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In  einem 1916 in der Marchand-Festschrift (Beitr. z. pathol. Ana- 
tomie 63) verSffentlichten Au~satz behandelte ich das Verhalten der 
Schilddrfise bei akuten InfektJonskrankheiten und wies darauf bin, 
dab in einem Tell der F~lle bacill~re Entzfindungsherde, in einem 
anderen eine Desquamation des Epithels neben Ver~nderungen der 
Kolloidsubstanz nachweisbar w~ren. Nur ~uBerst selten sehlieBe sich 
dabei an die akute Schi~digung des Organs eine ehronische Entzfindung 
desselben mit  dauernder FunktionsstSru~g der Drfise a n .  

Diese Angabe ist auch yon anderer Seite best~tigt worden und man 
hat  vielfach auf das seltene Vorkommen der chronischen Thyreoiditis 
hingewiesen. So kommt  es, dab uns trotz der wertvollen Arbeiten 
yon Gilbert und Castaigne, Reinhold, Zlocisti, Remlinger, Martan, de 
Quervain, Bri~nger, Reist, lVahr ausreiehende Erfahrungen fiber die 
Atiologie, tiber die frfihen Entwieklungsstadien und fiber den Ausgang 
der chronischen Schilddrfisenentzfindung feMen. ])as ist urn so empfind- 
licher, als es sich um eine Erkrankung handelt, die unter Umst~nden 
zu sehweren kliniseh hervortretenden StSrungen AnlaB gibt. Diese 
Lticke m5chte ich durch Mitteilung yon 5 zu vSlliger VerSdung des Or- 
gans fiihrenden F~llen und yon 15 weiteren weniger entwiekelten Frfih- 
stadien des Prozesses auszugleichen suehen. 

Ieh bemerke dabei, dab ich bei meiner Besprechung der ehronisehen 
Thyreoiditis den Riedelsehen Typus  unberfieksiehtigt lassen werde. 
Klinischer Verlauf und makroskopisehes Verhalten weichen in so vielen 
Punkten yon .der gewShnlichen Thyreoiditis ehronica ab, dab der Morbus 
Riedel als eine Krankhei t  sui generis aufgefaBt werden muB. Ieh k ann 
mich daher Reist nieht anschliel~en, wenn er seine F~lle und die Bri~ngers 
ohne weiteres mit  denen Riedels in eine Reihe setzt. Der 3. Fall Bri~ngers 
und der 5. Fall Reists sind vielleieht a]s Riedelsehe Strumitiden zu be- 
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zeichnen,  die f ibrigen weichen in wesent l ichen P u n k t e n  yon  d e m  _Riedel- 
schen T y p u s  ab.  

Riedel charak te r i s i e r t  seine F&lle a l s e i s e n h a r t e  S t rumi t i den ,  die les t  
m i t  de r  U m g e b u n g  verw~ehsen sind, w&hrend Reist ausdrf ickl ich yon  
se inem ers ten  F a i l  sag t  , ,ohne wesent l iche  Verwachsungen" ,  ve to  
3. Fa l l e  , ,gut  bewegl ieh" ,  ve to  4. , ,Bewegl ichkei t  e twas  e ingeschr&nkt" ,  
ve to  6. ,,ziemlich weiche Struma". Das s ind  alles E igent f iml ichke i ten ,  
die  gegen die Diagnose  ,,Riedelsehe K r a n k h e i t "  sprechen.  Le ider  
muB ich es mi r  versagen,  se lbs t  ein Ur te i l  fiber die Ste l lung der  RiedeL 
sehen S t rumi t i s  zu fiillen, d a  ich bisher  keine de ra r t i gen  Fi~lle zu un te r -  
suchen Gelegenhei t  gehab t  babe .  

Von den  5 F&llen yon  f ibr5ser  A t roph ie  der  Schilddrfise,  fiber welche 
ieh be r i ch t en  kann ,  s ind die  e r s t en  3 bere i t s  in  me inem Be i t r ag  zur  
Marchand-Festsehrift kurz  erw&hnt worden.  

Fall 1. 55j~hrige Frau, die mehrere akute Infektionskra'nkheiten in fffiheren 
Jahren durchgemacht hatte, in den letzten Jahren ihres Lebens an schwerem 
MyxSdem gelitten hatte. Weitere Anamnese Iehlt. Auch fiber das Sektions- 
resultat fehlen Angaben. Mir wurde nut die stark verkleinerte, sehr derbe Schild- 
driise zur Untersuchung fiberlassen. Die Schnittfl&che war grauweil~, g!att, liel~ 
keine Spur des normalcn Baues erkennen. 

