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Entzfindungen der Schilddrfise sind selten und selbst in den um- 
fassenden Bearbeitungen der Erkrankungen der Sehilddriise dureh 
WEOELIX in pathomorphologiscker und dutch BANSI in pathophysio- 
logiseher und klinischer Sehau nehmen sie nur einen bescheidenen t~anm 
ein. Von don versehiedenen Formen der Sehilddriisenentziindungen 
gelangt die niehteitrige, akute, nieht selten einen subakut-chronisehen 
Verlauf nehmende Thyreoiditis veto Typ DE Qtr]~aVAiX und unter den 
ausgesprochen ehronisehen Entziindungen die lymphomat6se Struma 
HAS~IMOTOS besonders bei ~15eren ~h'auen (C~IL~, LIXDSAu DAILEu 
F~I~DSAE~DEa, YE~ und SoLEY) neck relativ hauiig zur Beobaehtung, 
die allure, diffuse eitrige und die herdf6rmige abseedierende Thyreoiditis 
dagegen ist ungemein selten bekannt geworden. 

Die Seltenheit der Sehilddriisenentziindungen und die offenbar hohe, 
auch tierexperlmentell erwiesene Resistenz des Organs gegen bakterielle 
Infektionen wird yon WEGELI~ mit tier guten Gefggversorgtmg und 
Durehblutung erkl~rt, indem die rasche und starke Blutstr6mung 
das ttaften yon Bakterien und die Anh~ufung yon Toxinen verhindert, 
eine Auffassung, die aueh dadurch gestiitzt erscheint, dab Entziindungen 
knotiger, strum6ser Sehilddriisen mit ,,besonders ungiinstigen Zfl'kula- 
tionsverh~ltnlssen, verminderter Vitalltat der Gewebe und regressiven 
Ver~nderungen" h~nfiger mitgeteilt werden. Neben den normalen 
Kreislaufverh~Itnissen ist aber auch der normalen 0rganfunktion, 
besonders der ungestSrten Hormonbildung, Bedeu~ung flit die Wider- 
standskraft der Schflddrtise gegen Infektionen zuzuerkennen, da diese 
Resistenz unter dem Einflug antithyreoidaler Substanzen schwinden 
kann (BAlVSI, 1VfooRE, VAIV WINI~J~E und Mitarbeiter, W~OAA~D~), 
was uns auch die yon BASSALL~CK beobaehtete phlegmon6se Strepto- 
kokkenthyreoiditis naeh mehrwSehiger iVfethylthiouraeilzufuhr lehrt. 

~tiologiseh kommt ftir die Entstehung der eitrigen Thyreoiditis 
bzw, Strumitis naeh den Angaben des Schrifttmns (KooHER, SIMMONDS, 
WEGELIN, BA)rSI) den pyogenen Kokken die grSBte Bedeutung zu. 
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Sehr viol sel tener,  zumeis t  als Einzelbeob~chtungen,  s ind ei tr ige Schild- 
dr i i senentzf indungen nach  Infek t ionen  mi t  Salmonel len (WEIL, WA•KO, 
SIMMONDS, STERNBERG, HESSE, BRENIZER, POSPISI~) odor E.  coli 
(BRuNNER, BEE]~MAN~V, DUBS) mi tgete i l t ,  und  schliel~lich nur  eine 
einzige sichere, schon lange zuri ickl iegende Beobach tung  e iner  Pyo-  
cyanea - In fek t ion  sines S t rumakno tens  durch  LANZ und LOSCHEa 
beschr ieben worden.  

Den bisher  also noch spar l ichen Mit te i lungen aku t e r  e i t r iger  En t -  
z i indungen n icht  s t rumSs ve rande r t e r  Schi lddr i isen soll nun  im folgenden 
eine eigene Beobach tung  einer nook n ich t  beschr iebenen F o r m  der  aku ten  
bakter ie l len  Thyreo id l t i s  im Kindesa l t e r  angefi igt  werden.  

M.I. ,  ein 10jahriger Knabe, der an Kinderkrankheiten Masern und Mumps 
durchgemaeht hatte, erkrankt am 28.6. 55 akut an einer fieberhaften Affektion 
mit zunachst geringeren Temperaturen bis 38 ~ C. Da nach 4tagiger Krankheits- 
dauer eine deutliche Versehlechterung eintritt - -  septisehes Fieber, Erbrechen, 
Miidigkeit, Kopf-, Bauch- und Gliederschmerzen - - ,  so wird der Patient 6 Tags 
nach dem Beginn der Erkrankung in einem a.uswartigen Krankenhaus hospitalisiert. 

