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Die Sehi lddr~senfunkt ion ist yon vielen exogenen F a k t o r e n  abh~mgig. 
Zu den let.zteren geh6ren aueh die Vi tamine ,  deren Ante i l  an de r  Regu- 
l ierung der  Schi lddri isent t i t igkei t  in le tz ter  Zeit  e iner  recht  lebhaf teu  
Forsehung unterworfen worden ist. Die Ergcbnisse  s ind indessen in 
vieler  Hins ieht  widersprechend,  was wenigstens teilweise auf die ver-  
sch iedenar t igen  Versuchsbedingungen zuri iekzufi ihren ist. Hoehgradig  
vone inander  abweichende Resul ta te  s ind z . B .  bei Un te r suehung  yon 
A-, B- und D-Avi taminosen  erha l ten  worden.  Bei e inem grol3en Teil  
der  fr~iiheren Untersuehmlgen ist aueh eine F f i t t e rung  zur Anwendung  
gekommen,  bei der  kombin ie r te  (alle oder  die meis ten  Vi t amine  um- 
fassende) Avi taminosen  ents tehen,  ein Ums tand ,  der  den W e f t  der  
Unte rsuchungen  herabsetzt .  Fe rne r  ist zu erwShnen,  da.f3 Unter -  
suctmngen,  bei denen die dureh den Mangel der  verschiedenen Vi tamine  
in der  Sehilddri ise vernrsaehten  VerSnderungen tmtere inander  ver- 
gliehen worden wiiren, f iberhaupt  kaum exist ieren.  E r s t  in letzt.er Zeit, 
w o e s  gehmgen ist, reine Vi taminpr f tpara te  darzuste l len,  hag man  Unter-  
suehttngen der  oben erwiihnten Ar t  aueh auf exak te re r  Grundlage  aus- 
zufiihren vermoeht .  Dies sind die Grfinde, die  den Verfasser  zur V o f  
nahme der  je t  zt darzulegenden Arbei t  veranlaBt  haben.  

Die frfiher erzielten wichtigsten Ergebnisse  sind, knrz refer ier t ,  
folgende : 

Dureh eine Fiittertmg. deren wichtigste gigensehaft der Mangel an A-Vitamin 
(~'ielleicht auch an einigen anderen Vitaminen) ist, hat McCarrison (1928), wie 
er erw/ihnt, eine ,,lymphadenoide'" Struma erzielt, die 3--4real grSger war 
als die normale Driise.. In einigen der Driisen ftmden sieh cys~nartige Gebilde. 
Die Veriinderungen sind keine Folgen yon Jodmangel. Spenee (1932) fiihrla an, 
dal3 er bei einer Weizenmehl, Oliven61, Fleisehreste und Kaliumjodid enthaltenden 
Kost mehr oder weniger groge einfache Strumen, dagegen keine lyrnphadenoiden 
Ver/inderungcn erhalten habe. Ferner bemerkte er in den meisten F/illen Cysten, 
in deren Wtinden das Epithel kubisch oder platt, teilweise verhornt wltr. und deren 
[nhMt aus strukturlosem Material, Kolloid und degenerierten Epithelzellen be- 
stand. Bei weiblichen Tieren stellten Caphzn und Stlmp, son (1935) eine konstante 
Hypertrophie, bei mlhmliehen abet Atrophie fest. Desgleichen beobaehtcte auch 
3litzkewitz (I934) im Mlgemeinen Hypertrophie; ~tber der histologisehe Bau mit 
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seinen groi]en, yon flachem Epithel bekleideten ]~'ollikeln sprichL seines Eraehtens 
fiir eine Hypofunktion. Die histologischen Untersuchungen sind durch physioh,- 
gische Versuehe erg/inzt worden, bei denen es sich herausgestellt haL, dab das 
A-Vitamin gewisserma/~en ein Antagonist des Thyroxins ist [u. a. v. Euler und 
Klus,swtann (1932), Abelin (1933) 1. Es wird behauptet, dab das Thvroxia an der 
Umwandlung des Carotins ia A-Vitamin beteiligt ist [)'a~old und Peters (1933). 
Schneider und Widmann (1934). Wendt (1935)]. Von gewisser Seite ist der A-Vita- 
minmange[ auch als Ursache fiir die Thyreotoxikose angesprochen und erwlihnt 
worden, dab dureh reich]iche A-Vitamingaben gute Resultate bei deren Behand- 
lung erzielt worden w/iren (Wendt). ]:lei A.Hypervitaminose ist Schilddriisen- 
hyperplasie festgestellt worden. 

