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Entziindungen der Schilddriise sind selten und selbst in den um-
fassenden Bearbeitungen der Erkrankungen der Schilddriise durch
WEeeELIN in pathomorphologischer und durch BaNst in pathopliysio-
logischer und klinischer Schau nehmen sie nur einen bescheidenen Raum
ein. Von den verschiedenen Formen der Schilddriisenentziindungen
gelangt die nichteitrige, akute, nicht selten einen subakut-chronischen
Verlauf nehmende Thyreoiditis vom Typ DE QUERVAIN und unter den
ausgesprochen chronischen Entzindungen die lymphomatdse Struma
HasummoTos besonders bei #dlteren Frauen (CriLk, Linpsay, Datizy,
FRIEDLAENDER, YEE und SoLEY) noch relativ héufig zur Beobachtung,
die akute, diffuse eitrige und die herdférmige abscedierende Thyreoiditis
dagegen ist ungemein selten bekannt geworden.

Die Seltenheit der Schilddriisenentzitndungen und die offenbar hohe,
auch tierexperimentell erwiesene Resistenz des Organs gegen bakterielle
Infektionen wird von WEGELIN mit der guten GefiBversorgung und
Durchblutung erklirt, indem die rasche und starke Blutstrémung
das Haften von Bakterien und die Anh#ufung von Toxinen verhindert,
eine Auffassung, die auch dadurch gestiitzt erscheint, dall Entziindungen
knotiger, struméser Schilddriisen mit ,,besonders ungtinstigen Zirkula-
tionsverhiltnissen, verminderter Vitalitit der Gewebe und regressiven
Verinderungen hiufiger mitgeteilt werden. Neben den normalen
Kreislaufverhiltnissen ist aber auch der normalen Organfunktion,
besonders der ungestorten Hormonbildung, Bedeutung fiir die Wider-
standskraft der Schilddriise gegen Infektionen zuzuerkennen, da diese
Resistenz unter dem EinfluB antithyreoidaler Substanzen schwinden
kann (Banst, MoorE, vaxy WIiNkLE und Mitarbeiter, WYNGAARDEN),
was uns auch die von BAssarLECK beobachtete phlegmondse Strepto-
kokkenthyreoiditis nach mehrwéchiger Methylthiouracilzufuhr lehrt.

Atiologisech kommt fir die Entstehung der eitrigen Thyreoiditis
bzw. Strumitis nach den Angaben des Schrifttums (KoCHER, SIMMONDS,
WEeGELIN, Bawnsi) den pyogenen Kokken die grioBte Bedeutung zu.
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Sehr viel seltener, zumeist als Einzelbeobachtungen, sind eitrige Schild-
driisenentziindungen nach Infektionen mit Salmonellen (Wrin, Warko,
SimMoNDS, STERNBERG, HESSE, BRrRENIZER, Posprdi) oder E. coli
(BRuUNNER, BEERMANN, DuBs) mitgeteilt, und schlieBlich nur eine
einzige sichere, schon lange zurickliegende Beobachtung einer Pyo-
cyanea-Infektion eines Strumaknotens durch Lanz und LUscHER
beschrieben worden. _

Den bisher also noch spirlichen Mitteilungen akuter eitriger Ent-
ziindungen nicht strumds verdnderter Schilddriisen soll nun im folgenden
eine eigene Beobachtung einer noch. nicht beschriebenen Form der akuten
bakteriellen Thyreoiditis im Kindesalter angefiigt werden.

M. 1., ein 10jahriger Knabe, der an Kinderkrankheiten Masern und Mumps
durchgemacht hatte, erkrankt am 28. 6. 55 akut an einer fieberhaften Affektion
mit zundchst geringeren Temperaturen bis 38° C. Da nach 4tégiger Krankheits-
dauver eine deutliche Verschlechterung eintritt — septisches Fieber, Erbrechen,
Miidigkeit, Kopf-, Bauch- und Gliederschmerzen —, so wird der Patient 6 Tage
nach dem Beginn der Erkrankung in einem auswirtigen Krankenhaus hospitalisiert.

Aufnahmestatus. Reduzierter Allgemein- und Ernshrungszustand. Sensorium
frei. Zahne defekt, Hals und Rachen o. B., Zunge stark belegt und trocken.
Thorax symmetrisch und gleichmiBig beatmet. Uber den Lungen normaler
Klopfschall, Vesicularatmen. Die Lungenbasen gut verschieblich. Das Herz von
normaler GroBe und Form, die Téne mittellaut, rein, Aktion rhythmisch, von
mittlerer Frequenz. RR 120/90. Abdomen im Thoraxniveau, kein Druckschmerz,
keine Resistenz tastbar. Quatschen in der Ileocoecalgegend. Leber und Milz nicht
vergrofert, beide Nierenlager frei. Die Extremititen normal beweglich, Reflexe
regelrecht, seitengleich.

