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Uber das Vorkommen von hidmopoetischem Gewebe in der Neben-
niere ist seit der Beschreibung durch v. GIERKE hiufiger berichtet
worden. Da sich die Knochenmarksherde meist schon makroskopisch
gut gegen die Umgebung abgrenzen lassen, wurde vielfach die Auf-
fassung vertreten, dall es sich um echte Tumoren handelt (v. GIERKE,
Brian, Hopr, PrauT). Nach OBERLING wird diese Tumorform als Myelo-
lipom bezeichnet. Andere Autoren lehnen einen echten Geschwulst-
charakter der Blutbildungsherde ab (Soos, BartreN, HEMPEL und HEmm).

Dag Myelolipom ist fast immer ein Zufallsbefund bei Obduktionen.
ScEmMIDT konnte bei seiner Beobachtung erst nachtréglich einen Zu-
sammenhang zwischen dem Tumor und dem plétzlichen Tod des Tragers
vermuten. Lediglich Parsoxs und TromMPsoxN berichten iiber einen Fall,
bei dem ein Myelolipom klinisch festgestellt und operativ entfernt wurde;
die klinischen Erscheinungen des Tumors waren jedoch nur durch seine
GroBe bedingt und nicht spezifischer Art. In dem von GULzZOw mit-
geteilten Fall handelte es sich um ein hormonell aktives Nebennieren-
rindenadenom, in welchem als zweite Gewebskomponente blutbildendes
Knochenmark gefunden wurde. Myelolipome finden sich in der Neben-
niere und im periadrenalen Fettgewebe (PLAUT). BRIAN berichtet iiber
einen Fall mit Lokalisation zwischen linker Niere und Nebenniere. Nur
von HERZENBERG ist ein Beobachtung mit Sitz in einer akzessorischen
Nebenniere im Ligamentum hepatoduodenale bekannt.

Die GréBenangaben der Tumoren im Schrifttum schwanken im allgemeinen
zwischen 8:4 mm und 2,5:1,5:1 cm, also zwischen Erbs- und Kirschgréfie. PLavt
gibt in seinem Beobachtungsgut einmal 4 cm, finfmal 2—4 cm, 18mal 1—2 cm,
elfmal 0,5—1 cm und neunmal kleiner als 0,5 cm an. Allerdings sind auch Befunde
von erheblich gréBerem Ausmall bekannt geworden (ParsoxNs und THOMPSON:
25:12:9 cm).

Am Aufbau des Tumors nehmen alle Elemente des normalen Knochen-
marks teil, also Reticulumzellen, Myeloblasten bis zum ausgereiften
Leukocyten, Proerythroblasten bis zum Erythrocyten, ferner Megalo-
blasten, Lymphoblasten, Lymphocyten und Megakaryocyten, daneben
auch in reichlichem MaBe Fettmark mit Sinusoiden. Das Verhiltnis der
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einzelnen hémopoetischen Elemente zueinander ist jedoch nicht kon-
stant. Es sind alle Ubergéinge von reinem Fettmark zu ausschlieBlich
blutzelligem Mark beschrieben worden (Praur u.a.).

Myelolipome besitzen meist keine Bindegewebskapsel. Zumindest sind
sie gegen das umgebende Nebennierenrinden- oder Markgewebe nicht
wesentlich bindegewebig abgegrenzt. Soos und McDo~NNELL fanden sogar
Knochenmarksgewebe zwischen den Zellstrangen der Nebennierenrinden-
substanz. Lediglich gegen das periadrenale Fettgewebe hin lafit sich

Abb. 1. 1,6 x 2,3 x 1,5 cm groBes sog. Myelolipom der rechten Nebenniere mit scharfer Abgrenzung
gegen Mark und Rinde. Die fleckitrmige dunklere Ténung entspricht dem Knochenmarksgewebe.
Vergr. 2,5fach

bisweilen eine bindegewebige Abkapselung nachweisen. Von reinen
Lipomen (H.P.LaxNcE) sind Myelolipome duflerlich schon dadurch zu
unterscheiden, dafl erstere hdufig einen lobuldren Aufbau zeigen.