Mikroskopisch sieht man weite FD, chen homogenen elastinreichen, kernarmen 
Bindegewebes, unterbrechen yon L~ngs- und Querschnitten kleiner Gef~l~e mit 
hyaliner, selten kalkhaltiger Media. Mehrfach finden sich im Bindegewebe An- 
h&ufungen kleiner Rundzellen und Fibroblasten, die zuweilen die Gd&I~e begleiten, 
racist aber unabh&ngig yon diesen anzutreffen sind. Ein Teil dieser vorwiegend 
aus Lymphocyten mit eingestreuten Plasmazellen bestehenden Herde ist yon 
]ockerem Bau, w&hrend in anderen die Rundzellen ~ul~erst dicht gelagert und 
erst nach dem Rande hin locker zerstreut sind. 

Innerhalb der Lymphocytenherde trifft man nun vereinzelt Nester poly- 
morpher Zellen yon epithelialem Charakter, die zum Tell in zylindrischen und 
kolbenf6rmigen Haufen beieinander liegen, zum Teil lumenhaltige Schl&uche 
bflden. Diese Zellen sind groBenteils gut mit Eosin f~rbbar, ihr Protoplasma ist 
zart gekSrnt, der Kern klein. Die einzelnen Zellen sind nicht scharf voneinander 
abgrenzbar und erinnern vielfach an syncy~iales Gewebe. Nirgends finden sich 
im ganzen Pr&parat Andeutungen der urspriinglichen Follikel und ebensowenig 
Spuren yon Kolloidsubstanz. Diese epitheli~hnlichen Ze]lkomplexe finden sieh 
nut ganz selten frei im Bindegewebe und unabhi~ngig yon den Lymphocyten- 
anh&ufungen. Fast  fiberall sind sic an jene Herde gebunden. 

~all 2. 62j&hrige Frau, hat 17real geboren, 3mal Abortus. Kinder meist 
frfih gestorben. Bei Aufnahme sehr dekrepider Zustand, senile Demenz, schlaffe 
Haut. Eiternde Defekte der Stirn und Glabella, die his aaf den Knoehen reiehen. 
Alto Fraktur  der linken Ulna mit Pseudarthrose. Starker EiweiBgehalt im Urin, 
ur~mische Erscheinungen. Bei der Sektion linden sich: gelappte Leber, chronische 
Glomerulonephritis, Lungengangrgn, putrides Empyem, zerfallene Schgdel- 
gummen. Thyreoidea klein, derb, ohne erkennbaren Schflddriiscnbau. Mikro- 
skopisch findet sich elastinreiches, fibrfllgres Bindegewebe, in welchem iiberall 
kleine tterde yon Rundzellen, speziell in der Umgebung kleiner Gefs zerstreut 
sind. Nut an wenigen Stellen finden sich wie in Fall 1 epitheliale Zellkomplexe, 
die als lctzte Reste yon Drfisengewebe aufzufassen s~nd. Die Gef~iBe zeigen nirgends 
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spezifische Ver~nderungen, wie in Fall 1 finder sich dagegen mehrfach hyaline 
Entartnng der Media. Ganz vereinzelt sind Kolloidreste noch erkennbar. 

_Fall 3. 67j~hrige Frau. Vor mehreren Jahren schwerer Gelenkrheumatismus. 
Geistig vSllig normal. Hant sehr blab, an den unteren Extremit~ten 6dematss, 
an Brust und Baueh trocken, schilfernd. Pubes fehlen, Achsel unbehaart, Kopf- 
haar gut entwickelt, Stirbt  unter den Zeichen yon Herzinsuffizienz. Sektions- 
befund: Herz fettbewachsen, yon Schwielen durchsetzt. Milz klein, derb. l~ieren 
derb, granuliert. Ovarien bohnengrol3. Sklerose der Aorta. Osteoporose, Sehfld- 
drfise klein, derb, yon glatter, schwielen~hnlicher Schnittfl~che. Wassermann 
negativ. Mikroskopiseher Befund ~hnlich wie in Fall 1 und 2. Nut linden sich 
im Bindegewebe mehr kleine, unregelm~l~ig begrenzte, zum Tefl mit Forts~tzen 
versehene Herde kleiner Rundzellen nnd aul~erdem reichlich Fibroblasten. Gef~l~e 
reichlich vorhanden, stark blutgefiillt. Ihre Media vielfach hyalin entartet, Lumen 
mehrfach mit fibrSsen Thromben effiillt. An einigen Stellen linden sich Rund- 
zellenherde, die reichlich epithel~hnliche, mit Eosin gut fi~rbbare, nicht schaff 
voneinander abgegrenzte Zellen enthalten. Zuweilen umgrenzen solche epithel- 
~hnliche Zellen zylindrisehe G~nge, die im Innern kleine KolIoidtropfen und 
Zylinder enthalten. Solche Epithelnester sind fast immer an die Anwesenheit yon 
Rundzellenhaufen gebunden, und treten nur selten unabh~ngig yon diesen auL 
Vielfaeh begleiten Rundzellenanh~ufungen den Verlauf yon Gef~Ben. 