Au]nahmestatus. Reduzierter Allgemein- und Ernahrungszustand. Sensorinm 
frei. Zahne defekt. Hals und Rachen o.B., Zunge stark belegt und trocken. 
Thorax symmetrisch und gleichmaBig beatmet. Uber den Lungen normaler 
Klopfschall, Vesicularatmen. Die Lungenbasen gut verschieblich. Das gerz yon 
normaler GrS•e und Form, die TSne mittellaut, rein, Aktion rhythmisch, yon 
mittlerer Frequenz. RR 120/90. Abdomen im Thoraxniveau, kein Druckschmerz, 
keine l~esistenz tastbar. Quatschen in der Ileocoeealgegend. Leber und Milz nicht 
vergrSBert, beide :Nierenlager frei. Dis Extremit~ten normal beweglieh, Reflexe 
regelrecht, seitengleich. 

Laboratoriumsbe/unde. BKS (WEsTERGREN) 65/106. Blutbild: Erythro 2930000, 
Hb 63%, Leuko 9800. Di//erentialblutbild: Jugend 3%, Stab 14, Segm 71%, Eos 0, 
Lympho 12%, Mono 0. Ham o.B. Diazo negativ. Gruber-Widal-Reaktion auf 
Typhus und Salmonellen negativ. Rgntgenuntersuchung der Lungen und des Magens 
ohne besonders auffgllige Befunde. 

Verlau/. Das hoehfebrile septiforme Krankheitsbild wird ldinisch zungchst als 
Abdominaltyphus aufgefal3t und eine entsprechende Therapie mit Antibiotica, 
Chloramphenieol, dann Streptomycin, Omnamycin, Omnaeillin, ohne jeden klini- 
schen Effekt durehgefiihrt. Nachdem auch ein therapeutischer Versuch mit 
Irgapyrin gescheitert und neben Schleimhautblutungen noch eine generalisierte 
Sehwellung der Lymphknoten aufgetreten war, wird schlieBlich unter der Annahme 
eines Lymphogranuloms sine 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 
kr~nkem Zustand n~ch Hause entlassen, iedoeh noch ~m gleichen Tage naeh Wien 
gebracht und an der I l l .  Medizinischen Abteilung des Krankenhauses der Stadt 
Wisn-Lainz (Vorstand: Doz. Dr. L. POPPER) in moribundem Zustand aufgenommen. 
Bei der Aufnahme ist das hochfiebernde Kind nicht mehr anspreehbar, der Puls 
kaum zu fasten und der Blutdruck nicht me,bar, die Atmung vertieft. Starke 
Cyanose, kleinfleckige Hautblutungen und Schleimhautblutungen aus der Mund- 
hbhle sowie Lymphknotenschwellungen submandibular und axillar beiderseits sind 
klinisch auffallig. Leukocyten 45000 (!). tterz- und Kreislaufmittel, Dextrose, 
Vitamin C und Terramycin intravenbs vermbgen keine Wendung mehr herbei- 
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zufiihren, und 3 Std naeh der neuerlichen Krankenhausaufnahme erliegt das Kind 
der terminal offensichtlieh foudroyant verl~ufenen Sepsis. 

0bduktlonsbefund (K. H. 1273/55) - -  teilweise gekiirzt. 147 cm grol]e grazile 
Knabenleiche in reduziertem Ernghrungszustund. Die H~ut und die gui3erlich 
sichtbaren Schleimh~ute ganz leicht gelblich verfi~rbt, das subeutane Fettgewebe 
spgrlich. Kleinste ttuutblutungen. Der Hals in geringem Ausmal~ und gleich- 
mitl]ig verdickt, die Hslshaut besonders in den vorderen und seitlichen Partien 
wie geschwollen, gedunsen, so da~ ein Fingereindruck bestehenbleibt. Die durch 
die Haut t~stb~ren Lymphknoten im tt~lsbereich und beiderseits axillar mgBig 
vergrSBert und derb. Im iibrigen gul~erlich kein besonders auffalliger Befund. 

In der Mundh6hle zahlreiche kleine Sehleimhautblutungen. Die Zungen- 
schleimhaut yon graugelblichen, abstreifbaren Membranen bedeckt. Die Gausqen- 
tonsillen etwas vergrSBert, mgBig zerkliiftet, graurStlich. In einzelnen Lakunen 
der rechten Tonsille gelbweiBe PfrSpfe. 

