicht violetten Farbenton an.

Typische Eosmophﬂe sind nur ganz wenig vorhanden. Dagegen finden sich ziemlich viele
der frither erwiihnten ,,Ubergangsformen®.

Basophile Zellen fehlen vollig.

Kolloid ist in ganz geringer Menge vorhanden. Es farbt sich dunkelblauvwlett und findet
sich meist zwischen Zellen und angrenzender Kapillarwand.

Pankreas: Die interlobuliren Bindegewebsziige sind breit, zellarm, feinfaserig. In den
Lappchen fillt eine eigenartige Undeutlichkeit der Struktur auf. Samtliche Driisenzellen sind
Kkleiner als normal und firben sich mit Eosin nur schwach rosa, nach Gieson blaBgelb. Wéhrend
in den peripherischen Partien der Léppchen die Tubuli ziemlich gut ausgebildet sind, nimmt
ihre Differenzierung nach dem Zentrum hin so stark ab, da hier eine driisige Struktur oft kaum
zu erkennen ist.

Die Langerhansschen Inseln heben sich nur sehr wenig von dem inneren Drilsengewebe
in den Lappchen ab. Gut entwickelte und umsehriebéne Inseln sind nur ganz vereinzelt zu finden.

Hoden, Nieren, Leber, Milz, Magendarmkanal, Knochen zeigen nichts be-
sonderes. Spirochaten- und Bakterienfirbung in Leber und Nebennieren fiel negativ aus.

T 8.-Nr. 49/1914; seziert am 21. 1. 1914, 24 Stunden post mortem. Zwillingshruder des
vorigen, 47 em lang. Nicht ausgetragen, hat wenige Minuten gelebt. Die Lungen zeigen geringen
Luftgehalt. Die Schilddriise ist beiderseits vergriBert, nicht ganz taubeneigroB, dunkelblau-
rot, weich. ‘Die Lippchenzeichnung ist undeutlich. Im Thymus finden sich zahlveiche punkt~
formige Blutungen. Die Nebennieren sind stark hyperdimisch, nicht erweicht. Die fibrigen Organe
sind o. B.
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Mikroskopischer Befund. Schilddriise: Auch hier wird das Bild beherrscht von
erweiterten, geschlingelten, prall mit Blut gefiillten Kapillaren; doch ist die Erweiterung nicht
so stark wie im ersten Falle und weniger gleichmifBig iiber die ganze Driise ausgebreitet. Das
Parenchym ist teils wieder zu breiteren und schmileren Balken zusammengepreBt, stellenweise
ist aber der follikulire Bau noch deutlich erhalten. Die Bldschen sind meist linglich, oft von
den-angrenzenden Kapillaren eingebuchtet bis zur spaltformigen Verengerung ihres Lumens.
Die Epithelzellen in ihnen sind wandstindig, hochkubisch bis zylindrisch, wihrend sie in den
Balken die bei I geschilderten Formen zeigen.

Kolloid fehlt auch in diesem Falle.

Epithelkorperchen o. B. Thymus bis auf einige kleine Blutungen in der Mark-
substanz unverindert. Die Nebennieren zeigen starke Hyperdmie der inneren Rindenschichten,
die Marksubstanz ist etwas weiter entwickelt wie bei I. Der Blutgehalt der Hypophyse ist
viel geringer als im ersten Fall. Das Gewebe macht im ganzen einen dichteren Eindruck. Die
Zellen des Vorderlappens sind groBer, ihr Plasma ist reichlicher, ganz schwach violett gefdrbt.
Eosinophile Zellen finden sich zahlreicher wie bei I, besonders in den hinteren Partien des Vorder-
lappens, doch ist ihre Menge noch weit geringer als normal, auch sind sie nicht so scharf begrenzt
und so leuchtend rot gefirbt, wie in Kontrollpriparaten. Basophile Zellen fehlen. Kolloid ist
in geringer Menge vorhanden.

Das Driisengewebe des Pankreas ist besser ausgebildet wie im vorigen Fall. Besonders
in den peripherischen Partien der Léppchen finden sich reichlich typische Tubuli, mit zwar relativ
niedrigen, aber gut sich firbenden Epithelien. In den zentralen Partien dagegen ist die Diffe-
renzierung wiederum gering. Die Langerhansschen Inseln heben sich nirgends deutlich ab.

Das Bindegewebe ist spérlicher wie bei 1.

Die iibrigen Organe zeigen keine Besonderheiten.

III. S.-Nr. 484/14; seziert am 24, VI1.-1914, 24 Stunden post mortem. Midchen von 54 cm
Linge. Ausgetragen. Lungen vollig atelektatisch. Punktformige subepikardiale Blutungen
iiber beiden Ventrikeln. Beide Seitenlappen der Schilddriise vergroBert, dunkelblaurot, weich,
ohne deutliche Lippchenzeichnung. In den Nieren ausgedehnte Harnsiureinfarkte. Die iibrigen
Organe o. B.. .

Mikroskopischer Befund. Schilddriise: Es findet sich wiederum eine starke Er-
weiterung sowohl der groBeren interlobuliiren Venen und Arterien als auch der interfollikuléiren
und besonders der subepithelialen Kapillaren mit Kompression des Parenchyms. In den peri-
pherischen Partien und nahe den groBeren Bindegewebssepten ist die Hyperdmie und die Epithel-
desquamation geringer als zentral. Kolloid fehlt.

Thymus, Epithelkirperchen und Nebennieren unverindert.

Die Hypophyse zeigt zwar typisch nach Form und Firbbarkeit ausgebildete eosinophile
Zellen, doch in geringerer Zahl als normal. Daneben finden sich zahlreiche ,, Ubergangsformen*:.
Basophile fehlen, Kolloid ist in geringer Menge vorhanden. Hyperimie besteht nicht.

