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Uber chronische Thyreoiditis und fibrise Atrophie der
Thyreoidea.
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Mit 7 Textabbildungen.

(Eingegangen am 12. Juni 1923.)

In einem 1916 in der Marchand-Festschrift (Beitr. z. pathol. Ana-
tomie 63) verdifentlichten Aufsatz behandelte ich das Verhalten der
Schilddriise bei akuten Infektionskrankheiten und wies darauf hin,
daBl in einem Teil der Falle bacillire Entziimdungsherde, in einem
anderen eine Desquamation des Epithels neben Veranderungen der
Kolloidsubstanz nachweisbar wiren. Nur duBerst selten schlieBe sich
dabei an die akute Schiadigung des Organs eine chronische Entziindung
desselben mit davernder Funktionsstorung der Driise an.-

Diese Angabe ist auch von anderer Seite bestitigt worden und man
hat vielfach auf das seltene Vorkommen der chronischen Thyreoiditis
hingewiesen. So kommt es, daBl uns trotz der wertvollen Arbeiten
von Gilbert und Castaigne, Reinhold, Zlocisti, Remlinger, Martan, de
Quervain, Briinger, Reist, Fahr ausreichende Erfahrungen iiber die
Atiologie, iber die frithen Entwicklungsstadien und iiber den Ausgang
der chronischen Schilddriisenentziindung fehlen. Das ist um so empfind-
licher, als es sich um eine Erkrankung handelt, die unter Umstéinden
zu schweren klinisch hervortretenden Stérungen AnlaB gibt. Diese
Liicke méchte ich durch Mitteilung von 5 zu vélliger Verddung des Or-
gans fithrenden Fallen und von 15 weiteren weniger entwickelten Frih-
stadien des Prozesses auszugleichen suchen.

Ich bemerke dabei, daf ich bel meiner Besprechung der chronischen
Thyreoiditis den Riedelschen Typus unberiicksichtigt lassen werde.
Klinischer Verlauf und makroskopisches Verhalten weichen in so vielen
Punkten von der gewshnlichen Thyreoiditis chronica ab, daf3 der Morbus
Riedel als eine Krankheit sui generis aufgefalit werden muB. Ich kann
mich daher Reist nicht anschlieBen, wenn er seine Falle und die Briingers
ohne weiteres mit denen Riedels in eine Reihe setzt. Der 3. Fall Briingers
und der 5. Fall Reists sind vielleicht als Riedelsche Strumitiden zu be-
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zeichnen, die iibrigen weichen in wesentlichen Punkten von dem Riedel-
schen Typus ab.

Riedel charakterisiert seine Félle als eisenharte Strumitiden, die fest
mit der Umgebung verwachsen sind, wihrend Reist ausdriicklich von
seinem ersten Fall sagt ,,ohne wesentliche Verwachsungen®, vom
3. Falle ,,gut beweglich®, vom 4. ,,Beweglichkeit etwas eingeschrankt®,
vom 6. ,,ziemlich weiche Struma’. Das sind alles Eigentiimlichkeiten,
die gegen die Diagnose ,;Riedelsche Krankheit” sprechen. Leider
muf ich es mir versagen, selbst ein Urteil iiber die Stellung der Riedel-
schen Strumitis zu fillen, da ich bisher keine derartigen Fille zu unter-
suchen Gelegenheit gehabt habe.

Von den 5 Fallen von fibroser Atrophie der Schilddriise, iiber welche
ich berichten kann, sind die ersten 3 bereits in meinem Beitrag zur
Marchand-Festsehrift kurz erwihnt worden.

Foll 1. 55jahrige Frau, die mehrere akute Infektionskrankheiten in fritheren
Jahren durchgemacht hatte, in den letzten Jahren ihres Lebens an schwerem
Myxodem gelitten hatte. Weitere Anamnese fehlt. Auch iiber das Sektions-
resultat fehlen Angaben. Mir wurde nur die stark verkleinerte, sehr derbe Schild-
driise zur Untersuchung iiberlassen. Die Sehnittiliche war grauweifl, glatt, lief
keine Spur des normalen Baues erkennen.