Bei der pri~paratorischen Darstellung der Halsorgane fgllt sofort d~s starke Odem 
des subcutanen Gewebes auf, das ~u~erdem ventral yon eigentiimlich sulzigen 
rStlichen Streifen durchzogen ist. Die Muskulatur rings um die Schilddriise, 
besonders die unteren Zungenbeinnmskeln morseh, zerrefl]lich, yon ausgedehnteren 
sehwarzroten Blutungen durchsetzt. D~s lockere Halsbindegewebe, vor allem der 
zentrsle Bindegewebsk6rper diffus 5dematSs und hgmorrhagisch durchtrgnkt, 
sulzig, jedoeh nicht yon gr5beren Eiterstreifen durchzogen. Durch die obere 
Thor~xapertur setzt sich diese sulzige Plegmone in das suprakardi~le Mediastinum 
fort, wo besonders die Thymusdriise yore gleichen, sulzig umgewandelten Binde- 
gewebe umsehlossen ist. Die Schilddriise nur geringfiigig diffus vergrSBert, ihre 
Kapsel verdickt, diffus schwarzrot, yon Blutungen durchsetzt, an einze]nen Stellen 
such yon feinen gelben und gelbgriinen Eiterstreifen durchzogen. Die Driise selbst 
nicht verhiirtet, yon normaler Struktur, ohne Knoten. Auf den Sehnittflgchen 
allerdings nur 5rtlich kleine Inseln unvergnderten gr~urStliehen Organparenehyms 
erkennb~r, das ganze iibrige Parenehyrn dfisterrot, blutig durchtrgnkt, ohne 
Kolloidglanz. In beiden Lappen auBerdem dieht verstreute, miliare und hanfkorn- 
grolte, zum Teil etwas unscharf begrenzte, ge]be und ausgesprochen gelbgriine 
Kn6tehen und Streifen, die wie Mikroabscesse ohne grSbere Einsehmelzung 
anmuten. In der Trachea etw~s schaumige, waBrige r5tliche Fliissigkeit. Die 
Traehealsehleimhaut nur wenig ger6tet. Im Larynx die Sehleimh~ut an den 
Stimmfalten und den Proeessus vocales der Aryknorpel yon feinsthSckerigen grau- 
gelben, etwas festhaftenden Membranen bedeckt. Die Halslymphknoten durchwegs 
mi~Big vergrSl3ert, etwas derber, ziemlieh gleiehfSrmig wefl~lieh bis graugelblich. 
In einigen Lymphknoten neben der Schilddriise die Randzonen r5tlichgrau und 
much yon kleinsten gelben ~ekrosen durchsetzt. Im Fettgewebe beider Axillen 
kleinere Pakete haselnul]- und bohnengroBer, nieht verbaekener, iiberwiegend 
graugelblieher, auf der Sehnittflgehe ziemlich homogener Lymphknoten. 

Der Situs der groflen K6rperh6hlen regelrecht. Im oberen Mediastinum die bereits 
erwghnte sulzig-phlegmonSse Durchtr~nkung des loekeren, fettarmen Binde- 
gewebes. Die Thymusdri~se ziemlich gro~, gmurStlieh, feucht glgnzend. In beiden 
Pleurargumen eine geringe Menge gelblicher klarer Fliissigkeit. Beide Pleurab]gtter 
spiegelnd glatt, die Lungen frei. Am Schnitt durch die mgBig geblghten, luftkissen- 
artigen Lungen nur die bas~len Abschnitte der Unterlappen etw~s blutreieher, das 
tibrige Parenchym he]lrot. Keine pneumonischen Infiltrate. Im Herzbeutel eine 
geringe Menge waflriger kl~rer Fliissigkeit, beide tterzbeutelbl~itter glatt, gliin- 
zend. D~s Herz etw~ der rechten Leichenfanst entspreehend groG, die HerzhShlen 
geringfiigig erweitert, die Wand beider Kammern gehSrig dick. D~s Myokard 
schlaff, triib, graurStlich. An der Mitralklappe im Sch]ieBungsrand beider Segel 
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kleine knOtchenf6rmige grauglasige und auch weiBliche Verdiokungen, auBerdem 
der Rand des Aortensegels etwas geschrumpft. Die iibrigen Klappen unauff~llig. 
Die Aorta eng, elfenbeinfarben, elastisch, 5rtlich feinste lipoide Intimaflecken, 
besonders am Abgang der Intercostalarterien. Die Leber gewShnlieh groB, etwas 
schlaff und briichig. Auf der Schnittfl~che das Parenchym graurotgelblich, ohne 
deutliche L/iplochenzeichnung. Die Milz m/il]ig vergrSl]ert, ziemlich plump- 
randig, bei gespannter Kapsel mehr prall. Am Durchschnitt die Pulpa dunkelrot, 
blutreieh, die MA~PiG~r~schen K6rperehen deutlich sichtbar, teilweise aueh etwas 

Abb. 1. Schilddriise --~ ~bersichtsbild. Diffuse hhmorrhagisch-nekrotisierendc Entztindung, 
5rtlich Mikroabscesse 

grSfler ~ls gew5hnlieh. Im Di~nndarm die Sehleimhaut etw~s gesehwollen, nur wenig 
gerStet und yon Schleim bedeekt, die Follikel gut sichtbar. Im Diekdarm kein 
auffalliger Befund. Die Nebennieren gehSrig gro], die Rinde nieht verbreitert, 
m/~l]ig lipoidhaltig, blafigelblieh. Die Nieren normal groin, etwas sehlaff und briichig, 
glatt. Auf der Sehnittfl/~che die l~inde triib, graurStlich bis graugelblich, ieueht, 
die Markkegel nur blaBrot, in wenig deutlichem Farbkontr~st zur Rinde. Die 
abdominellen Lymph~noten zumeist nur ganz geringfiigig vergrSl]ert, ziemlich 
homogen, graugelblich. ])as Knochenmark im Sternum und in den WirbelkSrpern 
dunkelrot. An den iibrigen Organen kein besonders bemerkenswerter Befund. 