Bezfiglieh des B-Vitaminkomplexes ist zu erwiihnen, dab Satrornitzkaja und 
Simnltzky (1927), als sie den gesamten B-Komplex aus der Xahrung entfernten 
(polierter iLeis), zun~iehst eine vermehrte Sekretion beobachteten, die in einer 
VeNrOI~erung der Zellen, Vermehrung des Kolloids und VergrTgerung der Follikel 
zum Ausdruek kam. Spgter trat eine Abnahme der Zellt~tigkeit ein. Obgleieh 
das Gewieht der Dri i~n vermindert war, iieferte der hlstologisehe Befund naeh 
den Verfassern keine Stiitze ffir die Vermutung. daft (lie Driisenfunktion herab- 
gesetzt gewesen sei. Kihn dagegen nahm bei seinen Versuehen eine Atrophic und 
vacuol/ire Degeneration wahr. (lelegentlieh ihrer Untersuehung der Knochen- 
ver/inderungen bei B-Avitaminosen erw/i, hnen Nishm'ura uad Nitta (1929) nebenbei. 
daP, man in der Sehilddrfise das Bfld der Kol[oidstruma oder Atrophie und Degene- 
ration finder. Zu ganz entgegengesetzten Ergebnissen kamen Castaldi und Munto,ni 
(1935) bei Tauben, denn sie fanden auf eine vermehrte AktivitSt h indeutende Ver- 
~nderungen. Das Kolloid war hell und seine Menge vermindert,  das Epithel war 
kubiseh, und es kamen zahlreiche follikul/ire lnseln vor. Naeh Array (1926) soil 
der Stoffweehscl bei B-Avitaminosen hera.bgesetzt sein und die Sehilddriise ,~lbst 
weniger Hormon enthalten als normMerweise [Verzar und I'a.~arhelyi (1924). 
Pigihni (1927)]. Die B-avitaminotisehen Tiere sind gegen Thyreoidin empfindlieher 
als in der Norm (Nishimura und Nitta). 

Bei C. Vitaminmangel soil die Schilddrfise sieh vergrbilern [.Bessesen (1923). 
Lop~z-LomSa und lr (1923)]. Beim experimentellen Skorbut t r i t t  Sehild- 
drSsenhyperplasie tin [Morelli und Gronchi (1928)], was unter anderem in der 
vermehrten Menge der interfollikulSren Zelien. in der Verminderung des Kolloids. 
der H6he der Epithelzellen und in der Zunahme der Sekretionsvakuolen zum 
Ausdruek kommt ]Harris und Smith (1928)]. Die zuletzt erw/ihnten Autoren 
weisen darauf hin, dall der akute Skorbut keine VerSnderungen hervorruft, sondern 
dab der Umfang der Ver/inderungen w)n der L/i.nge der Avitaminosendauer ab- 
h/s )Iarine, Baumann und ]~o.sen (1934) erw/ihnen, dab man beim Skorbut 
eine Sehilddriisenhyperplasie naeh Art der Basedowkrankheit bekommt, die durch 
Verabreichung yon C-Vitamin oder Askorbins/~ure vermieden wird. Sic betonen 
vor allem (tie nahen gegenseitigen Beziehungen in dem Nebennieren-, Hypophysen-. 
Sehilddriisen-C-Vitaminsystem. Zahlreiehe Untersuchungen haben dann gezeigt, 
da[~ die Askorbins/iure eine Art Antagonist des Thyroxins zumal im Stoffweehsel 
ist [Mo.r (1936), Oehme (1936), LShr (1936), Denmle und Ip'w.ns (1935)]. Bisher 
ist indessen ungewig, auf welehem Wege die.~ �9 Wirkung stattfindet (Leber ?, Neben- 
nieren':). Bei Kaulquappenversuehen hat  man jedoeh keine antithyreoidale Wir- 
kung w~hrnehmen kTnnen [SehrSder, Dor~tuTnn und SchO/er (1936)j. 

Bei D. Vitaminmangel hat Murray (1923) Hyperplasie in der Schilddrtise 
beobachtet. Dieselbe diirfe jedoeh nieht yon der Rachitis selbst, sondern yon 
der Jodarmut  der Nahrung und St6rungen im Jodealeiumgleiehgewieht des 
Blutes herriihren [Thzm~T,~'on (1932), Glanzmann (1934), Fasold (1934)]. Aueh 
Nitschke (1936) hat diese Fragen mehrfach behandelt. Nach seiner Ansicht ist die 
Rachitis dureh eine Hypofunktion der Sehilddriise bedingt (Stoffwechsel herab- 
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ge'setzt~); abet histologisch hat er l'[yperplasie und Hyperaekretion f(~stgestellt, 
ohne die Ur.~ache hierfiir erkliiren zu k6nncn. 

Aus  d e m  obigen  geh t  h e r r o r ,  dal3 v ic le  U m s t ~ n d e  ilt dan Bc- 
z i e h u n g e n  zwischen  Sehi lddr / ise  und  V i t a m i n e n  noch unk la r  s ind.  Be i  
A u s f i i h r u n g  m c i n e r  Arbe i t  habe  ieh die d u t c h  m6gl ichs t  r e ine  A-,  B-,  
C- u n d  D - A v i t a m i n o s c n  v e r u r s a c h t c n  Sch i lddr t i senver /~nderungen  u n t e r  
m6gl ichs t  hhn l i ehen  B e d i n g u n g e n  u n t e r e i n a n d e r  zu v e r g l e i c h e n  v e r s u e h t ,  
um v o r  a l l em auf  fo lgendc  F r a g e n  A n t w o r t  zu l i n d e n :  

1. bei  we lehe r  A v i t a m b m s e  f i ndc t  m a n  die deu t l i eh s t e  m~d be- 
s t i i nd igs t e  Hyper funkt i~)n ,  

2. bei  we lehe r  A v i t a m i n o s e  die d e u t l i e h s t e  H y p o f u n k t i o n ,  
�9 3. bci  we lche r  A v i t a m i n o s c  (tie st, a rks te  A t r o p h i e  mM D e g e n e r a t i o n  r 

Mater ia l  und Methodik .  