Mikroskopisch sieht man weite Flichen homogenen elastinreichen, kernarmen
Bindegewebes, unterbrochen von Lings- und Querschnitten kleiner Gefille mit
hyaliner, selten kalkhaltiger Media. Mehrfach finden sich im Bindegewebe An-
haufungen kleiner Rundzellen und Fibroblasten, die zuweilen die Gefidlle begleiten,
meist aber unabhéngig von diesen anzutreffen sind. Ein Teil dieser vorwiegend
- aus Lymphocyten mit eingestreuten Plasmazellen bestehenden Herde ist von
lockerem Bau, wihrend in anderen die Rundzellen &uBerst dicht gelagert und
erst nach dem Rande hin locker zerstreut sind.

Innerhalb der Lymphocytenherde trifft man nun vereinzelt Nester poly-
morpher Zellen von epithelialem Charakter, die zum Teil in zylindrischen und
kolbenformigen Haufen beieinander liegen, zum Teil lumenhaltige Schliuche
bilden. Diese Zellen sind grofentfeils gut mit Eosin farbbar, ihr Protoplasma ist
zart gekornt, der Kern klein. Die einzelnen Zellen sind nicht scharf voneinander
abgrenzbar und erinnern vielfach an syncytiales Gewebe. Nirgends finden sich
im ganzen Praparat Andeutungen der urspriinglichen Follikel und ebensowenig
Spuren von Kolloidsubstanz. Diese epithelihnlichen Zellkomplexe finden sich
nur ganz selten frei im Bindegewebe und unabhingig von den Lymphocyten-
anbhdufungen. Fast iiberall sind sie an jene Herde gebunden.

Fall 2. 62jshrige Frau, hat 17 mal geboren, 3 mal Abortus. Kinder meist
frith gestorben. Bei Aufnabme sehr dekrepider Zustand, senile Demenz, schlaffe
Haut. Eiternde Defekte der Stirn und (Glabella, die bis auf den Knochen reichen.
Alte Fraktur der linken Ulna mit Pseudarthrose. Starker EiweiBgehalt im Urin,
urdmische Erscheinungen. Bei der Sektion finden sich: gelappte Leber, chronische
Glomerulonephritis, - Lungengangran, putrides Empyem, zerfallene Schadel-
gummen. Thyreoidea klein, derb, ohne erkennbaren Schilddriisenbau. Mikro-
skopisch findet sich elastinreiches, fibrillires Bindegewebe, in welchem iiberall
kleine Herde von Rundzellen, speziell in der Umgebung kleiner GefiBe zorstreut
sind. Nur an wenigen Stellen finden sich wie in Fall 1 epitheliale Zellkomplexe,
die als letzte Reste von Driisengewebe aufzufassen sind. Die Gefile zeigen nirgends
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spezifische Verdnderungen, wie in Fall 1 findet sich dagegen mehrfach hyaline
Entartung der Media. Ganz vereinzelt sind Kolloidreste noch erkennbar.

Foll 3. 67jahrige Frau. Vor mehreren Jahren schwerer Gelenkrheumatismus.
Geistig vollig normal. Haut sehr blaB, an den unteren Extremititen sdematos,
an Brust und Bauch trocken, schilfernd. Pubes fehlen, Achsel unbehaart, Kopt-
haar gut entwickelt. ‘Stirbt unter den Zeichen von Herzinsuffizienz. Sektions-
befund: Herz fettbewachsen, von Schwielen durchsetzt. Milz klein, derb. Nieren
derb, granuliert. Ovarien bohnengroB. Sklerose der Aorta. Osteoporose, Schild-
dritse klein, derb, von glatter, schwielenihnlicher Schnittfliche. Wassermann
negativ. Mikroskopischer Befund &hnlich wie in Fall 1 und 2. Nur finden sich
im Bindegewebe mehr kleine, unregelmiBig begrenzte, zum Teil mit Fortsitzen
versehene Herde kleiner Rundzellen und auBerdem reichlich Fibroblasten. GefiBe
reichlich vorhanden, stark blutgefiillt. Ihre Media vielfach hyalin entartet, Lumen
mehrfach mit fibrosen Thromben erfiillt. An einigen Stellen finden sich Rund-
zellenherde, die reichlich epithelihnliche, mit Eosin gut farbbare, nicht scharf
voneinander abgegrenzte Zellen enthalten. Zuweilen umgrenzen solche epithel-
ghnliche Zellen zylindrische Génge, die im Innern kleine Kolloidtropfen und
Zylinder enthalten. .Solche Epithelnester sind fast immer an die Anwesenheit von
Rundzellenhaufen gebunden, und treten nur selten unabhingig von diesen auf.
Vielfach begleiten Rundzellenanhdufungen den Verlauf von GefiBen.