Bakteroh)gisehe IJntersuchung. Die mikroskopische Untersuchung des Ex- 
sudates von der Schilddri~sensehnitt]Ifiche bzw. ~us einem der ~r ergibt 
in einem diehten Fibrinnetz zwischen zahlreiehen Erythrocyten, Leukocyten und 
EiterkSrperchen m~ssenhaft gramnegative sehlanke St/~behen. In den direkten 
Kulturen auf Blut~gar- und Endoplutten w/~chst eine Reinlcultur yon Pseudomonas 
pyoeyanea, die sich beim in vitro-Test gegen Penicillin, Streptomycin und Aureo- 
mycin resistent, gegen Terramycin nut wenig emp/indlich erweist. 
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Histologisehe Untersuchung. Schilddri~se. In  allen Organabsehnitten hoch- 
gradige und di/fuse entzi~ndliche Vergnderungen mit ausgedehnten H~morrhagien, 
Nekrosen des Parenchyms, des Stromas und zahlreicher Gef~i~e und streifen- 
fSrmigen phlegmon6sen Inffltraten und disseminierten Mikroabscessen (Abb. 1). 
Nur an wenigen Stellen kleinere, ziemlich wohlerhaltene Pgrenchyminselu mit  
intakten Follikeln, doch auch hier das Intersti t ium yon h~morrhagischem Exsudat 
durchtr~nkt oder leukocyt~r inffltriert (Abb. 2). Die Follikel dieser Areale tells 
yon isoprismatischem, tells yon flachem Epithel ausgekleidet, das sp~rliche Kolloid 

Abb. 2. Schilddrtise. Hhmorrhagisch-nekrotisierende Entziindung mi~ totaler Wand- 
nekrose mittelkalibriger Gef~Be. In den zum Tell erhaltenen Follikeln nur dtinnes Kolloid 

in den Follikellichtungen sehr dtinn, vaeuolisiert. Manche sonst gut erhaltene 
Follikel allerdings eingerissen und die Lichtung dann yon Blur oder EiterkSrperehen 
erftillt. Von solehen leichten Graden der entziindliehen Parenehymsch~digung bis 
zur vSlligen h/~morrhagisehen Nekrose und auch phlegmon6sen Destruktion linden 
sich alle t3berg~nge. In  den Gebieten totaler h~morrhagischer Nekrose zeichnen 
sieh die urspriingliehen Umrisse der Driisenbl~sehen zumeist nur noeh schattenhaft 
ab, nieht selten liegen Ms Reste der zerstSrten Follikel kleine H~ufchen unter- 
gehender Epithelzellen in den Blutseen (Abb. 3). In ausgedehnteren subcapsul&ren 
phlegmonSsen Infiltraten zahlreiche grSl]ere Venen stark erweitert und strotzend 
blutgefiillt, andere durch Fibrin- und Leukocytenthromben verstopft, und die 
h~ufig aueh nekrotische Venenwand yon EiterkSrperchen durchsetzt. J~hnliehe 
Ver~nderungen an zahlreiehen mir Arterien, deren h~ufig nekrotisehe 
Wand eine sehiittere Infiltration der Adventitia, seltener aueh der Media, durch 
zerfallendeLeukoeyten erkennenNiBt. BeiBakterien/~irbungensind in allen Schnitten 
sehlankere gramnegative Stgbchen naehzuweisen (Abb. 4). Sie liegen im Stroma, 
im h~morrhagischen Exsudat, in den Nekrosen ungemein dichL sind dagegen in den 
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Blutgef~Ben nnd in den Follikeln weniger h~ufig zu linden, so dab der offenbar 
massiven Toxinbildung dureh diese Keime, kaum jedoch mechanischen Faktoren, 
wie etwa der Verstopfung yon Gef~l]en dureh Bakterienthromben, die H~uptrolle 
in der Entstehung der schweren 5rtlichen KreislaufstSrungen und der ausgedehnten 
Nekrosen zuzuerkennen ist. 

Die h~morrhagiseh-nekrotisierende und eitrig-phlegmonSse Entziindung greift 
fiber die Sehilddrfisenkapselhinweg auf die angrenzende Muslculatur fiber. Auehhier 
zahlreiche Bakterien im h~morrhagischen Exsudat und zwisehen nekrotisehen 
Muskelbiindeln nachweisbar. 

Abb. 3. Schilddrfise. H~morrhagisch-eitrige Entzfindung mit Zerst6rung d er Follikel 

Thymusdri~se. Entzi~ndliches Odem des Bindegewebes um die Drfise und zwischen 
ihren L~ppchen mit Fibrmabscheidungen und herdfSrmiger leukocyt~rer Infiltra- 
tion. Starke Blutfiillung der erweiterten Gef~13e. Keine st~rkere Involution. 
In einigen L~ppchen kleine entzfindliche, granulomatSse Infiltrate mit un- 
charakteristischer zelliger Zusammensetzung des Granulationsgewebes. 

