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Beriehtigung. 
Die Legende zu Abb. 54, S.66, soIl hellien: 

35jahriger taubstummer Kretin mit knotigem Kolloidkropf und Atrophie der 
Schilddriise (histologische Diagnose). Unbehilflicher Gang. Uberlagerung des 
Kretinismus durch eine maBige Striatumschadigung (LOTMAR) (Geburtstrauma ?). 



Berichtigung. 
In der Legende zur Abbildung 119 soil es heiBen: 

Rechts angeborenes Myxodem, 13 Jahre alt usw. 

de Quervain u. \\Tcgclin, Kretinismus. 



Einleitung. 
Seit etwa anderthalb Jahrhunderten erscheinen von Zeit zu Zeit 

monographische Bearbeitungen des Kretinismus, bald verbunden mit 
der Bespreehung des endemisehen Kropfes, bald im Zusammenhang mit 
der Darstellung der ubrigen hypothyreoten Zustande, dem angeborenen 
und dem erworbenen Myxodem. Wenn man diese Arbeiten durehgeht, 
so sieht man, daB das Interesse fur das eigentumliehe Krankheitsbild 
der kretinistisehen Entartung dureh verschiedenartige Dberlegungen 
geweekt ist. 1m Vordergrund stand wahrend des ganzen letzten Jahr­
hunderts die humanitare und die volkswirtschaftliehe Seite des Problems. 
Man empfand die Notwendigkeit einer Abhilfe und suchte logiseherweise 
nach den Ursaehen dieses Schadens an der Volksgesundheit. Anthro­
pologie, Endemiologie und pathologische Anatomie wurden schon fruh 
herangezogen, um das doppelte Ratsel der Kropfentstehung und des 
Zusammenhanges des Kretinismus mit dem Kropf zu IOsen, und neben 
der exakten Beobachtung kam die naturphilosophisehe Spekulation 
nieht zu kurz. Die Bedeutung der Erforschung des Kretinismus als 
eines wissenschaftlichen Problems konnte aber erst von dem Augenblick 
weg in vollem MaBe erkannt werden, wo eine Schilddrusenphysiologie 
entstand. Vorahnend hatte allerdings, wie bekannt, schon TROXLER in 
Bern 1830 den Gedanken ausgesprochen, daB die Funktion der Schild­
druse einst dureh das Studium des Kretinismus aufgeklart werden 
konnte. Es verging aber noch ein halbes ,Tahrhundert, bis dieser Ge­
danke dureh die Forschungen von HORSLEY, KOCHER, BRUNS und 
anderen eine bestimmte Gestalt erhielt. Damit solI nieht gesagt sein, 
daB die rein menschliche und die volkswirtsehaftliche Seite der Frage 
nun in den Hintergrund treten muBte. Es ist aber ein Forschungs­
interesse hinzugekommen, welches den Kretinismus aus dem Rahmen 
einer Krankheitserscheinung von ortlieh begrenztem Interesse in den­
jenigen der allgemeinen physiologischen Forschung hebt. Dieser Seite 
des Problems haben wir denn auch in Fortsetzung der grundlegenden 
Forschungen unserer Lehrer und Amtsvorganger THEODOR KOCHER und 
THEODOR LANGHANS seit Jahren ein besonderes Interesse gewidmet, und 
sie solI auch fiir unsere weiteren Darlegungen wegleitend sein. Wir 
haben uns dabei der steten Unterstutzung von Physiologen wie ASHER 
und ABELIN erfreuen durfen. Unsere Arbeit ist ferner dadurch in hohem 
MaBe gefordert worden, daB sie sich auf ein groBes Beobachtungsmaterial 
griinden konnte. Die Armenanstalten des Kantons Bern, vorab die­
jenigen von Riggisberg, Frienisberg, Utzigen, Worben, Langnau, welche 

de Quervain u. Wegelin, Der endemische Kretinismus. 



2 Einleitung. 

uns durch die Zuvorkommenheit ihrer arztlichen und administrativen 
Leitung stets zuganglich gehalten wurden, beherbergen zusammen 
mehrere hundert Kretinen jeder Art, vom Pubertatsalter weg bis ins 
Greisenalter. Wir hatten stets die Gelegenheit, typische oder durch 
irgendeine Besonderheit bemerkenswerte Falle aus diesem Material in 
klinische Beobachtung zu nehmen. Jungere Kretinen, vom Beginn des 
Schulalters weg, fanden wir in den Anstalten fUr Schwachsinnige und 
fiir Taubstumme, und wir konnten auch solche nach Bedurfnis klinisch 
beobachten. Wir verfugten so uber ein Anschauungsmaterial, wie es 
wohl nirgends in dieser Weise zentralisiert ist. Der eine von uns besaB 
uberdies in den zahlreichen Kretinen, die in der Klinik von druckenden 
Kropfen befreit wurden, auBerst dankbare und anhangliche Patienten 
und hatte reichlich Gelegenheit, ihr korperliches und psychisches Ver­
halten zu erforschen. Zu bedauern ist nur, daB es bis jetzt nicht moglich 
war, bei den in den Anstalten gestorbenen Kretinen die Autopsie vor­
zunehmen. Die Erlaubnis hierfiir konnte von den Verwaltungen bis 
jetzt nicht erreicht werden. So ist unser anatomisches Material ver­
haltnismaBig klein; es beschrankt sich auf die Falle, welche im Insel­
spital und in den Irrenanstalten starben. 

Wir zogerten, die vorliegende, schon langst von uns verlangte Dar­
stellung zu ubernehmen, nachdem EGGENBERGER 1927 im "Handbuch 
der inneren Sekretion" und GAMPER und SCHARFETTER 1932 im "Hand­
buch der Geisteskrankheiten" unser heutiges Wissen und eigene Beob­
achtungen in vorzuglichen Darstellungen vereinigt hatten. Wenn wir 
uns trotzdem auf Wunsch der Herausgeber zur Niederschrift dieser 
Seiten entschlossen haben, so geschah dies nicht in der Absicht, eine 
erneute Darstellung des schon langst Bekannten zu geben, sondern aus 
dem Bediirfnis heraus, das Problem des Kretinismus vor aHem an Hand 
unserer eigenen Beobachtungen und Untersuchungen als ein nicht nur 
endemiologisches, sondern auch pathologisch-anatomisches und patho­
logisch-physiologisches Problem zur Darstellung zu bringen. Es liegt 
dabei in der Natur der Sache, daB wir mit der Pathologie und der Klinik 
des endemischen Kropfes bestandig in Beruhrung kommen werden. 
Kretinismus und Kropf verhalten sich wie zwei Kreise mit gemeinsamem 
Mittelpunkt: Je nach der Abgrenzung des Kretinismus wird dabei der 
ihm zugehorige innere Kreis mehr oder weniger groB ausfallen. Eine 
scharfe Grenze gibt es ebensowenig, wie bei den meisten anderen Natur­
vorgangen, und die Trennungslinie zwischen dem von seinem Kropf 
abgesehen anscheinend normalen Menschen und dem kretinosen Kropf­
trager wird einigermaBen nach subjektivem Empfinden abgesteckt. 
Trotzdem kann es nicht unsere Aufgabe sein, eine vollstandige Dar­
steHung des Problems des endemischen Kropfes zu bringen. Wir werden 
uns damit begnugen mussen, die Spitze der Pyramide zu zeigen, in welche 
die Flachen derselben auslaufen, wenn es gestattet ist, einen Vergleich 
aus einem kropfarmen Lande herbeizuziehen. 



I. Etymologie des Wortes "Cretin". 
(WEGELIN.) 

Uber die Herkunft und die urspriingliche Bedeutung des Wortes 
"Cretin" hat bis in die neueste Zeit eine gewisse Unsicherheit geherrscht. 
Erwiesen ist, daB es erst im 18. Jahrhundert aufgetaucht ist und im 
Jahre 1754 zum erstenmal in der franzosischen Enzyklopiidie genannt 
wird. Das Wort gehort den siidostfranzosischen Mundarten an. 

Weitaus am wahrscheinlichsten ist die Ableitung von "Christianus" , 
aus dem iiber "Crestin" das Wort "Cretin" entstanden ist. SALVIONI 
gibt an, daB noch vor 50 Jahren am Lago maggiore das Wort "Christian" 
zur Bezeichnung eines Cretins gebraucht wurde. Die Verwandtschaft 
mit dem Wort "Chretien" liegt also auf der Hand. Der Bedeutungs­
wechsel hat sich vielleicht so vollzogen, daB der Cretin zuniichst aus 
Mitleid als "pauvre chretien" bezeichnet wurde. Nach einer anderen 
Erkliirung, die von FODFJRE stammen solI, ware der Cretin wegen seiner 
geistigen Beschriinktheit und Harmlosigkeit als "bon chretien" erschienen, 
womit iibereinstimmen wiirde, daB die Kretinen in gewissen Gegenden 
der franzosischen Alpen auch "beats" oder "innocents" genannt wurden. 
Wie jedoch schon durch VIRCHOW hervorgehoben worden ist, laBt sich 
im Originaltext des Werkes von FODERE keine derartige Stelle auffinden. 

Sehr unwahrscheinlich ist die Zuriickfiihrung des Wortes Cretin auf "Cretira" 
(Cretura). ACKERMANN gibt an, daB bei Ilanz im Kanton Graubiinden die Bezeich­
nung Cretira, die derrhiitoromanischen Sprache angehort, fiir "elendes Geschopf, 
Tropf" gebraucht werde, und meint, so sei der Ausdruck Cretin entstanden. 

Ebensowenig kann die Ableitung von Creta (Kreide) befriedigen. Sie wird 
von ROSCH damit begriindet, daB die jungen Kretinen ein kreideweiBes Aussehen 
besitzen sollen, was jedoch durchaus nicht immer zutreffend ist und schon dadurch 
widerIegt wird, daB die braune Hautfarbe mancher Kretinen zu der Bezeichnung 
"Marrons" gefiihrt hat. Auch etymologisch konnte, wie mir Herr Kollege JABERG, 
Professor fiir romanische Philologie in Bern, versicherte, das Wort Cretin nicht 
aus Creta hervorgehen. 

Endlich glaubt FINKBEINER die Erklarung in dem schweizerischen Dialekt­
wort "Kratti" gefunden zu haben, das Tragkorb bedeutet und auch fiir dessen 
Trager, sowie fiir Bucklige und Verwachsene gebraucht werde. "Cretin" ware 
dann nichts anderes als die franzosische Dialektform des deutschschweizerischen 
"Kratti"_ Diese Ableitung erscheint jedoch ganz abwegig, denn Kretinen tragen 
wegen ihrer korperIichen Schwache meistens keine Tragkorbe und besitzen auch 
keinen Buckel, ferner ist nicht anzunehmen, daB das schweizerdeutsche Dialekt­
wort bis nach Piemont und Savoyen vorgedrungen warc 1. 

1 Herrn Professor J ABERG, der mich bei diesen etymologischen Fragen in 
liebenswiirdigster Weise beraten hat, spreche ich hiennit meinen besten Dank aus. 

1* 



4 Definition. 

Sicher ist, daB die Bezeichnung "Cretin", die heute nicht bloB in 
die medizinische Namengebung, sondern auch in die Umgangssprache 
aller Lander Eingang gefunden hat, urspriinglich auf ein recht kleines 
Gebiet beschrankt war und nur in Savoyen, im Aostatal und im fran­
zosischen Teil des Wallis gebraucht wurde. Andere Landerhatten ihre 
besonderen Namen, und namentlich in der deutschen Sprache sind je 
nach der Landesgegend eine ganze Menge Bezeichnungen fiir die Cretinen 
gepragt worden, so z. B. Fexe im Salzburgischen, Trottel in Steiermark, 
Gauche im deutschen Wallis. Alle diese Namen haben heute nur noch 
historischen und folkloristischen Wert. Es sei deshalb hier auf die 
alteren Werke von ROSCH und IPHOFEN verwiesen, wo die in den ver­
schiedenen Dialekten vorkommenden Ausdriicke angefiihrt sind. Sie 
geben ein Spiegelbild des Kretinismus in dem ganzen Reichtum seiner 
Abstufungen und N uancen. Erwahnt sei noch, daB in gewissen Gegenden 
Frankreichs der Name "Cagots" gebrauchlich war. 

II. Definition. 
(DE QUERVAIN.) 

Tiefgreifender als das Problem der Namengebung ist dasjenige der 
Begriffsbestimmung des Kretinismus. Wenn wir, aIle Theorien vorlaufig 
beiseite lassend, uns bloB fragen, welche korperliche und geistige Storung 
im Lauf der Zeiten mit dem Namen "Kretinismus" bezeichnet worden 
ist, so kommen wir zum Schlusse, daB es eine ortsgebundene, korperliche 
und geistige Entwicklungshemmung und Minderwertigkeit ist, welche 
schon durch das Volksempfinden von den allen Landern und Volkern 
gemeinsamen Formen des Schwachsinns und der Verb16dung unter­
schieden wird. Eine zweite Feststellung war von jeher die, daB sich der 
Kretinismus nur da findet, wo auch der endemisohe Kropf in aus­
gesprochenem MaBe vorkommt. Diese beiden historisch gewordenen 
Merkmale miissen wir anerkennen, wenn wir uns nicht auf das uferlose 
Gebiet der allgemeinen geistigen und korperlichen Insuffizienz, des so­
zusagen internationalen Schwach- und Blodsinns verlieren wollen. 

Die bisherige Forschung hat, wie wir im folgenden sehen werden, 
die Berechtigung einer solchen Abgrenzung gezeigt, sowohl nach der 
Ortsbedingtheit, wie nach dem Zusammenhang mit dem endemischen 
.Kropf hin. Es geht aus der vergleichenden geographisch-pathologischen 
Forschung immer mehr hervor, daB es in der Tat einen Zustand von 
korperlicher und geistiger Riickstandigkeit in der Entwicklung gibt, 
der von der RassenzugehOrigkeit nicht beeinfluBt, in allen Weltteilen 
da vorkommt, wo der endemische Kropf in seiner ausgesprochenen 
Form heimisch ist, also im Zentrum der Endemiegebiete, und der 
an diese Gebiete gebunden ist. Wir fassen diese Ausfiihrungen zu­
sammen in der Definition des Kretinismus, welche wir 1923 gegeben 
haben. 



Definition. 5 

"Der Kretinismus ist ein endemisch in Zentren schwerer endemischer Ver· 
kropfung auftretender Komplex von somatischen und psychischen, hauptsa.chlich 
an Skelet, Integument und Nervensystem in Erscheinung tretenden Stiirungen, 
bei welchen Verlangsamung der Entwicklungs- und Lebensvorgange eine Haupt­
rolle spielt, und welche weder auf eine anderweitige angeborene oder erworbene 
cerebrale Erkrankung (Encephalitis usw.) noch auf eine scharf umschriebene, von 
der Kropfendemie unabhangigen Skeleterkrankung, wie Rhachitis, Chondro· 
dystrophie usw. zuriickgefiihrt werden konnen." 

Wenn wir diesen Satz aussprechen, so miissen wir sofort zwei Gruppen 
von Fallen nennen, welche in der Literatur oft Verwirrung geschaffen 
haben und welche der klaren Erkenntnis des Bildes des Kretinismus 
hindernd in den Weg getreten sind. 

Es sind dies erstlich die in allen Landern unabhangig von jeder 
Kropfendemie vorkommende Falle von teratologischem Fehlen der Schild­
driise, von Thyreoaplasie. Es handelt sich hier urn eine reine MiBbildung, 
bei welcher die Schilddriise fehlt, oder auf ein Rudiment im Bereich 
der Zunge beschrankt ist (dystopische Hypoplasie nach THOMAS), wahrend 
die Epithelkorperchen vorhanden sind. Diese MiBbildung, welche je 
nach dem funktionellen Wert des Zungenschilddriisenrudiments die 
verschiedensten klinischen Grade der Hypothyreose zeigen kann, hat 
mit der endemischen Thyreopathie nichts zu tun, und es schafft, wie 
PINELES dies schon im Jahre 1902 betont hat, nur Verwirrung, wenn 
fiir solche FaIle die urspriingliche Bezeichnung von GULL des "spora­
dischen Kretinismus" noch weiter verwendet wird. Ob in einzelnen Fallen 
das Fehlen der Schilddriise nicht auf einem teratologischen Vorgang, 
sondern auf eine intrauterine entziindliche Schadigung zuriickzufiihren 
ist, wie dies SIEGERT annimmt, das miissen wir dahingestellt sein lassen. 
Ein anatomischer Beweis hierfiir ist bis jetzt nicht erbracht worden. 
Dagegen wird die Grenze zwischen dem teratologischen, angeborenen 
und dem friihkindlichen erworbenen Myxodem der folgenden Gruppe 
dadurch verwischt, daB die angeborene Thyreoaplasie oft unvollstandig 
ist, so daB ihre klinischen Folgen sich noch nicht sofort nach der Geburt, 
sondern erst nach dem Sauglingsalter auszupragen beginnen. 

Die zweite Gruppe von in allen Landern vorkommenden Schild­
driisenstorungen, welche zu Verwirrung gefiihrt hat, ist diejenige des 
erworbenen infantilen Myx6dems. Dasselbe beruht auf einer postnatal 
erworbenen, wahrscheinlich meist entziindlichen Schadigung der Schild­
driise (akute Infektionskrankheiten) und fUhrt auch zu einem kretinismus­
ahnlichen Bilde, ohne atiologisch mit dem endemischen Kretinismus 
verwandt zu sein. Auch fUr diese Fane sollte die Bezeichnung "spora­
discher Kretinismus" endgiiltig aufgegeben werden. Das mit dem echten 
Kretinismus Gemeinsame ist hier nur die Tatsache einer Schilddriisen­
schadigung, nicht aber die Ursache derselben. WIELAND hat 1923 dieses 
Kapitel historisch und klinisch in vorziiglicher Weise bearbeitet und 
hat besonders auf die diagnostische Bedeutung des Rontgenbildes fUr 
aIle thyreogenen Storungen hingewiesen. Einen Fortschritt in der 
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Abgrenzung der Krankheitsbilder unter sich wird nur die sorgfaltige patho­
logische-anatomische Untersuchung klinisch genau beobachteter Krank­
heitsfalle bringen. Wir haben diese Kontrolle beim AnlaB von thera­
peutischen Implantationen in mehreren Fallen vorgenommen, welche 
nur auf diesem Wege abgeklart werden konnten 1. 

Neben den nicht dem endemischen Kretinismus zuzurechnenden 
Schilddriisenstorungen finden wir im Endemiegebiet so gut wie anderswo 
die verschiedensten Formen von angeborenem und erworbenem primar 
cerebralem Schwachsinn und ferner Wachstumstorungen und Systems­
erkrankungen des Skelets, welche mit der Schilddriise nichts zu tun 
haben, wie familiaren Zwergwuchs, Chondrodystrophie, Osteogenesis 
imperfecta usw. AIle diese Krankheiten werden von dem in diesem 
Kapitel wenig erfahrenen Arzt gern der Schilddriise zugeschrieben, 
besonders wenn der Kranke etwa noch Kropftrager ist. Alles was zu­
fallig im Endemiegebiet vorkommt, zusammen mit dem endemischen 
Kretinismus in einen groBen Topf zu werfen, ist ein durch den heutigen 
Stand unserer Kenntnisse nicht mehr gerechtfertigter Weg, gewisse dia­
gnostische Schwierigkeiten zu umgehen und die Losung pathogenetischer 
Probleme zu erleichtern. Wir werden in der Kenntnis der einzelnen 
Formen von korperlicher und geistiger Fehlentwicklung nur dann weiter­
kommen, wenn wir sie auf ihre Ursachen zuriickzufiihren suchen und 
die verschiedenen Entstehungsmoglichkeiten reinlich auseinanderhalten. 
Mit der Beniitzung von verschwommenen Begriffen fallen wir urn ein 
Jahrhundert zuriick. Die Besprechung der Pathogenese wird uns die 
Gelegenheit geben, auf diesen Punkt zuriickzukommen. 

Eine besondere Schwierigkeit fUr die Definition des Kretinismus 
liegt in der Vielgestaltigkeit des Krankheitsbildes sowohl in somatischer, 
wie in psychischer Hinsicht. 

Die Abgrenzung des Kretinismus nach dem N ormalzustande hin 
wird endlich dadurch erschwert, daB wir es mit fliefJenden Ubergiingen 
zu tun haben. Wir finden gewisse physische Stigmata des Kretinismus 
auch bei Individuen angedeutet, welche ihr Leben schlecht und recht 
verdienen, ihren Biirgerpflichten nachkommen und selbst vielleicht ein 
Amtlein bekleiden. Man kann sogar sagen, daB die endemische Thyreo­
pathie in gewissen Bezirken der ganzen Bevolkerung ihren Stempel 
aufdriickt. Fiir die Beurteilung aller dieser Abgrenzungsprobleme ist 
ausgiebige personliche Beobachtung eines groBen Materials unerlaBlich 
und kann durch kein Biicherstudium ersetzt werden. Sie allein gibt 
fibersicht und Kritik und schiitzt vor iibereilten Schliissen. 

MAFFEI, der 1813 seine Dissertation dem Kretinismus gewidmet 
hatte, sagt 1844, als er dasselbe Gebiet wieder bearbeitete, daB ihm der 
Gegenstand in den ersten 15 Jahren immer klarer und verstandlicher 

1 Bei dieser Gelegenheit sei bemerkt, daB der in der Serie von WYDLER als 
Nr.lll angefiihrte Fall nicht als Vollkretinismus aufzufassen ist, sondern einen Fall 
von Thyreoplasie darstellt. Er ist dort irrtiimlicherweise nicht ausgeschaltet worden. 
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geworden sei, daB er aber in den darauf folgenden Jahren an Klarheit 
wieder abzunehmen schien, weil durch die vermehrte Erfahrung das, 
was ihm als gewiB und richtig vorgekommen war, immer mehr zusammen­
schrumpfte. Er ist nicht der einzige, dem es so gegangen ist. 

III. Geschichtliches. 
(WEGELIN.) 

Trotzdem der Kretinismus sehr wahrscheinlich schon seit vielen 
Jahrhunderten in gewissen Landern heimisch ist, besitzen wir wissen­
schaftliche Kunde von seinem Auftreten erst seit relativ kurzer Zeit. 
DaB er bei den Arzten des Altertums nirgends Erwahnung findet, beriihrt 
urn so merkwiirdiger, als ja nichtmedizinische Schriftsteller der r6mischen 
Zeit (PLINIUS, VITRUV, JUVENAL, ULPIAN) schon auf den endemischen 
Kropf in den Alpen aufmerksam gemacht haben. Die erste sichere 
~achricht iiber das Vorkommen des Kretinismus verdanken wir PARA­
CELSUS (1493-1541), der als trefflicher Beobachter auch sogleich den 
Zusammenhang zwischen Kropf und Kretinismus erkannte. Einige 
Stellen, die dies mit aller Deutlichkeit zeigen, gebe ich hier wieder 
(zum Teil zitiert nach DAMEROW): 

"Die Narren, welche den tierischen Geist angeboren haben, aus Schwachheit 
miBraten sind, zu dem verniinftigen, tierischen Vieh geh6ren, tragen wohl ein 
MiBgewachs, Ubergewachs als Kropfe und derlei am Leibe, und wiewohl dasselbe 
nicht proprium stultorum, sondern auch anderer, so trifft es doch diese am meisten." 
Die Ursache soIl nach PARACELSUS darin Hegen, daB "nicht allein die Vernunft, 
sondern auch der Leib verschnitzelt wird." 

W eitere Mitteilungen stammen von dem an der Basler Universitat 
wirkenden FELIX PLATTER (gest. 1614), der die Kretinen seiner Walliser 
Heimat beschreibt, und von dem Ziiricher Geschichtsschreibet JOSIAS 
SIMMLER (1574). Ferner hat der hollandische Arzt PETER FOREEST 
(gest. 1597) im Veltlin viele Kretinen bemerkt. Dann herrscht wieder 
fast v6lliges Stillschweigen bis in die zweite Halfte des 18. Jahrhunderts, 
wo der Genfer Naturforscher H. DE SAUSSURE auf seinen Reisen in den 
A1pen das Problem des Kretinismus studiert und ihn mit Meeresh6he 
und Luftbeschaffenheit in Verbindung bringt. Auffallenderweise wird 
der Kretinismus von ALBRECHT VON HALLER, der als Direktor der 
Salinen von Bex im unteren Rhonetal (1758-64) wohl reichlich Gelegen­
heit zu personlichen Studien hatte, nur ganz kurz erwahnt. Er beschreibt 
die Kretinen als "nur halbe Menschen", die zu allen Geschiiften des 
menschlichen Lebens untiichtig sind, ungeheure Kr6pfe besitzen und 
manchmal sogar umkommen, weil der Unrat im Mastdarm zu einer 
unglaublichen Masse anwachst. HALLER meint, daB die Hitze der Sonnen­
strahlen vielleicht dazu beitragt, das Gehirn der Kretinen nachteilig 
zu beeinflussen. 

Von 1780 an erwacht sodann ein lebhaftes Interesse an der wissen­
schaftlichen Erforschung des Kretinismus, indem nicht bloB Reisende 
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tiber seine Verbreitung und seine mutmaBlichen Ursachen berichten, 
sondern auch von medizinischer Seite versucht wird, tiefer in sein Wesen 
einzudringen. 1788 gab MALACARNE in Turin in seinen an PETER FRANK 
in Pavia gerichteten Briefen zum ersten Male eine Beschreibung von 
drei Kretinenschadeln. Zwei Schadel wurden in Pavia von ACKERMANN 
einer genauen Untersuchung unterworfen, worauf dieser aus Mainz 
stammende Forscher die Kretinen an ihren Wohnplatzen aufsuchte und 
die Ergebnisse seiner Eindrticke in einem Biichlein "Uber die Kretinen, 
eine besondere Menschenabart in den Alpen" niederlegte (1790). Danach 
soll der Kretinismus nichts anderes als der hOchste Grad der Rhachitis sein. 

Eigentlich in FluB kam dann die literarische Beschaftigung mit dem 
Kretinismus durch das Werk von FODERE, das 1792 zum erstenmal 
in Turin erschien, spater in Paris und in deutscher fibersetzung in Berlin 
(1796) gedruckt wurde und das ganz besonders auf die Verhaltnisse in Sa­
voyen und im Aostatal Bezug nahm. Noch heute ist diese Schrift wegen 
ihrer Ftille an trefflichen Beobachtungen und Urteilen sehr lesenswert. 
Mit seinen anatomischen Untersuchungen, die in der Annahme einer 
auBerordentlichen Harte des Gehirns und Rtickenmarks gipfelten, geriet 
FODERE freilich auf Abwege und wurde hierin von JOSEPH und CARL 
WENZEL in Wien kritisiert, die 1802 eine gute Beschreibung der Schadel­
basis lieferten und aus deren Veranderung Storungen in der Entwicklung 
des Gehirns folgerten. Die Rhachitis wird von ihnen als Ursache des 
Kretinismus abgelehnt. 

Hier sei noch eingeflochten, daB Napoleon I. bei seinen Kriegsziigen, 
die ihn durch das Wallis nach Italien ftihrten, offenbar einen so lebhaften 
Eindruck von der kretinischen Entartung der Walliser-Bevolkerung 
erhielt, daB er den Prafekten mit der Abfassung topographisch­
statistischer Erhebungen tiber den Kretinismus im Departement Simplon 
beauftragte (zitiert nach K6sTL). 

In der ersten HaUte des 19. Jahrhunderts begegnen wir einer geradezu 
erstaunlich reichhaltigen Literatur tiber den Kretinismus. Einer aus­
fiihrlichen Monographie von IPHOFEN (1817) folgten die Arbeiten von 
TROXLER, DEMME, THIEME, STAHL und der umfangreiche Bericht der 
sardinischen Kommission, die von Konig Karl Albert mit dem Studium 
des Kretinismus betraut worden war. Auf Veranlassung von TROXLER 
und GUGGENBUHL befaBte sich die schweizerische naturforschende 
Gesellschaft zuerst im Jahre 1830 und dann noch zu wiederholten 
Malen mit der Frage des Kretinismus, und an der Versammlung deut­
scher Naturforscher und Arzte brachte AUTENRIETH 1834 dasselbe 
Thema zur Sprache. 1m Vordergrunde des Interesses standen die 
geographische Verbreitung und die vermeintlichen Ursachen des Ubels, 
die hauptsachlich in klimatisch-atmospharischen Einfliissen gesucht 
wurden. Dazu gesellte sich die Frage nach der Heilbarkeit des Kretinis­
mus, die namentlich von GUGGENBUHL aufgeworfen und auch bejaht 
wurde, der 1841 die erste Heilanstalt fiir jugendliche Kretinen auf dem 
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Abendberg bei Interlaken er6ffnete. Sein Unternehmen fand anfangs 
in ganz Europa und Amerika Zustimmung und moralische Unterstiitzung, 
zeitigte jedoch nicht die erhofften Erfolge und ging nach ungefahr 
20 Jahren klaglich ein. Aus den Norischen Alpen und aus Wiirttem­
berg ver6ffentlichten MAFFEI und ROSCH (1844) Studien, die zum 
Besten geh6ren, was damals geschrieben wurde. 

Die anatomische Erforschung des Kretinismus erhielt einen machtigen 
AnstoB durch das ausgezeichnete Werk von B. Nd]PCE, der 1851 iiber 
mehrere Autopsien eingehend berichtete, sowie durch die bedeutsamen 
Arbeiten VIRCHOWS, der von Wiirzburg aus der unterfrankischen Endemie 
nachging (1856-62). Er widmete seine Aufmerksamkeit namentlich den 
Formverhaltnissen des Kretinenschadels und kam zu der Uberzeugung, 
daB die Difformitaten des Schadels haufig einen selbstandigen Charakter 
besitzen und ihrerseits die Gehirnentwicklung bestimmen. Von ihm 
ging die Lehre von der pramaturen Synostose der Schadelknochen aus. 
welcher er eine wichtige Rolle bei der Entstehung des Kretinismus zu­
schrieb. Als Erreger von Kropf und Kretinismus vermutet VIRCHOW 
ein Miasma, das bei geringerer Einwirkung den Kropf und bei starkerer 
den Kretinismus erzeugt. 

Die Endemiologie des Kretinismus in der Schweiz erfuhr auf Ver­
anlassung der schweiz. naturforschenden Gesellschaft eine eingehende 
DarsteHung durch MEYER-AHRENS (1854). In Frankreich bearbeiteten 
NIEPCE (1851), FABRE (1857), MOREL (1863), ST. LAGER (1867) und BAIL­
LARGER (1873) nicht bloB die geographische Verbreitung, sondern auch die 
Atiologie des Kropfes und Kretinismus sehr eingehend ohne freilich in 
letzterer Beziehung zu einem bestimmten Ergebnis zu kommen. In diesen 
Werken wird der innige Zusammenhang von Kropf und Kretinismus auf 
der ganzen Erde betont. In ahnlicher Weise, aber mit Einbeziehung der 
klinischen Pathologie, haben H. BIRCHER (1883) und ALLARA (1892) den 
endemischen Kretinismus behandelt, indem ersterer hauptsachlich die 
schweizerische Endemie, letzterer die italienische beriicksichtigte. 

V611ig neue Gesichtspunkte fUr die Pathogenese des Kretinismus 
brachte dann die Arbeit TH. KOCHERS (1892), die, ausgehend von der be­
deutsamen Entdeckung der Kachexia thyreopriva, die Parallele zwischen 
dem Kretinismus und den Folgen der totalen Schilddriisenexstirpation zog 
und ersteren durch friihzeitige Aufhebung oder schwere Beeintrachtigung 
der Schilddriisenfunktion erklarte. Hiermit wurde zum erstenmal eine 
schwere, endemisch vorkommende St6rung in der Entwicklung des ge­
samten Organismus auf eine endokrine Driise zuriickgefiihrt. Der ende­
mische Kretinismus war von diesem Zeitpunkte an in den Augen vieler 
Forscher nichts anderes als eine innersekretorische Starung, eine Hypo­
thyreose. 

Bei seiner ersten Ver6ffentlichung im Jahre 1883 suchte KOCHER 
das Krankheitsbild der Kachexia strumipriva noch durch die Aniimie 
zu erkliiren und leitete diese letztere von einer Atrophie der Trachea 
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infolge der GefaBunterbindung abo Der erste Hinweis auf den "Ausfall 
der physiologischen Funktion der Schilddriise" als Ursache der Kachexie 
findet sich 1885 bei RUD. GRUNDLER. Der Verfasser kommt in der 
unter P. BRUNS ausgefiihrten Arbeit zu dieser Auffassung auf Grund 
der Beobachtung von drei Fallen von Totalexstirpation aus der BRUNS­
schen Klinik und der Versuche von SCHIFF und WAGNER. Er sagt: 
"Die Analyse samtlicher Symptome macht es wahrscheinlich, daB es 
sich bei der Kachexia strumipriva um eine Storung seitens des Zentral­
nervensystems handelt, die nur dann eintreten kann, wenn die mut­
maBliche Tatigkeit der Schilddriise, namlich die Beteiligung am Stoff­
wechsel wegfallt." Automatisch wurde der Kretinismus nun in das 
Problem einbezogen und stellte sich die Frage von dem Wesen der 
Schilddriisenfunktion in den Mittelpunkt der Erorterungen. Der 
Gedankenaustausch zwischen KOCHER und HORSLEY und die Arbeiten 
von HOFMEISTER, EWALD, LEICHTENSTERN, MURRAY brachten Forderung. 
Um 1890-1893 galt fUr die Zuhorer und Assistenten von KOCHER und 
LANGHANS die Grundfrage als erledigt: Der Kretinismus ist in seinen 
verschiedenen Graden eine endokrine Ausfallserscheinung. 

In der Folge hat die Ansicht KOCHERS teils Zustimmung gefunden 
und ist von anatomischer, wie klinischer Seite durch neue Forschungen 
gestiitzt worden (LANGHANS, BAYON, WEYGANDT, WAGNER V. JAUREGG, 
CERLETTI, DE QUERVAIN, WYDLER, EGGENBERGER), teils ist sie auch 
auf mehr oder weniger heftige Ablehnung gestoBen (H. und E. BIRCHER, 
DIETERLE, SCHOLZ und zum Teil EWALD), indem die Veranderungen 
des Kretinenkorpers als direkte Folge der Kropfnoxe aufgefaBt wurden. 
In der letzten Zeit ist freilich die Gegnerschaft gegen die KOCHERsche 
Ansicht mehr und mehr verstummt. 

Allerdings nicht vollstandig. Denn 1923 hat FINKBEINER den Versuch 
unternommen, das Problem des endemischen Kretinismus von der 
anthropologischen Seite zu losen, indem er die Kretinen als degenerierte 
Uberreste einer primitiven Menschenrasse auffaBt und sich damit an 
einzelne altere Autoren aus dem Beginn des vorigen Jahrhunderts an­
lehnt. Die Lehre von der Hypothyreose laBt FINKBEINER freilich zum 
Teil auch gelten. 

Auch GAMPER und SCHARFETTER (1928) stimmen der Hypothyreose­
theorie nur mit einer gewissen Einschrankung zu, indem sie die Ent­
wicklungs- und Wachstumshemmung der verschiedenen Organsysteme 
auf eine einheitliche exogene N oxe beziehen und das Versagen der 
besonders betroffenen Schilddriise nur im Sinne einer Verstarkung 
dieser Hemmung wirken lassen. 

Endlich ist noch zu erwahnen, daB unsere Kenntnisse iiber die geo­
graphische Verbreitung des Kretinismus in den europaischen Landern 
und in anderen Erdteilen durch verschiedene eingehende Arbeiten von 
FLINKER, MARAN ON , MARIMON, HOJER, MACCARRISON, VAN BOMMEL, 
SIMONS, EERLAND U. a. erheblich gefordert worden sind. 
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IV. Endemiologie. 
(WEGELIN.) 

1. Statistisches. 
Seit der endemische Kretinismus bei A.rzten und Laien der Gegen­

stand besonderer Aufmerksamkeit geworden ist, besitzen wir auch 
Angaben uber seine Haufigkeit und geographische Verbreitung. Was 
von Anfang an auffiel, war die Bestandigkeit seines Vorkommens in 
ganz bestimmten Gegenden, seine Bindung an gewisse Gebirgszuge, 
Taler und FluBlaufe. Dabei laBt sich sein Auftreten stets uber langere 
Zeitraume, zum mindesten uber einige Generationen hinaus verfolgen. 
Von manchen Herden des Kretinismus, wie z. B. denjenigen des Wallis, 
haben wir vollig sichere Kunde, daB sie schon Jahrhunderte alt sind, 
so daB also der Kretinismus als Schulbeispiel einer Endemie gelten kann. 
Ein sprunghaftes epidemisches Auftreten, wie es beim gewohnlichen 
Kropf hie und da beschrieben worden ist, kennen wir beim Kretinismus 
nicht. 

Damit solI nun freilich nicht behauptet werden, daB die Endemie 
sich dauernd in gleicher Starke erhalten muB. Es wird sogar von ver­
schiedenen Seiten berichtet, daB der Kretinismus im Abnehmen begriffen 
und an gewissen Orten sogar am Verschwinden sei, so im Kanton Aargau 
(Schweiz) nach E. BIRCHER. DIETERLE und EUGSTER sind hier freilich 
gegenteiliger Meinung. RUPILIUS konnte neuerdings in den Kretinen­
nestern der Steiermark fast gar keine kindlichen und jugendlichen 
Kretinen auffinden, wahrend altere noch relativ haufig waren. 

In den Armenanstalten des Kantons Bern ist der Bestand an alteren 
Kretinen noch ein starker. Dagegen nimmt der "Nachwuchs" im letzten 
Jahrzehnt eher abo Ob dies mit der durch das Jod seit 12 Jahren 
erreichten Abnahme des Schulkropfes zusammenhangt, das konnen wir 
hier nicht erortern. Moglich ist es, daB der cine oder andere Grenzfall 
dureh fruh einsetzende Jodversorgung eben noch sozial verwertbar 
gemacht und damit der Anstaltsversorgung entzogen wird. 

VerlaBliche zahlenmaBige Angaben, die wirklich miteinander ver­
glichen werden konnen, liegen leider nur ganz ausnahmsweise vor, so 
Z. B. fUr Unterfranken, wo WILLER 1930 nur 15 Kretinen ausfindig 
machen konnte, gegenuber 133, die nach VrncHow in den J ahren 1840-41 
gemeldet wurden. Letztere Zahl scheint aIlerdings nicht sehr genau zu 
sein, denn VrncHow bezweifelt, daB aIle FaIle richtig diagnostiziert und 
statistisch erfaBt wurden. 

Uberhaupt ist die Statistik ein dunkler Punkt in der Lehre des 
Kretinismus. Einmal begegnet die Aufnahme einer genauen Statistik 
in manchen Gegenden groBen Widerstanden, weil die Kretinen aus 
falscher Scham versteckt und verheimlicht werden. VIRCHOW beschreibt 
sehr anschaulich, wie er bei einem Streifzug in Unterfranken auf eine 
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formliche Konspiration selbst bei Gebildeten stieB. Weit groBere 
Schwierigkeiten aber bereitet die Abgrenzung des Kretinismus gegen 
die Norm, denn ohne eine genaue, zeitraubende Untersuchung ist es 
oft kaum moglich, die Grenzfiille des Kretinismus zu erkennen. Auch 
wird der eine Forscher gewisse geistige oder korperliche Merkmale noch 
zum Kretinismus rechnen, wahrend der andere sie anders deutet. So 
werden aIle statistischen Aufnahmen in groBeren Gebieten, die nicht 
von einem einzelnen Forscher durchgefiihrt werden konnen, sehr stark 
von verschiedenen subjektiven Faktoren abhangen und ungleichartige 
Ergebnisse liefern. 

Infolgedessen besitzen wir keine einzige genaue Statistik, die sich 
auf ein groBeres Gebiet bezieht. Die meisten groBeren Statistiken, wie 
z. B. diejenige der sardinischen Kommission, stiitzen sich nur auf 
Sammelforschungen, die von verschiedenen Arzten durchgefUhrt worden 
sind, wobei Fragebogen an diese Arzte versandt wurden. Die Stellen, 
denen dieses Material zur kritischen Sichtung iibergeben wurde, klagen 
haufig dariiber, daB einerseits nicht scharf zwischen Kretinismus und 
gewohnlicher Idiotie unterschieden und daB anderseits die Zahl der 
Kretinen zu gering angegeben wurde. Beides war ganz besonders dann 
der Fall, wenn auch Laien, z. B. Lehrer und Geistliche, zur Erhebung 
der Kretinenzahl herangezogen wurden. 

So diirften auch die Zahlen, welche fiir Osterreich (WAGNER v .• TAU­
REGG) und Norditalien (ALURA) angegeben worden sind und welche fiir 
gewisse Provinzen 100-300 Kretinen auf 100000 Einwohner betragen, 
eher zu niedrig sein. Die von FINKBEINER fiir die Schweiz errechnete 
Zahl von 1000 Kretinen auf 100000 Einwohner ist, wie er selbst zu­
gibt, willkiirlich und jedenfalls durchaus ungenau. 

2. Geographische Verbreitung. 
1m Jahre 1883 hat HIRSCH in seinem Handbuch der historisch­

geographischen Pathologie eine Ubersicht iiber die geographische Ver­
breitung des Kretinismus gegeben, welche bisher uniibertroffen ist und 
das hOchst mogliche MaB an Genauigkeit erreicht. Seine zahlenmaBigen 
Angaben mogen freilich zum Teil sehr unsicher sein und fUr die heutigen 
Verhaltnisse nicht mehr gelten, die rein geographischen Feststellungen 
aber diirften noch jetzt meistens zutreffen und nur da und dort einer 
Erganzung oder Korrektur bediirftig sein. Hier sollen in Beriicksichtigung 
neuer Erhebungen nur die wichtigsten Verbreitungsgebiete des Kretinis­
mus aufgezahlt werden. 

Europa. Hier ist vor al1em das gesamte Gebiet der Alpen zu nennen, 
an deren Nord- und Siidabhang der Kretinismus heimisch ist. Allerdings 
scheint in der west-ostlichen Richtung die Verteilung nicht ganz gleich­
miiBig zu sein, indem sich deutlich zwei Maxima, eines im Westen und 
eines im Osten, abheben. 



Geographische Verbreitung. 13 

Das westliche umfaBt vor allem die Taler Savoyens mit den FluB­
laufen der Isere und Durance und die westlichen und nordlichen Teile 
des Piemont, besonders das Aostatal, sowie das Rhonetal im Kanton 
Wallis und das schweizerische MittelJand in den Kantonen Freiburg, 
Bern und Aargau (FluBIaufe der Saane und der Aare). Von hier aus 
erstrecken sich Auslaufer durch das schweizerische Mittelland und die 
Voralpen bis an den Bodensee und Rhein, wobei auch das Quellgebiet 
des Rheins im Kanton Graubiinden betroffen 
ist. In nahezu entsprechender Ausdehnung 
bildet die Endemie eine Zone am Siidhang 
der Alpen, in den nordlichen Talern der 
Lombardei iiber den Kanton Tessin bis zum 
Veltlin und zu den Oberlaufen des Brembo, 
der Seria, des Oglio, der Mella und des Chiese. 
In viel geringerem MaB sind das Etschtal 
und die nordlichen Teile Venetiens vom Kre­
tinismus befallen. Eine Ausnahme bildet nur 
der Oberlauf des Tagliamento am Siidhang 
der Karnischen Alpen, wo sich die Zahl der 
Kretinen wieder hiiuft (PIGHINI). 

Das ostliche Zentrum des Kretinismus 
liegt in Steiermark und Karnten, wo die FluB­
laufe der Drau und der Mur sehr stark be­
fallen sind, aber auch in Salzburg und Ober­
osterreich entlang der Salzach und der Traun 
ist der Kretinismus sehr verbreitet. Aus­
laufer ziehen von da ostwarts nach Nieder­
osterreich und siidwarts in die Krain. Die 
Verbindung mit dem westlichen Zentrum 
wird durch die etwas leichtere Endemie des 
Tirols im Tal des Inns und durch diejenige 
in Oberbayern, Allgau und Vorarlberg her­
gestellt, wahrend am SiidfuB der Alpen die 

Abb.1. Zwergkretin mit Hydro­
cephalus aus Ribota (Asturien), 

Mutter friih gealtert, kropfig. 
(~ach MARAN-ON.) 

schon erwahnten Herde Venetiens zum westlichen Verbreitungsbezirk 
iiberleiten. 

Ein zweiter groBer Gebirgszug, der als Heimat der Kretinen bekannt 
ist (siehe auch MARIMON), sind die Pyrenaen, auf deren Nord- und Siid­
hang die Endemie in betrachtlichem MaBe herrscht und sich westwarts 
bis in die spanischen Provinzen Asturien und Galizien fortsetzt. Der 
iibrige Teil der ibenschen Halbinsel ist jedoch keineswegs frei von 
Kretinismus. Wir verdanken MARAN-ON und GOYANES die Mitteilung, 
daB die weitaus am starksten betroffene Gegend in der Nahe der spanisch­
portugiesischen Grenze nordlich des Tajo, in Las Hurdes liegt, wahrend 
kleinere Herde in der Gegend von Avila und Segovia, sowie im Siiden 
bei Albacete (Murcia) zu finden sind (Abb. 1). 
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In wesentlich geringerem Grade tritt die Endemie langs des Apennin 
in der italienischen Halbinsel auf. Hier kommen besonders die Nord­
hange in Ligurien und in der Emilia in Betracht, kleinere Herde sollen 
auch noch in Umbrien und in den Abruzzen vorhanden sein. Ich selbst 
habe in Amalfi am Golf von Salerno einen typischen Kretinen gesehen, 
doch scheint in Mittel- und Suditalien der Kretinismus nur noch eine 
ganz untergeordnete Rolle zu spielen. In letzter Zeit sind kleine Herde 

in Sizilien (COPPOLA) und in 
Sardinien (OTTONELLO, RI· 
QUIER) nachgewiesen worden. 

Abb.2. Kretin mit Kropf aus den Pyrenaen. 
(Nach MARIMON.) 

An das Verbreitungsgebiet 
der Alpen schlieBen sich nord­
warts leichte Endemien im 
ElsafJ und in Siiddeutschland 
an, wo in der Rheinebene und 
in den V ogesentalern, ferner in 
den Seitentalern des Schwarz­
waldes und der Schwabischen 
Alb, am Oberlauf des Neckar 
und seiner Nebenflusse Kocher 
und Jagst und des Mains 
(Unterfranken) Kretinen vor­
kommen. Doch zeigen die 
schon erwahnten neuen Unter­
suchungen von WILLER, wie 
sehr hier der Kretinismus 
zuruckgegangen ist. Ebenso 
sind die Kretinen in Baden sehr 
selten geworden (ASCHOFF). 
Ob in Mitteldeutschland (Thu­
ringer Wald) und in den sach­

sischen und bohmischen Talern des Erzgebirges Kretinismus heute noch 
vorkommt, ist zweifelhaft. Nach schriftlicher Mitteilung von Professor 
BERBLINGER in Jena sind wenigstens in Thfuingen nur noch ganz 
sporadische Falle von Kretinismus zu finden. 

In den von den Alpen und Pyrenaen entfernten Teilen von Frank­
reich, in Belgien, Holland und Danemark und in der norddeutschen 
Tiefebene ist endemischer Kretinismus unbekannt, trotzdem gerade in 
neuerer Zeit in einzelnen Gegenden dieser Lander leichtere Kropf­
endemien beschrieben worden sind, so in der Gegend von Utrecht (DE 
JOSSELIN DE JONG), Danzig (FELDMANN), in OstpreuBen (JUSTUS). Auch 
in England, wo endemischer Kropf im Zentrum der Insel (in der Gegend 
von Derby) ziemlich verbreitet ist, fehlt der Kretinismus. 

Skandinavien galt lange Zeit als frei von Kretinismus, bis DEDICHEK 
in Modum am Tyrifjord (nordlich von Oslo) eine leichte Endemie fest-
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stellte. Ferner hat neuerdings HOJER in 8udschweden auf der Hoch­
ebene von Smaland den Kretinismus in seiner typischen Form entdeckt 
(Abb.3 u. 4), und zwar scheint er hier sehr verbreitet zu sein (1%0 

Abb.3. 3 Kretinengeschwister aus Smaland, 30, 20 und 18 Jahre alt. (Xach HOJER.) 

Abb.4. Kretinen aus Schweden mit der normal gewachsenen 171 cm hohen Mutter. (Xach HOJER.) 

Vollkretinen). In Finnland sind die Kretinen so selten, daB von einer 
Endemie nicht gesprochen werden kann (ADLERCREUTZ). 

Nicht zu vergessen ist das Vorkommen des Kretinismus in der 
ungarischen Tiefebene, wo die Donauinsel Schutt eine sehr erhebliche 
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Zahl von Kretinen beherbergt (LENDVAY) und auch die Murinsel am 
Unterlauf der Mur ahnliche Verhaltnisse aufweist (WAGNER v. JAUREGG). 

Weiter ostwarts schlieBt sich die Endemie der Karpathen an, die in 
ihrer ganzen Ausdehnung Kretinen aufweisen (CAMPEANU, ADAROENKO). 
Sehr groB ist ihre Zahl namentlich in der Bukowina, wo vor aHem 
die tieferen breiteren FluBtaler, die sich der Ebene nahern, Herde der 
Endemie sind. Besonders be­
tro£fen sind die FluBlaufe der 
Moldawa, Suczawa und des 
Czeremosz (FLINKER) (Abb. 5-8). 

Abb.5. Kretin ohne Kropf, 32 Jahre alt, 
aus den Karpathen. (Nach D. ADAROENKO.) 

Abb.6. Kretin mit Kropf, 50 Jahre alt, aus 
den Karpathen. (NachD. ADAROENKO.) 

Die Balkanhalbinsel scheint vomKretinismus ebenfalls nicht verschont 
zu sein, wenigstens hat TAUSSIG in Bosnien eine recht erhebliche Zahl von 
Kretinen gefunden, wonach anzunehmen ist, daB auch in anderen Balkan­
landern die Endemie herrscht, doch wissen wir dariiber nichtsBestimmtes. 

In der r11,8sischen Tiefebene ist bis jetzt nur ein einziger Herd in Karelien 
zwischen dem Ladoga- und Onegasee bekannt (OLDEKOP). Hingegen ist 
der Kretinismus im Kaukas11,8 sehr verbreitet, wo er namentlich an den 
siidlichen Abhangen im Gebiete von Swanetien vorkommt (ARNDT). 

Asien. Ahnlich· wie in Europa schlieBt sich der Kretinismus haupt­
sachlich an die groBen Gebirgsziige an und ist deshalb in den Hochlandern 
von· Zentralasien am meisten verbreitet. 
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Wir finden ihn hier im Pamirgebiet (KOROWNIKOW, PERESCHIWKIN) 
und in Ostsibirien, besonders in Transbaikalien, weniger im Kropf­
gebiet der Lena (ARNDT). Sodann ist der Himalaya ein Zentrum einer 

Abb. 7. Kretinische Blluerinnen (Rutheninnen). (Aus A. FLINKER.) 

sehr ausgebreiteten und schweren Kropfendemic, der auch der Kretinismus 
nicht fehlt. Die indische Bevolkerung am Siidhang dieses Gebirges ist 
von MACCARRISON sehr gut durchforscht, doch soIl Kretinismus auch 
in Tibet und weiter ostlich in den nordlichen Teilen von China vor­
kommen, ebenso in den gebirgigen Teilen von Birma und Cochinchina. 

de Quervain u. Wegelin, ner endemische Kretinismus. 2 
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Die Nachrichten hiertiber stammen jedoch aus interer Zeit (siehe HIRSCH) 
und soUten nachgepriift werden. Japan kennt den Kretinismus nicht, 
hingegen soU er in Oeylon heimisch sein. 

Sehr gut unterrichtet sind wir tiber das Vorkommen des Kretinismus 
auf den Sundainseln (Abb. 9 u. 10). Hier ist ganz besonders Sumatra 
betroffen, wo neuerdings VAN BOMMEL in den Alaslanden (Gouv. Atjeh) 
eine ganz ausgesprochene Endemie fand (0,9% der Gesamtbevolkerung), 

Abb.8. 28jahrige Kretine, Jiidin mit Kind, aus der 
Bukowina. (Aus A. FLINKER.) 

ebenso SIMONS. Ferner ist Kre-
tinismus bei den stark ver­
kropften Bataks, den Gebirgs­
bewohnern Sumatras, in der 
Gegend von Deli nachgewiesen. 
Ebenso solI er auf Borneo und 
Bali vorkommen, und auch 
das Innere Javas ist nicht ver­
schont (EERLAND). 

A ustralien. Von Kretinis­
mus in Australien und auf den 
Stidseeinseln weiB man nichts, 
obschon z. B. auf Tasmanien 
und Neuseeland der Kropf 
endemisch vorkommt (HERcus 
und Mitarbeiter). 

Afrika. Sehr unsicher sind 
die Berichte tiber den Kreti­
nismus in Afrika. Sie stammen 
samtlich aus alterer Zeit und 
sind medizinisch wohl kaum 
genau gepriift. Der Kretinis­
mus solI im Atlas bei den Ber­
bern, ferner bei den Neger­
stammen des Kong-Gebirges 

am Oberlauf des Niger und im Innern von Madagaskar vorkommen. 
Amerika. In Nordamerika kennen wir zwar groBe Kropfgebiete in 

der Nahe der groBen Seen, sowie im Nordwesten der Vereinigten Staaten 
zwischen dem Felsen- und Kaskadengebirge bis nach Kalifornien und 
nordwarts bis nach Kanada hinein, aber fast einstimmig lauten die 
neueren Angaben dahin, daB diese Kropfendemie nicht oder kaum mit 
Kretinismus belastet ist. Kretinen sind hier selten. JACKSON schatzt 
ihre Zahl in den Vereinigten Staaten immerhin auf einige Tausend und 
berichtet neuerdings tiber 512 Falle. Der Kretinismus solI in den ameri­
kanischen Kropfgegenden, namentlich in Wisconsin, im Zunehmen 
begriffen sein. 

Erst weiter stidlich in den Kordilleren (Anden) Mittel- und Stid­
amerikas soIl bei starker Verkropfung der Bevolkerung auch endemischer 
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Kretinismus haufiger vorkommen, doch liegen hier groBtenteils nur 
Angaben von Forschungsreisenden aus dem Anfang und der Mitte des 
vorigen Jahrhunderts vor. Die neueren Mitteilungen von KRAUS und 
seinen Mitarbeitern lassen jedoch nicht 
daran zweifeln, daB im nordlichen Argen­
tinien und auch in Brasilien der Kreti­
nismus ziemIich stark verbreitet ist. 

Abb.9. Erwachsenes kretines Geschwisterpaar ohne 
Kropf aus Java. (Nach EERMND.) 

Abb. 10. Kretin mit Kropf aus 
Sumatra. (Nach VAN BOMMEL.) 

Der Kretinismus ist also fast in allen Erdteilen verbreitet und kommt 
sowohl in mittleren Breitengraden wie unter dem Aquator vor. Einzig die 
Polarlander sind nach unseren bisherigen Kenntnissen ganzlich frei von 
der Endemie. 

Wenn aus dem Angefiihrten auch hervorgeht, daB die Endemie des 
Kretinismus hauptsachlich den groBen Gebirgszugen folgt, so muB man 
sich doch von der Anschauung freimachen, daB ihre Starke der Meeres­
Mhe parallel geht. Vielmehr sind gerade wie beim Kropf vor allem 
die mittleren Hohenlagen bevorzugt, zum Teil auch die tief ein­
geschnittenen Taler. In den Schweizer Alpen z. B. ist das Rhonetal 
stark befallen, ferner am NordfuB das Hugelland und die Voralpen 
(400-1000 m), wahrend in Hochtalern wie dem Engadin (1400-1800 m) 
der Kretinismus unbekannt ist (Mitteilung von Dr. RUPPANNER in 

2* 
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Samaden). Mmliche Verhaltnisse liegen nach MACCARRISON im Himalaya 
vor, wo die mit Kretinismus verbundene Kropfendemie von oben nach 
unten zunimmt. Ferner wird von FLINKER angegeben, daB in den Kar­
pathen gerade die breiten, der Ebene genaherten FluBtaler, jedoch nicht 
das eigentliche Gebirge Verbreitungsbezirke des Kretinismus sind. Dnd 
endlich sei nochmals auf das Vorkommen des Kretinismus in der Tief­
ebene (Donauinsel Schiitt und Karelien) hingewiesen. 

Andererseits ergibt sich aus der geographischen Ubersicht, daB der 
Kretinismus in ganz ausgesprochener Weise eine Krankheit der Binnen­
lander ist. In unmittelbarer Nahe des Meeres, in den eigentlichen Kiisten­
gebieten kommt er nicht vor. Wenn in Italien z. B. an der Ligurischen 
Kiiste Kretinen gesehen worden sind (LOMBROSO), so handelt es sich 
um Individuen, die urspriinglich aus den benachbarten Talern des 
Apennin stammen und bei der geringen Entfernung leicht die Kiiste 
erreichen konnen (EGGENBERGER). Noch nirgends ist eine Endemie an 
der M eereskuste festgestellt worden. 

3. Rassezugehorigkeit. 
Schon die geographische Verbreitung des endemischen Kretinismus 

zeigt mit aller Deutlichkeit, daB er nicht auf eine bestimmte Rasse 
beschrankt sein kann, da er bei den WeiBen Europas, bei den Hindus 
am Himalaya, bei den Mongolen Mittel- und Ostasiens, bei den malai­
ischen Mischvolkern der Sundainseln, bei den Indianern Siidamerikas 
und wahrscheinlich auch bei gewissen afrikanischen Negerstammen 
vorkommt. Aber auch auf begrenzten Gebieten laBt sich nicht fest­
stellen, daB eine Rasse ausschlieBlich oder vorwiegend yom Kretinismus 
befallen ist. 

Wenn es auch den Anschein haben konnte, daB in Europa ganz 
besonders die alpine Rasse zum Kretinismus neigt (Abb. 29-31), so ergibt 
doch eine genauere Betrachtung, daB dem nicht so ist. Die Kretinen 
der Alpen gehoren zwar wohl in ihrer groBen Mehrzahl dieser Rasse 
an, aber weder die nordische noch die mediterrane Rasse sind immun, 
was einerseits die Herde im siidlichen Skandinavien (Abb. 3, 4), anderer­
seits diejenigen in Spanien und Mittelitalien beweisen. Besonders 
lehrreich sind die Verhaltnisse in den Karpathentalern der Bukowina, 
wo FLINKER die Vertreter ganz verschiedener Volkerschaften und 
Rassen, namlich Rumanen, Ruthenen (Abb. 7); Deutsche, Dngarn, 
Zigeuner und Juden (Abb.8) in ganz gleicher Weise yom Kretinismus 
betroffen fand. In Bosnien ist es die siidslavisch-serbische BevOlkerung, 
welche die Kretinen stellt. 

Ahnliche Verhaltnisse finden wir in Asien, wo ebenfalls ganz ver­
schiedene Rassen, wie Inder, Mongolen und die den Malaien nahe 
stehenden"Ba.taks auf Sumatra kretinisch degenerieren konnen, ebenso 
das Mischvolk der AI~sfi:mde auf Sumatra (Abb. 10). 
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Endlich wird aus der Provinz Salta in Nordargentinien berichtet, 
daB dort Europaer, Mestizen und Indianer haufig dem Kretinismus 
verfallen (MANTEGAZZA, zit. bei LOMBROSO), wahrend merkwurdigerweise 
die Neger verschont bleiben sollen. 

Wenn auch zugegeben ist, daB die anthropologische Durchforschung 
vieler Gebiete noch ungenugend ist, so laBt sich doch aus dem vor­
liegenden Material mit Bestimmtheit behaupten, daf3 der Kretinismus 
keine Rasseneigentiimlichkeit ist, sondern ganz unabhangig von der Rasse 
die Bevolkerung bestimmter geographisch umschriebener Gebiete befallt. 

4. Verhaltnis ZUl' Kropfendemie. 
Es wurde schon in der Einleitung bemerkt, daB zwischen Kropf 

und Kretinismus die innigsten Beziehungen bestehen, und zwar liWt 
sich das Verhaltnis kurz so ausdrucken, daB der endemische Kretinismus 
nirgends selbstandig, sondern stets gebunden an eine Kropfendemie au/tritt. 

Auch die neuesten sehr sorgfaltig durchgefUhrten Untersuchungen 
von DIETERLE und EUGSTER haben fUr bestimmte Gebiete der Kantone 
ZUrich und Aargau in der Schweiz eine vollkommene Syntopie von 
Kretinismus und Kropf ergeben, wobei die feste ortliche Bindung beider 
Erscheinungen an gewisse Hauser in einem Zeitraum von 20 Jahren 
sich ganz unverandert erhielt. Nach EUGSTER sind vor aHem die 
unteren Stockwerke alter Hauser Herde von Kropf und Kretinismus. 

Noch in keiner Gegend der Erde ist der Kretinismus ohne gleichzeitige 
Kropfendemie beobachtet worden. Nur eine Verwechslung mit der 
gewohnlichen Idiotie konnte zu gegenteiligen Behauptungen fUhren. Es 
ist deshalb schon im vorigen Jahrhundert bei den meisten Forschern 
die Erkenntnis durchgedrungen, daB Kretinismus und Kropf auch in 
ihrer Entstehungsweise in irgendeinem Zusammenhange stehen (FODERE, 
IPHOFEN, ROSCH, VIRCHOW, B. Nd]PCE, MOREL, SAINT-LAGER, BAILLAR­
GER, ALURA, LOMBROSO u. a.). Dies ergab sich schon aus der groBen 
Haufigkeit des Kropfes bei den Kretinen. Nur in wenigen alteren Ab­
handlungen (ACKERMANN, MAFFEI, sardinische Kommission) wird die 
Ansicht vertreten, daB Kropf und Kretinismus voneinander unabhangig 
und nur zufallig an den gleichen Ortlichkeiten auftreten. Diese Auf­
fassung fand ihre Stutze in der an und fur sich richtigen Beobachtung, 
daB manchmal gerade die schwersten FaIle von Kretinismus keinen 
Kropf, sondern sogar eine verkleinerte Schilddruse besitzen. Es ist 
dies jedoch nur ein schein barer Widerspruch, der durch die genauere 
histologische Erforschung der Kretinenschilddruse und vor aHem durch 
die Prufung ihrer funktionellen Leistungen beseitigt worden ist. 

In neuester Zeit ist freilich der Lehre von der Selbstandigkeit des 
Kretinismus ein neuer Vorkampfer in FINKBEINER entstanden, der 
behauptet, daB "Kropf und Kretinismus direkt miteinander nichts zu 
tun haben". Darin liegt freilich das Zugestandnis, daB vielleicht ein 
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indirekter Zusammenhang zwischen beiden besteht. FINKBEINER griindet 
sich bei dem oben angefiihrten Satze auf die Tatsache, daB beim Kropf 
immer die Weiber viel 6fter befallen sind als die Manner, wahrend beim 
Kretinismus das mannliche Geschlecht vorwiegt. Doch ist dieser Ein­
wand nicht stichhaltig, denn wenn auch in der Kropfstatistik der 
Erwachsenen wirklich das weibliche Geschlecht haufiger befallen ist, 
so sind doch die Verhaltnisse im Kindesalter wenigstens bei den schweren 
Kropfendemien manchmal gerade umgekehrt, indem die Knaben haufiger 
von Kropf befallen sind als die Madchen (MARTHE, WOELZ), oder dann 
sind beide Geschlechter fast gleichmaBig betroffen (DIETERLE, HIRSCH­
FELD und KLINGER, KERZMANN). Auch beim Kropf des Neugeborenen 
laBt sich ein Geschlechtsunterschied nicht feststellen (WEGELIN). Das 
friihe Kindesalter ist nun gerade diejenige Zeit, welche fUr die Ent­
stehung des Kretinismus ausschlaggebend ist. Der Kropfverteilung in 
dieser Periode hat jedoch FINKBEINER nicht Rechnung getragen. 

FINKBEINERS Ansicht ist aber auch von PFAUNDLER widerlegt worden, 
der die Syntropie zwischen Kropf und Kretinismus bestimmt hat und 
dabei einen Index von 41,6 fand. Das heiBt, daB "die beiden Zustande 
41mal haufiger an einem Individuum vereint angetroffen wurden, als 
zu erwarten gewesen ware, wenn sie miteinander (direkt und indirekt) 
nichts zu tun hatten". PFAUNDLER hat diese hohe Syntropie an Patienten 
der Kinderkliniken von Graz und Miinchen festgestellt. 

Dies fUhrt uns zu einem weiteren Punkt. Nicht jede Kropfgegend 
ist auch die Heimat des endemischen Kretinismus. Schon bei der Auf­
zahlung der Verbreitungsgebiete des Kretinismus wurde angefiihrt, daB 
gewisse Kropflander den Kretinismus nicht kennen. Nur die schweren 
Kropfendemien sind mit dem endemischen Kretinismus verbunden. Es 
gilt dies vor allem von den Kropfendemien, welche den groBen Gebirgs­
ziigen Europas, Asiens und Amerikas folgen, wahrend leichtere Kropf­
endemien, welche die Tiefebene und Gegenden nahe der Meereskiiste 
betreffen, fast ausnahmslos frei von Kretinismus sind. Ich erinnere 
hier an die schon friiher erwahnten Kropfendemien von Holland, Danzig, 
OstpreuBen. Auch in RuBland ist der gr6Bte Teil des europaischen 
Gebietes trotz leichter Kropfendemie vom Kretinismus verschont 
(ARNDT), und dasselbe gilt von Nordamerika. Es sind dies zum groBen 
Teil Gegenden, in denen die von Kropf befallenen Individuen Neigung 
zur Hyperthyreose, zur Basedowifikation zeigen. Wir werden spater 
sehen, daB die Kr6pfe solcher Endemien auch anatomisch von denen 
der anderen, mit Kretinismus verbundenen Endemien abweichen. Es 
kann nicht genug hervorgehoben werden, daB das anatomische und 
funktionelle Bild der einzelnen Krop£endemien sehr wechselnd ist. Der 
Kretinismus findet die Voraussetzung seiner Entstehung nur in einem 
ganz bestimmten morphologischen und funktionellen Verhalten der 
kropfigen Schilddriise und ist deshalb auch auf bestimmte Kropf­
gegenden beschrankt. 



Verlauf und klinisches Verhalten des Kretinismus. 

V. Verlauf und klinisches Verhalten 
des Kretinislnus. 

(DE QUERVAIN.) 

23 

Wir gewinnen uber den Verlauf des Kretinismus und uber seine 
klinischen Erscheinungen nur dann Ubersicht, wenn wir seine beiden 
anatomischen und klinischen Haupttypen auseinander halten, den 
Kretinismus ohne Kropf und den Kretinismus mit Kropf. Allerdings ist, 
wie im Abschnitt uber die pathologische Anatomie ausgefiihrt werden 
wird, die Grenzlinie keine scharfe. Einmal finden wir bei Kretinen mit 
Friihatrophie der Schilddruse haufig anatomisch kleine Kropfknotchen, 
welche klinisch nicht auffallen und hochstens bei genauer Untersuchung 
getastet werden konnen und ferner kommt es vor, daB sich eine Fruh­
atrophie des Drusenparenchyms verbindet mit der Entwicklung von 
isolierten, selbst groBeren Knoten. Der Fall muB dann grob-anatomisch 
dem Kretinismus mit Kropf zugeteilt werden, trotzdem sein Entwick­
lungsgang derjenige eines Kretinen ohne Kropf ist. Ein soIcher Knoten 
kann intrathorazisch liegen und erst bei der Rontgenuntersuchung 
erkannt werden (Fall von Abb. 23). Endlich zeigen auch die nicht 
seltenen Ubergange im klinischen Bilde, daB zeitlich und anatomisch 
zwischen Fruh- und Spatatrophie der Schilddruse keine scharfe Grenze 
gezogen werden kann. Wir schlieBen auf Fruhatrophie klinisch dann, 
wenn unbeschadet der Art des geistigen Defektes die Verzogerung des 
Korperwachstums im Vordergrunde steht und nehmen eine Spiitatrophie 
an, wenn die korperliche Entwicklung wahrend der ersten Schuljahre 
noch ein einigermaBen normales Tempo zeigt. Man konnte einwenden, 
daB dies eine aprioristische Annahme sei, doch wird sie in Wirklich­
keit durch den histologischen Befund an der Druse bestatigt. 

