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Yorwort.

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 mufBte,
sowie der Umstand, daB nicht nur der Interne an ihr interessiert ist, sondern
ebenso der Neurologe, der Okulist und der Chirurg liBt uns diese Tatsache
verstindlich erscheinen. Wenn ich dem noch anfiige, daBl wir gerade hier iiber
umfassende und ganz ausgezeichnete Darstellungen verfiigen, ich erinnere
hier nur an die Arbeiten deutscher Kliniker wie Buschan, Fr. Miiller, Kocher,
Fr. Kraus, Moebius, Sattler, so erscheint die neuerliche Bearbeitung dieses
Stoffes gewiB nicht motiviert. Ich 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 frithen Tode des Nichtgelesenwerdens zu bewahren,
der jeder schulmaBigen Behandlung dieses Themas, aus den frither angefithrten
Griinden, 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.
Ich habe hier den Versuch unternommen zu zeigen, da 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 jhren Ausgangspunkt nimmt, ist
keine einfache Schilddriisenerkrankung und ist die Rolle, die der Schilddriise
hierbei zugesprochen werden kann, nur mit Wahrscheinlichkeit fixiert. Sicher
haben in den komplexen der Erkrankung zugrunde liegenden Vorgéngen eine
Reihe anderer Momente einen maBgebenden Einfluf. Von wo immer aus wir
den Versuch machen, dem Basedowprobleme ndher zu treten, immer stoen
wir auf konstitutionelle Einfliisse. Es ist der Morbus Basedowi eine exquisit
degenerative Erkrankung, fiir 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 erténen mag, als dies
noch vor einigen Jahren der Fall gewesen wire, so war es doch notwendig,
diese Anschauung, soweit dies in diesem Rahmen geschehen konnte, zu be-
grinden. Es mufite 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 mufl und
wieweit eine Reihe von sonst nicht zu iiberbriickenden Differenzen durch
Beriicksichtigung desselben ihre Losung finden kann. Dasselbe gilt auch fiir
die iibrigen Hyperthyreosen. Wir muBiten auf die Tatsache hinweisen, daf
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viele von den Zustinden, die den Hyperthyreosen zugezihlt werden, mit einer
Funktionsstérung der Schilddriise nichts zu tun haben, sondern nur einfach
degenerative Zustinde vorstellen, die duBerlich shnliche Erscheinungen bieten,
so gewisse Falle der formes frustes des Morbus Basedowi und einzelne Formen
von Kropfherz. Dadurch wird selbstverstandlich die Stellung, die wir in der
Lebre von den Thyreosen einnehmen, beeinfluBt und weicht in mancher
Richtung von der herrschenden Ansicht ab. Damit kommt aber auch in die
Darstellung eine persénliche 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 sich .iiber die Stichhaltigkeit der An-
schauungen zu orientieren. Damit wire das, was ich wollte, erreicht. Sollte
vielleicht an einer oder der anderen Stelle im Eifer der Widerlegung und Beweis-
fithrung der Angriff schirfer geworden sein, so mége 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 fiithren; ich habe
mich aber bemiiht, ihre Aufgabe durch die Anbringung einer ausfiithrlichen
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 1910 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-
verhéltnisse begriindet.

Wien, Anfang 1917.

F. Chvostek.
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Behaarung. Alopleia areata. S.144. Veréinderungen an den Nigeln, ver-
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system. S. 163. Bedeutung des konstitutionellen Momentes fiir die Haufigkeit
gowisser Komplikationen. S. 163. Neurasthenie, Hysterie. S. 163. Epilepsie.
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am Nervensystem. S. 184. Bedeutung derselben. GroBhirn, Mittelhirn,
Kleinhirn, Medulla. S. 184. Corpus restiforme und Solitirbiindel, Blutungen
in der Medulla, Deutung der letzteren. S. 185. Verdnderungen in den
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system. S. 186. Periphere Nerven. S. 187. Schilddriise. S. 187. Befunde
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der Lymphdriisenveréinderungen zum Morbus Basedowi. S. 198. Thyreogene
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Griinde dagegen. S. 199. Thymus und Lymphdriisen Teilerscheinung ab-
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Thymus? 8.200. Verinderungen an der Milz. S.201. Zusammenfassung
der Befunde am Thymus und lymphatischen System. S. 201. Nebenniere.
S.202. Hypophyse. S. 203. Epithelkorper. S. 203. Pankreas. S. 204.
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19. Kapitel. Pathogenese.

Basedows Anschauung, spitere Identifizierung mit der Chlorose. S. 210.
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. Bulbire
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Theorien. S. 213. Griinde fiir und gegen. S. 213. Der Morbus Basedowi eine
Neurose, Charcots Anschauung, Griinde fiir dieselbe. 8.215. Thyreogene
Hypothese. 8.216. Gauthier, Moebius, Griinde, die fiir sie sprechen
sollen. S.217. Priifung der einzelnen Argumente auf ihre Stichhaltigkeit: die
Differenz in der Haufigkeit von Morbus Basedowi und Kropf spricht gegen ein
einfaches Abhangigkeitsverhaltnis. Auch die Annahme der Vererbung des
Morbus Basedowi muB anders gedeutet werden. S. 218. Die Fille mit
Myxo6dem sprechen dagegen, ebenso wie die Falle mit plotzlichem Auftreten
nach psychischem Trauma, S. 218, und die Fille ohne Schilddriisenver-
groferung. S. 219. Die histologischen Befunde der Schilddriise ergeben
keine pathognomonische Verdnderung, sie zeigen nur eine Beteiligung der
Schilddriise, aber nicht die Sedes morbi S. 221; auch der Antagonismus
der Symptomenbilder von Myxédem und Morbus Basedowi hat nur be-
schrinkten Wert, die Schlisse, die daraus gezogen wurden, sind nicht be-
rechtigt. S. 221. Mangelnde Beweiskraft der Blutbefunde. S. 222. Der ope-
rative Effekt, ein wertvolles Argument, 1a8t aber auch keinen Schlu8 zu, dafl
der Morbus Basedowi nur eine Schilddriisenerkrankung ist. S. 223. Ebenso
kommt der Verschlechterung auf Zufuhr von Schilddriise und Jod nur
beschrankter Wert zu. S. 223. Experimenteller Morbus Basedowi bisher
nicht gegliickt S. 224, Ursache des Versagens des Tierexperimentes. S. 225.
Morbus Basedowi bei Tieren. S.225. Artifizieller Morbus Basedowii beim
Menschen S. 226, Konstitutionelles Moment dabei S. 227, konstitutioneller
Jodismus. S.227. Was ist durch alle Argumente bisher iiber die Rolle der
Schilddriise erwiesen ? S. 228. Weitere Einwinde gegen den Hyperthyreoidis-
mus. 8. 229. Dysthyreoidismus. S. 230. Griinde fiir und gegen. S. 231. Der
Morbus Basedowi als Hypothyreoidismus. S.233. Unzuléinglichkeit aller ein-
seitigen Schilddriisenhypothesen, Notwendigkeit der Heranziehung anderer
Momente. S. 235. Beteiligung anderer Blutdriisen, Griinde fiir diese. S. 235.
Schwierigkeiten die der Deutung der Befunde entgegen stehen. S. 236.
Beteiligung der Nebennieren. S. 237. Anschauung von Kraus und
Friedenthal. 8. 237. Griinde dagegen. S.238. Die Ursache der Sym-
pathicuserscheinungen liegt auBerhalb der Nebenniere, S. 239, Sensibili-
sierung durch die Schilddriise. S. 239. Konstitutionelle Einfliisse. S. 240.
Zusammenfassung. S.240. Hypophyse. S.241. Griinde, die fiir eine Beteili-
gung sprechen S. 241, ihr EinfluBl auf das Zustandekommen myxoédematoser
Schwellungen. S. 242. Thre Bedeutung fir die Labilitit der Temperatur
S. 242 und die Polyurie S. 243, ihr fiir Adrenalin sensibilisierender Einfluf3.
S. 243. Zusammenfassung. S. 244. Epithelkorper. S. 245. Bedeutung fiir
die Fille mit Myasthenie oder myasthenischen Ziigen. Pankreas. S. 245.
EinfluB auf den Kohlehydratstoffwechsel S. 245, gleichzeitige konstitutionelle
Einfliisse. 8. 246. Storungen im Fettstoffwechsel. S. 247. Das primum
movens fiir den Morbus Basedowi kann im Pankreas liegen. S. 247. Ein-
fluB auf Sympathicus und Blutdruck. S. 248. Zusammenfassung. S. 248.
Keimdriisen. S. 249. Wandlung der Anschauungen iiber die Bedeutung der
Vorginge in der Geschlechtssphire. S. 249. Griinde fiir die Beteiligung der
Keimdriisen 8. 250, ovariogener Morbus Basedowi nicht erwiesen. S. 252.
Der Einflul der Keimdriisen liegt in anderer Richtung, er macht sich vor-
wiegend auf die Konstitution, auf die abnorme Anlage geltend S. 256, mog-
licher EinfluB auf die GefdBinnervation. S.253. Zusammenfassung. Thy-
mus. S. 254. Funktion desselben S. 254, Beziehungen zuanderen endocrinen
Driisen 8. 255, Beziehungen zum vegetativen Nervensystem. S. 256. Die
Thymusverédnderung abhéingig von der Funktionsstorung der Schilddriise
S. 256, Grinde dagegen; das primum movens fiir den Morbus Basedowi in
dem Thymus gelegen S.257, Griinde dagegen. S.257. Schilddriisen und
Thymusveranderungen koordinierte Prozesse. S. 257. ThymusvergroBerung,
Teilerscheinung abnormer Konstitution. S.258. Griinde fiir: Ist die Thymus-
verdnderung fiir den Morbus Basedowi notwendig? Hat der Thymus iiber-
haupt einen EinfluB? S. 259. Griinde fiir: Bezichung der Blutdriisen
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zueinander, Thymus und Thyreoidea wirken gleichsinnig, potenzierender
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stitutionelle Moment in der Pathogenese des Morbus Basedowii S. 267,
einleitende Bemerkungen. Standpunkt in Deutschland S. 267, Charcots
Auffassung 8. 268. Griinde die fiir konstitutionelle Einfliisse sprechen
S. 268: Morbiditdt der Frau, verschiedener Bau des Weibes, andere Re-
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logisch anatomische Befunde 8. 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 fulen S. 274, diese eine Conditio sine qua non fiir den Morbus Base-
dowi. S.275. Sympathicotonische und vagotonische Form des Morbus Base-
dowi 8. 276, Griinde dagegen. Zusammenfassung. S. 277. Welche Momente
haben sich bisher von EinfluB in der Pathogenese erwiesen? S. 278. Ist
bei der unzweifelhaften Bedeutung des Nervensystems die Annahme be-
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Basedowi sind Schilddriisensymptome? S. 281. Schwierigkeit der Beant-
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20. Kapitel. Formen der Krankheit, Verlauf, Ausgang.

Morbus Basedowi eine einheitliche Erkrankung, die Trennung in verschie-
dene Formen unberechtigt. S. 286. Forme fruste des Morbus Basedowi.
S. 287. Verhalten der typischen Fille zu den formendrmeren, sonst und
bei Morbus Basedowi. S. 287. Kriterien fiir die Zugehorigkeit eines Falles,
die Ahnlichkeit der Erscheinungen allein nicht maBgebend, Charcots Auf-
fassung, EinfluB der gleichen Bewertung der Nebensymptome. S. 288.
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verschiedene Kategorien von Féllen zusammengeworfen. S. 289. Wirkliche
forme fruste. S. 289. Fille 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,
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fluB von Geschlecht auf den Verlauf. S.294. EinfluB des Alters. S. 295.
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21. Kapitel. Diagnose.

Anhaltspunkte in dem Einsetzen der Erscheinungen und dem Verlaufe, S. 302,

in Geschlecht und Alter. S. 303. Wertigkeit der einzelnen Symptome.
S. 303. Exophthalmus 8. 303, Struma 8. 305, Tremor S. 306, Tachykardie
S. 306, Lidsymptome. S. 307. Nebensymptome, Gruppierung derselben.
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1. Kapitel.