D~s Material ist im medizinisch-ehemischen Laboratorium dcr Universit~it 
Helsinki aus den zweeks anderer Vitamimmtersuchungen angeordneten Versuchs- 
serien zusammengestellt. 

Meine Untersuehung umfaBt insgesamt ti2 avitaminotische Tiere sowie 30 Kon- 
trolltiere. 

Bei den A-Acilamino,~e,.ers~chen wurden 21) Ticre. niimlieh 15 Ratten und 
5 Meersehweinchen vecwendct. (Kontrolltiere: 5 Ratten und 3 )[eersehweinehen.) 
Die Rattenversuche wurden in iiblicher Weise unter Anwendung von Reisst/irke. 
Casein. Fett, McCollums Saizmisehung und B,ickerhefe als Best~tndteile der Crund- 
k()st angcstellt.. Bei den Meevschweinehcnversuchen wurde ein(, bcsondere, einfaeh 
zu.~ammengcsetztc Grundkost verwendct.  die Simola (1.932) friiher fiir A- und 
C-Vitaminuntersuehungen benutzt hat. Beziiglich Einzelheiten der 5[ethodik ver- 
weise i,:h ~mf die frtiheren Untersuchungen yon Simola. Das Anfangsgewi~,ht der 
Ratten belief sich ~uf 25--32g (Kontrollticre: 2,)---~t7 g), das Endgewieht. auf 
85---118 g (Kontrolltierc 15(~-195 g) und die Versuchszeit auf 45 Tage. D~s An- 
fangsgewieht der benutzten Mecrsehweinchen schwankte zwisehen 149 und l~il),g 
(Kontrolltiere 14(~-155 g), ihr Endgewieht zwischen 157 und 191 g (Kontrolltieve 
130--155 g) bei ciner Versuchszeit yon 30--33 Tagen Dauer. 

]:Iei den A-Hy'pervihlmino.sprer.~uchen ~nlrden 5 jmlge Ratten (Kontrollt.iere: 
3 Ratten) vcrwendet, denen t~iglich 0,25--0.8 ccm Vogan verabreicht wurde. 
Fiir (lie Kontrollversuche wurde das Vogan mit ultravioletten Strahlen lyeliehtet. 
wodurch das A-Vitamin zcrst6rt wucde. Die Anfangsgewiehte schwankten zwischen 
41) und 55 g (Kontrollt.iere 47--60 g), die Endgewieht.e bei einer Versuchszeit vr*n 
36---69 Tagen zwisehea 85 und 2[t)g (Kontrolltiere 13(~---280 g). 

Bei den B.Acitaminosecer.~lchen wurden 10 ga t t en  (Kontroiltiere: 5 Ratt;,n) 
untersucht. Die Zusaatmensetzung der Grundkost war dieselbe wie in den A- 
Avitaminoseversuchen, jedoch mit dem Unterschied. dab der Kost nicht, mit Aus- 
nahme der Kontrolltiere, Hefe zugesetzt wurde. Der Grundkost Ichtte somit das 
g~nze B-~St~minkomplex. Die Anf~ngsgewichte der Tiere variierten zwischen 
45 und 75 g (Kontrolltiere 45--67 g), die Endgewichte zwisehen 59 und 66 g (Koi~- 
tmlttiere 75--93 g), und die Versuchszeit dauerte 15--27 Tage. 

Bei den (/-Avitamino.~ecer.yvchen kamen insgesamt 12 Meerschweinchen zur 
Anwendung (Kontrolltiere: 8 )[eersehweinehen), yon denen sieh 6 im akuten und 
6 im ehroniuchen Skorbut befaaden. Als Grundkost bei den Versuehen dientc die 
obenerwithnte Meersehweinehenkost, die auch fiir C-Avituminoseversuche geeignet 
ist. Bei chroniseher C-Avit~uninose wurde den Tieren t/tgtich 0,5--1.0 coin Apfel- 
sinensMt zugcfiihrt. Die KontroIlticre erhieltml tiiglieh 5ecru Apfelsinensaft. 
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Der A- und D-Vitaminbedarf wurde dureh Zugabe einer verd~nnten L6sung yon 
Vogan und Viganto[ in Arachid61 gedeekt. Bei den Untersuchungen iiber akuten 
Skorbut sehwankten die Anfangsgewiehte der Ticre zwisehen 190 und 310 g (Kon- 
trolltiere i80--250g), die l':ndgewichte zwischen 210 und 290g (Kontrolltier~ �9 
315--350 g), mid die Versuehszeit. dauerte 25--35 Tage. Bei den I_'nt~rsuchun~en 
iiber ehronisehen Skorbut wurden Meerschweinehen w~m Anfangsgewieht 315 his 
3t~5g (Kontrollt.iere 310--349g) verwendet, deren Endgewiehte nach einer Vet'- 
suchszeit yon 40--50 Tagen 1)uuer zwisehen 21~5 und 3N)g (I(ontrolltiere 380 his 
450 g) variierten. 