Die Beobachtung, daB es Kretinen ohne und s01che mit Kropf gibt, 
wurde schon zu einer Zeit gemacht, wo die Beziehungen des Kretinismus 
zur Schilddruse noch nicht so klar zutage lagen wie heute. Das Fehlen 
des Kropfes war fiir die damaligen Forscher insofern ein Ratsel, als 
man auf Grund der allgemeinen Beobachtung den Zusammenhang mit 
dem Kropfubel vermuten muBte, aber nicht wuBte, wie man das Fehlen 
des Kropfes gerade bei den schwersten Fallen von Kretinismus erklaren 
sollte. Hieran stieB sich besonders auch der sorgfaltige Beobachter 
MAFFEI, der, trotzdem er die beiden voneinander getrennt haben will, 
doch in seinen Ausfiihrungen Kropf und Kretinismus in einem Atemzug 
nennt. ROSCH, der spekulative Gedankengange moglichst vermied und 
sich an die objektive Beobachtung hielt, ist schon vor beinahe 
100 Jahren der richtigen Erklarung so nahe gekommen, daB wir seine 
Darstellung hier wortlich wiedergeben wollen. Er sagt: 

"Ferner, wenn es auch wahr ist, daB nicht aIle Kretinen einen Kropf haben 
und daB, wie ich beobachtet habe, haufig gerade die Kretinen hiichsten Grades, 
welche das Bild vollstandigsten Kretinismus darsteIlen, nicht auch noch mit einem 
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Kropf belastet sind, so ist es doch gewiB, daB die meisten Kretinen einen mehr 
oder weniger bedeutenden Kropf zur Schau tragen und daB Ofters Kindern, welche 
nachher Kretinen werden, der Kropf angeboren ist. Wir konnen daher nicht irren, 
wenn wir den endemischen Kropf, von TROXLER "Alpenkropf" genannt, als erste 
Andeutung kretinischer Entartung nicht nur im allgemeinen, sondern selbst bei 
den einzelnen damit behafteten Individuen, als ein wesentlich zum Kretinismus 
gehoriges Ubel, als erstes Glied in der Kette der Grade und Formen des Kretinismus 
bezeichnen . . . . . .. Es sind mir von Miittern, Hebammen und Arzten manche 
Beispiele von Kindern erzahlt worden, welche betrii.chtliche Anschwellungen zur 
Welt gebracht haben. Hii.ufig sterben solche Kinder friihe. Kommen sie davon, 
so verliert sich die Anschwellung gewohnlich bald, die Kinder entwickeln sich 
aber schlecht und verfallen fast immer in kretinische Entartung." 

Ahnlich auBert sich FODERllJ schon 1801: 
"La plupart des enfants, qui doivent etre cretins, naissent avec un petit goitre 

de la grosseur d'une noix. Ceux qui n'ont pas de goitre, ont pourtant des caracteres 
auxquels ont reconnait qu'ils rentrent dans cette classe." 

Umgekehrt stoBen sich Untersucher, welche sich an die schematische 
Biicherbeschreibung des zwergwiichsigen, myxodematosen Kretinen mit 
der eingezogenen Nasenwurzel halten, an den nicht seltenen normal -
oder beinahe normal gewachsenen Fallen vom kropftragenden Kretinen, 
welche man popular gesprochen am ehesten als Kropftrottel bezeichnen 
wiirde, und schaffen fUr sie eine eigene Kategorie, diejenige des thyreo­
genen Schwachsinnigen oder Idioten. Wir werden in der Folge noch 
sehen, daB eine solche Abspaltung die Klarheit nicht fordert und iiber­
fl iissig ist. 

Schon in den meisten friiheren Statistiken herrschten die Kretinen 
mit Kropf vor, und dies trifft auch noch heute zu. Eine einigermaBen 
brauchbare Ubersicht geben die Statistiken von Anstalten, in welche 
ein groBes Kretinenmaterial zusammenstromt. Sie zeigen im Kanton 
Bern, daB reichlich 2/3 der Kretinen mit einem deutlich erkennbaren 
Kropf behaftet sind. 

Schon in der ersten Halfte des vergangenen Jahrhunderts wurden 
die Kretinen ferner nach dem Grade der Degeneration eingeteilt, und 
zwar wurde als Kriterium weniger der korperliche Zustand, als der 
Grad der geistigen Fahigkeiten und der praktischen Verwendbarkeit 
beniitzt. Wir halten auch heute noch diese Einteilung fUr die zweck­
maBigste und mochten ihr die folgende Form geben: 

Der schwerste, dritte Grad umfaBt die Kretinen, die keiner Arbeit 
fahig sind, weder sprechen konnen, noch anscheinend das Gesprochene 
verstehen und deren ganze Existenz sich auf die Nahrungsaufnahme 
beschrankt. Ihr geistiges Leben steht nahe dem Nullpunkt, und sie 
wiirden zugrunde gehen, wenn sie nicht von der menschlichen Gesellschaft 
kiinstlich am Leben erhalten wiirden. Sie befinden sich ungefahr auf 
der gleichen Stufe, wie die Falle von Fehlen der Schilddruse, von an­
geborenem Myxodem, bei denen die Ersatzleistung durch eine Zungen­
schilddriise eben gerade erkennbar ist, und stehen damit etwas iiber 
den schwersten Fallen von angeborenem Myxodem, die meist vor der 
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Pubertat zugrunde gehen. Auch bei den keiner Arbeitsleistung fahigen 
Kretinen des dritten Grades findet sich bei naherem Zusehen oft ein 
Funken geistigen Lebens: ein gutes Personengedachtnis und AuBerungen 
dankbarer Erinnerung an materielle Genusse. 

In den zweiten Grad reihen wir die Fane ein, welche zwar keiner 
selbstandigen Tatigkeit fahig sind, aber doch unter bestandiger Aufsicht 
gewisse einfache Arbeitsleistungen in 
Feld oder Haus verrichten konnen 
und welche in primitiver Weise die 
Fahigkeit besitzen, sich mit ihrer 
Umgebung zu verstandigen. 

Die Fane des ersten Grades sind 
imstande zu lesen und zu schreiben, 
ein leichteres Handwerk zu erlernen 
und sich einigermaBen selbstandig 

Abb.l1. 12jahriger Kretin ohne Kropf" zu beachten Abb.12. Halbkretin mit Kropf, 51/. Jahre 
der verschmitzte Blick. alt. 

durch das Leben zu bringen. Solche Kretinen verheiraten sich auch, 
sei es unter sich selbst, sei es mit normalen Partnern, und sie sind im­
stande, Nachkommenschaft zu erzeugen. 

Die vielfach benutzten Bezeichnungen von V ollkretin fur den dritten, 
Halbkretin fur den zweiten und kretinosem oder kretinoidem Zustand fur 
den ersten Grad scheinen mir weniger empfehlenswert, da sie leichter 
willkiirlichen Abanderungen ausgesetzt sind, als die schematischere Ein­
teilung in Grade, besonders was den erst-en Grad betrifft. 

1 Wir bemerken fiir diesen und die weiteren Falle, daB die Altersangaben 
bei spateren Hinweisen sich jeweils auf das Altersjahr beziehen, in welchem die 
betreffende Untersuchung vorgenommen worden ist. Hieraus k6nnen sich erheb­
liche Unterschiede ergeben, da einzelne Falle 10 und mehr Jahre lang in Beob­
achtung standen. 
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Zwischen diesen drei Graden bestehen flieBende fibergange schon in 
geistiger Beziehung. Das Bild wird ein noch vielgestaltigeres, wenn 
wir das Fehlen oder das V orhandensein des Kropfes und die iibrigen 
kOrperlichen Stigmata mit berucksichtigen. Wir finden in der Tat 
Kretinen aller drei Grade sowohl beim kropffreien, wie beim kropf. 
tragenden Typus. Es liint sich hochstens sagen, daB beim kropffreien 

Typus mit Friihatrophie der 
Schilddriise die korperlichen 
Stigmata starker zutage 
treten, wahrend wir unter 
ihnen nicht selten vom Stand· 
punkt der geistigen Leistungs. 
fahigkeit auch Falle des 
crsten Grades antreffen. Es 
gibt also tatsachlich keinen 
"Standard-Kretinen", und es 
stimmt durchaus, wenn MAF­
FEI sagt: 

"Nicht unbemerkt kann ich 
lassen, daB bei einigen Anten 
die Meinung aufzutauchen schien, 
es gebe einen Prototyp kretinoser 
Korperformation, und leider ent­
deckt man in so manchen Schrif­
ten Anklange dieser Meinung. Sie 
ist das Erge bnis mangelnder prak­
tischer Erfahrungen bei bhihender 
Phantasie. " 

Verfolgen wir die Ent­
wicklung eines K retinen von 
seiner Geburt weg, so finden 
wir, daB in der Regel im 
1. Lebensjahr, bevor dasKind 

a b seine Zahne erhalt und be-
Abb.13. Zwei Kretinen ohne Kropf, 11- und 9jitbrig.. ginnen sollte zu sprechen und 

zu gehen, noch nichts be­
sonderes bemerkt wird als bisweilen ein Neonatenkropf. Falle, in denen 
die Diagnose schon bei 2-3 Monate alten Sauglingen gefltellt werden 
kann, wie WAGNER und DIVIAK annehmen, diirften auch nach diesen 
Autoren seltene Ausnahmen sein. Den angeborenen Kretinismus von 
]'ODERE konnen wir nur im pathologisch-anatomischen, nicht im klini· 
schen Sinne annehmen. Nach dem, was wir selbst beobachtet haben, 
handelt es sich bei den sehr friih diagnostizierten Fallen meist nicht 
um endemischen Kretinismus, sondern um kongenitale Athyreose. Oft 
faUt allerdings schon wahrend der Sauglingsperiode eine vom Verhalten 
des normalen Kindes abweichende Interesselosigkeit der Umgebung 
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gegenuber und Tragheit der Bewegungen auf. 1m zweiten Lebensjahr 
werden die Erscheinungen ausgesprochener: die Zahnbildung ist ver­
zogert, oft unregelmaBig und vor allem fallt den Eltern auf, daB das 
Kind weder gehen noch sprechen lernt. Diese beiden Storungen sind 
allerdings· noch nicht fur 
Kretinismus bezeichnend, 
denn sie kommen auch 
bei primar - cere bralem 
Schwachsinn und bei 
mongoloider Idiotie vor. 
Bezeichnender ist dagegen 
das oft schon jetzt in die 
Erscheinung tretende Zu­
ruckbleiben des Korper­
wachstums und die zu­
nehmende Gedunsenheit 
vom Typus des Myxodems. 

1m 4. Lebensjahr ist 
die Diagnose im Hinblick 
auf die selten fehlende 
kropfige Erkrankung der 
Mutter und die ZugehOrig­
keit zu einem Kretinen­
gebiet kaum mehr zu ver­
fehlen. FUr die schweren 
Falle ist das Schicksal 
schon vor dem Schulalter 
entschieden. Sie haben 
muhsam gehen und viel­
leicht einige W orte spre­
chen gelernt, jede Schul­
bildung ist aber ausge­
schlossen. Der Hals ist 
nicht nur glatt, sondern 
wir konnen die Trachea 

a b 
Abb. 14. Zwei Halbkretinen mit Kropf, 13- und 12 jahrig, 

Schwestern der beiden vorigen FaIle. 

trotz des Myxodems abnorm leicht durchtasten, ein Beweis fiir die 
Atrophie der Schilddruse. Schon hierdurch, ganz besonders aber durch 
die Interesselosigkeit und die Muskeltragheit unterscheidet sich das 
Kind von dem oft wie ein Perpetuum mobile unruhigen mongoloiden 
Idioten. Viel eher gleicht es dem nicht kretinosen Myxodematosen, 
doch ist bei diesem das Myxodem meist starker, wir mochten sagen die 
Vertierung hochgradiger, wenn wir damit nicht dem Tier Unrecht taten. 
Ausgesprochene Makroglossie spricht fur nichtkretinose Thyreoaplasie. 

MAFFEI sagt uber das Einsetzen der ersten Erscheinungen ganz 
richtig: 
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"Ieh fand kein Kind, welches ieh mit GewiBheit vor der gewohnliehen Periode 
der Zahnarbeit als Kretine zu erkennen und zu erklaren mir getraut hatte, fand 
aber aueh keines, das naeh zuruekgelegtem 4. Lebensjahr erst angefangen hatte, 
Kretine zu werden. leh glaube annehmen zu durfen, daB der angeborene Kreti­
nismus durehaus nieht mehr naeh dem 4. Lebensjahr entstehe." 

Etwas spater als beirn. kropflosen Kretinen, meist erst im Schul­
alter, entscheidet sich wenigstens auBerlich das Schicksal des kropf­

Ahh. 15. Mongoloider Schwachsinn, 9jlthrig. 

tragenden Kretinen. Der Kropf tritt 
in den ersten Schuljahren deutlich 
in die Erscheinung. Es scheint ein 

Ahh. 16. Chondrodystrophie, 8 Jahre. 

gewisser Grad von Bildungsfahigkeit zu bestehen, doch muB der Versuch 
oft schon nach dem ersten Schuljahr als aussichtslos abgebrochen werden. 
In anderen Fallen gelingt es den padagogischen Bemuhungen, den Kin­
dern einiges Lesen, Schreiben und selbst Rechnen beizubringen. Die 
angehenden Kretinen bleiben aber doch meist mehrmals in ihrer Klasse 
sitzen und werden nach wenigen Jahren ausgeschaltet, wenn nicht noch 
ein Rettungsversuch in einer Sonderklasse fur Schwachbegabte gemacht 
wird. Dort kann aus dem wahrscheinlich schon intrauterin mangelhaft 
entwickelten Gehirn vielleicht noch etwas herausgeholt werden, aber 
auch da reicht es nicht bis ans normale Ende der Primarschulperiode. 
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In weniger schweren Fallen wird die Primarschule mit 2-3maligem 
Sitzenbleiben schlieBlich absolviert und ebenso der iibliche Religions­
unterricht, fUr den der Kretine, als - wenn auch reduzierter - Gemuts­
mensch, mehr Interesse zeigt, als fur die Rechenstunde. Unterdessen 

Abb.17. Kretin mit Kropf, 16 Jahre 
alt (sag. thFeogener Schwachsinn). 

Abb. IS. Kretin ohne Kropf, 53 Jahre alt ("Hans­
kretin" der chirurgischen Klinik in Bern). 

ist der Kropf, wenn nicht geeignete Behandlung eingetreten ist, weiter 
gewachsen, und die Kompression der Luftrohre erfordert nicht selten 
schon in diesem Alter operative Eingriffe. 

ROSOH sagt: "Ich sah in Orten und Familien, in denen Kretinismus zu Hause, 
ofters Kinder von 10-14 Jahren schon mit namhaften, bis hiihnereigroBen harten 
Kropfen versehen und diese Kinder hatten dann immer auch ein leukophlegmatisches 
kachektisches Aussehen, waren korperlich und geistig trage, der Entartung nahe, 
oder wirklich schon anheimgefallen." 

Wir haben den nicht kropfigen Kretinen beim Schuleintritt verlassen. 
Kehren wir zu ihm zuruck! Er bleibt ein Zwerg unter seinen Geschwistern 
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und Schulkameraden, und zwar, im Gegensatz zu den hoher gewachsenen 
kropftragenden Kretinen, in der Regel als eine "frohliche Nummer". 
Seine geistigen Fahigkeiten sind nicht immer in gleichem MaBe herab­
gesetztwiesein Korperwachstum, und auch er ist nicht selten imstande, 
sich die einfachsten Elemente der Schulbildung anzueignen. Er zeigt 

Abb.19. Kretine mit Kropf (thyreogener 
Schwachsinn), 44 Jahre alt. 

schon jetzt bisweilen eine Originali­
tat, welche dem kropftragenden 

Abb.20. Kretin mit multipJen Hernien, 
52 Jahre alt. 

Kretinen im allgemeinen abgeht. Er macht einen weniger "schwach­
sinnigen" Eindruck als sein kropftragender Leidensgenosse, fur den wir 
schon jetzt die Richtigkeit der spateren Bezeichnung "thyreogener 
Idiot" oder "Kropftrottel" vorausfuhlen. 

Ein erhebliches Hindernis fur die Schulbildung ist bisweilen die 
SchwerhOrigkeit. Dieselbe kann auch bei ganz leidlichem Intellekt sehr 
hochgradig sein. Nur der Erziehung in einer Taubstummenanstalt gelingt 
es manchmal, aus solchen Geschopfen das in ihnen schlummernde 
herauszuholen und zur Geltung zu bringen. 



Verlauf und klinisches Verhalten des Kretinismus. 31 

1st der junge Kretin aus der Schule ausgetreten, so zeigt es sich 
rasch, ob er als Bauernknecht bei einem Landwirt in Arbeit treten, 
ob er ein geringere korperliche und geistige Anstrengungen verlangen­
des Handwerk erlernen kann, oder ob er schon jetzt in einer Anstalt 
untergebracht werden muB. An den Zwergkretin werden im allge­
meinen geringere korperliche Anforderungen zu stellen sein als an 
einen hoher gewachsenen kropftragenden Kretin. Er entschlieBt sich 
etwa zum Hausiererberuf, dem er moglichst con amore, aber mit dem 
ihm eigenen Ortssinn und sogar mit ausgesprochenem Geschaftssinn 
nachgeht. 

Die Pubertatsperiode greift weder beim einen noch beim anderen 
Typus und weder beim einen noch beim anderen Geschlecht in das 
korperliche Verhalten und in das seelische Leben ein. MAFFEI sagt 
zutreffend: "Das, was man Jiinglingsalter nennt, der Friihling im Leben 
anderer Menschen, ist beim Kretinen beinahe gar nicht vorhanden. Er 
geht von der lang dauernden Knabenperiode in die des Mannes iiber. 
Das ganz kretinose Madchen macht den namlichen Zyklus: os bliiht nie, 
es verbliiht nie". 

Beim Zwergkretinen bleiben die sekundaren Geschlechtscharaktere, 
besonders im mannlichen Geschlecht, mehr oder weniger stark zuriick 
und er erlebt - wie wir spater noch sehen werden - die Periode der 
Reife iiberhaupt nie. Dasselbe gilt vom weiblichen Geschlecht, hochstens 
mit Ausnahme der bisweilen annahernd normalen Entwicklung der Brust­
driisen. Beim kropftragenden Kretinen vollzieht sich die Pubertatsent­
wicklung, wenigstens grob anatomisch gesprochen, in normaler Weise, 
aber auch hier ohne tiefere Riickwirkung auf die Personlichkeit. Die 
insbesondere beim nicht kretinosen mannlichen Jdioten bisweilen beob­
achtete hemmungslose Entwicklung der Sexualitat fehlt also beim 
Kretinen, und Masturbation ist - im Gegensatz zu friiheren, iibrigens 
schon von MAFFEI widerlegten Behauptungen (FODERE) - auBerst selten. 

1st einmal, wenn auch langsam, das korperliche und geistige Niveau 
erreicht, zu dem der Kretin iiberhaupt gelangen kann, so vollzieht 
sich sein weiteres Leben in einer ruhigen Linie. Er bleibt sich jahrelang 
gleich, scheint, ohne je jugendlich ausgesehen zu haben, nur langsam 
zu altern und ist zufrieden, wenn er sich mit einem Minimum von 
Arbeit, aber auch von Anspriichen an das Leben durchschlagen kann, 
oder wenn er - hierzu nicht fahig - in einer Anstalt Nahrung, Ruhe 
und eine bescheidene Erfiillung seiner Rauchbediirfnisse findet. 

Vor den Wirrnissen des Lebens geschiitzt, gelangt er in solchen 
Anstalten nicht selten zu hohen Jahren und wird anscheinend nicht 
in hoherem Grade von Krankheiten heimgesucht als seine schilddriisen­
gesunden Anstaltsgenossen. Nach einer Umfrage bei unseren fUnf groBten 
Armenanstalten erreicht ein groBer Teil der Kretinen unter den giinstigen 
Anstaltsverhaltnissen ein verhaltnismaBig hohes Alter. In der Anstalt 
Barau z. B. war das Durchschnittsalter der 12 von 1929-1933 gestorbenen 
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Abb.21. Kretin ohne Kropf, 32 Jahre alt. 

Abb. 23. Zwergkretine mit kleinern intrathoraci· 
schern Kropf neben hochgradiger Atrophie des 

Driisenkorpers. Affengesicht. 

Abb.22. Derselbe Fall. 

Abb. 24. Derselbe Fall. 

Kretinen 70,6 Jahre. Zehn derselben waren 68 und mehr Jahre alt. 
Als Haupttodesursachen werden von den Anstaltsarzten Altersschwache, 
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Erkrankung des Zirkulationsapparates und - in einer Anstalt - Tuber­
kulose genannt, als seltenste Erkrankung bosartige Geschwiilste. 

Eine deutliche Verschlimmerung der Erscheinungen des Kretinismus 
ist im allgemeinen nach dem AbschluB der Entwicklungsjahre nicht 
mehr zu beobachten. Wir konnen sogar sagen, daB das Schicksal der 
meisten Kretinen auch mittleren Grades schon viel friiher entschieden 
ist, fiir die einen schon zur Zeit der Geburt, fiir die anderen in den ersten 
Schuljahren. Das schlieBt nicht aus, daB gelegentlich einmal eine ent­
ziindliche Schadigung der Schilddriise zu rascher Verschlimmerung der 
thyreopriven Symptome fiihrt. 

Wir haben dies unter anderem auf Grund der genauen Angaben einer alteren 
Schwester bei einem Zwergkretinen beobachtet. Derselbe konnte, wie sein eben­
falls zwergigkretiner Bruder, vor Beginn der Schulperiode einigerma13en sprechen, 

Abb. 25. Kretin mit Kropf. Abb.26. Kretine mit Hangekropf. 

verlor dann aber diese Fahigkeit im Anschlu13 an eine Scharlacherkrankung und 
wurde vollstandig leistungsunfahig, wahrend sein Bruder sich trotz seines Kretinis· 
mus zum Posten eines bescheidenen Anforderungen geniigenden Anstaltsgartners 
emporarbeitete. 

Skeptisch wird man gegeniiber den Angaben iiber spontane Besserung 
der kretinischen Symptome sein. Dies gilt sowohl fiir die Funktion 
einer in ihrer friihesten Anlage geschadigten Schilddriise, wie fiir die 
Erscheinungen, denen wir mit einiger Wahrscheinlichkeit einen extra­
thyreoidalen Ursprung zubilligen miissen. Hochstens konnte man sich 
vorstellen, daB eine Versetzung in andere Lebensbedingungen, z. B. vom 
Gebirge ans Meer, im friihen Lebensalter fiir die Schilddriise und ihre 
Funktion noch etwas retten konnte. Dagegen miissen wir daran erinnern, 
daB durch die Erziehung noch manches aus einem Individuum heraus­
geholt werden kann, was nicht als Besserung seines Zustandes im medi­
zinischen Sinne zu buchen ist. Des ferneren vollzieht sich die geistige 
Entwicklung der Kretinen so langsam, daB gewisse Fortschritte, die 
man geneigt sein konnte als Besserung aufzufassen, tatsachlich noch 

de Quervain u. Wegelin, Der endemische Kretinismus. 3 
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in der Linie seiner natiirliehen Entwiekung liegen. Ausnahmsweise 
kann eine im Beginn der Sehulzeit seheinbar zur Atrophie verurteilte 
Sehilddruse naehtraglieh noeh kropfig auswaehsen und das Skelet­
waehstum giinstiger beeinflussen, als dies zu erwarten sehien. Ratte 
Dr. GUGGENBUHL die Diagnose und die Prognose des Kretinismus besser 
gekannt, so hatte er sieh nieht vor bald 100 Jahren in das ungluekliehe 
padagogisehe Experiment auf dem Abendberg bei Interlaken eingelassen. 

Abb. 27. Kretine 3. Grades, 32 Jahre alt, Struma 
nodosa parenchymatosa ed colloides. 

(Aus WYDLER, Fall 53.) 

Abb. 28. Zwergkretine ohne Kropf 
(69 Jahre alt). 

Von Bedeutung fur die Einsehatzung des Einfl'UJ3ses der Kropfendemie 
auf den kindlichen Organismus sind die vergleichenden Feststellungen 
welche 1933 auf Veranlassung des bernisehen Schularztes Dr. LAUENER 

von den Schularzten des Kantons an 30000 Schulkindern beim Eintritt 
in die Schule, im 4.,5. und 9. Schuljahr gemacht worden sind. Dieselben 
sind getrennt zusammengestellt nach den kropfreiehen Gebieten des 
Ober. und des Mittellandes und dem, wenn nicht kropffreien, so doch 
kropfarmen Jura. Wir werden auf die Ergebnisse dieser Statistiken 
in den einzelnen Absehnitten dieses Kapitels zuriickkommen. Wir weisen 
aber hier schon zusammenfassend darauf hin, daB fiir die Gehors- und 
Sprachstorungen, die adenoiden Wucherungen, die Rerzstorungen, die 
Rernien und die geistige Debilitat der kropfarme Jura 2-3mal gunstiger 
dasteht als die kropfreichen Gebiete des Kantons. Dagegen findet sich 
kein Unterschied in den Verhaltniszahlen der allgemeinen Korper-
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schwache, der SehstOrungen, der Zahncaries, der allgemeinen Korper­
haltung, der Lungenerkrankungen. Der ausgesprochene Kropf steigt 
dabei im Kropfgebiet wahrend der Schulzeit fUr das Oberland und das 
MitteIland von 16 bzw. 13,6 auf 25,3 bzw. 25,6 %, im Jura von 2,3 
auf 12,4 % an. Des Vergleiches wegen sei erwahnt, daB der Rekrutenkropf 
im Jura in durchschnittlich kaum 1 % der FaIle beobachtet wird, im 
iibrigen Kanton dagegen durchschnittlich in 15 % der FaIle. 

In der Grenzzone des Endemiegebietes hat der Kropf also die Neigung, 
nach dem Pubertatsalter spontan zuriickzugehen. Die bernische Schul­
statistik gibt den zahlenmaBigen Beweis dafiir, daB die endemische 
Thyreopathie sich auch durch korperliche Storungen auswirkt, welche 
nicht unmittelbar zu ihr gehoren, namlich durch adenoide Vegetation, 
Herzstorungen, Hernien. Wir werden iiber die Bedeutung dieser Fest­
steHung im Kapitel iiber die Pathogenese eingehender sprechen. 

Nach diesem kurzen Uberblick iiber den Entwicklungsgang des 
Kretinen werden wir nun das Verhalten der einzelnen Organe und Organ­
systeme besprechen. Fiir manche Einzelheiten verweisen wir auch auf 
die entsprechenden Abschnitte im Kapitel iiber die pathologische 
Anatomie. 

1. Die Geschlechterverteilung im Kretinismus. 
Friihere Statistiken (z. B. BAILLARGER 1873, osterreichische Statistik 

1906) zeigen fiir Frankreich wie fiir Osterreich ein Uberwiegen des 
mannlichen Geschlechts im Verhaltnis von etwa 10:7. Dabei wurden 
aber, wenigstens in Frankreich, die Idioten kurzweg mitgezahlt. Wurden 
dagegen in Frankreich nur die kropftragenden Kretinen beriicksichtigt, 
so war das Verhaltnis der Geschlechter ungefahr 1: 1. Zuverlassiger 
waren Statistiken eines einzelnen sorgfaltigen Untersuchers, wenn sie 
nicht am Fehler der kleinen Zahlen litten. FLINKER findet auf 123 Fane 
ein Verhaltnis von 4:3, SCHOLZ (106 FaHe) ein solches von rund 2:3, 
WYDLER an unserem Material von 118 Fallen ebenfalls 2:3, eine Zahlung 
in drei Kretinenanstalten, die wir kiirzlich vornahmen, auf 107 FaIle 
ein Verhaltnis von beinahe 1 :2. 

Bedenkt man, daB die Verkropfung mitten im Gebiet einer schweren 
Endemie vom Schulalter weg 1: 1 ist, so ist ein ahnliches Verhaltnis 
auch fiir den Kretinismus zu erwarten und ist tatsachlich vorhanden. 
Aus Abweichungen irgendwelche Schliisse ziehen zu wollen, ist nicht 
berechtigt, solange nicht die GroBe der Zahlen Zufalligkeiten in der 
Zusammensetzung des Materials ausgleicht und andererseits eine ein­
heitliche Einschatzung der FaIle noch gestattet. 

2. Das Verbalten des korperlichen Wachstums. 
Schon bei der Erorterung der Wachstumsverhaltnisse ergibt sich die 

Notwendigkeit, die beiden eben skizzierten Gruppen des kropfigcn und 
des nichtkrop!igen Kretinen auseinanderzuhalten. 

3* 
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DaB der Ausfall der Schilddriisenfunktion das Wachstum um so 
mehr zuriickbleiben liWt, je vollstandiger er ist, das wissen wir aus den 
Beobachtungen an reinen Athyreoten. Ginge die kretinose Schadigung 
der Schilddriise bis zur vollstandigen Aufhebung der Funktion, so hatten 
wir unbeschadet anderer pathogenetischer Komponenten im Kretinen das 
Ebenbild des Athyreoten mit seiner Korperlange von etwa 90-100 em 
im ausgewachsenen Zustande und mit seiner schweren Riickstandigkeit 
in der Ausbildung der Knochenkerne. Der thyreoprive Charakter dieser 

a b c d 

Abb. 29. Gruppe von Kretinen, a, b, c mit Kropf, d ohne Kropf (Anstalt Riggisberg). 

Verzogerung ergibt sich aus ihrer Beeinflussung durch Thyroxinbehand­
lung. In einem von uns veroffentlichten Fall von Athyreose ging die 
Entwicklung des Handskelets nach bloB 4 Monaten Thyroxinbehand­
lung vom Stadium des 4. auf dasjenige des 7. Jahres. 

Je mehr funktionierendes Schilddriisengewebe dem Kretinen bis 
zum AbschluB des WachstumsaIters zur Verfiigung steht, um so mehr 
miissen sich seine Skeletentwicklung und seine Proportionen denjenigen 
des Normalmenschen nahern. Es kann also, was bei den bisherigen 
Skeletuntersuchungen an Kretinen nicht geniigend beriicksichtigt worden 
ist, kein typisches Kretinenskelet geben, sondern es miissen aIle Ab­
stufungen beinahe vom Typus des Athyreotenskelets bis zum Typus 
des Normalskelets vorkommen. Wir sagen "beinahe" , weil der kleine 
beim Kretinen stets vorhandene Driisenrest gewisse Abweichungen 
bedingen muB. Das Material, das sich in den anatomischen Sammlungen 
findet, besteht hauptsachlich aus Skeleten von Zwergkretinen, also von 
Fallen, bei denen wir anatomisch eine friihzeitige Atrophie der Schild­
driise finden. Die groBer gewachsenen Kretinen wurden als weniger 
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interessant bis jetzt den Sammlungen nicht einverleibt. Die anatomischen 
Untersuchungen an solchem Material sind deshalb unvermeidlich einseitig. 

a b c 
Abb.30. Gruppe vou Kretiueu ohue Kropf (Austalt Riggisberg). 

Dies gilt insbesondere von den an sich sehr sorgfaltigen Messungen von FINK­

BEINER, dessen Berner Material sich ausschlieBlich aus Zwergkretinen zusammen-

a b c d 

Abb. 31. Gruppe von Krctinen mit Kropf (Anstalt Riggisberg). 

setzte. Er bezeichnet dieselben als "echte rassenhafte Kretinen", ein Begriff, fur 
den er allerdings keine klinische Abgrenzung geben kann. Die offenen Epiphysen 
bezieht er auf die Schilddrusenatrophie; das, was seiner Ansicht nach nicht mit 
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dem Knochenbau des Athyreoten iibereinstimmt, halt er fiir primitive Merkmale, 
welche diese Menschen einerseits mit gewissen Polarvolkem, andererseits mit den 
neolithischen Pygma.en und mittelbar mit der fossilen Neandertalrasse verbinden 
wiirde. Wenn wir auch, trotz des Fehlens von Beweisen, annehmen, daB das 
athyreote Vergleichsskelet von FINKBEINER aus Graz wirklich von einem Athy. 
reoten stammt (es scheint uns dies wahrscheinlich), so sind die Unterschiede 
zwischen dem Kretinenskelet und diesem Athyreotenskelet auch verstandlich, 
ohne daB auf Pygmaen und die von ihnen zeitlich recht weit abliegenden 
Neandertaler zuriickgegriffen werden miiBte. Der Krctin ist eben kein reiner 

em 
"Or-----~~J.~~\--------------~~~~-------------------_i 

1801-------4' 

150 1-------'\ 

1'10 I------,.""";;::;,......"'-----~,... 

50 ,------, 

'10 1-----\ ~J 

30 I------~, 

20 I------~I 

101---~1 

cab 
Abb.32. Korperproportionen beim Kretinen ohne Kropf. a Normal gebauter Mann von 32 Jahren. 
b GIeichaltriger Kretin. c Derselbe auf die GroBe des normalen Menschen umgezeichnet. Kopf 

abnorm groB, Rumpf abnorm lang, untere Extremitaten abnorm kurz. 

Athyreot. Seine Schilddriise leistet gerade in der fiir das Skelet wichtigsten 
Lebensperiode noch etwas, und die Knochenformen werden deshalb nicht einen 
so ausgesprochen friihkindlichen bzw. neotenen Charakter darbieten konnen, wie 
dies beim Athyreotenskelet der Fall ist. - DaB die neolithiechen Pygmii.en und 
die um Zehntausende von Jahren ii.lteren Neandertaler von FINKBEINER in einem 
Atemzug genannt werden, dagegen diirfte der Pra.historiker wohl einige Ein. 
wendungen erheben. 

Was fiir die von FINKBEINER in einzelnen untersuchten Knochenformen gilt, 
das muB" auch von den Skeletproportionen im ganzen gesagt werden. Es laBt sich 
einigermaBen ein "Zwergkretinentypus" aufstellen, nicht aber ein Typus des Kreti· 
nismus kurzweg. Die Abb. 32 und 33 zeigen zur Geniige, was wir damit meinen. 

Zu den Faktoren,--welche das Korperwachstum bedingen, gehoren 
nicht nur das Alter des Individuums und die Leistungsfahigkeit der 
Schilddriise, sondern auch das Tempo, in welchem das Skelet auch 
unabhangig von der SchiIddriise sich entwickelt. Man konnte sich 
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theoretisch vorstellen, daB dieselbe bei allen Menschen gleichen Ge­
schlechtes und gleicher Rasse diesel be sei. Ein Blick auf die verschiedene 
KorpergroBe schilddriisengesunder Menschen unter den gleichen auBeren 
Verhaltnissen zeigt aber, daB dies nicht der Fall ist, und daB der Wachs­
tumstypus im Einzelfalle noch von Faktoren abhangig ist, welche mit 
Schilddriise und mit Kretinismus nichts zu tun haben. 

c a b 
Abb. 33. Dasselbe im Profil. 

Sehen wir von diesen unbekannten Faktoren ab, so finden wir, daB 
im allgemeinen die Kretinen ohne Kropf mit ihren schweren Wachstums­
storungen im Zentrum des Endemiegebietes gefunden werden und daB 
die hoher gewachsenen kropftragenden Kretinen haufiger nach der 
Peripherie desselben hin anzutreffen sind, eine Beobachtung, die zahl­
reiche Ausnahmen nicht ausschlieBt. 

Korperlange in em 
Alter 

110-1201121-130 1131-1401141-1501151-1601161-170 171-180 

1-5 Jahre 
1 
I 

6-15 3 1 2 3 
16-30 3 9 8 3 
3]--40 1 8 6 5 1 
41-50 1 7 6 9 1 
51-60 1 4 4 1 
61-70 2 2 1 
71-80 2 1 
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Die vorstehende Zusammenstellung in der Arbeit von WYDLER aus 
unserer Klinik laBt erkennen, daB in unserem klinischen Material etwa 
ein Viertel der Kretinen normale DurchschnittsmaBe zeigt, wahrend die 
iibrigen drei Viertel im Wachstum zuriickgeblieben waren und etwa 
7 % eigentliche Zwerge darstellen. 

Dieses Material ergibt in Wirklichkeit fUr die Korperlange zu hohe 
Werte, da die meisten dieser Kretinen zum Zweck der Kropfoperation 
in die Klinik kamen, so daB ihre Korperlange iiber dem tatsachlichen 
Durchschnitt der KretinenmaBe stand. AIle nicht kropfigen Kretinen 
zeigten Zwergwuchs. Die grojJkropfigen Kretinen zeigten im aIlgemeinen 
groBere . LangenmaBe als die kleinkropfigen. Die folgende weitere 
Zusammenstellung von WYDLER zeigt dies deutlich. 

Kiirperlange 
in em 

121-130 
131-140 
141-150 
151-160 
161-170 
17]-180 

Gewicht der Druse in g, geschatzt nach Exstirpation und Restgewcbe 

40-1~1-150 1151-2001201-300 1301-400 

5 
5 

I I 
6 
1 
1 

10 
11 
3 

I 
1 

6 
7 
9 
1 

5 
7 
3 

1 
1 
3 
1 
1 

1 

2 

Von 18 K~etinen mit relativ kleinem Kropf (40-150 g) sind 16 abnorm klein 
und nur zwei erreichen ein mittleres bzw. normales MaB. Demgegeniiber finden 
wir 2 Zwergkretinen mit groBen Kropfen von 200-300 und 400-500 g, 23 Falle 
sind trotz groBen Kropfen abnorm klein, wahrend 42 Falle mittlere, zum Teil 
normale Korperlange erreichen. Zwergkretine mit groBen Kropfen werden nur 
ausnahmsweise angetroffen, und groBkropfige Kretinen erreichen im allgemeinen 
groBere LangenmaBe als Kleinkropfige. Es besteht somit ein iibrigens schon langst 
gekanntes umgekehrtes Abhangigkeitsverhaltnis zwischen Korperlange und Kropf­
gewicht. 

Eine zahlenmaBige V orstellung von dem Stande der Skeletentwicklung 
gibt nach den Untersuchungen von HIRSCHFELDER an unserem Material 
der Entwicklungsquotient, d. h. das Alter, welchem die Skeletentwicklung 
entspricht, dividiert durch das tatsachliche Lebensalter. Athyreoten 
zeigen eine Entwicklungshemmung von 80-90 %, d. h. einen Quotienten 
von 0,8-0,9, nach Hand- und Kniegelenk beurteilt. 

Bei jugendlichen Kretinen ohne Kropf (Zwergkretinen) betragt der 
Quotient rund 0,5 und bei jugendlichen Kretinen mit Kropf rund 0,25. 
Mit anderen Worten sind Zwergkretinen um die Halfte ihres Alters 
riickstandig, Kretinen mit Kropf mit ungefahr 1/4 ihres Alters. 

Wie schon E. BIRCHER und VON WySS beobachtet haben, ist die Ent­
wicklung der Epiphysenkerne dabei nicht am ganzen Skelet gleichmaBig 
gehemmt. So nimmt die Hemmung im Handbereich vom Vorderarm 
nach der Peripherie hin zu. Andererseits finden wir das Hiiftgelenk 
ganz besonders stark gehemmt. Diese ungleiche Beeinflussung der ver­
schiedenen Skeletpartien fiihrt zum unproportionierten Zwergwuchs, 
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wahrend im Gegensatz hierzu die Wachstumsstorung des Athyreoten 
proportioniert sein solI. Diese letztere Behauptung trifft allerdings nur 
mit gewissen Einschrankungen zu. 

Als allgemeine Bemerkung muB allerdings beigefiigt werden, daB 
Riickstandigkeit in der Bildung der Knochenkerne und im SchluB der 
Knorpelfugen noch nicht a priori gleichbedeutend ist mit Verzogerung 
im Langenwachstum, und daB umgekehrt normales Auftreten der Kerne 
und normaler SchluB der Knorpelfugen nicht ein normales Langenwachs­
tum sichern. Der letztere Satz wird durch die Formen von nicht endokrin 
bedingtem Zwerg- bzw. Kleinwuchs bewiesen, wo sogar friihzeitiger 
SchluB der Knorpelfugen mit (hereditarem) Kleinwuchs vorhanden 
sein kann. 

a) Die einzelnen Teile des Skelets. 

Das VerhaIten des Schlidels. Wenn die meisten bis jetzt genauer 
untersuchten Kretinen, wie allgemein bekannt, brachycephal sind, so 
hangt dies einerseits damit zusammen, daB sie aus Alpenlandern stammen, 
in welchen der brachycephale Typus bei weitem vorherrscht und sodann 
damit, daB die kretinistische Wachstumsstorung an sich nach der 
Brachycephalie hinneigt. DaB die Brachycephalie nicht von einer friih­
zeitigen Verknocherung der Schadelbasis herriihrt, wie das VrnCHow 
irrtiimlich annahm, ist zur Geniige bekannt und ist von LANGHANS 
und von WEGELIN (STOCCADA) gezeigt worden. Es besteht im Gegenteil 
in Ubereinstimmung mit den iibrigen Skeletanomalien, eine Verz6gerung 
der Verknocherung der Schadelbasis mit herabgesetzter Leistung der 
abnorm lang bestehen bleibenden Knorpelzonen. Diese Wachstums­
verzogerung iiberwiegt diejenige der Schadelkapsel, so daB trotz des 
verhaltnismiWig kleinen Gehirns eine relative Verkiirzung der Schadel­
basis und damit die Einziehung der Nasenwurzel zustande kommt. 
Die berechnete Schiidelkapazitiit ist in der Tat, wie alle bisherigen Messungen 
zeigen, im Durchschnitt etwas unter dem normalen Mittel (SCHOLZ) 
(FINKBEINER), allerdings mit einer Streuung bis zu iibernormalen Werten. 

FINKBEINER findet beirn Kretinen als Durchschnittswert irn rnannlichen Ge­
schlecht 1340 ccrn, irn weiblichen 1211 ccrn, wobei die Streuung beirn Mann von 
1142-1647 und beirn Weib von 1030-1440 ccrn geht. Die Herabsetzung der 
Schadelkapazitat verliert an Bedeutung, wenn wir sie - wie dies FJNKBEINER 

richtig hervorhebt - in Beziehung bringen zur K6rpergr6Be der betreffenden 
Individuen. 

Ein weiteres ist bei der Einschatzung der Schadelkapazitat sowohl 
beim Kretinen wie beim Athyreoten zu beriicksichtigen, namlich das 
nicht seltene Vorkommen von Hydrocephalu8 internu8. Das Gehirn­
gewicht halt sich der berechneten Kapazitat entsprechend, unbeschadet 
der Streuungswerte nach unten und nach oben, im allgemeinen in nor­
malen Grenzen (WEGELIN, siehe spater). 

Von irgendeiner Beziehung zur Mikrocephalie oder irgendeiner 
Ahnlichkeit mit derselben kann nicht die Rede sein. Wer einen 
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Mikrocephalen neben einem Kretinen sieht, dem wird es kaum ein­
fallen, eine s01che Beziehung suchen zuwollen. 

Es liegt nach dem Gesagten auf der Hand, daB die ausgesprochensten 
Schadelveranderungen, der ausgesprochenste Kretinentypus sich bei den 
Zwergkretinen, also den Kretinen mit Friihatrophie der Schilddriise 
ohne Kropfbildung findet, und daB hier also die angestammten Eigen­
schaften des Individuums durch den Kretinismus am weitgehendsten 
zuriickgedrangt werden. Je langer die Schilddriise Zeit gehabt hat, 
das Skeletwachstum zu beeinflussen, um so starker tritt umgekehrt 

Abb. 34. ThyreoapJasie, 17jahrig, Fall von Abb. 118. 

der Familien- und Rassentypus zutage und verwischt sich der Kretinen­
typus. Wir finden also selbst bei kropfigen Kretinen dritten Grades, 
wenn sie einen im iibrigen annahernd normalen Korperwuchs aufweisen, 
auch eine dem Rassen- und Familientypus des Betreffenden ent­
sprechende Schadelbildung. 

Am Gesichts8chddel fallt beim Zwergkretinen die Prognathie auf, 
welche mithilft, ihm das Affengesicht - monkey face - zu verleihen, 
wahrend der groB gewachsene Kretine auch in diesem Punkte im Rahmen 
seiner Stammes- und Familiencharaktere bleibt. Wer sich eingehender 
iiber die bisher vorgenommenen Schadelmessungen orientieren will, den 
verweisen wir auf die Arbeiten von SCHOLZ und von FINKBEINER. 

Die Zahnbildung zeigt nach den sorgfaltigen Untersuchungen VOn 
MA.YRHOFER zahlreiche Bildungsanomalien, welche auf friihe Keim­
schadigung hinweisen und sodann in der Regel eine starke Vernach­
lassigung des Gebisses. Dagegen scheint der Kretin nicht starker von 
Zahncaries befallen zu sein als seine V olksgenossen. J edenfalls fehlen 
Beweise fiir die gegenteilige Behauptung. MA.YRHOFER spricht sogar 
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von einem manchmal erstaunlich hohen Grad von Cariesimmunitat. In 
den Untersuchungen im Kanton Bern zeigen die Schulen des kropf­
armen Jura ebensoviel Zahncaries als diejenigen der verkropften Gebiete 
des Kantons (LAUENER). PARHON und GOLDSTEIN betonen die Ver­
zogerung der Dentition, SCHOLZ die relative Haufigkeit von Stellungs­
anomalien. Genaueres iiber die Dentitionsverhaltnisse siehe unter 
anderem bei EGGENBERGER. 

Was das ubrige Skelet betrifft, so hat man sich durch das plumpe 
Aussehen der Extremitaten friiher gern dazu verleiten lassen, auch einen 

Abb. 35. Kretin olme Kropf von 12 .Tahren, Fall von Abb. 11. 

plumpen Knochenhau anzunehmen. Ein solcher besteht nun tatsachlich 
nicht immer und das Rontgenbild hat uns gezeigt, daB ein groBer TeiJ 
der Kretinenskelete, besonders im weiblichen Geschlecht, dem grazilen 
Typus angehoren. 

Nach dem Rontgenbild des Hand· und Kniegelenks beurteilt fand HIRSCH­
FELDER an unserem Material die folgenden Verhaltniszahlen: 

1. Zwergkretinen ohne Kropf (15 Fiille). 
Handskelet 

sehr plump bis maBig 46 % 
plump bis normal 20 % 
normal. . . . . . . 7% 
grazil ....... 27% 

2. Kretinen mit Kropf (22 Fiille). 
Handskelet 

sehr plump bis maBig 
plump bis normal 
normal 
grazil ..... 

4,5% 
50% 
36% 
9% 

Knieskelet 
sehr plump bis maBig 
plump bis normal 
normal 
grazil . . . . . 

Knieskelet 
sehr plump bis maBig 
plump bis normal 
normal 
grazil .. . . . 

33% 
27% 
20% 
20% 

27% 
27% 
31,5% 
13,5% 
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Dabei zeigt das weibliche Geschlecht, wie schon normal, eine Neigung zu 
grazilen Formen. Es besteht dabei kein strikter Parallelismus zwischen Hand· 
und Kniegelenk. 

FUr Einzelheiten in den Massen der Extremitiitenknochen verweisen 
wir auf die Messungen von FINKBEINER, unter nochmaliger Betonung des 
Umstandes, daB sieh dieselben wesentlieh auf den Zwergtypus beziehen, 
also nicht als fUr den Kretinismus kurzweg charakteristisch bezeichnet 
werden konnen. 

An den Extremitiiten ist besonders auffallend die Verz6gerung im 
Auftreten der Knochenkerne bei den Zwergkretinen. Dabei ist die Reihen-

Abb. 36. Knieskelet einer 9jiihrigen Kretinen ohne Kropf, mit schiinen Querbalkcn. 

folge ihres Auftretens normal. (v. WySS, eigene Beobachtungen.) Auch 
bei den kropftragenden Kret!nen finden wir oft eine gewisse Ruck­
stiindigkeit der Verknocherung. Die letztere niihert sich aber in dem 
MaBe der Norm, wie dies fur die Korperliinge der Fall ist. 

Die Vergleiehung des Handskeletes insbesondere der Handwurzel mit 
demjenigen eines gleiehaltrigen normalen Individuums gehort nach dem 
Gesagten, wie auch WIELAND betont, zu den unerliil3lichen diagnostischen 
Ma13nahmen, wenn auch das Ergebnis mit Verstand gedeutet werden 
muB. Ruckstiindigkeit in der Entwicklung der Knochenkerne spricht 
fur Schilddruseninsuffizienz, damit aber noch nicht mit Sicherheit fur 
endemischen Kretinismus. Normale Knochenkerne beweisen anderer­
seits, wie der Kretinismus mit Kropf zeigt, noch nicht, daB die Schild­
driisenfunktion in ganzem Umfange normal ist. 

Ausgesprochene "Querbalken" in der Struktur der Metaphysen 
kommen besonders am unteren Femur- und oberen Tibiaende vor . Ais 
spezifiseh fur hypothyreote Zustiinde konnen wir sie nicht ansehen, da 
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sie z. B. auch bei der sicher nicht endokrin bedingten Marmorknochen­
krankheit finden und umgekehrt bei der Mehrzahl der Kretinenskelete 
das normaleMail nicht iibersteigen, oder fehlen. 

Abb. 37. Becken bei Thyreoaplasie, mannlich, 12jahrig, Fall von Abb. 57b. 

Abb.38. Becken eines 12jiihrigen Kretinen ohne Kropf, Fall Abb. 57a. 

Von den Gelenken ist das Hiiftgelenk am haufigsten und am schwersten 
verandert, wenn es schon in manchen Fallen, besonders im weiblichen 
Geschlecht, bis ins hohe Alter normal bleiben kann. Es zeigt neben dem 
Carpus die groilte Riickstandigkeit in der Entwicklung der Knochen-
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kerne. Vom Femurkopfkern, der normalerweise schon im 3. Lebens­
jahr gut entwickelt ist, finden wir unter Umstanden noch im 12. Lebens­
jahr bei Kretinen nur Spuren. Eine ahnliche elektive Riickstandigkeit 

Abb. 39. Normales Beckenskelet, 3jiihrig. 

zeigt die Femurkopfepiphyse bei der Thyreoaplasie. Im spateren Ent­
wicklungsalter finden sich oft Veranderungen an der Kopfepiphyse, 

Abb. 40. Becken einer 13jiihrigen Halbkretinen mit Kropf, Fall von Abb. 14a. 

welche bald mehr an Osteochondritis dissecans, bald mehr an PERTHES­

sche Osteochondritis deformans juvenilis denken lassen. Der Kopf 
zieht sich mehr und mehr in die Breite, wird abgeplattet und hiiufig 
in der Mitte durch eine Furche eingedellt, nicht selten ist er auch 
riickwarts abgewichen. Der Hals bleibt kurz. In spateren Jahren, 
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Abb. 41. KretinenhUfte, der Osteochondritis deformans juvenilis iihnlich, 
16jiihriger Krctine mit kleinem Kropf. 

Abb. 42. Becken eines 38jiihrigen Kretinen ohne Kropf. 

47 
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oft schon im 5. Dezennium, nimmt die Gestalt des Femurkopfes immer 
mehr die Pilz- oder Sattclform der deformierenden Arthritis an. Auch die 
Gegend des kleinen und des groBen Trochanter zeigten Formveranderungen, 
und an der Pfanne finden wir Verzogerung der Verknocherung, Ab­
flachung und Anpassung an die Form des Kopfes. Die "Kretinen­
hufte" unterscheidet sich, wie dies LOOSER betont hat, schon in ihrem 
Verlauf, dann aber im histologischen Befund sowohl von der Osteo­
chondritis deformans juvenilis wie von der gewohnlichen deformierenden 

Abb. 43. Becken eines 31jiihrigen Kretinen mit Kropf. 

Arthritis. AuBerlich betrachtet gleichen die Spatstadien der kreti­
nistischen Arthropathie denjenigen der banalen deformierenden Arthro­
pathie mit starken Randwucherungen und Gelenkkorperbildung. Der 
Typus "Arthritis sicca" mit fruhem Knorpelschwund und bescheidener 
Deformation kommt in den Rontgenbildern ausnahmsweise auch zur 
Beobachtung, scheint aber eher ein zufiilliges Zusammentreffen dar­
zustellen. 

Unter 34 Hiiftgelenken von erwachsenen Kretinen (21 mit Kropf, 13 ohne 
Kropf, 13 mannlich, 21 weiblich) unseres Materials fand FEISTMANN nur 2mal 
normale Hiiftgelenke (weiblich, mit Kropf). Teilt man die Veranderungen nach 
Graden ein, von den leichten Formveranderungen des Kopfes bis zu den schwersten 
deformierenden Prozessen, so ergibt sich die folgende Ubersicht: 

I 
Total 

I 
Mit 

I 
Ohne I Mannlich Weiblich Kropf Kropf 

I. Grad 
[ 

15 13 2 2 13 
II. Grad 8 4 4 2 6 
III. Grad 6 2 4 6 -
IV. Grad. I 3 - 3 3 -I J 
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Diese Zahlen lassen auf eine starkere Neigung der kropflosen (Zwerg-) Kretinen 
und des mannlichen Geschlechts zu den schwersten deformierenden Veranderungen 
schlieJlen. 

Am Kniegelenk hat SCABELL am Material unserer Klinik die relativ 
groBe Haufigkeit der Osteochondritis disse­
cans nachgewiesen. Immerhin bleibt es 
viel ofter normal als das Huftgelenk. 

Den Humerus varus des Kretinen hat 
E. BIRCHER beschrieben. Deformierende 
Veranderungen sind hier viel seltener als 
an der Hufte. 

Eine besondere Bedeutung haben die 
Veranderungen des Beckens wegen der 
durch sie bedingten Geburtsstorungen er­
halten. Das kretinistische aIlgemein ver­
engte Becken ist zuerst (1880) von 
P. MULLER in Bern eingehend beschrieben 
worden. B. MULLER hat 50 Jahre spater, 
ebenfalls am Material der Berner geburts­
hilflichen Klinik die gleichen Feststel­
lungen gemacht, und EGGENBERGER hat 
sie im Kanton Appenzell bestatigt gefun­
den und hat dort bei mehr als 10% der 
Geburten einen zum Teil durch die Kropf­
endemie bedingten pathologischen Verlauf 
angenommen. Abb. 44. HUfte eines 39 Jahre alten 

mannlichen Kretinen. 

b) Die Haut und ihre Anhiinge. 
Bezeichnend fur den Kretinismus ist neben der Skeletbildung haupt­

sachlich das Verhalten der Haut. Das Myxodem unterscheidet denselben 
- wo es vorhanden ist - von anderen Schwachsinnsformen, nicht aber 
vom kongenital-thyreopriven Myxodem. Es ist gekennzeichnet durch 
jene derbe, meist blasse, wachsartig aussehende Gedunsenheit der Haut, 
welche sich nicht wie beim richtigen Odem durch Fingerdruck wegdrangen 
laBt. Die histologische Beurteilung desselben uberlassen wir dem patho­
logischen Anatomen. Dieses Myxodem, das meist den ganzen Korper be­
fallt, im Gesicht und an den Randen aber am auffallendsten zum Ausdruck 
kommt, ist meist ein vorubergehender Zustand, der durch kompensato­
rische Mechanismen unter allen Erscheinungen der Hypothyreose am 
leichtesten beeinfluBt wird, und der deshalb bei alteren Kretinen am 
wenigsten ausgesprochen ist. Nach dem Pubertatsalter geht das Myxodem 
mit der Zeit meist mehr oder weniger zuruck, und es bleibt in der Mehrzahl 
der FaIle nur mehr die zu groB gewordene und an der Stirn auffallend 
gefaltete Raut ubrig. Ausgesprochene Grade von Myxodem auch noch 
in hOherem Alter finden wir besonders bei Kretinen ohne Kropf (Abb. 59). 

de Quervain u. Wegelin. Der endemische Kretinismus. 4 
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Die Hautfarbe zeigt beim Kretinen in der Regel einen grau-gelben 
Ton mit einem mehr oder weniger braunlichen Anflug, weshalb man 
behaupten konnte, der Kretine zeige als solcher eine braunliche Haut­
farbe ("Marrons"). Fiir die Einschatzung der braunen Pigmentierung 
ist nicht zu vergessen, daB die meisten Kretinen vom Lande stammen 
und daB sie, sei es bei der Feldarbeit, sei es beim behaglichen Nichtstun, 
einen guten Teil ihrer Zeit an der Sonne zubringen. DaB die gelbliche 
Blasse nicht auf Anamie beruht, das laBt sich im Einzelfall durch die 

Abb. 45. Handskelet eines 11 jiihrigen Kretinen Abb. 46. Zum Vergleich, normales Handskelet, 
ohne Kropf, Fall von Abb. 13a. 5 jiihrig. 

Blutuntersuchung feststellen. Wenn auch beim Kretinen Hamoglobin 
und Zahl der roten Blutkorperchen eher cine Neigung zur Verminderung 
zeigen, so ist doch die Hamoglobinverarmung in der Regel nicht eine 
derartige, daB sie allein die Blasse der Hautfarbe erkliiren konnte. 

Bemerkenswert ist ferner die Trockenheit der Haut und ihre Neigung 
zu feiner Abschuppung. Auch dieses Zeichen findet sich in ausge­
sprochenem Grade nur bei den Zwergkretinen und tritt in dem MaBe 
zuriick, wie der Wuchs und das Haarkleid normal werden. Die Beob­
achtungen in gut gefiihrten Armenanstalten und in der Klinik zeigen, 
daB es sich dabei nicht etwa - wie FINKBEINER glaubt - um einen 
Mangel an Reinlichkeit handelt. 

Der H aarwuchs ist beim Kretinen ohne Kropf am ganzen Korper 
im allgemeinen sparlich und die Haupthaare sind borstig und struppig, 
ohne den Grad von Degeneration zu zeigen, den wir bei Athyreoten 
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finden. Bei hoher gewachsenen Kretinen mit Kropf entspricht der 
Haarwuchs im allgemeinen dem Normaltypus der betreffenden Bevolke­
rung. Ab und zu sieht man die Cutis verticis gyrata. 

Abgesehen von der Neigung zu Trockenheit, zu Desquamation und zu 
Krustenbildullg an der Kopfhaut, schreibt man dem Kretinismus noch 
eine besondere Disposition zu Ekzem zu. Wir haben solche Ekzeme 
beobachtet, aber nicht mit einer 
Haufigkeit, die uns besonders 
aufgefallen ware. 

Abb. 47. Handskelet einer 13jiibrigen kropfigen 
Halbkretinen, FalI von Abb. 14a. 

Abb.48. Zum Vergleich. normalcs Handskclct, 
12'/, jiihrig. 

Die genannten Hautveranderungen sind bedeutend ausgesprochener 
bei kongenital-myxodematosen Athyreoten als bei Kretinen, und unter 
diesen ausgesprochener bei Zwergkretinen mit Schilddrusenatrophie als 
bei Kretinen mit Kropf. Das gleiche gilt von den Veranderungen der 
Nagel. Verschont sind die Kretinen dagegen von den auf Vermehrung 
der SchweiBsekretion beruhenden Hauterkrankungen. 

c) Die Muskulatur. 
Auch in der Entwicklung der Muskeln zeigt sich die Unzulanglichkeit 

des ganzen Korperbaues. Bei den myxodematosen heranwaehsenden 

4* 
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a b 

Abb. 49. Hand eines normalen 63 jahrigen Mannes (a) und eines gleichaltrigen Zwergkretinen mit 
atrophischcr Schilddriisc (b), Fall von Abb. 18. 

a b 

Ahb. 49 A. Die entsprechenden R6ntgenbilder. 

Kretinen ohne Kropf ist die Unterentwicklung der Muskulatur zum Teil 
durch das Myxodem verdeckt. Bei den jugendlichen kropfigen Kretinen 
dagegen tritt der schmachtige Habitus schon friih in die Erscheinung. 
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Bisweilen schon in den Jugendjahren, bisweilen aber erst nach den 
Entwicklungsjahren faUt der kropfige Kretine auch durch seine etwas 
vornubergeneigte Haltung und durch seinen unbehilflichen trottel­
haften, schlurfenden Gang auf. Immerhin ist der Kretin imstande, 
seine Muskeln durch Ubung zu starken, wenn wenigstens seine geistige 
Entwicklung ihm dies mi:iglich macht. Zahlreiche Kretinen erst en bis 
zweiten Grades, besonders Kretinen mit Kropf, arbeiten als Bauern­
knechte und Bauernmagde und verrichten als solche eine ansehnliche 
Summe von Ki:irperarbeit. Der Kretin ohne Kropf betatigt sich lieber 
in ruhigerer Weise, da er nicht nur durch seine Muskelschwache, sondern 
auch durch seine Skeletbildung minderwertig gemacht ist. Mit der 
Muskelschwache hangt auch die altbekannte Neigung des Kretinen zu 
Bauchbruchen zusammen. Bei den Schulkindern wurden Hernien in 
dem von der Kropfendemie befallenen Teil des Kantons Bern etwa 
3mal so oft beobachtet wie in dem kropfarmen Jura (LAuENER). 

d) Das Verhalten der endokrinen Driisen. 

Die Schilddriise. Es liegt schon in der Definition des Kretinismus 
begrundet, daB wir uns in erster Linie mit der Schilddruse zu befassen 
haben. Uber ihr funktionelles Verhalten beim Kretinismus werden wir 
uns im Abschnitt uber die pathologische Physiologie auBern und werden 
uns hier auf die Darstellung des klinischen Befundes beschranken. Fur 
das Histologische verweisen wir auf einen besonderen Abschnitt. 

Aus der &iuglingsperiode liegen bis jetzt keine sicheren Befunde vor, 
weil man nicht zum voraus weiB, daB aus dem kleinen Geschi:ipf ein 
Kretin werden solI. Anamnestische Angaben weisen auf den diffusen 
Neonatenkropf hin, wie dies schon ROSCH angegeben hat, doch wissen 
wir nicht, wie oft cin solcher Befund tatsachlich erhoben werden kann. 
Hi:ichstens ki:innen wir auf Grund von Statistiken und pathologisch­
anatomischen Arbeiten feststellen (WEGELIN), daB im Endemiegebiet 
weitaus die meisten Kinder mit einer vergri:iBerten Schilddruse zur Welt 
kommen. Daruber, ob schon im 1. Lebensjahr eine Schilddrusen­
atrophie vorkommt und palpatorisch festgestellt werden kann, fehlt uns 
jede Angabe. Wir k6nnen bloB aus den Befunden aus der ersten 
Schulzeit schlieBen, daB dies moglich ist. Bei keiner Neonatenautopsie 
ist bis jetzt eine Schilddrusenatrophie nachgewiesen worden. 

Auch uber das makroskopische Verhalten der Schilddruse bis 
zum Beginn der Schulperiode sind wir wenig unterrichtet, da Kinder mit 
Kretinismusverdacht dem Arzt meist erst gegen das Schulalter hin 
vorgestellt werden. In diesem Augenblick ist der Befund meist ein 
eindeutiger. Entweder ist die Schilddruse nicht oder kaum tastbar. 
Wir fUhlen die Trachea sozusagen unter der Haut liegen und schlieBen 
deshalb auf Fruhatrophie der Druse. In anderen Fallen finden wir cine 
diffus-kropfige Vergri:iBerung, die sich bisweilen als solche bis gegen 
die Pubertat hin erhalt. Dieselbe zeigt histologisch den Typus der 
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parenchymatosen Vergro13erung mit Kolloidarmut und mit Bildern, 
welche an den Basedowtypus erinnern (Adoleszentenkropf von GOLD und 
ORATOR), aber immerhin verbunden mit Anzeichen von degenerativen 
Veranderungcn. Derartige Beobachtungen sind aus unserer Klinik von 
DOUBLER 1922 beschrieben worden. Trotz physischer und geistiger 

sekunrltire 
Jllropliie Jllropliie ---­Krelinismus 

o/lne Kropf 

Kropfnoxe 
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Abb. 50. Stammbaum des endemischen Kropfes. 

Zeichen von beginnendem Kretinismus beobachtet man bei solchen 
Kindern (Madchen) ausnahmsweise im Pubertatsalter Zeichen von cardio­
vascularem Erethismus, die an einen voriibergehenden hyperthyreoten 
Zustand konnten denken lassen (DOUBLER). Ausnahmsweise kann ein 
diffuser Kropf beim beginnenden Kretinen selbst vascularen Charakter 
zeigen. Der histologische Typus der Adoleszentenstruma ist nach unserer 
Erfahrung seit der systematischen Verabreichung von Jod in den Schulen 
selten geworden und wird durch die diffuse Kolloidstruma ersetzt. 
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In anderen Fallen finden wir schon in den ersten Schuljahren Ansatze 
von Knotenbildung, bei 6 % der Schulkinder Berns vor Beginn der 
Jodbehandlung. Fruhe und ausgiebige Knotenbildung erweckt im 
Gebiet schwerer Kropfendemie stets den Verdacht eines beginnenden 
kropfigen Kretinismus, und dieser Verdacht nahert sich der GewiBheit, 
wenn gleichzeitig eine Verzogerung der geistigen Entwicklung festzu­
stellen ist. 

In der Nachpubertatszeit pragen sich die beiden Typen des Zwerg­
kretinismus mit Schilddrusenatrophie einerseits und des normaler 
gewachsenen Kretinen mit Knotenkropf andererseits immer mehr aus. 
Der Knotenkropf zeigt makroskopisch die gleic4en Formen, die wir bei 
nicht kretinosen Kropftragern sehen und entwickelt sich bald mehr nach 
der grobknotigen, bald mehr nach der multinodularen kleinknotigen 
Form hin. Besonders bei der letzteren erscheint die Schilddruse haufig 
in ein weiches, lockeres Gewebe eingebettet, dessen physikalische Eigen­
tumlichkeiten bei der Palpation deutlicher zutage treten, als bei einer 
allfalligen Operation. Immerhin ist der Chirurg angenehm beruhrt durch 
die Leichtigkeit, mit welcher er den Kropf beim Kretinen aus seinen 
Hullen ausschalen kann. Der Kretinenkropf steht in dieser Hinsicht 
in auffallendem Gegensatz zum Basedowkropf. 

Ais Zwischenform zwischen Kropf und Kropflosigkeit haben wir schon 
eingangs jene FaIle erwahnt, bei denen in die atrophische, und zwar 
fruhatrophische Schilddruse einzelne Kropfknotchen eingelagert sind. 

In spateren Jahren macht der Kretinenkropf aIle Veranderungen 
durch, die wir auch vom Kropf des Euthyreoten her kennen: fibrose 
Entartung, Cystenbildung, Verkalkung, Entzundung und schlieBlich 
kann er auch bosartig werden. 

Das Gesagte bestatigt die von allen Beobachtern gemachte Fest­
stellung, daB es klinisch und makroskopisch gesprochen keinen typi­
schen Kretinenkropf gibt. Nur das kann man sagen, daB ein reiner 
diffuser Kolloidkropf beim Kretinen nicht gesehen wird. In Ausnahme­
fallen kommen, wie wir spater sehen, Kombinationen von diffusem und 
knotigem Kolloidkropf vor. Der gewohnliche Kretinenkropf aber ist 
der auch beim Nichtkretinen im Zentrum eines Endemiegebietes am 
haufigsten beobachtete parenchymat6se Knotenkropf. 

Wie aus dem Bisherigen hervorgeht, bleibt noch eine Lucke auszufullen, 
namlich das makroskopische und - wie wir spater sehen werden -
auch dashistologische Studiumder Schilddruse des Kretinen vonder Geburt 
bis zum Schulalter. Eine solche Studie erfordert die periodische genaue 
Untersuchung des RaIses bei den kindlichen Kretinismuskandidaten bis 
zum Augenblick, wo die Diagnose Kretinismus entschieden ist, also 
durch mehrere Jahre hindurch, und ferner eine bessere Ausnutzung und 
Zentralisierung des bisher noch zu sparlichen Autopsiematerials. Nach­
dem diese Aufgabe einmal gestellt ist, werden sich auch Mittel und Wege 
finden, sie zu losen. 
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Uber die intrauterine Entwicklungsgeschichte der Kretinenschilddriise 
wird an anderer Stelle zu sprechen sein. 

Die Nebenschilddriise. Klinische Erscheinungen von seiten der Neben­
schilddriisen bestehen beim gewohnlichen Kretinen nicht. Das Zeichen 
von CHVOSTEK ist nur ganz ausnahmsweise deutlich positiv. Die von 
uns selbst friiher angegebene Zahl von 17% hat sich bei ausgedehnterer 
Kontrolle als zu hoch erwiesen. Man darf sich nicht durch das Lippen­
zucken tauschen lassen, das bei Kretinen und Nichtkretinen auch beim 
Beklopfen auBerhalb des Bereiches eines Facialisastes selbst beim 
Beklopfen des Nackens auftritt. Unsere friiheren Mitarbeiter haben sich 
wohl gelegentlich hierdurch irrefiihren lassen, und dasselbe gilt besonders 
auch fUr die Angaben von MATHEZ, da unsere personliche Kontrolle 
zum Teil am gleichen Material viel niedrigere Zahlen ergeben hat. Auch 
die von MATHEZ theoretisch vermutete Herabsetzung des Calciumspiegels 
im Blut ist tatsachlich nicht vorhanden. Auch nur urn weniges tiefere 
Werte als 9,0 mg- % haben wir bei Kretinen auBerst selten gefunden. Die 
an unserer Klinik von STREIT an 31 Kretinen beider Typen und aller Grade 
festgestellten Werte gehen etwas haufiger - in 45% - unter 10,0 mg- % 
herunter als beim Normalmenschen (25%), nie aber unter 9,0 mg- %. 
Dabei zeigt es sich, daB die Umwelt, bzw. der Ernahrungsfaktor eine ge­
wisse Rolle spielt, und zwar bei Kretinen und Nichtkretinen. SAEGESSER 
fand an unserem klinischen Kretinenmaterial in 27 Fallen nie Werte 
unter 10 mg- %. Die Falle von STREIT wurden zum groBten Teil in 
Anstalten untersucht, wo auch einige Kontrollfalle Werte unter 10 mg- % 
aufwiesen. 

Mit dem normalen Ca-Spiegel des Blutes stimmt die Tatsache iiberein, 
daB WEGELIN (siehe spater) die Nebenschilddriise bei Kretinen nicht 
verandert gefunden hat. 