Einleitung.

Die zunehmende Erkenntnis der Funktion der Blutdriisen hat gezeigt,
daB eine Reihe von Erkrankungen, fiir die man frither keine Ursache nach-
weisen konnte und die man wegen ihrer Eigenart, wegen der in den
Vordergrund tretenden Allgemeinerscheinungen, oder wegen der starken Be-
tonung der nerviosen Symptome, oder endlich wegen der Anderungen von
seiten des Stoffwechsels als Konstitutionskrankheiten, als Neurosen, oder
als Stoffwechselkrankheiten gedeutet hat, auf Erkrankung der Blutdriisen
zurlickzufiihren sind. VerhéltnismaBig frithzeitig gelang es, fiir die Schilddriise
gewisse Krankheitsbilder zu ermitteln. Die Operationen Billroths an der
Schilddriise waren Veranlassung, die Tetanie mit der Thyreoidea in Beziehung
zu bringen und gaben Anstol zu einer Reihe von Tierversuchen. Wissen wir
auch heute, daB die Tetanie mit der Schilddriise nichts zu tun hat, sondern
mit den Epithelkérpern in Beziehung steht, so war doch das Augenmerk der
Chirurgen auf die vitale Bedeutung der Schilddriise gelenkt und konnten Re-
verdin und Kocher bald darauf das Symptomenbild der Cachexia strumipriva
zeichnen. Die Ahnlichkeit dieses Zustandes mit den von Gull, Ord, Charcot"
beim Menschen auch ohne Schilddriisenoperation beschriebenen Veranderungen
die Ord als Mxyoddem bezeichnete, war Veranlassung, diese Zustinde auch auf
die Schilddriise zu beziehen. Seither ist der Funktionsausfall der Schilddriise
als Ursache einer Reihe von Zustinden sichergestellt, die als Hypothyreosen
bezeichnet werden konnen und eine klinisch gut charakterisierte Gruppe bilden.
Einen wesentlichen Anteil an der erfolgreichen Abgrenzung dieser Fille hat
die Substitutionstherapie.

Weitaus ungiinstiger liegen die Verhaltnisse fiir die Abgrenzung von
Zustanden, die auf eine vermehrte Funktion der Schilddriise zuriickgefiihrt
werden konnen. Fir die Schwierigkeit spricht die Tatsache, daB die Rolle
der Schilddriise bei der Basedowschen Krankheit auch heute noch nicht
absolut sichergestellt ist. DaB in dem eigenartigen Krankheitsbilde, das 1835
Graves und vor ihm andere in einzelnen Fillen beobachteten (Dock) und
das spiter 1840 durch v. Basedow in klassischer Weise fixiert wurde, der
Schilddriise irgendeine Bedeutung zukommen miisse, war naheliegend. v. Base-
dow sieht die Ursache auch der Struma in einer Dyskrasie des Blutes, die sich
durch verborgene Skrofel und Neigung zu Zellgewebsanschoppungen aus-
driickt, die auch zu einer strumésen Hypertrophie des retrobulbiren Zellgewebes
und so zum Exophthalmus fithrt. Spiter dann deutet man die Veranderungen
an der Schilddriise als sekundire, vom Nervensystem abhangige und erst Piorry
sucht die Ursache des Morbus Basedowi in der Schilddriise selbst, indem er
eine primire oder sekundire Anderung in der chemischen Funktion der Schild-
driise als das Wesentliche vermutet. Gauthier und vor allem aber Moebius
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verdanken wir den Ausbau der Lehre, die auch heute noch als die herrschende
bezeichnet werden mufB, daB dem Morbus Basedowi eine Uberfunktion der
Schilddriise zugrunde liege, wobei letzterer auch die Mdoglichkeit eines gleich-
zeitig krankhaft verinderten Sekretes in Erwigung zog. Die Beweiskraft der
auf klinischem Gebiete gelegenen Argumente von Mo ebius, die Unzulinglichkeit
aller itbrigen Hypothesen, sowie das Bediirfnis der Zeit, den Zustanden von Hypo-
thyreoidismus auch solche von Hyperthyreoidismus anfiigen zu kénnen, ist die
Ursache, daf sich diese Hypothese so rasch Geltung verschaffen konnte und daf
verschiedene Einwénde, die auf ihre Schwichen hinwiesen, keine Beachtung fanden.
Es gilt bis in die letzte Zeit der Morbus Basedowi als eine einfache Schild-
driisenerkrankung, als das Paradigma einer Hyperthyreose. Die Aufstellung
der forme fruste des Morbus Basedowi durch Charcot, P. Marie, dann das
Auffinden immer neuer Symptome in den einzelnen Féllen von Morbus Base-
dowi, die man alle als Basedowsymptome deutete, fithrt dann dazu, daB das
urspriinglich enge Gebiet des Morbus Basedowi immer mehr und mehr er-
weitert wird und neben den typischen Fillen 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 Zustinde, bei dem Heer der verschiedenen als Neben-
symptome des Morbus Basedowi gedeuteten Erscheinungen ist es begreiflich,
daB die Zahl der Fille von Morbus Basedowi enorm anstieg und eine Reihe in
ihren Erscheinungen ganz differenter Fille umfassen mufite. Es werden so die
Hyperthyreosen zu einer ungemein hiaufigen Erkrankung. Da die verschiedenen
Symptomenbilder nicht mehr in einer Gruppe untergebracht werden kénnen,
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 gentigend erwiesen, alles anfechtbar. Die Schwierigkeit
liegt darin, daf wir nicht wie beim Hypothyreoidismus das Krankheitsbild
experimentell erzeugen und durch die Organtherapie den Ausfall zu beseitigen
vermdgen, sondern dal wir hier auf Schliisse angewiesen sind. Dabei bringt
es das Hasten auch auf wissenschaftlichem Gebiete und die literarische Uber-
produktion mit sich, daf vielfach die Grundlagen, von welchen ausgegangen
wird, nicht auf ihre Wertigkeit gepriift werden kénnen, vieles als feststehend ange-
nommen wird, das bei genauerem Zusehen sich als durchaus nicht fundiert erweist.

Bei der Unsicherheit auf diesem Gebiete halten wir es fiir geboten, zunichst
von den gesicherten Tatsachen auszugehen. Hier ist aber nur eines sicher:
daB es einen Morbus Basedowi gibt, wihrend alles Ubrige mehr oder weniger
hypothetisch ist. Wir haben daher auch den Morbus Basedowi in den Vorder-
grund unserer Betrachtungen gestellt. Fir diesen war zu priifen, ob er als
Hyperthyreoidismus angesprochen werden kann. Dann, ob er einfach eine Erkran-
kung der Schilddriise représentiert und ob diese allein die bei Morbus Basedowi
vorhandenen Erscheinungen zu erkléren imstande ist. Die Beantwortung
dieser Fragen muf} unsere Stellung bestimmen, die wir den Hyperthyreosen im
allgemeinen gegeniiber einzunehmen haben. Denn die Existenz der Hyper-
thyreosen ist auf die Annahme aufgebaut, dafl der Morbus Basedowi eine Hyper-
thyreose ist, dass die Symptome, die er zeigt, Schilddriisensymptome sind und
dal Zustéinde, bei welchen sich dieselben Erscheinungen finden, auch dem
Hyperthyreoidismus zuzuzéhlen sind.



2. Kapitel.

Kurzer UmriB der Erkrankung.

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 einfithrenden kurzen Ausfithrungen sollen einer vorldufigen
Orientierung dienen, die Beweisfithrung muf} den spateren Darlegungen iiber-
lassen werden.

Die Basedowsche Krankheit ist eine verhialtnismafBig seltene und in
ihren Erscheinungen ziemlich monotone Erkrankung. Die Bezeichnung selten
hat u. E. nicht nur allein fiir die typischen, ausgesprochenen Fille Geltung,
sondern auch fiir die symptomenirmeren, als formes frustes bezeichneten.
Damit stellen wir uns schon in Gegensatz zur herrschenden Strémung, die in
dem Bestreben, den vagen und vieldeutigen, bei Morbus Basedowi vorkommenden
Nebensymptomen eine wesentlichere Rolle zuzusprechen dahin gefithrt hat,
daB hier alle moglichen Zustande, die mit dem eigentlichen Morbus Basedowi
gar nichts zu tun haben, angefithrt werden. Auf diesem Wege miilte man
schlieBlich zur paradoxen Fragestel ung kommen: Welcher Mensch hat keinen
Basedow? Bei solchem Zusammenwerfen der verschiedensten, gar nicht zu-
sammengehorigen, nur nach oberflichlicher Ahnlichkeit gruppierten Prozessen
wird auch die Anschauung begreiflich, dafl das Krankheitsbild des Morbus
Basedowi ein ungemein vielgestaltiges, ungemein wechselndes, proteusartiges
sein soll, wihrend das Bild, wenn wir von allem Nebensichlichen absehen
und nur die maBgebenden Erscheinungen und ihren Verlauf im Auge behalten,
tatsichlich ein monotones ist.

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

Ein weiteres Moment, das eine gewisse Gleichférmigkeit bewirkt, ist darin
gelegen, daB8 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 nerviosem Gebiete finden, wihrend der andere mehr somatische Verdnde-
rungen aufweist, sie kénnen in einem Falle in die Augen springen, wahrend
sie in dem anderen gesucht werden miissen und oft erst im weiteren Verlaufe
aus der abnormen Reaktion des Individuums erkannt werden koénnen, ja sie
werden in einem oder anderen Falle vielleicht erst durch die Autopsie klargelegt
werden konnen; immer aber, und das ist das Wesentliche, 148t sich die abnorme
Konstitution der Kranken erweisen. Der Morbus Basedowi ist eine exquisit
degenerative Erkrankung, die fiir das Zustandekommen ihrer Erscheinungen
eine abnorme Konstitution des Individuums voraussetzt. '

Eine weitere Ursache fiir eine gewisse Gleichférmigkeit und Monotonie
im Krankheitsbilde ist in dem Einsetzen der Erscheinungen und der Gruppierung
der Symptome gelegen. Der Beginn ist in den meisten Féllen ein akuter, manch-
mal ein ganz unvermittelter und es entwickelt sich das Krankheitsbild innerhalb
kurzer Zeit zur vollen Hohe. An die meist initialen Erscheinungen von seiten
des Herzens und die allgemein nervosen Symptome schlieBen sich rasch die
Symptome von seiten des Halses und der Augen, sowie die iibrigen Zeichen an. Ist
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die Erkrankung voll entwickelt, so ist ihr Verlauf nahezu immer ein chronischer
mit gleichférmigen Schwankungen, mit Exazerbationen und langsamem Abklingen
der Veranderungen; rasche Schwankungen mit akut einsetzenden, vollstindigen
Intermissionen gehoren nicht zum Bilde. Seltener ist der Beginn ein mehr protra-
hierter und vergehen zwischen dem Auftreten der einzelnen Symptome gréfiere
Zeitraume; doch sind auch hier die Zeitabschnitte begrenzt, innerhalb Monaten
gelegen. Auch die Gruppierung der Symptome ist eine meist ganz gleichartige. Es
kann als Regel gelten, daf§ die Kardinalsymptome: Exophthalmus, Struma und
Tachykardie gleichzeitig vorhanden sind und da8 das Fehlen eines oder des
anderen dieser Symptome nur in einem geringen Bruchteil der Falle 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 Geprige verleihen; sie filhren 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 mufl. Wir begegnen
hier Symptomen von seiten nahezu aller Organe in verschiedenster Intensitéat
und Kombination, mit vielfachen, zum Teil von den iibrigen Basedowsymptomen
unabhingigen Exazerbationen und Remissionen. Das sind die Erscheinungen
die, wenn wir das Krankheitsbild gewissermaflen unter der Lupe besehen, nur
auf die Details achten und den Gesamteindruck aufler 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 zugeziahlt, obwohl wir eigentlich iiber kein
verlaBliches Kriterium verfiigen, 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, dal nur ein Teil von ihnen in solche
Beziehung gebracht werden kann. Fiir eine Reihe von ihnen konnen wir eine
gewisse Abhingigkeit von den bei Morbus Basedowi sich abspielenden Vorgéngen
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
kénnen, 148t uns der Umstand, daB sie nur bei einer beschrinkten Anzahl von
Prozessen angetroffen werden, dafl sie zudem gewisse Eigentiimlichkeiten auf-
weisen, die wir sonst selten an ihnen sehen, oder daB sie erst mit dem Morbus
Basedowi aufgetreten sind, dafl sie mit den ibrigen Symptomen gleichsinnige
Schwankungen aufweisen, oder daf wir sonst fiir sie keinen anderen Er-
kldrungsgrund wissen, mit Wahrscheinlichkeit solche Beziehungen annehmen.
Es sei hier auf gewisse Anomalien im Bereiche der Genitalsphire, auf die trophi-
schen Storungen und Pigmentierungen der Haut, auf das Auftreten von Diarrhéen
etc. verwiesen. Aber fiir viele dieser Erscheinungen 1a8t sich auch der Nachweis
fuhren, daB sie zu konstitutionellen Verinderungen in Beziehung stehen, die
auf ihr Auftreten und auf die Art der Erscheinung mitbestimmend einwirken.