Das Pankreas zeigt ziemlich reichlich inter- und intralobulires Bindegewebe. Das Paren-
chym lift wegen kadaverdser Verinderungen keine Feinheiten mehr erkennen.

IV. S.-Nr. 261/1914, seziert am 30. IIL, 18 Stunden post mortem. Knabe von 51 em
Linge. Ausgetragen, hat einige Minuten gelebt. Die Lungen enthalten etwas Luft. Zahlreiche
punktformige subpleurale und subperikardiale Himorrhagien. Schilddriise nicht vergroBert,
aber dunkelrot, weich. Die iibrigen Organe o. B.

Mikroskopischer Befund. Die Schilddriise ist aus sehr verschieden groBen, teils
runden, teils linglichen, oft mit papillenihnlichen Epithelwucherungen versehenen Follikeln
zusammengesetzt mit zylindrischem, fast fiberall wandstdndigem Epithel. Die interfollikuliren
Kapillaren mit ihren subepithelialen Asten sind stark erweitert. Das Parenchym ist je nach dem
Grade dieser Dilatation komprimiert.

Thymus und Nebennieren o. B.
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Hypophyse: Eosinophile Zellen fehlen fast vollig. Die meisten Epithelien zeigen eine
gering entwickeltes, wenig scharf begrenztes, sich bald schwach violett, bald mehr ritlich firben-
des Plasma. Basophile Zellen und Kolloid sind nicht vorhanden.

i Pankreas. Bindegewebe reichlich, zellarm, grobfaserig. Die Driisenlippchen bestehen
griBtenteils aus gut entwickelten Tubuli. Die Langerhansschen Inseln sind reichlich an Zahi,
normal groB, gut abgegrenzt.

V. 8.-Nr. 346/1914, seziert am 1. V. 14, 26 Stunden post mortem. Midchen von 45 cm
Liange. Nicht ausgetragen. Lungen villig atelektatisch. Punktformige subperikardiale und sub-
pleurale Hémorrhagien. Schilddriise nicht vergrdBert, dunkelblaurot, weich. Die iibrigen
Organe o. B. '

Mikroskopischer Befund. In der Schilddriise findet sich wiederum eine starke
Erweiterung der interfollikuliren und subeptithelialen Kapillaren mit Kompression des Paren-
chyms. Wo noch Follikel erhalten sind, ist das Epithel in ausgedehntem MaBe desquamiert.

Mitten in einem Seitenlappen findet sich ein versprengter Thymus-Keim mit deutlichen
Hassalschen Korperchen. Die Kapillaren in ihm sind nicht erweitert, obwohl es ringsum von
sehr blutreichem Gewebe umgeben ist.

Thymus und Nebennieren o. B.

Hypophyse: Ziemlich -zahlreiche typische eosinophile Zellen. Daneben sehr reichlich
Ubergangsformen mit unscharf begrenztem Plasma und schwacher Eosinophilie. Basophile
fehlen, Kolloid findet sich in geringer Menge.

Pankreas. Das Bindegewebe ist sehr reichlich. Die Driisenléppchen sind zum Teil auni-
fallend Xklein. Sie zeigen in ihrer Peripherie typisch ausgebildete Tubuh wihrend das Driisen-
gewebe im Zentrum nur wenig differenziert ist.

Langerhanssche Inseln treten wenig deutlich hervor und scheinen auch an Zahl gering
Zu sem.

Wir haben also im Falle I—III angeborene VergroBerungen der Schilddriise
vor uns, die durch ein abnormes Uberwiegen des BlutgefiBapparates tiber das
sezernierende Parenchym bedingt sind. In keinem der Félle ist die VergroBerung
50 hochgradlg, daf daneben noch eine Vermehrung des eigentlichen Schilddriisen-
gewebes angenommen werden miite. Bei IV und V legen dieselben Verhilt-
nisse vor, nur sind sie nicht so stark ausgepriigt, daB sie zu einer wesentlichen
VergroBerung des ganzen Organes gefiithrt haben.

Diese Veranderungen sind bei Neugeborenen kein seltener Befund wie aus
den Untersuchungen von Gutknecht, Zielinska, Demme, Hesselberg
und Krasnogorski hervorgeht.

Eine solche Weite der BlutgefiBe, speziell der Kapillaren, kinnte zunéchst
durch eine Entwicklungsstorung bedingt sein, etwa wie das umschriebene Angiom
der Leber, oder durch ein Stehenbleiben in dem Stadium der ,,lakunéren Vasku-
larisation®, das Wolffler von der Schilddriise erwihnt. Abgesehen davon, daB
spitere Autoren das Vorkommen eines solchen embryonalen Stadiums nicht be-
stitigen konnten, wie auch ich es nie gefunden habe, so sprechen schon die deut-
lichen Kompressionserscheinungen am Schilddriisenparenchym dafiir, da@ hier
gine Erweiterung von vorher engeren BlutgefiBen stattgefunden hat.

C. Hesselberg nimmt, wenigstens fiir die groBeren derartigen Kripfe, eine
Neubildung von Geféfien an, da nach den Experimenten von Liitti allein durch
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GefaBerweiterung (durch Stauung) hochstens eine Verdoppelung des Schild-
driisenvolumens erreicht werden konne.

Fiir die weitaus grofite Mehrheit der Falle halte ich eine pathologische Neu-
bildung von Blutgefifien im Sinne eines Angioms nicht fiir wahrscheinlich. Denn,
da eine solche Geschwulst nicht in ganz kurzer Zeit zuriickzugehen pflegt, so
mufte sie auch bei Kindern der ersten Lebensjahre noch oft beobachtet werden.