_Fall 4~ 66j~hrige Frau. Friiher stets gesund, erkrankte M_itte der 40er Jahre 
mit Schw~chegefiihl, Riickenschmerzen, Schwindelanf~llen und Appetitlosigkeit. 
Seitdem Menopause. Jetzt ausgesprochenes Myx6dem. Hunt blai~, trocken, 
schilfernd. Gesicht gedunsen, an Kinn nnd Augenlidern mit Wfilsten besetzt. 
Nase nnd H~nde plump. Haut der Extremiti~ten praU elastisch. Sp~rlicher Haar- 
wuchs. Langsame Sprache. Blutbild normal. Befinden bessert sieh bei Thyreoidin- 
darreichung. Tod nach Schenkelbruch an tterzschw~che. Sektionsbefund: Pyelo- 
nephritis purulenta, Cystitis. Ovarien klein, Milz klein. Aortensklerose. Mesen- 
terialdrfisentuberkulose. Atherosklerose. Thyreoidea klein, kaum erkennbar. 
Seitenlappen 0,75 cm breit, 2 cm lung, wenige Millimeter dick, yon fibr6sem Aus- 
sehen, nirgends an Schilddriisengewebe erinnernd. 

Mikroskopisch: Kernarmes fibrSses Gewebe ohne Spuren yon Schilddriisen- 
gewebe. Im ]~indegewebe reichlich Gef~l]e, die zum Tell hyMine Umwandlung 
der Media erkennen lassen. Mehrfach streffige Rundzellenanh~ufungen. Vereinzelt 
kleine I-Ierde yon l%undzellen, zwischen denen polymorphe epitheliale Gebflde 
sieh linden. Ein Teil dieser epithelialen Zellen umgrenzen zylindrische Kan~le, 
die mehffach minimale Kolloidtropfen ~ n d  Zylinder enthalten. 

Falt 5. 59j~hrige Fran, vor vielen Jahren Typhus, seitdem ,,nervSs", hat 
mehrere gesunde Kinder. Seit a/a Jahren kurzluftig, 0deme der Extremit~ten 
und des Gesichts. Haut blal~, schilfernd, Gesicht gedunsen, 0deme, Ascites. 
Blutdruck 140. Wassermann negativ. Tod an Herzschw~che. Sektion: Braune 
Atrophie des tIerzfleisches, Aortensklerose, Stauungsleber, Milz, l~ieren. Lungen- 
0dem. Ascites. Pubes sehr sp~rlieh, Achselhaare fehlen, Haupthaar diirftig. 
Z~hne meist tehlend. Hypophyse normal. Schflddrtise klein, schlaff, yon fibr6sem 
Aussehen, ohne erkennbaren Schilddrtisenbau. 

Mikroskopisch: ~Nirgends etwas yon dem urspriing]ichen Schflddriisengewebe 
zu erkennen. ]~indegewebe nicht so reichlich vorhanden, wie in den ersten 4 F~llen; 
ist arm an Kernen und Gef~lten. Dagegen linden sich weir grSi~ere Lymphocyten- 
anhi~ufm~gen, die ~ mehrf~ch Keimbfldungszentren enthalten. In  diesen Lympho- 
cytenherden ~inden sich in wechselnder Menge epitheliale, stark mit Eosin sich 
f~rbende, polymorphe Zellen, die vielfach als niedrige Zylinderzellen Kan~lchen 
umgrenzen, die Spuren yon Kolloid enthalten. An manchen Stellen sieht man 
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zusammengebaekene, syncytium~hnliche grol3e Zellen, die mit grogen, dunkel- 
gef&rbten, zum Teil gel~ppten Kernen besetzt sind. Diese zusammengeflossenen 
epitheliMen Gebilde machen dadurch vielfach den Eindruck m~chtiger Riesenzellen. 
AuBer diesen Pseudoriesenzellen finden sigh aueh bisweilen echte Riesenzel]en mit 
multiplen Kernen. 