Auf die Bedeutung dieser Feststellungen werden wir bei der 
Besprechung des sog. "nervosen Kretinismus" eingehen. Nur so viel 
sei hier bemerkt, daB das gegensatzliche Verhalten von Schilddriise und 
Nebenschilddriisen auch von theoretischem Interesse ist. Die Kropf­
noxe wirkt auf das endokrine System offenbar sehr elektiv ein, und 
wir ersehen schon hieraus, daB es nicht angeht, aus dem Kretinismus 
kurzweg eine pluriglandulare Storung zu machen. Am ehesten konnte 
man sich vorstellen, daB durch den Kropf die Nebenschilddriisen 
mechanisch geschadigt wiirden. Eine solche Moglichkeit ist theoretisch 
nicht von der Hand zu weisen und kann fUr den einen oder anderen 
Fall gelegentlich zutreffen. Dies miiBte dann aber auch in gleicher 
Weise beim nichtkretinosen Kropftrager der Fall sein, bei dem wir 
von unter Tausenden von Fallen bis jetzt noch nie eine klinisch er­
kennbare Hypoparathyreose beobachtet haben. Der Fall von Sklerose 
der Nebenschilddriisen von MACCARRISON ist, anatomisch gesprochen, 
bis jetzt vereinzelt geblieben. Wir miissen uns auch in der Endokrinologie 
an die nackten Tatsachen halten und diirfen die Driisen mit innerer 
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Sekretion nicht nach dem Bedurfnis irgendwelcher Theorie wie Schach­
brettfiguren in Aktion treten lassen. 

Die Geschlechtsdriisen und der Geschlechtsapparat. Auch im Ver­
halten des Genitalapparates zeigt sich klinisch ein Untcrschied zwischen 
den beiden Kretinengruppen. Beim kropflosen mannlichen Kretinen 
bleiben die auBeren Geschlechts-
organe langere Zeit mehr oder 
weniger infantil und erreichen in 
schweren Fallen nie eine normale 
Entwicklung. Die Hoden bleiben 
klein und zeigen die von WEGELIN 

spater zu besprechenden histologi­
schen Veranderungen. Die Behaa­
rung behalt einen hypogenitalen 
Charakter. Der Penis entwickelt 
sich langsam und bleibt in seiner 
Entwicklung oft etwas zuruck, wah­
rend er in anderen Fallen ein Aus­
maB erreicht, das ohne weiteres eine 
normale Funktion sichern konnte. 
Das Scrotum wird in alteren Be­
schreibungen oft als schlaff ver­
groBert bezeichnet, selbst bei klein 
bleibenden Geschlechtsdrusen. Eine 
solche Schlaffheit kommt vor, ist 
aber nicht die Regel. Auch die aus­
gesprochenste Unterentwicklung del' 
auBeren Genitalien bei Kretinen ist 
nie auch nur annahernd mit der­
jenigen vergleichbar, welche wir 
beim hypophysaren Typus adiposo­
genitalis (s. Abb. 51) und bei primal' 
eunuchoiden Zustanden sehen. 

Beim mehr oder weniger normal 
gewachsenen kropftragenden Kre­
tinen zeigt die Genitalentwicklung 
grob anatomisch gesprochen normale 
Verhaltnisse. Abb. 51. Dystrophia adiposo·genitalis, gjiihrig. 

Beim weiblichen Geschlecht finden 
wir nicht SO deutliche Unterschiede zwischen zwergwuchsigen kropf­
losen, und mehr odeI' weniger normal gewachsenen kropftragenden 
Kretinen. Bei den ersteren verharren immerhin die Achsel- und Scham­
haare in einem einigermaBen infantilen Zustande, wahrend ihre Ent­
wicklung bei kropfigen, mehr odeI' weniger normal gewachsenen Kre­
tinen eine normale sein kann. Zwischen den beiden Extremen liegen 
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selbstverstandlich wieder Zwisehenstufen. Die Entwickiung der Bruste 
fallt aus der Linie, indem man diese auch bei kropflosen zwerghaften 
Kretinen ohne besonderen Fettansatz bisweilen recht gut ausgebildet 
findet. Die inneren Organe zeigen nach den Beobachtungen von 
GUGGISBERG haufig infantilen Charakter. 

Was das funktionelle Verhalten betrifft, so ist der Geschlechtstrieb 
bei den Vollkretinen beider Geschlechter gleich Null, und die fruher 
behauptete Geilheit ist, wie wir schon gesehen haben, ein Marchen, 
das vielleicht durch die Verwechslung mit gewissen nicht kretinosen 
Schwachsinnsformen entstanden ist. 

Auch bei Zwergkretinen mit leidlicher Entwicklung der geistigen 
Fahigkeiten und des Genitalapparates fehlt die Neigung und wohl auch 
die Fahigkeit zu geschlechtlicher Betatigung in der Regel vollig. In den 
Anstalten bereiten deshalb die Insassen dieser Kategorien dem Personal 
wenig Schwierigkeiten. In dem MaBe, wie sich bei den kropftragenden 
Kretinen der Genitalapparat entwickelt, kommt es auch zur Moglich­
keit des Geschlechtsverkehrs, und Kretinen ersten Grades verheiraten 
sich denn auch, wie schon fruher bemerkt, nicht selten und erzeugen 
Nachkommenschaft. Auch im besten FaIle hat man aber den Eindruck, 
daB ihre Leistungen in dieser Hinsicht unter dem Durchschnitt stehen. 

Im weiblichen Geschlecht fehlt die Menstruation bisweilen ganz, 
oder sie tritt verspatet auf, ist sparlich und unregelmaBig. Oft ist sie 
aber nach den Beobachtungen unserer Kretinenanstalten auch abnorm 
stark. Das funktionelle Verhalten des Geschlechtsapparates nahert 
sich in dem MaBe der Norm, wie dies mit dem Korperwuchs der Fall 
ist. Bei weiblichen Kretinen zweiten Grades auch mit mehr oder 
weniger ausgesprochenem Zwergwuchs kommt es nicht selten zu 
Schwangerschaften, mit normalem Veriauf. tiber den Zustand dieser 
Kinder lassen sich nur schwer genaue statistische Angaben machen. 
Aus den Entbindungsanstalten treten die Sauglinge aus, bevor sich ein 
allfalliger Kretinismus erkennen laBt. Aus gelegentlichen Beobachtungen 
konnen wir entnehmen, daB Kinder von Halbkretinen sich normal ent­
wickeln konnen. Andererseits war der Halbkretin von Abb. 56 der 
Sohn von halbkretinen Geschwistern. Der statistische Beweis dafur ist 
noch nicht erbracht, daB unter gleichen Umweltbedingungen halbkretine 
Mutter ofter Kretinen erzeugen, als kropftragende nichtkretine Mutter. 
Die Angaben von MAFFEI uber diesen Punkt sind darum zu pessi­
mistisch gefarbt, wenn er schreibt: 

"AIle Kinder, die ich von Halbkretinen zur Welt kommen sah, litten an Gehirn­
wassersucht oder Atrophie, kamen tot zur Welt, oder starben bald. Indessen will 
ich hierdurch gar nicht leugnen, daB weibliche Halbkretinen der hiichsten Stufe 
imstande seien, ein Kind zu empfangen und selbes zur rechten Zeit lebend zur 
WeIt zu fiirdern." 

Nach den Beobachtungen der geburtshilflichen Klinik in Bern finden 
die Geburten bei Kretinen im allgemeinen am normalen Ende der 
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Schwangerschaft statt. Geburtskomplikationen durch Anomalien in der 
Placentarentwicklung sind nicht haufiger als bei Schilddrusengesunden. 
Dagegen ist, wie schon erwahnt, nach den Feststellungen der gleichen 
Klinik (B. MULLER), die zuerst vor 50 Jahren von PETER MULLER 
gemachte Beobachtung noch jetzt zutreffend, daB das allgemein ver­
engte Becken in den Kropfgebieten des Kantons Bern besonders haufig 
ist. Die geographische Verteilung dieser Beckenanomalie stimmt noch 
heute uberein mit derjenigen der starksten Verkropfung und des en­
demischen Kretinismus. 

Ein genaues Studium der Struma des Neugeborenen fuhrt GUGGISBERG 
zu der Feststellung, daB die Korperbeschaffenheit kropfbehafteter Neu­
geborener - ob sie spater kretinos werden, oder nicht - im Vergleich 
zu den schilddrusengesunden Kindern schon bei der Geburt minderwertig 
ist. Diese Feststellung steht im Einklang mit der von EGGENBERGER 
gemachten Angabe, daB seit der systematischen Verabreichung von 
jodhaltigem Kochsalz im Kanton Appenzell, die FaIle von angeborener 
Lebensschwache von 3,6 auf 0,6%0 heruntergegangen sind. Anderer­
seits halt WIELAND die Annahme einer thyreogenen "angeborenen Lebens­
schwache" bis jetzt nicht fur genugend begrundet. 

Die Hypophyse. Viel wurde schon daruber gestritten, ob auch die 
H ypophyse am klinischen Bilde des Kretinismus beteiligt sei. Einzelne 
histologische Befunde konnen hieran denken lassen (s. WEGELIN). Eine 
solche Beteiligung lage theoretisch um so naher, als wir heute die engen 
Beziehungen zwischen den beiden Drusen kennen. Tatsachlich laBt sich 
aber im Bilde des Kntinismus bis jetzt nichts erkennen, das mit einiger 
Wahrscheinlichkeit fur eine Schiidigung der Hypophysenfunktion sprache. 

Dagegen ist es klar, daB die Hypophyse auch beim Kretinen ihre 
Rolle eines zwischen Hirn und Schilddruse eingeschalteten hormonalen 
Bindegliedes und regulierenden Apparates spielt. Es ist auch denkbar, 
daB ihre Tatigkeit durch die Unterwertigkeit der Schilddruse irgend­
wie beeinfluBt wird. Fur eine solche Beeinflussung spricht die beinahe 
regelmaBige VergroBerung des Vorderlappens. Da der gleiche Befund 
auch bei den Fallen mit angeborener Thyreoplasie erhoben wird, mussen 
wir annehmen, daB er sekundar durch den Ausfall oder die Mangel­
haftigkeit der Schilddriisenfunktion bedingt ist. Die Hypophyse beteiligt 
sich also nicht primiir im Sinne einer polyglandularen Storung am Bilde 
des Kretinismus, sondern sie erleidet sekundar die Folgen der Schild­
drusenschadigung - vielleicht indem sie dieselben durch die Hyperplasie 
ihres driisigen Anteils auszugleichen sucht. 

Auf die ubrigen Drusen mit innerer Sekretion gehen wir nicht ein, 
weil fiir keine derselben eine primare Beteiligung am Krankheitsbild 
des Kretinismus bis jet21t wahrscheinlich gemacht ist. Dagegen gilt 
wahrscheinlich fUr einige von ihnen das, was wir eben von der Hypo­
physe gesagt haben. Die hormonalen Beziehungen zwischen Schild­
druse, Leber und Pankreas lassen annehmen, daB auch diese Organe 
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wenigstens funktionell durch die Unterwertigkeit der Schilddriisen­
funktion in Mitleidenschaft gezogen werden. Die Unterwertigkeit des 
Hodens ist beim Kretinismus wie bei der Thyreoaplasie als sekundar 
a ufzufassen. 

e) Der Darmkanal und seine Drusen. 

Der Darmkanal zeigt beim Kretinen keine grobanatomischen Ver­
anderungen und keine fUr den Kretinismus charakteristischen Funktions­
storungen. Wenn er sich mit seiner Funktion eher in Gegensatz stellt 
zu der aufgeregten Darmtatigkeit des Basedowikers, so ist dies nicht 
fUr den Kretinismus charakteristisch, sondern die Tragheit der Darm­
funktion ist ein Kulturschaden und ein Degenerationszeichen kurzweg. 
Auch iiber Storungen von seiten der Leber und des Pankreas ist bei 
Kretinen nichts beobachtet worden. 

Die Frage, ob der Kretin in besonderer Weise zu Erkrankungen des 
Magen-Darmkanals veranlagt ist, laBt sich, abgesehen von der eben 
erwahnten Neigung zu Konstipation, nicht mit Bestimmtheit beant­
worten. Das gutartige Magengeschwiir haben wir bei Kretinen kaum 
je beobachtet, trotzdem es beim mannlichen Teil unserer Landbevolkerung 
nicht selten ist. Bosartigen Erkrankungen, besonders dem Magenkrebs, 
sind wir bei Kretinen und Halbkretinen ab und zu begegnet, aber nicht 
in einer Haufigkeit, die eine besondere Veranlagung derselben annehmen 
lieBe. Bei der Unmoglichkeit, eine scharfe Grenze zWIschen den euthy­
reoten und den hypothyreoten Formen der endemischen Thyreopathie 
zu ziehen, steUt sich das Problem iibrigens, wie zuerst BAYARD und spater 
STINER, EGGENBERGER und andere betont haben, viel weiter: Bedingt 
der endemische Kropf - rich tiger die endemische Thyreopathie - an sich 
eine Pradisposition zu bosartigen Erkrankungen? Diese Annahme wird 
von BAYARD und von STINER durch statistische Berechnungen aus der 
Schweiz gestiitzt und EGGENBERGER vermutet als anatomische Grund­
lage beim Hypothyreoten eine Hypoplasie oder Dystrophie der Magen­
und Darmschleimhaut. Wir werden diese Frage spater kritisch be­
sprechen. 

f) Das BlutgefaBsystem. 

DaB irgendwelche Beziehungen zwischen der Entwicklung des GefaB­
systems und dem Kretinismus bestehen, das ergibt sich aus der folgenden 
Beobachtung: 

Als wir vor Jahren zum Zweck der Blutuntersuchung bei einer 
groBeren Zahl von Kretinen Blut aus den Armvenen entnehmen wollten, 
fiel es unserem damaligen Assistenten, Dr. F. STARLINGER, auf, daB dies 
bei den kropfigen Kretinen viel leichter sei als bei den Kretinen ohne 
Kropf. Er brachte damit eine wichtige Tatsache zum Ausdruck: Das 
GefaBsystem bleibt infolge des Ausfalls der Schilddriisenfunktion in 
einem hypoplastischen Zustande, wenn dieser AusfaU sich wahrend der 
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ersten Lebensjahre geltend macht. Wirkt er erst etwas spater auf 
die Entwicklung ein und vielleicht auch weniger rasch, so tritt diese 
Hypoplasie des Venensystems nicht mehr ein und wir finden, wenigstens 
auf den ersten Blick, normale Verhaltnisse, ja sogar stark entwickelte 
Hautvenen. Dem entspricht auch die Feststellung von WEGELIN, wonach 
bei Zwergkretinen die Herzdimensionen klein sind. Allerdings gibt der 
Autopsiebefund kein MaB fur das, was wir am Lebenden besonders mit 
Hilfe des Ri:intgenbildes sehen. Ein selbst kleines schlaffes Herz kann 
sich passiv zu erheblichen Dimensionen erweitern, da die Schwache der 
Muskulatur eine solche Erweiterung begunstigt. In der Tat erscheint 
das Kretinenherz im Ri:intgenbilde eher groB, wenn es schon nicht die 
Dimensionen erreicht, die wir wiederholt beim Athyreotenherzen fanden. 

Von Bedeutung sind in dieser Hinsicht die Feststellungen, welche 
von FEER und von GUGGISBERG bei kropftragenden Neugeborenen 
gemacht worden sind. Nach FEER und GUGGISBERG steigt der normale 
Herzdurchmesser bei ausgesprochen kropftragenden Neugeborenen von 
5,1 auf 5,7 cm. FEER fuhrt dies auf die Mitbeteiligung der Thymus 
zuruck. GUGGISBERG steUt dagegen fest, daB diese Herzvergri:iBerung 
oft auch gefunden wird, ohne daB die Thymus vergri:iBert ist. GUGGIS­
BERG vermutet deshalb, daB das geschadigte Kropfherz den gesteigerten 
Anforderungen der ersten Lebenstage nicht so gewachsen ist wie ein 
gesundes Herz, und daB es sich deshalb erweitert. Aus dem Kropf 
durfen wir nun beim Neugeborenen noch nicht ohne weiteres auf Kre­
tinismus schlieBen, und wir mussen neben dem endokrinen Element der 
Funktionssti:irung der Druse auch das mechanische Element des Strom­
bahnhindernisses und der Atemsti:irnng mit in die Rechnung einbeziehen. 
Bemerkenswert ist die aus den Schuluntersuchungen von LAUENER her­
vorgehende Tatsache, daB Herzsti:irungen bei Schulkindern in dem 
kropfarmen Jura nur halb so haufig sind wie in dem stark von Kropf­
endemie heimgesuchten Teil des Kantons Bern. Die an mehreren unserer 
Falle von Kretinismus und Thyreoaplasie in Verbindung mit der Medi­
zinischen Klinik (Prof. FREY) und Dr. WEBER vorgenommenen elektro­
kardiographischen, radiologischen und kymographischen Untersuchungen 
ergaben kurz zusammengefaBt folgendes: Der Herz-Lungenquotient lag 
innerhalb der normalen Grenzen, wie ubrigens allgemein bei unseren 
zahlreichen kretinen Kropfpatienten, soweit nicht sekundare Erkran­
kungen des GefaBapparates in Betracht kommen. Auch aus dem 
Elektrokardiogramm lieB sich nichts Besonderes schlieBen. 1m Kymo­
gramm fand sich bei Athyreose und Kretinismus der als Typus 2 be­
zeichnete Bewegungstypus nach STUMPF, der gekennzeichnet ist durch 
Verminderung bis Mangel der Bewegung im Spitzengebiet, als Zeichen 
konstitutioneller Minderwertigkeit und rascher Ermudbarkeit bei Be­
lastungsproben. Dieser Befund, den wir allerdings bloB als eine erste 
Orientierung fur die geplanten ausgiebigeren Untersuchungen ansehen, 
faUt j edenfalls in den Rahmen unserer bisherigen V orstellungen. 



62 Verlauf und klinisches Verhalten des Kretinismus. 

Weitere Aufschlusse erwarten wir besonders von der parallelen Ver­
folgung des Gefii.Bapparates von kropfigen und nichtkropfigen Kretinen. 

Die von OTFRIED MULLER am gesunden und am kranken Menschen 
systematisch vorgenommenen mikroskopischen Untersuchungen des 
Capillarbildes haben JAENSCH, WITTNEBEN, GUNDERMANN, HOEPFNER 
veranlaBt, die Capillarmikroskopie zur Aufdeckung von konstitutionellen 
und endokrinen Anomalien im Kindesalter zu verwenden, und sie haupt­
sachlich der Diagnose kretinoider Zustande dienstbar zu machen. Die 
auf unsere Veranlassung durch Frl. GEHRI vorgenommenen Unter­
suchungen haben nun gezeigt, daB zwar die Anomalien des Capillarbildes 
auf Storungen in der Entwicklung hinweisen, daB sie aber fur kreti­
nistische Zustande nicht pathognomonisch sind. Allerdings zeigen rund 
4/5 der Kretinen mittelschwere und schwere Veranderungen des Capillar­
bildes. Ahnliche Verhaltniszahlen finden wir aber auch bei Idiotie, 
infolge von primaren Erkrankungen des Nervensystems. Dabei zeigt 
eine Minderzahl von Fallen jeder Gruppe von Entwicklungsstorungen 
ein normales oder kaum verandertes Capillarbild. Die Verhaltniszahl 
der schweren Veranderungen nimmt beim Kretinen mit der Intensitat 
des Kretinismus zu. 

Die folgende Zusammenstellung des von Frl. GEHRI bearbeiteten Materials an 
bernischen Armenanstalten erlautert das Gesagte: 

Stiirung des Capillarhildes 
Grad des Kretinismus 

normal leicht mittel schwer 

1. Storung des Capillarbildes beim Kretinismus 155 FaIle. 

a) leicht. . . .1 16 FaIle 

I 
6,25% 

b) mittel ... 46 FaIle 8,7% 
c) V oIlkretinen 93 FaIle 3,2% 

Gesamtprozente I 7,1% 

25% 
19,5% 

9,6% 

13,0% 

42,5% 
32,6% 
39,7% 

29,0% 

25% 
39,1 % 
47,5% 

51,0% 

2. Storung des Capillarbildes bei primar nervosen, nicht kretinosen Idioten 51 FaIle. 

I 6% I 19,5% I 41 % I 33,5% 

Diese Feststellungen finden ihre Bestatigung in den neuesten Ver­
offentlichungen uber diesen Gegenstand von JAENSCH, GUNDERMANN, 
WITTNEBEN, O. MULLER, K. BOCK. Die gehemmte Capillarentwicklung 
wird ihres spezifischen Charakters entkleidet und wird zum allgemeinen 
Stigma einer Entwicklungshemmung, die sowohl genotypisch entstanden 
als erworben sein kann. JAENSCH und GUNDERMANN selbst stellten 
fest, daB auf den kropffreien nordfriesischen Inseln, wie sie an­
nehmen, infolge von Inzucht, Capillarstorungen bei den Schulern haufig 
sind. Trotzdem legen sie noch heute das Hauptgewicht auf die Schild­
druseninsuffizienz als Ursache der Capillarstorungen. Sie begrunden dies 
zum Teil mit der Feststellung, daB sie bei ihren Stichproben in dem kropf­
armen Hochjura erheblich groBere Prozentzahlen von CapillarstOrungen 
gefunden haben, als in kropffreien Bezirken Deutschlands. Sie legen 
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Abb.52. Capillarbilder. A. Normale Bilder. 1 Normales Kind, 6jiihrig. 2 Normaler Erwachsener, 
31jiihrig. 3 NormaIe Erwachsene, 82jiihrig. B. Nh,ht thyroidale Storungen. 4 Chondrodystrophie 
(zu Abb. 16). 5 Dystrophia adiposo-genitalis (zu Abb. 51). 6 Mongoloider Schwachsinn (zu Abb. 15). 
C. Athyreose. 7 l4jiihrig (zu Abb. 57b). 8 18jiihrig (zu Abb. 118). 9 Unvollstiindige Athyreose 
(wahrscheinlich Zungenschilddriise) jetzt 20jiihrig (zu Abb. 119). 10 Normale Schwester, jetzt 
14jiihrig (zu Abb. 119). D. Kretinismus ohne Kropf mit Schilddriisenatrophie und Zwergwuchs. 
11 14jiihrig (zu Abb. 11). 12 52jiihrig (zu Abb. 120), Mutter desselben, kropftragend, Nichtkretin. 
13 17jahrig (zu Abb. 13a). 14 32jiihrig (zu Abb.21). 15 61jiihrig (zu Abb. 30a) 16 63jiihrig 
(zu Abb. 30b). 17 63jiihrig (zu Abb. 18). E. Kretinen und Halbkretinen mit Kropf. 18 14jahrig 
(zu Abb. 12). 19 18jiihrig (zu Abb. l4a). 20 23jiihrig (zu Abb. 17). 21 35jiihrig (zu Abb.29a). 

22 53jiihrig (zu Abb. 55). 23 53jiihrig (zu Abb. 31c). 24 60jiihrig (Zll Abb. 31 b). 
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diese Erscheinung der Schilddrusenpathologie zur Last, welche sich in 
ihren letzten Auslaufern nur mehr durch die Capillarstigmatisierung 
auBern wurde. 

Wir werden an anderer Stelle auf die Grunde zu sprechen kommen, 
welche fur und gegen den Standpunkt der genannten Autoren geltend 
gemacht werden konnen. 

Die Streitfrage, ob man sich auf die Untersuchungen der Nagelfalzcapillaren 
beschranken darf, oder ob man dieselbe, wie dies O. MULLER will, auch auf andere 
Hautgebiete ausdehnen soll, laBt sich in folgender Weise beantworten: vom Stand­
punkte der wissenschaftlichen Forschung aus hat O. MULLER zweifellos recht. 
Fur klinische und endemiologische Zwecke, insbesondere auch fUr die Unter­
suchung von Schulern, ist der Nagelfalz die Stelle, an welcher sich am leichtesten 
von Fall zu Fall vergleichbare Resultate gewinnen lassen. 

Die Capillaruntersuchung gibt uns, auch wenn wir uns von jeder 
Einseitigkeit in der Einschatzung fern halten, Einblicke, die wir vor 
O. MULLER und seiner Schule nicht besessen haben. Die Methode ver­
dient, auf noch breiterer Grundlage frei von jeder Voreingenommenheit 
weiter geprlift zu werden. 

Auf die Bedeutung der capillarmikroskopischen Feststellung fUr die 
Therapie werden wir spater eingehen. Wir geben auf S.63 als Stich­
proben eine Zusammenstellung von Capillarbildern, von Fallen, welche 
in unserem Buche abgebildet sind. Kein Athyreot und kein Kretin 
zeigt ein vollig normales CapiIIarbild, wahrend dasselbe bei Chondro­
dystrophie, Dystrophia adiposo-genitalis und mongoloidem Schwachsinn 
normal oder nur wenig verandert ist. 

Flir das Verhalten des Blutes beim Kretinismus verweisen wir auf 
das Kapitel liber die pathologische Physiologie. 

g) Das Nervensystem. 
Schon in den frlihesten wissenschaftlichen Untersuchungen liber den 

Kretinismus befaBten sich die Autoren mit dem Verhalten des Nerven­
systems des Kretinen (ACKERMANN) und es ist dies auch selbstverstandlich, 
da die psychischen Ausfallerscheinungen im Durchschnitt ebensosehr auf­
fielen, wie die Anomalien in der korperlichen Erscheinung. Es sind in 
der Tat auch i:ifter grobanatomische Be£unde erhoben worden, unter 
denen der Hydrocephalus internus der wichtigste ist. Weder er nocl! 
die verschiedenen Einzelbefunde zeigen aber eine derartige Konstanz 
oder auch nur Haufigkeit, daB sie fUr den Kretinismus irgendwie als 
charakteristisch angesehen werden ki:innten. Am bedeutungsvollsten 
sind wohl die von LOTMAR erhobenen Be£unde von feinen Struktur­
veranderungen im Zentralnervensystem, welche auf die Einwirkung ent­
wicklungshemmender Umstande schon etwa um den fUnften bis sechsten 
Embryonalmonat hinweisen. Genaueres hierliber ist im Abschnitt uber 
die pathologische Anatomie gesagt. Diese Veranderungen werden wohl, 
wenn dieses Forschungsgebiet einmal ausgebaut sein wird, wenigstens 
einen Teil des klinischen Bildes erklaren ki:innen. Flir den Augenblick 
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sind wir noch darauf angewiesen, einerseits die anatomischen und 
andererseits die klinischen Tatsachen festzustellen. 

Wenn wir mit der Motilitat beginnen, so miissen wir zuerst jene 
alIerschwersten FaIle erwahnen, bei denen das Gehen iiberhaupt un­
moglich ist, und bei denen samtliche Bewegungen auf ein kaum mehr 
zu unterbietendes Minimum herabgesetzt sind. Die Individuen liegen 
wie eine unbewegliche Masse - rudis indigestaque moles - auf ihrem 
Lager und sind bisweilen selbst unfahig zu sitzen und zu stehen. Eine 
Unterscheidung in zentrale und peri­
phere Bewegungsstorungen ist un­
moglich, weil jede Verstandigungs­
moglichkeit zwischen dem Unter­
suchenden und dem Objekt der Unter­
suchung fehlt, und weil auch das 
Bediirfnis, Bewegungen vorzunehmen, 
offenbar nicht vorhanden ist. Beim 
Versuch, ein solches Individuum auf­
zusetzen oder gar aufzustellen, falIt 
es wie ein Sack in sich zusammen. 
Der ganze neuromuskulare Apparat 
von der Hirnrinde bis zur Peripherie 
ist hier unzulanglich geblieben odeI' 
ist es nach einer anfanglichen Phase 
weniger schwerer Storung geworden. 
Diese Individuen sind am ehesten 
zu vergleichen mit den Fallen von 
v611iger Thyreoaplasie. Wir finden 
solche Zustande sowohl bei Kretinen 
ohne, als bei solchen mit Kropf. Die 

Abb. 53. Kretinismus ohne Kropf, mit 
vorgeriickter Kretinenhiifte. SchwerfiiIliger 

Wackeigang. 

pathologisch-anatomischen Befunde an ihren Schilddriisen und ihren 
Gehirnen sind leider nur selten erhoben worden, weil diese schwersten 
Formen des Kretinismus in der Regel nicht in Krankenhausern sterben. 
Sie sind in den letzten Jahrzehnten selten geworden. 

In der groBen Mehrzahl der FaIle ist der Kretine imstande zu gehen 
und sich iiberhaupt seiner Extremitaten frei zu bedienen. Dies tut er 
aber mit der fiir ihn charakteristischen Langsamkeit und dem Fehlen 
von affektbedingten Abstufungen. Auch hier begegnen wir wieder 
Unterschieden zwischen dem kropflosen und dem kropftragenden Kre­
tinen. Beiden gemeinsam ist die Langsamkeit der Bewegungen. Den 
sehr charakteristischen wackelnden Gang finden wir hauptsachlich beim 
zwerghaft gebauten Kretinen ohne Kropf, sowie bei denjenigen kropf­
tragenden Kretinen, welche sich ihm in ihrer Statur nahern. Je normaler 
der gesamte Korperbau ist, urn so normaler wird auch der Gang. Vollig 
normal ist er auch bei hochgewachsenen kropftragenden Kretinen nicht, 
sondern er zeigt stets eine gewisse trottelhafte U nbehilflichkeit, welche die 

de Quervain u. Wegelin, Der endemische Kretinismus. 5 
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kretinose Storung von den meisten anderen Formen von Storung des 
Nervensystems unterscheidet. Die Haltung ist beim kropffreien Zwerg­
kretinen meist aufrecht, bei dem etwas groBeren kropftragenden Kretinen 
wenigstens nach Beendigung des Wachstums schlaff vornubergeneigt. 
Wahrend der Gang des kropffreien Kretinen sehr charakteristisch ist, 
kann derjenige des normalgewachsenen kropftragenden Kretinen eher 
mit demjenigen des nichtthyreogenen Idioten verwechselt werden. 

Wie unter anderem SOHOLZ und FINKBEINER mit Recht hervorheben, 
spielt beim wackelnden Gang das Verhalten des Skelets eine nicht 

geringe Rolle. Die Verkurzung des Individuums 
bei annahernd normalen Breitendimensionen muB 
notgedrungen zu einem wackelnden Gang fUhren, 
auch ohne daB die Gelenke in besonderer Weise 
an der Gehstorung beteiligt waren. Ein wei teres 
wichtiges Moment ist nun allerdings die haufige 
pathologische Verbildung der Huftgelenke und bis 
zu einem gewissen Grade auch der Kniegelenke. 
Wir haben dieselben schon oben besprochen. Es 
Jiegt auf der Hand, daB durch die verschiedenen 
Abstufungen der Skeletanomalie auch der Gang 
in verschiedenem Grade beeinfluBt wird. Den 
schwersten Gehstorungen begegnen wir yom 
5. Dezennium weg, d. h. in den Jahren, in welchen 
auch beim Nichtkretinen die Arthritis deformans 
anfangt, sich geltend zu machen. Auf ein letztes 
Moment, das neuromuskulare, werden wir im 
folgenden eingehen. 

Abb. 54. Kretin mit Kropf, 
35 Jahre alt, schlaffe Raltung 

und unbehilflicher Gang. 

Die Storungen von sciten des neuromuskularen 
Apparates sind komplexer Natur. Auf der einen 
Seite ha ben wir eine unzweifelhafte Verlang­

samung aller psychischen Reaktionen und aIler feinen Abstufungen, 
welche dem Gang notwendig eine gewisse Plumpheit verleihen muB, 
welches auch der Zustand der Knochen und Gelcnke sei. Auf der anderen 
Seite sehen wir aber bei ungefahr der Halfte der Kretinen, in einem 
eigentumlichen Gegensatz zur Verlangsamung der psychischen Reflexe, 
eine Steigerung der Sehnenreflexe, welche sich besonders am Patellar­
reflex auBert und dort etwa in der Halfte der FaIle beobachtet wird 
(SOHOLZ, eigene Untersuchungen), und zwar bis zum Patellarklonus. 
Unsere letzte Serie von 184 Fallen zeigt ihn in 47% gesteigert. Der 
Periostreflex fand sich in etwa einem Viertel der Falle gesteigert, der 
Ba binskireflex war in 17 % der FaIle deutlich positiv und e bensooft 
schwach oder fehlend, der Achillessehnenreflex in 21 % der FaIle gesteigert 
und beinahe ebensooft schwach oder fehlend. Die Hautreflexe sind 
im Gegensatz zu den Sehnenreflexen in der Mehrzahl der FaIle schwach 
oder normal und nur in einer kleinen Zahl von Fallen gesteigert. 
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Der Muskeltonus bei Palpation fand sich in rund 60% der FaIle 
normal, in den iibrigen Fallen ungefahr gleich haufig gesteigert und 
herabgesetzt. Der Muskeltonus bei passiven Bewegungen erscheint beim 
ersten Versuch oft gesteigert, weil der Kretine nicht begreift, was· man 
von ihm will. Bei sorgfaltiger, wiederholter Untersuchung fanden wir 
ihn viel seltener erhoht, und die eben gegebenen Prozentzahlen diirften 
eine obere Grenze darstellen. 

Es ist neuerdings (MATHEZ) der Versuch gemacht worden, die Reflexsteigerungen 
bei Kretinen auf eine Mitbeteiligung der Nebenschilddriisen zuriickzufiihren und 
einer latenten Tetanie zu assimilieren. Gegen eine solche Auffassung spricht aber 
schon die Tatsache, daB, wie oben gesagt, das CHVOSTEKsche Phanomen beim 
Kretinen nur ausnahmsweise deutlich ausgesprochen ist, und daB bei ihm ander· 
weitige Erscheinungen von Tetanie in der Regel v5llig fehlen. DaB auch sein 
Calciumspiegel im Blut nach den Untersuchungen unserer Schiiler STREIT und 
SAEGESSER gegen eine solche Deutung spricht, das haben wir schon erwahnt. 
Wir k5nnen beim Kretinen nicht einmal von einer besonderen "Tetaniebereitschaft" 
sprechen. Wir haben in der Tat auch nach beidseitiger Kropfoperation bei Kretinen 
bis jetzt nie Tetanie beobachtet. 

Wie sind nun die Storungen der Sehnenreflexe, insbesondere die in 
einer auffallend regelmaBigen Proportion beobachtete Steigerung der 
Patellarreflexe zu deuten 1 Wir konnen bis jetzt nur sagen, daB diese 
Erscheinung zwar nicht notwendig zum Bilde des Kretinismus gehort, 
daB sie aber auf eine Schadigung oder Entwicklungsstorung des Nerven­
systems zuriickzufiihren ist, welche als fakultative Erscheinung vom 
Kretinismus abhangt. Wir haben schon friiher auf den Hydrocephalus 
als eine mogliche Ursache der Reflexanomalien hingewiesen. Wir wissen 
nun, daB derselbe bei schwerem Kretinismus nicht selten gefunden wird, 
nach WEGELIN in etwa der Halfte der FaIle. Es muB der weiteren, ins­
besondere auch histologischen Durchforschung des Nervensystems inr 
Zusammenhang mit der KIinik iiberlassen bleiben, diese wichtigen 
Phanomene abzuklaren. Die eben beschriebenen neuromuskularen 
Storungen spielen nun jedenfalls neben den Eigentiimlichkeiten des 
Skeletes eine gewisse Rolle in der Entstehung des Kretinenganges. 
Wir miissen das schon aus der Tatsache schlieBen, daB der Wackelgang 
auch bei Kretinen mit normalen Hiiftgelenken beobachtet wird, und 
daB bei denselben die Intensitat desselben iiber das hinausgeht, was 
auf Grund der Skeletproportionen zu erwarten ware. Ganzlich auf die 
Storungen im neuromuskularen Apparat zuriickzufiihren ist der trottel­
hafte, schliirfende Gang des kropftragenden Kretinen mit normalem 
Skeletbau. 

Eines unterscheidet den Kretinismus von manchen Fallen von prinrar­
cerebralem Schwachsinn, das ist das Fehlen von eigentlichen Herd­
symptomen, wie isolierte Ausfall- und Reizerscheinungen inr motorischen 
und sensorischen Gebiet. Epilepsie haben wir bei einem einzigen -
kropftragenden - Kretinen beobachtet. 

Hier miissen wir uns auch mit dem sog. nervosen Kretinismus 
auseinandersetzen, wie er von MAc CARRIS ON und von CROOKSHANK 

5* 
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beschrieben worden ist. Der nervose Kretinismus ware nach MAc 
CARRISON, von dem wir allein eine genaue Beschreibung und Abbildungen 
aus Indien besitzen, eine Verbindung von typisch myxodematosen, von 
LITTLEschen und von Tetaniesymptomen. Ais Ursache nimmt MAc 
CARRIS ON auf Grund eines vereinzelten histologischen Befundes eine 

Abb. 55. Kretin mit kleinem Kropf und den 
Erscheinungen von LITTLEscher Krankheit, 

47 Jahre alt. 

Schadigung nicht nur der Schilddriise, 
sondern auch der Nebenschilddriisen 
an und fiihrt die beiden auf toxische 
Ursachen zuriick. 

Wir haben nun jahrelang bei 
unseren Patienten und in unserem 
Kretinenmaterial nach einem solchen 
Krankheitsbilde gefahndet, ha ben aber 
nichts gefunden, was bei einiger Kritik 
an Tetanie denken lieBe. Dagegen 
sind uns etwas iiber ein halbes Dutzend 
von Fallen begegnet, in denen neben 
einem ausgesprochen kretinischen Ha­
bitus und Verhalten deutliche Erschei­
nungen von LITTLEscher Krankheit in 
Form von spastischer Diplegie oder 
Tetraplegie mit KlumpfuB vorhanden 
waren. 

Es ware einfach, solche Krank­
heitsbilder kurzerhand nach VON 
KUTScHERA mit dem Kretinismus und 
mit verschiedenen anderen Schaden 
zusammen unter den Begriff "ende­
mische Dystrophie" zusammenzu­
fassen. Ein solches Vorgehen ist aber 
nicht zulassig, weil z. B. die FaIle von 
LITTLEscher Krankheit und von mon­
goloider Idiotie, welche mit Kretinis­
mus verbunden sind, nur eine kleine 
Minderzahl ausmachen und weil die 
meisten derartigen Zustande auBer­

halb des Bereiches des endemischen Kretinismus ebensogut vorkommen 
wie im Endemiegebiet. Theoretisch ware es denkbar, daB der Kretinis­
mus eine Pradisposition fiir Erkrankungen des Nervensystems und 
degenerative Zustande an demselben schaffen wiirde. Der Beweis 
hierfiir ist aber, wie GAMPER richtig bemerkt, nicht erbracht, und es 
bleibt uns deshalb nichts anderes iibrig, als bis auf weiteres der­
artige Vorkommnisse genau zu untersuchen und mit dem Urteil zuriick­
zuhalten, bis ein geniigendes Beobachtungs- und Vergleichsmaterial 
vorliegt. 
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Noch lockerer als bei diesen angeborenen Storungen des Nerven­
systems ist selbstverstandlich der Zusammenhang des Kretinismus mit 
acquirierten encephalitischen Prozessen. Hier mussen wir einfach die 
zufallige Uberlagerung eines vorbestehenden Kretinismus durch eine 
sekundare lokale oder diffuse Encephalitis irgendwelcher Art annehmen. 

Ein besonderes Interesse hat das Verhalten der Sinnesorgane bei 
den Kretinen geweckt. Fur das Sehorgan fehlen eingehendere Unter­
suchungen, und sie sind auch bei dem Intelligenzdefekt eines groBen 
Teiles der Kretinen schwierig durchzufuhren. Das einzige, was an 
unserem Material aufgefallen ist und worauf auch SCHOLZ und EGGEN­
BERGER aufmerksam machen, ist die relative Haufigkeit des Strabismus. 

Das haufige Vorkommen von H yperopie, wie es KURZ gefunden hat, 
ware interessant, wenn er nicht in seine Untersuchungen die ubrigen 
Schwachsinnsformen einbezogen hatte. 

Besonderheiten von seiten des Geruch- und Geschmacksinns haben 
wir bei Kretinen nicht beobachtet. Fur SuBigkeiten sind weibliche Kre­
tinen sehr zuganglich, doch ist dies eine allgemein menschliche und 
besonders weibliche Eigenschaft. Die Manner rauchen, was ihnen 
unter die Hand kommt, unterscheiden sich aber dadurch nicht wesentlich 
vom Durchschnitt ihrer Stammesgenossen. 

Weitaus die meisten Erorterungen haben die GehOrst6rungen bei 
Kretinen ausgelOst. DaB Gehor- und Sprachstorungen in enger Be­
ziehung zum Kretinismus stehen, das ergeben nicht nur die trotz ihrer 
unvermeidlichen Fehierquellen interessanten Taubstummenstatistiken, 
sondern das stellt jeder fest, der Gelegenheit hat, ein groBes Kretinen­
material zu beobachten. Aus den Schuluntersuchungen im Kanton Bern 
(LAUENER) geht hervor, daB Gehor- und Sprachstorungen in dem Ende­
miegebiet des Kantons doppelt so haufig sind, wie in dem kropfarmen 
Jura. Die Statistik von HUNZIKER, welche einen Zusammenhang 
zwischen Kropf (nicht Kretinismus!) und Schwerhorigkeit ablehnt, ist 
nicht beweisend. Sie ist auf Grund der Rekrutenprufungen aufgesteIlt, 
bei welchem die ausgesprochenen Kretinen von vornherein ausgeschaltet 
sind. Uberdies erstreckt sie sich nur auf das mannliche Geschlecht 
und auf eine Altersperiode, welche zur Entscheidung der Frage nicht 
geeignet ist. In der Statistik von WYDLER (Ill kontrollierte FaIle) 
machen die Falle von Taubstummheit (im gewohnlichen Sinn) 42 %, 
die FaIle von Schwerhorigkeit mit mehr oder weniger schwer verstand­
licher Sprache 32% und die FaIle von schwerfalliger Sprache mit 
befriedigendem Gehor 25% aus. Normales Gehor verbunden mit nor­
malem Sprechen zeigt kein einziger Fall. Unsere seither gemachten 
Feststellungen bestatigen diese Befunde. 

Es ist offensichtlich, daB es sich bei den Hor- und Sprachstorungen 
der Kretinen urn einen komplexen Vorgang handelt. Auf der einen 
Seite sehen wir FaIle, in denen bei leidlicher Intelligenz die GehOr­
storung im Vordergrunde steht. Solche Individuen konnen bei genugender 
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Intelligenz wie andere Taubstumme zum Sprechen erzogen werden und 
lernen an den Lippen ablesen, so einer unserer Patienten mit kropfigem 
Kretinismus, Produkt der Schwangerung einer Halbkretinen durch ihren 
halbkretinen Bruder. In anderen Fallen ist die Schallperzeption in der 
fUr das Horen der Sprache erforderlichen Breite nur wenig herabgesetzt, 
und es besteht ein leidlicher Intelligenzgrad und nur ein maBiger Grad 
von Schwerhorigkeit. Trotzdem ist die Sprache in sehr charakteristi­
scher Weise plump, schwerfallig, eintonig, bisweilen nur fUr den Ein­
geweihten verstandlich, und es ist ihr durch keine padagogische MaB­
nahme zu helfen. In den schwersten Fallen endlich sind Horvermogen, 
Intelligenz und Sprachvermogen samtlich auf dem Nullpunkt ange­
kommen. Es handelt sich mit anderen Worten urn einen Komplex von 
Storungen, welche samtlich nach der Aufhebung der Funktionen hin 
konvergieren, welche sich aber diesem Endpunkt von Fall zu Fall nicht 
in der gleichen Kurve nahern, so daB die Storungen sich in den ein­
zelnen Fallen in verschiedener Weise zusammensetzen. 

Die mangelhafte Perzeption ist dabei zum Teil peripher, zum Teil 
zentral bedingt. Bei Kretinen leichteren Grades handelt es sich in 
erster Linie urn eine periphere Perzeptionsst6rung, denn sie verstehen 
den Inhalt des Gesprochenen, sobald laut genug gesprochen wird. Von 
SIEBENMANN, NAGER, OPPIKOFER, ALEXANDER werden Veranderungen 
besonders am Mittelohr und an der Labyrinthkapsel gefunden, nicht 
sicher am Labyrinth. Bei den Kretinen schwereren Grades konnen zwar 
diese peripheren Storungen auch vorhanden sein, aber es gesellt sich zu 
ihnen eine Storung der zentralen Perzeption, die wahrscheinlich nicht 
bloB auf einer Inferioritat des entsprechenden Rindengebietes (SeeIen­
taubheit), sondern auf der intrauterin entstandenen Inferioritat des 
Gesamtgehirns, auf dem Intelligenzdefekt iiberhaupt beruht. 

DaB dabei zufalligerweise auch ein Zusammentreffen mit irgend­
welchen banalen entziindlichen Gehorstorungen vorkommen kann, das 
liegt auf der Hand, hat aber bei der Haufigkeit der SchwerhOrigkeit 
nicht die grundsatzliche Bedeutung, welche FINKBEINER theoretisch 
solchen Kombinationen zuschreibt. Bei den meisten schwerhorigen 
Kretinen fehien solche grobanatomische Storungen . 

.Almlich wie mit der Schwerhorigkeit verhalt es sich, wie schon 
gesagt, mit den SprachstOrungen. Wie der ganze motorische Apparat, 
so arbeiten auch die peripheren Sprechwerkzeuge trage, unter Hem­
mungen, und es fehlt die feine Abstufung auf die Umwelteinfliisse. 
Hierdurch wird die Sprache monoton und plump, verwaschen bis zur 
Unverstandlichkeit. Dazu kommt der zentrale Defekt: die Einengung 
des intellektuellen und des Gemiitslebens und die Armut des Wort­
schatzes, der sich schlieBlich auf wenige Worte oder Silben, ja gar auf 
ein unverstandliches Grunzen einschrankt. Die Plumpheit der Sprache 
geht nicht parallel mit dem Grade der Horst6rung. Wir finden die 
SprachstOrung bisweilen sehr ausgesprochen bei einer ganz Ieidlichen 
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Schallperzeption, welche als solche eine gut artikulierte Sprache sehr 
wohl moglich machen wiirde. 

Wie H. und E. BIRCHER richtig hervorgehoben haben, ist bisweilen 
die Hor- und Sprachstorung beinahe die einzige dem Laien auffallende 
"luBerung eines kretinoiden Zustandes. Nach unserer Beobachtung ist 
auch hier die Plumpheit der Sprache ausgesprochener, als dies dem Grade 
der Horstorung entsprechen wiirde, und wir erkennen diese larvierten, 
beinahe monosymptomatischen Kretinen meist sofort an ihrer Sprech­
weise. 

Interessant ist der Yergleich mit dem Verhalten des nicht kretinosen, 
richtigen Athyreoten. Bei bloB teilweisem Fehlen der Schilddriise kann 
zwar ausgesprochenes Myxodem vorhanden sein und ferner die dem 
Schilddriisenmangel eigene Tragheit des neuromuskularen Apparates. 
Das Gehor bleibt aber gut und die Sprache ist zwar trage, aber gut 
artikuliert. Auch beim vollstandigen Athyreoten konnen noch elemen­
tare Gehorperzeptionen vorhanden sein, z. B. Reaktion auf plotzliche 
heftige Schallwirkungen, sogar Aufmerksamkeit bei Musik, aber es fehIt, 
wie beim schwersten Kretinismus, jedes Sprachverstandnis und jede 
Moglichkeit sich anders zu auBern, als durch unartikulierte grunzende 
und briiIlende Laute. Die Storung ist, wie beim Kretinen dritten Grades, 
eine so tiefgreifende, die primordiale Entwicklung der betreffenden zen­
tralen Hirnfunktionen beriihrende, daB sie auch durch eine konsequente 
Substitutionstherapie nicht riickgangig gemacht werden kann. Sie 
greift in dieser Hinsicht viel tiefer, als z. B. das Myxodem, die Storung 
der Haarbildung und die Verzogerung des Knochenwachstums. 

Uber das Verhalten des vegetativen N ervensystems liegen unseres Wissens 
griindlichere Untersuchungen bis jetzt nicht vor. Immerhin lii13t die 
Troekenheit der Haut und die SeItenheit des Errotens beim Kretinen 
darauf schlieBen, daB bei ihm im Gegensatz zu dem, was wir yom 
Basedowiker wissen, die Ansprechbarkeit des Sympathicus herabgesetzt 
ist. Theoretisch hat man geglaubt, annehmen zu sollen, daB bei Hypo­
thyreose der Pulsschlag durch Druck auf die Bulbi verlangsamt werde 
und daB bei Basedow das Gegenteil stattfinde ("oculokardialer Reflex"). 
Unsere mit SMITH durchgefiihrten Untersuchungen haben gezeigt, daB 
sich fiir den Kretinen keine Regel aufstellen laBt. Hochstens konnen 
wir annehmen, daB Spiel und Gegenspiel zwischen Sympathicus und 
Parasympathicus langsamer ablaufen und vielleicht auch eine hohere 
Reizschwelle besitzen als beim normalen oder gar beim hyperthyreoten 
Individuum. 

3. Das psychische Verhalten des Kretinen. 
Geistige Debilitat wird nach den Schuluntersuchungen im Kanton 

Bern im kropf- und kretinismusbehafteten Gebiet beinahe dreimal so 
hiiufig festgestellt wie im kropfarmen Jura (LAUENER). Ein Teil dieser 
Fane sind ohne weiteres dem Kretinismus zuzurechnen, der, wie wir 
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gesehen haben, auch den "thyreogenen Schwachsinn" des kropftragenden 
Kretinen und Halbkretinen umfaBt. Andere FaIle bleiben wahrend des 
Schulalters zweifelhaft, und ihre Abhangigkeit von der endemischen 
Thyreopathie pragt sich erst in der weiteren Entwicklung aus. Ob die 
Capillarstigmatisierung, wie HOEPFNER und JAENSCH meinen, den Aus­
schlag nach der Schilddruse hin gibt, das ist noch nicht erwiesen. 
Eine letzte Gruppe, in welche der Schwachsinn bei Mongolismus, nach 
entzundlichen Erkrankungen des Schadelinnern, und ferner die primare 
Idiotie gehOren, hat mit der Schilddrlise nichts zu tun, kommt aber 
auch in Kropfgegenden vor. 

Fur die Grenzzone eines Endemiegebietes fallt der ausgesprochene 
Kretinismus erfahrungsgemaB auBer Betracht. Wie viele der leichteren 
Schwachsinnsfalle noch unter die endemische Thyreopathie fallen, das laBt 
sich nach dem vorliegenden Material nicht mit Sicherheit bestimmen. Die 
untersuchenden Arzte nehmen im Jura mangelhafte Schilddrusenfunktion 
in 0,5 % der untersuchten FaIle an. Das Grenzgebiet der thyreogenen und 
nicht thyreogenen Entwicklungsstorungen verlangt noch weitgehender 
Abklarung. Wir gehen von denselben uber zu den eindeutigen Formen 
des Kretinismus. 

Wie das korperliche Verhalten des Kretinen in seiner unmittelbaren 
Stammbevolkerung so verwurzelt ist, daB eine scharfe Grenze nicht 
gezogen werden kann, so gilt dies auch von seinem geistigen Wesen. 
Manches, was sich bei ihm als krankhaft auBert, das finden wir in seiner 
Umgebung eben angedeutet als sozusagen ortsublichen Charakterzug. 
Diese Tatsache ist schon den fruhesten Beobachtern aufgefallen und 
wird in allen denkbaren Variationen in den Werken uber Kretinismus 
ausgesprochen. Es ist begreiflich, daB die an sich keinem Zweifel unter­
liegende Beobachtung des Verwurzeltseins des Kretinen in seiner Stamm­
bevolkerung schon von den ersten Zeiten der Erforschung des Kretinismus 
weg (RAMOND DE CARBONNIERES) bis in die neueste Zeit (FINKBEINER) 
zum Versuch einer anthropologischen Erkliirung des Kretinismus gefUhrt 
hat. Wir werden an andeter Stelle noch auf diesen Versuch eingehen. 
HL'lr sei bloB bemerkt, daB sich trotz des Verwurzeltseins in Boden und 
Stammvolk die Kretinen der verschiedenen Menschenrassen so ahnlich 
sehen, daB das ihnen gemeinsame pathologische Element in ihrem 
Zustande ohne weiteres in die Augen springt. MAFFEI sagt schon 1844: 
"Der Kretin ist ein krankes Saugetier" und weiterhin: 

"Man irrt, wenn man den Kretinen fiir eine eigene Menschenspielart halt, die 
sich fortpflanzt. Der Kretin ist ein kranker Mensch, und der Kretinismus eine 
Krankheit und keine besondere Menschenspezies, die eine Propagation durch die 
Individuen dieser Spezies fahig ist." Seine gute Beobachtungsgabe hat ihn auch 
ohne pathologische Anatomie richtig sehen lassen. Auf Grund unserer heutigen 
Kenntnisse konnen wir die Kretinen als eine die ganze Erde und aIle Rassen 
umspannende pathologische Bruderschaft bezeichnen. 

Zwischen dem geistigen und dem korperlichen Verhalten des Kretinen 
besteht insofern ein enger Parallelismus, als das Charakteristische bei 
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beiden die Entwicklungshemmung ist. Es handelt sich aber nicht einfach 
um ein Stehenbleiben auf einer friihen Stufe, um einen Infantilismus, 
eine Neotenie, sondern die Hemmung hat korperlich und geistig von 
Anfang an gewisse Besonderheiten, gewisse pathologische Beigaben, 
welche sie von anderen Hemmungsformen unterscheiden. Wir finden 
dabei sowohl zwischen den einzelnen korperlichen Stigmata unter sich, 
wie auch zwischen ihnen und den geistigen Storungen eine Dissoziation, 
welche das Bild des Kretinismus fiir den aufmerksamen Untersucher 
trotz der gemeinsamen Ziige zu einem wechselvollen gestalten. Selbst 
auf dem Gebiet der geistigen Entwicklung finden wir Dissoziationsvor­
gange, welche deutlich verschiedene Typen herausschalen lassen. 

Gerade die Beziehungen des Kretinismus zur belebten und unbelebten 
Umwelt, zu den Problemen der Menschheits- und Volkergeschichte, zum 
politischen und sozialen Verhalten ganzer Bevolkerungskreise haben 
dieser besonderen Form des Schwachsinns ein viel groBeres Interesse 
gesichert, als es irgendeiner anderen Schwachsinnsform zuteil geworden 
ist. Dieses Interesse wird bei allen Autoren fiihlbar, welche sich mit 
dem Kretinismus nicht nur vom Biicher- und Laboratoriumsstandpunkt 
eines pathogenetischen, pathologisch-anatomischen und endokrinologi­
schen Problems aus befaBt haben, sondern welche die Gelegenheit 
hatten und niitzten, den Kretinen jahrelang im Rahmen seiner Heimat­
bevolkerung zu beobachten und mit ihm sozusagen in einen naheren 
geistigen Kontakt zu gelangen. 

Die Grundlage der Kretinenpsyche ist, wie dies WAGNER VON JAUREGG 
und in neuester Zeit GAMPER und SCHARFETTER auseinandergesetzt und 
an der Parallele des Athyreoten und des Mxyodematosen illustriert haben, 
die Verlangsamung aller geistigen Vorgange, ein "von den einfachen zu 
den kompliziertesten psychischen Leistungen zunehmender Mangel an 
Aktions- und Reaktionsbereitschaft". Dieser Torpor auBert sich sowohl 
auf dem Gebiet des Intellekts, wie auf demjenigen des seelischen Lebens. 
Hierzu kommt, wie dies KLAESI bei einer klinischen Besprechung des 
Kretinismus als Psychiater hervorgehoben hat, das "Bediirfnis der 
Sicherung". Der Kretin ist kein Freund gewagter Unternehmungen. 
Er wird von zwei Wegen immer den sicheren wahlen, auch wenn er der 
langere ist. 

Die intellektuelle Entwicklung zeigt in ihrem Endresultat aIle Ab­
stufungen von einer anstandigen biirgerlichen MittelmaBigkeit abwarts 
bis zum schwersten Stumpfsinn. Da, wo iiberhaupt von einem Geistes­
leben gesprochen werden kann, geht dasselbe von dem Festhalten des 
wenigen miihsam Erlernten, von einem auf einige W orte beschrankten 
Sprachschatz und der Fahigkeit, einfachste Handgriffe in Haus und 
Feld auszuiiben, bis zur Betatigung in einem einfachen, keine schwieri­
geren Uberlegungen erfordernden Handwerk. Zum Reinigen eines 
Motorrades war einer unserer Kretinen befahigt; undenkbar ware bei 
ihm die Behebung irgendeines selbst einfachen mechanischen Defekts 
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an demselben. Eine groBe Ausnahme ist der schon erwahnte junge 
taubstumnie Kretin, Sohn einer Kretinen und ihres halbkretinen Bruders, 
der sein "Meccano" vorziiglich zu meistern verstand. In der Schule 
werden die besten Leistungen beim Lesen, Schreiben und in der Religion 
erzielt, wahrend die Mathematik im allgemeinen kein Gebiet fiir den 
Kretinen ist. Hochstens da, wo es sich um einen etwa zu erzielenden 
Gewinn handelt, bekundet er ein gewisses Interesse fiir Zahlenwerte. 
Ich schenkte unserem 60jahrigen Klinikkretinen, der friiher sein Leben 
notdiirftig mit Hausieren verdient hatte, einige Ansichtskarten zum 
Verkauf an seine Mitpatienten. Als Verkaufspreis schlug ich ihm auf 
seine Frage hin 20 Rappen fiir die Karte vor. Seine lakonische Antwort 
war: "Und wenn man mir 25 Rappen gabe 1" Die Unfahigkeit, Neues 

zu erfinden, ja selbst sich 
N euerungen anzupassen, 
macht ihn zum ausgespro­
chenen Konservativen und 
damit, soweit er politisch 
in Betracht kommt, zur 
Stiitze der sogenannten 
"Ordnungsparteien". Er ist 
mit anderen Worten ein 
ausgezeichneter "Unter­
tan". Gegenden, in denen 
der Kretinismus sozusagen 

Abb.56. Taubstummer Halbkretin, mit seinem Meccano den Unterton bildet, sind 
beschiiftigt. darum nicht geeignet fiir 

revolutionare Experimente. 
Unterstiitzt wird das Festhalten der sparlichen angelernten Begriffe 

durch ein gutes Gedachtnis. Kretinen selbst hohen Grades erkennen 
eine Person, die sich ihnen z. B. durch Schenken von SiiBigkeiten an­
genehm gemacht hat, auch wenn sie sie nur einmal gesehen haben, nach 
Monaten wieder. Auch das Ortsgedachtnis ist, wie schon ROSCH und 
MAFFEI hervorheben, in der Regel ein vorziigliches, und der Kretin 
verfehlt den Weg, den er einmal mit der ihm zuganglichen Uberlegung 
gemacht hat, nicht mehr. 

"Der Kretin, der seine Hutte verlaBt, hat niemanden, den er fragen kann und 
doch findet er den Weg zuruck, den er gegangen ist. Es ist eine Seltenheit, daB 
sich eine Kretin verirrt. Man ist dieses sicheren Ortsgedaehtnisses in den Gebirgs­
talern so gewiB, daB man einen Kretinen nie naeh Hause geleiten laBt." 

Aueh ffir kompliziertere Reisen findet er sieh zureeht. Wenn der "Haus­
kretin" unserer Klinik in die Berge auf Besuch geht, so begibt er sieh, ohne sieh 
urn den Fahrplan zu kummern, zum Bahnhof, lost seine Fahrkarte und wartet 
dann ruhig ab, bis ein Zug fahrt. Fahrplan und Zeit spielen fur diese gluckliche 
Mensehensorte keine Rolle. Immerhin findet sich der Mann naeh Ablauf seiner 
Retourkarte piinktlich wieder ein und beginnt sofort die Praliminarien ffir seinen 
naehsten Urlaub mit der Bemerkung, sein Bruder habe ihn fUr das nachste Jahr 
wieder eingeladen. 
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In gleicher Weise wie elementare Schulkenntnisse konnen dem 
Kretinen auch gewisse Anstandsbegriffe angelernt werden, ohne daB er 
sich deren tieferen Sinn anzueignen in der Lage ware. 

Eine taubstumme, zu keiner Arbeit fahige Zwergkretine erhiiJt vom Anstalts­
arzt Kirschen mit einem freundlich aufmunternden Streicheln der Wange. Sie 
wirft einen unnachahmlich 
komisch-ernsten Seitenblick auf 
den in einiger Entfernung be­
findlichen Anstaltsleiter, weil 
ihr beigebracht worden war, daB 
Zutraulichkeiten nicht geduldet 
werden, - und gibt sich dann 
mit Eifer dem Verzehren der 
Kirschen hin. 

Ein alterer Kretin hat als 
l3ettnachbar einen seniI Demen­
ten, der gelegentlich seine Sitz­
flache unn6tig entbl6Bt. Der 
Kretin holt ohne ein Wort zu 
sagen eine Stecknadel und steckt 
~ie zur moralischen Belehrung in 
den freiliegenden K6rperteil. 

Mit den konservativen 
Neigungen des Kretinen 
hangt sein Sammeltrieb zu­
sammen. Eine angebotene 
Zigarre wird gebuhrend an­
gesehen, dann aber nicht 
etwa angesteckt, sondern in 
der Tasche aufgespeichert, 
urn im geeigneten Moment 
geraucht zu werden. Nach 
den gleichen Grundsatzen 
verfahrt die weibliche Kretine 

a b 
Abb.57. a Kretin ohne Kropf, 12jiihrig, histologi,ch 
SchUddriisenatrophie. b Athyreot, 12jiihrig (operative 

Kontrolle). 

mit dem ihr angebotenen Stuck Schokolade. Es ist geradezu unerfind­
lich, was in solchen Rezeptakeln bei Kretinen angetroffen werden kann. 

Ein taubstummer, zu keiner Arbeit fahiger Kretine zeigt mir mit 
Stolz seine "Sammlung". Dieselbe besteht aus einer Anzahl von Bildern 
von Limousinen, die er in seiner Brieftasche aufbewahrte. Mein Wagen 
wird von ihm mit Kennermiene betrachtet und er auBert mit Zeichen 
den Wunsch, mitfahren zu konnen. 

Bemerkenswert ist auch der Nachahmungstrieb mancher Kretinen_ 

Der "Hauskretin" unserer Klinik hat bemerkt, daB Kranke mit Fieber im 
Bett gelassen werden und daB einer seiner Mitpatienten das Thermometer kiinstlich 
durch Reiben zum Steigen zu bringen vermochte. Er macht, um sich einen Ruhetag 
zu verschaffen, denselben Versuch und bringt es auf 410. Dies erweckte Verdacht, 
obschon ihm ein solcher Akt kaum zugetraut wurde. Als ich ihn nach der Bedeutung 
seines Fiebers fragte, suchte er das Gesprach abzulenken und sagte, als dies nicht 
gelang, beschwichtigend: "Es geschah nur einmal". 
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1m Gegensatz zu der verlangsamten geistigen Reaktion des Kretinen 
trifft man bei ihm bisweilen eine Schlagfertigkeit an, die in ihrer Ori­
ginalitiit an das erinnert, was man in der Schweiz als "Appenzellerwitz" 
bezeichnet. 

Unser Hauskretin erhalt auf seinen Weihnachtstisch von der Anstalt, in 
welcher er friiher verpflegt worden war, ein Paket Schokolade. Er erklart der 
Krankenschwester, diese Schokolade werde er nicht essen. Die betreffende Anstalt 
solIe lieber mehr auf ihre Kiiche achten, als Schokolade verschicken. lch frage ihn 
daraufhin, was er mit der Schokolade tun werde. Er antwortet ohne einen Augen­
blick der Uberlegung; "lch werde sie nicht essen, sie verstopft mich." Er hielt 
es fiir unvorsichtig, mir das wirkliche Motiv seines Protestes bekanntzugeben. 
Welche Frage ich auch an ihn stellen mag, so findet er mit seinem bescheidenen 
Wortschatz und seiner schwerverstandlichen Sprache stets eine Antwort, die ihn 
nicht bloBstellt. Es ging an ihm ein Diplomat verloren. 

Auch SelbstbewuBtsein ist dem Kretinen nicht vollig fremd. Ein 
12jiihriger Zwergkretin sieht mit Stolz auf einen gleichaltrigen Athy­
reoten im gleichen Zimmer herunter. Er fUhlt in seinem bescheidenen 
UnterbewuBtsein den Abstand, der ihn von jenem trennt. Der kropf­
freie Kretin fUhlt sich, wenn er solcher Gedankengiinge fiihig ist, dem 
kropftragenden Kretinen uberlegen und iiuBert dies mit sichtlichem 
Stolz. Der operierte kropftragende Kretin freut sich nicht nur uber 
die frei gewordene Atmung, sondern auch, wenigstens im weiblichen 
Geschlecht, uber die bessere Linie des Halses. Auch er empfindet 
offenbar den nach auBen vorragenden Kropf als etwas Ungehoriges. 

In dieser Mentalitiit steckt ein ganzes Stuck von der Volksseele 
des Bergbauern mit ihrem SelbstbewuBtsein, ihrer Schlagfertigkeit, 
aber auch ihrer Vorsicht. Dieses Stuck Volksseele ist durch den Kre­
tinismus nicht zerstort worden, aber cs hat eine besondere Fiirbung 
erhalten durch den ungebrochenen Optimismus, der dem Kretin durch 
ein gutiges Geschick zuteil geworden ist. Er befolgt das biblische Gebot, 
daB man nicht fur den anderen Tag sorgen solI, wei! er nicht einmal 
fiir den gegenwiirtigen sorgt. Was ihm das Leben auch Unerfreuliches 
bringt, er nimmt es ohne, oder mit kurzem Murren an, und sein ganzes 
Tagewerk besteht im ubrigen darin, sich des Angenehmen still zu 
freuen und alles Unangenehme, wozu auch die Arbeit gehort, moglichst 
zu meiden. In diesem Sinne deutet und erlebt er das "Carpe diem" 
von HORAZ. Es bedruckt ihn dabei nicht, daB er fiir seinen Unterhalt 
nicht selbst aufkommen kann, und er wiirde es, wenn er uberhaupt 
daruber nachdiichte, fUr selbstverstiindlich halten, daB dies andere fur 
ihn tun. Wenn Besucher unserer Armenanstalten gelegentlich das 
traurige Schicksal dieser elendesten aller Menschen bejammern, konnen 
wir ihnen nur antworten, daB unter den Schwachsinnigen der Kretin 
der privilegierte ist, denn keiner erfreut sich bewuBter seines Lebens als 
er. Freilich iiuBert sich seine Befriedigung nicht durch frohliche Heiter­
keit, sondern in stillem GenieBen von Sonnenschein und Ruhe, von 
einem Tagesprogramm, dessen einzige auch wieder angenehme Unter-
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brechung die Mahlzeiten sind. An diese stelIt der Kretin in erster Linie 
quantitative Anspruche, ganz gleichgultig ist ihm aber die Qualitat nicht. 

Mit der Arbeit findet sich der Kretin ab, wir sahen aber nur dann 
einigen Eifer, wenn er sich beobachtet oder vor dem Objektiv des Kino­
apparates sah. Dort entwickelten wenigstens einige von ihnen einen 
gewissen, kurz dauernden Ehrgeiz. Dieses stille GenieBen des Lebens geht 
bei den schwersten Formen unmerklich uber in das von MAFFEI so an­
schaulich, als "Affekt­
losigkeit" beschriebene, 
periodische oder an­
dauernde "Hinbruten". 

Wenn die Bezeich­
nung "Kretin" von dem 
Wort "chretien" abge­
leitet worden ist, mit der 
Begrundung: "ein wah­
rer Christ, weil er zum 
Bosen unfahig ist" , so 
stimmt dies gewiB inso­
fern, als dem Kretinen 
mittleren und hoheren 
Grades die fur eine uber- Abb. 58. Kretinen auf dem Felde, in der Nachmittagspause. 

legte Schlechtigkeit not-
wendige Intelligenz fehlt, und weil bei ihm die Begriffe "gut" und "bOse" 
hochstens angelernt sind. Dagegen sieht man auch bei ihm gelegentlich 
Aufwallungen von Zorn, ja sogar eine fUr die Umgebung direkt gefahr­
liche, meist nur episodische, selten andauernde Bosartigkeit. 

MAFFEI sagt sehr zutreffend: 
"Dem Zorn sind aIle Kretinen ohne Ausnahme unterwor£en. - Der Kretin 

jeder Art und Stufe mit wenigen Ausnahmen kennt keinen stummen Zorn und 
immer ist er mit Gebrumme, mit Geschrei oder heulendem Gebriill verbunden. 
Befindet sich der Kretin einmal im voUen Ausbruch seines Zornes, so ist er lediglich 
als verstandesloses, v6llig wildes Tier zu betrachten. Riicksichtslos spricht sich 
der Trieb aus, das Ding, was ihn beleidigte, erziirnte, zu zerstoren und ohne Auswahl 
der Mittel hierzu ist jeder Gegenstand willkommen. Daher ratet das Yolk davon 
ab, einen Kretinen in Zorn zu bringen: fang nichts an mit dem Fexen, man weiB 
nie, was herauskommt. Man ist bei Kretinen durchaus nicht imstande, zu be· 
stimmen, wann und bei welcher Gelegenheit und nach welcher Begegnung der Zorn 
ausbrechen werde." 

Diese Beobachtungen werden allgemein von den Vorstehern unserer 
Kretinenanstalten bestatigt. Der Zorn des Kretinen ist dabei nicht von 
langer Dauer. Der Kretin kann, wie MAFFEI sagt, niemanden lieben, 
er kann auch niemanden hassen. Unser Klinikkretin gerat in Zorn uber 
einen Mitkretinen, der sich, wie er findet, ungeziemend verhalten hat. 
Er falIt uber ihn her und verprugelt ihn bis ihm selbst der Atem aus­
geht. Dann legt er sich ruhig zu Bett, urn sich zu erholen, und der 
Zorn ist verraucht. 
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Auf Geselligkeit halt der Kretine nicht viel. Es fehlt ihm die Mit­
teilsamkeit, und was hatte er auch mitzuteilen ~ Fur Kaffeeklatsch 
und Wirtshaussitzen ist er nicht gemacht. Dagegen sehen wir ihn 
stunden- und tagelang Vorgangen folgen, die ihn interessieren, so z. B. 
Bauarbeiten. Nur auf Befragen macht er etwa lakonisch Bemerkung, die, 

daB der Werkfuhrer die Arbeiter zu viel anbrullt", oder, daB "zu viele 
Leute befehIcn". Dabei hat er ein feines GerechtigkeitsgefuhI und laBt 
fur den Werkfiihrer keine Sonderrechte gelten, "auch wenn er im 
Auto anfahrt". 