Die aus allen KSrperregionen untersuchten Lymphknoten sind durehwegs ent- 
zfindlich ver~ndert nnd yon granulomatSsen Herden durchsetzt, in den meisten 
Lymphknoten jedoch anch noeh Areale mit normaler Struktur erhalten. In den 
entziindeten Absebnitten herrscht zum Tell ein reticuloseartiges Gewebsbild mit 
Wucherung ziemlich ,,saftreicher" Reticulohistiocyten und st~rkerer Proliferation 
der Sinusendothelzellen vor, in anderen Abschnitten iiberwiegen ausgesprochen 
granulomat6se Infiltrate. Die granulomatSsen Herde lassen keine morphologisch 
spezifisehe ze]lige Zusammensetzung erkennen, eosinophile Granuloeyten sind nur 
sp~r]ich anzutreffen, Sternberg-Zellen fehlen. In z~blreicben Lymphknoten des 
Halses und der Axillen streifenfSrmige Nekrosen und auch k]einste Blutungen in den 
oberfl~chlichen l~indenzonen, vor allem in der Umgebung der yon zelligem, ]euko- 
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cyt~rem Exsudat erffillten l~and- und Intermedis An diese Nekrosen grenzen 
zumeist granuloma, tSse Herde mit dichter Durcbsetzung dureh zerfallende neutro- 
phile Granulocyten und gesehwollenen, mit Kerntrtimmern vollgestopiten Makro- 
phagen an, selten nur gesehwollene tIistiocyten. 

Tonsillen. Chronische Entzi~ndung mit kleineren Narbenfeldern. Die Reti- 
culumzellen in den zahlreichen Lymphfollikeln gesehwollen, vermehrt, zum Tell 
in epitheloidem Verbande. 0rtlieh kleinere und gr6Bere granulomat6se tterde mit 
zahlreiehen Plasmazellen. 

Abb. 4. Sehilddrfise. Einzeln uad in Gruppen beisammeniiegende, mal3io, �9 pleomorphe 
schlanke Sthbchen (Pseudomonas pyoeym~ea) im exsudatdurchtr~nkten Zwischengewebe. 

Methylenblal]. Immersion 

Larynx. Umschriebene, auf die Schleimhaut der Stimmfalten beschrankte 
Soormykose mit dicht verfilzten Mycelf/~den und zahlreichen Oidien in der be- 
deckenden Fibrinmembran und der obersten nekrotischen, dicht ]eukocyt~tr 
infiltrierten Schleimhautzone. 

Milz. Die normale Organstruktur erhalten, die Pulpasinus erweitert und stark 
blutgefiillt. Die meisten MALrIo~Ischen K6rperchen vergr6Bert und etwas un- 
seharf begrenzt, ihr lymphatisches Gewebe weitgehend durch Granulationsgewebe 
unspezifischer zelliger Zusammensetzung - -  gewucherte Histiocyten, Plasmazellen, 
neutrophfle, sp/~rlicher eosinophfle Granulocyten, jedoch keine Sternberg-Zellen - -  
ersetzt. In den Pulpastr~ngen reichlich segmentkernige Granulocyten, sp~trlicher 
Plasmazellen und Lymphocyten eingestreut. 

Leber. Triibe Schwellung und feintropfige Verfe~tung des Cytoplasmas der 
Leberzellen. Erhebliehe Leukocytose der Capillaren. In den PeriportMleldern nur 
Meinere gemischtzellige Infiltrate aus segmentkernigen Granulocyeen und Lymph- 
zellen. 

2Vieren. Die Glomeru]a unver/~ndert, gelegentlich in den ziemlich engen Kapsel- 
r~umen wolkig geronnenes EiweiB. In der Lichtung zahlreicher ttarnkan~Ichen 
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Eiweii]- und H~moglobineylinder. Triibe Schwellung des Cytoplasmas der Haupt- 
sttiekepithelzellen. Geringgradige herdfSrmige Infiltration des Interstitium durch 
segmentkernige Granuloeyten und Lymphzellen. 

Hypophyse. Au//allende Vermehrung der basophiIen 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 Basophflen groB, meist polyedriseh oder unregelm~l~ig begrenzt, reich 
an feinen Granula, nur in wenigen Zellen Vacuolen und granulaarme perinuele~re 

Abb. 5. Hypophyse. Vorherrschen der groi~en polygonalen (thyreotropen) Basophilen 

Zonen. Cytologiseh entsprechen also diese Zellen durehaus den fl-Zellen yon 
I~OMEIs-HALMI, die heute yon der Mehrzahl der Autoren, so besonders yon G~IES- 
~ACE und ProvEs und PnA~s~., als thyreotrope Basophfle ~ngesehen werden und 
deren Vermehrung einen ,,empfindliehen Indicator fiir das Bestehen eines Thyro- 
xindefizRs" (GRIES~ACH) darstellt. 