In den 5 aufgez~hlten l~]len yon schwie]iger Ver6dung der Sehild- 
drfise handelte es sich stets um ~Itere Frauen. 4real waren schwere 
Krankheiten in der Ana- 
mnese angegeben. 1 real 
Syphilis, 1 m~l Po]yar- 
thritis, 1 real Typhus, 
1 real eine nicht bezeich- 
~ete Krankheit. Inwie- 
weir diese vorausgegange- 
nen Erkrankungen mit 
der SchilddriisenverSdns g 
in Zusammenhang stehen, 
ist schwer zu sagen, im- 
merhin ist es m6glich, 
dag in allen 5 F~llen in- 
fekti6se Prozesse den An- Abb. 1. 
lab zu einer Sch~digung der 
Schilddriise geliefert hatten. 
Stets war es zu hochgradiger 
Zerst6rung des Parenchyms 
gekommen, so dab kaum noch 
Reste des urspriinglichen Ge- 
webes erkennbar waren. Und 
doch war es nun 2 real (Fall 1 
und 4) zu Ausfa]lserschei- 
nungen unter dem Bilde des 
Myx6dems gekommen. Bemer- 
kenswert ist ferner, dag in 
2 Fallen Pubes und Aehse]- 
haar verlorengegangen war. 

Der mikroskopiseheBefund Abb. e. 
war in meinen 5 Fgllen ziemlich 
iibereinstimmend. Von normalem Schilddriisengewebe war keine Spur 
mehr erkennbar. An Stelle des Driisengewebes finder sieh fibrill~res 
Bindegewebe durehzogen yon kleinen Gefgger~, die vielfaeh hyaline 
Entartung der Media aufweisen. Das Stroma ist zum groBen Teil kern- 
arm, zum Tell ist es durehsetzt yon Haufen und Streifen kleinzelliger 
l~undzellen, wie das in Abb. 1 abgebildet ist. Die Zellen haben zumeist 
den Charakter yon Lymphoeyten, zwisehen denen in weehselnder Zahl 
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Plasmazellen und fibroblasten~hnliche Gebilde liegen. Nur ausnahms- 
weise liel~en sich in den Lymphocytenherden deutliche Keimzentren 
erkennen. 

Weiter finden sich an manchen Stellen kleinere und gr6Bere Lympho- 
cy~enherde, innerhalb welcher eigenartige runde, l~ngliche und unregel- 
miiBig geformte Gruppen nicht deutlich voneinander abgrenzbarer 

Zellen liegen, wie die Abb. 2 
zeigt. Nur ausnahmsweise 
sing solche Zellkomplexe un- 
abh~ngig yon grSberen Rund- 
zellenanh~ufungen, wie das 
Abb. 3 links oben zeigt. End- 
rich linden sich ganz verein- 
zelt gr6Bere Herde solcher 
epitheliihnlicher Gebilde, die 
in m~Biger Dichtigkeit vor- 
wiegend an den t ~ n d e r n  yon 
kleinen Rundzellen durch- 
setzt sin& Einen derartigen 

ADb. 8. grSBeren Zellkomplex gibt 
Abb. 4 wieder. 

Diese epithelhhnlichen 
groflkernigen Zellen sind ver- 
schiedenartig gestaltet, ihr 
Protop]asma f~rbt sich gut, 
sie gehen ohne deutlich er- 
kennbare Grenzen in die 
Nachbarzellen iiber. Man 
wird nicht fehlgehen, wenn 
man annimmt, dal~ es Ab- 
k6mmhnge yore Follikelepi- 
thel sind, die als reparato- 

ADb. 4. rische Bildungen zum Ersatz 
zerst6rter Follikelzellen aug 

zufassen sind. Sie. gleichen sehr den Zellen, wie man sie in Basedow- 
schilddriisen mit groBem Reichtum an lymphatischen Elementen 
findet. Ihre Beziehungen zum Follikelepithel werden dadurch best~tigt, 
dal~ sie gelegentlich schlauchartige Striinge bilden, die kleinste Ko]loid- 
mengen enthalten. 