Ich habe deshalb besonders auf diese Verhiltnisse geachtet, aber wihrend
des ganzen letzten Jahres nicht eine einzige derartige Kropfbildung bei Kindern
nach den ersten Lebensmonaten gefunden.

Ebenso fand ich unter 525 im Pathologischen Institut der Charité zu Berlin
beobachteten Kriopfen keinen einzigen bei Kindern zwischen dem 1.—5. Lebens-
jahr, wihrend 10 Falle, also etwa 2 9%, Neugeborene betrafen.

Auch Demme weist auf die ,,rasch und spontan transitorische Natur dieser
Geschwulstform® hin, und Behrens sah sie bei den acht von ihm kliniseh be-
obachteten Fillen in wenigen Tagen verschwinden.

Gegen die Annahme eines Angioms sprechen in unseren Fillen auch die ana-
tomischen Befunde. Nirgends sind irgendwelche Wucherungserscheinungen,
speziell SproB8bildungen an BlutgefaBen zu sehen. Die erweiterten Kapillaren
entsprechen in ihrer Lage vollkommen den normalen Stellen, wie besonders die
weniger stark verdnderten Driisen IV und V zeigen. Irgendeine Grenze zwischen
angiomatos verdndertem Gewebe und normaler Schilddriise fehlt, und wenn
stellenweise die Erweiterung der Kapillaren geringer ist, so ist der Ubergang
zu den Partien mit starkerer Dilatation stets ein allm#hlicher.

Endlich wire zu erwarten, daB das Driisenparenchym in dem Gebiete der
Geschwulst Degenerationserscheinungen aufweisen wiirde. Aber auch von solchen
ist nichts zu sehen.

Nach alledem ist anzunehmen, daB es sich um eine einfache Hyperdmie han-
delt, wie auch Demme meint, wenn er von einer ,chronisch-hyperdmischen
Turgeszenz*“ spricht. '

Als Ursache fiir die Hyperamie sieht er Stauung an, wie sie bei der Geburt
des Kindes, speziell bei Gesichtslage, durch straffe Anspannung der Halsmuskeln
eintreten konne.

Dies spielt in unseren Fallen schon deshalb keine Rolle, weil keins der Kinder
in Gesichtslage geboren worden ist. Aber auch aus anderen Griinden 1aBt sich
die Annahme einer Stauung nicht aufrecht erhalten. Da weder Thymus noch
Hyphophyse an der Hyperimie regelmiBig teilnehmen, so mufite die Stauung
anf die Schilddriisenvenen beschrinkt sein. Aber selbst dann wiirden die Epithel-
korperchen an der GefaBerweiterung beteiligt sein, da ihre Venen in die V. thyre-
oideae inferiores miinden. Und doch ist in ihnen von Hyperéimie nichts zu sehen,
ebenso- wie in dem versprengten Thymuskeim des Falles V, der sogar mitten in
dem blutitberfiillten Schilddriisengewebe liegt.

Es kann sich in unseren Fallen also nur um eine aktive, kongestive Hyperamie
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handeln. Dafiir spricht auch, daf in den interlobuléren Bindegewebssepten die
kleinen Arterien in gleicher Weise wie die Venen erweitert sind. Da an eine Dila-
tation durch GefiBschadigung, Nervenldhmung oder kollaterale Einfliisse nicht
zu denken ist, so kommt nur eine Hyperdmie in Betracht, wie sie sich erfahrungs-
gemil in allen Organen bei erhohter Funktion einstellt.

Dal gerade die Schilddriise zu starkeren derartigen Hyperdmien neigt, er-
wahnt Eppinger, der, speziell bei der Basedowschen Krankheit, zur Diagnose
des Hyperthyreoidismus fordert: ,,Hs miissen Zeichen von Dilatation und Er-
schlaffung der Schilddriisengefafie resp. Blutreichtum nachweisbar sein.

So konnen wir also auch hier aus der starken Blutiiberfilllung auf eine ge-
steigerte Funktion der Schilddriise schliefen.

Von den Hypophysen zeigt die des Falles T am wenigsten normalen Befund.
Die geringe DiﬁerenZierung der zelligen Elemente und besonders das Fehlen der
Eosinopbilen deutet auf eine gewisse Unterfunktion hin. Die gleichen Verhalt-
nisse finden sich bei IV, in geringerem Grade auch bei 1I und III, wahrend die
Hypophyse des V. Falles ein normales Bild bietet.

Bei der gewghnlichen Atrophie der Hypophyse der Erwachsenen finden sich
fast stets irgendwelche pathologischen Prozesse am Bindegewebsgeriist, die meist
in stirkerer Wucherung derselben bestehen und zu der sogenannten Sklerose
fithren. Haufig sind sie mit entziindlichen Vorgéingen verkniipft. Von allen diesen
Veréinderungen ist hier nichts zu sehen.

Da nun, wie frither erwéihnt, jede Hypophyse in der Embryonalzeit ein Stadium
durchlauft, das in dem Mangel an eosinophilen Zellen und der Kleinheit aller
Epithelien ganz dem Bilde unserer Fille I—IV entspricht, so liegt es nahe, hier
ein Stehenbleiben auf einer Stufe geringerer Entwicklung anzunehmen. Die
Umbildung, welche normalerweise am Ende der Fotalzeit stattfinden soll, ist gar
nicht (V und VI) oder nur ungeniigend (I1 und III) eingetreten.

Bei Fall T dentet die starke kapillire Hyperimie auBerdem auf eine gesteigerte
Tatigkeit. Es 146t sich dies so erkliren, dafl das an sich insuffiziente Organ ge-
wissermaBen einer erhohten Tétigkeit bedarf, um den Anforderungen gerecht
7u werden.

