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XXI. 
lJber den Morbus Addisonii und seine Be- 

ziehungen zur Hyperplasie tier lymphatisehen 
Apparate und tier Thymusdriise. 

(Arts dem Pathologischen Institut des St~dtischen Krankenhauses zu Karlsruhe.) 

Von 

Dr. K a h n ,  
I. Assistenten am Institut. 

(Hierzu Tai. VIII.) 

Seitdem ira Jahre 1855 T h. h d d i s o n in seiner Arbeit 
, , O n  t h e  c o n s t i t ,  a n d  l o c a l  e f f e c t s  o f  d i s e a s e  
of  t h e  s u p r a r e n a l  c a p s u l e s "  zum ersten Male die 
nach ihm benannte Krankheit beschrieben hatte, sind die ~eben- 
nieren der Gegenstand zahlre~cher anatomisch-physiologischer und 
kliniseh-pathologischer Studiell gewesen. Trotzdem nun haupt- 
s~ehlich dutch experimentelle Untersuchungen fiber diese Organe 
und des yon ihnen produzierten Stoffes unsere Kenntnisse yon ihrer 
Physiologie und Pathologie erheblich gefSrdert wurden, ist es immer- 
hin noch nicht gelungen, eine allgemein anerkannte Pathogenese 
des Morbus hddisoni~ zu begrfinden, so dal~ man wohl sagen darf, 
L e u b e s Wort, ,,die Erkrankungen der Nebennieren seien his 
nun nicht Oegenstand der Diagnose", gilt auch heute noch mit 
einem gewissen Recht. 

Dabei erscheint es yon besonderem Interesse, da6 die Frage 
nach dem Wesen dieser Krankheit in unseren Tagen fast noch 
ebenso lautet wie vor etwa 50 Jahren, zur Zeit nach ihrer Ent- 
deckung. Es handelt sich darum, ob entweder die Erkrankung 
der ~ebennieren allein zur Erklarung des yon A d d i s o n be- 
schriebenen Symptomenkomplexes genfige, oder ob noch Verhnde- 
rungen im Nervensystem, vornehmlichim Sympathikus undin seinen 
Bauchgeflechten, sei es ffir sieh allein oder gemeinsam mit den 
pathologischen Prozessen in den ~ebennieren, far das Auftreten 
der mann~gfachen Krankheits~ul~erungen verantwortlich zu machen 
sind. 
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Diese Frages te l lung  ergab sich einerseits aus der Beobaehtung  

von klinisch als A d d i s o n sche Krankhe i t  angesprochenen 

F~llen,  ohne dab die Obdukt ion  die erwarte te  Ver~nderung an den 

Nebennieren erbrachte,  und anderersei ts  aus dem t iberraschenden 

Befunde wei tgehendster  Des t ruk t ion  dieser Organe bei dem Mangel 

der  typ ischen  Symptoment r ias ,  der a]]gemeinen Asthenie,  der 

StSrungen yon seiten des Nagen-Darmkana l s  und der eig'entam- 

lichen Bronzefarbung yon H a u t  und Schleimh~uten.  Fernerhin  

gab die Differenz der Symptome  naeh Sch~digungen oder naeh 

Exs t i rpa t ion  der Nebennieren im Tierexper iment  mi t  den bei 

Morbns A d d i s o n i beobachte ten  Erseheinungen noeh manches 

R~tsel  zu 15sen. Besonders maehte  die Er ld~rung der P igmenta t ion  

yon jeher  bis heute  die grSBte Sehwierigkeit .  
Schon A d d i s o n,  tier in seiner ers~en Publika~ion die Nebennieren- 

erkrankung allen als Ursache der konsti~utione]len Erscheinungen heranzieht, 
sehreib?~ ein Jahr sparer tier g]eiehzeitigen Beteiligung des Sympa~hikus einen 
gewichtigen EinfluB zu. Weiterhin wurde die Auffassung dutch den entsehiede- 
hen Widersprueh, welchen die Lehre B r o w n - S ~ q u a r d s vonder Lebens- 
wiehtigkeit der Nebennieren vet allem dutch den angesehenen H a r 1 e y f~nd, 
zugunsten der nervSsen Theorie beeinflultt, zumal da mehrfach der Sympathikus 
und die groBen Bauchganglien ver~ndert gefunden wurden ( Q u e k e t t ,  
J. G. S c h m i d t ,  B a r t s e h ,  B a m b e r g e r ,  W i l k s ,  ~ o n r o  u.A.  
zit. naeh A v e r b e e k ) .  