Nachstehend méchten wir iiber eine eigene Beobachtung berichten,
bei der auch erst die Obduktion ein doppelseitiges Myelolipom der
Nebennieren ergab. Der Fall ist insofern von Interesse, als wir einen
kausalen Zusammenhang zwischen diesen Tumoren und dem plétzlichen
Tod annehmen kénnen.

Eigene Beobachtung

51jahrige Frau. Anaemnese. Vor 4 Jahren Appendektomie. Héufig Gallen-
beschwerden und Véllegefiihl. Keine Magenerkrankungen. Seit der Geburt Hemi-
parese rechts. Deswegen seit 5 Wochen zweimal wochentlich Massage der Wirbel-
siule und der Extremitéten. — Am Aufnahmetag wurde die Patientin morgens von
ihrer Schwester bewuBtlos im Bett aufgefunden. Patientin war sehr blaB. Auf ihrem
Nachthemd fand sich reichlich erbrochenes Blut. — Der herbeigerufene Hausarzt
gab Macrodex und wies die Patientin in die Medizinische Klinik ein. Ob die Frau
schon vorher Blut erbrochen hat, ist nicht bekannt; bei der klinischen Symptomatik
jedoch recht wahrscheinlich.

Klinisch bestanden die Zeichen des Volumenmangelkollapses, verursacht durch
ein akute schwere Blutung im Magen. RR 90/70 mm Hg. Puls 114/min. Tiefe Be-
wuBtlosigkeit, trige Pupillenreaktion. — Therapie: Plasmaexpander. Weiteres
Absinken des Blutdruckes. 100 mg Solu-Decortin i.v. Trotzdem Exitus.
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Die am 24.4.1965 erfolgte Obduktion (Sekt.-Nr.305/65) erbrachte folgende
wesentliche Befunde: 51jdhrige, 156 cm groBe, 65 kg schwere Frau.

Magen. Schleimhaut gefiltelt. Als Inhalt findet sich noch méBig viel grinlich-
braune Fliissigkeit von teilweise breiiger Konsistenz. In der Schleimhaut des Antrum
pylori zeigt sich ein roétlich-brauner, finfmarkstickgroBer Bezirk, der gegen die
ibrigen Schleimhautanteile deutlich abgegrenzt ist. — Die Diinndarmabschnitte
sind z.T. kontrahiert und enthalten einen braunlichen Brei, im Colon finden sich
feste Kotballen.

Rechte Nebenniere. Rinde gelb (lipoidreich), gut ausgebildet. An einigen Stellen
stecknadelkopfgrofie gelbe Rindenknétchen. An der medialen Seite des Organs

Abb. 2. Sog. Myelolipom der rechten Nebenniere (Einzelheiten s. Text). Giemsa. Vergr. 90fach

befindet sich anstelle des Markes ein kirschgroBier, miBig weicher, runder Knoten,
der allseits von einer verdiinnten Nebennierenrindenschicht umgeben ist. Schnitt-
fliche iiberwiegend weiB-gelblich, im Randgebiet einige dunkelrote, regelmifig
begrenzte Bezirke. Das iibrige Mark lateral und an beiden Polen makroskopisch
unauffillig, normal breit und braun-grau (Abb. 1).

Linke Nebenniere. Rinde gut ausgebildet, breit, teilweise gering verdickt.
Mehrere stecknadelkopfgroBe gelbe Rindenkndtchen. Die Markzone gering ver-
breitert; es finden sich ein linsengroBes und einige stecknadelkopfgroBe grau-braune
knétehenformige Gebilde (Abb. 3a).

Die iibrigen Organe sind makroskopisch unauffillig. Das leichenfaustgroBe
Herz wiegt 280¢g.

