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Vorwort. 
Wohl kaum ein Gebiet der Pathologie weist eine so enorme Literatur 

auf wie der Morbus Basedowi und die Thyreosen. Das Eigenartige der Er­
krankung, das Geheimnisvolle in dem Wesen, dem beizukommen immer neuen 
Anreiz auf klinischem, wie auf experimentellem Arbeitsgebiete geben muBte, 
sowie der Umstand, daB nicht nur der Interne an ihr interessiert ist, sondern 
ebenso der Neurologe, der Okulist und der Chirurg laBt uns diese Tatsache 
verstandlich erscheinen. Wenn ich dem noch anfuge, daB wir gerade hier uber 
umfassende und ganz ausgezeichnete Darstellungen verfugen, ich erinnere 
hier nur an die Arbeiten deutscherKliniker wie Buschan, Fr. Muller, Kocher, 
Fr. Kraus, Moebius, Sattler, so erscheint die neuerliche Bearbeitung dieses 
Stoffes gewiB nicht motiviert. lch habe mich dazu auch nicht aus dem Grunde 
entschlossen, sondern mir ging es so wie vielen anderen: ich hatte einmal zu­
gesagt und konnte nicht gut anders. 

Um das Schicksal dieses Buches aber wenigstens etwas freundlicher zu 
gestalten und es vor dem fruhen Tode des Nichtgelesenwerdens zu bewahren, 
der jeder schulmaBigen Behandlung dieses Themas, aus den friiher angefuhrten 
Grunden, zuteil werden muB, habe ich mich entschlossen, Anschauungen und 
Erfahrungen, die sich mir im Verlauf der Jahre ergeben haben, hier zu bringen, 
wenn sie auch mit der herrschenden Lehre nicht ganz im Einklange stehen. 
lch habe hier den Versuch unternommen zu zeigen, daB die Lehre von den 
Hyperthyreosen durchaus nicht so feststeht, als vielfach angenommen wird, 
daB hier die .Hypothese den Tatsachen zu weit vorausgeeilt ist und sich auf 
Argumente stiitzt, die nicht als erwiesen gelten konnen. Der Morbus Basedowi, 
von dem die Lehre von den Hyperthyreosen ihren Ausgangspunkt nimmt, ist 
keine einfache Schilddrusenerkrankung und ist die Rolle, die der Schilddriise 
hierbei zugesprochen werden kann, nur mit Wahrscheinlichkeit fixiert. Sicher 
haben in den komplexen der Erkrankung zugrunde liegenden Vorgangen eine 
Reihe anderer Momente einen maBgebenden EinfluB. Von wo immer aus wir 
den Versuch machen, dem Basedowprobleme naher zu treten, immer stoBen 
wir auf konstitutionelle Einflusse. Es ist der Morbus Basedowi eine exquisit 
degenerative Erkrankung, fur die die abnorme Korperanlage eine Conditio sine 
qua non ist. Es ist der Morbus Basedowi eine Konstitutionskrankheit. Wenn 
heute auch das "Kreuziget ihn!" schon viel milder ertonen mag, als dies 
noch vor einigen Jahren der Fall gewesen ware, so war es doch notwendig, 
diese Anschauung, soweit dies in diesem Rahmen geschehen konnte, zu be­
grunden. Es muBte daher gezeigt werden, wieweit uns das konstitutionelle 
Moment in der Atiologie, in den klinischen Erscheinungen des Morbus Basedowi 
entgegentritt, wieweit es in der Pathogenese herangezogen werden muB und 
wieweit eine Reihe von sonst nicht zu uberbruckenden Differenzen durch 
Berucksichtigung desselben ihre Losung finden kann. Dasselbe gilt auch fUr 
die ubrigen Hyperthyreosen. Wir muBten auf die Tatsache hinweisen, daB 



VI Vorwort. 

viele von den Zustanden, die den Hyperthyreosen zugezahlt werden, mit einer 
Funktionsstarung der Schilddriise nichts zu tun haben, sondern nur einfach 
degenerative Zustande vorsteHen, die auBerlich ahnliche Erscheinungen bieten, 
so gewisse FaHe der formes frustes des Morbus Basedowi und einzelne Formen 
von Kropfherz. Dadurch wird selbstverstandlich die SteHung, die wir in der 
Lehre von den Thyreosen einnehmen, beeinfluBt und weicht in mancher 
Richtung von der herrschenden Ansicht abo Damit kommt aber auch in die 
DarsteHung eine persanliche Note. Das hat seine Vorteile und seine Nachteile. 
Es gibt dem Autor mehr Anreiz in der Darstellung und veranlaBt andrerseits 
vielleicht manchen Einblick zu tun und sichiiber die Stichhaltigkeit der An­
schauungen zu orientieren. Damit ware das, was ich wollte, erreicht. Sol1te 
vielleicht an einer oder der anderen Stelle im Eifer der Widerlegung und Beweis­
fiihrung der Angriff scharfer geworden sein, so mage man dies mit der Stimmung 
der Kriegsjahre entschuldigen, in welchen ein Teil der Arbeit fertiggestellt 
wurde. Auf die Nachteile brauche ich die Kritiker nicht zu fUhren; ich habe 
mich aber bemiiht, ihre Aufgabe durch die Anbringung einer ausfiihrlichen 
Inhaltsangabe, sowie durch Zusammenfassungen der wesentlichen Punkte in 
den einzelnen Kapiteln zu erleichtern. 

Von einem ausfiihrlichen Literaturverzeichnisse konnte abgesehen werden, 
da ein solches Sattler in dankenswerter Weise bis zum Jahre 1909 gebracht 
hat. Es erscheint daher nur eine Zusammenstellung vom Jahre 19lO bis 
Anfang 1915 angefiigt, um welche Zeit ich die Arbeit abgeschlossen habe. 
Wenn die Drucklegung erst jetzt erfolgen konnte, so ist dies durch die Kriegs­
verhaltnisse begriindet. 

Wien, Anfang 1917. 

~'. Chvostek. 
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selben, EinfluB der Intensitat der Erkrankung, Zeit des Einsetzens der 
Storung S. 135, EinfluB konstitutioneller Momente. S. 136. Abnorme 
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Sexualitat, Fertilitat. S. 136. EinfluB von Schwangerschaft und Puerperium 
auf den Morbus Basedowi, Frage der Zulassung zur Ehe. S. 137. Para­
metritis atrophicans. S. 137. Genitalhypoplasie. S. 138. EinfluB konstitutio­
neller Momente. Schwund der Mammae. S. 139. Abnorme Entwicklung der-
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selben S. 140. Gruppierung der Symptome. S. 140 ......... , 135-140 

15. Kapitel. Hautveriinderungen. 

Verschiedene Genese derselben. S. 141. Beschaffenheit der Haut durch Anderung 
der Durchblutung und Durchfeuchtung. S.141. Anderungen des Haut­
leitungswiderstandes. S. 142. Pigmentierungen, verschiedene Gruppen 
derselben, Addisonahnliche Pigmentierung, Ursache derselben. S. 142. 
Pigmentierung wie bei Prozessen der Genitalsphare. S.143. Haarausfall. 
Ursache desselben. EinfluB konstitutioneller Momente. S.144. Abnorme 
Behaarung. Alopleia areata. S.144. Veranderungen an den Nageln, ver­
schiedener Ursprung derselben. S. 144. Hautveranderungen als Teiler­
scheinung der abnormen Korperanlage. BIasse der Haut. S.144. Walch. 
sches Symptom, Komplikationen. S.145 . . . . . . . . . . . 141-145 

16. Kapitel. Blutbefunde bei Morbus Basedowi. 

Anamie. S. 145. Befunde der alteren Zeit, Mangel derselben, Ursache der BIasse 
nicht Aniimie. S. 146. Die Anamie gehOrt nicht zum Morbus Basedowi, 
eine eventuell bei Morbus Basedowi vorhandene ist verschiedener Genese, 
S. 146, nur in einem Teile der Falle steht sie mit dem Morbus Basedowi in 
Beziehungen. S. 147. Konstitutionelle Einfliisse. Polycythamie. S. 148. Ver­
anderungen im weiBen Blutbilde. Altere Angaben, Kochers BIutbild. 
S. 148. Leukopenie, Lymphocytose, Vermehrung der Ubergangszellen, 
Mononukleose. S. 149. Die Beweise fUr die Spezifitat der Blutbilder nicht 
stichhaltig S. 149, widersprechende Befunde, Unmoglichkeit die Erschei­
nungen zu erklaren. S.I50. Vorkommen desselben Blutbildes bei ver­
schiedenen anderen Zustanden. S. 150. Das Blutbild Teilerseheinung einer 
konstitutionellen Anomalie. S. 151. Beziehungen zum Thymus. S. 151. 
EinfluB des Morbus Basedowi. S. 152. Bedeutung des Blutbildes fUr die 
Diagnose, Prognose und Indikationsstellung der Operation. S. 152. Eosino· 
phile Zellen, Mastzellen, Myelocyten. S. 153. Anderung der Gerinnungs­
fahigkeit. S. 153. Anderung der Viskositat. S. 154. Adrenalingehalt des 
Blutes. Sehilddriisenstoffe im Blute. S. 154. Blutzueker. S. 156. Ge­
frierpunktbestimmung. Cholesteringehalt, Fettspaltende Fermente. S. 156. 
EinschluBkorperchen von Schur, Phagozytose. S.157 ....... 145-157 

17. Kapitel. Komplikationen. 

Notwendigkeit der Gruppierung der versehiedenen Erseheinungen in Basedow­
Symptome und Komplikationen. Sonderung der Komplikationen in solche, 
die durch die degenerative Anlage mit dem Morbus Basedowi in Beziehung 
stehen und bloB zufalIige; Momente, welche die Sonderung ersehweren. 
S. 157. Haut. S. 158. Vitiligo, Ergrauen der Haare. S. 158. Urticaria. 
Hautodeme, intermittierende Gelenksehwellungen, derbe Hautsehwellung. 
S. 159. Erythromelalgie. Symmetrische Gangran. Sklerodermie. S. 160. 
Lipombildung S. 161. Fettsueht, Dereumsche Krankheit, Lipodystrophie. 
S. 162. Multiple Fibrome. Hautblutungen. Leukoplakie. Teleangiektasien. 
Erythemanodosum. Herpes. MedikamentoseExantheme. S. 163. Nerven· 
system. S.163. BedeutungdeskonstitutionellenMomentesfiirdieHaufigkeit 
gewisser Komplikationen. S. 163. Neurasthenie, Hysterie. S. 163. Epilepsie. 
S. 164. Organisehe Erkrankungen. S. 164. Tabes dorsalis. S. 164. Pro­
gressive Paralyse, Syringomyelie, Muskelatrophie versehiedener Genese 
S. 165. Amyotrophisehe Lateralsklerose. Chorea verschiedene Formen. 
R 167. EinfluBdeskonstitutionellenMomentes. S. 167. Hemikranie,Migrane, 
Essentieller Tremor. S. 168. Versehiedene organisehe Him- und Riieken· 
marksaffektionen S. 168, periphere Neuritis. S. 169. Paralysis agitans, 
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Beri-Beri. S.169. Erkrankungen der Blutdriisen. S.169. Beziehungen 
zueinander und zur degenerativen Anlage, Ursache der haufigen Kom­
bination mit Morbus Basedowi. S. 169. Myasthenie, Gruppierung der FaIle. 
S. 169. Myxodem S. 170, im AnschluB an den Morbus Basedowi S. 170, 
vor dem Morbus Basedowi S. 171, gleichzeitige Erscheinungen, Myxodem 
hier nicht erwiesen. S.171. Osteomalazie. S. 173. Tetanie. S.174. Akro­
megalie, Riesenwuchs, Kleinwuchs. S. 175. Morbus Addisoni. S. 175. 
Stoffwechselkrankheiten. S.176. Schwierigkeit der Feststellung 
ob Komplikation oder Basedow-Symptom. S. 176. Diabetes mellitus. S. 176. 
Rolle des Pankreas, degenerative Einfliisse. S. 177. Erkrankungen der 
Lunge. S. 17S. Husten verschiedcner Genese. S. 176. Hustenparoxysmen, 
Atemsperre, Tachypnoe. S. 179. Bronchitis verschiedener Bedeutung. 
S.179 .. Asthma, Bronchiektasie, Tuberkulose. S. ISO. Erkrankungen der 
Nase, Veranderungen dcr Stimme. S. lSI. Niere. S. lSI. Albuminuric 
durch Stauungsniere, bei Nephritis, thyreogene Nephritis? S. lSI. Passagere 
Albuminurie. S.IS2. Blutkrankheiten. S. IS2. Pseudoleukamie, per-
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niziosc Anamie. S.IS2. Knochensystem. S.IS2 . . . . . . . 157-1S2 

IS. Kapitel. Pathologisch·anatomische Befunde~ 
Unzulanglichkeit der bisher vorliegenden, Ursachen dafiir. S. IS3. B.efunde 

am Nervensystem. S.IS4. Bedeutung derselben. GroBhirn, Mittelhirn, 
Kleinhirn, Medulla. S. IS4. Corpus restiforme und Solitarbiindel, Blutungen 
in der Medulla, Deutung der letzteren. S. IS5. Veranderungen in den 
Nervenkernen der Medulla, am Riickenmark. S.IS6. Vegetatives Nerven­
system. S. IS6. Periphere Nerven. S.IS7. Schildd riise. S. IS7. Befunde 
von Greenfield, entziindliche Veranderungen? Kolloidgehalt, Verhalten 
des Epithels, Epithelwucherung. S. IS9. Ursachen der Hyperplasie, Des­
quamation. S. 190. Lymphatische HeIde. S. 190. Blutreichtum. S. 191. 
Bindegewebe der Schilddriise. S. 192. Veranderungen, die auf konstitutionelle 
Einfliisse hinweisen. S. 192. Zufallige Befunde. S. 192. Jodgehalt. S. 192. 
Zusammenfassung der Schilddriisenbefunde, welche Schliisse lassen sie zu? 
S.193. Thymus. S.194. Historisches, Schwierigkeiten der Verwertung 
der vorliegenden Befunde. Haufigkeit des Vorkommens abnormer Thymus­
befunde. S. 195. GroBe des Thymus. S. 195. Histologische Befunde. S. 196. 
Der lymphatische Apparat bei Morbus Basedowii. S.197. Beziehungen der 
Lymphdriisenveranderungen zum Thymus. Status thymicus, status lymphati­
cus, Status thymico-Iymphaticus. S. 197. Beziehungen des Thymus und 
der Lymphdriisenveranderungen zum Morbus Basedowi. S. 19S. Thyreogene 
Hypothesen. S. 19S. Griinde dagegen; Lymphdriisenveranderung thymogen, 
Griinde dagegen. S. 199. Thymus und Lymphdriisen Teilerscheinung ab­
normer Konstitution. S. 199. Griinde dafiir. Reviviscenz oder Persistenz des 
Thymus? S.200. Veranderungen an der Milz. S.201. Zusammenfassung 
der Befunde am Thymus und lymphatischen System. S. 201. N e benniere. 
S.202. Hypophyse. S. 203. Epithelkorper. S. 203. Pankreas. S. 204. 
Genitaltrakt, Keimdriisen. S.204. Veranderungen am Zirkulations­
a ppara t. S.205. Hypertrophie und Dilatation des Herzens. S. 205. Verande­
rungen des Herzmuskels. S. 206. Ursache der Dilatation und Hypertrophie. 
S.206. EinfluB konstitutionellerMomente. S.207. Endokard, GefaBe. S. 207. 
Verdauungstrakt. S.207. Leber S.20S. Niere, thyreogene Verande­
rungen? S. 20S. Situs viscerum inversus. S. 209. Muskelbefunde. S. 209. 
Ursache der Verfettung nicht thyreogen. Knochensystem S.210. . .. IS3--210 

19. Ka pi tel. Pathogenese. 
Basedows Anschauung, spatere Identifizierung mit der Chlorose. S.21O. 

EinfluB der Virchowschen Lehre. Der Morbus Basedowi eine Herz­
krankheit. S.211. Neurogene Hypothesen. S.211. Sympathicus­
theorien S. 211, Schwierigkeiten fiir dieselben. S. 212. Vagustheorien. 
S. 212. Kombination beider S. 213, Griinde gegen sie. S. 213. Bulbare 
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Theorien. S. 213. Griinde fiirund gegen. S. 213. Del' Morbus Basedowi eine 
Neurose, Charcots Anschauung, Griinde £iiI' dieselbe. S.215. Thyreogene 
Hypothese. S.216. Gauthier, Moebius, Griinde, die fiir sie spreehen 
sollen. S.217. Priifung del' einzelnen Argumente auf ihre Stiehhaltigkeit: die 
Differenz in del' Haufigkeit von Morbus Basedowi und Kropf sprieht gegen ein 
einfaches Abhangigkeitsverhaltnis. Auch die Annahme del' Vererbung des 
Morbus Basedowi muB andel'S gedeutet werden. S. 218. Die Falle mit 
Myxodem spreehen dagegen, ebenso wie die Falle mit plOtzlichem Auftreten 
nach psyehischem Trauma, S. 218, und die Falle ohne Schilddriisenver­
groBerung. S. 219. Die histologisehen Befunde del' Schilddriise ergeben 
keine pathognomonische Veranderung, sie zeigen nul' eine Beteiligung del' 
Schilddriise, abel' nicht die Sedes morbi S. 221; auch del' Antagonismus 
del' Symptomenbilder von Myxodem und Morbus Basedowi hat nur be­
schrankten Wert, die Schliisse, die daraus gezogen wurden, sind nicht be­
rechtigt. S. 221. Mangelnde Beweiskraft del' Blutbefunde. S. 222. Del' ope­
rative Effekt, ein wertvollesArgument., laBt abel' aUeh keinen SchluB zu, daB 
del' Morbus Basedowi nur eine Schilddriisenerkrankung ist. S. 223. Ebenso 
kommt del' Verschleehterung auf Zufuhr von Sehilddriise und Jod nul' 
beschrankter Wert zu. S. 223. Experimenteller Morbus Basedowi bisher 
nieht gegliickt S.224, Ursaehe des Versagens des Tierexperimentes. S.225. 
Morbus Basedowi bei Tieren. S. 225. Artifizieller Morbus Basedowii beim 
Mensehen S. 226, Konstitutionelles Moment dabei S. 227, konstitutioneller 
Jodismus. S.227. Was ist durch aIle Argumente bisher iiber die Rolle del' 
Schilddriise erwiesen ? S. 228. Weitere Einwande gegen den Hyperthyreoidis­
mus. S. 229. Dysthyreoidismus. S. 230. Griinde fiir und gegen. S. 231. Del' 
Morbus Basedowi als Hypothyreoidismus. S.233. Unzulanglichkeit aller ein­
seitigen Sehilddriisenhypothesen, Notwendigkeit del' Heranziehung anderer 
Momente. S. 235. Beteiligung anderer Blutdriisen, Griinde fiir diese. S. 235 . 

. Schwierigkeiten die del' Deutung del' Befunde entgegen stehen. S. 236. 
Beteiligung del' Nebennieren. S.237. Ansehauung von Kraus und 
Friedenthal. S.237. Griinde dagegen. S.238. Die Ursache del' Sym­
pathieuserseheinungen liegt auBerhalb del' Nebenniere, S. 239, Sensibili­
sierung durch die Schilddriise. S. 239. Konstitutionelle Einfliisse. S. 240. 
Zusammenfassung. S.240. Hypophyse. S.241. Griinde, die fiir eineBeteili­
gung spreehen S. 241, ihr EinfluB auf das Zustandekommen myxodematoser 
Schwellungen. S. 242. Ihre Bedeutung fiir die Labilitat del' Temperatur 
S.242 und die Polyurie S. 243, ihr fiir Adrenalin sensibilisierender EinfluB. 
S.243. Zusammenfassung. S.244. Epi thelkorper. S. 245. Bedeutung £iiI' 
die Falle mit Myasthenie odeI' myasthenischen Ziigen. Pankreas. S.245. 
EinfluB auf den Kohlehydratstoffweehsel S. 245, gleichzeitige konstitutionelle 
Eiufliisse. S. 246. Storungen im Fettstoffwechsel. S. 247. Das primum 
movens fiir den Morbus Basodowi kann im Pankreas liegen. S.247. Ein­
fluB auf Sympathieus und Blutdruck. S. 248. Zusammenfassung. S. 248. 
Kei mdriisen. S. 249. Wandlung del' Anschauungen iiber die Bedeutung del' 
Vorgange in del' Geschlechtssphare. S. 249. Griindo £iiI' die Beteiligung del' 
Keimdriisen S. 250, ovariogener Morbus Basedowi nicht erwiesen. S. 252. 
Del' EinfluB del' Keimdriisen liegt in anderer Richtung, er maeht sieh vor­
wiegend auf die Konstitution, auf die abnorme Anlage geltend S. 256, mog­
lieher EinfluB auf die GefaBinnervation. S.253. Zusammenfassung. Thy­
m us. S. 254. Funktion desselben S. 254, Beziehungen zuanderen endocrinen 
Drtlsen S. 255, Beziehungen zum vegetativen Nervensystem. S. 256. Die 
Thymusveranderung abhangig von del' Funktionsstorung del' Schilddriise 
S.256, Griinde dagegen; das primum movens £iiI' den Morbus Basedowi in 
dem Thymus gelegen S.257, Griinde dagegen. S.257. Schilddriisen und 
Thymusveranderungen koordinierte Prozesse. S.257. ThymusvergroBerung, 
Teilerseheinung abnormer Konstitution. S.258. Griinde fiir: 1st die Thymus­
veranderung fUr den Morbus Basedowi notwendig? Hat del' Thymus iiber­
haupt einen EinfluB? S. 259. . Grtinde fiir: Beziehung del' Blutdriisen 
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zueinander, Thymus und Thyreoidea wirken gleichsinnig, potenzierender 
EinfluB des Thymus, Ahnlichkeit der Schilddriisen und Thymussymptome, 
Thymus- und Basedow-Tod, Myasthenie, Effekte der Thymusexstirpation, 
EinfluB auf das BIutbild, Thymusmedikation; geringe Beweiskraft aller S. 264. 
Der EinfluB des Thymus erscheint in allen bisher angezogenen Richtungen 
nicht klar gestellt, ein thymogener Morbus Basedowi nicht erwiesen. S. 265. 
EinfluB auf den Zirkulationsapparat. Zusammenfassung. S. 265. Das kon­
stitutionelle Moment in der Pathogenese des Morbus Basedowii S. 267, 
einleitende Bemerkungen. Standpunkt in Deutschland S.267, Charcots 
Auffassung S. 268. Griinde die fiir konstitutionelle Einfliisse sprechen 
S.268: Morbiditat der Frau, verschiedener Bau des Weibes, andere Re­
aktionsfahigkeit desselben S. 269, Morbus Basedowi beim Manne S. 269, 
Hereditare Belastung, Umfang derselben S. 270, Erkrankungen im Vorleben 
der Kranken, Kombination mit Konstitutionskrankheiten, Notwendig­
keit der Annahme einer besonderen Reaktion der Kranken S.270, patho­
logisch anatomische Beflmde S. 270, Vererbung der Anlage zur Erkrankung 
S. 271, Postulat der Klinik S. 272, degenerative Stigmen, Bedeutung der­
selben. S. 272. EinfluB der abnormen Anlage auf die klinischen Erschei­
nungen. S. 273. Analoges Verhalten bei Erkrankungen, die auf degenerativer 
Anlage fuBen S. 274, diese eine Conditio sine qua non fiir den Morbus Base­
dowi. S.275. Sympathicotonische und vagotonische Form des Morbus Base­
dowi S. 276, Griinde dagegen. Zusammenfassung. S. 277. Welche Momente 
haben sich bisher von EinfluB in der Pathogenese erwiesen? S. 278. 1st 
bei der unzweifelhaften Bedeutung des Nervensystems die Annahme be­
griindet das primum movens bei Morbus Basedowi ist eine nerviise Stiirung 
und die Driisenveranderungen sind sekundarer N a tur? S. 278. Sonstige Hypo­
thesen: 1ntoxikation vom Darme aus. S.281. Welche Symptome beiMorbus 
Basedowi sind Schilddriisensymptome? S. 281. Schwierigkeit der Beant­
wortung, Wirkung der Schilddriisenstoffe. Hypothese von Kraus. S.283. 
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Zusammenfassung der Vorstellungen iiber die Pathogenese. S.284. 210--284 

20. Kapitel. Formen der Krankbeit, Verlauf, Ausgang. 

Der Morbus Basedowi eine einheitliche Erkrankung, die Trennung in verschie-
dene Formen unberechtigt .. S. 286. Forme fruste des Morbus Basedowi. 
S.287. Verhalten der typischen FaIle zU den formenarmeren, sonst und 
bei Morbus Basedowi. S. 287. Kriterien fUr die Zugehiirigkeit eines Falles, 
die Ahnlichkeit der Erscheinungen aHein nicht maBgebend, Charcots Auf-
fassung, EinfluB der gleichen Bewertung der Nebensymptome. S.288. 
Versuche einer Trennung, Fr. Kraus, Stern. S. 288; Versuche den Morbus 
Basedowi fallen zu lassen. S. 289. Unter forme fruste werden mindestens drei 
verschiedene Kategorien von Fallen zusammengeworfen. S.289. Wirkliche 
forme fruste. S. 289. FaHe von Thyreoidismus. S. 289 und endlich einfach 
Degenerierte. S. 290. Seltenheit der forme fruste. S. 291. Akuter Morbus 
Basedowi. S. 292. Die gewohnliche chronische Form. S. 293. Einsetzen 
und Verlauf der Erscheinungen derselben, Reihenfolge der Symptome, 
Schwanken der Erscheinungen. S. 293. Verschiedener Verlauf. S. 294. Ein-
fluB von Geschlecht auf den Verlauf. S.294. EinfluB des Alters. S.295. 
Morbus Basedowi im Kindesalter, im Greisenalter, individuelle Momente. 
S. 296. Konstitutionelle Einfliisse dabei, akzidentelle Momente. S. 296. 
Dauer der Erkrankung. S. 296. Ausgang, Fehlerquellen der Statistik. 
S. 297. Mortalitat. S. 298. Heilungsaussichten. S. 298. Prognose. S. 300. 
Vorkommen. S.300. Haufigkeit.S. 301 . . . . . . . . . . . . . . . 286-301 

21. Kapitel. Diagnose. 

Anha1tspunkte in dem Einsetzen der Erscheinungen und dem Verlaufe, S.302, 
in Geschlecht und Alter. S. 303. Wertigkeit der einzelnen Symptome. 
S. 303. Exophthalmus S. 303, Struma S. 305, Tremor S. 306, Tachykardie 
S. 306, Lidsymptome. S. 307. Nebensymptome, Gruppierung derselben. 
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S. 308. Schwankungen des Korpergewichtes. S. 309. Erhohter Umsatz. 
S. 309. DiarrhOen. S. 310. Temperatursteigerung S. 310. Menstruations­
storungen S. 311, Hautveranderungen S. 311. Augenmuskellahmungen S. 312, 
Kapillarpuls, Klopfen del' GefaBe, Moebiussches Symptom, Glanzauge. 
S.312. Lymphozytose. S.312. Adrenalinmydriase. S.312. Abderhal­
dens Verfahren. S.313. Komplementablenkung. S. 313. Hautleitungs­
widerstand. S. 313. Verschiedener Standpunkt in der Diagnosestellung. 
S.313. Unter welchen Bedingungen ist die Diagnose moglich? S.313. 
Differenzierung von anderen Krankheitszustanden. S.316. Thyreoidismus 
S. 316, Kropfherz S. 316, forme fruste. S. 317, degenerative Zustande 
(Sterns Basedowoid) S. 317, Neurosen S. 317, Tuberkulose S. 318, Syphilis 
S.319, Chlorose S. 319, Pseudochlorose S.319, klimakterische Zustande 
S. 320. Primare Herzaffcktion (Stauungskropf) S. 321, kardiovaskulare 
Neurose. S.322. Tumor del' Orbita, Tumor cerebri S. 324. Febrile Erkran­
kungen, Typhus, Lues, Tuberkulose, Sepsis, Endokarditis. S.324. Er­
krankungen des Verdauungs- und Genitaltraktes. S.325. Pankreaserkran­
kungen S. 325. Neoplasma S. 326. Pseudoleukamie S. 326. Bleiintoxi-
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kation, Nephritis, Uramie S. 326. Tabes S. 327 .......... 302-327 

22. Ka pi tel. Therapie. 

Allgemeine MaBregeln. S.327. Beruhigung, Liegen, Bewegung, Beseitigung 
storenderVeranderungen. S.328. Ernahrung S. 329, Zusammensetzung der 
Nahrung S. 330, Mastkur S. 330, Fliissigkeitszufuhr, Alkohol, kohlensaure­
haltige Wasser S. 331. Regulierung del' Darmtatigkeit. S. 331. Klimatische 
Therapie S. 332: Aufenthalt im Gebirge, am Meere S.332. Hydrotherapie 
S.333, Gymnastik, Massage S.333. Medikament6se Therapie S.334: 
Arsen, Eisen, Jod S.334, Brom, Belladonna S.335, Morphium, Opium 
S. 336, Ergotin, Chinin, Phosphorsaure, Kalzium, Salizylsaure, verschiedene 
andere Praparate S. 336, Herzmittel, GefaBmittel S. 336. Spezifische 
Therapie S. 337: Antithyreoidin S. 337, antitoxische Sera S. 338, Milch 
schilddriisenloser Tiere S.338. Schilddriisen-, Thymus-, Pankreasprapa­
rate S. 339, Adrenalin, Epithelk6rper S. 340. Elektrische Behandlung 
S. 340: Galvanisation, Faradisation S. 341, Franklinisation S. 342, Rontgen­
behandlung S.342. Radium S.344. Suggestive Therapie. S. 344. Behandlung 
atiologischer Momente. S.344. SymptomatischeTherapie S. 344: Schlaflosig­
keit, kardiale Zustande, Verdauungstrakt. Chirurgische Behandlung S. 345: 
Altere Methoden, Eingriffe an derSchilddriise, Vergleich der Resultate del' 
internen und chirurgischen Behandlung S. 346, Fehler der bisher vorliegen­
den Statistiken. S.347. Was leistet die operative Therapie gegeniiber der 
internen? S. 349. Indikationsstellung fUr die Operation. S. 350. Methoden 
der Operation. S. 352. Sympathicusdurchschneidung, Thymektomie, ander-
weitige operative Eingriffe an Tonsillen, Nase S. 352. AderlaB S. 353. . 327-353 

Hyperthyreosen. 
23. Ka pi tel. Hyperthyreosen, Begriffsbestimmung. 

Ursache del' Annahme von Hyperthyreosen. S.353. Die bisherigen Anschau­
ungen iiber die Beziehungen zum Morbus Basedowi und ihre Haufig­
keit. S. 354. Schwierigkeiten bei del' Gruppierung der FaIle, verschiedene 
Einteilungsprinzipien. S. 354. Gibt es Zustande, die als Hyperthyreosen 
angesprochen werden k6nnen? S. 356. Artefizieller Thyreoidismus, Be­
deutung des konstitutionellen Momentes dabei S. 356, konstitutioneller 
Jodismus S.357. Definition des Thyreoidismus S.357. Konnen die Er­
scheinungen nur durch Uberfunktion der Schilddriise erklart werden? 
S. 357. Gibt es Zustande von Thyreoidismus auBerhalb des artefiziellen 
Thyreoidismus? S.358. Kritik der dafiir angefiihrten Momente, Existenz 
von Hyperthyrcosen nul' mit Wahrscheinlichkeit, nicht mit Sicherheit er­
wiesen, Seltenheit del' Zustande S. 359, Schwierigkeit ihrer Abgrenzung 
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S. 360. AIle Einteilungsversuche jetzt noch verfriiht, vorlaufig maBgebende 
Gesichtspunkte fUr den Versueh einer Gruppierung S. 361: Morbus Base-
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dowi, Thyreoidismus, vorwiegend monosymptomatische Formen des Thy­
reoidismus. Zusammenfassung. S. 362 . . . . . . . . . . . . . . . . 353.,-362 

24. K a pit e 1. Thyreoidismus. 
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1. Kapitel. 

Einleitung'o 
Die zunehmende Erkenntnis del' Funktion del' Blutdrusen hat gezeigt, 

daB eine Reihe von Erkrankungen, ffir die man fruher keine Ursache nach­
weisen konnte und die man wegen ihrer Eigenart, wegen del' in den 
Vordergrund tretenden Aligemeinerscheinungen, odeI' wegen del' starken Be­
tonung del' nervosen Symptome, odeI' endlich wegen del' Anderungen von 
seiten des Stoffwechsels als Konstitutionskrankheiten, als Neurosen, odeI' 
als Stoffwechselkrankheiten gedeutet hat, auf Erkrankung del' Blutdrusen 
zuruckzufuhren sind. VerhaltnismaBig fruhzeitig gelang es, fur die Schilddruse 
gewisse Krankheitsbilder zu ermitteln. Die Operationen Billroths an del' 
Schilddruse waren Veranlassung, die Tetanie mit del' Thyreoidea in Beziehung 
zu bringen und gaben AnstoB zu einer Reihe von Tierversuchen. Wissen wil' 
auch heute, daB die Tetanie mit del' SchiIddruse nichts zu tun hat, sondern 
mit den Epithelkorpern in Beziehung steht, so war doch das Augenmerk del' 
Chirurgen auf die vitale Bedeutung del' Schilddruse gelenkt und konnten Re­
verdin und Kocher bald darauf das Symptomenbild del' Cachexia strumipriva 
zeichnen. Die Ahnlichkeit dieses Zustandes mit den von Gull, Ord, Charcot· 
beim Menschen auch ohne Schilddrusenoperation beschriebenen Veranderungen, 
die Ord als Mxyodem bezeichnete, war Veranlassung, diese Zustande auch auf 
die Schilddrusc zu beziehen. Seither ist del' Funktionsausfall del' Schilddruse 
als Ursache einer Reihe von Zustanden sichergestellt, die als Hypothyreosen 
bezeichnet werden konnen und eine klinisch gut charakterisierte Gruppe bilden. 
Einen wesentlichen Anteil an del' erfolgreichen Abgl'enzung diesel' FaIle hat 
die Substitutionstherapie. 

Weitaus ungunstiger liegen die Vel'haltnisse fur die Abgrenzung von 
Zustanden, die auf eine vermehrte Funktion del' Schilddruse zuruckgefiihrt 
werden konneu. Fur die Schwierigkeit spricht die Tatsache, daB die Rolle 
del' Schilddruse bei del' Basedowschen Krankheit auch heute noch nicht 
absolut sichergestellt ist. DaB in dem eigenartigen Krankheitsbilde, das 1835 
Graves und VOl' ihm andere in einzelnen Fallen beobachteten (Dock) und 
das spateI' 1840 durch v. Basedow in klassischer Weise fixiert wurde, del' 
Schilddruse irgendeine Bedeutung zukommen musse, war naheliegend. v. Base­
dow sieht die Ursache auch del' Struma in einer Dyskrasie des Blutes, die sich 
durch verborgene Skrofel und Neigung zu Zellgewebsanschoppungen aus­
druckt, die auch zu einer strumosen Hypertrophie des retrobulbaren Zellgewebes 
und so zum Exophthalmus fuhrt. SpateI' dann deutet man die Veranderungen 
an del' Schilddruse als sekundare, vom Nervensystem abhangige und erst Piol'ry 
sucht die Ursache des Morbus Basedowi in del' Schilddruse selbst, indem el' 
eine primare odeI' sekundare Anderung in del' chemischen Funktion del' Schild­
druse als das Wesentliche vermutet. Gauthier Hnd VOl' aHem abel' Moebius 
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verdanken wir den Ausbau der Lehre, die auch heute noch als die herrschende 
bezeichnet werden muB, daB dem Morbus Basedowi eine Dberfunktion der 
Schilddriise zugrunde liege, wobei letzterer auch die Moglichkeit eines gleich­
zeitig krankhaft veranderten Sekretes in Erwagung zog. Die Beweiskraft der 
auf klinischem Gebiete gelegenen Argumente von Moe bi us, die Unzulanglichkeit 
aller ubrigenHypothesen, sowie das Bedurfnis der Zeit, den Zustanden von Hypo­
thyreoidismus auch solche von Hyperthyreoidismus anfugen zu konnen, ist die 
Ursache, daB sich diese Hypothese so rasch Geltung verschaffen konnte und daB 
verschiedene Einwande, die auf ihre Schwachen hinwiesen, keine Beachtung fanden. 
Es gilt bis in die letzte Zeit der Morbu!,! Basedowi als eine einfache Schild­
drftsenerkrankung, als das Paradigma einer Hyperthyreose. Die AufsteIlung 
der forme fruste des Morbus Basedowi durch Charcot, P. Marie, dann das 
Auffinden immer neuer Symptome in den einzelnen Fallen von Morbus Base­
dowi, die man aIle als Basedowsymptome deutete, fuhrt dann dazu, daB das 
ursprftnglich enge C':.ebiet des Morbus Basedowi immer mehr und mehr er­
weitert wird und neben den typischen Fallen auch solche umfaBt, bei welchen 
von den Kardinalsymptomen eigentlich nichts mehr vorhanden ist. Bei der 
Vieldeutigkeit der einzelnen Basedowsymptome und ihrem Vorkommen auch 
bei einer Reihe anderer Zustande, bei dem Heer der verschiedenen als Neben­
symptome des Morbus Basedowi gedeuteten Erscheinungen ist es begreiflich, 
daB die Zahl der FaIle von Morbus Basedowi enorm anstieg und eine Reihe in 
ihren Erscheinungen ganz differenter Falle umfassen muBte. Es werden so die 
Hyperthyreosen zu einer ungemein haufigen Erkrankung. Da die verschiedenen 
Symptomenbilder nicht mehr in einer Gruppe untergebracht werden konnen, 
ging man in den letzten Jahren daran, sie wieder in verschiedene Gruppen zu 
teilen. Doch herrscht hier nur Unstimmigkeit. Formen, die, wie das Kropf­
herz, von einzelnen vom Morbus Basedowi getrennt und als eigene Form der 
Thyreosen angesprochen werden, werden von anderen dem Morbus Basedowi 
zugeteilt, andere wieder wollen die Bezeichnung Morbus Basedowi ganz fallen 
lassen und nur von Thyreosen sprechen und so bringt jeder seine eigene Begriffs­
bestimmung, sein eigenes Einteilungsprinzip, seine eigene Bezeichnung. Hier 
ist alles unsicher, nichts genugend erwiesen, alles anfechtbar. Die Schwierigkeit 
liegt darin, daB wir nicht wie beim Hypothyreoidismus das Krankheitsbild 
experimentell erzeugen und durch die Organtherapie den AusfaIl zu beseitigen 
vermogen, sondern daB wir hier auf Schlusse angewiesen sind. Dabei bringt 
es das Hasten auch auf wissenschaftlichem Gebiete und die literarische Dber­
produktion mit sich, daB vielfach die Grundlagen, von welchen ausgegangen 
wird, nicht auf ihre Wertigkeit gepriift werden konnen, vieles als feststehend ange­
nommen wird,das bei genaueremZusehen sich als durchaus nichtfundierterweist. 

Bei der Unsicherheit auf diesem Gebiete halten wir es fUr geboten, zunachst 
von. den gesicherten Tatsachen auszugehen. Hier ist aber nur eines sicher: 
daB es einen Morbus Basedowi gibt, wahrend aIles Dbrige mehr oder weniger 
hypothetisch ist. Wir haben daher auch den Morbus Basedowi in den Vorder­
grund unserer Betrachtungen gestellt: Fiir diesen war zu priifen, ob er als 
Hyperthyreoidismus angesprochen werden kann. Dann, ob er einfach eine Erkran­
kung der Schilddriise reprasentiert und ob diese allein die bei Morbus Basedowi 
vorhandenen Erscheinungen zu erklaren imstande ist. Die Beantwortung 
dieser Fragen muB unsere Stellung bestimmen, die wir den Hyperthyreosen im 
allgemeinen gegeniiber einzunehmen haben. Denn die Existenz der Hyper­
thyreosen ist auf die Annahme aufgebaut, daB der Morbus Basedowi eine Hyper­
thyreose ist, dass die Symptome, die er zeigt, Schilddrftsensymptome sind und 
daB Zustande, bei welchen sich dieselben Erscheinungen finden, auch dem 
Hyperthyreoidismus zuzuziihlen sind. 
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2. Kapitel. 

Knrzer Urnrm der Erkranknng. 
Wenn wir einleitend in knappen Umrissen das Krankheitsbild des Morbus 

Basedowi skizzieren wollen, so geschieht dies zum Teil aus dem Grunde, um 
hier schon den Standpunkt, welchen wir in der Basedowfrage einnehmen, an­
zudeuten, der in mancher Richtung von den herrschenden Anschauungen ab­
weicht. Diese einfuhrenden kurzen Ausfiihrungen sollen einer vorlaufigen 
Orientierung dienen, die Beweisfuhrung muB den spateren Darlegungen uber­
lassen werden. 

Die Basedowsche Krankheit ist eine verhaltnismaBig seltene und in 
ihren Erscheinungen ziemlich monotone Erkrankung. Die Bezeichnung selten 
hat u. E. nicht nur allein ffir die typischen, ausgesprochenen FaIle Geltung, 
sondern auch fur die symptomenarmeren, aIs formes frustes bezeichneten. 
Damit stellen wir uns schon in Gegensatz zur herrschenden Stromung, die in 
demBestreben, den vagen und vieldeutigen, bei Morbus Basedowi vorkommenden 
Nebensymptomen eine wesentlichere Rolle zuzusprechen dahin gefiihrt hat, 
daB hier aIle moglichen Zustande, die mit dem eigentlichen Morbus Basedowi 
gar nichts zu tun haben, angefiihrt werden. Auf diesem Wege muBte man 
schlieBlich zur paradoxen Fragestel ung kommen: Welcher Mensch hat keinen 
Basedow? Bei solchem Zusammenwerfen der verschiedensten, gar nicht zu­
sammengehorigen, nur nach oberflachlicher Ahnlichkeit gruppierten Prozessen 
wird auch die Anschauung begreiflich, daB das Krankheitsbild des Morbus 
Basedowi ein ungemein vielgestaltiges, ungemein wechselndes, proteusartiges 
sein soIl, wahrend das Bild, wenn wir von allem Nebensachlichen absehen 
und nur die maBgebenden Erscheinungen und ihren Verlauf im Auge behalten, 
tatsachlich ein monotones ist. 

Eine gewisse Monotonie ist schon durch den Umstand gegeben, daB es 
ganz vorwiegend Frauen sind, die uns diese Erkrankung zeigen und daB hier 
wieder eine Beziehung zu gewissen Altersperioden und Vorgangen in der Ge­
schlechtssphare unverkennbar ist. 

Ein weiteres Moment, das eine gewisse Gleichformigkeit bewirkt, ist darin 
gelegen, daB wir bei allen Erkrankten Zeichen der Entartung finden, die die 
Erscheinungen in bestimmter Richtung beeinflusst, ihnen eine bestimmte 
Farbung gibt. Zeichen degenerativer Anlage lassen sich bei dem einen 
auf nervosem Gebiete finden, wahrend der andere mehr somatische Verande­
rungen aufweist, sie konnen in einem FaIle in die Augen springen, wahrend 
sie in dem anderen gesucht werden mussen und oft erst im weiteren Verlaufe 
aus der abnormen Reaktion des Individuums erkannt werden konnen, ja sie 
werden in einem oder anderen FaIle vielleicht erst durch die Autopsie klargelegt 
werden konnen; immer aber, und das ist das Wesentliche, laBt sich die abnorme 
Konstitution der Kranken erweisen. Der Morbus Basedowi ist eine exquisit 
degenerative Erkrankung, die fur das Zustandekommen ihrer Erscheinungen 
eine abnorme Konstitution des Individuums voraussetzt. < 

Eine weitere Ursache fur eine gewisse Gleichformigkeit und Monotonie 
im Krankheitsbilde ist in dem Einsetzen der Erscheinungen und der Gruppierung 
der Symptome gelegen. Der Beginn ist in den meisten Fallen ein akuter, manch­
mal ein ganz unvermittelter und es entwickelt sich das Krankheitsbild innerhalb 
kurzer Zeit zur vollen Rohe. An die meist initialen Erscheinungen von seiten 
des Rerzens und die allgemein nervosen Symptome schlieBen sich rasch die 
Symptome von seiten des Raises und der Augen, sowie die ubrigen Zeichen an. Ist 
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die Erkrankung voll entwickelt, so ist ihr Verlauf nahezu immer ein chronischer 
mit gleichformigen Schwankungen, mit Exazerbationen und langsamemAbklingen 
<Jer Veranderungen; rasche Schwankungen mit akut einsetzenden, voHstandigen 
Intermissionen gehOren nicht zum Bilde. Seltener ist der Beginn ein mehr protra­
hierter und vergehen zwischen dem Auftreten der einzelnen Symptome gro6ere 
Zeitraume; doch sind auch hier die Zeitabschnitte begrenzt, innerhalb Monaten 
gelegen: Auch die Gruppierung der Symptome ist eine meist ganz gleichartige. Es 
kann ala Regel gelten, daB die Kardinalsymptome: Exophthalmus, Struma und 
Tachykardie gleichzeitig vorhanden sind und daB das Fehlen eines oder des 
anderen dieser Symptome nur in einem geringen Bruchteil der FaIle statthat. 
Diese Symptome, obwohl an sich nicht pathognomonisch, dominieren im Krank­
heitsbilde, treten so sehr in den Vordergrund, daB sie dem ganzen Bilde ein 
unverkennbares Geprage verleihen; sie fuhren mit Recht den Titel: Kardinal­
symptome. Um sie herum ist nun eine Unzahl von anderweitigen Erscheinungen 
gruppiert, welchen schon wegen ihrer verschiedenen Konstanz und wegen ihrer 
verschiedenen Genese verschiedene Bedeutung zukommen muB. Wir begegnen 
hier Symptomen von seiten nahezu aller Organe in verschiedenster Intensitat 
und Kombination, mit vielfachen, zum Teil von den ubrigen Basedowsymptomen 
unabhangigen Exazerbationen und Remissionen. Das sind die Erscheinungen 
die, wenn wir das Krankheitsbild gewissermaBen unter der Lupe besehen, nur 
auf die Details achten und den Gesamteindruck auBer Auge verlieren, den 
Eindruck der Unruhe und Vielgestaltigkeit, des Proteusartigen im Krankheits­
bilde bewirken. Einzelne von ihnen wie der Tremor werden wegen ihrer Kon­
stanz den Kardinalsymptomen zugezahlt, obwohl· wir eigentlich uber kein 
verlaBliches Kriterium verfugen, das seine Zugehorigkeit zur Basedowschen 
Krankheit erweisen wiirde. . 

Wenn wir die Nebensymptome auf ihre ZugehOrigkeit zum Morbus Basedowi 
priifen, so kommen wir auf die Tatsache, daB nur ein Teil von ihnen in solche 
Beziehung gebracht werden kann. Fiir eine Reihe von ihnen Mnnen wir eine 
gewisse Abhangigkeit von den bei Morbus Basedowi sich abspielenden Vorgangen 
aus der Haufigkeit annehmen, mit der wir sie finden, wie z. B. beim Tremor; 
bei anderen, die nicht so konstant sind, sogar als selten bezeichnet werden 
konnen, laBt uns der Umstand, daB sie nur bei einer beschrankten Anzahl von 
Prozessen angetroffen werden, daB sie zudem gewisse Eigentumlichkeiten auf­
weisen, die wir sonst selten an ihnen sehen, oder daB sie erst mit dem Morbus 
Basedowi aufgetreten sind, daB sie mit den ubrigen Symptomen gleichsinnige 
Schwankungen aufweisen, oder daB wir sonst fur sie keinen anderen Er­
klarungsgrund wissen, mit Wahrscheinlichkeit solche Beziehungen annehmen. 
Es sei hier auf gewisse Anomalien im Bereiche der Genitalsphare, auf die trophi­
schen Storungen und Pigmentierungen der Raut, auf das Auftreten von Diarrh6en 
etc. verwiesen. Aber fiir viele dieser Erscheinungen laBt sich auch der Nachweis 
fuhren, daB sie zu konstitutioneHen Vera,nderungen in Beziehung stehen, die 
auf ihr Auftreten und auf die Art der Erscheinung mitbestimmend einwirken. 

Fiir eine weitere Reihe dieser Symptome tritt das konstitutioneHe Moment 
noch mehr zutage und sind die kausalen Beziehungen zum Morbus Basedowi 
noch losere. Wir finden hier Erscheinungen, die wir ala direkte Manifestationen 
der abnormen KorperanIage deuten mussen, jener degenerativen Anlage, die 
nicht aHein dem Morbus Basedowi zugehOrt, sondern auch sonst haufig ange­
troffen wird, die es nur ermoglicht, daB auf ihrem Boden unter gewissen Be­
dingungen jene komplexen Storungen im Gebiete der Blutdrusen und jene 
abnormen Reaktionen zustande kommen, die die Grundlage des Morbus Base­
dowi bilden. Bei der vorhandenen Anlage konnen aber eine gl;tnze Reihe ver­
schiedener Einwirkungen zu denselben Erscheinungen fuhren, da sie bei der 
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bestimmten Reaktionsfahigkeit ein bestimmtes Geprage erhalten miissen. Selbst­
verstandlich kann dasselbe auch durch die dem Morbus Basedowi zugrunde 
liegenden Vorgange geschehen. Es ist a ber der Erscheinung dann nicht anzusehen, 
ob sie durch den Morbus Basedowi manifest gemacht wurde oder durch irgend ein 
anderes auslosendes Moment. Eine sichere Entscheidung wird hier, selbst bei 
Berucksichtigung aller unterstutzenden Momente, wie des Verlaufes', des Ein­
setzens der Erscheinungen etc., nicht moglich sein; manchmal wird uns ein 
WahrscheinlichkeitsschluB gelingen. 

Endlich ist eine Reihe der Nebensymptome durch bloB zufallige Kompli­
kationen bedingt. 

Ffir die Beurteilung der bei Morbus Basedowi vorhandenen Erscheinungen 
ist es wichtig, sich immer die zwei Tatsachen vor Augen zu halten: ein ffir 
den Morbus Basedowi pathognomonisches Symptom gibt es nicht und kann 
es nicht geben, ebensowenig wie wir das bei einer anderen Erkrankung kennen 
und dann durfen wir an dieeeiben nicht den gleichenMaBstab anlegen oder sie ~it 
Vorgangen am normalen Menschen erklaren wollen, denn wir haben es hier 
mit ·abnormen Menschen, mit abnormen Reaktionen und Erscheinungenzu 
tun. Es tritt uns uberall der EinfluB der abnormen Korperkonstitution ent­
gegen, und lassen sich nur unter Berucksichtigung dieses Momehtes die Yor­
gange und Erscheinungen beim Morbus Basedowi dem Verstandnis naher bringen. 
Bei der eingehenden Besprechung der einzelnen Symptome in der Pathogenese 
werden wir auf diesen Punkt immer wieder zuruckkommen mussen. 

1m SymptomenbiIde des Morbus Basedowi spielen neben der Merse­
burger Trias: der Struma, dem Exophthalmus und der Tachycardie, nervose 
Erscheinungen die wesentlichste Rolle, weshalb die Erkrankung auch jetzt 
noch von einzelnen den Neurosen zugezahlt wird. Zu ihnen gehort der 
Tremor, den Charcot und P. Marie wegen seiner Konstanz als viertes Kardinal­
symptom anfuhren, dann die Lidsymptome, wie das Dalrymplesche Zeichen, 
das Stellwagsche und Graefesche Symptom. Von nervosen Erscheinungen 
findet sich vor allem eine gesteigerte nervose Erregbarkeit, die sich in dem ganzen 
Gehaben des Patienten, inerh6hter psychischer Reizbarkeit und ausgesprochener 
Stimmungsanderung und Unruhe manifestiert. Die Stimmung des Kranken 
ist labil, es finden sich Zeichen manischer Verstimmung, wie Unruhe, Unver­
traglichkeit, Reizbarkeit, oder Depressionszustande, manchmal Angstzustande, 
Zwangsideen. Qualend ist oft fur die Kranken die Schlaflosigkeit, das Nach­
lassen der geistigen Spannkraft, rasches geistiges Ermuden, Kopfdruck, Schwindel. 
Selten finden sich ausgesprochene Psychosen, epileptische Zustande. Neben 
den haufigen motorlschen Reizzustanden begegnen wir auch selten Lahmungs­
erscheinungen, insbesondere von seiten der Augenmuskelnerven. Abnorme vaso­
motorische und sekretorische Erscheinungen spielen eine groBe Rolle in dem 
Symptomenbild. Hierher gehoren die auffallende Neigung zu SchweiB, die 
abnormen Erscheinungen von seiten der Tranen- und Speicheldrusen, die auf­
fallende. Weite und das auffallende Pulsieren der GefaBe, wie der RetinalgefaBe, 
der SchilddrusengefaBe, der Karotiden, der Bauchaorta, bei sonst blassem 
Aussehen der Kranken. Besonderes Interesse beanspruchen die haufig zu be­
obachtende Schwache und die Ermudungszustande, die in einem Teile der FaIle 
ganz deutliche Anklange an die Verhaltnisse zeigen, die wir bei der Myasthenia 
gravis beobachten. Vermutlich spielen hier auch ahnIiche oder dieselben Vor­
gange eine Rolle. 

Auch Erscheinungen von seiten der Muskeln werden beobachtet: so finden 
wir vereinzelt Beobachtungen von atrophischen Zustanden, die an die Atrophien 
bei Myotonia atrophicans erinnem. Vermutlich sind auch hierher die Zustande 
zu zahlen, bei welchen die Ermudbarkeit gegenuberl einer andauemden Schwache 
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in den Hintergrund tritt. Wahrscheinlich spielen Veranderungen del' Muskeln 
auch eine Rolle bei den Anderungen del' Atmung, die wir bei del' Basedow­
schen Krankheit sehen konnen, vielleicht bei den Augenmuskellahmungen 
und bei dem Exophthalmus. 

Neben den nervosen Erscheinungen spielen Stoffwechselstorungen eine 
groBe Rolle. Am haufigsten begegnen wir hier del' unmotivierten Abmagerung 
del' Kranken, mit oft rapid einsetzenden, betrachtlichen Gewichtsverlusten trotz 
genugender Nahrungszufuhr, ebenso dann wieder rapidem Gewichtsansatz. In 
manchen Fallen kann sich eine Kachexie einstellen, bei welcher abel' auch 
nervose Einflusse eine Rolle spielen durften. Neben einer abnormen Steigerung 
des Grunduinsatzes und abnormem EiweiBzerfall und erhohter Fettverbrennung 
finden wir auch Erscheinungen gestorter Resorption. Wichtig sind die Ande­
rungen im Kohlehydratstoffwechsel, die spontanen und alimentaren Gly­
kosurien. Mit den Stoffwechselvorgangen in Beziehung steht die Neigung 
zu hoherer Korpertemperatur, die Neigung zu unmotivierten Fiebersteigerungen 
und hohen Temperaturen namentlich in den akuten Fallen. 

Sehr haufig finden sich Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktes 
verschiedener Art: von einfachen dyspeptischen Symptomen und Erscheinungen, 
wie sie uns bei del' nervosen Dyspepsie gelaufig sind, bis zu schweren Verdauungs­
storungen mit sturmischem Erbrechen, krisenartigen Zustanden im Abdomen, 
unstillbaren DiarrhOen. VerhaltnismaBig haufig begegnen wir DiarrhOen. 
Von seiten des Magens lassen sich sekretorische und motorische Storungen nach­
weisen, ebenso spielen solche beim Darm eine Rolle. In manchem FaIle finden 
sich Erscheinungen von seiten des Pankreas odeI' del' Leber. 

Eine geringe Rolle spielen Erscheinungen von seiten del' Niere, doch findet 
sich auch hier zeitweilig Albuminurie und vereinzelte Angaben uber das Vor­
handensein einer Nephritis. 

Von Interesse sind die verhaltnismaBig haufig vorhandenen Erscheinungen 
von seiten des Genitaltraktes. Hierher gehoren die Menstruationsanomalien, 
das Erloschen des Geschlechtstriebes, gewisse regressive Veranderungen an 
den Geschlechtsdrusen. 

Veranderungen der Haut sind haufig. Hierher gehoren Erscheinungen 
abnormer Fettverteilung, angioneurotische Odeme, trophische SWrungen und 
Pigmentanomalien, dann die Anderung des elektrischen Hautleitungswider­
standes. 

In den letzten Jahren hat man den Veranderungen des Blutes bei Morbus 
Basedowi wieder erhohtes Augenmerk geschenkt und schien es, als ob man in 
Veranderungen des weiBen Blutbildes ein Symptom von groBer Bedeutung 
gefunden hatte. Kocher gab an, daB dem Morbus Basedowi ein typischer 
Blutbefund zukomme, als dessen wesentlichster Bestandteil die Lymphozytose 
angenommen wurde. Durch klinische und experimentelle Untersuchungen 
glaubte man den Nachweis erbracht zu haben, daB die Lymphocytose als patho­
gnomonisches Symptom des Hyperthyreoidismus angesehen werden konne. 
Durch diese fundamentale Tatsache hatte eine ganze Reihe bisher noch un­
geloster Fragen auf dem Gebiete des Morbus Basedowi und del' Thyreosen, 
unter anderem auch die Frage del' formes frustes zur Entscheidung gebracht 
werden konnen. Leider hat sich auch hier gezeigt, daB es keine pathognomoni­
schen Symptome gibt, und steht die Veranderung des Blutbildes zu jenen kon­
stitutionellen Anomalien in Beziehung, die sich bei Morbus Basedowi, abel' 
auch bei anderen Zustanden findet. 

Sehr haufig findet sich del' Morbus Basedowi kombiniert mit vel'schiedenen 
Erkrankungen. Ein genaueres Zusehen zeigt auch hier wieder die Tatsache, 
daB sich gerade solche Erkrankungen besonders haufig finden, die ebenfalls 
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auf dem Boden der degenerativen Anlage fuBen, oder bei welchen auBerdem 
noch Funktionsstorungen der Blutdrusen anzunehmen sind. Hierher ist zu 
zahien die Kombination mit Neurasthenie, Hysterie, Tabes, Chorea, dann 
das Zusammenvorkommen von Diabetes, Tetanie, Myasthenie, Akromegalie 
Osteomalacie, Sklerodermie. Mit dem konstitutionellen Faktor in Beziehung 
steht wahrscheinlich auch die Kombination mit Muskelatrophie. Dann gibt 
es bloB zufallige Komplikationen wie z. B. mit Reynaudscher Gangran, Bulbar­
paralyse. 

Der Verlauf des Morbus Basedowi ist, wenn wir von den seltenen, akut 
verlaufenden Fallen absehen, ein chronischer, mit wiederholt einsetzenden 
Exazerbationen, wobei die Basedowsymptome in gleichsinniger Weise mit­
schwanken. Die Verschlechterung bleibt dann wieder langere Zeit bestehen, 
um allmahlich abzuklingen oder selten auch ganz stationar zu bleiben. Die 
Regellosigkeit in den Schwankungen betrifft nur die nicht dem Morbus ~asedowi 
angehOrigen Symptome; durch ihr nicht gleichsinniges Schwanken wird eine 
gewisse Regellosigkeit im Verlaufe bewirkt. 

Die Prognose ist keine so ungunstige, wie von vielen Seiten angenommen 
wird. Die Mortalitat ist keine besonders groBe und tritt in einem ganz betracht­
lichen Prozentsatz der FaIle auch ohne Operation Heilung ein. Dies kann 
oft selbst nach Jahre langer Dauer geschehen. In den seltenen akuten Fallen 
kann kurze Zeit nach Beginn Heilung oder haufiger tOdlicher Ausgang beob­
achtet werden. 

Symptome und Verlauf lassen fur den Morbus Basedowi als Grundlage 
eine Funktionsstorung im Bereiche der Blutdriisen suchen. Das Eigenartige in 
dem Krankheitsbilde: einerseits Symptome, denen wir sonst bei den sogenannten 
Neurosen begegnen, die auch AniaB sind, daB es bis. in die letzte Zeit nicht an 
Stimmen fehit, auch den Morbus Basedowi den Neurosen zuzuzahlen, anderer­
seits Symptome, welchen wir doch sonst nicht bei Neurosen begegnen und 
die auf einen organischen Ursprung hinweisen, wie Exophthalmus, die eigen­
artigen Stoffwechselstorungen, das Auftreten von Lahmungszustanden, end­
lich dann die FaIle, die unter dem Bilde einer schweren Intoxikation ver­
laufen, sprechen in diesem Sinne. Analoge Verhaltnisse finden sich bei 
Tetanie, bei Morbus Addisoni, ffir die ein Zusammenhang mit Blutdriisen 
als erwiesen angesehen werden kann. Die herrschende Lehre. sieht in einer 
Funktionsstorung der Schilddriise das wesentliche Moment fur den Morbus 
Basedowi. Doch miissen wir hier eine Korrektur der Anschauungen eintreten 
lassen. Es unterliegt keinem Zweifel, daB die Schilddriisenhypothese des Morbus 
Basedowi von allen bisher aufgestellten Hypothesen als die bestfundierte an­
gesehen werden kann, es kann auch durch die zur Stutze dieser Hypothese 
vorgebrachten Argumente als festgestellt angesehen werden, daB der Schild­
druse im Symptomenkomplex des Morbus Basedowi eine wesentliche Rolle 
zufallt. Aber in dem Umfange, in dem bisher ihr EinfluB festgehalten wurde, 
daB sie der allein maBgebende Faktor ist, daB ihre Funktionsstorung allein 
imstande ist, den ganzen Komplex von Erscheinungen hervorzurufen, daB in 
ihr das primum movens gelegen sei, ist sie nicht aufrecht zu erhalten. Hier 
bedarf sie einer Korrektur. 

Wir haben schon auf ein Moment hingewiesen, das hier mit in Be­
tracht kommt: die degenerative Anlage. Sie ist der Boden, auf dem sich erst 
die dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden Storungen entwickeln konnen. 
Nur mit der Annahme der abnormen Konstitution und der abnormen Reaktion 
der Basedowkranken sind wir imstande, die Erscheinungen dem Verstandnisse 
naher zu bringen. Fur sie spricht der Umstand, daB sich die Erscheinungen 
abnormer Anlage in jedem FaIle nachweisen lassen und dann auch die Ergebnisse 
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der Autopsie, die dartun, daB sich bei Morbus Basedowi tatsachlich konsti­
tutionelle Anomalien im Sinne eines Status thymicus, Status lymphaticus, 
Status thymicolymphaticus (Paltauf) oder eines Status hypoplasticus (Bartel) 
erweisen lassen. 

Ferner hat uns die fortschreitende· Erkenntnis der Driisen mit innerer 
Sekretion gelehrt, daB sie in ungemein regen und innigen Wechselbeziehungen 
zueinander stehen und daB die gestorte Funktion eines dieser Organe auch die 
iibrigen in Mitleidenschaft zieht, sie beeinfluBt. Wir miissen annehmen, und 
die bisherigen Beobachtungen der Klinik stehen damit im Einklange, daB bei 
Erkrankungen der Blutdriisen nie eine allein in Betracht kommt, sondem daB 
an dem Zustandekommen der Erscheinungen auch die iibrigen mehr oder weniger 
beteiligt sind. Es \Vird allerdings meist die Funktionsstorung einer Driise im 
Krankheitsbilde dominieren, wahrend die Erscheinungen der iibrigen mehr 
in den :IDntergrund treten und oft ihre Beteiligung aus den Erscheinungen allein 
nicht mit Sicherheit erschlossen werden kann. Jedenfalls begegnen wir aber 
beirn Morbus Basedowi immer Erscheinungen, die auf eine Beteiligung mehrerer 
Blutdriisen hinweisen. Wie weit die Thymus, die so haufig verandert ange­
troffen wird, an dem Symptomenbilde beteiligt ist, ist trotz des Interesses, 
das man dieser Frage in letzter Zeit zugewandt hat, noch nicht festgestellt. 
Unverkennbar ist aber dIe Beteiligung der Hypophyse, der Nebennieren, des 
Pankreas, der Keimdriisen. Wir finden eine ganze Reihe von Erscheinungen, 
die mit einer Funktionsstorung dieser Driisen in Beziehung gebracht werden 
miissen, oder sehen, daB ihre Funktionsstorung vonmaBgebendem EinfluB fiir die 
abnorme Korperkonstitution ist. Gestiitzt wird diese Annahme auch durch die 
bisher vorliegenden Befunde der pathologischen Anatomie und durch die friiher 
angefiihrte Tatsache, daB sich bei Morbus Basedowi sehr haufig eine Kombination 
mit anderweitigen Blutdriisenerkrankungen findet, oder wenigstens Ziige von 
diesen vorhanden sind. Mit einer solchen Annahme wird eine der wesentIichsten 
Schwierigkeiten beseitigt, die bisher der Annahme, der Morbus Basedowi sei 
eine Organerkrankung und keine einfache Neurose, im Wege stand: die Un­
moglichkeit, durch die Funktionsstorung der Schilddriise allein aHe vorhandenen 
Erscheinungen erklaren zu konnen. 

Aber noch nach einer anderen Richtung werden die herrschenden An­
schauungen eine Korrektur erfahren miissen. Man hat sich so mit dem Ge­
danken vertraut gemacht, daB der Morbus Basedowi eine Schilddriisenerkran':' 
kung ist, daB die Funktionsstorung dieser DrUse alle Erscheinungen er­
klart, daB man auch fiir das Eigenartige des Krankheitsbildes eine spezifische, 
der Basedowschen Erkrankung zukommende Veranderung der Schilddriise 
annahm. Es steht eine Reihe von Autoren auf dem Standpunkte, daB 
es eine ganz spezifische Veranderung der SchilddrUse gibt, durch deren histo­
logischen Nachweis allein schon die Diagnose eines Morbus Basedowi gestellt 
werden k6nne und daB auch die verschiedene Intensitat und die verschiedenen 
Erscheinungsformen der Falle mit entsprechenden Veranderungen der Schild­
drUse im Einklange stehen. Eine solche Annahme ist schon a priori nicht sehr 
wahrschein1ich, sie steht aber auch mit einer Reihe von Tatsachen in Wider­
spruch. Es k6nnen die Veranderungen an der Schilddriise bei Morbus Basedowi 
fehlen, dieselben Veranderungen k6nnen sich auch auBerhalb desselben finden 
und k6nnen wir aus den histologischen Befunden nicht einmal auf eine Funktions­
st6rung der Schilddriise schlieBen. Fiir das Zustandekommen der Erscheinungen 
ist mindestens in eben demselben MaBe wie die Veranderung der Schilddriise 
auch die Reaktion des Individuums resp. die Ansprechbarkeit und Reaktion 
der Erfolgsorgane, auf welche die Schilddriise einwirkt, maBgebend; hier spielen 
wieder konstitutionelle Momente eine maBgebende Rolle. Dies, sowie die Tat-
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sache, daB auch andere Blutdriisen an den Erscheinungen beteiligt sind, muB 
strikte gegen die Auffassung sprechen, daB die Veranderungen der Schilddriise 
aHein einen RiickschluB auf die Erscheinungen gestatten. 

Die starre Schilddriisenhypothese des Morbus Basedowi hat aber noch 
andere Mangel, auf die wiederholt von verschiedenen Seiten hingewiesen wurde, 
ohne daB es dadurch gelungen ware, sie in ihrer SteHung zu erschiittern. So 
konnte auf die Tatsache hingewiesen werden, daB wir durch die Funktions­
starung der Schilddriise nicht einmal die Kardinalsymptome des Morbus Base­
dowi wie den Exophthalmus erklaren konnen und daB uns bei der Annahme des 
Morbus Basedowi als einer Schilddriisenerkrankung jene Faile unverstandlich 
bleiben, bei welchen die Erscheinungen im Anschlusse'an ein psychisches Trauma 
auftreten, um ebenso rasch, wie sie gekommen sind, eventueH auch schwinden 
zu konnen. Hier kann doch von einer organischen Veranderung der Schilddriise 
keine Rede sein. Solche Bedenken waren Veranlassung, daB voneinzelnen 
daran gedacht Wurde, das primum movens der Erkrankung auBerhalb der 
Schilddriise zu verlegen. In letzter Zeit gewinnt daher wieder die Anschauung 
mehr Anhanger, daB auch nervose Einfliisse beim Morbus Basedowi das Primare 
sein konnen, die dann zu einer Funktionsstorung der Schilddriise fiihren. Eine 
Stiitze findet diese Annahme in dem Nachweise sekretorischer Nerven fUr die 
Thyreoidea. Damit nahern wir uns wieder jener urspriinglichen Auffassung 
des Morbus Basedowi, die bis in die letzte Zeit ihre Anhanger hat, daB der 
Erkrankung eine nervose Storung zugrunde liege. 

Auf diese strittigen Fragen werden wir etwas naher eingehen miissen, 
weil ihre Beantwortung nicht nur von eminent theoretischem Interesse ist, 
sondern auch eine groBe praktische Bedeutung hat. Hangt ja zum Teil davon 
die Berechtigung ab, die Erkrankung chirurgisch zu behandeln oder nicht. 

Trotz der vielen angewandten Miihe, trotz der intensiven Beschaftigung 
mit dem Morbus Basedowi-Probleme von seiten der Internisten, Chirurgen,Oku­
listen, Gynakologen, der experimenteHen Medizin, die eine ungeheuere Literatur 
gezeitigt hat, sind unsere Kenntnisse noch durchaus liickenhafte, sind wir noch 
immer erst am Beginne der Losung derselben. Die Ursache, warum wir scheinbar 
an einem toten Punkte angelangt sind, hat zunachst darin seinen Grund, daB wir 
iiber den Bau und die Funktion der Blutdriisen und ihre Beziehungen zum Nerven­
system zu wenig orientiert sind. Hier geht die Klinik den experimentellen Diszi­
plinen voraus. Ein weiterer Grund ist darin zu suchen, daB man bei der streng 
experimentellen Richtung in der Medizin die Aufklarung iiber die dem Morbus 
Basedowi zugrunde liegenden Starungen durch das Tierexperiment erhoffte. 
DaB diese Bestrebungen gescheitert sind, darf uns aber nicht wundernehmen. 
Endlich hat man bei der streng anatomisch lokalisierenden Deutrichtung und 
bei der Bedeutung, die die atiologische Forschung der Erkrankungen in den 
letzten Jahrzehnten erlangte, das Konstitutionsproblem aus dem Kreise der 
Erwagungen ausgeschaltet und bringt erst die jiingste Zeit hier Umkehr 
zum Besseren. 

Durch Heranziehung des konstitutioneHen Momentes diirften wir dem 
Verstandnis der Vorgange, die dem Morbus Basedowi zugrunde liegen, naher 
gebracht werden. Wir haben uns bemiiht, so weit unsere derzeitigen Kenntnisse 
reichen und dies in der Hand des einzelnen gelegen sein kann, auf solche Be­
ziehungen bei den einzemen in Betracht kommenden Streitfragen hinzuweisen 
und zu iiberpriifen, wie weit solche konstitutioneHe Momente die bei dem 
Morbus Basedowi zu beobachtenden Erscheinungen beeinflussen konnen und 
verweisen hier auf unsere spateren AusfUhrungen. Zu behaupten, dadurch das 
Basedow-Problem einer endgiiltigen Losung zugefiihrt zu haben, liegt uns natiir­
lich vollstandig ferne. Auch fiir die Konstitutionsprobleme stehen wir am 
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Beginne del' El'kenntnis und ist auch hiel' die Klinik den iibl'igen Disziplinen, 
vol'laufig wenigstens, vol'ausgeeilt. Tl'otzdem laBt sich jetzt schon ein gewissel' 
Gewinn durch eine solche Betl'achtungsweise nicht absprechen. Wir kommen 
iiber viele Schwierigkeiten hinweg, so iiber die Schwierigkeit, die Verschiedenheit 
der einzelnen FaIle durch die Funktionsstorung der Schilddriise allein erklaren 
zu k6nnen, konnen einzelne Momente, die zur Annahme eines Dysthyreoidismus 
gefiihrt haben, ungezwungener erklaren und konnen der Annahme mehrerer 
verschiedener Hormone zur Erklarung der verschiedenen Erscheinungen aus 
dem Wege gehen. Wir werden damit aber auch den Anschauungen gerecht, 
zu welchen man in letzter Zeit iiber die Funktion der Schilddriise gelangt ist, 
nach welchen ihr Hormon den Biotonus der Organe beeinfluBt und nur verstarkend 
auf die dort ablaufenden Vorgange einwirkt. Es entspricht auch biologischem 
Denken, fiir Vorgange nicht nur das auslOsende Moment, den Reiz, sondern 
anch das Erfolgsorgan verantwortlich zn machen. 

3. Kapitel. 

Atiologie. 
A. Pradisponierende Momente. 

Wenn wir unter den Momenten, die eine Disposition fiil' das Zustande­
kommen des Morbus Basedowi schaffen, Umschau halten, so sind es zunachst 
drei, deren EinfluB ein unverkennbarel' ist: das Geschlecht, das Alter und 
endlich hereditare Einfliisse. 

Geschlecht. Die Tatsache, daB Weiber viel haufiger an Morbus Base­
dowi erkranken als Manner, wird allseits zugegeben und ist aus allen Stati­
stiken gleichmaBig ersichtlich, wenn sich auch hinsichtlich der Prozentzahlen 
der Beteiligung ziemlich betrachtliche Differenzen ergeben. So k6nnen wir, 
wenn wir den von Sattler zusammengestellten Statistiken Zahlen entnehmen 
wollen, Verhaltniszahlen von 48 : 1 (Russel Reynold in 49 Fallen) bis 1,75 : 1 
(Gayme in 11 Fallen) finden. Wenn wir von solchen exorbitanten Differenzen, 
die bei der Kleinheit der Zahlen in der Eigenart des Materials etc. begriindet 
sein konnen, absehen und nur gr'oBere Zahlenreihen in Betracht ziehen, so 
finden sich auch hier noch immer betrachtliche Differenzen. So bekommt 
Buschan aus 980 zusammengestellten Zahlen ein Verhaltnis von 4,6 : 1, Sattler 
aus 3800 Fallen 5,44 : 1 und Murray aus 300 Fallen 11,5 : 1. Mendel und 
To bias finden in ihren Fallen ein Verhaltnis von 6 : 1. Zur Erklarung dieser 
Differenzen in den Zahlen kommen mehrere Momente in Betracht. Es kann 
zunachst die Ursache in der zufalligen Beschaffenheit des beobachteten Materials 
gelegen sein. So hatten, wie Sattler anfiihrt, Stoffella und Miiller H. 
mehr Manner als Frauen unter ihren Kranken, auch mein Vater hatte als MiIitar­
arzt in dem groBten Truppenspital Wiens ein mehr einseitiges Material zur 
Verfiigung. Damit allein finden wir aber nicht unser Auskommen. Eine Durch­
sicht der verschiedenen Statistiken erweckt den Eindruck, als ob aus den alteren 
Statistiken im allgemeinen eine starkere Beteiligung der Weiber hervorginge. 
So wiirden nach Hardy nahezu nur Frauen erkranken, in den Zusammen­
stellungen Russell Reynolds, Clarkes, Gordon Holmes die Weiber 
ca. 98% aller Falle stellen. In den Statistiken der letzten Zeit finden sich 
nur hohere Werte bei Pic et Bonamour von 80,7-89%, bei Schultze von 
86%, bei Stark von 81,2%, bei Thompson 88,8% und endlich bei Murray 
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von 92%. Da wir nicht annehmen konnen, daB sich die Haufigkeit des 
Leidens bei Frauen, die allerdings seither mehr maskuline Gewohnheiten an­
genommen haben, so geandert haben konne, miissen wir die Ursache in del' 
geanderten Diagnosenstellung suchen. Darin liegt sicher einer der Griinde 
fUr die differenten Zahlen der Statistik. Durch die Aufstellung der soge­
nannten formes frustes verlor die Diagnosenstellung an Prazision und ist es 
mehr dem wiIlkfirlichen Ermessen des einzelnen anheimgege ben, einen Fall 
dem Morbus Basedowi zuzuzahlen oder nicht. Es werden hier vielfach FaIle 
eingerechnet, die mit dem Morbus Basedowi nichts gemein haben. DaB dieser 
Umstand die Zahlen zu beeinflussen vermag, ergibt sich aus den Zahlen von 
Stern. Stern, der die Zahlen bei echtem Morbus Basedowi und seinem Base­
dowoid, das ungefahr der forme fruste Char cots entspricht, getrennt an­
fUhrt, bekommt bei Morbus Basedowi die Zahlen 9,2 : 1 und 90,2%, bei Base­
dowoid 5,5 : 1 mit 84,6%; nehmen wir beide zusammen, so finden wir bei 
185 Fallen Zahlen von 6,4 : I und 86,4% ffir die Beteiligung des weiblichen 
Geschlechtes. Je mehr solche FaIle von forme fruste in die Statistik ein­
bezogen werden, je freigebiger ein Autor mit der Diagnose eines Morbus Base­
dowi ist, desto differenter werden die Zahlen sein miissen. Es wird sich daher 
empfehlen, bei kiinftigen statistischen Arbeiten die typischen FaIle und die 
formes frustes getrennt zu behandeln. (V gl. hierzu die Ausfiihrungen iiber 
formes frustes S. 289.) 

Dieser Umstand kommt moglicherweise auch bei der Differenz in Be­
tracht, die Sattler zwischen den englischen Statistiken und den iibrigen auf­
fallt. Es scheint ihm in England das weibliche Geschlecht zu der Erkrankung 
mehr disponiert zu sein, da er von 13 verwertbaren Angaben nur drei findet, 
bei welchen sich die Verhaltniszahl dem von ihm erhobenen Mittelwerte 
nahert. Er findet als Mittel aus 660 englischen Fallen ein Verhaltnis von 
23,8 : I, resp. 94,7% weibliche Kranke. Bei der Durchsicht der englischen 
und amerikanischen Literatur gewinnt man aber entschieden den Eindruck, 
als ob die Diagnose eines Morbus Basedowi in diesen Landem nicht so haufig 
und nur auf Nebensymptome hin gestellt werden wiirde, wie z. B. in Frank­
reich, und gerade dort finden sich, wenn wir uns an die von Sattler zu­
sammengestellten Zahlen halten, haufig die niedrigen Werte. Von fiinf ver­
wertbaren Statistiken geben drei Werte von 3, 2,75, 1,75 : 1. 

Nach meinen eigenen Erfahrungen entsprechen die Zahlen Sterns mit 
90,2 und Murrays mit 92% ungefahr den von mir gefundenen ffir die Haufig­
keit der Beteiligung des weiblichen Geschlechtes. Auch darin stimmen 
meine Erfahrungen mit Stern iiberein, daB die Beteiligung des weiblichen 
Geschlechtes bei den falschlich als forme fruste gefiihrten Fallen keine so ekla­
tante mehr ist, wenn auch bei diesen Zustanden, ebenso wie beim einfachen 
Kropf, immer noch eine starkere Beteiligung erkennbar ist. Vhrigens kommt 
es ja auf ein oder das andere Prozent nicht an, das Wesentliche ist, und das 
wird iibereinstimmend angegeben, das so ungemein haufige Erkranken der 
Frauen, wie es sonst nur noch bei der Chlorose angetroffen wird. Es ist dies ein 
Umstand, der fUr die Deutung der Pathogenese mit in Betracht gezogen werden 
muss. (Vgl. hierzu Pathogenese S. 268 und EinfluB des Geschlechtes auf den 
Verlauf S. 294.) 

Alter. Ebenso deutlich wie der EinfluB des Geschlechtes ist auch der 
EinfluB, den gewisse Altersperioden auf das Auftreten des Morbus Basedowi 
haben (Buschan, Eichhorst, Thompson u. a.). Wenn wir hier den un­
gemein miihsamen Zusammenstellungen Sattlers folgen, so miissen wir beriick­
sichtigen, daB eine gewisse Einschrankung ihrer Giiltigkeit durch den Umstand 
gegeben ist, daB sie auf einer Zusammenfassung der klassischen FaIle und der 
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forme fruste des Morbus Basedowi basieren. Nun liegen aber auch hier, wie ich 
Stern beistimmen kann, die Verhaltnisse fUr den Morbus Basedowi und die 
Falle von Basedowoid (Stern) oder forme fruste der anderen Autoren nicht 
gleich. So findet Stern fur den echten Morbus Basedowi von 61 Fallen den 
Beginn in zwei Fallen zwischen 10-20 J ahren, in 34 Fallen zwischen dem 
20. und 30. Jahre, in 16 Fallen zwischen dem 30. und 40. Jahre und in 7 Fallen 
zwischen dem 40.-60. Jahre. Fur das Basedowoid findet er von 124 Fallen 
den Beginn achtmal im ersten Dezennium, in 46 Fallen im zweiten Dezennium, 
in 10 Fallen zwischen dem 20. und 40. Jahre, in ca. 30 Fallen nach dem 40. 
Lebensjahre; 22 mal konnte der sichere Anfang nicht eruiert werden. Diese 
Zahlen von Stern zeigen ganz auffallende Differenzen. Ihre Prozentzahlen, 
verglichen mit jenen; die sich aus der Zusammenstellung Sattlers ergeben 
(Manner und Frauen hier zusammengefaBt, ebenso die Zahlen von Quinquennien 
auf Dezennien zusammengenommen) zeigen, daB Sattlers Zahlen ungefahr 
in der Mitte zwischen den Zahlen Sterns fur den Morbus Basedowi und fUr 
das Basedowoid stehen. 

~ ~~ 

i ZaW der 1-10 10-20 20-30 30-~40 40-60 FaIle 

Basedow (Stern) 61 3,3% 55,7% 26,2% 13,1% 

Basedowoid (Stern). (124) 
7,8% 45,1% 9,8% 29,4% 102 

Basedow (Sattler) . I 3477 1,6% 17,4% 32. 8 oio I 23,8% 22,9% 
. ! 

Immerhin ergeben die Zahlen von Stern und von Sattler, daB der Morbus 
Basedowi in der Kindheit selten ist, daB die groBere Haufigkeit in die Zeit 
der geschlechtlichen Entwicklung fallt, daB seine groBte Haufigkeit mit der 
vollen Geschlechtsreife zusammenfallt und daB dann von den 40er Jahren an 
mit Beginn der Involution wieder eine Abnahme der Erkrankung zu konsta­
tieren ist. 

Aus dem Zahlenmaterial Sattlers ergeben sich auch sonst nicht un­
interessante Abweichungen fUr die Geschlechter. Beim weiblichen Geschlechte 
kommen die meisten Erkrankungen zwischen dem 16. und 40. Lebensjahr vor 
(71,5% samtlicher Erkrankungen), wahrend beim Manne um diese Zeit der 
Prozentsatz 62,6 betragt. Vom 45. Jahre an geht das Dberwiegen der Weiber 
bei der Erkrankung wieder zuruck, es ubersteigt jenseits des 45. Jahres die 
prozentuale Ziffer der Manner die der Frauen (20,4 gegen 14,3 0/ 0 bei Frauen). 
Auch diese Differenzen stehen mit dem differenten Ablauf des Geschlechts­
lebens in Beziehung. (Vgl. hierzu auch S. 294, Formen.) 

Fur die vereinzelten Fane im fruhen Kindesalter ist die Schwierigkeit 
<ler Diagnose in dieser Zeit zu berucksichtigen; fUr die Angaben von hohem 
Alter der Falle ist oft der Beginn der Erkrankung in fruherer Zeit nicht ge­
nugend berucksichtigt. 

Heredi tare Einfl usse. Die Bedeutung hereditar degenerativer Ein­
flusse fur das Zustandekommen des Morbus Basedowi erfuhr namentlich von 
seiten der franzosischen Kliniker eine eingehende Wurdigung, wahrend man 
in Deutschland zu dieser Zeit dem konstitutionellen Momente wenig Beachtung 
schenkte. Char cots glanz~nder Blick hatte es erkannt, daB es eine Reihe 
von Erkrankungen gibt, die sich nur auf degenerativer Basis entwickeln und 
daB sich bei Kranken solcher Art in der Aszendenz und in der Familie wieder 
haufig Erkrankungen 'finden, die mit gewissen Konstitutionsanomalien des 
Individuums in Beziehung gebracht werden mussen. Charcots "Famille nevro-
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pathique" umfaBt Mitglieder, denen alB gemeinsames Angebinde bei der Geburt 
die degenerative Anlage und so die Disposition zum Erkranken an verschiedenen 
Geistes- und Nervenkrankheiten, an Schwachezustanden des Organismus, an 
verschiedenen konstitutionellen Krankheiten wie Gicht, Fettsucht, Diabetes, 
Chlorose, Tuberkulose usw. und auch an Morbus Basedowi mitgegeben worden 
ist. Zur Famille nevropathique zahlt Charcot auch die Basedowkranken. 
Der Standpunkt, den man in Deutschland in dieser Frage einnimmt, wird am 
besten durch die Anschauungen von Moebius gekennzeichnet. 

Moebius (Nothnagels Handbuch 1896) auBert sich hierzu: "Besonders 
von franzosischer Seite hat man, urn die Basedowkranken als Glied der Famille 
nevropathique zu beglaubigen, hervorgehoben, daB die von ihr Betroffenen 
aus nervenkranken Familien stammen,neuropathisch belastet seien. Der 
Beweis besteht immer darin, daB man eine Anzahl von Basedowkranken auf­
zahlt, bei denen es so war. Eine sehr grosse Reihe solcher FaIle findet man 
bei Buschan. Es ist aber nicht zu verkennen, daB mit solchen Angaben recht 
wenig bewiesen wird, und ich glaube, die Bedeutung der neuropathischen Be­
lastung ist sehr iiberschatzt worden. Die Erfahrung iiberzeugt mich immer 
mehr, daB bei vielen Basedowkranken kein nennenswerter Grad von jenen 
vorhanden ist und daB andererseits, wenn man nur genau nachsieht, kaum 
eine Familie ohne irgendwelche degenerierte Glieder existiert. Immerhin ist 
etwas Wahres an der Lehre von der heredite nerveuse. Wenn man Basedow­
kranke und Tabeskranke einander gegeniiberstellt, so findet man doch, daB 
bei jenen neuropathische Belastung viel haufiger ist, alB bei diesen. Auch 
spricht dafiir die relative Haufigkeit von Hysterie, von degenerativen Seelen­
storungen bei Basedowkranken. Man muB also wohl sagen, daB die neuro­
pathischen Menschen mehr Anlage zur Basedowkrankheit haben alB andere, 
oder daB die Basedowveranderung relativ haufig bei erblich Entarteten vor­
komme." "Eindeutiger als das Vorkommen irgendwelcher Nervenkrankheiten 
in der Familie ist die Wiederkehr der Basedowkrankheit in derselben Familie." 

Die Einwande von Moebius, die vielfach noch in scharferer Form zum 
Ausdruck gebracht wurden, sind gewiB nicht berechtigt. Es ist richtig, daB 
sich bei vielen Basedowkranken in der Aszendenz keine Nervenkrankheiten 
erweisen lassen. Wer aber weiB, wie schwierig es ist, schon iiber die nachsten 
Familienangehorigen anamnestische Daten zu erhalten und wie schwierig es 
ist, iiber nervose Erkrankungen selbst grobster Art in der Familie Auskiinfte 
zu bekommen, wird sich dariiber nicht wundern. Aber es brauchen ja, und 
das ist das Wesentliche, nicht nur nervose Erkrankungen zu sein, sondern 
es kommt hier die groBe Reihe sogenannter Konstitutionskrankheiten und 
VegetationsstOrungen, wie Zwergwuchs, GroBwuchs, Fettleibigkeit, Chlorose, 
Diabetes, Asthma etc. ebenso in Betracht. Wie ich an anderer Stelle aus­
fUhren konnte, haben die Anschauungen Charcots durch die zunehmende 
Erkenntnis der Funktion der Blutdriisen und ihrer Beziehungen zueinander 
eine wesentliche Stiitze erfahren. Es kann als erwiesen angesehen werden, 
daB gerade an dem Zustandekommen jener Erkrankungen, welchen man wegen 
ihrer Eigenart und der anscheinend vollstandig differenten Pathogenese eine 
Sonderstellung einraumte und die man als Konstitutionskrankheiten bezeichnete, 
den Blutdriisen eine hervorragende Rolle zufallt. Die Mfektion der Blutdriisen 
geniigt jedoch allein nicht fiir das Zustandekommen der Erscheinungen, sie 
bediirfen alB Bedingung noch eines geeigneten Bodens, der durch die degenera­
tive Anlage gegeben ist. Trifft diese degenerative Anlage das Nervensystem, 
so finden wir den einseitig hervorragend begabten, aber sonst ethisch minder­
wertigen, kriminellen Menschen, oder die degenerativen Formen der Neurosen 
und Psychosen mit ihrer Eigenart, oder vielleicht die vielgestaltigen Bilder 
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der degenerativen Erkrankungen des Gehirns und Ruckenmarks. Trifft diese 
Anlage den bindegewebigen Stutzapparat des Korpers, so sehen wir Bilder, 
die dem Status asthenicus von Stiller entsprechen, oder die Erschei­
nungen bindegewebiger Diathese mit abnormer Wucherung desselben wie bei 
der multiplen Serositis oder der Cirrhose. Trifft sie die Blutdriisen, so kommt 
es zu den verschiedensten Bildern: zu dem Auftreten von Hoch- und Zwerg­
wuchs, kretinistischen Zustanden, von abnormem Fettwuchs, zu eunuchoiden 
Zustanden, zur Chlorose, zum Diabetes, zum Morbus Basedowi. Das gemein­
same Band: die degenerative Anlage laBt uns verstehen, daB die Individuen 
auf an sich belanglose Reize ganz abnorm reagieren, mit Erscheinungen re­
agieren, die wir sonst zu sehen nicht gewohnt sind, daB sie einerseits Zeichen 
abnormer Leistungsfahigkeit und gleichzeitig abnormer Schwache eines und 
desselben Organes zeigen, oder sonst hochentwickelte und abnorm leistungs­
fahige Menschen sind, die nur nach einer Richtung sonderlich sind und leicht 
aus dem Gleichgewichte gebracht werden. Wir konnen dadurch das Verstandnis 
aufbringen fUr die Tatsache, daB in den Familien solcher Degenerierter die 
krankhafte Anlage einmal an diesem, das andere Mal an einem anderen Organe 
sich geltend machen kann, daB sich nicht immer dieselben degenerativen Zu­
stande in den Aszendenten und Deszendenten finden mussen. Die Bedeutung 
der Blutdriisen fUr die normale Entwicklung des Korpers, die nahen Beziehungen 
der einzelnen Blutdrusen zueinander, ihre scheinbar leichte BeeinfluBbarkeit 
und Abhangigkeit vom vegetativen Nervensystem lassen es uns dann auch 
verstandlich erscheinen, daB in den Stammtafeln solcher Degenerierter die 
sogenannten Konstitutionskrankheiten mit degenerativen, nervosen Erkran­
kungen in bunter Reihe wechselnd angetroffen werden konnen. 

Es kann jemand aus degenerierter Familie mit degenerativer Anlage 
eines Organes heil durch das Leben kommen und den Eindruck eines Gesunden 
machen, wenn der Organdefekt sich ausgleichen kann, wenn die Moglichkeit 
eines kompensatorischen Eintretens eines anderen Organes oder der Schonung 
des von Haus aus Minderwertigen gegeben ist, oder wenn das Individuum 
im Leben Gluck hat und nicht in die Lage kommt, eine abnorme Leistung 
von seinem Organe zu verlangen. Es kann aber auch in einer degeneriertenFamilie 
nur gesundes elterliches oder vorelterIiches Keimplasma zum Aufbau eines 
Individuums verwendet worden sein und wird dann dasselbe an sich keine Er­
scheinungen der Degeneration bieten. MaBgebend ist, ob bei erblicher Belastung 
auch eine Behaftung stattgefunden hat. Diese Behaftung wird sich oft nur 
bei genauester Erforschung des Individuums, seines korperlichen und geistigen 
Entwicklungsganges, oder durch den Nachweis geistiger und korperlicher Ent­
artungszeichen erkennen lassen. Der Nachweis der erblichen Belastung ist 
nur insofern von Belang, als die Erfahrung lehrt, daB je zahlreicher die degenera­
tiven Determinanten am Aufbau der Individuen beteiligt sind, wie bei kon­
vergierender gehaufter erbIicher Belastung, desto groBer auch die Zahl der 
degenerierten Individuen und die Zahl der auf degenerativer Basis fuBenden 
Erkrankungen ist. 

Bei Morbus Basedowi finden wir zumeist schon in der Anamnese Anhalts­
punkte ffir degenerative Einflusse und konnen auch die- Behaftung, die ererbte 
krankhafte Veranlagung durch den Nachweis degenerativer Stigmen erschlieBen. 

Aus der Literatur lassen sich denn auch leicht eine groBe Anzahl von 
Beobachtungen auffinden, die auf diese Verhaltnisse ausdruckIich hinweisen 
oder einschlagige Mitteilungen bringen, ohne daB man aber daraus die weiteren 
SchluBfolgerungen gezogen batte. 

Buschan zahlt in seiner Monographie 58 Beobachtungen auf, bei welchen 
in der Familie Geisteskrankheiten, Neurosen (Hysterie, Epilepsie) oder so-
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genannte nervose Zustande vorhanden waren. Ferner ffihrt er eine groBe Reihe 
von Beobachtungen an, bei welchen in der Familie Kropf, Migrane, nervose 
Herzzustande, Diabetes, Gicht, Tuberkulose angegeben wurde. Auch stellt 
er bereits eine groBe Reihe von Fallen zusammen, bei welchen Basedow in der 
Ascendenz vorkam, oder mehrere Familienmitglieder daran litten. Stern, der 
einen echten und einen degenerativen Morbus Basedowi unterscheidet, findet 
ffir den letzteren meist eine hereditare neuropathische Belastung. Dalmady 
findet, daB die Kranken haufig aus Familien stammen, die zur Fettleibigkeit 
disponiert sind, Bernhardt betont, daB die Mehrzahl der Kranken neuro­
pathisch veranlagt ist, Parhon et Marbe, Dromard et Levassort heben 
den EinfluB der Degeneration ffir den Morbus Basedowi und fur Psychosen 
ausdrucklich hervor. Oppenheim findet hereditare Anlage und Belastung 
in der Mehrzahl der Falle, in der Ascendenz Erkrankungen des Nervensystems, 
insbesonders eine Disposition fur vasomotorische Neurosen. Mendel und 
To bias finden in fiber 50% der Falle hereditare Belastung und stellen diesen 
Faktor in der Atiologie an erste ~telle. A. Kocher findet, daB es sich bei Morbus 
Basedowi eher um krankheitsbelastete Familien und Personen handelt und 
daB hierbei Krankheiten der Schilddriise und des NervengefaBsystems ent­
schieden im Vordergrunde stehen, PaBler findet in 57% seiner Falle neuro­
pathische Belastung, ebenso Hallervorden in 41 % seiner Falle von Thyreosen. 
Schultheis und Gro ber bringen Beobachtungen von Epilepsie und Diabetes, 
Hallervorden, Rave Mauby von Diabetes in der Familie, Bernhard eine 
Beobachtung von Halsrippe bei Morbus Basedowi, die vielfach mit neuro­
pathischer Disposition in Beziehung gebracht wird. 

Die Falle von familiarem Auftreten des Morbus Basedowi haben in letzter 
Zeit Goldberg, Schultheis zusammengestellt. Falle von Morbus Basedowi 
bei den Eltern oder in der Ascendenz bringen Bull, Cornig, Dejerine, Frey, 
Edwards, H. Frankel, Goldberg, Grohmann, Joffroy, A. Kocher, 
Kronthal, v. Leyden, Meige und Allard, Newman, PaBler, Van der 
Linden und der Buk, Rosenberg, Railliet, Solbrig, Vigouroux u. a. 
J offroy hat in 25 Familien direkte Vererbung gesehen, A. Kocher findet 
von 59 Kranken funfmal den Morbus Basedowi in der Familie und Cornig 
hat den Morbus Basedowi in drei Generationen, Dejerine durch vier Genera­
tionen verfolgen konnen. Vber das Auftreten von Morbus Basedowi bei Ge­
schwistern oder in der Familie berichten Carrier, Grober, HirschI, A. 
Kocher, Mackenzie, Murray, PaBler, PHbram, Schenk, Sottas, 
Wild u. a. Gullan betont die Haufigkeit des Vorkommens familiarer und 
hereditarer Einflusse. 

Eine Reihe von Beobachtungen erhartet das Vorkommen degenerativer 
Veranderungen in den Stammen der Basedowkranken. So berichten fiber das 
Vorkommen von Kropf in der Ascendenz und in der Familie Holub, HirschI, 
A. Kocher, Newmann, Thyssen u. a., uber vorstehende Augen Cuningham. 
Jackson und Mead konnten bei 85 Fallen von Morbus Basedowi dreimal 
Morbus Basedowi und 12 mal Kropf in der Verwandtschaft finden. Raymond 
u. Serieux bringen einen Fall, der spat sprechen gelernt hat und in der Kind­
heit schon abnorm war, dessen Vater und GroBmutter an Exophthalmus und 
Herzklopfen litten und in dessen Ascendenz schwere psychische Anomalien 
und Taubstummheit vorhanden waren. In der von Oesterreicher beschrie­
benen Familie leidet die Mutter der acht Kinder an Hysterie, ein Sohn an Morbus 
Basedowi, eine Tochter seit Kindheit an Herzklopfen, Hysterie und wahr­
scheinlich Morbus Basedowi, eine Tochter an Hysterie, Exophthalmus, geringen 
Basedowzeichen, eine Tochter an Struma und apoplektischem Insult, eine 
Tochter im Klimakterium an schwerem Morbus Basedowi, eine Tochter an 
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Exophthalmus, Struma und Herzklopfen; zwei Kinder der Mutter leiden an 
Exophthalmus und Herzklopfen, vier ihrer Enkelinnen an Hysterie, Struma, 
Exophthalmus, in ihrer Familie ist ein Fall von Epilepsie. Jaccoud berichtet 
iiber eine hysterische Frau, von deren fiinf Enkelinnen drei an Morbus Base­
dowi litten, v. Leyden iiber einen basedowkranken Vater, dessen eine Tochter 
an Morbus Basedowi, die andere an Myxodem litt. In der Familie des Falles 
Ritter hatten der GroBvater, Vater und sechs Geschwister multiple Exostosen, 
eine Schwester wurde spat menstruiert, hatte keine fUhlbare Schilddriise 
und zeigte lappisches albernes We sen , wahrend die Kranke selbst auffallend 
friih menstruiert war und auffallenden Hochwuchs zeigte. White berichtet 
iiber einen Fall einer basedowkranken Mutter, die bereits ein Kind mit Basedow­
symptomen geboren, dann eine Friihgeburt mit Exophthalmus und Struma hatte. 

Von Interesse ist hier die Tatsache, daB sich in der Ascendenz und in der 
Familie von Basedowkranken verhaltnismaBig haufig Herzfehler, Gelenkrheu­
matismus und Chorea nachweisen lassen. Auch hier spielt die degenerative 
Anlage insoferne eine Rolle, als durch sie die Neigung zu Gelenkrheumatismus 
erklart wird (siehe S. 24) und in solchen Familien Degenerierter haufig Ano­
malien des Herzens und der GefaBe angetroffen werden. 

Die Haufigkeit, mit welcher wir bei Morbus Basedowi hereditare Ein­
fliisse nachweisen konnen, ist eigenen Erfahrungen nach eine groBe, doch hat 
man bisher zu wenig darauf geachtet. Sie sind aber sicher noch viel haufiger 
vorhanden, als wir sie nachweisen konnen, wenn man bedenkt, wie schwierig 
es ist, diesbeziigliche Angaben zu erhalten. 

Weitaus weniger orientiert sind wir iiber die Frage, wie weit die Rasse zum 
Erkranken an Morbus Basedowi disponiert, und wie weit der einfache Kropf 
in Beziehung zur Haufigkeit dieser Erkrankung gebracht werden kann. 

Dber die Beteiligung der verschiedenen Rassen am Morbus Basedowi, 
ebenso iiber die eventuelle Beeinflussung der Erscheinungen und des Verlaufes 
durch die Rasse sind wir vollstandig unorientiert und sind die vorliegenden 
Angaben dariiber nur ganz vereinzelt und unzureichend. So findet v. Szontag 
bei seinem Materiale in einem ungarischen Badeorte (Hohenkurort) 50% Juderi, 
was wohl mit den Verhaltnissen in Ungarn und der dortigen sozialen Stellung 
der, Juden in Zusammenhang steht. Dasselbe gilt von der Angabe von Glu­
zinski, der in seinem Krakauer Material iiber die Halfte Juden unter seinen 
Basedowkranken hatte. Nach meinen eigenen Erfahrungen konnte ich diese 
auffallend starkere Beteiligung nicht finden. Die Angaben, daB die Basedow­
krankheit in Indien selten vorkomme (Drake Brockmann, Maude), auch 
in Japan selten ist (Otsuka, Tatsuj e Inouye) und bei den N egern selten 
zu beobachten ist (Eshner), sind fUr Schliisse nicht zu verwenden. 

Auch die Frage, ob Kropftrager haufiger an Morbus Basedowi erkranken, 
ob eine Struma eine Disposition fUr die Erkrankung abgibt, erscheint nicht 
eindeutig beantwortet. A priori ware eine solche Disposition zu erwarten, 
wenn wir uns die Tatsache vor Augen halten, daB in der Familie und in 
der Ascendenz von Basedowkranken Kropf haufig nachgewiesen werden kann. 
Zur Beantwortung der Frage ware in erster Linie die Erfahrung der Chirurgen 
berufen, doch sind ihre Angaben nicht iibereinstimmend und sind sie auch 
noch aus anderen Griinden nicht gut verwertbar. So findet Krecke bei 
seinem Materiale in ca. 2,5 0/ 0 der Falle Morbus Basedowi (mit und ohne 
Exophthalmus), wahrend Kroger in 24% von Kropftragern voll ausgebildete 
Falle von Morbus Basedowi findet. Nach der Zusammenstellung von Sattler, 
die 626 Falle verschiedener groBerer Statistiken umfaBt, lieB sich in 25,5% 
ein Kropf schon vor dem Auftreten des Morbus Basedowi erweisen, und 
zwar in ca. 5% schon seit der Kindheit, in den iibrigen Fallen einige bis 
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viele Jahre vorher. Aus diesen Zahlen wurde sich eine gewisse Disposition 
Kropfiger fur den Morbus Basedowi ergeben. Doch ist zu bedenken, daB 
vielfach in die Statistiken nicht nur typische FaIle von Morbus Basedowi mit 
einbezogen sind, sondel'll daB sie eine ganze Reihe verschiedener Elemente 
umfassen. Zunachst sind hier die FaIle inbegriffen, die wir von Morbus 
Basedowi abtrennen mussen und die wir als Thyreoidismus bezeichnen (vgl. 
S. 363); in diesem Sinne spricht die Tatsache, daB vielfach ausdrucklich 
bemerkt erscheint, daB die Erscheinungen des Morbus Basedowi erst auf 
Jodgebrauch aufgetreten sind. Dann werden auch die zahlreichen FaIle von 
sogenannter forme fruste des Morbus Basedowi mit einbezogen, von welchen 
ein groBer Teil sichel' nichts mit einem Morbus Basedowi zu tun hat. Ob sich 
nach Abzug diesel' FaIle dann auch noch Zahlen ergeben wurden, aus welchen 
wir mit Sicherheit auf eine Disposition zum Erkranken an Morbus Basedowi 
durch die Struma schlieBen konnen, entzieht sich natiirlich vorlaufig unserer 
Beurteilung. Selbst wenn sich das haufigere Erkranken von Kropftragel'll an 
typischem Morbus Basedowi ergeben sollte, ist abel' dann noch die Frage zu 
entscheiden, ob diese Disposition durch die Veranderung del' Schilddruse be­
dingt ist und ob nicht vielmehr nur die degenerative Anlage hier maBgebend 
ist, als deren Stigma sich nur zufallig ein Kropf findet. (V gl. hierzu Struma 
S. 48.) 

Gegen die Annahme, daB die Struma einfach als solche die Disposition 
zum Erkranken an Morbus Basedowi abgebe, spricht vor allem eine Tat­
sache: die Seltenheit des Morbus Basedowi in Kropfgegenden. So betonen 
Fr. Kraus, Scholz die Seltenheit typischer Basedowfalle in dem kropf­
reichen Steiermark und Kal'llten, Bircher H. und Bircher E. fUr Aarau, 
Broers fUr Utrecht, Savage fur Cumberland. Sattler kommt auf Grund 
seiner Zusammenstellung zu dem Resultate, daB in einigen besonders starken 
Kropfgebieten der typische Morbus Basedowi seltener angetroffen wird, als 
in Gegenden, in welchen groBe Kropfe nur sporadisch vorkommen. Diesen 
Angabei:J. stehen allerdings solche gegenuber, die ein haufigeres Zusammenvor­
kommen erweisen wurden. So gibt Maude an, daB er unter 55 Fallen 12 mit 
mehr odeI' weniger ausgesprochenen Zeichen von Morbus Basedowi fand, 
Mackenzie glaubt, daB in Kropfgegenden auch del' Morbus Basedowi haufiger 
sei. Dedichen findet in einer Kropfgegend bei 60% del' Kropfigen Basedow­
symptome bis ausgesprochenen Morbus Basedowi und Holmgren gibt in 
einer Mitteilung an Sattler an, daB in seinem Rayon, einer Kropfgegend, del' 
Morbus Basedowi in 1,2% angetroffen werde. DieUrsache fUr diese diffe­
renten Zahlen ist jedoch unseres Erachtens u. a. wieder darin zu suchen, daB 
von einzelnen auch sogenannte formes frustes mit einbezogen erscheinen. So 
wurden wir, wenn wir von den Fallen von HoI mgren nur die typischen nehmen, 
einen Prozentsatz von 0,6 bekommen, der dem del' kropffreien Gegenden ent­
spricht. 

Zur Erklarung diesel' immerhin auffallenden Tatsache der Seltenheit des 
Morbus Basedowi in Kropfgegenden kommen mehrere Moglichkeiten in Be­
tracht. So ware es denkbar, daB die verschiedene Art del' Schilddrusenschwel­
lung von EinfluB ist, eine Annahme, die Kocher, Sattler, Hofmeister u. a. 
vertreten. So glaubt Kocher, daB nicht jeder Kropf eine Disposition fti.r den 
Morbus Basedowi abgebe, sondel'll nul' die rein hyperplastischen Formen,. die 
in einzelnen Gegenden haufig vorkommen, eine Annahme, die durch die Angabc 
Hofmeisters eine Stutze gefunden hatte, daB in den verschiedenen Teilen 
seines Kropfrevieres mit verschiedener Beteiligung an Thyreosen auch ver­
schiedene Arten von Kropfen vorhanden sind. Die Angabe Hofmeisters 
fand durch Blauel allerdings keine Bestatigung. Selbst wenn wir abel' die 
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Moglichkeit des Einflusses bestimmter Formen von Strumen zugeben, so kann 
damit allein doch nicht die Differenz erklart werden. Wir mussen hier auf 
ein weiteres Moment rekurrieren. Der endemische Kropf ist an gewisse Terri­
torien gebunden und befallt die Menschen, die sich dort der Einwirkung der 
Noxe aussetzen, ahnlich wie eine 1nfektionskrankheit. Wie weit hierbei eine 
gewisse Disposition oder 1mmunitat in Betracht kommt und wodurch eine 
solche gegeben ist, ist uns vorlaufig unbekannt. Bei solchen Kropftragern 
finden sich zwar auch haufig Erscheinungen degenerativer Anlage, doch ist 
deren Bedeutung fur den endemischen Kropf nicht so augenfallig. Es ist 
der endemische Kropf als eine erworbene Eigenschaft auch nicht vererbbar. 
Anders steht es mit dem sporadisch auftretenden, vererbbaren Kropf. Er 
ist entweder in der Keimanlage gegeben und dadurch direkt als Organ­
anomalie vererbbar, oder er ist Ausdruck degenerativer Vorgange und findet 
sich als solcher haufig in den Familien der Degenerierten neben anderen dege­
nerativen Erkrankungen. Es wurde hier fur das haufigere Vorkommen von 
Morbus Basedowi bei diesen Kropftragern die gemeinsame degenerative An­
lage, auf der sich beide Zustande entwickeln, maBgebend sein. So konnte 
sich die Differenz in dem Verhalten der endemischen Struma gegenuber der 
degenerativen Form zum Morbus Basedowi erklaren lassen. Vielleicht kommt 
dieses Moment auch zur Erklarung mancher Differenzen in den Angaben uber 
die Haufigkeit des Morbus Basedowi in Kropfgegenden in Betracht. So ist 
jedenfalls die Differenz in der Angabe von Maude, der in einem Bezirke von 
3000 Menschen unter 55 Kropfigen 12 Fane von Morbus Basedowi inkl. forme 
fruste fand und der von Frank Billings, der aus einem kleinen Dorfe bei 
acht Fallen von Kropf zwei mit typischem Morbus Basedowi sah, sehr auf­
fallend. 1st es nicht denkbar, daB in Billings Dorfe, wie das so oft bei uns 
geschieht, durch 1nzucht usw. degenerative Zustande mitgespielt haben? 

Jedenfalls kann es aber vorlaufig als nicht erwiesen ange­
sehen werden, daB die strumose Veranderung der Schilddruse als 
solche eine Disposition fur die Basedowkrankheit abgibt.Sicher 
spielt hier die degenerati ve Anlage eine Rolle. Die Frage, 0 b hier 
vielleicht eine gewisse, durch die Anlage gegebene Anomalie der 
Druse mitspielt, kann derzeit noch nicht beantwortet werden, 
wenn auch einzelne Tatsachen in diesem Sinne sprechen. 

Auf die degenerative Anlage sind auch jene vereinzelten Angaben zu 
beziehen, welchen wir bei einzelnen Beobachtern begegnen, daB einzelne Per­
sonen eine gewisse Disposition zur Erkrankung an Morbus Basedowi haben. 
Dabei fant der Zeitrichtung entsprechend das Wort Konstitution vollstandig 
aus; nur Kocher spricht in letzter Zeit von einer Basedowkonstitution. 

So sollen Neurasthenie und Hysterie eine gewisse Disposition abgeben. 
Richtig ware wohl die Fassung, daB Hysterie und mindestens gewisse Formen 
von Neurasthenie degenerative Erkrankungen sind, die ebenso wie der Morbus 
Basedowi auf krankhafter Anlage fuBen, mit diesem daher oft kombiniert 
vorkommen konnen; moglich auch, daB beide durch die dem Morbus Basedowi 
zugrunde liegenden V organge und Veranderungen manifest gemacht werden 
konnen. 

Mit der Angabe von Fr. Kraus, daB Personen mit labilem vasomotori­
schem Nervensystem "vasomotorische 1ndividuen" scheinbar leichter an Morbus 
Basedowi erkranken, stimmt die Angabe von Kocher uberein, der Personen 
mit sanguinischem Temperament: leicht erregbare, Tuhelose Menschen, mit 
starker glanzenden Augen, mit Kongestionierung des Gesichtes, mit Neigung 
zu Erroten und zu SchweiBausbruch bei geringfugigen Anlassen und abnormer 
psychischer Reaktion auf geringe Ursachen hin, leichter an Morbus Basedowi 



Pradisponierende ]\'[omente. 19 

erkranken findet. Kocher spricht von einer Basedowkonstitution, die in dem 
histologischen Verhalten der Schilddruse begrundet sei. Gerade aber dieser 
Symptomenkomplex mit seinen abnormen vasomotorischen und psychischen 
Reaktionen findet sich so haufig bei Degenerierten, auch ohne Struma, daB wir 
ihn den Stigmen der Degeneration zuzahlen mussen. lch erinnere hier auch 
an die Raufigkeit des Vorkommens dieser Erscheinungen bei Personen mit 
WachstumssWrungen, mit orthostatischer Albuminurie oder Chlorose etc. Es 
finden sich diese Stigmata degenerationis in allen Abstufungen bis zu jenen 
Formen, die dann als Forme fruste dem Morbus Basedowi zugezahlt werden. 
(Vgl. forme fruste.) Sie sind AusfluB einer abnormen Konstitution, einer 
degenerativen Anlage des Organismus, bei der sich ja, wie an anderen Organen, 
auch an der Schilddruse degenerative Veranderungen finden konnen. Es ist 
aber erst zu beweisen, daB sich bei diesen Personen eine ganz betsimmte 
spezifische Veranderung der Schilddruse findet, die diesen Symptomenkomplex 
allein auszu16sen imstande ist. Dafiir fehlen vorlaufig aIle Beweise. Eich­
horst gibt an, daB es vorwiegend zart gebaute, blonde Menschen sind, die 
an Morbus Basedowi erkranken. Auch die Schilderung von HoI mgren, 
der die Angabe von Eichhorst bestatigt und nur den Rochwuchs hinzufugt, 
laBt die Annahme von degenerativen Zustanden ohne weiteres machen: es 
sind seiner Schilderung nach groBwuchsige, fruhzeitig menstruierte und fruh­
reife Madchen, von blondem Typus, glanzenden Augen, reichem Haarwuchs, 
lebhaftem Temperament, leicht erregbar und oft mehr als gewohnlich intelligent. 

Es zeigt sich hier die Tatsache, daB wenn irgend ein Versuch 
gemacht wird, eine gewisse Korperbeschaffenheit als besonders 
disponiert fur das Auftreten des Morbus Basedowi herauszuheben, 
es immer degenerative Zustande sind, die dabei zum Vorschein 
kommen. 

Bei der groBen Bedeutung, die man der Chlorose fur das Zustandekommen 
des Morbus Basedowi beigelegt hat, mussen wir noch auf diese Beziehungen 
eingehen. Die erste von Wunderlich gemachte Angabe, daB man bei Bleich­
sucht nicht selten ein Anschwellen des RaIses und auch ein V ortreten der Augen 
beobachten konne, hatte zur Folge, daB man diesem Verhalten ein groBeres 
Augenmerk zuwandte. Bei der Haufigkeit von Blasse bei Basedowkranken, 
die damals als Anamie gedeutet wurde, war es begreiflich, daB man beide Er­
krankungen miteinander in Beziehung brachte und den Morbus Basedowi 
von der Chlorose abhangig sein lieB (I m mer mann). Ais dann der Nachweis 
gefUhrt werden konnte, daB beide Affektionen auch unabhangig voneinander 
vorkommen k6nnen, schlugen die Ansichten in das Gegenteil urn und man 
sah in dem Vorkommen beider Affektionen einfach eine zufallige Komplikation. 
Man schenkt daher diesen Beziehungen weiter keine Beachtung mehr und sie 
geraten wieder in Vergessenheit. Buschan nimmt an, daB die chlorotischen 
Erscheinungen in keinem engeren Zusammenhange mit dem Morbus Basedowi 
stehen, daB sie hochstens ein pradisponierendes Moment fUr die Schwachung 
des Organismus abgeben, auf der sich der Symptomenkomplex aufbaut. 1893 
konnte ich dann neuerdings auf den Zusammenhang beider hinweisen. Moe­
bius (1896) druckt sich sehr vorsichtig uber die Beziehungen aus, indem er 
sagt.: "man weiB jetzt zu wenig uber die Natur der Chlorose, urn ihre Bedeutung 
fUr die Basedowkrankheit zu erkennen." v. Noorden in der 2. Auflage seiner 
Bearbeitung der Chlorose in N othnagels Randbuch meint: "Rochst merk­
wfudig und wenig aufgeklart sind die Beziehungen zwischen Chlorose und 
Morbus Basedowi." Er beruft sich dann auf Sattler, der auf Grund seiner 
Zusamm(lnstellung zu der Anschauung kommt, daB die Kombination beider 
Krankheiten im ganzen doch selten ist, daB aber eine gewisse Verkniipfung 
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der beiden auf Grundlage von Wechselbeziehungen zwischen Ovarium und 
Schilddriise doch wahrscheinlich ist. Sat tIe r fiigt dann weiter noch hinzu: 
"Das relativ haufige Vorkommen einer SchiIddriisenschwellung bei der Bleich­
sucht bildet die Briicke fiir die Beziehungen der beiden Krankheiten zueinander. 
DaB noch bestimmte, nicht genau zu prazisierende Momente hinzutreten miissen, 
damit an die krankhafte V olumszunahme der Schilddriise sich Erscheinungen 
des Thyreoidismus anschlieBen, ist wohl sicher." 

Wenn ich meinen eigenen seit meiner Publikation iiber diesen GBgen­
stand gesammelten Erfahrungen folge, so komme ich zu folgender Anschauung: 
typische FaIle von Morbus Basedowi oder FaIle von wirklicher forme fruste 
sind bei Chlorose selten. Damit stimmen auch die Erfahrungen v. Noordens, 
der unter 255 Fallen von Chlorose 7 FaIle von Morbus Basedowi und 27 mal 
solche mit Erscheinungen des Morbus Basedowi (ohne Exophthalmus) fand. 
Einfache Degenerationszustande diirfte Ottens gesehen haben, der unter 
seinen 700 Fallen von Chlorose 30 mal Basedowzeichen fand; "fast immer 
handelte es sich um leichten Grad von Struma oder Exophthalmus und nur 
~ vereinzelten Fallen lagen mehrere Symptome gleichzeitig vor". Sehr haufig 
findet sich Kropf bei Chlorose, wenn auch die Zahlen, die Hayem fiir die Haufig­
keit des Vorkommens (ca. 82%) und Giudiceandrea (81,4%) angeben, etwas 
zu hoch gegriffen erscheinen. Stieda gibt einen Prozentsatz von 52,1 und 
Handman einen solchen von 56,7 an. 

Die Chlorose ist eine ausgesprochene degenerative Erkrankung der Blut­
driisen, deren Auftreten zur Zeit der Pubertat an die abnorme Anlage dieser 
Organe und die dadurch gegebenen Storungen der Funktion und gegenseitigen 
Beziehungen bedingt ist. Der degenerative Charakter der Erkrankung laBt 
sich erweisen durch den Nachweis degenerativer Zustande und Chlorose in der 
Ascendenz, durch das familiare Vorkommen, durch den Nachweis degenera­
tiver Stigmen bei solchen Kranken und die haufige Kombination mit anderen 
degenerativen Erkrankungen. Zu den Entartungszeichen der Chlorotischen 
gehort auBer der Hypoplasie des GefaBsystems, der Hypoplasie der Genitalien 
und der aplastischen Adynamie der hamatopoetischen Organe (v. N oorden) 
auch der Kropf. Wir finden bei Chlorotischen einen Blahhals, in den meisten 
Fallen schon vor dem Einsetzen der Chlorose; es besteht in den Erschei­
nungen von seiten der Schilddriise und den iibrigen Erscheinungen der Chlorose 
keine Kongruenz und nur in einzelnen Fallen lassen sich Schwankungen der 
Schilddrusensymptome finden, die abhangig gedacht werden konnen von den 
Funktionsstorungen der Blutdriisen, in erster Linie der Ovarien. Ebenso steht 
es mit den nervosen Erscheinungen. Meist lassen sich solche schon vor der 
Chlorose finden und selbst wenn solche erst wahrend derselben auftreten 
und auch gleichzeitig eine Struma vorhanden ist, lassen sie nicht ohne 
weiteres einen SchluB auf ihre Genese zu. Die so haufig angegebene Neigung 
zur Tachykardie, zu SchweiBen und Zittern kann abhangig sein von der 
Funktionsstorung der Schilddriise, es konnen die Erscheinungen aber auch 
ohne sie vorhanden sein und gerade diese nervosen Erscheinungen finden sich 
ungemein haufig bei Degenerierten ohne Struma. In den meisten Fallen 
werden sie als Teilerscheinung der degenerativen Anlage bei Chlorose zu 
deuten sein. Die Zahl der FaIle, bei welchen eine Abhangigkeit von der 
Schilddriise angenommen werden kann, ist gering und zeigen diese ausserdem 
noch geringe Intensitat der Erscheinungen. Solche FaIle habe ich auch seiner­
zeit mitgeteilt; hierher wiirde auch eine Beobachtung von Johnstone ge­
horen. Schwere FaIle sind noch viel seltener, zudem ist ihre Abhangigkeit von 
der Chlorose nicht sicher zu stellen. Meist ist in solchen Fallen die Chlorose 
lange Zeit schon vorausgegangen oder lange schon bestehend und hat sich dann 
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erst ein Morbus Basedowi eingestellt. Einen solchen Fall bringt z. B. Kocher, 
bei welchem sich bei einer Patientin, die schon seit Jahren an Bleichsucht litt, 
im AnschluB an einen Anfall von Perityphlitis ein Morbus Basedowi einstellte. 
Falle wie der von v. N oorden mitgeteilte, bei welchen es nach wiederholt 
vorangegangenen Anfallen von Bleichsucht bei einer neuerlichen, ungemein 
rasch sich entwickelnden Exazerbation derselben zu einem akuten schweren 
Morbus Basedowi kommt, der dann ungemein rasch wieder schwindet, gehoren 
zu den extremsten Seltenheiten. 

Haufiger als mit Morbus Basedowi und der wahren forme fruste haben 
wir es mit Thyreoidismus bei Chlorose zu tun. Ungleich haufiger findet sich 
aber nur das Basedowoid von Stern, das wir als Manifestation der degenera­
tiven Anlage deuten und das mit dem Morbus Basedowi nicht identisch ist. 
Bei diesen Personen sehen wir auch haufig jenes der Chlorose ahnliche blasse, 
gedunsene Aussehen, ohne daB sich im Blute Veranderungen erweisen wurden. 

Diese Blasse als Teilerscheinung der abnormen Korperanlage war offen bar 
ein Grund, der zur Annahme .der Beziehungen zwischen Morbus Basedowi 
und Chlorose gefiihrt hat, wahrend tatsachlich ein halbwegs starkerer Grad 
von Anamie nicht zum Bilde des Morbus Basedowi gehort. 

Auch in der Literatur finden sich nicht viele Falle, welche Beziehungen 
des Morbus Basedowi zur Chlorose erweisen, in einem Teil derselben ist uber­
dies die Diagnose nicht sicher. So fehlen z. B. in den Fallen von Zappert 
genauere Angaben, in je einem Fall von Kocher, Maybaum, Handman 
ist die Diagnose eines Morbus l;3asedowi nicht sicher, in zwei Fallen von Hand­
man liegt keine Chlorose vor. 

Es bestehen demnach gewisse Beziehungen zwischen Morbus Basedowi und 
Chlorose, jedoch nicht in dem Umfange, als vielfach angenommen wurde und 
auch nicht so einfach, daB eine Beeinflussung der Schilddruse durch die Ovarien 
bei Chlorose schon zu Morbus Basedowi fiihren soIl. Ihre Beziehungen werden 
uns nur verstandlich durch die Annahme eines gemeinsamen Bindegliedes, 
das in der degenerativen Anlage, auf der sich beide Erkrankungen entwickeln, 
gegeben ist. Damit im Einklange steht die Tatsache, daB wir die Chlorose 
verhaltnismaBig haufig in der ~namnese der Kranken mit Morbus Basedowi 
oder in ihrer Ascendenz finden. (Vgl. Erscheinungen abnormer Konstitution.) 
1m Verlaufe der Chlorose kann es unter uns vorlaufig nicht einsichtigen Be­
dingungen auch zu einer Funktionsstorung der Schilddruse kommen, die, wenn 
sonst alle ubrigen Bedingungen erfullt sind, auch zu den Erscheinungen eines 
Morbus Basedowi fuhren kann. 

B. Determinierende Ursachen. 
Ais ausltisende Momente ffir das Zustandekommen des Morbus Basedowi 

wird eine groBe Reihe der verschiedensten V organge angefiihrt. Darunter 
sind naturlich auch solche, die bei allen .moglichen anderen krankhaften Sto­
rungen angefiihrt erscheinen, vielleicht deshalb, weil ihnen die Volksmeinung 
einen bedeutenden EinfluB vindiziert. Wie weit alle angefiihrten schadigenden 
Momente wirklich in Zusammenhang mit dem Auftreten der Basedowkrank­
heit stehen, wird sich naturlich hier ebensowenig wie bei anderen Erkrankungen 
mit Sicherheit eruieren lassen. Immerhin hat sich aus zahlreichen Beob­
achtungen eine Reihe von Momenten ergeben, welchen ein EinfluB zugespro­
chen werden kann, wenn uns auch die Art des Geschehens nicht immer voll­
standig durchsichtig ist. 

Hier muB vor allem aber auf zwei wichtige Tatsachen aufmerksam ge­
macht werden. Wir finden in vielen Fallen, bei noch so genauem Eingehen 
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in die Anamnese, kein Motiv, das uns das Auftreten der Erscheinungen zu er­
klaren imstande ware, oder es sind so geringfugige, so haufig vorkommende 
Anlasse, die sonst zu keinen oder ganz geringfugigen, vorubergehenden Er­
scheinungen fuhren, so daB ein auffaHendes MiBverhaltnis zwischen Ursache 
und Wirkung besteht; es entwickelt sich gewissermaBen die Basedowkrank­
heit aus sich selbst heraus. Wir kommen uber dieses MiBverhaltnis nur hinweg, 
wenn wir wieder zur Annahme abnormer Menschen mit abnormer Reaktion 
greifen. 

Die zweite wichtige Tatsache ist die, daB auch in Fallen, in welchen ein 
auslosendes Moment nachgewiesen werden kann, die Erscheinungen eine rela­
tive Unabhangigkeit davon aufweisen. Es kann die ausl6sende Ursache be­
seitigt werden und trotzdem bestehen die Erscheinungen unverandert fort, 
k6nnen sogar eine weitere Verstarkung erfahren. Es besteht auch hierin eine 
auffaHende Dissonanz zwischen Ursache und Wirkung. 

Wichtig ist ferner auch die Tatsache, daB von den aus16senden Faktoren 
zweifellos psychischen Einflussen der weitaus gr6Bte EinfluB zukommt. War ja 
doch das Auftreten der Basedowkrankheit im AnschluB an einen psychischen 
Shock, der durch heftigen Schreck, durch Angst und Sorge, oder p16tzliche 
Verluste ausge16st sein konnte, eines der Rauptargumente, das fUr die Auf­
fassung des Morbus Basedowi als einer Neurose ins Feld gefuhrt wurde. Viel 
haufiger als die einmaligen, p16tzlich auf die Psyche einwirkenden Schadigungen 
kommen vor aHem langer dauernde Schadigungen, wie Aufregungen im Berufe, 
Dissonanzen in Liebe und Ehe usw. in Betracht; Buschan allerdings ist gegen­
teiliger Meinung. Wir finden hier die verschiedensten Umstande als aus-
16sende Momente angefUhrt. So finden wir angefuhrt heftigen Schreck durch 
einen Betrunkenen, der nachts an die Tur klopfte (Mackenzie), unerwarteten 
GuB eines Eimers Wasser uber den Kopf (Davies), einen epileptischen Anfall 
des Bruders (MureU), Kummer uber eine bestehende Analfissur (Chvostek 
sen.), ungluckliche Liebe (Rennoch, Bruck, Sickinger u. a.). Dabei k6nnen 
nach akutem Insult die Erscheinungen akut einsetzen und innerhalb kurzer 
Zeit die Erkrankung ihre volle Ausbildung erreichen; oder es tritt erst nur 
ein Symptom auf, die ubrigen folgen dann erst in kurzeren Zeitraumen 
nach und es erfolgt die Zunahme der Intensitat der Erscheinungen in weiteren 
Schuben. 

AuBer psychischen Insulten werden auch schwere p16tzliche Anstren­
gungen, langerdauernde Dberanstrengung, Nachtwachen etc. angegeben. Na­
mentlich kommen hier solche Strapazen in Betracht, die nicht nur an den K6rper 
abnorme Anforderungen stellen, sondern auch mit psychischem Affekt ver­
bunden sind. So sind angefUhrt: ubermaBige Arbeit bei Dienstboten (Foot), 
starkes Erhitzen bei der Arbeit (Dalmady), ubermaBiges Tanzen (Gaill, 
Ziemssen, Freudenberger u. a.), Exzesse in venere (v. Graefe, Charcot, 
Rampoldi, Winternitz u. a.), Exzesse im Trinken (Chvostek sen.). 

Gould und Durand geben trberanstrengung der Augen infolge von 
Akkommodationsanomalien als eine haufige, wenn nicht die wichtigste Ursache 
des Morbus Basedowi an. 

Weitaus weniger Bedeutung kommt allen sonst nachgewiesenen atio­
logischen Momenten zu. 

Auch Erkaltungen sind als auslOsende Momente angeffthrt: so eine langere 
kalte Eisenbahnfahrt (Mackenzie), ein kaltes FuBbad (Parry), Liegen in 
feuchtem Gras (Geigel) u. a. Moebius vermutet, daB in manchen solchen 
Beobachtungen vielleicht eine akute Thyreoiditis entstehen konnte, die 
ursachlich in Betracht kommen kann und beruft sich dabei auf eine Beobachtung 
von Rennoch, bei welcher am Tage nach einer starken Erkaltung Schmerzen 
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in der Schilddruse und dann die Erscheinungen des Morbus Basedowi aufge­
treten sind. Vielleicht stellen sie aber nur zufallige Ereignisse dar, die nur in 
Beziehung gebracht wurden. 

Den Infektionskrankheitenals atiologisches Moment hat man in letzter 
Zeit wieder erhohte Aufmerksamkeit geschenkt. Insbesondere sind es hier 
zwei Erkrankungen, die im V ordergrunde des Interesses stehen: der akute 
Gelenkrheumatismus und die Tuberkulose. 

Man hat sich den EinfluB der Infektionskrankheiten fruher ungefahr 
so vorgestellt, daB sie, wic auch andere schadigende Einflusse, den Organismus 
schwachen, ihn gegen Schadlichkeiten zumeist psychischer, aber aueh soma­
tischer Natur weniger widerstandsfahig machen und in ihm so einen gun­
stigen Boden fUr das Auftreten der Neurose schaffen (Buschan). Moebius 
sieht von seinem Standpunkt in der Erkaltung nur ein auslOsendes Moment, 
das nur dann wirken konne, "wenn die Rauptbedingung schon gegeben ist"; 
er vermutet fUr di@l Fane von Morbus Basedowi, die im AnschluB an eine 
Erkaltung oder eine Infektionskrankheit einsetzen, das Auftreten einer 
infektiosen Thyreoiditis, wenn ·er auch noch keine naheren Angaben machen 
kann. Er fUhrt als Stutze seiner Anschauung eine Beobachtung von Rein­
hold und die Angaben von Engel-Rei mers an. Innerhalb dieses Rahmens 
ungefahr bewegen sich auch dann noch die spateren Anschauungen uber 
diese Beziehungen, verschieden je nach dem Standpunkte, ob man mehr der 
Auffassung zuneigte, der Morbus Basedowi sei eine Neurose oder eine Schild­
drusenerkrankung. 

Von Infektionskrankheiten, die in Beziehung zum Morbus Basedowi 
gebracht werden, seien ferner angefUhrt: Scharlach (Oppolzer-Deval), Masern 
(Riffelsheim), Blattern (Kahler, F. Muller), Diphtheritis (Maude), Keuch­
husten (Schwechendick), Ruhr (Pauli), Typhus (Benoit, A. Kocher, 
Waldenburg, Romberg-Rennoch, Gaill, Gali, Schenk u. a.), Influenza 
(Bruck, Colley, Determeyer, Oppenheim, Sickinger, Stierlin u. a.), 
Malaria (Kahler, Trousseau, Gluzinski, Rockwell, Arnaud Gerkens 
u. a.), Lues (Cohen, Chvostek sen., Delpy, Reinhold, Engel-Reimers 
u. a.).· 

Fruhzeitig schon wurde der akute Gelenkrheumatismus als atiologisches 
Moment angenommen. Bereits v. Basedow sah· das Auftreten der Rerz­
palpitationen im AnschluB an einen Gelenkrheumatismus und seither liegen 
eine ganze Reihe von Angaben vor, die diese Tatsache bestatigen (Audry, 
Baumler, Bech, Burton, Habershon, Hack, Hawthorne, Minet und 
Vanhaeke, Mouriquaud und Bouchut, Naumann, Parry, Pacchecco, 
Pepper, Reynolds, Robinsohn, Schenk, Souques, Thompson, Vin­
cent, West u. a.). Chvostek sen., Grosz fanden Gelenkrheumatismus bei 
den Vatern, Pepper fand bei Mutter und Sohn Gelenkrheumatismus und 
Morbus Basedowi. Ein Eingehen in die Familienanamnese ergibt in der Tat, 
daB der Gelenkrheumatismus verhaltnismaBig haufig in der Ascendenz und 
in der Familie der Kranken zu finden ist und Charcot zahlt ihn deshalb zu den 
Erkrankungen der famille nevropathique. Robinson findet in 127 Fallen in 
18,9% Gelenkrheumatismus in der Anamnese; ca. 9% der FaIle stammen aus 
rheumatischer Familie und bei weiteren 25% fanden sich einzelne rheuma­
tische Affektionen. Dber die Haufigkeit des Zusammenvorkommens sind die 
Angaben annahernd ubereinstimmend. So findet ihn West in 21 %, Mackenzie 
in 12%, Gauthier, Mouriquaud und Bouchut in einem Drittel der Falle. 

Die Anschauungen uber die Beziehungen des. Gelenkrheumatismus zum 
Morbus Basedowi differieren. Charcot und ein Teil der franzosischen Kliniker 
suchen die Beziehungen in dem gemeinsamen Boden, auf dem beide Erkran-
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kungen fuBen, ohne dariiber Genaueres anzugeben. Ro binson glaubt, daB 
der Morbus Basedowi auf einer rheumatischen Disposition oder einem rheu­
matischen Toxin beruhe und halt die Schilddriisenhyperplasie fiir ein rheu­
matisches Symptom. In Deutschland steht man zumeist auf dem Standpunkt, 
daB der Gelenkrheumatismus als einfache lnfektionskrankheit zu dem Morbus 
Basedowi in gar keiner anderen Beziehung stehe als jede andere lnfektions­
krankheit und gelegentlich, wenn sie zur Thyreoiditis fiihre, einen Morbus 
Basedowi erzeuge. Damit ist aber nicht erklart, warum der Gelenkrheumatismus 
haufiger als alle anderen lnfektionskrankheiten sich bei solchen Kranken in 
der Anamnese findet und zum Morbus Basedowi oder Thyreoidismus fiihrt. 

Diese Tatsache ist nur durch die Annahme einer gemeinsamen Anlage, 
auf welcher sich beide Erkrankungen entwickeln, zu erkiaren. Beim Status 
thymicolymphaticus, der sich so haufig bei Morbus Basedowi findet, finden 
sich auch sehr haufig Anginen infolge der Empfindlichkeit solcher Kranker 
Witterungseinfliissen gegeniiber undo wegen der haufig vorhandenen abnormen 
Beschaffenheit der Tonsillen. Dies diirfte, bei der Bedeutung der Tonsillen als 
Eingangspforte fiir den Gelenkrheumatismus, neben anderen die Ursache fiir 
die Haufigkeit von Gelenkrheumatismus bei Personen mit Status thymico­
lymphaticus und Lymphatismus sein. Da der Morbus Basedowi auf derselben 
degenerativen Anlage fuBt, erklart sich das Vorkommen von Gelenkrheuma­
tismus in der Ascendenz und in der Familie solcher Kranker und die Haufig­
keit des Zusammentreffens von Gelenkrheumatismus undMorbus Basedowi. 

Ebenso diirften die Beziehungen des sogenannten chronischen Gelenk­
rheumatismus und der deformierenden Gelenkentziindungen, wenigstens fiir 
einen Teil dieser Falle, darin zu suchen sein, daB dies Erkrankungen sind, bei 
welchen die abnorme Anlage und die Beteiligung von Blutdriisen von Bedeutung 
sind. Auch sie finden sich verhaltnismaBig haufig bei Kranken mit Morbus 
Basedowi und in der Ascendenz derselben. 

Die Vorstellung, daB die lnfektionskrankheiten auf dem Wege einer 
Thyreoiditis zum Morbus Basedowi fiihren, fand eine Stiitze in den Unter­
suchungen de Quervains, welcher den Nachweis fiihrte, daB sich bei Angina 
und Gelenkrheumatismus eine nichteitrige Thyreoiditis findet, die auch sonst 
primar auftreten kann und die in engen Beziehungen zum Morbus Basedowi 
steht. Man sucht dann diese Annahme durch einzelne vorliegende Beobachtungen 
zu stiitzen, bei welchen im Anschlusse an eine Thyreoiditis ein Morbus Basedowi 
aufgetreten ist. Hagen, der in seinem Sammelreferate die Falle zusammen­
stellt, findet Beobachtungen von Gilbert und Castaigne, Gaillard, Rein­
hold, Breuer, de Quervain, Riedel, Apelt, Hagen. Von diesen sind die 
Falle Gaillard (Morbus Basedowi fraglich), Breuer (Zusammenhang fragIich), 
de Quervain (Thyreoiditis fragIich), Hagen (fehlen genauere Angaben iiber 
den Morbus. Basedowi) als nicht sicher auszuschalten. lch selbst habe zwei Fane 
von typischem Morbus Basedowi im AnschluB an eine akute, nicht eitrige 
Thyreoiditis gesehen. Die Zahl der verwertbaren Fane ist also eine ganz geringe. 
Durch sie wird allerdings das Vorkommen des Ereignisses auBer Zweifel ge­
stent, sie reichen jedoch nicht aus zu der Verallgemeinerung des Schlusses, 
daB die Entstehung des Morbus Basedowi nach lnfektionskrankheiten auf dem 
Wege einerThyreoiditis vor sich gehe. Auch ist der SchluB, daB die Schild­
driisenveranderungen bei Morbus Basedowi entziindlicher Natur seien, durch 
die pathologisch-anatomischeri Befunde nicht gestiitzt. Es ware nur die An­
nahme denkbar, daB durcli toxische Substanzen exzessive Proliferationsvor­
gange angeregt wiirden, wie in den Basedowschilddriisen, die den auch sonst 
vorhandenen exzessiven Reaktionen als Ausdruck einer konstitutionellen Ano­
malie anzureihen waren. Haufiger als den typ~schen Morbus Basedowi sehen 
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wir nach Infektionserkrankungen und Thyreoiditis das Auftreten des Thyreo­
idismus (siehe dort). Es erscheint also vorlaufig die Annahme, daB aIle im 
AnschluB an Infektionskrankheiten auftretenden FaIle von Morbus Basedowi 
auf dem Wege einer Thyreoiditis zustande kommen, nicht geniigend fundiert. 
Pletnew nimmt an, daB bei Infektionskrankheiten nicht nur die Schilddriise, 
sondern auch die anderen endokrinen Driisen mit betroffen werden (siehe 
hierzu die folgenden Ausfiihrungen iiber Intoxikation, insbesondere S. 27). 

In letzter Zeit hat man den Beziehungen der Tuberkulose zum Morbus 
Basedowi erhohte Aufmerksamkeit geschenkt. Eine Reihe von Beobachtern 
(Bialokur, Brandenburg, v. Brandenstein, Elliot, Hollos, Hufnagel, 
Menzer, Pende, Poenaru und Caplescu, Sabourin, Saathoff u. a.) 
machen auf das haufige Vorkommen von Basedowsymptomen bei Tuberkulose 
(Struma, SchweiBe, rasche Ermiidung, groBe Reizbarkeit, Zittern, Neigung 
zu Diarrhoen, zeitweilig leichter Exophthalmus etc.) aufmerksam. Branden­
burg fand in 45 Fallen von Hyperthyreosen, darunter 6 Fallen von Morbus 
Basedowi, Tuberkulose mit Ausnahme eines Falles von Morbus Basedowi. Levy 
fand bei 170 Tuberku16sen 13 mit Morbus Basedowi und 14 mit einzelnen 
Basedowsymptomen. In vielen Fallen sind die Erscheinungen des Morbus 
Basedowi die ersten Erscheinungen der Tuberkulose, die erst spater in die 
Erscheinung treten kann. Das Zusammenvorkommen beider kann nach den 
iibereinstimmenden Anschauungen der Autoren nicht als zufalliges gedeutet 
werden: dafUr spricht ihnen die Haufigkeit des Zusammenvorkommens, der 
Umstand, daB man in einzelnen Fallen von Tuberkulose mit Basedow­
symptomen und in einzelnen Fallen von ausgesprochenem Morbus Basedowi 
auf Tuberkulinbehandlung eine Besserung gesehen haben will und daB der 
Verlauf der FaIle es unwahrscheinlich macht, daB durch den Morbus Basedowi 
nur eine latente Tuberkulose manifest gemacht wird. Man neigt der Auf­
fassung zu, daB die Tuberkulose eine weselltliche Rolle fUr die Entwicklung 
samtlicher Thyreosen, inklusive' des Morbus Basedowi, spielt und glaubt, daB 
die Toxine der Tuberkulose auf die Schilddriise einwirken (Bialokur, 
v. Brandenstein u. a.), oder wie Pende, daB die bei Tuberkulose nach­
gewiesenen hyperplastischen Vorgange an der Schilddriise und Hypophyse, die 
zum Teil toxischer Genese, zum Teil aber konstitutioneller Natur sind, hier 
in Betracht kommen. 

An den mitgeteilten Tatsachen ist kein Zweifel, aber die Deutung der 
Befunde ist nicht zutreffend und auch hier liegt wieder die Schuld an der 
irrtiimlichen Fassung der formes frustes des Morbus Basedowi. Wenn wir 
uns diese Kranken besser besehen, so finden wir unter ihnen wieder unsere 
Degenerierten mit asthenischem Habitus, mit den Erscheinungen eines abnorm 
reizbaren Nervensystems, eventuell mit degenerativem Exophthalmus, Kropf etc. 
In ihrer Anlage ist die Neigung, an Tuberkulose zu erkranken, gegeben und 
wenn die Tuberkulose aktiv wird, so bewirkt sie, wie auch sonst, Neigung 
zu SchweiBen und Tachykardie, neryose Erscheinungen etc., die dann bei 
den Degeneres mit den labilen nervosen Organen deutlich in den Vorder­
grund treten und ahnliche Erscheinungen hervorrufen, wie wir sie beim 
Morbus Basedowi sehen. Dabei wollen wir nicht in Abrede stellen, daB bei 
einem oder dem anderen Falle, wenn hierzu sonst die notwendigen Vor­
bedingungen vorhanden sind, auch die Tuberkulose zum Thyreoidismus 
oder zum Morbus Basedowi fiihren kann, wie sonst ein anderes atiologisches 
Moment. Es ist sogar meiner Erfahrung nach die Kombination: Basedow 
und Tuberkulose in Wien keine seltene, im Gegensatze zu Greenfield, 
dem Sattler beistimmt, der angibt, daB die Tuberkulose bei Morbus 
Basedowi selten angetroffen wird. Selten sind m. E. nur die FaIle, in welchen 
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sich nachweisen laBt, daB die Tuberkulose als auslOsendes Moment aufzufassen 
ist, wie in dem FaIle Hopfengartner. Weitaus haufiger sehen wir FaIle; 
bei welchen die Tuberkulose erst im Verlaufe des Morbus Basedowi aufgetreten 
ist. Welche Rolle in ersterem FaIle den Toxinen oder tuberkulosen Prozessen 
in der Schilddriise selbst zukommt, werden, sowie bei den iibrigen Infektions­
krankheiten, weitere Untersuchungen zu entscheiden haben (vgl. hierzu S. 180, 
Komplikationen Lunge). Jedenfalls ist aber vorlaufig die heute ziemlich all­
gemein akzeptierte Deutung des Zusammenhanges nicht gerechtfertigt. 

Von Intoxikationen, die zum Morbus Basedowi in Beziehung gebracht 
werden, ware in erster Linie die J odintoxikation zu erwahnen. Die Mitteilung 
von Breuer, daB sich bei manchen Personen oft schon auf kleine Dosen von 
J od Erscheinungen einstellen, die den Erscheinungen des Morbus Basedowi 
sehr ahnlich sind, wurde in der Folge mehrfach bestatigt. Solche Beobachtungen 
liegen vor von Berg, Boltenstern, Csillag, Conried, Dunger, Elliot, 
Gold£lam, Goldberger, Gundurow, Kocher, .Lepine, Lublinski, 
Pulawski, Romheld, Simon, Schiitz, Short, Ssergejew, Warschauer 
u. a. Auf Grund dieser Tatsache wird von einzelnen, als deren hervorragendsten 
Vertreter wir Th. Kocher anfiihren, die Anschauung vertreten, daB der Jod­
basedow und der Morbus Basedowi identisch sind und daB Jod in der Atiologie 
des Morbus Basedowi neben psychischen Einfliissen die hervorragendste Stelle 
einnimmt. De Quervain und Hagen nehmen an, daB das Jod zu einer Thy­
reoiditis fiihrt, die, wie bei den Infektionskrankheiten, dann dasBindegHed zum 
Morbus Basedowi ist. Damit wiirde die Vermutung von Moebius ihre Be­
statigung gefunden haben und ware ein wichtiges Beweismoment fiir die thyreo­
gene Genese des Morbus Basedowi gegeben. 

Demgegeniibe'r muB folgendes bemerkt werden: DaB ein solcher Ent­
stehungsmodus ffir einzelne FaIle, wenn sonst noch Bedingungen erfiillt sind, 
in Betracht kommen kann, ist zuzugeben, sicher aber gilt das nicht fiir aIle. Ob 
man aber dann die vereinzelten Beobachtungen ohne weiteres zu diesem fiir 
die Pathogenese der Erkrankung sehr wichtigen Schlusse verwenden kann, 
ist eine andere Frage. Denn es ist (vgl. die Ausfiihrungen iiber Jodbasedow, 
Pathogenese S. 227 und S. 365) gar nicht erwiesen, daB die nach Jod auftretenden 
Erscheinungen nur auf eine Beteiligung der Schilddriise zu beziehen sind und daB 
es sich in diesen Fallen auch wirklich urn einen Morbus Basedowi handelt. 
Aus den vorliegenden Mitteilungen ist hochstens ersichtlich, daB dies ffir einen 
kleinen Bruchteil der Falle zutrifft und daB selbst ffir einzelne von diesen ala 
wahrscheinlich angenommen werden kann, daB der Morbus Basedowi· schon 
vorher bestanden hat. Meist treteJi nur allgemeine nervose Erscheinungen auf, 
die auch bei Morbus Basedowi vorkommen, die ihn aber nicht charakterisieren. 
Ein Teil der Autoren driickt sich auch sehr vorsichtig aus und spricht nur von 
sogenanntem J odbasedow, von Basedowsymptomen und von Erscheinungen 
des Hyperthyreoidismus, da sie offenbar die Empfindung haben, daB die vor­
handenen Erscheinungen von denen des echten Morbus Basedowi sich unter· 
scheiden. Breuer spricht anlaBlich der Demonstration eines solchen: Falles, 
bei dem zuerst nur Abmagerung, Zittern, Tachykardie, ohne Struma und ohne 
Exophthalmus aufgetreten war, der dann spater aber typische Erscheinungen 
bot, von einem echten Morbus Basedowi, der sich im AnschluB an einen kon­
stitutionellen Jodismus (Thyreoidismus) entwickelt hat. Damit stimmt auch 
die Tatsache iiberein, daB es nur in ganz seltenen Fallen nach Jodgebrauch 
zu dem Auftreten eines echten Morbus Basedowi kommt. So finden wir in der 
Literatur den Exophthalmus nur in einer geringen Anzahl 'von Fallen ange­
geben: Chvostek sen. (1 Fall), Campbell (1 Fall), Breuer (1 Fall), Kocher, 
A. (1 Fall), Jaumin, Rendle Short (1 Fall), Rudinger (1 Fall), Zuber 



Determinierende Ursachen. 27 

(1 Fall, geringer Exophthalmus). In den Fallen Campbell, Rudinger, Zuber 
ist es auBerdem noch fraglich, ob nicht ein beginnender Basedow durch Jod 
eine Verschlechterung erfuhr. 

Ebenso verhalt es sich in den Mitteilungen iiber das Auftreten von Morbus 
Basedowi nach Gebrauch von Schilddriisentabletten. In den Beobachtungen 
von Gillmann Thompson, Ball, B eclere, Boinet, Kocher A., Elliot, 
Johnston und in zwei Fallen eigener Beobachtung mit sonstigen schwersten 
Erscheinungen fehlt del' Exophthalmus vollstandig und nur in dem FaIle von 
Notthafft und von Stegman (geringer Exophthalmus) ist del' Befund ein 
positiveI'. 

Wir konnen daher nul' zugeben, daB es fiir eine kleine Anzahl 
von Fallen erwiesen ist, daB eine Infektion odeI' Intoxikation einen 
Morbus Basedowi bewirken kann. In del' weitaus iiberwiegenden 
Anzahl del' von einzelnen hierher gezahlten FaIle liegt kein echter 
Morbus BasedowL sondern nul' die Erscheinungen eines Thyreoidis­
mus VOl'. 

Auch die Frage, 0 b in allen diesen Fallen von Mol' bus Basedowi, 
die im Anschlusse an Infektionen odeI' Intoxikationen aufgetreten 
sind, en tziindliche VOl' gange del' Schilddriise das Mi ttelglied dar­
stellen, ist zu verneinen und kann diesel' Entstehungsmodus nul' 
fiir ganz vereinzel te FaIle angeno m men werden. In diesem Sinne 
sprechen die Befunde del' pathologischen Anatomie und auch die Ergebnisse 
del' Klinik. Denn es ist nicht anzunehmen, daB das so auffallende und charakte­
ristische Bild einer Thyreoiditis allen Beobachtern bisher entgangen sein sollte, 
auch in Fallen, in welchen del' Ausbruch del' Erscheinungen ein ganz akuter 
war. Finden sich abel' in solchen Fallen nul' ganz geringfiigige Erscheinungen, 
so konnen sie eventuell auch anderer Genese sein. Es sei hier verwiesen auf 
die of tel' zu beobachtende Empfindlichkeit del' Schilddriise bei nervosen Per­
sonen ohne irgendwelche Erscheinungen einer Schilddriisenstorung. Solche 
geringfiigige Erscheinungen an del' Schilddruse bei sonst schwer ausgepragten 
Basedowerscheinungen konnen einfach durch die Hyperamie del' Driise und 
Kapselspannung bedingt sein. Es muB ein solches MiBverhaltnis del' Erschei­
nungen wenigstens gegen die alleinige Annahme entziindlicher Vorgange sprechen. 
Del' EinfluB nervoser Momente auf das Zustandekommen des Morbus Basedowi 
zeigt ganz deutlich, daB auch auf anderem Wege die Funktionsstorung del' 
Schilddriise herbeigefiihrt werden konnte. Denselben EinfluB wie ein nervoses 
Trauma kann auch eine Infektionskrankheit odeI' sonst irgend ein schadigender 
EinfluB auf den Korper und seine nervosen Organe ausiiben. Die Dekonstitution 
des Individuums durch die Erkrankung, die dadurch gegebene groBere Empfind­
lichkeit und Ansprechbarkeit nervoser Zentren kommt dabei gewiB mit in 
Betracht. Dazu kommt, daB mit del' Annahme entziindlicher Vorgange in del' 
Driise die Annahme einer Dberfunktion nicht gut in Einklang zu bringen ware, 
die entziindliche Natur del' vorhandenen Schilddriisenveranderungen z. B. nach 
Jod nicht allseitig zugegeben wird (Kocher) und daB die histologische .Ahnlich­
keit del' Bilder bei Thyreoiditis und Morbus Basedowi keinen Beweis fiir die 
Annahme geben kann. 

Wenn wir .uns jetzt den Veranderungen und Vorgangen an Organen zu­
wenden, die als auslOsende Momente ffir das Auftreten des Morbus Basedowi 
angefiihrt werden, so kommt hier zunachst wieder die Schilddriise in Betracht. 
Abgesehen von den Angaben iiber entziindliche Vorgange del' Schilddriise und 
ihrer Bedeutung, finden wir auch Beobachtungen von malignen Prozessen 
diesel' Druse, die zu Morbus Basedowi in Beziehung gebracht werden. Wenn 
wir die vorliegenden Beobachtungen iiberblicken, so ist ein Teil derselben als 
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nicht sichergestellt auszuscheiden. So ist in den Beobachtungen von Bouveret, 
Carrel, Lowy, Kuchendorf, der Morbus Basedowi resp. Thyreoidismus 
schon vor der Neubildung der Schilddruse vorhanden; kein Morbus Basedowi, 
sondem hochstens die Erscheinungen des Thyreoidismus oder einzelner Sym­
ptome desselben liegt in den Fallen von Hamig, Mosler, Mo.ri Takeyo.shi, 
(Fall Melano.sarko.m), Ro.ussy-Clunet, Tillaux, Mo.sler vo.r. In einem Falle 
Ko.chers ko.mmt auBerdem Jod in Betracht. Zu kurz in der Mitteilung sind 
die Falle vo.n v. Mikulicz und Rehn, in einem Falle vo.n Cornil sind die Er­
scheinungen des Mo.rbus Basedowi erst kurz ante mortem aufgetreten und ist 
nicht zu entscheiden, o.b ein Morbus Basedo.wi vo.rliegt und wie weit dabei 
eventuell die Pneumonie mitspricht .. Nach Abzug dieser Falle bleiben immerhin 
noch einige Beobachtungen, in welchen ein Zusammenhang von Mo.rbus Base­
do.wi mit malignen Prozessen der Schilddruse moglich ware. Es sind dies die 
Falle vo.n Benard (histo.Io.gische Diagno.se Fibro.sarko.m allerdings nicht ganz 
sicher), Boekel (Sarkom), Hirschfeld (Sarko.m der Darmbeinschaufel mit 
multiplen Metastasen auch in der Schilddruse), v. Stejskal (maligner ProzeB 
der Schilddriise mit Metastasen), und je ein Fall yon Erhardt, Clunet, 
Har mer, Lowy (Karzinom der Schilddruse mit multiplen Metastasen), Mori 
Takeyoshi (Karzinom der Mamma und Schilddrusenmetastasen). Von Interesse 
ist uns hier zunachst die Tatsache, daB auch metastatische Tumo.ren der Schild­
driise (Hirschfeld, Mori Takeyoshi) zu Morbus Basedowi fiihren. Be­
merkenswert ist auch, daB sich in dem Falle Hirschfeld auch Metastasen 
in den Nebennieren und im Pankreas fanden, Organen, deren Beziehungen zum 
Morbus Basedowi wir annehmen. Ebenso. wurden in Clunets Beobachtung 
Veranderungen an den Blutdriisen gefunden. Die Falle vo.n Harmer, v. Stejs­
kal, Lowy - und hierher zu rechnen ist wahrscheinlich auch der Fall yo.n Er­
hardt - legen den Gedanken nahe, daB der mit dem Auftreten der Metastasen 
einsetzende Mo.rbus Basedo.wi durch die Metastasen bedingt wurde. Fiir die 
Erklarung der Beziehungen der Schilddriisentumo.ren zum Mo.rbus Basedo.wi 
liegen die Verhaltnisse noch am einfachsten in den Fallen, bei welchen die Er­
scheinungen mit dem Auftreten vo.n zahlreichen Metastasen des Schilddriisen­
tumo.rs einhergingen. Hier ist eventuell die Annahme moglich, daB diese Meta­
stasen die Funktio.n des Organes beibehalten und so. zum Hyperthyreo.idismus 
gefiihrt baben. Kein abso.luter Beweis gegen diese Annahme waren die Falle 
von Tumoren der Schilddriise in zahlreichen Metastasen ohne Erscheinungen 
des Morbus Basedowi, wie einen solchen Meyer-Hurliman u. a. beschreiben. 
Jedenfalls kommen wir aber mit dieser Annahme nicht aus, ebensowenig 
wie mit der Annahme der Uberfunktion der Schilddruse allein fiir den Mo.rbus 
Basedo.wi uberhaupt. A. Ko.cher findet neben malignen Anteilen solche, 
welche analo.ge Veranderungen wie beim Mo.rbus Basedo.wi aufweisen. Wenn 
wir auch so.lche Partien nachweisen und eventuell annehmen, daB in den 
Fallen, bei welchen die Schilddruse nicht vo.llstandig ersetzt war durch die 
Wirkung der Toxine, die normale Partie zu erhOhter Tatigkeit angeregt wurde, 
so. ist damit no.ch nicht viel gewonnen. No.ch schwerer verstandlich ist uns 
aber der Fall Clunets, bei dem die ganze Schilddruse malign entartet war 
und die Vo.rstellung einer Uberfunktio.n schwer moglich ist. Minnich u. a. 
nehmen fur diese Falle eine Funktio.nsabnahme der Schilddriise an und sehen 
in einer Hypo.thyreo.se die Ursache der Erscheinungen. Mo.ri Takeyo.shi 
glaubt, daB fur das Zustandeko.mmen der Erscheinungen no.twendig sei eine 
Kollo.idstruma, reiohliche Geschwulstmetastasen, rasch wachsende Geschwiilste, 
starke VaskulJl,risatio.n und dadurch Eroffnung neuer AbfluBbahnen, Be­
dingungen, die alle in dem Falle Clunets sicher nicht vorhanden sind. Wir 
sind also. vo.rlaufig uber die Beziehungen von Schilddriisentumo.ren zum Morbus 



Determinierende Ursachen. 29 

Basedowi nicht orientiert und sind uns hier die Beobachtungen von Cl unet, 
Hirschfeld mit Veranderungen an den ubrigen Blutdrusen von Interesse, 
weil von hier aus vielleicht Aufklarung zu erwarten ist. 

Das Auftreten von Morbus Basedowi oder von Erscheinungen von Thy­
reoidismus nach Operationen am Kropf berichten A. Kocher, Roser, Th eve­
not u. a., nach Massage eines Kropfes Brieger, nach Operation einer Kiemen­
cyste Moser. Auch in diesen Fallen handelt es sich zumeist nicht um wirk­
lichen Morbus Basedowi, sondern nur um Thyreoidismus. FUr das Zustande­
kommen der Erscheinungen wird eine Dberschwemmung des Korpers mit 
Schilddriisenprodukten, Reizzustande durch entzundliche Vorgange, abnorme 
reaktive Funktionsstorung der Druse angenommen, ohne daB wir ffir aIle diese 
Annahmen greifbare Anhaltspunkte hatten. 

Ganz vereinzelte Angaben liegen uber das Auftreten von Morbus Base­
dowi nach Bestrahlung der Schilddruse vor. Die !,)rste diesbezugliche Be­
obachtung konnte ich seinerzeit mitteilen. Dieselbe Beobachtung konnte dann 
Kienbock machen. Zur Erklarung habe ich auf die Moglichkeit hingewiesen, 
daB durch eine reaktive Entzundung analog der Thyreoiditis die Erscheinungen 
hervorgerufen werden, eine Moglichkeit, die unter bestimmten Kautelen· zu­
gegeben werden kann. Eine ahnliche Annahme macht auch Kienbock, indem 
er bei der Destruktion der oberflachlichen Teile eine starkere Blutfiille der 
tiefen als moglich annimmt, die eine vermehrte Funktion der Druse bedingen 
konnte. Der von Schmidt mitgeteilte Fall, in welchem 2 Jahre nach Bestrah­
lung die Erscheinungen eines Morbus Basedowi auftraten, ist wohl mit dieser 
nicht in Zusammenhang zu bringen. 

Eine merkwfirdige Mitteilung macht Himmelheber. Er sah bei einer 
60jahrigen Patientin mit Kropf nach gynakologischen Operationen das Ver­
schwinden des Kropfes und gleichzeitig das Auftreten von akutem Thyreoidis­
mus. Er glaubt, daB durch das Schwinden des Kropfes der Organismus mit 
Schilddriisensubstanz uberschwemmt wird. Er hat aber Jodcatgut benutzt, 
so daB die Einwirkung von Jod viel naher liegt. 

In groBerer Zahl liegen dann Beobachtungen vor, die zeigen, daB Er­
krankungen der Genitalien und Vorgange im Geschlechtsleben Beziehungen 
zum Morbus Basedowi haben. Hier hat sich durch die fortschreitende Er­
kenntnis der inneren Sekretion ein vollstandiger Umschwung der Anschauungen 
uber die Bedeutung dieser Vorgange vollzogen. Moebius konnte seinerzeit 
noch annehmen: "Auch Krankheiten der weiblichen Geschlechtsteile sollen 
auf die Entwicklung des Morbus Basedowi EinfluB haben. Manche Autoren 
haben Parametritis gefunden, andere weisen besonders auf Uterusfibrome hin. 
DaB es sich um ein mehr als zufalliges Zusammentreffen handelt, scheint daraus 
hervorzugehen, daB durch Entfernung der Fibrome die Basedowsymptome 
einige Male wesentlich gebessert oder gar ganz beseitigt worden sind." Buschan, 
der in seiner bekannten Monographie eine Reihe von Fallen anfuhrt, in welchen 
die Erscheinungen in Beziehung zu Graviditat und Lactation standen, glaubt, 
daB Aufregungen, Erschopfung, ubermaBige Laktation hautpsachlich ver­
antwortlich zu machen seien. "In anderen Fallen mag die Schilddriise, die 
bekanntlich zu dem Geschlechtsleben des Weibes in enger Beziehung steht, 
sich infolge des sich in den Geschlechtsorganen abspielenden Vorganges zuerst 
vergroBert und so einen sogenannten symptomatischen Morbus Basedowi er­
:ieugt haben. Da die diesbezuglichen Berichte nur unvollstandige sind, so laBt 
sich die Frage nach der Entstehung des Morbus Basedowi im AnschluB an 
Graviditat und Laktation vorderhand nicht beantworten." Reute steht del' 
EinfluB, welchen die Vorgange im Geschlechtsleben des Weibes und die Vor­
gange an <ien Keimdrusen uberhaupt auf das Zustandekommen des Morbus 
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Basedowi haben, wohl auBer Zweifel und wird auch von jenen anerkannt, 
die noch die Anschauung vertreten, daB dieser Erkrankungeine Neurose zugrunde 
liegt. Ja einzelne gehen so weit, in der Pathogenese den Keimdrusen die maB­
gebende Rolle zuzuerkennen (vgl. dort). 

Wenn bei den nahen Beziehungen von Schilddruse und Keimdrusen. 
die wir heute annehmen konnen, und bei· der Bedeutung der letzteren fUr die 
Lebensvorgange des Weibes der Morbus Basedowi nicht haufiger angetroffen 
wird, sondern immerhin als eine seltene Erkrankung bezeichnet werden muB, 
und nur eine verhaltnismaBig geringe Zahl von Beobachtungen vorliegt, die 
die Abhangigkeit der Basedowschen Krankheit von Vorgangen in der Ge­
schlechtssphare erweisen, so ist der Grund dafUr wieder darin zu suchen, daB 
eben dem Morbus Basedowi komplexere Storungen zugrunde Iiegen, als dies 
in einer einfachen von den Keimdrusen abhangigen Funktionsstorung der 
Schilddruse gegeben ware. 

Bisher hat man bei der Erklarung der Tatsachen zu wenig Rucksicht 
auf das konstitutionelle Moment genommen. Dadurch erschien es unver­
standIich, warum in einem FaIle eine Veranderung zum Morbus Basedowi fuhrt, 
in dem anderen nicht, wodurch eine gewisse Regellosigkeit gegeben war; dann 
hat man vielfach Erscheinungen, die mit dem Morbus Basedowi nicht direkt 
in Beziehung stehen, sondern TeiIerscheinung der abnormen Korperkonstitution 
sind, als Basedowsymptome angesprochen und so Beziehungen zwischen Morbus 
Basedowi und Genitalsphare angenommen, die dann durch die zahlreichen 
widersprechenden Befunde unverstandIich wurden (vgl. Symptome, Genitale). 
Vielfach hat man auch die Bedeutung der Beziehungen zwischen V organgen in 
der Geschlechtssphare und dem Morbus Basedowi uberschatzt, indem man sich 
von der Annahme leiten lieB, daB es bei solchen sehr haufig zu Veranderungen 
der SchiIddriise komme und daB man aIle zu diesen Zeiten auftretenden Er­
scheinungen verschiedener Genese auf die Schilddriise bezogen hat. Bei der 
Tendenz, die Nebensymptome fur die Diagnose zu verwerten, wurde so eine 
groBe Zahl von Fallen als forme fruste des Morbus Basedowi gefUhrt und irr­
tumlich dem Morbus Basedowi zugezahlt. Man hat die Beziehungen einerseits 
unterschiitzt, andererseits uberschiitzt und sie uberdies in falscher Richtung 
gesucht (vgl. Pathogenese Keimdrusen). 

Von den Vorgangen in der Geschlechtssphare, die in Beziehung zum 
Morbus Basedowi gebracht werden, hat man abnormen sexuellen Erregungen, 
forciertem Koitus eine Rolle zugesprochen. Offenbar war auch hier die Ansicht 
mitbestimmend, daB solche Vorgange auf die Schilddruse einwirken. Die 
Messung des Halsumfanges nach der Brautnacht zur Beurteilung des Erfolges 
ist ein alter Volksbrauch. Rampoldi bringt eine Beobachtung Quaglinos 
von akutem Morbus Basedowi nach der Hochzeitsnacht, Winternitz einen 
solchen nach forciertem Koitus. Bei allen diesen Fallen spielen aber psychische 
Vorgange, Erregungen, Erschopfung etc. die Hauptrolle, welchen gegenuber 
die Beeinflussung der Schilddruse durch die Keimdrusen vollstandig in den 
Hintergrund tritt. 

Auch den EinfluB der Pubertat und des KIimakteriums auf das Zustande­
kommen des Morbus Basedowi hat man uberschatzt. Wir haben schon ge­
sehen, daB die Hauptzeit fUr den Morbus Basedowi die der vollen Geschlechts­
reife ist, und daB die zur Zeit der Entwicklung auftretenden FaIle trotz der zu 
dieser Zeit after zu beobachtenden SchiIddrusenschwellung zumeist mit dem 
Morbus Basedowi nichts zu tun haben, sondern Degenerierte sind, bei welchen 
durch die im Organismus zu dieser Zeit sich abspielenden Vorgange Erschei­
nungen auftreten konnen, die ahnlich dem Morbus Basedowi sind. In einer 
weiteren Anzahl konnten wir hochstens von Thyreoidismus sprechen, und nur 
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fiir einen ganz geringen Prozentsatz bleibt die Annahme eines Morbus Basedowi, 
der mit der Pubertat in Beziehung steht, doch sind auch hier anderweitige 
Einfliisse wohl kaum mit Sicherheit auszuschlieBen. 

Ahnliches gilt fur das Klimakterium. Die klinische Erfahrung zeigt uns, 
daB wir zu dieser Zeit Veranderungen an der Schilddrfise vielleicht etwas 
Mufiger sehen; v. Eiselsberg halt die groBere Haufigkeit der Kropfentwick­
lung um diese Zeit ffir nicht erwiesen. Auch die statistischen Zahlen, die 
wir bei Besprechung des Alters angefiihrt haben, ergeben nur eine sehr 
geringe Zunahme der Morbiditat um diese Zeit. Einen interessanten, hierher 
gehorigen Fall gibt z. B. Breton, in dem seit der Pubertat eine Struma 
bestand und in dem sich dann zur Zeit der Klimax ein typischer Morbus 
Basedowi entwickelt. Dber das Auftreten des Morbus Basedowi mit Sistieren 
der Menses berichten Bettmann, Budde. Haufiger aber handelt es sich 
in den um die Zeit der Klimax auftretenden Fallen nicht um einen Morbus 
Basedowi, sondern nur um die Erscheinungen eines Thyreoidismus, wenn 
nicht, was wohl fiir die fiberwiegende Mehrzahl dieser Falle zutrifft, fiberhaupt 
nur Erscheinungen vorliegen, die mit Schilddrfisensymptomen nur auBere 
Ahnlichkeit haben. Auch ein gfinstiger EinfluB des Klimakteriums auf den 
Verlauf eines Morbus Basedowi ist moglich. So berichtet GlaeBner fiber 
eine auch an Uterusmyomen leidende Frau, bei welcher die Veranderungen des 
Morbus Basedowi in der Klimax zurfickgingen. 

Hier anzuffihren ist dann noch eine Tatsache, die wenig Erwahnung 
findet: die Beeinflussung durch die Menstruationsvorgange. Nahezu in jedem 
Falle konnen wir bei Morbus Basedowi um die Zeit der Menstruation, vor und 
wahrend derselben, eine deutliche Zunahme der Erscheinungen sehen, welche 
den Ablauf der Menses einige Zeit fiberdauern kann. Es liegen aber auch FaIle 
vor, die fiber eine anhaltende Verschlechterung berichten. Deny und Mer klen 
fanden in einem Falle von Morbus Basedowi mit Psychose jedesmal in der Gravi­
ditat Besserung beiderProzesse und vor dem jedesmaligen Wiedereintritt der 
Menstruation Verschlechterung beider. Bret und Mouriq uaud berichten 
fiber eine schubweise, meist mit der Menstrualperiode zusammenfallende Ver­
schlechterung eines Falles. Berger beobachtet das Auftreten des Exophthal­
mus in seinem FaIle anfangs immer nur zur Zeit der Menstruation, Schultze 
sah ihn pramenstruell auftreten und mit Eintritt der Blutung wieder schwinden. 
Cohn sah in einem FaIle bei einem sonst gesunden Madchen regelmaBig zur 
Zeit der Menses Struma, Exophthalmus und Tachykardie auftreten. Buschan 
erwahnt, daB der Exophthalmus dem Einflusse der Menstruation unterworfen 
ist. Dumontpalliere sah das Auftreten eines Morbus Basedowi nach ge­
waltsamer Unterdriickung der Menses. 

Weitaus zahlreicher sind die Beobachtungen, bei welchen die Graviditat 
eineRolle spielt. Davidowitsch sieht sogar in der Graviditat ein besonderes 
disponierendes Moment. Das Auftreten des Morbus Basedowi wahrend oder im 
AnschluB an eine Graviditat berichten A ude bert (Struma seit der l. Graviditat, 
wahrend der 2. im 8. Monat Morbus Basedowi, Abortus, Heilung), v. Basedow, 
Can tilena (Mutter und Tochter in der ersten Graviditat), v. Graff und Nowak 
(2 Falle), Haberlin (im 8. Monat), Freund (im 7. Monat, verschwand nach 
der Geburt), Hennig (wahrend derselben entstanden, mit der Geburt Besserung 
und Heilung), Hutchinson (im 5. Monat), Ho m en (in der Schwangerschaft 
entstanden, Besserung nach der Entbindung), Pinard, Ro berts (im 2. Monat), 
v. Wecker (in der Schwangerschaft, nach Entbindung allmahliches Zuruck­
gehen), Renaud (schwindet mit der Entbindung), Seitz. Dber eine Ver­
schlechterung eines bereits bestehenden Morbus Basedowi durch die Graviditat 
liegen Angaben vor von Lewin, Raymond-S erieux, Strfimpell, Souques 
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und Marinesco, Westedt, H. W. Freund, Cholmogoroff, P. Muller u. a. 
Dber das Auftretcn der Erkrankung unmittelbar nach der Entbindung im 
Wochenbett oder wahrend der Laktation berichten Charcot, Cohen, Emmert, 
Johnstone, Greenhow, Hamman, de Leon, Moebius, Pepper, Parry, 
Taylor, Trousseau, Rockwell, Wahner. 

DaB Anderungen in der Funktion der Blutdriisen, die im Verlauf del' 
Graviditat auftreten, fur das Zustandekommen der Erscheinungen ein EinfluB 
zukommt, ist anzunehmen, wenn wir uns auch uber die naheren Bedingungen 
nicht klar sind. Ebenso ist aber auchanzunehmen, daB auBer ihnen noch 
andere Faktoren mit im Spiele sind wie psychische Momente, schwere korper­
liche Ersch6pfung etc. und wesentlichc Bedeutung haben, so daB der EinfluB 
der Blutdrusen in vielen Fallen nicht ohne weiteres zu erschlieBen ist. Der 
EinfluB der durch die Graviditat bedingten Anderung in der Funktion der 
endokrinen Drusen tritt uns deutlich in jenen Fallen zutage, in welchen ein 
bestehender Morbus Basedowi durch eine interkurrente Graviditat eine Besse­
rung erfahrt. Warum in dem einen FaIle die Schwangerschaft die eine und 
in dem anderen Falle die andere Wirkung a)1f diese Organe ausubt, entzieht sich 
vorlaufig unserer Erkenntnis. FaIle mit giinstiger Beeinflussung durch die 
Schwangerschaft berichten v. Basedow, Charcot, CorIieu, Kocher, Souza­
Leithe, Trousseau, Huard, Moore, Westedt, Berry, Pinard, Foster, 
Racquet, Mabille, PaBler, NuBbaum, Thompson, Quine, Weinberg, 
Deny und Mer klen u. a. In einem FaIle eigener Beobachtung trat bei 
einem langer schon bestehenden Morbus Basedowi eine weitgehende Besserung 
auf. Leopold Levy teilt einen Fall mit, bei dem in der ersten Graviditat 
ein Morbus Basedowi auftrat, der durch die dritte Schwangerschaft zum 
Schwinden gebracht wurde. Kron nimmt an, daB, wenn die Basedow­
sche Krankheit vor oder im Anfang der Graviditat besteht, sie sich ver­
schlimmern und zu Abort und Fruhgeburt fiihren kann. Tritt sie in der zweiten 
Halfte der Schwangerschaft auf, soubt sie auf den Embryo keinen EinfluB, 
kann aber fiir die Mutter gefahrlich werden. Croo m halt Basedow und Gravi­
ditat fur eine seltene Kombination, die im allgemeinen keine Bedeutung fur 
die Graviditat hat. NachBenedikt beeinfluBt die Graviditat den Morbus Base­
dowi oft gunstig. Jedenfalls geht aus allen diesen Befunden hervor, daB der 
Schwangerschaft ein EinfluB auf den Morbus Basedowi zukommen kann, der 
besonders in jenen Fallen zutage tritt, in welchen durch die Schwangerschaft 
eine Besserung, resp. Heilung der Erkrankung herbeigefuhrt wurde. Es wider­
legen diese Tatsachen auch die ursprungliche Annahme von H. W. Freund, 
daB es sich hierbei um Zufalligkeiten handeln diirfte und daB die Besserung 
nicht durch die Schwangerschaft, sondern durch die Beendigung derselben 
bedingt werde. Nur geht auch aus den hier vorliegenden Beobachtungen hervor, 
daB die Verhaltnisse nicht so einfach liegen k6nnen, wie vielfach angenommen 
wird, daB es durch die Graviditat zu einer Dberfunktion der Schilddruse und so 
zum Morbus Basedowi kommt. 

In der Atiologie dcr Basedowschen Krankheit wird dann auch an den 
Genitalorganen sich abspielenden krankhaften Prozessen und daselbst vorgenom­
menen operativen Eingriffen eine gewisse Rolle zugesprochen. Eine besondero 
Rolle sollte hier insbesondere den Myomen zukommen wegen ihrer Beziehungen 
zur Struma, ebenso den Ovarien als den Organen, in welchen man die Ursache 
fiir die ungleiche Beteiligung der Geschlechter sah. In den meisten der hier 
vorliegenden Beobachtungen ist die Annahme berechtigt, daB es nicht die 
Lokalisation des Leidens ist, die ursachlich mit dem Morbus Basedowi in Be­
ziehung steht, sondern die durch dieses Leiden hervorgerufenen psychischen 
und somatischen Folgezustande und daB es nicht die gerade an den Genitalien 
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vorgenommene Operation ist, die den Morbus Basedowi hervorgerufen oder ihn 
beseitigt hat, sondern daB es die Operation als solche mit ihren Einwirkungen 
auf Psyche und Korper, oder ihre Wirkung durch Beseitigung irgend eines 
dekonstituierenden Dbels ist, die hier in Betracht kommt. Hierher ge­
horen die Beobachtungen von Eulen burg, Hirst Barton, Ver mes, 
Himmelheber, Mathieu, v. Graff und Nowak (Auftreten nach einer 
gynakologischen Operation), Franyois (nach Metrorrhagie), Wettergren 
(Besserung nach Entfernung eines submukosen Myomes), van TauBenbrock, 
de Leon (Heilung nach Kurettage wegen chronischer Endometritis), J ouin 
(Beeinflussung durch Besserung eines Uterinleidens). Fiir die Rolle der Myome 
weist Ull mann auf die bekannte Tatsache hin, daB Frauen viel haufiger an 
Kropfen leiden als Manner und daB bei Myomtragerinnen sich haufig eine be­
trachtliche VergroBerung der Schilddriise findet, die sich nach Entfernung des 
Myoms verkleinerte oder verschwand. Damit in Einklang stiinden die von 
Odeyl mitgeteilten Beobachtungen von Picq u e (Heilung nach Entfernung 
eines Uterusmyoms), Tuffier (Besserung nach Schwinden eines Myoms durch 
Kastration), dann die Beobachtung von Vignard (Heilung nach Schwinden 
eines Myoms unter elektrischer Behandlung). Andererseits trat bei v. Graff 
und Nowak der Morbus Basedowi in einem Faile nach einer Myomoperation 
auf, in einem zweiten FaIle nach Rontgenbestrahlung eines Myoms. Nach Ein­
griffen an den Adnexen berichten iiber giinstige Erfolge Bouilly, van der 
Linden und de Buk (Heilung nach Entfernung eines Ovarialtumors), Blocq 
(Heilung nach beiderseitiger Kastration). Doch sind die vorliegenden Be­
obachtungen an Zahl zu gering und in' ihren Resultaten zu widerspre('hend, 
urn zu sicheren SchluBfolgerungen verwendet zu werden. So berichtet Mathieu 
iiber das Auftreten eines Morbus Basedowi nach doppelseitiger Kastration, 
und auch L eopold-L evy weist auf die Tatsache hin, daB die vollige Beseiti­
gung der Ovarien einerseits einen Morbus Basedowi hervorrufen, ihn anderer­
seits aber auch zum Schwinden bringen kann. In Vermes FaIle trat der Morbus 
Basedowi nach Entfernung von Uterusmyomen auf, ebenso in dem FalIe von 
Y. Graff nach Uterusexstirpation. 

Aus allen diesen Beobachtungen geht wohl hervor, daB Vorgangen in der 
Geschlechtssphare eine Rolle in der Atiologie der Erkrankung zukommt. In 
diesem Sinne spricht auBer dem Einflusse des Geschlechtes und der Geschlechts­
reife der Umstand, daB wir bei einer relativ so seltenen Erkrankung wie bei dem 
Morbus Basedowi, verhaltnismaBig so viele FaIle finden, bei welchen irgend ein 
Vorgang in der Geschlechtssphare mit in Betracht kommt. Nur sind die Be­
ziehungen nicht so einfach, wie man sie sich vielfach vorgestellt hat und kommen 
auch hier meist mehrere auslosende Momente in Betracht. Die Bedeutung der 
Keimdriisen ist nicht darin zu suchen, daB sie mit der Schilddriise in Konnex 
stehen und zu einer Dberfunktion dieser Driise fiihren, sondern in ihren Be­
ziehungen zur Korperkonstitution (vgl. Pathogenese). 

Obwohl zwischen den Blutdriisen untereinander sehr enge Beziehungen 
bestehen und sich haufig bei Erkrankungen solcher auch eine Beteiligung von 
anderen erweisen laBt, wissen wir eigentlich sehr wenig iiber das Auftreten von 
Morbus Basedowi bei Erkrankungen anderer Blutdriisen auBer der Schilddriise. 
Abgesehen von den Keimdriisen haben wir nocheinige Kenntnisse iiber Erkran­
kungen des Pankreas als atiologisches Moment. Ich konnte seinerzeit auf einen 
Fall verweisen, bei welchem die Erscheinungen eines Morbus Basedowi und 
gleichzeitig Erscheinungen vorhanden waren, die auf eine Beteiligung des 
Pankreas hinwiesen. Durch Pankreon gelang es in diesem Faile die Erschei­
nungen zum Schwinden zu bringen, es schwanden die Fettstiihle etc. und die 
Erscheinungen des Morbus Basedowi. Dann traten neuerlich wieder die Er-
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scheinungen des Pankreas zutage und darauf dann auch wieder die Erschei­
nungen des Morbus Basedowi; auch jetzt gelang es wieder durch Pankreon 
die Erscheinungen zu beeinflussen. Hier ist durch den Verlauf die Annahme 
begriindet, daB die Erkrankung des Pankreas atiologisch fur das Auftreten der 
Erscheinungen des Morbus Basedowi in Betracht kommt. Auffallend war in 
diesem FaIle das Fehlen der Schilddrusenschwellung. Eine Bestatigung erfuhr 
dann meine Annahme durch die Beobachtungen von Cohn und Peiser, die 
in fiinf Fallen von autoptisch erwiesenen Pankreasaffektionen (drei Pankreatitis 
haemorrhagica, je einer Pankreatitis chronica und Pankreatitis purulenta) 
viermal die Erscheinungen des Morbus Basedowi fanden, einmal die Erschei­
nungen des Thyreoidismus. Spater haben dann Falta, Bittorf, Salomon, 
Salomon und Almagia, A. Schmidt FaIle von Morbus Basedowi mit Fett­
stuhlen mitgeteilt (vgl. Symptome Verdauungstrakt). Nach den Fallen, die 
ich seither noch gesehen habe, scheint es jedoch, daB das Auftreten eines Morbus 
Basedowi bei Pankreasaffektionen selten ist, daB in der uberwiegenden Mehrzahl 
sich nur die Erscheinungen des Thyreoidismus finden (vgl. Thyreoidismus). 
Vielleicht gehoren hierher auch einzelne der FaIle, bei welchen sich der Morbus 
Basedowi erst im Verlaufe eines Diabetes entwickelt. Auffallend ist es, wie 
oft in solchen Fallen eine Struma vermiBt wird. In den Fallen von Morbus 
Basedowi bei Pankreasaffektionen fehlt sie ofter (eigene FaIle, bei Cohn-Peiser 
in drei von fiinf Fallen), bei Diabetes und spaterem Morbus Basedowi scheint 
ein ahnliches Verhalten ffir die Schilddruse vorzuIiegen. 

Weitaus weniger Interesse beanspruchen die Veranderungen an anderen 
Organen, die man mit dem Morbus ·Basedowi in atiologische Beziehung ge­
bracht hat. Eine Ausnahme machen vielleicht noch die Mfektionen der Nase, 
insoferne als sie zur Stutze der Auffassung herangezogen wurden, daB der Morbus 
Basedowi eine Neurose ist und dann die Erkrankungen des Herzens wegen 
ihrer Beziehung zur Struma und wegen des Umstandes, daB einzelne (Stokes 
u. a.) den Morbus Basedowi als Folge einer primaren Herzaffektion ansahen. 

Eine Reihe von Beobachtungen zeigt, daB Veranderungen der Nase und 
ihrer Nebenhohlen sowie Veranderungen am Rachen und operative Eingriffe 
daselbst Veranlassung zum Auftreten des Morbus Basedowi geben konnen. 
So zitiert Poppi Falle, in welchen ein Morbus Basedowi nach Abtragung von 
Gaumen- und RachentonsiIlen entstand oder verschwand, FaIle, in welchen 
an die Operation adenoider Wucherungen Exophthalmus und Struma auftrat. 
Koenig sah 5 Monate nach doppelseitiger TonsiIlektomie Erscheinungen von 
Thyreoidismus auftreten. R. Hoffmann betont, daB es wiederholt gelungen 
ist den Exophthalmus und die ubrigen Symptome von der Nase aus reflektorisch 
zu beeinflussen, daB manchmal der Exophthalmus. nach galvanokaustischer 
Atzung auf derselben Seite innerhalb 24 Stunden zuriickgeht, ohne daB die Ur­
sache desselben in einer Erkrankung der Nebenhohlen gelegen ware. Sadriak 
glaubt wegen der gunstigen Beeinflussung der Basedowsymptome durch Be­
handlung einer Nasenaffektion, daB die Annahme Hacks zu Recht besteht, daB 
manchen Symptomen, besonders dem Exophthalmus eine Reflexneurose nasalen 
Ursprungs zugrunde liege. Sichere Schlusse sind aber, glauben wir, aus 
allen diesen Beobachtungen nicht zu ziehen. Es kann eine nasale Operation 
ebenso wie jeder andere operative Eingriff durch den Shock etc. bei gegebenen 
sonstigen Bedingungen das Auftreten der Erkrankung bewirken, ebenso wie 
sie durch Schaffung von Durchgangigkeit der Nase, durch Entfernung reizender 
Momente giinstig auf das Nervensystem einwirken kann, analog dem Effekt 
nasaler Operationen bei Asthma bronchiale oder Epilepsie. Ob in vielen der 
mitgeteilten Falle wirklich ein Morbus Basedowi vorgelegen hat, ware uberdies 
noch zu erwagen. . 
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Die Tatsache, daB im Verlaufe des Morbus Basedowi Veranderungen am 
Herzen auftreten, ist allseitig anerkannt und solI auf sie an anderer Stelle ein­
gegangen werden. Weit weniger hat man die Tatsache gewfirdigt, daB auch 
Veranderungen des Herzens das Auftreten eines Morbus Basedowi veranlassen 
konnen. Revilliod spricht von einer goitre cardiaque, bei welcher es zu den 
Erscheinungen von Thyreoidismus kommen kann. Poghossian hat einen Fall 
mit Struma nodosa, mit mi1Bigen Basedowsymptomen auch eine Herzinsuffizienz 
gesehen (Autopsie: Herzhypertrophie und Cystenniere) und vermutet, daB es 
vielleicht FaIle gibt, bei welchen der Morbus Basedowi abhangig ist vom Herzen. 
Elliot, ohne irgendwelche Daten zu geben, ffihrt unter den Gelegenheits­
ursachen neben Anamie, Nephritis und Tuberkulose auch Herzaffektionen an. 
Staunig beschreibt einen Fall von Mitralstenose und relativer Tricuspidal­
insuffizienz, bei welchem mit dem Auftreten und Schwinden der Kompensations­
storung Basedowsymptome auftraten und schwanden. Er spricht von Herz­
kropf und erwahnt das haufige Vorkommen thyreogener Symptome bei Aorten­
affektionen und Herzfehlern. Als Ursache der Erscheinung sieht er die venose 
Stauung und die Schadigung des Gewebes durch die Venenpulsation an. Kien­
bock findet bei Dilatation der Aorta und Aneurysmen haufig Erscheinungen 
von Hyperthyreoidismus. Meinen eigenen Erfahrungen nach sieht man gar 
nicht so selten bei kardialen Affektionen mit Stauungserscheinungen, auch ohne 
daB vorher ein Kropf vorhanden gewesen ware, das Auftreten thyreogener 
Symptome abhangig von der Kompensationsstorung; solche Erscheinungen 
finden sich auch ohne Venenpuls und ohne Aorteninsuffizienz. Der weitaus 
gro13te TeiI dieser FaIle mit meist ganz wenig ausgesprochenen Symptomen 
(gro13ere Erregtheit, Zittern, Klaffen der Lider, leichte Tremores und SchweiBe) 
kann nicht dem Morbus Basedowi zugezahlt werden und ist als Thyreoidismus 
zu ffihren (siehe dort). Nur in einzelnen Fallen findet sich auch neben diesen 
Erscheinungen mehr oder weniger deutlicher Exophthalmus und konnen die 
FaIle ihrem Verlauf nach etc. auch als Morbus Basedow angesprochen werden. 
DaB die venose Stauung durch Anderungen der Zirkulation zu einer Funktions­
storung des Organes ffihrt, ist moglich. Es solI der Sauerstoffmangel als Reiz 
fungieren. AuBerdem haben die Untersuchungen von Blum, Lfithi und 
v. Vereb ely histologische Veranderungen nach Stauung erwiesen. DaB aber 
diese Stauung in der Schilddrfise allein genfigt, um ausgesprochenere Basedow­
symptome hervorzurufen, ist schon aus dem Grunde nicht anzunehmen, weil 
wir sonst dem Morbus Basedowi viel haufiger begegnen wfirden. In den Fallen 
meiner Beobachtung mit halbwegs sicheren Erscheinungen von Thyreoidismus 
ergab sich bei der Autopsie das gleichzeitige Bestehen eines Status thymico­
lymphaticus (vgl. hierzu Kap. 7, S. 78). 

Von Erkrankungen der Lunge finden sich als aus16sende Momente ange­
fiihrt Pneumonie (Impaccianti), Pleuritis (Meoni, 5 Fane, davon 2 fraglich). 
-aber das Auftreten von Basedowsymptomen im Asthmaanfall berichtet Cursch-
mann jun. . 

Uber Veranderungen der Niere bei Morbus Basedowi ist wenig bekannt, 
noch weniger fiber die atiologische Bedeutung von Erkrankungen derselben. 
Pulawski berichtet fiber einen Fall von typischem Morbus Basedowi, der bei 
einer Frau mit Nephritis 2 Monate ante exitum aufgetreten ist. Er nimmt an, 
daB die Vergiftung des Organismus durch die Nephritis und Uramie eine Ande­
rung des Stoffwechsels bedinge, der zu Morbus Basedowi fiihre. 

Erkrankungen des Verdauungstraktes werden haufig mit dem Morbus 
Basedowi in Beziehung gebracht. So nimmt Federn die Darmatonie als wesent­
liches atiologisches Moment an, ebenso glaubt Gauthier, daB DarmstOrunge,n 
haufig in Betracht kommen. Hemeter berichtet fiber drei Fane von Hyper-
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thyreoidismus, welche im Anschlusse an eine schwere Colitis auftraten und 
durch Irrigation gebessert werden konnten. Fur die Darmatonie und eine 
Reihe von Magendarmstorungen, die in atiologische Beziehungen zum Morbus 
Basedowi gebracht werden, steht die Sache so, daB sie als Teilerscheinung 
abnormer Konstitution zu deuten sind, auf dessen Boden sich auch der Morbus 
Basedowi entwickeln kann. Sie entsprechen den Erscheinungen der asthenischen 
Konstitution (Stiller), die fur die Enteroptose und die nervosen Dyspepsien 
von maBgebender Bedeutung ist. 

In einem Falle von hydropisch-atrophischer Beri-Beri sah Werner einen 
Morbus Basedowi und halt es fUr moglich, daB sie atiologisch zum Morbus 
Basedowi in Beziehung stand. 

Bei allen den bisher angefuhrten atiologischen Momenten 
find en wir zunachst eine Tatsache: daB wir mit ihnen allein nicht 
auskommen, daB wir zur Erklarung ihrer Einwirkung und fur das 
Zu standekommen der Erscheinungen immer eine ganz besondere, 
individuelle Veranlagung des Individuums, eine besondere Kon­
stitution annehmen mussen. Die zweite wichtige Tatsache, die 
sich hier zeigt, ist die, daB wenn wir von den nervosen Einflussen 
absehen, aIle ubrigen selten zum Morbus Basedowi fuhren, daB sie 
viel haufiger nur j ene Zustande bedingen, die wir als Thyreoidismus 
vom Morbus Basedowi trennen. 

Bei dem Interesse, das man in letzter Linie der traumatischen Entstehung 
von Krankheiten entgegenbringt und bei der eminent praktischen Bedeutung 
dieser Frage mussen wir hier noch in Kurze auf die Beziehungen von Trauma 
und Morbus Basedowi eingehen. Hier tritt uns eine auffallige Tatsache ent­
gegen. Allgemein wird zugegeben, daB psychische Traumen eine groBe Rolle 
spielen, wenn auch uber die Bedeutung mehr akut einwirkender Insulte und 
von mehr chronisch einwirkenden Schadigungen die Anschauungen divergieren. 
Demgegenuber gehort das Auftreten des Morbus Basedowi nach einem 
somatischen Trauma, obwohl dasselbe, wenn man nach den Angaben 
Unfallverletzter gehen wurde, immer mit schwerem psychischem Insulte 
verknupft ist, sic her zu den Seltenheiten. Stern erwahnt in seiner Dar­
stellung der traumatischen Entstehung innerer Krankheiten den Morbus 
Basedowi gar nicht und Thiem nur ganz nebenbei. Oppenheim sagt nur, 
daB auchnach Traumen ein Morbus Basedowi entstehen konne. Mendel, der 
sich in letzter Zeit mit dieser Frage beschaftigt hat, kann aus seinem Materiale 
von 1500 Fallen von Traumatikern nur drei Falle auffinden, die in diesem Sinne 
sprechen. Ich selbst habe in einem Zeitraume von 15 J ahren, wahrend welcher 
Zeit ich sehr viele Unfallkranke zu begutachten hatte, nur einen einzigen Fall 
gesehen, bei welchem nach einem Trauma (StoB von der Plattform eines Waggons) 
sich ein Morbus Basedowi entwickelte. Viele von in der Literatur angefUhrten 
Fallen sind fUr die Beziehungen von Trauma und Morbus Basedowi nicht ver­
wertbar, indem entweder die Diagnose eines Morbus Basedowi nicht sicher ist, 
oder das Intervall zwischen Unfall und dem Auftreten der ersten Basedow­
erscheinungen so groB ist, daB ein Zusammenhang fraglich erscheinen muB. 
So ist die Diagnose eines Morbus Basedowi fraglich in dem Falle Thiem, in zwei 
Fallen von Dyrenfurth, wahrend der Zusammenhang fraglich erscheinen muB 
im Falle Tetzner, Miller, Dyrenfurth (1. Fall) u. a. In anderen Fallen 
hat der Morbus Basedowi schon vor dem Trauma bestanden (Cohen u. a.). 
Nach Abzug solcher Falle bleibt dann noch eine kleine Anzahl von Fallen -
Witmer, Mann, Mendel, Mackenzie, Ballet, eigene Beobachtung u. a. -, 
welche erweisen, daB nach soma.tischen Traumen ein Morbus Basedowi auftreten 
kann. Das sind aber immerhin seltene ·Ereignisse. Dbereinstimmend tritt hier 
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die Auffassung zutage, daB dies nur bei einem pradisponiertenMenschen geschehen 
kann (Oppenheim, Mendel u. a.). Mendel halt es fiir hOchst unwahrschein­
lich, daB das somatische Moment des Traumas bei einem Nichtdisponierten 
einen Morbus Basedowi erzeugen konne, womit ja die von uns vertretenen 
Anschauungen im Einklange stehen, daB ohne abnorme Veranlagung weder 
ein psychisches, noch ein somatisches Trauma einen Morbus Basedowi herbei­
fiihren konne. Wie weit das psychische Moment bei dem somatischen Trauma 
von Belang ist, ist schwer zu entscheiden. Schwere und Lokalisation des Traumas 
ist bei der vorhandenen abnormen Korperverfassung ohne Belang. Mendel 
meint, daB es sich zumeist aber um Kopfverletzungen gehandelt habe. Jeden­
falls ist bei der Begutachtung auf die wesentliche Rolle der Veranlagung Riick­
sicht zu nehmen. 

4. Kapi tel. 

Erscheinnngen degenerativer Anlage. 
Die urspriingliche Auffassung des Morbus Basedowi als einer Konstitutions­

krankheit muBte der streng anatomisch)okalisierenden Auffassung der spateren 
Zeit weichen, wenn auch ein Teil der Arzte sich schwer zu einer solchen Auf­
fassung entschlieBen konnte und sich hier insbesondere auf die Beziehungen 
und Ahnlichkeiten mit Erkrankungen stiitzen konnte, fiir die die Annahme 
der Erkrankung eines Organes allein schwer moglich war und fiir die die Yor­
stellung einer Konstitutionskrankheit bis in die letzte Zeit nicht ganz geschwunden 
war (Chlorose, Fettsucht, Diabetes u. a.). Auch in Frankreich, wo Charcot 
auf Grund klinischer Beobachtung zu dem Schlusse kam, daB der Morbus Base­
dowi eine auf degenerativer Basis fuBende Erkrankung sei, auf welchem Boden 
auch eine Reihe anderer Erkrankungen entstehen, die hiedurch zueinander 
in Beziehung treten, schenkte man den klinischen Erscheinungen, durch 
welche man diese abnorme Anlage an den Personen erkennen konnte, keine 
Beachtung. Erst in. letzter Zeit, in der sich ein Umschwung der Meinungen 
vorzubereiten beginnt, wandte man auch diesen Dingen wieder sein Augen­
merk zu. 

Fiir den Morbus Basedowi liegen nur ganz vereinzelte diesbeziigliche 
Angaben vor. So die Angabe von Schwerdt, der bei Morbus Basedowi die 
Erscheinungen der Enteroptose findet, von Stiller, der in einem Teile der 
FaIle die Erscheinungen des Morbus asthenicus nachweisen konnte, von Dal­
m ady, der auf die Neigung zu Fettleibigkeit hinweist, von Go wer s, der bei 
vielen Basedowkranken die Merkmale der lymphatisch-chlorotischen Kon­
stitution findet. Ebenso betont v. N eusser das Vorkommen von Erscheinungen 
von Status thymicolymphaticus bei Morbus Basedowi, iiber Vorkommen von 
Infantilismus sprechen A. Mayer, Klose -La m pe und Liesegang. Vetlesen 
konstatiert die Haufigkeit von Migranen bei Basedowkranken und in der As­
cendenz derselben. Stern zieht zur Differenzierung der formes frustes yom 
Morbus Basedowi das konstitutionelle Moment heran. AuBerdem finden sich 
noch vereinzelt Angaben iiber abnorme GroBe und Kleinheit oder merkwiirdige 
Erscheinungen bei Morbus Basedowi. 

Der Einfachheit halber, um .Wiederholungen zu vermeiden, seien hier 
zunachst jene Stigmen abnormer Korperanlage angefiihrt, welche uns fiir die 
Diagnose dieses Status von Belang sind. Wir konnen uns dann einfach auf 
dieses Kapitel berufen. Es ist dies aber vielleicht auch aus dem Grunde zweck-
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miiBig, weil mit dem Begriffe der Konstitution auch jene Zeichen, aus welchen 
die alteren Arzte auf eine abnorme Korperverfassung ihrer Kranken schlossen, 
in MiBkredit gerieten und in der modernen Medizin der Vergessenheit anheim­
fielen. 

Es kannnatiirlich nicht unsere Aufgabe sein, hier auf die Bedeutung der 
degenerativen Stigmen in extenso einzugehen und eine eingehende Schilderung 
aller hier in Betracht kommenden psychischen und somatischen Veranderungen 
der Degenerierten zu geben. Wir wollen nur die Erscheinungen mehr kursorisch 
und nur in dem MaBe herausheben, als es ffir unsere weiteren Ausffihrungen 
unerlaBlich ist. Wir mfissen uns auch von Hause aus klar sein, daB es eine 
fiir den Morbus Basedowi spezifische, durch ganz bestimmte Zeichen erkennbare 
Basedowsche Konstitution nicht geben kann. 

Schon in der Familienanamnese solcher Degenerierter laBt sich haufig 
die hereditare Belastung erweisen. Wir finden in der Ascendenz abnorme 
Menschen, hervorragend begabte, einseitig begabte Menschen, aber auch eventuell· 
Idioten, wir finden Sonderlinge, gewalttatige exzessive Naturen, Spieler, Alko­
holiker usw. Von Erkrankungen ist uns das Vorkommen von Asthma, Gicht, 
Fettleibigkeit, Diabetes, Chlorose oder sonstiger frfiher als Konstitutionskrank­
heiten geffihrter Erkrankungen von Belang, ebenso wie das Vorkommen von 
Psychosen bestimmter Art, von Hysterie, Epilepsie, vasomotorischen Neurosen, 
Migrane oder anderer nervoser Erkrankungen wie z.B. der hereditaren oder 
familiaren Formen der Erkrankungen des Nervensystems. Auch sind in solchen 
degenerierten Familien anderweitige Storungen wie Hoch- oder Zwergwuchs, 
Myopie, starker hervortretende Augen, Struma etc. erweisbar. 

In der Anamnese der betreffenden Individuen selbst finden sich auch -
soweit anamnestische Daten zu erhalten sind - abnorme Vorgange. So konnen 
wir Angaben fiber Stimmritzenkrampf, abnormes Zahnen, Krampfe wahrend 
der Dentition, spates Sprechen- und Gehenlernen, lange anhaltendes Bettnassen, 
Zurfickbleiben im Wachstum oder abnormes Wachstum finden, oder es finden 
sich Angaben fiber auffallende Schwachlichkeit, Blasse, oder Fettleibigkeit 
des Kindes, fiber abnorme Neigung zu Fieber. In frfiher Jugend schon kann 
es zu dem Auftreten von Myopie, von Blahhals und PlattfuB, der nicht durch 
die Rasse oder den Beruf bedingt ist, kommen. Zur Zeit der Pubertat bleibt 
das normale Wachstum aus, oder es tritt abnorm auf, die geschlechtliche Ent­
wicklung tritt verfriiht oder verspatet ein, die sekundaren Geschlechtscharaktere 
zeigen abnorme Entwicklung. Haufig kommt es in dieser Zeit bei solchen 
Frauen zur Chlorose. Auch spaterhin finden wir dann bei ihnen abnorme Men­
struationen, Sterilitat, abnorm verlaufende, schwere Schwangerschaften, abnorme 
Geburten mit Wehenschwachen, Eklampsie usw. In einzelnen Fallen laBt sich 
wieder der vorzeitige Eintritt der Seneszenz erweisen (friihzeitiges Ergrauen, 
Anderung der Psyche, Verlust der Potenz). Ebenso konnen wir bei solchen 
Personen meist schon das V orhandensein nervoser Storungen in der frfihen 
Jugend finden. Wir begegnen oft der Angabe fiber Nervositat der Kinder, 
fiber Aufgeregtheit, schlechten und unruhigen Schlaf mit Aufschrecken oder 
Nachtwandeln, ebenso fiber Neigung zu Ohnmacht, Neigung zu Erroten, ab­
norme SchweiBsekretion, impulsives Handeln, Zwangsvorstellungen, hysterische 
Erscheinungen. Auch in bezug auf das Sexualleben finden wir mannigfache 
Abweichungen: die Personen sind entweder abnorm sexuell ansprechbar oder 
zeigen geringen oder fehlenden Geschlechtstrieb, wir begegnen perversen Nei­
gungen, Onanie·bis in die spatere Zeit, auch bei Verheirateten, fehlendem Orgas­
mus beim Weibe, Dauererektionen ohne Ejakulation beim Manne usw. 

Die Untersuchung solcher Menschen fordert eine Reihe abnormer Er­
scheinungen an den verschiedensten Teilen des Korpers zutage. Schon bei 
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oberflachlicher Betrachtung ist oft ersichtlich, daB das normale EbenmaB 
des menschlichen Korpers und seiner Teile fehlt. Wir begegnen hier abnorm 
groBen, robusten, oder auffallend dicken Menschen, ebenso wie abnorm kleinen 
und zarten, solchen mit nahezu fehlender Muskulatur und geringem Panniculus 
adiposus, dann solchen von athletischem Korperbau und Muskulatur und 
endlich solchen mit abnormer Fettsucht. Wir finden in einem FaIle einen 
auffallend groBen Korper gegenuber kurzen Extremitaten wie beim Kinde, 
in einem anderen FaIle auffallend lange Beine mit einem Dberwiegen der Bein­
lange uber die Oberlange, in anderen Fallen endlich z. B. abnorm groBen Kopf 
bei kleinem sonstigen Korper oder auffallende Kleinheit des Schadels gegenuber 
dem sonst abnorm groBen und massiven Korper. Auch an den einzelnen Teilen 
konnen wir solchen Disproportionen begegnen. So konnen wir die verschie­
denen synostotischen Schadelformen finden oder wenigstens Andeutungen der 
verschiedenen SchadelmiBbildungen (Mikrocephalie, Turmschadel, Cranium 
progenaeum usw.), oder ein auffallendes MiBverhiUtnis zwischen dem Schadel­
und Gesichtsskelett: groBer Schadel mit kleinem Gesicht und spitzem, kleinem 
Kinn, niedriger Schadel mit niedriger Stirn und massivem Kinn. An den 
Extremitaten fallt oft die abnorme Lange oder Kiirze der Hande und FuBe 
auf. Wir sehen Hande, die in auffallendem Kontrast stehen zu der ubrigen 
Figur, oft auffallend schmale Hande mit uberaus langen, schmalen, gespitzt 
zulaufenden Fingern (Madonnenhand) bei einem Menschen mit sonst grobem 
Knochenbau, und wieder Hande mit groBen, derben, plumpen Fingern, wobei 
die GroBe der Hand im MiBverhaItnis zur ganzen Person steht, oder wir finden 
Hande mit sehr breiter Vola manus und sehr kurzen, gespreizt stehenden Fingern. 
Hierher gehort auch die Flughautbildung an den kleinen Fingern, die familiar 
auftritt (Ebstein). Sehr haufig begegnen wir einem auffaJlend langen, schmalen 
FuB, der gleichzeitig die Erscheinungen des PlattfuBes bietet. Hervorzuheben 
ist hier auch die auffallende Schlaffheit des Bandapparates und die Dberstreck­
barkeit in allen Gelenken. Ebenso begegnen wir in einzelnen Fallen einem MiB­
verhaltnis zwischen Thorax und Abdomen, indem letzteres auffallend klein 
erscheint. Der Nabel steht bei Mannern oft wie bei Weibern naher der Sym­
physe und ist vertieft. Der Thorax ist oft noch mehr walzenformig wie in der 
Kindheit, mit mehr horizontal verlaufenden Rippen, bald auffallend breit, 
flach, oder sehr lang, schmal, mit stark abfallenden Rippen, oder er weist eine 
Deformitat auf, die Wenckebach als Thorax piriformis beschrieben hat. 
Die Lendenwirbelsaule ist zu lang im Verhaltnis zur Brustwirbelsaule, gerade 
gestreckt, ohne Lordose, die Brustwirbelsaule dann starker kyphotisch, die 
Halswirbelsaule nach vorn gestreckt, ohne normale Lordose. Dadurch gewinnt 
der Korper mit dem langen Halse, dem vorgebeugten Kopf, der vornuber­
gebeugten Haltung mit eingebogenen Knien ein ganz merkwiirdiges Aussehen. 

Solche Ungereimtheiten finden wir auch an den sogenannten sekundaren 
Geschlechtscharakteren. So sehen wir Manner mit weit ausladendem weib­
lichen Becken, mit weiblichen, im Ellbogengelenk uberstreckbaren Armen, 
runden Oberschenkeln mit Andeutung von X-FuBstellung und weiblichem 
Oberschenkel, runden Knien und umgekehrt Frauen mit ausgesprochen masku­
linem Habitus. 

Von umschriebenen Entwicklungsstorungen seien erwahnt angeborene 
Luxationen, SpaItung des Manubrium stemi, Spina bifida occulta, Polydak­
tyIie, SyndaktyIie. 

Am Kopfe finden wir neben den fruher erwahnten Veranderungen des 
Schadels Vorderkauerstellung der Zahne, abnorme Zahnbildungen, bei Mannern 
weibliche Zahnbildung mit starker entwickelten, etwas auseinanderstehenden 
oberen Schneidezahnen, stark vorspringende zahlreiche Querleisten am harten 
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Gaumen, abnorm hohen, gewolbten Gaumen, Defekte in der Knochenbildung. 
Die Bulbi konnen prominieren, es besteht Exophthalmus, unabhangig von Rasse 
und Familieneigentumlichkeit, die Lider konnen oft nicht ganz geschlossen 
werden, es besteht Lagophthalmus, auch Epicanthusbildung wird beobachtet. 
Von solchen degenerativen Stigmen konnen wir noch finden: ungleiche Farbung 
der Iris, exzentrische Lagerung der Pupillen, Pupillendifferenz, angeborenes 
Kolobom, Nystagmus, Astigmatismus, Myopie; dann Defekte in der Ohrbildung, 
wie auffallend kleine oder groBe Ohren, weit abstehende Ohren, Fehlen der 
Differenzierung des OhrHippchens von der Wangenhaut (Morrelsches Ohr), 
abnorme Formation des Helix usw. Die Tonsillen sind haufig vergroBert, 
zerkliiftet, die Zunge zeigt manchmal eine rissige Beschaffenheit (Skrotalzunge), 
die Zungengrundfollikel sind vergroBert. Das Gesicht erscheint oft gedunsen, 
zeigt ein anamisch pastOses Aussehen, haufig findet sich Lidodem, oder die 
Gesichtszuge sind schlaff, zeigen wenig Ausdruck und Mimik, beim Sprechen 
finden sich Innervationsdefekte im Fazialisgebiete, verschiedene SprachstO­
rungen und eine abnorme Stimmlage. Sehr haufig finden sich stark vortretende 
Augen, Myopie, Astigmatismus oder sonstige angeborene Anomalien am Auge. 
In anderen Fallen finden wir den Ausdruck der Erregtheit im Gesichte, starkere 
Rotung desselben, starkeren Glanz der Augen, starkeres Klaffen der Lidspalten, 
das Graefesche und Moe bi ussche Symptom. 

Auch die Muskulatur zeigt bei solchen Degenerierten eine Reihe von 
Abweichungen. So konnen wir einer ubertriebenen Entwicklung der Muskeln, 
richtigen Muskelmassen begegnen, haufiger aber ist die Muskulatur auffallend 
schlecht entwickelt. Hier finden wir dann entweder wieder die mangelhafte 
Anlage und Entwicklung an der gesamten Muskulatur oder an einzelnen Mus­
keln. So kann sich oft eine ganze Korperseite in toto schwacher entwickelt 
zeigen und hier auch die Muskulatur geringer vorhanden sein,oder wir finden 
Differenzen in einzelnen Muskeln beider Seiten, z. B. im Sternocleidomasto­
ideus, Cucullaris, Quadriceps cruris etc. Hierher gehort auch die in einzelnen 
Fallen vorhandene auffallend schlechte Entwicklung der Handmuskeln. 
Meist sind es auffallend lange schmale Hande mit nahezu knochernen 
Fingern, bei welchen die Hohlhand ganz flach erscheint, die Muskulatur des 
Thenar und Antithenar kaum entwickelt ist, die Interossealraume ein­
gesunken erscheinen, der Daumen wie in Affenhandstellung sich findet. In 
ausgesprochenen Fallen kann man zweifeln, ob nicht eine Muskelatrophie 
vorJiegt. 

Von seiten des Zirkulationsapparates finden wir ein abnorm kleines, 
tropfen£ormiges Herz, oder eine VergroBerung desselben, die durch die Ver­
anderungen des Thorax und der GefaBe bedingt ist, oder Veranderungen, die 
uns als Wachstumsherz gelaufig sind, oder endlich angeborene Defekte. Das 
Herz ist oft ungemein labil, leicht reizbar, die Pulsfrequenz oft erhoht, oft be­
steht Neigung zu anfallsweiser Tachykardie. An den GefaBen finden sich 
Hypoplasien, eine abnorme Enge der Aorta in allen Teilen, oder nur in ein-. 
zelnen Abschnitten, eine abnorme Enge der peripheren GefaBe oder auffallend 
weite, geblahte oder fruhzeitig rigide GefaBe, abnormes Pulsieren der GefaBe 
oder einzelner Abschnitte. 

Der Kehlkopf ist oft hochstehend geblieben, be halt seine jugendliche 
runde Form, kann aber schon fruhzeitig Verknocherungen aufweisen; sehr 
haufig findet sich eine VergroBerung der Schilddruse. An den Lungen kann 
neben Hochstand des Zwerchfelles, fur den sonst jede andere Erklarung fehlt, 
pueriles Atmen vorhanden sein. Der Thorax zeigt manchmal noch seine walzen­
formige kindliche Form, in anderen Fallen asthenische Formation und ver­
schiedene Deformitaten in wechselnder Kombination. 
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Das Abdomen ist manchmal auffallend klein, in anderen Fallen wieder 
im Verhaltnis zum ubrigen Korper abnorm groB, die Bauchdecken manchmal 
abnorm fettreich. In einzelnen Fallen finden wir schlaffe Bauchdecken, offene 
Leistenringe, fluktuierende X. Rippe, Tiefstand der Baucheingeweide, in anderen 
Fallen ist der Bauch stark gespannt, fiihlt sich derb elastisch an, so als ob eine 
Cyste den Bauch ausfiillen wurde, vermutlich durch starke Ansammlung von 
Netzfett. Dann begegnen wir hier den verschiedensten Storungen von seiten 
des Magendarmtraktes, nervoser Dyspepsie, der Erscheinung der Achylie, 
hartnackiger Obstipation, Neigung zu DiarrhOen etc. In manchen Fallen 
laBt sich neben einer VergroBerung der peripheren Lymphdrusen auch eine 
VergroBerung der Milz nachweisen. 

Am Genitaltrakt finden sich mannigfach Abweichungen von aer Norm: 
mangelhaft entwickeltes auBeres Genitale, MiBverhaltnis zwischen Korper­
groBe und Glied beim Manne, auffallend kleine Hoden, schlaffer Hodensack, 
hangende Testes, ein- oder doppelseitiger Kryptorchismus, Azoospermie, Epi­
spadie, Hypospadie, dann wieder ein sonst kleines, schwachliches Individuum 
mit einem Riesenpenis. So kenne ich einen kleinen, schwachlichen Mann mit 
einem derartigen Glicde, daB ihm die normale sexuelle Betatigung selbst bei 
den altesten puellis publicis unmoglich wurde. Bei der Frau findet sich infantiler 
Uterus, Retroversio uteri, Uterus bicornis, Verdoppelung des Genitalkanals, 
Atresia vaginae, verkummerte Entwicklung der Ovarien. Eine sehr auffallende 
Ungereimtheit beim Weibe sind oft auffallend groB entwickelte Mammae, 
mangelhaft entwickelte Crines pubis bei stark entwickeltem Kopfhaar und 
infantiler Uterus. 

Wir finden in solchen Fallen oft auch auffallend stark entwickeltes 
Bauchfett wie bei Eunuchoiden, das auch bei sonstiger Abmagerung bestehen 
bleibt. Von sonstigen Differenzen in der Fettverteilung finden wir bei Mannern 
reichliches Fett an der Streckseite der Oberarme, am Becken, den Ober­
schenkeln, wie sonst bei Frauen, und bei Frauen maskulinen Typus mit ver­
haltnismaBig dunnen Beinen. Von sonstigen abnormen Erscheinungen der 
Fettverteilung seien Lipombildung, symmetrische Lipome und die Neigung 
zu Schurzenbildung in der Fettverteilung angefiihrt. 

Ausgesprochene Veranderungen konnen wir auch in der Behaarung finden. 
So findet sich oft auffallend reichliches, straffes, tief in die Stirne hereinwachsen­
des Kopfhaar, oder auffallend buschige, zusammengewachsene Augenbrauen 
und mangelhafte Behaarung am sonstigen Korper, differente Farbung der 
Kopf- und Barthaare, buschelweise andere Farbung der Haare, stellenweises 
Ergrauen derselben, Mangel der Augenbrauen- und Lidhaare, Fehlen der Be­
haarung in den Axillen und am Mons veneris, mangelhafte Bartbildung beim 
Manne, abnorme beim Weibe, weibliche Formation der Schamhaare beim 
Manne und umgekehrt. Hierher gehort auch das yon Walsh beschriebene 
streifenformige Kahlbleiben der Stirnhaut. 

Veranderungen der Haut sind ebenfalls haufig. Wir haben schon auf das 
pastose, bleiche Aussehen, auf die abnorme Fettverteilung verwiesen. Hier 
sei noch das Vorkommen von Schwellungen der Lider, namentlich aber der 
Oberlider, auch Vitiligo angefiihrt. 

Auch auf psychischem Gebiete laBt sich die Entartung nachweisen. Es 
sind unangenehme Menschen, abnorme Charaktere, mit welchen wir es zu tun 
haben, egoistisch, rechthaberisch, lugenhaft, die sich in nichts fugen, sich keiner 
Situation anpassen konnen, im vorhinein schon gegen alles, selbst die natiir­
lichsten Dinge, in Opposition gehen, die eine ungemein hohe Meinung von 
sich und ihren Fahigkeiten haben, dann scheitern und die Schuld nicht sich, 
sondern anderen beimessen. Die Angst vor Ungewohntem und den eventuellen 
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Aufregungen macht ;;ie konservativ, zuriickgezogen, zu Sonderheiten geneigt 
(Stern). Binswanger fiihrt als psychische Degenerationszeichen an: auf­
fallige Labilitat der Gemiitsstimmung mit exzessiven Zorn- und Wutausbriichen, 
eigensinniges Verharren in bestimmten pathologischen Gefiihlszustanden, weit­
gehende motorische und vasomotorische Erregungs- und Hemmungsentladungen 
(Tendenz zu Ohnmachten, epileptischen Insulten, gehauftes Erbrechen bei 
geringfiigigen emotiven Anlassen), triibe, unzufriedene, misanthrope Stimmungen. 
Dabei braucht die intellektuelle Entwicklung keinerlei Storung aufzuweisen. 
Bei hohergradigen Entwicklungsstorungen tritt eine mangelhafte Ausbildung 
jener Gefiihlsreaktionen zutage, die mit altruistischen Vorstellungen verkniipft 
sind, wahrend sich aIle egoistischen Gefiihlsregungen abnorm entfalten (vor­
zeitige Entwicklung geschlechtlicher, normaler und perverser Gefiihle). In 
einer zweiten Gruppe tritt nach Binswanger die abnorme, disharmonische 
inteIlektuelle Entwicklung starker hervor (exzessive Phantasiewucherung, ein­
seitige geistige Begabung bei Minderwertigkeit auf anderem Gebiete), ver­
starktes Auftauchen iiberwertiger Vorstellungen (zwangsartige Furchtvor­
stellungen). Weiter fiihrt er an Schlafstorungen (Pavor nocturnus, protra­
hierte Enuresis nocturna), das Auftreten von Sinnestauschungen, verminderte 
Widerstandsfahigkeit gegen toxische Schadlichkeiten (Alkohol). 

Von seiten des vegetativen Nervensystems findet sich eine abnorme 
Ansprechbarkeit und Labilitat. Sehr haufig finden sich abnorme vasomoto­
rische Erscheinungen, Neigung zum Erblassen, unmotiviertes Erroten, abnorme 
Erweiterung der HautgefaBe, labile GefaBerscheinungen. 

Auch von seiten des Stoffwechsels finden sich eine Reihe von abweichenden 
Erscheinungen, wenn wir auch hier noch sehr wenig orientiert sind. So kann 
die Neigung zu alimentarer Glykosurie, das differente Verhalten des Blutzuckers 
hier angefiihrt werden. Es findet sich bei solchen Personen bei sonst nor­
malen Niichternwerten oft eine betrachtliche Hyperglykamie (H. Kahler). 
Hierher gehort auch die ungeniigende Regulierung der Korpertemperatur, das 
starke Schwanken derselben, die Neigung zu erhohten Temperaturen; es sind 
Personen, "die leicht fie bern" . 

Auch im Blute begegnen wir Veranderungen. So finden wir bei solchen 
Degenerierten, wie H. Kahler nachgewiesen hat, in einer groBen Anzahl eine 
Vermehrung der mononuklearen Elemente im Blute, die sowohl die Lympho­
cyten als auch die Ubergangsformen betrifft. Es verhalt sich das Blutbild 
solcher Personen bei infektiosen oder toxischen Prozessen abweichend, indem 
neben der Leukocytose und der Verminderung der Lymphocyten im Gegen­
satze zur Norm eine betrachtliche Vermehrung der groBen mononuklearen 
Elemente und Ubergangsformen auftritt. Fiir die eosinophilen Zellen liegen 
Angaben vor, daB sie bei Status thymicolymphaticus (N eusser), bei ander­
weitigen degenerativen Zustanden (H. Kahler), bei Infantilismus (Guggen­
heimer) vermehrt sein konnen. 

Die Entartungszeichen finden sich in einem FaIle in reichlicher Auswahl, 
bei einem anderen ganz vereinzelt, in anderen endlich treten sie uns erst bei 
der Autopsie zutage, indem wir eine Reihe Abweichungen von dem normalen 
Bau der Organe, Hemmungsbildungen, MiBbildungen, Situs viscerum inversus, 
Persistieren infantiler Verhaltnisse, oder jene Veranderungen finden, die 
Paltauf dem Status thymicolymphaticus, oder Bartel der hypoplastischen 
Konstitution zuzahlen. (Uber die Bedeutung der Stigmen vgl. Kap. 19, Patho­
genese, konstitutionelles Moment.) 

Die groBe Gruppe der Entarteten umfaBt eine groBe Zahl ganz verschie­
dener Zustande, deren groBter Teil sich vorlaufig unserer Erkenntnis entzieht. 
Auch iiber die anatomischen Grundlagen sind wir noch sehr wenig aufgeklart. 
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Alles, was wir bei solchen Entarteten finden, tragt den Stempel des 
Abnormen, des Ungereimten an sich, es fehlt uberall die notwendige Hemmung 
und Korrektur, es zeigt alles den Charakter des exzessiven und schieBt uber 
das Ziel, es erscheint nichts festgefUgt, nicht konsolidiert, alles ist labil. Neben 
den Disproportionen im .A.uBeren und der abnormen Verfassung des Nerven­
systems und aller ubrigen Organe finden sich solche abnorme Erscheinungen 
auch im Stoffwechsel. AIle Organe, oder nur einzelne, erweisen sich als abnorm 
ansprechbar, ein ganz geringfugiger Reiz genugt, um die schwersten Erscheinungen 
auszulOsen; ebenso aber kann dadurch auch das fruhzeitige Versagen und die 
Erschopfung zutage treten. Wir konnen hier rapide Gewichtsst-urze und De­
konstitution der Individuen durch einen an sich harmlosen Magenkatarrh sehen, 
ebenso wie eine rapide Zunahme des Korpergewichtes bei verhaltnismaBig ge­
ringer Nahrungszufuhr. Ein geringfUgiger AnlaB genugt, die Schlagfolge des 
Herzens zu andern, seine Erschopfung herbeizufuhren, oder den Menschen aus 
dem psychischen Gleichgewichte zu bringen. Reparatorische Vorgange an den 
Organen schieBen uber das Ziel und fUhren so zu ganz merkw-urdigen Er­
scheinungen. Alles, was wir bei solchen Menschen finden, ist unberechenbar, 
es sind abnorme Menschen und wir dUrfen zur Beurteilung des Geschehens bei 
ihnen nicht ohne weiteres die bei normalen Vorgangen geltenden Normen heran­
ziehen. Begreiflich auch, daB sich auf einer solchen abnormen Anlage ganz 
eigenartige Erkrankungen entwickeln, bei welchen wir alle Zuge der abnormen 
Korperkonstitution wiederfinden, womoglich noch bizarrer und noch exzessiver 
gesteigert. Dasselbe MiBverhaltnis zwischen Ursache und Wirkung tritt auch 
bei ihnen zutage, ein Verhalten, das mit zu den Eigenheiten der Konstitutions­
krankheiten gezahlt werden muLl. 

5. Kapi tel. 

Erscheinungen von seiten der Schilddriise. 
Aus dem Verhalten der Schilddruse im klinischen Bilde des Morbus Base­

dowi ist die hervorragende Rolle, die ihr in der Pathogenese zugesprochen 
wird, nicht ohne weiteres ersichtlich. Beweis dessen, daB gerade die Gegner 
der Schilddrusenhypothese das Verhalten dieses Organes ihrer BeweisfUhrung 
zugrunde gelegt haben. Die uber die Schilddruse vorliegenden Angaben 
variieren zum Teil so, daB es den Anschein gewinnen konnte, als ob ihre Be­
ziehungen zum Morbus Basedowi nur auBerst lockere waren. Als Einwand 
hat man hier zunachst das haufige Fehlen einer Schilddrusenveranderung 
vorgebracht, wenn auch schon Moebius darauf hingewiesen hat, daB die 
VergroBerung nicht das Wesentliche der Drusenerkrankung ist und nur inso­
fern von Belang ist, als sie uns Nachricht von der Erkrankung der Druse gibt. 
Er vermutet die primare Storung so, daB sie von auBen nicht wahrnehmbar 
ist und halt die anfangs auftretende Schwellung fUr sekundar, durch abnorme 
BlutfUlle bedingt. Dann hat man darauf hingewiesen, daB die iibrigen Er­
scheinungen des Morbus Basedowi der Schilddrusenschwellung betrachtliche 
Zeit vorausgehen konnen, daB die Struma in der Regel nicht das erste Symptom 
darstellt, daB die Struma oft schon seit der Kindheit bestehen konne, ohne 
irgendwelche Erscheinungen zu setzen. Bei der Wichtigkeit dieser Dinge miissen 
wir hier etwas naher auf sie eingehen. 

Die VergroBerung der Schilddruse bei Morbus Basedowi ist ein sehr haufiges, 
nahezu konstantes Symptom und gehoren FaIle von sicherem Morbus Base-
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dowi ohne irgendwelche Veranderungen der Schilddruse jedenfalls zu den 
extremen Seltenheiten, namentlich wenn man den ganzen Verlauf eines Falles 
beobachten kann. Ich selbst kann mich keines Falles entsinnen, bei welchem 
Veranderungen der Schilddruse yollstandig gefehlt hatten. Wenn trotzdem 
die Angaben uber die Haufigkeit des Vorkommens der Struma stark variieren, 
sie nach einigen ein konstantes Symptom ist, nie vermiBt wird, (CIar ke, Ch vo­
stek, Dock, Jackson, Kocher, Mead, Thompson u. a.), wahrend sie 
andere nur in ca. 50% der Fane finden (Griffith in 56,2%, Thomson in 
60%), so muB das seine besonderen Grunde haben. 

Zwischen diesen Extremzahlen finden wir aIle moglichen Prozentzahlen. So fehIt 
bei Reynolds die Struma in 2%, bei Murray in 1,6%, bei Mannheim in 2,1%, 
bei Dusch in 5,1%, bei Sattler in 7,7%, bei Mackenzie in 9,6%, bei PassIer 
in 20%, bei Emmert in 30%. Sattler bekommt auf Grund der Zusammenfassung 
aIler vorhandenen groBeren Statistiken, abgesehen von denen der Chirurgen, eine Pro­
zentzahl von 4 %, bei welcher eine sic her tast bare Schilddriise nicht nachgewiesen 
werden kann. 

Unter den Ursachen fur diese differenten statistischen Zahlen kommt 
auch hier wieder vor allem der Umstand in Betracht, daB von den verschiedenen 
Beobachtern die Zuteilung der Krankheitsfalle zur Basedowkrankheit ver­
schieden geubt wird, daB in dieses Zahlenmaterial FaIle mit eingerechnet sind, 
die unseres Erachtens mit Morbus Basedowi nichts zu tun haben. Dazu 
kommt, daB viele der FaIle nicht langere Zeit beobachtet wurden. Wir 
sehen aber, daB die Schwellung der Schilddruse in einzelnen Fallen erst spater 
deutlich zutage treten kann, oder daB sie im Verlaufe der Erkrankung sich 
ruckbildet, wahrend die ubrigen Symptome persistent bleiben konnen. FaIle 
letzter Art sind von West, Murray, Warner, Mannheim, Topolansky 
u. a. erwahnt, Als ein weiteres ursachIiches Moment kommt die Schwierig­
keit der Beurtcilung geringfugiger Veranderungen in der GroBe der Schild­
druse in Betracht, die in der schon normalerweise ziemIich variablen Konfigura­
tion des Halses, der anatomischen Lage und in der an und fur sich individuell 
variablen GroBe des Organes begrundet ist. Zudem ist bei einer vaskularen 
Struma der Nachweis durch ihre Weichheit erschwert. Begreiflich daher, 
daB in einzelnen solchen Fallen, bei welchen intra vitam eine Schilddrusen­
schwellung nicht konstatiert werden konnte, bei der Operation oder post 
mortem eine solche unzweifelhaft vorlag (Marie und Marinesco, Roper, 
Kocher U. a.). In anderen Fallen ist der erschwerte Nachweis der Struma 
durch die abnorm tiefe Lage oder die retrosternale Lage der Struma bedingt, 
FaIle, die jetzt in der chirurgischen Ara des Morbus Basedowi haufiger zur 
Perlustration gelangen, oder durch die Durchleuchtung nachgewiesen werden 
konnen. Beobachtungen solcher Art haben 1\1inkowski, Sockolowski, 
Kreuzfuchs, Riedel, Toldt und Sarvonat u. a. beschrieben. 

Immerhin bleibt dann immer noch eine, wenn auch verhaltnismaBig 
sehr geringe Anzahl von Fallen, bei welchen eine VergroBerung der Schild­
druse uberhaupt nicht erweisbar war (Bruns, Chvostek sen., Dusch, Hut­
chinson, Mackenzie, Trousseau u. a.). 

Auch uber die Zeit des Einsetzens der SchilddrusenschweIlung in der 
Reihenfolge der Symptome differieren die Angaben betrachtIich. Das hat 
darin seinen Grund, daB in der Mehrzahl der FaIle von typischem Morbus Base­
dowi das Auftreten der Erscheinungen auf einen so kleinen Zeitraum zusammen­
gedrangt erscheint, daB es schwierig ist zu sagen, welches von den Symptomen 
als erstes aufgetreten ist, urn so mehr, als wir' ja meist nur auf anamnestische 
Angaben angewiesen sind und es hierbei davon abhangt, welche Erscheinung 
dem Kranken sich unangenehmer fuhlbar gemacht hat. Dann ist zu beriick­
sichtigen, daB die Reaktion auf eine auslOsende Ursache bei verschiedener 
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Organdisposition eine verschiedene sein wird, so daB in einem FaIle mehr die 
H~rzerscheinungen, in dem anderen die Augensymptome und endlich in einem 
dritten vielleicht die Schilddriisenerscheinungen friiher auftreten und iiber­
wiegen werden. Dann muB die Moglichkeit in Betracht gezogen werden, daB 
im Beginne des Prozesses keine wesentliche Veranderung des Organes vor­
handen zu sein braucht und daB geringfiigige Veranderungen an diesem Organ 
bei der Lage desselben nicht augenfallig sein konnen. Wir konnen daher weniger 
Gewicht auf die Reihenfolge der Symptome legen, als vielmehr auf den Um­
stand, daB, wenn wir aIle typischen FaIle beriicksichtigen, die einzelnen Sym­
ptome so einsetzen und so gruppiert sind, daB ihre Zusainmengehorigkeit 
zweifellos zu erkennen ist, wobei es irrelevant ist, ob bald das eine: bald das 
andere Symptom etwas friiher manifest wird. FaIle, bei welchen die Ver­
anderung der Schilddriise als das erste Symptom aufgetreten ist, finden sich 
in groBer Anzahl. 

Das Anschwellen der Schilddriise entwickelt sich in der Mehrzahl der 
FaIle nicht stiirmisch, aber doch so, daB innerhalb von Wochen oder einigen 
Monaten die definitive GroBe erreicht wird;. eventuell ist nach einiger Zeit 
mit der Verschlimmerung auch der iibrigen Symptome, auch ein neuerliches 
GroBerwerden der Schilddriise zu beobachten. Aber auch diese Zunahme 
vollzieht sich dann innerhalb ziemlich enger Zeitgrenzen. Seltener ist der 
Verlauf der Schilddriisenschwellung ein mehr protrahierter. In einzelnen 
Fallen ist das Anschwellen der Schilddriise ganz akut und kann sie innerhalb 
weniger Stunden eine betrachtliche GroBe erreichen (Trousseau, Winter­
nitz, Solbrig, v. Noord#en, Riedel u. a.). Diese Zunahme kann akut unter 
dem Bilde einer Blutung auftreten, wie in dem FaIle Riedel, bei welchem 
innerhalb weniger Stunden ein faustgroBer Knoten sich entwickelte. Eine 
derartige plOtzlich auftretende GroBenzunahme der Struma kann auch bei 
einem bestehenden Morbus Basedowi eintreten und zu bedrohlichen Erstickungs­
zustanden fiihren (Bristowe, Montgomery, Smith, Steinlechner, 
Spencer). 

In einem Teil der FaIle von Morbus Basedowi treten die Erscheinungen 
zu einer langere Zeit schon vorhandenen Struma hinzu. Diese Tatsache ist 
unzweifelhaft, nur wird sie, glauben wir, in ihrer Raufigkeit iib3rschatzt. Es 
handelt sich bei diesen Fallen, die oft unter eigenem Namen gefiihrt werden 
(Goitre basedowifie Marie, symptomatischer Basedow Buschan, Struma 
basedowificata Kocher), selten um typischen Morbus Basedowi, sondem ent­
weder um symptomenarmere FaIle, die den formes frustes zugerechnet werden 
konnen, oder in der iiberwiegenden Mehrzahl nur um FaIle von Thyreo­
idismus. Kommt es bei bestehender Struina zu einem echten Morbus Base­
dowi, so geht in diesem FaIle das Auftreten der Erscheinungen ffir gewohn­
lich auch mit einer GroBenzunahme des Kropfes und sonstigen bei Morbus 
Basedowi an ihm zu beobachtenden Erscheinungen einher; nur in seltenen 
Fallen vollzieht sich dieses Ereignis ohne erkennbare Veranderung an der 
Struma. 

1st die Schilddriisenschwellung einmal aufgetreten, so zeigt sie mit den 
iibrigen Symptomen gleichsinnige Schwankungen. Sie bleibt mit den iibrigen 
Erscheinungen bestehen und kann mit der Reilung der Erkrankung selbst nach 
langer Dauer derselben vollstandig, oder bis auf geringe Reste schwinden, ab­
gesehen von den Fallen, in welchen friiher schon eine Struma vorhanden war; sie 
schwindet allmahlich wie die iibrigen Symptome, oder in seltenen Fallen selbst 
nach sehr langem Bestande ganz plOtzlich mit dem plotzlichen Riickgehen auch 
deriibrigen Erscheinungen. In den akuten Fallen von Morbus Basedowi kann 
die Schilddriisenschwellung ebenso rasch wie sie gekommen wieder schwinden 
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und nur durch Tage zu beobachten sein(v. N oorden). Diese Kongruenz 
der Erscheinungen ist die Regel, doch kommen auch bei der Struma wie bei 
dem Exophthalmus und den iibrigen Symptomen gewisse selbstandige Schwan­
kungen vor. So kann die Struma erst verhaltnismaBig spat, wenn die iibrigen 
Erscheinungen schon sehr ausgesprochen sind, deutIich zutage treten, sie kann 
nach starkeren Anstrengungen, zur Zeit der Menstruation, eine GroBenzunabme 
zeigen, ohne daB die iibrigen Symptome eine analoge Verschlechterung auf­
zuweisen brauchen, sie kann auch in seItenen Beobachtungen groBeren Schwan­
kungen im VerIaufe unterIiegen und selbst im Verlaufe vollstandig schwinden, 
wahrend die iibrigen Erscheinungen persistent bleiben. Dieses Schwinden der 
Struma kann ganz plOtzlich erfolgen (Trousseau, Guthrie). Fiir das nicht 
gleichsinnige Schwanken der Schilddriise mancher Falle mit den iibrigen 
Symptomen kann zur Erklarung der Umstand herangezogen werden, daB bei 
langerem Bestande gewisse Symptome nicht mehr riickbiIdungsfahig sind, daB 
andere der vorhandenen Symptome mit dem Morbus BasedoWi nichts zu tun 
haben, auf eine gleichzeitige Kombination oder auf die konstitutionelle Grund­
lage zu beziehen sind und auch nach Schwinden des Morbus Basedowi persi­
stent bleiben, oder daB anfanglich akut entziindliche oder fluxionare Zu­
stande vorhanden waren, die sich spater riickbildeten. In einem anderen 
TeiIe der Falle sind aber alle diese Erklarungsversuche nicht zutreffend 
und miissen einfach selbstandige Schwankungen angenommen werden. Das 
sind immerhin sehr seltene Falle. Eine gewisse Inkongruenz kann auch 
dadurch hervorgerufen werden, daB bei langerem Bestehen der Struma 
Veranderungen an derselben auftreten, die einer .. Riickbildung nicht mehr 
fahig sind. 

Die GroBe der Struma in typischen Fallen von Morbus Basedowi mit 
vorher normaler SchiIddriise ist in der Regel keine betrachtliche. FUr ge­
wohnIich sind es nur mittlere, oft sogar ganz geringfiigige, gerade nach­
weisbare Schwellungen, und nur vielleicht in einem Drittel der Zahl begegnen 
wir groBen Strumen. Sehr groBe Strumen gehoren zu den Seltenheiten und 
werden zumeist nur in jenen Fallen angetroffen, bei welchen friiher schon eine 
strumose Veranderung der SchiIddriise vorhanden war. 