In der Monographie A v e r b e c k s  wird der Nachdruck auf eine 
ehronisehe Entziindung tier Nebennieren gelegt, w~hrend die Theorie - -  der 
Morbus A d d i s o n i i ist eine Folge einer Sympathikusaffekgon - -  yell 
und ganz als kiihne Hypothese ohne tats~ehhehe Unterlage verworfen wird. 
Damit leugnet der Veff. keineswegs, dal] ge]egentlieh alas sympathisehe 
System in Mitleidensehaft gezogen werden kSnne. Doeh sei dies in ~hnlieher 
Weise der Fall wie bei andem sehweren allgemeinen Ern~hrungsstSrungen. 
AueheineReihe andererAutoren ( F o r s ~ e r ,  R i n d f l e i s e h ,  K l e b s ,  
B i r c h - H i r s e h f e l d ,  C o h n h e i m  zit. naeh L e w i n )  hielt die 
Koinzidenz von Erl~'anktmgen der Nebennieren mit den Symptomen des 
M:orbus A d d i s o n i i beweisend ftir dessen Genese. 

Immerhin blieben die Vertreter tier sympathisehen Theorie lange in der 
iJberzahl, zwar h~ufig mit der ~/Iodifikation, da~ ein Teil tier Erscheinungen 
auf den Ausfall der Nebennieren, ein anderer Tefl auf die Affektion des sym- 
pathisehen Systems zuriiekzaftihren sei. L a n c e r a u x z. B. macht es yon 
dem Grade der Nervenl~sion, die dm'eh die von den .Nebennieren auf die Nach- 
barsehaft tibergreifende Entztindung bedingt wird, abh~ngig, ob Bronze~rbung 
der Haut eintritt oder nicht. 

N o t h n a g e 1, der fin Tierexperiment keine wesentliehen StSrungen 
und Ver~inderungen dutch Quetschung der Nebennieren naehweisen konnte, 
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fand beim ~[ensehen die Ganglia coeliaca mit in die beide kasig degenerierten 
RTebennieren umgebende Bindegewebswueherung inbegriffen. 

Ebenso sprach ffir die nervSse Theorie der yon J ii r g e n s besehriebene 
Fall, bei dem ein Aneurysma der Bauehaorta mit  Kompression und konseku- 
river totaler grauer Degeneration des Splanchnikus unter  dem typischen klini- 
sehen Bride der A d d i s o n sehen Krankheit  verlief. 

v. K a h 1 d e n stellt in seiner ersten Arbeit, die sieh mit  der A d d i s o n - 
schen Krankheit  besch~tigt,  39 Falle zusammen, bei denen Lasionen des Sym- 
pathikus und des Ganghon semilunare gefunden warden. Doeh sind die An- 
gaben grSl~tenteils nut  sehr oberflaehlich; nut  in 2 Fallen wird fiber mikroskopi- 
sche Untersuchungen referiert. Er  selbst sah bei zwei Fallen yon k~siger De- 
struktion der Nebennieren in den Ganglia semflunaria Pigmentatrophie der 
Ganglienzellen, hochgradige hyaline Degeneration der verdiekten Wandung 
zahlreicher Gefalte, kleinzellige Infiltration tier Adventitia maneher Gefal~e und 
Infi]trationsherde yon Rundzellen im Nervengewebe selbst. Ans diesen Beob- 
aehtungen zog der Veff. den Sehlul~, ,,dal~ die anatomische Ver~nderung der 
Semilunarganglien hinreichend intensiv und ausgedehnt sei, um eine StSrung 
ihrer Funktion zu verarsachen", zwar mit  dem Vorbehalt, dal~ man nach den 
sparliehen eingehenden Untersuchungen noch kein abschliel~endes Urteil fiillen 
kSnne. 

Eine weitere Quelle ffir die Pathogenese des Morbus A d d i s o n i i 
braehten die Versuche T i z z o n i s. Er  fand in seinen Experimenten an Ka- 
ninehen ausgedehnte L~tsionen des peripherisehen und besonders des zentralen 
Ne~wensystems und ist  daher geneigt, namentlich die Veranderungen im Riicken- 
mark als Erkl~rung ffir den grSBten Tell der Symptome anzusehen. 

Diese Befunde gaben natiirlieherweise die Anregung fiir Untersuchungen 
des Rfiekenmarks bei Morbus A d d i s o n i i. 

So beriehtet A b e g g fiber einen Fail, bei dem ein kleinzelliger Ent-  
ziindungsherd im inneren Keilstrang des Dorsalmarks die einzige Ver- 
anderung war. 

B a b e s nnd K a 1 i n d e r o fanden in den hinteren Riiekenmarks- 
wm'zeln eine Vermehrung und Verdiekung des Stfitzgewebes. 

P o s s e 1 t besehreibt disseminierte tterde im Riickenmark bei Ver- 
kasung der Nebennieren. 

F 1 e i n e r nahm eingehende Untersuehungen des ganzen peripherisehen 
und zentralen INervensystems in 2 Fallen yon ansgesprochenem Morbus A d -  
d i s o n i i vor. Einmal waren die .Nebennieren dureh Verkasung, das andere 
real durch Sarkom zerstSrt. Aul~erdem zeigten sieh iibereinstimmend in beiden 
Fallen erhebliche Veriinderungen ira Sympathikus, in den Spinalganglien nnd 
auch im Rfiekenmark. Er  hal t  sich daher ffir bereehtigt, als ffir die Krankheit  
eharakteristisch ,,einen Zustand chronischer ~,ntziindung anzusehen, weleher 
yon den degenefierten ~'ebennieren aufsteigend seine hSchsten Grade in den 
Semilunarganglien des Sympathikus und in den Intervertebralganglien darbietet". 