Fiir eine weitere Reihe dieser Symptome tritt das konstitutionelle Moment
noch mehr zutage und sind die kausalen Beziehungen zum Morbus Basedowi
noch losere. Wir finden hier Erscheinungen, die wir als direkte Manifestationen
der abnormen Korperanlage deuten miissen, jener degenerativen Anlage, die
nicht allein dem Morbus Basedowi zugehort, sondern auch sonst hiufig ange-
troffen wird, die es nur ermoglicht, daf auf ihrem Boden unter gewissen Be-
dingungen jene komplexen Stoérungen im Gebiete der Blutdriisen und jene
abnormen Reaktionen zustande kommen, die die Grundlage des Morbus Base-
dowi bilden. Bei der vorhandenen Anlage konnen aber eine ganze Reihe ver-
schiedener Einwirkungen zu denselben Erscheinungen fithren, da sie bei der
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bestimmten Reaktionsfahigkeit ein bestimmtes Geprige erhalten miissen. Selbst-
verstdndlich kann dasselbe auch durch die dem Morbus Basedowi zugrunde
liegenden Vorgénge geschehen. Es ist aber 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
Beriicksichtigung aller unterstiitzenden Momente, wie des Verlaufes, des Ein-
setzens der Erscheinungen etc., nicht moglich sein; manchmal wird uns ein
Wahrscheinlichkeitsschlufl gelingen. :

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

Fiir die Beurteilung der bei Morbus Basedowi vorhandenen Erscheinungen
ist es wichtig, sich immer die zwei Tatsachen vor Augen zu halten: ein fiir
den Morbus Basedowi pathognomonisches Symptom gibt es nicht und kann
es nicht geben, ebensowenig wie wir das bei einer anderen Erkrankung kennen
und dann dirfen wir an dieselben nicht den gleichen Mafistab anlegen oder sie mit
Vorgingen am normalen Menschen erkliren wollen, denn wir haben es hier
mit abnormen Menschen, mit abnormen Reaktionen und Erscheinungen zu
tun. Es tritt uns uberall der Einflul der abnormen Korperkonstitution ent-
gegen, und lassen sich nur unter Beriicksichtigung dieses Momentes die Vor-
gange und Erscheinungen beim Morbus Basedowi dem Versténdnis niher bringen.
Bei der eingehenden Besprechung der einzelnen Symptome in der Pathogenese
werden wir auf diesen Punkt immer wieder zuriickkommen miissen.

Im Symptomenbilde des Morbus Basedowi spielen neben der Merse-
burger Trias: der Struma, dem Exophthalmus und der Tachycardie, nervise
Erscheinungen die wesentlichste Rolle, weshalb die Erkrankung auch jetzt
noch von einzelnen den Neurosen zugezdhlt wird. Zu ihnen gehort der
Tremor, den Charcot und P. Marie wegen seiner Konstanz als viertes Kardinal-
symptom anfithren, dann die Lidsymptome, wie das Dalrymplesche Zeichen,
das Stellwagsche und Graefesche Symptom. Von nervésen Erscheinungen
findet sich vor allem eine gesteigerte nervise Erregbarkeit, die sich in dem ganzen
Gehaben des Patienten, in erhohter psychischer Reizbarkeit und ausgesprochener
Stimmungsinderung und Unruhe manifestiert. Die Stimmung des Kranken
ist labil, es finden sich Zeichen manischer Verstimmung, wie Unruhe, Unver-
traglichkeit, Reizbarkeit, oder Depressionszustinde, manchmal Angstzustinde,
Zwangsideen. Quilend ist oft fiir die Kranken die Schlaflosigkeit, das Nach-
lassen der geistigen Spannkraft, rasches geistiges Ermiiden, Kopfdruck, Schwindel.
Selten finden sich ausgesprochene Psychosen, epileptische Zustinde. Neben
den héufigen motorischen Reizzustinden begegnen wir auch selten Lahmungs-
erscheinungen, insbesondere von seiten der Augenmuskelnerven. Abnorme vaso-
motorische und sekretorische Erscheinungen spielen eine grofie Rolle in dem
Symptomenbild. Hierher gehéren die auffallende Neigung zu SchweiB, die
abnormen Erscheinungen von seiten der Trinen- und Speicheldriisen, die auf-
fallende Weite und das auffallende Pulsieren der GefiBe, wie der RetinalgefiGe,
der SchilddriisengefiBe, der Karotiden, der Bauchaorta, bei sonst blassem
Aussehen der Kranken. Besonderes Interesse beanspruchen die hiufig zu be-
obachtende Schwiche und die Ermiidungszustéinde, die in einem Teile der Falle
ganz deutliche Anklange an die Verhiltnisse zeigen, die wir bei der Myasthenia
gravis beobachten. Vermutlich spielen hier auch ahnliche oder dieselben Vor-
ginge eine Rolle.

Auch Erscheinungen von seiten der Muskeln werden beobachtet: so finden
wir vereinzelt Beobachtungen von atrophischen Zusténden, die an die Atrophien
bei Myotonia atrophicans erinnern. Vermutlich sind auch hierher die Zusténde
zu zéhlen, bei welchen die Ermiidbarkeit gegeniiber einer andauernden Schwiche
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in den Hmtergmnd tritt. Wahrscheinlich spielen Veranderungen der Muskeln
auch eine Rolle bei den Anderungen der Atmung, die wir bei der Basedow-
schen Krankheit sehen konnen, vielleicht bei den Augenmuskellihmungen
und bei dem Exophthalmus.

Neben den nervisen Erscheinungen spielen Stoffwechselstérungen eine
groBe Rolle. Am haufigsten begegnen wir hier der unmotivierten Abmagerung
der Kranken, mit oft rapid einsetzenden, betrichtlichen Gewichtsverlusten trotz
geniigender Nahrungszufuhr, ebenso dann wieder rapidem Gewichtsansatz. In
manchen Fallen kann sich eine Kachexie einstellen, bei welcher aber auch
nervose Einfliisse eine Rolle spielen diirften. Neben einer abnormen Steigerung
des Grundumsatzes und abnormem Eiweilzerfall und erhohter Fettverbrennung
finden wir auch Erscheinungen gestorter Resorption. Wichtig sind die Ande-
rungen im Kohlehydratstoffwechsel, die spontanen und alimentiren Gly-
kosurien. Mit den Stoffwechselvorgingen in Beziehung steht die Neigung
zu héherer Korpertemperatur, die Neigung zu unmotivierten Fiebersteigerungen
und hohen Temperaturen namentlich in den akuten Fillen.

Sehr hiufig finden sich Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktes
verschiedener Art: von einfachen dyspeptischen Symptomen und Erscheinungen,
wie sie uns bei der nervosen Dyspepsie geldufig sind, bis zu schweren Verdauungs-
storungen mit stiirmischem Erbrechen, krisenartigen Zustinden im Abdomen,
unstillbaren Diarrhéen. VerhiltnismaBig hiufig begegnen wir Diarrhden.
Von seiten des Magens lassen sich sekretorische und motorische Stérungen nach-
weisen, ebenso spielen solche beim Darm eine Rolle. In manchem Falle finden
sich Erscheinungen von seiten des Pankreas oder der Leber.

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

Von Interesse sind die verhaltnismaBig haufig vorhandenen Erscheinungen
von seiten des Genitaltraktes. Hierher gehtren die Menstruationsanomalien,
das Erloschen des Geschlechtstriebes, gewisse regressive Verinderungen an
den Geschlechtsdriisen.

Verinderungen der Haut sind haufig. Hierher gehoren Erscheinungen
abnormer Fettverteilung, angioneurotische Odeme, trophische Storungen und
Pigmentanomalien, dann die Anderung des elektrlschen Hautleitungswider-
standes.

In den letzten Jahren hat man den Verdnderungen des Blutes bei Morbus
Basedowi wieder erhohtes Augenmerk geschenkt und schien es, als ob man in
Verinderungen des weiflen Blutbildes ein Symptom von groBer Bedeutung
gefunden hitte. Kocher gab an, da 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, daf die Lymphocytose als patho-
gnomonisches Symptom des Hyperthyreoidismus angesehen werden konne.
Durch diese fundamentale Tatsache hitte eine ganze Reihe bisher noch un-
geloster Fragen auf dem Gebiete des Morbus Basedowi und der Thyreosen,
unter anderem auch die Frage der formes frustes zur Entscheidung gebracht
werden konnen. Leider hat sich auch hier gezeigt, daB es keine pathognomoni-
schen Symptome gibt, und steht die Verinderung des Blutbildes zu jenen kon-
stitutionellen Anomalien in Beziehung, die sich bei Morbus Basedowi, aber
auch bei anderen Zustinden findet.

Sehr haufig findet sich der Morbus Basedowi kombiniert mit verschiedenen
Erkrankungen. Ein genaueres Zusehen zeigt auch hier wieder die Tatsache,
daB sich gerade solche Erkrankungen besonders hiufig finden, die ebenfalls
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auf dem Boden der degenerativen Anlage fuflen, oder bei welchen auBerdem
noch Funktionsstorungen der Blutdriisen anzunehmen sind. Hierher ist zu
zahlen 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 zufillige Komplikationen wie z. B. mit Reynaudscher Gangrian, 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 lingere Zeit bestehen,
um allméhlich abzuklingen oder selten auch ganz stationir zu bleiben. Die
Regellosigkeit in den Schwankungen betrifft nur die nicht dem Morbus Basedowi
angehorigen Symptome; durch ihr nicht gleichsinniges Schwanken wird eine
gewisse Regellosigkeit im Verlaufe bewirkt.

Die Prognose ist keine so ungiinstige, wie von vielen Seiten angenommen
wird. Die Mortalitét ist keine besonders grofe und tritt in einem ganz betricht-
lichen Prozentsatz der Fille auch ohne Operation Heilung ein. Dies kann
oft selbst nach Jahre langer Dauer geschehen. In den seltenen akuten Fillen
kann kurze Zeit nach Beginn Heilung oder hiufiger todlicher Ausgang beob-
achtet werden.