Die Schwellung ist in typischen Fallen eine mehr gleichmaBig diffuse, 
wennauch gewohnlich eine etwas starkere Schwellung des rechten Lappens 
zu beobachten ist. Seltener ist diese Differenz jedoch eine betrachtIiche, oder 
nur die Schwellung eines Lappens erweisbar, wobei aucn bier haufiger der 
rechte Lappen beteiligt erscheint. Diese starkere Beteiligung der rechten 
SchiIddriisenhalfte ist offenbar durch anatomische Verhaltnisse bedingt, da 
auch normalerweise schon diese Halfte iiber die linke iiberwiegt. Kommt es 
bei vorher bestandenem Kropfe zum Morbus Basedowi, so begegnen wir allen 
mogIichen Kropfformen, parenchymatosen, knotigen, cystischen, von ver­
schiedener oft enormer GroBe und ganz ungleichmaBiger VergroBerung. 

In den typischen Fallen von Morbus Basedowi mit friiher unveranderter 
SchiIddriise erweist sich die Struma als eine vaskulare Form, erkennbar schon 
neben der diffusen gleichmaBigen Veranderung des Halses, an ihrer Weicbheit 
und an der Moglichkeit, sie durch Druck von auBen zu verkieinern und durch 
Behinderung des ven6sen Abflusses bei Pressen oder Husten zum Anschwellen 
zu bringen. Gladstone IaBt die Kranken auf gerader Unterlage liegen und 
liegend den Kopf heben, um nach den FiiBen zu sehen, wobei durch Kom­
pression der angespannten Halsfaszie die Struma verschwindet. AuBerIich' 
fallt haufig schon, auch bei relativer Kieinheit der Struma, das starke 
Hervortreten der Venen iiber der Struma auf, ohne daB Griinde fiir eine 
VenenstaUl,lng (retrosternale Struma, kardiale Veranderungen etc.) vorhanden 
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waren. Dann sehen wir in vie len Fallen an der Struma ausgesprochene Pulsa­
tionsphanomene. Von diesen ist das haufigere die mitgeteilte Pulsation 
durch die stark klopfenden Karotiden. Diese Pulsation, die oft schon auf 
Entfernung sichtbar sein kann, ist allerdings meist erst in spateren Stadien 
deutlich, wenn die Struma bereits eine gewisse Konsistenzvermehrung er­
fahren hat, oder in frischen Fallen, wenn vorher schon Veranderungen an 
der Struma vorhanden waren. Sie ist auch scheinbar an eine gewisse GroBe 
des Kropfes gebunden, indem sie bei ganz groBen Kropfen vermiBt wird. Es 
kommt ihr entschieden geringere Bedeutung zu, als der allerdings selteneren 
und auch nicht so ohne weiteres ersichtlichen wahren GefaBpulsation, bedingt 
durch das starke Pulsieren der erweiterten StrumagefaBe selbst, die sich ge­
legentlich auch an Schilddrusen findet, an welchen eine VergroBerung nicht 
sicher zu erweisen ist. Meist ist diese Pulsation, wenn sie vorhanden ist, an der 
ganzen Druse nachweisbar, es kommen aber auch hier einzelne Abweichungen 
vor, indem die Pulsation in manchen Fallen einseitig stark angetroffen wird, 
oder sogar nur an einzelnen Partien nachgewiesen werden kann. Diese Pul­
sationen, die zumeist nicht oder gerade noch sichtbar sind und die meist nur 
durch die Palpation nachgewiesen werden ki:innen, weisen auch Schwan­
kungen auf und zeigen eine gewisse Abhangigkeit von psychischen Emotionen 
und der Menstruation. Sie konnen auch auftreten in vorher schon vorhandenen 
Strumen. Angaben uber ihre Haufigkeit lassen sich schwer machen, da es 
davon abhangt, in welchem Stadium man die Kranken zu sehen bekommt, 
und ob fruher schon eine Struma vorhanden war oder nicht. Sie sind 
selten zu finden bei der Struma basedowificata und schwinden mit der Zeit, 
wenn an der Schilddruse sekundare Veranderungen platzgreifen. Kocher 
findet dieses Phanomen in ca. 41 % der FaIle, eine Zahl, die unseres Erachtens 
als Durchschnittszahl gelten kann, aber fUr frische FaIle zu niedrig gegriffen 
sein durfte. AuBer diesem Pulsieren des Parenchyms kann man noch an manchen 
Fallen eine Erweiterung und starkes Pulsieren der oberen Schilddrusenarterien 
beobachten. 

Haufiger als die sicht- und fUhlbaren Pulsationen der Struma kann man 
ein Schwirren uber der Schilddruse wahrnehmen. Dieses Sausen ist in einer 
Anzahl von Fallen ein mehr kontinuierliches, das oft an Venensausen erinnert. 
Seine Tonhi:ihe ist eine verschiedene: brausend tief, oder in seiner Tonhi:ihe 
leichter bestimmbar, mehr hoch und erfahrt eine systolische Verstarkung. 
In anderen Fallen ist das Gerausch nur in der Herzsystole zu horen und kann 
formlich musikalischen Charakter zeigen. Diese Auskultationsphanomene sind 
oft uber der ganzen Druse gleichmaBig zu horen, in anderen Fallen nur an 
ganz umschriebenen Stellen, meist in der Nahe cler Eintrittstellen der Schild­
drusengefaBe, ubrigens schwanken die Erscheinungen bei ein und demselben 
Kranken oft innerhalb von Tagen so, daB man die verschiedensten Befunde 
erheben kann. Von Belang ist die Tatsache, daB die Gerausche nachweisbar 
sein konnen auch in anscheinend nicht vergri:iBerten Drusen. Seltener als durch 
die Auskultation gelingt der Nachweis des GefaBschwirrens durch einfache 
Palpation. Immerhin ist in einer Anzahl von Fallen deutliches Schwirren 
fuhlbar. 

AIle Erscheinungen, die wir in typischen frischen Fallen an der Schild­
druse beobachten konnen, lassen mit Sicherheit den SchluB zu, daB GefaB­
veranderungen ein maBgebender EinfluB an dem Zustandekommen der Struma 
zufallen muB. Die Erweiterung der arteriellen und veni:isen GefaBe ist die 
Ursache des Blutreichtumes, das abnorme Pulsieren der Arterien die Ursache 
der nachweisbaren GefaBphanomene. In diesem Sinne spricht das akute Auf­
treten del' Struma oft unter dem Bilde einer Blutung, die Form der Struma, 
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ihre Kompressibilitat und ihreAbhangigkeit von Anderungen der Zirkulation, 
wie sie durch Anstrengung, Menstruation etc. gegeben sind, dann die oft schon 
auBerIich erkennbare venose Dberfiillung der ausgedehnten Venen der Struma, 
ffir die eine anderweitige Ursache nicht gefunden werden kann, ferner die 
Befunde an den sichtbaren Arterien, die Pulsationsphanomene, der Nachweis 
analoger GefaBveranderungen an anderen Organen, wie z. B. am Auge, dann 
der Umstand, daB selbst nach jahrelangem Bestehen der Kropf plOtzlich wieder 
schwinden kann, ebenso der Blutreichtum bei operativem Eingriff und endIich 
der histologische Befund. 

Auf diese GefaBveranderungen, die schon den altesten Beobachtern be­
kannt waren (Trousseau), ist auch die EmpfindIichkeit der Struma bei Morbus 
Basedowi zu beziehen, die v. Basedow schon beschreibt. Diese EmpfindIich­
keit, die in den Anfangsstadien, aber auch im spateren Verlaufe nachgewiesen 
werden kann, auf eine Thyreoiditis zu beziehen, wie dies von einzelnen Seiten 
geschieht, Iiegt in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle kein Anhaltspunkt 
vor und wird sie durch die vorhandene Hyperamie und Spannung der Schild­
druse wohl geniigend erklart. 

1m weiteren Verlauf der Erkrankung erleidet der Kropf bei Morbus Base­
dowi gewisse Veranderungen, die ihn dann weniger charakteristisch erscheinen 
lassen. Er wird vor allem derber und kann in manchen Fallen eine auffallend 
harte Konsistenz erreichen. 1m allgemeinen aber laBt sich selbst bei derberen 
Kropfen ihre eigentIiche Genese noch erweisen, indem sich immer noch Er­
scheinungen finden, die auf eine starkere Beteiligung der GefaBe hinweisen 
(starkeres Schwanken in der GroBe, eine gewisse Kompressibilitat, GefaB­
gerausche etc.). Es kann aber in solchen Strumen auch spater zu knolIigen 
Hypertrophien kommen und konnen wir so Formen gegeniiberstehen, die sich 
nicht von jenen Formen differenzieren lassen, bei welchen die Erscheinungen 
des Morbus Basedowi zu friiher bestandenen Kropfen verschiedener Art hinzu­
getreten sind. 

Eine. Kompression der Trachea und eine dadurch bedingte Storung der 
Atmung wird durch die gewohnIiche Basedowstruma nicht bewirkt, Ereignisse 
dieser Art gehoren jedenfalls zu den Seltenheiten. Dagegen kann dies geschehen 
bei vorher schon bestandenen Strumen, namentIich dann, wenn sich in solchen 
Kropfen akute hyperamische Veranderungen einstellen. 

Wie weit die degenerative Anlage die Erscheinungen der Schilddriise 
bei Morbus Basedowi beeinfluBt, ist vorlaufig nicht zu entscheiden, wenn auch 
einzelne Momentefiir eine solche Beeinflussung sprechen; hier werden weitere, 
darauf gerichtete Untersuchungen Aufklarung bringen miissen. DaB keine 
besondere Disposition zum Erkranken an Morbus Basedowi durch jeden Kropf 
gegeben ist, haben wir gesehen (Atiologie, S. 16). Dagegen wfirden sich solche 
Beziehungen ffir gewisse Kropfformen ergeben; in diesem Sinne wiirden die 
Befunde von A. Kocher sprechen, der fiir gewisse vaskulare Formen, die sich 
bei jiingeren Personen oft schon vor der Pubertat finden, die wir als degenera­
tive deuten konnen, solche Beziehungen annimmt. Auch sprechen die Er­
scheinungen an der Struma daffir, daB hier einer abnormen Innervation oder 
einer abnormen Beschaffenheit der GefaBwand eine Rolle zukommen muB. 
Es erfahrt diese Annahme eine Stiitze in den Befunden an den iibrigen GefaB­
apparaten bei Morbus Basedowi. 
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6. Kapitel. 

Augensymptome. 
Die Erscheinungen von seiten der Augen bei Morbus Basedowi bean­

spruchen in mehrfacher Beziehung unser Interesse. Zunachst schon aus dem 
Grunde, weil durch sie die Kranken ein hochst charakteristisches Aussehen 
bekommen, das uns die Erkrankung oft schon par distance erkennen laBt. 
Einzelnen von ihnen kommt eine fur die Diagnose ausschlaggebende Bedeutung 
zu. Von der Stellung, die wir dem Exophthalmus gegenuber einnehmen, ist 
zum Teil auch der Standpunkt abhangig, den wir gegenuber den sogenannten 
formes frustes der Erkrankung und den ubrigen Formen der Hyperthyreosen 
einnehmen. Endlich ist ihre Genese zum Teil noch strittig und ist die Ent­
scheidung dieser Fragen fur die Pathogenese des Morbus Basedowi von groBter 
Bedeutung. 

Von den Augensymptomen sind zwei, die in bezug auf ihre Dignitat eine 
Sonderstellung einnehmen: der Exophthalmus und das Klaffen der Lider, die 
auch wegen ihrer Bedeutung eine eingehendere Besprechung erfordern. 

Exophthalmus. In allen von v. Basedow beschriebenen Fallen war 
der Exophthalmus vorhanden und legt v. Basedow auf ihn das Haupt­
gewicht, wie schon aus den Titeln seiner Abhandlung: "Exophthalmus durch 
Hypertrophie des Zellgewebes in der Augenhohle" und "Die Glotzaugen" 
hervorgeht.. Der Exophthalmus war es auch, der ihn als Augenarzt in erster 
Linie interessierte und fur den er wegen seiner Eigenartigkeit eine Erklarung 
zu geben versuchte. In allen ahnlichen Fallen, die er in der Literatur finden 
kann, handelt es sich immer um Falle mit Exophthalmus. Spater erst, als man 
sich schon mehr von der Schilddruse leiten lieB, finden sich dann einzelne Falle, 
die zwar im allgemeinen der klassischen Schilderung entsprechen, die Basedow 
von seiner Glotzaugenkrankheit gab, nur daB kein Exophthalmus vorhanden ist. 
Durch die Schule Char cots und die Aufstellung der forme fruste erfahrt dann 
das ursprunglich enge Gebiet der Basedowkrankheit plotzlich eine ausgiebige 
Erweiterung und wird die Bedeutung des Exophthalmus durch die Nebensym­
ptome in den Hintergrund gedrangt. Es wird dadurch dem willkurlichen Er­
messen des einzelnen Beobachters der groBte Spielraum gelassen und werden 
Falle dem Morbus Basedowi zugezahlt, die weder mit dem Morbus Basedowi, 
noch mit Thyreoidismus etwas zu tun haben. DaB eine solche Differenz in den 
Auffassungen, in den statistischen Zahlen uber die Haufigkeit der Erkrankung 
und die Bedeutung der einzelnen Symptome zum Ausdruck kommen muB 
und auch tatsachlich gelangt, ist selbstverstandlich. So findet z. B. PaBler 
den Morbus Basedowi, den wir als eine seltene Erkrankung bezeichnen mussen, 
in 2 % seiner Kranken, Kuhn sogar in 5 % seiner Rekruten Basedow­
symptome. Dasselbe gilt naturlich dann von dem Vorkommen des Exoph­
thalmus. 

Die Zahlen uber die Haufigkeit des Vorkommens des Exophthalmus 
variieren ungemein. Moebius meint, daB er in manchen Fallen ganz aus­
zubleiben scheint, Griffith vermiBt ihn nie, ebenso Cohen, J. Schulz, 
Clarke nur in 2,1% der Falle, West in 2,6%, v. Dusch in 6,9%, Moser 
in 6,2%, wahrend Reynold ihn in 12,4%, Kocher in 13,7%, Sattler in 
20%, Levison in 23,2%, Murray in 27,6%, Willbrand und Sanger in 
30,7%, Thompson in 36,2%, PaBler in 45%, Potain in ca. 50% und 
Kroug in 57,6% der Falle vermiBt. Buschan halt den Exophthalmus fur 
das Krankheitsbild nicht erforderlich, Sattler halt ihn Hir das am wenigsten 
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konstante der Kardinalsymptome, das in der Regel auch als das letzte 
dieser auf tritt, wahrend Stern in dem Exophthalmus das zuverlassigste und 
sinnfalligste Unterscheidungsmerkmal sieht, das zur Diagnose unerlaBlich ist. 
Mit dieser Angabe im Einklang stehen auch meine Erlahrungen. Ich kann 
mich keines Falles entsinnen, bei welchem im Verlaufe der Beobachtung 
der Exophthalmus ganz gefehlt hatte. Er kann vielleicht gering sein, spat 
auftreten und voriibergehend zu beobachten sein, aber FaIle von sicherem 
Morbus Basedowi mit vollstandigem Fehlen des Exophthalmus habe ich bis­
her nicht gesehen. Damit solI nicht in Abrede gestellt werden, daB man 
vielleicht einen oder den anderen Fall treffen wird, bei welchem die iibrigen 
Symptome, ihr Einsetzen, der Verlauf, die atiologischen Momente etc. die 
Diagnose eines Morbus Basedowi stellen lassen werden, der auch im ganzen 
Verlauf keinen Exophthalmus zeigt, wie es vielleicht FaIle von Tetanie ohne 
mechanische oder elektrische Vbererregbarkeit im ganzeI\ Verlaufe der Erkran­
kung gibt, das miissen aber jedenfalls extrem seltene Vorkommnisse sein. 

Der Exophthalmus istin der Regel auf beiden Augen und zwar ziemlich 
gleichmaBig vorhanden. Doch sind Differenzen zwischen beiden Augen nicht 
so selten zu beobachten; sie konnen von Beginn an vorhanden sein und be­
stehen bleiben, oder sich aus einem urspriinglich beiderseits gleichem Ex­
ophthalmus entwickeln. Auch kann der Exophthalmus lange starker einseitig 
sein und sich dann ausgleichen. Das Vorkommen eines streng einseitigen 
Exophthalmus wird von ganz verlaBlicher Seite beschrieben, obwohl ich selbst 
bisher nie einen solchen beobachtet habe. Sattler kommt auf Grund seiner 
statistischen Zusammenstellung fiir den einseitigen Exophthalmus zu einem 
Prozentsatz von 10%, Worms und Hamaut fanden in der Literatur 112 FaIle. 

Der Zeitpunkt des Einsetzens des Exophthalmus laBt sich in der Mehr­
zahl der FaIle mit Sicherheit nicht eruieren. Es erlolgt das Auftreten zumeist 
in einem so kurzen Zeitraum, daB aus den Angaben der Kranken die 
Reihenfolge der Symptome nicht zu entnehmen ist. FaIle, bei welchen der 
Exophthalmus als erstes Symptom aufgetreten ist, sind aber in groBer Zahl 
beschrieben (Barella, Christens, Chvostek sen., Cromwell, Dreesmann, 
Hack, Kahler, Payne, Rosenberg, Wilks u. a.). West fand den Beginn 
mit Exophthalmus in 5 von 29, Mackenzie in 5 von 30, Murray in 4 von 
120 Fallen. VerhaltnismaBig haufig ist in diesen Fallen auch der Beginn mit 
einseitigem Exophthalmus erwahnt und solI dieser in vereinzelten Fallen durch 
lange Zeit das einzige Symptom gewesen sein (Hinshelwood 1/2 Jahr, Gerard 
Marchant 2 Jahre, Christens 6 Jahre). In einem Teil der FaIle ist das Auf­
treten des Exophthalmus nach dem Auftreten von Tachykardie und Struma 
beobachtet worden. In 3 von 170 Fallen sah Murray die Anwesenheit eines 
Exophthalmus schon vor dem Einsetzen des Morbus Basedowi. 

Der Exophthalmus kann im Verlaufe der Erkrankung Schwankungen 
unterliegen. Im allgemeinen sind diese den Schwankungen der iibrigen Sym­
ptome parallel gehend. Mehr selbstaridige Schwankungen kommen vor, sind 
aber jedenfalls als selten zu bezeichnen. Beobachtungen, daB im Verlaufe ein 
vorhandener Exophthalmus geschwunden ist, wahrend die iibrigen Symptome 
fortbestehen, liegen vereinzelt in der Literatur vor (Ch vostek sen., Kocher, 
Murray, Wested t). Ebenso liegen einzelne Angaben iiber starkere Schwan­
kungen des Exophthalmus von Berger, Riedel (zur Zeit der Menses), Caro, 
Murray (wahrend der Migrane), Savage (wahrend maniakalischer Zustande), 
Guineau de Mussy (wahrend choreiformer Anfalle), Rummel, Becker u. a. 
vor. Eine gewisse Selbstandigkeit in dem Schwanken wird dadurch bedingt, daB 
bei dem Exophthalmus als dem sinnfalligeren Symptome Schwankungen, wie 
sie z. B. gleichzeitig an der Schilddriise durch Stauungen, menstruelle Ein-
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fliisse etc. sich geltend machen, leichter erkannt werden konnen. Dann spielt 
das Klaffen der Lider, das ziemlichen Schwankungen unterworfen ist, bei der 
Beurteilung des Grades des Exophthalmus eine groBe Rolle. Endlich zeigen 
die zahlreichen, urn die Kardinalsymptome gruppierten Nebensymptome von 
der Intensitat der Erkrankung unabhangige, selbstandige Schwankungen, die 
Schwankungen in der Intensitat des Morbus Basedowi vortauschen, mit welchen 
dann natiirlich die der Kardinalsymptome nicht im Einklang stehen. Haufig 
ist dann zu beobachten, daB bei halbwegs langerem Bestande der Erkrankung, 
auch wenn die iibrigen Erscheinungen zUrUckgehen, der Exophthalmus be­
stehen bleibt. Immerhin gibt es auch hier FaIle, in welchen selbst nach 
langem Bestande der Exophthalmus schwinden kann. So erwahnt Stern 
eines solchen Falles, sah Pribram mehrmals ein fast volliges Verschwinden 
und ich selbst kenne zwei FaIle, eine Frau noch aus der Praxis meines Vaters 
und einen Mann, bei welchem ein Exophthalmus jahrelang bestand und trotz­
dem zurUckging. Hierher gehOrt auch die Beobachtung von Chesneau. 

Die Zeit, in welcher sich der Exophthalmus entwickelt, ist verschieden. 
In den akuten Fallen kann er innerhalb Tagen seine volle Hohe erreichen, in 
den meisten Fallen entwickelt er sich aber mehr langsam, zeigt anfangs noch 
gewisse Schwankungen auf verschiedene Einwirkungen hin, oder eine Zunahme 
in Schiiben, um spater dann mehr stationar zu bleiben. 

Seine Intensitat ist ungemein verschieden, sie schwankt von ganz leichten, 
gerade erkennbaren Veranderungen bis zu exzessiven Graden, bei welchen die 
Lidbedeckung der Bulbi nahezu fehlt, diese formlich. luxiert erscheinen. In 
vereinzelten solchen Fallen ist es auch auf unbedeutende Anlasse hin zur 
Luxation des Augapfels oder der Lider gekommen (Trousseau, Rehn, 
Tucker, Mason, Deschamps und Perriol, Dollinger). 

Bestehen auch keine fixen Beziehungen zwischen der Intensitat des Ex­
ophthalmus und der der iibrigen Symptome, so ist doch in der Mehrzahl 
der FaIle eine gewisse Dbereinsti~mung zu beobachten, insofern, als zumeist 
den schweren Fallen auch starkere Grade von Exophthalmus entsprechen 
und ala ein meist gleichsinniges Schwanken mit den iibrigen Symptomen 
beobachtet werden kann. Man stellt, glaube ich, die Ausnahmen zu sehr in 
den Vordergrund, wenn man, wie Moebius, sagt: "Dberhaupt besteht kein 
festes Verhaltnis zwischen dem Exophthalmus und den anderen Zeichen", 
oder wie Sattler: "Seine Starke steht durchaus nicht in einem direkten 
Verhaltnis zur Schwere der Erkrankung und zur Intensitat der iibrigen 
Symptome." Auch Levison findet keine Beziehungen zwischen Schwere der 
Erkrankung und Exophthalmus. GewiB gibt es schwere FaIle mit geringem 
Exophthalmus, wie es solche mit geringer Struma oder geringer Tachykardie 
gibt und umgekehrt gibt es verhaltnismaBig leichte mit ausgesprochenem 
Exophthalmus, im allgemeinen werden wir aber doch auf eine gewisse Dberein­
stimmung stoBen und.konnen nur von einer gewissen Selbstandigkeit des Ex­
ophthalmus im Symptomenkomplex des Morbus Basedowi sprechen. In alteren 
Fallen, wenn der Exophthalmus fixiert ist, ist natiirlich die Inkongruenz mit 
Anderungen der iibrigen Erscheinungen eine groBere. 

Von einzelnen Seiten wurde auf den Umstand Gewicht gelegt, daB haufig 
Struma und Exophthalmus in gewissen Beziehungen zueinander stehen, daB 
auf der Seite der Struma auch der Exophthalmus anzutreffen sei (Buschan, 
Gowers, De Wecker u. a.), da dieses Verhalten fUr die Genese des Exophthal­
mus von Bedeutung ware. Hier ist auch die Tatsache zu erwahnen, daB in 
einzelnen Fallen nach operativer Entfernung der SchilddrUse auf der Seiteder 
Operation der Exophthalmus zUrUckging (Fr. Miiller, P6lya u. a.). Sattler, 
der diesbeziiglich eine Zusammenstellung bringt, findet jedoch keine solchen 
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fixen Beziehungen. Er findet unter 43 Fallen mit einseitigem Exophthalmus 
17 mal eine VergroBerung der Schilddriise mit der Seite des Exophthalmus im 
Einklang, wahrend sechsmal ein gekreuztes Verhalten zu konstatieren war. Er 
koIilmt zu dem Schlusse: "Es iiberwiegt somit allerdings bei einseitiger Struma 
und einseitigem Exophthalmus das Zusammentreffen auf der gleichen Seite, 
und es ist nicht in Abrede zu stellen, daB in manchen Fallen eine gewisse Ein­
wirkung von seiten des vergroBerten Schilddriisenlappens auf den Augapfel, 
vielleicht durch Vermittlung des Sympathikus bestehen mag. Aber irgend 
eine gesetzmaBige Beziehung wird durch das gekreuzte Vorkommen, sowie 
durch die Beobachtung von einseitigem Exophthalmus bei symmetrischer oder 
fehlender Struma bestimmt ausgeschlossen." 

Entwickelt sich der Exophthalmus langsam und erreicht er keine be­
trachtliche GroBe, so ist er meist nicht von subjektiven Empfindungen be­
gleitet, wahrend anderenfalls iiber Druckgefiihl, abnorme Spannung geklagt 
werden kann. 1m Beginn kann auch durch leichten Druck eine ZUriickdrangung 
der Augen ohne Schmerz erzielt werden, wahrend dies bei starkeren Graden 
und bei langerem Bestande nicht mehr moglich ist. 

Eine interessante Mitteilung verdanken wir Chesneau. Derselbe sah 
den Exophthalmus nach zehnjahrigem Bestande in zwei Tagen ganz plotzlich 
schwinden und an seine Stelle Verengerung der Lidspalte und Pupille, Retrak­
tion des Bulbus und verminderten Druck treten. Er glaubt, daB eine lang­
jahrige Sympathikusreizung in Lahmung umgeschlagen habe. Dber das Auf­
treten eines Exophthalmus nach einer Thyreoparathyreoidektomie berichtet 
Gley. 

Merkwiirdigerweise findet sich durch den Exophthalmus bei Morbus Base­
dowi keine Beweglichkeitseinschrankung der Bulbi auch bei betrachtlichen 
Graden, eine Tatsache, die urn so auffallender ist, als an den Augenmuskeln 
oft eine Degeneration nachgewiesen werden kann. Bei eventuell zu beobachten­
den Bewegungseinschrankungen fallt, wie Sattler ausfiihrt, der Verschiebung 
des Drehpunktes durch die Protrusio die wesentliche Rolle zu. 

Auch bei geringen Graden von Exophthalmus kommt es oft zu Verande­
rungen der Lider, insbesondere des oberen: die Umgebung des Auges erscheint 
gequollen, die Haut am Oberlide wallartig vorgetrieben; in hoheren Graden 
konnen die Lider auch cyanotisch, gedunsen erscheinen. 

Dber dem Bulbus hat Snellen ein Gerausch beobachtet, das als GefaB· 
gerausch gedeutet (Snellen, Donders, Carrington u. a.) und dem dann 
insoferne eine Bedeutung zugesprochen wurde, als es in strittigen Fallen 
zum Nachweis eines Exophthalmus hatte dienen sollen. Es verlor jedoch 
bald alle Bedeutung durch den Nachweis, daB es sich auch auBer dem Morbus 
Basedowi findet, daB es mit abnormer GefaBweite nichts zu tun hat, sondern, 
wie schon Durozier angenommen hat, ein Muskelgerausch ist. 

Die Ursache des Exophthalmus ist noch nicht sichergestellt. Sicher ist 
eines, daB wir auch hier mit der Annahme eines einzigen kausalen Momentes 
nicht unser Auslangen finden und daB wir; wie auch sonst in der Pathologie, 
das Zusammenwirken mehrerer solcher annehmen miissen. 

Wenn wir die verschiedenen Hypothesen gruppieren, so konnen wir im 
groBen und ganzen zwei Richtungen erkennen: die eine verlegt die UrSache in 
Veranderungen des retrobulbaren Gewebes, wahrend die andere· den Ex­
ophthalmus durch muskulare Vorgange zu erklaren versucht. Fiir beide Reihen 
von Veranderungen wird nach den herrschenden Anschauungen die Schilddriise 
verantwortlich gemacht. 

Erstere Annahme hat schon in v. Basedow ihren Vertreter, der in einer 
strumosen Hypertrophie des retrobulbaren Zeligewebes die Ursache des Ex-
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ophthalmus sah, eine Vorstellung, die einiges fur sich hat. Spater wurde dann 
von Jendrassik, Mendel u.a. die Anschauung vertreten, daB eine Vermehrung 
des retrobulbaren Fettgewebes das maBgebende Moment sei. Auch in dieser 
Annahme steckt wieder eine richtige Tatsache, aber eine Verallgemeinerung 
derselben ist nicht zutre££end. 1m Verlaufe der Erkrankung kommt es aIler­
dings, wie auch durch die Autopsie erhartet ist, zu einer Vermehrung des Fett­
gewebes und wir konnen uns daraus gewisse Eigentumlichkeiten des Exoph­
thalmus, wie z. B. seine Persistenz auch bei Ruckgehen der ubrigen Symptome 
erklaren. Aber diesc Annahme erklart nicht jene FaIle, bei welchen der Ex­
ophthalmus akut, wie mit einem Schlage einsetzt, oder jene, bei welchen er 
nach langem Bestehen plOtzlich wieder schwinden kann. 

Weitaus besser fundiert erscheint die Hypothese, die eine Anderung der 
Blutfulle des retrobulbaren Gewebes annimmt. Differenzen bestehen hier nur 
insofern, als einzelne eine arterielle, andere eine venose Hyperamie (v. Graefe, 
Sattler u. a.) annehmen. Was letztere Moglichkeit betrifft, so konnte es 
sich sicher nicht um eine passive Hyperamie handeln, wie dies von einzelnen 
angenommen wird. Denn es konnte, wenn wir von den ganz hochgradigen Fallen 
von Protrusion absehen, gar kein Hindernis fur das Abstromen des Blutes 
gedacht werden, insbesondere kein akut entstandenes in den akuten Fallen; 
dann fehlen die Erscheinungen am Auge, die wir sonst bei solcher venoser 
Stauung finden; das Lidodem ist kein einfaches Stauungsodem. Wohl aber 
muB die Moglichkeit zugegeben werden, daB eine Erweiterung der Venen, wie 
wir sie am Halse, an den Venen des Augenhintergrundes und an anderen Organen 
finden konnen, auch im retrobulbaren Gewebe vorkommen kann. In diesem 
Sinne spricht die Abhangigkeit des Exophthalmus von starker korperlicher An­
strengung, von Husten, Pressen, Geburtswehen etc. Die Venenausdehnung 
ist jedoch sicher 'nicht allein vorhanden, sondern wahrscheinlich mit arterieller 
Hyperamie verbunden. Fur die Erweiterung der GefaBe, in erster Linie der 
arteriellen, als Ursache des Exophthalmus konnen mehrere Grunde angefuhrt 
werden: das in manchen Fallen ganz akute Einsetzen, die Abhangigkeit von 
psychischen Einflussen, die Abhangigkeit von der Menstruation, die analogen 
Verhaltnisse an der Schilddriise, wie die akute Schwellung derselben und die 
Bedeutung der GefaBerweiterung fur dieselbe, die Veranderungen der ubrigen 
Arterien, auch der des Auges, dann endlich die durch die Autopsie fest­
gestellt£ Hyperamie im Nervensystem, an anderen Organen und auch im 
retrobulbaren Gewebe. Wodurch diese Erweiterung der GefaBe bedingt ist, 
ob durch Lahmung der Vasokonstriktoren oder Reizung der Vasodilatatoren, 
laBt sich vorlaufig nicht entscheiden. 

So berechtigt die Annahme einer GefaBerweiterung als Ursache des Ex­
ophthalmus ist (Fr. Kraus, Moebius u. a.), wenigstens fUr den Beginn und 
die fruheren Stadien, so ist es doch noch eine andere Frage, ob wir mit ihr allein 
auskommen. Wir kennen doch eine Reihe von Veranderungen, die mit Er­
weiterung der GefaBe einhergehen, z. B. die atheromat6se Degeneration der 
GefaBe, die Aorteninsuffizienz, ohne daB bei denselben ein Exophthalmus vor­
handen ware. Findet sich ein solcher, so ist dies jedenfalls die Ausnahme 
und auBerdem finden sich dann nur geringfugige Grade. Wir mussen daher 
entweder einen ganz besonderen Grad von GefaBdilatation annehmen, oder auf 
die gleichzeitige Beteiligung der Venen rekurrieren, oder endlich noch eine Be­
teiligung anderer Faktoren suchen. So nehmen Schmidt-Rimpler, Hasko­
vec, W. Kraus u.a. neben der Hyperamie auch eine serose Durchtrankung des 
retrobulbaren Gewebes an, wofur Ihnen unter anderem das Lid6dem und der Um­
stand spricht, daB durch Resektion der Orbitalwand der Exophthalmus beeinfluBt 
werden kann. Auch das Tierexperiment wurde erweisen, daB ein Flussigkeits-
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austritt in das Fettgewebe der Orbita bei Paraphenyldiaminvergiftung zu einem 
rasch vOriibergehenden Exophthalmus fiihren kann (Birch-Hirschfeld). Sicher 
spielen aber auch noch andere Momente mit. Wie weit hierbei eine abnorme 
Veranlagung der GefaBwand eine Rolle spielt, oder eine abnorme Beschaffen­
heit des retrobulbaren Gewebes, ist bisher nicht festgestellt, doch sprechen eine 
Reihe von Tatsachen in diesem Sinne. (Vgl. GefaBe etc.) 

Den Dbergang von den Hypothesen dieser Gruppe zu den muskularen ver­
mittelt Ferri. Er nimmt an, daB durch eine vermehrte Blutfulle der Muskeln 
eine Verkurzung derselben hervorgerufen wird; durch die auf diese Weise zu­
stande gekommene Verkurzung des M. levator wird das Lidklaffen und der 
Exophthalmus bewirkt. Eine solche isolierte Hyperamie ware schwer ver­
standlich, eine Hyperamie aber auch der ubrigen Augenmuskeln muBte das 
Zustandekommen des Exophthalmus verhindern. 

v. Virchow, Cooper, v. Strumpell, Lemke u. a. sehen die Ursache 
des Exophthalmus in der durch die Verfettung bedingten Schwache der Augen­
muskeln, und zwar des Musc. orbicularis und der geraden Augenmuskeln. Aber 
selbst bei vollstandiger Ophthalmoplegie aus irgend einer Ursache findet sich 
selten ein Exophthalmus und ist er dann auBerdem noch nur sehr geringgradig; 
weiters zeigt sich bei Morbus Basedowi die Verfettung der Augenmuskelndurch­
aus nicht in jedem Falle und setzt, selbst in ausgesprochenen Fallen, keine 
Funktionsbehinderung. Wenn wir so ihre all.einige Beteiligung an dem Zu­
standekommen des Exophthalmus nicht zugeben konnen, so ist die Mitbeteili­
gung der Muskelentartung neben anderen kausalen Momenten doch plausibel. 

In anderer Richtung bewegen sich die Hypothesen, die in einer abnormen 
Muskelkontraktion die Ursache des Exophthalmus sehen. Ihnen allen zu­
grunde liegt die Beobachtung Cl. Bernards, daB Reizung des Sympathikus 
beim Kaninchen eine Protrusion des Bulbus bewirkt. An dil:lser Tatsache ist 
nicht zu zweifeln, nur hat man sie einfach auf den Menschen ubertragen wollen, 
was nicht zulassig ist. Der Mullersche Muskel, der durch seine Kontraktion 
auf Sympathikusreiz die Protrusion bedingt, ist beim Menschen nur ganz kummer­
lich entwickelt und nicht imstande, einenEinfluB auf die Lage des Bulbus 
zu nehmen (Sattler, Fr. Kraus u. a.). Auch muBte sich bei Sympathikus­
reizung bei Morbus Basedowi eine Erweiterung der Pupillen finden, die fur 
gewohnlich vermiBt wird. 

In letzter Zeit wurde die Frage neuerdings durch die Untersuchungen 
Landstroms in Diskussion gestellt. Durch den Nachweis von glatten Muskel­
fasern, die in kegelformiger Anordnung vom Orbitalrand, vom Septum orbitale 
im Augenlid entspringend, gegen den Aquator bulbi hinziehen, ware die Moglich­
keit gegeben gewesen, daB durch die Kontraktion dieses Muskels eine Protrusio 
bulbi bewirkt wird (Landstrom, Barker, Biedl, Haines, Mitchell u.a.). 
Sattler spricht jedoch diesen Muskelfasern jede Bedeutung fur das Zustande­
kommen des Exophthalmus ab und auch Kraus konnte weder die anatomi­
schen Angaben bestatigen, noch die Wirkung durch das Experiment begrunden. 
Es gelingt schon beim Affen nicht mehr, durch Reizung des Sympathikus einen 
Exophthalmus zu erzielen, ebenso kann man beim Menschen (am Hingerichteten) 
durch Sympathikusreizung keinen Exophthalmus erzielen (R. Wagner und 
H. Muller). Kraus konnte zeigen, daB bei den Versuchstieren der Exoph­
thalmus auch dann in gleicher Starke eintritt, wenn die Lider und die glatte 
Muskulatur des vorderen Augenhohlenabschnittes reseziert werden. Auch 
Troell verhiLlt sich gegen diese Annahme ablehnend wegen der wenig kraftigen 
Entwicklung dieses Muskels und seiner nicht ganz zylinderformigen Anordnung. 

Nichtsdestoweniger muB doch der glatten MusklJlatur ein EinfluB auf 
das Zustandekommen des Exophthalmus zugesprochen werden. In diesem 



Augensymptome. 55 

Sinne spricht die geringe Protrusion der Bulbi bei Erregungszustanden und 
bei willkiirlichem Glotzen. Will brand und Sanger nehmen an, daB der Musc. 
palpebr. superior und inferior auf Sympathikusreizung eine geringe Protrusion 
des Bulbus bewirkt. Wie weit diese Annahme zutrifft, ist eine andere Frage, 
da der Levator palpebrae autonom (vagisch) innerviert wird. AuBerdem ist 
zu bedenken, daB hier sicher kortikale Impulse und sicher das GroBhirn und 
seine Bahnen auch eine Rolle spielen. 

Aus allen diesen Tatsachen geht eines mit Sicherheit hervor, 
daB es unmoglich ist, den Exophthalmus bei Morbus Basedowi auf 
eine Sympathikusreizung zuruckzufiihren, und zweitens, daB es 
unmoglich ist, den Exophthalmus auf die Schilddruse zu beziehen. 

Die Beteiligung der Schilddriise hat man sich mechanisch gedacht oder sie 
auf dem Wege der Blutbahn angenommen. Fur erstere Auffassung wurde die 
Tatsache angefuhrt, daB die einseitige Schwellung der Schilddruse auch mit 
einseitigem Exophthalmus einhergehe (Buschan, Gowers, Dufoir, Roa­
senda, De Wecker u. a.), daB nach einseitiger Strumektomie auch der Ex­
ophthalmus auf dieser Seite zuruckgehen kann (Fr. Muller, Kocher, P6lya 
u. a.). Diese Koinzidenz mit der gleichseitigen Struma trifft jedoch, wie wir 
gesehen haben, nur fur einen Teil der FaIle zu, zeigt keine GesetzmaBigkeit, 
ebenso wie nach den Operationen der Exophthalmus weitaus ofter keine 
solche Abhangigkeit erkennen laBt. Solche vereinzelte Beobachtungen zeigen 
hochstens, daB der Schilddruse bei dem Zustandekommen des Exophthalmus 
in einzelnen Fallen ein EinfluB zukommen kann, der nur auf dem Wege der 
Nerven denkbar ware, ohne daB wir uns dabei irgendwelche klarere Vorstel­
lungen bilden konnten. Das Fehlen von sonstigen Stauungserscheinungen 
von seiten der Venen und das Vorkommen auch bei kleinen Kropfen muB 
gegen die Annahme einer venosen Stauung als Ursache sprechen. Nun ist 
aber auch eine Sympathikuswirkung nicht imstande, beim Menschen den 
Exophthalmus zu erzeugen, so daB die Annahme einer mechanischen Beein­
flussung dieses Nerven entfallt. 

Der Annahme, daB die Schilddruse auf dem Wege der inneren Sekretion 
den Exophthalmus herbeifuhrt, steht zunachst die Tatsache entgegen, daB 
Schilddriisenverabreichung, wenn wir von ganz seltenen Ausnahmen absehen, 
nicht imstande ist, einen Exophthalmus zu erzeugen, daB der Nachweis ver­
mehrter Schilddrusenstoffe im Blute bisher nicht erbracht ist. Die Angabe 
Isovescos, daB ein Lipoid die Ursache des Exophthalmus sei, bedarf der 
Bestatigung, ist aber nach allem a priori unwahrscheinlich. Auch die fettige 
Entartung der Augenmuskeln (vgl. Pathologische Anatomie S. 209) ist nicht 
Folge der Schilddrusenwirkung, endlich kann eine Einwirkung ihres Hormons 
auf den Sympathikus keinen Exophthalmus machen. Es ist daher auch die 
Annahme von Maurice abzulehnen, der die Sympathikusreizung durch die tiber­
funktion der Nebenniere besorgen laBt. Ebensowenig Beweiskraft kommt den 
vereinzelten Angaben zu, daB sich in manchen Fallen Adrenalinmydriase nach­
weisen laBt, oder daB auf Sympathikusdurchschneidung ein Zumckgehen des 
Exophthalmus konstatiert wurde. Fr. Kraus hat daher seinerzeit schon der 
Ansicht Ausdruck gegeben, daB Struma und Exophthalmus koordinierte FoIgen 
derselben unbekannten Krankheitsursache waren. 

Eine besondere Ansicht vertreten Hack, Sadriak u. a., indem sie, aus­
gehend von ihren Erfahrungen, daB der Exophthalmus durch Operationen in 
der Nase giinstig beeinfluBt wird, eine Reflexneurose nasalen Ursprunges an­
nehmen. 

Wie der Exophthalmus zustande kommt, ist nach alledem ebenso unklar 
wie fmher, wenn es auch moglich war, einige irrtumliche Auffassungeno aus-
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zuschalten und mmge Tatsachen mit Wahrscheinlichkeit zu fixieren. Fur 
sein Zustandekommen kommen sicher mehrere und komplexe Vor­
gange in Betracht. Der abnormen GefaBerweiterung, der abnormen 
Exsudation in das Gewebe, dem lokalisierten Auftreten von Fett­
gewebe, der Muskelschwache und abnormen Muskelspannung 
kommt sicher ein EinfluB zu und wahrscheinlich noch einer Reihe 
weiterer uns unbekannter Einwirkungen. Wie diese Vorgange zustande 
kommen, sich gegenseitig beeinflussen, entzieht sich ganz unserer Beurteilung. 
Wir konnen uns voriaufig das Chaos von Reiz und Lahmungszustanden, von 
sympathischen und vagischen Symptomen nicht gut erklaren. Der Fehler liegt 
offenbar in unserer bisherigen zu einseitigen Betrachtungsweise. Wir waren 
bisher immer gewohnt, die Ergebnisse des Tierexperimentes auf den Menschen 
zu ubertragen und haben beim Menschen auch in krankhaften Zustanden immer 
Normalreaktionen vorausgesetzt, so daB wir bei differentem Verhalten immer 
einen differenten Reiz, nie eine differente Reaktion angenommen haben. Es 
ist aber die differente Reaktion des Erfolgsorganes ebenso .rnaBgebend wie der 
differente Reiz (Cushny). Wir mussen uns die Tatsache vor Augen halten, daB 
wir es mit abnormen Reaktionen abnormer Menschen zu tun haben. Wir sind 
hier, wie bei allen ubrigen Erscheinungen des Morbus Basedowi, gezwungen, 
einen weiteren Faktor, ein konstitutionelles Moment zur Erklarung der Er­
scheinungen mit heranzuziehen. Dieselben konstitutionellen Momente, wie die 
abnorme GefaBreaktion, das Auftreten von angioneurotischen OdeIT\en und 
teigigen Schwellungen, das Auftreten von Fett an umschriebener Stelle bei 
sonstiger Abmagerung, die wir auch sonst an dem Morbus Basedowi beteiligt 
finden, kommen auch fur die Genese des Exophthalmus in Betracht und fUhren 
darauf hin, fur das Zustandekommen der Erscheinungen des Exophthalmus 
die abnorme Reaktion der Gewebe mit heranzuziehen. D a s Z u stan d e k 0 m men 
des Exophthalmus ist durch aIle bisher angenommenen Momente 
allein nicht zu erklaren, sie kommen gewiB dabei in Betracht, 
sie sind aber nur zu verstehen, wenn wir von den Verhaltnissen 
nor maier Individuen absehen und ein neues, ein konstitutionelles 
Moment heranziehen, das bewirkt, daB auf Reize abnorme Re­
aktionen auftreten. 

Dalrymples Zeichen. In der uberwiegenden Mehrzahl der Falle, man 
kann sagen in der Regel, findet sich mit dem Exophthalmus auch das auffallende 
Klaffen der Lider, fUr das Sattler nach seinem ersten Beobachter den Namen 
Dalrymplesches Zeichen vorgeschlagen hat. Es wurde diese Erscheinung 
fruher vielfach mit dem Stellwagschen Zeichen identifiziert, ein Vorgang, 
der, wie Sa ttler auf Grund literarischer Daten auseinandersetzt, nicht richtig ist. 

DaB dieses Klaffen der Lider schon von den altesten Beobachtern der 
Krankheit gesehen worden ist, ist wohl anzunehmen, denn es gehort mit dem 
Exophthalmus zum "Glotzauge", und wir konnen Moebius beipflichten, wenn 
er glaubt, daB der Grund, warum es nicht fruher schon gesondert beschrieben 
wurde, darin zu suchen ist, daB es als Teilerscheinung des Exophthalmus auf­
gefaBt wurde. 

Durch dieses Klaffen der Lider gewinnt das Aussehen der Kranken jenen 
Ausdruck starren, wilden Entsetzens und verbissener Wut, das dem Laien 
Furcht einzufloBen imstande ist. Die Augen blicken starr, sind weit geoffnet, 
so daB noch ein deutlicher Streifen weiBer Sklera oberhalb der Hornhaut zu 
sehen ist und lassen den normalen Lidschlag vermissen. Analoges, wenn auch 
nicht so ausgesprochen und nur vorubergehend, finden wir beim normalen Men­
schen als Ausdruck des Entsetzens, sonst bei krankhaften Angst- und mania­
kalischen Zustanden. Diese Retraktion betrifft nur das obere Lid, wie nahezu 
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iibereinstimmend angenommen wird. Dureh das Klaffen der Lidspalten konnen 
geringe Grade von Exophthalmus vorgetauseht und durch ihr Fehlen, wie 
Sattler hervorhebt, erhebliche Prominenzen des Bulbus weniger auffallig er­
scheinen. Durch eine starke Retraktion des Lides wird aber auch eine geringe 
Protrusion des Bulbus bewirkt. 

Wenn auch das Klaffen der Lidspalten und der Exophthalmus in ge­
wissen Beziehungen zueinander stehen, was sieh darin manifestiert, daB bei 
Fehlen des Exophthalmus zumeist aueh das Dalrymplesehe Zeichen vermiBt 
wird, daB es bei einseitigem Exophthalmus nur einseitig vorhanden ist, so ist 
es doch in seiner Genese unabhangig yom Exophthalmus und kann eine ge­
wisse Selbstandigkeit aufweisen. Es wird nieht bedingt durch den Exophthal­
mus, wofiir schon die Tatsache sprieht, daB es aueh bei gesunden oder nervosen 
Personen vorubergehend als Ausdruek einer Erregung angetroffen werden kann, 
daB es sieh oft schon vor dem Auftreten des Exophthalmus findet und daB es 
ferner in einzelnen Fallen persistent bleiben kann, wenn der Exophthalmus 
sehwindet, oder daB es bei doppelseitigem Exophthalmus auf beiden Seiten 
ungleieh gefunden werden kann und daB es endlich bei Exophthalmus aus 
anderer Ursaehe vermiBt wird. 

Was die Haufigkeit des Symptomes anbelangt, so ist bei der Beurteilung 
immer in Rechnung zu ziehen, daB dieses Zeiehen weniger stabil als der Exoph­
thalmus ist und groBeren Sehwankungen unterliegt, so daB Angaben uber voll­
standiges Fehlen nur bei langerer Beobaehtung des Verlaufes gemacht werden 
konnten. Moebius nimmt an, daB das Klaffen der Lider wahrseheinlieh nie 
ganz fehle. Sattler, der das Symptom in einer Anzahl von Fallen vermiBte, 
glaubt, daB sieh eine vielleieht vorubergehende Anwesenheit nur bei Beobach­
tung des ganzen Verlaufes ausschlieBen lieBe. lch habe aueh in einer Anzahl 
von Fallen, trotz eines bestehenden Exophthalmus, das Dalrymplesehe Sym­
ptom, aueh bei langerer Beobachtung, vermiBt. Es handeltesich in diesen 
Fallen immer um Personen mit ausgesproehenen Erscheinungen der Asthenie 
(Stiller) und ausgesproehener Muskelschlaffheit, oft mit formlicher Ptose. 
Ob dieses Zusammenvorkommen nur Zufall war, miissen weitere Beobach­
tungen entscheiden. lmmerhin ist die Mogliehkeit fur das Zustandekommen 
dieser auffallenden Erscheinung in der bei dieser Konstitutionsanomalie zu 
beobachtenden Hypotonie aueh der Lidmuskeln gegeben. Die FaIle mit fehlen­
dem Lidklaffen bei Morbus Basedowi . sind aber meines Eraehtens nur Aus­
nahmen. 

Mit dem Dalrymplesehen Zeiehen ganz nahe verwandt, offenbar auf 
analogen pathogenetisehen Vorgangen fuBend und daher von demselben nicht 
scharf zu trennen sind das Stellwagsehe und das Graefesehe Symptom. 

Das Stellwagsche Zeiehen besteht darin, daB bei Kranken mit Morbus 
Basedowi der Lidschlag Veranderungen aufweist. Wahrend beim normalen 
Mensehen, allerdings in weitgehender Abhangigkeit von einer Reihe von Fak­
toren, die Lidsehlage in ziemlich gleiehen IntervalleJ]., ofter in der Minute er­
folgen, bleiben sie bei diesen Kranken oft lange Zeit hindurch aus und erfolgen 
unvollstandig. Mitunter kann man nach der Pause einige mehr krampfartig 
ablaufende Lidschlage beobachten, worauf dann wieder eine Pause folgt. Es 
zeigt dieses Symptom noeh groBere Sehwankungen der lntensitat als das Lid­
klaffen und ist aueh dureh den jeweiligen Erregungszustand, durch die Fesse­
lung der Aufmerksamkeit etc. weitaus beeinfluBbarer. Aueh diese Erscheinung 
zeigt eine gewisse Unabhangigkeit gegenuber dem Exophthalmus und den 
ubrigen Lidsymptomen und ist dureh den Exophthalmus nieht bedingt. Es 
ist seltener als das Dalrymplesehe Zeiehen, wenn aueh die Angaben uber 
seine Haufigkeit sehwanken. Der Grund fur die differenten Angaben liegt 



58 Augensymptome. 

darin, daB vielfach das Stellwagsche Symptom mit dem Lidklaffen zu­
sammengefiihrt wurde, und darin, daB es so variabel ist. Es kann bei klaffen­
den Lidern der Lidschlag normal sein, dagegen kann ich mich nicht entsinnen, 
bei Morbus Basedowi das Stellwagsche Zeichen bei fehlendem Lidklaffen 
gesehen zu haben. In der vereinzelten Beobachtung von Perregaux mit iso­
liertem Stellwag ohne Dalrymple ist die Erscheinung woMauf die gleichzeitig 
bestehende Hysterie zu beziehen, bei welcher man solche Beobachtungen machen 
kann. Sat tIe r hiUt es fUr seltener als die beiden anderen Lidsymptome und gibt an, 
daB es, wenn es zugegen ist, in der Regel mit diesen gemeinsam vorhanden ist. 

Graefes Symptom. Es ist von den Lidsymptomen meiner Erfahrung 
nach das seltenste und kommt ihm die geringste diagnostische Dignitat zu. Es 
besteht darin, daB das obere Lid beim Abwartsblicken nicht gleichmaBig der 
Bewegung des Bulbus folgt. Am besten laBt es sich demonstrieren, wenn man 
den Kranken auffordert, ohne die vorgehaltene Hand anzustarren, der Bewegung 
der Hand zu folgen, die man in einigem Abstand von dem Kranken aus un­
gefahr Stirnhohe desselben langsam nach abwarts bewegt. Dabei sieht man, 
daB entweder das Lid nur vorubergehend etwas zuruckbleibt, dann aber wieder 
den Bulbus einholt und mit ihm die volle Bewegung ausfiihrt, oder daB es den 
normalen Endpunkt nicht ganz erreicht; es kann auch, wie Boston angibt, 
bevor es nachfolgt, noch eine kurze Bewegung nach oben ausfiihren. Kann 
dieser kurzdauernde Spasmus nicht iiberwunden werden, so kann es, wie 
Ramsay beobachten konnte, zu einer spastischen Retraktion der Lider 
kommen. Folgt der Blick der nach aufwarts bewegten Hand, so ist meist die 
Bewegung gleichmaBig. Es kann dabei aber auch geschehen, daB das Lid sich 
schneller hebt, fOrmlich in die Extremstellung zuruckschnellt (Bruns, PaBler). 
Hierher gehort auch die Beobachtung von Kocher, die irrig als Kocher­
sches Lidsymptom beschrieben wird, daB bei Fixieren eines rasch auf- und 
abwarts bewegten Gegenstandes eine krampfhafte Retraktion des oberen Lides 
auf tritt, auch dann, wenn Stellwag negativ ist. Ebensowenig zu sondern ist 
die von Boston als neues Augensymptom beschriebene Erscheinung, daB nach 
moglichstem Nachobensehen und dem Versuche, dem Finger des Untersuchers 
moglichst rasch nacho unten zu folgen, ein Krampf eintritt, das Lid eine 
Strecke stehen bleibt und dann nach Losung des Krampfes dem Bulbus weiter 
folgt. Auch die von Gifford beschriebene Erscheinung, daB das obere Augen­
lid bei Morbus Basedowi auch bei geringem Exophthalmus nur sehr schwer 
umgestiilpt werden kann, ist auf denselben Vorgang zu beziehen. Sattler 
konnte iibrigens dieses Verhalten nicht bestatigen. Kocher und Dalmady 
sahen das Graefesche Symptom deutlicher im Liegen. Letzterer empfiehlt, 
die Untersuchung am quer im Bette liegenden Kranken mit herunterhangen­
dem Kopfe vorzunehmen. 

Es ist auch dieses Symptom wie die iibrigen Lidsymptome nicht bedingt 
durch den Exophthalmus und zeigt so wie die iibrigen eine gewisse Selbstandig­
keit. Die Angaben iiber ~ie Haufigkeit schwanken, was darin seinen Grund 
hat, daB dieses Symptom auch auBerhalb des Morbus Basedowi bei verschiedenen 
nervosen Erkrankungen angetroffen werden kann und daB es selbst bei Ge­
sunden, wenn sie bei Vornahme des Versuches das bewegte Objekt anstarren, 
ausgelOst werden kann .. Immerhin finden sich auch in der Literatur eine Reihe 
von Angaben, die mit meinen Erfahrungen in Einklang stehen wiirden, daB 
es bei Morbus Basedowi bei Berucksichtigung aller Kautelen verhaltnismaBig 
selten angetroffen wird (West, Ballet, Kahler, Eulenburg, Ditisheim, 
F. Kraus, Bruns, Murray u. a.). Demgegeniiber stehen Angaben, nach 
welchen man, namentlich wenn man wiederholt danach sucht, es als haufig 
bezeichnen miiBte (HughIings Jakson, Griffith, Moebius, Sattler u. a.). 
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leh selbst habe bei Morbus Basedowi ohne Lidklaffen das Graefesehe 
Zeiehen nie gesehen, doeh liegen verlaBliehe Angaben vor (Sattler u. a.), daB 
in einigen Fallen kein Dalrymple vorhanden war und erst bei Senkung des 
Bliekes der Hornhautstreifen siehtbar wurde, also Graefe sieh fand. 

Bei der BeeinfluBbarkeit des abnormen Erregungszustandes und dem 
Einflusse dieses auf das Zustandekommen der einzelnen Lidsymptome und ihr 
Sehwanken wird sieh bei Morbus Basedowi nieht leieht ein fixes Zahlen­
verhaltnis uber die Haufigkeit eines der Symptome geben lassen. Das ist 
aueh irrelevant, da es bei ihrer pathogenetisehen ldentitat mehr auf die An­
wesenheit der Lidsymptome uberhaupt ankommen wird. Sattler kommt fur 
das Dalrymplesehe und Graefesehe Zeiehen auf Grund eigener Beobaeh­
tungen und der Literaturbefunde zu dem Schlusse, daB beide oder eines oder 
das andere von ihnen in annahernd zwei Dritteln aller FaIle wenigstens vor­
ubergehend angetroffen werden. 

AHe Beobachtungen ergeben die wichtige Tatsache, daB die Lidsymptome, 
obwohl durch den Exophthalmus nicht bedingt, zu diesem doch in festeren 
Beziehungen stehen: sie fehlen zumeist, wenn der Exophthalmus fehlt und 
sind bei einseitigem auch meist einseitig und auf der Seite des Exophthalmus 
vorhanden. Derartige FaIle mit einseitigem Exophthalmus und einseitigen 
Lidsymptomen sind in der Literatur wiederholt verzeichnet, in letzter Zeit 
erst wieder von Worms und Hamant, Le Gras de Vobercey, Roasenda. 
Es gehort das Klaffen der Lider mit zum Glotzauge und fehlt nur in einer 
geringen Anzahl von Fallen, fur die wir als Ursache eine bestimmte Kon­
stitutionsanomalie vermuten. Die verhaltnismaBig geringe Anzahl von Fallen, 
die sich in der Literatur finden, bei welchen sich die Lidsymptome ohne Ex­
ophthalmus gefunden haben, sind, wenn wir von ganz vereinzelten Fallen 
absehen, kein Morbus Basedowi, sie beweisen hochstens die auch sonst be­
kannte Tatsache, daB sich diese Lidsymptome auch auBerhalb des Morbus 
Basedowi finden konnen. 

Von den zahlreichen fiir das Zustandekommen der Lidsymptome heran­
gezogenen Erklarungsversuchen konnte sich die Mehrzahl nieht behaupten, so 
daB heute eigentlich nur mehr zwei in Diskussion stehen. Die Momente, die 
gegen die alteste Annahme spreehen, daB sie abhangig von Exophthalmus seien, 
haben wir schon beim Dalrympleschen Symptom angefuhrt. Ebensowenig 
konnte sich die Annahme von Stellwag, Sharkey halten, daB eine vermin­
derte Spannung im M. orbicularis und daher ein Dberwiegen des Levator die 
Ursache sei. 

Erben, der sich in letzter Zeit mit dieser Frage beschaftigt, kommt 
neuerdings zu der Anschauung, daB fur das Zustandekommen des Graefe­
schen Symptoms ein verminderter Tonus im SchlieBmuskel, der durch die 
starkere Dehnung dieses Muskels durch den Exophthalmus bedingt wird, 
eine Rolle spiele. Er stutzt sich dabei unter anderen auch auf die Tatsache, 
daB bei frischen Gesichtslahmungen durch den Ausfall der die Lidsenkung 
unterstutzenden Wirkung des M. orbicularis oft ein Zuriickbleiben des Ober­
lides bei Blicksenkung beobachtet wird, allerdings nicht so hochgradig, wie 
bei Morbus Basedowi, weil dort der Exophthalmus fehlt, der auch mit fur das 
Zustandekommen des Graefeschen Symptoms in Betracht kommt. DaB ein 
verminderter Tonus iill M. orbicularis die Erscheinungen wird begiinstigen 
konnen, ist zuzugeben, ebenso wie dies ffir den Exophthalmus angenommen 
werden kann. Aber sie sind nicht die maBgebenden Faktoren, wofur schon 
das Schwanken der Erscheinungen und das Vorkommen auch bei Personen 
ohne Exophthalmus und ohne Anhaltspunkte fiir eine Orbikularisschwache 
spricht. 



60 Augensymptome. 

Die urspriingIiche Annahme Sattlers von der Lasion eines Koordinations­
zentrums wurde von ihm selbst aufgegeben. Gegen die Annahme von Wil­
brand und Saenger, daB es anatomisch begriindete mechanische Verhalt­
nisse sind, die unter dem Einflusse des Exophthalmus mehr zur Geltung ge­
langen, muB vor allem die Tatsache angefiihrt werden, daB diese Lidsymptome 
auch ohne Exophthalmus auch bei Gesunden zur Beobachtung gelangen, und 
daB sie Schwankungen aufweisen konnen, die denen des Exophthalmus nicht 
kongruent sind. Die Erscheinungen weisen in ihrem ganzen Geprage und 
ihrem Verhalten auf eine nervose und nicht mechanisch bedingte StOrung hin. 
Es findet denn auch die Annahme, daB es sich um abnorme Erregungsvorgange 
handeln miisse, die bei weitem groBte Zahl von Anhangern. Nur in bezug 
auf den Sitz der Erregung bestehen Divergenzen. N ach der einen Hypothese 
solI die Ursache in einem erhohten Tonus der sympathisch innervierten Miiller­
schen Lidmuskeln gelegen sein, wahrend die andere Hypothese, die wohl die 
Erscheinungen am besten zu erklaren imstande ist, die Ursache in einem er­
hohten Tonus des Lidhebers sieht. Gegen erstere, zu deren Anhangern sich 
eine Reihe namhafter Autoren zahlt (Gowers, Abadie, Landstrom, Jessop, 
Schmidt-Rimpler u. a.), und die sich vor allem auf den Umstand stiitzt., 
daB es durch sympathikuserregende Mittel geIingt, ein Klaffen der Lider zu 
erzielen und daB bei Morbus Basedowi durch diese Mittel ein vorhandenes 
Lidklaffen verstarkt werden kann (Jessop), Iiegen schwerwiegende Bedenken 
vor. So konnten Lang und Pringle den Nachweis fiihren, daB die durch 
Kokain bedingte Erweiterung der Lidspalte deutlich verschieden ist von der 
bei Morbus Basedowi vorkommenden durch das Fehlen von Graefe, durch 
die Beteiligung des unteren Lides und durch das Vorhandensein der Pupillen­
erweiterung. Es liegen zwar einzelne Beobachtungen vor, daB auch bei Morbus 
Basedowi mit halbseitigen Symptomen die Pupille mitbeteiligt sein kann. 
So berichtet Dufour iiber einen Fall mit Kompression des Sympathikus durch 
einen Kropf mit konsekutivem Exophthalmus, Verengerung der Lidspalte und 
Miose. Roasenda spricht direkt von einem Basedowsyndrom, womit er 
Exophthalmus, Erweiterung der Lidspalte und Erweiterung der Pupille meint 
und beschreibt drei derartige FaIle mit einseitigen Erscheinungen. Doch das 
sind Ausnahmen, die keinen SchluB zulassen, der allgemeine Giiltigkeit haben 
konnte. 

Am besten fundiert erscheint die Annahme, die auch den klinischen Tat­
sachen am meisten gerecht wird, daB die Ursache der Lidsymptome in einem 
erhohten Erregungszustand des M. levator palpebrae superioris zu suchen ist. 
Schon die altesten Beobachter wurden auf Grund der klinischen Erscheinungen 
zu der Annahme gebracht, daB ein Krampfzustand in dem Lidheber das maB­
gebende Moment sei (Dalrymple, Cooper, Lang und Pringley, Graefe), 
spater haben dann Moebius, Bruns, E. Fuchs, Landstrom mit Nach­
druck auf die vermehrte Tendenz der Lidspalte zur Erweiterung, auf den ver­
mehrten Tonus in diesem Muskel hingewiesen. Durch die Annahme eines 
vermehrten Tonus im Levator palpebrae erklart sich ungezwungen das Klaffen 
der Lider, das Graefesche und Stellwagsche Phanomen und die iibrigen 
damit im Zusammenhange stehenden zeitweilig zu beobachtenden Erschei­
nungen. Sattler widerlegt mit triftigen Griinden die von Wilbrand und 
Sanger gemachten Einwande und fiihrt des genaueren aus, daB durch diese 
Annahme aIle Vorgange restlos erkIart werden konnen. Zugegeben wird aller­
dings werden miissen, daB der Exophthalmus und eine eventuell durch Muskel­
degeneration bedingte Schwache des M. orbicularis die Erscheinung begiinstigen. 

Sehr haufig findet sich auch bei Morbus Basedowi das Lidflattern, das 
wir auch sonst bei nervosen Zustanden antreffen (siehe S. 69). Es ist hier 
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nur insofern von Interesse, als .~urch dasselbe Bewegungsstorungen der· Lider 
zustande kommen, die einige Ahnlichkeit mit dem Graefeschen Symptom 
haben. Wir ki:innen in solchen Fallen mit ausgesprochenem Lidflattern beim 
Senken des Lides leichte, kurzdauernde Unterbrechungen der Abwartsbewegung 
sehen, die sich aber durch das mehr Tremorartige von der Bewegungsstorung 
beim Graefeschen Symptom unterscheiden. 

Bei der Bedeutung, die dem Verhalten der Pupillen fUr die Erklarung 
der an den Augen zu beobachtenden Erscheinungen bei Morbus Basedowi 
zukommt, wollen wir der Einfachheit halber gleich hier auf dasselbe eingehen. 
Es kann als feststehend angenommen werden, daB sich an den Pupillen bei 
Morbus Basedowi keinerlei nennenswerte Erscheinungen nachweisen lassen, 
weder Motilitatssti:irungen noch auffallende Pupillendifferenz, es sei denn, daB 
gleichzeitig Komplikationen vorliegen, die die Veranderungen bedingen (Tabes, 
Sympathikuskompression durch die Struma, Refraktionsanomalien etc.). Zu 
bedenken ist ferner, daB sich auch sonst bei nervi:isen Personen Pupillen- und 
Liddifferenzen nachweisen lassen. Sainton findet bei 419 Fallen von Morbus 
Basedowi in 86% die Pupillen von normaler Weite, in 7% beiderseitige 
Mydriase und in 20/ 0 Miose. 

Gewisse geringfugige Abweichungen lassen sich jedoch meines Erachtens 
in sehr vielen Fallen nachweisen. Dazu gehi:iren vor allem die oft verhaltnis­
maBig wei ten Pupillen, die, wenn wir die starkere Belichtung des Auges infolge 
von Exophthalmus und Lidretraktion beriicksichtigen, jedenfalls auffallend 
sind, wenn sie auch nicht abnorm weit sind. Die Reaktion ist stets er­
halten, im Gegenteil, die Pupille erweist sich oft als reizbar, beim Einstellen 
schwankend, aber die Pupillen sind so, wie wir sie auch sonst bei nervi:isen 
Erregungszustanden sehen ki:innen, weit und verleihen dadurch dem Auge 
einen gewissen Glanz und Ausdruck. Diese wei ten Pupillen werden gar nicht 
so selten angetroffen und stehen hier meine Erfahrungen im Einklang mit den 
Befunden von v. Graefe, der eine Dilatation der Pupille sehr haufig findet, sie 
aber auf eine wahrscheinlich gleichzeitig vorhandene Myopie bezieht, VOIl 

Eulenburg, Stellwag, Knies, die eine maBige . Erweiterung der Pupille 
haufig, und Aba die, der sie als Regel bezeichnet. Sonst. liegen nur Angaben 
aber weite Pupillen in vereinzelten Fallen vor, wobei meist nur die abnorm 
weiten Pupillen Beachtung fanden und man scheinbar auf die starkere Be­
lichtung zu wenig Riicksicht genommen hat. 

Auch uber das Vorkommen abnorm enger Pupillen wird in vereinzelten 
Beobachtungen berichtet (Gildcmeister, Baumler, Russel, Buschan, 
Emmert, Chvostek sen. u. a.). 

Pupillendifferenzen maBigen Grades bei erhaltener Reaktion sind wieder­
holt beobachtet, ohne daB man daraus irgendwelche Schliisse ziehen kann. 
Ob sie haufiger angetroffen werden, als dies auch bei anderweitigen Zustanden 
der Fall ist, ist die Frage. Sattler fand in 95 Fallen zweimal Pupillen­
differenz. Lafon gibt fiir Morbus Basedowi keine eigentlichen Pupillensti:i­
rungen zu und bezieht die vorhandenen auf asthenische Sti:irungen oder die 
erhohte geistige Erregung. Sainton gibt fUr das Vorkommen von Pu­
pillendifferenz cinen Prozentsatz von 4 0/ 0 an, Troell findet von 165 nur zwei 
Fiille, davon einer mit einer Sympathikusresektion. Fiir gewi:ihnlich lassen 
sich Differenzen an den Schilddriisenlappen nicht zur Erklarung heranziehen. 
Falle, bei welchen die vorhandene Pupillendifferenz auch sonst mit Zeichen 
einhergeht, die auf eine Beteiligung des N. sympathicus zu beziehen sind, sind 
selten. Sattler kann fiinf FaIle zusammenstellen (Eulenburg, Chvostek 
sen., Fraenkel, Jacobsohn, Nitzenadel), welchen noch die Beobachtungen 
von Roasenda und Dufour anzufiigen waren. Von diesen sind aber nicht 
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aIle als Morbus Basedowi zu bezeichnen, sondern als Thyreoidismus, so die 
Beobachtung Chvostek, Fraenkel, Jacobsohn. 

Den vereinzelten Beobachtungen von Oser, Raehlmann, Sainton und 
Ra thery mit nicht auf eine Seite beschrankter, wechselnd auftretender Pupillen­
differenz kommt keine Bedeutung zu und diirfte sich dieser Befund, der bei 
nervosen Personen nicht gar so selten arizutreffen ist, auch hier haufiger er­
heben lassen. 

lin auffallenden Gegensatz zu den bisher vorliegenden Erfahrungen iiber 
das Vorkommen von Pupillendifferenz bei Morbus Basedowi steht die Angabe 
von Cantonnet, der angibt, daB bei Tageslicht eine Pupillendifferenz selten 
zu beobachten ist, dagegen haufig im Dunkelzimmer und nach Eintraufeln von 
Kokain vor der maximalen Mydriase, wahrend er dies bei Gesunden nicht be­
obachten konnte. Die Differenz bei Eintraufelung mit Kokain konnte er jedoch 
nicht in allen Fallen beobachten, so daB dieser Erscheinung keine Konstanz 
zukommt. Eine ahnliche Beobachtung konnte Sattler in einem seiner beiden 
FaIle mit Pupillendifferenz machen, indem sich bei einer bestimmten mittleren 
Beleuchtung keine Pupillendifferenz fand, wahrend eine solche im Dunkeln 
sehr auffallend war; auch die Konvergenzreaktion war auf dieser Pupille 
geringer. 

Hier ware auch in Kiirze noch das Verhalten der Pupille nach Adrenalin­
eintraufelung zu erwahnen. Nachdem Lowi in einzelnen Fallen von Morbus 
Basedowi durch die Instillation von Adrenalin eine Mydriase erhielt, die sich 
bei Gesunden nicht finden soIl, wurde der Befund einige Male bestatigt (F a 1 t a, 
Curschman jun., Mattirolo u. a.). Doch ist dieses Vorkommen bei Morbus 
Basedowi keineswegs haufig und findet es sich ebenso haufig auch auBerhalb 
des Morbus Basedow'i bei verschiedenen Zustanden. Wichtiger ware ein eigen­
artiges Verhalten der Pupille, das Curschmann als dissoziierte Reaktions­
storung der Pupille beschreibt. Bei Basedowkranken mit Mydriase nach 
Adrenalin sah er trage, aber noch vorhandene Reaktion auf Licht, dagegen 
fehlende Konvergenzreaktion, also eine direkte Umkehrung des Argyll­
Ro bertsonschen Zeichens. Er hat diese Reaktion nur bei Basedowkranken 
gesehen und glaubt,. daB ihr ein diagnostischer Wert zukommt. 

Dann finden wir noch Augensymptome, die zwar nicht konstant und auch 
nicht fiir den Morbus Basedowi spezifisch sind, deren Anwesenheit jedoch mit 
beitragt, das AuBere des Basedowkranken zu beeinflussen. Hierher gehoren 
die nervose Unruhe der Augen, das Glanzauge und das Lidodem. 

Die nervose Unruhe der Augen, das Unstete im Blicke durch die Un­
moglichkeit langere Zeit an einem Gegenstande haften zu bleiben, das schon 
Trousseau schildert, ist eine Teilerscheinung der nervosen Unruhe und Erregt­
heit, einer sehr haufigen und wichtigen Erscheinung bei Morbus Basedowi. 
Sie ist fiir den Morbus Basedowi durchaus nicht charakteristisch, gibt aber 
den Kranken zusammen mit den iibrigen Symptomen ein ganz merkwiirdiges 
Aussehen. Hierher gehort auch jene Bewegungsstorung der Augen, die wir 
beim Einstellen derselben beobachten konnen und die in leichten Zitter­
bewegungen besteht. Sie diirften mit dem Tremor, den wir sonst finden, in 
Beziehung zu bringen sein (siehe auch S. 85). 

Der starkere Glanz der Augen wird ebenfalls schon von den altesten 
Beobachtern beschrieben (Romberg und Henoch, Trousseau, Virchow, 
F. Kraus u. a.). Er ist jedoch ebenfalls nicht fiir den Morbus Basedowi spezi­
fisch, kommt nicht nur ihm zu, sondern ist einfach der Ausdruck starkerer 
Erregung, wie wir ihn normalerweise schon z. B. im Zustande der Begeisterung 
oder in krankhaftem Erregungszustande sehen konnen. Man sieht daher das 
starkere Glanzen der Augen ungemein haufig z. B. bei den verschiedenen Neu-· 
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rosen (Neurasthenie, Hysterie), bei Psychosen. Ala Ursache fiir das Glanz­
auge nimmt Sattler die durch den Exophthalmus und die Lidretraktion be­
dingte starkere Belichtung durch Wegfall der Lidbeschattung und die Wahr­
nehmung des ungewohnt starken Lichtreflexes an. Das allein kann jedoch 
nicht der Grund sein, denn wir sehen dieses eigentiimliche Glanzen des Auges 
auch bei den Zustanden ohne Exophthalmus und ohne Lidretraktion. Es 
kommen dabei sicher auch Anderungen in der GefaBfiillung in Betracht, die wir 
bei diesen Zustanden sehr haufig beobachten konnen (kongestioniertes Gesicht, 
fleckige Rotung), dann die Unruhe der Augen, die die Lichtreflexe deutlicher 
macht, und in manchen Fallen die Weite der Pupillen, die ebenfalls in dem 
Sinne wirkt. 

Eine weitaus interessantere Tatsache ist das Auftreten von Lidodemen. 
Wenn wir die in der Literatur vorfindlichen Angaben iiberblicken, so ist die 
Anwesenheit von Odemen kein gar so seltenes Ereignis. Chvostek sen. gibt an, 
bei Morbus Basedowi gar nicht selten ein Odem der Augenlider zu finden, 
Mackenzie beobachtete eine Anzahl von Fallen und betont, daB manchmal 
diese Schwellungen sehr hartnackig sind und bisweilen die iibrigen Symptome 
iiberdauern, Landstrom fand in 52 Fallen das Lidodem zweimal und Sattler 
unter 95 Fallen viermal. Wir miissen dabei natiirlich von jenen Schwellungen 
der Lider absehen, die durch mechanische Momente des Exophthalmus 
bedingt sind und die sich meist schon durch die gleichzeitigen Stauungserschei­
nungen an der Konjunktiva, durch die Farbung der Schwellung und durch die 
Ektasie der Venen erkennen lassen. Die Schwellungen, die hier in Betracht 
kommen, lassen Begleiterscheinungen, die auf Venenstase hindeuten, ver­
missen, die Haut ist unverandert, oder haufiger blaB, mehr durchschimmernd, 
die Schwellung ist mehr teigig und sitzt meist wie in einem Wulste unter dem 
Augenbrauenbogen vorquellend am Oberlide. Nur in einer Beobachtung von 
Stellwag wird das Auftreten einer starkeren Vene bemerkt, und in einem 
FaIle von Gowers ist bei geringem Exophthalmus gleichzeitig Odem der Kon­
junktiva vorhanden. Diese Schwellung steht auch zur Intensitat des Exoph­
thalmus in keinem Verhaltnis, sie kann ala eines der ersten Symptome, noch 
vor dem Exophthalmus auftreten (Mackenzie, Auerbach, Oppenheim, 
Stein u. a.). Die Odeme sind, wenn wir uns an die vorliegenden Angaben 
halten, andauernd und nur in ganz vereinzelten Fallen (Stellwag, Sydney 
Stephenson, Sattler) wird iiber fliichtiges, mehrmaliges Auftreten berichtet. 

Uber die Genese dieser Schwellungen liegen nicht viele Angaben vor, 
im allgemeinen scheint man geneigt, dieses Odem den angioneurotischen Odemen 
zuzurechnen. Diese Annahme diirfte fiir die FaIle Geltung haben, bei welchen, 
wie in den Beobachtungen von Stellwag, Sydney Stephenson, Sattler, 
die Erscheinungen plotzlich auftreten, mit Schmerzen einhergehen und wieder 
schwinden; ich selbst habe keinen derartigen Fall beobachtet. Fiir die weit­
aus iiberwiegende Mehrzahl der Falle trifft aber eine solche Annahme nicht 
zu. Hier sind es chronische Schwellungen, die in vielen Fallen nur lose Be­
ziehungen zum Morbus Basedowi erkennen lassen, vielfach schon vor dem 
Morbus Basedowi vorhanden waren und auch nach Ausheilen desselben bestehen 
konnen. Denselben Schwellungen begegnen wir, wenn wir von seltenen Fallen 
von Bleiintoxikation, den nephritischen Odemen und dem Auftreten nach 
Hautveranderungen, z. B. nach Variola absehen, als Familieneigentiimlich­
keit besonders in hoherem Alter, dann bei einer Reihe von Degenerations­
zustanden. Hier sei zunachst an das Aussehen der Kranken erinnert, bei welchen 
Paltauf seinen Status thymicolymphaticus beschrieb, dann auf das Auf­
treten der Schwellung zur Zeit der Pubertat bei jenen Zustanden, die als Pseudo-· 
chlorose beschrieben sind, oder die, wenn gleichzeitig neben der Blasse und 
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Gedunsenheit nervose Erscheinungen vorhanden sind, als forme fruste des 
Morbus Basedowi gedeutet werden. Hierher gehort auch ein Fall von Land­
strom mit Lidodem und Schwellung unter dem Kinn. Dann finden wir 
diese Schwellung haufig bei Erkrankungen der Blutdriisen, welche auf einer 
degenerativen Anlage fuBen, z. B. Myxodem, Akromegalie, Tetanie und auch 
bei Morbus Basedowi. In einzelnen Fallen sind sie allein neben sonstigen 
degenerativen Stigmen vorhanden und als solche zu deuten. Es wird uns die 
Annahme nahegelegt, daB diese eigenartigen Schwellungen Teilerscheinung 
einer abnormen Konstitution sind und mit der gestorten Funktion von Blut­
drusen in Beziehung stehen durften, ohne daB wir zunachst angeben konnten, 
welche dabei in Betracht kommen. 

Das Moebiussche Symptom. Moebius hat als Insuffizienz der Kon­
vergenz eine Erscheinung beschrieben, die sich darin zeigt, daB Kranke, wenn 
sie auf einen nahen Gegenstand sehen, oder wenn sie den allmahlich genaherten 
Finger fixieren, von einer bestimmten Entfemung an nicht mehr konvergieren, 
sondem ein Auge allmahlich nach auBen aliweicht und nur ein Auge den Finger 
weiter noch fixiert. Nach dem Vorschlage von Moebius kann man die Er­
scheinung auch deutlich machen, wenn man den Kranken auffordert, zuerst 
auf die Decke und dann auf die eigene Nasenspitze zu sehen. Sonst sind bei 
diesen Kranken alle Augenmuskel frei, es treten auch bei diesem Vorgange 
keine Doppelbilder auf. Moebius hebt schon hervor, daB diese Erscheinung 
bei ein und demselben Kranken groBen Schwankungen unterliegt, bald nach­
gewiesen werden kann, bald fehlt, daB sie nicht in geradem Verhaltnis zum 
Exophthalmus steht, wenn auch ein gewisser Grad von Exophthalmus sie be­
gunstigen mag. Er betont schon, daB sie auch auBerhalb des Morbus Basedowi 
zur Beobachtung gelangt bei verschiedenen Schwachezustanden, bei progressiver 
Bulbarparalyse und vermutet als Ursache eine besondere Schwache der Augen­
muskeln, deren anstrengendste Bewegung offenbar die Konvergenz auf nahe 
Gegenstande ist. Er glaubt, daB diese Erscheinung in der Mehrzahl der Falle 
von Morbus Basedowi vorhanden ist und daB sie nicht abhangt von der all­
gemeinen Schwache, da sie bei im ubrigen riistigen Kranken vorhanden sein 
und bei Hinfalligen fehlen kann. 

Die Angaben uber die Haufigkeit des Symptoms schwanken, es wird 
von den einen als selten (Charcot, Eulenburg, Sattler u. a.), von anderen 
als haufig bezeichnet (Kahler, Bruns u. a.). Wenn wir aus den vorliegenden 
Angaben der Literatur Prozentzahlen angeben wollten, so wurden sie von 
ca. 5-50% schwanken. Meiner Erfahrung nach kann ich Sattler beipflichten, 
daB es, wenn wir aIle FaIle ausschalten, bei welchen andere Ursachen dafiir 
in Betracht kommen (Myopie), bei Morbus Basedowi nicht haufig angetroffen 
wird; dann stimme ich auch mit Stern fiberein, daB es auBerhalb des Morbus 
Basedowi, z. B. bei Asthenikem und bei Fallen von sogenanntem Basedowoid, 
haufiger angetroffen wird. Sattler kommt auf Grund eingehender Unter­
suchungen zu dem SchluB, daB man "von einer Insuffizienz der Konvergenz 
als einem Basedowsymptome erst sprechen darf, wenn man sich fiber den Re­
£raktionszustand beider Augen ungefahr orientiert hat, einen hoheren Grad 
dynamischer Divergenz ausschlieBen kann und bei der Untersuchung selbst 
Fehlerquellen vermeidet". Bei Beriicksichtigung aller Kautelen findet er es 
unter 90 Fallen siebenmal. Abgesehen von der Schwierigkeit der Verwertung 
der Erscheinung kommt dann·noch der Umstand in Betracht, daB es gar nicht 
als Basedowsymptom iu deuten ist. Die Annahme, daB die Konvergenz­
storung durch die bei Morbus Basedowi vorhandene fettige Degeneration der 

• Augenmuskeln bedingt ware, ist abzulehnen. Dagegen spricht schon die Haufig­
keit des Vorkommens dieser Erscheinung bei Zustanden, bei welchen uns von 
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solchen Augenmuskelveranderungen nichts bekannt ist. AuBerdem ist die 
·Konvergenzstorung ein sehr haufiges Vorkommen bei Degenerationszustanden 
.und ist hier bedingt durch die haufig zu beobachtenden Veranderungen des 
·Auges, wie Myopie, Astigmatismus, und durch Schwachezustande der Muskeln . 
. Damit im Einklange steht die Haufigkeit des Vorkommens bei dem Base­
dowoid (Stern), bei dem endemischen Kropf (Bauer), bei der Asthenie 
(Stiller). Es ist das Moebiussche Symptom als ein Stigma der degenerativen 
Anlage zu deuten; moglich, daB sein Auftreten durch die fettige Degeneration 
der Muskeln, durch die nervose Erregung, durch die Schwachezustande etc. 
noch begiinstigt wird. 

Von Veranderungen am Auge seien hier noch gewisse Veranderungen der 
Tranensekretion, der Konjunktiva und Kornea erwahnt. 

Auf das haufige Vorkommen einer abnormen Tranensekretion bei Morbus 
Basedowi hat seinerzeit schon v. Stellwag hingewiesen. Er glaubt, daB das 
Klaffen der Lidspalte und der seltene Lidschlag geniigen, um vermehrte Tranen­
absonderung herbeizufiihren. Diese Auffassung hat zahlreiche Anhanger ge­
funden (Brandenberg, Schmidt-Rimpler, Koster, Sattler u. a.). Die 
interessante Tatsache jedoch, daB diese abnorme Tranensekretion als Initial­
symptom auftreten kann, bevor noch sonst ausgesprochene Erscheinungen von 
seiten der Augen vorhanden sind, daB sie in Paroxysmen auftreten kann (B au m­
ler, Berger, Roth, Willbrand-Saenger u. a.), und sich dabei gleichzeitig 
das Auftreten anderer nervoser Erscheinungen findet (Berger, Willbrand­
Saenger), muBten den Gedanken 'nahelegen, daB nervose Einfliisse mit im 
Spiele sind. Berger sieht die Ursache ineiner Mfektion des Sympathikus. 
Sattler, der ebenfalls einen nervosen Ursprung, eine Art Sekretionsneurose 
der Tranendriise annimmt, wendet sich gegen die Annahme, daB es eine Sym­
pathikusneurose sei, da nach den bisher vorliegenden Erfahrungen am Menschen 
der Sympathikus mit der Tranensekretion zwar in gewissen Beziehungen steht, 
aber fiir sich allein nicht imstande ist, eine Tranenabsonderung hervorzurufen. 

Ebenso wie eine abnorm reichliche Tranensekretion ist in einzelnen Fallen 
eine abnorm geringe beobachtet worden. Die Klagen von abnormer Trocken­
heit der Augen, der Nachweis von geringerem Glanz durch Vertrocknen der 
oberen Epithelschichten im Bereiche der Lidspalte sprechen in diesem Sinne. 
Auch fiir diese ist neben der durch die Augenveranderungen bedingten groBeren 
Verdunstung bei normaler Sekretion, in einzelnen Fallen wenigstens, eine 
nervose Storung anzunehmen. Ob dies, wie Stellwag annimmt, dadurch 
.geschieht, daB die verminderte Erregung durch Abstumpfung der sensiblen 
N erven eine verminderte reflektorische Tatigkeit der Tranendriisen zur Folge 
hat, oder, wie Berger meint, eine direkte Beteiligung der Sekretionsnerven 
vorliegt, ist vorlaufig noch nicht zu entscheiden. 

Eine auffallende Hyperamie der Konjunktiva als Initialsymptom be­
.schreibt Goldzieher. Auf die Erweiterung der GefaBe ist offenbar auch die 
Erscheinung zuriickzufiihren, die Topolansky gesehen hat, der ebenfalls als 
Friihsymptom noch vor dem Auftreten des Exophthalmus ein eigentiimliches 
Verhalten der GefaBe im vorderen Bulbusabschnitte sah, sich manifestierend 
in dem Sichtbarwerden eines blauroten, eventuell blaulichroten Bandes am 
Bulbus, wobei zwei starkgefiillte Venen sichtbar werden. 

Eine unangenehme Erscheinung bilden die gliicklicherweise sehr selten 
im Verlaufe des Morbus Basedowi auftretenden Veranderungen der Hornhaut, 
die schon Basedow seinerzeit gesehen und beschrieben hat. Meist nur in 
schweren Fallen, mit betrachtlichem und langere Zeit bestehendem Exophthalmus 
kommt es unter gleichzeitig einhergehenden, aber auch vollstandig fehlenden 
Schmerzen, zu dem Auftreten meist doppelseitiger, kleiner Infiltrate und Ge-

Chvostek, Morbus Basedowi. 5 
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schwure in der Nahe des Randes, die sich manchmal in ganz kurzer Zeit uber 
die ganze Hornhaut ausdehnen und zu mehr oder weniger ausgedehnter eitriger 
Einschmelzung und Zerstorung derselben fuhren konnen. Kleinere solche Ver­
anderungen konnen ohne wesentliche Defekte ausheilen, meist kommt es aber 
zu mehr oder weniger umfangreichen Narben mit Staphylombildung und zur 
Erblindung des Kranken (v. Poppen). Zur Erklarung dieser Erscheinung 
mussen mehrere Faktoren herangezogen werden. Zunachst unterliegt es keinem 
Zweifel, daB die mechanischen Momente, die Austrocknung etc. eine Rolle spielen; 
in diesem Sinne spricht der Umstand, daB sie nur bei schweren Formen von Mor­
bus Basedowi getroffen wird, bei schwerem Exophthalmus, und daB in einzelnen 
Fallen mit einseitig starkeren Exophthalmus ihr Auftreten auch einseitig auf der 
starker betroffenen Seite beobachtet werden konnte (Pooley). Dann kommt 
weiters in Betracht die Austrocknung und die dadurch bedingte geringere Emp­
findlichkeit der Kornea, die die Moglichkeit traumatischer Einwirkungen begun­
stigt und giinstigere Bedingungen fur die Ansiedlung von Mikroorganismen schafft. 
Der Umstand, daB es aber FaIle ·von Hornhautvereiterung gibt, bei welchen der 
Exophthalmus nur kurze Zeit bestand und gering war, daB FaIle auch bei Tranen­
fluB vorkommen und andererseits in Fallen mit Austrocknung und Veranderung 
des Epithels und Storung der Sensibilitat die Hornhaut keinen weiteren Schaden 
nehmen kann (Stellwag), notigt zu der Annahme eines weiteren ursachlichen 
Moments. Moebius, Leber, Sattler u. a. suchen es in toxischen Stoffen 
die bei den schweren Formen von Morbus Basedowi im Elute kreisen, den Er­
nahrungszustand des Kornealgewebes herabsetzen und damit seine ·Wider­
standsfahigkeit gegen auBere Schadlichkeiten in hohem MaBe beeintrachtigen, 
so daB jetzt geringfugige Einwirkung, der mangelhafte Schutz der Lider etc. 
zur Geltung gelangen. Dieser Auffassung konnen wir nicht ganz zustimmen 
und glauben, daB statt des toxischen Einflusses die Annahme eines trophischen 
richtiger ist. Solche trophische Storungen sehen wir im Verlaufe von Erkran­
kungen der Blutdriisen und auch bei Morbus Basedowi nicht so selten, ohne 
daB wir vorlaufig wissen, wie sie zustandekommen und ohne daB wir sagen 
konnten, daB sie auf toxischer Einwirkung fuBen. Auch ist der Nachweis 
einer Intoxikation fur den Morbus Basedowi noch nicht erbracht. Bei der 
Hornhauteiterung spielen solche trophische, von Elutdrusen ausgehende Ein­
flusse allem Anschein nach eine Rolle. Ein auffallender Umstand, auf den 
schon Graefe seinerzeit aufmerksam gemacht hat, muB hier Erwahnung finden: 
die im Verhaltnis zum Prozentsatz der Morbiditat bei Morbus Basedowi auf­
fallende starkere Beteiligung des mannlichen Geschlechts an der Hornhaut­
vereiterung, und das verhaltnismaBig hohe Alter dieser Kranken. 

Ein selteneres Vorkommnis, welchem aber fur die Deutung des Krank­
heitsprozesses groBe Bedeutung zugesprochen wurde , sind die Aug e n­
m uskellahm ungen. Nach der in der Literatur vorfindlichen Anzahl von 
Mitteilungen muBte es den Eindruck erwecken, daB dieses Vorkommnis ver­
haltnismaBig haufig sei. Treffend sagt jedoch Moebius: "es ist ihrer eine 
ziemliche Zahl beschrieben worden, weil sie eben als etwas Merkwurdiges er­
scheinen, doch kann man viele Basedowkranke sehen, ehe man eine Augen­
muskellahmung findet." Die Registrierung jedes einzelnen Falles und die Schwie­
rigkeit der Deutung solcher FaIle bringt es auch mit sich, daB sich unter ihrer 
Zahl auch solche finden, in welchen die Augenmuskellahmungen als eine zu­
fallige Komplikation aufzufassen sind und mit dem Morbus Basedowi in keiner 
Beziehung stehen. Hierher diirften zu rechnen sein die Beobachtungen von 
Jones Makeig (Tumor cerebri), Marina (hochgradige Arteriosklerose der 
zerebralen Arterien), Bruns (Nephritis), Finlayson (rheumatische Lahmung 
des N. oculomotorius), vielleicht die von Rothmann (friiher starker Trinker), 
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Jendrassik (Blei in der Anamnese), Marina (angeborene Storung). Ebenso 
ist in der Beobachtung von VoB wegen des raschen, oft sogar von einem Tage 
zum anderen auftretenden Wechsels der Lahmungen eine Kombination mit 
Myasthenie wahrscheinlich. In anderen Fallen ist die Diagnose eines Morbus 
Basedowi fraglich. Immerhin bleibt dann noch eine Reihe von Beobachtungen, 
in welchen wn: einen Zusammenhang der beobachteten Lahmungen mit dem 
Morbus Basedowi annehmen konnen. Aus diesen Fallen laBt sich eine Gruppe 
herausheben, und das ist die Mehrzahl der Falle, in welchen aus der Art 
des Einsetzens, aua der Doppelseitigkeit, der ungleichmaBigen Verteilung 
auf beiden Seiten und dem Verhalten· zu den inneren Augenmuskeln, sowie' 
aus der gleichzeitigen Beteiligung anderer Hirnnerven eine Kemlasion als 
wahrscheinlich a:o.genommen werden kann. Hierher gehoren die Beobach­
tungen von Ballet, Warner-Bristow, Chevalier, Debove, Gordon, 
Joffroy, Liebrecht, Maud, Rothman, Suckling, Kappis, Domme­
ring, wahrscheinlich auch von Kahler, Campbell Posey. Eine Beteiligung 
hoher gelegener Zentren ist in den Fallen Stellwag, Jendrassik (assoziierte 
BlickIahmung) und Chvostek sen., Roth (Blicklahmung nach oben) anzu­
nehmen. In mehreren Fallen ist auch eine gleichzeitige Beteiligung anderer 
Nervenkerne beobachtet worden: Warner-Bristowe (Fazialis, motorischer 
Trigeminus), J endrassik (Fazialis, motorischer Trigeminus, SchultergUrteI), 
Chevalier (Fazialis, Gaumen, Zunge) , V oB, Roth man, Maud (Fazialis). 
FUr diese FaIle konnen gewisse Beziehungen zum Morbus Basedowi angenommen 
werden, woffir auch die Art des Einsetzens in den Fallen von Chevalier, 
Gordon und vielleicht auch von J endrassik sprechen wiirde, wenn wir auch 
vorlaufig nicht in der Lage sind, uns damber genauere Vorstellungen zu bilden. 
W odurch diese Kernlasionen bedingt werden, wissen wir nicht. Die anatomische 
Untersuchung Bristowes in dem FaIle Warner ergab keinen Befund, der 
uns Aufklarung gebracht hatte. Die Annahme toxischer Einflfisse ist mog­
Iich, bisher aber nicht erwiesen. AuBerdem kommen wir mit ihr allein nicht 
aus. Denn die Augenmuskellahmungen sind sehr selten, finden sich in verhaltnis­
maBig leichten und fehlen in schweren Fallen. Vielleicht spielt hier die Hyper­
amie durch die Weite der GefaBe bei Morbus Basedowi und der Umstand, daB 
die Keme reicher an GefaBen sind und durch Endarterien versorgt werden, 
eine Rolle (vgl. Pathologische Anatomie). Auch eine andere Moglichkeit kommt 
hier noch in Betracht; es ware denkbar, daB in diesen Fallen eine durch die Anlage 
gegebene Minderwertigkeit der grauen motorischen Substanz vorhanden ware, wie 
wir eine solche ffir die spinale progressive Muskelatrophie, die Bulbarparalyse und 
ffir die progressiven nuklearen Augenmuskellahmungen postuIieren. Durch 
eine solche Annahme kommen wir fiber eine Reihe von Schwierigkeiten hinweg 
und wird uns der EinfluB anderer Faktoren verstandlicher. 

Noch schwieriger ist die Deutung der im Verlaufe des Morbus Basedowi 
beobachteten Lahmungen einzelner Muskeln. Bier sind wir nicht einmal in der 
Lage anzugeben, ob die Storung nuklear, faszikular, peripher oder muskular 
ist, abgesehen davon, daB es zumeist nicht mogIich ist zu entscheiden, ob die 
Lahmung nicht durch andere Momente bedingt und nur als zufallige KompIi­
kation zu deuten ist. Wir konnen hier nut:: das eine sagen: eine Lahmung eines 
peripheren Nerven durch die dem Morbus Basedowi zugrunde Iiegenden Vor­
gange ist bisher nicht erwiesen und ist, wenn in einem FaIle eine periphere 
Lahmung angenommen werden kann, ein anderes atiologisches Moment als 
vorhanden anzunehmen. Es ist daher in den Fallen von Morbus Basedowi 
mit Abduzenslahmung (Eulenburg, Hock, Kurella, Liebrecht, Macken­
zie, Moebius) und der Haufigkeit dieser Lahmung aus anderen Ursachen 
eine Komplikation sehr wahrscheinlich. Dasselbe gilt ffir die Okulomotorius-

5* 
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lahmung im Falle Finlayson. Moebius scheint ahnliche Bedenken in 
seinem· Falle gehabt zu haben, denn er betont, daB hochstwahrscheinlich keine 
Syphilis vorhanden war. Die Zugehorigkeit solcher Falle zum Morbus Base­
dowi ware wahrscheinlicher, wenn wir sie als nukleare oder aber als muskulare 
ansprechen konnten. Ersteres ist bei dem Fehlen sonstiger Lahmungen etc. 
unmoglich. Die Entscheidung, ob Lahmung eines Augenmuskels durch eine 
Muskelveranderung bedingt ist, ist schwierig und wird man wohl kaum uber eine 
Vermutung hinausgehen konnen. Als Stutze kann die Tatsache angefuhrt 
werden, daB sich bei Morbus Basedowi an den Muskeln und auch an den Augen­
muskeln in manchen Fallen Verfettungen nachweisen lassen. Es ist nur die 
Frage, ob solche Verfettungen in den Muskeln wirklich eine Lahmung herbeifuhren 
konnen. Diese Moglichkeit muB zugegeben werden, wenn auch Befunde vor­
liegen, die zeigen, daB trotz hochgradiger Veranderung intra vitam keine Funk­
tionsstOrung erweisbar war. Wir konnen im gegebenen Falle einen gewissen 
SchluB auch aus anderen Momenten ziehen. So findet sich verhaltnismaBig 
haufig bei Morbus Basedowi nur ein oder der andere der Muskeln affiziert, 
die yom N. oculomotorius versorgt werden. So berichten uber Lahmung des 
M. rectus internus Oohen, Homen, PaBler, West, des M. rectus superior 
Oampbell Posey, Fischer-Degranges, Sattler, Schlesinger, Sollier. 
Da sich in diesen Fallen sonst kein Anhaltspunkt fur eine nukleare Lasion findet, 
eine periphere Lasion des N. oculomotorius, wenn keine Komplikation vorliegt, 
nicht anzunehmen ist, da auch periphere Lahmungen fur gewohnlich unter 
anderem Bilde verlaufen, gewinnt die muskulare Genese dieser Lahmungen an 
Wahrscheinlichkeit. Schwieriger ist schon die Deutung in dem FaIle G a u thie r , 
in dem samtliche auBeren, yom N. oculomotorius versorgten Muskeln eines 
Auges affiziert waren. In den Fallen von doppelseitiger Abduzenslahmung 
(Scholz, Mackenzie) ist eine Kernlasion nicht wahrscheinlich, da sonst Ver­
anderungen, die dieser Lokalisation entsprechen wurden, fehlen; hier ist ein 
basaler ProzeB anzunehmen. Welcher Art dieser ist, entzieht sich unserer 
Beurteilung. Wenn nicht eine Komplikation vorliegt, konnte man an Quel­
lungszustande im Gehirn resp. im Pons denken, wie wir solche bei BlutdrUsen­
erkrankungen kennen, oder einen Hydrocephalus, doch das sind naturlich nur 
Vermutungen. Uber Lahmungen im Gebiete des N. trochlearis berichten 
Terson und Fereol, doch halt Sattler im letzteren FaIle die Trochlearis­
lahmung fur nicht sicher. Uber Augenmuskellahmungen, bei welchen die Ent­
scheidung der Art der Lahmung ganz unmoglich ist, berichten Kocher, Mann­
heim, Ohleman, Schoch. 

Nach alledem glauben wir annehmen zu konnen, daB in den verschiedenen 
Fallen von Morbus Basedowi mit Augenmuskellahmungen ganz verschiedene 
Prozesse vorliegen. In einem Teil der Falle handelt es sich um zufallige Kompli­
kationen, die mit dem Morbus Basedowi nichts zu tun haben. Hierher gehoren 
Lahmungen der peripheren Nerven. Fur einen Teil der Falle ist eine nukleare 
Lahmung wahrscheinlich und konnen sie mit dem Basedow in Beziehung 
stehen, wofur in einzelnen Fallen auch die Art des Einsetzens sprechen wiirde. 
Wie sie zustande kommen, entzieht sich vorlaufig unserer Erkenntnis; toxische 
Einflusse sind bisher nicht erwiesen. Fur eine Anzahl von Fallen ist eine musku­
lare Genese wahrscheinlicher. Endlich bleiben noch FaIle, in welchen die Deutung 
der Lahmung und ihrer Beziehung zum Morbus Basedowi ganz unmoglich ist. 

Von sonstigen Lahmungszustanden im Bereiche der Augenmuskeln ware 
eine Beobachtung von Mons zu erwahnen, in welcher er eine Lahmung des 
M. levator palpebrae eines Auges annimmt und dann die Beobachtungen von 
Liebrecht, Vosius, Schmidt-Rimpler mit Konvergenzlahmung bei Morbus 
Basedowi. . 



Augensymptome. 69 

Hervorzuheben ist auch noch die wichtige Tatsache, daB bei den Augen­
muskellahmungen im Verlauf des Morbus Basedowi die inneren Augenmuskel 
stets freibleiben, so daB eine eventuelle Lahmung dieser auf eine Kompli­
kationzu beziehen ist. 

Von den von auBen am Auge bei Morbus Basedowi erkennbaren Ver­
anderungen ist noch der Tremor der Lider und des Bulbus zu erwahnen. Das 
Zittern der Lider bei Morbus Basedowi wird von einzelnen erwahnt und scheint 
man ihm eine Bedeutung beizulegen, da diese Beobachtungen, (Liebrecht, 
Herrmann, Lewin, Mannheim, Ditisheim) immer wieder zitiert werden. 
Moe bius halt sowohl das Lid- als auch das Augenzittern fiir eine sehr seltene 
Erscheinung, Homen dagegen findet das Lidzittern in 11 von 13 Fallen. Nach 
meinen Erfahrungen, die mit denen von Homen in Einklang stehen wiirden, 
findet sich das Lidzittern bei Morbus Basedowi sehr haufig, unterscheidet sich 
aber in nichts von dem auch sonst bei anderweitigen nervosen Zustanden 
(Neurasthenie, Hysterie, nervosen Erregungszustanden) zu beobachtenden 
Lidflattern, das von einigen auch als Rosenbachsches Zeichen gefiihrt wird. 
Einen Lidtremor, der irgend etwas an sich hatte, um ihn als dem Morbus 
Basedowi eigentiimlich anzusprechen, gibt es nicht. In der Mehrzahl der Falle 
hat er mit dem Morbus Basedowi nichts zu tun; ob er in einzelnen Fallen 
irgendwelche Beziehungen zum Morbus Basedowi hat, ist vorlaufig nicht 
einwandfrei erwiesen. 

Von Bewegungsstorungen des Auges ware hier noch der Tremor des Bulbus 
und der Nystagmus anzufiihren. Die bisher in der Literatur vorliegenden An­
gaben leiden vor allem darunter, daB beide Bewegungsformen nicht scharf genug 
auseinander gehalten erscheinen und daB in manchen Fallen die Diagnose 
eines Morbus Basedowi nicht sicher steht. Auch hier trjtt die Auffassung zu­
tage, die beobachteten Storungen als Basedowsymptome zu deuten. 

Der Tremor des Bulbus wird als seltenes Vorkommnis angegeben. Sattler 
gibt an, "Zittern der Augen, ein eigentlicher Nystagmus, ist bei der Basedow­
krankheit eine auBerordentlich seltene Erscheinung". Eigentlichen Tremor 
der Bulbi kann ich mich nicht entsinnen, gesehen zu haben. Man sieht, ab­
gesehen von der Unruhe der Augenstellung, nicht so selten beim Einstellen 
der Augen auf den vorgehaltenen Finger, besonders nach einigen Seitwarts­
bewegungen, leichte Zitterbewegungen auftreten, doch diirfen diese nicht als 
Tremor gedeutet werden. Bruns bringt einen Fall mit Zittern des Bulbus 
bei gedankenlosem Blick in die Ferne, das beim Fixieren fehlte. Kocher 
erwahnt in acht Fallen Zittern der Bulbi gesehen zu haben, ebenso Schultze 
in zwei Fallen. 

Gar nicht so selten dagegen findet sich Nystagmus, er findet sich viel 
haufiger, als dies aus den vorliegenden Angaben hervorgehen wiirde. Erst 
der letzten 'Zeit verdanken wir bemerkenswerte Angaben damber. Vereinzelte 
Angaben lagen bis dahin nur vor von Moutet, Renault, VoB, Kroug, 
Freund, Mannhei m. Von diesen ist in beiden letzten Fallen die Diagnose eines 
Morbus Basedowi nicht sicher. Kroug gibt ali, in 106 Fallen dreimal Nystagmus 
gesehen zu haben. Sattler bezeichnet den Nystagmus als sehr selten. Dem­
gegeniiber stehen die Angaben von Sainton, der fast in der Halfte seiner 
46 FaIle Nystagmus fand, und von Stocker, der in 32 Fallen 26 mal bei Blick 
nach oben einen Nystagmus fand und dies als neues Augensymptom bei Morbus 
Basedowi von diagnostischerBedeutung bringt. Dabei tritt hier iiberall die 
Tendenz zutage, den Nystagmus als durch den Morbus Basedowi bedingt an­
zusehen (Moutet, Renault, Sainton, Stocker), wobei man sich auf die 
Tatsache stiitzt, daB der Nystagmus mit dem Morbus Basedowi gleichsinnig 
schwankt. Stocker weist noch darauf hin, daB sich die Erscheinung nur 
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ausnahmsweise bei" Psychopathen, Neurosen etc. findet. Stern findet bei 
Morbus Basedowi haufig Nystagmus, besonders aber bei seinem Basedowoid. 
Vereinzelt liegen auch Angaben fiber das Vorkommen bei anderweitigen Schild­
driisenerkrankungen, wie bei Kretinismus und endemischem Kropf vor (Ale­
xander, Bauer). Biach, der sich in letzter Zeit mit dieser Frage beschaftigt 
hat, konnte in ca. einem Drittel aller FaIle von Morbus Basedowi Nystagmus 
finden, der aber nicht als thyreotoxisches Symptom gedeutet werden darf, wie 
das bisher geschehen war. Da er sich auch bei Zustanden mit Ausfall der 
Funktion der Schilddriise und auBerdem bei einer Reihe von degenerativen Zu­
standen findet, bei welchen keine Beteiligung der Schilddriise anzunehmen 
ist, da er ferner unabhangig von den fibrigen Basedowsymptomen schwankt, 
ist der SchluB gerechtfertigt, daB der Nystagmus als Teilsymptom der degenera­
tiven Anlage aufzufassen ist, auf welcher sich der Morbus Basedowi aufbaut, 
daB er ein degeneratives Stigma darstellt. In diesem Sinne spricht auch sein 
Vorkommen z. B. bei Hysterie. Moglich, daB er in einzelnen Fallen dumh den 
Morbus Basedowi eine Verstarkung erfahrt. 

Funktionsstorungen des Auges gehoren nicht zum Morbus Basedowi. 
Subjektive Angaben fiber schlechteres Sehen, rascheres Ermfiden, Empfind­
lichkeit gegen Licht finden sich nicht haufiger, als wir sie sonst bei neurastheni­
schen, asthenischen oder nervos erregbaren Menschen finden und sind viel­
fach Erscheinungen der degenerativen Anlage und der mit ihr in Beziehung 
stehenden komplizierenden Erkrankungen. Storungen der Akkommodation 
lassen sich nicht erweisen, auBer solchen, die in' dem somatischen Zustande 
der Kranken begrfindet sind. Den gegenteiligen Angaben von Dianoux mit 
positiven Befunden stehen zahlreiche Angaben mit negativem Resultate gegen­
fiber (Trousseau, Hansen Grut, Sattler). Das Sehvermogen wird durch 
den Morbus Basedowi in nicht bemerkenswerter Weise beeintrachtigt. Griffith 
fand in 17 Fallen das Sehen normal, in 12 Fallen subnormal. Von Interesse 
sind hier nur die Angaben fiber das Vorkommen der Kurzsichtigkeit wegen 
des Einflusses, der scheinbar hier der abnormen Veranlagung zukommt. Die 
Angaben von Panas, der von einer symptomatischen, durch den Exophthalmus 
bedingten Myopie bei Morbus Basedowi sprach, schei.nen durch einzelne Be­
obachtungen von Zunahme der Myopie wahrend der Erkrankung (Beard), 
durch das Vorkommen von Myopie bei derselben (Griffith, Gowers) eine 
Bestatigung zu erfahren. Griffith fand unter 30 Fallen viermal Myopie, 
Gowers meint, daB sich in seltenen Fallen eine Myopie zu entwickeln scheine. 
Graefe sah einen Fall mit Myopie, konnte aber erweisen, daB dieselbe schon 
vor der Erkrankung bestanden habe, ja sogar wahrend derselben einen Rfick­
gang erfuhr. Diesbezfiglich sind uns die Angaben von Stern von Interesse, 
der bei seinem Basedowoid und bei seiner degenerativen Form des Morbus 
Basedowi Myopie ofter beobachten konnte; er kommt zu dem richtigen SchluB, 
daB sowohl die "groBen Augen" bei diesen Zustanden und die Myopie einem 
beiden gemeinsamen degenerativen Grundzustande zuzuschreiben sind. Jeden­
falls erOffnen uns diese Angabeil einen neuen Gesichtspunkt, von dem aus 
wir das Vorkommen der Myopie bei Morbus Basedowi beurteilen konnen. 
GroBere Beobachtungsreihen werden fiber die Anwesenheit der Myopie als 
degeneratives Stigma bei Morbus Basedowi Aufklarung bringen mfissen. 

Die Angaben von Kast und Willbrand fiber das haufige Vorkommen 
von Gesichtsfeldeinschrankung bei Morbus Basedowi als ein Symptom dieser 
Erkrankung haben sich nicht bestatigt. Dbereinstimmend hat sich ergeben, 
daB die Gesichtsfeldeinschrankung dem Morbus Basedowi nicht zugehOrt, 
'sondern einer Kombination meist mit Hysterie ihre Anwesenheit verdankt 
(Buschan, Ballet, Berger, Grohmann, Mathes, Fr. Mfiller, Moebius, 
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Mannheim, Perregaux, Souques und Perinaud, Sattler, Schmidt­
Ri m pIer). Derartige vOriibergehende Gesichtsfeldeinschrankungen konnten 
auch als Ausdruck der Zerstreutheit und des Unvermogens, sich konzentrieren 
zu konnen, und der rascheren Ermfidung zur Beobachtung gelangen. 

Von intraokular nachweisbaren Veranderungen sind es Veranderungen 
an den NetzhautgefaBen, am Sehnerven und an der Linse, die wir kurz beriihren 
mfissen. 

Der von Becker beschriebene Netzhautarterienpuls, dem unter Umstanden 
eine diagnostische Bedeutung zukommen kann und der uns fiber das Verhalten 
der GefaBe bei Morbus Basedowi Aufklarung zu bringen imstande gewesen 
ware, hat sich nur in einer geringen Anzahl von Fallen gefunden und wird von 
Sattler auf Grund seiner Zusammenstellung und eigener Beobachtung als 
ein recht seltenes Symptom bezeichnet. Er steht damit in Dbereinstimmung 
mit der iiberwiegenden Mehrzahl der ·Beobachter. Er konnte in 92 Fallen 
Kaliberschwankungen an den Arterien nur zweimal, leichte Lokomotion des 
Arterienrohres, erkennbar in geringen seitlichen Verschiebungen des Reflex­
streifens, neunmal beobachten. 

Auch die sonst fiber das Verhalten der NetzhautgefaBe bei Morbus Base­
dowi vorliegenden Angaben zeigen keine Dbereinstimmung. Den Angaben 
fiber normales Verhalten der GefaBe stehen ebenso viele fiber Veranderungen 
an denselben gegenfiber. Eine Erweiterung der Venen und Arterien wird von 
Andrews, Eales, Fenwick, Feri, Gowers, Kocher, Raehlman, Westedt 
u. a. angegeben. Von den Arterien sagt Gowers, daB sie weiter sind und sich 
von den Venen in ihrem Durchmesser kaum unterscheiden. Eine Erweiterung 
der Arterien findet auch Gaill, wahrend Emmert sie. verengt angibt. Am 
konstantesten sind noch die Befunde fiber erweiterte Venen (Balacescu, 
Emmert, Eckervogt, Graefe, Magnaughton, Schmidt-Rimpler, VoB, 
Wagenmann, West u. a.). Zu den vorliegenden Angaben fiber Netzhaut­
venenpuls (Griffith, Gunn, Ditisheim, Fenwick, Westedt u. a.) bemerkt 
Sat tIer, daB die Zugehorigkeit des Venenpulses zum Morbus Basedowi sehr frag­
lich sei, er scheint hier nicht haufiger vorzukommen, als man ihn auch sonst trifft. 

Vereinzelte Angaben liegen auch vor fiber Veranderungen am Sehnerven 
und dadurch bedingte Sehstorungen. Von diesen meint Moebius, daB sie 
durch Komplikationen bedingt sind. "Die Amblyopie ist kein Zeichen der 
Basedowkrankheit." Diese Annahme trifft gewiB auch ffir die fiberwiegende 
Mehrzahl der Falle zu. Auch Oppenheim nimmt in einem FaIle mit Neuritis 
optica eine Komplikation an. In einer Beobachtung von Mooren vermutet 
er Lues hereditaria als ursachliches Moment einer Neuritis, und in den Be­
obachtungen von Hollis und Friedheim mit Papillitis handelte es sich um 
zwei anamische Frauen. Nun ist das Vorkommen von Neuritis und Stauungs­
papille bei Anamie, insbesondere Chlorose (Evans, Grawitz, Otten u. a.) 
bekannt und die Moglichkeit gegeben, die vorhandene Veranderung des Seh­
nerven auf die gleichzeitig vorhandene Anamie zu beziehen. Auch ffir die 
wenigen vorliegenden Befunde von Sehnervenatrophie laBtsich das gleiche 
behaupten. Immerhin bleibt dann noch eine geringe Zahl von Fallen mit Ver­
anderungen am Sehnerven (Eckervogt, Ramsay, Gowers, Hougardy mit 
Odem an den Papillen, Story, Ferry mit Papillitis, Emmert, Rampoldi 
mit Sehnervenatrophie), bei welchen eine Komplikation moglich ist, aber auch 
eine Abhangigkeit vom Morbus Basedowi bestehen kann. Letztere Annahme 
erfahrt eine gewisse Stfitze durch die Beobachtungen, daB nach langerem Ge­
brauch von Schilddriisentabletten sich Veranderungen am Sehnerven und Seh­
storungen einstellen kOnnen (Coppez, Aalbertsberg), sowie die im Tier­
experiment erhaltenen Befunde von Birch-Hirschfeld und Nobuo-Inouye 
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nach Schilddriisenverfiitterung an Hunden. Diese fanden dabei nach langer 
Verfiitterung, wobei sich auch individuelle Verschiedenheiten ergaben, Seh­
nervenveranderungen mit ausgesprochener Atrophie und histologisch nachweis­
baren Veranderungen. 

Ebensowenig ist die Frage spruchreif, ob die in einzelnen Fallen von 
Morbus Basedowi konstatierte Kataraktbildung nur einen durch Komplikation 
bedingten zufalligen Befund darstellt, was ja tatsachlich fiir einzelne FaIle zu­
trifft, oder ob nicht doch, analog wie dies fiir die Tetanie bekannt ist, auch unter 
dem Einflusse der Schilddriise Kataraktbildung zustande kommen kann, wie 
dies von Vossius vermutet wird. Eine Stiitze wiirde diese Auffassung durch 
das Vorkommen von sonstigen trophischen Storungen bei Blutdriisenerkran­
kungen erfahren. 

7. Kapitel. 

Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates. 
Eine hervorragende Rolle in dem Symptomenkomplex des Morbus Base­

dowi spielt der Zirkulationsapparat. Es gehoren die Erscheinungen von seiten 
des Herzens und der GefaBe zu den konstantesten, sie sind fiir die Diagnose 
der Erkrankung von groBer Bedeutung und bestimmen oft die Prognose des 
Falles. Charcots kategorischer Satz: "ohne Tachykardie kein Morbus Base­
dowi" und Moebius' Ausfiihrungen: "Die Basedowkranken leiden und sterben 
durch das Herz, selten nehmen andere Symptome (Durchfall, akute Manie) 
die Fiihrung, fast immer ist der Zustand des Herzens maBgebend, und in der 
Frage nach der relativen Heilung entscheidet er durchaus", fuBen auf der reichen 
klinischen Erfahrung dieser Autoren. Und doch zeigt sich uns auch hier die 
Tatsache, daB diese V orstellungen einer Korrektur bediirfen, daB man vieles 
dem Morbus Basedowi in die Schuhe geschoben hat, woran er nicht Schuld 
tragt. Es tritt uns auch hier wieder die Tatsache entgegen, daB konstitutio­
nelle Momente, die man bisher nicht beachtet hat, von ausschlaggebender 
Bedeutung fiir die Erscheinung sind. Auch noch aus einem anderen Grunde 
sind die Erscheinungen am Zirkulationsapparate von Interesse. Die Konstanz 
und Bedeutung der Erscheinungen, der Umstand, daB unsere Kenntnisse iiber 
die Innervationsvorgange am Zirkulationsapparate und iiber ihre Folgen auf 
die Zirkulation etwas besser fundierte sind, als auf manchem anderen einschla­
gigen Gebiete, lassen an die Moglichkeit denken, von hier aus einiges Licht 
in die immer komplizierter sich gestaltenden Basedowprobleme zu bringen. 

Die Tachykardie wird von einzelnen als das konstanteste der Kardinal­
symptome angegeben, sie fehlt wohl nur ganz selten im ganzen Verlaufe. Sie 
zeigt auch fiir gewohnlich den iibrigen Symptomen analoge Schwankungen, 
so daB Moebius. sie zu prognostischen Schliissen verwertbar findet und meint, 
daB man nicht von Besserung in einem FaIle sprechen kann, wenn auch das 
eine oder das andere der Symptome schwindet, die Tachykardie aber bestehen 
bleibt oder zunimmt. Gewisse Differenzen ergeben sich insoferne, als ihre 
Intensitat in verschiedenen Fallen eine verschiedene sein kann, daB sie in ein­
zelnen Fallen gegeniiber den iibrigen Symptomen mehr in den Hintergrund 
tritt oder umgekehrt die Tachykardie im Krankheitsbilde dominiert. Das 
sind jedoch Ausnahmen, ebenso wie die in vereinzelten Fallen beobachtete 
Tatsache, daB die Tachykardie schwindet und die iibrigen Erscheinungen 
fortbestehen (Friedreich, Reid). 
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Die Tachykardie kann mit einem Schlage einsetzen und bestehen bleiben, 
in der Mehrzahl der FaIle wird zunachst vOriibergehend, meist im AnschluB 
an psychische oder korperliche Emotionen eine starkere Pulsbeschleunigung 
verspiirt, die nicht mehr ganz abklingt, um dann neuerdings in verstarktem 
MaBe aufzutreten und langer anzuhalten, bis sie endlich in ihrer defini­
tiven Intensitat persistent bleibt.Wenn auch die Tachykardie dann kon­
stant ist, laBt sich eine abnorme Erregbarkeit daran erkennen, daB bei 
solchen Kranken ganz geringfiigige Anlasse geniigen, um eine voriiber­
gehende weitere Steigerung der Pulsfrequenz herbeizufiihren. Ais Regel 
konnen wir annehmen, daB die Tachykardie eine anhaltende ist und daB 
sich auf diesem konstant hoheren Niveau der Pulszahl dann noch gewisse 
Schwankungen aufbauen, die abhangig sind von der Tageszeit, der Nahrungs­
aufnahme, der Menstruation, dann von Erregungen und sonstigen Ereignissen. 
Die Zahl der Pulsschlage kann in seltenen Fallen so wenig erhOht sein, daB 
ohne Kenntnis der Pulszahlen in normalen Zeiten die Annahme einer auf den 
Morbus Basedowi zu beziehenden Tachykardie auf Schwierigkeiten sWBt, 
erreicht in schweren Fallen die Rohe von 100-140; es sind aber auch Pulse 
bis 200 und dariiber beobachtet. Die Pulsbeschleunigung halt auch im Schlafe 
an (Klewitz u. a.) und wird im allgemeinen von denselben Momenten be­
einfluBt, die auch sonst EinfluB auf die Pulsfrequenz haben (Lage, Nahrung, 
Schlaf, Erregung), nur erzielen im allgemeinen die beschleunigenden Faktoren 
groBere Ausschlage. Es gibt aber auch Falle, bei welchen die Tachykardie 
anhaltend auf einer bestimmten Rohe bleibt, ohne daB wir eine besondere 
Zunahme durch Erregung, Arbeit etc. erzielen konnten. Fiir gewohnlich 
klingt die Tachykardie bei Ausheilen der Erkrankung langsam ab, gleich­
zeitig mit den iibrigen Erscheinungen. Es gibt aber vereinzelte Falle, bei 
welchen die Tachykardie mit einem Schlage schwindet. Einen solchen Fall 
teilt Stern mit. 

Eine abnorme Reizbarkeit des Rerzens gehort nicht zum Morbus Base­
dowi. Es zeigt der PuIs selbst bei abnormer tiefer Respiration keine abnormen 
Schwankungen, es findet sich kein Pulsus respiratione intermittens, ebenso 
laBt sich bei Vorniiberbeugen (Erbenscher Versuch) keine Pulsverlangsamung, 
UnregelmaBigkeit etc. beobachten. Auch der Vagusdruckversuch (Tschermak) 
ist nahezu in allen von uns daraufhin untersuchten Fallen negativ gewesen. 
Striibing berichtet allerdings iiber vier Falle mit positivem Vagusdruckver­
such; iiber drei dieser fehlen Angaben, in dem vierten handelt es sich um einen 
16jahrigen Kranken, in welchem Alter die erhohte kindliche Vaguserregbarkeit 
noch vorhanden sein kann. Dagegen ist eine abnorme Reizbarkeit des Rerzens 
sehr haufig bei den Neurosen des Rerzens zu beobachten und bei jenen degenera­
tiven Zustanden, auf die See aufmerksam gemacht hat und die uns als Wachs­
tumsherz oder besser als Cor juvenum gelaufig sind. In den Fallen, in welchen 
wir bei Morbus Basedowi einer solchen Reizbarkeit des Rerzens begegnet sind, 
war dieselbe fiir gewohnlich auf solche Momente zu beziehen. Rierher wiirde 
auch z. B. der Fall Krougs zu rechnen sein, der bei einem 19jahrigen Jiinglinge 
ein unvermitteltes Rerabgehen. des Pulses von 120 im Stehen auf 60 im Liegen 
beobachtete. 

Ebenso kann angenommen werden, daB die rein paroxysmale Steigerung 
der Tachykardie im Beginne und das Auftreten von Paroxysmen im weiteren 
Verlaufe, mit oder ohne gleichzeitige Erscheinungen einer Angina pectoris 
vasomotoria (Nothnagel) oder Stenokardie, wie sie bei Morbus Basedowi 
beobachtet werden kann (Trousseau, P. Marie, Souques und Marinesco, 
Ingelrans, v. RoBlin, C. Gerhardt, Kocher u. a.), nicht als direktes Base­
dowsymptom zu deuten ist. In einem Teil der Falle laBt sich, wenn man darauf 
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achtet, die Neigung zu Anfallen von Herzklopfen, oder direkt zu Paroxysmen 
schon vor dem Auftreten des Morbus Basedowi feststellen, in anderen ist sie 
als Ausdruck einer gleichzeitig vorhandenen Neurose zu deuten, so z. B. in den 
Fallen von Aubry, Perregaux, Ingelrans u. a.; in einem Teil der FaIle 
ist sie auf Veranderungen des Herzens und der GefaBe zu beziehen, die mit dem 
Morbus Basedowi nicht in Beziehung stehen, wie z. B. in den Fallen von Koppe n, 
Roper, Souques und Marinesco u. a., in einem Falle von Breton war ein 
hamorrhagisches Pleuraexsudat vorhanden. Gerade die letztere Gruppe von 
Fallen ist insofern wichtig, als ihre Prognose eine ungunstige ist, gegenuber 
dem sonst harmlosen Ereignis bei den ubrigen Formen. Nach Abzug aller 
dieser FaIle bliebe nur eine verschwindende kleine Zahl ubrig, bei welchen 
die Moglichkeit besteht, die Anfalle von paroxysmaler Tachykardie auf den 
Morbus Basedowi selbst zuruckzufuhren. Doch ist sie auch in diesen seltenen 
Fallen wohl nicht als direktes Basedowsymptom zu deuten, sondern kommt 
wohl dadurch zustande, daB bei vorhandener Anlage die Erscheinungen durch 
den Morbus Basedowi, sowie durch ein anderes atiologisches Moment nur mani­
fest gemacht wurden. 

Wir konnen im allgemeinen sagen, daB eine gewisse Labilitat des 
Herzens, die bedingt wird durch eine erhohte Ansprechbarkeit der 
nervosen Regulierungsmechanismen, durch die Vorgange, die dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegen, gegeben sein kann. Dagegen 
ist jede starkere Labilitat des Herzens, eine abnorme Reizbarkeit, 
das Auftreten von Herzparoxysmen als Teilerscheinung abnormer 
Konstitution zu deuten, bei welcher wir dieselben Erscheinungen 
abnormer Labilitat, Reizbarkeit etc. am Herzen und seinen ner­
vosen Apparaten, sowie auch an den anderen Organen kennen. 
In eine m Teile der FaIle spielen noch organische Veranderungen 
eine Rolle. 

Ebenso kann als Regel gelten, daB bei noch so hochgradger Tachykardie 
die Herzaktion regelmaBig ist. Ganz geringfugige, passagere UnregelmaBig­
keiten der Schlagfolge konnen wohl zeitweilig vorkommen, ausgesprochene 
Arhythmien gehoren jedenfalls zu den Seltenheiten und sind zumeist nicht 
durch den Morbus Basedowi als solchen bedingt. Wir befinden uns hier wohl 
im Einklange mit den meisten Autoren und im Gegensatze zu Germain See, 
der die Arhythmie bei Morbus Basedowi als haufig bezeichnet. Wenn wir die 
von Sattler zusammengestellten Zahlen ins Auge fassen, so wurde sich die 
Arhythmie bei Pierre Marie in 9,1 %, bei Kocher in 5%, bei Murray in 6,6%, 
bei Schultze in 4%, bei Mosse in 0,8% finden. Moebius gibt an, daB es 
hier wie bei anderen Vergiftungen mit der Zeit zu UnregelmaBigkeiten der Herz­
aktion kommen kann, die in schweren akuten Fallen friihzeitig auftreten konnen, 
daB es aber fur gewohnlich sehr lange, unter Umstanden bis zum Tode, bei der 
einfachen Tachykardie bleibt und daB in den leichteren Fallen die Herzaktion 
immer regelmaBig ist. Die Asystolie ist seiner Meinung nach ein schlechtes 
Zeichen und bedeutet oft den Anfang des Endes. 

Von den zu beobachtenden Arhythmien entfallt der groBte Teil auf Ver­
anderungen, die mit dem Morbus Basedowi nichts zu tun haben (Herzklappen­
fehler nach Gelenkrheumatismus und Angina, Arteriosklerose, Myokardver­
anderungen aus anderen Ursachen, Lues, Nikotin etc.), in einem anderen Teil 
der FaIle ist sie als Teilerscheinung gleichzeitig vorhandener nervoser Mfektion 
zu deuten und kann in manchen Fallen die Neigung zu Herzklopfen und Herz­
unregelmaBigkeiten schon vor dem Beginne der· Erkrankung erwiesen werden. 
Nach Abzug dieser bleibt nur fur eine kleine Anzahl von Fallen die Moglich­
keit bestehen, daB der Morbus Basedowi als solcher die Arhythmie bedingt, 
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sei es, daB er zu Veranderungen des Herzmuskela, oder zu Storungen in der 
Innervation fiihrt. 

So konstant sich auch die Tachykardie finden mag, so gibt es doch un­
zweifelhaft FaIle, bei welchen eine solche im ganzen Verlaufe der Erkrankung 
nicht nachgewiesen werden kann. Murray fand in 180 Fallen nur dreimal 
die Tachykardie fehlend. Dem Verstandnisse naher gebracht werden diese 
FaIle durch die allerdings ganz seltenen FaIle von Morbus Basedowi mit 
Bradykardie, und zwar konstitutioneller Bradykardie. Wenn wir die Falle 
mit Bradykardie bei Morbus Basedowi gruppieren, so finden wir ganz ver­
einzelt die Bradykardie im Verlaufe des Morbus Basedowi im Abklingen der 
Erkrankung ala passagere Erscheinung auftreten, so in dem FaIle von Fried­
reich. Es ist in diesen Fallen die Bradykardie wohl ala ErschOpfungszustand 
zu deuten und der in der Rekonvaleszenz fieberhafter Erkrankungen auftretenden 
gleichzustellen. Dann aber gibt es FaIle, allerdings auBerst seltene, in welchen 
fur die Bradykardie ein ursachliches Moment sonst nicht zu finden ist und 
in welchen die Bradykardie konstant anhalt. Solche Falle haben Aschiote, 
Holetschek mitgeteilt. In letzterem war bei der ein und zwei Jahre spater 
an der Klinik vorgenommenen Nachuntersuchung die Bradykardie trotz Ver­
schlechterung der ubrigen Erscheinungen in derselben Intensitat noch immer 
anhaltend. In diesen Fallen ist wohl die Annahme gerechtfertigt, die Brady­
kardie als eine konstitutionelle anzusehen. Es ist moglich, daB ahnliche Ver­
haltnisse in jenen Fallen maBgebend sind, in welchen die Tachykardie vermiBt 
wird. 

Die Tachykardie als solche braucht dem Kranken wenig Beschwerden 
zu machen, selbst betrachtliche Grade konnen ihm gar nicht zum BewuBtsein 
kommen, wenn nicht gleichzeitig Herzklopfen oder Klopfen der GefaBe vor­
handen ist. Die Herzpalpitationen sind unabhangig von der Tachykardie: sie 
konnen bei ausgesprochener Tachykardie fehlen und in Fallen mit kaum an­
gedeuteter ungemein stark vorhanden sein, wenn auch in der Mehrzahl der 
FaIle beide gleichzeitig und gleichmaBig ausgebildet sind. Sehr haufig sind 
die Palpitationen mit Wurgegefuhl im Halse, Angstzustanden, Lufthunger etc. 
vel'bunden. Die diesen Erscheinungen zugrunde liegende Hyperasthesie hat 
in der Mehrzahl der FaIle sicher nichts mit dem Morbus Basedowi zu tun. Sie 
kann sehr oft schon vor der Erkrankung erwiesen werden und ist als Teilerschei­
nung der Neuropathie der Kranken anzusehen, die durch den hinzutretenden 
Morbus Basedowi nur eine Verstarkung erfahrt. In anderen Fallen tritt sie 
erst mit den Erscheinungen des Morbus Basedowi auf, wird durch ibn manifest 
gemacht, aber ihre Zugehorigkeit zur Neuropathie wird durch die Anwesenheit 
sonstiger nervoser Erscheinungen oder Stigmen neuropathischer Belastung 
sichergestellt. 

Die Erscheinungen von seiten des GefaBsystemes zeigen ebenfalls eine 
so groBe Mannigfaltigkeit, daB aus diesem Grunde schon die Berechtigung, 
sie alle ala Basedowsymptome zu deuten, zweifelhaft erscheinen muB. Viel­
fach sehen wir dann, daB dieselben Erscheinungen, wie z. B. Neigung zu Kon­
gestionszustanden und Neigung zu Rotwerden, zu rotem Kopf, oder anderer­
seits Neigung zum Erblassen etc. schon vor dem Morbus Basedowi vorhanden 
waren und daB die Erscheinungen unserer Kranken nur ein getreues Spiegelbild 
jener friiheren Zustande darstellen (R. Chiari). Endlich finden wir eineReihe 
von Erscheinungen an den GefaBen, die Teilerscheinungen abnormer Korper­
konstitution sind, die uns einen Teil der Erscheinungen verstandlicher erscheinen 
lassen und uns zu der Annahme zwingen, daB der abnormen Anlage der GefaBe 
eine wesentliche Rolle an dem Zustandekommen der Erscheinungen zufallen 
muB, die wir bei Morbus Basedowi finden konnen. 
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Das Aussehen der Kranken variiert. In den meisten Fallen ist die Far­
bung der Raut, namentlich des Gesichts, eine mehr blasse, ein Umstand, der 
ja zur Annahme gefuhrt hat, daB der Morbus Basedowi mit Anamie einhergehe. 
Vielleicht ist diese Blasse auch die Grundlage der Annahme Benedikts, daB 
bei Morbus Basedowi eine spastische Enge des GefaBsystems vorhanden sei. Es 
kann aber diese Blasse bestehen, auch wenn die Konjunktiven starker kongestio­
niert sind, starkerer Glanz der Augen besteht und sonst weite GefaBe vorhanden 
sind, so daB die Blasse nicht mit der GefaBweite in direkter Beziehung stehen 
kann. In anderen Fallen besteht leichte Kongestionierung des Gesichtes und 
RaIses bis zu ausgesprochener Rote, die am RaIse zum Teil fleckig ist. Aber 
weder die Blasse und Gedunsenheit, noch die Rote kann als Basedowsymptom 
gedeutet werden. Sie finden sich viel haufiger auBerhalb desselben bei ander­
weitigen Konstitutionsanomalien, wie z. B. die Blasse bei Pseudochlorose, beim 
Status thymicolymphaticus, bei Erkrankungen, die auf degenerativer Basis 
fuBen, bei den Blutdrusenerkrankungen, wieMyxodem, Tetanie etc.; andererseits 
sind die verschiedenen Formen der abnormen Rotung bei nervosen Zustanden 
haufig und sind zum Teil schon vor dem Morbus Basedowi in derselben Art 
erweisbar. 

Als Erscheinung von seiten der GefaBe, die mit dem Morbus Basedowi 
in Beziehung gebracht werden muB, kann nur die Neigung der GefaBe zur 
Erweitetung angesehen werden. Wir sehen, daB diese Erweiterung nicht nur 
die Arterien, sondern auch die Venen und wenigstens in einzelnen Teilen (Ge­
sichtsrotung) auch die Kapillaren betreffen kann. Wir sehen diese Erweiterung 
an den GefaBen der Retina, der Konjunktiva, im retrobulbaren Gewebe, an 
der Struma, am RaIse, an den Radialarterien, der Bauchaorta etc. Der PuIs 
fuhlt sich voll, die Arterie wie geblaht an. Dabei besteht keine Dikrotie, kein 
Tonen der GefaBe. Doch findet sich diese Erweiterung der GefaBe nicht in 
jedem Falle gleichmaBig an allen GefaBen. Moglich, daB bei der Beurteilung 
die Lage der GefaBe mitspielt oder der Umstand, ob gleichzeitiges Klopfen ~er 
GefaBe vorhanden ist oder nicht, auBerdem mussen aber lokale Veranderungen 
der GefaBe oder deren Innervation hier von EinfluB sein. Diese Erweiterung 
der GefaBe beruht aHem Anscheine nach nicht auf einer einfachen Lahmung 
der GefaBe. Dagegen spricht, wie schon Buschan hervorhebt, die bedeutende 
Ausdehnung der GefaBe, das einseitige Auftreten der enorm erweiterten GefaBe 
(unilateraler GefaBkropf) und dann, wie wir glauben, das Fehlen von Dikrotie 
des Pulses. Die Erscheinungen lassen sich am besten durch einen Reiz der 
Dilatatoren deuten. 

Raufig ist gleichzeitig Klopfen der GefaBe vorhanden. Dieses abnorme 
Pulsieren kann an den RetinalgefaBen, an den Karotiden, an den Schilddrusen­
arterien (Thyr. superior), zeitweilig an den Temporalarterien, an der Bauch­
aorta und auch an den peripheren GefaBen zu beobachten sein, zu Pulsationen 
der Leber (Gerhardt, Lebert, Kocher u. a.) und Milz (Gerhardt, May­
baum u. a.) fuhren. Fur die Pulsation der Leber kommt allerdings wohl fUr 
die Mehrzahl der Falle die Annahme von Friedreich in Betracht, die die 
Ursache in einer venosen, durch Tricuspidalinsuffizienz bedingten Pulsation 
sieht (Friedreich, Stiller). In erster Linie aber betrifft die abnorme Pul­
sation, wenn sie auch an den kleinen GefaBen gar nicht so selten ist, die Karo­
tiden, die oberen Schilddrusenarterien, also die groBeren Arterien des RaIses 
und Kopfes, und dann zweiter in Linie die Bauchaorta. Es kann die Pulsation 
der GefaBe bei einem schweren Morbus Basedowi an allen Arterien wahrend 
des ganzen Verlaufes fehlen, und auch bei geringen sonstigen Erscheinungen 
des Morbus Basedowi an allen Arterien, auch den kleinen Arterien der Rand, 
des FuBes, an Brust und Unterleib erweisbar sein, in anderen Fallen sich 
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nur an den Karotiden oder an der Bauchaorta finden. Bei starkem Klopfen 
der groBen Hals- und KopfgefaBe kommt es wie bei Aorteninsuffizienz oder 
diffuser Arteriosklerose zu pulssynchronen Kopfbewegungen (Mussets Zeichen). 
Zeitner nimmt an, daB durch die Erweiterung der GefaBe in der Unterkiefer­
gegend der Kopf nach 0 ben ausweicht urn dann wieder infolge der Schwere 
nach vorne zu sinken In den Fallen mit starkem Klopfen der GefaBe zeigt der 
PuIs auch Celeritat. Von der Beschaffenheit der GefaBwand und der Aktion 
des GefaBes hangen die verschiedenen Auskultationserscheinungen ab, die an 
den GefaBen beobachtet werden konnen, wie abnormes Schwirren und Tonen 
der Arterien, das Auftreten von Doppeltonen an der Kruralarterie etc. 

Dieses Klopfen der GefaBe ist jedoch nicht als Basedowsymptom zu deuten, 
Dagegen spricht schon der Umstand, daB es zu inkonstant ist, in schweren 
Fallen vollstandig fehlen, in sonst leichten Fallen in ausgesprochener Weise 
vorhanden sein kann und daB es endlich mit den ubrigen Symptomen nicht 
gleichsinnig schwankt. Diese Neigung zu Herzpalpitationen, das Klopfen der 
GefaBe ist mit der Labilitat, der abnormen Erregbarkeit etc. als Teilerscheinung 
der abnormen Korperanlage, mit welcher der Morbus Basedowi in Beziehung steht, 
zu deuten. In diesem Sinne spricht die Tatsache, daB wir diesen Zustanden sehr 
haufig auch sonst bei Neuropathen begegnen und daB sie uns eine gelaufige 
Erscheinung bei anderweitigen degenerativen Erkrankungen ist, wie bei den 
GefaBneurosen, bei den Herz- und GefaBerscheinungen jugendlicher Degene­
rierter, der Neurasthenie, der Hysterie; Stiller betont das haufige Vorkommen 
des Klopfens der Bauchaorta bei Asthenie. Dieses abnorme Pulsieren der 
GefaBe, fur welches wegen ihres oft ganz lokalisierten Auftretens neben ab­
normen Bedingungen der Innervation, wahrscheinlieh auch eine abnorme Be­
schaffenheit der GefaBwand in Betracht kommt, ist als degeneratives Stigma 
zu deuten, es wird vielleicht durch den Morbus Basedowi nur insofern beeinfluBt, 
als es durch die Tendenz der GefaBe zur Erweiterung eine Verstarkung erfahrt, 

Von diesem Gesichtspunkte aus wird uns auch eine Reihe weiterer Er­
scheinungen verstandlich. Wenn wir am GefaBsystem des Basedowkranken 
nach Veranderungen suchen, die wir sonst bei degenerativen Zustanden finden, 
so sind wir uberrascht, wie haufig wir auf solche stoBen. Von solchen finden 
wir zunachst die angeborene Enge der Aorta und des GefaBsystems in allen 
seinen Teilen oder nur in einzelnen Abschnitten, wie wir das auch sonst bei 
diesem Zustande zu sehen gewohnt sind. Die Haufigkeit, mit welcher wir diese 
Zustande bei Morbus Basedowi sehen, entspricht der, mit welcher wir sie sonst 
hei Status thymicolymphaticus oder sonstigen degenerativen Zustanden finden, 
Hierher gehort dann auch die eigenartige Blahung der GefaBe, wie wir sie auch 
auBer dem Morbus Basedowi bei jugendlichen Degenerierten sehen konnen, 
bei Morbus Basedowi allerdings vielleicht potenzierter. In solchen Fallen macht 
die Arterie intra vitam den Eindruck eines dicken Rohres mit starkeren Wan­
dungen, wahrend die Autopsie ein ganz zartwandiges GefaB ergeben kann, 
Fur diese FaIle ist die Annahme nervoser Einflusse nicht von der Hand zu 
weisen. Dann finden wir auch die fruhzeitige Arterienrigiditat, wie sie von 
W olkow bei jugendlichen Degenerierten beschrieben wurde, in mehr oder 
weniger ausgesprochenem MaBe mit Neigung zur Hypertonie. 

Allen dies en Veranderungen hat man bisher keine Beachtung geschenkt 
und erst kurzlich hat R. Chiari in einer Arbeit meiner Klinik darauf verwiesen. 
Sie sind aber fur das Verstandnis der hier in Betracht kommenden Verhaltnisse 
wichtig. So erklaren sie uns, warum in einem Teil der FaIle sich z. B. weite 
Karotiden und enge sonstige GefaBe finden und umgekehrt, warum in einem 
Teil der FaIle die Arterien weit geblaht sind, in dem anderen enger sind, w.~rum 
bei einzelnen ein Pulsus eeler vorhanden ist, wahrend er in anderen keine Ande-
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rung aufweist. Sie erklaren uns auch daB Auftreten friihzeitiger arterioskleroti­
scher Prozesse. Mendel und Tobias, die in letzter Zeit dem Morbus Base­
dowi bei Mannem eine Studie gewidmet, finden in ca. 20% der Falle eine friih­
zeitige Arteriosklerose, ohne daB sie eine Erklarung dafur zu geben vermochten. 
Sie lassen es unentschieden, ob sie durch die Pulsbeschleunigung bedingt ist, oder 
durch dieselben Ursachen, welche auch zur Basedowkrankheit gefuhrt haben 
Auch bei Frauen mit Morbus Basedowi findet sich meiner Erfahrung nach 
eine solche friihzeitige Arteriosklerose haufiger als bei normalen. Durch die 
Annahme solcher lokaler GefaBveranderungen wird uns auch das abnorme Pul­
sieren einzelner GefaBstrecken (Aorta abdominalis) verstandlicher gemacht, fur 
das wir mit der Annahme einer abnormen Innervation der GefaBe allein nicht 
gut auskommen. Und endlich werden uns gewisse Veranderungen am Herzen 
selbst verstandlich. 

Diese konstitutionell begriindete abnorme Beschaffenheit der GefaB­
wand, ihre abnormen Reaktionen und Neigung zu Erweiterung konnte aber 
moglicherweise in anderer Richtung von einschneidender Bedeutung sein, was 
wir allerdings vorlaufig nur mit groBer Reserve vermuten konnen. Vielleicht 
ist in ihr ein Moment gegeben, das fur die Erweiterung der GefaBe in der Orbita, 
die bei dem Exophthalmus eine so groBe Rolle spielt und bei der akuten Er­
weiterung der SchilddrUsengefaBe in Betracht kommt. Hier werden genauere 
histologische Untersuchungen der GefaBe in diesen Organen vielleicht naheren 
AufschluB geben. 

Wenn wir uns nun den Veranderungen des Herzens bei Morbus Basedowi 
zuwenden, so mussen wir zunachst feststellen, daB einerseits der Morbus Base­
dowi zu Veranderungen am Herzen fuhren kann, daB aber andererseits auch 
Erkrankungen des Herzens einen Morbus Basedowi bedingen konnen. Auf 
letztere Tatsache haben wir schon bei der Atiologie verwiesen (Kap. 3, S. 35) 
und dort hervorgehoben, daB dies im allgemeinen seltene Ereignisse sind, daB 
hier viel haufiger die Erscheinungen des Thyreoidismus zu beobachten sind 
und es nur unter offenbar ganz besonderen Bedingungen zum Auftreten eines 
Morbus Basedowi kommen kann. Hierher ist wahrscheinlich der Fall Cecikas 
zu rechnen, welchen der Autor zu anderen, weitgehenden SchluBfolgerungen 
benutzt. 

Dann ist die Tatsache anzufUhren, daB wir bei Basedowkranken verhaltnis­
maBig haufig Erkrankungen des Herzens vorfinden, die von dem Morbus 
Basedowi unabhangig sind, zum Teil als zufallige Komplikation gedeutet werden 
konnen, zum Teil aber zu der degenerativen Korperanlage in Beziehung stehen. 

Ala zufallige Komplikationen sind die Veranderungen des Herzmuskels 
verschiedener Genese (durch GefaBveranderungen, entzundliche Prozesse, 
Alkohol, Nikotin, Lues, Fettherz etc.) zu deuten, ebenso wie die durch solche 
Momente bedingten Veranderungen an den GefaBen. Hier tritt uns aber in 
einzelnen Fallen schon der EinfluB konstitutioneller Momente entgegen, indem 
sich in der Ascendenz solcher Kranken oft Veranderungen des Herzens, oder 
Erkrankungen, die auf GefaBveranderungen hinweisen, nachweisen lassen. Die 
Entscheidung, ob eine Herzmuskel- oder GefaBveranderung im gegebenen 
Falle auf den vorhandenen Morbus Basedowi zu beziehen ist, ist in vielen Fallen 
sehr schwierig, oft unmoglich und sicher werden eine Reihe hierher gehOriger 
Veranderungen falschlich dem Morbus Basedowi in die Schuhe geschoben. 
Hierher gehoren dann auch noch die Fane, bei welchen die Veranderungen des 
Herzens auf eine gleichzeitig vorhandene Mfektion der Niere· zu beziehen sind. 
Allerdings sind dies seltene Fane. 

In einer weiteren Reihe von Fallen sind die vorhandenen Veranderungen, 
obwohl sie nicht als Basedowsymptome gedeutet werden konnen, doch keine 
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einfachen KompIikationen. Hier tritt uns der ,EinfluB des konstitutionellen 
.Momentes und der Beziehungen, die durch die gemeinsame degenerative An­
lage gegeben sind, entgegen. Es gilt dies fUr die groBe Mehrzahl der Klappen­
erkrankungen, welchen wir bei Morbus Basedowi begegnen. Gegen die An­
nahme einer zufalIigen KompIikation spricht schon das haufige Vorkommen 
der Klappenerkrankungen. Eigenen Erfahrungen nach wurde man Klappen­
erkrankungen in ca. einem Fiinftel der FaIle von Morbus Basedowi finden. 
Dazu kommt dann noch der Nachweis hereditarer Einflusse (vgl. Kapite13, 
Gelenkrheumatismus), das Vorkommen von Herzerkrankungen in der Ascendenz 
und in der Familie und die Beziehungen des Gelenkrheumatismus zur abnormen 
Korperkonstitution (siehe Atiologie S. 23). 

Endlich finden wir eine dritte Gruppe von Fallen, bei welchen die vor­
handenen Herzveranderungen ebenfalls yom Morbus Basedowi unabhangig sind. 
Hier sind sie direkt als Teilerscheinung der abnormen Korperverfassung zu 
deuten, die dem Morbus Basedowi zugrunde liegt. Wir finden Veranderungen 
des Herzens selbst, oder solche, die sich im Gefolge der ofter vorhandenen 
abnormen Beschaffenheit der GefaBe einstellen. 

Die durch den Morbus Basedowi selbst hervorgerufenen Veranderungen des 
Herzens werden entschieden zu hoch veranschlagt. Wir verweisen hier auch auf die 
Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchungen des Herzens. Nach 
den jetzt geltenden Anschauungen beherrscht das Herz das Symptomenbild des 
Morbus Basedowi und sind die vorhandenenHerzveranderungen, wenn nicht gerade 
Herzklappenfehler vorIiegen, nur durch den Morbus Basedowi hervorgerufen. 
Der Chirurg empfiehlt, mit der Operation nicht zu lange zu warten, weil sonst 
durch den Morbus Basedowi schwere Veranderungen des Herzmuskels zu be­
fUrchten sind und der Interne bezieht alle von seiten des Herzens zu beobachten­
den Erscheinungen auf die Erkrankung. So bringt in letzter Zeit z. B. Pog­
hossian zwei FaIle von Morbus Basedowi mit Herzinsuffizienzerscheinungen 
und schlieBt aus dem parallelen Schwanken der Herzinsuffizienzerscheinungen 
mit den Basedowsymptomen, daB die Herzinsuffizienz in direkter Abhangig­
keit yom thyreotoxischen Moment steht. Er glaubt, daB Herzbeschwerden 
neben Herzinsuffizienz bereits in den fruhesten Stadien des Morbus Basedowi 
auftreten und in ganz akuten Fallen auch den Tod herbeifuhren k6nnen. Die 
Annahme, daB eine Schadigung des Herzens durch den Morbus Basedowi er­
folgen muB, gilt als so sicher, daB man auch in Fallen eine solche annimmt, 
in welchen die Untersuchung des Herzens keine Veranderung zu erweisen braucht. 
In einer Anzahl von Fallen finden sich Erscheinungen von seiten des Herzens, 
wie Verbreiterung, abnorme auskultatorische Veranderungen, die dann auf eine 
durch den Morbus Basedowi bedingte thyreogene Schadigung des Herzmuskels 
bezogen werden. 

Dberpriifen wir aber das vorliegende Material, so erscheint eine solche 
Annahme keineswegs begrundet. 

Nach den vorliegenden statistischen Zahlen, die Sattler bringt, findet 
sich in ca. der Halfte der Falle eine Verbreiterung des Herzens (PaBler ca. 
33%, Kocher ca. 44%, Murray 44%, Riedel 50%). Haufiger wird eine 
Verbreiterung des Herzens nach links gefunden (F. Kraus, PaBler, Riedel, 
V olka m mer), aber auch das rechte wird vergroBert gefunden. V olka m mer, 
Blauel, Muller und Schlayer, Scholz kommen auf Grund ihrer Beobach­
tungen zu der auch von anderen vertretenen Anschauung, daB das mechanische 
Kropfherz vorwiegend Veranderungen des rechten Ventrikels aufweise, wahrend 
die rein thyreogene StOrung vorwiegend, aber keineswegs ausschlieBlich' das 
linke Herz in Mitleidenschaft zieht, wie seinerzeit schon Fr. Muller hervor­
gehoben hat. 
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Es Willden also diese Befunde ergeben, daB sich nur in ca. der Halfte 
der Falle uberhaupt Anhaltspunkte fur eine VergroBerung des Herzens Hnden. 
Das ist doch jedenfalls eine auffallende Tatsache, die mit der Annahme, daB 
der Morbus Basedowi eine Schadigung des Herzens herbeifuhren muB, nicht 
gut in Einklang zu bringen ist. Dazu kommt, daB wir in vielen Fallen die 
Kongruenz der Herzerscheinungen mit der Schwere des Morbus Basedowi ver­
missen. Es gibt schwere FaIle von Morbus Basedowi, bei welchen solche Herz­
veranderungen fehlen und umgekehrt, wenn auch sonst vielleicht ein gewisser 
Parallelismus zwischen Dauer und Schwere der Erkrankung mit den vorhan­
denen Herzerscheinungen zu konstatieren ist. Aus diesen Tatsachen ist 
doch nur der eine SchluB zulassig, daB die bei Morbus Basedowi 
nachweisbaren Veranderungen in der GroBe des Herzens nicht 
allein durch den Morbus Basedowi bedingt sein konnen, sondern, 
daB an dem Zustandekommen der Herzveranderungen noch andere 
Faktoren mitwirken mussen. . 

Als Ursache der HerzvergroBerung wird eine Dilatation oder Hyper­
trophie des Herzens angenommen. Wie diese zustande kommen, gilt allerdings 
als nicht entschieden und die Meinungen divergieren in mancher Richtung; 
einig ist man sich nur dariiber, daB sie thyreogen sind. Fur die Dilatation 
des Herzens neigen einige der Anschauung zu, daB es sich nur urn eine ver­
mehrte diastolische Fullung handle, auf die seinerzeit Fr. Kraus verwiesen 
hat, wahrend es spater erst zu einer dauernden Dilatation kommen solI. In 
der Mehrzahl der Falle wird aber die Verbreiterung des Herzens auf eine passive 
Dilatation bezogen und diese mit einer Schadigung des Herzmuskels durch 
Schilddriisentoxine in Verbindung gebracht. Diese Dilatation, allein durch 
die thyreogene Herzmuskelschadigung bedingt, soll sich ganz akut entwiekeln 
und zu den Erscheinungen von Herzinsuffizienz, sogin mit relativer Tricuspidal­
insuffizienz fuhren konnen. Fur eine Reihe von Fallen wird intra vitam eine 
Hypertrophie des Herzens angenommen, die man zumeist aus der hebenden 
Beschaffenheit und Verbreiterung des SpitzenstoBes erschlieBt und die bald 
den linken, bald den rechten oder beide Ventrikel betreffen soll. Als Ursache 
fur die Hypertrophie wird fUr gewohnlich die verstarkte und beschleunigte 
Herzaktion angesehen (Krehl u. a.), die, wie Plesch nachgewiesen hat, eine 
vermehrte Herzarbeit bedingt, oder eine mechanische durch die Struma be­
dingte Anderung der Zirkulation. 

Worauf stutzt sich die Annahme der schweren Schadigung des Herz­
muskels? Sie stutzt sich auBer der nachweisbaren Verbreiterung des Herzens nur 
auf die auskultatorischen Erscheinungen und die Tatsache, daB es im Verlaufe 
der Erkrankung zu den Erscheinungen schwerer Herzinsuffizienz kommen kann. 

Bei der Auskultation finden sich in der groBen Mehrzahl der FaIle ent­
weder dumpfe Tone, oder neben den systolischen Tonen systolische Gerausche, 
oder endlich systolische Gerausche allein. Es finden sich aber auch in einer 
groBen Anzahl von Fallen, der Prozentsatz wird verschieden angegeben, voll­
standig normale Tone, sehr haufig ist dann der erste Mitralton sehr laut. Die 
zweiten Tone an der Herzbasis verhalten sich verschieden, zumeist findet sich 
keine wesentliche Differenz beider Tone, in einzelnen Fallen erweist sich der 
zweite Pulmonalton, in anderen der zweite Aortenton akzentuiert. Fr. Muller 
findet haufig den zweiten Pulmonalton lauter. Eine GesetzmaBigkeit laBt 
sich hier nicht erkennen. 

Die vorhandenen systolischen Gerausche sind am haufigsten an der Herz­
basis, seltener an der Herzspitze zu horen, doch schwanken die Angaben 
uber die Haufigkeit. Seltener sind Gerausche an der Aorta allein. In vielen 
Fallen finden sich die Gerausche an allen Ostien, am lautesten an der Herz-
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basis. Die in einzelnen Fallen an der Mitralis und Aorta nachgewiesenen diastoli­
schen Gerausche (Leu be) sind, wenn sie nicht durch eine Komplikation be­
dingt sind, wohl als kardiopneumatische zu deuten. 1m allgemeinen sind die Ge­
rausche weich, nicht scharf differenziert und tragen meist den Charakter der 
akzidentellen Gerausche; es gelingt in den meisten Fallen, aus dem Gerausche 
zu sagen, ob eine organische Veranderung an den Klappen vorIiegt oder nicht. 
Nur in seitenen Fallen finden sich sehr laute, rauhe Gerausche. Die Gerausche 
finden sich am Herzen, ob eine Dilatation vorhanden ist oder nicht, und zeigen 
eine ausgesprochene Abhangigkeit von der Lage des Kranken, wie wir dies auch 
z. B. bei den Herzgerauschen mancher nervoser Personen beobachten konnen. In 
vielen Fallen, bei weichen im Liegen ein Gerausch vorhanden ist, schwindet es im 
Stehen. Die Gerausche variieren auch bei ein und demselben Kranken sehr stark, 
schwinden oft, treten dann wieder auf, ohne daB wir fUr dieses Verhalten eine 
haibwegs plausible Erklarung wuBten. Diese Tatsachen, sowie der Umstand, daB 
in Fallen von schwerer Herzmuskeiveranderung die Gerausche fehlen konnen, 
muB die Annahme nahelegen, daB hier andere Momente maBgebend sind, wenn 
wir daruber auch keine sicheren Aufschiusse geben konnen. Die Gerausche sind 
in einer groBen Anzahl von Fallen wohl nur auf Innervationsstorungen oder Ande­
rungen im Tonus zu beziehen, vielleicht auch auf die abnorme Dehmmg der 
GefaBe, in einigen mag es sich vielleicht um anamische Gerausche handeln, 
sicher aber kommen hier abnorme Verhaltnisse an den GefaBen etc., konstitutio­
nelle Momente, in Betracht. Auf ihre Bedeutung fUr das Zustandekommen der 
Gerausche hat Ba uer bei seinem torpiden Kropfherzen hingewiesen (vgl. dort.) 
DaB vielleicht die Beschaffenheit des Herzmuskeis dabei eine Rolle spielt, kann 
nicht ganz in Abrede gestellt werden, aber jedenfalls rechtfertigen die Gerausche 
im allgemeinen nicht die Annahme einer schweren Schadigung des Herzmuskels, 
einer organisch bedingten Schwache desselben (T r a u be), oder einer relativen 
Klappeninsuffizienz (Friedreich). 

Auch rechtfertigt nicht jede Dilatation des Herzens den SchluB auf 
eine passive Dilatation als Ausdruck einer organischen Herzmuskeischadi­
gung. Wir finden allerdings FaIle, fur welche dies zutrifft, diese bieten 
aber auch sonst das Bild der Herzinsuffizienz. Wir finden in solchen Fallen die 
Cyanose, die Dyspnoe, die Ieichte Erschopfbarkeit des Herzens, Venenpulse 
am HaIse, Stauungsleber, Stauungsharn, Odeme, Arhythmie etc. Dagegen 
findet sich in den meisten Fallen von Morbus Basedowi mit Dilatation nichts 
dergleichen. Die Kranken sind nicht merklich cyanotisch, nicht wesentlich dys­
pnoisch, haben trotz ihrer Tachykardie keine nennenswerten Beschwerden, 
gehen ohne wesentliche Atemnot umher, das Herz wird durch Bewegung wenig 
beeinfluBt, die Venenpulse fehlen, ebenso wie die Stauungsleber oder der Stau­
ungsharn, es finden sich keine Odeme. Diese Kranken bieten doch ein so ganz 
anderes Bild, wie die mit organisch bedingter Herzmuskelschwache, so daB 
aus diesem Grunde allein schon die Verallgemeinerung der Annahme abgelehnt 
werden muB, daB eine organische, durch Schilddrusentoxine bewirkte Schadi­
gung des Herzmuskels der Dilatation zugrunde Iiegt. Damit im Einklange 
steht die Tatsache, daB bei solchen Kranken, die jahrelang die Erschei­
nungen einer Herzdilatation gehabt haben, wenn die Erscheinungen des Morbus 
Basedowi zuruckgehen, auch die Dilatation des Herzens zuruckgeht und sie 
dann auch keinerlei Erscheinungen aufweisen, die wir sonst bei Herzmuskel­
erkrankungen finden (v. HoBlin, Stiller, Thompson u. a.). Dieser Um­
schwung kann sich in manchen Fallen ganz plOtzlich vollziehen, innerhalb eines 
Zeitraumes, in welchem sich eine Restitution eines schwer kranken Herzmuskels 
unmoglich einstellen konnte. Gegen diese Annahme der Dilatation durch eine 
organische Schadigung des Herzmuskels spricht auch der pathologisch-

Chvostek, Morbus Basedowi. 6 
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anatomische Befund, der in vielen Fallen mit ausgesprochenen Dilatations­
erscheinungen am Herzen eigentlich keine Veranderungen des Herzmuskels 
ergibt. Diese Tatsachen sprechen strikte dafur, daB die Herz­
dilatation bei Morbus Basedowi in der Mehrzahl der FaIle nicht 
durch eine schwere Herzmuskelveranderung bedingt sein kann. 

In dies em Sinne sprechen auch die am Herzen gemachten Rontgenunter­
suchungen. So findet F. Kraus anfangs nur eine Zunahme des diastolischen 
Volums als Ursache der Verbreiterung des Herzens und Dernini findet das 
Herz rasch erschopfbar und das Auftreten einer rasch vorubergeheriden Er­
weiterung. 

1m Verlaufe des Morbus Basedowi kann es zu den Erscheinungen einer 
schweren Herzmuskelinsuffizienz kommen, mit starker Dilatation des Herzens, 
ausgesprochenen Stauungserscheinungen an den Venen, eventuell relativer 
Tricuspidalinsuffizienz, Odemen, Asthma cardiale und stenokardischen An­
fallen. Solche FaIle sind wiederholt auch in der Literatur mitgeteilt (Baumler, 
HoBlin, Stiller, Thompson, Gerhardt, Boinet et Rouslacroix, Mouri­
quand et Bouchut, Poghossian u. a.); ja es kann in solchen Fallen rasch 
zum Exitus kommen. Aber es geht nicht an, aIle diese Zufalle auf den Morbus 
BasedOAA'i zu beziehen. Diese Auffassung konnte hochstens fur einen Teil der 
FaIle Geltung haben. Wenn der Morbus Basedowi lang genug gedauert hat, 
ware'eventuell die Annahme moglich, daB durch ihn eine Herzmuskelschadigung 
bedingt werden kann, wenn wir uns auch uber die naheren ModaIitaten keine 
sicheren V orstellungen bilden konnten und die Befunde der pathologischen Ana­
tomie im allgemeinen gegen eine solche Auffassung sprechen. Wir begegnen hier 
aber wiederTatsachen, die gegen eine Verallgemeinerung dieses Schlusses sprechen 
mussen. Wir sehen, daB lange Zeit bestehende FaIle von schwerem Morbus Base­
dowi, mithochgradigerTachykardie etc., ohneErscheinungen von Herzinsuffizienz 
eirihergehen, daB dagegen andere kaum im Beginne der Erkrankung schon zu 
solchen fuhren, sehen dann FaIle, bei welchen die ubrigen Erscheinungen auf 
keine schwere Erkrankung deuten und nur die Herzerscheinungen im Vorder­
grunde stehen, so daB die Annahme einer Herzmuskelerkrankung mit Stauungs­
kropf nahegelegt werden konnte. Solche Dissonanzen mussen doch auch hier 
wieder den SchluB ziehen lassen, daB in diesen Fallen nicht den Morbus Basedow i 
allein die Schuld treffen kann, sondern daB die Ursache fUr die schweren Herz­
erscheinungen in vorh()r schon bestandenen Schaden des Herzmuskels zu suchen 
ist. Zu demselben Schlusse gelangen auch Mouriquand et Bouchut. 
Sie glauben, daB die als Herztod infolge von Tachykardie etc. bei Morbus 
Basedowi beschriebenen FaIle nicht beweisend sind, daB sich stets noch andere 
Momente finden, die das Herz ungunstig beeinfluBt haben. In der Tat laBt 
sich in derartigen Fallen auch meist der Nachweis solcher Momente fuhren. 

Damit solI jedoch nicht jeder EinfluB des Morbus Basedowi 
auf das Herz geleugnet werden. Die Moglichkeit, daB durch den 
Morbus Basedowi der Herzmuskel beeinfluBt werden kann, muB 
zugegeben werden. Dagegen spricht schlieBlich auch nicht die 
pathologische Anatomie, die gewisse Veranderungen am Herzen 
nachweisen kann, die auf den Morbus Basedowi bezogen werden 
konnten. J edenfalls aber sind un sere bisherigen Vorstellungen 
uber die Schadigung des Herzmuskels durch den Morbus Basedowi 
ubertrieben. Die Beobachtung der Klinik und die Befunde der 
pathologischen Anatomie sprechen strikte dafur, daB hier andere 
Einflusse mit im Spiele sein mussen. 

Dasselbe gilt fur die so haufig angenommene Hypertrophie des Herzens. 
Zunachst ist hier schon die Tatsache auffallend, daB anscheinend viel haufiger 
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intra vitam eine solche diagnostiziert wird, als sie post mortem erwiesen werden 
kann. Dann kann eine solche nur dann auf den Morbus Basedowi bezogen 
werden, wenn aIle sonstigen Momente, die sonst zu einer solchen fuhren, 
ausgeschlossen werden k6nnen, oder wenn sich bei Morbus Basedowi wenigstens 
immer bestimmte Herzabschnitte als befallen erweisen wurden. Beides ist aber 
durchaus nicht der Fall. Auch der pathologische Anatom ist nicht imstande, die 
verschiedenenBefunde am Herzen durch den Morbus Basedowi allein befriedigend 
zu erklaren. Wir sind auch hier gezwungen, selbst wenn wir die MogIichkeit 
zugeben, daB durch die Tachykardie etc. eine Herzhypertrophie zustande 
kommen konne, noch auf andere Momente fur ihr Zustandekommen zu 
rekurrieren. 

Wir konnen naturIich vorUiufig auch keine befriedigende ErkHirung fur 
das Zustandekommen der Dilatation und Hypertrophie am Herzen bei Morbus 
Basedowi geben, da dazu unsere Kenntnisse uber das Geschehen bei Morbus 
Basedowi zu geringe sind. Wir glauben aber, daB das Abgehen von unbegrun­
deten Vorstellungen und die Berucksichtigung anderer Faktoren fUr die Er­
forschung der hier in Betracht kommenden Fragen einen Gewinn bedeuten 
wird. Es wird ein groBer Teil der am Herzen bei Morbus Basedowi zu beob­
achtenden Erscheinungen unserem Verstandnisse naher gebracht, wenn wir 
auch hier wieder konstitutionelle Einflusse heranziehen. Wir konnen die Herz­
erscheinungen nicht allein durch den Morbus Basedowi erklaren. Dies zeigt 
die Beobachtung der KIinik und zu demselben Resultat gelangt der patholo­
gische Anatom. (Vgl. Pathologische Anatomie S. 205.) Die Divergenz der 
Befunde und das Unvermogen, aus den nachweisbaren Veranderungen die 
Erscheinungen zu erklaren, sind ja VeranIassung, daB Simmonds, Petta vel 
zur Annahme gelangen, daB fUr die Dilatation in der Mehrzahl der FaIle nicht 
organische Veranderungen des Herzmuskels verantwortlich gemacht werden 
konnen, sondern funktionelle Storungen. Fur diese Funktionsschwache konnen 
wir, sicher in der Mehrzahl der FaIle, eine konstitutionelle Organschwache an­
nehmen. Dafur spricht die Tatsache, daB wir ganz analogen Erscheinungen von 
seiten des Herzens auBerhalb des Morbus Basedowi bei Zustanden begegnen, bei 
welchen die degenerative Anlage eine Rolle spielt. Wir verweisen hier auf die Er­
scheinungen des sogenannten Wachstumsherzens (Se e) mit denErscheinungen von 
Dilatation und Hypertrophie des Herzens, auf die Dilatation des Herzens bei der 
sogenannten Pseudcichlorose, auf die Erscheinungen beim sogenannten torpiden 
Kropfherz, bei der Asthenie, auf die Neigung des Herzens solcher Degenerierter 
auf Anstrengung mit Dilatation als Ausdruck der Erschopfung zu ant­
worten etc. Wir finden in allen diesen Fallen neben der geringen Leistungs­
fahigkeit, neben dem Unvermogen, sich einer Anderung der Anspruche ent­
sprechend anzupassen und dem Mangel verfUgbarer Reservekrafte, meist auch 
gleichzeitig die Erscheinungen einer abnormen Ansprechbarkeit der nervosen 
Apparate, ein ungleichmaBiges Arbeiten und Versagen derselben. Wir konnen 
die Erscheinungen der abnormen reizbaren Schwache, der LabiIitat des Herzens 
als Teilerscheinung der degenerativen Anlage ansehen, wie wir dies ja auch an 
anderen Organen kennen. Bei Morbus Basedowi finden wir auBerdem eine Reihe 
von Momenten (hereditare Verhaltnisse, sonstige degenerative Stigmen, analoges 
Verhalten auch anderer Organe), die zur Stutze einer solchen Auffassung heran­
gezogen werden konnen, und schlieBlich sind wir imstande, mit dieser Annahme 
eine Reihe von Erscheinungen besser als sonst zu erklaren. So wird es uns ver­
standIich, warum die Erscheinungen der Herzdilatation nicht in allen Fallen von 
Morbus Basedowi vorhanden zu sein brauchen, selbst in schweren Fallen bei 
langerer Dauer fehlen konnen, wahrend sie sich in anderen, wenn eine solche ab­
norme Veranlagung des Herzens vorhanden ist, fruhzeitig einstellen. In manchen 

6* 
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Fallen wird die Verbreiterung des Herzens den Veranderungen des Cor juvenum 
entsprechen, die ja nur in einem Teil der FaIle verschwinden, in einem anderen 
spaterhin noch nachweis bar bleiben. Vielleicht stehen auch die Erscheinungen, 
die auf eine vermehrte diastolische Fullung des Herzens hinweisen, mit diesen 
Zustanden in Beziehung. Auch die plotzlichen Todesfalle bei Morbus Basedowi 
lassen sich, wie schon Mouriquaud und Bouchut betont haben, nicht so 
ohne wei teres auf eine Beeinflussung des Herzens durch den Morbus Basedowi 
beziehen, hier kommt vielmehr fur eine Reihe von Fallen sicher der Status 
thymicolymphaticus ursachlich in Betracht und durfte auch hierbei die ab­
norme Veranlagung des Herzens und seiner Regulierungsmechanismen eine 
Rolle spielen. 

Auch fur die in manchen Fallen zu beobachtende Hypertrophie einzelner 
Herzabschnitte kommen neben anderen Momenten, die eine solche verursachen 
konnen, konstitutionelle Momente in Betracht. Wir kommen, wenn wir als 
Ursache den Morbus Basedowi allein im Auge behalten und annehmen wollen, 
daB dem Herzen eine Mehrleistung zufallt, nicht uber die Tatsache hinweg, 
daB die Hypertrophie nicht in allen Fallen nachweisbar ist, auch in schweren 
Fallen fehlen kann, daB sie einmal die linke, einmal die rechte, endlich beide 
Herzhalften betreffen kann. Auch der Anatom kann keine befriedigende Auf­
klarung geben, und Ma t ti sieht sich daher veraruaBt, an die Thymus als Ursache 
zu denken. Damit ist er der Annahme konstitutioneller Einflusse schon sehr 
nahe gekommen. Wenn er keine ubereinstimmende Relation zwischen Thymus­
hyperplasie und HerzgroBe findet, so liegt das darin, daB u. E. auch die Thymus­
hyperplasie nur als Teilerscheinung der abnormen Korperverfassung zu deuten 
ist, ebenso wie die Erscheinungen an den GefaBen, am Herzen oder an anderen 
Organen, und daB Thymus und Herzveranderung nicht in einem einfachen 
Abhangigkeitsverhaltnisse voneinander stehen. Dafur, daB die bei Morbus 
Basedowi vorhandene Herzhypertrophie in manchen Fallen auf solche degenera­
tive Vorgange bezogenwerden kann, spricht der Umstand, daB wir sie durch 
den Morbus Basedowi nicht gut erklaren konnen, daB keine andere Ursache 
dafur nachgewiesen werden kann, daB wir auch sonst bei einer Reihe degenera­
tiver Zustande einer solchen Hypertrophie begegnen (Cor juvenum, torpides 
Kropfherz, orthostatische Albuminurie etc.) und daB wir endlich bei Morbus 
Basedowi eine Reihe von degenerativen Erscheinungen an den GefaBen finden, 
die ungezwungen eine Hypertrophie zu erklaren imstande sind. So fUhrt ja be­
kanntlich die angeborene Enge des GefaBsystems zu einer Hypertrophie des 
linken, aber auch des rechten oder beider Ventrikel; ebenso kommt hier die 
Fruhrigiditat der GefaBe und jene Zustande in Betracht, die Gull und Sutton 
seinerzeit als fibrose Veranderung der Arterien und Kapillaren beschrieben 
haben. Vielleicht spielt auch hier die abnorme GefaBinnervation eine Rolle. 
Ebenso kommt fUr die Veranderung des rechten Herzens der in vielen Fallen 
nachweisbare degenerative Hochstand des Zwerchfells in Betracht. Wir mussen 
uns vorstellen, daB, wenn irgendwelche derartige degenerative Veranderungen 
vorhanden sind, es bei Mehranforderungen an das Herz leichter zu dem Auf­
treten einer Hypertrophie kommen kann (vgl. auch hier Kropfherz). 

Wenn wir fruher angenommen haben, daB fu·r die Erschei­
nungen am Herzen bei Morbus Basedowi dieser allein nicht ver­
antwortlich gemacht werden konne und daB hier andere Momente 
mit im Spiele sein mussen, konnen wir jetzt eines dieser Momente 
in der abnormen Korperkonstitution sehen, die sich bei Morbus 
Basedowi findet. 

tTber das Verhalten des Blutdruckes schwanken die Angaben; zudem 
kommt einer Reihe von Angaben, die nur die Untersuchung eines oder zweier 
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Kranken mit vereinzelten Messungen betreffen (Marie, Garten, Sittman, 
Suker, Romheld, v. Schroetter, Klien) kaum irgend ein Wert zu. Die 
vorliegendenZahlen sind untereinander auch nicht vergleichbar, da die Messungen 
an den Kranken zu verschiedenen Tageszeiten und mit verschiedenen Appa­
raten ohne Rucksicht auf Nahrungsaufnahme etc. vorgenommen wurden. Die 
an einer groBeren Zahl von Fallen vorgenommenen Untersuchungen von Grif­
fith, Haskovec, Spiethoff, Donath, Fr. Kraus, Dalmady, Stark 
ergeben ubereinstimmend, daB der Blutdruck sowohl normale als auch erhohte 
oder niedrigere Werte geben kann. Geringe Differenzen finden sieh nur inso­
ferne, als z. B. Griffith den Blutdruck ebenso oft gleich, als erniedrigt und 
selten erhOht findet; wahrend Donath angibt, ihn ebenso oft gleich als erhOht 
und nur selten erniedrigt gefunden zu haben und Stark den Blutdruck in der 
Halfte der Falle erhOht findet. Dalmady findet eine Neigung zu niedrigem 
Blutdruck namentlich bei Fallen mit anfallsweise auftretender Myasthenie und 
Spiethoff findet den Blutdruck bei leichten Fallen unverandert, in schweren 
erhoht oder erniedrigt. Federn konstatiert in seinen Fallen einen erhohten 
Blutdruck, Grosz zeitweise Erhohung. Nach meinen eigenen Erfahrungen 
und den an meiner Klinik von Silatschek vorgenommenen Messungen ist 
der Blutdruck im allgemeinen der Norm entsprechend, eher an der unteren 
Grenze gelegen. Auch Gibson findet in der Regel normale Werte. Das wesent­
liche Resultat aller dieser Untersuchungen liegt darin, daB bei'Morbus Base­
dowi konstant sicher keine Blutdruckverminderung vorliegt, die 
man bei der Tachykardie und der Neigung der GefaBe zur Erweite­
rung erwarten so Ute. lrgendwelche fixe Beziehungen des Blutdruckes zu 
bestimmten Formen des Morbus Basedowi, wie z. B. Haskovec annehmen zu 
konnen glaubte, insofern, als die Falle mit Exophthalmus mit erhohtem Blut­
druck einhergingen, lassen sich nicht feststellen. Als ein zweites wesentliches 
Ergebnis der Untersuchurig kann die Tatsache festgestellt werden, daB der 
Blutdruck bei ein und demselben Kranken zu verschiedenen Zeiten 
auffaUend groBe Differenzen aufweisen kann (Kraus, Dalmady, 
Silatschek), im Gegensatze zu Spiethoff, der nur verhaltnismaBig geringe 
Schwankungen fand: Diese Schwankungen des Blutdruckes sind jedoch durch­
aus nicht fur den Morbus Basedowi pathognomonisch, sondern sie finden sich 
auch bei anderweitigen Zustanden, insbesondere Neurosen mit labilem GefaB­
system (Silatschek). 1m allgemeinen kommen beim Morbus Basedowi so 
viele und den Zirkulationsapparat so verschieden beeinflussende Momente in 
Betracht, daB ein bestimmtes Verhalten des Blutdruckes nicht zu erwarten ist. 

Dber die Wirkung von Schilddriisenstoffen auf den Blutdruck liegen im 
Tierexperiment widersprechende Angaben vor. Fur den Menschen geben 
Falta, Newburgh undNobel an, daB bei normalen Menschen auf stomachale 
Einverleibung von Thyreoideapraparaten der Blutdruck absinkt. Blakford 
und Sandford fanden, daB Extrakte aus Basedowstrumen und Serum von 
Basedowkranken beim Tier den Blutdruck herabsetzen, im Gegensatze zu 
solchen von nicht hyperplastischen Kropfen. 

Elektrokardiographische Untersuchungen des Herzens bei Morbus Base­
dowi liegen bisher nur vereinzelt vor (Eppinger, Chiari und Winterberg). 
Letztere bekommen Kurven, die im Sinne einer Acceleransreizung sprechen 
wurden. 

Dberblicken wir die bei Morbus BasedoWi zu beobachtenden Erschei­
nungen am Zirkulationsapparate, so stoBen wir auf eine Reihe interessanter 
Tatsachen. Es zeigt sich, daB die zah1reichen und ganz verschiedenen Er­
scheinungen, die zudem in jedem Falle variieren, ausgesprochen vorhanden 
sein oder fehlen konnen, die man bisher als Basedowsymptome gedeutet hat, 
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in ihrer Ganze diesem nicht zugehoren, sondern vielfach nul' als Teilerscheinung 
del' degenerativen Anlage zu deuten sind, die auch dem Morbus Basedowi zu­
grunde liegt. Betrifft die degenerative Anlage den Zirkulationsapparat und 
seine nervosen Regulierungsmechanismen, so kommt es hier wie auch auBer­
halb des Morbus Basedowi zu denselben Erscheinungen, die fur den Morbus 
Basedowi gar nichts Charakteristisches haben. Sie finden sich als einfache 
Komplikation, odeI' abel' es baut del' Morbus Basedowi weiter auf ihnen auf 
und fuhrt seinerseits noch zu weiteren Veranderungen. Es geben die Erschei­
nungen durch ihre Eigenart, durch ihre Ungereimtheit, durch das oft Ex­
zessive und durch die groBe Labilitat, durch das Vorkommen von abnormer 

. Reizbarkeit neben funktioneller Schwache, dem Krankheitsbilde des Morbus 
Basedowi ein eigenartiges Geprage, das man falschlich diesem als eigen ".lu­
gesprochen hat, wahrend darin nul' die degenerative Grundlage del' Erkran­
kung zum Ausdruck kommt. Nur durch die Berucksichtigung des konstitutio­
nellen Momentes konnen eine Reihe von Erscheinungen am Herzen und an den 
GefaBen, ihre Regellosigkeit etc. erklart werden. Legen wir uns die Frage VOl', 
welche Erscheinungen als Basedow-Symptome zu deuten sind und welchen Ein­
fluB del' Morbus Basedowi auf die ubrigen Erscheinungen nimmt, so laBt sich 
vorlaufig diese Frage nicht mit Sicherheit beantworten, da wir uber die ein­
schlagigen Vorgange zu wenig orientiert sind. Ais Basedowsymptome konnen 
wohl nul' die Tiwhykardie und die Neigung zu Erweiterung del' GefaBe an­
gesprochen werden. Mit dem Morbus Basedowi in Beziehung steht dann wohl 
auch die Tatsache, daB die Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates, 
die wir als degenerative deuten mussen, hier deutlicher zutage treten, als bei ander­
weitigen Zustanden. Das hat wohl darin seinen Grund, daB, wie wir annehmen 
konnen, die Schilddruse verstarkend auf aIle vitalen V organge einwirkt und so 
bei del' abnormen Ansprechbarkeit del' Organe zu einer abnormen Reaktion fuhrt. 

Genauere V orstellungen, wie die einzelnen Erscheinungen zustande kommen, 
konnen wir uns derzeit nicht bilden. Wir wissen zu wenig uber die Rolle del' 
einzelnen pathogenetischen Faktoren, uber die Funktionen del' Schilddrusen, 
uber ihre Wirkung unter normalen Verhaltnissen auf den Zirkulationsapparat. 
Dann haben wir es beim Morbus Basedowi mit abnormen Menschen mit ab­
normen Reaktionen zu tun, ein wesentliches Moment fUr die Beurteilung del' 
Vorgange, das bisher ganz vernachlassigt wurde. Wir mussen fUr pathogene­
tische Dberlegungen kunftig die Tatsache mehr im Auge behalten, daB nicht 
nul' del' Reiz maBgebend ist fur den Effekt, sondern daB auch die Verfassung 
des Erfolgsorganes von bestimmendem EinfluB ist. Wir wissen nicht, wie die 
Tachykardie zustande kommt, wodurch die Erweiterung del' GefaBe bedingt 
wird, ob hier Lahmungs- odeI' Reizzustande vorliegen, wir verstehen nicht, 
wieso es kommt, daB trotz Tachykardie und wei tel' GefaBe del' Blutdruck nicht 
vermindert ist und sind uber das Verhalten des Splanchnikusgebietes, das fUr 
die Beantwortung vieleI' Fragen von Bedeutung ware, ganz unorientiert. Hier 
werden weitere Untersuchungen die notwendigen Aufschlusse zu bringen haben. 

8. Kapi tel. 

N ervose Erscheinungen. 
In dem SymptomenbiIde des Morbus Basedowi stehen die nervosen Er­

scheinungen so in dem Vordergrunde, daB von einzelnen heute noch diese Er­
krankung den Krankheiten des Nervensystems zugezahlt wird. Dabei laBt 
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man sich, wenn nicht augenfallige Anhaltspunkte fiir die Annahme einer Kom­
plikation vorliegen, auch hier von der Anschauung leiten, daB aIle vorhandenen 
nervosen Symptome nur auf den Morbus Basedowi zu beziehen, als direkte 
Symptome desselben zu deuten sind. Dadurch, daB man wahIlos die verschie­
denen zu beobachtenden Erscheinungen als Basedowsymptome registriert hat, 
ist ihre Zahl ganz unmotiviert angewachsen. Ein genaueres Zusehen ergibt 
aber, daB dieser Standpunkt nicht gerechtfertigt ist. Es sind die bei Morbus 
Basedowi zu beobachtenden nervosen Erscheinungen nur zu einem kleinen 
Bruchteile als direkte Basedowsymptome zu deuten, und auch hier nicht in 
allen Fallen mit Sicherheit als solche anzusprechen, wahrend es sich bei dem 
Gros der Erscheinungen um Manifestationen der abnormen Korperanlage 
handelt, die eventuell durch den Morbus Basedowi nur eine Verstarkung er­
fahren haben, oderendlich sind sie ganz zufalligeKomplikationen. Dieses Verhalten 
tritt selbst bei denjenigen Symptomen zutage, die man wegen ihrer Konstanz 
unter den Kardinalsymptomen der Erkrankung fiihrt, wie z. B. beim Tremor. 

Tremor. Der Tremor wird von Charcot und P. Marie, die ihm zuerst 
ihre Aufmerksamkeit zuwandten, den Kardinalsymptomen der Erkrankung zu­
gezahlt. Der Tremor ist eine fast konstante Erscheinung bei Morbus Basedowi. 
Nach Sattlers Zusammenstellung wiirde er sich in 99% der FaIle finden. 
Zumeist handelt es sich um ein schnellschlagiges, vibrierendes Zittern mit 
ca. 8-10 Oszillationen in der Sekunde mit ziemlich gleichmaBigen Schwingungen, 
das zumeist auf die oberen Extremitaten beschrankt ist, aber auch die unteren 
Extremitaten, den Stamm und den Kopf betreffen kann. Der Tremor, der 
haufig als . eines der friihesten Symptome angegeben erscheint und oft den 
iibrigen Erscheinungen durch langere Zeit vorausgehen solI, kann wahrend des 
Verlaufes der Erkrankung zeitweilig wieder schwinden oder wenigstens in der 
Intensitat wechseln, er besteht auch in der Ruhe, wird bei intendierten Bewe­
gungen nicht wesentlich gesteigert, zeigt dagegen eine auffallende BeeinfluBbar­
keit durch psychische Momente. Seine Intensitat ist in den einzelnen Fallen 
eine verschiedene: er kann kaum angedeutet vorhanden sein und nur bei darauf­
gerichteter Aufmerksamkeit erkannt werden, wahrend in anderen Fallen das 
Vibrieren des ganzen Korpers eine auffallende Erscheinung ist. Von diesem 
gewissermaBen typischen Verhalten gibt es aber zahlreiche abweichende Vari­
anten. So gibt Gowers an, daB der Tremor bei Morbus Basedowi meist ein 
ziemlich grober sei, dann ist Ofter der Tremor nicht so regelmaBig, von mehr 
wechselnder GroBe der Exkursionen und mit kurzen Pausen zwischen den 
einzelnen Tremorphasen, in einzelnen Fallen finden sich daneben Zuckungen, 
die an choreatische erinnern (Kahler, Oppenheim, vgl. Komplikationen: 
Chorea), dann wieder steigert er sich bei intendierten Bewegungen, wie beim 
Schreiben, so daB dieses unmoglich wird (Trousseau, Mackenzie, Kocher 
u. a.), oder der Loffel nicht zum Munde gebracht werden kann (Fr. Muller, 
Vanderhoof), oder die Kranken uberhaupt nichts in den Randen haltell 
konnen (Mannheim, v. Mikulicz, Russell u. a.). In wieder anderen Fallen 
erscheint er halbseitig oder wenigstens auf einer Seite starker lokalisiert (Ditis­
heim, Gowers, Johnston, Mackenzie, Mannheim), tritt wie in einem 
FaIle Kochers anfallsweise halbseitig auf, oder findet sich an den unteren 
Extremitaten so stark, besonders nach Erregung auftretend, daB der ganze 
Korper zittert und die Kranken sich nicht auf den Beinen halten konnen (Char­
cot, Kocher, Lanz, Marie u. a.). Als dem Tremor zugehorige Erscheinungen 
finden sich dann Zittern der Zunge, Lidzittern, Zittern der Lippen, der ge­
samten Gesichtsmuskulatur, so daB die Sprache leidet (Millard), ein eigen­
artiges, dem Tic convulsif ahnliches Zittern der Lider (Scholer und Lieb­
recht) und anderes mehr. 
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Fragen wir uns aber, wie weit die Auffassung aller dieser Tremorformen 
als direktes Basedowsymptom gerechtfertigt ist, so konnen wir dies eigent­
lich kaum begriinden. DaB der Tremor ein so konstantes Symptom darstellt, 
ist begreiflich, wenn wir bedenken, wie oft wir auch sonst dem Tremor bei den 
verschiedensten Prozessen begegnen und wenn wir uns vor Augen halten, daB 
der Tremor ein ungemein haufiges Symptom der Neuropathen ist, durch das 
sich die neuropathische Anlage schon in der Kindheit kundgeben kann. Ebenso 
haufig begegnen wir daher dem Tremor bei den auf degenerativer Basis fuBen­
den nervosen Affektionen, den Neurosen, wie der Neurasthenie und Hysterie 
und bei den auf degenerativer Basis fuBenden konstitutionellen Anomalien, 
wie z. B. bei Chlorose, der Pseudochlorose etc. Sicher konnen wir auch in 
einem Teil der Falle von Morbus Basedowi den Tremor schon vor dem Auf­
treten der Erkrankung nachweisen und finden dann nur eine Verstarkung durch 
den hinzutretenden Morbus Basedowi. Als klassisches Beispiel ware hier der 
von Charcot in seiner ersten Mitteilung iiber den Tremor gebrachte Fall an­
zufiihren, in welchem bei der Patientin schon als Madchen leichtes Zittern der 
Hande vorhanden war, welches sich dann bei Auftreten des Morbus Basedowi, 
kurz nach der Hochzeit, so ausbreitete und steigerte, daB der Gang dadurch 
behindert wurde. Wir haben wiederholt schon darauf hingewiesen, daB der 
Morbus Basedowi eine exquisit degenerative Erkrankung ist, die sich auf dem 
Boden abnormer Konstitution entwickelt und konnen auch den bei Morbus 
Basedowi vorhandenen Tremor als konstitutionellen deuten. Es hat auch der 
Tremor gar keine Eigenschaften an sich, die es ermoglichen wiirden, denselben 
als Basedowsymptom anzusprechen. Auch die Neurasthenie und Hysterie zeigen 
denselben feinwelligen, vibrierenden Tremor wie der Morbus Basedowi und 
in sehr vielen Fallen sind sie neben dem Morbus Basedowi vorhanden, so daB 
die Differenzierung, ob der Tremor dem Morbus Basedowi oder der Neurose 
angehort, nicht moglich ist. In manchen Fallen mag dies vielleicht gelingen, 
wenn der Tremor gewisse Eigenheiten aufweist, die wir sonst bei ersterem fiir 
gewohnlich nicht finden, wohl aber bei letzteren. So sind die Falle mit fOrmlichem 
Schiitteltremor und die mit starker Steigerung des Tremors bei bestimmten Han­
tierungen einhergehenden, den Beschaftigungsneurosen analogen Falle, wohl 
nicht auf den Morbus Basedowi als solchen zu beziehen. Hierher gehoren auch 
FaIle von Morbus Basedowi, kombiniert mit hereditarem, essentiellen Tremor, bei ' 
welchen die Anamnese, oft die Art des Tremors die Entscheidung ermoglicht. 
Ebenso ist es mit dem Lidflattern, das sicher nicht als Basedowsymptom gedeutet 
werden kann. In anderen Fallen sind toxische Momente vorhanden, wie Tabak 
und Alkohol, die als auslOsende angesehen werden konnen. Wir konnten also 
nur .in einem Teil der Falle von Morbus Basedowi mit einiger Berechtigung 
den Tremor als Symptom desselben deuten, wenn sonst kein ursachliches Moment 
aufgefunden werden kann, wenn keine Kombination mit Erkrankungen vorliegt, 
die haufig denselben Tremor aufweisen, und wenn er gleichzeitig mit den iibrigen 
Basedowsymptomen aufgetreten ist oder wenigstens eine Verstarkung erfahren 
hat. Diese Momente sind viel maBgebender als die Tremorform selbst, da einer­
seits dieselbe Tremorform sich bei den verschiedensten Zustanden findet, anderer­
seits der Tremor durch zahlreiche bei Morbus Basedowi vorhandene Kompli­
kationen modifiziert werden kann. Es ist die Neigung zum Tremor Teilerschei­
nung abnormer Konstitution. Bei vorhandener Anlage kann er durch ver­
schiedene Ursachen ausgelost werden, so auch durch die Vorgange beim 
Morbus Basedowi, die eine starkere Erregung des Nervensystems setzen. 
Wie der Tremor bei Morbus Basedowi zustande kommt, ist uns, wie die 
Genese des Tremors iiberhaupt, ganz unbekannt. Ballet glaubt, daB der 
Tremor nicht durch den Morbus Basedowi bedingt werde, sondern durch 
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die Tachykardie, da man ihn bei den verschiedenen Formen der Tachykardie 
finden konne. 

Erscheinungen abnormer Erregbarkeit. Ebenso konstant wie der 
Tremor finden sich nahezu in jedem Faile von Morbus Basedowi auch sonst 
Erscheinungen abnormer Erregung, Reizbarkeit und Unruhe. 

Die Kranken fangen an unruhig zu werden, ohne daB sie eine Ursache 
dafiir wiiBten, sie bekommen oft unbestimmte Angstgefiihle und Beklemmungen, 
unangenehmes Hitzegefiihl, das sie qualt und auch am Schlafe hindert, der Schlaf 
wird schlecht, sie schlafen schwer ein, schrecken aus dem Schlafe auf, haben un­
ruhige Traume. Beim Erwachen fiihlen sie sich nicht erfrischt, sie sind beun­
ruhigt, werden schreckhaft, sie reagieren auf Dinge, die sie sonst nicht beachteten, 
nachhaltig und werden fiir auBere Einwirkungen viel empfanglicher. Sie ver­
lieren die Selbstbeherrschung und Selbstdisziplin und die durch die Erziehung 
gegebene gleichmaBige Reaktion, sie werden launenhaft, reizbar, aufbrausend, 
impulsiv und selbst vorher sanfte Naturen erscheinen streitsiichtig; aus dem 
Phlegmatiker wird ein Choleriker. Die Kranken erscheinen ruhelos, vollfiihren 
unabhangig eine Reihe von Bewegungen, wie Kopfbewegungen, Hand-. und 
Fingerbewegungen, kurze Korperbewegungen, die zum Teile als Abwehrbe­
wegungen gegen auBere Reize zu deuten sind, denen sie angstlich auszuweichen 
bestrebt sind, zum Teil Angstgefiihlen und dem Hitzegefiihl ihre Entstehung 
verdanken, endlich sind es ganz zwecklose Bewegungen als Ausdruck des ge­
steigerten Bewegungstriebes. Ihre Bewegungen erscheinen hastig, eckig, zer­
fahren. Die Sprache ist hastig, vibrierend, zeitweilig mit leichtem Stottern. 
Durch den schreckerfiillten Gesichtsausdruck mit den weit offenen Augen, durch 
die stetigen unruhigen Bewegungen machen die Kranken einen merkwiirdigen 
Eindruck. Dabei vermogen sie ihre Aufmerksamkeit nicht auf einen Gegen­
stand zu konzentrieren, sie sind zerstreut, erfassen oft schlecht, sind vergeBlich, 
ermiiden rasch. Die Intensitat dieser Erscheinungen ist in den verschiedenen 
Fallen sehr variabel, oft gerade vorhanden, in anderen sehr ausgesprochen und 
schwankt auch bei demselben Kranken im Verlaufe der Erkrankung. 

1m allgemeinen findet sich neben den Erscheinungen erhOhter Reizbarkeit 
nur eine angstliche Verstimmung. Selten ist neben dem erhohten Bewegungs­
drange eine submanische, heitere Verstimmung, mit ausgesprochener Ideen­
flucht (v. Basedow, Geigel, Maude, Moebius, Russel Reynolds u. a.). 
vorhanden. Etwas haufiger noch als diese finden sich ausgesproehene De­
pressionen mit intensiven Angstzustanden, Todesgedanken, melancholischer Ver­
stimmung, ausgesprochenen Zwangsvorstellungen, doch sind diese Ereignisse 
gliicklicherweise immer noch als seltene zu bezeichnen. Erwahnt sei noch das 
Vorkommen sehr lebhafter Traume und deren Heriibernehmen in die Wirklich­
keit und das V orkommen von Halluzinationen ohne sonstige Zeichen einer 
Psychose (Murray). 

Ebenso wie der Tremor haben auch die Erregungszustande nichts fUr den 
Morbus Basedowi Charakteristisches. Wir konnen dieselben Erscheinungen 
auch bei Hysterie, Neurasthenie und sonstigen degenerativen Zustanden finden; 
hierher gehoren sicher auch die Formen mit ausgesprochenen Zwangsideen und 
die mit den Halluzinationen. In vielen Fallen laBt sich denn auch die neuro­
pathische Anlage und das Bestehen derselben Erscheinungen schon vor dem 
Morbus Basedowi erweisen, die dann nur in potenziertem MaBe zutage treten, 
oder es sind sonst Erscheinungen und abnorme Reaktionen nachweisbar, die 
auf die abnorme Veranlagung hinweisen. In anderen Fallen allerdings fehlen 
Erscheinungen von seiten des Nervensystems scheinbar vorher vollstandig. 
Die nervose Erregung ist ein so konstantes Symptom, daB sie den Kardinal­
symptomen zugezahlt werden muB und der Tremor ist nur als Teilerscheinung 
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derselben zu deuten. Sie ist die Reaktion eines abnorm veranlagten Nerven­
systems auf verschiedene Einwirkungen hin, so auch auf die Vorgange beim 
Morbus Basedowi. Die ZugehOrigkeit zum Morbus Basedowi ist nur wieder 
durch die gleichzeitige Anwesenheit anderer Basedowsymptome, das gleich­
zeitige Einsetzen oder wenigstens durch die Verstarkung der Erscheinungen, 
oder aus dem gleichmaBigen Schwanken mit den ubrigen Symptomen etc. zu 
erschlieBen. 1m ubrigen sei hier noch auf die Ausfuhrungen bei den Psychosen 
verwiesen. 

Weitaus weniger Bedeutung als der allgemein nervosen Erregung mit 
dem Tremor kommt den ubrigen allgemein nervosen Erscheinungen zu, die 
sich bei Morbus Basedowi finden. Sie sind entweder viel seltener, manche von 
ihnen werden nur ganz vereinzelt beobachtet und die Berechtigung, sie als 
direkte Krankheitssymptome zu deuten, ist ffir viele sehr fraglich; bei vielen 
handelt es sich sicher nur urn Komplikationen. 

Kopfschmerzen finden sich, wenn man darauf achtet, bei den Kranken 
sehr haufig; fUr gewohnlich allerdings vermissen wir Angaben, da diese Be­
schwerden durch die ubrigen in den Hintergrund gedrangt werden. Der Kopf­
schmerz ist in den meisten Fallen geringfugig, meist ist es nur ein leichter Kopf­
druck, oder Eingenommensein des Kopfes, wie wir ihn auch sonst bei nervosen 
Zustanden finden, meist des Morgens oder nach Erregungen starker. Eigent­
liche intensive Kopfschmerzen, uber die spontan geklagt wird, sind selten. 
Daher schwanken die Angaben der Autoren uber die Haufigkeit der Kopf­
schmerzen von 6% (Murray) bis 82% (Kocher). 1st starkerer Kopfschmerz 
vorhanden, so laBt er sich zumeist schon vor der Erkrankung, wenn auch vielleicht 
in geringer Intensitat, nachweisen oder es finden sich sonstige somatische Ver­
anderungen, die ihn genugend erklaren (Hydrocephalus, Herz- und GefaB­
veranderungen, Nierenaffektionen etc.). Ein Teil der Kopfschmerzen ist auf die 
Struma und die konsekutive Stauung zu beziehen und kann z. B. beiFrauen, 
die, urn den Kropf zu verbergen, den Hals enge umschlieBen, durch Beseitigung 
dieses Umstandes zum Schwinden gebracht werden. Sicher als Komplikation sind 
die Falle von Hemikranie bei Morbus Basedowi zu deuten, d. h. die Hemikranie 
ist Teilerscheinung der abnormen Korperanlage, die auch zum Morbus Base­
dowi in Beziehung steht, daher die Haufigkeit der Hemikr.anie bei Morbus 
Basedowi, auf die neuerdings Vetlesen aufmerksam macht, und ihre Haufig­
keit in der Ascendenz der Basedowkranken (vgL hierzu Komplikationen Migrane). 

Ohrensausen ist eine verhaltnismaBig seltene Erscheinung und ist die 
Zugehorigkeit zum Morbus Basedowi, wenn es nicht wie in einem Falle PaBlers 
synchron mit der Arterienpulsation auf tritt, oder sonst zwingender Griinde daffir 
sprechen, fraglich. Ebenso unklar sind die seltenen Beobachtungen, bei welchen 
SchwerhOrigkeit zur Beobachtung gelangte (Eckervogt, Morrice u. a.). 

Sprachstorungen werden verhaltnismaBig haufig beobachtet. Es sind 
zunachst jene, welchen wir auch sonst bei Neuropathen und Degenerierten be­
gegnen und die als Stigma degenerationis zu deuten sind, wie Syllabismus, 
nasale Sprache, Stottem. Dann finden wir jene Fprmen, die als Ausdruck der 
nervosen Erregung, mangelhafter Konzentrationsfahigkeit etc. zu deuten sind 
und sich auch sonst, z. B. bei Neurasthenikem finden, wie verhaltnismaBig 
rasches Sprechen, ungleichmaBige vibrierende Phonation, leichtes Versprechen, 
Schwierigkeit beirn Aussprechen schwerer W orte, zeitweiliger Ausfall eines oder 
des anderen Wortes. Auch habe ich einige Male auffallend leise Sprache be­
obachtet, ffir welche die gleichzeitig vorhandene Adynamie oder Hysterie in 
Betracht kamen. Ausgesprochen aphasische Storungen, Paraphasie etc., wie 
sie von Bruck, Boettger, Geigel, Moebius u. a. beobachte1; wurden, ge­
horen nicht dem Morbus Basedowi zu, sondem sind u. E. als Komplikationen 
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zu deuten. Sieher ist dies z. B. bei dem Kranken von Emmert der Fall, bei 
welehem beim Sprechen krampfartige Bewegungen der Unterkiefer auftraten. 

Schlafzustande. In vielen Fallen ist der Schlaf ungestort, in anderen 
erscheint er, wie wir friiher angefiihrt haben, gestort als Teilerscheinung der 
nervosen Erregtheit; endlich sind FaIle beschrieben (Oppenheim), bei welchen 
abnorm tiefer Schlaf vorhanden war, so daB die Patienten nicht zu erwecken 
waren und es zu Enuresis kam. Anfalle von Schlafsucht beschreiben Meige 
und Allard, A. Kocher. Ich habe nie ahnliches gesehen, nur einige Male 
die Angabe gefunden, wie wir das auch bei Neurasthenikem beobachten konnen, 
daB die Kranken bei Tage beim Lesen, bei geistiger Arbeit oder nach Tisch sehr 
schlafrig werden undleicht einschlafen, im Gegensatz zur Nacht, wo ihr Schlaf 
gestort ist. 

Schwindel. VerhaltnismaBig haufig wird iiber Schwindel geklagt. 
Zumeist sind es Schwindelgefiihle, wie wir sie auch sonst bei Neurosen be­
obachten. Sie lassen sich vielfach schon vor dem Morbus Basedowi erweisen 
oder konnen ungezwungen auf andere Zustande (Magen, Darm, Anamie, Ohr) 
bezogen werden. Nur in einem Teil der Falle ist ein Zusammenhang mit dem 
Morbus Basedowi anzunehmen und ist der Schwindel als Teilerscheinung der 
gesteigerten Erregbarkeit zu deuten. In zwei Fallen PaBlers, bei welchen 
sich die Schwindelanfalle zu mehrmals taglich auftretenden Ohnmachtsanfallen 
steigerten, diirfte es sich wohl um hysterische Zustande gehandelt haben. Einen 
Fall mit Menierschem Schwindel bei intaktem Ohr berichtet v. Frankl­
Hochwart. 

Epilepsie. 1m Verlaufe des Morbus Basedowi kann es zum Auftreten 
von Epilepsie und zwar von unvollkommenen Anfallen wie einfachen Absenzen 
(Maude, Merklen), sowie von ausgesprochenen Anfallen kommen. 1m allge­
meinen ist das Vorkommen epileptischer Zustande ein seltenes Ereignis. Dazu 
kommt, daB es sich in einem Teile der Falle sicher um eine bloBe Kom­
plikation handelt, in dem Sinne, daB sich zwar der Morbus Basedowi und 
die Epilepsie auf dem Boden der degenerativen Anlage entwickeln, aber sonst 
voneinander nicht abhangig sind. Es gilt das sicher fiir die Falle, bei welchen 
die Epilepsie schon langere Zeit vor dem Morbus Basedowi vorhanden war und 
wahrscheinlich auch fUr einen Teil der FaIle, bei welchen die Epilepsie erst im 
Verlaufe des Morbus Basedowi zutage trat. In anderen Fallen handelt es sich 
um Komplikationen mit Prozessen, die die Epilepsie herbeifiihren konnen, so 
in dem Falle Bristows, bei dem allem Anschein nach ein organischer Gehirn­
prozeB als die Ursache der Epilepsie anzunehmen ist. In einem Falle von 
J onnesco ist wahrscheinlich Hysterie Ursache der Anfalle. In anderen Fallen, 
wie in einem Falle von Nias ist die Diagnose eines Morbus Basedowi fraglich. 
So bleibt dann eine geringe Zahl, bei welchen Beziehungen zwischen Morbus 
Basedowi und Epilepsie angenommen werden konnen. Eine Beobachtung von 
Parry, bei welcher kurze Zeit nach dem Auftreten gehaufter Anfane (iiber 500) 
der Morbus Basedowi auftrat, legt den Gedanken nahe, ob nicht die wahrend 
der Anfalle in der Thyreoidea auftretende Stauung, bei sonst vorhandener 
Anlage, die Erscheinungen des Morbus Basedowi hervorgerufen hat. Ahnliches 
gilt vielleicht fiir eine Beobachtung Cohens mit Epilepsie und spater fraglichem 
Morbus Basedowi. In. den Fallen von Raynaud, Berliner hat ein psychisches 
Trauma gleichzeitig zu Morbus Basedowi und Epilepsie gefiihrt, wie uns das 
fiir das Entstehen beider Erkrankungen gelaufig ist. In den Fallen von West, 
Delasiauve und dem akut letal verlaufenden von Chevalier treten die Er­
scheinungen beider gleichzeitig auf, so daB Beziehungen zueinander wahrschein­
lich sind. Dasselbe gilt von zwei Beobachtungen Ballets, bei welchen die Epi­
lepsie einige Monate nach dem Einsetzen des Morbus Basedowi auftrat und 
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von dem Falle Merklens, bei dem es zu dem Auftreten von Anfallen in einer 
Exazerbation des Jahre lang schon bestehenden Morbus Basedowi kam. Wir 
sind jedoch vorlaufig nicht in der Lage, Genaueres iiber die hierbei in Betracht 
kommenden Vorgange angeben zu konnen, da wir zu wenig iiber die Bedingungen 
orientiert sind, die fiir das Auftreten des Morbus Basedowi und der Epilepsie 
notwendig sind. Wenn wir schon annehmen, daB in einzelnen Fallen die dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegende Storung auch zum Auftreten von Epilepsie 
fiihren kann, so ist dies jedenfalls ein seltenes Ereignis und scheint anderen 
Faktoren hierbei mehr EinfluB zuzukommen. Margarot nimmt fiir die Be­
ziehungen des Morbus Basedowi zur Epilepsie drei Gruppen an, eine, bei welcher 
beide aus derselben Ursache hervorgehen, eine, wo beide ohne Beziehung neben­
einander bestehen und eine Gruppe, bei welcher die Epilepsie schwindet, wenn 
der Morbus Basedowi beginnt. 

Psychosen. VerhaltnismaBig haufig finden sich psychische Anomalien 
bei Morbus Basedowi; hier tritt eine Tatsache evident zutage: der EinfluB 
der abnormen Anlage. 

Die Frage, ob es eine charakteristische Basedowpsychose gibt, kann heute 
als erledigt angesehen werden, indem die Erfahrung der Klinik zeigt, daB aIle 
bei Morbus Basedowi vorkommenden Formen psychischer Erkrankung sich auch 
auBerhalb desselben finden. Der Standpunkt, daB die Psychose bei Morbus 
Basedowi eine Erkrankung sui generis ist, wird nur mehr von einzelnen ver­
treten (Pawlowskaja u. a.). So bleibt die Frage zu erortern, in welchen 
Beziehungen Morbus Basedowi und Psychosen zueinander stehen. 

Dberblicken wir zunachst die bei Morbus Basedowi bisher beobachteten 
Psychosen, so steUt Parhon 86 FaIle zusammen, von welchen 23 Manie, 
16 Melancholie, 18 manisch depressives Irresein, 10 Psychasthenie (Zwangs­
vorstellungen), 7 Hysterie, 6 Amentia, 4 nicht systematischen Verfolgungs­
wahn und 2 progressive Paralyse hatten; er findet in 67 von 86 Fallen Affekt­
psychosen. Sattler steUt aus der Literatur 150 FaIle von Morbus Basedowi 
mit Psychosen zusammen, davon betrafen 70, also nahezu die Halfte der FaIle 
manisch depressives Irresein (davon u. a. 20 mit periodischer Manie, 27 mit 
Depressivzustanden), ferner fanden sich in einer groBen Reihe von Fallen 
Melancholie, ferner Dementia praecox, Zwangspsychosen, dann Paranoia, in 
2 Fallen Alkoholpsychosen, endlich Amentia und Delirium acutum. Schalten 
wir aus den in der Literatur niedergelegten Fallen jene aus, bei welchen ein 
anderes Moment als der Morbus Basedowi als auslOsend in Betracht kommt, 
wie Alkohol (Escat, Grohmann, Carrier, Hudovernig) oder Puerperium 
(Laehr, Murray, Rendu), dann jene FaIle, bei welchen die Psychose schon 
vor dem Morbus Basedowi bestand (Hay, Baumler, Cantonnet, Joffroy, 
Jacquin, Boeteau-, Raymond und Serieux, Thompson, Impaccianti, 
Cohen u. a.), dann Falle, bei welchen die Diagnose eines Morbus Basedowi 
fraglich ist (Angelo, Colla u. a.), so bleibt doch noch eine groBe Zahl von 
Fallen, welche die Annahme gestatten, in dem Morbus Basedowi das ursachliche 
Moment fiir die Psychose zu suchen. Die Mehrzahl der Autoren neigt denn 
auch der Auffassung zu, daB die bei Morbus Basedowi vorhandenen Psychosen 
nur zum Teil zufallige Komplikationen vorstellen, zum groBen Teil aber durch 
den Morbus Basedowi bedingt werden (Arsimoles undo Legrand, Cramer, 
Hudovernig, Hellpach, Laignel-Lavastine, Parhon und Marbe, 
Sattler, Wigert, Ziehen u. a.), wobei man von der allgemeinen Vorstellung 
ausgeht, daB sich die Psychosen auf dem Boden des Morbus Basedowi entwickeln 
(Cra mer u, a.), daB der Morbus Basedowi das Terrain vorbereitet, auf dem die 
Geistesstorung leichter zur Entwicklung kommt (Sattler). Einzelne nehmen 
direkt an, daB die Toxine der Schilddriise, die bei Morbus Basedowi in vermehrter 
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Menge vorhanden sein sollen, oder sonstige giftige Substanzen die Psychose 
herbeifuhren (Laignel-Lavastine, Schroeder, Parhon et Marbe u. a.). 
Ziehen trennt die auf den Morbus Basedowi zu beziehenden Psychosen in 
zwei groBe Gruppen, von welchen die eine mit den affektiven Formen auf zere­
brale Zirkulationsstorungen, die durch den Morbus Basedowi bedingt werden, 
zUrUckzufuhren sind, wahrend die zweite Gruppe auf eine Intoxikation durch 
Schilddrusenstoffe zu beziehen sind (Amentia, toxische Begleitdelirien). Die 
erste Gruppe umfaBt auch die Manie, die er als Basedowpsychose katexochen 
bezeichnet. 

Dber den EinfluB der hereditaren Belastung gehen im allgemeinen die 
Anschauungen dahin, daB ihr eine Bedeutung fUr die Psychose in demselben 
Umfange wie fur das Zustandekommen der Psychosen uberhaupt zukommt. 
Einzelne betohen diesen Standpunkt scharfer; so glaubt Sattler, daB zum 
Zustandekommen einer Psychose bei Morbus Basedowi in der groBen Mehrzahl 
noch eine ererbte neuropathische oder psychopathische Veranlagung mit im 
Spiele sein musse. 

Die Annahme, daB derMorbus Basedowi als Ursache der Psychose anzu­
sehen ist, findet ihre Stutze in den Fallen, bei welchen der Morbus Basedowi 
zuerst vorhanden war und dann die Psychose hinzutrat, dann durch die FaIle, 
in welchen Morbus Basedowi und Psychose ziemlich gleichsinnige Schwankungen 
aufwiesen und die Psychose eventuell mit der Heilung des Morbus Basedowi 
schwand (Botger, Hay, Jensen, Meynert, Robertson u. a.). pann wird 
hier auch angefuhrt, daB die Psychosen beim Morbus Basedowi ein eigenartiges 
Geprage haben, das fur den Morbus Basedowi geradezu als charakteristisch 
bezeichnet werden konnte, daB auch sonstige Psychosen wie z. B. Alkohol­
delirien durch ihn in ihren Erscheinungen modifiziert }Verden, daB manche der 
bei Morbus Basedowi zu findenden Psychosen durchaus dem Bilde der Intoxi­
kationspsychosen entsprechen und endlich daB nach Schilddrusenverabreichung 
beim Menschen das Auftreten einer Psychose beobachtet werden konnte 
(Boinet, Parhon und Marbe), die mit dem Aussetzen der Schilddrusen­
medikation wieder schwand. 

Die Bedeutung aller dieser Beweismomente zugegeben, wird doch die 
darauf basierende Anschauung den Tatsachen nicht vollstandig gerecht. Sie 
stellt die Bedeutung des Morbus Basedowi zu sehr in den Vordergrund auf 
Kosten der Bedeutung des konstitutionellen Momentes und werden durch sie 
nicht aIle Beziehungen der Psychosen zum Morbus Basedowi erschopft. Hervor­
zuheben ist zunachst die Tatsache, daB sich unter den Psychosen bei Morbus 
Basedowi auffallend haufig jene Formen finden, bei welchen Storungen im Affekt­
leben im Vordergrunde stehen und die Kraepelin als manisch depressives 
Irresein zusammenfaBt. Gerade aber fur diese Form ist der EinfluB der Degene­
ration auBer Zweifel gestellt, so daB sie als eine aus der allgemeinen Degeneration 
herauswachsende Storung zu deuten ist (Stransky). Dasselbe gilt von den 
mit starker Betonung der Zwangsvorstellungen einhergehenden Zwangspsychosen, 
der Paranoia und den Fallen von Dementia praecox. Die bei Morbus Basedowi 
vorkommenden Psychos en unterscheiden sich aber in nichts in ihren Symptomen 
oder im Verlauf von den auBerhalb des Morbus Basedowi vorkommenden 
Formen, sie werden durch den Morbus Basedowi nicht erkennbar beeinfluBt, 
sie erhalten durch ihn kein besonderes Geprage. Es wird dieser Eindruck nur 
hervorgerufen durch das haufige Vorkommen des manisch depressiven Irre­
seins bei Morbus Basedowi und die Gleichartigkeit der Erscheinung dieser 
Psychose mit den Erscheinungen, die wir auch sonst bei Morbus Basedowi 
ohne Psychosen finden konnen. Dieser Umstand ist aber darauf zuriickzufUhren, 
daB diese Psychose sehr viele Zuge mit den allgeineinen Defektzustanden gemein 
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hat, so daB es FaIle gibt, bei welchen es strittig sein kann, ob man sie noch 
zur .Entartung oder schon zum manisch depressiven Irresein rechnen soIl 
(Stransky). Es finden sich bei Morbus Basedowi mit und ohne Psychose die 
Erscheinungen der Entartung, wie abnormer Charakter, abnorme Veranlagung 
zu krankhaften Gemiitsstimmungen, zu stark betonter Affektivitat, die labile 
Gemiitsverfassung, die Ungeordnetheit, Zerstreutheit, die innere Unruhe, die 
abnorme Ansprechbarkeit etc., weil sie eben Erscheinungen der krankhaften 
Anlage sind, die dem Morbus Basedowi und der Psychose gemeinsam ist. Mit 
Recht deutet schon HirschI seinerzeit die hochgradige Reizbarkeit als Stigma 
degenerationis. Der Grund, warum gerade das manisch depressive Irresein 
bei Morbus Basedowi so haufig anzutreffen ist, ist darin zu suchen, daB die 
bestimmte degenerative Anlage, ein konstitutioneller Reaktionstypus, der sich 
bei allen Instabilen, Unzuverlassigen, Affektlabilen, StimmungsmEmschen, Ruhe­
losen, Unkonzentrierten, bei allen jenen Neuro- und Psychopathen findet, deren 
Wesensgrundzug in einer degenerativen Labilitat und Polymorphie des psychi­
schen Geschehens sich auspragt, auf welcher die krankhafte Unbestandigkeit 
basiert und in der das manisch depressive Irresein wurzelt (Stransky), auch 
in sich giinstige Bedingungen fiir das Zustandekommen des Morbus Basedowi 
hat. Es kommt zum Auftreten des Morbus Basedowi, wenn eine be­
stimmte Anlage vorhanden ist und es kann der Morbus Basedowi, 
wenn diese vorhanden ist, zu einer Psychose fiihren, die bestimmte, 
in der Ap.lage begriindete Erscheinungen aufweisen muB. 

Wir nahern uns so einer meist von franzosischen Psychiatern vertretenen 
Anschauung, wenn wir auch nach mancher Richtung davon abweichen. Ray­
mond, Serieux, Boeteau, Drommard und Levassort, Deny und Merk­
len u. a. halten dafiir, daB sowohl der Morbus Basedowi, als auch die Psychose 
sich auf derselben Basis entwickeln, jedoch koordinierte Erscheinungen vor­
stellen, die voneinander unabhangig sind, wobei sie sich auf die in manchen 
Fallen zu beobachtende Selbstandigkeit der Erscheinungen und auf die Tat­
sache stiitzen, daB in einzelnen Fallen die Psychose vorausgeht. Trifft dies 
auch fiir einzelne FaIle zu, so entspricht die Verallgemeinerung nicht den 
Tatsachen, weil sie nicht den Fallen Rechnung tragt, bei welchen eine Abhangig­
keit anzunehmen ist. J offroy und seine Schiiler sehen die Basedowpsychose 
nicht als Basedowsymptom, sondern als Ausdruck der Entartung an, so daB 
in den meisten Fallen beide nebeneinander vorkommen, manchmal kann aber 
der Morbus Basedowi, so wie eine andere Gelegenheitsursache bei Entarteten, 
eine Psychose hervorrufen. Das ist eine Auffassung, die den Tatsachen in 
groBem Umfange gerecht wird. Es ist der Morbus Basedowi als atiologischer 
Faktor zu fiihren, der ebenso wie ein psychisches Trauma oder eine Intoxikation 
zur Psychose fiihren kann, aber so ganz identisch sind die Verhaltnisse doch 
nicht, denn die Beziehungen beider sind viel engere, durch viel mehr gemein­
schaftliche Beriihrungspunkte der gemeinsamen Anlage fester gekniipfte, als 
die losen einer zufalligen Intoxikation. 

Hier sind dann natiirlich eine Reihe von Kombinationen moglich. So 
kann in einem FaIle ein psychisches Trauma zum Morbus Basedowi und spater 
vielleicht Alkoholabusus zu einer Psychose fiihren, in einem anderen FaIle 
kommt es zur Psychose und wenn sonst die Bedingungen vorhanden sind, durch 
irgend e~n Ereignis zu dem Auftreten des Morbus Basedowi oder endlich beide 
stehen in einem Abhangigkeitsverhaltnis voneinander. 

Bei Beriicksichtigung des konstitutionellen Momentes und der 
hier sonst maBgebenden Faktoren werden uns die Verhaltnisse ver­
standlicher. Wir verstehen so das verhaltnismaBig haufige gleich­
zeitige Vorkommen von Psychosen und Morbus Basedowi, das Vor-
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kommen von Psychosen vor dem Morbus Basedowi, das haufige 
Auftreten bestimmter Psychosen, sowie auch den verschiedenen 
Verlauf der Psychosen. So macht Schroeder aufmerksam, daB die FaIle 
von Dementia praecox keine tJbereinstimmung ihrer Symptome mit den in 
ihrem Verlaufe auftretenden Basedowsymptomen haben, daB in diesen Fallen 
jeder Anhaltspunkt ffir eine Abhangigkeit beider Formen fehlt, wahrend bei 
den manisch depressiven Formen ein gleichsinniges Schwanken zu beobachten 
ist. Es waren diese letzteren Falle in Analogie zu bringen zu den Fallen, in 
welchen bei gegebener Anlage auf Schilddriisenmedikation das Auftreten psychi­
scher Erscheinungen beobachtet wurde, die dann mit dem Aussetzen des Mittels 
schwanden. Wir verstehen so auch besser, warum die nervosen Erscheinungen 
bei Morbus Basedowi und ein Te'Jil der bei ihm zu beobachtenden Psychosen 
so ahnliche Erscheinungen bieten, daB es den Eindruck erwecken muB, der 
Morbus Basedowi verleihe· den Psychosen ein eigenartiges Geprage. 

Genaueres liber die Beziehungen der Psychosen zum Morbus Basedowi, 
liber ihre Genese und die Beziehungen zu ZirkulationsstOrungen, Intoxikationen 
etc. wird sich erst sagen lassen, wenn wir fiber die Genese des Morbus Basedowi 
und der Psychosen liberhaupt besser brientiert sein werden, wenn der EinfluB 
der Zirkulationsstorungen und Intoxikationsvorgange bei beiden besser erkannt 
und der EinfluB der Blutdriisen auf diese Vorgange unserer Erkeuntnis mehr 
zuganglic!t sein wird. 

Motorische Reizzustande. Abgesehen von dem Tremor sind moto­
rische Reizerscheinungen bei Morbus Basedowi selten. Hier anzuflihren ware 
fibrillares Muskelzittern, Dasselbe findet sich zeitweilig, namentlich bei Ein­
wirkung von Kaltereiz nach Abdecken, wie wir es auch sonst bei nervos erreg­
baren Personen finden. In seltenen Fallen ist es sehr ausgebreitet und intensiv, 
so daB es als Myokymie bezeichnet werden kann. Diese Erscheinung, die 
librigens sehr selten ist, stellt augenscheinlich eine Komplikation dar. Ganz 
selten findet sich ein auf einzelne Muskeln beschranktes fibrillares Zittern, 
ohne daB eine organische Lasion am Nervensystein nachweisbar ware. In 
solchen Fallen fand ich oft die Erscheinungen latenter Tetanie, so daB es nahe 
lag, sie auf diese zu beziehen. 

Dalmady bringt den starren Gesichtsausdruck der Basedowkranken mit 
einem gesteigerten Tonus der Gesichtsmuskeln in Verbindung, durch welchen 
die unwillklirlichen mimischen Gesichtsbewegungen gestort werden, wahrend 
die willklirlichen unbehindert sind. 

Auf eine zufallige Komplikation sind offenbar die Krampfzustande zu 
beziehen, die bei Morbus Basedowi beschrieben sind. Hierher gehoren die 
von Ch vostek sen. beobachteten zwei Falle mit Anfallen von Schlundmuskel­
krampf, die durch galvanische Behandlung rasch zum Schwinden gebracht 
werden konnten, dann die im Zwerchfell beschriebenen Krampfe, die zu sakka­
diertem Atmen und in einzelnen Fallen zu lautem Stridor gefiihrt haben (Char­
cot, Marie, Maude), die Falle von Torticollis von Stern und Cantonnet, 
dann der Fall, den Sattler erwahnt mit generalisierten klonischen Krampfen, 
ein Fall Gluzinskis mit gleichzeitiger Kontraktur im Kniegelenk. tJber 
haufig auftretende Krampfzustande, besonders in der Wadenmuskulatur be­
richten Makenzie, PaBler; ich habe ahnliches wohl gesehen, aber in den 
Fallen, in welchen liber Krampf geklagt wurde, war irgend ein atiologisches 
Moment, wie Alkohol etc. nachweisbar oder Erscheinungen vorhanden, die auf 
eine Tetanie oder eine gleichzeitig vorhandene Neurose hinwiesen. Vielleicht 
hat es sich auch in einem Teil der Falle der obgenannten Autoren um solche 
Zu.stande gehandelt. 

Choreatische Zustande siehe Kapitel Komplikationen Nervensystem. 
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Motorische Ausfallserscheinungen. Von den bei Morbus Base­
dowi vorkommenden motorischen Ausfallserscheinungen sind die seltenen 
Lahmungszustande zum Teil in ihrer Genese vollstandig unklar, zum Teildurch 
Komplikationen bedingt. Weitaus hli.ufiger finden sich nur Schwachezustande, 
die wenigstens teilweise durch den Morbus Basedowi bedingt werden, deren 
Deutung in einzelnen Fallen moglich ist und die uns wieder interessante Be~ 
ziehungen zur konstitutionellen Grundlage des Morbus Basedowi erweisen. 

Rier ist zunachst die leichte Erschopfbarkeit vieler Basedowkranker an­
zufuhren. Die Kranken ermuden rasch, sind keiner korperlichen Anstrengung 
gewachsen, in manchen Fallen besteht ein dauerndes Schwachegefuhl, das 
besonders des Morgens ausgesprochen sein kann. Ein genaueres Zusehen ergibt 
dann, daB ahnliche Zusllinde meist schon fmher vorhanden waren und nur 
durch den Morbus Basedowi eine Verstarkung erfahren haben. In solchen 
Fallen konnen wir zumeist die Erscheinungen des Morbus asthenicus (Stiller) 
mit seinen verschiedenen Manifestationen nachweisen, oder wir finden die Er­
scheinungen einer Neurasthenie, auf die sie zu beziehen sind. Nur in einem 
Teil der FaIle von Morbus Basedowi macht es den Eindruck, als ob dieser 
Schwachezustand, resp. diese Erschopfbarkeit auf den Morbus Basedowi selbst 
zu beziehen ware. . 

Mit dem Morbus Basedowi in irgendwelcher Beziehung stehen dann die 
hochgradigen Schwachezustande, die in seinem Verlaufe I).uftreten konnen, die 
mit oder ohne Abmagerung der Kranken, mit und ohne Muskelschwund einher­
gehen. Die Kranken fuhlen sich nameruos schwach, empfinden die Schwache 
oft sehr qualend und sind dann eigentlich zu jeder Bewegung unfahig. Dabei 
sind sie psychisch sehr verstimmt, empfinden ihre Lage sehr unangenehm und 
werden unruhig. In manchen Fallen gehen diese Schwachezustande mit hoch­
gradiger Abmagerung emher, an welcher auch die Muskeln beteiligt sind; die 
Reflexe konnen dabei herabgesetzt sein. Diesen Schwachezustanden liegen 
offenbar nicht einheitliche Vorgange zugrunde. Dafur, daB sie mit dem Morbus 
Basedowi in irgendwelchen Beziehungen stehen, spricht die Tatsache, daB sie 
in einzelnen Fallen mit den ubrigen Symptomen gleichsinnige' Schwankungen 
zeigen und bei Ruckgehen des Morbus Basedowi selbst in den hochsten Graden 
noch mckbildungsfahig sind. Sie sind aber nicht fur den Morbus Basedowi 
pathognomonisch, deM wir finden solche Zustande auch bei anderen Prozessen, 
hier sei nur an den Morbus Addisoni, an gewisse Formen konstitutioneller Fett­
sucht, an die Myasthenie erinnert, wir sehen sie aber auch z. B. bei verhaltnis­
maBig geringen Graden von pernizioser Anamie, Neurasthenie, im Klimakterium 
etc. Dieses Vorkommen der Erscheinungen auch bei anderweitigen Prozessen, 
bei welchen konstitutionelle Momente eine Rolle spielen, das oft zu beobachtende 
MiBverhaltnis zwischen sonstigen Erscheinungen und der Schwere der Erschop­
fung, das auf eine abnorme Reaktion zu beziehen ist, sowie der Umstand, daB 
sie in einzelnen Fallen trotz Besserung der ubrigen Symptome bestehen bleiben, 
weisen auch hier auf eine Mitbeteiligung der abnormen Korperaruage neben 
anderen in Betracht kommenden Faktoren. hin. Dann treten uns in einzelnen 
dieser FaIle Erscheinungen entgegen, die auf Beteiligung anderer Blutdriisen 
hinweisen. So konnen wir FaIle sehen, bei welchen wir an Myasthenie erinnert 
werden, insbesondere wenn wie in den Fallen von Ch vostek sen. und Kocher 
eine auBergewohnliche Schwache der Nackenmuskeln vorhanden ist, wahrend 
in den anderen Fallen mit Pigmentierung, Schmerzen im Abdomen, Diarrhoen, 
Erbrechen, Beziehungen zum Morbus Addisoni nicht zu verkennen sind. In 
solchen Fallen wird der Gedanke nahe gelegt, daB eventuell die Thymus oder 
die Nebenniere oder sonst welche Blutdriisen an den Schwachezustanden be­
teiligt sind. Und endlich ist fur einen Teil dieser Schwachezustande die bei 
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Morbus Basedowi von Askanazy beschriebene Muskelveranderung in Betracht 
zu ziehen. Dafur spricht auBer den anatomisch nachgewiesenen Muskelverande­
rungen, die von Fr. Muller erhobene Tatsache, daB die Muskelkraft bei Morbus 
Basedowi, wie zahlenmaBig nachweisbar ist, herabgesetzt erscheint und mit 
Besserung der Erscheinungen sich bessern kann. Vielleicht kommt auch fur 
die Lahmungszustande die Hypotonie der Muskulatur in Betracht, die zu einer 
Pseudoparese fiihren kann. Wir erinnern hier an das analoge Verhalten bei 
Chorea und dessen Deutung durch Heinevetter, Oppenheim, Wollenberg. 

Noch unklarer und vieldeutiger sind die bei Morbus Basedowi in Anfallen 
auftretenden Schwache- und Lahmungszustande. Es kann bei solchen Kranken, 
ohne daB sonst nennenswerte Erschopfungszustande vorhanden sind, p16tzlich 
ein Schwachegefuhl auftreten, ohne Schwindel und ohne Versagen der Sinne wie 
bei Ohnmachtszustanden, so daB die Kranken furchten zu sturzen; in einzelnen 
Fallen ist das Schwachegefuhl so stark, daB die Kranken tatsachlich einknicken. 
Die Dauer dieses Zustandes ist eine verschiedene, er kann rasch vorubergehen, 
oder einige Zeit anhalten. Dieser Zustand, den Charcot zuerst als l'effondre­
ment des jambes beschrieben hat, der von den Englandern als givingway of 
the legs bezeichnet wird, braucht nur einmal aufzutreten, kann sich aber 
auch wiederholen; es kann auch anschlieBend zu anhaltender Paraparese 
oder Paraplegie kommen. Bei den lahmungsartigen Zustanden ist die Blase 
frei, die Reflexe sind nicht wesentlich geandert, in einzelnen Fallen sollen sie 
gefehlt haben; die Sensibilita~. ist intakt. Hier liegen offenbar verschiedene 
Zustande vor, die wegen der Ahnlichkeit der Erscheinungen zusammengefaBt 
werden. Ahnliches finden wir schon beim normalen Menschen, oder bei Neuro­
pathen bei Einwirkung von Schreck als "Versagen der Knie", dann finden wir 
analoge Zustande bei den Neurosen, ferner sind sie uns gelaufig bei der Tabes, 
bei Myasthenie und bei den periodischen Lahmungen, wenn wir auch unent­
schieden lassen mussen, ob sie genetisch identisch sind. Analoge Zustande 
haben Makenzie, Revilliod bei Myxodem beschrieben. Augenscheinlich 
war in einem Teil der Falle von Morbus Basedowi, die mit solchen Zustanden 
beschrieben wurden, eine Kombination mit Hysterie vorhanden, so in den 
Fallen von Charcot, Kahler u. a., zum Teil mit den Erscheinungen von 
Abasie und Astasie, wie bei Dienot, Eulenburg, Maude, Renault u. a. 
wahrend es sich in anderen Fallen um gleichzeitige organische Affektionen 
gehandelt haben durfte, so in den Fallen von Charcot niit starker Abmagerung 
der Beine, in den Fallen von Ballet mit Schmerzen und Einsetzen einer Lahmung 
zuerst in einem, dann in dem anderen Bein, in den Fallen von J offroy, Che­
valli emit Ataxie. Oppenheim vermutet in einzelnen dieser Falle das Vor­
handensein einer myasthenischen Paralyse und teilt eine Beobachtung von 
Saenger und Edinger mit, in welcher eine periodische Lahmung bei Morbus 
Basedowi vorlag. Wieweit muskulare Veranderungen hierbei mitspielen, laBt 
sich nicht entscheiden. 

Ebenso unklar ist die Ursache der in einzelnen solcher Falle beobachteten 
betrachtlichen Abmagerung der Muskeln, die so stark sein kann, daB in ein­
zelnen Fallen eine ausgesprochene Atrophie angegeben wird (vgl. hierzu Kapitel 
Komplikationen N ervensystem). 

Als J offroysches Zeichen wird das Ausbleiben der normalerweise beim 
Blick nach oben und bei Hebung des oberen Lides auftretenden Kontraktion 
des Musculus frontalis bei Morbus Basedowi beschrieben. Eine Bestatigung liegt 
bishernur von Abram, De bove, Sattler vor. Sattler, der es in 22 Fallen von 
Morbus Basedowi 7 mal antraf, fand es nie bei Gesunden, wenn auch bei diesen 
einige Male die normale Kontraktion des Muskels in die dadurch bedingte Faltung 
der Stirne nur andeutungsweise zu finden war. Es wird angegeben, daB die 
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Kranken wiIlkiirlich die Stirne runzeln konnen. Vielleicht ist es die analoge 
Erscheinung, die Dalmady beschreibt, der den starren Gesichtsausdruck 
bei Morbus Basedowi auf einen erhohten Tonus der Gesichtsmuskeln bezieht, 
wodurch die mimische Ausdrucksbewegung behindert wird, wahrend die will­
kurliche Bewegung erhalten ist. Moglich aber auch, daB wir es mit einem der 
Innervationsdefekte zu tun haben, die wir bei Degenerierten nicht so selten 
finden. 

tJber Lahmungszustande im Bereiche einzelner Gehirnnerven liegen ver­
haltnismaBig wenige Angaben vor und sind ihre Beziehungen zum Morbus 
Basedowi in der Mehrzahl der FaIle zweifelhaft. trber die Lahmungen im Bereiche 
der Augennerven haben wir bereits berichtet (S. 66). Sonst finden sich nur 
noch ganz vereinzelte Angaben uber den Fazialls resp. einzelne Aste desselben, 
meist mit gleichzeitiger Beteiligung der Augenmuskeln oder mit Bulbarerschei­
nungen. Potain und Vigouroux haben l;..ahmungen mit Atrophie und Herab­
setzung der elektrischen Erregbarkeit im Gebiete des Fazialis und Sternocleido­
mastoideus gesehen, ohne daB genauere Angaben vorliegen. J endrassik 
beschreibt Gaumenlahmung und Fazialisparese mit Entartungsreaktion, Ballet 
fand Lahmung beider Faziales neben totaler Ophthalmoplegie und Schluck­
lahmung, bei Leube fanden sich Hypoglossuserscheinungen und Schlingbe­
schwerden, bei Bret und Mouriquand Hypoglossuslahmung. PaBler sah in 
einem FaIle Parese der Muskeln, die yom Bulbus innerviert werden und Storung 
der Bewegring der Lippen und des weichen Gaumens, Maude beobachtete Parese 
des oberen Fazialisastes in einem FaIle mit Ophthalmoplegie auf beidenAugen. 