Mikroskopische Untersuchung

Rechte Nebenniere. An den tumorfreien Stellen finden sich ein normaler Aufbau
der Rinde und ein unauffilliges Nebennierenmark. Die Fettfirbung, besonders der
Zona fasciculata, ist deutlich positiv. Hier und da zeigen sich kleinere, z. T. von Binde-
gewebe umgebene Rindenadenome. Der kirschgrofe Tumor im Nebennierenmarkbe-
reich besteht fiberwiegend aus nebeneinandergelagerten Fettzellen, zwischen denen
stellenweise Sinusoide und méBig viele kleine und gréBere Zellen mit einem chro-
matinreichen Kern liegen (Abb. 2). In einigen Randpartien finden sich grofere
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Ansammlungen dieser Zellen, die sich als Proerythroblasten, polychrome Erythro-
blasten sowie als unreife Vorstufen der myeloischen Reihe erweisen. Vereinzelt
finden sich auch Megakaryocyten. Dazwischen liegen reichlich Erythocyten
(Abb. 3b). — Es findet sich also insgesamt das Bild eines fettzellhaltigen Knochen-

ADb. 8. a Linke Nebenniere mit multiplen Myelolipomknoten (dunkle Bezirke) vorwiegend in der
Marksubstanz. Vergr. 2,5fach. b Aus einem Myelolipomknoten der linken Nebenniere (Einzelheiten
8. Text). Glemsa. Vergr. 230fach

marksgewebes. Eine bindegewebige Abkapselung des Tumors gegen die angrenzen-
den Rindenschichten ist nicht vorhanden. Vielmehr schlieBen sich die Zellen der
Zona reticularis bzw. fasciculata direkt an das Tumorgewebe an, oder die Knochen-
marks- und Fettmarkzellen liegen zwischen den Rindenzellstringen um die Capil-
laren angeordnet. Mehrfach kommen in diesem Grenzgebiet kleinere Ablagerungen
von Kalksalzen vor.

Linke Nebenniere. Auch hier sind die Zellsdulen der Rinde deutlich erkennbar.
Der regelmifige Aufbau ist oft durch Adenomknoten unterbrochen, die die &uBere
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Bindegewebsschicht vorbuckeln und gegen die iibrigen Rindenanteile bindegewebig
abgekapselt sind. Der linsengroBie Knoten im Mark besteht zur Hilfte aus Fett~
markszellen und zur Hilfte aus blutbildenden Zellen, wihrend die makreskopisch
als stecknadelkopfgroBie Herde imponierenden Bezirke ginzlich aus hidmopoeti-
schem Mark aufgebaut sind. Wie in der rechten Nebenniere lassen sich auch hier
Proerythroblasten, Erythroblasten, Erythrocyten sowie mit Erythrocyten gefiillte
Sinusoide nachweisen (Abb. 3b). Noch deutlicher als rechts lassen sich die Knochen-
marks- und Fettzellen bis tief zwischen die Rindenzellstringe verfolgen, wobei die
Nachbarschaft zu den Capillaren auffillig ist. Stellenweise treten kleine Herde von
blutbildenden Zellen isoliert zwischen den Fasciculatazellen auf. Eine bindegewebige
Abgrenzung besteht nur vereinzelt gegen kleinere Rindenadenome. — In erheblich
stirkerem Ausmaf als rechts zeigen sich Kalksalzablagerungen und regelrechte
Knochenbildungen, die mit den Knochenmarksherden in Zusammenhang stehen
oder isoliert vorkommen. Die Verkalkungen und Verknécherungen finden sich
ferner zwischen den Rindenzellen und einige Male auch in den Adenomen. — Nor-
males Nebennierenmark nur an wenigen Stellen nachweisbar.

Gehirn. EiweiBarmes Odem der Leptomeninx und des Gehirnes (Folge des
Kreislaufkollapses). Keine architektonischen Abwegigkeiten im linken Parietal-
hirn, besonders in der vorderen Zentralwindung.

Die histologische Untersuchung der Hypophyse, der Milz, der Leber und der
Nieren ergab keine Besonderheiten,

Pathologisch-anatomische Diagnose (gekiirzt). KirschgroBes Myelolipom der
rechten Nebenniere sowie knochen- und fettmarkhaltiges und osteogenes Gewebe
in der linken Nebenniere bei adenomatéser Hyperplasie der Rinde beider Neben-
nieren. — FunfmarkstiickgroBe Blutung in die Schleimhaut des Antrum pylori des
Magens (klin.: Volumenmangelkollaps). — Zeichen des Herz- und Kreislauf-
versagens.