Von dem oben geschilderten Optimismus gibt es Ausnahmen. Beim Be­
such einer der Anstalten fand ich einen mir bekannten alteren myxodema­

Abb. 59. Kretin ohne Kropf, mit J\fyxodem. 

tDsenZwergkretinen (Abb. 59) in der 
Krankenstube. Auf mein Befragen, 
was ihm fehIe, sagte er miirrisch: 
"Die Leute meinen immer, man sei 
ein Hund und wolle sich auf­
hangen." Tatsachlich war er bei 
einem Selbstmordversuch - es war 
nicht der erste - ertappt worden. 
Auch delirante Zustande, welche 
eine Verbringung in die Irren­
anstalt erforderten, haben wir wie­
derholt gesehen. Weder die melan­
cholischen Zustande, noch Delirien 
und Wahnideen gehoren aber zum 
Bilde des Kretinismus. Sie konnen 
so gut wie bei anderen Individuen 
vorkommen, und das nichtkretinose 

Erbgut in Charakter- und Geistesanlagen addiert sich dann zum Bilde 
der kretinosen Degeneration, wobei bald der eine, bald der andere der 
beiden Faktoren das Gesamtbild beherrscht. 

Das eben Gesagte bezieht sich vornehmlich auf den nichtkropfigen 
Zwergkretinen und auf das mannIiche Geschlecht. Bei weiblichen 
Zwergkretinen fanden wir die Originalitat und das personliche Urteil 
weniger ausgesprochen. Sie 8cheinen nicht nur nicht zu denken, sondern 
sie denken in der Regel recht wenig. Mehr der gewohnlichen Mittel­
maBigkeit nahert sich in beiden Geschlechtern der kropfige Kretin. 
Die Nahstube der Anstalten und der 4-Uhr-Kaffee lassen bei ihnen 
die Ansatze zum landesiiblichen Kaffeeklatsch erkennen. 

Verschieden vom Kretinen ist in bezug auf die Gemutsstimmung 
der im erwachsenen Alter, z. B. durch Operation thyreopriv Gewordene. 
Dieser besitzt noch die Erinnerung an das, was er friiher war. Er weW 
darum, was ihm fehlt, und wir konnen daraus seine - selbst bis zum 
Selbstmord - gedruckte Stimmung erklaren. Die Nachuntersuchung 
der aus der Periode vor 1883 stammenden Fane von Kachexia thyreo-
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priva wahrend unserer Assistentenzeit bei KOCHER zeigte uns eindrucklich 
diesen Unterschied zwischen dem angeborenen und dem erworbenen 
Typus der Schilddruseninsuffizienz. 

In der affektiven Seite des Kretinenlebens tritt die Dankbarkeit ganz 
besonders hervor. Freilich nimmt der Kretin dem Arzt fUr einen kurzen 
Moment den Nadelstich ubel, den eine Blutuntersuchung benotigt hatte. 
Tiefer haftet aber das Gute, das man ihm getan hat, auch wenn es im 
Augenblick selbst mit UnlustgefUhlen verbunden war. lch zahle keine 
dankbareren Patienten als die Kretinen, die wir durch Entfernung des 
Kropfes von ihren Atembeschwerden befreit haben. Wenn ich die 
Anstalten besuche, so auBern sie jeweilen ihre Befriedigung mit allen 
ihnen zuganglichen Mitteln, zerren noch im Besitze ihres Kropfes befind­
liche Kretinen heran und geben, wenn des Sprechens unfahig, durch 
Zeichen zu erkennen, daB ich sie auch operieren solIe. Wenn MAFFEI 
betont, daB die Dankbarkeit sich nur auf die Erinnerung an das emp­
fangene Gute und das daraus hervorgehende Vertrauen beschrankt, so 
ist dies im allgemeinen richtig. Der Kretine ist eben kaum in der Lage, 
Gutes zu vergelten. Doch sucht er gelegentlich auch, dies zu tun. Unser 
Hauskretin erhalt eine gute Zigarre. Obschon er eifriger Raucher 
ist, hebt er sie sorgfaltig fUr mich auf und empfindet eine sichtliche 
Freude, sie mir zu uberreichen. 

Auf dem sexuellen Gebiet ist die Affektivitat der Kretinen - wie wir 
schon angedeutet haben - eine auBerst geringe, ja wir konnen sagen, 
daB sie bei den meisten vollstandig fehlt. Dies gilt besonders yom mann­
lichen Geschlecht. Die schweren und die meisten mittelschweren mann­
lichen Kretinen sind uberhaupt als zeugungsunfahig anzusehen und es 
fehlt ihnen auch jede affektive Zuneigung zum weiblichen Geschlecht. 
Kretinen leichteren Grades konnen verheiratet sein und sogar eine mehr 
oder weniger zahlreiche Nachkommenschaft in die Welt setzen. Der 
Begriff des Don Juans, selbst des "Don Juan auf dem Dorfe" ist da­
gegen mit demjenigen der kretinosen Veranlagung unvereinbar. 

1m weiblichen Geschlecht ist Schwangerschaft auch bei Kretinen 
mittleren Grades nicht gerade selten, und ist Provokation, wie von ver­
schiedenen Beobachtern betont wird, haufiger als von seiten des mann­
lichen Kretinen. Sie hat dann eher bei nichtkretinen Mannern Erfolg, 
und es laBt sich im Einzelfall nur schwer feststellen, wer tatsachlich der 
Verfuhrer und wer das Opfer war. lch sah eine halbkretine Bauernmagd, 
welche ungefahr jedes Jahr den Bauernhof wechselte und auch ungefahr 
ebensooft mit einem frischen Kind in ihre Gemeinde zuruckkam, bis die 
Behorden nach dem 9. Kind sich veranlaBt sahen, dieser Fruchtbarkeit 
durch Anstaltsversorgung ein Ende zu bereiten. DaB - wie SCHOLZ 
angibt - in den Kretinengebieten Steiermarks die Illegitimitat sehr 
groB ist, spricht nicht gegen die allgemeine Auffassung von der Passivitat 
der Kretinen auf diesem Gebiete. Es bleiben in allen Kretinengebieten 
noch genugend lndividuen ubrig, deren Geschlechtstatigkeit nicht 
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abgeschwacht ist, und fur die leichten Grade des Kretinismus diirfte 
es sich wohl verhalten wie MAFFEI sagte: 

"Es ist das Gesetz der Natur, welches aus ihm spricht und ihn unbedingt zu 
gehorchen n6tigt. Jenes Gefiihl, welches man Anhanglichkeit, Zuneigung, Liebe 
nennt, ist sii.mtlichen Kretinen fremd. In einer gewissen Lebensperiode scheint 
die bessere Halbkretine ctwas diesem sich Annaherndes zu heucheln, bei genauerer 
Untersuchung ist es aber nichts weiter, als der sich auf diese Weise temporar aus­
sprechende Geschlechtstrieb. Die Halbkretine kann wohl ein Weib werden, aber 

a b 

c d 
Abb.60. Stimmungswechsel bei 60jilhriger, taubstummer Kretinen 3. Grades. 

ein Eheweib im humanen Sinn des W ortes wird sie nie. Die Schamhaftigkeit, 
dieses Kind des geselligen Lebens, erscheint bei Halbkretinen - in oft bizarrer 
Form - als angelernte Geste." 

Eine gewisse Sentimentalitat wird allerdings nicht selten beobachtet, 
wenn auch die Gefiihle, der Kretinenpsyche entsprechend, an der 
Oberflache bleiben. Wenn eine unserer Kretinen zweiten Grades als 
Zeichen ihrer Zuneigung einem Assistenzarzt einen messingenen Vor­
hangring schenkt, so diirfte darin nicht bloB FREUD eine gewisse 
Symbolik sehen. 

Die obenstehenden vier Bilder wurden von einer 60jahrigen taubstummen, 
zu keiner Leistung fii.higen Kretinen aufgenommen, welche sich durch ihren raschen 
Stimmungswechsel auszeichnete. Ein freundi.icher Blick des Assistenten ver­
anlaBt sie, Liebkosungen zu suchen. Ein ernstes Gesicht macht sie nachdenklich 
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und bringt sie in Sekunden zum Weinen. In kiirzester Zeit erscheint dann wieder 
die lachende Phase. Von ihrer Mimik konnte ein Filmstar lernen. Was ware wohl 
aus einem solchen Temperament ohne Kretinismus geworden? 

In anderen Fallen auBern weibliche Halbkretinen, wie dies MAFFEI 
hervorhebt, ihren Wunsch nach geschlechtlicher Befriedigung unmiB­
verstandlicher, aber auch hier "jenseits von Gut und Bose". Die Be­
aufsichtigung der weiblichen Kretinen in den Anstalten stellt deswegen 
ein schwierigeres Problem dar als diejenige der Vertreter des mannlichen 
Geschlechts. 

Das miitterliche Spiel mit Puppen konnen wir auch bei weiblichen 
Kretinen dritten Grades beobachten, denen jede sexuelle Regung abgeht, 
und die sonst iiberhaupt keine Ge­
fiihlsauBerungen zeigen. Es beweist, 
wie tief verankert und wie urspriing­
lich das "Muttergefiihl" ist. Seine 
Zuriickdrangung weist darum in jeder 
Kulturperiode auf einen schweren 
wirtschaftlichen oder moralischen Zer­
fall hin. 

Wenn wir uns nun fragen, welchen 
EinfluB der korperliche Typus des 
Kretinen auf sein psychisches Verhalten 
ausiibt, so kommen wir zu Fest­
stellungen, welche auch vom wissen­
schaftlichen Standpunkte aus von 
Bedeutung sind. 

Der korperlich meist hoher ge­
wachsene, also in der Ausbildung 
seines Skelets und - wie wir oben 
gesehen haben - auch in derjenigen 

Abb. 61. Die Kretine driickt beinahe mit 
Leidenschaft die Puppe an sioh, nachdem 

das Bilderbuch sie kalt geiassen. 

seiner Hautanhange und seines Geschlechtsapparates weniger beein­
trachtigte kropftragende Kretin zeigt im allgemeinen eine gleichmaBige 
Herabsetzung seiner geistigen Fahigkeiten, eine verhaltnismaBig reine 
Form des Schwachsinns, von der leichten Schwerfalligkeit bis zur Auf­
hebung jeden Intellekts, kurz, den thyreogenen Schwachsinn, die thyreo­
gene Idiotie in reiner Form. Er ist in den mittelschweren Fallen ein 
Trottel kurzweg. Auf der anderen Seite ist er in den leichten bis mittel­
schweren Fallen mit einem wenn auch bescheidenen Grade von Se­
xualitat und mit Zeugungsfahigkeit begabt, und auch die der Schwange­
rung fahigen weiblichen Kretinen sind in der Regel mit Kropf behaftet. 

1m Gegensatz dazu finden wir bei dem kropffreien Zwergkretinen 
in reinerer Form die oben geschilderte Kretinenpsyche mit einem Ein­
schlag von Originalitat, die uns den Kretinen menschlich sympathischer 
macht, als es der gewohnliche Schwachsinnige ist. Er stellt korperlich 
und geistig einen scharfer umrissenen Typus dar als der Kretin mit 

de Quervain u. Wegeiin, Der endemische Kretinismus. 6 
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Kropf. Diese Unterschiede erscheinen vom Kindesalter weg, und schon 
der angehende Zwergkretine hat bisweilen einen verschmitzt fr6hlichen 
Gesichtsausdruck, welcher im ausgesprochenen Gegensatz steht zu dem 
stumpfb16den Ausdruck beginnender kropfiger Kretinen. Der noch vor­
handene Intelligenzrest auBert sich dabei weder in guten Schulnoten, 
noch im Ehrgeiz, solche zu erhalten, noch in der Fahigkeit zu ange­

Abb.62a. 

strengter Aufmerksamkeit, Son­
dern im originellen Erfassen Von 
Situationen. Dabei ist der kropf-

Abb.62b. 
Abb. 62a und 62b. Hauskretin der Klinik beim Falten von Gazekompressen. (Skizzen eines 

seiner Mitpatienten. 

lose Kretine weniger einer progressiven Verdummung ausgesetzt als sein 
kropftragender Schicksalsgenosse. Er behalt seinen Typus sein Leben 
lang bei. 

Das folgende Beispiel ist charakteristisch fUr die Psyche des Zwergkretinen 
von den Kinderjahren bis zum Greisenalter: ein Kretin geht an der offenen Tiir 
des Assistentenarbeitszimmers der Klinik vorbei und sieht mehrere Assistenten 
eifrig mit der Feder beschaftigt. "Gemeindeschreiberei" sagt er trocken-ironisch 
und geht weiter. Er hatte in jiingeren Jahren fiir sein Hausiererpatent oft mit der 
Gemeindeschreiberei zu tun gehabt. 

Hat der Kretin einmal eine Verrichtung gelernt, so setzt er bisweilen doch 
einen gewissen Ehrgeiz darein, sie zur Zufriedenheit seiner Vorgesetzten aus­
zufiihren. Wenn unser klinischer Hauskretin der Krankenschwester im Falten von 
Gazekompressen behilflich war (Abb.62a), so berichtet er mir nachher mit Stolz, 
wieviel hundert Stiick er gefaltet habe. 

DaB die beiden Krankheitsbilder trotz dieser Unterschiede zu­
sammengeh6ren, ersehen wir nicht nur aus den unmerklichen Uber­
gangen zwischen den beiden, sondern auch daraus, daB beide Typen 
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ofter in remen Formen in der gleichen Ji'amilie nebeneinander vor­
kommen (vgl. Abb. 13 und 14). 

MAFFEI faBt ohne Rucksicht auf den besonderen Typus des Kretinen 
seine Fahigkeiten in folgender Weise zusammen: 

"Der Kretin empfangt einzelne Bilder, er bemerkt Dinge und Formen der 
AuBenwelt und merkt sich selbe, er sammelt viele Bilder, er lernt mehrere, ja viele 
Gegenstande kennen und hauft selbe in seinem Gedachtnisse, ja er ist Bogar im­
stande, mehrere Dinge mit ihren Folgen in ein Bild zusammenzufassen, ja Bogar 
befiihigt, einen einfachen SchluB zu machen; - aber weiter bringt er es nicht, 
mehr leistet er nicht und unter keinen Verhiiltnissen erzeugt, bildet oder schopft 
er ein U rteil. " 

Diese Zusammenfassung ist zutreffend, abgesehen davon, daB manche 
Kretinen, die korperlich als V ollkretinen aufzufassen sind, geistig doch 
iiber einen gewissen Grad von Urteilsfahigkeit verfiigen. Beispiele 
hierfiir haben wir im vorstehenden zur Geniige gebracht. 

Eines sei hier noch bemerkt: Nie haben wir beim Kretinen jene ein­
seitige, bis ans Phanomenale grenzende Ausbildung von intellektuellen 
Fahigkeiten gesehen, wie wir sie an einzelnen angeboren Schwach­
sinnigen fiir das Zahlengebiet beobachtet haben. Nur fur das Orts­
gedachtnis sind gewisse Kretinen vielen geistig Gesunden iiberlegen. 

Auf die theoretische Bedeutung der Verschiedenheit in der geistigen 
Struktur der Kretinen werden wir spater noch zu sprechen kommen. 

VI. Pathologische Anatomie und Histologie. 
(WEGELIX.) 

Wenn wir bei der Begriffsbestimmung des endemischen Kretinismus 
die regelmaBig vorhandene Schilddrusenveranderung hervorgehoben 
haben, so war damit nicht bloB eine morphologische, sondern auch eine 
funktioneIle Abweichung von der Norm gemeint. Die letztere bringt 
es mit sich, daB auch die Erfolgsorgane der Schilddriise in den Kreis 
der StOrungen hineingezogen werden, und zwar au Bert sich dies nicht 
bloB in einer ebenfaIls gestOrten Funktion, sondern auch in baulichen 
und gestaltlichen Veranderungen dieser Organe. Denn die Schilddriise 
beherrscht ja in hohem MaBe Wachstum und Differenzierung des tierischen 
Korpers und auch durch ihre Einwirkung auf den Stoffwechsel ist sie 
imstande, Zellen und Gewebe nach der morphologischen Seite zu beein­
flussen. Ob aIle diese Wirkungen ein und demselben Hormon zuzu­
schreiben sind, bleibt vorHiufig ungewiB. Das aus der Schilddruse 
isolierte Thyroxin, dessen chemische Formel seit HARINGTONs Unter­
suchungen bekannt ist, diirfte vor aHem den Stoffwechsel und die Diffe­
renzierung der Gewebe beherrschen, besitzt in bestimmter Dosierung 
aber auch wachstumsfordernde Eigenschaften. Doch ist es ja nicht 
wahrscheinlich, daB das aus der lebenden Schilddruse in das Blut ab­
gegebene Sekret reines Thyroxin ist, vielmehr ist das Thyroxin sowohl 

6* 
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in der Schilddriise wie in ihrem venosen Blut vermutlich in gebundener 
Form vorhanden (1. ABELIN). Es wird unsere Aufgabe sein, die beim 
Kretinismus vorkommenden Organveranderungen mit den Folge­
zustanden unzweifelhafter Schilddriisenstorungen zu vergleichen. 

Wir steIlen deshalb die pathologische Anatomie der Schilddriise 
voran, die beim endemischen Kretinismus im Zentrum der schon fruh­
zeitig einsetzenden abnormen Lebensvorgange liegt, und schlieBen daran 
die Besprechung der iibrigen endokrinen Driisen, sowie der anderen 
von der Schilddruse beeinfluBten Organe und Organsysteme. 

1. Schilddriise. 
Es ist schon oben angedeutet worden, daB die Schilddruse beim 

endemischen Kretinismus ein scheinbar sehr gegensatzliches Verhalten 
zeigt. namlich bald eine Verkleinerung mit Atrophie des Drusenpar­
enchyms, bald eine sehr betrachtliche kropfige VergroBerung. Den 
Schliissel zum Verstandnis dieser auffaIlenden Erscheinung liefert das 
Studium der histologischen Veranderungen, die in der verkleinerten 
Schilddriise am starksten ausgepragt sind. Da zudem gerade die schwer­
sten FaIle von endemischem Kretinismus, vor aHem die Zwergkretinen, 
in der Regel eine atrophische Schilddriise besitzen, so diirfen wir auch 
erwarten, hier die Veranderungen in reinster Form anzutreffen. 

Wahrend in der alteren Literatur (IPHOFEN, B. NIEPOE, ROSOH, STAHL, 
LANGHANS, BAYON) nur gewohnliche Kropfbefunde, z. B. auch Cysten­
bildung und Verkalkung, bei Kretinen beschrie.ben sind, falIt HANAU 
das Verdienst zu, als erster auf die Atrophie des Drusenepithels und auf 
die Sklerose des Stromas hingewiesen zu haben. Seine Befunde wurden 
bald darauf von DE COULON und GETZOWA bestatigt und erganzt, die 
eine groBere Zahl von verkleinerten Kretinenschilddriisen untersuchten. 
Spate.r; kamen noch einige FaIle von E. BIROHER, MAOCARRISON, HOTZ, 
WYDLER und MUGGIA hinzu. 

Eigene Erfahrungen habe ich an 20 atrophischen Kretinenschild­
drusen sammeln konnen, die groBtenteils von Sektionen stammten. Die 
Verkleinerung solcher Drusen ist oft so stark, daB das ganze Organ kaum 
viel groBer als die normale Schilddruse eines Neugeborenen oder kleinen 
Kindes ist und nur ein Gewicht von 5-15 g erreicht (Abb. 63), wahrend 
das normale Gewicht in kropffreien Gegenden 20-25 g betragt. Die 
Schnittflache ist gewohnlich grau oder graugelb und laBt die kleinen, 
derben Lappchen nur undeutlich erkennen. Meistens sind schon mit 
bloBem Auge einige graurote oder gelbliche Knotchen von wenigen 
Millimetern Durchmesser wahrnehmbar (Abb.64). 

Der sekretorisch tatige Teil der Driise ist sowohl quantitativ wie quali­
tativ verandert. Die Lappchen sind deutlich kleiner als normal, ja manch­
mal kaum mehr zu erkennen. Ihre Formelemente, die Follikel, sind 
ebenfaHs mehr oder weniger stark verkleinert und besitzen meistens 
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nur einen Durehmesser von 25-70/-l, doeh gibt es Fane, bei denen 
die Follikel groBtenteils dureh solide Epithelhaufehen ersetzt sind. 
AuBerordentlieh sehwankend ist die GroBe der 
einzelnen Epithelzellen, die sieh iibrigens nur 
schwer voneinander abgrenzen lassen und maneh­
mal zu Syneytien versehmolzen sind. Bald sind 
sie klein und abgeplattet, bald wieder sehr groB, 
wie aufgequollen oder geblaht. Einige gleiehen 
Siegelringzellen. 

Am auffallendsten ist die Besehaffenheit der 
Kerne, auf die besonders DE COULON und GETZOWA 
aufmerksam gemaeht haben. GroBe, Form und 
Chromatingehalt sind auBerst variabel, neben 
kleinen, pyknotisehen und manehmal zerfallenen 
Kernen trifft man wahre Kernmonstruositaten 
(Abb. 65). Einzelne aufgeblahte Kerne erreiehen 
einen Durehmesser von 30-35 fl und zeigen dann 
meistens Wandhyperehromatose mit sparliehen 
verstreuten Chromatinkornern. Andere groBe 
Kerne gleiehen einem einzigen gleiehmaBig ge­
farbten Chromatinklumpen, aber aueh die normal 
groBen Kerne besitzen sehr oft ein verklumptes 
Chromatin. Ebenso weehselnd ist die Form der 

Abb. 63. Atropl1ische Schild­
drUse eines 20jiil1rigen 

Kretinen. 

Kerne, denn neben runden und ovalen Kernen trifft man fast ebensooft 
zaekige, eingekerbte, glockenformig ausgehohlte, abgeplattete, maul-

Abb. 64. Liingsschnitt dnrch einen Schilddriisenlappen eines 22jahrigen Kretinen. 
Mehrere Adenomknoten. Gewicht der Schilddriise 16 g. 3fache VergroJ.lernng. 

beer- und stechapfelformige Kerne. Dazu kommt noch ihre ungleiche 
Lagerung. An einigen Stellen liegen sie dieht gedrangt und konnen 

Zungc 

_ _ cl1ild· 
drO c 
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. ~ bb. 65. Schilddriise einer 41jiihrigen Zwergkretinen. Atrophie des Epithels mit Kerndegeneration. 
Starke Sklerose. 

Abb. 66. Schilddriise eines 16jiihrigen Zwergkretinen. Mehrkernige Epithelzelle. Riesenkerne. 
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mehrkernige Riesenzellen bilden (Abb.66), wahrend andere Teile der 
Follikelwand von Kernen beinahe entbloBt sind. 

Das Protoplasma der Epithelzellen ist hier und da verdichtet und 
dunkel gefarbt, meistens aber hell, aufgequollen und von zahlreichen, 
oft groBen Fettvakuolen durchsetzt. Doppelbrechung habe ich an diesen 
Fetteinlagerungen nicht finden konnen, nach den farberischen Eigen­
schaften handelt es sich zweifellos urn Gemische von Neutralfetten mit 
Lipiden, wahrscheinlich Phosphatideh. Die Verfettung der Epithelien 
stellt nichts anderes als eine pathologische Steigerung der normalerweise 

Abb. 67. Atrophische Schilddriise eines 9jiihrigen Krettnen. Schollen von dickem, basophilem 
Kolloid. Ungleich groBe Kerne. 

vorhandenen und mit dem Alter zunehmenden Fettablagerung dar. 
Sie kann bei jugendlichcn Kretinen schon sehr hohe Grade erreichen. 
Daneben kommt auch eine hydropische Degeneration mit fettfreien 
Vakuolen vor. Glykogenspeicherung ist mir hingegen nie begegnet. 

AuBer Fett enthalten die Zelleiber haufig auch ein gelbliches bis 
braunliches, korniges Pigment, das nach der Auflosung des Fettes 
besonders deutlich sichtbar wird und nichts anderes als Lipofuscin dar­
stellt. Auch dieser Stoff ist meistens in viel groBerer Menge vorhanden, 
als es dem Alter entsprechen wiirde. 

Die meist rundlichen oder ovalen Follikel - Schlauche kommen nur 
selten vor - enthalten, soweit sie nicht geschrumpft und leer sind, 
ein Kolloid, das ganz vorwiegend dick, scharf umrissen und stark 
glanzend ist (Abb.67). Manchmal liegen mehrere Schollen neben­
einander in demselben Follikel. Nach der Farbbarkeit ist das Kolloid 
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meistens basophil, doch kann der Rand auch eosinophil sein. Vakuolen 
fehlen und auch Fetttropfchen finden sich auBerst selten im Kolloid 
eingeschlossen, das eine kompakte Masse bildet. In frischem Zustand 
hat es hier und da einen gelblichbraunen oder griinlichen Farbenton, 
was auf der Beimischung von Abnutzungspigment beruhen kann. Dieses 
Kolloid ist sicher sehr alt, denn die Degeneration des Epithels erlaubt 
meistens keine frische Sekretion mehr.Da es nur schwer oder gar nicht 
resorbiert werden kann, gerat es beim Untergang der Epithelien manch­
mal mitten ins Bindegewebe. Bei leichteren Graden von Atrophie kann 

Abb. 68. Atrophische Schilddrilse eines 57jiihrigen Kretinen. Ersatz des Drilsengewebes durch 
Fettgewebe. 

man freilich in einzelnen Blaschen auch dunnes, eosinophiles Kolloid 
antreffen. Das meiste Kolloid jedoch stammt aus einer "verschwundenen 
Sekretionsperiode" (GETZOWA). 

Eine starkere Atrophie des Parenchyms findet sich nie ohne gleich­
zeitige Vermehrung des Bindegewebes. Es kommt also zur Sklerose. 
Einmal sind die interlobularen Septen oft sehr betrachtlich verdickt, 
wobei namentlich das periarterielle Bindegewebe vermehrt ist, dann 
aber tritt auch eine Vermehrung des intralobularen Stromas hinzu, das 
aus meist zellarmen, grobfaserigem Bindegewebe besteht. Eine Neu­
bildung von elastischen Fasern findet nicht oder in nur sehr geringem 
Umfang statt. Hier und da schlieBt das Stroma freie Fetttropfchen ein, 
die wahrscheinlich aus aufgelOsten Epithelien stammen. Ferner ist ein 
Ersatz des untergegangenen Drusengewebes durch Fettgewebe moglich, 
dessen groBe, runde Zellen zwischen den Resten der atrophischen Follikel 
liegen, doch kommt dies in starkerem Malle fast nur bei alteren Kretinen 
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nach dem 50. Lebensjahr vor (Abb. 68). Die Fettgewebswucherung kann 
jedoch schon im 4. Lebensjahrzehnt deutlieh ausgesprochen sein. 

Lymphocyteninfiltrate habe ich nur in einer Minderzahl meiner 
FaIle gesehen (Abb. 69). Meistens handelte os sich nur um sparliche 
verstreute Lymphocyten, nicht um groBere Raufen. Der Untergang 
des Epithels erfolgt also so allmahlich, daB er in der Regel keine ent­
zundliche Reaktion hervorruft. 

Beim Studium des Gefaf3apparates faUt am meisten auf, daB in der 
atrophischen Kretinenschilddruse die Arterien relativ selten sklerotische 
Veranderungen aufweisen, wahrend solche in der kropfigen Druse nicht 

Abb. 69. Schilddriise eines 75jahrigen Kretinen. Lymphocyteninfiltrat im interlobuHiren Gewebe. 

kretinischer Individuen nach den Untersuchungen von ISENSCHMID, 
SANDERSON, SCHAER und CLERC sehr haufig sind und schon im Kindes­
alter einsetzen. Dies zeigt, daB die Atrophie auf keinen Fall die Folge 
von GefaBveranderungen sein kann. Nur bei alteren Kretinen trifft 
man hier und da Verdickungen der Intima mit hyaliner Umwandlung 
und Verfettung, sowie Aufsplitterung der Elastica interna, hingegen 
habe ich nie die sonst ziemlich haufige Verkalkung der Membrana 
elastica into gesehen. Sehr schon sind in den kleinen Arterien die 
von GETZOWA ausfiihrlich geschilderten, von M. B. SCHMIDT in der 
normalen Druse entdeckten Knospen zu sehen, die von der Intima aus 
ins Lumen vorragen, die aber neuerdings von GILPIN als einfache Ein­
druckung von GefaBwandteilen erklart werden, wahrend Kux sie, meines 
Erachtens mit Recht, fur muskulare Drosselvorrichtungen halt. Die 
Venen sind in der Regel weit und mit Blut oder geronnenem Serum 
gefiillt, aber auch die Capillaren sind oft recht gut entfaltet, sie liegen 
an der Innenseite der verdickten intralobularen Septen und wolben 
dann die Epithelien ein wenig nach innen vor. 1m ganzen gewinnt man 
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den Eindruck, daB die Blutversorgung der Blaschen nicht schlechter 
als in der Norm ist. Da, wo das Epithel zugrunde gegangen ist oder 
nur noch kleine Haufchen bildet, kann man sogar ganze Knauel von 
Capillaren finden. Was endlich die LymphgefaBe betrifft, so habe ich 
in keiner einzigen atrophischen Kretinenschilddriise jene mit homogenem 
kolloidahnlichem Inhalt gefiillten LymphgefaBe gesehen, welche zum 
charakteristischen Bild der normalen Schilddriise gehoren. 

Abb. 70. Hufeisenfiirmiger, grol3knotiger Kropf eines 31jiihrigen 161 em langen Kretinen. 
[Aus WYDLER: Die Histologie der Kretinenstruma. Mitt. Grenzgeb. Med. n. Chir. 39 (1926)]. 

Die Einformigkeit der Atrophie und Sklerose wird nun aber unter­
brochen durch regenerative Epithelwucherungen, die fast in keiner Driise 
fehlen. Sie gleichen sehr oft den allerkleinsten Adenomanlagen, wie sie 
von HITZIG, MICHAUD, KRAMER u. a. beschrieben worden sind. Ganz 
kleine, unscharf begrenzte Gruppen von Blaschen heben sich durch ihr 
gut erhaltenes Epithel mit regelmaBigen, kleinen Zellen und dunklen, 
runden Kernen von der Umgebung abo Das Protoplasma dieser Epi­
thelien ist meistens fettfrei, mehr basophil und gegen das Lumen scharf 
begrenzt, oder es findet sich ein verzweigter Schlauch mit zylindrischem 
oder kubischem Epithel, ahnlich dem sog. Zentralkanal der normalen 
Driisenlappchen (ASCHOFF), von dem sich dann kleine Blaschen ab­
schniiren, oder durch Knospung neu bilden. Solche Blaschen enthalten 
haufig diinnes, eosinophiles Kolloid mit Vakuolen, die Sekretion ist 
also hier in vollem Gange, und da die Abfuhr offen bar nicht immer 
geniigt, so konnen sich auch kleine Cysten bilden, die manchmal einen 
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Durchmesser von 1 mm erreichen. Freilich kann auch in solchen um­
schriebenen Epithelwucherungen wieder eine Degeneration einsetzen, 
die die gleichen Veranderungen wie am ursprunglichen Drusenepithel 
hervorbringt. 

Geht die Wucherung jedoch weiter, so bilden sich allmahlich typische, 
scharf begrenzte Adenomknoten aus, wie sie der gewohnlichen Struma 
nodosa eigentumlich sind (Abb.64). Dabei werden die benachbarten, 
bereits mehr oder minder atrophischen Schilddrusenlappchen durch die 
wachsenden Knoten komprimiert, so daB die Reste des Drusengewebes 
oft noch vollig zugrunde gehen. Die Knoten sind dann von dicken, 
rein bindegewebigen Kapseln umhullt. Es gibt atrophische oder normal 
groBe Drusen, die von zahlreichen kleinen Knoten durchsetzt sind, so 
daB es manchmal schwer halt, die Uberreste der ursprunglichenDrusen­
lapp chen aufzufinden. 

Derartige Falle bilden nun den Ubergang von der atrophischen zur 
kropfigen Kretinenschilddriise, die oft sehr betrachtlich, manchmal sogar 
gewaltig vergroBert ist (Abb.70). Da sie nicht selten zu Atem­
beschwerden fuhrt und damit AniaB zur operativen Entfernung gibt, 
so ist es kein Zufall, daB diese Form besonders von chirurgischer Seite 
(E. BIRCHER, HOTZ, WYDLER) studiert worden ist. Um aber das Wesen 
des Kretinenkropfes beurteilen zu konnen, ist es notig, Adenomknoten 
und ursprungliches Schilddrusengewebe (sog. Zwischengewebe nach 
WYDLER) scharf auseinanderzuhalten. Leider genugt das umfangreiche 
Material von E. BIRCHER diesel' Forderung nicht. 

Der Kretinenkropf ist ndmlich in der weitaus uberwiegenden Zahl der 
Fdlle ein knotiger Kropf (Struma nodosa), wie aus den Untersuchungen 
von WYDLER mit aller Deutlichkeit hervorgeht. Denn von seinen 
106 Fallen waren nur 2 rein diffuse Strumen, alle ubrigen enthielten 
Knoten und von diesen entsprachen 90 der reinen Struma nodosa, d. h. 
die VergroBerung war hier allein durch die Adenomknoten verursacht. 

Was die Art dieser Struma betrifft, so handelt es sich hauptsachlich 
urn parenchymatose Knotenkr6pfe, d. h. trabekulare, kleinfollikulare 
und tubulare Adenome. WYDLER fand diesen Typus in 60 von seinen 
106 Fallen und in weiteren 23 Fallen in Kombination mit Kolloidknoten. 
Die Epithelwucherung in den Knoten herrscht also bei weitem vor, 
wobei solide Epithelstrange manchmal groBe Bezirke solcher Knoten 
einnehmen konnen. Aus ihnen gehen durch weitere Differenzierung 
kurze Schlauche oder haufiger kleine, runde Blaschen hervor (Abb. 71), 
die oft noch kettenartig aneinander hangen oder sogar breite Strange 
bilden, die denen der LANGHANSSchen wuchernden Struma sehr ahnlich 
sind. Ubergange in malignes Wachstum kommen tatsachlich vor, denn 
ich habe bei vier Kretinen eine maligne epitheliale Struma vom Typus 
des gewohnlichen Carcinoms oder der wuchernden Struma gesehen. 

1m Epithel der Knoten kommen nun haufig dieselben Degenerationen 
vor wie im Epithel der atrophischen Kretinenschilddruse. Namentlich 
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sind die oben geschilderten Kernveranderungen sehr oft anzutreffen 
(DE COULON, WYDLER) und starke Grade der Verfettung habe ich wie 
WYDLER ebenfalls sehr haufig gesehen. Sie kann sogar starker sein 
als im umgebenden Schilddrusengewebe. Auch schleimige Entartung 
der Epithelien kommt vor (Abb. 72). Ich habe mir die Frage vorgelegt, 
ob die Schleimansammlung der Ausdruck einer besonderen Stoff­
wechselstorung sein konnte, die sich z. B. auch im Myxodem der Raut 
auBern wiirde, doch habe ich bis jetzt noch keine sicheren Anhaltspunkte 

Abb.71. Struma nodosa parenchymatosa eines 43jiihrigen VolIkretinen. 
[Aus WYDLER: Die Histologie der Kretinenstruma. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 39 (1926)]. 

fUr diese Auffassung gewinnen konnen, da die schleimige Entartung 
auch in Strumen von Nichtkretinen gar nicht selten ist. 

Sehr haufig sind in den parenchymatosen Knoten der Kretinen­
strumen die regressiven Veranderungen des Stromas, so die hyaline 
Degeneration mit sekundarer Verfettung und Verkalkung, wobei sich 
die Fett- und Kalkablagerungen vor allem in der Umgebung der Blut­
gefaBe finden. An die Verkalkung, die manchmal einen Knoten in 
eine steinharte Masse umwandelt, schlieBt sich hier und da auch echte 
Verknocherung an. 

Wesentlich seltener als die parenchymatosen sind die kolloiden 
Knoten, die in WYDLERs Material nur 7mal rein vorkommen, in 
23 Fallen allerdings neben parenchymatosen Knoten. Der Kolloidgehalt 
solcher Knoten kann betrachtlich sein, wobei Stauung des Inhaltes 
sogar zum EinreiBen der Septen und zur Verschmelzung der Blaschen 
fiihren kann. Das Kolloid zeigt verschiedene Konsistenz und farbt sich 
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demnach bald starker, bald schwacher mit Eosin. Dunnes Kolloid 
kann auch helle Vakuolen enthalten. Das Epithel ist verschieden hoch, 
zylindrisch ist es stets uber den polsterformigen Verwolbungen, in 
welchen sich durch Wucherung und Abschnurung die Neubildung von 
kleinen Blaschen vollzieht. Das Stroma solcher Knoten zeigt im ganzen 
weniger Neigung zu hyaliner Umwandlung und anderen regressiven Vor­
gangen als das der parenchymatosen Knoten, auch bleiben die Kolloid­
knoten in der Regel kleiner. 

Abb. 72. Struma nodosa parenchymatosa mit schleimiger Degeneration. lljahrige Kretine. 

Wichtig ist nun die Feststellung WYDLERs, daB das "Zwischen­
gewebe", d. h. das zwischen den Knoten ubrig gebliebene Schilddrusen­
gewebe eine mehr oder weniger ausgesprochene Degeneration zeigt, wie 
sie der atrophischen Kretinenschilddruse eigentumlich ist. Diese Degene­
ration ist nicht allein die Folge des Druckes seitens der expansiv wach­
senden Knoten, sondern sie findet sich auch in den von den Knoten 
entfernten Stellen, die nicht mehr dem Druck ausgesetzt sind (WYDLER). 
Das ursprungliche Schilddriisengewebe verhiilt sich also in der verkleinerten 
wie in der vergrofJerten, knotigen Kretinenschilddruse wesensgleich und damit 
sind auch beide Formen auf einen gemeinsamen Nenner gebracht. Die 
knotige, d. h. die weitaus haufigste Form der Kretinenstruma unter­
scheidet sich von der atrophischen Schilddruse nur durch dieAnwesenheit 
von groBeren Knoten. 

Erwahnenswert ist noch die uberaus starke Vascularisation der 
Kretinenstrumen. Nach den Untersuchungen von WANGENSTEEN sind 
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die zufiihrenden Arterien oft gewaltig erweitert, so daB sie als groBe 
Stamme erscheinen. In mehreren Fallen erreichte die Arteria thyreoidea 
inferior einen Durchmesser von 9 mm (normal etwa 3 mm). Sklerotische 
Veranderungen, wie sie ubrigens auch in der nichtkretinischen Struma 
schon friihzeitig einsetzen, sind in den Arterien jeglichen Kalibers, 
besonders aber in den groBeren und mittleren Asten, ein sehr gewohnliches 
Vorkommnis. Neben den Arterien zeigen aber auch die Capillaren oft 
eine sehr betrachtliche Erweiterung, WANGENSTEEN beschreibt Riesen­
lJapillaren, die einen Durchmesser yon 0,029 mm erreichen und inner­
halb der atrophischen Schilddriisenlappchen liegen. 

In dem atrophischen Zwischengewebe der knotigen Strumen finden 
sich ferner nicht selten Lymphocytenhaufen, manchmal sogar in Form 
von Lymphfollikeln. WYDLER fand diese Lymphocytenansammlungen 
teils in den Kapseln und Septen der Knoten, teils im intra- und inter­
lobularen Stroma. Ihr Vorkommen beweist, daB die knotige Kretinen­
struma sich in dieser Beziehung wie andere Strumen verhalt und nicht, 
wie Y. WERDT gemeint hat, eine Sonderstellung einnimmt. Die Lympho­
cyteninfiltrate sind hOchst wahrscheinlich die Folge eines raschen Unter­
ganges der Driisenzellen durch den Druck der Knoten, falls nicht 
toxische oder bakteriell-toxische Schadigungen vorliegen (z. B. bei Jod­
behandlung oder Infektionen). 

Uberblicken wir die Gesamtheit der bisher geschilderten Verande­
rungen und suchen wir die Leistungen einer solchen Schilddruse ein­
zuschatzen, so kann kein Zweifel daran aufkommen, daB ein funktionell 
minderwertiges Organ vorliegt. Es ist z. B. unmoglich, sich vorzustellen, 
daB eine so hochgradige Degeneration des Epithels, wie wir sie in vielen 
atrophischen und sklerosierten Drusen antreffen, mit einer normalen 
Sekretion einhergeht. Die klinischen Zeichen einer H ypothyreose sind 
denn auch in solchen Fallen regelmaBig anzutreffen und erreichen oft 
die schwersten Grade. 

Bestatigt wird die geringe biologische Wertigkeit des atrophischen 
Schilddriisengewebes durch die Prufung desselben im GUDERNATscHschen 
Kaulquappenversuch. Wahrend die Wirkung der normalen Schilddriise 
sich in einer Hemmung des Wachstums und einer Beschleunigung der 
Entwicklung auBert, fand M. BRANOYACKY nur eine geringe Andeutung 
der Wachstumshemmung und eine schwache Wirkung auf die Ent­
wicklung (5 Falle). In einem weiteren Fall von BRANOVACKy-PELECH 
erwies sich das atrophische Zwischengewebe einer knotigen Kretinen­
struma etwas starker aktiv, namentlich im Sinne einer ausgesprochenen 
Wachstumshemmung. 

Bei den knotigen Kretinenstrumen kann man sich allerdings fragen, 
ob nicht die Degeneration des urspriinglichen Schilddriisengewebes durch 
das neugebildete Gewebe der Adenomknoten aufgewogen wird. Wissen 
wir doch, daB die Adenomknoten ein Sekret bereiten konnen, das sich 
im Kaulquappenversuch und im ASHERSchen Rattenversuch (Empfind-
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lichkeit gegen Sauerstoffmangel) als wirksam erweist (GRAHAM, WEGELIN 
und ABELIN, HAJ1A, BRANOVACKY) und jedenfalls zum Teil auch yom 
Organismus resorbiert werden kann. Der beste Beweis hierfiir sind die 
FaIle von sog. toxischem Adenom, welche deutliche Symptome der 
Hyperthyreose zeigen. Wie steht es hiermit beim Kretinen? 

Nach DE QUERVAIN besitzt der kropfige Kretin gegeniiber demjenigen 
mit atrophischer Schilddriise meistens einen Vorsprung, der sich in der 
korperlichen oder geistigen Sphare oder in beiden zusammen bemerkbar 
macht. Da nun das Zwischengewebe in solchen Fallen oft die schwersten 
Grade von Atrophie aufweist, so ist man beinahe gezwungen, wenigstens 
einen Teil der Driisenfunktion den Knoten zuzuschreiben, womit auch 
die iiberaus reiche Blutversorgung solcher Kropfe zusammenhangen mag. 
Von WANGENSTEEN wird z. B. die auBerordentliche Weite der zu­
fiihrenden Arterien als kompensatorische Vorrichtung gedeutet, indem 
aus einem schlecht funktionierenden Organ durch eine moglichst starke 
Blutzufuhr noch moglichst viel Sekret herausgeholt werden soIl. 

Priift man das Knotengewebe im Kaulquappenversuch auf seinen 
Gehalt an wirksamer Substanz, so ergibt sich gar keine oder nur eine 
schwache Wirkung (DUBOIS), oder dann eine Verlangsamung der Ent­
wicklung und eine schwache Hemmung des Wachstums (M. BRANO­
VACKY). DaB die Entwicklung durch den Kretinenkropf nicht gefordert, 
sondern sogar verlangsamt werden kann, ist vielleicht im Sinne einer 
qualitativ veranderten Sekretion, einer Dysthyreose, zu deuten. In 
einem weiteren FaIle von BRANOVACKy-PELECH erwies sich das Knoten­
gewebe als aktiv, sowohl in bezug auf EntwicklungsfoFderung wie auf 
Wachstumshemmung. Der Jodgehalt solcher Knoten ist gering. 

Wir finden also bestatigt, daB die Schilddriise des Kretinen in ihrer 
atrophischen wie auch in der kropfigen Form wenig leistungsfahig ist, 
wobei natiirlich sehr verschiedene Abstufungen moglich sind. 1m all­
gemeinen ist die funktionelle Unzulanglichkeit in der atrophischen 
Schilddriise starker ausgesprochen als in der kropfigen. 

Nun gibt es aber noch seltene FaIle von Kretinismus, bei denen wir 
nicht einen knotigen, sondern einen diffusen Kropf antreffen (SCHOLZ, 
HOTZ, DOUBLER, KLoSE und HELLWIG, WYDLER). Fast immer handelt 
es sich um jugendliche Kretinen, meistens stehen sie noch im Kindes­
oder Pubertatsalter. Das histologische Bild solcher Kropfe entspricht 
gewohnlich einer Struma diffusa parenchymatosa (Abb.73), wobei ein 
kleinfollikularer, sehr kolloidarmer Typus vorhanden ist, selten einer 
Struma diffusa colloides, wobei meistens eine sehr starke Polymorphie 
der Blaschen mit Poister- und Papillenbildung vorherrscht, was in 
manchen Fallen stark an eine Basedowstruma erinnert (Abb. 74). Frei­
lich ist diese diffuse Wucherung des Schilddriisengewebes nur ganz aus­
nahmsweise in reiner Form vorhanden, meistens sind auch in solchen 
Kropfen kleinere Knoten zur Entwicklung gekommen, die histologisch 
oft den Typus des Schilddriisengewebes nachahmen. WYDLER verzeichnet 
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z. B. in seinem Material nur zwei rein diffuse Strumen, hingegen 
14 Kombinationsformen. Unter letzteren erwahnt er auch drei diffuse 
Kolloidstrumen, davon eine mit parenchymatosen und zwei mit kolloiden 
Knoten. HOTZ sah 4mal eine diffuse Kolloidstruma, doch handelte es 
sich um. einen kleinfollikularen Typus. 

Bei solchen Strumen ist eine funktionelle Minderwertigkeit aus dem 
histologischen Bild nicht ohne weiteres ersichtlich, ja man kann sich 
in Anbetracht der basedowahnlichen Bilder sogar fragen, ob nicht eine 
vermehrte Tatigkeit der Schilddruse vorliegt. HOTZ spricht von einem 

Abb. 73. struma diffusa parenchymatosa eines 7jahrigen kretinoiden Knaben. 

Reizzustand, von einer gesteigerten Sekretion und fiihrt den guten Erfolg 
der Strumektomie in solchen Fallen auf die Reduktion des Kropfes 
zuruck. Klinisch handelt es sich meistens um korperlich leichtere FaIle, 
die Wachstumshemmung und die ubrigen korperlichen Symptome sind 
oft wenig ausgesprochen, und hier und da finden sich sogar Kreislauf­
storungen, die an thyreotoxische Wirkungen erinnern (DOUBLER). Auf 
geistigem Gebiete freilich kann vollige Idiotie bestehen. So habe ich 
eine Struma diffusa et nodosa parenchymatosa bei einer 29jahrigen, 
145 cm langen Kretinen gesehen, die nicht einmal sprechen konnte. 
In anderen Fallen ist die geistige Starung geringfugig, es handelt sich 
also mehr um Kretinoide. 

Es ist nun aber doch wichtig, zu betonen, daB auch in solchen diffusen 
Strumen die Zeichen einer partiellen Degeneration des Drusenepithels 
nicht fehlen, wie auch WYDLER hervorhebt. Die Kernveranderungen 
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sind oft sehr ausgesprochen, stark ere Verfettungen kommen auch vor 
und in WYDLERS Kolloidstrumen waren neben Lappchen mit groBeren, 
kolloidhaltigen Blaschen auch stark atrophische vorhanden. Es ist also 
wahrscheinlich, daB auch in diesen diffusen Strumen nur ein Teil des 
Driisengewebes richtig funktioniert. Doch muB zugegeben werden, daB 
solche histologische Bilder auch bei Kropftragern vorkommen, welche 
klinisch nur ganz leichte Symptome von Hypothyreose oder auch 
Euthyreose zeigen. 

Abb.74. Struma diffusa colloides proliferans eines lljahrigen kretinoiden Mildchens. 

Von den diffusen Strumen, welche in kretinismusfreien Kropf­
gegenden, z. B. in Holland, Danzig und den meisten Endemiegebieten 
Nordamerikas vorkommen und welche ganz vorwiegend oder ausschlieB­
lich diffuse, manchmal zugleich kleinknotige Kolloidstrumen sind, unter­
scheidet sich also die diffuse Kretinenstruma durch ihren fast durch­
wegs parenchymatosen Charakter. Sie reiht sich mit dieser Eigenschaft 
an die diffuse parenchymatose Struma an, die wahrend des ersten Lebens­
jahrzehntes auch bei Euthyreose oder bei leichter Hypothyreose im Berner 
Endemiegebiet die Regel bildet und sich oft bis zur Pubertat erhalt. 

Wenn demnach die diffuse Struma bei den Kretinen auch eine Aus­
nahme darstellt, so beweist doch ihr Vorkommen, daB es einen typischen 
Schilddrusenbefund beim Kretinismus nicht gibt. Degenerationen konnen 
zwar die ganze Schilddriise zu einem fast rudimentaren Organ ver­
unstalten, aber auf der anderen Seite stehen Wucherungsprozesse, die 
selten zu einer diffusen, meist jedoch zu einer knotigen Struma fiihren, 

de Quervain u. Wegelin. Del endemische Kretinismus. 7 
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und ein sehr variables histologisches Bild bedingen. Von einer spezifischen 
Kretinenstruma kann nicht gesprochen werden (E. BIRCHER). Diese 
Tatsache muB jedenfalls bei einem Versuch, die Pathogenese des Kreti­
nismus zu erklaren, beriicksichtigt werden. 

Bei alIer Mannigfaltigkeit der Formen bleibt aber doch ein gemein­
samer Zug erhalten, namlich die N eigung des Drusengewebes zur Degenera­
tion mit haufigem Ausgang in Atrophie und Sklerose. Diese Degeneration 
kann schon friihzeitig einsetzen, wie die Beobachtung von SCHLAGEN­
HAUFER und WAGNER V. JAUREGG zeigt, die bei einem 4jahrigen Kretinen 
in einer normal groBen Schilddriise schon die schwersten Kernver­
anderungen fanden, wie sie von DE COULON und GETZOWA beschrieben 
worden sind. Ebenso hat MACCARRISON bei einem kindlichen Kretinen, 
dessen Alter leider nicht angegeben ist, eine Atrophie und Sklerose ge­
funden und ich selbst habe bei kretinischen Geschwistern von 7 und 
10 Jahren, ferner bei einem 10jahrigen Knaben und bei einem 9jahrigen 
Madchen, die im Wachstum stark zuriickgeblieben waren, ausgesprochene 
Epitheldegeneration und Vermehrung des Bindegewebes gesehen. Der 
Untergang des Driisenepithels kann also schon im 1. Lebensjahrzehnt 
einsetzen. 

Da nun die Schilddriise im Greisenalter ahnliche Veranderungen 
aufweist (CLERC), so konnte man die Driisenatrophie des Kretinen als 
vorzeitige Riickbildung, als Senilitas praecox, bezeichnen, wobei freilich 
umschriebene Regenerationen des Epithels zur Knotenbildung fiihren 
konnen, wie auch noch im Greisenalter knotige Hyperplasien und 
Adenome neu entstehen. 

Endlich sei noch erwahnt, daB man in der Schilddriise der Kretinen 
ofters Plattenepithelnester antrifft, die manchmal auch verzweigte Strange 
bilden. Es sind dies wohl nichts anderes als abnorme Differenzierungen 
des Ductus thyreoglossus, der ja in seinem ganzen Verlauf mehrschichtiges 
Plattenepithel zu liefern vermag. Ferner hat GETZOWA branchiogene 
Derivate, wie versprengte Zellhaufen der Epithelkorperchen und Reste des 
postbranchialen (ultimobranchialen) Korpers in der Kretinenschilddriise 
ofters gesehen. Sie vermutet, daB die friihzeitige Atrophie des Schild­
driisengewebes die Erhaltung der postbranchialen Driisenreste begiinstigt. 
Jedenfalls konnen sie auch leichter aufgefunden werden als in einem 
normal groBen Organ. 

2. Epithelkorperchen. 
Die Epithelkorperchen (Glandulae parathyreoideae) der Kretinen 

zeigen in GroBe, Zahl und histologischem Bau keine Abweichungen von 
der Norm (BAYON, SCHOLZ, GETZOWA, SCHLAGENHAUFER und WAGNER 
V. JAUREGG, E. BIRCHER, WEGELIN) und beweisen gerade dadurch, 
daB sie durchaus selbstandige, von der Schilddriise unabhangige Organe 
sind. Auch bei hochgradiger Atrophie der Schilddriise sieht man keine 
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kompensatorische VergroBerung der Epithelkorperchen. Die oxyphilen 
Zellen, die an Zahl mit dem Alter zunehmen, sind keineswegs vermehrt, 
so daB man auch nicht von einem fruhzeitigen Altern der EpitheI­
korperchen sprechen kann. In einzelncn Fallen fehlen sie fast ganz. 
Ebenso ist das Auftreten von kolloidhaltigen Follikeln selten, jedenfalls 
zeigen die Epithelkorperchen durchaus keine Annaherung an den Schild­
drusentypus. 

Diesem morphologischen Verhalten entspricht auch das klinische 
Bild, denn die Funktion der Epithelkorperchen ist nur ausnahmsweise 
gestort (PINELES) und DE QUERVAIN sah bei den Schweizer Kretinen nie 
das klassische Bild der Epithelkorperinsuffizienz. 

Anders freilich verhalten sich die Kretinen im Gebiet des Himalaya, 
wo MACCARRISON verhaltnismaBig haufig das Bild des "nervosen 
Kretinismus", d. h. Zeichen der Tetanie und einer spastischen cerebralen 
Diplegie bei Kindem fand. Bei der Autopsie eines solchen Falles fehlten 
die Epithelkorperchen vollkommen. Ob sie gar nicht angelegt oder 
sekundar zugrunde gegangen waren, laBt sich nicht entscheiden. Fur eine 
sekundare Schadigung spricht jedoch die Mitteilung von MACCARRISON, 
daB er bei kretinisch aussehenden RaUen eine starke Fibrose der EpitheI­
korperchen gefunden habe. Neuerdings sind nervose Storungen, wie 
sie MACCARRISON beschrieben hat, von SIMONS auch bei den Kretinen 
Sumatras beobachtet worden. 

3. Thymus. 
Da das bisher vorliegende Sektionsmaterial meistens Kretinen von 

30 Jahren und daruber betrifft, so muB mit der physiologischen Invo­
lution gerechnet werden, welche diesem Alter eigentumlich ist. Dazn 
kann noch eine akzidentelle Involution durch Krankheiten kommen, 
worauf ja besonders HAMMAR aufmerksam gemacht hat. Aber auch bei 
jungeren Kretinen mussen wir die letztere Form der Involution beruck­
sichtigen, so daB eigentlich nur Falle, bei denen der Tod durch Unfall 
oder ganz rasch verlanfcne Kmnkheit eingetreten ist, nns das wahre 
Bild der Thymus enthullen. 

Leider ist das verwertbare Material anBerordentlich sparlich. Das 
von SCHLAGENHAUFER sezierte 4jahrige Kind litt an einer Rhachitis, 
eine andere Krankheit ist nicht angegeben. Die Thymus war hier klein, 
nur einige Reste waren in Fett- und Bindegewebe eingebettet. Bei 
einem 12jahrigen Kretinen sah SCHOLZ eine groBe Thymus "von gleich­
maBig homogenem Parenchym". Ich selbst habe bei einem 19jahrigen, 
akut an Grippe gestorbenen Kretinen, ferner bei einem 22jahrigen mit 
Gliom und bei einem 29jahrigen, der 1 Tag nach Strumektomie starb, 
sehr kleine, mikroskopisch stark zuruckgebildete Thymen gefunden 
(Abb. 75). Nur bei einer 26jahrigen, an Geburtsblutung gestorbenen 
Frau war eine 17 g schwcre Thymus vorhanden, die aber mikroskopisch 

7* 
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schon stark mit Fettgewebe durchwachsen war und nur noch kleine 
Lappchen aufwies. Sie enthielt sehr groBe, nekrotische und oft verkalkte 
HAssALLsche Korperchen. Dasselbe Bild, nur in sehr verstarktem MaBe, 
zeigten die Thymen von jugendlichen Kretinen, die an chronischen 
konsumierenden Krankheiten gelitten hatten. 

Noch starker war die Riickbildung bei den meisten iiber 30 Jahre 
alten Kretinen. In der Regel waren hier mikroskopisch nur noch schmale 
Strange des Markes mit wenigen, oft stark verfetteten HAssALLschen 
Korperchen zu finden. Eine Ausnahme von diesem Verhalten bildete 
nur die Thymus einer 49jahrigen Frau, die 1 Tag nach der Exstirpation 

Abb. 75. Thymus eines 19jahrigen Kretinen . Starke Involution. Ersatz der Rinde durch Fettgewebe. 

einer LANGHANSSchen wuchernden Struma gestorben war. H ier war 
die Thymus gut erhalten, 17 g schwer und zeigte mikroskopisch keine 
Zeichen von Involution, iiberall breite Rinde und gut entwickeltes Mark 
mit zahlreichen meist nekrotischen und zum Teil verkalkten HASSALL­
schen Korperchen, deren Durchmesser meistens 150-200 f-l betrug. 

Ein abschlieBendes Urteil iiber den Zustand der Thymus beim 
endemischen Kretinismus ist heutzutage noch nicht moglich. Wenn es 
auch den Anschein hat, daB in der Mehrzahl der FaIle eine vorzeitige 
Involution dieses Organs stattfindet, so zeigt doch der zuletzt erwahnte 
Fall, daB die Involution auch bis ins 5. Jahrzehnt hinein ausbleiben 
kann, so daB man berechtigt ist, von einer Thymuspersistenz zu sprechen. 
Worauf diese beruht, entzieht sich freilich unserer Kenntnis. Ein 
hemmender EinfluB von seiten der Genitalorgane kann jedenfalls nicht 
die einzige Ursache sein, denn sonst miiBte bei der Haufigkeit einer 
Hypoplasie der Keimdriisen auch die Thymuspersistenz viel 6fters 
vorkommen. 
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Bei kongenitaler Athyreosis ist die Thymus in der Regel klein und 
verfii.llt einer friihzeitigen, wahrscheinlich akzidentellen Involution, doch 
ist eine Entwicklungshemmung bei einzelnen Fallen nicht ausgeschlossen. 
Auch die Schilddriisenexstirpation bei jungen Tieren fiihrt nach Angabe 
der meisten Forscher zu Thymusinvolution, nur wenige fanden nachher 
eine VergroBerung der Thymus. 

4. Hypophyse. 
Die schon friiher bekannten engen Beziehungen zwischen Hypophyse 

und Schilddriise haben neuerdings durch den Nachweis des thyreotropen 

Abb. 76. Hypophysenvorderlappen eines 39jahrigen Kretinen. Breite Strange von grol3en Hanptzellen. 

Hormons im Hypophysenvorderlappen eine Bestatigung und Vertiefung 
erfahren. Es hat sich herausgestellt, daB die Schilddriise in hohem 
MaBe unter dem EinfluB des Hypophysenvorderlappens steht und daB 
dieser letztere iiber die Schilddriise auch eine Wirkung auf den Stoff­
wechsel entfaltet. 

Wie die von ROGOWITSCH und STIEDA eingeleiteten Forschungen 
bewiesen haben, ist andererseits Schilddriisenmangel imstande, Ver­
anderungen in der Hypophyse hervorzurufen, und so kann es nicht 
iiberraschen, daB auch beim endemischen Kretinismus die Hypophyse 
vom normalen Bild abweicht. Sie zeigt eine allein den Vorderlappen 
betreffende VergroBerung. In meinem friiheren Material (Handbuch 
von HENKE-LuBARSCH, Bd.8) waren 20 von 24 Hypophysen hyper­
plastisch und in den seither untersuchten Fallen 9 von 11. Wenn das 
normale Gewicht der Hypophyse durchschnittlich 0,6 g betragt, so 
erreichten die Hypophysen der Kretinen Gewichte von 0,7-1,8 g, ja 
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in einem Fall von B. NrEPcE sogar 2,42 g. 1m allgemeinen ist die 
VergroBerung bei jugendlichen Kretinen betrachtlicher als bei alten, 
was wohl mit einer Riickbildung im Alter sich erklaren laBt. Doch 
zeigt die Erweiterung der Sella turcica, daB auch in solchen Fallen 
friiher eine erhebliche Hyperplasie der Hypophyse vorhanden war, ja 
sie kann sogar bei verkleinerter Hypophyse den urspriinglichen Zustand 
verraten. 

Histologisch fallen namentlich in den vorderen Teilen des V order­
lappens breite Strange von groBen, protoplasmareichen Zellen auf, die 
sehr stark an Schwangerschaftszellen erinnern (Abb.76). Sie besitzen 
zum Teil auch die GroBe und die feine, eosinophile Kornelung dieser 
Zellen, andere hingegen haben ein mehr homogenes, hier und da leicht 
basophiles Protoplasma und sind etwas kleiner, so daB sie mehr den von 
KRAGS beschriebenen Ubergangszellen gleichen, welche zwischen den 
Hauptzellen und basophilen Zellen stehen. Ofters findet man auch 
typische basophile Zellen in diese Strange eingestreut, wahrend die 
eosinophilen hier selten sind und nur in den seitlichen Teilen des V order­
lappens in groBerer Zahl auftreten. Am schonsten habe ich dieses Bild 
bei einem 39jahrigen mannlichen Kretinen gesehen (Abb. 76). Es gibt 
aber auch FaIle, bei denen diese groBen Zellen sparlich sind und die kleinen 
Hauptzellen mit hellem Protoplasma vorwiegen. Bei alteren Kretinen 
iiber 50 Jahren nahern sich die Verhaltnisse wieder der Norm, indem 
nun die HauptzeUen klein und die eosinophilen Zellen zahlreicher ver­
treten sind. Die basophilen Zellen sind bei jiingeren Kretinen auch eher 
sparlicher als normal. 

Ferner ist noch zu erwahnen, daB in den groBen Zellen des Vorder­
lappens UnregelmaBigkeiten der Kerne vorkommen, die manchmal an 
die der Schilddriisenepithelien erinnern, z. B. abnorm groBe, zum Teil 
verklumpte oder aufgeblahte, zum Teil auch eckige oder zackige Kerne. 
Ebenso kann das Protoplasma vakuolar oder wie zerfetzt aussehen, was 
jedoch wahrscheinlich auf Einfliisse der terminalen Krankheit zuriick­
zufiihren ist. Kolloidhaltige Blaschen, konzentrisch geschichtete Kalk­
schollen habe ich nur seLten gesehen. Das Stroma ist zart, die Capillaren 
oft erweitert. In einzelnen Fallen fand ich kleine, unscharf begrenzte 
Hauptzellenadenome. 

In der Zwischenzone sind kolloidhaltige Spalten und Blaschen in 
wechselnder Menge und GroBe vorhanden und im Hinterlappen kommen 
hier und da die bekannten Strange von Basophilen vor. Der Pigment­
gehalt der Gliazellen des Hinterlappens schwankt innerhalb weiter 
Grenzen, er ist manchmal auch bei alten Kretinen recht gering, bei 
jiingeren dageg, n recht betrachtlich, es besteht hier keine feste Regel. 

Die Hypophyse der Kretinen zeigt also in der groBen Mehrzahl der 
Falle eine Hyperplasie des Vorderlappens, welche vor aHem die Haupt­
zelIen betrifft. Dieses Bild entspricht den Veranderungen, welche bei 
kongenitaler Athyreosis und Kachexia thyreopriva in der Hypophyse 
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zu finden sind (WEGELIN) und hat wohl seine Ursache in der ungenugenden 
Schilddrusenfunktion. Man wird sich naturlich die Frage vorlegen mussen, 
auf welche Weise die Hyperplasie der Hypophyse entsteht. BERBLINGER 
sieht den maBgebenden EinfluB in der durch die Hypothyreose ent­
standenen Stoffwechselanderung und auch ich halte es fur denkbar, 
daB Stoffwechselprodukte, welche bei A- oder Hypothyreose entstehen, 
die Hauptzellen der Hypophyse zur Hypertrophie bringen. Eine kompen­
satorische Hyperplasie der Hypophyse bei minderwertiger Schilddruse 
lehnt BERBLINGER ab, weil sich dieselben Hypophysenveranderungen 
bei totalem Mangel der Schilddruse wie bei leichter Hypothyreose finden 
und weil durch die Substitutionstherapie mit Schilddruse die Hypo­
physenveranderung nicht beseitigt wird. Das letztere ist richtig, denn 
ich habe selbst bei einem Fall von Kachexia thyreopriva, der jahrelang 
mit Schilddrusenpraparaten behandelt worden war, die Zunahme und 
VergroBerung der Hauptzellen feststellen konnen. Doch war hier der 
Erfolg der Substitutionstherapie nicht vollkommen. Da nun Schilddruse 
und Hypophysenvorderlappen Wachstumsdrusen sind, so halte ich es 
nicht fUr unmoglich, daB im Falle eines Versagens der Schilddruse eine 
gewisse Kompensation von seiten des Hypophysenvorderlappens zustande 
kommt und daB die groBen Zellen, welche den Schwangerschaftszellen 
gleichen, das Korperwachstum uberhaupt noch ermoglichen, wahrend 
es ohne diese Hilfe vielleicht vollig stille stehen wurde. Wenn thyreoidekto­
mierte Ratten bei Futterung mit Hypophysenvorderlappen in ihrem 
Wachstum gefordert werden (LARSON), so zeigt dies wenigstens, daB 
die Hypophyse teilweise die Schilddruse ersetzen kann. 

Man konnte auch daran denken, daB bei atrophischer Schilddruse 
ein gesteigerter Bedarf an thyreotropem Hormon die Hyperplasie des 
Hypophysenvorderlappens auslosen konnte. Doch ist diese Anschauung 
deswegen abzulehnen, weil auch bei totalem Mangel der Schilddruse, 
also bei Wegfall des Erfolgsorgans, die gleiche Veranderung der Hypo­
physe zur Ausbildung gelangt. 

Ich mochte es deshalb fUr wahrscheinlich halten, daB in den groBen 
Zellen des Vorderlappens das EVANssche Wachstumshormon bereitet 
wird, fUr welches ja auch in der Schwangerschaft ein groBerer Bedarf 
vorhanden ist. 

5. Epiphyse. 
Die Epiphyse scheint nach den sparlichen bisherigen Untersuchungen 

bei Kretinen in ihrer GroBe ebenso zu schwanken wie bei normalen 
Individuen. Nie ist mir eine deutliche VergroBerung begegnet. Meine 
eigenen Erfahrungen an 7 Epiphysen sprechen auch fUr ein normales 
mikroskopisches Verhalten, insbesondere habe ich stets eine gute Aus­
bildung der in breiten Strangen und Haufen angeordneten Pinealzellen 
angetroffen. Die Menge der Sandkorper ist ofters eher gering, was schon 
von BAYON angegeben und als pueriler Zustand gedeutet wurde, doch 
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ist dies keineswegs ein konstanter Befund. J edenfalls bestehen nach 
dem geweblichen Bild keine Anhaltspunkte fUr eine Storung der Epi­
physenfunktion. 

6. Nebennieren. 
Die Nebennieren sind bei Kretinen etwas kleiner als bei normalen 

Individuen. Wahrend nach SCHILF und RassLE und ROULET das Gewicht 
beider Nebennieren zwischen 11 und 14,5 g schwankt, finde ich bei 
25 Kretinen ein Minimalgewicht von 4,1, ein Maximalgewicht von 14 g 
und ein Durchschnittsgewicht von 8,8 g. Die groBe Mehrzahl der FaIle 

Abb.77. Nebenniere eines 37jabrigen Kretinen. Sklerose der Zona glomerulosa. 

ZODa 
flUlclcu· 

Jntll 

(17) besaB ein Gewicht von 8-14 g, in 5 Fallen betrug dasselbe 6-7 g 
und in 3 Fallen 4,1-5,2 g. 

Irgendwelche Abhangigkeit des Nebennierengewichtes von dem Grad 
der Schilddriisenatrophie konnte nicht festgestellt werden, wie anderer­
seits nach SCHILF beim gewohnlichen Sektionsmaterial auch keine 
Abhangigkeit des Schilddriisengewichtes von dem der Nebennieren 
besteht. Auch die zum Tode fiihrenden Krankheiten konnen die Gewichts­
verminderung der Nebennieren bei den Kretinen nicht erklaren, denn 
das Gewicht der Nebennieren ist im allgemeinen unabhangig vom Gesund­
heits- und Ernahrungszustand und wird durch Kranklreiten kaum 
beeinfluBt (SCHILF). 