Symptome und Verlauf lassen fiir den Morbus Basedowi als Grundlage
eine Funktionsstérung im Bereiche der Blutdriisen suchen. Das Eigenartige in
dem Krankheitsbilde : einerseits Symptome, denen wir sonst bei den sogenannten
Neurosen begegnen, die auch AnlaB sind, daB es bis in die letzte Zeit nicht an
Stimmen fehlt, auch den Morbus Basedowi den Neurosen zuzuzihlen, anderer-
seits Symptome, welchen wir doch sonst nicht bei Neurosen begegnen und
die auf einen organischen Ursprung hinweisen, wie Exophthalmus, die eigen-
artigen Stoffwechselstérungen, das Auftreten von Lahmungszustinden, end-
lich dann die Falle, die unter dem Bilde einer schweren Intoxikation ver-
laufen, sprechen in diesem Sinne. Analoge Verhiltnisse finden sich bei
Tetanie, bei Morbus Addisoni, fiir die ein Zusammenhang mit Blutdriisen
als erwiesen angesehen werden kann. Die herrschende Lehre. sieht in einer
Funktionsstérung der Schilddriise das wesentliche Moment fiir den Morbus
Basedowi. Doch miissen wir hier eine Korrektur der Anschauungen eintreten
lassen. Es unterliegt keinem Zweifel, dafl die' Schilddriisenhypothese des Morbus
Basedowi von allen bisher aufgestellten Hypothesen als die bestfundierte an-
gesehen werden kann, es kann auch durch die zur Stiitze dieser Hypothese
vorgebrachten Argumente als festgestellt angesehen werden, daBl der Schild-
driise im Symptomenkomplex des Morbus Basedowi eine wesentliche Rolle
zufallt. Aber in dem Umfange, in dem bisher ihr Einflu8 festgehalten wurde,
daBl 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 Stérungen entwickeln kénnen.
Nur mit der Annahme der abnormen Konstitution und der abnormen Reaktion
der Basedowkranken sind wir imstande, die Erscheinungen dem Verstindnisse
ndher zu bringen. Fiir sie spricht der Umstand, daf sich die Erscheinungen
abnormer Anlage in jedem Falle nachweisen lassen und dann auch die Ergebnisse
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der Autopsie, die dartun, daf} sich bei Morbus Basedowi tatsichlich 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, daf sie in ungemein regen und innigen Wechselbeziehungen
zueinander stehen und daf die gestorte Funktion eines dieser Organe auch die
ibrigen in Mitleidenschaft zieht, sie beeinflufit. Wir miissen annehmen, und
die bisherigen Beobachtungen der Klinik stehen damit im Einklange, daB bei
Erkrankungen der Blutdriisen nie eine allein in Betracht kommt, sondern daf}
an dem Zustandekommen der Erscheinungen auch die iibrigen mehr oder Weniger
beteiligt sind. Es wird allerdings meist die Funktionsstérung einer Driise im
Krankheitsbilde dominieren, wihrend die Erscheinungen der iibrigen mehr
in den Hmtergrund treten und oft ihre Beteiligung aus den Erschemungen allein
nicht mit Sicherheit erschlossen werden kann. Jedenfalls begegnen wir aber
beim Morbus Basedowi immer Erscheinungen, die auf eine Beteiligung mehrerer
Blutdriisen hinweisen. Wie weit die Thymus, die so haufig verindert 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 Funktionsstérung dieser Driisen in Beziehung gebracht werden
miissen, oder sehen, dafl ihre Funktionsstérung von maf3gebendem Einfluf fiir die
abnorme Korperkonstitution ist. Gestiitzt wird diese Annahme auch durch die
bisher vorliegenden Befunde der pathologischen Anatomie und durch die frither
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 wesentlichsten
Schwierigkeiten beseitigt, die bisher der Annahme, der Morbus Basedowi sei
eine Organerkrankung und keine einfache Neurose, im Wege stand: die Un-
moglichkeit, durch die Funktionsstérung der Schilddriise allein alle vorhandenen
Erscheinungen erkliren zu koénnen.

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 Driise alle Erscheinungen er-
klért, daBl man auch firr das Eigenartige des Krankheitsbildes eine spezifische,
der Basedowschen Erkrankung zukommende Veridnderung der Schilddriise
annahm. Es steht eine Reihe von Autoren auf dem Standpunkte, daf
es eine ganz spezifische Verinderung der Schilddriise gibt, durch deren histo-
logischen Nachweis allein schon die Diagnose eines Morbus Basedowi gestellt
werden kénne und dafl auch die verschiedene Intensitit und die verschiedenen
Erscheinungsformen der Fille mit entsprechenden Veréinderungen der Schild-
driise im Einklange stehen. Eine solche Annahme ist schon a priori nicht sehr
wahrscheinlich, sie steht aber auch mit einer Reihe von Tatsachen in Wider-
spruch. Es konnen die Verdinderungen an der Schilddriise bei Morbus Basedowi
fehlen, dieselben Verénderungen kénnen sich auch auBerhalb desselben finden
und kénnen wir aus den histologischen Befunden nicht einmal auf eine Funktions-
storung der Schilddriise schlieBen. Fiir das Zustandekommen der Erscheinungen
ist mindestens in eben demselben MaBe wie die Verinderung 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, daf} auch andere Blutdriisen an den Erscheinungen beteiligt sind, muf3
strikte gegen die Auffassung sprechen, daBl die Verinderungen der Schilddriise
allein einen Riickschluf} auf die Erscheinungen gestatten.

Die starre Schilddriisenhypothese des Morbus Basedowi hat aber noch
andere Mangel, auf die wiederholt von verschiedenen Seiten hingewiesen wurde,
ohne dafl es dadurch gelungen wire, sie in ihrer Stellung zu erschiittern. So
konnte auf die Tatsache hingewiesen werden, dall wir durch die Funktions-
storung der Schilddriise nicht einmal die Kardinalsymptome des Morbus Base-
dowi wie den Exophthalmus erkldren kénnen und dal uns bei der Annahme des
Morbus Basedowi als einer Schilddriisenerkrankung. jene Fille unverstindlich
bleiben, bei welchen die Erscheinungen im Anschlusse'an ein psychisches Trauma
auftreten, um ebenso rasch, wie sie gekommen sind, eventuell auch schwinden
zu konnen. Hier kann doch von einer organischen Veranderung der Schilddriise
keine Rede sein. Solche Bedenken waren Veranlassung, daB von einzelnen
daran gedacht wurde, das primum movens der Erkrankung auflerhalb der
Schilddriise zu verlegen. In letzter Zeit gewinnt daher wieder die Anschauung
mehr Anhinger, dafl auch nervise Einfliisse beim Morbus Basedowi das Primére
sein kénnen, die dann zu einer Funktionsstérung der Schilddriise fithren. Eine
Stiitze findet diese Annahme in dem Nachweise sekretorischer Nerven fiir 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 nervése 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 grofle 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 experimentellen Medizin, die eine ungeheuere Literatur
gezeitigt hat, sind unsere Kenntnisse noch durchaus liicckenhafte, sind wir noch
immer erst am Beginne der Losung derselben. Die Ursache, warum wir scheinbar
an einem toten Punkte angelangt sind, hat zunéchst darin seinen Grund, daf wir
itber 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, dafl man bei der streng
experimentellen Richtung in der Medizin die Aufklirung iiber die dem Morbus
Basedowi zugrunde liegenden Stoérungen durch das Tierexperiment erhoffte.
Daf} 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
Erwiagungen ausgeschaltet und bringt erst die jiingste Zeit hier Umkehr
zum Besseren.

Durch Heranziehung des konstitutionellen Momentes diirften wir dem
Verstandnis der Vorginge, die dem Morbus Basedowi zugrunde liegen, niher
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 einzelnen in Betracht kommenden Streitfragen hinzuweisen
und zu uberprifen, wie weit solche konstitutionelle Momente die bei dem
Morbus Basedowi zu beobachtenden Erscheinungen beeinflussen kénnen und
verweisen hier auf unsere spiteren Ausfilhrungen. Zu behaupten, dadurch das
Basedow-Problem einer endgiiltigen Losung zugefithrt zu haben, liegt uns natiir-
lich vollstaindig ferne. Auch fiir die Konstitutionsprobleme stehen wir am



10 Atiologie.

Beginne der Erkenntnis und ist auch hier die Klinik den iibrigen Disziplinen,
vorlsufig wenigstens, vorausgeeilt. Trotzdem laBt sich jetzt schon ein gewisser
Gewinn durch eine solche Betrachtungsweise nicht absprechen. Wir kommen
iiber viele Schwierigkeiten hinweg, so iiber die Schwierigkeit, die Verschiedenheit
der einzelnen Fille durch die Funktionsstérung der Schilddriise allein erkliren
zu konnen, kénnen einzelne Momente, die zur Annahme eines Dysthyreoidismus
gefithrt haben, ungezwungener erkliren und kénnen der Annahme mehrerer
verschiedener Hormone zur Erklirung der verschiedenen Erscheinungen aus
dem Wege gehen. Wir werden damit aber auch den Anschauungen gerecht,
zu welchen man in letzter Zeit tiber die Funktion der Schilddriise gelangt ist,
nach welchen ihr Hormon den Biotonus der Organe beeinflufit und nur verstarkend
auf die dort ablaufenden Vorginge einwirkt. Es entspricht auch biologischem
Denken, fiir Vorginge nicht nur das auslésende Moment, den Reiz, sondern
auch das Erfolgsorgan verantwortlich zu machen.

3. Kapitel.

Atiologie.
A. Priidisponierende Momente.

Wenn wir unter den Momenten, die eine Disposition fiir das Zustande-
kommen des Morbus Basedowi schaffen, Umschau halten, so sind es zunichst
drei, deren Einflu} ein unverkennbarer ist: das Geschlecht, das Alter und
endlich hereditire Einfliisse.

Geschlecht. Die Tatsache, daBl Weiber viel hiufiger an Morbus Base-
dowi erkranken als Minner, wird allseits zugegeben und ist aus allen Stati-
stiken gleichmiBig ersichtlich, wenn sich auch hinsichtlich der Prozentzahlen
der Beteiligung ziemlich betriichtliche Differenzen ergeben. So koénnen wir,
wenn wir den von Sattler zusammengestellten Statistiken Zahlen entnehmen
wollen, Verhéltniszahlen von 48 : 1 (Russel Reynold in 49 Fallen) bis 1,75 : 1
(Gayme in 11 Fillen) 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 gréBere Zahlenreihen in Betracht ziehen, so
finden sich auch hier noch immer betrichtliche Differenzen. So bekommt
Buschan aus 980 zusammengestellten Zahlen ein Verhaltnis von 4,6 : 1, Sattler
aus 3800 Fillen 544 : 1 und Murray aus 300 Fillen 11,5 : 1. Mendel und
Tobias finden in ihren Fillen ein Verhéltnis von 6 : 1. Zur Erklirung dieser
Differenzen in den Zahlen kommen mehrere Momente in Betracht. Es kann
zunichst die Ursache in der zufilligen Beschaffenheit des beobachteten Materials
gelegen sein. So hatten, wie Sattler anfithrt, Stoffella und Miller H.
mehr Manner als Frauen unter ihren Kranken, auch mein Vater hatte als Militér-
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 &lteren
Statistiken im allgemeinen eine stirkere Beteiligung der Weiber hervorginge.
So wiirden nach Hardy nahezu nur Frauen erkranken, in den Zusammen-
stellungen Russell Reynolds, Clarkes, Gordon Holmes die Weiber
ca. 989/, aller Fille stellen. In den Statistiken der letzten Zeit finden sich
nur hohere Werte bei Pic et Bonamour von 80,7—89%,, bei Schultze von
869/,, bei Stark von 81,29/, bei Thompson 88,8%/, und endlich bei Murray
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von 92%, Da wir nicht annehmen kénnen, daBl sich die Hiufigkeit des
Leidens bei Frauen, die allerdings seither mehr maskuline Gewohnheiten an-
genommen haben, so gedndert haben kénne, miissen wir die Ursache in der
gedinderten Diagnosenstellung suchen. Darin liegt sicher einer der Griinde
fiir die differenten Zahlen der Statistik. Durch die Aufstellung der soge-
nannten formes frustes verlor die Diagnosenstellung an Prézision und ist es
mehr dem willkiirlichen Ermessen des einzelnen anheimgegeben, einen Fall
dem Morbus Basedowi zuzuzidhlen oder nicht. Es werden hier vielfach Fille
eingerechnet, die mit dem Morbus Basedowi nichts gemein haben. Daf} 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 ungefihr der forme fruste Charcots entspricht, getrennt an-
fithrt, bekommt bei Morbus Basedowi die Zahlen 9,2 : 1 und 90,29/,, bei Base-
dowoid 5,5 :1 mit 84,6°,; nehmen wir beide zusammen, so finden wir bei
185 Fallen Zahlen von 6,4 : 1 und 86,49, fir die Beteiligung des weiblichen
Geschlechtes. Je mehr solche Fille 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 Fille und die
formes frustes getrennt zu behandeln. (Vgl. hierzu die Ausfithrungen iiber
formes frustes S. 289.)