Fall 4. 66jahrige Frau. Frither stets gesund, erkrankte Mitte der 40er Jahre
mit Schwichegefiihl, Riickenschmerzen, Schwindelanfillen und Appetitlosigkeit,
Seitdem Menopause. Jetzt ausgesprochenes Myxodem. Haut blaB, trocken,
schilfernd. Gesicht gedunsen, an Kinn und Augenlidern mit Wiilsten besetzt.
Nase und Héinde plump. Haut der Extremitaten prall elastisch. Sparlicher Haar-
wuchs. Langsame Sprache. Blutbild normal. Befinden bessert sich bei Thyreoidin-
darreichung. Tod nach Schenkelbruch an Herzschwéche. Sektionsbefund: Pyelo-
nephritis purulenta, Cystitis. Ovarien klein, Milz klein. Aortensklerose. Mesen-
ter_ialdriisentuberkulose. Atherosklerose. Thyreoidea klein, kaum erkennbar.
Seitenlappen 0,75 cm breit, 2 em lang, wenige Millimeter dick, von fibrésem Aus-
sehen, nirgends an Schilddriisengewebe erinnernd.

Mikroskopisch: Kernarmes fibroses Gewebe ohne Spuren von Schilddriisen-
gewebe. Im Bindegewebe reichlich Gefifle, die zum Teil hyaline Umwandlung
der Media erkennen lassen. Mehrfach streifige Rundzellenanhsufungen. Vereinzelt
kleine Herde von Rundzellen, zwischen denen polymorphe epitheliale Gebilde
sich finden. Ein Teil dieser epithelialen Zellen umgrenzen zylindrische Kandle,
die mehrfach minimale Kolloidtropfen und Zylinder enthalten.

Fall 5. 59jshrige Frau, vor vielen Jahren Typhus, seitdem ,nervés®, hat
mehrere gesunde Kinder. Seit */, Jahren kurzluftig, Odeme der Extremitaten
und des Gesichts. Haut blaB, schilfernd, Gesicht gedunsen, Odeme, Ascites.
Blutdruck 140. Wassermann negativ. Tod an Herzschwiche. Sektion: Braune
Atrophie des Herzfleisches, Aortensklerose, Stauungsleber, Milz, Nieren. Lungen-
6dem. Ascites. Pubes sehr sparlich, Achselhaare fehlen, Haupthaar diirftig.
Zahne meist fehlend. Hypophyse normal. Schilddriise klein, schlaff, von fibrésem
Aussehen, ohne erkennbaren Schilddriisenbau.

Mikroskopisch: Nirgends etwas von dem urspriinglichen Schilddriisengewebe
zu erkennen. Bindegewebe nicht so reichlich vorhanden, wie in den exsten 4 Fallen;
ist arm an Kernen und Gefifen. Dagegen finden sich weit groBere Liymphocyten-
anhiufungen, die’ mehrfach Keimbildungszentren enthalten. In diesen Lympho-
cytenherden finden sich in wechselnder Menge epitheliale, stark mit Kosin sich
farbende, polymorphe Zellen, die vielfach als niedrige Zylinderzellen Kanilchen
umgrenzen, die Spuren von Kolloid enthalten. An manchen Stellen sieht man
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zusammengebackene, syncytiuméihnliche groBie Zellen, die mit groflen, dunkel-
gefirbten, zum Teil gelappten Kernen besetzt sind. Diese zusammengeflossenen
epithelialen Gebilde machen dadurch vielfach den Eindruck méchtiger Riesenzellen.
AuBer diesen Pseudoriesenzellen finden sich auch bisweilen echte Riesenzellen mit
multiplen Kernen.