Aber auch an Stimmen gegen die Behauptungen T i z z o n i s fehlte es 
nieht. S t i 11 i n g stellte Kontrollversuehe an und konnte T i z z o n i s Be- 
funde am Riiekenmark nieht bestatigen. 

Virchows Archiv f. pathol, hnat,  Bd. 200. Hft. 3. 2 6  
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v. K a h 1 d e n wies darauf hin, dab bei schweren Allgemeinerkrankungen 
degenerative Prozesse im Riickenmark vorkommen und keineswegs charakte- 
ristiseh fiir die ZerstSrung der Nebennieren sind. ]~s geIang, bei Phthisikern 
ghnliche Ver~nderungen in der Medulla nachzuweisen. 

Von Versuchen, die Genese des Morbus A d d i s o n i i auf Erkrankungen 
nervSser Elemente zurtiekzufiihren, sei noeh die Auffassung yon A 1 e z a i s 
and A r n a u d erwiihnt. Nach diesen Autoren wird das Krankheitsbild 
durch das Ubergreifen des Entziindungsprozesses yon den Nebennieren auf die 
in ihrer Kapsel gelegenen zwei kapsuliiren Ganglien haupts~ehheh verursacht. 
Dutch den Nachweis des inkonstanten Vorkommens dieser Ganglien machte 
v. D u n  g e r n diese Hypothese hinfi~llig. 

Parallel zu diesen klinisehea and pathologisehen Beobaehttmgen liefen eine 
groi~e Anzahl yon Studien, die einerseits die nahen embryologisehen Beziehungen 
zwischen Nebennierenmark und Sympathikus ergaben, andererseits die Folgen 
des Nebennierenausfalls und die hohe physiologische Bedeutung der Neben- 
nierensubstanz sieherstellten; dagegen erbraehten Versuche mi~ ZerstSrung 
und Ausrottung der Semilunarganglien keinesWegs Material ftir die nervSse 
Theorie. 

Diese ]~rgebnisse driieken sieh auch in den Ansichten fiber die A d d i s o n - 
sche K_rankheit im Speziellen aus. 

So h~lt es B r a u e r fiir nicht erwiesen, da~ in einer anatomisch naehweis- 
baren Affektion der Sympattfikus das ana~omische Substrat fiir den Morbus 
A d d i s o n i i  zu suchen sei. 

Positiver sind die Angaben v. K ~ h I d e n s ,  der in einer sp~teren Publi- 
kation entgegen seiner nrspl"iinghchen Anschammg zu einem Anh~nger der 
iNebennierentheorie wurde. Er h~lt es wegen hitufigen Mangels pathologischer 
Befunde an den Semilunarganglien, dem Sympa~hikus, den Splanchnici and 
den hSher gelegenen Sympathikusganglien fiir nicht erlaubt, die wesentliche 
Ursache in Ver~nderungen dieser nervSsen Apparate zu suchen; vielmehr weise 
die pathologische Effahrung auf die Erkrankung der Nebenniere selbst Ms 
wesentliche Vorbedingung dieses eigentiimlichen Symptomenkomplexes hin. 

N e u s s e r ,  der alle die klinischen und experimentellen Ergebaisse 
seiaer Zeit in seiner umfassenden Monographie zu vereinigen suchte, kam zum 
Atdbau folgender Theorie. Naeh ibm ist der Morbus A d d i s o n i i eiae 
Systemerkrankung im Bereiche des Splanetmikms and der dazu gehSrigen zen- 
tralen und peripherisehen Nervenbahnen sowie der Sehalt- bzw. Endorgane, 
der Nebennieren. Der A d d i s o n sehe Symptomenkomplex is~ daher in 
jedem Falle bediagt entweder dutch eine Erkranknng der Nebennieren selbst 
oder dureh eiae L~sion, die eine Unterbrechung der ihre Funktion beherrschenden 
Leitungsbahn zur Folge hat. Nut das Auftreten der Pigmentation finder alleia 
eine gesonderte Erkl~rang. Diese komme zustande dutch Vermitthmg des 
allgemein oder lokal geseh~digten Sympathikus, wie aueh analoge Beobachtungen 
yon Pigmentierung bei Arsenmelanose and Pellagra auf die Beteiligung des 
Sympathikus hinweisen. 

Auf Grand der anatomischen Befunde kamen einige Autoren auf den Ge- 
danken, da$ bestimmte Nebennierenteile fiir sich allein das Krankheitsbild 
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oder einzelne Symptome bedingen kiJnnten. So glaubt R o 1 o f f ,  die Er- 
krankung der Marksehicht stehe in urs~tchlichem Zusammenhang mit der A d - 
d i s o n sehen Kxankheit. F e n w i c k sehreibt der Zerst6mng der Rinde 
das Auftreten der Bronzehaut, dem Ausfall des Markes die iibrigen konstitutio- 
nellen Symptome zu. Aueh K a r a k a s e h e f f legt den Hauptwert auf die 
:Erkrankung der Rinde, deren funktioneller Verlust den ganzen Symptomen- 
komplex naeh sieh ziehe. Naeh K i n z 1 e r sollten Sehleimhautpigmentationen 
fiir eine totale, leichte Hautverf~rbungen fiir eine beginnende Degeneration 
tier Nebennieren sprechen. 