Laboratoriumsbefunde. BKS (WESTERGREN) 65/106. Blutbild: Erythro 2930000,
Hb 63 %, Leuko 9800. Differentialbluthild: Jugend 3%, Stab 14, Segm 71%, Eos 0,
Lympho 12%, Mono 0. Harn o. B. Diazo negativ. Gruber-Widal-Eeaktion auf
Typhus und Salmonellen negativ. Riontgenuntersuchung der Lungen und des Magens
ohne besonders auffillige Befunde.

Verlauf. Das hochfebrile septiforme Krankheitsbild wird klinisch zunéchst als
Abdominaltyphus aufgefallt und eine entsprechende Therapie mit Antibiotica,
Chloramphenicol, dann Streptomyecin, Omnamyecin, Omnacillin, ohne jeden klini-
schen Effekt durchgefithrt. Nachdem auch ein therapeutischer Versuch mit
Irgapyrin gescheitert und neben Schleimhautblutungen noch eine generalisierte
Schwellung der Lymphknoten aufgetreten war, wird schlieBlich unter der Annahme
eines Lymphogranuloms eine Behandlung mit ACTH eingeleitet. Unter dieser
Therapie kommt es jedoch zu einer besonders schweren Exacerbation des septischen
Zustandsbildes. Am 23.7. 55 wird das Kind auf Wunsch der Eltern in schwerst
krankem Zustand nach Hause entlassen, jedoch noch am gleichen Tage nach Wien
gebracht und an der I1I. Medizinischen Abteilung des Krankenhouses der Stadt
Wien-Lainz (Vorstand : Doz. Dr. L. POPPER) in moribundem Zustand aufgenommen.
Bei der Aufnahme ist das hochfiebernde Kind nicht mehr ansprechbar, der Puls
kaum zu tasten und der Blutdruck nicht meBbar, die Atmung vertieft. Starke
Cyanose, kleinfleckige Hautblutungen und Schleimhautblutungen aus der Mund-
hohle sowie Lymphknotenschwellungen submandibulir und axilldr beiderseits sind
klinisch auffillig. Leukocyten 45000 (!). Herz- und Kreislaufmittel, Dextrose,
Vitamin C und Terramycin intravends vermogen keine Wendung mehr herbei-
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zufithren, und 3 Std nach der neuerlichen Krankenhausaufnahme erliegt das Kind
der terminal offensichtlich foudroyant verlaufenen Sepsis.

Obduktionsbefund (K. H. 1273/55) — teilweise gekiirzt. 147 cm grofle grazile
Knabenleiche in reduziertem Erndhrungszustand. Die Haut und die &uBerlich
sichtbaren Schleimhdute ganz leicht gelblich verfarbt, das subcutane Fettgewebe
sparlich. Kleinste Hautblutungen. Der Hals in geringem AusmaB und gleich-
miBig verdickt, die Halshaut besonders in den vorderen und seitlichen Partien
wie geschwollen, gedunsen, so da} ein Fingereindruck bestehenbleibt. Die durch
die Haut tastbaren Lymphknoten im Halsbereich und beiderseits axillair maBig
vergroBert und derb. Im iibrigen duBlerlich kein besonders auffilliger Befund.

In der Mundhéhle zahlreiche kleine Schleimhautblutungen. Die Zungen-
schleimhaut von graugelblichen, abstreifbaren Membranen bedeckt. Die Gaumen-
tonsillen etwas vergroBert, maBig zerkliftet, graurotlich. In einzelnen Lakunen
der rechten Tonsille gelbweile Pfropie.