Nebenniere. Starke Lipoidentspeieherung aller Rindenzonen. Geringfiigige 
progressive Transformation der ~uBeren raseieulata mit zwei winzigen adenom- 
artigen Rindenabsprossungen. 

Pathologisch-anatomisehe Diagnose 
Akute,  h~morrhagisck-nekrotislerende und  eitrige Pseudomonas  

pyo  cyanea-Thyreoiditis.  
~ortgeleitete h~morrhagiseh-sulzige Pklegmone der Halsmuskeln und 

des Halsblndegewebes und  sulzige Phlegmone des suprakardialen media- 
stinum. Septic~mie. Generalisierte reaktive Reticulose und granuloma- 
tSse Entzf indung der L ym phkno ten  und  des lymphat ischen Gewebes 
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der Mflz (bei wahrseheinlieh e~teraler Pseudomonas pyocyanea-In- 
fektion). (Abklingende) katarrhalisehe Enteritis. Lipoidentspeicherung 
der l~inde der Nebennieren. Geringgradige progressive Transformation 
der I~inde der Nebennieren (nach ACTI-I-lV[edikation). Sti~rkere Ver- 
mehrung der (thyreotropen) basophilen Zellen des Hypophysenvorder- 
lappens. 

Hi~moglobinurische Nephrose. Triibe Sehwellung der Leber und 
der Nieren. Geringgradige Dilatation des tterzens. Abgelanfene 
rheumatisehe Endokarditis der 3/[itralMappe. Chronische Tonsillitis. 
Soormykose der Larynxschleimhaut. 

Epikrise 
Ein lOj~hriger Kn~be erkr~nkt akut an einer fieberh~ften septi- 

formen Affektion, in deren Anfangsstadium abdominelle Symptome - -  
Erbrechen, Bauehsehmerzen - -  hervortreten. Die klinisehe Unter- 
suchung ergibt, yon einer stark beschleunigten Blutsenkungsreaktion 
and hoehgradiger Linksverschiebung des weigen Blutbildes abgesehen, 
einen im wesentliehen negativen Befund. Das durch Antibiotica und 
Irgapyrin nieht beeinflul~bare septisehe Krankheitsbild wird schlieBlich 
wegen des Anftretens einer generalisierten Lymphknotenschwellung als 
Lymphogranutom gedeutet nnd mit ACTH behandelt. Unter dieser 
Therapie entwiekelt sieh jedoch eine foudroyant verlaufende Exacer- 
bation der Sepsis - -  terminal 45 000 Leukocyten --, der das Kind vier 
Woehen naeh Beginn der Erkrankung erliegt. Die Autopsie deekt als 
Ursache der sehweren Sepsisexacerbation eine akute diffuse, h~tmorrha- 
gisch-nekrotisierende und eitrige Thyreoiditis mit fortgeleiteter sulzig- 
hgmorrhagischer Hals- und Mediastinalphlegmone, hervorgerufen dutch 
Psendomonas pyocyanea, anf, daneben eine generalisierte (reaktive) 
Retikulose und granulomat6se Entziindnng der Lymphknoten als Aus- 
druck einer offenbar bereits vordem bestandenen Pyocyanea-Allgemein- 
infektion. 

Diskussion 
Die eplkritische Analyse der Klinik und des Autopsieergebnisses 

des hier besehriebenen Falles mnB die prgterminal anfgetretene, akute 
tSdliche Pyoeyanea-Thyreoiditis nieht nut wegen der ganz auger- 
orden~liehen Seltenheit einer solcken Beobachtung in den Mittelpunkt 
tier Betrachtung stellen, sondern besonders auch deshalb, weil sie uns 
erst den Krankheitsablauf verst/~ndlieh maeht. Da nach WEG~LI~ eine 
bakterielle Thyreoiditis nahezu ausnahmslos dureh hgmatogene ?r 
stasiernng entsteht, so sind wir berechtigt, diesen Entstehungsweg aueh 
ffir unseren Fall anzunehmen nnd somit schon vor der Schilddrfisen- 
infektion eine Durchseuchung des Organismus mit Pseudomonas 
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pyoeyanea zu postulieren, zumal diese Auffassung durch die retro- 
spektive Analyse der Klinik unserer Beobachtung ausreichend gestfitzt 
ist. Denn wie kSnnen wir die klinischen Erscheinungen ohne Zwang 
anders deuten, als dab die akut einsetzende fieberhafte Erkrankung 
mit ihren anf~nglichen gastroenteralen Symptomen der Ausdruck einer 
enterogenen Pyoeyanea-Infektion und die therapeutische UnbeeinflulL 
barkeit des septischen Zust~ndsbildes durch Antibiotic~ eben in der 
Allgemeininfektion durch diesen Keim begrfindet war. Die generalisierte 
entzfindliche Affektion der Lymphknoten mit reaktiven reticulohistio- 
cyt~ren Wucherungen und unspezifischer granu]omatSser Entzfindung 
ffigt sich gut in den l~ahmen dieser Deutung und schliei~lich rundet sich 
das Bild dadurch vollends ab, dal~ die unter der klinischen Annakme 
eines Lymphogranuloms eingeleitete ACTH-Therapie nicht etwa eine 
l~emission, sondern vielmehr durch Verminderung der natfirlichen 
Abwehrkr~fte gegen den bakteriellen Infekt eine schwere Exacerbation 
der Sepsis bewirkte und mittelbar wohl auch an der Entwicklung der 
Pyocy~nea-Thyreoiditis beteiligt war. 