Bei den D.Avitttmiaosecer.,'uchen dienten Ms Versuchstiere 15 Ratten (Kon- 
trolltiere: 8 Ratten). Die I,:ost war die iibliehe ~ltc('ollum-Digtt (Nr. 3143). Bei 
Koz}trolltieren wurde ais D-Vitaminquello eine verdiinnte L6sung yon Vigantol 
in Arachid61 verwendet. Die Anfangsgewichte der untersuehten t~atten variierten 
zwisehen 27 und 56 g (Kontrolltiere 24--52 g), die Fmdgewiehte bei einer Ver- 
sueh.~zeit yon 33---54 Tagen Dauer zw[sehen 44 und 134 g (l(ontrolltiere 73--152 g). 

Wa~ den Jodgehalt der K~)st bet, rifft, st) sei crw/thnt, dab der .Jl(-(hyhalt der 
~gcC(dtum-Salzmischung den Jodbedarf der A- und B-avitaminotisehen Ratten 
bef,'iedigen (liirfte. L'ber den Jodgehalt der Kost der l)-avltaminotisehen Tiere 
sowie dec an A- und C-Vitaminmangel leidenden Meerschwcinchen lggt sich niehts 
Sieheres aussagen. 

Well die Tiere sieh zum gr61~ten Teil schon yon vornherein in Formot befanden, 
mul3te die DrfisenwS, gung tmterbleiben, da die Fehle,'grenzen zu groll waren. Die 
Fixierung isla in Formol und die F/irbung mit H/imatoxylin-Eosin sowie nach dem 
ran G-ieson-Verfahren vorgenomtnen worden. 

Ergebnisse. 

,4 -A vitaminose. 

Die Schihtdrfisen sind im Vergleich zu den Kont ro l l t i e rcn  zumeist  
deutlieh vergr6Bert. Histologiseh bemerkt  man bei e inem Teil der Tiere 
etwas degenerative Veriinderungen und eine leiehte Neigung zur Hytmr- 
funkt ion.  Hierbei  ist da,-: Epithel  h6her als gew6hnlieh und  vielfaeh 
eine vaeuoliire Degeneration darin bemerkbar  (Abb. 3), ebenso ist da.s 
Kolloid gramlliir  degeneriert  und verminder t .  In  e inem groBen Teil  
der Drtisen kommt  jedoeh eine kleinfollikul:,ire, kolloide Hyperplasie w)r, 
welcher die Umwandhmg in eine kolloide inakt ive  DItise zu folgen 
seheint,  in der das Epi thel  flaeh trod die Kolloidmenge grol~ ist (_-kbb. 2). 
Charakterist iseh ist. dal3 eine deutliche H)nperfunktion in keiner  einzigen 
un te r sueh ten  Drfise vorgekommen,  ist. I m  Z u s a m m e n h a n g  mit  der  
kleinfollikul~iren und kolloiden Hyperplasie  t r i t t  in .5 F:~illen eine eigen- 
t i imliehe Hornperlen-  oder Cystenbi ldnng auf, in der das Foll ikelepithel  
in ein geschiehtetes P la t tenepi the l  umgewandel t  ist~ und  wo man in den 
Foll ikeln selbst sehuppenart ige Cutieulaschiehten sowie Epi thelres te  
ant r i f f t  (Abb. 3). 

A- H y ~  rvit<~n inose. 

Hierbei  wird etwas diffuse Hyperplmsie und leichte Hypersekre t ion  
festgestellt. Die Follikel sind mit telgrog oder grol3, rund ,  das Epi the l  
ist kubisch und  das Kolloid aeidophil oder leicht basolahil. 
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: \ b b .  1. l{.olitrollratt .e.  I , '~rntotf ixlernl lg ,  l [ f imn.Loxylin-  ~md v. (r Vcrar. o twa  
2()0fi~ch. I- 'olliket yon  m i t t l e t ' e r  (Ir6Be. r m M .  E p i t h e l  k u b i s c h .  K o l h d d  verh~i l tnismii ,  Bi,,." 
r e i c h l i e h  m M  mfil3i~ k r m z e m r i e r t .  In  d e r t Z e I l e n  e,t.wn~ S2ekretion n n d  As~ imi l a t i ,m .  L e i c h t e  

Neltbildun.,." r u n  l"~ll ikeln.  

. \ b b .  2. _ \ -uv i t au l im~t [ sehe  i h : t t e ,  ForzmJ|, Ilttm~LLoxylin-v. Giosor~. Vorgr .  e twa.  ~Olffach. 
Fcdl ike ;  to i l s  gro,~, teil.~ k.',ein, do t  le~,,ztcrwt~tmte U m ~ t a n d  t : e d i n g t  din-oh z : eml ic t :  l e S h ~ f t e  
N e u b i h [ m l c ;  w m  Fol l ike ln .  Das  El)it, l~el i m  a l l g e m e i n e n  yon  i r m k t i v e m  .k~lssehon. ir~zend- 

w(:h.h(, itll[[i~][Ollds illlf e ine  ~kl 'Ot i l ) l l  }lill([(~lltk.Ild('rl Ze i i 'he l l  k~)lllii1Prl I l i ( '} l [ .  "V(,C. 
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_khb. 3. A- ,q .v i t amino t i schc  l~.attt,. Fol'IllO], }].iillli[[.oxylill-p. II(v,'~OIt. Vt.'I'gl'. et/~-'ll '~'{)0[ll('h. 
I n  tll2rl Zr l'Ol'}liiltllisnlit~ r(;ic|lli{']l d(~( ' l lOl 'a t ivv Vot'il.llllei'llllgell. [)t:z~l~lli].oI'S ~'ll(.ll()liiI'c 
l)e~t.rlr_.t'ittion, I l l  eiTki~ell ZoJ]oll SekI't~tir~l~. I l l l l t i l tef l  dot' .khbib{llll~ (.'ill gl ' td]er  c.v~ten- 
a t t i ~ ' r  l b J h i r a m n ,  des~en E p i t h e l  ~e.~chichtcte.~ l ' l~Lt teneldthel  i~t;  in ttt, lll I~umon selb~t  

NiOtl[ II111/1. r a e s c h k . h i . e t e s  _~[iltOl'i~I1. 

