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Y.

Zur Pathologie des chromaffinen Systemes.
(Aus der Prosektur des k. k. Kaiser Franz Josef-Spitales in Wien.)

Yon
Dr. Jos. Wiesel

In einer vor kurzem erschienenen Arbeit ,Zur pathologi-
schen Anatomie der Addisonischen Krankheit“! versuchte ich,
an der Hand von fiinf anatomisch genau untersuchten Féllen
die Bedeutung des sog. chromaffinen Gewebes fiir das Zustande-
kommen des eigentiimlichen Symptomenkomplexes darzulegen.
Ich kam in dieser Arbeit zn dem Schlusse, daf der Morbus
Addisonii eine primére Erkrankung des chromaffinen Systemes
sei, der erst sekundir auf die Rinde und auf den gangliondsen
Abschnitt des Sympathicus iibergreife. Diese anatomiseh durch-
aus begriindete Tatsache gibt den Schlilssel zum Verstindnis
jener Fille, die trotz hochgradigster Zerstorung der Neben-
nieren keinen Morbus Addisonii bekamen, sowie jener, bei
denen trotz Erhaltenseins der Nebennieren klinisch Morbus
Addisonii manifest wurde. In betreff der Einzelheiten sei auf
die zitierte Arbeit selbst verwiesen.

Es ist eine anatomisch erhiirtete Tatsache, daB, besonders
bei jugendlichen Individuen, auch der auBerhalb der Neben-
niere liegende Abschnitt des chromaffinen Systemes besonders
ausgiebig entwickelt ist, so daB mir ein Fall von Morbus Addi-
sonii bei einem fiinfzehnjahrigen Individuum besonders will-
kommen war.

Aus der Krankengeschichte, in die ich dank der Liebenswiirdigkeit des
Hofrates von Schrdtter — auf dessen Klink der Patient lag — Einsicht
nehmen durfte, sei folgendes hervorgehoben: Im Alter von 4 Jahren Brust-
und Bauchfellentziindung. Seit dieser Zeit besteht Husten. Wihrend der
Schulzeit eiteriger Ohrenflu, sowie Eiterung am r, FuBe. Im Jahre 1902
heftiges Nasenbluten, das sich durch etwa 12 Tage wiederholte. Im Jahre
1903 sollen die Hande braun geworden sein, ebenso fielen schwarze Piinkt-
chen im Gesichte auf. - Seit etwa 2 Monaten erbricht der Knabe hiufig
nach dem Essen, cohne besondere Storung des sonstigen Wohlbefindens.

In der allerletzten Zeit vor seiner Aufnahme ins Spital reifiende
Schmerzen in der r. unteren Extremitit. Ferner unstillbares Erbrechen,
Heftiges Nasenbluten.
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Aus dem Status praesens bei der Aufnahme ing Spital sei nur erwihnt,
daB die Gesichtshaut schmutziggelb ist, auf dem Nasenriicken und den
Wangen finden sich mehrere (14) punktférmige, bis stecknadelkopigrofe,
circumseripte, briunlich-schwarze, nicht erhabene Pigmentflecke. Die
Hautfarbe des Halses ist braunlich, ebenso die Zehen und das Dorsum
pedis. Am 5. Juni 1903 exitus letalis.

Die klinische Diagnose lautete: Otitis media suppurat. chronia sinistra,
ResidualprozeB nach Otitis media dextra, Meningitis the.? The. der Lungen,
rechtsseitige Verlagerung des Herzens durch alten, schwieligen ProzeB,
Thbe. der Nbn.?