Am ehesten scheint mir das geringe Gewicht der N ebennieren ein 
Zeichen der allgemeinen Wachstumsstorung der K retinen zu sein, denn es 
ergibt sich im groBen und ganzen ein Parallelismus zwischen Neben­
nierengewicht und Korperlange. Die beiden niedrigsten Gewichte (4,1 



Ne bennieren. 105 

und 5 g) wurden z. B. bei Kretinen von 125 und 128 cm Lange, die 
hOchsten (13 und 14 g) bei solchen von 144 und 147 cm gefunden. Es 
stimmt dies iiberein mit den Ergebnissen von SCHILF, der in seinem 
groBen Material von Nichtkretinen ebenfalls deutliche Beziehungen des 
Nebennierengewichts zur Korperlange feststellen konnte. 

Das makroskopische Aussehen der Rinde ist nicht einheitlich, bald 
ist sie gleichmaBig gelb, bald grau oder graubraun mit eingestreuten 
gelben Flecken. Dem entspricht auch das mikroskopische Verhalten. 
In der Mehrzahl der FaIle, namentlich bei plotzlich oder rasch eintretendem 
Tod, ist zwar der Fettgehalt reichlich, doch gibt es auch FaIle mit ge­
ringem Fettgehalt, wobei dann meistens nur einige umschriebene Bezirke 
starker verfettet sind. In der Regel ist die Fettablagerung in der Zona 
fasciculata weitaus am starksten, wobei manchmal die auBeren Schichten 
bevorzugt sind, doch kann auch die Zona glomerulosa sehr reich an 
Fettsubstanzen sein, wahrend sie in der Zona reticularis meistens nur 
sparlich vertreten sind. 

Die Struktur der Rinde weicht gewohnlich nicht von der Norm abo 
Nur in wenigen Fallen habe ich eine mehr oder weniger starke Sklerose 
der Zona glomerulosa mit Schwund oder Atrophie der epithelialen 
Strange gesehen (Abb. 77). In der Zona fasciculata kommen bei alteren 
Kretinen hier und da knotige Hyperplasien vor, deren Zellen meistens 
sehr stark fetthaltig sind, und die Zona reticularis ist oft schon bei jugend­
lichen Kretinen sehr reich an Lipofuscin. 

Das Mark ist stets gut, ja manchmal stark entwickelt, mir ist nie 
eine Hypoplasie begegnet. Bei einzelnen Fallen sind mir abnorm groBe, 
zum Teil sehr chromatinreiche Kerne aufgefaUen, wie sie auch sonst 
im Nebennierenmark vorkommen und vielleicht als Zeichen einer Hyper­
trophie oder unvollkommenen Regeneration aufzufassen sind. Bei frisch 
fixiertem Material fallt die Chromreaktion der Markzellen oft stark 
positiv aus, so daB also die Adrenalinproduktion nicht verringert sein 
diirfte. Die bekannten Infiltrate von Lymphocyten und Plasmazellen 
sind mir mehrmals begegnet, besonders an der Grenze gegen die Zona 
reticularis. Sie diirften mit einem lokalen Gewebsuntergang zusammen­
hangen. 

Abgesehen von der Kleinheit, welche der allgemeinen WachstumR­
storung parallel geht, ist also die Nebenniere der Kretinen ein wohl­
ausgebildetes Organ, das wahrscheinlich auch funktionell normale 
Leistungen vollbringt. 

Der Vergleich mit den Nebennieren von kongenital Athyreotischen 
ergibt iibereinstimmende Verhaltnisse, indem auch bei Schilddriisen­
mangel die Nebennieren meistens gut entwickelt sind und nur die Zona 
glomerulosa manchmal eine vorzeitige Sklerose aufweist. 
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7. Geschlechtsorgane. 
Die Ausbildung del' Geschlechtsorgane ist bei den Kretinen im all­

gemeinen mangelhaft, wobei jedoch sehr starke individuelle Schwan­
kungen vorkommen. Anatomisch ist dies bei den mannlichen Kretinen 
meistens leichter festzustellen als bei den weiblichen. 

A. M annliche Geschlechtsorgane. Die H oden sind, wie schon altere 
Autoren angegeben haben, in der Regel kleinel' als normal und zeigen 
bei jiingeren Kretinen vor dem 25. Lebensjahr manchmal eine hochgradige 

Abb.78. Hypoplasie des Hodens. 19jahriger Kretin. 

Untel'entwicklung. So entsprach der Hoden eines 19jahrigen Kretinen 
dem eines 2jahrigen normalen Knaben (Abb.78). Ebenso waren die 
Hoden eines 22jahrigen Kretinen voIlkommen infantil (Gewicht 6 g). 
Die Kanalchen waren von einem einschichtigen Epithel ohne Lumen 
ausgekleidet, die Membranae propriae verdickt, hyalin, und ZwischenzeIlen 
fehlten fast ganz. Das Bindegewebe war vermehrt und zellreich und in 
einzelnen Kanalchen lagen konzentrisch geschichtete Kalkkugeln. Da 
jedoch in diesem FaIle ein Gliom des Infundibulums mit Kompression 
der Hypophyse vorhanden war, so ist es sehr wohl moglich, daB die 
Unterentwicklung des Hodens zum Teil als Zwischenhirnhypophysen­
symptom zu bewerten ist. Bei einem 20jahrigen war es immerhin zur 
Ausbildung von Spermatocyten und Spermatiden gekommen, doch waren 
die erstcren zum Teil degeneriert. Die Membranae propriae waren ver­
dickt und stellenweise hyalin, die Zwischenzellen vermehrt und verfettet 
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und auch das intercanaliculare Bindegewebe etwas vermehrt. Gewicht 
beider Hoden 22 g. 

Manche Hoden bleiben auf der infantilen Stufe stehen, andere erlangen 
urn das 30. Jahr herum eine gewisse Reife, die zur Bildung von Spermato­
zoen fiihrt (Abb. 79). Doch ist die Spcrmatogenese meistens sehr be­
scheiden und oft zeigt sich ihre Unvollkommenheit im Auftreten zahl­
reicher Spetmatiden und nackter Spermatozoenkopfe im Lumen der 
Kaniilchen, ferner in der Pyknose der Spermatocytenkerne. Andere 

Abb. 79. Roden cines 30jahrigen Kretinen. Mangclhafte Spermatogenese. 

abgestoBene Zellen besitzen zum Teil riesige, verklumpte Kerne. Die 
Membranae propriae der Kanalchen sind oft verdickt und die Zwischen­
zellen manchmal vermehrt und stark verfettet. 

Bei Kretinen zwischen 40 und 80 J ahren zeigen die Hoden ein sehr 
wechselvolles Bild. Man kann hier hochgradige Atrophie und Fibrosis 
mit volliger Obliteration eines Teils der Kaniilchen und sehr starker 
hyaliner Verdickung der Membranae propriae antreffen. Starke Ver­
fettung des Restes der Epithelien und der braun pigmentierten Zwischen­
zellen gehort zu diesem Bild, das moglicherweise direkt aus der infantilen 
Unterentwicklung hervorgeht, ohne daB der betreffende Hoden seine 
Reife erlangt hat. In anderen Fallen findet man noch ein relativ gut 
erhaltenes samenbildendes Epithel, meistens freilich mit starker Ver­
fettung und partieller Degeneration der Zcllen, wobei auch die Membranae 
propriae etwas verdickt und die Zwischenzellen vermehrt und stark 
verfettet sein konnen. Aber noch bei einem 77jahrigen Kretinen waren 
ziemlich viele Kopfe von Spermien zu finden. 
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Ausnahmsweise halt der Hoden des Kretinen sogar den Vergleich 
mit dem normalen aus, in bezug auf GroBe sowohl wie auf histologischen 
Bau. Bei einem 54jahrigen Kretinoiden, dessen Hoden 45 g wogen, war 
die Spermatogenese sehr gut erhalten, und daB er zwei Kinder gezeugt 
hat, beweist die Funktionstuehtigkeit dieser Keimdrusen. Der Kretine 
ist also wenigstens in den leiehteren Graden keineswegs immer steril, 
wie BAYON behauptet hat. 

In zwei Fallen habe ieh links einen Leistenhoden mit volliger Fibrosis 
und leiehter Vermehrung der Zwisehenzellen, reehts hingegen einen 
ziemlieh gut entwiekelten Hoden beobaehtet. 

Die Hoden der Kretinen zeigen also durchaus kein einheitliches Bild. 
VerhaltnismaBig haufig verharren sie auf der kindlichen Stufe oder zeigen 
Atrophie und Degeneration bis zur Fibrosis. Aueh wenn sie ausreifen, 
ist die Spermatogenese fast immer sehr sparlich und nur ganz selten zeigt 
sich das samenbildende Epithel auf der Hohe seiner Leistungsfahigkeit. 

Dabei ist eine unmittelbare Abhangigkeit der Hodenentwieklung 
von dem Zustand der Sehilddruse nieht erkennbar, denn aueh bei sehr 
stark verkleinerter Sehilddruse konnen die Hoden relativ gut entwiekelt 
sein und umgekehrt. Auch zur Korperlange ergibt sich keine feste Be­
ziehung, wenn aueh im allgemeinen die besser ausgebildeten Hoden 
Kretinen angehoren, deren Waehstum nieht hochgradig gehemmt ist 
(Korperlange 140-150 em). 

Die iibrigen mannlichen Sexualorgane (Nebenhoden, Samenblase, 
Prostata) sind bei Hypoplasie oder Atrophie der Hoden fast regelmaBig 
aueh verkleinert. Eine Prostatahypertrophie ist mir dreimal bei 69- bis 
77jahrigen Kretinen begegnet, deren Hoden meist noeh recht gut erhalten 
waren. Der Penis ist in der Regel klein und sehlaff, ausnahmsweise aber 
aueh ungewohnlich lang (Gebr. WENZEL und THIEME). 

B. Weibliche Geschlechtsorgane. Die Ovarien von Kretinen im ge­
schleehtsreifen Alter wurden von alteren Autoren (B. NrEPcE, EULEN­
BURG und MARFELS, BAYON) als auffallend klein gesehildert, wahrend 
LANGHANS und ieh normal groBe oder leieht vergroBerte Ovarien fanden, 
wobei letztere das Bild der sog. kleineystisehen Degeneration darboten. 
Naeh dem Klimakterium ist die Atrophie meistens sehr stark, so daB 
hier oft der Untersehied gegenuber der Norm auffallt. 

Histologiseh ist eine Minderwertigkeit des Organs oft kaum zu er­
kennen. SCHLAGENHAUFER und WAGNER v. JAUREGG fanden in den 
Ovarien eines 4jahrigen kretinisehen Madehens ein gut entwiekeltes 
Keimepithel und zahlreiehe Primordialfollikel und im gesehleehtsreifen 
Ovarium kann man aIle Stadien der Reifung und Ruekbildung der 
Follikel antreffen. Hochstens erscheint die Zahl der Primordialfollikel 
in einzelnen Fallen reeht gering zu sein. Das Bild der kleincystisehen 
Degeneration (Abb. 80) wird hervorgerufen dureh zahlreiehe nieht 
geplatzte GRAAFsehe Follikel, von denen manehe ihr Epithel bereits 
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verloren haben und teilweise oder ganz zusammengefallen sind. Das 
Stroma der auBeren Rindenschichten ist manchmal auffallend zellarm 
und kann sogar kleine Kalkablagerungen aufweisen, und in der Nahe der 
atresierenden Follikel sind oft viele stark verfettete Thecaluteinzellen an­
gehauft. Corpora albicantia und fibrosa sind meistens ziemlich reichlich 
vorhanden und auch im postklimakterischen Alter habe ich sie nie ver­
miBt, ein Beweis, daB auch hier einst Follikel herangereift und zum Teil 
geplatzt sind. 

DaB bei leichteren Graden des Kretinismus die Eizellen auch be­
fruchtungsfahig sind, geht aus den wiederholten Beobachtungen einer 

Abb. 80. Kleincystische Degeneration des Ovariums. 28jahrige Kretine. 

Graviditat zweifellos hervor. Bei zwei Kretinen, die kurz nach einer 
Geburt im Alter von 26 und 36 Jahren gestorben waren, fand ich ein 
typisches Corpus luteum graviditatis nebst einer groBeren Anzahl 
GRAAFscher Follikel, so daB auch hier eine gewisse Ahnlichkeit mit einer 
kleincystischen Degeneration vorhanden war. 

Der Uterus bleibt in manchen Fallen infantil (SCHOLZ), wobei die 
Kleinheit des Corpus im Vergleich zur Lange der Cervix auffaUt. Er 
kann aber auch die normale GroBe erreichen und eine Schleimhaut 
ausbilden, die durchaus normale Funktion aufweist. So habe ich bei 
einer 28jahrigen Kretinen eine typische pramenstruelle Schwellung ge­
funden. Die Menses sind freilich meistens schwach und unregelmaBig, 
es ist jedoch unrichtig, wenn das Vorkommen der Menstruation iiberhaupt 
geleugnet wird (BAYON). In gewissen Fallen ist sogar die menstruelle 
Blutung sehr stark (THIEME). Tritt Schwangerschaft ein, so zeigt der 
Uterus durchaus normales Wachstum und auch die Wehentiitigkeit 
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scheint nicht gestort zu sein. Hingegen ist die Mutter wegen der Enge 
des Beckens oft stark gefahrdet. 

Charakteristische Veranderungen der Tuben und Vagina fehlen, 
wahrend die Vulvae meistens klein und schlaff sind. 

Die Mammae sind ausnahmsweise groB und fettreich (THIEME), 
meistens jedoch bleiben sie hypoplastisch und sind dann ahnlich den 
kindlichen Mammae klein und flach. Histologisch sind die sehr kleinen 
Driisenlappchen, die groBtenteils aus wenig verzweigten Milchgangen 
bestehen, in reichliches zellarmes Bindegewebe eingebettet. Kommt es 
jedoch zu einer Graviditat, so kann die Milchsekretion wie bei einer 
normalen Frau in Gang kommen und auch histologisch trifft man dann 
das Bild einer gut laktierenden Mamma, wie ich bei den oben angefUhrten 
2 Fallen feststellen konnte. 

Die weiblichen Geschlechtsorgane der Kretinen zeigen also haufig 
auch eine gewisse Hypoplasie, sind aber, soweit wenigstens die Keim­
driisen in Betracht kommen, in der EntwicklUng eher weniger gehemmt 
als die mannlichen. Ob die relativ haufige kleincystische Degeneration 
der Ovarien eine Folge einer gesteigerten Hypophysenvorderlappen­
funktion ist (E. KRAUS), miissen weitere klinische und experimentelle 
Untersuchungen erst noch beweisen. 

Die Geschlechtsorgane der Kretinen erfahren also eine Hemmung 
in ihrer Entwicklung, wie sie auch nach friihzeitiger Thyreoidektomie 
beim Menschen und bei Tieren bekannt ist. Bei den Hoden kommt dazu 
noch die Neigung zu praseniler Atrophie und Sklerose, wahrend die 
Ovarien wie bei kongenitaler Athyreosis oft lange im Zustand der klein­
cystischen Degeneration verharren. 

8. Nervensystem. 
Da der endemische Kretinismus lange Zeit auf eine Erkrankung des 

Gehirns zuriickgefUhrt wurde, so ist es auch begreiflich, daB in der alteren 
Literatur Angaben iiber Anomalien des Gehirns verhaltnismaBig oft zu 
finden sind. Doch konnen diesel ben nur mit groBter Vorsicht verwertet 
werden, weil damals die begriffliche Umgrenzung des Kretinismus ganz 
verschwommen war und demnach aIle moglichen, mit Imbezillitat oder 
Idiotie verbundenen Zustande hierher gerechnet wurden. Schon WAGNER 
V. JAUREGG hat mit Recht betont, daB gewohnliche Idioten von den 
Kretinen streng zu scheiden seien, was leider auch bei dem umfang­
reichen Material von SCHOLZ und ZINGERLE nicht durchwegs zutrifft. 
Eine reinliche Scheidung ist erst in neuester Zeit durchgefiihrt worden. 

Hirnhdute. Abweichungen von der normalen Beschaffenheit finden 
sich ungefahr in gleicher Haufigkeit wie bei Nichtkretinen. Bei alteren 
Kretinen sind die Dura und Arachnoidea nicht selten verdickt und letztere 
besonders iiber den Hirnfurchen weiBlich getriibt, wahrend jugendliche 
Kretinen nach meiner Erfahrung durchaus zarte Meningen besitzen. 
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Insbesondere muB ich gegeniiber SCHOLZ und ZINGERLE betonen, daB 
eine starkere Verwachsung der Dura mit dem Schadeldach eine ganz 
seltene Ausnahme ist (nur Imal fand ich sie unter 34 Fallen im Bereiche 
des Stirnbeins), und daB eine Verwachsung der weichen Hirnhaute mit 
der Hirnrinde mir iiberhaupt nie begegnet ist. Ebenso kann ich die 
von den genannten Autoren erwahnte fibrinose Pachymeningitis nicht 
bestatigen. Einmal sah ich freilich eine Pachymeningitis haemorrhagica 
interna und zweimal eine Meningitis tuberculosa bei Kretinen. Eine 
Vermehrung des su barachnoidealen Liquors findet sich nur bei alteren 
Kretinen, deren Gehirn bereits atrophisch ist. 

Gehirn. Das Gehirn der Kretinen ist keineswegs so klein und unter­
entwickelt, wie man nach manchen Angaben der alteren Literatur ver­
muten konnte. Schon SCHOLZ hat dies hervorgehoben und ich kann es 
durchaus bestatigen. 

SCHOLZ fand in seinem Material bei erwachsenen Kretinen Hirn­
gewichte zwischen 1103 und 1300 g. Bei einem Fall unbekannten Alters 
betrug es sogar 1698 g. Bemerkenswert ist auch das hohe Gewicht von 
1393 g bei einem 11jahrigen Kretinen. Niedrige Gewichte zwischen 1000 
und 1100 g werden von EULENBURG und MARFELS, BETZ und BAYON 
angegeben, wahrend HIS das hohe Gewicht von 1492 g verzeichnet. 

Die Angaben von SCHOLZ und den eben genannten Autoren beziehen 
sich auf das von den Leptomeningen befreite Gehirn, meine im folgenden 
angefiihrten Zahlen hingegen auf das Gehirn samt weichen Hauten. 
Zum Vergleich ist es also notig, meine Zahlen um 50-60 g zu reduzieren. 
Ferner sei hier ausdriicklich auf aIle die verschiedenen Faktoren hin­
gewiesen, welche eine genaue Gewichtsbestimmung des Gehirns er­
schweren (Durchschneiden der Medulla oblongata in verschiedener Hohe, 
verschiedener Blutgehalt, pramortale und postmortale Hirnschwellung, 
Odem). Gehirne mit groberen Veranderungen (Gliome, Meningitis) habe 
ich von vornherein aus der Berechnung ausgeschaltet. 

Durchschnittliches Gewicht des Kretinengehirns (26 Falle). 

Alter 
Norma! nach ROSSLE und 

Miiunliche Wcibliche ROULET 
Jahre 

mannlich I weiblich Kretinen Kretinen 

20---40 1393 g 1245 g 1321 g (4 Fane) 1294 g (5 Fane) 
40-80 1318 g 1213 g 1288 g (11 Fane) 1262 g (6 Fane) 

Unsere Zahlen sind mit denen von RassLE und ROULET direkt ver­
gleichbar, da sich auch diese auf das Gehirn samt weichen Hauten be­
ziehen. Es ergibt sich daraus, daB beim mannlichen Kretinen das Durch­
schhittsgewicht deutlich unter der Norm bleibt, wahrend auffallender­
weise beim Weibe die Durchschnittszahlen. iiber der Norm liegen. Die 
Differenz zwischen den beiden Geschlechtern, welche gewohnlich mit 
100-150 g angegeben wird, ist also bei den Kretinen wesentlich geringer 
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als in der Norm, nur 25--30 g. Doch konnen natiirlich aus einer so geringen 
Anzahl von Fallen keine bindenden Schliisse gezogen werden, da auch 
die Streuungen nicht unbetrachtlich sind. 

1m iibrigen zeigt das Hirngewicht beim Kretinen wie beim Normalen 
(RIEGER) eine gewisse Korrelation zur KorpergrofJe, indem - freilich 

Minimum und Maximum 
der Hirngewiehte. 

Alter 
Jahre 

Mannliche 
Kretinen 

Weibliche 
Kretinen 

nicht ausnahmslos bei 
ausgesprochenem Zwergwuchs 
(120-140 cm) die niedrigen 
Gewichtszahlen vorwiegen, 
wahrend bei groBerer Korper-

20--40 
40-80 

1170-1485 g 1165-1450 g lange (iiber 140 cm) auch die 
1050-1505 g 1110-1350 g Hirngewichte steigen. Dies 

wiirde dafiir sprechen, daB 
auch beim Kretinen das Gehirn den allgemeinen Wachstumsgesetzen 
gehorcht und nicht von vornherein im Wachstum stillsteht. Die 
folgende Zusammenstellung zeigt die Beziehungen des Hirngewichtes 
zur Korperlange. 

Beziehungen des Hirngewieh tes zur Korperlange. 
1. 47jahr. Mann 123,5 em 1050 g 14. 59jahr. Frau 143 em 1280 g 
2. 56 Frau 125 

" 
1260 g 15. 34 

" 
Mann 144 1485 g 

3.44 " 
128 

" 
111O g 16. 56 

" " 
144 1432 g 

4.30 
" 

Mann 132 
" 

1180 g 17. 38 Frau 145 
" 1165 g 

5. 35 
" " 

134 
" 

1170 g 18. 29 " " 
145 

" 
1450 g 

6. 36 Frau 134 
" 

1310 g 19. 45 
" 

Mann 147 
" 1505 g 

7.40 
" " 

135 " 
1185 g 20. 54 

" 
147 

" 
1320 g 

8. 51 
" 

Mann 135 
" 

1210 g 21. 56 
" " 

147 
" 

1290 g 
9. 57 

" 
138 

" 
1065 g 22. 26 " Frau 151 1360 g 

10. 75 
" " 

138 
" 

1175 g 23. 77 
" 

Mann 151 
" 

1250 g 
n.49 Frau 140 

" 
1350 g 24. 69 

" 
152 

" 
1470 g 

12. 70 141 
" 

1300 g 25.46 " 155 " 
1400 g 

13. 51 
" 

142 " 
1275 g 26. 39 

" 
155 

" 
1450 g 

Wenn in der alteren Literatur das Kretinengehirn oft als miBgestaltet 
geschildert wird, so trifft dies keineswegs zu. Asymmetrien des GroB­
hirns (B. NrEPCE, SCHOLZ und ZINGERLE) sollen haufig sein, ebenso eine 
abnorme Kleinheit des Kleinhirns im Verhaltnis zum GroBhirn. Eine 
besondere Armut des GroBhirns an Windungen oder ein besonderer 
Windungstypus sind mir nie aufgefallen. Mikrogyrie ist eine sehr seltene 
Ausnahme (SCHOLZ und ZINGERLE). Auch die von FomlJRE so sehr betonte 
Harte des Gehirns, welcher andere Autoren eine abnorme Weichheit 
gegeniiberstellen, kann nach den heutigen Erfahrungen nur als Zufalls­
befund gewertet werden. 

Als ein sehr haufiger Befund im Kretinengehirn wird der H ydro­
cephalus internus angegeben (WALLMANN, ROSCH, GUGGENBUHL, NIEPCE, 
STAHL, LOMBROSO, FERRus, VIRCHOW, SCHOLZ und ZINGERLE). lch kann 
jedoch dem nicht beistimmen, denn von meinen 29 Fallen (abgesehen 
von 2 Fallen von tuberkulOser Meningitis) hatten nur 14 eine leichte 
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Erweiterung der Seitenventrikel, die meistens die Hinterhorner betraf, 
und noch viel seltener waren die iibrigen Ventrikel erweitert. Auch 
Anomalien des Ependyms und der Plexus sind selten, ersteres kann 
bei alteren Kretinen eine leichte Sklerose zeigen, ist aber nur ganz aus­
nahmsweise granuliert. 1m Plexus trifft man hier und da kleine Cysten. 
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Abb. 81. Ektopisehe Ganglienzellansammlnng in der Molekularschicht der GroLlhirnrinde, in die 
auLlere Kornersehicht iibergehend. [Aus LOTMAR: Z. Ncur. 146 (1933).] 

Makroskopisch zeigt also das Kretinengehirn durchaus keinen charak­
teristischen Befund. Nur soviel kann gesagt werden, daB mit starkerer 
allgemeiner Wachstumshemmung meist auch eine abnorme Kleinheit 
des Gehirns verbunden ist. 

Die mikroskopische Erforschung des Kretinengehirns ist in der letzten 
Zeit einen erheblichen Schritt vorwarts geruckt. Zwar hatten SCHOLZ 
und ZINGERLE (1909) schon eine bis ins einzelne gehende Beschreibung 
VOn mannigfachen Veranderungen gegeben, die von ihnen als eine 
Mischung degenerativer Prozesse mit einer ausgesprochenenEntwicklungs-

de Quervain u. Wegelin, Der cndemische Kretinismns. 8 
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hemmung von variablem Verhaltnis und Intensitat gedeutet wurden. 
Der Hauptsitz der Veranderungen wurde in der Rinde gefunden und eine 
gewisse Ahnlichkeit mit manchen Idiotengehirnen ausdriicklich zu­
geg€;lben. Aber diese Untersuchung konnte schon deshalb nicht be­
friedigen, weil in ihr derTrennungsstrich zwischen Kretinismus und ge-

Abb.82. Deforme Pyramidenzelle in 
der tiefen 3. Grollhirnrindenschicht. 
[Aus LOTMAR: Z. Neur. 146 (1933).] 

wohnlicher Idiotie nicht scharf genug ge­
zogen wurde. Vor allem aber war es ein 
dringendes Bediirfnis, mit den neueren 
Methoden der mikroskopischen Hirn­
forschung die Frage nach dem feineren 
Bau des Kretinengehirns in Angriff zu 
nehmen. 

Auf meine Veranlassung hat sich 
F. LOTMAR dieser Aufgabe angenommen 
und hat an 14 aus dem Endemiegebiet 
des Kantons Bern stammenden Fallen die 
verschiedenen Abschnitte des Gehirns 
durchforscht. In der Gro(3hirnrinde wurden 
Veranderungen festgestellt, die zwar zum 
Teil nur vereinzelt und lange nicht in allen 
Fallen zu finden waren, in ihrer Gesamt­
heit jedoch als Entwicklungshemmungen 
im Zell- und Faserbau von erheblicher 
Bedeutung sind. Haufig fanden sich in 
groBerer Ausbreitung, jedoch nie III 

groberer Art, architektonische Abwei­
chungen des Schichtenbaus, die sich in 
herabgesetzter Dichtigkeit der Ganglien­
zellenbesetzung und verminderter durch­
schnittlicher GroBe der Ganglienzellen in 
gewissen Schichten oder Unterschichten 
auBerten. Seltener war die Rinde im 
ganzen verschmalert, einzelne Schichten 
verbreitert oder verschmalert oder weniger 
deutlich abgegrenzt als in normalen Ver­

gleichsfallen, wobei hie und da auch bei den Ganglienzellen die Neigung 
zur Kolonnenbildung hervortrat. Als rein.ortliche Anomalien wurden in 
einzelnen Fallen bemerkt: ektopische Ganglienzellansammlung in der 
Molekularschicht mit Ubergang in die auBere Kornerschicht (Abb. 81), 
Riesengliazelle in der Molekularschicht, desorientierte oder deformierte 
Pyramidenzellen, atypische Riesenpyramidenzelle in der III. Schicht 
(Abb. 82). Solche Veranderungen sind Zeichen groberer Riickstandigkeit, 
welche einen entwicklungshemmenden EinfluB schon im 5.-6. Fetal­
monat beweisen. Nach LOTMARS Ansicht sind die Rindenanomalien jeden­
falls geniigend, urn die hoheren Hirnleistungen stark zu beeintrachtigen, 
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so daB also die dem Kretinen eigentiimliehe Geistesverfassung eme 
gewisse morphologische Unterlage erhalt. 

Aueh in der Kleinhirnrinde ergaben sich Entwieklungshemmungen 
in Form von einer erhalten gebliebenen oberflaehliehen Kornersehieht 
mit Purkinjezellen (Abb. 83), ferner von isolierten, subpial oder tiefer 
gelegenen, oft hypoplastisehen oder deformierten Purkinjezellen (Abb. 84). 
Der Zeitpunkt fur diese Storung muB auf die Grenze yom zweiten und 

p 

Abb. 83. Erhalten gebliebene oberflachliche Kornerschicht, zum Teil mit lockerer Lagerung der 
Korner. Bei Peine Purkinjezelle. [Aus LOT)[AR: Z. Neur. 136 (1931).] 

letzten Drittel der Fetalzeit angesetzt werden. Ferner wurden doppel­
kernige Purkinjezellen gefunden, deren Entstehung mit. Wahrsehein­
lichkeit aueh in die Fetalzeit fallt. Und endlich zeigte sich in mehreren 
Fallen eine Armut der Korner-, Purkinje- und tiefen Molekularsehieht 
an Markfasern, sowie eine auffallende Sparliehkeit der Parallelfasern in 
der tiefen Molekularsehieht. 

Neben solehen offensiehtliehen Entwieklung8hemmungen weist jedoeh 
das Kretinengehirn aueh verbreitete ehroniseh-regressive Veranderungen 
auf, und zwar handelt es sieh hauptsaehlieh um Pigmentatrophie und 
Verfettung der Ganglienzellen, welcher eine wabige Zellveranderung im 
NISSL-Bilde entsprieht. LOTMAR betont, daB diese Prozesse weder dureh 
das Alter der Individuen, noeh dureh das zum Tode fiihrende Leiden 
hinlanglieh erklart werden und daB demnaeh die kretinogene Noxe hierfiir 

8* 
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verantwortlich zu machen sei im Sinne einer Herabsetzung der cellularen 
Widerstandsfahigkeit. Pseudokalkkonkremente, die beim Kretinen im 
Pallidum und Kleinhirn besonders oft angetroffen werden und auch 
stark zur Verkalkung neigen, sind nach LOTMARS Meinung der Ausdruck 
einer dem Kretinismus eigentiimlichen Stoffwechselstorung, welche 
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namentlich hypo- oder dys­
thyreotisch sein diirfte. 

Aus LOTMARS Arbeiten 
geht wohl eindeutig hervor, 
daB das Kretinengehirn einer-
seits Entwicklungshemmun­

. ' gen aufweist, deren Entste­
hungszeit sich ziemlich genau 
bestimmen laBt, andererseits 

• •• 

• 

• 

aber zu vorzeitiger Riickbil-
• dung neigt. In beiden Punk­

ten ergibt sich eine weit­
gehende Ahnlichkeit, zum 
Teil sogar Ubereinstimmung 

j mit den Hirnbefunden, die 
bei angeborenem Schild­
driisenmangel (kongenitalem 
Myxodem) zu erheben sind . 
Denn auch hier sind archi-

Abb.84. Stark ektopische Purkinjezelle. [Aus LOTMAR: 

tektonische Storungen in der 
GroB- und Kleinhirnrinde 
(Abb.85), Verfettungen der 
Ganglienzellen und Pseudo­
kalkniederschlage im Palli­
dum und Dentatum vorhan­
den, woraus auch wieder die 
Wesensverwandtschaft des 
endemischen Kretinismus mit 
zweifelloser A- oder Hypothy-Z. Neur. 136 (1931).] 

reose hervorgeht (LOTMAR). 
Es ware natiirlich interessant, festzustellen , ob die Starke der Hirn­

veranderungen eine Abhangigkeit von dem Grade der Schilddriisen­
atrophie aufweist. Das Material LOTMARS ist jedoch zur Entscheidung 
dieser Frage nicht ausreichend, da von der Mehrzahl der FaIle nur wenige 
Rindenteile untersucht werden konnten und bei den Ganglienzellen­
veranderungen auch das Lebensalter und komplizierende Krankheiten 
eine Rolle spielen konnen. Es miiBte also zunachst ein geniigendes 
Material von jugendlichen Gehirnen gesammelt werden. Hier sei nur 
darauf hingewiesen, daB die psychische Leistungsfahigkeit der Kretinen 
keineswegs mit der Schilddriisenerkrankung parallel geht, wobei aber 
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immer im Auge zu behalten ist, daB beim Sektionsmaterial die mikro­
skopisch nachweis bare Schilddrusenatrophie einen Endzustand, oft wohl 
nur noch eine Art Narbengewebe, darstellt, wahrend wir uber das Aus­
sehen und die Funktion der Schilddruse in del' Zeit del' wichtigsten Ent­
wicklungsperioden des Kretinengehirns nichts wissen. 

Ruckenmark. Die von verschiedenen alteren Autoren (ACKERMANN, 
B. NrEPCE, EULENBURG und MARFELS, BAYON) geschilderte starke 
Atrophie des Ruckenmarks 
habe ich an meinem Ma­
terial nicht bestatigt ge- .. 
funden. Freilich konnen die 
Ganglienzellen, ahnlich wie 
diejenigen der Gehirnrinde, 
auffallend klein und reich an 
Lipofuscinkornern sein, wo­
bei auch die NIssLschen 
Schollen nicht die normale 
GroBe erreichen. Das Ruk­
kenmark scheint also ahn­
lichen Einflussen unter­
worfen zu sein wie das 
Gehirn. 
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Periphere N erven. Ver­
anderungen del' peripheren 
N erven sind bei Kretinen 
eme seltene Ausnahme. 
SCHOLZ erwahnt, daB in 
2 Fallen von SCHIFFNER 
multiple Neurofibrome vor­
handen waren. Die von 
LANGHANS beschriebenen 

Abb. 85. Fall von kongenitalcr Athyreosis. In die Mole­
knlarschicht veriagerte, atypisch gestaitet e Purkiniezelle. 

[Aus I,OTMAR: Z. Neur. 119 (1929).] 

herd£ormigen endoneuralen Wucherungen und blasigen Zellen in den 
Lymphraumen sind fUr den Kretinismus und andere Funktions­
storungen del' Schilddruse keineswegs charakteristisch, sondern, wie 
LANGHANS und seine SchUler spateI' selbst erkannten, durchaus nor­
male Bildungen. 

9. Muskulatur. 
Die Muskulatur del' Kretinen ist zwar im allgemeinen nicht sehr 

kri.i.ftig ausgebildet, zeigt abel' mikroskopisch keine groberen Ver­
anderungen. Bei i.i.lteren odeI' nach langeI' Krankheit verstorbenen Indi­
viduen kann freilich eine mehr odeI' mindel' ausgesprochene Atrophie 
mit Vermehrung und Reihenstellung del' Sarkolemmkerne, sowie eine 
Anhi.i.ufung von braunem Pigment in del' Nahe del' Kerne vorhanden sein, 
was abel' mit dem Kretinismus als solchem nichts zu tun hat. Dasselbe 
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gilt nach meinen Erfahrungen von der Verfettung, die zuerst von LANG­
HANS bei zwei Kretinen gefunden und auf die niedere Korpertemperatur 
und mangelhafte Oxydation zuruckgefUhrt wurde. Erstens ist diese 
Verfettung bei Kretinen keineswegs regelmiWig vorhanden und zweitens 
kommt sie auch, wie mein SchUler SURBEK gezeigt hat, bei den ver­
schiedensten Krankheiten und sogar beim Gesunden vor und ist in erster 
Linie vom Ernahrungszustand abhangig. Irgendeine Bedeutung fUr 
die Funktion der Muskulatur besitzt sie sicher nicht, und wenn LANGHANS 
die Langsamkeit und Kraftlosigkeit der Bewegungen bei den Kretinen 
auf diese Verfettung zuruckgefUhrt hat, so ist dies jedenfalls nicht zu­
treffend. 

Erwahnen mochte ich noch, daB bei rasch verstorbenen Kretinen 
der Glykogengehalt der Muskulatur sehr betrachtlich sein kann, wobei 
wohl die mangelhafte Schilddrusenfunktion der Glykogenspeicherung 
forderlich ist. 

Wichtig ist noch das von LANGHANS festgestellte Vorkommen von 
Schleim in den Muskelspindeln der Kretinen, was mit ahnlichen Befunden 
bei der kongenitalen Athyreosis auf eine Besonderheit des StofIwechsels 
hinweist. 

10. Skelet. 
Die allgemeine Wachstumshemmung, die besonderen Proportionen 

der Korperteile, die Gesichtsbildung und die Bewegungsstorungen del' 
Kretinen sind schon rein auBere Kennzeichen del' mannigfachen Ver­
anderungen, welche sich im Bereiche des Knochensystems finden. Eine 
genauere Analyse ergibt sodann eine ganze Menge Abweichungen in del' 
Form del' einzelnen Knochen. Fur ihre Entstehung und fUr ihre Ein­
ordnung in das Wesen des Kretinismus ist VOl' allem die Entwicklung 
ausschlaggebend, die sich nicht nul' rein anatomisch, sondern auch 
rontgenologisch verfolgen laBt und sich in charakteristischer Weise von 
del' Norm unterscheidet. 

Die allgemeine Wachstumshemmung des Skelets auBert sich bei 
schweren Fallen in ausgesprochenem Zwergwuchs. Ausnahmsweise wird 
urn das 20. Jahr nicht einmal eineKorperlange von 1 m erreicht (B. NrEPcE, 
WAGNER v. JAUREGG). FLINKER sah einen 27jahrigen judischen Kretinen 
von nur 1 m Lange und SCHOLZ einen 26jahrigen von 103 cm, EGGEN­
BERGER eine 62jahrige Kretine von nur 110 cm. Meistens wird freilich, 
wenn auch oft verspatet, eine Lange von 120-160 cm erreicht, wobei 
die hoheren Werte vorwiegend von Kretinoiden stammen. In meinem 
Material finden sich keine Falle mit einer Korperlange von unter 120 cm. 
Bei 41 Fallen, von denen del' jungste 19, der alteste 77 Jahre alt war, 
zeigte sich folgende Verteilung: 

123-130 em 7 FaIle 
131-140 em 11 FaIle 

141-150 em 17 FaIle 
151-155 em 6 FaIle 
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Selbstverstandlich tritt die Wachstumshemmung schon lange vor 
dem 20. Jahr ein, nach DIVIAK und WAGNER v. JAUREGG schon yom 
2. Lebensjahr an. 1m Endemiegebiet, wo die Mehrzahl der Kinder klein­
wuchsig ist, ist sie freilich meistens nicht sehr auffallig, sie tritt erst 
deutlich in die Erscheinung beim Vergleich mit Kindem, welche in 
Gegenden aufwachsen, die frei von Kretinismus sind. Hier sind die 
Unterschiede sehr betrachtlich, sie betragen z. B. bei Kindem von 7 
bis 10 J ahren 10-30 cm oder noch mehr. 

Die Korperproportionen werden ebenfalls in erster Linie von den 
Skeletbestandteilen bestimmt. Schon bei ganz oberflachlicher Be­
sichtigung fallt beim Kretinen die Lange des Rumpfes und die GroBe des 
Kopfes im Vergleich mit den kurzen Extremitaten auf, ein Verhaltnis, 
das sich demjenigen des kindlichen Korpers nahert. Nach FLINKER 
sollen tatsachlich die Korperproportionen des Kretinen diejenigen eines 
Kindes sein und sich durch einfache Wachstumshemmung erklaren 
lassen, wahrend andere Autoren, welche sich mit genauen Messungen 
teils am Lebenden, teils am Skelet abgegeben haben, doch etwas andere 
Ergebnisse erhalten haben. 

H. BmcHER, der wohl zuerst auf diese Frage naher eingegangen ist, 
kam zur Ansicht, daB das Verhaltnis der unteren Extremitaten zur 
Korperlange bei normalen und kretinischen Individuen gleich ist und 
nicht etwa beim Kretinen ein langer Rumpf auf kurzen Beinen sitzt. 
SCHOLZ jedoch konnte diese Angabe nur fur einen Teil seiner FaIle be­
statigen, bei anderen waren die Beine im Verhii,ltnis zur Gesamtlange des 
Korpers zu kurz. 1m iibrigen fand er bei den Kretinen im Vergleich 
mit den Normalen einen zu kurzen Oberarm, einen etwas verlangerten 
Unterarm, einen auffallend langen Oberschenkel und einen wenig ver­
kiirzten oder normalen U nterschenkel, alles im Verhaltnis zur gesamten 
Korperlange. 

Wahrend DIETERLE den Kretinismus zum proportionierten Zwerg­
wuchs rechnet, bezeichnet E. BIRCHER das Kretinenskelet als un­
proportioniert. Die Wachstumsstorung sei ganz regellos und ungesetz­
maBig, weshalb denn auch starke Verschiedenheiten zwischen deneinzelnen 
Skeletteilen vorhanden seien. Der Stamm und die untere Extremitat 
sollen in bezug auf die Korperlange relativ zu lang sein, die Unterschenkel 
aber relativ kiirzer als die Oberschenkel, wahrend die obere Extremitat 
im Wachstum zuriickbleibt und hier die Verkurzung hauptsachlich den 
Ober.arm betrifft, wahrend der Vorderarm relativ zu lang erscheint. 

Die Messungen von FINKBEINER, die sich nur auf das Skelet beziehen, 
haben ergeben, daB die Extremitaten der Kretinen relativ zu kurz sind, 
so daB der Kretinentypus sich der Mikromelie nahert. Insbesondere 
zeigt die untere Extremitat, und hier in erster Linie der Unterschenkel, 
eine auffallend geringe Lange. Die Abschnitte der oberen Extremitat 
sind weniger disproportioniert. Patella, Hande und FiiBe sind klein. 
Die Asymmetrien des Kretinenskelets sind geringfiigig und mit Ausnahme 
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der groBeren Lange des rechten Beins gleichsinnig mit den Asymmetrien 
des Normalen. 

Die FINKBEINERschen Zahlen bestatigen also den Eindruck von der 
auffallenden Kiirze der Extremitaten im Vergleich mit der Gesamt­
korperlange und damit eine gewisse Ahnlichkeit mit dem kindlichen 
Habitus, besonders wenn man noch die relative GroBe des Kopfes be­

rucksichtigt. Nach den neuesten 
vergleichenden Untersuchungen von 
GAMPER kann jedoch von rein kind­
lichen Proportionen keine Rede sein, 
weil der Kretin im Vergleich zu 
einem gleich groBen Kind einen zu 
groBen Kopf, einen zu kurzen Stamm, 
relativ zu lange Extremitaten und 
viel groBere Querdurchmesser besitzt. 

Entwicklung. Obwohl schon STAHL 
und B. NrEPcE an Schadeln von er­
wachsenen Kretinen eine Persistenz 
der Synchondrosis sphenooccipitalis 
beobachtet hatten, besaB lange Zeit 
die von VIRCHOW aufgestellte Lehre 
von der pramaturen Synostose der 
Schadelknochen in der Kretinen­
forschung die Kraft eines Dogmas, 
der auch H. BIRCHER unterlag, in 
dem er einen 18jahrigen Zwerg aus 
dem Endemiege biet wegen seiner 
oHenen Epiphysenfugen nicht zum 
Kretinismus rechnen wollte. VIR­
CHOW hatte bei einem neugeborenen 
Kinde mit Sattelnase tatsachlich 

Abb. 86. Schadelbasis, Sternum, Wirbelsauleuud eine Synostose der Schadelbasis­
obere Tibiaepiphyse eiues 30jahrigen Kretinen. knochen gefunden (1856) und glaubte 

hierin, wenn auch mit gewissen Ein­
schrankungen, eine Erklarung fUr die mangelhafte Gehirnentwicklung der 
Kretinen gefunden zu haben. Spater (1883) hat er sich freilich dagegen 
verwahrt, daB er den Kretinismus ausschlieBlich aus dieser Synostose 
erklart habe. Seine Auffassung verlor dann aber jeden Boden, als 
WEYGANDT und BAYON (1904) nachwiesen, daB der neugeborene Kretin 
VIRCHOWS tatsachlich ein Chondrodystrophiker war. Das Gegenteil der 
VIRCHowschen Lehre stellte sich als richtig heraus. 

Die pramature Synostose war zwar bei verschiedenen Fallen (HIS, 
KLEBS, HANAU, ZIEGLER) vermiBt worden, indem sogar alte Kretinen 
noch offene Knorpelfugen besaBen, aber erst LANGHANS (1897) konnte 
auf Grund eines groBeren Materials mit Nachdruck behaupten, daB bei 
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keinem Kretinen bisher eine vorzeitige Verknocherung irgendeiner 
Knorpelfuge nachgewiesen sei. "Die knorplig vorgebildeten Knochen 
wachsen sehr langsam in die Lange, die Epiphysen bleiben niedrig, die 
Ossifikation schreitet sehr langsam fort, die Ossifikationskerne in den 
Epiphysen trcten sehr spat auf und die Epiphysenscheiben erhalten 

Ann. 87. Femur uud Humerus eiues 20jiihrigen Anb.88. Humerus und Femur eines 30jiihr. 
Kretinen. Erhaltene Knorpelfugen. Femurkopf Kretinen mit erhaltencn Knorpelfugen. 

zum Teil knorplig. 

sich lange tiber den normal en Termin hinaus." Auch wenn bereits 
eine Verknocherung der Knorpelfugen eingetreten ist, zeichnet sich der 
knocherne Querbalken, der den Knorpel ersetzt, viel starker als beim 
Normalen abo Eine wesentliche Storung des periostalen Wachstums ist 
nach LANGHANS nicht vorhanden. 

LANGHANS hat somit nicht allein die Hemmung der enchondralen 
Ossifikation der Diaphysen, sondern auch die Verspatung in der Aus­
bildung der Knochenkerne in den Epiphysen der langen Rohrenknochen 
hervorgehoben. Seine Darstellung ist seither in vollem Umfang bestatigt 
worden, und zwar sowohl durch anatomische Untersuchungen (BAYON, 
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BREUS und KOLISKO, STOCCADA, WEGELIN) alsauchaufrontgenologischem 
Wege (HOFMEISTER, v. WySS, DIETERLE, E. BIRCHER, WYDLER). Die 
Knorpelfugen (Abb. 86, 87, 88) konnen bis ins 4. und 5. oder sogar bis ins 

Abb. 89. Erhaltene Synchondrosis spheno­
occipitalis nnd int.ersphenoidalis. 20jahriger 

Kretin. 

6. Jahrzehnt erhalten bleiben. Bei 
einem 20j ahrigen Kretinen fand ich 
sogar noch den 0 beren Teil der S yn­
chondrosis intersphenoidalis in einer 
Lange von 6 mm und in einer Dicke 
von 1-2 mm (Abb. 89), wahrend 
normalerweise die Verknocherung 
dieser Knorpelfuge schon zur Zeit 
der Geburt beginnt und sich nur Reste 
des Knorpels bis zum 13. J ahr erhalten 
konnen (VIRCHOW). Wahrend jedoch 
DIETERLE der Meinung ist, daB das 

Verhaltnis zwischen Epiphysenverknocherung und Langenwachstum der 
Diaphyse parallel zur Norm verlaufe, betont E. BIRCHER auch hier die 

Abb. 90. Synchondrosis spheno-occipitalis eines 57jahrigen Kretinen. !.inks Keilbein, rechts 
Hinterhauptsbein. 

UnregelmaBigkeit der Storung, indem z. B. die Knochenkerne der Epi­
physen und Gelenkknochen der oberen Extremitat in ihrem Auftreten 
und Wachstum eine starkere Hemmung erfahren als die Kerne der 
unteren Extremitat. 

DaB tatsachlich eine gewisse UngleichmaBigkeit in der Wachstums­
storung vorhanden ist, ergibt sich auch aus STOCCADAS und meinen 
eigenen anatomischen Beobachtungen. Demnach bleibt die Synchon­
drosis - spheno -occipitalis, die normalerweise um das 20. Jahr herum 
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verschwindet, Hinger und ofter erhalten als die Knorpelfugen der Extremi­
tatenknochen. Sie kann sagar im 6. Jahrzehnt (Abb. 90) noch vollkommen 
oder teilweise vorgefunden werden (BAYON, STOCCADA, WEGELIN). Auch 
beim Verschwinden der Knorpelfugen in den Extremitatenknochen 
kommen Ungleichmal3igkeiten vor, z. B. fand ich bei einem 34jahrigen 
Kretinen in der Tibia die untere Epiphysenscheibe vollstandig, die obere 

Abb.91. Untere Epipbysenscbeibe des Femur. 20jiihriger Kretin. 

jedoch nur teilweise erhalten, wahrend in der Norm die untere zuerst 
verknochert. BAYON sah bei einem 56jahrigen Kretinen eine vollstandig 
erhaltene Knorpelscheibe im unteren Radiusende, wahrend andere Epi­
physenscheiben in Radius, Ulna und Femur nur angedeutet waren. 
Ahnliche Verschiedenheiten beschreiben auch BREUS und KOLISKO und 
LOOSER, die wie LANGHANS auf die Knorpeliiberreste an platten Knochen 
(Beckenschaufel, Scapula) hinweisen. 

Die histologischen Verhaltnisse an den Knorpelfugen sind durch 
meinen Schiiler STOCCADA aufgeklart worden, der namentlich die Syn­
chondrosis sphenooccipitalis, aber auch andere Epiphysenknorpel unter­
suchte. Der Knorpel selbst, von dessen Wucherung das Langenwachstum 
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der Knochen abhangt, zeigt zwar bei jugendlichen Kretinen meist gut 
ausgebildete, parallel gestellte Zellsaulen (Abb.91) und auch die Ver-

Abb. 92. Erhaltene Synchondrosis sphenooccipitalis eines 44jiihrigen Kretinen. Knochenbalkell 
am Rande des rnhendell Knorpels. 

Abb.93. Ulltere Epiphysenscheibe des Femur. 30jiihriger Kretin. 

kalkungszone ist stets nachweisbar. Bei alteren Kretinen kann man 
freilich jegliche Knorpelzellwucherung vermissen oder es sind nur noch 
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ganz kurze ZeHsaulen vorhanden. Besonders auffallend ist jedoch die 
geringe Zahl und unregelmaBige Verteilung der primitiven Markraume, 
die oft gegen den Knorpel durch eine diinne Knochenschicht vollig 
abgeschlossen sind. SchlieBlich kann sich auf beiden Seiten der Knorpel­
scheibe eine ununterbrochene Knochenplatte ausbilden (Abb. 92). Eine 
Insuffizienz des Markes bei der Zerstorung des Knorpels ist also wohl 
die Hauptsache bei der Wachstumshemmung, doch muB auch die Knorpel­
wucherung mangelhaft sein, da bei vollkommener, wenn auch verspateter 

Abb.94. Untere Epiphysenschpibe des Femur. 20jiihriger Kretin. 

Ossifikation die Lange der Knochen und damit die des gesamten Korpers 
unter der Norm bleibt. 

Da E. BIRCHER von einer "verzogerten Calcifikation von osteoidem 
Gewebe" gesprochen hat, muB hier besonders noch betont werden, 
daB die Verkalkung des neugebildeten Knochens sofort einsetzt und 
wenigstens histologisch durchaus normal erscheint. 

Wichtig sind auch die Wachstumsstorungen in den Epiphysen der 
langen Rohrenknochen, vor aHem im Femur und Humerus. Denn hier 
scheint sich die yom Knochenkern ausgehende Ossifikation nicht bloB 
verlangsamt, sondern oft auch ganz unregelmaBig zu vollziehen, so daB 
nach dem Rontgenbild eine Verknocherung von verschiedenen SteHen 
aus angenommen werden muB (E. BIRCHER, LAWEN). Dazu kommen 
Degenerations- und Erweichungsprozesse im Knorpel (Abb. 93), wie sie 
in geringem Umfang auch beim Normalen, und zwar schon in der Fetal-
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periode (HINTZSOHE) vorkommen, hier aber oft ins Ungemessene gesteigert 
sind. So fand LANG im knorpeligen F~murkopf eines IOjahrigen Kretinen 
Verfliissigungsliicken mit Schleimanhaufung und Felder von starkerer 
Basophilie der Grundsubstanz mit Faserziigen und VergroBerung der 
Knorpelzellen. Dem entsprechen im Rontgenbild unscharfbegrenzte 
Aufhellungen (ROTH). Sehr schwere Zerstorungen hat LOOSER beobachtet, 
der zwischen verstreuten Knochenherden hochgradig degenerierten, 

Abb. 95. Kongenitale Athyreosis. 19jahrig, weiblich. 
Schadelbasis, Wirbelsanle und Sternum. 

faserig und sch1eimig ent­
arteten Knorpe1 mit Zer­
fallshohlen und einwach­
senden GefaBen fand. 
Wahrscheinlich vollzieht 
sich hier die Verknoche­
rung nicht von einem zen­
tra1en einheitlichen Kern 
aus, sondern in der Umge­
bung verschiedener Knor­
pelmarkkanale. SchlieBlich 
kann der stark zerkliiftete 
Knorpel unter der funk­
tionellen Belastung zu­
sammenbrechen und ab­
brockeln, so daB es zur 
Bildung freier Ge1enk­
korper und zu hochgra­
diger Deformation oder 
Schwund der Gelenkkopfe 
kommt (LOOSER, KLAR, 
HAUMANN, v. SEEMEN). 
Wahrscheinlich sind solche 
Verwiistungen und Zer­
stOrungen des Knorpels 
nur moglich, weil der Er­

satz durch festes Knochengewebe nur in ganz mangelhafter Weise erfolgt 
und der wachsende Knorpel durch Diffusion von der Oberflache her nur 
ganz ungeniigend ernahrt wird. Kommt aber die Verknocherung doch 
noch in groBerem Umfange zustande, so kann man noch lange Zeit 
in den Knochenba1kchen der Epiphyse Knorpelreste eingeschlossen 
finden (Abb.94) oder es konnen sich auch noch groBere unregelmaBige 
Knorpelinseln erhalten. 

STOOOADA hat weiter gezeigt, daB die Ossifikationsstorungen des 
endemischen Kretinismus denjenigen der kongenitalen und postoperativen 
Athyreosis wesensgleich sind und daB nur quantitative Unterschiede 
vorhanden sind (Abb. 95, 96). Diese trbereinstimmung ist namentlich sehr 
auffallend, Wenn man die Knochen erwachsener Kretinen mit denen von 
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Athyreotiluirn ungefahr gleichen Alters vergleicht (LOOSER, KNAGGS, 
eigene Beobachtungen). lch habe z. B. in den Epiphysen eines 19jahrigen 
athyreotischen Madchens ahnliche schleimige Erweichungen gesehen, 
wie sie von LOOSER und LANG beim Kretinen beschrieben worden sind, 
nur war hier die Verknocherung noch viel starker zuruckgeblieben. 

Die Wachstumshemmung des Kretinenskelets auBert sich ubrigens 
nicht bloB an den knorplig vor­
gebildeten Knochen, denn auch 
die auf bindegewebiger Grund­
lage entstehenden Knochen, wie 
z. B. die Knochen des Schadel­
dachs, bleiben in ihrem Flachen­
wachstum zuruck. Der Ver­
schluB der groBen Fontanelle 
ist verzogert, die Frontalnaht 
bleibt verhaltnismaBig oft ganz 
oder teilweise erhalten und in 
den Schadelnahten finden sich 
nicht selten Zwickelbeine (Ossa 
Wormiana). Nur sehr selten 
kommt eine Synostose im Be­
reich des Schadeldaches zustande 
(VROLIK, LOMBROSO), was auch 
wieder gegen eine Beeinflussung 
des Gehirns von seiten des 
Schadels spricht. 

Formverhaltnisse der K nochen. 
1st einmal beim Kretinen die 
Verknocherung mit mehr oder 
weniger Verspatung zum Ab­
schluB gekommen und damit 
das Wachstum vollendet, so 
lassen doch die StOrungen der 
enchondralen Ossifikation ihre 

Abb. 96. Kongenitale Athyreosis. 19jiihrig, wpiblich. 
Femur und Humerus mit knorpligen Epiphysen. 

deutlichen Spuren in der Form der Knochen zuruck. Grobere Abwei­
chungen sind schon mit bloBem Auge oder auf der Rontgenplatte 
erkennbar, andere lassen sich nur durch Anwendung anthropologischer 
MeBmethoden feststellen. An dieser Stelle kann auf die Osteologie der 
Kretinen nicht im einzelnen eingetreten werden, ich verweise deshalb 
auf die verdienstvollen Arbeiten von SOHOLZ, E. BIROHER und FINK­
BEINER, sowie auf meine Zusammenstellung im Handbuch von HENKE­
LUBARSOH. Hier sei nur weniges erwahnt. 

Der Schadel der Kretinen ist meistens brachycephal, was sich im 
Alpengebiet aus der Zugehorigkeit zur alpinen Rasse ohne weiteres 
ergibt. Doch kommen auch ausgesprochen dolichocephale Typen vor. 
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Asymmetrien sind nach meinen Erfahrungen nicht hauiiger als bei 
Nichtkretinen und eine besondere Dicke des Schadeldaches ist nur bei 
einer Minderzahl der FaIle vorhanden. Am auffallendsten ist die Ver· 

Abb.97. Zwei Kretinenschiidel mit sehr breiter, eingezogener Nasenwurzel. 

kiirzung der Schadelbasis, deren Ursache in dem mangelhaften Wachs­
tum der Synchondrosis sphenooccipitalis liegt und deren Folge die tiefe 

Abb. 98. Schiidelbasis eines 25jiihrigen Kretinen mit erhaltener Synchondrosis spheno-occipitalis. 
Clivus sehr kurz und steil. Sella turcica weit. 

Einziehung der Nasenwurzel ist (Abb. 97, 98). Der Clivus Blumenbachii 
ist in vielen Fallen kiirzer und steiler gestellt als normal und auch das 
groBe Hinterhauptsloch zeigt eine starke Neigung nach vorne oben. 
Entsprechend der VergroBerung der Hypophyse ist auch die Sella turcica 
auffallend weit und tief (Abb. 98). 
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Bei Betrachtung der Gesichtsknochen faUt vor aUem die schon von 
den Gebriidern WENZEL wahrgenommene Breite und tiefe Lage der 

Abb. 99. Schadel eines 24jahrigen Kretinen. Starke Prognathic. 

Nasenwurzel auf, womit auch eine abnorme Breite des interorbitalen 
Septums verbunden ist. Die Breite des Gesichtes iibertrifft die Rohe, 
denn knocherne Nase und Oberkiefer sind kurz 
und bei vielen Kretinenschadeln findet sich auch 
starke Prognathie (Abb.99). 

Das Skelet des Stammes wird von der Wirbel­
saule getragen, die beim Zwergkretinen sich in 
ganz charakteristischer Weise an der aUgemeinen 
Wachstumsstorung beteiligt. Die Wirbelkorper 
sind namlich abnorm kurz, manchmal fast platt 
und stehen in einem groben MiBverhaltnis zu den 
dicken Zwischenwirbelscheiben, die oft beinahe 
dieselbe Rohe wie die Wirbelkorper besitzen 
(Abb.86). Am Kreuzbein habe ich wie BREUS 
und KOLISKO hie und da eine ungeniigende Ver­
schmelzung der einzelnen Wirbel gesehen . .Ahn­
liches gilt vom Brustbein (Abb. 86), in dessen 

Abb.100. Humerus varus. 
63jahrige Kretine. 

K6rper die einzelnen Segmente oft noch durch Knorpelfugen getrennt 
sind (LANGHANS, BAYON, STOCCADA, WEGELIN). Die Rippen sind im 
aUgemeinen schlank. 

Obere Extremitaten. An der Scapula, die nach FINKBEINER breit und 
oft scaphoid ist, findet man nicht selten noch Knorpel am medialen 
Rand des Korpers, sowie im Coracoid und Acromion oder es sind diese 

de Quervain u. Wegelin, D~r endemische Kretinismus. 9 
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Abb. 101. lIecken eines 57jithrigen Kretinen. Knorpelfugen zum Teil noch erhalten, mit knocbernen 
Wiilsten. Knorpel der Crista Hei noch erhalten. 

Abb. 102. Femur· und Humeruskopf eines 20jithrigen Kretinen. Femurkopf platt gedriickt, mit 
kurzem Hals. Humerus varus. 

letzteren nur knorplig mit dem K6rper verbunden. Auch an der Clavicula 
kann man noch beim Erwachsenen knorplige Enden finden (RAYON). 
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Am Humerus ist haufig die von E. BIRCHER als Humerus varus, von 
F:mKBEINER als Axilla vara bezeichnete Deformitat zu sehen (Abb.lOO, lO2). 
Sie auBert sich in einer Verkleinerung des Winkels zwischen Diaphyse 
und Kopf, so daB es den Anschein hat, als ware der Kopf auf der medialen 
Seite der Diaphyse herabgerutscht. Infolge­
dessen stehen die Tubercula hoch und oft liegt 
das Tuberculum majus in gleicher Ebene wie 
der hochste Punkt der Gelenkflache. Es leuchtet 
ohne weiteres ein, daB diese Formveranderung 
durch die Belastung der lange knorplig bleiben­
den Epiphyse namentIich im Kriechalter des 
Kindes zustande kommt. Beim Radius fallt vor 
allem die oft starke Kriimmung mit Konvexitat 
gegen die Ulna auf, fUr die Hand soll nach 
FINKBEINER die Kiirze der Carpalknochen und 
das Dberwiegen des dritten Strahls iiber den 
zweiten charakteristisch sein (?). 

Untere Extremitiiten. P. MULLER hat auf das 
allgemein verengte Becken der Kretinen hin­
gewiesen und andere (BREUS und KOLISKO, 
H. BIRCHER, BERNARD, SCHOLZ) haben dies 
bestatigt. An der Stelle der Gelenkpfanne bleiben 
hie und da noch die Knorpelfugen oder knocherne 
Wiilste iibrig, welche die drei Beckenknochen 
trennen (Abb. lOl), ferner ist die Crista ilei oft 
knorplig. 1m iibrigen betonen BREUS und Ko­
LISKO, daB das Becken der Kretinen nicht einfach 
einen infantilen Charakter hat, sondern in den 
spateren Wachstumsjahren noch sich ausdehnt. 

Am Femur hat schon KLEBS die platte, gleich­
sam zusammengedriickte Form des Kopfes 
(Abb.87) bemerkt, die nach ihm auch andere 
beschrieben haben (H. BIRCHER, SCHOLZ, ROTH, 
KLAR, LOOSER). Oft sitzt der Gelenkkopf pilz­
formig dem kurzen gedrungenen Hals auf Skelet ein;!b5biji~;igen manll-
(Abb. lO2), doch kann er auch normal geformt lichen Kretinen. Graziler 

Knochenbau. 
sein. Ofters kommt auch eine Coxa vara creti-
nosa (E. BIRCHER, v. SEEMEN) vor, wobei nicht allein der Winkel zwischen 
Hals und Diaphyse verkleinert, sondern auch eine Riickwartsbiegung 
des Kopfes vorhanden ist. Derartige Deformationen erklaren sich wohl 
auch aus den Verschiebungen, welchen die knorplige, oft erweichte 
Epiphyse bei der Belastung ausgesetzt ist. Auf ihnen beruht zum groBen 
Teil der watschelnde Gang der Kretinen. Tibia, Fibula und die 
Knochen des FuBskelets weichen in ihrer Form nicht sehr stark von 
nichtkretinischem Material abo 

9* 



132 Pathologische Anatomie und Histologie. 

In ihrer Gesamtheit sind die Knochen der Kretinen nach LANGHANS 
und meinen Erfahrungen viel ofters schlank als plump, was auf ein dem 
verminderten Langenwachstum paralleles Dickenwachstum schlieBen 
laBt (Abb.103). Immerhin gibt es auch FaIle mit auffallend plumpen 
Knochen, weshalb FINKBEINER einen grazilen und einen massiven Typus 
unterscheidet und letzteren (bisher nur beim Manne beobachtet) als 
Altersform auffaBt. 

Endlich hat FINKBEINER noch die wichtige Feststellung gemacht, 
daB die Knochen der Kretinen zahlreiche primitive Merkmale auf­
weisen, welche an diejenigen gewisser Polarvolker, neolithischer Pygmaen 
und mittelbar sogar der Neandertalrasse erinnern. Auf die Auslegung 
dieser Eigentiimlichkeiten des Kretinenskelets werden wir noch zuriick­
kommen. 

11. Gelenke. 
VerhaltnismaBig haufig sind in den letzten Jahren bei jugendlichen 

Kretinen die Osteochondritis deformans juvenilis und die Osteochondritis 

Abb. 104. Arthritis defor­
mans des Femnrkopfes mit 

groBem K norpeldefekt. 
29jahriger Kretin. 

dissecans beobachtet worden (DE QUERVAIN, 
SCABELL, REICH, v. SEEMEN), so daB man die 
Hypothyreose als einen Faktor angesehen hat, der 
zum mindesten die Entstehung dieser Leiden be­
giinstigt. Als Sitz kommen vor allem das Hiift­
und Kniegelenk in Betracht. Fiir die Pathogenese 
diirften die oben angefiihrten Ossifikationssto­
rungen der Epiphysen maBgebend sein, wobei der 
degenerierte Knorpel zusammenbricht und Stiicke 
von ihm abgelOst werden, die weiter als freie 
Gelenkkorper ihr Leben fristen. Mit Recht weist 
LOOSER darauf hin, daB hier keine gewohnliche 
primare Arthritis deformans vorliegt und auch 
LANG betont den Unterschied gegeniiber der 
Arthritis deformans, indem im Femurkopf der 

Kretinen GefaB- und Knochenbildungen fehlen, welche in die basale 
Gelenkknorpelschicht vorgreifen. v. SEEMEN spricht deshalb von Osteo­
chondropathia cretinoidea oder Osteoarthrosis hypothyreotica, HAUMANN 
von Osteopathia cretinosa. Auf aIle FaIle muB hervorgehoben werden, 
daB entziindliche Veranderungen vollkommen vermiBt werden und daB 
deshalb der Name Osteochondritis keine Berechtigung hat. Er sollte 
durch "Osteochondrolysis dissecans" ersetzt werden. 

Bei alteren Kretinen kann man hie und da, und zwar wiederum 
besonders am Hiift- und Kniegelenk, Veranderungen finden, welche der 
Arthritis (besser Arthropathia) deformans atrophica entsprechen. Es 
handelt sich hauptsachlich urn flache De£ekte des Gelenkknorpels 
(Abb. 104), welche mehr oder minder ausgedehnt sind und erst nach der 
Verknocherung der Epiphysen entstehen. Am Femurkopf sind sie haupt-
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sachlich um das Ligamentum teres und am unteren Femurende besonders 
auf der Hohe der Kondylen anzutreffen. Der Gelenkknorpel wird gegen 
den Defekt immer diinner, schlieBlich verschwindet er und wird durch 
eine knocherne Lamelle ersetzt, welche etwas tiefer als der angrenzende 
Gelenkknorpelliegt (Abb. 105). Neben solchen auf der freien Gelenkflache 

Abb.105. Arthritis deformans des Femurkopfes. 28jiihriger Kretin. Schwund des Knorpels. 

entstandenen Veranderungen finden sich manchmal am Rande des 
Gelenkknorpels auch kleine Hocker und Wiilste wie bei der gewohnlichen 
Arthritis deformans. Solche Wucherungen scheinen aber bei Kretinen 

Abb. 106. Arthritis deformans. Femurkopf von vorne mit tiefen Knorpelfurchen. 29jiihriger Kretin. 

nicht haufiger zu sein als bei Nichtkretinen, und das gleiche gilt auch 
von den Knorpeldefekten, die nach BEITZKE nach dem 50. Jahr auch 
bei Nichtkretinen regelmaBig anzutreffen sind. Doch ist es wohl moglich, 
daB die mangelhafte Schilddriisenfunktion auch die Entstehung solcher 
Knorpelabniitzungen begiinstigt. 

1m iibrigen konnen sich natiirlich auch deformierende Gelenkver­
anderungen auf dem Boden der oben geschilderten Ossifikationsstorungen 



134 Pathologische Anatomie und Histologie. 

der Gelenkkopfe entwickeln (LOOSER). Denn es ist klar, daB die 
mechanische Beanspruchung solcher miBbildeter und zum Teil erweichter 
Epiphysen eine ganz andere ist, als die eines wohlgeformten und gut 
verknocherten Gelenkkopfes. Auf Erweichungsprozesse im Knorpel, 
vorgangig der Verknocherung, mochte ich z. B. eine merkwiirdige 
Furchenbildung zuriickfiihren, die ich bei einem 28jahrigen Kretinen im 
Gelenkknorpel beider Femurkopfe gesehen habe (Abb.106). Diese Furchen 
miissen nach dem mikroskopischen Bild durch Zusammenschiebung des 

Abb.107. Knorpelfurche am Femurkopf eines 29jahrigen Kretinen. Darunter Verdichtung der 
Spongiosa. 

Knorpels entstanden sein. Der in der Furche gelegene Knorpel zeigt 
namlich konvergierende, sehr zeHreiche Saulen mit Auffaserung der Grund­
substanz, und der darunterliegende Knochen hat sich durch Bildung 
von Stiitzpfeilern an die neuen mechanischen Verhaltnisse angepaBt 
(Abb.107). 

12. Zahne. 
Verspatete Dentition und verspateter Zahnwechsel sind bei schweren 

Fallen von Kretinismus ganz gewohnliche Vorkommnisse (CERLETTI 
und PERUSINI; E. BIRCHER, DIVIAK und WAGNER V. JAUREGG, MAYR­
HOFER). In einzelnen Fallen b~eibt sogar der Zahnwechsel aus. DaB hier 
eine Folge der mangelhaften Schilddriisenfunktion vorliegt, diirfte ohne 
weiteres klar sein, wenn man sich die analogen Verhaltnisse beim an­
geborenen Schilddriisenmangel vergegenwartigt. 

Recht hiiufig sind bei Kretinen Anomalien in der SteHung und Form 
der Zahne, ebenso Schmelzhypoplasien (SCHOLZ, KRANZ, SCHENKEL). 