Dieser Umstand kommt méglicherweise auch bei der Differenz in Be-
tracht, die Sattler zwischen den englischen Statistiken und den ubrigen 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 Verhéltniszahl dem von ihm erhobenen Mittelwerte
nahert. Er findet als Mittel aus 660 englischen Fillen ein Verhdltnis von
23,8 : 1, 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 Léndern 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, héaufig 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 929/, ungefihr den von mir gefundenen fiir die Haufig-
keit der Beteiligung des weiblichen Geschlechtes. Auch darin stimmen
meine Erfahrungen mit Stern iuberein, dafl die Beteiligung des weiblichen
Geschlechtes bei den falschlich als forme fruste gefithrten Fillen keine so ekla-
tante mehr ist, wenn auch bei diesen Zustdnden, ebenso wie beim einfachen
Kropf, immer noch eine stirkere Beteiligung erkennbar ist. Ubrigens kommt
es ja auf ein oder das andere Prozent nicht an, das Wesentliche ist, und das
wird tbereinstimmend angegeben, das so ungemein hiufige Erkranken der
Frauen, wie es sonst nur noch bei der Chlorose angetroffen wird. Es ist dies ein
Umstand, der fiir die Deutung der Pathogenese mit in Betracht gezogen werden
muss. (Vgl. hierzu Pathogenese S. 268 und Einflufi des Geschlechtes auf den
Verlauf S. 294.)

Alter. Ebenso deutlich wie der Einflufl 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 mithsamen Zusammenstellungen Sattlers folgen, so miissen wir beriick-
sichtigen, daB eine gewisse Einschrinkung ihrer Giltigkeit durch den Umstand
gegeben ist, daB sie auf einer Zusammenfassung der klassischen Fille und der
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forme fruste des Morbus Basedowi basieren. Nun liegen aber auch hier, wie ich
Stern beistimmen kann, die Verhiltnisse fiir den Morbus Basedowi und die
Falle von Basedowoid (Stern) oder forme fruste der anderen Autoren nicht
gleich. So findet Stern fiir den echten Morbus Basedowi von 61 Fillen den
Beginn in zwei Fallen zwischen 10—20 Jahren, in 34 Fillen zwischen dem
20. und 30. Jahre, in 16 Fillen zwischen dem 30. und 40. Jahre und in 7 Fillen
zwischen dem 40.—60. Jahre. Fir das Basedowoid findet er von 124 Fillen
den Beginn achtmal im ersten Dezennium, in 46 Fillen im zweiten Dezennium,
in 10 Fallen zwischen dem 20. und 40. Jahre, in ca. 30 Fillen nach dem 40.
Lebensjahre; 22 mal konnte der sichere Anfang nicht eruiert werden. Diese
Zahlen von Stern zeigen ganz auffallende Differenzen. Thre Prozentzahlen,
verglichen mit jenen, die sich aus der Zusammenstellung Sattlers ergeben
(Manner und Frauen hier zusammengefaf3t, ebenso die Zahlen von Quinquennien
auf Dezennien zusammengenommen) zeigen, dafl Sattlers Zahlen ungefihr
in der Mitte zwischen den Zahlen Sterns fiir den Morbus Basedowi und fiir
das Basedowoid stehen.

! |

| | ‘ | I |
(Zabl der =y 10 | 1020  20-30 | 3040 4060

| Fille | ; i i

| | 1 | j
Basedow (Stern) . . .| 61 3,39, | 5579 | 2629, | 13,19,
Basedowoid (Stern). . ({23) 7,89, | 45,19, 9,89, | 20,49/,
Basedow (Sattler) . z 3477 169, | 1749, | 3289, I 23,87, | 22,99,

Immerhin ergeben die Zahlen von Stern und von Sattler, daB der Morbus
Basedowi in der Kindheit selten ist, daB die gréBere Hiufigkeit in die Zeit
der geschlechtlichen Entwicklung fallt, daB seine gréBte Haufigkeit mit der
vollen Geschlechtsreife zusammenfillt und da 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 fiir die Geschlechter. Beim weiblichen Geschlechte
kommen die meisten Erkrankungen zwischen dem 16. und 40. Lebensjahr vor
(71,69, samtlicher Erkrankungen), wihrend beim Manne um diese Zeit der
Prozentsatz 62,6 betrigt. Vom 45. Jahre an geht das Uberwiegen der Weiber
bei der Erkrankung wieder zuriick, es iibersteigt jenseits des 45. Jahres die
prozentuale Ziffer der Ménner die der Frauen (20,4 gegen 14,3°/, bei Frauen).
Auch diese Differenzen stehen mit dem differenten Ablauf des Geschlechts-
lebens in Beziehung. (Vgl. hierzu auch S. 294, Formen.)

Fiir die vereinzelten Fille im friihen Kindesalter ist die Schwierigkeit
der Diagnose in dieser Zeit zu beriicksichtigen; fiir die Angaben von hohem
Alter der Fille ist oft der Beginn der Erkrankung in fritherer Zeit nicht ge-
niigend beriicksichtigt.

Hereditire Einflisse. Die Bedeutung hereditir degenerativer Ein-
fliisse fiir das Zustandekommen des Morbus Basedowi erfuhr namentlich von
seiten der franzdsischen Kliniker eine eingehende Wiirdigung, wihrend man
in Deutschland zu dieser Zeit dem konstitutionellen Momente wenig Beachtung
schenkte. Charcots glinzender 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 miissen. Charcots , Famille névro-
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pathique* umfaBt Mitglieder, denen als gemeinsames Angebinde bei der Geburt
die degenerative Anlage und so die Disposition zum Erkranken an verschiedenen
Geistes- und Nervenkrankheiten, an Schwiachezustinden 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) duBert sich hierzu: ,,Besonders
von franzosischer Seite hat man, um die Basedowkranken als Glied der Famille
névropathique zu beglaubigen, hervorgehoben, dafl die von ihr Betroffenen
aus nervenkranken Familien stammen, neuropathisch belastet seien. Der
Beweis besteht immer darin, dafl man eine Anzahl von Basedowkranken auf-
zahlt, bei denen es so war. Eine sehr grosse Reihe solcher Fille findet man
bei Buschan. Es ist aber nicht zu verkennen, dall 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 hérédité nerveuse. Wenn man Basedow-
kranke und Tabeskranke einander gegeniiberstellt, so findet man doch, daf3
bei jenen neuropathische Belastung viel haufiger ist, als bei diesen. Auch
spricht dafiir die relative Haufigkeit von Hysterie, von degenerativen Seelen-
storungen bei Basedowkranken. Man mufl also wohl sagen, daf die mneuro-
pathischen Menschen mehr Anlage zur Basedowkrankheit haben als andere,
oder da die Basedowverianderung 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 schirferer Form zum
Ausdruck gebracht wurden, sind gewil nicht berechtigt. Es ist richtig, dafl
sich bei vielen Basedowkranken in der Aszendenz keine Nervenkrankheiten
erweisen lassen. Wer aber weill, wie schwierig es ist, schon iiber die niachsten
Familienangehorigen anamnestische Daten zu erhalten und wie schwierig es
ist, iiber nervoseé Erkrankungen selbst grobster Art in der Familie Auskiinfte
zu bekommen, wird sich daritber nicht wundern. Aber es brauchen ja, und
das ist das Wesentliche, nicht nur nervose Erkrankungen zu sein, sondern
es kommt hier die grofle Reihe sogenannter Konstitutionskrankheiten und
Vegetationsstorungen, wie Zwergwuchs, GroBwuchs, Fettleibigkeit, Chlorose,
Diabetes, Asthma etc. ebenso in Betracht. Wie ich an anderer Stelle aus-
fithren 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 vollsténdig differenten Pathogenese eine
Sonderstellung einrdumte und die man als Konstitutionskrankheiten bezeichnete.
den Blutdriisen eine hervorragende Rolle zuféllt. Die Affektion der Blutdriisen
geniigt jedoch allein nicht fir das Zustandekommen der Erscheinungen, sie
bediirfen als 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 Riickenmarks. Trifft diese
Anlage den bindegewebigen Stiitzapparat 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 Zustinden, von abnormem Fettwuchs, zu eunuchoiden
Zustanden, zur Chlorose, zum Diabetes, zum Morbus Basedowi. Das gemein-
same Band: die degenerative Anlage 148t uns verstehen, daBl die Individuen
auf an sich belanglose Reize ganz abnorm reagieren, mit Erscheinungen re-
agieren, die wir sonst zu sehen nicht gewchnt sind, daB sie einerseits Zeichen
abnormer Leistungsfahigkeit und gleichzeitig abnormer Schwiche eines und
desselben Organes zeigen, oder sonst hochentwickelte und abnorm leistungs-
fihige Menschen sind, die nur nach einer Richtung sonderlich sind und leicht
aus dem Gleichgewichte gebracht werden. Wir konnen dadurch das Verstindnis
aufbringen fir die Tatsache, daf§ 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 miissen. Die Bedeutung
der Blutdriisen fiir die normale Entwicklung des Kérpers, die nahen Beziehungen
der einzelnen Blutdriisen zueinander, ihre scheinbar leichte BeeinfluBbarkeit
und Abhéngigkeit vom vegetativen Nervensystem lassen es uns dann auch
verstindlich erscheinen, dafl in den Stammtafeln solcher Degenerierter die
sogenannten Konstitutionskrankheiten mit degenerativen, nervésen Erkran-
kungen in bunter Reihe wechselnd angetroffen werden kénnen.

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 Gliick hat und nicht in die Lage kommt, eine abnorme Leistung
von seinem Organe zu verlangen. Es kann aber auch in einer degenerierten Familie
nur gesundes elterliches oder vorelterliches Keimplasma zum Aufbau eines
Individuums verwendet worden sein und wird dann dasselbe an sich keine Er-
scheinungen der Degeneration bieten. Mafgebend 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 kérperlicher Ent-
artungszeichen erkennen lassen. Der Nachweis der erblichen Belastung ist
nur insofern von Belang, als die Erfahrung lehrt, dafl je zahlreicher die degenera-
tiven Determinanten am Aufbau der Individuen beteiligt sind, wie bei kon-
vergierender gehiufter erblicher Belastung, desto groBer auch die Zahl der
degenerierten Individuen und die Zahl der auf degenerativer Basis fuBlenden
Erkrankungen ist.

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

Aus der Literatur lassen sich denn auch leicht eine grofe Anzahl von
Beobachtungen auffinden, die auf diese Verhiltnisse ausdriicklich hinweisen
oder einschligige Mitteilungen bringen, ohne dall man aber daraus die weiteren
Schlufifolgerungen gezogen hitte.