In den 5 aufgezidhlten Fillen von schwieliger Versdung der Schild-
driise handelte es sich stets um &altere Frauen. 4mal waren schwere
Krankheiten in der Ana-
mnese angegeben. 1mal
Syphilis, 1mal Polyar-
thritis, 1 mal Typhus,
1 mal eine nicht bezeich-
nete Krankheit. Inwie-
weit diese vorausgegange-
nen Erkrankungen mit
der Schilddriisenverodung
in Zusammenhang stehen,
ist schwer zu sagen, im-
merhin ist es moglich,
dafl in allen 5 Fallen in-
fektiose Prozesse den An-
laB zu einer Schidigung der
Schilddriise geliefert hatten.
Stets war es zu hochgradiger
Zerstérung des Parenchyms
gekommen, so daff kaum noch
Reste des urspriinglichen Ge-
webes erkennbar waren. Und
doch war es nun 2mal (Fall 1
und 4) zu Ausfallserschei-
nungen unter dem Bilde des
Myxodems gekommen. Bemer-
kenswert ist ferner, dal in
2 Fillen Pubes und Achsel-
haar verlorengegangen war.

Der mikroskopischeBefund
warin meinen 5 Fillen ziemlich
iibereinstimmend. Von normalem Schilddriisengewebe war keine Spur
mehr erkennbar. An Stelle des Driisengewebes findet sich fibrillires
Bindegewebe durchzogen von kleinen Gefiaflen, die vielfach hyaline
Entartung der Media aufweisen. Das Stroma ist zum groBen Teil kern-
arm, zum Teil ist es durchsetzt von Haufen und Streifen kleinzelliger
Rundzellen, wie das in Abb. 1 abgebildet ist. Die Zellen haben zumeist
den Charakter von Lymphocyten, zwischen denen in wechselnder Zahl
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Plasmazellen und fibroblastenihnliche Gebilde liegen. Nur ausnahms-
weise lieflen sich in den Lymphocytenherden deutliche Keimzentren
erkennen.

Weiter finden sich an manchen Stellen kleinere und grofere Lympho-
cytenherde, innerhalb welcher eigenartige runde, lingliche und unregel-
mabig geformte Gruppen nicht deutlich voneinander abgrenzbarer
Zellen liegen, wie die Abb. 2
zeigb. Nur ausnahmsweise
sind solche Zellkomplexe un-
abhingig von groberen Rund-
zellenanhédufungen, wie das
Abb. 3 links oben zeigt. End-
lich finden sich ganz verein-
zelt groBere Herde solcher
epitheldahnlicher Gebilde, die
in méabiger Dichtigkeit vor-
_wiegend an den Réndern von
kleinen Rundzellen durch-
setzt sind. Einen derartigen
groBeren Zellkomplex gibt
Abb. 4 wieder.

Diese  epitheldhnlichen
groBkernigen Zellen sind ver-
schiedenartig gestaltet, ihr
Protoplasma farbt sich gut,
sie gehen ohne deutlich er-
kennbare Grenzen in die
Nachbarzellen tber. Man
wird nicht fehlgehen, wenn
man annimmt, dafi es Ab-
kémmlinge vom Follikelepi-
thel gind, die als reparato-
rische Bildungen zum Krsatz
zerstorter Follikelzellen auf-
zufassen sind. Sie gleichen sehr den Zellen, wie man sie in Basedow-
schilddriisen mit groflem Reichtum an lymphatischen Elementen
findet. Yhre Beziehungen zum Follikelepithel werden dadurch bestitigt,
daB sie gelegentlich schlauchartige Strange bilden, die kleinste Kolloid-
mengen enthalten.