Die Obduktion (Assistent Dr. Bartel) ergab folgenden Befund: Morb.
Addisonii, chron. Tbe. beider Nebennieren (beide Nebennieren ver-
groBert, derb, von hanfkorn- bis erbsengrofen, teilweise verkiisten Knoten
durchsetzt, Rinde und Mark nieht mehr zu unterscheiden). Pigmentierung
der allgemeinen Kérperdecken, insbesondere der Bedeckung des Genitales,
pigmentierte Papillen des Zungengrundes, Pigmentflecke seitlich am rechten
Zungenrand. Chron. Tbe. der r. Lunge, Pleuritis tuberculosa rechts mit
schwieliger Verwachsung der rechten Lunge mit der Thoraxwand und Bil-
dung eines alten, abgesackten Eiterherdes an der Basis der rechten Lunge.
Starke Retraktion der rechten Thoraxwand, Verlagerung des Herzens
nach rechts. Total-Atelektase der rechten Lunge, subakute Aussaat von
Tuberkeln in beiden Lungen, Tuberkel in der Leber, fettize Degeneration
des Herzmuskels, der Leber und der Nieren. Frische Meningitis tuber-
culosa mit sehr spérlichen kleinsten Knotchen in der Fossa Sylvii. Hydro-
cephalus internus.

Durch die Liebenswiirdigkeit des Herrn Doc. Stoerk erhielt ich die
einschligigen Priparate. Schnitte durch beide Nebennieren, durch sym-
pathische Halsganglien, den Plexus solaris, sowie solche durch den Nieren-
hilus samt dem ihn umgebenden Gewebe.

Die Nebennieren erscheinen vollstindig durch den tuberkuldsen Prozell
destruiert. An Stelle der Marksubstanz derbes, fibroses Gewebe, von ein-
zelnen kasigen, mit Riesenzellen versehenen Herden durchsetzt. Die Rinde
ebenfalls bis auf minimalste Reste von Fasciculata-Zellen untergegangen.
In den Schnitten durch den Plexus solaris finden wir die Ganglienzellen
zum groBten Teile erhalten und normal, aber keine Spur von chrom-
affinen Zellen; dagegen Schwielenbildungen und vereinzelte kisige Herde.
An einigen Ganglienzellen befindet sich die von mir beschriebene Aui-
nahme von Chromsalzen (Chromaffinitit) der Ganglienzellen. Der gleiche
Befund lieB sich an den Halsganglien erheben: auch am Nierenhilus —
einem Lieblingssitze chromaffiner Kérper bei jugendiichen Individuen —
fanden sich keine chromaffine Zellen, dagegen -einzelne Schwielen und
rechts eine kleine, bloB aus Rinde bestehende accessorische Nebenniere.

Wir finden also auch in diesem Falle von Morbus Addi-
sonii, daB das chromaffine Gewebe vollig untergegangen ist,

ebenso wie ich es an den frither publizierten Fillen nachweisen
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konnte. Was diesen Fall hervorhebenswert macht, ist das
jugendliche Alter des Patienten. Denn wir finden in diesem
Alter de norma das chromaffine System vbllig ausgebildet, auch
die Marksubstanz hat ihre postembryonale Entwicklung voll-
endet, und nirgends finden sich in diesem Alter Involutions-
erscheinungen an den uns hier interessierenden Organen. Auch
die Tatsache, daBl wir bei unserem Falle chronische Ganglien-
zellen finden, die wohl von den Pigmenten und Lipochromen zu
unterscheiden sind, deckt sich mit den frither erhobenen Befunden.

Der zweite Fall, von dem ich zu berichten habe, betrifft
eine 16jihrige Virgo, die auf der IIl. medizinischen Abteilung
(Prof. Ortner) unseres Spitales als Tuberkulose der Lungen,
des Genitales und der Nieren gefithrt wurde. Aus der Kranken-
geschichte sei nur soviel hervorgehoben, daB kein einziges Sym-
ptom bestand, welches klinisch zur Annahme eines Morbus
Addisonii berechtigt hatte. Die Patientin kam am 1. September
vorigen Jahres zur Obduktion, die ich vornahm.

Die anatomische Diagnose lautete: Phtisis tuberculosa
pulmonum cum pleuritide tuberculosa chronica bilaterale. Tu-
berculosis caseosa et fibrosa glandularum suprarenalium, Tuber-
culosis renum, vesicae urinariae et genitalium chronica. Tu-
berculosis miliaris subacuta peritonaei. Amyloidosis hepatis,
lienis et renum.