Zusammenfassend kann man also sagen, dal~ es sich in meinen F~llen 
um eine totale Zerst6rung der ~'ollikel; urn hoehgradige Bindegewebs- 
wucherung, um chronische entziindliehe Infiltrate und Wucherung 
lymphadenoiden Gewebes handelt. 
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Dieses Hand-in-Fland-gehen eines entziindlichen Prozesses mit Lym- 
phocytenwucherungen, ja sogar mit Bfldung ausgesprochener Keim- 
zentren ist uns such yon ~nderen,Organen her wohl bekannt. Ieh h~be 
vielfach Lymphocytenherde- mit Xeimzentren bei Entziindungen 

a m  Endometrium, an der Gallenbtasenwand, an anderen Schleim- 
hauten und besonders h~ufig bei ehronisehen Pyelonephritiden und 
Nephrophthisis gesehen. Vor allem erinnere ieh an die starke Wnehe- 
rung lymphadenoiden Gewebes beim Traehom. In ~lbereinstimmung 
mit dieser Auffassung steht die Angabe yon L~tbarsch, dab die Lympho- 
cytenherde der Schilddriise vielleieht mit wiederholten Entziindungs- 
vorg~ngen in Zusammenhang stehen. Es liegt daher nahe, die besehrie- 
benen Sehilddrtisenatrophien als I~esultat einer chronisehen Entzfindung 
des Organs aufzufassen, Die auf entziindlieher Basis gewueherten Lym- 
phoeyten und anderen l~undzellen durehsetzen die ~otlikel, 15sen sie 
in ihre Bestandteile auf, zerfasern sie gleiehsam, bis endlieh nur noeh 
kleine Fragmen'te neben kleinen kompensatorischen Zellbildungen zu 
finden sind. So erklgrt es sich, dab die Zellreste~ fast immer an das Auf- 
treten yon i~undzelleninfiltraten gebunden sind. Die Lymphoeyten- 
herde sind also nieht als Folge der Atrophie des driisigen Teils anzusehen, 
wie-das v. Werdt annimmt, sondern ais Ursaehe der Atrophie anzu- 
spreehen. 

Die 5 beschliebenen FStle weisen aueh in ihrem histologischen Ver- 
halten ziemlieh weit gehende lJbereinstimmung auf; nur der letzte weieht 
ins0fern yon den anderen ab, als der ProzeB weniger weir gediehen ist. 
Pathologiseh-anatomiseh sind sie alle 5 als ehronisehe Thyreoiditis 
mit Ausgang in fibrSse Atrophie zu bezeiehnen. Vie]leieht empfiehlt 
sieh der kiirzere Name Sehilddriiseneirrhose, der in  ~tti01ogiseher Hin- 
sieht niehts pr~judizieren wiirde. Ich betone ausdriieklieh, dab in keinem 
der 5 Fiille sieh sklerosierende Prozesse in anderen O r g a n e n -  speziell 
nieht in Hypophysis, Pankreas, Nebennieren, Gesehleehtsdrtisen fanden, 
dab man daher die neuerdings wieder in Mode kommende Diagnose 
multiple Blutdriisensklerose ffir unsere Fglle ablehnen muB. 

Es erhebt sieh nun weiter die Frage, ob man neben den ausgepr~gten 
~na~omisehen Bildern, wie ieh sie gesehildert l~abe, nieht auch jtingeren 
Stadien der besehriebenen Sehilddriisendirrhose begegnet und ob solehe 
lPrtihstadien fiir. die Beurteilung der Histogenese verwertbar sind. leh 
m6ehte das bejahen. Ieh habe mehrfaeh derartige Fglte gesehen, die 
neben ehronisehen entziindlichen Ver~nderungen. mid ZerstSrungen 
der Follikel mehr oder minder ausgebreitet fibrSse Herd e" erkennen 

lassen und s0nst lJberggnge z u  d er ausgesproehenen Cirrhose. der 
Sehilddrfise bilden. 

l~ber 15 derartige Beobaehtungen werde ieh kurz beriehten. Die 
stgrksten Ver~tnderungen fanden sieh in den ersten 5 Fallen; sie erinnern 

Virchows Archly. Bd. 246. 10 
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s t a rk  an  die erste Beobach tung  Bri ingers .  Weniger  weit  gediehen sind 
die Be funde  in den zwei ten  5 F~llen,  die ger ingsten Veri~nderungen 
zeigen die l e tz ten  5 Beobach tungen .  

Fall 6. 54j~hrige ~rau, gestorben an Carcinoma uteri. Mikroskopiseh: Starke 
Verbreiterung des Bindegewebes, das durehsetzt ist yon Rundzelleninfiltraten. 
Innerhalb der Infiltrate firtden sieh kolloidfreie Reste yon Driisensubstanz. ~dberall 
sind die Follikel dureh l%undzelleninfiltrate aufgelSst und prgsentieren sieh als 
Gruppen gut gef~trbter, polymorpher, nieht immer scharI voneinander abgrenz- 
barer Zellen. Mehrfaeh finden sieh Plasmazellen innerhalb der infiltrate. 