Die ~tiologische Bedeutung yon Pseudomonas pyocyanea ergibt 
sich aber nicht nur arts der besprochenen Analyse unserer Beobachtung 
und aus dem kulturellen und b~kterioskopischen Nachweis dleses Keimes 
in der Schilddrfise, sondern kann auck aus den weitgehend char~k- 
teristischen morphologiscken Organver~nderungen abgelesen werden. 
Die dominant k~morrhagisehe und nekrotisierende Entzfindwng mit 
Zurficktreten der eitrigen Komponente, die seit den grundlegenden 
Forschungen FRAENKELs und LODEs als typisch ffir Pyocyanea-Infek- 
tionen gilt, beherrseht auch in unserer Beobachtung das gestaltliche 
Erscheinungsbild, und im Zusammenkang mit dem bakteriologisch 
erbrachten I~achweis yon Pseudomonas pyocyanea kSnnen wit ihr sogar 
absolute Spezifit~t zuerkennen. 

Neben der iitio]ogisehen Kl~rung unseres FMles kommt jedoch nock 
einer zweiten Frage hohes Interesse zu, n~mlich, wie die offenb~r ~ul~er- 
ordentliche, den landli~ufigen Erfahrungen widersprechende Anf~lligkeit 
der Schflddrfise verst~nden werden kSnnte, oder ob diese ungewSknliche 
Lokalisation einer massiven b~kteriellen Entzfindung nur als seltener 
Zufall zu werten w~re. 

Wie wir schon elnleitend bemerkten, ist aus der menschlichen 
Pathologie und aus tierexperimentellen Untersuekungen die groBe 
l~esistenz der Schilddrfise gegen bal~terielle Infektion wohlbekann~ v_nd 
erst kfirzlick durch die ausgedehnten experlmentellen Studien yon 
BERENGO und SALVI in Zusammenarbeit mit SQUADRINI und BUSSI- 
NELLO sowohl bei septischer Allgemeininfektion als auck bei direkter 
Infektion des Organs neuerlich bekraftigt worden. Diese fanden aller- 
dings aueh, dab kfinstlicher Hyperthyreoidismus durch Zufuhr yon 
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Schilddrfisenextrakt die natfirliche Resistenz der Schilddriise gegen die 
direkte intrathyreoidMe Infektion vermindert, anderseits sind neuerdings, 
wie schon erw/~l~mt, auch aus der menschlichen Pathologie Mitteilungen 
bekannt geworden, dM~ durch Eingriffe in die normMe Organfunktion, 
etwa durch antithyreoidMe Substanzen mit ihrem hyper/~misierenden 
Effekt unter gleichzeitiger Itemmung der Thyroxinsynthese, die Wider- 
standskraft der Schilddrfise gegen Infektion und Entzfindung erheblich 
reduziert wh'd. Diese Beobachtungen und Erkenntnisse fiber die _~nde- 
rungen der Organresistenz m5chten wir nun Ms richtungweisend daffir 
werten, wle wit die t)athogenese der yon uns beobachteten Thyreoiditis 
erfassen und die immerhin rein zuf~llig mSgliche Entstehnng aus- 
schliel3en kSunten. 

Betrachten wh" nun im Hinblick auf die Pathogenese der Thyreoidi- 
tis nochmMs den in ~nserem Fall beobachbeten Krankheitsverlauf, so 
wird dem Begilm des septischeu Infektes Ms erste unspezifisehe Abwehr- 
leistung wohl eine sog. Alarmreaktion (SELYE) mit Stimulierung der 
corticotropen PartiMfunktion der Hypophyse sowie der Nebennieren- 
rinde entsprechen, gleichzeitig abet mul~ durch die enorme Steigerung 
des Stoffwechse]s im Fieber ein stark erhShter peripherer Bedarf an 
Sehilddrfisenhormon bestanden haben. Nach den Gesetzen der Se- 
kretionsbiologie der ttypophyse (To~TTI), besonders dem Gesetz des 
thyreo-eorticotropen Phasenweehsels - -  shi/t-Regulationen des anglo- 
amerikanischen Schrifttums --,  hemmt jedoch dig Stimulierung der 
corticotropen PartiMfunktion (ACTH) die thyreotrope Fnnktion (TSH) 
und ffihrt zu einer l%uhlgstellung der Schilddrfise, wobei sicherlich auch 
periphere Regulationen (KRAc~T und S~A~T~), wie es am Beispiel der 
Schilddrfisenhemmung dnrch Cortison bekannt ist, mitwirken. Dureh 
die Schilddrfisenhemmung durch ACTH muB bei gesteigertem Bedarf 
an Thyroxin sehr bald, wie wohl auch in unserem FM], ein Mil]verhi~ltnis 
zwischen Hormonproduktion und Hormonverbrauch entstehen und der 
Driise zur Deekung des peripheren Bed~rfs ihre im KolloicI gespeicherte 
Hormonreserve eutzogen werden, was in die morphologische Betrach- 
tungsweise transponiert, der Verdfinnung des Kolloids, Vacuolenbfldung, 
ja vS1Hgem Koltoidsehwund ohne Zeichen der Aktivierung des Drfisen- 
epithels entspricht, Ver/~nderungen, die wir ja aneh in unserem Fall 
beobachten konnten. 