Haut und Unterhaut. 135 

EGGENBERGERbeschreibt Sperrgebisse, welche er auf eine Wachstums­
hemmung des Unter- und Oberkiefers zuruckfiihrt. 

Nach Ansicht verschiedener Autoren (B. NrEPCE, ST. LAGER, SCHOLZ, 
BA.YON, E. BIRCHER, KRANZ, EGGENBERGER) sind die Kretinen ganz 
besonders zu Zahncaries disponiert und namentlich EGGE~BERGER bringt 
die letztere Krankheit mit der endemischen Hypothyreose in ursachlichen 
Zusammenhang. lch halte dies nicht fur berechtigt, da hier ganz andere 
Faktoren mitspielen konnen, z. B. Eigentumlichkeiten der Ernahrung. 
1m ubrigen hat MAYRHOFER bei Kretinen sogar eine erstaunlich hohe 
Zahl von cariesfreien Gebissen gefunden und auch STAHL erwahnt ein 
KretinengebiB ohne jegliche Caries. Die neuesten Untersuchungen von 
SCHENKEL bestatigen zwar die Haufigkeit der Caries bei den Kretinen, 
sie haben aber weiter ergeben, daB der seltenere Typus der somatischen 
Kretinen ohne oder mit sehr geringem geistigem Defekt eine weitgehend 
verringerte Anfalligkeit fur Caries aufweist. Diese Tatsache erklart 
SCHENKEL einmal mit dem spateren Einsetzen der kretinogenen Noxe, 
wobei Gehirn und Zahne besser ausgebildet werden, andererseits mit 
der besseren Zahnpflege der nur somatischen Kretinen. 

13. Haut ulld Unterhaut. 
Das bei jugendlichen Kretinen oft, nach CERLETTI sogar stets vor­

handene Myxodem ist vor aHem an den Handen und FuBen, Bowie im 
Gesicht, namentlich an den Augenlidern, Wangen und Lippen anzutreffen. 
Einige Male wurde auch eine eigentumliche Fettanhaufung in den Supra­
claviculargruben beschrieben (BAYON, WAGNER v. JAUREGG). Nach der 
Pubertat verschwindet gewohnlich die Schwellung der Haut, um einer 
runzeligen, leicht faltbaren, trockenen und leicht schuppenden Haut 
Platz zu machen. Doch kann man auch bei alteren Zwergkretinen noch 
deutliches Myxodem antreffen. Bei Frauen soH es nach CERLETTI erst 
gegen das 40. Jahr verschwinden. Die Farbe der Haut ist meistens blaB­
gelblich bis braunlich. Die Kopfschwarte ist meist dick und derb, abnorm 
stark faltbar und zeigt oft die Eigenschaften der Cutis verticis gyrata 
(JADASSOHN). 

Die bisher gefundenen histologischen Veranderungen der Haut sind 
geringfugiger Natur. lch selbst habe in den oberen Schichten der Leder­
haut und besonders im Stratum papillare eine Vermehrung der Binde­
gewebszellen, sowie eine gewisse Aufquellung und blasse Farbung der 
kollagenen Fasern und eine Verminderung der elastischen Fasern ge­
funden. Der Pigmentgehalt der Basalzellenschicht war meistens ziemlich 
stark und dementsprechend auch die Zahl der Chromatophoren im 
Stratum papillare. Hingegen habe ich wie andere Autoren (LANGHANS, 
BERNARD, BAYON, SCHLAGENHAUFER und WAGNER v. JAUREGG) niemals 
Mucin oder eine ahnliche Substanz gesehen. Doch habe ich noch keine 
Gelegenheit gehabt, Teile der myxodematosen Gesichtshaut jugendlicher 
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Kretinen zu untersuchen. Es ist also wohl moglich, daB im frischen 
Stadium eine fremdartige, vielleicht schleimige Einlagerung in die Haut 
statt£indet, die spater wieder verschwindet. 

Hingegen haben SCHLAGENHAUFER und WAGNER V. JAUREGG bei 
kretinischen Hunden eine eigentumliche basophile Substanz gefunden, 
die in der Lederhaut, namentlich urn die Talgdrusen herum, abgelagert 
war und sich nach Schilddrusenfutterung betrachtlich verminderte. 
Jedoch konnte diese Substanz, da sie nicht alle Schleimreaktionen gab, 
nicht sicher als Mucin bezeichnet werden. 1ch selbst habe bei drei jungen 
kretinischen Hunden eine schleimartige Substanz in der Haut vollig 
vermiBt. Hierzu ist jedoch zu bemerken, daB auch beim Myxodem der 
kongenitalen Athyreosis Schleim oder schleimahnliche Ablagerungen nur 
selten ge£unden worden sind. 

Die Behaarung der Kretinen zeigt gewisse Eigentumlichkeiten. Die 
Kopfhaare der Manner sind gewohnlich borstig, die Bart- und Schnurr­
barthaare dunn gesat. Sehr sparlich sind bei beiden Geschlechtern, 
wenn es sich urn Zwergkretinen handelt, die Achsenhohlen- und die 
Schamhaare, erstere konnen sogar £ehlen. 

Die drusigen Anhangsgebilde der Haut fand ich stets wohlerhalten, 
wenn auch etwas klein, dies gilt auch von den apokrinen Drusen der 
Achselhohlen. 

Die Fingerniigel werden von EGGENBERGER und ZANGERL als kurz, 
rissig, sprod und dick bezeichnet. Ferner sollen nicht selten weiBe 
Flecken an den Fingernageln vorkommen, was jedoch sicher mit der 
kretinischen Entartung nichts zu tun hat. 

14. Gehororgan. 
Die Tatsache, daB im Endemiegebiet des Kretinismus auch der 

Prozentsatz der Schwerhorigen und Taubstummen hoher ist als anderswo, 
und die Horstorungen der Kretinen selbst haben den AnlaB zu zahl­
reichen Spezialuntersuchungen am gesamten Gehororgan der Taub­
stummen und Kretinen gegeben (s. NAGER). 

Was das iiufJere Ohr betrifft, so ist es zwar durch das Myxodem oft 
stark verdickt, zeigt aber nach WAGNER V. JAUREGGS und meinen Er­
fahrungen nur selten sog. Degenerationszeichen, wie angewachsene Ohr­
lappchen, Spitzohr, aufgerollten Helix. SCHOLZ hat solche in 40% 
seiner Falle gefunden, es laBt dies jedoch vermuten, daB auch Falle von 
gewohnlicher 1diotie mitgezahlt wurden, bei welcher bekanntlich solche 
MiBbildungen besonders oft vorkommen. 

Das mittlere Ohr ist beim Kretinismus wohl am haufigsten verandert 
und am starksten betroffen. Der Warzenfortsatz ist oft klein, manchmal 
fehlt ihm eine Hohle. Was den Knochen betrifft, so ist nach NAGER 
und M. MEYER der enchondrale Knochen der Labyrinthkapsel voll­
kommen normal, wahrend die periostale Kapselschicht, welche an die 
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Paukenhohle angrenzt, eine sehr starke Verdickung, namentlich am 
Promontorium zeigt und damit eine Verengung der Fensternischen bewirkt. 
Auch das Dach der Paukenhohle ist verdickt. Es kann daraus geschlossen 
werden, daB sich der pathologische ProzeB hauptsachlich postembryonal, 
aber doch in den ersten Lebensjahren abspielt, seine Anfange konnen 
bis in die letzte Fetalzeit zuriickreichen. 1m spateren Leben kann der 
Knochenanbau weitergehen, es kommt sogar zur Bildung von Exostosen. 
Die endostale Schicht der Bogengange kann ebenfalls Hyperostosen zeigen. 

Andere Veranderungen betreffen die Gehorknochelchen, die plump 
und vergroBert sind, namentlich ist der periostale Teil des Steigbiigels 
verdickt. Die Schleimhaut der PaukenhOhle ist ebenfalls verdickt, 
wobei das subepitheliale Bindegewebe vermehrt und von Fett- und 
Schleimgewebe durchsetzt ist. Letzteres ist jedoch yom fetalen Fiill­
gewebe abzuleiten, das sich nur mangelhaft zuriickbildet (HABERMANN, 
ALEXANDER, MANASSE, O. MEYER, NAGER). 

Das innere Okr zeigt ofters eine Anomalie der Schnecke in Form 
einer saulenfOrmigen hyalinen Leiste, welche sich zwischen dem CORTI­
schen Organ und der CORTIschen Membran befindet (OPPIKOFER, SIEBEN­
MANN, SCHLITTLER, MAYER, NAGER). 

Danach sind also beim endemischen Kretinismus vor allem Storungen 
im Bereich des Mittelohrs vorhanden, welche die Leitfahigkeit beein­
trachtigen. Doch kann das Mittelohr auch ganz normal sein, wie ein 
von SIEBENMANN untersuchter Fall meines Materials beweist. Kropfige 
Taubstumme und Kretinen im Endemiegebiet diirften also nicht immer 
denselben Befund darbieten und es sollte noch strenger zwischen diesen 
beiden Gruppen unterschieden werden. Ferner ist stets zu beriick­
sichtigen, daB beim Kretinen ein Teil der Schwerhorigkeit zentrale, im 
Horzentrum gelegene Ursachen haben kann (H. BIRCHER). 

Ziehen wir zum Vergleich die Verhaltnisse bei der kongenitalen 
Athyreosis heran, so ist hier merkwiirdigerweise bei den ganz wenigen 
bisher untersuchten Fallen das Gehororgan normal gefunden worden, 
abgesehen von einer unvollstandigen Verknocherung in der enchondralen 
und periostalen Kapselschicht des Labyrinths (SIEBENMANN, NAGER). 
In einem weiteren Fall, der in meinem Institut seziert und von SIEBEN­
MANN untersucht wurde (27j. weiblich), waren die Labyrinthknochen 
und das innere Ohr normal, es fand sich nur eine leichte akute Mittelohr­
entziindung. Es bleibt aber abzuwarten, ob das Gehororgan regelmaBig 
normal ist und ob darin ein durchgreifender Unterschied zwischen 
Thyreoaplasie und endemischem Kretinismus vorliegt. 

15. Kreislaufsorgane. 
Das Herz nimmt bei den Zwergkretinen an der allgemeinen Wachs­

tumsstorung teil und ist demgemaB klein. Mehrmals habe ich bei 19 bis 
38jahrigen Kretinen Herzgewichte von nur 170-200 g angetroffen und 
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auch bei alteren Kretinen bleibt das Gewicht meistens unter 300 g. 
Dazu kommt oft eine starke braune Pigmentierung. Unter dem EinfluB 
von Klappenfehlern und extrakardialen Krankheiten (Lungenemphysem, 
Schrumpfnieren) kann es freilich auch zu leichteren Graden der Hyper­
trophie und zu Erweiterungen kommen, doch handelt es sich ofters auch 
nur urn terminale Dilatation der rechten Herzhalfte. Die in der Literatur 
niedergelegten Befunde uber das Verhalten des Herzens lauten sehr 
widersprechend, die Mehrzahl der Autoren bezeichnet jedoch das Herz 
als klein. 

Histologisch ist haufig eine leichte, meist nur fleckformige Verfettung 
der Muskelfasern nachweisbar, doch durfte dieselbe in der Hauptsache 
von der zum Tode fiihrenden Krankheit herruhren. Entzundliche 
Infiltrate und bindegewebige Schwielen sind selten und mussen ebenfalls 
auf Krankheiten zuruckgefiihrt werden, die an und fur sich mit dem 
Kretinismus nichts zu tun haben. Hingegen ist es wohl kein Zufall, 
daB das Lipofuscin an den Kernpolen der Muskelfasern fruhzeitig in 
groBerer Menge auf tritt, was auf Abnutzung schon auf relativ jugend­
licher Altersstufe hindeutet. 

Sklerotische Veranderungen der Herzklappen scheinen bei Kretinen 
nicht starker ausgebildet zu sein als bei gleichaltrigen Nichtkretinen. 
Dasselbe gilt von der Haufigkeit der Endokarditiden und Klappenfehler. 

Auch die Arterien zeigen im allgemeinen keine besonders ausgepragte 
Neigung zu sklerotischen Veranderungen. Bei alteren Kretinen sind 
solche naturlich haufig und erreichen dieselbcn Grade wie bei Nicht­
kretinen. Bei jungeren ist das Verhalten der Arterien nicht einheitlich. 
Ich habe zwar wie BAYON schon bei einzelnen 20-25jahrigen Kretinen 
eine leichte oder maBig starke Sklerose gesehen, wobei die Aorta dicke, 
stark verfettete Platten aufwies, aber andere Kretinen desselben Alters 
zeigten ganz normale Arterien und altere zwischen 30-50 Jahren nur 
einen leichten Grad der Sklerose. Es kann also nicht behauptet werden, 
daB der Kretinismus regelmaBig zu einer fruhzeitigen Arteriosklerose 
fiihre. Dasselbe gilt ubrigens von der kongenitalen Athyreosis, bei welcher 
ebenfalls die Befunde sehr verschieden lauten. 

Urn den EinfluB des Schilddrusenmangels auf die Entstehung der 
experimentellen Arteriosklerose beim Kaninchen zu prufen, hat meine 
Assistentin Frl. R6sLI thyreoidektomierten Tieren Cholesterin verfiittert, 
jedoch lieB sich in der Starke der Arterienveranderungen kein deutlicher 
Unterschied gegenuber den Kontrolltieren feststellen, so daB also kaum 
von einem wesentlichen Anteil der Hypo- oder Athyreose an der Aus­
bildung der Arteriosklerose gesprochen werden kann. Vielleicht steht es 
anders mit den Arterienverkalkungen, die von v. EISELSBERG, PICK 

und PrNELES bei thyreoidektomierten Ziegen und Schafen beobachtet 
worden sind, die aber wahrscheinlich mit der menschlichen Arterio­
sklerose nicht ubereinstimmen. 
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Capillaren. Seit der EinfUhrung der Capillarmikroskopie am Lebenden 
ist auch der Zustand der Capillaren bei den Kretinen Gegenstand mehr­
facher Untersuchungen geworden. Es ist das Verdienst von JAENSCH, 
WITTNEBEN undHoEPFNER, auf das hiiufige Vorkommen von Hemmungen 
der Capillarentwicklung, sog. Archicapillaren, bei Kretinen und Kropfigen 
hingewiesen zu haben (Abb. 52). Wenn auch die gleichen Hemmungen bei 
anderen psychischen Storungen, z. B. bei rein cerebraler Idiotie, gefunden 
wurden, so wurde doch von einzelnen Autoren eine Abhiingigkeit des 
Capillarbildes von der Schilddriisenfunktion angenommen (z. B. von 
STEFKO und GLAGOLEWA), wiihrend nach JAENSCH und HOEPFNER 
das veriinderte Capillarbild nur ein Aquivalent der Schilddriisenstorung 
darstellt. 

Die von GEHRI an einem groBen Kretinenmaterial durchgefUhrten 
Untersuchungen haben nun freilich ergeben, daB es ein fUr Hypothyreose 
charakteristisches Capillarbild nicht gibt und daB normale oder wenig 
veriinderte Capillaren ausnahmsweise sogar bei schwerem Kretinismus 
vorkommen. Immerhin ist das Capillarbild bei ungefiihr 2/3 der Kretinen 
schwer und bei 1/3 mittelschwer veriindert, wobei eine Ubereinstimmung 
der Stiirke der Capillaranomalien mit der Atrophie der Schilddriise 
deutlich zu erkennen ist, hingegen nicht mit der Hemmung des Korper­
wachstums. Bei nichtkretinischen Idioten und anderen rein cerebralen 
Krankheiten waren die Abweichungen der Capillarausbildung zum Teil 
noch schwerer als beim Kretinismus. Auch BOCK hat die Archicapillaren 
bei thyreogenem Zwergwuchs und Imbezillitiit ofters vermiBt und betont, 
daB sie fUr endokrine Storungen keineswegs spezifisch seien. Zu iihn­
lichen Resultaten ist LUCHSINGER in bezug auf die endemische Schwer­
horigkeit und Taubstummheit gekommen. Auch hier sind die Capillar­
hemmungen durchaus nicht eine regelmiiBige Erscheinung. Immerhin 
treten sie bei der endemischen Form wesentlich hiiufiger und in schwereren 
Graden auf als bei gewohnlicher labyrinthiirer Schwerhorigkeit und 
heredo-degenerativer Taubstummheit. Die Ausbildung der Hautcapil­
laren bei den Kretinen steht also, soviel wir bis jetzt wisscn, nicht 
in volliger Abhiingigkeit von der Hypothyreose, sondern geht bis zu 
einem gewissen Grade ihre eigenen Wege. 

16. Blut uud blutbereitende Organe. 
Die Mehrzahl der Kretinen zeigt gewisse Anomalien in der Be­

schaffenheit des Blutes, welche ihrerseits wieder von der Tiitigkeit der 
blutbildenden Organe abhangig sind. Hier sollen nur die morphologischen 
Befunde beriicksichtigt werden, das iibrige findet sich in dem Abschnitt 
iiber die pathologische Physiologie. 

Nach E. KIND und WALCHLI, welche eine groBere Zahl von Kretinen 
untersuchten, findet sich hiiufig eine Verminderung der Erythrocyten­
zahl, doch kommen auch erhohte Werte vor. Erscheinungen verstiirkter 
Regeneration sind trotzdem nicht vorhanden, so daB WALCHLI eine 
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Anpassung des Blutes an die niedrigen Bediirfnisse des Stoffwechsels 
annimmt. Die Gesamtzahl der weiBen Blutkorper war meistens liber 
7000. KIND konnte in 73% der FaIle eine Vermehrung der Lymphocyten 
feststeIlen, wahrend WALCHLI in der Mehrzahl der FaIle Schwankungen 
der Lymphocytenzahl innerhalb der normalen Grenzwerte fand. Die 
eosinophilen Leukocyten sind ziemlich haufig vermehrt (in 1/3-1/2 der 
FaIle), ebenso die basophilen. Die Fahigkeit der Phagocytose von seiten 
der Leukocyten zeigt keine Abweichung von der Norm (AESCHLIMANN). 

Ein fiir den Kretinismus typisches BIutbild gibt es also nicht, doch 
laBt sich in den Hauptziigen eine gute Ubereinstimmung mit den Ver­
anderungen bei Athyreosis erkennen. 

Dasselbe gilt von den Bildungsstatten der Blutkorperchen. Das 
K nochenmark ist zwar in den Knochen der Schadelbasis und des Stammes 
(Wirbel, Sternum, Rippen und Becken) nach STOCCADAS und meinen 
Beobachtungen stets rot, zeigt jedoch in den Dia- und Epiphysen der 
langen Rohrenknochen oft schon friihzeitig eine Umwandlung in gelbes 
Fettmark. Immerhin habe ich bei einzeInen Fallen im Femur das normale 
Verhalten gefunden, namlich im oberen Teil der Diaphyse rotes, im unteren 
Teil gelbes Mark. Mikroskopisch fallt meistens der Reichtum an eosino­
phil en Myelo- und Leukocyten auf, ferner sind hie und da Lymphfollikel 
mit Keimzentren nachweisbar (STOCCADA). Die Zahl der Megakaryocyten 
ist eher kleiner als normal. 1m iibrigen laBt sich histologisch auch im 
makroskopisch roten Mark oft schon eine sehr starke Durchsetzung mit 
Fettzellen erkennen, so daB also die zellbildende Tatigkeit des Knochen, 
marks im ganzen wohl weniger lebhaft ist als in der Norm. Bei der 
kongenitalen Athyreosis tritt dies allerdings noch viel starker hervor. 

Die Lymphdrusen haben normale GroBe und Struktur, eine Schwellung 
findet man nur bei lokalen infektiosen Prozessen oder bei System­
erkrankungen der blutbildenden Organe, wie z. B. bei Leukamie. Dies 
gilt auch fiir die lymphatischen Apparate des Verdauungstractus, die nur 
bei jugendlichen Kretinen starker hervortreten. Nur ein einziges Mal 
habe ich bei einem Kretinen (einer 49jahrigen Frau mit Thymuspersistenz) 
das ausgesprochene Bild des Status lymphaticus angetroffen. 

Die Milz ist gewohnlich klein, ihr Gewicht schwankt meistens zwischen 
35 und 120 g und iiberschreitet diese obere Grenze nur bei Allgemein­
infektionen, welche auch sonst zu Milzschwellung fiihren. Bei jugend­
lichen Zwergkretinen wiegt die Milz gewohnlich weniger als 100 g, und 
im Alter kommt dann oft noch eine sekundare Atrophie hinzu. Die Follikel 
sind normal groB oder klein, die Trabekel meistens verdickt, so daB 
also eine mehr oder minder starke Fibrosis vorhanden ist. In der Pulpa 
ist mir einige Male eine betrachtliche Hamosiderosis aufgefallen, die 
vielleicht eine gewisse Tragheit des Milzstoffwechsels bei vermehrtem 
Untergang von Erythrocyten andeutet. Ablagerung von Hyalin in der 
Wand der kleinen Follikelarterien kommt bei Kretinen nicht selten vor, 
hat aber selbstverstandlich keinen spezifischen Charakter. 
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17. Atmungsorgane. 
Del' Kehlkopf bleibt bei Zwergkretinen im Wachstum zuruck, jedoch 

fast nie so stark, daB bei Mannern del' Stimmbruch nicht zustande kommt. 
Besondere Schwellungen sind mil' hier nicht aufgefallen, eine Ver­
knocherung del' Knorpel tritt auch im hoheren Alter nicht ein. Bei 
kropfigen Kretinen kann die Trachea verengt sein. Die iibrigen Luftwege 
bieten keine Eigentumlichkeiten dar. 

Auch die Lungen sind, a bgesehen von einer gewissen Kleinheit, normal 
ausgebildet, im Alter neigen sie wie bei anderen Individuen zu Emphysem. 

18. Verdauungsorgane. 
Zunge. Die VergroBerung del' Zunge (Makroglossie), die bei jugend­

lichen Kretinen in einzelnen Fallen beobachtet worden ist, solI nach 
BAYON auf einer Vermehrung des Fettgewebes beruhen. lch selbst habe 
sie nie gesehen. 

Rachen und Speiserohre zeigen keine Veranderungen. 
M agen und Darm sind von einigen Autoren ofters erweitert gefunden 

worden und auch Katarrhe sollen nach SCHOLZ haufig sein. Die Er­
weiterung, die auch mil' manchmal begegnet ist, diirfte die Folge del' 
Stagnation des Inhaltes bei del' bekamlten Tragheit del' Magen- und 
Darmperistaltik sein. Bei einem 38jahrigen Kretinen sah ich ein Mega­
colon, das zu einem Volvulus del' Flexura sigmoidea gefUhrt hatte und 
seine Ursache in einer Faltenbildung am Ubergang des Sigmoids in das 
Rectum hatte. Peptische Geschwiire sind selten, ich sah ein Ulcus 
duodeni perforatum und eine fficusnarbe im Magen. 

Mundspeicheldrusen. Veranderungen in del' GroBe odeI' im histo­
logischen Bau del' Glandula submaxillaris konnten bisher nicht nach­
gewiesen werden. 

Pankreas. GroBe und Gewicht des Pankreas zeigen bei den Kretinen 
sehr erhebliche Schwankungen. lch fand das Gewicht in einigen Fallen 
sehr niedrig (41-53 g), in anderen wieder so hoch (75-95 g), daB man 
bei Nichtkretinen von normalen Verhaltnissen sprechen wurde (Durch­
schnittsgewicht bei gesunden Soldaten nach RassLE 91 g). Zieht man 
jedoch die geringe KorpergroBe in Betracht, so erscheint das Pankreas­
gewicht solcher Kretinen auffallend hoch. In einem Falle habe ich sogar 
ein vergroBertes Pankreas mit dem sehr hohen Gewicht von 155 g an­
getroffen. 

Histologisch sind die Driisenlappchen gut ausgebildet, nur selten 
findet man hie und da Ersatz des Driisengewebes durch Fettgewebe. 
Die LANGERHANSSchen Inseln (Abb. 108) sind meistens zahlreich, klein 
odeI' mittelgroB (150-250 tt), nul' ausnahmsweise besonders groB (300 
bis 350 tt). Ihre Zellen sind of tel'S ziemlich stark verfettet, wahrend die 
iibrigen Driisenzellen nur geringen odeI' keinen Fettgehalt zeigen. Die 
Abgrenzung gegen das umliegende Driisengewebe ist gewohnlich nicht 
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sehr scharf. Der Inselapparat ist also histologisch gut, aber nicht iiber­
maBig entwickelt. Doch diirfte in Anbetracht der relativen GroBe des 
Organs in manchen Fallen die Gesamtmasse des Inselgewebes im Ver­
haltnis zum Korpergewicht erhoht sein, was vielleicht mit der mangel­
haften Schilddriisensekretion in Zusammenhang steht. 

In einem Fall fand ich einen aus Milzgewebe bestehenden Herd von 
5 mm Durchmesser mitten im Pankreas eingeschlossen. 

Leber. Das Le bergewicht schwankt beim Kretinen gewohnlich zwischen 
1000 und 1400 g, ist also niedriger als beim Normalen. Einmal betrug 

Abb.108. Pankreas eines 20jiihrigen Kretinen. GroBe LANGERHANSSche Inseln. 

es nur 670 g (29jahrige Frau von 145 cm Lange). Der Lappchenbau ist 
nicht gestort. Sehr oft ist eine mehr oder minder starke und verschieden 
starke Verfettung der Leberzellen vorhanden, hingegen habe ich Glykogen 
nie in groBerer Menge vorgefunden. Doch kann dies beides von termi­
nalen Krankheiten herriihren. Schon bei jugendlichen Kretinen ist oft 
ziemlich viel Lipofuscin in den zentral im Lappchen gelegenen Zellen 
enthalten. Einmal sah ich auch zentrale Lappchennekrosen bei einem 
Fall von chronischer Tubulonephritis. 

Gallenblase. Hier ist nur die nicht sehr seltene Cholelithiasis zu 
erwahnen (STAHL, EULENBURG und MARFELS, BAYON, WEGELIN). Bei 
den Berner Fallen ·handelte es sich meistens urn gemischte Bilirubin­
kalksteine, einmal urn reine schwarze Pigmentsteine. Merkwurdigerweise 
wurden diese Steine nur bei Mannern gefunden. 

Peritoneum. Die relativ geringe Ausbildung der Bauchdecken­
muskulatur und die Tragheit der Peristaltik begunstigen die Ausbildung 
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von Hernien bei den Kretinen. Ihre Haufigkeit wird schon in der alteren 
Literatur hervorgehoben und ich habe sie bestatigt gefunden. AuBer 
Nabelbriichen kommen auch Leisten- und Schenkelhernien vor. 

19. Harnorgane. 
Die Nieren wechseln in GroBe und Gewicht sehr stark, sie konnen 

100-300 g wiegen. Ihre Oberflache zeigt ofters fetale Furchen. Mikro­
skopisch findet man in einzelnen Fallen eine ganz geringe Verfettung del' 
Epithelien der Hauptstiicke, selten auch Verkalkungen der Epithelzellen. 
Bei alteren Kretinen kommen oft einzelne kleine Schrumpfungsherde in 
der Rinde hinzu, ausnahmsweise auch Cysten. 

Von starkeren degenerativen und entziindlichen Veranderungen habe 
ich nur zweimal eine chronische Tubulonephritis gesehen, bei welchen 
die Kanalchenepithelien triibe Schwellung und geringe Verfettung zeigten 
und in den Lumina viele hyaline Zylinder vorhanden waren. Das Inter­
stitium war herdfOl'mig mit Lymphocyten infiltriert, in einem Fall waren 
auch Leukocyten in die Kanalchen iibergetreten. Da nach Thyreoid­
ektomie bei Tieren ahnliche Nierenveranderungen beobachtetworden sind, 
konnte man bei den erwahnten Fallen an die Wirkung einer Hypo­
thyreose denken, und zwar um so mehr, als keine andere Ursache fiir die 
Nephritis gefunden werden konnte. Doch sind solche FaIle zu selten, 
als daB die Hypothyreose als alleiniger Faktor in Betracht kommen 
konnte. Klinisch entsprachen sie einer Nephrose. 

In einem andel'en Fall habe ich eine Pyelonephritis nach Cystitis 
gesehen, doch sind Krankheiten der Harnwege bei Kretinen ent­
schieden selten. 

20. Weitere anatomische Befunde. 
Bei der Durchsicht der Sektionsprotokolle ist mir aufgefallen, daB 

die Kretinen ofters Mipbildungen einzelnel' Organe aufweisen. So habe 
ich unter 42 Fallen 3mal KlumpfiiBe, 3mal ein MECKELsches Divertikel, 
lmal Hypospadie, lmal Kryptorchismus, Imal Cystennieren und Cysten­
leber angetroffen. 1m gewohnlichen Sektionsmatel'ial kommt vergleichs­
weise I MECKELsches Divertikel auf 50 (E. KAUFMANN) oder 65 FaIle 
(DOPFNER). 

Bei der Kleinheit des Gesamtmaterials lassen sich natiirlich aus diesen 
Tatsachen keine weitgehenden Schliisse ziehen. Sollten jedoch weitere 
Beobachtungen bestatigen, daB MiBbildungen bei Kretinen haufiger sind 
als im iibrigen Sektionsmaterial, so diirfte doch angenommen werden, 
daB Kretinen in besonderem MaBe zu EntwicklungsstOrungen und be­
sonders HemmungsmiBbildungen disponiert sind. 

Von Interesse ist auch die Haufigkeit von Blastomen bei den Kretinen. 
Von 42 Fallen meines Sektionsmaterials waren 13 mit Geschwiilsten 
behaftet, wobei ich freilich von den Adenomen der Schilddriise absehe. 
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Bosartige Geschwulste waren in 8 Fallen vorhanden, und zwar handelte 
es sich 4mal urn solche der Schilddruse (2 Carcinome, 2 wuchernde 
Strumen), Imal urn ein Carcinom des Pharynx, Imal urn ein Carcinom 
der Harnblase, 2mal urn Gliome des GroBhirns und Imal urn ein Lympho­
sarkom des Ileums. Das Carcinom des Pharynx und das Lymphosarkom 
des Darmes fan den sich bei demselben Krankeh. 

Der Prozentsatz der malignen Tumoren erscheint auf den ersten 
Blick hoch (19%). Zieht man aber in Betracht, daB 4 FaIle die kropfige 
Schilddruse betrafen und nur 2 Carcinome auBerhalb der Schilddruse 
gefunden wurden, so kann man auf keinen Fall behaupten, daB der 
Kretinismus eine allgemeine Disposition fur die Krebsbildung herbeifuhre. 
Auch wenn man die 4 FaIle von malignen Schilddrusentumoren hinzu­
rechnet, ergibt sich nur ein Prozentsatz von 15, was ungefahr der Krebs­
haufigkeit der erwachsenen Bevolkerung der Schweiz entspricht. Man 
muBte erheblich mehr Krebsfalle bei Kretinen erwarten, wenn die Hypo­
thyreose tatsachlich eine Ursache des Krebses ware, und es ist deshalb 
verfehlt, der mit der Kropfendemie verbundenen Hypothyreose eine 
wesentliche Schuld an der Krebshaufigkeit in der Schweiz zuzuschreiben 
(BAYARD). Schon die Tatsache, daB das beinahe kropffreie Danemark 
eine hohere Krebssterblichkeit als die Schweiz besitzt, macht eine solche 
Annahme hinfallig. 

Gutartige Geschwulste wurden 7mal beobachtet: 3 Hamangiome (Leber, 
Sternum, Wirbel), 2 Lipome (Darm), 1 Chondrom der Lunge und 
I Leiomyom des Uterus. In 2 Fallen wurden die Hamangiome neben 
bosartigen Schilddrusengeschwiilsten gefunden. Da man bei den Ham­
angiomen wie bei dem Chondrom eine kongenitale Fehlbildung als Grund­
lage der Geschwulst annehmen darf, so konnte man auch hier wie bei 
den MiBbildungen an eine besondere Disposition der Kretinen denken. 
Doch sind die vorliegenden Zahlen noch viel zu klein fUr irgendwelche 
SchluBfolgerungen. 

Die Tuberkulose spielt bei den Kretinen, die in Bern seziert wurden, 
keine besonders groBe Rolle, denn ich fand unter 42 Fallen nur 7mal 
Zeichen einer tuberku16sen Infektion, davon 5mal in Form einer latenten 
Lungen- und Bronchialdrusentuberkulose, zum Teil mit verkalktem 
Primarkomplex. In einem Fall war eine tuberku16se Spondylitis der 
Lendenwirbelsaule mit Fortleitung auf die Meningen vorhanden. Nur 
2 FaIle zeigten hamatogene Metastasen (in Meningen, Huftgelenk, 
Nebennieren und Hypophyse). Es ist dies eine Bestatigung der An­
gaben von B. NrEPcE, der ebenfalls bei den Kretinen nur selten Tuber­
kulose fand. 

Zeichen von Syphilis habe ich bei den Kretinen nie gesehen, 
wahrend CERLETTI vermutet, daB die kongenitale Syphilis bei der Patho­
genese des Kretinismus eine gewisse Rolle spielen konnte, indem sie die 
Hypothyreose beim Fetus und kleinen Kinde verstarkt. 
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21. Lebensalter und Krankheiten der Kretinen. 
FINKBEINER hat fur 100 Kretinen berechnet, daB ihr durchschnittliches 

Alter wesentlich niedriger ist als dasjenige der Gesamtbevolkerung, in 
welcher sie leben (30 Jahre bei den Kretinen gegenuber 35 (ct) bzw. 
38 (~) Jahren bei der schweizerischen BevOlkerung 1). Auch SCHOLZ gibt 
an, daB die Kretinen eine verhaltnismaBig kurze Lebensdauer haben, 
und CERLETTI meint, daB sie selten das 50. Jahr uberleben. 

Bei den 42 Kretinen meines Sektionsmaterials ist die Verteilung auf 
die verschiedenen Altersklassen folgende: 

Tod im mannlich weiblich zusammen 
2. Jahrzehnt 2 2 
3. 3 3 6 
4. 5 5 10 
5. 4 2 6 
6. 7 3 10 
7. 1 3 4 
8. 3 1 4 

Das Durchschnittsalter betragt fur aIle 42 Kretinen 46,3 Jahre, fur 
die Manner 46,2, fur die Weiber 46,4 Jahre, so daB also die Zahlen weit 
unter der jetzigen durchschnittlichen Lebensdauer der Gesamtbevolkerung 
stehen. Dabei fehlen jedoch Todesfalle im kindlichen Alter voIlkommen, 
und da nicht anzunehmen ist, daB die Kretinen gar keine Kindersterb­
lichkeit aufweisen, so konnen meine Zahlen unmoglich ein richtiges Bild 
von dem Lebensalter der Kretinen geben. Immerhin zeigen sie so viel, 
daB manche Kretinen ein recht hohes Alter erreichen konnen, besonders 
wenn sie sich in Anstaltspflege befinden (s. oben S.31), und es ware 
deshalb wohl moglich, daB eine Statistik an einem groBeren Material 
ergeben wurde, daB die Lebensdauer der Kretinen sich jetzt gar nicht 
wesentlich von derjenigen der ubrigen Bevolkerung unterscheidet. 

Bei Zusammenstellung der Todesursachen ergibt sich folgendes: 

Pneumonie (ink!. Grippepneumonie). 4 
Pneumonie nach Strumektomie 3 
Lungenemphysem ..... 2 
Herz- und GefaJ.lkrankheiten. 5 
Krankheiten der Harnorgane 

(Nephritis und Cystitis) . 3 
Prostatahypertrophie . . . 2 
Verblutung bei der Geburt 1 
Puerperale Infektionen . . 3 

Wundinfektionen nach Traumen und 
Operationen, Peritonitis nach Her-
niotomie. . . . . . . . 6 

Ulcus duodeni perforatum . 1 
Myeloische Leukamie . 1 
Meningitis tuberculosa 2 
Struma maligna . . . 4 
Carcinom anderer Organe 2 
Gliom des Gehirns . . . 2 
Selbstmord. . . . . . . 1 

Neben den bosartigen Strumen spielen also vor aHem akute Infek­
tionen (Pneumonien, Wundinfektionen und puerperale Infektionen) eine 

1 Diese Zahlen sind langst iiberholt. Schon in der Periode 1901-1910 betrug 
die mittlere Lebensdauer der schweizerischen Bevolkerung 49 (ct) und 52 (~) Jahre, 
1921-1930 58 (ct) und 61 (~) Jahre. 

de Quervain u. Wegelin, Der endemische Kretinismus. 10 



146 Pathologische Anatomie und Histologie. 

betrachtliche Rolle, woraus sich vielleicht eine verminderte Resistenz 
der Kretinen gegeniiber solchen Infektionen ergibt. Doch kann z. B. 
die 2mal beobachtete Peritonitis nach Herniotomie auch auf die Indolenz 
der Kretinen gegeniiber incarcerierten Hernien zuriickgefUhrt werden. 

Jedenfalls darf daraus meines Erachtens nicht der SchluB gezogen 
werden, daB die Kretinen im allgemeinen wenig widerstandsfahig seien 
und deshalb friiher sterben als andere Teile der Bevolkerung (H. BIRCHER). 
Auffallend ist z. B. in meinem Material, daB nur in 2 Fallen eine Tuber­
kulose zum Tode fUhrte und daB, wie schon oben hervorgehoben wurde, 
tuberku16se Herde bei den Berner Kretinen selten gefunden wurden. 
Dies steht im Gegensatz zu den Angaben von ALLARA und SCHOLZ, 
daB Tuberkulose bei Kretinen auffallend hiiufig sei. Offenbar kommt hier 
sehr viel auf die Umgebung an, in welcher die Kretinen aufwachsen. 
MAFFEI z. B. ist der Ansicht, daB die Kretinen "im Durchschnitt sehr 
gesund" seien, die gewohnlichen Kinderkrankheiten mit Leichtigkeit 
iiberstehen und nur selten an epidemischen Leiden erkranken. Als Todes­
ursachen bei alten Kretinen nennt er vor allem SchlagfluB, Auszehrung 
und Wassersucht. DaB der Krebs bei den Kretinen nicht besonders 
haufig ist, wurde schon oben hervorgehoben. 

Neben den als Todesursachen angefiihrten Krankheiten sind in meinem 
Sektionsmaterial natiirlich noch eine ganze Reihe anderer Leiden an­
gefUhrt, die als Nebenbefunde zu bewerten sind oder auch die Ent­
stehung der todlichen Krankheit begiinstigt haben. Doch habe ich keine 
fUr den Kretinismus charakteristischen Zusammenhange erkennen konnen. 

Jedenfalls ist das vorliegende statistische Material noch zu gering, 
als daB man mit Sicherheit behaupten konnte, der Kretinismus schaffe 
an sich eine vermehrte Disposition fUr andere Krankheiten und wirke 
in diesem Sinne lebensverkiirzend. Wenn wirklich bei den Kretinen eine 
groBere Sterblichkeit vorhanden ist als bei der iibrigen Bevolkerung, so 
ist sie wohl, wie SCHOLZ richtig bemerkt, groBtenteils durch die schlechte 
Pflege und Versorgung dieser Geschopfe verursacht. Dazu kommt noch 
die geistige Stumpfheit, welche oft mit korperlicher Unsauberkeit und 
Vernachlassigung verbunden ist, denn die Lehren der Hygiene sind den 
Kretinen natiirlich nicht beizubringen. 

22. Kretinismns bei Tieren. 
Zweifellos kommt der Kretinismus im Endemiegebiet auch bei Tieren 

vor. v. HANSEMANN hat im Berliner Zoologischen Garten sogar einen 
kretinischen Schakal mit groBem Kropf gesehen, doch wird es sich hier 
nur um einen ganz sporadischen Fall gehandelt haben. 

Die endemische Form ist bis jetzt nur bei Hunden mit Sicherheit 
beobachtet worden (CERLETTI und PERUSINI, SCHLAGENHAUFER und 
WAGNER v. JAUREGG, DEXLER, V. KUTSCHERA, BAYER), und zwar kommt 
sie in gleicher Weise bei verschiedenen Rassen vor. Sie auBert sich wie 
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beim Menschen sowoh1 in der psychischen wie in der korperlichen Sphare. 
Die Tiere sind stumpfsinnig, sehr trage und ungeschickt im Gehen. 
Affektbewegungen fehlen fast ganz. Korperlich fallen sie durch ihre 
Plumpheit auf. Die Gesichtsbildung ist wie beim Menschen vor aHem 
durch die tiefliegende, breite Nase ausgezeichnet, was mit einer ent­
sprechenden Verkurzung der 
Schnauze verbunden ist. 
Die Haut ist sehr dick und 
schlaff, in groBen Falten 
abhebbar und der Schwanz, 
der fast immer zwischen den 
Hinterbeinen eingezogen ge­
tragen wird, ist kah1 oder 
ganz mangelhaft behaart. 

Der Stoffwechse1 solcher 
Hunde ist stark einge­
schrankt, sie fressen sehr 
wenig, trinken fast oder gar Abb.109. Krctinischc Hnnde, 5 Wochen alt (Nr. 1-3). 

nicht und scheiden nur ganz 
geringe Mengen Kot und Drin aus. Auch ihr Gehorvermogen ist 
mangelhaft (SCHLAGENHAUFER und WAGNER v. JAUREGG). 

Merkwurdigerweise ist nun bei solchen Tieren meistens keine irgend­
wie erhebliche Abweichung im Verhalten der Schi1ddriise gefunden 
worden. Die GroBe der 
Driise entsprach in den 
Fallen von SCHLAGEN­
HAUFER und WAGNER 
V. J A UREGG ungefahr der 
Norm und auch mikro­
skopisch erga b sich ein 
Bild, das nicht an eine 
Funktionsverminderung 
denken lieB. Die wohl 
ausgebildeten Blaschen 
waren prall mit Kolloid 

Abb.110. Kretinischer Hnlld (Nr.4). 5 Wochen alt. 

gefiillt, das Epithel niedrig, aber ohne Degenerationserscheinungen, und 
das Bindegewebe nicht vermehrt. Trotzdem muB die Schilddriise in 
diesen Fallen ganz ungeniigend funktioniert haben, denn die Schild­
driisenfiitterung hatte einen ganz unverkennbar giinstigen EinfluB auf 
das geistige und korperliche Verhalten dieser Tiere. Ebenso wurden die 
schon friiher erwahnten myxodematosen Hautveranderungen durch die 
Organtherapie groBtenteils beseitigt. In dem Fall von CERLETTI und 
PERUSINI fand sich bei einem 1/2jahrigen Hund in der Hauptsache ein 
Kolloidkropf, der aber stellenweise auch sklerotische Teile mit kleinen 
Follikeln und degeneriertem Epithel enthielt. 

10* 
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Die Schilddriise kretinischer Runde scheint sich also anders zu ver­
halten als diejenige der menschlichen Kretinen. Eine Atrophie ist beim 
Runde noch nie gefunden worden, aber eine eigene Beobachtung zeigt, 
daB kretinische Runde wenigstens kurz nach der Geburt hochgradig 
kropfig sein konnen. 

Durch giiltige Vermittlung des Herrn Professor KOTTMANN erhielt ich von 
Herrn A. HESS in Bern einen Wurf von vier jungen stichelhaarigen Foxterriers, 

Abb.lll. Struma diffusa parenchymatosaeines 5 Wochen 
alten kretinischen Hundes (Nr. 3). 

die 5 W ochen alt waren und von 
gesunden Eltern abstammten. 
Die ersten drei Wiirfe dieser Elter· 
tiere waren ganz normal, im vier­
ten Wurf wurde bei den Jungen 
zum erstenmal einKropf bemerkt. 
Die Tiere des fiinften Wurfes 
waren nun sehr stark im Wachs­
tum zuriickgeblieben, auffallend 
trage und stumpf und durchwegs 
kropfig. Der Kopf war kurz, 
die Nasenwurzel breit und tief­
liegend und die Schneidezahne 
nur bei dem groBten und verhii.lt­
nismaBig lebhaftesten Tier durch­
gebrochen (Abb.109). Daskleinste 
der vier Geschwister konnte weder 
stehen noch gehen, lag stets un­
beweglich auf dem Bauch, war 
vollig teilnahmslos und gab nur 
leise quakende Laute von sich 
(Abb. 110). Zwei andere, etwas 
groBere Tiere konnten zwar un­
beholfen gehen, waren aber sonst 
auch sehr stumpf. AIle diese drei 
Tiere hatten einen groBen, harten 
Kropf und litten unter zunehmen­
der Dyspnoe. Zwei starben schon 
in den ersten Tagen, das dritte 
wurde in sehr schlechtem Zustand 
mit Chloroform getotet. Nur das 
vierte, groBte und etwas Ie bhaftere 

Tier (in Abb. 109 rechts), das gut gehen und bereits bellen konnte und auch nur 
einen kleinen Kropf hatte, blieb am Leben und entwickelte sich bei Verabreichung 
von jodiertem Kochsalz weiterhin sehr gut. Die Struma ging dabei deutlich zuriick. 
Dieses Tier wurde im Alter von 4 Monaten getotet. Spatere Wiirfe von denselben 
Eltertieren zeigten nie mehr einen Kropf, obschon besondere prophylaktische 
MaBnahmen nicht getroffen wurden. 

Die Sektion der drei ersten Runde ergab eine sehr groBe, beidseitige, diffuse 
Struma (Abb. Ill) ohne deutliche Kompression der Trachea, ferner eine lobulare 
Pneumonie, zum Teil mit Atelektase einiger Lungenteile und Erweiterung der 
rechten und in einem Fall auch der linken Herzhalfte. Die Thymus war nicht ver­
groBert. Der Darmkanal enthielt Parasiten (Taenia canina und Ascaris mystax). 

Histologischer Be/und. Die Struma zeigte in allen 3 Fallen einen iiberein­
stimmenden Bau, namlich eine sehr starke Polymorphie der Blaschen mit vielen 
Polstern undPapillen und einem mehr oder weniger hohen Zylinderepithel (Abb.1l2). 
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Daneben auch kurzere und langere Schlauche und undifferenzierte, solide Epithel­
massen mit polyedrischen Zellen. Die Kerne waren rund, chromatinreich, von 
gleichmaBiger GroBe, das Protoplasma meistens hell, fein vacuolar, jedoch nicht 

Abb.112. Sehilddriise cines kretinisellen jungen Hundes (Nr.4). Struma diffusa parenellymatosa. 

verfettet. Kolloid war in 2 Fallen nur in Spuren vorhanden, im dritten war es 
sehr sparlich, zum Teil kornig, meistens sehr diinn und eosinophil. Das binde­
gewebige Stroma war iiberall zart. Es lag 
also eine Struma dittusa parenchyrootosa 
vor, die mit ihrem Epithelreichtum, ihrer 
Polymorphie der Blaschen, dem zylin­
drischen Epithel und der Kolloidarmut 
an eine menschliche genuine Basedow­
struma erinnerte. 

Die Untersuchung der ubrigen Organe 
ergab auBer einer lobularen fibrinosen 
Pneumonie und einer leichten Verfettung 
des Myokards, der Skeletmuskulatur und 
der Leber nichts Besonderes. Namentlich 
waren in der Haut die von SCHLAGEN­
HAUFER und WAGNER V. JAUREGG be­
schriebenen basophilen Massen nicht zu 
finden. 

Bei dem norrooZ entwickelten, nach 
4 Monaten getateten Tiere war die Schild­

Abb. 113. Struma diffusa bei kretinisehen 
Hundcn. Links von 5 Woellen altem Tiel', 

reelIts von 4 Monate altem, mit .Todsalz 
behandeltem Tier. 

druse wesentlich kleiner als bei den jiingeren Geschwistertieren (Abb. 113). Die 
ubrigen Organe waren normal, im Darm Ascaris mystax. 

Ganz anders war hier das histologische Bild der Schilddruse. Die Lappchen 
setzten sich hier uberall aus rundlichen, ovalen oder leicht ausgebuchteten Blaschen 
mit abgeplattetem Epithel zusammen und letztere waren prall mit dickem, eosino­
philem Kolloid geftillt (Abb. 114). Die undifferenzierten Epithelmassen waren 



150 Pathologische Anatomie und Histologie. 

vollig verschwunden, die Septen zwischen den Alveolen iiberall schmal. Also das 
typische BiId einer Str~lma diffusa colloides. In den iibrigen Organen wurden 
histologisch keine bemerkenswerten Befunde erhoben. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB das klinische Bild des 
Kretinismus beim Hund mit einer kongenitalen Struma verbunden sein 
kann, was sich mit gewissen Feststellungen beim Menschen deckt. Denn 
schon FODERE hat die nuBgroBe Struma als ein Merkmal des Kretinismus 
beim Neugeborenen bezeichnet und DIVIAK und WAGNER v. JAUREGG 
fan den wenigstens in einem Teil der FaIle bei kindlichen Kretinen einen 

Abb. 114. Schilddriise eines jungen Hundes (Nr.1). Hund friiher kretinisch, dann mit Jodsalz 
behandelt. Darauf Kropf verkleinert (Struma diffusa colloides). 

angeborenen Kropf. Freilich ist es moglich, daB der Kropf sich wieder 
zuriickbildet, und daB damit die Symptome des Kretinismus ebenfalls 
verschwinden, wie mein Experiment mit dem 4. Rund zeigt, der durch 
jodiertes Kochsalz ganz normal wurde. Auch die Schilddriisenbehandlung 
kann in diesem Sinne wirken und wenn SCHLAGENHAUFER und WAGNER 
V. JAUREGG bei ihren kretinischen Runden nichtvergroBerte, kolloid­
reiche Schilddriisen gefunden haben, so kann dies wenigstens bei zweien 
dieser Tiere an'der vorher durchgefiihrten Schilddriisenfiitterung liegen. 

MACCARRISON will Kretini~mus auch bei Ratten beobachtet haben, 
und zwar bei den N achkommen von Tieren, die wahrend mehrerer Monate 
als Trinkwasser das Filtrat einer Facalemulsion von kropfigen Menschen 
erhalten hatten. Diese kretinischen Ratten zeichneten sich durch sehr 
kiimmerliches Wachstum und Verbiegung der Wirbelsaule aus. Man wird 
jedoch zugeben, daB es wohl recht schwer fallen wird, bei solchen Ratten 
aIle Symptome des Kretinismus wiederzufinden. 
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23. Zusammenfassung. 
Uberblicken wir die morphologischen Befunde bei typischen Fallen 

von endemischem Kretinismus, so ergibt sich folgendes: 
In der Schilddruse, die wahrscheinlich bei der Geburt kropfig, d. h. 

diffus hyperplastisch ist, verfallt das Driisenepithel einer friihzeitigen 
Degeneration, zum Teil sogar volligem Untergang, so daB schon im ersten 
Lebensjahrzehnt eine starke Atrophie und Sklerose des gesamten Organs 
vorhanden sein kann, welche unbedingt eine Hypothyreose zur Folge 
haben muB. In vielen Fallen kommt es in dem geschadigten Organ zu 
regenerativen Epithelwucherungen, welche zur Bildung von knotigen 
Hyperplasien oder von echten Adenomen fiihren. Es kann sich also 
ein oft sehr groBer Knotenkropf entwickeln, der aber meistens paren­
chymatosen Charakter hat und sekretorisch nicht viel leistet. Das 
zwischen den Knoten liegende Driisengewebe kann in groBer Ausdehnung 
zugrunde gehen. 

Die endokrinen DrUsen, die in Wechselbeziehungen zur Schilddriise 
stehen, werden oft durch die Hypothyreose in Bau und Funktion be­
einfluBt. Der Hypophysenvorderlappen zeigt fast stets eine wahrschein­
lich kompensatorische Hyperplasie mit Vermehrung und VergroBerung 
der Hauptzellen, die ahnliche Veranderungen wie in der Schwanger­
schaft zeigen. Die Entwicklung der Keimdrusen wird gehemmt und 
damit auch die Ausbildung der iibrigen Sexualorgane und der sekun­
daren Geschlechtsmerkmale verkiimmert oder wenigstens verzogert. Die 
Hoden von Kretinen im geschlechtsreifen Alter zeigen oft friihzeitige 
Atrophie und Sklerose. Auch die Entwicklung der Thymus bleibt wahr­
scheinlich in der Mehrzahl der FaIle hinter der Norm zuriick und das 
Thymusgewebe neigt zu vorzeitiger Involution. Die Nebennieren hin­
gegen sind gut entwickelt und zeigen nur selten eine Sklerose der Zona 
glomerulosa. Die Epithelkorperchen und die Epiphyse weichen nicht von 
der Norm abo 

1m Gehirn, das makroskopisch meistens unverandert ist, finden sich 
haufig Entwicklungsstorungen, deren Entstehung in die Fetalzeit zuriick­
verlegt werden muB. Dazu kommen noch chronische regressive Ver­
anderungen, die auf vorzeitigen Aufbrauch und Stoffwechselstorungen 
hindeuten. 

Sehr ausgesprochen ist die Storung im Bereich des Skelets, indem 
sowohl Wachstum als Entwicklung des Knochensystems eine mehr 
oder weniger starke Hemmung erfahren. Auch hier birgt die Hemmung 
beim Eintritt der funktionellen Belastung den Keim zu regressiven Ver­
anderungen in sich, die in den knorpligen Epiphysen zu schweren De­
formationen und weiter zu Gelenkleiden fiihren konnen. Ebenso ist die 
Entwicklung der Zahne verzogert und nicht selten gestort. Die Haut 
ist bei jugendlichen Kretinen in der Regel myxodematos, zeigt jedoch 
friihzeitig Alterserscheinungen. 
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Der im Blute sehr oft vorhandenen Oligocythamie entspricht die 
Neigung des Knochenmarks zu fruhzeitiger Umwandlung in Fettmark, 
wahrend daslymphatische Gewebe im allgemeinen gut entwickelt, jedoch 
nicht hyperplastisch ist. 

Die Organe des Kreislaufs und der Verdauung, wie auch die Nieren 
bleiben in ihrer GroBe oft etwas hinter der Norm zuruck, zeigen sonst 
jedoch keine regelmaBigen Veranderungen. 

1m Gehororgan finden sich bei taubstummen und schwerhorigen 
Kretinen vor aHem Veranderungen des Mittelohrs, seltener eine Anomalie 
der Schnecke. 

Die Veranderungen der Organe sind also, abgesehen von denjenigen 
der Schilddruse, in der Rauptsache Entwicklungshemmungen, zu denen 
sich vorzeitige degenerative und Ruckbildungsvorgange geseHen. So 
erklart sich die eigentumliche Mischung kindlicher und greisenhafter 
Merkmale bei vielen Kretinen. 

Kretinen sterben oft erst in vorgerucktem Alter an sehr verschiedenen 
Krankheiten. Tuberkulose und Krebs sind bei ihnen nicht besonders 
haufig. 

Kretinismus kommt auch bei Runden vor. Bei diesen Tieren ist, 
soweit die. bisherigen Erfahrungen reichen, die Schilddruse im Sinne 
einer kongenitalen diffusen parenchymatosen Struma verandert. Fruh­
zeitige Jodzufuhr oder Schilddrusenfiitterung vermag die Symptome 
des Kretinismus zu beseitigen, wo bei die Schilddruse sich in eine diffuse 
KoHoidstruma verwandelt. 

VII. Pathologische Physiologie. 
(DE QUERVAIN.) 

Die Erforschung des Kretinismus stand wahrend der ersten Jahr­
zehnte, wie wir schon eingangs gesagt haben, unter dem verwirrenden 
Eindruck, daB der Kretinismus einerseits geographisch an die Gebiete 
schwerster Verkropfung gebunden ist, daB aber andererseits eine nicht 
geringe Zahl von Kretinen keinen Kropf aufweist. Erst die klinische 
Verwandtschaft zwischen dem Kretinismus, der von J. und A. REVERDIN 
und besonders von TH. KOCHER und von P. VON BRUNS aufgedeckten 
Kachexia thyreopriva und dem von englischen Autoren beschriebenen 
Myxodem orientierte die Forschung seit nunmehr 50 Jahren bestimmt 
nach der Schilddruse hin, und die Tatsache, daB noch bei keinem 
Kretinen eine normale Schilddruse gefunden worden ist, beweist, daB es 
sich in der Tat beim Kretinismus - zum guten Teil wenigstens - um 
ein Schilddrusenproblem handelt. Der Kretine ohne Kropf stellt sich 
heraus als ein Mensch mit atrophischer Schilddruse. Diese Atrophie zeigt 
die gleiche geographische Verbreitung, wie die schweren Kropfendemieen. 
Die Ubergange zwischen Schilddrusenatrophie ohne und solche mit 
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Kropf sind flieBend, und in ein und derselben Familie finden wir bis­
weilen die einen Kinder von reiner Schilddrusenatrophie und die anderen 
von kretinistischem Schwachsinn mit Kropf und Atrophie des Schild­
drusenrestes befallen. Wir muBten darum den Begriff der Kropfendemie 
erweitern in denjenigen der endemischen Thyreopathie, welche sowohl 
die endemische Atrophie der Schilddruse, wie die endemische kropfige 
VergroBerung derselben in sich schlieBt. Damit war das Problem freilich 
noch nicht gelOst, sondern bloB scharfer umschrieben. Die Natur 
erlaubt uns nun, in den an keine Endemie gebundenen Fallen von 
partieller und totaler Thyreoaplasie die Anatomie und die Physiologie 
des bis auf abgeirrte Reste der Druse schilddrusenlosen Menschen fest­
zustellen und mit dem Verhalten des Kretinen zu vergleichen. Es ergibt 
sich dabei wie im VI. Kapitel gezeigt ist, Ubereinstimmung in den 
wesentlichen Zugen, und damit die Berechtigung, den Kretinismus 
pathologisch und physiologisch als ein Problem der inneren Sekretion 
aufzufassen. Es fanden sich aber auch Unterschiede zwischen den beiden 
Bildern, welche die Frage aufwerfen lieBen, ob sich der Kretinismus 
wirklich in dem Begriff der Hypothyreose erschOpft. Zu der gleichen 
Fragestellung fiihrt jene Betrachtungsweise des Kretinismus, welche eine 
Schadigung des Gesamtorganismus durch die noch unbekannte Kropf­
noxe annimmt und in Kretinismus und endemischer Taubstummheit 
parallel laufende Folgeerscheinungen eines allgemeinen Degenerations­
zustandes mit mehr oder weniger schwerer Schadigung der Schilddruse 
erblickt. Wahrend KOCHER und MOEBIUS und weiterhin LANGHANS und 
von ErSELSBERG als die Vater der rein endokrinologischen Auffassung 
angesehen werden konnen, geht die andere Auffassung bedingt auf 
VIRCHOW, besonders aber auf EWALD und H. BIRCHER zuruck und wird 
heute von E. BIRCHER und zum Teil von SCHOLZ und - in allzusehr 
erweiterter Form - von v. KUTSCHERA vertreten. 

Das Problem laBt sich nicht durch apodiktische Behauptungen, 
welcher Natur sie auch seien, und auch nicht durch bloBe theoretische 
Uberlegungen lOsen, sondern es muB mit Hilfe der uns heute zur Verfugung 
stehenden und sich immer vervollkommnenden Methoden der Klinik 
und des Laboratoriums in Angriff genommen werden, wobei die Methoden 
selbst im Laboratoriumsexperiment und am klinischen Objekt ver­
gleichend auf ihre Zuverlassigkeit gepruft werden mussen. Rei der 
Auswertung der Resultate darf nicht vergessen werden, daB der Funktions­
ausfall, welcher Natur er auch sei, beim Kretinen und dem angeborenen 
Athyreoten im Gegensatz zu der postnatalen Drusenschadigung schon 
wahrend des intrauterinen Lebens einzuwirken beginnt und wahrend 
des ganzen Entwicklungsalters, ja wahrend des ganzen Lebens fort­
dauert. Dieser VerI auf fiihrt einerseits zu sehr fruh in die Entwick­
lung eingreifenden und deshalb irreversiblen Schadigungen, er laBt 
aber andererseits dem Organismus die Zeit, gewisse Schutz- und Kom­
pensationsmechanismen zu Hilfe zu rufen. Dabei vollzieht sich der 



]54 Pa tho]ogische Physiologie. 

ProzeB bei den einzelnen Kretinentypen weder anatomisch, noch zeitlich 
genau in derselben Weise, so daB auch das pathologisch-anatomische 
und pathologisch-physiologische Verhalten bei den einzelnen Typen 
Verschiedenheiten zeigen muB. Wir sind damit weit entfernt von den 
einfachen, Ieicht ubersehbaren Bedingungen, welche uns das Tierexperi­
ment Iiefert, und die Verhaltnisse sind auch komplizierter als bei dem 
verhaltnismaBig eindeutigen pathologischen Geschehen, das wir bei 
unseren klinischen Vergleichsobjekten, der Thyreoaplasie und der post­
operativen Kachexia thyreopriva finden. 

Bei der Untersuchung der Kretinen durfen wir uns ferner nicht - wie 
dies fruher alIzuleicht geschah - auf Einzelbefunde einstellen, sondern 
mussen, wenn irgend moglich, Untersuchungen an groBeren Reihen aus­
fUhren und uns dabei der klinischen Diagnose Kretinismus versichern. 
Ein warnendes Beispiel bleibt auf diesem Gebiete der Irrtum des sonst so 
kritischen VIRCHOW mit dem fur ein Kretinenskelet gehaltenen Chondro­
dystrophikerskelet, der nur durch die Untersuchungen an einem groBeren 
Material endgultig aufgeklart werden konnte. 

Einer Schwierigkeit, die wir noch nicht genannt haben, begegnet 
die Erforschung der pathologischen Physiologie des Kretinismus auf 
Schritt und Tritt. Wir kennen die normale Physiologie der Schild­
druse noch zu wenig. Der Physiologe lei stet zwar durch die Beobach­
tung am Tier unersetzliche Arbeit, und auch die pathologische Physio­
logie kann dieses Forschungsmittels nicht entbehren. Die groBen An­
regungen und auch einzelne grundlegende Feststellungen sind aber 
der normalen Physiologie aus der Klinik zugeflossen. Wir erinnern nur 
an die Neuorientierung, welche die Schilddrusenphysiologie durch die 
Aufdeckung der Kachexia thyreopriva erhalten hat. Auf den Beob­
achtungen von J. und A. REVERDIN, TH. KOCHER, P. VON BRUNS und 
HORSLEY beruht un sere heutige Vorstellung von der Schilddruse als 
einem lebenswichtigen Organ, und P. VON BRUNS (in der Arbeit seines 
Schulers GRUNDLER) war der erste, der das Krankheitsbild der Kachexia 
thyreopriva durch den Ausfall der Schilddrusenfunktion erklarte. Als 
wir vor 18 Jahren nach langjahriger Arbeit auf anderen Gebieten der 
Schilddrusenpathologie an die Durchforschung des Kretinismus gingen, 
lehnten die meisten Physiologen den Gedanken an eine Mehrheit von 
Schilddrusensekreten abo Heute mehren sich die Anzeichen fUr die 
Richtigkeit dieser damals auf klinische Uberlegungen gegrundeten Ver­
mutung. Auch die Moglichkeit einer Dysfunktion wurde damals von der 
Physiologie beinahe einmutig abgelehnt, und die klinischen Anhanger 
einer solchen konnten fur diese rein intuitive Auffassung keine Beweise 
erbringen. Sowohl die Erforschung der BASEDowschen Krankheit wie 
diejenige des Kretinismus zwang uns aber, und zwingt uns noch heute, an 
dieser Moglichkeit festzuhalten, trotzdem der Begriff der differenzierten 
Schwellenwerte von GLEY und PEZARD uns auch ohne sie der Erklarung 
gewisser Phanomene naher bringt. Was wir 1921 betonten, das bleibt 
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heute noch zu Recht bestehen: das Studium des Kretinismus ist fUr die 
Erforschung der Schilddriisenfunktion ebenso wichtig, als dasjenige der 
BASEDowschen Krankheit. 

Man konnte dieser Auffassung scheinbar mit Recht vorwerfen, da13 
wir uns so in einem Kreise bewegen, der ein Circulus vitiosus sein konnte. 
Wir bauen die Schilddriisenphysiologie auf den Beobaehtungen am 
Kretinen auf und wollen dann aus dieser Physiologie heraus den Kreti­
nismus als eine FunktionsstOrung der Sehilddriise deuten. Dieser Vor­
wurf ware berechtigt, wenn wir die Schilddriisenprobleme auf Grund der 
Beobachtung am Kretinen endgiiltig entseheiden wollten. Er fallt dahin, 
wenn uns das Studium des Kretinismus die Problemstellung bringt, und 
wenn die Losung selbst in Verbindung mit den auBerhalb des Kreti­
nismus stehenden Erkenntnismitteln gesucht wird. DaB dabei das 
Morphologisehe, die pathologisehe Anatomie als Unterlage und als 
Kontrollmittel unerla13lich ist, dessen sind wir uns seit unserer Assistenten­
zeit bei LANGHANS bewu13t, und es ist fiir uns ein besonderes Privileg, 
diese Fragen gemeinschaftlich mit WEGELIN, dem Schiiler und Nach­
folger von LANGHANS, besprechen und bearbeiten zu konnen. 

Wenn wir in den folgenden Zeilen eine kurze Zusammenfassung 
unserer bisherigen Resultate bringen, so miissen wir gleieh eingangs be­
merken, da13 wir noeh mitten in der Arbeit stehen, und daB die genauere 
klinisehe Untersuehung des Nervensystems und diejenige der Zirku­
lationsverhaltnisse erst jetzt in die Rand genommen werden sollen. Mit 
Rinweisen auf die alte und die zeitgenossisehe Literatur auf diesem Ge­
biete werden wir, im Interesse der Ubersiehtliehkeit, zuriiekhaltend sein. 
Die Auseinandersetzung mit anderweitigen Auffassungen und Unter­
suehungsergebnissen findet sich in meinen und meiner Schiiler Einzel­
arbeiten, und die Sehrift von GAMPER und SCHARFETTER bietet dem 
Leser iiber die wiehtigsten Punkte eine iibersichtliehe und objektive 
Orientierung. 

Wir beginnen mit dem Gebiet des Stoffwechsels. SCHOLZ hat sieh 
in seinen so verdienstvollen Arbeiten insbesondere mit dem EiweifJ­
und Salzstojjwechsel befaBt. Er kommt zum Schlu13, daB der Stoffweehsel 
der Kretinen als ein sehr trager zu bezeichnen ist. Er findet einen auf­
fallenden Parallelismus zum Myxodem, nicht aber zur eigentlichen 
(experimentellen) Athyreose. Es ist dabei zu bemerken, daB SCHOLZ 
die meisten seiner Vergleiehswerte nicht durch eigene Versuehe fest­
gestellt, sondern aus der Literatur iibernommen hat. Unter dem Begriff 
Myxodem sind die FaIle von spontanem Myxodem des Erwachsenen 
und Myxodem bei angeborener Thyreoaplasie nieht auseinandergehalten. 
Die experimentellen Vergleiehswerte beziehen sieh auf Runde und 
Kaninehen und sind insofern ebenfalls nieht kurzweg vergleiehbar. 
Endlich sind die eigenen Versuehe von SCHOLZ blo13 an drei Kretinen 
vorgenommen worden, so daB auch hierdureh die Allgemeingiiltigkeit 
seiner Feststellungen eingesehrankt wird. 
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Parallele Untersuchungen nach Schilddriisenfiitterung fiihren ihn 
zum ResuItat, daB die Kretinen sich im Stickstoffwechsel anscheinend 
anders verhalten, als die Myxodemkranken, dagegen ahnlich wie die an 
Morbus Basedow leidenden Individuen. SCHOLZ schIieBt daraus nicht 
auf einen prinzipiellen Gegensatz zwischen Myxodem und Kretinismus, 
sondern darauf, daB das Myxodem schon hinter dem Kretinismus liegt. 
Wir werden auf diese wichtige Bemerkung spater noch eingehen. Jeden­
falls tut auch hier die kleine Zahl der Beobach:ungen einer allgemeinen 
Giiltigkeit der Resultate Eintrag. 

Eine viel groBere Bedeutung hat in den letzten Jahren der Kahle­
hydratstoffwechsel erlangt, und zwar in der Form der Bestimmung des 
respiratorischen Grundumsatzes. Diese Untersuchung stoBt allerdings bei 
manchen Kretinen auf Schwierigkeiten, weil ihre Durchfiihrung einen 
gewissen Grad von Verstandnis von seiten des zu Untersuchenden 
verlangt. Sie kann darum bloB bei Kretinen mittleren und leichten 
Grades vorgenommen werden, und auch da bedarf es oft langerer Ein­
iibung, bis der zu Untersuchende dazu zu bringen ist, 10 Minuten lang 
regungslos und ruhig atmend dazuliegen. Die durch eine erste Unter­
suchung erhaltenen Werte sind oft unbrauchbar, und auch unter An­
wendung aller ¥orsichtsmaBregeln muB man damit rechnen, daB wir 
den wirklichen Ruheumsatz nur ausnahmsweise feststellen konnen und 
infolgedessen meist zu hohe Werte erhalten; wird doch die Unzuverlassig­
keit einer ersten Untersuchung oft genug auch bei geistig Gesunden 
beobachtet. DaB Einzelwerte auch bei normaler Schilddriisentatigkeit 
zwischen plus und minus 10% schwanken konnen, ist allgemein bekannt. 
Gruppenwerte miissen dagegen, um als normal angesehen zu werden, 
sich enger an die den Bestimmungen zugrunde gelegten Standardwerte 
anschlieBen. 