Hieran reiht sich eine Gruppe von Fallen mit Bulbarsymptomen, die 
deshalb von Interesse sind, wei! sie zur Stutze der bulbaren Hypothese des 
Morbus Basedowi herangezogen wurden. In einzelnen dieser sind aber die vor­
handenen nervosen Storungen nicht auf den Morbus Basedowi zu beziehen. 
So sind die FaIle von VoB, Ballet mit Fazialisparese, Sprachstorungen, Re­
gurgitieren wahrscheinlich als Myasthenie zu deuten, in dem FaIle Rothman 
ist Alkohol in der Anamnese, in dem FaIle J endrassik liegt allem Anscheine 
nach Bleiintoxikation vor; in dem FaIle Klien sind 7 Abortus in der 
Anamnese und ist der Verdacht auf Lues, obwohl sie negiert wird, nicht von 
der Hand zu weisen. Eine sichere Komplikation liegt auch in dem Falle Dana 
vor mit einem Erweichungsherde im Pons und in einem Falle Kappis mit 
einer im Anschlusse ari die Operation aufgetretenen Schlucklahmung. In einer 
weiteren Reihe hierher gehoriger Falle besteht die Moglichkeit, die vorhandenen 
Bulbarsymptome auf den Morbus Basedowi zu beziehen, wenn auch eine andere 
Erklarung moglich ist. Es sind das die FaIle von Chevalier, Fr. Muller, Sut­
cliff, eventuell der Fall Klien u. a. Es sind das schwere, meist innerhalb kurzer 
Zeit letal verlaufene FaIle, bei welchen sich mehr oder weniger kurze Zeit sub 
finem die Bulbarsymptome einstellten, bei welchen aber gleichzeitig meist er­
hohte Temperaturen, starke Prostration, Benommenheit oder Delirien, starke 
Austrocknung des Mundes etc. vorhanden waren. Hier liegt die Moglichkeit 
vor, die bulbaren Erscheinungen auf diese letzteren zu beziehen, immerhin 
besteht fur einzelne wenigstens die Moglichkeit der Annahme einer Schadigung 
bulbarer Zentren, zumal in einzelnen Fallen positive Befunde an der Medulla 
erhoben werden konnten. Klien findet, daB in samtlichen als besonders schwer 
angegel;Jenen Fallen der Literatur positive Befunde an der Medulla erhoben 
werden konnten. Demgegenuber steht aber die Tatsache, daB nicht bei allen 
diesen Fallen intra vitam auch bulbare Symptome vorhanden waren, daB um­
gekehrt FaIle mit bulbaren Symptomen einen negativen Befund am Nerven­
system aufwiesen (Fr. Muller u. a.) und daB endlich die Bedeutung der vor­
gefundenen Veranderungen strittig ist. So bleibt ho~hstens eine ganz geringe 
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Anzahl von Fallen (Bruns, Rankin u. a.), bei welchen wir aus dem Einsetzen 
der Erscheinungen, dem Verlaufe etc. einen Zusammenhang des Morbus Base­
dowi mit den Erscheinungen der Bulbarparalyse mit einiger Wahrscheinlichkeit 
annehmen konnen. 

Ganz unklar ist der Fall Werner-Bristowe mit Beteiligung des Nervus 
facialis, Ophthalmoplegie, motorischer Trigeminuslahmung, progredienter rechts­
seitiger Korperlahmung und negativem anatomischen Befunde und die Be­
obachtung von Bret und Mouriquand mit Polyphagie, Polydypsie und halb­
seitiger Zungenlahmung. 

Der strikte Nachweis einer peripheren Lahmung der Gehirn- und iibrigen 
Nerven steht noch aus, daher ist auch die Annahme einer toxischen Neuritis 
durch Schilddrusenstoffe bei Morbus Basedowi vorlaufig nur Hypothese (iiber 
das Vorkommen der peripheren Neuritis siehe Komplikationen). 

Von motorischen Ausfallserscheinungen sind dann noch mono- und hemi­
plegische Zustande beschrieben, die teils isoliert, teils kombiniert mit Hirn­
nervenlahmungen zur Beobachtung gelangten und die als Manifestation des 
Morbus Basedowi gedeutet werden. Zumeist erscheint die Ansicht vertreten, 
daB sie toxischer Natur sind, hervorgerufen durch die in abnormer Menge 
vorhandenen Schilddriisenstoffe. Ein genaueres Eingehen zeigt aber, daB eine 
solche Auffassung keineswegs als erwiesen angesehen werden kann. In einer 
groBen Anzahl der mitgeteilten einschlagigen Falle liegen unzweifelhaft hyste­
rische Lahmungen vor, so in den Fallen von Boeteau, Cardarelli, Cheadle, 
Clarke, Dreschfeld, Murchison, Panas u. a. vielleicht auch in einem FaIle 
Ballets mit hysterischen Erscheinungen in der Jugend, mit dem Auftreten 
einer plOtzlich mit Schwindel einsetzenden Hemiparese und spater einsetzendem 
fraglichen Morbus Basedowi. In einem FaIle Cohens ist allem Anscheine nach 
die vorhandene Epilepsie Ursache der Hemiplegie und vielleicht auch des sich 
daran anschlieBenden fraglichen Morbus Basedowi, in einem zweiten Falle 
dieses Autors ist ebenfalls eine KompIikation anzunehmen. In einem Falle 
von Gause ist die ante mortem einsetzende Hemiparese offenbar auf Gehirn­
odem zu beziehen. Schwer zu deuten ist eine Beobachtung Dinklers, bei 
der intra vitam vorubergehende Schwachezustande vorhanden waren, die den 
Gedanken an Myasthenie aufkommen lieBen, bei der vorher schon an gastrische 
Krisen erinnernde Brechanfalle vorhanden waren und sich dann ganz merk­
wiirdige heftige Zuckungen, Charakterveranderung, bulbare Symptome einstellten 
und post mortem multiple Erweichungsherde in der Hirnrinde und bulbare 
Veranderungen gefunden wurden. Jedenfalls liegt es hier naher, die gefundene 
schwere Veranderung in den Zentralwindungen auf eine anderweitige Ursache 
als auf den Morbus Basedowi zu beziehen. In den Beobachtungen von Bradshaw, 
Clarke liegt eine gleichzeitige Chorea vor, auf welche die vorhandene Hemi­
parese ungezwungen bezogen werden kann, wahrend in Becleres Fall die 
wiederholt vorgenommenen Operationen gewiB in Betracht kommen. Wenn 
wir auch nicht die MogIichkeit ganz in Abrede stellen wollen, daB im Verlaufe 
des Morbus Basedowi zerebrale Lahmungen als direkte Manifestationen des dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegenden Prozesses vorkommen konnten, so miiBten 
dies jedenfalls groBe Raritaten sein, da ein einwandsfreier Fall, soweit uns die 
Literatur zuganglich war, bisher nicht erbracht erscheint und in allen bisher 
vorliegenden Beobachtungen die Annahme einer KompIikation viel naher­
liegend ist. 

Sensible Reizsymptome. VerhaltnismaBig haufig finden sich abnorme 
sensible Erscheinungen bei Morbus Basedowi, die mit ihm in Beziehung gebracht 
werden konnen. Hierher gehort vor allem das intensive Hitzegefiihl, iiber das 
sehr viele der Kranken klagen. Es tritt anfallsweise auf, in anderen Fallen ist 
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es mehr kontinuierlich, nur zeitweilig sich intensiv steigernd, es ist zum Teil 
abhangig von Erregungen, in anderen Fallen nur des Nachts starker, einzelne 
Kranken klagen fiber Hitzewellen, die gegen den Kopf aufschieBen, fiber Wal­
lungen, ahnlich wie bei Frauen im Klimax, wahrend bei anderen die Hitze­
empfindung den ganzen Karper betrifft, bald ist es weniger betont, in anderen 
Fallen wieder sehr intensiv, so daB diese Kranken fiber brennende Hitze klagen. 
Meist ist das Hitzegeffihl mit Unruhe, Angstgeffihl und Beklemmung verbunden, 
die Kranken leiden die Kleider nicht, schlafen nachts unbedeckt bei offenen 
Fenstern, sind unruhig. In manchen Fallen ffihlt sich die Haut dabei auf­
fallend trocken, heiB an und findet sich an einzelnen Teilen, besonders an Hals 
und Gesicht fleckige Ratung; in den meisten Fallen ist die Haut mit SchweiB 
bedeckt undblaB. Selten finden sich Angaben fiber Brennen und Hitze im 
Munde und im Rachen. Es ist dieses Hitzegeffihl auch auBerhalb des Morbus 
Basedowi bei Neurosen im Klimakterium etc. zu finden, doch laBt sich in den 
meisten Fallen durch das Auftreten erst mit der Erkrankung, durch das gleich­
sinnige Schwanken mit den fibrigen Symptomen die Zugeharigkeit zum Morbus 
Basedowi erkennen. In einigen Fallen kannen wir das Bestehen des Hitze­
gefiihls schon vor dem Morbus Basedowi erweisen, als zugeharig der neuropathi­
schen Anlage. Sehr selten, wie in Beobachtungen Cohens schlagt das vorher 
bestandene Hittegeffihl spater dann in Kaltegeffihl um. Weitaus seltener klagen 
die Kranken fiber Kaltegeffihl. 

Pruritus. Am haufigsten findet sich dieses Jucken lokalisiert im Ge­
sicht, an den Ohren, der Kopfhaut (Sokolowski, Moe bius), tritt jedoch auch 
an anderen Karperstellen auf und kann mit groBer Intensitat den ganzen Karper 
betreffen, bald hier, bald dort auftreten, anfallsweise oder mehr kontinuierlich 
sich finden und durch verschiedene Einflfisse verstarkt werden. In manchen 
Fallen treten im Verlaufe angioneurotische Starungen, wie Urticaria, Blaschen­
bildung, Odeme auf (Budde, Lewin, Nevins Hyde). Auch dieses Juck­
geffihl ist dem Morbus Basedowi nicht allein zugehOrig, es findet sich bei den 
verschiedenstenZustanden, wie z. B. bei Stoffwechselerkrankungen, Intoxi­
kationen, rein nervasen Zustanden, bei Myxadem, bei Angioneurosen etc. und 
ist wohl in manchen Fallen auf solche Vorkommnisse zu beziehen, immerhin 
gibt es aber FaIle, bei welchen das Einsetzen mit den fibrigen Symptomen, 
die gleichsinnigen Schwankungen, oder die Beseitigung durch die Operation 
(Reinbach, v. Mikulicz, Bertels u. a.) die ZugehOrigkeit zum Morbus 
Basedowi erweisen. . 

Schwieriger schon zu deuten sind die in manchen Fallen nachweisbaren 
Parasthesien wie Formikationen, Einschlafen der Finger etc. und Schmerzen. 
Parasthesien verschiedener Art finden sich verhaltnismaBig haufig; so klagten 
einige meiner FaIle fiber Vertaubungsgefiihl der Hande, Einschlafen der Hande 
wahrend des Schlafes, leichtes Einschlafen der Finger etc., doch waren in diesen 
Fallen ahnliche Zustande oft schon fruher vorhanden oder fanden sich sonst 
Vera.nderungen, auf welche sie zuruckgeffihrt werden konnten (Neurose, Klimax, 
vereinzelt latente Tetanie etc.); fiberdies sind sie so haufig auBerhalb des Morbus 
Basedowi, daB man nicht fehl gehen wird, sie nicht dem Morbus Basedowi 
zuzuschreiben. Als eine sichere Komplikation waren die in einem Falle vor­
handenen "toten Finger" zu deuten. 

Ebenso haufig finden sich Schmerzen verschiedener Art bei Morbus Base­
dowi, obwohl auch sie in den seltensten Fallen auf ihn selbst zu beziehen sein 
werden .. Kocher findet in 4 0/ 0 seiner FaIle Schmerzen vorhanden. Am haufig­
sten finden sich sogenannte rheumatische Schmerzen verschiedener Intensitat, 
wie wir sie auch sonst bei verschiedenen Zustanden, so bei Obstipation, uratischer 

. Diathese, verschiedenen Infektionen, wie Lues, Gonorrhoe, Tuberkulose, bei 
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nervosen Zustanden etc. nachweisen konnen. Sie auf den Morbus Basedowi 
zu beziehen und alle anderen Moglichkeiten auszuschlieBen, ist naturlich zu­
meist unmoglich. In einzelnen solchen Fallen laBt sich eine ausgesprochene 
Abhangigkeit der Schmerzen von der Menstruation erweisen. Manchmal 
kommt es auch zum Auftreten von intermittierenden Gelenkschwellungen. 

Seltener sind intensive Schmerzen verschiedener Art, wie Neuralgien, 
anhaltende Ruckenschmerzen, mehr lanzinierende Schmerzen etc. Diese 
Schmerzen sind in den meisten Fallen sicher auf eine Komplikation zu beziehen, 
in erster Linie auf Hysterie, dann Tabes, Ischias, multiple Neuritis, Diabetes, 
gynakologische Affektionen, Lues etc. In einzelnen Fallen waren sie auf einen 
Herpes zoster zurUckzufuhren. In den Tetaniegegenden kommt noch die Tetanie 
in Betracht. In seltenen Fallen finden sich Hyperasthesien der verschiedenen 
Korperteile, wie der Kopfhaut, der Extremitaten, die schwer zu deuten sind. 

In einer geringen Anzahl von Fallen liegen aber die Verhaltnisse so, daB 
wir die vorhandenen sensiblen Reizerscheinungen verschiedener Art, die Parasthe­
sien, der heftige Schmerzen auf den Morbus Basedowi beziehen mussen. Auf 
im Abdomen auftretende Schmerzanfalle werden wir noch zu sprechen kommen 
(vgl. Verdauungstrakt S. 121). Cheadle u. a. beschreiben Nackenschmerzen, 
die auch Moe bi us geneigt ist, auf den Morbus Basedowi zu beziehen, Kocher 
berichtet uber anfallsweise auftretende Schmerzen in den Ohri'lll und Zahnen, 
die auch durch Karotidenkompression ausgelost werden konnten. Immerhin 
sind das recht seltene Ereignisse. 

Sensible Ausfaliserscheinungen sind immer nur durch Kompli­
kationen bedingt, in erster Linie wieder durch Hysterie. Hierher gehoren die 
zahlreichen Beobachtungen mit Hemianasthesie (De bove, Di tishei m, Huber, 
Kocher, F ertlol, Mannheim, Perregaux u. a.). In einem FaIle Oppen­
heims war ein BluterguB in die innere Kapsel Ursache der motorischen und 
sensiblen Ausfallserscheinungen, in zwei Fallen von Mendel sind die sensiblen 
Erscheinungen auf Tabes zu beziehen. 

Vasomotorische Erscheinungen finden sich verhaltnismaBig haufig. 
Ihre direkte Abhangigkeit yom Morbus Basedowi ist jedoch mindestens fur die 
groBe Mehrzahl der FaIle fraglich. In sehr vielen Fallen laBt sich erheben, daB 
die Neigung z. B. zu erroten oder zu erblassen schon vor dem Morbus Basedowi 
vorhanden war, sich oft bis in die Kindheit hinein verfolgen laBt und wir 
sehen dann, daB dasselbe Verhalten in der Erkrankung beibehalten wird, nur 
vielleicht in etwas potenzierter Weise. In anderen Fallen laBt sich beobachten, 
daB die vasomotorischen Erscheinungen trotz Schwankungen der ubrigen 
Symptome und selbst nach Heilung des Morbus Basedowi persistent bleiben. 
Wir konnen fUr die Mehrzahl del' FaIle die vorhandenen abnormen vasomoto­
rischen Erscheinungen ungezwungen als Teilerscheinung del' abnormen Kon­
stitution, als Stigma degenerationis deuten. Wenn wir etwas auf den Morbus 
Basedowi beziehen durfen, ist es die Neigung zu GefaBerweiterung, die wir an 
Venen und Arterien beobachten. Dadurch kann natiirlich die vorhandene 
Neigung zu abnormer GefaBreaktion beeinfluBt werden und konnen Erschei­
nungen, die vorher nicht manifest waren, zutage treten. Vielleicht ist darauf 
die Tatsache zUrUckzufuhren, daB sich verhaltnismaBig haufig bei Morbus 
Basedowi vasomotorische Erscheinungen finden, die auf eine GefaBerweite­
rung hinweisen, selten dagegen solche, bei welchen eine abnorme GefaBkon­
traktion vorhanden ist. 

Zu diesen abnormen Erscheinungen von seiten del' VasomotorJ)n gehort 
die Labilitat del' Erscheinungen, das Fluchtige und Unmotivierte im Auftreten, 
Eigenschaften, die deutlich schon auf den degenerativen Ursprung hinweisen. 
So kommt bei Morbus Basedowi haufig die Neigung zu unmotiviertem Erroten 
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vor, auf dessen Vorkommen friihzeitig schon hingewiesen wurde (Begbie, 
Cheadle, Ch vostek sen., Stellwag u. a.). Neben dieser Neigung zu er­
roten, die bloB das Gesicht oder auch ausgedehnte Korperteile betreffen kann, 
findet sich dann das Auftreten fleckiger Rote oder dauernder Rotung. So 
konnen solche rote Flecken am HaIse, am Gesicht, um den Mund herum auf­
treten, sie konnen konfluieren, so daB HaIs und angrenzende Partien gleich­
maBig rot erscheinen und nur in der Umgebung finden sich einzelne Flecken, 
die die Genese der Rotung erkennen lassen. In anderen Fallen finden sich die 
Ohren, Teile des Thorax oder das ganze Gesicht dauernd gerotet. Hier kann 
dann z. B. die Rotung eines Ohres eine Zeitlang anhalten, verschwinden und 
dann auf das andere iibergehen (Ch vostek sen.). Ebenso kommen FaIle vor, 
in welchen die Rotung nur einseitig auftritt und sich gleichzeitig ein­
seitige Erscheinungen von seiten des Sympathikus finden (Ch vostek sen., 
Eulenburg, Jacobson, Fridenberg u. a.). tJber den geroteten Partien 
wurde einige Male 4~e Temperatur gemessen und erhOht gefunden (Schulz, 
Demme), in einzelnen Fallen kann man iiber solchen geroteten Stellen die 
Rotung mehr marmoriert, zum Teil livid sehen und es finden sich aus­
gedehnte Venen. 

Hierher gehort auch der Dermographismus, auf welche Erscheinung seiner­
zeit Trousseau hingewiesen hat (Taches cerebrales), die bei ausgesprochener 
Quaddelbildung als Urticaria factitia bekannt ist. Peyron und N oir teilen 
einen Fall mit,. bei welchem mechanische Reize erfolglos waren, der Funke des 
Induktionsstromes aber zur Urticariabildung fiihrte; sie bezeichnen diesen 
Zustand als elektrischen Dermographismus. 

Auf der Neigung der GefaBe zu Erweiterung beruht, zum Teil wenigstens, 
die in einzelnen Fallen vorhandene Neigung zu Blutungen aus verschiedenen 
Organen, ohne daB wir sonst eine Veranderung an denselben nachweisen 
konnten. Fur die Neigung der GefaBe zur Erweiterung kommt allem An­
schein nach die abnorme Anlage der GefaBe mit in Betracht, die auch bei 
der Genese der Blutungen eine Rolle spielen diirfte. Am haufigsten findet 
sich Nasenbluten, . das oft als erstes Symptom sich einstellen kann (Garre, 
Makenzie u. a.), haufiger allerdings erst im Verlaufe der Erkrankung und 
in einzelnen Fallen gehiiuft und abundant auftritt (Beg bie, Cheadle, 
Trousseau u. a.), in einzelnen Fallen von Kopfschmerz begleitet ist. 
Dabei konnen gleichzeitig Blutungen an anderen Stellen vorhanden sein, wie 
am Zahnfleisch (Kocher, Popoff u. a.), Metrorrhagien (Popoff). mer 
Blutungen in der Haut, Lungen und Darmblutungen sei hier auf die ent­
sprechenden Kapitel verwiesen. 

Sekretorische Storungen. Von sekretorischen Storungen haben wir 
die Storungen der Tranensekretion schon erwahnt (siehe Auge), hier anzufiihren 
sind dann noch die Starung der SchweiB- und Speichelsekretion. 

Starkere SchweiBbildung wird nur in ca. l/S der FaIle bei Morbus Basedowi 
vermiBt, FaIle, bei welchen die SchweiBbildung vollstandig fehlt, sind selten; 
in mehr aIs der Halfte der FaIle bestehen sehr reichliche SchweiBe. Die SchweiB­
bildung kann nur lokal vermehrt sein und hier gewisse Partien, wie Kopf, Achsel­
hohle, Hand- und FuBflachen bevorzugen, oder sie betrifft den ganzen Korper. 
In seltenen Fallen findet sich die SchweiBsekretion auf einer Korperhalfte, 
hiiufiger noch auf einer Gesichtshalfte starker (Chvostek sen., Demme, 
Fraenkel, Lewin, Jacobson, Nitzenadel, Russel, Taylor u. a.). Die 
HyperidrQse kann standig anhalten und anfalIsweise sich noch steigern, wo­
zu oft ganz geringfiigige Anlasse den AnstoB geben oder nur in Paroxysmen 
auftreten; in einzelnen Fallen finden sich besonders starke und ungemein 
qualende NachtschweiBe. tJber iibelriechende SchweiBe berichtet seinerzeit 
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schon Basedow. Bei starker SchweiBbildung kann es zu dem Auftreten von 
Miliaria kommen. In einzelnen Fallen fehlt die SchweiBsekretion vollstandig 
und ist die Haut auffallend trocken (Chvostek sen., Cohen, Kocher u. a.). 
Hitzegefuhl kann wahrend der SchweiBsekretion vorhanden sein oder fehlen, 
in manchen Fallen wurde uber Kaltegefuhl beim SchweiBanfall geklagt. 

Die abnorme SchweiBsekretion muB, wenn sie auch fur den Morbus Base­
dowi durchaus nicht pathognomonisch ist, als Basedowsymptom gedeutet 
werden. Dafur spricht die Haufigkeit des Vorkommens, das Einsetzen der 
SchweiBe, resp. der Verstarkung bei bereits vorhandener Neigung mit der Er­
krankung. Sehr haufig laBt sich auch hier der EinfluB der Veranlagung er­
kennen, indem in den Fallen mit starken SchweiBausbriichen oft auch friiher 
schon die Neigung leicht zu schwitzen vorhanden war und manchmal die 
Pradilektionsstellen wie vor der Erkrankung beibehalten werden, wahrend 
wir es in den Fallen ohne SchweiB oft mit Menschen zu tun haben, die auch 
vorher nicht zum Schwitzen gebracht werden konnten. Wie die abnorme 
SchweiBsekretion zustande kommt, wissen wir vorlaufig nicht. Als wahr­
scheinlich kann eine Beeinflussung der im Sympathikus verlaufenden SchweiB­
fasern angenommen werden, ob der Reiz zentral oder peripher angreift, ist nicht 
zu sagen. Jedenfalls spielt aber die Erweiterung der GefaBe dabei auch eine 
Rolle, weil, wenn auch die Sekretion in gewissen Grenzen von der Durch­
blutung unabhangig ist, ceteris paribus eine gute Durchblutung die Sekretion 
begiinstigt. Fur das Fehlen der SchweiBsekretion kommt in manchen Fallen 
abgesehen von der geringen Ansprechbarkeit der Drusen, die Kombination 
mit anderweitigen Erkrankungen, z. B. Diabetes in Betracht (Bettmann); 
fUr das halbseitige Schwitzen wurde in manchen Fallen als Ursache eine 
starkere einseitig ausgebildete Struma und dadurch bedingte Beeinflussung 
des Sympathikus angenommen, da sich auch sonst Sympathikuserscheinungen 
fanden. 

In seltenen Fallen findet sich eine abnorme Speichelsekretion (Boedeker, 
Charcot, Chvostek sen., Kocher, Strumpell u. a.). Wie die vermehrte 
Speichelsekretion zustande kommt, von wo aus sie ausgeli:ist wird, entzieht 
sich vorlaufig unserer Erkenntnis. Moglicherweise spielt hier die Beteiligung 
anderer Blutdriisen wie Pankreas, Hypophyse eine Rolle. Viel haufiger klagen 
die Kranken uber Trockenheit im Munde. 

Sehnenreflexe. Die Sehnenreflexe zeigen im allgemeinen bei Morbus 
Basedowi keine auffallenden Veranderungen. Am haufigsten noch finden wir 
eine geringfugige Erhohung, seltener sind sie schwer ausli:isbar, aber es sind die 
Abweichungen von der Norm nur so, wie wir sie auch sonst bei nervosen Personen 
treffen. In seltenen Fallen fehlen die Sehnenreflexe, da ist dann eine Kom­
bination mit anderweitigen Prozessen vorliegend (Diabetes, Neuritis, Tabes etc.) 
oder die Kachexie der Kranken verantwortlich zu machen. In einzelnen Fallen, 
wie in den mit Schwachezustanden einhergehenden, ist vielleicht die nachweis­
bare Hypotonie mit im Spiele, doch sind diese Falle noch nicht genugend ge­
klart. Ebenso unklar wie das Fehlen der Sehnenreflexe in manchen Fallen ist 
eine zeitweilig zu beobachtende Reflexsteigerung. Moebius erwahnt eine pa­
thologische Steigerung, die eine gewisseSelbstandigkeit zeigt und gewohn­
lich nach einiger Zeit wieder verschwindet, so findet er zeitweilig das Auftreten 
des FuBphanomens. Betrachtlichere Grade von Reflexsteigerung mit Klonus 
und Babinski sind wohl stets auf Komplikationen zu beziehen. Geringere 
Grade sind wohl auf die gleiche Stufe zu stellen mit den bei Neurasthenie und 
Hysterie zu beobachtenden. Fur sie laBt sich auch die Selbstandigkeit er­
weisen, die Moe bius erwahnt. Vielleicht ist sie in einigen Fallen Teilerscheinung 
der neuropathischen Anlage, ebenso wie vielleicht die Herabsetzung der Reflexe 
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in einzelnen Fallen. Ein Parallelismus in der Sehwere der Erkrankullg und 
dem Verhalten der Sehnenreflexe ist nieht zu beobaehten. 

Das Verhalten der Hautreflexe zeigt keine irgendwie verwertbare Ab­
weiehung und ist sieher nieht yom Morbus Basedowi abhangig. 

Loeper und Mougeot finden in einzelnen Fallen von Morbus Basedowi 
den okulo-kardialen Reflex fehlend, doch kann er aueh, wie sie selbst hervor­
heben, bei anderweitigen Erkrankungen, wie bei Bleiintoxikation, Diabetes, 
sogar aueh bei Gesunden fehlen. 

In letzter Zeit hat man der Funktionspriifung des vegetativen Nerven­
systems mid ihrem Verhalten gegen bestimmte Pharmaka erhohteAufmerk­
samkeit gesehenkt und auf Grund des differenten Verhaltens verschiedene Formen 
der Erkrankung aufgestellt (fiber die Berechtigung siehe S. 276). Vorlaufig 
sind wir jedoch fiber die Funktionen dieses Teiles des Nervensystems und seiner 
Korrelationen, selbst unter normalen Verhaltnissen, so wenig orientiert und 
sind die Anschauungen fiber den Wert der Funktionspriifung so divergente, 
daB irgendwelche Schlfisse auf das Verhalten dieser Nerven in krankhaften 
Zustanden wohl nicht gut gezogen werden konnen. AuBerdem leiden aIle bisher 
vorliegenden Annahmen an dem Fehler, daB man nur einseitig das auslosende 
Moment in Betraeht gezogen hat, wahrend man den Zustand der Erfolgsorgane 
und die dadurch bestimmte Reaktion auBer acht laBt. Tedeschi findet, 
daB Muskelarbeit die Empfindlichkeit des vegetativen Nervensystems bei 
Morbus Basedowi mehr steigert als bei Gesunden und nimmt eine erhohte Er­
regbarkeit an. 

AuBerdem finden sich noch eine Reihe nervoser Zustande und Ersehei­
nungen bei Morbus Basedowi, die sicher durch Komplikationen bedingt sind 
und sei hier auf das betreffende Kapitel verwiesen. 

Ein Uberblick fiber die groBe Anzahl der bei Morbus Basedowi zu be­
obaehtenden Erseheinungen von seiten des Nervensystems zeigt, wie unbe­
grfindet auch hier die Annahme ist, daB es spezifische, llur durch 
die Erkrankung auslosbare Erscheinungen gibt, die dem Morbus 
Basedowi ein eigenartiges Geprage geben und bewirken, daB Sto­
rungen, die in seinem Verlaufe auftreten, durch ihn auch eine 
besondere Farbung bekommen. Ebensowenig erscheint die An­
nahme bereehtigt, daB aIle Erscheinungen, wenn sie nieht durch 
augenfallige KompIikationen bedingt sind, als Basedowsymptome 
gedeutet werden konnen. Wir konnen nur annehmen, daB durchden 
Morbus Basedowi eine erhoh te Erregbarkeit des Nervensystems be­
dingt wird; das kann als Basedowsymptom bezeichnet werden. 
Aber auch hier werden wir zur Annahme gedrangt, die mit den mo­
dernen Anschauungen fiber die Bedeutung der Schilddrfise ffir den 
Biotonus im Einklange steht, daB durch die Vorgange beim Morbus 
Basedowi, vielleich t d urch die ver mehrte Ta tigkeit der Schilddrfise, 
das Nervensystem nur sensibilisiert, ffir exo- und endogene Reize 
empfindlieher gemacht wird. Neue spezifische Erscheinungen 
werden nicht bedingt, es werden nur in der Anlage gegebene, durch 
die Erfolgsorgane mogliche zutage treten konnen. Es bestimmt 
vor allem die durch die Organverfassung gegebene Konstitution 
die Art der Erscheinungen. Dadurch kommt es, daB wir hier nul' 
Zustanden begegnen, die aIle kein ffir den Morbus Basedowi typi­
sches Geprage zeigen, sondern auch durch verschiedene andere 
Ursachen ausgelost werden konnen. Dadurch wird es auch ver­
standlich, daB wir so haufig Erscheinungen treffen, die Teilerschei­
nungen der degenerativen Anlage sind, bei welcher von Haus aus 
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schon eine abnorme Ansprechbarkeit desNervensystcms vorhandcn 
ist; bei der Bedeutung der degenerativen Anlage fur die Genese 
des Morbus Basedowi wird es aber auch verstandlich, daB wir in 
allen Erscheinungen, die wir beim Morbus Basedowi finden, uberall 
wieder die Eigenheiten der degenerativen Anlage, die Labilitat, 
die reizbare Schwache etc. wiedersehen. 

9. Kapitel. 

Sto:ffwechselstorungen. 
In der Symptomatologie des Morbus Basedowi nehmen Stoffwechsel­

storungen einen hervorragenden Platz ein. 
Abmagerung. Fur die Bedeutung dieser Vorgange spricht schon die 

Tatsache, daB in ca. 4/5 der FaIle trotz genugender Nahrungszufuhr eine Ab­
magerung zu konstatieren ist; Murray findet eine solche nur in ca. 1/3 der 
FaIle. Diese Abmagerung tritt in der Mehrzahl der FaIle mit den ubrigen 
Symptomen in die Erscheinung, zeigt mit ihnen auch gleichsinniges Verhalten 
und ist haufig proportional der Schwere der Erkrankung. Abweichungen 
kommen jedoch insoferne vor, als in manchen Fallen die Abmagerung den 
Reigen der Erscheinungen eroffnet und eine scheinbar unmotiviert auftretende 
Abmagerung durch einige Zeit das einzige Zeichen sein kann. Dann konnen 
wir auch insoferne eine Inkongruenz der Erscheinungen beobachten, als die 
Abmagerung gegenuber den sonst vollstandig vorhandenen Erscheinungen 
starker in den V ordergrund tritt, zunehmend progressiv ist, wahrend die 
ftbrigen Erscheinungen schwanken, sich sogar bessern konnen. Es kann diese 
Abmagerung ganz plotzlich und scheinbar unmotiviert, oft nach ganz gering­
filgigen Anlassen, auftreten und fortschreiten (crises d'amaigrissement, H u­
chard), dann plotzlich wieder sistieren und einer rapiden Gewichtszunahme 
Platz machen. Auch diesen Schwankungen brauchen die ftbrigen Symptome 
nicht zu folgen. In einzelnen Fallen von Morbus Basedowi kann dann, selbst 
bei nicht schweren sonstigen . Erscheinungen die Dekonstitution der Kranken 
solche Grade erreichen, daB wir von einer Kachexie sprechen konnen (Cachexie 
thyreoidienne, Gautier). Fur gewohnlich geht mit der Abmagerung eine 
zunehmende Schwache einher, doch kann auch hier, namentlich in den 
Anfangsstadien, eine Inkongruenz zutage treten. Dabei ist der Appetit der 
Kranken in der Regel gut, die Kranken essen reichlich, oft besteht sogar eine 
Steigerung des Appetites, HeiBhunger und wirkliche Polyphagie und trotz der 
reichlichen Nahrungszufuhr und der scheinbar guten Ausnutzung der Nahrung 
ist die Abmagerung nicht aufzuhalten. In manchen Fallen allerdings gelingt es, 
bei entsprechendem Verhalten (Ruhe, Liegen) durch vermehrte Nahrungszufuhr 
einen Gewichtsansatz zu erzielen, ohne daB sonst ein Rftckgehen der Erschei­
nungen zu beobachten ware. Am starksten ist die Abmagerung fur gewohn­
lich in den Fallen, in welchen der Appetit abnimmt und sonstige Storungen 
von seiten des Verdauungstraktes, wie Erbrechen und Diarrhoen vorhanden 
sind. Selbst in hochgradigen Fallen von Abmagerung kann diese zum Still­
stand kommen und allmahlich oder schneller wieder ein normales oder an­
nahernd normales Korpergewicht erreicht werden. Dabei zeigt sich, daB in 
manchen Fallen die Gewichtszunahme trotz gleichbleibender Nahrungsaufnahme 
erfolgt, in einzelnen Fallen die rapide Gcwichtszunahme in einem auffallenden 
MiBverhaltnis zur Nahrungsaufnahme steht. In seltenen Fallen kann es sogar 
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zu einer abnormen Gewichtszunahme, zu reichlichem Fettansatz kommen. So 
erwahnt v. Wagner einen Fall, in welchem es zuerst zu rapider Abmagerung 
und dann zu dem Auftreten von Fettsucht gekommen ist. Das Auftreten 
von konstitutioneller Fettsucht nach Ablauf eines Morbus Basedowi habe ich 
in einem FaIle gesehen. 

Die durch die Abmagerung bei Morbus Basedowi bedingten Gewichts­
sturze erreichen oft ganz enorme Grade. So verlor ein Patient Russells in 
1 Jahre 30 kg, ein Kranker Isaacs in 5 Monaten 31 kg, ein anderer Boinets 
40 kg, ein Fall von HirschI in einem halben Jahre 39 kg, ein anderer von Revil­
liod 601/ 2 kg. 

Wichtig ist die Tatsache, daB nicht aIle Basedowkranken abmagern, daB 
in manchen Fallen selbst bei ziemlich schweren sonstigen Erscheinungen die 
Abmagerung durch lange Zeit vollstandig fehlen kann; es kann sogar Fett­
leibigkeit vorhanden sein. Solche, allerdings seltene FaIle habe ich gesehen 
und berichten daruber auch Kocher (trotz funfjahrigen Bestandes des Morbus 
Basedowi) und Dalmady, Jamin. Die zweite interessante Tatsache ist die, 
daB die Abmagerung sehr haufig keine gleichmaBige ist, sondern daB, worauf 
schon v. Basedow hingewiesen hat, der Oberkorper, Gesicht etc. in der Regel 
abmagern, wahrend "eine bleibende Fulle des Bauches und sulzige Anschoppung 
der Unterschenkel" fortbesteht (vgl. hierzu Komplikationen Haut) und daB 
es seltene FaIle gibt, bei welchen die Abmagerung halbseitig oder vorwiegend 
halbseitig konstatiert wurde (Ch vostek sen., Johnstone). 

Dieses Abmagern trotz reichlicher N ahrungszufuhr und zumeist genugender 
Ausnutzung der Nahrung ist aber fur den Morbus Basedowi keineswegs patho­
gnomonisch. Wir sehen dieselbe Erscheinung bei verschiedenen nervosen 
Erregungszustanden, bei Neurasthenie und Hysterie, auch im Verlaufe ein­
zeIner organischer Erkrankungen, wie z. B. bei der Tabes. Stillcr hat bereits 
darauf hingewiesen, daB bei manchen scheinbar ganz gesunden und robusten 
Personen eine geringfugige Ursache, wie ein psychisches Trauma oder ein leichter 
Magenkatarrh genugt, um eine auffallende Dekonstitution herbeizufUhren, als 
deren Grundlage sich dann Symptome. der asthenischen Konstitution nach­
weisen lassen; er betont, daB eine solche abnorme Reaktion auffordern muB, 
nach dieser Konstitutionsanomalie zu suchen. Solche abnorme Reaktionen, 
wie rapide unmotivierte Abmagerung, dann wie.der rapide Gewichtszunahme, 
sehen wir nicht nur bei der asthenischen Konstitution, die nur eine der 
Formen konstitutioneller Anomalien darstellt, sondern auch bei anderen 
degenerativen Zustanden, fUr welche wir die Labilitat der vitalen Vorgange 
als charakteristisch kennen. 

Stoffwechsel. Fur die Abmagerung bei Morbus Basedowi nimmt man 
allgemein eine Erhohung der Stoffwechselvorgange unter dem Einflusse ge­
steigerter Schilddrusentatigkeit an. Es ist, wie Fr. Muller zuerst durch Stoff­
wechseluntersuchungen nachweisen konnte, der Gesamtumsatz wesentlich er­
hoht. Da hierbei eine Reihe von Momenten, wie die motorische Unruhe, das 
Zittern, die abnorme Nahrungsaufnahme mitbeteiligt sind, hat Magnus Levy 
in einer eingehenden Untersuchungsreihe den Grundumsatz, d. i. die CO2-Pro­
duktion und den 02-Verbrauch im nuchternen Zustande bei volliger korper­
licher Ruhe untersucht und gefunden, daBderselbe in den schweren Fallen von 
Morbus Basedowi, und zwar ungefahr der Schwere der Krankheit entsprechend, 
erhOht ist. Er fand eine Zunahme der Werte bis 50 und selbst 70% und glaubt, 
daB eine solche betrachtliche Erhohung sich nur bei Morbus Basedowi findet. 
Interessant ist die Tatsache, daB Magnus Levy diese Steigerung des 
Grundumsatzes in seinen vier leichten Fallen vollstandig vermiBte. Die Er­
hohung des Grundumsatzes bei Morbus Basedowi wurde durch die folgenden 



Stoffwechselstorungen. 107 

Untersuchungen von Falta, H. Salomon, Steyrer, Stuve, Thiele und 
Nehring, Undeutsch u. a. bestatigt, so daB sie als gesichert gelten kann. 
Dabei wurde sich ergeben, daB der Grundumsatz ebenso wie die ubrigen Sym­
ptome starken Schwankungen unterworfen ist (Falta) und daB er mit den 
ubrigen Erscheinungl'ln gleichsinnig schwankt (Magnus Levy). Salomon, 
Falta fanden, daB der Grundumsatz auch bei den formes frustes erhoht ist. 

Bei diesen Untersuchungen haben sich auch noch einige andere interessante 
Tatsachen ergeben. So konnte Magnus Levy feststellen, daB sich bei Morbus 
Basedowi nach Nahrungszufuhr nur eine solche Steigerung der Grundwerte 
einstellte, wie sie sich auch bei Gesunden und gleicher Kost finden wurde, eine 
Angabe, die imWiderspruche steht mit dem Befunde von Jaquet und Svenson, 
die einen erhohten Umsatz nach Nahrungsaufnahme beobachtet haben. Un­
deutsch fand, daB die groBte Steigerung der Oxydationsprozesse wie bei Ge­
sunden 1-2 Stundennach der Nahrungsaufnahmefallt. PHbram und Porges, 
die den Grundumf:latz wahrend verschiedener Diatperioden untersuchten, fanden 
den Umsatz durch EiweiBabstinenz nicht beeinfluBt, aber abnorm erhoht 
durch EiweiB- resp. Fleischuberfutterung. Falta halt den Stoffwechsel bei 
Morbus Basedowi ffir besonders labil und vermutet, daB vielleicht die Ei­
weiBzufuhr die Tatigkeit der Schilddruse in besonderem Grade steigert. 
Magnus Levy hat ferner die wichtige Tatsache festgestellt, daB eine Ver­
abreichung von Schilddriisenpraparaten bei Morbus Basedowi keine weitere Zu­
nahme <;les Gaswechsels eintreten lieB, wie zu erwarten gewesen ware, eine 
Tatsache, die durch Steyrer bestatigt wurde. 

Als Ursache des erhohten Umsatzes kommen sicher eine Reihe von Mo­
menten in Betracht, so die erhohte Herz- und Atemtatigkeit, der Tremor 
(Speck), der allgemein nervose Erregungszustand, vielleicht auch in einzelnen 
Fallen die vermehrte Nahrungsaufnahme, und gewiB hat Magnus Levy gegen­
uber Speck recht, wenn er den Tremor als alleinige Ursache des erhohten 
Umsatzes ablehnt. Da aber aIle angefuhrten Momente zusammen nicht aus­
reichen, die bei Morbus Basedowi vorhandenen betrachtlichen Anderungen 
zu erklaren, Magnus Levy dieselben Veranderungen bei seinen Kranken 
auch bei volliger Ruhe, bei moglichster Ausschaltung des Tremors im natur­
lichen und Morphiumschlaf erhielt, ist der Anschauung von Magnus Levy 
beizupflichten, daB der Umsatz schon in der ruhenden Zelle erhoht ist. Fur 
dieses Verhalten kommt die Tonussteigerung des gesamten vegetativen Nerven­
systems und die erhohte Aktivitat seiner Erfolgsorgane mit in Betracht (Falta). 
Anderson und Bergmann wenden sich gegen die Annahme von Magnus 
Levy auf Grund von Versuchen, bei welchen sie auf groBe Dosen von Schild­
driisenstoffen im Schlafe und in der RUhe keine Erhohung des Umsatzes fanden. 

Als die letzte Ursache aller dieser Vorgange wird die abnorme Tatigkeit 
der Schilddriise angenommen und der gesteigerte Umsatz als ein wichtiges 
Beweismoment der Moebiusschen Auffassung des Morbus Basedowi angesehen. 
Gestiitzt wird diese Annahme durch die Tatsache, daB eine so enorme Steigerung 
des Grundumsatzes, wie sie sich bei Morbus Basedowi findet, wohl kaum so 
konstant bei einer anderen Erkrankung vorkommt, ferner dumh den Umstand, 
daB aIle Momente, die als Ursache der Stoffwechselsteigerung sonst in Betracht 
kamen, Symptome des Morbus Basedowi sind, bei welchem die Schilddriise 
eine Rolle spielt, dann durch den Nachweis, daB es gelingt, bei Myxodem 
und gewissen Formen von Fettsucht durch Schilddriisenstoffe eine Steigerung 
des Umsatzes zu erzielen und endlich dadurch, daB man auch bei normalen 
Menschen und beim Tier durch Schilddriisenstoffe eine Steigerung des Grund­
umsatzes erzielen kann. 1m allgemeinen kann dieser Beweisfiihrung zuge­
stimmt werden, nur muB hier wieder das konstitutioneIle Moment einge-
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schaltet werden; denn eine gro13e Reihe von Menschen verhalt sich gegen Schild­
driisenstoffe vollstandig refraktar, und ebenso ist im wesentlichen nur bei den 
konstitutionellen Formen von Fettsucht gegenuber der :Mastfettsucht ein 
Resultat zu erzielen. Der 'Grundumsatz wird allem Anscheine nach durch 
Schilddrusenzufuhr unter normalen Verhaltnissen nicht wesentlich geandert und 
laBt eine abnorme Beeinflussung auf eine abnorme Beschaffenheit der Zellen 
schlieBen, deren vitale Vorgange die Schilddrusenstoffe beeinflussen. Die 
Wirkung der Schilddrusenstoffe stellt, wie Fr. Kraus betont, keinen einfach 
dissimilatorischen Vorgang dar, sondern sie erhalten in den von ihnen beein­
fluBten Organen Dauerzustande, in welchen die sonstigen exogenen und endo­
genen Reize anders wirken und bewirken so eine Verstarkung der in den Ge­
weben sich abspielenden Stoffwechselvorgange. Von diesem Gesichtspunkte 
wird uns die verschiedene Wirkung der Schilddrusenstoffe bei Myx6dem 
und bei Morbus Basedowi verstandlich, wir verstehen aber auch bei der Rolle, 
die den Erfolgsorganen zufallt, die verschiedene VVirkung in den einzeinen 
Fallen von Morbus Basedowi. 

Es ware noch die Frage zu beantworten, ob die durch die Schilddruse 
bedingte Steigerung des Grundumsatzes als einzige Ursache der bei Morbus 
Basedowi auftretende~ Abmagerung angesehen werden kann. Dies muB verneint 
werden. Die Ursache der Abmagerung muB in verschiedenen Momenten ge­
sehen werden, die uns wahrscheinlich nicht einmal alle gelaufig sind, von welchen 
in den verschiedenen Fallen verschiedene in Aktion treten. Die Steigerung der 
Kalorienproduktion ist nur eines der Momente. In Betracht kommen hier sicher 
konstitutionelle Momente, worauf wir gerade hingewiesen haben, die lins erklaren, 
warum nicht alle Falle von Morbus Basedowi abmagern, einzelne rapid ab­
nehmen, in anderen wieder ein reichlicher Panic. adiposus bleiben kann; diese 
Annahme wird auch durch die Tatsache gestutzt, daB wir denselben Attacken 
von Abmagerung auch au13erhalb des Morbus Basedowi bei konstitutionellen 
Anomalien begegnen. Dann mussen noch gewisse lokale, in den Geweben 
gelegene Momente in Betracht kommen, die uns erklaren, warum das Fett an 
einzelnen Stellen, wie am Bauche, trotz sonstiger betrachtlicher Abmagerung 
persistent bleiben kann. Endlich weisen die allerdings seltenen Falle von halb­
seitiger Abmagerung mit Wahrscheinlichkeit auf nervose Einflusse hin. Fur 
den Grad der Abmagerung kommen uberdies Anderungen in den Ernahrungs­
vorgangen, Ariderungen in der Resorption und Ausnutzung der Nahrung in Be­
tracht, Vorgange, fUr welche die Funktionsstorung von Blutdrusen ebenfalls 
von Belang sind. 

Auch die in manchen Fallen vorhandene Kachexie kann nicht einfach 
durch die Steigerung der Verbrennungsprozesse und die Abmagerung erklart 
werden. Einzelne Falle, die ich gesehen habe, legen den Gedanken nahe, daB 
hier trophische Vorgange eine Rolle spielen, wie wir solche ja auch sonst bei 
Morbus Basedowi finden. Es wurde sich hier um analoge Vorgange handeln, 
wie bei manchen Formen von Kachcxie bei Tabes. 

EiweiBumsatz. So wie der Grundumsatz zeigt sich auch der EiweiB­
umsatz bei Morbus Basedowi erh6ht (Clemens, Lepine, Lustig, Magnus 
Levy, Matthes, Fr. Muller, Rudinger) und muB man, um sole he Kranke 
im N.-Gleichgewicht zu erhalten, die Kalorienzufuhr betrachtlich erh6hen, 
die EiweiBzufuhr stark steigern oder eiweiBsparende Kohiehydrate und Fette 
geben. Es findet sichdervermehrte EiweiBzerfall nicht in allen Fallen (Schiod te) 
und wie Clemens, Magnus Levy hervorheben, nicht die ganze Zeit der Er­
krankung hindurch, sondern vorwiegend in den Zeiten der Verschlimmerung; 
in den Zeiten einer Remission oder der Zunahme des Korpergewichtes kann er 
fehien. In einem solchen Falle hat W. Scholz Stickstoffansatz beobachtet; 
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Scordo und Franchini konstatierten dasselbe in der Rekonvaleszenz. Es 
kann dieser EiweiBzerfall auch durch entsprechende Nahrungszufuhr, selbst in 
Zeiten der Progression der Erkrankung, verhindert werden und kann in einzelnen 
solcher Falle sogar eine Mast erzielt werden (Hirschlaff, Matthe.s u. a.). Ru­
dinger fand bei Morbus Basedowi bei einer ·nahezu N-freien, Kohlehydrat- und 
fettreichen Kost (nach Landergreen) eine um uber 100% erhohte Einschmel­
zung des KorpereiweiBes, die bei fortgesetzter reichlicher Kohlehydratfutterung 
auf die Norm zuruckgefuhrt werden konnte. 1m Tierexperiment konnte Mayer Ie 
zeigen, daB die Kohlehydrate in hohem MaBe imstande sind, die Wirkung der 
Schilddriisenpraparate zu hemmen, wahrend die Fette, die lebhaft angegriffen 
werden, nur bei groBer Zufuhr imstande sind, den EiweiBzerfall zu verhuten. 

Der vermehrte EiweiBzerfall bei Morbus Basedowi wird auf die erhohte 
Tatigkeit der Schilddriise bezogen. Diese Annahme stutzt sich auf die Tat­
sache, daB durch Schilddriisenverabreichung sowohl beim Menschen, als auch 
beim Tier vermehrte N-Ausscheidung zu beobachten ist (Eppinger, Falta 
und Rudinger, Matthes, Mayerle, F. Voit), die nicht lediglich durch 
eine Ausschwemmung von Stoffwechselschlacken bedingt sein kann (Schon­
dodf), da die gleichzeitige Steigerung der Schwefel- und Phosphoraus­
scheidung auf einen erhohten EiweiBzerfall hinweist und sich durch reich­
liche Kalorienzufuhr der Stickstoffverlust beheben laBt (Bleibtreu und Wen­
delstadt u. a.). 

Es bleibt die Frage zu beantworten, ob der vermehrte EiweiBzerfall 
primar durch die Schilddriise bedingt wird oder ob er nur Folge der relativen 
Unterernahrung ist, die durch die vermehrte Kohlehydrat- und Fettumsetzung 
bedingt ware. Hier sprechen die meisten Tatsachen zugunsten der ersten 
Annahme. In diesem Sinne spricht der Umstand, daB, um Stickstoffgleich­
gewicht zu erzielen, mit der Kalorienzufuhr und namentlich mit der EiweiB­
zufuhr betrachtlicher hinaufgegangen werden muB, als bei Gesunden (Magnus 
Levy), daB bei Fettzufuhr oder reichlichem Fettdepot der Stickstoffverlust 
zwar er~eblich eingeschrankt, aber nicht vollig aufgehoben werden kann (Mag­
nus Levy) und daB beim Tier nach Schilddrusenverfutterung bei reichlicher 
Fettzufuhr und Fettansatz die Stickstoffausscheidung erhoht, negative Stick­
stoffbilanz vorhanden sein kann (F. V 0 it), endlich die von v. B er g ma nn 
konstatierte Tatsache, daB bei Morbus Basedowi die Stickstoffwechselsteigerung 
auf Kosten jenes Materiales bestritten wird, das im gegebenen Falle zur Ver­
fugung steht. Falta glaubt, daB fur die leichteren Grade nur eine Steigerung 
der physiologischen Verhaltnisse vorliegt, wahrend er fur die schwereren Grade 
eine toxische Storung annimmt. Kottmann, K. Meyer erklaren den ver­
mehrten EiweiBzerfall durch die Wirkung proteolytischer Fermente. 

Von Interesse ist hier auch die Tatsache, daB nach Schilddrusenverab­
reichung bei Morbus Basedowi ebenso wie der Grundumsatz, auch der EiweiB­
zerfall keine weitere Zunahme zu zeigen .braucht (Hirschlaff, Scholz), daB 
eine solche nur in einzelnen Fallen eingetreten ist (David, Matthes). 

1m Harne lassen sich keine wesentlichen Abweichungen der Stickstoff­
verteilung erkennen. 

Der Harnstoffgehalt wird unverandert angegeben von Daddi, ebenso die 
Menge des Ammoniaks (Magnus Levy), wahrend Clemens angibt, daB die 
Harnstoffausscheidung sehr starke Schwankungen aufweist und manchmal 
abnorm erhOht ist (bis 63;7 g). 

Die Harnsaurewerte wurden normal gefunden von David, Magnus 
Levy, Schreiber und Wald vogel, vermindert von Scoido und Franchini, 
Falta und Zehner. Letztere Autoren fanden in allen schweren Fallen von 
Morbus Basedowi sowohl den endogenen Faktor der U-Ausscheidung, als auch 
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die exogene U-Ausscheidung auffallend gering und glauben, daB unter dem 
Einflusse des Hyperthyreoidismus ein Teil der Harnsaure weiter abgebaut wird. 
Eine ganz auffallende Vermehrung der Ausscheidung von 5 g beobachtete 
A. Kocher ill einem FaIle. Magnus Levy vermutet fur diesen Fall den Ein-
fluB einer Thymusmedikation. . 

Eine Vermehrung der Amidosauren im Harne berichten Scordo und 
Franchini. Bei Erkrankungen, die auf Storungen der inneren Sekretion 
beruhen, so bei Morbus Basedowi und Adipositas cerebrogenitalis fanden Pri­
bram und Lowy die Werte des N-haltigen Kolloids im Harne vermehrt. 

Es betreffen die vermehrten Oxydationen bei Morbus Basedowi nicht 
bestimmte Stoffe und haben kein spezifisches Geprage. v. Bergmann hat 
nachgewiesen, daB sich die gesteigerten Verbrennungen in nichts von ander­
weitig zu beobachtenden unterscheiden und auf Kosten des jeweils gerade zur 
Verfugung stehenden Materials erfolgen. 

Auch fur den Stickstoffwechsel halten wir die Annahme nicht ffir erwiesen, 
daB die vermehrte Schilddrusentatigkeit allein zur Erklarung des vermehrten 
EiweiBzerfalles genugt. Hier kommen offenbar analoge Verhaltnisse mit in 
Betracht, wie wir sie beim Grundumsatz angefiihrt haben. Damit irn Einklange 
steht die Anschauung, zu der Rahel Hirsch uber die Wirkung. der Schild­
drusenzufuhr beirn gesunden Organismus kommt: daB man aus diesen Resul­
taten die Bedeutung der Druse fur den Stoffwechsel nicht zu bewerten irn­
stande ware. "Die Vermutung, daB die Gland. thyreoidea normalerweise 
einen wesentlichen Faktor fur die Regulierung des Stoffwechsels 
bildet, hat erst das Studium ihrer pathologischen Veranderungen 
nahegelegt." 

Fettstoffwechsel. Vber den Fettstoffwechsel bei Morbus Basedowi 
sind wir, abgesehen von der Rolle, die die Fette bei der Erhohung des Umsatzes 
spielen, sehr wenig orientiert. Vber die Kombination mit Fettsucht sei hier 
auf das Kapitel (Komplikationen, Haut) verwiesen. Gar nichts bekannt ist uber 
das Verhalten der Lipoide. Und doch sind hier wegen der Beteiligung der Blut­
drusen und der Beteiligung der Leber Veranderungen im Fettstoffwechsel an­
zunehmen. Welt mann hat in zwei Fallen normale Cholesterinwerte im Blute 
gefunden. Das Vorkommen von Fettstiihlen in einzelnen Fallen von Morbus 
Basedowi erweist ungenugende Spaltung und mangelhafte Resorption der 
Fette im Darme, die wahrscheinlich auf eine Pankreasstorung zu beziehen ist 
(vgl. Sympt. Verdauungstrakt). Wir hatten es dann bei Morbus Basedowi 
neben einer vermehrten Verbrennung der Fette, in einzelnen Fallen wenigstens, 
auch mit StOrungen der Resorption zu tun. 

Kohlehydratstoffwechsel. Etwas besser orientiert sind wir uber die 
Storungen im Kohlehydratstoffwechsel. Auch hier begegnen wir auBer den 
Erscheinungen, die auf eine vermehrte Verbrennung der Kohlehydrate bezogen 
werden mussen, solchen, die auf eine Anderung in der Assimilation hinweisen. 
Vielfach werden die Storungen jetzt auf das Pankreas und die Schilddriise be­
zogen, indem angenommen wird, daB durch die Schilddruse die Funktion 
des Pankreas beeinfluBt wird (Falta, Fr. Schultze u. a.). 

Alimentare Glykosurie. Unter den alimentaren Glykosurien ist die 
alimentare Dextrosurie seinerzeit von Kraus und Ludwig und dann von 
Chvostek beschrieben worden. Durch eine Reihe von Untersuchungen (Die­
not, Goldschmidt, HirschI, Mackenzie, Naunyn, v. Noorden, Scholz, 
Stern, StrauB, Sz eI u. a.) wurde das Vorkommen alimentarer Dextrosurie 
bei Morbus BasedoWi bestatigt, wenn auch die Angaben uber die Haufigkeit 
variieren und sich im allgemeinen ergeben hat, daB sie nicht so haufig vorkommt, 
wie die ersten Angaben ergeben haben. Es schwanken die Zahlen von ca. 60% 
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(Kraus und Ludwig, Chvostek), 30% (HirschI), 25% (Schultze), bis 
durch ca. 16-20% (StrauB, Goldschmied). Diese Differenzen lassen sich 
auf die verschiedene Art der Verabreichung der Dextrose (niichtern oder nach 
den Mah~eiten), das ungleiche Losungsmittel, vielleicht die ungleiche Reinheit 
des Zuckers und endlich durch die verschiedene Intensitat der Erkrankung 
(v. N oorden, HirschI) erklaren. Nach den Untersuchungen, die in letzter 
Zeit an meiner Klinik von H. Kahler, Sz el gemacht wurden, trat nach 100 g 
Dextrose niichtern in iiber 50% der Falle Dextrosurie auf. Durch die bisherigen 
Untersuchungen ist auch die Tatsache festgestellt, daB das Vorkommen alimen­
tarer Glykosurie durchaus nicht fiir den Morbus Basedowi pathognomonisch 
ist, sondern sich auch bei anderen Erkrankungen, so bei Neurosen mit derselben 
Haufigkeit findet (Goldschmied, v. Jaksch, StrauB, Shiimpell u. a.). 

Den herrschenden Anschauungen nach wird die bei Morbus Basedowi 
vorhandene alimentare Dextrosurie als Basedowsymptom gedeutet und mit 
der Funktionsstorung der Schilddriise in Zusammenhang gebracht. Als 
Stiitze fiir diese Auffassung dient ihr Vorkommen bei Morbus Basedowi, sowie 
der Umstand, daB es gelingt, durch Verabreichung von Schilddriise beim Men­
schen Glykosurie zu erzeugen (Becl ere, Bruns, Dale, Dennig, Ewald, 
Fr. Miiller, v. Noorden, v. Notthaft, Senator, Stabel u. a.) und daB 
bei solchen Personen auch die Erscheinungen alimentarer Glykosurie gefunden 
werden konnen (Bettmann, StrauB). Diese Fassung wird den Tatsachen 
nicht voll gerecht. Es ist zunachst die Abhangigkeit der alimentaren Glykosurie 
vom Morbus Basedowi selbst nicht erwiesen, da nicht festgestellt werden kann, 
ob sie in den positiven Fallen nicht auch schon vor dem Morbus Basedowi vor­
handen war, und dann zeigt auch die Glykosurie kein Parallelgehen mit den 
iibrigen Erscheinungen. Wir sehen schwere Falle von Morbus Basedowi mit 
fehlender oder leichter Glykosurie und ganz leichte Falle mit schwerer Zucker­
ausscheidung. Auch sonst im Verlaufe kann ein gleichsinniges Schwanken mit 
den iibrigen Symptomen vollstandig fehlen. Wir sind hier nicht der Ansicht 
Schultzes, der einen Parallelismus in den Erscheinungen findet. Ferner 
spricht der Umstand dagegen, daB wir der alimentaren Glykosurie auch auBer­
halb des Morbus Basedowi bei verschiedenen Zustanden in annahernd gleicher 
Haufigkeit begegnen und daB ihr Vorkommen nach Schilddrusenverabreichung 
ein verhaltnismaBig sehr seltenes Ereignis ist. Dberblicken wir aber die Falle, 
bei welchen alimentare Dextrosurie beobachtet wird und bei welchen eine 
Glykosurie nach Schilddriisengebrauch auftrat, so sehen wir, daB es hier wieder 
Zustande sind, bei welchen die degenerative Anlage eine wesentliche Rolle 
spielt (Neurosen, Fettleibigkeit, Kropf), so daB wir aus diesem Verhalten schon 
zu der Annahme gedrangt werden miissen, daB die Neigung zu alimentarer 
Glykosurie als ein konstitutionelles Stigma zu deuten ist, eine Teilerscheinung 
der degenerativen Anlage. Den Beweis fiir die Richtigkeit dieser Anschauung 
hat H. Kahler erbracht. Er fand, daB die Blutzuckerwerte bei normalen 
Menschen und solchen mit hypoplastischer Konstitution in ihren Niichtern­
werten iiber~instimmen, daB aber nach Zufuhr von 100 g Dextrose bei letzteren 
die Blutzuckerwerte, im Gegensatze zu den normalen Persone:p., in iiber 60% 
der FaIle betrachtlich ansteigen. Gleichzeitig fand er in seinen Fallen auch in 
ca. 70% alimentare Glykosurie in allerdings nicht vollstandiger Kongruenz 
mit den Blutzuckerwerten, wbfiir wahrscheinlich renale Einfliisse in Betracht 
kommen. Dieselbe alimentare Hyperglykamie in bezug auf Intensitat und 
Haufigkeit des Vorkommens (in ca. 60% der FaIle) findet sich auch bei Morbus 
Basedowi (Flesch, Forschbach und Severin, H. Kahler, Klose, Tachau). 
Diese Neigung zu Hyperglykamie und Glykosurie kommt auBerdem noch bei an­
derweitigen Blutdriisenerkrankungen vor, fiir welche die abnorme Korperanlage 
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ebenfalls von prinzipieller Bedeutung ist, so bei Myxodem (Flesch), Akro­
megalie (Leire), Hyperthyreoidismus und Pankreaserkrankungen (Forsch­
bach und Severin), Diabetes insipidus, Chlorose, Tetanie (H. Kahler). 

Wenn wir auf Grund der vorliegenden Tatsachen annehmen miissen, 
daB die bei Morbus Ba~edowi vorhandene alimentare Hyperglykamie und 
Glykosurie kein Basedowsymptom ist, sondern eine Teilerscheinung der ab­
normen Konstitution, die dem Morbus Basedowi zugrunde Iiegt, so muB doch 
die Moglichkeit zugegeben werden, daB sie durch den Morbus Basedowi be­
einfluBt werde. In diesem Sinne spricht die von Flesch angegebene Tatsache, 
daB die vorhandene alimentare Hyperglykamie nach der Operation schwindet, 
ebenso die Angabe von Schultze, daB die alimentare Glykosurie nach der 
Operation schwindet, vielleicht auch die Angaben von Falta, HirschI und 
Schwarz, daB nach Rontgenbestrahlung und Besserungdes Morbus Basedowi 
die Glykosurie verloren geht. Nach unseren heutigen Kenntnissen miissen 
wir dem Pankreas einen· hervorragenden Anteil an dem Zustandekommen 
der alimentaren Dextrosurie zuerkennen und annehmen, daB in den Fallen, 
die wir als konstitutionelle gedeutet haben, eine angeborene Minderwertigkeit 
des Organes vorliegt, das erhohten Anforderungen gegenuber nicht die not­
wendige Anpassungsfahigkeit hat, und einwirkenden Einflussen leichter unter­
liegt. Nun wirkt die Schilddruse wenigstens auf gewisse Funktionen des Pankreas 
hemmend ein (vgl. Pathogenese Pankreas)und so ware uns das Auftreten von 
Glykosurie nach Schilddrusenmedikation bei bestimmten Personen, ebenso ihr 
Vorkommen bei Morbus Basedowi und ihr Schwinden nach der Operation ver­
standlich. Gegen die Annahme, daB die Uberfunktion der Schilddruse allein 
ausreicht, Veranderungen des Pankreas zu setzen, die genugend sind, um zur 
alimentaren Glykosurie zu fuhren, spricht schon die Tatsache, daB selbst in 
schweren Fallen von Morbus Basedowi die alimentare Dextrosurie fehlen kann. 
In ein oder dem anderen FaIle wird auch die alimentare Glykosurie durch eine 
komplizierende organische Veranderung des Pankreas bedingt sein; hierher 
durfte der Fall Petta vel gehCiren. DaB bei dem Zustandekommen der alimen­
taren Glykosurie auch die Leber eine Rolle spielt, ist anzunehmen; doch scheint 
die Annahme von L eopold-L evi, daB die Leber die alleinige Ursache sei, 
zu einseitig. 

Alimentare Galaktosurie. Eine interessante Starung im Kohle­
hydratstoffwechsel bei Morbus Basedowi bedeutet das Vorkommen alimen­
tarer Galaktosurie, weil nach den derzeit herrschenden Anschauungen letztere 
Starung auf eine Schadigung der Leber bezogen wird (Bauer). Nach den vor­
liegenden Angaben findet sie sich viel haufiger bei Morbus Basedowi als die 
Dextrosurie (Bauer, Hirose, StrauB, Sz el), da ja auch beim normalen 
Menschen die Assimilationsgrenze fUr diese Zuckerart niedriger liegt; sie wird 
namlich ubereinstimmend mit 30 g angenommen. Die bei Morbus Basedowi 
vorliegenden Werte sind untereinander nicht gut vergleichbar, da die angewandten 
Zuckermengen bei den einzelnen Untersuchern schwanken. Sz el, del' sich in 
letzter Zeit eingehend mit diesel' Frage beschaftigt hat, findet, daD nur Werte 
von uber 0,4 g. Galaktoseim Harn nach Verabreichung von 30 g Galaktose 
nuchtern, als sichel' pathologisch angesehen werden konnen. Er findet von 
23 Fallen von Morbus Basedowi bei Zugrundelegung seiner Grenzwerte in 
78% ein positives Resultat, wahrend sich bei denselben Kranken nur in 
54 % positive Dextrosurie nachweisen lieB. Die ausgeschiedenen Galaktose­
werte reichten bis 3 g und schien es, als ob sie del' Schwere del' ubrigen 
Erscheinungen, insbesondere den nervosen Allgemeinerscheinungen parallel 
gingen. Dabei zeigt sich, daB im Gegensatze zu del' Annahme von Bauer, 
kein Parallelgehen del' Werte del' Dextrose- und Galaktoseausscheidung statt-
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findet und auch betrachtliche Galaktosurie ohne Dextrosurie vorkommen kann 
(Pollitzer, Sz el), wahrend umgekehrt Dextrosurie ohne Galaktosurie nicht 
vorzukommen scheint. 

Worauf die alimentare Galaktosurie bei Morbus Basedowi beruht, laBt 
sich derzeit nicht mit Sicherheit entscheiden. Bauer, dem wir grundiegende 
Untersuchungen uber die Bedeutung der Galaktosurie im allgemeinen ver­
danken, glaubt, daB bei Morbus Basedowi das Vorhandensein von Dextrosurie 
bei hohen Galaktosewerten fur Storungen in der Resorption spricht und 
nimmt nur fur die Falle mit geringer Galaktosurie und fehiender Dextrosurie 
eine angeborene Minderwertigkeit der Leber an, wahrend Pollitzer fur alle 
Falle auf eine Funktionsstorung der Leber rekurriert. Die Frage, ob eine vor­
handene Galaktosurie, wie es die herrschende Lehre will, immer auf eine Funk­
tionsstorung der Leber hinweist, ist jedoch u. E. nicht sicher entschieden. Fur 
diese Auffassung spricht die Tatsache, daB die Leber im Kohiehydratstoff­
wechsel, speziell fUr die Verarbeitung bestimmter Zuckerarten, eine liervor­
ragende Rolle spielt, daB sich alimentare Galaktosurie sehr haufig bei Erkran­
kungen der Leber findet und gerade bei solchen, bei weichen das Parenchym 
starker geschadigt ist (Bauer, Hatiegan, Neugebauer, ReiB und Jehn, 
Stra uB u. a.). Doch rechtfertigen diese Tatsachen keineswegs den SchIuB, 
daB jede Galaktosurie auch hepatar bedingt sein muB, da hier komplizierte 
Verhaltnisse wie Resorption, EinfluB der Gewebe -auf den Zuckerspiegel, die 
Nieren in Betracht kommen (Maliwa, Sz el) und wir sonst vorlaufig keinen 
klinischen Anhaltspunkt fUr die Beteiligung der Leber bei Morbus Basedowi 
haben. Als ein fUr die Leber sprechendes Moment kame die Tatsache in 
Betracht, daB die Leber in nahen Beziehungen zu den Blutdrusen steht, daB 
fur die Regulierung des Kohiehydratstoffwechseis in der Leber das Pankreas 
und die Nebennieren eine hervorragende Rolle spieIen, die ja auch bei Morbus 
Basedowi beteiligt sind. So viel auch die Annahme der hepatalen Genese der 
alimentaren Galaktosurie bei Morbus Basedowi fur slch hat, so sind zur 
endgultigen Fixierung noch weitere Untersuchungen uber den Blutzucker­
spiegel notwendig, urn die Rolle der Niere klarzustellen. 

Die alimentare Galaktosurie findet sich auch auBerhalb der Erkrankungen 
der Leber bei Neurosen und konstitutionellen Anomalien. So hat Pollitzer 
in drei Fallen von Status thymicolymphaticus ohne Leberveranderungen aus­
gesprochene Galaktosurie gesehen, eine Angabe, die wir nach unseren Erfah­
rungen bestatigen konnen. Doch liegen bisher zu wenig einschlagige Unter­
suchungen vor, urn die Frage zu entscheiden, wie weit das konstitutionelle 
Moment bei der Galaktosurie des Morbus Basedowi mitspielt. 

Alimentare Lavulosurie hat Falta in einigen Fallen von Morbus 
Basedowi gesehen. 

Spontane Glykosurie. VerhaltnismaBig selten findet sich bei Morbus 
Basedowi, abgesehen von Diabetes, passagere oder permanente Glykosurie 
angefUhrt. N a unyn gibt an, sie in seinen zahlreichen Fallen von Morbus 
Basedowi nie gesehen zu haben und doch ergibt sich, wenn man darauf achtet, 
auch fUr sie kein allzu geringer Prozentsatz. Die Schwierigkeit liegt hier, wie 
auch sonst, vor allem darin, solche Falle von Diabetes abzugrenzen und umfaBt 
diese Gruppe daher offenbar ganz verschiedene Formen, die uns die verschiedene 
Auffassung derselben von verschiedenen Beobachtern verstandlich machen. 
Hierher gehorige Fane bringen Brower, Bret und Mouriquand, Burton, 
Collins, Drummond, Falta, Hill Griffith, Kocher, Lewin, Mosse, 
Parisot, Rauchwenger, Runeberg, Stern, v. Notthafft. Bei einzelnen 
dieser FaIle sind die Angaben so ungenau, daB ein Urteil uber sie nicht moglich 
ist (Brower, Collins, Drummond, Hill Griffith). Leichter verstand-

Ch vostek, Morbus Basedowi. 8 
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lich sind die ·FaIle mit passagerer Glykosurie. Hier liegen, wenn ich nach 
meinen Erfahrungen gehe, sicher zwei Formen vor. Zunachst sind es FaIle 
von alimentarer Glykosurie, bei welchen unter dem Einflusse irgendwelcher 
Art diese Storung im Kohlehydratstoffwechsel manifest wird und sich auch 
bei gewohnlicher Nahrung zeigt. DaB die alimentare Glykosurie intensive 
Schwankungen, z. B. unter dem Einflusse psychischer Erregungen zeigen kann, 
es bei solchen Personen zu vorubergehender spontaner Glykosurie kommen 
kann, habe ich gesehen. Dann gehoren aber hierher auch FaIle von passagerer 
Glykosurie, bei welchen vorher das Bestehen von alimentarer Glykosurie nicht 
erwiesen ist, und bei welchen auch nachher eine Belastung vollstandig negativ 
bleibt. Diese sind offenbar den nervosen Glykosurien einzureihen, deren Stellung 
zum Diabetes allerdings nicht vollstandig klargestellt erscheint, da wenigstens 
fur einzelne dieser nervosen Glykosurien die Annahme von v. N oorden zu­
trifft, ,daB die Grenze zwischen transitorischer Glykosurie und Diabetes schwer 
zu ziehen ist. Hierher wurden die Falle von Stern, Rauchwenger, Rune­
berg, Burton zu zahlen sein. Endlich liegt in der Beobachtung von Bret 
und Mouriquand gleichzeitig vorubergehende Albuminurie und Glykosurie 
vor, eine Kombination, die den Gedanken nahelegen kann, die Glykosurie 
als renale zu deuten. 

Noch schwieriger stellen sich die Verhaltnisse fur die dauemden Glykos­
urien; auch sie sind offenbar nicht einheitlich. Sicher sind die FaIle, wie Lewin 
einen beschreibt und wie auch ich einen gesehen habe, bei welchem der Zucker 
in geringen Mengen durch die lange Zeit meiner Beobachtungen nahezu immer 
vorhanden war, nur vOri'tbergehend schwand und bei welchem die Nahrung 
keinen EinfluB auf die Zuckerausscheidung hatte, nicht so ohne weiteres dem 
Diabetes zuzuzahlen, wenn auch in dem Fane von Lewin Diabetes in der As­
cendenz war. Verschieden von diesen Fallen sind die FaIle, die Falta gesehen 
hat, in welchen der EinfluB der Nahrung vorhanden war und in welchen sich 
auch haufig Storungen der Fettresorption fanden. Falta glaubt, daB diese 
FaIle thyreogen sind, da die Glykosurie mit dem Morbus Basedowi auf tritt, 
nach Ausheilung desselben schwindet und dann auch nicht mehr bei Belastung 
auftritt; er halt sie fur nur gradueIl verschieden von der alimentaren Glykosurie. 
Wieweit diese Annahmen Faltas zutreffen, werden weitere Beobachtungen 
sicherstellen mussen. Keinesfalls kann man aber seiner Anschauung beipflichten, 
daB er aIle auBerhalb des Diabetes stehenden Glykosurien bei Morbus Basedowi 
als genetisch identisch zusammenfaBt. 

Gegen die Annahme, daB aIle diese Glykosurien einfach als Basedow­
symptome, als rein thyreogene Storung zu deuten sind, spricht schon der Um­
stand, daB auch in den schweren Fallen Storungen des Kohlehydratstoffwechsels 
vollstandig fehlen konnen. Auch tritt auf Schilddrusenzufuhr durchaus nicht 
bei allen Personen Glykosurie auf und endlich findet sie sich auch bei Myxodem 
(Parisot). Es kommen hier weitaus kompliziertere Verhaltnisse in Betracht, 
unter welchen wieder eine durch konstitutionelle Momente gegebene Disposi­
tion eine Rolle spielen muB. 

D i abe t e s siehe Komplikationen. 
Sehr wenig Untersuchungen liegen bisher uber den Mineralstoffwechsel 

bei Morbus Basedowi vor. 
Angaben uber die Kochsalzausscheidung liegen von Scholz, Lustig, 

Clemens vor. Beide letzteren Autoren finden eine Vermehrung der Aus­
scheidung, Clemens macht auch noch auf die groBen Schwankungen derselben 
aufmerksam. Genaue Bilanzen fehlen jedoch. 

Den Jodgehalt des Hames fand Donath nicht erhoht. 
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Die Kalkausscheidung findet Towler ohne Besonderheiten, sie geht dem 
N -W echsel parallel, bei gesteigertem N -Verl,!st ist auch der Kalkverlust ge­
steigert. Eine gesteigerte Kalk- und Magnesiaausscheidung im Stuhle und im 
Urin finden Scordo und Franchini. 

Die ersten Angaben uber die Phosphorausscheidung liegen von Scholz 
vor. Er fand in seinem FaIle im Stadium des N-Ansatzes auch eine Retention 
von P20 5, und eine Anderung der Ausscheidung, indem auffallend wenig durch 
die Fazes ausgeschieden wurde. Wurde dieser Kranken dann Schilddruse 
verabreicht, so trat eine vermehrte P 20 5-Ausscheidung auf, die fast ausschlieB­
lich durch den Darm erfolgte. Diese Anderung in der Verteilung der P20 5-Aus­
scheidung auf Niere und Darm hangt nach v. Noorden, Oeri von der Kalk­
ausscheidung abo Falta, Bolaffio und Tedesco konnten beim Tiere zeigen, 
daB unter dem EinfluB von Thyreoidin im Harn die P 20., abnimmt, im Kot 
stark vermehrt ist und daB die abnorme Verteilung auf Niere und Darm durch 
eine Steigerung der Kalziumausscheidung durch den Darm hervorgerufen wird. 
Cle mens berichtet uber groBe Schwankungen der P20 5-Ausscheidung im Harne 
und uber vermehrte Ausscheidung daselbst, ebenso findet Alt eine Steigerung 
der P20 5-Ausscheidung, wahrend Lepine eine Vermehrung der Phosphor­
ausscheidung im Harne nach Rontgenbestrahlung findet. 

Auch die bei Morbus Basedowi vorhandenen Stoffwechsel­
storungen erweisen sich als nicht pathognomonisch fur diese Er­
krankung, wenn auch einzelne manchmal durch ihre Intensitat, 
mit welcher sie sonst auBerhalb des Morbus Basedowi selten ange­
troffen werden, einen gewissen WahrscheinlichkeitsschluB ge­
statten. Aber auch fur die noch am meisten charakteristische 
Storung, die Steigerung des Grundumsatzes und fur die rapiden 
Gewichtssturze kommen wir mit der Annahme einer rein thyreo­
genen Genese nicht aus und mussen fur sie auBer der Funktions­
storung der Schilddruse noeh ein konstitutionelles Moment mit in 
Rechnung ziehen. Bei anderen Stoffwechselveranderungen tritt 
der EinfluB der degenerativen Anlage noch deutlicher zutage, sie 
ki:innen, wie die Neigung zu alimentarer Glykosurie, direkt als 
degeneratives Stigma gedeutet werden und kommt hier den Vor­
gangen des Morbus Basedowi schein bar nur ein verstarkender Ein­
fluB zu. Fur eine weitere Reihe von Erscheinungen sind die Be­
ziehungen zur Basedowschen Krankheit und zur Schilddruse nicht 
sichergestellt. Die abnorme degenerative Grundlage der Er­
krankung gibt sich auch in den Erscheinungen des Stoffwechsels 
durch das Exzessive und die Labilitat der Erscheinungen kund. 
Jedenfalls besteht aber die Annahme, die vorhandenen Stoff­
wechselsti:irungen nur auf den Morbus Basedowi resp. auf eine 
Funktionsstorung derSchilddruse allein zu beziehen, nicht zuRecht. 

10. Kapitel. 

Verhalten der Korpertemperatur. 
In engen Beziehungen zu den abnormen Stoffwechselvorgangen bei Morbus 

Basedowi steht das Verhalten der Korpertemperatur. 
VerhiiltnismaBig fruhzeitig wurde die Beobachtung gemacht, daB in 

einzelnen Fallen von Morbus Basedowi die Korpertemperatur erhi:iht ist (Bar-

8* 
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winski, Bristow, Cheadle, Eulenburg, Gluzinski, Gueneau de Mussy 
u. a.). Die ersten eingehenden Untersuchungen nahm Bertoye vor, der zur 
Annahme gelangt, daB Temperatursteigerungen sehr haufig sind. Er spricht 
von Basedowfieber, das passager oder anhaltend, initial oder terminal oder 
wahrend des Verlaufes vorhanden sein kann, das als Ephemera oder als remit­
tierendes ode~ intermittierendes Fieber auftreten kann. Es konnen, wie er 
angibt, diese Fieberzustande AnlaB zu Verwechslungen mit Tuberkulose und 
Typhus geben. In einem FaIle beobachtete er eine Abhangigkeit der Temperatur­
steigerung von der Menstruation. Seither liegen eine groBe Anzahl von An­
gaben vor, die ubereinstimmend das Vorkommen erhohter Korpertemperatur 
bei Morbus Basedowi ergeben, jedoch uber die Haufigkeit ihres Vorkommens 
weit divergieren. Wahrend Wolfenden, Thompson sie als eine konstante 
Erscheinung ansehen und H. Stern leichte Temperatursteigerungen fur das 
sicherste und eines der ersten FrUhsymptome des Morbus Basedowi halt, findet 
sie sich nach Charcot, Graziadei, Mackenzie, Moebius selten, den lOO% 
positiver FaIle Thompsons stehen 100% negativer FaIle von Kocher gegenuber 
und zwischen beiden Extremen finden sich aIle Abstufungen. Die Ursache 
dieser Differenzen 'kann nur in dem differenten Materiale gelegen sein oder in 
der langeren und kurzeren Beobachtungsdauer der FaIle. Hier kommt wieder 
in Betracht, ob die verschiedenen Beobachter nur sichere FaIle von Morbus 
Basedowi einbezogen haben oder auch formes frustes, ob sie es mit leichten 
initialen Fallen oder mit schweren, mit mehr protrahiert oder mehr akut ver­
laufenden Fallen zu tun hatten und ob endlich in den einzelnen Fallen Kompli­
kationen vorlagen oder nicht. So waren unter den 43 positiven Fallen Thomp­
sons 16 mit irgend einer Komplikation (Tonsillitis, Pharyngitis, Bronchitis). 
Ferner verdient der Umstand Beriicksichtigung, daB es oft ungemein schwierig, 
ja unmoglich ist, irgend eine Komplikation vollstandig auszuschlieBen. Ein 
kleiner Herd in einer scheinbar ganz normalen Tonsille, eine tiefsitzende Druse, 
ein okkulter DarmprozeB oder Veranderungen an den Herzklappen konnen 
lange Zeit Temperatursteigerung setzen, die uns auf ganz falsche Fahrten fuhren 
konnen. Es sei hier nur an die Erfahrung erinnert, wie oft wegen der vor­
handenen Temperatursteigerungen ein Spitzenkatarrh diagnostiziert wird, der 
mit Entfernung der Tonsillen schwindet. Auch Moebius rechnet mit der 
Moglichkeit, daB in den Fallen von Morbus Basedowi mit Fieber vielleicht latente 
Tuberkulose mit im Spiele war. 

Nach moglichster Ausschaltung aller Fehlerquellen bleibt aber doch noch 
eine Reihe von Fallen, die dafur sprechen, daB die zeitweilig vorhandene Steige­
rung der Korpertemperatur auf den Morbus Basedowi selbst zu beziehen ist. 
In diesem Sinne spricht auch die Tatsache, daB sich die Temperatursteigerung 
in Ieichten und protrahiert verlaufenden Fallen viel seltener findet, als in den 
akut verlaufenden schweren. 

In letzteren Fallen findet sich sehr haufig erhOhte Temperatur, wenn ich 
nach der relativ kleinen Zahl dieser FaIle schlieBen darf, die' ich gesehen 
habe. Damit im Einklange stehen die vorliegenden Angaben von Arneill, 
Atkinson, Breuer, Chevalier, Diller, DinkIer, Hardy, Hirschlaff, 
Humphry, Klien, Matson, Merklen, F. Muller, Reymond, Roper, 
Rogers, Spencer u. a., die in schweren, akut verlaufenden Fallen hohe Tem­
peraturen nachweisen konnten. Fr. Muller fand von fiinf solchen Fallen in 
vier, Roper von sechs Fallen in vier zeitweilige Temperatursteigerungen. Nur 
H. Stern glaubt, daB die Temperaturerhohung sich weit haufiger bei milden 
Fallen findet. In den schweren Fallen zeigt das Fieber, wie schon Bertoye 
hervorhob, entweder nur vOriibergehend auftretende Steigerungen oder an­
haltende, unregelmaBig remittierende Erhohungen, Temperaturen von mittlerer 
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Hohe neben solchen von 39° und daruber, endlich findet sich initiales oder noch 
haufiger terminales Fieber. Haufig finden wir, daB in solchen Fallen, bei welchen 
die Temperaturerhohung vorher nur maBig war, in den letzten Phasen ante 
mortem eine betrachtliche Erhohung derselben eintritt (Arneill, Atkinson, 
Diller, Hirschlaff, Fr. Muller, Reymond, Roper, Spencer u. a.); es 
kann sich diese Temperatursteigerung auch in bisher fieberfreien Fallen erst 
Tage oder Wochen vor dem Tode einstellen (Breuer, DinkIer, Klien u. a.). 
Die zu dieser Zeit vorhandenen Temperaturen konnen manchmal eine exzessive 
Hohe erreichen (Klien 40,7°, Arneill 41 0). Solche pramortale Temperatur­
steigerungen hat Kocher bei sonst afebrilen Fallen nach der Operation auf­
treten gesehen. Es kann aber auch in schweren, akut oder subakut verlaufenden 
Fallen die Temperaturerhohung vermiBt werden, oder nur so liegen, daB sie 
noch als normal angesehen werden kann, wenn wir uber das Verhalten der 
Temperatur vorher nicht orientiert sind. 

Wenn auch das Fieber in einzelnen solchen febril verlaufenden schweren 
Fallen durch Komplikationen bedingt sein mag, was vielleicht besonders fur 
die pramortalen Temperatursteigerungen im Auge behalten werden muB, so 
trifft das gewiB nur fur einen Teil der FaIle zu. In der Mehrzahl der FaIle finden 
wir fur sie, auch autoptisch, keinen Anhaltspunkt, oder stehen die vorhandenen 
Veranderungen in krassem MiBverhaltnisse zu den intra vitam beobachteten 
Erscheinungen, so daB wir die Temperaturerhohung mit dem Morbus Basedowi 
in Beziehung bringen mussen. Damit im Einklange steht die Tatsache, daB 
diese Temperaturerhohungen in der Regel unter Verschlechterung der ubrigen 
Symptome auftreten und in einzelnen Fallen mit auftretender Besserung wieder 
schwinden konnen (Merklen u. a.). 

Anders stellen sich die Temperaturverhaltnisse in den protrahiert ver­
laufenden Fallen. Hier sind Steigerungen der Korperwarme, die wir sicher 
als pathologisch deuten konnen, selten. Aber trotzdem sind die Temperaturver­
haltnisse bei diesen Kranken haufig nicht normal und laBt sich eine Storung 
in der Warmeregulierung deutlich erkennen. Zunachst erscheint es auffallend, 
daB wir bei einer Anzahl von Fallen dauernd Werte finden, die noch innerhalb 
der normalen Breite, wenn auch an der oberen Grenze derselben gelegen sind, 
die wir aber bei dem sonstigen Habitus der Kranken nicht erwarten wurden. 
In einem Teil dieser Falle sind Angaben uber die Temperatur vor der Erkrankung 
da, so daB eine Erhohung unzweifelhaft festgestellt werden kann, in anderen 
ermoglicht vielleicht ein Stadium der Remission eine solche Feststellung, fiir 
eine Anzahl bleibt aber die erhohte Temperatur nur Vermutung. Eine weitere 
Eigentumlichkeit der Temperatur vieler Basedowkranken zeigt sich darin, 
daB sie bei ihnen starkere UnregelmaBigkeiten aufweist, als bei normalen Per­
sonen. Es sind oft die taglichen Maxima nicht annahernd gleich, es schwanken 
die Minima starker und ist der normale Ablauf der Temperaturkurven geandert: 
die Maxima und Minima fallen oft nicht in die gewohnlichen Zeiten. Ferner 
ist es auffallend, wie labil die Temperatur ist. Es zeigt sich dies nicht nur darin, 
daB an und fur sich belanglose Vorkommnisse geeignet sind, Anderungen 
der Temperatur herbeizufuhren, sondern daB sich auch ganz unmotiviert hohere 
Temperaturen einstellen. Es sind Personen, die "sehr leicht fiebern". Es genugt 
in manchen solcher Falle irgend ein psychisches Trauma, um eine Temperatur­
steigerung auszulOsen, in anderen tritt sie zur Zeit der Menstruation ein; ich 
habe FaIle gesehen, bei welchen eine Temperatursteigerung durch Koprostase 
bedingt war und mit dieser prompt zum Schwinden gebracht werden konnte. 
Solche Temperatursteigerungen sind auch nach Nahrungsaufnahme beschrieben. 
So berichtet Reicher, daB er bei drei Basedowkranken nach starker Fett­
zufuhr Temperaturen bis 39° erhielt, eine Angabe, die wir allerdings vorlaufig 
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nicht bestatigen· konnten. Dann sehen wir, daB z. B. eine leichte Bronchitis 
oder eine geringffigige Angina schon sehr betrachtliche Temperatursteigerung 
zur Folge haben kann. In einzelnen Fallen kommt es scheinbar zu spontaner 
TemperaturerhOhung. Zumeist ist allerdings in diesen Fallen die Erhohung 
keine betrachtliche und meist auch eine rasch vornbergehende. In einer Reihe 
von Fallen finden wir aber an der Korpertemperatur der Kranken nach keiner 
Richtung etwas von der Norm Abweichendes. 
. Anzuffihren ist hier noch die Tatsache, daB in einzelnen Fallen die Tem­
peratur der beiden Korperhalften nicht gleich angetroffen wurde. So berichtet 
Ch vostek sen. fiber einen Fall mit einer Temperaturdifferenz beider Korper­
half ten (0,5 in der Axilla) und starkerem SchweiB an der warmeren Seite, Glu­
zinski fiber vier Falle mit halbseitigen Temperaturdilferenzen von 0,1-0,7 0, 

und Eulenburg und Schulz fiber je einen Fall mit hoherer Temperatur einer 
Gesichtshalfte und sonstigen Sympathikussymptomen. 

Dber das Verhalten der Innentemperatur zur Oberflachentemperatur 
liegen bisher keine Angaben vor. Graziadei findet in einzelnen Fallen Rektal­
temperaturen bis 38,7 0• 

Aile bei Morbus Basedowi eventuell vorhandenen Abweichungen der Korper­
temperatur sind jedoch durchaus nicht pathognomonisch. Wir begegnen einem 
verhaltnismaBig hohen Niveau auch bei Personen auBerhalb des Morbus Base­
dowi, finden auch hier Personen, die zu Fieber neigen und auf geringe Anlasse 
mit erhohter, auch abnorm hoher Temperatur reagieren und konnen denselben 
unregelmaBigen Schwankungen begegnen, wie bei Morbus Basedowi, wenn auch 
im allgemeinen· vielleicht die Erscheinungen weniger ausgesprochen sind. Eine 
Analyse solcher Falle zeigt, daB wir es mit Degenerierten zu tun haben, bei 
welchen sich Erscheinungen abnormer Erregbarkeit und Labilitat des Nerven­
systems, insbesondere des vegetativen finden. Wir begegnen daher denselben 
Erscheinungen wie bei Morbus Basedowi auch bei anderen Erkrankungen, die 
auf dieser degenerativen Anlage fuBen, wie z. B. den Neurosen. Die Erscheinungs­
zeichen decken sich dann so, daB die Entscheidung, ob wir es im gegebenen 
Falle mit einem hysterischen Fieber oder mit einem initialen Fieber bei Morbus 
Basedowi zu tun haben, unmoglich werden kann. In manchen Fallen wird uns 
nur die Haufigkeit des Vorkommens bei Morbus Basedowi gegenfiber den seltenen 
bei Hysterie einen WahrscheinlichkeitsschluB gestatten, wahrend uns alle 
anderen Kriterien im Stiche lassen konnen (vgl. Kapitel Diagnose). 

Die Frage, ob wir die bei Morbus Basedowi zu beobachtende Steigerung 
der Korpertemperatur als Fieber bezeichnen konnen oder bloB als Hyperthermie, 
ist noch nicht spruchreif. Es hangt diese Beantwortung mit der Beantwortung 
der Frage zusammen, ob zwischen dem nervosen Fieber und dem durch sonstige 
Ursachen veranlaBten ein prinzipieller Unterschied besteht oder nicht. Den 
Momenten, die ffir gewohnlich angeffihrt werden, um die Annahme zu stfitzen, 
daB bei Morbus Basedowi eine Hyperthermie vorliege, kann eine entscheidende 
Bedeutung nicht beigemessen werden. So sollen bei Morbus Basedowi mit 
Temperaturerhohung die fibrigen Fiebersymptome, wie die Benommenheit, 
der Kopfschmerz, die Appetitlosigkeit etc. fehlen, der Urin nicht die Cha­
raktere des Fieberharnes haben (Charcot), seine Menge nicht vermindert sein 
(Gilles de la Tourette und Cathelineau), Harnstoff, P 20 5, Urobilin etc. 
normaleVerhaltnisse zeigen. Tatsachlich kOnnen bei Basedowkranken mit Tem­
peratursteigerung alle fibrigen Fiebersymptome, die Allgemeinsymptome, der 
Fieberharn etc. vorhanden sein, wahrend in anderen einzelne von diesen Er­
scheinungen, in manchen alle fehlen. Solchen Differenzen begegnen wir aber 
auch beim Fieber aus anderer Ursache bei verschiedenen Personen. Hier kom­
men auBer der Ursache des Fiebers die Dauer, die Hohe und individuelle Mo-
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mente mit in Betracht. Ob man berechtigt ist, allein aus dem Umstande, daB 
bei Morbus Basedowi die Gesamtoxydation erhoht ist und dies in erster Linie 
auf Kosten der Fette geschieht, wahrend beim Fieber der erhoht.e Zerfall des 
KorpereiweiBes dasCharakteristische vorstellt, eineDifferenzierung vorzunehmen, 
ist fraglich. Es trifft dies schon aus dem Grunde nicht zu, weil auch der ver­
mehrte EiweiBzerfall bei Morbus Basedowi primar ist und weder allein von 
der vermehrten Fettverbrennung, noch von der erhohten Temperatur abhangig 
sein kann und auch beim Morbus Basedowi der erhohte Umsatz auf Kosten 
jenes Materiales erfolgt, das gerade zur Verfugung steht (v. Bergmann). 
Endlich darf zum Vergleiche der Stoffwechselvorgange im Fieber nicht der 
Stoffwechsel des Morbus Basedowi im allgemeinen, sondern von Basedow­
kranken mit erhohter Temperatur herangezogen werden. 

Fur die erh6hte Temperatur bei Morbus Basedowi kommen, wie auch sonst, 
zwei Faktoren in Betracht: die erhohten oxydativen Prozesse und Storungen 
in den die Warmeabgabe regulierenden Mechanismen. Fur gew6hnlich funktio­
niert ja auch hier die Regulierung ausreichend, so daB nur geringfugige Ab­
weichungen yom Verhalten der normalen Korpertemperatur vorliegen. In den 
schweren, . akut verlaufenden Fallen scheint die stark erh6hte Steigerung der 
Verbrennungen neben einer Insuffizienz der Regulation der Warmeabgabe be­
stimmend zu sein, wahrend es in den leichten Fallen den Anschein hat, als ob 
die nervosen, die Warmeabgabe beeinflussenden Vorgange das MaBgebende 
waren. Bei der Steigerung der Oxydationen spielt die Schilddruse die Haupt­
rolle, bei der gestorten Regulierung der Warmeabgabe scheint der Hypophyse 
ein maBgebender EinfluB zuzukommen (vgl. Pathogenese Hypophyse). 
. Da aber nicht aIle FaIle von Morbus Basedowi mit Fieber einhergehen, 
dieses auch in den schweren, akut verlaufenden Fallen fehlen kann, mussen 
hier noch individuelle Momente maBgebend sein. Worin diese begrfindet sind, 
laBt sich vorlaufig nicht sagen, es laBt sich nur vermuten, daB auch hierbei 
der degenerativen Anlage eine Rolle zufallt. Es wfirde damit die Tatsache 
im Einklange stehen, daB sich die Neigung zu Temperaturerhohung auch auBer­
halb des Morbus Basedowi haufig bei degenerativen Zustanden findet und daB 
die Ungereimtheiten der Temperatur bei Morbus Basedowi, die auf eine abnorme 
Ansprechbarkeit der oxydativen Vorgange, andererseits auf ein abnorm leichtes 
Versagen der Regulierungsmechanismen, auf eine abnorme Labilitat der Ein­
stellung hinweisen mit den Erfahrungen, die wir sonst an den Erscheinungen 
der degenerati\Ten Anlage machen konnen, ubereinstimmen. 

11. Kapitel. 

Erscheinnngen von seiten des Verdannngstraktes. 
VerhaltnismaBig haufig finden sich auch bei Morbus Basedowi Erschei­

nungen von seiten des Verdauungstraktes. Aber auch hier zeigt sich wieder, 
daB durchaus nicht aIle Symptome der Erkrankung zugehOren, daB dies wohl 
fur einen Teil zutrifft, daB aber die Mehrzahl der Erscheinungen als Mani­
festationen der abnormen Korperanlage zu deuten, oder daB sie durch Kompli­
kationen bedingt sind. 

In der Mundhohle finden sich, wenn wir von den Entartungszeichen, wie 
abnormer Zahnstellung, Defekten in der Zahnbildung, abnorm hohem steilen 
Gaumen, von den Veranderungen der Zunge, wie abnorm rissige Zunge (Skrotal­
zunge), der VergroBerung der Zungengrundfollikel und der VergroBerung der 
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Tonsillen etc. absehen, keine Veranderungen. Die zeitweilig zu beobachtende 
abnorme Trockenheit im Munde, das Brennen und Hitzegefiibl daselbst, wie 
auch die abnorm reichliche Speichelsekretion, die Pigmentierungen der Mund­
schleimhaut finden an anderer Stelle Erwabnung. 

Erscheinungen vop. seiten des Verdauungstraktes konnen bei Morbus 
Basedowi vollstandig fehlen, in anderen Fallen tritt uns das Heer jener sub­
jektiven und objektiven Erscheinungen entgegen, die wir bei der nervosen 
Dyspepsie kennen. Launischer Appetit, falscber Appetit, HeiBhunger, totale 
Anorexie, bizarre Geschmacksrichtung, Widerwillen gegen bestimmte Nahrungs­
mittel, schlechter Geschmack im Munde, AufstoBen der verschiedensten Art, 
Magendriicken, Luftschlucken und Rumination, Schmerzen der verschiedenen 
Art, abhangig oder unabhangig von der Nahrungsaufnahme, Storungen der 
Stuhlentleerung, Obstipation mit dem Gefiihl der VOlle und Aufgetriebenheit, 
spastische Erscheinungen von seiten des Darmes, Diarrhoen, wechselnde Stuhl­
beschaffenheit etc. treten uns hier entgegen. Ein Eingehen in die Anamnese 
ergibt uns hier, daB die Erscheinungen eines empfindlichen Magens oder Darmes 
seit jeher schon vorhanden waren oder wir findenschon Symptome von ganz 
derselben Art, wie wir sie jetzt im Morbus Basedowi sehen, wie z. B. die Neigung 
zu Erbrechen oder die Neigungzu Magenkrampfen oder Diarrh6en, nur daB 
sie jetzt in verstarktem MaBe auftreten. Die Untersuchung solcher Kranker 
ergibt dann die Erscheinungen der asthenischen Konstitution mit Enteroptose, 
mit Atonie des Magens und.Darmes etc., bei welcher uns die vorerwahnten Er­
scheinungen ja gelaufig sind. Allerdings gibt es auch FaIle, bei welchen die 
Kranken angeben, vorher ganz gesund gewesen zu sein, so. daB der Morbus 
Basedowi als Ursache der Verdauungsstorungen angesehen werden konnte. 
Doch sind wir auch hier oft in der Lage, durch die abnorme Reaktion der 
Kranken, die Art der Erscheinungen, durch die gleichzeitig vorhandenen soma­
tischen Stigmen etc. die konstitutionell bedingte Disposition zu erkennen. 

Die Untersuchung der Funktion des Magens ergibt die verschiedensten 
Befunde. In manchen Fallen findet sich normale Motilitat, normale Sekretion, 
in anderen herabgesetzte Motilitat und leicht erhohte Salzsaurewerte oder 
fehlende Salzsaure (Miesowicz u. a.). Gaultier, Marannon erwahnen 
Hypersekretion, Wolpe, Friis Moller finden bei typischem Morbus Basedowi 
echte Achylie, mit sehr geringer Absonderung des Magensaftes. Gerade letzter 
Befund ist uns von Interesse, weil die Achylie als Ausdruck degenerativer An­
lage zu deuten ist (Martius, Stiller, Albu, Einhorn u. a.), ·eine Konstitu­
tionsanomalie darstellt, die dauernd manifest sein kann, oder durch irgendwelche 
Anlasse leicht zur Erscheinung gebracht wird. So faBt auch W 01 pe die bei 
Morbus Basedowi nachweisbare Achylie als Folge einer zentralen Intoxikation 
und des Depressionszustandes der Magennerven, gleichzeitig aber auch als Teil­
erscheinung einer allgemeinen Konstitutionsanomalie auf. Abgesehen von der 
Bedeutung dieses Befundes fiir die Pathogenese der Erkrankung wird durch 
ihn ein Teil der am Magen und Darm zu beobachtenden Erscheinungen dem 
Verstandnisse naher gebracht. 

Von den bei Morbus Basedowi vorkommenden Symptomen am Ver­
dauungstrakt werden einzelne, sei es wegen ihrer Haufigkeit, sei es wegen der 
Eigenart der Erscheinung, mit der Erkrankung in irgendwelche Beziehung ge­
bracht und als direkte Basedowsymptome angesprochen . 

• Hierher gehOrt die in einzelnen Fallen beobachtete Bulimie, die schon 
v. Basedow beschrieb. Diese Anfalle von HeiBhunger mit dem krankhaft 
gesteigerten, unbedingt Befriedigung erheischenden EBtrieb sind unbedingt zu 
trennen von der einfachen Polyphagie, die wir hier ebenfalls beobachten k6nnen. 
Die Bulimie, die schon in der Art ihrer Erscheinung die . degenera tive, auf 
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konstitutioneller Anomalie fuBende Storung erkennen laBt, findet sich bei 
den verschiedensten Prozessen. Bei Morbus Basedowi tritt sie selten unter 
den ersten Symptomen im Beginn der Erkrankung auf (Grunfeld), weitaus 
haufiger findet sie sich im Verlaufe der Erkrankung vergesellschaftet entweder 
mit Anfallen von Erbrechen oder von Diarrhoe und starker Abmagerung; 
ihr durfte aIs Ursache eine Hypermotilitat zugrun~e liegen. In anderen Fallen 
tritt sie im Anschlusse an solche Anfalle mit dem Schwinden der Appetitlosigkeit 
und des Erbrechens auf und ist hier offenbar als Polyphagie zu deuten, wie wir 
ja das auch sonst im Anschlusse an konsumierende Prozesse sehen (Typhus etc.). 
Der Polyphagie zuzuzahlen sind auch die FaIle mit abnorm starkem, anhaltenden 
Hungergefuhl, ffir welche die Annahme Sattlers zutrifft, daB die erhOhten 
Stoffwechselvorgange wahrscheinlich mit der Bulimie in Beziehung stehen. 

Pol y d yp s i e. Ebenso verschiedener Genese ist offenbar das in einer verhalt­
nismaBig groBen Zahl, vielleicht in einem Drittel der FaIle, vorhandene vermehrte 
Durstgefuhl, In einem Teile der FaIle ist es augenscheinlich auf die erhOhte 
nervose Erregbarkeit zu beziehen, wie wir dies auch bei anderweitigen nervosen 
Erregungszustanden finden, in einem anderen Teil der FaIle ist es scheinbar 
abhangig von der Storung der Magenfunktion, wie wir es z. B. bei Hyperchlor­
hydrie und bei Magenneurosen kennen, in anderen Fallen endlich ist es bedingt 
durch die Wasserverarmung des Korpers durch SchweiBe, Diarrhoe, Erbrechen, 
oder durch eine Komplikation mit Diabetes. Hier kann dann Polyphagie kombi­
niert mit vermehrtem Durstgefiihl vorkommen (Bret und Mouriquand). 
Abzuglich dieser FaIle finden wir aber noch FaIle von Polydypsie, die sehr 
viel Ahnlichkeit mit der Bulimie haben, durch das oft anfallsweise Auftreten, 
ihr gleichzeitiges Einhergehen mit den Paroxysmen von Erbrechen und Diarrh6e 
und das Zwangsartige ihrer Erscheinungen und die auch mit Bulimie vergesell­
schaftet vorkommen konnen. Sie sind auch wie diese als Manifestation der 
degenerativen Anlage zu deuten. Endlich gibt es FaIle, bei welchen die Steige­
ru~g des Durstgefiihles anhalt und mit Polyurie einhergeht, die dem Diabetes 
insipidus gleichzustellen sein durften; fUr diese kommt allem Anscheine nach 
eine Funktionsstorung der Hypophyse mit in Betracht. . 

Schmerzen im Abdomen. Gar nicht selten begegnen wir Schmerzen 
im Abdomen, die zum Teil eine bestimmte Lokalisationaufweisen und auf be­
stimmte Veranderungen zUrUckgefuhrt werden konnen, zum Teil von ganz un­
bestimmter Lokalisation sind und schwer gedeutet werden konnen. Ein Teil 
der Schmerzen ist einfach zu beziehen auf Komplikationen von seiten des Magen­
und Darmtraktes, des uropoetischen Systemes und der Genitalien, ein anderer 
Teil steht in Beziehungen zu konstitutionellen Anomalien und kann zurUck­
gefuhrt werden auf die durch die Enteroptose selbst gegebenen Veranderungen 
oder auf die ill der degenerativen Anlage begrundeten nervosen Storungen der 
Hypersekretion und spastischen Darmzustande oder endlich auf die durch 
die Asthenie bedingten Veranderungen am Genitaltrakt etc. Wir sehen hier, 
daB in einem Teil der FaIle schon ahnliche Schmerzen vorhanden waren, die 
jetzt nur eine Verstarkung erfuhren oder nach langer Pause wieder hervor­
gerufen wurden; in anderen Fallen sind sie mit dem Morbus Basedowi aufgetreten, 
doch sind wir imstande, aus der Art der Schmerzen und den sonstigen somati­
schen Veranderungen ihren Ursprung richtig zu deuten. Endlich aber begegnen 
wir Schmerzen, die scheinbar auf den Morbus Basedowi selbst zu beziehen sind. 
Dbersolche, oft krisenartig auftretende Schmerzanfalle berichten C. Kr a us, De s­
bouis, Horsley und Rosebro u. a. und habe ich solche auch gesehen. Die 
Schwierigkeit liegt nur darin, daB wir einerseits die Schmerzen falschlich auf 
eine anderweitige Affektion beziehen, wie Horsley und Rosebro, oder anderer­
seits ein anderes ursachliches Moment nicht ausschlieBen konnen. Die Schmerzen 
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selbst haben nichts Charakteristisches, es sind in Anfallen von mehr oder weniger 
langer Dauer auftretende Schmerzen, von oft groBer Intensitat und unbestimmter 
Lokalisation, wie wir sie bei den verschiedensten Organerkrankungen (GaUen­
blase, Pankreas, Nieren, Genitalien), bei Syphilis, bei nervosen Erkrankungen, 
wie multiple Sklerose, Tabes etc. sehen konnen. In dem FaIle Desbouis waren 
die Schmerzen. schon einmal zur Zeit der Pubertat vorhanden, um dann mit 
dem Morbus Basedowi wieder aufzutreten. Ihre Zugehorigkeit zum Morbus 
Basedowi wird sich annehmen lassen, wenn sonst aIle Ursachen ausgeschlossen 
werden konnen, wenn sie gleichzeitig mit diesem einsetzen und mit den ubrigen 
Erscheinungen wieder schwinden. Diese Postulate werden wohl nur in wenigen 
Fallen vorhanden sein. Worauf diese Schmerzen zuriickzufiihren sind, ist, 
glaube ich, derzeit nicht zu entscheiden. Die Ahnlichkeit mit den Schmerzen 
bei gastrischen Krisen, die scheinbare Identitat der Schmerzen mit jenen, die 
wir zeitweilig bei den Brechanfallen bei Morbus Basedowi sehen, legt den Ge­
danken an eine Beteiligung des vegetativen Nervensystems nahe. 

Erbrechen. Nach der Zusammenstellung Sattlers wurde sich Er­
brechen in ca. 15% der FaIle von Morbus Basedowi finden. Auch hier zeigt 
eine Analyse der einzelnen FaIle, daB das Erbrechen durch verschiedene andere 
Momente bedingt werden kann: durch Komplikationen, durch Verande­
rungen, welche mit der abnormen Korperanlage in irgendwelchen Beziehungen 
stehen (Atonie des Magens, nervose Magenstorungen, abnorme Saftsekretion, 
Hysterie etc.); haufig laBt sich nachweisen, daB die Neigung zu Erbrechen auf 
psychische Emotionen oder auf sonstige Ereignisse hin vorher schon vorhanden 
war. Mit dem Morbus Basedowi in naheren Beziehungen scheint es nur in einem 
Teil der FaIle zu stehen. Wir sehen in solchen Fallen das Auftreten von Er­
brechen selten als Friihsymptom der Erkrankung, meist auf der Hohe derselben, 
bei akuten Exazerbationen oder in Fallen mit abnorm akutem Verlaufe. Es tritt 
ohne irgendwelche bekannte Ursache, hie und da nach psychischer Erregung auf, 
halt Tage bis Wochen lang (Eger, Graefe), ja Monate lang (Schultze) an, ist 
auBerst qualvoll und bedingt eine schwere Dekonstitution der Kranken, die auch 
an Erschopfung zugrunde gehen konnen (Baumblatt, Fraenkel, P. Marie, 
Matson, Murray u. a.). In anderen Fallen kann aus dem desolaten Zustande 
heraus, wenn das Erbrechen aufhort, noch Genesung eintreten (Demargne, 
HoBlin, Newman, Nixon, v. VoB u. a.), und endlich gibtes FaIle, bei welchen 
das kurz dauernde Erbrechen keinen wesentlichen Vorgang darstellt, sich even­
tuell nur nach den Mahlzeiten einstellt. FUr gewohnlich gehen diese Brech­
anfalle ohne Schmerzen einher, in einer nicht unbetrachtlichen Anzahl aber 
sind sie mit gleichzeitigen Schmerzanfallen kombiniert. Sattler gibt an, 
daB in den meisten Fallen das Erbrechen nicht von Dblichkeiten begleitet sein 
soll, was m. E. oft schwer zu entscheiden und nicht ganz zutreffend ist. Das 
Erbrochene ist von wechselnder Beschaffenheit, bald sind es nur die Speisen­
reste, die erbrochen werden und hat der Inhalt je nach der Verweildauer und 
der sonstigen Beschaffenheit wechselnde Aciditat, oder es kommt bei Iangerem 
Erbrechen zur Entleerung von wasserigen, gallig-schleimigen Massen, hie und 
da zu kleinen Blutbeimengungen. Ebenso unmotiviert wie der Brechanfall 
gekommen ist, schwindet er auch meist p16tzlich. Diese Brechanfalle haben 
ffir den Morbus Basedowi nichts Charakteristisches, sie finden sich, wenn auch 
fur gewohnlich nicht in der Dauer und Intensitat bei einer Reihe von Zustanden, 
so z. B. bei Neurosen, bei organischen Erkrankungen des Nervensystems wie 
Tabes, bei Morbus Addisoni etc. Das meist akute und unmotivierte Einsetzen, 
das ebenso plotzliche Schwinden, die in einem Teil der FaIle gleichzeitig vor­
handenen Schmerzen, der negative Befund der klinischen Untersuchungen, die 
Ahnlichkeit mit gewissen Formen der gastrischen Krisen mussen auch hier 
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den Gedanken an eine nervose Genese des Erbrechens nahelegen. Sicher 
spielen in einem Teil der Falle abnorme sekretorische Vorgange eine Rolle. 
Das unvermittelte Auftreten in Paroxysmen, die Labilitat laBt den kon­
stitutionellen Einschlag erkennen. Wieweit die von Moebius ausgesprochene 
Anschauung Geltung hat, daB das Erbrechen, ebenso wie die Durchfalle, 
direkte Wirkung des Basedowgiftes sind und die Anfalle Versuche des 
Korpers darstellen, das Gift auszuscheiden, wird sich derzeit wohl kaum 
erharten lassen. 

Ganz vereiuzelt kommt es zu Hamatemesis (Oppolzer, Mannheim, 
Maude, Thorbeke, Revilliod u. a.), sei es infolge einer Komplikation, wie 
Ulcus ventriculi, sei es als Teilerscheinung einer hamorrhagischen Diathese 
mit gleichzeitigem Nasenbluten oder Darmblutungen, bei welchen offenbar 
GefaBveranderungen eine Rolle spielen. Bei der Autopsie kann sich dann an 
der Schleimhaut negativer Befund (Thorbeke) ergeben. 

Darmstorungen. Fiir gewohnlich fehlen in ca. der Halite der Falle 
nennenswerte Erscheinungen von seiten des Darmes, oder es sind Darmstorungen 
vorhanden, die durch den Morbus Basedowi keine Anderung erfahren haben. 
Wir begegnen hier normalen Entleerungen und normalen Stiihlen oder der bei 
Frauen auch sonst so haufigen Obstipation, die durch verschiedene Ursachen 
bedingt erscheint (habituelle Obstipation durch die asthenische Konstitution, 
vorangegangene Graviditaten mit Erschlaffung der Bauchpresse, mangelnde 
Bewegung, unzweckmaBige Diat etc.), oder den Erscheinungen von Reiz­
zustanden und Katarrhen des Darmes in verschiedenen Abschnitten und 
verschiedener Genese. In anderen Fallen treten im Verlaufe des Morbus Base­
dowi die Darmerscheinungen mehr in den Vordergrund, sei es, daB die friiher 
vorhandenen starker zutage treten, oder daB die Erscheinungen umschlagen, 
aus der Obstipation z. B. Diarrhoen werden, oder endlich daB fruher nie vor­
handene Erscheinungen, \vie Diarrhoen, Fettstiihle etc. auftreten. In einem 
Teil dieser FaIle mag es sich um zufallige Komplikationen handeln, fiir die 
iiberwiegende Mehrzahl dieser Falle gewinnen wir aber den Eindruck, daB die 
vorhandenen Darmsymptome mit dem Morbus Basedowi in irgendwelchen 
Beziehungen stehen. Die el'sten hierher gehorigen Beobachtungen bringt 
denn auch schon Basedow, indem er von einer "lienterischen Weichleibig­
keit zeitenlang wechselnd mit sehr tragem grauen Stuhl" spricht. 

Weitaus die groBte Bedeutung von den Darmerscheinungen kommt den 
Diarrhoen zu, deren klassischen Typus Charcot beschrieb. Es kommt meist 
ganz unvermittelt und ohne Storungen von seiten des Magens, ohne Schmerzen 
im Bauche zu dem Auftreten von Diarrhoen, die sehr oft des Tages auftreten und 
den Patienten rasch herunterbringen. Nachdem sie eine Zeitlang bestanden und 
jeder medikamentosen Beeinflussung getrotzt haben, schwinden sie ebenso un­
vermittelt, wie sie gekommen, um eventuell nach einiger Zeit von neuem aufzu­
treten. Diese Erscheinungen, wie das unvermittelte Einsetzen und Schwinden, 
die Schmerzlosigkeit, das Erhaltensein des Appetits, ja eventuell sogar HeiB­
hunger halt Charcot fiir so charakteristisch, daB man aus ihnen allein die Natur 
des Leidens erraten kann. In schweren Fallen kommt es zu gehauften Ent­
leerungen wasserigen Schleimes, wie bei Cholera und zu letalem Ausgang. In 
einzelnen Fallen sind diese Darmattacken in den Friihstadien, selten als lnitial­
symptome beobachtet worden (v. Basedow, Chvostek sen., Mathes, Moe­
bius, Mosse, Kocher, Thorbeke u. a.), fiir gewohnlich begegnen wir ihnen 
erst auf der Hohe der Erkrankung, am haufigsten in den akut verlaufenden 
schweren Fallen; haufig kombinieren sie sich gleichzeitig mit Brechanfallen. 
Die Dauer dieser Anfalle variiert von Tagen bis Monaten (Warner), die Zahl 
der Stuhlentleerungen betrug in einzelnen Fallen 30-40; die Anfalle konnen 
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sich ein oder das andere Mal, in einzelnen Fallen wiederholt in Intervallen ein­
stellen. 

DaB diese Form der Diarrhoe eine eigene Type reprasentiert, ist auBer 
Zweifel. Sie ist aber keineswegs ffir den Morbus Basedowi pathognomonisch, 
sondern sie findet sich in analoger Form, wenn auch vielleicht nicht so haufig 
in so groBer Intensitat auch bei anderen Zustanden. So fiilden wir ganz die­
selben Zustande gar nicht so selten bei Degenerierten, besonders bei Neuro­
pathen mit Vorwiegen der Darmerscheinungen. Dalmady betont, daB sich 
diese Diarrhoen vorwiegend bei dem sogenanntenBasedowoid (Stern) finden, 
sehr haufig im Zusammenhange mit der Menstruation. Wir k6nnen nur aus 
der Eigenart ihrer Erscheinungen und ihres Verlaufes annehmen, daB auch 
hier wie bei den Brechanfallen nervose Momente von ausschlaggebender Be­
deutung sind, wobei wir es zunachst unentschieden lassen mussen, wodurch 
sie in Aktion versetzt werden. Das Vorkommen ahnlicher Zustande auch 
bei Morbus Addisoni spricht gegen die Annahme, diese Zustande einfach 
auf eine tJberproduktion toxischer Schilddrusenstoffe zu beziehen. Moe bi us 
nimmt, wie fur das Erbrechen, auch ffir die Diarrh6en an, "daB die An­
falle von wasserigen Abscheidungen des Darmrohres tJberschwemnlUngen des 
Korpers mit dem Basedowgifte entsprechen, Versuche sind, das Gift aus­
zuscheiden". Ffir diese Auffassung, die im allgemeinen Anklang fand (Ballet, 
Leopold-Levi), wird das Ergebnis des Tierexperimentes zur Stutze heran­
gezogen. So fanden Ballet und Enriquez bei den mit SchilddrUse ver­
gifteten Runden blutige Durchfalle; Marbe, nach welchem die SchilddrUsen­
stoffe anregend auf die sekretorische Tatigkeit der Darmdriisen einwirken, fand 
beirn Runde eine langere Zeit anhaltende Vermehrung des Darmsaftes .. F alt a, 
New burg h und Nob e I sahen, daB bei drei Personen nach Schilddriisenmedi­
kation der Stuhl weicher wurde. Das sind noch zu wen!g Beweise fur die toxische 
Genese der Diarrhoen, um so mehr als der Nachweis vermehrter SchilddrUsen­
stoffe im Blute ebensowenig erbracht ist, wie eine toxische Wirkung derselben 
und auBer der Schilddriise noch eine ganze Reihe von Faktoren in der Patho­
genese des Morbus Basedowi beteiligt erscheinen. Wir konnen vorlaufig bloB 
annehmen, daB diese Form der Diarrhoen, die sich auch auBerhalb des Morbus 
Basedowi findet, auch von den dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden 
Vorgangen, unter welchen die Funktionsstorung der Schilddriise eine hervor­
ragende Rolle spielt, ausgelOst werden kann. Dafur spricht die Tatsache, 
daB diese Form der DiarrhOe bei Morbus Basedowi verhi.i.ltnismaBig haufig 
ist, dann die Tatsache, daB es FaIle von Morbus Basedowi gibt, in welchen 
vorher nie Diarrhoen vorhanden waren, eventuell sogar Obstipation bestand 
und mit dem Einsetzen der Erkrankung die Diarrh6en sich einstellen, ferner 
das gleichsinnige Schwanken, eventuell Schwinden der DiarrhOen mit der 
Heilung, das Sistieren der DiarrhOen nach operativer Entfernung der Schild­
druse. Die Rolle der Schilddriise im Rahmen der Vorgange des Morbus 
Basedowi gibt nur die Moglichkeit zur Annahme, daB auch die Schild­
driise von EinfluB ist. Da jedoch nicht .alle Falle von Morbus Basedowi 
diese Diarrhoen zeigen, mussen noch andere Faktoren mit im Spiele sein. 
Das ganze klinische Bild der DiarrhOen zwingt zu der Annahme, daB nervose 
Vorgange in letzter Linie hier maBgebend sind und zwar muB es sich, wenn 
wir uns an die gesamten Erscheinungen, an den eingezogenen Bauch, an das 
Erbrechen etc. halten, um einen Erregungszustand der Darmmuskulatur mit 
gesteigerter Peristaltik handeln. Fur diese Falle trifft vielleicht die Annahme 
von Eppinger und ReB zu, die die Diarrhoen auf emen vermehrten Reizzu­
stand im Vagus beziehen. Doch kommen wir mit dieser Annahme nicht aus, 
es muB sich sicher auch noch um sekretorische Erscheinungen handeln; in 
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diesem Sinne sprechen wenigstens die analogen, am Magen sich abspielenden 
Vorgange und die Diarrhoen und Zustande bei Personen mit angioneuroti­
schen Odemen, einer Urticaria interna. Die Analogie mit diesen Zustanden, 
fur welche konstitutionelie Einflusse sicher von Belang sind, weist auch 
neben der Eigenart der Erscheinungen, der Neigung zu Paroxysmen etc. 
auf die konstitutionelie Komponente hin. 

Aber nicht alie bei Morbus Basedowi zu beobachtenden Diarrhoen haben 
diesen Ursprung. Hier reiht sich eine zweite groBe Gruppe an mit vorwiegend 
chronischen Diarrhoen oder der Neigung zu Diarrhoen, die gastrogen ist, ihre 
Entstehung der Achylie oder der Herabsetzung der Magensekretion verdankt. 
Sie sind zum Teil wenigstens durch Diat und medikamentos zu beeinflussen. Fur 
eine groBe Zahl dieser Falle kommt die degenerative Anlage sicher in Betracht, 
wenn auch vielleicht die Erscheinungen durch den Morbus Basedowi manifest 
gemacht wurden. Wieweit diese abnorme Anlage der Magenschleimhaut und 
ihrer Nerven bei den DiarrhOen der vorigen Gruppe mitspielt, laBt sich natiir­
lich nicht entscheiden, immerhin ist ihr EinfluB auch dort moglich und wahr­
scheinlich. Wolpe geht zu weit, wenn er alle Diarrhoen bei Morbus Basedowi 
als gastrogene auffaBt und als Stutze dafur anfiihrt, daB sie bei eiweiBfreier 
Diat schwinden. 

In einer dritten Gruppe von Fallen sind die DiarrhOen mit Wahischein­
lichkeit auf das Pankreas zu beziehen. Es sind Fettstuhle von verschiedener 
Konsistenz, die bei weicherer Beschaffenheit von einzelnen als Fettdiarrhoen 
gefuhrt werden, obwohl eine scharfe Grenze hier nicht gezogen werden kann 
und in den. einzelnen Fallen die Konsistenz des Stuhles eine wechselnde 
ist. Die Fettstiihle bei Morbus Basedowi sind im allgemeinen ein seltenes 
Ereignis. Die erste hierher gehorige Beobachtung hat offenbar schon Basedow 
gemacht, wenn er in einzelnen Fallen neben der lienterischen Weichleibigkeit 
von einem sehr tragen, grauen Stuhl spricht. Seither sind eine Anzahl von 
Fallen mitgeteilt worden (Bittorf, Chvostek, Falta, Salomon, Salomon 
und Almagia, A. Schmidt). Die Stiihle sind in solchen Fallen sehr kopiOs, 
die Stuhlmengen stehen im MiBverhaltnis zur eingenommenen Nahrung, es 
erfolgen mehrere Stuhlentleerungen taglich, von normaler Konsistenz, geformt 
oder mehr breiig, in anderen Fallen von geformten Massen mit breiigen ge­
mengt, endlich von mehr dunnbreiiger Beschaffenheit. Die Farbe des Stuhles 
zeigt keine wesentliche Veranderung, sie ist braunlich, in anderen Fallen mehr 
licht, grau. In typischen Fettstuhlen sieht man die Oberflache des Stuhles wie 
mit Fett ubergossen (Butterstiihle), besonders nach starkerer Zufuhr von Fett. 

Dberblicken wir die hierher gehorigen Falle, so konnen wir sie unschwer 
wieder in zwei Gruppen bringen. Eine Gruppe umfaBt allem Anscheine nach Er­
krankungen des Pankreas, bei welchen es zu dem Auftreten von Erscheinungen 
des Thyreoidismus oder in seltenen Fallen zum Morbus Basedowi kommt. Auf 
diese Falle habe ich seinerzeit hingewiesen und spater haben Cohn und Peiser 
durch die Autopsie erhartete Falle von verschiedenen Erkrankungen des Pankreas 
mit Basedowsymptomen gebracht. Damit im Einklange steht die Angabe von 
Falta, nach welcher es sich in den Fallen von Fettstuhlen, anscheinend fast 
immer, um formes frustes mit fehlenden oder gering entwickelten Augensym­
ptomen handelt. Ich habe seither eine Anzahl von Fallen gesehen und bin 
zu derselben Anschauung gelangt: die Mehrzahl der Falle mit typischen Fett­
stuhlen bei Morbus Basedowi sind Pankreaserkrankungen mit den Erscheinungen 
von Thyreoidismus, typische Falle von Morbus Basedowi bei Pankreaserkran­
kungen sind sehr selten; finden sich im Verlaufe eines Morbus Basedowi typische 
Fettstiihle, so spricht dies zugunsten einer gleichzeitigen organischen Verande-
I1mg des Pankreas (vgl. Pathogenese Pankreas S. 247). ' 
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Schwieriger zu deuten ist die zweite Gruppe der Faile, bei welchen es im 
Verlaufe des Morbus Basedowi zu Fettstuhlen kommt, die aber nicht ganz 
typisch sind, wenig freies Neutralfett enthalten, auch bei Belastung keine Fett­
schichte zeigen (Salomon). Salomon und Almagia, die einen solchen Fall 
genauer untersucht haben, kommen zu dem Resultate, daB diese Stuhle nicht 
pankreatogen sind, sondern auf einer resorptiven Storung im Darme beruhen. 
Sie stutzen sich auf den Umstand, daB das Fett, auch nach Fettbelastung, im 
Stuhle stets gleichmaBig verteilt erscheint, keine Butterschichte vorhanden ist, 
daB die Stickstoffausnutzung im wesentlichen nur durch den Fettgehalt des 
Stuhles behindert ist und daB eine gunstige Beeinflussung durch Pankreatin 
nicht zu erzielen war. Solche Fettstuhle kommen nach Salomon auch bei 
nervosen Personen ohne Pankreasstorung vor. Salomon und Almagia 
fassen auf Grund dieses einen Befundes die Fettdiarrhoen bei Morbus Basedowi 
im allgemeinen als nicht pankreatogen auf. Die Moglichkeit wird fur ein­
zelne FaIle zugegeben werden mussen, aber sicher nicht fur aIle. Selbst 
in den Fallen, wo solche resorptive Storungen vorliegen, wird zu bedenken 
sein, daB dem inneren Sekret des Pankreas ein wesentlicher EinfluB auf 
die resorptive Fahigkeit der Darmschleimhaut, auch fur Fette, zugesprochen 
werde:q muB. Und dann spricht doch, was auch Salomon und Almagia 
fUhlen, das Fehlen von katarrhalischen Erscheinungen, der normale Gallen­
abfluB in den Darm bei Fettstuhlen sehr zugunsten einer Funktionsstorung 
des Pankreas. Dazu kommt, daB in den Fettstuhlen bei Pankreasaffektionen 
das Neutralfett, ihr Seifengehalt etc. sehr variiert, von einer groBen Reihe 
im Darme sich abspielender Prozesse abhangt, daB selbst bei ausgespro­
chenen Veranderungen dieser Druse Fettstuhle vollstandig fehlen konnen, 
so daB auf diese Kriterien nicht allzuviel Gewicht zu legen ist. Endlich spricht 
fur eine Beteiligung des Pankreas auch die in einzelnen dieser FaIle vorhandene 
Glykosurie. Eine sichere Entscheidung dieser Frage wird sich erst geben lassen, 
wenn mehrere einschlagige Untersuchungen vorliegen. 

Einen eigenen Standpunkt vertreten in der Frage der Basedowdiarrhoen 
Balint und Molnar. Sie kommen zu dem Schlusse, daB ihnen eine Sekretions­
steigerung des Pankreas zugrunde liegt, die vielleicht in einem Parallelismus 
steht mit der Dberproduktion eines peristaltischen Hormones. Eine EinfluB­
nahme des inneren Pankreassekretes stellen sie in Abrede. Eine Dberprufung 
ihrer Befunde steht noch aus, doch sind die durch ihrc Methode gewonnenen 
Werte so vieldeutig und solchen Fehlerquellen unterworfen, daB sie zu Schlussen 
nur mit groBter Reserve verwendbar erscheinen. 

Darmblutungen. In einzelnen Fallen beobachten wir auch Darm­
blutungen. So kann es bei den sturmisch auftretenden Diarrhoen, die formlich 
unter dem Bilde einer Cholera verlaufen konnen, auch zu Blutabgang kommen, 
allerdings handelt es sich hier fur gewohnlich nur um geringe Mengen. In 
einzelnen Fallen steht jedoch die Blutung gegenuber den Diarrhoen im Vorder­
grunde und kommt es in solchen Fallen zu abundanten Blutungen (Begbie, 
Graves, Maude, Thorbeke u. a.). In manchen dieser FaIle mag es sich 
um Komplikationen gehandelt haben, sicher finden sich jedoch in anderen 
Fallen solche Blutungen ohne nachweisbaren anatomischenBefund (Thorbeke) 
und sind auf eine hamorrhagische Diathese zu beziehen, bei welcher offenbar 
die GefaBerweiterung und vielleicht GefaBanomalien eine wesentliche Rolle 
spielen. 

Ikterus. Das Auftreten von Gelbsucht ist ein bei Morbus Basedowi 
seltenes Ereignis, was um so merkwurdiger ist, als ja die Leber zu den ver­
schiedenen Blutdrusen, die bei Morbus Basedowi affizierl sind, in engen Be­
ziehungen steht und eine Schadigung der Leber aus diesem Grunde verstandlich 
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ware; dann ist auBerdem das Herz beim Morbus Basedowi beteiligt und 
ware auch aus diesem Grunde eine oftere Veranderung der Leber durch Stauung 
zu erwarten. 1m allgemeinen wird angegeben, daB das Auftreten von Ikterus 
von ungiinstiger prognostischer Bedeutung ist (Boix, Chevalier, Jaccoud, 
Mouriquand et Bouchut, Letienne, Rendu), daB er sich meist in letal 
verlaufenden Fallen findet. Dbereinstimmend wird auch angenommen, daB es 
kein Stauungsikterus ist, da Galle reichlich in den Darm ablauft, sondern daB 
der Ikterus durch toxische Einfliisse bedingt wird. In dem Sinne deutet man 
auch die Veranderungen an der Leber wie den Blutreichtum, multiple Hamor­
rhagien etc. Davon ist zunachst nur zuzugeben, daB der Ikterus in den meisten 
,Fallen kurze Zeit vor dem Tode auftritt und daB er sich haufiger in den schweren, 
in kurzer Zeit letal verlaufenden Fallen findet. Dagegen ist der SchluB, daB 
der Ikterus toxischer Genese ist, vorlaufig nicht bewiesen. Der Ikterus tritt 
in vielen Fallen ante mortem auf, weil zu dieser Zeit Erscheinungen von Herz­
insuffizienz vorhanden sind und es zu Stauungserscheinungen in der Leber 
kommt. Auch Mouriquand und Bouchut kommen auf Grund der in der 
Literatur vorhandenen FaIle zu dem Schlusse, daB der Ikterus meist zu Herz­
stOrungen und Asystolie mit Leberkongestion hinzutritt. Die zu dieser Zeit 
zu beobachtenden Erscheinungen einer aIlgemeinen Intoxikation sind aber, 
zum Teil wenigstens, auf die Stauungsvorgange zu beziehen; wieweit hier 
noch andere toxische Vorgange mitspielen, wird sich schwer entscheiden lassen. 
In anderen Fallen ist der Ikterus Ausdruck einer interkurrenten Infektion, 
wie in den Fallen von Habersohn, Gaill u. a., dann finden sich Erkrankungen 
der Leber, die fiir die Erscheinungen verantwortlich zu machen sind, wie Cirrhose 
in den Fallen von Eger, Farner, Mouriquand und Bouchut, Paul, Atro­
phie der Leber in einem mit perniziOser Anamie kombinierten FaIle v. N eu s­
sers, fettige Entartung der Leber im FaIle von Bodensteiner, Jaccoud 
Cholelithiasis bei einem FaIle Eders. Nehmen wir. noch die FaIle hinzu, wo der 
Ikterus im Anfange eines Morbus Basedowi auftritt und bei welchen mit groBter 
Wahrscheinlichkeit eine auBerhalb des Morbus Basedowi gelegene Ursache ange­
nommen werden kann, so bleibt eine ganz kleine Gruppe von Beobachtungen, 
die daran denken lassen, daB der Ikterus mit den Vorgangen des Morbus Base­
dowi in engeren Beziehungen steht, ohne daB wir uns aber vorlaufig irgend" 
welche prazisere VorsteIlungen iiber seine Genese bilden konnten. Es sind das 
FaIle, wie ich auch zwei gesehen habe, bei welchen der Morbus Basedowi akut 
einsetzt, akut innerhalb einiger Wochen letal verlauft, bei welchen von Beginn 
an das ganze Krankheitsbild mit seinen Erregungszustanden, mit den psychischen 
Anomalien, der spateren Benommenheit, dem Tremor, den Diarrhoen, Er­
brechen, Albuminurie etc. den Eindruck einer Intoxikation hervorruft und 
auch der Tod nicht durch Herzinsuffizienz herbeigefiihrt wird. Post mortem 
findet sich an der Leber eigentlich negativer Befund, hochstens Verfettung, 
die uns den Ikterus nicht erklart. In Zusammenhang mit den intra vitam 
vorhandenen, normal gefarbten oder dunklen Stiihlen wird der Gedanke an 
polycholen Ikterus nahegelegt (Mouriquand et Bouchut). 

DaB die Leber bei Morbus Basedowi in Mitleidenschaft gezogen ist, erheIlt 
aus den haufig vorhandenen Storungen im Kohlehydratstoffwechsel, insbesondere 
aus der Raufigkeit alimentarer Galaktosurie. Wieweit die Leber an den Fett­
stoffwechselstorungen beteiligt ist, entzieht sich vorlaufig unserer Beurteilung. 

Dber Erscheinungen von seiten des Pankreas auBer den friiher angefiihr­
ten sei auf das Kapitel Stoffwechsel verwiesen. Rier sei nur noch erwahnt, 
daB Torday aus Diastasebestimmungen im Urin, den SchluB zieht, daB die 
Funktion des Pankreas bei Morbus Basedowi nicht gestort ist, eine Annahme, 
die wohl auf Grund solcher Bestimmungen nicht gemacht werden kann. 
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Die Milz ist bei Morbus Basedowi haufig vergroBert, meist nur perkutorisch 
nachweisbar, manchmal aber auch palpabel. Die VergroBerung der Milz ist wohl 
meist nur als Teilerscheinung eines Status thymicolymphaticus zu deuten oder 
auf sonstige Ursachen zuruckzufiihren. H. Schlesinger beschreibt das Auf­
treten eines oft machtigen Milztumors bei akutem Morbus Basedowi. Wieweit 
bei der VergroBerung der Milz fluxionare Zustande (Sattler) mitspielen, laBt 
sich vorlaufig nicht entscheiden. 

Zusammenfassend kamen wir auch fur die Erscheinungen von seiten des 
Verdauungstraktes bei Morbus Basedowi zu denselben Anschauungen, zu welchen 
uns bisher die Erscheinungen der ubrigen Organe gefuhrt haben. Es zeigt 
sich auch hier, wie wenig berechtigt die Auffassung ist, alle hier 
vorhandenen Symptome als Basedowsymptome, wenn auch als 
Nebensymptome, zu deuten. Selbst fur die als charakteristisch 
angesprochenen Erscheinungen; wie fur die sogenannten Basedow­
diarrhoen bBt sich zeigen, daB hier Zustande ganz verschiedener 
Genese zusammengebracht und irrtumlich als thyreogene gedeutet 
werden. Beim Versuche einer Sonderung der 'zahlreichen und ganz 
verschiedenen Erscheinungen gelingt es leicht, eine groBe Gruppe 
von Erscheinungen herauszuheben, die einfach als Teilerscheinung 
der degenerativenAnlage zu deuten sind, die vielleicht in einzelnen 
Fallen erst durch den Morbus Basedowi manifest gemacht wurden 
oder eine Verstarkung erfuhren, wie dies auch durch andere aus­
losende Ursachen hatte geschehen konnen. In einer weiteren Gru ppe 
handelt es sich urn rein zufallige Komplikationen. Nur in einem 
Teile der Erscheinungen endlich laBt sich eine engere Beziehung 
zum Morbus Basedowi annehmen, doch auch hier konnen die der 
Erkrankung zugrunde liegenden Vorgange nicht allein das MaB­
gebende sein, es spielen auch hier andere Momente, u. a. auch 
konstitutionelle, eine Rolle. Nur so gewinnen wir einige Einsicht 
in das Gewirre der Erscheinungen und wird uns ihre Eigenart, die 
Regellosigkeit ihres Auftretens etc. verstandlicher. 

12. Kapitel. 

Die Atmungsorgane bei ll'Iorbus Basedowi. 
Erscheinungen von seiten der Atmungsorgane bei Morbus Basedowi 

sind wohl nur als KompIikationen zu deuten (vgl. hierzu Kap. Komplikationen). 
Zwei Erscheinungen durften jedoch in engeren Beziehungen zur Basedowschen 
Krankheit stehen und konnen, wenn sie auch nicht pathognomonisch sind, 
doch als Symptome der Erkrankung gedeutet werden: es ist dies die Anderung 
der Atemfrequenz und der Atmungsform. 

1m allgemeinen erscheint die Atmung bei Morbus Basedowi etwas fre­
quenter (Charcot und Marie, Fraentzel u. a.). Es ist diese Beschleunigung 
allerdings fur gewohnIich keine auffallende und kann sie in vielen Fallen 
noch als innerhalb der Norm gelegen gedeutet werden in anderen Fallen 
tritt sie aber sehr ausgesprochen zutage. Sie findet sich bei volIiger korper­
licher Ruhe, auch unabhangig von der Nahrungsaufnahme, ohne von den 
Kranken empfunden zu werden. Sie steigert sich selbst bei geringfugigen An­
lassen manchmal betrachtIich und kann dann mit Atemnot einhergehen. Dabei 
ist bei gewohnIichem Zusehen die Atmung regelmaBig. Worauf diese zuerst 
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von Charcot und Marie beobachtete Zunahme del' Atemfrequenz beruht, ist 
vorlaufig nicht zu entscheiden. Sichel' kommen hierfUr nicht irgendwelche 
mechanisch durch die Struma bedingte Veranderungen odeI' eine Herzinsuf­
fizienz etc. in Betraeht, die ja in manehen Fallen mitspielen konnen (vgl. Kom­
plikationen). Hier kann allem Anscheine nach nul' die dureh die vermehrten 
oxydativen Vorgange erhohte Bluttemperatur, die Beschleunigung det Herz­
aktion und endlich die erhohte nervose Erregbarkeit zur Erklarung herange­
zogen werden. Fur die Bedeutung des letzteren Momentes spricht die Tat­
sache, daB wir dieselbe Beschleunigung der Atmung auch auBerhalb des Morbus 
Basedowi bei versehiedenen Zustanden, die mit erhohter Erregbarkeit einher 
gehen, beobaehten konnen. 

Schwieriger verstandlieh sind die Falle, bei welchen die Atemfrequenz 
sehr betrachtlich gesteigert ist und die selbst mit hochgradiger Dyspnoe ein­
hergehen konnen. Von diesen sind die Falle mit chronischer Dyspnoe in erster 
Linie auf Komplikationen zu beziehen. Anders steht es mit den akuten An­
fallen von Atemnot. Auch hier gibt es naturlich solche, welche als kardiales 
Asthma, als Stenokardie, Asthma bronehiale etc. auf Komplikationen beruhen. 
Es kommen hier aber auch akut auftretende Anfalle von Atemnot vor, fur 
welche solche Momente nicht· vorliegen. Solehe FaIle haben Da Costa, 
Hofbauer, v. Notthaft, Lichtwitz und Sabrazes, Sharp, Schultze 
u. a. besehrieben. Sharp spricht direkt von respiratorischen Krisen und hat 
damit einen ganz bezeichnenden Ausdruck gebraucht. Diese Anfalle beginnen 
meist ganz plOtzlich mit hochgradiger Atemnot und Erstickungsgefuhl, 
hochgradigen Angstzustanden und gehen gleichzeitig mit betrachtlicher Stei­
gerung der Pulsfrequenz einher. H ofb a uer, der in einem solchen Anfalle 
eine Atemkurve schreiben konnte, fand eine enorme Vertiefung der Atmung 
abwechselnd mit Atempausen. Es wfirde dieser Atemtypus an das Biot­
sche Atmen erinnern, wie wir es bei verschiedenen Zustanden finden konnen, 
wenn durch anhaltende CO2-tTberladung oder durch Intoxikation (Uramie) 
das Atemzentrum gegen den Reiz des CO2 abgestumpft und gleichzeitig Sauer­
stoffmangel vorhanden ist. In den Fallen der anderen Autoren scheint abel' 
dieses eigentumliche Verhalten nicht vorhanden gewesen zu sein, wenigstens 
wird damber nichts erwahnt. Hier sind weitere Beobachtungen abzuwarten. 
Fur die Zugehorigkeit dieser Anfalle von Atemnot zum Morbus Basedowi wfirde 
del' Fall Schultzes sprechen, bei welchem nach Operation der nur gering ver­
groBerten SchilddrUse diese Erscheinungen sehwanden. Die Art der Anfalle, 
ihr Einsetzen und Schwindensprechen zugunsten der Annahme, daB sie nervosen 
Ursprunges sind. 

Die zweite bei Morbus Basedowi vorhandene Veranderung betrifft die 
A.nderung des Atmungstypus. Es ist die Atmung nicht nur beschleunigt, sondern 
auch auffallend flach und es zeigt sich, worauf Bryson aufmerksam gemacht 
hat, daB auch bei intendierter tiefer Inspiration der Brustkorb sieh viel weniger 
erweitert, als unter normalen Verhaltnissen. Es findet sieh diese Erscheinung 
in ca. der Halfte del' FaIle, und ist auch in den positiven Fallen nicht immer 
sehr ausgesprochen. Nehmen wir die normale Differenz im Thoraxumfang auf 
der Hohe der Inspiration mit ca. 5 cm an, so finden wir bei ¥orbus Basedowi 
Extremwerte von 0,5-1 cm (Sattler, Hitschmann), neben Werten, die 
sich der Norm schon nahern. Von Interesse ist hier eine Beobachtung von 
Christens mit Werten von 1,5 auf der Hohe der Erkrankung und Zunahme 
der Atemexkursionen auf 5 cm bei Besserung der Erscheinungen. Hofbauer, 
der in einigen Fallen die Atemkurven geschrieben hat, findet als konstanten 
Befund eine Abflachung der Atemkurve, eine gleichmaBige Verlangerung der 
In- und Exspiration und endlich UnregelmaBigkeiten in der Hohe und Form 

Chvostek, Morbus Basedowi. 9 
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der einzelnen Elevationen mit streckenweisen, fast oder vollkommen ausge­
pragten Atempausen. Dieselben Veranderungen weist auch eine fruher schon 
von Charcot aufgenommene Atemkurve auf. 

Dber die Ursache des Brysonschen Symptomes sind die Meinungen ge­
teilt. Sicher ist es nicht durch meehanische Momente bedingt. Vielfaeh wird 
es als Teilerscheinung der allgemeinen Muskelsehwache gedeutet und steht 
damit die Tatsache im Einklange, daB wir es auch bei astheniseher Konstitution 
und bei hochgradigen Sehwachezustanden beobaehten konnen. Wieweit hier 
die von Askanazy bei Morbus Basedowi an den Muskeln nachgewiesene Ver­
fettung eine Rolle spielt, laBt sich nicht entscheiden. Hofbauer sieht die 
Ursache sowohl der Abflaehung der Atmung, als auch der Paroxysmen in einer 
Intoxikation durch Schilddrusenstoffe. Er stutzt sieh dabei auf die Tierver­
suche von Ballet und Enriq uez, Cyon, Georgiewsky, Fenyvessy, die mit 
Schilddrusenextrakten oder mit Jodothyrin und Jod Anderungen in der Atmung 
wie Beschleunigung oder Anfalle von Atemnot erhielten. Di.ese Anderungen 
der Atmung sind jedoch ganz inkonstant (Ballet und Enriquez), es bleibt 
die Atmung in vielen Fallen - trotz Injektion groBer Dosen ganz unverandert 
(Fenyvessy) und werden solche Zufalle beim Tier durch die versehiedensten 
Vorgange erzielt, so daB sie nicht gut zur Erklarung herangezogen werden 
konnen. Auch durch die Beobachtungen von N othafft, Alexander, Miku­
liez und Reinbaeh, die nach Schilddrusenverabreiehung beim Mensehen 
Beschleunigung der Atmung und Neigung zur Dyspnoe bemerkten, ist dieser 
Nachweis nicht erbracht, denn bei der groBen Mehrzahl der Menschen treten 
diese Erscheinungen nieht auf, es muB also noch wenigstens eine Disposition dazu 
vorhanden sein. Dann ist es nicht von der Hand zu weisen, daB die Beschleuni­
gung der Atmung als Ausdruek der allgemeinen Erregung zu deuten ist und 
nieht dureh eine direkte Beeinflussung der Atemvorgange, und daB ebenso 
die Neigung zur Dyspnoe dureh die vorhandene Tachykardie etc. bedingt wird. 
Noch unverstandlicher wird uns dureh diese Annahme der thyreogenen 
Genese aber die Abflaehung der Atmung. Da bisher auch der Nachweis 
vermehrter Sehilddru.senstof£e im Blute bei Morbus Basedowi nicht gegluckt 
ist, so ist der SchluB, daB die Atemstorungen bei Morbus Basedowi als pri­
mare Folge der diese Krankheit produzierenden Funktionsstorung der Thy­
reoidea anzuspreehen sind, noch nieht berechtigt. 

Zu den Erseheinungen von seiten der Atmungsorgane, die mit dem Morbus 
Basedowi in gewisser Beziehung stehen, gehort auch das sakkadierte Atmen. 
Charcot und P. Marie beziehen es auf Zitterbewegungen im Zwerchfell, Minor, 
der es besonders im Exspirium und bei leiehter Spannung der Stimmbander 
fand, glaubt, daB es dureh einen Tremor der Stimmbander hervorgerufen wird. 
DaB dieser von wesentlichem Einflusse ist, ist zuzugeben, doeh sind sieher auch 
der Tremor der Atemmuskulatur und die Zitterbewegungen des ganzen Korpers 
daran beteiligt. Es findet sieh dieses sakkadierte Atmen bei allen Tremor­
formen, bei Kaltetremor, bei Hysterie etc. 

Auf eine Erscheinung, die sich bei Hyperthyreoidismus und bei Morbus 
Basedowi finden soIl, hat Abrams aufmerksam gemacht. Es soIl bei Druck 
auf den 7. Halswirbeldorn bei normalen Menschen das Zwerehfell tiefer treten, 
wahrend dies bei Morbus Basedowi ausbleiben solI, eine Erscheinung, die auf 
verminderten Vagustonus bezogen wird. Eigene Nachuntersuchungen konnten 
die Angabe nach keiner Riehtung bestatigen. 

Hier anzufuhren waren endlich noch die bei Morbus Basedowi zu beobach­
tenden Lungenblutungen. Sie sind sieher in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
dureh Komplikationen, in erster Linie mit Tuberkulose, bedingt. Wenigstens 
habe ich noch keinen Fall gesehen, bei welchem nieht auBerhalb des Morbus 



Erscheinungen von seiten der Niere. 131 

Basedowi gelegeneMomente genugende Erklarung fur die Blutung gegeben hatten. 
Es liegt aber doch eine kleine Anzahl von Beobachtungen hervorragender Kliniker 
vor, die Erkrankungen der Lunge, welche die Hamoptyse bedingt hatten, aus­
schlieBen konnten (Friedreich, v. Graefe, Kocher, Murray, Thompson). 
Hier sind aber die Schwierigkeiten zu bedenken, welche dem Nachweis gering­
fugiger Lungenveranderungen entgegenstehen, so daB wir vielfach gezwungen 
sind, bei bestehender Hamoptoe diese als erstes Zeichen einer solchen latenten 
Lasion hinzunehmen. Moglicherweise aber ist in einzelnen Fallen die Hamoptoe, 
analog den an anderen Organen beobachteten Blutungen (Nase, Darm, Genitale 
etc.), bedingt durch abnorme GefaBanlage und -erweiterung. Jedenfalls sind 
diese FaIle bisher nicht genugend erklart. 

Von sonstigen Lungenveranderungen, die mit dem Morbus Basedowi 
ursachlich in Beziehung stehen konnten, ware die Bronchitis anzufiihren, der 
wir verhaltnismaBig haufig begegnen. In der uberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle lassen sich allerdings anderweitige atiologische Momente nachweisen 
(siehe Komplikationen), immerhin muB die Moglichkeit zugegeben werden, 
daB auch der Schilddriise hierbei eine Rolle zufallen konnte. In diesem Sinne 
wurde uns wenigstens die Beobachtung an einem Ehepaare sprechen, bei welchem 
als auffallendes Symptom einer schweren Kachexie nach Einnahme enormer 
Mengen von Schilddriisentabletten neben anderen Erscheinungen eine Bron­
chitis mit sehr reichlichem, ungemein zahen, rein glasigen, fadenziehenden Aus­
wurf vorhanden war. 

13. Kapitel. 

Erscheinnngen von seiten der Niere. 
Eine geringe Rolle spielen in dem Symptomenkomplexe des Morbus 

Basedowi Erscheinungen von seiten der Niere. Vielleicht hat man ihnen auch 
bisher zu wenig Beachtung geschenkt. Fur einen Teil der hier beobachteten 
Erscheinungen steht es uberdies noch nicht fest, ob sie als Basedowsymptome 
zu deuten sind, oder ob sie durch Komplikationen bedingt werden. 

Harnmenge. In der weitaus uberwiegenden Mehrzahl der Falle halt 
sich die Harnmenge innerhalb normaler Grenzen. Es ist diese Tatsache be­
merkenswert, weil sie a priori bei der vorhandenen Tachykardie, der Erweiterung 
der peripheren GefaBe nicht zu erwarten ware und mit der Annahme, daB bei 
Morbus Basedowi das Herz schwer beeintrachtigt wird, nicht gut in Einklang 
zu bringen ist. 

Eine Verminderung der Harnmenge findet sich durch verschiedene Momente 
veranlaBt. In einem kleinen Bruchteil der FaIle wird sie bedingt durch Herzinsuf­
fizienz, und zwar vorwiegend bei solchen Kranken, bei welchen vorhandene 
Veranderungen des Herzens (Klappenfehler, Herzmuskelerkrankungen, Anomalien 
der GefaBe etc.) die Erschopfung des Herzens durch den Morbus Basedowi 
begiinstigen. Dann kann sich eine Oligurie finden bei verminderter Flussig­
keitsaufnahme, die durch habituell vermindertes Durstgefuhl, Oligodipsie 
bedingt sein kann, die auch schon vor dem Morbus Basedowi bestanden 
haben kann und durch geeignete Zufuhr behoben wird, oder sie ist bedingt durch 
hochgradige Prostration des Kranken; durch Erbrechen etc. Endlich kommen hier 
noch in Betracht auffallende Wasserverluste durch starke SchweiBe, Erbrechen 
und Diarrhoen. Von einer Neigung des Morbus Basedowi zu Oligurie kann 
aber gewiB nicht gesprochen werden. 

9* 
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Viel eher' konnte man in einer groBen Anzahl von Fallen eine Neigung 
zu Polyurie annehmen, und findet sich selbst ausgesprochene Polyurie nach 
meinen Erfahrungen nicht selten. Sattler findet auf Grund der vorhandenen 
Angaben die Haufigkeit dieser Erscheinung mit 13,5%. Die Ursache der Polyurie 
ist verschieden; in manchen Fallen sind wir nicht imstande, eine genugende 
Erklarung zu geben. 

Fur die Mehrzahl der Polyurien kommt wohl die durch vermehrtes Durst­
gefuhl bedingte Steigerung der Flussigkeitszufuhr in Betracht. Der erhohte 
Erregungszustand, die Unruhe, der Tremor, das vermehrte HitzegefUhl, die 
Trockenheit im Munde, die starken SchweiBe etc. wirken hier auslOsend. Doch 
ist in allen diesen Fallen die Polyurie zumeist keine betrachtliche. In anderen 
Fallen kommt vielleicht auch die durch das vermehrte Hungergefuhl bedingte 
Mehrzufuhr von Nahrung in Betracht, wie dies Magnus Levy z. B. fUr den 
Fall Hirschlaff annimmt. Vielfach finden sich aber schon bei diesen Fallen 
Personen, die auch fruher schon die Gewohnheit hatten, viel zu trinken, nament­
lich bei Erregung aus Nervositat Wasser hinunterzugieBen. Sie bilden den 
trbergang zu jenen Fallen, bei welchen wir von einer eigentlichen Polydipsie 
nicht sprechen konnen, bei welchen die vermehrte Flussigkeitsaufnahme den 
Zwangsvorstellungen und Zwangshandlungen gleichzustellen ware. Diese 
Trinkwut kann durch langere Zeit anhalten oder nur in kurzeren Paroxysm en 
auftreten. In letzterem FaIle erinnert sie in manchen Beziehungen an 
die Quartalsaufer. In solchen Fallen konnen enorme Flussigkeiten ge­
nommen und ausgeschieden werden, es gelingt hier aber, wie in einem 
Falle meiner Beobachtung, durch Isolierung der Kranken, Ausschaltung 
der Flussigkeit, eventuell durch psychische Therapie die Trinkwut und die 
Polyurie zu beseitigen. Diese Zustande sind wohl als Manifestationen der 
degenerativen Anlage zu deuten und finden sieh auch haufig bei Degenerierten 
auBerhalb des Morbus Basedowi und bei auf degenerativer Basis fuBenden 
Erkrankungen, ~wie Hysteric etc. So konnte Mannheim von 47 Fallen von 
Morbus Basedowi in 13 Fallen Polyurie finden, darunter bei drei Kranken mit 
gleichzeitiger Hysteric. 

Endlich finden wir Falle von Morbus Basedowi mit Polyurie, die wir den 
nervosen Polyurien zuzahlen mussen, ohne daB wir vorlaufig uber die Genese 
dieser Art orientiert waren. Wir sehen in nicht seltenen Fallen von Morbus 
Basedowi nach Perioden von annahernd normalen Harnmengen das Auftreten 
einer meist kurz anhaltenden polyurischen Periode, wahrend welcher sonst 
keine Anderungen in den ubrigen Erscheinungen wahrnehmbar zu sein brauchen, 
bei welchen auch das Durstgefuhl und die Flussigkeitszufuhr, bei kurzerer 
Dauer wenigstens, nicht gesteigert ist. Hier handelt es sich offenbar um ab­
norme vasomotorische und sekretorisehe Vorgange in der Niere. In diesem Sinne 
spricht die Tatsache, daB in einzelnen solchen Fallen auch andere sekretorische 
StOrungen vorliegen konnen. So berichtet Pullitzer uber einen Fall mit gleich­
zeitigem Ptyalismus und J eunet uber einen Fall von Polyurie mit Ptyalismus 
und profusen Diarrhoen. 

Dann sehen wir FaIle mit anhaltender Polyurie und Polydipsic, die dureh 
lange Zeit anhalten und die als Diabetes insipidus angesprochen werden muBten. 
In solchen Fallen wird auch die Flussigkeitsentziehung, wie ieh aus einem FaIle 
meiner Beobachtung sehlieBe, sowie bei Diabetes insipidus nicht vertragen und 
hat der Versuch einer Wasserentziehung eine schwere Beeintrachtigung des 
Kranken zur Folge gehabt; auch KochsaJzentziehung hatte in diesem Falle 
keinen. Effekt. trber die Frage, wieweit in diesen Fallen die Konzentrations­
fahigkeit der Niere in Betracht kommt, liegen keine einschlagigen Untersuchungen 
vor. Doch solI hier angefuhrt werden, daB sich u. E. darauf eine Diffe-
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renzierung des Diabetes insipidus in eine essentielle und eine symptomatische 
Form nicht aufbauen laBt. 

Auf noch eine Tatsache sei hier verwiesen, die von einigem Interesse ist, 
d. i. die auffallend starken Schwankungen in der Tagesmenge. Lustig, dem 
wir die ersten einschlagigen Daten verdanken, fand, daB die Schwankungen 
der taglichen Harnmenge viel groBer sind als die normaler Individuen, oft 
mehr als das doppelte betragen, und glaubt, daB sie auf nervose Einflusse 
zuruckzufuhren sind. Dieselbe Angabe macht auch Clemens, der jedoch als 
die Ursache der Schwankung die schwankende Ausscheidung der festen Be­
standteile ansieht, mit welcher die Harnmenge parallel geht. Sicher sind hier 
eine Reihe von Faktoren maBgebend, wie nervose Einflusse, Stoffwechsel­
vorgange, Anderungen der Flussigkeitszufuhr und -Ausfuhr etc. 

Zeigt sich auch bei der Polyurie, der wir bei Morbus Basedowi be­
gegnen konnen, daB sie verschiedener Genese ist u;nd daB dem Morbus Basedowi 
vielfach nur ein indirekterEinfluB auf ihre Entstehung zukommt, wie durch 
die Steigerung der Erregung, Vermehrung des Durstgefi'thls aus verschiedenen 
Ursachen, oder als agent provocateur bei gegebener Anlage, so ist doch die 
Tatsache, daB trotz der Erscheinungen am Zirkulationsapparate eine Neigung 
zu Polyurie besteht, so auffallend, daB der Gedanke nahegelegt werden muB, 
daB auch den Vorgangen, die dem Morbus Basedowi zugrunde liegen, ein direkter 
EinfluB auf die Wasserausscheidung zukommen muB. Wie das geschieht und 
wodurch er bewirkt wird, ist uns aHerdings vorlaufig unklar, dawir uber den 
ganzen Komplex der hier in Betracht kommenden Vorgange noch viel zu wenig 
orientiert sind: Wir werden vorlaufig nur auf nervose Einflusse hingefuhrt, 
indem das Fehlen irgendwelcher anatomischer Veranderungen, das Fehlen einer 
primaren Polydipsie in vielen Fallen, die Art der Erscheinungen, ihr Schwanken, 
ihre Abhangigkeit von nervosen Vorgangen in diesem Sinne spricht. Dafur 
wurden auch jene Beobachtungen sprechen, die die Annahme abnormer vaso­
motorischer und sekretorischer Erscheinungen in der Niere nahelegen. Dann 
wissen wir, daB den Blutdrusen ein wesentlicher EinfluB auf das Nervensystem 
und den Stoffwechsel zukommt und daB beide ja von entscheidendem Einflusse 
auf die Wasserausscheidung sind, kennen auch einzelne Tatsachen des Tier­
experimentes und der Beobachtung der Klinik, die den EinfluB einzelner Drusen 
fur den Wasserhaushalt dartun. Bei der Bedeutung, die der Schilddruse in 
der Genese des Morbus Basedowi zufallt, muB naturlich zuerst der Gedanke sich 
aufdrangen, daB die Funktionsstorung der Schilddriise hier in Betracht kommt. 
Diese Moglichkeit muB zugegeben werden, da wir auch als eine Erscheinung 
des artefiziellen Thyreoidismus beim Menschen die Neigung zu Polyurie 
beobachten konnen. Nun weisen aber die Beobachtungen der Klinik beim 
Diabetes insipidus und bei Erkrankungen der Hypophyse darauf hin, daB dieser 
Druse ein hervorragender EinfluB auf die Wasserbilanz zukommt, daB sie von 
EinfluB auf die Wasserausscheidung ist und allem Anscheine nach auch die 
Wasserbindung der Gewebe reguliert, so daB Storungen im Wasserhaushalt 
des Organismus mit zu den Symptomen der Hypophyse gehoren. Konnen wir 
also auch einen EinfluB der Schilddruse auf das Zustandekommen der Polyurie 
zugeben, so werden wir doch der Hypophyse einen weitaus wichtigeren An­
teil an derselben zuerkennen und namentlich starke Polyurien auf sie be­
ziehen mussen. Wie ihre Wirkung zustande kommt, wissen wir aber vorlaufig 
nicht. Wir hatten demnach in der Neigung zu Polyurie und in einzelnen 
Polyurien ein Basedowsymptom, das auf eine Funktionsstorung der Schild­
druse und vor aHem der Hypophyse hinweisen wurde. 

Albuminurie. Das Vorkommen von Albuminurie bei Morbus Basedowi 
wird von einzelnen als selten bezeichnet (Kocher, Moebius, Mannheim, 
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Ma gnu s Levy u. a.), wahrend sie sich nach der Zusammenstellung von Sat tIe r 
in ca. 11 % der FaIle finden wiirde. Murray findet sie sogar in 20%. Eigenen 
Erfahrungen nach sind diese Zahlen zu hoch gelegen und sind sie vielleicht darauf 
zuruckzufiihren, daB von einzelnen wieder formes frustes bei jugendlichen 
Personen dem Morbus Basedowi angereiht ·wurden, bei welchen Albuminurie, 
eventuell orthostatische Albuminurie nicht so selten angetroffen wird. 

Die vorhandene Albuminurie ist in unkomplizierten Fallen fast durch­
gehend keine betrachtliche und keine anhaltende, ebenso fehlen nahezu immer 
renale Elemente. Nur in einem Teil der FaIle finden wir h6heren und anhaltenden 
EiweiBgehalt und Formelemente der Niere, doch handelt es sich in diesen Fallen 
wohl immer um eine Komplikation. Aber auch die Frage, wieweit die fluchtigen 
und passageren EiweiBausscheidungen auf den Morbus Basedowi selbst zu 
beziehen sind, bedarf einer eingehenden weiteren Untersuchung. Vorlaufig 
scheint sie uns nicht im positiven Sinne beantwortet. (Weiteres siehe Kompli­
kationen Niere.) 

Funktionspriifungen der Niere bei Morbus Basedowi liegen bisher nur 
vereinzelt vor. Al t schlieBt bei seinen Stoffwechselversuchen aus der Belastung 
mit Kochsalz in 6 Fallen auf eine starke Niereninsuffizienz, ebenso nimmt 
J a min fur seine Falle, die wir als Nephritis deuten (vgl. Komplikationen) eine 
solche wegen der Albuminurie an. 

Auch sonstige Veranderungen im Harne sind, abgesehen von den durch 
Stoffwechselanomalien bedingten belanglos. Ketonk6rper finden sich in normaler 
Menge (Schreiber und Waldvogel), eventuell vermehrt und sind dann auf 
die Inanition und den relativen Kohlehydratmangel zu beziehen (Magnus 
Levy). Uber Acetessigsaure berichtet Dreschfeld in einem FaIle von nerv6sem 
Erbrechen. Auch die zeitweilig vorhandene Vermehrung des Indikans und 
Urobilins hat offenbar mit dem Morbus Basedowi nichts zu tun. 

Boinet und Silbert haben aus dem Harne von Basedowkranken Ptomaine 
isoliert, die bei Tieren Herzerscheinungen etc. bewirken sollen. Solche Sub­
stanzen k6nnen wohl aus jedem Harn isoliert werden und haben keine Be­
deutung, auch wenn Boinet angibt, daB die Giftigkeit des Harnes sich bei 
Morbus Basedowi nach der Operation der Struma vermindert. Ebensowenig 
Wert haben die Befunde von Chevalier, der Harn von Basedowkranken 
direkt den Tieren injizierte und eine vermehrte Giftigkeit des Urins gefunden 
haben will. 

14. Kapitel. 

Erscheinnngen der Genitalsphare. 
Die Bedeutung der Vorgange in der Geschlechtssphare wurde schon von 

v. Basedow erkannt. Er weist auf den EinfluB vonMetrorrhagien, Fluor albus, 
Laktation als aus16sende Momente hin, erwahnt, daB bei den Frauen durchwegs 
Menostase vorhanden ist, er hebt das auffallende Schwinden der Briiste hervor 
und macht die Mitteilung von einem Manne, bei welchem die Briiste anschwollen 
und Kolostrum abgaben. Seither hat man von seiten der Arzte diesen Ver­
anderungen immer Beachtung geschenkt und es liegen eine groBe Reihe von 
Angaben fiber die verschiedensten Vorgange vor, aber leider auch die verschied~n­
sten Ansichten daruber. Eigentlich brauchbare Angaben und Befunde und 
eine kritische Sichtung des vorhandenen Materiales vermissen wir zum groBen 
Teile. Dies hat darin seinen Grund, daB eigentlich Mitteilungen von seiten 
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gynakologischer Facharzte in sehr geringer Anzahl vorliegen. Aber auch bei 
diesen vermissen wir bis in die letzte Zeit die Berucksichtigung einzelner Fragen, 
so ob die eventuell vorfindlichen Veranderungen Z\l dem vorhandenen Morbus 
Basedowi in direkten Beziehungen stehen, von ihm direkt abhangen, oder ob 
anderweitige Momente hierfur maBgebend sind. Man hat auch hier das kon­
stitutionelle Moment auBer acht gelassen und aIle Veranderungen als Basedow­
symptome gedeutet, wahrend dies tatsachlich nicht zutrifft. 

Dber die Storungen der Menstruation liegen eine ganze Reihe von An­
gaben vor. Wahrend die einen wie Basedow Storungen derselben als konstant 
angeben, glauben andere, daB die Storungen nicht haufiger sind, als auch auBer­
halb des Morbus Basedowi (Moebius, Buschan, Reynolds). 1m allgemeinen 
wird aber das Vorkommen von Menstruationsst6rungen in groBerem Umfange 
angenommen (Kleinwachter, Hoedemaker, Bamours, Theilhaber, 
Pinard, Murray, Mannheim u. a.). Von groBeren Beobachtungsreihen der 
Ietzten Zeit findet A. Kocher in ca. 80% St6rungen der Menstruation, darunter 
nur einmal unter 73 Fallen eine Verstarkung, v. Graff und Nowak finden in 
58% Storungen und in einem von 31 Fallen eine Verstarkung, Murray fand in 
ca. 38% Menstruationsstorungen, in 7% Amenorrhoe, Seitz fand in ca. 18% 
eine Anderung. C roo m, L az are wi c z finden im Anfange der Erkrankung ofter 
UnregelmaBigkeit der Menstruation und starkere Blutung, spater dann zu­
weilen Amenorrhoe. Eigenen Erfahrungen nach fehlen ca. in einem Drittel 
der FaIle Menstruationsstorungen, doch habe ich eine Verstarkung der Men­
struation i:ifter gesehen, als dies den Zahlen der Statistiken entsprechen wurde. 
Die Menstruation kann, wie auch O. Frankl angibt, in leichten und schweren 
Fallen unbeeinfluBt sein, sie fehit aber ebenso in leichten und schweren Fallen; 
hier decken sich meine Erfahrungen nicht mit Frankl, der findet, daB die 
Menstruation nur in schweren Fallen fehlt. Es ist die Intensitat der Erkrankung 
ohne erkennbaren EinfluB auf die Menstruation. 

Nach den bisher vorliegenden Angaben setzen die Storungen mehr oder 
weniger lange peit vor den ersten Basedowsymptomen, gleichzeitig mit ihnen 
oder erst im Verlaufe der Erkrankung ein und k6nnen mit der Besserung des 
Zustandes wieder schwinden (RosenstrauB u. a.). Allgemein wird dann 
angenommen, daB diese Menstruationsstorungen thyreogen, daB sie als direktes 
Basedowsymptom zu deuten sind. Nahezu nirgends findet aber der Um­
stand Berncksichtigung, der fur die Beurteilung der bei Morbus Basedowi 
vorliegenden Storungen von einschneidender Bedeutung ist: ob bei diesen 
Kranken nicht schon vor dem Morbus Basedowi irgendwelche Menstruations­
anomalien vorhanden waren. Bei der Bedeutung der degenerativen Anlage 
fur den Morbus Basedowi und bei der Haufigkeit, mit welcher wir bisher Mani­
festationen der abnormen K6rperanlage von seiten der verschiedenen Organe 
begegnet sind, sind solche Erscheinungen auch von seiten des Genitalsystems 
bei Morbus Basedowi zu erwarten. Wir haben bereits bei den Erscheinungen 
der abnormen Korperverfassung auf die Stigmen in der Genitalsphare hin­
gewiesen (siehe 4. Kap.) und spates oder verfrnhtes Einsetzen der Menses, 
Schmerzhaftigkeit, abnorm lange Dauer und Starke oder auffallende Schwache 
derselben, starke UnregelmaBigkeit oder fruhzeitiges Zessieren als Mufige Vor­
kommnisse bei Degenerierten hingestellt. Tatsachlich finden sich auch bei 
Morbus Basedowi solche Storungen sehr haufig. So konnte ich in einer an 
anderer Stelle mitgeteilten Reihe von Fallen in 20 Fallen, in welchen Angaben 
zu erhalten waren, nur in 8 Fallen (40 0/ 0) annahemd normaies Einsetzen und 
Verhalten der Menstruation vor dem Auftreten des Morbus Basedowi finden; 
von ,den ubrigen 12 Fallen (60%) mit abnormem Verhalten trat sie in 3 Fallen 
verfrnht auf, in 5 Fallen war sie yom Beginn an unregelmaBig (in einem FaIle 
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oft mehrere Monate aussetzend), in 5 Fallen von sehr langer Dauer und sehr 
stark (in einem FaIle sehr stark und 1-2 Wochen anhaltend) und schmerzhaft. 
Bisher liegen sonst nur noch Angaben von v. Graff und Nowak vor. In ihrer 
Statistik ist der Prozentsatz solcher Falle geringer. Sie finden von 31 Fallen 
in 10 Fallen (ca. 32% gegen ca. 60% meiner Falle) schon vor der Erkrankung 
gewisse Menstruationsanomalien, wie spates Einsetzen der Menstruation, Auf­
treten derselben in unregelmaI3igen Zwischenraumen oder sparliche Blutung. 
Ferner gibt Weljaminow an, daB in vielen Fallen 'die Menstruation friiher 
einsetzt als normal. Hierher gehoren auch die Angaben von Henoch, Hall 
Edwards, daB es, wenn die Krankheit bei jugendlichen Personen einsetzt, 
mitunter gar nicht zu dem Auftreten der Menstruation kommt. In einem FaIle 
Hezels trat die Menstruation mit 30 Jahren ein. 

Diese Menstruationsanomalien, die also nicht als direktes Symptom des 
Morbus Basedowi gedeutet werden konnen, weisen uns darauf hin, daB sich 
bei Personen, die spater an Morbus Basedowi erkranken, im Bereiche der Genital­
sphare resp. der Keimdriisen eine abnorme Veranlagung und Funktionsstorung 
findet, die es uns begreiflich erscheinen laBt, daB sie, wenn spater irgendwelche 
Schadigungen auf diese Organe einwirken, abnorm reagieren und eventuell 
vollstandig ausspannen. Dieses Verhalten laBt es uns auch verstandlich er­
scheinen, warum in einem Teil der FaIle bei Morbus Basedowi die Storungen der 
Menstruation vollstandig ausbleiben oder nur geringfiigig sind, wahrend uns ein 
solches Verhalten bei einer direkten Abhangigkeit derselben vom Morbus Base­
dowi schwer verstandlich ware. Wir konnen also in einem groBen Teil 
der FaIle von Morbus Basedowi schon vor der Erkrankung Men­
struationsanomalien finden, als Ausdruck konstitutioneller Ano­
malien, als Symptom der degenerativen Anlage, die uns eine ab­
norme Anlage und Funktion im B ereiche der Genitalsphare und 
der Keimdriisen erschlieBen lassen, ein Umstand, der uns nicht 
nur die Storungen der Menstruation bei Morbus Basedowi ver­
standlicher macht, sondern auch zur Erklarung der. iibrigen im 
Bereiche der Gestationssphare sich abspielenden Vorgange heran­
gezogen werden muB. 

Mit diesen abnormen sexuellen Verhaltnissen in Zusammenhang steht 
auch die auffallende Tatsache, daB wir bei Frauen mit Morbus Basedowi sehr 
haufig Naturae frigidae treffen, Fehlen von Orgasmus etc. Auch v. Graff 
und Nowak finden bei Morbus Basedowi einen groBen Prozentsatz von Virgines. 
Sie finden von 36 Frauen lO Virgines, ein jedenfalls fiir groBstadtische Verhalt­
nisse und die Bevolkerungsklassen, aus welchen sich das Krankenhausmaterial 
bezieht, und fUr das in Betracht kommende Alter hochst merkwiirdiger Befund. 
Er ist, wie wir glauben, zum Teil wenigstens durch die geringe Sexualitat be­
griindet, zum Teil auch durch abnorme sexuelle Betatigung, wie Homosexualitat, 
protrahierte Onanie etc. ZahlenmaBige Angaben werden sich hier bei der 
Schwierigkeit, nach dieser Richtung Erhebungen zu pflegen und bei der geringen 
Vertrauenswiirdigkeit der Angaben iiber diese Punkte nicht geben lassen. 

Uber die Fertilitat der Frauen mit Morbus Basedowi liegen keine ge­
naueren Angaben vor, wenn auch im allgemeinen angegeben wird, daB sie herab­
gesetzt ist. Das wiirde ja auch im Einklange stehen mit den bei diesen Personen 
vorhandenen Storungen der Genitalfunktionen. In den friiher angefiihrten 
20 Fallen findet sich, ohne daB iiberall diesbeziigliche Angaben erweisbar waren, 
von den in Betracht kommenden.Beobachtungen dreimal: in 24jahriger Ehe 
ein Abortus, dann keine Graviditat mehr, dann im zweiten Falle nach 10jahriger 
Ehe ein Kind und endlich im dritten Falle nach 5jahriger Ehe ein Kind, wahrend 
nurin 3 Fallen mehrere Geburten (zwei, drei und vier Kinder) vorliegen. v. Graff 
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und Nowak, die mehr die Fertilitat der schon Basedowkranken im Auge haben, 
finden auch, daB von ihrem Materiale sieben Frauen Gelegenheit hatten, gravid 
zu werden, aber nicht konzipierten. Sie auBem sieh mit Vorsicht, indem sie 
sagen, daB bei ausgesprochenen Basedowfallen Schwangerschaften nach Aus­
bruch der Krankheit nicht haufig sind, mochten aber in jenen Fallen, in welchen 
keine Menstruationsstorungen. auf das Vorhandensein einer herabgesetzten 
Ovarialfunktion hindeuten, kein definitives Urteil iiber die Ursache der Sterilitat 
abgeben. Lazarewicz glaubt, daB es in schweren Fallen zu yollstandiger 
Atrophie des Genitaltraktes kommt, daher die Graviditat selten ist. Haliday 
Croom halt die Kombination mit Graviditat fiir auBerst selten. 

Die Anschauungen iiber den EinfluB der Schwangerschaft und des Puer­
periums auf den Morbus Basedowi divergieren sehr. Eine giinstige Beeinflussung 
des Morbus Basedowi durch die Graviditat resp. Heilung derselben sahen Base­
dow, Charcot, Corlieu, Moore, Pinard, Rii bsamen, Souza-Leite, 
Trousseau, Westedt u. a. Eine Verschlechterung resp. ein Auftreten des 
Morbus Basedowi wahrend der Graviditat geben Freund, Hennig, Benike, 
Haliday Croom, Weker, Roberts, Hutchinson, Haeberlin, Homen, 
Renaut, Cantilena, Lewin, Raymond-Serieux, Striimpell u. a. an. 
Nowak und Seitz kommen auf Grund der in der Literatur angefiihrten An­
gaben auf Grund von 98 von mit Schwangerschaft kombinierten Fallen von 
Basedow zu dem Resultate, daB in 60% der FaIle eine Verschlechterung des 
Morbus Basedowi durch die Schwangerschaft beobachtet werden kann und daB 
nur in 40 0/ 0 keine Verschlechterung, hie und da sogar eine geringe Besserullg zu 
beobachten ist. Haufiger kommt es auch nach ihrer Zusammenstellung zur 
vorzeitigen Unterbrechung der Schwangerschaft und zum Absterben des Kindes. 
Von den Miittem starben 6,4 0/ 0 meist an eiller Herzschadigung, namentlich 
bei gleichzeitiger Thymuspersistenz. Die Gefahr eiller vorzeitigen Plazenta­
losung, auf welche Haeberlin, Bennicke u. a. hingewiesen haben, ist jedoch, 
wie sich ergeben wiirde, nicht sehr groB. Auch die Laktation kann zu Gefahren 
AniaB geben (Bonnaire u. a.). 

Auf Grund des vorliegenden Materiales ist wohl der SchluB gerechtfertigt, 
. daB der Graviditat kein elektiver EinfluB zukommt. Die Schwangerschaft ist 
ein auch fiir die normale Frau eingreifendes Ereignis und wirkt bei Frauen 
mit irgendwelchen krankhaften Zustanden auf diese oft verschlechtemd. Der 
abnorme Verlauf der Schwangerschaft, das haufigere Vorkommen von Abortus 
ist aber wahrscheinlich in vielen Fallen auf die konstitutionelle Anlage der 
Genitalorgane zu beziehen und findet sich bei Degenerierten auch auBerhalb 
des Morbus Basedowi verhaltnismaBig haufig. Das Fehlen solcher konstitutio­
neller Veranderungen laBt uns die FaIle mit normalem Verlaufe der Schwanger­
schaft verstandlicher erscheinen und wird uns durch Beriicksichtigung des 
konstitutionellen Momentes das verschiedene Verhalten der einzelnen FaIle er­
klarlich. DaB daneben eine Reihe anderer Momente mitspielen konnen, ist 
selbstverstandlich. 

Die Frage der Zulassung zur Ehe wird verschieden beantwortet. Wenn 
es auch im Interesse der Rasse gelegen ist, solche Ehen Degenerierter nach 
Moglichkeit zu beschranken, so ist doch der Standpunkt im Interesse der Kranken 
jede Ehe zu verbieten, nicht berechtigt. Es ist auch sicher zu weit gegangen, 
wenn Bonnaire nur ganz leichten Fallen die Ehe erlaubt und fur eine eventuelle 
Graviditat eine standige arztliche Dberwachung anrat. 

Von Genitalveranderungen, die als demMorbus Basedowi eigentumlich 
angesprochen werden, beansprucht die von Freund beschriebene, nicht ent­
zundliche Schrumpfung dcs Parametriums mit konsekutiven Sekrctions- und 
Zirkulationsstorungen Interesse. Leider sind die Meinungen der Gynakologen 
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iiber diese Erkrankung nicht iibereinstimmend. Wahrend Freund angibt, 
daB er sie bei keinem Falle von Morbus Basedowi vermiBt und sie als charakte­
ristisch ansieht, glauben v. Graff und Nowak, daB eine Parametritis atrophi­
cans, wenn sie iiberhaupt ein selbstandiges Krankheitsbild vorstellt, jedenfalls 
ein sehr seltener Befund ist. Und doch waren gerade hier Untersuchungen von 
berufener Seite sehr lohnend. Der Umstand, daB, wie wohl iibereinstimmend 
zugegeben wird, bei den bei Morbus Basedowi vorkommenden gynakologischen 
Affektionen.atrophische Prozesse an den Genitalorganen sehr haufig gegeniiber 
anderweitigen Prozessen gefunden werden (Freund), daB die pathologisch­
anatomischen Befunde an den Ovarien Verkleinerung und fibrose Beschaffen­
heit in einzelnen Fallen (Askanazy, Hezel, Mattiesen) Bindegewebswuche­
rung ergeben (Chrustalew), wir bei der hypoplastischen Konstitution resp. 
dem Status thymicolymphaticus Veranderungen am Bindegewebe mit Binde­
gewebswucherung und nachfolgender Atrophie desselben kennen (Bartel), 
daB solche Veranderungensich auch bei Zustanden finden, die mit dem 
Status thymicolymphaticus in Beziehung stehen (Polyserositis und Cirrhose 
nach v. Neusser, multiple Blutdriisensklerose nach Wiesel), muB den Ge­
danken nahelegen, daB auch bei Morbus Basedowi solche konstitutionellen 
Anomalien, die ja hier eine wesentliche Rolle spielen, Ursache der eigenartigen 
Genitalaffektionen sind. Hier sind also jedenfalls weitere Aufklarungen zu 
erwarten. 

Weiters beansprucht die zuerst von Cheadle nachgewiesene Genital­
hypoplasie unser Interesse. Er konstatierte in zwei Fallen mangelhafte Ent­
wicklung des Uterus undder Ovarien nebenAtrophie der Mamma. Klein­
wach ter bringt dann eine Beobachtung von hochgradiger Genitalatrophie 
mit Riickbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere und Schwinden der 
Libido bei einer Frau, die schon dreimal geboren hatte und faBt den Befund 
als gleich dem bei Marasmus senilis auf. Die Befunde Cheadles und Klein­
wachters, der dann spater noch weitere zwei Falle beibringen konnte, 
fanden eine Bestatigung durch Hoedemaker, Bamours, Cholmogoroff, 
Maude, Mannheim, Theilhaber, Seligmann, HirschI, und so galt es 
als feststehend, wie schon Cheadle angenommen hatte, daB sich im Verlaufe 
des Morbus Basedowi Veranderungen in der Genitalsphare einstellen konnen, 
die sekundarer Natur sind. Sanger, der in seinen Fallen solche Befunde nicht 
erheben konnte, kommt zu dem Schlusse, daB sich iiber die Veranderungen 
der Sexualorgane nichts Sicheres sagen lasse, daB jedoch die Atrophie des Uterus 
und der ganzen Sexualorgane keine konstante Folge des Morbus Basedowi sei. 
Das zur Beantwortung dieser Frage vorliegende Material rechtfertigt jedoch 
keineswegs die daraus gezogenen Schliisse. In einzelnen dieser Falle fehlen 
genauere Angaben, so daB es schwer ist, sich ein Bild der vorhandenen Ver­
anderungen zu machen (Hoedemaker, Bamours, Selig mann), in anderen 
sind die Befunde so, daB die vorhandenen Veranderungen nicht sekundarer 
Natur sein miissen, sondern eher einer anderen Deutung fahig sind. So 
betrifft der erste Fall Kleinwachters eine Frau, die nie menstruiert und 
nie geboren hat, bei der sich normal groBer Uterus, Descensusder vorderen 
Vaginalwand und kirschengroBes rechtes Ovarium fand, im FaIle Mauds 
findet sich bei einem 24jahrigen Fraulein eine diinne Vagina und kleiner 
prolabierter Uterus. Von Interesse ist der Befund Theilhabers in einem 
FaIle mit Atresia vaginae, kleinem spindelformigen Uterus und sehr kleinen 
Ovarien. Hier anzureihen sind dann die Befunde von Hezel, Mattiesen 
mit post mortem erhobener auffallender Kleinheit des Uterus. 

Nach den vorliegenden Befunden erscheint es nur fiir eine Anzahl einwand­
freier Falle auGer Zweifel gestellt, daB es im Verlaufe eines Morbus Basedowi 
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zu Veranderungen am Genitale kommen kann, die nach den vorhandenen 
Befunden, dem gleichzeitigen Einhergehen von Erscheinungen an den sekun­
daren Geschlechtscharakteren, dem Verluste der Libido, den im Senium vor­
handenen entsprechen und die, da sie durch das Alter nicht bedingt sind und 
sich mit dem Einsetzen der Erscheinungen des Morbus Basedowi einstellen 
(Fall 3 von Theilha ber), in Abhangigkeit von dem Morbus Basedowi gebracht 
werden mussen. Damit ist jedoch nicht die Frage erledigt, ob nicht in einzelnen 
solcher Falle schon fruher Veranderungen vorhanden waren, die die friihzeitige 
Senescenz dieser Organe erklaren. DaB solche Vorgange in Betracht kommen, 
ist u. E. fur die fruher erwahnten Falle Kleinwachters, den Fall Mauds 
und einen Fall Theilhabers (Dysmenorrhoe, nie geboren, seit jeher nervos, 
Uterus anteflektiert, Uterus myomatosus) anzunehmen. Hier einzureihen ist 
auch die Beobachtung mit Atresia vaginae. In diesem Sinne sprechen auch 
die haufig bei Basedowscher Krankheit zu erhebenden Befunde und die 
Tatsache, daB wir analogen Veranderungen bei Degenerierten auch auBerhalb 
des Morbus Basedowi begegnen. 

Erst in der letzten Zeit bringt man von seiten der Gynakologen 
konstitutionellen Fragen regeres ~nteresse entgegen und versucht der Frage 
naherzutreten, wieweit vorhandene gynakologische Affektionen Stigmen einer 
abnormen Veranlagung sind, oder wenigstens das Auftreten von bei Morbus 
Basedowi vorfindlichen Veranderungen begiinstigen. 

A. Meyer erwahnt, daB sich bei Morbus Basedowi haufig Hypoplasie 
an den Genitalien findet, so daB kein zufalliges Zusammentreffen vorliegen 
konne, ebenso erwahnt Pinard das Vorkommen von genitalem Infantilismus. 
v. Graff und Nowak, die in der letzten Zeit an einem groBeren Materiale diese 
Frage studierten, fanden in 25 nicht graviden Fallen von Morbus Basedowi 
16 mal vollstandig normalen Genitalbefund, 3 mal Veranderungen, die als senile 
Ruckbildungserscheinungen gedeutet werden konnen (35, 40 und 42 Jahre), 
3 Falle waren uber 43 Jahre alt und kamen wegen der moglicherweise 
senilen Veranderungen nicht in Betracht. In 3 Fallen fanden sie sichere 
Zeichen von genitalem Infantilismus: klaffende Vulva infolge mangelhafter 
Entwicklung der Labien, Muldendamm, Kleinheit des Uterus. In einem FaIle 
fanden sie einen auffallend kleinen Uterus, ohne daB sie entscheiden konnten, 
ob Atrophie oder primare Hypoplasie vorliege und in einem Falle bei -einer 
47jahrigen Nullipara Veranderungen, die sie nicht dem Senium angehorig 
ansehen, sondern auch als Infantilismus deuten: Klaffende Vulva durch mangel­
haft entwickelte Schamlippen, auffallend kleinen Uterus. Auch erwahnen sie, 
daB sie auch sonst andersartige Zeichen von Infantilismus, wie geringe Ent­
wicklung von Achsel- und Schamhaaren, schlechte Entwicklung der Briiste, 
Anomalien in der Behaarung nachweisen konnten. Sie schlieBen, daB die Rich­
tigkeit der Anschauung, daB aIle bei Morbus Basedowi vorfindlichen Genital­
veranderungen Folge der Hyperthyreose seien, zu bezweifeln sei. Die vor­
handenen Infantilismen konnen nie Folge des Morbus Basedowi sein, sie sind 
entweder koordinierte Storungen oder es ware auch denkbar, daB der Infantilis­
mus als kausales Moment in Betracht kommt. Jedenfalls glauben sie, daB in 
einer Reihe von Fallen die Genitalveranderungen primar auftreten und sogar 
die Rolle eines auslOsenden Momentes spielen konnen. 

Von Veranderungen, die mit der Genitalsphare in gewissen Beziehungen 
stehen, ware der wiederholt beobachtete Schwund der Mammae, auf die schon 
v. Basedow hinwies, zu erwahnen. Geringere Grade sind ein haufiges Vor­
kommen, so daB sie A. Kocher in ca. 37% seiner FaIle sah. In einem Teil 
dieser FaIle ist sie wohl Teilerscheinung der allgemeinen Abmagerung, in einem 
anderen Teile jedoch sicher nicht allein davon abhangig. Die Mamma-
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atrophie kann sehr hochgradig sein, bis zum volligen Schwund derselben, ohne 
daB sonst starkere Abmagerung vorhanden ware, sie kann einseitig auftreten 
(Tapret), wahrend der Schwangerschaft sich einstellen (Cholmogoroff), 
allein auftreten oder mit gleichzeitigem Schwund der Kopf- und Schamhaare 
vergesellschaftet sein (Kleinwachter, Mannheim u. a.). Falle mit Atrophie 
der Brustdriisen liegen vor von v. Basedow, Bamours, Caracussi, Cheadle, 
Cholmogoroff, Kocher, Kleinwachter, A. Kocher, Moutard-Martin, 
Mannheim, Mooren, Maud, Hoedemaker, Tapret u. a. 

Seltener ist eine auffallend starke Entwicklung der Mammae beobachtet 
(v. Basedow, Hill Griffith, v. Mikulicz und Reinbach); davon betrifft 
der Fall Hill Griffiths eine Frau, die beiden anderen Manner. v. Mikulicz 
sah in seinem Falle ein Zurfickgehen der Mammae nach Operation der Schild­
driise, eine Beobachtung, die gegen die Annahme spricht, daB nur zufallige 
Komplikationen in diesen Fallen vorliegen. Die Ursache dieser Veranderungen 
der Mammae ist bei ihren nahen Beziehungen zu den Keimdriisen in erster 
Linie auf Veranderungen in diesen zu beziehen. 

DaB verhaltnismaBig haufig bei Kranken mit Morbus Basedowi auffallend 
geringe, selten abnorm starke Geschlechtslust angetroffen wird, die nicht 
Symptom der Erkrankung ist, sondern Teilerscheinung der abnormen Kon­
stitution, haben wir schon erwahnt. Es gibt aber auch sicher Beobachtungen, 
bei welchen vorher eine normale Libido vorhanden war, die mit dem Einsetzen 
der Erkrankung schwand und deren Schwinden zum Teil wenigstens auf inner­
sekretorische Vorgange zu beziehen ist. v. Mikulicz-Reinbach berichten iiber 
einen Fall, bei dem die lange bestehende Impotenz bei einem Manne nach der 
Kropfoperation vollstandig schwand. 

Angaben fiber Genitalveranderungen bei Mannern liegen verhaltnismaBig 
sparlich vor. Pic und Bonamour geben an, daB die Geschlechtsfunktionen 
abgeschwacht, in schweren Fallen erloschen sind. Stern findet sie bei echtem 
Morbus Basedowi meist normal oder etwas herabgesetzt, bei den mit Manie 
komplizierten Fallen die Geschlechtslusterhoht. Er erwahnt das Vorkommen 
von Ejaculatio praecox und mangelhafte Steifung des Gliedes, Masturbation 
in der Anamnese. Mendel und To bias fanden in den meisten Fallen keinerlei 
Abweichung von der Norm, sie fanden weder geschlechtliche Ubererregbarkeit 
noch volliges Erloschensein der Potenz, vereinzelt Fehlen des Orgasmus, Eja­
culatio praecox, spate Entwicklung der Geschlechtslust, mangelhafte Ent­
wicklung- derselben. Uberblicken wir diese Angaben, so ist unschwer zu er­
kennen, daB eine Reihe der hier geschilderten Erscheinungen nichts mit dem 
Morbus Basedowi als solchem zu tun hat, sondern Teilerscheinung der abnormen 
Konstitution ist. Hierher gehort auch die Angabe von Mendel und To bias, 
fiber ausgesprochen feminines Aussehen in einem FaIle, von auffallend kleinen 
Hoden mit nahezu fehlenden Scham- und Achselhaaren. Walzberg und 
Kocher finden in je einem Falle auffallende Kleinheit der Hoden bei einem 
20- resp. 18jahrigen Manne. 

N ach den bisher vorliegenden Befunden fiber die Erscheinungen 
von seiten der Geschlechtssphare bei Morbus Basedowi, die aller­
dings noch kein abschlieBendes Urteil erlauben, kann eines als 
sicher angenommen werden, daB die bisher geltenden Ansehau­
ungen, daB aIle eventuell vorfindliehen Veranderungen Ersehei­
nungen des Morbus Basedowi sind, nicht richtig ist. Wir Hnden 
allerdings in einer Reihe von Fallen Erseheinungen von seiten der 
Genitalsphare (Menstruationsanomalien, Veranderungen am Ute­
rus, den Ovarien, Erscheinungen von seiten der sekundaren Ge­
schleehtscharaktere, der Geschlechtslust etc.), die abhangig sind 
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von den dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden Storungen und 
die den Symptomen dieser Erkrankung zugezahlt werden konnen. 
Dann finden wir aber eine Reihe solcher Veranderungen, die schon 
vor der Erkrankung bestanden haben, zufallige Komplikation be­
deuten, oder die durch die Art ihrer Erscheinungen und sonstige 
Kriterien erkennen lassen, daB sie Teilerscheinungen der abnormen 
Konstitution sind, die mit dem Morbus Basedowi in Beziehungen 
steht. Die in solchen Fallen vorhandene abnorme Anlage und 
Funktion der Organe muB selbstverstandlich zum Ausdrucke 
kommen, wenn an diesen Organen irgendwelche Vorgange sich ab­
spielen, wenn an sie groBere Anforderungen gestellt werden oder 
sie zur Riickbildung angeregt werden. Wir wurden auf diese Weise 
das Zessieren der Menses bis .zur Amenorrhoe, den Schwund des 
Uterus, die Seltenheit und den schweren VerIauf der Graviditat, 
die Neigung zu Abortus verstehen, so aber auch die Tatsache, daB 
bei einer ganzen Reihe von Fallen auch von schwerem Morbus 
Basedowi die Geschlechtssphare in keiner Weise tangiert erscheint. 

15. Kapitel. 

Hantverandernngen. 
In einem groBen Prozentsatz der FaIle von Morbus Basedowi finden sich 

Erkrankungen der Raut und ihrer Gebilde. Davon ist keine pathognomonisch, 
einzelne von ihnen finden sich jedoch so haufig, daB man annehmen kann, daB 
sie mit dem Morbus Basedowi in irgendwelchen Beziehungen stehen mussen. 
Fureinen Teil dieser Erscheinungen konnen wir mehr direkte Beziehungen 
annehmen, insoferne als sie durch die dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden 
Vorgange hervorgerufen werden; sie konnen wir als Basedowsymptome an­
sprechen. In einem anderen Teile konnen wir jedoch wieder nur Teilerschei­
nungen der abnormen Korperverfassung sehen, die auch dem Morbus Basedowi 
zugrunde liegt. Endlich liegen in einem Teile rein zufallige Komplikationen vor. 

Zu den Erscheinungen, welche wir als Basedowsymptome deuten konnen, 
gehort die eigentumliche Beschaffenheit der Raut, ein Teil der Hautpigmentie­
rungen und der Haarausfall. 

Die Raut bei Morbus Basedowi zeigt im allgemeinen einen sehr guten 
Turgor, der oft mit der sonstigen Verfassung der Kranken, der Abmagerung etc. 
in auffalligem MiBverhaltnisse steht; sie fuhlt sich weich, glatt, samtartig an, 
sie ist warmer und gut durchfeuchtet. Diese Veranderungen beruhen auf der 
besseren Durchblutung der Haut durch die erweiterten GefaBe und auf der 
starkeren SchweiBsekretion. Hier spielt aber auch ein konstitutionelles Moment 
mit hinein, das ist die auffallend zarte, weiche und dunne Beschaffenheit der 
Raut, die wir oft bei solchen degenerativen Zustanden, z. B. bei Rypoplasten, 
besonders bei blonden, finden konnen. 

Mit .~er abnormen Durchfeuchtung und Durchblutung der Raut hangt 
auch die Anderung des Rautleitungswiderstandes zusammen. Nachdem schon 
Oh vostek sen. und Vigouroux gefunden hatten, daB der Widerstand der Raut 
gegen den Batteriestrom geringer ist als bei Gesunden, wurde das Verhalten 
des Rautleitungswiderstandes durch Eulen burg und besonders dnrch Kahler 
einer eingehenden Untersuchung unterzogen. Dabei stellte sich heraus, daB sowohl 
der Anfangswiderstand auffallend niedrig eingestellt ist, daB das relative Wider-
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standsminimum bei einer bestimmten elektromotorischen Kraft viel rascher 
erreicht wird, daB der Rautleitungswiderstand viel rascher absinkt und das 
Minimum viel tiefer liegt als unter gleichen VerhlHtnissen beim normalenMenschen 
und daB endlich das absolute Widerstandsminimum bei viel geringerer elektro­
motorischer Kraft erreicht wird und wesentlich tiefer liegt als in der Norm. 

Die ursprungliche Annahme von Vigouroux, daB die Anderung des 
Rautleitungswiderstandes eine ganz konstante und diagnostisch maBgebende 
Erscheinung sei, konnte sich in vollem Umfange nicht halten. Durch eine 
Reihe einschlagiger Untersuchungen (Cardew, Martius, Moebius, Seta, 
Seglas, Silva und Pescarolo, Steppetat, Wolfenden u. a.), deren Er­
gebnisse mit meinen Erfahrungen im allgemeinen ubereinstimmen, kann als 
festgestellt angesehen werden, daB die Anderung des Rautleitungswiderstandes 
in so ausgesprochenem MaBe und so anhaltend sich wohl sehr selten auBerhalb 
des Morbus Basedowi findet; sie kann wohl auch bei Morbus Basedowi fehlen, 
das ist aber gewiB ein sehr seltenes Ereignis. Ofter vielleicht schwindet sie 
im Verlaufe'der Erkrankung, auch wenn sonst die ubrigen Erscheinungen weiter 
bestehen. Weniger ausgesprochene Veranderungen finden sich auch bei ander­
weitigen Prozessen, insbesondere bei Personen . mit leicht erregbaren Vaso­
motoren und Neigung zur SchweiBbildung, aber auch bei Morbus Basedowi, sie 
sind zu diagnostischen Schlussen nicht verwertbar. Dagegen kommt ausge­
sprochenen Veranderungen, wenn sie sich ofter nachweisen lassen, auch in 
Zeiten, wahrend welcher SchweiBe fehlen, sicher eine diagnostische Bedeutung zu. 

Als Ursache der Rerabsetzung des Rautleitungswiderstandes kommt 
neben der zarteren Beschaffenheit der Kutis (Eulenburg, Martius, Jolly, 
Re mak u. a.) die starkere BlutfUlle (Vigouroux), vor allem die Durchfeuchtung 
der Raut, nicht allein das sichtbare Schwitzen (Kahler, Martius, Moebius, 
Eulenburg u. a.) in Betracht. Die starkere BlutfUlle begunstigt das Auf­
treten der SchweiBsekretion und der Durchfeuchtung der Raut. DafUr, daB 
nicht allein das sichtbare Schwitzen maBgebend ist, sprechen die Beobachtungen 
von Rerabsetzung des Leitungswiderstandes bei Morbus Basedowi trotz trockener 
Raut (Bettmann, Ditisheim, Solier u. a.). 

Pigmentierungen. Zu den Symptomen von seiten der Raut, die wir 
in Beziehungzum Morbus Basedowi bringen konnen, gehoren auch gewisse 
Pigmentierungen der Raut. 1st uns ihre Genese auch nicht vollstandig klar, 
so wissen wir doch, daB sie mit Blutdriisen inZusammenhang stehen, bei deren 
Erkrankung wir sie finden und konnen den SchluB ziehen, daB diese Drusen 
auch bei Morbus Basedowi affiziert sein durften. Ihre Zugehorigkeit zu den 
Vorgangen bei Morbus Basedowi erschlieBen wir aus dem Einsetzen der 
Pigmentierung mit den ubrigen Basedowsymptomen, ihrem gleichsinnigen 
Schwanken und dem Schwinden mit den ubrigen Erscheinungen. Die Angaben 
uber die Raufigkeit der Pigmentierungen differieren sehr stark, von ca. 3 bis 
70%, ohne daB ein Grund fur diese Differenzen ersichtlich ware, Sattler kommt 
auf Grund seiner Zusammenstellung groBerer Statistiken zu einem Prozentsatz 
von 18%. Jackson und Mead finden ca. 38%. 1m allgemeinen konnen wir 
die Falle in zwei groBe Gruppen bringen: solche mit Pigmentierungen, wie bei 
Morbus Addisoni und solche mit ,Pigmentierungen, wie sie haufiger bei Genital­
affektionen gefunden werden. 

In den ausgesprochenen Fallen der ersten Gruppe ist die Pigmentierung 
so vollstandig gleich in bezug auf Lokalisation etc. mit der bei Morbus Addisoni 
vorhandenen, daB von erfahrenen Klinikern die Fane als Kombinationen von 
Morbus Basedowi und Morbus Addisoni gedeutet wurden (Oppenheim, 
Eulen burg u. a.). Seit den ersten hierher gehorigen Mitteilungen von Begbie, 
Friedreich, Ch vostek sen. ist eine groBe Anzahl von Beobachtungen mit-
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geteilt worden, welche aIle Abstufungen von der intensiven Verfarbung nahezu 
des ganzen Korpers (Allbutt, Bittorf, Kraus, v. Neusser, Osler u. a.) 
mit der starken Verfarbung an den Pradilektionsstellen im Gesicht, Hals, Axilla, 
Brustwarzen, Genitale und den Stellen,' die starkerem Druck ausgesetzt sind, 
mit Pigmentierung der Schleimhaute bis zu den wenig ausgesprochenen Fallen 
mit nur einzelnen braunen Flecken und ohne Schleimhautpigmentierung ent­
halten. Es kann die abnorme Pigmentierung schon mit den ersten Erschei­
nungen des Morbus Basedowi auftreten (Burton, Drummond, Fr. Muller, 
Hirschlaff u. a.), in anderen Fallen tritt sie erst nach langerem Bestehen der 
Erkrankung auf der Hohe derselben ein, um mit der Besserung des Morbus 
Basedowi sich riickzubilden oder ganz zu schwinden (Chvostek sen., Davis, 
Etienne, HirschI u. a.), Ein durchgreifender Unterschiedin der Pigmentierung 
zwischen Morbus Basedowi und Morbus Addisoni durch das Verhalten der 
Schleimhautpigmentierung, die bei Morbus Basedowi in der Regel fehlen soll 
(Sattler), ist wohl nicht vorhanden, indem in ausgesprochenen Fallen von 
Pigmentierung bei Morbus Basedowi auch die Schleimhautpigmentierung vorge­
funden wird (Eulenburg, Kocher, Fr. Muller, Oppenheim u. a.), sie 
andererseits in Fallen von Morbus Addisoni fehlen kann.Als Ursache dieser 
Pigmentierung kann mit Wahrscheinlichkeit eine Funktionsstorung der Neben­
nieren resp. des chromaffinen Systems angenommen werden, deren Bedeutung 
fur die Pigmentierung der Haut durch die Untersuchungen von Biedl und 
Hofsta tter, Konigstein auch experimentell bewiesen erscheint. DaB hier­
bei der Sympathikus eine wesentliche Rolle spielt, ist als sehr wahrscheinlich 
anzunehmen, aber noch nicht genugend fixiert. Fur letztere Annahme sprechen 
in erster Linie die Falle mit halbseitiger Pigmentierung (We s t). 

Die zweite Gruppe von Pigmentierungen betrifft am meisten die Augen­
lider, seltener den Mund und deren nachste Umgebung. Wir sehen in solchen 
Fallen eine leicht dunklere Farbung der Oberlider oder besonders der unteren 
Lider, die in ausgesprochenenFallen dunkel blaubraun verfarbt erscheinen. 
Diese Verfarbung grenzt sich nach oben so ziemlich mit den Augenbrauen, 
nach unten mit dem unteren Augenhohlenrande ab und geht nach innen gegen 
den Nasenriicken zu, so daB die Augen wie von einer Automobilbrille umgeben 
erscheinen. Diese eigentumliche Pigmentierung, die J ellinek und Teillais 
als Basedowsymptom beschrieben haben, findet sich auch auBerhalb des Morbus 
Basedowi bei einer Reihe von Prozessen, die sich in der Genitalsphare abspielen. 
Wir erinnern hier nur an die vOriibergehende Dunkelfarbung nach sexuellen 
Vorgangen, an die dauernde Pigmentierung bei geschlechtskranken Frauen, 
an das Auftreten im Klimax etc. Diese Pigmentierung kann, ebenso wie, die 
fruher angefiihrte, friihzeitig auftreten und mit dem Zuriickgehen der Basedow­
symptome auch schwinden. Sie ist in einzelnen Fallen nur auf die Augen be­
schrankt, in anderen auch um den Mund vorhanden oder kombiniert mit 
der Pigmentierung ,des Gesichtes etc., wie wir sie bei den Fallen der vorigen 
Gruppe gefunden haben, wobei dann die Augenlider starker verfarbt ers~heinen 
konnen (Kocher, Mannheim, Murray u. a.). 1m allgemeinen ist diese 
Form der Pigmentierung seltener als die fruher erwahnte. In anderen Fallen 
finden wir fleckenformige Pigmentierungen, die an das Chloasma uterinum er­
innern. Fur das Zustandekommen dieser Gruppe von Pigmentierungen durften, 
nach dem so haufigen Vorkommen bei Vorgangen am Genitaltrakte, Funktions­
storungen der KeimdrUsen einen hervorragenden EinfluB haben, so daB wir 
sie in Zusammenhalt mit den auch sonst bei Morbus Basedowi zu beobachtenden 
Erscheinungen von seiten dieser Organe mit Wahrscheinlichkeit auf eine iru 
Verlaufe der Erkrankung auftretende oder vorhandene Keimdrusenstorung 
beziehen konnen. Allerdings kommen auch bei Erkrankungen der Genital-
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drusen Pigmentierungen vor, die denen des Morbus Addisoni vollstandig 
gleichen (v. Neusser). 

Haarausfall. Der Ausfall der Haare ist ein bei Morbus Basedowi ver­
haltnismaBig haufiges Ereignis. Am haufigsten begegnen wir dem Ausfall 
der Kopfhaare, in anderen Fallen bleibt das Kopfhaar verhaltnismaBig ver­
schont und es kommt vorwiegend zu einem Verluste der Barthaare, die schutter 
werden und, besonders die mittleren, ausfallen, so daB am Schnurrbarte nur 
dunne Enden langer Haare bleiben, der Rest dem der Eunuchoiden ahnelt; 
gleichzeitig erfolgt oft auch der Verlust der Behaarung am Korper, in den Axillen, 
am Mons veneris. Selten kommt es wohl zu dem Ausfall der Augenwimpern 
und Augenbrauen (Greenhow, Kocher, Murray, Willbrand und Sanger 
u. a.). In manchen Fallen is.t der Haarverlust fast total (Barnes, Berliner, 
Fiske Bryson u. a.). Bei der Beurteilung der einzelnen FaIle mussen 
wir uns vor Augen halten, daB vielfach schon vor dem Morbus Basedowi 
Anomalien in der Behaarung vorhanden waren (vgl. konstitutionelle Stigmen), 
die die Erscheinungen dann beeinflussen. Der Haarausfall kann, sowie die 
ubrigen Symptome oft schon als Friihsymptom· sich einstellen und mit dem 
Ruckgehen der Erkrankung wieder normalen Verhaltnissen Platz machen, 
es kann aber auch der Verlust persistent bleiben. Die Ursache des Haaraus­
falles bei Morbus Basedowi ist uns vorlaufig nicht klar. Wir wissen nur, daB 
den Blutdriisen, und zwar den Keimdrusen, der Nebenniere, der Hypophyse und 
der Schilddruse ein EinfluB auf die Behaarung zukommt und konnen bei den 
nahen Beziehungen der Blutdriisen zueinander auch fur den Morbus Basedowi 
die Ursache der Storung in einer Beteiligung einer oder mehrerer dieser Drusen 
suchen. AuBerdem sind hier sicher konstitutionelle Momente maBgebend. 

Selten kommt es bei Morbus Basedowi zu dem Auftreten abnormer Be­
haarung. So fand Kocher in einem FaIle zur Zeit der Verschlimmerung ein 
starkes Wachstum der Kopfhaare und Nagel und in zwei Fallen die Angaben 
der Kranken, daB die Korper- und Barthaare starker wuchsen, wahrend die 
Kopfhaare ausfielen. In einem FaIle meiner Beobachtung gab die Kranke an, 
daB ihr mit dem Einsetzen der Erkrankung, noch bevor die Augen groBer waren, 
die Haare im Gesichte stark wuchsen, daB sie einen formlichen Schnurr- und 
Backenbart hatte, die dann wieder ausfielen. 

Auch eine besondere Form des Haarausfalles, als Alopecia areata wurde in 
einzelnenFaIlen (Berliner, FiskeBryson, Peterson, Unna u.a.) beobachtet. 

Veranderungen an den Nageln. Neben den Veranderungen an den 
Haaren sindsolche auch an den Nageln wiederholt beobachtet (Kocher, Kohn, 
Schultze, Stern, Ulrich u. a.). Sie sind als trophische Alterationen zu deuten, 
fur welche Storungen in der Funktion der Blutdriisen als Ursache in Betracht 
kommen konnen. Ihre Abhangigkeit von den dem Morbus Basedowi zugrunde 
liegenden Vorgangen ist in einzelnen Fallen aus dem Auftreten mit den ubrigen 
Erscheinungen und aus dem gleichsinnigen Sohwanken zu erschlieBen, wahrend sie 
in andrren Fallen bloB zu!allige Erscheinungen vorstellen oder als degenerative 
Stigmen zu deuten sind. Einfache Komplikationen stellen z. B. die multiplen 
Nagelbetteiterungen vor, die Ditisheim sah. 

Zu den Veranderungen der Haut, die nicht dem Morbus Basedowi ange­
horen, sich aber verhaltnismaBig haufig bei demselben als Teilerscheinung der 
abnormen Korperanlage finden, gehort vor aHem die Blasse der Haut. Die 
zarte diinne Haut erscheint wie durch die Ansammlung einer weich elastischen 
Masse im Unterhautzellgewebe starker gespannt, die Personen sehlmpastos aus, 
das Gesicht erscheint etwas gedunsen und manchmal findet sioh an den Lidern, 
besonders am Oberlid, eine leicht wulstformig vortretende Schwellung. Es ist 
das dieselbe Veranderung im Aussehen, die seinerzeit schon Virchow und 
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dann Paltauf beim Status thymicolymphaticus beschrieben haben und die 
wir sehr haufig zur Zeit der Pubertat starker hervortreten sehen. Die Ahnlich­
keit solcher Personen mit Chlorotischen, wahrend aber der Blutbefund keine 
Anamie ergibt, war die Veranlassung, eine "Pseudochlorose" aufzustellen. Da sich 
bei solchen Fallen auch sehr haufig ein Kropf findet (Fr. Kraus, Fr. Miiller), 
der wohl in der Mehrzahl der FaIle gleichfalls als Stigma zu deuten ist, wurde 
vielfach eine forme fruste diagnostiziert; so gehoren FaIle von Rolmgreen, 
Kostlivy u. a. hierher. Was die Ursache dieser Rautveranderung ist, laBt sich 
vorlaufig nicht angeben, histologische Untersuchungen liegen bisher auch keine 
vor. Wir wissen nur, daB sie nicht durch Anamie bedingt ist. Eine Rolle diirfte 
dabei die in manchen Fallen vorhandene Enge der GefaBe spielen, auf deren 
Vorkommen bei diesen Zustanden Virchow seinerzeit schon hingewiesen hat. 
Demgegeniiber ist nur zu bedenken, daB wir bei Morbus Basedowi im allgemeinen 
der Tendenz zur Erweiterung der GefaBe begegnen und daB das Aussehen der 
Raut fiir die Ablagerung von Stoffen spricht. Vielleicht ist in der abnormen 
Beschaffenheit der GefaBwand ein begiinstigendes Moment fiir den Austritt 
von Fliissigkeit in die Gewebe gegeben; moglicherweise spielen hier auch tro­
phische Storungen der Raut eine Rolle. 

Rierher gehoren ferner auch Allomalien der Behaarung. Auf einzelne 
derselben haben wir friiher verwiesen; hierher zu rechnen ist auch die von 
Walsh beschriebene Erscheinung, die er besonders bei Madchen gefunden 
hat. Er beschreibt ein streifenformiges Kahlbleiben der Stirnhaut als kon­
stantes Symptom bei reinen Basedowfallen. So haufig scheint jedoch dieses 
Symptom bei Morbus Basedowi nicht zu sein, denn ich habe es bisher nicht 
finden konnen. Gegen die Annahme als Basedowsymptom spricht schon der 
Umstand, daB Walsh dieselbe Erscheinung auch bei Myxodem fand. 

Hieran reiht sich eine zweite Reihe von Veranderungen der Raut, welche 
zwar nicht einfach als Teilerscheinungen abnormer Konstitution gedeutet 
werden konnen, bei welchen aber die abnorme Anlage von maBgebendem Ein­
flusse ist. Rierher gehoren der Vitiligo, die vasomotorisch-trophischen Neurosen, 
gewisse Erscheinungen abnormer Fettverteilung und manche Formen von 
Sklerodermie. Da in manchen dieser FaIle der Zusammenhang mit dem Morbus 
Basedowi fraglich erscheinen kann, dieser in anderen Fallen vielleicht nur die 
Rolle eines auslOsenden Momentes spielt und hier auch noch mit anderen 
atiologischen Momenten gerechnet werden kann, da ferner in der Mehrzahl 
der FaIle aber sicher nur eine Komplikation mit Zustanden vorliegt, die des­
halb nur haufiger vorkommt, weil sie auf dem gemeinsam en Boden der 
degenerativen Anlage fuBen, werden wir djese Storungen besser im Kapitel 
Komplikationen anfiihren. Ebenso sollen dort die als zufallige Komplikationen 
zu deutenden Befunde von Leukoplakie und Teleangiektasie Erwahnung finden. 

16. Kapitel. 

Blutbefunde bei Morbus Basedowi. 
Die Frage nach der Bedeutung der Blutbefunde bei Morbus Basedowi 

ist erst in letzter Zeit starker in den Vordergrund getreten; hier ist es das 
weiBe Blutbild, dem sich das Interesse hauptsachlich zuwandte. 

. Ana·mie. Die alteren Befunde, die vorliegen und sich mit der Frage be-
schaftigen, ob sich bei Morbus Basedowi Anamie findet, und ob eine solche 
dem Morbus Basedowi zugehorig ist oder als bloBe Komplikation zu deuten 
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ware, haben zu divergenten Anschauungen gefuhrt. Die urspriingliche Auf­
fassung, daB sich bei Morbus Basedowi immer Anamie findet und daB Chlorose 
und Bas e dowsche Krankheit in festen Beziehungen zueinander stehen (I m me r­
mann), haben wir schon angefuhrt (vgl. Kap. 3 S. 19). Es stutzen sich die 
alterenAngaben von Squire, Russel-Reynolds, dann die Angaben von Mann­
heim, PaBler, Kroug, Raehlmann u. a. meist nur auf das Aussehen der 
Kranken ohne eingehende Untersuchung des Blutes. Begreiflich daher, daB 
Buschan in seiner Monographie bei Berucksichtigung dieser Befunde zu dem 
Resultate kommt, daB die Anamie bei Morbus Basedowi so haufig ist, daB es 
nicht wundernehmen kann, daB die alteren Beobachter beide Krankheiten 
kurzweg miteinander zu identifizieren suchten. Spater verlor die Frage an Inter­
esse, als durch genauere Untersuchungen des Blutes der Nachweis gefuhrt wurde, 
daB die Anamie bei Morbus Basedowi nicht konstant ist und ein Abhangigkeits­
verhaltnis zwischen Morbus Basedowi und Chlorose nicht erwiesen werden konnte. 
Moebius kann in seiner bekannten Darstellung im Jahre 1896 die Blutbefunde 
mit einigen Zeilen abtun und erwahnt bloB, daB die Untersuchun.gen des 
Blutes von Leclerc, Oppenheimer, Fr. Muller und Vorster keine patho­
logischen Veranderungen des Blutes ergeben haben. Auch die Frage nach den 
Ursachen der Anamie beiMorbus Basedowi scheint nicht einheitlich beantwortet. 
Buschan glaubt, da der Morbus Basedowi ohne Anamie vorkommen kann, 
daB ein engerer atiologischer Zusammenhang nicht angenommen werden durfe; 
er glaubt, daB die Anamie entweder sekundar ist durch die Schadigung des 
Organismus, oder daB sie primar dem Morbus Basedowi vorausgeht und eine 
Disposition fUr letzteren bedingt. 

Erst die spatere Untersuchung mit Beriicksichtigung der Zahl der roten 
Blutk6rperchen, des Hamoglobingehaltes haben hier die Entscheidung gebracht. 
Wir wissen heute, daB eine Anamie nicht zum Bilde des Morbus Basedowi 
gehOrt und daB wir fUr gew6hnlich keine oder h6chstens ganz geringfugige Ab­
weichungen des Blutes von der Norm finden. Findet sich eine Anamie, so ist zu­
meist eine andere Ursache dafur erweisbar. Dabei hat sich die wichtige Tatsache 
ergeben, daB auch in den Fallen mit blassem Aussehen die Blutbefunde normal 
oder wenigstens annahernd normal sind (Oppenheimer, Fr. Muller, Zap­
pert, PaBler, Scholz, Kocher, Sattler, Mackenzie u. a.). Turck betont, 
daB wesentliche Anamien dem Morbus Basedowi nicht zugeh6ren, ebenso findet 
Naegeli, daB die Zahl der roten Blutk6rperchen gew6hnlich normal, oder 
selbst leicht erh6ht ist und daB an ihnen morphologische Veranderungen immer 
fehlen. Grawitz glaubt, daB nur in schweren Fallen mit Kachexie auch die 
Zusammensetzung des Blutes leidet, ohne daB wesentliche Veranderungen an 
den roten Blutk6rperchen auftreten. 

Damit stimmen auch die eigenen Erfahrungen uberein. Es geh6rt die 
Anamie nicht zum Bilde des Morbus Basedowi. Das Aussehen der Kranken 
ist nicht maBgebend, es gibt FaIle mit blassem Aussehen und normalen, 
manchmal sogar etwas ubernormalen Werten der roten Blutk6rperchen und 
des Hamoglobins und rot, kongestioniert aussehende Kranke mit anamischen 
Erscheinungen. Nur finden sich meiner Erfahrung nach leichte Grade von 
Anamie nicht so selten, wobei vielleicht die Zahl der positiven Befunde durch 
das Material, das vorwiegend der GroBstadt angehOrt, beeinfluBt wird. Es ist 
aber die Intensitat der Veranderung meist eine sehr geringe, keine gr6Bere, 
als wir sie auch sonst bei Kranken aus den gleichen Kreisen sehen und spielen 
hier vielfach die hygienischen Verhaltnisse eine Rolle. 

In einzelnen Fallen sind auch schwerere Anamien beobachtet worden. 
So gibt Turck an, daB er einen Fall mit ausgesprochener Anamie mit 
4,362 OOOr. Blk. und48% Rb. bei einer 48jahrigen Fraugesehenhat. A. Kocher 
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konnte in zwei Fallen 3680000 resp. 3800000 r. Elk., Landstrom in einem 
FaIle 2900000 r. Blk., Miesowicz ca. 3800000 r. Elk. bei 57% Rb., V orster 
1844000 r. Blk. mit 22% Rb., Wybaun hochgradige Abnahme der r. Elk. 
und des Rb., Zappert in zwei Fallen 2858000 resp. 2,736000 r. Elk. kon­
statieren. Ganz vereinzelt sind die Beobachtungen von v. Neusser, Schur, 
Sanz Fern andez. In dem FaIle von N eusser ging eine typische Perniziosa 
3 Monate dem Auftreten eines Morbus Basedowi voraus und bestand durch 
8 Jahre bis zum Tode neben dem Morbus Basedowi mit wiederholten Remis­
sionen, die unabhangig von dem Verlaufe des Morbus Basedowi erfolgten. In 
diesem FaIle, den auch Decastello beschreibt und welchen ich selbst noch 
in seinem Beginne sah, trat die perniziose Anamie scheinbar als Initialsymptom 
des Morbus Basedowi auf. 1m FaIle Schur trat 10 Jahre nach dem Auf­
treten eines Morbus Basedowi, nachdem derselbe w{)sentlich gebessert war und 
eigentlich nur noch Residuen (Exophthalmus und Struma) nachweisbar waren, 
eine perniziose Anamie auf. 1m Blute dieser Kranken fanden sich merk­
wurdige, basisch farbbare Kornchen. Dann ist noch die Beobachtung Fer­
nandez, die mir nicht im Original zuganglich war, mit einer schweren 
Anamie bei einem 15jahrigen Madchen (1480000 r. Elk., 38% Rb., 3% 
Myelocyten, 7% groBe Mononukleare, 32% Lymphocyten). Dber eine hoch­
gradige Anamie mit Milztumor bei einem 41/2jahrigen Knaben berichten Variot 
und Roy. Solche Falle sind wohl als Komplikationen zu deuten und beein­
£lussen nicht die Auffassung, daB im allgemeinen eine Anamie nicht zum Bilde 
des Morbus Basedowi gehort. 

Nichtsdestoweniger finden wir doch in einer Anzahl von Fallen eine Anamie, 
meist geringen Grades, fUr welche der Morbus Basedowi verantwortlich gemacht 
werden kann. Versuchen wir die FaIle mit anamischen Erscheinungen zu grup­
pieren, so ergeben sich verschiedene Beziehungen. In einem Teil der Falle kann 
die sekundare Anamie auf die ungunstigen sozialen und hygienischen Verhaltnisse 
bezogen werden, wahrend fUr andere Affektionen verschiedener Organe, gyna­
kologische Affektionen, Tuberkulose etc. in Betracht kommen. Auf eine solche 
Komplikationist auch die Beobachtung von Vorster mit schwerer Anamie zu be­
ziehen. Nicht so selten sehen wir FaIle, bei welchen die Anamie als Teilerscheinung 
abnormer Korperanlage zu deuten ist. In diesem Sinne spricht die Anamnese, 
die das Bestehen schon vor dem Morbus Basedowi ergibt, die hereditaren und 
familiaren Verhaltnisse, der Nachweis degenerativer Stigmen und degenerativer 
Zustande, wie Asthenie mit den Erscheinungen von Enteroptose, Obstipation, 
nervoser Dyspepsie etc., bei welchen Erkrankungen uns anamische Zustande ge­
laufig sind. Rierher gehoren auch die Falle, bei welchen sich bei einer Chlorose ein 
Morbus Basedowi entwickelt. Vielleicht spielt auch bei den Fallen mit perniziosem 
Blutbefunde die abnorme Korperveranlagung eine Rolle. Dann sehen wir aber 
Falle, bei welchen die Anamie erst im Verlaufe des Morbus Basedowi auftritt 
und wir wenigstens sonst keine Ursache fUr sie auffinden konnen, so daB wir 
sie mit dem Morbus Basedowi in Beziehung bringen mflsscn. Das sind die 
FaIle, von welchen Bus chan meint, daB auch die blutbereitenden Organe in 
Mitleidenschaft gezogen werden. Diese Moglichkeit kommt vorwiegend fUr 
jene FaIle in Betracht, in welchen eine starkere Abmagerung der Kranken be­
steht, diese eventuell in akuten Attacken auf tritt, ebenso wie fUr jene Falle, 
in welchen die Abmagerung durch Appetitstorungen oder durch anhaltendes 
Erbrechen herbeigefUhrt wird. Rierher ware auch der Fall Miesowicz zu 
zahlen. SchlieBlich bleiben noch einzelne Falle ubrig, bei welchen wir gar keine 
Erklarung geben konnen, wir abel' doch nach dem Verlaufe etc. die Empfindung 
haben, daB die Anamie mit dem Morbus Basedowi in Beziehung steht. Riel' 
kommt vielleicht dem Alter ein EinfluB zu, wenigstens waren bei diesen Fallen, 
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die ieh gesehen habe, ofter Kranke mit hoherem Alter. Damit in Einklang 
wiirden auch die Angaben in der Literatur stehen. So ist in den von Sattler 
angefUhrten 9 Fallen mit Anamie in 5 das Alter angegeben und davon sind 
zwei Frauen im Alter von 40 resp. 45 Jahren (Fall Landstrom, Zappert). 
Vielleicht spielt hier die Einwirkung von Elutdriisen auf die hamatopoetischen 
Organe eine Rolle. 

Ebenso wie eine Anamie konnen sich auch bei Morbus Basedowi Erschei­
nungen einer Polycythamie finden. So fand Humphry bei einer 32jahrigen 
Frau mit akutem, letalem Morbus Basedowi 6250000 r. Elk. und Sattler 
bei einer 25jahrigen Frau mit schweren Erscheinungen 6000000 r. Elk. Stark 
gibt an, daB der Hamoglobingehalt meist vermehrt ist. Wieweit bei solchen 
Befunden die Eindickung des Blutes durch Entwasserung mitspielt, ist derzeit 
nicht entschieden. 

Weitaus groBeres Interesse beanspruchen die Veranderungen an den 
weiBen Elutzellen, die auch in den letzten Jahren beinahe ausschlieBlich das 
Interesse der Kliniker in Anspruch nahmen. Haben die zahlreichen Unter­
suchungen, an die man mit groBem Optimismus ging, auch nicht die ge­
hegten Hoffnungen erfiillt, so haben sie immerhin Tatsachen gebracht, die 
von Interesse sind. Die ersten Mitteilungen von Miesowicz, von Ciuffini, 
der 1906 in 6 Fallen von Morbus Basedowi eine Abnahme der polynuklearen 
Leukocyten sowie eine Zunahme der mononuklearen Elemente, namentlich 
der mittleren und groBen beobachtete, dann die Mitteilung von Sawyer, der 
1907 bei seinen als forme fruste angesprochenen Fallen eine Vermehrung der 
groBen mononuklearen Elemente konstatierte, sowie auch eine Beobachtung 
von Caro, der in einem Falle, den er als eine Kombination mit Pseudoleukamie 
anspricht, eine Vermehrung der mononuklearen Elemente, fast ausschlieBlich 
der Lymphocyten, sah, fanden keine weitere Beachtung. Erst durch eine 
Mitteilung Kochers wurde die Frage in FluB gebacht. 

Th. Kocher, der in 106 Fallen von Morbus Basedowi Blutuntersuchungen 
vornehmen lieB, fand die Anzahl der roten Blutkorperchen ungefahr normal, 
wahrend er eine Abnahme der Zahl der weiBen auf 3700-5000 konstatierte. 
Die Reduktion betraf die polynuklearen neutrophilen Zellen (bis 35%), wahrend 
die Lymphocyten eine absolute oder wenigstens prozentische Vermehrung 
aufwiesen. Die groBe Haufigkeit seiner Befunde, der Umstand, daB dureh die 
Operation nach einem kurz dauernden Anstieg der weiBen Blutzellen der Elut­
befund zur Norm gebracht werden konnte, daB auch die Zahl der Lymphocyten 
in einem Abhangigkeitsverhaltnis zur Sch were des Prozesses zu stehen schien, 
lieBen Kocher die Veranderungen des Elutes als eine wichtige Manifefltation 
der Basedowschen Krankheit ansehen. Er weist noeh darauf hin, daB seine 
Befunde nur an Erwachsenen erhoben wurden, wahrend ahnliche Befunde bei 
Kindern ja belanglos waren. Durch diesen Befund Kochers erschien ein 
neues und wichtiges Symptom gegeben zu sein, das imstande war, in zweifelhaften 
Fallen die Diagnose zu sichern. Es war dadurch auch die Moglichkeit gegeben, 
die Frage zu entscheiden, wie weit es berechtigt ist, die sogenannten formes 
frustes des Morbus Basedowi dieser Erkrankung zuzuzahlen oder nicht. Be­
greiflich daher, daB in ganz kurzer Zeit eine groBe Reihe von Arbeiten erschien, 
die sich mit diesen Veranderungen des Blutes bei Morbus Basedowi beschaftigten 
und die dabei in erster Linie die Fragestellung im Auge hatten, ob die Blut-
veranderung ein pathognomonisches Symptom ist. . 

Bei der Bedeutung, die diesem Befunde zukame und dem Umstande, 
daB den Veranderungen des Blutes vielfach noch bis in die jiingste Zeit eine 
groBe Bedeutung sowohl fUr die Diagnostik, als auch fiir die Prognose und die 
Indikationsstellung der Operation zugesprochen wird (Weispfenning, Rose, 
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Verebely, Salis und Vogel, Falta, Nageli u. a.}, miissen wir etwas aus­
fUhrlicher darauf eillgehen. 

Legen wir uns zunachst die Frage vor, welche Veranderungen des weiBen 
Blutbildes als charakteristisch ffir den Morbus Basedowi angesehen werden 
konnen, so stoBen wir hier schon auf Divergenzen in den Anschauungen. Eine 
vollstandige Bestatigung der Kocherschen Angaben konnte nur verhaltnis­
ma13ig selten erbracht werden (Turin, Kurlow, Roth u. a.); von einzelnen 
wurde darauf hinwiesen, daB die Veranderungen haufig, aber nicht konstant 
sind (Carpi u. a.). 

Die Vermillderung der weiBen Blutzellen auf Kosten der Leukocyten 
kann nicht als charakteristisch gelten, da die Leukopenie durchaus kein kon­
stanter Befund bei Morbus Basedowi ist. Denn wenn ihr Vorkommen bei 
Morbus Basedowi auch sichergestellt ist (Kocher, Turin, Roth, Kurlow, 
Ciuffrini, Ch. Muller, Merone, Michalajow u. a.), so steht es doch anderer­
seits fest, daB sie in einer groBen Reihe von Fallen vollstandig fehlen kann 
(Klose, Lampe und Liesegang, Buhler u. a.) und daB sich normale Vere 
haltnisse oder sogar, wenn auch selten und nur unter bestimmten Bedingungen 
Leukocytose fillden kann (Borchardt, Roth, Ledoux). 

Weit mehr Bedeutung kommt dem Verhalten der Lymphocyten zu, doch 
zeigt auch hier schon die Divergenz der Anschauungen, daB diese Veranderungen 
nicht in einfachem Kausalitatsverhaltnisse zum Morbus Basedowi stehen konnen. 
Wir fillden nicht allein Meinungsdifferenzen uber die Bedeutung der verschie­
denen mononuklearen Elemente, sondern auch uber die Existenz der Lympho­
cytose uberhaupt. DaB eille Lymphocytose sich bei Morbus Basedowi finden 
kann (absolut oder relativ), ist durch die Befunde von Kocher, Sudeck, 
Caro, Michalajow, Buhler,. Kappis, Turin, Stark gesichert. Aber 
sie findet sich nicht in allen Fallen (Carpi, Ledoux, Borchardt, E. Meyer 
u. a.) und ist auch in den positiven Fallen oft so wenig ausgesprochen, daB 
Turck der Lymphocytose sehr skeptisch gegenubersteht. Er meint,daB es 
sich meist nur um eille relative Lymphocytose handelt und daB in den 
Fallen mit absolut erhOhten Zahlen ffir die eillkernigen Elemente die Werte 
so gering waren, daB sie sich von den Hochstwerten bei N ormalen nicht 
unterscheiden. Ebenso ist die Bedeutung der verschiedenen Arten der un­
granulierten Elemente der weiBen Blutzellen nicht feststehend. Wahrend 
einzelne nur die Lymphocytose als charakteristisch ansehen (Klose, Lamp e 
und Liesegang, Me Williams, Buhler, Ka ppis, Turin u. a.), fillden andere 
auch eille Vermehrung der Dbergangszellen (Borchardt, Caro), die wieder 
Naegeli, Turin vermissen; andere halten endlich nur die Mononukleose 
(groBe und kleine Lymphocyten, Dbergangsformen) ffir wichtig (Caro ,Gordon 
und Jagic, Morone, Ciuffrini u. a.). Roth gibt an, daB bei illterkurrenten 
febrilen Prozessen die Lymphocytose abnimmt resp. verschwindet, wahrend 
die Mononukleose bleibt. 

Als Beweis ffir die ZugehOrigkeit der Veranderung des Blutbildes zum Mor­
bus Basedowi hat man angefuhrt, daB sie der Schwere des Falles parallel geht 
(Kocher, Weispfenning, Verebely u. a.), daB sie wohl in leichten Fallen 
fehlen kann, in schweren aber vorhanden ist (N aegeli). Auch diese Annahme 
hat sich als nicht zutreffend erwiesen, illdem sich zeigt, daB die Mononukleose 
ill schweren Fallen vollstandig fehlen, andererseits in ganz wenig ausgesprochenen 
vorhanden sein kann. 

Der groBte Wert muBte natiirlich dem Nachweise zufallen, ob sich das 
Blutbild andert, wenn der Morbus Basedowi spontan ausheilt, oder wenn es 
gelingt, ihn durch Operation zur Heilung zu bringen. Hier fallt der Operation 
der Wert eines Experimentes zu, das die Spezifitat des Blutbildes erweisen 
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konnte. Den positiven Angaben von Kocher, Morone, van Lier, Rose, 
Weispfenning u. a. stehen die Angaben von Baruch, Sudeck, To ma­
schewsky, Klose, Galambos, Kostlivy, Hallervorden, Awetschky, 
Klose, Lamp e und Liesegang u. a. gegeniiber, nach welchen durch die 
Operation, auch in geheilten Fallen, der Blutbefund unverandert blieb, oder 
nur in einzelnen Fallen eine Anderung zu beobachten war. Caro sah nach 
Heilung in einzelnen Fallen die Vermehrung der groBen mononuklearen Ele­
mente bestehen bleiben. Auch fUr die Entfernung der Thymus ist der Effekt 
auf das Blutbild nicht feststehend. Zunachst ist hier die Zahl der Falle noch 
zu gering, um ein abschlieBendes Urteil zu ermoglichen und dann sind die 
wenigen bisher vorliegenden Befunde auch nicht eindeutig (vgl. hierzu Patho­
genese Thymus S. 263), sie erweisen hochstens in einem oder dem anderen 
Falle eine gewisse Beeinflussung des Blutbildes. Es sind also die Erfolge des 
operativen Eingriffes, auch in solchen Fallen, in welchen die Operation sonst 
von Effekt war, keine derartigen, daB sie einen Zusammenhang des Morbus 
Basedowi mit der zeitweilig vorhandenen Anderung des weiBen Blutbildes 
erweisen wiirden. Giinstigsten Falles gestatten sie den SchluB, daB das Blut­
bild. in manchen Fallen durch den Morbus Basedowi in gewissem Grade be­
einfluBt werden kann: 

Auch die Versuche, ein weiteres BeweismateFial durch das Tierexperiment 
und durch die Einverleibung von Schilddriisenstoffen beim Menschen zu er­
halten, konnen als gescheitert angesehen werden. Den positiven Angaben, daB 
beim Menschen nach Schilddriisengebrauch eine Lymphocytose auftritt (Caro, 
Pokrowsky, Ciuffrini, Staehelin, Turin u. a.), stehen negative Angaben 
gegeniiber (Baruch u. a.). Ebenso konnten Baruch, Klose, Lamp e und 
Liesegang die Angaben von Turin, Kostlivy nicht bestatigen, nach denen es 
beim Tiere durch Einverleibung von Schilddriisenstoffen gelingt, Lymphocytose 
zu bewirken. Zudem konnte ja diesem Argumente, selbst wenn sich seine Kon­
stanz erweisen wiirde, keine allzu groBe Beweiskraft zugesprochen werden. 

Ebensowenig gelang es, eine halbwegs befriedigende Erklarung fiir die 
Genese der Lymphocytose zu geben. So bringen sie Kocher, Turin u. a. in 
direkte Abhangigkeit von der Schilddriise, durch deren vermehrtes Sekret es zu 
einer Reizung des lymphatischen Apparats und zur Ausschwemmung der Lympho­
cyten kommen sollte, Klose, Lampe und Liesegang, Koch, Coenen, 
Schuhmacher und Roth, Capelle und Beyer, sehen in der Thymus den 
maBgebenden Faktor fiir die Lymphocytose, die eventuell auf dem Umwege 
iiber andere endokrine Driisen (Ovarien - Klose, Lampe und Liesegang) 
in Aktion gesetzt wird. Bergel sieht in der Lymphocytose eine Reaktions­
erscheinung des Organismus auf hamolytische und lipolytische Fermente, die 
aus Milz und Lymphdriisen stammen. 

. War so schon keine sichere Grundlage fiir die Annahme eines fUr den Mor­
bus Basedowi typischen Blutbildes zu schaffen, so muBte diese Auffassung durch 
den Nachweis derselben Veranderung des Blutes auch bei anderen Zustanden, die 
mit dem Morbus Basedowi nicht das Mindeste gemein haben, schwer erschiittert 
werden. Zunachst ergab die Untersuchung auch bei Kropfen auBerhalb des 
Morbus Basedowi durch Kappis, Kostlivy, Morone, Ledoux, Bielajew, 
Hatiegan, MaraiJon, Kreke, Carpi, Borchardt u.a., dann beim endemi­
schen Kropf durch Mc Carrison und spater J. Bauer, daB derselbe Blutbefund 
auch hier angetroffen werden kann und dann fand sich auch hier die Tatsache, daB 
durch eine Operation der Blutbefund giinstig beeinfluBt werden kann (Nagels­
bach). Morone findet die Lymphocytose bei malignen Prozessen der Schild­
driise. War fiir einzelne dieser Falle immer noch der Einwand moglich, daB eine 
erhohte Funktion der Schilddriise vorliege und eine Struma basedowiana vor-
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handen sei (Lamp e), so war eine solche Deutung hinfallig bei dem Nachweise 
desselben Blutbefundes auch bei Myxodem (Mendel, Leichtenstern, Bence 
und Engel, Carpi, Fonio, Borchardt, Heyn, Turin, H. Kahler u. a.). 
Borchardt, der diese FaIle zusammengestellt hat, findet in fast allen Fallen 
die Lymphocytose. Auch die entfemte Moglichkeit, daB sich zwar bei Zustanden 
von Hyper- und von Hypothyreoidismus eine Lymphocytose finden konne, 
diese aber differenter Genese ist und sich auf verschiedene Einwirkungen ver­
schieden verhalte (Kocher, Falta), kommt nicht in Betracht. Die Angaben 
von Kocher, Falta, Newburgh und Nobel, Salis und Vogel, daB bei Zu­
standen von Hyperthyreoidismus durch Jod- und SchilddrUsenverabreichung 
eine Verschlechterung des Blutbildes auf tritt, bei Hypothyreosen eine Besserung, 
konnte Bauer nicht bestatigen. Es findet sich die Lymphocytose aber auch bei 
anderweitigen Afiektionen, die mit der SchilddrUse gar nicht in Beziehung stehen. 
So findet sich die Lymphocytose bei Erkrankungen des lymphatischen Appa­
rates, bei Pseudoleukamie, bei Mikuliczscher Krankheit (Coenen), bei Diabetes 
(Caro, Buhler), bei Fettsucht (Caro), bei Lebercirrhose als konstanter Befund 
(Buhler), bei Parotitis epidemica, Schrumpfniere (Buhler), bei Hysterie und 
Neurasthenie (Sauer, Buhler u. a.), bei Psychosen (Goldstein und Reich­
mann), bei Akromegalie (Bittorf, Borchardt u. a.), bei Morbus Addisoni, 
bei hypophysarer Fettsucht, bei Tetanie (H; Kahler), bei Chlorose (H. Kahler) 
etc. Gal a m b 0 s gibt an, daB sie sich auch bei scheinbar ganz gesunden Menschen 
findet, Dirks, daB sich wahrend der Menstruation Lymphocytose einstellt; 
von der normalerweise auftretenden postinfektiosen Lymphocytose und von 
dem normalen Vorkommen bei Kindem konnen wir ganz absehen. 