In neuester Zeit wurde die Ansehauung "con der Pathogenese unserer 
Krankheit dutch anatomisehe Studien wiederum in eine neue Bahn gelenkt. 
Die Lehre yon dem chromaffinen Gewebe, die A. C o h n vor allem auf Grand 
eigener Untersuchungen in einer Reihe yon Arbeiten entwickelt hat, gab W i e - 
s e 1 die Veranlasstmg, seine Untersuehungen fiber dieses System auch auf die 
Fi~lle yon Morbus A d d i s o n i i auszudehnen. Die engen Beziehungen 
zwischen Nebennieren und Sympathikus, wie sie seither yon den Autoren ange- 
fiihrt wurden, sind nach seiner A~fassung keineswegs ausreichend, Klarheit 
dariiber zu sehaffen, warum so oft die Erkraakung der Nebennieren dazu fiihrt, 
aueh den Sympattfikus in Mitleidensehaft zu ziehen. Erst der Nachweis, datl 
das gesamte Nebennierenmark aus Zellen besteht, die in ihrer Entwieklung, in 
ihrem Ban und in ihrer Funktion vollkommen identiseh sind mit den kleineren 
and grSl~eren Anh~ufungen chromaffiner Zellen, wie sie sieh im ganzen sym- 
pathisehen Nervensystem, in dem Grenzstrange und den Plexnsganglien, yon 
(~ o h n a l s  Paraganglien bezeiehnet, finden, ist geeignet, bier vSllige Aufkl~rang 
zu bringen. ,,Die Gesamtmasse dieses chromaffinen Gewebes ist als ein System 
yon einheitlieh funktionierenden Zellen anzuerkennen, das streng yon der 
Rindenmasse der Nebennieren zu trennen ist, mit der die Hauptmasse des ehrom- 
affinen Gewebes, eben die Marksubstanz der Nebennieren, nut in n~ehster topo- 
graphiseher Beziehung steht". Die Ursaehe des Morbus A d d i s o n i i  ist 
nun nach W i e s e 1 die Erkrankung dieses Systems, und zwar des ganzen oder 
unr eines Teiles. ~eist  handelt es sich um eine Tuberkulose des Nebennieren- 
markes, die auf die tibfigen Teile des Sympathikus einerseits, andererseits au[ 
die Nebennierenrinde fibergreift. Bei dem Degenerationsprozel~ tritt  eine 
vikariierende Hypertrophie des noeh gesunden chromaffinen Gewebes ein; geht 
auch dieses verloren, so findet eine Funktionsfibernahme, ,,ein Chromaffin- 
vcerden", durch einzelne Ganglienzellen statt, welche die spezifisehe Chrom- 
zeaktion geben, was sonst in echten Ganglienzellen hie der Fall ist. Diese Kom- 
pensationsvorg~nge geniigen aber in der Regel nieht, um dauernd ein vSlliges 
Versagen der lebenswiehtigen Funktionen dieses Systems hintanzuhalten. So 
sind die individuellen Verschiedenheiten des Verlaufes leieht begreiflich. Fiir 
eliese Theorie, die in allen ihren Teflen geeignet is~, (tie Widerspriiche in der 
Pathologie der Nebennieren zu 15sen, fiihrt W i e s e 1 7 Falle als Belege an. 
In alien diesen F~llen, bei denen es sieh stets um tuberkLflSse Prozesse vorwiegend 
tier Marksubstanz tiandelte, war an keiner Stelle des ganzen sympathischen 
]Servensystems, ,,weder im Halse, noeh Brast, noch Bauehstrang sowie in den 

26* 
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Flexus auch nut eine chromaffine Zelle nachweisbai'." Vergleichende Unter- 
suchungen an gleichaltrigen Individuen lieBen nieraals chromaffines Ge~ebe 
vermissen. Anderersei~s beobaeh~ete W i e s e 1 einen Fall, woes  trotz hocl~- 
gradiger Degeneration beider Nebennieren nicht zur A d d i s o n schen Krank- 
heir gekommen war, weil das auBerhalb der Nebennieren ge]egene, hypertrophisch 
gewordene chromalfine Gewebe vollkommen geniigte, einen Funktionsaustall 
zu verhiiten. 

Flit dieser Lehre sind ohne Zweffel alle ale Morbus A d d i s o n i i ange- 
sehenen F~lle mit scheinbar gestmden Nebennieren - -  naeh L e w i n s Statistik 
etwa 12% - -  und die Erkrankungen der Nebennieren ohne Bronzekl"ankheit - -  
naeh L e w i n etwa 28% - -  zwanglos einer Erklamng zugiinglieh. 