Wir fanden in einer 1926 aus unserer Klinik veroffentlichten Tabelle bei Kropf­
tragern ohne klinische Funktionsstorung genau den dem Normalstandard ent­
sprechenden Durchschnittswert von 0%, mit den ublichen Streuungen nach plus 
und minus hin. Bei kropftragenden Kretinen fand sich dagegen, mit Streuung 
von minus 39 bis minus 9 ein Durchschnittswert von minus 8%, und bei 
Kretinen ohne Kropf unter Streuung von minus 29 bis 0% ein Durchschnittswert 
von minus 11%. Als Gruppenwerte stehen diese Werte also unter der Norm, auch 
wenn einzelne Streuungswerte noch an der Grenze des Normalen stehen. 

Der Grundumsatz ist also beim Kretinen im Durchschnitt herab­
gesetzt, aber nicht so stark, wie bei Myxoedem und bei postoperativer 
Kachexia thyreopriva, wo nach der Literatur und nach unseren eigenen 
Feststellungen Werte von minus 40-50% gefunden werden. Fiir die 
schwersten FaIle von Kretinismus diirfen wir mit WahrscheinLchkeit 
eine tiefere Senkung des Grundumsatzes annehmen da bei der Torpiditat 
derselben das Sauerstoffbediirfnis klinisch beurteilt ein noch geringeres 
ist. Zahlen sind aber, wie gesagt, hieriiber nicht erhaltIich, da die Unter­
suchung bei den meisten Fallen des Typus III nicht moglich ist. Von 
Bedeutung ist die Tatsache, daB der Grundumsatz im Durchschnitt auch 
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bei dcn kropftragendcn Kretinen herabgesetzt ist, aber immerhin etwas 
weniger, als bei den kropffreien. 

Klinische Schilddrusenfunktion und Grundumsatz. 

Grundumsatz In Prozenten 
---~c----
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Man hat auch gesucht, aus der Blutuntersuchung ein Kriterium zu 
gewinnen. 

Nachdem schon 1893 MENDEL und LEICHTENSTERN bei Schilddrusen­
mangel eine Vermehrung der Lymphocyten gefunden hatten, nahmen 
TH. KOCHER und seine SchUler, sowie, von WEGELIN angeregt, Frl. KIND 
diese Untersuchungen 1908 wieder auf und stellten bei Kretinen Leuko­
penie und Verminderung der neutrophilen Leukocyten zugunsten der 
Lymphocyten fest. Die Untersuchung von NIDERBERGER am Material 
unserer Klinik zeigten, daB die Mittelwerte an groBeren Reihen wcnig 
von der Norm abweichen, daB aber sowohl bei BASEDOW, wie bei 
Kretinismus eine relative Vermehrung der Lymphocyten nicht selten 
ist. Die spatcr von WYDLER an einem dreimal groBeren Kretinenmaterial 
unserer Klinik vorgenommencn Untersuchungen zeigen, daB die Lympho­
cytenzahlen bei den Kretinen mit Kropf fur aIle drei Grade normale 
Mittelwerte zeigen, wahrend sie bci Kretinen ohne Kropf (samtlich 
Zwergkretinen) auf Kosten der Neutrophilen erheblich gesteigert s;nd. 
Wir geben die ZusammensteIlung von WYDLER in der Tabelle auf 
S. 158 wieder. 

Die zahlreichen, seither noch an unserer Klinik vorgenommenen 
Untersuchungen bestatigen die von WYDLER zusammengesteIlten Zahlen. 
Wir mussen aus denselben schlieBen, daB sich trotz der relativen 
Lymphocytose der Zwergkretinen aus der Morphologie des Blutes keine 
charakteristischen Kennzeichen ergeben. Die relative Lymphocytose ist 
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in der Tat eine so vieldeutige Erscheinung, daB wir aus ihr keine Schlusse 
ziehen konnen. 

Durchschnitt Gesamt- Zahl 
Grad des Kretinismus durch· der 

I II I III schnitt FaIle 

Hamoglobin 1 mit Kropf 110,6% 111,18% I 115,69% 112,49% 96 
ohne " 95% 103,3% 99,1% 10 

Rote Blutkorperchen 
mit Kropf 4,48 Mill. 4,59 Mill. 4,417 Mill. 4,49 Mill. 85 
ohne " 4,35 Mill. 4,47 Mill. 4,44 Mill. 7 

WeiBe Blutkorperchen 
mit Kropf 7870 8390 7557 7939 85 
ohne " 7040 8380 7997 7 

Neutrophile Leukocyten 
mit Kropf 63,7% 65,7% 67,53% 65,64% 86 
ohne " 55% 47,6% 51,3% 7 

Lymphocyten mit Kropf 30,25% 31,14% 26,15% 29,18% 86 
ohne " 43,5% 47,8% 45,65% 7 

Wie FONIO und WALCHLI festgestellt haben, zeigen dagegen Kretinen 
eine Neigung zur Beschleunigung der Blutgerinnung. 

Die Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen 
ist wiederholt als Kriterium fur die Schilddrusenfunktion angegeben 
worden. Die auf unsere Veranlassung von SHEIN sowohl bei BASEDOW­
Patienten, wie bei Kretinen vorgenommenen Untersuchungen zeigen aber, 
daB sich dieses Untersuchungsprinzip differentialdiagnostisch nicht ver­
werten laBt. Sowohl bei Uber- als auch bei Unterfunktion der Schild­
druse fanden wir eine Neigung zu beschleunigter Senkung, und zwar 
nicht nur bei Kretinen, sondern auch bei angeborener Athyreose. 

Mehr Aussichten auf Verwendbarkeit schien die Untersuchung des 
Dispersionsgrades der Bluteiwei(Jkorper zu liefern. WALDER hat dieselbe 
auf unsere Veranlassung mit Hilfe einer verfeinerten KOTTMANNschen 
Reaktion an gewohnlichen Strumen, BAsEDowkranken und Kretinen 
der verschiedenen Typen vorgenommen. E3 hat sich in der Tat am 
Zwergkretinenserum eine starkere Braunung nachweisen lassen als am 
Normalserum, und die Reihenfolge im Braunungsgrad: Serum von Zwerg­
kretinen, von kropfigen Kretinen, von gewohnlichen Strumen und 
Normalsera entspricht unseren klinischen Vorstellungen vom Verhalten 
der Schilddrusenfunktion. Der Beweis. daB starkere Braunung einer 
groberen Dispersion entspricht, ist noch nicht erbracht, und die Methode 
besitzt nach der Auffassung von erfahrenen Chemikern nicht geringe 
Fehlerquellen. Wir verzichten darauf, aus den Befunden von WALDER 
weitergehende Schlusse zu ziehen. 

Zuverlassiger ist die gewichtsanalytische Bestimmung der einzelnen 
Fraktionen der Eiwei(Jkorper im Blut. Dieselbe ist an unserem Kretinen-

1 Wir sind geneigt, die relativ hohen Hamoglobinwerte zum Teil auf die Un­
bestandigkeit aller Standardlosungen zuriickzufiihren. 
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material von F. STARLINGER vorgenommen worden. Aus diesen Unter­
suchungen geht hervor, daB beim Kretinen eine absolute und relative 
Vermehrung des Fibrinogens vorhanden ist und daB nach den normalen 
Werten hin die folgende Abstufung besteht: 

Vollkretine - Knotenkropf mit vorherrschendem Parenchym -; 
Halbkretine - Knotenkropf mit Uberwiegen des Kolloids - Normal­
zustand. 

Aus diesen Untersuchungen lassen sich zwei wichtige Schlusse ziehen: 
Erstens zeigen schon die klinisch euthyreoten Kropftrager eine Ver­

anderung, welche in der Linie des Kretinismus liegt. 
Zweitens findet sich diese Veranderung sowohl bei kropftragenden, 

wie bei kropffreien Kretinen vor. 
Sind auch die gefundenen Ausschlage nicht sehr erhebliche, so lassen 

die Untersuchungen doch annehmen, daB die endemische Thyreopathie 
als solche einen EinfluB auf die BluteiweiBzusammensetzung ausubt, 
und daB dieser EinfluB sich beim Kretinen am starksten auspragt. 

Eine Herabsetzung der phagocytaren Leistungen der Leukocyten ist 
beim Kretinen nach den an unserer Klinik vorgenommenen Unter­
suchungen von Frl. AESCHLIMANN so wenig vorhanden, wie beim an­
geborenen Athyreoten, im Gegensatz zu den Feststellungen an dem 
frisch seiner Schilddruse beraubten Tier. Dieses Untersuchungsprinzip 
scheint also bloB von Bedeutung zu sein fUr den akuten Schilddrusenausfall. 
Auch beim postoperativen Myxodem laBt sich 10 Jahre nach der Opera­
tion trotz des Weiterbestehens des Myxodems keine Herabsetzung der 
Phagocytose nachweisen. Die Technik der Methode ist in der "Endo­
krinologie" , Bd. 12, H. 2, 1933 und in DE QUERVAIN undABELIN, Hand­
buch der biologischen Arbeitsmethoden, Abt. VIII, S. 1597 beschrieben. 

Gewisse St6rungen zeigen die Ionenverhaltnisse im Blut des Kretinen. 
Nach den an unserer Klinik von SAEGESSER ausgefuhrten Untersuchungen 
sind die Calciumwerte normal, wahrend das Kalium herabgesetzt ist und 
damit auch der CalK - Quotient. Dieser Befund hat fur uns deshalb 
Interesse, weil schon beim euthyreoten Kropftrager eine leichte Herab­
setzung des Kaliumwertes vorhanden ist. Es k6nnte dies als eine der 
endemischen Thyreopathie eigene Erscheinung bezeichnet werden, urn 
so mehr, als sie sich sowohl bei Kretinen mit, als bei Kretinen ohne 
Kropf vorfindet. 

Eigentiimlich und noch der Abkliirung bediirftig ist dabei die Tatsache, daD 
sich das Kalium auch beim Jodbasedow in leichterem MaDe herabgesetzt fand 
und - allerdings noch weniger deutlich - auch beim genuinen Basedow. Der 
erstere Befund ware insofern erklarlich, als auch der Jodbasedow im Rahmen der 
endemischen Thyreopathie auf tritt, wahrend dies beim genuinen Basedow nicht 
der Fall ist. Eine Beziehung zwischen dem Kaliumspiegel des Blutes und der 
Schilddriisenfunktion scheint nach diesen Untersuchungen nicht zu bestehen. Die 
Frage, ob solche Beziehungen der endemischen Thyreopathie gegeniiber vorhanden 
sind, miissen wir offen lassen, solange nicht eine groBere Reihe von Fallen darauf­
hin untersucht ist. 
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Ein wichtiges Kapitel stellt der Jodhaushalt des Kretinen dar. Die 
normale Schilddriise enthalt nach MARINE und LENHART in 1 g Trocken­
gewicht 1-5 mg Jod. Die letztere Zahl ist als ein selten erreichtes 
Maximum anzusehen, die untere Grenze wird auch in kropffreien Gegenden 
nicht immer erreicht. 

Fur die nichtkropfigen Drusen aus dem kropfarmen Jura fand unser SchUler 
AESCHBACHER 1905 0,844 mg pro Gramm Trockensubstanz, d. h. 5,47 mg im 
Durchschnitt pro Schilddruse, allerdings mit starken Altersunterschieden. BAUMANN 
fand fur Deutschland 0,68 mg im Gramm Trockensubstanz und 4,31 fur die ganze 
Druse, LUNDE und WULFERT in Norwegen neuerdings einen Durchschnitt von 2,9 mg 
im Gramm bei Schilddrusen aus Bergen und von 1,5 mg fUr Schilddrusen aus 
Oslo, mit durchschnittlichen Gesamtwerten von 10,8 mg fUr Bergen und 9,86 mg 
fUr Oslo. Berucksichtigt man das Gesamtgewicht der Schilddrusen, so kommt 
man auf einen Durchschnittsgehalt der normalen Druse von 7-10 mg. 

Die Euthyreotenstrumen zeigen, wie die zahlreichen Bestimmungen 
aus friiheren Zeiten und diejenigen an unserer Klinik zeigen, einen sehr 
verschiedenen Jodgehalt. SAEGESSER fand Schwankungen von 0,19 mg 
bis zu 3,8 mg im Gramm Trockensubstanz bei einem Durchschnittswert 
von 1,9 mg. BAUMANN fand den Jodgehalt des Kropfes geringer als 
denjenigen der normalen Schilddriise, OSWALD umgekehrt hoher. EGGEN­
BERGER stellt eine Reihe von Angaben aus verschiedenen Landern zu­
sammen, nach denen er im Durchschnitt geringer ware als der normale 
Gesamtgehalt. Irgend eine Regel laBt sich nicht aufstellen, und es be­
stehen wahrscheinlich starke individuelle Schwankungen, ganz ab­
gesehen davon, daB die Zuverlassigkeit der Statistiken in manchen 
Fallen getriibt wird durch die vorgangige Jodbehandlung des Kropfes 
und ferner durch den erheblichen EinfluB, welchen die Alterszusammen­
setzung des Materials und bei Autopsiematerial auch die vorgangige 
Erkrankung auf den Jodgehalt ausiiben. 

Sechs Kretinenstrumen zeigten einen Durchschnitt von 0,21 mg im 
Gramm, 19 Kretinenstrumen aus der Statistik von WYDLER einen 
solchen von bloB 0,095 mg im Gramm. Fiir diese letztere Serie ergibt 
sich aus dem Gewicht des entfernten Kropfgewebes ein Gesamtjodgehalt 
von rund 5 mg; rechnet man den Kropfrest dazu, so erhalt man ungefahr 
den Jodgehalt einer normalen Schilddriise. 

Es ergibt sich aus der Vergleichung der eben angegebenen Zahlen, 
daB weder der prozentuale, noch der absolute Jodgehalt einer Schild­
driise ein Urteil iiber deren Funktionen erlaubt und, daB ein solches 
bloB unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der histologischen Struktur 
und auch dann nur bedingt moglich ist. Hochstens konnen wir fest­
halten, daB der K.!:etinenkropf in groBeren Untersuchungsreihen erheblich 
jodarmer ist als entsprechend gebaute Euthyreotenstrumen, daB aber 
in Einzelfallen die gleichen Werte gefunden werden konnen. 

SAEGESSER hat nun versucht festzusteIlen, ob eine funktionelle Be­
urteilung der Drusen auf Grund der Zusammensetzung des Jodgehaltes 
aus der aikoholloslichen (sog. anorganischen) und der alkoholunlOslichen 
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(organischen) Fraktion moglich ist. Es hat sich dabei ergeben, daB der 
Grundumsatz der Patienten urn so hoher war, je niedriger der prozentuale 
Anteil der alkoholloslichen Fraktion gefunden wurde. Bei den normalen 
Schilddrusen waren 2 % alkoholloslich, bei genuinem Basedow ohne 
Jodvorbehandlung 27,2, beim Jodbasedow 14,6, wahrend bei den 
Kretinenkropfen im Durchschnitt 49% gefunden wurden. Dabei zeigte 
die alkohollosliche Fraktion im ASHER·STREuLI·Rattenversuch Thyroxin. 
wirkung, wahrend der Extrakt aus Kretinenschilddrusen zu einer Grund· 
umsatzsenkung fUhrte. Auf die Bedeutung dieses letzteren Ergebnisses 
werden wir noch zuruckkommen. 

Mehr AufschluB uber d(jn Jodumsatz gibt die Bestimmung des Jod· 
spiegels im Blute. Die Untersuchungen, welche hieriiber an einigen unserer 
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Abb. 115. Schema des .T odhaushaltes des Organismus. 

Kretinen mit und ohne Kropf durch SMITH ausgefuhrt worden sind, 
ergeben eine Herabsetzung des Jodspiegels urn die Halfte gegenuber 
den unter gleichen Bedingungen lebenden Kontrollpersonen. Die Kretinen 
schieden dabei das kiinstlich zugefUhrte Jod etwas rascher aus als die 
Kontrollpersonen, was bei sehr kleinen Jodmengen (5 mg) nicht mehr 
stimmt (SAEGESSER). Sie hielten ihren Jodspiegel im Blut sehr konstant. 
Dabei nehmen sie ebensoviel Jod in der Nahrung auf wie die Kontrollen, 
und scheiden ebensoviel im Drin aus wie diese. 

Vergleichen wir diese Feststellungen mit dem von VEIL und STURM 
gemachten Befund eines erhohten Jodspiegels im Blut beim Basedow· 
patienten, so kommen wir zu dem Schlusse, daB wahrscheinlich eine 
automatische Regulierung des Jodspiegels besteht, welche auf den Bedarf 
der Schilddriise eingestellt ist. Die Kretinenschilddriise liefert wenig 
jodhaltiges Sekret und hat also einen geringen Jodbedarf. Bei den 
Basedowpatienten ist umgekehrt der Jodbedarf groB. Der Blutjodspiegel 
wird vom Organismus bei beiden auf diesen Bedarf eingestellt, unbe· 
kiimmert urn die Jodmenge, welche dem Korper zugefiihrt wird. 

de Quervain 11. Wegelin, Dcr endemische Kretinismus. 11 
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Die vorhergehende Skizze gibt eine schematische Darstellung dieser 
VerhiiJtnisse. 

Je intensiver die Schilddruse arbeitet, je groBer ihr Jodumsatz ist, 
je weiter also die Regulierhahne R und Rl geOffnet sind, urn so hoher 
laBt das Blut mit Hilfe einer automatischen Schwelleneinstellung (wahr­
scheinlich AbfluBbeschrankung in den Se- und Exkreten) den Jod­
spiegel im Blut ansteigen. Hierdurch wird erreicht, daB im Blut fiir 
die Abgabe an die Schilddruse eine gewisse Druckhohe aufrechterhalten 
wird. - Je starker man in einem Elektritizatswerk die Turbinen 
arbeiten laBt, urn so mehr muB man durch SchlieBung der Schleusen 
das Niveau des Staubeckens erhohen, urn den notigen Druck aufrecht­
zuerhalten. 

So interessant diese Ergebnisse sind, so sehr sind die Jodbestim­
mungen im Blute immer noch der Kontrolle bediirftig. Sie sind nur ver­
gleichbar, wenn sie genau nach der gleichen Methodik ausgefuhrt sind. Die 
heute benutzte Jodbestimmung im geschlossenen Kreislauf gibt infolgc 
der Verhinderung der Verdunstungsverluste hohere Werte als fruher. Die 
Konstanz des Jodspiegels im Blut, welche sich aus den bisherigen Unter­
suchungen ergab, ist auf Grund der verbesserten Methodik einer erneuten 
Prufung bedurftig, abgesehen noch von der Rolle, welche die H ypophyse 
im Regulierungsmechanismus spielt. 

Einen wichtigen Einblick in die Funktionsverhaltnisse der Schild­
druse beim Kretinen ergab uns die Anwendung der Methode von ASHER­
STREULI auf die Untersuchung des Kropfgewebes, des Schilddrusen­
Venenblutes und des Venenblutes der allgemeinen Zirkulation (Arm­
venenblut). 

Die Methode von ASHER-STREULI besteht bekanntlich darin, daB die Ratte 
mit Kropfsubstanz gefiittert wird, bzw. daB ihr Blutserum injiziert, und sodann 
ihr Verhalten gegeniiber dem Sauerstoffmangel in der Luftpumpe gepriift wird. 
Bei der normalen Ratte stellen sich Erscheinungen von Sauerstoffmangel ein, 
sobald der Luftdruck unter der GIocke der Luftpumpe auf durchschnittlich 300 mm 
Hg gesenkt wird. Die Erscheinungen steigern sich dann bis zum Tode durch 
Asphyxie, wenn der Versuch nicht rechtzeitig unterbrochen wird. Kiinstliche 
Hyperthyreoidisierung der Ratten durch Verfiittern von normalem Schilddriisen· 
gewebe oder Schilddriisenextrakten einschlieBlich des Thyroxins oder durch In­
jektion von Thyroxin fiihrt zu einer Uberempfindlichkeit gegen Sauerstoffmangel, 
bei welcher die Erscheinungen der Asphyxie schon bei einem Druck von 450 bis 
500 mg eintreten. Die Bedeutung dieses Versuches wurde in neuerer Zeit auch von 
anderer Seite, so besonders von der VON BERGMANNSchen Klinik anerkannt, und 
die Methodik hat durch dieselbe insofern noch eine Verbesserung erfahren, als 
der Luftdruck konstant erhalten und nur der Sauerstoffgehalt vermindert und 
dadurch, daB die Sauerstoffkonzentration, bei welcher Asphyxie eintritt, direkt 
gemessen wird. 

Schon die ursprungliche, von unseren Schiilern HARA und BRANO­
VACKY den klinischen Bedurfnissen angepaBte und sorgfaltig standardi­
sierte Methode ergab uns wertvolle Aufschlusse, die wir nach einer 1922 
mitgeteilten Tabelle wiedergeben: 
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Zusammenstellung der Resultate von HARA und BRANOVACKY. 
I 

Art des Kropfes Zahl Arm- I Kropf- Kropf-
der Fane venenblut venenblut substanz 

1. Basedowkropf 17 ++ 
I 

+++ +++++ 
2. Gewohnlicher Kropf: 

a) Str. coli. diff. 9 + ++ ++++ 
b) Str. coIl. nod. 25 + ++ +++ 
c) Str. parench. diff. 5 + ++ +++ 
d) Str. parench. nod. 19 Obis + + ++ 

3. Kretinenkropf: 
a) Str. coIl. diff. 4 0 0 + 
b) Str. colI. nod. 5 0 Obis + 1 + 
c) Str. parench. diff. 1 0 0 
d) Str. parench. nod. 27 0 0 

4. Zwerg-Kretinen: 
a) Str. parench. nod. 1 0 
b) ohne Kropf . 6 

5. Normale Schilddriise 119 0 

o normale Empfindlichkeit der Ratten gegen Sauerstoffmangel. 
+ erhOhte Empfindlichkeit gegen 02-Mangel. 

+ 
+ 

+ 

(Ein + entspricht einer durchschnittlichen Druckdifferenz von 40 mm Hg.) 
- verminderte Empfindlichkeit gegen 02-Mangel. 

Es ergab sich eine Abstufung der biologischen Aktivitat des Schild­
driisengewebes yom Basedowkropf abwarts zum euthyreoten Kropf, zum 
diffusen Kolloidkropf, zum knotigen adenomatosen Kropf und endlich 
zu dem am wenigsten aktiven Kretinenkropf. Dabei fand sich das 
Kropfvenenblut beim Basedowpatienten stark aktiv, beim gewohnlichen 
Kropf maBig aktiv und beim Kretinen inaktiv. Dieselbe Abstufung 
mit einer entsprechenden niedrigeren Aktivitat fand sich beim Arm­
venenblut. Von theoretischer Bedeutung war endlich die Feststellung, 
daB das Armvenenblut beim hochgradigen Zwergkretinen nicht nur 
keine Aktivitat zeigte, sondern daB die mit diesem Elute gespritzten 
Ratten gegen Sauerstoffmangel weniger empfindlich waren als die 
normalen Kontrollratten bzw. die Untersuchungsratten selbst vor der 
Anstellung des Versuchs. Es handelte sich dabei urn 6 Kretinen ohne 
Kropf und 1 Zwergkretinen mit knotiger parenchymatoser (adenoma­
toser) Struma. Diese Feststellung lieB erneut die Frage aufwerfen, ob 
nicht wenigstens ein Teil der Schilddriisentatigkeit in einer Entgiftung 
besteht (im Sinne von SCHIFF, HORSLEY, BALLET und ENRIQUEZ, 
BURGHART und BLUMENTHAL, MOEBIUS, LANZ, BLUM u. a.) bzw. ob 
im Stoffwechsel des Kretinen eine die Schilddrusenfunktion hemmende 
Substanz auftritt. Die weiteren Versuche von BRANOVACKY zeigten 
nun, daB Kretinenblut und Basedowblut in vitro gemischt sich derart 

11* 
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neutralisieren, daB das Gemisch im ASHER-STREuLI-Versuch wirkungs­
los wird. Es verliert die Stoffwechsel- verlangsamende Wirkung des 
ersteren und die Stoffwechsel- steigernde Wirkung des letzteren. Unter­
suchungen bei Schilddruseneinpflanzung an Kretinen mit atrophischer 
Schilddruse zeigten, daB dieser neutralisierende V organg einer normal 
funktionierenden Schilddruse nicht bedarf und sich wahrscheinlich via 
Blutzirkulation am Erfolgsorgan abspielt. 

SAEGESSER hat 1932 an unserer Klinik die Untersuchungen uber einen 
durch diese Versuche wahrscheinlich gemachten Antagonisten gegen das 
Schilddrusensekret wieder aufgenommen und ist zum Schlusse gekommen, 
daB es sich urn ein Lipoid, wahrscheinlich vom Typus der Cholesterine 
handeln musse. Kurz vor seiner ersten Mitteilung uber diese Versuche 
berichteten ANSELMINO und HOFFMANN von gleichsinnigen Ergebnissen 
ihrer Untersuchungen. Seither sind Mitteilungen auch uber andere 
antagonistisch wirkende Substanzen gemacht worden, so von BLUM 
iiber das Katechin, das in der Leber gebildet werden soll und von BAL6 
iiber eine Substanz, die im Pankreas entstande. Die chemische Be­
schaffenheit dieser Stoffe ist noch nicht abgeklart. 

Von theoretischem Interesse muBte auch das Verhalten der Leber 
beim Kretinen sein. Da das Schilddrusensekret das Leberglykogen 
mobilisiert, und da beim Basedowiker nach Insulininjektion besonders 
starke Blutzuckersenkung festgestellt wurde (CSEPAI), so konnte man 
theoretisch eine erhohte Insulintoleranz beim Rypothyreoten erwarten. 
Dieser Erwartung entgegen wurde aber im Tierversuch (Kaninchen, 
Schafe, Meerschweinchen, Ratten, Runde) von verschiedenen Unter­
suchern festgestellt, daB die Thyreoidektomie die blutzuckersenkende 
Wirkung des Insulins steigert. Auf unsere Veranlassung hin hat nun 
W. LAuTERBURG bei 11 Kretinen und je einem Fall von postoperativem 
Myxodem und angeborener Athyreose die Blutzuckerkurve nach Ver­
abreichung von Glykose untersucht und bei denselben einigermaBen 
ubereinstimmende Abweichungen von der Norm gefunden. Besonders 
bemerkenswert war die abnorme Reaktion von 7 dieser Kretinen auf 
nachherige Insulinverabreichung. Diese aueh bei einem nichtkretinosen 
Hypothyreoten mit Grundumsatz von minus 19% gefundene Hypo­
glykamie steht in Ubereinstimmung mit den Tierversuchen mit Schild­
driisenentfernung und erklart sich wohl am einfachsten durch einen 
Mangel an die Leberglykogenreserve mobilisierendem Schilddriisen­
sekret. Die Insulinhypoglykamie bei Basedow kame also daher, daB 
die Leber unter der mobilisierenden Einwirkung der Schilddruse nicht ge­
nugend Glykogen gespeichert hat, wahrend beim Kretinen der Glykogen­
vorrat zwar vorhanden ware, des Mangels an Schilddrusensekret wegen 
aber nicht rasch genug mobilisiert werden konnte. Man kann sich dabei 
auch vorstellen, daB der Inselapparat beim Hypothyreoten auf die Rerab­
setzung der Schilddriisenfunktion eingestellt ist und infolgedessen gegen 
einen plotzlichen groBen iJberschuB an Insulin nicht reagiert. Diese 
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Erklarung wurde wenigstens fur den chronischen Hypothyreoten gelten, 
wahrend bei der experimentellen Schilddrusenentfernung die Erklarung 
der Insulinempfindlichkeit einfach auf dem Ausfall der Schilddrusen­
Leberbeziehung beruhen wiirde, ohne die Mitwirkung von Hilfs­
mechanism en. 

Das Fazit der bisherigen pathologisch-physiologischen Erforschung des 
Kretinismus ist insofern ein positives, als aIle uberhaupt verwendbaren 
Untersuchungsmethoden auf eine ungenugende Tatigkeit der Schild­
druse hinweisen, und zwar sowohl beim Kretinismus ohne als bei dem­
selben mit Kropf. Es ist aber ein bescheidenes, insofern die Zahl der 
uberhaupt brauchbaren Methoden bis jetzt eine kleine ist. Verschiedene 
Methoden, von denen wir etwas Brauchbares erhofften, haben sich bei 
genauer Prufung als nicht verwendbar oder als zu wenig empfindlich 
erwiesen. Viel Arbeit ist in unseren Laboratorien in den letzten 15 Jahren 
aufgewendet worden, urn den Weg zu einer pathologisch-physiologischen 
Erforschung des Kretinismus zu bahnen. Einen nachsten Fortschritt 
wurden wir von der Bestimmung des Thyroxins und des Dijodtyrosins 
im Blute erwarten. Gerade da aber werden wir skeptisch sein mussen, 
wenn wir uns der Schwierigkeiten erinnern, welche schon die einfache 
Bestimmung des Jodspiegels des Blutes bereitet. Wir wollen nicht einmal 
von dem anscheinend selbstverstandlichen Postulate reden, daB die 
erhaltenen Resultate nach den elementaren Regeln einer Bilanzauf­
stellung auszuwerten sind. Es bliebe viel Druckerschwarze erspart, 
wenn der Autor und der Leser da, wo Zahlen in Betracht kommen, 
wirklich auch zahlenmaBig und nicht gefuhlsmaBig dachten. Noch einmal 
sei auch fUr die Zukunft betont, daB fur klinisch-experimentelle Arbeit 
stets so viele FaIle benutzt werden solI ten, daB die Zufalligkeiten der 
Einzelbeobachtung ausgeschaltet werden. Freilich kann der Einzelfall 
wertvolle Anregung geben. Er genugt aber nicht, urn GesetzmaBigkeiten 
aufzustellen. 

Es fragt sich nun, ob wir an der Hand des bis jetzt aus der patho­
logischen Anatomie und Physiologie Bekanntgewordenen das Bild sowohl 
des kropflosen wie des kropfigen Kretinismus aus einer Insuffizienz der 
Schilddruse und allein aus ihr erklaren konnen und ob nicht gewisse 
Einzelheiten mit dieser Auffassung im Widerspruch stehen und eine 
andere Erklarung verlangen. Das solI im Kapitel uber die Pathogenese 
des Kretinismus geschehen. Vorher wollen wir uns aber noch kurz mit 
einer Frage befassen, welche im Zusammenhang damit steht. 

Konnen Kretinen Basedowerscheinungen zeigen? Diese Frage scheint 
widersinnig zu sein, wenn der Kretinismus tatsachlich das Gegenstuck 
zum Basedow ist. Wir sind ihr trotzdem seit Jahren nachgegangen, 
denn sie ist von groBer Bedeutung nicht nur fUr die Pathologie, sondern 
auch fUr die Physiologie der Schilddruse. 

Sie ist bekanntlich zuerst von SATTLER und spater von KAUFMANN 
eingehend besprochen worden. Eine erste Moglichkeit der Kombination 
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von hyper- und hypothyreoten Erscheinungen fallt hier auBer Betracht, 
namlich der Ubergang eines Basedows in Myxodem durch spontane 
Degeneration der Druse. Nicht erwiesen ist das gleichzeitige spontane 
Auftreten von Zeichen der beiden Krankheitsgruppen. Dagegen ist es 
denkbar, daB auf der Grundlage eines Kretinismus mit Kropf sekundare 
Basedowerscheinungen entstehen. Zu dieser Gruppe von Vorkommnissen 
gehoren die folgenden Beobachtungen: 

Die 1920/21 an unserer Klinik von H. DOUBLER vorgenommenen 
Untersuchungen zeigen, daB bei jungen Madchen mit diffusen Kropfen 
und leichten korperlichen Andeutungen von Kretinismus doch zur Zeit 
der Pubertat eine kardiovasculare Labilitat vorhanden sein kann, welche 
an Basedow erinnert. Die Frage stellte sich schon damals, ob solche 
Erscheinungen auf eine Pluralitat von Sekreten zuruckzufuhren sei, von 
denen die einen in ungenugender Menge, andere in UbermaB vorhanden 
sind, oder ob ein Dysthyreoidismus in Form von vollig von der Norm 
abweichenden Sekreten vorliegt. Sie ist bis heute experimentell noch 
nicht geli:ist. 

Ware es aber nicht moglich, solche FaIle selbst auf Grund der An­
nahme eines einzigen Sekretes und ohne die Annahme einer Dysfunktion 
zu erklaren? Wir gehen aus von einer konkreten Beobachtung in unserer 
Klinik, welche von WYDLER mitgeteilt worden ist. 

Eine 45 Jahre alte schwachsinnige Person von typisch kretinistischem Habitus, 
schwerhorig, stotternd, geistig beschrankt, fangt unvermittelt an, Basedow­
symptome zu zeigen: Pulsbeschleunigung auf lOO, Zittern der Hande, Grund­
umsatz plus 18%. Sie tragt einen groBen dreilappigen Kropf, der histologisch 
als diffuser und knotiger Kolloidkropf zu bezeichnen ist. 1m Knotengewebe und 
im Zwischengewebe zahlreiche Lymphocyten- und zum Teil auch Leukocyten­
infiltrate und daneben Atrophie des Schilddrusengewebes in der Knotenkapsel. 

Der Jodgehalt des Kropfes ist ungewohnlich hoch fUr einen Kretinenkropf 
(0,067% der Trockensubstanz = 0,67 mg pro Gramm) und der Rattenversuch von 
ASHER-STREULI fallt mit der Kropfsubstanz stark positiv aus. 

Hier liegt die Annahme nahe, daB eine wahrend der Jugendzeit 
unzulangliche Schilddriise nachtraglich noch stark auswuchs und daB 
es in derselben zu ungewohnten starken Resorptionsvorgangen kam, 
welche auf dem ursprunglich kretinischen Untergrund die unzweideutigen 
Zeichen einer Uberfunktion hervorriefen. 

In dasselbe Kapitel gehOrt die Beobachtung, daB bei einer Halb­
kretinen im AnschluB an Jodzufuhr vorubergehend basedowartige Er­
scheinungen auftraten. Es gibt also offen bar Kretinenstrumen, deren 
Sekretreserve sich in der Weise mobilisieren laBt, daB sie das Bild 
einer vorubergehenden Funktionssteigerung ausli:ist. DaB solche Vor­
kommnisse selten sind, das andert an ihrer grundsatzlichen Bedeutung 
nichts. 
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VIII. Pathogenese. 
(DE QUERVAIN and WEGELIN.) 

In den vorhergehenden Kapiteln haben wir die enge Verbundenheit 
des endemischen Kretinismus mit der Kropfendemie und die morpho­
logische und physiologische Minderwertigkeit der Kretinenschilddrii.se 
betont, und bei der pathologischen Anatomie der iibrigen Organe ist uns 
immer wieder die Wesensgleichheit mit den Veranderungen der Athyreose 
begegnet, die sich fast wie ein roter Faden durch unsere Darstellung 
hindurchzog. Man sollte deshalb meinen, daB die Pathogenese des 
endemischen Kretinismus sich leicht auf eine einfache Formel bringen 
lieBe und daB diese Formel auf Schilddriiseninsuffizienz lauten miisse. 
Dringt man aber tiefer in den ganzen Fragenkomplex ein, so stoBt man 
doch da und dort auf Tatsachen, deren Erklarung, wie wir schon 
wiederholt gezeigt haben, nicht so einfach ist und deren Ableitung von 
StOrungen der Schilddriisenfunktion Schwierigkeiten bereitet. Sehr deut­
lich kommt dies in der neuesten kritischen Besprechung von GAMPER 
zum Ausdruck. 

Wir glauben kaum, daB heutzutage noch irgend jemand ernsthaft 
die Ansicht bestreiten kann, der endemische Kretinismus sei in seinen 
ausgepragten und schweren Formen der Hauptsache nach eine Hypo­
thyreose. Die klinische Beobachtung und die morphologische und funk­
tionelle Untersuchung haben, seitdem TH. KOCHER 1892 zuerst die 
Parallele zwischen Kachexia thyreopriva und dem Kretinismus zog, 
wie wir gesehen haben, so viel Beweismaterial zusammengebracht, daB 
ein Zweifel an der thyreogenen Natur der Hauptsymptome des Kreti­
nismus nicht mehr angebracht erscheint. Trotzdem miissen wir in diesem 
Kapitel die Frage noch einmal genauer untersuchen. 

Die oben (8.153) angedeuteten Abweichungen von dem klassischen, 
uns durch die angeborene Athyreose, das spontane und das postoperative 
Myxodem bekanntgewordenen Bilde der Schilddrii.seninsuffizienz konnen 
wir folgendermaBen zusammenfassen: 

1. Das Langenwachstum des Korpers ist beim Kretinismus in Fallen, 
welche nicht auf das friiheste Kindesalter zUrUckreichen, nicht immer 
auffallend - bisweilen gar nicht - gestOrt. 

2. Das Myxodem ist nicht immer vorhanden. 
3. Die Hautanhange sind bisweilen normal ausgebildet. 
4. Die Geschlechtsorgane ebenfalls. 
5. Kretinen mit Gehorstorungen zeigen haufig neben den zentralen 

Storungen Defekte in der peripheren Schalleitung, die wir beim reinen 
Hypo- und Athyreoten nicht finden. Die Sprachstorung tritt beim 
Kretinen in einer auffallenderen Form zutage, als bei dem des Sprechens 
fahigen reinen Hypothyreoten. 

6. Die psychischen Anomalien zeigen bei Kretinen eine groBere 
Mannigfaltigkeit als bei den Individuen mit reinen Ausfallserscheinungen. 
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7. Die Dissoziation der somatischen und der psychischen Symptome 
des Kretinismus geht erheblich weiter als die allerdings auch vorhandene 
Dissoziation bei angeborener Thyreoaplasie. 

Man hat auf verschiedenen Wegen gesucht, diese Unstimmigkeiten 
zu erklaren. Das untenstehende Schema wird uns erlauben, die ver­
schiedenen Moglichkeiten ubersichtlich auseinanderzuhalten. 

Der Weg NCB, von der Kropfnoxe Nuber die Schilddruse C nach 
dem Kretinen B versinn­
bildlicht die Schiidigung 
des Kretinenkorpers durch 
die ihr ubergeordnete 
Schiidigung der Schild­
druse, also die reine H ypo­
thyreose. Wir haben vor­
erst zu untersuchen, wie 
weit wir mit derselben 
auch fUr die Erklarung 

elterlicher 
Organismus C ThyN!oidea der Abweichungen yom 

Gesamtorganismus 
des 

Kropftragers oder Krelinen 

Abb.116. Schematische Darstelluug der Beziehungen 
zwischen Kropfnoxe und Kretinismus. 

gewohnlichen Bilde der 
Schilddruseninsuffizienz 

kommen. 

Fur die im Erwachse­
nenalter stehenden Zwerg­
kretinen mussen wir das 
V orhandensein einer Hy­
pothyreose als Haupt­
ursache, wenn nicht als 
allein schon genugende 
Ursache unbedingt be­
jahen. Die schwere Atro-
phie des Drusengewebes, 

der Verlust an sezernierendem Parenchym und vor allem auch die 
Degeneration der Epithelien machen eine normale Drusentatigkeit un­
mogIich, selbst wenn solches Gewebe im Kaulquappenversuch noch 
deutlich wirksam ist. Wir wissen aus der experimentellen wie aus der 
menschlichen Pathologie, daB auch normales Schilddrusengewebe, wenn 
es quantitativ uber ein gewisses MaB hinaus reduziert wird, fur die 
Erhaltung des normalen Zustandes des Korpers nicht mehr ausreicht. 
Wie viel weniger kann ein nicht bloB quantitativ verminderles, sondern 
dazu noch hochgradig degenerierles Drusengewebe fUr eine normale 
Funktion aufkommen! Dabei liegt es durchaus im Rahmen des histo­
logischen Bildes, nicht bloB an die Moglichkeit einer Hypothyreose, 
sondern auch an einer Dysthyreose im Sinne eines fehlerhaft gemischten 
oder auch qualitativ veranderlen Sekretes zu denken. 
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Nun kann ja freilich durch regenerative Epithelwucherungen, die 
zum Bild der knotigen Hyperplasie oder des Adenoms fuhren, ein ge­
wisser Ausgleich geschaffen werden, der sich funktionell z. B. in einem 
starkeren Korperwachstum, in einer besseren Reifung der Keimdrusen 
und in einem Verschwinden oder Ausbleiben des Myxodems auswirkt. 
Daher kommt es, daB die Kropftrager unter den Kretinen oft nur 
verhaltnismaBig geringe somatische hypothyreote Symptome aufweisen 
(DE QUERVAIN-WYDLER). Eine vollkommene Aufwertung zur Norm 
kommt freilich nicht zustande, weil fast aIle Adenome der Kretinen­
struma viel mehr auf Wachstum als auf Sekretion eingestellt sind und 
die Sekretresorption aus den Adenomen trotz der oft starken GefaB­
versorgung eine meist ungenugende bleibt. 

Wie aber entsteht die Atrophie der Schilddruse, die fur den er­
wachsenen Zwergkretinen so charakteristisch ist? Da nach den klinischen 
Feststellungen die ersten Symptome des Kretinismus schon im fruhen 
Kindesalter, zum mindesten zwischen dem 2. und 4. Jahr, bemerkbar 
sind, so sollte man erwarten, daB die Schilddruse schon in diesem Alter 
verandert ist. Aber in welcher Weise? Leider ist die Lucke in unseren 
Kenntnissen, auf die wir schon wiederholt hingewiesen haben, noch nicht 
ausgefullt. Immer noch ist der 4jahrige Kretin von SCHLAGENHAUFER 
und WAGNER v. JAUREGG der jungste Fall, bei welchem wir uber den 
Zustand der Schilddruse genau unterrichtet sind. Hier war zwar die 
Druse normal groB, zeigte aber histologisch schwere degenerative Epithel­
veranderungen. 

Wie sieht die Schilddruse eines Kretinen zur Zeit der Geburt aus? 
Wir wissen es nicht und werden es vielleicht noch lange nicht wissen, 
da ja der Kretinismus mit Sicherheit fast immer erst einige Zeit nach 
der Geburt diagnostizierbar wird. Eines durfte allerdings sicher sein, 
daB namlich in der Regel bei der Geburt und in der ersten Zeit nachher 
die Schilddruse noch nicht atrophisch, sondern eher leicht kropfig ver­
groBert ist, wofur ja auch klinische Beobachtungen (FomimE, ROSCH, 
DIVIAK und WAGNER v. JAUREGG) sprechen. Noch nie ist uns im Berner 
Kropfgebiet eine atrophische Schilddruse beim Neugeborenen oder 
Saugling begegnet, wohl aber hat der eine von uns (WEGELIN) ofters 
in der Struma congenita Kerndegenerationen gesehen, die denen der 
Kretinenschilddruse sehr ahnlich sind. 

Es ist also wahrscheinlich, daB die Kretinenschilddruse in den An­
fangsstadien in der Regel das Bild einer diffusen parenchymatosen Struma 
darbietet, wie wir es bei Kretinen ersten Grades noch im spateren Kindes­
alter antreffen. Dafur spricht auch der oben mitgeteilte Schilddrusen­
befund bei jungen kretinischen Hunden. Hier konnte man ja sogar 
versucht sein, nach dem histologischen Bild eine vermehrte Funktion, 
eine H yperthyreose anzunehmen, wie dies HOTZ fur gewisse kindliche 
Kretinenstrumen tatsachlich getan hat. Aber abgesehen davon, daB 
eine solche lebhaft wachsende Schilddruse keineswegs mehr Sekret zu 
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liefern braucht als eine normale, kann auch die Menge des Sekretes, 
das von einem solchen hyperplastischen Organ abgesondert wird, im Ver­

Abb. 117. Thyreoaplasie, 6 Jahre alt 
(operativ kontrolliert). 

haltnis zum Bedarf der Erfolgs­
organe immer noch zu klein sein, 
womit ja auch das klinische Bild 
ubereinstimmt, das fiir das Gegen­
teil einer Hypothyreose spricht. 

Somit durfen wir am ehesten 
annehmen, daB zwar die Schild­
druse des werdenden Kretinen sehr 
friihzeitig, wahrscheinlich schon 
intrauterin auf die Bedurfnisse 
des ubrigen Organismus mit einer 
kropfigen VergroBerung anspricht, 
daB dann aber unter dem EinfluB 
der Kropfnoxe eine rasch fort­
schreitende Degeneration des 
sezernierenden Epithels einsetzt, 
die bei den hoheren Graden des 
Kretinismus schon im Verlaufe 
des Kindesalters zur Atrophie 
und Sklerose fiihrt. 

Wir hatten also schematisch die 
folgenden Miiglichkeiten vor uns: 

1. Leichte Schadigung der Schilddruse durch die Kropfnoxe. Kropfbildende 
Reaktion der Driise bei guter Funktion. Kropf ohne Kretinismus. 

Abb.118. Thyreoaplasie, miinn­
Heh, 17 J ame alt, ange borenes 
lVIyxOdem (operativ kontrolliert). 

2. Mittelschwere Schadigung. Kropfbildende Re­
aktion mit Funktionsstiirung: a) Bestehenbleiben 
der Struma: Kretinismus mit Kropf, b) sekundare 
Atrophie, Kretinismus ohne Kropf. 

3. Schwerste Schadigung. Keine niitzliche Re­
aktion. Primare Atrophie. Die schwersten Faile von 
Kretinismus ohne Kropf. 

Fur unsere sparlichen Kenntnisse von den 
Fruhveranderungen der kretinischen Schild­
druse ist der folgende Fall von Interesse. 

Ein 9jahriges Madchen, Tochter einer kropfigen, 
schwerhiirigen Mutter, aus einer kropfreichen Fa­
milie und einer Kropfgegend stammend, zeigt vom 
Sauglingsalter weg Erscheinungen der Schilddriisen­
Insuffizienz. Eine zur Kontrolle und gleichzeitigen 
Transplantation vorgenommene Operation zeigt an 
Stelle der rechten Schilddriisenhaifte einen kleinen 
Venenknauel, der vorsichtig geschont wird, ein 
Fehlen des Isthmus und eine Atrophie des linken 

Lappens mit dem iiblichen histologischen Bilde der schweren kretinischen Atrophie. 
Ein 4 Jahre spater vorgenommener erneuter Eingriff zum Zwecke einer zweiten 
Transplantation zeigt, daB der rechte Lappen nun deutlicher erkennbar ist, aber 
auch atrophisch und histologisch von der gleichen Beschaffenheit wie friiher der 
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linke Lappen. Der Fall ist, mit Riicksicht auf die kropfbehaftete Umgebung, die 
Verkropfung der Mutter und den histologischen Befund als Kretinismus mit Schild­
driisenatrophie in den Rahmen der endemischen Thyreopathie einzureihen. Wenn 
wir auch in demselben so wenig wie in den iibrigen von uns untersuchten Fallen 
von kretinischer Atrophie eine vorangegangene hyperplastische Phase ausschlieBen 
konnen, so erseheint sie uns doeh mit Riieksieht auf den hohen Grad der Atrophie 

Abb.119. Rechts angeborenes MyxOdem (dystopische Aplasic der Schilddriise, 
operativ kontrollicrt). Links 6jahrige normale Schwestcr. 

und das jugendliehe Alter des Kindes nieht gerade wahrscheinlieh. Jedenfalls 
miissen wir neben der wohl haufigeren primaren Hyperplasie die Moglichkeit einer 
primaren intrauterinen, bzw. friihkindliehen Atrophic anerkennen. 

Bevor wir auf die .Atiologie dieser friihzeitigen Schilddriisenver­
anderungen eingehen, sei noch die Frage gepriift, welche Schliisse sich 
aus dem iibrigen anatomischen Befund bei den Kretinen auf eine Hypo­
thyreose ziehen lassen. Es handelt sich dabei nicht bloB urn einzelne 
Zeichen, sondern urn die Ubereinstimmung der Gesamtheit des ana­
tomischen Bildes. Ein solcher AnalogieschluB gewinnt in der Tat nur 



172 Pathogenese. 

dann eine groBere Wahrscheinlichkeit, wenn die Ubereinstimmung in 
zahlreichen Punkten, nahezu auf der ganzen Linie, vorhanden ist. Dabei 
kommt es hauptsachlich auf die Wesensgleichheit der Veranderungen an. 
Quantitative Unterschiede spielen keine entscheidende Rolle. 

Da der endemische Kretinismus sich nicht erst im spateren Alter, 
sondern schon in den ersten Kinderjahren bemerkbar macht, so muB 
als Vergleichsobjekt die kongenitale Thyreoaplasie herangezogen werden 
und nicht das Myxodem oder die Kachexia thyreopriva der Erwach­
senen. Die kongenitale Athyreose eignet sich hierfiir auch deshalb, 
weil sie in den meisten Fallen keinen volligen Schilddriisenmangel 
im strengen Sinne des Wortes darstellt, sondern noch Rudimente von 
Schilddriisengewebe im Zungengrund aufweist, denen eine gewisse 
Funktionsfahigkeit nicht abzusprechen ist. Streng genommen handelt 
es sich hier also meist urn eine dystopische Hypoplasie und nicht urn 
eine totale Aplasie, - yom funktionellen Standpunkt aus gesehen also 
um eine mehr oder weniger schwere H ypothyreose. 

Der eine von uns (WEGELIN) hat mit seiner friiheren Assistentin Dr. OLGA 
FISCHER zwei derartige Fane untersuchen kiinnen, die ein Alter von 19 und 27 Jahren 
erreichten. In der Zungenbasis waren hier rundliche Herde von Schilddriisen­
gewebe mit einem Durchmesser von 7-8 mm ausgebildet. Ahnlich lagen die 
Verhaltnisse bei einem 2 Tage alten athyreotischen Kind, bei welchem die Zungen­
basis eine Schilddriise von 21/2 mm Durchmesser enthielt. In einem weiteren Falle 
von Athyreosis fehlte jedoch jegliches Schilddriisengewebe, wie die Untersuchung 
auf Schnittserien bewies. Hier handelte es sich um ein 20 Tage altes Kind. 

Zu diesem eigenen Material kommen die FaIle der Literatur, bei 
denen eine Untersuchung der extrathyreoidalen Organe und Organ­
systeme vorgenommen wurde (BOURNEVILLE, LANGHANS, ERDHEIM, 
QUINCKE, MARESCH, PEUCKER, SCHILDER, HEYN, BERNHEIM-KARRER, 
MACCALLUM und FABYAN, DIETERLE, MARCHAND, RaSSLE, ZUCKER­
MANN, SCHULTZ, SCHULTZE, COMTE, ROCAZ und CRUCHET, BOYCE und 
BEADLES, v. SIEBENTHAL, PENNACCHIETTI, E. J. KRAUS u. a.). 

Was zunachst das System der endokrinen Drilsen betrifft, so zeigt 
sich die Ubereinstimmung zwischen Thyreoaplasie und Kretinismus ein­
mal in dem Verhalten der H ypophyse, die sich in beiden Fallen durch 
eine VergroBerung des Vorderlappens mit Vermehrung und VergroBerung 
der Hauptzellen auszeichnet. Ferner finden sich gleichsinnige Ver­
anderungen in der Thymus, die einer friihzeitigen Involution anheim­
fallt, und endlich sind auch die Keimdrusen und die von ihnen abhangigen 
Geschlechtsorgane wie auch die sekundaren Geschlechtsmerkmale beim 
Athyreoten wie beim Kretinen in gleicher Weise in der Entwicklung 
gehemmt. Die Epiphyse, die Epithelkorperchen und die N ebennieren zeigen 
bei beiden Affektionen in der Regel ein normales Verhalten, hochstens 
kann bei den Nebennieren relativ friihzeitig eine Sklerose der Zona 
glomerulosa einsetzen. Endlich sind auch beim Inselapparat des Pankreas 
keine Verschiedenheiten zwischen Thyreoaplasie und Kretinismus vor­
handen, indem charakteristische Veranderungen in beiden Fallen fehlen. 
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Sehr weitgehend ist die Ubereinstimmung auf dem Gebiete des 
Knochensystems, wo man fast sagen konnte, die Storungen beim Kreti­
nismus seien eine abgeschwachte Kopie der athyreotischen Veranderungen. 
Man vergleiche nur die Abbildungen 86 u. 87 mit 95 u. 96, dann wird man 
zugeben mussen, daB die gleiche Entwicklungs- und Wachstumsstorung 
vorliegt, die sich namentlich in einer Remmung der Verknocherung auBert. 
Dies gilt auch fUr aIle mikroskopischen Feinheiten, sowohl an der Knorpel­
knochengrenze als auch im Epiphysenknorpel, wo sich die durch die 
neueren Untersuchungen aufgedeckten schleimigen Erweichungsherde 
in voIlkommen gleicher Weise finden. Auch der grobere Bau des Skelets 
zeigt nirgends tiefgreifende Unterschiede, denn wenn auch beim Kretinen 
haufiger unregelmaBiges, unproportioniertes Wachstum der einzelnen 
Korperteile und Knochen vorkommt, so fehIt diese Eigentumlichkeit 
auch bei der Thyreoaplasie nicht ganz, wie uns ein eigener Fall bewiesen 
hat. Nur tritt hier wegen der starkeren Wachstumshemmung die Dis­
proportion weniger hervor. 

Die Funktion des Knochenmarks ist bei Thyreoaplasie und Kreti­
nismus in gleicher Weise gehemmt, was zu einer entsprechenden Ver­
anderung des Elutes fUhrt. 

Ferner ist die Haut in ahnlicher Weise betroffen. Wenn auch das 
Myxodem in der Regel bei alteren Kretinen zurucktritt, so ist doch 
histologisch kein wesentlicher Unterschied in der Raut und ihren Anhangs­
gebilden gegenuber der Thyreoaplasie vorhanden. Auch im Verhalten 
der Zahne ergeben sich nur graduelle Differenzen. 

Ein weiteres sehr wichtiges Glied in der Kette der Beweise ist endlich 
das Gehirn, dessen Veranderungen auf durchaus gleich verlaufende 
Entwicklungsstorungen hindeuten, fur die sich sogar die Entstehung in 
der Fetalzeit ziemlich genau feststellen laBt (LOTMAR). 

Auch die Morphologie der ubrigen Organe des Korpers, soweit sie 
nicht wesentlich von der Norm abweichen, zeigt keine durchgreifenden 
Unterschiede zwischen Kretinismus und Thyreoaplasie. Die einzige 
Ausnahme macht das GehOrorgan, das beim Kretinismus meistens, jedoch 
nicht immer, stark ausgepragte Veranderungen zeigt, wahrend es bei 
den Fallen von kongenitaler Athyreosis - es wurden bisher unseres 
Wissens allerdings nur drei untersucht - stets normal war. 

Zuzugeben ist also, daB die beiden Bilder der Thyreoaplasie und des 
Kretinismus sich zwar in der Hauptsache, aber doch nicht vollstandig 
decken und daB der Kretinismus in seinen einzelnen anatomischen 
Veranderungen und klinischen Symptomen eine viel groBere quanti­
tative Spielweite und deshalb eine groBere Mannigfaltigkeit zeigt als 
die mehr einformige Thyreoaplasie. Das zeigt sich, wie schon erwahnt, 
in der Dissoziation der Symptome, indem z. B. die geistigen Defekte 
der Kretinen den korperlichen Entwicklungshemmungen durchaus nicht 
parallel gehen oder auch die somatischen Merkmale recht verschieden 
stark ausgepragt sind. Eine hochgradige SkI erose der Schilddriise kann 



174 Pathogenese. 

sich z. B. mit einer relativ geringen Hypoplasie der Hoden kombinieren 
oder wir sehen sogar innerhalb des Knochensystems ein quantitativ 
ungleiches Verhalten der einzelnen Teile, indem z. B. das Knochen­
wachstum in der Schadelbasis besonders stark gehemmt ist, wahrend die 
Extremitatenknochen ein annahernd normales Langenwachstum zeigen. 

An Erkldrunysversuchen fiir diese merkwiirdige Erscheinung hat es 
nicht gefehlt. Einmal ist der Zeitpunkt, in welchem die Hypothyreose 
einsetzt, von Bedeutung, denn die Schilddriise beherrscht ja in erster 
Linie die Differenzierung und wir wissen auch, daB diese Wirkung der 
Schilddriise sich nicht gleichmaBig und gleichzeitig in allen Geweben 
und Organen geltend macht, sondern entsprechend der empfindlichen 
Einstellung der einzelnen Zonen (CHAMPY). Wenn LOTMAR bei zwei 
Fallen von kongenitaler Athyreose mit einem Schilddriisenrudiment 
in der Zungenbasis das eine Mal mehr Entwicklungshemmungen im GroB­
hirn und das andere Mal mehr solche im Kleinhirn gefunden hat, so laBt 
sich dies auch kaum anders erklaren, als daB hier der Tiefstand der 
Schilddriisenfunktion mit der zeitlich verschiedenen Entwicklung be­
stimmter Rindenformationen im GroB- und Kleinhirn zusammenfiel. 
J edenfalls zeigt dieses Beispiel mit aller Deutlichkeit, daB eine Disso­
ziation auch bei der kongenitalen Athyreose vorkommt, wenn sie auch 
weniger augenfallig ist. 

1m iibrigen wissen wir aus den Versuchen von W. SCHULZE, daB die 
friihzeitige Exstirpation der Schilddriise bei Amphibienlarven die 
Harmonie der Entwicklung zu spreng en vermag, indem die einen Organe 
ihre Entwicklung einstellen, wahrend andere unbeeinfluBt bleiben. Zu 
den ersteren gehoren vor allem die Organe des auBeren und inneren 
Keimblattes, mit Ausnahme von Thymus, Hypophyse und Epiphyse, 
wahrend die Organe des mittleren Keimblattes keine Hemmung erfahren. 

Sodann muB beim Kretinismus mit einer zeitlich verschieden starken 
Hypothyreose gerechnet werden, worauf besonders WAGNER v. JAUREGG 
und GAMPER hingewiesen haben. Es ist z. B. denkbar, daB die Hypo­
thyreose sich im fetalen Leben besonders stark auswirkt, wodurch vor 
aHem die Entwicklung des Gehirns leidet, in welchem sich zu dieser Zeit 
entscheidende Differenzierungen vollziehen. Wenn dann nach der Geburt 
die Schilddriisenfunktion sich bessert, so konnen das Skeletwachstum, 
die Reifung der Keimdriisen und die Entwicklung der Haut noch relativ 
gut in Gang kommen, so daB daraus die Dissoziation zwischen geistigen 
und korperlichen Storungen sich befriedigend erklaren laBt. In anderen 
Fallen wird es sich umgekehrt verhalten, wodurch dann Zwergkretinen 
mit noch ordentlichen psychischen Fahigkeiten entstehen wiirden. 

Ferner konnte die allerdings bisher noch unbewiesene Dysthyreose 
die Dissoziation einigermaBen erklaren und endlich hat der eine von uns 
(WEGELIN) auf die individuell verschiedene genotypische Veranlagung 
hingewiesen, die sich beim Kretinen wie beim Normalen auswirkt und in 
geringerem MaBe sogar beim Athyreotiker. Dieser letztere Erklarungs-
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versuch wird freilich von GAMPER abgelehnt, mit dem Hinweis, daB die 
Spannung zwischen den einzelnen Unterformen des Kretinismus in ein 
und demselben Endemiegebiet und sogar in einer und derselben Familie 
zu groB sei, um durch eine individuell verschiedene Empfindlichkeit 
befriedigend erklart werden zu konnen. Wir geben zu, daB solche Unter­
schiede in der gleichen Familie manchmal sehr stark sind und sogar 
zweieiige Zwillinge betreffen konnen (FLINKER), so daB dann nur die 
erste der oben angefuhrten Hypothesen zutreffen kann. Aber fUr geringere 
Unterschiede durfte die genotypische Veranlagung doch eine genugende 
Erklarung liefern, ohne daB der Kretinismus selbst genotypisch vererbt 
wurde. Wir werden auf dieses wichtige Problem weiter unten eingehen. 

Als Erklarungsversuch im Sinne einer Arbeitshypothese ist ferner 
die Vorstellung von den verschiedenen Schwellenwerten interessant. GLEY 
und PEZARD haben seinerzeit fUr die Geschlechtsdrusen das "Alles-oder­
nichts"-Gesetz aufgestellt. Wir (DE QUERVAIN) haben schon seit Jahren 
darauf hingewiesen, daB dasselbe fur die Schilddruse nur bedingt gelten 
kann, und daB es zwischen dem "Nichts" und der Drusenmenge, welche 
"alles" leisten kann, eine Reihe von Abstufungen gibt, welche sich als 
Hypofunktion zu erkennen geben. GLEY und PEZARD selbst haben 
nun in ihren spateren Arbeiten die Gultigkeit dieses Gesetzes auch fur 
die Geschlechtsdrusen eingeengt und haben experimentell gezeigt, daB 
es fUr die verschiedenen FunktionsauBerungen des Sekretes auch ver­
schieden "abgestufte" Schwellenwerte gibt (seuils differentiels); GLEY 
selbst hat 1925 diese Vorstellung auch auf die innensekretorische Tatig­
keit der Schilddruse ubertragen und gleichzeitig unsere schon fruher 
geauBerte Vermutung von einer Pluralitat der Sekrete angenommen. 

Beim reinen Hypothyreoidismus der unvollstandigen Athyreoten (dys­
topische Thyreoaplasie) laBt sich die Dissoziation der klinischen Er­
scheinungen durch die Annahme von gestaffelten Schwellenwerten bei 
einem einzigen Sekret in genugender Weise erklaren. Auch fur die 
Deutung der viel ausgesprocheneren Dissoziation im Bilde des Kretinis­
mus kame man mit der gleichen Erklarung aus. Viel leichter wurde 
die Deutung aber gemacht, wenn wir eine Pluralitat von Sekreten 
anniihmen, welche beim Kretinen in ungenugender Menge und gleich­
zeitig in verschiedener Mischung vorhanden ware (eine theoretische 
Moglichkeit, welche wir als Mischungsdysthyreoidismus - DE QUER­
VAIN - bezeichnet haben) oder welche bei normaler Mischnng ver­
schiedene Reizschwellen darbOten. 

Wir haben von jeher betont, daB wir diese Vorstellungen bis auf 
weiteres bloB als Deutungsmoglichkeiten ansehen. Je weiter wir in der 
Erkenntnis der endokrinen Vorgange fortschreiten, um so mehr mussen 
wir uns davon uberzeugen, daB unsere einfachen schematischen Vor­
stellungen nur den Rahmen fur die in Wirklichkeit viel komplizierteren 
Vorgiinge darstellen. Der Weg zum Fortschritt geht uber die Sammlung 
eines sorgfaltig beobachteten Tatsachenmaterials. Die Auswertung 
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desselben verlangt Arbeitshypothesen. Solche sind niitzlich, solange sie 
nicht gleich in eine "Theorie" verwandelt werden, welche durch die 
nachsten Untersuchungsresultate wieder umgeworfen wird. 

Wenn wir die eine oder die andere dieser Hilfshypothesen, die, wie 
gesagt, weder bewiesen noch widerlegt sind, auf die Deutung der noch 
ungeklarten Dissoziationen im Bilde des Kretinismus anwenden, so 
beheben wir die meisten noch vorhandenen Schwierigkeiten, so den 
Mangel an Parallelismus zwischen den somatischen und den geistigen 
Anomalien der verschiedenen Kretinen, das verschiedene Verhalten 

Abb. 120. Kretin ohne Kropf mit atrophischer Schiiddriise, 
12jii.hrig, mit der kropftragenden, nichtkretinischen Mutter 

(s. auch Abb. 11 und 57). 

des Myxodems, die fei­
neren Unterschiede in 
der Psyche usw. Wir 
miissen aber noch die 
anderen durch unser 
Schema angedeuteten 
Er klarungsmoglichkei­
ten priifen. 

Ein wichtiger Weg 
geht iiber den elterlichen 
Organismus.' NAB. 

Man hat seit den 
ersten Zeiten der Er­
forschung des Kretinis­
mus viel iiber die Frage 
geschrieben, ob derselbe 
erblich sei, und hat diese 
Frage bis in die letzten 
Jahre verschieden be­
antwortet. So viel steht 

fest, daB in der groBen Mehrzahl der FaIle die Mutter kretiner Kinder 
mit endemischem Kropf behaftet sind. Dber Prozente zu streiten, hat 
keinen Wert, da manche Miitter mit tiefgelegenem Kropf sich selbst als 
kropffrei betrachten und bei der Aufnahme von Statistiken auch nicht als 
kropfig bezeichnet werden. Die in den Statistiken angegebenen Prozente 
bleiben also unter der Wirklichkeit. Weniger haufig ist der Vater kropf­
behaftet gefunden worden, aber wir miissen daran erinnern, daB in den 
Gebieten schwerer Endemie die Kropfhaufigkeit beim Manne beinahe 
so groB ist als bei der Frau. Die Schilddriisen diirften also meist bei 
beiden Erzeugern nicht normal sein. In Ausnahmefallen findet man, 
und zwar ofters bei der Mutter, Zeichen von kretinistischem Habitus, 
ja selbst zweifellosen Kretinismus ersten und zweiten Grades. 

Eine zweite Tatsache ist die, daB in der gleichen Familie oft mehrere 
Kinder kretin sind, ohne Regel neben einzelnen euthyreoten, wenn auch 
vielleicht kropfbehafteten Geschwistern. Neben Kretinen ohne Kropf 
kommen in der gleichen Familie solche mit Kropf vor (vgl. Abb. 13 u. 14). 



Pathogenese. 177 

Der Begirm der kretinistischen Entartung reicht, wie LOTMAR fUr das 
Gehirn gezeigt hat, bis ins intrauterine Leben ZUFiick. 

Es bestehen nun fur die praenatale Entstehung des KretinismJs und 
fUr seine Erblichkeit die folgenden theoretischen Moglichkeiten: 

1. Das Kind steht unter dem EinfluB der gleichen exogenen Schad­
lichkeit wie die Mutter. Seine Schilddruse wird wie diejenige der Mutter 
elektiv von dieser Schadlichkeit betroffen, werm auch vielleicht in anderer 
Form (z. B. euthyreoter Kropf bei der Mutter, kretinistische Schild­
drusenatrophie beim Kind). Erblichkeit = O. 

2. Das Cytoplasma des mutterlichen Eies ist durch die Kropfnoxe 
geschiidigt. Die Entwicklung der Frucht wird direkt beeintrachtigt 
durch die Kropfnoxe und indirekt durch die Schiidigung des Cytoplasmas 
der Keimzelle, ohne daB eine Veranderung der Gene eintrate. 

Individuelle und parapharische Keimschiidigung des Kindes ohne 
eigentliche Erblichkeit. 

3. Die elterlichen Gene werden durch die Kropfnoxe geschadigt. 

Genotypische (idioplastische), mutative Vererbung. 
4. Es besteht eine geno(idio)typisch vererbte Pradisposition zur Er­

krankung durch die Kropfnoxe im Sinne einer Rassen- oder Familien­
pradisposition (oder - Immunitat! 1). 

Die Entscheidung daruber, welche der vier Miiglichkeiten beim Kropf 
und beim Kretinis1nus vorliegt, kann nur auf Grund eines sorgsam zu­
sammengestellten, ausgiebigen Tatsachenmaterials gefallt werden. 

Eine erste unbestrittene Tatsache ist diejenige der Ortsbedingtheit 
von Kropf und Kretinismus. Von derselben erfahren wir seit den ersten 
historischen Angaben uber Kropf und Kretinismus, und sie hat eine wert­
volle, zahlenmaBige Bestatigung erhalten durch die neuesten Arbeiten 
von DIETERLE und von EUGSTER. Es ergibt sich aus diesen Arbeiten, 
daB die Bewohner der acht im Abstande von 20 Jahren zweimal unter­
suchten Dorfer ebenso kropfbehaftet bzw. kropffrei geblieben sind, wie 
sie es zu Begirm waren. Die Verkropfung hat sich bisweilen sogar an 
Hausergruppen und Hauser gehalten und bevorzugt im einzelnen Hause 
das ErdgeschoB. Die Aufstellung von Familienstammbaumen (EUGSTER) 
zeigt des ferneren, daB die aus den kropffreien Dorfern in ein Kropfdorf 
zugewanderten Mutter dort kropfige Kinder hervorbrachten, wahrend 
umgekehrt die aus dem Kropfdorf in ein kropffreies Dorf abwandernden 
Mutter daselbst, bis auf das ersteKind, kropffreie Kinder gebaren. 

Ein EinfluB der Inzucht auf die Kropfhiiufigkeit konnte nicht fest­
gestellt werden. Der ortliche EinfluB war also sowohl bei den Zu­
gewanderten wie bei den Abgewanderten fur das Auftreten des Kropfes 
bei den Kindern ausschlaggebend, und der EinfluB der Mutter auBerte 
sich nur auf eine kurze Zeit, d. h. noch fur das erste in kropffreiem 
Gebiete geborene Kind. 

de Quervain u. Wegelin, Der endemische Kretinismus. ]2 
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Die Untersuchungen von DIETERLE und EUGSTER beziehen sich in erster Linie 
auf den endemischen Kropf, beriicksichtigen aber den Kretinismus in gleicher 
Weise, so daB sie fiir die ganze endemische Thyreopathie _ Geltung haben. Obrigens 
zeigen die statistischen Zusammenstellungen und Karlen von 1843 schon die ortliche 
Obereinstimmung von Kropfendemie und Kretinismus in den von DIETERLE und 
EUGSTER untersuchten Gebieten. 

SCHWALBER fand bei 99 Aligauer Kretinen nur Imal eine Herkunft 
aus einer Verwandtenehe und lehnt deshalb die Inzucht als wesentliches 
atiologisches Moment kretinischer Erscheinungen ab, im Gegensatz zu 
FINKBEINER, welcher - ohne zahlenmaBige Grundlage - die Inzucht 
ffir wichtig halt. 