Die Leiche bot an keiner Stelle der Haut und der Schleim-
héute trotz genauester Untersuchung eine abnorme Pigmen-
tierung dar. Selbst an den physiologisch stirker pigmentierten
Stellen (Warzenhofe, Axillae und Genitale) ist die Pigmentierung
entschieden unter der Norm,

Zur mikroskopischen Untersuchung gelangten nach der in
meiner Arbeit iiber die pathologische Anatomie des Morbus
Addisonii angegebenen Technik die beiden Nebennieren, ferner
die groBen Bauchganglien, die Gegend des Nierenhilus, sowie
eine groBe Reihe von Ganglien des Grenzstranges aus allen
Korperregionen.

Die Untersuchung der Nebennieren lieferte zunichst die
Tatsache, daB das Parenchym des Markes vollstindig, das der
Rinde bis auf unbedeutende Reste geschwunden war und an
seiner Stelle derb-fibroses Bindegewebe, sowie kiisige Herde lagen.
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Der Plexus solaris zeigte an den Ganglienzellen keine Ver-
dnderungen. KEs fanden sich aber angelagert an die Ganglien
michtige Haufen chromaffiner Zellen, deren Plasma in typischer
Weise durch das Chromsalz gelb und braun gefirbt war. Ein-
zelne Kérper waren so groB, daB sie auf dem Schnitte deutlich
makroskopisch sichtbar waren. Auf einem Querschnitt konnten
durch groBe Strecken des Plexus drei grofie chromaffine Kérper
beobachtet werden. AuBerdem fanden sich zwei wohlerhaltene,
bloB aus Rindengewebe bestehende accessorische Nebennieren.
Auch in den Plexus suprarenalis, hypogastricus, sowie ange-
lagert an die Grenzstrangganglien lieBen sich chromaffine Zellen
reichlich nachweisen. Die Ganglienzellen liefen iiberall die
Chromreaktion vermissen, dagegen finden sich sehr vereinzelt
solche, die Lipochrome fithren.

Die Bedeutung dieses Falles liegt fiir mich darin, daf es
sozusagen das Experimentum crucis fiir meine Anschauung ist,
daB der Morbus Addisonii nicht eine Erkrankung der Neben-
niere, sondern des chromaffinen Systemes darstelle. Trotz hoch-
gradigster Desorganisation beider Nebennieren kam es in diesem
Falle nicht zum Morbus Addisonii, weil die Erkrankung bloB
auf einen Teil des chromaffinen Systemes, der Marksubstanz,
beschrinkt war und der auBerhalb der Nebenniere liegende Teil
des chromaffinen Gewebes nicht nur erhalten, sondern, wie ich
nach der fiberaus michtigen Ausbildung der chromaffinen Kérper
anzunehmen geneigt bin, direkt hypertrophisch erscheint —
vielleicht als eine Kompensationshypertrophie fiir den durch
den Ausfall des Markes gesetzten Defekt. Dem entsprechend
fehlt die Chromreaktion an den Ganglienzellen, deren Auftreten
bei M. A. ich als Kompensationsphiinomen auffalte. Die gerin-
gen Rindenreste, sowie die accessorischen Nebennieren fiir das
Ausbleiben des Morbus Addisonii verantwortlich zu machen,
ist nicht angingig, weil ich bei allen Fillen von vorhandenem
Morbus Addisonii Rindenreste, sowie accessorische Neben-
nieren auffinden konnte.

In meinem niichsten Fall, den ich fiir mitteilenswert halte, handelte
es sich um eine 18jihrige kyphoskoliotische Virgo, die auf der IL mediz.

Abteilung unseres Spitales (Prof. H. Schlesinger) mit der klinischen
Diagnose: Cor scolioticum. Dilatat. cordis. Myodegeneratio, Hydrops uni-
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versalis et Venostasis organorum lag. Aus der Krankengeschichte sei
hervorgehoben, daB die Patientin in ihrer Jugend an Rhachitis litt, spit
gehen lernte. Seit 2 Monaten klagt sie fiber Atembeschwerden und Herz-
Klopfen, konnte allerdings schon seit ihrer Jugend nicht, ohne starkes
Herzklopfen zu bekommen, schnell gehen.