Bei der praparatorischen Darstellung der Halsorgane fallt sofort das starke Odem
des subcutanen Gewebes auf, das auBerdem ventral von eigentiimlich sulzigen
rétlichen Streifen durchzogen ist. Die Muskulatur rings um die Schilddriise,
besonders die unteren Zungenbeinmuskeln morsch, zerreiilich, von ausgedehnteren
schwarzroten Blutungen durchsetzt. Das lockere Halsbindegewebe, vor allem der
zentrale Bindegewebskérper diffus odematds und hdmorrhagisch durchtrinkt,
sulzig, jedoch nicht von groberen Eiterstreifen durchzogen. Durch die obere
Thoraxapertur setzt sich diese sulzige Plegmone in das suprakardiale Mediastinum
fort, wo besonders die Thymusdriise vom gleichen, sulzig umgewandelten Binde-
gewebe umschlossen ist. Die Schilddriise nur geringfiigig diffus vergréBert, ihre
Kapsel verdickt, diffus schwarzrot, von Blutungen durchsetzt, an einzelnen Stellen
auch von feinen gelben und gelbgriinen Eiterstreifen durchzogen. Die Driise selbst
nicht verhirtet, von normaler Struktur, ohne Knoten. Auf den Schnittflichen
allerdings nur értlich kleine Inseln unverdnderten graurstlichen Organparenchyms
erkennbar, das ganze ubrige Parenchym diisterrot, blutig durchtrinkt, ohne
Kolloidglanz. In beiden Lappen auBlerdem dicht verstreute, miliare und hanfkorn-
grofle, zum Teil etwas unscharf begrenzte, gelbe und ausgesprochen gelbgriine
Knotchen und Streifen, die wie Mikroabscesse ohne griébere Einschmelzung
anmuten. In der Trachea etwas schaumige, wilrige rétliche Fliissigkeit. Die
Trachealschleimhaut nur wenig gerdtet. Im Larynz die Schleimhaut an den
Stimmfalten und den Processus vocales der Aryknorpel von feinsthckerigen grau-
gelben, etwas festhaftenden Membranen bedeckt. Die Halslymphknoten durchwegs
maBig vergroBert, etwas derber, ziemlich gleichférmig weillich bis graugelblich.
In einigen Lymphknoten neben der Schilddriise die Randzonen rstlichgrau und
auch von kleinsten gelben Nekrosen durchsetzt. Im Fettgewebe beider Axillen
kleinere Pakete haselnuB- und bohnengroBer, nicht verbackener, itberwiegend
graugelblicher, auf der Schnittfliche ziemlich homogener Lymphknoten.

Der Situs der grofien Korperhihlen regelrecht. Im oberen Mediastinum die bereits
erwahnte sulzig-phlegmondse Durchtrinkung des lockeren, fettarmen Binde-
gewebes. Die Thymusdriise ziemlich groB, graurstlich, feucht glinzend. In beiden
Pleurardumen eine geringe Menge gelblicher klarer Flissigkeit. Beide Pleurablatter
spiegelnd glatt, die Lungen frei. Am Schnitt durch die maBig geblihten, luftkissen-
artigen Lungen nur die basalen Abschnitte der Unterlappen etwas blutreicher, das
tibrige Parenchym hellrot. Keine pneumonischen Infiltrate. Im Herzbeutel eine
geringe Menge wallriger klarer Flussigkeit, beide Herzbeutelblitter glatt, glan-
zend. Das Herz etwa der rechten Leichenfaust entsprechend gro8, die Herzhshlen
geringfiigig erweitert, die Wand beider Kammern gehorig dick. Das Myokard
schlaff, triib, graurdtlich. An der Mitralklappe im SchlieBungsrand beider Segel
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kleine kno6tchenformige grauglasige und auch weilliche Verdickungen, auBerdem
der Rand des Aortensegels etwas geschrumpft. Die iibrigen Klappen unauffallig.
Die Aorta eng, elfenbeinfarben, elastisch, ortlich feinste lipoide Intimaflecken,
besonders am Abgang der Intercostalarterien. Die Leber gewohnlich groB, etwas
schlaff und briichig. Auf der Schnittfliche das Parenchym graurotgelblich, ohne
deutliche Léppchenzeichnung. Die Milz miaBig vergroBert, ziemlich plump-
randig, bei gespannter Kapsel mehr prall. Am Durchschnitt die Pulpa dunkelrot,
blutreich, die MatricHIschen Korperchen deutlich sichtbar, teilweise auch etwas

Abb. 1. Schilddriise —- UTbersichtsbild. Diffuse hamorrhagisch-nekrotisierende Entziindung,
drtlich Mikroabscesse

groBer als gewohnlich., Im Diinndarm die Schleimhaut etwas geschwollen, nur wenig
gerdtet und von Schleim bedeckt, die Follikel gut sichtbar. Im Dickdarm kein
auffilliger Befund. Die Nebennieren gehorig groB, die Rinde nicht verbreitert,
miBig lipoidhaltig, blaBgelblich. Die Nieren normal groB3, etwas schlaff und briichig,
glatt, Auf der Schnittfliche die Rinde trith, graurstlich bis graugelblich, feucht,
die Markkegel nur blaBrot, in wenig deutlichem Farbkontrast zur Rinde. Die
abdominellen Lymphknoten zumeist nur ganz geringfiigig vergroBert, ziemlich
homogen, graugelblich. Das Knochenmark im Sternum und in den Wirbelkérpern
dunkelrot. An den iibrigen Organen kein besonders bemerkenswerter Befund.