So beriehte~ auch B e i t  z k e yon r ZerstSrung beider Neben- 
nieren dutch Karzinommetastasen oh~e A d d i s o n sehe Symptome; dabei 
war das chromaffine Gewebe im Sympathikus vollommen intakt. H e d i n - 
g e r ,  ebenfalls ein Anh~nger der W i e s e 1 sehen Auffassung, sah in 2 Fi~llen 
yon A d d i s o n stal"ke Reduktion des chromaffinen Gewebes in den Para- 
ganglien trod in den Nebennieren. 

Die Einw~nde K a r ~ k a s c h e f f s ,  der - -  ~4e sehon erw~hn~ - -  in der 
L~sion tier R, inde die Xral~kheitsnxsaehe snch~, reichen nieht ~us, das W i e s e 1 - 
sehe Gebi~ude zt~ ersehitttern, d~ in keinem seiner FElle eine ~usgedehn?~e Unter- 
suehung des chromaffinen Gewebes vorgenommen wurde. 

Grg/]ere Bedeu~tmg beanspruchen die Grtinde B i t t o r f s ,  mit dener~ 
er sich in seiner erst jiingst ersehienenen Pathologie der Nebermieren gegen 
W i e s e l wendet. Dieser Autor redet, durchaus der reinen Nebennierentheorie 
das Wo~t. Die ttauptstfitze seiner Ansicht sieht er ill der vglligen Unversetur 
heir bzw. in den physiologisch anzusehenden Vergnderungen des Sympathikus 
bei primi~rem x) Morbus A d d i s o n i i. Es werden 40 Fg.lle aus der Literatur 
und 3 eigene Fglle yon Atrophie und Zirrhose der Nebennieren, bei denen tells 
die Rinde, tells das Mark oder auch beide Teile Sitz der u waren, 
zusammengestellt. Bei allen diesen Fgllen, wo einzig und allein eine reine 
Nebennierenerkrankung vorlag, bestand der typische Symptomenkomplex; 
es kalm also die Sympathikuserkrankung weder die Krankheit hervolTufen noeh 
wesentlich die Symptome beeinflussen. Auch bei den sekundaren Formen 
sind Sympathikuserkrankungen so inkonstant und unwesentlich, da$ sie als zu- 
ig]lige bei der Art der vor]iegenden ]~rkrankung (meis~ Tuberkulose) als leieht 
erkl~liehe Komplikadon angesehen werden kSnnen. Dagegen sind ffir die An- 
nahme, dab der Nebenniet'enausfall die Ursaehe unseres Morbus ist, so viele 
und ausreichende G~'iinde vorhanden, dab es fast iiberfliissig erseheinen kSnn~e, 
nach einem andem anatomischen Substrat zu forschen. 

~) S t r iira p e 1 ] trennt die p r i mii  r e Erkrankung der Nebennieren, 
d.h.  eine idiopathische, yon den ~Nebennieren ausgehende oder sie nut  
allein befallende Krankheit (Atrophie, Schmmpfung). yon der s e k u n - 
d g 1" e n ,  wobei neben Erkrankung anderer Organe auch die Neben- 
nieren befallen werden (Tuberkulose, Syphilis, Tumoren). 
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Die beiden wesentlichen Bedenken, die sich der reinen Nebennierentheorie 
entgegenstellen, die klinisch ,sicheren" Falle yon A d d i s o n seher Krankheit 
ohne bIebennierenerkrankung und die Falle yon pathologischen Verandemngen 
der ~ebennieren ohne klinische Symptome, glaubt B i t t o r f beseitigen zu 
kSnnen. Bei dem ersten Punkt bezweifelt er, dab bei derartigen Fallen, die 
fast ausschhefilich der ~Iteren Literatur angehSren, geniigend exakte ana- 
tomische Untersuehungen vorgenommen wurden, um zu so einem weitgehenden 
Schlusse berechtigt zu sein; dieselbe Vermutung hatte sehon frfiher 0 r t h  
ausgesprochen. Aueh w o n  einer FunktionsstSrung ohne anatomischen Befund", 
wie N e u s s e r diese F~lle zu deuten versucht, will B i t ~ o r f nichts wissen. 
Immerhin versehlieft sieh dieser Autor nicht der MSglichkeit, daft ,,bei seheinbar 
gesunden Nebennieren ihre Funktion durch Unterbrechung der sekretofischen 
Nervenfasern vielleieht doeh gestSrt werden kSnne". Doch gehSrt dies zu den 
Raritaten, wie der Fall Yon J f i r  g e n s. 

Gegen den zweiten Einwand wird angefiihrt, daf Fehlen der Pigmentation 
und Fehlen yon A d d i s o n seher Krankheit nicht identiseh sei, somit s 
mangel noch nieht die Diagnose Morbus A d d i s o n i i aussehliel~e. Ferner 
kann, wenn gleiehzeitig noeh andere schwere Erkrankungen, z. B. allgemeine 
Tuberkulose, bestehen, die Bewertung der einzelnen Symptome auferordentlich 
sehwierig werden. Auch finder mittmter eine Fanktionsfibernahme start YOU 
den gesunden Resten der Drfisen (besonders bei Tumoren) oder von den Neben- 
organen, die sowohl yon Rinde wie yon Mark stets, wean auch in grofer Varia- 
bilitat, vorhanden sind. 