Ahnliche Verhiltnisse liegen auch beim Pankreas vor. Die starke Ent-
wicklung des Bindegewebes, die sich, auBer bei II, stets findet, deutet nicht etwa
anf eine Zirrhose im Sinne einer vermehrten Wucherung hin, zumal entziindliche
Prozesse vollig fehlen, sondern ist als eine Folge mangelhafter Entwicklung des
Driisengewebes aufzufassen. Dieselbe Reichlichkeit des Bindegewebes zeigt das
Pankreas in dem vorher beschriebenen Stadium IT der embryonalen Entwick-
lung. TUnd diesem entspricht auch das Bild des sezernierenden Parenchyms,
besonders in den Fallen I, Il und V. Die Langerhansschen Inseln treten wenig
deutlich hervor und zeigen nirgends eine scharfe Abgrenzung. Am schlechtesten
ausgebildet sind aber die Elemente der &#uBeren Sekretion: Die Epithelien der
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Tubuli sind niedrig, ihr Protoplasma férbt sich nur wenig und 148t Granulationen
fast ganz vermissen. ' :

Wir finden also neben den Verdnderungen der Schilddriise eine unvollstandige
Entwicklung von Hypophyse und Pankreas, und zwar sind diese Organe in Fall 1
und IT beide betroffen, wahrend IV nur Hemmung der Hypophyse, V nur eine
solche des Pankreas aufweist. Bei dem regelméBigen Zusammentreffen dieser
Verinderungen mufl ein kausaler Zusammenhang angenommen werden. Da
nun, wie wir sehen, die Schilddriisenerkrankung als eine in uteroc erworbene Ver-
dnderung aufgefaft werden mubB, so ist es wohl am wahrscheinlichsten, daf sie
durch die Storung der anderen Organe bedingt sei.

Damit wire der ganze ProzeB also etwa folgendermafen zu denmken: Das
Pankreas und die Hypophyse werden in ihrer normalen Umbildung am Ende
der fotalen Entwicklung gehemmt. Ihre Funktion ist infolgedessen quantitativ
oder qualitativ unzurcichend. Diese Hypofunktion fithrt nun zu einer erhéhten
Tatigkeit der Schilddriise und dadureh zu einer Hyperémie derselben. Wie diese
Beeinflussung der Schilddriise durch die anderen Organe zu erkliren ist, darauf
kommen wir noch spater zuriiek.

Weshalb nun eigentlich die normale Differenzierung von Pankreas und Hypo-
physe hier gestort ist, dafiir habe ich keinerlei Anhaltspunkte finden konnen.

Zeichen von Lues congenita lagen in keinem Falle vor. Bei I, Il und V war
der Tod der Kinder durch Eklampsie der Mutter bedingt, in den beiden anderen
Fallen durch Engigkeit der Geburtswege. Auch sonst haben sich aus den Ge-
burtsgeschichten keine &tiologischen Momente ergeben.

Fall VI stellt eine ganz andere Form der Struma congenita dar.

VI S.-Nr. 292/1914; seziert am 7. IV., 21 Stunden post mortem. Knabe von 53 cm Linge.
Ausgetragen, Lungen villig atelektatisch. Punktformige subpleurale und subperikardiale Himor-
rhagien. Schilddriise beiderseits stark vergroBert, 30 : 20 : 16 mm, Mittellappen 20 mm breit.
Gesamtgewicht 8,2 g. Farbe dunkelrot, Konsistenz weich, Lippchenzeichnung deutlich. Die
inneren Partien der Nebennieren sind schmutziggraurot verfirbt. Die itbrigen Organe sind o. B.

Mikroskopischer Befund. Schilddriise: Die Follikel sind sehr verschieden grof,
im aligemeinen nicht gréBer, aber auch nicht wesentlich kleiner als normal. Sie sind nicht rund-
lich, fast villig von desquamierten Epithelien ausgefillt. Nur in den duBeren Partien, dicht unter
der Kapsel, ist das Epithel mehr wandstindig.

Die Kerne der Zellen, besonders der abgestoBenen, zeigen auffallende Unregelmifigkeit
in Griofe und Form. Sie sind vielfach nicht rundlich, wie normal, sondern lang ausgezogen und
verschiedenartig gezackt oder gelappt. Oft 148t sich nur ein feiner Saum am Rande firben, wihrend
das Innere ungefiarbt bleibt und Kernkrperchen nicht zu erkennen sind. Hier und da heben
sich einzelne, besonders groBe, wie gequollen aussehende Kerne von den iibrigen ab.

Kolloid fehlt fast vollig. Einige Partien der Schilddriise zeigen eine méBigstarke Hyper-
dmie, besonders der interfollikuldaren Kapillaren mit Kompressionserscheinungen von Seiten des
Driisengewebes. Doch ist ‘diese Hyperdmie nirgends hochgradig. '

Epithelkérperchen, Thymus o. B.

Die Nebennieren zeigen starke Hyperimie der Rinde mif einzelnen kleinen Blutungen.

Die Hypophyse weist reichlich typisch ausgebildete eosinophile Zellen auf, auBlerdem

zahlreiche ,,Ubergangsformen™. Basophile Zellen fehlen, Kolloid ist in ganz geringer Menge vor-
handen.
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Pankreas. Die Bindegewebsziige sind schmal. Die Lippchen zeigen in der Peripherie
iiberall gut ausgebildete Tubuli. Die Epithelzellen sind hoch-zylindrisch, ihr Protoplasma ist
deutlich gekdmt und firbt sich gut mit Eosin und nach Gieson. Im Zentrum der Lippchen
finden sich nur vereinzelte weniger vollstindig differenzierte Tubuli.