Buschan zihlt in seiner Monographie 58 Beobachtungen auf, bei welchen
in der Familie Geisteskrankheiten, Neurosen (Hysterie, Epilepsie) oder so-
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genannte nervose Zustinde vorhanden waren. Ferner fithrt er eine grole Reihe
von Beobachtungen an, bei welchen in der Familie Kropf, Migrine, nervése
Herzzustande, Diabetes, Gicht, Tuberkulose angegeben wurde. Auch stellt
er bereits eine groBe Reihe von Fillen zusammen, bei welchen Basedow in der
Ascendenz vorkam, oder mehrere Familienmitglieder daran litten. Stern, der
einen echten und einen degenerativen Morbus Basedowi unterscheidet, findet
fur den letzteren meist eine hereditire neuropathische Belastung. Dalmady
findet, dal die Kranken hiufig aus Familien stammen, die zur Fettleibigkeit
disponiert sind, Bernhardt betont, dafl die Mehrzahl der Kranken neuro-
pathisch veranlagt ist, Parhon et Marbe, Dromard et Levassort heben
den EinfluB8 der Degeneration fiir den Morbus Basedowi und firr Psychosen
ausdriicklich hervor. Oppenheim findet hereditire Anlage und Belastung
in der Mehrzahl der Fille, in der Ascendenz Erkrankungen des Nervensystems,
insbesonders eine Disposition fiir vasomotorische Neurosen. Mendel und
Tobias finden in iiber 50°/, der Falle hereditire Belastung und stellen diesen
Faktor in der Atiologie an erste Stelle. A. Kocher findet, daB es sich bei Morbus
Basedowi eher um krankheitsbelastete Familien und Personen handelt und
daB hierbei Krankheiten der Schilddriise und des NervengefaBlsystems ent-
schieden im Vordergrunde stehen, PaBler findet in 579/, seiner Fille neuro-
pathische Belastung, ebenso Hallervorden in 419/, seiner Fille von Thyreosen.
Schultheis und Grober 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 familisrem Auftreten des Morbus Basedowi haben in letzter
Zeit Goldberg, Schultheis zusammengestellt. Fille von Morbus Basedowi
bei den Eltern oder in der Ascendenz bringen Bull, Cornig, Déjerine, Frey,
Edwards, H. Friankel, Goldberg, Grohmann, Joffroy, A. Kocher,
Kronthal, v. Leyden, Meige und Allard, Newman, PifBller, Van der
Linden und der Buk, Rosenberg, Railliet, Solbrig, Vigouroux u. a.
Joffroy hat in 25 Familien direkte Vererbung gesehen, A. Kocher findet
von 59 Kranken fiinfmal den Morbus Basedowi in der Familie und Cornig
hat den Morbus Basedowi in drei Generationen, Déjerine durch vier Genera-
tionen verfolgen kénnen. Uber das Auftreten von Morbus Basedowi bei Ge-
schwistern oder in der Familie berichten Carrier, Grober, Hirschl, A.
Kocher, Mackenzie, Murray, PaBler, Piibram, Schenk, Sottas,
Wild u. a. Gullan betont die Hiufigkeit des Vorkommens familidrer und
hereditérer Einflisse.

Eine Reihe von Beobachtungen erhirtet das Vorkommen degenerativer
Veranderungen in den Stammen der Basedowkranken. So berichten iiber das
Vorkommen von Kropf in der Ascendenz und in der Familie Holub, Hirschl.
A.Kocher, Newmann, Thyssen u. a., itber vorstehende Augen Cuningham.
Jackson und Mead konnten bei 85 Fillen 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 Taubstummbheit 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
iber 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 Myxddem litt. In der Familie des Falles
Ritter hatten der GroBvater, Vater und sechs Geschwister multiple Exostosen,
eine Schwester wurde spat menstruiert, hatte keine fiihlbare Schilddriise
und zeigte lappisches albernes Wesen, wihrend die Kranke selbst auffallend
frith 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 hiufig Herzfehler, Gelenkrheu-
matismus und Chorea nachweisen lassen. Auch hier spielt die degenerative
Anlage insoferne eine Rolle, als durch sie die Neigung zu Gelenkrheumatismus
erklirt wird (siehe S. 24) und in solchen Familien Degenerierter hiufig Ano-
malien des Herzens und der GefaBe angetroffen werden.

Die Haufigkeit, mit welcher wir bei Morbus Basedowi hereditire Ein-
flisse 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 kénnen, 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.

Uber die Beteiligung der verschiedenen Rassen am Morbus Basedowi,
ebenso iiber die eventuelle Beeinflussung der Erscheinungen und des Verlaufes
durch die Rasse sind wir vollstindig unorientiert und sind die vorliegenden
Angaben dariiber nur ganz vereinzelt und unzureichend. So findet v. Szontag
bei seinem Materiale in einem ungarischen Badeorte (Hohenkurort) 500/, Juden,
was wohl mit den Verhiltnissen 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 stirkere Beteiligung nicht finden. Die Angaben, daB die Basedow-
krankheit in Indien selten vorkomnfe (Drake Brockmann, Maude), auch
in Japan selten ist (Otsuka, Tatsuje Inouye) und bei den Negern selten
zu beobachten ist (Eshner), sind fiir Schliisse nicht zu verwenden.

Auch die Frage, ob Kropftriger haufiger an Morbus Basedowi erkranken,
ob eine Struma eine Disposition fiir die Erkrankung abgibt, erscheint nicht
eindeutig beantwortet. A priori wire eine solche Disposition zu erwarten,
wenn wir uns die Tatsache vor Augen halten, dafl in der Familie und in
der Ascendenz von Basedowkranken Kropf hiufig nachgewiesen werden kann.
Zur Beantwortung der Frage wire 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. 2,59, der Fille Morbus Basedowi (mit und ohne
Exophthalmus), wahrend Kroger in 249/, von Kropftragern voll ausgebildete
Fille von Morbus Basedowi findet. Nach der Zusammenstellung von Sattler,
die 626 Falle verschiedener groBerer Statistiken umfaBt, lieB sich in 25,59,
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 wiirde sich eine gewisse Disposition
Kropfiger fir den Morbus Basedowi ergeben. Doch ist zu bedenken, daB
vielfach in die Statistiken nicht nur typische Fille von Morbus Basedowi mit
einbezogen sind, sondern daB sie eine ganze Reihe verschiedener Elemente
umfassen. Zunichst sind hier die Falle inbegriffen, die wir von Morbus
Basedowi abtrennen miissen und die wir als Thyreoidismus bezeichnen (vgl.
S. 863); in diesem Sinne spricht die Tatsache, daf vielfach ausdriicklich
bemerkt erscheint, dafl die Erscheinungen des Morbus Basedowi erst auf
Jodgebrauch aufgetreten sind. Dann werden auch die zahlreichen Fille von
sogenannter forme fruste des Morbus Basedowi mit einbezogen, von welchen
ein groBer Teil sicher nichts mit einem Morbus Basedowi zu tun hat. Ob sich
nach Abzug dieser Fille dann auch noch Zahlen ergeben wiirden, aus welchen
wir mit Sicherheit auf eine Disposition zum Erkranken an Morbus Basedowi
durch die Struma schlieen konnen, entzieht sich natiirlich vorlaufig unserer
Beurteilung. Selbst wenn sich das héufigere Erkranken von Kropftragern an
typischem Morbus Basedowi ergeben sollte, ist aber dann noch die Frage zu
entscheiden, ob diese Disposition durch die Verinderung der Schilddriise be-
dingt ist und ob nicht vielmehr nur die degenerative Anlage hier mafgebend
ist, als deren Stigma sich nur zufillig ein Kropf findet. (Vgl. 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 Basedowfille in dem kropf-
reichen Steiermark und Kirnten, Bircher H. und Bircher E. fiir Aarau,
Broers fiir Utrecht, Savage fiir Cumberland. Sattler kommt auf Grund
seiner Zusammenstellung zu dem Resultate, dal in einigen besonders starken
Kropfgebieten der typische Morbus Basedowi seltener angetroffen wird, als
in Gegenden, in welchen groBe Kropfe nur sporadisch vorkommen. Diesen
Angaben stehen allerdings solche gegeniiber, die ein hiufigeres Zusammenvor-
kommen erweisen wiirden. So gibt Maude an, dal er unter 55 Fallen 12 mit
mehr oder weniger ausgesprochenen Zeichen von Morbus Basedowi fand,
Mackenzie glaubt, daB in Kropfgegenden auch der Morbus Basedowi haufiger
sei. Dedichen findet in einer Kropfgegend bei 60°/, der Kropfigen Basedow-
symptome bis ausgesprochenen Morbus Basedowi und Holmgren gibt in
einer Mitteilung an Sattler an, dal in seinem Rayon, einer Kropfgegend, der
Morbus Basedowi in 1,29/, angetroffen werde. Die Ursache fiir diese diffe-
renten Zahlen ist jedoch unseres Erachtens u. a. wieder darin zu suchen, dafl
von einzelnen auch sogenannte formes frustes mit einbezogen erscheinen. So
wiirden wir, wenn wir von den Fillen von Holmgren nur die typischen nehmen,
einen Prozentsatz von 0,6 bekommen, der dem der kropffreien Gegenden ent-
spricht.

Zur Erklirung dieser immerhin auffallenden Tatsache der Seltenheit des
Morbus Basedowi in Kropfgegenden kommen mehrere Moglichkeiten in Be-
tracht. So wiare es denkbar, daB die verschiedene Art der Schilddriisenschwel-
lung von EinfluB ist, eine Annahme, die Kocher, Sattler, Hofmeister u. a.
vertreten. So glaubt Kocher, daf nicht jeder Kropf eine Disposition fiir den
Morbus Basedowi abgebe, sondern nur die rein hyperplastischen Formen, die
in einzelnen Gegenden hiufig vorkommen, eine Annahme, die durch die Angabe
Hofmeisters eine Stiitze 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 Bestdtigung. Selbst wenn wir aber die

Chvostek, Morbus Basedowi. 2
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Moglichkeit des Einflusses bestimmter Formen von Strumen zugeben, so kann
damit allein doch nicht die Differenz erklirt werden. Wir miissen 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 Infektionskrankheit. Wie weit hierbei eine
gewisse Disposition oder Immunitit in Betracht kommt und wodurch eine
solche gegeben ist, ist uns vorlaufig unbekannt. Bei solchen Kropftrigern
finden sich zwar auch hiufig Erscheinungen degenerativer Anlage, doch ist
deren Bedeutung fiir den endemischen Kropf nicht so augenfillig. 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 Vorginge und findet
sich als solcher hiufig in den Familien der Degenerierten neben anderen dege-
nerativen Erkrankungen. Es wiirde hier fiir das héufigere Vorkommen von
Morbus Basedowi bei diesen Kropftrigern die gemeinsame degenerative An-
lage, auf der sich beide Zustinde entwickeln, mafigebend sein. So koénnte
sich die Differenz in dem Verhalten der endemischen Struma gegeniiber der
degenerativen Form zum Morbus Basedowi erkliren lassen. Vielleicht kommt
dieses Moment auch zur Erklirung mancher Differenzen in den Angaben iiber
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 Fille von Morbus Basedowi inkl. forme
fruste fand und der von Frank Billings, der aus einem kleinen Dorfe bei
acht Fillen von Kropf zwei mit typischem Morbus Basedowi sah, sehr auf-
fallend. Ist es nicht denkbar, daBl in Billings Dorfe, wie das so oft bei uns
geschieht, durch Inzucht usw. degenerative Zustéinde mitgespielt haben ?

Jedenfalls kann es aber vorlaufig als nicht erwiesen ange-
sehen werden, daB die strumése Verdinderung der Schilddriise als
solche eine Disposition fiir die Basedowkrankheit abgibt. Sicher
spielt hier die degenerative Anlage eine Rolle. Die Frage, ob hier
vielleicht eine gewisse, durch die Anlage gegebene Anomalie der
Driise 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, daf einzelne Per-
sonen eine gewisse Disposition zur Erkrankung an Morbus Basedowi haben.
Dabei fillt der Zeitrichtung entsprechend das Wort Konstitution vollstéindig
aus; nur Kocher spricht in letzter Zeit von einer Basedowkonstitution.

So sollen Neurasthenie und Hysterie eine gewisse Disposition abgeben.
Richtig wire wohl die Fassung, daBl Hysterie und mindestens gewisse Formen
von Neurasthenie degenerative Erkrankungen sind, die ebenso wie der Morbus
Basedowi auf krankhafter Anlage fuflen, mit diesem daher oft kombiniert
vorkommen kénnen; moéglich auch, dal beide durch die dem Morbus Basedowi
zugrunde liegenden Vorginge und Verinderungen manifest gemacht werden
koénnen.