A b b .  i .  B - a v i t a m i n o t i s e h e  } l a t t e  ( g t m z e r  B-K, omp le ) :  e n t f e r n t ) .  F o r n m l ,  H~imai~oxylln-  
~,. G ie .~ .n .  ~ e r g r .  e t w a  20()f~u~'h. E p i t h e ]  s e h r  ~ t r u p h i s c h  u m l  fiat,  h;  Fo lHke l  gro/ l ,  an  
Kolloid,~trum,~ e r I n a c r a d .  I n  den  F o l l i k e l n  m e h r  a ls  ~,,~wbhulich d e s q u a m i e r t e  E p i t h c l -  

z e l l e m  Die Dr i i s e  s i e h t  v511i~" i n a k t i v  tins. 
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B - A t q t a m  inosen. 

Bei Entfernung des ganzen B-Vi taminkom.p lexes  nimmt man eine 
Atrophie in der Sehihldriise wahr, was sowohl in der GrSl~e der .Driise 
als in ihren histologischen Veriinderurlgen zum Ausdruek kommt. Die 
Foliike] sind im allgemcinen mittelgrol3 oder grog, ihr Epithel ist zunmist 
t~latt, und man findet oft. in den Epithe[zellen eine teiiweise vaeuolare 
iDcgeneration. Die Anzahl der desquamierten Zellen ist erheblich grSIler 
als bei den Kontrollen. I)as Kolloid ist zumeist konzentriert. Die 
Bildung neuer FollikeI ist sehr geringfiigig. Die Menge des Bindcgewebes 
ist ctwas vennehrt  (Abb. 4). 

C- A vitam inose . 

Beim a kt#en Skorbut konstatiert man, dag die Driisen yon nornmler 
Cr6ge oder etwas gr61]er sind. Histologiseh bemerkt man, dab die 
Follikel e~was kleiner als in der Norm, yon wechselnder (]r6ge sind. 
lhre Form erhalt ~ich im allgemeinen rund. Das Epithel ist kubisch 
oder hochkubisch. In den Zellen kann man Zeiehen einer viel reichlicheren 
Sekretion als normalerweise wahrnehmen (SekretionsvakuoIen). Die 
Kolloidn/enge ist vermindert und alas Kolloid ist d/inn trod hell. 
Bhmmgen in (lie Follikel sind gew6hnlich. Die Follikell~eubihh.mg ist 
lebhaft. 

Beim chroni,schen 8korbut sin([ die Drfisen ()ft. 2--3real so grog 
wie die normalen. Histologis(h bemcrkt man in einem Teil der FSlle 
au(:h (lie oben erwfihnten Veranderungen. Im grOl3ten Tell der F:MIe 
t.ritt eine ungew6hnlieh starke Hypersekretion auf. Die GrBl~e der 
Follikel ist hierbei mlgemein weehsclnd, ihre Form zumeist stern- 
f6rmig. Das Epithel ist stark hypertrophiseh, die Zellen sind hoch- 
knbiseh oder zylindriseh. Die I-[ypertrophie und Hyperplasie ist hitufig 
so stark, dag die Zellen das ganze Follikellumen ausftillen. Sekretions- 
vakuolen in den Zellen kommen reiehlich vor. KoUoid findet man zumeist 
fiberhaupt nieht und aueh da, wo es noch vorkommt, ist es roll yon grol3en 
Resorptionsvakuoien. Die Neubildung yon Follikeln ist m~iehtig (Abb. 5). 

D- A v~ita m i nose. 

Die Driisen sind yon normaler Gr6ge oder etwas grSP~er. Histo- 
logisch gewahrt m~m, daf~ die Driiscn oft in ziemlich lebhafter Sekretion 
begriffen sind; im gr6Beren Toil der F~iIle sind dic Drfisen verhiiltnis- 
m'~Big inaktiv. Die Gr6[lc der Follikel schwankt zwischen ziemlich 
kleincn bis zu mittelgroBen, ihrer Form nach sind sie vor~-iegend rund. 
Das Epithel ist kubisch. Kolloid ist mhl3ig reichlich vorhanden, und in 
den Sekretionsfollike]n kommen Resoq)tionsvakuolen darin vor. Bezfig- 
lich seiner Qualit~it ist das Kolloid dtinn, acidophil. Eine leichte Neu- 
bildung yon Follikeln trifft man in den zentrMen Teilen der Driisen 
(Abb. 6). 
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Abt). 5. .LIZ~ ('[Ir~tlir, chr (!-VJtt'tlllillll).~Hag~'l g(r162 M~rel'~(.it~,',eillt,ht,ll. ~',Jl'til(~J. [Iiilll~i- 
t.~)xylin-~b]~,in, ~,'cr~rr. cl.w; I, ~l)0fltc]l, ~*vhr s t a r k e  t I y p c r f u n k ( . i m t .  F,~llik('l ~,tt.rnf(irmi~z. 
Epi t ] le l  ht~,h, zyl indris~,h.  .l(~lloi(I ( , n tha l t en  die  b~ollikeI i i b e r h ~ n p t  kam~l.  3Iii(,h'tiff(' 

N t , ~ b i l d n n g  v~m b'c)llikeh~. 