Fall 7. 53j~ihrige Frau, gestorben an pernizi6ser An~mie. Lues. Mikro- 
skopisch : Von dem urspriingliehen Schilddriisenbau ist niehts mehr erkennbar, 
Kolloid nur in minimalen lV[engen erhalten. Die Follikelreste sind durchsetzt yon 
dichten Rundzelleninfiltraten, innerhalb derer gut gefgrbte, polymorphe, nieht 
scharf voneinander abgrenzbare, epitheloide Zellen sieh linden. Das Bindegewebe 
ist verbreitert, durehsetzt yon Rundzellenztigen und vielen Plasmazellen; reiehlieh 
Gef~Bbildung. 

Fall 8. 52jghrige Frau, gestorben an Erysipelas. Adip0sitas. Mikroskopiseh: 
Unregelmiil3ige Verbreiterung des Bindegewebes, in welehem sieh reiehlieh Rund- 
zellenanh~nfungen linden, die mit Vorliebe dem Gefitgverlauf folgen. Aueh inner- 
halb der Follikel finden sieh reichlieh Lymphocytenanhaufungen. Start der nor- 
malen Follikel sieht man fast fiberall gaufen unregelm~l]ig gestalteter, epithel- 
~hnlieher Zelle~i oder niedrige zylindrische epitheliale Zellen, die durch Rund- 
zelleninfiltrate auseinandergedrgngt sind. Die Infiltrate weisen vielfaeh Plasma- 
zellen auf. 

Fall 9. 48j~thrige Frau, gestorben an Nephrosklerose. Mikroskopiseh: Inter- 
stitielles Bindegewebe stark verbreitert, von kleinzelligen Infiltraten durehsetzt. 
Innerhalb des Bindegewebes finden sich Triimmer yon kolloidfreien Follikeln in 
Form yon polymorphen ohne seharfe Abgrenzung beieinander liegenden epithel- 
/~hnliehen Zellen. Vielfaeh Plasmazellen. Im Innern der noeh erhaltenen Follikel 
sind die Rundzellenanhgufungen spgrlieher vorhanden wie im interstitiellen 
Gewebe. 

Fall 10. 54jahrige Fr~u, gestorben an Aortitis luiea. Mikroskopisch: Follikel 
zum Teil gut erhalten, zum Teil durehsetzt yon Rundzelleninfiltraten, die zu 
v611iger Verwisehung des Strukturbildes und Schwund des Kolloids geifihrt haben. 
Das Follikelepithel hat ein vSllig atypisches Aussehen, ist klein, polymorph, liegt 
in unregelm~gigen Hanfen beieinander. Bindegewebe verbreitert. 

Die vors tehenden  5 F~lle di i r fen wohl  auf Grund  der  ausgebre i te ten  
yon P lasmaze l len  durehse tz ten  k]einzell igen Inf i l t ra te ,  der  Wueherung  
des Bindegewebes ,  des Unte rgangs  des Pa r enc hyms  als chronische Thy-  
reo id i t iden  bezeichnet  werden.  2 m a l  hande l t  es sieh u m  al te  luische 
Infek t ion ,  so dab  an  diese In fek t ion  in ~tiolqgiseher Hins ich t  in ers ter  
L in ie .gedaeh t  werden muB, wghrend  in den anderen  3 jeder  ~tio]ogisehe 
A n h a l t  fehl t .  

Z a r  2. G r u p p e  geh6ren  5 we i te re  Fgl le .  

Fall 11. 59j~thrige Frau, gestorben an Grippe, Tabes, Lues. Mikroskopisch: 
Kolloid stark geschwunden, nur wenige kolloidhaltige Follikel noch erkennbar. 
Das gesamte Gewebe ist gleiehmi~13ig dieht durchsetzt yon kleinen Rundzellen, 
Zwisehen denen unregelm~gig gestaltete epitheloide Zellen zerstreut liegen. Mal3ige 
Verbreiterung des Bindegewebes. 
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Fall 12. 68j~hrige Frau, gestorben an Endocarditis recurrens. Mikroskopisch: 
Stellenweise Verbreiterung des Bindegewebes, in dem dichte Rundzelleninfiltrate 
und Reste zerst6rter Follike] liegen. Wenig Ko]loid in den Follikeln, welehe viel- 
fach yon den kleinzelligen Infiltraten durehzogen sind. In den Infiltraten viele 
unregelm~ltig gestaltete epithelghnliche Zellen. 

Fall 13. 43j~hrige Frau, gestorben an Ca. uteri. Bindegewebe verbreitert~ 
yon dichten Rundzellziigen durchsetzt. Innerhalb der Follikel nur sp~rliehe klein- 
zellige Infiltration mit Zerst6rung des Follikelbaues. 