Zusammenfassend kann man also sagen, daf es sich in meinen Fallen
um eine totale Zerstérung der Follikel, um hochgradige Bindegewebs-
wucherung, um chronische entziindliche Infilfrate und Wucherung
lymphadenoiden Gewebes handelt.
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Dieses Hand-in-Hand-gehen eines entziindlichen Prozesses mit Lym-
phocytenwucherungen, ja sogar mit Bildung ausgesprochener Keim-
zentren ist uns auch von anderen Organen her wohl bekannt. Jch habe
vielfach - Lympbhocytenherde - mit Keimzentren bei Entziindungen
am Endometrium, an der Gallenblasenwand, an anderen Schleim-
héuten und besonders hiufig bei chronischen Pyelonephritiden und
Nephrophthisis gesehen. Vor allem erinnere ich an die starke Wuche-
rung lymphadenoiden Gewebes beim Trachom. In Ubereinstimmung
mit dieser Auffassung steht die Angabe von Lubarsch, dal die Lympho-
cytenherde der Schilddriise vielleicht mit wiederholten Entziindungs-
vorgingen in Zusammenhang stehen. Es liegt daher nahe, die beschrie-
benen Schilddriisenatrophien als Resultat einer chronischen Entziindung
des Organs aufzufassen. Die auf entziindlicher Basis gewucherten Lym-
phocyten und anderen Rundzellen durchsetzen die Follikel, losen sie
in jhre Bestandteile auf, zerfasern sie gleichsam, bis endlich nur noch
kleine Fragmente neben kleinen kompensatorischen Zellbildungen zu
finden sind. So erklirt es sich, daB die Zellreste fast immer an das Auf-
treten von Rundzelleninfiltraten gebunden sind. Die Lymphocyten-
herde sind also nicht als Folge der Atrophie des driisigen Teils anzusehen,
wie- das v. Werdt annimmt, sondern als Ursache der Atrophie anzu-
sprechen.

Die 5 beschriebenen Fille weisen auch in ihrem histologischen Ver-
halten ziemlich weitgehende Ubereinstimmung auf ; nur der letzte weicht
insofern von den anderen ab, als der Prozell weniger weit gediehen ist.
Pathologisch-anatomisch sind sie alle 5 als chronische Thyreoiditis
mit Ausgang in fibrése Atrophie zu bezeichnen. Vielleicht empfiehlt
sich der kiirzere Name' Schilddriisencirrhose, der in’ #tiologischer Hin-
sicht nichts prijudizieren wiirde. Ich betone ausdricklich, daB in keinem
~der 5 Fille sich sklerosierende Prozesse in anderen Qrganen — speziell
nicht in Hypophysis, Pankreas, Nebennieren, Geschlechtsdriisen fanden,
daBl man daher die neuerdings wieder in Mode kommende Diagnose
multiple. Blutdriisensklerose fiir unsere Fialle ablehnen muf.

Es erhebt sich nun weiter die Frage, ob man neben den ausgepriagten
‘anatomischen Bildern, wie ich sie geschildert habe, nicht auch jiingeren
Stadien der beschriebenen Schilddriisencirrhose begegnet und ob solche
Frithstadien fiir die Beurteilung der Histogenese verwertbar sind. Ich
mochte das bejahen. Ich habe mehrfach derartige Falle gesehen, die
neben chronischen entziindlichen Verinderungen und ’Zerstérungen
der Follikel mehr oder minder ausgebreitet fibrése Herde erkennen
‘lassen und sonst Uberginge zu der ausgesprochenen Cirrhose . der
Schilddriise bilden.

Uber 15 derartige Beobachtungen werde ich kurz berichten. Die
stirksten Veranderungen fanden sich in den ersten 5 Fallen; sie erinnern

Virchows Archiv. Bd. 246. 10
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stark an die erste Beobachtung Briingers. Weniger weit gediehen sind
die Befunde in den zweiten 5 Fillen, die geringsten Verdnderungen
zeigen die letzten 5 Beobachtungen.

Foll 6. 54jihrige Frau, gestorben an Carcinoma uteri. Mikroskopisch: Starke
Verbreiterung des Bindegewebes, das durchsetzt ist von  Rundzelleninfiltraten.
Innerhalb der Infiltrate finden sich kolloidfreie Reste von Driisensubstanz. Uberall
sind die Follikel durch Rundzelleninfiltrate aufgelost und présentieren sich als
Gruppen gut gefarbter, polymorpher, nicht immer scharf voneinander abgrenz-
barer Zellen. Mehrfach finden sich Plasmazellen innerhalb der Infiltrate.