At)b.  ~L D-; iv i t ,u i~im~tische l~a t te .  _~'~rmol, ]i~i~m~tox)-iin-E~,qn. Vergr ' .  etw~L 20tff~eh.  D ie  
l ) r f i se  er i~nex ' t  r c l a t i v  s t a i ' k  ~IL die  bci  | ~ m t r o I l t i e i ' t m  ~mzi l t re f t ' enden  Dr i i scn .  l ) i e  S e k r e t i o n  
i~t. ,~l~v;,~ ~rrfil:3er :1Is | lo rTI ) i ' i ] .  (].ic~. ~l'[t.'~ l l l l t ( ~ l  �9 ; lIl t] .CF(~il ' t  i l l  [~.eso~qJ! [ollrivilkllOI(.n J n  n[ 's(.heinuFl~. 
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Besprechung der Ergebnisse. 
Bei der A-Avitaminose ist die Schilddrfise also deutlich grSBer als 

bei den Kontrollen. Die leichte Hyperplasie ffihrt zur Entstehung yon 
inaktiven Kolloiddriisen. Degenerative Veri~nderungen findet man relativ 
h~ufig. Eine recht eharakteristische, wenn auch nicht bei allen Tieren 
anzutreffende Ver'~nderung ist die Entstehung der obenbeschriebenen 
eystenartigen Gebilde. Weft das Epithel in ihren W~nden teilweise 
geschichtet und keratinisiert ist, muB man diese Erscheinung wohl als 
analog mit der bei A-Vitaminmange] auch anderswo im Organismus 
auftretenden Epithehnetaplasie ansprechen. 

Das histologische Bild erinnert in vieler Beziehung an die beim 
5[enschen anzutreffende hyperplastisch-kolloidale Struma und deutet 
aaf r Hypofunktion hin. A]s in derselben l~iehtung weisende Ersehei- 
ntmgen dfirften auch die leichten degenerativen Veriinderungen und 
die Epithelmetaplasie zu gelten haben. Lymphadenoide Ver~nderungen, 
wie sie McCarrison erwi~hnt, kSnnen nieht a]s charakteristiseh fiir die 
A-Avitaminose betrachtet werden, well wir wie auch die iibrigen Forscher 
keine solehen beobachtet haben (S,pence, Caplan und Sampson sowie 
Mitzkewis Trotzdem kann man das gelegentliche Auftreten lymph- 
adenoider Veriinderungen, die zuni~chst an chronische Thyreoiditis 
erinnern (de Jong), bei Tieren mit A-Vitaminmangel, die unter unhygie- 
nischen Verh~ltnissen leben, nicht fiir unm6glich halten. Sofern jedoch 
die Tiere unter verhMtnism~i~ig hygienischen Bedingungen ]eben und 
eine reine A-Avitaminose haben, wie meine eigenen Versuchstiere, 
kommen keine lymphadenoiden Ver~nderungen vor. Selbst wenn also 
bei A-Avitaminose eine Hypofunktion der Schilddrtise aufzutreten 
scheint, so ]iegen doch keine sicheren Beweise da~ir vor, dai] die 
A-Avitaminose durch lymphadenoide Veri~nderungen zur Entstehung 
yon ~-~Iyx6dem fiihrt. 

Die A-Hypervitaminose rtfft eine diffuse HS~perplasie und leichte 
Hypersekretion hervor. 

t~ei B-Avitaminose (Entfernung des ganzen B-Vitaminkomplexes) 
beobachtet man eine Atrophie, die sowohl in der GrSl3e der Driise als 
in der Plattheit  des Epithels zum Ausdruck komrat. Eine vacuol~re 
Degeneration und desquamierte Zellen kommen relativ reichlich vor, 
w~hrend gleichzeitig das Bindegewebe etwas vermehrt  ist. Die Drfisen 
sind demgemhl~ atrophisehe Kolloiddriisen, deren histophysiologische 
Kennzeichen auf eine Hypofunktion hindeuten. 

Die B-Avitaminosen kSnnen somit, nach den Tierversuchen zu 
schliel3en, eine Ursache fiir. die mit der Schflddrfisenatrophie verbundene 
Hypothyreose darstellen. In welehem Mal]e die Hypothyreosen beim 
Menschen mit dem Mangel an B-Vitaminen zusammenh~ngen, ist indessen 
nicht gekli~rt. Nach Stepp, Ki~hnau und Schr6der diirfte die B-Hypo- 
vitaminose bei Entstehung der endemischen Struma yon Bedeutung sein. 

Virchows _~rchiv. Bd~ 301. 35& 
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Nach ihrer ~4_ngabe ist die Nahrung der BevSlkerung in den struma- 
reichen Gegenden der Schweiz sehr B-vitaminarm. Ebenso entwickelt 
sich bei Kfihen, die den Winter fiber sehr Bl-armes Fut te r  erhalten haben, 
eine Kolloidstruma, die durch Jod und Bl-reiches Fut ter  beseitigt wird 
(Fischer). 