Bakterologische Untersuchung, Die mekroskopische Untersuchung des Eaw-
sudates von der Schilddriisenschnitifliche bzw. aus einem der Mikroabscesse ergibt
in einem dichten Fibrinnetz zwischen zahlreichen Erythrocyten, Leukocyten und
Eiterkorperchen massenhaft gramnegative schlanke Stébchen. In den direkten
Kulturen auf Blutagar- und Endoplatten wichst eine Reinkultur von Pseudomonas
pyocyanea, die sich beim in vitro-Test gegen Penicillin, Streptomycin wnd Awreo-
mycin resistent, gegen Terramycin nur wenig empfindlich erweist.
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Histologische Untersuchung. Schilddriise. In allen Organabschnitten hoch-
gradige und diffuse entziindliche Verdnderungen mit ausgedehnten Hamorrhagien,
Nekrosen des Parenchyms, des Stromas und zahlreicher Gefifle und streifen-
formigen phlegmondsen Infiltraten und disseminierten Mikroabscessen (Abb. 1).
Nur an wenigen Stellen kleinere, ziemlich wohlerhaltene Pdrenchyminseln mit
intakten Follikeln, doch auch hier das Interstitium von hiamorrhagischem Exsudat
durchtrinkt oder leukocytir infiltriert (Abb. 2). Die Follikel dieser Areale teils
von isoprismatischem, teils von flachem Epithel ausgekleidet, das spirliche Kolloid

Abb. 2, Schilddriise. Hamorrhagisch-nekrotisierende Entziindung mit totaler Wand-
nekrose mittelkalibriger Gefdfe, In den zum Teil erhaltenen Follikeln nur dinnes Kolloid

in den Follikellichtungen sehr diinn, vacuolisiert. Manche sonst gut erhaltene
Follikel allerdings eingerissen und die Lichtung dann von Blut oder Eiterkérperchen
erfiillt. Von solchen leichten Graden der entziindlichen Parenchymschadigung bis
zur volligen hdmorrhagischen Nekrose und auch phlegmonédsen Destruktion finden
sich alle Uberginge. In den Gebieten totaler hamorrhagischer Nekrose zeichnen
sich die urspriinglichen Umrisse der Driisenblischen zumeist nur noch schattenhaft
ab, nicht selten liegen als Reste der zerstorten Follikel kleine Héufchen unter-
gehender Epithelzellen in den Blutseen (Abb. 3). In ausgedehnteren subcapsuliren
phlegmondsen Infiltraten zahlreiche groBere Venen stark erweitert und strotzend
blutgefullt, andere durch Fibrin- und Leukocytenthromben verstopft, und die
hiufig auch nekrotische Venenwand von Eiterkorperchen durchsetzt. Ahnliche
Verédnderungen an zahlreichen mittelkalibrigen Arterien, deren hiufig nekrotische
Wand eine schiittere Infiltration der Adventitia, seltener auch der Media, durch
zerfallende Leukocyten erkennen 1a8t. Bei Bakiertenfdrbungen sind in allen Schnitten
schlankere grammnegative Stibchen nachzuweisen (Abb. 4). Sie liegen im Stroma,
im hémorrhagischen Exsudat, in den Nekrosen ungemein dicht, sind dagegen in den
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Blutgefiflen und in den Follikeln weniger hiufig zu finden, so daB der offenbar
massiven Toxinbildung durch diese Keime, kaum jedoch mechanischen Faktoren,
wie etwa der Verstopfung von Gefiaflen durch Bakterienthromben, die Hauptrolle
in der Entstehung der schweren ortlichen Kreislaufstéorungen und der ausgedehnten
Nekrosen zuzuerkennen ist.

Die hamorrhagisch-nekrotisierende und eitrig-phlegmonése Entziindung greift
itber die Schilddriisenkapsel hinweg auf die angrenzende Muskulatur tiber. Auch hier
zahlreiche Bakterien im hémorrhagischen Exsudat und zwischen nekrotischen
Muskelbiindeln nachweisbar.

DA e

Abb. 3. Schilddriise, Hamorrhagisch-eitrige Entziindung mit Zerstorung der Follikel

Thymusdrise. Bntziimdliches Odem des Bindegewebes um die Driise und zwischen
ihren Lappchen mit Fibrinabscheidungen und herdférmiger leukocytéirer Infiltra-
tion. Starke Blutfilllung der erweiterten Getdfle. Keine stirkere Involution.
In einigen Lappchen kleine entziindliche, granulomatése Infiltrate mit un-
charakteristischer zelliger Zusammensetzung des Granulationsgewebes.