AIle diese Momente, wie das zeitweilige Fehlen der Blutveranderung 
bei Morbus Basedowi, das Fehlen eines Parallelismus mit der Schwere der Er­
scheinungen des Morbus Basedowi, das Fehlen in schweren und das V orhanden­
sein in leichten Fallen, die UnbeeinfluBbarkeit des Blutbildes mancher FaIle 
durch Operation und Heilung, endlich das Vorkommen bei verschiedenen Zu­
standen mit Unterfunktion der SchilddrUse und auch bei solchen, bei welchen 
eine Beteiligung dieser DrUse nicht anzunehmen ist, sprechen strikte fur 
die Annahme, daB die Ursache der Lymphocytose auBerhalb des 
Morbus Basedowi gelegen sein muB, daB aber wegen der Haufigkeit 
des Befundes irgendwelche Beziehungen bestehen mussen. trber 
aIle diese Schwierigkeiten hilft uns nur die Annahme hinweg, in 
dieser Lymphocytose eine Teilerscheinung abnormer Korperanlage 
zu sehen, sie als konstitutioneIles Stigma zu deuten. Eine Stutze 
findet diese Annahme durch die Tatsache, daB die Lymphocytose beim Kinde 
normal ist, daB wir bei degenerativen Zustanden neben der Lymphocytose 
sehr haufig die Persistenz kindlicher Verhaltnisse auch an anderen Organen 
finden und daB die Lymphocytose sich auch bei sogenanntem Infantilismus 
findet (Pende). Ein weiteres Moment ist darin zu finden, daB sich dieses Blut­
bild bei allen diesen Zustanden, bei welchen die abnorme Korperanlage eine 
wesentliche Rolle spielt, wie bei den sogenannten Konstitutionskrankheiten 
Diabetes, Fettsucht, Chlorose etc., bei den Erkrankungen der Blutdrusen und 
bei den Neurosen und Psychosen mit ziemlich gleicher Haufigkeit findet wie 
bei Morbus Basedowi. Gestutzt wird endlich diese Annahme durch den Nach­
weis, daB bei Personen mit degenerativer Anlage und Lymphocytose die hamo­
poetischen Organe auf die Einwirkung verschiedener Noxen, wie z. B. auf 
eine Infektion oder Intoxikation, in einer von der Norm abweichenden Weise 
mit einer Vermehrung der mononuklearen Elemente reagieren (H. Kahler). 

Genaueres uber die Genese der Veranderung des Blutbildes anzugeben, 
halten wir derzeit fur nicht moglich. Wieweit die Annahme von Borchardt, 
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Marailon, Bauer, Sauer, Stark zutrifft, daB die Lymphocytose, weil 
bei den Erkrankungen, bei welchen sie sich findet, sehr haufig auch ein 
Status thymicolymphaticus vorhanden ist, auch auf diesen zu beziehen 
ist und daB die Thymus damit im Zusammenhange steht, muBten weitere Unter­
suchungen erst zeigen. Vorlaufig konnen wir nur feststellen, daB ein Parallelis­
mus, der diesen SchluB rechtfertigen wiirde, nicht zu bestehen scheint. Wir 
finden bei Morbus Basedowi nicht in allen Fallen die Erscheinungen eines Status 
thymicolymphaticus und es erscheint nicht festgestellt, daB sich die Veranderung 
des Blutbildes gerade nur in den Fallen mit solchem findet, ferner kann, wie 
aus den Untersuchungen von H. Kahler hervorgeht, in Fallen, in welchen 
wir die Diagnose eines Status thymicolymphaticus auf Grund der maBgebenden 
Kriterien stellen, die Veranderung des Blutbildes fehlen. Es ist der Status 
thymicus resp. Status thymicolymphaticus nur eine .~esondere Manifestation 
der degenerativen Anlage und es ist moglich, daB die Anderungen der hamato­
poetischen Organe, ·die zu dem eigenartigen Blutbilde fwen, einer anderen 
Reihe von Vorgangen entsprechen, die zwar auch Teilerscheinung der abnormen 
Korperverfassung sind, doch nicht dem Status thymicolymphaticus zugehoren, 
so daB sich beide Zustande nur nebeneinander finden wiirden. 

Mit der Annahme, daB die Veranderung des Blutbildes konstitutionell 
bedingt sei, ist jedoch keineswegs gesagt, daB der Morbus Basedowi uberhaupt 
keinen EinfluB auf dasselbe hat. Ein solcher ist sogar wahrscheinlich und 
wird auch durch den Umstand nahegelegt, daB in manchen Fallen die Operation 
und Heilung von EinfluBauf die Blutveranderung ist. Nur ware in diesem Falle 
der Anderung durch die in der Anlage gegebene Reaktionsmoglichkeit der 
hamatopoetischen Organe eine bestimmte Richtung gegeben. Ob die Ver­
anderung durch toxische Vorgange bewirkt wird, wie dies Kocher, Naegeli 
und die Mehrzahl der Autoren annehmen, die an der Spezifitat des Blut­
bildes festhalten, oder dies, wie Turck vermutet, durch den vermehrten 
EiweiBzerfall geschieht, sind vorlaufig Detailfragen, deren Beantwortung noch 
aussteht. . 

Durch die Feststellung des Einflusses des konstitutionellen Momentes 
auf das Blutbild bei Morbus Basedowi fallen aber alle Hoffnungen, die man an 
dasselbe fiir die Diagnose, Prognose und Indikationsstellung geknupft hat. Damit 
fallt auch vor allem die Annahme, daB es moglich sei, auf Grund des Blutbildes 
Zu entscheiden, ob ein Morbus Basedowi vorliegt und somit die Moglichkeit, mit 
einem Schlage das Problem zu losen, ob die sogenannte forme fruste des 
Morbus Basedowi ihm zugehort oder nicht, wie dies von Caro, Roth, Buhler, 
Kostlivy, Weispfenning, Sawyer u. a. zu entscheiden versucht wurde. 
Wir konnen hier nicht dem vermittelnden Standpunkte einzelner beipflichten, 
so Hallervordens, dem der Blutbefund eher fiir als gegen einen Morbus 
Basedowi spricht, Hatiegans, der ihm keine groBe diagnostische Bedeutung 
beimiBt, ihn aber fiir wertvoll erganzend halt, Verebelys, der ihm keine 
absolute Beweiskraft zuerkennt, Starks, der gIaubt, daB er nur insofern 
von Bedeutung ist, als er bei Morbus Basedowi nie fehlt. Damit entfallt na­
tiirlich auch die Moglichkeit, von dem Blutbefunde die Indikationsstellung 
fiir die Operation abhangig zu machen, wie dies Kocher, Weispfenning, 
Vereb ely wollen, ebenso wie der Versuch, daraus Anhaltspunkte fiir die 
Prognose zu gewinnen, wie dies W eispfenning, V ere bely, Lier u. a. glauben. 
An der geringen Wertbemessung des Blutbildes bei Morbus Basedowi, die in 
letzter Zeit immer mehr Anhanger gewinnt (Galambos, Sauer, Turck u. a.), 
andert auch nichts die Einbeziehung sonstiger Veranderungen des Blutes, wie 
sie sich gelegentlich bei Morbus Basedowi finden konnen, wie die Anderungen 
der Viskositat, der Gerinnbarkeit etc. (siehe diese). 
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Weniger Interesse haben vorlaufig die Befunde an den ubrigen weiBen 
Blutzellen; vielleicht hat man ihnen zu wenig Beachtung geschenkt. Die 
meisten Angaben liegen uber das Verhalten der eosinophilen Zellen vor. 
Zappert fand in vier Fallen Werte von 1,63% bis 8,5%, Morone sah 
bei verschiedenen Affektionen der Schilddruse und auch bei Morbus Basedowi 
die eosinophilen zenen leicht vermehrt und durch die Operation beeinfluBbar. 
N a e g e li findet ihre Zahl varia bel, meist vermehrt; nach C i u ff i n i sind sie 
meist in normaler Zahl vorhanden, Sattler fand in einem mit einer Hautaffek­
tion komplizierten Fane 3% eosinophile zenen, H. Kahler beobachtet in 7 
Fallen keine Vermehrung (Werte von 0,6-2,4%), Borchardt sah in 31 Fallen 
einmal Eosinophilie. Wenn sich also gelegentlich bei Morbus Basedowi Eosino­
philie findet, so ist sie wohl nicht auf den Morbus Basedowi zu beziehen, 
sondern durch Komplikationen bedingt oder gleichfalls als konstitutionelles 
Stigma zu deuten. In diesem Sinne spricht das Vorkommen einer Eosino­
philie bei konstitutionellen Anomalien (v. Neusser, Guggenheimer, H. 
Kahler), so wie das Vorkommen bei anderweitigen Blutdrusenerkrankungen 
(Borchardt), fUr welche die degenerative Anlage von maBgebendem Ein-
fluB ist (Chvostek). ' 

Von den Mastzellen gibt Naegeli an, daB sie bei Morbus Basedowi ver­
mindert sind, Kahler fand in 7 Fallen dreimal 0,0%, zweimal 0,3%, je einmal 
0,4 und 0,6%. 

In einem FaIle sah Sattler das Auftreten einer betrachtlichen Zahl 
von Myelocyten (4,8%). 

Anderung der Gerinnungsfahigkeit. Kottmann fand, daB beim 
hyperthyreoidisierten Tiere die Blutgerinnung verzogert ist, daB eine verminderte 
Koagulationsfahigkeit und Verminderung des Fibringehaltes des Blutes vor­
liegt; entgegengesetzte Verhaltnisse findet er bei dem Hypothyreoidismus. 
Den vermehrten Fibringehalt beim schilddrusenlosen Tiere bestatigt Al bertoni. 
Lidsky fand die Gerinnungszeit des Blutes in 29 unter 37 Fallen von Morbus 
Basedowi verlangert und spricht diesen Gerinnungsanderungen eine groBe 
diagnostische Bedeutung zu. Kocher stutzt sich, nachdem er die Lympho­
cytose auch fUr das Myxodem zugeben muBte, auf dieses Verhalten zur Dif­
ferenzierung; dadurch gewinnt diese Erscheinung an Interesse. Leider hat 
sich aber auch diese Erscheinung als nicht charakteristisch und nicht zur Diffe­
renzierimg geeignet erwiesen. Wird auch von einzelnen Seiten die Verlang­
samung der Gerinnung des Blutes bei Morbus Basedowi bestatigt (Klose, 
Salis und Vogel u. a.), so ergibt sich, daB die Gerinnungsanderung durch­
aus nicht konstant ist, indem sie bei typischem Morbus Basedowi fehlen 
(Kottmann und Lidsky, Nel, SchloBmann u. a.), und sich hier sogar 
eine vermehrte Gerinnungsfahigkeit des Blutes finden kann (Kottmann, 
Lidsky), und daB sich endlich dieselbe Gerinnungsanderung wie bei Mor­

,bus Basedowi auch bei gewohnlichem Kropf (Bauer, Matschawariani 
u. a.), dann bei Zustanden von Hypothyreoidismus, Kretinismus und anderen 
BlutdrUsenerkrankungen (Bauer), bei Hamophilie, Neuropathie, bei Hypo­
plasten (Bauer und Bauer - J ockl), bei einfacher Nervositat (Kottmann) 
haufig findet. Matschawariani fand sie auch bei Myxodem. Demgegenuber 
verliert die Angabe von Salis und Vogel an Bedeutung, daB sich bei Morbus 
Basedowi auf J odzu£uhr die Gerinnungszeit andert, wahrend dies beim ein­
fachen Kropf nicht der Fall sein solI. Jedenfalls erhellt aus den bisher vor­
liegenden Angaben, daB die Gerinnungsanderung des Blutes fUr den Hyper­
thyreoidismus nicht spezifisch ist und daB sie zur Diagnosestellung nicht heran­
gezogen werden kann; dies auch nicht' mit gleichzeitig vorhandener Lympho­
cytose, wie Kocher seinerzeit meinte. Auch die experimentelle Erfahrung 
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spricht in diesem Sinne. So konnte Matthes ffir die Schilddrilse keine andere 
Gerinnungsbeschleunigung finden, wie ffir andere parenchymatose Organe. 

Ebenso wenig Bedeutung kommt der Anderung der Viskositat des 
Blutes bei Morbus Basedowi zu. Kottmann fand sie vermehrt, Lampe 
kann die Angabe nicht bestatigen, Kaess findet sie in 19% der FaIle normal, 
in 50% vermindert und in 31% vermebrt, Star k findet sie anscheinend 
gesteigert und Matschawariani konstatiert dieselbe Anderung der Viskosi­
tat wie bei Morbus Basedowi bei den verschiedenen Kropfformen und bei 
Myxodem. 

Adrenalingehalt. Eine ffir die Pathogenese wichtige Frage ware 
die Feststellung des Adrenalingehaltes des Blutes bei Morbus Basedowi. 
Kraus und Friedenthal kommen bei ihren Tierversuchen mit Injektion von 
Schilddrilsenstoffen zu der Vermutung, daB die Einverleibung derselben eine ver­
mebrte Tatigkeit der Nebennieren bedingt, die zur Erklarung der Erscheinungen 
herangezogen werden milsse. Sie finden dann auch in 9 Fallen von Morbus 
Basedowi mit dem Froschaugenversuche einen vermehrten Adrenalingehalt. 
Diese Allgabe wurde spater wiederholt bestatigt (Kostlivy u. a.), wobei sich 
nur ergab, daB nicht in allen Fallen ein erhohter Adrenalingehalt erweisbar ist. 
Den Fehlern, die der Meltzer-Ehrmannschen Reaktion anhaften, suchen 
die Versuche von Adler, Fraenkel am ilberlebenden Uterus und von Tren­
delenburg, B roking am ilberlebenden GefaBe zu entgehen. Allen diesen 
Befunden kann aber keine Beweiskraft zugesprochen werden, da, wie O'Connor 
gezeigt hat, ein sehr bedeutender Antell der physiologischen Aktivitat des 
Serums nicht auf Adrenalin, sondern auf adrenalinahnliche Substanzen zurilck­
zufilhren ist, die erst bei der Gerinnung in das Blutserum gelangen. Es milBte 
deshalb nicht Blutserum, sondern Blutplasma bei der Adrenalinbestimmung 
zur Verwendung gelangen. Gottlieb teilt mit, daB in filnf bisher untersuchten 
Fallen von Morbus Basedowi bei Berilcksichtigung dieses Umstandes das Blut 
keinen oder wenigstens nicht nachweisbar erhohtenAdrenalingehalt besaB. Er 
glaubt, daB der erhohte Gehalt des Basedowserum an adrenalinartigen, bei der 
Gerinnung entstehenden Substanzen vielleicht mit der Besonderheit des Blut­
bildes (Lymphocytose?) inZusammenhang stehe. Jedenfalls halt er die Angabe, 
daB im lebenden Blute der Basedowkranken der Adrenalingehalt ilber die Norm 
gesteigert sei, nicht mehr filr erwiesen. Bei der prinzipiellen Bedeutung dieser 
Frage waren hier weitere Untersuchungen notig, dies um so mehr, als die Be­
obachtung der Klinik filr manche Falle wenigstens eine mangelhafte Funktion 
der Nebennieren nahelegt. Doch scheitern bisher alle Versuche an den Mangeln, 
die der Tecknik anhaften und die die Entscheidung nicht ermoglichen, ob die 
wirksame Substanz wirklich Adrenalin ist. Sandford und Blackford haben 
sowohl in Basedowstrumen, als auch im Serum den Blutdruck machtig herab­
setzende Substanzen gefunden, die nicht Cholin sind. 

Schilddrilsenstoffe. Bei der Bedeutung, die dem Nachweis von Schild­
drilsenstoffen im Blute filr die Auffassung der Erkrankung zukommen milBte, 
ist es begreiflich, daB eine Reihe von Forschern mit verschiedenen Methoden 
und auf verschiedenem Wege diese Frage zu losen versuchten. Begreiflich aber ist 
es auch bei der Schwierigkeit des Problems, daB bisher keine einheitlichen An­
gaben vorliegen und der Beweis bisher absolut nicht erbracht werden konnte. 
Die Untersuchungen bewegen sich vorwiegend nach zwei Richtungen: man 
versucht den Nachweis von Schilddrilsenstoffenilberhaupt oder den Na\)h­
weis von spezifischen BasedowschilddrilsenstoHen im Blute. 

Filr den Nachweis vermehrter Mengen von Schilddrilsenstoffen schlug 
Reid Hunt einen originellen Weg ein.· Er beobachtete die merkwilrdige Tat­
sache, daB mit Schilddrilse gefiltterte weiBe Mause gegen Acetonitril viel 
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widerstandsfahiger sind als Normaltiere und umgekehrt gegen Morphin viel 
empfindlicher werden. Er nimmt an, daB durch die Wirkung des jodhaltigen 
SchilddruseneiweiBes der Abbau des Giftes gehemmt wird, wodurch im ersten 
Falle die Giftwirkung verzogert, in letzterem Falle das Morphin mehr zur Geltung 
kommt, giftiger wirkt. Versuche, mit Jod gegen Methylcyanid zu schutzen, 
ergaben Reid Hunt und Asherton Seidell, daB Jod in allen anderen Ver­
bindungen weniger wirksam ist, als in den derThyreoidea. Damit war, wenn diese 
Eigenschaft wirklich nur der Thyreoidea zukommen wiirde, ein einfaches Mittel 
gegeben, das Schilddrusensekret im. Blute der Basedowiker nachzuweisen 
und die Frage nach dem Hyperthyreoidismus zu entscheiden. Reid Hunt 
fiitterte denn auch Mause mit Blut von normalen Menschen und mit Basedowblut 
und erhielt in letzterem Falle einmal ein positives Resultat gegen Acetonnitril. 
Gottlie b wiederholt diese Versuche mit Verfiitterung von Schilddriisensub­
stanz und Basedowblut und kann sie bestatigen. Er findet, daB bei Ratten nach 
Verfiitterung von Schilddriise die Morphinzersetzung nahezu aufgehoben ist, die 
Tiere rasch zugrunde gehen, daB dagegen thyreoidektomierte Tiere Morphin 
etwas besser vertragen. In zweiFallen mit Basedowblut erhielt er ebenfalls Hem­
mung der Morphinzersetzung, so daB er mit Vorbehalt weiterer Bestatigung 
seiner Befunde annimmt, daB das Basedowblut auf den Morphinabbau wie 
Schilddrusensubstanzen wirkt. Leider haben weitere Untersuchungen keine Be­
statigung dieser wichtigen Befunde Reid Hunts gebracht. Er selbst konnte 
in vier Fallen von Morbus Basedowi, von welchen er das Blut verfutterte, nur 
in einem Falle ein positives Resultat gegen Acetonnitril erhalten. Carlson und 
Wolfel konnten mit Basedowblut kein Resultat erzielen, wahrend wieder 
Ghedini in drei Fallen von Morbus Basedowi einen positiven Befund erzielen 
konnte, den er aber auch mit dem Blute von chronischer Nephritis, Adipositas 
dolorosa, bei Struma ohne Morbu.s Basedowi erhielt. Vollends erschiittert 
wurde aber diese Annahme durch die Versuche Trendelenburgs, der mit 
dem Blute thyreoidektomierter Katzen Mause ebenfalls gegen Acetonnitril 
schiitzen konnte, Olds, der fand, daB thyreoidektomierte Ratten dieselbe 
Widerstandsfahigkeit gegen Morphin haben wie normale, LuBkys, der die 
Versuche Trendelenburgs fur Kaninchen bestatigte und bei Mausen nach 
Verfiitterung von Schilddruse und Blut von schilddriisegefiitterten Menschen 
und Tieren negatives Resultat erhielt. Port zeigt, daB weiBe Mause gegen 
Acetonitril so empfindlich sind, daB es nicht moglich ist, eine Grenze zu fixieren 
und daB daher die Methode fiir klinische Untersuchungen ungeeignet ist. 
Eine eingehende Kritik der Methode gibt Biedl in seinem Buche, auf die wir 
hier verweisen. Es kann demnach die von Reid Hunt nachgewiesene Ande­
rung im Abbau von Morphin und Methylcyanid nicht allein von der Schild­
driise abhangen und selbst bei positivem Ausfall der Versuche mit Base­
dowblut darf nicht auf die Anwesenheit von Schilddrusensekret im Blute ge­
schlossen werden. Damit entfallt ein Argument, das fur die Losung des 
Basedowproblems von der groBten Tragweite gewesen ware. 

Einen anderen Weg schlagen Asher und Rodt ein, indem sie das Serum 
von Basedowkranken im Tierexperiment priifen und aus dem Verhalten der 
Vaguserregung, der Adrenalinwirksamkeit und der Erregbarkeit des Splanch­
nikus und des Depressor auf die Anwesenheit von Schilddriisenstoffen schlieBen. 
Abgesehen davon, daB die Versuche noch der Bestatigung bediirfen, steht 
noch der Nachweis aus, daB nicht andere im Blute vorhandene Substanzen in 
derselben Weise wirken. Marafion bekam mit Blutserum im Froschaugen­
versuche eine mydriatische Wirkung, die den Extrakten der Schilddriise der­
selben Kranken fehlten und schlieBt daraus, daB diese Substanz nicht aus der 
Schilddruse stammen konne. 
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Fur den Nachweis spezifischer Schilddrusenstoffe im Blute verwenden 
Harrant, Roseo u. a. die Komplementablenkungsmethode. Serum von 
Basedowkranken und Extrakte aus Basedowstrumen mit einem hamolytischen 
System zusammengebracht verhindern die Hamolyse. Hat die Methode als 
solche schon gewisse Grenzen der Verwertbarkeit, so zeigen die Untersuchungen, 
daB sich die Komplementablenkung nicht in allen Fallen von Morbus Basedowi 
findet und daB sie sich auch mit dem Blute von nicht Basedowkranken 
einstellt. So fand Roseo die Reaktion positiv im Serum eines syphilitisch 
Kranken. 

Inletzter Zeit hat man auch das Abderhaldcnsche Verfahren zur Losung 
des Problems herangezogen. Wenn blutfremde Stoffe in den Kreislauf gelangen, 
veranlassen sie den Organismus zur· Bildung von Abwehr- oder Schutz­
fermenten. Wenn die Schilddruse ein abnormes Sekret an die Blutbahn ab­
gibt, so miissen Abwehrfermente nachweisbar sein, die die Driise abbauen. 
Fauser findet bei Erkrankungen der Schilddriise und auch bei Morbus 
Basedowi solche Schutzstoffe im Blute. Lamp e findet bei Morbus Basedowi 
fUr die Schilddriise, haufig fiir die Thymus und die Ovarien positive Befunde, 
Angaben, welche Levi und Folly bestatigen. Lampe und Fuchs, Lampe 
und Papazolu finden aber den Abbau auch bei Myxodem, endemischer 
Struma, Basedowoid, nur solI sich hier kein gleichzeitiger Abbau von Ovarien 
Ulid Thymus wie beim Morbus Basedowi finden. Einige eigene Versuche er­
gaben ein negatives Resultat. Bemerkenswert ist die Tatsache, daB auch nor­
male Schilddriise von Basedowserum abgebaut wird (Lampe). Esbediirfen 
zunachst die Befunde einer weiteren Bestatigung, ehe sie zu SchluBfolge­
rungen berechtigen und iiberdies sind unsere Erfahrungen iiber das A b­
derhaldensche Verfahren und seine Eignung, die Grundlage fUr solche 
Schliisse abzugeben, noch zu wenig fundiert. 

Blutzucker. Von Interesse ist schlieBlich das Verhalten des Blutzuckers 
bei Morbus Basedowi. La m p e macht die Angabe, daB derselbe sehr haufig 
erhoht ist, oft so betrachtlich, daB Werte des doppelten der Norm keine Selten­
heit sind. Dabei ist der vermehrte Blutzuckergehalt niemals von Glykosurie 
begleitet. Er konnte auch experimentell durch intravenose Injektion von 
ThyreoideapreBsaft immer eine Steigerung des Blutzuckergehaltes nachweisen. 
Diese Angaben fanden aber spater keine Bestatigung. Die vorliegenden Unter­
suchungen ergaben, daB im niichternen Zustande die Blutzuckerwerte Base­
dowkranker dem normaler Individuen entsprechen (Bing und Jacobsen, 
Flesch, Klose, H. Kahler, Port, Purjesz); nur bei Fallen mit spontaner 
Glykosurie scheint der Blutzuckergehalt hOher zu stehen (H. Kahler). Da­
gegen finden sich sehr haufig hohe Werte nach Zufuhr von Zucker (vgl. Kap. 
Stoffwechsel, alimentare Glykosurie). 

Weit weniger Interesse beanspruchen die sonst noeh im Blute bei Morbus 
Basedowi naehgewiesenen Veranderungen. 

So liegt eine Angabe von Kottmann vor, daB bei Morbus Basedowi 
eine Erniedrigung von L1 vorliegt, die bedingt wird dureh den vermehrten Salz­
gehalt, der dureh die gesteigerte EiweiBeinsehmelzung gesetzt wird. 

Den Cholesteringehalt des Blutes fand Weltmann in zwei Fallen 
normal. 

Die fettspaltenden Fermente im Blute fand Bauer bei Lues und Morbus 
Basedowi vermindert. Meyer fand eine Vermehrung der antitryptisehen 
Kraft des Serums. Dieselbe Vermehrung erhielt er im Tierexperiment mit 
Sehilddriisenverfiitterung und nach subkutaner Injektion von PreBsaft und 
bei Menschen nach Verabreichung von Tabletten und sieht sie, als eine Teil­
erseheinung des Hyperthyreoidismus an. 
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Von sonstigen vereinzelten Befunden ware der von Schur zu erwahnen, 
der im Blute einer Frau, die noch die Residuen eines Morbus Basedowi aufwies 
und spater die Erscheinungen der perniziosen Anamie bot, eigentiimliche, in 
den Blutkorperchen gelegene, wandstandige Korperchen fand, die sich mit 
basischen Farbstoffen sehr leicht farbten. In einem Blutkorperchen war immer 
nur ein derartiges Korperchen vorhanden. Schur glaubt, aus dem Verlaufe 
schlieBen zu konnen, daB diese Gebilde die erste Erscheinung der spater ein­
setzenden perniziOsen Anamie vorstellen. 

Mar be konstatiert eine Herabsetzung des phagocytaren und opsonischen 
Index und schlieBt aus der abnormen Farbbarkeit der Leukocyten auf eine 
verminderte Aziditat des Serums. 

17. Kapitel. 

Komplikationen. 
Bei dem Versuche, die bei Morbus Basedowi vorhandenen Erscheinungen 

auf ihre ZugehOrigkeit zur Erkrankung zu priifen, sind wir bei allen Organen 
auf dieselbe Tatsache gestoBen: nur ein Teil der Erscheinungen kann auf den 
Morbus Basedowi bezogen, als Basedowsymptom gedeutet werden, wahrend 
ffir die iibrigen die Beziehungen losere sind. Sie sind entweder nur Teilerschei­
nung abnormer Konstitution, die auch dem Morbus Basedowi zugrunde liegt 
und deren Symptome durch den Morbus Basedowi manifest gemacht werden 
konnten, oder sie sind endlich nur die Folge von zufallig vorliegenden Kom­
plikationen. Die Entscheidung, welche dieser Moglichkeiten jeweils vor­
liegt, wird vielleicht nicht immer zu treffen sein. Denn auch bei den 
Symptomen, die wir wegen ihrer Konstanz, der Art ihres Auftretens etc. als 
Basedowsymptome deuten, ist die abnorme Anlage, die abnorme Reaktion 
maBgebend Hir die Eigenart der Erscheinungen. Daher sehen wir ja, daB 
Falle irrtiimlich dem Morbus Basedowi zugezahlt werden, die mit dem Morbus 
Basedowi eigentlich nichts gemein haben als die degenerative Anlage. Dasselbe 
gilt ffir die Sonderung der Erscheinungen der zweiten und dritten Gruppe. Wir 
konnen hier auf Zustande und Vorgange stoBen, die nicht mehr einfach als Teil­
erscheinungen abnormer Konstitution gedeutet werden konnen, die selbstandige 
Vorkommnisse darstellen, die aber durch die abnorme Anlage so beeinflusst 
werden, daB die Annahme einer Komplikation Bedenken erregt. Dann kommt 
noch ein Umstand in Betracht. Auf dem Boden der degenerativen Anlage 
entwickeln sich eine Reihe der verschiedensten Zustande unter Bedingungen, 
die uns noch vollig unklar sind, die zwar gewisse Eigenschaften gemeinsam 
haben, aber sonst in ihren AuBerungen grundverschieden sind: Akroinegalie. 
Zwerg- und Riesenwnchs, Morbus Basedowi, Myxodem, Diabetes, Fettsucht, 
Morbus Addisoni, Ohorea, Angioneurosen etc. Ihre Erscheinungen konnen selb­
standig bestehen und sich nur mit dem Morbus Basedowi kombinieren, es ist 
aber auch moglich, daB sie durch die dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden 
Vorgange erst ausgelost werden, wir es also eigentlich mit einem Basedowsym­
ptom zu tun hatten. So kann es in einem FaIle von Morbus Basedowi mit den 
Erscheinungen eines gleichzeitigen Morbus Addisoni schwierig sein zu ent­
scheiden, ob die dunkle Pigmentierung etc. als Basedowsymptom zu deuten ist, 
oder ob sie durch einen komplizierenden Morbus Addisoni hervorgerufen wurde. 
Hier kann nur eine eingehende Analyse des Falles, oft nur der Obduktions­
befund die Entscheidung bringen. Ebenso schwierig kann z. B. auch die Ent-
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scheidung werden, ob angioneurotische 0deme in einem Falle als Basedow­
symptom zu deuten sind, die bei vorhandener Anlage durch ihn, aber auch 
durch andere Vorgange ausgelost sein konnten. Es kann das Ergrauen der Haare 
nach Schreck bei gleichzeitigem Morbus Basedowi ein Basedowsymptom sein, 
es konnen aber beide nur koordinierte Erscheinungen, Manifestationen der 
degenerativen Anlage sein. 

Wenn wir diese Zustande, trotz der Schwierigkeiten, die ihrer Gruppierung 
in einzelnen Fallen entgegenstehen, hier als Komplikationen fUhren, hat dies 
darin seinen Grund, daB ihre selbstandige Existenz auBerhalb des Morbus 
Basedowi die Regel bedeutet, daB sie sich ebenso wie bei Morbus Basedowi 
auch bei anderen Krankheiten finden und daB demgegenuber die dem Morbus 
Basedowi zugrunde liegenden Vorgange als atiologischer Faktor hochstens in 
vereinzelten Fallen Geltung haben konnen, wodurch die Annahme einer Kom­
plikation die Wahrscheinlichkeit ffir sich hat. 

Trotz der in manchen Fallen der Trennung entgegenstehenden Schwierig­
keiten erscheint ihre Durchfuhrung schon aus dem Grunde notwendig, weil auf 
diesem Wege die Abgrenzung des Morbus Basedowi und der Thyreosen von dem 
Heer jener Zustande angebahnt werden kann, die unberechtigt hierher gerechnet 
werden. 

1m folgenden sollen die Komplikationen nach Organen getrennt angefiihrt 
und gleichzeitig ihre Sonderung in solche, die durch die degenerative Anlage 
zum Morbus Basedowi in Beziehung stehen und solche, die als bloBe Kom­
plikation zu deuten sind, durchgefuhrt werden, wobei immer auf das be­
treffende Kapitel verwiesen sei. Insbesondere gilt das von einzelnen Organen, 
wie Auge, Zirkulationsapparat, Genitaltrakt, Darm, die hier nicht angefuhrt 
sind, weil wir, der "Obersichtlichkeit halber, die Komplikationen im betreffenden 
Kapitel gleichzeitig abgehandelt haben. 

Haut. Von Hauterscheinungen, die auf konstitutioneller Basis fuBen 
und dadurch mit dem Morbus Basedowi in Beziehung stehen, sind anzufuhren 
derVitiligo, die Angiotrophoneurosen und gewisseFormen abnormer 
Fettentwicklung. 

VerhaltnismaBig haufig begegnen wir Vitiligo in verschiedener Ausdehnung, 
sehr oft in symmetrischer Anordnung; in einzelnen Fallen findet sich dane ben 
ausgedehnte Pigmentierung, ofter nur Pigmentierung in der Umgebung der 
affizierten Hautpartien. In den meisten Fallen laBt sich eine Abhangigkeit 
von dem Morbus Basedowi nicht erweisen, insofern als die Hautveranderung 
schon vorher bestanden hat, spaterhin nach Abklingen des Morbus Basedowi 
unverandert weiter besteht (Beobachtung Clay u. a.). In einer kleinen 
Reihe von Fallen kann aber an einen Zusammenhang gedacht werden, in­
dem hier die Hautveranderung erst im Laufe des Morbus Basedowi sich 
entwickelt wie bei Achard, Bettmann, Caracoussi, Fr. Kraus u. a. und 
mit Heilung der Krankheit vollstandig geschwunden ist. (Fall Baginski.) 

Dasselbe gilt von dem fruhzeitigen Ergrauen der Haare. Es findet 
sich so haufig auBerhalb des Morbus Basedowi und verhaltnismaBig so selten 
bei dieser Erkrankung, daB aus diesem Grunde schon eher an eine Kompli­
kation zu denken ist. Auch in den Fallen, in welchen im Anschlusse an 
Schreck ein Ergrauen der Haare und dann ein Morbus Basedo'wi aufgetreten ist 
wie in der Beobachtung von W es t, hat man den Eindruck, als ob durch das 
psychische Trauma sowohl die Veranderung an den Haaren als auch der Morbus 
Basedowi als zwei voneinander unabhangige Prozesse ausge16st worden waren. 
Immerhin mag fur einzelne Falle bei sonst gegebener Disposition das fruh­
zeitige Ergrauen der Haare auch durch den Morbus Basedowi ausgelost wer­
den konnen. Das Erbleichen der Haare kann allgemein sein oder nur einzelne 
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Buschel oder Abschnitte betreffen (Faile von Boinet, Durozier, Kahler, 
Kocher u. a.). Raufiger ist das Erbleichen von Raaren im Bereiche der 
Vitiligoflecken. 

Urticaria. Unzweifelhaft handelt es sich in der Mehrzahl der nicht 
sehr haufigen Falle von Urticaria bei Morbus Basedowi u1Jl eine Komplikation, 
indem entweder die Urticaria schon vorher vorhanden war (J oseph), in anderen 
im Beginne des Morbus Basedowi ganz vorubergehend auftrat, um dann nicht 
mehr zu erscheinen (Falle von Mathes, Rosenblatt), oder im Verlaufe der 
Erkrankung durch anderweitige Momente hervorgerufen werden konnte und 
keine Abhangigkeit von den ubrigen Symptomen ersichtlich ist wie bei Burton, 
Elliot, P. Marie, Wherry u. a. In seltenen Fallen scheint ein gewisser Zu­
sammenhang zu bestehen, in denen Verschlechterungen mit Eruptionen an der 
Raut einhergehen (Fall Billinger), oder mit der Reilung verschwinden 
(Kocher). 

Rautodem. Dasselbe gilt von dem akuten umschriebenen Haut6dem 
(Quincke). Auf die Schwellung der Augenlider als konstitutionelles Stigma 
sind wir schon wiederholt eingegangen (vgl. die Kap.: Haut, Auge, Erschei­
nungen abnormer Konstitution). Von dieser Lidschwellung, sowie von den 
eventuell vorhandenen kardialen oder nephritischen Odemen konnen wir hier 
absehen. Angioneurotisches Odem findet sich bei Morbus Basedowi seIten 
und unterscheidet sich in nichts von den auBerhalb des Morbus Basedowi 
vorkommenden Fallen von akutem umschriebenem Rautodem. Wenn ich 
nach den Fallen meiner Beobachtung schlie Be , womit auch die in der Literatur 
angefuhrten Fane von Ho men, Sosef, Maude u. a. ubereinstimmen, so ist der 
Eindruck einer Abhangigkeit von Morbus Basedowi nicht zu gewinnen. Das gilt 
auch fur die hierher gehorigen Fane von intermittierenden Gelenkschweilungen 
(P 1 e t z er, Hom en u. a.), wahrend in anderen Fallen sieher kein Morbus 
Basedowi vorgelegen hat wie im Fall Koster oder die FaIle ganz unklar sind 
(Fall Loewenthal), oder endlich die angioneurotisehe Natur der Gelenk­
schwellungen zweifelhaft ist wie in den Beobachtungen von Oppenheim, 
PaBler. Oppenheim fuhrt nur an, daB Gelenkschwellungen bei Morbus 
Basedowi seIten sind und daB er in zwei Fallen im Verlaufe des Leidens 
sich eine schmerzhafte· Gelenkaffektion mit Muskelschwund entwickeln sah. 
Die Moglichkeit, daB in einem oder dem anderen FaIle von Morbus Basedowi 
mit angioneurotischem Odem eine gewisse Abhangigkeit des letzteren vom 
Morbus Basedowi bestehen konnte, wird, wie bei den ubrigen hierher gehorigen 
Zustanden, zugegeben werden mussen. In dem Sinne wurde eine Angabe 
o p pen h e i m s sprechen, daB in einigen seiner Falle das Lidodem eines der 
ersten Zeichen der Erkrankung war. Zu den angioneurotischen Odemen 
gehoren die Falle von Herz, Lublinski, die sie nicht zutreffend als Periostitis 
angioneurotic a beschrieben haben. 

Derbe Hautschwellung. Von den Odemen different ist eine relativ 
haufiger vorkommende Veranderung der Haut, die schon Basedow beschrieb. 
Er findet bei zunehmender Abmagerung eine bleibende Fulle des Unterleibes 
und sulzige Anschoppung der Unterschenkel, "nicht odematos, das ZeUgewebe 
vielmehr mit einer plastischen Sulze angeschoppt, welche manchmal bei Chlorosis 
angetroffen wird, auf Eindrucken keine Grube hinterlaBt und auf Akupunktur 
kein Ausflieilen von Serum gestattet". Diese Schwellungen, die vorwiegend 
die unteren Extremitaten betreffen, aber nicht die Verteilung von Stauungs­
odem haben, meist die Knochel und den FuBrucken frei lassen, sich oft un­
regelmaBig wie diffuse Lipome abgrenzen, sich auch auf die Bauchdecken er­
strecken, konnen sich in seltenen Fallen auch oberhalb der Schhisselbeine 
finden und erinnern ganz an die Hautschwellungen bei Myxodem. Doch sind 
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sie durch die sonstige Beschaffenheit der Haut, das Fehlen anderer Myxadem­
symptome und die UnbeeinfluBbarkeit durch Schilddrusentherapie von diesen 
zu unterscheiden. Sie stimmen auch ganz mit jenen Schwellungen uberein, 
die wir bei Tetanie sehen kannen. Daraus erhellt schon, daB kein Basedowsym­
ptom vorliegt, wofu:r; auch der Umstand spricht, daB diese Schwellungen, wie 
in einem FaIle meiner Beobachtung und in den Fallen von Des h u sse s, L ai g­
nel-Lavastine und Thaon schon vor dem Morbus Basedowi vorhanden 
sein kannen. Diese derben Hautschwellungen, von Meige als Trophoedeme be­
zeichnet, sind wiederholt beobachtet worden (Achard, v. Basedow, Canter, 
Deshusses, Dieulafoy, Ditisheim, Eckervogt, Felix, Laigne-Lava­
stine und Thaon, v. Jaksch, Joffroy, Mackenzie, Miesowicz, Miku­
licz und Reinbach, Murray, Sattler, Vogt u. a.), doch scheint es, als 
ob man nicht immer die gleichen Veranderungen vor sich gehabt hatte. So 
ist die Schwellung, die Sattler von seinem FaIle abbildet, sicher ganz etwas 
anderes, als die derben Schwellungen, die ich in meinen Fallen gesehen habe. 
Ein gewisser Zusammenhang mit dem Morbus Basedowi ist nur in wenigen 
Fallen plausibel, in welchen die Hautschwellungen ziemlich gleichzeitig mit den 
ubrigen Basedowsymptomen auftraten (FaIle von Felix, v. Mikulicz und 
Rein bach), oder in denen sie, wie in dem FaIle der letzteren Autoren, 
durch die Operation zum Schwinden gebracht werden konnten. 1m allge­
meinen mussen wir auch diese Hautveranderung als eine auf degenerativer 
Basis fuBende Starung auffassen, welche sich daher bei Erkrankungen ver­
schiedener Blutdrusen findet, als Komplikatiou vorkommen kann, in anderen 
Fallen mit den Vorgangen des Morbus Basedowi in Beziehungen steht. DaB 
Blutdrusen zu dieser Hautaffektion in Beziehung stehen, ist wohl anzunehmen: 
hier kommen in erster Linie Schilddruse, Epithelkarper und Hypophyse in Be­
tracht, genaueres laBt sich jedoch daruber vorlaufig nicht sagen. In dem 
FaIle v. J aksch bestanden gleichzeitig Tetaniesymptome. Die Annahme 
Sattlers, der, gestutzt auf die histologische Untersuchung seines FaIles, glaubt, 
daB diesen Fallen ein FlussigkeitserguB in den tiefen Lagen der Lederhaut 
zugrunde liegt, trifft vielleicht nur fUr einzelne FaIle zu (siehe auch Lipome). 

Erythromelalgie. In einer Beobachtung von Engelen fand sich Ery­
thromelalgie, doch ist die Diagnose eines Morbus Basedowi nicht berechtigt. 

Symmetrische Gangran. In einer geringen Anzahl von Fallen von 
Morbus Basedowi ist das Auftreten symmetrischer Gangran beobachtet worden 
und wurden diese FaIleals Raynaudsche Gangran gedeutet. Doch sind die hier 
mitgeteilten Beobachtungen wohl FaIle symmetrisch auftretender Gangran 
aus verschiedener Ursache, die aber nicht der Raynaudschen Erkrankung 
zuzuzahlen sind. Hierher wurde ich die Beobachtungen von Marsh, Four­
nier und Oliver, Thompson, Bartholon rechnen. Fraglich sind die FaIle 
von Rabejac und Hay; in dem einzigen sicheren FaIle von Piazza bestand 
die Raynaudsche Erkrankung schon Jahre vor dem Morbus Basedowi. Das 
Vorkommen von Basedowsymptomen bei Raynaudscher Gangran, auf das 
auch Moe bius hinweist, ist darauf zuruckzufUhren, daB diese auf degenerativer 
Anlage fuBt und sich nervase Erscheinungen finden, die wir auch bei Morbus 
Basedowi sehen, wie Tachykardie, Neigung zu SchweiBen, Tremor, degenerative 
Struma etc. 

Sklerodermie. Das verhaltnismaBig haufige Zusammenvorkommen 
von Morbus Basedowi und Sklerodermie, zweier an und fUr sich so seltener 
Erkrankungen spricht schon dafur, daB hier irgendwelche Beziehungen be­
stehen mussen. Diese Beziehungen sind darin zu suchen, daB auch die Sklero­
dermie, d. h. eine Form derselben, ~ie nicht allein als eine Hauterkrankung zu 
deuten ist, sondern die eine Teilerscheinung der Erkrankung des bindegewebigen 
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Apparates darstellt, eine Form bindegewebiger Diathese reprasentiert, eine 
Erkrankung del' Blutdriisen ist. Die nahen Beziehungen del' Blutdriisen zu­
einander, die gleichzeitige Beteiligung mehrerer an einer StOrung, die gemein­
same degenerative Anlage, auf welcher sich sowohl del' Morbus Basedowi, als 
die Sklerodermie entwickeln, sind die Momente, auf welchen das haufige Zu­
sammenvorkommen basiert. Von diesem Gesichtspunkte aus werden uns auch 
die Falle von Sklerodermie mit Basedowsymptomen verstandlich, in welchen 
wir nicht eine Kombination beider Erkrankungen annehmen konnen. Hier 
liegt eine Sklerodermie VOl' und die Erscheinungen del' degenerativen Anlage, 
auf welcher sie sich entwickelt hat; diese konnen unter Umstanden die auBer­
liche Ahnlichkeit mit dem Morbus Basedowi geben. Welche Blutdriisen bei 
Sklerodermie affiziert sind, wissen wir nicht; anzunehmen ist, daB wie bei 
allen Blutdriisenerkrankungen, mehrere beteiligt sind, von welchen eine die 
wesentliche Rolle spielt. Hier scheint es die Schilddriise zu sein; wahrscheinlich 
ist auch die gleichzeitige Beteiligung del' Hypophyse. Marinesco und Gold­
stein sehen fiir die Beziehungen von Morbus Basedowi und Sklerodermie die 
Ursache in del' Erkrankung del' Schilddriise. 

Seit Leubes erster Mitteilung del' Kombination beider Erkrankungen 
liegen Beobachtungen von Dupr e, A. Fuchs, Griinfeld, Jeanselme, 
Kahler, Kriegel', Marinesco, Kornfeld, Peterson, Bloch und Reit­
mann, Saint-Marie, Samuelson, Sittmann, Ziegel u. a. VOl'. In den 
vorliegenden Fallen sind mehrere Tatsachen vielleicht nicht ohne Interesse: 
Zunachst, daB zumeist del' Morbus Basedowi lange Zeit, meist Jahre besteht, 
bevor es zum Auftreten del' Erscheinungen del' Sklerodermie kommt, dann del' 
Umstand, daB in einer verhaltnismaBig groBen Anzahl von Fallen eine Struma 
Jahre lang dem Auftreten des Morbus Basedowi voranging (v. Leube, Jean­
selme (2 FaIle), Saint-Marie), endlich, daB die FaIle, in welchen del' Morbus 
Basedowi und die Erscheinungen del' Sklerodermie ziemlich gleichzeitig auf­
traten (Sainte-Marie, Jeanselme, Krieger), in hoherem Alter stehen und 
bei den Fallen del' beiden ersten Autoren das Klimakterium mitspielt. In allen 
diesen Fallen lagen diffuse Hautveranderungen VOl', nul' in den Fallen Griin­
feld, Ziegel, Peterson, Sittmann waren sie umschrieben, doch ist in den 
zwei letzten Beobachtuugen die Angabe zu kurz, um zu entscheiden, ob 
wirklich ein Morbus Basedowi vorgelegen hat. In dem FaIle Ziegel war 
Lues mit im Spiele. 

Ferner liegen noch einzelne Beobachtungen VOl', welche man als forme fruste 
des Morbus Baseclowi deutete, doch ist die Diagnose in diesen Fallen keineswegs 
sichel', sie sind u. E. Manifestationen del' neuropathischen Anlage. Solche Er­
scheinungen, wie allgemeine nervose Erregbarkeit, Herzklopfen, Tachykardie, 
Struma etc. finden sich bei Degenerierten sehr haufig und sind auch bei un­
komplizierter Sklerodermie beobachtet. In diese Gruppe gehoren die FaIle von 
Beer, Freund, Rasch u. a. Zu den degenerativen Stigmen gehoren vielleicht 
auch die von Kocher an den Fingern gefundenen Veranderungen, indcm dic 
Fingerenden verdiinnt und zugespitzt erschienen, Veranderungen, die sich auch 
auBerhalb del' Sklerodermie als Degenerationszeichen finden konnen. 

Lipombildungen. Gar nicht so selten kann man, wenn man darauf 
achtet, Lipombildungen bei Morbus Basedowi begegnen, die allerdings in del' 
Mehrzahl del' Falle nicht in die Augen springend sind, leicht del' Beobachtung 
entgehen konnen und nur in einem Teil del' FaIle auffallende Veranderungen 
setzen. Den ersten hierher gehorigen Fall hat allem Anscheine nach schon 
Basedow gesehen, indem es ihm aufgefallen war, daB trotz sonstiger Ab­
magerung del' Bauch auffallend stark blie b; del' Bauch lieB ihn durch Perkussioll 
massiven Inhalt erkennen und deutete so auf Fettablagcrung und Driisenhyper-

ell vostek, Morbus Basedowi. 11 
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trophie. Dann hat v. Schrotter einen Fall mitgeteilt, bei welchem eine An­
schwellung des unteren Teiles des Unterleibes und der unteren Extremitaten 
vorhanden war, die, wie die vorgenommene Untersuchung zeigte, aus Fett­
gewebe bestand. Durch diese Mitteilung wurde die Aufmerksamkeit auf diese 
Veranderungen gelenkt und liegen seither einige einschlagige Beobachtungen 
uber supraskapulare Lipombildungen von Rendu, Saint Marie, Kocher, uber 
ausgebreitete symmetrische Lipome von Neuwelt, symmetrische Lipome bei 
Struma von Koetnitz, uber Kombination mit Dercumscher Erkrankung 
von Roux, Ghelst, Curschmann jun., Tratti, Truelle-Bessi ere vor. 

Allgemeine Fettsucht wahrend des Bestehens eines Morbus Basedowi 
ist nicht haufig und wenn Dalmady gegenteilige Erfahrungen machen konnte, 
so sind sie offenbar in konstitutionellen Momenten seiner Patienten, vielleicht 
in der Rasse begrundet. Wohl aber stimmt die Tatsache, daB bei solchen Kranken 
oft Fettleibigkeit in der Ascendenz und in der Familie angetroffen wird, daB die 
Kranken vor dem Morbus Basedowi fettleibig waren und dann abgemagert 
sind. Auch gibt es Falle, bei welchen die Fettsucht sich nach Ablauf des Morbus 
Basedowi einstellt (v. W a gn er, Ch v 0 s t e k). Bei solchen Kranken sehen 
wir dann, daB trotz eventueller betrachtlicher Abmagerung die Fettdepots 
an einzelnen Stellen auffallend hartnackig bestehen bleiben, so an den Bauch­
decken, an den HUften, und wir konnen in solchen Fallen haufig ausgespro­
chene Lipombildung, zumeist von der diffusen Form, nachweisen. Diese 
Neigung des Fettpolsters zu Lipombildung, die als konstitutionelles Stigma zu 
deuten ist, und ein Charakteristikum der konstitutionellen Fettsucht darstellt, 
findet sich auch bei Personen, die gar nicht wesentlich fettleibig sind oder 
waren. So finden sich namentlich starkere Fettansammlungen an den Nates 
mit buckeliger Oberflache, an den Bauchdecken, an der Innenseite der Ober­
schenkel in der Gegend des 'Condylus internus, an den Unterschenkeln oberhalb 
der Knochel, an der Streckseite der Oberarme, in der Gegend der Bruste. 
Es sind das dieselben Stellen, welche wir bei den exzessiven Formen wie 
beim Dercum ebenfalls durch massive Fettwulstbildung beteiligt finden. lch 
habe solche Falle gesehen, bei welchen die Differenzierung gegenuber angio­
neurotischen Odemen schwierig war, um so mehr, als auch hier ein zeitweiliges 
An- und Abschwellen beobachtet werden kann. In manchen der als Trophoodem 
beschriebenen Falle durften solche Veranderungen vorgelegen haben. Hierher 
gehoren auch die Wulstbildungen mancher Falle an der Clavicula, die einige 
Ahnlichkeit mit den Schwellungen bei Myxodem haben, ohne daB sonst 
Erscheinungen dafur vorhanden waren, so z. B. die Falle von Kocher. 
Neben den supraklavikularen Lipombildungen begegnen wir auch hier Pseudo­
lipomen, die in erster Linie auf erweiterte Venen bei kardialer Stauung zu be­
ziehen sind. 

Es ist diese Neigung zu Lipombildung in manchen Fallen exzessiv; 
diese Falle werden, wenn irgendwelche Schmerzen vorhanden sind, als Der­
cumsche Erkrankung ge£uhrt, obwohl eigentlich die Aufstellung eines eigenen 
Krankheitsbildes nicht berechtigt erscheint. Auch die veroffentlichten Falle 
von Roux, Ghelfi bei Morbus Basedowi sind solche Formen von Lipomen, 
die zeitweilig schmerzhaft sein konnen. 

Zu den degenerativen Formen der Fettsucht gehoren auch jene merk­
wurdigen Falle, die in letzter Zeit als Lipodystrophie beschrieben wurden, bei 
welchen es zu einer formlichen Fettwanderung kommt: Abnahme des Fettes 
im Gesicht und Oberkorper, so daB hier das Fett ganz geschwunden erscheint 
und massive Ansammlung desselben an den HUften und Oberschenkeln. Zu 
dieser Gruppe durfte, soweit man dies aus der vorliegenden Beschreibung ent­
nehmen kann, der Fall v. Schrotters gehoren. 
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Multiple Fibrome. Hier anzureihen waren zwei Beobachtungen von 
Sattler mit multiplen Neurofibromen und Fibromen in einem zweiten FaIle. 

Hautblutungen. Wahrend man bei den Blutungen aus den Schleim­
hauten und den inneren Organen den Eindruck gewinnt, als ob die Beschaffen­
heit del' GefaBe und die vorhandene Neigung derselben zu Erweiterung bei 
Morbus Basedowi an dem Zustandekommen del' Blutungen mitbeteiligt ist, 
kommt bei den Hautblutungen dieses Moment scheinbar nicht so zur Geltung. 
Die Falle mit Hautblutungen sind sehr selten, finden sich meist nul' in den 
sehr schwer verlaufenden Fallen (Beobachtungen von Ball, Popoff, Re­
villod, Rogers) odeI' sie sind bloBe Komplikationen (Fall Dore). In einem 
FaIle Ulrichs traten sie gleichzeitig mit dem Auftreten myxodemat6ser Er­
scheinungen auf. Unklar ist die Beobachtung von Variot und Roy. 1m FaIle 
Popoffs schwand die Neigung zu Hautblutungen mit dem Ruckgehen del' 
u brigen Erscheinungen. 

Leukoplakie. Eine merkwurdige Beobachtung teilt v. HoBlin mit: 
es fand sich eine Leukoplakia buccalis, die konform den ubrigen Erscheinungen 
schwankte und mit del' Heilung des Morbus Basedowi schwand. 

Zu den Hauterscheinungen, die als zufaIlige Komplikation zu deuten sind, 
gehort die in einem FaIle von Letienne und Arnal beobachtete Teleangi­
ektasie. 

Erythema nodosum. Ekervogt, v. Forster, Schiff u. a. beobach­
teten in einzelnen ihrer FaIle Hautveranderungen, die als Erythema nodosum 
zu deuten waren. Sie sind offenbar Komplikationen. 

Herpes. Dasselbe gilt von dem von Sattler mitgeteilten FaIle von 
Herpes zoster, wahrend in einer Beobachtung von Trousseau eine multiple 
neurotische Hautgangran vorgelegen haben durfte. 

Medikamentoses Exanthem. Dber ein ausgedehntes juckendes 
Exanthem nach Bromgebrauch bei einer Patieritin mit gleichzeitiger Urticaria 
factitia berichtet Ulich. 

Nervensystem. Sehr haufig begegnen wir Komplikationen von seiten 
des Nervensystems. Auch hier sehen wir wieder die Tatsache, daB gerade 
jene Erkrankungen haufig vorkommen, fiir welche del' EinfluB abnormer, 
durch die Anlage gegebener Korperverfassung auBer Zweifel steht, so daB fur 
diese Erkrankungen nicht die Annahme cineI' zufalligen Komplikation mogIich 
ist, sondern fur die Haufigkeit des Vorkommens die gemeinsame degenerative 
Anlage zur Erklarung herangezogen werden muB. Hierher gehoren die Kom­
pIikationen mit den Neurosen Neurasthenie, Hysterie, Epilepsie, das Vor­
kommen von Chorea, Hemikranie, dann die Kombination mit organischen 
Nervenerkrankungen, wie Tabes, progressive Paralyse, Syringomyelie, amyo­
trophischer Lateralsklerose, progressiveI' Muskelatrophie. AuBerdem kommen 
noch gleichzeitig Nervenerkrankungen zur Beobachtung, fur welche Beziehungen 
zu konstitutionellen Anomalien nicht so sichel' stehen, odeI' die als einfache 
Komplikationen gedeutet werden mussen. In diese zweite Gruppe waren 
einzureihen die Beobachtungen uber Kombination von Morbus Basedowi mit 
Paralysis agitans, mit Tumor cerebri, Poliomyelitis, myelitischen Prozessen, 
multipler Sklerose, multipler Neuritis. 

Am haufigsten wohl begegnen wir den Neurosen, del' Neurasthenie und 
Hysterie bei Morbus Basedowi und wir haben auch bereits wiederholt Gelegen­
heit gehabt, darauf hiuzuweisen, daB eine gauze Reihe von Erscheinungen, 
die bei Kranken mit Morbus Basedowi von seiten del' verschiedenen Organ­
systeme angetroffen werden konnen, als Manifestationen einer gleichzeitig vor­
handenen Neurose zu deuten sind. Wir begegnen hier dem gauzen Hecre von 
Erseheinungen wie del' abnormen reizbaren Verstimmung, den ausgesprochen 
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hystcrischen Psychosen, der leichten geistigen Erschopfbarkeit und korper­
lichen Ermudung und den schweren psychischen und somatischen Erschop­
fungszustanden, hysterischen Krampfzustanden, epileptischen Anfallen, halb­
seitigen Lahmungen, Krampfen, Tremor und choreiformen Zustanden, sensiblen 
Storungen der verschiedensten Art, abnormen Erscheinungen von seiten del' 
Sinnesorgane, a bnormen vasomotorischen und sekretorischen Storungen, paroxys­
maIer Tachykardie, Magen- und Darmzustanden verschiedenster Art mit Er­
brechen, Diarrhoen etc. Dabei kann es naturlich manchmal schwierig sein, 
zu entscheiden, ob die vorhandenen Symptome dem Morbus Basedowi an­
gehoren odeI' auf die Komplikation zu beziehen sind, um so mehr, als sich 
auch bei Morbus Basedowi dieselben Symptome finden konnen. Hier kann 
oft nul' die eingehende Analyse des Falles, genaues Eingehen in die Anam­
nese, Feststellung des Einsetzens der Erscheinungen, Beobachtung des Ver­
laufes etc. die Entscheidung bringen. Fur manche der Erscheinungen wird 
eine Entscheidung vielleicht unmoglich sein . 

. Wir begegnen denselben Neurosen haufig auch schon in der Ascendenz 
oder in der Familie, es konnen die Erscheinungen derselben schon vor dem 
Morbus Basedowi vorhanden sein und durch denselben nur eine Verstarkung 
erfahren, wahrend in anderen Fallen die Symptome durch den Morbus Base­
dowi .erst ausgeli:ist werden. Es kann del' Morbus Basedowi ebenso als agent 
provocateur der Neurasthenie, Hysterie, Epilcpsie auftreten, wie irgend ein 
anderes atiologisches Moment, es kann irgend ein solches zum Auftreten del' 
Neurose und des Morbus Basedowi fUhren. So traten z. B. in einem Falle 
Witmers nach einem Trauma die Erscheinungen einer Neurose und eines 
Morbus Basedowi zutage. Die nervosen Komplikationen zeigen mit den Base­
dowsymptomen analoges Schwanken oder wir sehen ein Divergieren derselben. 
(Zur Erganzung sei hier noch auf die einzclnen Kapitel uber die Erkran­
kungen der Organe verwiesen, ebenso auf Kapitel Atiologie uber den EinfluB 
des Traumas.) 

Dber die Beziehungen del' Epilepsie siehe Kapitel "Symptome des Nerven­
systems". 

Organische Erkrankungen des Nervensystems. Hierher gehort 
vor aHem die Kombination mit Tabes. DaB die Tabes eine besondere Form 
der Lues ist, ist auBer Zweifel. Fur ihr Zustandekommen kann nur die besondere 
Art der Erreger oder die besondere Art der befallenen Individuen maBgebend 
sein. Letzteres ist durch die Untersuchungen von Stern erwiesen, der bei 
allen seinen Tabikern die Erscheinungen abnormer Konstitution nachweisen 
konnte, eine Tatsache, die ich nach meinen Erfahrungen bestatigen kann. 
Es entwickeln sich die Veranderungen der Tabes durch das luetische Virus 
nur bei bestimmter Anlage del' Individuen. Durch die degenerative Anlage 
sind die Beziehungen del' Tabes zum Morbus Basedowi gegeben. Auf die 
Bedeutung del' neuropathischen Anlage bei diesel' Kombination weisen auch 
Barie, Boix, J offroy u. a. hin. Darauf beruht aber auch die Tatsache, daB 
bei Tabes zu oft ein Morbus Basedowi diagnostiziert wird, die Kombination 
mit formes frustes zu haufig angenommen wird oder die Annahme, daB, wie 
J offroy meint, auch die Tabes zu einer Protrusio bulbi fuhren konne. Ma­
lais e glaubt, daB es sich in diesen Fallen nicht um echte Tabes, sondern 
urn Sympathikussymptome handle. DaB in manchen Fallen die Lues zur 
Tabes und zum Morbus Bascdowi fUhrt (vgl. Kap. Atiologie), muB als mog­
lich zugegeben werden. In bezug auf das zeitliche Einsetzen der Tabes und 
des Morbus Basedowi konnen die Erscheinungen ziemlich gleichzeitig auf­
treten, zumeist aber geht die eine der anderen voraus. Angaben uber diese 
Kombination liegen zahlreiche vor, so von Achard, Barie, Ballet, Bern-
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hardt, Brissaud, Curschmannjun., Charcot, Cohen, Delearde, Hudo­
vernig, Ingelrans, Joffroy, Kaliebe, Kollarits, Mannheim, Marie 
und Mari.nesco, Mendel, Moebius, Timotheef, Wiener u. a. In ein­
zelnen Beobachtungen ist allerdings die Diagnose eines Morbus Basedowi nicht 
sicher, so in einzelnen Fallen von J offroy, Lewinek, wahrend in anderen, 
wie in einer Beobachtung Wieners, die Diagnose der Tabes nicht sicher ist. 
Ganz eigenartig ist der Fall von Curschmann. Hier traten bei einem Tabes­
kranken mit dem Einsetzen von Krisen jedesmal die Erscheinungen des Mor­
bus Basedowi auf: Exophthalmus, Graefe, Stellwag, Tachykardie, Tremor etc., 
die anfangs immer wieder vollstandig zuriickgingen. Alle diese Symptome 
lieBen sich eventuell noch ohne die Annahme eines gleichzeitig vorhandenen 
Morbus Basedowi als Schmerzreaktionen deuten, wenn nicht spater der 
Exophthalmus und eine maBige Struma persistent geblieben waren. Ob hier 
wirklich ein Morbus Basedowi vorgelegen hat, ist nicht ganz sicher. Mendel 
gibt an, daB bei Frauen die Kombination von Morbus Basedowi mit Tabes 
und Paralysis agitans viel haufiger ist, wahrend sich beim Manne reine 
Tabes oder Kombination mit Neurasthenie und progressiver Paralyse findet. 

Progressive Paralyse. Hierher gehoren die Falle von Kombination 
dieser Erkrankung mit Morbus Basedowi (Boeteau, Savage). 

Syringomyelie. Auch fiir die Pathogenese der Syringomyelie steht 
die Bedeutung konstitutioneller Anomalien wohl auBer Zweifel, dafiir spricht 
die pathologische Anatomie und der Nachweis von Entartungszeichen, wie 
das Finzi in einer Arbeit aus meiner Klinik nachweisen konnte. Die Kom­
bination mit Morbus Basedowi haben J offroy und Achard, Spill mann, 
Oppenheim gesehen. Hierher gehoren wahrscheinlich auch die Falle von 
Ditisheim, Huber mit Muskelatrophie (vgl. hierzu Muskelatrophie). 

Muskelatrophie. Die bei Morbus Basedowi vorkommenden Muskel­
atrophien bediirfen noch eines eingehenden Studiums. In der verhaltnismaBig 
geringen Anzahl der hier vorliegenden Beobachtungen liegen offenbar Atrophien 
verschiedener Genese vor, die unter dem Namen Muskelatrophie subsumiert 
werden, wobei man im allgemeinen eine Dystrophie anzunehmen geneigt ist. 
So gibt Oppenhei m an, daB eine echteMuskelatrophie nur in vereinzelten, meist 
atypischen Fallen von Ballet, Jendrassik, Miesowicz konstatiert wurde. 
Moebius glaubt, daB der Muskelschwund bei Morbus Basedowi verschiedene 
Ursachen haben konne: eine Erkrankung des Vorderhornes, eine solche der 
peripheren Nerven oder der Muskeln selbst und nimmt auBerdem noch das 
Bestehen von Komplikationen in solchen Fallen an, in welchen, wie z. B. in 
einem Falle seiner Beobachtung, der allgemeine Muskelschwund schon lange 
vor dem Morbus Basedowi bestand. 

Versuchen wir zunachst die Falle der Literatur zu gruppieren, so waren 
zunachst die Falle von Ditisheim, Huber und DreyfuB-Brisac zu elimi­
nieren. In der Beobachtung Di tishei m (2.) liegt offenbar ein spinaler ProzeB, 
allem Anscheine nach S:yringomyelie als Ursache der Atrophie vor; ein spi­
naler oder peripherer ProzeB (Entartungsreaktion) liegt auch in dem Falle 
Hubers vor, ohne daB sich jedoch aus den vorliegenden Angaben eine genauere 
Entscheidung treffen lieBe. Jedenfalls aber bestand die Affektion schon 
vor dem Morbus Basedowi und ist nicht als Basedowsymptom zu deuten, wie 
Huber will, der es auf die Medulla oblongata bezieht. Bei DreyfuB­
Brisac bestand neben Atrophie eines Vorderarmes eine sensible Storung im 
Bereiche des Nervus ulnaris. 

Dann ware eine zweite Gruppe von Fallen herauszuheben, bei welchen 
sich allem Anscheine nach eine wirkliche Dystrophia musculorum mit dem 
Morbus Basedowi kombiniert. Die Beziehungen beider waren wieder in der 
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gemeinsamen degenerativen Anlage gegehen, auf welcher sich beide entwickeln. 
Hierher gehoren die Falle von Cardarelli, Moebius, Liebers, vielleicht auch 
eine Beobachtung von Ditisheim (1.) und Miesowicz, bei welch letzterer 
sich spater sklerodermische Veranderungen an der Haut entwickelten. Mieso­
wicz glaubt an spinale Muskelatrophie. 

In einer dritten Gruppe spielen moglicherweise die der Sklerodermie 
zugrunde liegenden Vorgange eine Rolle. Auch bei der Sklerodermie wird 
Muskelatrophie gefunden, fiir gewohnlich zwar findet sich nur ein kontinuier­
licher Dhergang des sklerodermischen Prozesses von der Haut auf die Muskeln, 
es gibt aber Falle, bei welchen die Hautveranderungen gegeniiber den Muskel­
veranderungen in· den Hintergrund treten, geringfiigige Hautveranderungen 
neben ausgesprochenen Muskelatrophien, auch unter unveranderter Haut, 
sich finden (Brocq, Goldschmidt, Pelizaeus, Westphal u. a.). Dabei 
kann sich an den Muskeln einfache Atrophie oder auch eine sklerotische Ver­
anderung finden. Hierher gehoren die Beobachtung von Kahler, vieileicht die 
von Miesowicz und Bathurst. Wenn auch in letzterem Faile keine An­
gaben iiber Hautveranderungen vorliegen, so sind die Befunde von fibroser 
Umwandlung einzelner Muskeln, die Kontrakturen auffallend. Fiir diese Faile 
waren die Beziehungen zum Morbus Basedowi durch die Anlage und die Be­
teiligung der verschiedenen Blutdriisen gegeben. 

Hier ist femer eine Gruppe von Muskelveranderungen anzureihen, die 
verhiiltnismaBig hiiufig zu beobachten sind, die auf Anomalien in der Anlage 
zu beziehen sind. Sie stehen, wenn wir von den seltenen angeborenen Defekten 
einzelner Muskeln absehen, mit einer mangelhaften Anlage der Muskeln in 
Verbindung. Eine solche mangelhafte Entwicklung der Muskulatur ist uns 
beim Morbus asthenicus etwas gelaufiger und betrifft meist die gesamten 
Muskeln. Wir konnen aber in solchen Fallen auch nur eine schlechte Ent­
wicklung einzelner Muskeln, die eine Muskelatrophie vortauschen kann, sehen, 
so z. B. die schlechte Entwicklung der kleinen Handmuskeln (vgL Kap. Er­
scheinungen abnormer Konstitution). Solche Anomalien der Muskulatur sind 
auch bei Morbus Basedowi nicht selten als Teilerscheinung der degenerativen 
Anlage. Vielleicht gehort hierher eine Beobachtung von Cardarelli. 

Endlich bleibt noch eine Gruppe von Fallen, bei welchen die Muskel­
atrophie von dem Morbus Basedowi abhangig zu sein scheint. Es sind 
das Falle, bei welchen sich eine Muskelatrophie im Verlaufe eines Morbus 
Basedowi mehr oder weniger rasch einstellt und Erscheinungen zeigt, die von 
dem gewohnlichen Typus der Dystrophie abweichen. Dabei kann die Abnahme 
aile Muskeln, auch die des Gesichtes, betreffen, wie in einem Faile von Du Cazal, 
oder wie in einem Falle von Miesowicz nicht aile Muskeln. Es waren in diesem 
Faile die meisten Oberarm- und Schultergiirtelmuskeln, weniger die Vorderarm­
und Handmuskeln ergriffen, an den unteren Extremitaten nur die M. glutaei, 
dahei hestand weder fibrillares Zittem, noch sensible Storungen. Genaueres 
laBt sich iiber die Genese dieser Atrophien bei den sparlichen bisher vorliegenden 
Beobachtungen und dem Mangel an histologischen Untersuchungen nicht an­
geben. Es eriimem aber diese Atrophien an die bei Myotonia atrophica vor­
handenen und diirften, vielleicht auch wie diese, auf eine Storung in der Funk­
tion von. Blutdriisen zu beziehen sein. 

Damit sind natiirlich nicht aIle Moglichkeiten erschtipft und es bleibt 
immer noch eine Reihe von Failen, bei welchen eine Klassifizierung nicht gut 
moglich ist. Hierher wiirden wir.eine Beobachtung von Money mit Atrophie 
der Masseteren ohne Beeintrachtigung der Funktion, von Vigouroux mit 
Paraplegie und Atrophie des Stemocleidomastoideus, von Oppenheim mit 
fast volligem Schwund der Glutaalmuskulatur und von Moebius zahlen, der 
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wiederholt Atrophie der Nackenmuskeln gesehen hat. Nicht ausreichend fiir 
die Beurteilung sind die Angaben in einem Falle von Silva. 

Amyotrophische Lateralsklerose bei Morbus Basedowi will Ulrich 
beobachtet haben, doch ist die Diagnose nach den vorliegenden Angaben keines­
wegs sicher. 

Chorea. Verhaltnismiifiig haufig sind Chorea und choreatische Be­
wegungsstorungen bei Morbus Basedowi anzutreffen. 

Die choreatischen Bewegungsstorungen haben WIT schon beim Tremor 
angefiihrt (Kap. 8). Wir begegnen einfachen Unruhebewegungen bis zu aus­
gesprochenen choreatischen Motilitatsstorungen, die von Chorea nicht zu 
unterscheiden sind. DaB hier, ebenso wie beim Tremor, die degenerative Anlage 
eine Rolle spielt, ist anzunehmen. Dafiir spricht ne ben der Anwesenheit sonstiger 
degenerativer Stigmen die Tatsache, daB bei Kindern diese Bewegungsform 
bei Erregung, Verlegenheit etc. physiologisch ist und wir bei unseren Kranken 
auch sonst eine Reihe solcher sogenannter Infantilismen nachweisen konnen. 
Wir sehen sie auBer beirn Morbus Basedowi noch bei einer Reihe von Zustanden, 
die ebenfalls als degenerative aufzufassen sind. Diese Bewegungsstorungen 
sind, wie auch Reynolds angibt, nicht selten anzutreffen. Hierher zu zahlen 
sind wohl auch die Beobachtungen von Gros, Rockwell u. a. 

Des weiteren finden wir haufig ausgesprochene Chorea. Hier ist das Hau­
figste die rheumatische Chorea. Hierher gehorigeFalle haben Bootz, Bouchut, 
Frey, Gagnon, Gueneau de Mussy, Jacobi, Klose, Rudinger, Runge, 
Sutherland, West, Zuber u. a. mitgeteilt. Es kann die Chorea dem Morbus 
Basedowi vorangehen, meist aber entwickelt sich die Chorea im Verlaufe des 
Morbus Basedowi, sie erscheint meist in den Morbus Basedowi wie eingestreut, 
ohne daB eine direkte Abhangigkeit ersichtlich ware. Moebius glaubt daher, 
daB es sich bei diesem Zusammentreffen wohl meist um Zufall handelt, 
wenn auch Rheumatismus und Schwangerschaft zu beiden Krankheiten ursach­
liche und verwandtschaftliche Beziehungen haben; doch halt er solche nicht 
fiir erwiesen. In einzelnen Fallen, bei welchen die Symptome des Morbus 
Basedowi und der Chorea ziemlich gleichzeitig einsetzen, oder wie in den 
Beobachtungen von Klose die beiden Erkrankungen gleichzeitig durch die 
Operation beseitigt werden konnten, ist ein engerer Zusammenhang ersicht­
lich. Dafiir spricht auch das relativ haufige Vorkommen von Chorea in 
der Ascendenz. Die Beziehungen werden uns aber auch hier nur einiger­
maBen verstandlich, wenn wir auf die degenerative Anlage rekurrieren. Auch 
der akute Gelenkrheumatismus ist eine Erkrankung, die sich sehr haufig bei 
Status thymicolymphaticus resp. hypoplastischer Konstitution findet, weil u. a. 
die bei diesen Zustanden haufig vorhandenen Anomalien an den Tonsillen eine 
Neigung zu Anginen mit sich bringen, die ja zum Gelenkrheumatismus in un­
zweifelhaften Beziehungen stehen. Die Beziehungen des letzteren zur Chorea 
wiirden uns einen Teil der Beziehungen von der degenerativen Anlage zur Chorea 
vermitteln. Dazu kommt, daB die Chorea vorwiegend eine Erkrankung des 
jugendlichen Alters ist, wo die Neigung zu choreatischen Bewegungen phy­
siologisch, die kortikale Hemmung noch nicht geniigend ausgebildet ist und 
die subkortikalen Mechanismen noch mehr Bedeutung haben. Bei unseren 
Basedowkranken finden sich auch sonst sogenannte Infantilismen von seiten 
des Nervensystems, so daB wir auch fiir die Neigung zu choreatischen Be­
wegungsstorungen auf eine solche zerebrale in der Anlage gegebene Disposition 
und Ansprechbarkeit bestimmter Territorien rekurrieren zu konnen glauben. 
DaB auBerdem eine Reihe anderer Faktoren mitspielt, ist anzunehmen. 
Sind wir von einer vollen Erkenntnis der V organge auch noch weit entfernt, 
so hat die Vorstellung doch den Wert, daB uns von diesem Gesichtspunkte 
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aus die Beziehungen des Gelenkrheumatismus zum Morbus Basedowi und zur 
Chorea verstandlicher werden. Wir verstehen auch, warum in einzelnen Fallen 
von Chorea sich Erscheinungen finden, die falschlich als formes frustes des 
Morbus Basedowi gedeutet werden, wahrend sie als Manifestation der degene­
rativen Anlage zu deuten sind. Hierher wurden wir z. B. eine Beobachtung 
von PaBler zahlen, bei welcher Basedowsymptome zu einer lange Zeit be­
stehenden Chorea hinzutraten. 

Neben der Chorea rheumatic a gibt es auch eine Kombination mit der Neu­
rose Chorea. Hierher ware z. B. der Fall von Kelly von Morbus Basedowi 
mit Hysterie und choreatischen Bewegungen der Arme, sowie der Fall Mathes 
zu zahlen, bei welchem im AnschluB an Schreck zunachst die Chorea und dann 
der Morbus Basedowi zutage trat. Hierher gehoren fernerFalle von halbseitiger 
Chorea, wie ich einen Fall beobachten konnte. 

Als dritte Gruppe von Choreaformen, die vorkommen konnen und bei· 
welchen der EinfluB der Hereditat und der degenerativen Anlage klar zutage 
tritt, ist die Kombination von Morbus Basedowi mit Huntingtonscher Chorea 
anzufuhren. Hierher gehoren die Beobachtungen von Pel man und Hay, 
nur ist in letzterem FaIle die Diagnose des Morbus Basedowi nicht sicher. 

Ais vierte Gruppe kommen endlich' die Falle von halbseitiger Chorea in 
Betracht, die wohl als zufallige Komplikation zu deuten sind und irgend­
welchen zum Teil unklaren organischen Gehirnprozessen ihre Entstehung ver­
danken. Hier waren anzufuhren die Beobachtungen vpn Bradshaw, Clarke, 
DinkIer. 

Migrane, Hemikranie. Die Bedeutung der Veranlagung fUr das Zu­
standekommen ersterer Kopfschmerzform steht wohl auBer Zweifel. Wir finden 
die Migrane haufig in der Ascendenz und in der Familie von Basedowkranken. 
Vet I e sen fand bei 43 Fallen von Morbus Basedowi 6 mal in der direkten 
Ascendenz und in 3 Fallen in der Verwandtschaft Migrane, 8 seiner Kranken 
hatten selbst Migrane. Zu weit geht Cutler, wenn er die Migrane in der 
Mehrzahl der Falle von Morbus Basedowi annimmt. Jedenfalls findet sie 
sich bei Morbus Basedowi nicht selten und laBt sie sich in der Mehrzahl der 
FaIle, die ich gesehen habe, schon vor dem Auftreten des Morbus Basedowi 
konstatieren, selten kommt es erst wahrend desselben zu Migrane. In diesen 
Fallen ist aber die Diagnose einer Migrane immer sehr fraglich. Wenn Vetlesen 
der Migrane eine Mittelstellung zwischen Symptom und Komplikation zu­
spricht, so ist diese Auffassung nicht zutreffend. Die Migrane und der 
Morbus Basedowi sind zwei verschiedene Erkrankungen, welchen ganz ver­
schiedene Veranderungen zugrunde liegen, beiden gemeinsam aber ist eine 
abnorme Korperanlage, in ihr ist der Beruhrungspunkt und ein wesentliches 
Moment fur das haufig gleichzeitige Vorkommen gegeben. 

AuBer der Migrane finden sich als bloB zufallige Komplikationen auch 
symptomatische Hemikranien. Hierher wurde die Beobachtung von Wilbrand 
und Saenger zu zahlen sein, bei welcher die Erscheinungen bei einer 45jahrigen 
Frau einsetzten. 

Zu den Kombinationen, die Beziehungen zum Morbus Basedowi haben, 
gehort auch die Kombination mit sog. essentiellem Tremor, auf dessen 
Anwesenheit bei Morbus Basedowi auch Flattau und Fraenkel hinweisen. 
(Vgl. hierzu Tremor, Symptome Nervensystem.) 

Von den als rein zufallige Komplikation zu deutenden Veranderungen 
am Nervensystem sind ganz vereinzelte FaIle von Tumor cerebri (W alz berg), 
Haemorrhagia cerebri (Oppenheim), von multipler Sklerose mit familiarem 
Vorkommen (E. S. Reynolds), von Poliomyelitis anterior (Drummond), von 
Myelitis (Angiolella und wahrscheinlich auch Reymond) beschrieben. 
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N e u ri tis. Ais rein zufallige Komplikationen sind auch die vorliegenden 
Beobachtungen von peripherer Neuritis von Bartholow, Diller, Ditisheim, 
Perregaux, v. VoB, Perrero, Ziehen u. a. zu deuten. Sie mit dem Mor­
bus Basedowi in direkte Beziehung zu bringen und eventuelle Toxine etc. 
zur Erklarung heranzuziehen, erscheint vorlaufig nicht begriindet. So ist in 
einem FaIle Rosenfelds sicher eher die Erkaltung nach einem kalten FuBbad 
und in dem FaIle Perregaux das Trauma die Ursache; auch die in diesem 
FaIle gemachte Annahme, daB der Morbus Basedowi bei dem verhaltnismaBig 
geringfugigen Trauma Hlr die Intensitat der neuritischen Erscheinungen 
verantwortlich zu machen ist, ist durch nichts begriindet. In dem FaIle 
Dillers, einem akut letal verlaufenen FaIle, bestand Broncefarbung der 
Raut und besteht die Moglichkeit einer Komplikation, eine Autopsie liegt 
nicht vor, in einem Fane Perreros bestand gleichzeitig Graviditat, in dem 
Fane Ziehens kommt Alkohol in Betracht und endIich in einem Fane von 
v. VoB ist die Diagnose der Neuritis nicht sicher. 

Paralysis agitans. Auch das Vorkommen von Paralysis agitans 
(Moe bi us, Gordon, Goldstein und Co bilovici) durfte als bloB zufallige 
KompIikation ohne irgendwelche Beziehung aufzufassen sein. Die sichere Be­
antwortung dieser Frage wird sich geben lassen, wenn wir uber die Genese der 
Paralysis agitans, insbesondere uber den EinfluB konstitutioneller Momente, 
besser orientiert sein werden. 1m ubrigen ist die Diagnose eines Morbus Base­
dowi im FaIle Moebius nicht sicher und hat er selbst spater die Moglichkeit 
zugegeben, daB es sich vielleicht nur um eine Struma gehandelt hat und aIle 
ubrigen Erscheinungen, wie starrer Blick, RitzegeHlhl, SchweiBe, Tachy­
kardie vielleicht Symptome der Parkinsonschen Krankheit waren. Jeden­
falls ist die Annahme von Beziehungen zwischen beiden Erkrankungen durch 
die Blutdrusen, wie dies Goldstein und Co bilovici wollen, vorlaufig als ver­
fruht zu bezeichnen. 

In einem FaIle sah Werner eine Kombination mit Beri-Beri. 
. Blutdrusenerkrankungen. Eine besondere Gruppe reprasentiert die 

Kombination von Morbus Basedowi mit verschiedenen Blutdrusenerkrankungen. 
Fur die Beurteilung der hier in Betracht kommenden Verhaltnisse muB zu­
nachst die Tatsache angefuhrt werden, daB, soweit ich die Verhaltnisse uber­
sehe, fur aIle diese Erkrankungen die kongenitale Anlage von maBgebendem 
Einflusse ist, daB sie die Grundlage ist, auf welcher sie sich ilntwickeln. Zweitens 
hat die Erfahrung gelehrt, daB bei einer Blutdriisenerkrankung nie eine Blut­
druse allein beteiligt ist, sondern immer mehrere, wahrscheinlich sogar aIle, 
wenn auch die Starung e in e r im V ordergrunde steht. Monoglandulare Mfek­
tionen im strengen Sinne gibt es nicht, es sind aIle pluriglandular. Dadurch. 
wird es uns auch verstandlich, daB bei den verschiedenen Erkrankungen 
der Blutdrusen so haufig Zuge von anderen Blutdriisenaffektionen zu finden 
sind. Durch die gemeinsame degenerative Anlage und durch die gleichzeitige 
Beteiligung der verschiedenen Blutdrusen sind die Beziehungen gegeben, in 
welchen der Morbus Basedowi zu den ubrigen Blutdrusenkrankheiten steht. 
Bei diesen nahen Beziehungen ist uns auch ihre verhaltnismaBig haufige Kom­
bination verstandlich. 

Myasthenie. DaB die Myasthenia pseudoparalytica gravis den Blut­
drusenerkrankungen zuzuzahlen ist, ist anzunehmen. Beteiligt daran sind 
die Epithelkorper, wenn ich sie auch nach unseren heutigen Kenntnissen nicht 
mehr als allein maBgebend ansehen kann, der Thymus, dessen Ryperplasie als 
Teilerscheinung abnormer Konstitution zu deuten ist, wahrscheinlich noch die 
Nebennieren und vielleicht noch andere Driisen. Die endokrine Genese der 
Myasthenie nehmen Lund borg, Ch vos tek, Mar keloff, Massalongo, Moor-
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head, Palmer, Sitsen, Celler, Mandelbaum u. a. an, wenn auch die An­
schauungen uber die Beteiligung der einzelnen Drusen noch divergieren. Die 
Bedeutung der kongenitalen Anlage erhellt aus der Haufigkeit, mit welcher 
Entwicklungsanomalien nachgewiesen werden konnen (Oppenheim, Cursch­
mann und Hedinger, Eisenlohr, eigene Beobachtungen). 

To bias, der in letzter Zeit die Falle von Myasthenie mit Morbus Base­
dowi zusammengestellt hat, gruppiert die Falle in drei Reihen. Dieser Einteilung 
konnen wir im allgemeinen beipflichten, wenn wir auch in der Deutung der 
einzelnen Falle und in der Zuteilung zu den verschiedenen Gruppen anderer 
Meinung sind. Die erste und groBte Gruppe umfaBt die Falle von Myasthenie, 
bei welcher ein oder mehrere Basedowsymptome vorhanden sind. Das sind 
u. E. die Falle von Myasthenie, bei welcher nur die Erscheinungen derdegene­
rativen Anlage zufallig nach dieser Richtung hin starker vortreten (Beobach­
tung Charcot-Marinescu, Finizio', Goldflam I, Kalischer, Karplus, 
Murri, Oppenheim II, Punton). Dann gehoren aber u. E. hierher die offen­
bar seltenen Falle, bei welchen zur Myasthenie ein sicherer Morbus Basedowi 
hinzutritt (Meyerstein). Die zweite Gruppe umfaBt die Falle, bei welchen 
es sich nicht entscheiden laBt, welche Affektion die primare ist, diese eventuell 
nach den dominierenden Symptomen benannt wurde. Hierher wurden wir 
die Falle von Remak, Loeser I, Kalischer II, Goldflam IV rechnen. 
Die dritte Gruppe umfaBt die Falle von Morbus Basedowi mit spater hinzu­
tretender Myasthenie oder Augenmuskellahmungen, die sonst bei Morbus Base­
dowi ungewohnlich sind und wahrscheinlich auf eine Myasthenie bezogen werden 
konnen. Hierher wurden wir die Falle von Brissaud, Bauer, Loeser II, 
To bias, Rennie, Schuhmacher und Roth mit vollstandiger Kombination 
rechnen konnen, an die sich die Falle mit Augenmuskellahmungen (Ballet, 
Bristowe, Jendrassik, Liebrecht, Rothmann, SeligmiUler, Suckling 
u. a.) anreihen. Anfallsweise auftretende myasthenische Zustande bei Morbus 
Basedowi erwahnt noch Dalmady. 

To bias macht auf den Umstand aufmerksam, daB bei der Kombination 
beider Prozesse immer nur eine Symptomengruppe dominiert, ein gewisses 
Alternieren zu beobachten ist, daB z. B. bei Beginn der Myasthenie die Basedow­
symptome zuruckgehen, um mit Nachlassen der ersteren wieder deutlicher 
hervorzutreten. Einen ganz komplizierten Fall bringt E. Stern, bei welchem 
neben dem Morbus Basedowi und der Myasthenie noch Tetanie und auBerdem 
Broncefarbung vorhanden war. 

Myxodem. Besonderes Interesse beanspruchen die Falle von Morbus 
Basedowi mit gleichzeitigen Symptomen von Myxodem, weil die gleichzeitige 
Anwesenheit von Erscheinungen von Hypothyreoidismus mit Recht gegen die 
Annahme eines Hyperthyreoidismus als Grundlage des Morbus Basedowi ver­
wertet werden konnte. Wir haben hier zunachst die Frage zu beantworten, 
ob wir es in allen diesen Fallen mit wirklichem Myxodem zu tun haben, fur 
welches wir eine mangelhafte Funktion der Schilddruse als wesentlich ansehen 
konnen. 

VerhaltnismaBig einfach liegen die Verhaltnisse in der weitaus groBten 
Gruppe von Fallen, bei welchen die Erscheinungen des Morbus Basedowi zuerst 
vorhanden sind und nach mehr oder weniger langer Zeit ihres Bestehens ab­
nehmen und dann nach dem Schwinden des Morbus Basedowi das Myxodem 
auftritt. In diesen Fallen ist die Diagnose sowohl des Morbus Basedowi als 
auch des Myxodems auBer Zweifel. Sie bereiten unserem Verstandnisse auch 
keine Schwierigkeit; fur sie ist die Annahme plausibel, daB allmahlich an der 
Schilddruse Veranderungen Platz gegriffen ha ben, die eine mangelhafte Funk­
tion bedingen, so daB bei entsprechender Intensitat die Erscheinungen des 
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Hypothyreoidismus manifest werden. DafUr spricht auch die kli¢sche Beob­
achtung, die in vielen Fallen eine Abnahme der Schilddrusenschwellung, der 
GefaBgerausche etc. erweist, und die histologische Untersuchung, die Befunde 
ergibt, die mit den klinischen Symptomen gut in Einklang gebracht werden 
konnen. In diese Gruppe gehoren die Falle von Bald win, Bruce, Burghart, 
Busch, Campbell Gowan, Davidson, Foster, Gautier, Hartmann, 
HirschI, Imredy, Joffroy und Achard, Kausch, Miesowicz, Murray, 
Marafion, Pasteur ,Simonds, Goodings, Thaon et Paschetta, Williams 
u. a. Kurze Angaben ohne ausfuhrlichere Mitteilung der Erscheinungen liegen 
vor von Bowles und Arel, Faust, Gowers, de Havilland-Hall, Herz­
berger, Minkowski, Ord u. a. Die Diagnose eines Morbus Basedowi ist u. 
E. in den Fallen von Corkhill, Guthrie, Putnam, Sit mann nicht sicher, 
ebenso ist in einem Falle von Ulrich das MyxOdem nicht auBer Zweifel. Meist 
entwickelt sich das Myxodem aus dem Morbus Basedowi erst nach langerem, 
Jahre langem Bestehen desselben; nur in dem. Falle HirschI und dem 
zweifelhaften von Corkhill ist ein sehr rasches Einsetzen und rasches Ab­
klingen des Morbus Basedowi und rasches Auftreten des Myxodems konsta­
tiert worden. Zu erwahnen ware noch das Auftreten des Myxodems mit Ein­
setzen des Klimakteriums (Baldwin) und das Auftreten nach Masern (Cam­
p bell Gowan). 

VerhaltnismaBig einfach liegen die Verhaltnisse auch noch in einer zweiten 
kleinen Gruppe von Fallen, bei welchen ein Myxodem zuerst in Erscheinung 
trat. In allen diesen Fallen wurden die Erscheinungen des Thyreoidismus oder 
Morbus Basedowi erst auf Verabreichung von Schilddrusenpraparaten ausgelOst. 
Auch diese Falle sind uns plausibel. Hierher gehoren die Beobachtungen von 
Becl«he, Ewald, Kausch, Kocher, Morrow, Ulrich. Bei der Kranken 
von Kausch war zuerst ein Morbus Basedowi vorhanden, der allmahlich in 
Myxodem uberging, das auf Schilddrusengebrauch schwand, der neuerlich 
zu einem Morbus Basedowi fUhrte. 

Unklar und viel umstritten sind nur die Falle, bei welchen die Erschei­
nungen des Morbus Basedowi und des Myxodems gleichzeitig angetroffen wurden. 
Eine Durchsicht der hier angefUhrten Falle zeigt aber, daB diese Annahme 
mindestens fUr einen gl'OBen Teil der Beobachtungen nicht zutrifft, da entweder 
die Diagnose des Morbus Basedowi oder die des Myxodems zweifelhaft ist. 
So ist in den Beobachtungen von Kroug, Osler, Stabel die Diagnose eines 
Morbus Basedowi nicht sicher, in einer Beobachtung 'von Batten liegt ein 
zerebraler ProzeB, moglicherweise eine hypophysare Storung, aber weder ein 
Morbus Basedowi, noch ein Myxodem vor. Die Diagnose eines Myxodems ist 
sicher nicht gerechtfertigt in den Fallen Dyson, da die Diagnose nur auf das 
Zuruckgehen der Schilddrusenschwellung und das Absinken der Pulsfrequenz 
basiert, von Aschiote, der bei seiner Patientin bei Morbus Basedowi gleichzeitig 
Bradykardie fand, die er fUr die Diagnose verwendet, und in dem Falle von R ehn, 
der ante mortem bei hochgradiger Atemnot ein gedunsenes Gesicht aufwies. Die 
Diagnose eines Myxodems ist auBerdem zweifelhaft in den Fallen, bei welchen 
auBer Schwellungen sonst keines der ubrigen Myxodemsymptome vorhanden 
war. Ein Teil dieser Schwellungen sind sicher als angioneurotische Odeme oder 
als Fettansammlungen zu deuten (vgl. Komplikationen Haut). Hierher wiirden 
wir die Beobachtung von West (vorubergehende Schwellungen mit Verschlech­
terung des Allgemeinzustandes bei einer Hysterica, Verschwinden der Schwel­
lung und Ersatz durch Fett) , von Sollier I (wechselnde Schwellung des 
ganzen Korpers abhangig von Erregung und Menstruation, wiederholtes Schwin­
den und Auftreten derselben), Osler (Fehlen von Myxodemsymptomen, nur 
Schwellung des Gesichtes, besonders der Augenlider und der Hande), wahr-
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scheinlich !\uch von Kowaleski (Hautschwellungen, mit vorubergehendem 
Bestehenbleiben des Fingereindruckes an FuBen, \Vangen, Lippen, voruber­
gehende Schwellung der Hande) und Sollier II (Schwellung des ganzen Korpers, 
mit Persistentbleiben des Fingereindruckes, keine sonstigen Myxodemerschei­
nungen) rechnen. "Der im Falle Kowaleski beobachtete Ausfall der Haare und 
Zahnausfall kann auch auf den Morbus Basedowi bezogen werden. Auch nicht 
gesichert erscheint die Diagnose eines Myxodems in den Beobachtungen von 
J eunet (myxodematoses Aussehen), HirschI II (Schwellung der Augenlider, 
Haut nicht feucht), denn ein solches pastoses Aussehen, Schwellung der Augen­
lider sehen wir auch auBerhalb des Myxodems und haben wir dasselbe auch 
bei den degenerativen Zustanden kennen gelernt. Solche degenerative Zu­
stande, die in .AuBerlichkeiten dem Morbus Basedowi und dem Myxodem ahnlich 
sind, bei welchen sich auch Erscheinungen finden, die bei beiden Erkrankungen 
vorhanden sind, ohne daB tatsachlich eine Kombination beider vorliegen wfude, 
haben offenbar auch Alvarez und Loewy vor sich gehabt. Hier anfugen 
mussen wir ferner die FaIle von HirschI I, Holub, F. Moebius, in welchen 
sich auBer dem Morbus Basedowi und den Veranderungen, die als Myxodem 
angesprochen werden, noch Erscheinungen anderer Blutdriisenerkrankungen 
finden und zwar im Falle Holub von Tetanie (Fazialisphanomen), in den beiden 
anderen Fallen von Osteomalacie. Hier sind also sicher andere Blutdrusen 
mitbeteiligt und es besteht die Moglichkeit, die vorhandenen Hautschwellungen 
auf die Funktionsstorung anderer Blutdriisen zu beziehen. FUr die Tetanic 
sind solche Schwellungen des Gesichtes, das myxodematose Aussehen bekannt, 
ebenso finden sich solche bei Hypophysenveranderungen, die ja auch bei del' 
Osteomalacie eine Rolle spielen. Auf die Moglichkeit, daB die bei Morbus Base­
dowi beobachteten Schwellungen der Haut nicht immel' auf einer Schilddriisen­
storung allein beruhen, sondern auf die Hypophyse bezogen werden konnten, 
weist auch Falta hin. Wir hatten also hier, abgesehen davon, daB in diesen 
Fallen auBer den Hautschwellungen keine sicheren Anhaltspunkte fiir Myx­
odem vorlagen, noch die Moglichkeit, die Schwellungen auf andere Blutdriisen 
zuriickzufiihren. In den Fallen von Meige und Allard (6dem der Augen­
lider, geistige Hemmung, Anfalle von Schlafsucht) und Ulrich (Gedunsenheit 
ues Gesichtes, sparliches Kopfhaar, mangelhaft entwickelte Brustdriisen, Haar­
ausfall, Tragheit" der Sprache und der Bewegungen) handelt es sich zum Teil 
um degenerative Stigmen (mangelhafte Behaarung, mangelhafte Briiste, 6deme 
der Augenlider), zum Teil konnen sie auch bei Morbus Basedowi vorkommen 
(Lidodeme, Anfalle von Schlafsucht, Haarausfall) und es kann sieh, wie eine 
eigene Beobachtung lehrt, das ausgesprochene Bild eines Myxodems mit allen 
typischen Erscheinungen finden, wo wir post mortem eine pluriglandulare Affek­
tion fanden mit den wesentlichen Veranderungen an der Hypophyse. Zusammen­
fassend kamen wir zu dem Resultate, daB ein gleichzei tiges V or ko m men 
von Morbus Basedowi und Myxodem mit Sicherheit nicht erwiesen 
ist. Siehergestellt und auch plausibel sind nur jene FaIle, bei 
welchen sich das Myxodem nach einem Mor bus Basedowi entwickelt 
oder solche, allerdings seltene, in welch en Erscheinungen von 
Thyreoidismus und Morbus Basedowi nach Myxodem durch Schild­
driisenmedikation hervorgerufen wurden. In den Fallen, in welchen 
ein gleichzeitiges Bestehen beider Erkrankungen angenommen 
wurde, handelt es sich um Veranderungen der Haut und sonstige 
Erscheinungen, die konstitutionell sind und sich auch auBerhalb 
beider Affektionen finden oder um Schwellungen, die durch angio­
neurotische 6deme oder abnorme Fettansammlungen bedingt 
sind, oder endlich konnen sie auf eine gleichzeitige Beteiligung 
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anderer Blutdrusen bezogen werden, del' en Erkrankungen zu ana­
logen Schwellungen fuhren. 

Os teo malacie. Die Anschauung, daB auch die Osteomalacie den Erkran­
kungen del' endokrinen Drusen zuzuzahlen ist, wird wohl heute von den meisten 
Autoren akzeptiert (Ascoli, Bulius, Bossi, Christofoletti, Erdheim, 
Fehling, Hoenike, Kehrer, Kretschmar, Latzko, Revilliod, Tolot 
und Sarvonat, Schottlander u. a.), weilll auch noch die Anschauungen uber 
die Lokalisation des Prozesses divergieren. Nach den bisher vorliegenden Be­
funden und nach eigenen Erfahrungen ist wohl anzunehmen, daB auch die Osteo­
malacie eine auf degenerativer Basis sich entwickelnde Erkrankung vorstellt, 
bei welcher mehrere Blutdrusen beteiligt sind, sichel' das Ovarium und die Neben­
nieren, sehr wahrscheinlich die SchilddrUse und Hypophyse und wahrscheinlich 
. auch die Epithelkorper, und bei welcher auch ahnlich wie bei del' Tetanie 
lokale Verhaltnisse mit in Betracht kommen. Eine scharfe Differenzierung 
del' osteomalacischen Veranderungen von einer Reihe verwandter Zustande 
konnen wir vorlaufig nicht durchfuhren, hier sind wir erilt im Beginn del' 
Erkenntnis. 

Die Kombination von Morbus Basedowi mit Osteomalacie odeI' verwandten 
Zustanden ist keine seltene, jedenfalls so haufig, daB ein bloB zufalliges Zu­
sammenvorkommen diesel' beiden an sich seltenen Erkrankungen nicht ange­
nommen werden kann. Abel' auch hier, wie bei allen anderen bisherigen Kompli­
kationen sehen wir, daB die Kombination ausgesprochener Faile beider Erkran­
kungen selten ist, daB meist die eine mit ihren Erscheinungen pravaliert und 
von del' anderen nul' Zuge vorhanden sind; dann begegnen wir auch hier wieder 
del' Tatsache, daB bei del' Annahme einer solchen Kombination das Vorhanden­
sein eines Morbus Basedowi zu haufig angenommen wird, wahrend wir nul' die 
Erscheinungen del' degenerativen Anlage VOl' uns haben. In einem anderen 
Teil endlich ist die Diagnose del' Osteomalacie nicht genugend fundiert. 

Ausgesprochene Faile von Kombination, die zum Teil durch die Autopsie 
erhartet sind, 'finden sich von Recklinghausen, Hoenike, Hamig, hier 
liegen Obduktionsbefunde VOl', dann von Dauber, HirschI, v. Jaksch, 
Latzko (II), F. Moebius. Bemerkenswert erscheint bei diesen Fallen auBer 
del' Kombination von Morbus Basedowi mit Osteomalacie noch das haufige 
gieichzeitige Vorlrnmmen anderweitiger Blutdrusenerkrankungen, wie Myxodem 
(F. Moebius, HirschI), Tetanie (Latzko). In allen diesen Beobachtungen 
mit Ausnahme des Falles Hoenicke sind Frauen betroffen und geht in del' 
groBen Mehrzahl del' FaIle del' Morbus Basedowi del' Ost,eomalacie voraus, nul' 
bei F. Moebius bestand die Osteomalacie VOl' dem Morbus Basedowi. 

Die Diagnose des Morbus Basedowi ist nicht sichel' in dem Faile von 
Tolotund Sarvonat und in einzelnen del' Faile von Latzko, die nur kursorisch 
mitgeteilt erscheinen. Die Osteomalacie ist fraglich in dem Faile Koppers, 
den Beobachtungen von Revilliod mit Knochenschmerzen und einem Fane 
mit vielleicht senileI' Knochenveranderung und in dem Falle Weintraud, 
in dem auch ein Myxodem vorhanden war. 1m ubrigen sind die vorliegenden 
Mitteilungen von Weintraud, Hallervorden und zum Teil von Latzko 
zu kurz und kursorisch, urn ein sicheres Urteil zu gestatten. 

Sichel' nicht auf Osteomalacie zu beziehen ist die von Revilliod an­
gefiihrte abnorme Dberstreckbarkeit del' Finger und die spitzen Endglieder 
derselben, sie sind ein degeneratives Stigma. Auch die von Cheadle und Lewin 
hervorgehobene Druckempfindlichkeit del' Wirbelsaule in einzelnen Fallen ist 
zu vieldeutig, urn auf Osteomalacie bezogen werden zu konnen; viel haufiger 
finden wir diese Erscheinung bei den Neurosen, auf welche sie vermutlicb 
auch zuriickzufiihren sein durfte. 
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Tetanie. Wir haben fruher schon darauf hingewiesen (vgl. Kapitel 
Nerven unter Reizerscheinungen), daB in einem Teil der Falle, bei welchen 
Krampfzustande zur Beobachtung gelangen, diese als Manifestationen einer 
Tetanie zu deuten sind und daB vermutlich die Beobachtungen vonMackenzie, 
der schmerzhafte Krampfe bei Morbus Basedowi haufig sah, darunter auch 
solche mit typischer Handstellung, zur Tetanie zu zahlen seien. 

Die Angaben uber die Haufigkeit der Kombination dieser beiden Er­
krankungen variieren. So gibt Maude an, daB diese Komplikation gar nicht 
selten sei, Fraisseix gibt an, daB J offroy einige derartige Falle gesehen habe, 
wahrend Sattler bei seiner Zusammenstellung es auffallend findet, wie wenig 
Mitteilungen hier vorliegen. Hier spielt offenbar der Ort der Beobachtung 
eine Rolle, ob dort ein Tetanieboden ist oder nicht, dann der Umstand, daB 
von verschiedenen Autoren fiir die Diagnose der Tetanie verschiedene Gesichts­
punkte maBgebend sind, ebenso wie fUr den Morbus Basedowi. Meinen eigenen 
Erfahrungen nach sind Falle von Morbus Basedowi mit ausgesprochener Tetanie 
auch in Wien, einem Tetanieboden, nicht haufig, namentlich habe ich in den 
letzten J ahren, seit die Falle von Tetanie bei uns seltener werden, keine solche 
Kombination gesehen. Dagegen sind Falle von Morbus Basedowi mit sogenannter 
latenter Tetanie, bei welchen wir keine akuten Krampfanfalle, sondern nur 
Parasthesien, eventuell die Neigung zu Versteifung, mechanische Dbererreg­
barkeit der Nerven, insbesondere das Fazialisphanomen, nachweisen konnen, 
eventuell auch das Er bsche oder Trousseausche Zeichen vorhanden sind, 
nicht so selten. Am haufigsten sind die Falle mit ganz wenig ausgesprochenen 
sonstigen Veranderungen, nur leichter Neigung zu krampfartigen Zustanden 
und Fazialisphanomen oder letzterem allein. Gerade aber diese Zustande 
finden wir auch bei einer Gruppe von Degenerierten sehr haufig und es ist 
fraglich, ob bei diesen eine Starung der Epithelkorper eine Rolle spielt; sie 
sind identisch mit den von Peri tz als spasmophile Zustande zusammenge­
faBten Veranderungen. v. Frankl-Hochwart erwahnt, daB er wiederholt bei 
Fallen von Tetanie Symptomenkomplexe gesehen hat, die man als forme fruste 
des Morbus Basedowi ansehen konnte (Struma, Tremor, Tachykardie, vaso­
motorische Erscheinungen), die auch J aco by, Marinesco u .. a. angeben. 
Das sind, wie wir schon wiederholt ausgefuhrt haben, Symptome der degene­
rativen Anlage. Rechnet man diese Falle zum Morbus Basedowi, dann ist die 
Zahl der kombinierten Falle natiirlich eine viel groBere. . 

Beobachtungen, bei welchen eine ausgesprochene Tetanie bei Morbus 
Basedowi vorhanden war, liegen vor von Dupre und Guillain, v. Jaksch, 
A. Kocher, Latzko, Logetschnikow, Stumme, vielleicht auch Stein­
lechner. In letzterem Fane waren allerdings typische Krampfe vorhanden, 
die Kranke war in Wien, aber es war das Fazialisphanomen nur angedeutet 
und die elektrische Untersuchung fehlt. Fane von sicherem Morbus Basedowi 
mit Krampferscheinungen, die aber nicht der Tetanie zugehoren durften, bringen 
Faure (schmerzhafte Krampfe in den Beinen), A. Kocher, Groves, mit 
scheinbar hysterischen Krampfzustanden und Matiesen, bei welch letzterem 
Angaben uber mechanische und elektrische Erregbarkeit der Nerven fehlen. 
Hingegen findet sich in den Beobachtungen von Loewenthal und Wiebrecht 
wohl eine Tetanie, aber sic her kein Morbus Basedowi, auch fUr eine Beobachtung 
von Marinesco gilt das. Bemerkenswert ware noch die Kombination von 
Morbus Basedowi mit Tetanie und Sklerodermie (Dupre und Guillain) oder 
Osteomalacie (Latzko). Den Fallen mit latenter Tetanie oder spasmophilen 
Zustanden sind die Beobachtungen von Holub mit Fazialisphanomen (auBer­
dem noch Sklerodermie) und Mann (2 Falle mit Fazialisphanomen und posi­
tivem Erb) zuzuzahlen. 
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Akromegalie, Riesenwuchs, Kleinwuchs. Sind WIT uber die hier 
in Betracht kommenden pathogenetischen Vorgange auch noch nicht sicher 
orientiert, so wissen wir doch, daB diese Zustande in engen verwandtschaft­
lichen Beziehungen zueinander stehen, daB sie Erkrankungen von B1utdrusen 
sind und daB u. E. auch fUr sie die degenerative Anlage von ausschlaggebender 
Bedeutung ist. An dem Riesenwuchs und der Akromegalie sind wied:er mehrere 
Drusen beteiligt: sicher die Keimdrusen, die Hypophyse und die Schilddruse. 
1m allgemeinen ist die Kombination mit Wachstumsstorungen nicht sehr selten. 

Angaben uber abnorme GroBe der Patienten liegen vor von Baldwin, 
Ballet, Bouchut, Charcot, Chvostek sen., Ditisheim, Hock, Jacobi, 
Kronthal, Landstrom, Lewinberg, Rosenberg, Ritter, Stern, Stei­
ner, Stridsberg, Trousseau, Wolf, Zuber. Neuerdings hat Holmgreen 
wieder auf die auffallenden GroBenverhaltnisse bei Morbus Basedowi hinge­
wiesen. Er fand bei seinen jugendlichen Patienten nahezu immer eine Korper­
groBe, die die DurchschnittsgroBe des entsprechenden Alters uberragt. Er 
schlieBt aus seinen Untersuchungen, daB das vermehrte Langenwachstum Folge 
der Uberfunktion der Schilddruse sei und zustande komme, wenn der Morbus 
Basedowi vor unvollendetem Wachstum auftrete. Nun sind aber die Falle, 
die er anfuhrt, u. E. keine Falle von Morbus Basedowi, sondern einfache Dege­
nerationszustande. AuBerdem findet er die abnorme GroBe auch bei einfachem 
Kropf, so daB wir annehmen konnen, daB in den Fallen von H01mgreen, ab­
gesehen von gewissen Eigentumlichkeiten der Rasse, das abnorme Langen­
wachstum durch die degenerative Anlage und die durch sie gegebene abnorme 
Funktion und das Zusammenspiel verschiedener Blutdrusen bedingt ist. Gestutzt 
wird diese Annahme durch die Tatsache, daB wir diesen Hochwuch.s bei den 
verschiedensten degenerativen Zustanden beobachten konnen (Eunuchoidismus, 
Morbus asthenicus, Status thymicolymphaticus usw.). Wieweit bei solchem 
abnormen Wachstum gerade die Schilddruse mitspielt, laBt sich derzeit nicht 
entscheiden. 

Dem Riesenwuchs zuzuzahlen sind nur wenige Beobachtungen: Stern 
(14jahrige Patientin mit 178 em), Ballet. Von Interesse erscheint hier auch 
die Beobachtung von Trousseau, dessen Patient wahrend des Morbus Base­
dowi in den ersten Tagen um 4 em gewachsen war. 

Ais ein akromegaler Zug, der als degeneratives Stigma zu deuten ware, 
ist die starke massive Entwicklung des Unterkiefers anzufuhren, die Stern in 
mehreren seiner FaIle fand. Ober Kombination mit Akromegalie berichten 
Dienot, Lancereaux, Murray (5 FaIle); als wahrscheinlich nahm diese 
Kombination in einem Falle Magnus Levy an. Bemerkenswert erscheint der 
auch sonst bei Akromega1ie nicht gar so selten vorhandene gleichzeitige Diabetes 
in den Fallen von Dienot, Lancereaux, Murray. 

Hierher gehoren ferner die Beobachtungen von abnormer Kleinheit der 
Kranken, die in einzelnen Fallen mitgeteilt wurde (Baldwin, v. Dusch, 
Jacobi, Lewinberg). Auch sie ist nur als Komplikation zu deuten; auch 
in vielen Fallen dieser Storung spielt wohl die degenerative Anlage eine Rolle. 
Genaueres, welche Blutdrllsen hierbei beteiligt sind, HiBt sich aus den vor­
liegenden Beschreibungen nicht entnehmen. 

Morbus Addisoni. Wir haben an anderer Stelle (vgl. Pigmentierungen 
Kapite1 Haut) auf die Schwierigkeit der Entscheidung hingewiesen, ob in einem 
FaIle von Morbus Basedowi nur eine s01che ihm zugehorige abnorme Haut­
pigmentierung vorliegt, oder eine Kombination mit Morbus Addisoni. Die 
Entscheidung wird sich vieIleicht in einem oder dem anderen FaIle, unter be­
sonders gunstigen Umstanden, bei Berucksichtigung des Verlaufes, der Sym­
ptome wie des Blutzuckergehaltes, der Pulsbeschaffenheit, des Verha1tens der 
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Temperatur etc. treffen lassen; im allgemeinen werden wir aber auch hier uber 
eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose nicht hinauskommen und mit der Entschei­
dung auf den autoptischen Befund angewiesen sein. Daher sind die FaIle, bei 
welchen intra vitam nur auf Grund der Pigmentierung eine Kombination mit 
Morbus Addisoni angenommen wurde, wenn keine Autopsie vorliegt, mit 
groBter Reserve aufzunehmen. Verwertbare Sektionsbefunde solcher Falle liegen 
aber bisher kaum vor und uber das Verhalten der Nebennieren bei Morbus Base­
dowi sind wir noch wenig orientiert. Einen hierher gehorigen Fall beschreibt 
Levi, bei welchem die Erscheinungen des Morbus Basedowi und des Morbus 
Addisoni nach der Menopause auftraten und bei welchem bei der Autopsie Ver­
anderungen der Schilddr1ise, der Nebennieren und ein persistenter Thymus ge­
funden wurden. H. Benedikt erwahnt kurz, eine solche Kombination gesehen. 
zu haben, ebenso nehmen Fletcher und Greenhow eine solche an. 

Stoffwechselkrankheiten. Nicht alle bei Morbus Basedowi beob­
achteten Veranderungen des Stoffwechsels sind durch den Morbus Basedowi 
als solchen bedingt; einzelne werden vieIleicht spater hier unterzubringen 
sein. Sicher spielen bei vielen Vorgangen konstitutioneIle Momente mit, die 
uns das ganz Eigenartige, Bizarre der Storung, die Labilitat der Erscheinungen 
am besten erklaren wurden. Wir sind aber derzeit uber die Vorgange noch zu 
wenig orientiert, um den Anteil dieses Faktors abgrenzen zu konnen. Doch 
sind wir schon (vgl. Stoffwechsel) auf Tatsachen gestoBen, die uns zwingen, 
auch hier mit abnormen Menschen und abnormen Reaktionen zu rechnen 
und dem konstitutioneIlen Momente Rechnung zu tragen. Solchen Tatsachen 
sind wir bei dem erhohten Stoffumsatz, der Abmagerung, dem Vorkommen von 
Fettsucht. (vgl. Komplikation Haut) begegnet; ihren EinfluB auch ffir das 
Zustandekommen der alimentaren Dextrosurie bei Morbus Basedowi haben wir 
bereits hervorgehoben. Wenn wir einzelne von ihnen, wie die alimentare Gly­
kosurie hier nicht unter den Komplikationen anfuhren, so geschieht dies nur, 
weil wir vorlaufig nicht wissen, wieviel von den Erscheinungen jeweilig auf die 
degenerative Anlage oder auf die dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden 
Storungen zu beziehen ist, und weil wir die alimentare Glykosurie als ein 
Symptom deuten konnen, das bei gegebener Anlage durch verschiedene Mo­
mente, so auch durch den Morbus Basedowi in Erscheinung gebracht werden 
kann. Anders stellt sich die Sache mit dem Diabetes. Dieser ist eine kom­
plexe Erkrankung mit sonst wohlcharakterisierten Storungen und Symptomen, 
deren eines die Glykosurie ist. Hier konnen wir bei gleichzeitigem Vorhandensein 
nur von einer Komplikation sprechen, wenn wir auch zugeben mussen, daB 
zwischen Diabetes und den verschiedenen Formen der Glykosurie enge Be­
ziehungen bestehen und eine scharfe Trennung der einzelnen Formen vom Dia­
betes nicht immer durchfuhrbar ist. 

Diabetes mellitus. Die Kombination von Morbus Basedowi und 
Diabetes ist sicher keine rein zufallige, sondern es mussen ffir beide Erkran­
kungen irgendwelche Beziehungen gegeben sein. Dafur spricht schon die relative 
Haufigkeit, mit welcher wir dieser Kombination begegnen. Sattler findet ihn 
bei ZusammensteIlung aIler groBeren Statistiken in 3% der FaIle, Magnus Levy 
gibt aIlerdings an, daB bei der auBerordentlichen Haufigkeit des Morbus Base­
dowi das Hinzutreten von Diabetes verhaltnismaBig selten ist. Der Grund 
dieser Differenz liegt offenbar in der nicht zutreffenden Annahme, daB der 
Morbus Basedowi eine sehr haufige Erkrankung ist. 

Was die Intensitat der Erkrankung betrifft, so begegnen wir leichten 
und schwersten Formen des Diabetes. Wenn Magnus Levy auf Grund der 
ihm vorliegenden FaIle annimmt, daB FaIle von schwerem Diabetes jeden­
falls selten sind, so geben die sonst bisher vorliegenden FaIle hierfur keine Be-
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statigung. So findet sich schwerer Diabetes (zum Teil mit letalem Ausgange) 
in den Fallen von BarneB, Budde, Hannemann, Hartmann, Lannois, 
Morris Mange, O'Neill, Pitres, Pfibram, Souques und Marinesco u. a. 
Von 37 Fallen von Morbus Basedowi mit Diabetes, in welchen Sattler Angaben 
uber den weiteren Verlauf vorfand, verliefen 22 letal, und zwar 7 mit Koma. 
Eine Kongruenz in der Intensitat der Erscheinungen beider Affektionen laI3t 
sich nicht erkennen, wir konnen schweren Morbus Basedowi und leichten Diabetes 
und umgekehrt finden, wenn auch in einzelnen Fallen ein solches Parallelgehen 
vorzuliegen scheint. 

Nicht ohne Interesse ist die Tatsache, daB in der uberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle sich der Diabetes im Verlaufe eines mehr oder weniger lange Zeit 
bestehenden Morbus Basedowi entwickelt (Ballet, BarneB, Bettmann, 
Budde, Brunton, Hannemann, Kleinwachter, Koster, Lannois, 
Pitres, Pfibram, Souques und Marinesco, Stern, West, Wilk, Wiuter 
u. a.). Nach Sattler fand sich von 40 Fallen in 26 die Basedowsche Krank­
heit schon vorher, d. i. in 65%. In den Fallen von Morris Mange, Winter 
war der Morbus Basedowi schon geheilt, ehe es zu dem Auftreten des Diabetes 
kam. In den ubrigen Fallen tritt der Diabetes vor dem Morbus Basedowi in 
Erscheinung oder es erfolgt seinAuftreten ziemlich gleichzeitig. Bemerkenswert 
erscheint ferner die gleichzeitige Kombination mit Akromegalie in den Fallen 
von Dienot, Lancereaux, Murray. 

AuBer der Haufigkeit des Zusammenvorkommens glaubt Sattler, daB 
der Umstand noch ffir nahere Beziehungen der beiden Erkrankungen spricht, 
daB in der Kombination von Morbus Basedowi und Diabetes das weibliche 
Geschlecht viel starker vertreten ist, wahrend sonst der Diabetes vorwiegend 
Manner befallt. 

Wenn wir nach den Beziehungen fragen, die sich fur beide Erkrankungen 
finden lassen, so ware die einfachste Vorstellung die, die auch von einzelnen 
akzeptiert wird, daB die Funktionsstorung der Schilddruse bei Morbus Basedowi 
durch ihre Dberfunktion auf das Pankreas einwirkt und es so zum Diabetes 
kommt (Eppinger, Drury u. a.). Damit ware allerdings zur Not das Gros 
der Falle erklart, bei welchen der Morbus Basedowi den Diabetes im Gefolge hat, 
nicht aber die Falle, bei welchen der Diabetes vorangeht. Und dann ist nach 
allem, was wir wissen, der Diabetes keine einfache Erkrankung des Pankreas. 
Der Diabetes ist eine Blutdrfisenerkrankung, bei welcher sehr komplexe Vorgange 
in Betracht kommen, bei welcher sicher mehrere Blutdrfisen beteiligt sind, 
darunter auch das Pankreas, dem ein wesentlicher EinfluB zukommt, bei welcher 
auch, wie beim Morbus Basedowi, das Nervensystem eine wesentliche Rolle 
spielt und fur die ebenfalls die degenerative Anlage von maBgebendem Ein­
flusse ist. Nach Falta hat der Diabetes auch eine geringe Abhangigkeit vom 
Verlaufe des Morbus Basedowi. Es gelingt nicht,. ihn durch Rontgenbestrah-
lung der Schilddriise zu beeinflussen. . 

Viel plausibler ware schon die V orstellung, daB in der gemeinsamen degene­
rativen Anlage der Beruhrungspunkt gegeben ist, der das haufige Zusammen­
vorkommen erklaren wfirde. DaB dieses Moment von wesentlichem Einflusse 
ist, steht auBer Zweifel. In diesem Sinne spricht die Tatsache, daB diese zur 
famille nevropathique gehOrenden Erkrankungen sich auch haufig in der As­
cendenz und in der Familie der Kranken mit Morbus Basedowi und Diabetes 
in wechselnder Folge, neben anderen hierher gehorigen Erkrankungen, nach­
weisen lassen. Hierher gehoren wfirden die Beobachtungen von Allan Reeve 
Manby, Chvostek, Grober, Lancereaux, Pfibram, Schmey u. a. 
Schultheis nimmt mit Rucksicht auf die Tatsache, daB in Familien mit Morbus 
Basedowi haufig Diabetes angetroffen werden konne, an, daB es ein hereditares 
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und familiares Vorkommen des Morbus Basedowi gibt und daB in Basedow­
familien haufig eine gleichzeitige Belastung mit Konstitutionskrankheiten und 
Erkrankungert des Nervensystems, besonders haufig Diabetes und Neurosen, 
zu beobachten ist. Grober kommt auf 'Grund eines Stammbaumes zu dem 
Schlusse, daB es sich vielleicht um die Dbertragung einer mehr allgemeinen 
Konstitutionsschwache handelt, die je nach der Lage der einzelnen Belasteten, 
je nach den exogenen oder endogenen Einflussen, die auf sie ei.nwirken, bald als 
Morbus Basedowi, bald als Diabetes, bald als Neurose in Erscheinung tritt. 

Wenn wir dem konstitutionellen Momente Rechnung tragen, so konnen 
wir ungezwungen die Haufigkeit des V orkommens beider Erkrankungen, das 
Auftreten des Morbus Basedowi vor, gleichzeitig und nach dem Diabetes er­
klaren. 

Neben der gemeinsamen degenerativen Basis kommt dann noch, wie ffir 
die iibrigen Blutdrusenerkrankungen, der Umstand in Betracht, daB immer 
mehrere Blutdrusen gleichzeitig affiziert sind und so sehr haufig Kombinationen 
mit anderen endokrinen Erkrankungen zur Beobachtung gelangen. 

Aber ein Umstand bleibt noch zu erklaren: warum in so uberwiegender 
Zahl der Falle der Morbus Basedowi dem Diabetes vorausgeht. Diese Falle 
mussen den Gedanken nahelegen, daB die dem Morbus Basedowi zugrunde 
liegenden Vorgange auch fur die Entwicklung der komplexen fiir den Diabetes 
in Betracht kommenden Veranderungen von Bedeutung sind. Wir mussen 
annehmen, daB beide vielfache gemeinsame Beriihrungspunkte haben, daB aber 
der Morbus Basedowi noch solche Veranderungen bewirkt, die zu dem schlieB­
lichen Auftreten des Diabetes fuhren. Nun wissen wir, daB in der Pathogenese 
des Diabetes dem Pankreas eine hervorragende, wenn auch nicht die allein 
maBgebende Rolle zufalltj bei den bestehenden Beziehungen zwischen Schild­
druse und Pankreas ist die Annahme nahegelegt, daB hier eine Beeinflussung 
der Funktion des Pankreas erfolgt, die dann bei sonst noch vorhandenen 
Bedingungen zum Diabetes fuhrt. (Vgl. auch Pathogenese Pankreas.) Wir 
nahern uns so der Anschauung derjenigen, welche den EinfluB des Pankreas 
in den Vordergrund stellen, legen aber, da wir mit ihrnicht das Auskommen 
finden, mindestens ebensoviel Gewicht auf die besondere Veranlagung, die erst 
das Zustandekommen der komplexen, dem Diabetes zugrunde liegenden Vor­
gange ermoglicht. Umgekehrt mussen wir erwarten, daB unter Umstanden 
Mfektionen des Pankreas zu den Erscheinungen des Morbus Basedowi fuhren 
konnen. In der Tat (vgl. Symptome, Verdauungstrakt und Pathogenese) gibt 
es Falle von organischen Pankreaserkrankungen, zu welchen die Erschei­
nungen des Thyreoidismus oder ein Morbus Basedowi hinzutritt. 

Erkrankungen der Lungen. Eine Reihe von StOrungen von seiten 
der Atmungsorgane werden als Symptome des Morbus Basedowi gefuhrt, 
wahrend sie .doch wohl nur als Komplikationen zu deuten sind. 

Hierher gehort der durch verschiedene Vorgange ausgeloste Husten. In 
einem Teil der Falle kann der Husten auf organische Veranderungen be­
zogen werden. So finden wir trockenen Husten oder Husten mit sparlichem 
Auswurf bei Kranken mit groBeren Strumen, wie wir ihn auch sonst bei 
Struma sehen j er kann zuweilen in Anfallen auftreten. Dann sehen wir einen 
in Anfallen auftretenden Husten, dem kardiale Vorgange zugrunde liegen, 
oder fur welchen wir Veranderungen an den peribronchialen Driisen ver­
muten konnen. Kardial bedingt sind Hustenanfalle, die nur des Nachts auf­
treten, wie wir sie auch sonst bei kardialen Mfektionen,. oft als erstes Symptom 
beginnender Herzinsuffizienz, beobachten konnen. Solche sehr heftige Husten­
paroxysmen konnen fur die Kranken ungemein qualend werden. Als Ursache 
solcher Paroxysmen kommt dann neben Stauung im Kehlkopf in einzelnen 
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Fallen noch eine oq~anische Veranderung in den Kehlkopfnerven in Betracht. 
So beschreiben Fr. Muller und Sutcliff FaIle, bei welchen es spater zu dem 
Auftreten von Lahmungen der Larynx- und Pharynxmuskulatur gekommen 
war. Von organischen Veranderungen, die zu Husten fuhren, ist ferner die bei 
Morbus Basedowi nicht so selten zu beobachtende Bronchitis anzufiihren 
(siehe dort). 

Des weiteren begegnen wir einem Husten, von leichtem Husteln bis zu 
Hustenparoxysmen, fUr welchen eine organische Grundlage fehlt und welchen 
wir durch seine Eigenheiten, durch die Anwesenheit sonstiger nervoser Erschei­
nungen als nervosen Husten ansprechen konnen. Hierher gehort zunachst das 
oft zu beobachtende einfache Husteln, dem Verlegenheitshusteln mancher Per­
sonen an die Seite zu stellen und offenbar Ausdruck der gesteigerten nervosen Er­
regbarkeit. Dann finden wir Falle, welche wir als Reflexhusten deuten mussen. 
So kenne ich einen Fall, bei welchem sich eine Abhangigkeit des Hustens von 
der Menstruation erkennen lieB; hierher gehoren auch einige FaIle, in welchen 
der Hustenanfall zu bestimmten Tageszeiten auftritt und auf Vorgange im 
Magen und Darm zuriickgefuhrt werden kann. Der Fullungszustand des Magens 
und Darmes kommt vermutlich auch als auslOsendes Moment, ebenso wie fur 
die stenokardischen Erscheinungen und fur die Anfalle von Asthma cardiale 
fur einzelne FaIle von nachtlich auftretenden Hustenparoxysmen in Betracht, 
wofUr mir die Beobachtung eines Falles sprechen wurde, bei welchem die nacht­
lichen Hustenanfalle durch Verlegung der Abendmahlzeit koupiert werden 
konnten. Ferner gehoren hierher die verschiedenen Hustenformen als Teil­
erscheinung der komplizierenden Neurosen, insbesondere der Hysterie. 

Solche Anfalle von trockenem Husten sind, seit Charcot die Aufmerk­
samkeit darauf gelenkt hat, wiederholt bei Morbus Basedowi beobachtet und 
immer als Basedowsymptom gedeutet worden (Aran, Andrews, Benedikt, 
Bristowe, White Cooper, Durosiez, Handfield, Hermann, Lanne­
grace, P. Marie, Mannhelm, PaBler, Roeser, Sattler, Trousseau, 
Westedt u. a.). Wenn auch die Moglichkeit zugegeben werden kann, daB 
vielleicht in einem oder dem anderen FaIle die Hustenanfalle auf den Morbus 
Basedowi zu beziehen waren, so habe ich selbst solches nicht gesehen. In allen 
meinen Fallen konnten Momente gefunden werden, die die Erklarung plausibler 
gaben. 

Zu den Manifestationen der degenerativen Anlage oder der auf ihnen 
fuBenden nervosen StOrungen gehoren die subjektiven Empfindungen des Angst­
gefuhles, verbunden mit Atembeklemmung, das Unvermogen genugend Luft 
einatmen zu konnen etc., Zustande, welchen wir auch auBerhalb des Morbus 
Basedowi sehr haufig bei Neurosen begegnen. Dieser nervosen Atemsperre in 
Verbindung mit subjektiven Sensationen in der linken Thoraxseite und Herz­
gegend, mit sensiblen StOrungen an bestimmten Stellen, einem Symptomen­
komplex, den M. Herz als Phrenokardie herausgehoben hat, begegnen wir 
nicht so selten bei Morbus Basedowi. Sie sind nicht von dem Morbus Base­
dowi abhangig, sondern ein bei Degenerierten haufig anzutreffender Zustand, 
bei welchem u. a. Vorgange in der sexuellen Sphare eine wesentliche Rolle spielen. 
Auf sie zuruckzufuhren dUrfte auch die in den Fallen von Bettmann und 
Peter gefundene Schmerzhaftigkeit der linken Thoraxhalfte sein, die Peter 
als nevralgie diaphragmatique deutet. Als Komplikation zu deuten sind auch 
die manchmal zu beobachtenden Anfalle von Tachypnoe. Hierher gehort 
offenbar auch die von Maude gemachte Angabe, daB bei Tremor der Atem­
muskeln ein laryngealer, stoBweise horbarer Ton erzeugt wird. 

Sehr haufig beobachten wir bronchi tische Erscheinungen. Auch ihre 
Genese ist eine ganz verschiedene. In einem Teil der Falle bedeutet die Bron-

12* 
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chitis eine ganz zufallige Komplikation. In anderen Fallen aber ist sie als Teil­
erscheinung der abnormen Konstitution zu deuten. Wir sehen sehr haufig 
bei solchen Individuen mit Status thymicolymphaticus, hypoplastischer Kon­
stitution eine geringe Resistenz gegen auBere Schadigungen, so auch gegen 
Witterungseinflusse und finden haufige Katarrhe. In anderen Fallen dieser 
Gruppe sind adenoide Wucherungen vorhanden, die Kranken atmen mit offenem 
Munde und neigen deshalb zuKatarrhen, oder die Nasen-Rachenaffektion fuhrt 
zu absteigenden Prozessen. Endlich gibt es FaIle, bei welchen der vorhandene 
Katarrh als Stauungskatarrh zu deuten ist, oder durch die stenosierende 
Struma unterhalten wird. Einen Fall von Bronchitis fibrinosa beschreibt 
Fritsche. 

Als eine Komplikation, die ebenfalls auf degenerativer Anlage fuBt, ware 
das Vorkommen von Asthma zu erwahnen. In der Ascendenz laBt es sich 
haufiger nachweisen, die Komplikation mit Morbus Basedowi scheint eine seltene 
zu sein. Curschmann jun. teilt zwei schwer zu deutende Beobachtungen mit. 
In beiden kam es wahrend der Asthmaanfalle zu dem Auftreten von Basedow­
symptomen (Exophthalmus etc.), spater blieb der Exophthalmus bestehen, 
war aber auch da noch wahrend des Anfalles deutlicher. Rierher gehort vielleicht 
auch die Beobachtung von Murray, der in zwei Fallen die Expektoration 
reichlicher Mengen dunnen, wasserigen Schleimes beobachtete. Sie entsprechen 
dem Catarrhus pituitosus (La ennec), fur den ein Zusammentreffen von Bron­
chitis und Asthma anzunehmen ist (Asthma humidum). 

Als eine rein zufallige Komplikation sind die Lungenerscheinungen zu 
deuten, die Grober in einem FaIle als bronchiektatische deutet. 

Rier muB auch noch der Tub e r k u los e gedacht werden. Wir haben schon 
an anderer Stelle (vgl. Kap. A.tiologie) angefuhrt, daB von einer Reihe von 
Autoren ein ungemein haufiges Zusammenvorkommen von Morbus Basedowi 
und Tuberkulose angenommen wird und daB die Annahme, daB die Tuberkulose 
in der A.tiologie des Morbus Basedowi eine hervorragende' Stelle einnimmt, 
immer mehr an Geltung gewinnt. Wir haben dann unseren Standpunkt dahin 
prazisiert, daB in den zur Stutze dieser Auffassung angezogenen Fallen kein 
Morbus Basedowi vorliegt, sondern nur die auch sonst bei Tuberkulose zu be­
obachtenden Erscheinungen, die hier qurch die in der Anlage gegebene starkere 
Ansprechbarkeit des nervosen Apparats starker vortreten und dann mit zufallig 
vorhandenen degenerativen Stigmen, wie Exophthalmus, Struma ein in A.uBer­
lichkeiten dem Morbus Basedowi ahnliches Bild bewirken. Was nun die Frage 
anbelangt, ob bei Morbus Basedowi tatsachlich haufiger als bei anderweitigen 
Erkrankungen Tuberkulose vorkommt, haufiger als dies den lokalen Verhalt­
nissen entsprechen wurde, so liegen hieruber keine ausreichenden statistischen 
Daten vor; hier konnten nur groBe Zahlenreihen halbwegs verlaBliche Resul­
tate geben. Greenfield halt das Vorkommen von Tuberkulose bei Morbus 
Basedowi sogar fur selten, eine Annahme, der aucJ:!. Sattler zuneigt. Roper 
findet bei lO Todesfallen von Morbus Basedowi 2 durch Tuberkulose bedingt, 
Murray fand bei 120 Kranken nur 2 mal Tuberkulose. Aber selbst wenn die 
Entscheidung in positivem Sinne ausfallen sollte, wofur ich in meinen bis­
herigen Erfahrungen vorlaufig keinen Anhaltspunkt finde, so kame dafur neben 
dem konstitutionellen, in der Anlage gegebenen Moment noch die durch den 
Morbus Basedowi bedingte Dekonstitution in Betracht. Wir glauben demnach 
die in Fallen von Morbus Basedowi vorhandene Tuberkulose als Komplikation 
deuten zu mussen, wenn ihr auch vielleicht in einem oder anderen der Falle 
eine atiologische Bedeutung zukommen konnte. Dber Reilung eines lang­
jahrigen Morbus Basedowi durch das Auftreten von Tuberkulose berichtet 
Grober. 
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Erkrankungen der N a s e und ihrer Neb e n h 0 hIe n sind bei Morbus Base­
dowi verhaltnismaBig haufig (vgl. hierzu Kapitel Atiologie). Sie bedeuten im 
allgemeinen wohl nur Komplikationen. Ihre Haufigkeit ist in erster Linie durch 
die Haufigkeit gegeben, mit welcher wir solche Mfektionen bei konstitutio­
nellen Anomalien, wie Lymphatismus, hypoplastischer Konstitution finden. 

Veranderungen der Stimme bei Morbus Basedowi sind vereinzelt von 
Cros, Trousseau, Baldwin, Edwards, Grunfeld u. a. beschrieben, sind 
aber verhaltnismaBig haufig zu beobachten. In einem Teil der Falle finden 
wir die Stimme als Ausdruck der groBen Schwache und Ermudbarkeit matt, 
kraftlos; bei anderen Fallen konnen wir eine gewisse Unsicherheit als Ausdruck 
der erhohten nervosen Erregbarkeit und ein Vibrieren durch den Tremor bedingt 
beobachten. Schwere Storungen sind jedoch wohl durch Komplikation, zum 
Teil durch Lahmung der Kehlkopfnerven, durch hinzutretendes Myxodem 
(Baldwin) bedingt. Hierher gehOren offenbar auch die beiden Fane von 
Koeppen mit Kyphoskoliose. 

Niere (vgl. hierzu Symptome Niere, Albuminurie). Wenn wir die Falle 
von Albuminurie bei Morbus Basedowi gruppieren, so sind zunachst die Falle 
herauszuheben, bei welchen die EiweiBausscheidung durch eine Komplikation 
bedingt ist. Hierher gehOren wohl die Fane mit Stauungsniere und Nephritis. 
In diesen ist die Albuminurie in der Regel eine betrachtlichere, anhaltende, es 
finden sich Formelemente der Niere und klinisch sonst Anhaltspunkte, welche 
die Diagnose ermoglichen. 

Fur die Stauungsniere kann man in der ubergroBen Mehrzahl eine Schadi­
gung des Herzens als maBgebe:o.d ansehen, die mit dem Morbus Basedowi nichts 
zu tun hat (Klappenfehler, Herzmuskelentartung aus verschiedenen Ursachen, 
GefaBveranderungen). Nur in einem Teil der Fane fehlen solche Veranderungen 
und kann die Ursache in einer Erschopfung des Herzens durch die Tachykardie 
etc. angenommen werden. 

Ebenso steht es mit der Nephritis. Die Annahme einer thyreogenen 
Nephritis von Graupner ist durchaus noch nicht auBer Zweifel gestent (vgl. 
path. Anatomie, Niere) und die einfache fettige Degeneration der Niere fuhrt 
fUr gewohnlich entweder zu gar keinen Erscheinungen im Harn oder doch imr 
zu geringfugiger Albuminurie ohne Formelemente etc. Finden sich bei Morbus 
Basedowi Erscheinungen, die fur eine Nephritis sprechen, so kann sie wohl 
immer als Komplikation gedeutet werden. Auf eine solche Komplikation sind 
u. E. auch die Fane zu beziehen, die Jamin bringt, bei welchen es sich zu­
meist urn Frauen mit Morbus Basedowi in reiferem Alter handelt, mit Hyper­
trophie des linken Ventrikels, dauernder betrachtlicher Blutdrucksteigerung, 
Polyurie, geringgradiger EiweiBausscheidung und leichter Zylindrurie. Die 
Veranderungen des Herzens und der in diesen Fallen gleichzeitig vorhandene 
Status thymicolymphaticus lassen GefaBveranderungen an den peripheren und 
an den NierengefaBen als Ausdruck der Konstitutionsanomalie viel plausibler 
erscheinen, als die von ihm gemachte Annahme, daB die thyreotoxische Ver­
anderung der Niere die Veranderungen des Herzens herbeigefuhrt hat. Hochstens 
ware noch die Annahme moglich, daB bei vorhandener Disposition der Niere 
ihre toxische Schadigung leichter zustande kam und daB beide Erscheinungs­
reihen, die von seiten des Herzens und die der Niere, nebeneinander einhergehen. 
DaB konstitutionelle Anomalien in der Genese solcher Formen von Nephritis 
eine maBge bende Rolle spielen, sehen wir nach den Erfahrungen der Klinik 
als gesicherte Tatsache an. 

Hieran wurden sich die FaIle von dauernder, starker Albuminurie ohne 
renale Elemente reihen, wie einen solchen Bramwell beschreibt, bei dem 
auch sonst keine klinischen Zeichen einer Nephritis bestanden. Das sind offen-
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bar sehr seltene Vorkommnisse; ich habe nie etwas Ahnliches gesehen. Eine 
Deutung solcher FaIle ist schwierig. 

Sicher ali; konstitutioneIl aufzufassen ist auch einTeil der FaIle mit pas­
sagerer Albuminurie bei Morbus Basedowi. Es sind dies jene vorwiegend zur Zeit 
der Pubertat, bei Degenerierten auftretenden, oft bis in das spatere Alter hinein 
persistierenden passageren Albuminurien, die durch verschiedene Anlasse, wie 
Erregungen, Anstrengungen, aufrechte Korperhaltung, Nahrungsaufnahme, refri­
geratorische Einflusse etc. manifest gemacht werden konnen. Ffir die am 
besten studierte Form dieser zyklischen Albuminurien, die orthostatische, hat 
schon Leu be ein konstitutioneIles Moment, eine groBere Undichtigkeit des 
Nierenfilters postuliert; seither ist die Bedeutung des konstitutioneIlen Fak­
tors bei diesen Formen wohl auBer Zweifel gestellt. Hierher durfte das Gros 
der FaIle von passageren Albuminurien zu zahien sein, die Ballet, Banks, 
Bret und Mouriquand, Begbie, Charcot, Cohen, Dienot, Friedreich, 
Gowers, Hay, Hiffelsheim, Makenzie, Mannheim, Merklen, Murray, 
Oppenheim, PaBler, Schenk, West, Westedt u. a. bringen. So berichtet 
Begbie nicht selten Albuminurie angetroffen zu haben, die in der Regel 
mit der Mahlzeit zusammenfiel, J a min bringt einen Fall mit orthostatischem 
Typus bei einem 15jahrigen Madchen mit Morbus Basedowi. Mit dieser Auf­
fassung steht die Tatsache nicht im Widerspruche, daB in einzelnen Fallen die 
Albuminurie immer mit einer Verschlimmerung des Allgemeinzustandes zutage 
trat (Jamin, Merklen). 

Funktionsprftfungen der Niere bei Morbus Basedowi, die moglicherweise 
einige Aufschlusse bringen konnten, liegen bisher nicht vor. 

Ob es nach Ausschli.ltung aller dieser FaIle noch solche gibt, in welchen 
die Albuminurie ausschlieBlich durch Veranderungen bewirkt wird, die auf den 
Morbus Basedowi zu beziehen sind, ist wohl moglich, aber bisher kaum er­
wiesen. 

Blutkrankheiten. "Cber die Kombination von Morbus Basedowi 
mit Pseudoleukamie berichtet Caro in einem FaIle. Doch handelt es sich hier 
offen bar um Drusenschwellungen als Ausdruck eines Status thymicolympha­
ticus, wenn auch keine Angaben uberdas Verhalten des Thymus vorliegen. 
Der gegebene Blutbefund (Zahl der r. Blk. normal, Hb. leicht vermindert, w. 
Blk. 9000) genugt jedenfaIls nicht mit der vorhandenen VergroBerung der Milz 
und Leber, um die Diagnose Pseudoleukamie zu stellen. 

"Cber die Veranderungen am lymphatischen Apparate vergleiche Path. 
Anatomie, Thymus. Vber die Komplikation mit Chlorose vgl. Atiologie S. 19. 

Ais Komplikation zu deuten sind ferner die FaIle von schwerer Anamie 
bei Morbus Basedowi (siehe Blut), wie dies Turck auch ffir den Fall v. N eusser 
annimmt. Hierher gehort eigentlich auch die Lymphocytose als Teilerschei­
nung abnormer Konstitution, auf die hier verwiesen sei. 

Knochensystem. Veranderungen am knochernen Skelett gehoren 
dem Morbus Basedowi nicht an. Sie sind zum Teil bloBe Komplikationen, 
zum Teil degenerative Stigmen, oder Folge von Erkrankungen, die auf dege­
nerativer Basis fuBen. Zufallige Ereignisse irgendwelcher Art am Knochen­
system sind natfirlich ganz belanglos. In die zweite Gruppe gehoren zunachst 
jene zahlreichen Veranderungen am knochernen Skelett, die wir als degenerative 
Stigmen angeffthrt haben (vgl. Erscheinungen abnormer Konstitution). Hierher 
gehOrt auch ein Tell der von Revilliod bei Morbus Basedowi beschriebenen 
Erscheinungen, wie Hyperostosen, die MiBgestaltung der Finger (Madonnen­
hand). Bernhardt teilt einen hierher gehorigen Fall mit doppelseitiger Hals­
rippe mit. Hier anzureihen sind dann die FaIle mit habitueller Skoliose der 
Jugendlichen, die Parhon und Jiano als durch Hyperthyreoidismus bedingt 
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ansehen und die Beobachtungen von Fr. Muller, Seeligmuller mit Karies 
der Wirbelsaule. Bei diesen Fallen spielt die Anlage eine Rolle. Sicher in 
Betracht kommt sie dann bei der Osteomalacie (siehe Komplikationen, Blut­
drusen). Hierher gehoren ferner auch die sehr haufig zu beobachtenden Residuen 
rachitischer Veranderungen. Dber die yerschiedenen in dieses Gebiet gehorigen 
Knochenerkrankungen sind wir noch zu wenig orientiert, um sic here Differenzie­
rungen vornehmen zu konnen. So bringen v. Jacksch und Rothky einen 
merkwiirdigen Fall, den sie nicht fur Osteomalacie halten, bei welchem sich 
im AnschluB an die Strumaoperation Auftreibungen und Verbiegungen der 
Knochen eingestellt haben. Den Auftreibungen la.gen Bruchspalten mit konse­
kutivem, nicht kompaktem Kallus zugrunde. Die Beckenknochen waren 
wenig am ProzeB beteiligt und die Knochenkonturen radiologisch Jahre hin­
durch auffallend gut sichtbar. 

Als Periostitis angioneurotica sind FaIle von M. Herz, Lu blinski be­
schrieben, die nur tiefer sitzende angioneurotische Odeme sind. 

Oppenheim erwahnt in zwei Fallen eine schmerzhafte Gelenkaffektion 
mit Muskelschwund gesehen zu haben, doch fehlen nahere Angaben. Die 
fluchtigen Gelenkschwellungen siehe Komplikation Nerven. 

Auch an den Zahnen kommen Veranderungen vor~ Als solch ewurden 
abnorme Bruchigkeit, rasches KariOswerden der Zahne (Buschan, Kocher, 
Mannheim u. a.) und rasches Ausfallen der Zahne im Verlaufe der Erkrankung 
beobachtet (Bettmann, Jeanselme, Koeppen, Kowalewski). Da der 
EinfluB der Blutdriisen (Schilddruse, Epithelkorper) auf die Entwicklung und 
den normalen Bestand der Zahne sichergestellt ist, ware es moglich, diese Ver­
anderungen auf den Morbus Base<;lowi zu beziehen. Wieweit dies jedoch tat­
sachlich zutrifft, laBt sich schwer entscheiden. 

18. Kapitel. 

Pathologisch-anatomische Befnnde. 
Trotz der vielfach vorgenommenen pathologisch-anatomischen Unter­

suchungen sind wir uber die anatomischen Veranderungen sehr wenig orientiert. 
Die Ursache hierfiir liegt in mehreren Momenten. Die alteren Untersuchungen 
kommen wegen der geringen Entwicklung der pathologisch - anatomischen 
Kenntnisse und der technischen Mangel nicht in Betracht. In spaterer Zeit 
wurde entsprechend der jeweiligen Anschauung uber das Wesen des Morbus 
Basedowi die Untersuchung meist nur immer in bestimmter Richtung vorge­
nommen, wahrend die ubrigen Veranderungen des Korpers als Komplikationen 
gedeutet und vernachlassigt wurden. Die vorliegenden Mitteilungen enthalten, 
wenn man in ihnen nach sonstigen Veranderungen sucht, daruber keine oder 
nur ganz kursorische Angaben, so daB sie nur beschrankten Wert haben. In 
neuerer Zeit hat die machtig aufstrebende Lehre von den Drusen mit innerer 
Sekretion die Untersuchungen in neue Bahnen gewiesen. Doch sind unsere 
Kenntnisse uber den normalen Bau dieser Organe und ihre Veranderungen 
bei krankhaften Zustanden noch sehr luckenhaft und uberdies liegen hier 
wieder nur Befunde uber die SchilddrUse vor, wahrend die ubrigen Drusen 
bis in die letzte Zeit keine Beachtung fanden. Erst jetzt sucht man auch diese 
Lucke auszufullen; die Zahl der einschlagigen Untersuchungen ist bisher noch 
viel zu gering, um irgendwelche definitiven Schlusse zu ermoglichen. Ein 
entschiedener Mangel dieser Untersuchungen ist es auch, daB der pathologische 
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Anatom und der Kliniker getrennt arbeiten, so daB aus den Befunden post 
mortem und intra vitam Beziehungen nicht erschlossen werden konnen. Ver­
einzelt liegt allerdings von seiten der Chirurgen der Versuch vor, zu entscheiden, 
wieweit das klinische Bild von den pathologisch-anatomischen Veranderungen 
bestimmt wird, doch bewegen sich diese. Untersuchungen in einer wenig Erfolg 
verheiBenden Richtung, weil sie nur in Veranderungen der Schilddriise und 
des Thymus das Um und Auf des Prozesses suchen und bestimmte histologische 
Bilder dieser Organe auch mit bestimmten klinischen Typen in Zusammenhang 
bringen wollen. Zunachst miiBten wir uns iiber die grobsten Dinge einigen 
und nachsehen, ob sich die Befunde der klassischen Falle von Morbus Base­
dowi irgendwie unterscheiden von den Fallen, die wir als Thyreoidismus 
fiihren. Ein weit groBeres Augenmerk ware den konstitutionell bedingten Ver­
anderungen zuzuwenden, um auch auf anatomischem Gebiete zu entscheiden, 
welche Veranderungen dem Morbus Basedowi zugehoren, welche Teilerschei­
nungen abnormer Konstitution sind und wieweit sich beide beeinflussen. Immer­
hin liegt hier schon eine Reihe von Tatsachen vor, die die Bedeutung des kon­
stitutionellen Momentes in der Pathogenese der Erkrankung erweisen. Ein 
verheiBungsvoller Beginn! Dadurch wird die Entscheidung vieler Fragen, wie 
z. B. die der monosymptomatischen Formen des Thyreoidismus, des Kropf­
herzens usw. naher geriickt werden. Hier liegt noch ein groBes Arbeitsgebiet, 
dessen Erforschung nur durch gemeinsame Arbeit der Klinik und der patholo­
gischen Anatomie moglich ist. 

N ervensystem. Bei der Annahme, daB dem Morbus Basedowi eine 
Erkrankung des Nervensystems zugrunde liege, erscheint das Interesse, das 
man Veranderungen des letzteren entgegenbrachte, begreiflich. Wenn trotzdem 
das Ergebnis aller darauf gerichteten Untersuchungen ein negatives ist, so ist 
dies ein Moment, das unsere Auffassung vom Wesen der Erkrankung we sent­
lich beeinflussen muB. Die bisher vorliegenden Untersuchungen, die sowohl 
das zerebrospinale als auch das vegetative Nervensystem umfassen, haben 
weder konstante, noch iibereinstimmende Befunde ergeben, zudem sind die 
positiven Ergebnisse so vieldeutig, daB sie fiir irgendwelche Schliisse nicht zu 
verwerten sind. 

Am GroBhirn sind wiederholt Adhasionen der Dura (J offroy und Achard, 
Farner u. a.), allgemeine Hyperamie, zum Teil mit kleinen Blutungen (White, 
Foxwell, Gimbault, Reymond u. a.) oder kleinen hamorrhagischen Herden 
(J offroy und Achard) gefunden worden; ein Angiom im Hinterhauptlappen 
fanden J offroy und Achard. Ebenso liegen vereinzelte Angaben iiber hier be­
langlose Veranderungen am Kleinhirn vor, wie Hyperamie (White) oder Sklerose 
des Wurmes (Foxwell). 1m Mittelhirn und in der Medulla oblongata waren 
die von Mendel, Kedzior und Janiedowsky erhobenen Befunde einer 
Atrophie des Corpus restiforme von Interesse; sonst finden sich Angaben iiber 
Sklerose des IV. Ventrikels und der Pyramide (Foxwell), Pigmentflecken im 
IV. Ventrikel (Bristowe). Hezel fand das Gehirn histologisch normal. 

Erweiehungen in der Vierhiigelgegend und den Kleinhirnstielen fand 
Naumann, zahlreiche hamorrhagische Erweichungsherde im GroBhirn sah 
Johnstone, Lamy beschreibt eine subependymale Blutung in der Gegend des 
Locus coeruleus, ebenso fanden Lesv£mes, Gibson und Grainger Stewart 
Blutungen im IV. Ventrikel. Letzterer fand auch in einem Falle eine Eitercyste 
an der Unterflache des Pons. J offroy und Achard, Johnstone berichten 
iiber hiimorrhagische Herde im Gehirn. Aoyagi hatte als Nebenbefund einen 
Tumor cerebri, Kaliebe eine Sinusthrombose. Klien, der die vorhandenen 
anatomischen Befunde zusammenstellt, findet in 37 mikroskopisch untersuchten 
Fallen 24mal Veranderungen im Zentralnervensystem iiberhaupt (64,9 %), 
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19mal umschriebene Veranderungen im Pons oder in der Medulla oblongata, 
6 mal solche im GroBhirn und 3 mal im Kleinhirn. In bezug auf die Art der 
Veranderungen in diesen, sowie in den nur makroskopisch untersuchten Fallen 
handelte es sich 3 mal um bloB zirkumskripte Hyperamie, 20 mal um frische 
Blutungen, 5 mal um Leukocyteninfiltration, 3 mal um frische Degeneration 
von Fasern und Ganglienzellen, 2 mal um altere Blutungen, je. 5 mal um 
Atrophie von Ganglienzellen und Fasersystemen, 3 mal um akute Erweichung. 

Von den erhobenen Befunden erregten am meisten Interesse die von Men d el 
in einem FaIle erhobene Atrophie des Corpus restiforme und des Solitarbundels 
und die Blutungen in die Medulla oblongata, weil sie fur die bulbare Genese des 
Morbus Basedowi verwertet werden konnten. Was zuniichst die Befunde 
Mendels betrifft, so wurde die Atrophie des Corpus restiforme nur ganz ver­
einzelt konstatiert (J offroy und Achard, Dinkier, Kedzior und J anie­
dowsky, Klien u. a.), ebenso wurde einige Male das Solitarbundel ver­
andert gefunden (Joffroy und Achard, Marie und Marinesco, Farner, 
DinkIer), viel ofter sind diese Fasersysteme voIlstandig intakt; auBerdem 
finden sich dieselben Veranderungen bei anderweitigen Erkrankungen, wie 
bei Tabes (Oppenheim). In kausale Beziehung zum Morbus Basedowi 
konnen sie nicht gebracht werden, immerhin ist es moglich, daB sie auf bestimmte 
Erscheinungen einen EinfluB haben(Marie und Marinesco, Klien). 

Von den in der Medulla oblongata vorhandenen Blutungen sitzen die 
meisten, oft ausschlieBlich, am Boden des IV. Ventrikels und hier wieder be­
sonders in der Umgebung des Vaguskernes, vereinzelt erscheinen auch andere 
Kerne (V, XII) in Mitleidenschaft gezogen. Die Deutung dieser Blutungen ist 
eine verschiedene. Die Annahme, daB in diesen Blutungen die Ursache des 
Morbus Basedowi zu suchen sei, war nicht haltbar, denn es handelte sich in 
den meisten dieser Falle um ganz frische Blutungen; Zeichen alterer Blutung 
waren nicht nachweisbar, obwohl es sich ja um lang dauernde FaIle ge­
handelt hatte. Askanazy wendet schon dagegen ein, daB eine derartige 
Auffassung hochstens fiir akute, kurz dauernde FaIle Geltung haben konnte, 
und Fr. Muller betont mit Recht, daB die Erkrankung nicht apoplektiform 
verlaufe und daB Blutungen an dieser Stelle die Erscheinungen der Bulbiir­
paralyse, aber nicht des Morbus Basedowi machen; auch Moebius hebt hervor, 
daB sich dadurch die Erscheinungen des Morbus Basedowi nicht erklaren lassen. 
White, der in Veranderungen der Medulla oblongata das Wesen des Morbus 
Basedowi sieht, nimmt daher an, daB sonst nicht nachweisbare Veranderungen 
der Medulla oblongata vorhanden sind und daB, wenn durch das Fieber etc. 
eine Neigung zu Blutungen bedingt werde, diese nur in dem dort veranderten 
Gewebe auftreten, wahrend das ubrige intakte Gewebe frei bleibt. Es ist die 
Auffassung, daB diese Blutungen kurze Zeit vor dem Tode oder agonal ent­
stehen und fur die Pathogenese ganz bedeutungslos sind, sicher berechtigt 
(Fr. Muller, Moebius, Askanazy, Farner u. a.). Dagegen ist die An­
nahme, daB es sich um reine Zufiilligkeiten handelt, wohl nicht ganz begrundet. 
Denn fur gewohnlich vermissen wir doch solche Veranderungen am Obduk­
tionstische, wenn nicht eine besondere Todesursache, wie Erstickung etc. 
vorliegt, wenn sich nicht Erscheinungen von Hirnhyperamie finden, oder 
Erscheinungen einer hamorrhagischen Diathese vorhanden sind oder endIich 
gewisse Erkrankungen vorliegen, die zu einer Schiidigung des Blutes oder 
der GefiiBe fuhren (Infektionskrankheiten, schwere Blutkrankheiten). Die 
Haufigkeit dieser Befunde gerade bei Morbus Basedowi spricht gegen die 
Annahme eines bloBen Zufalles. Klien halt die Auffassung Whi tes in vieler 
Richtung fiir berechtigt und nimmt an, daB es sich wahrscheinlich ebenso wie 
bei den Veranderungen im ubrigen Nervensystem um eine Wirkung des 
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Basedowgiftes handelt, eine Annahme, der auch Oppenheim zustimmt. So 
lange aber der Nachweis toxischer Substanzen bei Morbus Basedowi nicht 
geliefert ist, erscheint diese Annahme etwas zu prajudizierend. Wir konnen 
nur annehmen, daB die Blutungen in Zusammenhang stehen diirften mit der 
vorhandenen Neigung des GefaBsystems zu Erweiterung, die wir auch sonst 
an anderen· GefaBen (Haut, Auge etc.) nachweisen konnen und die, zum Teil 
wenigstens, auch als Ursache dersonst zu beobachtenden Blutungen bei Morbus 
Basedowi in Betracht kommt. Wodurch diese Neigung zu GefaBerweiterung 
bedingt wird und ob daneben noch eine Schadigung der GefaBwand mit­
spielt, wissen-wir vorlaufig nicht. Vielleicht hangt die Neigung zum Auf­
treten der Blutungen gerade an dieser Stelle von der Art der GefaBversorgung 
(Endarterien) und dem GefaBreichtum der Nervenkerne in der kernreichen 
Region abo FUr die Beteiligung der GefaBerweiterung an dem Zustandekommen 
der Blutungen konnten auch die Befunde von allgemeiner Hyperamie, ins­
besondere des IV. Ventrikels (Hermann, Koppen, Johnstone, Rey­
mond u. a.), sowie des Rfickenmarks (Geigel) herangezogen werden, sowie 
Z. B. der Befund von Cheadle, Greenfield mit starker Erweiterung der 
GefaBe in den Nervenkernen. 

In einem FaIle von Morbus Basedowi mit Psychose beschreibt DinkIer 
Degenerationsherde im GroBhirn mit Veranderungen an den Fasern und Gan­
glienzellen, Crile fand in einem todlich verlaufenen Falle die Ganglienzellen 
stark verandert. Uber Degeneration im Kern des IX., X., in einem Falle mit 
Schlucklahmung berichtet Kappis, fiber eine Blutung in den Vaguskern Bruce, 
Blutungen, die die verschiedenen Kerne dieser Region betreffen, liegen vor in 
den Beobachtungen von White (VI), Simmerling (X, XII), Fr. Mfiller 
(IX, X), Farner (X, XII, VI), Foxwell (X), Degeneration von Nervenzellen 
(VII, X, XII) sah Klien. Den einen Vaguskern fanden Kedzior und 
Janiedowsky kleiner. Eine Degeneration der spinalen V-Wurzel fanden 
Marie und Marinesco, eine Degeneration der Wurzeln V, VIII, IX, XI, 
XII DinkIer. 

Von seiten des Rfickenmarks liegen vereinzelte, ganz belanglose Befunde 
vor. Abgesehen von der Angabe fiber Hyperamie (Geigel), fiber Erweiterung 
der BlutgefaBe in den Nervenkernen (Cheadle), vereinzelten Blutungen in das 
Rfickenmark (Whi te), die von dem Morbus Basedowi abhangig gedacht werden 
konnten und dem Befunde eines obliterierten Zentralkanals und Anhaufung 
gliosen Gewebes (Fr. Mfiller, Geigel), die als konstitutionelle Anomalien in 
Betracht kamen, handelt es sich wohl um zufallige Komplikationen. So finden 
sich dorsale Myelitis (Angiolella), typische Ta bes und Syringomyelie (J offroy 
und Achard), dann Veranderungen in denStrangsystemen, wie Sklerose der 
Pyramiden (Bristowe, Foxwell), der Hinterstrange (Marie und Marinesco), 
mehrerer Strangsysteme (DinkIer). Eine Kleinhirnseitenstrangbahn fanden 
Kedzior und J aniedo-wsky kleiner, Marie und Marinesco sahen Atrophie 
eines Intervertebralganglions und Fr. M filler einzelne gequollene Achsen­
zylinder. 

Diesen positiven Befunden an Gehirn und Rfickenmark steht eine weit 
groBere Reihe mit ganz negativen Befunden gegenfiber (Askanazy, Me. Cal­
lum, J offroy und Achard, Hezel, Rosevelt u. a.). 

Das ve get at i v e N e r v ens y s t e mist wiederholt untersucht worden. Die 
Befunde 'ergeben aber auch hier weder ein spezifisches, noch ein konstantes 
Resultat, sondern erweisen nur Veranderungen, die auch bei verschiedenen 
anderen Zustanden angetroffen werden, so daB mit ihnen nicht viel anzufangen 
ist. AuBerdem finden sich auch zahlreiche FaIle mit ganz normalem Verhalten. 
Eine Verdickung des eines oder anderen Ganglion des Halssympathikus, be-
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sonders der unteren, mit Bindegewebsvermehrung, eventuell mit Hyperamie 
fanden Peter und Lancereaux, Moore, Reith, Virchow, Knight, Hezel, 
Greenfield, u. a. Dber Degeneration der Ganglienzellen berichten Aoyagi, 
Ehrich, Greenfield, Hezel, Knight, Klien, Fr. Muller, Rene Horand 
u. a. Leukocyteninfiltration in den Ganglien sahen Greenfield, Hezel, 
White, LymphocyteIianhaufung urn die GefaBe Askanazy. Den Grenzstrang 
verandert sahen Reith (verdickt), Goldscheider (ein Grenzstrang grauer 
wie der andere), Siemerling (degeneriert bis in aIle Zweige), Ehrich, Rene 
Horand (Verdickung des Halssympathikus, Vermehrung des Bindegewebes), 
Meoni (Veranderung des Grenzstranges durch Einbettung in eine pleuritische 
Schwarte). . 

Ganz vereinzelt wurden Veranderungen imNerv.us vagus gefunden (J 0 £fro y 
und Achard, Fr. Muller), wahrend die groBte Mehrzahl der untersuchten 
FaIle keine Veranderungen erkennen lieB. 

Normalen Befund am Sympathikus erhoben Peter und Lancereaux 
(Plexus cardiacus), Askanazy, Cheadle, J offroy und Achard, Bristowe, 
Drummond, Eger, Geigel, Goodhart, Habershon, Howse, Hammer, 
Moebius, Mendel, Fournier und Olivier, Recklinghausen, Paul, 
Rabejac, Savage, White, Wilks, Waehner u. a., normalen Befund am 
Vagus fanden DinkIer, Farner, Hezel, Jo£froy und Achard, Mendel, 
Rosevelt. 

Vereinzelt wurden auch die peripheren Nerven untersucht. Zumeist 
mit negativem Resultat (Marie und Marinesco, Askanazy, DinkIer u. a.), 
nur ganz vereinzelt liegen auBerdem noch irrelevante Befunde VOr. So 
finden J offroy und Achard in einem Falle im Nervus tibialis sparliche 
Degeneration. 

Schilddruse. Da durch die thyreogene Hypothese die Schiddruse in 
den Mittelpunkt des Basedowproblemes gestellt wurde, wenden sich die ana­
tomischen Untersuchungen vorwiegend der Erforschung die~es Organes zu. 
Bei der Bedeutung dieser Befunde fur die Pathogenese mussen wir etwas 
ausfuhrlicher auf sie eingehen. 

Hier war zunachst festzustellen, ob sich an der Thyreoidea bei Morbus 
Basedowi Veranderungen finden, die ffir diese ErkraIikung charakteristisch 
sind, und ob sich solche Veranderungen in allen Fallen nachweisen lassen, 
auch in solchen ohne wesentliche VergroBerung der Druse. 

Greenfield veroffentlichte zuerst die Untersuchungen von 6 Basedow­
schilddrusen, in welchen er eine eigentumliche Hyperplasie finden konnte. 
Makroskopisch schon erschien die Druse verandert, indem sie auf dem 
Durchschnitte blassrot war, und an eine Speicheldruse erinnerte. Histologisch 
erwiesen sich die Epithelzellen enorm gewuchert, zylindrisch, die Acini ver­
Hingert, so daB sie an Drusenschlauche erinnerten, Massen von desquamierten 
Epithelien lagen im Innern der Acini, das Kolloid fehlte fur gewohIilich, ebenso 
eine abnorme GefaBentwicklung. In typischen Fallen war diese Veranderung 
gleichmaBig uber die ganze Druse ausgebreitet. Die hochgradige Hyperplasie 
des sezernierenden Gewebes, das an Adenombildung erinnerte, lieB Greenfield 
den Vergleich ziehen, die Basedowschilddruse verhalte sich zur normalen wie 
die milchende Brustdriise zur normalen. In spateren Stadien der Veranderung 
entwickeln sich fibrose Septa, die schlieBlich das Drusengewebe verdrangen. 
Ahnliche Veranderungen konnte er an gewohnlichen Kropfen nicht finden. 
Diese Befunde erfuhren in den wesentlichen Punkten eine Bestatigung durch 
McCallum, Berry, Lubarsch, Marchand, Edmunds, Ehrich, Farner, 
Hamig, Langhans, A. Kocher, Wilson, Ewing, Otto, Oehler, Matti, 
Marine - Lenhart, Pettavel, Roussy und Clunet, Rubens - Duval, 
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Tomacewsky, Tolot und Sarvonat, Wilson, Simmonds, Watson, 
Zander u. a. 

Den EinfluB entziindlicher Vorgange stent Renaut in den Vordergrund, 
eine Annahme, die jedoch keinen Anklang fand. Nach ihm solite es eventuell 
unter dem EinfluB des Nervensystems zu einer vermehrten Sekretion kommen, 
die ohne Veranderung des anatomischen Bildes einhergeht. Diese vermehrte 
Sekretion fuhrt aber spaterhin zu entzundlichen Veranderungen und zum Ver­
schlusse der LymphgefaBe. Letztere sind in den Drusenlappchen verOdet, hin­
gegen zwischen den Lappchen stark ausgedehnt, die Veranderungen sind am 
starksten im Zentrum der Lappchen, das Kolloid ist verandert, farbt sich mcht 
mit Eosin, im ubrigen findet sich Bindegewebswucherung mit Bildung neuer 
Drusenk6rner und Schlauche (Cirrhose hypertrophique thyroidienne).· Die An­
gaben Renauts konnten durch Farner nicht bestatigt werden. Spater hat 
de Quervain wieder entzundliche Veranderungen der Schilddruse herange­
zogen (siehe Kap. 3 S. 37), die sich vielieicht in einzelnen Fallen finden k6nnen. 
Im allgemeinen aber sprechen sich die meisten Untersucher gegen eine solche 
Annahme aus (siehe auch spater S. 191). Differenzen finden sich auch in 
bezug auf den Kolloidgehalt der Druse. 

Greenfield hatte dieses als gewohnlich fehlend angegeben. Lu bar8ch fand es 
streckenweise ganz fehlend und sonst verandert, durch Farbstoffe nur blau farbbar. Da 
der Kolloidschwund in der SchiIddriise sonst nicht haufig zur Beobachtung gelangt, wurde 
dieser Erscheinung, die man auf verminderte B,ildung des Kolloids oder auf Verfliissigung 
und vermehrte Resorption bezog, eine groBere Bedeutung beigemessen. Wilson findet 
in Fallen, in welchen die klinischen Erscheinungen zuriickgegangen waren und in remittieren­
den alteren Fallen Kolloid als Zeichen verminderterSekretion, W 0 II ey glaubt, daB das Kolloid 
verandert ist, sei es durch abnorme Produktion oder durch Modifikation infolge auBerer Ein­
fliisse und daB es so die Fahigkeit zur Ablagerung verliert, W a ts on gibt an, daB der Ge­
halt an Kolloid sowie die iibrigen Befunde an der Basedowschilddriise ungemein schwanken, 
Ewing fand neben Fallen mit Kolloidschwund 801che mit reichlichem, abnorm farbbarem 
Kolloid, McCallum beschreibt eine Verminderung und Zerkliiftung der kolloiden Sub­
stanz, Otto gibt an, daB die Veranderung der Sekretbeschaffenheit nicht in jedem FaIle 
vorhanden sein musse, Pettavel findet sparliches diinnflussiges Kolloid und andererseits 
diffuse Kolloidstrumen. A. Kocher halt nicht den Kolloidschwund fur das Charakteri­
stische, sondern die Verfliissigung des Blascheninhaltes, die schon bei der Betrachtung und 
Abstreifung der Schnittflache zu erkennen ist und histologisch durch starke Vakuolen­
bildung bei der Hartung zum Ausdruck kommt. Simmonds vermiBt bei einer groBen 
Zahl untersuchter FaIle (100) in fast einem Drittel den Kolloidschwund, findet sogar vielfach 
FiiI1e mit groBem Kolloidreichtum von diffuser Ausdehnung. 

Das differente Verhalten des Kolloids wurde durch die Beschaffenheit der 
Druse vor dem Einsetzen der Basedowveranderungen zu erklaren versucht 
(Haemig, Askanazy, Erdheim, A. Kocher u. a.); fur die Differ:enz 
sollte maBgebend sein, ob die FaIle von Morbus Basedowi aus kropffreien 
oder aus Kropfgegenden stammen. McCallum, der 28 Basedowstrumen aus 
kropffreier Gegend untersuchte, fand Veranderung und Verflussigung des 
Kolloids, wahrend demgegenuber Simmonds seine abweichenden Befunde 
ebenfalls in kropfarmer Gegend erheben konnte. Auch sonst erhob sich gegen 
diese Erklarungsversuche vielfach Widerspruch. A. Kocher sieht die Ursache 
fur die Divergenz in der Verschiedenheit der Atiologie, des Grades und der Dauer 
der Krankheit, und dann in dem Verhalten der Schilddruse vor der Erkran­
kung. Von anderen Autoren wurde wegen des differenten Verhaltens des Kol­
loids die Annahme einer spezifischen Basedowstruma abgelehnt (Farner, Lang­
hans, Otto, Reinbach u. a.). 

DaB der Beschaffenheit der Druse vor der Erkrankung, dem Alter des 
Prozesses und sonstigen Momenten ein EinfluB auf das histolo~ische Bild und 
auf das Kolloid zukommen wird, muB zugegeben werden. AuBerdem kommt 
noch einUmstand in Betracht, auf den wir als erschwerend fiir die Be­
urteilung der hier in Betracht kommenden Verhaltnisse schon wiederholt hin-
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gewiesen haben: die Einbeziehung von Fallen der forme fruste. Wie dem 
auch sei, nach den bisher vorliegenden Befunden kann, wie Simmonds scharf 
hervorhebt, die Tatsache als feststehend gelten, daB in der Thyreoidea der Base­
dowkranken histologisch nachweisbare Veranderungen der Kolloidsubstanz 
nicht selten vo1lig fehlen. 

Vbereinstimmung besteht in den Angaben fiber die Art der Veranderung 
an den Epithelzellen der Follikel. Aliseitig wird zugegeben, daB dieselben 
kubisch oder zylindrisch werden, zu wuchern beginnen, wodurch die Follikel 
unregelmaBig mit papillaren Vorsprfingen besetzt erscheinen und adenom­
ahnliche Bilder zustande kommen, die sich diffus fiber kleinere oder groBere 
Abschnitte oder fiber die ganze Drfise erstrecken. In solchen veranderten 
Partien zeigen sich auch die starksten Veranderungen der Kolloidsubstanz 
(Simmonds) und eventuell Desquamation der Epithelien. Differenzen finden 
sich nur in bezug auf Details, auf die Konstanz der Befunde und ihre Wertig­
keit. So findet Wilson in Fallen, die im akuten Stadium untersucht wurden, 
die Erscheinungen der Hyperplasie und Zeichen vermehrter Sekretion, in Fallen, 
in welchen die klinischen Erscheinungen in Rfickbildung waren, AbstoBung 
und Abplattung der Zellen und reichliches Kolloid, in leichten Frfihfallen und 
in mittelschweren Fallen langerer Dauer starke Vermehrung des Parenchyms 
ohne Zeichen vermehrter Sekretion der Zellen. Ewing teilt die gefundenen 
Veranderungen in vier Gruppen ein: Hyperamie mit gesteigerter Sekretion von 
Kolloid, vermehrte Vaskularisierung mit Zellhyperplasie und Kolloidreichtum, 
dann ausgedehnte Zellhyperplasie mit stellenweiser Fibrose, GefaBvarikositaten, 
Kapillarstauung und Mangel an Kolloid und endlich Atrophie und Fibrose mit 
hyaliner Degeneration. Sudeck, der 230 Basedowstrumen untersucht hat, 
findet in der groBeren Mehrzahl ausgedehnte Zellwucherung und Polymorphie 
del' Follikel, Papillenbildung und Kolloidschwund (Typus Lu barsch); in diesen 
Fallen fanden sich typische FaIle von Morbus Basedowi. In einem anderen 
Teil fand sich Umwandlung des Plattenepithels in kubisches und zylindrisches, 
Randverflfissigung des im fibrigen normal aussehenden Kolloids (Typus Ko c h er) ; 
in diesen Fallen war ein weniger typischer Morbus Basedowi vorhanden. Endlich 
fanden sich in groBer Zahl FaIle mit dem Befunde eines gewohnlichen Kolloid­
kropfes; ihnen entsprachen klinisch Falle mit Thyreoidisr,nus, forme fruste, 
atypische oder leichte FaIle. 

Wahrend die Veranderungen von einzelnen als konstant angegeben werden 
(A. Kocher, Th. Kocher, Wilson, Ewing, Roussy und Clunet, Oehler 
u. a.), konnen sie nach anderen vermiBt werden (Otto, Pettavel, Matti, 
Plumer, Simmonds u. a.). Simmonds vermiBte sie fast in der Halfte 
seiner Falle und, wahrend die Hyperplasie der Drfise von einigen als charakte­
ristisch angesehen wird (Wilson, Otto, Simmonds, VerebeIy), stellen 
andere ihre Bedeutung in Abrede (Marine und Lenhart, Marine, Poensgen 
u. a.). Simmonds halt die Polymorphie der Follikel fUr so charakteristisch, 
daB man aus ihrer Anwesenheit die Diagnose eines Morbus Basedowi stellen 
diirfe, da ihm keine Erkrankung der Schilddrfise bekannt ist, die zu ahnlichen 
Veranderungen fiber groBe Strecken ffihrt. Er legt aber Gewicht auf die diffuse 
Ausdehnung. Marine findet in 3/5 aller FaIle einen gewissen Grad aktiver 
Hyperplasie, erklart dagegen die Hyperplasie als histologisch identisch mit del' 
bei anderweitigen Zustanden; man kann sie beobachten bei Kindern zur Zeit 
der Pubertat, bei vielen Infektionskrankheiten und Ernahrungsstorungen, auch 
experimentell bei Hunden nach verschiedenen Eingriffen. Sie ist na,ch ihm 
ein kompensatorischer Vorgang im Gefolge gewisser Ernahrungsstorungen und 
bedeutet physiologisch Insuffizienz. Das Vorkommen solcher Hyperplasien bei 
Kindern bestatigen Rautman, Wilson u. a. Kloeppel macht auf das Vor" 
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kommen einer richtigen Hyperplasie in den Hochlandschilddrusen aufmerksam, 
nach Th. Kocher sollen ahnliche familiare Hyperplasien bisweilen bei 
Schwangeren angetroffen werden, Lutti, Verebely, Blum finden glandulare 
Schilddrusenhyperplasie bei dauernden Zirkulationsstorungen. Oehler findet 
diese Veranderungen auch bei gewohnlichen Strumen, aber in nur ganz geringem 
Umfange und ohne Zeichen der Progredienz, Roussy und Clunet bei Struma 
maligna, nachLeischner und Marburg ist weder die GroBe, noch der Cha­
rakter der Struma ffir das Zustandekommen des Morbus Basedowi maBgebend. 

Als Ursache dieser zellularen Hyperplasie werden zumeist kompensatorische 
Vorgange angesehen. McCallum erklart sie als kompensatorische Hyper­
trophie, wie sie nach gewissen Schadigungen der Driise gesehen wird, ebenso 
Marine und Lenhart als Folge gewisser Ernahrungsstorungen, Th. Kocher 
glaubt sie hervorgerufen durch vermehrte Inanspruchnahme der Druse, Si m­
m<1nds betrachtet sie als eine durch abnorme Reize bedingte Veranderung. 
Hezel meint, daB keine einfache Hypertrophie vorliegt, sondern eine Adenom­
bildung und Wils·on nimmt die Adenombildung nicht fUr die echten FaIle von 
Morbus Basedowi in Anspruch. Moebius stellt in Abrede, daB ein Adenom 
durch vermehrte Tatigkeit entstehen konne und· betont in Bezug auf die 
neurogene Genese, daB durch Nervenreiz niemals Veranderungen entstehen, die 
der Basedowstruma an die Seite zu setzen waren. 
. Das Vorkommen der von.Greenfield im Innern der Follikel besehriebenen 
starken Epitheldesquamation wird allseits bestatigt. Als eharakteristisches 
Merkmal der Basedowsehilddriise wird sie von Otto angefuhrt. Doeh ist der 
Befund nieht konstant (A. Kocher, Simmonds, HirschI u. a.), er wird 
sogar haufig vermiBt (Simmonds in 3/4 seiner Fane) und ist auch nicht selten 
bei anderen Prozessen, wie akuten Infektionskrankheiten und Strumen anderer 
Art zu erheben. Der Angabe von A. Kocher, daB die Hyperplasie bei 
anderen Strumen nicht so haufig und nicht so intensiv sei wie bei Basedow­
strumen, steht die Angabe von Simmonds gegenuber, der nur insoferne 
ubereinstimmt, als er sie gerade in den schwersten Fallen am starksten sah, 
und die von Gierke, daB sie in gewohnlichen Strumen ebenso haufig ange­
troffen werde. Simmonds bezeichnet die Desquamation des Epithels daher 
als nicht charakte:ristiseh. 

Ais ebensowenig charakteristisch konnen die in der Struma vorhandenen 
Wucherungsherde lymphatischen Gewebes bezeichnet werden. McCallum 
beschrieb zuerst die Zunahme der lymphoiden Knotchen in der Basedowstruma, 
die spater von Th. Kocher bestatigt und mit der von ihm gefundenen Lympho­
cytose bei Morbus Basedowi in Zusammenhang gebraeht wurden. Er halt die 
Lymphoeytose und die Wucherung der Lymphoeytenherde, die den Morbus 
Basedowi begleitende lymphatisehe Erkrankung ffir bedeutungsvoll, und faBt 
sie als Ausdruck einer Reaktion auf das die Sehilddruse sehadigende Organ auf 
(Infektionsstoff oder Toxin). Spater wurden die Befunde von Lymphocyten­
herden als eine sehr haufige Tatsaehe wiederholt bestatigt (A. Kocher, 
Simmonds, Marine und Lenhart, Poensgen, Roussy und Clunet u. a.). 

Histologisch finden sieh, meist in der Nahe der Oberflache des Organes, 
manehmal sparlich und zerstreut, manehmal sehr reiehlich und auf weite 
Streeken hin konfluierend und die Struktur verdeekend, Herde dicht ge­
lagerter Lymphocyten. Sie treten bald streifenformig im interstitiellen Ge­
webe auf, bald in kleineren Anhaufungen zwischen den einzelnen Follikeln. 
Von Belang ist der Befund typischer Lymphknotchen mit typischen Keim­
zentren innerhalb der Herde (Simmonds) und der Nachweis von Plasmazellen 
(Simmonds, Pettavel). Die Haufigkeit dieser lymphatischen Herde geben 
Simmonds, Koch~r, Pettavel mit 75%, v. Werdt mit 15% an. 
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So haufig auch der Nachweis dieser lymphatischen Herde in der Base­
dowschilddruse ist - nach Simmonds die bei weitem konstanteste Ver­
anderung der Thyreoidea bei Morbus Basedowi - so wenig kommt ihm dia­
gnostische Bedeutung zu, insoferne als lymphatische Herde mit groBer Haufig­
keit auch bei Strumen anderer Art gefunden werden. Ihr Vorkommen bei ge­
wohnlichen Strumen geben A. Kocher, Kappis, Simmonds (in 15% aller 
Strumen gegenuber 75 % aller Basedowstrumen), Werdt (in 80% gewohn­
licher Strumen) u. a. an. 

DaB sie nicht entziindlicher Genese sind, wird allgemein angenommen, 
da sonstige Veranderungen, die fur eine entziindliche Genese sprechen konnten, 
fehlen und typische Keimzentren vorhanden sind. Von Interesse ware die 
Annahme von Gierke gewesen, der sie als Ausdruck des den Morbus Basedowi 
begleitenden Status lymphaticus aufgefaBt wissen wollte. Dagegen hatte auch 
nicht ihre Anwesenheit bei gewohnlicher Struma gesprochen, da wir auch fur 
diese haufig abnorme konstitutionelle Momente heranziehen konnen. Aber nach 
den bisher in dieser Frage vorliegenden Angaben scheint die Lymphocytenan­
haufung in der Thyreoidea nicht zum Bilde des Status lymphaticus zu gehoren. 
Simmonds findet sie bei Kindern in der Thyreoidea nicht, womit im Einklange 
auch die Untersuchungen von Isenschmidt stehen wiirden. Sie treten am 
haufigsten jenseits der 30iger Jahre auf und bevorzugen auffallend Frauen 
(15% gegen 3% Manner) und finden sich in 5% alIer Schilddrusen. Sie finden 
sich jedoch nach diesem Autor nicht ofter und reichlicher in der Schilddriise 
bei Status lymphaticus, gehoren nach ihm nicht zum Bilde dieser Anomalie. 
Zu dieser Anschauung gelangt auch Poensgen, v. Werdt. Gegen die An­
nahme Hedingers, daB die Lymphocytenanhaufungen in Strumen nur auf 
vorangegangenen Jodgebrauch zuriickzufuhren seien, spricht die Tatsache, 
daB sie z. B. Werdt auch in Strumen ohne Jodmedikation antra£. Simmonds 
schlieBt aus der Differenz in der Frequenz dieser Gebilde in normalen und 
kranken Drusen, daB sie sich in der Regel erst im Verlaufe der Krankheit 
entwickeln und vermutet in ihnen den Ausdruck eines reaktiven Vorganges 
in der Schilddruse, veranlaBt durch die Wirkung des abnormen Organsekretes. 
AIle diese Erklarungsversuche tragen aber nur einem Teil der hier in Betracht 
kommenden Verhaltnisse Rechnung. Es wird durch sie nicht die Tatsache aufge­
klart, warum diese Veranderung sich so viel haufiger bei Frauen und hier in 
einer bestimmten Zeit einstellt, ein Umstand, der darauf hinweist, daB hier 
konstitutionelle Momente mit im Spiele sein mussen. -

Von Interesse ist die dem Chirurgen gelaufige Tatsache, daB Basedow­
strumen sehr blutreich sind und der Umstand, daB ein Teil der VergroBerung 
der Schilddruse auf vermehrte Blutfulle zuruckzufuhren ist. Fiir diesen Blut­
reichtum ergibt nun die histologische Untersuchung die wichtige Aufklarung, 
daB sie nicht durch GefaBneubildungen, sondern durch GefaBerweiterung 
bedingt ist (McCallum, Ewing, A. Kocher, Simmonds u. a.). Es 
stimmt diese Tatsache mit dem Verhalten der GefaBe auBen an der Struma 
und mit dem Verhalten der RetinalgefaBe. An der Wandung der GefaBe 
finden sich keine bemerkenswerten Veranderungen. Die GefaBerweiterung 
findet vorwiegend im Kapillargebiete (A. Kocher, Ewing) statt und ist so 
betrachtlich, daB Ewing von GefaBvarikositaten spricht. Es geben diese 
Befunde zum Teil eine Bestatigung alterer Angaben, die fur die ~asedowstruma 
uberhaupt oder nur fiir gewisse Stadien eine einfache GefaBhyperplasie und 
GefaBdilatation annahmen (Eger, Hirsch, Howse, F. Muller, Mosler, 
Naumann, Paul Traube, Vir chow u. a.) und die jetzt durch A. Kocher 
u. a. insoferne bestatigt werden, als gezeigt werden konnte, daB die GefaB­
dilatation zuerst auftritt und die Veranderung und Vermehrung des Drusen-
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parenchyms erst folgt. Ob eine Vermehrung der GefiWe stattfindet, wie einzelne 
(Berry u. a.) wollen, ist nicht erwiesen.l 

Am Bindegewebe der Schilddruse sind keine bemerkenswerten Befunde 
zu erheben. Es sind die Veranderungen different je nach der Dauer des Prozesses 
und dem Stadium der Erkrankung, in welchem die Drusen zur Untersuchung 
gelangen, je nach den Veranderungen, die eventuell vor):J.er schon in der Druse 
bestanden haben, und wahrscheinlich noch von einer Reihe anderer Faktoren 
abhangig. Irgend ein fUr Morbus Basedowi charakteristischer Befund in der 
Art und Verteilung des Bindegewebes laBt sich nicht erheben. Dem Verhalten 
der Druse im klinischen Bilde entspricht auch die schon von Greenfield fest­
gestellte Tatsache, daB bei langerer Dauer des Prozesses fibrose Septa auf­
treten, die allmahlich wachsen und das atrophisch werdende Drusengewebe 
verdrangen. Auf die einen verschiedenen EinfluB nehmenden Faktoren sind die 
Angaben von Watson zu beziehen, der das interstitielle Gewebe als variabel 
bezeichnet, von Ewing, der unter seinen Typen eine eigene Form von Basedow­
struma angibt mit Atrophie, Fibrose und hyaliner Degeneration, oder von 
Mc Callu m, der die Verdickung der bindegewebigen Stutzsubstanz als charakte­
ristisch bezeichnet. Simmonds gibt an, daB eine Verbreiterung des Bindege­
webes in unkomplizierten Fallen nicht zu finden ist, daB das Bindegewebe nur 
jene Verschiedenheiten aufweist, die wir von der normalen Schilddruse her 
kennen, Roussy und Clunet geben das Stroma als sehr zart an. 

Von sonstigen histologischen Befunden an der Schilddruse, die mit dem 
Morbus Basedowi in Beziehung gebracht wurden, sei die Angabe von Erdheim 
angefuhrt, der gewisse junge Zellformen mit Fetttropfchen als charakteristisch 
ansieht, doch sind diese Zellen von Lo benhofer auch bei anderen Kropfen 
gesehen worden. 

Wichtig sind auch die Angaben, welche auf Einflusse konstitutioneller 
Momente bei dem Zustandekommen der Veranderungen der Basedowschild­
druse hinweisen. So fihdet Rautman, daB an allen Blutdrusen, so auch an 
der Schilddruse, die histologischen Veranderungen fast samtlich den fur das 
Kindesalter typischen histologischen Zustand nachahmen. Er glaubt, ge­
stutzt auf seine Befunde, daB dem Morbus Basedowi, vom pathologisch­
anatomischen Standpunkt aus, ein Ruckfall mehr oder weniger des ganzen endo­
krinen Systemes auf einen infantilen Zustand zugrunde liege, mit ein­
seitiger Steigerung der Veranderungen der Thyreoidea. Ungezwungener wird 
sich wohl die Erscheinung so deuten lassen, daB die Gewebe der Schilddruse 
auf einer fruheren Entwicklungsstufe stehen bleiben, auf welcher sich dann 
erst die ubrigen Veranderungen entwickeln. Damit im Einklange wurden die 
Angaben stehen, daB sich dieselben Veranderungen an der Schilddruse von 
Kindern (Wilson) finden, ebenso wie die Angabe von Krasnogorski, daB 
sich bei kongenitalen Strumen eine Type mit Hyperplasie des Parenchyms findet, 
die wahrscheinlich zu den Hyperthyreosen in Beziehung steht. 

BloB zufallige Befunde bedeuten die malignen Prozesse der Schilddruse 
(siehe Atiologie), der Befund einer gutartigen Geschwulst (W ur de mann und 
Becker), von Tuberkulose (Gilbert und Castaigne). 

Die Angabe von A. Kocher, daB auch der Jodgehalt der Schilddruse 
als brauchbares Kriterium zur Charakteristik und Diagnosenstellung der Base­
dowstruma herangezogen werden konne, hat sich nicht bestatigt. Der von ihm 
gefundene abnorm hohe oder abnorm niedrige Jodgehalt der Basedowstrumen 
wurde auch bald bei anderen Veranderungen der Schilddruse konstatiert (La b be, 
Vi try und Giraud bei Tuberkulose, Parhon und Goldstein bei seniler 
Osteomalacie u. a.), und Marine konnte fUr die Basedowstrumen zeigen, daB 
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sich ihr Jodgehalt, die Aufspeicherung von Jod in der Druse ebenso ver­
halten wie bei anderen Erkrankungen dieser Druse. 

Zusammenfassend konnen wir sagen: Die Beantwortung der Frage nach 
den Veranderungen der Schilddruse bei Morbus Basedowi wird erschwert durch 
den Umstand, daB verschiedene Faktoren hierbei maBgebend sind. Es kommen 
in Betracht die Dauer der Erkrankung, ihr Verlauf, ob er mehr akut oder 
chronisch ist, das Stadium, in welchem sich der Kranke zu der Zeit der 
Untersuchung befand, vielleicht die verschiedene Atiologie und das Alter der 
Kranken, dann der Umstand, ob die Druse aus einer kropffreien oder aus einer 
Kropfgegend stammt, eine Hochland- oder Tieflanddruse ist und endlich, 
ob die Druse vorher normal oder schon anderweitig verandert war. Es 
kommt hier aber noch ein weiteres Moment ffir die divergenten Befunde in Be­
tracht, das ist die Einbeziehung der formes frustes, die mit dem Morbus 
Basedowi nichts zu tun haben. 

Keine der an den Schilddrusen von Morbus Basedowi sich findenden Ver­
anderungen ist pathognomonisch, sie finden sich einzeln auch bei anderweitigen 
Affektionen (Marine und Lenhart, Oehler, A. Kocher, Matti, Simmonds 
u. a.). Man kann daher A. Kocher nur beipflichten, wenn er sagt, daB immer 
auch die makroskopische Beschaffenheit und bei der histologischen Unter­
suchung auch die Beachtung der quantitativen Verhaltnisse notwendig ist. 
Es unterliegt keinem Zweifel, daB die an Schilddriisen von Morbus Basedowi 
vorkommenden Veranderungen in ihrer Totalitat, durch ihre In- und Extensitat 
ein Bild geben konnen, das als nahezu pathognomonisch betrachtet werden 
kann und wohl kaum bei einer anderen Erkrankung angetroffen wird (A. Kocher, 
Simmonds, Sudeck, Wilson, Otto, Ewing u. a.). Es sind das die Schild­
drusen, die sich in frischem Zustand durch vermehrte Blutfulle auszeichnen, 
makroskopisch durch die hellere grauweiBliche Farbe der Schnittflache an eine 
Speicheldruse erinnern, beim Abstreifen leicht Saft geben; histologisch weisen 
sie Veranderungen auf, die die ganze Schilddriise gleichmaBig betreffen: Mangel 
an Kolloid, schlechtere Farbbarkeit desselben und nach Kocher starkere 
Vakuolenbildung in denselben beim'Harten, ferner Umwandlung des Epithels 
der Blaschen in kubisches oder Zylinderepithel, Wucherung des Epithels in 
unregelmaBigen Zapfen, die gegen das Lumen vorragen und so eine PQlymorphie 
der Follikel (Simmonds) bedingen, mit einer starkeren Desquamation der 
Zellen, Zunahme der lymphoiden Substanz und oft diffuse Ausbreitung der­
selben, und endlich hochgradige Erweiterung der GefaBe. 

Ebenso sicher ist aber auch die Tatsache festgestellt, daB in einer nicht 
geringen Anzahl von Fallen diese Veranderungen in nicht bezeichnender Art 
vorhanden sind, oder sogar fehlen. Zwischen beiden Extremen kommen alle 
Vbergangsformen vor, in welchen die verschiedenen Veranderungen in mannig­
facher Weise kombiniert vorhanden sind. 

Von Bedeutung ist ferner die ubereinstimmend festgestellte Tatsache, 
daB die an der Schilddruse bei Morbus Basedowi vorfindlichen Veranderungen 
nicht entziindlicher Natur sind, sondern daB sie am besten als kompensatorische 
Vorgange auf irgend einen Reiz hin aufgefaBt werden mussen. Ebenso wichtig 
erscheint die Feststellung, daB die Erweiterung der GefaBe den ubrigen Verande­
rungen voranzugehen scheint. 

Gibt es demnach keine ffir den Morbus Basedowi pathognomonische 
Veranderung an der Schilddriise, die nur bei Morbus Basedowi und in jedem 
FaIle anzutreffen ware, so spricht doch der Umstand, daB die nachweisbaren 
Veranderungen gerade hier in einer Haufigkeit und Vielheit angetroffen werden 
und daB sie gerade eine Ausbildung und Ausbreitung zeigen, wie sie mindestens 
selten bei anderweitigen Affektionen zu finden sind, zugunsten der Auffassung, 
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daB ihncn cine Bedeutung zukommen muB. Von diesen Veranderungen kommt 
dem KoIloidschwund wegen der Haufigkeit des Vorkommens (Simmonds 
in 2fa der FaIle), den Epithelveranderungen mit der Polymorphie der Follikel 
abgesehen von der Haufigkeit (Simmonds in der Halite der FaIle) noch 
durch die Eigenart der groBte Wert zu. 

Eine besondere Bedeutung haben die negativen Befunde an der Schild­
druse. Fur die FaIle, bei welchen trotz ausgesprochener klinischer Symptome 
nur eine gewohnliche KoIloidstruma getroffen wird, ist u. a. die Moglichkeit 
gegeben, daB manchmal doch bei genauer Untersuchung gewisse abweichende 
Veranderungen aufgefunden werden (Petta vel), und es bleibt zu erwagen, daB 
aus dem histologischen Bilde allein kein SchluB auf die Funktion des Organes zu 
machen ist. Fiir die Falle, in welchen sich an der Schilddriise iiberhaupt keine 
Veranderungen nachweisen lassen (Simmonds in 10 % der FaIle), diirfte 
auBer diesem Momente vor allem die Tatsache in Betracht kommen, daB die 
Diagnose eines Morbus Basedowi vieIleicht nicht begriindet war. Wenigstens 
gibt Simmonds an, daB in seinen voIlstandig negativen Fallen es sich um 
klinisch atypisch verlaufene FaIle gehandelt habe. Damit wiirde auch die 
Angabe von Sudeck im Einklange stehen, der die negativen Befunde meist 
in den leichten und atypischen Fallen erheben konnte. 

Von Interesse erscheint weiters die Tatsache, daB auch die histologischen 
Veranderungen darauf hinweisen, daB bei den Veranderungen der Schilddriise 
konstitutionelle Einfliisse mit im Spiele sind. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde der iibrigen Blutdriisen sind sehr 
sparlich. DaB man diesen lebenswichtigen Organen mehr Beachtung schenkt, 
ist noch nicht lange her. Bei dem eigenartigen Bau dieser Organe und dem 
Umstande, daB sie normalerweise schon verschiedene Metamorphosen durch­
machen, die abhangig sind von der Entwicklung der Individuen, von dem 
Geschlechte, von den Phasen der Fortpflanzung, von sonst im Organismus sich 
abspielenden Vorgangen, wie Kachexie, der Ernahrung, der Art der Zusammen­
setzung der Nahrung etc., so daB sie als labile, ungemein beeinfluBbare Gebilde 
gelten k6nnen, die auBerdem noch in ihrem Bau und in ihrer Funktion von 
den iibrigen Blutdriisen beeinfluBt werden k6nnen, ist es verstandlich, daB auf 
diesem Gebiete noch vieles in v6lligem Dunkel, vieles noch strittig ist. Wir 
sind bei einzelnen Driisen iiber die normale Histologie, die Bedeutung und Ab­
stammung der Zellen, ihre normalen Veranderungen noch vollstandig unorien­
tiert und k6nnen daher pathologische Geschehnisse und Veranderungen noch 
nicht sicher deuten. Immerhin sind auch hier schon erstaunliche Fortschritte 
in den letzten Jahren zu verzeichnen, die uns einigen Einblick auch in die 
Pathogenese des Morbus Basedowi erm6g1ichen. 

Thymus. Nachst der Schilddriise hat man in den letzten Jahren dem 
Thymus erh6hte Aufmerksamkeit zugewandt; hier liegt eine relativ groBe 
Anzahl von Befunden vor. Die ersten Mitteilungen iiber abnorme Erscheinungen 
an dem Thymus stammen von Cooper und von Markham; diesen folgte 
eine weitere Reihe vereinzelter Mitteilungen (Hale Whi te, Johnston, J offroy, 
Hezel, Lasvenes, Lejars, Marie und Marinesco, Mosler, Reymond, 
Rendu u. a.) und bereits 1897konntenMackenzie undBradford einengroBen 
Thymus als einen konstanten Befund bei Morbus Basedowi bezeichnen. Obwohl 
die Haufigkeit resp. Konstanz der Thymusvergr6Berung von allen Seiten zuge­
geben wurde (Edmunds, Moebius, Weigert u. a.) und auch schon von 
seiten der Chirurgen Beobachtungen vorlagen. (v. Mikulicz, Schnitzler), 
fand dieses Verhalten keine weitere Beachtung. Man registrierte sie als ein 
merkwiirdiges Vorkommnis, mit dem man nichts anzufangen wuBte. Erst durch 
die weiteren Beobachtungen derChirurgen Tillmanns, Bonnet, Thor becke, 
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die bereits eine groBe Reihe von Fallen mit Thymuspersistenz und todliehem 
Ausgange der Operation zusammenstellen konnten und spater von Capelle 
wurde dieser Frage erneutes Interesse entgegengebracht und kann es heute 
als entschieden angesehen werden, daB die Thymusveranderungen zu den haufig­
sten Befunden bei Morbus Basedowi gehoren. 

Brauchbare Zahlen uber die Haufigkeit liegen erst in neuerer Zeit vor, 
da man fruher in die Statistiken vielfach die Sektionsbefunde der alteren Zeit 
mit einbezogen hat, die entweder diesem Organ keine Beachtung geschenkt 
haben, so daB Befunde nicht angefUhrt erscheinen, oder einfach von Thymus­
persistenz als einem pathologischen Zustande sprechen. Nun wissen wir seit 
Ham mar, daB der Thymus normalerweise bis in das hohere Alter Ie bensfahig 
bleibt und daB verschiedene Einflusse auf seine Struktur und GroBe maBgebend 
einwirken konnen (Hunger, Infektion, Kachexie). Ebenso fehlen zumeist 
mikroskopische Untersuchungen, die oft allein die Entscheidung ermoglichen, 
ob ein pathologischer ProzeB vorliegt (Hart). Dazu kommt, daB wir uber den 
Thymus auch unter normalen Verhaltnissen sehr wenig orientiert sind. 

Mc Car die findet in 35 plOtz lichen TodesHUlen bei Morbus Basedowi 
18 mal Thymushyperplasie, Bonnet stellt aus der alteren Literatur 28 FaIle 
mit Status thymicus zusammen, darunter 6 plOtzliche Todesfalle mit 4 Thymus­
befunden, Thor becke findet bei 35 Sektionen 21 mal Thymuspersistenz und 
Capelle schlieBt aus seiner Zusammenstellung, daB etwa in der Halfte der 
FaIle von Morbus Basedowi (44%) sich eine Thymuspersistenz oder Hyper­
trophie findet, wahrend sie sich bei an Morbus Basedowi selbst verstorbenen 
in 82% und bei den Fallen von Operationstod in 95% findet. Die Haufigkeit 
des Thymusbefundes bei operativen Todesfallen geben Rehn mit 87,5%, 
Schultze mit 89%, Gebele mit 80% an. Geringere Zahlen finden Baruch, 
v. Hansemann (je 50%), Leischner und Marburg, Schultze (20%). Mel­
chior kommt auf Grund seiner Zusammenstellung zu dem Schlusse, daB eine 
ThymusvergroBerung im floriden Stadium der Erkrankung nahezu regelmaBig 
vorhanden ist, Hart bezeichnet einen abnorm groBen Thymus als eine fast kon­
stante (90%) und typische Erscheinung. Matti findet in 70%, Simmonds 
in uber 66%, Petta vel in 75%, Chiari und v. Bialy in je 50%, Kocher 
in 60% eine Thymushyperplasie. 

Gewichtszahlen liegen in verhaltnismaBig groBerer Anzahl vor, doch 
fehlt bei vie len die Angabe uber Alter, Ernahrungszustand, Dauer der Er­
krankung etc. 

Si m monds gibt fUr seine 4 FaIle eine Gewichtszunahme bis 65 g an, 
Schlagenhaufer findet in 5 Fallen Gewichte von 45-90 g, Soupault 69 g, 
Gierke 53,97 g, Debove 60 g, Thorbecke 53 g, RoBle 44,75 g, Pappen­
heimer 27,5 (55jahriger Mann), 66 g, Koch 22 g (34jahrige Frau), Capelle 
123 g, Melchior 32 g (35jahrige Frau), Hart 40 g (30jahriger Mann, fruher 
Morbus Basedowi und Erscheinungen von Involution an dem Thymus), 90, 38 g 
(40jahrige Frau mit hochgradiger Kachexie), Schloffer 80 g (16jahriges 
Madchen), Petta vel 23, 25, 31, 50 und 110 g. 

Ergibt sich auch die Tatsache, daB sich ein abnormes Ver­
halten des 1:hymus in einem groBen Prozentsatz der FaIle findet, 
so steht es doch andererseits auBer Zweifel, daB sich in einem Pro­
zentsatz, dessen Hohe mit Sicherheit derzeit noch nicht ange­
ge ben werden kann, auch bei sicheren Fallen von Mor bus Basedowi 
kein abweichendes Verhalten der Druse findet. DaB fur diese FaIle 
mit fehlender ThymusvergroBerung die Annahme zutrifft, daB durch Kachexie, 
Alter etc. eine Involution an einer fruher vergroBerten Druse herbeigefuhrt 
wurde (Melchior), ist vielleicht fur einen Teil der FaIle noch moglich, Hart 
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schatzt aber dieses Vorkommnis sehr gering ein und halt es nicht fur er­
wiesen. Ebenso kommt vielleicht fur einen oder den anderen Fall der Um­
stand in Betracht, daB scheinbar kein Morbus Basedowi vorgelegen hat, wie 
z. B. im FaIle 1 von v. Bialy. Nach Ausschaltung aller dieser Fehlerquellen 
bleibt aber doch ein Rest von Fallen, bei welchen erhohte Thymuswerte 
nicht vorhanden sind. 

Die histologische Untersuchung des Thymus hat bisher wenig befriedigende 
Aufklarung gebracht und waren gerade hier wichtige Aufschlusse zu erwarten. 

Von einer einfachen Hyperplasie des Organes mit normalem histologischen 
Befunde berichten Aoyagi, Hezel, Hamig, Mosler, Schultz, Siegel, 
Steinlechner u. a. Koch, der zwei Formen von Hyperplasie des Thymus 
unterscheidet, eine allgemeine, die kindlichen Verhaltnissen entspricht und 
sich beim Status lymphaticus finden solI, und eine auf die Markzone beschrankte, 
sieht letztere als charakteristisch fur den Morbus Basedowi an. Ham m ar zeichnet 
den Kindertypus des Thymus mit reichlichem Parenchym, in weichem die Rinde 
uberwiegt mit geringem interstitiellen Bindegewebe. Schridde unterscheidet 
eine seltene allgemeine Hyperplasie und dann den gewohnlichen Typus der Hyper­
plasie, eine Markhyperplasie, die mit Hypoplasie der Rinde verbunden ist. 
Wiesel findet den Kindertypus Hammars bei Status thymicolymphaticus 
in Fallen von Morbus Addisoni, nur mit abnormer GroBe des Organes, 
wahrend er fUr den Morbus Basedowi die von Koch angenommene Markhyper­
plasie gelten laBt, wenn es auch zu dem Auftreten lymphoider Einiagerungen 
koinmt. Thorbecke, Gierke, Schuhmacher und Roth bezeichnen den in 
ihren Fallen gefundenen Thymus als dem Kinderthymus analog gebaut, wahrend 
Pettavel eine gemischte Hyperplasie findet, also annimmt, daB dieselbe nicht 
einem Stehenbleiben auf kindlicher Stufe entspricht, sondern sich in einem 
ruckgebiideten Thymus cntwickelt. Bayer findet in einem Fallc gemischte 
Hyperplasie, allerdings mit besonderer Beteiligung der epithelialen Elemente, 
glaubt also weder an isolierte Markhypertrophie, wie sie beim Status thymicus 
vorkommen soIl, noch an infantilen Thymus, wie er als typisch fur Morbus Base­
dowi bezeichnet wird, sondern an eine Form, die in der Mitte zwischen beiden 
Formen steht und nimmt an, daB schon vor dem Morbus Basedowi ein Status 
thymicus mit hyperplastischem Thymus vorhanden war, der durch den Morbus 
Basedowi entsprechend umgestaltet wurde. Capelle und Bayer finden in 
10 Fallen Mark- und Rindenhyperplasie, bald mit starker Betonung der Rinden-, 
bald der Markelemente. Hart gibt diesen Typus zu, bei welchem eine gleich­
maBige Hyperplasie der Mark- und Rindenzone oder sogar eine besonders hervor­
tretende Hyperplasie der Rinde sich findet, welche Veranderungen sekundarer 
Natur er als Ausdruck der Reaktion des Iymphatisohen Gewebes auch sonst im 
Korper auf toxische Reize ansieht, wahrend er fUr gewohnlich in Dberein­
stimmung mit Schridde bei Morbus Basedowi Markhyperplasie findet. Aoyagi, 
der zwei Falle mit Thymuspersistenz untersucht, findet nur in einem FaIle Ver­
anderungen im Sinne von Hyperplasie der Drusenepithelien; Monckeberg 
fand histologisch den normalen lappigen Bau aus Rinde und Mark. In Sou­
paults Fall fanden sich im unteren Teil der Druse vieigestaltige Zellen, die 
drusenahnliche Gebiide bildeten, so daB man an ein Epitheliom. des Ovariums 
hatte denken konnen. DinkIer findet eine ausgesprochene Hyperplasie, teils 
diffus, teils umschrieben, des Iymphatischen Gewebes, Poensgen weist darauf 
hin, daB der Bau des Thymus nicht einheitlich ist. 

Ebenso schwanken die Angaben uber das Verhalten der Hassalschen 
Korperchen. Eine Verminderung dieser Gebilde geben DinkIer, Capelle 
und Bayer, Koch an, die sie als auffaIlimd sparlich und oft recht groB be­
zeichnen, wahrend sie in dem Falle Soupaults auffallend stark vermehrt waren, 
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Monckeberg zahlreiche Korperchen fand und Pettavel zahlreiche und kleine 
Hassalsche Korperchen angibt. Hanseman fand in seinen Fallen zahlreiche 
oder fast fehlende Korperchen. Melchior findet in einem FaIle hyaline Degene­
ration dieser Gebilde, Bayer Verkalkungen und Degenerationserscheinungen. 

Eine sta1;kere Durchwachsung mit Fettgewebe geben Schraube, Hanse­
man, Goldzieher, Chrus talew an. Ein groBer Blutreichtum vermutlich 
durch Stauung bedingt findet sich im FaIle Mattiesen, starkere Vaskulari­
sation bei Hirschlaff, Capelle und Bayer. Einen hohen Gehalt an eosino­
philen Zeilen findet Bayer, wahrend Petta vel das Verhalten als sehr schwan­
kend angibt; sie sollen nach Marchand, Petta vel im Gegensatze zu Schridde 
stets einkernig sein. 

tiber das Verhalten des lymphatischen Apparates bei Morbus Basedowi 
liegen eine ganze Reihe von Befunden vor. Basedow legt schon auf Skrofeln 
in der Anamnese Wert und nimmt krankhafte Driisenvegetation an. Er findet 
in einem zur Sektion gekommenen Faile Auftreibung und schwarze Farbe der 
Bronchialdriisen neben versteinerten Tuberkeln in den Lungenspitzen. Spater 
berichtet dann Gu eneau de Mussy iiber VergroBerung der Bronchial- und 
Trachealdriisen in drei von vier zur Obduktion gelangten Fallen. Aber erst 
seit der Mitteilung von Gowers und spater von Fr. Miiller, der in einem 
FaIle VergroBerung der Halslymphdriisen durch die Sektion fand und sie dann 
auch ofter klinisch nachweisen konnte, schenkte man den Driisen wieder mehr 
Aufmerksamkeit (Tillmans, Bonnet, Mikulicz). Obwohl Paltauf schon 
1889 auf die Lymphdriisenveranderungen beim Status thymicolymphaticus 
hingewiesen hatte, brachte man selbst die Befunde von allgemeiner Hyper­
plasie der Driisen (Farner, Caro, Schultze) damit nicht in Zusammenhang. 
Erst in letzter Zeit deutet man sie als diesem zugehorig und gewinnen sie all­
gemeines Interesse. Die 'Haufigkeit regionarer Driisenschweilungen in der 
Umgebung der Schilddriise wird allseits zugegeben, ebenso auch die Haufigkeit 
allgemeiner Driisenschweilungen (Melchior, Oberndorfer, Klose, Matti, 
Pettavel, Hart u. a.), wenn auch iiber die Berechtigung, sie als Status lympha­
ticus aufzufassen, und iiber die Beziehungen zum Status thymicolymphaticus 
die Anschauungen divergieren. 

Des Verstandnisses halber miissen wir hier, bevor wir an die weitere Be­
antwortung unserer Frage, wie die Befunde an Thymus und lymphatischem 
Apparate zu deuten sind, und in welchen Beziehungen sie zum Morbus Basedowi 
stehen, in Kiirze auf die Differenz in den Anschauungen iiber Status thymicus 
und Status lymphaticus eingehen. 

Hedinger hat darauf hingewiesen, daB beide nicht parallel gehen. Die Existenz 
eines Status thymicus steht auBer Zweifel, ebenso die Tatsache, daB zumeist mit der Thymus­
hyperplasie und zwar ihrer epithelialen Elemente eine VergroBerung des lymphatischen 
Apparats des Korpers und auch der lymphatischen Elemente des Thymus vorhanden ist, 
also ein Status thymicolymphaticus vorliegt. Wiesel versucht auf Grund der vorliegenden 
anatomischen Befunde cine Differenzierung dieser drei Formen zu geben. FUr den Status 
thymicus, der ohne gleichzeitige Veranderungen am lymphatischen Apparate einhergehen 
kann, ist die VergroBerung des Thymus hedingt durch Veranderungen an den epithelialen 
Elementen, das chromaffine System normal oder gar iibernormal entwickelt, es kann 
cine Hyperplasie der Nebennieren gefunden werden, die auch hier in erster Linie auf 
eine Vermehrung der epithelialen Elemente zu beziehen ware und iiberdies soll eine Hypo­
plasie der Genitalien und die Enge der Aorta vermiBt werden. Beim Status lymphaticus 
sollen sich nur Veranderungen am lymphatischen System finden, der Thymus soIl 
normal sein oder sogar unternormale Werte zeigen konnen, es findet sich Hypoplasie des 
chromaf£inen Systems und haufig Enge der Aorta. Beim Status thymicolymphaticus end­
lich kame in Betracht das haufige Vorkommen von Vergro.Berung der Schilddriise, die 
Thymushyperplasie bedingt durch Veranderungen an beiden Bestandteilen, am epithelialen 
und lymphatischen, die Hypoplasie des chromaffinen Systems, die Mufige Anwesenheit 
von Unterentwicklung am Gefii..B- und Genitalsystem. 
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Wahrend also die Existenz eines Status thymicus, die Thymushyperplasie als Teil­
erscheinung einer abnormen Konstitution, auBer Zweifel gestellt iat, wird fiir den Status 
lymphaticus die konstitutionelle Genese nicht allseits zugegeben. Am scharfsten tritt 
Hart dem Status lymphaticus entgegen, indem er denselben als Teilerscheinung einer 
abnormen Konstitution direkt in Abrede stellt. Er geht von der Tatsache aus, daB er an­
geboren nie beobachtet wurde, daB sich in allen Fallen ein Moment finden lasse, das die 
lymphatische Hyperplasie als Reizerscheinung zu erklaren vermoge, so daB das Postulat 
von Lubarsch und Wiesel, daB die lymphatische Hyperplasie nur dann als konstitutionell 
angenommen werden diirfe, wenn sichere andere Merkmale abnormer Konstitution vor­
liegen und sich die Schwellung am lymphatischen Apparate nicht durch andere Ursachen, 
wie Infektionen oder Intoxikationen erklaren lasse, nirgends zutrefie. Er anerkennt in 
dem Status thymicolymphaticus nur den Status thymicus als konstitutionell, die histolo­
gisch eigenartige Hyperplasie des Thymus aIs Teilerscheinung einer abnormen Konstitution, 
wahrend er die gleichzeitig vorhandene Wucherung am lymphatischen Apparate, auch an 
dem des Thymus, aIs sekundaren Vorgang deutet, wahrscheinlich bedingt durch die iiber­
maBige oder krankhafte Funktion des Thymus. 

So klar und prazise auch der Standpunkt Harts in dieser Frage ist, so scheint er 
doch in mancher Richtung etwas zu weitgehend. Ob sich das Vorkommen eines Status 
lymphaticus dadurch erklaren lassen diirfte, daB, wie Hart vermutet, es zum Auftreten 
einer pathologischen ~nvolution des Thymus kommt, muB .dahingestellt bleiben, ist bei 
dem Verhalten der konstitutionellen Thymushyperplasie aulleren Einfliissen gegeniiber 
nicht sehr wahrscheinlich. Ob der Thymus wirklich imstande ist, auch normales lymphati­
sches Gewebe in solchem MaBe zur Wucherung zu bringen, ist noch nicht erwiesen. Selbst 
aber diese Moglichkeit zugegeben, bleibt immer noch die auffallende Tatsache, daB zwar 
bei Status thymicus diese abnorme Reaktion des lymphatischen Systems haufig angetroffen 
wird, daB aber bei Status thymicus auch die Veranderungen am lymphatischen Systeme 
fehlen konnen. Hier ist doch die Annahme zum mindesten ebenso berechtigt, daB der 
Status lymphaticus auf dem Boden der abnormen Konstitution, als deren Teilerscheinung 
die Vergrollerung des Thymus vorhanden ist, auch als Teilerscheinung einer abnormen 
Anlage des lymphatischen Systemes vorhanden sein kann, die erst unter gegebenen Ver­
haltnissen in die Erscheinung tritt. Es ware demnach auch die abnorme Wucherung des 
lymphatischen Systemes, sei es durch die abnorme Funktion des Thymus, sei es durch 
andere Faktoren bedingt, Teilerscheinung einer abnormen Konstitution. Dabei konnen 
beide Systeme in die degenerative VeranIagung mit einbezogen sein, was der weitaus 
haufigste Vorgang zu sein scheint, brauchen es aber nicht zu sein. Gegen eine solche Auf­
fassung kann auch nicht die Tatsache sprechen, daB beim Neugeborenen noch niemals ein 
Status lymphaticus, wohl aber Hyperplasie des Thymus konstatiert wurde. Die krank­
hafte, konstitutionell begriindete Anlage verschiedener Organe tritt nicht immer gleich 
zutage, sondern kann erst viel spater manifest werden. Auch das differente Verhalten des 
chromaffinen Systemes (Hedinger, ~arthin, Wiesel) spricht gegen die Verallgemeine­
rung der Schliisse Harts, ebenso wie die Tatsache, daB solchen konstitutionell bedingten 
Hyperplasien des lymphatischen Apparates auch eigenartige anatomische Veranderungen 
zuzukommen scheinen (Ausbleiben der Lymphbahn- und Markstrangentwicklung, Neigung 
zu Atrophie, Vermehrung des Bindegewebes, Bartel). 

Dber den Zusammenhang der Veranderungen am lymphatischen Apparate 
und an dem Thymus mit dem Morbus Basedowi sind die Anschauungen 
noch geteilt. Hale White denkt zuerst an einen Zusammenhang von Morbus 
Basedowi mit der Thymuspersistenz. Lasvenes faBt das Zusammentreffen 
als zufalliges Ereignis auf und Rendu glaubt, daB es nur bei schweren Fallen 
vorkommt. Spater, als die Haufigkeit des Vorkommens eine zufallige Kom­
plikation ausschlieBen lieB, wurde die Anschauung vertreten, die noch bis in 
die letzte Zeit Anhanger gefunden hat, daB Thymus und Lymphdrusenveran­
derung thyreogen sind (Basch, Caro, Gebele, Graupner, v. Hansemann, 
Klose, Lampe und Liesegang, Kocher, Melchior u. a.). Dabei wird an­
genommen, daB sie direkte Veranderungen durch Schilddriisenstoffe sind oder 
nur reaktive Vorgange bedeuten (Caro, Graupner, Melchior u. a.), oder 
einen regulierenden, die Giftwirkung kompensierenden Vorgang darstellen, 
oder endlich, daB sie auf dem Umwege uber andere Organe (Nebennieren -
Hoffmann, Ovarien - Lamp e, Klose und Liesegang) zustande kommen). 
. Gegen diese thyreogene Hypothese sprechen aber mehrfache Bedenken. 

Die Beeinflussung der regionaren Drusen ware noch verstandlich, wenn es 



Pathologisch-anatomische Befunde. 199 

auch fraglich ist, ob die Produkte der Schilddruse auf dem Lymphwege ab­
stromen (Capelle) und vermehrte Schilddrusenstoffe im Elute nicht nach­
gewiesen sind; durch letzteren Umstand wird uns aber die Schwellung der ent­
fernter liegenden Drusen unverstandlich. Den Tierversuchen, die hier heran­
gezogen werden, daB nach Verfutterung von Schilddriise eine Schwellung 
regionarer Drusen (Melchior) oder eine Vermehrung der Lymphocyten im 
Blute angetroffen werden kanne, kommt wohl kaum ein Wert zu, ebensowenig 
wie der Veranderung des Elutbildes nach Schilddrusenzufuhr beim Menschen 
(siehe Blut). Ganz unverstandlich bleibt uns auch die Schwellung des 
Thymus, der nicht einfach als lymphatisches Organ zu deuten ist, wie dies 
ursprunglich v. Hansemann wollte, und ffir den der Nachweis zufuhrender 
Lymphwege aus der Schilddruse febIt (Hart). Dann kommt vor allem noch 
der Umstand in Betracht, daB wir dieselben Veranderungen an Thymus und 
Lymphdrusen bei verschiedenen anderen Zustanden finden, auch solchen, bei 
welchen eine erhohte Tatigkeit der Schilddruse sicher nicht anzunehmen ist. 
Bei dieser Annahme haben wir obendrein noch mit der Schwierigkeit zu 
rechnen, der die Vorstellung begegnen muB, daB ein bereits involviertes Organ 
unter der Einwirkung der Schilddruse hyperplastisch werden solI (siehe spater). 
Si mmonds halt ein derartiges Vorkommnis fur unmoglich. 

Von anderer Seite wird die Lymphdrusenschwellung in Abbangigkeit 
von der Uberfuilktion des Thymus gebracht (Hart, Pende, Rachford). Doch 
verfugen wir fiber keine gesichert.en Erfahrungen uber den EinfluB des Thymus 
auf die Lymphdrusen und spricht der Umstand, daB auch bei groBem Thymus 
die Lymphdrusenveranderungen fehlen Mnnen und umge~ehrt FaIle mit Lymph­
drusenvergroBerung keinen groBen Thymus haben, entschieden dagegen. 

Uber aIle diese Schwierigkeiten kommen wir nur hinweg, wenn wir die 
Thymus- und Lymphdrusenschwellung nicht in direkte Abbangigkeit vom 
Morbus Basedowi bringen, sondern sie als Teilsymptom der abnormen Kon­
stitution ansehen, die auch dem Morbus Base~owi zugrunde liegt. So erklart 
sich uns auch die Selbstandigkeit des Vorkommens des Status thymicus und 
Status lymphaticus bei Morbus Basedowi. Uber die Haufigkeit dieses Vor­
kommens variieren allerdings die Angaben. Oberndorfer glaubt, daB in jedem 
FaIle von Morbus Basedowi Thymuspersistenz und Status lymphaticus vor­
handen ist, ebenso nimmt Klose Thymushyperplasie und Status lymphaticus 
als stets kombiniert vorhanden an, und Si m monds bringt die allgemeine Drusen­
hyperplasie und die VergroBerung des Thymus mit dem aus der Jugend starn" 
menden Status lymphaticus in Beziehung. Demgegenuber findet Matti von 
10 Fallen in 8 einen Status lymphaticus, in 7 Fallen °Thymushyperplasie, davon 
waren 6mal Status lymphaticus und Status thymicus gleichzeitig vorhanden, 
in 2 Fallen hestand Status lymphaticus allein, in einem FaIle nur Status thymicus 
und in einem FaIle febIte jede Veranderung. Ebenso findet Petta vel nur in 
einem Teilder FaIle einen Status thymicolymphaticus, seltener den Status lym­
phaticus oder Status thymicus allein. Er findet in 5 von 8 Fallen einen Status 
lymphaticus und 4 mal gleichzeitig den Thymus vergroBert und baIt die Lymph­
drusenveranderung nur in einem Teil der FaIle fur konstitutionell, wahrend ° er 
sie bei anderen als erworben, durch eine Noxe bedingt ansieht, die wahrschein­
lich durch die Schilddruse gegeben ist. Zu denselben Resultaten gelangt auch 
Hart, nur daB er die Lymphdrusenschwellung stets als sekundar, von dem 
Thymus abbangig deutet. ° 

Die Deutung der Befunde an Thymus und Lymphdrusen als Teilerscheinung 
abnormer Konstitution findet eine wesentliche Stfitze durch den Umstand, daB 
haufig gleichzeitig eine Hypoplasie des chromaffinen Systems vorhanden ist, 
ehenso wie durch die Anwesenheit einer Reihe anderer Bildungsanomalien an 
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den verschiedenen Organen und durch die Tatsache, daB auch die Beobachtung 
der Klinik (siehe Pathogenese) eine Reihe von Momenten anfiihren kann, die 
strikte in diesem Sinne sprechen. 

Bei Beantwortung dieser Frage spielt auch die Entscheidung dariiber 
eine RoHe, ob die bei Morbus Basedowi vorhandene VergroBerung des Thymus 
eine einfache Persistenz, ein Stehenbleiben auf einer frUheren Entwicklungs­
stufe darstellt oder ob wir es mit einer Reviviszenz, mit einem erworbenen 
Zustande zu tun haben, der sich in einem bereits involvierten Organe auf 
auBere Reize hin eingestellt hat; endlich war auch noch die Moglichkeit 
gegeben, daB sich die hyperplastischen Vorgange in einem persistent gebliebenen 
Organe einstellen. 

Die Anhanger der Reviviszenz stiitzen sich auf die Moglichkeit solche 
Vorgange beim Tiere zu erzeugen und auf histologische Veranderungen. Was 
aber beim Tier moglich ist, muB beim Menschen nicht sein, und zudem sind die 
Bedingungen, die beim Tier zur Hypertrophie gefiihrt haben: die Exstirpation 
(Friedleben, Basch), und die, die beim Menschen zur Hypertrophie fUhren 
sollen: der Reiz des vermehrten Schilddriisensekretes, nicht in Parallele zu 
stellen. DaB die Blutdriisen einen EinfluB auf die Beschaffenheit des Thymus 
haben unddaB es Thymusexzitatoren (Hammar) gibt, ist sicher, wenn wir 
auch iiber die naheren Details nicht orientiert sind. Hammar rechnet 
die Schilddriise zu den Exzitatoren. Die Tierexperimente lassen hier im Stiche. 
Nach Exstirpation der Schilddriise liegen ganz entgegengesetzte Resultate 
ffir den Thymus vor, Hypertrophie und Atrophie, ebenso wie bei den Ver­
suchen mit Schilddriisenfiitterung. :ffir die differenten Resultate kommen man­
nigfache Ursachen in Betracht, wie Kachexie (Biedl), sicher aber auch die 
Tiergattung und das Alter der Tiere, das man bisher zu wenig beriicksichtigt 
hat. In diesem Sinne sprechen auch die Versuche iiber den EinfluB der Keim­
driisen auf den Thymus, iiber die wir noch am besten orientiert sind. Aus allen 
vorliegenden Untersuchungen geht hervor, daB die Keimdriisen zu verschiedenen 
Zeiten einen verschiedenenEinfluB auf den Thymushaben, daB es ganz differente 
Resultate gibt, je nachdem die Kastration am jungen oder am geschlechtsreifen 
Tiere vorgenommen wird. An dem andert auch die Tatsache nichts, daB es, 
wie Gellin gezeigt hat, auch bei dem geschlechtsreifen Tiere zu denselben 
Veranderungen kommen kann. Es wiirden auch diese Versuche ergeben, daB 
ffir das Auftreten von Thymusveranderungen konstitutionelle Momente maB­
gebend sind. Wenn auch die Moglichkeit einer Reviviszenz im erwachsenen 
Tiere vo:fliegt, so darf dies nicht ohne weiteres auf den Menschen iibertragen 
werden. Yom Menschen wissen wir nur, daB der Thymus auf irgendwelche 
Infektionen oder sonstige Vorgange mit einer Involution reagiert und daB es 
nur in seltenen Fallen auf denselben Vorgang hin zur Hyperplasie kommt. Unter 
welchen Umstanden dies geschieht, wissen wir nicht. Wiesel glaubt, daB hier 
andere Blutdriisen mit in Betracht kommen. Tho mas nimmt eine abnorme, 
konstitutionell bedingte Abwehrreaktion des Organismus an. DaB solche 
konstitutionelle Momente mitspielen, ist als wahrscheinlich anzunehmen und es 
ist a priori zu erwarten, daB ein jugendliches, noch nicht involviertes Organ 
leichter zur Hypertrophie gebracht werden kann, als ein altersschwaches, in 
regressiver Metamorphose befindliches. 

Die histologischen Befunde haben bisher keine Entscheidung der Frage 
gebracht, hier finden sich ganz differente Befunde und ganz differente Deutungen 
derselben. Hart stellt die Reviviszenz .direkt in Abrede und hebt hervor, daB 
er in keinem Falle die Zeichen vorangegangener Involution nachweisen konnte, 
Petta vel spricht sich gegen die einfache Persistenz aus und glaubt auf Grund 
vorhandener Involutionserscheinungen an eine Reviviszenz, wahrend Hammar 
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eher an eine Reviviszenz denkt. Simmonds halt eine solche in einem bereits 
involvierten Organe fiir nicht moglich und glaribt, daB eine Thymuspersistenz 
zugrunde liegt, die sich vielleicht dann im Verlaufe der Krankheit weiter ver­
groBert. Auch iiber diese Schwierigkeiten konnen wir am besten wieder mit 
der Annahme hinwegkommen, daB hier konstitutionelle Momente von maB­
gebender Bedeutung sind. So wie die Thymusveranderung ganz fehlen kann, 
kann in anderen Fallen eine einfache Persistenz mit histologischen Bildern des 
kindlichen Thymus vorliegen (Thor becke, Gier ke, Petta vel , Sch uh macher 
und Roth, Aoyagi u. a.), oder es kommt an solchen Organen zu dem Auftreten 
sekundarer Veranderungen, oder endlich es besteht eine primare Thymus­
hyperplasie mit oder ohne sekundare Veranderungen (Hart). Hart gibt 
die Moglichkeit einer Hyperplasie der lymphatischen Elemente zu. Ob dies 
dann Teilerscheinung eines gleichzeitig vorhandenen Status lymphaticus ist, oder 
ob, wie Hart will, die Wucherung des lymphatischen Systems durch die Be­
einflussung des Thymus zustande kommt oder ob hier die anderen Blutdriisen 
oder endlich irgendwelche andere Momente mitwil:ken, steht vorlaufig noch 
aus. Jedenfalls erklaren sich uns aber so die differenten histologischen Bilder, 
die uns bei der Annahme eines einheitlichen, dem Morbus Basedowi zugehorigen, 
auslosenden Momentes unverstandlich blieben und kann uns die Annahme einer 
Reviviszenz dadurch plausibler gemacht werden. Eine Stiitze findet die Ane 
nahme, die vorhandenen Veranderungen des Thymus als konstitutionelle zu 
deuten, in der von Hart nachgewiesenen Tatsache, daB sich der Basedowthymus 
Vorgangen gegeniiber, die sonst am normalen Organ zur Involution fiihren, 
anders verhalte und daB bei ihm, trotz Kachexie eine· sekundare Involution 
mindestens selten ist. Gierke findet die Zweilappigkeit der Driise haufig, die 
an kindliche Verhaltnisse erinnert. 

Soweit dem Verhalten der Milz Beachtung geschenkt wurde oder Mit­
teilungen dariiber vorliegen, finden sich verhaltnismaBig haufig Veranderungen 
der Milz angegeben. So findet Chrustalew in allen seinen Fallen die MHz 
hyperplastisch, Matti von 10 Fallen 5mal VergroBerung der Milz, Askanazy 
von 4 Fallen 2 mal denselben Befund. Eine VergroBerung der Milzfollikel in 
einzelnen ihrer Falle fanden Askanazy, Matti, Hirschlaff u. a. Die bei 
Morbus Basedowi vorhandenen Veranderungen der Milz sind zum groBten 
Teil auf den Status thymicolymphaticus zu beziehen und nur in einem Teil 
durch anderweitige Momente bedingt (Stauung, Magen-Darmerkrankungen, 
vorangegangene Infektionen etc.). Simmonds gibt an, daB die bei letal ver­
laufenen Fallen stets vorhandene Milzschwellung 'oft noch verstarkt ist durch 
kardiale Stauung. 

Zusammenfassend k6nnen wir sagen, daB auch die Ergebnisse der 
anatomischen Untersuchung des Thymus und des lymphatischen 
Systemes dar auf hinweisen, daB bei Morbus Basedowi eine abnorme 
Korperveranlagung mit im Spiele ist. Es ist bisher der Nachweis, 
daB die Veranderungen dieser Organe von den Vorgangen, die dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegen, abhangen, nicht gelungen und 
gewichtige Argumente sprechen gegen eine solche Auffassung. 
AIle bisher vorliegenden Erfahrungen weisen vielmehr darauf hin, 
in den Thymus- und Lymphdrusenveranderungen eine Teiler­
scheinung abnormerKorperkonstitution zu sehen (Hart, Simmonds 
u. a.). Die Frage, wie weit die vorhandenen konstitutionell be­
dingten Veranderungen dieser Organe durch die Vorgange des 
Morbus Basedowi beeinfluBt werden, ist derzeit noch nicht be­
antwortet, die Moglichkeit muB zugegeben werden (Hammar, 
Wiesel, Simmonds, Hart u. a.). In Zusammenhang mit den Ergeb-
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nissen derKlinik muB in den anatomischenBefunden dieserOrgane 
ein gewichtiges Beweismoment gegen die Auffassung des Morbus 
Basedowi als einfache Schilddrusenerkrankung gesehen werden. 

VerhaltnismaBig wenig brauchbare Befunde liegen, obwohl die N e ben­
niere schon relativ fruhzeitig von der Klinik als fUr die Pathogenese inBetracht 
kommend erkannt wurde, uber dieses Organ vor. Das hat zum Teil darin 
seinen Grund, daB man gewohnt war, an der Nebenniere nur grobe Verande­
rungen speziell des Markes zu berucksichtigen, da sich dort haufig Verande­
rungen finden, die postmortalen Vorgangen etc. ihre Entstehung verdanken, 
ferner weil die Entscheidung, ob Veranderungen am Mark und an der Rinde 
vorliegen, verhaltnismaBig schwierig zu treffen ist. Speziell die Chromierbarkeit 
der Zellen kann nicht vorsichtig genug zu Schlussen verwendet werden. Erst 
in letzter Zeit hat man den chromaffinen Zellen mehr Beachtung geschenkt und 
liegen eine Reihe von Angaben yor. Aber auch hier scheint das Vorgehen 
etwas einseitig, indem man die Nebennierenveranderungen mehr als Teilerschei­
nung des Status thymicolymphaticus wurdigt und von diesem Gesichtspunkte 
aus betrachtet. Es wird dabei mehr dem Verhalten des Markes die Aufmerk­
samkeit zugewandt, wahrend Angaben uber die Ncbennierenrindc, uber das 
Verhalten ihrer Elemente, der doppeltbrechenden Substanz etc. nahezu voll­
standig fehlen. Alteren Berichten wird uberhaupt nicht viel Wert beizu­
messen sein. 

Unter den vorliegenden Mitteilungen findet sich nur eine Angabe von 
Aoyagi, der in einem FaIle an den Nebennieren keine Veranderungen findet. 
Von den positiven Befunden sind in dem FaIle Hirschfelds Metastasen eines 
von der Darmbeinschaufel ausgehenden Sarkoms vorhanden, also ein zu­
falliger, wenigstens nicht verwertbarer Befund. Levi findet in einem Fane 
von im Klimax aufgetretenen Erscheinungen eines Morbus Basedowi und eines 
Morbus Addisoni Veranderungen an den Nebennieren neben Veranderungen 
an der Schilddruse und am Thymus. Chrustalew, dessen Arbeit uns im 
Original nicht zuganglich war, findet an den Nebennieren die Rindensubstanz 
wenig entWickelt. Genauere Angaben finden sich bei Parodi, Petta vel und 
Matti. Ersterer, der einen Fall untersuchte, findet in del' Marksubstanz Mitosen 
und auBerdem groBe Zellen mit chromatinreichen Kernen, Veranderungen, 
die er im Sinne einer Hypertrophie deutet. Petta vel konnte in 5 von 8 Fallen 
eine auffallcnd geringe Entwicklung des Markes finden, die er mit dem Status 
thymico-Iymphaticus in Beziehung bringt. Mitosen wie Parodi konnte er 
nicht nachweisen, wohl aber die groBen Zellen mit den groBen Kernen, die 
in normalen Nebennieren nur vereinzelt angetroffen werden. Er glaubt da­
her, daB trotz des Status lymphaticus eine gewisse Vermehrung im Mark­
gewebe zustande kommt und daB die Befunde gegen die Annahme einer sekun­
daren, durch den Thymus bedingten Atrophie sprechen. Er glaubt, daB die 
FaIle mit Nebennierenhypoplasie mit ThymusvergroBerung einherzugehen 
scheinen, daB abel' ein Parallelismus nicht besteht. In 2 Fallen fand er Lympho­
cytenherde, auf die seinerzeit schon Askanazy hingewiesen hat. Von In­
teresse ist, daB sich diese in den Nebennieren beim Status lymphaticus 
nicht finden, so daB sie Petta vel ebenso wie die gleichen Gebilde in der 
Schilddruse als durch Einwirkung toxischer Substanzen hervorgerufen an­
nimmt. Matti gibt von seinen 10 Fallen nur in den drei letzt angefuhrten 
genauere Angaben uber das Mark. Sonst findet er die Nebennieren in 2 Fallen 
normal groB, 2 mal klein, 2 mal fettarm, einmal groB, einmal kraftig entwickelt; 
in den 3 Fallen mit Angaben uber das Mark ist die Nebenniere einmal normal­
groB und findet sich im ersten Fall beinahe keine Marksubstanz, im zweiten 
ist sie normal groB und das Mark maBig reichlich und im dritten FaIle ist 
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die Marksubstanz schmal, das Mark meist sparlich, die chromaffinen Zellen 
sehr selten, nur hie lind da chromaffine Substanz nachweisbar, die Rinde 
fettarm, die Zona reticularis deutlich pigmentreich. Kocher gibt an, daB 
in den Fallen mit Thymushyperplasie stets eine Hypoplasie des Nebennieren­
markes vorhanden ist. Chrustalew findet in seinen Fallen eine ungenugende 
Entwicklung der Marksubstanz und Mattirolo fand in einem Falle Mark und 
Rinde sehr breit, die chromaffine Substanz sehr reichlich, woraus er auf eine 
Dberfunktion der Nebenniere schlieBt. Schmorl und Jngier fanden von 
3 Fallen 2 mal einen normalen Adrenalingehalt der Nebenniere, einmal eine 
Verminderung. 

