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Die Schilddriise weist unter den Organen mit innerer Sekretion eine
sehr schwankende Grenze zwischen ihrem physiologischen und patho-
logischen Zustande auf. Aus diesem Grunde fallt es dem pathologischen
Anatomen sehr oft schwer, auf Grund des makroskopischen Befundes
zu entscheiden, ob ein normaler Zustand, Funktionsstérungen oder schlie-
lich ein dauernder pathologischer Zustand vorliegt.

Letzterer wurde gewohnlich von zwel Gesichtspunkten untersucht,
némlich als Erkrankung der Schilddriise ochne wahrnehmbaren Zusammen-
hang mit dem pathologischen Zustande anderer Organe, oder auch als
Verinderungen der Schilddriise im Verlaufe anderer Krankheiten, be-
sonders Infektionskrankheiten. Der pathologische Zustand der Schild-
driise bei akuten Infektionskrankheiten war Gegenstand mehrerer Arbeiten
{ Roger und Garnier, Simmonds, Torri, Kashiwamura, Demme u. a.).

Simmonds gibt in seiner Arbeit iiber die Schilddriise bei akuten
Infektionskrankheiten an, daf er unter 18 Fillen von Erkrankungen der
Schilddriise im Verlaufe akuter Infektionskrankheiten nur in 11 Fillen
die Moglichkeit hatte, sie mit bloBem Auge festzustellen. Hauptsachlich
handelte es sich dabei um eine Aussaat kleiner miliarer Eiterherde
auf der Schnittiliche beider Driisenlappen. Nur in 3 Féillen sah Simmonds
groBe solitire Abscesse von der Grofle einer Hasel- oder Walnufi. Die
bakteriologische Untersuchung ergab in 2 Fillen Streptokokken bei
Erysipelas und Sepsis und im 3. Falle eine Reinkultur von Typhusbacillen
in der 5. Krankheitswoche.

Auf Grund seiner Beobachtungen kam Simmonds zu dem SchluB,
daB akute Infektionskrankheiten verschiedene Wirkung auf die Schild-
driise ausiiben konnen, und zwar:
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1. konnen sie als bakterielle Embolien herdférmige, oft nur mikro-
skopisch sichtbhare Erkrankungen der Schilddriise hervorrufen;

2. konnen sie eine diffuse Erkrankung auf toxischer Grundlage durch
im Blute kreisende Bakteriengifte verursachen. Dabei finden die toxischen
Reaktionen der Schilddriise ihren Ausdruck in der vermehrten Epithel-
abstoBung, Kreislaufstorungen vnd in chemischen Verdnderungen des
Kolloids;

3. Kommt in seltenen Fillen eine nichteitrige diffuse Entziindung der
Schilddriise vor (Thyreoiditis diffusa simplex de Quervain). Diese Ent-
ziindung hilt Simmonds fir eine sehr ernste Erkrankung, die oft eine
starke Wucherung des Zwischenbindegewebes mit Versdung des Par-
enchyms und schweren Funktionsstérungen (Myxoédem) zur Folge hat.

Obwohl kleine ziemlich regelmiBig zerstreute Eiterherde, die im Ver-
laufe akuter Infektionskrankheiten zur Beobachtung gelangen, als akute
eitrige Schilddriisenentziindungen anzusehen sind, so wirde ich auf
Grund folgender Beobachtung vereinzelte grofle Abscesse unter die
chronischeitrigen Entziindungen einreihen.

Fiir den chronischen Charakter dieser Abscesse spricht zunichst ein
lingerer Zeitraum, der fiir die Entstehung eines einzelnen Eiterherdes
notwendig ist, wobei dieser durch Zusammenfluf miliarer Herde oder
auch — was ich auf Grund ihres einseitigen Vorkommens fiir wahrschein-
licher halte — auf dem Wege einer allmahlichen VergroSerung durch
Einschmelzen des anliegenden Gewebes zustande kommt. Vor allem
spricht fiir den chronischen Charakter dieser Abscesse eine betrichtliche
Bindegewebswucherung des anliegenden Zwischengewebes. Mitunter ist
der solitire Abscel von einer dicken Bindegewebskapsel umgeben.