Mit der Angabe von Fr. Kraus, daB Personen mit labilem vasomotori-
schem Nervensystem ,,vasomotorische Individuen scheinbar leichter an Morbus
Bagedowi erkranken, stimmt die Angabe von Kocher iiberein, der Personen
mit sanguinischem Temperament: leicht erregbare, ruhelose Menschen, mit
stirker glinzenden Augen, mit Kongestionierung des Gesichtes, mit Neigung
zu Erréten und zu SchweiBausbruch bei geringfiigigen Anlissen und abnormer
psychischer Reaktion auf geringe Ursachen hin, leichter an Morbus Basedowi
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erkranken findet. Kocher spricht von einer Basedowkonstitution, die in dem
histologischen Verhalten der Schilddriise begriindet sei. Gerade aber dieser
Symptomenkomplex mit seinen abnormen vasomotorischen und psychischen
Reaktionen findet sich so haufig bei Degenerierten, auch ohne Struma, dafl wir
ihn den Stigmen der Degeneration zuzahlen miissen. Ich erinnere hier auch
an die Haufigkeit des Vorkommens dieser Erscheinungen bei Personen mit
Wachstumsstérungen, 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 Ausfluf einer abnormen Konstitution, einer
degenerativen Anlage des Organismus, bei der sich ja, wie an anderen Organen,
auch an der Schilddriise degenerative Veranderungen finden kénnen. Es ist
aber erst zu beweisen, daB sich bei diesen Personen eine ganz betsimmte
spezifische Veranderung der Schilddriise findet, die diesen Symptomenkomplex
allein auszul6sen imstande ist. Dafiir fehlen vorlaufig alle Beweise. Eich-
horst gibt an, daBl es vorwiegend zart gebaute, blonde Menschen sind, die
an Morbus Basedowi erkranken. Auch die Schilderung von Holmgren,
der die Angabe von Eichhorst bestitigt und nur den Hochwuchs hinzufiigt,
laBt die Annahme von degenerativen Zustinden ohne weiteres machen: es
sind seiner Schilderung nach groBwiichsige, friihzeitig menstruierte und friih-
reife Madchen, von blondem Typus, glinzenden Augen, reichem Haarwuchs,
lebhaftem Temperament, leicht erregbar und oft mehr als gewohnlich intelligent.

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

Bei der groen Bedeutung, die man der Chlorose fiir das Zustandekommen
des Morbus Basedowi beigelegt hat, miissen wir noch auf diese Beziehungen
eingehen. Die erste von Wunderlich gemachte Angabe, daB man bei Bleich-
sucht nicht selten ein Anschwellen des Halses und auch ein Vortreten der Augen
beobachten kénne, hatte zur Folge, daB man diesem Verhalten ein groBeres
Augenmerk zuwandte. Bei der Hiufigkeit von Blasse bei Basedowkranken,
die damals als Anéimie gedeutet wurde, war es begreiflich, daB man beide Er-
krankungen miteinander in Beziehung brachte und den Morbus Basedowi
von der Chlorose abhiéngig sein lief (Immermann). Als dann der Nachweis
gefithrt werden konnte, daf beide Affektionen auch unabhingig voneinander
vorkommen konnen, schlugen die Ansichten in das Gegenteil um und man
sah in dem Vorkommen beider Affektionen einfach eine zufillige Komplikation.
Man schenkt daher diesen Beziehungen weiter keine Beachtung mehr und sie
geraten wieder in Vergessenheit. Buschan nimmt an, daBl die chlorotischen
Erscheinungen in keinem engeren Zusammenhange mit dem Morbus Basedowi
stehen, dafl sie héchstens ein priadisponierendes Moment fiir die Schwichung
des Organismus abgeben, auf der sich der Symptomenkomplex aufbaut. 1893
konnte ich dann neuerdings auf den Zusammenhang beider hinweisen. Moe-
bius (1896) driickt sich sehr vorsichtig iiber die Beziehungen aus, indem er
sagt.: ,,man weil} jetzt zu wenig iiber die Natur der Chlorose, um ihre Bedeutung
fiir die Basedowkrankheit zu erkennen.” v. Noorden in der 2. Auflage seiner
Bearbeitung der Chlorose in Nothnagels Handbuch meint: ,,Héchst merk-
wiirdig und wenig aufgeklirt sind die Beziehungen zwischen Chlorose und
Morbus Basedowi.” Er beruft sich dann auf Sattler, der auf Grund seiner
Zusammenstellung 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. Sattler fiigt dann weiter noch hinzu:
,,Das relativ haufige Vorkommen einer Schilddriisenschwellung 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 Volumszunahme der Schilddriise sich Erscheinungen
des Thyreoidismus anschlieflen, ist wohl sicher.*

Wenn ich meinen eigenen seit meiner Publikation iiber diesen Gegen-
stand gesammelten Erfahrungen folge, so komme ich zu folgender Anschauung:
typische Fialle von Morbus Basedowi oder Fille von wirklicher forme fruste
sind bei Chlorose selten. Damit stimmen auch die Erfahrungen v. Noordens,
der unter 255 Fiallen von Chlorose 7 Fille von Morbus Basedowi und 27 mal
solche mit Erscheinungen des Morbus Basedowi (ohne Exophthalmus) fand.
Einfache Degenerationszustinde diirfte Ottens gesehen haben, der unter
seinen 700 Fallen von Chlorose 30mal Basedowzeichen fand; ,fast immer
handelte es sich um leichten Grad von Struma oder Exophthalmus und nur
m 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 Pubertit an die abnorme Anlage dieser
Organe und die dadurch gegebenen Stérungen der Funktion und gegenseitigen
Beziehungen bedingt ist. Der degenerative Charakter der Erkrankung laBt
sich erweisen durch den Nachweis degenerativer Zustinde und Chlorose in der
Ascendenz, durch das familiire 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 GefidBsystems, der Hypoplasie der Genitalien
und der aplastischen Adynamie der hiamatopoetischen Organe (v. Noorden)
auch der Kropf. Wir finden bei Chlorotischen einen Blahhals, in den meisten
Fillen schon vor dem Einsetzen der Chlorose; es besteht in den Erschei-
nungen von seiten der Schilddriise und den ibrigen Erscheinungen der Chlorose
keine Kongruenz und nur in einzelnen Fillen lassen sich Schwankungen der
Schilddriisensymptome finden, die abhingig gedacht werden kénnen von den
Funktionsstérungen der Blutdriisen, in erster Linie der Ovarien. Ebenso steht
es mit den nervisen Erscheinungen. Meist lassen sich solche schon vor der
Chlorose finden und selbst wenn solche erst wihrend derselben auftreten
und auch gleichzeitig eine Struma vorhanden ist, lassen sie nicht ohne
weiteres einen Schlufl auf ihre Genese zu. Die so haufig angegebene Neigung
zur Tachykardie, zu Schweilen und Zittern kann abhingig sein von der
Funktionsstorung der Schilddriise, es kénnen die Erscheinungen aber auch
ohne sie vorhanden sein und gerade diese nervésen Erscheinungen finden sich
ungemein haufig bei Degenerierten ohne Struma. In den meisten Fillen
werden sie als Teilerscheinung der degenerativen Anlage bei Chlorose zu
deuten sein. Die Zahl der Falle, bei welchen eine Abhingigkeit von der
Schilddriise angenommen werden kann, ist gering und zeigen diese ausserdem
noch geringe Intensitét der Erscheinungen. Solche Fille habe ich auch seiner-
zeit mitgeteilt; hierher wiirde auch eine Beobachtung von Johnstone ge-
héren. Schwere Fille sind noch viel seltener, zudem ist ihre Abhiingigkeit von
der Chlorose nicht sicher zu stellen. Meist ist in solchen Fillen 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. Noorden mitgeteilte, bei welchen es nach wiederholt
vorangegangenen Anfillen von Bleichsucht bei einer neuerlichen, ungemein
rasch sich entwickelnden Exazerbation derselben zu einem akuten schweren
Morbus Basedowi kommt, der dann ungemein rasch wieder schwindet, gehéren
zu den extremsten Seltenheiten.

Hiufiger 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 dhnliche blasse,
gedunsene Aussehen, ohne daB sich im Blute Verinderungen erweisen wiirden.

Diese Blisse als Teilerscheinung der abnormen Kérperanlage war offenbar
ein Grund, der zur Annahme .der Beziehungen zwischen Morbus Basedowi
und Chlorose gefithrt hat, wihrend tatsichlich ein halbwegs starkerer Grad
von Animie nicht zum Bilde des Morbus Basedowi gehort.

Auch in der Literatur finden sich nicht viele Fille, welche Beziehungen
des Morbus Basedowi zur Chlorose erweisen, in einem Teil derselben ist iiber-
dies die Diagnose nicht sicher. So fehlen z. B. in den Fillen von Zappert
genauere Angaben, in je einem Fall von Kocher, Maybaum, Handman
ist die Diagnose eines Morbus Basedowi nicht sicher, in zwei Fillen 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 Schilddriise durch die Ovarien
bei Chlorose schon zu Morbus Basedowi fithren soll. Thre Beziehungen werden
uns nur verstindlich 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, dal wir die Chlorose
verhaltnismaBig hiufig in der Anamnese der Kranken mit Morbus Basedowi
oder in ihrer Ascendenz finden. (Vgl. Erscheinungen abnormer Konstitution.)
Im Verlaufe der Chlorose kann es unter uns vorldufig nicht einsichtigen Be-
dingungen auch zu einer Funktionsstérung der Schilddriise kommen, die, wenn
sonst alle iibrigen Bedingungen erfiillt sind, auch zu den Erscheinungen eines
Morbus Basedowi fithren kann.

B. Determinierende Ursachen.

Als auslosende Momente fiir das Zustandekommen des Morbus Basedowi
wird eine groBe Reihe der verschiedensten Vorginge angefithrt. Darunter
sind natiirlich 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 natiirlich hier ebensowenig wie bei anderen Erkrankungen
mit Sicherheit eruieren lassen. Immerhin hat sich aus zahlreichen Beob-
achtungen eine Reihe von Momenten ergeben, welchen ein Einflul 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 Fillen, bei noch so genauem Eingehen
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in die Anamnese, kein Motiv, das uns das Auftreten der Erscheinungen zu er-
klaren imstande wire, oder es sind so geringfiigige, so hiufig vorkommende
Anlssse, die sonst zu keinen oder ganz geringfiigigen, voriibergehenden Er-
scheinungen fithren, so daf ein auffallendes MiBverhiltnis zwischen Ursache
und Wirkung besteht; es entwickelt sich gewissermaBen die Basedowkrank-
heit aus sich selbst heraus. Wir kommen iiber dieses Miverhiltnis nur hinweg,
wenn wir wieder zur Annahme abnormer Menschen mit abnormer Reaktion
greifen.

Die zweite wichtige Tatsache ist die, daB auch in Fillen, in welchen ein
auslosendes Moment nachgewiesen werden kann, die Erscheinungen eine rela-
tive Unabhéngigkeit davon aufweisen. Es kann die auslésende Ursache be-
seitigt werden und trotzdem bestehen die Erscheinungen unverindert fort,
konnen sogar eine weitere Verstirkung erfahren. Es besteht auch hierin eine
auffallende Dissonanz zwischen Ursache und Wirkung.

Wichtig ist ferner auch die Tatsache, dal von den auslésenden Faktoren
zweifellos psychischen Einfliissen der weitaus gr6Bte Einfluf zukommt. War ja
doch das Auftreten der Basedowkrankheit im AnschluB an einen psychischen
Shock, der durch heftigen Schreck, durch Angst und Sorge, oder plotzliche
Verluste ausgelost sein konnte, eines der Hauptargumente, das fiir die Auf-
fassung des Morbus Basedowi als einer Neurose ins Feld gefiihrt wurde. Viel
haufiger als die einmaligen, pl6tzlich auf die Psyche einwirkenden Schidigungen
kommen vor allem linger dauernde Schédigungen, wie Aufregungen im Berufe,
Dissonanzen in Liebe und Ehe usw. in Betracht; Buschan allerdings ist gegen-
teiliger Meinung. Wir finden hier die verschiedensten Umstinde als aus-
losende Momente angefithrt. So finden wir angefithrt heftigen Schreck durch
einen Betrunkenen, der nachts an die Tiir klopfte (Mackenzie), unerwarteten
GuB} eines Eimers Wasser iiber den Kopf (Davies), einen epileptischen Anfall
des Bruders (Murell), Kummer iiber eine bestehende Analfissur (Chvostek
sen.), ungliickliche Liebe (Hennoch, Briick, Sickinger u. a.). Dabei kénnen
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 iibrigen folgen dann erst in kiirzeren Zeitriumen
nach und es erfolgt die Zunahme der Intensitit der Erscheinungen in weiteren
Schiiben.