In der l~egel wird aber nicht eine vSllige Kolloidentspeicherung und 
damlt ErschSpfung der Schilddrfise erfolgen, sondern der Thyroxin- 
mangel Ms physiologischer Reiz die thyreotrope PartiMfunktion der 
Hypophyse stimulieren, und die damit einsetzende vermehrte Bildung 
und Aussehfittnng yon TSH die vS1]ige ErschSpfung der Schilddrfise 
hintanhalten. Es wird sieh so ein bestimmtes, den notwendigen Stoff- 
weehsel- und Abwehrleistungen angepaBtes Gleichgewicht zwischen 
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cortieotroper und thyreotroper PartiMfunktion, bzw. zwischen Neben- 
nierenrindenhormonen un4 Thyroxin einstellen and wohl auch in 
nnserem Fall eingestellt haben. I)iese diskutierte, bei unserer Beob- 
aclatmag wahrseheinlich h6chst labile Gleichgewichtslage der endo- 
krinen Regulation und Anpassung wurde nun dureh exogene ACTH- 
Zufuh.r grob gestSrt. Dadurch wurde nieht nur die entscheidende 
Sehwiichung der allgemeinen Abwehr gegen den bakterie]len Infekt 
ausgelSst, sondern im besonderen hatte die nun exogen bedingte Hem- 
mung der Setfilddrfise bei gleichzeitig gesteigertem peripheren I-Iormon- 
bedarf die vSllige Entspeicherung des Kolloids, die restlose AusschSpfung 
der Hormonreserven zur Folge. Die gehemmte und zugleich ersch6p]te 
Schilddri~se aber war so zum Puncture minoris resistentiae, ja zum 
schwi~ehsten Punkt des Organismus geworden, so dab sich in ihr die 
massive bakterielle Invasion leicht entwiekeln konnte, gewissermagen 
entwickeln mnSte. Als Zeiehen der dutch die besproehenen Faktoren 
bedingten Infektdisposition des Organs mSehten Mr sehlieglich auch 
noeh den foudroyanten Verlauf und deletgren Ausgang hervorheben. 

In neuerer Zeit sind im amerikanisehen Schrift~um (CLA~X, NELS~ 
und RAIMAN, LASSV.~, W~xs~R) bei der Behandlung der niehteitrigen, 
aknt-subakuten Thyreoiditis mit Cortison und ACTI.I gute Erfolge und 
rasche Remissionen beriehtet worden, doeh ist, wie unsere Beobachtung 
lehrt, vor der Anwendung dieser Hormone dann zu warnen, wenn nieht 
mit Sicherheit ein septischer Infekt oder die gewi8 hSehst seltene, 
Mlerdings doeh aueh vorkommende bakterielle Thyreoiditis aus- 
gesehlossen werden kann. 

Zusammenfassung 
Erstmalige Beschreibung einer akuten diffusen, hgmorrhagisch- 

nekrotisierenden und eitrigen Pseudomonas loyoeyanea-Thyreoldifis im 
KindesMter, Ms t5dlicher Komplikation einer anfangs milder und protra- 
hiert verlaufenden enterogenen septischen Pyocyanea-Allgemeininfek- 
tion mit genera]islerter reaktiver Retikulose und uuspezifischer granu- 
]omatSser Entziindung der Lymphknoten. Hinsichtlieh der Patho- 
genese diQser bakterie]len Thyreoiditis ist vor allem der exogenen 
ACTIt-Zufuttr - -  klinisch wurde der Infekt als Lymphogranulom auf- 
geraint - -  Bedeutung beizumessen, indem dadureh die gehemmte, 
zugMch dureh den starken peripheren Thyroxinbedarf kolloident- 
speicherte, ersehSplte Sehilddriise zum Puncture minoris resistentiae 
und besonders infektanf~tllig wurde. Dem gestMtlichen Erscheinungs- 
bild der a~sgesprochen hgmorrhagischen und nekr0tisierenden Ent- 
ziindung in Verbindung mit dem bakterioskopisehen nnd kulturellen 
Nachweis von Pseudomonas pyocyanea ist absolute Spezifitgt zuzn- 
erkennen. 
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