Obgleich die Bindegewebswucherung, die den Durchbruch des Abscesses
in die Umgebung verhindern soll, vor allen Dingen vom Gewebe der
Schilddrisenkapsel ausgeht, so nimmt doch an der Wucherung auch
das Bindegewebe des Stromas teil. Wir erhalten also auch hier shuliche
Bilder wie beim ungiinstigen Ausgang der Thyreoiditis acuta simplex
de Quervain, namlich eine Druckatrophie der Follikel als Folge der Binde-
gewebswucherung des Interstitiums. In den mikroskopischen Bildern
treffen wir nur hier und dort kleine unregelmiBige Kolloidschollen, von
niedrigem Epithel umgeben (Abb. 2 und 4).

Wenn man, trotz der fast ginzlichen Verodung des Driisengewebes
eines Schilddrisenlappens durch den Eiterherd und die Bindegewebs-
wucherung, keine gefahrlichen Allgemeinerscheinungen (Myx6dem, Cach-
exia thyreopriva) antrifft, so ist der Grund hierfiir in der geniigenden
Funktion des anderen Driisenlappens zu suchen; dieser weist in manchen
Fillen das Bild einer funktionellen Hypertrophie auf. Die Hypertrophie
des Driisengewebes kann sogar einen adenomartigen Charakter an-
nehmen (Abb. 3). Wir sehen dann im mikroskopischen Bilde groe Kol-
loidseen, die durch schmale Bindegewebsstreifen geteilt sind.
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Die funktionelle Anpassungsfihigkeit des gesunden Lappens kann
in manchen Féllen so ausgeprigt sein, daB ein groBer solitirer Eiterherd
der Schilddriise vom Kliniker itberhaupt nicht bemerkt wird, und zwar
vor allen Dingen dann, wenn gleichzeitige Erkrankungen anderer Organe
sein Augenmerk von der Schilddriise ablenken.

Abb. 1. GroBer solitdrer Fiterherd des rechten Schilddriisenlappens bei 45j4hrigem Manne.

Nur in einem Falle eines kleinen Eiterherdes der Schilddrise, den
Breuer mitteilt, fand er funktionelle Stérungen in Gestalt von typischen
Erscheinungen des Morbus Basedowi. Diese Stérungen wiren jedoch
nach Wegelin einer Hyperfunktion der Schilddrise auf Grund einer
Thyreoiditis acuta simplex zuzuschreiben, die als erster Akt der Schild-
driisenschidigung anzusehen sei, wihrend das Auftreten des solitdren
Eiterherdes den Schluflakt darstelle. Diese Ansicht entspricht schlieBlich
auch derjenigen Mobius’, daB Schilddrisenschidigungen bei Infektions-
krankheiten auf dem Wege einer Schilddriisenentziindung in einen Morbus
Basedowi iibergehen konnen.
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Tm folgenden gebe ich eine kurze Schilderung eines groBen solitdren
Schilddrisenabscesses, welcher der klinischen Beobachtung infolge des
Fehlens ortlicher und allgemeiner Stérungen vollstindig entgangen war.

45jahriger Emaillearbeiter ins Stadtische Krankenhaus in Posen mit der Diagnose
Enteritis haemorrhagica, Lungenentziindung und Kachexie aufgenommen. Bakterio-
logischer Befund auf Typhus negativ. Von seiten der Schilddriise keine Krankheits-
erscheinungen, weder ortlich noch in Gestalt allgemeiner Stérungen, keine Glotz-
augen, keine Odeme des Unterhautgewebes. Puls nach Riickgang des Ficbers
zur Norm 86—88 pro Minute mit kaum bemerkbaren Schwankungen. Blutbefund:
Leukocytose (21 200) mit hochgradiger Polynukleose und Lymphopenie. Tod am

Abb. 2. Mikroskopisches Bild der Wand des Eitersackes. A Nekrotischer Rand.
B Thrombosiertes Gefil. C Bindegewebswucherung., D Verddung der Follikel,

12. Tage nach der Aufnahme mit Erscheinungen von Kachexie und Herzmuskel-
schwiche,

Sektionsbefund (Prot.-Nr.201/31). Colitis ulcerosa haemorrhagica. Broncho-
pneumonia sinistra. Tonsillitis purulenta bilateralis, wobei die rechte Tonsille gréBer
war als die linke, etwa von der Gréfe einer Kirsche. AuBerdem ein groBer Schild-
drisenabsce (Abb. 1), der sich auf den ganzen rechten Lappen ausdehnte, sekun-
ddre Aniamie und Kachexie.