Besprechung

Erklirungsversuche zur Entstehung des Myelolipoms gehen in die
verschiedensten Richtungen. Eine Theorie, die unter anderem auch von
v. GIERKE vertreten wurde, besagt, daB eine embryonale Keimver-
sprengung von Blutbildungsherden und osteogenem Gewebe vorliegt.
Dabei sollen die Sympathicogonien bei threr Einwanderung in das Inter-
renalorgan Knochenmarkszellen mit verschleppt haben. Im spéteren
Leben kénnten aus diesen liegengebliebenen und erhaltenen Blutbildungs-
herden Hyperplasien bzw. benigne Tumoren entstehen (v. GIERKE,
GirreN, KrEIBIG, BRIAN, MIEREMET).

Andere Autoren lehnen diese Deutung ab. Threr Meinung nach ent-
wickelt sich das Knochenmarksgewebe, ob im Fetalleben oder spiter
autochthon aus dem Capillarendothel. Nach Paunz werden die Rund-
zellherde von Reticulumzellen und Adventitialzellen abgeleitet (HERZEN-
BERG, PauL, HoPF, SoHULTZE, SCHMIDT).

Pravr fand keine Beziehungen zwischen einem Myelolipom und
Storungen des blutbildenden Apparates.

Den Einflul der Hypophyse bei der Erzeugung himopotischer Herde
in der Nebenniere wiesen SELYE und STONE nach, indem sie Ratten
ungereinigtes Vorderlappenhormon gaben. Dieser Effekt verstirkte sich
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jedoch bei kombinierter Behandlung mit Testosteron. Die gesamte Zona
reticularis und die inneren Schichten der Zona fasciculata wurden in
typisches Knochenmarksgewebe mit allen charakteristischen Elementen
verwandelt. Eine solche Umwandlung ist sogar im periadrenalen Fett-
gewebe moglich. SELy® u. Mitarb. (1959) konnten auch zeigen, dal
Corticosteroide fiir die Entwicklung der ektopischen Hématopoese in der
Nebennierenrinde notwendig sind. In den unterschiedlichsten Versuchen
von SsyssoseEw und von Serye u. Mitarb. (1950, 1959) traten immer
wieder himatopoetische Zellen in der Nebennierenrinde unter anderem
in der Zona fasciculata und Zona reticularis auf.

Richtungweisend ist eine Beobachtung von Gtrzow. Bei einer 23jéh-
rigen Frau, die bis zum 18. Lebensjahr normal menstruiert hatte und
dann zunehmend unter den Zeichen des Virilismus erkrankte, wurde ein
faustgrofer Tumor der linken Nebenniere entfernt. Vier Wochen nach
der Operation stellte sich die Menstruation wieder ein. Histologisch fand
sich ein Rindenadenom und Knochenmarksgewebe, das den Gefallen
entlang den Tumor durchsetzte. Grzow fallt diese ,,Mischgeschwulst®,
die sich nach der Pubertit entwickelte, als dysontogenetisch entstanden
auf. Er diskutiert die Bildung androgener Substanzen im Tumor, wobei
er offen 1486, ob in der Nebennierenrinde oder im Knochenmarksgewebe.

Praut gibt aus dem Schrifttum zwei Fille von bilateralen Myelo-
lipomen bei Pseudohermaphroditismus und Intersexualitit an. Ferner
bestand 28mal eine Fettsucht, so dafl er den Verdacht auf Verdnderun-
gen im Fettmetabolismus dullert.

Von Bedeutung ist, daB GossMANN bei 150 Nebennieren 21mal Fett-
zellen im Verband mit Rindenzellen sah. Soos und McDoNNELL konnten
blutbildendes und Fettmark zwischen den Zellstringen der Rinden-
schichten nachweisen. Auch in unserem Fall fanden sich Herde blut-
bildender Zellelemente in beiden Nebennieren zwischen den Rinden-
zellstringen.