Die einzelnen Symptome werden dureh den Wegfall des wirksamen Se- 
kretes und die Anhaufung giftiger Substanzen hinreichend erklart. So gleichen 
denn aueh die Krankheitsauferungen naeh akuter NebennierenzerstSmng beim 
Mensehen in befriedigender Weise den Exstirpationserseheinungen am Tiere. 
Selbst die Melanodermie, fiir die besonders gem eine Sympathikussehadigung 
herangezogen wurde, ist fiir B i t t o r f eine direkte Folge der Nebennieren- 
erkrankung und der dadureh gesetzten StoffwechselstSmng. Es kSnnte hier 
eine qualitative, krankhafte Anderung der Drfisentatigkeit neben dem Ausfall 
tier Funktion vermutet werden, da bei experimentellen Beobaehtungen Yon 
Pigmentbilduug entweder eine Nebemfierenquetsehang ( iN o t h n a g e 1 ) oder 
eine einseitige Exstirpation ( T i z z o n i ) vorlag. Bei Negem sind die Neben- 
nieren grSfer and pigmentreicher, was ebenfalls ffir den Zusammenhang dieser 
Drfisen mit Pigmentation sprieht. 

Von den Beweisen, mit denen B i t t o r f sieh direkt gegen W i e s e 1 
wendet, sei hier noch ~olgendes erwahnt. Jener berichtet fiber einen Fall yon 
teilweiser ZerstSrung der Nebenniereu dureh Hypernephrommetastasen. Hier 
wurde sehon intra Yitam die Diagnose auf A d d i s o n sehe Krankheit gestellt. 
Es fanden sich bei der Sektion neben noch intak~en Rindenzellen aueh deutlich 
mit Chrom reagierende Marksubstanz, und es konnte fin Plexus coeliaeus ein 
steekuadelkopfgrofer Knoten ehromaffinen Gewebes naehgewiesen werden. 

Am schwersten fallt wohl gegen W i e s e 1 der Umstand in die Wagsehale, 
dab einzig und allein einfacher Rindenmangel das Krankheitsbild zu erzeugen 
vermag. Hier kommt man mit der W i e s e 1 schen Auffassung nicht mehr aus. 
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Auch stehen wohl t~inde mid iKark, die ja gewShnlich sicher v511ig von- 
einander zu trennen sind, in engerer als ,,nat in nachst.~r topographischer 
Beziehung". Viel einleuchtender ist B i t t o r f s Auffassung yon der gegen- 
seitigen physiologischen Abh~ngigkeit mid Erg~tnzmig der beiden Driisentefle 
und der Einheitlichkeit tier iNebemfieren. Nach ihm gelangen Muskelgifte 
(Ermiidungstoxine), vielleicht auch andere ~hnliche Stoffwechselprodukte, mi~ 
den zufiihrenden Gefi~en in die Nebennierenrinde, werden dort dnrch einfache 
Spaltung (N e u s s e r ,  B o r u t t a u u. a.) entgiftet and ira lV[arke dutch einea 
weiteren chemischen Vorgang (Reduktion?) zur wirksamen Substanz. Somit 
mul] FunktionsstSnmg eines Teiles das ganze Organ ausschalten. 

Dank der Arbeit B i t t o ~ f s erschefl~t heute die l'~ebennierentheorie 
mi~ zahlreichen Tatsachen gestiitzt als einheitliches Ganzes, a]s eine alle 
Sch~derigkeiten beseitigellde Auffassmig. Immerhin sei bier noch betont, dal~ 
noch nicht geniigend exakte Beobachtungen vorliegen, die eine Berechtigmig 
verleihen, die W i e s e 1 schen Anschauungen als hinf~Lllig zu betrachten. Denn 
nur in wenigen Fallen wurde eine so griindliche Untersuchung des gesamteI~ 
chromaffmen Gewebes angestellt, wie es der Autor verlangt, l~ach den bis- 
herigen Befunden scheint es doch sehr wahl'scheinlich, dal~ das chromaffine 
Gewebe bei lmserer Krankhei~ eine Rolle spielt, welm auch nicht in so hervor- 
ragendem Mal~e, wie es W i e s e 1 amiimm~. Es w~re dann n~mlich die Beob= 
achtmig eines Falles zu fordern, der bei typischem Symptomenkomplex weiter 
nichts als den Verinst des chromaffinen Gewebes anatomisch darbSte; eine der- 
artige eindeutige Beobach~ung ist abet bisher noch nicht verSffentlicht worden. 

Bei dieser gedrangten  Ubers icht  yon der En twiek lung  unserer  

Vorstel lungen fiber das Wesen der A d d i s 0 n schen K r a n k h e i t  

is t  eine FSrderung  und  eine Vert iefung der  Ansehauungen unver= 

kennbar ;  ebenso haben  wit  in der Auffassung der einzelnen S y m -  

p tome  betri~eht]iche For t seh r i t t e  gemaeht .  Doeh g ib t  es immerh in  

noeh einige Punkte ,  bei  denen wi t  fiber Theorien noch n icht  he r a us -  

gekommen sind, wie hauptsach l ieh  die F rage  naeh dem P igmen t .  