Der C-Vitaminmangel ist yon den uatersuchten Avitaminosen die 
einzige, die eine deutliche Hypersekretion hervorruft.  Dies kommt 
beim akuten Skorbut als m~,l]ige Sekretionssteigerung trod Hyperplasie 
zum Ausdruck. Beim chronischen Skorbut treten starke Hypersekretion, 
Hypertrophie und Hyperplasie auf. Die Follikel sind sternf6rmig, 
Kolloid ist wenig oder gar nicht vorhanden. Die interfollikuliiren Zell- 
batffen sind vermehr~, und zwischen den Follikeln kann man einige 
Lymphocyten linden. Die Ver~iuderungen erinnern somit hochgradig 
an die bei Thyreotoxikose anzutreffenden 5der dutch thyreotropes Hor- 
mon zu erzeugenden. 

Reeh~ wahrscheinlich ist es demgemiiB, daft der C-Vitaminmangel 
eine exogene Ursache der t typerthyreose ist. Eine bemerkenswerte 
Erscheimmg in dieser Beziehung ist auch, dab die Hyperhmktion nur 
zunimmt, wenn der akute in den chronischen Skorbut fibergeht. Bei 
C-Vitaminmangel erh~lt man demgem/il] eine chronische experimentelle 
Hyperfunktion der Schilddrfise. Es scheint somit, als ob das C-Vitamin 
ein Faktor  w~ire, der in die durch Schilddrfisenhyperfunktion bedingte 
antithyreotische oder antithyreotrophische Gegenre~l]ation eingeht. 
Aus frfiheren Untersuchungen erhellt, dab an dieser Gegenregu]ation 
auch die Rindenschieht der ~Nebennieren und die Hypophyse be- 
teiligt sind. 

Bei D.Av~taminose sind die Driisen zumeist yon norma]er GrSl]e 
oder ein wenig grSBer. Histologiseh gewahrt man, dab der grSflte Tell 
yon ihnen verhhltnism/illig inaktiv ist, in einem Tell der Drfisen finder 
man leiehte Hyperplasie und Sekretionssteigerung. 

Auf Grund der dargelegten Beobachtlmgen scheint die Schilddrtise 
bei einem rachitischen Tier relativ inaktiv zu sein, wenngleich eine 
inkonstante Neigung zur Sekretionssteigerung und Hyperplasie darin 
vorkommt. Indessen weist die histologisehe Untersuchung nicht auf 
eine t typofunktion hin wie die Stoffwechselwerte bei der Rachitis es 
tun. Dem D-Vitaminmangel kann man somit bei der Entstehung yon 
Struma, Thyreotoxikose odor t typothyreosen wohl keine allzu grofte 
Bedeutung beimessen. Desgleichen kommt es weniger wahrscheinlich 
vor, daft die Schilddrfise im Entstehungsmechanismus der Raehitis 
eine wichtigere Rolle spielen sol]re. 

Wenn auch manche Punkte in den Beziehungen z~dschcn den Vita- 
minen und der Sehilddrfise noch unklar sind, gehen doch aus den be- 
kannten Umst~nden einige wichtige Tatsachen hervor. So scheinen 
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sowohl die A- wie die B-Hypovitaminosen an der :~tiologie der atoxisehen, 
zur Hypoftmktion neigenden Ko]loidstrumen beteiligt sein ztl. k6nnen. 
Der Mangel an B-Vitaminen zeigt jedoch eine stiirkere Tendenz, atro- 
phische Verhnderungen in den Drfisen hervorzurufen. Die chronische 
C-Hypovitaminose, mSglicherweise auch der D-Vitaminmangel wiederum 
scheinen mit einer Hyperfunktion der Schflddrfise einherzugehen. Daraus 
ergeben sich gewissermal3en auch die M6glichkeiten einer ,prophylaktischen 
Vitamintherapie der erwi~hnten Sehilddrfisenveritnderungen. Sie sind 
etwas anders als diejenigen der eigentlichen klinischen u 
die sich auch nach den durch die Krankheit sekundiir verursachten 
"v'itaminmangel richten mug. 

Schlutlfolgerungen. 

1. Bei A-Avitaminose sind die Drfisen deutlieh gr613er als in der 
Norm. Die deutliche Ityperplasie ffihrt zur Entstehung inaktiver Kolloid- 
driisen, deren histophysiologisehe Kermzeichen alff eine Hypofunktion 
hinweisen. Danebei~ trifft man :in den Drtisen degenerative Vergnde- 
rungen und eigenttimliche Cysten, deren Epithel teilweise metaplastisch 
geschichtet lind keratinisiert ist. 

2. Die A.Hypervitaminose verursacht diffuse H3~erplasie und leichte 
Hypersekretion, 

3. Bei B-Avilaminosen (Entfernung des ganzen B-Komplexes) wird 
Atrophie sowohl in der GrSl3e der Driise wie im EpitheI beobachtet. 
Die mit ptatten Epithel ausgekleideten KolloidfoUikeI deuten auf eine 
ttypofunktion hin. Degenerative Veri~nderungen~ Zel]desquamation und 
Bindegewebsvermehrung kommen vor. 