Am 29. Juni Exitus letalis. Die Obduktion, die ich am folgenden
Tage vornahm, lieferte im Auszug folgenden Befund: Kleine weibliche, in
der Brustwirbelstule stark rechts kyphoskoliotische Leiche. Starkes Oedem
der Extremititen. Bei der #uBeren Besichtigung fiel ferner das vollige
Fehlen der Crines axillae, die #uBerst spirliche Behaarung des Mons
veneris (wenige, kaum 1 em lange Haare) ferner der vollig infantile
Habitus der Brustdriisen auf, die kein Parenchym fiihlen liefen und kleine,
kaum erhabene, pigmentlose Warzen besaBen. Die Sektion des Thorax
ergab doppelseitigen Hydrothorax, totale Kompressionsatelektase der linken,
nicht villige der rechten Lunge, die an den Réndern emphysematis geblaht
war. Das Herz ist im linken Ventrikel hypertrophisch. Beide Ventrikel
sind dilatiert. Die Valvula bicuspidalis zart, schluB{shig, im Vorhof geringe
Menge fliissigen Blutes. Die Tricuspidalis ebenfalls normal. Foramen
ovale geschlossen. Der Klappenapparat der Arteria pulmonalis intact.

Bei Erofinung der Aorta zeigt sich zuniichst eine stark ausgesprochene
Enge des Anfangsteiles und des Arcus. Ihre Breite im aufgeschnittenen
Zustande betrug am Arcus 39 mm, statt etwa 64 mm (,Daten und Ta-
bellen®, pag. 112).12) Die Aorta thoracica mafl in meinem Falle 22 mm
(statt etwa 34), die Abdominalis 10 mm (statt etwa 24). In gleicher
Weise war auch die Breite der Carotiden, Subclavien, Bronchialarterien
incl. Radialis und Ulnaris, ferner Iaca, Hypogastrica, die Femoralis und
ihre Aste entschieden hypoplastisch. Dabei waren die Gefafiwinde diinn
und zart.

Die von Virchow beschriebenen, auf Verfettung der Intima beruhen-
den wellen- und gitterférmigen Erhabenheiten, speziell der Aorta abdomi-
nalis, konnte ich nicht nachweisen.

Die BreitenmaBe meines Falles schliefien sich am ehesten denen des
von Tuczek? beschriebenen Falles an. Die angegebenen MaBe werden
gentigen, wmn die Diagnose, Hypoplasie des Aortensystemes, zu rechtfertigen.

Thymus nicht vorhanden. Aus dem weiteren Obduktionsergebnis sei
noch der anatomische Befund am Genitale hervorgehoben. Schon Roki-
tansky hat die die Hypoplasie des Gefifisystemes begleitende Hypoplasie
des Genitales hervorgehoben. Ein neueres Beispiel ist der von Diamant4
beschriebene Fall, bei dem ein 16jihriges Midchen bei gleichzeitiger Enge
des Gefifisystemes in betreff jhres Genitales einem 10jghrigen, noch nicht
menstruierten Madchen glich.

In meinem Falle konnte ich ebenfalls mangelhafte Aus-
bildung des Genitales notieren. Auf das Fehlen der Crines,
sowie auf die mangelhafte Ausbildung der Mammae habe ich
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bereits hingewiesen. Das AuBere Genitale zeigt aufler der fehlen-
den Behaarung nichts Abnormes. Vollstandig intaktes, ring-
formiges Hymen. Die Scheide kurz, eng, stark gerunzelt. Der
Uterus ist entschieden infantil; keine deutliche Abgrenzung des
Corpus von der Cervix; der Fundus nicht gewdlbt; die rec-
tale Uterusfliche flach, nicht konvex.

Wihrend de norma (Gegenbaur) der virginale Uterus
74—81 mm lang, 34—45 mm breit und 18—27 mm dick ist,
maf ich 67 mm Linge, 30 mm Breite und 14 mm Dicke.

Die Ovarien glatt, auf dem Durchschnitt kein Zeichen statt-
gehabter Ovulation, etwa 24 mm lang (gegen 30—37 der Norm).

Nach diesem Befunde ist man daher berechtigt, von In-
fantilismus, bezw. Hypoplasie des Genitalsystemes zu sprechen.