Es dfirfte daher  angebraeht  sein, auf eine Tatsaehe in der S y m -  

p tomato logie  des Morbus A d d i s 0 n i i naehdrt~eklieher hinzu= 

weisen, Ms es seither geschehen ist. In  einer sehr be t r~eh t l i ehea  

Anzahl  von Fi~llen finden sieh neben den 1Yebennierenaffektionen 

V e r a n d e r u n g e n  d e r  l y m p h a t i s c h e n  A p p a r a t e  

yon weehselnder  In tens i t~ t  immer  wieder angeffihrt,  da~ ein re in  

zuf~lliges Zusammentreffen ausgeseh]ossen werden daft.  Bere i ts  

bei  den ~]teren Autoren  is t  dieser Kombina t ion  Erw~hnung getan.  

A v e r b e c k z~hl~ in seiner Tabelle I yon Morbus A d d i s o n i i ohne 
Komplikationen, wo also aui~er der Nebennierenerkrankung kein wesentlicher 
anatomischer Befmld besta~d, fiinfmal Schwellung der solit~iren Follikel Ulld 



407 

der 1 ) e y e r schen t)laques, viermal Sehwellung and Infiltration der Mesenterial- 
drfisen and dreimM beide Ver~tnderungen zusa~nen. Auch sind in der Tabelle II  
yon ~Iorbus A d d i s o n i i m i t  Komplikationen (vorwiegend Langentuber- 
kulose) mehriaeh ~hnliche Befunde e~v~hnt. Der Autor sieht daher neben 
den chronischen entziindlichen Prozessen der iNebennieren in zweifer Linie in 
der Infiltration und Schwellang der solit~ren Plaques und ~esenteriuldrfisen 
den wesentlichen unatomischen Betund unserer K~ankheit. 

In den L e w i n sehen Stafistiken, die sich fiber 674 F~tlle erstrecken, 
nehmen die Ver~nderungen der lymphatisehen Gebilde des Darmtraktus nur 
eine untergeordnete Rolle ein. Sie sind in etwa 6~ Mler F~lle notier~ und erschei- 
nen daher uls ein mehr zuf~lliger Beitmd. Es mug dies uuf die zum Tefi anr sehr 
kurzen Mitteilungen der Kmnkengesehiehten beruhen; aueh sind bei den Ob- 
duk~ionen viele derartige Ver~nderungen sicherhch fibersehen worden, da ja 
kein besonderes Interesse vorlag, daruuf zu achten. Die Schwellung der fo]liku- 
l~ren Apparate des Durms wird yon L e w i n mit einem oft bestehenden Kuturrh 
in Zusammenhang gebraeht, der wiederum yon trophiseh-nerviisen StSrangen 
abhiingig sei. 

In den ~lteren Pubiikationen beschr~nken sieh die Angaben yon hyper- 
plastischen Prozessen des lymphatisehen Systems ausschliel~heh auf den Darm- 
traktus, abgesehen yon mehr oder weniger ausgesprochener VergrSl~erung der 
)Iilz. Erst in neuerer Zeit finden sich Angaben yon fiber alle andern Lymph- 
apparate uusgedetmten Ver~tnderungen ( E b s t e i n ,  R o 1 o f f ,  K a r a k a - 
s c h e f f ,  ~ o n t i ,  ~ u n e h - P e t e r s e n  u. a.), ohne abet dai~ diesen{ 
Befund eine besondere Bedeutung zugesehrieben ~Jrd. 

S t a r war tier erste, der bei A d d i s o n scher Kr~nkheit Persistenz 
des Thymus mitteilte. 

P a n s i n i and B e n e n a t i beriehten in einem Falle yon Tuberkulose 
der .Nebennieren und A d d i s o n sehen Symptomen fiber VergrS~erung des 
schon gesehrumpften Thymus, Hypertrophie der Sehilddrfise, des Hirnunhungs 
und der Milz. Diese Hypertrophie fussen sie nicht als zufEllig, sondena als kom- 
pensatoriseh auf, die unter besonderen u (jugendliches Alter, lang- 
samer Verlauf, vielleieht besondere embryologisehe Verh~Itnisse) sieh einstellt. 

W i e s e 1 wies in einem pl(itz]ichen Todesfalle dutch Status lymphu/0icus 
eine Hypoplasie des chromaffinen Systems naeh, somit war gem~fi seiner Theorie 
auch eine n~he Beziehung zum Morbus A'd d i s o n i i  gegeben. Weiterhin 
sah er in mehreren F~llen dieser Krankheit vergrSfierte Thymusdrfisen. 

Under 3 F~llen prim~rer A d d i s o n scher Krankheit beobaehtete B i t - 
o r f zweimal eine typische lympha~isehe Konstitution; in dem dritten Falle 

war die Sektion uus ~ul~eren Griinden nur unvollkommen uusgeffihr~ worden. 