Sind auch die bisher vorliegenden Befunde zu sparlich, um zu strikten 
Schlussen verwendet zu werden, so zeigen sie doch eine gewisse Ubereinstim­
mung, die Ihnen schon einigen Wert verleiht. Sie wurden ergeben, daB, so 
wie beim Status lymphatic us uberhaupt (Wiesel) auch bei Lymphatikem 
mit Morbus Basedowi an den Nebennieren eine Hypoplasie der Marksubstanz 
erweislich ist, ein Befund, der fUr die Pathogenese von Belang ist. Ein 
weiteres Moment waren die von Parodi, Petta vel gefundenen Zellverande­
rungen, die nach diesen Autoren einem gewissen Reizzustande oder einer 
Neubildung entsprechen wurden, und dann die Anwesenheit lymphoider Herde 
(Askanazy, Pettavel), wie sie auch sonst bei Morbus Basedowi getroffen 
werden und die scheinbar nicht dem Status lymphaticus angehoren, sondem 
von einzelnen als reaktiver Vorgang auf die Einwirkung irgendwelcher toxisch 
wirkender Substanzen gedeutet werden. 

Dber die H y pop h y s e liegt e benfalls n ur eine kleine Zahl pa thologisch­
anatomischer Befunde vor. Ein Teil der alteren Befunde ist auBerdem vielfach 
nicht genugend beschrieben und nicht geniigend histologisch untersucht. 

Von alteren Befunden ware der Fall Farners zu erwahnen, der eine 
VergroBerung der Hypophyse und in derselben vorwiegend chromophile Zellen 
fand_ Hamig sah in 5 Fallen betrachtliche Hyperamie, konnte aber sonst 
die Befunde Farners nicht bestatigen, Askanazy gibt die Hypophyse nicht 
bemerkenswert verandert an. Von Befunden der neueren Zeit waren die von 
Pettavel, der in einem Falle eine starke Hyperamie und von Chrustalew, 
der ebenfalls in seinen Fallen die Hypophyse hyperamisch fand, von Interesse, 
insofem als sie eine Bestatigung der Befunde Hamigs waren, zufolge deren 
die Hyperamie der Hypophyse doch ein haufigeres V orkommnis bei Morbus 
Basedowi bedeuten wurde. In den Fallen von Matti findet sich in einem 
die Bemerkung, daB die Hypophyse klein ist, ein Befund, der mit der Angabe 
von Benda in Einklang stunde, der den glandularen Anteil der Hypophyse 
in 2 von 3 Fallen verkleinert fand. Aoyagi fand in einem Falle keine Ver­
anderung an der Hypophyse, Wurdemann und Becker an der Hypophyse 
und der Thyreoidea eine gutartige Geschwulst, vielleicht ein Endotheliom. 
Chrustalew gibt im Vorderlappen eine Vermehrung der eosinophilen Zellen 
an, Benda sah in allen Fallen die Zellen verkleinert und Mangel an gekomten 
Zellen. 

Aus diesen Mitteilungen wurde sich die Tatsache ergeben, daB sich bei 
Morbus Basedowi, soweit man auf die Hypophyse geachtet hat, an dieser Druse 
sehr haufig Veranderungen nachweisen lassen und daB von diesen eine manch­
mal auffallige Hyperamie des Organes relativ oft beobachtet wurde. Hier 
mussen weitere darauf gerichtete Untersuchungen Aufklarung bringen. 

An den Epithelkorpern konnten bei Morbus Basedowi, soweit darauf 
untersucht wurde, nur negative oder solche Befunde erhoben werden, die schein­
bar belanglos sind. So findet Aoyagi in einem Falle relativ hochgradige Durch­
setzung mit Fett, wie er es jedoch auch bei anderweitigen Erkrankungen ange-
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troffen, ebenso findetHumphrey in 2 Fallen, einmal in einem akut tOdlichen 
FaIle, starke Fettinfiltration, die die drusige Struktur des Organes fast aufhob 
und in einem anderen FaIle ahnliche, wenn auch geringere Veranderungen, 
und betont ausdrUcklich das Fehlen einer kompensatorischen Hypertrophie. 
Mc Callumfindet an den Epithelk6rpem keine Veranderungen, ebenso Iversen. 
Stumme fand in einem FaIle eine Tuberkulose. 

Den Veranderungen des Pankreas wurde meist nur insofeme Beachtung 
geschenkt, als FaIle von Morbus Basedowi, die mit Diabetes kombiniert waren, 
Veranlassung boten, auch die BauchspeicheldrUse zu untersuchen. Die an ihr 
erhobenen Befunde decken sich meist mit den sonst bei Diabetes erhobenen 
Veranderungen dieses Organes. Gr6Bere Untersuchungsreihen an Fallen von 
unkompliziertem Morbus Basedowi, die irgend einen bindenden SchluB ziehen 
lassen wfuden, Hegen bisher noch nicht vor. Dazu kommt die Schwierigkeit 
der Beurteilung histologischer Veranderungen der in erster Linie ffir inner­
sekretorische Vorgange in Betracht kommenden Organe, der Langerhans­
schen Inseln, deren Veranderungen selbst fur den Diabetes, fur welchen wir 
ihre Beteiligung wohl annehmen k6nnen, nicht sichergestellt erscheinen. In 
alteren Befunden wird auf sie uberhaupt keine Rucksicht genommen und sind 
solche daher nicht gut ·verwertbar. 

Askanazy findet am Pankreas nichts Wesentliches, Petta vel in 2 Fallen 
Veranderungen, die Druse schmal, dUnn, Gewicht 39 resp. 42 g, einmal Zeichen 
von Atrophie des Parenchyms, in einem FaIle eine geringere Anzahl der Langer­
hansschen Inseln und in einem Falle, bei wtllchem intra vitam die Erscheinungen 
alimentarer Glykosurie vorhanden waren, ausgesprochene Veranderungen an 
denselben. Es bestand Lymphocyteninfiltration und die Erscheinungen der 
Koagulationsnekrose: die Zellen mit Eosin dunkler gefarbt, die Keme schlecht 
gefarbt, einzelne Keme pyknotisch, Schwund der Keme. In den mit Diabetes 
kombinierten Fallen von Souq ues und Marinesco, Lannois fanden erstere 
am Pankreas keine Veranderung, letzterer das Pankreas groB, 130 g schwer, 
nicht induriert, Morris Manges fand bei einer Frau, die fmher an Morbus 
Basedowi und spater an Diabetes litt, eine Atrophie des Pankreas. Ein ganz 
zufalliger Befund liegt in dem Falle Hirschfelds vor, in dem sich Metastasen 
eines Darmbeinsarkomes fanden. In dem Falle von Salomon und Almagia 
fand sich Pankreasatrophie infolge von Steinbildung. 

Genitaltrakt. Die pathologisch-anatomischen Befunde am Genital­
apparat bei Morbus Basedowi sind sehr sparlich. Zudem ist ein Teil von ihnen 
nicht gut verwendbar, da sie wichtige Momente nicht berucksichtigen. So ist 
oft nicM zu entnehmen, ob die vorhandenen atrophischen Zustande normalen 
senilen Vorgangen entsprechen oder ob sie als vom Morbus Basedowi abhangig 
angesehen werden k6nnen oder ob sie endlich abnorme Hemmungsbildungen 
vorstellen und als Teilerscheinung einer abnormen Konstitution zu deuten 
sind. Auch histologische Befunde liegen nur in geringer Anzahl vor, so daB die 
Ausbeute, obwohl die Klinik friihzeitig die Aufmerksamkeit auf die Vorgange in 
der Geschlechtssphare bei Morbus Basedowi lenkte, eine auffallend geringe ist. 
Capelle konnte in seiner Statistik von 75 Fallen 5mal Hypoplasien im Ge­
nitalgebiet verzeichnet finden. 

Ober atrophische Prozesse an der Gebarmutter und an den Ovarien be­
richten Askanazy, Hezel, Mattiesen. Davon beansprucht der Fall Mat­
ties en insofem Interesse, als die auffallende Kleinheit des Uterus und sehr 
derbe Ovarien von BOhnengroBe bei einem lSjahrigen Madchen gefunden 
wurden. An den Ovarien findet Farner in einem seiner FaIle eine geringe An­
zahl von Primitivfollikeln, Petta vel in einem FaIle das Ovarium glatt, groB, 
in 4 Fallen Atrophie und mikroskopisch vollstandiges Fehlen oder au Berst 



Pathologisch-anatomische Befundp. 205 

sparhehe Primitivfollikel; er halt die Veranderungen fiir sekundar. In 'einem 
FaIle wurde dor Hoden untersucht und normaler Befund erhoben. Chrustalew 
fand in 7 Fallen Degeneration und Schwund der spezifischen Elemente, 
Hyperamie, Bindegewebswucherung und cystose Hohlenbildung an den Ovarien; 
die Veranderungen am Hoden sind nach ihm geringer. In den 10 Fallen Mattis 
finden sioh 2 mal Angaben iiber das Ovarium, in einem FaIle finden sich die 
Ovarien groB, in dem anderen die Ovarien gleichfalls groB, im hnken eine 
Corpus-Iuteum-Cyste. Capelle fand in einem FaIle Status lymphatious mit 
Hypoplasie der Genitalien. Den Uterus fand Chrustalew einige Male atro­
phisch und Hezel fand in einem FaIle den Uterus auffallend klein, den 
Cervix 11/2 mal so lang als das Corpus, die Ovarien bohnengroB, derb. 

Zirkulations-Apparat. Bei der Bedeutung, die dem Herzen von 
seiten der Kliniker im Symptomenkomplex des Morbus Basedowi zugesprochen 
wird, ist die geringe Zahl brauchbarer anatomischer Befunde auffallend. Die 
herrsohende Meinung der Klinik, daB die bei Morbus Basedowi vorhandenen 
Herzveranderungen nur durch diesen bedingt sind, daB sie als eine thyreogene. 
Storung zu deuten sind, scheint auch die pathologisohen Anatomen beeinfluBt 
zu haben: wenigstens vermissen wir in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
Angaben iiber das Verhalten der GefaBe etc., die fiir die vorhandenen Herz­
veranderungen von Belang gewesen waren. Auoh die von seiten der Kliniker 
gemachte Annahme einer toxischen, durch den Morbus Basedowi bedingten 
Myocarditis als Ursache der intravitalen Erscheinungen und des letalen Aus­
ganges erfuhr von seiten der Anatomen nicht die entsprechende Ablehnung (vgl. 
hierzu die Ausfiihrungen Kapitel Zirkulationsapparate S. 80). 

In den vorliegenden Mitteilungen finden sich zumeist nur Angaben, daB 
das Herz vergroBert ist, ohne daB aus ihnen ersichtlioh ware, ob eine einfaohe 
Dilatation oder zugleioh eino Hypertrophie vorliegt, nur in einzelnen wird diesem 
Verhalten eingehender Rechnung getragen. Zumeist wird der linke Ventrikel 
als verandert angegeben. Moebius sagt: Nach dem Tode hat man gewohnlich 
eine mehr oder weniger groBe Hypertrophie des Herzens, besonders der linken 
Kammer gefunden. Sattler findet, daB eine VergroBerung des Herzens (Dila­
tation, bisweilen ohne, gewohnlioh mit Hypertrophie der Wandungen) und zwar 
am linken Ventrikel· gewohnlich starker als am rechten, in den meisten der 
letalen FaIle gefunden wiirde. Matti fand in 10 Fallen 7 mal das Herz groBer 
nnd zwar 4 mal vorwiegend oder allein das linke Herz, 3 mal beide Vontrikel 
nnd Vorhofe dilatiert, Petta vel fand von 6 obduzierten Fallen einmal das 
Herz normal, einmal das Herz dilatiert, in 4 Fallen exzentrische Hypertrophie 
und zwar 2 mal des linken, 2 ilial beider Ventrikel. Er gibt an, daB die Dilatation 
und Hypertrophie die Regel ist, daB es aber auch schwere FaIle mit normalem 
Herzen gibt. Si m monds findet ziemlich konstant eine Ektasie des rechten 
und eine maBige Hypertrophie des linken Ventrikels; nach v. Gierke findet 
sich meist eine Hypertrophie des linken Ventrikels. Jedenfalls geht aus 
den vorliegenden Befunden nur hervor, daB sich verhaltnismaBig 
haufig hei den zur Obduktion gekommenen Fallen von Morbus 
Basedowi Herzveranderungen finden, die aber fiir den Morbus 
Basedowi weder einen typischen, noch einen konstanten Befund 
bedeuten. Es gibt letal verlaufene schwere Fane mit ganz normalem Herz­
befunde, dann finden sich einfache Dilatationserscheinungen am Herzen, fiir 
welche es nicht feststeht, ob sie nicht erst kurze Zeit vor dem Tode entstanden 
sind oder durch sonstige Momente (interkurrente Affektionen, Narkose, Fieber 
etc.) bedingt wurden und endlich findet sich eine Hypertrophie bald des 
linken, bald des rechten Ventrikels und endlich beider, deren Ursache nicht 
geniigend festgestellt erscheint. 
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Die Ursache dieser Herzveranderungen wird trotz dieser Widerspruche in 
einer Toxinwirkung der Schilddruse gesucht. Moe b ius nimmt zur Erklarung der 
Differenzen noch ein konstitutionelles Moment an: "Wovon die Unterschiede 
abhangen, ist nicht mit Bestimmtheit zu sagen, wahr~cheinlich kommt nicht nur 
die Verschiedenheit der Giftwirkung, sondernauch die GroBe der individuellen 
Widerstandsfahigkeit in Betracht." Auch die auf der Annahme einer Toxin­
wirkung fuBende Anschauung, daB eine Schadigung des Herzmuskels diesen Ver­
anderungen zugrunde liege, eine fettige Degeneration des Herzmuskels, oder myo­
carditische Prozesse, kann einer Kritik nicht standhalten. Es liegen allerdings zahl­
reiche Angaben vor, die in diesem Sinne verwertet werden. So gibt Askanazy 
an, starkere braune Pigmentierung, fettige Degeneration, interstitielle Myocarditis 
gesehen zu haben, Sattler erwahnt, daB Myocarditis und Fettdegeneration 
teils als zufallige Komplikation, teils als Folgezustand anzusehen sind. Matti 
fand in den 8 untersuchten Fallen 6mal herdweise Verfettung, je einmal kornige 
Trubung und segmentaren Zerfall der Muskelfasern, Petta vel fand konstant 
fleckige und diffuse fettige Degeneration, auch in Fallen ohne sonstige Ver­
anderungen am Herzen und in einem Falle auBerdem noch eine Myokardschwiele, 
Chrustalew fand in 7 untersuchten Fallen Spuren einer parenchymatosen 
Veranderung. Hezel konnte in einem Falle mit vergroBertem Herzen (intra 
vitam Erscheinungen von Herzinsuffizienz) eine genaue Untersuchung des Herz­
muskels durchfuhren, ohne am Muskel selbst odeI' an den GefaBen Verande­
rungen nachweisen zu konnen. Simmonds, del' 8 Falle untersuchte, fand nur 
ein einziges Mal in einem FaIle mit gleichzeitiger Synechie der Herzbeutelblatter 
kleine fibrose Herde in der Muskulatur, sonst meist nur eine ganz leichte Ver­
fettung del' Muskelfasern in recht beschrankter Ausdehnung. Diese bisher 
vorliegenden Befunde rechtfertigen aber durchaus nicht die daraus gezogenen 
Schlusse. Es sind die gefundenen Veranderungen vielfach so geringfUgig, daB 
WIT sie eigentlich als innerhalb des Normalen gelegen anseben mussen, denn es 
wird kaum ein Herz eines Menschen in mittleren Jahren geben, bei dem nicht 
solche Verandel'ungen nachgewiesen werden konnten. Selbst fUr hobere Grade 
der kornigen Trubung und fettigen Degeneration ist es strittig, ob sie eine 
Funktionsstorung des Herzens bedingen und Ursache einer eventuellen Dilatation 
sein konnen. Auch ist in den Befunden keine Kongruenz del' Entartung und 
der GroBe der Herzveranderung erweisbar. Vielfach ist eine ausgesprochene 
VergroBerung des Herzens bei negativen histologischen Befunden vorhanden 
und umgekehrt. Wir konnen durcb die Annabme einer Muskelveranderung 
nicht einmal die FaIle von Dilatation des Herzens erklaren. Pettavel sieht 
daher mit Hernini die Ursache del' Dilatation in einer Erschopfung des 
Herzens und Petta vel glaubt, daB die verminderte Viskositat des Blutes 
dabei eine groBe Rolle spiele. Auch Simmonds kommt zu dem Schlusse, 
daB fur die uberwiegende Mehrzahl der FaIle funktioneIle, nicht organische 
Sti:irungen des Herzmuskels angenommen werden mussen und daB bei der 
klinischen Diagnose einer Basedowmyocarditis Ruckhaltung am Platze ist. 
Noch weniger ist die Ursache del' Hypertrophie des Herzens aufgeklart, wenn 
wir von den Fallen absehen, in welchen sie auf Komplikationen zu beziehen 
ist. Die Annahme, daB die Taehykardie die Hypertrophie des linken Ven­
trikels bedingen solI (v. Gierke), ist wohl nicht ausreichend, denn es kame 
ja die Ursache nicht allein fUr das linke, sondern auch fUr das rechte Herz 
in Betracht. Wenn wir auch die groBere Herzarbeit, die Plesch fur den 
Morbus Basedowi annimmt, und die in erster Linie fur den groBen Kreislauf 
in Betracht kame, zur Erklarung heranziehen, so stoBen wir doch auf Schwierig­
keiten, denn erstens fehlt die Hypertrophie in einer Anzahl von Fallen voll­
standig, dann betrifft sie auch in manchen Fallen nur das rechte Herz. Es ist 
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bisher auch nicht annahernd der Beweis erbracht, daB sie nur von dem Morbus 
Basedowi abhangt. Die Disharmonie der Tatsachen ist offenbar auch die 
Veranlassung, daB Matti nach anderen Ursachen fiir die HerzvergroBerung 
sucht und hierbei den Thymus ins Auge faBt; er kann aber auch hier keine 
iibereinstimmende Relation zwischen Thymushyperplasie und HerzgroBe kon­
statieren. 

Wir sind auch hier wieder gezwungen, urn eine halbwegs plausible Er­
klarung der Befunde geben zu konnen, auf konstitutionelle Momente zu rekur­
rieren, welchen man bisher keine Beachtung geschenkt hat. Fiir die Dilatation 
des Herzens kommt wohl in erster Linie eine Funktionsschwache des Herz­
muskels in Betracht. Eine solche konstitutionelle Minderwertigkeit des Organes 
ist uns aber ebenso gelaufig, wie die anderer Organe. Es steht der Herzmuskel 
und seine Leistungsfahigkeit in gewissem Verhaltnis zur iibrigen Korpermusku­
latur und die Personen mit asthenischem Habitus, schlecht entwickelter Musku­
latur, zeigen sehr haufig auch kardiale Beschwerden, die auf eine geringere 
Leistungsfahigkeit des Herzens hinweisen. Bei solchen Degenerierten sehen 
wir zur Zeit der Entwicklung eine Reihe von kardialen StOrungen ein­
setzen, die spaterhin persistent bleibcn konnen und zu verschiedenen Ver­
anderungen am Herzen, wie Dilatation und Hypertrophie fiihren, Zustande, 
die wir als Wachstumsherz (S e e) bezeichnen. Dann kommen hier die verschie­
denen Anomalien der GefaBe in Betracht, wie die Enge des GefaBsystems, ihre 
friihzeitige Rigiditat etc., die eine Hypertrophie des Herzens bedingen konnen. 
AuBerhalb des Morbus Basedowi begegnen wir solchen Veranderungen bei der 
sogenannten idiopathischen Herzhypertrophie, die sich meinen Erfahrungen 
nach in der Mehrzahl derFalle auf solche degenerative Zustande zuriickfiihren 
laBt. DaB, wenn eine solche Anlage im Zirkulationsapparat vorhanden ist, 
die bei Morbus Basedowi vorhandenen Erscheinungen, wie die Tachykardie, 
die vermehrte Herzarbeit etc_ leichter zu Veranderungen am Herzen fiihren 
werden, ist klar. Sind mit der Annahme solcher konstitutioneller Momente 
durchaus noch nicht aIle Schwierigkeiten behoben, so wird dadurch doch das 
Verstandnis der vorhandenen Herzveranderungen erleichtert. Weitere anato­
mische Untersuchungen mit Beriicksichtigung der klinischen Erscheinungen 
werden hier erst Aufklarung bringen. 

Von sonstigen Befunden am Zirkulationsapparat waren die in einzelnen 
Fallen an den Klappen gefundenen endokarditischen Veranderungen anzu­
fiihren, auBerdem geringfiigige Verdickungen und eine stellenweise weiBliche 
Verfarbung. Diese letzteren Veranderungen erinnern an die von Kolisko 
bei Status thymicolymphaticus im linken Ventrikel nachgewiesene Verdickung 
und Triibung des Endokards. 

Die Herzganglien fand Hezel in seinem untersuchten Falle intakt. 
An den GefaBen ist wiederholt atheromatose Degeneration beschrieben 

worden, die sich in einzelnen Fallen auch auf die zerebralen GefaBe erstreckte 
(Naumann). Ziemlich haufig findet sich von seiten der Chirurgen die An­
gabe, daB die Schilddriisenarterien sehr oft dickwandig angetroffen werden. 
Angaben iiber sonstige Details, die von wesentlicher Bedeutung waren, wie 
iiber Enge des GefaBsystems, die klinisch in einigen Fallen nachgewiesen werden 
kann, iiber Mediaverdickungen etc. liegen bisher nicht vor, da man darauf nicht 
geachtet hat. 

Die Venen des Halses finden sich oft erweitert, in manchen Fallen sehr 
hochgradig (Marsh). Wieweit dies mit dem Morbus Basedowi in Zusammen­
hang steht, ist eine andere Frage. 

Ve r d a u u n g s t r a k t. Sehr sparliche Befunde liegen von seiten des 
Verdauungstraktes vor. 
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Veranderungen des Magendarmkanales sind wohl zumeist nur Kompli­
kationen. Als konstitutionelle Veranderungen kommen hier der Etat mamellone 
der Magenschleimhaut, die Follikelschwellungen im Darme als Teilerscheinung 
des Status thymicolymphaticus in Betracht; ebenso ist die von Hiibsch­
m ann in 3 Fallen gefundene abnorme Kfirze des Diinndarmes als konstitutionelles 
Stigma zu deuten, doch ist ihr Nachweis wohl schwierig. 

Leber. Auch verwertbare Befunde fiber das Verhalten der Leber sind 
sel;1.r sparlich, obwohl gerade fUr dieses Organ wegen seiner Beziehungen zu den 
Blutdriisen und seiner Bedeutung ffir den Kohlehydratstoffwechsel Storungen 
zu erwarten Waren. Pettavel findet in der Leber Stauung und Verfettung, 
in 3 untersuchten Fallen wenig resp. fehlendes Glykogen und Verfettung auch 
der Kupfferschen Zellen, ebenso findet Matti haufig in der Leber Stauung 
und Verfettung verschiedenen Grades. Einige Male ist der Befund einer Cirrhose 
notiert (Askanazy u. a.), ebenso von atrophischer MuskatnuBleber (Askanazy). 

N iere. Dber die Niere liegen verhaltnismaBig sehr wenig Angaben vor 
und diese erst aus letzter Zeit. 

Askanazy konstatierte an den Nieren Verfettung und Nekrose der 
Epithelien der Tub. contorti, die er in Analogie mit den Verfettungen an 
anderen Organen durch eine allgemeine Ernahrungsstorung bedingt ansieht, 
deren Ursprung er in der Erkrankung der Schilddriise sieht. Diese Angaben 
fanden im folgenden ihre Bestatigung durch Chrustalew, Coronedi, 
Graupner, Huismans, Matti, Pettavel, Simmonds, Schmorl u. a. 
Differenzen ergeben sich nur iiber die Haufigkeit, die Intensitat der Erschei­
nungen und ihre Deutung. Simmonds gibt an, daB die parenchymatose 
Degeneration der Niere selten ist. Matti findet die Niere haufig verfettet und 
Graupner und Petta vel geben die Veranderung als konstant an; auch schwan­
ken die Angaben von Spuren von parenchymatosen Veranderungen (Chrusta­
lew) bis zu ausgesprochenen nekrotischen Erscheinungen (Askanazy, Graup­
ner, H uis mans). Nach den vorliegenden Befunden handelt es sich um rein 
parenchymatose Veranderungen mit mehr oder weniger ausgesprochener fettiger 
Degeneration der Epithelien der Tub. contorti, der Schaltstiicke und Henle­
schen Schleifen (Petta vel) und verschiedengradige Nekrose der Tub. contorti 
und recti (Askanazy, Pettavel, Graupner, Schmorl). Huismans findet 
eine' streifenformige Nephritis mit nekrotischen Streifen in der Nierenrinde. 
Graupner faBt die vorgefundenen Veranderungen als Nephritis auf, wahrend 
Petta vel ihre rein degenerative Natur ausdriicklich betont. Eine Entschei­
dung, ob parenchymatose Degeneration oder parenchymatose Entziindung, 
wird sich hier, wie auch auf anderen Gebieten, vorlaufig nicht geben lassen. 

Ebensowenig entschieden kann aber auch vorlaufig die Frage werden, 
ob diese Veranderungen thyreogen sind, wie dies Askanazy, Graupner u. a. 
annehmen, wenn auch Coronedi beim Tier durch Injektion von Schilddriisen­
extrakten Hyperamie und Entziindung der Niere hervorrufen konnte. Es ist 
doch auffallend, wie wenig sich die klinischen Befunde mit den anatomischen 
Befunden decken. Nach diesen miiBten wir annehmen, daB wir im Verfaufe 
des Morbus Basedowi Symptomen von seiten der Niere viel haufiger be­
gegnen miiBten, als dies tatsachlich der Fall ist; esfehlen klinische Erschei­
nungen, die auf eine Nierenveranderung hinweisen, haufig in Fallen selbst von 
langerer Dauerund bei schweren Formen der Erkrankung. Auffallend ist z. B. 
auch in der Beobachtung H uis mans der Umstand, daB vor der Operation 
weder EiweiB noch Nierenelemente gefunden wurden, wahrend sich nachher 
so schwere Veranderungen der Niere fanden. Graupner, der ahnliche Veran­
derungen in einem FaIle ohne Operation sah, glaubt, daB die thyreogene 
Nephritis als terminale Erscheinung auftreten kann und daB deren Entstehung 
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anscheinend durch die Operation begiinstigt wird. Halten wir uns dann 
noch die Falle mit negativem Befunde vor Augen, so kommen wir zu dem Re­
sultate, daB die Sache noch lange nicht spruchreif ist, hier sicher noch andere 
Faktoren mit im Spiele sind. Die Beobachtung der Klinik postuliert hier nehen 
anderen auch die Annahme konstitutioneller Momente (vgl. hier Kap. 13, 
Kap. 17), die sich auch in den 2 Fallen von Graupner mit den schweren 
Veranderungen finden (Status thymicolymphaticus). Weitere Untersuchungen 
werden zu zeigen haben, wieweit die pathologische Anatomie die Beobachtung 
der Klinik zu stiitzen imstande ist. 

Matti, Petta vel fanden in der Niere gewohnlich kein Glykogen, nur 
Pettavel konnte in einem Falle eine maBige Ablagerung finden. 

Situs viscerum inversus als konstitutionelles Stigma konnten Thaon 
und Paschetta in einem Falle finden. 

Muskelbefunde. Askanazy verdanken wir die ersten eingehenden 
Untersuchungen iiber das Verhalten der Muskulatur bei Morbus Basedowi. 
Er konnte in allen untersuchten Fallen schwere und ausgedehnte anatomische 
Veranderungen der quergestreiften Muskulatur nachweisen, nachdem dasselhe 
vorher schon Recklinghausen in einem Falle gesehen hatte und auch Silcock 
und Bristowe, Farner, Haemig, Hanau in einzelnen Muskeln Verfettung 
konstatiert hatten. Es handelt sich nach Ask an az y urn ausgedehnte fettige 
Entartung, eine interstitielle Lipomatose der gesamten quergestreiften Mus­
kulatur, auch des Zwerchfelles, der Augenmuskeln, der Speiserohre etc., mit 
Ausnahme des Herzens. Die Muskeln erweisen sich auBerlich schon verandert 
durch die Abnahme des Muskelvolums, durch die Einlagerung von Fettgewebe 
und durch die Triibung der Muskelsubstanz. Die Muskelsubstanz schwindet auf 
Kosten des Fettgewebes und in ausgesprochenen Fallen konnen ganze Muskel­
partien lipomatOs degeneriert sein. Auch mikroskopisch laBt sich die Einlage­
rung von Fettgewebe und auBerdem Degenerationserscheinungen mit Kernver­
anderungen an den Muskelfasern selbst nachweisen. Askanazy halt es fiir sehr 
wahrscheinlich, daB diese Veranderung der Muskulatur unabhangig yom Nerven­
system auf dem Wege der Blutbahn zustande kommt, toxischer Natur ist. 
Die Veranderungen an den Muskeln wurden seither einige Male bestatigt, wenn 
es sich auch ergab, daB sie keinen konstanten Befund darstellen. So berichten 
iiber Verfettung der Rumpf- und Augenmuskulatur Traube -Reckling­
hausen, Silcok, Bristowe, der Augenmuskeln Hamig; Petta vel fand in 
allen Fallen, mit Ausnahme eines Falles, ausgesprochene interstitielle Lipo­
matose zum Teil mit Atrophie der Muskelfasern, zum Teil mit Fett in den 
Muskelfasern selbst. Ehrich konnte sie nicht nachweisen. Bei Matti finden 
sich vereinzelte Angaben iiber anamisches, blasses und triibes Aussehen der 
Muskulatur. 

Die Frage, welcher Genese die bei Morbus Basedowi in manchen Fallen 
nachweisbaren Veranderungen der Muskulatur sind, ist derzeit nicht sicher 
zu beantworten. Eine fiir die Schilddriise und den Morbus Basedowi spezi­
fisc he Veranderung, wie Askanazy zu vermuten geneigt war, ist sie nicht. 
Petta vel betont, daB sich diese Veranderungen bei allen moglichen Zu­
standen finden. Dagegen spricht auch die Tatsache, daB Langhans auch 
bei Kretinen analoge Muskelveranderungen nachweisen konnte und daB sie 
bei Morbus Basedowi auch in schweren Fallen fehlen konnen. Ihr Vorkommen 
bei verschiedenen Zustanden, die auf degenerativer Anlage fuBen, der Um­
stand, daB diese Verfettung den iibrigen Erscheinungen nicht parallel geht, in 
schweren Fallen fehlen kann und umgekehrt, die eigentiimliche Form der Ver­
anderung legt den Gedanken nahe, daB hier neben anderen Momenten auch 
konstitutionelle mit im Spiele sind. Man konnte sie in Analogie mit der kon-
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stitutionellen Fettsucht, der konstitutionell bedingten abnormen Fettverteilung, 
der Neigung zu Lipombildung etc. bringen. Es fehlen hier noch Untersuchungen, 
wie weit diese Veranderungen eventuell mit kindlichen Verhaltnissen im Ein­
klange stehen, ob wir es vielleicht nur mit einem Zuruckbleiben auf fruherer 
Entwicklungsstufe zu tun haben, wofur wir ja Anhaltspunkte auch an anderen 
Organen bei Morbus Basedowi hatten. Von Interesse sind hier auch die Be­
obachtungen von Cardarelli u. a. von Kombination eines Morbus Basedowi 
mit Dystrophia musculorum. 

. Knochensystem. Die bei Morbus Basedowi vorliegenden Befunde am 
Knochensystem betreffen Komplikationen. Hierher gehoren die Befunde von 
osteomalacischen Veranderungen (v. Recklinghausen, Hoenicke, Hamig), 
ebenso der Befund von Karies der Wirbelsaule von Fr. Muller. Vielleicht 
als degenerative Stigmen zu deuten sind die Befunde von Peter, Rokitansky, 
die eine ungewohnliche Dicke der Schadelknochen und auBerdem abnormen 
Blutreichtum derselben fanden. Die abnorme Dicke der Schadelknochen er­
scheint noch einige Male erwahnt. Als Teilerscheinung des Status thymico­
lymphaticus zu deuten ist der Befund von rotem Knochenmark im Femur in 
einem FaIle von Matti; nach Petta vel ergibt das Knochenmark keine nennens­
werten Veranderungen. 

19. Kapitel. 

Pathogenese. 
Seit dem ersten Versuche einer Deutung der Krankheitsvorgange durch 

v. Basedow haben die Anschauungen uber die Pathogenese vielfache Wand­
lungen erfahren, ohne daB es gelungen ware, zu befriedigender Erkenntnis vor­
zudringen. Bei dem Mangel objektiver Befunde waren fUr die Deutung mehr 
die in der Medizin jeweilig herrschenden Stromungen und subjektives Emp­
finden ausschlaggebend. Erst die rastlose Arbeit der letzten Jahre hat darin 
einigen Wandel geschaffen und die zunehmende Erkenntnis der Bedeutung der 
Organe mit innerer Sekretion hat der Forschung bestimmte Bahnen gewiesen. 
In letzter Zeit scheint sich wieder ein eingreifender Umschwung unserer An­
schauungen uber die Pathogenese dieser eigenartigen Erkrankung zu vollziehen. 
Bei diesem Werden der Dinge ist es von Interesse zu sehen, daB als feststehend 
angesehene Tatsachen in den Grundfesten erschuttert werden und andere schein­
bar vollstandig widerlegte und vergessene von neuem in den Kreis der Betrach­
tungen rucken. Wir nahern uns wieder den ursprunglichen Anschauungen 
Basedows. 

v. Basedow sieht das Wesen der Erkrankung in einer Dyskrasie des 
Blutes, die sich bei Frauen, die fruher an Skrofeln litten, selten bei Jungfrauen 
und Mannern, in dem Alter von 20-40 Jahren nach schwachenden Einflussen, 
wie Metrorrhagien, Laktation, Fluor albus, Rheumatismus acutus etc. einstellt. 
Er betont so schon den EinfluB des Geschlechtes, den EinfluB einer bestimmten 
Phase in dem Geschlechtsleben des Weibes und von Vorgangen in der Ge­
schlechtssphare. Er hebt dann weiter hervor, daB sich Skrofeln haufig in der 
Anamnese finden und daB es sich um eine der chlorotischen sehr ahnliche Dys­
krasie handle, die sich durch noch verborgene Skrofeln und in kranken Driisen-
vegetationen und Zellgewe bsanschoppungen auBere. . 

Wenn v. Basedow die nahen Beziehungen zur Chlorose hervorhebt, so 
identifiziert er sie jedoch keineswegs mit ihr. Erst durch seine zahlreichen 
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~\nhanger wurde die Anamie immer mohr in den V ordergrund gestellt und 
sohlieBlioh Chlorose und Morbus Basedowi in untrennbaren Konnex gebracht, 
beide Prozesse identifiziert odeI' del' Morbus Basedowi in Abhangigkeit von del' 
Chlorose gebracht. Dagegen muBte sich selbstverstandlich eine berechtigte 
Opposition geltend machen, die sich auf das Auftreten des Morbus Basedowi 
bei vollig Gesunden, auf die Seltenheit gegenuber del' Chlorose, auf das Vor­
kommen auch bei Mannern, auf das akute Einsetzen, auf das Auftreten nach 
Traumen etc. stutz en konnte. Es ware ungerecht, wollte man v. Basedows 
ganz klare Auffassung durch die Deutungen del' spateren Zeit beeintrachtigen. 

Mit dem Vordringen des anatomischen Gedankens in del' Medizin und 
dem Siege del' Morgagnischen Ideen, die in Virchow ihren erfolgreichen 
Vorkampfer fanden, wurde del' alten Humoralpathologie del' Boden ent­
zogen und auch Basedows Deutung del' Erkrankung als Dyskrasie verlassen. 
Es werden nun fur den Morbus Basedowi verschiedene Organe angeschul­
digt, ohne daB del' strikte Nachweis ursachlicher Veranderungen gegluckt ware. 
Bei dem V ortreten von Herzerscheinungen und nervosen Symptomen in dem 
Krankheitsbilde war es naheliegend, daB in erster Linie das Herz unddas Nerven­
system in Betracht gezogon wurdo. 

Stokes sieht in krankhaften Veranderungen des Herzens das Wesen 
del' Erkrankung: Die Erkrankung des Herzens setzt den beschleunigten und 
verstarkten Herzschlag, del' dann die ubrigen Symptome bedingt. Selbst die 
Autoritat eines Stokes konnte diesel' Hypothese mit ihren offenkundigen 
Schwachen keine Anhanger schaffen; nach den berechtigten Einwanden von 
Charcot, Trousseau, Romberg konnte sie als widerlegt gelten. Einmal 
noch tritt das Herz in den Vordergrund, wenn auch schon in Verbindung mit 
Nerven: in del' Hypothese von Friedreich. Nach ihm ist die Ursache aller 
Erscheinungen in einer Erweiterung del' KoronargefaBe gelegen, dadurch kommt 
ein vermehrter BlutzufluB zum Herzen zustande, die erhohte Temperatur des 
Blutes reizt die in Betracht kommenden nervosen Zentren; die Ursache del' 
Erweiterung del' KoronargefaBe sieht er in einer Sympathikuslahmung. Abel' 
auch diesel' Hypothese konnte kein Erfolg beschieden sein. Erst in letzter 
Zeit hat man dem Herzen wieder einiges Recht zukommen lassen, indem sich 
zeigt, daB Erkrankungen des Herzens verschiedener Art Ursache eines Stauungs­
kropfes sein konnen, del' zu den Erscheinungen eines Morbus Basedowi fiihren 
kann. 

DaB nervosen Momenten in del' Pathogenese des Morbus Basedowi eine 
wesentliche Rolle zukommen muB, ergibt die Beobachtung del' Klinik ganz 
eindeutig. Daher mag es kommen, daB selbst jene Hypothesen, die das Wesen 
del' Erkrankung in einer rein nervosen Storung sehen, die den Morbus Basedowi 
als eine Erkrankung des Nervensystems fUhren und auf die Mitwirkung sonstiger 
Faktoren verzichten zu kOl1l1en glau ben, sich bis in die letzte Zeit halten konnten. 
1m allgemeinen abel' kann konstatiert werden, daB die streng neurogenen Hypo­
thesen, trotz del' mannigfachen Wandlungen, die sie im Verlaufe del' Zeiten 
durchmachen muBten, immer mehr an Boden verlieren und daB in del' letzten 
Zeit sich insofern eine Wandlung zu vollziehen beginnt, als auch die Neurologen 
den Blutdrusen Beachtung zu schenken beginnen und den glandularen Hypo­
the sen Konzessionen machen. 

Von den neurogenen Hypothesen des Morbus Basedowi sehen die altesten 
die Ursache in Veranderungen des Sympathikus. Bei diesel' Annahme mogen 
wohl das Eigenartige des Krankheitsbildes und die ganz unklaren Vorstellungen 
ti.ber die Funktion dieses Nerven mitgespielt haben. Koben, del' als erster den 
Sympathikus ursachlich hier in Beziehung brachte, stutzt sich auf anatomische 
Verhaltnisse, indem von diesem Nerven das Herz, die Schilddruse, del' Aug-
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apfel und die Bruste versorgt werden. Die Ursache der Sympathikusver­
anderung sehen er und spater Piorry in einer Kompression durch die ver­
groBerte Schilddruse. Letzterer bezieht den Exophthalmus auf die Kom­
pression der Venen durch die Struma, die Herzveranderungen auf die Kom­
pression des Truncus brachiocephalicus pulmonalis und cardialis, die Dyspnoe 
auf die Kompression der Trachea und der N. recurrentes. Die Kompression 
des Vagus, den er zuerst mit hereinnimmt, bewirke analoge SWrungen. Klarer 
konnte sich erst Aran fassen, da inzwischen durch die bekannten Experimente 
Claude Bernards einiges Licht in die Funktion des N. sympathicus gebracht 
worden war. Aran nimmt gestutzt auf diese einen Reizzustand im Sympathikus 
an, auf welchen er die Herzpalpitationen, die erhohte Pulsfrequenz, den Ex­
ophthalmus, aber auch die Dilatation der GefaBe, speziell die der Schilddruse, 
die die Struma hervorruft, bezieht. Fur den Exophthalmus nimmt er eine 
Kontraktion des yom Sympathikus innervierten, von Muller kurz vorher 
gefundenen Muskels an. . 

Von da ab steht die Sympathikustheorie im Vordergrunde der Diskussion, 
von da ab beginnen aber auch ihre Schwierigkeiten. Ein Teil der Autoren 
nimmt eine Lahmung des Sympathikus an, weil sie das Hauptgewicht auf die 
Erweiterung der GefaBe legen, obwohl ja das Bild der Sympathikuslahmung 
ein ganz anderes ist, der Exophthalmus, das Klaffen der Lider, die Pulsbe­
schleunigung dadurch nicht zu erklaren war und auch die Struma dadurch 
nicht aufgeklart werden konnte. Von anderen wurde gestutzt auf die Claude 
Bernardschen Befunde eine Reizung des Nerven angenommen; damit konnten 
aber wieder nicht die wei ten GefaBe, das Fehlen der weiten Pupillen erklart 
werden. Man muBte daher Lahmungs- und Reizzustande gleichzeitig annehmen 
(Eulenburg), wobei man sich auf das Vorkommen solcher Verhaltnisse im 
peripheren Nerven stutzte. Benedikt nahm im Sympathikus auch vaso­
dilatatorische Fasern an, deren Reiz ihm die Erweiterung der Schilddrusen­
arterien erklart. Andere verlegen den Sitz mehr in das Ruckenmark oder die 
Medulla oblongata, ohne sich allerdings klarere Vorstellungen daruber zu bilden, 
sondern nur weil dort die differenten, den Sympathikus konstituierenden Fasern, 
die okulopupillaren und die vaskulothermischen leichter in verschiedener Weise 
betroffen werden konnen. Trousseau greift zu der Annahme einer Sym­
pathikusneurose, bei welcher Lahmungs- und Reizzustande gleichzeitig moglich 
sind. Noch von einer anderen Seite sucht Friedreich die Schwierigkeiten 
zu umgehen, er nimmt an, daB eine Sympathikuslahmung zu einer Erweiterung 
der KoronargefaBe des Herzens fuhrt, die starkere Blutzufuhr bewirkt am 
Herzen einen Reiz fUr die Herzganglien und so Tachykardie, die Lahmung 
des Halssympathikus bewirkt das Pulsieren der Karotiden, die Erweiterung der 
SchilddriisengefaBe und so die Struma, wahrend die starkere Durchblutung der 
Medulla eine Erregung jener Zentren bewirkt, aus welchen die Fasern des Sym­
pathikus ihren Ursprung nehmen (Budge, Wallis, KuBmaul), die den Dila­
tator pupillae und den Orbitalmuskel versorgen und so zu Pupillenerweiterung 
und Exophthalmus fUhren. 

Fast gleichzeitig mit dem Sympathikus wurde auch der Vagus zur Er­
klarung der Erscheinungen des Morbus Basedowi herangezogen, wenn auch 
diesem Nerven und den auf ihm fuBenden Hypothesen im allgemeinen weniger 
Bedeutung zugesprochen wurde und hier womoglich mit noch mehr unklaren 
Vorstellungen gearbeitet werden muBte. Beweisgrunde liegen hier noch weniger 
vor wie bei den Sympathikushypothesen.· Gros, der als erster auf den Vagus 
hinwies, nahm eine Reizung der herzbeschleunigenden Fasern des N. vagus 
durch die vergroBerte Struma an, Gueneau de Mussy fand in 3 Fallen 
vergroBerte Bronchialdrusen, die ihm zugunsten der Auffassung sprachen, daB 
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der Vagus durch sie einen Druck erfahrc. Federn, der in der Darmatonie ein 
wesentliches pathologisches Moment fiir den Morbus Basedowi sieht, nimmt, 
weil er fiir die Darmatonie den Vagus verantwortlich macht, auch fur den 
Morbus Basedowi den Vagus als den maBgebenden Faktor an. 

In verschiedener Weise findet sich dann die Beteiligung des Sympathikus 
und Vagus kombiniert in einzelnen Hypothesen. So nimmt Piorry eine peri­
phere Sympathikus- und Vaguslasion, Geigel neben einer zentralen Lasion 
der Sympathikusfasern auch eine Lahmung der Herzfasern des Vagus an. 
Horner und Nicati glauben in dem Verlaufe des Morbus Basedowi zwei 
Stadien: das der Irritation und das der Paralyse, finden zu konnen, in welch 
letzterem auch eine Vaguslahmung eine Rolle spielt. Die im Stadium der 
Sympathikusreizung vorhandene Tachykardie, das Graefesche Symptom und 
der Exophthalmus sei auf Reizung dieses Nerven zu beziehen, wahrend im 
Stadium der Sympathikuslahmung durch GefaBerweiterung die Struma und 
das Klopfen der GefaBe und durch die Hyperamie in der Medulla eine Vagus­
lahmung zustande komme, die die Tachykardie bewirke. Sattler nimmt eine 
zentrale Lasion der Vagus- und Sympathikuszentren an, die raumlich sehr nahe 
beisammen liegend gedacht werden konnen; durch Lasion der letzteren wurde 
die Erweiterung der GefaBe und ihr Pulsieren, ebenso die Struma und der Ex­
ophthalmus bedingt, wahrend der Vagus fUr die Tachykardie in Betracht kame. 

AIle diese Hypothesen, die den Vagus und Sympathikus in den Vorder­
grund stellten und aIle Erscheinungen von ihnen abhangen lieBen, muBten bald 
verlassen werden und haben heute wohl nur historisches Interesse. Sie muBten 
an den Widerspruchen scheitern, die sie nicht aufzuklaren vermochten. Auch 
gab ihnen die pathologische Anatomie keine Stutze, indem neben positiven, 
belanglosen Befunden an den vegetativen Ncrven eine Reihe von vollstandig 
negativen Befunden erhoben werden konnte. Zudem erwies die fortschreitende 
Erkenntnis, daB die Vorstellungen, von welchen man ausgegangen war, nicht 
zutreffen. Wir wissen heute, daB das Lidklaffen yom Vagus bewirkt wird 
und daB beim Menschen die Reizung des Sympathikus niemals den Exophthal­
mus erklaren kann, daB die Krankheitsbilder, die wir auf den Sympathikus 
und Vagus beziehen, vollstandig von dem Morbus Basedowi different sind. 
DaB beim Morbus Basedowi das vegetative System beteiligt ist, daB Erschei­
nungen sowohl yom Sympathikus als yom Vagus vorhanden sind und zwar 
an verschiedenen Organen in verschiedener Gruppierung, ist auBer Zweifel, 
sie sind aber nicht das Prim are , das We sen der Erkrankung, sondern nur Mani­
festationen des Grundprozesses. Vereinzelt wird allerdings heute noch die 
Sympathikustheorie gehalten (Lewi). 

Das zunehmende Interesse, das man der Erforschung des Zentralnerven­
systems zuzuwenden begann, war mit ein Grund, daB man sich yom Sym­
pathikus rascher abwandte und daB jetzt mehr die bulbaren Theorien in den 
V ordergrund treten. 

Hatten schon Geigel und Friedreich zur Erklarung der Erscheinungen 
auf zentrale Vorgange rekurrieren mussen, so war die seither experimentell 
festgestellte Tatsache, daB es gelingt, von der Medulla oblongata aus einzelne 
bei Morbus Basedowi vorhandene Erscheinungen hervorzurufen, Veranlassung, 
den dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden ProzeB in die Medulla oblongata 
zu verlegen. Zuerst Fereol und spater Ballet trat.en mit groBem Geschick 
fur diesen Gedanken ein, der auch, namentlich auf franzosischer und eng­
lischer Seite, zahlreiche Anhanger fand (BLocq, Rendu, Fitz Gerald, 
Panas, Raymond-Serieux, Hughling Jakson, Laycock, Joffroy und 
Barrie, Hale White u. a.); in Deutschland war es namentlich Sattler, 
der der bulbaren Hypot.hese zu Erfolg verhalf, so daB sie durch lange Zeit als 
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die herrschcnde angeschcn werden konnte und auch bis in die Letztzeit noch 
einzelne Anhanger findet. Fragen wir uns aber nach den Grundlagen, auf welchen 
sich diese Hypothese aufbaut, so sehen wir zu unserer Dberraschung, daB fUr 
sie kein einziger stichhaltiger Beweisgrund vorliegt, daB hingegen eine ganze 
Reihe von Momenten vorhanden sind, die strikte gegen eine solche Annahme 
sprechen mussen. 

Ais Motiv kommt einzig und allein die Tatsache in Betracht, daB es im 
Tierexperiment gelingt, durch Verletzungen der Medulla oblongata und der 
angrenzenden Hirnpartien eine Reihe von Erscheinungen hervorzurufen (Poly­
urie, Glykosurie, Augenmuskellahmungen, Pulsbeschleunigung etc.), die sich 
auch bei Morbus Basedowi finden. Eine wesentliche Stutze fur diese Annahme 
sieht man in den viel zitierten Versuchen von }1'ilehne, dem es gelungen 
sein solI, durch Durchschneidung der vorderen Vierhugelgegend beim Tier 
einen Morbus Basedowi zu erzeugen. Nun erhielt er aber beim Kaninchen 
einmal nur Tachykardie, ein anderes Mal einen einseitigen, mehr oder weniger 
betrachtlichen Exophthalmus oder endlich wieder Hyperamie der Schilddruse 
und der HalsgefaBe, ohne daB es ihm je gelungen ware, die Trias auch nur bei 
einem Tiere hervorzurufen. Aus diesen Experimenten kann gewiB jeder andere 
SchluB gezogen werden, nur nicht der, daB es gelingt, einen Morbus Basedowi 
zu erzeugen. Zudem konnten die Ergebnisse nur teilweise bestatigt werden 
(Durdufi, Bienfait). So konnte letzterer nur Hyperamie des Kopfes und 
der Schilddruse und entweder Pulsverlangsamung oder Beschleunigung erzielen. 
Auch fUhrte man zur Stutze dieser Hypothese noch an, daB sich die Pulsbe­
schleunigung und das Herzklopfen leichter von der Medulla, als yom Sym­
pathikus erklaren lasse, ebenso bei der Lage der vasomotorischen Zentren 
daselbst die mannigfachen vasomotorischenErscheinungcn, die SchweiBsti:irungen, 
die Sti:irungen in der Warmeregulation, das Vorhandensein von Glykosurie 
und die in einzelnen Fallen beobachteten bulbaren Symptome. So gerechtfertigt 
der SchluB ware, daB diese Momente dafur sprechen, daB bei Morbus Basedowi 
die Medulla oblongata oder einzelne ihrer Zentren in Mitleidenschaft gezogen 
werden, so wenig ist der SchluB begriindet, daB der Morbus Basedowi eine 
Erkrankung der Medulla ist. 

Gegen diese Annahme sprachen noch eine Reihe gewichtiger Bedenken. 
Durch die klinische Beobachtung konnte festgestellt werden, daB eine Er­
krankung des Corpus restiforme und des Solitarbundels, auf die man so groBes 
Gewicht legte, vorkommen kann, ohne die mindesten Erscheinungen eines 
Morbus Basedowi (Oppenheim). Ferner kennen wir ja doch eine Reihe von 
Prozessen, die zu bulbaren Veranderungen fuhren, deren Symptomenbilder 
aber von dem des Morbus Basedowi grundverschieden sind. Fur die Annahme 
einer bulbaren Lokalisation spielt die Polyurie und Glykosurie, auf die man 
so groBes Gewicht legte, die geringste Rolle und sind sie auch beim Morbus 
Basedowi durch anderweitige Vorgange bedingt; sie sind uberdies eine ver­
haltnismaBig seltene Erscheinung. Gerade aber die bei bulbaren Prozessen 
zu beobachtenden Symptome werden bei Morbus Basedowi sehr selten ange­
troffen und sind zudem einer anderen Deutung fahig. So ist es fUr die relativ 
noch am haufigsten vorhandenen Augenmuskellahmungen nicht entschieden, ob 
sie nuklear oder muskular bedingt sind. Es muBte sich bei dem Morbus Base­
dowi urn einen ganz elektiven ProzeB handeln, der nur ganz bestimmte Zentren 
betrifft, alles Dbrige aber frei laBt .. Aber auch die anatomische Untersuchung 
laBt vollstandig im Stiche. Sie ergibt entweder ganz negative Resultate, oder 
solche Befunde, die auch bei anderwcitigen Erkrankungen gefunden werden und 
nur in einer Anzahl von Fallen Befunde, die allerdings mit dem Morbus Basedowi 
in gewissen Beziehungen stehen ki:innen, wie z. B. die Blutungen, aber dann 
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nur als Teilerscheinung des Morbus Basedowi gedeutet werden konnten (vgL 
path. Anat. Nerven S. 185). AuBerdem sind wir nicht imstande, durch die 
Annahme eines bulbaren Prozesses die Stoffwechselveranderungen, die ja bei 
Morbus Basedowi eine so groBe Rolle spielen, zu erklaren, wenigstens kennen 
wir keinen bulbaren ProzeB mit solchen. Auch konnen wir mit der bulbaren 
Lokalisation nicht den Exophthalmus, die Struma erklaren. Es hat die bul­
bare Hypothese ebensowenig Berechtigung, wie die Sympathikus- oder Vagus~ 
hypothesen, wenn auch zugegeben werden muB, daB die Medulla oblongata 
beim Morbus Basedowi in Mitleidenschaft gezogen sein kann. 

Das Dominieren der nervosen Erscheinungen im Krankheitsbilde des 
Morbus Basedowi, das immer und immer wieder auf die Beteiligung des Nerven­
systems hinwies, das eigenartige diffuse Krankheitsbild mit dem trberwiegen 
allgemein nervoser Symptome, die nicht gut faBbar und auch nicht gut in ein 
zentrales nervoses Zentrum zu lokalisieren waren, brachte es mit sich, daB 
schon fruhzeitig der Gedanke auftauchte, der Morbus Basedowi sei eine Neurose. 
Schon Bruck glaubte in den Fallen v. Basedows eine Hysterie oder ihr ver­
wandte Zustande annehmen zu konnen, Graves, Trousseau, Claude 
Marie nehmen eine Neurose des Sympathikus an, und spater begegnen wir 
solchen Vermutungen bei einzelnen Anhangern der bulbaren Hypothesen. 
Aber erst Charcot war es, der die Auffassung, der Morbus Basedowi sei eine 
Neurose, klar und bestimmt zum Ausdruck brachte und auch ihre Beziehungen 
zu den ubrigen Neurosen betonte. Seinem glanzenden Blicke war es nicht 
entgangen, daB der Morbus Basedowi eine exquisit degenerative Erkrankung 
ist, welche auf angeborener Schwache des Orgamsmus fuBe, die bewirke, daB 
er auf geringfugige Anlasse hin mit bestimmten Erkrankungen reagiere. Er 
stellte fest, daB auf dem Boden einer konstitutionellen Minderwertigkeit sich 
eine Reihe von Nervenerkrankungen, vor aHem die Neurosen und gewisse Geistes­
krankheiten, dann aber auch eine Reihe von Konstitutionskrankheiten, wie Gicht., 
Diabetes, Chlorose, Tuberkulose usw. entwickeln, Erkrankungen, welche in der 
Ascendenz und Verwandtschaft von Kranken mit Morbus Basedowi sehr haufig 
angetroffen werden. Fur die Bezeichnung der Zusammengehorigkeit und gegen­
seitigen Beziehungen aHer dieser Erkrankungen schafft er denN amen seiner famille 
nevropathique. Charcot bringt damit eine Hypothese fUr die Entstehung 
des Morbus Basedowi, die zlim Teil heute noch zu Recht besteht und stellt 
mit Sicherheit das Degenerationsproblem in den Vordergrund der Betrachtung. 
Dieser Standpunkt fand in Deutschland wenig Verstandnis. Charcots Auf­
fassung wurde von den meisten franzosischen Klinikern geteilt und kann durch 
lange Zeit als fUhrend in Frankreich bezeichnet werden. In Deutschland 
schlossen sich ihm ebenfaHs einige Autoren an, wie Buschan, Eulenburg 
u. a., wahrend andere sich nur zur Annahme einer Neurose entschlieBen konnten, 
ffir diese eventuell noch die neuropathische Belastung gelten lieBen, sich sonst 
aber zu weiteren konstitutioneHen Konzessionen nicht verstehen konnten'. 
Mit der Annahme einer Neurose war eine groBe Reihe von Schwierigkeiten 
beseitigt, die bisher der Annahme, der Morbus Basedowi sei eine Erkrankung 
des Nervensystems, entgegenstanden. Zu ihrer Stutze konnten auch eine Reihe 
von Grunden angefUhrt werden, so daB bis in die letzte Zeit noch die neurogene 
Hypothese des Morbus Basedowi speziell unter den Neurologen Anhanger zahlen 
konnte (Erb, Jendrassik, Oppenheim, Oswald, Mendel,. Gerhardt, 
Buschan u. a.). 

Die Anhanger der Hypothese, daB der Morbus Basedowi eine Neurose ist, 
fUhren als Argumente an: das haufige Vorkommen von neuropathischer Be~ 
lastung bei Basedowkranken, das Auftreten der Erkrankung nach "Oberan­
strengung, nach erschopfenden Krankheiten, wahrend der Schwangerschaft, 
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zUr Zeit der Pubertat etc., fiir welche Vorgange der EinfluB auf das Nerven­
system und nervose Zustande bekannt seien. Vor allem aber sprechen ihnen 
jene Falle fiir die neurogene Genese, bei welchen sich die Erkrankung im An­
schlusse an psychische Einwirkungen verschiedener Art einstellt (einmaliger 
Schreck, anhaltender Kummer, sexuelle Erregungen etc.). Sie stiitzen sich 
dann auf die Vbereinstimmung in den Erscheinungen der Menschen bei Schreck 
lind bei Morbus Basedowi (stiirmische Herzaktion, Zittern, Anschwellen des 
Balses, SchweiBausbruch, Kla£fen der Lider, Vortreten der Augen etc.), und 
nehmen an, daB sich beirn Morbus Basedowi ein ahnlicher Vorgang abspielen 
miisse wie beim psychischen Shock. Durch die Annahme einer Neurose findet 
ferner auch die Eigenart der nervol!!en Erscheinungen, die nervosen Allgemein­
symptome, die Erscheinungen von seiten der Psyche, die Schwachezustande, 
die Abmagerung, die Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktes etc. 
ihre Erklarung. Von Bedeutung war endlich auch der Umstand, daB jede 
andere Hypothese zur Erklarung des Zustandekommens einzelner Erscheinungen 
wie z. B. der Augensymptome immer auf eine Mfektion der Nerven rekurrieren 
muBte und diese aus den friiher angefiihrten Griinden und bei dem negativen 
anatomischen Befunde am Nervensystem nur als Neurose gedacht werden konnte. 
Buschan erklart den Morbus Basedowi als eine allgemeine Neurose mit Vor, 
herrschen der psychischen und vasomotorischen Sphare, die der Hysterie an die 
Seite zu stellen ware und die mit den iibrigen Neurosen verschiedene Beriihrungs­
punkte habe; Cassirer spricht von einer vasomotorisch-trophischen Neurose. 
Als die ausfiihrenden Organe der abnormen nervosen Vorgange kommen der 
Vagus und Sympathikus in Betracht (Buschan), nach Oppenheim ist der 
primare Sitz der Neurose vorwiegend in den Zentren des vegetativen Nerven­
systems zu suchen. 

Sofestgefiigt allem Anscheine nach auch diese Hypothese war und so 
bestechend sie erscheinen muBte, in dieser starren Form war sie nicht richtig 
und muBte sie unter den Argunienten der inzwischen machtig aufstrebenden 
thyreogenen Auffassung des Morbus Basedowi immer mehr an Bedeutung 
einbiiBen. 

Mit dem Einsetzen der Erkenntnis von der Bedeutung der Drfisen mit 
innerer Sekretion, die mit der Erkenntnis fiber die Bedeutung der bisher als 
belangloses Organ angesehenen Schilddriise inauguriert wurde, muBte die Schild­
drfise in die pathogenetischen Betrachtungen einbezogen werden; sind ja doch 
die Erscheinungen der Schilddriise ein Kardinalsymptom der Erkrankung. 
Es riickt jetzt die Schilddriise, die friiher nur als mechanisch auf die Nerven 
wirkend in Betracht kam, oder deren Schwellung nur als Symptom der durch 
nervose Einfliisse bedingten Anderung der GefaBinnervation aufgefaBt wurde, 
als Sedes morbi in den Mittelpunkt der Erorterungen. 

G. Gauthier war der erste, der den Gedanken aussprach, daB ein Teil 
der Symptome des Morbus Basedowi auf einer Funktionsstorung der Schild­
driise beruht. Die Beschreibung des Myxodems durch Gull, der Nachweis 
durch Ord, daB bei dieser Erkrankung die Schilddriise atrophisch ist, die durch 
Reverdin und Kocher gefundene Tatsache, daB nach Entfernung der Schild­
driise beim Menschen ein dem Myxodem analoger Zustand auftrete, die Er­
gebnisse des Tierexperimentes, wonach die Tiere nach Exstirpation der Thy­
reoidea unter den Erscheinungen einer Vergiftung zugrunde gingen, hatten die 
Anschauung gezeitigt, daB der Schilddriise eine entgiftende Funktion zufalIe, 
deren Ausfall ffir den Organismus schwere Schaden setze. Die Ahnlichkeit 
in den Erscheinungen bei Myxodem und gewissen im Verlaufe des Morbus Base­
dowi zu beobachtenden kachektischen Erscheinungen, die Anwesenheit der 
Schilddriisenveranderung bei Morbus Basedowi brachten Gauthier zur An-
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nahme, daB die Veranderung der Schilddruse zur Anwesenheit von giftigen 
Substanzen AniaB gebe, die auf die Medulla wirken und so zu den Erscheinungen 
des Morbus Basedowi fuhren konne. 

P. Moebius gebuhrt das Verdienst, es klar ausgesprochen zu haben, 
daB der Morbus Basedowi eine Erkrankung der Schilddruse ist. Er kann als 
der eigentliche Begrunder der thyreogenen Hypothese des Morbus Basedowi 
angesehen werden und seiner BeweisfUhrung verdankt sie auch den groBten 
Teil ihres Erfolges. Die inzwischen festgestellte Tatsache, daB es gelingt, durch 
Verabreichung von Schilddruse die Ausfallserscheinungen von Myxodem und 
Cachexia strumipriva zu paralysieren, daB also die Schilddruse ein Sekret dem 
Korper liefert, dessen Ausfall diese Veranderungen bewirkt, der vollstandige 
Gegensatz in dem klinischen Bilde bei Myxodem und bei Morbus Basedowi, 
der Umstand, daB dort Atrophie der Druse, bei Morbus Basedowi Hypertrophie 
derselben zu finden ist, lieB ihn den SchluB ziehen: dem Morbus Basedowi 
liegt im Gegensatze zum Myxodem eine gesteigerte Tatigkeitder Schilddruse 
zugrunde, die zu einer Vergiftung des Organismus mit Schilddrusensekret fuhrt. 

Die thyreogene Hypothese von Moe bi us erwarb sich rasch zahlreiche 
Anhanger und war in unveranderter Fassung bis in die letzten Jahre die nahezu 
alleinherrschende, wozu wesentlich der Umstand beitrug, daB im Verlauf der 
Zeit eine Reihe Erfahrungen von Seite der Chirurgen gemacht werden konnte, 
die ihr eine weitere Stutze gaben. Fur den Hyperthyreoidismus als das 
Wesen der Basedowschen Krankheit werden von den Anhangern dieser An­
schauung folgende Beweismomente angefuhrt: 

1. Erklart die thyreogene Hypothese besser als die ubrigen die bei Morbus 
Basedowi vorliegenden Verhaltnisse undErscheinungen. So ist nach Mo e bi us 
die Basedowstruma durch die neurogenen Erklarungsversuche nicht verstand­
lich, da ja bei Morbus Basedowi eine Parenchymveranderung der Struma vorliegt 
und keine einfache GefaBerweiterung. Ebenso ist es nach demselben Autor 
jetzt verstandlich, daB der Morbus Basedowi als eine besondere Form der Kropf­
krankheit vererbt werden kann, bei Frauen haufiger auf tritt, sich in ander­
weitigen Kropfen hinzugesellt und in Myxodem ubergehen kann. 2. Es gibt 
keinen Fall von Morbus Basedowi, bei dem man nicht auch bei scheinbar nicht 
vergroBerter Druse Veranderungen an der Thyreoidea bei der Operation nach­
weisen konnte, ein Morbus Basedowi bei normaler Druse ist nicht erwiesen 
(Th. Kocher). Dem Morbus Basedowi kommt eine typische Veranderung 
der Schilddruse zu. Die histologischen Bilder sprechen mit ihrer Zellvermehrung 
und ZellvergroBerung, der Verflussigung und Verminderung des Blascheninhaltes 
durch rasche Resorption fUr eine vermehrte Tatigkeit und vermehrten Zellstoff­
wechsel der Druse. Es entsprechen a uch die verschiedenen Veranderungen 
der Schilddruse einem verschiedenen Verlaufe und verschiedenen Symptomen­
bildern des Einzelfalles (A. Kocher). 3. Zeigt das klinische Krankheitsbild 
des Morbus Basedowi in allen Einzelheiten ein gegenteiliges Verhalten wie das 
beim Myxodem, fur das eine mangelnde Funktion der Schilddruse erwiesen. ist 
(Moebius). Es kommt dem Morbus Basedowi ein typisches Blutbild zu, das 
durch Uberfunktion der Druse bedingt wird (Th. Kocher). 1m Blute von 
Basedowkranken ist vermehrtes Schilddrusensekret nachweisbar, damit ver­
fUtterte Mause sind gegen Methylcyanid viel widerstandsfahiger als solche 
mit normalem Blute gefutterte, sie verhalten sich auch different gegen Morphin 
(Reid Hunt). 4. Der Erfolg der Operation durch Ausschaltung der Mehr­
produktion, auch in Fallen, die als Neurose aufgefaBt werden (Th. Kocher), 
die Verschlechterung der Erkrankung durch Jod und Schilddruscnmedikation. 
5. Es gelingt bei Mensch und Tier, durch vermehrte Schilddrusenzufuhr den 
Morbus Basedowi kunstlich hervorzurufen. 
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Wfirden aHe diese Voraussetzungen und Beweismomente zutreffen, dann 
ware aHerdings die Beweiskette geschlossen und an der Tatsache, daB der Morbus 
Basedowi eine primare Erkrankung der Schilddruse ist, ein Hyperthyreoidismus, 
konnte wohl kaum gezweifelt werden. So einfach liegen aber die Dinge nicht 
und ein genaueres Eingehen auf die einzelnen angefUhrten Argumente zeigt, 
daB viele derselben nicht stichhaltig sind, und daB die thyreogene Hypothese 
durchaus nicht so fundiert ist, als angenommen wird. Bei der prinzipiellen Be­
deutung mussen wir daher auf die einzelnen Beweismittel etwas genauer ein­
gehen. 

Durch die Annahme einer primaren Erkrankung der Schilddruse und 
ihrer Einwirkung auf das Nervensystem und die ubrigen Organe konnen wir 
wohl. die nervosen Erscheinungen, einen Teil der Stoffwechselstorungen die 
Allgemeinsymptome etc. erklaren, gewisse Einschrankungen, auf die wir noch 
eingehen mussen, ausgenommen. Wir verstehen auch eher das Auftreten des 
Morbus Basedowi im Anschlusse an fruher vorhandenen Kropf. Hier aber 
schon kommen wir mit der einfachen Schilddrusenerkrankung nicht mehr aus. 
Hier mussen wir schon auf ein weiteres Moment rekurrieren, das uns erklart, 
warum nicht alle Leute mit Kropf Basedowsymptome bekommen. Denn wenn 
es nur auf die Veranderung der Schilddruse bei Morbus Basedowi ankame, 
muBte man doch in Kropfgegenden weitaus haufiger Morbus Basedowi sehen, 
als dies tatsachlich der Fall,ist. Fr. Kraus macht aufmerksam, daB in Steier­
mark, einem exquisiten Kropflande, der Morbus Basedowi selten anzutreffen ist, 
und E. Bircher sagt ffir Aarau, ein ausgesprochenes Kropfgebiet, daB auch 
hier kaum 1 %0 von Kropfigen Basedowerscheinungen haben. Die Annahme 
von Moebius, daB eine kontinuierliche Reihe mit flieBenden Ubergangen 
vom einfachen Kropf zum Morbus Basedowi bestehe, ist vielfach schon abgelehnt 
worden, u. a. auch von Kocher, dem eifrigsten Verfechter der thyreogenen 
Hypothese. Hier mussen wir entweder ganz bestimmte Verariderungen der 
Schilddruse annehmen oder die Ursache in der besonderen Beschaffenheit der 
Individuen, in konstitutionellen Momenten suchen. 

Ebenfalls nicht so glatt steht die Annahme mit der Vererbung des Morbus 
Basedowi. Die Krankheit kann nicht vererbt werden, sondern nur die Anlage 
zu dieser. Diese Anlage kann aber nicht in der Schilddriise aHein gelegen sein, 
da der Kropf gegenuber dem Morbus Basedowi eine sehr haufige Veranderung 
ist und in den Familien Degenerierter viel ha ufiger angetroffen wird als letzterer. 
Es kann daher das Vorkommen von Struma und Morbus Basedowi in der 
Ascendenz und in der Verwandtschaft nur durch die degenerative Anlage 
bedingt sein, die wir fUr das Zustandekommen des Morbus Basedowi und 
der Struma als notwendig ansehen. DaB die Vererbung abnorm veranlagter 
Organe, hier der Schilddruse, eine gewisse Rolle fur das Auftreten der dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegenden Veranderungen spielen wird, muB zu­
gegeben werden. 

Das Verstandnis der Falle von Morbus Basedowi, die in Myxodem uber­
gehen, ist, wie Moebius annimmt, durch die thyreogene Hypothese erleichtert. 
Dies gilt aber nur fUr einen verhaltnismaBig kleinen Bruchteilder FaIle, bei 
welchen die Erscheinungen beider Erkrankungen nacheinander sich entwickeln. 
FUr die Falle, bei welchen die Erscheinungen von Myxodem und Morbus 
Basedowi gleichzeitig vorhanden sind, reicht die Annahme einer Schilddriisen­
erkrankung allein nicht aus. 

Nicht zu erklaren endlich durch die Annahme einer thyreogenen Affek­
tion, der bestimmte organische, histologisch erweisbare Veranderungen zugrunde 
liegen, sind jene Falle von Morbus Basedowi, bei welchen sich ganz akut nach 
irgend einem nerVQsen Trauma die Veranderungen der Schilddruse und die 
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ubrigen Symptome der Erkrankung einstellen. Hier konnen wir, da entzund­
liche Veranderungen an der Schilddruse fehlen, nur mit der Annahme einer 
GefaBerweiterung auskommen, die nur durch die Annahme nervoser Einflusse 
erklarbar ist. Diese Hyperamie der Schilddrfise konnte aber zu Veranderungen 
im Parenchym fuhren, die wir bei den mehr chronisch verlaufenden Fallen 
finden und die als reaktive zu deuten sind. Wir konnen mindestens ebensogut 
die Erscheinungen erklaren, wenn wir annehmen, die Schilddruse werde in 
ihrer Funktion und in ihrem Gewebe von primaren Veranderungen im Nerven­
system beeinfluBt, als durch die Annahme einer primaren Veranderung der 
Schilddruse selbst. 

Ebenso konnen wir der angeffihrten Haufigkeit der Schilddrusenver­
anderung und ihrer histologischen Eigenart nicht jene Beweiskraft zusprechen, 
die man ihnen vielfach beilegt. Die FaIle, bei welchen wir sonst ausgesprochene 
Erscheinungen von Morbus Basedowi finden und nur die VergroBerung der 
Schilddruse fehlt, wurden seit jeher gegen die thyreogene Hypothese zu Felde 
geffihrt. Die Moglichkeit einer Tauschung zugegeben, bleibt aber immer noch 
eine, wenn auch geringe, Anzahl von Fallen, bei welchen eine VergroBerung 
der Schilddriise vermiBt wurde. Ob in solchen Fallen die Operation eine Ver­
anderung aufgedeckt hatte, konnen wir natfirlich nicht behaupten. Es ist 
aber auBerdem noch zu bedenken, wie schwierig es selbst bei groBeren Differenzen 
in der GroBe der Schilddruse ist, zu entscheiden, ob sie bereits als patho­
logisch oder noch als normal anzusprechen ist, da in der Schilddruse normaler­
weise betrachtliche Abweichungen in Lage, Form und GroBe vorkommen. 
Wir konnen hier auf die Zusammenstellung von Marshall verweisen. 

Den Fallen mit fehlender SchilddrusenvergroBerung bei Morbus Basedowi 
ffigen die Gegner der thyrogenen Hypothese noch solche FaIle an, bei welchen nach 
der Operation ein Rezidiv auftrat oder keineBesserung erzielt wurde. Lewinsky 
veroffentlicht einen Fall, in welchem bei gewohnlicher Struma die Strumektomie 
gemacht wurde und bei dem spater dann ein typischer Morbus Basedowi auftrat, 
der seiner Meinung nach beweist, daB selbst da, wo nur mehr ein Rudiment 
der Druse vorhanden ist, wo von einem Hyperthyreoidismus nicht mehr die 
Rede sein konne, der Morbus Basedowi zustande kommen kann. Thomson 
hebt den Umstand hervor, daB auch alte Leute an Rezidiven der Krankheit 
sterben, wo doch im Alter eine Atrophie der Drusen vorhanden sei. Das sind 
naturlich keine beweisenden Argumente, da ja auch eine kleine Druse abnorm 
sezernieren kann und der belassene Rest oder die Druse im Alter auch genugende 
Veranderungen aufweisen konnte, die zur Auslosung der Basedowsymptome 
genugen. Es wird ihnen aber, wenn auch sonst nicht alles klappt, eine gewisse 
Bedeutung zugesprochen werden konnen. 

Weit wichtiger ware daher der Nachweis typischer histologischer Ver­
anderungen gewesen, da, wenn es gelungen ware, fur den Morbus Basedowi 
pathognomonische Veranderungen an der Schilddruse zu finden, die Frage 
mit einem Schlage entschieden ware. Dies ist aber bisher trotz zahlreicher 
darauf gerichteter Untersuchungen nicht gelungen. Es gibt keine pathognomoni­
schen Symptome, und die Untersuchungen der Schilddriise haben nur gezeigt, 
daB dies auch ffir dieses Organ bei Morbus Basedowi gilt. Die ersten Angaben 
fiber eigentumliche Veranderungen der Schilddruse bei Morbus Basedowi von 
Greenfield fanden im groBen und ganzen ihre Bestatigung (Edmunds, 
Ehrich, Farner, Hamig, Langhans, A. Kocher, Lubarsch, Marchand, 
Wilson, Ewing, McCallum, Otto, Pettavel, Matti, Oehler u. a.). Aber 
schon uber die Haufigkeit der Veranderung gehen die Ansichten auseinander. 
Wahrend einzelne Autoren irgendwelche Veranderungen, eventuell die angeb­
Hch charakteristischen, in jedem FaIle finden (A. Kocher, Th. Kocher .. 
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Wilson, Ewing, McCallum, Otto, Oehler, fast konstant Matti), ver­
missen sie andere (Marine und Lenhart, Pettavel, Simmonds) in einem 
Teil der Fane. Die an der Struma vorhandenen Veranderungen halten A. 
Kocher, Th. Kocher, Wilson u. a. fUr charakteristisch und von den bei 
gewohnlicher Struma vorfindlichen different, wahrend dies Ewing, Otto 
nur mit Einschrankung gelten lassen und Leischner und Marburg, Marine 
und Lenhart, Oehler, Matti die Veranderungen als nicht charakteristisch 
bezeichnen. Auch fUr die Lymphocytenherde hat es sich herausgestellt, daB 
sie ein haufiger, aber nicht charakteristischer Befund in den Basedowstrumen 
sind. 

Es ergeben die pathologisch-anatomischen Befunde nur (vgl. S. 193), 
daB sich in den Strumen von Basedowkranken VeranderungeIi finden konnen, 
die zwar fUr diese Erkrankung nicht pathognomonisch sind, da sie auch bei anderen 
Affektionen an der Schilddriise vorkommen, die aber in typischen Fallen in 
solcher Ausbildung und Entwicklung vorhanden sind, daB aus dem patho­
logisch-histologischen Befunde die Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt werden 
kann. Die Haufigkeit und Ausbildung dieser Veranderungen gerade bei Morbus 
Basedowi gegeniiber anderweitigen Affektionen spricht nur fiir die Annahme, 
daB ihnen irgend eine Rolle in der Pathogenese dieser Erkrankung zufallt. Da 
sie nicht entziindlicher Natur sind und am besten als kompensatorische Hyper­
trophie, durch irgendwelche Reize veranlaBt, zu deuten sind, konnen wir an­
nehmen, daB beim Morbus Basedowi an der Schilddriise Vorgange sich geltend 
machen, deren Reiz zu den Veranderungen des Parenchyms fiihrt. Irgend einen 
SchluB, ob die auslosende Storung in der Schilddruse selbst ihren Sitz hat oder 
von auBen auf die Schilddriise wirkt, konnen wir aus ihnen nicht ziehen. Der 
Umstand, daB die Erweiterung der GefaBe, wie auch aus dem klinischen Bilde 
hervorgeht, den iibrigen Veranderungen der Schilddriisen vorangeht, wiirde 
darauf hinweisen, daB eine von auBen einwirkende Storung vorliegt. Diese 
Veranderungen k6nnen aber auch vollstandig fehlen, sie sind nicht die patho­
genetische Grundlage des Morbus Basedowi, sondern nur Ausdruck von Vor­
gangen, die an der Schilddriise bei dieser Erkrankung sich abspielen miissen. 
Die Intensitat der Einwirkung, die Dauer derselben, die Beschaffenheit der 
Schilddriise vorher, ihre Reaktionsfahigkeit, die zum Teil in konstitutionellen 
Momenten (Alter, Geschlecht, Anlage) begriindet ist, erklaren uns das differente 
Verhalten des histologischen Bildes in den einzelnen Fallen. 

Bei einer solchen Auffassung k6nnen wir auch verstehen, daB die 
klinischen und histologischen Bilder nicht parallel zu gehen brauchen. Der von 
A. Kocher zur Stiitze der thyreogenen Genese aus seinen Befunden heran­
gezogene Parallelismus der klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde 
kann nach den vorliegenden Untersuchungen nicht aufrecht erhalten werden. 
Er kann es schon aus dem Grunde nicht, weil die histologischen Bilder keinen 
SchluB auf die Funktion des Organs zulassen und fiir das klinische Bild bei gleichen 
auslosenden Momenten die individuelle Reaktion des Individuums von wesent­
lichem Einflusse ist. Von diesem Gesichtspunkte ist auch die Annahme zu 
bewerten, daB bei Dberwiegen der Zylinderzellenwucherung sympathikotonische, 
bei Dberwiegen der polymorphen Zellwucherung vagotonische Formen des 
Morbus Basedowi vorhanden sein sollen (vgl. hierzu auch S. 276). 

Wie aber stellen wir uns, wenn wir die Ursache des Morbus Basedowi 
in Veranderungen der Schilddriise suchen, zu jenen Fallen, bei welchen die 
anatomische Untersuchung trotz ausgesprochener klinischer Erscheinungen 
eines Morbus Basedowi an der Thyreoidea nur Veranderungen nachweist, die 
wir bei den gewohnlichen Kropfen ohne Basedowerscheinungen finden oder 
bei welchen sich iiberhaupt keine verwertbaren Veranderungen nachweisen 
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lassen? Kommen wir in ersterem Faile vielleicht noch zur Not mit der Annahme 
aus, daB sich in der Schilddruse an irgend einer Stelle doch noch typische Ver­
anderungen nachweisen lassen wiirden, daB die Funktion der Druse gesteigert 
sein kann und daB nur die vorher schon vorhandenen Veranderungen das Auf­
treten der entsprechenden histologischen Veranderungen erschwert haben oder 
daB endlich die abnorm gesteigerte Reaktionsfahigkeit des Individuums bei 
geringer Funktionsstorung der Schilddruse die ausgesprochenen klinischen 
Erscheinungen gesetzt habe, so kommen wir in Ietzterem FaIle bei voll­
standig negativem Schiiddriisenbefund mit solchen Erklarungsversuchen wohl 
kaum mehr aus. Abgesehen von den ganz akuten Fallen kommen hier wohl 
nur zwei Moglichkeiten in Betracht: entweder lag kein Morbus Basedowi 
vor, sondern ein anderer unter einem ahnlichen Symptomenkomplex ver­
laufender ProzeB, oder aber die Schilddruse resp. deren FunktionsstOrung 
ist nicht das maBgebende pathogenetische Moment, es gibt Faile, bei welchen 
der Symptomenkomplex des Morbus Basedowi auf andere Weise zustande 
kommt. Erstere Moglichkeit kommt sicher mit in Betracht, wenn man be­
denkt, was alles als Thyreose und Morbus Basedowi diagnostiziert wird, ohne 
daB hierzu die mindeste Berech'tigung vorlage. In diesem Sinne spricht auch 
die Tatsache, daB in typischen Fallen Veranderungen der Schiiddruse mindestens 
ungemein haufig vorhanden sind. Fur die zweite Moglichkeit entscheidet sich 
auf Grund der anatomischen Befunde, Z. B. Simmonds. Nach ihm ist der 
Morbus Basedowi ebensowenig wie der Diabetes und der Morbus Addisoni 
eine einheitliche Krankheit, sondern nur ein Symptomenkomplex, hervorgerufen 
durch funktionelle StOrungen des Organs, die von ganz verschiedenen Zustanden 
desselben begleitet sein konnen. 

Wir konnen demnach aus den pathologisch-anatomischen Befunden an 
der Schilddruse nur den SchluB ziehen, daB dieses Organ an dem Zustande­
kommen der Erscheinungen wenigstens in der uberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle von Morbus Basedowi irgendwie beteiligt ist. FUr einen kieinen Rest 
muB vorlaufig, die Richtigkeit der klinischen Diagnose vorausgesetzt, die Frage 
offen gelassen werden, ob in ihnen eine FunktionsstOrung der Druse ohne ana­
tomisches Substrat vorliegt oder ob die Schilddruse vieIleicht dabei uberhaupt 
keine Rolle spieit. Wir konnen weiter annehmen, daB die Druse irgend ein Reiz 
treffen muB, der die Veranderungen an der Druse, die als kompensatorisch 
hypertrophisch aufzufassen sind, hervorruft. Welcher Art der Reiz ist, konnen 
wir aus den histologischen Bildern nicht entscheiden, wir vermissen nur entzund­
liche Vorgange. Das Fehien dieser, die Variabilitat der histologischen Biider, 
das Vorangehen der Erweiterung der GefaBe vor den ubrigen Veranderungen 
spricht eher fur einen von auBen auf die SchiIddruse einwirkenden EinfluB. 
Die Moglichkeit, daB der Reiz des vermehrten Sekretes die Veranderungen 
setzt, muB zugegeben werden, dann mussen wir aber wieder die Ursache der 
Hypersekretion auBerhalb der Schilddriise suchen. Den Beweis, den die Anhanger 
der thyreogenen Hypothese von den histologischen Befunden der Schiiddriise 
erwartet haben, daB das primum movens fUr die Basedowsche Krankheit 
in einer Veranderung der SchiIddruse gelegen ist, konnen wir durch sie nicht 
als erbracht ansehen, so wertvolle Ergebnisse die Untersuchungen auch sonst 
gezeitigt haben. . 

In dem Antagonismus des Symptomenbildes bei Myxodem und bei Morbus 
Basedowi ist ein wertvolles Argument fUr die Bedeutung der SchiIddruse ge­
Iegen. Nur darf man bei dem Versuche, die Gegensatze hervorzuheben, nicht 
allzu weit gehen und aus diesem Verhalten nicht zu viel schlie Ben wollen. Moe­
bius hat das Wesentliche betont, wenn er nebell den gemeinschaftlichen Zugen 
(chronischer, fieberloser Veriauf mit Kachexie und meist letalem Ausgang, 
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meist bei Frauen in mittlerem Alter, Affektion del' Schilddruse, Herzerschei­
nungen, psychische Anomalien und Hautveranderungen) die Differenzpunkte 
so bringt: "Hier VergroBerung, dort Verkleinerung del' Schilddruse, hier Be­
schleunigung, dort Verlangsamung del' Herztatigkeit, hier Verdunnung, ge­
steigerte Warme, ubermaBige SchweiBbildung del' Haut, dort Verdickung 
durch Mucinanhaufung, Kalte, oberflachliche Trockenheit del' Haut, hier Steige­
rung del' seelischen Erregbarkeit, reizbare Schwache, dort Stumpfheit und 
Langsamkeit." Wenn A. Kocher in seiner Tabelle del' Gegensatze beim Morbus 
Basedowi frequenten, oft gespannten, schnellenden, hie und da unregelmaBigen 
PuIs gegen langsamen, kleinen, regelmaBigen PuIs beim Myxodem anfuhrt, 
dem Morbus Basedowi ein uberaus erregbares GefaBnervensystem zuspricht, 
gegenuber Fehlen jeglicher Blutwallung mit Kalte del' Haut bei Myxodem, 
hier zitternde Extremitaten mit vermehrter Beweglichkeit del' Gelenke findet, 
dort Steifigkeit del' Extremitaten, hier lange, schlanke Finger mit spitzer End­
phalanx, dort kurze, dicke, am Ende oft verbreiterte Finger etc., so wird er 
damit den Tatsachen nicht gerecht. So sind z. B. ein schlanker Skelettbau, 
hie und da weiche und dunne Knochen, die vermehrte Beweglichkeit del' Ge­
lenke, die langen schmalen Finger mit spitzer Endphalanx, die er dem Morbus 
Basedowi als eigentumlich hinstellt, gar keine Symptome diesel' Erkrankung, 
sondeI'll degenerative Stigmen odeI' Zeichen abnormer Konstitution und konnen 
sich auch bei Myxodem finden. Ebensowenig konnte man del' Annahme 
Faltas beipflichten, wenn er von den Haaren sagt, daB sie bei Morbus Base­
dowi zwar trocken sein konnen, dabei abel' dunn sind, wahrend sie beim 
Myxodem dick, morsch und bruchig zu sein pflegen. 

In dem gegensatzlichen Verhalten del' Erscheinungen beider Erkran­
kungen, wobei wir yom Myxodem sichel' wisscn, daB dabei eine Unterfunktion 
del' Schilddruse eine Rolle spielt, ist nun allerdings ein wichtiger Hinweis ge­
legen, den auch Moebius glucklich aufgegriffen hat, daB dem Morbus Basedowi 
eine krankhaft gesteigerte Funktion diesel' Druse zugrunde liege. Abel' del' 
Wert eines strikten Beweismomentes kommt diesel' Tatsache nicht zu, denn es 
konnen ja Affektionen mit ganz gleichen Symptomen differenter Genese sein 
und umgekehrt. Anspruch auf Beweiskraft kann ihr erst zukommen, wenn 
sie im Einklang mit sonstigen Tatsachen steht. W ofiir konnte del' Gegensatz 
in den Symptomen sprechen? daB del' Schilddruse, vielleicht einer gesteigerten 
Funktion diesel' Druse, ein EinfluB auf das Zustandekommen del' Erscheinungen 
des Morbus Basedowi zukommt. Wir konnen abel' daraus nicht schlieBen, 
daB eine Erkrankung vorliegt, bei welcher nul' die Schilddruse affiziert ist, bei 
welcher del' Sitz del' Erkrankung, das primum movens, in del' Schilddruse ge­
legen ist. Man hat aus dem Symptomenkomplex des Morbus Basedowi die 
Schilddrusenkomponente herausgehoben, auf die Schilddruse lokalisiert und 
versucht jetzt, aIle ubrigen Erscheinungen unter denselben Hut zu bringen. 
Darin ist del' Fehler gelegen. Es sind die Schlusse, die die Anhanger del' thyreo­
genen Hypothese aus diesel' Tatsachc gezogen haben, in del' Form, wie es ge­
schehen ist, nicht berechtigt. 

Die Annahme Th. Kochel'S, daB das bei Morbus Basedowi mit ziemlicher 
Haufigkeit vorhandene abweichende Blutbild mit Leukopenie und Lympho­
cytose dem Morbus Basedowi eigentumlich sei und auf einer vermehrten Funk­
tion del' Schilddruse beruhe, hat sich nicht bestatigt (vgl. S. 151). 

Auch del' Nachweis vermehrter Schilddrusenstoffe im Blute, del' fiir die 
Pathogenese yon einschneidender Bedeutung ware, ist bisher nicht gegluckt 
(siehe Blut). 

Von den zur Stutze del' Schilddrusenhypothese angefuhrten Beweis­
grunden kommt dem gunstigen Effekt del' chirurgischen Therapie unzweifelhaft 
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del' gri:iBte Wert zu. Die durch die Operation in manchen Fallen zu erzielenden 
iiberraschenden Erfolge lassen wohl kaum eine andere Erklarung zu, als daB sie 
durch die Entfernung des abnorm sezernierenden Parenchyms diesel' Driise 
herbeigefiihrt wiirden. Gestiitzt wiirde diese Annahme dann noch durch die 
Erfahrungeinzelner Chirurgen, nach welchen del' Effekt abhangig ware von del' 
Gri:iBe des entfernten Stiickes, so daB l{ehn sagen konnte: "wenn es erlaubt 
ware, die gesamte Schilddriise zu entfernen, so wiirden wir jeden Fall von Morbus 
Basedowi rasch und vi:illig heilen." Ebenso spricht in diesem Sinne die Tat­
sache, daB mit neuerlicher Gri:iBenzunahmc des Strumarestes wieder ein Rezidiv 
del' Erkrankung auftreten kann, das durch eine neuerliche Entfernung del' 
Driise wieder behoben werden kann. Abel' deswegen diirfen wir nicht schlie Ben, 
daB del' Morbus Basedowi eine Erkrankung del' Schilddriise ist und daB darin 
das Urn und Auf des ganzen Prozesses gelegen ist. Denselben Effekt durch 
Ausschaltung des Erfolgorganes miissen wir erzielen, wenn del' die Verande­
rungen del' Schilddriise ausli:isende Reiz vom Zentralnervensystem, von den 
Ovarien, vom Pankreas odeI' sonst irgend einem Organ ausgehen wiirde. Und 
dann bleibt uns immer noch unverstandlich, warum durch die Operation nicht 
in jedem FaIle eine Besserung zu erzielen ist, es FaIle gibt, bei welchen die Ope­
ration gar keinen Effekt erreicht, daB eventuell sogar eine Verschlimmerung 
del' Erscheinungen auftreten kann. Fiir diese MiBerfolge kommen wir nicht 
mit del' Annahme aus, daB zu wenig Driise entfernt wurde, daB bei del' herd­
weisen Verteilung del' Veranderungen in del' Driise vielleicht nul' normale Partien 
entfernt wurden, odeI' daB die Driise so schwer verandert war, daB die durch 
die Operation fiir gewi:ihnlich bewirkte Riickbildung des krankhaften Prozesses 
und die Neubildung von normalem Schilddrilsengewebe unmi:iglich ist usw. 
In den Fallen mit Besscrung gehen die Erscheinungen auch keineswegs so gleich­
maBig zurilck, daB man daraus zu del' SchluBfolgerung gelangen ki:innte, es 
seien aIle Erscheinungen nul' auf eine Ursache zurilckzufilhren. Wir ki:innen 
aus den Erfolgen del' Chirurgen, die uns ein wertvolles Argument sind, den 
SchluB ziehen, daB del' Schilddrilse in del' Pathogenese des Morbus Basedowi 
eine wesentliche Rolle zufallen muB, ohne daB sie uns jedoch sagen, daB diese 
Drilse das einzig maBgebende Organ ist, das primum movens, das aIle Erschei­
nungen setzt, odeI' ob sie nur von auBen her von anderen Organen Reize emp­
fangt, auf die sie bei gegebener abnormer Anlage abnorm reagiert, odeI' ob auBer 
del' Schilddrilse noch andere Organe, speziell Drilsen mit innerer Sekretion, 
an dem Zustandekommen del' Erscheinungen beteiligt sind odeI' endlich, ob 
es nicht doch Falle gibt, bei welchen die Funktionssti:irung del' Schilddrilse nicht 
in Betracht kommt odeI' bloB von untergeordneter Bedeutung ist. 

Ebenso spricht die Verschlechterung bei Schilddrilsenzufuhr, selbst wenn 
sonst andere Grilnde vorhanden sind, nur mit einiger Wahrscheinlichkeit fill' die 
Beteiligung der Schilddri'tse, denn sie kann fehlen, es kann durch sie auch eine 
Besserung bedingt werden und es kann eine Verschlechterung bei Morbus Basedowi 
sehr leicht durch verschiedene andere Vorgange hervorgerufen werden. Ebenso 
laBt sich der ungilnstige EinfluB del' Jodmedikation nul' wenig verwerten. Denn 
es gibt sichere FaIle von Morbus Basedowi, bei welchen durch kleine Dosen 
Jod nicht nul' keine Verschiechterung, sondern eine Besserung der Erschei­
nungen eintritt (vgl. Therapie S. 334); dann ist es durchaus nicht erwiesen, 
ob die nach Jodgebrauch auch bei nicht Basedowkranken auftretenelen Er­
scheinungen mit dem Morbus Basedowi ielentisch sind, und endlich wissen wir 
ilberhaupt nicht, wie die abnorme Reaktion auf Joel zustande kommt (vgl. 
S. 227). Schwierig zu deuten und voriaufig ganz unverstandlich sind jene 
allerdings seltenen Falle, bei weichen auf Schildelrilsenzufuhr eine Besserung 
del' Erscheinungen auftritt (Mackenzie, Voisin, Howitz, Lanz u. a.). Mit 
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der Annahme eines Hyperthyreoidismus sind sie unvereinbar. Wieweit der 
ErkHi,rungsversuch von Moebius zutrifft, daB durch Zufuhr gesunder Schild­
druse die Wirkung der krankhaft veranderten beeintrachtigt wurde und sie 
in die Lage komme, sich zu erholen, laBt sich derzeit nicht entscheiden. Ebenso 
bedarf die Annahme von Falta, daB dies Falle sind, beiwelchen die Medikation 
im abheilenden Stadium vorgenommen wurde und daB sich bei solchen starkere 
Gegenregulationen entwickeln, einer weiteren Begrundung. Er stutzt sich ,auf 
einen Fall von Magnus Levy, der nach Besserung Thyreoidtabletten ohne 
dadurch bedingte Verschlechterung der Erscheinungen erhielt und auf einen 
eigenen Fall, dcr u. E. kein Morbus Basedowi ist und bei dem nicht angefiihrt 
erscheint, wie die Tabletten vorher vertragen wurden. Eine Erklarung laBt 
sich vorlaufig nicht geben. 

Die Versuche, den Morbus Basedowi kunstlich bei Mensch und Tier zu 
erzeugen und so zur Stiitze der thyreogenen Hypothese heranzuziehen, konnen 
als miBgluckt bezeichnet werden. Es ist dies bisher beim Tier weder durch 
Eingriffe am Nervensystem, noch durch Injektion von Schilddrusenextrakten, 
noch beim Menschen durch Verabreichung von Schilddrusensubstanz gelungen. 
DaB durch Eingriffe in der Rautengrube oder im Corpus restiforme eines odcr 
das andere bei Morbus Basedowi zu beobachtende Symptom auftreten kann, 
haben die Versuche von Filehne, Durdufi, Bienfait, Tedeschi u. a. er­
wiesen, daB Sympathikusreizung beim Tier zu Exophthalmus fuhren kann, 
haben die Versuche Claude Bernards dargetan, aber von einem Morbus Base­
dowi kann in allen diesen Versuchen keine Rede sein. Es ist daher auch der 
SchluB Tedeschis, daB der Morbus Basedowi durch eine Affektion der Corpora 
restiformia auf dem Umwege uber die Schilddruse zustande komme, nicht 
begriindet. Ebenso ist nicht zu bezweifeln, daB fortgesetzte Zufuhr von Schild­
driisenstoffen in den verschiedensten Modifikationen fur die Tiere nicht gleich­
giiltig ist und eine Rtlihe schwerer Erscheinungen hervorrufen kann. Wenn 
wir aber die einschlagigen Beobachtungen und Mitteilungen ubersehen, so kann 
auch hier von einem Morbus Basedowi beim Tier keine Rede sein. Ein Teil 
der beobachteten Erscheinungen kann vielleicht Einwirkung der Schilddrusen­
substanz sein, ein Teil ist es aber sicher nicht. Wenn ein Tier unter einer solchen 
Behandlung abmagert, Diarrhi:ien und Darmblutungen und Odeme bekommt, 
kann man wohl nicht von Morbus Basedowi reden, selbst wenn noch eine Tachy­
kardie zu konstatieren ware. Den Angaben, daB es gelungen sei, auf solche 
Weise bei Tieren Exophthalmus zu erzeugen, kann wenig Beweiskraft zuge­
sprochen, werden, wenn man bedenkt, wie schwierig es selbst beim Menschen 
ist, geringe Grade von Exophthalmus mit Sicherheit festzustellen. Dberdies 
stehen diesen positiven Angaben eine ganze Reihe negativer Befunde ent­
gegen, und endlich kann bei Injektionen in die Halsvene durch mechani­
schen Reiz der Halssympathikus bei den Eingriffen gereizt werden und 
dadurch oder durch sonstige Momente der Exophthamus bedingt werden. 
Biedl gibt an, daB nach intraveni:iser Injektion von ki:irperfremden EiweiB­
lOsungen Erscheinungen, wie sie als Morbus Basedowi angesprochen wer­
den, nicht selten zu beobachten sind. Man sieht nach ihm dieselben Er­
scheinungen, besonders haufig auch den Exophthalmus, nach Injektion von 
frischen PreBsaften der verschiedenen Organe (Thymus, Milz, Ovarien). 
Er glaubt an intravaskulare Gerinnungen. Den Angaben von Kraus und 
Friedenthal, die Exophthalmus, Erweiterung der Lidspalte und Pupillen­
erweiterung bei Kaninchen nach intraveni:iser Injektion von Schilddrusensaft 
erhielten, von Isovesco, der bei diesen Tieren mit einem Lipoid der Hammel­
schilddruse bei intraveni:iser oder intraperitonealer Darreichung Exophthalmus 
auftreten sah, und von Hoenike, der ihn durch kontinuierliche Zufuhr von 
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Driisensaft erzielt hat, stehen die Angaben Gleys gegeniiber, der bei Tieren 
nach Thyreo-parathyreodektomie persistenten Exophthalmus konstatierte, von 
Mitchell, der ihn bei seinen Versuchen an uranvergifteten Kaninchen sah und 
die zahlreichen Angaben mit negativem Resultate nach Einverleibung von 
Schilddriisenstoffen. Das, was experimentell bei Tieren erzeugt werden konnte, 
sind entweder ganz negative Resultate (Stoland, Caldwell, Coronedi, 
PaBler, Carlson, Rooks und McKie u. a.) oder es finden sich einzelne 
Symptome, die auch bei Morbus Basedowi vorkommen, aber nie das ganze, 
eigenartige Bild (Farrant). Zumeist finden sich nur Allgemeinerscheinungen, 
die auf eine Intoxikation hinweisen, aber durch aIle moglichen Substanzen 
hervorgerufen werden konnen. Dabei gelangen Dosen zur Anwendung, die, 
wenn es moglich ware, damit einen Morbus Basedowi zu erzeugen, gewiB aus­
reichend sein miiBten; es wurde mit normalen, kropfigen und Basedowschild­
drusen versucht und die verschiedensten Applikationsmethoden herangezogen. 
So bekommt Pfeiffer bei Transplantation von Basedowstrumen in die Milz 
von Tieren nur Tachykardie, VerebcHy, der die Versuche von Blum mit 
Unterbindung der Schilddriisenvenen wiederholt, ein basedowahnliches Bild, 
Gley und Cl eret mit Serum und Thyreoideaextrakten von Basedowkranken 
bei Hunden Herzerscheinungen, die von den bei Morbus Basedowi zu beobach­
tenden abweichen. PaBler erhielt bei intravenoser Injektion von Basedow­
strumaextrakt vollstandig negatives Resultat, Farrant nie kompletten Morbus 
Basedowi. Dazu kommt noch, daB, wie vorauszusehen war, der Nachweis gefiihrt 
werden konnte, daB die vieldeutigen, im Experiment zu beobachtenden Er­
scheinungen, die gar nichts Spezifisches an sich tragen, eigentlich nichts be­
weisen, auch durch Injektion mit anderen Substanzen erzielt werden konnen. 
So konnen Carl.son, Rooks und McKie den Nachweis fiihren, daB ein Teil 
der bei groBen Mengen verfiitterten Materiales zu beobachtenden Erscheinungen 
Folge der Dberfiitterung mit EiweiBstoffen ist (Gastroenteritis, Diarrhoe, 
Abmagerung), wahrend Cald well zeigt, daB die auf intravenose Injektion von 
SchilddriisenpreBsaften auftretenden Erscheinungen (Blutdrucksenkung, Tachy­
kardie, gastrointestinale Storungen) auch mit Saften anderer Organe zu erzielen 
sind. Diesen Angaben steht French gegeniiber, der bei weiBen Ratten nur auf 
Verfiitterung von Schilddriise Intoxikationserscheinungen sah, nicht nach der 
anderer Organe. 

Fiir dieses vollstandige Versagen des Tierexperimentes kommen nur drei 
Moglichkeiten in Betracht: die angewandten Methoden, die die Wirksamkeit 
der Schilddriisenstoffe herabsetzen oder vernichten konnten, die angewandte 
Tiergattung, wenn es bei derselben iiberhaupt nicht gelingt, einen Morbus 
Basedowi zu erzeugen, oder endlich der Morbus Basedowi ist keine einfache, 
auf Dberfunktion der Schilddriise beruhende Erkrankung, es gehoren zu ihrem 
Auftreten auBerdem noch Bedingungen, die im Experimente nicht geschaffen 
werden konnen. 

Dber das Vorkommen des Morbus Basedowi bei Tieren Hegen ganz ver­
einzelte Beobachtungen vor, von welchen auBerdem ein Teil nicht einwand­
frei ist. 

Fiir den Hund Hegen Mitteilungen von J ewsejenko, Cadiot, Albrecht, 
LeUmann, Sonnenberg, Hebrant und Antoine, Eggers vor. Sainton 
halt die Beobachtungen von Albrecht und Cadiot fiir einwandfrei und deutet 
die Beobachtung von J ewsej enko als akute Thyreoiditis. In der Beobachtung 
Sonnenbergs ist u. E. die Diagnose zweifelhaft, in der Beobachtung Eggers 
sind die Angaben zu diirftig, bei Hebrant und Antoine fand sichbei der 
Autopsie histologisch normale Schilddriise. Ganz einwandfrei erscheint uns 
auchdie Beobachtung Albrechts nicht. Einzelne Basedowsymptome sieht 

Chvostek, Morbus Basedowi. 15 



226 Pathogenese. 

man bei Runden, insbesondere gewissen Rassen, den Mopsen und Rattlern, 
(Terriers) nicht selten. In zwei Fallen, in welchen die Diagnose eines Morbus 
Basedowi gestellt worden war, konnte ich jedoch nicht die Dberzeugung ge­
winnen, daB es sich um einen wirklichen Morbus Basedowi handelt. Die Diagnose 
ist beim Tier noch schwieriger zu stellen wie beim Menschen. Wenn man sich 
VOl' Augen halt, was alles beim Menschen als Morbus Basedowi diagnostiziert 
wird, wird man del' Diagnose beim Tier noch skeptischer entgegenstehen mussen. 

FUr das Rind liegen Beobachtungen von Gorig, Kettritz, Prietsch, 
Roder VOl'. Von diesen ist del' Fall Gorig, wie auch Sainton annimmt, 
zweifelhaft, ebenso zweifcln wir, ob die "schuchtorno" Kuh Roders einen 
Morbus Basedowi gehabt hat, odeI' die beiden Rinder von Kettritz. 

Fur das Pferd liegen Mitteilungen von Jewsejenko, Ries, Cadiot, 
Marek VOl', von welchen Sainton die Beobachtungen von Jewsejenko, 
Cadiot mit Recht ausscheidet, ebenso glauben wir, daB in del' Beobachtung von 
Ries die Diagnose nicht auBer Zweifel steht. 

Jedenfalls ist del' Morbus Basedowi mindestens eine bei Tieren sehr seltene 
Erkrankung und scheinen noch am meisten Runde dazu zu inklinieren, eine 
fUr die Erzeugung des experimeiltellen Morbus Basedowi wichtige Tatsache. 

Bei Ausschaltung aller Fehierquellen versuchten Klose, Lampe und 
Liesegang neuerdings del' Frage des experimentellen Morbus Basedowi naher­
zutreten. Sie verwenden, da ihrer Meinung nach bei Extrakten etc. die Wirkung 
verloren geht, nur moglichst frische SchilddrusenpreBsafte zur intravenosen In­
jektion und als Versuchstier den reinrassigen, inzuchtigen Terrier. Mit dem 
BasedowpreBsaft erzielen sie nach einmaliger Injektion schon eine schwere, 
meist 5 Tage anhaltende Erkrankung, die mit hohem Fieber, Tachykardie, 
EiweiB und Zucker im Harne, Schwitzen, Raarausfall, Glykamie und Ex­
ophthalmus einhergeht. Bei Kaninchen, Kalbern, Mfen erhielten sie ganz 
negatives Resultat, ebenso bei Runden mit Injektion von normalem Drusen­
preBsaft. Ob bei diesen Tieren ein wirklicher Morbus Basedowi vorgelegen hat, 
ist auch nach del' Beweisfuhrung del' Autoren nicht sichel', alle diese Symptome, 
namentlich Tachykardie, Albuminurie, erhohte Temperatur, Atembeschleuni­
gung etc. bekommt man bei diesen Tieren auf alle moglichen Eingriffe hin, 
so daB sie nicht gut zu verwerten sind; immerhin wurde ihnen in Zusammen­
hang mit dem Exophthalmus eine Bedeutung zukommen, abel' auch fUr diesen 
gibt, wie kurz vorher angefUhrt, Biedl an, daB er auch sonst haufig ausgelost 
werden konne. Biedl bezweifelt mit Recht die Diagnose eines Morbus 
Basedowi. Es bedurfen daher diese Angaben einer weiteren Bestatigung. Vor­
laufig konnte Bardenheuer die Angabe von Klose, Lampe und Liese­
gang, daB Jod, den Tieren injiziert, dieselben Erscheinungen hervorruft, wie 
BasedowpreBsaft nicht bestatigen. Baruch konnte nach subkutaner und 
perit'onealer Injektion von Strumenbrei und zwar von normalem und von 
Basedowstrumen und zwar sowohl bei jungen Runden, als auch bei Kaninchen 
dieselben Erscheinungen hervorrufen und die von Klose, . Lampe und 
Liesegang ihm gegeniiber gemachten Einwande (die Erscheinungen seien kein 
Morhus Basedowi, sondern anaphylaktische Erscheinungen, und die beobachtete 
Lymphocytose sei als Restitutionslymphocytose zu deuten) widerlegen. Wir 
halten auch nach den neuerlichen Versuchen den Nachweis eines experimentell 
durch Schilddrusenzufuhr beim Tier erzeugbaren Morbus Basedowi fUr nicht 
erbracht. 

Ebensowenig ist dies bisher beim Menschen gelungen (Baumgarten u. a.). 
Bei dem Abusus mit Schilddrusenpraparaten, del' seinerzeit getrieben wurde 
und zum Teil heute noch herrscht, hatte man bisher schon des ofteren einem 
Morbus Basedowi begegnen mussen. Das, was wir abel' immer in den einzelnen 
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Beobachtungen von angeblichem Morbus Basedowi nach Schilddrusenmedi­
kation angegeben finden, sind FaIle von Morbus Basedowi, bei welchen die Er­
krankung vorher schon bestanden hat und bei welchen dadurch nur eine Vei"­
schlimmerung hervorgerufen wurde, oder Fane, bei welchen bloB die Erscheinungen 
eines Thyreoidismus aufgetreten sind, die aber nicht dem Morbus Basedowi 
zugezahlt werden konnen (vgl. hierzu Thyreoidismus). Man beruft sich dabei 
immer auf den Fall N othafft, bei welchem auf enorme Quantitaten (1000 
Stuck Tabletten in ca. 5 Wochen) ein typischer Morbus Basedowi aufgetreten 
ist. DaB dies einmal vorkommen kann, ist nicht zu bezweifeln, aber der SchluB, 
der daraus immer gezogen wird, ist falsch. Wenn jemand, wie dies in einem 
FaIle bekannt ist, auf eine Morphininjektion einen AnfaH von Tetanie bekommt, 
so kann die Tetanie doch nicht als Morphinvergiftung gedeutet werden, sondern 
die Tetanie resp. die Bedingungen fiir das· Zustandekommen der abnormen 
Reaktion mussen in dem bestimmten Individuum gelegen sein und die Morphin­
injektion ist nur das auslosende Moment, so wie auch viele andere es sein konnen. 
Dasselbe muB fiir diese FaIle von Morbus Basedowi gelten. Das stimmt auch fiir 
den Fall N othafft, in welchem die abnorme konstitutionelle Anlage schon durch 
die vorhandene Fettsucht angezeigt wird. Ich selbst kenne mehrere FaIle von 
schwersten Intoxikationen nach anhaltender Schilddrusmzufuhr, darunter aber 
keinen Morbus Basedowi und so wird es vielen anderen gehen. Man konnte den 
positiven Befund dann fiir den SchluB, der Morbus Basedowi isteine Schilddrusen­
affektion, verwenden, wenn es in jedem Fane gelingen wurde, durch Schild­
drusenzufuhr einen Morbus Basedowi zu erzeugen und wenn der negative Be­
fund die seltene Ausnahme Ware. So ist es aber gerade umgekehrt. Und es 
beweisen auch diese FaIle gerade das Gegenteil von dem; was man von ibnen 
verlangt. Sie zeigen, daB auf Zufuhr von Schilddrusensubstanz selbst in groDer 
Menge bei der uberwiegenden Mehrzahl yon Menschen keinerlei oder ganz andere 
Symptome, als beim Morbus Basedowi auftreten, daB also fUr das Auftreten 
von Thyreoidismus schon eine gewisse Beschaffmheit des Individuums maD­
gebend ist, ein konstitutioneller Faktor als wesentlich in Betracht kommen 
muD, sie zeigen aber auch, daB bei solchen abnorm reagierenden Menschen 
das Auftreten von typischem Basedow zu den groBen Seltenheiten gehort, 
so daD wir fur diese mit einem Morbus Basedowi reagierenden Personen 
noch weitere ganz besondere Bedingungen annebmen mussen, die bewirken, 
daB es bei ibnen im Gegensatze zu den ubrigen Menscben und zu den auf Schild­
drusenzufuhr mit Thyreoidismus reagierend(n, zu dem Auftreten eines Morbus 
Basedowi kommt, daB wir also mit der Funktionsstorung der Schilddruse aIlein 
fur die Pathogenese des Morbus Basedowi unser Auslangen nicht finden. 

Dasselbe gilt fiir die zur Stutze der thyreogenen Hypothese angefUhrten 
FaIle, in welchen Erscheinungen eines Morbus Basedowi oder ein typischer 
Morbus Basedowi sich im AnschluB an Jodgebrauch einstelltm, nur liegm bier 
die Dinge noch komplizierter. DaB det von den gewobnlichen Symptomen der 
Jodwirkung auftretende Symptomenkomplex des konstitutionellen Jodismus 
(Rilliet) auf eine Beteiligung der Schilddruse zu beziehm ist, wird allgemein 
angenommen. Einzelne Autoren sprechen direkt von einem Jodthyreoidismus 
(Revilliod, Jaunin u. a.). Die Beteiligung der Schilddruse wird erschlossen 
aus dem Umstande, daB sich diese Erscheinungen vorwiegend bei Personen 
mit Kropf einstellen, daD das Jod auf die Schilddriise wirkt und die Schild­
druse im Jodstoffwechsel eine dominierende Rolle spielt, daB die Erschei­
nungen gleichzeitig mit einer Verkleinerung der Druse auftreten, daB sich 
nach Jodgebrauch Veranderungen in der Schilddruse nachweisen lassen, die 
mit den bei Morbus Basedowi vorhandenen identisch sind und endlich, daB 
auch die Symptome identisch sind mit jenen des Morbus Basedowi und den 

15* 
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nach Schilddrusenzufuhr auftretenden. Alles dies zeigt uns, daB die Schild­
druse, die ja schon durch verschiedene Nahrung etc. nachweisbar beeinfluBt 
wird, auch durch Jod in Mitleidenschaft gezogen wird. Damit ist aber nicht 
bewiesen, daB aIle Erscheinungen nur durch die Schilddruse ausgelost werden 
und daB die auftretenden Erscheinungen wirklich identisch sind mit denen 
des Morbus Basedowi. DaB das Jod nicht das aUein maBgebende Moment 
sein kann, geht schon aus der Tatsache hervor, daB bei der groBen Mehrzahl 
von Personen diese Jodwirkung sich nicht einsteUt; daB es nicht allein die 
kropfige Entartung der Schilddruse sein kann, geht aus dem Umstande her­
vor, daB durchaus nicht aHe Kropfigen gegen Jod empfindlich sind, Jod bei 
ihnen meist von Nutzen ist. Hier kommen wir auch nicht mehr mit der von 
Kocher herangezogenen Erklarung aus, daB die Beschaffenheit der Struma 
maBgebend ist, ob sie auf Jodzufuhr abnorm viel aufnimmt, abnorm verarbeitet 
und in die Zirkulation abgibt. Denn man hat nirgends noch weder im Blute, 
noch im Ham J od in vermehrter Menge nachgewiesen, dann sind uns die FaIle 
von Morbus Basedowi unverstandlich, bei welchen J od gut vertragen wird, 
die Erscheinungen sogar gunstig beeinfluBt werden lInd endlich finden sich 
dieselben Erscheinungen auch bei Personen ohne Struma. Auch hier mussen wir 
wieder auf besondere konstitutionelle Momente rekurrieren. DaB sich die Into­
leranz gegen Jod bei Kropfkranken findet, die aus neuropathischen Diabetiker­
oder Basedowfamilien stammen (Pineles), ferner bei Fettleibigkeit (Romheld), 
stutzt diese Annahme. Hier kommt, wie wir vermuten durfen, eine abnorme, 
konstitutioneH bedingte Ansprechbarkeit der Erfolgsorgane auf Jod in erster 
Linie mit in Betracht. Bei der Wirkung des Jod auf Drusen und sezernierendes 
Gewebe ist auch anzunehmen, daB Jod nicht aUein auf die Schilddruse wirkt 
und sie beeinfluBt; vermutlich wirkt es auch auf die Hypophyse, die ja in naher 
Beziehung zur Schilddruse steht und auch Kolloid aufweist und auf andere 
Blutdrfisen. Ke m pner, der sich in letzter Zeit mit dieser Frage beschaftigt 
hat, glaubt, daB die Nebennieren beteiligt sind. Wieweit die Beteiligung der 
ubrigen BlutdrUsen die Erscheinungen beeinfluBt, ist bisher nicht berucksichtigt 
worden. Endlich ist es durchaus nicht sichergesteUt, daB die Erscheinungen, 
die bei einzelnen Personen nach Jodgebrauch auftreten, mit den Erscheinungen 
des Morbus Basedowi identisch sind. Es handelt sich bei dem sogenannten 
Jodbasedow zumeist wieder nur um einen Thyreoidismus. Wir konnen also 
nur sagen, daB bei bestimmter somatischer Veranlagung unter der Einwirkung 
von J od Erscheinungen auftreten, die wir richtig als konstitutionellen J odis­
mus (Rilliet) bezeichnen wurden. Bei dem Zustandekommen dieses kommt 
auch der Schilddruse ein EinfluB zu, wie es scheint, ein wesentlicher, doch sind 
noch andere Blutdrusen als beteiligt anzunehmen und sind die Erscheinungen 
mit dem Morbus Basedowi nicht zu identifizieren. Es gibt schlieBlich auch 
noch FaIle von echtem Morbus Basedowi nach Jodgebrauch, in welchen das 
Jod dieselbe Rolle spielt, wie irgend ein anderes auslosendes Moment: es fUhrt 
nur bei ganz bestimmter Anlage zu einer Funktionsstorung der Schilddruse,· 
die, wenn noch die ubrigen fUr das Auftreten des Morbus Basedowi gegebenen 
Bedingungen vorhanden sind, einen typischen Morbus Basedowi auslost 
(vgl. Atiologie S. 26). 

t!berblicken wir aUe zur Stfitze der thyreogenen Hypothese des Morbus 
Basedowi angefuhrten Beweismomente, so sind wir uberrascht, wie wenig 
durch sie die Annahme fundiert erscheint, daB der Morbus Base­
dowi einer Erkrankung der Schilddruse allein seine Entstehung 
verdankt. In ihrer Totalitat zeigen sie uns, daB der Thyreoidea 
in der Pathogenese des Morbus Basedowi eine Rolle zufallt, ohne 
daB sie aber dafur einen absoluten Beweis bringen. Der strikte 
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Nachweis von aus der Schilddruse stammenden Stoffen im Blute 
der Basedowkranken ist bisher nicht gegluckt, ebensowenig wie 
der Nachweis vermehrter Jodmengen im Blute oder im Harn. 
Es liegt nur ein Indizienbeweis vor, nach diesem wurde der 
Schilddruse allerdings eine wesentliche Rolle zukommen. Das ist 
aber auch alles, was daraus geschlossen werden kann. Es zeigen 
alle diese Tatsachen weder, daB die Schilddruse das primar er­
krankte Organ ist, noch daB es das Organ ist, dessen Erkrankung 
allein schon den Morbus Basedowi bedingt. Ja wenn wir uns nur auf 
einzelne Momente, wie z. B. die histologischen Veranderungen der Struma 
stutzen wurden, ware der SchluB moglich, daB in einzelnen Fallen die Schild­
druse nur eine untergeordnete Rolle spielt oder vielleicht gar nicht in Betracht 
kommt. Nurbei Wurdigung allerBeweismomente tritt die Bedeutung 
einzelner einer anderen Deutung fahigen Momente zuruck und tritt 
die Rolle der Schilddruse deutlicher zutage, aber dabei ergibt sich 
e benso klar die Tatsache, daB wir zur Aufklarung der vielen sich 
ergebenden Disharmonien und zur plausiblen Erklarung der Ver­
haltnisse auf eine weitereReihe vonMomenten rekurrieren mussen. 
Es sprechen aIle zurStutze der thyreogenenHypothese angefuhrten. 
Momente dafur, daB wir mit der Schilddruse allein unser Aus­
kommen nicht finden. Die. klinische Beobachtung, die zuerst die 
Bedeutung der Schilddruse in dem Symptomenkomplex des Morbus 
Basedowi erkannt hat, spricht mit Wahrscheinlichkeit zugunsten 
der Auffassung, daB hier eine gesteigerte Tatigkeit der Druse vor­
liegt, eine Annahme, die auch durch die Ergebnisse der histologi­
schen Untersuchung und die Erfahrungen der chirurgischen und 
eventuell der Organtherapie eine Stutze finden wurde. Die Frage, 
ob es sich hierbei um die reichliche AbstoBung normalen Sekretes, 
um einenHyperthyreoidismus, oder um ein krankhaft verandertes 
Sekret, einen Dysthyreoidismus, handelt, wird durch die bisher 
angefuhrten Beweise nicht entschieden. 

Eine Reihe von Tatsachen, die mit der rein thyreogenen Auffassung des 
Morbus Basedowi und mit der Annahme eines einfachen Hyperthyreoidismus 
schwer in Einklang zu bringen oder ganz unvereinbar sind, ist Veranlassung, 
daB die Gegner dieser Hypothese immer wieder protestieren konnten, ohne daB 
es ihnen allerdings gelungen ware, die Position derselben zu erschuttern. So 
waren es namentlich die FaIle, bei welchen die Erscheinungen des Morbus Base­
dowi sich ganz akut bei vorher gesunder Schilddruse nach psychischen Traumen 
eingestellt hatten, dann die FaIle, die man als reflektorisch von Erkrankungen 
anderer Organe (Nase, Genitalprozesse) ausgelOst auffassen muBte und endlich 
FaIle mit akutem Beginn, ohne entzundliche Erscheinungen, von ganz kurzer 
Dauer und mit raschem Schwinden der Symptome. War der Morbus Base­
dowi wirklich eine einfache Kropferkrankung, dann war es auffallend, daB die 
GroBe der Struma und die Schwere der Erkrankung nicht parallel gehen 
(Senator), daB der Morbus Basedowi mit dem Schwinden des Kropfes auftrat 
(Arnsperger) oder daB, wie in einem FaIle Kochers, sich die Erkrankung im 
Anschlusse an eine Kropfexstirpation einstellte oder endlich, wie bei Lewinsky, 
bei einer vor langerer Zeit operierten Person mit einem ganz kleinen Schild­
drusenreste auftrat. Daran reiht sich die Beobachtung Clunets, der in seinem 
FaIle die ganze Schilddruse durch das Neoplasma ~ubstituiert fand, so daB 
man eine erh6hte Funktion dieser Druse nicht gut annehmen konnte und die 
Falle mit negativem anatomisch-histologischen Befunde an der Schilddruse 
trotz langer Dauer. Wenn der Morbus Basedowi wirklich nur eine Schild-
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driisenerkrankung darstellt und in so nahen Beziehungen zum einfachen Kropf 
steht, wie angenommen wurde (Moebius u. a.), ist es schwer verstandlich. 
warum in Kropfgegenden diese Erkrankung so selten ist (Bircher, Kraus 
u. a.) und ebenso bei Kropftragern iiberhaupt. Unverstandlich muB es auch 
bleiben, warum Frauen bei Morbus Basedowi ein so groBes Kontingent stellen 
gegenuber ihrer Beteiligung am einfachen Kropfe;. wenn wirklich nur die Vor­
gange der Gestation die SchiIddriise schadigen und so zum Morbus Basedowi 
fiihren wiirden, wie man angenommen hat, miiBten wieder viel mehr Weiber an 
dieser Krankheit leiden, als dies tatsachlich der Fall ist. Ebenso ist schwer 
verstandlich, warum nach einer Operation, wenn eine Dberfunktion die Ur­
sache ist, nicht aIle Erscheinungen gleichmaBig zuriickgehen, in manchen Fallen 
iiberhaupt ein MiBerfolg zu erzielen ist und wieso die FaIle nach Thyreoiditis 
zustande kommen, da die Entziindung nicht gut zu einer Oberfuriktion der 
Driise fiihren ka:r;m (E. Bircher), und warum es nicht gelingt, bei allen Menschen 
und Tieren auf Schilddriisenzufuhr einen Morbus Basedowi kiinstlich zu er­
zeugen. AuBerdem sind durch die Annahme einer Schilddriisenaffektion allein 
einzeIne Symptome nicht zu erklaren: der Exophthalmus, das Graefesche 
Symptom (vgl. hierzu Auge), die Erscheinungen am Zirkulationsappparat. 
Die Schwierigkeiten, die sich der Erklarung des Exophthalmus entgegenstellen 
(Fr. Kraus, Fr. MiilIer u. a.), sind Veranlassung, daB von einzelnen das primum 
movens auBerhalb der Schilddriise gelegen angenommen wird. KIar gibt Fr. 
Kraus diesem Gedanken Ausdruck: "Zwei Kardinalsymptome der Basedow­
schen Krankheit, namlich der Exophthalmus und das Graefesche Phanomen 
sind durch die Funktion der Gl. thyreoidea vollig unerklarbar. Dagegen steht 
theoretisch nichts entgegen, anzunehmen, daB beim Morbus Basedowi die 
Anschwellung der SchiIddriise und der Exophthalmus iiberhaupt in keinem 
Abhangigkeitsverhaltnisse voneinander stehen, sondern daB beide Symptome 
derselben Krankheitsursache sind." "Wenn aber ein solches Abhangigkeits­
verhaltnis nicht erweislich ist, handelt es sich eben um koordinierte Folgen 
derselben unbekannten Krankheitsursache." 

Ebenso ist es schwer verstandlich, wie das Sekret der Schilddriise auf 
Sympathikus und Vagus, also auf antagbnistisch wirkende nervose Elemente 
gleichsinnig reizend wirken soll, da doch im Symptomenbilde des Morbus Base­
dowi die Erscheinungen auf Reizung beider Systeme hinweisen. Balint erklart 
dies ffir schwer verstandlich, Caro ffir unmoglich. Mannsfeld halt es ffir 
moglich und beruft sich auf Cushny, der den Nachweis geliefert hat, daB unter 
gewissen Verhaltnissen (z. B. Graviditat) Gifte, die sonst den Sympathikus 
erregen, auch das autonome System reizen.Ebenso schwierig zu erklaren 
sind die Erscheinungen am Zirkulationsapparate, wenn man sie nur auf HyPer-­
thyreoidismus beziehen will. Fr. Kraus vermiBt das Fehlen von Blutdruck­
senkung bei Morbus Basedowi, wahrend doch, wie Oliver Schafer nachwies, 
die Schilddriisensubstanz Blutdruckdrepession hervorruft. 'Asher betont, daB, 
da die Schilddriisensubstanz auch die Erregbarkeit autonomer Nerven erhohe, 
zum Zustandekommen der abnormen Herzbeschleunigung, was eine Minderung 
der Wirksamkeit des Vagus voraussetzt, gegeniiber physiologischen Verhalt­
nissen noch ein neues Moment hinzukommen miisse. 

Um den Schwierigkeiten zu entgehen, die sich bei der Annahme eines 
reine:p. Hyperthyreoidismus ergeben, wurde von den Anhangern der thyreogenen 
Auffassung des Morbus Basedowi der Dysthyreoidismus gepragt. Oswald, 
der in parenchymatosen Kropfen und in Basedowstrumen einen geringeren 
J odgehalt nachweisen konnte ala in normalen DrUsen sowie in Kolloidstrumen, 
und in dem Jod die wirksame Substanz der Schilddriise sieht, schlieBt daraus, 
daB in den Basedowstrumen kein Allhaltspunkt ffir eine vermehrte Tatigkeit 



Pathogenese. 231 

der Thyreoidea zu finden sei, sie sei funktionell minderwertig und scheide 
uberhaupt kein oder ein weniger wirksames Sekret abo Die Tatsache, daB die 
Erfolge der Chirurgen und die Ergebnisse der histologischen Untersuchung zu­
gunsten einer Mehrleistung der Schilddruse sprechen, veranlaBten ihn, eine 
Mehrbildung von Schilddrusensekret, aber eines minderwertigen anzunehmen. 
So wenig begriindet diese Auffassung erscheint, hat sie doch immer wieder 
Anhanger gefunden, wenn auch die V orstellungen, die man mit dem Begriffe 
des Dysthyreoidismus verknupfte, sich nicht mehr mit den Oswaldschen 
Annahmen deckten. Auch Moebius nimmt einen Dysthyreoidismus an. Er 
glaubt, daB in den Fallen, bei welchen durch Schilddriisenzufuhr eine Besserung 
zu erzielen ist, dies dadurch zustande komme, daB die Wirkung des krank­
haft veranderten Schilddriisenstoffes des Patienten durch Zufuhrung des ge­
sunden Schilddriisenstoffes vermindert wfude. Der Grund, daB diese Hypo­
these bis in die letzte Zeit Anhanger finden konnte, liegt in dem Unvermogen, 
durch eine Dberfunktion der Schilddruse alles zu erklaren und anderseits in 
dem Bestreben, die Stellung der Schilddruse um jeden Preis zu halten. Die 
Griinde, die zu ihrer Stutze angefiihrt werden, sind mannigfacher Art. So war 
es schwer verstandlich, warum bei dem einfachen Thyreoidismus oder dem 
Kropfherzen das Bild ein verhaltnismaBig symptomenarmes ist und nur so 
wenige Organe in Mitleidenschaft gezogen sind, gegenuber dem Morbus 
Basedowi mit den, wie man annahm, zahlreichen affizierten Organen, den 
ungemein reichen und wechselnden Symptomen. Ebenso waren die FaIle 
von Morbus Basedowi, die nach entzundlichen Prozessen der Schilddruse 
zur Beobachtung gelangten, nur mit der Annahme einer geanderten Sekretion 
vereinbar, da man sich nicht gut vorstellen konnte, daB durch die Ent­
zundung, die doch das Organ in seiner Funktion schadigt, eine Mehrleistung 
der Druse bedingt wurde. Renaut findet, daB durch die Entzundung ein 
VerschluB der Lymphwege zustande kommt und nimmt an, daB dadurch 
die Abfuhr von unreifem Sekret zustande kommt. Donath schlieBt aus 
dem Umstande, daB im Harne von Basedowkranken kein Jod im Harn nach­
weisbar ist, daB kein Hyperthyreoidismus, sondern nur ein Dysthyreoidismus 
vorliegen konne, Papazolu kommt zu demselben Schlusse, weil nach ihm die 
Basedowschilddruse Antikorper erzeugt, was ein normales Organ nicht tut. 
Die negativen Ergebnisse der Serumtherapie bei Morbus Basedowi veranlaBten 
Lepine u. a., den Hyperthyreoidismus abzulehnen. Mar be findet, daB der 
experimentelle Hyperthyreoidismus entgegengesetzte Symptome in Bezug auf 
Phagocytose, opsonischen Index etc. erzeugt, wie der Morbus Basedowi, und G ley 
und Cleret, die das Serum von Basedowkranken an Hunden in bezug auf seine 
kardiovaskulare Wirkung prmen, kommen zu dem Schlusse, daB weder ein Hyper­
thyreoidismus, noch ein solcher mit gleichzeitiger Adrenalinamie vorliegen konne, 
sondern nur ein Dysthyreoidismus mit toxischen Substanzen im Blute. Walter 
und Hosemann sehen nach Implantation von Basedowstrumen keine Re­
generationserscheinungen an gequetschten Nerven thyreopriver Kaninchen, 
wohl aber bei Implantation normaler Drusen und schlieBen daraus auf 
Dysthyreoidismus. Die meisten Anhanger gewannen dieser Hypothese aber 
jene FaIle von Morbus Basedowi, bei welchen gleichzeitig Erscheinungen von 
Myxodem vorhanden waren, oder bei welchen auf Schilddriisenzufuhr eine 
Besserung auftrat; sehr forderpd war auch die Tatsache, daB es nicht gelingt, 
experimentell durch Hyperthyreoidisation einen Morbus Basedowi hervorzurufen. 

Allen diesen Argumenten kann aber kein besonderer Wert zugesprochen 
werden. weil sie entweder den Tatsachen nicht gerecht werden oder weil eine 
andere Deutung fur sie moglich ist. Gegen Oswald hat seinerzeit Fr. Kraus 
schon betont, daB die Befunde bei normalem Sekret durch die verminderte Spei-
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cherungsfahigkeit der Druse und durch abnorm rasche Ausfuhr erklart werden 
konnen. Dann geht es auch nicht an, aus dem J odgehalte der Druse allein 
Schlusse auf ihre Funktion zu ziehen. Es ist der J odgehalt der Schilddruse 
schon unter normalen Verhaltnissen sehr wechselnd und von verschiedenen 
Faktoren (Alter, Geschlecht, Nahrung, Aufenthalt etc.) abhangig. Unter 
pathologischen Verhaltnissen sind solche Schwankungen scheinbar noch groBer, 
daher auch z. T. die differenten Angaben uber den Jodgehalt der gewohnlichen 
Strumen und der Basedowstrumen. Ferner ist der Jodgehalt allein gewiB 
nicht maBgebend fur die Gesamtfunktion der Druse. Die Schilddruse ist ein 
ungemein komplexes Organ mit vielseitigen Funktionen und spielt in dem 
Jodstoffwechsel die Hauptrolle, aber mit diesem ist die Funktion der Druse 
keineswegs erschopft und es geht nicht an, den Jodgehalt der Druse als das 
MaB auch fUr ihre iibrigen Funktionen zu verwenden. Die Schlusse von 
Donath, Papazolu, Lepine, Marbe, Hosemann, Gley und Cleret u. a. 
sind wohl nicht begrundet. Die Ursachen fUr den MiBerfolg, experimentell 
einen Morbus Basedowi zu erzeugen, haben wir schon erortert und sehen sie 
in konstitutionellen Differenzen der Versuchsobjekte, nicht in der Differenz 
des Sekretes. 

Am meisten wurde die Annahme eines Dysthyreoidismus fur die FaIle 
passen, in welchen die Erscheinungen von Morbus Basedowi und Myxtidem 
gleichzeitig vorhanden sind. Nun zeigt es sich aber (vgl. hierzu Komplikationen 
Myxodem), daB dieses Vorkommen bisher mit Sicherheit nicht erwiesen ist 
und daB die vorhandenen Veranderungen, die AnlaB zur Diagnose eines Myx­
odems gegeben haben, auf anderweitige Storungen zu beziehen sind. Es ent­
fallen daher auch die Hypothesen, die auf einen Dysthyreoidismus oder auf 
eine gleichzeitig vorhandene temporare Insuffizienz neben Uberfunktion (Biedl, 
Leopold Levi) zuriickgreifen. 

Neuerdings haben Klose, Lamp e und Liesegang die Frage experimen­
tell zu losen versucht. Da sie beim Hunde durch Injektion von PreBsaft gewohn­
licher Schilddrusen keinen Morbus Basedowi erzielen konnten, wohl aber mit 
solchem von Basedowstrumen, schlieBen sie, daB dem Morbus Basedowi ein 
Dysthyreoidismus zugrunde liegen musse. Weil sie auch mit reinem Jod die­
selben Erscheinungen bekommen, nehmen sie an, daB das J od beim Morbus 
Basedowi in einer anderen, lockeren Bindung vorhanden ist, aus der es leicht 
frei werden kann. Doch ist es zweifelhaft, daB sie einen Morbus Basedowi 
hervorgerufen haben (siehe fruher); uberdies gelingt es, dieselben Erscheinungen 
auch mit anderen Substanzen zu erzielen, und fUr Jod konnte Bardenheuer 
ihre Angaben nicht bestatigen. 

Ebensowemg konnen wir den Versuchen, mit Hilfe des Abderhalden­
schen Verfahrens die Frage des Dysthyreoidismus zu entscheiden (L amp e , 
Lampe und Fuchs, Lampe und Papazolu) vorlaufig eine Beweiskraft 
zusprechen (siehe Blut). 

Gegen den Dysthyreoidismus fUhrt Tonio den Urn stand an, daB bei 
Myxodem durch Verabreichung von Praparaten sowohl aus gewohnlichen und 
als auch aus Basedowstrumen derselbe Effekt erzielt werde, doch kommt dieser 
Tatsache wohl kaum ein Wert zu. 

Wird uns zwar durch den SchluB, daB eine kranke Schilddruse wahr­
scheinlich auch ein verandertes Sekret sezernieren wird und durch den Um­
stand, daB hier eine abnorme Veranlagung des' Organes in Betracht kommt, 
die Annahme eines Dysthyreoidismus nahegelegt, so ist ein solcher bisher nicht 
erwiesen. Vorlaufig besteht die Annahme von Magnus Levy zu Recht: 
"Sind also die quantitativen Verhaltnisse der Schilddrusensekretion noch fast 
ganzlich unbekannt, urn die Lehre von der Hyperthyreosis im einzelnen durch-
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zufuhren, so sind qualitative Abweichungen der Schilddrusenfunktion, d. h. 
die Frage einer Dysthyreosis yom chemisch-physiologischen Stand­
punkte uberhaupt noch gar nicht mit Erfolg zu erortern. Was auf 
diesem Gebiete bisher vorgebracht wurde, ist lediglich Spekulation." 

Trotz ihrer offenkundigen Schwachen behauptet sich doch die Moebius­
sche streng thyreogene Lehre bis in die letzte Zeit und zahlt zattlreiche An­
hanger (Akopianz, Beebe, Biedl, Dickmann, Eppinger, Ewing, Falta, 
Gullan, Gottlieb, Haskovec, Hess, Isovesco, Th. Kocher, A. Kocher, 
Kostlivy, Kottmann, Leopold Levi, Orzechowski, PaBler, Schmie­
den, Turk u. a.). Uber die Art, wie die Erscheinungen zustande kommen, 
divergieren die Anschauungen. Nach den einen entfaltet das Sekret eine direkte 
Giftwirkung (Ewing, Gullan, Isovesco u. a.); Isovesco glaubt an ein 
Lipoid. Andere wieder nehmen keine direkte Wirkung an (PaBler, Kott­
mann, Leopold Levi u. a.). So spricht Leopold Levi von einer endogenen 
Anaphylaxie, Kottmann, Turk von abnormen fermentativen Prozessen und 
vermehrter Proteolyse. Nach Kottmann wird die Gehirnschadigung durch 
zwei Prozesse bedingt: durch vermehrte Autolyse und durch abnorme zirku­
lierende Stoffwechselprodukte, nach Ohleman wirkt die Schilddruse zum 
Teil durch ihr Sekret, zum Teil mechanisch. Als die wirksame Substanz 
wird von den meisten das Jod der Schilddruse angesehen (Baumann, Roos, 
Reid Hunt, A. Kocher, Th. Kocher u. a.), das auf die Medulla oblongata 
(Haskovec u. a.), auf das Gehirn (K.ottmann u. a.), auf Sympathikus und 
Vagus (Th. Kocher, Kostlivy, Eppinger, Falta, Hess u. a.) wirkt. Nach 
Falta, Eppinger und Rudinger, die ein polyvalentes Sekret annehmen, wirkt 
es sympathisch und autonom gleichzeitig reizend, wenn auch unabhangig von­
einander, wahrend Kostlivy primar eine Sympathikuserregung annimmt und 
die Erregung des Vagus als kompensatorisch auffaBt; Gottlieb glaubt, daB 
die Schilddrusenstoffe den Sympathikus ffir Adrenalin sensibilisieren. 

Neben den Hypothesen, daB dem Morbus Basedowi eine Hyper- oder eine 
Dysfunktion der Schilddruse zugrunde liege, finden wir endlich auch noch die 
Anschauung vertreten, daB eine mangelhafte Funktion der Thyreoidea vor­
liege. Diese Auffassung des Morbus Basedowi als Hypothyreoidismus fuBt in 
der Anschauung, daB die Schilddruse kein inneres Sekret in die Blutbahn ab­
gibt, sondern nur Entgiftungsprozesse besorgt, die in ihr selbst stattfinden. 
Nach dieser ursprunglich von N otkin ausgesprochenen Lehre, die dann in Blum 
ihren hervorragendsten Vertreter fand, entstehen im Korper, insbesondere im 
Darm, giftige EiweiBkorper, die in der Schilddruse durch Jodierung unschad­
lich gemacht werden. Der mit Jod vollstandig gesattigte EiweiBkorper ist 
ungiftig und gelangt unter normalen Verhaltnissen in die Blutbahn. Die 
dazwischen liegenden Stufen sind je nach der geringeren oder vollstandigeren 
Jodierung mehr oder weniger giftig. Wird bei Krankheitsprozessen der nor­
male Verlauf der Jodierung und so der Entgiftung vollig behindert, oder 
lauft dieser ProzeB normal ab, wird aber das Sekret fruhzeitig, bevor es ganz 
unschadlich gemacht wird, in die Blutbahn geworfen, oder ist endlich die Schild­
drUse starkeren an sie gestellten Anforderungen nicht gewachsen und kann 
sie nur einen Teil der zugefuhrten Giftstoffe unschadlich machen, so kommt es 
zu krankhaften Erscheinungen. Zu diesen gehoren das Myxodem, die thyreo­
prive Kachexie, der Morbus Basedowi und nach Blum auch die thyreoprive 
Tetanie. Wenn wir von der Tetanie absehen, fUr welche die Beziehungen zu den 
Epithelkorpern auBer Zweifel gestellt sind, so waren Morbus Basedowi, Myxodem 
und thyreoprive Kachmde pathogenetisch identische Prozesse und die Differenz 
nur in einem geringeren oder groBeren Grade von Schilddruseninsuffizienz 
gegeben. Diese Anschauungen Bl urns haben eine Reihe von Anhangern ge-
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funden (Blum, Marimon, Marine und Lenhart, Kuhnt, Grumme u. a.). 
Kuhnt glaubt, daB auBer der Schilddriise noch die Tonsillen entgiften. Zur 
Stiitze fiir die Auffassuung des Morbus Basedowi als Hypotyreoidismus werden 
dann noch angefiihrt: Die Ergebnisse der histologischen Untersuchung der 
Basedowstruma, deren Veranderungen identisch seien mit den auch bei hypo­
thyreoiden und kretinistischen Zustanden vorhandenen, dann der Umstand, 
daB der Gegensatz zwischen Myxodem und Morbus Basedowi in vielen Punkten 
nicht zutrifft, ferner das haufige gleichzeitige Vorkommen von Morbus Base­
dowi und Myxodem, ebenso der Umstand, daB das Myxodem auf Schild­
drUsenzufuhr in den Zustand des Hyperthyreoidismus iibergefiihrt werden 
kann, ohne daB dabei die Erscheinungen der Schilddriiseninsuffizienz schwin­
den und endlich daB bei thyreoidektomierten Hunden die Injektion von 
Schilddriisensaft einer anderen Tierart Pulsbeschleunigung, vereinzelt auch 
Exophthalmus hervorrufen kann (Marimon). Nur nehmen Marimon, 
Grumme an, daB nicht ungeniigend jodierte Enterotoxine das MaBgebende 
sind, sondern ungeniigend metabolisiertes, in den Kreislauf gefiihrtes Jod. 
Wenn dieses in groBerer Menge der hypofunktionierenden Schilddriise zugefiihrt 
wird und wenn auch sonst Moglichkeiten fehlen, es zu metabolisieren, kommt 
es zum Morbus Basedowi. 

Die Berechtigung der Hypothesen, die eine Hypofunktion der Schild­
driise dem Morbus Basedowi zugrunde legen, hangt eigentlich nur von der 
Entscheidung der Frage ab, ob die Schilddriise lediglich entgiftende Eigen­
schaften hat oder nicht; aile anderen Beweisgriinde sind wohl nicht stich­
haltig. Wir konnen hier nur darauf verweisen, daB es nicht angeht, aus der 
Ahnlichkeit der histologischen Bilder auf die Identitat der Prozesse zu 
schlieBen, auf die Tatsache, daB aus histologischen Bildern kein SchluB auf 
die Funktion zulassig ist, ferner auf unsere Ausfiihrungen iiber das Vor­
kommen von Myxodem und Morbus Basedowi (S. 170) und auf unsere Kritik 
der Tierexperimente. Gegen diese Hypothese miissen noch weitere Einwande 
vorgebracht werden. Hier ware zunachst der Erfolg der Chirurgen durch 
Entfernung der Schilddriise anzufiihren, der mit der Annahme einer Hypo­
funktion schwer in Einklang zu bringen ist. Allerdings hat v. Wagner­
Jauregg gezeigt, daB durch Entfernung eines Teiles der Schilddriise auch bei 
kretinistischen Hunden eine wesentliche Besserung des Zustandes zu erzielen 
ist, indem durch den chirurgischen Eingriff scheinbar die Funktion der Thyreoidea 
in normale Bahnen gelenkt wird. Bedingten Wert hat ferner die Tatsache, 
daB in der Mehrzahl der FaIle durch Zufuhr von Schilddriisenstoffen eine Ver­
schlechterung herbeigefiihrt wird. Vor allem aber fallt in das Gewicht, daB 
bisher der Nachweis, daB die Schilddriise nur ein entgiftendes Organ ist, nicht 
erbracht erscheint. Wir konnen hier auf die Ausfiihrungen Biedls verweisen, 
der zu dem Schlusse kommt, daB im ganzen fUr die entgiftende Tatigkeit der 
Schilddriise bisher weder direkte Beweise vorliegen, noch die als indirekte 
Beweise angefiihrten Tatsachen iiberzeugend sind und daB die Entgiftungshypo­
these nicht nur unbewiesen, sondern auch iiberfliissig erscheint. 

Allerdings sind auch die Gegenbeweise nicht von absoluter Beweiskraft. 
Der seinerzeit gegen Blum gemachte Haupteinwand: der Effekt der Ersatz­
therapie bei Myxodem entfallt, wenn wir die Entgiftung in die Blutbahn ver­
legen, da ein Gegensatz in der Sekretions- und Entgifturigstheorie nur in bezug 
auf den Ort der Entgiftung besteht. Fr. Kraus findet eine Briicke zwischen 
beiden Hypothesen, in der Moglichkeit, daB die Schilddriise lebenswichtige 
Stoffe sezerniert, die verhindern, daB intermediare giftige Stoffwechselprodukte 
zur Entwicklung gelangen, wofiir ihm auch die Untersuchungen von Reid 
Hunt und Gottlieb sprechen wiirden, die zeigen, daB auBerhalb des Schild-
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drusenapparates sich abspielende Stoffwechselvorgange maBgebend sind, in 
welche die Schilddruse normalerweise eingreift. Aber alIes dies zugegeben, 
hat doch die Hypothese del' Unterfunktion der Thyreoidea, gegen die auch 
sonst noch aIle jene Momente anzufuhren sind, die gegen die Beteiligung der 
Schilddriise uberhaupt sprechen, !loch gri:iBere Schwachen als die Anschauung, 
die dem Morbus Basedowi eine Uberfunktion del' Schilddruse zugrunde legt. 

Zusammenfassend ki:innen wir sagen: Eine so wertvolle und an­
regende Tat es war, die Schilddruse in den Mittelpunkt des 
Basedowpro blemes zu stellen, so ist doch diese Hypothese in del' 
starren Form, die das Urn und Auf in einer Veranderung del' 
Schilddruse sieht, nicht haltbar. Von wo immer aus die Kritik 
ansetzt, 0 b sie von del' Analyse del' klinischen Erscheinu.ngen aus­
geht odeI' die anatomischen Veranderungen und das Tierexperi­
ment ins Auge faBt, immer resultiert derselbe SchluB: Die Schild­
druse spielt in del' Pathogenese des Morbus Basedowi gewiB eine 
hervorragende Rolle, abel' nicht die, welche man ihr bisher zu­
gedacht hat. Die Funktionsstorung der Schilddruse ist nicht allein 
ausreichend, urn alles in dem Komplex des Morbus Basedowi zu 
erklaren; hierzu ist die Mitwirkung anderer Faktoren unbedingt 
erforderlich. 

Ais solche wesentliche Momente, die fur das Verstandnis del' 
Pathogenese unerlaBlich sind, kommen in Betracht: die Mitwirkung 
anderer Blutdrusen, die Beeinflussung del' Schilddruse von diesen 
und vom Zentralnervensystem aus und endlich in del' Person selbst 
gelegene konstitutionelle Momente, in erster Linie die abnorme 
degenerative Anlage des Individuums. 

Fur die Beteiligung anderer Blutdrusen auBer der Schilddriise bei Morbus 
Basedowi sprechen mehrere Momente. 

Zunachst hat die zunehmende Erkcnntnis del' Funktion und Bedeutung 
der Blutdrusen ergeben, daB sie in so innigem Konnex miteinander stehen, 
sich gegenseitig so beeinflussen, daB Sti:irungen in del' Funktion del' einen 
immer zu solchen auch del' ubrigen Drtisen mit innerer Sekretion fuhren. Es ist 
nach alledem, was wir heute wissen, die Trennung in uniglandulare und pluri­
glandulare Erkrankungen nicht richtig. Es ist eigentlich jede del' uns bisher 
bekannten Blutdrusenaffektionen eine pluriglandulare, allerdings so, daB bei 
jeder diesel' Erkrankungen die Funktionsstorung einer Druse im V ordergrunde 
steht, die Symptome beherrscht, welchen gegenuber die Erscheinungen der 
ubrigen mehr odeI' weniger zuriicktreten. AuBerdem hat, wie wir annehmen 
durfen, jede diesel' Drusen komplizierte Aufgaben zu erfullen, es hat jede 
einzelne mehrere verschiedene Funktionen und cin und dieselbe Funktion 
wieder ohliegt mehreren Drusen. Dadurch ist die Moglichkeit eines wenigstens 
teilweisen Ersatzes gewisser lebenswichtiger Funktionen diesel' Drusen bei 
Ausfall einer gegeben. Auch fur die Schilddruse sind die Beziehungen zu den 
anderen Blutdrusen durch das Experiment erwiesen, so zu den Epithelki:irpern, 
zur Hypophyse, zu den Keimdrusen, dem Pankreas und den Nebennieren. Die 
Ergebnisse del' Klinik sprechen ebenfalls in diesem Sinne, indem sie zeigen, 
daB sich solche Erkrankungen del' einzelnen Drusen haufig kombinieren odeI' 
sich bei denselben Zuge von Beteiligung del' ubrigen finden (Pineles u. a.). 

Fiir den Morbus Basedowi ist das haufige gleichzeitige Vorkommen von 
Myasthenie, Osteomalacie, Riescnwuchs und Akromegalie, Sklerodermie, Dcr­
c u mscher Erkrankung, Fettsucht, Diabetes, also von Erkrankungen, fUr welche 
die Beteiligung von Blutdrtisen sichel' in Betracht kommt, erwiesen. AuBel' 
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Zweifel steht der EinfluB des Gesehleehtes und der EinfluB von im Bereiehe der 
Keimdrusen sieh abspielender Vorgange fur das Zustandekommen des Morbus 
Basedowi, femer das haufige V orkommen von Storungen im Bereiche der Ge­
schlechtssphare bei dieser Erkrankung. Wir finden in dem Symptomenbilde 
fast in jedem Faile Zuge, die wir als nieht dem Morbus Basedowi eigentumlich 
anspreehen konnen, die uns bei anderweitigen Blutdrusenaffektionen gelaufig 
sind. So sei hier verwiesen auf die zu beobachtenden Schwachezustande, die 
abnormen Pigmentierungen, die peritonitisahnlichen Erscheinungen, die Schmerz­
anfalle im Abdomen, das Erbrechen, die Diarrhoen, auf die myxodematosen 
Veranderungen etc. Dann sehen wir, daB nach dem ehirurgisehen Eingriff 
eine Reihe von Erseheinungen sieh rasch zuruekbildet, wahrend andere mehr 
oder weniger persistent bleiben konnen. Es ergibt uns die Analyse der 
versehiedenen FaIle, daB in dem Krankheitsbilde des Morbus Basedowi nur 
ein gewisser konstanter Kern gelegen ist, den wir nach unseren sonstigen Er­
fahrungen auf die Schilddruse beziehen durfen, wahrend die ubrigen Ersehei­
nungen damit nicht gut in Einklang gebracht werden konnen. 

Fur die Beteiligung der Blutdriisen spreehen auch die pathologisch-ana­
tomisehen Befunde bei Morbus Basedowi, die in der letzten Zeit, seit man mehr 
darauf aehtet, eine Reihe wertvoller Befunde und Beweismomente erbringen 
konnten. 

Versuehen wir den EinfluB einzelner solcher Drusen in der Pathogenese 
zu fixieren und ihre Beziehungen zum Morbus Basedowi genauer zu prazisieren, 
so stoBen wir derzeit noch auf zum Teil unuberwindb!i,re Schwierigkeiten. 
Das hat darin seinen Grund, daB unser Wissen uber die Blutdrusen verhaltnis­
maBig jungen Datums ist und die Ergebnisse der Klinik noch unsieher sind. 
Aueh sind die bisher vorliegenden pathologiseh-anatomischen Befunde recht 
sparlieh, da die alteren wegen mangelhafter histologischer Kenntnisse der da­
maligen Zeit und der geringen Beachtung, die man ihnen schenkte, nieht gut 
verwertbar sind. Unsere Kenntnisse basieren zum groBen Teil auf dem 
Tierexperiment und auch hier stoBen wir auf vielfach ganz widerspreehende 
Angaben. So sind die Beziehungen, in welehen die einzelnen Drusen zueinander 
stehen, eigentlich ganz unklar und stehen die Resultate des Experimentes 
oft mit den Beobachtungen der Klinik im Widerspruch. Vielfach werden nur 
die Ergebnisse des Tierexperimentes verallgemeinert und aueh als fur den 
Menschen geltend angesehen, obwohl gerade ffir die Drusen mit innerer Sekretion 
ein solches V orgehen ganz unsta tthaft ist, die Verhaltnisse schon bei den 
einzelnen Tiergattungen ganz verschieden liegen und mit menschlichen nicht 
komparabel sind. SchlieBlich wird auch noch dem Umstande nicht Rech­
nung getragen, daB die Blutdrusen sogar bei derselben G!ttung in versehiedenen 
Lebensphasen in verschiedenen Beziehungen zueinander stehen und verschiedene 
Funktionen haben und daB daher auch die Resultate bei jungen und alten Tieren, 
bei trachtigen Tieren etc. ganz differente sein mussen. Endlich wird vielfach 
irgend eine Funktion einer Druse und ihr Verhaltnis zu der Funktion einer 
anderen Druse dureh das Experiment gepriift und die erhaltenen Resultate 
werden zu Schlussen uber die Beziehungen beider Drusen im Allgemeinen 
verwendet, ohne daB man dabei bedenkt, daB jeder einzelnen dieser Drusen 
mehrere Funktionen zukommen, die ganz unabhangig voneinander sein 
konnen, eine andere Druse ganz anders beeinflussen, als sich dies fiir die 
gepriifte Funktion ergeben wiirde. Begreiflieh daher, daB wir auf diesem Ge­
biete, das ffir die' Spekulation ein ergiebiger Boden ist, einer Reihe oft ganz 
widersprechender Angaben und Befunde begegnen und eine Unzahl von nicht 
genugend gesicherten Hypothesen finden, dagegen noeh recht sparliches fur 
mensehliche Verhaltnisse verwertbares Tatsaehenmaterial. 
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Eine Reihe von Autoren nimmt neben der Schilddruse die Beteiligung 
anderer Blutdrusenan, so Fr. Kraus (die Nebennieren und auch andere), 
Krecke, Hoff mann (Insuffizienz der Nebenniere), V ere bely (andere Drusen), 
Lubarsch (in manchen Fallen Thymus und Nebenniere), Balint und Molnar 
(Pankreas und Nebenniere), Brei tner (aIle koordinierten Blutdriisen), Wel­
jaminow (Storung der normalen Korrelation besonders der Geschlechtsdrusen), 
Biedl (zum Teil auch andere Drusen). Dann wird die Storung der Schild­
druse als sekundar, allsgelOst von einer anderen Druse gedeutet von Cecikas 
(vom chromaffinen System), Salmon (Verminderung der Funktion der Hypo­
physe). Auch der Thymus (Gierke, Gebele, Capelle und Bayer etc.) und 
die Keimdrusen (Pinaud, v. Graff und Nowak u. a.) werden als basedowigene 
Organe gedeutet. Rosenthal sieht in dem Morbus Basedowi eine glandulare 
Affektion, bei welcher die Schilddruse beteiligt ist und das primum movens 
unbekannt sei. -

Die Beteiligung der Nebennieren haben Kraus und Friedenthal 
aus ihren Experimenten postuliert. Da ihnen in Dbereinstimmung mit alteren 
Versuchen (Oliver Schafer u. a.) die intravenose Injektion von Schilddrusen­
saft im Tierversuch Blutdrucksenkung und die Erscheinungen von Vagusreizung 
und nur die gleichzeitige Injektion von Adrenalin das Auftreten von Aktions­
pulsen ergab, weil ferner Adrenalininjektion bei schilddrusengefutterten Tieren 
eine langer dauernde Blutdrucksteigerung herbeifUhrte als bei normalen und sie 
nach Injektion von Schilddrusensubstanzen Adrenalin im Blute nachweisen 
konnten (Froschaugenversuch, chemische Eisenchloridreaktion), nehmen sie an, 
daB der Nebenniere beim Morbus Basedowi ein EinfluB zukommt. Sie glauben, 
daB der Symptomenkomplex, namentlich die Erscheinungen von seiten des 
Zirkulationsapparates besser zu verstehen sind, wenn man eine Korrelation 
zwischen den Stoffen der zunachst affizierten Schilddruse und den N e bennieren­
produkten annimmt. Sie halten die Nebenniere nicht fUr das primar base­
dowigene Organ, wenn auch deren Beteiligung als nicht unwesentlich in Be­
tracht gezogen werden musse. Gestutzt wurde ihre Annahme noch durch den 
Umstand, daB mit dem Blute von Basedowkranken der Meltzer-Ehrmannsche 
Versuch ebenfalls positiv ausfiel. Sie glauben, daB je nach der Intensitat der 
Beteiligung der Nebenniere neben der Wirkung der Schilddruse im Symptomen­
bilde die sympathischen Erscheinungen gegenuber den Vagussymptomen mehr 
hervortreten. 

Die Angaben von Kraus und Friedenthal uber vermehrten Adrenalin­
gehalt des Blutes fanden mehrfach ihre Bestatigung (Frankel, Trendelen­
burg und Brocking, Kostlivy u. a.), so daB die Annahme einer gleichzeitigen 
erhOhten Tatigkeit der Nebenniere bei Morbus Basedowi bis in die letzte Zeit 
als feststehend angenommen wird. Als weiteres Beweismoment £iir diese 
Hypothese wird die Tatsache angefiihrt, daB das Basedowserum eine blut­
drucksteigernde Wirkung hat (Asher und Rodt), daB bei Morbus Basedowi 
die Adrenalininstillation in das Auge Mydriase hervorruft (0. Lowi), die sich 
beim Tier auch nach SchilddrusenfUtterung zeigen laBt (Eppinger, Falta 
und Rudinger) und namentlich die Untersuchungen der letztgenannten 
Autoren, nach welchen zwischen Schilddruse und chromaffinem System gegen­
seitige fOrdernde Beziehungen bestehen sollten, so daB durch die erhohte 
Funktion der Schilddruse beim Morbus Basedowi auch eine solche des chro­
maffinen Systems bedingt wiirde. Dieser Hypothese schlie Ben sich Caro, 
Frankel, Asher und Flack, Goldstein, Krecke, Swiecicki u. a. an, 
wenn auch im Detail in manchen Beziehungen abweichende Anschauungen 
vorhanden sind, sie verdrangt die ursprungliche Annahme von Kraus und 
Friedenthal, daB Schilddruse und Nebenniere antagonistisch wirkende 
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Organe vorstellen, von welchen die Nebenniere das sympathische, die Schild­
druse das autonome System beeinfluBt, so daB je nach der intensiven Ein­
wirkung eirler dieser Drusen bald sympathische, bald autonome Erscheinungen 
im Krankheitsbilde pravalieren. 

Nur ganz vereinzelt erheben sich Stimmen, die gegen die erhohte Be­
teiligung der Nebennieren bei Morbus Basedowi sprechen. So kommen Gley 
und Cl eret auf Grund ihrer Tierversuche mit Basedowserum zu dem Schlusse, 
daB keine Adrenalinamie vorIiege, E. Bircher findet bei Ratten mit kiinstlich 
erzeugtem Kropf das Mark der Nebennieren stark verkleinert, Oswald, der den 
Morbus Basedowi neurogen auffaBt, halt die Nebenniere nur fur einen potenzie­
renden Faktor ohne kausale Bedeutung und Hoffmann endlich gelangt auf 
Grund von Dberlegungen zu dem Schlusse, daB eine Insuffizienz der Neben­
nieren bei Morbus Basedowi vorhanden sei. Thyreoidea und Nebenniere sind 
nach ihm Antagonisten, der Hyperthyreoidismus ist symptomenlos, wenn er 
durch die Antagonisten kompensiert wird, werden diese insuffizient, so kommt es 
zu den Erscheinungen des Morbus Basedowi. Denselben Gedankengang nur in 
anderer Fassung hat Kostlivy, der annimmt, daB bei Hyperthyreoidismus, 
so lange sich vagische und sympathische Hypertonisation das Gleichgewicht 
halten, keine Erscheinungen vorhanden sind, wird aber durch irgend eine Schad­
lichkeit das Gleichgewicht gestort, so kommen die Basedowsymptome hinzu. 

Allen diesen gegen und fur eine erhohte Tatigkeit der Nebennieren bei 
Morbus Basedowi angefuhrten Momenten kann w~hl kaum irgend eine Beweis-
kraft zugesprochen werden. . 

So plausibel bei den nahen Beziehungen des chromaffinen Systems zum 
Sympathikus und bei der unzweifelhaften Anwesenheit von Sympathikus­
reizsymptomen beim Morbus Basedowi die Annahme einer gesteigerten Tatig­
keit der Nebenniere ware, so ist doch diese Annahme nicht begrundet. Der 
Nachweis des vermehrten Adrenalingehaltes im Blute ist bisher nicht gegliickt; 
die gegenteiligen Angaben beruhen auf Fehlerquellen (O'Connor). Mit ein­
wandfreien Methoden ist ein solcher Nachweis bisher nicht erbracht (siehe 
Blut). Auch der Aktionspuls, fur dessen Anwesenheit Kraus und Friedenthal 
die Annahme einer Adrenalinmobilisierung plausibel fanden, findet eine andere 
ErkIarung. Schonborn konnte bei seinen Versuchen an Katzen Aktions­
pulse bei Injektion von PreBsaft von gewohnlichen und Basedowstrumen ohne 
gleichzeitige Adrenalininjektion erzielen und nimmt an, daB Thyreoideaextrakte 
von Basedowstrumen gleichzeitig das Bild der Thyreoideasaftwirkung und 
einen der Adrenalinwirkung analogen Effekt hervorrufen konnen. 

Gegen eine gesteigerte Tatig1..eit der Nebenniere spricht die klinische 
Beobachtung. Die Kombination von Morbus Basedowi und Morbus Addisoni 
zeigt, daB eine mangelhafte Funktion der Nebennieren und des chromaffinen 
Systemes vorkommen kann, daB eine Hyperfunktion der Schilddruse nicht auch 
mit Hyperfunktion der Nebenniere einhergehen muB. Symptome, die wir bei 
Morbus Addisoni auf den Funktionsausfall der Nebennieren beziehen, finden 
wir bei Morbus Basedowi nicht selten. Dahin gehoren vor allem die hoch­
gradigen unmotivierten Schwachezustande der Kranken, die Adynamie, die 
Erscheinungen von seiten des Magen-Darmtraktes mit heftigen koIikartigen 
Schmerzen, oft unstillbarem Erbrechen', profusen DiarrhOen und peritonitis­
ahnlichen Symptomen. Hierher gehoren des weiteren die Pigmentierungen. 
Diese sind (siehe S. 142) ein bei Morbus Basedowi haufiges Vorkommnis und 
konnen so extreme Grade erreichen und auch so lokalisiert sein wie bei Morbus 
Addisoni. Fur diese abnormen Hautpigmentierungen ist fiir den Morbus 
Addisoni der direkte Zusammenhang mit dem Funktionsausfall der Nebenniere 
schon aus der klinischen Beobachtung mindestens wahrscheinlich, er wird 
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au13erdem noch gesichert durch die experimentellen Untersuchungen von Konig­
stein, Biedl und Hofstatter, durch welche die Bedeutung des Nebennieren­
ausfalles fur daf;! Auftreten der Pigmentierung erwiesen erscheint. 

Ein weiteres Beweismoment gegen die Annahme einer vermehrten Funk­
tion der Nebenniere bei Morbus Basedowi geben die pathologisch-anatomischen 
Befunde. Es kann heute als feststehend angenommen werden, da13 der Status 
thymicolymphaticus in gewissen Beziehungen zum Morbus Basedowi steht, 
da13 er mindestens ein haufiger Befund ist. Ebenso kann es als gesicherte Tat­
sache gelten, da13, wie von Wiesel zuerst beobachtet wurdc, bei Status lym­
phaticus eine Hypoplasie des chromaffinen Gewebes vorhanden ist. Damit 
im Einklange stehen auch die anatomischen Befunde, die, soweit sie darauf 
Rucksicht nehmen, bei Morbus Basedowi haufig eine Verminderung der Mark­
substanz der Nebenniere und ihrer Chromfarbbarkeit ergeben. Die von einzelnen 
an der Marksubstanz nachgewiesenen Veranderungen (Parodi, Pettavel), 
die auf einen vermehrten Reiz oder auf eine vermehrte Tatigkeit bezogen werden, 
beweisen nicht viel. Sie konnten gunstigsten Falles den Versuch einer ge­
steigerten Tatigkeit eines minderwertigen Organes anzeigen, womit jedoch 
keineswegs entschieden ist, ob derselbe auch zl1 dem Effekt einer abnormen 
Abgabe von Nebennierenstoffen fuhrt. Auch sind sie kein konstanter Befund 
und anderer Deutung fahig. Jedenfalls ist durch die pathologisch-anatomischen 
Befunde eine Dberfunktion der Niebennieren nicht erwiesen, sie sprechen eher 
gegen eine solche Annahme, sie sprechen aber sicher gegen die Annahme, da13 
die Veranderungen der Nebenniere einfach von der Schilddruse abhangig sind. 
Die bisherigen Befunde legen eher die Vermutung nahe, da13 die Nebennieren­
veranderungen in erster Linie als Teilerscheinung der abnormen Korperkon­
stitution zu deuten sind. 

Sch morl und Ingier finden den Adrenalingehalt der Nebennieren bei 
Morbus Basedowi nicht wesentlich herabgesetzt. 

Zur Erklarung der Erscheinungen, die bei Morbus Basedowi auf eine er­
hOhte Tatigkeit des Sympathikus hinweisen, mussen au13erhalb der Nebenniere 
gelegene Momente herangezogen werden. 

Froehlich, Gottlieb sehen die Ursache mit Wahrscheinlichkeit darin, 
da13 die Schilddrusenstoffe den Sympathikus fUr Adrenalin uberempfindlich 
machen. Gottlieb stiltzt die Annahme auf die Tatsache der Sensibilisierung 
des Sympathikus durch Kokain (Frohlich und Lowi), durch Gifte, die clem 
Gewebe Kalk entziehen (Chiari und Frohlich), auf die Steigerung der Empfind­
lichkeit der Gefa13wande fUr Adrenalin durch Hypophysenstoffe (Kepinow), 
auf die in einzelnen Fallen von Morbus Basedowi durch Adrenalininstillation 
nachgewiesene Dberempfindlichkeit der Sympathikusendigungen der Iris 
(Lowi u. a.), auf die Moglichkeit, dasselbe durch Zufuhr von Schilddrusen­
stoffen beim Hunde hervorzurufen (Eppinger, Falta, Rudinger), auf die 
langer anhaltende Drucksteigerung nach Adrenalin bei schilddrusengefUtterten 
Tieren (Kraus und Friedenthal), auf die Verstarkung der Adrenalinwirkung 
nach Reizung del' Schilddrusennerven (Asher und Flack), sowie auf die 
Schwierigkeit nach Thyreoidektomie durch Adrenalin Glykosurie und Druck­
steigerung zu erzielen (Eppinger, Falta und Rudinger, Ritzmann). Das 
sind allerdings Momente, welche die Moglichkeit der Annahme von Frohlich, 
Gottlieb begrundet erscheinen lassen. Damit ist aber keipeswegs auch ent­
schieden, da13 nicht noch andere, au13erhalb der Schilddruse gelegene Momente 
in demselben Sinne wirken. 

Eine abnorme Erregbarkeit des Sympathikus ist nicht allein durch Sensi­
bilisicrung fUr das peripher angreifende Adrenalin durch Schilddrusenstoffe 
moglich, sondern kann auch in anderen Momenten gegeben sein. Zentrale Vor-
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gange irgendwelcher Art, die eine erhohte Ansprechbarkeit der nervosen Apparate 
bedingen, k6nnen auch eine solche des vegetativen Systems setzen. Eine 
solche abnorme Ansprechbarkeit des vegetativen Systemes kann durch ver­
schiedene krankmachende Vorgange erworben oder schon in der Anlage des 
Individuums gelegen sein. 

Fiir die Bedeutung des konstitutionellen Momentes bei der abnormen 
Ansprechbarkeit des vegetativen Nervensystems bei Morbus Basedowi spricht 
die Tatsache, daB er eine exquisit degenerative Erkrankung ist, die nur Menschen 
mit abnormer Anlage befaHt und die sonst auch abnorme Reaktionen, unter 
anderem auch am Nervensystem aufweisen. Wo immer der Versuch gemacht 
wurde, eine bestimmte Basedowkonstitution, die zur Erkrankung disponiert, 
herauszuheben, umfaBt sie nur degenerierte, vegetativ stigmatisierte Menschen. 
Entschieden fiir den EinfluB der Anlage bei der abnormen sympathischen An­
sprechbarkeit spricht auch die Tatsache, daB die Erscheinungen einer erhohten 
Erregbarkeit des Sympathikus bei Morbus Basedowi ja durchaus nicht am 
ganzen System vorhanden sind, wie das bei einer Sensibilisierung durch Schild­
driisenstoffe anzunehmen ware, sondern daB wir hier neben den Erscheinungen 
einer erhohten Ansprechbarkeft an einzelnen Organen solchen einer verminder­
ten an anderen Organen begegnen. Gottlieb muB hier zu der Annahme greifen, 
daB sich die Sensibilisierung nicht auf aHe Angriffspunkte des Adrenalins zu 
erstrecken braucht. Das ist moglich. Da aber fUr den Effekt nicht nur der 
Reiz, sondern auch das Erfolgsorgan in Betracht kommt, ist es naheliegend, 
fiir den ungleichmaBigen Effekt der sensibilisierenden Substanz die verschie­
dene Beschaffenheit der Erfolgsorgane heranzuziehen. Die Schilddrusenstoffe 
wirken nur verstarkend auf vorhandene biologische Vorgange (siehe spater) 
und daher ist der Zustand der Organe, auf welche sie wirken, von maBgeben­
dem Einflusse. Die abnorme Beschaffenheit der einzelnen Organe als Teiler­
scheinung der dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden abnormen Korper­
konstitution riickt' dadurch in den V ordergrund. 

Die Sensibilisierung fiir Adrenalin kann auBer der Schilddriise noch von 
anderen Organen besorgt werden. Hier kame vor aHem die Hypophyse in Be­
tracht (siehe Hypophyse). 

Es ist daher anzunehmen, daB neben der Sensibilisierung des Sympathikus 
fiir Adrenalin durch Schilddriisensubstanz noch andere Faktoren mitwirken, 
um die im Symptomenbilde des Morbus Basedowi vorhandenen Erscheinungen 
von abnormer Erregung im Sympathikus zu erklaren; ein solches Moment 
glauben wir in der Konstitution des Erkrankten annehmen zu konnen. 

Die bisherigen VorsteHungen iiber die Bedeutung der Nebennieren fiir 
die Pathogenese des Morbus Basedowi bediirfen einerKorrektur. DaB der 
Nebenniere irgend ein EinfluB zukommt, ist bei den durch das 
Experiment erwiesenenBeziehungen der Schilddriise zu denNeben­
nieren anzunehmen, ebenso wegen der nahen Beziehungen des 
chromaffinen Systemes zum Sympathikus, dessen Beteiligung an 
dem Zustandekommen der Erscheinungen auB·er Zweifel steht. 
Die aber aus anderen Motiven angenommene nberfunktion der 
Nebenniere, die erh6hte Adrenalinmobilisation durch die ver­
mehrte Schilddriisenaktion ist nicht erwiesen. Die Beobachtungen 
der Klinik wie d,ie Ergebnisse anatomischer Untersuchung sprechen 
dafiir, daB die Nebenniere resp. das chromaffine System in einer 
groBen Zahl von Fallen hypoplastisch, unterwertig sind. DaB an 
ihnen ablaufende Reizvorgange zu erhohter Adrenalinamie fiihren 
sollten, ist nicht plausibel. Ein vermehrter Adrenalingehalt des 
Blutes ist bisher nicht erwiesen. Wenn trotzdem Erscheinungen 
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von erhohter Sympathikuserregung vorhanden sind, so kann dies, 
wie Gottlieb, Frohlich annehmen, durch eine Sensibilisierung der 
Sympathikusendapparate, wenigstens einzelner solcher, durch 
Schilddrusenstoffe bedingt sein. Das kann jedoch nicht der einzige 
in Betracht kommende Vorgang sein. Dieselbe abnorme Erreg­
barkeit kann durch anderweitige Vorgange erworben oder schon 
in der Anlage gegeben sein. 

Hypophyse.Wieweit die Hypophyse an der Pathogenese des Morbus 
Basedowi beteiligt ist und den Symptomenkomplex beeinfluBt, wissen wir nicht 
sicher. Wir kennen nur die Kombination mit Akromegalie und wissen, daB 
nicht so selten FaIle vorkommen, bei welchen bloB die eine Erkrankung 
ausgesprochen vorhanden ist, wahrend wir von der anderen nur Zuge antreffen. 
Die seltenen FaIle von Kombination mit typischer Akromegalie oder mit 
Riesenwuchs gestatten vorlaufig keine Schlusse. In dem Falle Trousseau 
trat allerdings im Beginne des Morbus Basedowi das abnorm starke Wachs­
tum auf. AuBerdem ware vielleicht noch die Tatsache anzufuhren,· daB sehr 
haufig in diesen Fallen auch gleichzeitig Diabetes angetroffen wird, so daB fur 
die Veranderungen der Hypophyse noch die diabetische Veranderung des 
Pankreas ursachlich in Betracht kame. Ungleich haufiger finden wir bei 
dem typischen Morbus Basedowi einzelne Zuge der Akromegalie oder des 
Riesenwuchses. Doch auch hier ist die Frage, wieweit die hypophysaren 
Symptome vom Morbus Basedowi abhangen, nicht zu entscheiden. Sicher 
sind die Veranderungen vielfach nur Teilerscheinung der abnormen Korperver­
fassung. So mochten wir die Befunde von Holmgreen von Hochwuchs bei 
Morbus Basedowi deuten und auch die Befunde von Stern von starkem mas­
sivem Kinn. 

Dagegen liegen in anderer Richtung Anhaltspunkte vor, die zu der An­
nahme fUhren, daB der Hypophyse in der Pathogenese des Morbus Basedowi 
eine Rolle zukommt. 

Zunachst kommt hier die Tatsache in Betracht, daB zwischen Schilddruse 
und Hypophyse enge Beziehungen bestehen, wenn wir auch uber die nahere 
Art derselben noch nicht vollig aufgeklart sind. Fiir das Bestehen solcher Be­
ziehungen spricnt zunachst das Experiment, das zeigt, daB nach Exstirpation 
der Schilddruse Veranderungen an der Hypophyse auftreten und ebenso nach 
Eingriffen an den Keimdrusen, deren Beziehungen zur Schilddruse als ge­
sichert gelten konnen. In diesem Sinne spricht ferner die am Menschen fest­
gestellte Tatsache, daB sich an der Hypophyse Veranderungen einstellen ab­
hangig von Menstruation und Graviditat, von Vorgangen, deren EinfluB fiir 
den Morbus Basedowi erwiesen ist, ebenso die Tatsache, daB sich auch bei 
anderweitigen Affektionen der Schilddruse Veranderungen an der Hypophyse 
finden, wie z. B. bei Kretinismus (Schone mann u. a.), Myxodem (Boyce und 
Beadles, Abrikosoff, Comte, Ponfik, Sainton und Rathery u. a.) und 
daB umgekehrt bei Erkrankung der Hypophyse sich haufig Veranderungen an 
der Schilddruse finden, so die Struma bei Akromegalie. 

Fiir die Beteiligung der Hypophyse an den Vorgangen bei Morbus Base­
dowi sprechen auch die vorliegenden pathologisch-anatomischen Befunde. 
Sind dieselben bisher auch nur sparlich, so scheint doch aus ihnen die Tat­
sache hervorzugehen, daB sich an dieser Druse, wenn darauf geachtet wird, 
auffallend haufig Veranderungen nachweisen lassen. Mussen uber die Konstanz 
der Veranderungen und uber ihre Art weitere Untersuchungen die definitive 
Aufklarung bringen, so sprechen sie doch jetzt schon im Zusammenhange mit 
den sonst erwiesenen Beziehungen von Hypophyse und Thyreoidea zugunsten 
der Auffassung, daB auch bei Morbus Basedowi die Hypophyse, wenigstens 
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sehr oft, beteiligt ist und vielleicht einen Teil der Erscheinungen des Morbus 
Basedowi bedingen kann. 

Fur die Beteiligung der Hypophyse spricht weiters die Beobachtung der 
Klinik, wenn auch die definitive Entscheidung, welcher Anteil der Hypophyse 
an den klinischen Erscheinungen zukommt, durch weitere klinische Beobach­
tungen bei zunehmender Kenntnis 'aber die Funktion dieses Organes zu er­
bringen sein wird. Wieweit die Annahme zutrifft, daB bei Morbus Basedowi 
ein gewisser Gegensatz zur Akromegalie besteht, hier plumpe verdickte Extremi­
tatenenden mit Verdickung der Weichteile, dort lange schmale Hande mit langen 
spitzen Fingern (Madonnenhand) und lange schmale FuBe, ein Verhalten, das 
sich mit der nachgewiesenen Verkleinerung der Hypophyse (Benda) in 
Einklang bringen lieBe und auf eine mangelhafte Funktion hinweisen wurde 
(Revillod), steht dahin. Sie verdankt offenbar mehr der Vorstellung ihre 
Entstehung, daB Schilddruse und Hypophyse in antagonistischem Verhaltnisse 
zueinander stehen. Wir glauben vielmehr allen Grund zur Annahme zu haben, 
daB die angezogenen Veranderungen Stigmen korperlicher Entartung sind, 
die wir auch sonst bei degenerativen Erkrankungen finden. Dagegen kommt 
fUr die bei Morbus Basedowi zeitweilig vorhandenen myxodematosen Schwel~ 
lungen auBer der abnormen Korperanlage, als deren Teilerscheinung sie eben­
falls vorhanden sein konnen, auch noch die Beteiligung der Hypophyse in Be­
tracht, bei deren Erkrankungen uns das Vorkommen solcher Veranderungen 
gelaufig ist. Fal ta bezieht sie darauf. Nur wird hier die Entscheidung schwierig 
sein, wieweit eventuell die Epithelkorper oder die Keimdrusen, bei deren Er­
krankungen wir ebenfalls myxodematose Veranderungen finden konnen, dabei 
in Betracht kommen. 

Auf zwei Momente in dem Symptomenbilde des Morbus Basedowi sei 
hier noch hingewiesen, die fUr eine Beteiligung der Hypophyse sprechen: die 
Labilitat der Temperatur und die haufig zu beobachtende Polyurie. 

DaB bei Morbus Basedowi trotz der gesteigerten Oxydationen nicht kon­
stant Hyperthermie zu beobachten ist, weist auf ein entsprechendes Funktio­
nieren der die Warmeabgabe regulierenden Mechanismen hin. So ganz funktio­
nieren diese aber dennoch nicht, denn es ist vielfach die Korpertemperatur 
auf ein hoheres Niveau eingestellt als beim Normalen, dann zeigt sie unregel­
maBigere Schwankungen und endlich sind Hyperthermien ein verhaltnis­
maBig haufiges Vorkommen, wenn auch nur bei den schweren Fallen. An diesen 
Hyperthermien ist der nervose EinfluB an der UnregelmaBigkeit, an der leichten 
BeeinfluBbarkeit durch auBere Momente, psychische Affekte etc. zu entnehmen; 
es kommen fur sie offenbar jene zentralen Zentren und Bahnen in Betracht, 
bei deren Lasion wir auch sonst Hyperthermien finden (in erster Linie die groBe 
subkortikale Ganglienmasse, besonders Anteile des Streifenhugels, dann die 
Zentren im Pons und in der Medulla oblongata). Neuerdings konnte von 
Aschner gezeigt werden, daB der Boden des Zwischenhirns eine Stelle ist, 
von der aus analoge Wirkungen wie von der Hypophyse erzielt werden konnen 
und die scheinbar mit diesem Organ in nahen Beziehungen steht. Der 
anatomische Bau der Hypophyse mit ihrem nervosen Anteile, der Dbergang 
des letzteren direkt in das Nervensystem, die Lage in der Nahe vasomotorischel' 
Zentren muB den Gedanken nahelegen, daB der nervose Anteil der Hypophyse 
mit GefaBregulierungsvorgangen in Beziehung stehen konnte oder daB wenigstens 
bei der Lage der Hypophyse in der Nahe nervoser GefaBzentren durch Vorgange, 
die sich an ihr abspielen, die GefaBbahn in Mitleidenschaft gezogen werden konne. 
In diesem Sinne wurde die Tatsache sprechen, daB bei Erkrankungen der Hypo­
physe Erscheinungen von seiten der GefaBe sehr haufig angetroffen werden, 
Wir finden zum Teil organisch nachweisbare Veranderungen an den Arterien, 
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zum Teil Erscheinungen,die auf eine abnorme Innervation hinweisen, wip 
Akroparasthesie, GefaBschmerzen, Bilder, die dem Raynaudschen Symptomen­
komplex entsprechen. Seinerzeit konnte ich einen solchen Fall von Akromegalie 
mit diffusen GefaBkrampfen und den Erscheinungen der paroxysmalen lIamo­
globinurie mitteilen. Dann spricht .zugunsten dieser Annahme die Tatsache, 
daB bei an der Hypophyse ablaufenden Prozessen haufig abnorme Temperaturen 
angetroffen werden. v. Frankl-Hochwart fand bei seiner Zusammenstellung 
von Hypophysentumoren ohne Akromegalie sehr haufig subnormale Tempe­
raturen, bisweilen Hypertherinien. 

Eine weitere Stutze fUr die Annahme einer Beteiligung der Hypophyse 
an den Erscheinungen des Morbus Basedowi ist in der haufig vorkommenden 
Polyurie gelegen (vgl. Symptome, Niere). Fur diese Polyurie haben wir eigent­
lich keine plausible Erklarung. Wir finden im Gegenteil Verhaltnisse, die uns 
eine Verminderung der Harnmenge begreiflich erscheinen lassen: starke Tachy­
kardie, weite periphere GefaBe, starke Durchfeuchtung der Haut, oft profuse 
SchweiBe und Diarrhoen, starke nervose Erregung. Es besteht die Moglichkeit, 
sie auf die Schilddruse zu beziehen, da wir eine Polyurie auch beim artifi­
ziellen Thyreoidismus kennen. DaB diese Wirkung mit in Betracht kommt, ist 
zuzugeben, aber mit dieser Annahme finden wir sicher nicht unser Auslangen 
in den hochgradigen Fallen, die an Diabetes insipidus mahnen. Gegen 
die thyreogene Genese der Polyurie spricht schon der Umstand, daB sie 
nicht in allen Fallen von Morbus Basedowi vorhanden ist, dann das oft vor­
handene MiBverhaltnis zwischen Intensitat der Polyurie und den sonstigen 
Erscheinungen der Erkrankung. Die nervose Genese dieser Polyurien wird 
uns nahegelegt durch das Fehlen irgendwelcher greifbarer kausaler Momente, 
das Fehlen von primarer Polydipsie in einzelnen Fallen, durch die Anwesenheit 
sonstiger nervoscr Symptomc, durch das haufig starke Schwanken der Harn­
flut, abhangig von nervosen Einflussen und endlich durch die Tatsache, daB 
durch die Lasion bestimmter Zentren (Bernard, Eckhardt, O. Kahler) 
Polyurie erzeugt werden kann. Nun zeigt die Beobachtung der Klinik, 
daB bei Erkrankungen der Hypophyse haufig Polyurie angetroffen wird 
und daB in der Pathogenese des Diabetes insipidus der Hypophyse eine 
wesentliche Rolle zugesprochen werden muB. Auf welche Weise sie zustande 
kommt, ist allerdings vorlaufig nicht sichel', wahrscheinlich auf dem Wegc 
del' nervosen Bahnen. AuBerdem scheint ihr aber noch ein wescntlicher Ein­
fluB auf die Regulierung des Wasserhaushaltes zuzukommen, wobei auch ihr 
EinfluB auf das Zustandekommen des Durstgefuhles von Bedeutung ist. Ob 
ihr auch eine direkte diuretische Wirkung zukommt, ist fraglich. Jeden­
falls ist die Beteiligung der Hypophyse an der Polyurie mane her FaIle sehr 
wahrscheinlich. 

Uber noch eine mogliche Einwirkung del' Hypophyse werden kunftige 
Befunde zu entscheiden haben. Wir haben angefUhrt, daB die Erscheinungen 
am Zirkulationsapparat durch Einwirkung von Schilddrusensubstanzen allein 
nicht gut zu erklaren sind und daB dies der Grund war, an eine Uberfunktion 
del' Nebenniere zu denken. Da diese nicht erweisbar ist, aIle Befunde eher zu­
gunsten einer Hypofunktion dieses Organes sprechen, so k6nnen zur ErkHi,rung 
del' Sensibilisierung del' Endapparate des Sympathikus fur Adrenalin die 
Schilddriise odeI' andere Blutdri.isen herangezogen werden. Auch aus del' 
Hypophyse ist eine blutdrucksteigernde Substanz zu erhalten, die ahnlich wie 
Adrenalin wirkt. Hier ware also die Moglichkeit gegeben, daB bei insuffizienter 
Nebenniere die Hypophyse ihre Rolle ubernimmt odeI' daB wenigstens, wie 
Kepinow nachwies, durch die Hypophyse eine Sensibilisierung der GefaB­
wande fUr die Adrenalinwirkung bedingt wird. 

16* 
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Salmon sueht die primare Ursaehe des Morbus Basedowi in einer Funk­
tionsstorung der Hypophyse, die er als insuffizient annimmt und die bei den 
antagonistisehen Beziehungen zwischen Hypophyse und Thyreoidea zu einer 
Funktionssteigerung der letzteren fiihren soll; dabei wirkt die erhOhte Tatig­
keit der Sehilddriise teils kompensierend, teils toxiseh. Diese Hypothese er­
seheint vorlaufig nieht begriindet, da unsere Kenntnisse iiber die Beziehungen 
der heiden Driisen noeh nieht geniigend geklart sind. Die Mogliehkeit aber, 
daB in ein oder dem anderen Faile das primum movens in der Hypophyse ge­
legen sein kann und vielleieht auf dem Wege der Nerven oder sonstwie die 
Sehilddriise beeinfluBt, ist nieht von der Hand zu weisen. 

Wir konnen vorlaufig nur mit Wahrseheinliehkeit annehmen, 
daB der Hypophyse in der Pathogenese des Morbus Basedowi ein 
Ein£luB zukommt und daB dureh sie ein Teil der zu beobaehtenden 
Erseheinungen zu erklaren ist. Dafiir sprieht der Umstand, daB 
zwischen Hypophyse und Thyreoidea nahe Beziehungen bestehen, 
daB Vorgange an einer Driise zu Veranderungen an der anderen 
fiihren, ferner die Tatsache, daB Vorgange, deren Ein£luB fiir den 
Morbus Basedowi auBer Zweifel steht (Menstruation, Graviditat) 
aueh mit Veranderungen an der Hypophyse einhergehen. Fiir die 
Beteiligung der Hypophyse spreehen ferner die an dieser Driise 
bei Morbus Basedowi vorliegenden pathologisch-anatomisehen Be­
funde, die Veranderungen an ihr mit auffallender Haufigkeit er­
geben. In Dbereinstimmung mit ~.iesen Momenten kommt auch 
der sonst vieldeutige Umstand in Betracht, daB es Falle von Kom­
bination von Morbus Basedowi mit Erkrankungen der Hypophyse 
gibt und daB einzelne Ziige dieser Erkrankungen bei der anderen 
haufig angetroffen werden. Der anatomische Bau der Hypophyse, 
ihre Lage in der Nahe wiehtiger vasomotorischer Zentren und ihre 
Verbindung mit dem Zentralnervensystem lassen es uns verstand­
lich erseheinen, daB bei Storungen dieses Organes Erscheinungen 
von seiten der GefaBe und deren Innervation haufig angetroffen 
werden und daB der Labilitat der Thermoregulation und der 
Polyurie eine gewisse Bedeutung in dem Symptomenbilde hypo­
physarer Erkrankungen zukommt. Da dieselben Erseheinungen 
bei Morbus Basedowi gleiehfalls haufig angetroffen werden, sie 
durch die Funktionsstorung der Schilddriise allein nicht erklart 
werden konnen, ist die Annahme naheliegend, sie ebenfalls auf eine 
Funktionsstorung der Hypophyse zu beziehen, dies u m so mehr, 
als sonst Griinde vor handen sind, die uns eine Beteiligung dieses 
Organes plausibel Machen. Ebenso ist die Annahme nicht von der 
Hand zu weisen, daB die auf eine gesteigerte Adrenalinmo bilisie­
rung bezogenen Erscheinungen bei Morbus Basedowi bei der min­
destens haufig vorhandenen Hypoplasie des ehromaffinen Systems 
zum Teil wenigstens von der Hypophyse iibernommen werden, der 
eine dem Adrenalin in der Wirkung ahnliche Substanz zur Ver­
fiigung steht. Sicher ist, daB ahnlich wie durch Schilddriisenstoffe 
auch durch die Hypophyse eine Sensibilisierung der GefaBwand 
fiir Adrenalin erfolgen kann. Auch die Moglichkeit muB zugegeben 
werden, daB die Hypophyse zu gewissen im Verlaufe des Morbus 
Basedowi zu beobachtenden Storungen der Fettverteilung und zu 
gewissen Hautveranderungen in Beziehung steht. Wieweit sie die 
bei Morbus Basedowi vorhandenen Stoffweehselstorungen beein­
£luBt, ist derzeit noeh unsieher. 
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Epi thelkorper. Weitaus einfacher ist die Frage nach der Beteiligung der 
Epithelkorper bei Morbus Basedowi zu entscheiden. Eine solche ware bei den 
sicher erwiesenen nahen Beziehungen der Schilddriise zu diesen Organen zu 
erwarten. Nichtsdestoweniger haben wir vorlaufig nicht viele Anhaltspunkte 
dafiir. Die bisher vorliegenden pathologisch-anatomischen Befunde ergeben 
ein negatives Resultat und auch die KIinik gibt uns keinerlei Erscheinungen, 
die wir mit Wahrscheinlichkeit auf die Epithelkorper beziehen konnten. 
Die Kombination von Tetanie mit Morbus Basedowi ist jedenfalls ein seltenes 
Vorkommnis und sind auch sonst Ziige, die wir bei Tetanie finden, bei Morbus 
Basedowi wohl kaum zu sehen, wie es zu erwarten ware, wenn der von Rudinger 
angenommene Antagonismus zwischen Schilddriise und Epithelkorper zu Recht 
bestiinde. Es ware deshalb eine Angabe von Falta und Kahn von Interesse, 
daI3 sie im akuten Stadium der Tetanie oder im Anschlusse daran die Erschei­
nungen eines leichten Hyperthyreoidismus auftreten sahen. Ich habe ahnliches 
in meinen Fallen, obwohl ich darauf geachtet habe, nie gesehen. Das, was ich 
sehen konnte und was einigermaBen eine Ahnlichkeit mit diesen Zustanden gehabt 
hatte, ist die Zunahme nervoser Erscheinungen bei Degenerierten mit Struma 
nach dem Abklingen des ersten Anfalles. Auch konnte ich mich auf Grund der 
von Kahn und Falta angefiihrten Symptome nicht zu ihrer Annahme eines 
Thyreoidismus entschlieI3en. Fiir die Kombination von Morbus Basedowi mit 
Myasthenie oder fiir die Falle mit einzelnen myasthenischen Ziigen kommen die 
Epithelkorper mit in Betracht, die u. E. bei der Myastheilie eine wesentliche 
Rolle spielen. Fiir die groI3e Mehrzahl der Falle von Morbus Basedowi liegen 
aber solche Erscheinungen nicht vor. Hier kamen noch die der Myasthenie 
ahnlichen Erschopfungszustande in Betracht, fiir welche neben konstitutionellen 
Momenten, neben der Funktionsstorung der Nebennieren immerhin auch noch ein 
EinfluI3 der Epithelkorper denkbar ware. Wieweit sie zu einzelnen Stoffwechsel­
vorgangen und trophischen StOrungen (Schwellungen) in Beziehung stehen, 
laI3t sich vorlaufig nicht entscheiden. Es konnen daher auch jene Hypothesen, 
die die Epithelkorper in den Vordergrund pathogenetischer Erorterungen stellen, 
als nicht begriindet angesehen werden. Zupnick denkt wegen der negativen 
Erfolge mit Ziegen- und Hundeschilddriisenserum an die Epithelkorper, Beebe, 
Halstedt, Meltzer sprechen sich gegen eine solche Annahme aus. 

Pankreas. Die erste Mitteilung, die auf eine Beteiligung des Pankreas 
bei Morbus Basedowi hinweisen wiirde, stammt von V. Basedow, der schon 
Fettstiihle beobachtet hat. Allerdings scheint diese Mitteilung spater in Ver­
gessenheit geraten zu sein und fanden die Erscheinungen von seiten des 
Pankreas wenig Wiirdigung. Erst die' Erkenntnis der Bedeutung dieses Or­
ganes in der Pathogenese des Diabetes liell auch den Veranderungen des 
Pankreas in jynen Fallen wieder Beachtung schenken, in welchen eine Kom­
bination des Morbus Basedowi mit Diabetes vorlag. In letzter Zeit zeigt man 
mehr Interesse fiir die Erscheinungen von seiten des Pankreas. 1m allgemeinen 
ist man aber nicht dariiber hinaus gekommen, den EinfluB des Pankreas nur 
fiir gewisse, zeitweilig zu beobachtende Erscheinungen gelten zu lassen (alimen­
tare Glykosurie, Fettstiihle), obwohl dieser Driise eine prinzipielle Bedeutung 
in der Pathogenese zuzukommen scheint. Schuld mag wohl viel daran der Um­
stand tragen, daI3 wir iiber die Funktion der Bauchspeicheldriise, speziell iiber 
ihr inneres Sekret sehr wenig wissen. 

In dem Symptomenkomplex des Morbus Basedowi nehmen Stoffwechsel­
storungen einen hervorragenden Platz ein; diese Storungen betreffen auch 
den Kohlehydratstoffwechsel. Darauf zu beziehen sind (vgl. S. 110): die 
spontanen Glykosurien, von welchen ein Teil als nervose Glykosurie anzu­
sprechen ist, die gesteigerte alimentare Glykosurie und der Diabetes. Die 
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Tatsache, daB das Pankreas einer der machtigsten Faktoren in dem Kohlehydrat­
haushalte ist, steht auBer Zweifel und ebenso die Tatsache, daB der Bauch­
speicheldruse in der Pathogenese des Diabetes, wenn auch nicht die allein maB­
gebende, so doch eine ganz hervorragende Rolle zufallt. Wir mussen daher 
fur die zahlreichen Falle, in welchen· eine Kombination von Morbus Basedowi 
mit Diabetes vorliegt, eine Beteiligung des Pankreas annehmen, die wir uns 
so vorstellen konnen, daB in der uberwiegenden Mehrzahl der Falle die Ver­
anderungen, die dem Morbus Basedowi zugrunde liegen, Veranderungen setzen, 
die fur das Auftreten des Diabetes notwendig sind; dabei miissen wir aller­
dings noch voraussetzen, daB die gemeinsame degenerative Anlage solche Vor­
bedingungen geschaffen hat, auf welchen sich die komplexen, dem Diabetes 
zugrunde liegenden Vorgange entwickeln konnen. Wahrscheinlich spielt hiebei 

. eine abnorme Veranlagung des Pankreas, der Leber, des Nervensystems und 
anderer hier in Betracht kommender Organe eine Rolle. Wenigstens wird 
uns dies fUr das Pankreas durch das Vorhandensein der alimentaren Glyko­
surie bei Hypoplasten (siehe Stoffwechsel, Dextrosurie) und vielleicht auch fur 
die Leber durch das Vorkommen von alimentarer Galaktosurie nahegelegt. 
Bei dieser abnormen Anlage kann die Funktionsstorung der Schilddruse Ande­
rungen in der Funktion des Pankreas leichter herbeifuhren. 

Wir wissen heute, daB Schilddruse und Pankreas zueinander in Wechsel­
beziehungen stehen (Lorand, Eppinger, Falta und Rudinger, Falta und 
Bertelli, Licini), die fur den Kohlehydratstoffwechsel von wesentlicher Be­
deutung sind. Lorand, der als erster auf diese Beziehungen hinwies, fand 
bei pankreaslosen Hunden nach Thyreoidektomie den Zucker schwinden, er 
und spater Falta und Bertelli fanden nach Entfernung der Schilddruse eine 
ausgesprochene Vermehrung und Hypertrophie der Langerhansschen Inseln, 
wahrend Licini nach Pankreasexstirpation an der Schilddruse histologisch die 
Zeichen erhohter Tatigkeit auftreten sah. Nach den Untersuchungen von 
Eppinger, Fal ta und Rudinger laBt sich fur gewisse Funktionen dieser 
Drusen ein hemmender EinfluB erschlieBen, so daB eine gesteigerte Funktion der 
Schilddruse hemmend auf das Pankreas und so zu Storungen im Kohlehydrat­
stoffwechsel fuhrt. Umgekehrt kann in den Fallen mit primarem Diabetes 
und spater auftretendem Morbus Basedowi der AnstoB zur Funktionsstorung 
der Schilddruse in einer mangelhaften Funktion des Pankreas gelegen sein. 

AuBer den Fallen von Morbus Basedowi mit Diabetes sprechen auch die 
zahlreichen Fane mit alimental'el' Glykosurie fur eine Beteiligung des Pankreas. 
Bei dieser ist das Pankl'eas sicher mitbeteiligt. Fur diese Hypothese spl'icht 
neben der Bedeutung, die del' Bauchspeicheldruse fur die Aufal'beitung del' 
zugefuhl'ten Kohlehydrate zukommt, del' Befund von Pettavel, der in einem 
solchen Falle eine Veranderung des Pankreas nachweisen konnte. 

Die Funktionsstorung des Pankreas (vgl. Stoffwechsel, alimimtare Dextro­
surie) ist auch hier in erster Linie auf eine in der Anlage gegebene Minder­
wertigkeit des Organes zuriickzufiihren, das starkeren Anforderungen nicht ge­
wachsen ist und irgendwelchen Einwil'kungen leichtel' unterliegt. Bei solchen 
Personen kann die Einverleibung von Schilddruse zu dauernder oder alimen­
tarer Glykosurie fuhren, und es muB die Moglichkeit zugegeben werden, daB 
auch die Funktionsstorung der Schilddruse im Gefolge des Morbus Basedowi 
bei vol'handener Disposition Analoges bewirken kann. Die durch die alimentare 
Glykosurie sich kundgebende Pankreasstorung ware dann als eine konstitutionell 
bedingte und nur durch die vermehrte Schilddrusentatigkeit manifest gemachte 
anzusehen. 

Reihen wil' diesen Fallen von Diabetes und alimentarer Glykosurie noch 
jene Falle von Morbus Basedowi mit spontaner Glykosurie an, bei welchen wir 
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ebenfalls eine Funktionsstorung des Pankreas, viellcicht nur in groBerer In­
tensitat als bei alimentarer Glykosurie annehmen konnen, so ergeben sich fur 
eine ganz betrachtliche Anzahl der FaIle Storungen im Kohlehydratstoffwechsel, 
die auf eine Beteiligung des Pankreas zu beziehen sind, bei welchen also wenig­
stens ein Teil der Symptome des Morbus Basedowi von der Funktionsstorung 
des Pankreas abhangig ist. 

Auf die Beteiligung der Bauchspeicheldruse weisen auBerdem die Storungen 
im Fettstoffwechsel hin. Seit man den Veranderungen des Stuhles bei Pankreas­
affcktionen mehr Aufmerksamkeit zugewandt hat und die Diagnose dieser Affek­
tionen durch die Beobachtung der Klinik mehr ausgebaut werden konnte, 
mehren sich die Angaben uber Pankreasstorungen bei Morbus Basedowi. Die 
durch die Storung der Fettresorption und Fettspaltung bei Pankreasausfall 
bedingten kopiosen Fettstuhle mit Kreatorrhoe sind bereits einige Male nach­
gewiesen worden (A. Schmidt, Salomon, Chvostek, Falta, Dalmady, 
Bittorf), und es ist anzunehmen, daB, wenn darauf geachtet wird, die Zahl 
der Falle sich bald mehren durfte. 

Fur diese FaIle ist die Beteiligung des Pankreas wohl auBer Zweifel, 
nur ist hier die SteHung dieser Druse zum Morbus Basedowi und ihm Ab­
hangigkeit von der Funktionsstorung der Schilddruse nicht mehr so ein­
deutig, weil fUr die Fettresorption in erster Linie das auBere Sekret verant· 
wortlich ist, der EinfluB des inneren Sekretes auf diesen Vorgang zwar sehr 
wahrscheinlich gemacht, aber nicht erwiesen ist und nach den Erfahrungen der 
Klinik erst betrachtliche Veranderungen der Bauchspeicheldruse zu solchen 
Storungen der Fettresorption fuhren. Dies muB den Gedanken nahelegen, 
die Affektion der Bauchspeicheldruse in diesen Fallen entweder als Kompli­
kation zu deuten oder in der Storung des Pankreas das Primare zu sehen, 
die dann zu Veranderungen der Schilddruse und so zu den Erscheinungen 
des Thyreoidismus fUhrt .. 

Fur die Moglichkeit, daB in einzelnen solcher Falle die Veranderungen 
des Pankreas das Primare sind, sprechen mehrere Momente. Zunachst die schon 
fruher angefUhrte Tatsache, daB es sich hier urn ganz kurz dauernde, nicht 
schwere Falle von Morbus Basedowi handeln kann, die wohl kaum geeignet 
sind eine schwerere Starung des Pankreas zu erklaren, und dann der Um­
stand, daB die Storung der Fettresorption in erster Linie auf eine Beeintrach­
tigung del' auBeren Sekretion der Bauchspeicheldruse hinweist. Dazu kommt, 
daB es sich bei diesen Fallen, wie Falta hervorhebt und wie ich bestatigen 
kann, fast' immer urn formes frustes mit fehlendem oder geringem Augen­
symptom handelt, ein Umstand, der uns neben anderen die Falle als Thyreoi­
dismus und nicht als Morbus Basedowi ansprechen laBt. DaB gerade in den bis­
her mitgeteilten 12 Fallen (A. Schmidt, Salomon, Bittod je 1, Falta 9), 
denen ich aus meiner Erfahrung noch einige anfUgen kann, so auffallend haufig 
nur die Erschcinungen des Thyreoidismus sich findcn, kann wohl kein Zufall 
sein. Es kommt eben nur ill einem oder dem anderen Falle zu dem Auf­
trcten eines typischen Morbus Basedowi, wenn auch sonst die speziell fUr das 
Auftreten des Morbus Basedowi notwendigen Pramissen vorhanden sind. Zu­
gunsten der Auffassung der primaren Rolle des Pankreas in diesen Fallen 
spricht ferner die Tatsache, daB Beziehungen zwischen Pankreas und Schild­
druse erwiesen sind und so die Moglichkeit einer Beeinflussung der Thyreoidea 
durch das Pankreas gegeben ist. Endlich gehort hierher die Tatsache, daB es 
Falle gibt, bei welchen eine Erkrankung des Pankreas zu den Erscheinungen 
des Thyreoidismus oder eines Morbus Basedowi fUhrt. lch konnte seinerzeit 
auf die Moglichkeit hinweisen, daB Erkrankungen des Pankreas eine Rolle in 
der Pathogenese des Thyreoidismus zufallen konne, indem ich eine Beobach-
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tung mitteilte, bei welcher Erscheinungen von Thyreoidismus und von Pan­
kreasstorung vorhanden waren, bei welcher die thyreogenen Erscheinungen 
durch Pankreon zum Schwinden gebracht werden konnten. Eine Bestatigung 
dieser meiner Auffassung ergaben spater die Beobachtungen von Cohn und 
Peiser, die in 5 Fallen von Erkrankungen des Pankreas (3 Pankreatitis hae­
morrhagica, 1 Pankreatitis purulenta, 1 Pankreatitis chronica) die Erscheinungen 
des Thyreoidismus, in einzelnen auch mit Augensymptomen nachweisen konnten, 
ohne daB bei drei ihrer Kranken eine Struma vorhanden gewesen ware. In diesem 
Sinne sprechen auch noch die Falle von Kombination des Morbus Basedowi 
mit Diabetes, bei welchen der Diabetes dem Morbus Basedowi vorangeht. 
1st auch der Diabetes keine Erkrankung des Pankreas allein, so ist der Ein­
fluB dieser Druse doch von solcher Bedeutung, daB hier die Annahme, die 
Veranderung des Pankreas als das MaBgebende fur das Auftreten der dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegenden Veranderungen anzusehen, begriindet 
erscheint. AHe diese angefUhrten Momente lassen den SchluB zu, daB es 
FaIle von Morbus Basedowi gibt, bei welchen das primum mov-ens in einer 
Funktionsstorung des Pankreas zu suchen ist. 

Noch in anderer Richtung kame dem Pankreas bei Morbus Basedowi 
eine Rolle zu. Wahrscheinlich hat dieses Organ einen hemmenden EinfluB 
auf den Sympathikus (0. Loewi), dessen Ausfall eine Dbererregbarkeit in 
diesem System bedingen wurde, so daB wir neben vielen anderen Momenten, 
die fUr die Erregbarkeitsverhaltnisse von EinfluB sind, wie konstitutionelle 
Anomalien, die Sensibilisierung durch Schilddrusen- und Hypophysenstoffe etc. 
ein weiteres Moment in dem Ausfall der Pankreasfunktion hatten. Fur die 
Verhaltnisse des Blutdruckes ware dieser V organg insoferne nicht ohne Be­
deutung, als dadurch die Folgen der hier wahrscheinlich vorhandenen mangeI­
haften Adrenalinproduktion ausgeglichen werden konnten und auBerdem die 
blutdrucksenkende Wirkung des Pankreas entfiele.Anderer Anschauung sind 

·Balint und Molnar. Sie kommen auf Grund ihrer Tierversuche zu dem Resul­
tate, daB die gefaBentspannende Wirkung des Pankreas ebenso spezifisch ist 
wie die konstriktorische des Adrenalins. Da nun bei Morbus Basedowi, wie 
sie annehmen, der Puls trotz Hyperthyreoidismus und erh6hter Adrenalin­
empfindlichkeit oft ausgeprochen entspannt ist, kommt hier fur sie eine ver­
mehrte Pankreastatigkeit in Betracht. Gegen diese Auffassung sprechen aber 
alle bisherigen Erfahrungen. Zunachst die, daB ja der Blutdruck trotz aller 
ihn ungunstig beeinflussenden Momente sich auffallend gut erhalt, so daB dafur 
eine Erklarung gegeben werden muB, dann die Storungen im Kohlehydrat- und. 
Fettstoffwechsel etc. 

Auf Grund der bisher vorliegenden Beobachtungen der Klinik und unserer 
Kenntnisse uber die Funktion der Bauchspeicheldruse kann j etzt schon 
angenommen werden, daB diesem Organ ein hervorragender Anteil 
an dem Symptomenkomplex des Morbus Basedowi zufallt. Es 
steht auBer Zweifel, daB zwischen Schilddruse und Bauchspeichel­
druse innige, wechselseitige Beziehungen bestehen und es steht 
auBerdem fest, daB dem Pankreas in dem Kohlehydratstoffwechsel 
die hervorragendste Rolle zufallt. Fur die bei Morbus Basedowi 
so haufig nachweisbaren Storungen im Kohlehydratstoffwechsel 
ist in erster Linie das Pankreas verantwortlich zu machen, wenn 
vielfach auch seine Veranderung erst von der Schilddruse aus­
gelost wird. Wir haben so in dem Symptomenkomplex des Mor­
bus Basedowi wieder Erscheinungen, die nicht direkte Schild­
drusensymptome sind, sondern die ihre Entstehung der Aktion 
einer anderen Blutdruse verdanken. Dasselbe gilt von den bei 
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Morbus Basedowi zu beo bachtenden Storungen der Fettresorption. 
Vermutlich werden spatere Untersuchungen, wenn einmal mehr 
darauf geachtet wird, und unsere Kenntnisse uber die Funktion des 
Pankreas eine Vertiefung erfahren haben werden, noch weitere Er­
fahrungen nach dieser Richtung hin bringen. Vermutlich ist auch 
das Pankreas von EinfluB fur die Verhaltnisse am Kreislauf. Dem 
Pankreas kommt aber in der Pathogenese des Morbus Basedowi 
noch eine andere Rolle zu. Es gibt FaIle von Morbus Basedowi, 
bei welchen das Pankreas der Sitz der primaren Sttirung ist und 
jene Funktionssttirung der Schilddruse bedingt, die zu den Er­
scheinungen des Thyreoidismus oder bei .sonst noch vorhandenen 
Bedingungen zu den Erscheinungen des Morbus Basedowi fuhrt. 
Es kann das primum movens fur den Morbus Basedowi in einer 
Funktionsstorung des Pankreas gelegen sein. 

G e nit a I d r ii sen. DaB den Geschlechtsdrusen und den V organgen in 
der Geschlechtssphare eine Rolle bei dem Zustandekommen der Erscheinungen 
des Morbus Basedowi zukommt, wurde fruhzeitig erkannt, wenn auch die 
Deutung des Zusammenhanges zu ganz differenten Ergebnissen fuhrte. Schon 
v. Basedow war der EinfluB des Geschlechtes, der Virginitat, des Alters, nor­
maIer und krankhafter Vorgange in den Geschlechtsorganen aufgefallen und 
faBt er die nach Metrorrhagie, Fluor albus, Laktation bedingte Schwachlillg 
des Korpers als die Ursache der der Erkrankung zugrunde liegenden Dyskrasie 
auf, wahrend er die in allen Fallen beobachtete Menostase, das auffallende 
Schwinden der Bruste als Symptom deutet. In spaterer Zeit, als man Bezie­
hungen der Chlorose zum Morbus Basedowi annahm, war man geneigt, alle 
Erscheinungen auf die vorhandene Anamie zu beziehen. Trousseau erkennt 
dann, daB die Amenorrhoe kein bloBes Symptom ist, sondern eine wesentliche 
Rolle spielt, und Aran schlagt zur ReHung des Morbus Basedowi die Behand­
lung der Amenorrhoe vor. Die Differenzen in den Anschauungen blieben auch 
bestehen, als man die Erscheinungen und V organge zu differenzieren begann. 
Man brachte abnorme sexuelle Erregungen, die Graviditat, die Laktation, 
Eingriffe an den Genitalorganen etc. in ursachliche Beziehungen und wies ihnen 
eine atiologische Bedeutung zu, sei es, daB man sich vorstellte, daB sie, wie auch 
andere Vorgange zu dem Auftreten der Neurose Basedow fuhren, oder daB sic 
die Veranderungen der Schilddruse herbeifuhren, die dem Morbus Basedowi 
zugrunde liegen. Dber die genaueren V organge konnte man sich allerdings keine 
klaren V orstellungen bilden. Von den Anhangern der thyreogenen Auffassung 
des Morbus Basedowi wurden dann alle am Genitale bei Morbus Basedowi 
nachweisbaren Veranderungen, wie die Genimlatrophie, die parametritischen 
Veranderungen, die Menstruationsstorungen, die Veranderungen an den sekun­
daren Geschlechtscharakteren etc. als Symptome des Morbus Basedowi, als 
sekundare, von der Schilddriise abhangige, Erscheinungen gedeutet, wahrend 
von den Neurologeri einzelne Erscheinungen, wie z. B. die Amenorrhoe, in 
atiologische Beziehung gebracht, andere als trophische Storungen gedeutet 
wurden. Die groBe Bedeutung, die man den Vorgangen in der Geschlechts­
sphare beimiBt, erhellt daraus, daB man neuerdings beginnt, den Genital­
drusen in der Pathogenese des Morbus Basedowi eine hervorragende Rolle 
zuzusprechen. Allerdings begegnen wir hier noch differenten Anschauungen. 
Wahrend einzelne nur irgendwelche Beziehungen der Ovarien zum Morbus 
Basedowi annehmen, ohne sie genauer zu prazisieren (A. Mayer), oder sie in 
einer StOrung der Korrelation der Blutdrusen, besonders der Geschlechtsorgane 
Buchen (Welj aminow), nehmen Klose, Lamp 13, Liesegang die Storung 
der Ovarialfunktion durch die Dysthyreose bedingt an, die eine Dysfunktion 
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der Ovarien bewirkt (Lamp e); Pinaud faBt den Morbus Basedowi als eine 
Autointoxikation auf, die von den Ovarien ausgeht, stellt also die Ovarien in 
den Mittelpunkt der Pathogenese und nahert sich so den Anschauungen von 
Trousseau und Aran. Graff und Nowak glauben einen primar thyreo­
genen, neurogenen und ovariogenen Morbus Basedowi annehmen zu konnen. 

So begrfuldet uns auch a priori die Annahme erscheinen mag, daB den 
Keimdriisen resp. den Ovarien eine Rolle in der Pathogenese des Morbus Base­
dowi zukommen muB, so zeigt doch ein Eingehen in die zur Stiitze dieser An­
nahme angefiihrten Beweisgriinde, daB stichhaltige Griinde nur in verhaltnis­
maBig geringer Anzahl vorliegen und daB die Rolle der Genitaldriisen noch nicht 
gen/tuer prazisiert werden kann. 

Fiir die Beteiligung der Keimdriisen in der Pathogenese des Morbus Base­
uowi spricht zunachst die Tatsache, daB wir die Existenz inniger Beziehungen 
zwischen Schilddriise und Keimdriisen annehmen miissen. In diesem Sinne 
spricht die Beobachtung der Klinik und das Tierexperiment, wenn sie uns 
auch noch iiber die Art der gegenseitigen Beziehungen, iiber den genaueren 
Modus der gegenseitigen Beeinflussung keine sicheren Erkenntnisse gebracht 
haben. 

Die Bedeutung der Ovarien in der Pathogenese erhellt aus der iiberwiegen­
den Beteiligung des weiblichen Geschlechts (ca. 90%) an der Erkrankung. Diese 
Tatsache laBt nur die Erklarung zu~ daB konstitutionelle, im weiblichen Organis­
mus gelegene Momente, speziell im weiblichen Organismus sich abspielende Vor­
gange maBgebend sein miissen. Hierfiir die weiblichen Keimdriisen heranzuziehen, 
die dem Weibe eigenartig sind und zum Teil seine differente Konstitution be­
dingen, ware naheliegend, urn so mehr als die Rolle der Keimdriisen bei der 
geschlechtsreifen Frau eine ganz besonders dominierende ist und die groBte 
Haufigkeit der Erkrankung an Basedow bei Frauen in die Zeit der Ge­
schlechtsreife fallt. Da aber fiir die differente Konstitution des Mannes und 
Weibes auBer den durch die differeIiten Geschlechtsdriisen bedingten V or­
gangen tiefliegende, schon in der Anlage gegebene Differenzen der Zelle in 
Betracht .kommen, da ferner bereits eine Reihe von Anhaltspunkten vorliegt, 
die zeigen, daB der Bau und· die Funktion auch anderer Blutdriisen bei heiden 
Geschlechtern verschieden ist, die Verbindungen der endokrinen Driisen unter­
einander differente zu ~in scheinen und da endlich auch die Erfolgsorgane 
dieMer Organe different in Bau und Funktion sind, so kommen auBer dem Ovarium 
noch eine Reihe weiterer Faktoren fiir pathogenetische Oberlegungen in Betracht. 
Wir konnen daher bei dem dominierenden Einflusse der differenten Keim­
driisen auf die weitere Ausgestaltung des Organismus wohl sagen, daB den 
Ovarien sicher ein EinfluB in der Pathogenese des Morbus Basedowi zufallt, 
ohne daB wir iiber die genaueren hierbei in Betracht kommenden -V organge 
orientiert waren. Die Tatsache, daB aber auch Manner erkranken und daB 
die Frauen, wenn das angefiihrte Moment das allein maBgebende ware, zum 
mindesten viel haufiger an Morbus Basedowi erkranken niiiBten, beweist aber, 
daB diese konstitutionellen, durch das Geschlecht gegebenen Differenzen nicht 
aHein maBgebend sein konnen. 

Fiir den EinfluB der Keimdriisen werden dann eine Reihe von Ereignissen 
in der Genitalsphare angefiihrt, die· zu dem Auftreten eines Morbus Basedowi 
oder zur Verschlechterung eines solchen gefiihrt haben, wie die Graviditat, 
das Puerperium, die Laktation, Operationen am Genitaltrakte. Doch ist hier 
zu iiberlegen, daB dasselbe auch durch ganz verschiedene andere Vorgange 
geschehen kann, daB hier neben den Einfliissen der Genitalsphare noch psychi·sche 
Vorgange, wie Kummer, Sorgen oder die korperliche Erschopfung mitspielen, 
daB ferner durch verschiedene Operationen derselbe Effekt und durch denselben 
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Eingriff bald Besserung des Zustandes, bald Verschlechterung bewirkt und 
endlich durch denselben Vorgang der Morbus Basedowi ausgelOst oder zum 
Schwinden gebracht werden konnte, so daB ein spezifischer EinfluB nicht 
erwiesen erscheint. 

Mehr Beweiskraft konnen wir jenen Fallen zusprechen, in welchen 
dnrch die eintretende Graviditat eine Besserung oder Reilung eines bestehenden 
Morbus Basedowi bewirkt wurde. Da hier durch die Graviditat, die einEreignis 
ist, das gemeinhin eine Beeintrachtigung der Person und eine Verschlechterung 
bereits bestehender Leiden bewirkt, der gunstige EinfluB hervorgerufen wird, 
so kommen wohl die wahrend der Schwangerschaft an den Blutdrusen sich 
abspielenden Vorgange und die Anderung ihrer sonstigen Korrelation dafur in 
erster Linie in Betracht. Wir konnen annehmen, daB hierbei den Genital­
drusen eine wesentliche, auslOsende Rolle zukommen diirfte. 

Ein Argument fur den EinfluB der Ovarien auf die Erscheinungen des Mor­
bus Basedowi ist auch in der unverkennbaren Beeinflussung durch die Menstrua­
tion gegeben. Die in der Literatur vorhandenen Angaben uber das Auftreten an­
haltender Verschlechterung im Anschlusse an eine Menstruation, das Auftreten 
einzelner Symptome zur Zeit derselben, die nahezu in jedem FaIle zu beobachtende 
passagere Verschlechterung der Erscheinungen zu dieser Zeit, lassen wohl den 
SchluB zu, daB die von den Ovarien ausgehende tiefgreifende Veranderung des 
weiblichen Organismus auch jene Organe trifft, die bei dem Morbus Basedowi 
eine Rolle spielen, daB die Moglichkeit besteht, diese Organe vom Ovarium aus 
zu beeinflussen. 

Fur die Bedeutung der Ovarien kann auch die verhaltnismaBig haufige 
Kombination von Osteomalacie und Morbus Basedowi herangezogen werden. 
Dieses auffallend haufige Zusammenvorkommen zweier an sich seltener Er­
krankungen liiBt die Annahme einer bloB zufalligen Komplikation von der 
Hand weisen. Beide Erkrankungen haben viele gemeinsame Beruhrungspunkte, 
die uns das Verstandnis der haufigen Kombination anbahnen. Beides sind 
komplexe Erkrankungen, welehe auf degenerativer Anlage fuBen und bei welehen 
die Beteiligung mehrerer Blutdrusen anzunehmen ist, bei beiden kommt den 
dureh das Gesehleeht gegebenen konstitutionellen Differenzen des Organismus 
ein EinfluB zu, bei beiden haben wir Erseheinungen, die auf eine mangelhafte 
Funktion des ehromaffinen Gewebes hinweisen und bei beiden Griinde zur 
Annahme einer Beteiligung der Hypophyse. Den Ovarien kommt in der Patho­
genese der Osteomalacie unzweifelhaft eine wesentliche, wenn nicht die maB­
gebende Rolle zu. Wir konnten so den EinfluB der Ovarien fur jene FaIle 
von Morbus Basedowi postulieren, bei welchen, wie in den Beobaehtungen von 
Latzko, Moebius, die Osteomalaeie dem Auftreten des Morbus Basedowi 
voranging. 

Die fUr die Bedeutung des Einflusses der Keimdrusen vielfaeh ange­
fUhrte Tatsaehe, daB der Morbus Basedowi eine Abhangigkeit von den Ge­
schleehtsphasen, von der Pubertat, der Geschlechtsreife und dem Klimakterium 
erkennen lasse, konnen wir nur fur die Gesehlechtsreife zugeben, wahrend wir 
eine solehe Abhangigkeit fur die beiden anderen nieht finden (vgl. Atiologie 
S. 12). Die zur Zeit der Pubertat und im KIimax auftretenden Fane sind 
zumeist kein Morbus Basedowi, sondern nur Fane sogenannter formes frustes, 
nervose Erseheinungen bei Degenerierten, oder nur Erseheinungen von Thyreoi­
dismus. Nur ganz vereinzelte FaIle von wirkliehem Morbus Basedowi lassen 
hier an eine Beeinflussung dnreh die Keimdrusen denken, doch kommen meist 
andere Momente gleiehzeitig in Betraeht. 

Fur die Bedeutung der Keimdrusen sprieht ferner der Umstand, daB 
·im Verlaufe des Morbus Basedowi sehr haufig Erseheinungen angetroffen 
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werden konnen, die auf eine gestorte Funktion derselben hinweisen. Da es 
ffir einen Teil derselben als erwiesen gelten kann (siehe 14. Kap.), daB sie nicht 
von dem Morbus Basedowi abhangen, bleibt ffir sie die Moglichkeit, daB sie 
in irgendwelchen auslosenden Beziehungen zu ihm stehen. Das ist eigentlich 
auch das wesentlichste Moment, das von den Anhangern der Anschauung, daB 
manchen Fallen von Morbus Basedowi eine primare Storung der Keimdriisen 
zugrunde liege (v. Graff und Nowak), angefiihrt werden kann. 

Die Annahme, daB es einen ovariogenen Morbus Basedowi gibt, kann aber 
bisher als nicht erwiesen angesehen werden. Alle bisher angefiihrten Beweis­
momente zeigen nur, daB den Geschlechtsdriisen und den Vorgangen in der 
Geschlechtssphare im allgemeinen einEinfluB, und zwar ein wesentlicher EinfluB 
in der Pathogenese des Morbus Basedowi zukommen muB, ohne daB sie uns aber 
zunachst mit Sicherheit erkennen lassen wiirden, in welcher Richtung dieser 
EinfluB gelegen ist. Ein unzweifelhaftes Ereignis, das eine direkte Abhangig­
keit der Entstehung des Morbus Basedowi von den Keimdriisen aus dartun 
wiirde, liegt bishernicht vor. Auch die Vorstellung, von der man sich leiten 
lieB, daB der Morbus Basedowi eine Erkrankung der Schilddriise mit Hyper­
funktion dieses Organes ist, daB Schilddriise und Ovarium sich antagonistisch 
beeinflussen, daB der Funktionsausfall des letzteren zu einer Hyperfunktion 
der Schilddriise und so zum Morbus Basedowi fiihren solIe, ist zwar sehr ein­
fach, aber nicht zutreffend. Dber die komplexen Beziehungen von Schild­
driise und Ovarium, iiber die gegenseitige Beeinflussung der verschiedenen 
von Ihnen ausgeiibten Funktionen sind wir derzeit noch nicht geniigend orientiert. 
Es ist daher auch die Annahme von O. Frankl nicht begriindet, daB die Hypo­
funktion der Ovarien thyreogener Entstehung ist, daB aber durch die Hypo­
funktion die Sympathikusreizung verstarkt wird, da sich Hyperthyreoidismus 
und Hypoovarie verstarken und so eine Disposition ffir den Morbus Basedowi 
geschaffen werde. 

Der EinfluB der Keimdriisen liegt scheinbar in einer anderen Richtung. 
Vom Beginne an steht der Organismus, seine normale Entwicklung und 
Differenzierung, unter dem Einflusse dieser Organe. Der ganze Organismus des 
Weibes in seinem ganzen Aufbau, in seinen Organen und Geweben, ihren Korre­
lationen und Reaktionen, die ganze Eigenart des Weibes mit seinen Infantilis­
men, dem anders gearteten Gefiihlsleben, den different ansprechbaren nervosen 
Mechanismen etc., die das Weib fiir die Erkrankung an Morbus Basedowi 
disponieren (siehe spater S. 269), sind zum groBen Teil abhangig von den Ovarien. 
Bei allen bisher ffir die Bedeutung der Ovarien bei Morbus Basedowi angefiihrten 
Momenten sind wir nur auf solche Vorkommnisse gestoBen, welche auf eine 
allgemeine Beeinflussung des Organismus hinwiesen. Die Bedeutung der Keim­
driisen ffir die Gesamtverfassung des Organismus erhellt auch aus der Haufig­
keit, mit welcher wir bei konstitutionellen Anomalien Storungen nachweisen 
konnen, die auf die abnorme Funktion der Keimdriisen bezogen werden 
miissen und mit welcher wir bei den verschiedenen degenerativen Zustanden 
Entwicklungshemmungen von seiten des Genitales, der Keimdriisen finden. 
Fiir die degenerative Anlage, die verschiedenen degenerativen Erkrankungen, 
auch dem Morbus Basedowi, gemeinsam ist, spielt die abnorme Anlage und 
Funktion der Keimdriisen, resp. der Ovarien eine wesentliche Rolle. So zu 
deuten sind die Veranderungen an der Genitalsphare bei Morbus Basedowi, 
auf welche wir als Teilerscheinung abnormer Konstitution bereits verwiesen haben 
(vgl. 14. Kap.), die zu beobachtenden Erscheinungen von eunuchoidem Hoch­
wuchs etc., die uns bei Morbus Basedowi begegnen konnen, die zah1reichen 
Infantilismen, auf die wir stoBen; sicher sind auch solche Beziehungen zum 
haufig vorhandenen Status thymicolymphaticus anzunehmen. Wir weichen 
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hier in der Deutung der Befunde von v. Graff und Nowak ab, die glauben, 
daB die haufige Kombination von Morbus Basedowi mit Infantilismen dadurch 
zustande kame, daB die primare genitale tJberfunktion eine Mehrfunktion 
der Schilddruse veranlasse und so zum Morbus Basedowi fuhre. 

Der EinfluB des Ovariums kann in dem Symptomenbilde des Morbus 
Basedowi noch in einer anderen Richtung vermutet werden. Den Keimdrusen 
kommt ein groBer EinfluB auf die Innervation der GefaBe zu. In diesem Sinne 
spricht das Verhalten der Vasomotoren und GefaBe zur Zeit der Pubertat, des 
KIimax, wahrend der Menstruation, in der Graviditat und nach Kastration. 
Alq uier beschreibt nach Kastration Blutdrucksteigerung und vasomotorische 
Krisen mit auffallender Inkonstanz des Blutdruckes und abnormer Reizbarkeit 
der Vasomotoren. Bei der groBen Rolle, die die Erscheinungen von seiten der 
GefaBe im Symptomenbilde des Morbus Basedowi spielen und bei dem Umstande, 
daB wir bisher ffir einzelne Erscheinungen keine plausible Erklarung haben, 
ware es denkbar, daB neben der Hypophyse auch das in nahen Beziehungen 
zu diesem Organe stehende Ovarium an den GefaBerscheinungen beteiligt ist, 
vielleicht auf dem Umwege uber die Hypophyse. 

Zusammenfassend kamen wir zu folgenden Anschauungen uber die Be­
deutung der Keimdrusen, in erster Linie der Ovarien in der Pathogenese des 
Morbus Basedowi:· Es kann als feststehend angeno mmen werden, daB 
die Ovarien bei dem Zustandekommen der komplexen, dem Morbus 
Basedowi zugrunde liegenden Veranderungen eine Rolle spielen. 
Fur die Beteiligung der Ovarien spricht die Tatsache, daB innige 
wechselseitige Beziehungen, wie Klinik und Experiment erweisen, 
zwischen Schilddruse und Keimdrusen bestehen, dann der Um­
stand, daB Frauen in einem so hohen Prozentsatz an der Erkran­
kung beteiligt sind, ferner die FaIle von Morbus Basedowi, die 
durch eine interkurrente Graviditat gebessert oder geheilt wurden 
und die erweisliche Verschlechterung der Erkrankung unter dem 
Einflusse del' Menstruation, endlich die auffallend haufige Kom­
bination mit Osteomalacie, fur die del' wesentliche EinfluB des 
Ovariums wohl auBer Zweifel gestellt ist. 1m Zusammenhange mit 
dies en Momenten konnen auch die FaIle herangezogen wer­
den, die fur einen auslosenden EinfluB del' Graviditat, des Puer­
periums und del' Laktation, sowie fur den EinfluB del' Pubertat 
und des Klimax sprechen wurden, ferner die FaIle, bei welchen 
gynakologische Affektionen und Operationen eine Rolle spielen, 
wenn auch die Beweiskraft diesel' letzteren Momente nicht sehr 
in die Wagschale fallen dad. 

Del' EinfluB, den die Ovarien geltend machen, ist in anderer 
Richtung zu suchen, als bisher vermutet wurde. Es kommt dem 
normalen Einflusse del' Keimdrusen jene Beeinflussung del' schon 
in del' Anlage gegebenen differentenBeschaffenheit derZeIlezu, die 
bewirkt, daB die gegebene Differenz wei tel' potenziert wird; tief­
greifende Differenzen in den Organen, in ihrem Aufbau und in ihren 
Korrelationen zueinander erweisen auch, daB in Wahrheit das 
Geschlecht den ganzenKorper erfullt (NuBbaum). In diesen physio­
logischen, durch die Keimdrusen beeinfluBten Differenzen in del' 
Konstitution des Weibes gegenuber del' des Mannes, in del' da­
durch vielleicht bedingten leichteren Ansprechbarkeit gewisser 
Organe und ihrer an del' en Korrelationen, sowie in del' different en 
Reaktion del' Edolgsorgane muB ein wesentliches Moment in del' 
Pathogenese des Morbus Basedowi gesehen werden. Aber auch in 
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pathologischer Beziehung tritt der- EinfluB der Ovarien in dieser 
Richtung zutage, insoferne als er auch hier zu konstitutionellen 
Anderungen fuhrt oder wenigstens mit ihnen in Beziehung steht, 
die fur das Auftreten des Morbus Basedowi von Belang sind. Die 
Rolle, welche denKeimdrusen an demAufbau desKorpers zukommt, 
die Haufigkeit, mit der wir bei degenerativen Zustanden Erschei­
nungen finden, die auf eine Storung in der Funktion der Genital­
drusen hinweisen, der Befund solcher Erscheinungen auch bei 
Morbus Basedowi sprechen in dlesem Sinne. 

Bei Berucksichtigung dieser Verhaltnisse wird uns auch eine 
Reihe von Veranderungen und V organgen vers tandlich. Ein Teil 
der bei Mor bus Basedowi vorfindlichen Veranderungen am Genital­
apparate, die vorhandenen Anomalien der Menstruation etc. sind 
nieht immer Folgezustandedes Morbus Basedowi, sondern Aus­
druek mangelhafter Entwieklung und abnormer Funktion der 
Organe, Erseheinungen einer konstitutionellen Anomalie, die aber 
ihrerseits wieder dasKrankheitsbild wesentlieh zu beeinflussen im­
stande ist. Wir konnen verstehen, daB solche minderwertige Organe 
spater mit ihrer Funktion einsetzen, auf Reize abnorm reagieren, 
sieh fruhzeitig ersehopfen und versagen, wir verstehen, daB die 
Trager solcher Organe, die aueh sonst degenerative Veranderungen 
aufweisen, auf Vorgange, die sieh an diesen Organen abspielen, 
abnorm reagieren. Wir verstehen so eine Reihe von Menstruations­
anomalien, das fruhzeitige Sistieren der Menses, den sehweren 
Verlauf der Graviditat, die auftretende Genitalatrophie etc. in 
einzelnen Fallen, wahrend sie in anderen fehlen, die Geschlechts­
sphare nieht tangiert erseheint. 

Neben dies en schon in der Anlage gegebenen und nur dureh 
die dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden Storungen eventuell 
erst manifest gemaehten Erseheinungen finden sieh aber sieher 
auch solehe, die vom Morbus Basedowi abhangen, die als direkte 
Symptome desselben gedeutetwerden konnen. Wieweit bei solchen 
eine abnorme Anlage mitspielt, laBt sieh nieht sieher entseheiden. 

1m Symptomenbilde des Morbus Basedowi kommt der Ein£luB 
der Keinidrusen, abgesehen von dies en im Bereiche der Gesehlechts­
sphare sich abspielenden Erseheinungen, vermutlich fur die ab­
normen Erscheinungen von seiten der GefaBinnervation und fur 
den Blutdruck in Betraeht. Wieweit sie an den sonstigen nervosen 
Erseheinungen beteiligt sind, laBt sieh nieht abgrenzen. 

Ob den Ovarien auBer dem Ein£luB auf die Konstitution 
noch ein direkter EinfluB auf das Zustandekommen des Morbus 
Basedowi zukommt, ob durch sie jene Funktionsstorung der 
Schilddruse gesetzt werden kann, die, bei sonst vorhandenen 
Bedingungen, zum Auftreten des Morbus Basedowi fuhrt, so daB 
wir wie von einem thyreogenen, neurogenen, pankreatogenen aueh 
von einem ovariogenen M.orbus Basedowi sprechen konnen, ist 
moglieh, aber bisher noch nieht sieher erwiesen. 

Thymus. DaB der Thymus in den dem Morbus Basedowi zugrunde 
liegenden Vorgangen eine Rolle spielen muB, steht wohl auBer Zweifel. In 
diesem Sinne kommt vor allem die Tatsache der haufigen, nahezu konstanten 
Thymushyperplasie bei Morbus Basedowi in Betracht, die nieht, wie ur­
spriinglich von Rehn, Dwornitsehenko u. a. angenommen wurde, auf 
meehanischem Wege infolge Stauung durch die vergroBerte Sehilddruse bedingt 
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ist. Mit weit geringerer Sicherheit ist aber die Frage zu bea:i:Ltworten, welche 
Rolle dem Thymus dabei zukommt. Wenn die Beantwortung dieser Frage 
trotz der vielen einschlagigen Arbeiten der letzten Jahre nur nach einer oder 
der anderen Richtung hin und hier nur in groben Ziigen moglich ist, wahrend 
iiber die meisten Punkte noch vollige Unklarheit herrscht, so liegt der Grund 
in unseren geringen Kenntnissen iiber die Funktion dieser DrUse und iiber 
ihre Beziehungen zu den iibrigen endokrinen Organen. 