Die bis jetzt vollstandigsten erbbiologischen, auch von LENZ ge­
pruften Erhebungen von EUGSTER beweisen erneut die ilberragende Be­
deutung des Ortsfaktors und lassen einen gewissen Spielraum offen fur eine 
rasch abklingende plasmatische (paraphore) Obertragung des Kropfilbels 
durch die Mutter. Dagegen liefern sie keine Anhaltspunkte fUr die Be­
teiligung der Gene bei der sog. Kropfhereditat, lassen vielmehr eine 
solche als unwahrscheinlich erscheinen. Die erbliche Ubertragung des 
endemischen Kropfes beschrankt sich also, soweit Beweise vorliegen, 
auf die eben genannten Punkte 1 und 2, welche beide in den Bereich 
der exogenen Einflusse fallen. 

Auch wenn wir eine genotypische Ubertragung von Kropf- und 
Kretinismus (3. Moglichkeit s. oben) auf Grund der Tatsachen ablehnen 
mussen, so bleiben doch noch zwei Fragen offen, die sich an diesen 
PUnkt anschlieBen: 

a) 1st es denkbar, daB eine durch Generationen immer neu ein­
wirkende exogene Ursache schlieBlich, wie dies J. BAUER bei seinem 
Status degenerativUB annimmt, zu mutativen, also genotypischen Ver­
anderungen fuhrt 1 Diese Auffassung wird auch von JAENSCH, HOPFNER 
und ihren Mitarbeitern geteilt und, wie wir noch sehen werden, auch 
zur Grundlage der Prophylaxe gemacht. Der Status degenerativus von 
BAUER steht im Gegensatz zu dem Begriff der Mutation, wie er von 
DE VRIES aufgestellt und besonders von O. NAGELI auf die menschliche 
Pathologie iibertragen worden ist. Er sucht eine Brucke zu schlagen 
zwischen der LAMARCKschen Vererbung erworbener Eigenschaften und der 
DE VRIEsschen Mutation. Ob eine solche Brocke tragfahig ist, das wird 
sich erst noch erweisen miissen. Was wir bis jetzt von der endemischen 
Thyreopathie wissen, gibt uns keine Anhaltspunkte ffir die Annahme 
einer solchen mutativen Veranderung. 

b) Begiinstigt die Kropfnoxe die Entstehung von an sich geno­
typisch vererbbaren, nicht ortsgebundenen Erkrankungen, so z. B. 
der Chondrodystrophie, des Mongolismus, der Hasenscharte usw.? Die 
Moglichkeit eines solchen Einflusses laBt sich theoretisch nicht leugnen. 
ZahlenmaBige Beweise fur die groBere Haufigkeit sicherer Erbschaden 
im Bereich der Kropfendemie liegen bis jetzt jedoch nicht vor. Die 
allgemeine Angabe von EGGENBERGER, daB seit der Einfuhrung der 
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Jodkochsalzprophylaxe im Kanton Appenzell die MiBbildungen seItener 
geworden seien, ist interessant, aber es fehlt bis jetzt eine zahlenmaBige 
Vergleichsmoglichkeit. Dasselbe gibt von einer Angabe von FLINRER 
uber das Vorkommen von MiBbildungen im Endemiegebiet. Immerhin 
sei auf die Beobachtungen am Berner Autopsiematerial (WEGELIN, S. 143) 
hingewiesen. Die Mitteilung von EGGENBERGER, daB seit der Jod­
Kochsalzprophylaxe die FaIle von Lebensschwache von 3,7 pro Mille 
auf 0,6 pro Mille zuruckgegangen sind, ist von WIELAND einer ein­
gehenden Kritik unterzogen worden. Dbrigens handeIt es sich hier nicht 
um eine genotypisch bedingte Erscheinung, sondern um einen Schaden, 
der mindestens ebensogut durch exogene Einwirkungen auf das Keim­
plasma der Mutter und auf die Frucht entstanden sein konnte. Weiterer 
Untersuchungen bedarf die groBere Haufigkeit von Hernien, Herz­
storungen, adenoiden Wucherungen im bernischen Endemiegebiet 
(LAUENER). Sie kann uber die Schilddruse gehen, aber auch von einer 
direkten Einwirkung der Kropfnoxe herruhren, braucht also nicht ver­
erbt zu sein. 

Die schon VOl' del' Jodpl'ophyZaxe eingetretene Zunahme der Korper­
lange bei den SchUlern der Stadt Bern, deren Verkropfung noch 1919 
nach unseren Feststellungen eine sehr hohe war, hat nichts mit einer 
Beeinflussung der Erbmasse durch die endemische Thyreopathie zu tun. 
Sie spricht jedenfaUs gegen die schicksalhafte Verkettung kumulativ­
erbbiologischer Vorgange, wie sie JAENSCH auch fUr die Schweiz als 
Kropfland annimmt. Als erklarendes Moment kommt vor allem die 
hygienischere Lebensweise der Jugend: Sport und Leben an Luft und 
Sonne in Betracht. Diese Zunahme der KorperIange pragt sich seit 
der Schulprophylaxe durch Jod noch weiter aus. Bei der Bewertung 
der Zunahme der KorperIange ist zu bedenken, daB diese Feststellung 
fUr Europa uberhaupt schon seit Jahrzehnten gemacht worden ist. Sie 
konnte nur dann zum Teil der Schilddriise zugeschrieben werden, wenn 
sie seit der Jodaufwertung ein rascheres Tempo eingeschlagen hatte 
(z. B. im Kanton Appenzell nach EGGENBERGER). 

Wir kommen zu der viel'ten der oben genannten Moglichkeiten: Gibt 
es eine mehr oder weniger groBe W idel'standskmft gegen die K ropfnoxe 
und, wenn ja, wie ist sie zu erklaren? Handelt es sich um angeborene 
oder erworbene Eigenschaften bestimmter Bevolkerungsgruppen oder 
bestimmter Rassen? PFAUNDLER schien wenigstens fruher ein echtes, in 
der Idiodisposition gelegenes Erbmoment anzunehmen. PFISTER haIt die 
eingewanderten Javanen fUr weniger kropfdisponiert als die malaiischen 
Einwohner von Sumatra, was nach personlicher Mitteilung von SURBER 
in Bandoeng nicht immer zutrifft. Zwingende Grunde fUr die Annahme 
einer sich uber Generationen erstreckenden Rassendisposition - oder 
Immunitat der endemischen Thyreopathie gegenuber fehlen bis jetzt. 
Die Deutung der von K. H. BAUER mitgeteilten Stammbaume, nach 
welchen eine familiare Anfalligkeit bestande, ist noch umstritten. 

12* 
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Aus den bis jetzt hauptsachlich in den Schulen unternommenen 
Capillaruntersuchungen lassen sich keine fUr die Beantwortung der 
Erbfrage entscheidenden Schlusse ziehen. 

Die von GAMPER angefuhrten Falle von Belastung seitens eines 
kretinischen Vaters, welche fur einen erblichen Faktor sprechen sollen, 
sind nicht einwandfrei, da in dem einen Fall die Mutter kropfig war und 
in dem zweiten die Mutter zwar keine Symptome des Kretinismus auf­
wies, aber offenbar im Endemiegebiet lebte (uber Kropf der Mutter 
ist nichts bemerkt). 

Am ehesten fur die genotypische Beeinflussung der Kropfanfalligkeit 
maBgebend sind die Untersuchungen an Zwillingen. Das bis 1934 be­
kannte ist von v. VERSCHUER zusammengestellt worden. Unter 114 Paaren 
von eineiigen Zwillingen sind 6 diskordante Faile, unter 74 Paaren von 
zweieiigen Zwillingen dagegen 30. EUGSTER kommt nach persanlicher 
Mitteilung auf Grund des Studiums von 511 Zwillingspaaren zum 
Schlusse, daB nicht die Anfalligkeit erblich beeinfluBt ist, sondern Ver­
lauf und pathologische Form der Struma. Gegenuber den Angaben in 
der Literatur zeigte sich eine wesentlich hahere Konkordanz der zwei­
eiigen ZwiUinge infolge Dauerbeobachtungen (103 Paare). 

Das gegenwartige Wissen uber die Frage kannen wir folgendermaBen 
zusammenfassen: 

Die endemische Thyreopathie ist keine Erbkrankheit im engeren Sinne. 
wohl aber kann die Erbmasse bis zu einem gewissen Grade fur die Reaktions­
weise auf die exogene Noxe mitbestimmend sein. 

Fur die exoyene Beeinflussuny der Frucht mussen wir die Maglichkeit 
offenlassen, daB dieselbe nicht ausschlieBlich via Schilddruse geht, 
sondern daB die Frucht durch die Kropfnoxe auch direkt geschadigt wird. 
Geben wir die Maglichkeit einer extrathyreoidalen Angriffsstelle zu, so 
ist damit auch die weitere Moglichkeit gegeben, daB diese Noxe, wie es 
tatsachlich in einer Minderzahl von Fallen beobachtet wird, die Frucht 
hochgradig schadigt, ohne an den Erzeugern klinisch schwere Zeichen 
hinterlassen zu haben. 

Gehen wir in diesem Gedankengang noch einen Schritt weiter, d. h. 
uber den Augenblick der Geburt hinaus, so kommen wir in unserem 
Schema zum Weg NB, d. h. zur postnatalen Schadigung des Gesamt­
organismus des Kretinen direkt durch die Kropfnoxe, ohne den Umweg 
iiber den elterlichen Organismus. Auch diese Moglichkeit ist theoretisch 
ohne weiteres zuzugeben, aber sie bedarf immerhin einer gewissen 
Einschrankung. Wir wissen aus zahlreichen Beobachtungen, daB 
Erwachsene, wenn sie in eine Kropfgegend kommen, Kropfe erwerben 
kannen. Kretinismus bekommen sie aber nicht mehr (DIETERLE und 
EUGSTER), auch nicht in der Form des Kretinismus mit Kropf und mit 
mehr oder weniger normalem Skeletbau. Selbst fUr diese letztere Form der 
Thyreopathie ist ein Beginn der Einwirkung der Noxe zum mindesten 
in friiher Kindheit erforderlich, auch wenn die Funktion der geschadigten 
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Druse noch fUr die Erlangung einer normalen KorpergroBe hinreicht. 
Die Wahrscheinlichkeit eines intrauterinen Einsetzens der Schilddrusen­
schadigung, welche sich aus den Untersuchungen von LOTMAR ergibt, 
veranlaBt uns, wie das u. a. schon MAFFEI wollte, das Hauptgewicht auf 
die pranatale Entstehung des Kretinismus zu verlegen. 

Welche Symptome des Kretinismus solI man nun den Wegen NAB 
und NB zuteilen? Da die moglicherweise auf diesen Wegen zustande 
gekommenen Schadigungen viel schwerer erfaBbar sind als diejenigen, 
welche auf dem endokrinen Wege NCB entstehen und die wir klinisch 
und experimenteH prufen konnen, so wird man ihnen das zuweisen, was 
auf diesem letzteren Wege nicht erklart werden kann. Dies kann wenig 
oder viel sein, je nach der SteHung, die man zur Endokrinologie der 
Schilddruse einnimmt. Je mehr die Kenntnis derselben fortschreitet, urn 
so scharfer wird sich auch das Bild dessen gestalten, was ihr nicht zu­
gehOrt. Dies fUhrt uns zur Besprechung des Weges NDB, d. h. zur 
M itwirkung anderer endokriner Drusen. 

Interessant sind die Experimente von PIGHIN!. Dieser Autor hat 
z. B. durch sehr verschiedene Substanzen (Fluor, Bor, Selen, Tellur, 
Buttersaure, Propionsaure, Olsaure, Hydrazin, Paraphenylendiamin, 
Guanidinessigsaure, Histamin, Cholin) nicht bloB degenerative Veran­
derungen und nachfolgende Epithelwucherungen in der Schilddruse, 
sondern auch Degenerationen in der Thymus, in den Nebennieren und 
in den Keimdriisen erzeugen konnen. Die beim Kretinismus gefundenen 
Veranderungen der andern endokrinen Drusen haben nun aber nicht den 
Charakter einer solchen durch Giftwirkung entstandenen Degeneration, 
sondern es sind zum Teil Entwicklungshemmungen, zum Teil vorzeitige 
Involutionen. Vor aHem aber kann die Veranderung der Hypophyse 
nicht eine der Schilddrusenatrophie koordinierte Storung sein, denn hier 
handelt es sich ja in den allermeisten Fallen um einen rein proliferie­
renden Vorgang, eine Hyperplasie. DaB diese Hyperplasie eine Folge 
der ungenugenden Schilddrusenfunktion ist, ergibt sich aus ihrer Uber­
einstimmung mit den Hypophysenbefunden bei der Thyreoaplasie und 
vor aHem auch bei der experimentellen Athyreose. Die Befunde an den 
endokrinen Drusen der Kretinen sprechen nicht fur eine gleichzeitige 
Schadigung, sondern lassen sich in ihrer Gesamtheit nur als Folgezustande 
und Anpassungserscheinungen der Hypothyreose deuten. 

Dasselbe gilt, vieHeicht noch in verstarktem MaBe, von den ubrigen 
Organsystemen, so vor aHem vom Skelet und der Haut. Bis jetzt ist 
wenigstens keine von auBen wirkende Noxe bekannt, welche Storungen 
des Knochenwachstums in analoger Weise wie beim Kretinismus ver­
ursa chen konnte, wahrend die Ubereinstimmung mit den Wachstums­
hemmungen bei Schilddriisenmangel eine vollkommene ist. Nicht ein­
mal die Avitaminosen, die hier am ehesten zum Vergleich herangezogen 
werden konnten und die nach :MACCARRISOX auch die Schilddriise be­
einflussen, erzeugen auf direktem Wege Skeletveranderungon, wie sie 
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dem Kretinismus eigentiimlich sind, und daB das Myxadem der Raut 
eine direkte, von der Schilddruse unabhangige auBere Ursache habe, 
ist ebenfaIls sehr unwahrscheinlich. 

Die Frage bleibt theoretisch noch offen, weil mit den bisherigen 
Versuchen noch nicht aIle Maglichkeiten erschapft sind. In dicsem Sinne 
machten wir die Konzession GAMPERs an eine dualistische Deutung des 
Kretinismus auffassen, nicht aber in der Weise, daB irgendein Beweis 
fUr die direkte postnatale Wirkung der Kropfnoxe auf den Gesamt­
organismus einschlieBlich des extrathyreoidalen endokrinen Apparates 
erbracht ware. 

Eine nichtthyreoidale Starung nimmt eine Sonderstellung ein, nam­
lich die Mitbeteiligung der Parathyreoidea bei dem von MACCARRISON 
aus Indien beschriebenen nervosen Kretinismus. Gerade dieses in anderen 
Kretinengegenden nicht beobachtete Krankheitsbild ist aber vom 
endemischen Kretinismus verschieden und kann darum nicht als Beweis 
fur den pluriglandularen Ursprung desselben herangezogen werden. Weder 
vom anatomischen, noch vom klinischen Standpunkte aus enthalt das Bild 
desselben eindeutige Zuge einer anderweitigen endokrinen Starung. Es 
laBt sich darum auch von keiner anderen endokrinen Druse aus erklaren. 
Dies gilt auch fUr die ubrigen beim Kretinismus noch ungenugend er­
klarten Erscheinungen. Da FINKBEINER der ungenugenden Funktion 
der Keimdrusen besonderes Gewicht beizulegen scheint, so sei betont, 
daB genitaler Infantilismus und Kretinismus zwei durchaus vcrschiedene 
Dinge sind und daB dem ersteren die vorzeitigen Involutionserscheinungen 
z. B. in Thymus und Haut vollkommen fehlen, wie auch das Myxadem 
und die psychischen Eigentumlichkeiten des Kretinismus. Zudem ist 
die Unterentwicklung der Hoden im Berner Endemiegebiet nicht haufiger 
als in kropffreien Gegenden (Diamantopoulos) und endlich ist sie beim 
genitalen Infantilismus und beim hypophysaren Typus adiposogenitalis 
unvergleichlich viel schwerer als beim Kretinen, wie jeder weiB, der die 
beiden Krankheitsbilder kennt (vgl. Abb. 51 und 57). 

GewiB sind beim Kretinen, wie wir gesehen haben, verschiedene endo­
krine Drusen anatomisch verandert, insbesondere die Hypophyse, die 
Thymus und die Keimdrusen und es wird deshalb auch ihre Funktion 
von der Norm abweichen. Aber die Erkrankung dieser Drusen zeigen 
keine Selbstandigkeit gegenuber der Schilddruse, vielmehr spricht aIles 
dafUr, daB ihre anatomische und funktionelle Veranderung von der 
Schilddruse abhangig ist. 

Was das zentrale Nervensystem betrifft, so ist durch die Unter­
suchungen LOTMARs die Wahrscheinlichkeit sehr groB geworden, daB 
hier eine thyreogene Starung vorliegt, denn im Prinzip finden sich im 
Gehirn dieselben Veranderungen wie bei der Thyreoaplasie. 

Unerklart bleibt noch das Verhalten des GehOrorgans bei vielen 
Kretinen. Hier bestehen vorlaufig Gegensatze zwischen Kretinismus 
und reiner H.vpoth.vreoRe, die sich auf endokrinem Wege nicht leicht 
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uberbrucken lassen. Aber es sei doch noch einmal darauf hingewiesen, 
daB der Unterschied nicht vollig durchgreifend ist, indem das GehOr­
organ auch beim Kretinen normal sein kann. An dem Syntropismus 
zwischen Kretinismus und Horstorungen ist freilich nicht zu zweifeln, 
wenn von den 118 Kretinen der von WYDLER beschriebenen Serie 47 taub­
stumm in dem oben bezeichneten Sinne und 36 schwerhorig waren. 
Ebenso wichtig ist klinisch die sozusagen ausnahmslos beobachtete 
Schwerfalligkeit der Sprache, die wir nicht restlos aus den Gehorstorungen 
erklaren konnen, und die wir in dieser Form bei dem oben (Abb. 119) 
erwahnten Fall von nichtkretinoser partieller Thyreoaplasie nicht be­
obachtet haben, so wenig wir bei den von uns untersuchten Fallen von 
My:xodem und von Kache:xia thyreopriva der Erwachsenen. Hier konnte 
man am ehesten geneigt sein, eine direkte Einwirkung der Kropfnoxe 
auf dem Wege NB oder NAB anzunehmen. 

Das Fazit der Pathogenese laBt sich also folgendermaBen ausdrucken: 
Was wir von der Entstehung des endemischen Kretinismus mit 

Bestimmtheit wissen, weist auf eine intrauterin beginnende und sich 
schon wahrend des Fetallebens auswirkende, im e:xtrauterinen Leben in 
verschiedenem Grade und verschiedenem Tempo weiterwirkende Schadi­
gung und Funktionsstorung der Schilddruse durch die Kropfnoxe hin. 
Eine direkte parallele Schadigung des Gesamtorganismus durch die 
Kropfnoxe und eine parallele Mitbeteiligung anderer endokriner Drusen 
ist moglich, ist aber bis jetzt nicht durch anatomische, klinische oder 
experimentelle Tatsachen erwiesen. Fur die periphere Storung des Gehor­
organs fehlt bis jetzt noch eine positive Erklarung irgendeiner Art. Das­
selbe gilt fUr die groBere Haufigkeit von Herzstorungen, von Hernien, 
von adenoiden Vegetationen und vielleicht auch von eigentlichen MiB­
bildungen im Endemiegebiet. 

Auch fUr die Zukunft muB darauf hingewiesen werden, daB man 
zu einer vollstandigen Losung des Problems nur kommen wird, wenn 
man nicht einseitig, wie das friiher vielfach geschah, den kropflosen 
Zwergkretinen herausgreift, sondern wenn man die endemische Thyreo­
pathie in ihrem ganzen Umfang und in allen ihren Formen in das Studium 
mit einbezieht. 

IX. Prophylaxe und Behandlung des Kretinismus. 
(DE QL'ERVAIN.) 

Die Bekampfung des Kropfes und des Kretinismus, also der ende­
mischen Thyreopathie mit ihren Folgen und Nebenerscheinungen wird 
heute bisweilen unter das Kapitel der Rassenhygiene eingereiht. Ein 
Wort zur Verstandigung ist hier unerlaBlich. Kropf und Kretinismus 
treten bei allen Rassen auf, sobald die erforderlichen Umweltbedingungen 
vorhanden sind. Es ist bis jetzt keine Rasse bekannt, welche vor der 
endemischen Thyreopathie gesichert ware. Die Bekampfung der letzteren 
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ist also keine Frage der Rassenhygiene, sondern eine Frage der Hygiene 
kurzweg. Wollte man dieselbe genauer umschreiben, so miiBte man 
sie als "Bevolkerungshygiene" bezeichnen. Das Unzutreffende der 
Bezeichnung "Rassenhygiene" tritt besonders in den Landern zutage, 
welche von verschiedenen Rassen bewohnt sind, wie z. B. die von FLINKER 
bearbeitete Bukowina. In den Alpen nehmen Vertreter der nordischen, 
der alpinen, der mediterranen Rasse an der Verkropfung teil. Die Be­
zeichnung "Rassenhygiene" hatte beim Kropf nur dann Berechtigung, 
wenn man als Rasse nach der Definition von SIEMENS den "dauernd 
fortlebenden Volkskorper" bezeichnen wiirde. 

Die Beschrankung des Kretinismus auf die Gegenden schwerer Ver­
kropfung fiihrte dazu, daB man die Prophylaxe seit bald 100 Jahren, 
auch ohne einen genauen Einblick in den Zusammenhang der beiden 
Ubel zu besitzen, doch stets fUr Kropf und Kretinismus gemeinsam 
erorterte und in Angriff nahm. 

Biicher auf Biicher sind iiber diesen Gegenstand geschrieben worden, 
aber noch sind wir nicht am Ziel angelangt. Der Ausgangspunkt jeder 
Prophylaxe solIte theoretisch die Kenntnis der Atiologie sein. Unter den 
mehreren Dutzenden vermuteter Kropfursachen hat sich wahrend des 
ersten halben Jahrhunderts der Kropfforschung die eine immer mehr 
herausgeschalt oder ist wenigstens in den Vordergrund getreten, namlich 
die Unzuliinglichkeit der hygienischen Lebensbedingungen, die in gewissen 
Kropfgegenden handgreiflich war. Gestiitzt wurde diese Vorstellung 
durch die Beobachtung, daB der Kretinismus in groBen Ortschaften 
mit lebhaftem Verkehr seltener ist als in kleinen Dorfern, entfernt von 
den Verkehrszentren, und daB er sichtlich vor dem V ordringen einer 
mit groBerer Sauberkeit verbundenen Kultur zuriickwich. Der Ruf 
ging deshalb nach der Schaffung von hygienisch besseren Lebensbedin­
gungen. Durch solche glaubte man die wenn auch bescheidene Abnahme 
des Kretinismus in einzelnen ('TBgenden erklaren zu konnen, so z. B. 
am KongreB in Lyon 1841 fiir das Wallis, und hatte damit wohl nicht 
Unrecht. MAFFEI und ROESCH verlangten 1844 die Entwasserung der 
Niederungcn, Taler und Kessel, in denen der Kretinismus vorkommt, 
cine gute Bauordnung, besonders das Bauen auf Erhohungen des Terrains, 
nicht in Vertiefungen und nicht nahe am Wasser, Unterbauen der Erd­
geschoBwohnungen durch einen 3---4 FuB hohen Sockel, Sorge fiir Liiftung 
und Licht in den Hausern und in ihrer Umgebung - den Sonnenbau! -, 
Sorge fUr gutes Trinkwasser und gute Nahrung. Ihre Vorschlage fiir 
die Wohnungshygiene sind durch die neuesten Untersuchungen von 
DIETERLE und EUGSTER als berechtigt erwiesen worden. In Erdge­
schossen, in nicht unterkellerten, feuchten Wohnungen entstehen mehr 
Kropfe als in den mit Licht und Luft versorgten hoheren Stockwerken. 
In einem Neubau haben DIETERLE und EUGSTER nie Kretinen gefunden. 

Moglichcrweise spielt die von LANG betonte Radioaktivitat des Bodens, 
welche bei GesteinsaufschluB durch Vcrwitterung zustande kommt und 
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in Kropfgegenden besonders stark ist, die Rolle eines ortsgebundenen 
Faktors. 

Wir kennen nun allerdings Lebensbedingungen mit dem denkbar 
groBten Schmutz, in welchem der Kropf nicht heimisch und der Kreti­
nismus unbekannt ist, wahrend beide in Gegenden endemisch sein konnen, 
wo ein befriedigender, bisweilen sogar ein verhaltnismaBig hoher Grad von 
Sauberkeit herrscht. Gehen wir aber den Dingen auf den Grund, so sehen 
wir, daB die Unsauberkeit in den Hutten und Wohnungen kropffreier Be­
volkerungen meist mit einem vorwiegenden Leben an Licht und Luft oder 
am Meeresstrande mit seiner reichlichen Jodzufuhr verbunden ist. In den 
Talem, in welchen der Kropf und der Kretinismus heimisch sind, bringt 
dagegen der Mensch einen guten Teil seines Lebens, besonders die lange 
Winterszeit, in der Stickluft enger Wohnungen zu, und die Bemuhungen 
der Insassen urn relative Sauberkeit ersetzen den Aufenthalt im Freien, 
in Lieht und Sonne nicht. Was fUr die Verbesserung der Wohnungs­
verhaltnisse getan wurde, hat sich zweifellos nutzlich ausgewirkt, und 
man kann mit Recht sagen, daB der Kretinismus vor der Eisenbahn 
und dem Automobil zuruckweicht. Der Erfolg war aber bis jetzt nicht so 
durchgreifend, daB er das Suchen nach einem anderen Weg der Prophylaxe 
uberflussig gemacht hatte. In der von BOUSSINGAULT, PREVOST und 
CRATIN begrundeten und von dem letzteren mit den in der Mitte des 
vergangenen Jahrhunderts zuganglichen Forschungsmitteln ausgebauten 
Jodmangeltheorie glaubte man auch ohne Kenntnis der Schilddrusen­
funktion einen solchen Weg zu finden. Ein reichliches halbes Jahr­
hundert verging, bis HUNZIKER, BAYARD und EGGENBERGER diese 
Theorie - diesmal auf Grund unserer Kenntnisse von der Schilddrusen­
physiologie und vom Jodumsatz im Korper neu erweckten. Die von 
EGGENBERGER 1927 ubersichtlich zusammengestellte Geschichte der 
Jodmangeltheorie und ihrer Umsetzung in die Praxis der Prophylaxe 
durfen wir hier als bekannt voraussetzen. 

Ihr gegenuber trat die Vorstellung von einer infektiosen Genese von 
Kropf und Kretinismus in den Hintergrund. Beweise fUr die Existenz 
eines spezifischen, als solcher in den Korper eindringenden Kropferregers 
fehlen auch jetzt noch. Die von EGGENBERGER eingehend erwahnten 
Spirillen von FOLLEY haben sich (DOERR u. a.) als eigentumliche Kunst­
produkte herausgestellt, und der Mikrococcus von HOUDA ist nach den 
Untersuchungen an unserer Klinik von Dr. v. JACOBI als ein aus der Luft 
des Operationssaales in das Versuchsmaterial gelangter apathogener 
weiBer Staphylococcus erkannt worden. Dagegen hat sich die Vorstellung 
von einer nicht belebten chemischen oder physikalischen Schadlichkeit 
oder von einer Mehrzahl von sol chen Schadlichkeiten gehalten, und 
die Annahme einer unbekannten Kropfnoxe blieb seit 1850 die Haupt­
konkurrentin der Jodmangeltheorie und ist es heute noch. 

Einen Schritt vorwarts haben wir in den letzten 20 Jahren dank 
der systematischen Forschung von MACCARRISON getan, deren End-
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ergebnis von ihm zusammenfassend an der zweiten internationalen 
Kropfkonferenz 1933 vorgetragen wurde. Es ergibt sich aus ihr, daB 
beim Tier einmal der Uberschu{J von gewissen Stoffen in der Nahrung 
(gewisse Fette, Kalk, spezifisch kropfzeugende Substanzen in den Ge­
musen wie Kohl) die Schilddruse zu vermehrtem Wachstum anregt, 
daB aber andererseits auch der Mangel an wichtigen Substanzen wie 
gewissen Vitaminen, Phosphaten und bestimmten kropfwidrigen Sub­
stanzen wie Jod, den gleiehen EinfluB hat. Zu den auf toxischem Wege 
Kropf erzeugenden Bedingungen ware auch der Mangel an Sauberkeit 
zu zahlen. Kropfhemmend wirken versehiedene Substanzen u. a. auch 
Thymol und Brom, am konstantesten aber Jod in kleinen Dosen. Mogen 
auch die Verhaltnisse beim Mensehen nicht in jeder Hinsieht mit den­
jenigen bei unseren Versuehstieren vergleiehbar sein, so sind doeh durch 
die Versuche von MACCARRISON unsere Kenntnisse auf einen sichereren 
Boden gestellt als fruher, und die anfanglich rein empirische Jodprophy­
laxe hat eine experimentelle Grundlage erhalten. 

Damit ist allerdings der Gegensatz zwischen der Theorie der Kropf­
noxe als positivem Element und derjenigen des Jodmangels als negativem 
Faktor noch nicht beseitigt, sondern es ist bloB eine Brucke zwischen 
den beiden fur die Jodprophylaxe geschaffen. Wir mussen darum noch 
kurz auf das theoretische Problem zuruckkommen. 

Lassen wir einmal die an Orten mit guter Jodversorgung festgestellten 
Kropfnester beiseite. Wir konnen lIns vorstellen, daB an solchen Orten 
der Schilddrusenfunktion besonders groBe Aufgaben gestellt sind, denen 
sie nur mit Hilfe eineFl starken Jodiiberschusses gerecht werden kann. 
Die Hauptschwierigkeit liegt in der Erklarung einer fruhkindliehen, 
vielleicht sogar in einzelnen Fallen primaren Schilddrusenatrophie mit 
schweren Degenerationserscheinungen bei den Kretinen ohne Kropf. Eine 
solche Veranderung ist nicht einfach ein kompensatorischer Vorgang, 
wie er durch die physiologische Jodmangeltheorie gefordert wird. Selbst 
wenn eine hyperplastische Phase vorangegangen ist, so hat man Muhe, 
einen so raschen trbergang in schwerste Atrophie - also in das Gegenteil 
einer Kompensation - zu erklaren, wenn nicht ein die Zellen direkt 
schadigendes Moment einwirkt. Ein solches Umschlagen einer Kompen­
sation ist uns aus der ubrigen Pathologie nicht bekannt. Auch die 
SchluBfolgerungen von MACCARRISON laufen darum fUr die schweren 
FaIle auf die Annahme einer to xis chen Epithelschadigung hinaus. 

Steigert das Jod die Widerstandsfahigkeit des Schilddrusenepithels, 
macht es giftfest oder hebt es die Giftigkeit der betreffenden Sub­
stanzen auf? 

Die Rolle, welche man dem Jod zuschreibt, ist auf der einen Seite eine 
physiologische: Instandsetzung der Schilddruse, ohne kompensatorische 
Hypertrophie mit den kropferzeugenden Giften fertig zu werden, - auf 
der anderen Seite sozusagen eine mikropharmakol,ogische: Neutralisation, 
Unschiidlichmachung alIer kropferzeugenden Gifte odE'r einer Anzahl 
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derselben, ohne den Umweg iiber die Schilddriisenfunktion. Die erstere 
Deutung ist zweifellos eine bestechende, und die Darlegungen von 
MACCARRISON geben ihr insofern eine Grundlage, als er selbst unter den 
Kropfursachen die erhohten Anforderungen an die Schilddriisenfunktion 
infolge gewisser Nahrschiiden anfiihrt. 

In Wirklichkeit gehen die Auffassungen weniger weit auseinander, 
als dies oft in polemischen Schriften dargestellt wird. So wenig wie es 
eine scharfe Grenze zwischen physiologischem und pathologischcm Ge­
schehen gibt, so wenig laBt sich eine solche zwischen einer physiologischen 
und einer mikro-pharmakologischen Einwirkung aufstellen. Randeln 
wir "physiologisch", oder "mikropharmakologisch", wenn wir ein Organ 
befahigcn, unter erschwerten auBeren Bedingungen seiner Aufgabe gerecht 
zu werden? Welche Antwort man auf diese Frage geben moge, so tut 
man doch im Grunde genau dasselbe. 

Es ware ebenso sinnlos, wegen der Schwierigkeit dieser Definition auf 
den Versuch der Jodprophylaxe des Kropfes zu verzichten, wie es sinnlos 
ware, mit der Tetanusprophylaxe durch Serum zuzuwarten, bis ihre 
Wirkungsweise theoretisch bis aufs letzte abgeklart ist. Die Forderung 
eines kropfbekampfenden Einflusses hat im System der Kropfprophylaxe 
ebensogut ihren Platz, wie die Bekampfung der kropffordernden Momente, 
besonders wenn es sich um einen Korper handelt, dessen Zufuhr in der 
Tagesmenge von bloB 1/10 mg ohnehin eine Grundbedingung unserer korper­
lichen und geistigen Entwicklung darstellt. Vor 10 Jahren standen wir in 
bezug auf die Jodwirkung noch vor einer Unbekannten. Reute konnen 
wir den an verschiedenen Orten gewonnenen, bis zu lOjahrigen Er­
fahrungen entnehmen, daB die Jodzufuhr in physiologischer Breite auf 
dem Wege des Kochsalzes tatsachlich die endemische Thyreopathie und 
ihre Folgen in einem gewissen Umfang einzudammen verspricht. 

Fur die Prophylaxe des Kretinismus von besonderer Bedeutung ist 
die zuerst von WEGELIN gemachte :Feststellung, daB die Neugeborenen 
von Miittern, welche wahrend der Schwangerschaft Jodkochsalz erhielten, 
ein normales bzw. ein kolloidhaltiges histologisches Schilddrusenbild 
zeigen, und daB im Kanton Appenzell das Gewicht der Neonaten­
schilddriisen von durchschnittlich 8 g auf 1,9 g zuriickgegangen ist, 
ebenfalls unter Normalwerden des histologischen Bildes (EGGENBERGER). 
Als Beispiel fUr die giinstige Wirkung der Jodzufuhr sind auch die 
Erfahrungen von MUGGIA in der Provinz Sondrio zu nennen. Eine 
giinstigc Beeinflussung des Fetus durch die Aufbesserung der Jod­
versorgung der Mutter muB also fUr den Menschen angenommen werden, 
wie sie iibrigens bei Raustieren in den Vereinigten Staaten schon seit 
mehreren Jahren festgestellt worden ist. Es ist zu wiinschen, daB ent­
sprechende Untersuchungen noch auf einer groBeren Basis durchgefiihrt 
werden. Schon jetzt konnen wir aber sagen, daB neben der allgemeinen 
Verbesserung der hygienischen Lebensbedingungen die Aufwertung der 
Jodzufuhr auf 1-2 y pro Kilogramm Korpergewicht - etwa 60-120 y 
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im Tag - bei der schwangeren Mutter der Weg ist, auf dem, wenn 
auch vielleicht nicht jede Kropfnoxe bekampft werden kann, so doch 
diejenige, welche in ihrer starksten Auswirkung zum endemischen 
Kretinismus fiihrt. 

Fiir die Verbesserung der allgemeinen Hygiene haben wir schon auf 
die Untersuchungen von DIETERLE und EUGSTER hingewiesen, nach denen 
die Wohnungshygiene in die erste Stelle zu riicken ist. Der ungiinstige 
EinfluB von feuchten, nicht unterkellerten Erdgeschossen steht auBer 
Zweifel. Andererseits wissen wir aus den Untersuchungen von TH. VON 
FELLENBERG, daB die von DIETERLE und EUGSTER untersuchten kropf­
freien Dorfer eine bessere natiirliche Jodversorgung haben als die benach­
barten Kropfdorfer. Hat das Jod hier den EinfluB ungiinstiger Wohn­
verhaltnisse ausgeglichen? Erganzende Untersuchungen werden dies 
zeigen miissen. Fiir den Augenblick weisen gerade die Feststellungen 
von DIETERLE und EUGSTER darauf hin, daB beide Wege der Prophylaxe 
beschritten werden miissen. 

DaB der postnatalen Jodzufuhr vor und wiihrend des Schulalters auch 
eine gewisse Bedeutung fiir die Prophylaxe des Kretinismus zukommen 
kann, das mochten wir nicht in Abrede stellen. Die weitgehende Beseiti­
gung des Schulkropfes in Bern durch allerdings etwas iiberphysiologische 
Joddosen - 150--450 Y pro Tag - berechtigen zu dieser Annahme, wenn­
schon ein intrauterin entstandener Schaden nicht mehr ganz riickgangig 
gemacht werden kann. Da der Hauptschaden, wie die Erfahrung von 
Jahrzehnten und die histologischen Untersuchungen der letzten Jahre 
zeigen, in der Tat schon wahrend des intrauterinen Lebens eintritt, so 
muB die Jodversorgung der schwangeren Mutter und in praxi der ganzen 
Bevolkerung das Hauptmittel der Prophylaxe bleiben. DaB die systema­
tische Aufbesserung der Jodzufuhr auf dem Wege des Kochsalzes, in 
physiologischen Grenzen durchgefiihrt, trotz der Jodiiberempfindlichkeit 
der Schilddriisen in Kropfgegenden bis auf sehr seltene zum Teil frag­
liche FaIle keinen Nachteil mit sich bringt, das haben die Erfahrungen 
mit dem Jodkochsalz zu 5 mg auf 1 kg an etwa zwei Fiinfteln der 
Schweizer Bevolkerung gezeigt. Etwas ganz anderes ist es mit dem noch 
jetzt in den Vereinigten Staaten von Nordamerika iiblichen Jodzusatz 
zum Kochsalz, welcher das physiologische Bediirfnis um das 20--40fache 
iibersteigt und damit in ausgesprochenen Kropfgegenden bei Erwachsenen 
zum Jodbasedow fiihren kann und muB. Wenn man den Versuch der 
allgemeinen Jodaufwertung der Nahrung machen will, so darf man ihn 
nicht von vornherein durch zu hohe Joddosen gefahrden, wie das um 
1860 in einigen Departementen von Frankreich der Fall war. Mit der 
Tatsache, daB man mit physiologischen Joddosen den Kropf der Er­
wachsenen in der Regel nicht beseitigen wird, muB man sich abfinden. 
Auch groBere Dosen erreichen dies meist nicht, auch nicht die von 
JAENSCH fiir altere Kinder und Erwachsene verlangten "GroBjoddosen", 
bzw. die endokrine Substitutionstherapie. Tagliche Joddosen von 1 mg 
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und mehr, langere Zeit verabreicht, werden im Endemiegebiet bei 
Adoleszenten und Erwachsenen mehr Schaden als Nutzen stiften. 

HOEPFNER und JAENSCH haben neuerdings zur sicheren Sanierung 
der Kropfgegenden auch eine Sterilisierungsgesetzgebung als notwendig er­
klart, damit die Falle von besonderer Minderwertigkeit an der Fort­
pflanzung gehindert werden konnen. Der Gedanke ist in Form des 
Heiratsverbotes nicht neu. ROESCH, welcher der Erblichkeit eine groBere 
Rolle zuschrieb als sein Mitarbeiter MAFFEI, sagt, daB Heiraten zweier 
Kretinen nicht zu dulden seien, auch wenn der Grad des Kretinismus 
bei beiden nur ein geringer ist. Heiraten zwischen einem Kretinen und 
einem nichtkretinen Individuum will er nur gestatten, wenn der Grad 
der Kretinitat des einen ein ganz geringer ist und eher, wenn der Mann 
der wohlorganisierte, leiblich und seelisch gute Teil ist. 

Seither hat sich unsere Erkenntnis vertieft, und zwar nach der Rich­
tung der Auffassung von MAFFEI hin, der immer wieder betonte, daB 
der Kretinismus keine Erbkrankheit, kein ererbtes Leiden sei. 

Fur Vollkretinen brauchen wir kein Sterilisierungsgesetz, denn die 
Natur besorgt hier das Notige bzw. verhindert das Unerwunschte von 
selbst. Halbkretinen mochten wir gefUhlsmaBig an der Zeugung von 
Nachkommenschaft hindern, weil sie nicht fahig sein werden, fUr ihre 
- vielleicht normalen - Kinder zu sorgen und sie zu erziehen. Den 
Kretinismus wurde eine solche MaBnahme nicht beseitigen, denn wir 
wissen, daB die GrofJzahl der Kretinen nicht von halbkretinen Eltern stammt, 
sondern von kropft.ragenden Muttern, welche meist gar nicht besonders 
minderwertig, sondern korperlich und geistig eben so normal beschaffen 
sind wie diejenigen ihrer Dorfgenossinnen, welche zufallig keine Kretinen 
erzeugen. Wir wissen auch, daB die gleichen Mutter, welche im Kropf­
dorf kropfig und vielleicht kretin werdende Kinder zur Welt bringen, 
in einer kropffreien Gegend kropffreie Kinder haben werden. AIle 
kropftragenden Mutter sterilisieren, weil sie Kretinen gebaren konnen, 
das hieBe die Bevolkerung ausrotten zugunsten einer neuen Bevolkerung, 
welcher das gleiche Los beschieden ware. Gerade weil die endemische 
Thyreopathie ortsbedingt ist, wird sie durch die Sterilisation nicht be­
einfluBt werden, und man darf die letztere deshalb aus den fur die 
Sanierung einer Kropfgegend zweckmaBigen MaBnahmen streichen, so­
lange nicht der Nachweis erbracht ist, daB der Krp,tinismus bei den 
Kindern von Halbkretinen unter gleichen auBeren Bedingungen haufiger 
ist, als bei den Kindern euthyreoter kropfbehafteter Mutter. Die Verhin­
derung der Fortpflanzung von Halbkretinen ware bis auf weiteres eine 
rein fiskalische MaBnahme zugunsten der Gemeinden, welche fUr die Er­
ziehung von Kindern sozial minderwertiger Eltern aufzukommen haben. 

Weniger aussichtsreich als die Prophylaxe des Kretinismus ist die 
Behandlung des einzelnen Kretinen, zu der wir nun ubergehen. 

Den sehr begreiflichen Versuch, aus den kindlichen Kretinen durch 
hygienische Lebensbedingungen und durch Erziehung das Moglichste 
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herauszuholen, ist in der Mitte des letzten Jahrhunderts von Dr. GUGGEN­
BUHL in seiner Kretinenanstalt auf dem Abendberg bei Interlaken mit 
groBem Enthusiasmus gemacht worden. Wie auf Grund unserer jetzigen 
Kenntnisse begreiflich ist, waren die Erfolge dieses international be­
kannten Institutes recht bescheidene, abgesehen davon, daB infolge del' 
Unzulanglichkeit del' Diagnostik nicht nul' Kretinen, sondern auch FaIle 
von Schwachsinn anderen Ursprunges aufgenommen wurden. 

Mit dem Fehlschlagen des Versuches von GUGGENBUHL ist del' an 
sich richtige Grundgedanke nicht verlorengegangen. Er wird vielmehr 
seit Jahren in den Klassen fUr geistig Zuruckgebliebene verwirklicht. 
Diese Klassen weisen in den schwer befallenen Endemiegebieten neben 
den anderweitigen Formen von geistiger Debilitat stets mehr odeI' 
weniger zahlreiche FaIle von Kretinismus ersten und zweiten Grades 
auf und erfullen eine nutzliche Aufgabe. Man darf sich freilich keinen 
zu groBen Illusionen hingeben, denn del' Bildungsfiihigkeit des Kretinen 
sind bestimmte Grenzen gesteckt. Als diagnostisches Mittel zur Orien­
tierung del' Therapie im Schulalter ist neben den ublichen klinischen 
Zeichen die CapiIlarmikroskopie von Bedeutung, allerdings mit den 
Vorbehalten, die wir an anderer Stelle gemacht haben und besonders 
mit dem Vorbehalt einer ausgiebigeren Erprobung im Endemiegebiet. 

Von dem Augenblick an, wo die Deutung des Kretinismus als einer 
Hypothyreose auf den Plan trat, war auch del' Versuch einer Substi­
tutionsbehandl1tng gegeben. Derselbc lag um so naher, als bei del' 
Kachexia thyreopriva postoperativa die Resultate recht befriedigende 
waren, und noch in h6herem Grade beim spontanen Myx6dem des 
Erwachsenen. In Betracht kam einmal die Implantation von funktions­
fiihigem Schilddriisengewebe, die sich auf die Tierversuche von v. EISELS­
BERG, CRISTIANI u. a. griindete. Das Resultat war ein bescheidenes, 
da die eingepflanzten Drusen in del' Mehrzahl del' FaIle nach einiger Zeit 
zugrunde gingen. Auch wenn man den Versuch nicht wie anfanglich mit 
g1'6Beren Drusenstucken, sondel'n nach VORONOFF mit dunnen Scheiben 
ausfUhrt, so gehen die Resultate nach unseren Beobachtungen nicht uber 
eine temporare Beeinflussung des Zustandes hinaus. 

Es muB aIlerdings beigefUgt werden, daB die meisten bekanntge­
wordenen Versuche an kongenitalen Athyreoten und nicht an Kretinen 
gemacht wurden. Beim erwachsenen Athyreoten und Kretinen ist del' 
Zustand von vornherein somatisch schon derart festgelegt, daB das in 
del' Entwicklung Versaumte nicht mehr eingeholt werden kann. Bei 
Kindern wird entweder die Diagnose Kretinismus erst spat gesteIlt, 
odeI' man nimmt das Ubel als etwas so Selbstverstandliches hin, daB die 
Kinder vor dem Schulalter nicht einmal dem Arzt gezeigt werden. 
Die Zahl del' mit Implantation behandelten Kretinenkinder ist infolge­
dessen eine geringe. Eine entscheidende Bedeutung scheint trotz aller 
Versuche von KOCHER, PAYR u. a., dem Transplantat gunstige Be­
dingungen zu sichern, del' Implantationsort nicht zu haben. Wir haben 
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meist, im Sinne der Technik von VORONOFF, die Schilddrusenloge 
gewahlt. 

Was wir selbst beobachtet haben, berechtigt uns, zusammcn mit den 
Erfahrungen anderer (s. auch E. BIRCHER), zu dem Schlusse, daB die 
Implantationstherapie im Kretinismus nicht berufen ist, eine erhebliche 
Rolle zu spielen. Am ehesten konnten wir nach einzelnen Beobachtungen 
an eine Stimulierung des sparlichen noch vorhandenen Schilddrusen­
gewebes denken. 

Einfacher durchzufUhren ist die SUbstitutionstherapie mittels per os 
zugefUhrten Schilddriisenpriiparaten. Der Anfang zu einer ausgedehn­
teren Anwendung dieser Therapie beim Kretinismus ging von WAGNER 
v. JAUREGG aus und wurde dann mit hoheren Dosen von SCHOLZ auf­
genommen. Die anfanglich versuchten Schilddrusensandwichs mit frischer 
Schilddruse wurden bald ersetzt durch die Verabreichung von getrockneter 
Schilddrusensubstanz und spater von Extraktpraparaten verschiedener 
Art. WAGNER v. JAUREGG begann die Behandlung mit hochstens 0,3 g 
Schilddrusensubstanz im Tag und uberschritt die Dosis von 0,6 g nicht, 
wahrend SCHOLZ bis auf 1 g ging und bei besonders genau beobachteten 
Fallen bis auf 2,5 g. Die Versuche wurden in Steiermark wahrend einiger 
Jahre an jugendlichen Kretinen mit AusschluB der schweren FaIle aus­
gefUhrt. Aus den von GAMPER eingehend zusammengestellten Erfahrungen 
und aus dem, was wir selbst beobachtet haben, mussen wir den SchluB 
ziehen, daB zwar die perorale Substitutionstherapie das Korperwachstum 
gunstig beeinfluBt, das Myxodem zuruckgehen laBt und einen gewissen Ein­
fluB auf die geistige Regsamkeit ausubt, in ahnlichem MaBe, wie wir dies 
auch bei der Behandlung der angeborenen Athyreose und Hypothyreose 
sehen. Durch diese Parallelbeobachtung ist der spezifischc Charakter 
der Behandlung und damit der thyreoprive Ursprung der zur Besserung 
gebrachten Symptome bis zu einem gewissen Grade erwiesen. Die letztere 
Einschrankung ist darauf begrundet, daB eine unspezifische Wirkung 
der Schilddrusenpraparate insbesondere auf das Korperwachstum nicht 
ausgeschlossen ist. Wir mussen die sehr bescheidenen Besserungen, welchc 
manche Autoren mit der Schilddrusentherapie bei mongoloidem Schwach­
sinn erzielt haben wollen, in diesem Sinne deuten. 

Der EinfluB der Schilddriisenbehandlung ist auch da, wo er deutlich 
zutage tritt und uber den Rahmen einer unspezifischen Wirkung hinaus­
geht, nicht so rasch und verbluffend, wie bisweilen beim Myxodem und 
bei den Wachstumsstorungen des angeborenen Hypothyreoten. Anderer­
seits ist er aber (WAGNER v. JAUREGG) langer andauernd und geht auch 
nach dem AbschluB der Behandlung noch weiter. Ahnliches ist bei den 
F'iiJlen mit positivem Resultat auch nach der Implantation beobachtet 
worden und steht in Parallele zu den bei Einpflanzung von Geschlechts­
drusen durch VORONOFF gemachten Erfahrungen. Das Resultat der 
Implantation war nur da bleibend oder wenigstens langer andauernd, 
wo das zu ersetzende Organ wenigstens teilweise noch vorhanden war. 
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Ob es sich urn eine zeitweilige Entlastung oder urn eine Stimulierung 
handelt, das mussen wir dahingestellt sein lassen. Das eingepflanzte 
Gewebe wurde, auch wenn es schlieBlich resorbiert wird, auf das in 
ungenugender Menge oder Beschaffenheit vorhandene Drusengewebe als 
ein fur langere Zeit andauemder Reiz einwirken. Der Kretin besitzt 
nun, wie wir gesehen haben, stets noch etwas funktionsfahiges Schild­
drusengewebe, und die Moglichkeit besteht, daB dasselbe durch eine 
langer dauemde Substitutionstherapie in seiner Funktionsfahigkeit ge­
hoben wurde. Bei Zwergkretinen mit atrophischer Schilddruse scheinen 
die Resultate besser zu sein, als beim kropftragenden "thyreogenen 
Idioten" (GALLI-VALERIO). 

Nicht beeinfluBt werden nach allen Beobachtem ausgesprochene 
geistige Defekte und ausgesprochene Schwerhorigkeit bzw. Taubstumm­
heit. Bei leichterer Schwerhorigkeit sind von EYSSELT Besserungen 
gesehen worden. 

Das Gesamtergebnis ist nach dem Gesagten auch bei der peroralen 
Substitutionstherapie auBerst bescheiden. Dies ist nicht verwunderlich, 
selbst wenn wir der Hypothyreose in der Pathogenese des Kretinismus 
die Hauptrolle zuweisen. Je vollstandiger der Kretinismus auch patho­
logisch-anatomisch durchforscht wird, urn so mehr bestatigt sich der 
Eindruck, daB die am schwersten oder gar nicht zu beeinflussenden 
cerebralen Storungen in die fruheste Entwicklungszeit des Gehims 
hinaufreichen und deshalb durch die gewohnlich mehrere Jahre spater 
einsetzende Substitutionstherapie nicht mehr ruckgangig gemacht werden 
konnen. Ihre Prognose ware selbst dann eine ungunstige, wenn die 
Substitutionstherapie schon vor dem Schulalter einsetzte, d. h. zu einer 
Zeit, wo die Diagnose Kretinismus sehr haufig noch nicht gestellt wird. 
Von einer Therapie des Kretinismus beim Erwt;lchsenen konnen wir deshalb 
noch weniger erhoffen. Ein Versuch ware immerhin da gegeben, wo das 
am leichtesten zu beeinflussende Myxodem sich bis ins erwachsene Alter 
erhalten hat. Die Bedingungen sind beim Kretinen in dieser Hinsicht 
freilich nicht dieselben wie sie es vor 40 Jahren beim postoperativen 
M yxodem waren. Hier wurde bei dem in der Regel schon mehr oder 
weniger ausgewachsenen Korper und bei normal entwickeltem Gehirn 
die ganze Schilddruse auf einen Schlag und bleibend ausgeschaltet. 
Die Substitutionstherapie, die allerdings erst ein Jahrzehnt nach der 
letzten Totalexstirpation einsetzte, konnte hier ihr Maximum leisten. 
Dazu war es aber unerlaBlich, daB die Schilddrusenpraparate dauemd ver­
abreicht wurden. Sowie die Patienten damit aussetzten, verschlimmerte 
sieh ihr Zustand wieder. Der erwachsene Kretin befindet sich in dieser 
Hinsicht unter vollig anderen Bedingungen. Sein Schilddrusendefekt 
ist nicht total, aber er hat schon vor der Geburt eingesetzt. Die Therapie 
kommt hier viel zu spat, und dementsprechend ist auch das subjektive 
Bedurfnis des Patienten nach derselben ein sehr geringes. Der Kretin 
hat sich korperlich und geistig auf den teilweisen Ausfall dieser wichtigen 
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Driisenfunktion eingestellt und empfindet denselben subjektiv nicht. 
Er ist deshalb Optimist, wahrend del' postoperativ athyreot Gewordene 
sich an seinen friiheren Zustand erinnert, den Unterschied empfindet, 
depressiv gestimmt ist und nach Behandlung verlangt. 

Eine letzte Frage muB noch gestellt werden. Bietet die Substitutions­
therapie in irgendeiner ihrer gegenwartigen Formen uberhaupt den 
vollen Ersatz fUr die ausgefallene Driisenfunktion? Die Erfolge derselben 
beim erworbenen Myxodem, wo die Druse durch Entziindung geschadigt 
worden ist, haben diese VorsteUung aufkommen lassen. Die Beobachtung 
ist abel' wegen des Vorhandenseins einer wenn auch vorubergehend 
unzulanglichen Driise keine reine. Das Kriterium liegt auch nicht 
bei del' angeborenen ganzlichen Athyreose, weil hier, wie beim Kreti­
nismus, das Gehim schon in seiner ersten Entwicklung eine Schadigung 
erlitten hat, die sich tatsachlich als irreversibel erweist. Eher zur Be­
urteilung del' Frage verwendbar waren die FaUe von angeborener un­
vollstandiger Thyreoaplasie, dem infantilen Myxodem leichteren Grades. 
Ein seit Jahren von uns verfolgter solcher Fall (Abb.1l9) laHt auchZweifel 
aufkommen. Wirklich ausschlaggebend miiBte das Resultat einer sofort 
und konsequent angewendeten Schilddrusentherapie bei postoperativem 
Myxodem sein. In den KOCHERschen Fallen konnte die Substitutions­
therapie leider, wie oben gesagt, erst 10 Jahre nach del' Operation ein­
setzen, und da waren die Erfolge unserem Eindruck nach (vgl. auch den 
von ·WEGELIN veroffentlichten Fall WOLFLI) zwar sehr ausgesprochene, 
abel' nicht durchgreifende. Dasselbe gilt von einer in diesel' Hinsicht in 
hoherem Grade als Kontrollfall geeigneten Beobachtung unserer Klinik. 

Ein von anderer Seite 12 Jahre friiher wegen Kropf offenbar sehr griindlich 
operierter, vorher geistig und beruflich normal gewesener :Mann zeigte nach der 
Operation die zunehmenden Erscheinungen cines klassischen Myxodems. Nachdem 
derselbe seit der Operation unregelmaBig Schilddriisenpraparate genommen hatte, 
sahen wir ihn mit einem typischen Myxodem mittleren Grades, einem Grund­
umsatz von - 45 % und mit einem seine berufliche Tatigkeit als Schuster aus­
schlieBenden geistigen und korperlichen Torpor. Trotzdem wir die Schilddriisen­
medikation (synthetisches Thyroxin) bis zum Auftreten von Intoxikationserschei­
nungen anwendeten und den Grundumsatz so auf - 7% zuriickbrachten, gelang 
es uns nicht, den Mann wieder berufsfahig zu machen. 

Wenn wir unsere eigenen Erfahrungen auf diesem Gebiet zusammen­
fassen, so miissen wir die oben gestellte Frage mit nein beantworten. 
Es ist fUr keine Form del' Substitutionstherapie erwiesen, daB sie einen 
vollgiiltigen Ersatz del' Schilddriise nach ihren verschiedenen Wirkungs­
bereichen hin schafft. Das Problem des Homunculus ist selbst auf diesem 
scheinbar einfach daliegenden Gebiete nicht gelOst. Aus der Literatur 
kenne ich nul' eine Beobachtungsreihe, welche man mil' entgegenhalten 
konnte, namlich die FaIle schwersten Basedows, bei welchen SUDECK 
die ganze Schilddriise entfemt und den AusfaU durch Schilddriisen­
medikation gedeckt hat. Diese Substitutionstherapie solI zur voUen 
Befriedigung del' Kranken gewirkt haben. Wie es sich auf die Dauer 
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verhalten wird, bleibt abzuwarten. Zu bemerken ist aber, daB im Alter 
dieser Patientinnen der Bedarf des Organismus an Schilddriisensekret 
nicht mehr ein so hoher ist wie im Wachstumsalter, und daB infolge. 
dessen ein Ausfall sich leichter decken laBt, besonders wenn an die 
Leistungsfahigkeit keine hoheren Anforderungen gestellt werden. 

Beriicksichtigt man diese verschiedenen Momente, so wird man 
sich leicht davon iiberzeugen, daB die mangelhaften Erfolge der 
Schilddriisentherapie nicht als beweisend gegen den hypothyreoten 
Charakter der wichtigsten Erscheinungen des endemischen Kretinismus 
angefiihrt werden konnen. Es gelingt uns beim angeborenen Athyreoten, 
der das klassische Beispiel des Schilddriisenausfalls darstellt, so wenig 
wie beim angeborenen Kretinen, die pranatal und friih postnatal ein­
setzenden Entwicklungsstorungen des Gehirns riickgangig und das Indi­
viduum zu einem normalen Glied der menschlichen Gesellschaft zu 
machen, selbst wenn einige Monate Thyroxinbehandlung eben so viele 
Jahre Riickstand in der Skeletentwicklung einholen lassen. 

Damit solI nicht gesagt sein, daB die Schilddriisentherapie nicht 
versucht werden miisse. Die Verabreichung von Schilddriisentabletten 1 

bei jugendlichen Kretinen spielt heutzutage, wenigstens bei uns in der 
Schweiz, mit der Sicherheit eines Reflexes, sogar derart, daB diese 
Therapie auch da versucht wird, wo nur eine entfernte Moglichkeit 
einer Schilddriiseninsuffizienz besteht. Man ist aber schon jetzt daran 
gewohnt, die Erwartungen auf Erfolg nicht zu hoch zu spannen. Die 
Erfolge der Substitutionstherapie sind, mit andern Worten, nicht 
derart, daB sie das Streben nach einer wirkBamen Prophylaxe irgend­
wie hatten einschranken konnen. 

Ein letzter Punkt ist der, ob leichter Kretinismus im Schulalter 
durch Jodbehandlung beeinfluBt werden kann. In den schweizerischen 
Schulen wird hierfiir im allgemeinen Jodkalium oder Jodnatrium zu 
1-3 mg wochentlich verabreicht, oder 0,005 Jodostarin + 0,001 g JNa. 
Der EinfluB auf den Kropf ist sehr giinstig. Inwiefern die Grenzerschei­
nungen der Hypothyreose giinstig beeinfluBt werden, dariiber fehlt noch 
eine ausreichende, auf zuverlassigen Vergleichsuntersuchungen begriindete 
Erfahrung. Es gilt im iibrigen hier, was wir oben, S. 188 iiber die 
Jodprophylaxe gesagt haben. 

Die Kropfoperation beim Kretinen. 
1m Endemiebereich kommt der Chirurg ofters in die Lage, bei Kretinen 

wegen Atembeschwerden die Kropfoperation vornehmen zu miissen. Wir 
zahlen an unserer Klinik seit 15 Jahren iiber 200 solcher Eingriffe. Die 
Indikation muB gestellt werden wie beim euthyreoten Kropf trager, denn 
auch der Kretin hat das Recht auf freie Atmung und er dachte, wenn 

1 Wir beniitzen neben andern ebenfalls empfehlenswerten Schilddriisenprapa­
raten besonders das nach den Angaben von OSWALD hergestellte Thyrakrin, das 
pro Tablette auf 0,15 mg Jod, entsprechend 0,05 g Thyreoglobulin eingestellt ist. 
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er es kormte: "primum vivere, deinde philosophari". Er erweist sich 
denn auch nach der Operation als au Berst dankbar fur die gebotene Hilfe 
und empfiehlt _. wenn er taubstumm ist, durch Gebarden - den Ein­
griff seinen noch nicht operierten Anstaltsgenossen. 

Die Operation kann in der groBen Mehrzahl der FaIle ohne Schwierig­
keit unter Lokalanasthesie ausgefuhrt werden, und der zu Operierende, 
von der Notwendigkeit des Eingriffes uberzeugt, verhalt sich im all­
gemeinen ebenso ruhig wie der euthyreote Kropftrager. Nur im Kindes­
alter und bei einzelnen besonders ungebardigen erwachsenen Kretinen 
kann allgemeine Narkose notig sein. 

Der Eingriff unterscheidet sich von der Kropfoperation bei Euthyreoten 
einmal rein technisch dadurch, daB sich der Kropf, weil die Gewebe 
locker sind, auch wenn cr tief gelegen ist, verhaltnismaBig leicht luxieren 
laBt. Allerdings sind die BlutgefaBe, wie wir schon oben angefUhrt haben, 
meist sehr stark entwickelt, und wir finden bei kraftigen mannlichen 
Kretinen bisweilen Schilddrusenarterien yom Kaliber von 7-9 mm 
und entsprechend entwickelte Venen. Es ist darum fUr den glatten 
Yerlauf der Operation doppelt wertvoll, die Arterienstiimme, besonders 
die Aa. inferiores, schon im Beginn der Operation zu unterbinden. Von 
der A. superior unterbinden wir meist nur den vorderen Ast. Wir mussen 
namlich darauf Bedacht nehmen, m()glichst viel noch einigermaBen 
brauchbares Gewebe bestehen zu lassen, und dieses findet sich haupt­
sachlich am oberen Pol und an der Ruckflache der Druse, d. h. im Ver­
sorgungsbereich des hinteren Astes der A. superior. Da es sich meist 
um mehrknotige parenchymatose Kropfe handelt, so wird, besonders 
bei jugendlichen Kretinen, moglichst ausgedehnt die Enucleation an­
gewendet. Kommt man zur Uberzeugung, daB nur mehr sehr wenig 
funktions- und entwicklungsfahiges Restgewebe vorhanden ist, so wird 
man notgedrungen einige die Trachea nicht komprimierende Knoten 
zurucklassen, wird dann aber bei jungeren Kretinen auf ein Rezidiv gefaBt 
sein mussen. Erganzende Jodbehandlung ist in diesem FaIle wunschens­
wert. Bei alteren Kretinen gehen wir zwar auch schonend vor, sind aber 
doch weniger angstlich als bei jugendlichen Individuen. Wir verwenden 
also hier ofter die Enucleationsresektion und haben selbst wiederholt 
bei kleinknotigen Konglomeratkropfen eine richtige Hufeisenresektion 
vorgenommen. Bei zu groBer Zuruckhaltung haben wir auch bei er­
wachsenen Kretinen Rezidiv erlebt. 

Die postoperative Heilung verliiuft ebenso glatt wie bei Nichtkretinen, 
und wir haben nicht haufiger Lungenkomplikationen gesehen als bei den 
letzteren. Diese Bemerkung uber die Heilungstendenz gilt ubrigens auch 
fUr anderweitige an Kretinen vorgenommene Eingriffe, wie Bruch­
operation und fUr gelegentliche Eingriffe am Magen-Darmkanal wegen 
gut- und bOsartigen Erkrankungen. 

Die seinerzeit von CHAITAN bei unseren wegen Kropf operierten 
Kretinen vorgenommene Nachuntersuchung zeigte, daB in gut 61 % der 
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FaIle die Leistungs- und Verwendungsfahigkeit der Operierten ebenso 
gut war wie vor dem Eingriff, in rund 23%der FaIle sogar besser und 
nur in 16%, e.iner allfalligen Zunahme der Insuffizienzerscheinungen 
wegen, weniger gut. 

Es ist selbstverstandlich, daB fUr die Indikationsstellung stets das 
Rontgenbild, wenn notig auch im Profil, mitzuverwenden ist. Man 
entdeckt bisweilen einen intrathorazischen Anteil des Kropfes, der einer 
summarischen, ja selbst einer sorgfaltigen klinischen Untersuchung ent­
gehen konnte. DaB bei den Atembeschwerden der Kretinen auch auf 
die kardiale, pulmonale und renale Entstehungsmoglichkeit Rucksicht 
zu nehmen ist, das braucht kaum betont zu werden. 

Kropf und Krebs. 
Zum Schlusse sei daran erinnert, daB die Kropfprophylaxe und mit 

ihr die Bekampfung des Kretinismus auch mit der Krebsbekampfung 
in Zusammenhang gebracht wurde. Der Gedanke, daB die hypothyreoten 
Zustande zu Krebs pradisponieren, wurde zuerst (1919) von BAYARD 
und spater von HUNZIKER geauBert, und zwar wurde insbesondere auf 
den Krebs der Verdauungsorgane hingewiesen. 1924 stellte STINER fest, 
daB in der Schweiz in allen kropfarmen oder relativ kropfarmen Kantonen, 
mit einer Ausnahme, der Krebs der Verdauungsorgane bedeutend mehr 
zurucktritt als in den starker verkropften Gebieten. STINER ist aber 
nicht der Ansicht, daB es sich urn einen direkten ursachlichen Zusammen­
hang handle. Das Bindeglied ist fUr ihn die Zahncaries, welche, wie der 
Kropf, seiner Ansicht nach durch vitaminarme Nahrung entsteht und 
welche ihrerseits die Entstehung von Krebs in den Verdauungsorganen 
begunstigt. 

PERCY STOCKS ist den Beziehungen zwischen Kropfhaufigkeit und 
Krebsvorkommen auf statistischem Wege nachgegangen und hat fUr die 
Vereinigten Staaten von Nordamerika und fUr England eine positive 
Beziehung zwischen dem Vorkommen von SchilddrusenvergroBerung im 
Kindesalter und der Krebsmortalitat in den groBeren Stadten gefunden. 

Die Gedankengange von BAYARD, HUNZIKER, EGGENBERGER und die 
V orstellung von einer geringeren Widerstandsfahigkeit des kretinistischen 
Hypothyreoten krebsbildenden Ursachen gegenuber haben zweifellos auf 
den ersten Blick etwas Bestechendes. Geht man der Frage aber im 
einzelnen nach, so erheben .sich doch gewisse Bedenken. So zeichnet sich 
z. B. der neuenburgische und bernische Hochjura durch seine aus­
gesprochene Kropfarmut aus. Der dort vorkommende Schulkropfgeht 
meist nach der Pubertat spontan zuruck. Der endemische Kretinismus 
ist nicht bekannt. Rekrutenkropf wird bloB bei 1 % der Untersuchten 
gefunden. Der Krebs dagegen zeigt nach den statistischen Aufstellungen 
des schweizerischen Gesundheitsamtes (STINER) eine mittlere Haufig­
keit (10-15 Todesfalle im Jahr auf 10000 Einwohner). 1m bernischen 
Mittelland und Emmental ist umgekehrt der Kropf und zum Teil auch 
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der Kretinismus sehr haufig, - 15 % Kropf bei den Rekruten - wahrend 
die Krebssterblichkeit bloB 5-10 auf 10000 Einwohner betragt. Das 
Wallis ist von jeher bekannt durch seine Kretinen, auch wenn dieselben 
in der letzten Zeit an Haufigkeit abgenommen haben. Die Krebshaufig­
keit ist dort aber geringer als in den meisten Gegenden der Schweiz. 
Die am starksten von Krebs heimgesuchten Gegenden zeichnen sich 
nicht durch besondere Haufigkeit des Kretinismus aus. 

In unseren Armenanstalten endlich, wo einige Hundert Kretinen 
vom erwaehsenen Alter bis zum Tode verpflegt werden, ist der Tod an 
Krebs eine Ausnahme. Als haufigste Todesursachen werden Alters­
schwache, Erkrankungen des Zirkulationsapparates und Tuberkulose 
(nur in einer Anstalt) genannt. 

1m Krebsmaterial unserer chirurgischen Klinik, welche mitten im 
Endemiegebiet liegt und aus diesem gespiesen wird, finden wir nur 
ausnahmsweise Kretinen. 

Geht man also dem Problem im einzelnen nach, so kann man zum 
mindesten kein Uberwiegen der Krebssterblichkeit bei den Kretinen 
feststellen. Dabei gelangen. in unseren Anstalten die meisten Kretinen 
reichlich ins Krebsalter. Die oben angefUhrten pathologisch-anatomischen 
Befunde von WEGELIN sprechen ebenfalls gegen eine besondere Dis­
position des Kretinen fiir Erkrankung an basartigen Geschwiilsten. Der 
Beweis dafiir, daB der Kropf und der Kretinismus die Krebsentwicklung 
fardern, ist also bis jetzt nicht erbracht. Einzig fUr den Krebs der 
Schilddriise ist die endemische Thyreopathie ein guter Nahrboden, doch 
handelt es sich hier um eine auf das Organ beschrankte Pradisposition 
und nicht um eine Frage der allgemeinen Krebsveranlagung. Durch die 
Bekampfung der Kropfendemie werden wir also bloB die Struma maligna 
eindammen, nicht aber mit einiger Wahrscheinlichkeit die allgemeine 
Krebsmorbiditat herabsetzen. 
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