In einer eigenen Serienuntersuchung anhand von 371 Nebennieren
konnten wir iiber die Haufigkeit des Auftretens, die Lokalisation und
die Art von Rundzellherden und Blutbildungsherden mit oder ohne
Fettzellen berichten (HEmprL und Herm, 1967). Wir fanden immerhin
bei 78% der Fille positive Befunde und kamen deshalb zu dem Schluf,
daB sie in den Rahmen einer physiologischen Spielbreite gehéren. Ent-
sprechend den Untersuchungen von Paunz, Soos, SsyssosEw und an-
deren Autoren sind wir der Ansicht, daB sich die Zellgruppen aus den
Capillarendothelien, Adventitialzellen und Reticulumzellen bilden. Wir
konnten flieBende Uberginge von diesen Zellherden bis zum Myelolipom
nachweisen, so daB wir diese Verinderungen lediglich als Hyperplasie
der ortsstindigen Zellelemente und nicht als ,,Tumor® bezeichnen
mochten.
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DaB Myelolipome meist nur in Nebennieren und erst nach der Puber-
tiat auftreten, beruht wohl auf der Tatsache, dafB die Nebennieren durch
ihren Gehalt an Glucocorticoiden und Geschlechtshormonen im Zu-
sammenhang mit hamopoetischen Faktoren das geeignete Gewebsmilieu
fir die Ausdifferenzierung von mesenchymalen Zellen zu Knochenmarks-
gewebe darstellen. Auslosende Faktoren konnen dabei unter anderem
auch Degeneration und Nekrosen von Rindenzellen, Entziindungen und
Intoxikationen sein (SELYE, S00s, SsYSSOTEW).

Angesichts des plotzlichen Todes der Patientin scheint uns die Frage
berechtigt, ob bei den in der Literatur angegebenen Fillen das Myelo-
lipom zwar ein Zufallsbefund, aber auch wirklich ein Nebenbefund war.

Die klinischen Angaben sind oft wenig aufschluBreich. Wir fanden bei Durch-
sicht der Fille die unterschiedlichsten Erkrankungen wie Peritonitis, Oesophagus-
carcinom, Prostata- bzw. Mammacarcinom, Arnold-Chiari-Deformitét, frische und
alte Endocarditis mitralis, Pyelonephritis mit Sepsis, tuberkuldse Pericarditis und
als eindeutige Todesursache Lungenarterienembolie oder Herzinfarkt.

In der Untersuchung von PravuT fanden sich neun Félle mit Lebercirrhose und
ein Fall mit Leukémie. In unserer Beobachtung lieBen sich anamnestisch nur
Gallenbeschwerden und eine seit der Geburt bestehende rechtsseitige Hemiparese
finden. 13mal bestanden die pathologischen Anzeichen fiir ein Hochdruckleiden
bzw. die klinische Diagnose Hypertonie. PLAUT Iehnt jedoch eine Beziehung des
Tumors zu dieser Erkrankung ab. Hierfiir spricht die Beobachtung Parsons und
TrOMPSONS, bei der selbst ein Myelolipom gewaltigen Ausmalfes (1250 g) keinen
Hochdruck verursachte.

In unserem Fall war ein wihrend des Lebens bestehender Hochdruck nicht
bekannt. Bei der Sektion wog das Herz 280 g. Kurz vor dem Tode konnte nur noch
ein Blutdruck von 80/70 mm Hg gemessen werden. Dieser Wert steht jedoch wahr-
scheinlich in Zusammenhang mit dem Blutvolumenmangel-Kollaps.

ScoaMIDT stellt anhand eines Falles die Hypothese auf, dab beim
Wachsen des Knochenmarkstumors und dabei ausgelosten Blutungen
ein mechanischer Reiz auf das noch vorhandene Nebennierenmark aus-
geiibt wird, wodurch es zu einer plétzlich erhohten Adrenalinausschiit-
tung und somit unter gewissen Voraussetzungen zum akuten Tod kommt.
Auch BartEN (1935) denkt an die Moglichkeit einer Blutdruckkrise
durch eine blitzartige Adrenalinausschwemmung. H. P. Laxak beschrieb
je einen Fall mit einem Lipom und multiplen Neurinomen des Neben-
nierenmarkes, welche durch mechanische Irritation zur Uberproduktion
der Markhormone Adrenalin und Noradrenalin gefiihrt und eine exzessive
paroxysmale Hypertonie ausgelést hatten. Ahnliche Erscheinungen ver-
ursachen gegebenenfalls Nierencysten (GOPEL, HrRADEC und PACORSKY,
Ley und ProecER, WEAVER, KawaTA und HinMAN) und Tumoren der
Nebennierenrinde (Buraxr, LorscH und CosTE, GRADEC, RoBINSON und
Baxer-BaTtes, WALTERS, WYATT und KELLEHER). KREUZER und STURM
fanden die Symptomatik eines Phiochromocytoms bei einem Pankreas-
tumor und einem Magendivertikel.
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In unserem Fall wurde die Frau dagegen in bewuBtlosem Zustand
unter den Zeichen des Volumenmangelkollapses nach einer akuten
Schleimhautblutung im Magen eingeliefert.