Die aus allen Kérperregionen untersuchten Lymphknoten sind durchwegs ent-
ziindlich verindert und von granulomatdsen Herden durchsetzt, in den meisten
Lymphknoten jedoch auch noch Areale mit normaler Struktur erhalten. In den
entziindeten Abschnitten herrscht zum Teil ein reticuloseartiges Gewebsbild mit
Whucherung ziemlich ,,saftreicher’* Reticulohistiocyten und stérkerer Proliferation
der Sinusendothelzellen vor, in anderen Abschnitten iiberwiegen ausgesprochen
granulomatose Infilirate. Die granulomatdésen Herde lassen keine morphologisch
spezifische zellige Zusammensetzung erkennen, eosinophile Granulocyten sind nur
spérlich anzutreffen, Sternberg-Zellen fehlen. In zahlreichen Lymphknoten des
Halses und der Axillen streifenférmige Nekrosen und auch kleinste Blutungen in den
oberflichlichen Rindenzonen, vor allem in der Umgebung der von zelligem, leuko-
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cytirem Exsudat erfilllten Rand- und Intermedidrsinus. An diese Nekrosen grenzen
zumeist granulomatése Herde mit dichter Durchsetzung durch zerfallende neutro-
phile Granulocyten und geschwollenen, mit Kerntriimmern vollgestopiten Makro-
phagen an, selten nur geschwollene Histiocyten.

Tonsillen. Chronische Entzindung mit kleineren Narbenfeldern. Die Reti-
culumzellen in den zahlreichen Lymphfollikeln geschwollen, vermehrt, zum Teil
in epitheloidemn Verbande. Ortlich kleinere und gréBere granulomatose Herde mit
zahlreichen Plasmazellen.

Abb. 4, Schilddriise. Einzeln und in Gruppen beisammenliegende, maBig pleomorphe
schlanke Stiahchen (Pseudomonas pyocyapea) im exsudatdurchtrinkten Zwischengewebe.
Methylenblau, Immersion

Larynz. Umschriebene, auf die Schleimhaut der Stimmfalten beschrankte
Soormykose mit dicht verfilzten Mycelfiden und zahireichen Oidien in der be-
deckenden Fibrinmembran und der obersten nekrotischen, dicht leukocytar
infiltrierten Schleimhautzone.

Milz. Die normale Organstruktur erhalten, die Pulpasinus erweitert und stark
blutgefiillt. Die meisten Marrreaischen Kérperchen vergroflert und etwas un-
scharf begrenzt, ihr lymphatisches Gewebe weitgehend durch Granulationsgewebe
unspezifischer zelliger Zusammensetzung — gewucherte Histiocyten, Plasmazellen,
neutrophile, sparlicher eosinophile Granulocyten, jedoch keine Sternberg-Zellen —
ersetzt. In den Pulpastringen reichlich segmentkernige Granulocyten, spérlicher
Plasmazellen und Lymphocyten eingestreut.

Leber. Tritbe Schwellung und feintropfige Verfettung des Cytoplasmas der
Leberzellen. Erhebliche Leukocytose der Capillaren. In den Periportalfeldern nur
kleinere gemischtzellige Infiltrate aus segmentkernigen Granulocyten und Lymph-
zellen.

Nieren. Die Glomerula unverandert, gelegentlich in den ziemlich engen Kapsel-
raumen wolkig geronnenes Kiweil. In der Lichtung zahlreicher Harnkanilchen
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Eiweil- und Hamoglobincylinder. Triithe Schwellung des Cytoplasmas der Haupt-
stiickepithelzellen. Geringgradige herdformige Infiltration des Interstitium durch
segmentkernige Granulocyten und Lymphzellen.

Hypophyse. Auffallende Vermehrung der basophilen Zellen, in den vorderen
Randgebieten und besonders hochgradig im zentralen und dorsalen Mittelteil des
Vorderlappens (Abb. 5). Hier stellenweise fast der Befund einer kompakten Baso-
philie. Die Basophilen grof, meist polyedrisch oder unregelmiBig begrenzt, reich
an feinen Granula, nur in wenigen Zellen Vacuolen und granulaarme perinucleire
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Abb. 5. Hypophyse. Vorherrschen der groSien polygonalen (thyreotropen) Basophilen

Zonen, Cytologisch entsprechen also diese Zellen durchaus den f-Zellen von
Romrurs-Harwmz, die heute von der Mehrzahl der Autoren, so besonders von GRIES-
BACH und PurvEs und PEARsE, als thyreotrope Basophile angesehen werden und
deren Vermehrung einen ,,empfindlichen Indicator fiir das Bestehen eines Thyro-
xindefizits‘ (GriEsBacH) darstellt.