AuBer psychischen Insulten werden auch schwere plétzliche Anstren-
gungen, lingerdauernde Uberanstrengung, Nachtwachen etc. angegeben. Na-
mentlich kommen hier solche Strapazen in Betracht, die nicht nur an den Kérper
abnorme Anforderungen stellen, sondern auch mit psychischem Affekt ver-
bunden sind. So sind angefiihrt: iibermaBige Arbeit bei Dienstboten (Foot),
starkes Erhitzen bei der Arbeit (Dalmady), itbermiBiges 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 Uberanstrengung der Augen infolge von
Akkommodationsanomalién als eine haufige, wenn nicht die wichtigste Ursache
des Morbus Basedowi an.

Weitaus weniger Bedeutung kommt allen sonst nachgewiesenen é&tio-
logischen Momenten zu.

Auch Erkiltungen sind als auslésende Momente angefiihrt: so eine lingere
kalte Eisenbahnfahrt (Mackenzie), ein kaltes FuBibad (Parry), Liegen in
feuchtem Gras (Geigel) u. a. Moebius vermutet, daB in manchen solchen
Beobachtungen vielleicht eine akute Thyreoiditis entstehen konnte, die
urséchlich in Betracht kommen kann und beruft sich dabei auf eine Beobachtung
von Hennoch, bei welcher am Tage nach einer starken Erkaltung Schmerzen
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in der Schilddriise und dann die Erscheinungen des Morbus Basedowi aufge-
treten sind. Vielleicht stellen sie aber nur zufillige Ereignisse dar, die nur in
Beziehung gebracht wurden.

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

Man hat sich den EinfluB der Infektionskrankheiten frither ungefihr
so vorgestellt, daB sie, wie auch andere schidigende Einfliisse, den Organismus
schwichen, ihn gegen Schadlichkeiten zumeist psychischer, aber auch soma-
tischer Natur weniger widerstandsfdhig machen und in ihm so einen giin-
stigen Boden fiir das Auftreten der Neurose schaffen (Buschan). Moebius
sieht von seinem Standpunkt in der Erkéltung nur ein auslésendes Moment,
das nur dann wirken konne, ,,wenn die Hauptbedingung schon gegeben ist*;
er vermutet fiir die Fille von Morbus Basedowi, die im Anschlufl an eine
Erkaltung oder eine Infektionskrankheit einsetzen, das Auftreten einer
infektiosen Thyreoiditis, wenn ‘er auch noch keine niheren Angaben machen
kann. FEr fithrt als Stiitze seiner Anschauung eine Beobachtung von Rein-
hold und die Angaben von Engel-Reimers an. Innerhalb dieses Rahmens
ungefahr bewegen sich auch dann noch die spateren Anschauungen iiber
diese Beziehungen, verschieden je nach dem Standpunkte, ob man mehr der
Auffassung zuneigte, der Morbus Basedowi sei eine Neurose oder eine Schild-
driisenerkrankung.

Von Infektionskrankheiten, die in Beziehung zum Morbus Basedowi
gebracht werden, seien ferner angefithrt: Scharlach (Oppolzer-Deval), Masern
(Hiffelsheim), Blattern (Kahler, F. Miiller), Diphtheritis (Maude), Keuch-
husten (Schwechendick), ‘Rubhr (Pauli), Typhus (Benoit, A. Kocher,
Waldenburg, Romberg-Hennoch, Gaill, Gali, Schenk u. a.), Influenza
(Briick, 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.).

Frithzeitig schon wurde der akute Gelenkrheumatismus als atiologisches
Moment angenommen. Bereits v. Basedow sah- das Auftreten der Herz-
palpitationen im AnschluB an einen Gelenkrheumatismus und seither liegen
eine ganze Reihe von Angaben vor, die diese Tatsache bestitigen (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 Vitern, Pepper fand bei Mutter und Sohn Gelenkrheumatismus und
Morbus Basedowi. Ein Eingehen in die Familienanamnese ergibt in der Tat,
daB der Gelenkrheumatismus verhaltnisméaBig héufig in der Ascendenz und
in der Familie der Kranken zu finden ist und Charcot zahlt ihn deshalb zu den
Erkrankungen der famille névropathique. Robinson findet in 127 Fillen in
18,99/, Gelenkrheumatismus in der Anamnese; ca. 99/, der Falle stammen aus
rheumatischer Familie und bei weiteren 25°, fanden sich einzelne rheuma-
tische Affektionen. Uber die Haufigkeit des Zusammenvorkommens sind die
Angaben anniahernd iibereinstimmend. So findet ihn West in 219/, Mackenzie
in 129/, Gauthier, Mouriquaud und Bouchut in einem Drittel der Fille.

Die Anschauungen iiber die Beziehungen des Gelenkrheumatismus zum
Morbus Basedowi differieren. Charcot und ein Teil der franzésischen Kliniker
suchen die Beziehungen in dem gemeinsamen Boden, auf dem beide Erkran-
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kungen fuBlen, ohne dariiber Genaueres anzugeben. Robinson glaubt, daf
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 Infektionskrankheit zu dem Morbus
Basedowi in gar keiner anderen Beziehung stehe als jede andere Infektions-
krankheit und gelegentlich, wenn sie zur Thyreoiditis fithre, einen Morbus
Basedowi erzeuge. Damit ist aber nicht erklart, warum der Gelenkrheumatismus
hiufiger als alle anderen Infektionskrankheiten sich bei solchen Kranken in
der Anamnese findet und zum Morbus Basedowi oder Thyreoidismus fiithrt.

Diese Tatsache ist nur durch die Annahme einer gemeinsamen Anlage,
auf welcher sich beide Erkrankungen entwickeln, zu erklaren. Beim Status
thymicolymphaticus, der sich so héaufig bei Morbus Basedowi findet, finden
sich auch sehr hdufig Anginen infolge der Empfindlichkeit solcher Kranker
Witterungseinfliissen gegeniiber und- 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 fulit, erklirt sich das Vorkommen von Gelenkrheuma-
tismus in der Ascendenz und in der Familie solcher Kranker und die Haufig-
keit des Zusammentreffens von Gelenkrheumatismus und Morbus Basedowi.

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

Die Vorstellung, daBl die Infektionskrankheiten auf dem Wege einer
Thyreoiditis zum Morbus Basedowi fithren, fand eine Stiitze in den Unter-
suchungen de Quervains, welcher den Nachweis fithrte, da3 sich bei Angina
und Gelenkrheumatismus eine nichteitrige Thyreoiditis findet, die auch sonst
primir 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 Fille zusammen-
stellt, findet Beobachtungen von Gilbert und Castaigne, Gaillard, Rein-
hold, Breuer, de Quervain, Riedel, Apelt, Hagen. Von diesen sind die
Fille Gaillard (Morbus Basedowi fraglich), Breuer (Zusammenhang fraglich),
de Quervain (Thyreoiditis fraglich), Hagen (fehlen genauere Angaben iiber
den Morbus Basedowi) als nicht sicher auszuschalten. Ich selbst habe zwei Fille
von typischem Morbus Basedowi im AnschluBl an eine akute, nicht eitrige
Thyreoiditis gesehen. Die Zahl der verwertbaren Fille ist also eine ganz geringe.
Durch sie wird allerdings das Vorkommen des Ereignisses auller Zweifel ge-
stellt, sie reichen jedoch nicht aus zu der Verallgemeinerung des Schlusses,
daB die Entstehung des Morbus Basedowi nach Infektionskrankheiten auf dem
Wege einer Thyreoiditis vor sich gehe. Auch ist der Schluf3, dafl die Schild-
driisenverinderungen bei Morbus Basedowi entziindlicher Natur seien, durch
die pathologisch-anatomischen Befunde nicht gestiitzt. Es wire nur die An-
nahme denkbar, daB durch toxische Substanzen exzessive Proliferationsvor-
ginge angeregt wiirden, wie in den Basedowschilddriisen, die den auch sonst
vorhandenen exzessiven Reaktionen als Ausdruck einer konstitutionellen Ano-
malie anzureihen wiren. Haufiger als den typischen Morbus Basedowi sehen
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wir nach Infektionserkrankungen und Thyreoiditis das Auftreten des Thyreo-
idismus (siehe dort). Es erscheint also vorliufig die Annahme, daB alle im
Anschluf an Infektionskrankheiten auftretenden Fille 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 Ausfithrungen 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 hiufige Vorkommen von Basedowsymptomen bei Tuberkulose
(Struma, Schweile, rasche Ermiidung, groBe Reizbarkeit, Zittern, Neigung
zu Diarrhden, zeitweilig leichter Exophthalmus etc.) aufmerksam. Branden-
burg fand in 45 Fillen von Hyperthyreosen, darunter 6 Fillen von Morbus
Basedowi, Tuberkulose mit Ausnahme eines Falles von Morbus Basedowi. Lévy
fand bei 170 Tuberkulésen 13 mit Morbus Basedowi und 14 mit einzelnen
Basedowsymptomen. In vielen Fillen sind die Erscheinungen des Morbus
Basedowi die ersten Erscheinungen der Tuberkulose, die erst spiater in die
Erscheinung treten kann. Das Zusammenvorkommen beider kann nach den
tibereinstimmenden Anschauungen der Autoren nicht als zufilliges gedeutet
werden: dafiir spricht ihnen die Hiufigkeit des Zusammenvorkommens, der
Umstand, daB man in einzelnen Fallen von Tuberkulose mit Basedow-
symptomen und in einzelnen Fillen von ausgesprochenem Morbus Basedowi
auf Tuberkulinbehandlung eine Besserung gesehen haben will und daB der
Verlauf der Fille es unwahrscheinlich macht, da durch den Morbus Basedowi
nur eine latente Tuberkulose manifest gemacht wird. Man neigt der Auf-
fassung zu, daB die Tuberkulose eine wesentliche Rolle fiir 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 Vorgénge 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 SchweiBlen und Tachykardie, nervose Erscheinungen etc., die dann bei
den Dégénérés mit den labilen nervésen Organen deutlich in den Vorder-
grund treten und &hnliche 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 fithren kann, wie sonst ein anderes tiologisches
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 Fille, in welchen
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sich nachweisen 148t, daB3 die Tuberkulose als auslésendes Moment aufzufassen
ist, wie in dem Falle Hopfengartner. Weitaus haufiger sehen wir Fille,
bei welchen die Tuberkulose erst im Verlaufe des Morbus Basedowi aufgetreten
ist. Welche Rolle in ersterem Falle den Toxinen oder tuberkuldsen 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, wire in erster Linie die Jodintoxikation zu erwahnen. Die Mitteilung
von Breuer, daB sich bei manchen Personen oft schon auf kleine Dosen von
Jod Erscheinungen einstellen, die den Erscheinungen des Morbus Basedowi
sehr dhnlich sind, wurde in der Folge mehrfach bestétigt. Solche Beobachtungen
liegen vor von Berg, Boltenstern, Csillag, Conried, Dunger, Elliot,
Goldflam, Goldberger, Gundurow, Kocher, .Lépine, Lublinski,
Pulawski, Romheld, Simon, Schiitz, Short, Ssergejew, Warschauer
u. a. Auf Grund dieser Tatsache wird von einzelnen, als deren hervorragendsten
Vertreter wir Th. Kocher anfithren, die Anschauung vertreten,