Von den iibrigen Befunden an der Leiche ist fir uns der an
der Nebenniere interessant. Bei Priparation dieser Organe fiel
zuniichst anf, daB sie kleiner waren, als der Norm entspricht.
Wiahrend bei Individuen von 18—20 Jahren die Nebennieren
durchschnittlich 25-—30 mm hoch, 40—56 mm breit und 3—6 mm
dick sind (eigene Messungen), notierte ich in unserem Falle
15, 28 und 29 mm fiir Hohe, Breite und Dicke. Auf dem
Durchschnitte zeigte sich nun schon makroskopisch, daf die
ganze Schnittfliche bloB aus Rindensubstanz zu bestehen schien;
es fehlte die sich sonst deutlich absetzende, rotlich-braune,
weichere Medullarsubstanz. Dabei war die Rinde beiderseits
von annahernd normaler Breite. Die Verkleinerung des Or-
ganes schien also bloB aus Fehlen des Markes zu beruhen.
Auf Grund dieses Befundes priparierte ich andere Teile des
Sympathicus (Bauch und Grenzstrangganglien), um eine genaue
mikroskopische Untersuchung anschliefen zu konnen.

Die anatomische Diagnose lautete: Hypoplasia systematis
aortae et genitalium, Hypoplasia glandularum suprarenalium
(praecipue substantiae medullaris), Kyphoskoliosis gravis, Hydro-
thorax cum eompressione pulmonum subsequente atelektasi.
Dilatatio et hypertrophia cordis. Hydrops ascites et oedema
extremitatum.

Die mikroskopische Untersuchung der Nebennieren bestatigte
die bei der Obduktion aufgetauchte Vermutung, daB es sich um eine
Hypoplasie des chromaffinen Abschnittes der Nebennieren handle.
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Was zunichst die Nebennierenrinde betrifft, so sind Zona
glomerulosa und fasciculata vollig normal breit, die reticulare
Sehichte schmal, aber nicht fehlend. Jedoch habe ich schon
seinerzeit hervorgehoben, daB die Zona reticularis, die nichts
anderes darstellt als Fasciculata-Zellen, die nur durch die Ge-
faBanordnung reticuldr gelagert erscheinen, den groften indi-
viduellen Schwankungen unterworfen ist, hiufig — in etwa
30 p.e. — vollig fehlt.

Die Zellen der Rinde, — die von normaler Kapsel um-
geben ist, — zeigen nichts pathologisches. Die sogenannte
Verfettung der Zellen der Fasciculata bewegt sich in durchaus
physiologischer Breite. Ebenso ist weder Hyperimie noch An-
imie des Organs vorhanden.

Dagegen findet sich selbst auf Schnitten, welche die
groBte Dicke des Organes betreffen und die groBen zentralen
Blutrdume in groBter Breite zeigen, eine ganz auffillige Unter-
entwicklung der Marksubstanz. An ganz wenigen Stellen um-
geben die zentral gelegenen Venen einzelne Markzellen, die
dort, wo sie am zahlreichsten sind, eine Zelllage von etwa
15 Zellen darstellen. An den meisten Sehnitten dureh das
Organ findet sich iiberhaupt keine Marksubstanz, dort sitzen
die zentralen Rindenzellen direkt den Venen auf, wie es sonst
die Markzellen tun, oder aber, da anch die grolen Venen spir-
licher vorhanden sind, als in der Norm, ist iiberhaupt nichts
von einer Unterbrechung der Rinde im Centrum zu bemerken,
sondern es existiert eine breite fasciculata, die, das ganze Organ
durchsetzend, sich an die Zona glomerulosa der Gegenseite an-
schlieBt. Esist also tatsichlich die Verkleinerung der Nebennieren
bloB auf die Hypoplasie ihres chromaffinen Abschnittes zu setzen.