Nebenniere. Starke Lipoidentspeicherung aller Rindenzonen. Geringfiigige
progressive Transformation der dufleren Fasciculata mit zwei winzigen adenom-
artigen Rindenabsprossungen.

Pathologisch-anatomische Diagnose

Akute, himorrhagisch-nekrotisierende und eitrige Pseudomonas
pyocyanea-Thyreoiditis.

Fortgeleitete hamorrhagischi-sulzige Phlegmone der Halsmuskeln und
des Halsbindegewebes und sulzige Phlegmone des suprakardialen Media-
stinum. Septicdimie. Generalisierte reaktive Reticulose und granuloma-
tose Entziindung der Lymphknoten und des lymphatischen Gewebes
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der Milz (bei wahrscheinlich enteraler Pseudomonas pyocyanea-In-
fektion). (Abklingende) katarrhalische Enteritis. Lipoidentspeicherung
der Rinde der Nebennieren. Geringgradige progressive Transformation
der Rinde der Nebennieren (nach ACTH-Medikation). Stirkere Ver-
mehrung der (thyreotropen) basophilen Zellen des Hypophysenvorder-
lappens.

Himoglobinurische Nephrose. Triibe Schwellung der Leber und
der Nieren. Qeringgradige Dilatation des Herzens. Abgelaufene
rheumatische Endokarditis der Mitralklappe. Chronische Tonsillitis.
Soormykose der Larynxschleimhaut.

Epikrise

Ein 10jihriger Knabe erkrankt akut an einer fieberhaften septi-
formen Affektion, in deren Anfangsstadium abdominelle Symptome —
Erbrechen, Bauchschmerzen — hervortreten. Die klinische Unter-
suchung ergibt, von einer stark beschleunigten Blutsenkungsreaktion
und hochgradiger Linksverschiebung des weiflen Bluthildes abgesehen,
einen im wesentlichen negativen Befund. Das durch Antibiotica und
Trgapyrin nicht beeinfluBbare septische Krankheitsbild wird schlieflich
wegen des Auftretens einer generalisierten Lymphknotenschwellung als
Lymphogranulom gedeutet und mit ACTH behandelt. Unter dieser
‘Therapie entwickelt sich jedoch eine foudroyant verlaufende Exacer-
bation der Sepsis — terminal 45000 Leukocyten —, der das Kind vier
Wochen nach Beginn der Erkrankung erliegt. Die Autopsie deckt als
Ursache der schweren Sepsisexacerbation eine akute diffuse, himorrha-
gisch-nekrotisierende und eitrige Thyreoiditis mit fortgeleiteter sulzig-
hamorrhagischer Hals- und Mediastinalphlegmone, hervorgerufen durch
Pseudomonas pyocyanea, auf, daneben eine generalisierte (reaktive)
Retikulose und granulomatése Entziindung der Lymphknoten als Aus-
druck einer offenbar bereits vordem bestandenen Pyocyanea-Allgemein-
infektion,

Diskussion

Die epikritische Analyse der Klinik und des Autopsieergebnisses
des hier beschriebenen Falles muB die priterminal aufgetretene, akute
todliche Pyocyanea-Thyreoiditis nicht nur wegen der ganz auBer-
ordentlichen Seltenheit einer solchen Beobachtung in den Mittelpunkt
der Betrachtung stellen, sondern besonders auch deshalb, weil sie uns
erst den Krankheitsablauf verstindlich macht. Da nach WEGELIN eine
bakterielle Thyreoiditis nahezu ausnahmslos durch hématogene Meta-
stasierung entsteht, so sind wir berechtigt, diesen Entstehungsweg auch
fiir unseren Fall anzunehmen und somit schon vor der Schilddriisen-
infektion eine Durchseuchung des Organismus mit Pseudomonas
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pyocyanea zu postulieren, zumal diese Auffassung durch die retro-
spektive Analyse der Klinik unserer Beobachtung ausreichend gestiitzt
ist. Denn wie konnen wir die klinischen Krscheinungen ohne Zwang
anders deuten, als daB die akut einsetzende fieberhafte Erkrankung
mit ihren anfinglichen gastroenteralen Symptomen der Ausdruck einer
enterogenen Pyocyanea-Infektion und die therapeutische Unbeeinflul3-
barkeit des septischen Zustandsbildes durch Antibiotica eben in der
Allgemeininfektion durch diesen Keim begriindet war. Die generalisierte
entziindliche Affektion der Lymphknoten mit reaktiven reticulohistio-
cytiren Wucherungen und unspezifischer granulomatéser Entziindung
fugt sich gut in den Rahmen dieser Deutung und schlieflich rundet sich
das Bild dadurch vollends ab, daB die unter der klinischen Annahme
eines Lymphogranuloms eingeleitete ACTH-Therapie nicht etwa eine
Remission, sondern vielmehr durch Verminderung der natiirlichen
Abwehrkrifte gegen den bakteriellen Infekt eine schwere Exacerbation
der Sepsis bewirkte und mittelbar wohl auch an der Entwicklung der
Pyocyanea-Thyreoiditis beteiligt war.