Héamorrhagien, Erosionen und Ulcerationen der Magen-Zwolffinger-
darmschleimhaut, z.T. mit massiven Blutaustritten in das Lumen,
konnen schockbedingte Befunde sein (Brscuor, CusHiNg, FASSBENDER
und ENXGELER, RUCKES, SPERANSKY, VERIL und STURM, VoerL, HEMPEL
und LaNgE, 1964 u. 1965). Es findet sich eine kontinuierliche Entwick-
lungsreihe von petechialen Schleimhautblutungen iiber hdmorrhagische
Erosionen bis hin zu akuten Magen-Darmulcera. Die Schleimhautver-
dnderungen setzen im gleichen Moment ein, in dem es zur vermehrten
Glucocorticoidausschiittung aus der Nebennierenrinde kommt. Auch bei
der therapeutischen Anwendung von Glucocorticoiden sah man nicht
selten die Ausbildung von akuten Magen- und Darmulcera, so daB die
Nebennierenrindenhormone fir die Geschwiirsbildung wohl auch mit
verantwortlich gemacht werden koénnen (BUCHBORN).

Als weitere mégliche Todesursache wire ein Nebenniereninsuffizienz zu dis-
kutieren.

Im Schrifttum fanden wir bei KrErBIG Angaben iiber einen 49jdhrigen Mann
mit einem Morbus Addison, verbunden mit einer pluriglanduliren Insuffizienz.
In der Beobachtung von PAUL waren zwar die klinischen Symptome eines Morbus
Addison gegeben, pathologisch-anatomisch konnte der Befund aber nicht bestatigt
werden.

Diese Méglichkeit einer Rindeninsuffizienz halten wir in unserem Fall fur
weniger wahrscheinlich. In beiden Nebennieren war die Rinde gut erhalten und
lipoidreich. Sie zeigte sogar eine gewisse Verbreiterung.

Wir mochten die klinischen Erscheinungen in unserem Fall zusammen
mit den pathologisch-anatomischen Befunden in erster Linie nun dahin
deuten, dafl das Knochenmark- und Fettgewebe in beiden Nebennieren
bei stindigem Wachsen des Tumors in der rechten Nebenniere akute
(mechanische ?) Trritationen der Nebennierenrinde mit vermehrter Aus-
schiittung von Glucocorticoiden hervorrief. Dadurch entstand, gleich
dem Mechanismus bei der therapeutischen Verwendung von Cortisol,
eine iiber fiinfmarkstiickgroBe Schleimhautblutung im Magen, die durch
Verblutung im Schock zum plétzlichen Tode fithrte.

Zusammenfassung

Es wird iiber ein doppelseitiges sog. Myelolipom der Nebennieren bei
einer 54jahrigen Frau berichtet, das wahrscheinlich tiber ein allgemeines
Schocksyndrom zum plétzlichen Tode fihrte.

Das sog. Myelolipom wird als Hyperplasie der ortsstindigen Zell-
elemente gedeutet, wobei der mogliche Einflul der Nebennierenrinden-
hormone auf dessen Entstehung und Wirksamkeit im Todesmechanismus
diskutiert wird.
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Summary

A report of a case of a 54 year old female with bilateral socald Myelo-
lipoma of the suprarenalgland that possibly caused shock with fetal end.
That myelolipoma will be seen as hyperplasia of the local cellelements.
The role of corticosteroids on its development and its role in causing
death will be descussed.
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