Ortlich stellte ich eine schwach angedeutete SchilddriisenvergroBerung fest,
die jedoch rechts mehr ins Auge fiel. Auf dieser Seite dringte sich der Schilddriisen-
lappen tief unter den Musculus sternocleidomastoideus vor. Konsistenz des rechten
Lappens hirter. Beim Durchschneiden bot er das Bild eines groBen Eitersackes dar,
ohne makroskopisch wahrnehmbares Driisengewebe auf der Schnittfliche, Der
Eiter war eingedickt. Schnittfliche des unbedeutend vergroBerten linken Schild-
driisenlappens ohne makroskopischen Befund, schillernd, auf der Messerklinge eine
groBe Anzahl von Kolloidkiigelchen wahrnehmbar.

Es unterliegt keinem Zweifel, daB der Kiterherd der Schilddriise
auf metastatischem Wege entstanden war. Es wire also die Frage zu
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beantworten, wo sich die Eingangspforte befindet , durch die der Krank-
heitserreger in den Kérper eingedrungen ist. Die Antwort ist nicht immer
leicht, besonders in den Fallen, in welchen die pathologischen Ver-
anderungen an der Eingangspforte langst verklungen sind, ohne iberhaupt
schwerere Erscheinungen zu machen (manche entzimdlichen Zustinde
der Mandeln). In anderen Fillen wieder ist der Zusammenhang des
Schilddriisenabscesses mit dem entziindlichen Zustande gleichzeitig
mehrerer Organe zu beriicksichtigen. Im oben erwihnten Falle kamen
in Betracht: Lunge, Dickdarm und Mandeln.

Abb. 3. Adenomartige Hypertrophie des linken Schilddrilsenlappens desselben Falles.

Die Frage nach dem priméren Infektionsherd kann beantwortet
werden durch:

1. den Vergleich der histologischen Bilder;

2. die bakteriologische Untersuchung;

3. die Krankengeschichte.

Die Entziindung des Dickdarms hatte einen zweifellos torpiden Verlauf
und dauerte kaum einige Tage. Dafiir spricht auch das mikroskopische
Bild der Darmwand: neben Nekroseherden der Schleimhaut sieht man
eine auferordentliche Blutiberfilllung, prall gefiillte Capillaren und ver-
hiltnismiBig kleine entzindliche Infiltrate. Der Verlauf dieses Ent-
ziindungsvorganges war also so torpid, dafl es an Zeit mangelte zu einem
Reaktionsakt von seiten des Organismus in Gestalt entzundlicher Infiltrate
der Darmwand.
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Der urséchliche Zusammenhang des Schilddriisenabscesses mit den
bronchopneumonischen Herden wére eher anzunehmen, wenn man die
bakteriologische Untersuchung des Schilddriisenabscesses in Betracht
zieht, die in der Aussaat des Eiters kurze Streptokokken ergab. KEs
kommt ndmlich der sog. Streptococcus mucosus als Abart der Pneu-
mokokken vor, wie aus den Untersuchungen Beitzkes, Rosenthals und
Rochs’ hervorgeht. Rochs schligt in diesen Féllen die Ausfithrung
der Nachmannschen Optochinprobe im Reagensglas vor, die spezifisch
nicht nur fir Pneumokokken, sondern auch fiir ihre Abarten sein soll.
Jedoch auch in diesem Falle scheint die Dauer der Bronchopneumonie
viel kiirzer gewesen zu sein als der Zeitraum, den der Abscef mit nach-
folgender Bindegewebsreaktion einschlieBlich der hyalinen Veréinderungen
zu seiner Entstehung benotigte.

In oben geschildertem Falle bin ich geneigt als Eingangspforte der
Infektion die Mandeln anzusehen, deren eitriger Entzimdungsprozell
einen &hnlich chronischen Verlauf darbot wie derjenige der Schilddriise.
Die Ubertragung des Eitererregers geschah zweifellos auf dem Blut-
oder Lymphwege. Fir den letzteren spricht auller der ungleich groBeren
rechten Tonsille auch die VergroBerung der Unterkiefer- und Halslymph-
knoten lings des rechten Musculus sternocleidomastoideus, also auf der
Seite des Schilddriisenabscesses.

Wegelin, Kaufmann u. a. erwihnen auch einen anderen Infektions-
weg, ndmlich das Entstehen von Schilddriisenabscessen bei tiefen Hals-
phlegmonen durch unmittelbares Ubergreifen. Diese Abscesse entstehen
gewShnlich bei Traumen sowie bei tiefen geschwiirigen Entziindungen
der Mandeln und des Kehlkopfes. Die Verbreitung dieser Phlegmonen
auf das Schilddriisengewebe wird jedoch — mit Ausnahme mancher
Eiterungen auf traumatischer Grundlage — durch die feste bindegewebige
Schilddriisenkapsel erschwert (Wegelin). Diese Kapsel kann bei tiefen
Halsphlegmonen so verdickt sein, dafl sie Hand in Hand mit der Binde-
gewebswucherung des Zwischengewebes eine Verédung der Follikel hervor-
ruft und so das klinische Bild der Unterleistung der Schilddriise darbietet.