Wenn wir die vorhandenen Markzellen genauer betrachten,
so finden wir aunch in ihrem feineren Bau Abweichungen vom
normalen. Vor allem ist ihre auffillig schlechte Affinitit zu
den Chromsaizen hervorhebenswert. Ferner sind die Zellen
kleiner, als bei normalem Bau, ihr Plasma schwiicher tingibel,
ihr Kern grofer. Sie dhneln vielmehr erst zu definitiven chrom-
affinen Zellen sich verwandelnden sympathischen Bildungs-
zellen, wie ich es in meiner Arbeit ,Zur Anatomie und Ent-
wicklung der menschlichen Nebenniere“? beschrieb.
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Bei der Untersuchung des Sympathicus auf chromaffines
Gewebe lieBl sich ebenfalls der Befund erheben, daBl es ent-
schieden unterentwickelt war. Zwar fanden sich sowohl in den
groBen Plexusganglien, als an einigen Grenzstrangganglien
chromaffine Zellen, aber nirgends in solcher Zahl und Aus-
bildung, wie wir-sie bei gleichaltrigen Individuen, die an ande-
ren Krankheiten gtarben, zu sehen gewohnt sind. Die feineren
Details decken sich mit den an dem chromaffinen Abschnitte
der Nebenniere erhobenen, so da$ ich nicht nsher darauf ein-
zugehen habe.

Der gangliondse Abschnitt des Sympathikus verhielt sich
normal.

Fassen wir kurz zusammen, was sich bei diesem Falle
erheben lieB, so ist es folgendes: Ein 18jiahriges Madchen,
das von Jugend anf bei hochgradiger Kyphoskoliose an Herz-
klopfen und Atembeschwerden litt, stirbt an allgemeiner Hydropsie.
Neben der bestehenden hochgradigen Enge des Arteriensystems,
verbunden mit Infantilismus des Genitale, findet sich eine schwere
Entwicklungsstérung im chromaffinen Abschnitte des Sympa-
thicus, und zwar sowohl am intra als am extra supra-
renalen Teile.

Wenn wir uns in der Literatur nach ahnlichen Fallen um-
sehen, sei zunichst hervorgehoben, daB bei Hypoplasie des
GefaBsystems noch niemals ein dhnlicher Befund erhoben wurde.
Allerdings finde ich in keinem Falle eine spezielle Untersuchung
der Nebenniere oder des Sympathikus notiert. In der neuesten
Arbeit iitber die Enge des Gefabsystems, die in den ,,angeborenen
Herzkrankheiten® von Vierodt® enthalten ist, findet sich eben-
falls keine Bemerkung iiber die Untersuchung der hier in Be-
tracht kommenden Organe.

Uberhaupt ist die Literatur tiber MiBbildungen der Neben-
niere sehr spirlich. Von isolierter Unterentwicklung eines Ab-
schnittes dieses Organs ist nichts beschrieben, selbstverstindlich
auch nicht iiber derartige Verhiltninisse am iibrigen chrom-
atfinen System. Die Arbeiten iiber die Atrophie der Neben-
nieren sind ebenfalls nicht fiir unseren Fall verwertbar, da
sie einerseits die ganze Nebenniere betreffen, also auch die
Rinde, andererseits auf entziindlichen Verinderungen zu beruhen
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scheinen, wihrend ich meinen Fall fiir eine Entwicklungs-
stérung zu halten geneigt bin. Uber Entwicklungsstorungen
der Nebennieren finden wir hauptsichlich in den Arbeiten von
Zander” und Weigert® Angaben. Aber die Zandersche
Arbeit ist rein makroskopisch behandelt und beschreibt die
Hypoplasie und Aplasie der Nebennieren im allgemeinen, ohne
auf die beiden Bestandteile niiher einzugehen.

Weigert untersuchte die Nebennieren bei Hemicephalie
auch mikroskopisech und fand, ,daB der Durchschnitt einer
solehen Hemieephalennebenniere ganz dem einer normalen
dhnlich ist, nur dab alles en miniature sich darstellt. Im
iibrigen beschiftigen sich diese beiden Arbeiten, sowie die von
Magnus? bloB mit Verinderungen der Nebenniere bei Entwick-
lungsstérungen des Gehirnes. Seine Angabe, dafi bei dieser
Form der Entwicklungsstorung auch das obere sympathische
Halsganglion beteiligt sei, widerrief Weigert.8®

Ich will mich enthalten, aus dem von mir erhobenen Be-
funde von Hypoplasie des chromaffinen Systems bei beste-
hender Enge des Aortensystems irgendwelche physiologische
Schliisse zu ziehen. Denn es wird notwendig sein, weitere
Fille auf das Verhalten des chromaffinen Systems zu unter-
suchen.  Trotzdem sei hervorgehoben, daf bei der innigen
Beziehung des Produktes der chromaffinen Zellen zum Kreis-
laufapparate Hand in Hand gehende Entwicklungsstorungen
beider Systeme auch physiologisch und nicht nur anatomisch
zu verwerten wiren.