Die Langerhansschen Inseln treten scharf hervor und sind sehr zahlreich, stellenweise
bis zu acht in einem Gesichtsfeld bei schwacher VergroBerung. .

Die Schilddriise ist in diesem Falle stark vergroBert. Da die Hyperimie
nicht iiber das physiologische Mal hinausgeht, so ist die Grofenzunahme nur
durch Vermehrung des Parenchyms zu erkldren. Diese zeigt sich nicht in einer
Erweiterung, sondern in einer Vermehrung der Follikel.

Die Verinderungen an den Zellkernen sind als Degenerationserscheinungen
aufzufassen und sind auch von Hesselberg und Isenschmid in der Struma
parenchymatosa beschrieben worden.

Diese Bilder veranlassen Biedl, bei dem parenchymatosen Kropf eine primare
Schidigung des Epithels durch das schon in utero wirkende ,,Kropfgift* anzu-
nehmen und die VergriBerung der Schilddriise als sekundére, regeneratorische
Wucherung aufzufassen. Funktionell wére das Organ also zunichst unterwertig,
der Defekt kaun aber durch die Ersatzwucherung gedeckt oder sogar zu einer
Hyperfunktion werden. '

In unserem Falle bieten die iibrigen endokrinen Organe villig normale Befunde,
speziell sind keine Zeichen gesteigerter Tétigkeit nachweisbar.

Ich nehme deswegen an, daf hier die Schadigung der Schilddriise vollig
durch die Hyperplasie des Driisengewebes ausgeglichen ist und somit normale
Funktionsverhaltnisse bestehen.

Eine dritte Form angeborener Kropfe ist die Struma colloides. Ich fiige
der Beschreibung einer solchen einen Fall hinzu, dessen Schilddriise zwar im
ganzen nicht vergriBert war, aber auch starke Kolloidbildung zeigte.

VIL 8.-Nr. 320/14; seziert am 20. IV. 1914, 42 Stunden post mortem. Midchen von 51 em
Linge. Ausgetragen, hat einen Tag gelebt, Der Tod ist bedingt durch eitrig-fibrinose Peritonitis
im AnschluB an einen geplatzten Nabelschnurbruch mit Thrombose der linken Art. mubilicalis,
Otitis media purulenta und Pneumokokkensepsis. AuBerdem finden sich bei dem Kinde multiple
MiBbildungen: 6 Finger an jeder Hand, Andeutung eines Mittellappens der linken Lunge, Uterus
bicornis duplex cum vagina duplici, abnorme Verwachsung der Knorpel der oberen Rippen beider-
seits. Die Schilddriise ist beiderseits méBig vergroBert, ziemlich weich, graurot. Léppchen-
zeichnung dentlich. Hypophyse vergroBert (0,235 g, statt 0,1), Thymus auffallend klein (2,7 g).
Die iibrigen Organe o. B.

Mikroskopischer Befund. Die Schilddriise besteht aus sehr verschieden grofen,
zum Teil stark vergroBerten Follikeln. Sie sind mit zylindrischem oder flacherem Epithel aus-
gekleidet, das in wechselnder Ausdehnung desquamiert ist. Die Kerne der Epithelzellen zeigen
vielfach #hnliche Degenerationszeichen wie bei VI. In den Blischen findet sich teils homogenes,
nach Gieson gelbbraun sich firbendes Kolloid, teils eine feinkornig geronnene, sich nur ganz
schwach graugelb firbende, stark retrahierende Masse, die hiiufig abgestoBene Zellen enthélt.
Zwischen den beiden Arten des Follikelinhaltes lassen sich Uberglinge nachweisen, in dem ein
Teil schon homogen ist, aber noch keine Farbstoffe annimmt.

Die interfollikuliren Kapillaren sind zum Teil miBig erweitert, eine stirkere Hyperdmie
besteht nicht.
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Der Thymus macht im ganzen einen stark gelichteten Eindruck. Die Abgrenzung zwischen
Rinde und Mark in den L#ppchen ist undeutlich. Das liegt vor allem an der starken Reduktion
der Zahl der Lymphozyten, die nur ganz locker in einem weitmaschigen Netzwerk liegen. Die
epithelialen Elemente der Rinde sind zum Teil gut erhalten, andere weisen mannigfaltize Kern-
degenerationen, ‘geringe Firbbarkeit, unscharfe Begrenzung bis zum Zerfall des Kernes auf. Im
Mark ist sehr auffallend der groBe Reichtum an Hassalschen Korperchen, die zum Teil das
Sechs- bis Achtfache der normalen GréBe aufweisen. )

Nebennieren o, B,

In der Hypophyse finden sich zahlreiche eosinophile Zellen und ,,Ubergangsformen*.
Typische Basophile fehlen, doch sind, besonders in der Pars intermedia, viele groBe Zellen an-
zutreffen, deren Protoplasma sich mit Hidmalaun-Eosin blauviolett farbt, wihrend die typischen
Granulationen noch fehlen. Ich halte diese fiir Ubergangsformen zu Zyanophilen. Kolloid fehlt
fast ganz. :

Das Pankreas zeigt maBig reichliches Bindegewebe. Die Tubuli sind im allgemeinen gut
entwickelt, nur im Zentrum der Li#ppchen etwas weniger differenziert. Die Langerhansschen
Inseln treten zum groBen Teil deutlich hervor und sind in groBer Zahl vorhanden.

VIIL. S.-Nr. 477/1914; seziert am 22. IV. 14, 3614 Stunde post mortem. Midchen von
50 cm Linge. Ausgetragen. Vollige Atelektase der Lungen. Schilddriise nicht vergroBert, grau-
rot, deutliche Lippchenzeichnung. Die iibrigen Organe sind o. B.