Fall 7. b3jihrige Frau, gestorben an pernizidser Andmie. Lues. Mikro-
skopisch : Von dem urspriinglichen Schilddriisenbau ist nichts mehr erkennbar,
Kolloid nur in minimalen Mengen erhalten. Die Follikelreste sind durchsetzt von
dichten Rundzelleninfiltraten, innerhalb derer gut gefiarbte, polymorphe, nicht
scharf voneinander abgrenzbare, epitheloide Zellen sich finden. Das Bindegewebe
ist verbreitert, durchsetzt von Rundzellenziigen und vielen Plasmazellen; reichlich
Gefafbildung. '

Fall 8. 52jahrige Frau, gestorben an Erysipelas. Adipositas. Mikroskopisch:
UnregelmaBige Verbreiterung des Bindegewebes, in welchem sich reichlich Rund-
zellenanh4ufungen finden, die mit Vorliebe dem Gefiafiverlauf folgen. Auch inner-
halb der Follikel finden sich reichlich Lymphocytenanhiufungen. Statt der nor-
malen Follikel sieht man fast tiberall Haufen unregelméllig gestalteter, epithel-
ahnlicher Zellex oder niedrige zylindrische epitheliale Zellen, die durch Rund-
zelleninfiltrate auseinandergedringt sind. Die Infiltrate weisen vielfach Plasma-
zellen auf.

Fall 9. 48jihrige Frau, gestorben an Nephrosklerose. Mikroskopisch: Inter-
stitielles Bindegewebe stark verbreitert, von kleinzelligen Infiltraten durchsetzt.
Innerhalb des Bindegewebes finden sich Triimmer von kolloidfreien Follikeln in
Form von polymorphen ohne scharfe Abgrenzung beieinander liegenden epithel-
dhnlichen Zellen.. Vielfach Plasmazellen. Im Innern der noch erhaltenen Follikel
sind die Rundzellenanhiufungen spérlicher vorhanden wie im interstitiellen
Gewebe.

Fall 10. 54jahrige Frau, gestorben an Aortitis luica. Mikroskopisch: Follikel
zum Teil gut erhalten, zum Teil durchsetzt von Rundzelleninfiltraten, die zu
volliger Verwischung des Strukturbildes und Schwund des Kolloids gefiithrt haben.
Das Follikelepithel hat ein vollig atypisches Aussehen, ist klein, polymorph, liegh
in unregelméBigen Haufen beieinander. Bindegewebe verbreitert.

Die vorstehenden 5 Fille diirfen wohl auf Grund der ausgebreiteten
von Plasmazellen durchsetzten kleinzelligen Infiltrate, der Wucherung
des Bindegewebes, des Untergangs des Parenchyms als chronische Thy-
reoiditiden bezeichnet werden. 2mal handelt es sich um alte luische
Infektion, so daB an diese Infektion in #tiologischer Hinsicht in erster
Linie gedacht werden muf}, wihrend in den anderen 3 jeder dtiologische
Anhalt fehlt.

Zur 2. Gruppe gehéren 5 weitere Falle.

Foll 11. 59jihrige Frau, gestorben an Grippe, Tabes, Lues. Mikroskopisch:
Kolloid stark geschwunden, nur wenige kolloidhaltige Follikel noch erkennbar.
Das gesamte Gewebe ist gleichméBig dicht durchsetzt von kleinen Rundzellen,

zwischen denen unregelmaBig gestaltete epitheloide Zellen zerstreut liegen. MiBige
Verbreiterung des Bindegewebes.
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Fall 12. 68jahrige Frau, gestorben an Endocarditis recurrens. Mikroskopisch:
Stellenweise Verbreiterung des Bindegewebes, in dem dichte Rundzelleninfiltrate
und Reste zerstérter Follikel liegen. Wenig Kolloid in den Follikeln, welche viel-
fach von den kleinzelligen Infiltraten durchzogen sind. In den Infiltraten viele
unregelméflig gestaltete epithelihnliche Zellen. :

Fall 13. 43jshrige Frau, gestorben an Ca. uteri. Bindegewebe verbreitert,
von dichten Rundzellziigen durxchsetzt. Innerhalb der Follikel nur spérliche klein-
zellige Infiltration mit Zerstérung des Follikelbaues.