Fall 14. 43j~hrige Frau, gestorben an Diabetes. Adipositas. Mikroskopiseh: 
Bindegewebe wenig verbreitert, yon Rundzellen durchsetzt. Auch in den Follikeln 
stellenweise gleiche Infiltrate mit Zerst6rung des Baues upd Untergang des Kolloids. 

.Fall 15. 67j~hrige Frau, gestorben an Magenkrebs. Mikroskopisch: Binde- 
gewebsverbreiterung mit l~undzelleninfiltration. Aueh in den Follikeln strecken- 
weise gleiche Infiltrate mit Sehwund des Kolloids und v6lliger Zerst6rung des 
ursprtingliehen Baues. In den Inffltraten mehrfach Hanfen gut gef~rbter poly- 
raorpher epithelghn]icher Zellen. 

Die in dieser Gruppe ber ichteten F~!le zeigen i ibereinstimmend 
geringere Grade der bei der ersten Gruppe geschi]derten Ver~nderungen;  
partiellen Schwund des Epithe]s, herdfSrmige kleinzellige Infil trate,  
streckenweise Vernichtung des urspriinglichen Driisenbaues und Ver- 
mehrung  des Bindegewebes. Xtiologisch k o m m t  nur  einmal Lues in 
Frage. I n  den anderen 4 Fgllen fehlt jeder Anhal t  fiir die Erklgrung 
der Schilddrfisenerkrankung. 

Die nun  folgenden 5 letzten F~lle zeigen welt geringere Grade des 
l~rozesses. 

Fall 16. 73jghrige Frau, gestorben an Bulbgrparalyse. Mikroskopiseh: Binde- 
gewebe stark verbreitert, im ganzen zellarm, nur an wenigen Stellen yon l~und- 
zellenhanfen durchsetzt. Fol!ikelbau meist deut]ich erhalten, Kolloid nur streeken- 
weise untergegangen. 

Fall 17. 52jahrige Frau, gestorben an Parametritis. ~ikroskopisch: Follikel- 
bau gut erhalten, Xolloid wenig vermindert. Intrafollikular mehrfaeh Rund- 
zellenanh~ufungen mit Keimbildungsherden. Bindegewebe wenig verbreite~. 

Fall 18. 65j~hrige Frau, gestorben an Pneumonie. Adipositas. Mikro- 
skopiseh: Kolloid im ganzen gut erhalten, nur dort fehlend, wo die Follikel yon 
dichten kleinze]ligen Infiltraten durchsetzt sind. tiler linden sich an Stelle des 
Follikelepithe]s polymorphe nieht scharf voneinander abgegrenzte Zellen, die 
zum Tefl auch kubisehe Formen haben und zu Sehlguehen angeordnet sind. Geringe 
Verbreiterung des Bindegewebes. 

Fall 19. 44jahrige l~rau, gestorben an Morbus Addison. Mikroskopiseh: 
Bindegewebe verbreitert, Follikel meist yon kleinzelligen I~iltraten durchwachsen. 
Viel Keimbildungsherde. 

Fall 20. 60jahrige Frau, gestorben an Itirnerweiehung. Adipositas. Mikro- 
skopiseh: Bindegewebe nur streekenweise verbreitert, durchsetzt yon kleinzel]igen 
Infiltraten in unregelm~l~iger Anordnung. Vielfaeh halten sich dis Infiltrate an 
den GefiiBverlanf, dringen nur stellenweise in die Follike] ein. 

Die tetzte Gruppe zeigt wieder dieselben Ver~ndernngen, wenn 
auch in geringerer Intensi ta t .  ~tiologisch ist nichts Sicheres aufzufinden. 
Wieder f~]]t mehrfach die Angabe auf, dal~ es sich um tette Indiv iduen 
gehande]~ habe. 