Mikroskopiseher Befund. Schilddriise: Bindegewebe reichlich. Die Lippchen
bestehen hauptsichlich aus sehr kleinen, mit hochkubischem bis zylindrischem Epithel ausgeklei-
deten Blischen. Zwischen diesen liegen bald vereinzelt, bald zu mehreren in einem Lippchen,
grofere Follikel mit flachem Epithelbesatz. Fast alle grofieren und ein Teil der kleineren Blis-
chen enthalten homogenes, sich nach Gieson blaBgelb firbendes Kolloid. Epitheldesquamation
fehlt fast vollig. -Die Zellen und Kerne zeigen keine Degenerationserscheinungen. Es besteht
keine Hyperdmie.

Thymus, Nebennieren o. B.

Hypophyse: Eosinophile Zellen und Ubergangsformen zahlreich. Auffallend ist die grofie
Anzahl basophiler Zellen, deren Protoplasma zwar noch nicht so reichlich ist wie das der gewthn-
lichen, sich aber mit Himalaun-Eosin dunkelblau firbt und ziemlich grobe Granulation aufweist.
Kolloid ist in ziemlicher Menge vorhanden, stirkere Hyperimie besteht nicht.

Pankreas. Die Tubuli sind sowoh! im Zentram wie in der Peripherie der Lippchen gut
ansgebildet. Thre Epithelien sind hochzylindrisch, mit stark sich firbendem Protoplasma. In
den sehr zahlreichen, meist im Zentrum der Lippchen gelegenen Langerhansschen Inseln fillt
auf, daB die Epithelien nicht, wie sonst, scheinbar ungeordnet nebeneinander liegen, sondern
fast tiberall deutlich in Stréingen gruppiert sind, die gewunden verlaufen und oft blischenférmige
Lumina zn umschlieBen scheinen.

Das Gemeinsame der beiden letzten Fille ist der Kolloidgehalt der Schild-
drijge. Bei VII ist er verbunden mit einer maBig starken VergréBerung des Organs
und Degenerationszeichen an den Epithelien, also mit den Verdnderungen, wie
wir sie bei der Struma parenchymatosa gefunden haben. Da auch normalerweise
beim endemischen Kropf spéter eine starke Kolloidanbaufung stattfindet, so
nehme ich an, dafl hier eine schon weiter vorgeschrittene Kropfhildung vorliegt,
die etwa so zu erkliren wire, daf das Kropfgift schon in einem friiheren Stadium
der intrauterinen Entwicklung oder besonders stark seine schidigende Wirkung
entfaltet hat.

Im Fall VIII ist die Schilddriise normal grof. Kolloid findet sich physiolo-
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gisch in der fritheren Embryonalzeit und tritt im Laufe der ersten Monate des
postiotalen Lebens wieder auf. Es konnte also eine abnorm gehemmte oder eine
besonders weit vorgeschrittene Entwicklung der Schilddriise vorliegen. Da aber
die Follikel sémtlich eine runde oder kurz ovale Form aufweisen, nirgends aber
die langgestreckten, mit Fortsitzen versehenen Bilder mit papillendhnlicher
Lipithelwncherung zeigen, wie im ersten Lebensjahr, so miissen wir annehmen,
daB hier die normale Umbildung am Ende der fotalen Entwicklung ausge-
blieben ist. _ .

In beiden Fillen wird es sich also um einen Zustand herabgesetzter Funktion
handeln.

Darauf deuten auch die Verdnderungen an den iibrigen endokrinen Organen
hin. Die Hypophyse ist bei VII stirker, bei VIII weniger vergroBert. Immerhin
stellt das Gewicht von 0,15 g das hichste dar, das ich bei normalen Neugeborenen
gefunden habe.

Abnorm ist besonders der Gehalt an basephilen Elementen, der bei VII nur
angedeutet, bei VIII stark ausgeprigt ist. Die Hypophyse bietet dadurch ein
Bild abnorm vorgeschrittener Differenzierung. Ob es sich dabei einfach um ge-
steigerte Tétigkeit handelt, oder ob besondere Beziehungen zwischen dem Kolloid
der Schilddriise und der basophilen Komponente der Hypophyse bestehen, wage
ich nicht zu entscheiden. '

Das Pankreas ist in beiden Fillen sehr gut entwickelt. Wahrend aber bei
VII die Langerhansschen Inseln keine Besonderheiten aufweisen, mochte ich
die eigentiimliche Anordnung ihrer Zellen bei VIII als Zeichen gesteigerter Tétig-
keit auffassen.

Der Thymus ist bei VII stark atrophisch. Er bietet mit der Reduktion der
Zahl der Lymphozyten und dem, wohl nur relativen, Uberwiegen der epithelialen
Elemente und der Hassalschen Korperchen ein Bild, wie es besonders bei sekun-
diirer Tnvolution, z. B. bei Pédatrophie und bei Rontgenbestrahlung des Thymus
gefunden wird, und ist somit als funktionell unterwertig anzusehen.

Es treten also bel der Struma congenita Verdnderungen auch in den anderen
Organen mit innerer Sekretion auf, die verschieden sind, je nachdem es sich um
eine [Jberfunktion oder eine Unterfunktion der Schilddriise handelt.

Gesteigerte Tatigkeit der Thyreoidea fanden wir kombiniert mit Hypofunktion
von Hypophyse und Pankreas und umgekehrt; Unterfunktion der Schilddriise
mit gesteigerter Tétigkeit derselben Organe, auferdem mit Unterfunktion des
Thymus..