Als Beispiel méchte ich einen anderen Fall kurz erwihnen, den ich
unléingst Gelegenheit hatte zu sezieren.

F. W., 46jahriger Arbeiter, auf die chirurgische Abteilung des Stadtkranken-
hauses in Posen wegen Kehlkopfkrebses, der durch die Haut und in die Speise-
réhre durchbrach, aufgenommen. Sofortige Gastrostomie erfolglos und der
Kranke starb nach 4 Tagen unter den Erscheinungen schwerer Kachexie.

Leichenbefund (Prot.-Nr. 255/32).  Zerfallender Kebhlkopfkrebs, Aspirations-
pneumonie, beide Schilddriisenlappen umgebende tiefe Halsphlegmone. Schild-
drisenkapsel stark verdickt und stellenweise speckartig glinzend. Auf der Schnitt-
fliche zahlreiche weilschimmernde Streifen.

Histologisch in beiden Driisenlappen eine starke Bindegewebswucherung des
Geriists und vor allem der Kapsel. AuBer kleinzelligen Infiltraten (Plasma- und
Liymphzellen) in den breiten Bindegewebsziigen, die als entziindliche Reaktion gegen
das Krebszelleneindringen zu deuten wiren, an vielen Stellen kleine eiférmige

Virchows Archiv. Bd. 288. 43a



666 K. Stojalowski:

oder lingliche Abscesse (neutrophile polynukleire Leukocyten und Monocyten Abb. 4).
Es ware auch in diesem Falle fiir das Entstehen dieser Eiterherde auf unmittel-
barem Wege aus der tiefen Halsphlegmone der Beweis nur schwer zu erbringen.

Gegen das Entstehen der Abscesse durch unmittelbares Ubergreifen
spricht:

1. ihre deutlich begrenzte Lokalisation im Bindegewebe;

2. ibr Vorhandensein an den Stellen, an welchen man gewdhnlich
Blut- und LymphgefaBe antrifft;

3. das Vorkommen einer grofieren Anzahl solcher Abscesse von ovaler
oder linglicher Form im Bindegewebe in perlschnurartiger Anordnung;

Abb. 4. Miliare Schilddrilsenabscesse bei tiefer Halsphlegmone auf krebsiger Basis bei
46jahrigem Manne. A Hiterherde. B Krebszellenherd.

4. das Auftreten der Eiterherde in den Bindegewebsziigen des Gerists,
weit entfernt von der Kapsel und von den Krebsherden im Innern des
Schilddriisenlappens.

Meiner Ansicht nach unterliegt es keinem Zweifel, daB die eben er-
wiahnten Witerherde in derselben Weise entstanden sind, wie im ersten
Falle, namlich auf dem Blut- oder Lymphwege. Dabei befindet sich
der primire ulcerdsneoplastische Herd, der den Anlaf zu metastati-
schen Abscessen der Schilddriise gab, in deren nédchster Umgebung.

Obgleich die beiden erwéhnten Fille mich zu keinen weitgehenden
Schlissen berechtigen, so sprechen sie doch dafiir, daB

1. die Bindegewebskapsel der Schilddriise bei chronischen Eiterungs-
prozessen ihrer Umgebung einen vortrefflichen Grenzwall darstellt dank
ihrem schwach entwickelten GefaBsystem;
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2. der Hauptweg fiir die Entstehung von Eiterherden im Schilddriisen-
gewebe das Lymph- und BlutgefaBsystem ist;

3. solitéire metastatische Eiterherde der Schilddriise, die eine Binde-
gewebswucherung mit hyaliner Entartung des Bindegewebes und Ver-
6dung des Driisengewebes hervorrufen, einen chronischen Charakter
besitzen, wobel der Ausgangspunkt im chronischen oder bereits ver-
klungenen Eiterprozef3 dieses oder jenes Organs gelegen ist;

4. einseitige solitire Eiterherde der Schilddriise in manchen Fillen
keine klinischen Erscheinungen einer Schilddriiseninsuffizienz darbieten
dank der Arbeitshypertrophie im gesunden Schilddriisenlappen.
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