10" 
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Vergleicht man die Befunde in den zuerst beschriebenen 5 Fgllen 
von fibr6ser Sohilddriisenatrophie mit den in den letzten 15 Beobaoh- 
lbungen angetroffenen, so wird man zugeben miissen, dab es sich nur 
um quantitative, nioht um qualitative Versehiedenheiten in den ein- 
zelnen Fgllen handelt. In Abb. 5 gebe ieh das Nikrophotogramm 
eines der zuletz~ aufgeitihr~en F~lle. Man wird hier eine v611ige Auf- 

16sung des normalen Banes er- 
kennen k6nnen, fast vSlliges 
Fehlen der Follikel, Verbreite- 
rung des ]3indegewebes, hoeh- 
gradiger Kolloidsehwund and 
vielfaeh kleinzellige Infiltrate. 
Aus einem ~ihnliehen Falle 
stammt das Bild Abb. 6. Wie- 
der breite Bindegewebswuehe, 
rung, diehte kleinzellige Infil- 
tration, fast v6lliger Sehwund 
des Fol!ikelepithels. I)iese in 
Abb. 5 und 6 wiedergegebenen 

Abb. 5. histologisehen Bilder stellen im 
Grunde nut  geringere Grade 
der Befunde dar, die wir in 
Abb. 1 bis 4 yon den Atro- 
phiefgllen stammend gege- 
ben haben. Das weist darauf 
hin, dab es sieh in alien Fgl- 
len um denselben Prozeg ge- 
h~ndelt hat, mn eine ehro- 
nisehe Thyreoiditis. Nur in 
5 Fgllen hat te  der ProzeB 
zu v611iger Ver6dung der 
I)riise geftihrt. 

Trotz der sehweren Ver- 
Abb. G. gnderung des Organs ist es 

in den ersten 5 Fgllen nur 
2 mM, in den letzten 15 Fgllen niemals zu ernsteren AusfMlserscheinungen 
gekommen. Als einzige thyreogene St6rung diirfte die Adiposltas uni- 
versMis aufgefaBt werden, die mehrfaeh angetroffen wurde.  

Bei den histologisehen Befunden ist endlieh noeh darauf hinzuweisen, 
wie hgufig hyaline Degeneration der Gefggmedia zu Iinden war, ge- 
legentlich aueh hochgradige VerkMkung, wie das in Abb2 7 abgebildet ist. 

Es, ist noeh kurz der Frage zu gedenken, ob Beziehungen zwisehen 
der beschriebenen ~hyreoiditis ehronie~ und dem Norbus Basedow 
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anzunehmen sind. Von mancher Seite, Jnsbesondere yon Bri~nger wird 
ein so]cher Zusammenhang fiir manche F~lle v0rausgesetz~. Ieh kann 
reich im a]lgemeinen dem nicht zustimmend erkl~ren, wenn ieh aueh 
zugeben muB, dab in mancher Basedowdriise Ver~nderungen vorkommen, 
die sehr an die Befunde bei Thyre0iditis chroniea erinnern. Die Ba- 
sedowschi]ddriise zeichnet sieh durch eine Wucherung der epithelialen 
Elemente, die Thyreoiditis chronica durch Untergang derselben aus, 
beim Morbus Basedow handelt es sich um ei~e Hyperfunktion, bei der 
Thyreoiditis chronica in manchen F~]len um eine Hypofunktion (Myx- 

Abb. 7. 

5dem). Alles weist darauf hin, dal~ es sich um verschiedenartige 
Prozesse handelt. 

Die l%esultate meiner Beobachtungen mSchte ich in folgenden 
S~tzen zusammenfassen : 

Chronische entzi~ndIiche Vorg~inge kommen in der Thyreoidea dlterer 
Frauen nicht selten vor. Sie ~iu/3ern sich im Auflreten yon kleinzelligen 
R~tndzellanhi~u]ungen, die gro/3enteils lymphocytiiren, zum Teil plas- 
mocytgren Charakter haben. Die In/iltrale ]~5nnen zu ZerstSrung des 
Schilddri'~sengewebes, zu Au/Igsung des $'ollilcelbaues, zu Schwund des 
Kollvids und zu Vernichtung der epitheliaIen Zellen [iihren. Viel[ach 
treten eige~,artige epithelghnliche Zettherde au], die wahrscheinlich als 
kompensatorische Bildungen au/zu/assen sind. I n  einem weiteren Sta- 
dium kommt es zu starker Wucherung [ibrSsen Gewebes, und sch.lie[31ich 
zu ]ibr6ser Atrophie des ganzen Organs. Diese schwielige Atrophie der 
Schilddri~se hat nichts zu tun mit der multiplen Blutdri~,sensklerose. Sie 
[i~hrt nut  in einer geringen Zahl yon Fdllen zu Aus]allserscheinungen, 
MyxSdem, ist abet o/t yon Adipositas begleitet, die wohl als thyreogen 
zu deuten ist. Uber die f4tiologie der chronischen Thyreoiditis li~flt sich 
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Sicheres nicht sagen. Vorausgegangene In/ektionskrankheiten spielen 
5[ter eine Rolle. Beziehungen chronischer Thyreoiditis zum Morbus 
Basedow Bind nicht nachweisbar. 
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