Fall 14. 43jahrige Frau, gestorben an Diabetes. Adipositas. Mikroskopisch:
Bindegewebe wenig verbreitert, von Rundzellen durchsetzt. Auch in den Follikeln
stellenweise gleiche Infiltrate mit Zerstorung des Baues urd Untergang des Kolloids.

Fall 15. 67jahrige Frau, gestorben an Magenkrebs. Mikroskopisch: Binde-
gewebsverbreiterung mit Rundzelleninfiltration, Auch in den Follikeln strecken-
weise gleiche Infiltrate mit Schwund des Kolloids und vélliger Zerstérung des
urspriinglichen Baues. In den Infiltraten mehrfach Haufen gut gefirbter poly-
morpher epitheldhnlicher Zellen.

Die in dieser Gruppe berichteten Fille zeigen fibereinstimmend
geringere Grade der bei der ersten Gruppe geschilderten Verdnderungen;
partiellen Schwund des Epithels, herdférmige kleinzellige Infiltrate,
streckenweise Vernichtung des urspriinglichen Driisenbaues und Ver-
mehrung des Bindegewebes. Atiologisch kommt nur einmal Lues in
Frage. In den anderen 4 Fillen fehlt jeder Anhalt fiir die Erklarung
der Schilddriisenerkrankung.

Die nun folgenden 5 letzten Fille zeigen weit geringere Grade des
Prozesses.

Fall 16. 73jahrige Frau, gestorben an Bulbdrparalyse. Mikroskopisch: Binde-
gewebe stark verbreitert, im ganzen zellarm, nur an wenigen Stellen von Rund-
zellenhaufen durchsetzt. Follikelbau meist deutlich erhalten, Kolloid nur strecken-
weise untergegangen.

Fall 17. 52jahrige Frau, gestorben an Parametritis. Mikroskopisch: Follikel-
bau gut erhalten, Kolloid wenig vermindert. Intrafollikulir mehrfach Rund-
zellenanhéufungen mit Keimbildungsherden. Bindegewebe wenig verbreitert.

Foll 18. 65jahrige Frau, gestorben an Pneumonie. Adipositas. Mikro-
skopisch: Kolloid im ganzen gut erhalten, nur dort fehlend, wo die Follikel von
dichten kleinzelligen Infiltraten durchsetzt sind. Hier finden sich an Stelle des
Follikelepithels polymorphe nicht scharf voneinander abgegrenzte Zellen, die
zum Teil auch kubische Formen haben und zu Schlduchen angeordnet sind. Geringe
Verbreiterung des Bindegewebes.

Foll 19. 44jihrige Frau, gestorben an Morbus Addison. Mikroskopisch:
Bindegewebe verbreitert, Follikel meist von kleinzelligen Infiltraten durchwachsen.
Viel Keimbildungsherde.

Fall 20. 60jihrige Frau, gestorben an Hirnerweichung. Adipositas. Mikro-
skopisch: Bindegewebe nur streckenweise verbreitert, durchsetzt von kleinzelligen
Infiltraten in unregelmiBiger Anordnung. Vielfach halten sich die Infiltrate an
den GefaBverlauf, dringen nur stellenweise in die Follikel ein.

Die letzte Gruppe zeigt wieder dieselben Veréinderungen, wenn
auch in geringerer Intensitiit. Atiologisch ist nichts Sicheres aufzufinden.
Wieder fallt mehrfach die Angabe auf, dal es sich um fette Individuen
gehandelt habe.