Wir wissen heute bloB, daB der Thymus eine Driise mit innerer Sekretion 
ist, dessen wesentliche Rolle in die Kindheit bis zur Pubertat fallt, daB er zeit­
lebens erhalten und lebensfahig bleibt; welche Funktion ihm beim erwachsenen 
Menschen zufallt, steht dahin. Die Frage der Lebenswichtigkeit ist nicht einmal 
fUr die ersten Lebensjahre sicher entschieden. Nach Tierversuchen scheint 
er bei jungen, im Wachstum befindlichen Tieren das Wachstum des Korpers 
zu beeinflussen, insbesondere mit dem Wachstum der Knochen und ihrer Ver­
kalkung in Beziehung zu stehen. Different sind die Ergebnisse des Tierexperi­
mentes iiber die Beziehungen des Thymus zum Stoffwechsel und iiber seine 
Beziehungen zum Nervensystem, wenn auch fiir letzteres eine Beeinflussung 
sehr wahrscheinlich gemacht ist. Ein Krankheitsbild, das auf einem Funktions­
ausfall des Thymus beim Menschen beruhen wiirde, kennen wir derzeit nicht. 
Ebensowenig verfiigen wir iiber gesicherte Tatsachen iiber die Dberfunktion 
des Thymus. Das Tierexperiment, die Angaben iiber die Wirkung des Thymus­
extraktes differieren, indem die Angaben Svehlas, die eine Senkung des Blut­
druckes und Beschleunigung des Herzschlages ergeben wiirden, durch die Ver­
suche Poppers in ihrer Bedeutung erschiittert wurden, doch scheint wohl eine 
Einwirkung auf das Herz und GefaBsystem wahrscheinlich gemacht (Lucien 
und Parisot, Hart und Yokoyama, Farini und Vidoni u. a.). Wieweit 
sonst den Thymusextrakten toxische Wirkungen zukommen, ist nicht ent­
schieden, ebenso ist es bisher nicht gelungen, im Tierexperiment eine Hyper­
thymisation zu erzielen. Beim Menschen kennen wir bisher keine auf cine 
vermehrte Funktion des Thymus sicher zu beziehenden Erscheinungen. Wir 
kennen wohl einige Erkrankungen, bei welchen ein groBer Thymus gefunden 
wird, ohne daB wir jedoch entscheiden konnten, welche von den Erscheinungen 
auf den Thymus zuruckzufiihren waren. In letzter Zeit allerdings scheint 
durch die operativen Effekte der Chirurgen nach Thymusexstirpation die Mog­
lichkeit einer Analyse der Erscheinungen naher geriickt. 

Vollig unzureichend sind auch bisher unsere Kenntnisse iiber die Be­
ziehung des Thymus zu den iibrigen endokrinen Driisen. Fiir die hier so wichtige 
Frage nach den Beziehungen der Thyreoidea und Thymus liegen nur wider­
sprechende Ergebnisse des Tierexperimentes vor. Nach diesen solI die Thymus­
exstirpation zu einer Massenzunahme der Schilddriise fUhren (B eclard, Klose 
und Vogt), wahrend dies von anderer Seite bestritten wird, und ebenso solI 
die Entfernung der Schilddriise zu einer VergroBerung des Thymus fUhren 
(G ley, Biedl u. a.), wahrend von anderen Experimentatoren nach dieser eine 
Involution dieses Organes angetroffen wurde (Basch, Blumreich und Jacobi, 
Hart und Nordmann, Jeandelize, Hofmeister u. a.). Biedl vermutet 
die eintretende Kachexie als Ursache dieser letzteren Erscheinung. Nach 
Schilddriisenverfiitterung fanden Utterstrom und Hoskins bald VergroBe­
rung des Thymus, bald Involution dieses Organes, die sie auf den verschie­
denen Ernahrungszustand der Tiere beziehen, womit die Befunde von Ge bele 
in Einklang stehen willden. Wieweit die Angabe von Hoskins zutrifft, daB 
die Jungen von mit Thymus verfiitterten Tieren eine Hyperplasie der Druse 
mit vorwiegender Beteiligung der Rinde aufweisen, muB vorlaufig dahingestellt 
bleiben. Basch hat durch Implantation von Schilddriise cine Thymushyper-
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plasie und nach Implantation von Thymus eine Zunahme der Schilddriise ge­
sehen. Jedenfalls berechtigen diese vorliegenden .Angaben nicht zu irgend­
welchen Schliissen auf 'die Beziehung zwischen Thymus und Thyreoidea, nicht 
einmal fiir das Tier. Wenig verwendbar sind die .Angaben iiber die Beziehungen 
der Nebenniere zum Thymus, indem nach Thymusexstirpation Veranderungen 
an den Nebennieren fehlen sollen, wahrend nach Entfernung der Nebennieren 
eine VergroBerung des Thymus (Auld, Boinet, Calogera, Pende) und nach 
Injektion von Nebennierenextrakt eine Verkleinerung des Thymus eintreten 
sol1. Eindeutiger sind die Ergebnisse des Tierexperimentes iiber die Beziehungen 
der Thymus zu den Genitaldriisen (vgl. hierzu auch die Ausfiihrungen pathol. 
.Anatomie des Thymus). 

Die Thymektomie fiihrt bei Tieren vor der Geschlechtsreife zu abnormer Entwick­
lung der Keimdriisen (N oel Paton, Lucien und Parisot, Klose und Vogt), wenn 
auch hier die Angaben noch nicht vollig iibereinstimmen. Ebenso ist der Einflul.l der 
friihzeitigen Kastration auf den Thymus erwiesen (Calzolari, GelIin, Henderson, 
Hammar, Soli, Tandler und Grol.l u. a.). Durch die Untersuchungen von Tandler 
undGro 13 ist auch das Vorkommen einerThymusvergrol.lerung an menschlichen Kastraten 
und Eunuchoiden gesichert. Ob die Kastration oder der Ausfall der Funktion der Keim­
drUsen aus anderer Ursache nach erfolgter Geschlechtsreife auch beim Menschen, wic 
dies fiir das Tier durch Gellin als moglich erwiesen wurde, zu Veranderungen des 
Thymus fiihren kann, ist bisher nicht bekannt. Gellin konnte nach Kastration ge­
schlechtsreifer Tiere supranumerare Parenchymwerte finden, so dal.l er eine einfache Per­
sistenz in solchen Fallen beim Menschen nicht annehmen kann und den Vorgang eher als 
eine Reviviszenz deutet. 

Nach alledem scheint die Annahme gerechtfertigt, daB Thymus und 
Genitaldriisen in innigen Beziehungen zueinander stehen. Es scheint, daB 
im jugendlichen Organismus, bevor die Keimdriisen in volle Aktion treten, 
dem Thymus eine dominierende Rolle zufiUlt, die spater von den Keimdriis,en 
iibernommen wird, ferner, daB der Thymus hemmend auf die Entwickiung der 
Keimdriisen wirkt und daB endlich der EinfluB der Geschlechtsdriisen auf die 
normale Altersinvolution ein groBer ist. 

Vielfach wird der Thymus auch zu dem vegetativen Nervensystem in Be­
ziehung gebracht, speziell solI er, analog dem Verhaltnis des chromaffinen 
Systems zum Sympathikus, zum Vagus in Beziehung stehen. Alles, was hier 
in den verschiedenen Varianten behauptet wird, ist rein hypothetisch. Biedl 
auBert sich hierzu: "Genetisch und morphologisch kann der Thymus wohl 
als eine Driise mit innerer Sekretion betrachtet werden, doch sind die physiologi­
schen Wirkungen des von ihm gelieferten Sekretes noch nicht geniigend bekannt, 
und die mit den Extrakten des Organes angestellten Versuche berechtigen 
keineswegs zu der Folgerung, daB dem Thymussekret ein bestimmter Wirkungs­
effekt, etwa im Sinne eines .Antagonismus gegeniiber dem Sekrete des Adrenal­
systems zukommt. Es liegen keinerlei gesicherte .Anhaltspunkte dafiir vor, 
daB der erhohte Vagustonus eine Folge der Hyperthymisation sei, ein Uber­
wiegen der Funktion des Thymus gegeniiber der des Adrenalsystems darstelle." 

Wir muBten hier auf diese Dinge etwas naher eingehen; weil gerade zur 
Erklarung der Rolle des Thymus bei Morbus Basedowi, bei dem Mangel ge­
sicherter Tatsachen der menschlichen Thymuspathologie die Ergebnisse des 
Tierexperimentes zu SchluBfolgerungen herangezogen und zu weitgehenden 
Hypothesen verwertet werden. 

DaB die urspriingliche Annahme, die die bei Morbus Basedowi vorfind­
lichen Veranderungen an dem Thymus auf die Funktionsstorung der SchilddrUse 
zuriickfiihrt, nicht zu Recht bestehen kann, haben wir bei der Deutung der 
pathologisch-anatomischen Befunde angefiihrt. Die Dberfunktion der Schild­
driise sollte den Thymus auf dem Wege direkter Reizung oder zur Kompensation 
der Giftwirkung (Ge bele, Gierke), oder endlich, da die Schilddriise den an 
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sie gestellten Anforderungen nicht geniigen kann, durch Steigerung der Nach­
frage (RoBle) zur Hypertrophie bringen. Hierfur fehlen aIle Beweisgrlinde. 
Der Umstand, daB der Thymus keine Lymphdruse, sondern eine Druse mit 
innerer Sekretion ist, daB der Thymus bei Morbus Basedowi in erster Linie 
eine Hyperplasie des Markes aufweist, seine histologische Struktur different ist 
von den bei Wucherungen am lymphatischen Apparate zu beobachtenden 
Veranderungen an dieser Druse (Hatot) und daB an solchen Drusep. nie die Er­
scheinungen einer Involution zu finden sind, die nachweisbar sein muBten, 
wenn eine Reviviszenz dieses Organes vorliegen wurde (Hart), die Tatsache 
endlich, daB dieselbe Thymusveranderung gefunden wird bei Prozessen, fUr 
die eine Dberfunktion der Schilddruse nicht angenommen werden kann (Myas­
thenie, einfacher I\.ropf, Myxodem etc.), sprechen strikte gegen die Be­
rechtigung der Auffassung, daB die Thymusveranderung von der Schilddruse 
abhange. 

Auch die von Hart inaugurierte, spater aber von ihm verlassene Hypo­
these, daB das primum movens fUr den Morbus Basedowi in einer Funktions­
stOrung des Thymus zu suchen sei, welcher Anschauung sich dann Bircher 
anschloB, ist in dieser Fassung nicht haltbar. Hart geht von der Moglichkeit 
aus, daB die Herzerscheinungen, die auf den Thymus zu beziehen sind, beiMorbus 
Basedowi schon vor den Schilddrusenveranderungen vorhanden sein konnen. 
Er fiihrt die Veranderungen des Herzens, des lymphatischen Apparates und 
der Nebennieren auf den Thymus zuruck und nimmt an, daB, um die giftigen 
Thymusprodukte zu paralysieren, die Thyreoidea zu einer funktionellen Hyper­
plasie angeregt wird, wobei sie uber das Ziel schieBt und dadurch dann den 
Morbus Basedowi bedingt. Hier kann die Tatsache als gesichert gelten, daB in 
der uberwiegenden Mehrzahl der Falle von Morbus Basedowi die Thymusverande­
rungen sicher schon vor dem Auftreten der Erscheinungen des Morbus Basedowi 
vorhanden sind. Ebenso sicher ist aber auch die Tatsache, daB in einer aller­
dings geringen Anzahl von Fallen von Morbus Basedowi Thymusveranderungen 
uberhaupt vermiBt werden. Diese negativen FaIle sind ein schwerwiegendes 
Argument gegen die Richtigkeit der Auffassung, daB das primum movens fUr 
den Morbus Basedowi in einer Funktionsstorung des Thymus gelegen sei. Den 
Tierexperimenten Birchers kann in dieser Frage eine Beweiskraft nicht zuer­
kannt werden, sie fanden im ubrigen auch keine Bestatigung (Gebele). Dber­
dies sind unsere Kenntnisse uber die Funktion des Thymus derzeit noch zu ge­
ring, um die bei Morbus Basedowi vorhandenen Veranderungen des Herzens, 
des lymphatischen Apparates als durch den Thymus bedingt ansprechen zu 
konnen und sind die Beziehungen des Thymus zur Schilddruse noch viel zu 
wenig geklart, um aus einer gesteigerten Funktion des Thymus eine solche 
der Thyreoidea ableiten zu konnen. Hart selbst hat denn auch seine Hy­
pothese in dieser Fassung aufgegeben. 

Bei den offenkundigen Schwachen, die die beiden Hypothesen aufweisen, 
die die Veranderungen der Schilddruse und des Thymus bei Morbus Basedowi 
auf korrelative Reaktionen beziehen, muBte die Anschauung, daB die Ver­
anderungen beider Organe als koordinierte Erscheinungen aufzufassen sind 
(Bialy, Hoenike, Matti), an Bedeutung gewinnen. Wenn auch die An­
nahme Bialys, der die auf beide Organe wirkende gemeinsame Schadlichkeit 
in einer Rachitis oder Ohlorose sieht, oder die Hoenikes, der fUr beide parallel 
gehende Veranderungen aus konstitutioneller Ursache annimmt, nicht ganz 
den Tatsachen gerecht werden, so rekurrieren sie doch auf ein tiefer liegendes 
Moment und nahern sich so jenen Anschauungen, die die Veranderung des 
Thymus als ein konstitutionelles Stigma in den Vordergrund der Betrachtung 
stellen. 

C h v 0 s t c k, Morbus Basedowi. 17 
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Am besten werden wir allen Tatsachen mit der Annahme gerecht, daB 
die Veranderung der Thymus eine Teilerscheinung jener abnormen 
Konstitution ist, auf deren Boden sich der Morbus Basedowi ent­
wickelt (Chvostek, Hart). Ich habe seinerzeit auf Grund klinischer Be­
obachtung der Meinung Ausdruck gegeben, daB allen sogenannten Konstitutions­
krankheiten, wozu auch der Morbus Basedowi gerechnet werden muB, eine ab­
norme Korpvrkonstitution gemeinsam ist, -auf deren Boden sich jene Verande­
rungen der Blutdrusen entwickeln konnen, die weiterhin fur das Auftreten der 
verschiedenen Erkrankungen maBgebend sind; als eine spezielle Form, in wel­
cher uns die degenerative Anlage entgegentritt, kennen wir dcn Status 
thymico-Iymphaticus (Paltauf) resp. die hypoplastische Konstitution (Bartel). 
Ich konnte in einer spateren Arbeit prazise die Anschauung formulieren, daB die 
bei Morbus Basedowi am Thymus und am lymphatischen Apparate vodindlichen 
Veranderungen Ausdruckeiner abnormen Konstitution im Sinne Paltaufs sind. 
Die Grunde, die hier in Betracht kommen, sind folgende: Bei Status thymico­
lymphaticus ist familiares Auftreten beobachtet worden (Avellis, Barrack, 
Bierring, Friedjung, Hedinger, Perrin u. a.), ebenso das Vorkommen 
anderweitiger Konstitutionsanomalien im Stamme solcher Menschen (Hamo­
philie), oder die Blutverwandtschaft der Eltern (Ducrot). Diese Verande­
rungen des Thymus und der Lymphdrusen finden sich nicht nur bei Morbus 
Basedowi, wo sie von einer eventuellen Hyperthyreoidisation bedingt werden 
konnten, sondern auch beieinfachem Kropf ohne Basedowerscheinungen (Astley 
Cooper, Gluck, v. Hansemann, Hedinger, Melchior, RoBle, Virchow 
u. a.), auch bei Myxodem (Bourneville) und bei Zustanden, bei welchen 
der Schilddruse keine Rolle zufaIlt, wie Chlorose, Morbus Addisoni, Myasthenie, 
kurz bei Erkrankungen, fUr die, wie ich ausgefUhrt habe, ebenfalls eine abnorme 
Korperkonstitution als Grundlage der Erkrankung in Betracht kommt. Dann 
spricht in diesem Sinne der Umstand, daB der Status thymicolymphatic us bei 
scheinbar ganz gesunden erwachsenen Menschen als zufalliger Befund er­
hoben werden kann und daB umgekehrt der Status thymicolymphaticus in 
sicheren Fallen von Morbus Basedowi fehlen kann. Es gehen endlich die vor­
handenen Veranderungen an dem Thymus und an den Lymphdrtlsen, der Status 
lymphaticus und Status thymicus nicht miteinander parallel und der Status 
thymicolymphaticus stellt keine derart konstante Erscheinung bei Morbus 
Basedowi vor, daB er als abhangig yom Morbus Basedowi gedacht werdcn konnte. 

Zugunsten der konstitutionellen Bedeutung der Thymusveranderung laBt 
sich ferner die Tatsache verwerten, daB es uns moglich ist, den Status thymico­
lymphaticus am Menschen zu diagnostizieren, auf Grund einer Reihe anderwei­
tiger Anomalien in der Korpervedassung, aus dem abnormen VerhaIten solcher 
Individuen auf krankmachende Reize oder sonstige Einwirkungen hin, und 
daB wir bei solchen Prozessen dann post mortem ne ben Veranderungen an 
Thymus und Lymphdrusen Veranderungen finden, die wir sonst nicht zu sehen 
bekommen und die eine abnorme Korpervedassung erweisen (Enge des GefaB­
systems, Hypoplasie der Genitalien, Hemmungsbildungen an anderen Organen, 
und nach Bartel Neigung zu Tumor- und Cystenbildung). 

Fugen wir dann noch die Beweismomente, die Hart auf Grund histologi­
scher Studien findet, hinzu, daB der Thymus in allen Fallen, in welchen es sich 
entweder mit GewiBheit oder aber wenigstens mit groBter Wahrscheinlichkeit 
um eine Konstitutionsanomalie handelt, das Bild der Markhyperplasie zeigt 
(Bartel, Hart, Koch, Klose, Wiesel u. a.) und daB dies ebenfalls bei Morbus 
Basedowi der Fall ist, daB die Annahme einer Reviviszenz dieses Organes, wie 
dies auch Simmonds glaubt, nicht anzunehmen ist, weil sich nirgends Er­
scheinungen stattgehabter Involution nachweisen lassen, und daB sich endlich 
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del' Thymus bei Morbus Basedowi andel's verhalt als das normale Organ, daB 
an ihm trotz Kachexie etc. Involutionsvorgange fehlen, daB er scheinbar anderen 
Gesetzen untersteht als das Organ sonst, so haben wir eine weitere Reihe schwer­
wiegender Griinde. 

Es kann die Annahme wohl als gesichert angesehen werden, daB die bel 
Morbus Basedowi vorhandenen Veranderungen des Thymus Stigmen einer ab­
normen Konstitution sind, und die Hypothese, welche daskonstitutionelle Moment 
in den Vordergrund del' Betrachtung stellt, findet immer mehr Anhanger 
(Chvostek, Goldzieher, Hart, Pettavel, Simmonds, Thomas, Wiesel 
u. a.). Demgegeniiber tritt die Tatsache in den Hintergrund, daB in manchen 
Punkten die Anschauungen nicht iibereinstimmend sind. Es ist fiir die Er­
orterung del' Pathogenese des Morbus Basedowi nicht von so einschneidender 
Bedeutung, ob wir nul' die Thymusveranderung als konstitutionell bedingt 
ansehen und die eventuell vorhandenen Schwellungen des lymphatischen Appa­
rates als sekundar durch den Thymus bedingt (Hart), odeI' ob wir auch, 
wie wir glauben, die Veranderungen am lymphatischen Apparate als abnorme 
Reaktion durch abnorme Konstitution bedingt annehmen. 

Wenn wir uns nach Feststellung del' Tatsache, daB die bei Morbus Base­
dowi vorhandcne Hyperplasie des Thymus Teilerscheinung einer abnormen 
Konstitution ist, auf deren Boden sich del' Morbus Basedowi entwickelt, die 
Frage vorlegen, ob diese Thymusveranderung auch fiir das Zustandekommen 
des Morbus Basedowi unbedingt notwendig ist, so muB sie verneint werden. 
Es gibt, und an diesel' Tatsache miissen wir, wenigstens vorlaufig, festhalten, 
sichere FaIle von Morbus Basedowi, zudem auch mit schwerem Verlaufe, in 
welchen Veranderungen an dem Thymus vermiBt werden, eine Tatsache, die 
wir gegen die Annahme Harts schon angefUhrt haben (vgl. path. Anatomie, 
Thymus, S, 195). 

Jedenfalls konnen wir das eine sagen: Die Thymushyperplasie und 
die Veranderungen am lymphatischen Apparate sind ein bei Mol' bus 
Basedowi ungemein haufiger Befund. Sie sind Teilerscheinung 
einer abnormen Konstitution, auf del' sich dann del' Morbus Base­
dowi entwickelt, ebenso wie sich auf ihr del' gewohnliche Kropf, 
das Myxodem, die Myasthenie, die Akromegalie etc. entwickeln 
kann. DieVeranderung desThymus selbst ist abel' nichtBedingung 
fiir das Zustandekommen des Morbus Basedowi. 

Die zweite Frage, die wir zu beantworten haben, ist die, ob dem Thymus 
iiberhaupt ein EinfluB auf die Erscheinungen und den Verlauf zukommt, indem 
ja die Moglichkeit zugegeben werden muB, daB FaIle von Morbus Basedowi 
mit Thymushyperplasie andel's verlaufen konnten, als solche ohne diese. Da 
man von seiten del' Chirurgen gerade del' Thymusveranderung eine wesentliche 
Bedeutung fiir den iiblen Ausgang del' Operation beimaB, auch in letzter Zeit 
wieder Mitteilungen del' Chirurgen vorliegen, nach welchen dem Thymus eine 
wesentliche Rolle in del' Pathogenese des Morbus Basedowi zukommen wiirde, 
miissen wir auf die hier in Betracht kommenden Momente etwas naher ein­
gehen. Dies um so mehr, als sich hier die Anschauungen diametral gegeniiber­
stehen, die einen dem Thymus gar keine Bedeutung zusprechen (v. Bialy, Biedl 
u. a.), wahrend er nach anderen von maBgebendem Einflusse ist. Eine Ent­
scheidung wird sich allerdings erst geben lassen, bis unsere Kenntnisse iiber 
den Thymus bessel' fundiert sein werden, doch konnen wir jetzt schon einige 
Richtlinien erkennen. 

A priori ist ein EinfluB des Thymus als moglich zuzugeben und bereits 
Johnston denkt an einen Zusammenhang von Thymus und Morbus Basedowi. 
In diesem Sinne ware VOl' allem die Tatsache von Bedeutung, daB del' Thymus 

17* 
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wie aIle endokrinen Driisen zu den iibrigen in innigen Beziehungen steht und 
die Funktion der iibrigen zu beeinflussen vermag, wenn wir auch iiber diese 
Vorgange nicht geniigend orientiert sind. Von Belang waren hier die Bezie­
hungen zur Schilddriise, den Nebennieren und zu den Keimdriisen. Dann wfirde 
der Umstand hier in Betracht kommen, daB gerade dem Thymus im jugend­
lichen Organismus eine dominierende Rolle zukommt und daB sich bei Morbus 
Basedowi als Teilerscheinung der abnormen Konstitution vielfach Zeichen 
mangelhafter Reifung des Organismus und seiner Organe, Zeichen von Stehen­
bleiben auf einer friiheren Entwicklungsstufe finden, sogenannte Infantilismen, 
die den SchluB nahelegen, daB auch die Blutdriisen ihre friihere Funktion, zum 
Teil wenigstens, beibehalten wfirden. Damit im Einklange wfirde auch der 
Befund an dem Thymus stehen. 

Es wird nun auch ein solcher EinfluB als feststehend angesehen und fast 
iibereinstimmend angenommen, daB Thymus und Thyreoidea gleichsinnig 
wirken und daB der Thymus einen potenzierenden Faktor darstellt, durch den 
die Basedowsymptome verschlechtert werden (Capelle und Bayer, Garre, 
Hart, Klose, Lampe und Liesegang, Th. Kocher, Matti, Oswald, 
Schuhmacher und Roth u. a.). Fragen wir aber nach den Griinden, die 
fiir diese Annahme maBgebend sind, so sind wir iiberrascht, wie wenig sie fundiert 
erscheint. So soIl der Umstand, daB Thymus und Thyreoidea branchiogene 
Organe sind, die Annahme nahelegen konnen, daB sich zwei entwicklungs­
geschichtlich so eng zusammengehorige Organe auch in ihrer funktionellen 
Differenzierung nicht allzu weit voneinander entfernen werden. Man beruft 
sich auf die Tierexperimente von Basch, Bayer, Bircher, Gebele, Svehla, 
die eine gleichsinnige Wirkung ffir das Tier ergeben, ohne zu bedenken, daB 
die Tierexperimente nicht so ohne weiteres zu SchluBfolgerung am Menschen 
berechtigen und ohne Riicksicht darauf, daB diese Resultate selbst ffir das Tier 
nicht feststehen. Weil die Thyreoidea und der Thymus beim jungen Tier Ein­
fluB auf das Knochen- und Nervensystem haben und der Thymus beim Tier 
in analoger Weise den Pupillarapparat beeinfluBt, wie die Schilddriise (Basch), 
ist doch nicht der SchluB gerechtfertigt, daB beim Morbus Basedowi der Thymus 
die Wirkung der Schilddriise potenziert. Ein solcher SchluB ware nicht einmal 
gerechtfertigt, wenn erwiesen ware, daB die Veranderungen an Knochen- und 
Nervensystem, die durch die Thyreoidea und den Thymus bewirkt werden, 
wirklich identisch sind und daB die Pupillarreaktion nicht auch durch andere 
Vorgange bewirkt werden kann. Dann solI ein gewisser Parallelismus in der 
GroBe beider Organe bestehen, so daB einer kleinen Schilddriise ein kleiner 
Thymus, einer groBen dagegen ein groBer Thymus entsprechen solI, wobei 
man sich auf die Tatsache stiitzt, daB bei kongenitalem Myxodem der Thymus 
kleinist (Erdheim, Schilder u. a.) und auf die Ergebnisse des Tierexperiments, 
daB eine Verkleinerung der Schilddriise eine Verkleinerung des Thymus zur 
Folge hat und daB durch Implantation von Thymus eine GroBenzunahme der 
Schilddriise erzeugt werden solI. Man vergiBt dabei, daB auch bei Myxodem 
z. B. ein groBer Thymus angetroffen, daB bei Morbus Basedowi die VergroBerung 
fehlen kann und daB die Tierexperimente' auch zu gegenteiligen Resultaten 
gefiihrt haben. Es solI ferner der Umstand, daB bei. Hyperthymisation 
ebenso wie bei Morbus Basedowi ein vermehrter Adrenalingehalt des Blutes sich 
findet, zugunsten der gleichsinnigen Wirkung beider Driisen sprechen. Nun 
ist aber der Nachweis vermehrter Adrenalinmengen imBlute wegen der Mangel, 
die der Methodik anhaften, nicht verlaBlich und ffir den Morbus Basedowi 
der vermehrte Adrenalingehalt nicht erwiesen. Ebensowenig sind die Ver­
suche von Utterstrom und Notkin geeignet, fixe Beziehungen zwischen 
Thymus und Schilddriise sicherzustellen. 
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Mit Recht sucht daher Hart nach Beweismomenten in der menschlichen 
Pathologie, welchen er die groBte Bedeutung beimiBt. Leider mussen wir aber 
auch von diesen, vorlaufig wenigstens, sagen, daB sie nicht imstande sind, uns 
bestimmte Vorstellungen liber die Rolle des Thymus in der Pathogenese des 
Morbus Basedowi bilden zu la·ssen. 

Hart hebt die Tatsache hervor, daB jedes einzelne der Basedowsym­
ptome, ohne daB gerade das Krankheitsbild des Morbus Basedowi selbst in 
offenkundige 'Erscheinung trMe, sich bei Thymuspersistenz, besonders Hyper­
plasie finden konne und schlieBt daraus, daB die Hyperfunktion bzw. Dys­
funktion des Thymus fast die gleichen klinisch-anatomischen Erscheinungen 
hervorzurufen vermag wie die Hyper- und Dysfunktion der Schilddrlise. Die 
Tatsache konnen wir zugeben, doch ziehen wir daraus einen anderen SchluB. 
Jedes einzelne Basedowsymptom kann sich bei verschiedenen Zustanden finden. 
Dieselben Veranderungen wie Struma, Neigung zu Tachykardie, prakordiale 
Angstzustande, Tremor, Neigung zu SchweiBen etc. finden wir haufig bei Dege­
nerierten, sie sind Teilsymptom jener abnormen Korperkonstitution, als deren 
Teilsymptom sich auch die Thymushyperplasie finden kann. Es ist die abnorme 
Ansprechbarkcit des vegetativen Systems ebenso ein degeneratives Stigma wie 
die Struma und die Thymusveranderung und daher ihr haufiges Zusammen­
vorkommen. Moglich, daB der Thymus in einzelnen Fallen zu derselben Reaktion 
des vegetativen Nervensystems fiihrt, wie dies in anderen Fallen auch die Thy­
reoidea oder irgendwelche andere Einflusse hervorbringen wurden. Das Wesent­
liche liegt aber nicht in der Wirkung des Thymus. 

Auch die weitere Annahme von Hart ist sicher richtig, daB sich leicht 
eine Brucke schlagen laBt von dem sogenannten Thymustode kleiner Kinder, 
dem plotzlichen Tode junger Leute mit abnorm groBem Thymus und dem post­
operativen Basedowtod. Dagegen konnen wir wieder dem Schlussc, aIle diese 
Zufalle seien auf eine Hyper- bzw. Dysthymisation zu beziehen, nicht so ohne 
weiteres zustimmen. Das allen diesen V organgen gemeinsame Band ist wieder 
die Korperverfassung, als deren Teilerscheinung die Thymushyperplasie zu 
deuten ist. Es kann angenommen werden, daB dem Thymus hierbei eine 
Rolle zukommt, sichergestellt ist aber nicht, daB er allein maBgebend ist. 
Schon mit der Tatsache, daB der Thymus nur Teilerscheinung der abnormen 
Korperkonstitution ist, wird zugegeben, daB auch andere Faktoren, wie die 
Hypoplasie des Herzens, der OebBe, die dadurch bedingte abnorme Blutver­
sorgllng, dann die Labilitat und Erschopfbarkeit der Organe solcher Individuen, 
ferner die Hypoplasie des chromaffinen Oewebes (Wiesel). und endlich die ab­
norme Reaktion lebenswichtiger nervoser Zentren und vieIleicht andere uns 
vorlaufig unklare Momente mitwirken konnen. Berlicksichtigenswert ist auch 
die Tatsache, daB sich ein abnorm groBer Thymus bei Menschen in hohem 
Alter als zufalliger Befund finden kann, die keinerlei abnorme Reaktion auf­
wiesen, auch Narkosen glatt liberstanden haben (v. N eu s ser) und daB FaIle 
mit Thymushyperplasie bekannt sind, die an der Kropfoperation zugrunde 
gingen, bei welchen vorher schwere Operationen mit Narkose ohne Zwischenfall 
vorgenommen worden waren (Delius u. a.). Ebenso spricht die Tatsache, daB 
sich die Thymushyperplasie so haufig bei Morbus Basedowi findet und die 
Zahl der operativen Todesfalle demgegenuber in starkem MiBverhaltnisse steht, 
sowie die von N eus ser hervorgehobene Tatsache, daB die Skopzen, bei 
welchen sich eine Thymushyperplasie findet, gegen Infektionen etc. resistenter 
zu sein scheinen, gegen die Annahme einer alleinigen Beteiligung des Thymus 
an den Todesbllen. AIle diese Tatsachen notigen uns vielmehr dazn, auch 
auBerhalb des Thymus gelegene konstitutionelle Faktoren mit heranzllziehen, 
wenn es auch vorHiufig nicht moglich ist, die Bedeutung der einzclnen zu fixieren. 
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Ebensowenig wie wir beim Menschen bisher ein Krankheitsbild kennen, das 
auf verminderte oder fehlende Thymusfunktion zuriickgefiihrt werden konnte, 
kennen wir ein solches, das auf Dberfunktion dieser Driise zu beziehen ware. 
Vielleicht gibt uns spater die Klinik ein solches an die Hand und wird dann die 
Entscheidung der Frage, welche Rolle dem Thymus im Symptomenkomplex 
des Morbus Basedowi zukommt, leichter zu entscheiden sein. Vielfach wird die 
Myasthenie mit dem Thymus in Verbindung gebracht und von manchen Autoren 
die haufige Kombination von Myasthenie und Morbus Basedowi zugunsten der 
Annahme einer gleichsinnigen Funktion von Schilddriise und Thymus ver­
wertet. Dagegen, daB die Myasthenie in direkter Abhailgigkeit von dem Thymus 
steht, HWt sich die Tatsache anfiihren, daB die Veranderung des Thymus ineiner 
ganzen Reihe sicherer FaIle vermiBt wurde. Es spielt der Thymus bei der My­
asthenie dieselbe Rolle wie beim Morbus Basedowi: er ist Teilerscheinung der 
abnormen Konstitution, auf der sich die Myasthenie entwickelt. Fiir das relativ 
haufige Zusammenvorkommen von Myasthenie und Morbus Basedowi kommen 
u. a. neben der abnormen degenerativen Anlage, auf welcher sie beide fuBen, 
die nahen Beziehungen der Schilddriise zu den Epithelkorpern in Betracht. 
Gegen die Annahme, daB der Thymus bestimmend auf die Erscheinungen ein­
wirkt, spricht der Umstand, daB sowohl bei Morbus Basedowi, als bei Myasthenie 
die Thymusveranderungen fehlen konnen, daB in Fallen von Morbus Basedowi 
mit Thymushyperplasie die Erscheinungen der Myasthenie und umgekehrt 
in Fallen von Myasthenie mit Thymushyperplasie die Erscheinungen des Morbus 
Basedowi fehlen konnen. Endlich spricht auch die Tatsache dagegen, daB 
sich solche Veranderungen des Thymus als Ausdruck einer abnormen Konstitution 
bei den verschiedensten Erkrankungen finden, ohne daB wir die Erscheinungen 
von Myasthenie oder des Morbus Basedowi beobachten konnten. So konnte 
Volland bei 102 Epileptikern 24mal einen persistenten Thymus nachweisen. 

SchlieBlich wird der Umstand zugunsten einer potenzierenden Wirkung 
des Thymus angefiihrt, daB bei Morbus Basedowi eine Verschlechterung nach 
Thymusverabreichung zu beobachten sei (Thorbecke, Capelle u. a.). Wie 
wenig solche therapeutische Erfolge aber zu SchluBfolgerungen berechtigen, 
beweist die Tatsache, daB nach Thymusverfiitterung auch Besserung des Morbus 
Basedowi beobachtet wurde (Owen, Cunningham, v. Mikulicz, Kocher 
u. a.), so daB die Thymusmedikation neuerdings wieder bei Morbus Basedowi 
empfohlen wird (R. Hirsch u. a.). 

Weit beweiskraftiger waren hier die Erfolge der Chirurgen, die diese in 
der letzten Zeit mit operativer Entfernung des Thymus bei Morbus Basedowi 
und bei Myasthenie erzielt haben, doch ist die Zahl der bisher vorliegenden 
Befunde viel zu gering, urn die daraus gezogenen Schliisse zu rechtfertigen. 

Da die FaIle von Morbus Basedowi, bei welchen gleichzeitig eine Strum­
ektomie ausgefiihrt wurde, zu Schliissen hier nicht verwertbar sind, so bleibt 
eine sehr geringe Zahl, bei welcher die Thymektomie allein vorgenommen wurde. 
In dem ersten von Garr e operierten und von Capelle und Bayer mitgeteilten 
FaIle laBt sich, wenn wir von einer Anderung des Blutbildes absehen, eigentlich 
nicht einmal eine Besserung erkennen, denn solche Schwankungen kommen 
auch ohne Operation vor; auch muBte schlieBlich die Thyreoidektomie vorge­
nommen werden. Es sind daher die Schliisse von Capelle und Bayer, worauf 
seinerzeit schon Gebele und Hoenike hingewiesen haben, gewiB nicht be­
griindet. Der zweite von Capelle und Bayer mitgeteilte Fall, bei welchem 
ein 15 g schweres Thymusstiick entfernt wurde, zeigt allerdings eine wesent­
liche Besserung des Allgemeinzustandes (Abnahme der Pulsfrequenz, der 
SchweiBe, der Diarrhoen, des Haarausfalles etc.), ferner ein Zuriickgehen der 
Schilddriise und eine geringe Abnahme des Exophthalmus. 1m FaIle Sauer-
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bruch, der von Schuhmacher und Roth ausfiihrlich mitgeteilt wurde, 
war der Morbus Basedowi kombiniert mit Myasthenie. Auf die zunachst vorge­
nommene Unterbindung der SchilddriisengefaBe trat eine Verschlechterung 
der Myasthenie auf. Auf die folgende Entfernung eines 49 g schweren Thymus 
trat Besserung der Myasthenie ohne Beeinflussung des Morbus Basedowi auf, 
so daB wegen spater auftretender Verschlechterung des Befindens die Strumek­
tomie ausgefiihrt werden muBte. Auch in diesem Faile kann von einer Beein­
flussung des Morbus Basedowi durch Entfernung des Thymus wohl kaum die 
Rede sein. Und endlich liegt ein ganz merkwfirdiger Fall von Haberer vor. 
Hier war wegen eines Morbus Basedowi bereits einseitig die Strumektomie 
und Unterbindung der GefaBe und spater der gleiche Eingriff auf der anderen 
Seite ohne Effekt ausgefiihrt worden. Der Kranke bot zur Zeit der Beob­
achtung die Erscheinungen schwerer Herzinsuffizienz mit ausgesprochenen 
Stauungserscheinungen und Anfallen von Lungenodem, gegen die sich die 
angewandte kardiale Therapie als erfolglos erwies. Bei diesem Kranken stellte 
sich schon 1 Tag nach der Operation eine wesentliche Besserung ein, die nach 
kurzer Verschlimmerung weiterhin zunahm. Haberer glaubt nicht, daB eine 
zu dieser Zeit eingeleitete Digitalistherapie von Belang war. Der Kranke 
konnte spater hohe Berge steigen. Exstirpiert wurde im ganzen ein "auffallend 
kleiner" Thymus von etwa 3 cm Lange und kaum mehr als 1/2 cm Dicke; 
mikroskopisch ergab sich ein in Involution begriffener Thymus. Der Fall ist 
sehr merkwiirdig und es wird abzuwarten bleiben, ~b sich ahnliches auch in 
anderen Fallen wird erweisen lassen. In zwei Fallen von Morbus Basedowi mit 
beginnender Herzinsuffizienz hat Gerhardt dieselbe durch Thymektomie be­
seitigt. 

Von den vier verwertbaren Beobachtungen ergeben somit zwei keine Beein­
flussung des Morbus Basedowi durch die Entfernung des Thymus, wahrend in 
zwei Fallen eine wesentliche Besserung erzielt wurde, in zwei Fallen die Herz­
erscheinungen gebessert wurden. Diese geringe Anzahl von Fallen, zudem 
mit nicht iibereinstimmenden Resultaten, gestattet keinen SchluB auf die 
Rolle des Thymus bei Morbus Basedowi. Hier sind die Resultate groBerer 
Reihen abzuwarten, erst dann wird die Frage zu erortern sein, ob die Entnahme 
kleiner Thymusstiicke bei Belassung unbekannt groBer Reste diesen Effekt 
zu erklaren imstande ist oder ob nicht anderweitige Vorgange eine Rolle 
spielen. 

Eine wesentliche Stiitze ffir den EinfluB des Thymus sieht man in der 
Anderung des Blutbildes bei Morbus Basedowi nach Thymektomie. Aber auch 
hier sind, glauben wir, die SchluBfolgerungen noch nicht berechtigt. Von den 
vorliegenden vier Mitteilungen fehlen in dem Falle Haberers Mitteilungen 
iiber den Blutbefund, in dem einen Falle von Capelle und Bayer erfolgt ein 
Riickgang der Lymphocyten zur Norm, dagegen konnen wir dies, entgegen der 
Ansicht der Autoren, ffir ihren zweiten Fall nicht zugeben. Es sinken in diesem 
Falle die Lymphocyten von 46% bloB auf 34%; es findet sich also auch post 
operationem kein normaler Befund, sondern es bleibt eine Lymphocytose be­
stehen. In dem Falle Schuhmacher und Roth zeigt das Blutbild Monate 
nach der Operation noch keine Anderung und erst nach 7 und 14 Monaten 
nahert sich das Blutbild der Norm, tritt also der Operationseffekt nicht so ein­
deutig zutage und es ist naheliegender, in diesem Falle die Besserung des 
Blutbildes auf die Besserung der Myasthenie zu beziehen, als auf den wenig 
beeinfluBten Morbus Basedowi. Es bleiben aber hier iiberdies noch Werte be­
stehen, die jedenfalls an der obersten Grenze der Norm liegen (23-27%) und 
sind die Zahlen ffir die Mononuklearen und tJbergangsformen sehr hohe 
(ca. 7%). 
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Es wiirden diese Befunde hochstens erge ben, daB in der Mehrzahl der 
Falle ein mehr oder weniger starkes Absinken des Lymphocytenwertes erfolgt, 
daB dieselben auch normale Werte erreichen konnen. Daraus wiirde sich, 
vorausgesetzt, daB weitere Untersuchungen diese Tatsachen bestatigen, nur 
folgern lassen, daB dem Thymus ein gewisser EinfluB auf das Blutbild hei 
Morbus Basedowi zukommt. Wir haben bei Besprechung des Blutbildes aus­
gefUhrt, daB eR kein dem Morbus Basedowi eigenartiges Blutbild gibt, sondern, 
daB sich dieselben Veranderungen auch bei einer Reihe anderweitiger Blut­
driisenkrankheiten finden und daB das Blutbild als Teilerscheinung jener ab­
normen Konstitution zu deuten ist, auf der sich diese Erkrankungen auf­
bauen. Damit im Einklang stiinde das Verhalten in den zwei Fallen Capelle­
Bayers und ebenso in dem Falle Schuhmacher und Roth, in welchen auch 
post operationem hohe Lymphocytenwerte als Ausdruck der konstitutionellen 
Komponente bestehen bleiben, die nur durch irgendwelche hinzukommende 
Momente der Erkrankung eine Steigerung erfahren haben. Wieweit dies aber 
gerade nur durch die Tatigkeit des Thymus bewirkt wird, ist eine andere Frage. 
A priori ist dies unwahrscheinlich, da dieselbe Anderung des Blutbildes auch 
fUr die Schilddriise durch die Thyreoidektomie erwiesen ist, und die Eigen­
tiimlichkeit, auf verschiedene Eingriffe mit einem Anstiege dermononuklearen 
Elemente zu reagieren, eine Teilerscheinung abnormer Konstitution ist 
(H. Kahler). Sicher geht es aber nicht an, aus der Abnahme der Lympho­
cytose auf eine Besserung des Morbus Basedowi zu schlieBen, wenn die iibrigen 
Erscheinungen keine solche erweisen. Denn die Schwankungen der Lympho­
cyten konnen ganz unabhangig von dem Verlaufe des Morbus Basedowi erfolgen, 
es kann bei eklatanter Besserung die Lymphocytose bestehen bleiben und 
umgekehrt, Momente, die mit Recht gegen die urspriingliche Annahme Kochers, 
sie als Symptom. des Morbus Basedowi zu deuten, geltend gemacht wurden. 
Ebensowenig ist die Bedeutung der eosinophilen Elemente des Thymus und sein 
EinfluB auf die Eosinophilie des Blutes geklart. 

Jedenfalls rechtfertigen die bisher vorliegenden Erfahrungen iiber den 
Thymus keineswegs die weitgehenden Schlftsse, die bereits aus ihnen gezogen 
werden. So schlieBen Schuhmacher und Roth in ihrem FaIle, daB die Rolle 
des Thymus bei Myasthenie ahnlich der bei Morbus Basedowi sei und einen ver­
schlechternden EinfluB auf die Symptome des Leidens ausiibe. Capelle und 
Bayer sprechen in ihren Fallen direkt von dem Thymus als einem Organ mit 
basedow-aktiver Eigenfunktion und nehmen an, da der Thymus junger Hunde 
den Stoffwechsel nicht beeinfluBt, wahrend sie bei ihren Kranken vor und nach 
der Thymektomie differente Werte des Stickstoffumsatzes erhalten, daB bei Mor­
bus Basedowi eine Dysthymisation vorhanden ist! Ebensowenig konnten wir ihre 
Beweisgrftnde anerkennen, die sie zu der Annahme fiihren, daB aus der Schild­
drose und dem Thymus vagische und sympathische Erregungsstoffe abstromen 
und daB der Morbus Basedowi in der Mehrzahl der FaIle auf der Tatigkeit zweier 
Driisen beruhe, von denen jede sympathische und vagische Bezirke in annahernd 
gleichmaBiger oder auch ungleichmaBiger Verteilung und Intensitat enthalte, 
doch so, daB in der Regel die Schilddriise mehr sympathische, der Thymus mehr 
vagische Farbung hat. Auch ihre Annahme, daB die bei Morbus Basedowi 
eventuell vorfindlichen Storungen der Menstruation und Hypoplasien am 
Genitale in erster Linie auf Rechnung eines aktiv bleibenden Thymus zu setzen 
sind, bedarf des Beweises. 

Wir konnenauch nicht der Annahme Harts zustimmen, der je nach 
dem Vorhandensein oder Fehlen der Thymushyperplasie einen konstitutionell 
bestimmten Morbus Basedowi und eine auf erworbenen Veranderungen be­
ruhende Form anzunehmen geneigt ist, von welcher die konstitutionell bedingte, 



Pathogenese. 265 

mit Thymushyperplasie einhergehende von schwererem Verlaufe ware. Der 
Morbus Basedowi entwickelt sich n ur auf degenerativer Anlage, ist eine auf ab­
normer Konstitution fuBende Erkrankung, als deren Teilsymptome die Ver­
anderungen des Thymus und am lymphatischen Apparate zu deuten sind, die 
aber, ebenso wie die Hypoplasie der Aorta oder des Genitalappafates oder 
sonstige Stigmen, auch ein oder das andere Mal fehlen konnen. Inwieweit der 
Thymus das Krankheitsbild beeinfluBt, werden weitere Erfahrungeri zu zeigen 
haben, allein von ihr aber ist die Schwere des Verlaufes sicher nicht abhangig, 
denn es gibt schwere, letal verlaufende Falle ohne Thymushyperplasie und 
leichte mit einer Bolchen. 

Die Annahme, daB der Thymus als primarer Sitz des Morbus Basedowi 
in Betracht kame, Harts thymogener Morbus Basedowi, erscheint bisher nicht 
erwiesen. Es ist daher auch die Annahme von Klose, der drei Formen von 
Morbus Basedowi unterscheidet: einen thyreogenen, einen thymogenen und 
einen gemischten, ebensowenig begrundet) wie die Annahme von Rose, nach 
welchem der Thymus in den vagotonischen Formen des Morbus Basedowi eine 
Rolle spiele. . 

Wieweit der Thymus den Zirkulationsapparat bei Morbus Basedowi be­
einfluBt, ist vorlaufig ebenfalls nicht zu entscheiden. Tierversuche konnen zur 
Losung der hier in Betracht kommenden Frage wohl nicht herangezogen werden, 
zudein sind ihre Ergebnisse ganz different sowohl ffir die Exstirpation des 
Organes, als auch ffir die Wirkung von einverleibten Thymussubstanzen. Der 
Versuch, durch Basedowthymus experimentell Morbus Basedowi bei Tieren 
zu erzeugen und so die Einwirkung des Thymus auf den Zirkulationsapparat zu 
ersehen, ist nicht gegluckt. Auch die beim Menschen vorliegenden Befunde 
von kongenitaler Herzhypertrophie bei Thymushyperplasie (Wiesel, Re­
dinger, RoBle, Oberndorfer) bedUrfen noch der Aufklarung, indem auch 
sehr haufig bei diesen Zustanden auffallende Kleinheit des Rerzens mit Trubung 
des Endokards durch abnorme Dehnung und enge GefaBe angetroffen werden 
(v. Wiesner). Es dUrften diese Veranderungen als Teilerscheinung abnormer 
Konstitution zu deuten sein, ebenso wie die Thymushyperplasie, ohne daB 
zwischen beiden ein kausales Verhaltnis zu bestehen braucht. 

Wenn wir auf Grund der vorliegenden Befunde und Erfahrungen fiber 
den Thymus beim Menschen und uber den Thymus bei Morbus Basedowi die 
Rolle, die diesem Organe bei der in Rede stehenden Erkrankung zukommt, 
prazisieren wollten, so kamen wir ungefahr zu folgenden V orstellungen: 
Uber die Funktion des Thymus beim Menschen sind wir vor­
laufig sehr wenig unterrichtet. Wir sind kaum uber die Tat­
sache hinaus, daB der Thymus den endokrinen Drusen und nicht 
den lymphatischen Organen zuzuzahlen ist, daB ihm im wachsenden 
Organismus eine wesentliche Rolle zuzukommen scheint und daB 
er in engeren Beziehungen zu den Keimdrfisen steht. Wir kennen 
beim Menschen kein Krankheitsbild, das auf den Funktionsausfall 
dieser Druse, ebenso kein Krankheitsbild, das auch nur mit einiger 
Wahrscheinlichkeit auf die tTberfunktion dieses Organes zu be­
ziehen ware. Wieweit der Thymus in Beziehungen zum Zirku­
lationsapparat, zumNervensystem, insbesondere dem vegetativeu, 
steht und wieweit er das Krankheitsbild des Basedow beeinfluBt, 
ist ebenfalls vollstandig unklar. 

Es steht auBer Zweifel, daB das sehr haufige, nahezu kon­
stante Vorkommen eines abnorm groBen Thymus bei Morbus Base­
dowi kein zufalligesEreignis bedeutet, ebensowenig wie dieThymus­
vergroBerung mit Stauung durch die vergroBerte Schilddruse· er-
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klart werden kann. Weder die Annahme, daB die Thymushyper­
plasie dureh die abnorme Funktion der Sehilddruse bedingt wird, 
noeh die Annahme, daB sie das primum movens darstelle und daB 
durch sie die Veranderungen der Sehilddruse und die ubrigen Er­
seheinungen des Morbus Basedowi bedingt werden, ist haltbar. 
Dagegen spreehen die Ergebnisse pathologiseh-anatomischer For­
sehung und die Ergebnisse kliniseher Beobachtung strikte zu­
gunsten der Auffassung, daB die Thymusveranderung eine Teil­
erscheinung abnormer Konstitution ist, auf welcher der Morbus 
Basedowi fuBt, daB sie aber weder Folge noeh Ursache des Morbus 
Basedowi selbst ist. Nul' bei dieser Fassung des Thymus als eines 
konstitutionellen Stigmas, wie es etwa die Hypoplasie del' GefaBe 
odeI' die Hypoplasie der Genitalien ist, werden das Fehlen del' 
ThymusvergroBerung bei Morbus Basedowi, die verschiedenen 
histologischen Bilder des Thymus, sowie das weehselnde Ver­
halten von Status thymicus, Status lymphatieus und Status 
thymieolymphaticus verstandlieh. Auch der Status lymphatieus, 
der yom Status thymieus zu trennen ist, ist Teilerscheinung der 
abnormenKonstitution, und dieVeranderungen am lymphatischen 
Apparate sind durehaus nicht Folge der Thymushyperplasie. Die 
Mogliehkeit, daB del' persistente Thymus dureh dem Morbus Base­
dowi zugrunde liegende Vorgange Veranderungen seiner Struktur 
erleidet, muB zugegeben werden. 

DaB durch die Thymushyperplasie del' Morbus Basedowi selbst 
beeinfluBt wird, ist vorlaufig nieht erwiesen. So naheliegend es 
nach den anfanglichen Erfahrungen der Chirurgen gewesen ware, 
die operativen Todesfiille als Thymustod zu deuten und anzu­
nehmen, daB der Thymus verschleehternd auf die Erseheinungen 
und den Verlauf des Morbus Basedowi einwirke, und seine Prognose 
bestimme, so konnten doch bisher keine zwingenden Beweise dafur 
erbraeht werden. Es kann fur die Todesfiille bei Status thymicus 
nieh t die Hyperthymisation allein in Betraeh t ko mmen, sondern es 
m ussen hierfur versehiedene andere Mo men te zur E r klarung her an­
gezogen werden, die in der abnormenKonstitution begrundet sind, 
als deren Teilerscheinung dieThymushyperplasie vorhanden ist. Es 
ist die Thymushyperplasie kein Indikator der Schwere des Falles, 
sie kann bei leiehten Fallen vorhanden sein, bei letalen fehlen, sie 
ist keine Kontraindikation fur die Operation. A uch die Erfahrungen 
der Chirurgen uber den EinfluB der Thymektomie auf das Sym­
ptomenbild des Morbus Basedowi sind noch zu sparlich, urn irgend 
einen SchluB zu ermogliehen, wieweit die Erseheinungen des Mor bus 
Basedowi von einer abnormen Funktion des Thymus abhangig sind. 
Die Annahme, daB die bei Morbus Basedowi vorhandene Lympho­
cytose von dem Thymus abhangt, ist nicht erwiesen. Und doch 
ist a priori anzunehmen, daB dem Thymus bei seiner Bedeutung 
im kindlichen Organismus, bei der Bedeutung sogenannter infan­
tiler Zustande fur den Morbus Basedowi und bei dem Umstande, 
daB er seine Tatigkeit in vielen Fallen nieht so einsehrankt wie das 
normalerweise der Fall sein solI, wodureh sieh Anderungen in den 
Beziehungen zu den ubrigenBlutdrusen"und eine abnormeFunktion 
tierselben ergeben kann, ein EinfluB zukommen muB. Diesen Ein­
fluB klarzustellen muB weiteren Untersuchungen vorbehalten 
bleiben. 
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Ergibt sich aus allen unseren bisherigen Erorterungen die unzweifelhafte 
Tatsache, daB der Morbus Basedowi keine Erkrankung einer einzelnen Blut­
drUse darstellt, sondern daB die ubrigen Blutdrusen in verschiedener Weise 
dabei beteiligt sind, wenn auch ihre Beeinflussungssphare vorlaufig noch nicht 
mit Sicherheit bestimmt werden kann, so hat sich aber auch hier wieder ergeben, 
daB wir mit der Annahme einer gestorten Funktion der Blutdrusen und ihrer 
Beziehungen zueinander allein unser Auslangen nicht finden. Von welcher 
Seite immer man versucht, dem Problem der Pathogenese des Morbus Base­
dowi naherzutreten, immer wird man gezwungen, noch auf ein besonderes 
Moment zu rekurrieren, das in der Anlage dieser Kranken gegeben ist. Trotz­
dem hat man bisher gerade dieses Moment nahezu gam vernachlassigt und 
wenn auch vereinzelte Stimmen darauf hingewiesen haben, so konnten sie 
sich keine Geltung verschaffen. In der streng experimentellen .Ara der Medizin 
der letzten Dezennien war fur den Konstitutionsgedanken kein Raum. Erst 
in letzter Zeit sehen wir hier einen Umschwung zum Besseren sich vollziehen. 

Das konstitu tionelle Momen t in der Pathogenese. Basedow 
sah entsprechend den Anschauungen seiner Zeit das Wesen der Erkrankung 
in einer Dyskrasie und stellt das konstitutioneHe Moment in den Vordergrund. 
Spater in der streng lokalisierenden .Ara der Medizin wurde der Begriff del' 
Konstitution auBer Kurs gestellt und auch fUr den Morbus Basedowi ein be­
stimmter Sitz des krankhaften Prozesses gesucht, der im Nervensystem oder 
in einzelnen Teilen desselben, im Herzen, oder endlich in der Schilddruse an­
genommen wurde. Obwohl sich alle zu Hilfe genommenen Hypothesen als 
unzulanglich erwiesen und von verstandigen .Arzten immer wieder betont 
werden muBte, daB hier noch andere Faktoren mit im Spiele sein mussen, 
wurde der EinfluB dieses konstitutionellen Moments vollig ignoriert. Die Neuro­
logen, die ja die Erkrankung zunachst fUr sich in Anspruch nahmen, konnten 
die Tatsache festlegen, daB in der uberwiegenden Mehrzahl der FaHe eine neuro­
pathische Belastung vorliege (Bernhard, Oppenheim, Stern u. a.), in del' 
Familie meist Erkrankungen des Nervensystems, eine Disposition zu vaso­
motorischen Neurosen (Oppenheim) zu finden ist und daB sich haufig schon 
lange VOl' dem Ausbruch des Leidens die neuropathische Anlage durch Zeichen 
del' Nervositat odeI' Hysterie kundgebe (Oppenheim). Begreiflich, daB man 
mit diesel' einseitigen Fassung der hereditaren Belastung sein Auskommen 
nicht finden konnte und auf Falle stieB, in welchen eine solche nicht erweis­
bar war. Von anderer Seite wurde dann der Vererbung das Hauptgewicht 
beigemessen und wurden die FaHe zusammengestellt, in welchen sich eine 
direkte Vererbung odeI' ein familiares Vorkommen des Morbus Basedowi kon­
statieren lieB. Dabei ergab sich, daB dies kein so seltenes Vorkommen sei, so 
daB z. B. Cohen der hereditaren Disposition einen entscheidenden EinfluB 
beimiBt, weiter aber konnte durch die Berucksichtigung nur dieses einen Mo­
mentes die Einsicht in die Vorgange nicht gefordert werden. Auch die Tat­
sache wurde festgestellt, daB sich haufig Kropf in der Asccndcnz und in der 
Familie solcher Kranken nachweisen lasse, ebenso wie Diabetes, abel' man wuBte 
damit nicht viel anzufangen; man registrierte, in wieviel Fallen Kropf oder 
Diabetes schon vorher bestand, wie lange sie vorausgingen, von wieviel Kropfigen 
einer an Morbus Basedowi erkrankt, urn eventuell zu eruieren, ob es sich nur 
urn ein zufalliges Zusammentreffen handle, odeI' ob irgendwelche Beziehungen 
bestunden. Ebenso war das Vorkommen von Beziehungen zwischen Chlorose 
und Morbus Basedowi fruh erkannt, abel' wahrend man ursprunglich letzteren 
in direkte Abhangigkeit von del' Chlorose brachte, sprach man spater bloB von 
zufalliger Komplikation. Ganz vereinzelt versucht man alle diese Momente 
als zusammengehorig aufzufassen, kommt aber, wie z. B. SchultheiB, nicht 
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weiter als zu dem Schlusse, daB es ein hereditares und familiares V orkommen 
des Morbus Basedowi gebe und daB in Basedowfamilien eine gleichzeitige Be­
lastung mit Konstitutionskrankheiten und Neurosen haufig ist. Moebius 
faBt seine Anschauung dahin: "Besonders von franzosischer Seite hat man, 
urn die Basedowsche Krankheit als Glied der famille nevropathique zu be­
glaubigen, hervorgehoben, daB die von ihr Betroffenen aus nervenkranken 
Familien stammen, neuropathisch belastet seien. Der Beweis besteht nun 
darin, daB man eine Anzahl von Basedowkranken aufzahlt, bei denen es so war. 
Es ist aber nicht zu verkennen, daB mit solchen Angaben recht wenig bewiesen 
wird, und ich glaube, die Bedeutung der neuropathischen Belastung ist sehr 
uberschatzt worden. Die Erfahrung uberzeugt mich immer mehr, daB bei vielen 
Basedowkranken kein nennenswerter Grad von jener vorhanden ist und daB 
anderseits, wenn man nur genau nachsieht, kaum eine FamiIie ohne irgend­
welche degenerierte Glieder existiert. Immerhin ist etwas Wahres an der Lehre 
von der herMite nerveuse. Wenn man Basedowkranke und Tabeskranke 
einander gegenuberstellt, so findet man doch, daB bei jenen neuropathische 
Belastung viel haufiger ist als bei diesen. Auch spricht dafiir die relative Haufig­
keit von Hysterie, von degenerativen Seelenstorungen bei Basedowkranken. 
Man muB also wohl sagen, daB die neuropathischen Menschen mehr Anlage 
zurBasedowschen Krankheit haben als andere, oder daB die Basedowver­
anderung relativ haufig bei erblich Entarteten vorkomme." 

Charcot, der auf Grund klinischer Beobachtung seine famille nevro­
pathique statuiert, stellt den EinfluB hereditarer Einflusse in den Vordergrund. 
Er nimmt an, daB auf dem Boden einer angeborenen Schwache des Organismus 
einerseits schwere Nervenkrankheiten, anderseits eine Reihe von Konstitutions­
krankheiten, wie Chlorose, Gicht, Rheumatismus, Diabetes, Fettsucht entstehen. 
Zu dieser famille nevropathique, deren Angehorigen allen eine ererbte Dispo­
sition fiir die Erwerbung dieser Krankheiten gemeinsam ist, zahlt er auch die 
Basedowkranken. Auch in der Ascendenz solcher Kranker lassen sich dieselben 
Erkrankungen haufig nachweisen. Diese Auffassung Charcots, in der die 
Bedeutung des konstitutionellen Momentes mit aller Scharfe hervortritt, fand 
in Deutschland wenig Anhanger (Buschan, Eulenburg u. a.); erst in letzter 
Zeit wird auch hier der Bedeutung der Anlage mehr Rechnung getragen 
(Arsumanianz, Borchardt, Chvostek, Goldzieher, Hart, Klose, 
Lampe und Liesegang, Mayer, Meltzer, Pettavel, Rose, Simmonds, 
Solis Cohen u. a.), wenn sich auch hier noch differente Auffassungen er­
geben. 

Bei unseren bisherigen Ausfuhrungen haben wir wiederholt unseren Stand­
punkt in dieser Frage prazisiert und wenn wir hier nochmals die wesentIichen 
Beweisgriinde anfwen, die uns zwingen, die abnorme Anlage der Basedow­
schen Krankheit als die Conditio sine qua non fiir die Entstehung der Erkran­
kung anzusehen, das konstitutionelle Moment in den Vordergrund der Be­
trachtung zu stellen, so geschieht dies nur der Dbersichtlichkeit halber; wir 
verweisen auBerdem noch auf unsere Ausfuhrungen in den verschiedenen 
Kapiteln. 

Schon die Tatsache, daB an Morbus Basedowi so haufig Frauen, und hier 
wieder in erster Linie die geschlechtsreife Frau, erkranken, obwohl die Manner 
Schadigungen, die gemeinhin als determinierendes Moment fUr das Auftreten 
der Erkrankung angesehen werden, mehr ausgesetzt sind, laBt nur die Erklarung 
zu, daB konstitutionelle, im weiblichen Organismus gelegene Momente maB­
gebend sein mussen. Die Annahme, daB die weiblichen Keimdrusen und die 
durch die Menstruation, Graviditat etc. bedingte Schadigung der Schilddruse 
fur die auffallende Morbiditat in Betracht kommen, ist nicht zutreffend, denn 
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es ware dann nicht einzusehen, warum der Morbus Basedowi eine so seltene 
Erkrankung ist und nicht mehr Frauen an Morbus Basedowi erkranken. 
Die Geschlechtsunterschiede des Menschen sind mit den differenten Genital­
drusen und den sekundaren Geschlechtscharakteren nicht erschopft, die Ge­
schlechtsunterschiede betreffen den ganzen Korper (NuBbaum), die dif­
ferente Konstitution ist schon in der Anlage gegeben und wird spater unter 
dem Einflusse der differenten Geschlechtsdrusen weiter ausgebaut. Sind 
unsere Kenntnisse auch bisher nur sehr luckenhafte, so liegen doch bereits 
eine Reihe yon Befunden Yor, die erweisen, daB der Bau und die Funktion 
der Organe bei Mann und Frau different ist, daB solche Differenzen auch fiir 
die Blutdriisen und ihre Korrelationen anzunehmen sind. So sei hier auf die 
Tatsache verwiesen, daB die Schilddruse beim Weibe relativ groBer ist, daB ihr 
Jodgehalt ein differenter ist (Aeschbacher u. a.), daB sich bei Frauen in der 
Struma viel haufiger Lymphocytenherde finden als bei Mannern (Simmonds), 
daB bei der Frau zur Zeit der Pubertat das Auftreten des Kropfes viel haufiger 
ist als beim Manne (Marthe, P. Muller), ferner, daB sich auch an der Neben­
niere Geschlechtsdifferenzen finden (Ellis, O. Schultze, Kolmer) und daB 
sich an ihnen sowie an der Hypophyse Veranderungen einstellen abhangig von 
Menstruation und Graviditat, die wir beim Manne nicht kennen (Erdheim und 
Stumme, O. Stork). Livingston, Hatai finden, daB nach Kastration nur 
bei weiblichen Tieren die Hypophyse hypertrophiert, wahrend nach Thyreoidekto­
mie die Hypophyse sich nur bei mannlichen Tieren verandert. Solche Differenzen 
finden sich auch fiir den Thymus (Bartel, Hammar, Warthen), am lymphati­
schen Apparate, an der Milz (Blosfeld, Boyd, Henle u. a.), in dem Auftreten 
von Pigmentierungenabhangig von Vorgangen in der Genitalsphare, in den 
V organgen an den hamatopoetischen Organen zur Zeit der Menstruation, die 
den raschen Ausgleich selbst starker Blutverluste ermi;iglichen. Kiirzlich hat 
Sellheim darauf hingewiesen, daB sich solche Geschlechtsdifferenzen auch fiir 
das Herz nachweisen lassen, daB beim Weibe im Alter von 20-40 Jahren ein 
Stillstand im Wachstum des Herzens eintritt im Gegensatze zum Manne, daB 
bei der Frau die Pulsfrequenz, an und fiir sich hoher, noch groBere Dif­
ferenzen zwischen Liegen und Stehen aufweist als beim Mann. StraB­
burger findet die absoluten Werte fiir die Weitbarkeit der Aorta des Weibes 
auffallend gering und Kiister die Gerinnungszeit des Blutes beim Weibe 
vermindert. Durch die in toto differente Konstitution des Mannes und 
Weibes muS auch die Reaktion auf irgendwelchen Reiz hin eine verschiedene 
sein. Schon die normale Frau mit dem lebhafteren Temperamente, der etwas 
nervosen Unruhe, del' abnormen Reaktionsfahigkeit und Ansprechbarkeit 
des Nervensystems, mit der psychischen BeeinfluBbarkeit und Schreckhaftig­
keit, mit ihrer Neigung zu erroten, den haufig etwas groBeren Augen, der etwas 
groBeren Schilddriise, der erhohten Pulsfrequenz und Labilitat des Pulses, mit 
der Neigung zu erhohten Temperaturen weist jedenfaHs schon einige Anklange 
an den Morbus Basedowi auf. Zudem finden sich aHem Anscheine nach an 
den Blutdriisen der geschlechtsreifen Frau und ihren Beziehungen zueinander 
Verhaltnisse, die bewirken, daB die komplexen, dem Morbus Basedowi zugrunde 
liegenden Veranderungen leichter auftreten konnen. 

Auf konstitutionelle Differenzen ist auch die Tatsache zu beziehen, daB der 
Morbus Basedowi bei Mannern selten ist und wie aus den Zusammenstellungen 
von Puzin und von Mendel und To bias hervorgehen wiirde, spater auf tritt, 
mehr das 3.-4. Jahrzehnt bevorzugt und auch fUr gewohnlich einen viel schwe­
reren Verlauf zeigt. Ob die Annahme von Pic und Bonamour zutrifft, daB 
bei Mannern die Testes intakt bleiben und sich so die Differenz erklaren lasse, 
sei dahingestellt. Fiir die Bedeutung konstitutioneller Momente in der Patho-
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genese des Morbus Basedowi spricht weiters die Bedeutung des hereditaren Mo­
mentes. Wenn wir berucksichtigen, wie wenig fUr gewohnlich die Menschen 
uber ihre Ascendenz orientiert sind und wie oft das Vorhandensein unangenehmer 
Erkrankungen, wie von Psychosen etc. verschwiegen wird, so ist man erstaunt, 
wie groB die Ausbeute bei Morbus Basedowi ist. Wir finden in der Mehrzahl 
der FaIle entweder das V orhandensein nervoser Erkrankungen in der Ascendenz 
(Geisteskrankheiten, Epilepsie, Nervositat, Hysterie, Idiotie etc.) oder von 
Menschen, die wir zu den Entarteten rechnen mussen (Trinker, Spieler, Sonde:/-­
linge, Menschen mit hervorragender einseitiger Begabung und ethischen De­
fekten etc.) oder von Erkrankungen, die man fruher als Konstitutionskrankheiten 
gedeutet hat (Bleichsucht, Gicht, Fettleibigkeit, Asthma, Diabetes). Hierher 
gehort auch das verhaltnismaBig haufige Vorkommen von Kropf oder vor­
stehenden Augen in der Familie, oder sonstiger degenerativer Stigmen und 
das gar nicht so seltene Vorkommen auch von Morbus Basedowi in der 
Ascendenz. Hier anzureihen ist ferner die empirisch festgestellte Tatsache, 
daB in der Ascendenz von Basedowkranken haufig Herzfehler gefunden werden; 
es wird uns dieses Verhalten nur durch die Annahme verstandlich, daB sich 
in diesen Familien eine bestimmte Korperkonstitution forterbt, die ffir das 
Auftreten kardialer Storungen einen gunstigen Boden abgibt. Dieser ist ge­
geben durch das haufige Vorkommen von groBen Tonsillen mit Neigung zu 
Anginen, in der haufigen Anwesenheit von Anomalien an den GefaBen und 
in Wachstumsanomalien des Herzens, wie wir sie ha ufig bei solchen degenera­
tiven Zustanden finden. 

Dann ist hier anzufugen die Tatsache, daB wir bei den Kranken selbst 
in der Anamnese Erkrankungen finden, die wir mit konstitutionellen Anomalien 
in Beziehung bringen, so z. B. von Chlorose. In diesem Sinne spricht auch 
die haufige Kombination mit solchen Erkrankungen, wie mit Asthenie, Fett­
leibigkeit, Hysterie, das haufige Vorkommen von Gelenkrheumatismus. Ffir 
das haufige Vorkommen des akuten Gelenkrheumatismus, einer unzweifelhaften 
Infektionserkrankung, bei Basedowkranken kommt die Tatsache in Betracht, 
daB sich bei diesen eben haufig als Ausdruck abnormer Konstitution eine 
VergroBerung der Tonsillen nachweisen laBt, die den 'gunstigen Boden ffir 
die Angina abgibt. Coenen weist neuerdings auf die enge Verwandtschaft 
des Morbus Basedowi mit Erkrankungen des lymphatischen Apparates hin 
(Pseudoleukamie, Mikuliczsche Krankheit). 

Ffir die Bedeutung des konstitutionellen Momentes in der Pathogenese 
des Morbus Basedowi kommt ganz unzweideutig die Tatsache in Betracht, daB, 
welches auslosende Moment der Erkrankung auch vorliegt, wir immer auf die 
besondere Korperverfassung der Betroffenen rekurrieren mussen. Ob nun eine 
Infektionserkrankung, wie Lues oder Gelenkrheumatismus vorausgegangen ist, 
oder eine Intoxikation, z. B. mit Jod, oder endlich ein psychisches oder somati­
sches Trauma, nie finden wir mit ihm allein unser Auskommen, weil ungezahlte 
Menschen denselben und noch groBeren Schadlichkeiten ausgesetzt sind, ohne 
an Morbus Basedowi zu erkranken. Und wenn auch die Tatsache feststeht, 
daB sexuelle Erregungen einen EinfluB auf die Schilddriise haben, so daB seiner­
zeit das Messen des Halses nach der Brautnacht als Gradmesser des Erfolges 
galt, so kann doch, wenn nach einer noch so forcierten sexuellen Erregung ein 
Morbus Basedowi auf tritt, die Ursache nicht in dieser, sondern nur in dem 
abnorm veranlagten und reagierenden Individuum gelegen sein. 

Ebenso unzweideutig sprechen in diesem Sinne die Ergebnisse der patho­
logisch-anatomischen Untersuchung. Das so haufige Vorkommen von Status 
thymicus, Status lymphaticus und Status thymicolymphaticus resp. dessen 
weiterer Fassung, des Status hypoplasticus (Bartel) laBt keinen anderen SchluB 
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zu, als daB diese Zustande zum Morbus Basedowi in engen Beziehungen stehen. 
Sie sind aber weder Ursache noch Folge des Morbus Basedowi, sondern nur 
Ausdruck einer abnormen Konstitution, auf deren Boden sich auch der Morbus 
Basedowi entwickelt. Es sind durch den Anatomen nachweisbare Verande­
rungen und Stigmen einer abnormen Konstitution, wie sich solche auch 
sonst an den ubrigen Organen finden konnen. Es sei hier nur auf die Hypo­
plasie der GefaBe, des Genitaltraktes, die Veranderungen am Knochenmark, 
auf die Befunde von abnormer Kiirze des Darmes, von Situs viscerum inver­
sus etc. verwiesen. Hierher gehoren auch die histologischen Befunde an 
Thymus und Schilddruse. Es erschopft sich die abnorme Konstitution nicht in 
den uns vorlaufig bekannten Veranderungen des Status thymicolymphaticus, 
wie dies schon Bartel mit der Aufstellung des erweiterten Begriffes der 
hypoplastischen Konstitution angenommen hat. Vielmehr konnen sich abnorme 
Entwicklungs- und Hemmungsbildungen an allen Organen, am Zentralnerven­
system, am GefaBapparat, am Genitalsystem etc., auch nur an einzelnen Blut­
drusen finden. Speziell die Beteiligung der letzteren erscheint bei. ihrem Ein­
flusse auf die allgemeinen Lebensvorgange und die Gesamtverfassung des Korpers 
von Interesse. Es ist moglich, daB die abnorme Veranlagung von Organen 
grob anatomisch und histologisch nicht erkannt werden kann, daB sich aber 
die abnorme Anlage in zu fruhem oder zu spatem Einsetzen der Entwick­
lung, in einem abnorm fruhen oder spaten Einstellen der Funktion, in 
abnormen Beziehungen zu anderen Organen, in einer abnormen Reizbarkeit 
und Erschopfbarkeit, in einer Disposition zu bestimmten Erkrankungen auBert. 
Wir konnen auf Zustande stoBen, die uns anatomisch allein unklar bleiben 
mussen, die aber bei Berucksichtigung anderer Momente, wie der Hereditat, 
des klinischen Verlaufes etc. dem Verstandnisse naher gebracht werden. Nur 
von diesem Standpunkte aus wird es uns verstandlich, warum in einem Teil 
der FaIle ,von Morbus Basedowi sich Veranderungen an dem Thymus und am 
lymphatischen Apparate finden und auch in diesen keine strenge Kongruenz 
erweisbar ist, die in einer anderen Reihe von Fallen uberhaupt fehlen, wahrend 
dafiir eine Hypoplasie der GefaBe, Veranderungen am Nervensystem, am Darme 
oder an Blutdrusen etc. vorhanden ist. 

Die Annahme eines konstitutionellen Momentes wird auch notwendig, 
wenn wir den durch die Empirie festgestellten EinfluB der Hereditat halbwegs 
verstehen wollen. Vererbt wird nie die Krankheit, sondern nur die Anlage 
zur Erkrankung. DaB bei dieser Vererbung die in der Anlage gegebene Kon­
stitution einzelner Organe eine Rolle spielt, erhellt aus der Tatsache des gehauften 
Vorkommens z. B. von Herzerkrankungen, Arterienveranderungen, Lebererkran­
kungen, Nervenerkrankungen etc. in bestimmten Familien (Stammen). Hierher 
zu zahlen ist auch'die Tatsache, daB in der Ascendenz und Familie von Base­
dowkranken haufig Kropf angetroffen wird. In vielen Fallen laBt sich aber schein­
bar die Vererbung der Anlage bestimmter Organe nicht erkennen und wir finden 
in der Ascendenz Degenerierter degenerative Erkrankungen anderer Organ­
systeme. Hier liegt die Erklarung darin, daB im gegebenen FaIle Keimplasma 
anderer Vorfahren zum Aufbau verwendet wurde, von welchen die abnorme 
Anlage dieser Organe vererbt werden konnte. Die Bedeutung der Vererbung der 
Anlage der Organe fur das Auftreten degenerativer Erkrankungen an ihnen, 
die Bedeutu£lg, welche dem Nervensystem und den Blutdrusen in der Patho­
genese des Morbus Basedowi zukommt, laBt es uns verstehen, warum gerade 
so haufig eine neuropathische Belastung und die Erkrankung von Blutdriisen 
in der Ascendenz von Basedowkranken nachgewiesen werden kann. Die Be­
teiligung des Keimplasmas verschiedener Ahnen fuhrt uns zu dem Verstand­
nisse der Tatsache, daB Nerven- oder Konstitutionskrankheiten, bei welch 
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letzteren ja die Blutdriisen von ausschlaggebender Bedeutung sind, zusammen 
oder auch einzeln in der Ascendenz erweisbar sein konnen, alternieren, aber 
auch scheinbar fehlen. 

Die Annahme einer abnormen, in der Anlage schon gegebenen Korper­
verfassung als Grundlage ffir die dem Morbus Basedowi. zugrunde liegenden 
komplexen Storungen fordert auch unbedingt die Beobachtung der Klinik. 
Schon Basedow beruft sich auf die Skrofeln in der Anamnese und bezeichnet 
die Erkrankung als eine der chlorotischen sehr ahnliche Dyskrasie. Gowers 
betont, daB viele Kranke von vorneherein auffallige Merkinale der lymphatisch 
chlorotischen Konstitution an sich tragen, die bis zu einer Art Verwandtschaft 
zwischen Lymphomatose und Morbus Basedowi fiihren kann. Wo immer man 
den Versuch unternommen hat, eine bestimmte Basedowkonstitution heraus­
zuheben, die zur Erkrankung an Morbus Basedowi disponieren sollte (Fr. Kraus, 
Th. Kocher, HoI mgreen), werden Menschen geschildert, die die Stigmen 
der Degeneration an sich tragen, die wir auch bei anderen degenerativen Zu­
standen lJ,ntreffen. Eine spezifische, durch ganz bestimmte Zeichen erkennbare 
Basedowkonstitution gibt es nicht. 

Die kIinische Beobachtung erweist auch in der Entwicklung solcher Kranker 
eine Reihe abnormer Erscheinungen, die die krankhafte Anlage erkennen lassen. 
An den Kranken selbst finden wir in buntem Wechsel eine Reihe von korper­
lichen und geistigen Entartungszeichen, Stigmen der degenerierten Anlage, 
die uns dartun, daB in dem Individuum. abnorme Einfliisse zu abnormen Ent­
wicklungsvorgangen gefiihrt haben. Die Bedeutung dieser Entartungszeichen 
ist allein schon in der Tatsache gegeben, daB sie durch die Empirie bei solchen 
Menschen gefunden wurden, die sich in ihrem Wesen, in ihrer Reaktion auf 
auBere Einwirkungen hin vom normalen Menschen unterscheiden oder Erkran­
kungen bieten, welche durch ihre Eigenart und ihre Vererbung die hereditar 
degenerative Genese annehmen lieBen. Vonwelchen Gesichtspunkten aus 
immer an solchen abnormen Menschen die Untersuchung vorgenommen wurde, 
der kriminelle Psychologe, der Psychiater, der Neurologe und der Internist 
sind immer auf dieselben Zeichen gestoBen. Es findet sie der Kriminalist bei 
den gewalttatigen oder genialen Verbrechern, der Psychiater bei den degene­
rativen Formen des Irreseins, der Neurologe bei den hereditar degenerativen 
Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks und der Internist verwendet 
sie ffir die Diagnose des Morbus asthenicus (Stiller), der angeborenen Enge 
der Aorta oder des Status thymicolymphaticus. Das sind schwerwiegende 
Griinde, die entschieden gegen die noch iminer sich haltendeAnschauung sprechen, 
daB diesen Entartungszeichen keine Bedeutung zukomme. 

Wenn eingewendet wird, daB sich diese Entartungszeichen ungemein haufig 
finden und ihnen schon aus diesem Grunde keine Bedeutungzugesprochen 
werden konne und daB sie sich zudem bei scheinbar ganz Gesunden finden, 
so ist dem entgegenzuhalten, daB es eben sehr viele degenerierte Menschen 
gibt und daB der Beweis, daB solche durch die Entartung stigmatisierte 
Menschen normal sind, erst erbracht werden miiBte. Die klinische Erfahrung 
spricht dagegen und zeigt, daB ffir gewohnlich bei irgend einer Gelegenheit 
die abnorme Reaktion zutage tritt. Wir verweisen hier nur auf die plotzlichen 
Todesfalle von scheinbar gesundheitsstrotzenden Menschen, auf das verheerende 
Auftreten von Tuberkulose in Familien mit Menschen von herkulischem K6rper­
bau, auf die abnorme Reaktion solcher Menschen auf einen einfachenMagen­
katarrh oder einen geringfiigigen psychischen Insult hin etc. Deshalb, weil 
auch andere Menschen degeneriert sind, kann die Bedeutung der degenerativen 
Stigmen fiir die Annahme abnormer Konstitution beim Morbus Basedowi nicht 
beeintrachtigt werden. Die Konstanz, mit der wir bei dieser Erkrankung degene-
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rative Stigmen finden, spricht klar und deutlich dafiir, daB hier degenerative 
Einfliisse mitbeteiligt sein miissen. Dabei ist es fiir die Beurteilung gleichgiiltig, 
ob in einem FaIle mebr oder weniger Stigmen vorhanden sind, da ja das Stigma 
kein pathognomonisches Krankheitssymptom, sondern nur ein angeborenes 
Entartungszeichen ist, das auf die fehlerhafte Anlage des Organismus hinweist. 

In Zusammenhang mit den Zeichen der Entartung gewinnt auch das 
Moment der hereditaren Belastung bei Morbus Basedowi an Bedeutung. Liegt 
diese auch vor, so ist es immer noch moglich, daB eine oder die andere Person 
nicht betroffen wird, indem gerade nur gesundes Keimplasma beiihrem Aufbau zur 
Verwendung gelangte. Sie ist nur insoferne von Belang, als die Erfabrung lehrt, 
daB, je zahlreicher die degenerativen Determinanten am Aufbau beteiligt sind, 
desto groBer auch die Zahl der degenerierten Individuen und die Zahl der auf 
degenerativer Basis fuBenden Erkrankungen ist. Ob aber wirklich elne Be­
haftung erfolgt ist, wird durch den Nachweis korperlicher oder geistiger Ent­
artungszeichen, durch das Vorhandensein sonstiger abnormer Lebenserschei-
nungen zu entscheiden sein. . 

Solche abnorme Erscheinungen und Reaktionen, die wir sonst bei ander­
weitigen Erkrankungen nicht zu sehen gewohnt sind, die uns aber bei Erkran­
kungen, die auf degenerativer Basis entstehen, gelaufig sind, erweist nun die 
klinische Beobachtung bei Morbus Basedowi in groBer Zahl. Es zwingt uns 
die Beobachtung der Klinik, auf das konstitutionelle Moment zu rekurrieren, 
und die Analyse der einzelnen Falle zeigt, daB in jedem FaIle eine Reihe von 
Erscheinungen zu finden sind, die nicht dem Morbus Basedowi als solchem 
zugehoren, sondern als konstitutioneIle zu deuten sind und ihm ein eigenartiges 
individueIles Geprage verleihen. Sie sind es, die das Krankheitsbild des Morbus 
Basedowi als ein proteusartiges erscheinen lassen, wabrend doch eigentlich 
dasselbe mit seinen wenigen Symptomen, dem Exophthalmus, der Struma, 
der Tachykardie, dem Tremor und der nervosen Dbererregbarkeit ein mono­
tones ist. An dem Bestreben, aIle bei Morbus Basedowi zu beobachtenden 
Erscheinungen unter einen Hut zu bringen, sie auf die Schilddriise zu beziehen, 
muBte jede zur Erklarung der Erscheinungen des Morbus Basedowi heran­
gezogene Hypothese scheitern. 

Wenn wir die Erscheinungen, die bei Morbus Basedowi beobachtet 
werden konnen, analysieren, wie wir das bei den Symptomen von seiten 
der einzelnen Organe getan haben, so zeigt sich, daB von den Symptomen, 
die dem Morbus Basedowi zugescbrieben werden, wenige verbleiben. So ist 
von den Erscheinungen des Nervensystems nur ein Teil durch den. Morbus 
Basedowi bedingt, wahrend ein anderer auf die gleichzeitig vorhandene Hysterie 
oder Neurasthenie zu beziehen oder nur Teilerscheinung der degenerativen 
Anlage ist und durch ihn bIos eine Steigerung erfahrt. Instruktiv sind 
die Verhaltnisse bei den Psychosen. Ein Teil von ~hnen entspricht einfach 
Komplikationen, von welchen einzelne die degenerative Anlage mit dem 
Morbus Basedowi gemein haben (Hysterie, Dementia praecox); in einem 
anderen Teil hat der Morbus Baeedowi einen EinfluB und hier sehen wir 
dann, daB die Form der Psychose bestimmt wird durch die degenerative An­
lage. Am Zirkulationsapparate finden sich als konstitutionelle Stigmen an­
geborene Enge des GefaBsystems, friihzeitige Rigiditat der GefaBe mit kon­
sekutiven Veranderungen am Herzen, wie Hypertrophie oder Degeneration 
des Herzmuskels, Hypoplasie des Herzens, myokarditische Veranderungen, 
Residuen der als Wachstumsherz bezeichneten, sich am Herzen abspielenden 
abnormen Vorgange, Arhythmie, Bradykardie etc. Durch sie werden die 
Erscheinungen am Zirkulationsapparate aber mannigfach modifiziert und sie 
sind yielfach schuld, daB man den Veranderungen des Herzens eine so iible 
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Bedeutung fur dio Prognose beimiBt. Ebenso sehen wir, daB die Ersohei­
nungen von seiten der Vasomotoren, die vor dem Morbus Basedowi sohon vor­
handen waren, auoh dann bestimmend sind fUr die GefaBerscheinungen. Von 
seiten des Verdauungstraktes konnen wir beobaohten, daB sohwere gastri­
sohe Zustande, wie Dyspepsie, Erbreohen bei solohen Personen in den Vorder­
grund treten, bei welchen sie vorher schon als Teilerscheinung z. B. einer Asthenie 
vorhanden waren. Ein Teil der zu beobachtenden gastrischen Erscheinungen 
ist zu beziehen auf Achylie, eine Teilerscheinung abnormer Konstitution. Den­
selben Verhaltnissen begegnen wir auch am Genitaltrakt. Auch hier kann nur 
ein Teil der Symptome in direkte Abhangigkeit yom Morbus Basedowi gebracht 
werden und auch hier nur in einem Teil bei der Annahme vorher bestehender 
Anomalien oder einer Disposition der Organe, wahrend eine ganze Reihe anderer 
Erscheinungen direkte Stigmen der degenerativen Anlage sind. Dasselbe gilt 
von dem vielfach auf den Morbus Basedowi bezogenen abnormen Erscheinungen 
im AuBeren dieser Kranken. So ist der Hochwuchs, auf den Holmgreen 
besonders . hingewiesen, kein Basedowsymptom, e bensowenig wie die als Ma­
donnenhand von Revilliodbeschriebene lange schmale Hand mit den spitzen 
Fingern, aus der man, wegen des Gegensatzes zur Akromegalie, eine Unter­
funktion der Hypophyse durch die abnorme Funktion der Sohilddruse ab­
leiten wollte. 

Endlich sind wir auch durch die Eigenart des Krankheitsbildes und 
durch den Umstand, daB wir uns sonst die dem Morbus Basedowi zugrunde 
liegenden Vorgange nicht plausibel machen konnen, zur Annahme konstitutio­
neller Einflusse gezwungen. Jeder Fall hat sein eigenartiges Geprage und jedes 
einzelne Organ kann in jedem Falle verschiedene Erscheinungen zeigen, ein 
Verhalten, das auf die Schilddruse allein nicht bezogen werden kann. Eine 
abnorme Reaktion auf ein auslosendes Moment, ein MiBverhaltnis zwischon 
Ursache und Wirkung setzt eine abnorme Konstitution voraus. Wenn sich 
auf eine geringfugige Veranlassung hin, die beim normalen Menschen keine 
Spuren hinterlaBt, eine anhaltende, exzessive Veranderung der Schilddruse 
und ihrer Funktion einsteIlt, so ist uns dies wieder nur mit der Annahme einer 
abnormen Beschaffenheit der Schilddruse und ihrer nervosen Verbindungen 
verstandlich. Dazu kommt, daB wir in dem Krankheitsbilde Ungereimt­
heiten sehen, die wir sonst bei Erkrankungen am normalen Menschen nicht 
beobaohten. AIle Erscheinungen, wie die Tachykardie, die Erregungszustande 
von seiten des Nervensystems, die SchweiBe, die unstillbaren Diarrhoen, die 
raschen Schwankungen des Korpergewichtes eto. tragen den Charakter des 
Bizarren an sioh. Neben den Erscheinungen abnorm erhohter Reizbarkeit 
begegnen wir dann an denselben Personen und Organen auch den Erscheinungen 
abnormer Erschopfbarkeit und abnormer Labilitat. Solchen Ungereimtheiten 
begegnen wir nur bei Entarteten, sie sind uns gelaufig fUr die nervosen Erkran­
kungen auf degenerativer Basis, bei den nervosen Erkrankungen des Herzens 
und Verdauungstraktes, boi der konstitutionellen Fettsucht, dem Diabetes, 
der Chlorose etc., sie entsprechen den Disharm'onien, die wir sonst auch bei 
Degenerierten finden konnen: geistig hervorragend begabte Menschen mit 
ethischen Defekten, geistige Riesen mit mangelhaft entwickeIten sonstigen 
Organen, Menschen von abnormer korperlicher Entwicklung, Athleten, Riesen 
mit geistiger Minderwertigkeit, Gewaltmenschen, exzessive Naturen mit gering 
entwickeltem Sexualtrieb, perversen Neigungen usw. 

Denselben Verhaltnissen, die wir hier beim Morbus Basedowi finden, 
begegnen wir auch bei jeder einzelnen Erkrankung, von welchen wir gesehen 
haben, daB sie zum Morbus Basedowi in engeren Beziehungen steht. Wir be­
gegnen derselben hereditaren Belastung mit denselben Erkrankungen wie beim 
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Morbus Basedowi, denselben Beziehungen und Kombinationen mit sogenannten 
Konstitutionskrankheiten, denselben pathologisch-anatomischen Befunden und 
demselben Verhalten in klinischer Beziehung. Diese Tatsache laBt wohl nur 
den einen SchluB zu, daB allen eine abnorme Anlage gemeinsam sein muB, die 
sich forterbt und bei den Nachkommen durch die verschiedenen Determinanten 
zu den verschiedensten AuBerungen fuhrt. Ebenso wie es auf dem Boden der 
degenerativen Anlage zu den Erscheinungen des Status thymicus, zu Ver­
anderungen am lymphatischen System, am Genitale, an einzelnen Blutdrusen 
oder an anderen Organen kommen kann, die in anderen Fallen wieder fehlen, 
so finden wir auch klinisch eine groBe Anzahl hierher gehoriger Erkrankungen, 
deren groBter Teil uns vielleicht noch nicht einmal bekannt sein durfte. Hierher 
gehoren unter anderem die groBe Reihe der auf degenerativer Basis fuBenden 
nervosen Erkrankungen organischer und funktioneller Natur,· diegroBe Gruppe 
der von Kundrat als Vegetationsstorungen zusammengefaBten Zustande, wie 
Zwergwuchs, Riesenwuchs etc., aIle fruher als Konstitutionskrankheiten bezeich­
neten Erkrankungen, wie Chlorose, Gicht, Diabetes, Fettsucht, die Gruppe 
der Erkrankungen der Blutdrusen, wie Morbus Addisoni, Akromegalie, Myx­
odem, Kretinismus und eine Reihe anderer Formen, wie die Eunuchoiden von 
Tandler und GroB, die asthenische Konstitution von Stiller und anderes 
mehr. Die in der degenerativen Anlage gegebene Verwandtschaft aller dieser 
Erkrankungen erklart uns ihr haufiges Vorkommen in der Ascendenz, ihr 
haufiges Nebeneinandervorkommen, aber auch ihre teilweise Unabhangigkeit 
voneinander. So stehen die Chlorose und der Morbus Basedowi in Beziehungen, 
aber durchaus nicht in kausalen, ebensowenig wie der Diabetes oder die Fett­
sucht. Dasselbe gilt Z. B. ffir die Asthenie Stillers. Wenn Stiller, der nach 
einem kausaJen Konnex sucht, zu dem Schlusse kommt, daB der EinfluB der 
asthenischen Konstitution auf den Morbus Basedowi nicht deutlich sei, da 
derselbe mit oder ohne asthenische Konstitution vorkommen konne, so ist 
derSchluB in einer Richtung richtig, tatsachlich aber bestehen doch zwischen 
beiden Zustanden Beziehungen, wenn auch nicht kausale. Von diesem Ge­
sichtspunkte aus werden uns auch die Beziehungen der von den Anatomen 
nachgewiesenen Veranderungen, wie der Status thymicus etc. und deren nicht 
fixe kausale Beziehungen zum Morbus Basedowi und den ubrigen Erkrankungen 
auf degenerativer Basis verstandlich. Welche besondere Rolle vielleicht gerade 
dem Status thymicolymphaticus zukommt oder die Frage uberhaupt, warum 
gerade dieser so haufig sich findet, oder ob er sich vielleicht nur bei bestimmten Er­
krankungen haufiger findet, werden spatereUntersuchungen beantworten mussen. 

AIle bisher angefuhrten Momente zwingen zu der Annahme, 
daB dem Morbus Basedowi nicht einfaoh eine Erkrankung der Schild­
druse oder mehrerer endokriner Drusen zugrunde liegt, sondern, 
daB fur das Zustandekommen der Erscheinungen auch eine be­
stimmte Korperverfassung unbedingt notig ist, die in der de­
generativen Anlage liegt. Dieselbe abnorme Konstitution, als 
deren Teilerscheinung wir anatomisch den Status thymicolympha­
ticus, die Hypoplasie am Genitale und an den GefaBen etc. an­
gesprochen haben, ist die Grundlage, auf welcher sich eine Reihe 
fruher den Konstitutionskrankheiten zugezahlter Erkrankungen 
entwickelt: Hochwuchs, Riesenwuchs, Zwergwuchs, Fettleibigkeit, 
Diabetes, Akromegalie, Myasthenie, Myxodem, Chlorose etc., und 
auch der Morbus Basedowi. Die degenerative Anlage ist die Con­
ditio sine qua non fur den Morbus Basedowi. 

Wir konnen daher Stern, der in seiner verdienstvollen Arbeit den Ver­
such unternimmt, den Morbus Basedowi in eine degenerative und nicht degene-

18* 
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rative Form zu trennen, nicht beistimmen. Er selbst muB zugeben, daB auch 
bei den letzteren Fallen, die hereditare Belastung, degenerative Zuge in der 
Anamnese und degenerative Stigmen erweisbar sind, wenn auch nicht in dem 
Umfange und AusmaBe wie bei seinem degenerativen Morbus Basedowi. DaB 
diesen quantitativen Unterschieden keine Bedeutung zukommen kann, geht 
aus unseren bisherigen Ausfuhrungen zur Genuge hervor. Ebenso konnen wir 
der Annahme Harts, der je nach dem Vorhandensein oder Fehlen der Thymus­
veranderung ebenfalls zwischen einer konstitutionell bestimmten und einer auf 
erworbenen Veranderungen beruhenden Form des Morbus Basedowi unter­
scheiden mochte, nicht zustimmen. 

Auf ein konstitutionelles Moment solI hier noch in Kurze eingegangen 
werden, weil ihm von Eppinger und Hess eine groBe Bedeutung beigemessen 
wurde: den verschiedenen Tonus im vegetativen Nervensystem. DaB die ver­
schiedene Stimmung und Erregbarkeit im Nervensystem oder in einzelnen Teilen 
desselben, also auch im vegetativen System, fUr die Erscheinungen von Belang 
sein muB, geht aus unseren bisherigen AusfUhrungen zur Genuge hervor. Die 
Frage ist nur, ob die Annahme von Eppinger und Hess berechtigt ist, scharf 
zwischen einer sympathikotonischen und vagotonischen Form des Morbus 
Basedowi zu unterscheiden. Die Frage ist dadurch beantwortet, daB diese 
Formen in dieser strengen Scheidung von anderen Beobachtern nicht gesehen 
werden konnten (Balint und Molnar, Bergmann, Chvostek, Capelle und 
Bayer) oder hochstens sehr selten (Curschmann). Es finden sich vielmehr 
in jedem FaIle Erscheinungen, die dafiir sprechen, daB sowohl das System des 
Sympathikus als auch das des Vagus beteiligt ist und zwar so, daB bei ein und 
demselben Kranken an einem Organe der EinfluB des Vagus, an dem anderen 
der des Sympathikus mehr zutage tritt. Es ist fur die Reaktion eines Organes 
nicht allein der differente Reiz, sondern mindestens ebenso die Reaktions­
fahigkeit des Organes selbst bestimmend. Wir verweisen hier auf das Ver­
halten des virginalen und puerperalen Uterus, bei welchem durch ein und den­
selben Reiz Dilatation und anderseits Kontraktion bewirkt werden kann 
(Cushny). Der bei Morbus Basedowi schon in der Anlage gegebenen oder 
spater erworbenen Verfassung der einzelnen Organe muB nach den klinischen 
Erscheinungen ein mindestens ebenso groBer EinfluB zukommen wie den 
differenten Erregungen. Es ist daher aus diesem Grunde schon unwahrschein­
lich, daB bestimmte Strukturverhaltnisse der Struma bei Morbus Basedowi 
(A. Kocher) oder solche des Thymus und der Thyreoidea (Ca pelle und Bayer) 
bestimmend sein sollen, ob in einem FaIle von Morbus Basedowi mehr vagische 
oder mehr sympathische Erscheinungen vorhanden sind. Es hat sich auch die 
Voraussetzung, von welcher Eppinger und Hess ausgegangen sind, daB die 
Menschen je nach ihrem Verhalten gegen Adrenalin und Atropin in vagotone 
und sympathikotone geschieden werden konnen und daB es Mittelpersonen 
mit einer Reaktion auf beide nicht gebe, nicht bestatigt. Die meisten Menschen 
reagieren auf beides (Petren und Thorling, Bauer, Falta und Kahn u. a.), 
auch bei verschiedenen krankhaften Zustanden, insbesondere auch solchen, 
die als Ausdruck eines erhohten Vagotonus (Asthma bronchiale, Hyperaziditat, 
Eosinophilie) oder eines erhOhten Sympathikotonus (Anaziditat, alimentare 
Glykosurie) angesehen werden. Es erweist sich hier auBerdem die Tatsache, 
daB sich die Wirkung dieser Pharmaka individuell verschieden auBert, so 
daB z. B. Adrenalin bei einzelnen Personen Pulsbeschleunigung, bei anderen 
Diurese oder Drucksteigerung, bei anderen endlich Tremor oder Temperatur­
steigerung bewirkt (Bauer). Zur Erklarung der differenten Wirkung muB 
auah hier auf die differente Ansprechbarkeit der Erfolgsorgane rekurriert 
werden. 
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Zusammenfassend wurden wir zu folgenden Anschauungen gelangen: 
Bei Basedow-Kranken Hndet sich in del' Ascendenz eine Reihe 
von Momenten, durch welche die Moglichkeit gegeben ist, daB 
~bnormes Keimplasma zur Verwendung gelangte. Ais solche 
sind in erster Linie Erkrankungen anzufuhren, die mit Ano­
malien in del' Konstitution im Zusammenhange stehen: Gicht, 
Diabetes, Fettleibigkeit, Asthma, Chlorose und degenerative Er­
krankungen am Nervensystem. Diese hereditare Belastung laBt 
sich so haufig auffinden, daB sie als ein bloB zufalliges Vorkommnis 
nicht gedeutet werden kann. Ihr EinfluB wird erwiesen durch 
den Nachweis erfolgter Behaftung, durch den Nachweis abnormer 
Entwicklung und des Vorkommens derselben Erkrankungen wie in 
del' Ascendenz, durch den Nachweis somatischer und psychischer 
degenerativer Stigmen. 

Fur den EinfluB del' erfolgten Behaftung und del' dadurch 
gegebenen abnormen Korperkonstitution in del' Pathogenese des 
Morbus Basedowi spricht ferner derUmstand, daB, wo immer man 
den Versuch gemacht hat, eine besondcre, dem Morbus Basedowi 
eigenartige, zu seinem Auftreten disponierende Korperverfassung 
zu eruieren, man immer auf degenerative Zustande stoBt, und 
ebenso die Tatsache, daB man bei allen pathogenetischen und 
atiologischen Erwagungen nie mit del' Annahme sonst gelaufiger 
Faktoren sein Auslangen findet, sondern immer zur Annahme 
einer besonderen Korperverfassung gedrangt wird. Auch die Er­
fahrungen del' pathologischen Anatomie zeigen eine Reihe ab­
normerOrganveranderungen mit ganz eigenartigem Geprage, wie 
wir sie fur gewohnlich nicht zu sehen bekommen. Fur einen Teil 
diesel' Organveranderungen, wie fur den hyperplastischen Thymus 
ist es erwiesen, daB andere Gesetze fur sie Geltung haben als 
fUr das normale Organ (Hart); dadurch, sowie durch die gleich­
zeitige Anwesenheit sonstiger Erscheinungen abnormer Bildung 
ist ihre Deutung als Erscheinung abnormer Konstitution ge­
geben. Durch den Nachweis, daB sich aIle diese Erscheinungen so 
haufig Hnden, daB sie nicht als zufallige Komplikationen vel'­
nachlassigt werden konnen, daB abel' anderseits nicht immel' 
dieselben Ersche'inungen in einer solchen Konstanz vorhanden 
sind, die es ermoglichen konnte, sie als Ursache odeI' Wirkung des 
Morbus Basedowi aufzufassen, wird ihre Deutung als Teilerschei­
nung einer abnormen Konstitution gesichert. Ebenso spricht die 
Tatsache, daB wir denselben Veranderungen nicht nul' bei Morbus 
Basedowi, sondern auch bei einer Reihe del' verschiedensten Zu­
stande, bei verschiedenen Blutdrusenerkrankungen, bei einfachem 
Kropf, Myxodem, Akromegalie, Myasthenie und sonst bei Erkran­
kungen begegnen, bei welchen degenerative Einflusse auBer Zweifel 
gestellt sind, strikte zu gunsten diesel' Auffassung. Auch die Ergeb­
nisse derKlinik zwingen zu del' Annahme, daB demMorbus Basedowi 
eine abnorme Korperkonstitution zugrunde liege. Das ganze eigen­
artige Krankheitsbild mit seinen exzessiven, bizarren Zugen, die 
Anwesenheit von somatischen und psychischen Entartungszeichen, 
deren Wert durch die Erfahrung del' Klinik genugend fixiert er­
scheint, die Anwesenheit von Symptomen und Organveranderungen, 
die dem Morbus Basedowi nicht zugehoren, wohl abel' seine El'­
scheinungen modifiziel'en konnen und sich auch bei andel'weitigen 
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auf degenerativer Anlage fuBenden Erkrankungen finden, sprechen 
indiesem Sinne. Ebenso spricht fur diese Annahme, daB die kom­
plizierten Verhaltnisse der °hereditaren Belastung und ihres ver­
schiedenen Effektes, die Beziehungen des Morbus Basedowi zu ver­
schiedenen Erkrankungen, fur welche analoge Vorgange maBgebend 
sind, nur durch die Annahme hereditar degenerativer Einflusse 
verstandlich werden. Es ist u. E. die durch die degenerative Anlage 
gegebene abnorme Korperkonstitution, auf der sich erst die dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegenden komplexen Veranderungen 
entwickeln konnen, die Conditio sine qua non fur den Morbus Base­
dowi. AuBer dieser sind offenbar noch eine Reihe konstitutioneller 
Faktoren von Bedeutung; als diese kennen wir die d urch das 
Alter und das Geschlecht gegebenen. 

Viel zu wenig hat man bisher dem Umstande Rechnung 
getragen, daB fur eine abnorme Reaktion nicht nur der ab­
norme Zustand der auslosenden Faktoren, sondern auch der 
der Erfolgsorg ane in Betrach t kommen m uB. Durch die a b­
norme Reaktion der Individuen und ihrer Organe sind wir 
all ein imo stande eine Reihe von Erschein ungen des Mor bus 
Basedowi zu erklaren und ist uns dadurch die Moglichkeit an 
die Hand °gegeben, Verhaltnisse einfacher als durch die An­
nahme z. B. einer Dysfunktion der erregenden Organe zu erklaren. 

So nahern wir uils wieder mit unserenAnschauungen dem ur­
sprunglich von v. Basedow vertretenen Standpunkte, der kon­
stitutionellen Momenten in der Pathogenese eine groBe Rolle zu­
sprach. 

Unsere bisherigen Ausfuhrungen zeigen, welche komplizierten V organge 
in der Pathogenese des Morbus Basedowi in Betracht kommen. Begreiflich 
daher, daB aIle Hypothesen, die nur ein oder das andere Moment alleitt 
berucksichtigten, nicht imstande waren, eine befriedigende Erklarung zu geben 
und durch andere, vielleicht mehr umfassende, verdrangt werden muBten, 
obwohl jede derselben irgend einen richtigen Kern enthielt. Wir haben ge­
sehen, daB nach der Beobachtung der Klinik dem Nervensystem unbedingt 
ein EinfluBin der Pathogenese dieser Erkrankung zukommen muB, daB wir 
I,tber mit der Annahme einer nervosen Storung allein unser Ausla.ngen nicht finden 
konnten, ebenso aber muBten wir auch zugeben, daB die ·Schilddruse, der die 
Klinik eineRoIle in der Genese des Morbus Basedowi zuweist, allein nicht im­
stande ist, alle Erscheinungen zu erkIaren. Wir haben dann festgesteIlt, daB 
auBer der Schilddruse noch eine Reihe anderer endokriner Drusen unzweifel­
haft eine Rolle spielt und daB fur das Zustandekommen dieser merkwiirdigen 
Vorgange auBetdem noch eine abnorme Korperkonstitution, auf der sie sich 
entwickeln konnen, erforderlich ist. Kompliziert erscheinen uns die VerhaIt­
nisse auBerdem noch dadurch, daB die vorhandenen Veranderungen der Blut­
drusen verschiedener Genese sind, daB ein Teil auf die abnorme Konstitution 
zu beziehen ist, ein Teil durch die Schilddruse bedingt wird, daB aber auch die 
Veranderungen der Schilddriise von anderen Blutdrusen aus hervorgerufen 
werden konnen. 

Nachdem wir versucht haben, die EinfluBsphare der einzelnen in Betracht 
kommenden Faktoren abzugrenzen, bleibt uns noch die Beantwortung der 
Frage, wieweit nach dieser Festlegung die neurogene und thyreogene Hypo­
these des Morbus Basedowi miteinander in Einklang gebracht werden konnen, 
insbesondere mussen wir auch neuerdings die Frage aufnehmen, wieweit die 
Annahme berechtigt ist, daB der Morbus Basedowi eine nervose Erkrankung 
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vorstellt, bei welcher die vorhandenen Driisenveranderungen sekundarer Natur, 
yom Nervensystem abhangig sind. 

Es ist unzweifelhaft richtig, daB dem Nervensystem in der Pathogenese 
des Morbus Basedowi eine wesentliche Rolle zufallt, es ist sicher richtig, daB 
in einer Reihe von Fallen die Erkrankung des Nervensystems als die primare, 
als die maBgebende Storung imponiert. Darauf deutet die neuropathische 
Belastung, die Anwesenheit nervoser Erscheinungen schon vor der Erkran­
kung, das Auftreten des Morbus Basedowi nach psychischen Traumen, 
welche das Nervensystem in Mitleidenschaft ziehen, die groBe Rolle, die 
diese V organge in der Atiologie der Erkrankung spielen, das unmittelbare 
Einsetzen nach solchen Insulten, das Dominieren verschiedener nervoser 
Zustande im Krankheitsbilde, dann die Falle, bei welchen sich die nach­
weisbaren Veranderungen der Schilddriise erst spater einstellen als die 
ubrigen Symptome oder bei welchen die Erscheinungen an der Schilddruse 
wie mit einem Schlage, unter dem Bilde einer Blutung in die Thyreoidea 
einsetzen. In letzterem Falle kommen wir, bei dem Fehlen akut entzund­
licher Symptome, nur mit der Annahme einer auf nervosem Wege zustande 
gekommenen Erweiterung der SchilddriisengefaBe aus, die, wie in dem 
Falle von v. Noorden, ganz akut schwinden kann oder an die sich dann die 
in der Schilddruse bei Morbus Basedowi sonst vorfindlichen Veranderungen 
anschlieBen. Nehmen wir noch dazu die Tatsache, daB zwischen Blutdrusen und 
Nervensystem, insbesondere dem vegetativen innige Beziehungen bestehen 
und daB auch yom Nervensystem aus die Sekretion dieser Drusen reguliert wird, 
ihre GefaBe und ihre Funktion unter nervosem Einflusse stehen, wie aus den 
Untersuchungen von Asher und Flack, Briau, Cyon, Ossarkin, Wiener 
fUr die Schilddruse hervorgehen wUrde,. so ist allerdings die Annahme fUr solche 
Fane sehr verlockend, den Morbus Basedowi auf eine primare Veranderung 
im Nervensystem zu beziehen und die Veranderungen der Thyreoideaals das 
sekundare zu deuten. Wir finden denn auch in der Tat diese neuro-thyreogene 
Theorie des Morbus Basedowi in verschiedenen Varianten von einer Reihe von 
Autoren vertreten(Bing, Buschan, Cassirer, Curschmann jun., Haskovec, 
Mendel, Munzer, Opp.enheim, OBwald, Ohlemann, Wiener u. a.). 
Scharfer betont wird der Standpunkt vorwiegend von den Neurologen, die fur 
ane Fane die nervose Genese des Morbus Basedowi postulieren. So nimmt 
Oppenheim eine Neurose mit vorwiegendem Sitze im zentralen Nervensystem, 
hauptsachlich in den Zentren des autonomen Nervenapparats an, die vor allem 
die Funktion der Schilddruse beeinfluBt, Ohlemann, Wiener nehmen eine 
primare Erkrankung des Sympathikus und seiner Zentren an, OBwald glaubt 
an einen primar neurotischen Reizzustand, Cassirer sieht die Ursache in Storun­
gen der nervosen Regulation der Funktion der Schilddriise, der Dysthyreoidis­
mus bei Morbus Basedowi ist seiner Auffassung nach nur ein Glied in der Kette 
der Erscheinungen, nicht die eigentliche Ursache der Erkrankung. Von einzelnen 
wird dann der von Buschan vertretene Standpunkt eingenommen, den echten 
neurogenen Morbus Basedowi von dem symptomatischen oder thyreogenen, auf 
Veranderungen der Schilddruse fuBenden zu trennen (Mendel u. a.). Weniger 
bestimmt ist der Standpunkt einer Auzahl von Autoren, die die Entscheidung 
offen lassen, ob Thyreoidea oder Ner~ensystem primar in Betracht komIp.en 
(Haskovec) oder die Moglichkeit zugeben, daB in einem Teil der Falle ein 
nervoser AustoB das primum movens' der abnormen Tatigkeit der Schilddruse 
sein kann (Renaut, Solis Cohen, Fr. Kraus, Souques, Munzer, Bing). 
Fr. Kraus betont, daB die Klinik entschieden fUr eine neuro-thyreogene Krank­
heitsentstehung spreche, Fal ta glaubt, daB die Ursache des Hyperthyreoidismus 
moglicherweise zentral ist, Souques gibt zu, daB in einzelnenFalleneineprimare 
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Nervenerkrankung zu einem pathologischen ProzeH der Schilddruse fUhrt und 
Buckley glaubt an vier Moglichkeiten fUr den Hyperthyreoidismus: primare 
Sympathikuserkrankung, eine Neurose, Veranderungen der Medulla oblongata 
und endlich eine primare Erkrankung der Thyreoidea. Auch die Anschauung, 
daH der Morbus Basedowi eine toxische, trophisch-vasomotorische Neurose ist, 
die durch die abnorme Funktion der Schilddruse bedingt wird, findet sich ver­
treten (Klemm). 

Wieweit die Annahme, daH dem Morbus Basedowi eine Veranderung des 
Nervensystems zugrunde liege, berechtigt ist, haben wir schon bei der Be­
sprechung der rein nervosen Hypothesen erortert und sind zu dem Resultate 
gekommen, daH wir mit ihnen allein unser Auslangen nicht finden konnen. 
Wir konnten auch darauf Bezug nehmen, daH es nicht angeht, aus der Ahn­
lichkeit der Symptomenbilder bei Neurosen und bei Morbus Basedowi und den 
Beziehungen des Morbus Basedowi zu solchen den SchluH zu ziehen, daH auch 
der Morbus Basedowi eine Neurose sei. Denn gerade bei Erkrankungen del' 
Blutdrusen findet sich ein analoges Verhalten sehr haufig und viele von ihnen 
wurden aus diesen Grunden fUr Neurosen angesprochen (Tetanie), mit anderen 
geschieht es zum Teil heute noch (Myasthenie, Myotonie). Wir konnen nur 
zugebcn, daH, wofUr vor allem die Beobachtung der Klinik spricht, Veranderungen 
des Nel'vensystems eine hervorragende Rolle in der Pathogenese zukommt. 
Damit ist aber die Frage nicht entschieden, ob diese Veranderungen primar 
oder sekundar sind. In einem Teile der FaIle liegeri, wie wir £ruher gesehen 
haben, die Verhaltnisse so, daH die Annahme einer primaren nervosen Starung 
gerechtfertigt erscheinen konnte. Wir konnen also fUr einen Teil der FaIle an­
nehmen, daH bei auf ererbter Anlage fuHender Neuropathie nervose Einflusse 
unter bestimmten Bedingungen jene Veranderungen herbeifuhren konnen, die 
fur das Auftreten des Morbus Basedowi notwendig sind. Das sind, wie wir 
bisher gesehen haben, au Berst komplizierte Veranderungen und Vorgange, 
die verschiedene Blutdrusen betreffen, auch an eine abnorme Reaktion und 
abnorme Korrelationen derselben geknupft zu sein scheinen, Momente, die 
also schon eine bestimmte Organisation und Reaktionsfahigkeit des Indi­
viduums voraussetzen lassen und die durch den psychischen Insult etc. allein 
gewiH nicht hervorgebracht werden konnen. Dieabnorme Reaktion tritt eben 
nur ein, weil eine abnorme Konstitution vorhanden ist. Und wenn unter solchen 
Umstanden die Schilddruse mit einer abnormen Reaktion ihrer GefaHe und 
einer exzessiven Steigerung oder gleichzeitigen Anderung ihrer Funktion ant­
wortet, so ist doch der SchluH mehr berechtigt, daH die abnorme Reaktion 
durch eine in der Anlage gegebene abnorme Schilddruse bedingt ist, als der, 
daH dies durch eine abnorme Innervation bewirkt werde. Es wird uns schon 
durch diese tJberlegung die Annahme nahergelegt, den Morbus Basedowi 
eher als eine Konstitutionskrankheit aufzufassen, als' ihn als Neurose zu 
deuten. Nun zeigt aber noch aIle klinische Erfahrung, daB beim Morbus 
Basedowi, ebenso wie bei einer Reihe fruher den Konstitutionskrankheiten 
zugezahlten Zustanden den Blutdrusen ein wesentlicher EinfluB zukommt und 
daB ein solcher fUr die Schilddruse beim Morbus Basedowi unbedingt anzu­
nehmen ist. DaH dieser EinfluB der Schilddruse das Wesentliche der krank­
haften Storungen bedeutet, dem gegenuber der EinfluB des Nel'vensystems 
zurucktritt, erhellt aus mehreren Momenten. Analoge Veranderungen im 
vegetativen Nervensystem, wie sie fUr den Morbus Basedowi supponiert werden, 
finden sich bei einer ganzen Reihe anderweitiger Mfektionen, die mit dem 
Morbus Basedowi nicht die entfernteste Ahnlichkeithaben, die ungemein haufig 
sind, wahrend der Morbus Basedowi eine seltene Erkrankung vorstellt. Dann 
kommen hier die Beziehungen des Morbus Basedowi zu verschiedenen Erkl'an-
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kungen der Schilddruse und zu Erkrankungen der ubrigen Blutdrusen in Be­
tracht, kurz aIle jene Momente, die Veranlassung waren, daB die thyreogene 
Hypothese so rasch an Geltung gewinnen konnte.Es ist daher nur die An­
nahme, die aus einzelnen Fallen abstrahiert werden kann, berechtigt, daB auch 
yom Nervensystem aus eine Beeinflussung der Schilddruse hervorgerufen werden 
kann. Mit dieser Funktionsstorung der Schilddruse ist aber das We sen der 
Vorgange beim Morbus Basedowi noch lange nicht °erschopft. Daraus ist keines­
wegs die Berechtigung abzuleiten, den Morbus Basedowi generell als eine Nerven­
krankheit anzusprechen. 

Aus diesem Grunde konnten wir auch nicht den einzelnen Versuchen, 
den Morbus Basedowi in verschiedene Formen zu zerlegen, das Wort reden 
und halten auch die Trennung in einen nervosen oder echten Morbus Basedowi 
u:nd einen symptomatischen, auf einer Veranderung der Schilddruse beruhenden 
(Buschan, Mendel u. a.) fur nicht berechtigt. Es ist, wie Kostlivy sagt, 
die Trennung in einen primaren und einen sekundaren Morbus Basedowi viel­
leicht theoretisch begriindet, praktisch kommt aber alles auf die Schilddruse an. 
Ebensowenig zutreffend ist z. B. der Vorschlag von Tobias, als primar den 
glandularen und nervosen Morbus ° Basedowi von dem sekundaren zu trennen, 
der bei Kropferkrankungen auftritt oder von anderen Organen aus (Nase, Ge­
schlechtsorgane) ausgelOst wird. Aber auch der einseitig thyreogene Stand­
punkt, wie ihn z. B. Kocher in seiner Einteilung vertritt, wird den Tatsachen 
nicht gerecht. Wenn er drei Formen von Morbus Basedowi annimmt, die 
Struma vasculosa, die Struma basedowiana und den typischen Morbus 
Basedowi, so tragt er allen Tatsachen, die wir bisher gegen die rein thyreogene 
Auffassung des Morbus Basedowi angefiihrt haben, keine Rechnung. Ubrigens 
gibt Kocher selbst das UnzuIangliche seiner Teilung zu, wenn er spater an­
nimmt, daB es denkbar ist, daB die Reizung der gefaBerweiternden Nerve.n 
in ahnlicher Weise eine vermehrte Sekretion der Thyreoidea im Gefolge hat, Wle 
der Zuckerstich uber das Nervensystem durch die Nebenniere hindurch wirkt. 

Wir konnen als gesichert ansehen, daB der Morbus Basedowi den 
Blutdrusenerkrankungen zuzuzahlen ist.- Es erscheint die glandulare Hypo­
these derzeit am besten begrundet. Der Schilddruse kommt hierbei ein 
wesentlicher EinfluB zu, wenn auch mit ihrer StOrung das Wesen der Er­
krankung nicht erschopft und die streng thyreogene Hypothese nicht zu 
halten ist. Gegenuber der glandularen Hypothese treten die sonst noch zur 
ErkIarung der Vorgange bei Morbus Basedowi herangezogenen Erklarungs­
versuche vollstandig in den Hintergrund. Einige Anhanger zahlt die Annahme, 
die in einer Vergiftung des Blutes das We sen des Prozesses sieht, wobei die 
Vergiftung nicht durch die Schilddruse, sondern durch andere Prozesse be­
wirkt wird. So wird von Thompson fur die Annahme einer Intoxikation 
das haufige Vorkommen von Fieber mit Herzerweiterung, die haufig entzund­
liche Schwellung der Tonsillen, die Ahnlichkeit des Krankheitsbildes mit maligner 
Endocarditis und Sepsis angefiihrt; er stutzt diese Annahme durch den Um­
stand, daB der Tod bei alten Leuten durch ein Rezidiv der Erkrankung be­
obachtet sei, wo doch die Schilddruse atrophisch ist, ferner auf die Faile von 
Morbus Basedowi nach Entfernung der Struma und solche ohne Struma, 
die gegen die Abhangigkeit des Morbus Basedowi von der Schilddruse sprechen. 
Thompson, Federn nehmen als Ursprungsort der Intoxikation den Darm an. 
Nach Federn bewirkt die Darmatonie Splanchnikusreizung, Blutdrucksteigerung 
und so die Schilddrusenveranderung. Kuhnt nimmt neben einer durch die 
Schilddruse bedingten Intoxikation eine von den Tonsillen ausgehende an. 

Bei der Bedeutung, die wir der Schilddruse in der Pathogenese des Morbus 
Basedowi zuerkennen, ist die Frage naheliegend, welches die Erscheinungen im 
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Symptomenbilde sind, die als direkte Schilddrusensymptome gedeutet werden 
konnen, Diese Frage sind wir nicht imstande prazise zu beantworten. Der 
wesentlichste Grund hierfiir ist in der Tatsache gelegen, daB wir uber die Wirkung 
der Schilddrusenstoffe beim Menschen nahezu ganz unorientiert sind. Die Ergeb­
nisse des Tierexperimentes zeigen, daB die Wirkungen derselben bei verschie­
denen Tierarten schon ganz differente sind, fUr die Beurteilung der Verhalt­
nisse am Menschen konnen sie nicht herangezogen werden. Zudem sind ihre 
Resultate keine ubereinstimmenden und wiirde sich auBer einer halbwegs kon­
stant auftretenden Tachykardie nur noch mit einiger Wahrscheinlichkeit eine 
Beeinflussung des Stoffwechsels ergeben. Am Menschen erschlieBen wir nur, 
wie das Moebius getan hat, aus dem Gegensatze der Krankheitsbilder: des 
Myxodem, fiir welches der EinfluB der mangelhaften Schilddrusenfunktion 
wohl auBer Zweifel steht, und des Morbus Basedowi, die Wirkung der Schild­
drusenstoffe. Dabei unterlaufen eine Reihe von Fehlschlussen, indem eine ganze 
Reihe von Erscheinungen des Morbus Basedowi, die auf Rechnung der Schild­
drusenwirkung gesetzt wurden, wie wir gesehen haben, mit demMorbus Basedowi 
als solchem nichts zu tun haben, sondern nurTeilerscheinungen abnormer Kon­
stitution sind oder durch diese wenigstens bestimmend beeinfluBt werden. 
Auchdie Ergebnisse der vermehrten Schilddrusenzufuhr beim Menschen, deren 
Kritik wir bereits gegeben haben, laBt keine weitergehende SchluBfolgerung zu, 
sie stehen jedenfalls nicht im Einklange mit den aus dem MyxOdem abgeleiteten 
Anschauungen uber die Schilddrusenwirkung. Wir sehen nur, daB sich in einem 
Teil der Falle Erscheinungen von seiten des Herzens, in erster Linie Tachy­
kardie, konstanter vielleicht gewisse Auderungen des Stoffwechsels und in 
einem Teil der Fane viellei<.iht auch Tremor und SchweiBe einstellen konnen. Es 
konnen aber alle Erscheinungen fehlen, denn die intensivere Wirkung dieser 
Stoffe ist an eine bestimmte Korperverfassung der Individuen gebunden. 
Ob diese, wie bisher angenommen wird, allein in einer abnormen Schilddruse 
zu suchen ist, oder ob andere Momente dabei in Betracht kommen, ist nicht 
genugend festgestellt. Die Bedeutung des konstitutionellen Moments fur die 
Schilddrusenwirkung erhellt z. B. auch aus der Tatsache, daB die Schilddrusen­
substanzen bei konstitutioneller Fettsucht eine fast spezifische Wirkung auf 
den Stoffwechsel ausuben konnen lind dabei den Zirkulationsapparat ganz 
unbeteiligt lassen, in anderen Fallen ohne Effekt fiir die Entfettung bleiben, 
dagegen Herzwirkungen zutage treten lassen. Wir konnen aus den bisher vor­
liegenden Versuchen nm. schlieBen, daB der Schilddruse ein EinfluB auf den 
Stoffwechsel zukommt und auBerdem noch mit einiger Konstanz ein EinfluB 
auf die Schlagfolge des Herzens. Wie sie z. B. auf die peripheren GefaBe ein­
wirkt, ist schon nicht sicher konstatiert. Wir sind demnach nicht einmal in 
der Lage, die Kardinalsymptome des Morbus Basedowi mit Sicherheit ,auf die 
Tatigkeit der Schilddruse zu beziehen. Dazu kommt die Schwierigkeit, daB Er­
scheinungen von seiten des Stoffwechsels und des Herzens auch von anderen 
endokrinen Drusen hervorgerufen oder wenigstens beeinfluBt werden konnen. 
Dann weisen diese Erscheinungen oft Schwankungen auf, die mit der AbhiiJ!.gig­
keit von der Schilddruse allein nicht gut in Einklang gebracht werden koIinen. 
So kann z. B. die Abmagerung im Verlaufe eines Morbus Basedowi rapide sich 
einstellen, dann aber, obwohl die ubrigen Basedowsymptome fortbestehen, 
eine rapide Gewichtszunahme erfolgen; ahnliches kann auch von seiten des 
Herzens zur Beobachtung gelangen. Wir konnen von den Kardinalsymptomen 
die Tachykardie und die Stoffwechselst6rung, wenn auch mit Schwierigkeiten, 
auf eine Funktionsstorung der Schilddriise beziehen, vielleicht auch noch 
den Tremor und die nervosen Erregungszustande. Fur sie hat aber eben­
falls der Umstand Geltung, daB sie bei besonderer Disposition der Menschen 



Pathogenese. 283 

auftreten und bei Anwesenheit einer solchen auch durch andere auslOsende 
Faktoren hervorgerufen werden k6nnen. Die groBte Schwierigkeit erwachst 
uns aber fiir den Exophthalmus, das fiir den Morbus Basedowi am meisten 
charakteristische, man konnte sagen, fast pathognomonische Symptom. Er 
ist durch Schilddriisenwirkung nicht zu erklaren. Er fehlt bei ausgesprochenem 
Thyreoidismus, fiir dessen Zustandekommen wir schon eine bestimmte Korper­
konstitution voraussetzen miissen; fUr ihn miissen ganz besondere, auBer­
halb der Schilddriise gelegene Momente maBgebend sein. Das ist ja auch die 
Veranlassung, "den Exophthalmus und die Schilddriisenverandenmg als koordi­
nierte Erscheinungen zu deuten (Fr. Kraus u. a.). Dieser Standpunkt be­
deutet sicher einen Fortschritt, doch sind wir damit von der endgiiltigen Be­
antwortung der Frage, wie diese Veranderungen· zustandekommen, noch 
weit entfernt. Wieweit hier eine abnorme Veranlagung der GefaBe und ihre 
Innervation in Betracht kommt, werden spatere Forschungen zu erweisen 
haben. Die vertiefte Erkenntnis des Konstitutionsproblems und die Ver­
tiefung unserer Kenntnisse iiber den Bau und die Funktion der Blutdriisen, 
ihre Beziehungen zueinander und zum Nervensystem wird uns die Moglichkeit 
an die Hand geben, in das derzeit unentwirrbare Gewirre von Einfliissen der 
verschiedensten Art Ordnung zu bringen, die Wirkungssphare der einzelnen 
Faktoren abzugrenzen und die Bedingungen zu fixieren, unter welchen sie von 
anderen in bestimmter Richtung beeinfluBt werden. 

Die Tatsache, daB wir so wenig dariiber orientiert sind, in welchen Be­
ziehungen die einzelnen Basedowsymptome zu den einzelnen dem Morbus Base­
dowi zugrunde liegenden Veranderungen lind V organgen stehen, wieweit sie 
von der Schilddriise abhangen etc., zeigt auch, daB allen Erklarungsversuchen, 
die auf detaillierte Vorstellungen gehen, nur hypothetischer Wert zukommen 
kann. Dahin gehort die Beantwortung der Frage, ob die Schilddriise auf 
den Sympathikus oder den Vagus oder auf beide einwirkt und so die Er­
scheinungen setzt. Der Fehler, der hier gemacht wird, liegt wieder darin, daB 
man das Ergebnis des Tierexperimentes glattweg auf den Menschen iibertragt 
und daB man nur immer den Reiz beriicksichtigt und das Erfolgsorgan auBer 
acht gelassen hat. Wir wissen eigentlich nichts iiber die Wirkung von Schild­
driisenstoffen im normalen menschlichen Organismus, geschweige _ denn etwas 
iiber. die Wirkung am Menschen mit abnormer Korperkonstitution, dessen 
Reaktionen unberechenbar sind und sich von den normalen vollstandig different 
verhalten. 'Vorsichtig faBt sich daher auch Fr. Kraus in seinem Londoner 
Referate. Er glaubt, daB fiir. den. Morbus Basedowi" mit groBter Wahrschein­
lichkeit ein Hyperthyreoidismus in Betracht komme, durch den in, eigeriartig, 
individuell elektiver Weise Erregung mid Erregbarkeit vor allem in bestimmten 
Gebieten des Sympathikus und Parasympathikus erhoht und die Leistung 
anderer Driisen in Mitleidenschaft gezogen wird. 

tJber die Wirkung der Schilddriise sind wir vorlaufig gar nicht orientiert. 
Es ist nicht entschieden, welches Sekret sie liefert, ob ein oder mehrere Hormone. 
in Betracht kommen, ob diese toxisch oder entgiftend wirken, ob ihr EinfluB 
direkt die Gewebe trifft oder auf dem Umwege iiber das Nervensystem erfolgt 
und auf welche nervosen Organe er sich erstreckt. Hier miissen wir auf eine 
Hypothese eingehen, die. von weittragender Bedeutung fiir das Verstaridnis ist 
und die auf anderem Wege zu Postulaten gelangt, zu welchen nns klinische 
tJberlegungen. gefiihrt ha ben, daB namlich der Zustand der Eifolgsorgane 
als wesentlicherer Faktor zur Erklarung: der Erscheinungen mit heranzuziehen 
ist. Fr. Kraus, der mit Recht hervorhebt, daB zwischen beiden zur Erklarung 
der Schilddrusenwirkung herangezogenenHypothesen der Sekretions- und 
Entgiftungstheorie keine prinzipielle Differenz besteht, wenn die Giftneutrali-
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sation in den Kreislauf verlegt wird und man annimmt, daB die Schilddruse 
lebenswichtige Stoffe sezerniert, die eventuelle intermediare Giftstoffe nicht 
zur Entwicklung kommen lassen, glaubt, daB die Wirkung des Schilddrusen­
hormones nicht als ein gewohnlicher alterativer Reiz (assimilatorisch, dissimila­
torisch) gedeutet werden kann. Er sieht in Anlehnung an die Anschauungell 
von Hering und v. Tschermak die Wirkung in durch sie erhaltenen Dauer­
zustanden, die die Wirkung del' sonstigen exo- und endogenen Reize beein­
£lussen, in einer elektiven Beein£lussung del' tonisch kontinuierlichen Innervation 
del' vitalen Prozesse. Die Schwierigkeit, die sich immer ergab, durch ein Hormon 
die verschiedenen gleichzeitigen Wirkungen zu erklaren - dissimilatorische 
fUr den Stoffwechsel, Herzaktion, fordernde Wirkung auf die Nebenniere und 
Hypophyse, daneben assimilatorische fur Knochenwachstum, Keimdrusenent­
wicklung, Pankreashemmung - und die Veranlassung wurde, mehrere verschie­
dene Hormone del' Schilddruse anzunehmen, beseitigt Fr. Kraus durch die 
Hypothese, daB die Schilddrusenstoffe resp. die von Ihnen unterhaltenen Stoff­
wechselvorgange eine Verstarkung del' normalen Vorgange bewirken. Er verlegt 
so das Entscheidende yom Reiz in das Reizobjekt, wodurch aIle Hypothesen 
eine Vereinfachung und Konzentrierung erfahren und die Annahme polyvalenter 
und mehrfacher Hormone uber£lussig wird. 

Bisher hat man diesen Tatsachen keine Rechnung getragen und liegt 
darin, wie sich ja wiederholt ergeben hat, ein Hauptgrund fur die ganz diver­
genten Anschauungen, die das Unmogliche versuchen, yom Reiz allein aus aIle 
Erscheinungen erklaren zu wollen. Bei Berucksichtigung auch del' Erfolgs­
organe, del' Konstitution des Organismus und seiner Organe und del' durch sie 
gesetztenReaktionsfahigkeit werden sich neue Anschauungen Geltung verschaffen. 
Vorlaufig sind wir trotz aller zur Losung des Basedowproblemes angewandten 
Muhe nicht uber die ersten Anfange hinaus und ist aIles noch nahezu ungeklart. 

Wenn wir zusammenfassend uberlegen, zu welchen Anschauungen uber 
die Pathogenese des Morbus Basedowi uns die bisher vorliegenden Erfah­
rungen berechtigen, so kommen wir zu folgenden Vorstellungen: 

Das wesentliche Moment fill' das Zustandekommen del' dem 
Morbus Basedowi zugrunde liegenden Vorgange ist die in del' 
Anlage gegebene abnorme Korperkonstitution. Durch sie ist 
un tel' anderem eine abnorme BeschaHenheit des Nervensystems, 
del' Blutdrusen, wenigstens einzelner derselben, ihrer Be­
zie hung en zu einander und ihrer Beziehungen zum N erven­
system gegeben, die maBgebend sind fur das Auftreten del' Er­
scheinungen. Diese abnorme Korperverfassung erklart uns allein 
die anatomischen Befunde, die Eigenart derselben, sie erklart uns 
die ganz abnormenReaktionen del' einzelnenOrgane und des ganzen 
Individuum. Die ganz abnorme Reaktion des Organismus und 
seiner Organe auf verschiedene, zum Teil an sich unbedeutende, 
bei normalen Menschen erfolglose Einwirkungen, odeI' auf Vor­
gange, wie sie innerhalb del' physiologischen Vorgange gelegen 
sind (Geschlechtsreife, Schwangerschaft etc.), ist die Grundbe­
dingung fur das Zustandekommen des Morbus Basedowi. In diesem 
Sinne ist del' Mol' bus Basedowi eine Konstitutionskrankheit. Haben 
wir auch noch keine genaue Einsicht in die dann wei tel' fur den 
Morbus Basedowi in Betracht kommenden Vorgange, so konnen 
wir doch das eine sagen, daB hier auBerst komplizierte Vorgange 
in Betracht kommen. 

Das ganze Krankheitsbild des Morbus Basedowi, einerseits 
mit dem Hervortreten allgemein nervoser Erscheinungen, die am 
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ehesten im Sinne einer N eurose zu deuten waren, anderseits mit 
den ausgesprochenen Stoffwechselstorungen, den Erscheinungen, 
die auf schwere Vergiftungsvorgange hindeuten und schwere Scha­
digungen del' Organe, ja den Tod rasch herbeifuhren konnen, ferner 
die Beziehungen zu Erkrankungen, welche mit Erkrankungen del' 
Blutdrusen zusammenhangen, ferner die Erfolge del' Chirurgen 
und endlich die Ergebnisse der pathologischen Anatomie, die nul' 
an den Blutdrusen konstante und verwertbare Befunde lief ern, 
sprechen zu gunsten del' Auffassung, daB auch del' Mol' bus Base­
dowi den Blutdrusenerkrankungen zuzuzahlen ist. 

Alle unsere bisherigen Erfahrungen la,ssen sich mit del' An­
nahme in Einklang bringen, daB die Schilddruse an dem Zu­
standekommen del' Erscheinungen des Morbus Basedowi beteiligt 
ist. In diesem Sinne laBt sich VOl' allem del' Antagonismus del' 
Erscheinungen mit dem Myxodem. verwerten, fur welches del' 
EinfluB del' Schilddruse als feststehendangenommen werden kann, 
in zweiter Linie die Haufigkeit, mit welcher Erscheinungen von 
seiten del' Schilddruse nachweis bar sind, die in einer groBen 
Reihe del' FaIle gewisse Eigenarten aufweisen, ferner die Tat­
sache, daB in einem Teil del' FaIle dUl'ch Entfernung del Schild­
druse eine Beeinflussung del' Krankheitssymptome zu konsta­
tier en ist und vielleicht noch die Beobachtung, daB bei be­
stimmten Personen auf Jod- odeI' Schilddrusengebrauch Erschei­
nungen auftreten, die auch im Symptomenkomplex des Morbus 
Basedowi vorhanden sind. Wir konnen vieIleicht auch noch soweit 
gehen, daB wir sagen, del' Schilddruse fallt eine wesentliche Rolle 
zu, sichel' abel' nicht jene, die man ihr bisher zugedacht hat. Es 
ist die Annahme, daB die Funktionsstorung del' Schilddruse das 
allein MaBgebende fur aIle Erscheinungen beim Morbus Basedowi 
ist, ebensowenig aufrecht zu erhalten wie die Annahme, daB 
dem Mol' bus Basedowi eine typische Er krankung del' Schilddruse 
zugrunde liege. 

1st schon die Frage nach del' Beteiligung del' Schilddruse und 
dem EinfluB, del' ihr zukommt, nul' mit Wahrscheinlichkeit fixiert, 
steht hier del' absolute Beweis noch aus, so ist die Frage, ob wir 
es mit einer Dberfunktion odeI' Unterfunktion des Organes odeI' 
endlich einer Dysfunktion zu tun haben, noch weniger ent­
schieden. Vorlaufig erscheint die Annahme einer Dberfunktion 
bessel' fundiert, wenn auch durch den.Nachweis, daB auch bei 
Zustanden mit mangelhafter Funktion del' Schilddruse durch Ent­
fernung eines Teiles derselben eine Besserung del' Zustande erzielt 
werden kann (v. Wagner), ein wesentliches Beweismoment, das in 
den chirurgischen Erfolgen gegeben war, erschuttert erscheint. 
Bei del' Bedeutung des Zustandes del' Erfolgsorgane fur die Reaktion 
lieBe sich auch die VorsteIlung entwickeln, daB eine Sensibili­
sierung derselben fur. Schilddrusenstoffe von anderen Organen 
her, auch ohne vermehrte Sekretion der Druse, zu denselben El'­
scheinungen wie del' Hyperthyreoidismus fuhren muBte. 

Wird durch die notwendige Annahme, daB auch, an del' 
Schilddruse fur das Auftreten del' abnormen Reaktion eine ab­
norme Anlage maBgebend ist, del' Gedanke an eine Dysfunktion 
des Organes nahegelegt, so ist eine solche bei unseren geringen 
Kenntnissen uber die normale Funktion des Organes nicht er-
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weisbar und auch nichterwiesen; zudem muB fur die abweichende 
Reaktion der Zustand der Erfolgsorgane berucksichtigt werden. 

AuBer der Schilddruse sind sicher in der Pathogenese des 
Morbus Basedowi eine Reihe anderer Blutdrusen, vielleicht alle, 
beteiligt. Sind wir auch derzeit bei den geringenKenntnissen uber 
Bau und Funktion dieser Organe, sowie uber ihre gegenseitigen 
Beziehungen und Beeinflussungen nicht in der Lage, uns halbwegs 
verlaBliche Vorstellungen zu ,bilden, so konnen wir doch als sicher 
ansehen, daB durch die Beteiligung einzelner Blutdrusen zum Teil 
direkt das Symptomenbild beeinfluBt wird, daB andere insoferne 
beteiligt sind, als sie zur abnormen Konstitution, der Grundlage 
des Morbus Basedowi in Beziehung stehen und endlich, daB von 
ihnen aus eine Funktionsstorung del' Schilddruse ausgelost werden 
kann. Es ist der Morbus Basedowi, ebenso wie die ubrigen Er­
krankungen del' Blutdrusen, keine uniglandulare Erkrankung. 

Unzweifelhaft kommt den Veranderungen des Nervensystems 
ein wesentlicher EinfluB in del' Pathogenese des Morbus Basedowi 
zu und spielt die durch die Anlage gegebene abnorme Ansprech­
barkeit und abnorme Reaktion des Nervensystems, auch des vege­
tativen, eine groBe Rolle. Es kann auch zugegeben werden, daB 
yom N ervensystem solche Erregungen ausgehen und beispielsweise 
der SchilddrusezuflieBen konnen, die dann, wenn die sonstigen 
Bedingungen vorhanden sind, zu den Erscheinungen eines Morbus 
Basedowi fuhren, doch darf daraus nicht generell der SchluB ge­
zogen werden, daB der Morbus Basedowi eine N eurose ist. Es kann 
nur eingeraumt werden, daB eben so wie Erkrankungen derSchild­
druseAnstoB zu demAuftreten des Morbus Basedowi geben konnen, 
dies auch yom N ervensystem aus geschehen kann. 

Wodurch bei Morbus Basedowi die einzelnen Symptomeaus­
gelOst werden und wie sie zustande kommen, wissen wir nicht. 
Sic her ist, daB eine groBe Reihe derselben irrtumlich als Basedow­
sym pto me gedeutet werden, die n ur Teilerscheinung der degenera­
tiven Anlage sind, sichel' ist auch, daB diese Anlage bestimmend 
auf die Erscheinungen einwirkt, die mit dem Morbus Basedowi 
in Beziehung stehen. 

Von del' Vertiefung des Konstitutionspro blemes und del' Be­
rucksichtigung der abnorme·n Reaktion, wie sie durch die abnorme 
Anlage der einzelnen Organe gegeben ist, von dem weiteren Ausbau 
del' Lehre von den Drusen mit innerer Sekretion sind hier weitere 
Aufschlusse zu erwarten. 

20. Kapitel. 

Formell der Krallkheit, Verlauf ulld Ausgallg. 
Nach dem bisher Ausgefuhrten ist unsere SteHung zu del' Annahme ver­

schiedener Formen des Morbus Basedowi gegeben. Wenn auch die dem Morbus 
Basedowi zugrunde liegenden Veranderungen von verschiedenen Wegen her 
ausgelOst werden konnen, so ist er doch eine einheitliche Erkrankung. Es ist 
daher die Trennung einer essentiellen oder nervosen Form, die den Neurosen 
zuzuzahlen ware (Charcot, Buschan) von del' symptomatischen auf einer 
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Funktionsstorung der Schilddruse beruhenden (Busch an) ebensowenig be­
rechtigt, wie die Trennung einer Struma basedowiana von einer Struma base­
dowificata (P. Marie, Kocher) oder eines primaren und sekundaren Morbus 
Basedowi (Gauthier, Moebius), je nachdem die Strumen und die ubrigen 
Basedowzeichen gleichzeitig auftreten, oder zu einem alten Kropf hinzu­
treten. Denn es gibt keine rein nervose Form des Morbus Basedowi, ebenso­
wenig wie es eine nur auf einer Schilddrusenveranderung beruhende gibt. 
Der Morbus Basedowi ist keine Schilddrusenerkrankung allein, daher ist 
auch jede Differenzierung, die nur auf Veranderungen der Schilddruse basiert, 
unzu.treffend. Selbst wenn wir uns bei dieser Trennung immer vor Augen 
halten wurden, daB es sich dabei nicht um verschiedene Erkrankungen handelt 
(Moe bi us) und nur die eigentumliche basedowische Veranderung der Schild­
druse sich einmal in einem gesunden oder in einem anderweitig veranderten 
Organ einstellt (Kocher, Stern u. a.), ist sie nicht zutreffend, da es eine spezi­
fische Veranderung der Schilddruse nicht gibt. Aber auch klinisch stoBen wir 
bei einer solchen Trennung auf Schwierigkeiten. Mo e bi us selbst gibt zu, 
daB die klinische Untersuchung zwischen primarem und sekundarem Morbus 
Basedowi nicht entscheiden kann. Wenn uns auch in manchen Fallen aus der 
Art der Struma, einer vorhandenen Trachealstenose und den im Gegensatz zur 
GroBe der Struma vorhandenen milden Erscheinungen ein gewisser RuckschluB 
gestattet ist, so trifft dies fur andere Falle absolut nicht zu. Nicht immer ver­
lauft die sekundare Form mitigiert, es kann auch bei einer alten Struma ein 
schwerer Morbus Basedowi akut einsetzen und letal verlaufen und umgekehrt 
der primare Morbus Basedowi mild verlaufen und spaterhin Veranderungen der 
Schilddruse aufweisen, die uns eine Differenzierung unmoglich machen. Wir 
waren daher fur die meisten FaIle auf die Anamnese angewiesen, ob vorher 
schon Veranderungen der Schilddruse vorhanden waren oder nicht, das ist 
aber ein zu wenig verlaBliches Kriterium. Bei Kranken der intelligentesten 
Kreise, bei welchen solchen Veranderungen mehr Augenmerk geschenkt wird, 
finden wir sehr haufig Angaben uber die Existenz einer kleinen Schiiddrusen­
schwellung schon vorher. Moebius, dem dieser Umstand auch aufgefallen war, 
glaubt daher, daB die sekundare Basedowsche Krankheit haufiger ist als die 
primare. Bei Kranken der Klasse, die unsere Spitaler aufsuchen, bekommen 
wir aber daruber meist keine Auskunft, so daB wir dann auch den SchluB ziehen 
konnten, der primare Morbus Basedowi ist bei den weniger intelligenten, der 
sekundare ist bei den intelligenteren Menschen haufiger. Auch der von Stern 
vorgeschlagenen Trennung in einen echten oder reinen Morbus Basedowi und 
einen degenerativen, einer Komplikation des echten Morbus Basedowi mit 
einer hereditar degenerativen Veranlagung mussen wir entgegenhalten, daB 
wir die degenerative Anlage als Conditio sine qua non fur jeden Morbus Basedowi 
ansehen mussen, die in jedem Falle vorhanden ist. 

Mit einigen Worten miissen wir hier auf die sogenannte forme fruste des 
Morbus Basedowi eingehen, da sie in letzter Zeit vielfach Gegenstand eingehen­
der Diskussionen war und sie auch sonst eine groBe Bedeutung hat. Wie 
bei jeder anderen Erkrankung kann auch bei Morbus Basedowi ein oder das 
andere Symptom wahrenddes VerIaufes vorubergehend oder dauernd fehien 
und wir sprechen von typischen oder klassischen Fallen und von symptomen­
armeren, unvollstandigen Formen. Fur letztere erscheint im allgemeinen 
die von Charcot gebrauchte Bezeichnung forme fruste beibehalten. Bei den 
symptomenarmeren Fallen des Morbus Basedowi sehen wir aber zwei merk­
wurdige Tatsachen: wahrend sonst bei Erkrankungen eine scharfe Trennung 
zwischen vollstandigen und unvollstandigen Formen nicht durchfiihrbar ist, 
die symptomenarmeren Falle im ubrigen die Eigenschaften der vollstandigen 
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beibehalten und ineinander fibergehen konnen, finden wir dies beim Morbus 
Basedowi nicht. Und wahrend wir sonst sehen, daB die atypischen, formen­
armeren Faile den normalen gegenfiber in der Minderheit sind, finden wir beim 
Morbus Basedowi die typischen Faile selten, die formes frustes aber als sehr 
haufig angegeben. Die Ursache dieses auffailenden Verhaltens ist u. E. darin 
zu suchen, daB der typische Morbus Basedowi und die forme fruste nicht in 
dem. einfachen Verhaltnisse von formenreichen und formenarmeren Typen 
derselben Erkrankung zueinander stehen, sondern daB sie offenbar verschiedene 
Prozesse umfassen. 

1st schon in formenreichen Failen einer Erkrankung die Gleichheit der 
Erscheinungen aHein kein verlaBliches Kriterium ihrer Zugehorigkeit, so kann 
uns bei symptomenarmeren, atypischen Fallen auBer qer Ahnlichkeit oder 
Gleichheit der vorhandenen Symptome nur die Beriicksichtigung einer Reihe 
anderer Faktoren v(')r groben Irrtfimern schfitzen. Es muB daher fUr Beurteilung 
der Identitat der Prozesse die Berucksichtigung der atiologischen Momente, 
des Verlaufes der Erkrankung, des Einsetzens der einzelnen Symptome und ihrer 
Reihenfolge, die Beobachtung des tJberganges von symptomenarmen in die 
symptomenreicheren Faile etc. verlangt werden. Das hat man aber bei der 
forme fruste des Morbus Basedowi vernachlassigt. Charcot und spater P. Marie, 
welchen wir die grundlegenden Arbeiten fiber diese Frage verdanken, lassen 
sich nur von der .Ahnlichkeit der Symptome leiten, die sich bei Morbus Basedowi 
und den formes frustes Hnden. Es genfigt Charcot fUr die Diagnose die An­
wesenheit eines der Hauptsymptome, zu welchen er auBer der Trias noch den 
Tremor zahlt, und eines oder des anderen der Nebensymptome, als welche er 
die fibrigen bei Morbus Basedowi zu beobachtenden Erscheinungen bezeichnet. 
Er hat mit klinischem Scharfblick erfaBt, daB beim Morbus Basedowi zwei 
Reihen von Erscheinungen verschiedener Dignitat vorhanden sind, hat aber, 
und darin liegt eine weitere Fehlerquelle, auch diese Nebensymptome als Base­
dowsymptome gedeutet. Charcots Anschauung war richtunggebend und so 
wird sein Standpunkt bis in die letzte Zeit allgemein akzeptiert. Da durch die 
Beobachtung der Klinik immer neue Symptome beim Morbus Basedowi fest­
gesteilt werden konnten, gewinnen die Nebensymptome immer mehr an Be­
deutung, es geht der Unterschied in der Bewertung zwischen Haupt- und Neben­
symptomen immer mehr verloren und man diagnostiziert schlieBlich den Morbus 
Basedowi auch aus Nebensymptomen, so z. B. aus Diarrhoen, Lymphocytose 
und Adrenalinmydriase. Begreiflich, daB sich bei solchem Vorgehen die Zahl 
der FaHe von forme fruste ins UnermeBliche steigern konnte, begreiflich aber 
auch, daB hier die verschiedensten Zustande mit einbezogen werden muBten. 

N ur ganz vereinzelt begegnen wir dem Bestre ben, aus dieser Masse bestimmte 
Formen zu sondern und etwas Ordnung in das Gewirre zu bringen. So hebt 
Fr. Kraus sein Kropfherz heraus, dessen Sonderung aber von den meisten 
als nicht berechtigt angesehen wird und unternimmt R. Stern den Versuch, 
die Falle von forme fruste zu sondern. Es sind nach ihm die formes frustes 
in bezug auf Krankheitsbeginn, Verlauf und Ausgang yom Morbus Basedowi 
verschieden und davon zu trennen·. Zu den formes frustes rechnet er das Kropf­
herz und eine Krankheitsgruppe, die er als Basedowoid bezeichnet; von letzterem 
meint er, daB es eine Verquickung des Kropfherzens mit einer originaren degene­
rativen neuropathischen Anlage sei. Ledoux-Lebard trennt ebenfalls die 
forme fruste und das Basedowoid, welch letzteres er als Pseudobasedow be­
zeichnet. 1m Gegensatz zu diesen vereinzelten Bestrebungen halt man ailgemein 
an der Identat der Formen fest, nimmt an, daB ailmahliche tJbergange von den 
symptomenarmeren zu den voilstandigen Formen nachweisbar sind und daB 
die Formen ineinander fibergehen konnen. Da man aber doch auf Schwierig-



Formen der Krankheit, Verlauf und Ausgang. 289 

keiten stoBt, die ganz verschiedenen Bilder dem Morbus Basedowi unterzu­
ordnen, tritt in letzter Zeit vielfach das Bestreben zutage, den Morbus Basedowi 
ganz fallen zu lassen und nur von Thyreosen zu sprechen, als deren eine Abart 
man ja den Morbus Basedowifiihren konne. Man geht dabei von der Annahme aus, 
die man als erwiesen ansieht, daB allen Formen eine Funktionsstorung der Schild­
druse zugrunde liege, die einzig und allein fur das Auftreten der Erscheinungen 
maBgebend ist. Der Frage aber, warum in einem FaIle aIle Symptome vorhanden 
sind, in dem anderenso wenige, und warum die Bilder so verschiedene sind, geht 
man aus dem Wege, oder man begnugt sich mit der Annahme verschiedener 
Intensitatsgrade der SchilddrusenstOrung. 

Versuchen wir die als forme fruste des Morbus Basedowi 
gefuhrten FaIle zu sondern, so Hnden wir, daB hier mindestens 
drei Gruppen von Fallen zusammengeworfen werden, die grund­
verschieden sind und die strikte auseinandergehalten werden 
mussen. 

Die erste Gruppe umfaBt die abortiven und symptomenarmeren FaIle von 
Mor bus Basedowi, ffir die wir allein die Bezeichnung forme fruste beibehalten 
konnen. Das sind im allgemeinen seltene Falle, sie sind viel seltener als der 
typische Morbus Basedowi. Es sind das zunachst die F~lle, bei welchen im 
Verlaufe eines typischen Morbus Basedowi ein oder das andere Symptom fehlt, 
sei es, daB es im Beginne noch nicht vorhanden ist und erst spater hinzutritt, 
sei es, daB es bereits vorhanden war und fruher geschwunden ist als die 
iibrigen. Dann gehoren hierher FaIle, welche lange Zeit als ganz milde Formen 
verlaufen, bei welchen ein oder das andere Symptom vielleicht noch weniger 
ausgesprochen ist und es schwierig sein kann zu unterscheiden, ob es vorhanden 
ist oder nicht, wie z. B. fiir den Exophthalmus, bis dann eine schubweise auf­
tretende Verschlechterung der Erkrankung den typischen Fall erkennen laBt. 
Fiir diese bisher angefiihrten FaIle gilt die angefiihrte Tatsache, daB man formen­
armere Typen in formenreiche ubergehen sehen konne. Solche FaIle haben 
auch Charcot-und P. Marie gesehen, sie aber von den iibrigen nicht getrennt. 
Endlich gehoren hierher, wenn auch seltene, FaIle, bei welchen eines der Kardinal­
symptome wahrend des ganzen Verlaufes der Erkrankung aus uns unbekannten 
Griinden fehlen kann. So kann einmal die Tachykardie vermiBt werden und 
sogar Bradykardie vorhanden sein, die Struma fehlen oder wenigstens nicht 
nachweisbar sein; auch von dem Exophthalmus wird angegeben, daB er dauernd 
fehlen kann, wenn ich dies auch selbst nie gesehen habe. Die FaIle dieser ersten 
Gruppe sind nach jeder Richtung hin als Morbus Basedowi charakterisiert, 
sie sind es durch die Identitat der in Betracht kommenden atiologischenMomente, 
durch das Einsetzen der Erscheinungen, die Gleichheit und identische Grup­
pierung der Symptome, ihr gleichsinniges Schwanken, durch den gleichen 
Verlauf, die therapeutische BeeinfluBbarkeit etc. Ffir sie allein ist die Bezeich­
nung forme fruste berechtigt. Die Auffassung Sterns, der diese Bezeichnung 
nur fiir jene in der Rekonvaleszenz eines klassischen Krankheitsfalles oft zutage 
tretenden abgeschwachten Formen gelten lassen will, deren Kardinalsymptom 
der doppelseitige Exophthalmus ist, scheint etwas zu enge gefaBt. 

Die zweite Gruppe von Fallen, die der forme fruste des Morbus Basedowi 
zugezahlt werden, sind FaIle von Thyreoidismus, der von dem Morbus Basedowi 
und seiner forme fruste zu trennen ist. Wir verweisen hier auf unsere spateren 
Ausfuhrungen uber Thyreoidismus. Hierher gehoren auch die FaIle von Kropf­
herz, die Stern zu seinem Basedowoid in Beziehung bringt und die ubrigen 
vorwiegend monosymptomatischen Formen des Thyreoidismus. Auch die 
Falle dieser zweiten Gruppe sind als selten zu bezeichnen, wenn sie auch haufiger 
sind wie die der ersten. . 

Ch vostek, Morbus Basedowi. 19 
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Weitaus die groBte Zahl del' FaIle umfaBt die dritte Gruppe. Gut 3/4 
aller Kranken, die mil' in den letzten J ahren unter del' Diagnose einer forme 
fruste des Morbus Basedowi untergekommen sind, gehoren hierher. Die Fall!" 
diesel' Gruppe konnen abel' wedel' als forme fruste des Morbus Base­
dowi, noch als Thyreoidismus angesprochen werden, sondern sind 
einfach Degenerierte mi t Kropf, bei welchen ahnliche Erschein ungen 
vorhanden sind. Dafiir spricht zunachst die Tatsache, daB wir bei solchen 
Kranken, worauf schon Stern hingewiesen hat, sehr haufig eine neuropathische 
Belailtung nachweisen konnen und sich nach eigenen Edahrungen auch sonstige 
Erkrankungen in del' Ascendenz finden, die auf degencrativer Anlage fuBen. 
Dann finden wir bei diesen Kranken in del' Anamnese Erscheinungen abnormer 
Korperbeschaffenheit und konnen bei ihnen die Stigmen korperlicher und 
geistiger Entartung erweisen. Auf diese Tatsache sind auch vielfach schon 
andere Beobachter, die sich mit del' Frage del' forme fruste beschaftigten, ge­
stoBen, ohne ihr jedoch weitere Bedeutung beizumessen. So finden wir z. B. 
bei Holmgreen ganz klassische Typen solcher Degenerierter, bei Starck 
entspricht die Schilderung del' Charakteristika mit del' Labilitat des Herzens 
del' Labilitat del' Psyche, den Zwangsideen, den Anomalien in del' affektiven 
Sphare vollstandig den Zustanden, die wir bei Degenerierten kennen, und die 
von Alq uier geschilderten Zustande sind uns bei del' Enteroptose und den 
mit ihr einhergehenden nervosen Dyspepsien gelaufig. Starck denkt auch 
an die Moglichkeit einer Krankheitsbereitschaft .und glaubt bei einzelnen Fallen 
einen Neurolymphatismus voraussetzen zu diiden, Alq uier ist sich nicht klar, 
ob hier die Schilddriisenstorung die Ursache odeI' bloB eine Episode del' vaso­
motorischen Neurose darstellt. Langelaan findet in allen Fallen von forme 
fruste die Erscheinungen del' asthenischen Konstitution von Stiller, die er durch 
eine Dysthyreosis congenita bedingt ansieht. Sie ist, wie er glaubt, die Be­
dingung fiir das Zustandekommen del' forme fruste: die Dysthyreosis fiihrt 
bei asthenischer Konstitution zu den Erscheinungen del' forme fruste, bei Ge­
sunden odeI' Personen mit andersartiger Konstitution zum Morbus Basedowi. 
Stern hebt die Bedeutung del' neuropathischen Anlage hervor und halt sein 
Basedowoid fiir eine Kombination diesel' Anlage mit dem Kropfherzen. 

Zugunsten unserer Auffassung spricht dann weiter die Tatsache, daB es bisher 
durchaus nicht gelungen ist, den Nachweis zu fiihren, daB die bei diesen Formen 
zu beobachtenden Erscheinungen auf einer Funktionsstorung del' Schilddriise 
beruhen, daB vielmehr eine Reihe gewichtiger Momente gegen eine solche An­
nahme spricht. Die Ahnlichkeit del' Erscheinungen mit denen des Morbus 
Basedowi ist kein Beweis, indem auch beim Morbus Basedowi ein Teil del' Er­
scheinungen AusfluB del' abnormen Konstitution ist, ein Umstand, del' zur 
Geniige die Dbereinstimmung del' Erscheinungen erklart. Dieselben Erschei­
nungen, die von einzelnen als forme fruste des Morbus Basedowi gedeutet werden, 
finden sich bei allen moglichen Zustanden, bei welchen wir del' Schilddriise 
keine Rolle zusprechen. So finden wir denselben Symptomenkomplex mit den 
Glanzaugen, del' abnormen vasomotorischenErregbarkeit, dem labilenHerzenetc. 
beim Ulcus duodeni beschrieben von v. Bergmann, Westphal und Katsch, 
finden wir dieselben Erscheinungen bei del' orthostatischen Albuminurie odeI' 
den Personen mit dem sogenannten Cor juvenum, bei del' asthenischen Kon­
stitution (Stiller) etc. v. Bergmann spricht in diesen Fallen von Menschen 
mit Stigmen einer erhohten Erregbarkeit im vegetativen Nervensystem. Das 
Gemeinsame aller diesel' Zustande ist eben wieder die degenerative Anlage, 
del' diese Erscheinungen zugehoren. DaB hier innersekretorischen Storungen 
eine Rolle zukommt, diiden wir annehmen, wenn wir auch Genaueres dariiber 
noch nicht wissen. Wir konnten eventuell noch die Er~cheinungen auf die 
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Schilddruse beziehen, wenn die Art ihres Auftretens eine gemeinsame Ursache 
erschlieBen lassen wurde, aber auch das ist vielfach nicht der Fall. Die Er­
scheinungen setzen hier nicht wie beim Morbus Basedowi gleichzeitig ein, sondern 
hier kommt eine Erscheinung, eventuell Jahre spater eine andere, ebenso 
schwanken und schwinden sie ungleichmaBig. 

Wichtiger als die Konstatierung des thyreogenen Ursprungs der Erschei­
nungen ware vorlaufig der Nachweis, daB beide Krankheitszustande identisch 
sind, da schlieBlich auch fur den Morbus Basedowi die Rolle der Schild­
druse nicht auBer Zweifel gestellt ist. Aber auch dieser Beweis ist keineswegs 
crbracht. Stern, desscn Beweisfuhrung wir hier folgen, zeigt, daB die Falle, die 
er als Basedowoid ftihrt, so ausgesprochene Differenzen in bezug auf das Ein­
setzen der Erscheinungen, die einzelnen Symptome selbst, den weiteren Ver­
lauf etc. aufweisen, daB sie von Morbus Basedowi strikte zu trennen sind. Es 
erfolgt bei diesen Formen, um nur die wichtigsten Differenzpunkte zu bringen, 
im Gegensatz zum Morbus Basedowi der Beginn in fruher Jugend, meist sehr 
langsam chronisch, einsetzend mit vereinzelten Symptomen, es zeigen die Herz­
erscheinungen mehr paroxysmale Steigerungen, weniger eine dauernde Tachy­
kardie, der PuIs ist oft arhythmisch, der Exophthalmus fehIt oder ist seit jchcr 
anwesend, es fehlen meist GefaBgerausche uber der Struma, der Verlauf ist 
ungemein chronisch, haufig finden sich Remissionen und Exazerbationen nur 
einzelner Symptome, wie Zunahme der Nervositat und Herzbeschwerden, tachy­
kardische Perioden. Das sind schon Grunde genug, diese Falle v?m Morbus 
Basedowi zu trennen, wenn sie auch in einzelnen Zugen einige Ahnlichkeit 
aufweisen. Dazu kommt, daB ein weiterer Unterschied darin gelegen ist, daB 
bei diesen Fallen, im Gegensatz zu den wirklichen formes frustes, nie ein 
Dbergang in einen Morbus Basedowi zu konstatieren ist. Solche Personen 
konnen eventuell einen Morbus Basedowi erwerben, aber dann setzt der Morbus 
Basedowi so ein wie jeder andere und es laBt sich das Einsetzen, die Aufpfrop­
fung auf der degenerativen Basis, erkennen, er verlauft so wie ein anderer Mor­
bus Basedowi, aber ganz verschieden von dem vorher bestandenen Zustande 
und es bleiben, Wenn der Morbus Basedowi ausheilt, wieder die Erscheinungen 
der degenerativen Anlage bestehen. 

Diese Zustande sind es auch, von welchen Charcot und P. Marie als von 
Dauerzustanden sprechen. Zu dieser Gruppe ist auchdas Basedowoid von 
Stern zu rechnen, das er als eine Verquickung des Kropfherzens mit eincr 
neuropathischen Anlage auffaBt. Die Falle, die ich durch die Liebenswurdig­
keit des Kollegen Stern zu sehen Gelegenheit hatte, sprechen mir in diesem 
Sinne. 

Die Haufigkeit solcher Degenerationszustande erklart uns auch die An­
gaben uber die Haufigkeit der forme fruste des Morbus Basedowi. So gibt in 
letzter Zeit Kuhn an, bei Rekruten, also sonst gesunden und kri1ftigen Menschen, 
in 5% und bei dem nicht gesiebten Materiale eines Bezirkskommandos noch 
haufiger deutliche Bascdowerscheinungen angetroffen zu haben. 

Die forme fruste des Morbus Basedowi ist eine seltene Form 
der Erkrankung, sie ist seltener als die voHstandigen FaIle und 
wenn wir von den Fallen absehen, bei welchen nur im Verlaufe 
der Erkrankung vorubergehend ein oder das andere Kardinal­
symptom vermiBt wird und nur jene berucksichtigen, welche 
dauernd symptomenarmer sind, sogar eine sehr seltene Form. Die 
gegenteiligen Angaben beruhen darauf, daB zur forme fruste eine 
Reihe von Fallen gerechnet werden, die in ihren Erscheinungen 
Ahnlichkeit mit den Symptomen des Morbus Basedowizeigen, aber 
von dem Morbus Basedowi zu trennen sind; unter diesen stell en 
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einfache Degenerativzustande, fur welche die Rolle der Schilddruse 
nicht erwiesen ist, die gro£e Mehrzahl der Falle. Diese Sonderung 
der FaIle, bei welcher wir uns in ziemlicher nbereinstimmung mit Stern, 
Ledoux-Lebard befinden, ist wichtig, weil, wie wir gesehen haben, ihr Zu­
sammenwerfen vielfach die Resultate der Forschung des Basedowproblemes 
ungunstig beeinflu£t hat. . 

Hier anzufuhren ware dann die von Eppinger und Hess vorgeschlagene 
Trennung des Morbus Basedowi in sympathikotonische und vagotonische Formen. 
So geistreich diese Hypothese auch erdacht ist, so stimmt sie doch mit den 
Tatsachen nicht uberein. In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle finden 
wir die Erscheinungen beider kombiniert in einer Person vorhanden, weil 
fUr den Effekt von Reizen der Zustand der Erfolgsorgane von ausschlag­
gebender Bedeutung ist (vgl. Pathogenese S. 276). Wir mussen uns daher 
auch gegen die Annahme wenden, daB bei den reinen Formen nie, bei den 
gemischten stets psychopathische Erscheinungen zu finden sind (Eppinger, 
Hess und potzl). 

Eine weitere Trennung der FaIle ware dann nach dem Verlaufe der Er­
krankung moglich, indem wir unter dem Namen akuter Morbus B asedowi 
seltene FaIle klinisch von den ubrigen Formen sondern konnen, wenn diese 
Trennung auch keine scharfe sein kann. 

Ais akuten Morbus Basedowi konnen wireinzelne selteneFaIle heraus­
heben, bei welchen die Erscheinungen stiirmisch einsetzen, sehr rasch eine be­
drohliche Hohe erreichen und meist innerhalb begrenzter Zeit den letalen Aus­
gang herbeifuhren. Hierbei sind aber dieselben Symptome vorhanden wie 
beim Morbus Basedowi, nur intensiver und gewisserma£en auf einen engen 
Raum zusammengedrangt. Die Kranken magern rasch ab, sehr haufig finden 
sich Fieberbewegungen, die sich besonders terminal sehr steigern. Die Er­
scheinungen von seiten des Nervensystems sind stark betont: starke Unruhe, 
leichte psychische Anomalien bis zu akuten Psychosen treten auf, es findet 
sich starkes Zittern des ganzen Korpers, ebenso finden sich stiirmische Er­
scheinungen von seiten des Herzens und des Verdauungstraktes, starke Be­
klemmung, Kurzatmigkeit, Erscheinungen von Herzinsuffizienz mit akuter 
Stauungsleber, Stauungsmilz, eventuell Odemen, sehr haufig tritt das Erbrechen 
stark in den Vordergrund, wird oft unstillbar, es finden sich starke Diarrhoen, 
verhaltnisma£ig haufig kommt es zu Ikterus. Terminal findet sich manchmal 
Nasenoluten. Dabei finden sich aber auch immer die Erscheinungen von seiten 
der Augen und von seiten der Schilddruse. Daran festzuhalten ist wichtig, 
weil in letzter Zeit FaIle als hierher gehOrig beschrieben wurden, die mit einem 
Morbus Basedowi scheinbar nicht viel zu tun haben. So meint H. Schlesinger, 
daB in vielen Fallen von akutem Morbus Basedowi die Diagnose eines.okkulten 
Neoplasmas wegen der Abmagerung gestellt werde, daB dabei die Augensym­
ptome meist nur ungenugend ausgebildet seien und nur das Stellwagsche 
Symptom sich einigermaBen regelmaBig finde, ebenso fehle meist die Anschwel­
lung der Schilddriise, nur GefaBgerausche seien vorhanden, es bestehe dabei sehr 
haufig Fieber und komme nicht selten zur Ausbildung eines oft machtigen Milz­
tumors. Ebenso berichtet v. Funcke uber solche FaIle, fUr welche er unter 
anderem . hochgradige Herzarhythmien, rasche Steigerung des Blutdruckes, 
Milztumor, sehr oft nur angedeutete Symptome von seiten der Augen und der 
Schilddriise als charakteristisch ansieht; neben diesen beobachtete er an das 
Bild schwerster Chorea erinnernde heftige und kontinuierliche Jaktation des 
ganzen Korpers, in einem anderen FaIle neben solchen auch tonische, tetanie­
ahnliche Krampfe. AIle vier von ihm beobachteten FaIle verliefen uberaus 
gunstig. 
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Diese akuten FaIle konnen von Haus aus ala solche auftreten, in anderen 
Fallen entwickelt sich dieses Ereignis auf oft geringfiigige Anlasse hin (Angina, 
Erregung) oder ganz unmotiviert auf dem Boden eines vorher schon bestandenen 
schweren oder sogar eines leichten Morbus Basedowi. In der Mehrzahl der 
akuten FaIle tritt der letale Ausgang ein, es gibt aber auch hier Ausnahmen, 
indem in einzelnen Fallen nach kurzer Dauer eine Heilung sich einstellen oder 
ein tTbergang in chronische Formen erfolgen kann. Ganz vereinzelt ist wohl 
eine Beobachtung von v. N oorden, der in einem FaIle die sehr bedrohlichen 
Erscheinungen akut einsetzen und nach Verlauf von Tagen wieder akut schwinden 
sah. Die Dauer des Prozesses schwankt von Tagen' (Mackenzie, Matson, 
Rey, Hendrie Lloyd, Chevalier, Solbrig u. a.) bis zu einigenMonaten. Von 
einzelnen werden noch FaIle mit der Dauer bis zu einem Jahre hierher gerechnet. 

1m Gegensatz zu diesen akuten oder subakuten Fallen ist sonst der Ver­
lauf des Morbus Basedowi im allgemeinen ein sehr chronischer, sich oft auf 
Jahre erstreckender. In einzelnen Fallen wurde die Dauer bis zu 20 Jahren 
und dariiber beobachtet. Doch auch in diesen Fallen ist der Beginn ein akuter 
und treten auch hier, worauf wieder Gewicht zu legen ist, die maBgebenden 
Erscheinungen gleichzeitig oder wenigstens innerhalb so eng begrenzter Zeiten in 
die Erscheinung, daB meist nicht zu sagen ist, welches von den Symptomen zuerst 
aufgetreten ist. DaB, wie Renaut und Moebius wollen, ein Vorlauferstadium 
vorhanden ist, in welchem die ersten Erscheinungen langere Zeit schon in ge­
ringer Intensitat vorhanden sind, bis dann ein auBerer AnlaB sie aus dem Stadium 
der Latenz bringt, konnte ich auf Grund meiner Erfahrungen nicht als allgemein 
giiltig hinstellen. In der groBen Mehrzahl der FaIle fehlt es, glaube ich, in 
einzelnen Fallen werden vage Erscheinungen vorher angegeben, doch ist es 
unmoglich zu entscheiden, ob sie schon dem Morbus Basedowi zugehoren oder 
nur eine sonstige Reaktion auf das Trauma etc. sind, in seltenen Fallen ist 
die Deutung als dem Morbus Basedowi zugehorige Prodromalerscheinungen 
moglich. 

Bei dem akuten Einsetzen der Erscheinungen ist es begreiflich, daB die 
Angaben iiber die Reihenfolge, in der die Symptome auftreten, variieren. Denn 
hier sind sic her individuelle Momente maBgebend und wir sind hier zumeist 
nur auf die Angaben der Kranken angewiesen. Es kommen Variationen 
in dem Auftreten der einzelnen Symptome in den verschiedenen Fallen vor, 
die in der somatischen Verfassung der Kranken bei Einsetzen des Morbus Base­
dowi begriindet sind. So wie es Personen gibt, die bei Erregung mit Neigung 
zu Herzklopfen, andere die mit Neigung zu Erblassen oder mit SchweiB, wieder 
andere, die mit Diarrhoe, Erbrechen oder Harndrang reagieren, so werden 
sich solche Differenzen auch hier geltend machen miissen und wird auch hier 
die Beschaffenheit des Herzens und der GefaBe und deren Innervation, die Be­
schaffenheit der Schilddriise etc. von Belang sein. Die Angaben iiber solche 
Veranderungen hangen aber noch von einer Reihe anderer Momente ab, wie 
von der Empfindlichkeit des Kranken gegen somatische Veranderungen, seiner 
Eitelkeit, seinem Berufe, seiner Umgebung, die ihn auf Veranderungen seines 
Aussehens aufmerksam macht oder nicht usw. In seltenen Fallen, die auch 
meist durch den protrahierten Verlauf sich kennzeichnen, treten die einzelnen 
Symptome in solchen Intervallen auf, daB die Angaben als verlaBlich ange­
nommen oder durch Beobachtung fixiert werden konnen. DaB es FaIle gibt, 
bei welchen die einzelnen Erscheinungen in sehr groBen, Monate bis Jahre 
dauernden Intervallen auftreten, ist in der Literatur vereinzelt angegeben, ich 
habe Ahnliches nie gesehen. 

Nachdem die Erscheinungen begonnen haben,erreichen sie meist auch schon 
in begrenzter Zeit ihre definitive Hohe. Auf dieser bleiben sie dann, von geringen 



294 Formen der Krankheit, Verlauf und Ausgang. 

Schwankungen einzelner Symptome und von den Schwankungen jener Er­
scheinungen abgesehen, die nicht dem Morbus Basedowi zugehoren, durch 
mehr oder weniger lange Zeit, eventuell dauernd, bestehen, um, wenn eine 
Besserung erzielt werden kann, allmahlich an Intensitat abzunehmen. Auch 
hier sehen wir dann in der Regel ein gleichmaBiges Schwinden aller Erscheinun­
gen, wenn auch gewisse individuelle Momente eine Rolle spielen, oder gesetzte 
Veranderungen wie der Exophthalmus Ausnahmen bedingen konnen. In 
anderen Fallen bleibt der Zustand zunachst stationar, bis sich dann moti­
viert oder unmotiviert eine Verschlechterung einstellt. Die Zunahme aller 
Erscheinungen erfolgt wieder gleichmaBig, sie stellen sich nur auf ein hoheres 
Niveau ein, auf dem sie dann wieder verbleiben. Die Verschlechterung nur 
eines Symptomes oder das Hinzutreten von neuen Erscheinungen, wie z. B. 
heftiges Erbrechen oder profuse Diarrhoen ohne Anderung auch der ubrigen 
Erscheinungen ist nicht die Regel. Wir konnen solche Ereignisse beobachten, 
dann konnen wir aber auch zumeist die Tatsache feststellen, daB diese 
Schwankungen nicht eigentlich Basedowsymptome betreffen, sondern durch 
rein zufallige Komplikationen bedingt sind oder Teilerscheinung der abnormen 
Konstitution und darauf fuBender Erkrankungen darstellen Das Proteus 
artige, Unruhige, stark Schwankende wird nicht durch den Morbus Basedowi 
als solchen bedingt. Starke, rasch auftretende und rasch wieder ver­
schwindende Verschlechterungen, gewissermaBen Paroxysmen, gehoren gewiB 
zu den Ausnahmen. Auch im Ruckgehen der Erscheinungen konnen sich noch 
solche Verschlechterungen einstellen. Haufig kommt es auch, nachdem schon 
eine mehr oder weniger vollstandige Heilung eingetreten war, zu einem neuer­
lichen Auftreten der Erscheinungen. Dieses Stadium der Remission oder nach 
Renaut der Toleranz kann in manchen Fallen Jahre dauern. Leider ist die 
Neigung zu Rezidiven eine unangenehme Eigenschaft des Morbus Basedowi, 
die durch keine Therapie ausgeschaltet werden kann. 

Das Verhalten dereinz.elnen FaIle in bezug auf den Verlauf ist ganz ver­
schieden. Die Regel ist wohl der chronische Verlauf mit Phasen von Verschlech­
terungen und Rezidiven. Es gibt aber FaIle, bei welchen die Erscheinungen 
durch die ganze Zeit, ohne beeinfluBt werden zu konnen und ohne wesentliche 
Verschlechterungen aufzuweisen, unverandert anhalten und zwar auch bei 
verhaltnismaBig leichten Fallen. In anderen Fallen dauert die Erkrankung 
nur kurze Zeit und tritt schon nach Wochen ein deutliches Zuruckgehen der 
Symptome auf, das in eine definitive HeiIung ubergehen kann; dies kann 
auch in Fallen geschehen, in welchen die Erscheinungen im Beginne sehr 
schwere waren. In anderen Fallen wieder verlauft der Morbus Basedowi chronisch 
mit wiederholten Verschlechterungen durch Jahre, bis sich dann plotzlich 
eine nicht mehr erwartete Besserung einstellt oder wir sehen FaIle mit jahre­
langem milden Verlauf p16tzlich akut werden und in kurzer Zeit zum Tode fuhren. 

Einen Fall von in Paroxysmen gleichzeitig mit tabischen Krisen und 
mit Anfallen von Asthma auftretendem Morbus Basedowi beschreibt Cursch­
mann jun. 

AuBerdem beeinflussen noch andere Momente, wie Geschlecht, Alter, 
interkurrente Ereignisse, wie Graviditat etc. den Verlauf des Morbus Basedowi. 
Liegen dariiber auch keine einheitlichen Angaben vor, so ergeben sich doch 
auch hier in manchen Beziehungen interessante Tatsachen. . 

Geschlecht. Den EinfluB des Geschlechts auf die Morbiditat haben 
wir schon an anderer Stelle (vgl. Atiologie, Pathogenese) hervorgehoben. Die 
tiefgreifende Verschiedenheit in der somatischen Organisation der Geschlechter 
ist aber scheinbar nicht nur fUr die Haufigkeit des Erkrankens beim weib­
lichen Geschlecht verantwortlich, sondern bedingt auch eine Reihe von weiteren 
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Differenzen. So findet sich zunachst, wie bereits Wyne Foot hervorgehoben 
hat, der Morbus Basedowi bei Mannern durchschnittlich in hoherem Alter als 
bei Frauen, eine Tatsache, die seither wiederholt bestatigt wurde (Buschan, 
Daubresse,Dumas, Mendelund Tobias, Pic und Bonnamour, Puzin). 
Die groBte Anzahl der FaIle faUt nach Mendel und Tobias, Puzin in das 
vierte Lebensjahrzehnt. Dann liegen auch Angaben vor, nach welchen die 
Symptome bei den Geschlechtern differente sind. So geben Pic -Bonnamour, 
Puzin an, daB bei Mannernofter die Augensymptome fehlen sollen, eine 
Angabe, die Daubresse, Mendel und Tobias nicht bestatigen konnten, 
ebenso geben Daubresse, Pic und Bonnamour, Puzin an, daB beim Manne 
die Schilddriisenschwellung meist vorhanden und ausgesprochen ist, wahrend 
Mendel und To bias FaIle mit fehlender oder geringgradiger Struma beim 
Manne haufiger als beider Frau finden. Ziemliche Dbereinstimmung findet 
sich dariiber, daB beim mannlichen Morbus Basedowi die nervosen Storungen 
starker betont sind und daB insbesondere Psychosen haufiger vorkommen 
(Boiteau, Brunet, Mendel und Tobias, Pic und Bonnamour, Puzin), 
nur Daubresse glaubt, daB nervose Storungen hier spater auftreten.Dif~ 
ferente Erscheinungen in der Geschlechtssphare berichten Mendel und To­
bias, Stern; erstere finden bei Mannern eher eine Abschwachung, bei Frauen 
nicht selten erhOhte SinnliQhkeit, Stern sah bei Mannern ofter Ejaculatio prae­
cox und mangelhafte Steifung des Gliedes. Ein wesentlicher Unterschied liegt 
auch in dem schwereren und rascheren Verlauf des Morbus Basedowi bei Mannern, 
so daB er eine ungiinstigere Prognose gibt (B erard und Poncet, Berg und 
Ackermann, Daubresse, Eichhorst, Garre, v. Graefe, Gowers, Ja­
bulay, Kocher, Fr. Kraus, v. Mikulicz, Mannheim, Moebius, Pic 
und Bonnamour, Rendu), nur Mendel und To bias finden die Prognose 
in bezug auf die Gutartigkeit bei beiden Geschlechtern gleich. Von Kompli­
kationen finden sich nach Mendel und To bias bei Mannern haufiger GefaB­
wandverhartung,bei Frauen die Kombination mit Hysterie. 

Alter. Sehr deutlich tritt uns die Bedeutung des konstitutionellen Mo­
mentes in dem Einflusse des Alters entgegen. Der Morbus Basedowi ist im 
Kindesalter eine viel seltenere Erkrankung, es tritt dabei die starkere Bevor­
zugung des weiblichen Geschlechts nicht so zutage und auBerdem verlauft 
er im allgemeinen viel milder. Soweit man aus den vorliegenden Berichten 
entnehmen kann, finden sich im allgemeinen dieselben Erscheinungen, wie 
beim Morbus Basedowi der Erwachsenen, doch scheint der Exophthalmus 
nicht hochgradig (Schkarin) und seltener zu sein (nach Sattlers Zusammen­
steHung fehlt er in ca. 40%), ebenso ist die Schilddriisenschwellung meist ge­
ringer und ebenso die allgemein nervosen Symptome. Der Verlauf ist im ganzen 
milder, von kurzer Dauer, mit weniger TodesfaHen (ca. 10%) und mehr Tendenz 
zur Heilung (Sattler). Das Einsetzen der Erscheinungen erfolgt nach Sattler 
ganz allmahlich, wahrend Schkarin gerade angibt, daB sich die Erscheinungen 
viel schneller entwickeln. Bemerkenswert ist ferner die Tatsache, daB die 
Pulsfrequenz auch in schweren Fallen nicht hochgradig ist (Sattler) und daB 
Pulsarhythmie sehr selten zur Beobachtung gelangt (Schkarin), obwohl ja 
bei Kindern die Neigung zu respiratorischer Arhythmie graB ist. Hervorzu­
heben ist der Umstand, daB sich verhaltnismaBig haufig Chorea oder chorea­
tische Bewegungsstorungen angegebenfinden, was auf die physiologische Neigung 
des Kindesalters zu diesen Erscheinungen zu beziehen ist. Nach Steiner soIl 
auch schon im Kindesalter eine Kombination mit Hysterie sehr haufig sein 
(in ca. der Halite der FaIle). Sonstige Differenzen sind wohl auf die ver­
haltnismaBig geringe Zahl der untersuchten FaIle zu beziehen. Interessant 
ware hier das Verhalten der Temperatur. Nach Sattler soIl sich Hyper-



296 Formen der Krankheit, .Verlauf und AUBgang. 

thermie, im Gegensatze zum Verhalten der Kinder sonst, bei Morbus Base­
dowi selten finden. Ich selbst habe iiber den Morbus Basedowi bei Kindern 
zu wenig Erfahrung, um dariiber ein abschlieBendes Vrteil zu haben, wenn 
aber nicht die geringere Intensitat der FaIle daran schuld ist, ware dies ein 
schwer zu erklarendes Verhalten. 

Ebenso selten wie im Kindesalter ist der Morbus Basedowi im Greisen­
alter. Ob hier der Morbus Basedowi auch gewisse Eigentiimlichkeiten aufweist, 
wie zu erwarten ist, ist bisher nicht bekannt. Nur Grawitz gibt an, daB 
es scheint, als ob im Greisenalter die formes frustes relativ haufiger sind. 

Individuelle Momente. Zur Erklarung des verschiedenen Verhaltens 
einzelner Symptome und ihrer Eigenart muBten wir wiederholt auf individuelle 
Momente rekurrieren. Solche miissen auch zur Erklarung des differenten Ver­
laufes mit herangezogen werden. Wenn wir auch dariiOOr nur ganz mangelhaft 
orientiert sind und nur in einem Teil der FaIle greifbare Anhaltspunkte gewinnen 
konnen, so haben wir doch anderseits Erfahrungen, welche diesen SchluB 
nahelegen. So kennen wir die abnorme Ermiidbarkeit und Erschopfbarkeit, 
die Vulnerabilitat und abnorme Reaktion gegen auBere Einfliisse als eine Teil­
erscheinung der asthenischen Konstitution, wissen, daB bei solchen Personen 
oft ein geringfiigiger AnlaB geniigt (Magenkatarrh, geringer psychischer Insult), 
um eine schwere Dekonstitution des Individuums herbeizufiihren, enorme Ge­
wichtsstfirze, Depressionen zu verursachen, die eventuell nicht mehr auszugleichen 
sind, . und haben gesehen, daB ahnliche Vorgange auch in gewissen Fallen 'von 
Morbus Basedowi mit rapider Abmagerung etc. angenommen werden miissen, 
fiir welche wir die Stoffwechselstorung allein nicht verantwortlich machen 
konnen. Es wird uns daher die Annahme nahegelegt, daB in manchen Fallen 
ffir den rapiden Verlauf neben der Intensitat des Prozesses solche konstitutionelle 
Anomalien in Betracht kommen. Es waredann die auffallende geringe Re· 
sistenz gegeniiber auBeren Schadlichkeiten, die H. Schlesinger als eine charak­
teristische Erscheinung des akuten Morbus Basedowi deutet, nicht ein Symptom 
desselben, sondern ein konstitutionelles Moment, die Vrsache fiir den abnormen 
Verlauf. Die FaIle dieser Art, die ich gesehen habe, wiirden in diesem Sinne 
sprechen. DaB konstitutionelle Momente, wie die Neigung zu Angin;en, die 
angeborene Enge de.s GefaBsystems, die Neigung zu Gelenkrheumatismus, 
oder pulmonalen Erkrankungen, eOOnso wie die abnorme Entwicklung der 
Geschlechtsdriisen mit friihzeitiger Involution etc., die wir in einzelnen Fallen 
finden, den Verlauf beeinflussen mussen, liegt auf der Hand. Dasselbe gilt auch 
fUr das Auftreten von Psychosen, ffir die neben auBeren Momenten die neuro­
pathische Belastung von wesentlicher Bedeutung ist. Die Rolle des kon­
stitutionellen Momentes in der Beeinflussung des Verlaufes durch Alter und 
Geschlecht haben wir bereits erwahnt. Es ist daher die Annahme be­
griindet, daB das individuelle Moment, das fiir den Veri auf des 
Morbus Basedowi von wesentlichem ElnfluB ist, neben exogenen 
Faktoren auch durch endogene in der Konstitution gegebene be­
stimmt wird. 

Akziden telle Mo men teo Ebenso wie psychische Einfliisse, sexuelle 
Erregungen, korperliche Dberanstrengung etc. atiologisch fiir das Auftreten 
des Morbus Basedowi in Betracht kommen, so konnen sie auch den weiteren 
Verlauf beeinflussen. Einiges Interesse verdient hier die Tatsache, daB auch 
durch den operativen Eingriff eine Verschlechterung bewirkt werden kann. 
Door den EinfluB der Schwangerschaft bestehen noch divergente Anschauungen 
(vgl. Genitale). 

Dauer der Erkrankung. Eine Vorhersage iiber die Dauer der Erkran­
kung laBt sich unter solchen Verhaltnissen nicht geben und die Stellung einer 
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Prognose bei Morbus Basedowi quoad durationem ist eine der undankbarsten 
Aufgaben. Es variiert die Dauer der Erkrankung von Tagen bis Jahren. Falle 
von 20jahriger Krankheitsdauer· und dariiber sind wiederholt beobachtet 
(Mackenzie, Pfibram, Thompson u. a.). 1m allgemeinen miissen wir 
aber beim Morbus Basedowi mit einer chronischen, mindestens auf Monate, 
viel haufiger auf Jahre sich· erstreckenden Krankheitsdauer rechnen. Eine 
gewisse Moglichkeit, die voraussichtliche Dauer zu schatzen, geben nur die ganz 
akut und stiirmisch einsetzenden Falle mit schweren zerebralen Erscheinungen, 
rascher Kachexie, Ikterus etc. Bemerkenswert ist die Angabe von Plummer, 
der sich auf das groBe Material von Mayo stiitzt, nach welcher die Erkrankung 
sich meist rasch entwickelt, den H6hepunkt meist im zweiten Halbjahre er­
reicht und nicht iiber 4 Jahre anhalt. Auch White gibt die Zeit, in welcher 
die FaIle, die Tendenz zur Heilung haben, ablaufen, durchschnittlich mit 4-5 
Jahren an. Stern halt die FaIle von langer Dauer fiir selten, weil sich bei 
langerer Krankheitsdauer die Gefahr einer Wendung zum Schlimmen Geltung 
verschafft. 

Ausgang. Die Anschauungen iiber den Ausgang der Basedowschen 
Krankheit sind ziemlich divergent. Dies hat groBen Teiles darin seinen Grund, 
daB der Morbus Basedowi eine verhaltnismaBig seltene Erkrankung ist, die 
meisten Beobachter nur iiber eine geringe Anzahl von Fallen verfiigen und 
ferner darin, daB der Morbus Basedowi eine auf lange Zeit sich erstreckende 
Erkrankung ist, so daB wir fiir gewohnlich nur eine Phase und nicht den ganzen 
Verlauf zu sehen bekommen. Dadurch ist es gegeben, daB der Eindruck, den 
jeder Beobachter gewinnt, von einer Reihe von Zufalligkeiten bestimmt wird. 
Dazu kommt die Divergenz in denAnschauungen, was alles dem Morbus Base­
dowi zugezahlt werden solI, so daB mit ganz verschiedenem Materiale gearbeitet 
wird. SchlieBlich muB das Material der Krankenanstalten und das aus den 
sozial besser gesteHten Klassen der Privatpraxis wegen derverschiedenen 
Prognose (Gowers, v. Noorden) zu differenten Schliissen fiihren. 

Noch weitere Fehlerquellen kommen fiir die vorliegenden Statistiken in 
Betracht. Bei diesen Zusammenstellungen aller in der Literatur publizierten 
FaHe und ihres Ausganges bekommen wir zwar Uberblick iiber grOBere Reihen, 
aber keine richtigen Zahlen. Ver6ffentlicht werden fiir gew6hnlich nur 
schwere oder interessante Falle, die einen unbestimmten Bruchteil aller Falle 
reprasentieren (Sattler), dann sind in den Statistiken FaHe von ungleich 
langer Dauer fiir verallgemeinernde Schliisse verwertet. Es sind aber die Mortali­
tatszahlen auch abhangig von der Dauer der Beobachtung. Wenn wir dieselben 
FaIle nach 5, 10 und 20 J ahren wieder nachsehen, so werden immer mehr 
gestorben sein und schlieBlich miissen wir eine Mortalitat von 100 0/ 0 erhalten. 
Ferner ist in den Statistiken nicht Riicksicht genommen auf die Todesursache, 
oder die Angaben basieren zum Teil auf Totenbeschaudiagnosen, die auBer­
halb der Spitaler gemacht wurden und die durchaus nicht verlaBlich sind. Auch 
fiir den giinstigen Ausgang miissen die Angabcn sehr divergieren, weil auch 
hier iiber den Begriff Heilung divergente Auffassungen maBgebend sind. Bei 
kurzer Beobachtung k6nnen FaIle als geheilt imponieren und als solche in 
die Statistik aufgenommen werden, die spater wieder Erscheinungen zeigen. 
Wir werden daher die vorhandenen Zahlen nur mit gr6Bter Reserve verwenden 
konnen und abwarten mussen, bis Statistiken vorliegen, die allen Umstanden 
moglichst Rechnung tragen, wie der sozialen SteHung, die nur wirklichen Mor­
bus Basedowi einbeziehen und darauf Rucksicht nehmen, ob schwere oder 
leichte FaIle einbezogen sind und dann, ob Dauerbeobachtungen vorliegen oder 
nicht, die den Begriff der Heilung geniigend fixieren, die Dauer der Erkran­
kung bei Verwertung der Mortalitatszahlen beriicksichtigen etc. 
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Die Mortalitat des Morbus Basedowi ist zunachst verschieden, je nachdem 
wir es mit akutem Morbus Basedowi oder mit dem chronisch verlaufenden zu 
tun haben. In den akuten Fallen mit sturniischem Einsetzen und von Beginn 
an schweren Erscheinungen mit Psychosen etc. ist die Mortalitat eine groBe. 
Wenn sie Mackenzie fUr diese Falle mit 30% angibt, so ist diese Zahl gewiB 
nicht zu hoch. 

Fur die chronischen FaIle schwanken die Angaben von 0,25% (Eulen­
burg) bis 25% (Charcot, Gaill, Mackenzie). Dazwischen liegen aIle mog­
lichen Werte: zwischen 5-10% wurden Cheadle, Nonne, West, zwischen 
10-15% Buschan, v. Dusch, Graefe, Thompson, Williamson, zwischen 
15-20% Bellingham, Cheadle liegen. Dabei scheint aber die Todes­
ursache, ob Folge des Morbus Basedowi oder durch eine Komplikation' gegeben, 
nicht genugend berucksichtigt. Von welchem Einflusse dies aber sein kann, 
geht z. B. aus den Angaben von White, R. Baker hervor. Ersterer findet bei 
Dauerbeobachtung von 12 Fallen 9 gestorben, davon 7 an Veranderungen, 
die mit dem Morbus Basedowi nichts iu tun haben und 2 an p16tzlichem Tode 
ohne nachweisbare Todesursache, die auch nicht ohne weiteres dem Morbus Base­
dowi in die Schuhe geschoben werden kann; vielleicht kommt hier ein Status 
thymicolymphaticus in Betracht. Ebenso findet Baker VDn 50 nachunter­
suchten Fallen 6 Todesfalle nur durch Komplikationen bedingt. Bei Beruck­
sichtigung der Todesursache finden wir eine auf den Morbus Basedowi zu be­
ziehende Mortalitat bei Clarke in 11,9%, Eppinger 5,1 %, Mackenzie 
12%, Roeper 7,8%, Syllaba 17,6%, Stern 13,3%, White 14,7%; Sattler 
findet als Mittelzahl 11%. White kommt auf Grund der Ergebnisse der 
Statistiken der Lebensversicherungsgesellschaften fur dasselbe Alter und unter 
Berucksichtigung der verschiedenen Fehlerquellen zu dem Schlusse, daB die 
Mortalitat bei Morbus Basedowi etwas, aber nicht wesentlich, groBer sei als 
bei Gesunden. Stern kommt zu der gegenteiligen Ansicht, daB durch den 
Morbus Basedowi die Lebensdauer wesentlich verkurzt wird, daB der Tod 2-3 
Dezennien fruher eintritt, als nach der durchschnittlichen Lebensdauer zu 
erwarten gewesen Ware. Nach White fuhrt der Morbus Basedowi selten 
zum Tode. Fur die verhaltnismaBig hohen Zahlen kommt der Umstand 
in Betracht, daB die Mortalitat in diesen Beobachtungen aus Dauerbeobachtungen 
stammt (Stern bis 14 Jahre, Syllaba bis 13 Jahre, White durch 15-20 
Jahre), die niedrigen ZaWen Eppingers und Roepers sind zum Teildarauf 
zuruckzufUhren, daB sie sich auf viel kurzere Zeitraume der Beobachtung be­
ziehen. 

Als Todesursachen, die mit dem Morbus Basedowi in Zusammenhang 
zu bringen sind, finden wir am haufigsten Erschopfungszustande des Herzens 
und Herztod, Erschopfung durch hochgradige Abmagerung, anhaltende Durch­
faIle, unstillbares Erbrechen. In den akuten Fallen finden sich sturmische 
Erscheinungen und finale Temperatursteigerungen, ohne daB bei der Autopsie 
ein Befund zu erheben ware (West). Seltener ist der letale Ausgang bedingt 
durch psychische Storungen. Von interkurrenten Affektionen oder Kompli 
kationen kommen der Diabetes, dann interkurrente pulmonale Affektion, wie 
Tuberkulose, Pneumonie, ferner die rheumatischen Erkrankungen, wie akuter 
Gelenkrheumatismus, Endocarditis, Herzklappenfehler, Pleuritis, Pericarditis 
oder anderweitige Infektionen, insbesondere Gastroenteritis, dann seltenere Er­
eignisse, wie Magengeschwiir, Hirnhamorrhagie, Erstickung durch Glottisver­
schluB (Cheadle), Thrombose der Vena cay. sup. (Stockton und W oehnert), 
Sinusthrombose (Kalie be) in Betracht. 

Die Heilungsaussichten bei Morbus Basedowi werden verschieden ange­
geben, je nachdem die Beobachter eine absolute Heilung im Auge haben, bei 
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welcher die Erscheinungen restlos schwinden, oder eine relative (Eulenburg), 
bei welcher ein oder die andere Erscheinung bestehen bleibt, der Kranke aber 
keine Beschwerden hat und arbeitsfahig ist; praktisch kommt wohl nur letzteres 
in Betracht. 

Das Vorkommen absoluter Heilungen steht auBer Zweifel, solche FaIle 
wurden wiederholt beobachtet (Ewald, Fr. Kraus, Klemperer, eigene Be­
obachtungen u. a.), wenn auch zugegeben werden muB, daB es nicht haufig 
ist; von einzelnen wird dieses Ereignis sogar als selten angegeben (Eich­
horst, Gowers, Maude, Murray, Newton-Pitt, Rehn, Saundby, 
Strumpell u. a.). Die relative Heilung, die von anderen nur als wesentliche 
Besserung bezeichnet wird, ist der haufigste Ausgang des Morbus Basedowi. 
Stern, der nur eine relative Heilung bei Morbus Basedowi findet, nimmt sie 
in 48% an. DaB die absolute Heilung relativ selten angetroffen wird - Wil­
liamson gibt 15% an -, liegt in der Natur der Sache. Gewisse Symptome, 
wie der Exophthalmus konnen sich nach langerem Bestande infolge der auf­
getretenen geweblichen Veranderungen nicht mehr ruckbilden, andere, die 
Teilerscheinungen der abnormen Konstitution sind, konnen, wenn sie durch 
den Morbus Basedowi manifest gemacht wurden, wieder schwinden, sie bleiben 
aber, wenn sie vorher schon vorhanden waren und nur eine Potenzierung erfuhren, 
weiterhin bestehen, konnen sogar bei Ruckgehen der Basedowerscheinungen 
eine Verschlechterung aufweisen. Bei der Schwierigkeit, die einzelnen Sym­
ptome richtig zu deuten, geht dann ein Teil der FaIle als nur gebessert und 
nicht als geheilt. Daher finden sich in den Prozentzahlen der als geheilt ge­
fuhrten Falle groBe Differenzen, wahrend sich diese ausgleichen, wenn wir 
die Summe der geheilten und gebesserten Falle zusammenfassen. Die ge­
heilten Falle kann man meiner Erfahrung nach durchschnittIich mit ca. 1/4 
der Falle nehmen, die Zahl der gebesserten mit weiteren 2/4, so daB die Zahl 
der geheilten und einer mehr oder weniger groBen Besserung zuganglichen 
Falle 3/4 der Gesamtzahl ausmachen wurde; nur in einem Viertel kann man 
annehmen, daB die Krankheitserscheinungen unverandert bleiben, sich ver­
schlechtern oder daB der letale Ausgang eintritt. Beide letztere Moglich­
keiten halten sich so ziemlich die Wage, so daB auf die letalen Falle ca. ein 
Achtel der Gesamtfalle kommt. Griffith, Mackenzie geben die Zahl der ge­
heilten oder gebesserten FaIle nur mit 500/ 0 an, v. Dusch, Graefe, mit 20, 
Gowers mit 25, H. Muller mit 22, Syllaba mit 26%, White nimmt 60, 
Jackson 75% Heilungen an. In der folgenden Tabelle sind einige Zahlen aus 
groBeren Beobachtungsreihen angefiihrt, bei welchen die Resultate durch Jahre 
kontrolliert erscheinen, die wir daher als Dauerresultate ansprechen konnen, 

! 
: Zahl der 
i Falle 

% 
geheilt I % 

I gebessert 

0/0 Summe der % der 
geheilten und ungeheilten und 

der gebesserten letalen 

I 
Clark_e___ _~_ 42,8 35 I 77,8 I'. _::,2 ._ 

Jakson I 56 75 7 i 82 - 18 

Murray .. 1-·· 40- 20,2 ----;--.--. --;';--1-- 24,8 .--

~yll:b:. ~l51-_ ~33~ -= _~9,6_ 52,9 1_".1~ 
White . i 102 59,7 I 20,5 80,2 I 19,8 
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In diesen Zahlen sind leichte und schwere FaIle inbegriffen. Fassen 
wir die leichteren FaIle aIlein in das Auge, so ist fUr diese die Reilungsmoglich­
keit eine viel groBere. Ffir diese ist die Reilung die Regel (Ballet, Pribram), 
womit auch meine Erfahrungen fibereinstimmen. 

Die eintretenden Reilungen sind in einer groBen Anzahl von Fallen wirk­
liche Dauerheilungen, die sich auch auf viele Jahre erstrecken konnen. Ich 
kenne FaIle, bei welchen die Reilung 15-20 Jahre anhielt, darunter eine 
Kranke, die noch mein Vater behandelte, mit schwerem Morbus Basedowi, 
bei der die Reilung sicher fiber 30 Jahre anhielt und die im Alter von 78 Jahren 
an Altersschwache starb. Solche FaIle von 20 Jahre und darfiber anhaltender 
Reilung sind wiederholt beobachtet (Cheadle, Oppenheim, Pribram, 
Teissier u. a.). Dabei kann sich die Reilung noch einstellen in schweren Fallen 
mit bedrohlichen Erscheinungen und schon langer Dauer (v. Basedow, Baum­
ler, Chvostek, Elliot, Friedreich, v. Graefe, Graves, Kocher, Oppen­
heim, Pribram, Romberg, Sutton, Stern u. a.), wenn auch die Aussichten 
auf Reilung um so ungiinstiger werden, je langer der Fall dauert und je 
schwerer er ist. Oppenheim, der die leichten FaIle als giinstig ffir die 
Reilung ansieht, glaubt, daB die Reilung bei langer Dauer, Marasmus und 
Rerzschwache wenig Aussicht hat. Aber selbst da kann sie noch eintreten 
und ich kenne FaIle von sehr langer Dauer, bei welchen das Rerz so mise­
rabel war, solche Attacken von Rerzschwache vorhanden waren lind eine 
solche Prostration vorIag, daB der Exitus stfindlich zu erwarten stand, wo 
trotzdem noch Reilung erzielt werden konnte. Ralten wir uns an aIle diese 
Tatsachen, so konnen wir Gowers und Dumontpellier nicht beipflichten, 
die angeben, daB bei ausgesprochenen Symptomen nie wirkliche Reilung, selten 
mehr als maBige Besserung erzielt wird. 

Die Prognose des Morbus Basedowi ist nach unserer Erfahrung eine wesent­
lich giinstigere, als dies namentlich in letzter Zeit von seiten der Chirurgen ange­
nommen wird. Es ist der Morbus Basedowi eine Erkrankung, die nur in verhalt­
nismaBig seltenen Fallen selbst zum Tode ffihrt, die eine natUrliche Tendenz 
zur Besserung (R. Baker) und groBe Wahrscheinlichkeit fUr die Genesung 
hat (Pribram). Nutzen wir die natUrliche Tendenz aus und unterstfitzen die 
Bestrebung durch entsprechende MaBnahmen, so sind so gunstige Resultate 
zu erzielen, wie selten bei einer anderen chronischep. Erkrankung. Hier 
spielen soziale VerhaItnisse eine entscheidende Rolle (Gowers, v. N oorden). 
Unter giinstigen sozialen Verhaltnissen ist mit geringen Ausnahmen die .All­
nahme Charcots zutreffend, daB die Reilung des Morbus Basedowi nur eine 
Frage der Zeit ist. Auch Murray glaubt, daB die Prognose im allgemeinen 
zu pessimistisch gestellt wird, da die Erfahrung zeigt, daB eine betrachtliche 
AnzahI von Fallen auch ohne Operation gebessert. oder geheilt wird. 

In einer kleinen AnzahI von Fallen fehIt die Tendenz zur Besserung, die 
Faile trotzen jeder Therapie und sind auch durch wiederholte Operationen 
nicht zu beeinflussen. Vereinzelt ist auch ein Dbergang in Myxodem beobachtet 
worden (vgl. Komplikationen). 

Vorkommen. Soweit Berichte vorliegen, scheint der Morbus Basedowi 
fiber die ganze Erde verteilt vorzukommen. AuBer Europa finden sich An­
gaben vor fiber Amerika, lndien, Japan. Viel Wert kommt den vorliegenden 
Angaben nicht zu, namentlich sind SchIfisse fiber die Ausbreitung der Erkran­
kung und die starkere Beteiligung einzelner Lander nicht moglich. Von vielen 
Territorien fehIen Angaben fiber das V orkommen und die Raufigkeit, dann 
spielt hier der Umstand eine wesentliche Rolle; ob die forme fruste mit­
gezahlt wird oder nicht, was bisher nicht auseinandergehalten erscheint, so 
daB es mehr von dem Beobachter, als von der Gegend abhangt, ob dort der 
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Morbus Basedowi als haufig oder selten vorkommend angegeben wird. Wie­
weit solche Dinge in Frage kommen, zeigen z. B. die Zahlen von PaBler, 
der von allen seinen Jenenser Kranken 20/ 0 an Morbus Basedowi erkrankt 
fand und von Kuhn, der fur die Berliner Rekruten einen Prozentsatz von 
5% von Morbus Basedowi findet, Kroug, der fur die russischen Ostseepro­
vinzen einen Prozentsatz von 3-13% und v. Holst, der furdieselbe Gegend 
7% bekommt. Einige Tatsachen scheinen sich jedoch mit einiger V"bereinstim­
mung zu ergeben, so daB sie berucksichtigt werden konnen. Da ist zunachst 
der Umstand, daB sich der Morbus Basedowi in Kropfgegenden auffallig selten 
oder wenigstens nicht haufiger findet, als in kropffreien Gegenden (E. Bircher, 
Fr. Kraus, Broers, Savage u. a.), obwohl auch hier gegenteilige Angaben 
vorliegen (Eichhorst, Frank Billings u. a.). Vielleicht scheint auch in 
einzelnen Gegenden der Morbus Basedowi wirklich haufiger vorzukommen, wie 
dies fUr einzelne Gegenden Englands aus den Angaben von M urr a y , Mac k en z ie, 
Burton u. a. hervorgehen wiirde. Interesse verdient eine Beobachtung von 
Hand, daB wahrend einer vorubergehenden Kropfendemie in einer Schule 
Amerikas auch gleichzeitig unter den Kindern Morbus Basedowi auftrat. 

Der Morbus Basedowi ist eine seltene Erkrankung, die Angaben uber 
die Haufigkeit schwanken naturgemaB. Abgesehen von der Einbeziehung der 
forme fruste kommt die Art des Krankenmateriales, das dem Arzte zur Ver­
fUgung steht und noch eine Reihe von Momenten in Betracht. Es schwanken 
daher die vorliegenden Angaben von 0,1 %0 Haab, 0,09% West bis zu den 
fruher erwahnten enormen Zahlen. Holmgreen findet fur seine FaIle ca. 
1,26% mit EinschluB der FaIle von forme fruste, die ungefahr die Halite aus­
machte, so daB sich nach AusschluB dieser ein Prozentsatz von 0,6 fur den 
Morbus Basedowi ergeben wurde. Aravandinos gibt ihn als sehr selten in 
Athen an. 

21. Kapitel. 

Diagnose. 
Die Diagnose des Morbus Basedowi bereitet uns in typischen Fallen, in 

welchen aIle Kardinalsymptome vorhanden sind, keine Schwierigkeiten und 
die Erkrankung ist schon auf den ersten Blick zu erkennen. Schwieriger 
gelingt es, wenn nur eines oder das andere dieser Symptome vorhanden ist, 
was glucklicherweise nicht aIlzu haufig vorkommt. Je mehr aber in einem 
FaIle von den Kardinalsymptomen fehIt und je mehr dafiir die sogenannten 
Nebensymptome pravalieren, von welchen wir gesehen haben, daB sie zum 
Tell gar nicht vom Morbus Basedowi abhangen, desto schwieriger muE sich 
naturlich die Diagnose gestalten. . Hier ist sie oft nur unter Berucksichtigung 
aller Kautelen, oft erst durch die Kenntnis der Anamnese, nach der Beobachtung 
des Verlaufes etc. moglich, vielfach aber ganz unmoglich. 

1m aIlgemeinen wird unserer Erfahrung nach der Morbus Basedowi viel 
zu haufig diagnostiziert. Er ware, wenn wir uns an die Zahlen einzelner Be­
obachter halten, eine sehr haufige Erkrankung, wahrend er doch im Gegenteile 
als eine sehr seltene gelten kann. Die Ursache fUr diese Differenz ist, wie 
wir gesehen haben, darin zu suchen, daB man in den letzten J ahren immer 
neue Symptome bei Kranken mit Morbus Basedowi kennen gelernt hat, die 
man als dieser Erkrankung zugehorig gedeutet hat, wodurch der Symptomen­
komplex eine ungeahntc Erweiterung erfuhr. Dadurch nun, daB man die so 
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vielseitigen und wechselnden Symptome in den V o:cdergrund riickt, diesen 
Nebensymptomen nahezu dieselbe Bedeutung zumiBt, wie den Kardinalsym­
ptomen und die Diagnose eines Morbus Basedowi auf solche Nebensymptome 
allein stiitzen zu konnen glaubt, kommt es, daB dem Morbus Basedowi eine 
ganze Reihe von Fallen angegliedert werden, die nicht Morbus Basedowi sind, 
mit ihm nur eine auBere Ahnlichkeit besitzen, von ihm aber strikte zu 
trennen sind (vgl. hierzu forme fruste, 20. Kap.). 

Der Morbus Basedowi ist, wenn wir den Nebensymptomen ihre richtige 
Stellung zuweisen, gar keine proteusartige, im Gegenteile eine sehr monotone 
Erkrankung, die nur gewisse individuelle Variationen aufweist, je nach der 
Reaktionsfahigkeit des Organismus, in dem sie sich entwickelt. Die Kardinal­
symptome, die den Kern der Erkrankung bilden, zeigen durchaus keine so 
wesentlichen Differenzen in ihrem Verhalten, wie vielfach angenommen wird, 
wenn wir uns an Falle halten, bei welchen die Diagnose eines Morbus Basedowi 
wirklich begriindet ist. Der Verlauf der Erkrankung ist in gewissen Grenzen 
ein ganz typischer. Sie setzt meist akut ein und es treten die einzelnen Sym­
ptome so auf, daB sie ungezwungen auf ein einziges auslosendes Moment be­
zogen werden konnen. Auch in den mehr chronischen Fallen sehen wir aIle 
hierher gehorigen Erscheinungen innerhalb kiirzerer Zeit von hochstens W ochen 
bis Monaten auftreten, wiirden aber wahrscheinlich dasselbe Verhalten wie bei 
den akuten Fallen sehen, wenn wir nicht allein auf die Angaben der Kranken 
iiber diesen Punkt angewiesen waren. Dieses Verhalten ist wichtig, oft von 
ausschlaggebender Bedeutung und muB bei der Diagnose stets im Auge be­
halten werden. Ebenso charakteristisch ist der weitere Verlauf. Es treten 
die Erscheinungen zugleich und so auf, daB sich der ganze Symptomenkomplex 
in kiirzerer Zeit zur vollen Hohe entwickelt und die Erscheinungen zeigen 
im weiteren Verlaufe, wenn Remissionen und Exazerbationen vorkommen, 
ein gleichsinniges Verhalten. Gewisse Divergenzen konnen sich immerhin er­
geben, fiir die dann zumeist auch ein zutreffender Erklarungsgrund gefunden 
werden kann. So ist es selbstverstandlich, daB sich nach langerem Bestande 
der Erkrankung, wenn dem Exophthalmus z. B. bereits eine abnorme Fettbil­
dung in der Orbita zugrunde liegt oder wenn sich in der Struma schon 
sekundare Veranderungen entwickelt haben, diese Erscheinungen bei Eintritt 
einer Heilung nicht oder wenigstens nicht so rasch wie die iibrigen Symptome 
sich riickbilden· konnen. In anderen Fallen treten wieder die Erscheinungen 
einzelner Organe starker in den Vordergrund. So kanri z. B., wenn das 
Herz vorher schon geschadigt war, eine verhaltnismaBig. geringe Zunahme 
der Erkrankung schon schwere kardiale Storungen setzen, die auch bei 
Riickgehen der sonstigen Erscheinungen persistent bleiben konnen. Dabei 
ist es irrelevant,ob die Schadigung des Herzens etwa durch eine angeborene 
Enge des Aortensystems oder durch einen vorher abgelaufenen Gelenkrheumatis­
mus und seine Folgen bedingt war. Begreiflich ist es auch, daB, wenn bei je­
mandem z. B. vorher schon die Neigung zu Erroten, zu SchweiBen, zu Herzklopfen 
bestanden hat, diese auch dann bestehen bleiben wird, wenn der Morbus Base­
dowi wieder zum Schwinden kommt. Wenn wir von solchen Differenzen ab­
sehen, die durch die Dauer der Erkrankung, durch die in individuellen Momenten 
gelegene starkere Betonung oder groBere Resistenz eines Symptomes gegeben 
sein konnen, so sind das Einsetzen der Erscheinungen und ihr Verlauf im groBen 
und ganzen gleichformig. Wir finden in den schweren und auch in den ganz 
leichten Fallen immer wieder dasselbe Verhalten. 

Wir haben in der Beobachtung des Verlaufes, in dem gleich­
zeitigen Auftreten der Erscheinungen und ihrem gIeichsinnigen 
Schwanken einen fiir die Diagnose des Morbus Basedowi wichtigen 
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Anhaltspunkt. Halten wir uns an diese Kriterien, so wird, worauf auch 
seinerzeit R. Stern mit Recht verwiesen hat, eine groBe Reihe von Fallen, die 
irrtumlich hierher gezahlt werden,. ausgeschieden werden konnen. So wird man 
eine Hysterie, bei welcher seit der Pubertat ein starkerer Hals als degeneratives 
Stigma vorhanden ist und die seit jeher die Neigung hat, mit Herzklopfen zu 
reagieren, wenn sie nach einem psychischen Insult abmagert und starkeres 
Herzklopfen zeigt, gewiB nicht als Morbus Basedowi ansprechen konnen. Ebenso­
wenig kann es z. B. bei einem Faile geschehen, bei welchem ein Exophthalmus 
vorhanden ist, der aber familiar oder in der Rasse begrundet ist, und bei welchem 
sich spater durch Nikotinabusus Tachykardie und Tremor einstellt, bei dem 
dann Jahre spater ein Kropf auftritt und der endlich dann durch chronischen 
AlkoholmiBbrauch oder sonst eine Ursache eine Darmaffektion mit Diarrhoen 
bekommt und abmagert. 

Ein weiterer Behelf ffir die Diagnose von nicht zu unterschatzender Be­
deutung ist in dem Alter und Geschlecht der Kranken gelegen. Die Tatsache, 
daB der Morbus Basedowi so ungleich viel haufiger Frauen als Manner befallt, 
wird uns mit der Annahme eines Morbus Basedowi beim Manne vorsichtiger 
sein lassen, namentlich wenn sonst nicht alles klappt. Hierzu kommt dann 
der Umstand, daB bei Morbus Basedowi die groBte Zahl der Falle in das Alter 
von 20-40 Jahrenfallt, wahrend wir gerade zur Zeit der Pubertat und im Klimak­
terium Erscheinungen auftreten sehen, die, wenn sie in gewissen Gruppierungen 
vorhanden sind, Ahnlichkeit mit dem Morbus Basedowi haben, von ihm aber 
zu trennen sind. Auf ruese Fehlerqueile ist z. B. die Angabe uber die groBe 
Zahl der FaIle von forme fruste im jugendlichen Alter und die haufige Beteiligung 
des mannlichen Geschlechts zu dieser Zeit zu beziehen, der wir von seiten 
einzelner Autoren begegnen. 

Ffir die Diagnosenstellung des Morbus Basedowi muB endlich die Tat­
sache im Auge behalten werden, daB den einzelnen der bei dieser Erkrankung 
vorhandenen Symptomen durchaus kein gleicher Wert zukommt, daB dieses 
nicht einmal ffir die sogenannten Kardinalsymptome zutrifft. FUr den Morbus 
Basedowi pathognomonische Symptome gibt es ebensowenig, als dies bei anderen 
Erkrankungen der Fall ist. Es ist daher unmoglich, auf ein Symptom allein 
hin die Diagnose zu stellen, dies kann nur in Berucksichtigung des ganzen 
Bildes, des Verlaufes, durch Abschatzung des Wertes der einzelnen vorhandenen 
Symptome etc. geschehen. Dber die Wertigkeit der einzelnen Symptome 
herrscht keine volle Dbereinstimmung. Charcot stellt die Tachykardie in den 
Vordergrund und ist der Anschauung, daB diese ffir die Diagnose unbedingt 
notwendig ist, wahrend der Exophthalmus und die Struma ffir ihn weniger 
Bedeutung haben. Kocher sieht in der Struma das Wesentliche, wahrend 
Fr. Kraus, Stern u. a. den Exophthalmus als diagnostisch ausschlaggebend 
bezeichnen. 

Was zunachst den Wert jedes einzelnen der Kardinalsymptome ffir die Dia­
gnose betrifft, so kann es u. E. kein.em Zweifel unterliegen, daB hier der Exoph­
thalmus in erste Linie zu stellen ist. Solange es kein pathognomonisches Sym­
ptom gibt, mussen wir uns nach Moglichkeit an die ursprungliche Fassung des 
Krankheitsbildes halten und jenes Symptom in den Vordergrund stellen, das 
auBerhalb des Morbus Basedowi am wenigsten angetroffen wird und daher die 
meiste Dignitat besitzt. Das ist der Exophthalmus. V qn ihm gilt dasselbe wie 
vom Fazialisphanomen bei Tetanie: wenn es gewisse Eigenschaften hat, dann ist 
es nahezu pathognomonisch. Es ist daher sicher zu weit gegangen, wenn Kocher 
vom Exophthalmus meint, daB er nicht so maBgebend sei und daB mit der 
Auffassung gebrochen werden musse, daB der Morbus Basedowi aus den Glotz­
augen zu diagnostizieren sei, da er in einer groBen Reihe von Fallen, besonders 
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in den Friihstadien, iiberhaupt keine Rolle spiele, oft erst spater oder bei Riick­
fallen auftrete und die Augen iiberhaupt normal bleiben konnen. 

Ein Einwand, der immer erhoben wird, ist der, daB sich der Exophthalmus 
auch auBerhalb des Morbus Basedowi finde. Diese Tatsache muB zugegeben 
werden, wenn auch Plummer glaubt, daB er wahrscheinlich nur bei Morbus 
Basedowi vorkomme. Zunachst ist hier der Exophthalmus anzufiihren, wie 
er bestimmten Rassen, z. B. der jiidischen eigentiimlich ist oder beim Flachauge 
der Langschadel vorkommt, dann sein Vorkommen als familiare Eigentiimlich­
keit, ferner sein Vorkommen als degeneratives Stigma. Zu letzterem waren 
die Falle von Exophthalmus bei Schadeldeformitaten (Redslob, Larsen, 
Bertram u. a.), der durch Anomalien des Bulbus bedingte, wie z. B. bei der 
degenerativen Myopie und einzelne der familiar vorkommenden FaIle zu rechnen. 
In diese Gruppe gehOrt auch ein Tell der Beobachtungen von Exophthalmus 
bei gewohnlicher Struma (Bircher). Auf einer Verkleinerung der Orbita 
durch abnormes Knochenwachstum und einer VergroBerung des Bulbus beruht 
der Exophthalmus bei Akromegalie. Dann kennen wir das Vorkommen des 
Exophthalmus bei intrakraniellen Prozessen, -die zu Drucksteigerung fiihren, 
wie bei Tumor cerebri, Tumoren, die von der Dura ausgehen (Bertram), bei 
basalen gummosen Prozessen. Weisenburg findet in 75 Fallen von Tumor 
cerebri 8mal Exophthalmus ein- oder doppelseitig, nur bei starkem intra­
kraniellem Druck. Bei Hypophysistumoren kommt auBer letzterem noch die 
Wucherung des retrobulbaren Fettgewebes, venose Stauung durch Hinein­
wachsen des Tumors in die Orbita und eventuell die Augenmuskellahmung 
in Betracht. Hier anzureihen ware dann der Exophthalmus bei Meningitis, 
fUr welchen auBer einer fraglichen Sympathikusreizung die Eiteransammlung 
im retrobulbaren Gewebe in Betracht kommt, dann bei basalen serosen Exsu­
daten und der Exophthalmus bei atheromatoser Erkrankung der GefaBe, bei 
Aneurysmen der Oarotis (Moebius). nber sein Vorkommen bei Nephritis 
berichten Gouget, Levisohn, Pulawski u. a., bei Barlowscher Erkran­
kung Hummelsheimer, bei Erkrankungen der Nase und ihrer Nebenholilen 
R. Hoffmann, Bertram u. a. Vereinzelt liegen auch Angaben iiber das 
Vorkommen von Exophthalmus bei Lahmungen von Augenmuskeln (Leplat 
u. a.), bei Fazialislahmung (Spiller), bei progressiver interstitieller Neuritis 
hypertrophic a (Schaller) vor. Endlich machen Birch - Hirschfeld und 
Ro meik eine Angabe iiber das Vorkommen eines intermittierenden Exoph­
thalmus zur Zeit der Menstruation bei einer tuberkulOsen Kranken. AIle 
diese Beobachtungen von Exophthalmus sind aber seltene Ereignisse und be­
deuten nicht viel gegeniiber dem haufigen Vorkommen bei Morbus Basedowi. 
Moglich, daB wir ein oder das andere Mal in solchen Fallen zu der Annahme 
verleitet werden konnten, daB wir es mit einem Morbus Basedowi zu tun 
haben, im allgemeinen wird dies aber nicht der Fall sein, wenn wir die 
iibrigen fUr die Diagnose wichtigen Momente beriicksichtigen. 

Die Entscheidung wird uns durch die Tatsache erleichtert, daB bei Morbus 
Basedowi der Exophthalmus erst mit der Erkrankung auf tritt, in der iiber­
wiegenden Mehrzahl der Falle doppelseitig ist, daB er nahezu immer mit Erweite­
rung der Lidspalte einhergeht und daB fUr gewohnlich die Exkursionsfahigkeit 
der Augen wenig oder gar nicht beeintrachtigt ist. Was das doppelseitige Vor­
kommen des Exophthalmus anbelangt, so schwanken allerdings die Angaben 
iiber die Haufigkeit, wir mochten jedoch der Ansicht von Moebius, Griffith 
u. a. beipflichten, die ihn immer oder in der iiberwiegenden Mehrzahl doppel­
seitig angeben. Eines rein einseitigen Falles kann ich mich nicht entsinnen. 
1m Gegensatze hierzu sehen wir bei den auBerhalb des Morbus Basedowi vor· 
kommenden Formen von Exophthalmus denselben entweder schon seit jeher 
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bestehen und finden ihn durch sonstige Korpererscheinungert als angeboren 
erkennbar, oder er ist einseitig und es finden sich gleichzeitig die Erschei­
nungen gesteigerten Hirndruckes oder entzundlicher Prozesse mit den Zeichen 
von Entzundung oder venoser Stauung an der Konjunktiva und den Lidern 
oder es ist eine blutige Suffusion der Augenlider vorhanden, wie bei Morbus 
Barlowi, oder endlich liegen Erscheinungen von Nerveniahmung oder nephri­
tische Zeichen vor. In einzelnen Fallen wird die Moglichkeit eines gleichzeitig 
vorhandenen Morbus Basedowi zugegeben werden mussen. JedenfaIls sind aber 
aIle diese FaIle wohl kaum geeignet, die diagnostische Bedeutung des Exoph­
thalmus bei Morbus Basedowi zu schmalern. 

Ebensowenig kann dies durch die Tatsache geschehen, daB vielleicht in 
seltenen Fallen von Basedowscher Krankheit der Exophthalmus wahrend des 
ganzen Verlaufes fehlt. Diese Moglichkeit muB zugegeben werden, es muB 
jedoch dies V orkommnis sehr selten sein, denn ich kann mich wenigstens 
keines sicheren Falles von Morbus Basedowi entsinnen, bei welchem der 
Exophthalmus wahrend des ganzen Verlaufes gefehlt hatte; zugegeben muB 
werden, daB er in manchen Fallen nicht immer sofort erkennbar ist. Wenn 
demgegenuber nach einzelnen der Exophthalmus in ca. 30% der FaIle fehlt 
(Wilbrand und Sanger), so kann die Ursache fur diese Differenz nur darin 
gelegen sein, daB eben Falle mit einbezogen werden, deren Zugehorigkeit be­
zweifelt werden muB. Wir erblicken in dem doppelseitigen, erst 
wahrend der Erkrankung auftretenden Exophthalmus das wich­
tigste Symptom des Morbus Basedowi, ohne welches wir nur dann 
die Diagnose dieser Erkrankung stellen konnten, wenn alle ubrigen 
Erscheinungen, der VerIauf, das Einsetzen der Symptome, das Ver­
halten der atiologischenMomenteetc. strikte in diesem Sinne spre­
chen. Sonst wfirden wir solchen Fallen mit groBer Skepsis gegeniiberstehen. 

Geringerer Wert fur die Diagnose kommt schon der Struma zu. Ver­
anderungen der SchilddrUse sind wohl ein konstanter Befund bei Morbus Base­
dowi, wenn auch vereinzelte Falle vorkommen, bei welchen eine VergroBe­
rung der Schilddruse, auch retrosternal, nicht nachweisbar ist. Wenn der 
Struma trotzdem ein geringerer Wert als dem Exophthalmus zugesprochen 
werden muB, so hat das darin seinen Grund, daB die Struma nur in einem 
Teil der FaIle und auch hier nur im Anfange der Erkrankung gewisse Cha­
raktere zeigt, die fur die Diagnose verwertbar sind, wahrend in der uber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle solche fehlen und die Struma sich in nichts 
von einer gewohnlichen unterscheidet. Einen gewissen Anhaltspunkt gibt 
der Umstand, daB die Schwellung der Druse bei Morbus Basedowi ffir gewohn­
lich nicht betrachtlich ist und selten zu Kompression der Trachea fiihrt. 
VerhaltnismaBig einfach liegen auch die Dinge, wenn wir eine Struma vascu­
losa vor uns haben, die gleichmaBig die ganze Druse betrifft, die kurze Zeit 
erst besteht, ausgesprochenes Pulsieren der GefaBe mit fiihl- oder horbaren 
GefaBgerauschen hat, uber welcher auch die Venen stark gedehnt erscheinen 
und die druckempfindlich ist. Eine solche DrUse wird mit groBter Wahrschein­
lichkeit ffir einen Morbus Basedowi sprechen, wenn auch nicht jeder solche 
Fall ein Morbus Basedowi sein muB. Die geringste Bedeutung kommt von 
diesen Erscheinungen der Druckempfindlichkeit zu, denn diese kann auch bei 
ganz akuten Fallen fehlen und findet sich andererseits auch bei anderweitigen 
Prozessen. Fehlen dagegen die GefaBgerausche, so wird die Entscheidung 
schon unmoglich, ja es kann die Tatsache, daB die Veranderung der Druse 
schon sehr lange Zeit nachweisbar ist, ohne daB sonst sichere Zeichen eines 
Morbus Basedowi zu finden waren, gegen die Annahme eines initialen Morbus 
Basedowi verwertet werden, da bei diesem die VergroBerung der Struma 
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ziemlich rasch auftritt und ihr in ziemlich rascher Folge die iibrigen Sym­
ptome nachkommen. Solche vaskulare Formen des Blahhalses sind oft Teil­
erscheinung abnormer Konstitution u~d konnen zu gewissen Zeiten eine Ver­
groBerung erfahren (Pubertat). Bei langerem Bestehen des Morbus Basedowi 
verliert auch die vaskulare Form der Struma meist ihre Charaktere, es treten 
sekundare Veranderungen in ihr auf, die vaskulare Beschaffenheit ist kaum 
oder nicht mehr nachweisbar. Die Driise ist derb, ist nicht mehr von anderen 
Formen zu trennen. Auch das differente Verhalten solcher Kropftrager gegen 
Jod, das Fr. Miiller herangezogen wissen wollte, gibt kein verlaBliches 
Kriterium, indem auch Personen mit gewohnlichem Kropfe ohne Morbus Base­
dowi gegen Jod empfindlich sein konnen und umgekehrt dies bei Morbus 
Basedowi nicht der Fall zu sein braucht, der Morbus Basedowi durch Jod sogar 
giinstig beeinfluBt werden kann. 

Noch geringeren diagnostischen Wert als die Struma hat der Tremor; 
dies kommt daher, daB er sich in derselben Art bei einer Reihe ganz diffe­
renter Prozesse findet und nichts Charakteristisches fiir den Morbus Basedowi 
erkennen laBt. Es ist zuzugeben, daB er ein konstantes Symptom ist, wohl 
kaum vermiBt wird, vielleicht auch noch, daB er rasch und feinschlagig und 
von einer Intensitat ist, wie sie selten bei einer anderen Erkrankung ge­
funden wird. Aber zweifellos gibt es denselben Tremor auch bei rein nervosen 
Personen als andauernde Erscheinung oder nur nach Erregungen auftretend. 
Wir finden denselben Tremor bei Neurasthenie und Hysterie, nach gewissen 
Intoxikationen, wie z. B. nach Tabak. Andererseits kann sich der Tremor 
nur in ganz geringer, kaum nachweisbarer Intensitat bei Morbus Basedowi 
finden und wir konnen hier Tremorformen der verschiedensten Art beobachten. 
So finden wir nicht gar so selten einen dem spastischen Tremor der Neurosen 
ganz analogen Tremor oder Tremorformen, die mit dem essentiellen, an­
geborenen Tremor auch in bezug auf die Lokalisation (einseitig, einseitig 
starker) iibereinstimmen, was ja bei den nahen Beziehungen dieser Erkran­
kungen, die durch den gemeinsamen Boden der degenerativen Anlage ge­
geben sind, begreiflich erscheinen muB. Dem von Kocher als wesentlich 
gegeniiber dem Tremor der Neurosen angefiihrten Umstande, daB bei Mor­
bus Basedowi der Tremor auch bei Anstrengung zur Unterdriickung be­
stehen bleibt, konnten wir keine Bedeutung beimessen, da dasselbe Verhalten 
sich auch bei verschiedenen anderen Zustanden, so auch bei Neurosen finden 
kann. Wir konnten daher, bei aller Wiirdigung der Bedeutung des Tremors, 
weder Buschan beipflichten, der den Tremor als das wichtigste Symptom auf­
faBt, wichtiger als den Exophthalmus, noch Kocher, der ihn nur als wichtig 
anspricht, durch den man sich aber praktisch am schnellsten iiber die Anwesen­
heit eines Morbus Basedowi orientieren konne und dem nach den Lidsymptomen 
die groBte Bedeutung zukame. 

Entgegen Charcots Annahme, daB die Tachykardie fiir die Diagnose 
eines Morbus Basedowi das wichtigste Symptom ist, ohne das die Diagnose 
nicht gemacht werden konne und das in keinem Falle fehle, mochten wir der 
Tachykardie eine ebenso geringe Dignitat fiir die Diagnose zusprechen wie dem 
Tremor. Sicher ist die Tachykardie das konstanteste Symptom, sicher ist sie 
aber auch ebenso vieldeutig. Und wenn sie auch in der Mehrzahl der Fane 
eine kontinuierliche, nicht rein paroxysmal auftretende ist, wodurch sie sich 
fiir gewohnlich von den rein paroxysmalen Formen und den bei nervosen Men­
schen nach Insulten etc. auftretenden unterscheiden wird, wenn auch die Herz­
aktion dabei regelmaBig ist, Arhythmien im Gegensatze zu gewissen Tachy­
kardien bei Herzaffektionen und einzelnen nervosen Formen in der Regel fehlen, 
das Herz sich nicht reizbar erweist, so ist damit noch keine Abgrenzung von 
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den zahlreichen Fallen von Tachykardie anderer Genese moglich. Zunachst gibt 
es allerdings seltene Falle von unzweifelhaftem Morbus Basedowi, bei welchen 
die Tachykardie im ganzen Verlaufe der Erkrankung fehlt, dann Falle, bei 
welchen die kontinuierliche Tachykardie verhaltnisma.Big sehr gering sein kann 
und nur die Labilitat des Pulses und das paroxysmenartige Auftreten der Puls­
beschleunigung nach irgendwelchen auslosenden Ursachen im Vordergrunde 
steht. Auch kann Irregularitat des Pulses vorhanden sein, namentlich wenn 
gleiehzeitig eine Affektion des Herzens vorliegt und endlich finden wir Tachy­
kardien von dem sogenannten typischen Verhalten des Morbus Basedowi 
auch bei anderweitigen Affektionen. Wir erinnern hier nur an das Vorkommen 
habitueller Pulsbeschleunigung bei sonst ganz gesunden Mensehen, an das 
Vorkommen von Tachykardie und Labilitat des Pulses bei nervosen Zusilinden, 
an die Tachykardie bei organischen Nervenkrankheiten, wie z. B. bei Tabes, 
an die Tachykardie im Klimax, in der Graviditat. Es gibt Frauen, bei welchen 
die Tachykardie als das verlaBlichste Zeichen eingetretener Graviditat gilt, 
bei welchen die Pulsbeschleunigung mit ihr einsetzt, die ganze Zeit bestehen 
bleibt und mit Beendigung derselben wieder vollstandig schwindet. Angefuhrt 
seien hier dann noch die Tachykardien bei kardialen Affektionen und bei ge­
wissen Intoxikationen, wie z. B. Tabak. So kann man auch nach Infektions­
krankheiten das Auftreten betraehtlicher, dureh Monate anhaltender Taehy­
kardie ohne Arhythmie bei scheinbar nicht verandertem Herzen sehen. 
Mougeot beschreibt bei Kranken mit Blutdrucksteigerung anhaltende Tachy­
kardie als haufig, die beseitigt wird, wenn es gelingt, den Blutdruck normal 
zu stellen; er deutet sie als Ermudungsreaktion des linken Ventrikels. Es gibt 
solche anhaltende Tachykardien bei nervosen Personen, die als Ausdruck einer 
ganz gerillgfiigigen Herzmuskelschadigung zu deuten sind, obwohl sie sonst 
als nervose imponieren, die durch protrahierte, kleine Digitalisgaben zum 
Schwinden gebraeht werden konnen. Wir glauben daher, daB Kocher der 
Tachykardie zu vieI Bedeutung beimiBt, wenn er sie auch nur fUr verwert­
bar halt, wenn sonst kein Herzbefund vorliegt und das ganze GefaBsystem 
beteiligt erscheint. Wieweit die Angabe von Klewi tz zutrifft, daB die Taehy­
kardie bei Morbus Basedowi im Schlafe persistent bleibt im Gegensatz zu den 
Tachykardien bei Neurosen, kann ich aus eigener Erfahrung nicht entscheiden. 
Von Bedeutung scheint fUr die Abgrenzung von gewissen nervosen Formen 
die Tatsache zu sein, daB bei Morbus Basedowi das Herz nicht reizbar erseheint, 
durch Vagusdruck oder den Erbenschen Versuch eine Veranderung der Schlag­
folge nicht zu erzielen ist im Gegensatze zu den Neurosen. 