Stimmen diese Resultate nun mit den Erfahrungen iiberein, die man sonst
iiber die Wechselbezichungen der endokrinen Organe gewonnen hat?

DaB Schilddriise und Hypophyse in irgendeiner Weise voneinander abhingig
sind, ist seit langem bekannt. ‘

Royowitsch, Stieda, Hofmeister und andere fanden nach Thyreoidektomie eine
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VergroBerung der Hypophyse, die im wesentlichen die Hauptzellen betrifft. Die negativen Er-
gebnisse von Katzenstein und Traina bei denselben Versuchen beruhen nach Biedl auf einer zu
kurzen Beobachtungszeit.

Die Erfolge der Hypophysektomie sind weniger eindeutig. Zwar fanden Caselli, Cushing
und- Biedl dabei VergréBerung der Schilddriise, und Exner stellte dasselbe bei einem Menschen
fest, dem wegen Akromegalie der Hirpanhang exstirpiert wurde. Aber Ascoli und Lognani
sowie Livon und Peyron fanden die Schilddriise im Zustand der kolloiden Atrophie und Schiil-
ler konstatierte zwar eine VergréBerung, die aber auch auf kolloider Entartung der Schilddriise
beruhte.

" Miinzer endlich konnte nach Injektion von Hypophysenextrakt Hypofunktion der Schild-
driise und Hallion und Carrion konnten dabei Verengerung ihrer GefiBe konstatieven,

Es scheint also nach dem Tierexperiment ein gewisses gegensitzliches Ver-
hiltnis zwischen Schilddriise und Hirnanhang zu bestehen, indem Ausfall der
Funktion des einen Organs zu gesteigerter Tatigkeit des andern fiihrt, wahrend
Uberschwemmung des Korpers mit dem Sekret der Hypophyse die Schilddriisen-
tatigkeit hemmt.

Bei den den Tierversuchen am meisten shnelnden Krankheitszustinden des Menschen,
also besonders dem angeborenen und erworbenen Myx6dem fanden denn auch die meisten Autoren
(Schonemann, MacCallum und Fabyan, Eppinger, Aschoff, Langhans, Schilder
und Zuckermann) die Hypophyse vergriBert, Schilder unter Auftreten einer neuen, den
Schwangerschaftszellen dhnelnden Zellform, nur Benda und Ponfick haben eine Verkleinerung
festgestells.

Bei Kretinismus sind die Befunde sehr verschieden. Aschoff, Bayon und MacCallum
und Fabyan fanden VergréBerung, Virchow, Benda, Schonemann, de Coulon Atrophie
und Dieterle, Rocaz-Cruchet und Heyn normale Verhiltnisse der Hypophyse. Das liegt
wohl daran, daB wir es bei dieser Erkrankung nicht mit einer einfachen Unterfunktion der Schild-
driise zu tun haben, sondern wenigstens noch eine Dysthyreose annehmen miissen.

Der Hyperthyreoidismus, also besonders die Basedowsche Krankheit, filhrt meist zu einer
Verkleinerung der Hypophyse (Benda, Salmon, Kon), nur Dunan fand sie vergroBert.
Hier kann aber wieder der Einflufl des beim Morbus Basedowii so hiufig vorkommenden Status
thymicolymphaticus eine Rolle spielen, der durch seine hiufige Kombination mit Unterfunktion
der Nebennieren kompliziertere Verhiltnisse entstehen liBt.

Beim Hypopituitarismus, also besonders der Dystrophia adiposogenitalis und eventuell
dem Zwergwuchs sind die Verhiltnisse der Schilddriise noch wenig bekannt, scheinen aber wech-
selnd zu sein. Das ist auch dadurch verstindlich, weil dabei die Unterfunktion der Keimdriisen -
eine verschiedenartige Rolle spielt. :

Auch die Akromegalie zeigt wechselnde Schilddriisenbefiiade. Am héufigsten ist diese ver-
kleinert (Eppinger, Reinhard und Kreutzfeldt, Pineles, Biedl) oder strumatds ent-
artet (Harbitz, Miinzer, Biedl), Hyperplasie stellten Claude und Baudonin fest, wihrend
André Lére wechselnde Verhilinisse, konstatierte. '

Bei Riesenwuchs fand Biedl die Schilddriise vergroBert.

Noch kompliziertere Verhiltnisse bestehen bei der sogenannten ,,polyglanduliren Insuffi-
zienz*, bei der bald die verschiedenen endokrinen Organe in gleicher Weise verdndert sind, ge-
wohnlich unter dem Bilde einer Atrophie des Parenchyms mit Vermehrung des Bindegewebes
(Maresch, Sternberg, Austregesilo, Pinheiro und Marques), bald sich die einzelnen
Blutdriisen in verschiedenem Funktionszustand befinden. So stellten Rénon und Géraudel
Atrophie der Schilddriise mit Hypertrophie der Hypophyse fest, wihrend in Rossles Fall neben
Hypertrophie des Hirnanhangs eine Basedow-Struma und Status thymicolymphaticus béstanden.

16*
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Gerade die letzterwahnten Erkrankungen zeigen, wie vorsichtig man sein
muf, wenn man aus den anatomischen Befunden beim Menschen Riickschliisse -
auf Wechselbeziehungen zwischen den verschiedenen Organen ziehen will. Wohl
ist in vielen Fallen ein Organ primér erkrankt und die anderen nur sekundér ver-
indert. s konnen aber auch schon vor der Erkrankung des ersten abnorme
Verhéltnisse im endokrinen System bestanden haben, durch die das Bild ver-
wischt wird. Ieh verweise nur auf die dauernde Hypertrophie der Hypophyse
nach lange vorhergegangener Graviditit. Endlich aber kinnen mehrere Organe
gleichzeitig in demselben Sinne erkranken, wie die sogenannte multiple Sklerose
der Blutdriisen zeigt.