4. Der akute Skorbut gibt Anlal~ zu einer leichten Hypersekretion 
und Hyperplasie. Benn chronischen Skorbut konstatiert man eine 
mS.chtige Hypersekretion, Hypertrophie lind Hyperplasie. 

5. Bei der Rachitis sind die Drfisen yon normater Gr/3Be oder etwas 
gr5i3er. Histophysiologisch betrachtet, ist der grSl~te Teil der Driisen 
verhi~ltnism~13ig inaktiv, bei einem Teil finder man leichte Hypertrophie 
und Sekretionssteigerung. 

6. Es wird die Frage fiber die Bedeutung der Hypovitaminosen und 
Avit.aminosen in der Struma~tiologie behandelt. Die A- und B-Avita- 
minosen scheinen ~itiologische Beziehungen zur Entstehung der atoxischen, 
zur Hypofunktion neigenden Kolloidstrumen haben zu kSnnen. Der 
B-Vitaminmangel spielt vielleicht eine grSl~ere Rolle bei der Entstehung 
atrophischer Drfisenveriinderungen. Der C- mid mSglicherweise in ge- 
wissem Umfang auch der D-Vitaminmangel kSnnen bei der Entstehung 
yon Hyperthyreosen yon Bedeutung sein. 

35* 



546 U n t o  Uot i l a :  ~ b e r  die Sch i ldd r i i senver / inde rungen  be i  A v i t a m i n o s e n .  

L i t e r a t u r v e r z e i c h n i s .  

Abelin: Z. Vi t aminfo r seh .  4, 120 (1935). - -  Array: Pfl t igers  Arch .  214, 421 
(1926). - -  Bes~esen: Amer .  J .  Phys io l .  63, 245 (1923). - -  Caplan u. Sampson: J. 
N u t r i t .  9, 469---487 (1935). - -  Castaldi u. Muntoni:  T r u d y  D i n a m .  R a z v i t .  1O, 31 
(1935). Ref .  Ber.  Phys io l .  98, 282 (1935). - -  Demol u. I p p e ~ :  Z. phys io l .  Chem.  
235, 226 (1935). - -  Euler, v. u. Klussmann:  Ark.  kemi ,  mine ra l ,  o. geol.  10, 20 
(1932). - -  Fasold: Mschr .  K inde rhe i lk .  62 (1934). - -  Fasold u. t)eters: Z. exper .  
Med.  92, 57 (1933). - -  Fischer: Sehweiz.  reed.  Wschr .  1933 I, 749. - -  Glanzman: 
Z. Vi t aminJo r seh .  3, 167 (1934). - -  Harris a n d  Smith:  A m e r .  J .  Phys io l .  84, 599 
(1928). - -  Joug, de: Bet .  I I .  I n t e r n a t .  K r o p f k o n f .  19,~.  - -  Kihn:  I m  B u c h  Stepp 
u. ~.'ySrgy: A v i t a m i n o s e n  u n d  v e r w a a d t e  K r a n k h e i t s z u s t ~ n d e .  Ber l in :  J u l i u s  
Sp r inge r  1927. - -  ]_,opez.Lomba et  Randoin: C. r. Acad .  Sci. P a r i s  176, 1573 
(1923). - -  L6hr: Arch.  exper .  P a t h .  189, 344 (1936). - -  Marine, Baumann  u n d  
Rosen: Proc .  Soc. exper .  Biol.  a. Med. 31, 870 (1934). - -  McCarrison: I n d i a n  J .  
reed.  P~es. 17, 693 (1930). ~ Mitzkewitsch: N a u n y n - S c h m i e d e b e r g s  Arch .  174 
(1934). - -  Morelli u. Grqnchi: S p e r i m e n t a l e  84, 127 (1927). Ref.  Bet .  Phys io l .  
4~, 332 (1928). - -  Mosonyi:  Kl i n .  W s c h r .  1936 I, 15. - -  .Murray: Bri t .  J .  exper .  
P a t h .  4, 335 (1923). - -  Nishimura u. Nil ta:  Fol .  endocr in ,  jap .  4 (1929). :Ref. Be t .  
Phys io l .  51, 464 (1929). - -  Nitschke: D t s c h .  reed.  W s c h r .  1986 I, 629. - -  Oehme: 
K l in .  W s c h r .  1936 I, 512. - -  Pigihni:  B i oeh i mica  e TeL sper.  14, 249 (1927). - -  
Satvornitzka'fa u. S imni tzky:  Virchows Arch .  266, 329 (1927). - -  Schneider u. Widman : 
Kt in .  W s c h r .  1984 II, 1497. - -  SchrSder, Dormann u. 5~6Miler: E n d o k r i n o l .  17, 145 
(1936). - -  Simola: Aeta Soe. l~edic, fenn .  D u o d e c i m ,  Ser. A 16, F a s t .  1 (1932). - -  
Spence: Bri t .  J .  exper .  P a t h .  18, t57 (1932). - -  Stepp, Ki~hnau u. Schr6der: Die 
V i t a m i n e  u n d  ihre k l in isehe  A n w e n d u n g .  S t u t t g a r t :  F e r d i n a n d  E n k e  1936. - -  
Thompson: J .  Nu t r i t .  5, 359 (1932). - -  Verzdr u. Vasarhelyi: Pfl~lgers Arch .  206, 
675 ( 1 9 2 4 ) . -  Wendt: Kl in .  W sch r .  1985I ,  9. 