Mehr Bedeutung fUr die Diagnose kommt den Lidsymptomen zu, wenn 
wir sie in ihrer Totalitat fassen, was ja bei ihrer Genese berechtigt er­
scheint. Ihr Wert ist aber ein differenter, wenn wir sie einzeln als Dalrymple­
sches, Graefesches und Stellwagsches nehmen und sie auf ihre Wertigkeit 
prillen. Weitaus am haufigsten findet sich das Dalrymplesche Zeichen, es 
ist in den Fallen mit Exophthalmus, wenn wir von den mit Ptose einhergehenden 
absehen, konstant vorhanden. Es findet sieh aber auch sonst bei allen mog­
lichen Zustanden. Zunachst konnen wir es bei Gesunden, vielleicht etwas 
erregbaren Personen schon bei lebhafterem Sprechen, bei starkerer Erregung 
oder bei gespannter Aufmerksamkeit sehen. Dann finden wir es bei Neur­
asthenie, Hysterie (Pick), traumatischer Neurose (A. Fuchs, Fla ta u, 
Strasser, Liebrecht u. a.), bei Epileptikern (Fert~), bei Psychosen (Savage, 
J ung u. a.), bei Tabes (PaBler, Sattler), bei Bulbarparalyse, Diplegia spastica 
cerebralis, nach apoplektischem Insult, bei Paralysis agitans angefiihrt. Von 
Interesse ist auch sein Vorkommen bei Augenmuskellahmungen (Sattler, 
Bach u. a.). Seine Bedeutung gewinnt es durch sein gleichzeitiges Vorkommen 
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mit dem Exophthalmus. Allein konnte man es, wenn es noch so hochgradig 
vorhanden ist, fiir die Diagnose nicht verwenden; immerhin ist ein hochgradiges 
und dauerndes Klaffen der Lider, wenn es vorher nicht vorhanden war, keine 
sonstigen Ursachen dafiir nachweisbar sind und wenn sonst Symptome eines 
Morbus Basedowi vorhanden sind, ein verwertbares Zeichen fur die Diagnose. 
Dagegen kommt den beiden iibrigen Lidsymptomen wohl kaum ein diagnosti­
scher Wert zu. Das Graefesche Symptom ist meiner Erfahrung nach bei 
Morbus Basedowi nicht haufig, und auch in ausgesprochenen Fallen habe ich 
es in der Mehrzahl der FaIle vermiBt. AuBerdem findet es sich bei Thomson­
scher Erkrankung und laBt sich auch bei ganz Gesunden, wenn sic den be­
wegten Gegenstand starr fixieren, nachweisen, worauf Sharkey zuerst hin­
gewiesen hat. Diese Angabe iiber das Vorkommen bei Gesunden wurde dann 
in einzelnen Fallen von Jackson, PaBler, WiIbrand und Sanger u. a. 
bestatigt. Eigener Erfahrung nach ist dies kein so seltenes Ereignis und man 
ist m. E. nicht imstande, diese Erscheinung von dem Graefeschen Zeichen 
zu sondern. Dagegen gelingt die Differenzierung von dem bei im Riickgehen 
begriffener Okulomotoriuslahmung zu beobachtenden Zuriickbleiben des pareti­
schen Lides, welche Erscheinung Koppen als Pseudo-Graefe bezeichnet hat, 
durch das differente Verhalten des Lides bei gleichzeitiger Adduktion (Sattler). 
Haufiger zu beobachten ist das Stellwagsche Symptom. Wir finden es aber auch 
wieder bei sonst Gesunden im Gefolge von Erregungszustanden, bei gespannter 
Aufmerksamkeit, wenn Personen bemerken, daB sie angesehen werden, bei Zu­
standen, die mit verminderter Empfindlichkeit der Konjunktiven einhergehen 
(Hysterie). Sehr haufig finden wir auch das Stell wagsche Zeichen bei Paralysis 
agitans, bei welcher es haufiger zu finden ist als bei Morbus Basedowi (Mendel, 
de Castro, Schultze u. a.). Auf das Vorkommen von Graefe und S'tellwag­
schem Symptom bei Nephritis macht Pulawski aufmerksam. Die Tatsache, 
daB die Lidsymptome sich auch bei sonst Gesunden ebenso wie bei einer Reihe 
verschiedener Zustande nachweisen lassen, beeintrachtigt natiirlich ihre diagnosti­
sche Verwertbarkeit in hohem MaBe und wir konnten Kocher nicht beipflichten, 
wenn er das Dalrymplesche Zeichen als ganz charakteristisch anspricht. Wie 
wenig iibereinstimmend iibrigens die Ansichten iiber die Bedeutung der Lid­
symptome sind, geht aus der Anschauung Berry's hervor, der ihnen jede Be­
deutung abspricht und sie fur minderwertig halt gegeniiber der Empfindlichkeit 
der Basedowkranken gegen Warme. 

Den sogenannten Kardinalsymptomen schlieBt sich die Reihe von' Er­
scheinungen an, die Charcot als symptomes secondaires, als Nebensymptome 
bezeichnet und die ihm bei vorhandenen Hauptsymptomen die Diagnose sichern 
helfen. Ihre geringere Dignitat verdanken diese Symptome mehreren Um­
standen. Viele von ihnen sind nicht so konstant oder wenigstens auffallend 
seltener in den sonst typischen Fallen zu finden, andere wieder sind nahezu kon­
stant, aber sehr vieldeutig, d. h. ein und dasselbe Symptom findet sich bei den 
verschiedensten Erkrankungen verschiedener Genese, sie sind noch vieldeutiger 
als der Tremor und die Tachykardie. Viele endlich gehoren gar nicht dem 
Morbus Basedowi an, sondern sind Teilerscheinung der degenerativen Anlage. 
Selbst die gleichzeitige' Anwesenheit aller dieser Symptome genugt nicht, um 
die Diagnose eines Morbus Basedowi zu stellen. 

Versuchen wir diese Erscheinungen zu gruppieren, so konnen wir zu­
nachst eine Reihe herausheben, fiir welche in der Regel Beziehungen zum Morbus 
Basedowi angenommen werden konnen. Hierher gehoren die Attacken von 
rapider Ab- und Zunahme des K6rpergewichtes, Anderungen der K6rper­
temperatur, Menstruationsanomalien, abnorme Pigmentierungen der Haut, die 
Paroxysmen von Diarrhoen. Hieran waren dann Erscheinungen anzureihen, 
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fUr die irgendwelche Beziehungen zum Morbus Basedowi moglich sind, die in 
einem oder dem anderen FaIle auf die dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden 
Vorgange bezogen werden konnen, haufiger aber nur bloBe Komplikationen 
darstellen. Hierher waren gewisse Veranderungen der Haut, wie myxodematose, 
sklerodermische Veranderungen, der Kapillarpuls, das Pulsieren der GefaBe, 
gewisse Schwache- und Lahmungszustande in den Muskeln, besonders den 
Augenmuskeln, dann das Moebiussche Symptom zu zahlen. Endlichkommen 
wir auf eine gauze Reihe von Symptomen, die entweder ganz inkonstant bei 
Morbus Basedowi vorkommen oder in gar keinem kausalen Zusammenhange 
mit ihm stehen. Hierher zu rechnen ware das Heer der allgemein nervosen 
Symptome, Fluxionszustande, psychische Erscheinungen, wie wir sie haufig bei 
Degenerierten sehen, epileptische Zustande, Mono- und Hemiplegien, intermit­
tierende Gelenkschwellungen, Dermographie, Phosphaturie etc. Zur gleichen 
Gruppe zu zahlen ist u. E. auch das Glanzauge, das Kochersche Blutbild. 

VerhaltnismaBig der groBte diagnostische Wert kommt den Erschei­
nungen der ersten Reihe zu und hier wieder den starken unmotivierten Schwan­
kungen des Korpergewichtes. Diese anfallsweise auftretenden Stadien rapider 
Abmagerung trotz reichlicher Nahrungszufuhr und die dann wieder auftretenden 
Zeiten von rapider Gewichtszunahme bei einer Kalorienzufuhr, welche mit 
Riicksicht auf KorpergroBe und Korperbau des Kranken keineswegs besonders 
hoch gegriffen erscheint, sind eine sehr beriicksichtigenswerte Erscheinung. 
Aber sie kommen verhaltnismaBig selten so ausgesprochen zur Erscheinung und 
meist ist nur eine allmahlich zunehmende, keine Schliisse zulassende Abmage­
rung vorhanden, die sich mit dem Riickgehen der iibrigen Erscheinungen bessert, 
wahrend bei dem Auftreten in Attacken eine 1nkongruenz mit den iibrigen 
Symptomen vorkommen kann (Fr. Kraus). Der Wert dieser Erscheinung 
wird ferner dadurch beeintrachtigt, daB solche Gewichtsstiirze und Zunahmen 
sich auch bei nervosen Personen finden konnen ohne sonstige Erscheinungen 
eines Morbus Basedowi, insbesondere bei Hysterie. Bekannt sind solche Ge­
wichtsstiirze auf gauz geringfiigige ausli:isende Momente auch bei Asthenie, 
doch erreichen hier, im Gegensatz zu Morbus Basedowi, die Kranken ihren 
urspriinglichen Zustand meist erst nach Jahren, oft auch nicht (Stiller). 
Dejerine und Gaukler beschreiben bei Neurasthenikern solche asthenische 
Krisen mit starker Abmagerung, Polyurie und Diarrhoen von monatelanger 
Dauer. Es gibt Personen, bei welchen das Korpergewicht sehr groBe Neigung 
zu Schwankungen hat, sehr labil ist, eine Erscheinung, die als konstitutionelles 
Stigma zu deuten ist. Dann finden wir diese Erscheinung auch bei Erkran­
kungen von Blutdriisen, ohne daB Basedowsymptome sonst vorhanden sind, 
z. B. bei Erkrankungen des Pankreas. 

Von einzelnen wird die Anderung des StoffwechseIs in den V ordergrund 
der Erscheinungen gestellt und fUr das einzig maBgebende Kriterium gehalten. 
Nach ihrer Anschauung ware die Entscheidung, ob ein Morbus Basedowi vor­
liegt oder nicht, einfach durch die Stoffwechseluntersuchung zu liefern. 1st 
der Energieumsatz erhoht und kann man Diabetes, Storungen der Darmresorp­
tion, chronische fieberhafte Prozesse, Jodismus ausschlieBen, so kann man 
einen Morbus Basedowi diagnostizieren, wenn auch sonst keines seiner Symptome 
vorhanden ist. Das ist sicher zu weit gegangen. Ebensowenig wie die iibrigen 
Symptome, ist der erhohte Energieumsatz fiir Morbus Basedowi pathognomo­
nisch. 1st es schon schwierig, die Momente auszuschlieBen, die auch sonst 
einen erhohten Stoffumsatz bedingen, so schwanken zudem die Resultate selbst 
exakter Stoffwechselversuche innerhalb solcher Breiten, daB nur erhebliche 
Differenzen gegeniiber der Norm mit Sicherheit verwertbar sind; solche sind 
aber nur in ausgesprochenen Fallen von Morbus Basedowi zu erwarten, wie 
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die vorliegenden Untersuchungen von Magnus Levy erweisen. In diesen 
brauchen wir die Stoffwechselstorung nicht fUr die Diagnose, die auf andere 
Weise einfacher zu steilen ist. LaBt uns der Stoffwechselversuch gerade in den 
strittigen Fallen im Stiche, so kommt noch dazu, daB wir einen erhohten Energie­
umsatz auch bei sonst Gesunden nachweisen konnen. Es sei hier nur auf die be­
kannte Tatsache verwiesen, daB es Menschen gibt, die die Nahrung vollstandig 
ausnutzen und weit mehr essen als andere und trotzdem mager bleiben ohne 
einen Morbus Basedowi zu haben, dann auf die Abmagerung bei rein nervosen 
Zustanden. Wenn also auch die Moglichkeit zugegeben werden kann, daB 
durch die Stoffwechseluntersuchung in einem oder dem anderen Faile ein 
unterstutzendes Moment fur die Diagnose beigebracht werden kann, so kommt 
ihr doch nicht jener entscheidende EinfluB zu, der die umstandlichen und nicht 
gut uberall durchfuhrbaren Untersuchungen in jedem FaIle unabweislich er­
scheinen lassen wurde. 

Hier anzureihen sind die bei Morbus Basedowi verhaltnismaBig haufig 
vorhandenen Diarrhoen. Sie sind verschiedener Genese, finden sich auch bei 
anderweitigen Prozessen und haben fUr den Morbus Basedowi nichts Charakte­
ristisches. Das gilt namentlich von den mehr chronischen Formen. Hier 
finden wir FaIle, bei welchen Magendarmzustande schon vor der Erkrankung 
vorhanden waren, zum Teil konstitutionell bedingte nervose Dyspepsien und 
Diarrhoen, Diarrhoen, die durch die Achyliagastrica bedingt sind, Stauungs­
diarrhoen kardialen Ursprungs, durch Pankreasstorungen hervorgerufene etc. 
Charakteristischer schon sind die in Attacken auftretenden Formen mit normalem 
Verhalten der Verdauungsorgane zwischen den Paroxysmen, welche durch die meist 
vollstandige Schmerzlosigkeit, den fehlenden oder geringen Tenesmus, das unver­
mittelte Einsetzen und Sistieren als nervose stigmatisiert werden. Solche Diarrhoen 
sehen wir aber auch auBerhalb des Morbus Basedowi. Es gibt Menschen, die 
sonst gesund sind, die nur einen "empfindlichen" Darm haben, bei welchen 
sich jedes Ereignis durch das Auftreten von Diarrhoen manifestiert: wir sehen 
ihren Darm in Unordnung geraten, wenn sie ein Konzert oder ein Theater be­
suchen wollen, wenn sie sich freudig erregen oder ein Kummer sie trifft oder 
wenn sie durch Dberarbeitung ihre Nerven irritiert habim. Solche diarrhoische 
Anfalle mit verschieden langer Dauer kennen wir auch bei Hysterie, bei An­
gioneurosen, bei Tabes dorsalis. Wir konnen demnach nur in ganz ausge­
sprochenen Fallen das Auftreten solcher Diarrhoen diagnostisch verwerten, 
wenn wir sonst Zustande, die mit solchen einhergehen, auszuschlieBen im­
stande sind, ahnliche Zustande oder eine Neigung zu solchen fruher nicht vor­
handen waren und wenn sonst Erscheinungen da sind, die fUr die Annahme 
eines Morbus Basedowi sprechen. 

Einen gewissen diagnostischen Wert hat auch das Verhalten der Korper­
temperatur. Unzweifelhaft kann den unmotiviert auftretenden Temperatur­
steigerungen bei Morbus Basedowi eine Bedeutung zukommen und konnen sie 
uns manchmal als verhaltnismaBig fruhzeitig auftretende Erscheinung wichtig 
werden. Aber ihre Bedeutung wird durch die Schwierigkeit ihrer Deutung ge­
schmalert. Zunachst sind diese Hypertherm.ien nicht gar haufig und nicht 
sehr ausgesprochen, so daB wir sie, wenn nicht vorhergehende Messungen 
der Temperatur vorliegen, wohl meist nicht als abnorm ansprechen konnen. 
Dann ist wohl in keinem FaIle mit Sicherheit auszuschlieBen, daB nicht 
irgend ein verkappter ProzeB (tuberkulOse Drusen, Tonsillarveranderungen, 
Genitalaffektionen, maligne Neubildung etc.) vorliegt, der fur das Fieber 
ursachlich in Betracht kommen konnte. Endlich finden sich solche Hyper­
thermien auch bei rein nervosen StOrungen, bei Psychosen, bei nervosen Er­
regungen, bei Hysterie, bei nervosen Frauen zur Zeit der Menstruation; einen 
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Fall kenne ich, in welchem bei einer Frau nach Exstirpation des Uterus und 
seiner Adnexe anhaltend hohere Temperatliren sich einstellten, als vor der 
Operation. 1m allgemeinen sind aber bei rein nervosen Storungen Temperatur­
steigerungen selten, so daB wenn sonstige Ursachen ausgeschlossen werden 
konnen, die Hyperthermie bei gleichzeitig auftretenden, vielleicht noch unmoti­
vierten, nervosen Erscheinungen lur Morbus Basedowi sprechen wurde. Erleich­
tert wiirde uns die Entscheidung, wenn wir irgendwelche Kriterien fiir die 
thyreogene Genese der Ryperthermie hatten, doch trifft dies leider nicht zu. 
So gibt H. Benedikt an, daB sich die thyreogene Temperatursteigerung 
durch Muskelarbeit nicht erhOhen laBt; Stern glaubt, auf einen thyreogenen 
Ursprung und gegen hysterisches Fieber schlie Ben zu konnen, wenn Abmagerung 
vorhanden ist, fiir die keine andere Ursache zu finden ist, wenn die Ausscheidung 
von Stickstoff und Phosphor erhOht ist, auf Jod- und Schilddrusenverabreichung 
Erscheinungen auftreten, die fiir Hyperthyreoidismus charakteristisch sind 
und das Fieber dadurch verstarkt wird. DaB alle diese Kriterien nicht stich­
haltig sind, liegt auf der Hand. Denn es kann auch bei Morbus Basedowi die 
Abmagerung und Stoffwechselstorung nicht erweisbar sein, dann werden auf 
Jod und Schilddriise auch bei nicht Basedowkranken die Erscheinungen des 
Thyreoidismus ausgelOst, umgekehrt gibt es Falle von Morbus Basedowi, bei 
welchen die Verabreichung dieser Praparate nicht nur keine Verschlimmerung, 
sondern sogar eine Besserung erzielt. 

Menstruationsanomalien, insbesondere Amenorrhoo, konnen unter Um­
standen fur die Diagnose verwertet werden. GroB ist ihre Bedeutung zwar nicht, 
da sie noch schwieriger zu deuten sind wie die fmher angefuhrten Erscheinungen 
und, wie wir gesehen haben, ein Teil gar nicht auf den Morbus Basedowi 
zu beziehen, sondern als Manifestation abnormer Konstitution zu deuten ist. 
Doch kann uns ihr Auftreten, wenn wir sonst keine Ursache dafiir nachweisen 
konnen, wenn friiher keine Neigung dazu bestand und auch das Alter damit 
nicht im Einklange steht, auf eine Erkrankung der Blutdrusen hinweisen, 
die dann durch andere Symptome als dem Morbus Basedowi zugehoIjg zu 
deklarieren ware. 

Ebenso kommt den Veranderungen der Raut und ihrer Gebilde, die zeit­
weilig bei Morbus Basedowi beobachtet werden konnen, nur ein beschrankter 
diagnostischer Wert zu. Von diesen sind es in erster Linie abnorme Pigmentie­
rungen, ahnlich wie sie bei Morbus Addisoni vorkommen; weniger Bedeutung 
haben die Pigmentierungen um die Augen herum und die Hautveranderungen, 
die als Chloasma uterinum bekannt sind. Sie weisen auf Storungen in der 
Funktion von Blutdriisen hin und sind im allgemeinen ein seltener Befund 
bei rein nervosen Affektionen. Sie wiirden uns daher in einem Falle, in welchem 
wir z. B. zwischen einer Neurose und Morbus Basedowi schwanken, zugunsten 
letzterer Auffassung sprechen, vorausgesetzt natiirlich, daB auch sonst die 
Bedingungen zutreffen. In demselben Sinne konnen wir das Ausfallen der 
Augenbrauen" der Scham- und Achselhaare, eventuell der Barthaare beim 
Manne verwerten, wahrend fruhzeitigem Ergrauen der Haare, dem Ausfall der 
Kopfhaare oder trophischen Storungen der Haut, der Nagel wohl keine Be­
deutung zugemessen werden kann. 

Von den Erscheinungen der zweiten Gruppe mag in vereinzelten Fallen 
vielleicht aus myxodematosen Veranderungen oder aus der Anwesenheit von 
Sklerodermie ein SchluB auf die Beteiligung von Blutdrusen zugunsten eines 
Morbus Basedowi und gegen eine Neurose gemacht werden konnen, doch sind 
diese Veranderungen an und fur sich oft schwer zu erkennen und so selten bei 
Morbus Basedowi anzutreffen, daB ihnen schon aus diesem Grunde keine Be­
deutung mehr zukommt. Kein diagnostischer Wert kommt auch dem Auf-
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treten von Augenmuskellahmungen zu. Mehr Interesse kann von den Er­
scheinungen diesel' Reihe del' Kapillarpuls, in erster Linie das Pulsieren 
del' Netzhautarterien beanspruchen. Doch ist auch del' Netzhautal'tel'ien­
puIs bei Morbus Basedowi eine verhaltnismaBig seltene Erscheinung und 
viel haufiger bei anderweitigen Affektionen zu treffen (Insuffizienz del' 
Aortenklappen, Chlorose, Anamie, selten bei ganz gesunden Menschen), die 
zudem wie z. B. die Chlorose diffel'entialdiagnostisch in Betracht kommen, 
so daB deren Verwertung fraglich erscheinen muB und wir wohl kaum in die 
Lage kommen durften, in dem Kapillarpuls eine Stutze unserer Diagnose zu 
finden. Dasselbe gilt von dem abnormen Pulsieren der groBen GefaBe, dem 
Klopfen der Karotiden und namentlich dem der Bauchaorta. GroBere Be­
deutung kann man nur dem manchmal zu beobachtenden isolierten Klopfen 
der erweiterten Schilddrusenarterien zusprechen. Das Klopfen del' Karotiden 
ist zwar bei Morbus Basedowi in den ausgesprochenen Fallen ein sehr 
haufiges Symptom, kann aber selbst bei diesen fehlen und findet sich bei 
den unvollkommenen Formen nicht haufiger als auch auBerhalb des Morbus 
Basedowi. Wir finden dasselbe Pulsieren del' Karotiden bei nervosen Personen, 
bei Personen, die an Fluxionen zum Kopf leiden, bei den kardiovaskularen 
Neurosen, im Klimax. Das Pulsieren del' Bauchaorta bei Morbus Basedowi 
habe ich bisher nul' bei gleichzeitig vorhandener asthenischer Konstitution 
gesehen, bei welcher es auch ohne Morbus Basedowi so haufig vorkommt, daB 
es als Symptom derselben gedeutet werden muB (Stiller). Hier anzureihen 
ware dann das Moe b ius sche Symptom, dem wir keine diagnostische Bedeutung 
beimessen konnen. Es findet sich bei Morbus Basedowi selten, viel haufiger da­
gegen bei allen moglichen Zustanden, insbesondere bei degenerativen. J. Bauer 
findet es in 75% del' Falle von endemischem Kropf. 

Von den Symptomen del' letztcn Reihe konnen wir fuglich absehen. Auf 
einige mussen wir nul' kurz eingehen, weil Ihnen eine Bedeutung zugemessen 
wurde, die Ihnen nicht zukommt: das Glanzauge, das Kochersche Blutbild 
und die Adrenalinmydriase. Es ist richtig, daB sich das Glanzauge bei Morbus 
Basedowi haufig findet und eines del' fruhesten Symptome des Morbus Base­
dowi sein kann (Kocher), abel' ebenso haufig finden wir dasselbe bei Erregungs­
zustanden anderer Art und dasselbe ist bei gewohnlicher Neurasthenie etc. so 
haufig, daB es fUr die Diagnose dieser Erkrankung ebensogut verwendet 
werden kann. Es ist kein Basedowsymptom und ist fUr dessen Diagnose 
nicht verwertbar. Auch das Kochersche Blutbild erlaubt uns keinen SchluB 
auf die Anwesenheit eines Morbus Basedowi, es ist, wie die Untersuchungen 
iibereinstimmend gezeigt haben, eine Teilerscheinung abnormer Konstitution, 
die dem Morbus Basedowi, ebenso wie einer Reihe anderer Blutdrusenerkran­
kungen zugrunde liegt und sich bei Erkrankungen findet, die degenerativer 
Natur sind, es kann bei ihm fehlen, findet sich andererseits z. B. bei Myxodem, 
Hysterie, Neurosen etc. (vgl. hierzu Blut S. 150). 

Die Adrenalinmydriase, die einige Male bei Morbus Basedowi beobachtet 
werden konnte, hat man auch diagnostisch zu verwerten versucht (Cursch­
mann jun. u. a.). Trotz del' Tatsache, daB maBige und geringe Grade sich 
haufig auch bei nervosen Personen finden und sie auch bei ausgesprochenen 
Fallen von Morbus Basedowi fehlen kann, glaubt Curschmann, daB hohe 
Grade und das rasche Eintreten derselben diagnostisch verwertbar sind und 
sich vorwiegend bei den sympathikotonischen Formen des Morbus Basedowi 
finden. Demgegenuber ist darauf zu verweisen, daB sich die Adrenalin­
mydriase in derselben Art bei den verschiedensten Zustanden finden kann. 
Antoni, del' eine Zusammenstellung ihres Vorkommens gibt, findet sie bei 
Lasioncn des Konjunktivaepithels, bei Lasionen des Sympathikus, bei zere-
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bralen Prozessen, wie progressiver Paralyse, Meningitis, Hydrocephalus, dann 
bei Tabes und auch bei Gesunden, bei welch letzteren sie aber nur maBig ist 
und spater auftritt. Wieweit die Beobachtung Curschmanns, die er als 
dissoziierte Reaktionsst6rung der Pupille (siehe S. 62) bezeichnet, diagnostisch 
verwertbar ist, kann ich aus eigener Erfahrung nicht beurteilen; hier sind 
weitere Angaben abzuwarten. 

In letzter Zeit hat man auch versucht, die Komplementablenkung mit 
Extrakten von Basedowstrumen als Antigen und das Abderhaldensche Ver­
fahren zu diagnostischen Zwecken heranzuziehen. So sollte nach Roseo die 
Komplementablenkung bei Morbus Basedowi positiv, bei forme fruste negativ 
sein. Beiden Verfahren k6nnten wir jedoch eine diagnostische Bedeutung nicht 
zusprechen. Dasselbe gilt von Untersuchungen der Blutgerinnbarkeit. 

Das Verhalten des Hautleitungswiderstandes kann uns, wenn derselbe 
sehr ausgesprochen herabgesetzt ist, dies 6fter, auch bei schweiBfreier Haut 
nachgewiesen werden kann, in Zusammenhang mit sonstigen Symptomen von 
Wert sein. 

Bei dem Fehlen eines pathognomonischen Symptomes und den vor­
handenen Differenzen in den Anschauungen iiber den Wert der einzelnen Sym­
ptome ist es verstandlich, daB die Zuteilung der einzelnen FaIle, wenn es sich 
nicht urn typische Bilder handelt, meist ganz willkiirlich erfolgt, mehr als Emp­
findungssache gehandhabt wird. Besonders macht sich dies in den Fallen von 
forme fruste und bei der Friihdiagnose der Erkrankung geltend. So glaubt, 
urn nur einige Autoren zu zitieren, Kocher, daB zur Friihdiagnose eines Morbus 
Basedowi die Struma, die Druckempfindlichkeit der Schilddriise, der Blut­
befund und das EmporschneIlen der Lider bei schnellem Sehen nach oben geniige. 
Williams glaubt auch bei Fehlen von Struma und Exophthalmus die Diagnose 
gesichert, wenn Abschwachung des Konjunktivalreflexes und Ptosis vorhanden 
ist, die meist nur vOriibergehend, etwa 1-2 Tage auf tritt, ferner Tachykardie 
und Tremor. Krecke sieht das gleichzeitige Vorkommen von Tachykardie 
mit Anfallen von gesteigerter Nervenerregbarkeit und Zitterigkeit, ferner Ver­
schlimmerung des Zustandes durch Jod- und Schilddriisenbehandlung, Un­
wirksamkeit der Digitalis und das Kochersche Blutbild als ausreichend fiir 
die Diagnose an. Riedel halt die Diagnose fiir leicht, wenn der Kranke eine 
Struma hat, dann geniigt ihm schon die gleichzeitige Anwesenheit von Ab­
geschlagenheit, Triibsinn und beginnendes Herzklopfen zur Friihdiagnose. 

DaB wir uns mit solchen Anschauungen nicht befreunden k6nnen, geht 
schon aus unseren bisherigen Ausfiihrungen hervor. Je vieldeutiger ein Symptom 
ist, desto mehr und gewichtigere Symptome werden wir noch gleichzeitig brauchen, 
urn jene Gruppierung zu erreichen, die fUr die Diagnose nach einer bestimmten 
Richtung hin unerlaBlich ist. Nehmen wir von den Kardinalsymptomen die 
Tachykardie. Allein geniigt sie gewiB nicht zur Diagnose, aber auch nicht 
zugleich mit Tremor. Es kann uns das Auftreten einer Tachykardie bei 'einer 
Frau, die nie vorher nerv6se Erscheinungen geboten hat, nie Neigung zu He'rz­
klopfen erkennen lieB, wenn sie nicht paroxysmal, sondern anhaltend ist und 
sonst nerv6se Erscheinungen fehlen, verdachtig erscheinen, aber nicht mehr 
Es wird dieser Verdacht begriindeter erscheinen, wenn wir erfahren, daB Stti­
rungen der Menstruation aufgetreten sind, fiir die wir eine anderweitige Ursache 
nicht auffinden, wenn abnorme Pigmentierungen der Haut sich einstellen oder 
Temperatursteigerungen; gesichert wird aber die Diagnose erst durch das 
Hinzutreten eines der iibrigen Kardinalsymptome oder mehrerer Nebensym­
ptome, durch die Beriicksichtigung des Einsetzens, des Verlaufes, der atiologi­
schen Faktoren etc. 
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Dasselbe gilt yom Tremor. Tremor und Tachykardie bei einem Manne 
wird uns eher an Tabak und Alkohol als an Morbus Basedowi denken lassen 
und der Nachweis eines zentralen Skotoms diese Genese sichern. Ebensowenig 
ist die Kombination dieser beiden Rauptsymptome bei gleichzeitigem Vor­
handensein von einem oder dem anderen der Nebensymptome oder selbst 
mehrerer gleichzeitig fUr die Diagnose beweisend. Wir konnen Tremor, Tachy­
kardie, Neigung zu SchweiBen, Graefesches Symptom, gesteigerte alimentare 
Glykosurie, Kochersches Blutbild, Glanzaugen etc. in Fallen von Neurose 
finden, die mit Morbus Basedowi absolut nichts zu tun haben. Ein etwas groBerer 
Wert wiirde in diesem Falle dem Auftreten abnormer Pigmentierungen, dem 
Zessieren der Menses zukommen. Aber selbst in der Kombination: Tachy­
kardie, Tremor, Neigung zu SchweiBen, Graefesches Symptom, abnorme 
Durchfeuchtung der Raut, verminderter Leitungswiderstand, Pigmentierung, 
Zessieren der Menses ist ein Morbus Basedowi nur moglich, aber durchaus nicht 
sicher zu diagnostizieren. Wenn wir nicht den ganzen Verlauf beriicksichtigen 
undRiicksicht auf den Umstand nehmen, ob einzeIne dieser Symptome nicht 
schon vorher vorhanden waren, ob der ganze Komplex der Erscheinungen mit 
einem Male in Erscheinung tritt und so auf eine einzige tiefer sitzende Ursache 
hinweist, konnen vielfach Fehlschliisse zustande kommen. Waren vorher 
schon nervose Erscheinungen vorhanden, so ist die Entscheidung, ob wir es mit 
einem Morbus Basedowi zu tun haben oder nicht, oft unmoglich. Aber auch 
im anderen Falle ist der SchluB nicht zwingend: es konnte sich in einem solchen 
Falle immer noch z. B. um einfache Graviditat handeIn. 

Giinstiger liegen die Verhaltnisse fUr die Struma und den Exophthalmus. 
Beweist auch die akut entstandene vaskulare Struma mit GefaBerscheinungen 
und Druckempfindlichkeit noch nicht einen Morbus Basedowi und bedarf es 
zur Sicherung der Diagnose immer noch des Hinzutretens eines oder des anderen 
der Basedowsymptome, so geniigt hier schon das Hinzutreten von Tremor oder 
Tachykardie oder eines der Nebensymptome. In den spateren Stadien der 
Erkrankung, wenn die Schilddriise ihre Eigenart verloren hat oder in solchen 
Fallen, bei welchen sie nicht vorhanden war, ist die Struma nur mehr in Zu­
sammenhang mit ausgesprochenen sonstigen Symptomen des Morbus Basedowi 
fUr die Diagnose verwertbar. In einem solchen Falle von "Blahhals" geniigt selbst 
die Anwesenheit von Tachykardie, Tremor, Neigung zu SchweiBen und von 
Menstruationsanomalien nicht fUr die Diagnose eines Morbus Basedowi, insolange 
wir nicht aus dem Verlaufe oder aus anderen Momenten die Abhangigkeit der 
vorhandenen vieldeutigen Symptome von einer gemeinsamen Storung erschlieBen 
konnen und nicht sonst Momente fehlen, die fiir einen einfachen Thyreoi­
dismus sprechen (siehe dott). Es kann in einem solchen Falle ein beginnender 
Morbus Basedowi vorliegen, es kann aber auch ein alter Blahhals sein und 
auBerdem z. B. noch Genitalveranderungen, die den nervosen Symptomen­
komplex im Gefolge haben. In einem solchen Falle wird uns nur der Nachweis, 
daB die Struma verhaltnismaBig rasch aufgetreten ist, daB gleichzeitig mit ihr 
oder wenigstens kurz darauf auch die iibrigen Erscheinungen aufgetreten sind, 
daB vorher keine nervosen Symptome vorhanden waren und keine Disposition 
zu kardialen Storungen bestand, dann die Moglichkeit des Ausschlusses einer 
anderweitigen Ursache fUr die Amenorrhoe und die nervosen Beschwerden, 
endlich die Beobachtung des weiteren Verlaufes, die Beobachtung gleichsinnigen 
Schwankens der Symptome die richtige Diagnose ermoglichen. Dagegen ware 
die Diagnose nahezu gesichert, wenn in einem solchen Falle zum Blahhals 
doppelseitiger Exophthalmus hinzutritt. 

Noch schwieriger liegen die Verhaltnisse, wenn zu einem alten Kropf 
(Struma fibrosa, Struma cystica) Erscheinungen hinzutreten, die gemeinhin 
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bei Morbus Basedowi angetroffen werden und wir zu entscheiden haben: Liegt 
im gegebenen Faile ein Morbus Basedowi vor oder sind die vorhandenen StO­
rungen nur Folge der mechanischen Wirkung der Struma oder endlich be­
deuten sie nur zufallige Komplikationen. Finden wir in einem Falle ausge­
sprochene Basedowsymptome neben einem derben, harten Kropf, so konnen 
wir mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daB die Veranderungen an der Schild­
druse sekundarer Natur sind und sich im Verlaufe der Erkrankung einge­
stellt haben, da der bei bestehendem Kropf auftretende Morbus Basedowi 
in seinen Erscheinungen mitigiert ist (Marie, Kocher), wir es meist nur mit 
einem Thyreoidismus zu tun haben; die Erhebung der Anamnese, die Ein­
sichtnahme in den bisherigen Verlauf wird uns in der Regel recht geben. Die 
Differenzierung, ob wir es in solchen Fallen mit einem Morbus Basedowi oder 
mit auf mechanischem Wege durch die Struma bewirkten Erscheinungen zu 
tun haben, ist dadurch eine schwierige, daB sich beide Symptomenreihen in 
vielen Punkten vollig gleichen und bei beiden Symptome von seiten des 
Herzens und allgemein nervose Klagen im V ordergrunde stehen. Durch 
die Behinderung der Atmung und durch die venose Stauung im Gehirne finden 
wir bei Strumen dieselben nervosen Storungen, z. B. Unruhe, Schlaflosigkeit, 
Beklemmung, Angstzustande, Zittern etc., wie bei Morbus Basedowi. flier wird 
die GroBe der Schilddrfise, die Anwesenheit einer Trachealstenose, die Be­
hinderung der Atmung, die Cyanose, die Beschaffenheit des Herzens, die Schlag­
folge etc. die Entscheidung unterstutzen. Findet sich bei einem solchen FaIle 
Tachykardie ohne sonstige Erscheinungen von Herzinsuffizienz, ohne Arhythmie 
und konnen akzidentelle Ursachen (Tabak, nervose Momente, Magendarm­
affektionen etc.) ausgeschaltet werden, so spricht das eher zu gunsten eines 
Thyreoidismus oder eines Morbus Basedowi. Ebenso kann man zu dieser An­
nahme gefUhrt werden, wenn in einem FaIle die Erscheinungen zwar mit Zu­
nahme der SchilddrUsenschwellung auftraten, aber dadurch die Atmung nicht 
verschlechtert wurde, auch eine Zunahme der Kompression nicht zu beobachten 
ist, sondern nur die "nervosen" Symptome eine Verschlechterung erfuhren. 
Auch die Angabe, daB in einem Faile Schwankungen der Tachykardie unabhangig 
von den Volumsschwankungen der Schilddruse erfolgen, konnte diagnostisch 
in Betracht kommen. Wir mussen mit einem Worte wieder den Fall in seinem 
ganzen Verlauf etc. berucksichtigen. Wir konnen in einem FaIle mit Struma, 
Tachykardie, einseitigem Exophthalmus, Tremor, Neigung zu SchweiBen und 
vielleicht noch mit einer Reihe von anderen Symptomen ohne Riicksicht auf 
den Verlauf, das Einsetzen der Symptome und auf das genauere Verhalten der­
selben nicht so ohne weiteres die Diagnose eines Morbus Basedowi stellen. Der 
ganze Symptomenkomplex kann auf ganz andere Weise als beim Morbus Base­
dowi zustande gekommen sein. Jedenfalls zeigen solche FaIle, daB es nicht 
angeht, jeden Fall von Struma mit dem einen oder dem anderen Symptome, 
das bei Morbus Basedowi angetroffen wird, schon als Morbus Basedowi zu 
deklarieren und daB trotz der groBen Bedeutung, die der Struma ffir die Diagnose­
stellung dieser Erkrankung zukommt, doch groBe Vorsicht bei der Verwertung 
dieses Symptomes notwendig ist. 

VerhaltnismaBig einfach liegen die Dinge ffir den Exophthalmus, wenn 
wir die Kriterien desselben finden, die wir frfiher angegeben haben. In 
einem solchen Faile geniigt dann schon das Hinzutreten eines oder des 
anderen Symptomes (Tachykardie, SchweiBe, DiarrhOen usw.) ffir die Dia­
gnose. Aber auch hier ist auf das gleichzeitige Auftreten der Erscheinungen, 
auf ihr Verhalten zueinander, auf das gesamte Krankheitsbild in seinem 
Verlaufe etc. Riicksicht zu nehmen. Wir konnen Faile sehen, die Exoph­
thalmus, Graefe, Struma, Tachykardie, Tremor und sonst noch eine Reihe 
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von Erscheinungen bieten, ohne daB wir es mit einem Morbus Basedowi zu 
tun haben. 

Haltenwir uns an die Tatsache, daB es kein fur den Morbus Basedowi 
pathognomonisches Symptom gibt und daB es nicht moglich ist, nur aus einem 
Symptom allein die Diagnose zu stellen, spndem daB stets das ganze Krankc 
heitsbild und vor allem der Verlauf und das Einsetzen der Erscheinungen zu 
berucksichtigen ist, die sich beim Morbus Basedowi innerhalb eines Zeitraumes 
einstellen, der ihre Zusammengehorigkeit dartut, berucksichtigen wir femer die 
Tatsache,~ daB den Kardinalsymptomen ein anderer Wert zukommt, ais den 
Nebensymptomen, daB aber auch erstere in ihrer diagnostischen Wertigkeit 
nicht gieich sind und halten wir uns endlich das eigenartige Verhalten der atio­
logischen ~omente bei Morpus Basedowi vor Augen (vgl. Thyreoidismus), so 
werden wir uns bei Berucksichtigung aller dieser Kautelen vor einer Reihe von 
FeWdiagnosen wahren. Bei solchem Vorgehen wird aber auch die Zahl der 
wirklichen FaIle von Morbus Basedowi eine viel geringere und der Morbus 
Basedowi eine seltene Erkrankung. 

Haben wir uns bis jetzt die allgemeinen Richtlinien gesteckt, die fur 
die Diagnosenfiihrung maBgebend sein sollen, so wollen wir jetzt noch in Kurze 
auf die einzelnen Erkrankungen eingehen, die differentialdiagnostisch in Be­
tracht kommen, ohne dabei Anspruch auf Vollstandigkeit zu erheben. 

Hier sind zunachst zwei Fragen von Wichtigkeit:. die Abgrenzung des 
Morbus Basedowi vom Thyreoidismus und die Abgrenzung der forme fruste 
von einfachen degenerativen Zustanden. 

Dber die Berechtigung, den Thyreoidismus nicht mit dem Morbus Base­
dowi zu identifizieren und ihn von diesem getrennt zu fiihren, sei hier auf das 
entsprechende Kapitel verwiesen. Hier sei nur in Kiirze nochmals auf die 
Differenzpunkte hingewiesen, die diagnostisch in Betracht kommen. Fiir 
Thyreoidismus spricht ceteris paribus das Auftreten der Erscheinungen bei 
einem Mahne, oder das Auftreten vor der Zeit der vollen GescWechtsreife 
oder zur Zeit des Schwindens derselben, dann das Bestehen eines Kropfes 
schon langere Zeit vor dem Einsetzen der Krankheit, femer der Nachweis be­
stimmter atiologischer Faktoren, wie Jodgebrauch, Infektionskrankheiten oder 
anderer Erkrankungen, in deren Verlauf die Erscheinungen auftreten, das 
Fehlen von nervosen Einflussen, die starke Abhangigkeit des Krankheitsbildes 
von dem auslosenden Momente, die im allgemeinen viel milderen Symptome, 
bei geringerer gleichartiger Entwicklung aller Symptome, mit starkerer Be­
tonung einzelner Symptome und dem FeWen anderer. So sind hier insbe­
sondere das Fehlen des Exophthalmus und die geringe Entwicklung auch der 
ubrigen Augenmerkmale bei sonst ausgesprochenen Symptomen von Bedeutung, 
ebenso kann das FeWen von GefaBgerauschen an der Struma oderdas FeWen 
einer . Schilddriisenschwellung, der Mangel an Pigmentierungen wichtig sein, 
anderseits manchmal das Pravalieren der Herzerscheinungen oder der nervosen 
Symptome uber die ubrigen Erscheinungen. Ebenso ist die Beobachtung des 
Verlaufes, seiner Modifikation durch die Abhangigkeit von den atiologischen 
Momenten fiir die Entscheidung manchmal von Bedeutung (vgl. hierzu Thyre­
oidismus S. 363). 

Fur das Kropfherz muB der Umstand in Betracht gezogen werden, daB 
hier ganz verschiedene Zustande verschiedener Dignitat und Pathogenese zu­
sammengefaBt werden; wir verweisen hier auf das entsprechende Kapitel. 
Ein rein mechanisehes Kropfherz muBte sieh, wenn dessen Existenz sieher 
erwiesen ware, von dem Morbus Basedowi dureh das Fehlen aller Basedow­
symptome scheiden lassen. Fiir das Kraussche Kropfherz ist ein Teil der FaIle, 
aIlerdings ganz seltene, vielleicht als forme fruste des Morbus Basedowi zu 
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deuten, fUr sie gilt das fUr die Diagnose der forme fruste MaBgebende. Ein 
weiterer Teil der Faile ist dem Thyreoidismus zuzuzahlen und als sole her yom 
Morbus Basedowi zu differenzieren. Fur einen weiteren Teil der hierher ge­
rechneten Faile glauben wir keine Beziehungen zur Schilddruse zu finden, 
sondern spree hen sie als Manifestationen der degenerativen Anlage an. Sie 
wurden dem Basedowoid von Stern entsprechen (vgl. Formen der Erkrankung 
S.288, 290). 1m ubrigen ist die Diagnose des Kropfherzens immer eine sehr 
unsichere Sache. 

Fur die forme fruste, wie wir sie fassen, also wirkliche Falle von Morbus 
Basedowi, die nur vorubergehend oder sehr selten dauernd eines oder das andere 
der Kardinalsymptome vermissen lassen, gilt das fur die Diagnose des Morbus 
Basedowi Ausgefuhrte; hier spielt der Exophthalmus eine wichtige Roile. Das 
sind im ubrigen seltene Falle (vgl. S. 289). 

Fur die uberwiegende Mehrzahl der Faile, die falschlich als forme fruste 
gedeutet werden, die wir als einfache Degenerationszustande ansprechen und 
wohin wir auch die Faile rechnen, die Stern als Basedowoid yom Morbus Base­
dowi abtrennt, laBt sich nichts finden, was die Diagnose eines Morbus Basedowi 
rechtfertigen wurde. Wir finden bei ihnen nur aUe jene Stigmen k6rperlicher 
und geistiger Entartung, auf die wir schon wiederholt hingewiesen haben. Das 
sind Degenerierte mit einer degenerativen Struma, eventueil mit einem seit 
jeher bestehenden, in der Rasse oder familiar oder durch degenerative Vorgange 
bedingten Exophthalmus, mit abnorm erregbarem und labilem vegetativen 
Nervensystem, mit seit jeher bestehender Neigung zu SchweiB und Tachykardie, 
Kranke mit Asthenie, mit nerv6sem Asthma, nerv6ser Dyspepsie, empfind­
lichem Darme etc., bei welchen die verschiedenen SJmptome zu verschiedenen 
Zeiten manifest geworden sind und nur jetzt ein dem Morbus Basedowi ahn­
liches Bild geben. Fur die Entscheidung kommt neben dem meist jugendlichen 
Alter der ganz allmahliche schleichende Beginn, das Auftreten der einzelnen 
Symptome ganz unabhangig von den iibrigen, oft in sehr langen Intervallen, 
gegenuber dem ziemlich gleichzeitigen Einsetzen aller Symptome beim Morbus 
Basedowi in Betracht. So lassen sich schon seit Kindheit meist die Struma 
oder einzelne nerv6se Erscheinungen nachweisen, die sich spater nur steigern 
und zu welchen nach Jahren eventuell erst andere Symptome hinzutreten. 
Die Struma ist keine akut vaskulare, sondern besteht schon lange Zeit, 6fter 
ist sie klein, derb, GefaBgerausche fehlen, die Tachykardie ist gering, auch 
selten anhaltend, meist finden sich Paroxysmen von Tachykardie mit Inter­
vallen von normaler Pulsfrequenz, es tritt die Labilitat des Herzens, eine 
ausgesprochene Reizbarkeit, 6fter Arhythmie stark zutage. Der Exophthalmus 
fehlt, dagegen ist Lidflattern, das Moebiussche Symptom verhaltnismaBig 
haufig. Der Verlauf der Erscheinungen ist bei diesen Fallen ein ungemein 
chronischer, sie werden nie frei von Beschwerden, wenn auch die Erschei­
nungen immcr andere Organe betreffen k6nnen; sehr haufig finden wir wieder­
holte Remissionen und Exazerbationen mit vorwiegender Beteiligung einzelner 
Erscheinungen, wie der nerv6sen Beschwerden verschiedenster Art, mit vor­
wiegend tachykardischen Perioden oder intestinalen Storungen. 

Die Rolle, welche die degenerative Anlage sowohl beim Morbus Base­
dowi, als auch bei den Neurosen spielt, laBt uns die Haufigkeit der Kombination 
beider Prozesse, aber auch die Schwierigkeit ihrer Abgrenzung verstehen. 
Dazu kommt, daB beim Morbus Basedowi die nervosen Erscheinungen so im 
V ordergrunde stehen, daB er heute noch von einzelnen als Neurose angesprochen 
wird. Beidell gemeinsam ist die durch die abnorme Anlage gegebene abnorme 
Reaktion der Krankell und eine dadurch bedingte eigenartige Farbung der 
Erscheillungen. AuBerdem findell sich bei beiden Erkrallkungen immer Zuge 
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auch der anderen Erkrankung, haufig ist eine Kombination beider. So finden 
wir bei Hysterie Tremor, Tachykardie, bei Morbus Basedowi Anfalle von 
Erbrechen, von Diarrhoen etc. Liegt ein typischer Morbus Basedowi vor 
und gleichzeitig eine ausgesprochene Hysterie, so ist die Kombination beider 
leicht zu diagnostizieren. Pravaliert der Morbus Basedowi und sind nur ein­
zelne Zeichen vorhanden, die wir sonst bei Hysterie finden, so werden wir 
von hysterischen Zugen bei Morbus Basedowi sprechen konnen. Dagegen ist 
die Entscheidung schon schwer, oft unmoglich, wenn sich bei ausgesprochener 
Hysterie Erscheinungen finden, die wir bei Morbus Basedowi zu sehen ge­
wohnt sind, gerade aber diejenigen Basedowsymptome fehlen, welchen 
diagnostisch ein groBerer Wert zukommt, wie Exophthalmus und gewisse 
Formen von Struma. Denn auch bei Hysterie kann das vegetative Nerven­
system stark in Mitleidenschaft gezogen sein und Tachykardie, SchweiBe, Diar­
rhoen etc. konnen auch ohne Morbus Basedowi bestehen. Hier kann uns 
nur ein genaues Eingehen auf die Anamnese, das Einsetzen der Erschei­
nungen, die Beobachtung des Verlaufes, kurz die Kriterien, auf die wir 
Gewicht zu legen haben, eine Entscheidung ermoglichen. 1st dies aber aus 
irgendwelchen GrUnden nicht moglich, so ist eine Entscheidung unmoglich. 
So konnen wir Falle von Hysterie mit Struma, Exophthalmus, Tachy­
kardie, Gewichtsstiirzen, Tremor, Neigung zu SchweiBen, Diarrhoen, abnormer 
Glykosurie, Kocherschem Blutbild etc. sehen, bei welchen wir von der Fehl­
diagnose eines Morbus Basedowi bewahrt bleiben, weil wir genugenden Ein­
blick in die Entwicklung der Erscheinungen etc. gewinnen konnen. Anderen­
falls sehen wir, daB bei AuBerachtlassung dieser fiir die Diagnose wichtigen 
Momente eine groBe Zahl·von Fallen mit Hysterie falschlich als Morbus Base­
dowi, insbesondere seiner forme fruste gefuhrt wird. Rier hilft auch nicht 
die Heranziehung einzelner Symptome zur Differenzierung, wie die Temperatur­
steigerung, die Stoffwechseluntersuchung oder Versuche z. B. mit Rhodagen 
(Fischer) etc. Vielleicht tun wir unrecht und steht ein Teil der FaIle, die wir 
der Hysterie zusprechen, doch mit dem Morbus Basedowi in irgendwelchen 
Beziehungen. Das ist moglich. Die strikte Entscheidung ware I nur durch ein 
dem Morbus Basedowi pathognomonisches Symptom gegeben. Da es aber 
ein solches nicht gibt und nicht geben wird, sind wir auf die fruher angefuhrten 
Kriterien angewiesen, die, wie die Erfahrung zeigt, verlaBlich sind. 

Dasselbe, was fur die Hysterie gilt, gilt fiir die Neurasthenie und das 
Heer der Organneurosen. Auf einzelne dieser werden wir noch einzugehen 
haben. 

Auch fUr die Tuberkulose mussen solche Erwagungen platzgreifen. Es 
ist auffallend, wie sich in letzter Zeit die Angaben uber die Haufigkeit des Morbus 
Basedowi bei Tuberkulose mehreri, um so aufiallender, wenn die eigene Er­
fahrung damit nicht im Einklange steht. Den Befunden der Literatur nach 
wiirden sich bei Tuberkulose Basedowsymptome sehr oft und so vortretend 
finden, daB die Lungenerscheinungen ubersehen werden (Bialokur). Sehen 
wir aber nach den Erscheinungen, auf welche hin der Morbus Basedowi diagnosti­
ziert wird, so finden wir wieder nur einen Komplex von Nebensymptomen 
angefiihrt, wie Glanzauge, Hyperhidrosis, Haarausfall (Buhler), Anamie, 
labile, etwas erhohte Temperatur, vasomotorische Storungen, Neigung zu 
SchweiBen, Tachykardie, Struma, Erscheinungen von seiten des Nervensystems, 
Ermudbarkeit, Schlaflosigkeit, Diarrhoen etc. Wir leugnen ja nicht, daB die 
Tuberkulose zum Morbus Basedowi in Beziehungen stehen kann, aber solche 
FaIle, deren Diagnose sich nur auf solche Symptome aufbaut, sind kein Morbus 
Basedowi, auch wenn noch z. B. auf dysmenorrhoische Zustande etc. hingewiesen 
wird. Das sind Degenerierte mit asthenischem Habitus, degenerativem Kropf 
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etc., mit abnorm reagierendem zerebrospinalem und vegetativem Nervensystem, 
bei welchem zu den vorher schon vorhandenen Erscheinungen durch die Gift­
wirkung der Tuberkulose noch andere hinzugefiigt werden, die eine nur auBer­
lich begriindete Dbereinstimmung mit dem Morbus Basedowi bewirken. Wir 
begegnen den basedowahnlichen Erscheinungen bei Tuberkulose so haufig, 
weil eben die Tuberkulose sich auf dem Boden abnormer Konstitution ent­
wickelt, deren Erscheinungen durch die Tuberkulose manifest gemacht werden 
und weil sich auBerdem bei letzterer Symptome finden, denen wir auch 
bei Morbus Basedowi begegnen (Temperatursteigerung, SchweiBe, Diarrhoen, 
Tachykardie) . 

Ahnliches wie fiir die Tuberkulose gilt fiir die Syphilis. Durch das 
Auftreten von Temperatursteigerungen, von nervosen Zustanden, wie Tremor, 
Tachykardie, Darmzustanden, Erregung, Schlaflosigkeit wird das Bild einer 
forme fruste vorgetauscht, die Ahnlichkeit wird noch groBer durch das anamische 
Aussehen, durch die Driisenschwellungen und die MilzvergroBerung. 

Ein ahnliches Beispiel gibt die Chlorose. Wir finden bei Chlorose Falle, 
bei welchen wir eventuell auch ohne Exophthalmus aus dem Umstande, 
daB friiher nie nervose Erscheinungen vorhanden waren und daB der gauze 
Symptomenkomplex (Struma, eventuelle Zunahme derselben, Tachykardie, 
Tremor, Neigung zu SchweiBen etc.) mehr oder weniger ausgesprochen in ver­
haltnismaBig kurzer Zeit auftritt und mit dem Riickgehen der chlorotischen 
Erscheinungen auch wieder schwindet, die Diagnose eines Morbus Basedowi, 
forme fruste oder eines Thyreoidismus stellen konnen. Dann sehen wir Falle 
mit denselben Symptomen, vielleicht sogar mit Exophthalmus, finden aber in 
der Anamnese von friiher Kindheit nervose Symptome, Reizbarkeit und 
Anhaltspunkte fiir ein nervos erregbares Herz, konnen wohl den Beginn der 
Chlorose halbwegs fixieren, ohne daB es uns aber gelingt, das Einsetzen der 
iibrigen Erscheinungen zu erkennen, finden von seiten des Herzens geringe 
Tachykardie, ausgesprochen reizbares Herz, deutlich respiratorische Arhythmie 
und sehen, daB mit dem Riickgehen der Erscheinungen wohl die Herzsym­
ptome sich bessern, eventuell die allgemein nervosen Symptome zuriickgehen, 
daB aber die Struma unverandert bleibt und erfahren, daB diese lange Zeit 
schon vorher bestanden hat, ebenso wie die groBen Augen. In diesen. Fallen, 
und das ist die iiberwiegende Mehrzahl, liegt keine forme fruste vor. Tachykardie, 
Tremor, Neigung zu SchweiBen, nervose Reizbarkeit sind Folgeerscheinungen 
der Anamie bei einem zu nervosen Erscheinungen disponierten Individuum. 

In diese Gruppe gehoren auch die Falle, die als Pseudochlorose beschrieben 
sind, bei welchen sich neben weicher Schwellung der Schilddriise, blassem 
Aussehen und leichter Ermiidbarkeit eine abnorm erregte Herzaktion, psychische 
Symptome, Tremor etc. finden, aber ohne chlorotischen Blutbefund. Das sind, 
soweit ich die Verhaltnisse iiberblicke, Degenerierte, bei welchen wir haufig 
Erscheinungen mangelhafter Entwicklung von seiten des Genitales, des GefaB­
apparates neben sonstigen degenerativen Stigmen finden, die uns oft die Diagnose 
eines Status thymicolymphaticus ermoglichen und bei welchen es zur Zeit der 
Entwicklung zu abnormen Reaktionen von seiten des Nervensystems und 
des Herzens kommt. DaB bei den in den Entwicklungsjahren auftretenden 
Erscheinungen den Blutdriisen ein EinfluB zukommt, kann angenommen werden, 
ebenso wie, daB die degenerative Anlage von EinfluB auf die Aktion der Blut­
driisen sein muB. Welche Rolle an den Zustanden die einzelnen Driisen 
haben, wissen wir nicht, auch fiir die Schilddriise ist dies nicht zu entscheiden. 
Bei der gegebenen Anlage konnen verschiedene auslosende Faktoren denselben 
Effekt herbeifiihren. Gegen die einfache Zuzahlung dieser Falle von Pseudo­
chlorose zum Morbus Basedowi sprechen mehrfache Bedenken. Sie finden sich 
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auch in Kropfgegenden haufig, wo sonst der Morbus Basedowi selten zu finden 
ist, sie sind gerade in einem Alter anzutreffen, in welchem der echte Morbus 
Basedowi noch selten ist, es findet sich kein Exophthalmus, die Tachykardie 
geht zumeist mit leichter Arhythmie (respiratorischer) einher und die Neigung 
zu Paroxysmen ist stark betont, das Herz erweist sich zumeist als ausge­
sprochen reizbar, an der Schilddruse sind keine GefaBgerausche, keine Emp­
findlichkeit vorhanden, sie zeigt nur das Aussehen und die Beschaffenheit 
jener Schwellung, die sich um diese Zeit haufiger bei Madchen als bei Knaben 
einstellt. 

Zur Zeit des Klimakteriums konnen wir das Auftreten eines wirklichen 
Morbus Basedowi beobachten, und zwar sowohl der typischen Formen, als auch 
der unvoHstandigen. In der uberwiegenden Mehrzahl der FaHe aber, bei welchen 
die Diagnose eines Morbus Basedowi gesteHt wird, handelt es sich um einfach .. 
AusfaHserscheinungen der Genitaldrusen und ihre Manifestation am Zirkulations­
apparate und am Nervensystem bei hierzu disponierten nervosen Personen, 
mit meist deutlich erweisbaren degenerativen Erscheinungen. Meist verleitet 
in solchen Fallen eine alte Struma oder eine zur Zeit des Klimax aufgetretene 
DrusenvergroBerung zu dieser Diagnose, obwohl aHem Anscheine nach diese 
im Klimax auftretende Veranderung der Schilddruse haufig mit verminderter 
Funktion einhergeht, wofUr das Auftreten myxodematoser Zuge im Klimakte­
rium (G I uzinski), sowie starkere Fettansammlung zu dieser Zeit sprechen 
wurde. Halten wir uns die Ausfallserscheinungen vor Augen, die bei Frauen 
nach Kastration auftreten, so finden wir eine groBe Dbereinstimmung der Er­
scheinungen mit denen des Morbus Basedowi. So finden wir starkere Erregung 
und Unruhe, Schla£losigkeit, Kopfschmerzen, Wallungen, SchweiBausbruche, 
Arbeitsunfahigkeit, psychische Depression, schneHen Wechsel in der Gesichts­
farbe, oft kongestioniertes Gesicht, Glanzauge, Tremor, Dermographie, Tachy-­
kardie, starken Wechsel im Blutdruck mit Neigung zu erhohtem Blutdruck, 
Verdauungsstorungen, Akroparasthesien, Raynaudschen Erscheinungen ahn­
liche Zustande. Schickele beobachtet auch das Auftreten von Lymphocytose. 
Denselben Zustanden begegnen wir im Klimakterium. Die Dbereinstimmung 
der durch Ausfall 'der Ovarial£unktion bedingten und der bei Morbus Basedowi 
vorhandenen Symptome ist in der Tat eine so groBe, daB eine Verwechselung 
dieser Zustande naheliegend ist. Trotzdem sind deutliche Unterschiede in den 
Bildern vorhanden, die die Differenzierung ermoglichen. Zunachst ist im 
Klimakterium der Wechsel und das rasche Umschlagen aller Erscheinungen 
in die Augen fallend als Ausdruck daffu, daB sich der Organismus noch nicht 
den neuen Verhaltnissen angepaBt hat, so daB die fruher zeitgemaBen Reflexe 
und Regulierungsvorgange jetzt zu unrichtiger Zeit einschlagen und tiber das 
Ziel schieBen. Ahnliche Erscheinungen kann man manchmal im Beginn des 
Morbus Basedowi auch sehen, aber viel weniger ausgesprochen und nicht so 
anhaltend, das Bild des Morbus Basedowi ist durch mehr konstante Symptome 
gezeichnet. 1m Klimax arbeiten die Vasomotoren starker, bald ist auffallendc 
Blasse vorhanden, dann schieBt wieder eine Hitzwelle auf, einhergehend mit 
starker Rotung des Gesichtes, wahrend bei Morbus Basedowi das Verhalten 
ein viel gleichmaBigeres ist, das Gesicht mehr blaB oder kongestioniert aus­
sieht, diese Veranderung aber konstanter beibehalten wird. Auch die Dermo­
graphie findet sich meist bei Morbus Basedowi nicht so ausgesprochen, wenigstens 
nicht der weiBe Dermographismus. Auch die sonstigen Erscheinungen von 
seiten der GefaBe, wie die verschiedenen Formen von Parasthesien, der tote 
Finger, die an Raynaudsche Erkrankung erinnernden Zustande, angioneuro~ 
tische 0deme etc., die im Klimax im Krankheitsbilde stark betont erscheinen, 
treten bei Morbus Basedowi viel mehr zuruck, fehlen oft ganz. Die Herzaktion 
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ist beschleunigt, vorwiegend tritt aber die Beschleunigung in Paroxysmen auf, 
die Herzaktion ist meist unregelmaBig, oft besteht sogar sehr starke Arhythmie 
im Gegensatze zu den Verhaltnissen bei Morbus Basedowi; ebenso findet sich 
im Gegensatz zu diesem mehr Neigung zu erhohtem Blutdruck. Wahrend wir bei 
Morbus Basedowi fiir gewohnlich eine Abmagerung mit dem Auftreten schwerer 
Erscheinungen einhergehen sehen bei gleichzeitiger Zunahme von Exophthal­
mus und Struma, finden wir im Klimax oft eine Zunahme des Fettansatzes, 
fehlt der Exophthalmus und oft auch die Struma, oder sie weist keine Ge­
faBerscheinungen auf. Wahrend sich bei Morbus Basedowi ein Ausfall der 
Haare einstellt, kommt es im Klimax zu dem Auftreten von Haaren an Kinn etc., 
zu dem Altweiberbarte und Ofters zu abnormer Behaarung am Stamme. 

Gewisse Schwierigkeiten fUr die Diagnose ergeben sich auch bei der Ab­
grenzung des Morbus Basedowi von Erkrankungen des Herzens, indem bei 
ersterem das Bild von der kardialen Insuffizienz beherrscht sein kann und bei 
Affektionen des Herzens die Herzinsuffizienz Basedowerscheinungen hervor­
zurufen vermag. 

Bei manchen Fallen von Morbus Basedowi treten die Erscheinungen von 
seiten des Herzens von Beginn an stark in den V ordergrund und entwickeln 
sich, bei sonst wenig ausgesprochenen Basedowsymptomen, friihzeitig die Er­
scheinungen von kardialer Insuffizienz. Es sind dies FaIle, bei welchen sich 
Veranderungen des Herzens der verschiedensten Art, wie Klappenerkrankungen, 
Herzmuskelentartung, Bildungsanomalien, wie Enge des Aortensystems etc 
nachweisen lassen. Bei solchen Kranken kann das Bild durch die Herz­
insuffizienz (Cyanose, Atemnot, Odeme etc.) beherrscht werden, welchen gegen­
uber die Erscheinungen des Morbus Basedowi. in den Hintergrund treten. 
Anderseits kommt es bei Herzaffektionen verschiedener Art im Stadium der 
Dekompensation zu dem Auftreten eines Stauungskropfes und auch zu dem 
Auftreten von Basedowsymptomen, wie Exophthalmus, weiten Lidspalten, 
Unruhe und Angstzustanden, Schlaflosigkeit, Tremor etc., so daB eine vollige 
Vbereinstimmung des Krankheitsbildes gegeben erscheint. In solchen Fallen 
entscheidet der Effekt der eingeleiteten Herztherapie, ob der Morbus Basedowi 
oder die Herzaffektion als die primare StOrung zu deuten ist. Bei Stauungs­
kropf schwinden mit dem Besserwerden der Herzkraft auch die Basedowerschei­
nungen, wahrend sie bei Morbus Basedowi bestehen bleiben. Ob wir es. in 
allen solchen Fallen von dekompensierten Herzaffektionen immer mit einer 
Kombination mit Morbus Basedowi oder Thyreoidismus zu tun haben, oder 
ob nur eine auBerliche Dbereinstimmung durch das Auftreten von durch die 
Stauung bedingten Symptomen vorliegt, wird nach den fruher erorterten Krite­
rien zu entscheiden sein. Denn wir sehen bei Dekompensation auch sonst eine 
Reihe von Symptomen auftreten, so die Angstzustande mit weiten starren 
Augen, die oft starke Unruhe und Delirien, Diarrhoen etc., die sicher anderer 
Genese sind als hei Morbus Basedowi. Schwierig zu deuten sind auch jene 
FaIle von geringer Herzmuskelerkrankung, bei welchen sich von seiten des 
Herzens nur Tachykardie ohne Arhythmie findet. In solchen Fallen, die meist 
Personen im mittleren Alter betreffen, besteht auch keine groBere Atemnot 
und wird hie und da uber abnorme Sensationen in der Herzgegend geklagt. 
Finden sich dann noch Erscheinungen von seiten des Nervensystems, was sehr 
haufig der Fall ist, da es sich meist um Degenerierte handelt, wie Tremor oder 
Unruhe und Neigung zu SchweiBen oder Struma, so ist die Dbereinstimmung mit 
einem Morbus Basedowi eine sehr groBe. Es wird die Entscheidung hier oft 
um so schwerer, als wir der Angahe begegnen konnen, daB mit dem Auftreten der 
Herzheschwerden auch die ubrigen Erscheinungen aufgetreten sind, es eventuell 
auch zu dem Auftreten von Diarrhoon kommen kann und der Befund am Herzen 
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auBer geringer Verbreiterung nur etwas dumpfere Herztone, also eigentlich 
negativen Befund ergibt. In solchen Fallen kann nur die genaue wiederholte 
Untersuchung des Herzens, der Nachweis einer abnormen Ermiidbarkeit des­
selben, das kardiale Aussehen der Kranken, das leichte Eintreten von Atemnot, 
der Nachweis von Stauungsleber oder Nykturie auf die richtige Fahrte bringen 
und die eingeleitete Digitalistherapie die R,ichtigkeit der Vermutung bestatigen. 
Mit ihr schwinden auch die iibrigen Erscheinungen mit Ausnahme vielleicht 
der Struma und eines Teiles der nervosen Beschwerden. Hier hat bei einem 
neuropathisch veranlagten Kranken die Zirkulationsstorung einerseits zu Stau­
ungserscheinungen von seiten des Darmes und zu Stauungsdiarrhoen gefiihrt, 
anderseits auch als Agent provocateur fiir die nervosen Erscheinungen gewirkt, 
oder wenigstens die friiher vorhandenen schon verschlechtert und so ein Bild 
geschaffen, dasdem des Morbus Basedowi ahnlich, dessen Genese aber eine 
durchaus verschiedene ist. 

Als neurotische Insuffizienz des Herzens beschreibt J aco b Herzzustande, 
die mit Morbus Basedowi leicht zu verwechseln sind, besonders wenn erblicher 
Kropf und schwache erbliche Glotzaugen sich damit verbinden. Die Differenzie­
rung ist seiner Meinung nach gegeben durch Fehlen von Durst und heiBer Haut, 
durch das Fehlen von Herzgerauschen und gesteigertem Stoffwechsel, sowie 
durch erhohte Pulsspannung. Sie sind, soweit sich dies den vorliegenden An­
gaben entnehmen laBt, identisch mit den Zustanden, auf welche wir bei Degene-
rierten wiederholt hingewiesen haben. , 

Abzugrenzen vom Morbus Basedowi mit seinen rudimentaren Formen ist 
femer eine Gruppe von Fallen kardiovaskularer N eurose. Wir begegnen 
diesen Fallen verhaltnismaBig haufig. Es sind das vorwiegend Manner in mittleren 
Jahren, bei welchen die Anamnese haufig eine hereditare Belastung mit nervosen 
Erkrankungen und mit Konstitutionsanomalien wie bei Morbus Basdowi erweist, 
bei welchen auch Herzleiden in der Ascendenz und der Familie ofter angetroffen 
werden und bei welchen wir oft auch schon in der Kindheit Erscheinungen 
abnormer Entwicklung finden. Hier schon sehen wir oft, daB neben allgemeinen 
nervosen Erscheinungen, die ffir ein "nervoses Kind" sprechen, sich Storungen 
vorwiegend im Bereiche des Zirkulationsapparates abspielen. Es besteht 
schon friihzeitig Neigung zu Herzklopfen bei geringer Anstrengung und Er­
regung, es besteht oft anhaltend eine Neigung zu hoherer Pulsfrequenz, wir 
finden Angaben von leichtem Erroten oder von BlaBwerden bei Aufregung etc. 
Zur Zeit der Pubertat treten die nervosen Beschwerden, insbesondere die von 
seiten des Herzens starker hervor, und zu dieser Zeit finden wir dann oft 
Symptomenkomplexe, die wir als Wachstumsherz bezeichnen miissen, mit ab­
normer Labilitat des Pulses, UnregelmaBigkeit desselben, ausgesprochen reiz­
barem, leicht erschopfbarem Herzen, in einzelnen Fallen mit geblahten Ge­
£aBen, in anderen mit abnorm rigiden Ge£aBen, mit Auftreten von Herzklopfen 
und Tachykardie bei den geringsten Anlassen, event. mit paroxysmaler Tachy­
kardie. Diese Zustande konnen sich nach Ablauf der Pubertat wieder aus­
gleichen. Am Herzen vorhandene Veranderungen schwinden wieder und wir 
finden dann eigentlich, abgesehen von der abnormen Konstitution und den 
immer mahnenden Beschwerden von seiten des kardiovaskularen Apparates 
nur geringe nervose Erscheinungen, nichts Wesentliches. In der Folge aber 
kommt es, provoziert durch oft geringfiigige Anlasse, zu dem Auftreten schwerer 
und lange anhaltender Storungen. So finden wir z. B. die Angabe, daB die 
Nahrungsaufnahme, Siidwind oder Gewitter zu Herzklopfen fiihren, das anfangs 
nur voriibergchend, spater durch immer langere Zeit anhalt und dann dauemu 
wird. Bei der Untersuchung solcher Personen finden wir dann als Manifestation 
der abnormen Konstitution asthenischen Habitus, Disproportionen in der Korper-
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form, kurz die degenerativen Stigmen, wie sie uns bereits gelaufig sind. Haufig 
finden wir dann kongestioniertes Gesicht, starkere Injektion der Konjunktiva, 
Glanzauge, zum Teil fleckige Rotung am Halse, Klopfen der Karotiden, in 
anderen Fallen auffallend blasses Gesicht oder wenigstens die Neigung zum 
Erblassen. Haufig besteht ausgesptochene Dermographie. In den Fallen mit 
Tendenz zu weiten GefaBen und Rotung ist die Haut meist feucht, samtartig. 
Von seiten des Herzens wird oft fiber abnorme Sensationen, wie leichtes Druck­
gefUhl, geringe unangenehme Empfindungen in der Herzgegend geklagt und 
laBt sich manchmal daselbst eine Hyperasthesie nachweisen, die gegen den Arm 
hin ziehen kann.Die GefaBe sind in einzelnen Fallen abnorm klein, in anderen 
ffihlen sie sich weit, geblaht an, in anderen endlich findet sich frfihzeitige Rigidi­
tat wenigstens einzelner GefaBgebiete.Das wesentlichste Symptom ist jedoch 
die Tachykardie. Diese Tachykardie kann gleichmaBig anhaltend ohne irgend­
welche Arhythmie durch Jahre fortbestehen, in anderen Fallen finden sich 
Perioden von verschieden langer Dauer mit solchen von normaler oder nahezu 
normaler Pulsfrequenz wechselnd. Immer erweist sich hier das Herz sehr 
leicht erregbar, die Pulsfrequenz steigt bei den geringsten Anlassen, auch im 
tachykardischen Stadium~ betrachtlich an. In anderen Fallen, und das ist die 
Mehrzahl, finden wir leichte Arhythmien oder ausgesprochenen Pulsus irregularis 
respiratorius oder endlich anhaltende starke Arhythmien. An den GefaBen 
konnen wir in den Fallen mit Tendenz zur Erweiterung derselben Klopfen der 
Karotiden, Klopfen der Bauchaorta beobachten mit Kapillarpuls, Andeutung 
von Pulsus celer, eventuell Dikrotie, in den anderen Fallen sehr kleine GefaBe 
mit erhOhtem Druck mit immer kalten Handen und FUBen. Die Herzaktion 
ist oft sehr stark. Die Untersuchung des Herzens ergibt uns ffir gewohnlich keine 
Veranderungen, die uns die Erscheinungen erklaren konnten, es zeigt keine in 
Betracht kommende GroBendifferenz, die Tone sind meist normal, zeitweilig 
sind die ersten Tone lauter, manchmal finden sich akzidentelle Gerausche im 
Liegen, die im Stehen wieder verschwinden; das Herz ist nicht immer abnorm 
erschopfbar, aber immer abnorm reizbar. Die Pulsdifferenz zwischen Liegen und 
Stehen ist meist eine abnorme groBe, die Atmungsschwankungen sind oft ab­
norm betont bis zum Pulsus respiratione irregularis, der Vagusdruckversuch, 
haufiger noch der Er bensche Versuch geben positives Resultat. Die Herzaktion 
ist ungemein labil, in den Fallen ohne konstante Tachykardie konnen Zeiten 
von nahezu normaler Frequenz mit solchen von starker Tachykardie und 
Arhythmie wechseln. In einzelnen Fallen finden wir am Herzen VergroBerung 
einer oder beider Herzhalften, ffir die wir keine Ursache auffinden konnen, 
oder sonst Veranderungen, die wir am Herzen Degenerierter nachweisen konnen 
(vgl. Kropfherz). Sonst finden wir bei solchen Personen keine nennenswerten 
StOrnngen von seiten anderer Organe, es konnen sich geringere oder starkere 
allgemeine nervose Symptome finden, wie rasche Ermfidung, Tremores, Nei­
gung zu SchweiBen, reizbare Pupillen etc:, aber . auch fehlen. Haufig finden 
wir auch die Angabe, daB das Korpergewicht seit jeher stark schwankt. Der 
Schwerpunkt der Erscheinungen liegt in dem Verhalten des Zirkulationsappa­
rates, des Herzens und seiner GefaBe. Sie sind gewissermaBen der Locus minoris 
resistentiae, an dem sich jedwede StOrung geltend macht. Diese Falle sind selbst 
wenn bei ihnen eine Struma, Klopfen der Karotiden oder der Bauchaorta, weitere 
Lidspalten, das Moebiussche Symptom, Gewichtsstfirze etc. vorhanden sind, 
von dem Morbus Basedowi zu trennen. Ihre Differenzierung ist gegeben durch 
die Anamnese, den Verlauf, durch die Labilitat der Herzerscheinungen, durch 
die exquisite Reizbarkeit des Herzens, die dem Morbus Basedowi nicht zukommt. 
Ihre Eigenart tritt klar in den Fallen zutage, bei welchen aIle sonstigen Er­
scheinungen, die dem Morbus Basedowi zugehoren konnten, fehlen und nur 
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z. B. die Tachykardie als einziges Symptom besteht, das lange Zeit anhalten, 
vorubergehend sehwinden kann, dann wieder allein auf tritt, ohne daB je wie beim 
Morbus Basedowi aueh die ubrigen Erscheinungen hinzutreten wiirden. 

Weit seltener als in den bisher angefuhrten Fallen kommen wir in die Lage, 
den Morbus Basedowi von anderweitigen Affektionen differenzieren zu mussen. 

In seltenen Fallen kann die Diagnose zwischen Tumor cerebri und Morbus 
Basedowi schwanken. Es sind dies namentlich die Falle von Tumor, bei welchen 
der Exophtlialmus vorhanden ist. Weisenburg fand bei 75 Fallen von Tumor 
cerebri 8 mal Exophthalmus ein- oder doppelseitig. Dann die FaIle von Morbus 
Basedowi mit einseitigem Exophthalmus, der manchmallangere Zeit als einziges 
Symptom beobachtet wurde. (G erard Marchant, Trousseau u. a.). In 
solchen Fallen werden oft Orbitaltumoren diagnostiziert. Ieh selbst kenne einen 
derartigen Fall, bei welchem wegen linksseitiger Protrusio bulbi von einem Augen­
arzte ein Tumor diagnostiziert und die Orbita mit negativem Resultate eroffnet 
wurde. Sind gleiehzeitig Augenmuskellahmungen vorhanden, so kann ein Tumor 
cerebri in Betracht kommen. So teilt Sar b6 einen Fall mit, der im Beginne mit 
Protrusion des rechten Auges, mit Graefe und beiderseitigem Stellwag, dann 
mit Verengerung der linken Lidspalte und Parese des linken Abducens, ohne 
Stauungspapille einherging, bei welchem spater die Protrusio zUrUckging und 
Tremor und Tachykardie auftrat. Einen ahnlichen Fall haben Wilbrand und 
Sanger beschrieben. Die Differenzierung kann um so schwerer werden, als 
auch bei Morbus Basedowi Lidodem vorhanden sein kann. 1m allgemeinen 
werden wir sagen konnen, daB einseitiger Exophthalmus eher zugunsten eines 
Tumors spricht; die Annahme wird gestutzt, wenn dabei gleichzeitig Ptose 
an demselben Auge vorhanden ist, da bei Morbus Basedowi, wenn wir von den 
seltenen Fallen von gleichzeitiger Asthenie mit Augenmuskellahmung absehen, 
in der Regel weite Lidspalten vorhanden sind. Gewicht ist ferner zu legen auf 
die Anwesenheit von Lidodem auch am unteren Augenlide, wahrend wir bei 
Morbus Basedowi gewohnlich nur das obere Lid oder dieses wenigstens starker 
betroffen finden, auf die Anwesenheit von starkerer venoser Stauung am Auge. 
Vor allem wird man daran denken mussen, daB auch ein Morbus Basedowi unter 
einem solchen Bilde verlaufen kann und muB allen hierher gehorigen Symptomen 
Beachtung schenken, nach ihnen suchen. 

Bestehen bei Morbus Basedowi Temperatursteigerungen, so konnen bei 
wenig ausgesproehenen oder symptomenarmeren Fallen Verwechslungen mit 
verschiedenen Infektionskrankheiten vorkommen oder wenigstens der Verdacht 
auf solche bestehen. In erster Linie kommt hier die Tuberkulose und die Syphilis 
in Betracht. Allerdings wird hier zumeist nach der anderen Richtung hin 
gefehlt undein Morbus Basedowi diagnostiziert, wo keiner vorliegt. Aber auch 
das Gegenteil kommt vor. So kann in den mitigierten Formen, wenn Tempe­
ratursteigerung vorhanden ist, die Tachykardie, eventuelle dyspeptische Er­
seheinungen bei a,sthenischem Habitus den Verdacht auf Tuberkulose lenken, 
der noch durch eine Hamoptoe befestigt werden kann. Ebenso muB bestehendes 
Fieber, fur das wir sonst keine ErkIarung an den Tonsillen, am Herzen etc. 
finden, den Verdacht auf Lues, die zweithaufigste Quelle solcher Fieber, lenken, 
dies um so mehr, wenn eventuell Lues in der Anamnese ist. Hier kann uns 
nur die genaue Untersuchung des Falles, die Beachtung des Verlaufes etc. wieder 
in die richtige Bahn weisen. In akuten Fallen von Morbus Basedowi mit Fieber, 
Milztumor, starker Hinfalligkeit, Kopfschmerz, belegter Zunge kann der Ver­
daeht auf Typhus, eventuell einen komplizierenden Typhus (Dlugasch, Funke; 
Bertoye), oder auf maligne Endocarditis, Sepsis (Thompson) oder Pseudo­
leukamie wach werden (Fu nke). Der Verdacht einer sehweren Komplikation 
durch septische und typhose Prozesse wird auch durch den Umstand hervor-
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gerufen, daB bei Morbus Basedowi eine hinzutretende unbedeutende lnfektion, 
wie Influenza, Bronchitis, Anginaetc.schwere undlang anhaltende Erscheinungen 
setzen kann. Tho m ps 0 n verweist auf Falle, die die groBte Ahnlichkeit 
mit maligner Endocarditis boten, bei welchen sich Fieber, auch Herzdilatation, 
Dyspnoe, prakordiale und abdominelle Schmerzen, Magendarmsttirungen, 
Odeme, Diarrhoen und Erytheme fanden und monatelang anhielten. Hier kann 
uns nur die genaue bakteriologische Untersuchung des Blutes auf Typhus­
bazillen oder Eiterkokken, die genaue bakteriologische Untersuchung des Stuhles, 
die Widalsche Reaktion, die Diazoreaktion im Urin weitere Anhaltspunkte 
geben. Bei der Diagnose der Endocarditis kommt der Charakter der Gerausche, 
ihre Lokalisation an den Ostien, ihre Unabhangigkeit von der Lage, der Nachweis 
diastolischer Gerausche, von Konsekutiverscheinungen am Herzen etc. in 
Betracht. Aber auch sonst kann die Diagnose zwischen Endocarditis und 
Morbus Basedowi schwanken. So kenne ich einen Fall, wo bei einem Degene­
rierten nach Angina Erscheinungen aufgetreten waren, die Veranlassung boten, 
einen Morbus Basedowi zu diagnostizieren: Abmagerung, nervose Erregung, 
Tachykardie, wahrend es sich wie auch der weitere Verlauf bestatigte, urn eine 
Endocarditis handelte, die bei dem Degenerierten unter abnormen Erscheinungen 
verlief. 

Treten Storungen von seiten des Magendarmtraktes mehr in den Vorder­
grund, so sind Verwechslungen mit Erkrankungen dieser Organe moglich. So 
konnen Falle, bei welchen BIutungen aus dem Darm (Graves, Begbie u. a.) 
oder Magenblutungen (Mannheim, Oppolzer u. a.) vorliegen, organische 
Prozesse daselbst vortauschen, dies urn so mehr, wenn auch sonst Erscheinungen 
von seiten des Magens und Darmes, wie Dyspepsie, Schmerzen, Erbrechen 
vorhanden sind oder wenn diese BIutungen als erstes Symptom sich einstellen. 
Maraiion glaubt, daB in manchen Fallen von nervoser 'Hypersekretion ein 
initialer Morbus Basedowi vorliege. Dann sind es vor allem die im Abdomen 
auftretenden heftigen Schmerzen, oft kolikartiger Natur, die zu verschiedenen 
MiBdeutungen fuhren konnen. So konnen diese Schmerzanfalle mit gleich­
zeitig vorhandenem Erbrechen und Diarrh6en Veranlassung zu der Fehldiagnose 
einer Appendicitis geben. Maraiion teilt einen solchen Fall mit, bei welchem 
bei der Operation eine gesunde Appendix gefunden wurde. Solche kolik­
artigen Schmerzen mit Erbrechen, zeitweilig auftretendem Fieber, mussen 
den Verdacht auf Cholelithiasis oder Nephrolithiasis lenken, wenn, wie es 
bei Morbus Basedowi vorkommt, Ikterus oder Albuminurie auftritt. 'Umge­
kehrt konnen Falle von Cholelithiasis oder Appendicitis, wenn sie sich bei 
Neuropathen finden, unter Bildern verlaufen, die Veranlassung sind, einen 
Morbus Basedowi zu diagnostizieren. lch kenne solche Falle dieser Erkrankungen 
mit vorwiegend nervosen Erscheinungen, mit Tachykardie und sonstigen 
Symptomen, bei welchen ein Morbus Basedowi irrtumlich diagnostiziert 
worden war und die entsprechende Therapie, meist der operative Eingriff 
an det Gallenblase oder an der Appendix die Krankheit zum Schwinden 
brachte. 

Schmerzen im Bauche in Zusammenhang mit Zessieren der Menses oder 
mit abundanten Blutungen, sowie mit eventuellem Fieber konnen auch den 
Verdacht auf eine Genitalaffektion wachrufen und zu gynakologischen Ein­
griffen AnIaB geben. 

Hier anzufugen waren endlich die FaHe von Erkrankungen des Pan­
kreas. Es kommt vor aHem die Frage in Betracht, ob wir es gegebenen Fanes 
mit einem Morbus Basedowi und Pankreaserscheinungen zu tun haben oder .ob 
eine Erkrankung des Pankreas vorliegt, die zu einem Morbus Basedowi gefUhrt 
hat. 1m allgemeinen konnen wir sagen, daB ausgesprochene Pankreasfettstuhle 
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zugunsten der letzteren Auffassung sprechen, ebenso wie die Anwesenheit eines 
typischen Morbus Basedowi im allgemeinen gegen einen pankreatogenen Morbus 
Basedowi spricht. Bei Affektionen des Pankreas finden wir nur selten einen 
sonst typischen Morbus Basedowi mit Exophthalmus etc., meist nur die Er­
scheinungen eines Thyreoidismus. Es fehlt in der Mehrzahl der FaIle der 
Exophthalmus und die Struma und sind nur die Erscheinungen allgemeiner 
Erregung, Unruhe, Zittern, psychische Anomalien, Reizbarkeit, Kongestionierung 
des Gesichtes, Glanzauge, Tachykardie, Herzgerausche, Verbreiterung des 
Herzens vorhanden. Haufig tritt bei Erkrankungen des Pankreas die Anamie 
stark in den Vordergrund, auch finden sich sonst Symptome, die auf das Pan­
kreas hinweisen, wie kolikartige Schmerzen, Kreuzschmerzen, HeiBhunger, iiber­
maBige Speichelsekretion, zeitweilig leichter Ikterus, abnorm reichliche Fett­
stiihle mit KreatorrhOe, im Urin manchmal Fehlen von Indikan. Eine Stiitze 
findet die Auffassung schlieBlich in dem Effekt der Therapie. So konnen 
gelegentlich aIle Erscheinungen, auch die Erscheinungen von Herzinsuffizienz, 
die sonst jeder Therapie trotzen, durch Verabreichung von Pankreaspraparaten 
zum Schwinden gebracht werden. 

In manchen Fallen kann der Verdacht eines Neoplasma hervorgerufen 
werden. Es ist das namentlich im Beginne der Erkrankung dann moglich, 
wenn sich Abmagerung einstellt, ohne daB die iibrigen Symptome dem Kranken 
auffallen, sie eventuell auch noch nicht nachweisbar sind und starker) dyspep­
tische Erscheinungen, Erbrechen vorhanden sind. Ebenso kann dir., in jenen 
Fallen geschehen, bei welchen die Anamie starker in den Vordergrund tritt, 
besonders dann, wenn die einsetzende Anamie und Abmagerung die ersten 
Symptome sind. Die genaue Untersuchung solcher Kranken, das Alter, der 
Nachweis von Driisen, okkulten Darmblutungen, die Seroreaktionen auf Neoplas­
men, starkere Leukocytose im Blute etc. werden hier Aufklarung bringen, am 
meisten jedoch der weitere Verlauf, indem ffir gewohnlich beim Morbus Basedowi 
bald anderweitige Basedowsymptome auftreten. In den seltenen Fallen mit 
perniziosem Blutbefunde ist wohl immer eine Komplikation, sei es mit Neo­
plasmen oder mit pernizioser Anamie anzunehmen. 

In vereinzelten Fallen kann auch durch die Driisenschwellungen, den Milz­
tumor, das Fieber, die Leukopenie mit relativer Lymphocytose im Blute eine 
Ahnlichkeit mit den als Pseudoleukamie gefiihrten Zustanden entstehen. Hierher 
ware z. B. der Fall von Caro zu zahlen, auch Funke macht darauf aufmerksam. 
Wieweit der merkwiirdige Fall vonMoe bi us mit Driisenschwellung, Abmagerung, 
Tachykardie ohne charakteristischen Sektionsbefund hierher gehOrt, wage ich 
nicht zu entscheiden. 

SchlieBlich kann auch die Bleiintoxikation zu Verwechslungen mit Morbus 
Basedowi AulaB geben, wenn die allgemein nervosen Symptome in den 
Vordergrund treten. Wir konnen erhohte Erregbarkeit und Reizbarkeit, 
Tremor, Tachykardie "finden, wozu noch, worauf Fr. Miiller hinwies, leichter 
Exophthalmus und wie bei Morbus Basedowi Lidodem kommen kann. In 
solchen Fallen wird uns die Hypertrophie des linken Ventrikels, die vermehrte 
Pulsspannung, Erscheinungen von seiten der Niere, der Nachweis von Blei 
(Bleisaum, Harn), die Kornelung der roten BlutkOrperchen die Diagnose sichern. 
Umgekehrt kann ein Morbus Basedowi dadurch, daB LidOdem als erstes Symptom 
auftreten kann, in Zusammenhang mit dem blassen Aussehen, den eventuell 
vorhandenen Schmerzen im Bauche den Verdacht einer Bleiintoxikation wach­
rufen. 

Dadurch, daB die Lidodeme so wie bei Nephritis a.uch bei Morbus Basedowi 
fliichtig auftreten und als erstes Symptom vorhanden sein konnen, dadurch 
daB ihnen gegeniiber die Basedowsymptome zuriicktreten konnen, dadurch 
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ferner, daB auch anderseits sich bei Nephritis Exophthalmus finden kann, 
ebenso wie v.Graefes, Stellwagsches und Moebiussches Symptom (Pu­
lawski) bei ihr vorkommen kann, ist die Moglichkeit von Fehldiagnosen ge­
geben. Hier wird die genaue Untersuchung des Harnes und des Herzens 
ausschlaggebend sein. Die Schwierigkeit kann in manchen Fallen groB sein, 
da es Falle von Nephritis ohne Albuminurie und umgekehrt FaIle von Morbus 
Basedowi ohne Nephritis mit Albuminurie, zeitweilig sogar mit Zylindern gibt 
und auch bei Morbus Basedowi Herzhypertrophie vorhanden sein kann. So 
kenne ich einen Fall, in welchem wegen der Blasse, der vorhandenen Polyurie 
und Hypertrophie des Herzens und der Lidodeme eine Nephritis, und zwar 
eine Schrumpfniere diagnostiziert worden war, wahrend doch die vorhandene 
Tachykardie und die fur eine Schrumpfniere niedrige Pulsspannung auf die 
richtige Fahrte hatte fuhren mussen. In anderen Fallen kann der Verdacht 
uramischer Symptome durch die Anwesenheit von Kopfschmerzen, anhaltendem 
Erbrechen, Lidtidem, Diarrhoen, EiweiB im Ham erweckt werden. Hier ent­
scheidet das normale Verhalten der Harnmenge und des spezifischen Gewichtes, 
das Fehlen renaler Elemente, die normale Ausscheidung von Chloriden und 
Phosphaten im Urin, das Fehlen von Indikan im Blute, das Fehlen von Muskel­
zittern und von Konvulsionen, das Fehlen des Babinskischen Reflexes etc., 
der Nachweis, daB Neigung zu Erbrechen und zu Kopfschmerzen auch fruher 
schon vorhanden war, gegen eine Uramie. 

So paradox es klingen mag, kann auch die Tabes differentialdiagnostisch 
in Betracht kommen. Auch bei Morbus Basedowi kann der Sehnenreflex fehlen, 
es finden sich lahmungsartige Schwachezustande, mit Schwindel und Unsicher­
heit, Versagen der Beine, ebenso Parasthesien, krisenartige Schmerzen, Anfalle 
von Erbrechen, den Larynxkrisen ahnliche Hustenanfalle und umgekehrt bei 
Tabes sehr haufig Tachykardie, Erregungszustande, Unruhe, Tremores und, 
wie Curschmann beschrieben hat, wahrend der Schmerzparoxysmen auf­
tretender Exophthalmus. Hier ist fur die Entscheidung das Verhalten der 
Pupillen, der Blase und des Mastdarmes, der Nachweis von Lues, das Verhalten 
der Lumbalflussigkeit, die Anwesenheit sensibler Ausfallserscheinungen etc. von 
Bedeutung. Zu berucksichtigen wird noch sein, daB Tabes und Morbus Base­
dowi auch kombiniert vorkommen k6nnen. 

Damit sind naturlich nicht alle Moglichkeiten erschopft, die diagnostisch 
in Betracht kommen konnen. Hier sollte nur auf die grobsten Dinge einge­
gangen und der Versuch gemacht werden, zu zeigen, worin die Ursache liegt, 
daB im allgemeinen der Morbus Basedowi zu haufig diagnostiziert wird und wie 
dem vorzubeugen sei. 

22. Ka pi tel. 

Therapie. 
Der wichtigste Behel£ in der Therapie des Morbus Basedowi ist ein ver­

nunftiger Arzt, der die Situation, in der sich der Kranke befindet, richtig erfaBt 
und dann ruhig und zielbewuBt zu Werke geht. Er karin in manchen Fallen 
seine Erfolge gar nicht durch die Behandlung des Kranken selbst, sondern 
durch die seiner Umgebung erreichen. Nirgends vielleicht kann unnotiges 
Herumspringen mit Behandlungsmethoden, unnutzes Versuchen aller moglichen 
neueren Mittel, das Festhalten an einer bestimmten Schablone, nach der alle 
selig werden sollen oder das V orschlagen von Behandlungsmethoden, die bei 
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der sozialen Stellung des Kranken nicht durchgeftihrt werden konnen, mehr 
schaden als hier. J e vorsichtiger der Arzt vorgeht, desto weniger Enttauschungen 
wird er erleben; hier werden oft langjahrige Erfahrungen tiber einzelne Heil­
verfahren auf den Kopf gestellt, denn es sind die Basedowkranken abnorme 
Menschen mit abnormen Reaktionen. Die Behandlung des Morbus Basedowi 
stellt harte Anforderungen an die Geduld des Arztes und des Patienten und 
die Kunst des ersteren ist es, die richtigen Mittel und Wege einzuschlagen, urn 
die Geduld des anderen nicht zu erschopfen. 

Allgemeine MaBregeln. Mit allen zu Gebote stehenden Mitteln ist 
die Beruhigung und Ruhigstellung des Kranken zu versuchen. Wie wir das 
im gegebenen FaIle erreichen, ist wieder ganz verschieden und hangt vielfach 
von dem Einflusse, den der Arzt auf den Kranken hat, von dem Vertrauen des 
Kranken zu ihm, von der richtigen Beurteilung der Verhaltnisse und der Men­
schenkenntnis des Arztes abo In manchen Fallen finden die Kranken eine 
Beruhigung, wenn ihnen der Arzt, wie sie glauben, ganz reinen Wein einschenkt, 
sie tiber ihren Zustand, die Dauer des Prozesses etc. orientiert, wahrend in anderen 
Fallen der ausgesprochene Name Basedowsche Krankheit allein schon eine 
schwere Depression herbeiftihrt. Meist wird man daher gut tun, nur von einer 
Art Basedowscher Krankheit zu sprechen und gleich die trostende Versicherung 
anfiigen, daB die entstellenden Veranderungen der Augen und des Halses -
es sind ja zumeist Frauen, bei welchen die Eitelkeit eine groBe Rolle spielt -
nur voriibergehende sind und daB selbst wenn es sich urn einen Basedow 
handeln wiirde, die Sache nicht schlimm stiinde, da diese Erkrankung eine 
exquisit heilbare ist. Lassen sich Beziehungen der Erkrankung zu Dberarbeitung, 
geistiger oder korperlicher, zu anhaltenden psychischen Insulten im Berufe, 
in der Familie, zu unverniinftiger Lebensweise, geschlechtlichen Vorgangen etc. 
eruieren, so miissen diese ausgeschaltet werden. Wir werden in einem FaIle 
die Arbeit einschranken, bei einem anderen Kranken, der in Wohlleben und 
Nichtstun sich aufzehrt, Beschaftigung verordnen, in einem FaIle den Kranken 
in hauslicher Pflege belassen, in anderen.auf der Entfernung aus dem ungesunden 
Milieu bestehen, bei Kranken, die sich sonst nur mit sich selbst beschaftigen 
und griibeln, leichte Zerstreuung verordnen, in dem anderen FaIle, der z. B. 
geistig tiberanstrengt war, absolute Ruhe empfehlen. 1m allgemeinen miissen 
wir aber mit allen unseren MaBnahmen vorsichtig tastend vorgehen, immer 
sehen, wie sie vertragen werden, welchen EinfluB sie haben, urn sofort, wenn 
wir einen gegenteiligen Effekt sehen, GegenmaBregeln zu treffen. In manchen 
Fallen sehen wir schon, wenn wir die Kranken aus dem gewohnlichen Rahmen 
und dem gewohnlichen Berufe bringen, der durch seine Eintonigkeit ungiinstig 
einwirkt, einen guten Erfolg. Dann hangen unsere MaBnahmen, die wir zu 
treffen haben, auch von der Schwere des Falles abo In leichteren Fallen konnen 
wir maBige, abgestufte Bewegung gestatten, eventuell kleine Reisen, wenn 
das Reisen tiberhaupt vertragen wird. Von groBeren Reisen, namentlich Stadte­
reisen mit Besichtigung von Sehenswtirdigkeiten etc. ist im allgemeinen ab­
zuraten, sie sind zu anstrengend und durch die gehauften neuen Eindrticke 
zu erregend und zu ermiidend. Ebenso steht es mit groBeren FuBtouren, Berg­
partien etc., sie werden fiir gewohnlich schlecht vertragen und eine einmalige 
Dberanstrengung, die hier oft nicht zu vermeiden ist, kann die nachteiligsten 
Folgen haben. Hierher gehoren auch die Vergniigungen, wie Tennisspielen, 
Tanzen usw. 1st der Fall schwerer Natur, so ist im allgemeinen mehr Liegen 
zu verordnen. Wieweit wir jedoch damit gehen sollen, hangt wieder yom je­
weiligen FaIle abo Es gibt Kranke, die das Liegen absolut rricht vertragen, 
die zappelig und unruhig werden, solche miissen durch vorsichtig dosiertes 
Liegen an das Liegen erst gewohnt werden; das Gros der Kranken gewohnt 
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sich aber rascher an das Liegen, wenn man sie sofort in das Bett legt. In den 
chronisch verlaufenden Fallen konnen wir dann von Zeit zu Zeit oder bei zu­
nehmender Besserung die V orschriften fUr die Liegekur wieder lockern, langere 
Zeit auBer Bett zubringen lassen, es mit leichter Bewegung versuchen etc. 
Immer wird das Befinden der Kranken und ihre Reaktion auf die verordneten 
MaBnahmen maBgebend sein fiir unser weiteres Tun. 

Da alle unsere MaBnahmen auch den Zweck haben sollen, den Kranken 
zu beruhigen, so miissen sie auch ruhig und gleichmaBig verordnet werden, 
es muB sich die Ruhe des Arztes auf den Kranken legen. AuBerdem miissen 
wir den Versuch machen, den Kranken zu einer gewissen Selbstdisziplin zu bringen, 
indem wir die Kranken anhalten, jede Bewegung langsam auszufuhren, langsam 
zu reden, langsam zu essen etc., sich so wenig wie moglich aufzuregen. Um 
dieses zu erreichen, empfiehlt es sich oft, den Kranken kleine Kniffe anzugeben, 
die sie anwenden sollen, wenn sie fiirchten sich aufzuregen, wie tiefes Atem­
holen, den Daumen einziehen, sich kneifen etc. 

Sind irgendwelche krankhafte Veranderungen vorhanden, die den Kranken 
belastigen, nervos machen oder seinen Schlaf storen, wie Ekzeme, Genital­
affektionen, so miissen sie gleichzeitig behandelt werden. 

Ein Hauptaugenmerk ist auf die Ernahrung und die Regelung der Darm­
funktionen zu legen. 

In bezug auf die Ernahrung sind zunachst haufigere und kleinere Mahlzeiten 
zu empfehlen, von welchen nur dann abzusehen ist, wenn sich die Kranken 
von ihren bisherigen Gewohnheiten nicht frei machen konnen und darunter 
leiden wiirden. Wahrend des Essens sollen die Kranken sich ruhig verhalten, 
nicht viel reden, nicht Lektiire treiben, sollen langsam und ruhig essen, ordent­
lich kauen und die Speisen nicht zu heiB genieBen. 1m allgemeinen soIl die 
Kost moglichst reizlos sein, doch nicht so, daB sie dem Kranken widersteht, 
sie muB reichlich sein, jedoch wieder nicht so, daB der Magen des Kranken 
iiberladen wird. Von der jeweiligen Beschaffenheit des Magens wird es ab­
hangen, ob wir den Kampf gegen die durch vermehrte Oxydationen bedingte 
Abmagerung in ganzer Linie aufnehmen oder nur Riickzugsgefechte liefern, 
urn moglichst ihren Fortschritt aufzuhalten. Bei dieser Abmagerung spielen, 
wie wir gezeigt haben, konstitutionelle Momente eine wesentliche Rolle, die zu 
iiberwinden durch noch so reichliche Zufuhr von Nahrung nicht immer gelingen 
wird. Wir konnen in vielen Fallen durch Ruhigstellung des Kranken, ent­
sprechende Einteilung und Zufuhr von Nahrung sogar Gewichtsansatz erzielen; 
bei der wesentlichen Rolle, die dem Nervensystem auf Appetit, Resorption und 
Ausniitzung der Nahrung etc. zukommt, wiirden wir aber in demselben Falle 
ohne RuhigsteIlung des Kranken, bei irritierten Nerven, diesen Ansatz nicht 
erzielen. Also nicht die Ernahrungstherapie aIlein kann maBgebend sein, sie 
muB Hand in Hand mit den iibrigen Behandlungsmethoden gehen. Es wird 
sich die Menge der Nahrung, die GroBe der erlaubten Fliissigkeitszufuhr etc. 
nach dem jeweiligen FaIle richten miissen, urn nicht eine Ermiidung der Organe 
herbeizufiihren. Ebenso steht es mit der Zufuhr von Gewiirzen, Kaffee, Tee 
und Alkohol. Wenn es auch im allgemeinen richtig ist, daB diese GenuBmittel 
besser zu vermeiden sind, diirfen wir dies jedoch nicht zum Dogma erheben. 
Wenn jemand seinen Magen durch jahrelangen Gebrauch an Erregungsmittel 
gewohnt hat, er ohne solche nicht mehr geniigend arbeitet, hat es keinen Sinn, 
ihm dieselben zu entziehen. Ich kenne Falle, wo die Leute zu Mittag ein Glas 
Wein zu trinken gewohnt waren, sicher keine Trinker, die aber ohne dieses Ver­
dauungsbeschwerden hatten; in einem solchen FaIle schadet die Belassung des 
geringen Quantum Alkohols sicher weniger, als die Entziehung. Wenn jemand 
Milch in irgendwelcher Form nicht vertragt, ihre Zufuhr aber ermoglicht wird 
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durch Zusatz von Kaffee oder Tee, dann ist es indiziert, zu versuchen, wie dies 
vertragen wird; und es wird meist gut vertragen. Wir mussen bei allen unseren 
MaBnahmen bedenken, daB auch das psychische Moment bei der Ernahrung eine 
groBe Rolle spielt. Wir diirfen unsere Kranken dadurch, daB wir ihnen alles 
p16tzlich entziehen, ihnen aIle ihre Gewohnheiten umstoBen und Sachen auf­
erlegen, die sie als Unbequemlichkeiten empfinden etc., nicht irritieren, bei 
ihnen kein starkeres Krankheitsgefiihl aufkommen lassen, wenn diese MaB­
regeln nicht absolut indiziert sind. 
. Auch die Zusammensetzung der Nahrung ist von Belang, wenn wir auch 

hier wieder nach jeder Richtung Konzessionen machen mussen. 1m allgemeinen 
kommen wir am besten mit einer stark gemischten Nahrung mit reichlich Vege­
tabilien und reichlicher Kohlehydrat-, Fettzufuhr aus. Zu stark einseitige 
oder rein vegetabilische Kost ist ebensowenig am Platze, wie starke Fleisch­
diat oder zu reichliche Kohlehydratzufuhr. DaB einseitige Fleischnahrung 
bei Morbus Basedowi nicht gut vertragen wird, ist eine alte Erfahrungstat­
sache, der wir oft begegnen; Ausnahmen gibt es auch hier. 

F a I t a weist darauf hin, daB man bei Runden durch reichliche Fleischnahrung 
die Schilddriise iiuBerst jodarm machen kann, was er auf eine erhiihte Tiitigkeit der 
Driise bezieht; P fi bra m und Po r g e s fanden den Grundumsatz nach Fleischiiber­
fiitterung erhiiht. W a t s ~ n C h. sah nach Mehldiiit histologische Veriinderungen der 
Schilddriise, die auf eine Anderung der Funktion hinweisen. 

Eine einseitige Kohlehydratzufuhr ist schon aus dem Grunde zu ver­
meiden, weil beim Morbus Basedowi sehr haufig Storungen im Kohlehydratstoff­
wechsel vorhanden sind, die auf eine Funktionsschwache der assimilierenden 
Organe hinweisen. Mit einseitiger vegetabilischer Diat, wie Rumpf sie vor­
schlug, finden wir nicht unser Auslangen, es wird auch, wie Ptibram und 
Porges nachweisen, durch Fleisch- und EiweiBabstinenz der Grundumsatz nicht 
beeinfluBt und ist auch von diesem Gesichtspunkte aus keine Indikation fUr 
eine vegetabilische Diat gegeben. Mit der Fettzufuhr konnen wir so weit 
gehen, als sie vertragen wird, was von individuellen Momenten und von der 
Funktion des Pankreas und Darmes im gegebenen FaIle abhangt. Eine aus­
schlieBliche Milchdiat (J accoud) ist ungenugend, dagegen der Zusatz zur ubrigen 
Nahrung zu empfehlen, wenn moglich ist sie statt anderer Flussigkeit zu geben. 
Newmann will in einem FaIle eine wesentliche Besserung durch saure Milch 
erreicht haben. Al t empfiehlt kochsalzarme Diat, die ja, wie in seinen Fallen 
mit Odemen etc. gewiB am Platze ist, aber .nicht verallgemeinert werden darf. 
Zu einer solchen werden wir, abgesehen von den Fallen, bei welchen kardiale 
Stauung oder renale Odeme vorliegen, greifen, wenn wir bei den Kranken eine 
Brommedikation einleiten. Borlay dringt auf jodarme Kost (Vermeidung von 
unreinem Kochsalz, drusigem Fleisch, starkearmen Knollen). 

Die Einleitung einer Mastkur wird im allgemeinen indiziert sein bei stark 
heruntergekommenen Kranken, doch ist hier auf die Moglichkeit zu achten, 
daB der Organismus die eingefuhrte Nahrung nicht zu verwerten vermag. 
V. N oorden warnt vor einer ubertriebenen Mast der Basedowkranken, da die 
Besserung der Herztatigkeit mit der Gewichtszunahme nicht gleichen Schritt 
halt und es bei einzelnen Fallen durch die Gewichtszunahme und die dadurch 
bedingte Mehrleistung des Herzens zu einem Kollaps kam. Noch andere Momente 
kommen hier in Betracht. Bei einem Basedowkranken mit asthenischem Habitus, 
Enteroptose, tiefstehendem Magen, oder bei "schwachen Essern" mit empfind­
lichem Magen ist die Mastkur ein zweischneidiges Schwert. Vorubergehend 
konnen wir auch hier Gewichtsansatz erzielen, es sind aber diese Erfolge meist, 
nur von kurzer Dauer und die starkere Zufuhr von Nahrung wird alsbald 
nicht vertragen, fuhrt zu Verdauungsstorungen, nervosem Widerwillen gegen die 
Nahrung, die eine wesentliche Veschlechterung des Zustandes herbeifUhren 
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kann. Wir mussen uns in jedem Faile uberlegen, was wir mit einer Mastkur 
erreichen und was wir mit ihr schaden konnen. 

Halten wir uns im ailgemeinen an die hier skizzierten Richtlinien, vor­
sichtig erprobend, wie unsere MaBnahmen jeweils vertragen werden und be­
handeln wir sonst die Erkrankung entsprechend, so gelingt es uns meist, den 
Ernahrungszustand der Kranken zu halten, den EiweiBverlust zu decken, auch 
einen Ansatz zu erzielen. Richters Vorstellung, daB eine tJberernahrung nicht 
am Platze sei, weil sie 01 in das Feuer gieBt und die Verbrennungsprozesse 
noch mehr anfacht, laBt sich wohl nicht aufrecht erhalten, sie tragt mehr theoreti­
schen Erwagungen als praktischen Erfahrungen Rechnung. 

Auch in bezug auf die Flussigkeitszufuhr gibt es keine bindenden Normen, 
die Vorschriften miissen sich nach dem Zustande des Kranken richten. 1m all­
gemeinen ist eine Flussigkeitseinschrankung nicht am Platze, da die Kranken 
mehr Flussigkeit brauchen, um die Wasserverluste durch die beschleunigte 
Atmung, groBere Durchfeuchtung der Raut, SchweiBe, groBere Harnmenge etc. 
zu decken. Wir werden nur die Flussigkeitsaufnahme ofters und in kleinen 
Portionen anordnen und, wenn es durchfiihrbar ist, Nahrungs- und Flussigkeits­
aufnahme nicht gleichzeitig erfolgen lassen, um einer starkeren tJberfilllung 
des Magens vorzubeugen. Eine Einschrankung der Flussigkeit erscheint dann 
indiziert, wenn Erscheinungen von Herzinsuffizienz, Odeme etc. vorhanden 
sind; auch da ist zu uberlegen, wieviel dadurch genutzt und wieviel dadurch 
geschadet wird. Die Einschrankung wird oft schlecht vertragen und kann 
manchmal besser durch andere Mittel ersetzt werden. Unbedingt indiziert 
ist die Flussigkeitsentziehung nur in den Fallen von exzessiver nervoser Polyurie, 
da durch die enorme Flussigkeitszufuhr eine betrachtliche Mehrbelastung des 
Herzens bedingt wird. Doch gelingt dies auch nicht in allen Fallen. In manchen, 
die als Diabetes' insipidus zu deuten sind und bei welchen der Rypophyse ein 
EinfluB zuzukommen scheint, wird die Flussigkeitsentziehung nicht vertragen. 
Gegen kleine Quantitaten Alkohol braucht man sich nicht ablehnend zu ver­
halten, sie konnen, wie wir erwahnt haben, sogar notwendig sein, um die Ver­
dauung anzuregen, es kann ein Glas Bier am Abend den Schlaf befordern. Auch 
die Scheu vor kohlensaurehaltigen Wassern, die einen Reiz auf das Vaso­
motorenzentrum ausuben sollen, ist, wie auch Moebius betont, nicht gerecht­
fertigt; im DbermaB genossen schaden sie gewiB, in kleinen Quantitaten sind 
sie bei starker Prostration, bei starkem Durstgefuhl sicher von Nutzen. 

Eine besondere Aufmerksamkeit beansprucht die Regulierung der Darm­
tatigkeit in Fallen mit Obstipation. Wenn wir auch nicht die Auffassung 
von Ebstein und Federn teilen konnen, die den Darmveranderungen eine 
wesentliche Rolle in der Pathogenese zusprechen und die Behandlung des 
Darmes als eine kausale betrachten, uber Reilungen des Morbus BasedQwi durch 
Behebung der Koprostase durch Olklysmen, leichte Abfiihrmittel und Faradi­
sation des Darmes berichten, so ist es doch unzweifelhaft, daB Darmstorungen 
zuweilen schwere Erscheinungen setzen konnen. Wir brauchen hier nur an das 
Reer von Allgemeinerscheinungen zu erinnern, das wir bei sonst gesunden 
Personen antreffen konnen, die an Koprostase leiden oder an die schweren 
nervosen Erscheinungen, die wir bei Erkrankungen des Magens und Darmes 
kennen. Um wieviel mehr treten solche Erscheinungen bei abnorm reagierenden 
Menschen, bei Neuropathen zutage. Tatsachllch gelingt es bei vielen Basedow­
kranken mit Koprostase durch Behandlung dieser eine wesentliche Besse­
rung des Allgemeinbefindens zu erzielen: die Erregung, Unruhe, eventuelle 
Beklemmungszustande zu mildern, Schwindel, Kopfschmerz zu bannen, den 
Appetit zu bessern, die Ernahrung zu heben etc. und durch die Besserung der 
nervosen Symptome in manchen Fallen auch die Pulsfrequenz herabzudrucken 
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und HerzunregelmaBigkeiten zum Verschwinden zu bringen. In dieser Richtung 
muB man Federn zustimmen. Ob es sich hier um Ausschaltung toxischer Vor­
gange handelt (Sajous), die durch abnorme Zersetzungsvorgange bedingt sind, 
ist derzeit noch nicht sicher zu entscheiden. 

Von wesentlicher Wirkung sind klimatische Einflusse, doch ist auch 
hier ein vorsichtig individualisierendes Vorgehen unbedingt notwendig, das 
Rucksicht nimmt auf die Verhaltnisse des Kranken. Es hat keinen Sinn, je­
mandem einen Luftkurort vorzuschlagen, der sich die Mittel hierzu nur unter 
Auferlegung sonstiger Entbehrungen und da nul' fur unzureichende Zeit ver­
schaffen kann, oder bei dem die dadurch notwendig werdende Trennung von 
Familie etc. mit solchen Aufregungen und Depressionen verbunden ist, daB 
dadurch nur eine Verschlechterung herbeigefuhrt wird. Die Luft allein macht 
es gewiB nicht, wenn hierbei eine Reihe anderer Faktoren storend eingreifen. 
In manchen Fallen genugt schon die Entfernung aus dem ungesunden Aufent­
halt in del' GroBstadt mit finsteren, ungesunden Wohnungen, dem Larm etc. in die 
Ruhe des Landlebens, mit Licht, Luft und Sonne und dem beruhigenden Grun, 
mit wenigen Mitteln erreichbar, um einen wesentlichen Effekt zu erzielen. 
Nur mussen die Kranken dort gut untergebracht und gut verpflegt sein, kurz 
alles finden konnen, was zu ihrer Beruhigung notig ist. Von unzweifelhaft 
gunstiger Einwirkung ist abel' der Aufenthalt im Hochgebirge, auf welchen 
zuerst Stiller aufmerksam gemacht hat und dem auch Bruns, Gaik, Stark, 
Staubli, Veraguth u. a. das Wort reden, wahrend Moebius, Nothnagel 
u. a. keinen sicheren Effekt davon gesehen haben. Es gibt naturlich auch 
hier Ausnahmen. Personen, die den Aufenthalt in del' Hohe nich~ vertragen, 
finden wir, wie auch sonst, auch beim Morbus Basedowi, und es empfiehlt sich 
dcshalb, wenn man nicht weiB, ob Hohenaufenhalt vor del' Erkrankung ver­
tragen wurde, vorsichtig mit Hohen von 500-600 m zu beginnen und allmahlich 
zu steigen. Am besten werden meiner Erfahrung nach Hohen um 1000-1200 m 
vertragen, daritber braucht wohl selten hinausgegangen zu werden. Worauf 
die giinstige Wirkung des Hohenklimas zuruckzufuhren ist, wissen wir nicht, 
daher auch nicht, worauf die MiBerfolge beruhen. Fur letztere find en wir jedoch 
in einem odeI' dem anderen Falle eine Aufklarung. So konnen es Personen 
sein, die die Hohenlage uberhaupt nicht vertragen, hier kommt vielleicht bei 
manchen Personen der dauernde Aufenthalt in der Ebene in Betracht. Sowie 
unsere Gebirgsbewohner unmoglich in del' ungarischen Tiefebene gehalten 
werden konnen, sie die Sehnsucht nach ihren Bergen verzehrt, so vertragen 
die an die Ebene gewohnten nicht die engen Taler, die aufragenden Berge ohne 
Gefuhl der Beklemmung und Unruhe. Dann kommt in Betracht, daB sich die 
Kranken im ungewohnten Gebirge vielfach ubernehmen und ubermaBig an­
strengen. In manchen Fallen sind es gleichzeitig vorhandene Klappen- oder 
Herzmuskelveranderungen mit Erscheinungen von Herzinsuffizienz, die die 
Intoleranz bedingen. Finden wir, daB die Hohe nicht vertragen wird, dann 
mussen wir die Kranken veranlassen, niedriger gelegene Orte aufzusuchen. 

So wie das Hochgebirge hat auch das Meer unter den A.rzten seine An­
hangerund Gegner. v. Dusch, Foot, Glax, Hennoch, Moebius, Mackenzie, 
Rosenberg u. a. haben von dem Aufenhalt an der See giinstige Resultate 
gesehen. Auch ich kann mich dem anschlieBen, wenn ich auch die Wirkung 
des Hochgebirges fur die Mehrzahl der Falle vorziehe und nul' solche Kranke 
an die See schicke, die das Hochgebirge nicht vertragen. Es ist die See meinen 
Erfahrungen nach ein viel schwerer abzuschatzender Heilfaktor, als das Mittel­
und Hochgebirge. Die Kranken mit Morbus Basedowi vertragen im allge­
meinen die Hitze nicht, es erquickt sie die Kuhle, insbesondere die kuhlen 
Nachte im Gebirge, andere vertragen die fortwahrend bewegte Luft, das Brausen 
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der See nicht und endlich besteht hier die Verleitung zum Baden im Meere; 
das fUr gewohnlich schlecht vertragen wird. Der Aufenthalt an der Adria 
empfiehlt sich noch am besten im Friihjahr und Herbst, wo im Gebirge die 
Schneeschmelze oder rauhe Nebel einsetzen. 

Kann also auch unter entsprechenden Bedingungen und bei sonstiger 
Behandlung jeder gute Aufenthalt zu denselben gUnstigen Erfolgen fiihren 
wie der Kurgebrauch im Hochgebirge oder an der See (Aran, Demme, 
v. Dusch, Eulenburg, v. Graefe, Lebert, Moebius, Richardson, 
v. Stoff ella u. a.), so ist doch, ceteris paribus, der Alifenthalt im Hochgebirge 
u. E. als der verlaBlichste Heilfaktor anzusprechen. 

Ein wesentlicher Behelf, um eine Beruhigung des Kranken und eine 
Besserung der Erscheinungen zu erzielen, sind hydrotherapeutische Prozeduren. 
Winternitz hat vor 40 Jahren vorgeschlagen, "durch haufig wiederholte 
oder kontinuierliche Innervationsreize den paretischen Vagus hoher zu in­
llervieren, durch allmahliche Erweiterung des peripherischen Strombettes die 
Zirkulationswiderstande herabzusetzen und damit die Herzaktion zu verlang­
samen und durch allmahliche Abkiihlung des Blutes und des Korpers direkt 
den Stoffumsatz zu verlangsamen". Als hierzu geeignete Prozeduren hat er 
oft gewechselte feuchte Wicklungen mit darauffolgenden Halbbadem in hOherer 
Temperatur und langerer Dauer, Kuhlschlauch auf Nacken, Hals, Herz- und 
Magengegend, ableitende Wadenbinden a,ngegeben Abgesehen von den theoreti­
schen Vorstellungen wurden diese Vorschlage im allgemeinen beibehalten (v. Cor­
val, Jacob, Sadyer u. a.) und wird von den Hydrotherapeuten die Wasser­
behandlung des Morbus Basedowi als wichtigster Heilbehelf hingestellt. So 
wertvoll uns dieser Behelf auch ist, so kann doch nicht genug vor eingreifenden 
Prozeduren gewamt werden. Je mildere und indifferentere Prozeduren wir 
allwenden, je mehr wir den Reiz den individuellen Verhaltnissen anpassen 
und aIle uberstarken Reize, wie kalte Bader, Strahlenduschen, schottische 
Duschen, eiskalte UbergieBungen etc. vermeiden, desto besser werden wir 
fahren. Es gibt FaIle, bei welchen Prozeduren, die frillier mit gutem Erfolge 
angewandt wurden, nicht mehr vertragen werden und die Kranken sich jetzt 
selbst auf laue Bader mit ganz geringen Abkiihlungen schlechter fuhlen. In 
solchen Fallen ist dann temporar von der Anwendung hydriatischer Prozeduren 
ii.berhaupt abzusehen. Wunder empfiehlt Ozetbader, auf welche sich die 
Hamstoffausscheidung vermindern und die Salzausscheidung im Urin erhohen 
soIl. Schott empfiehlt die Nauheimer Bader, und Hufnagel hat bei basedow­
kranken Kindem mit Kohlensaure und Solbadem gute Erfolge erzielt. Mo e bi us 
empfiehlt Bader mittlerer Temperatur, die durch Kohlensaure- oder Salzgehalt 
einen Hautreiz ausuben. Eigenen Erfahrungen nach wiirde ich mit dem Ge­
brauch von Kohlensaurebadem im allgemeinen zur groBten Vorsicht mahnen. 
Moebius muB man zustimmen, wenn er sich auBert, daB Meerbader ent­
schieden zu widerraten sind. Am besten waren noch nicht zu heiBe indiffe­
rente Thermen zu empfehlen. 

Von unzweifelhafter Wirkung ist jedoch die Anwendung des Kuhlschlauches 
mit nicht zu kalten Wassertemperaturen und lieber langer dauemden Appli­
kationen auf die Herzgegend und auf die Struma. Rehn empfiehlt dauemde 
Eisauflage auf die Struma (siehe auch Behandlung der einzelnen Symptome). 

Vielfach sind auch verschiedene Formen von Gymnastik und Massage 
empfohlen worden. Was die Gymnastik betrifft, so ist davon abzuraten. Auch 
bei der maschinellen Gymnastik steht der Effekt mindestens mit dem Kosten­
punkte nicht im Einklang und man kann auch hier gewohnlich mehr schaden 
als nutzen. Dasselbe gilt von der Massage mit Ausnahme der Massage des 
Darmes, in der wir ein wertvolles Mittel zur Behebung der Koprostase besitzen. 
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Der Merkwiirdigkeit halber sei erwahnt, daJ3 Bryson, um die Atem­
schwache, die Ursache alles Ubels, zu beheben, einen maschinell betriebenen 
Einatmungsapparat angegeben hat. Ebenso merkwlirdig ist der Vorschlag 
von Abrams, der bei Morbus Basedowi einen verminderten Vagustonus an­
nimmt, durch dessen Beseitigung der Morbus Basedbwi geheilt werden konne; 
dies gelingt durch Massage am 7. Halswirbeldorn! Dadurch will er Falle geheilt 
haben, die jeder Therapie trotzten, bei welchen auch die Operation ohne 
Effekt war. 

Medikamentose Therapie. Allen bisher angewandten Arzneimitteln 
kann kein EinfluJ3 auf die Erkrankung selbst zugesprochen werden; es kommt 
ihnen nur ein EinfluJ3 auf die Beseitigung einzelner Symptome zu. Aber aueh 
dieser ist zumeist reeht fraglieh, und die Ansehauungen liber den Wert der ein­
zelnen Mittel sind reeht geteilt. Je naeh den Ansehauungen liber das Wesen 
der Erkrankung hat man versehiedene Mittel angewandt, die dann immer aueh 
ihre Anhanger fanden, um dann dureh andere wieder verdrangt zu werden. 

Zu den aItesten Mitteln, fiir deren Anwendung die Vorstellung. maB­
gebend war, daB die Anamie bei Morbus Basedowi eine wesentliehe Rolle 
spiele, gehoren die Arsen- und Eisenpraparate. Letztere sind wohl ganz auBer 
Kurs gesetzt; ihre Nutzlosigkeit w4"d ziemlich allgemein anerkannt. Ab­
gesehen davon, daB sie den Appetit und die Darmtatigkeit ungiinstig beein­
flussen, kann dureh sie aueh eine Versehleehterung des Zustandes herbeigeflihrt 
werden (Trousseau, v. Graefe, Friedreieh, Ch vostek sen. u. a.). Da­
gegen haben die Arsenpraparate noeh vielfaeh Anhanger. So beriehtet Mendel 
liber sehr giinstige Resultate bei gleiehzeitiger intravenoser Injektion von Jod 
und Arsen (vorsichtige Einspritzung von 2 cem einer Losung von 1,0 Atoxyl, 
4,0 Natr. jodat. auf 20,0 Aq. destill.), Devie und Gardere liber Heilungen 
mit Arseninjektionen neben Antithyreoidin. Doch moehte ieh auch hier zu vor­
siehtiger Dosierung raten, namentlich beiNeigung zu Diarrhoen. Lange Zeit 
stand auch Jod in der Behandlung der Basedowschen Krankheit in Ver­
wendung, meist in der Absicht, die Struma zur Verkleinerung zu bringen. 1m 
allgemeinen scheint man damit keine aIIzu sehlechten Erfahrungen gemaeht 
zu haben, denn es hat lange gedauert, bis man dav'bn abkam, und aueh die 
heute herrschende Lehre, daB Jod bei Morbus Basedowi absolut nieht am Platze 
ist, hat jetzt noch einzelne Stimmen gegen sich. Moebius, Busehan glauben, 
daB die guten Resultate, liber die beriehtet wird, offenbar FaIle von sekundarem 
Morbus Basedowi betreffen. Moebius glaubt, daB die Struma durch das Jod, 
"die librigen Basedowsymptome durch andere Einfllisse oder den Verlauf der 
Dinge an sich vermindert wurden". Er warnt entschieden vor J od beim primaren 
Morbus Basedowi. Kocher erklart die Jodbehandlung bei Morbus Basedowi 
als ein zweischneidiges Sehwert. Gegen die Jodbehandlung spreehen sieh 
Ba u mler, Friedreieh, Mackenzie, J aeeoud, Rend u, Oppolzer, Sattler, 
Trousseau u. a. aus. Unsere heutige Annahme, daB das Jod in der Behand­
lung des Morpus Basedowi absolut zu verwerfen ist, stlitzt sich mehr auf die 
Tatsache, daB bei einzelnen Personen selbst auf kleine Dosen Jod Erseheinungen 
auftreten, die wir als Thyreoidismus deuten (vgl. Pathogenese) als auf die Er­
fahrungen bei Morbus Basedowi selbst, da bei diesem J od jetzt kaum mehr zur 
Verwendung gelangt. Richtig ist u. E., daB bei Morbus Basedowi Jodintoleranz 
haufig beobaehtet wird, haufiger als auBerhalb desselben und daB aus diesem 
Grunde im allgemeinen vor der Anwendung von Jod gewarnt werden muB. Die 
Frage ist nur, ob an diesen unseren schlechten Resultaten nicht die Art der Medi­
kation die Schuld tragt, daB wir bisher zu groJ3e Dosen etc. angewandt haben oder 
daB die Art der Applikation maBgebend ist. Denn es ist doch auffallend, daB den 
Verschlechterungen durch Jod eine Reihe von Beobaehtungen gegenlibersteht, 
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bei welchen der Morbus Basedowi giinstig beeinfluBt wurde. So berichten iiber 
giinstige Resultate v. Basedow, Bouillaud, Cheadle, Cros, Delafield, 
Draper, Fer eol, Greenhow, S\ockes u. a. Bei auBerlicher Anwendung 
sahen Bootz, Galup, Hirsch, v. Graefe u. a. gute Erfolge, Buschan und 
Musehold bei kataphoretischer Einverleibung von Jodkali in die Schilddriise, 
Thyssen, Maude bei Einspritzungen von Jod, Pitres bei Injektion von 
Jodoform in die Struma. Auch in letzter Zeit verdanken wir Ohlemann, 
einem Arzte, der selbst an Morbus Basedowi leidet, wertvolle Mitteilungen. 
Er glaubt, daB bisher zu groBe Dosen angewandt wurden und erzielt bei sich 
mit kIeinen Dosen eine wesentliche Besserung. Mendel injiziert Jod und 
Arsen gleichzeitig intravenos in ziemlich groBen Dosen (siehe Arsen) und be­
richtet in 10 Fallen iiber sehr gute Resultate. Auch ich habe in letzter Zeit FaIle 
gesehen, bei welchen Jod gegeben worden war, ohne Verschlechterung des Zu­
standes, ja, wie die Kranken angaben, mit Besserung der Erscheinungen, die 
mich iiberrascht hat. Solche Beobachtungen miissen zu bedenken geben, 
ob die prinzipielle Ablehnung der Jodtherapie bei Morbus Basedowi berechtigt 
ist und ob nicht eventuell der sicher schadliche EinfluB in manchen Fallen 
korrigiert werden kann durch die Art der Anwendung und ausgeglichen wird 
durch den Nutzen, den wir damit in anderen Fallen erzielen. Wie die Tat­
sache zu erklaren ist, daB in einem FaIle J od schadet, in dem anderen niitzt, 
wissen wir vorlaufig nicht, aber jedenfalls erscheint es der Miihe wert, der Frage 
der Jodtherapie bei Morbus Basedowi neuerdings mit allen entsprechenden 
Kautelen naher zu treten. Ablehnen miiBte man jedenfalls die in ihrer Wirkung 
nicht dosierbaren Methoden der Injektion von Jodpraparaten in die Struma, 
die auBerdem noch sehr schmerzhaft sind. 

Mit Recht verlassen sind wohl eine Reihe von Methoden, die eine Ver­
kleinerung der Schilddriise herbeifiihren sollten, wie Einspritzung von Eisen­
chlorid (Handfield). 

Unter den Medikamenten, die eine Beruhigung der Kranken oder eineHei­
lung der Erkrankung anstreben, haben friihzeitig schon die Brompraparate eine 
Rolle gespielt. v. Basedow, Gosset, Trousseau berichten bereits iiber giin­
stige Wirkungen. Sie wurden spater vielfach in Kombination mit anderen Medi­
kamenten gegeben. Wie aIle Mittel haben auch die Brompraparate ihre An­
hanger und Gegner. Moebius erkIart, daB von allen chemischen Praparaten 
ihm die Bromsalze die besten Dienste geleistet haben; er verordnet durch­
schnittlich 2,0 pro die, bei groBerer Aufregung bis 5,0. Wesentliche Wirkungen 
habe ich von Brom nicht gesehen, in einzelnen Fallen scheint es aber eine 
gewisse Beruhigung herbeifiihren zu konnen; eine schadigende Einwirkung 
kann bei entsprechender Dosierung vermieden werden. Es kann daher der 
Versuch mit Bromsalzen auf jeden Fall geniacht werden (siehe Chinin). 

Von den Alkaloiden stehen die Belladonnapraparate in groBtem Ansehen. 
Namentlich englische Arzte sind warm ffir sie eingetreten (Begbie, Cooper, 
Graves, Gowers, Mackenzie, Meigs, Taylor, Wilks, Williams u. a.) 
und halten sie fiir das wichtigste Arzneimittel in der Behandlung des Morbus 
Basedowi. Neben dem urspriinglich angewandten Auflegen von Belladonna­
pflastern auf Hals und Herzgegend hat dann Gowers besonders die Tinct. 
belladonnae empfohlen, die er in langsam steigender Dose bis zur hOchsten 
Dose, die imbetreffenden FaIle vertragen -wurde, nehmen lieB. Neben Erfolgen 
stehen aber auch hier MiBerfolge (Berger, Hedinger, Hutchinson, Murell, 
Yeo u. a.); ebenso steht es mit Atropin und dem ihm verwandten Duboisin, 
das Dujardin-Beaumetz warm empfahl. Von seiten deutscher Autoren 
liegen wenig Angaben vor. Moebius meint, daB Belladonna in Deutschland 
gar keinen Erfolg zu haben scheine und vielleicht in England anders wirkt. 
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Vielfach werden auch diese Praparate kombiniert mit Chinin, Digitalis etc. 
gegeben. So gibt Douglas: Chin. sulf., Fol. digit. iiii. 1,5, Extr. bellad., Aloes 
aa 0,24, pulv. Ipecacuan. 2,5, f. pil. Nr. 40: 3 mal 1 Pille taglich. 

Cannabis sativa empfiehlt Valieri, Opium Handfield, Morphium 
Pack und Liegois, Aconitin Hutchinson, Seguin. 

Mehr Verwendung fand das Mutterkorn und seine Praparate, die durch 
Kontraktion der SchilddrusengefaBe eine Verkleinerung und, wie man spater 
annahm, dadurch eine Einschrankung der Sekretion herbeifuhren sollten. 
Willebrand, v. Graefe, Wilson, Mooren, Strumpell u. a. sahen davon 
Erfolge, wenigstens solange das Praparat angewandt wurde, wahrend Gowers, 
W illia ms, Ko bert u. a. dies nicht bestatigen konnten. In letzter Zeit empfiehlt 
Sajous Ergotin neben Hypophysenextrakt und Applikation von Kalte an der 
Schilddruse. 

Die frfiher als Fiebermittel verwendete Tinctura Veratri viridis empfiehlt 
Aran; Guyot, Jaccoud, Moore, See, Schonfeld, Schweiger u. a. haben 
Erfolge davon gesehen, neuerdings Eloy. 

Vielfach wird Chinin warm empfohlen (Abadie, Andronico, Baumler, 
Dumeril, Demarquay, Ekervogt, Forster, Friedreich, Lancereaux 
und Paules co , Stoffela, Traube u. a.). Namentlich das Chinin. hydrobromic. 
hat in letzter Zeit viele Anhanger gefunden (Forchhei mer, J akson und 
Mead, Mumford, Robey, Sajous u. a.). Jakson und Mead berichten 
unter langere Zeit angewandtem Bromchinin von 56 Fallen in 76% Heilungen, 
13% Besserungen, dabei sind ihre Resultate durch 2 Jahre kontrolliert. 

Trachewsky empfahl phosphorsaures Natron, von welchem Sahli, 
Kocher, Mathes, Moebius sehr gute Resultate gesehen haben: die Kranken 
wurden ruhiger, das subjektive Empfinden besser, die Pulszahl geringer, der 
Schlaf besser. A. Kocher empfiehlt neutrales phosphorsaures Natron bis 
6 g pro die, wodurch die Ausschwemmung des jodhaltigen Sekretes aus der 
Schilddruse aufgehalten werden solI. 

Muller und Saxl machen, da Ca-Salze einendampfenden EinfluB auf 
das Nervensystem ausuben, intramuskulare Injektionen von Chlorkalzium­
gelatine (Merck "Kalzine"), 5-7 ccm. und erzielen meist wesentliche Besserung. 

Nach Lorand beeinflussen Salizylpraparate die Tatigkeit der Schilddruse 
und wurde Natr. salicyl. einige Male mit Erfolg verwendet. Haller hat in einem 
FaIle mit Aspirin Besserung namentlich der Tachykardie erzielt. 

Dann sind noch eine ganze Reihe von Mitteln in ein oder dem anderen 
FaIle angewandt worden, angeblich immer mit Erfolg, so das sulfanilsaure Natron 
(Kirn berger), Antipyrin (Gauthier), Pikrotoxin (Watkins), pikrinsaures 
Ammoniak (Graeme-Hammond), Schwefelsaure (Magrador), Argentum 
nitricum (Jerusalimsky). Revillet verordnet, ausgehend von der Dber­
legung, daB bei Ikterus Pulsverlangsamung besteht, Gallenextrakt subkutan 
und erzielt eine wesentliche Besserung, Berkley lobt Lezithin. Kocher sah 
Besserung nach Verabreichung von Harnstoff, den er gab, weil er in 2 Fallen 
von Morbus Basedowi nach Uramie eine wesentliche Besserung auftreten sah. 
Die Anwendung von Bromkampfer empfehlen Bacelli, Pensati. 

Neben allen diesen medikamentosen MaBnahmen, die bezwecken sollten, 
den Morbus Basedowi direkt zu beeinflussen, die nervose Dbererregbarkeit zu 
mildern, die Tatigkeit der Schilddriise etc. zu beeinflussen, werden noch eine 
Reihe von Mitteln versucht, um auf die einzelnen Symptome zu wirken. Bei der 
Rolle, die die Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates im Sym­
ptomenkomplexe des Morbus Basedowi spielen, erscheint das Bestreben ge­
rechtfertigt, durch Herzmittel dieselben zu beeinflussen. In erster Linie steht 
hier die Digitalis. Trousseau empfahl eine energische Verabreichung von 
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groBen Dosen, bis zu auftretenden Vergiftungserscheinungen. FUr die Digitalis­
anwendung in kleinen oder groBen Dosen sind dann eine Reihe von .A.rzten ein­
getreten (Aran, Banks, Bruhl, v. Czyhlarz, Draper, Gibson, Jacobi, 
Mackenzie, Meigs, Moore, Niemeyer, Pepper u. a.), wahrend andere 
davon keinen Nutzen, sondem manchmal direkt Schaden sahen (v. Bas.edow, 
Broadbent, Baumler, Charcot, Chvostek sen., Friedreich, v. Graefe, 
Jaccoud, O. Kahler, Moebius, Fr. Miiller u. a.). Heute wird wohl allge­
mein zugegeben, daB die Anwendung der Herzpraparate wirkungslos ist und 
daB Cardiaca nur dann am Platze sind, wenn Erscheinungen von Herzinsuffizienz 
vorhanden sind. Wo in Fallen ohne solche durch Digitalis etc. ein Effekt erzielt 
wurde, ist er gewiB nicht durch diese Mittel, sondem durch die gleichzeitigen 
anderen MaBnahmen oder Medikamente bedingt worden. Das was fUr die Digita­
lis gilt, gilt auch fiir Strophantus, Convallaria majalis, Koffein etc. Dieulafoy 
sucht das GefaBsystem durch Ipecacuanha, Blake durch Amylnitrit zu be­
einflussen. 

Spezifische Therapie. Die Vorstellung, daB die Funktionsstorung der 
Schilddriise die Erscheinungen des Morbus Basedowi bedinge, muBte zu Ver­
suchen fiihren, die Therapie zu einer kausalen zu gestalten und entweder Mittel 
und Wege zu suchen, um die abnorme Sekretion einzuschranken oder die da­
durch im Organismus bedingten Veranderungen zu paralysieren. 

Ballet und Enriquez gehen von der Dberlegung aus, daB durch die 
Schilddriise im Korper kreisende Giftstoffe neutralisiert werden und versuchen 
die vermehrten, im Korper kreisenden Schilddriisenstoffe durch vermehrte 
Zufuhr von Giftstoffen zu neutralisieren. Sie exstirpieren daher Tieren die 
Schilddriise und bringen dieses ihrer V orstellung nach an Giftstoffen reichere 
Blut in den Korper von Basedowkranken. Diese Argumentation fand alsbald 
eine groBe Anzahl von Anhangern und zeitigte verschiedene, auf demselben 
Prinzipe beruhende, modifizierte Verfahren. Der zweite eingeschlagene Weg 
zielt dahin, die in das Blut abgestoBenen giftigen Schilddriisenstoffe durch 
Antikorper unschadlich zu machen, es werden Tiere mit Schilddriisenstoffen 
vorbehandelt und das thyreotoxische Serum den Kranken dann einverleibt. 
Auch dieses Verfahren hat seine Anhanger gefunden. 

Das von Ballet und Enriquez vorgeschlagene Verfahren hat, wenn 
wir von den Versuchen Burgharts absehen, mit dem Blute von Myxodem­
kranken und von Mo e bi us mit dem Pulver der getrockneten Schilddriise 
eines Kretins Basedowkranke zu behandeln, seine Hauptreprasentanten in dem 
von Merck von schilddriisenlosen Hammeln erzeugten Antithyreoidin -
Moebius, in den franzosischen Praparaten Hematoethyreoidine und dem 
englischen Thyroidektin, dann in dem Verfahren von Lanz, die Milch schild­
driisenloser Ziegen zu verwenden, die pulverisiert von Burghart und Blumen­
thal als Rodagen in den Handel gebracht wurde. Weniger Anklang scheinen 
die von Madsen aus dem Blute schilddriisenloser Ziegen bereiteten Pastillen 
gefunden zu haben. 

Dber die Verwendung von Antithyreoidin-Serum liegt eine groBe Reihe 
von Mitteilungen vor, die jedoch nicht imstande waren, einen Effekt desselben 
sicher darzutun. Den vollstandig negativen Resultaten und solchen, bei welchen 
in einem Falle Resultate erzielt wurden, die in anderen ausblieben, stehen 
Angaben gegeniiber, die· iiber giinstige Resultate berichten. Bei ihrer Be­
wertung ist jedoch zu bedenken, daB es sich hier zumeist nur um kurz beob­
achtete Falle handelt und solche Remissionen und Besserungen bei Morbus 
Basedowi auch. ohne Thyreoidin bei zweckmaBiger Behandlung auftreten. 
Dber giinstige Resultate berichten Alexander, Aronheim, Baumann, 
Dalmady, Devic und Gardere, Durig, Galli Valerio und Rochaz, 

Chvostek. Morbus Basedowi. 22 
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Grek, Hampel, Helmke, Holst, Indemans, Kopystinsky, Laube, 
Laser, Rosenberger, Schultes, Schultze, Silbermann, Stein, Strans­
ky, Vermes, Water mann u. a. Dber gunstige Resultate mit Hematoethyroi­
dine berichten Breton, Regnault, mit Bluttabletten von schilddrusenlosen 
Tieren. Christens, mit Thyroidektin Gullan, Mumford. Demgegenuber 
stehen eine Reihe von Angaben, welche keine Erfolge gesehen haben oder wenig­
stens nur ganz unzuverlassige von Balint, Chvostek, Dayton, Englander, 
Erb, Eulenburg, Heinze, Hirsch" Kroug, Lepine, Murray, Popper, 
Rattner, Rosen berger, To bias u. a. (siehe S. 340). Eulen burg halt die 
Wirkung fUr sehr ungleich, hochstens symptomatisch, Er b kann die Anwendung 
nicht befUrworten, Frohlich halt sie fUr zweckmaBig, aber es sind dane ben 
noch andere MaBnahmen notwendig. Bulkeley, der 86 Falle aus der Literatur 
zusammenstellt, kommt zu dem Schlusse, daB ein bestimmter SchluB uber die 
Wirksamkeit nicht gezogen werden konne, Stransky kommt auf Grund der 
Befunde in der Literatur zu dem Resultate, daB die Erfolge nur vorubergehende 
sind. Lepine halt die Resultate ffir unsicher. Eigenen Erfahrungen nach 
sind Erfolge, die mit Sicherheit auf diese Therapie bezogen werden konnten, 
nicht zu erzielen. Halten wir demgegenuber noch die Nachteile; den Preis 
des Mittels, den unangenehmen Geschmack, die unangenehmen Magenerschei­
nungen, die es oft setzt (AufstoBen, Appetitlosigkeit, Sodbrennen etc.), die in 
einzelnen Fallen beobachteten Nebenwirkungen (Dunz, Durig, Stransky), 
wie Kopfschmerzen, Apathie, Herzarhythmie, Hal tjucken, so kann bei der 
unsicheren Wirkung die Anwendung nicht gut empfohlen werden. 

Dasselbe gilt anscheinend von den antitoxischen Seris, wie sie von Roger 
und Beebe, Levy, Lepine, Zupnik hergestellt wurden, ffir welche ich 
jedoch iiber keine eigenen Erfahrungen verfuge. Levy erzielt durch humanes 
Schilddrusen-Hammel-Serum, Lepine durch ein Thyreoidin-Ziegenserum Besse­
rungen, wahrend Zupnik durch Hundeschilddrusen-Ziegenserum keinenEffekt 
erzielt. Wenn wir uns die Ergebnisse von Williams vor Augen halten, der 
in 300 Fallen das Serum von Rogers und Beebe (mit menschlichen Schild­
drusen hergestellt) anwandte (20% Heilungen, 60% gebessert), so entsprechen 
sie den auch ohne diese Medikation zu erzielenden. 

Dber die Resultate mit Milch schilddrusenloser Tiere liegen bisher wenig 
Angaben vor, offenbar dadurch begrundet, daB solche Tiere schwer zu bekommen 
sind und nach der Operation nicht lange am Leben b1eiben. Es sOllen diese 
Tiere 2 bis 3 Wochen nach dem Werfen operiert werden, dann mussen einige 
Wochen verstreichen, bis zum Gebrauch dieser Milch; die Tiere halten uber­
haupt nur einige Monate aus. Verwendet mussen groBe Quantitaten durch 
Monate hindurch werden; nach Lanz, Edmunds ist ein halber Liter und mehr 
taglich notwendig. Den positiven Ergebnissen (Edmunds, Lose, Thomas, 
W a 1 t e r, W 0 If k e) stehen meine eigenen Erfahrungen, die ich in einigen Fallen 
machen konnte, gegenuber. Schlesinger druckt sich sehr vorsichtig aus. 
Dber Rodagen (Milch schilddrusenloser Ziegen + Milchzucker aa, getrocknet, 
pulverisiert) berichten Gullan, Russel gunstig, wahrend Schlesinger wenig, 
Grek keinen Effekt sah, und Dayton direkt eine Verschlechterung angibt. 
Eine Stoffwechseluntersuchung von Clemens ergab nach Rodagen geringe 
vorubergehende Senkung und dann Anstieg von Harnstoff und P20 5 im Urin. 
Als einen Nachteil fUhrt Moebius den unangenehmen Geruch und Geschmack 
des Praparates an. 

Von Organpraparaten stehen s01che von verschiedenen Organen in Ver­
wendung. Es wird damit die Absicht verfolgt, entweder, wie die Anhanger 
des Hypothyreoidismus bei Morbus Basedowi glauben, die mangelhafte Funktion 
zu korrigieren, oder wie diejenigenannehmen, die an den Hyperthyreoidismus 
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glauben, um auf dem Umwege iiber andere Organe die abnorme Funktion ein­
zustellen. 

Dber den EinfluB von Sehilddriisenpraparaten auf den Morbus Basedowi 
liegen verhaltnismaBig wenig Angaben vor, weil bei der herrsehenden Lehre 
sich die meisten von der Anwendung deshalb abhalten lieBen, weil sie eine Ver­
schlimmerung befiirchteten. Moebius sagt selbst, daB er diese Behandlung 
nie gewagt habe. Soweit aus den vorliegenden Befunden und eigenen Er­
fahrungen hervorgeht, scheint in der Mehrzahl der FaIle auf Schilddriisengebrauch 
eine Versehlechterung des Zustandes einzutreten (Auld, Eppinger, J offroy, 
Holst, Nasse, Revilliod), wahrend in einer Reihe von Fallen eine Be­
einflussung ausbleibt (Mackenzie u. a.) (siehe auch S. 340), ja sogar von 
Besserungen berichtet wird (Howitz, Lanz, Voisin u. a.). Heinsheimer, 
der 17 FaIle aus der Literatur zusammenstellt, findet in 12 das Ausbleiben 
jeder Wirkung, in 4 eine Versehlechterung, in einem eine Besserung. Kommen 
wir iiber die Falle, die nicht beeinfluBt wurden, noch mit der Annahme 
hinweg, daB zu wenig gegeben wurde, oder die Praparate nicht verlaBlich 
waren, so sind uns die FaIle mit Besserung vorlaufig nicht klar (vgl. Patho­
genese S. 223). Moebius' Vermutung, daB das Schilddriisenpraparat vielleicht 
ohne Effekt und die Besserung durch die sonstigen MaBnahmen bewirkt wurde, 
wird sich wohl nicht beweisen lassen. R. Hirsch glaubt, daB die Schilddriisen­
praparate nur in Fallen von Morbus Basedowi mit Myxodem wirksam sind. 
In einem von Owen mitgeteilten FaIle stellte sich spater heraus, daB statt 
Schilddriise Thymus gegeben worden war. 

Sommerville sah in einem FaIle Besserung auf Thymus- und Schild­
driisenmedikation. Jedenfalls konnte man vorlaufig einzelner FaIle wegen 
der Schilddriisentherapie nicht das Wort reden. 

Wahrend die Schilddriisenstoffe selbst ungiinstig wirken, solI nach 
Tschikste das jodfreie, phosphorhaltige Nukleoproteid des Schilddriisen­
kolloids subkutan gegeben den Morbus Basedowi giinstig beeinflussen. 

Fiir die Thymusmedikation bei Morbus Basedowi war im allgemeinen 
die Vorstellung maBgebend, daB Thymus und Thyreoidea sich antagonistisch 
beeinflussen und daB eine vermehrte Zufuhr von Thymusstoffen die Schild­
driisentatigkeit hemme oder deren Sekretionsprodukte paralysiere. In letzter 
Zeit hat R. Hirsch, ausgehend von der Tatsache, daB im Kindesalter, in 
dem der Thymus eine wesentliche Rolle spielt, der Morbus Basedowi so selten 
ist, der Meinung Ausdruck gegeben, daB die Thymusausscheidungen die Dys­
funktion der Thyreoidea paralysieren konnten und hat aus diesem Grunde die 
Thymustherapie neuerlich aufgenommen. Dber Erfolge der Thymusbehandlung 
bei Morbus Basedowi berichten Owen, v. Mikulicz, Cunningham, Eder, 
Voisin, Solis-Cohen, Bonnet, Pott, Maude, Parker, Galdi, Boisvert, 
Corzi, R. Hirsch, Vetlesen, Dor, Eppinger u. a. Die Erfolge betreffen 
in erster Linie den Aligemeinzustand und werden· mit versehiedenen Praparaten 
und verschiedener Applikationsweise gewonnen. So gibt Dor Injektionen, 
R. Hirsch Thymintabletten (Poehl), Vetlesen Thymustabletten mit phos­
phorsaurem Kalk. Diesen positiven Angaben stehen Befunde gegeniiber, bei 
welchen mit dieser Medikation kein Effekt erzielt werden konnte (Mackenzie, 
Kinnicut, Abrahams, Nammak, Taty und Guerin u. a.). Moebius 
sah keinen sicheren Erfolg, Thorbecke glaubt, daB in Fallen mit Thymus­
persistenz kein Effekt erzielt werde, in solchen Fallen solI sogar eine Verschlech­
terung auf Thymuszufuhr eintreten, Eppinger findet die gute Wirkung be­
sonders in sympathikotonischen Fallen. Nach allcdem sind bisher eindeutige 
Resultate mit der Thymustherapie nicht erzielt worden; sie scheint ungefahrlich 
zu sein, wenigstens sind die Angaben iiber Verschlechterungen ganz vereinzelt. 

22* 
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lch habe seinerzeit in einem FaIle mit Pankreaserscheinungen Pankreon 
mit gutem Erfolge angewandt und habe seither in einigen Fallen mit demselben 
Mittel Besserungen gesehen, die zu weiteren Versuchen raten wiirden, in anderen 
Fallen aber wieder ganz negatives Resultat gehabt. Vber giinstige Resultate 
mit Pankreon berichtet Dikman in zwei Fallen, in welchen sonst jede andere 
Therapie erfolglos war, und Schnee. Warum diese Medikation in einem FaIle 
wirkt, in dem anderen nicht, laBt sich vorlaufig nicht sagen, vielleicht hangt 
das von der Rolle ab, die im gegebenen FaIle dem Pankreas zukommt. 

Adrenalin hat Goldstein in zwei Fallen mit schlechten Erfahrungen 
versucht. 

Loewenthal und Wiebrecht empfehlen Epithelkorperpraparate bei 
Fallen von Tetanie, die imGefolge eines Morbus Basedowi auftritt. 

Auch die zur Feststellung der Wirkung der einzelnen Praparate unter­
nommenen Stoffwechseluntersuchungen haben zu ganz differenten Resultaten 
gefUhrt. So konnten Magnus-Levy, Steyrer, Scholz, Hirschlaff zeigen, 
daB bei Morbus Basedowi unter dem Einflusse der Schilddriisensubstanz keine 
weitere Steigerung des Grundumsatzes und EiweiBzerfalles einzutreten braucht, 
wie dies allerdings in einzelnen Fallen beobachtet wird (Matthes, David). 
Ebenso kann dabei die Harnsaureausscheidung (David, Schreiber und Wald­
vogel) und die Fettresorption (Hirschlaff) unverandert bleiben. Hirschlaff 
konstatiert in einem Falle nach Thymusverabreichung keine Anderung der 
Stickstoffbilanz und der Darmresorption. Salo mon sah nach einer Behandlung 
mit Moebius-Serum die EiweiBverbrennung unveranderl. 

Alles in allem miissen wir zugeben, daB die spezifische Therapie die auf 
!'lie gesetzten Hoffnungen nicht erfiillt hat. Es wurden durch sie einzelne Falle 
gar nicht beeinfluBt, in anderen Besserungen erzielt, die auch ohne spezifische 
Therapie durch die gewohnlichen MaBnahmen zu erreichen sind, so daB es 
schwer zu entscheiden ist, wieviel auf Kosten der ersteren kommt. Bemerkens­
werterweise bleiben auch in vielen Fallen die nach unseren V orstellungen zu er­
wartenden Verschlechterungen nach Schilddriisenverabreichung aus un9. kann 
sich an Stelle dieser sogar eine uns vorlaufig unverstandliche Besserung ein­
stellen. Es sind diese MiBerfolge verstandlich, denn es sind die Vorstellungen, 
welche fUr die Richtung der eingeschlagenen Therapie maBgebend waren, nicht 
zutreffend. Mit der Schilddriise allein finden wir bei Morbus Basedowi nicht 
unser Auslangen und sind unsere Kenntnisse iiber i'hre Funktion noch zu 
mangelhaft, ebenso wie die iiber ihre Beziehungen zu den anderen Blutdriisen, 
um darauf eine Therapie aufbauen zu konnen. 

Elektrische Behandlung. Es wird heute von der Mehrzahl der in­
ternen Kliniker und Neurologen zugegeben, daB wir in der Anwendung der 
Elektrizitat einen der wertvollsten Behelfe in der Behandlung des Morbus 
Basedowi haben, dessen systematische Einfiihrung wir wohl Chvostek sen. 
verdanken. Die von ihm empfohlene Galvanisation am Halse fand dann in 
Benedikt, Dusch, Eulenburg, Friedreich u. a. Anhanger und Eingang 
in die Therapie. Seine Angaben, daB durch die Galvanisation eine wesent­
liche Besserung zu erzielen ist, indem der Allgemeinzustand sich bessert, die 
nervosen Erscheinungen nachlassen, das Herzklopfen und die Beklemmungs­
gefiihle, die Darmstorungen, Zittern etc. sich bessern, in manchen Fallen auch 
Exophthalmus und Struma zuriickgehen, fanden vollinhaltlich Bestatigung durch 
eine Reihe von Beobachtern, die auch in Fallen, die sonst jeder Therapie trotzten, 
oft ganz auffallende Besserungen und Heilungen erzielen konnten (Buschan, 
Baumblatt, Benedikt, Bernhardt, Bartholow, Berger, Becker, 
Cantilena, Charcot, Cardew, v. Dusch, Danion, Demme, Engel, Erb, 
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Eulen~urg, Eekervogt, Erlenmeyer, Friedreieh, Foot, Greek, Had­
den, Hedinger, Hirt, Homen, Kahler, Leube, Meyer, F. Muller, 
Mackenzie, v. Monakow, Perres, Poole, Rainear, Roth, Sattler, 
Silon, Smith, Schimkewitsch, Thomas, Wichman, Witfeld u. a.). 
Auch das von Chvostek angewandte Verfahren wurde im allgemeinen bei­
behalten, wenn es auch von einzelnen in ein oder der anderen Richtung modi­
fiziert zur Anwendung gelangte. Er gibt folgende Applikationsweise an: 1. Gal­
vanisation des Sympathikus mit Anode an der Incisura sterni, Kathode am 
Kieferwinkel; 2. des Ruckenmarkes mit Anode am 5. Brustwirbel, Kathode 
am N acken; 3. Querdurehleitung durch die Processus mastoidei; zur Anwendung 
gelangen nur schwache Strome, durch kurze Zeit, 1-2 Minuten, in taglichen 
Sitzungen. Einetwas modifiziertes Verfahrengeben Erb, Buschan, Rockwell 
u. a. an. Er b legt das Hauptgewicht auf die Galvanisation des Halsmarkes. 
1m wesentlichen handelt es sich allem Anscheine nach um eine Durchstromung 
des Halses. Mir hat folgendes Verfahren sehr gute Dienste geleistet: 1. Die 
alte Sympathikusgalvanisation: Plattenelektrode am Sternum, Knopfelektrode 
unter dem Kieferwinkel, sehwaehe Strome, 1-2 MA, 1-3 Minuten Dauer, 
langsames Ein- und Ausschleichen des Stromes. 2. Querdurchleitung der 
Schilddruse mit zwei Plattenelektroden zu beiden Seiten der Struma in einer 
Entfernung von ca. 5 em voneinander, langsames Einschleichen, 1-2 MA, 
1-3 Minuten Dauer, langsam ausschleichen, dann Elektroden wechseln und 
noch einmal dieselbe Prozedur mit dem Strom in anderer Richtung. Zu be­
achten ist, daB nie starke Strome in Anwendung gelangen und daB nie unver­
mittelte Stromunterbrechungen stattfinden. Diese Behandlung muB durch 
Monate und Jahre 'fortgesetzt werden, kann bei Besserung seltener erfolgen 
oder ausgesetzt werden, muB bei Verschlechterung wieder einsetzen. Die 
Sitzungen finden, wenn es die Haut gestattet, taglich, mindestens aber jeden 
zweiten Tag statt. Der Effekt ist manchmal schon wahrend der Galvanisation 
ersichtlich, indem die Pulsfrequenz absinkt. Nur in seltenen Fallen tritt bei 
der Sympathikusgalvanisation eine Pulsbeschleunigung auf und ist in solchen 
Fallen dann die Kathode am Sternum und die Anode subaural zu applizieren. 
Ein Schaden ist von der Galvanisation, wenn sie entsprechend durchgefUhrt 
wird, niemals beobachtet worden, wohl aber in der uberwiegenden Mehrzahl der 
Fane eklatante Besserung. Natftrlich gibt es auch hier Falle, bei welchen nur 
ein vorubergehender oder gar kein Effekt erzielt werden kann. Worauf der 
gunstige EinfluB der Galvanisation zuruckzufuhren ist, wissen wir nicht. Wenn 
auch vielleicht die theoretischen Dberlegungen, von welchen die Behandlung 
ausging, nicht zutreffen, die Tatsache steht fest. Sicher ist es aber nicht, wie 
Moebius will, Suggestivwirkung. 

Vigouroux hat die faradische Behandlung des Morbus Basedowi vor­
geschlagen, mit der er sehr gute Erfolge erzielt hat. Er gibt eine breite Elektrode 
(Anode) auf den Nacken, die kleine Elektrode auf den Sympathikuspunkt durch 
11/2 Minuten, dann auf den motorischenPunkt des M. orbic. palpebr., die Lider, 
die Umgebung des Auges, dann etwas groBere Elektrode auf das Jugulum, 
auf die Schilddruse mit starkem und die Herzgegend mit schwachem Strom. 
Die von Vigouroux erzielten Erfolge konnten aber von anderen nicht be­
obachtet werden (Cardew, Danion, Mackenzie, Mooren u. a.); dieses 
Verfahren hat scheinbar wenig Anhanger. Von einzelnen wird die Galvani­
sation des Sympathikus gleichzeitig mit Faradisation empfohlen, so von Bu­
schan mit Faradisation des Oberkorpers, von Ho m en mit solcher der Schild­
druse. Zimmern empfiehlt Galvanisation, Faradisation und Bestrahlung des 
Kropfes, Belot Galvanisation und Bestrahlung, Chartier Galvanisation und 
Faradisation des Kropfes neben Hochfrequenzstromen auf das Herz. 
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Franklinisation empfahl Eulenburg mit Kopfduschen und Spitzen­
strahlungen gegen das Herz, mit Hochfrequenzstromen sahen gute Resultate 
Chartier, Gtinzel u. a. Vielfach sind auch die von R. Wagner empfohlenen 
elektrischen Bader im Gebrauch, mit elektrischen Vierzellenbadern kann man 
bei vorsichtiger Anwendung auch recht gute Resultate sehen. Doch ist bei allen 
diesen Prozeduren vorsichtiges Versuchen am Platze, da manchmal auch eine 
starkere Erregung auftritt. Jedenfalls sind sie meiner Erfahrung nach weniger 
verlaBlich als die Galvanisation und nicht so ungefahrlich. 

Nach allen bisher vorliegenden Erfahrungen haben wir in der elektrischen 
Bchandlung des Morbus Basedowi, insbesondere in der Galvanisation einen 
sehr wertvollen therapeutischen Behel£. DaB auch diese Behandlung nicht in 
allen Fallen wirksam sein kann, ist selbstverstandlich. Ein Mittel, das den 
Morbus Basedowi unbedingt heilt, haben wir nicht, weder in der internen, noch 
in der chirurgischen Therapie, weil dem Morbus Basedowi ungemein komplexe 
Vorgange und Veranderungen zugrunde liegen. 

Rontgenbehandlung. In den letzten Jahren ist die von Mayo ein­
gefiihrte Bestrahlung der Schilddriise bei Morbus Basedowi in den Vordergrund 
getreten und hat die alte Methode der elektrischen Behandlung zu verdrangen 
versucht. Die bisher erzielten Resultate haben jedoch bisher zu keiner Einigung 
weder tiber die Zeit des Einsetzens der Behandlung, noch tiber die zu erzielenden 
Erfolge geftihrt. Mayo, Belot bestrahlten vor der Operation, Beck empfiehlt 
die Bestrahlung nach der Operation, die einen sehen eklatante Erfolge, die 
andere wieder vollstandig vermissen und endlich berichten einzelne iiber 
direkte schadigende Wirkung. 1m allgemeinen hat sich mehr der Brauch ein­
gebfugert, neben der internen Therapie die Bestrahlung- durchzufiihren und 
bei Erfolglosigkeit auch dieser erst den chirurgischen Eingriff vorzunehmen. 
Eine groBe Reihe von Beobachtern berichtet iiber giinstige Resultate (AIgyogyi, 
Beaugard, Beck, Bergonier, Clarke, Cook, Crouzon, Dohan, Faber, 
Falta, Faulhaber, Fowler, R. Freund, Gilmer, Greves, HirschI, 
Holland, Holzknecht, Hooten, Immelmann, Jacobson, Jones, 
Johnstone, Krause, Kienbock, Kuchendorf, Ledoux, Manninger, 
Maragliano, Mayo, Metcalfe, Meyer, Michailow, Mitchell, Moses, 
Murray, Nagelschmied, Nemenow, Pende, Perelman, Rosenberg, 
Schwarz, Schmied, Seeuwen, Schiiler, Sielmann, Simon, Sklo­
dowski, Snow, Stegmann, Stoney, Stower, Tiirk, Wetterer, Woh­
rizek). Die erzielten Resultate betreffen in erster Linie eine Besserung des 
Allgemeinzustandes, wie Abnahme der Erregung, der Schlaflosigkeit, Zunahme 
des Korpergewichtes und zwar kann diese Besserung sehr rasch einsetzen. 
Weniger scheint die Pulsfrequenz beeinfluBt zu werden, die in einzelnen, 
allerdings seltenen Fallen rasch absinken kann (Holland), meist aber nur 
allmahlich absinkt oder auch unverandert bleibt, ebenso wie der Tremor und 
die SchweiBe. Die Struma wird durch die Bestrahlung in den meisten Fallen 
nur wenig beeinfluBt, ein vollstandiges Zurtickgehen gehort jedenfalls zu den 
Seltenheiten (Krause, v. Snow), haufiger bleibt sie ganz unverandert (Al­
gyogyi, Holland, Humphris, Jones, Pagenstecher). Ltidin, der in 
letzter Zeit eine ausfiihrliche Zusammenstelhmg tiber die Erfolge der Rontgen­
bestrahlung gebracht hat, auf die hier verwiesen sei, findet in einer Zusammen­
stellung von 42 Arbeiten, die das Verhalten des Exophthalmus besonders be­
rticksichtigen, daB der Exophthalmus 6 mal geschwunden ist, 2 mal noch an­
gedeutet blieb, 9 mal wesentlich gebessert, d. i. 17 mal erfolgreich beeinfluBt 
wurde, wahrend er 25 mal wenig oder gar nicht beeinfluBt erscheint. Vereinzelt 
wird iiber Beeinflussung der Menses, Verschwinden der Diarrhoen, der Fett­
stiihle, der alimentaren Glykosurie etc. berichtet. Die Stoffwechseluntersuch-
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ungen geben kein einheitliches Resultat, indem der Energieumsatz von Ru­
dinger herabgesetzt gefunden wurde, es zur N-Retention kam, wahrend der 
Grundumsatz nach de la Camp keine Veran.derung, in der Untersuchung von 
Porges und Pribram sogar eine Erhohung aufwies. 

Aber auch mit der Bestrahlung ist nur in einem Teil der Falie eine sichere 
Beeinflussung nachweisbar. Wirkliche Heilungen mit vollstandigem Schwinden 
alier Erscheinungen sind sehr selten verzeichnet (Crouzon, Hooton, Immel­
mann, Krause, Michailow, Pende, Stoney, Tiirk), sonst schwanken 
die Angaben iiber Heilungen und Besserungen von 100% bis ca. 30%; sicher 
ist auch, daB in einem Teil der FaIle durch die Bestrahlung absolut kein Effekt 
erzielt wurde. Auch das Auftreten von Rezidiven ist beobachtet. AuBerdem 
sind eine Reihe von nachteiligen Wirkungen beobachtet. Zunachst ist als 
reaktive Veranderung das Auftreten von Schilddriisenschwellung (Cook, Wolf) 
und von Kapselverwachsungen beobachtet worden, die eine eventuelle spater 
notwendige Operation ungiinstig beeinflussen (Cook, Demmer, v. Eisels­
berg, Gebele, Hochenegg, A. Kocher, Ranzi, Schultz u. a.). Mit dieser 
Moglichkeit muB gerechnet werden, wenn sich diese Veranderung auch nicht 
in allen Fallen einstellt und wenn auch angenommen wird, daB die Strahlen 
nur das Parenchym und nicht das Bindegewebe beeinflussen. Levi Dorn 
glaubt, daB letzteres nur als reaktive Veranderung nach schwerer Schadigung 
eintreten konnte. Ein weiterer Nachteilliegt darin, daB die Bestrahlung einen 
intensiven Eingriff darstellt, der selbst in der Hand des speziellen Fachmannes 
in seinen Wirkungen nicht immer genau bestimmt werden kann. Bei der haufigen 
Anwendung durch Arzte, die damit weniger Erfahrung haben, besteht die Ge­
fahr, daB Schaden angerichtet werden kann. DaB dies aber selbst bei aller 
Vorsicht nicht zu vermeiden ist, zeigen die Beobachtungen von Bergonie und 
Speder, Howel und Holland, die die Erscheinungen von Myxodem, von 
Decastello, von Gilmer, Wagner-Jauregg, Zimmern und Raymond, 
die eine Verschlechterung des Zustandes nach Bestrahlung auftreten sahen. 
In einem FaIle meiner Beobachtung war es nach der Bestrahlung eines gewohn­
lichen Kropfes zu dem Auftreten eines Morbus Basedowi gekommen. Dasselbe 
sahen Kienbock und H. E. Schmidt. Liidin kommt am Schlusse seiner 
Zusammenstellung der gesamten bisher vorliegenden Mitteilungen zu dem 
Resiimee, daB in vielen Fallen von Morbus Basedowi durch die Rontgentherapie 
ein Erfolg, ja auch Dauererfolge erzielt wurden, daB die Mitteilungen, die sich 
gegen diese Behandlung aussprechen, weniger zahlreich sind, als die, die fiir sie 
pladieren und daB das V orkommen von Rontgensch~digungen zu groBer V or­
sicht mahnt. Sind aber die erzielten Resultate keine wesentlich besseren als 
die mit der galvanischen Behandlung zu erzielenden, so liegt kein Grund vor, 
dieses Verfahren zu verlassen und ein neues zu empfehlen, das zudem mit 
groBeren Gefahren verbunden ist. Die elektrische Behandlung kann iiberall 
mit einfachen Mitteln durchgefiihrt werden und kann auch in der Hand der 
wenig geiibten nicht leicht schaden. War die lege artis ausgefiihrte elektrische 
Behandlung ohne Effekt, oder will jemand eine raschere Beeinflussung erzwin­
gen, dann moge man die Bestrahlung von einem Arzte durchfiihren lassen, der 
auf diesem Gebiete iiber groBe eigene Erfahrungen verfiigt, muB aber dann 
das groBere Risiko mit in den Kauf nehmen. 

Die Bestrahlung der Ovarien wurde von Manna berg empfohlen, der 
glaubt, daB diese in nicht aIlzu schweren Formen rascher und verlaBlicher 
wirkt als medikamentose Therapie. v. Graff wendet sich gegen diese Therapie 
aus mehrfachen Griinden und Wagner glaubt, daB es nicht gleichgiiltig ist, 
ob die Bestrahlung in der ersten oder zweiten Halfte des Intermenstruums 
vorgenommen wird 
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E. Stork hat die Bestrahlung des Thymus in vier Fallen versucht und 
berichtet fiber guten Erfolg. 

Turner empfiehlt Radium, das besser als Rontgenbestrahlung wirkt, 
genauer dosierbar ist und wenig psychisch auf den Kranken wirkt. 

Dber die Wirkung der Rontgenstrahlen liegen vielfache Hypothesen vor 
(Beck, Faulhaber, Holzknecht, Hooton, Murray, Nemenow u. a.). 
Zur Behandlung werden von den meisten A.rzten harte Rohren und Strahlen­
filter genommen und solI die Schilddrfise von beiden Seiten und von vorne 
mit suberythematosen Dosen (Holzknech t) bestrahlt werden. 

Suggestive Therapie. Bei dem Einflusse, der dem Nervensystem 
in der Pathogenese des Morbus Basedowi zukommt, bei der Labilitat und Be­
einfluBbarkeit des Nervensystems, die in der Anlage gegeben ist und bei der 
haufigen Kombination mit Neurosen ist es verstandlich, daB auch mit suggestiven 
Einwirkungen Erfolge zu erzielen sind. Beruht ja doch ein Teil des guten Ein­
flusses, den ein Arzt auf den Kranken hat, und des Effektes vieler von ihm 
getroffener MaBnahmen auf solchen Vorgangen. Dagegen diirften von be­
sonderen Arten der Wachsuggestion und der Hypnose keine besonderen Erfolge 
zu erzielen sein, die die eventuellen Schaden dicser Verfahren aufwiegen konnten. 
Man wird in solchen Fallen wohl hysterische Manifestationen beseitigen oder 
einzelne Erscheinungen beeinflussen konnen, ob man aber damit den Morbus 
Basedowi heilt, ist eine andere Frage. Viel naher Iiegt in solchen Fallen die 
Annahme, daB kein Morbus Basedowi vorgelegen hat. Moebius beobachtete 
in einem FaIle durch Hypnose einen guten Erfolg, Audry sah bei einer Hyste­
rischen mit Morbus Basedowi Heilung durch eine Scheinoperation und Bran­
denburg teilt eine Beobachtung Boissaries fiber eine Heilung in Lourdes 
mit. Friedmann und Kohnstamm berichten fiber Heilung eines Falles 
durch Psychoanalyse und Psychotherapie. 

Behandlung atiologisch in Betracht kommender Verande­
rungen. In manchen Fallen mfissen ",vir neben der Allgemeinbehandlung 
auch die 10kaJe Behandlung verschiedener krankhafter St6rungfm durchffihren, 
sei es, um Veranderungen zu beheben, die atiologisch in Betracht kommen 
konnten, sei es, um solche zu beseitigen, die den Kranken in seinem Allgemein­
befinden st6ren und ungiinstig auf sein Nervensystem einwirken. So mfissen 
wir bei der Neigung zu Anginen auf eine Behandlung der Tonsillen dringen, 
eventuell deren Entfernung vornehmen, Veranderungen der Nase, des Genital­
traktes etc., eine vorhandene Lues entsprechend behandeln, ebensowie z. B. ein 
Ekzem, das den Kranken qualt, im Schlafe stort, erregt und herunterbringt. 

Behandlung einzelner Sympto me. Neben den auf eine Beeinflussung 
des Prozesses hinzielenden MaBnahmen tritt die symptomatische Behandlung 
mehr in den Hintergrund, um so mehr, als sich ein Teil der hier erforderIichen 
speziellen MaBnahmen mit den allgemeinen deckt. 

Zur Beruhigung des Kranken sind neben den allgemeinen MaBregeln, 
der KIimato- und Hydrotherapie zeitweilig noch Medikamente erforderIich. 
Hier kommen in erster Linie die verschiedenen Brompraparate, Chininum 
hydrobromicum, kleine Dosen von Veronal (0,1, 1-2mal im Tage) in Betracht. 
In letzter Zeit habe ich einige Male Adalin und Luminal in kleinen Dosen schein­
bar mit Erfolg versucht. 

Eine der wichtigsten, aber oft undankbarsten Aufgaben ist die Bekampfung 
der Schlaflosigkeit. Hier kommen in erster Linie hydrotherapeutische Proze­
duren in Betracht. In einzelnen Fallen hilft dann ein leichtes, durch einige 
Minuten anhaltendes Luftbad vor dem Schlafen oder eine kfihle Einpackung, 
Leib- oder Wadenbinden etc., in manchen Fallen laue, stark protrahierte Bader. 
Manchmal helfen hier ganz einfache Kunstgriffe, die jedem Arzte die Erfahrung 
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gibt. 1m Extrcmfalle konnen auch Schlafmittel angcwandtwerden. H. Hirsch 
sah nach Thymuspraparaten gute Beeinflussung del' Schlaflosigkeit. 

Gegen die Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates kommen 
neben der Ruhe, Ausschaltung der Erregung, Anwendung des Kuhlschlauches 
auf Herz und Hals, Galvanisation und bei Kompensationsstorung Cardiac a in 
Betracht. Gegen das Oppressionsgefiihl und die Atemnot empfiehlt Eppinger 
das Atropin. sulf. Claude, Baudouin und Porak haben mit Extrakten des 
Hinterlappens del' Hypophyse eine Verlangsamung der Herzaktion erzielt, die 
sie bei Versagen aller sonstigen Therapie empfehlen. Gegen die SchweiBe ist 
neben allgemeinen MaBregeln, insbesondere Waschungen, eventuell mit Alkohol­
zusatz, der Versuch mit Agaricin (0,005-0,01 g p. dosi), Bromkampfer oder 
mit Atropin zu machen. 

Von seiten des Verdauungstraktes erfordern die Magenzustande besondere 
Aufmerksamkeit. Hier ist in erster Linie die Diat von Belang, auBerdem sind 
MaBnahmen zu treffen, je nachdem die Erscheinungen auf Hypersekretion oder 
Achylie hinweisen. Mageninhaltuntersuchungen mit Einfuhrung des Magen­
schl~uches sind im allgemeinen zu vermeiden, sie bedingen zumeist eine Ver­
schlechterung des Zustandes und konnten bei dem haufig vorhandenen Status 
thymicolymphaticus ein odeI' das andere Mal nicht unbedenklich werden. Fur 
die Brechanfalle ist absolute Ruhe wesentlich; Nixon empfiehlt bei solchen die 
Darreichung kriiftiger, namentlich auch fester Nahrung, wahrend er von rektaler 
Ernahrung nur Ungunstiges sah. Applikation von Kalte auf den Magen, Eis­
pillen konnen manchmal Erleichterung bringen, wahrend in anderen Fallen 
wieder Warme gut tut. Von einzelnen ist die Anwendung von Atropin emp­
fohlen worden. Ganz gut wirken manchmal Narkotika. Gegen die Dian'hoen 
ist je nach ihrer Genese vorzugehen. Bei den gastrogenen Formen ist die Diat 
maBgebend, im allgemeinen werden wir hier mit moglichst eiweiBfreier Diat 
am besten fahren (W olpe), dane ben Salzsaure und Pepsin. Bei den pankrea­
togenen Formen ist die Vermeidung von viel Fleisch und Fett zu empfehlen, 
neben Pankreon. Bei den rein nervosen Formen ist neben absoluter Ruhe, Bett­
aufenthalt, gleichmaBige Warme fur den Bauch durch Thermophor odeI' Breium­
schlage wesentlich. Die Flussigkeitszufuhr ist nach Moglichkeit einzuschranken. 
In manchen Fallen erzielt man durch Heidelbeeren als Abkochung mit Milch odeI' 
gedfmstet eine Besserung. Eppinger und v. N oorden empfehlen Adrenalin per 
rectum, Oppenhei m Colombo. Besteht Obstipation, so iRt dieselbe nach 'den 
gangbaren Methoden (Diat, Massage, Olklysmen, Abfiihrmittel) zu beheben. 

1st der Exophthalmus hochgradig, so sind bei Tag Staubbrillen zu emp­
fehlen, des Nachts die Augen zu verbinden. Ulzerationen del' Kornea etc. ver­
langen spezialistische Behandlung. 

Wenden wir aIle uns zur Verfugung stehenden therapeutischen Behelfe 
in zweckentsprechender Auswahl und Form an, so finden wir mit del' internen 
Behandlung des Morbus Basedowi vollstandig unser Auslangen. Es gibt Falle, 
die nieht beeinfluBt werden konnen, so wie bei jeder anderen Therapie, in del' 
uberwiegenden Mehrzahl del' FaIle erreichen wir, wenn nicht immer vollstandige 
Heilungen, so doch solche Besserungen, daB die Kranken wieder vollstandig 
berufsfahig werden. Bis wir unser Ziel erreichen, kann W ochen und Monate, 
in manchen Fallen noch langeI' dauern, abel' wir erreichen es (vgl. auch die 
spateren Ausfiihrungen bei chirurg. Behandlung und Kap. VerIauf und Aus­
gang S. 294). 

Chirurgische Behandlung. In letzter Zeit ist die operative Behand­
lung des Morbus Basedowi stark in den Vordergrund getreten und es fehlt 
nicht an Stimmen, die den operativen als den einzig in Betracht kommenden 
Weg bezeichnen. 
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Von den alteren Mitteilungen fiber Anwendung von Haarseilen (Mac· 
naughton u. a.), Kauterisation oder Galvanopunktur (Eulenburg u. a.) 
konnen wir ffiglich absehen. Die erste operative Entfernung der Schilddrfise 
hat 1880 Tillaux ausgefiihrt, dem 2 Jahre spater Benard folgte, In Deutsch· 
land hat dann 1884 Rehn fiber die ersten Operationen berichtet. Seither 
sind eine groBe Zahl von solchen ausgefiihrt worden und kann Klinke, auf 
dessen ausfiihrliche Zusammenstellung hier verwiesen sei, 6825 in der Lite· 
ratur mitgeteilte Operationen finden. Wenn trotzdem die Entscheidung noch 
nicht gefallen ist und auch heute noch die Frage in Diskussion steht, ob, wann 
und was operiert werden soll, so ist dies ein beredtes Zeichen dafiir, daB die 
chirurgische Therapie doch nicht so eklatante Erfolge gezeitigt haben kann, 
die den Standpunkt rechtfertigen wiirden, es sei, sobald die Diagnose eines 
Morbus Basedowi gestellt ist, auch schon zu operieren. 
, Es fuBt der Aufschwung der chirurgischen Therapie in der heute noch 

geltenden Anschauung, daB der Morbus Basedowi eine Erkrankung der Schild· 
druse ist, 'daB die Prognose des Morbus Basedowi im allgemeinen eine nicht 
gUnstige ist, sowie auf dem Nachweise, daB die Erfolge der chirurgischen Thehpie 
denen der internen Therapie durchaus fiberlegen sind. Die ersten beiden Mo· 
mente haben wir bereits auf ihre tatsachliche Bedeutung reduziert, indem wir 
zeigen konnten, daB bei dem Morbus Basedowi der Schilddrfise allerdings 
eine hervorragende Rolle zukommt, daB diese aber durchaus nicht das Um und 
Auf der Erkrankung bedeutet (vgl. S. 235) und ferner, daB die Prognose des 
Morbus Basedowi sich durchaus nicht so ungiinstig stellt, wie dies vielfach 
angenommen wird (vgl. S. 300). Es bleibt uns noch zu erortern, wieweit die 
Erfolge derChirurgen die Erfolge der internen Behandlung fibertreffen. Diese Ent· 
scheidung wurde auf dem Wege vergleichender Statistik herbeizufiihren gesucht. 

Halten wir uns einige der in der Literatur gebrachten Zusammenstel· 
lungen vor Augen, so erscheint allerdings der Erfolg der Operation als ein fiber· 
ragender. In Tabelle I finden wir Daten fiber intern behandelte, in Tabelle II 
fiber chirurgisch behandelte Falle. 

Tabelle I 

unbeein· 
I Zahl der geheilt gebessert fluBt oder Mortalitat Bemerkungen FaIle schlechter 

%' % % % 

White 102 59,7 20,5 4,9 14,7 
Die Fiille durch 15-20 . , Jahre verfolgt -- dUlCh 12-18 Jahre vel· 

Sy Ila ba 51 52,9 7,8 17,6 folgt. 9,S Of. Todesfiille 
nicht durch M. B. 

Williams. 300 20 60 10 10 
------

Murra.y 40 20,2 55 17,5 Langere Zeit beobachtet 
----

Williamson. 24 29,3 29,3 12,5 5 Jahre beobachtet 
i 
I 

Eppinger 58 32,8 41,3 ·20'~1 5,1 Bis 2 Jahre beo bachtet 
-

A us verscbiedenen sta· 
Manninger . 33 55 . I 12 tistlken zusammenge· 

stellt 

Durchschnitt I 32,5 43,5 I 11,2 12,8 
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Die Angaben der einzelnen Autoren iiber Heilung, Besserung usw. schwan­
ken enorm. So geben, um noch zwei Angaben anzufiihren, Leischner und 
Mar burg den Prozentsatz der intern geheilten FaIle mit 25, Solis -Cohen 
mit 75 an. Solche Differenzen konnen ihre Ursache nur in dem differenten 
Materiale und in der verschiedenen Auffassung von Heilung haben, indem von 
Neurologen und Internisten fUr gewohnlich die Falle dann als geheilt bezeichnet 
werden, wenn aIle Symptome des Morbus Basedowi geschwunden sind, wahrend 
von vielen Chirurgen scheinbar weniger Bedeutung auf diese Feststellung, als 
auf den Wiedereintritt der Arbeitsfahigkeit gelegt wird. Wenigstens geht 
dies aus einzelnen Andeutungen aus der Literatur hervor, und ich habe zahl­
reiche Falle gesehen, die von den Chirurgen als geheilt gefiihrt wurden, fiir die 
dies m. E. nicht zutraf. Mackenzie gibt an, daB er noch nie einen durch die 
Operation geheilten Fall gesehen hat. AuBerdem werden die Resultate different 
sein miissen, je nachdem mehr leichte Formen oder formes frustes zugezahlt 
werden oder ob mehr schwere FaIle inbegriffen sind. Ebenso ist es sicher von 
EinfluB, aus welchen Kreisen sich das Material resultiert, ob aus den sozial 
schlecht gestellten oder aus den besitzenden Klassen (v. N oorden). Auch 
White findet die Zahl der gebesserten Privatpatienten groBer, als die der 
ehemaligen Krankenhausinsassen. Sicher kommt die Beobachtungsdauer in 
Betracht. Denn der Morbus Basedowi ist eine Erkrankung, bei welcher 
spontane Remissionen und Besserungen eintreten, aber auch Rezidive sehr 
haufig vorkommen. AHe diese Fehlerquellen zugegeben, konnen wir sagen, 
daB bei Morbus Basedowi, wenn wir die Mittelwerte der Tabelle I beriick­
sichtigen, in 1/3 der Falle mit interner Therapie eine Heilung angegeben wird, 
die als Dauerheilung gelten kann, daB in ca. 12% der Falle der Zustand 
unverandert bleibt oder sich verschlechtert und daB in ca. 13% todlicher 
Ausgang eintritt. Nur letztere Zahlen bediirfen einer weitgehenden Kor­
rektur. Es spielt die Zeit der Beobachtung eine groBe Rolle, denn sterben 
miissen schlieBlich alle Basedowkranken, und wenn wir geniigend lang warten, 
muB die Mortalitat 100 sein. Die Frage ist nur, an was die Kranken gestorben 
sind, ob wir den Tod auf den Morbus Basedowi beziehen diirfen cder nicht, und 
darauf ist bisher zu wenig Riicksicht genommen worden. Daher kommt auch 
White, der seine Falle bis iiber 20 Jahre verfolgt hat, zu dem Schlusse, daB 
die Mortalitat der Basedowkranken etwas, aber nicht wesentlich groBer ist 
als bei Gesunden. Es wurde bisher zu wenig Riicksicht auf die Todesursache 
genommen, so daB hier FaIle subsumiert werden, bei welchen der Tod mit 
dem Morbus Basedowi nichts zu tun hat und auch die Zeitdauer der Beob­
achtung wurde fiir die Mortalitat zu wenig beriicksichtigt. Halten wir uns dem­
gegeniiber die von den Chirurgen gebrachten Zahlen. 

Tabelle II. 

Zahl der I geheilt gebessert ungeheilt Mortalitii.t 
FaIle % % % % 

Kooher 

·1 
I I 

58 76 17,3 6,7 

Stark 70 30 40 12 8 

Friedheim 20 70 25 5 

Klose 
·1 298 64 25 

Aua Statistiken zusammenge· 
5 7 staDt, bei den 5"10 ungehelltan 

I I sind 2% Rezidive, So,. ungehellt 
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I 
Zahl der geheilt gebessert ungeheilt ~Mortalitiit 

FaIle 
% % - % I % 

Manninger I 50 45 I 5 I Aus Statistiken zusammen-
gestellt 

Schmieden 
I 

55 -75 -~I 5-10 5-12 Aus Statistiken zusamnlen· 
gestellt 

I 
A us Statistiken zusammen-Williams. 514 72 27 

I 

3 
I-~--~-

gestellt 
-----

! Aus Statistiken zusammen-

! gestellt 68~5 Faile, bei 480 
Klinke. 6300 19 74 4 3,5 fehlen Angaben iiber d8l! Re· 

--I 
sultat, daher von uns rund 
6300 eingestellt 

I 
In die Zahlen sind ganz typi. Kadnikoff 1608 85,4 

i sche Faile einbezogen 

In rueser Tabelle finden sich sehr auffallende Zahlen. Auffallend ist 
zunachst wieder die groBe Divergenz in dem Prozentsatz der Heilungen. Klinke 
berechnet ihn auf Grund der Zusammenstellung samtlicher operierter Falle auf 
rund 20 bis 25 0/ 0 Heilungen, ein Prozentsatz, der nur mit den Zahlen von 
Star k iibereinstimmen wiirde, welchen Zahlen Heilungen bis iiber 2fa aller Falle 
gegeniiberstehen. Diese Differenz konnen wir nicht aufklaren, sicher spielen 
dabei auch rue friiher bei den internen Befunden erwahnten Momente mit. 
Jedenfalls aber geben rue durch rue Operation geheilten und gebesserten Falle 
zusammen giinstigere Prozentzahlen als die gleichen Rubriken bei den intern 
behandelten Fallen und rues zwar auf Kosten der -ungeheilten und der ge­
storbenen FaIle, fiir welch beide sich hier niedrigere Zahlen finden. Es ware 
deIllllach der SchluB naheliegend, der auch tatsachlich gezogen wurde, daB die 
operative Therapie mehr leistet wie rue interne. Das kann zugegeben werden 
fiir den momentanen Effekt. Denn tatsachlich sehen wir in einer Reihe von 
Fallen einen eklatanten Erfolg durch die Operation. Es andert sich aber sofort 
rue Situation, wenn wir uns nach den Dauerresultaten umsehen, wie wir sie ja in 
Tabelle I bei den internen Fallen mit einbezogen haben. Nach dieser Richtung 
liegen von seite derChirurgen allerdings noch keine groBen Statistiken vor, immer­
hin zeigen aber schon rue bisherigen recht interessante Tatsachen. So bringt 
Garre die Mitteilung, daB von 20 nach 5 Jahren untersuchten Fallen in 1/3 der 
Exophthalmus verschwunden war, bei 2fa der Puls sich unter 92 hielt, 1/3 frei von 
nervosen Storungen waren und bei der Halfte eine betrachtliche Gewichtszunahme 
konstatiert werden konnte. Hier ist der Prozentsatz von Heilungen kein so 
groBer mehr. Weispfenning, der das Kiimmelsche Material nachuntersucht, 
findet in 25% Dauerheilung, in 18,7 vorUiufige Heilung (bis zu 1 Jahr Dauer), 
in 12,5% Besserung und in 42,5% keinen Effekt und Auftreten von Rezidiven. 
A. Schlesinger, der 17 FaIle nachuntersucht hat, findet in 15% Heilung, 
55% Besserung und 10% Rezidive. Porter und Delore erklaren Dauer­
heilungen fiir selten, haufig sind Dauerbesserungen, wenn auch mit Rezidiven, 
Pulawski glaubt, daB immer etwas zuriickbleibt und Rezidive haufig sind, 
ebenso sagt Kostlivy, daB von einer absoluten definitiven Heilung nicht 
rue Rede sein konne. Die Haufigkeit der Rezidive wird verschieden angegeben. 
So findet Klose 2%, Kocher 5,3%, Schultze 14% und Weispfenning 
20% Rezidive. Worauf diese Differenzen beruhen, konnen wir nicht an­
geben, ob, wie Kriiger glaubt, rue Ligatill der GefaBe stets von Reziruven ge­
folgt ist oder wie Rehn glaubt, die Folge spaten Operierens ist, andert vorlaufig 
nichts an der Tatsache. Es miissen diese Reziruve aber den Wert der kurze 
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Zeit nach der Operation festgestellten Zahlen sehr wesentlich beeinflussen. 
Es ist das ja kein Fehler, der den Chirurgen zur Last fallt, sondern in der Natur 
der Dinge begriindet. Der Morbus Basedowi ist eben eine Erkrankung mit 
ausgesprochener Neigung zu Rezidiven. Das kann aber durch die Entfernung 
eines Teiles der Schilddruse nicht aufgehalten werden. Der Fall von Lewiecky 
zeigt, daB auch bei einer vorher partiell entfernten Schilddruse ein Morbus 
Basedowi auftreten kann. Ffir die Beurteilung der Heilerfolge kommt auch 
der Umstand in Betracht, daB ja nicht alle Erscheinungen, wie wir ausgefuhrt 
haben, Basedowsymptome sind, und es ist daher auch nicht zu erwarten, daB 
auch diese schwinden sollen. Ebenso erfordern die Zahlen der Mortalitat eine 
Korrektur. Es wird die Mortalitat, die durch die Operation bedingt ist, vergli­
chen mit der Mortalitat, die bei Morbus Basedowi uberhaupt angegeben wird. 
Diese ist aber zumeist bedingt durch interkurrente Affektionen, die im Verlaufe 
der Jahre zum Morbus Basedowi hinzutreten konnen, so daB zwei ganz in­
kommensurable GroBen miteinander verglichen werden. Es ware daher die Fest­
stellung wichtig, ob intern behandelte Kranke spater mehr interkurrenten Er­
krankungen unterworfen sind, ihnen auch haufiger erliegen als operierte Kranke 
und ob sie haufiger an Folgezustanden des Morbus Basedowi zugrunde gehen 
als letztere. Dazu sind aber groBe Zahlenreihen notwendig, die bei moglichster 
Berucksichtigung aller Kautelen: gleiche Zeitraume, soziale Stellung, Alter der 
Kranken etc. zu gewinnen waren. Solche liegen bisher nicht vor. Baruch 
schlagt diesen Weg ein und schlieBt aus seiner Statistik, daB sich die Uberlegen­
heit der chirurgischen Therapie besonders in den Befunden der Uberlebenden 
zeigt, doch sind uns seine Zahlen zu klein, nicht so ohne weiteres miteinander 
vergleichbar und stehen die ffir die interne Behandlung gewonnenen im Wider­
spruche mit allen anderen Erfahrungen. 

Halten wir uns aIle diese Momente vor Augen, so erscheint die Diffe­
renz zwischen den Resultaten der internen und chirurgischen Be­
handlung durchaus keine so gewaltige. Es mogen die Resultate 
fur die Augenblickserfolge viel giinstigere sein, fur die Dauer­
erfolge steht dieser Nachweis noch aus. Wir erreichen durch die 
Operation die Erfolge rascher, das ist scheinbar der einzige Vorteil. 

Demgegenuber steht die Tatsache, daB mit dem operativen Eingriff trotz 
der glanzenden Technik einzelner Operateure immer noch eine relativ groBe 
Gefahr verbunden ist. DaB die Mortalitatsziffer durch Auswahlleichter Falle, 
durch Ausschaltung von Fallen mit nicht ganz intaktem Herz- oder Lungen­
befund etc. teilweise eingeschrankt werden kann, ist auBer Zweifel, durch eine 
solche Beschrankung wird aber der Wert der operativen Methode wesentlich 
eingeengt. Ein groBerer Prozentsatz von Todesfallen als bei ahnlichen Opera­
tionen wirsl hier trotzdem immer bleiben. Diese groBere Gefahr ist gegeben in 
dem groBeren Blutreichtum der Basedowstrumen und in dem konstitutionellen 
Momente. Wenn wir auch heute wissen, daB "nicht jeder mit Status thymicus 
oder Status thymicolymphaticus Behaftete an einer Operation zugrunde gehen 
muB, daB manche von ihnen eine Operation glatt uberstehen und ein hohes Alter 
erreichen konnen, so ist bei dieser Anomalie doch jederzeit die Moglichkeit einer 
abnormen Reaktion und des Eintrittes eines plotzlichen: Todes gegeben, dem 
wir hier haufiger begegnen als sonst und den vorauszusehen oder aufzuhalten 
wir nicht in der Lage sind. W ollte man aber etwa an der Indikation festhalten, 
Falle von Morbus Basedowi mit persistentem Thymus nicht zu operieren, so 
wfirde man den groBten Teil der Falle ausschalten. Auch eine Verschlechterung 
des Zustandes durch die Operation ist moglich. So ist das Auftreten akuter 
Verschlimmerung, von akutem Morbus Basedowi durch die Operation von 
Saenger, Rodocamaschi u. a., das Auftreten von myxodematosen Zustanden, 
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dann von Kachexie (Kocher), von Tetanie (A. Schlesinger) beschrieben; 
ferner kommen hier Rekurrenslahmungen in Betracht. 

Wir haben also neben dem Umstande, daB in einer Anzahl von 
Fallen selbst wiederholte Operationen ohne Effekt bleiben konnen, 
daB die Dauerresultate der Operation durchaus nicht so different 
von den durch konservative Behandlung zu erzielenden sind, noch 
damit zu rechnen, daB mit dem operativen Eingriff eine gewisse 
Gefahr verbunden ist. 

Begreiflich daher die Unsicherheit, die 'hier noch herrscht und sich deutlich 
in der differenten Indikationsstellung ausdruckt. Ein Teil der Chirurgen ist ffir 
sofortige Operation, sobald die Diagnose gestellt ist (Baker, Booth, Kauf­
mann, Kocher, Klose, Krecke, Landstrom, Lesser, Mayo, Moses, 
Rehn, Riedel, Schmieden, Schugan, Walteru. a.) und macht den Erfolg, 
das Ausbleiben der Rezidive, davon abhangig. Gegen diese Anschauung spricht 
der Umstand, daB dadurch eine Reihe von Fallen unnotig den Gefahren einer 
Operation ausgesetzt wird, weil darunter sicher eine groBe Reihe von solchen 
sind, die auch ohne Operation giinstig zu beeinflussen gewesen waren und da­
durch auch Falle zur Operation gelangen, die kein Morbus Basedowi sind. So 
berichtet z. B. Riedel uber zwei Falle von Friihoperation, bei welchen u. E. die 
Diagnose eines Morbus Basedowi nicht gestellt werden kann. Auch kann der 
Effekt der Operation, die Dauerresultate, das Ausbleiben der Rezidive etc. 
bei den komplexen, dem Morbus Basedowi zugrunde liegenden Storungen 
nicht allein davon abhangen, ob man die Schilddruse fruher oder spater entfernt. 
Es steht daher heute auch die Mehrzahl der Arzte auf dem Standpunkte, erst 
dann zu operieren, wenn die interne Therapie ohne Effekt bleibt (Balint, 
Chvostek, Dunhill, v. Eiselsberg, Garre, Glaserfeld, Hartley, Hilde­
brand, Jakson, Leischner, Marburg, Moses, Otto, Pulawski, Schlof­
fer, Schaldemore u. a.). Vber die Zeit, durch welche die interne Therapie 
versucht werden soll, schwanken allerdings die Angaben von Wochen bis zu 
Jahren. Eine Frist hier anzugeben halten wir nicht fUr durchfiihrbar, da 
dies von einer Reihe von Faktoren (soziale Stellung etc.) abhangt. Riedel 
wiil die interne Behandlung nur ffir die Faile ohne Struma gelten lassen, ffir 
Mackenzie kommt die Operation nur in Ausnahmefallen in Betracht. W or ms 
und Hamant halten die Prognose in Fallen mit einseitigem Exophthalmus 
ffir gUnstig, daher in solchen die Operation ffir nicht notwendig, Kolorits 
halt jede Operation ffir unwirksam und gefahrlich, White rat zur Vorsicht wegen 
der Todesfalle. Nach der Angabe vieler Chirurgen geben die leichten Falle 
fiir die Operation die besten Resultate, wahrend gerade fiir diese die Internen 
die Operation ffir iiberfliissig halten, weil diese Falle auch so ausheilen (M urr ay , 
White, Chvostek u. a.). durch die Operation eventuell noch eine Verschlechte­
rung erfahren konnen (Chvostek). Um ihre Mortalitatsziffern zu bessern, 
wurde von vielen Chirurgen der Vorschlag gemacht, FaIle mit persistentem 
Thymus nicht zu operieren (Ge bele, Capelle u. a.), wahrend Melchior auf 
Grund seiner Zusammenstellung zu dem Resultate gelangt, daB def Thymus 
kein Hindernis fiir die Operation gibt; von anderer Seite wird wieder der 
Standpunkt vertretEm, daB schwere FaIle von der Operation auszuschlieBen 
sind (Bier, Fuller u. a.). Wahrend Lanz fiir die akut einsetzenden FaIle 
mit schneller Abmagerung und groBerer nervoser Unruhe die Operation fiir 
indiziert halt, sieht Berry darin eine Kontraindikation, Balint, Leischner 
und Marburg, Pulawski finden in zunehmendem Krafteverfall trotz interner 
Behandlung die Indikation zur Operation, wahrend Schneider bei rascher 
Gewichtsabnahme und groBer Muskelschwache davon abrat. Wahrend einzelne 
die Beschaffenheit der Lunge als bestimmend fur die Indikationsstellung der 
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Operation ansehcn (Riedel, Berry), sehen andere in der Beschaffenheit des 
Herzens das Wesentliche (Akopianz, Murray u. a.). Nehmen wir aIle 
Momente zusammen, die nach der verschiedenen Indikationsstellung eine Kon­
traindikation fUr die Operation geben wiirden, so wird dadurch ein sehr groBer 
Teil der FaIle fiir die Operation ungeeignet befunden. So sieht, um nur einige 
Beispiele anzufUhren, Schioffer im akuten Morbus Basedowi eine Kontra­
indikation, Leischner und Marburg finden eine absolute Kontraindikation 
bei vorgeschrittener Kachexie, schwerer Myodegeneratio cordis, eine relative 
bci persistentem Thymus, Glaserfeld laBt nur beide erstereMomente geiten, 
nach Kos tli vy ist die Operation absolut kontraindiziert bei Fallen mit hoch­
gradiger Lymphocytose und geringer Adrenalinamie, nach Schneider solI 
nicht operiert werden bei Geistesstorung, raschem Gewichtsabfall, groBerer 
Muskelschwache, Herzdilatation, Diarrhoen, Erbrechen, Odemen, Berry Iehnt 
den operativen Eingriff bei akuten Fallen mit Exzitation, Manie, Bronchitis, 
Erkrankungen der Niere, Myodegeneratio cordis ab und rat zu einer Verschiebung 
bei Albuminurie, Glykosurie, Diarrh6en und Pulsarhythmien. Darin zeigt sich 
aber eine Schwache der chirurgischen Therapie gegeniiber der internen, die 
auch die schwersten FaIle umfassen muB und auch noch in solchen Fallen oft 
glanzende Resultate erzielen kann. 

Die Dinge liegen verhaltnismaBig einfach, nur darf man von der Opera­
tion nicht mehr veriangen, als sie tatsachlich leisten kann und in dem 
Streben die Operationsstatistik, die Mortalitatsziffern etc. zu verbessern, aIle 
jene FaIle ausschalten, die eigentlich die Dberlegenheit der chirurgischen Therapie 
erweisen sollten. Die Dberlegenheit dieser Therapie zeigt sich vor allem in der 
Abkiirzung des Verfahrens: sie erzielt dieselben, vielleicht etwas bessere, 
Resultate in kiirzerer Zeit, als dies die interne Therapie zu erreichen imstande 
ist, sie erreicht aber eine Heilung, wie es in der Natur der Sache liegt, nur in 
demselben Umfange, wie die interne Behandlung und kann ebensowenig das 
Auftreten von Rezidiven verhindern, wie diese. Auch durch Ausschaltung 
aller moglichen die Operation erschwerenden Momente bleibt sie immer ein 
schwerer Eingriff, der mit groBerer Gefahr verbunden bleiben wird als andere 
Operationen durch die Beschaffenheit des Operationsfeldes, des zu entfernenden 
Objektes und die abnorme Reaktion der Kranken. Ihre Indikation kann 
demnach in erster Linie nur eine soziale sein. Sind die Kranken 
nicht in der Lage, sich entsprechend lange zu schonen, die not­
wendigen therapeutischen MaBnahmen durchzufiihren, handelt es 
sich in solchen Fallen um die rasche Herstellung der Arbeitsfahig­
keit, um die Abkiirzung des Heilverfahrens, dann ist der operative 
Eingriff am Platze, dann miissen aber auch die groBeren Gefahren 
desselben mit in den Kauf genommen werden. Da darf dann aber 
weder die Persistenz des Thymus, noch der Allgemeinzustand oder die Beschaffen­
heit der Organe, wie Herz, Lungen, Niere, noch sonst irgend etwas die Indika­
tionsstellung mehr beeinflussen als dies bei anderen Operationen der Fall ist. 
Wie lange die interne Therapie fortzusetzen ist und wann der chirurgische Ein­
griff einsetzen soIl, bestimmen in erster Linie gleichfalls die sozialen Verhaltnisse. 
Erfreulicherweise hat diese Auffassung im Laufe der Zeit mehr an Geltung 
gewonnen (Ohvostek, v.Eiselsberg, Leischner und Marburg, Pfannen­
still, Pulawski u. a.). Der sozialen Indikation gegeniiber spielen die iibrigen 
Indikationen kaum eine Rolle. Die Kompression der Trachea ist eine solche, 
sie ist aber sehr selten und findet sich nahezu nur in Fallen mit vorher schon 
vorhandener Struma. Hier ist eigentlich Bur die Struma und nicht der Morbus 
Basedowi die Indikation zur Operation, denn diese FaIle verlaufen sonst milde 
und gehen selten mit Arbeitsunfahigkeit einher. Auch die von Murray als 
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Indikation angefiihrte starke Schmerzhaftigkeit der Struma ist in dieser Inten­
sitat gewiB eine sehr seltene Erscheinung. Leischner und Marburg fiihren 
als relative Indikation unertragliche Beschwerden an. Viel haufiger kommt 
die Eitelkeit der Frauen in Betracht, die den chirurgischen Eingriff verlangen. 

Uber die Methode der Operation herrscht bei den Chirurgen keine voll­
standige Einigung. Im allgemeinen wird wohl die Resektion ausgefiihrt, von 
einzelnen mit Ligatur der GefaBe der anderen Seite kombiniert. Die Unter­
bindung allein wird seltener ausgefiihrt, nach Kriiger sollen danach stetR 
Rezidive auftreten. Delorme und Almartine berichten allerdings iiber 85 
mit dieser Methode geheilte FaIle. Die Thyreoidektomie wird von einzelnen in 
neuererZeit mit Rontgenbestrahlung kombiniert, die vor und nach derOperation 
in Anwendung gezogen wird (siehe Rontgentherapie). Erwahnt sei noch, daB 
Porter gekochtes Wasser in die Struma injiziert und Besserung ohne Neben­
wirkungen davon gesehen hat; er empfiehlt die Injektionen in allen Fallen vor 
der Operation zu versuchen . 

. Jaboulay, Gayetempfehleneine Operation des Sympathikus. J aboulay, 
J onnesco empfehlen eine Resektion des cervikalen Sympathikus, dane ben ist 
noch die einfache Durchschneidung und die Dehnung des Nerven vorgeschlagen. 
Chalier tritt fiir die Resektion, Abadie fUr die Durchschneidung ein und 
Barj houx findet zwischen beiden Methoden keinen wesentlichen Unterschied. 
Letzterer findet eine Mortalitatsquote von 20%. 

Thymektomie. In letzter Zeit hat man, ausgehend von der Uber­
legung, daB der Thymus eine Rolle bei Morbus Basedowi spiele (vgl. Pathogenese 
Thymus), auch diesem Organe erhohte Aufmerksamkeit zugewandt. Stork 
hat durch Rontgenbestrahlung eine Beeinflussung versucht. Eine Bestatigung 
seiner Angaben liegt bisher nicht vor. Weit mehr Interesse beanspruchen die 
Versuche auf operativem Wege, das Organ zu entfernen. Garre hat als erster 
die Thymektomie ausgefUhrt. Die bisher vorliegenden Ergebnisse lassen keine 
sichere therapeutische Beeinflussung erkennen (vgl. S. 262 Pathogenese). 

Doch ist immerhin in einzelnen Fallen eine auffallende Besserung durch 
die Operation erzielt worden. Es ist dies deshalb von Interesse, weil, wie im 
FaIle Haberer, vorher schon die Struma operation zweimal vergeblich aus­
gefUhrt wurde. Jedenfalls ist die Tatsache, daB in diesen Fallen, sowie in den 
zwei Fallen von Gerhardt in erster Linie das Herz beeinfluBt wurde, von 
Interesse. Vielleicht bringen uns weitere Erfahrungen gerade iiber diesen 
Punkt weiteren AufschluB. Die Operation solI ganz ungefahrlich sein. Haberer 
meint, daB man in allen Fallen von Morbus Basedowi bei der Strumektomie 
auch nach dem Thymus sehen solIe, da man dadurch nicht schadet, manche 
FaIle, die durch die Strumektomie nicht beeinfluBt werden, dadurch giinstig 
beeinfluBt werden konnten und um, wie er glaubt, die Gefahr des Thymus­
todes dadurch zu verringern. Hier sind weitere Erfahrungen abzuwarten. 

Anderweitige operative Eingriffe. Schon bei der internen Be­
handlung haben wir darauf hingewiesen, daB in manchen Fallen durch die Be­
handlung von Veranderungen anderer Organe eine giinstige Beeinflussung des 
Morbus Basedowi erzielt werden kann, z. B. Genitalaffektionen (de Buck, 
J ouin, Dol eris, Vignard, Wettergren u. a.), Anginen etc. Von chirurgi­
schen Eingriffen kommt hier die Entfernung der Tonsillen und operative Ein­
griffe in der Nase in Betracht (Hopman, Hack, Bo bone, B. Fraenkel u. a.). 
Hoffmann erzielte durch Galvanokaustik der Ethmoidalisstelle Zuriickgehen 
des Exophthalmus und der Struma. Auch Z willinger, S adriak sahen nach 
operativer Behandlung krankhafter Schleimhautveranderungen (Hypertrophie 
der Nasenmuscheln, Rhinopharyngitis chronica und atrophicans, adenoider Vege­
tationen, hypertrophischer Tonsillen) eine Besserung. Wodurch diese Besserung 
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herbeigefiihrt wird und ob sie eine dauernde ist, ist vorHi,ufig noch fraglich. 
Immerhin ist bei dem Einflusse solcher Veranderungen im Nasenrachenraum 
auf die somatische und nervose Verfassung der Kranken die Behandlung in­
diziert. Zu uberlegen wird nur im gegebenen Falle sem, ob wir nicht durch 
die Aufregung etc. der Operation mehr schaden als niitzen. 

Bei hochgradigem Exophthalmus mit Chemosis und Hornhauttrubungen 
empfiehlt Dollinger die operative Entfernung der auBeren Orbitalwand und 
Verkleinerung der Lidspalte, um das Auftreten von Hornhautveranderungen 
zu verhindern. 

Den AderlaB empfiehlt Ph bra m in Fallen mit starken "thyreotoxischen" 
Symptomen, wie Glykosurie, Fieber etc. 

23. Kapitel. 

Hyperthyreosen. Begrift·sbestimmung. 
In den letzten Jahren tritt immer mehr und mehr. die Tendenz zutage, 

cine Reihe von Zustanden, die groBere oder geringere Ahnlichkeit mit dem 
Morbus Basedowi haben oder auch nur einzelne Symptome desselben aufweisen, 
als Erkrankungen der Schilddruse aufzufassen. Sie werden als Hyperthyreosen, 
als Thyreotoxikosen oder auch einfach als Thyreosen bezeichnet. Es sind die 
Thyreosen heute formlich zu einem Schlagwort geworden und werden hier, 
vielfach ganz kritiklos, die verschiedensten Zustande eingereiht. Begreiflich 
dann, daB sich die Hyperthyreosen als eine ungemein haufige Erkrankung er­
weisen und daB man andererseits Muhe hat, fur sie ein entsprechendes Ein­
teilungsprinzip zu finden. 

Den Ausgang nehmen diese Bestrebungen von d~r Statuierung der formes 
frustes des Morbus Basedowi, deren Gebiet dadurch, daB man die Bedeutung der 
Kardinalsymptome, insbesondere des Exophthalmus herabsetzte und die soge­
nannten Nebensymptome in den Vordergrund stellte, eine ungeheure Ausdehnung 
erfuhr. Fr. Kraus nimmt dann 1899 eine Gruppe von Fallen heraus, die er 
nicht als forme fruste des Morbus Basedowi gedeutet wissen will, die er insym­
ptomatischer und. prognostischer Richtung trennt und als thy reo to xis c h e s 
Kropfherz bezeichnet. Hier ergeben sich schon die Schwierigkeiten und 
die Frage, ob man berechtigt ist, diese Form als eine gesonderte Gruppe zu 
fwren, steht heute noch in Diskussion. Minnich spricht 1904 von einer 
Thyreosis und unterscheidet beim thyreotoxischen Kropfherzen eine thyreogene 
Hypertrophie und eine thyreogene Tachykardie. Stern, der sich 1908 ein­
gehend mit der Frage der forme fruste des Morbus Basedowi und deren Ab­
grenzung beschaftigt, zahlt das Kropfherz den formes frustes des Morbus Base­
dowi zu, hebt es aber als eine besondere Gruppe desselben hervor und sondert 
auBerdem noch eine Gruppe als Basedowoid, deren FalIe allerdings weitgehende 
Ahnlichkeit mit dem klassischen Morbus Basedowi haben, aber von demselben 
durch Verlauf und Gruppierung der Symptome zu trennen sind (vgl. die Aus­
ffihrungen fiber forme fruste). Um den Schwierigkeiten, die sich bei der Ab­
grenzung der differenten Krankheitsbilder ergeben, die schlieBlich von den 
Kardinalsymptomen des Morbus Basedowi nichts mehr an sich hatten, zu ent­
gehen, tritt spaterhin der Vorschlag auf die Bezeichnung des Morbus Basedowi 
ganz zu eliminieren, aIle diese Erkrankungen als Thyreosen zu bezeichnen, 
als deren eine Form der Morbus Basedowi aufzufassen ware (Krecke, Krehl, 

Chvostek, Morbus Basedowi. 23 
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Starck, Mc. Kisack u. a.). So meint Krecke, daB die Diagnose des Morbus 
Basedowi wegen des Exophthalmus auf Schwierigkeiten stoBt, indem dieser 
oft schwer feststellbar ist, sich auch bei anderen Zustanden ·findet oder auch 
fehlen kann, zudem liege der Begriff der Basedowschen Krankheit nicht so 
fest, daB er in jedem FaIle gegen die sogenannten thyreotischen Erkrankungen 
mit Bestimmtheit abgegrenzt werden kann. "Wir wissen jetzt, daB von der 
leichtesten Storung der Herztatigkeit, oder von der geringsten Steigerung del' 
Nervenerregbarkeit bis zu den schwersten bei der Basedowschen Erkrankung 
beobachteten Tachkyardien und Psychopathien es eine zusammenhangend{' 
Reihe von Erscheinungen gibt, die sich aIle aus einer Storung der Tatigkeit 
der Schilddriise herleiten lassen." Es ist seiner Meinung nach zweckmaBig, 
urn eine einheitliche Benennung diesel' Erkrankungen zu ermoglichen, den 
Namen Basedowsche Krankheit ganz aufzuheben und von Thyreosen zu 
sprechen. Krehl, der darauf hinweist, daB die Thyreosen unter verschiedenen 
Bildern, wie Struma und Abmagerung, isolierten nervosen Erscheinungen odeI' 
isolierten Herzsymptomen verlaufen konnen, halt daffir, daB das Suchen nach 
del' klassischen Basedowschen Krankheit unsere Auffassung und die richtige 
Diagnosenstellung hemmt. Starck glaubt, daB unter dem Einflusse von thyreo­
toxischen Stoffen eine groBe Anzahl von Krankheitssymptomen auftreten, die 
sich in ganz beliebiger qualitativer und quantitativer Weise gruppieren konnen, 
so daB einmal eine forme fruste, einmal ein Morbus Basedowi zustande komme 
und schlagt, urn die Identitat der verschiedenen Bilder und auch die Genese 
zu fixieren, vor, die Bezeichnung Morbus Basedowi fallen zu lassen und von 
Thyreotoxikosen zu sprechen. 

Die den Hyperthyreosen zuzuzahlenden Erkrankungen sind nach den 
herrschenden Anschauungen ungemein haufig. So sagt Krecke, daB ca. 50 
bis 60% der Strumakranken Storungen des Gesamtorganismus aufweisen und 
Starck, der unter 170 Fallen nur 30 mit typischem Morbus Basedowi hatte, 
halt die Thyreotoxikosen fur sehr haufig und meint, daB wir uns gewohnen 
mussen, diese Zustande .haufiger als bisher ffir unsere Diagnosenstellung in 
Betracht zu ziehen. 

Wollte man so der Schwierigkeit del' Abgrenzung des Morbus Basedowi, 
der forme fruste und del' ubrigen hierher gerechneten Erkrankungen durch die 
Aufstellung. eines Sammelnamens entgehen, so ergab sich aber sofort wieder 
die neue Schwierigkeit, alle diese Falle in einer entsprechenden Weise zu grup­
pieren. Von einzelnen wird die Schilddruse als maBgebend ffir die Einteilung 
aufgestellt. So nimmt Kocher, der zuerst die Bezeichnung Thyreosen 
vorgeschlagen hat, zunachst eine Trennung in physiologische und patho­
logische Hyperthyreosen VOl', die meist mit Hyperplasie del' Schilddruse einher­
gehen. Er unterscheidet dann von den pathologischen Formen eine Struma 
vasculosa mit Tachykardie, meist Tremor, haufig fehlendem Exophthalmus 
und gftnstiger Beeinflussung durch kleine Jodmengen, eine Struma basedowifi­
cata mit langeI' schon bestehender Struma, leichten Erscheinungen, Fehlen 
eines odeI' des anderen del' Symptome, besonders des Exophthalmus und eine 
Struma basedowiana mit typischem Morbus Basedowi. Plummer teilt die 
strumosen Erkrankungen in hyperplastische und nicht hyperplastische ein, 
die schon durch ihr Auftreten in verschiedenen Altersperioden darauf hin­
weisen, daB zwei klinisch und pathologisch differente Formen vorliegen; beide 
Gruppen trennt er in toxische und nichttoxische Formen. Die nichthyper­
plastischen toxischen FaIle sondert er auBerdem noch in zwei Gruppen, in 
eine, bei welchen die Erscheinungen der Herzintoxikation vorherrschen, deren 
klinisches Bild sich von dem Kardiovaskularkomplex bei alkoholischen, septi­
schen odeI' luetischen Prozessen kaum unterscheiden laBt und in eine zweite, 
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bei welcher Basedowsymptome auftreten und bei welchen eine Verwechslung 
mit Morbus Basedowi naheliegt. 

Andere wieder steilen die Herzstorungen als das konstanteste Symptom 
in den Vordergrund. So unterscheidet Krecke je nach der Starke der vor­
handenen Herzstorungen drei Grade: Thyreosen ersten Grades sind die Falle, 
bei welchen die Schilddruse zu Erscheinungen von seiten des Stoffwechsels 
und des Nervensystems gefiihrt hat, bei welchen aber die Storung des Herzens 
nicht uber das subjektive Gefiihl des Herzklopfens hinausgeht, Thyreosen 
zweiten Grades sind die Falle, bei welchen eine Tachykardie bis zu 120 Schlagen 
vorhanden ist, wahrend die ubrigen Symptome in wechselnder Intensitat vor­
handen sein konnen, der Exophthalmus meistens fehlt, und endlich solche 
dritten Grades, die die typischen Faile von Morbus Basedowi umfassen und 
auBerdem jene, bei welchen der Exophthalmus fehlt, aber bei denen neben 
betrachtlichen Storungen von seiten des Nervensystems (starke Erregbarkeit, 
Zittern) der PuIs stets uber 120 steht. Nach ihm kann ein typischer Morbus 
Basedowi den Thyreosen zweiten Grades zugerechnet werden und umgekehrt 
eine Thyreose dritten Grades den Exophthalmus vermissen lassen. Sein Schiller 
Thierry findet bei 240 Strumakranken in 140 Fallen i. e. in 58% Thyreosen, 
in 56% Herzerscheinungen. Unter diesen 140 Thyreosen fand er den Ex­
ophthalmus 21 mal: 5 mal bei solchen I. Grades, 3 mal bei Erkrankungen 
II. Grades und 13 mal bei Thyreosen III. Grades. 

Von anderer Seite wird wieder das Hauptgewicht bei der Gruppierung der 
Falle auf das Nervensystem gelegt. So unterscheidet Bauer primare und 
sekundare Thyreosen und von ersteren Hypothyreosen und Thyreotoxikosen; 
diese letzteren trennt er in genuine und nervose, obwohl er selbst zugibt, 
daB diese Abgrenzung wegen der vielen Vbergange keine leichte ist. Kostlivy 
der annimmt, daB das Schilddrusensekret auf Vagus und Sympathikus ein­
wirkt, trennt die Falle mit Hyperthyreoidismus und sympathischen Erschei­
nungen als Thyreotoxikosen von den Fallen mit vagischen Erscheinungen, dem 
eigentlichen Morbus Basedowi. 

Starck, der von Thyreotoxikosenim allgemeinen spricht, meint, daB man 
die Bestrebungen, das Wort Basedow auszumerzen, unterstutzen musse, daB 
man aber um Basedows Namen auch weiterhin mit der Krankheit zu ver­
knupfen, unterscheiden konne zwischen Thyreotoxikosen mit Basedows Trias 
und solche ohne dieselbe. 

Den Mangeln, die sich bei der Anwendung eines einzigen Einteilungs­
prinzipes ergeben mussen, sucht Fr. Kraus abzuhelfen. Er unterscheidet die 
Thyreosen in sekundare, wie sre zu beobachten sind bei Mfektionen der Keim­
drUsen, bei Myoma uteri, bei Chlorose, bei Hypophysenerkrankungen, bei 
Tabes, Asthma bronchiale und Nephritis, bei gewissen Failen von Sklerodermie 
und endlich bei gewissen Leberaffektionen und in primare Thyreosen, die wieder 
Hypothyreosen und Hyperthyreosen umfassen. Von den primaren Hyper­
thyreosen unterscheidet er den einfachen Morbus Basedowi, entweder mit 
primarer Basedowschilddruse (Struma basedowiana) oder mit sekundarer 
(Struma basedowificata), dann den mit Degeneration verbundenen Morbus 
Basedowi, ferner das Basedowoid, das thyreotoxische Kropfherz und andere 
Aquivalente und endlich die Schilddrusenneurose. . 

So sehr alle Bestre bungen zu begriiBen sind, die in das Heer uns bisher 
unverstandlicher Erscheinungen Klarung zu bringen und sie nach pathogeneti­
schen Gesichtspunkten zu gruppieren suchen, so scheint es doch, als ob man bei 
den Thyreosen den Tatsachen vorausgeeilt ware und vieles als gesichert ange­
nommen hat, was es tatsachlich noch nicht ist. Legen wir uns die Frage vor, 
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worauf die ganze Thyreosenlehre basiert, so sind wir uber die Durftigkeit der 
Argumente uberrascht. 

Hier ist zunachst die Frage zu beantworten: Gibt es Zustande, bei welchen 
Schilddrusenstoffe als einzige Ursache in Betracht kommen oder wenigstens 
in einer Art beteiligt sind, daB wir das Recht haben, von Thyreoidismus zu 
sprechen; dann haben wir, wenn diese Frage in positivem Sinne beantwortet 
werden kann, die weiteren Fragen bezuglich ihres Vorkommens, ihrer Abgrenzung 
von anderen Zustanden, der Moglichkeit ihrer Gruppierung etc. zu entscheiden. 

Fur die Existenz von krankhaften, durch vermehrte Schilddrusentatigkeit 
bedingten Zustanden kann nur ein Beweismoment "herangezogen werden: daB 
es durch Zufuhr von Schilddrusenstoffen gelingt, krankhafte Storungen hervor­
zurufen. Wir konnen hier von den Ergebnissen des Tierexperimentes absehen, 
da dieselben keine konstanten und auBerdem ffir die verschiedenen Tierarten 
differente Resultate ergeben haben. Beim Menschen aber kommt es bei fort­
gesetzter Zufuhr von Schilddrusenstoffen zu verschiedenartigen Storungen, 
wieAbmagerung, Erregungszustanden, vermehrtem Hitzegefiihl, Pulsbeschleuni­
gung, Herzklopfen, in manchen Fallen zu vermehrter SchweiBsekretion, Er­
brechen, Diarrhoen, Zittern, Glykosurie, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, 
Anamie. An der Tatsache, daB durch Schilddrusenstoffe beim Menschen Sto­
rungen hervorgerufen werden konnen, die sich vorwiegend im Bereiche des 
Stoffwechsels und des Nervensystems abspielen, ist also nicht zu zweifeln, 
die Frage ist nur, ob die Schilddrusenstoffe allein maBgebend sind, so daB 
wir ohne weiteres von Thyreoidismus sprechen konnen; dies muB verneint 
werden. Denn cler artefizielle Thyreoidismus ist ein seltenes Vorkommnis, 
und bei einer ganzen Reihe von Menschen treten auf Schilddtusengebrauch 
keinerlei nachweisbare Erscheinungen auf, selbst auf protrahierte Zufuhr 
genugender Mengen von ganz einwandfreien und wirksamen Praparaten, 
so daB auch der Einwand schlechter unwirksamer Praparate entfallt. Zu m 
Busch konnte in 68 mit Schilddruse behandelten Fallen nur viermal Thy­
reoidismus beobachten. Gelaufig ist uns auch die Tatsache, daB bei manchen 
Personen, im Gegensatz zur Norm, schon auf ganz geringe, kurz dauernde Ver­
abreichung schwere Erscheinungen auftreten konnen. Hier tritt also wieder 
das konstitutionelle Moment deutlich zutage und es ist nicht moglich zu ent­
scheiden, welcher der beiden Faktoren fur das Zustandekommen der Erschei­
nungen von groBerer Bedeutung ist, die Schilddrusenzufuhr oder die abnorme 
Korperanlage; die Erscheinungen treten eben nur bei dem Zusammentreffen 
beider zutage. Ob wir dieses konstitutionelle Moment bloB in einer besonderen 
Beschaffenheit der Schilddruse zusuchen haben, wie angenommen wird (Kocher, 
v. Wagner u. a.), ist eine andere Frage, deren definitive Beantwortung noch 
aussteht, deren Entscheidung aber wohl kaum in diesem Sinne ausfallen durfte. 
Dagegen spricht schon die weitere wichtige Tatsache, daB bei Personen, bei 
welchen es zum Thyreoidismus kommt, die Symptome durchaus nicht immer 
dieselben sind. Wenn auch in der Mehrzahl der FaIle eine gewisse Gleich­
artigkeit dadurch gegeben ist, daB immer mehrere Erscheinungen gleichzeitig 
auftreten und besonders gewisse Symptome, wie die Tachykardie und die Ab­
magerung besonders haufig angetroffen werden, so sehen wir doch schon hier 
eine gewisse Mannigfaltigkeit, insoferne als auch in die~en Fallen ein oder das 
andere Symptom, wie Tachykardie, Erbrechen, Diarrhoen, pulmonale Erschei­
nungen auffallend stark betont ist) wahrend ibnen gegenuber die ubrigen 
Veranderungen in den Hintergrund treten. Dann sehen wir, daB z. B. in ein­
zelnen Fallen die Abmagerung vollstandig fehlt oder daB die Erscheinungen 
von seiten des Zirkulationsapparates nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden 
konnen, sehen wieder in anderen Fallen ausgesprochene Stoffwechselstorungen 
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ohne wesentliche Veranderungen im Kohlehydratstoffwechsel etc. und gelangen 
so zu immer symptomenarmeren Fallen, bis endlich zu solchen, bei welchen 
eigentlich nur ein einziges Symptom in ausgesprochener Weise vorhanden ist, 
wahrend die iibrigen entweder fehlen oder wenigstens mit Sicherheit nicht zu 
erweisen sind So konnen wir Beobachtungen machen, beiwelchen die Schild­
driisenmedikation nur mit Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates 
beantwortet wird, wahrend in anderen die nervosen Klagen das MaBgebende 
sind oder Symptome von seiten des Magendarmtraktes das Krankheitsbild be­
herrschen oder einzig und allein eine Abmagerung eintritt. Diese verschiedene 
Reaktion konnte auf verschiedene in der Schilddruse vorhandene Hormone be­
zogen werden, wie dies von einzelnen angenommen wird oder wir miissen mit 
Fr. Kraus die Ursache in die Peripherie, vom Reiz in das Reizobjekt verlegen. 
Die Organverfassung und die dadurch gegebene bestimmte Ansprechbarkeit der 
Organe ist, wie wir schon ausgefiihrt haben, ein wesentliches Moment fiir die 
Art der Wirksamkeit. Wir haben hier dieses Moment noch einmal hervor­
gehoben, weil uns nur von dieser Tatsache aus das Verstandnis der verschiedenen 
monosymptomatischen ManifestatiQnen des Thyreoidismus, auf die wir noch 
einzugehen haben werden, moglich wird und weil sie klar gegen die Annahme 
spricht, daB die Ursache des Thyreoidismus nur in Veranderungen der Schild­
drUse allein zu suchen ist. 

In demselben Sinne sprechen auch die Erfahrungen bei dem sogenannten 
Jodthyreoidismus, der immer zur Beweisfiihrung der Existenz von Thyreosen 
herangezogen wird. Wir konnen hier auf die AusfUhrungen beim Jod-Basedow 
(Pathogenese S. 227) verweisen. Der richtiger bezeichnete "konstitutionelle 
Jodismus" (Rilliet) weist bloB auf die abnorme Reaktion auf Jod, die in 
konstitutionellen Momenten bedingt ist, bei welcher der Schilddrtise aller­
dings ein wesentlicher EinfluB zukommt, bei welcher sicher aber auch noch 
andere Blutdriisen und vielleicht eine Reihe uns vorlaufig unbekannter Fak­
toren eine Rolle spielen. 

Treten aber die Erscheinungen des Thyreoidismus nur bei bestimmter 
Korperverfassung auf, die nicht allein durch eine abnorme Beschaffenheit der 
Schilddriise gegeben sein kann, ist das konstitutionelle Moment auch bestimmend 
fiir die Art der Reaktion, ist also das konstitutionelle Moment ebenso maB­
gebend wie das auslOsende, so haben wir kein Recht, einfach von Thy­
reoidismus zu sprechen, der, wie der Begriff zumeist gefaBt wird, 
ausdriicken solI, daB das Um und Auf des Prozesses in einer ver­
mehrten Tatigkeit der Schilddriise gelegen ist. Wenn wir trotzdem 
die Bezeichnung beibehalten, und nicht, was richtiger ware, von konstitutionellem 
Thyreoidisnms sprechen, so geschieht dies nur, um neue Bezeichnungen zu ver­
meiden. Wir fassen aber unter Thyreoidismus jene Erscheinungen 
zusammen, die unter der Einwirkung von Schilddriisenstoffen bei 
abnormer Organdisposition entstehen. Mit einer solchen Auffassung 
im Einklange stehen auch die Vorstellungen, die wir uns iiber die Wirkung der 
Schilddrusenstoffe bilden muBten, nach welchen die Schilddrusenstoffe die 
normalerweise ablaufenden Vorgange verstarken (vgl. Morbus Basedowi Patho­
genese S. 283). 

Damit i~t aber auch unsere Stellung zu der Frage gegeben,ob mit der 
Bezeichnung Thyreoidismus immer auch der Begriff einer trberfunktion der 
Schilddriise, eines Hyperthyreoidismus zu verkniipfen ist. Dies ist nicht der 
Fall. Es konnen dieselben Erscheinungen, die wir in einem Falle durch groBe 
Dosen erzielen, in anderen Fallen schon durch minimale Mengen erzielt werden, 
die sonst ganz irrelevant sind, und es ist die Vorstellung moglich, daB bei Sensibili-­
sierung der Organe von anderen Seiten her (Nebenniere, Hypophyse etc.) normale 
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Mengen von Schilddriisenstoffen schon zu Manifestationen von Thyreoidismus 
fiihren konnen. 

Mit der Existenz eines artifiziellen Thyreoidismus ist aber nicht auch 
schon die Frage entschieden, ob solche Zustande auch sonst vorkommen. Hier 
ist natiirlich die Beweisfiihrung eine viel schwierigere. Da bisher der strikte 
Nachweis groBerer Mengen von Schilddriisenstoffen im Blute nicht erbracht 
werden kann (vgl. Morbus Basedowi Pathogenese S. 229), sind wir auf einen 
Indizienbeweis angewiesen. Man hat eine Reihe von Tatsachen zugunsten 
dieser Auffassung zu Felde gefiihrt und ist auch, wie wir eingangs ausgefiihrt 
haben, zu ganz definitiven Schliissen gekommen. 

Zunachst wird als wichtigstes Beweismoment fiir die Existenz der Thy­
reosen die Tatsache angefiihrt, daB der Morbus Basedowi eine Hyperthyreose 
ist und daB die Erscheinungen der iibrigen FaIle, die man hierher zahlt, mit 
dem Morbus Basedowi so iibereinstimmen, daB auch eine Identitat der ihnen 
zugrunde liegenden Vorgange angenommen werden kann. Keine von diesen 
Annahmen ist aber zutreffend. Denn es spielt allerdings, wie wir annehmen 
konnen, die Schilddriise in der Pathogenese des Morbus Basedowi eine wesent­
liche Rolle, sicher aber ist es, daB neben ihr noch eine ganze Reihe von Faktoren, 
von zum Teil ebenso groBer Bedeutung mitspielen, so daB wir kein Recht haben, 
von einer Thyreose glattweg zu sprechen, und iiberdies ist die Annahme, daB 
wir es mit einer· Dberfunktion zu tun haben, bisher nicht strikte bewiesen. 
Ferner geht es nicht an, aus einer noch so groBen Dbereinstimmung von Krank­
heitssymptomen allein auf die pathologische Identitat der Prozesse zu schlieBen, 
dies schon gar nicht, wenn noch von den Erscheinungen die wesentlichsten wie 
der Exophthalmus etc. fehlen. Auf diese Weise kame eventuell auch der SchluB 
zustande, daB die Fledermaus ein Vogel ist. Solange uns nicht die Moglichkeit 
gegeben ist, die Existenz des Hyperthyreoidismus durch irgend eine Methode 
exakt zu erweisen, miissen wir auBer der Ahnlichkeit der Erscheinungen auch 
noch andere Momente beriicksichtigen, um den WahrscheinlichkeitsschluB nach 
Moglichkeit zu festigen. Dazu gehOrt u. a. die Beriicksichtigung des gesamten Ver­
laufes, des Einsetzens der Erscheinungen. Es miissen die Erscheinungen so ein­
setzen, daB sie auf ein einziges auslosendes Moment bezogen werden konnen. Es 
ist doch gewiB etwas anderes, wenn jemand z. B. seit Kindheit schon nervos ist, 
zur Zeit der Pubertat eine Struma bekommt, sich spater durch unverniinftige 
Lebensweise Darmerscheinungen und durch Alkohol und Nikotin eine Tachy­
kardie erwirtschaftet, obwohl schlieBlich das Symptomenbild dasselbe ist, als 
wenn diese Erscheinungen aIle zusammen auftreten und so die Moglichkeit 
vorliegt, sie auf abnorme Schilddriisentatigkeit zu beziehen. Auf diesen wich­
tigen Umstand wird aber zumeist zu wenig Gewicht gelegt oder er wird gam 
vernachlassigt, wodurch es uns verstandlich wird, daB, da jedes einzelne dieser 
Symptome ungemein vieldeutig und sehr verbreitet ist, die Zahl der Thyreosen 
als so groB angenommen wird. Dazu kommt, daB ein Teil der Symptome, die 
bei Morbus Basedowi vorkommen und die man fiir die Annahme einer Thy­
reose verwertet, gar keine Basedowsymptome sind, so daB auch nach dieser 
Richtung der SchluB nicht zutreffend ist. 

Sehr bedingten Wert hat die Tatsache, daB sich bei einer so groBen Anzahl 
von Strumakranken Erscheinungen finden, die auf eine Beteiligung des Gesamt­
organismus hinweisen. Das ist begreiflich, wenn wir iiberlegen, bei wie viel Per­
sonen ohne Struma sich auch dieselben allgemein nervosen Erscheinungen, Sym­
ptome von seiten des Herzens etc. finden, die eben durch die verschiedensten 
wahrend des Lebens einwirkenden Momente ausgelost werden konnen. Die An­
wesenheit einer Struma rechtfertigt aber nicht die Annahme, aIle vorhandenen 
krankhaften Storungen als durch eine Thyreose bedingt zu deuten. Hier miissen 
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alie jene Kautelen in Betracht gezogen werden, die wir gerade fruher als not­
wendig fiir die Zuteilung zum Thyreoidismus betont haben. Weiters mussen 
wir ausschlieBen konnen, daB die Erscheinungen nicht auf andere Weise als durch 
Schilddrusenstoffe hervorgerufen wurden. Selbst von den Aligemeinsymptome, 
die auf die Schilddruse bezogen werden konnen, wird ein Teil durch mecha­
nische Veranderungen gesetzt, z. B. durch die Behinderung der Atmung und 
durch die abnorme Zirkulation und Blutversorgung des Nervensystems oder 
durch mechanische Wirkung auf die vegetativen Nerven. Diese Storungen 
muBten, als nicht durch Schilddrusenstoffe bedingt, vom Thyreoidismus ge­
sondert werden; eine derartige Trennung ist aber sehr oft unmoglich. 

Ais drittes fUr die Existenz der Thyreosen sprechendes Argument wird 
der Effekt der Strumektomie angefuhrt. Wir haben schon beim Morbus Base­
dowi gesehen (vgl. Pathogenese S. 223, Therapie), daB der Effekt der chirurgi­
schen Therapie allerdings dafiir spricht, daB der Schilddruse ein EinfluB in 
der Pathogenese zukommt, aber durchaus nicht dafiir, daB diese der allein 
maBgebende Faktor ist. Dasselbe gilt fiir die Thyreosen. Ein Teil der FaIle 
wird durch die Operation sehr gunstig beeinfluBt, es wird uber Heilungen und 
wesentliche Besserungen berichtet, ein Teil wird nur unwesentlich gebessert 
und in einem Teil der FaIle erzielt die Operation gar keinen Effekt. So be­
richtetKrecke, daB von 44 Fallen, die er nachuntersucht hat, 20Falle, d.i.45% 
beschwerdefrei wurden, darunter befanden sich aber mehr als die Halfte Thy­
reosen 1. Grades, also leichte FaIle mit sehr geringfugigen Beschwerden. In 
14 Fallen (31,8%) wurde eine wesentliche Besserung erzielt; wie er selbst angibt, 
fuhlen sie sich im allgemeinen wohl, aber haben zeitweilig leichte Beschwerden, 
wie Herzklopfen, nervose Unruhe, bei 8 Fallen (18,1 %) wurde eine leichte Besse­
rung, in 2 Fallen (4,5%) absolut keine Beeinflussung konstatiert. Solchen Er­
gebnissen kommt nur ein bedingter Wert zu, wenn man bedenkt, daB gewiB 
nicht schlechtere Resultate bei solchen Personen auch durch anderweitige thera­
peutische MaBnahmen erzielt werden konnen und daB in einem Teil der FaIle 
die Entfernung der Struma bloB die Entfernung mechanischer Einwirkungen 
bedeutet, die nicht bloB durch die Struma, sondern auch durch andere Ver­
anderungen gesetzt werden konnten. Dadurch wird die Zahl der zu Schlussen 
verwertbaren FaIle eingeengt und wir finden FaIle, bei welchen die GroBe der 
Struma, ihr Auftreten oder wenigstens das Auftreten erkennbarer Veranderungen 
an derselben, gleichzeitig mit den ubrigen Erscheinungen, ihr gleichsinniges 
Schwanken und das prompte Schwinden der Erscheinungen nach der Operation 
den SchluB gestatten, daB hier Funktionsstorungen der Schilddruse maBgebend 
waren, nur in geringer Zahl. Jedenfalis aber ist auch in die sen Fallen ein solcher 
SchluB nur bei Berucksichtigung aller in Betracht kommenden Momente und 
nicht aus dem Operationseffekt allein zu ziehen. 