Die #tiologische Bedeutung von Pseudomonas pyocyanea ergibt
sich aber nicht nur aus der besprochenen Analyse unserer Beobachtung
und aus dem kulturellen und bakterioskopisehen Nachweis dieses Keimes
in der Schilddriise, sondern kann auch aus den weitgehend charak-
teristischen morphologischen Organverinderungen abgelesen werden,
Die dominant h#morrhagische und nekrotisierende Entziindung mit
Zuricktreten der eitrigen Komponente, die seit den grundlegenden
Forschungen FrRAENKELs und LoDEs als typisch fiir Pyocyanea-Infek-
tionen gilt, beherrseht auch in unserer Beobachtung das gestaltliche
Erscheinungsbild, und im Zusammenhang mit dem bakteriologisch
erbrachten Nachweis von Pseudomonas pyocyanea kénnen wir ihr sogar
absolute Spezifitit zuerkennen.

Neben der dtiologischen Klirung unseres Falles kommt jedoch noch
einer zweiten Frage hohes Interesse zu, ndmlich, wie die offenbar aufer-
ordentliche, den landliufigen Erfahrungen widersprechende Anfilligkeit
der Schilddriise verstanden werden kénnte, oder ob diese ungewo6hnliche
Lokalisation einer massiven bakteriellen Entziindung nur als seltener
Zufall zu werten wire.

Wie wir schon einleitend bemerkten, ist aus der menschlichen
Pathologie und aus tierexperimentellen Untersuchungen die grofie
Resistenz der Schilddriise gegen bakterielle Infektion wohlbekannt und
erst kiirzlich durch die ausgedehnten experimentellen Studien von
BeRENGO und Sarvi in Zusammenarbeit mit SQUADRINT und Bussi-
NELLO sowohl bei septischer Allgemeininfektion als auch bei direkter
Infektion des Organs neuerlich bekriftigt worden. Diese fanden aller-
dings auch, daB kiinstlicher Hyperthyreoidismus durch Zufuhr von
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Schilddriisenextrakt die natiirliche Resistenz der Schilddriise gegen die
direkte intrathyreoidale Infektion vermindert, anderseits sind neuerdings,
wie schon erwihnt, auch aus der menschlichen Pathologie Mitteilungen
bekannt geworden, daf3 durch Eingriffe in die normale Organfunktion,
etwa durch antithyreoidale Substanzen mit ihrem hyperdmisierenden
Effekt unter gleichzeitiger Hemmung der Thyroxinsynthese, die Wider-
standskraft der Schilddriise gegen Infektion und Entziindung erheblich
reduziert wird. Diese Beobachtungen und Erkenntnisse iiber die Ande-
rungen der Organresistenz mochten wir nun als richtungweisend dafiir
werten, wie wir die Pathogenese der von uns beobachteten Thyreoiditis
erfassen und die immerhin rein zufillig mégliche Entstehung aus-
schlieflen kénnten.

Betrachten wir nun im Hinblick auf die Pathogenese der Thyreoidi-
tis nochmals den in unserem Fall beobachteten Krankheitsverlauf, so
wird dem Beginn des septischen Infektes als erste unspezifische Abwehr-
leistung wohl eine sog. Alarmreaktion (SELYE) mit Stimulierung der
corticotropen Partialfunktion der Hypophyse sowie der Nebennieren-
rinde entsprechen, gleichzeitig aber mufl durch die enorme Steigerung
des Stoffwechsels im Fieber ein stark erhdhter peripherer Bedarf an
Schilddriisenhormon bestanden haben. Nach den Gesetzen der Se-
kretionsbiologie der Hypophyse (TowurTI), besonders dem Gesetz des
thyreo-corticotropen Phasenwechsels — shift-Regulationen des anglo-
amerikanischen Schrifttums —, hemmt jedoch die Stimulierung der
corticotropen Partialfunktion (ACTH) die thyreotrope Funktion (TSH)
und fithrt zu einer Ruhigstellung der Schilddrise, wobei sicherlich auch
periphere Regulationen (KracuT und SpAaETHE), wie es am Beispiel der
Schilddriisenhemmung durch Cortison bekannt ist, mitwirken. Durch
die Schilddriisenhemmung durch ACTH mufl bei gesteigertem Bedarf
an Thyroxin sehr bald, wie wohl auch in unserem Fall, ein MiBverhéltnis
zwischen Hormonproduktion und Hormonverbrauch entstehen und der
Driige zur Deckung des peripheren Bedarfs ihre im Kolloid gespeicherte
Hormonreserve entzogen werden, was in die morphologische Betrach-
tungsweise transponiert, der Verdimnung des Kolloids, Vacuolenbildung,
ja volligem Kolloidschwund ohne Zeichen der Aktivierung des Driisen-
epithels entspricht, Verinderungen, die wir ja auch in unserem Fall
beobachten konnten.