Mein letzter Fall, #iber den ich zu beriehten habe, betrifft einen
18jihrigen Mann, der am 18. Juli 1903, als er ans dem Schwimmbassin
eines Oifentlichen Bades stieg, plotzlich bewubtlos zusammenstiirzte und
in diesem Zustande in das Spital gebracht wurde. Der Patient ist bei
seiner Aufnahme unruhig, delirierend, und zeigt stindige Zuckungen im
Bereiche der mimischen Muskulatur. Aus dem Status sei hervorgehoben,
daB Schwellung der cervicalen Lymphdriisen besteht, die Herztone sind
rein, Lungen normal, Milz etwas vergroBert. Die Patellarreflexe fehlen.

Am 20. Juli stirbt der Patient unter in immer kiirzeren Intervallen auf-
tretenden Konvulsionen.

Die Obduktion, die ich am folgenden Tage vornahm, Heferte folgen-
des Ergebnis: Ménnliche Leiche von kriftigem Knochenban und Muskulatur.
An den 4ufieren Decken nichts auffilliges. Die Sektion des (Gehirnes er-
gibt reichlich fliissiges Blut in den Sinus, das Gehirn selbst ist hyperimisch
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und leicht dematds durchtrinkt. Leptomeningen und Arterien der Basis
zart. Die Sektion des Halses und des Thorax zeigte vergriferte cervicale
Lymphdriisen, ebenso ist der follikulire Lymphdriisenapparat am Zungen-
grunde, sowie die Tonsillen hyperplastisch.

Thymus in Form eines kleinapfelgrofen, ziemlich derben Tumors vor-
handen. Lungen frei, hyperamisch und leicht ddematds. Die Herzhohlen
von normalem Lumen, mit wenig flissigem Blut gefiillt, der Klappen-
apparat zart.,

An Leber, Milz und Nieren Hyperimie, Darm normal, die mesente-
terialen Lymphdriisen normal. Die groBen Arterien von normaler Breite,
Genitale dem Alter entsprechend vollstindig entwickelt.

Bei der Sektion der Nebennieren 148t sich der Befund erheben, daB
beide Organe kleiner sind als normal. Die Nebennieren waren ca. 20 mm
hoch, 83 mm breit und 2,7 mm dick. (Betreff der normalen MaBle vgl.
den vorigen Fall) Auf dem Durchschnitt erscheint die Rinde von normaler
Breite; die Marksubstanz ist bloB an einigen Stellen als eben noch makro-
skopisch sichtbarer Streifen zu sehen. An den meisten Stellen scheint
sich die Rinde direkt an die Lumina der zentralen Venen anzuschlieBen.
An den groBen Bauch- und Beckenganglien, sowie den Grenzstranganglien
makroskopisch nichts Pathologisches.

Die anatomische Diagnose lantete :” Status thymicus, Hyperplasia appa-
ratus Iymphatici ad radicem linguae et tonsillarum. Hyperplasia glandu-
larum suprarenalium (praecipue substantize medullaris?). Hyperaemia et
oedema cerebri; Hyperaemia hepatis, renum et lienis.