10%
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Vergleicht man die Befunde in den zuerst beschriebenen 5 Fillen
von fibroser Schilddriisenatrophie. mit den in den letzten 15 Beobach-
tungen angetroffenen, so wird man zugeben miissen, da8 es sich nur
um quantitative, nicht um qualitative Verschiedenheiten in den ein-
zelnen Fillen handelt. In Abb.5 gebe ich das Mikrophotogramm
eines der zuletzt aufgefiibhrten Fille. Man wird hier eine véllige Auf-
losung des normalen Baues er-
kennen kénnen, fast volliges
Fehlen der Follikel, Verbreite-
rung des Bindegewebes, hoch-
gradiger Kolloidschwund und
vielfach kleinzellige Infiltrate.
Aus einem &dhnlichen Falle
stammt das Bild Abb. 6. Wie-
der breite Bindegewebswuche-
rung, dichte kleinzellige Infil-
tration, fast vélliger Schwund
des Follikelepithels. Diese in
\ . Abb. 5 und 6 wiedergegebenen
Abb. 5. histologischen Bilder stellen.im
Grunde nur geringere Grade
der Befunde dar, die wir in
Abb. 1 bis 4 von den Atro-
phiefillen stammend gege-
ben haben. Das weist darauf
hin, daf es sich in allen Fil-
len um denselben Prozell ge-
handelt hat, um eine chro-
nische Thyreoiditis. Nur in
5 Fallen hatte der Prozef
zu volliger Verddung der
Driise gefiihrt.

Trotz der schweren Ver-
anderung des Organs ist es
in den ersten 5 Fallen nur
2 mal, in den letzten 15 Féllen niemals zu ernsteren Ausfallserscheinungen
gekommen. Als einzige thyreogene Stérung diirfte die Adipositas uni-
versalis aufgefalt werden, die mebrfach angetroffen wurde.

Bei den histologischen Befunden ist endlich noch darauf hinzuweisen,
wie héufig hyaline Degeneration der GefaBimedia zu finden war, ge-
legentlich auch hochgradige Verkalkung, wie dasin Abb. T abgebildet ist.

Es.ist noch kurz der Frage zu gedenken, ob Beziehungen zwischen
der beschriebenen Thyreoiditis chronica und dem Morbus Basedow
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anzunehmen sind. Von mancher Seite, insbesondere von Briinger wird
ein solcher Zusammenhang fiir manche Fille vorausgesetzt. Ich kann
mich im allgemeinen dem nicht zustimmend erkliren, wenn ich auch
zugeben muf, daB in mancher Basedowdriise Veranderungen vorkommen,
die sehr an die Befunde bei Thyreoiditis chronica erinnern. Die Ba-
sedowschilddriise zeichnet sich durch eine Wucherung der epithelialen
Elemente, die 'Thyreoiditis chronica durch Untergang derselben aus,
beim Morbus Basedow handelt es sich um eine Hyperfunktion, bei der
Thyreoiditis chronica in manchen Fillen um eine Hypofunktion (Myx-

odem). Alles weist darauf hin, daB es sich um verschiedenartige
Prozesse handelt.

Die Resultate meiner Beobachtungen méchte ich in folgenden
Satzen zusammenfassen:

Chronische eniziindliche Vorginge kommen in der Thyreoidea dlierer
Frauen nicht selten vor. Sie dufern sich im Auftreten von kleinzelligen
Rundzellanhiujungen, die groflenteils lymphocytiren, zum Teil plas-
mocytdren Charakter haben. Die Infilirale kimmen zu Zerstorung des
Schilddriisengewebes, zu Auflosung des Follikelbaues, 2u Schwund des
Kollcids und zu Vermichtung der epithelialen Zellen fiihren. Vielfach
Ireten eigenartige epsthelihnliche Zellherde auf, die wahrscheinlich als
kompensatorische Bildungen aufzufassen sind. In einem weiteren Sia-
dvum kommt es zu starker Wucherung fibrosen Gewebes, und schlieflich
zu fibréser Atrophie des ganzen Orgams. Diese schwielige Atrophie der
Schilddriise hat nichts zu tun mit der multiplen Blutdriisensklerose. Sie
fiihrt nur in einer geringen Zahl von Fillen zu Ausfallserscheinungen,
Myxidem, ist aber oft von Adipositas begleitet, die wohl als thyreogen
2u deuten ist. Uber die Atiologie der chromischen Thyreoiditis lifit sich
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Sicheres micht sagen. . Vorausgegangene Infekiionskrankheiten spielen
dfter eine Rolle. Beziehungen chronischer Thyreoiditis zum Morbus
Basedow sind nicht nachweisbar.
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