In der Regel wird aber nicht eine véllige Kolloidentspeicherung und
damit Erschépfung der Schilddriise erfolgen, sondern der Thyroxin-
mangel als physiologischer Reiz die thyreotrope Partialfunktion der
Hypophyse stimulieren, und die damit einsetzende vermehrte Bildung
und Ausschiittung von TSH die véllige Erschopfung der Schilddriise
hintanhalten. Es wird sich so ein bestimmtes, den notwendigen Stoff-
wechsel- und Abwehrleistungen angepaltes Gleichgewicht zwischen
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corticotroper und thyreotroper Partialfunktion, bzw. zwischen Neben-
nierenrindenhormonen und Thyroxin einstellen und wohl auch in
unserem Fall eingestellt haben. Diese diskutierte, bei unserer Beob-
achtung wahrscheinlich héchst labile Gleichgewichtslage der endo-
krinen Regulation und Anpassung wurde nun durch exogene ACTH-
Zufuhr grob gestért. Dadurch wurde nicht nur die entscheidende
Schwiichung der allgemeinen Abwehr gegen den bakteriellen Infekt
ausgelost, sondern im besonderen hatte die nun exogen bedingte Hem-
mung der Schilddriise bei gleichzeitig gesteigertem peripheren Hormon-
bedarf die vllige Entspeicherung des Kolloids, die restlose Ausschépfung
der Hormonreserven zur Folge. Die gehemmie und zugleich erschopfte
Schilddriise aber war so zum Punctum minoris resistentiae, ja zum
schwichsten Punkt des Organismus geworden, so dall sich in ihr die
massive bakterielle Invasion leicht entwickeln konnte, gewissermaBen
entwickeln mufite. Als Zeichen der durch die besprochenen Faktoren
bedingten Infektdisposition des Organs mochten wir schlieBlich auch
noch den foudroyanten Verlauf und deletéren Ausgang hervorheben.

In neuerer Zeit sind im amerikanischen Schrifttum (CLARE, NELSEN
und Ratvaw, Lasser, WERNER) bei der Behandlung ‘der nichteitrigen,
akut-subakuten Thyreoiditis mit Cortison und ACTH gute Erfolge und
rasche Remissionen berichtet worden, doch ist, wie unsere Beobachtung
lehrt, vor der Anwendung dieser Hormone dann zu warnen, wenn nicht
mit Sicherheit ein septischer Infekt oder die gewill héchst seltene,
allerdings doch auch vorkommende bakterielle Thyreoiditis aus-
geschlossen werden kann.

Zusammenfassung

Erstmalige Beschreibung einer akuten diffusen, hidmorrhagisch-
nekrotisierenden und eitrigen Pseudomonas pyocyanea-Thyreoiditis im
Kindesalter, als tédlicher Komplikation einer anfangs milder und protra-
hiert verlaufenden enterogenen septischen Pyocyanea-Allgemeininfek-
tion mit generalisierter reaktiver Retikulose und unspezifischer granu-
lomatoser Entzindung der Lymphknoten. Hinsichtlich der Patho-
genese dieser bakteriellen Thyreoiditis ist vor allem der exogenen
ACTH-Zufuhr — klinisch. wurde der Infekt als Lymphogranulom auf-
gefaBt — Bedeutung beizumessen, indem dadurch die gehemmte,
zugleich durch den starken peripheren Thyroxinbedarf kolloident-
speicherte, erschopfte Schilddriise zum Punctum minoris resistentiae
und besonders infektanfillic wurde. Dem gestaltlichen Erscheinungs-
Dild der ausgesprochen hémorrhagischen und nekrotisierenden Ent-
ziilndung in Verbindung mit dem bakterioskopischen und kulturellen
Nachweis von Pseudomonas pyocyanea ist absolute Spezifitit zuzu-
erkennen.
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