Die mikroskopische Untersuchung der glandula thymus
lieferte wohlerhaltenes Gewebe, an einzelnen Stellen Verfettungen.
An den Nebennieren zeigte sich wiederum, daf die Hypoplasie
auf mangelhafter Einwicklung der Marksubstanz in erster Linie
beruhe. Wir finden #hnliche Bilder wie im vorhergehenden
Falle, wenn auch reichlicher Markgewebe vorhanden ist und
die einzelnen Zellen vielmehr als normal entwickelte anzusprechen
sind. Allerdings zeigen auch sie nur sehwache Chromierung;
aber sie gleichen ihrem Baue nach viel mehr ausgebildeten
Markzellen als die im vorhergehenden Falle beschriebenen. Die
Unterentwicklung der Marksubstanz betrifft beide Nebennieren
in gleichem MaBe; die Rinde ist iiberall von normaler Breite,
ihre Zellen dem Alter entsprechend entwickelt. An vielen
Stellen durchsetzt die Rinde (Fasciculatazellen) ohne Unter-
brechung das ganze Organ.

Auch an den iibrigen Teilen des Symphaticus ist das
chromaffine System allenthalben unter der Norm; im Plexus
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suprarenalis fand ich tiberhaupt keine, im Sonnengeflecht recht
spirliche, wenn auch ausreichend chromannehmende Zellen.
Sehr sparlich war die Ausbeute an den Halsganglien.

Wir konnten also in diesem Falle neben Status thymiecus
eine ausgiebige Hypoplasie des chromaffinen Systems kon-
statieren.

Auch fiir derartige Befunde finde ich in der Literatur bis
jetzt keinerlei Angaben. Am ehesten lafit sich mein Fall —
von dem Befunde am chromaaffinen System abgesehen —, mit
den Fillen Nordmanns® vergleichen. Er beschreibt einige
Falle von plotzlichem Tode nach dem Bade, die als Obduktions-
ergebnis persistierende Thymus lieferten, welchen Befund auch
Nordmann fiir den plotzlichen Tod verantwortlich macht. Die
meisten tibrigen Arbeiten #iber Status thymicus beschiftigen
sich hauptsichlich mit derartigen Befunden bei Kindern.

A. Paltauf,'* dem wir eine ausgezeichnete Arbeit ,Uber
die Beziehungen der Thymus zum plotzlichen Tode* verdanken,
hilt die Persistenz der Thymus bloB als Teilerscheinung einer
allgemeinen Erndhrungsstérung. Er verlegt den Schwerpunkt
bei Erklirung dieser Todesart auf das Herz, das in einigen
Fallen akute Dilatation und kornigen Zerfall darbot. Er halt
die Grinde fiir den plotzlichen Herzstillstand in duBeren Um-
stinden — Reiz des leicht erregbaren Herzens — in Berithrung
mit dem Wasser, den Schwimmbewegungen, gegeben.

Mit aller Reserve mochte ich nun darauf hinweisen, daB
eine schlechte Entwmkhmg des chromaffinen Systems, dessen
Sekret eine eminent blutdrucksteigernde und den Tonus der
GefaBmuskulatur (auch des Herzens) erhdhende erkung austibt,
fir die Erklirung plotzlicher Todesfalle heranzuziehen wire.
Bei mangelhafter Lieferung dieses Sekretes wiirden eben Noxen,
die unter normalen Verhiltnissen bloB voriibergehend Hypotonie
und Erniedrigung des Druckes im Arteriensystem hervorrufen,
direkt zu Gefafilabmung und Herzstillstand fithren. Allerdings
miifite erst eine grofere Anzahl derartiger Beobachtungen ver-
offentlicht werden, um an der Hand anatomischer Befunde
physiologisech und pathologisch verwertbare Daten zu gewinnen.

Es war nur meine Absicht, auf vorkommende Entwicklungs-

storungen des physiologisch gewif sehr hochwertigen chrom-
Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 176. Hft. 1. 8
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affinen Systems hinzuweisen. Wihrend diese Arbeit schon im
Drucke war, hatte ich Gelegenheit, einen Fall von Morbus
Addisonii bei gleichzeitig persistierender Thymus und Hyper-
plasie des lymphatischen Apparates zu obduzieren (16jihriger
Knabe).

Die mikroskopische Untersuchung lieferte hochgradige Tu-
berkulose der Marksubstanz, dann villiges Fehlen der chrom-
affinen Zellen im iibrigen Sympathicus bei intaktem ganglio-
niren und faserigen Apparat dieses Nervensystemes.
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