AuBerhalb des artefiziellen Thyreoidismus ist das Vorkommen 
von krankhaften Zustanden, welche auf eine erhohte Tatigkeit 
der Schilddriise allein zu beziehen waren, die wir mit Sicherheit 
als Hyperthyreosen bezeichnen konnten, nicht erwiesen. In einer 
Anzahl von Fallen liegen die Verhaltnisse so, daB wir wie beim 
Morbus Basedowi, aus dem Einsetzen der Erscheinungen, die auf 
ein gemeinsames ursachliches Moment hinweisen, aus dem gleich­
zeitigen Auftreten von Symptomen von seiten der Schilddruse, 
aus dem gleichsinnigen Schwanken beider Erscheinungsreihen, 
aus dem Erfolge der operativen Entfernung der Schilddriise etc. 
mit groBer Wahrsche"inlichkeit schlieBen konnen, daB die Funk­
tionsstorung der Schilddriise eine solche Rolle spielt, daB wir von 
Thyreoidismus sprechen k6nnen. Bei Beriicksichtigung aller fur 
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die Abgrenzung notwendigen Kautelen finden wir aber, daB 
dies seltene FaIle sind. Sie sind vielleicht etwas haufiger wie der 
Morbus Basedowi, jedenfalls aber als seltene Erkrankungen zu 
bezeichnen. 

Moglich, daB spaterhin diejenigen Recht bekommen werden, die die 
Thyreosen als ungemein haufige Erkrankungen bezeichnen, moglich, daB sich 
erweisen wird, daB gewisse Formen nervoser Erkrankungen, die wir mangels 
greifbarer Veranderungen jetzt den Neurosen zuzahlen, als Thyreosen zu deuten 
sein werden, vorlaufig aber kann alles dieses nicht als erwiesen gelten. Solange 
uns ein fixes Kriterium fiir die Differenzierung mangelt und wir nur aus auBer­
lichen Momenten aUf einen inneren Zusammenhang schlie Ben diirfen, ist selbst 
die groBte Vorsicht bei Schlussen oft nicht ausreichend. Mit der einfachen 
Annahme, daB alle diese Zustande, die man friiher alsforme fruste des Morbus 
Basedowi bezeichnet hat, daB alle die verschiedensten Falle, die nur ein Symptom 
aufweisen, das bei Morbus Basedowi vorkommen kann, Thyreosen sind, niitzt 
man der Sache nicht, man gel'at damit wieder nur ins Uferlose. 

Die Abgrenzung dieser Zustande ist noch schwieriger als die des Morbus 
Basedowi, weil uns hier jenes Symptom, das uns die Entscheidung so erleichterte, 
der Exophthalmus, fehlt und sie ist deshalb, selbst in den symptomenreichen 
Fallen, nur unter Beriicksichtigung der von uns wiederholt betonten Kautelen 
halbwegs moglich. Je symptomenarmer die Falle, desto schwieriger die Ent­
scheidung und bei den monosymptomatischen Formen muB es eigentlich dem 
Ermessen des einzelnen iiberlassen bleiben, einen Fall als Thyreose zu deuten 
oder nicht, da ein Beweis nach der einen oder der anderen Richtung sich nicht 
erbringen laBt. Keinesfalls geniigen aber die bisher immer zur Differenzierung 
angefiihrten Momente. So zieht Krecke zur Entscheidung, ob bei einem 
Kranken mit leichter Struma die vorhandenen Storungen des Nerven- und 
Zirkulationsapparates als thyreotoxische zu deuten sind, das Fehlen von deut­
lichen Herzveranderungen, von ausgesprochen hysterischen Erscheinungen, 
das gleichzeitige Vorkommen von Tachykardie und Anfallen von gesteigerter 
Nervenerregbarkeit, die UnbeeinfluBbarkeit der Tachykardie durch Digitalis, 
das Kochersche Blutbild und die Verschlimmerung der Herz- und Nerven­
storungen durch Jod heran. Namentlich letzteres Moment sieht er als einen 
unbedingten Beweis an. Er muB aber allerdings selbst zugeben, daB alle diesa 
diagnostischen Hilfsmittel im gegebenen Falle versagen konnen. Beziiglich der 
Verwertbarkeit derangefiihrten Momente sei auf die diagnostischen Erorterungen 
bei Morbus Basedowi verwiesen. Fiir das J od ist der negative Ausfall ohne 
Bedeutung, denn wir haben. gesehen, daB es Falle von Morbus Basedowi gibt, 
die durch Jorl giinstig beeinfluBt werden und auch Schilddriisenzufuhr gut Ver­
tragen. 1m Falle einer Verschlechterung ist aber immer zu erwagen, daB bei 
nervosen Personen, bei welchen wir sonst keinen Anhaltspunkt fiir einen Thy­
reoidismus haben, einmal Jod wie irgend ein anderes, oft ganz harmloses Mittel, 
eine Verschlimmerung des Zustandes herbeifiihren kann, also auch hier nur ein 
gewisser Wahrsch8inlichkeitsschiuB moglich ist; ferner haben wir gesehen, daB 
die Begriffe konstitutioneller Jodismus und Thyreoidismus sich nicht decken. 
Einen vollgiiltigenBeweis sieht Krecke in solchen schwierigen Fallen in dem 
Effekt der operativen Therapie. Aber auch das ist nicht ganz zutreffend, und 
dann miiBte doch eigentlich die Diagnose feststehen, bevor wir den Kranken 
einer Operation aussetzen. 

Bei der Unsicherheit auf diesem Gebiete muB jeder Versuch einer Ein­
teilung der hierher gehorigen Zustande als verfriiht geiten. SoIl trotzdem, der 
Vbersichtlichkeit halber, eine gewisse Gruppierung vorgenommen werden, so 
miissen wir dabei dem bisher Bekannten und Feststehenden moglichst Rechnung 
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tragen und durfen ffir Altes nicht unmotiviert Neues setzen, wenn dies nicht besser 
fundiert erscheint oder wenn nicht durch dessen Einfuhrung besondere Vorteile 
erwachsen. Bei einer solchen Einteilung solI aber auch der Tatsache Rechnung 
getragen werden, daB neben der Wirkung der Schilddrusenstoffe die Organver­
fassung und Organreaktion als maBgebender Faktor mit in Betracht kommt. 

Hier ist zunachst ein Fixpunkt: der Morbus Basedowi, ein durch seine 
Erscheinungen, ihr Einsetzen und ihren Verlauf ganz charakteristisches Krank­
heitsbild, das unbedingt beibehalten werden muB. Die Bezeichnung als solche 
ist, abgcschen davon, daB damit Basedows Name verknupft bleibt, besser 
als jede andere, sie prajudiziert weniger wie die Bezeichnung Struma base­
dowiana etc., da sie nicht die Bedeutung der Schilddruse ·zu einseitig in den 
Vordergrund stellt. Eine weitere Trennung in primaren und sekundaren Morbus 
Basedowi, in einen degenerativen und nichtdegenerativen (siehe Formen des 
Morbus Basedowi S. 286) konnen wir entbehren. Als sein wesentlichstes Attribut 
gilt uns der Exophthalmus und diesen hat auch v. Basedow in den Vorder­
grund gestellt, gewiB nicht bloB deshalb, weil er Augenarzt war. Denn er ist 
das augenfalligste Symptom und uberdies eine Erscheinung, die, wenn man 
ihre Eigenarten berucksichtigt, auBerhalb des Morbus Basedowi auBerst selten 
angetroffen wird. Wenn wir den Exophthalmus als wesentliches Symptom 
zur Differenzierung heranziehen, sind wir uns daruber klar, daB auch dies 
ein willkfirliches Vorgehen ist, aber wir begehen damit u. E. einen geringeren 
Fehler, als wenn wir z. B. nach der Art der Struma oder auf Grund der kar­
dialen Erscheinungen allein die Abgrenzung vornehmen willden. Wir werden 
damit am besten den Auffassungen v. Basedows gerecht, stellen nicht die 
Annahme in den Vordergrund, daB der Morbus Basedowi eine reine Schilddrusen­
erkrankung ist, was den Tatsachen nicht entspricht und differenzieren nicht 
auf Grund einer ganz vieldeutigen und durch die verschiedensten Momente 
auslOsbaren Erscheinung, wie es z. B. die Tachykardie oder die sonstigen Herz­
erscheinungen sind. Dberdies erscheint dieses Vorgehen durch die Tatsache 
gerechtfertigt, daB sich die Fane ohne Exophthalmus auch durch sonstige Ver­
schiedenheiten in der Atiologie, in den Erscheinungen, im Verlaufe etc. von 
den Fallen mit Exophthalmus unterscheiden. 

Hieher gehoren auch als forme fruste die symptomenarmeren FaIle, die 
aber sonst in Einsetzen der Erscheinungen, VerIauf derselben sich vollstandig 
mit dem Morbus Basedowi decken und ffir die wir auch den Exophthalmus 
postuliert haben. 

Ais zweite Gruppe reiht sich eine Anzahl von Fallen an, die im allgemeinen 
dieselben Erscheinungen zeigen, die wir nach Einverleibung von Schilddriisen­
stoffen und Jod bei gewissen Personen sehen konnen und die auch im wesent­
lichen den Erscheinungen beim Morbus Basedowi gleichen. Doch ermoglicht 
eine in manchen Richtungen vorhandene Verschiedenheit, so insbesondere das 
differente Verhalten der Augensymptome, der verschiedene Verlauf, ferner Diffe­
renzen in den atiologischen Momenten ihre Abtrennung yom Morbus Basedowi. 
Wenn auch vielleicht in einem oder dem anderen Fane einmal eine Verwechs­
lung vorkommen kann, so wird in der Mehrzahl der Fane die Entscheidung 
nicht schwierig sein. Zum Teil decken sich die FaIle dieser Gruppe mit den 
sekundaren Thyreosen von Fr. Kraus. Fur die FaIle dieser Gruppe be­
halten wir die Bezeichnung Thyreoidismus beL Es solI damit auf 
die tJbereinstimmung der Erscheinungen mit denen des artefi­
ziellen Thyreoidismus hingewiesen und damit angedeutet werden, 
daB auch in diesen Fallen ein Ein£luB der Schilddruse auf das 
Zustandekommen der Erscheinungen wahrscheinlich ist, wenn 
gleich daneben noch andere Faktoren eine Rolle spielen, und end-
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Hch wurde damit hervorgehoben, daB sie yom Morbus Basedowi 
zu trennen sind. Ebenso wie beim artefizieilen Thyreoidismus nehmen wir 
auch ffir die Faile dieser Gruppe die abnorme Korperanlage als wesentlich fiir 
das Zustandekommen der Erscheinungen an. 

Dann ware schlieI31ich eine dritte Gruppe anzureihen, die Faile umfaBt, 
bei welchen, im Gegensatz zu den symptomenreicheren der vorigen Gruppe, 
im allgemeinen weniger Symptome vorhanden sind, die symptomenarmer sind, 
bei welchen a ber die Erscheinungen von seiten eines Organes stark in den V order­
grund treten. Ffir diese vorwiegend monosymptomatischen Formen, bei welchen 
die Organverfassung von ausschlaggebender Bedeutung ist, ist ailerdings die 
Beweisfiihrung, daB sie mit einer Funktionsstorung der Schilddriise in Be­
ziehung stehen, eine ungemein schwierige; auch ist die Abgrenzung dieser 
Gruppe nicht scharf durchfiihrbar. Haben wir es mit rein monosymptomati­
schen Erkrankungen zu tun, dann ist die Feststellung, ob sie thyreogen oder 
nicht thyreogen sind, nicht moglich, je mehr aber sonst noch Symptome vor­
handen sind, die die Entscheidung ermoglichen wfirden, desto schwieriger ist 
dann die Abgrenzung von den Fallen der vorigen Gruppe. Diese FaIle konnte 
man am besten unter der Bezeichnung .,Thyreoidismus mit besonderer 
Beteiligung einzelner Organe" zusammenfassen. Von den einzelnen Unter­
gruppen kann man ffir die noch am besten gekannten kardialen FaIle die bisher 
gebrauchte Bezeichnung Kropfherz beibehalten, die am wenigsten prajudi­
zierend ist und nur ausdriickt, daB zwischen Kropf und den vorhandenen Verande­
rungen am Herzen irgendwelche Beziehungen bestehen. Die iibrigen Formen mit 
Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane, des Zentralnervensystems etc. 
sind noch ganz unsicher. Wenn auch die Moglichkeit ihrer Existenz zugegeben 
werden kann, so ist bei dem Einwirken so vieler maBgebender Faktoren der 
thyreogene Ursprung bisher noch weniger erwiesen als bei den kardialen Formen 
und ihre Abgrenzung noch schwieriger. Vielleicht wird man in einzelnen Fallen 
von isolierten Magendarmstorungen, von St6rungen des Zentralnervensystems, 
wie Psychosen etc. den thyreogenen Ursprung vermuten konnen, mehr aber 
vorlaufig nicht. 

Fiir das Basedowoid von Stern haben wir den thyreogenen Ursprung 
nicht annehmen konnen (vgl. S. 291), es findet als einfach degenerativer Zu­
stand, der nur auBerlich einige Ahnlichkeit mit dem Thyreoidismus aufweist, 
hier keine Aufnahme. 

Nach alledem halten wir die Frage des Thyreoidismus und die Fixierung 
thyreogener Storungen ffir durchaus nicht so fundiert, als dies vielfach ange­
nommen wird. Hier ist noch alles unsicher und bedarf alles noch einer ein­
gehenderen Begriindung. Es konnen die nachsten Zeiten vielleicht einen voll­
standigen Umschwung der Anschauungen herbeifiihren. 

Wir sind zu wenig iiber die Funktion der Schilddriise beim normalen 
Menschen orientiert, kennen mit Sicherheit keinen Zustand von Dberfunktion 
der Driise und aIle Versuche, krankhafte Zustande durch die Annahme eines 
Hyperthyreoidismus allein zu erkiaren, sind bisher gescheitert. DberaIl, wo 
wir der Frage nahertreten, zeigt sich die Tatsache, auf die wir nachdriicklich 
beim Morbus Basedowi hingewiesen haben, daB die Erscheinungen, die wir 
auf eine vermehrte Tatigkeit der Schilddriise beziehen, nur bei besonderer 
Korperverfassung auftreten, abhangen von der Organkonstitution und Organ­
reaktion. Die abnorme Korperreaktion ist wesentlich und muB bei der Frage 
des Hyperthyreoidismus entsprechend eingestellt werden. Ebensowenig wie 
der Nachweis vermehrter Schilddriisenstoffe im Blute bisher gefiihrt werden 
konnte, oder es ein Kriterium gibt, das pathognomonisch ffir diesen Zustand 
ware, ebensowenig ist bisher die Annahme fundiert, daB die in groBerer Menge 
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in die Blutbahn gelangenden Schilddrusenstoffe toxisch wirken, daB WIT das 
Recht haben, von ThjTeotoxikosen zu sprechen. Durch die Vorstellung, die 
wir uns uber die Wirkungsweise del' Schilddrusenhormone bilden mussen und 
bei del' Bedeutung del' Organverfassung fiir ihre Wirkung wird die Annahme 
nahegelegt, daB manche Zustande, die wir bis jetzt durch einen Hyperthyreoidis­
mus deuten, durch normale Mengen von Schilddrusenstoffen bei fur sie sensiblen 
Organen zustande kommen konnten. Wodurch eine derartige Dberempfindlich­
keit bedingt werden konnte, wissen wir vorlaufig nicht, unter anderem kame 
abel' hier die Einwirkung anderer Blutdrusen in Betracht. Eine Beteiligung 
diesel' ist ebenso wie fur den Morbus Basedowi auch hier anzunehmen. Eine 
solche Sensibilisierung del' Organe ist bisher durch Schilddrusenstoffe fur die 
sympathischen Endapparate (Gottlieb) und fUr die GefaBe durch die Hypo­
physe (Kepinow) wahrscheinlich gemacht und auch durch andere Blutdrusen 
fUr Schilddrusenstoffe zu vermuten. Untersuchungen, die nach diesel' Richtung 
hin Aufklarung bringen werden, mussen naturlich fUr die Frage des Hyper­
thyreoidismus von einschneidender Bedeutung sein. Wir konnen vorlaufig nur 
in einer Anzahl von Fallen aus den klinischen Erscheinungen, ihrer Ahnlichkeit 
mit denen des Morbus Basedowi, aus ihrem Einsetzen und ihrer Gruppierung, 
so daB sie auf ein gemeinsames auslosendes Moment bezogen werden konnen, 
in dem gleichzeitigen Vorhandensein von Schilddrusenerscheinungen und 
endlich in dem Umstand, daB solche Erscheinungen sich beim artefiziellen 
Thyreoidismus finden, den SchluB ziehen, daB auch hier die Schilddruse 
eine Rolle spielt, mehr abel' auch nicht. Die Abgrenzung diesel' FaIle ist 
schwierig und wir laufen Gefahr, wenn wir nicht eine moglichst kritische 
Sichtung vornehmen, hier aIle moglichen Zustande verschiedenster Genese 
einzubeziehen. 

24. Kapitel. 

Thyreoidismns. 
Die definitive Entscheidung del' Frage, in welchen Beziehungen die Falle 

diesel' Gruppe, die wir als Thyreoidismus fUhren, zum typischen Morbus 
Basedowi stehen, wird erst moglich sein, wenn wir uber die zugrunde liegenden 
pathogenetischen Prozesse bessel' orientiert sein werden. Um eine solche Ent­
scheidung anzubahnen, mussen wir uns vorlaufig entschlieBen, beide Formen 
zu trennen, sie in bezug auf Atiologie, Einsetzen und Verlauf del' Erscheinungen, 
pathologisch-anatomische Befunde etc. zu registrieren und die Befunde beider 
Reihen zu vergleichen. Nur so wird sich einige Klarung in das Chaos del' Mei­
nungen bringcn lassen. Wenn man auch bisher den einschlagigen Fragen zu 
wenig Beachtung geschenkt hat, und daher in diesel' Richtung verwertbare 
Befunde nur in geringer Zahl vorliegen, so ergeben diese doch schon Anhalts­
punkte dafiir, daB wir es trotz del' Dbereinstimmung del' Erscheinungen nicht 
mit ganz identischen Prozessen zu tun haben konnen, etwa so, als ob del' 
Thyreoidismus nul' eine mildere Form des Morbus Basedowi ware. 

Zugegeben muB werden, daB die Symptome im wesentlichen groBe Dber­
einstimmung zeigen und daB eine scharfe Abgrenzung fiir manche FaIle nicht 
moglich ist. Da wir wiederholt schon beim Morbus Basedowi auf die hier in 
Betracht kommenden Verhaltnisse zu sprechen gekommen sind, konnen wir 
uns kurzer fassen und auf die betreffenden Abschnitte bei Morbus Basedowi 
verweisen. Hier sollen nur, soweit dies bei unseren derzeitigen Kenntnissen 
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moglich ist, die Differenzen hervorgehoben werden, die die gesonderte Stellung 
dieser Formen gegeniiber dem Morbus Basedowi rechtfertigen. 

Atiologie. Hier treten uns verschiedene bemerkenswerte Tatsachen 
entgegen. Zunachst ist es auffallend, daB der EinfluB des Geschlechtes nicht 
so deutlich ist, wie beim Morbus Basedowi. Wahrend bei diesem die Morbiditat 
des weiblichen Geschlechtes in auffallend starker Weise hervortritt, verwischt 
sich hier der Unterschied; die starkere Beteiligung des Weibes zeigt sich hier 
nur bei bestimmten Gruppen, im allgemeinen aber laBt sich eine auffallende 
Differenz nicht erweisen. Wenigstens konnte ich nach meinen bisherigen Er­
fahrungen, wenn ich von den Fallen bei Chlorose absehe, nicht mit Sicherheit 
angeben, ob sich der Thyreoidismus viel haufiger bei Mannern als bei Frauen 
findet. Es ist die Einbeziehung solcher Falle von Thyreoidismus in die Sta­
tistiken des Morbus Basedowi u. E. auch ein Grund, warum in einzelnen 
Statistiken die Prozentzahlen der Beteiligung des mannlichen Geschlechtes 
viel groBer sind als in anderen. 

Ebenso laBt sich beim Thyreoidismus nicht in so klarer Form der EinfluB 
bestimmter Altersstufen, wie der der vollen Geschlechtsreife und der damit 
verkniipften Vorgange, finden. FUr einen Teil .der Falle sehen wir das Ein­
setzen zu einer friiheren Zeit, in der Pubertat, ebenso scheint mir das KIimak­
terium von starkerem EinfluB zu sein als beim Morbus Basedowi, im allgemeinen 
hat man aber den Eindruck, als ob eine mehr gleichmaBige Verteilung auf die 
verschiedenen Altersstufen vorhanden ware. 

Die degenerative Anlage ist von eben solcher Bedeutung wie beim Morbus 
Basedowiund wir finden bei den Kranken dieselben Erkrankungen in der 
Ascendtmz und in der Familie wie bei diesem. GroBere Beobachtungsreihen, 
welche erweisen konnten, ob nach einer od(lr der anderen Richtung hin eine 
Abweichung zu finden ware, liegen bisher nicht vor. 

Von wesentlichem EinfluB ist hier sicher die Anwesenheit eines Kropfes. 
Wahrend die Frage, ob Kropftrager haufiger an Morbus Basedowi erkranken, 
nicht so ohne weiteres zu entscheiden ist, tritt hier der EinfluB deutlich zutage. 
Es sind die Erscheinungen des Thyreoidismus in Kropfgegenden entschieden 
haufiger, wahrend der Morbus Basedowi dort selten anzutreffen ist (Kraus, 
Bircher, Hofmeister, Blauel u. a.). Es finden sich bei Kropftragern in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle nur die Erscheinungen des Thyreoidismus, 
selten die mitigierten Formen des Morbus Basedowi und noch viel seltener 
ausgesprochene Falle. Hierher gehort auch die Tatsache, daB nach Eingriffen 
am Kropf nur die Erscheinungen eines Thyreoidismus beobachtet wurden, daB 
bisher nach solchen kein sicherer Morbus Basedowi festgestellt werden konnte. 

Eine ausgesprochene Differenz zwischen Morbus Basedowi und dem 
Thyreoidismus findet sich in dem Verhalten der determinierenden Ursachen. 
Wahrend wir in einer groBen Reihe von Fallen von Morbus Basedowi ein aus­
losendes Moment iiberhaupt nicht nachweisen konnen oder nur solche finden, 
die wir nicht mit Sicherheit in Anschlag bringen konnen, so daB die Erkran­
kung als eine primare, essentielle imponiert, in den Fallen aber, in welchen 
wir ein atiologisches Moment nachweisen konnen, nervose Einfliisse die hervor­
ragendste Rolle spielen, liegen die Dinge beim Thyreoidismus anders. Hier 
ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle das auslosende Moment vorhanden, 
es erweist sich eine starke Abhangigkeit der Erscheinungen von der Anwesenheit 
des aus16senden Faktors, es treten die Erscheinungen sehr haufig im Gefolge 
anderweitiger Erkrankungen auf, so daB der Thyreoidismus als sekundarer 
gedeutet werden kann und unter den auslosenden Momenten spielen toxische 
und infektiOse Einfliisse die erste Rolle. 
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Unter den atiologischen Momenten des Thyreoidismus steht das Jod in 
erster Linie, wahrend es fur den Morbus Basedowi von ganz untergeordneter 
Bedeutung ist. Die meisten Falle von Thyreoidismus, die wir uberhaupt zu 
sehen bekommen, verdanken der Anwendung von Jod ihre Entstehung. Seltener 
kommt die Zufuhr von Schilddrfisentabletten in Betracht, deren Gebrauch, 
wenn er zu Erscheinungen fuhrt, Thyreoidismus bedingt, sehr selten zum Morbus 
Basedowi fuhrt. 

Daran rei hen sich die Falle, welche im AnschluB an Infektionskrank­
heiten auftreten. Auch hier sehen wir, daB diese ffir gewohnlich nur zu den 
Erscheinungen des Thyreoidismus fUhren, wahrend das Auftreten eines Morbus 
Basedowi im AnschluB an solche, wenn wir vom Gelenkrheumatismus abstra­
hieren, ein sehr seltenes ist. Von den Infektionskrankheiten tritt die Rolle 
des Gelenkrheumatismus gegenuber den anderen Infektionskrankheiten nicht so 
auffallend zutage. Wir sehen wieder, daB beim Thyreoidismus der akute 
Gelenkrheumatismus eine hervorragende Rolle in der .Atiologie einnimmt, aber 
wir sehen auch andere Infektionen starker beteiligt, vor allem Lues und 
Tuberkulose. Ffir die Syphilis hat schon Engel-Reimers angegeben, daB 
sich bei jungen Weibern bei Auftreten der Sekundarerscheinungen sehr 
haufig die Erscheinungen des Thyreoidismus finden, und Del py, der diese 
Angabe bestatigt, glaubt, daB dies vorwiegend bei Kranken am Ende des 
sekundaren und am Beginne des tertiaren Stadiums geschieht, welche ulzerative 
Prozesse im Munde und Pharynx durchgemacht haben. Wieweit in solchen 
Fallen eine Jodmedikation mitspieIt, konnen wir nicht entscheiden. Fur die 
Tuberkulose haben wir schon beim Morbus Basedowi darauf hingewiesen, daB 
in der uberwiegenden Mehrzahl der Falle die als Thyreoidismus oder Morbus 
Basedowi gedeuteten Erscheinungen nur Manifestation der abnormen Korper­
anlage sind, bei welcher alle moglichen Einwirkungen dieselben Erscheinungen 
hervorrufen und daB eine gewisse Tauschung auch dadurch moglich ist, daB 
bei der Tuberkulose die Neigung zu SchweiBen, zu Tachykardie und zu 
DiarrhOen zu den haufigen Symptomen gehOrt. Nach Ausschaltung dieser 
Fehlerquellen bleibt aber doch eine Anzahl von Fallen ubrig, bei welchen das 
Einsetzen der Erscheinungen, ihre Gruppierung, die Anwesenheit von Schild­
drusensymptomen, das MiBverhaltnis der auf den Thyreoidismus zu beziehenden 
Erscheinungen zu den Erscheinungen der Tuberkulose etc., die Annahme 
eines Thyreoidismus rechtfertigt. Welche Momente maBgebend sind, daB die 
Tuberkulose haufiger als sonstige Infektionskrankheiten zum Thyreoidismus 
fuhrt, entzieht sich vorlaufig unserer Beurteilung. Kehl bringt Befunde an 
der Schilddruse, die er als toxische deutet. Vielleicht kommt neben der ge­
meinsamen abnormen Korperanlage die groBe Haufigkeit der Tuberkulose und 
der Umstand in Betracht, daB bei ihr so haufig die Lungenspitzen verandert 
sind, die bei ihrer Lage in der Nahe der Schilddruse und des Nervengeflechtes 
am Halse leichter zu Storungen fiihren konnen. 

Hierher gehoren dann auch die Falle von Thyreoidismus bei Thyreoiditis, 
sei es sogenannter primarer mit nicht nachweisbarer .Atiologie oder sekundarer 
Formen, die im Verlaufe der verschiedenen Infektionskrankheiten auftreten 
konnen. Die Thyreoiditis ist, wenn man darauf achtet, haufiger, als bisher 
angenommen wird, die FaIle, bei welchen es zum Thyreoidismus kommt, nicht 
sehr haufig, der Morbus Basedowi im AnschluB an solche sehr selten und 
sind die Mehrzahl der diesem zugerechneten Falle als Thyreoidismus zu deuten. 

Dann finden wir eine weitere groBe Gruppe von Fallen, bei welchen die 
Erscheinungen des Thyreoidismus im Verlaufe von anderweitigen Erkrankungen 
auftreten. Es treten aber seine Erscheinungen hier entweder gegenuber den 
anderen Symptomen so in den Hintergrund, oder sie treten erst im Verlaufe dieser 
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Erkrankung auf und erweisen eine solcheAbhangigkeit von ihr, daB wir denEin­
druck haben, daB hier die Grundkrankheit sekundar auch zu denErscheinungen 
eines Thyreoidismus gefiihrt hat. Das sind die Falle, die Fr. Kraus als sekun­
dare Thyreosen von den primaren trennt. Hierher gehoren zunachst die bei 
Erkrankungen anderer Blutdrusen zu beobachtenden FaIle. In erster Linie 
kame meinen bisherigen Erfahrungen nach das Pankreas in Betracht. FaIle 
von Thyreoidismus bei Erkrankungen dieser Druse verschiedener Art scheinen 
verhaltnismal3ig haufig zu sein und werden sie zum Teil als Morbus Basedowi 
mit Pankreassymptomen gedeutet. In zweiter Linie kommen die Keimdrusen 
in Betracht, wenn wir hierzu die FaIle von Thyreoidismus zur Zeit der Pubertat, 
im Klimax, bei Chlorose zahlen, bei welchen Zustanden den Keimdrusen sicher 
ein dominierender EinfluB zukommt; hier eingereiht muBten auch die Falle 
bei Myoma uteri werden. Dann kamen die FaIle von Thyreoidismus bei Hypo­
physenerkrankungen. Weiter reihen sich hier die Falle an, bei welchen die Er­
scheinungen bei Zustanden auftreten, die mit den Blutdrusen in irgendwelchen 
Beziehungen zu stehen scheinen und fur die eine abnorme Veranlagung in Be­
tracht kommt, wie gewisse Formen von Sklerodermie, gewisse Leberaffektionen, 
Asthma bronchiale. Endlich waren noch vereinzelte FaIle bei Tabes und 
Nephritis zu erwahnen. Hierher gehoren endlich die FaIle mit kardialen 
Affektionen, Aneurysmen der Aorta etc., bei welchen es zu einer Behinderung 
des venosen Abflusses aus der Schilddriise, zu einem Stauungskropf (Revilliod) 
und zu den Erscheinungen des Thyreoidismus kommt (siehe hier auch Kropf­
herz S. 377). 

Allen diesen atiologischen Momenten gegenuber, die wir bisher angefuhrt 
haben, steht gerade jenes, welches beim Morbus Basedowi von ganz hervor­
ragendem Einflusse ist, der EinfluB des Nervensystems, vollig im Hintergrunde. 
Die Zahl der FaIle von Thyreoidismus, bei welchen wir die Erscheinungen im 
Anschlusse an ein psychisches Trauma oder an Vorgange auftreten sehen, die 
eine Schadigung des Nervensystemsbedingen, ist eine geringe. 

Ein weiterer, wesentlicher Unterschied zwischen Morbus Basedowi und 
Thyreoidismus ergibt sich durch die starke Abhangigkeit der Erscheinungen 
des letzteren von den auslosendeh Faktoren. Wahrend wir fiir gewohnlich 
beim Morbus Basedowi sehen, daB die Symptome eine gewisse Unabhangigkeit 
aufweisen und weiter bestehen bleiben, wenn das auslOsende Moment Hingst 
schon beseitigt ist, sehen wir hier in der Mehrzahl der FaIle eine Abhangigkeit 
von der lntensitat des auslOsenden Momentes und konnen feststellen, daB mit 
der Beseitigung der Ursache auch die Folgeerscheinungen schwinden. Diese 
Abhangigkeit vom auslOsenden Faktor ist mit eine Ursache, daB wir den Thy­
reoidismus sO haufig als sekundaren deuten konnen, wahrend die relative Un­
abhangigkeit vom atiologischen Moment uns bei Morbus Basedowi vielleicht 
ofter eine zufallige Komplikation annehmen laBt. 

Pathologische Anatomie. Befunde, welche gesondert die typischen 
Falle von Morbus Basedowi und Thyreoidismus berucksichtigen, liegen bisher 
nicht vor, obwohl Differenzen nicht unwahrscheinlich sind. 

Symptome. Sind auch die Erscheinungen, die wir bei Morbus Base­
dowi und bei Thyreoidismus treffen, ziemlich die gleichen, so finden sich doch 
Unterschiede. Fiir die Beurteilung ist die Tatsache von Bedeutung, daB sich 
die tJbereinstimmung vor allem nur in bezug auf jene Symptome findet, die 
am wenigsten Eigenart aufweisen und sich auch auBerhalb des Morbus Base­
dowi haufig finden. 

1m allgemeinen sind gegenuber dem Morbus Basedowi die Erscheinungen 
viel mildere. So wie leichte, sonst typische FaIle von Morbus Basedowi im 
ganzen selten sind, konnen wir sagen, daB schwere FaIle von Thyreoidis-
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mus nicht haufig zur Beobachtung gelangen. Das Hauptkontingent dieser 
Gruppe stenen die FaIle, die als Struma basedowificata gefuhrt werden, dann 
die FaIle von sogenanntem Jodbasedow und die zahlreichen als forme fruste 
gefiihrten FaIle, und endlich die im Verlaufe von auderen Erkrankungen auf­
tretenden Formen, die "sekundaren Thyreosen", die sich ja alle fur gewohnlich 
durch die geringere Intensitat der Erscheinungen auszeichnen. Von den 
schweren Fallen, die ich gesehen habe, war ein Teil wegen der Anwesenheit des 
Exophthalmus in fruheren Stadien oder durch sein spateres Auftreten als Morbus 
Basedowi anzusprechen. VerhaltnismaBig die meisten schwereren Falle von 
Thyreoidismus habe ich dann noch bei Pankreasaffektionen gesehen. 

Weiters fallt auf, daB bei den Fallen von Thyreoidismus nicht mehr jene 
Gleichartigkeit in den Erscheinungen zu beobachten ist, die wir fur gewohnlich 
bei Morbus Basedowi sehen. Wir begegnen hier haufiger Fallen, bei welchen 
ein oder das andere Symptom fehlt, dafur aber ein anderes viel starker in den 
Vordergrund tritt, so daB wir eine Reihe von Ubergangsbildern bis zu den 
ausgesprochen monosymptomatischen Formen finden. 

Ein ganz wesentlicher Punkt ist, wie wir bereits erwahnt haben, der Um­
stand, daB die Augensymptome in der Regel sehr wenig entwickelt sind, oft 
ganz fehlen. Das Fehlen des Exophthalmus haben wir zur Abgrenzung gegen­
uber dem Morbus Basedowi herangezogen. Geringe Grade von Exophthalmus 
werden durch das Lidklaffen vorgetauscht oder sind durch anderweitige Momente 
bedingt: angeboren, Familien- oder Rasseneigentumlichkeit, Myopie etc. Aber 
auch die Lidsymptome sind viel seltener als beim Morbus Basedowi anzutreffen 
und fehlen in der Mehrzahl der Falle. VerhaltnismaBig haufig finden sich nur 
der starkere Glanz der Augen, das Moebiussche Symptom, Erscheinungen, die 
wir auch sonst bei Erregungszustanden verschiedener Art und bei Degenera­
tionszustanden haufig sehen. 

Ebenso besteht eine Verschiedenheit in dem Verhalten der Schilddruse. In 
vielen Fallen ist die Struma bereits seit der Pubertat nachweisbar und zeigt 
sich eine Zunahme derselben zur Zeit einer Schwangerschaft oder einer Geburt, 
oder es hat sich die Struma im Laufe der Zeit allmahlich entwickelt. Seltener 
sehen wir, daB die Schilddrusenschwellung, im Gegensatz zu ihrem Verhalten 
bei Morbus Basedowi, erst aufgetreten ist. Die Schilddruse hat dabei die ver­
schiedenste Beschaffenheit und GroBe, manchmal finden sich sehr betrachtliche 
Strumen mit Kompression der Trachea, die bei Morbus Basedowi selten ist. 
Zur Zeit des Auftretens der Erscheinungen von Thyreoidismus kann eine GroBen­
zunahme der Schilddruse beobachtet werden, sie kann aber auch fehlen, ver­
einzelt findet sich sogar die Angabe, daB der Hals kleiner geworden sei. Viel 
seltener als bei Morbus Basedowi, auch in den Fallen mit auftretender Schild­
drusenschwellung, finden sich GefaBschwirren und GefaBgerausche. Anderer­
seits vermissen wir hier, wahrend das Fehlen einer Struma bei Morbus Basedowi 
jedenfalls zu den groBten Seltenheiten gehort, haufiger eine Schilddrusen­
schwellung. 1st die Zahl dieser FaIle auch keine sehr groBe, so ist dieses Ver­
halten doch auffallend, insbesondere wird man in den Fallen darauf gefiihrt, 
bei welchen die Erscheinungen des Thyreoidismus im Verlaufe einer anderen 
Erkrankung auftreten, wie z. B. bei Pankreasaffektionen. Ob sich Differenzen 
auch in der Haufigkeit der Schmerzhaftigkeit der Schilddriise finden, kann 
ich nicht angeben. : 

Am konstantesten finden sich beim Thyreoidismus die Erscheinungen 
von seiten des Herzens und des Nervensystems, diese gleichen im wesentlichen 
den bei Morbus Basedowi zu beobachtenden. Eine sichere Differenz laBt sich 
nicht finden, nur sind sie im allgemeinen milder. Auch hier mussen wir unter­
scheiden zwischen Symptomen, die auf den Thyreoidismus bezogen werden 
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konnen und Erseheinungen, die eine bloBe KompIikation bedeuten oder Teil­
erseheinung der abnormen Konstitution sind. 

Das wesentIiehste Merkmal von seiten des Herzens ist die Taehykardie, 
die so wie beim Morbus Basedowi eine andauernde ist und die nur zeitweiIig 
noch eine starkere Betonung erfahrt. Das Herz ist in gewissem Urofange labil, 
aber rein paroxysmale Tachykardien sind kein Symptom des Thyreoidismus 
ebensowenig wie eine ausgesprochene Reizbarkeit des Herzens oder Arhyth­
mien. Herzdilatation und Hypertrophie findet sieh, wenn wir von den Fallen 
mit starkerer Betonung der Herzerscheinungen absehen (vgl. Kropfherz), im 
allgemeinen seltener als bei Morbus Basedowi, Herzgerausche finden sieh oft. 
In dem Auftreten energischer Herzkontraktionen, dem abnormen Pulsieren der 
GefaBe finden sich keine nennenswerten Differenzen. Dber das Verhalten des 
BIutdruckes beim Thyreoidismus Iiegen keine Angaben vor. 

Neben der Tachykardie spielen die Erseheinungen von seiten des Nerven­
systems die groBte Rolle. Auch sie haben kein fiir den Thyreoidismus be­
stimmtes Geprage, sondern finden sich in derselben Art auch durch verschiedene 
andere atiologische Momente bedingt. Es tritt uns hier, so wie beim Morbus 
Basedowi, die Tatsaehe entgegen, daB durch die dem Thyreoidismus zugrunde 
Iiegenden Vorgange eine SensibiIisierung der nervosen Apparate fiir endogene 
und exogene Reize erfolgt, wobei natiirIich jene am meisten Erscheinungen 
setzen werden, die vorher schon starker ansprechbar sind. Dadurch kommt 
die abnorme Anlage zur Geltung und wird es verstandIich, daB die Erscheinungen 
aus dem Rahmen des Individuums nicht heraustreten und jeder Fall gewisser­
maBen sein individuelles Geprage behalt. Von den nervosen Erscheinungen 
finden wir auch hier die abnorme Erregbarkeit, Sehlaflosigkeit, unruhigen 
Schlaf, labile Gemiitsstimmung, depressive und manisehe Verstimmung, Kopf­
schmerzen, Schwindel, Tremor, abnorme Erschopfbarkeit, Hitzegefiihl, rheu­
matoide Schmerzen, abnorme vasomotorische Erscheinungen, starkere SchweiB­
sekretion. 1m allgemeinen sind aber die Symptome viel milder und gehen 
gewohnlich nicht iiber die Intensitat hinaus, wie wir sie sonst gewohnIich z. B. 
bei Neurasthenie sehen konnen. Psychosen kommen hier selten vor und der 
Zusammenhang ist fragIich, ebenso sind Lahmungserscheinungen von seiten der 
Augenmuskeln wohl kaum durch den Thyreoidismus bedingt; Storungen der 
Tranensekretion habe ich bisher nicht gesehen. Auch der Tremor ist im all­
gemeinen weniger intensiv, fehlt Ofter ganz. Nach einigen Autoren (Minnich 
u. a.) solI er am Stamm und an den unteren Extremitaten fehlen und sich nur 
auf die Finger, seltener auf die Zunge beschranken. Abweichungen von der 
Regel kommen aber auch hier vor, indem wir Falle finden, bei welchen die ner­
vosen Erscheinungen oder wenigstens einzelne von ihnen, sehr stark betont vor­
handen sind, so z. B. schwere nervose AIIgemeinerscheinungen, die vollstandig 
dem Bilde einer schweren Neurasthenie mit Zwangsvorstellungen und Phobien, 
Gedachtnisschwache, abnormer Erregung und ErschOpfbarkeit, LabiIitat der 
Gemiitsstimmung etc. gleichen oder ausgesprochene Mfektpsychosen. Aber hier 
begegnen wir dann derselben Erscheinung, die wir bei den Herzerscheinungen 
und allen iibrigen Symptomen beobachten konnen, daB die Intensitat dieser 
Symptome ffir gewohnIich nieht in Dbereinstimmurig steht mit der Intensitat 
der iibrigen Symptome und mit der Schwere des Falles. Darin zeigt sich ein 
ausgesprochener Gegensatz zum Verhalten des Morbus Basedowi. Wenn wir 
bei diesem allerdings auch eine gewisse Selbstandigkeit der Symptome finden, 
so steht doch im allgemeinen die Sache so, daB aIle Symptome gleichmaBig aus­
gebildet sind und gleichmaBig schwanken: den schweren Fallen mit starkem 
Exophthalmus, starker Abmagerung, starker Taehykardie entsprechen aueh 
schwere nervose Erscheinungen, Psyehosen. Beim Thyreoidismus dagegen finden 
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wir z. B. neben geringer Struma, geringer Tachykardie schwere nervose Er­
scheinungen oder neben geringer Struma, geringen nervosen Erscheinungen 
ausgesprochene Herzveranderungen. So konnen wir Faile sehen, bei welchen 
die starke SchweiBsekretion abnorm in den Vordergrund tritt, oder sich eine 
scheinbar ganz unmotivierte Schlaflosigkeit oder Kopfschmerzen finden, fUr die 
erst ein genaueres Zusehen die Ursache auffinden IaBt. . 

Von Veranderpugen der Raut sehen wir jene, welche wir als Teilerscheinung 
abnormer Konstitution gedeutet haben, wie das blasse pastose Aussehen, die 
Vitiligoflecken etc. ebenso haufig wie bei Morbus Basedowi. Auch in bezug 
auf den Haarausfall lassen sich keine Differenzen erweisen. Dagegen findet 
sich ein auffailender Unterschied wieder in dem Auftreten der Hautpigmentie­
rungen, die bei Morbus Basedowi eine Roile spielen, in· den typischen Failen 
haufig angetroffen werden und oft von groBer Intensitat sind. Beim Thyreoidis­
mus sind Rautpigmentierungen selten anzutreffen und ist die Einzahlung solcher 
Faile zum Morbus Basedowi vielleicht ein Grund fur die auffallend groBen 
Differenzen in den Angaben uber die Raufigkeit der Pigmentierungen bei 
Morbus Basedowi. Die Pigmentierungen beim Thyreoidismus sind auBerdem 
zumeist von geringer Intensitat und Ausbreitung. Am haufigsten finden wir 
jene Form der Pigmentierung, die wir bei Genitalaffektionen sehen. Wie 
sich der Hautleitungswiderstand: verhalt, ist nicht bekannt. 

Auch in bezug auf den Stoffwechsel durften sich Differenzen ergeben, 
wenn daruber auch bisher keine ausreichenden Angaben vorliegen. Wahrend 
wir bei Morbus Basedowi bei ca. 4/5 der Falle eine Abmagerung konstatieren 
konnen, ist sie beim Thyreoidismus viel seltener, in betrachtlicherem Grade 
sogar sehr selten. In solchen Fallen laBt sich oft ein Morbus Basedowi erweisen, 
oder es findet die Abmagerung durch die Grundkrankheit, z. B. durch eine 
Pankreasstorung ihre Erklarung. Immerhin sehen wir auch hier Falle, die sich 
an die monosymptomatischen Formen anlehnen, bei welchen eine betracht­
liche Abmagerung, manchmal als Initialsymptom, vorhanden sein kann, die 
dann zur Intensitat der ubrigen Erscheinungen wieder in auffallendem Kon­
trast steht. 1m allgemeinen aber ist der. Ernahrungszustand dieser Kranken 
ein guter, wie z. B. in den Fallen von Chlorose, auch im Klimakterium, bei 
den symptomatischen Formen, oder es ist die Abnahme eine nur geringfugige. 
Vielleicht steht damit der Befund von Magnus Levy in Zusammenhang, der 
bei seinen leichten Fallen von Morbus Basedowi keine Steigerung des Grund­
umsatzes erweisen konnte. Untersuchungen uber den EiweiB-, Fett- und 
Kohlehydratstoffwechsel, die einen Vergleich mit dem des Morbus Basedowi 
zulieBen, fehlen. Untersuchungen an Tieren bei kiinstlichem Thyreoidismus 
konnen hier nicht herangezogen werden. Temperatursteigerungen finden sich 
auch beim Thyreoidismus. 

Von seiten des Verdauungstraktes sind die l>iarrhoen oder die Neigung 
zu solchen das am haufigsten zu beobachtende Symptom. Bei den Storungen 
des Pankreas konnen wir den Fettdiarrhoen begegnen. Starkere Magen- und 
Darmerscheinungen fehlen fUr gewohnlich, nur in einzelnen Fallen treten 
auch diese stark in den Vordergrund, so daB wir es scheinbar mit isolierten 
Brechanfallen oder Durchfallen zu tun haben. 

Der Verlauf des Thyreoidismus weicht in mancher Richtung von'dem 
des Morbus Basedowi abo Wahrend dieser im allgemeinen akut einsetzt, 
dann aber einen ausgesprochen chronischen Verlauf mit Exazerbationen, all­
mahlichem Abklingen der Erscheinungen und Neigung zu Rezidiven zeigt, 
eine gewisse Gleichformigkeit zu beobachten ist und der EinfluB des atio­
logischen Momentes nach der Aus16sung der Erscheinungen in den Hinter­
grund tritt, begegnen wir beim Thyreoidismus einem ganz verschiedenen Ver-
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halten. Nur in einem kleinen Teil der Fane sehen wir einen dem Morbus Base­
dowi analogen Verlau£. In der Mehrzahl der Falle finden wir aber eine aus­
gesprochene Abhangigkeit von dem aus16senden Moment, so daB dadurch der 
Verlauf ein ganz variabler wird. Wir konnen es als Regel ansehen, daB mit 
Beseitigung des aus16senden Momentes selbst schwere Falle von Thyreoidismus 
ausheilen. Dies gilt in exquisitem MaBe von der groBten Gruppe, den durch 
Jod bedingten Fallen, ebenso wie bei den durch Infektionskrankheiten be­
dingten, oder den bei Chlorose oder Erkrankungen des Pankreas oder be1 Herz­
affektionen auftretenden Fallen. Wenn wir z. B. nach Jod einen wirklichen 
Morbus Basedowi auftreten sehen, was ja ausnahmsweise vorkommen kann, 
so bleibt er nach Aussetzen des Jod weiter bestehen, das kann vielleicht auch 
gelegentlich einmal beim Thyreoidismus geschehen, kann jedoch nicht haufig 
sein, da ich es bisher noch nicht gesehen habe; in der Regel schwinden die Er­
scheinungen des Thyreoidismus auch bei Korrektur einer Herzinsuffizienz, um 
mit ihr eventuell wieder aufzutreten, wahrend beim echten Morbus Basedowi 
die Beseitigung der Herzinsuffizienz ohne Effekt bleibt. Wenn in anderen 
hierher gehorigen Fallen die Abhangigkeit vom auslosenden Momente nicht so 
klar zutage tritt, liegt es in erster Linie an der Grundkrankheit, die wir nicht 
zu beeinflussen imstande sind, wie z. B. bei Hypophysenerkrankungen. Die 
Zahl der Falle, die von diesem Verhalten eine Ausnahme bilden, ist eine geringe 
und wird noch dadurch eingeengt, daB einzelne sich als Morbus Basedowi ent­
puppen. Dadurch gewinnt das abweichende Verhalten im Verlaufe so an 
Bedeutung, daB jeder Fall von Thyreoidismus, dessen Erscheinungen nach 
Beseitigung des auslosenden Momentes bestehen bleiben, wenn nicht eine Fehl­
diagnose vorliegt, den Verdacht auf einen unvollkommenen Morbus Basedowi 
lenken muB. 

Die Fane von Thyreoidismus gehen auch nicht in einen Morbus Basedowi 
uber, auch die ausheilenden Falle von Morbus Basedowi sind als solche bei 
Berucksichtigung der hier in Betracht kommenden Momente zu erkennen und 
eventuell nur als forme fruste des Morbus Basedowi anzusprechen. Es steht 
diese Anschauung im Einklang mit den Erfahrungen von Minnich, Stern 
und anderen und im Gegensatze zu jenen, die eine ununterbrochene Reihe yom 
Thyreoidismus zum Morbus Basedowi annehmen und Dbergange von Fallen 
von Thyreoidismus in wirklichen Morbus Basedowi annehmen (Kocher u. a.). 

Jedenfalls ergeben sich, soweit wir die Dinge heute uber­
blicken k6nnen, zwischen dem typischen Morbus Basedowi und 
dem Thyreoidismus solche Differenzen in bezug auf Atiologie, 
Symptomatologie und Verlauf, daB der SchiuB nicht gerecht­
fertigt erscheint, beide als identische Prozesse anzunehmen und 
den Unterschied nur durch die verschiedene Intensitat bedingt 
aufzufassen. Eine solche Identifizierung ist trotz der groBen 
Ahnlichkeit der Erscheinungen nicht statthaft. Wir konnen darin 
eine Stutze fur die Annahme finden, daB beim Morbus Basedowi 
der Thyreoidismus auch eine Rolle spielt, muss en aber weiter 
schlieBen, daB mit ihm das Wesen des Morbus Basedowi nicht er­
schopft sein kann, daB noch eine Reihe anderer Faktoren beteiligt 
sein mussen. 

Diagnose. Wir haben schon hervorgehoben, daB die Diagnose eines 
Thyreoidismus nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose sein kann, solange wir 
kein direktes Mittel haben, die Funktionsstorung der Schilddruse zu erweisen. 
Der Grad der Wahrscheinlichkeit kann in einzelnen Fallen ein ziemlich groBer 
sein, sinkt aber in anderen bis zur bloBen Vermutung. MaBgebend sind hier 
fur die Abgrenzung die diagnostischen Kriterien, die wir bei der Besprechung 
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der Diagnose des Morbus Basedowi angefuhrt haben, auf welche wir hier ver­
weisen. Noch einmal sei betont, daB nicht die Symptome allein fUr die Dia­
gnose maBgebend sein konnen, sondern auch das Einsetzen der Erscheinungen, 
das die Moglichkeit geben muB, sie auf eine gemeinsame Ursache zuruckzu­
fUhren, ebenso wie der weitere Verlauf, ihr gleichsinniges Schwanken etc. Eine 
Stutze findet die Diagnose in dem gleichzeitigen Auftreten von Veranderungen 
an der Schilddruse, in dem Nachweis des atiologischen Momentes. Es ist in allen 
diesen Fallen ein genaues Eingehen in die Anamnese unerlaBlich. 

Die Differenzierung zwischen Morbus Basedowi und Thyreoidismus (vgl. 
Morbus Basedowi Diagnose S. 316) kann in einzelnen Fallen schwer werden, 
oft erst im Verlaufe der Beobachtung moglich sein. Es sind das die seltenen 
Falle, bei welchen wir kein atiologisches Moment auffinden konnen oder das­
selbe scheinbar auf nervosem Gebiete zu suchen ist, bei welchen die Erschei­
nungen in groBerer Intensitat vorhanden und ziemlich gleichmaBig ausgebildet 
sind, die also sonst die Eigenheiten des Morbus Basedowi mit Ausnahme des 
Exophthalmus zeigen. In diesen Fallen spricht die Wahrscheinlichkeit fur 
einen Morbus Basedowi und durften wir mit dieser Annahme in der Mehrzahl 
der Falle recht behalten. Sie wird um so wahrscheinlicher, je intensiver und 
zahlreicher die Erscheinungen sind, insbesondere kame hier das vorhergehende 
Fehlen einer Struma, die Anwesenheit von Gef~Bgerauschen und Schwirren in 
der Struma, starkere Grade von Abmagerung, starke Pigmentierung in Betracht. 
Ausschlaggebend wird die Beobachtung des Verlaufes sein, der uns bei Morbus 
Basedowi den Exophthalmus bringt oder uns andererseits vielleicht ein atio­
logisches Moment auffinden laBt, dessen EinfluB auf den Verlauf die Diagnose 
sichert. Wenn wir von diesen seltenen Fallen absehen, ist die Abgrenzung im 
allgemeinen nicht schwierig, wenn wir das differente Verhalten in bezug auf 
Geschlecht, Alter, dann die Verschiedenheit der auslosenden Momente, die rela­
tive Symptomenarmut, die im allgemeinen geringe Intensitat der Erscheinungen 
sowie ihre ungleichmaBige Entwicklung und ihre Neigung zu monosymptoma­
tischer Betonung, endlich die ausgesprochene Abhangigkeit von den auslOsenden 
Faktoren und die dadurch gegebene Verschiedenheit im Verlaufe entsprechend 
berucksichtigen. 

Je armer die Falle an Symptomen sind und je mehr die Symptome ein­
zeIner Organe in den Vordergrund treten, desto schwieriger wird die Diagnose 
und vielfach wird es hier dem Ermessen des einzelnen uberlassen bleiben, einen 
Thyreoidismus anzunehmen oder abzulehnen. Auf diese Schwierigkeiten werden 
wir noch bei Besprechung der monosymptomatischen Formen einzugehen haben, 
auf die hier verwiesen sei. 

Therapie. Die Aufgabe der Behandlung dieser Zustande wird es vor 
allem sein mussen, die auslOsenden Momente zu beseitigen, eventuell die Grund­
krankheit zu heilen. Prophylaktisch kame eine entsprechende Mundpflege, 
Beobachtung der Tonsillen, eventuelle Entfernung derselben in Betracht, ebenso 
die vorsichtige Anwendung von J od bei Kropfkranken. Hat die J odmedikation 
zu Erscheinungen gefiihrt, dann ist das Jod auszusetzen, womit auch meist 
sehr rasch Besserung eintritt. In den Fallen, bei welchen die Erscheinungen 
des Thyreoidismus im Gefolge anderer Erkrankungen auftreten, ist die Grund­
krankheit nach den entsprechenden Regeln zu behandeln. Bei der Mehrzahl 
der Falle kommen wir gar nicht in die Lage, an eine chirurgische Therapie 
zu denken. 

Der chirurgische Eingriff kommt eigentlich nur in den Fallen in Frage, 
bei welchen die Erscheinungen zu einer bestehenden Struma hinzutreten, die 
Struma, was hier haufiger ist als bei der Basedowstruma, zu Kompression der 
Trachea fuhrt oder die Herzstorungen stark in den V ordergrund treten und die 
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Berufsfahigkeit durch langere Zeit in Frage stellen. Hier ist natiirlich vorher 
zu entscheiden, ob nicht die Herzaffektion durch anderweitige Momente bedingt 
und die Herzinsuffizienz zu eineni Stauungskropf gefiihrt hat, der weiter die 
Erscheinungen setzt. Im allgemeinen sind aber diese Vorkommnisse selten und 
geben die mehr milden Erscheinungen des Thyreoidismus selten Veranlassung 
zur Operation. Die Intlikationen sind hier dieselben, die wir fiir den Kropf 
aufstellen. Jeden Fall von Struma mit irgendwelchen Beschwerden zu operieren, 
wie dies von einzelnen Chirurgen angestrebt wird, halten wir nicht fUr berech­
tigt. Dagegen spricht schon die Schwierigkeit der Entscheidung, ob wir es in 
einem gegebenen Falle mit Thyreoidismus zu tun haben oder nicht und welche 
Symptome eventuell darauf zu beziehen sind. Man kann aber einen Kranken 
nicht einer Operation aussetzen, die bei irrigen Pramissen statt Nutzen nur 
Schaden bringen kann. Dagegen sprechen auch die bisher vorliegenden Resul­
tate der Chirurgen. Wenn wir uns die Zahlen von Krecke (vgl. S. 359) vor 
Augenhalten, nach welchen 45% der operierten Falle, darunter die Halfte 
leichte, beschwerdefrei werden, in einem Drittel der Falle eine wesentliche Besse­
rung erzielt wird, die Kranken aber zeitweilig Herzklopfen, Unruhe haben, so 
ist dies nicht sehr aufmunternd (vgl. auch Krbpfherz S. 389). Solche Resultate 
erzielen wir bei der Mehrzahl der Menschen mit Kropf und irgendwelchen ner­
vosen Zustanden bei entsprechender Behandlung auch ohne Operation. Aber 
selbst die Falle von wirklichem Thyreoidismus sind zumeist so milde und so 
gutartig in ihrem Verlaufe, daB durch die Ausschaltung einer determinierenden 
Ursache die Beschwerden auch ohne Operation beseitigt werden konnen und die 
Indikation fUr die Operation nur fur eine geringe Anzahl von Fallen gegeben ist. 

25. Kapitel. 

Vorwiegend monosymptomatische Formen des 
Thyreoidismus. 

Kropfllerz, tllyreogene Neurasthenie, tllyreogene Ver­
dauungsstorungen, thyreogene Nephrosen. 

Kropfherz. Die Tatsache, daB sich bei Kropftragern haufig Erschei­
nungen von seiten des Herzens finden, ist verhaltnismaBig lange bekannt. Bereits 
Adelmann beschreibt 1828 zwei Formen, die ungefahr den Herzerscheinungen 
bei Morbus Basedowi und dem Kropfherzen entsprechen. Die auBerhalb des 
Morbus Basedowi liegenden Storungen fanden aber spater wenig Interesse, trotz 
einer klinischen Mitteilung Potains (1863). Erst im Jahre 1878 wird durch 
Rose die Frage des Kropfherzens aktuell gemacht. Er stellt, da er fur die un­
ermittelten Todesfalle bei Kropfigen in der Beschaffenheit der Trachea keine 
genugende Erklarung findet, das Herz in den V ordergrund, erklart die Todes­
falle als Herztod und nimmt als Ursache der haufig nachweisbaren Verande­
rungen am Herzen bei solchen Kranken rein mechanische, durch den Kropf 
bedingte Momente an. Schranz, dem sich spater W olfler, W ette anschlieBen, 
gebuhrt das Verdienst darauf hingewiesen zu haben, daB man mit dem rein 
mechanischen Kropfherzen nicht auskomme und daB neben diesem noch eine 
Reihe von Herzstorungen bei Kropfigen vorkommen, die, wie er glaubt, nervoser 
Natur sind und einer Neurose mit Neigung zu GefaBparalyse entsprechen. 
Wir begegnen bei ihm schon der Auffassung, daB durch die Erregung der Herz-
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ganglien und die vermehrte Aktion des Herzens, die er durch die Hyperamie 
bedingt ansieht, konsekutiv sich Herzveranderungen wie Hypertrophie etc. 
entwickeln. W olfler vermutet die Ursache der Erscheinungen in einem Teile 
der FaIle in einer kompressiven Lahmung der Vasomotoren, in einem anderen 
Teile sind sie rein nervoser Natur. Fr. Kraus stellt dann 1899 dem mechani­
schen Kropfherz das thyreotoxische Kropfherz gegeniiber, das er durch eine 
Funktionsstorung der Schilddriise bedingt annimmt, aber yom Morbus Basedowi 
trennt. Spater (1904) bringt dann Minnich eine sehr wertvolle Bearbeitung 
dieser Frage, der auch auBer dem mechanischen Kropfherzen eine besondere, 
yom Morbus Basedowi zu sondernde Form des Kropfherzens anerkennt, sie aber 
im Gegensatz zu Kraus auf einen Funktionsausfall der Schilddriise bezieht. 
Von da ab unterscheidet man ziemlich iibereinstimmend zwei Formen von Herz­
storungen bei Kropfigen, das mechanische Kropfherz, das durch mechanische 
Einwirkung der vergroBerten Schilddriise zustande kommt und Herzstorungen, 
die durch eine Funktionsstorung der Schilddriise bedingt werden. Dabei bezieht 
man aIle am Herzen und an den GefaBen jeweils sich findenden Veranderungen 
auf die Schilddriise. Ais mechanisches Kropfherz wird das dyspnoische oder 
pneumische Kropfherz (Rose, Minnich, Kocher) bezeichnet, bei welchem die 
Herzveranderungen durch Behinderung des Kreislaufes in der Lunge als Folge 
der mechanischen Atembehinderung zustande kommen, wahrend die zweite 
Gruppe, entsprechend der herrschenden Anschauung, als thyreotoxisches Kropf­
herz aufgefaBt wird. Verlassen erscheint die Annahme, die namentlich durch 
Fr. Krausund Minnich ihre Widerlegung erfuhr, daB eine mechanische Ein­
wirkung der Struma auf die Halsteile des Nervus sympathicus und Nervus 
vagus als Ursache der HerzstOrungen anzusehen ware (neurotisches Kropfherz). 
FUr das thyreotoxische Kropfherz gilt es nur als strittig, ob eine Hyperfunktion 
oder eine Dysfunktion der Schilddriise zugrunde liegt und namentlich die Frage 
ist Gegenstand eingehender Erorterungen, ob man berechtigt ist, wie Kraus, 
Minnich wollen, diese Formen yom Morbus Basedowi zu trennen oder ob die 
FaIle nur als forme fruste desselben zu deuten sind und man besser daran tue, 
einfach von thyreogenen HerzstOrungen zu sprechen, die eine ununterbrochene 
Reihe von den symptomenarmen Fallen des Kropfherzens bis zum ausgesprochenen 
Morbus Basedowi darstellen. Eine Mittelstellung zwischen dem mechanischen 
und thyreotoxischen Kropfherz wird dem Stauungskropf, der aber von dem 
goitre cardiaque Revilliods zu trennen ware, zugeteilt, indem bei ersterem 
eine retrosternale Struma den venosen BlutabfluB aus der Schilddriise verlegt 
und so zu Funktionsstorungen dieses Organes fiihrt, die dann die HerzstOrungen 
bedingen, wahrend bei Revilliod die HerzstOrung das Primare ist und durch 
Stauung zum Kropfe fiihrt, der allerdings dann auch zuweilen zu Erscheinungen 
des Thyreoidismus fiihren kann. 

Hervorgehoben werden muB noch die Auffassung Revilliods iiber die 
Beziehungen zwischen Herz und Schilddriise und seine Einteilung der FaIle, 
die u. E. in Deutschland zu wenig Wfirdigung gefunden hat und die mehrfach 
von Interesse ist. Wichtig ist zunachst, daB er ffir die erste Gruppe, die den 
typischen Morbus Basedowi und die FaIle von forme fruste umfaBt, die nervosen 
Erscheinungen, die ZirkulationsstOrungen von seiten, der Schilddriise und die 
Herzerscheinungen nicht direkt voneinander abhangig sein laBt, sondern nur 
ihr Nebeneinandervorkommen fixiert. Seine zweite Gruppe umfaBt die FaIle, 
bei welchen die Struma als dasPrimare zu deuten ist, von welcher die Herz­
erscheinungen abhangen; sie wfirde das mechanische Kropfherz, den Stauungs­
kropf der deutschen Autoren, die StrUma basedowificata und die FaIle von 
Thyreoidismus bei Neoplasmen umfassen. Se.ine dritte Gruppe umfaBt die 
FaIle, bei welchen das Herz die primare Storung darstellt, es sekundar zur 
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Stauung in der Schilddruse kommt (goItre cardiaque) und in die vierte Gruppe 
endlich weist er die FaIle von gleichzeitigen Verkalkungen der Schilddruse und 
der GefaBe und Klappen des Herzens. 

1m Verlaufe unserer AusfUhrungen haben wir bereits vielfach Stellung 
zu den einzelnen strittigen Fragen genommen. Wir konnen uns jetzt kurzer 
fassen, und wollen in erster Linie nur mehr jene Punkte berucksichtigen, die 
bisher in den verschiedenen Darstellungen dieses Gegenstandes keine Beachtung 
gefunden haben, die wir aber fur das Verstandnis und die Beurteilung fUr wichtig 
halten. Aus diesem Grunde gehen wir hier, wenn auch nur in Kfuze, auf das 
mechanische Kropfherz ein, obwohl es eigentlich nicht in den Rahmen der 
Thyreosen fallen wurde. 

Mechanisches Kropfherz (Rose), (pneumisches oder dyspnoisches 
Kropfherz, Minnich). 

Die Veranderungen des Herzens kommen, wie Rose angenommen und 
Minnich ausfUhrlich begrundet hat, dadurch zustande, daB durch die 
Stenose der Trachea und die dadurch bedingte Anderung im intrathorakalen 
Druck und die Behinderung der Entfaltung und Entleerung der Lunge die 
Fullung des Herzens und seine Arbeitsleistung unter geanderten Verhaltnissen 
erfolgt. Durch die Mehrbelastung des Herzens ist die Bedingung fUr die Dila­
tation und Hypertrophie des Herzens, durch die dauernde Mehrbelastung auch 
fur die Degeneration und Insuffizienz gegeben. Wodurch im einzelnen FaIle 
die Stenose der Trachea bedingt wird, ob durch eine Struma oder durch 
sonstige Prozesse, ist irrelevant, maBgebend ist nur die GroBe der Stenose 
und der Umstand, ob inspiratorische, exspiratorische oder gemischte Dyspnoe 
besteht. Bei der inspiratorischen Dyspnoe kann die durch die starke An­
saugung infolge des betrachtlichen Absinkens des intrathorakalen Druckes dem 
rechten Herzen zustromende groBere Blutmenge durch die gleichzeitig be­
dingte mangelhafte Entfaltung der Lunge nicht in normaler Menge in die Lungen 
entleert werden, es kommt zur Dberfullung des rechten Herzens, zu Dilatation 
des Vorhofes, Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels. Bei der 
exspiratorischen Dyspnoe wird allerdings das rechte Herz infolge des gesteigerten 
Druckes weniger gespeist, es kommen aber bei der Inspiration groBere Blut­
mengen in das Herz, die gegen die Lunge abstromen, bei der einsetzenden Ex­
spiration wachsen die Stromwiderstande rasch und kommt es dadurch zu Hyper­
trophie des rechten Ventrikels. Bei der kombinierten Dyspnoe summieren sich 
die Wirkungen, so daB sie ein viel schwereres Ereignis als die einphasige Dyspnoe 
vorstellt und sich in kurzer Zeit durch Inkompensation bemerkbar machen 
wird. Das linke Herz wird durch diese Vorgange direkt nicht beeinfluBt, es 
wird erst auf dem Umwege des groBen Kreislaufes in Mitleidenschaft gezogen. 
Nur bei ganz schweren Fallen von inspiratorischer oder gemischter Dyspnoe 
kommt es trotz der ungenugenden Fullung des linken Ventrikels durch Reizung 
der zentralen Gcfal3zentren zum Gefii.Bkrampf, dadurch zur Drucksteigerung 
und zur Hypertrophie. 

Besonders geeignet fur das Zustandekommen der St6rungen gelten jene 
Kropfformen, die verhaltnismaBig leicht eine Kompression der Trachea be­
dingen, das sind jene, welche substernal herabreichen, fur gewohnlich Kolloid­
kropfe oder derbe fibrose Kropfe. Begiinstigt wird das Zustandekommen der 
Herzerscheinungen durch das im Gefolge der Stenose auftretende Emphysem 
mit Sekretstauung und Kapillarverodung und durch das Alter des Individuums. 

Das Krankheitsbild des mechanischen Kropfherzens, wie es Rose und 
Minnich entworfen, setzt sich zusammen aus den Beschwerden, die durch 
Druck auf die Nachbargebilde am Halse (Nerven, GefaBe) und durch die Ste­
nose der Trachea bedingt werden, denen sich spater die Erscheinungen von 
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seiten des Herzens hinzugesellen. Diese letzteren entsprechen dem, was wir 
auch sonst bei Insuffizienz des Herzens zu sehen gewohnt sind. Aus gering­
fugigen Anfangen, wie zunehmende Cyanose, starkere Atemnot bei Be­
wegungen, Neigung zu Nasenbluten, zu Kopfschmerzen, zu Schlummern, 
den Stauungserscheinungen von seiten des Magen-Darmtraktes mit Vollege­
fiihl, Diarrhoen, entwickelt sich allmahlich das ausgesprochene Bild der 
Herzinsuffizienz mit starker Fullung der Halsvenen, Odemen, starker Cyanose, 
Stauungsleber, Stauungsnieren, zunehmender Dilatation des Herzens, relativer 
Tricuspidalinsuffizienz, Arhythmie. des Herzens, Hydropsien, Infarkten etc. 
Gegen die gewohnliche kardiale Therapie verhalten sich die Falle selbst in 
den friihen Stadien der Dekompensation auffallend refraktar (Minnich). 

Das Vorkommen des reinen pneumischen Kropfherzens bezeichnet Min­
nich als selten, ebenso selten wie die reine Thyreopathie, dagegen ist die Kom­
bination beider, das mechanische Kropfherz mit gleichzeitigen Erscheinungen 
von Thyreoidismus, ein haufiges Ereignis. 

Das ist im allgemeinen auch der Standpunkt, der heute noch vertreten 
wird. Wenn auch die ursprunglich Rosesche Annahme, daB alle bei Kropf 
vorhandenen kardialen Storungen auf eine mechanische Einwirkung der Struma 
zuruckzufuhren sind, nicht zugegeben wird, so wird doch von namhaften Kli­
nikern die Ansicht vertreten, daB in einem Teil der Falle die Veranderungen 
am Herzen auf die mechanische Wirkung der Struma auf die Trachea zu be­
ziehen sind (Fr. Kraus, Kocher, Rosenberg, Scholz u. a.). Diese Ver­
anderungen werden fur das rechte Herz angenommen, so daB als Satz gilt, daB 
beim pneumischenKropfherz vorwiegend eine VergroBerung des rechtenHerzens, 
beim toxischen Kropfherz eine solche des linken Herzens zustande kommt 
(Blauel, Muller und Schlayer, Volkamer, Scholz, Islondsky u. a.). 
Die Veranderungen des rechten Herzens sehen die meisten in einer Dilatation 
und Hypertrophie, wahrend Romberg meint, daB sich eine Hypertrophie nicht 
zu entwickeln scheine. 

Die Annahme, daB die Stenose der Luftwege allein die Herzstorungen be­
dingen solI, kann u. E. nicht aufrecht erhalten werden. Ohneauf die Schwachen, 
die die theoretische Begrundung von Minnich hat, einzugehen, kann nur die 
Moglichkeit zugegeben werden, daB durch die Anderung der Atmung eine Beein­
fIussung des kleinen Kreislaufes stattfinden kann, die das rechte Herz in Mit­
leidenschaft zieht, dies aber nur in den hochgradigsten Fallen, bei sehr langer 
Dauer und da nur in geringem Umfange. Denn bevor die Entfaltungsmoglich­
keit der Lunge und die GefaBentfaltung leidet, muBte schon eine ganz enorme 
Verengerung vorliegen, da wir, wie Minnich selbst angibt, ein Drittel der 
Lunge im Experiment ausschalten mussen, urn eine Drucksteigerung im rechten 
Herzen zu erzielen. Ob aber so enorme Grade von Stenose langere Zeit er­
tragenwerden konnten, um Veranderungen am Herzen herbeizufiihren, ist eine 
andere Frage, wenn auch neuerdings Strobel bei Katzen mit hochgradiger 
Trachealstenose durch Herzwagungen den Nachweis zu fiihren versucht hat, daB 
sich bei solchen Tieren eine Zunahme des Herzgewichtes erzielen lasse. Noch 
unverstandlicher ist der Umstand, daB sich in einzelnen Fallen auch eine Ver­
anderung am Iinken Herzen findet. Fiir diese die Asphyxie und die Kohlen­
saurespannung der GefaBe heranzuziehen, wie Minnich will, geht nicht an, 
denn dieser Zustand wird gewiB nicht so lange ertragen,bis sich eine Hy­
pertrophie entwickeln konnte. Seit Minnich, der sich selbst bei seinem 
Erklarungsversuche gewisser Bedenken nicht erwehren kann, wird zur Er­
klarung auBerdem eine thyreotoxische Komponente herangezogen. Doch auch 
das genugt nicht, weil auch bei ausgesprochenem thyreotoxischen Kropf­
herz ebenso wie beim Morbus Basedowi Veranderungen von seiten des linken 
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Ventrikels vollstandig fehIen konnen. Dann spricht endlich die Tatsache, daB 
selbst bei schweren und lange Zeit bestehenden Stenosen Herzerscheinungen 
vollstandig fehIen konnen, strikte gegen. die Annahme, daB die Stenose das 
allein MaBgebende fur qie Herzveranderung sein kann. So fand v. Mikulicz 
und Reinbach in 41% von 117 Strumen mit Stenose, Blauel in 60% der 
FaIle keine Herzerscheinungen, ebenso Volkamer in 5 von 7 Fallen eigentlich 
negativen Befund. Da auch die Dauer des Bestehens des Kropfes, ebenso 
wie die .Art des Kropfes ohne Bedeutung fur das Zustandekommen der Er­
scheinungen ist (Minnich, Blauel, D,emmer), mussen andere Momente 
maBgebend sein. So sieht Islondsky in Vorgangen, die die Widerstandsfahig­
keit des Korpers herabsetzen, daher auch in gewissem Grade im Alter begiins­
tigende Faktoren;. Volkamer nimmt an, daB mehrere Ursachen mitwirken 
mussen, um eine Herzveranderung hervorzurufen und Rom b er g meint, daB 
es auch auf die Beschaffenheit des Herzens ankomme. Blauel, O. Muller 
und Schlayer legen Gewicht auf eine sehr enge und lange Trachealstenoseund 
auf die Anwesenheit toxischer Einwirkung. 

Konnen wir auch nicht so weit gehen, wie Bigler: der jeden EinfluB 
der Trachealstenose auf das Herz leugnet und das mechanische Kropfherz 
strikte verneint, so sprechen die angefiihrten Momente doch entschieden gegen 
die Annahme, daB das pneumische Kropfherz durch die Kompression der 
Trachea allein zustande kommt. Die Einwirkung der Trachealstenose konnen 
wir ffir manche FaIle nicht ganz in Abrede stellen, denn es gibt tatsachlich 
solche, bei welchen die Erscheinungen, wie Dyspnoe etc., sehr stark im Vorder­
grunde stehen und Herzstorungen vorhanden sind, die vorwiegend das rechte 
Herz betreffen und mit Entfernung der Struma gemindert werden, ohne daB 
wir sonst irgendwelche Symptome finden konnten, die ffir einen Thyreoidis­
mus sprechen. In solchen allerdings seltenen Fallen ist die Annahme eines 
gewissen Einflusses der Trachealstenose mehr begriindet, als die Annahme einer 
thyreogenen Herzstorung, nur mussen wir uns eben vor Augen halten, daB 
andere Momente dabei mit im Spiele sind und nach solchen suchen. 

Wenn wir uns die Frage vorlegen, welche Momente ffir das Auftreten 
der Herzerscheinungen in Betracht kommen, so laBt sich eine definitive Be­
antwortung vorlaufig nicht geben, immerhin aber lassen sich einigeAnhaltspunkte 
finden. 1m allgemeinen werden wir die Herzerscheinungen da finden konnen, 
wo das Herz, das unter ungunstigen Bedingungen arbeitet, auBerdem noch 
groBere Anforderungen zu uberwaItigen hat, denen es schlieBlich nicht mehr ge­
wachsen ist oder wenn sonst Bedingungen vorhanden sind, welche seine Leis­
tungs£ahigkeit beeintrachtigen. Das kann geschehen durch Schadigung des 
Herzmuskels, durch Infektion oder Intoxikation, Erkrankungen der GefaBe, 
Alter, Kachexie etc., oder es konnen die Voraussetzungen daffir in der Anlage des 
Herzens gegeben sein. Vielfach werden sich verschiedene dieser Momente kom­
biniert vorfinden konnen. Von diesen sei hier nur auf zwei verwiesen, die von 
wesentlicher Bedeutung zu sein scheinen: die tJberanstrengung del' Herzens und 
konstitutionelle Momente. Eine solche Mehrbelastung des Herzens kann, ab­
gesehen von anderen Einflussen, in dem Wohnorte und in dem Berufe gegeben 
sein. In Gebirgsgegenden, in welchen die Bewohner groBe Hohen standig zu 
bewiiltigen haben, dabei schwer arbeiten, schwere Lasten hinauftragen, in einer 
Stellung, die die Zwerchfell- und Rippenatmung beeintriichtigt, sehen wir, 
auch bei Leuten ohne Struma, Herzerscheinungen auftreten, die vorwiegend 
das rechte Herz betref£en. Dasselbe gilt von Berufen, wie von TaglOhnern, 
die in Fabriken oder Bergwerken schwere Lasten in gebuckter Haltung vor 
sich her schieben, oder Steinklopfern, die beim Aufschlagen mit schweren 
Hiimmern PreBbewegungen ausfuhren oder bei Personen, die schwere Gewichte 
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stemmen. Begreiflich, daB, wenn bei solchen Personen noch eine stenosierende 
Struma vorhanden ist, die 'Erscheinungen von seiten des Herzens um so leichter 
zutage treten. Vielleicht sind solche V orkommnisse geeignet, einigermaBen die 
Differenzen aufzuklaren, die sich in den Angaben uber die Haufigkeit des Kropf­
herzens finden. Von Wichtigkeit sind ferner konstitutionelle Momente. Ihre 
Bedeutung haben wir schon bei den Herzveranderungen bei Morbus Basedowi 
betont und sei hier auch noch auf unsere spateren Ausfiihrungen (S. 385) ver­
wiesen. DaB sich eine abnorme Anlage des Zirkulationsapparates, wie wir sie 
in der Hypoplasie des Herzens und der GefaBe, in dem Wachstumsherzen, in der 
fruhen Rigiditat der GefaBe etc. kennen, bei einer starkeren Inanspruchnahme 
des Herzens wird geltend machen mussen, ebenso wie der konstitutionelle Hoch­
stand des Zwerchfells, liegt auf der Hand. Ihre Bedeutung fur das mechanische 
Kropfherz wird auBerdem noch durch den Umstand nahegelegt, daB sich solche 
degenerative Anomalien bei Kropfigen sehr haufig finden und daB durch sie 
ein Teil der Erscheinungen, wie z. B. die Hypertrophie des linken Ventrikels, 
ihre Erklarung finden. Nur mussen wir uns auch hier wieder vor Augen halten, 
daB nie ein Moment allein zur Erklarung genugt, sondern daB immer die Mit­
beteiligung mehrerer zur Erklarung herangezogen werden muB. Durch die 
abnorme Korperkonstitution erklaren sich auch die plotzlichen Todesfalle bei 
solchen Kropftragern, deren groBe Mehrzahl, wie schon E. Bircher vermutet, 
sicher den Todesfallen bei Status thymicolymphaticus einzureihen ist. Ebenso 
wird uns nur durch die Annahme solcher konstitutionellen Anomalien die Tat­
sache verstandlich, warum sich in einem Falle trotz hochgradiger Stenose keine 
Erscheinungen von seiten des Herzens finden, wahrend in einem anderen, unter 
sonst ganz gleichen Verhaltnissen, bei geringer Stenose schon schwere Herz­
veranderungen vorhanden sind. 

Ein rein mechanisches Kropfherz im Sinne von Rose, Minnich, 
bei welchem die Trachealstenose allein die Veranderungen am 
Herzen bedingt, gibt es nicht. Zur Erklarung der Erscheinungen 
mussen neb en der Behinderung der Atmung noch eine weitere Reihe 
von Momenten herangezogen werden, unter welchen bestimmte 
Arten korperlicher Anstrengung und insbesondere eine abnorme 
Korperveranlagung eine wesentliche Rolle spielen. Ob aber in 
dies en seltenen Fallen, die wir eventuell berechtigt waren dem 
mechanischen Kropfherzen zuzuzahlen, die Tracheals1;enose gegen­
uber den ubrigen Faktoren fur das Zustandekommen der Erschei­
nungen so in den Vordergrund gestellt werden kann, daB wir von 
einem Kropfherzen sprechen konnen, ist eine Frage, deren Beant­
wortung noch aussteht. 

Stauungskropf. Venose Stauung in der Schilddruse kann zu den 
Erscheinungen von Thyreoidismus fiihren. Ob aber bei diesen seltenen Fallen 
die thyreogenen Erscheinungen von seiten des Herzens so in den V ordergrund 
treten, daB wir berechtigt waren, die Falle dem Kropfherzen zu subsumieren, 
sie als eine hesondere Form des Thyreoidismus zu fuhren, ist bisher nicht 
erwiesen. 

Die Stauung in der Schilddriise kann bedingt werden durch alle mediastinal 
gelegenen Prozesse, welche zu einer Kompression der groBen Venen und so zu 
einer Behinderung des Blutahflusses aus den SchilddrUsenvenen fiihren, wohei 
die Bedingungen fUr das Zustandekommen der venosen Ruckstauung zur 
Thyreoidea durch die anatomischen Verhaltnisse sehr giinstige sind (Staunig). 
Diese Struma vascularis venosa (Kocher) kann bedingt werden durch einen 
tiefsitzenden, intrathorakal ziehenden Kropf, durch mediastinale Geschwiilste, 
durch Ausweitung der Aorta und Aneurysmen derselben (Kien boc k). In diesen 
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Fallen IaBt sich aber fiir das Zustandekommen der Erscheinungen entweder 
ein EinfluB einer Stenose der Trachea nicht ausschlieBen, oder es liegt die 
Moglichkeit einer gleichzeitigen Einwirkung von Jod vor, oder es sind die kar­
dialen Beschwerden durch die Veranderungen am Herzen geniigend erklart. 

In einer zweiten Gruppe von Fallen ist die Ursache der Stauung in der 
Schilddriise in einer Insuffizienz des rechten Herzens gelegen, die zu verschie­
denen Herzaffektionen hinzutreten kann, oder in einer Regurgitation des Blutes 
durch SchlieBunfahigkeit der Tricuspidalklappe (goitre cardiaque, Revilliod). 
Insbesondere scheinen die FaIle mit Tricuspidalinsuffizienz oder die Kombination 
dieser mit Aortenaffektionen das Auftreten der Erscheinungen zu begiinstigen 
(Staunig). In diesen immerhin seltenen Fallen ist das Dominieren der Herzer­
scheinungen meist durch die vorhandenen kardialen Veranderungen geniigend 
erkIart und wird man besten Falles iiber die Vermutung einer Beteiligung der 
Schilddriise nicht hinauskommen, auBer es sind sonst noch Erscheinungen 
von Thyreoidismus vorhanden. 

Es ist daher, glauben wir, richtiger, diese Falle dem Thyreoidismus einzu­
reihen, da sie sich nur durch das atiologische Moment von den iibrigen Fallen 
unterscheiden, und von einem Thyreoidismus bei Stauungskropf zu sprechen. 
Klemm betont, daB der Stauungskropf yom Morbus Basedowi zu unterscheiden 
sei, obgleich die Symptome sehr ahnliche sind. 

Wie die Erscheinungen zustande kommen, laBt sich vorlaufig nicht sagen. 
Minnich, der sich auf Befunde von Revilliod stiitzt, glaubt, daB dies 
wahrscheinlich auf dem Wege einer Thyreoiditis geschieht, die zur Cirrhose 
der Thyreoidea fiihrt; es paBt dies zu seinen V orstellungen, daB Insuffizienz 
der Schilddriise hiebei eine Rolle spiele. Dagegen spricht jedoch die Tatsache, 
daB durch Beseitigung der Stauung durch Entfernung der Struma (Kocher) 
oder durch Behandlung der kardialen Storung auch die Erscheinungen des 
Thyreoidismus schwinden. Vielleicht, daB die Sauerstoffarmut und Kohlen­
saureiiberladung des Elutes einen Reiz fiir die Schilddriise abgibt, wie aus den 
Untersuchungen von Miiller und Mansfeld hervorgehen konnte. 

N eurotisches Kropfherz. Nachdem WoHler angenommen hatte, 
daB durch den Druck der Struma die die Herztatigkeit regulierenden Nerven, 
der Sympathikus und Vagus, in Mitleidenschaft gezogen werden und so zu 
Herzstorungen fiihren konnen, brachten dann Birch-Hirschfeld, Demme, 
Eulenburg, Storck, Wette, Jacob u. a. scheinbar hierher gehorige Falle. 
Eine Reihe gewichtiger Bedenken, die gegen diese Annahme angefiihrt werden 
konnten, brachte jedoch bald das neurotische Kropfherz zu Fall, so daB diese 
Form wohl kaum mehr Verteidiger findet. Als Gegenargumente konnten an­
gefiihrt werden: daB sich die Herzerscheinungen auch bei ganz kleinen Strumen 
finden, die keinen Druck auf die Nerven ausiiben konnten, daB in dem in Be­
tracht kommenden Teile des Sympathikusgrenzstranges fast gar keine zum 
Herzen gehenden Nervenfasern mehr verlaufen, daB auch die doppelseitige 
Resektion des Sympathikus nur sehr geringen Effekt auf das Herz hatte, daB 
einseitige Vagusdurchschneidung beim Menschen ohne Effekt fiir die Schlag­
folge des Herzens bleibt, daB Reizung des Nerven durch Druck nur Verlang­
samung erzeugen konnte und daB endlich durch Beseitigung der Struma die 
Herzerscheinungen nicht immer zum Schwinden gebracht werden konnten. 

Kropfherz. Bei der geringen Bedeutung des mechanischen Momentes 
konnten wir als Kropfherz schlechtweg jene Zustande bezeichnen, bei welchen 
eine Funktionsstorung der Schilddriise das MaBgebende ware und nur in den 
seltenenFallen, bei welchen wir dem mechanischenMoment einen besonderenEin­
fluB beimessen, von mechanischem Kropfherz sprechen. Es wiirde das Kropfherz 
in dieser Fassung den thyreogenen Herzstorungen jener Autoren entsprechen, 
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die das Kropfherz als forme fruste des Morbus Basedowi deuten und keinen 
prinzipiellen Unterschied zwischen Kropfherz und Morbus Basedowi gelten lassen. 
Das trifft jedoch nicht zu. Es ist der Thyreoidismus vom Morbus Basedowi zu 
sondern und das Kropfherz eine Unterlorm des ersteren. Wir werden als 
Kropfherz aIle auBerhalb des Morbus Basedowi gelegenen Herz­
storungen bei Kropftragern ansprechen konnen, bei welchen wir 
als wahrscheinlich annehmen, daB die Funktionsstorung der Schild­
druse eineRoIle spielt, die deshalb zu vom gewohnlichen Thyreoidis­
mus abweichenden Erscheinungen fuhrt, wei! auBerhalb der Schild­
druse gelegene Momente bewirken, daB die Herzeorscheinungen 
besonders in den Vordergrund treten. Das ist im allgemeinen der Stand­
punkt, welchen Fr. Kraus mit seinem Kropfherzen vertreten hat, nur stellen 
wir den EinfluB der auBerhalb der Schilddruse gelegenen Momente mehr in 
den Vordergrund. 

Nach den herrschenden Anschauungen sind die thyreogenen Herzstorungen 
haufig anzutreffen und man hat versucht, aus dieser Gruppe bisher drei ver­
schiedene klinische Typen herauszuheben: das thyreotoxische Kropfherz 
(Fr. Kraus), die thyreopathische Herzhypertrophie (Minnich) und das degene­
rative oder torpide Kropfherz (Bauer). Die Aufstellung der beiden letzten 
Formen halten wir fUr nicht genugend begriindet. Es liegt ihr jedoch eine 
Reihe wichtiger Tatsachen zugrunde, die uns fUr die Beurteilung der hier in 
Betracht kommenden Vorgange von wesentlicher Bedeutung zu sein scheinen, 
so daB wir zuerst auf sie eingehen wollen. 

Das torpide Kropfherz (Bauer). Der Herzbefund ist, wie Bauer 
angibt, vor allem charakterisiert durch ein akzidentelles systolisches Gerausch, 
vorwiegend uber der Pulmonalis, durch eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Akzentuierung deszweiten Pulmonaltones, eine leichte Verlagerung des Spitzen­
stoBes und eine leichte Verbreiterung der Herzdampfung nach links. Dabei 
fehlen auffallendere subjektive Herzbeschwerden, der PuIs ist nicht beschleunigt, 
haufig labil. Starkere Erscheinungen an den GefaBen fehlen, manchmal findet 
sich nur eine rechts sichtbare Pulsation der Carotis, der Blutdruck ist oft etwas 
herabgesetzt. Nicht immer aber ist der Befund ein so ausgesprochener, oft 
finden sich nur einzelne Merkmale des torpiden Kropfherzens: so Falle nm 
mit dem Gerausch ohne Verbreiterung des Herzens und ohne Verlagerung des 
SpitzenstoBes, wahrend in anderen das Gerausch oder die Akzentuierung des 
zweiten Pulmonaltones fehlen kann; es laBt sich so ein allmahlicher Dbergang 
bis zum normalen Herzbefund aufdecken, ebenso wie zum thyreotoxischen 
Kropfherzen von Kraus. Von letzterem unterscheidet es Bauer durch das 
Fehlen der subjektiven Beschwerden, der Tachykardie, der Verstarkung des 
SpitzenstoBes, der Erhohung des Blutdruckes, des Tremors, der Glanzaugen, der 
weitenPupillen, des einseitigen Exophthalmus etc. Von der thyreopathischen 
Hypertrophic Minnichs ist die torpide Form wegen des Fehlens der Herzhyper­
trophie und der VergroBerung des Herzens, da die zeitweilig vorhandene durch 
vermehrte diastolische Blutfiillung bedingt ist, dann wegen des Fehlens des Herz­
buckels, der Verbreiterung und Verstarkung des SpitzenstoBes, der subjektiven 
Herzbeschwerden, sowie durch die Anwesenheit des Gerausches zu trennen. 

Die Herzerscheinungen bezieht Bauer niit groBer Wahrscheinlichkeit 
auf die Schilddruse, da er solche nur bei Kropftragern gefunden hat. Weil 
sich diese StOrungen auch bei solchen Kropfen finden, bei welchen viel eher ver­
minderte, als erhohte SchilddrUsentatigkeit anzunehmen ist, sucht er die Ur­
sache nicht in einem Hyperthyreoidismus, sondern in einem Dysthyreoidismus. 
Das systolische Gerausch solI seine Entstehung einer Reihe von Tatsachen 
verdanken, darunter auch Entwicklungsanomalien am Herzen, die sich bei 
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diesen Zustanden sehr haufig finden und die ein pradisponierendes Moment 
abgeben; bei ihrer Anwesenheit kann eine erhohte Stromgeschwindigkeit des 
Elutes, wie sie durch die abnorme Tatigkeit der Schilddriise bedingt werde, 
zu Gerauschen fiihren. Ebenso rekurriert er ffir die Akzentuierung des zweiten 
Pulmonaltones auf ein Persistieren infantiler Verhaltnisse. 

Von diesen Feststellungen erscheint die eine Tatsache von Belang, und 
darin liegt das Verdienstvolle des Versuches von Bauer, daB er auf das haufige 
Vorkommen von konstitutionellen Anomalien bei Kropfkranken hinweist. 
So hebt er das auBerordentlich haufige Vorkommen von Status thymicolympha­
ticus hervor, bemerkt, daB sich bei den Kranken mit torpidem Kropfherz eben­
falls sehr haufig eine enge und hochstehende Aorta, "Hosentrageraorta" Vir­
chows und eine weite Pulmonalarterie findet, welches MiBverhaltnis er auf Bil­
dungsanomalien zuriickfiihrt, und glaubt, daB die in solchen Fallen vorhandene 
Akzentuierung des zweiten Pulmonaltones auf einem Persistieren kindlicher 
Verhaltnisse beruhe. Soweit finden wir uns mit Bauer in vollstandiger Dber­
einstimmung. Auch nach unseren Erfahrungen finden sich bei Kropftragern 
ungemein haufig die Erscheinungen degenerativer Anlage. Wir haben schon 
wiederholt auf das Vorkommen von Kropf als degenerative Erkrankung in der 
Ascendenz hingewiesen und konnen das sehr haufige Vorkommen konstitutio­
neller Anomalien von seiten der verschiedenen Organsysteme bei Kropfigen 
bestatigen, so auch die uns hier interessierenden abnormen Erscheinungen von 
seiten des Zirkulationsapparates, des Zwerchfelles etc. Aber den weiteren SchluB­
folgerungen Bauers konnen wir nicht zustimmen. 

Der Symptomenkomplex des torpiden Kropfherzens, wie ihn B a u e r 
gibt, ist uns ganz gelaufig als Teilerscheinung abnormer Konstitution und 
findet sich auch bei Degenerierten ohne Kropf. Bauer hat nur aus der groBen, 
unendlich variationsreichen Gruppe der Herzveranderungen, die wir bei Dege­
nerierten finden und die wir auf ein Stehenbleiben auf einer friiheren Ent­
wicklungsstufe, auf eine ma.ngelhafte oder abweichende Anlage des Ganzen oder 
einzelner Teile, auf eine Storung der Korrelationen zu den iibrigen Organen etc. 
beziehen miissen, einen Spezialfall herausgegriffen. Es umfaBt diese ganze 
groBe Gruppe, die vorlaufig noch wenig Beachtung gefunden hat, u. a. die 
FaIle mit Hypoplasie des GefaBsystems, mit Friihrigiditat der GefaBe und 
konsekutiven Veranderungen am Herzen, das hypoplastische Tropfenherz, das 
Wanderherz, die labilen, leicht erschopfbaren, dilatativen Herzen, das Wachs­
tumsherz, gewisse Formen von Hypertrophie, die man bisher als essentielle 
gedeutet hat. AIle diese Veranderungen, deren Auftreten zum Teil an gewisse 
Entwicklungsphasen gebunden ist, die sich spater ausgleichen, aber auch per­
sistent bleiben konnen, finden sich in groBerer oder geringerer Ausbildung und 
Kombination der einzelnen Erscheinungen bei den verschiedenen Zustanden, 
die ebenfalls auf degenerativer Basis fuBen, woraus sich ihre haufige Koin­
zidenz erklart. Bauer selbst muB daher zugeben, daB ganz ahnliche Zu­
stande wie beim torpiden Kropfherz sich auch bei der sogenannten Pseudo­
chlorose, bei Myomen finden, bezieht dies aber auf Wechselwirkungen 
zwischen Ovarien und Thyreoidea. 

Halten wir uns die Tatsachen vor Augen, da.B die Erscheinun­
gen des torpiden Kropfherzens bei Kropftragern vollstandig fehlen, 
dagegen bei Degenerierten auch ohne Kropf vorhanden sein konnen, 
da,B sie sich bei Kropftragern finden, 0 b diese nun die Erschei­
n ungen eines Hyperthyreoidis m us oder eines Hypothyreoidis m us 
zeigen, so ist der SchluB gerechtfertigt, sie als Teilerscheinung ab­
normer Konstitution zu deuten, eine Annahme, welche eine weitere 
Stiitze durch die Tatsache erfahrt, daB sich bei solchen Prozessen 
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auch sonst Erscheinungen abnormer Korperverfassung nachweisen 
lassen. 

Auf solche abnorm veranlagte Organe werden sich natUrlich verschiedene 
Einfhisse geltend machen konnen, die weiterhin zu yom Gewohnlichen ab­
weichenden Erscheinungen· fuhren. Wir haben schon beim mechanischen 
Kropfherzen darauf hinweisen mussen, daB wir mit der Trachealstenose allein 
unser Auslangen nicht finden, sondern daB zur ErkHirung neben anderen Mo­
menten die abnorme Veranlagung der Kropftrager herangezogen werden muB. 
DaB bei solchen Zustanden -auch die Blutdrusen, welchen ja ein hervor­
ragender EinfluB auf die normale Entwicklung und Funktion, auf das Altern etc. 
zukommt, modifizierend eingreifen konnen, ist ohne weiteres zuzugeben un(i bei 
der Haufigkeit, mit welcher wir bei solchen degenerativen Zustanden auch Ver­
anderungen an den Blutdrusen finden, in einer groBen Anzahl von Fallen zu 
erwarten. Aber wir kennen jetzt den EinfluB der einzelnen Drusen und die 
durch sie gesetzten Erscheinungen zu wenig, um, wenn nicht sonst Grunde 
dafur vorhanden sind, sagen zu konnen, diese Veranderung ist auf die 
Schilddruse, diese auf das Ovarium etc. zu beziehen und um andererseits 
andere Moglichkeiten ausschlieBen zu konnen, die dieselben Veranderungen 
setzen konnten. Aber auf die bloBe Tatsache hin, daB sich die Veranderung 
zufallig bei Kropfigen findet, durfen wir nicht die Schild druse als die Ursache 
der Veranderung ansehen. Fur das torpide Kropfherz halten wir vorlaufig 
den Nachweis, daB die Beteiligung der Schilddruse die Ursache ist, nicht-fur 
erbracht. 

Die thyreopathische Herzhypertrophie (Minnich). Analoges wie 
fUr das torpide Kropfherz gilt auch fur diese Form. Minnich bezeichnet mit 
diesem Namen eine bei relativ jungen strum6sen Individuen haufig vorkommende 
Herzaffektion, deren wichtigstes Symptom die Herzhypertrophie ist, die sich 
durch einen Herzbuckel kundgibt. In gewissem Gegensatze zur Voussure 
steht die Dampfungsfigur und die Verlagerung des SpitzenstoBes: die Herz~ 
dampfung ist meist nur in geringem Umfange nach links verbreitert und die 
Dislokation des SpitzenstoBes stellt sich erst in zweiter Linie ein und findet 
sich nur bei hoehgradiger Hypertrophie; der Spitzenstoil ist auch fUr gewohn­
lich nur unbedeutend verbreitert und "ohne daB seine Wucht sehr fuhlbar zu­
genommen hatte". Ebensowenig findet sich eine Akzentuierung des zweiten 
Aortentones. Neben diesem fUr die Diagnose unerlaBlichen Herzbuckel findet 
sich eine Reihe wechselnder Erscheinungen. So finden sich sehr haufig 
akzidentelle Herzgerausche, Neigung des Herzens zu Pendelrhythmus, abnorme 
Labilitat und abnormes Ansteigen des in der Ruhe meist normal frequenten, 
oder nur wenig erh6hten Pulses schon beim Aufsetzen oder bei geringen Be­
wegungen. Diesem hohen Arbeitspuls miBt er gr6Bere Bedeutung zu. Neben 
diesen objektiven Symptomen finden sich eine Reihe subjektiver Beschwerden, 
wie Schmerzen in der Herzgegend, Beklemmung, Angina pectoris-ahnliche 
Zustande, Herzklopfen etc. 

Da diese Herzen neben der Neigung zu Hypertrophie auch die Neigung 
zu Dilatation haben, kommt es nach Minnich spater unter Zunahme der Puls­
frequenz zu Verbreiterung des Herzens und zu Verlagerung des SpitzenstoBes. 
Fur gewohnlich geht die thyreopathische Hypertrophie in die tachykardische 
Form (Kraussches Kropfherz) uber, es gibt aber Falle, in welchen trotz des 
Bestehenbleibens des Kropfes eine spontane Ausheilung eintreten kann. 

Minnich glaubt, daB fUr diese Form, die der idiopathischen Herzhyper­
trophie sehr nahe steht, die Struma, nach seiner Annahme eine Insuffizienz der 
Schilddruse, das maBgebende Moment sei, neben welchem eine Reihe anderer 
begunstigender Faktoren in Betracht kame, die auch sonst bei der Genese 
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der idiopathischen Hypertrophie eine Rolle spielen. "Die Nebenursachen 
werden gewissermaBen die Brucke bilden zu den Typen sehr ahnlicher Art, 
wie die Wachstumshypertrophie, die Hypertrophie der Klimax, wie das Nikotin­
herz, das Bergsteigerherz etc." Den Beweis fUr die thyreogene Genese sieht er 
darin, daB sich diese Form bei relativ jungen strumosen Individuen beiderlei 
Geschlechtes findet, daB ihr Einsetzen mit neuen Schuben im Kropfwachstum 
erfolgt, daB als gemeinsames ursachliches Moment der HerzvergroBerung nichts 
anderes aufgedeckt werden kann, als der Kropf und endlich, daB sie in die tachy­
kardische Form der Herzthyreosis ubergeht. 

Das Bild, das Minnich entwirft, deckt sich, wie ihm selbst auch auf­
gefallen ist, wieder mit den Erscheinungen von seiten des Herzens, die wir bei 
Degenerierten finden konnen. Es finden sich auch in seiner Kasuistik Angaben, 
daB Herzerscheinungen schon seit Kindheit oder seit der Zeit der Entwicklung 
bestehen, in einem FaIle ist orthostatische Albuminurie vorhanden, in einem 
FaIle ein Befund, der ihm als juvenile Herzhypertrophie imponiert. Es 
bleibt also nur die Frage, ob die Grunde, die Minnich fur die thyreogene 
Genese der Herzhypertrophie anfuhrt, so schwerwiegende sind, daB wir von 
dem konstitutionellen Faktor absehen konnen. Diese Frage muB verneint werden. 
Fr. Kraus bezweifeIt den Zusammenhang von Herzhypertrophie und Struma, 
da bei Kropfigen nur seIten eine ausgepragte Hypertrophie des linken Ventrikels 
zu finden ist und fur die FaIle von idiopathischer Herzhypertrophie, die er in 
einer Kropfgegend haufig gesehen hat, der Zusammenhang mit der Kropf­
endemie fraglich war. Nun haben wir schon wiederholt darauf hinweisen konnen, 
daB bei der sogenannten idiopathischen Herzhypertrophie in der Anlage ge­
gebene abnorme Verhaltnisse von ausschlaggebender Bedeutung sind. Auch bei 
Morbus Basedowi finden wir, abgesehen von der ziemlich konstanten Ektasie 
des rechten Ventrikels nur eine maBige Hypertrophie des linken Ventrikels 
und fUr sie ist, wie wir gesehen haben, die aIleinige Abhangigkeit yom Morbus 
Basedowi nicht erwiesen. DaB sich diese Hypertrophie bei Kropfigen findet, ist 
kein Beweis fur den kausalen Zusammenhang, da Kropf und Herz koordinierte 
Veranderungen sein J-:onnen, die der degenerativen Anlage ihre Entstehung ver­
danken oder, wie E. Bircher annimmt, durch ein beide Organe gemeinschaft­
lich schadigendes Agens, die strumigene Noxe, hervorgerufen werden konnten. 
Das Zusammenfallen mit ncucn Schuben im Kropfwachstum, auf das sich 
Minnich bezieht, kann aus seinen Fallen nicht entnommen werden und durftp 
eine zur Zeit eines solchen Schubes nachweisbare Veranderung am Herzen 
wohl kaum als eine Hypertrophie zu deuten sein. Das Beweismoment, daB 
auBer dem Kropf kein gemeinsames ursachliches Moment aufgefunden werden 
konnte, verliert dadurch an Bedeutung, daB Minnich in den publizierten 
Fallen keine Obduktionsbefunde bringt, die vielleicht eine andere Ursache 
hatten aufdecken konnen; auch ist zu bedenken, daB man zu dieser Zeit dem 
EinfluB konstitutioncller Momente vielfach noch nicht Rechnung getragen hat. 
Ebenso ist der Umstand, daB diese Form der Herzhypertrophie sehr haufig 
in die tachykardische Form ubergeht, kein Beweis. Es ist uns diese Tatsache 
durch die Annahme verstandlich, daB die degenerative Anlage, als deren Teil­
erscheinung die Herzveranderungen vorhanden sind, auch den Boden abgibt, 
auf welchem sich die Erscheinungen des Thyreoidismus entwickeln konnen. 
Von Bedeutung ware der Effekt der chirurgischen Therapie, sie konnte ent­
scheiden, ob hier wirklich eine Hypertrophie oder nur eine Dilatation vorliegt 
und ware fUr die Beurteilung der Abhangigkeit von der Schilddruse von Wert. 
Islondsky gibt an, in zwei typischen Fallen durch die Operation eine bedeu­
tende Besserung am Kreislaufapparate gesehen zu haben, auch die subjek­
tiven Beschwerden waren mit einem Schlage geschwunden, doch ist diese An-
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gabe in der kurzen vorliegenden Form fiir Schliisse nicht verwertbar. Gegen die 
Abhangigkeit von der Schilddriise spricht einigermaBen auch die Tatsache, 
daB die Erscheinungen trotz Bestehenbleibens der Struma ausheilen konnen. 

N ach alledem halten wir fiir die thyreopathische Hypertrophie 
Minnichs nul' dieAnnahme fiir gerechtfertigt, daB die degenerative 
Anlage fiir das Zustandekommen del' Erscheinungen von maB­
gebender Bedeutung ist. An ihrem weiteren Aufbau konnen ver­
schiedene Faktoren mitbeteiligt sein, wieweit del' Schilddriise 
hierbei eine Rolle zufallt, ist bisher nicht erwiesen. Die auBerhalb 
del' Hypertrophie liegenden Erscheinungen decken sich mit den 
Erscheinungen des thyreotoxischen Kropfherzens. 

Thyreotoxisches Kropfherz (Kraus), (thyreopathische Tachy­
kardie [Minnich]). 

Kraus gebtihrt das Verdienst, auf die in Vergessenheit geratene Tat­
sache wieder aufmerksam gemacht zu haben, daB es auBer dem Morbus Basedowi 
noch andere Herzstorungen bei Kropfigen gibt und darauf hingewiesen zu haben, 
daB diese Storungen von mechanischen Momenten unabhangig und durch eine 
Funktionsstorung der Schilddrtise bedingt sind. 

Nach Kraus findet sich als wesentlichstes Symptom eine habituelle 
Tachykardie von 90 bis selbst 140 Pulsen in del' Minute, dabei ist der PuIs gut 
gefiillt, die groBerenArterien schlagen sichtbar, es besteht Jugularpuls. Del' 
Herzimpuls ist kraftig, die Herzschlage verstarkt, del' Blutdruck ist, wenn 
auch meist nur wenig, erhoht, steigt bei Muskelaktion auffallend. Bei Muskel­
arbeit steigert sich die Herzfrequenz und del' Grad diesel' Steigerung kann 
als Grad del' vorhandenen Herzstorung angesehen werden. In einzelnen Fallen 
kommt es bei sonst geringer Steigerung del' Pulsfrequenz zu periodisch starkerer 
Pulsbeschleunigung, eventuell mit kardialer Dyspnoe. In den leichteren Fallen 
findet sich keine VergroBerung des Herzens, bei den Fallen mit groBerer In­
tensitat kommt es zur Verlagerung des SpitzenstoBes nach auBen, einer Ver­
breiterung del' Herzdampfung, vorwiegend nach links, bei Rontgendurch­
leuchtung erscheint das Herz wie quer gelagert, del' Herzschatten ist entschieden 
groBer und verkleinert sich systolisch sehr auffallend. Da nach operativeI' 
Entfernung des Kropfes das Herz wieder kleiner wird, die HerzgroBe auch sonst 
auffallend wcchselt, ist die VergroBerung des Herzens wohl durch eine Zu­
nahme des diastolischen Volums bedingt. Es findet sich auch an solchen 
Herzen bei del' Obduktion keine Hypertrophie; es kann aber auch exzen­
trische Hypertrophie vorhanden sein. Neben diesen Erscheinungen von 
seiten des Herzens finden sich meist Glanzaugen, weite Pupillen mit relativer 
Immobilitat del' Iris, zeitweilig geringer Tremor, odeI' Neigung zu SchweiB, 
Dermographismus. Beiderseitiger Exophthalmus ist fast nie vorhanden, haufiger 
kann sich einseitiger Exophthalmus als Ausdruck del' mechanischen Schadigung 
des Symphatikus finden. Geht die Kropfkrankheit in das kachektische Stadium 
tiber, so schwinden die Erscheinungen von seiten des Herzens, die Kranken 
verfallen im iibrigen einem friihzeitigen Senium; durch Jod wird die Herz­
erregung und die Tachykardie oft recht gtinstig beeinfluBt. 

Nach Kraus hat dann Minnich in seiner Studie tiber das Kropfherz 
seine tachykardische Thyreopathie beschrieben, die sich im allgemeinen mit 
del' Krausschen Form deckt, nur daB nach Minnich die hypertrophische Form 
immer vorausgeht und eventuell in die tachykardische tibergeht, nie umgekehrt. 

Die Existenz dieses Symptomenkomplexes wird allgemein zugegeben und 
wird iibereinstimmend als haufig angenommen. Abel' wahrcnd dic einen 
wie Kraus diese Form als ein selbstandiges Krankheitsbild ansehen, das yom 
Morbus Basedowi zu trennen ist (Minnich, Burghard, Monnier, Ortner, 
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E. Bircher, Ris, Islondsky u. a.), wird von anderer Seite die Anschauung 
vertreten, daB zwischen dem thyreotoxischen Kropfherzen und dem Morbus 
Basedowi kein durchgreifender Unterschied besteht, daB eine ununterbrochene 
Reihe yom Morbus Basedowi zum Kropfherzen existiert und daB das Kropfherz 
nur eine forme fruste des Morbus Basedowi darstellt (Kocher, Krehl, Blauel, 
Fr. Muller ,Romberg, Gittermann u.a.). Kocher spriehtvonA.quivalenten, 
weil aIle schwereren trophischen Storungen, die sonst dem Morbus Base­
dowi zukommen, fehlen und rechnet das Kropfherz zum Pseudobasedow Bu­
schans, Romberg halt die Erseheinungen fur eine Kombination von meehani­
schem Kropfherz mit Basedowscher Krankheit. 

Fur die Trennung des Kropfherzens yom Morbus Basedowi kann man 
den Kraus-Minnichschen Argumenten zustimmen: die Seltenheit des Morbus 
Basedowi in Kropfgegenden und umgekehrt die Raufigkeit des Kropfherzens 
daselbst, die Versehiedenheit der Symptome, wie das Fehlen des Exophthalmus, 
der trophisehen Symptome, die Geringfugigkeit des Tremors, seine geringe 
Ausbreitung, das in den Vordergrundtreten der Kardiopathie, die gunstige 
Beeinflussung durch J ad; auBerdem konnen wir auf die fur die Differenzierung 
des Morbus Basedowi yom Thyreoidismus maBgebenden Momente verweisen. 
Burghard macht noch auf dasFehlen von Durchfallen und alimentarer Glykos­
urie bei Kropfherz aufmerksam. Die Sehwierigkeit liegt aber nicht in der Ab· 
grenzung yom Morbus Basedowi, sondern in der Abgrenzung nach dem Thy­
reoidismus hin. Rier ist die Abgrenzung nicht moglich, hier gibt es verschiedene 
Dbergangsformen bis zum voHen Bilde des Thyreoidismus, als dessen Unter­
form das Kropfherz zu deuten ist. Je mehr auBer den cardialen Erscheinungen 
sonst Symptome vorhanden sind, die wir beim Thyreoidismus finden, desto 
weniger wird eine SondersteHung gerechtfertigt erscheinen; auch die starkere 
Betonung der kardialen Erscheinungen in solchen Fallen kann nicht fur die 
Berechtigung der Sonderung verwertet werden, da das starkere in den V order­
grundtreten der Erseheinungen eines Organes mit zu den Eigentumlichkeiten 
des Thyreoidismus gehort. Fehlen aber solehe Symptome, bestehen nur die 
kardialen Symptome, so ist die Zuteilung der FaIle zum Thyreoidismus 
nicht moglich, da die Erscheinungen von seiten des Rerzens und der GefaBe 
nicht pathognomoniseh sind und auch durch andere Prozesse hervorgerufen 
werden konnen. 

Es gibt vereinzelte FaIle, welche dem Morbus Basedowi angehoren. Es 
sind dies sonst typische, aber nur im aHgemeinen milde FaIle, bei welchen offen­
bar die fur das Zustandekommen der kardialen Erseheinungen maBgebenden 
Faktoren in besonders ausgepragter Form vorhanden sind. Auch Minnich 
nimmt fur einzelne FaIle Beziehungen zum Morbus Basedowi an. In einzelnen 
Fallen ist die Entseheidung sehwierig (vgl. 24. Kap. S. 371). 

Welche Veranderungen der Schilddruse beim Kropfherzen eine Rolle 
spielen, ist bisher nicht mit Sicherheit festgesteHt. Die Art oder die GroBe 
des Kropfes spielt keine Rolle, doch sollen· die Kropfe beim Kraussehen 
Kropfherzen in ihrem histologischen Verhalten mehr den Kropfen bei Morbus 
Basedowi entsprechen (Islondsky). Rier werden weitere Angaben abzuwarten 
sein, doeh muB a priori jeder Versuch, auf histologische Veranderungen allein 
die Erklarung der Erseheinungen aufbauen zu wollen, als nieht aussichtsreich 
angesehen werden. Derzeit ist die Annahme, daB eine erhohte Tatigkeit der 
Schilddruse an dem Zustandekommen der Erscheinungen des Kropfherzens 
mitbeteiligt ist, von der Mehrzahl der Autoren akzeptiert, von einzelnen 
wird ein Dysthyreoidismus angenommen (Bauer). Gegen die Annahmo Min­
nichs, daB eine Insuffizienz der Sehilddruse vorliege, spricht die Tatsache, 
daB weder der unvollstandige, noeh der vollstandige Ausfall der Schilddruse 
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.zu Storungen in der Herztatigkeit fUhrt und solche auch bei Myxodem und 
Cachexia thyreopriva nicht beobachtet werden (Kocher), dann der Effekt 
der Strumektomie (Fr. Kraus). Der strikte Nachweis einer vermehrten Tatig­
keit der Schilddruse, eines Hyperthyreoidismus steht hier, ebenso wie beim 
Morbus Basedowi, noch aus. 

Mitder Annahme einer Funktionsstorung der Schilddruse allein finden 
wir aber keineswegs unser Auskommen. So wie wir fUr den Morbus Basedowi 
annehmen mussen, daB auBer dem Thyreoidismus eine Reihe von Faktoren 
mitwirken, um das eigenartige Krankheitsbild hervorzurufen, das von den 
Erscheinungen des gewohnlichen Thyreoidismus abweicht, und wir fUr das 
Zustandekommen des letzteren auf eine abnorme Korper- und Organverfassung 
rekurrieren muBten, so mussen wir fUr das Kropfherz auBerdem noch Mo­
mente heranziehen, die bewirken, daB sich die Erscheinungen des Thyreoidis­
mus so vorwiegend am Zirkulationsapparat abspielen. Auch hier spielt 
wieder die konstitutionelle Anlage eine wesentliche Rolle. Kraus nimmt an, 
daB die klinischen Erscheinungen fUr einen lokalen Thyreoidismus sprechen 
und daB die Ursache hierfur in- oder auBerhalb der Schilddruse gelegen sein 
kann. Die in der Schilddruse gelegenen konnten u. E. vielleicht auf die Inc 
tensitat der Erscheinungen EinfluB haben, kaum aber das Zustandekommen 
und das Pravalieren der kardialen Storungen erklaren. Die Schilddruse 
kann uns die Tachykardie erklaren, vielleicht auch die Zunahme des diastolischen 
V olums, dagegen stoBen wir schon auf Schwierigkeiten, die in manchen Fallen 
sicher vorhandene Hypertrophie zu erklaren, konnen auch nicht einsehen, warum 
in solchen Fallen aIle ubrigen Erscheinungen so gering ausgebildet sind oder 
vollstandig fehlen und eigentlich nur He1:zerscheinungen vorhanden sind. Hier 
wird die Annahme nahegelegt, die Ursache hierfur sei in Veranderungen des 
Herzens selbst und seiner regulierenden nervosen Mechanismen gelegen. Zu 
ahnlichen Erwagungen sind wir bei der Erorterung der Herzveranderungen bei 
Morbus Basedowi gelangt und konnten dort schon auf die Bedeutung kon­
stitutioneller Anomalien hinweisen. Noch deutlicher tritt uns der EinfluB 
dieses Faktors beim Kropfherzen entgegen. Da ist es zunachst die Tat­
sache, daB wir bei Kropfigen sehr haufig die Erscheinungen degenerativer 
Anlage und Erkrankungen finden, die auf solcher fuBen, und die Tatsache, 
daB sich solche konstitutionelle Anomalien auch sehr haufig am Zirkulations­
apparat nachweisen lassen. Minnich und Bauer, die versucht haben, ver­
schiedene Typen aus dem Kropfherzen herauszuheben, sind dabei nur auf solche 
degenerative Herzveranderungen gekommen, und Minnich macht die zu­
treffende· Beobachtung, daB seine thyreopathische Hypertrophie, i. e. nach 
unserer Auffassung die vorhandene abnorme Anlage, zu den Erscheinungen 
der tachykardischen Form fUhren konne, aber nicht umgekehrt. Nur durch 
die Beteiligung konstitutioneller Momente sind wir imstande, die eventuell 
vorhandene Herzhypertrophie befriedigend zu erklaren, die wcder durch 
mechanische Faktoren allein, noch durch vermehrte Arbeitsleistung oder 
ausschlieBlich durch die Herzbeschleunigung erklart werden kann. Damit 
im Einklange steht die Tatsache, daB in vielen Fallen die Anamnese ein 
schon seit jeher Ieicht erregbares, ein empfindliches Herz erheben laBt, das 
schon vor dem Auftreten der Erscheinungen des Kropfherzens auf verschiedene 
Einflusse abnorm reagierte. Durch die Annahme solcher konstitutioneller, im 
Herzen und seinen nervosen Apparaten gelegener Momente zur ErkIarung der 
Erscheinungen werden wir auch am besten den Vorstellungen uber die Funk­
tion der Schilddruse gerecht, nach welchen diese vor allem auf bestehende 
Lebensvorgange verstarkend einwirkt und tragen der Tatsache Rechnung, daB 
fUr den Effekt des Reizes der Zustand des Erfolgsorganes von maBgebender Be-
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deutung ist. Wir sind so imstande, die Erscheinungen besser zu erkIaren, 
als dies durch die Annahme anderer Moglichkeiten geschehen kann. Damit 
sei aber nicht gesagt, daB auBer den in der Anlage gegebenen Momenten keine 
anderen in Betracht kommen. Sicher spielen auch solche eine Rolle. So kann 
die abnorme Ansprechbarkeit des Zirkulationsapparatas fur SchilddrUsen­
stoffe auch durch andere im Leben erworbene krankhafte Storungen be­
dingt werden, die uns auch die VergroBerung des Herzens, die wechselnde 
Hypertrophie seiner Abschnitte erklaren, wenn sonst im Individuum die Be­
dingungen ffir das Auftreten des Thyreoidismus gegeben sind. Wir konnen 
hier auf die Erkrankungen des Herzmuskels verschiedener Genese verweisen. 
Wieweit die Annahme Birchers zutrifft, daB die strumigene Noxe auf Schild­
druse und Herz einwirkt, so daB ein Teil der Herzerscheinungen als koordinierte 
Storung zu deuten ware, ist noch nicht genugend erhartet. 

Die Angaben uber die Haufigkeit des Krausschen Kropfherzens schwanken 
je. nach dem Standpunkte, den die einzelnen Autoren dem toxischen Kropf­
herzen gegenuber einnehmen, ob sie die Sonderung vom Morbus Basedowi zu­
geben oder es nur als forme fruste desselben deuten. 1m allgemeinen neigt 
man aber in beiden Lagern der Annahme zu, daB die Veranderungen haufig 
anzutreffen seien. Nach Kra us, Minnich ist das Kropfherz haufig, Islondsky 
bezeichnet diese Form des Kropfherzens als die bei weitem haufigste, Starck 
als nicht selten. Krecke betont, daB die Herzthyreosen in Kropfgegenden 
haufiger sind, als man bisher angenommen, Thierry gibt einen Prozentsatz 
von 56% aller Strumakranken an, KostIivy bezeichnet die thyreotoxischen 
Kardiopathien als haufig. Gittermann hat bei 895 herzkranken Patienten 
121 mit Kropf getroffen, davon zeigten 102 das Kraussche Kropfherz, und 
Monier fand es in 25 Ofo der Kropffalle. Die Angaben uber die Haufigkeit 
gegenuber dem Vorkommen des mechanischen Kropfherzens schwanken aber 
stark: so findet z. B. Volkamer in seinen Fallen in ca. 19 % vorwiegend 
mechanisches Kropfherz im Gegensatz zu Blauel, O. Muller und Schlayer, 
die in 40% ihrer FaIle diese Veranderung nachweisen, und umgekehrt findet 
Volkamer das toxische Kropfherz in 54%, wahrend die anderen dies nur 
in 16,2% finden. Minnich bezeichnet seine thyreogenen Kardiopathien als 
selten. Nach den Fallen, die ich gesehen habe, muB ich seiner Anschauung 
beipflichten. 1st schon der Thyreoidismus eine relativ seltene StOrung, so gilt 
dies noch mehr von dem Krausschen Kropfherzen. FaIle, welche wir 
wegen des besonders starken Hervortretens der Herzerschei­
nungen uber die ubrigen Symptome dem Kropfherzen zuzahlen 
k6nnen, sind sehr selten. Haufiger sind die FaIle, die wir ein­
fach als Thyreoidismus bezeichnen muss en mit starker!,)r Beto­
nung der kardialen Erscheinungen, aber auch das sind ziemIich 
sel tene Ereignisse. Fur die u berwiegende MelJ.rzahl der FaIle, die 
mir unter der Diagnose eines Kropfherzens zugingen, konnte 
man uberhaupt nicht den Eindruck gewinnen, daB die vorhande­
nen Herzerscheinungen mit der Schilddruse etwas zu tun haben. 
Diese FaIle sind meist nur Degenerierte mit einer Struma, mit degenerativen 
Zustanden am Herzen und abnorm ansprechbaren und labilen Herzmechanis­
men, die durch die Anlage gegeben sind, bei welchen sich die verschiedensten 
schadigenden Einwirkungen am Locus minoris resistentiae, an ihrem Zirkula­
tionsapparat, manifestieren. Hier kommen dann wieder psychische Insulte, 
geistige Dberanstrengungen, kurz nerv6se Einflusse, die sonst beim Thyreoidis­
mus von untergeordneter Bedeutung sind, zur Geltung. In anderen Fallen laBt 
sich Abusus von Alkohol, Nikotin, sexuelle Dberanstrengung, Coitus inter­
ruptus etc. als Ursache der Herzerscheinungen nachweisen oder es finden 
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sich Symptome einer geringen Herzmuskelveranderung, die aber mit dem 
Kropfe nichts zu tun hat. Vielleicht steht auch damit die Tatsache in Zu­
sammenhang, daB die Erfolge der operativen Therapie nicht den in sie ge­
setzten Erwartungen entsprechen. 

Die Diagnose des Kropfherzens ist ungemein schwierig, da die vorhandenen 
Erscheinungen nichtsPathognomonisches an sich haben und bei den verschieden­
sten Zustanden sich finden konnen. Alle die angenommenen Kriterien, wie die 
starke Labilitat (Starck), die schlechte Wirkung von Jod (Fr. Muller), von 
Digitalis etc. versagen. Kraus glaubt, daB fUr die Diagnose: Kropf, Tachy­
kardie und Tremor genugt. Diesbezuglich konnen wir auf die diagnostischen 
Erwagungen bei Morbus Basedowi und bei Thyreoidismus verweisen. Wenn 
Krehl meint, daB man den thyreogenen Ursprung von Herzstorungen in der 
Mehrzahl der FaIle aus ihrer Form erkennen kann, so muB ich gestehen, daB 
ich trotz aller angewandten Muhe nicht so weit bin. Die Abgrenzung von degene­
rativen Zustanden ist so schwierig, weil sie hier eine so groBe Rolle spielen und 
ich kann mich bei der Diagnose: Kropfherz nie des GefUhles der Unsicherheit 
und des Willkurlichen erwehren. 

Kom binierte Formen des Kropfherzens. Sind die reinen Fallc des 
Roseschen und Krausschen Kropfherzens als selten zu bezeichnen, so soIl 
sich die Kombination beider sehr haufig finden (Minnich, Islondsky u. a.). 
Volkamer, Blauel, Muller und Schlayer finden in ihren Fallen, wenn 
Herzsymptome vorhanden sind, immer gleichzeitig beide Erscheinungsreihen, 
nur daB die eine oder die andere vorwiegend zutage tritt; in einem Teil der 
FaIle halten sie sich beide die Wage. So findet Volkamer in seinen Fallen 
in 60% positive Befunde, von den 37 positiven Fallen sind 54% mit vorwiegend 
toxischen, 19% mit vorwiegend mechanischen Erscheinungen und 27% mit 
mechanisch-thyreotoxischen Erscheinungen. Blauel, Muller und Schlayer 
nehmen neben diesen drei Gruppen noch eine vierte Gruppe an, in welche sie 
die FaIle stellen, bei welchen sich ne ben den mechanisch - toxischen Erschei­
nungen organische Herzerkrankungen finden. Nach eigenen Erfahrungen, die 
vielleicht nur fur den Wiener Boden gelten, haben, wie schon erwahnt, in der 
groBen Mehrzahl der FaIle die bei Kropfigen vorhandenen Herzstorungen mit 
der Schilddruse nichts oder hochstens sehr wenig zu tun; es finden sich nur 
Manifestationen der degenerativen Anlage oder sonst genugend Momente, die 
uns die Erscheinungen plausibel erklaren. In einem kleinen Teil der Falle 
finden wir die Erscheinungen des Thyreoidismus, und fUr diese ist es schwierig zu 
entscheiden, wieviel von eventuell vorhandenen Herzveranderungen auf diesen 
oder auf mechanischeMomente oder endlich auf sonstige Ursachen zu beziehen ist. 

1m EinkIange mit dieser Anschauung wurden auch die am Herzen zu 
erhebenden Befunde und der Effekt der operativen Therapie stehen. 

Eingehende pathologisch-anatomische Untersuchungen uber das Verhalten 
des Herzens bei Kropfigen liegen bisher nicht vor. Die Befunde am leben­
den Menschen entsprechen aber den Erwartungen nicht. Neben den Schwie­
rigkeiten, welchen wir bei der Erklarung der vorhandenen Veranderungen durch 
mechanische oder toxische Momente begegnen, stoBen wir auf Befunde, welche 
mit den theoretischen Dberlegungen nicht in Dbereinstimmung gebracht wer­
den konnen. Hier ist zunachst die Tatsache anzufuhren, daB einerseits bei 
sonst hochgradigen Veranderungen die Herzerscheinungen vollstandig ff'hlen 
konnen, wahrend sie andererseits bei geringfugiger Entwicklung ausgesprochen 
vorhanden sind, auffallend. Dann sind die vorhandenen Herzveranderungen 
zum Teil unverstandlich: es finden sich beim mechanischen Kropfherzen Verande­
rungen des rechten und linken Ventrikels ebenso wie beim toxischen Kropfherz 
und bei den kombinierten Formen ist kein Parallelismus zwischen sonstigen 
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Erscheinungen und HerzerscheinungeIi zu finden. So findet bei vorwiegend 
mechanischen Kropfherzen Volkamer fiinfmal negativen Befund, zweimal 
das rechte Herz verandert, wahrend Blauel hier sowohl Veranderungen des 
rechten als des linken Herzens findet und annimmt, daB toxischen Einfliissen 
eine groBe Bedeutung fUr das Zustandekommen des mechanischen Kropf­
herzens zukomme. FUr das vorwiegend toxische Kropfherz findet Volkamer 
von 20 Fallen 6mal negativen Befund, 9mal VergroBerung des linken, 4mal 
des rechten Herzens und 1 mal beider Herzhaliten, Blauel, Muller und 
Schlayer fanden in 11 Fallen 7mal riegativen Befund, 4mal eine Erweite­
rung des linken Herzens; obwohl hier nur in 2 Fallen eine mechanische Schii.­
digung ausgeschlossen werden konnte. Bei den mechanisch-toxischen Fallen 
findet sich bei Volkamer von lO Fallen 3mal negativer Befund, 5mal das 
rechte, 2mal das linke Herz verandert, bei Blauel von 14 Fallen 5inalnega­
tiver Befund, 5 mal das rechte, 3 mal das linke Herz vergroBert. Es kann 
daher das mechanische Kropfherz, wenn auch die Veranderungen am rechten 
Herzen uberwiegen, Erscheinungen von seiten des linken Herzens zeigen und 
umgekehrt auch das rechte Herz bei thyreo-toxischen Formen Veranderungen 
aufweisen (Fr. Muller) und endlich konnen aIle Erscheinungen in ausge­
sprochenen Fallen vollstandig fehlen. 

Analogen Verhaltnissen begegnen wir auch bei den Resultaten der opera­
tiven Therapie. Standen beim Kropfherzen Herzerscheinungen und Schilddruse 
in dem angenommenen kausalen Verhaltnisse, so muBte dies in der Beeinflussung 
durch die Operation viel deutlicher zutage treten, als dies tatsachlieh geschieht. 
Auf die Resultate Kreckes, eines Anhangers der operativen Behandlung, 
haben wir schon hingewiesen (vgl. Thyreosen S. 359). Ebensowenig konnen 
die Resultate von Scholz befriedigen. Blauel, Muller, Schlayer, die in 
letzter Zeit die Operationsresultate an den Herzen solcher Kranken kontrolliert 
haben, kommen zu fur uns ganz interessanten Ergebnissen. So finden sie, daB 
beim vorwiegend mechanischen Kropfherzen der Effekt der Operation auBer der 
Beseitigung der Atemstorungen nur in einer kleinen Zahl von Fallen nennens­
wert war. 1m allgemeinen zeigt der Herzbefund keinen Ruckgang und zwar 
bleiben nicht nur die Veranderungen des Herzens, die eventuell auf eine Hyper­
trophie bezogen werden konnten, bestehen, was begreiflich ware, sondern auch 
jene, die als toxische zu deuten sind, und in einzelnen Fallen tritt sogar eine 
Verschlechterilng des Zustandes auf. FUr das vorwiegend toxische Kropfherz 
finden sie, was schwer verstandlich ist, einen Ruckgangder VergroBerung allein 
des linken Herzens, und es bleibt auBerdem in ca. der Halite der Falle die Herz­
frequenz unbeeinfluBt, ja es kann vereinzelt sogar eine Zunahme der Herz­
beschwerden stattfinden. Dieses verschiedene Verhalten glauben sie auf 
Differenzen in der Beschaffenheit der Struma zuruckfuhren zu mussen. Ganz 
ahnliche Resultate ergaben sich bei den mechanisch-toxischenFormen: hier 
erwies sich die Atemnot gemildert, in einer Anzahl der Falle nahm die Ver­
breiterung des Herzens noch zu, die Tachykardie blieb nahezu so oft bestehen, 
als sie gebessert wurde. Diese Resultate der operativen Behandlung des Kropf­
herzens lassen u. E. zwei Moglichkeiten zu: entweder ist die Schilddruse an dem 
Zustandekommen der Beschwerden nicht allein beteiligt undo es kommen hier 
noch andere Faktoren in Betracht, oder aber es liegt in einem Teil der Falle 
uberhaupt kein Kropfherz vor ,sondern irgendwelche in ihren klinischen 
Bildern ahnliche Zustande. Beides diirfte zutreffen: fUr das Zustandekommen 
der Erscheinungen des Kropfherzens spielt neben einer Funktionsstorung der 
Schilddruse, die wir als wahrscheinlich annehmen, die abnorme Korperkon­
stitution und die abnorme Anlage des Zirkulationsapparates eine wesentliche 
Rolle, bei welcher Anlage sich neben der Schilddruse auch andere Einflusse 
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geltend maehen mussen, deren Manifestationen dureh die Operation nieht 
beeinfluBt werden konnen; fur die Bewertung des ehirurgisehen Eingriffs 
kommt aueh unser wiederholter Hinweis darauf in Betraeht, daB sieh bei 
Degenerierten ganz ahnliehe Zustande finden konnen, ohne daB wir sonst 
einen Anhaltspunkt fUr die Beteiligung der Sehilddruse hatten und konnten wir 
zeigen, daB die versehiedenen Versuche, besondere Formen des Kropfherzens 
herauszuheben, meist nur degenerative Herzveranderungen ergeben haben. 

Therapie des Kropfherzens. Bei der Behandlung wird es VOl' allem 
darauf ankommen, alle Momente, die auBer der Struma auf das Herz sehadigend 
einwirken konnen, auszusehalten. Die richtigen MaBnahmen zu treffen ist 
Sache der Erfahrung des Arztes. In der Mehrzahl der FaIle werden wir mit 
deren Ausschaltung schon wesentliche Erfolge erzielen. Von Bedeutung sind 
uberdies eine Reihe von allgemeinen MaBnahmen, wie die Schaffung gunstiger 
sanitarer Verhaltnisse, die richtige Dosierung von Ruhe und Bewegung, die 
Regulierung der Diat und des Stuhlganges. Ieh habe gesehen, daB bei Fallen, bei 
welchen die Diagnose einer forme fruste des Morbus 0 Basedowi odeI' eines 
Kropfherzens gestellt worden war, die riehtige zeitliche Fixierung der Mahl­
zeiten und die entsprechende Diat die Schlaflosigkeit und die Herzbeschwerden 
zum Schwinden brachte, ebenso wie, daB die Beseitigung einer Koprostase die 
Diagnose eines Kropfherzens zu Fall bringen konnte. Einen wesentliehen 
Behelf, wenn er vernunftig angewandt wird, haben wir auch in milden Wasser­
prozeduren; gute Erfolge habe ich von der Anwendung des Kuhlsehlauehes 
mit mittleren Tempcraturen auf Hals und Herz gesehen. In del' medikamentosen 
Therapie spielen die Nervina, auf die wir bei der Behandlung des Morbus 
Basedowi hingewiesen haben, die erste Rolle. Hervorgehoben sei hier noch, 
daB der in letzter Zeit mehr zutage tretende Horror vor Jod nieht so ganz 
berechtigt zu sein scheint. Von einer vorsichtig tastenden Anwendung von 
kleinsten Jodmengen habe ich einige ganz gute Resultate gesehen. Auch 
der Versuch mit protrahierter Anwendung ganz kleiner Digitalisdosen ist 
zu empfehlen. Der Satz, daB bei thyreogenen Herzstorungen die Digitalis 
nutzlos sei und der Effekt der Therapie zur Abgrenzung gegenuber anderwei­
tigen Herzstorungen, die unter ahnlichen Bildern verlaufen, verwendet werden 
konne, ist fUr das Kropfherz in solcher Scharfe nieht aufrecht zu erhalten. 1m 
Gegensatz zu Morbus Basedowi habe ieh hier in einzelnen Fallen bei pro­
trahierter Anwendung kleiner Dosen von Digitalis in einzelnen Fallen gute 
Resultate in bezug auf Verminderung der Sehlagfrequenz, Abnahme der sub­
jektiven Beschwerden und Zunahme der Leistungsfahigkeit erlebt. 

Die operative Therapie wird nur dann in ihr Recht treten, wenn der Kropf 
als solcher die Indikation hierzu gibt, wenn die interne Therapie bei ausge­
sprochenen kardialen Symptomen fruchtlos (Krehl) ist oder die sozialen Ver­
haltnisse eine Abkiirzung des Verfahrens erfordern. Doch wird man sich hierbei 
vor Augen halten mussen, daB nach den bisher vorliegenden Resultaten zu 
optimistische Erwartungen vorlaufig nicht am Platze sind. Die Befurehtung 
Star c ks, mit der Operation besonders im klimakterischen Alter wegen der Gefahr 
myokarditischer Prozesse nicht allzu lange zu z6gern, teile ich nicht. 1m ubrigen 
sei noch wegen der chirurgischen Therapie auf unsere fruheren Ausfuhrungen 
(S. 371, Thyreosen S. 359) verwiesen. 

Wenn wir bei der Wichtigkeit dieser Frage unsere Anschauungen uber 
das Kropfherz in ihren wesentlichen Punkten am Schlusse nochmals zusammen­
fassen, so kommen wir zu folgenden Resultaten: 

Schilddrusenstoffe bewirken beimMenschen unter bestimmten 
Bedingungen Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates. 
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Ihre Wirksamkeit ist, soweit sieh die Verhaltnisse iiberblieken 
lassen, gekniipft an eine gewisse Dauer der Verabreiehung, vor 
allem aber an eine bestimmte Besehaffenheit des Individuums, 
resp. seiner Zirkulationsorgane. Ihre Wirkung auBert sieh in erster 
Linie auf die Sehlagfolge dureh Besehleunigung der Herzaktion; 
nieht erwiesen ist ihr EinfluB auf das Zustandekommen von Hyper­
trophie des Herzens, nieht sichergestellt ein EinfluB auf die Va­
somotoren. 

Auf die Einwirkung von Schilddriisenstoffen beziehen wir 
auch die Herzstorungen bei Morbus Basedowi und seiner forme 
fruste und beim Thyreoidismus und seiner monosymptomatischen 
Form, dem Kropfherzen, wenn auch bisher der strikte Nachweis 
eines Einflusses der Sehilddriise nicht erbracht ist. Bisher hat 
man aber nur das auslosende Moment beriicksichtigt, alIe Sto­
rungen nur durch die Funktionsstorung der Schilddriise allein zu 
erklaren versueht und den Zustand und die Reaktionsfahigkeit 
des Individuums, resp. seiner Organe vernaehlassigt. 

Die Existenz eines rein meehanisehen Kropfherzens ist nieht 
erwiesen, wenn aueh die Moglichkeit einer Beeinflussung des Her­
zens durch die Trachealstenose zugegeben werden muB. Fiir das 
Zustandekommen der Erscheinungen sind auBer ihr noeh andere 
Momente maBgebend; unter diesen spielen die besondere Art der 
Beschaftigung, die ehronisehe Dberanstrengung des Herzens, 
sowie konstitutionelle Momente eine wesentliche Rolle. 

Fiir die thyreogenen Formen, die wir bei dem geringen Ein­
fluB des mechanischen Momentes als Kropfherz schleehtweg be­
zeichnen, finden wir mit der Annahme einer Schilddriisenstorung 
allein keinesfalls unser Auskommen; es weisen auch hier aIle Tat­
sachen darauf hin, daB mehrere Momente mitbeteiligt sind und 
daB hier vor allem konstitutionelle Momente neb en erworbenen 
Veranderungen am Zirkulationsapparate eine ausschlaggebende 
Rolle spielen. Die Annahme, daB beim thyreogenen Kropf­
herzen vorwiegend eine VergroBerung des link en Herzens, beim 
mechanischen eine solehe des rechten Herzens angetroffen wird 
und daB bei Abweichungen von der Regel nur die gleiehzeitige 
Einwirkung des toxischen oder mechanischen Momentes ursach­
lich in Betracht kommt, kann nicht aufrecht erhalten werden. 

Morbus Basedowi und Thyreoidismus sind nicht identische 
Begriffe, eine Reihe von Tatsachen spricht strikte dagegen. Yom 
Morbus Basedowi ist das Kropfherz zu trennen; dasselbe stellt 
keine forme fruste desselben dar. Dagegen ist die· schade Ab­
grenzung des Kropfherzens vom Thyreoidismus nieht moglich, 
es gibt hier zahlreiche flieBende Dbergange von den Fallen, die 
wir als Kropfherz bezeichnen konnen bis zu den symptomen­
reicheren des Thyreoidismus. Das Kropfherz ist eine Form des 
Thyreoidismus, bei welcher ·die besondere Erscheinungsform, das 
starke in den Vordergrund treten der kardialen Ersc,heinungen 
gegeniiber den sonst vorhandenen Symptomen, durch die be­
sondere Beschaffenheit des Herzens und seiner nervosen Regu­
lierungsmechanismen gegeben ist. Diese besondere Disposition 
des Zirkulationsapparates kann gegeben seIn dureh erworbene 
Eigensehaften, sieher spielen aber hier degenerative, in der An­
lage gegebene Momente eine ausseh1aggebende Rolle. 
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Bei der abnormen Ansprechbarkeit und Reaktion der Erfolgs­
organe ist die Annahme einer besonderen Funktionssteigerung 
der Schilddruse fur das Zustandekommen der kardialen Erschei­
nungen nicht unbedingt notwendig. Eine geringe lntensitat des 
Hyperthyreoidismus erklart das Ausbleiben der ubrigen Er­
scheinungen, die wir sonst beim Thyreoidismus sehen. 

Nicht aIle Symptome von seiten des Zirkulationsapparates, 
die wir bei Kropfigen find en, sind auf die Schilddruse zu be­
ziehen. Das Kropfherz ist eine seltene Erkrankung. Die gegen­
teiligen Angaben beruhen zum Teil darauf, daB vielfach Zu­
stande verschiedener Art eingerechnet werden, nur weil sie sich 
zufallig bei Kropfigen finden, und daB die Manifestationen der 
degenerativen Anlage zu Verwechslung AniaB geben. 

Nach alledem erscheint die Lehre yom Kropfherz weitaus 
weniger fundiert als vielfach angenommen wird und bedarf einer 
weiteren eingehenden Kiarstellung unter Berucksichtigung der 
hier betonten Gesichtspunkte. 

Formen mit Vorwiegen der Erscheinungen von seiten des 
N ervensystems. Thyreogene N eurasthenie. Die zunehmende Er­
kenntnis der Bedeutung der Drusen mit innerer Sekretion fiir das Nerven­
system hat bei den Neurologen und Psychiatern das Bestreben gezeitigt, den 
EinfluB der Schilddriise auch fiir das Zustandekommen nervoser Erkrankungen 
zu bestimmen. VerhaltnismaBig einfach liegen die Dinge bei den Erkrankungen, 
die durch einen Funktionsausfall der Druse bedingt sind, bei welchen wir 
in der Substitutionstherapie ein Mittel in der Hand haben, den EinfluB der 
Schilddruse zu kontrollieren. Anders steht die Frage, wenn wir angeben sollen, 
ob es nervose Zustande gibt, die am einer Uberfunktion der Druse beruhen 
und welcher Art sie sind. Hier ist das Tatsachenmaterial ein sehr diirftiges. 
Wir wissen eigentlich nur, daB beim Menschen nach Verabreichung von Schild­
drusenstoffen unter gewissen, uns nicht vollstandig klaren Bedingungen, Er­
scheinungen erhohter Erregbarkeit des Nervensystems mit reizbarer Verstim­
mung und einer Reihe allgemein nervoser Symptome auftreten konnen. 
Wir wissen ferner, daB bei Erkrankungen, bei welchen wir der Schilddruse 
eine Rolle zusprechen, sich nervose Erscheinungen verschiedener Art in wechseln­
der lntensitat finden, die aber durchaus nichts Pathognomonisches an sich 
haben, sondern sich ebenso bei anderen Erkrankungen finden k6nnen. Endlich 
ist noch die Tatsache gesichert, daB sich bei Personen mit verschiedenen nervosen 
Erkrankungen Veranderungen der Schilddruse finden konnen. 1m Gegensatz 
zu diesen sparlichen und zudem vieldeutigen Tatsachen steht die groBe Anzahl 
von zum Teil weittragenden Hypothesen, nach welchen fur eine groBe Anzahl 
nervoser Storungen die thyreogene Genese feststiinde. Man fuhrt Psychosen 
verschiedener Art, wie Verwirrtheit, manischdepressives lrresein, Dementia 
praecox auf Storungen der Schilddruse zUriick, ebenso Lahmungs- und Krampf­
zustande verschiedener Art, bringt die Neurosen, wie die Epilepsie und die 
Neurasthenie zu ihr in Beziehung, spricht von ihnen als von Thyreosen, als 
waren dies alles erwiesene Tatsachen. Solchen Bestrebungen sind wir schon 
beim Morbus Basedowi begegnet und haben gesehen, wieweit die Annahme 
einer typischen Basedowpsychose, von thyreogenen Lahmungen etc. korrigiert 
werden muB. Da die Erscheinungen nichts Pathognomonisches an sich haben, 
mussen wir ihre Abhangigkeit von Schilddrusenvorgangen uns durch andere 
Umstande wahrscheinlich machen. Das ist aber selbst in Fallen schwierig, welche 
die giinstigsten Bedingungen geben, bei welchen wir den Verlauf beobachten 
konnen, bei welchen das gleichzeitige Einsetzen aller Erscheinungen, das gleich-
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sinnige Schwanken auf eine gemeinsame Ursache hinweist, die wir, weil Sym­
ptome in einer Gruppierung vorhanden sind, die wir beim kunstlichen Thy­
reoidismus kennen, auf die Schilddruse beziehen, eine Annahme, welche dann 
noch durch den operativen Effekt eine weitere Stutze erfahren kann. Solchen 
Schwierigkeiten sind wir auch beimMorbusBasedowi begegnet, bei welchem durch 
das Zusammentreffen vieler dieser Bedingungen die Verhiiltnisse viel durchsich­
tiger sind. Je weniger von diesen Bedingungen vorhanden sind, desto schwieriger 
wird die Entscheidung, und eine isolierte Psychose konnen wir trotz vorhandener 
Struma nicht auf eine Funktionsstorung dieser Druse beziehen (Parhon, 
Mateesco und Tupa). Fur den Thyreoidismus liegen die Verhaltnisse un­
giinstiger als beim Morbus Basedowi, weil die FaIle symptomenarmer sind und 
hier hiiufig nicht mehr die Gleichartigkeit der Erscheinungen zu beobachten ist, 
sondern die Symptome einzelner Organe pravalieren. Treten in solchen 
Fallen die Erscheinungen von seiten des Nervensystems starker in den Vorder­
grund und sind sonst keine anderen Symptome des Thyreoidismus vorhanden, 
so wird die Entscheidung des thyreogenen Ursprunges unmoglich. 

Psychosen finden wir beim Thyreoidismus noch seltener als beim Morbus 
Basedowi und der EinfluB der Schilddruse auf ihr Zustandekommen ist sehr 
zweifelhaft. VerhiiltnismaBig hiiufig aber finden wir bei Kropfigen einen Sym­
ptomenkomplex, der uns bei den Neurosen, insbesondere bei Neurasthenie ge­
laufig ist. Das ware bei der Haufigkeit, mit der wir die Neurasthenie auch sonst 
finden, nichts tTberraschendes und wir konnten uns mit der Annahme einer 
Kombination beider Zustande abfinden, wie wir das beim Morbus Basedowi 
getan haben, wenn nicht auch hier die Anschauung Anhanger hatte, diese FaIle 
als Thyreosen mit vorwiegenden Erscheinungen des Nervensystems zu deuten 
(Starck). Die Erscheinungen, die wir in solchen Fallen finden, decken sich 
vollstandig mit dem, was wir sonst bei Neurasthenie sehen. Es sind dieselben 
Erscheinungen reizbarer Schwache, mit tJberempfindlichkeit, mit Stimmungs­
anomalien, Zwangsempfindungen und Zwangsvorstellungen, mit Denkhemmung, 
Zerstreutheit, Willensschwache, Unvermogen sich zu konzentrieren, mit ab­
normer Erregbarkeit und Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, Tremor, mit Kopf­
druck, mit Erscheinungen von seiten des Herzens und der GefaBe, dyspep­
tischen Storungen, mit Erscheinungen von seiten des Urogenitaltrak!ies und 
mit Sekretionsanomalien etc., die uns sonst die Diagnose einer Neurasthenie 
auBer Zweifel stellen wiirden. Es kann also nur die Frage sein, ob eine Funk­
tionsstorung der Schilddruse denselben Symptomenkomplex hervorzurufen im­
stande ist. Diese Moglichkeit muBzugegeben werden. Denn bei der Neur­
asthenie spielt die durch die Entartung gegebene Anlage eine maBgebende 
Rolle, die auch die Ursache ist, daB die verschiedenen auslosenden Faktoren 
im wesentlichen dieselben Erscheinungen hervorrufen. Es sind die Erschei­
nungen der Neurasthenie im allgemeinen dieselben, ob sie durch unverniinftige 
Lebensweise, durch geistige oder sexuelle tJberanstrengung, durch Abusus von 
Alkohol oder Nikotin etc. zur Entwicklung gebracht werden, wenn sie auch 
vielleicht bei bestimmter .!tiologie in einzelnen Zugen differieren konnen. Das­
selbe konnte auch die supponierte abnorme Funktion der ScPilddriise erreichen. 

Anders steht es aber mit der weiteren Frage, die wir uns vorlegen mussen, 
ob wir in solchen Fallen Beweise dafiir haben, daB die Schilddruse dabei 
wirklich eine Rolle spielt, die uns berechtigt, von einer Thyreose zu sprechen. 
Solange wir nicht gewisse Eigenheiten des Krankheitsbildes kennen, muBten 
wir zunachst aIle sonstigen durch die Empirie erharteten atiologischen Faktoren 
ausschlieBen konnen; das ist in der uherwiegenden Mehrzahl der FaIle un­
moglich. Dann mussen wir den Versuch machen, wenigstens ein oder den 
anderen Anhaltspunkt zu finden, die auf eine Beteiligung der Schilddriise hin-
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weisen. Diesen kommt abel' nul' bedingter Wert zu. Daher werden wir gunstig­
sten Falles in vereinzelten Fallen einen Thyreoidismus vermuten konnen. Wenn 
bei einer jugendlichen Person mit Struma, die fruher nie nervose Erschei­
nungen geboten hat, solche auftreten, ohne daB wir dafUr eine andere Ursache 
nachweisen konnen, wenn gleichzeitig Tachykardie und eine Neigung zu Diar­
rhoen nachweisbar wird, so kann das ein Thyreoidismus sein, die Erscheinungen 
konnten abel' -ebensogut durch ungluckliche Liebe bedingt sein, von del' uns 
die Kranke keine Mitteilung macht. In den Fallen, die mil' unter del' Diagnose 
einer forme fruste, einer Thyreose etc. zugekommen sind, hatte ich in del' Mehr­
zahl del' Falle uberhaupt nicht an einen Thyreoidismus gedacht, das waren 
Degenerierte mit einer einfachen Neurasthenie und einem zufalligen Kropf. 
In einer Anzahl von Fallen ergab genaueres Zusehen das Bestehen von nervosen 
Erscheinungen schon vorher und man konnte fur die spateI' einsetzenden Er­
scheinungen vielleicht an eine Kombination mit Thyreoidismus denken. Dann 
war vielleicht noch ein oder del' andere Fall, bei welchem man vermuten konnte, 
daB die Schilddruse mit den nervosen Erscheinungen in engerer Beziehung 
stehen konnte, abel' daruber hinaus konnte man nicht gehen. Es ist dies auch 
begreiflich, wenn man uberlegt, daB bei del' neuropathischen Disposition, 
die angenommen werden muB, damit die Erscheinungen des Thyreoidismus 
unter dem abweichenden Bilde verlaufen konnen, gewiB alle moglichen Ein­
wirkungen, die das Leben mit sich bringt, nicht spurlos vorubergegangen sein 
konnen. Es wurde die Annahme, daB die Schilddruse allein jetzt die Erschei­
nungen hervorgerufen haben soll, den Stempel des Gekunstelten an sich tragen. 

Wenn es auch sichel' ist, daB die Auffassung del' Neurasthenie als einer 
Neurose ihre Entstehung nur dem Mangel besserer Erkenntnis verdankt und 
es wahrscheinlich ist, daB bei ihr und ihren Verwandten Funktionsstorungen 
del' endokrinen Drusen und Storungen ihres Gleichgewichtes eine Rolle spielen, 
so haben wir doch vorlaufig kein Recht, Falle von Neurasthenie, weil sie sich 
zufallig bei einem Kropfigen finden, und weil ihre Erscheinungen .Ahnlichkeit 
mit den bei Thyreoidismus :iu beobachtenden haben, den Thyreosen zuzuzahlen 
und in del' Schilddrusenstorung das Urn und Auf des Prozesses zu sehen. Rich­
tiger muB fUr diese Falle vorlaufig die Bezeichnung Neurasthenie beibehalten 
werden. Wenn wir unserem Empfinden, mehr als das kann es nicht sein, Aus­
druck geben wollen, daB hier neben anderen Faktoren auch der Schilddruse 
eine Rolle zufallt, konnten wir vielleicht von thyreogener Neurasthenie sprechen. 
Vorlaufig ist abel' die Rolle del' Schilddruse bei diesen Zustanden nicht genugend 
geklart und die groBte Vorsicht mit Schlussen und Bezeichnungen, -die pra­
judizieren, am Platze. Wenn Kottmann, weil er dieselben Gerinnungs­
anderungen des Blutes, die er bei Morbus Basedowi fand, auch bei Neurasthenie 
ohne Basedowsymptome findet, nicht den SchluB zieht, daB die Gerinnungs­
anderung des Elutes fUr den Thyreoidismus nicht charakteristisch ist, sondern 
eine Schilddrusennervositat annimmt, so ist sein SchluB nicht gerechtfertigt. 

Ebensowenig begrundet erscheinen vorlaufig die Bestrebungen, auch 
andere nervose Storungen als thyreogen zu deuten. So spricht Leopold Levi 
die Migrane, das Asthma als eine Schilddrusenerkrankung an, er spricht von 
Temperamenten des Hypo- und Hyperthyreoidismus, von einer Instabilitat 
del' Thyreoidea mit den -Erscheinungen neuroarthritischer Beschwerden und 
von zusammengesetzten endokrinen Temperamenten. 

Formen mit vorwiegenden Erscheinungen von seiten des Ver­
dauungstraktes. Thyreogene Hyperchlorhydrie; thyreogene Diar­
rhoen. 

Wir haben gesehen, daB die bei Morbus Basedowi haufig zu beobachtenden 
Storungen von seiten des Verdauungstraktes durchaus nicht einfach auf 
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die Funktionsst6rung der Schilddruse bezogen werden k6nnen, sondern daB 
fUr deren Zustandekommen eine Reihe von Momenten bestimmend ist. 1st 
schon do:r:t die Frage der ZugehOrigkeit zum Morbus Basedowi und der Abhangig­
keit von der Schilddruse schwierig zu beantworten gewesen, so ist dies natur­
gemaB noch viel schwieriger in den hier in Betracht kommenden Fallen, bei 
welchen die Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane das Krankheits­
bild beherrschen und sonst nur einzelne vieldeutige Symptome vorhanden sind, 
die wir auch bei dem Thyreoidismus finden. Auch hier ist vorlaufig alles Hypo­
these und bedarf weiterer eingehender klinischer Erhartung. 

Maranon nimmt fUr viele . FaIle unklarer nerv6ser Hyperchlorhydrie als 
Ursache Thyreoidismus an und sieht eine Stutze seiner Auffassung darin, 
daB man durch SchilddrUsemufuhr Hyperchlorhydrie erzeugen konne, daB 
dieselbe bei Heilung des Hyperthyreoidismus schwindet und daB beide Zu­
stande haufig zusammen vorkommen. 

Leopold Levi faBt die Enteritis membranacea als eine thyreogene 
St6rung auf und Curschmann jun. weist auf die M6glichkeit hin, daB Dial"l'hOen 
lange Zeit als einziges Symptom eines Morbus Basedowi bestehen k6nnen und 
daB man auch bei hartnackigen nerv6sen Diarrh6en ohne aIle deutlichen Base­
dowsymptome an einen thyreogenen Ursprung denken musse. Die Diagnose 
meint er selbst, mache unter Umstanden Schwierigkeiten; er legt auf die 
Lymphocytose, auf die Adrenalinmydriase und vieIleicht auf das morgendliche 
Auftreten der Diarrhoen Gewicht. 

Thyreogene N ephrosen. Dber die Beziehungen der Schilddruse zu 
Veranderungen der Niere ist nahezu nichts bekannt, wir k6nnen auf unsere 
friiheren Ausfuhrungen (Komplikationen Niere) verweisen. 
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Jahre 1910 bis Anfang 1915 gebracht. Aus friiherer Zeit sind nur jene Arbeiten an­
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klin. Wochenschr. 1910. Nr. 16. S. 585. - Volckamer, H., Beziehungen zwischen Struma 
und Herz. Inaug.-Diss. Miinchen 1912. - Wette, Th., Symptomatologie und die chirur­
gische Behandlung des Kropfes und Abhiingigkeit des Morbus Basedowi yom Kropf. Arch. 
f. klin. Chir. 44. 1892. - Woelfler, A., Chirurgische Behandlung des Kropfes. Arch. f. 
klin. Chir.ll. - Wilms, M., Experimentelll1.Erzeugung und Ursache des Kropfes. Deutsche 
med. Wochenschr. 1910. Nr. 13. - Zesas, Uber Kropfherz. Zentralbl. d. med. Wiss. 1906. 

1) Vgl. Neuere Literatur. 

Chvostek, Morbus Basedowi. 27 
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Abdomen, Amylnitrit 337. Atemheklemmung (-sperre) 
- Schmerzen 101, 121. Amyotrophische Lateralskle- 179. 
- und Thorax, Abnormitiiten rose 167. Atiologie 10. 

an 39, 40, 41. Aniimie 145. - determinierende Urcachen 
Abduzensliihmung 67. - Ursachen 147. I 21. 
Abfiihrmittel 331. Anamnese 3S. - priidisponierende Momente 
Abmagerung 96, 105. - konstitutionelle Anomalien 10. 
- diagn?8ti~cher Wert 309. in .der 270.. Atiologische Faktoren, t,herlt-
- konstltutlOnelle und dege- AnatoIDle, pathologIsche (s. peutischc Beeinflussuna 

nerative Einfliisse 106. Pathologische) lS3. ders. 344. ., 
- Muskel- 97. Angina, Morbus Basedowi und Atmen, 
- Ursachen lOS. 24. _ pueriles 40 
Abramssche Massage 334. Angina pectoris vasomotoria __ sakkadierte"s JilO. 
Abramssches Symptom 130. 73. At t B h 
Achselhaare, Ausfall der, dia- Angioneurotisches Odem 159. 33~gsappara ,. rysonsc er 

gnosti'lcher Wert 311. Angioneurotische Storungen At' 12S 
Achylie 41, 120. 100. mungsorg~ne . 
Aconitin 336. Angiotrophoneurosen 15S. - Angstgefuhl 179. 
Adalin 344. Angstgefiihle S9, 179. -- Asthma ISO. 
Addisonsche KranklIeit 175. Ansprechbarkeit abnorme 42 - Atembeklemmung (-speae) 
Aderlall 353. 43." 179. . 
Adnexoperationen, MorbusBa- Antipyrin 336. - Atmungsbeschleumgung 

sedowi und 33. Antithyreoidin 337. 12S, .129 .. 
Adrenalingehalt des Blutes Antitoxische Sera 337, 33S. - Bronc~e~tas16n ISO. 

154, 237. Aortenaneurysmen. Thyreo- - BronchItis ]79. 
Adrenalinmedikation 340. idismus bei 366. - Husten 17S. 
Adrenalinmydriasis 62. Aortenenge, angeborene 77. -:- Nas~ und Nasenneben-
- diagnostischer Wert 312. Aphasie 90. hohle~ 1~1. . 
Affektpsychosen 92. Appendicitis undBasedowsche - NevralgIedlaphragmatlque 
Akkommodationsstorungen Krankheit, Differential- Ph179. k rdi 171l 

70. diagnose 325. - .reno a.. e .. 
Akromegalie 175. Appetit 105. - Stlmmveranderungen lSI. 
Albuminurie 133, lSI. Arans pathogenetische Auf. - Tachypnoe 179. 
_ Glykosurie mit 114. fassung 212. - ]'remor der Atemmuskeln 
- zyklische (orthcistatische) Argentum nitricum-Medi- T Ib79·kul ISO 

lS2. kation 33/1. - u er ose . 
Alkoholica 329. Arsenmedikation 334. Atm~gst~us ~29, 130. 
Alkoholintoleranz 42. Arterienrigiditiit 77. AtropmmedlkatlO~ 335. 
Alkoholpsychosen 92. Arteriosklerose, priimature 7S. Augenbra~enhaar~, Ausfall 
Allgemeinbehandlung 32S. Arzneiexantheme 163. der, diagnostlscher Wert 
Alopecia areata 144. Arzneitherapie 334. 311. 
Alter, Aspirin 336. Augenmuskellahmungen 66. 
- Thyreoidismus und 364. Asthenischer Status 37. - diagnostischer Wert 312. 
- Verlauf und, bei Basedow Asthma, - Ur~achen 67, 6S. 

11, 295. ,- Basedowsche KranklIeit Augensymptome 49. 
Amblyopie 71. I und 35, 38, 180. - AdrenaIinmydriasis 62. 
Amenorrhoe 135, 249. - cardiale 82. - Akkommodationsstorun-
- diagnostischer Wert 311. - Thyreoidismus und 366. gen 70. 
Amentia 92. I Astigmatismus 40. - Amblyopie 71. 
Amidosiiuren im Ham 110. Asystolie 74. - Blickliihmung 67. 
Ammoniakgehalt des Harns Aszendenz BasedowKr£lnker - Bostonsches Symptom 58. 

109. , 3S. - Bulbustremor 69. 
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Augensymptome, Barth.aare, Ausfall der, dia-IBasedowsehe Krankheit, 
- Cursehmanns dissoziierte gnostiseher Wert 311. - Geprage, bizarres, der 

Reaktionsstorung der Basedowoid (s. a_ Forme 1 Falle und Erseheinungen 
Pupille 62. frustes) 12, 288. . 274. 

- Dalrymples Zeiehen 56. - degenerativer Charakter 1- Haufigkeit 301. 
- Exophthalmus 49: des 362. 1- Hautveranderungen 141. 

Gesichtsfeldeinsehrankung - Diarrhoen bei 124. - Heilungsaussiehten 298, 
70. - Literatur 410. 299. 

-- Giffords Symptom 58. Basedows Auffassung der 1'- Jodbasedow 367. 
- Glanzen der Augen 62. Krankheit 210. - Jodzufuhr und 227. 
- Graefes Symptom 58_ Basedowsehe Krankheit, - Kombination bestimmter 
- hervortretende Augen 38, - Abgrenzun~ ~~gen 1 Symptome und ihr dia-

40. - - AppendlCltls 325. gnostiseher Wert 313. 
- Hornhautveranderungen - - Bleiintoxikation 326. - Komplikationen 157. 

65.. - - Chlor~se .31~. ,- Korpertemperatur 115. 
- Kataraktblldung 72. 1- - CholelIthIasIs 325. 1- Krankheitsskizze 3. 
--- Koehersehes Lidsymptom - - Degenerationszustande 1_ Literatur 

58. 317. 1_ - altere' 395. 
- Konjunktivalhyperamie - -- Endocarditis maligna 1- - neuere 396. 

65. 324. i-Manner und Frauen 268, 
-- Konvergenzinsuffizienz 64. - - Genitalaffektionen 325.: 269. 
- Konvergenzlahmung .?8. - - H~rzkrankheiten 321. _ Mortalitat 298. 
-- Levator palpebrae-Lah- - - Hlrnt~mor 324.. _ MyxOdem und 218, 221, 

. mung 68. - - InfektlOnskrankhelten 222. 
- L~d~attern ?O. 324. . ,_ nervose Erscheinungen 86. 
- L~dodeme 63. - - Hys~erIe 31~: r 1- Niere 131. 
- L~dtremo~. 69. - - kardlOvaskulare Neu- I_ operative und therapeu-
-- Lmsenveranderungen 72. rosen 322. tisehe Erfolge in ihrer 
- Moebiussches Symptom - - klimakterische Be- pathogenetischen Be-

64. sehwerden 320. : deutung 222, 223. 
- Muskellahmungen 66. - - Kropfherz 316. 1_ ovariogene 252. 
- Myopie 70. - - Magendarmkrank- _ Pathogenese 210. 
--- nervose Unruhe der Augen heiten (-blutungen) _ pathologiseh-anatomisehe 

62. 325. Befunde 183. 
- XetzhautgefaBverande- - - Nephritis 326, 327. _ pradisponierende Momente 

rungen 71. - - Nephrolithiasis 325. 
- Neuritis optiea 71. - - Neurosen 317, 322. 10. 

Nystagmus 69. __ Pankreasaffektionen - Prognose 298, 299. 
- Pupillenverhalten 61. 325. Sehilddriisenverande-

Sehnervenveranderungen - - Pseudochlorose 319. rungen 43. 
71. - - Pseudoleukamie 324. Schilddriisenzufuhr und 

Sehstorungen 70. 326 226... 
- Staphylomhildung 66. - - Sepsis 324. ,- Stoffwechselstor~ngen 105. 
- Stauungspapille 71. 1- - Syphilis 319, 324. 1'- Struma basedowLCata 367. 
- Stellwagsches Zeiehen 57. - - Tabes 327. - Symptome, 
- Tranensekretion, abnorme - - Thyreoidismus 316, 1- - Atmungsorgane 128. 

61i. 361, 363, 370, 371. - - Augen 48. 
Augenzittern 69. - - Tuberkulose 318, 324. 1- - Ba~edow~ymptome, 
Ausfallserscheinungen, - -- Tumoren 326. I el~en~hehe, .und Kon-
- motorische 96. - - Typhus 324. stltutlOnsstlgmen 
- sensible 101. - akute Form 292. 273. 
Ausgang 297. - Atiologie 10. - - Blutbefunde 145. 
Auskultationserscheinungen, 1- Atmungsorgane 128. i - - deg~nerati~.e Anlage 37. 
- Basedowkropfe 47. - Augensymptome 49. :- - Gemtalsphare 134. 
- GefaBe 77. - Ausgang 286, 297. - - Hautveranderungen 
- Herz 80. - Blutbefunde 145. 141. 
AuslOsende Faktoren 21. 1- Dauer 296. - - Konstitutionsstigmen 
Azetessigsaure im Harn 134. - degenerative Anlage 37. 273. 
Azoospermie 41. '- Diagnose 301. - - Korpertemperatur 115. 

i_ Differentialdiagnose 316. - - Nervensystem 86. 
Ballet-Enriquez' kausale The- I- Einleitung 1. - - Nieren 131. 

ra pie 337. 1- Formen der Krankheit 286. - - Stoffweehselstorungen 
Ballets pathogenetische Auf- I - Formes frustes 287. 105. 

fassung 213. ,- Friihdiagnose 313. -" - Verdauungstrakt 119. 
Bandapparat, Sehlaffheit des-i- Genitalsphare 134. - - Zirkulationsapparat 72. 

selhen 39. :- Geographisches 300. - Therapie 327. 

27* 
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Basedowsche Krankheit, I Blutbefunde, Bulbustremor 69. 
- Thyreoidismus und, Diffe- - Milztumor 147. Bulimie 120. 

renzen (s. a. Thyreo- - Myelozyten 153. Buschans pathogenetische 
idismus) 363ff. - operative Einfliisse auf das Auffassung 216. 

- bei Tieren 225. Blutbild 149. - symptomatischer Basedow 
- Tierexperimente 224. - opsonischer Index 157. 45.' 
- Todesursachen 298. - Perniziosa 147. Butterstiihle 125. 
- Verdauungstrakt 119. - phagozytarer Index 157. 
- VerIauf 286, 293. - Polyzythamie 148. Cachexie thyreoidienne 105. 
- Vorkommen 300. - Schilddriisenstoffe 154. Cannabis sativa 336. 
- Zirkulationsapparat, Er- - Serum-Aziditat 157. Cardiaca 337. 

scheinungen am 72. - Viskositat 154. Cassierers pathogenetische 
Basedowsymptome, eigent- - Zucker im Blut 156. Auffassung 216. 

liche, und Konstitutions- Blutbereitende Organe 147. Catarrhus pituitosus 180. 
anomalien 273. Blutbild Kochers, diagnosti- Charcots Effondrement des 

Bauchaortenpulsation 76, 77. scher Wert 312. jambes 97. 
- diagnostischer Wert 312. Blutbrechen 123. - "Famille nevropathique" 
Behaarung, Anomalien der 41, Blutdruck 84. 12, 13. 

144, 145. - Hypophyse und 243. - pathogenetische Auf-
Belladonna 335. - Pankreas und 248. fassung 215. 
Benedikts pathogenetische Blutdriisen, pathogenetische Chininpraparate 338, 344. 

Auffassung 212. Bedeutung der 27, 30, 32, Chirurgische Therapie 345. 
Beri-Beri, Morbus Basedowi 33, 216, 235, 267, 281. - Indikationsstellung 350, 

und 36, 169. Blutdriisenerkrankungen 169. 351. 
Bettnassen 38. - Addisonsche Krankheit - Operationsmethode 352. 
Bewegnngsstorungen, chorea-! l75. - Resultate 346ff. 

tische 167. - Akromegalie 175. - Wiirdigung gegeniiber der 
Blahhals 38. - Kleinwuchs 175. internen 349. 
Blaschenbildung 100. - Myasthenie 169. Chlorkalziumgelatine 336. 
Blasse der Haut 38, 144. - Myxodem 170. Chlorose 19, 38, 147, 210, 211. 
Blattern, Morbus Basedowi - Osteomalacie 173. 1- Basedowsche Krankheit 

und 23. - Riesenwuchs 175. ' und, Differentialdia-
Bleiintoxikation und Base- - Tetanie 174. gnose 319. 

dowsche Krankheit, Diffe- Blutdyskrasie-Hypothese v. - Thyreoidismus bei 366. 
rentialdiagnose 326. Basedows 210. Chlorotisch-lymphatische 

Blicklahmung 67. Blutgerinnbarkeit, diagnosti- Konstitution 37. 
Blums pathogenetische Auf- scher Wert 313. Cholelithiasis, Basedowsche 

£assung 233. Blutgerinnung 153. Krankheit und, Differen-
Blut schilddriisenloser Tiere, Blutkorpercheneinschliisse tialdiagnose 325. 

Injektionen mit dems. 157. Cholesteringehalt im Blute 
337. Blutkrankheiten 182. 110, 156. 

- Thymektomie und 263. Blutserum, Aziditat dess. 157. Chorea 167. 
Blutbe£unde 145. Blutungen, Neigung zu 102. - Huntingtonsche 168. 
- Adrenalingehalt 154, 237. Blutveranderungen 42. Chromaffines System, Base-
-:- Anamie 145. Blutviskositat 154. dowsche Krankheit und 
- blutbereitende Organe 147. Blutzucker, abnormer Gehalt 237. 
- Blutkorperchen-Ein- an 42, 156. Chromaffine Zellen der Neben-

Bchliisse 157. Bostonsches Augensymptom niere 202. 
- Chlorose 147. 58. Coitus, Morbus Basedowi 
- Cholesteringehalt 156. Bradykardie 75. nach 30. 
- diagnostische Bedeutung Brechanfalle, Therapie der Colitis, Morbus Basedowi und 

313. 345. . 36. 
- Eosinophile 153. Brompraparate 335, 336, 344. Costa decima fluctuans 41. 
- Erythrozyten 146. Bronchialdriisen 197. Crises d'amaigrissement 105. 
- fettspaltende Fermente Bronchiektasien 180. Curschmanns dissoziierte Re-

156. Bronchitis 121, 179. aktionsstorung der Pupille 
- Gefrierpunktserniedrigung Briiste, Schwund der 134, 139. 62. 

156. Brysonscher Einatmungs-
- Gerinnungsfahigkeit 153. apparat 334. Dalrymples Zeichen 56. 
- Hiimoglobin 146. Brysonsches Symptom 129, - diagnostischer Wert 307. 
- Leukopenie 148, 149. 130. - Exophthalmus u~d 56,57. 
- Leukozyten 147, 148. BulbarepathogenetischeTheo- - Hiiufigkeit 57. 
- Leukozytenfiirbbarkeit rien 213. Darmaffektionen, Morbus Ba-

157. Bulbarsymptome 98. sedowi und 35, 36,.123. 
- Lymphozyten 148, 149. Bulbusbewegungen, Exoph- Darmatonie, Morbus Base-
- Mastzellen 153. phthalmus und 52. dowi und 35. 
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Dannatonie-Hypothese 213. Differentialdiagnose gegen Erblichkeit 218. 
Darmblutungen 102, 126. Pseudoleukiimie 324, Erbrechen 122. 
Darmfaradisation 331. 326. - Therapie 345. 
Dauer der Basedowschen - gegen Sepsis 324. Ergotin 336. 

Krankheit 296. - gegen Syphilis 319, 324. Ergrauen der Haare, friih-
Degenerationserscheinungen, - gegen Tabes 327. zeitiges 38, 158. 

nervose 12, 13, 18, 37, - gegen Thyreoidismus 316, - diagnostischer Wert 311. 
215, 272. 370, 371. ErkiiItungen 22. 

- Formes frustes und, Diffe- - gegen Tuberkulose 318, Erniihrungsbehandiung 329. 
rentialdiagnose 317_ 324. Erregbarkeit,' abnorme 89. 

- GefiiBsystem 77. - gegen Tumoren 326. - AngstgefiihIe 89_ 
- Kropf und 290. - gegen Typhus 324. - degenerative und konstitu-
- Thyreoidismus und 364. Digitalis 336, 337. tionelle Einfliisse 89. 
Delirium acutum 92 Diphtherie, Morbus Basedowi - Halluzinationen 89. 
Dementia praecox 92. ..und 23.. - Ideenflucht 89. 
Dentitionsanomalien 38. Drusen, endokrine (s. a. Blut- - SchlafsWrungen 89_ 
Dercumsche Erkrankung 162. ~~n) 169. - Unru~e, motorische 89. 
Dermographismus 102. DubOlSlI!- 335. - VerstIDlmungen 89. 
Determinierende Ursachen 21. Dyskrasle-Hypothese v. Base- - Zwangsvorstellungen 89. 
Dextrosurie, alimentiire 110. dows.210. Erroten, unmotiviertes 101. 
- Galaktosurie und 112. Dyspepsla nervosa 36, 41, 120. ErschOp£barkeit, leichte 96. 
Diabetes insipidus 132. Dyspnoe ~2~. Erythema nodosum 163. 
- mellitus 38, 176. DysthyreOidismus, Basedow- Erythromelalgie 160. 
- - Pankreas und 245. sche ~rankheit als 230. Erythrocyten 146. 
Diagnose 301. Dystrophla musculorum 165, Eulenburgs pathogenetische 
- Gruppierung bestimmter 209. Auffassung 212. 

Symptome und ihr Wert Eff dre t d . b Exantheme, medikamenWse 
fiir die 313. on men es Jam es 163. 

DiarrhOen 41, 123. Eh Chrcbt~ 9l:n Exophthalmus 38, 40, 49. 
_ Behandlung 345. . eer au rus. - Auftreten 50. 
_ diagnostischer Wert 310. Ematmungsapparat, Bryson- - Behandlung 345, 353. 
- gastrogene 125. E" sch3~l34. - Bulbusbewegungen und 52. 
- thyreogene 393. E~sen hI "din' • kt' . di - Dalrymples Zeichen und 
_ Ursachen 124, 125. lsenc on Je lon m e 56, 57. 
Diiit 329 Struma 335. - diagnostiseher Wert 303 
Diff t : ldi 316 EiweiBzerfall, abnormer 108. 314 ' 

eren la agno!«,:., _ Ursachen 109. :. . 
- gegen Appendicltis 325_ Ekla . 38 - Emp!mdun~n, subJektlve, 
- gegen Bleiintoxikation 326. Elek:E:~~ra fe 340. bel EntwlCklung dess. 
- gegen Chlorose319 E £. dl' hkP . b b . 52. 

Ch I lith' .' 325 mp m lC elt, a norme, el - Entwieklung 51 = fe~:~ De~:ner~hl!szu-' E dBaseddi?~kropf~n 48. B - Intensitiit 51. . 
t OO d oo 317 n ocar tis maligna~ ase- - Lidsymptome und 52, 59. 

s an e, nervose. dowsche Krankhelt und S h k 
- ge~en Endocarditis ma- Dif£erentialdiagnose 324. - Se IWI an unh geGen~. h b . 

bgna 324 E d kri Drii' ( BI t - ne ensc es rausc el '. . no.. ne sen s. a. u - 52. 
- gegen GerutalaffektlOnen drusen) 169. _ St t' t' h 49 50 

325 E' hooh di a lS lSC es , . . . nergteu!llsatz, er 0 ter, a- _ Struma und 51. . 
- gegen Herzkrankhelten gnostlscher Wert 309 Th th'd kto 

321. Entartung~zeiehen (s. a.' De- - ~:o~da 51.e01 e -
- gegen Himtumor 324. generatlOn) 272. _ Ursachen 52. 
- gegen Hysterie 318. Enteropto~ 37. . _ Verschwinden, plotzliehes 
- gegen Infektionskrank- - Abdommalschmerzen bet 52. 

heiten rd3~4. oo 1~1. Extremitiiten Disproportio-
- gegen ka lOvaskulare Enuresls 38, 42. an d 'n 39 . 

N 322 E · h'I 153 nen e . eurosen. o~mop 1 e. . Exzesse verschiedener Art 22. 
- gegen klimakterische Be- EplCanthusblldung 40. 

sehwerden 320. Epilepsie 38, 91, 163, 164. 
-- gegen Kropfuerz 316. Epispadie 41. Familiiires Auftreten 15. 
- gegen Magendarmkrank- Epithelkorper, Famille nevropathique Char-

heiten (-blutungen) 325. - Basedowsche Krankheit cots 12, 13. 
- gegen Nephritis 326, 327. und 245. Faz~alis, Innervationsdefekte 
- gegen Nephrolithiasis 325. - pathologische Anatomie 1m Gebiet des 40. 
- gegen Neurosen 317, 322.1 203. Fazialiskemliisionen 67. 
- gegen Pankreasaffektionen Epithelkorpermedikation 340. Fazialisliihmungen 98. 

325. I Eppinger-HeB' pathogene- Fedems pathogenetisehe Auf-
- gegen Pseudoehlorose 319., t.ische Auffassung 276. fassung 213. 
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Fereols pathogenetische Auf· GefaBschwirren, Bascdow· Genitalsphare, 
fassung 213. kropfe und 47. - Parametriumschrumpfung 

Fermente, fettspaltende, im GefaBsystem, 137. 
Blut 156. - Anomalien am 40, 75, - pathologische Anatomie 

Fettdiarrh5en 125, 126. - Arterienrigiditat 77. 204. 
Fettentwicklung, abnorme 41, - Arteriosklerose, pramature - Potenzstorungen 140. 

158. 78. - Puerperium 137. 
Fettleibigkeit 37, 38,106,162. - AuskuItationserscheinun· Geographisches 300. 
Fettspaltende Fermente im gen 77. Gerinnungsfahigkeit de8 

Blut 156. - Basedowkropfe und 47. Blutes 153. 
Fettstoffwechsel llO. - degenerative Zustande 77. Geschlecht (s. a. Genital ... ), 
- Pankreas und 247. - Enge, angeborene 77. - konstitutionelle Einflusse 
Fettzufuhr 330. - Hypertonie 77. dess. 10, 268. 
Fibrome 163. - pathologische Anatomie - Thyreoidismus und 364. 
Fieberneigung 38. 207. - Verlauf und 294, 
Fieberzustande 42, ll5, ll6. - Thymus und 255. Geschlechtscharaktere, sekun-
Finger, MiBgestaltung der 182. Gefrierpunktseruiedrigung im dare 138, 139. 
Fleischnahrung 330. Blut 156. Gesichtsausdruck, starrer 95. 
Flughautbildung 39. Gehenlernen, spates 38, Gesichtsbildung und Mimik 
Fluor albus 134. Gehirn s. a. Hirn. 40. 
Fliissigkeitszufuhr 331. - pathologische Anatomie Gesichtsdisproportion 39. 
Formen der Krankheit 286. 184. Gesichtsfarbung 76. 
Formes frustes 287. Geigels pathogenetische Auf- Gesichtsfeldeinschrankung 70. 
- Chlorose und 20. fassung 213. Gesichtstremor 87. 
- Differentialdiagnose 316. Gelenkaffektionen 183. Gewichtsstiirze 106. 
- Kombination bestimmter Gelenkapparat, Schlaffheit - diagnostischer Wert 309. 

Symptome und ihr dia- dess. 39. Gewiirze und GenuBmittel 
gnostischer Wert 313. Gelenkrheumatismus, 329. 

- Literatur 410. - Morbus Basedowi und 23. Gicht 38. 
- nervose Degenerationszu- - Thyreoidismus und 465. Giffords Lidsymptom 58. 

stande und, Differential- - Thyreoiditis und 24. Giving way of the legs 97. 
diagnose 317. Gelenkschwellungen, inter- Glandulare Hypothese 216, 

- Statistisches 11, 12. mittierende 101, 159. 235, 267, 281. 
- Trenuung ders. 289. Genital ... s. a. Geschlecht. .. Glanzauge 62. 
- Zusammenfassung 291. Genitalaffektionen, - diagnostischer Wert 312. 
Friedenthal-Kraus' patho- - Basedowsche Krankheit Glykosurie, 

genetische Auffassung 237. und 29, 32. - Albuminurie mit 114. 
Friedreichs Hypothese 211, - - Differentialdiagnose - alimentare 42, 110. 

212. 325. - - Ursachen lll, 112. 
Frigiditat 136, 138, 139, 140. Genitaldriisen, - dauernde ll4. 
Fruchtbarkeit 136. - Basedowsche Kmnkheit - Pankreas und 245. 

und 249. - spontane ll3. 
Galaktosurie, alimentare 112. - - Zusammenfassung 253. Goitre basedowifie 45. 
- Dextrosurie und ll2. - Thymus und 256. Graefesches Symptom 40, 58. 
- Ursachen 113. Genitaloperationen, Morbus - diagnostischer Wert 308. 
- Vorkommen 113. Basedowi und 29, 32. - Entstehung 59. 
Gallenextrakt 336. Genitalsphiire 29, 38, 39, 41, - Haufigkeit 58, 59. 
Gangran, 134. Graviditat 31, 137, 249, 250, 
- Raynaudsche 160. - Eheerlaubnis 137. 251. 
- symmetrische 160. - feminines Aussehen beim Gros' pathogenetische Auf-
Gaumen 119. Manue 140. fassung 212. 
Gaumenbildung, abnorme 40. - Frigiditat 136, 138, 139, Gueneau de Mussys patho-
Gaumenlahmung 67, 98. 140. genetische Auffassung 212. 
Gauthiers Cachexie thyreoi- - Fruchtbarkeit 136. Gymnastik 333. 

dienue 105. Geschlechtscharaktere, se- Gynakologische Operationen, 
- pathogenetische Auf- I kundare 138, 139. Morbus Basedowi und 29, 

fassung 216. - Graviditat 31, 137, 249, 32, 250. 
Geburten, abnorme 38. 250, 251. 
GefaBblahung 77. - Hodenhypoplasie 140. Haare, Ergrauen, fruhzeitiges 
GefaBerweiterung, Neigung - Hypoplasien 138. 158. 

zur 76. - Laktation 134, 137. Haarausfall 144. 
GefaBinuervation, Keim- - Mammaatrophie 134, 139. - diagnostischer Wert 3ll. 

drusen und 253. - Mammahypertrophie 140. Haarentwicklung, Anomalien 
GefaBkropfe 46. - Menstruationsstorungen der 41. 
GefaBpulsationen 75, 76. 135. Halluzinationen 89. 
- diagnostischer Wert 312. i- Ovarienbefunde 138. Halsarterienpulsation 76. 
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Halslymphdrusen 197. Hautveriindorungen, I Herzveriinderungen, 
Halsrippe, doppelseitige 182. - pastose Schwellung 144. - Muskelschiidigungen, thy-
Haltungsanomalien 39. - Pigmentierungen 142. reogene 79. 
Hiimatemesis 123. - Turgor 141. 1- Rontgenuntersuchungen 
Hiimoglobin 146. - Vitiligo ]45. 82. 
Hiimoptoe 130, 131. - Zartheit und Dunne 141. - Todesfiille und ihro Ur-
Harn, Heilungsaussichten 298, 299. saehen 82, 84. 
- Albuminurie 133. I HeiBhunger 120. - VergroBerung 79, 80. 
- Azetessigsiiure 134. Hematoethyreoidine 337, 338. Herzverbreiterung 79. 
- Giftigkeit 134. Hemianiisthesie 101. Hirnblutung 168. 
- Indikan 134. Hemikranie (s. a. Migriine, Hirnnerven, 
- Jodgehalt 114. Kopfschmerzen) 168. - Kernlasionen ViJn 67. 
- Kalkausscheidung 115. Hemiplegische Zustiinde 99. -~- periphere Liihmungen von 
-- Ketonkorper 134. I Hemmungsbildungen 92. 99. 
-- Kochsalzausscheidung 114. Hereditiit, Hirnnervonliihmungen 98. 
- Magnesiaausscheidung 115'1- Basedowsche Krankheit Hirntumor 168. 
- Menge 131. I un~ 12,.38,218, 2?7, 268. - Basedowsche Krankheit 
- - Tagesschwankungen 1- konstltutlOneller EmfluB und,Differentialdiagnose 

133. der 270, 271. 324. 
- Phosphorausscheidung 1- Statistik 15. Hitzegefiihl 99. 

115. . 1 Herpes zoster 163. Hochgebirgskuren 332. 
- PolyurJe 132. Herz, Hodenveriinderungen 140 
- Ptomaine 134. 1- Entwicklungsanomalien 205. ' 
- Stickstoffverteilung im 4~ .. " Horner-Nicatis pathogene-

1O~'. 1- Lablhtat.74. tische Anffassung 213. 
- Ur~bllm 134. 1- pathologIsche Anatomie Hornhautveranderungen 65. 
Harnsaurewerte 109. 205. Huchards Crises d'amaigris-
Harnstoff 336. 1- Reizbarkeit, abnorme 73. sement 105. 
Harnstoffmenge 1~9. !- Thymus und 255. Hunde, Basedowsche Krank-
Harts pathogenetlsche Auf-; Herzarhythmien 74. heit der 225 

fassung 260,261,264,265'1- Vorkommen 74. H t' t h' Ch 168 
Hassalsche Korperchen 196. Herzgerausche 80, 81. H unt mg17~sc e orea . 
Haufigkeit 301. . Herzhypertrophie 82. H u~ e~h '. 333 
Hautblutungen 102, 163. - thyreopathische 381. HY ro hlrafd' th 
Hautfiirbung 76. Herzhypothese 211. y~~~c or y ne, yreogene 
Hautgangriin, multiple neuro- Herzklappenfehler 79- H'l k" . 42 III 

tische 163. Herzkrankheiten I yper~ y amJe , . 
Hautkomplikationen 158. 1- Mor.bus Based.owi und 35. Hypendrose 102. 
_ Arznei-Exantheme 163. ,- - Differentialdiagnose Hypcrostose~ 182. 
- Blutungen 163. i 321. iHyp~rther~Je, 
-- Dercumsche Erkrankung - Thyreoidismus bei 366. 1- dJagnostIscher Wert 310. 

162. Herzmuskelinsuffizienz 82. ,- Hypophy~e. und 242. 
__ Erythema nodosum 163. Herzmuskelschadigungen, 1 HyperthyreOldlsmus, ~ase-
_ Fettsucht 162. - organische 81. dowsche Krankhmt und 
- Fibrome 163. - thyreogene 79. 217. 
- Gangriin, multiple neuro- Herzpalpitatonen 74, 75. Hyperthyreosen (s. Thyre-

tische 163. Herzveriinderungen 78. osen) ?53. 
- Herpes zoster 163. 1- Auskultationserseheinun- Hypertollie 77. 
-- Leukoplakie 163. I gen 80. Hypnose 344:. 
- Lipombildungen 161. - degenerative und konstitu- Hypoglossuslahmung 98. 
- Neurofibrome 163. tionelle Einfliisse 79, 83, Hypophyse, 
- Sklerodermie 166. I 84. - Basedowsche Krankheit 
- Teleangiektasien 163. - Dilatation 80, 81. i und 241. 
- Urticaria factitia 163. 1- elektrodiagraphische 1- - Zusammenfassung 244. 
Hautleitungswiderstand, dia- Untersuchungen 85. i- Bh~tdru~k und 243. 

gnostischer Wert 313. 1- Funktionsschwache 83. 1- Kelmdru.sen und 253 .. 
Hautodem 159. 1- hereditiire Einfliisse 79. -- pathologlsche Anatomle 
Hautpigmentierung 158. - Hypertrophie 80, 82. 203. 
Hautreflexe 104. 1- Klappenerkrankungen 79. - Polyurie und 133, 243. 
Hautrotungen und -marmo- - Komplikationen, zufallige - Schilddriise und 241, 244. 

rierung 102. 78. - Sklerodermie und 161. 
Hautschwellung, derbe 159. 1- konstitutionelle Einfliisse -~ Sympathikus und 243. 
Hautveranderungen 141. I 79. - Temperatur und 242. 
- Blasse 144. 1- Muskelinsuffizienz 82. Hypophysenerkrankungen, 
- diagnostischer Wert 311. 1- Muskelschadigungen, Thyreoidismus bei 366. 
- Lcitungswiderstand 141. - - organische 81. Hypophysenextrakt 336. 
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Hypoplastische Konstitution Kastration, Morbus Basedowi Konjunktivalhyperamie 65. 
42. und 33. Konjunktivalreflex, Abschwa· 

Hypospadie 41. Kataraktbildung 72. chung, diagnostische Be-
Hypothyreoidismus, Basedow· Kehlkopf, Anomalien am 40. deutung 313. 

sche Krankheit als 233. Keimdriisen, Konstitution, 
Hysterie 38, 92, 163. . - Basedowsche Krankheit - Basedowsche Krankheit 
- Basedowsche Krankheit und 30, 250. und 12, 37, 215, 267. 

und, Differentialdia. - - Zusammenfassung 253. - - anamnestischeAngaben 
gnose 318. - GefaBinnervation und 253. 270. 

- Hypophyse und 253. - - bizarre Eigenart der 
Ideenflucht 89. - Thyreoidismus und 366. FaIle und Erschei-
Ikterus 126. Kernlasionen von Himnerven nungen 274. 
- prognostische Bedeutung 67. - - degenerative Stigmen 

127. Ketonkorper im Ham 134. 273. 
Impotenz 140. .. Keuchhusten, Morbus Base- - -- Geschlechtssphare 268. 
Index, phagocytarer und or- dowi und 23. - - Hereditat 270, 271. 

sonischer 157. Kleinwuchs 175. - - pathologisch-anatomi-
Indikan im Ham 134. Klimakterium, sche Befunde 271. 
Infantilismus 37. __ Basedowsche Krankheit - - Verwandtschaft innere 
..:..- genitalis 139. d 30 31 der Konstitutions- ' 
Infektionskrankheiten 23. ! __ _ uf>iffer~nti~ldiagnosti. krankheiten 274, 275. 
- Basedows?he Kr:;tnk~eit sches 320. - - Zusammenfassung 275, 

und, Dlfferenhaldla- _ Thyreoidismus im 366. 277. 
gnos~ ?24. Klimatische Kuren 332. . - hypoplastische 42. 

- ThyreOldismus nach 365 .. Kloses pathogenetische Auf- - Ovarien und 252. 
Influenza, Morbus Basedowl f 260 265 Konstitutionsanomalien und 23 assung ,. .. ' 

. . . Knochendefekte 40. elgenthche Basedowsym-
IntoxlkatlOnen, Morbus Ba- K h t 182 ptome und 273 

sedowi und 26 noc ensys em. K" '. 
. - pathologische Anatomie onstltutlOnskrankheIten 38. 

Ipecacuanha 337. 209 - innere Verwandtschaft der 
IrisfarPung, ungleiche 40. K"b H' th 211 274 275 
Irr · . h d . 0 ens ypo ese. ,. 

eseln, mamsc epresslves K h BI b'ld d' . Konvergenzinsuffizienz 64 92 oc ers ut I, IagnostI- . 
. scher Wert 312 313. Konvergenzlahmung 68. 

Jodarme Diat 330. - Lidsymptom 58. ' Konzentrationsfahigkeit, 
Jodbasedow, Basedowsche Kochsalzarme Diat 330. mangelhafte 89, 90. 

Krankheit und 367. Kochsalzausscheidung 114. Kopfarterienpulsation 76, 77. 
Jodgehalt des Hams 114. ! Kohlehydratstoffwechsel 110. Kopfbewegungen, pulssyn-
Jodinjektion in die Schild-, - Pankreas und 245, 246. chrone 77. . .. 

d ·· 335 'Kohlehydratzufuhr 330. Kopfschmerzen (s. a. Migrane) ruse . .... 90 
Jodintoxikation, Morbus Ba- KollOld, stlCkstoffualtIges, 1m . 

sedowi und 26 29. Ham 110. - Ursachen 90. 
Jodismus, konstit~tioneller Kolloidgehalt der Schilddriise Korona~gefaBe, Morbus Base-

357. 188. .. doW! und 211. . 
Jodtherapie 334. Kolobom, angeborene 40. KorperbeschaffenheIt, ab-
Jodthyreoidismus 357, 365 Kolostrumabsonderung bei norme 39. 
Jodzufuhr, Basedowsche einem Manne 134. Koq~ergewi?htsschwankungen 

Krankheit nach 227. Komplementablenkung mit dlagnostIscher Wert 309. 
Joffroysches Zeichen 97. Strumenextrakten, dia- Korpergewichtszunahme 106. 

gnostischer Wert 213. KorpergroBe 37, 38. 
Kachexie 105. Komplikationen 157. Korperschwache 38. 
Kaffee 329. Atmungsorgane 178. Koq~ertemp.eratur 115. 
Kalkausscheidung 115. Blutdriisenerkrankungen - dlagnostIscher Wert 310. 
Kaltegefiihl 100. 169. - Fieberzustande 116. 
Kalziumsalze 336. - Blutkrankheiten 182. - - Ursachen 119. 
Kapillarpuls, diagnostischer Haare, friihzeitiges Er- Krampfartige Bewegungen des 

Wert 312. grauen 158. Unterkiefers 91. 
Kardinalsymptome 4, 5 - Haut 158. Krampfe wahrend der Den-
- diagnostischer Wert derl: - Knochensystem 182. tition 38. 

303. - Nasen- und Nebenhohlen- Krampfzustande 95. 
Kardiovaskulare Neurosen, I erkrankungen 181. KraIi.kheitsskizze 3. 

Basedowsche Krankheit - Nervensystem 163. Kraus-Friedenthals patho-
und, Differentialdiagnose - Niere 181. genetische Auffassung 237. 
322. Stimmveranderungen 181. Kretinschilddriisenpulver, 

Karotidenpulsation 76. Stoffwechselkrankheiten Therapie mit 337. 
- diagnostischer Wert 312. 176. Krisen, respiratorische 129. 
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Kropf (s. a. Struma), i Lider, Klaffen del' (s. a. Dal- Malaria, Morbus Rasedowi 
- Basedowsche Krankheit I rymples Zeichen) 56. und 23. 

und 218. Lidflattern 60. Mammaatrophie 134, 139. 
- Degenerierte mit 290. Lidschwellungen 40, 41, 63. Mammahypertrophie 140. 
- diagnostischer Wert 305. Lidspaltenverkleinerung, ope- Manie 92. 
- Thyreoidismus und 364. rative 353. . Manubrium stcrni, Spaltung 
Kropfformen 46. Lidsymptome 56. dess. 39. 
Kropfherz 288, 362, 372, 378. - diagnostischer Wert 307, Masern, Morbus Basedowi und 
- Basedowsche Krankheit 313. 23. 

und, Differentialdia- - Exophthalmus und 52, 59. Massage 333. 
gnose 316. - Ursachen 59. - Abramssche 334. 

- Diagnose 387. Lidtremor 69, 87. Mastkur 330. 
- Historisches 372. Linsenveranderungen 72. Mastzellen 153. 
- Klassifizierungsversuche Lipodystrophie 162. Medikamentose Behandlung 

373. Lipoide 1l0. 334. 
- kombinierte Formen 387. Lipomatosis interstitialis mus- Medulla oblongata, pathologi-
- Literatur 415. culorum 209. sche Anatomie 185. 
- mechanisches (pneumi- Lipombildungen 41, 161. Melancholie 92. 

sches, dyspnoisches) 374. Lippenbewegungen, Storung Menierescher Schwindel bei 
- neurotisches 378. del' 98. intaktem Ohr 91. 
- Therapie 389. Lippentremor 87. I Menstruation 251. 
- thyreotoxisches 353, 383. Literatur, 1- Diarrhoen und 124. 
- - Haufigkeit 386, 388. - Basedowoid (Formes 1- Fieberzustande in del' 116. 
- torpides 379. frustes) 410. Menstruationsanomalien 31, 
- Zusammenfassung 389. 1- Basedowsche Krankheit, 38, 135, 249. 
Kropfoperationen, Morbus - - altere Arbeiten 395. - diagnostischer Wert 311. 

Basedowi nach 29. - - neuere Arbeiten 396. Merseburger Trias 5. 
Kropf trager, Disposition del' -~ Formes frustes 410. Metrorrhagien 102, 134. 

16, 17. - Kropfherz 415. Migrane (s. a. Kopfschmerzen) 
Kryptorchismus 41. - Thyreoidismus 41l. 37, 38, 168. 

. I Luminal 344. Milch schilddriisenloser 
Labilitat, erhohte 42, 43. i Lungenblutungen lO2, 130. Ziegen, Behandlung mit 
Lagophthalmus 40. :Lungenkrankheiten (s. a. At- del'S. 337, 338. 
Lahmungszustande 96. I mungsorgane) 35, 178. Milchdiat 330. 
- anfallsweise auftretende 'Luxationen, angeborene 39. Milz 128, 201. 

97. I Lymphatisch-chlorotische Milzhyperplasie 41. 
Laktation 134, 137, 2411. I Konstitution 37. IMilzpulsation 76. 
Lateralsklerose, amyotrophi-I Lymphatischer Apparat, Milztumor 147. 

sche 167. ,- Bronchial- und Tracheal- Mimik, Gesichtsbildung und 
Lavulosurie, alimentare 113.1 driisen 197. 40. 
Lebensalter 11. i- Halslymphdriisen 197. Mineralstoffwechsel 114. 
- Statistisches 12. 1- Milz 201. MiBbildungen 42. 
Leber, : - pathologische Anatomie Moebius' pathogenetische Auf-
- Galaktosurie, alimentare,j 197. fassung 217. 

und 112, 113. 1- Schilddriisc und 198. Moebiussches Symptom 40,6.4. 
- Glykosurie und 112. - Thymus und 199. - diagnostischer Wert 312. 
- Ikterus und 126, 127. 1- Zusammenfassung 201. Monoplegische Zustande 99. 
- pathologische Anatomie Lymphatischer Status 197. Morphium 336. 

208. I' - Nebenniere und 202, 203. Morrelsches Ohr 40. 
Leberaffektionen, Thyreoidis- Lymphdriisenhyperplasie 41. Mortalitat 298. 

mus und 366. Lymphocyten 148, 149. Motorische Ausfallserschei-
Leberpulsation 76. Lymphocytose, Genese und nungen 96. 
Leibschmerzen 101, 121. I Vorkommen del' 150. - Reizzustande 95. 
Leitungswiderstand del' Haut Lymphoide Herde del' Neben- Muskelentwicklung, Ano-

141. ' niere 202, 203. malien del' 40. 
- diagnostischer Wert 213. Muskellahmungen 67. 
Leukopenie 148, 149. ·lUadonnenhand 182. Muskelschwund 95, 96, 165. 
Leukoplakie 163. ! ~fagenbefunde 120. Muskelzittern, fibrillares 95. 
Leukozyten 147, 148. I Magendarmaffektionen, Muskulatur, pathologische 
Leukozytenfiirbbarkeit 157: ,-- Basedowsche Krankheit Anatomie 209. 
Levator palpebrae-Lahmungi und 35, 36, 41. Mussets Zeichen 77. 

68. r - - Differentialdiagnose Mutterkorn 336. 
Lewis pathogenetische Auf- 325. Myasthenie 169. 

£assung 212. '- therapeutische Beeinflus- - Basedowsche Krankheit 
Lezithin 336. 'sung 345. und 262. 
Libido 136, 138, 139, 140. Magnesiaausscheidung 115. - Thymus und 262. 
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Myelitis 168. Nervensystem, I Nervensystem, 
Myelocyten 153. - Gesichtsausdruck, starrer - Sehnenreflexe, Anomalien 
Myoklonie 95. 95. ,103. 
Myoma uteri, Morbus Base· - Hautreflexe 104. 1- sekretorische Storungen 

dowi und 32, 33. - hemiplegische Zustiinde 99. 102. 
Myopie 38, 40, 70. - Hirnnervenlahmungen 98. - sensible Ausfallserschei. 
Myxodem 170. - Hyperidrose 102. nungen 101. 
- Basedowsche Krankheit - Joffroysches Zeichen 97. - - Reizsymptome 99. 

und 218, 221, 222. - Komplikationen seitens - Speichelsekretion, abo 
MyxodematoseVeranderungen dess. 163. norme 103. 

der Haut diagnostischer - - Beri·Beri 169. - Sprachstorungen 90. 
Wert 3U: - - Chorea und choreati· - Thyreoidismus und 366. 

MyxOdemblut, Behandlung sche Bewegungssto. - Tremor 87. 
337. rungen 167. - Trockenheit, abnorme, im 

- - Dystrophia muscularis Munde 103. 
'" 165. - vasomotorische Erschei· 

Nachtsch~elBe, qualende 102. __ Epilepsie 163, 164. nungen 101. 
Nagt;lveran~erungen 144. __ Hirnblutung 168. - vegetatives (s. a. Vege. 
- diagnostlscher Wert 3U. __ Hirntumor 168. tatives), 
Nasenbluten 102. __ Huntingtonsche Chorea - - Funktionsstorungen 
Nasenerkrankungen (Neben. 168. dess. 104. 

hOhlenerkrankungen) 34, __ Hysterie 163. - - pathologische Ana .. 
181.. __ Lateralsklerose, amyo. tomie 186. 

NasenoperatlOnel1: 352. trophische 167. - Zusammenfassung 104. 
Natron phosph.oncum 336. __ Migriine 168. Netzhautartelienpuls, din. 
Natron, .. suHanilsaures 336, __ Muskelatrophie 165. gnostischer Wert 312. 
Nebenhohlen der Nase, Er· __ Myelitis 168. NetzhautgefiiBveriinderungen 

krankungen ders. 181. __ Neurasthenie 163. 70. 
Nebenniere, - - Neuritis 169. Neurasthenie ]63. 
- Basedowsche Krankheit __ Neurosen 163. - im Kindesalter 3S. 

und 237. - - organische Erkrankun· - thyreogene 391. 
- - Zusa~menfassung 240. gen 164. Neuritis 169. 
- chroma!fme Zellen 202. - - Paralysis agitans 169. - optica 71. 
- lymph01~e Herde 202, ~03. - - _ progressiva 165. Neurofibrome 163. 
- pathologIsche AnatolUle - - Poliomyelitis anterior Neurogene Hypothesen 211. 

202. . • 168. - Beziehungen zur thyreo. 
- Stat~s lympha~lCus (thy. - - Sklerosis multiplex 168., genen Hypothese 278, 

lUlcolymphatlCus) und - - Syringomyelie 165. 279. 
202, 203. - - Tabes 164. Neurosen ] 63. 

- Thymus und 256. - Kopfschmerzen 90. - Basedowsche Kralikheit 
Nebensymptome, diagnosti. - Krampfzustiinde 95. und, Differentialdia-

scher Wert 308. - Liihmungszustiinde 96,97. gnose 317, 32~. 
Nephritis 35, 181. - Menierescher Schwindel - vasomotorische 38. 
- Basedowsche Krankheit bei intaktem Ohr 91. Neurotische Auffassung des 

und, Differentialdia· - monoplegische Zustiinde Mot'bus Basedowi 215. 
gnose 326, 327. 99. Nevralgie diaphragmatique 

- thyreogene 208. - motorische Ausfallserschei. 179. 
- Thyreoidismus bei 366. nungen 96. Nicati·Horners pathogeneti. 
Nephrolithiasis, Basedowsche - - Reizzustiinde 95. sche Auffassung 213. 

Krankheit und, Differen· - Nervenlahmungen, peri. Niero (s. a. Ham) 131. 181. 
tialdiagnose 325. phere 99. - Albuminurio 133. 

Nephrosen, thyreogene 394. - Ohrensausen 90. - Funktionspriifungen 1M. 
Nervenkernlasion 67. - Paraparese 97. - Galaktosurie, alimentare, 
Nervensystem 12, 13, 18, 38, - Paraplegie 97. und ll~. 

86. - Parasthesien 100. - Harnmenge 131. 
- angioneurotisohe Storun· - pathologische Anatomie - pathologische Anatomie 

gen 100. 184, 187. 208. 
- Blutungen, Neigung zu - peripherisches, Liihmungen - Polyurie 132. 

102. 99. Notkins pathogenetische Auf· 
- Bulbiirsymptome 98. - Pruritus 100. fasBung 233. 
- Epilepsie 91. - Psychosen 92. Nystagmus 40, 69. 
- Erregbarkeit, abnorme 89. - Sohlafzustande 91. 
- Ersohopfbarkeit, leichte - Schmerzen 100. 

96. - Schwaohezustande 96, 
Gelenkschwellungen, inter· - Schwerhorigkeit ~O. 

mittierende 101. - Schwindel 91. 

Ohstipation 41. 
97. - Therapie der 331, 345. 

Odeme 100. 
- angioneurotische 159. 



Sachregister. 427 

Ohrensausen 90. I Parasthesien 100. I Pathogenetische Anschau· 
Ohrenschmerzen, anfallsweise Pathogenetische Anschau· ungen, 

auftretende 101. ungen 210. - Oswald 230. 
Ohrmuschel, Anomalien anl- Aran 212. ' ,- Ovarien 249, 250. 

der 40. 1- Ballet 213. 1- Pankreas 245. 
OIigodipsie 131. - v. Basedow 210. ,- Piorry 212, 213. 
Oliguric 131. - Benedikt 212. 1- Sattler 213. 
OIklysmen 331. - Blum 233. 1- Schilddriisenhypothesen 
Okulomotoriuslahmung 67, 68. - Blutdriisen, pathogeneti-i 216. 
Operative (s. a. chirui-gische) sche Bedeutung ders'l - - Einwande gegen dies. 

Eingriffe an denGenitalien, 216, 235, 267. 1 218, 219. 
Morbus Basedow und 32, - Blutdyskrasie-Hypothese 1- - Zusammenfassung 228, 
33. 210. 235. 

- Erfolge, pathogenl'tische - bulbare Theorien 213. - Stern 276. 
Bedeutung ders. 222. - Busehan 216. - Stokes 211. 

Ophthalmoplegie 98. - Cassierer 2!6. - SymP!!'thico- und Vago-
Opium 336. - Charcot 2~D. I tome ~76. 
Oppenheims pathogenetische - Darmatomehypothese 213. - Sympathikushypothese 

Auffassung 216. - deg~nerative.un~ konstitu- 239. 
Opsonischer Index 157. I tlOnelle .E!nflusse 215. - Thymus 254. 
Orbitalwand, auBere, ope, ra- - Dy~thyr~~lldismus 230. 1- thyreogene Hypothesen 

tive Entfemung derB. 353. - EPlt.itelkorper 203, 245. 2~6. 
Organotherapie 338. - Eppmger-HeB 276. - - BeZiehungen zur neuro-
Osteomalacie 173, 183, 251. - Eulenburg 212. I genen Hypothese 
Oswalds pathogenetische Auf- - Fedem 213. 278, 279. 

fassung 230. - Fe!eol ~13. - - Einwande gegen dies. 
Ovarialatrophie 204. - FriedrelChs Hypothese 211, 218, 219, 229. 
Ovarialoperation Morbus Ba. 212. - - Zusammenfassung 228. 

sedowi und 33 - Gauthier 216. - Trousseau 212. 
Ovarien . - GefaBe 207. - Vago-Sympathikus-Hypo-
_ Morbus Basedowi und 32,1

1

- Ge?im 184. thesen 213. 
33 41 249 - Gelgel 213. - Vagushypothese 212. 

_ Kon~titution ~d 252. 1- Genitaldriisen 249. - Vererbung 218. 
Ovarienbefunde 138. 1- glandulare Hypothese 216, - Zusa~menfassung 284. 

: 235, 267, 281. PathologIsche Anatomie 183. 

1

- Gros 212. - Genitaltrakt 204. 
Pankreas, '- Gueneau de Mussv 212. 1- Herz 205. 
- Basedow~che ~ankheit - Hart 260, 261, 264, 265. - Histologisches 219, 220. 

und 3i1, 34, 240. 1- Herzhypothese 211. - Hypophyse 203. 
-- -- Zusammenfassung 248, - Homer-Nicati 213. - Knochensystem 209. 

249. - Hyperthyreoidismus 217. - konstitutionelles Moment 
- B~utd~ck und 24R. i- Hypophyse 241. in den Befunden 271. 
- Dlarrhoen und 125, 126. 1- Hypothyreoidismus 233. - Leber 208. 
- Fettstoffwechsel und 247.1- Keimdriisen 250. - lymphatischer Apparat 
- Glykosurie und 112. 1- Klose 260, 265. 197. 
- Kohlehydratstoffwechsel ! - Koben 211. - MHz 201. 

und 110, 245. 1- konstitutionelles Moment - Muskulatur 209 
- pathologische Anatomie. 267, 270. - Nebenniere 202: 

2?4. , .. : - KoronargefaBerwei- - Nerven, peripherische 187. 
- SchHddr~se und 246. . tenmgs-Hypothese 211, - Nervensystem 184. 
- Sympathikus und 248. 212. - - vegetatives 186. 
Pankreasaffektionen, :- Kraus-Friedenthal 237. - Niere 208. 
- Basedowsche Krankheit : - Kropf und Morbus Base- - Pankreas 204. 

und, Differentialdia-, dowi 218. - Riickenmark 186. 
gnose 325. i-Lewis 213. 1- Schilddriise 187. 

- Thyreoidismus bei 366. i-Medulla oblongata 185. - Situs viseerum inversus 
Pankreonmedikation 340. 1- Moebius 217. 209. 
Pavor nocturnus 42. - Myxodem und Morbus Ba- - Sympathikus 186, 187. 
Paralysis agitans 169. sedowi 218, 221, 222. - Thymus 194. 
- progressiva 92, 165. 1- Nebenniereneinfliisse 237. - Vagus 187. 
Parametriumschrumpfung - neurogene Hypothesen - Verdauungstrakt 207. 

137. 211. - Zirkulationsapparat 205. 
Paranoia 92. 1- neurotische Auffassung Periostitis angioneurotica 183. 
Paraparese 97. II 215. Perniziosa 147. 
Paraphasie 90. - Notkin 233. Pferde, Basedowsche Krank-
Paraplegie 07. - Oppenheim 216. heit bei dens. 226. 
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Phagocytarer Index 157. Raynaudsche Gangran 160. Schilddriise, 
Phosphorausscheidung 115. Respiratorische Krisen 129. - pathologische Anatomie, 
Phosphorsaures Natron 336. Riesenpenis 41. Zusammenfassung 193. 
Phrenokardie 179. Riesenwuchs 175. - Polyurie und 133. 
Pigmentierungen, abnorme, Rinder, Basedowsche Krank- - Pulsationsphanomene 47. 

der Haut 142, 158. heit der 226. - Sklerodermie und 161. 
- diagnostischer Wert 311. Rippe, fluktuierende zehnte - Stoffumsatz und 106, 107. 
Pikrinsaures Ammoniak 336. 41. - Sympathikus und 283. 
Pikrotoxin 336. . Rodagen 337, 338. - Thymus und 255,256,260. 
Piorrys pathogenetische Auf- Rontgenbehandlung 342. - Vagns und 283. 

fassung 212, 213. Rotungen, fleckige und gleich- - VergroJ3e!ung 40, 43, 44. 
PlattfuB 38. maBige 102. - - EntwlCklung und Auf-
Pleuritis, Morbus Basedowi Riickenmark, pathologischetreten 45. 

und 35. Anatomie 186. - - Zusammenfassung 235. 
Pneumonie, Morbus Basedowi Ruhr, Morbus Basedowi und - Wirkungen der 283. 

und 35. 23. - Wucherungsherde lympha-
Poliomyelitis anterior 168. tischen Gewebes 180. 
Polycythamie 148. - zufallige Befunde 192. 
Polyd!l'k~ylie 39. Salizylpraparate 336. Schilddrii~enarterien, 
Polydipsle 99, 121. Sattlers pathogenetische Auf- - PulsatIOn der 76. 
Polyph.agie 99, 105, 120, 121. fassung 213. - - diagnostischer Wert 
Polyune 132. Schadelanomalien 39. . .~12. 
- Hypophyse und 243. Schamhaare, Ausfall der, dia- Schilddrusenbestrahl~mg, 
Po~~zsW~gen 38, 140. gnostischer Wert 311. ~orb~s Base~OWl .und 29. 
PradisposltIOn 10. Scharlach, Morbus Basedowi SchilddrusenexstupatIOn, Re-
Prognose 298, 299. und 23 sultate ders. 346, 347, 348. 
Pruritus 100. S h'lddr" . Schilddriisenhypothese 216. 
Pseudobasedow 288. c B :;se, h' Kr kh' - Beziehungen zur neuro-
Pseudochlorose, Basedowsche - ase d o;,;c ;16 an elt genen Hypothese 278, 

Krankheit und, Differen- _ Bl~ . hi i91 279. 

Pse~~~~G~~s~;r' - D!~~~~~~ ali~entare, = ~~~:!::nla!:~:1~2i.29. 
Pseudoleukiimie 182. .un.. . Schilddriisenkolloid, jodfreies 
_ Basedowsche Krankheit - Dlarrhoen ~d. 123.. phosphorhaltiges Nukleo-

und Differentialdia- - Druckempfmdhchkelt der proteid dess InJ'ektionen , 48 .., 
gnose 324, 326. di . . h B mIt dems. 339. 

Psychasthenie 92. - - agnostlsc e e- I Schilddriisenstoffe 
Psychische Anomalien 38, 41. E' .~eurftunllg 31d3'109 - im Blut und ihr Nachweis 
_ Einfliisse 22, 36. - IW~~J.Jze. a un.. " 154. 
Psychosen 38, 92. - entzundhche Verande- - Blutdruck und 85. 
- Genese 92, 93, 94. r.unge~ 188. Schilddriisensymptome des 
- konstitutionelle und dege- - EPlth~~orper und 245. Morbus Basedowi 281, 282. 

nerative Einfliisse 93, 94. - Fet~tropf~henzen~.n 192. Schilddriisentherapie 339. 
Psychotherapie (-analyse) 344. - Folllkelepltheiverande- Schilddriisentumoren, Morbus 
Ptomaine im Harn 134. rungen 189. Basedowi und 28. 
Ptosis, diagnostische Be- - GefaJ3erweiterungen 47, Schilddriisenveranderungen 

deutung 313. 1~1. '" 43. 
Pubertat, Thyreoidismus zur - GefaBschwuren uber der - degenerative und nervose 

Zeit der 366. 47. (vaskulare) Einfliisse 48. 
Puerperium 250. - histologische Befunde 219. - Kropfformen 46. 
- EinfluB des 137. - Hypilrplasie Greenfields Schilddriisenzufuhr, 
Pulsanomalien 40. 187. - Basedowsche Krankheit 
Pulsationen der GefaBe 76. - Hypophyse und 241, 244. nach 27, 226. 
- Basedowkropfe und 47. - infantiler Zustand 192. - pathogenetische Bedeu-
- diagnostischer Wert 312. - interstitielles Gewebe 192. tung ders. 223. 
Pulsschwankungen 73. - Jodgehalt 192. - Psychose nach 93. 
Pupillenverhalten 40, 61. - Keimdriise und 30. - Thyreoidismus nach 465. 
- dissoziierte Reaktions- - Kohlehydratstoffwechsel Schlaflosigkeit, Behandlung 

storung (Curschmann) und 110. 344. 
62. - Kolloidgehalt 188. Schlafstorungen 42, 89. 

- Konsistenzveranderungen Schlafzustande 91. 
Quaddelbildung 102. 

Rachitis 183. 
Radiumbehandlung 344. 
Rasseneinfliisse 16. 

48. Schlucklahmung 98. 
- lymphatischerApparatund Schlundmuskelkrampf 95. 

198. Schmerzen 100. 
- Lymphocytose und 150. - Abdomen 121. 
- Pankreas und 246. Schultergiirtellahmung 67. 
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Schwachezustande 96. r Statistisches, I Stimmveranderungen 181. 
- anfallsweise auftretende - Heilungsaussichten 299. Stoffwechselstorungen 42,176. 

97. - Hereditat 15. - Abmagerung 105. 
Schwangerschaft, abnorme 38. - Herzarhythmien 74. - Diabetes mellitus 176. 
Schwefelsauremedikation 336. - Herzverbreiterung, thyreo. - diagnostischer Wert 309. 
SchweiBsekretion, gene 79. - EiweiBumsatz 108. 
- Fehlen der 103. - Joffroysches Zeichen 97. - Fettstoffwechsel no. 
- starkere 102. - Kopfschmerzen 90. - Fettsucht 106. 
- iibelriechende 102. - Kraussches Kropfherz 386, - Galaktosurie, alimentiire 
Schwerhiirigkeit 90. 388. 112. 
Schwindel 91. -~ Kropf und Morbus Base-·- Glykosurie, 
Schwirren iiber der Schild- dowi 17, 18. - - aliment are 1l0. 

driise bei Basedowkropfen - Lebensalter 11, 12. - - spontane 113. 
47. - Lidodeme 63. - Hyperglykamie 111. 

Sec ale cornutum 336. 1- lymphatische Herde in der - Kohlehydrate 1l0. 
Seeklima 332. Schilddriise 190, 191. -- Liivulosurie, alimentare 
Sehnenreflexe, Anomalien an - Mammaatrophie 139. 113. 

dens. 103. - Manner 10. - Lipoide 110. 
Sehnenveranderungen 71. - Menstruationsstorungen - Mineralstoffwechsel 114. 
Sehstorungen 70. 135. ..- Umsatzerhohung 106. 
Sekretorische Storungen 102. - Mocbiussches Symptom - Zusammenfassung 115. 
Seneszcnz, vorzeitige 38. 64. Stoffwechseluntersuchungen 
Sensible Ausfallserschei- 1- Mortalitat 298. nach Zufuhr organothera-

nungen 101. 1- Myopie 70. peutischer Praparate 340. 
- Reizsymptome 99. - NetzhautgefiiBverande- Stokes Herz-Hypothese 21l. 
Sepsis, Basedowsche Krank- rungen 71. Stottern 90. 

heit und, Differentialdia- - Nystagmus 69. Struma (s. a. Kropf) 38, 43,44. 
gnose 324. - Polyurie 132. - basedowicata, Basedow-

Serum-Aziditat 157. - Psychosen92. sche Krankheit und 45, 
Situs viscerum inversus 42,1- Pulsationsphanomene in! 367. 

209. Basedowkropfen 47. i - diagnostischer Wert 305, 
Sklerodermie 160, 166. - Pupillenverhalten 61. 313, 314. 
- diagnostischer Wert 311. - Rasseneinfliisse 16. - Exophthalmus und 51. 
- Thyreoidismus und 366. Sehilddriiseilexstirpation -- Morbus Basedowi und 16, 
Sklerosis multiplex 168. und ihre Resultate 346, 17, 218. 
Skoliose, habituelle 182. 347, 348. 1- Thyreoidismus und 364. 
Skrotalzunge 40. SchilddriisenvergroBerung - vaskulare 46. 
Snellensches Geriiusch, Ex- 44. Strumenextrakt, Komple-

ophthalmus und 52. - Schmerzen 100. mentablenkung mit, dia-
Speichelsekretion, abnorme 1- Tachykardie 75. gnostischer Wert ders. 313. 

103. ,- Temperatursteigerungen Stuhlregelung 329, 331. 
Spina bifida occulta 39. 1 116. Sugg,estivtherapie 344. 
Splanchnoptose 41. 1- Thymuspersistenz (-hyper- Sylla"bismus 90. 
Sprachstorungen 40, 87, 90. plasie) 195. 1 Sympathikotonie, Vagotonic 
Sprechenlernen, spates 38. - Todesfalle, plotzliche, beil und 276, 292. 
Staphylombildung 66. I Thymushyperplasie 195·1 Sympathiko-Vagus-Hypo-
Statistisches, - Trauma und Morbus Base-, thesen 213. 
- Abmagerung 105. dowi 36. I Sympathikus, 
- Albuminurie 134. - Tremor 87. 1- Hypophyse und 243. 
- Arteriosklerose, pramature Status asthenicus 37. i - Pankreas und 248. 

78. - lymphaticus, thymic us und! - pathologische Anatomie 
- Chlorose und Morbus Ba- thymicolymphaticus 197. 1 186, 187. 

sedowi 20. Stauungskropf 377. - Schilddriise und 283. 
- Dextrosurie, aliment are Stauungsniere 181. 1- Thymus und 256. 

110, 111. Stauungspapille 71. 1 Sympathikushypothesen 211, 
- Erbreehen 122. Stellwagsehes Zeiehen 57. I 239. 
- Exophthalmus 49. - diagnostiseher Wert 308. I Symptome, 
- Formes frustes 11, 12. - Haufigkeit 57. - Atmungsorgane 128. 
- Frauen 10. Stenokardie 73, 82. : - Augen 48. 
- Fruehtbarkeit 136. Sterilitat 38. i - Basedowsymptome, eigent-

Galaktosurie, alimentare Sterns pathogenetische Auf- r liehe, und Konstitutions-
112. fassung 276. i stigmen 273. 

- Genitalhypoplasien 139, Stiekstoffhaltiges Kolloid im - Blutbefunde 145. 
204.' Harn 110. 1- degenerative Anlage 37. 

- Haufigkeit 301. Stimmlage, abnorme 40. 1- Genihlsphare 134. 
- Hautpigmentierungen 142. Stimmritzenkrampf 38. 1-- Hautveranderungen 141. 
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Symptome, Therapie, Therapie, 
- Kombination bestimmter, - Amylnitrit 337. - Ipecacuanha 337. 

und ihre diagnostische - Antipyrin 336. - Kaffee 329. 
Bedeutung 313. - Antithyreoidin 337. - Kalteapplikation an der 

- Komplikationen (s. a. 1- antitoxische Sera 337,338. Schilddriise 336. 
diese) 157. 1- Argentum nitricum 336. - Kalziumsalze 336. 

- Konstitutionsstigmen und
l
- Arsen 334. - Klimatische Kuren 332 . 

. eigentliche Basedow- - Aspirin 336. - kochsalzarme Diat 330. 
symptome 273. i - atiologische 344. - Kohlehydratzufuhr 330. 

- Korpertemperatur 1I5. I' - Atropin 335. - Kretinschilddriisenpulver 
- Nebensymptome und ihr - Ballet-Enriquezsches Ver- 337. 

diagnostischer Wert 308. fahren 337. - Lezithin 336. 
- Nervensystem 86. '1- Belladonna 335. - Lidspaltenverkleinerung, 
- Nieren 131. - Blut schilddriisenloser operative 353. 
- Stoffwechselstorungen 105'1 Tiere 337, 338. - Luminal 344. 
- therapeutische Beeinflus- - Brechanfalle, Behandlung - Magendarmaffektionen, 

sung einzelner 344. der 345. Behandlung der 345. 
- Verdauungstrakt 119. 11 - Bromchinin 336. - Massage 333, 334. 
- Zirkulationsapparat 72. . - Bromkampfer 336. - Mastkur 330. 
Symptomes secondaires char-I- Brompraparate 335, 344. - medikamentose 334. 

cots, diagnostischer Wert - Brysonscher Einatmungs- - Milch schilddriisenloser 
308. i apparat 334. Ziegen 337, 338. 

Syndaktylie 39. 1- Cannabis sativa 336. - Milchdiat 330. 
Syphilis, 1'- Cardiaca 337. - Morphium 336. 
- Basedowsche Krankheit - Chinin 336. ,- Mutterkorn 336. 

und 23, 164. - Chininpriiparate 344. ! - Myxodemblut, Behand-
- - Differentialdiagnose - chirurgi.sche 345. II lung mit 337. 

319, 324. 1- - Indikationsstellung - Nasenopcrationcn 352. 
- Thyreoidismus und 365. i 350, 351. - Natrium phosphoricum 
Syringomyelie 165. . - - Operationsmethode 336. 

I 352. - Obstipation, Behandlung 
Tabes 164. 1- - Wiirdigung gegeniiber .. der 345. 
- Basedowsche Krankheit 1 der internen 349. - Olklysmen 331. 

und, Differentialdia- I· - Chlorkalziumgelatine 336. - Opium 336. 
gnose 327. - Darmfaradisation 331. - Orbitalwand, auBere, ope-

- Thyreoidismus bei 366. - Diarrhoebehandlung 345. rative Entfernung ders. 
Taches cerebrales 102. 1- Digitalis 336, 337. 353. 
Tachykardie 72. - Duboisin 335. - Organpraparate 338. 
- Auftreten und Verlauf 73. - Eisen 334. - Pankreon 339. 
- ~eschwe~den ders. 75. 1- Eisenchloridinjektion ini- pikrinsaures Ammoniak 
- diagnostlscher Wert 306, die Struma 335. I 336. 

313, 314. - elektrische 340. - Pikrotoxin 336. 
- Fehlen ders. 75. • 1- Epithelkorpermedikation ~ Psychotherapie (-analyse) 
- paroxysmale 40, 73. 340. 344. 
- prognostische Bedeutung - Ergotin 336. - Radiumbehandlung 344. 

72. - Ernahrung 329. - Resultate der internen und 
- thyreopathische 383. ~ - Exophthalmusbehandlung chirurgischen Behand-
Tachypnoe 179. ; 345. lung 346, 349. 
Tee 329. 1- Fettzufuhr 330. - Rodagen 337, 338. 
Teleangiektasien 163. 1- Fleischnahrung 330. i- Rontgenbehandlung 342. 
Temperatur, Hypophyse undl- Fliissigkeitszufuhr 331. - Salizylpraparate 336. 

242. - Gallenextrakt 336. - Schilddriisenexstirpation 
Temperatursteigerung, dia- i - Gewiirze und GenuBInittel 346. 

gnostischer Wert 3lO. ! 329. - Schilddriisenpraparate 
Tetanie 175. :- Gymnastik 333. • 339. 
- Basedowsche Krankheit ! - Harnstoff 336. 1- SchlafInittel 344, 345. 

und 245. 1- Hematoethyreoidine 337.1- Schwefelsaure 336. 
Thalassotherapie 332. I 338. - Seeklima 332. 
Therapie 327. '- Hochgebirgskuren 332. 1- spezifische 337. 
- Abfiihrmittel 331. i - Hydrotherapie 333. ! - Stoffwechseluntersuchun-
- Aconitin 336. 1- Hypophysenextrakt 336. 1 gen nach Zufuhr organo-
- Adalin 344. - Hypnose 344. ! therapeutischer Priipa-
- AderlaB 353. 1- Jod 334. I rate 340. 
- Adrenalin 340. 1- jodarme Diat 330. 1- suggestive 344 .. 
- Alkohol 329. - Jodinjektion in die Struma - sulfanilsaures Natron 336. 
- allgemeine MaBregeln 328.! 335. 1- symptomatische 344. 
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Therapie, I Thyreogene Hypothese, I Thyreoidismus, 
- Tee 329. - - Zusammenfassung 228, - Stauungskrop£ 377. 
- Thymektomie 352. 235. - Symptome 366. 
- Thymusmedikation 339. - Nephrosen 394. - Tachykardie, thyreopathi-
- Thyroidekt.in 337, 338. - Neurasthenie 391. sche 383. 
- Tonsillektomie 352. - pathogenetische Auffas- - Therapie 371. 
- Veratrumtinktur 336. sung 216. - Verlauf 369. 
- Veronal 344. - - Einwande 218. 219,229. Thyreoiditis, 
- Zirkulationsstorungen. Be- Thyreoidea s. Schilddriise. - Morbus Basedowi und 23, 

handlung der 345. Thyreoidismus 289, 356, 363. 24, 27. 
Thorax und Abdomen, Ab- - I!-p;efizieller 356. - Thyreoidismus und 465. 

normitaten an 39, 40, 41. - Atiologie 364. Thyreoparathyreoidektomie, 
Thymektomie 352. i - Basedowsche Krankheit Exophthalmusauftreten 
- Basedowsche Krankheit und, Differenzen 316, nach 52. 

und 262. 361, 363ff. Thyreopathische Herzhyper-
- Blutbild bei Basedow nach - - Augensymptome 367. trophie 381. 

263. - - auslOsende Faktoren - Tachykardie 383. 
- Folgen ders. im Tierversuch 366. Thyreosen 289, 353. 

256. - - Charakter der Erschei- - Begriffsbestimmung 353. 
Thymico-Iymphatischer i nungen 367. - Gruppierungsversuche 354. 

Status 37, 42, 197. I' - - Differentialdiagnose Thyreotoxikosen (s. Thyre-
- Nebenniere und 202, 203. 370. osen) 353. 
Thymicus, Status 197. !- - Hautveranderungen Thyreotoxisches Kropfherz 
Thymus, I 369. 383. 
- Basedowsche Krankheit 1- - Herzerscheinungen 367, Thyroidektin 337, 338. 

und 254. ,368. Tiere, Basedowsche Krankheit 
- - Zusammenfassung 259,1- - Nervensystem 367,368. bei dens. 225. 

265. i - - pathologische Anatomie Tierexperimente 224, 225, 232. 
- Funktion 255. 1 366. Todesfalle, plotzliche, Thy-
- Genitaldriisen und 256. i - - Schilddriisensymptome mushyperplasie bei dens. 
- Gewichtszahlen 195. 1 367. I 195. 
- Hassalsche Korperchen '- - schwere FaIle 367. Todesursachen 298. 

196. i- - Stoffwechsel 369. Tonsillektomie 352. 
- Histologisches 196. 1- - Struma 367. Tonsillen, Anomalien der 40. 
- infantiler Typus 196. : - - Symptome 366. TonsillenvergroBerung 120. 
- lymphatischer Apparat ! - - Tachykardie 368. Tonsillitis, Morbus Basedowi 

und 199. • - - Therapie 371. und 24. 
- lymphoide Einlagerungenl- - Verdauungstrakt 369. Torticollis 95. 

196. - - Verlauf 369. Trachealdriisen 197. 
- Markhyperplasie 196. 1- Begriff 357. Trachealkompression 48. 
- Myasthenie und 262. ! - Diagnose 370. Tranensekretion, abnorme 65. 
- Nebenniere und 256. 1-'DiarrhOen, thyreogene 393. - Ursachen 65. 
- pathologische Anatomie 1- Herzhypertrophie, thyreo- Trauma, Morbus Basedowi 

194. 'pathische 381. und 36. 
- Persistenz 195. i - Hyperchlorhydrie, thyreo- Tremor 87. 
- Reviviszenz 200. : gene 393. - der Atemmuskeln 179. 
- Rindenhyperplasie 196. 1- konstitutionelles Moment - Auftreten 87. 
- Schilddriise und 255, 256,1 bei 356, 357. - diagnostischer Wert 306, 

257, 260. 1- Kropfherz 372, 378. 313, 314. 
- vegetatives Nervensystem'l- - kombinierte Formen - Genese 88. 

und 256, 261. 387. - Intensitat 87. 
- VergroBerung 194, 195. i- - mechanisches (pneumi- - konstitutionelle Einfliisse 
- Zirkulationsapparat undl sches, dyspnoisches) 88. 

265. 374. 1- Lokalisation 87. 
- Zusammenfassung 201. '- - neurotisches 378. ,- Varianten 87. 
Thymusmedikation 262, 339. i - - thyreotoxisches 383. Trias, Merseburger 5. 
Thymustod, plotzlicher 261. 1- - torpides 379. Trigeminuskernliision 67. 
Thymusveranderungen, kon- ~ - Zusammenfassung 389. Trigeminuslahmung, motori-

stitutionelle Einfliisse 258. - Literatur 411. sche 99. 
Thyreogene ! - monosymptomatische For- Trinkwut 132. 
- Diarrhoon 393. . men 362, 372. Trochlearislahmung 68. 
- Hyperchlorhydrie 393. i - Nephrosen, thyreogene 394. Trockenheit im Munde 103. 
- Hypothese 216. : - Neurasthenie, thyreogene Trophooedeme 160. 
- - Beziehungen zur neuro- i 391. Trousseaus pathogenetische 

genen Hypothese - pathologische Anatomie Auffassung 212. 
278, 279. '366. - Taches cerebrales 102. 
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Tuberkulose 180. Vegetatives Nervensystem, IZirkulationsapparat, 
- Basedowsche Krankheit - pathologische Anatomie ,- Aortenenge, ange borene 77. 

und 25. 186. - Arterienrigiditiit 77. 
- - Differentialdiagnose - Thymus llnd 261. - Arteriosklerose, priimature 

318, 324. Veratrumtinktur 336. 78. 
- Thyreoidismus und 365. Verdauungstrakt 35, 119. - Asthma cardiale 82. 
Tumoren, B!I'sedowsch~ - Ab~o~alschmerzen 121. - Asystolie 74. 

KrankheIt und, Dlfferen- - Bulilllle 120. - Auskultationserschei-
tialdiagnose 326. - Darmblutungen 126. i nungen an den GefiiBen 

Typhus, - Darmstiirungen 123. ; 77. 
- Basedowsche Krankheit - Dyspepsia nervosa 120. - Blutdruck 84 . 

. und 2~. . - Erbrechen 122. - Bradykardie 75. 
- - Dtfferentlaldlagnose - Ikterus 126. - Entwicklungsanomalien 

324. - Magenbefunde 120. am 40 
- Milz 1~~. _ G13fiiBbliihung 77. 

Vberanstrengungen und Ex- - Mundho~le 119. . _ G13fiiBerweiterung 76. 
zesse 22. - pathologlsche Anatomle _ G13fiiBklopfen 75, 76. 

Umsatzerhiihu~g 106. 207: . _ G13fiiBsystem 75. 
Unruh«=:, motOrlsche 8~. - PolydipSl~ 121. __ angeborene Enge dess. 
Unterkiefer, krampfartlge Be- - Polyphagte 120,.121. 77. 

w~~~gen dess. 91. - Zusammenfassung 128. __ degenerative Zustiinde 
Urobilin 1m Ham 134. Vererbung 218. 77 
Ursachen, Verfolgungswahn 92. rL' ' •• 

_ determinierende 21. Verlauf 293. I" - \rtlslc~~sfarbung 76. 
_ priidisponierende 10. - Alter und 295. - Hautfarbung 76. . . 
Urticaria 100, 159. - Geschlecht und 294. - Herz, abnorme RelzbarkeIt 
- factitia 102, 163. - individuelle und akziden- 73. . 
Uterus, Abnormitiiten am 41. teIle Einfliisse 296. - Herzarh~~.llllen 74. 
Uterusatrophie 204. Veronal 344. - HerzlabIl~tat. 74. 
Uterusexstirpation, Morbus Verstimmungen 89. ; - HerzpalpltatlOnen 74, 75. 

Basedowi und 33. Viskositiit des Blutes 154. 1- Herzvera~derungen 78. 
Uterusmyome, Vitiligo 41, 158. - Hypertorue-77. 
- Morbus Basedowi und 32, Vorkommen 300. - Kopfbewegungen, pulssyn-

33. . chrone 77. 
- Thyreoidismus und 366. Wachstumsanomalien 38. - Mussets Zeichen 77. 

Wachstumsherz 40, 83. - pathologische Anatomie 
Vaginalatresie 41. Wadenkriimpfe 95. 205. 
Vago-Sympathikus-Hypo- Wiirmeregulierung, Abnormi- - Pulsschwa~ungen 73. 

thesen 213. tiiten del' 42. - Stenokardie 73, 82. 
Vagotonie und Sympathiko- Wasserprozeduren 333. - Tachykar~lie 72. . 

tonie 276, 292.. Wehenschwiiche 38. - therapeutlsche Beemflus-
Vagus, Wirbelsiiule, AbnormitiiteIi an sung 345. 
- Diarrhiien und 124. del' 39. - Thymus und 265. 
- pathologische Anatomie - Zusammenfassung 85, 86. 

187. Ziihne 119, 183. Zucker im Blut 156. 
- Schilddriise und 283. Zahnbildung, abnorme 39. Zunge 40, 119. 
- Thymus und 256. Zahnen, abnormes 38. Zungenliihmung 67. 
Vagushypothese 212. Zahnfleischblutungen 102. - halbseitige 99. 
Vaskuliire Struma 46. Zahnschmerzen, anfallsweise Zungentremor 87. 
Vasomotorische Neurosen 38. auftretende 101. Zwangsvorstellungen 89, 92. 
- Stigmen 18, 19, 42, 101. Zirkulationsapparat, Erschei- ZwerchfeIl, Erscheinungen am 
Vegetatives Nervensystem, nungen am 72. 130, 179. 
- Funktionsstiirungen dess. - Angina pectoris vasomo- Zwerchfellkriimpfe 95. 

104. toria 73. Zwerchfellshochstand 40. 
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