Vergleicht man aber die Befunde beim Menschen mit denen des Tierexperi-
mentes, so tritt das gegensidtzliche Verhaltnis zwischen Schilddriise und Hypo-
physe in vielen Féllen auch beim Menschen deutlich zutage.

Zur Erklarung dieser Beziehungen dient zunichst der Begriff der vikariieren-
den Funktion resp. der kompensatorischen Hypertrophie. Die Funktion der
beiden Organe wire danach also, wenigstens in gewisser Hinsicht, die gleiche.
Versagt das eine, so tritt das andere kompensatorisch ein und wird durch ver-
mehrte Titigkeit hypertrophiseh. Ich glaube, daB sich diese Theorie der stell-
vertretenden Funktion kaum aufrecht erhalten 1aBt. Denn einmal sehen wir
nirgends ein wirkliches funktionelles Eintreten des einen Organes fiir das andere:
Thyreoidektomierte Tiere gehen trotz Hypertrophie der Hypophyse an Myxddem
zugrunde und Exstirpation des Hirnanhangs fiihrt den Tod der Tiere herbei,
obwohl die Schilddriise grofer wird.

Eine Erkldrung . des haufigen gleichzeitigen Vorkommens von Akromegalie
und Myxodem, wie es Pineles gefunden hat, wire nach dieser Theorie vollig
unméglich, da die Schilddriise nur soweit in ihrer Titigkeit gehemmt werden
konnte, als die Hypophyse sie durch Hyperfunktion vertritt.

Viel besser wird den tatsichlichen Verhéltnissen die von Eppinger, Falta
und Rudinger vertretene Ansicht gerecht. Sie nehmen eine gegenseitige Forde-
. rung und Hemmung der verschiedenen endokrinen Organe an, wobei jedesmal
Hyperfunktion einer Driise in den mit ihr korrespondierenden Forderung, also
Hypertrophie, in den anderen gesteigerte Hemmung, also Atrophie bewirkt. Um-
gekehrt bewirkt Hypofunktion eines Organes in den korrespondierenden durch
Wegfall der Forderung Atrophie, in den anderen durch Wegfall der Hemmung
Hypertrophie. :

Wenn aber die letztgenannten Autoren auf Grund ihrer Stoffwechselunter-
suchungen zu dem SchluB kommen, daf zwisehen Schilddriise und Hypophyse,
‘die demselben System der den Stoffwechsel steigernden Driisen angehoren, for-
dernde Beziehungen bestdnden, so kann ich dem nicht zustimmen. Vielmehr
sprechen sowohl die experimentellen Erfahrungen als auch die anatomischen
Befunde beim Menschen dafiir, dal beide Organe im Zustand gegenseitiger Hem-
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nung stehen. Und damit stimmen auch die Befunde bei der Struma congenita
iiberein: Bei Unterfunktion der Hypophyse in den Féllen I bis IV entsteht durch
Ausfall der Hemmung Hyperfunktion der Schilddriise, und hei herabgesetzter
Schilddriisentétigkeit in VII und VIII durch entsprechendes Fehlen der Hemmung
Steigerung der Hypophysenfunktion mit Hypertrophie dieses Organes.

Ahnlich sind die Beziehungen zwischen Schilddriise und Pankreas.

Eppinger, Falta und Rudinger stellten auf Grund ihrer Versuche, besonders iiber
den Kohlehydrat-Stoffwechsel, eine antagonistische Wirkung der beiden Driisen mit gegenseitiger
Hemmung der Sekretion fest.

Nach Pankreasexstirpation beobachteten Lorand und Licini gesteigerte Titigkeit der
Schilddriise, Falta und Bertelli nach Exstirpation der Schilddriise Vermehrung und Ver-
groferung der Langerbansschen Inseln.

Eppinger, Ghon und Pribrano betonen die nicht seltene Kombination von Morbus

Basedowii mit Diabetes beim Menschen, Wah.rend andererseits die Zuckertoleranz beim Myxddem
erhoht ist.

Somit deuten sowohl die Experimente wie die Krfahrungen beim Menschen
auf einen Antagonismus zwischen Thyreoidea und Pankreas hin. Und damit
stimmen wiederum unsere Befunde iiberein, indem Unterfunktion der Bauch-
speicheldriise bei I, I, V mit erhchter Schilddriisentétigkeit verbunden war,
wihrend sich bei VII und VIIT cine gute Ausbildung, bei VIII vielleicht sogar
Uberfunktion des Pankreas fand.

Besonders mochte ich noch daranf aufmerksam machen, daB mcht dieLanger-
hansschen Inseln in unseren Fillen die allein beteiligten Elemente waren, sondern
daBf die Entwicklungshemmung in noch stirkerer Weise die eigentlichen Driisen-
tubuli bertroffen hatte. Dieser Befund unterstiitzt die von Lombroso
vertretene Ansicht, daB auch letzteren eine innere Sekretion im Pankreas
zitkommt,

Die Beziehungen zwischen Thymus und Schilddriise sind noch wemg bekaunt.
Immerhin spricht die sehr hiufige VergroBerung des Thymus bei Morbus Base-
dowii, also Hyperthyreoidismus und ihre Atrophie beim Myxtdem dafiir, daB beide
Organe in ihren Verdnderungen etwa parallel gehen, daB also wohl fordernde
Beziehungen zwischen ihnen bestehen.

Dafiir spricht auch unser Fall VII, bei dem mit der Kolloidstruma, die wir
als Hypothyreose auffaBten, Atrophie des Thymus verkniipft war.