Von Arbeiten, die sich speziell mit der Frage Morbus A d d i s o n i i und 
Status lymphaticus bzw. thymolymphaticus bef~ssen, hegen erst zwei ~or, 
H e d i n g e r untersuehte 15 Fiille auf das Verhalten des lymph~tischen Systems, 
und I t  a r t beseh~ftig~ sich im Anschluii an eine einsetfl~gige ]~eobaehtung 
mi~ der Thymus hyperplasie bei Morbus A d d i s o n i i .  Auf diese Arbeiten 
wird welter unten noeh n~her einzugehen sein. 
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Diesen Beobachtungen reiht sich eine analoger Fall von-Morbus 
A d d i s o n i i kombiniert mit Status thymolymphaticus an, der 
am Stiidtischen Krankenhaus in Karlsruhe zur Sektion kam und 
hier mitgeteilt werden sell. 

K r a n k e n g e s c h i e h t e .  

A n a m n e s e 1). Wilhelm Fr., 14 J., Blechnerlehrling aus Knielingen 
bei Karlsruhe, stamm~ aus einer mit Tuberkulose belasteten Familie. Zwei 
Geschwister der Mutter an Lungenphthise gestorben. Diese selbst starb nach 
13 j~hrigem Leiden an Lungentuberkulose. Zur Zeit der Geburt des Pat. war 
sie schon 5 Jahre krank. Ein Bruder an Blinddarmentzfindung gestorbenl die 
n~ch ~irztlicher Aussage auch tuberkulSs gewesen sein sell. Vater und Ge- 
schwister gesmld. 

Pat. lernte erst mi~ zwei Jahren laufen and hatte lange krumme Beine. 
Mit 3 Jahren nach einem FaHe Nabelbmeh. Mit 4 Jahren ,,rote Flecken". Der 
Vater gibt an, der Junge habe yon Kind auf schon immer eine dunkle Haatfarbe 
gehabt. 

Pat. kam in der Schule gut vorw~rts. Nie ems~lieh krank. Nur 5fters 
Klagen fiber Kopfweh und Mattigkeit. Deshalb einigemal kurze Sehulver- 
s~umnisse. 

Zwei Tagen vor Ostem 1908 sehr heftige Kopfschmerzen und grol~e Hin- 
f~lligkeit. ]~ehreremal Erbreehen. Nach 5 Tagen Erholung und Bessenmg, 
so dal~ er seine Lehrlingsstelle antreten kormte. Doch magerte er seit dieser 
Zeit ab and klagte stets fiber kal~e Ffi~e. Den AngehSrigen fiel es auf, da~ seine 
Haut dunkler wurde. Sie brachten es mi~ dem st~ndigen Aufenthalt im Freien 
in Zusammenhang. 

Anfang Juli 1908 wiedemm Zunahme der Schwiiche und gfidigkeit. Ap- 
petitmangel. Er konn~e nieht mehr weiterarbeiten yon Sonntag, den 11. Juli, an. 
An diesem Tage starker Sehwindel, vollkommene Appetitlosigkeit, geringe 
Leibschmerzen. Er legte sich deshalb zu Bet~. In den folgenden Tagen weitere 
Verschlimmerung. Erbreehen, an einem Tage iiinfmal. Welter erz~hlen die An- 
gehSrigen noch, dal3 die KSrperoberfl~che sieh au~erordentlich kiihl angefiihlt 
habe. Frei~ag, den 16. Juli 1908, Aufnahme in das Krankenhaus. S t u h 1 - 
g a n g angehalten, kein Husten, kein huswurt. U r i n sp~rlich, dunkel. 
AuSer geriz~gem Leibweh keine Schmerzen. Die hervors~eehends~e Klage ist 
die hechgradige allgemefile Sehwiiehe. 

S t a t u s p r a e s e n s. Sehwiiehlicher Junge in mi~tlerem Emiihrungs- 
zustand. Milder Gesiehtsausdmek. 

H a u t: auffallend dunkel gefiirbt, besonders pigmen~iert an den Dorsal- 
fl~ehen der H/~nde und Unterarme, an den Knien und im Gesieht. Die Haut 
ffihlt sieh sehr kalt und trocken an. Keine 0deme. 

L i p p e n zyanotisch. Auf beiden Wangen aul~en mehrere etwa kirsch- 
grof~e, mi$farbene, dunkle Flecken. 

~) Die Anamnese wurde post exitum yon den AngehSrigen ergiinzt. 
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F ii B e sehr kalt. 
Z u n g e: ~ / rd  gerade herausgestreokt, etwas grauer Belag. 
3{ u n d s o h 1 e i m h a u t :  ohne Besonderheit.  
1% a o h e n: Zwei groBe Tonsillen. Keine BStung, kein Belag. 
T h o r ~ x: Sehliisselbeingruben beiderseits etwas seioht. Symmetriseh 

gebaut. A t m u n g regehn~Sig gleiohm~Big, Frequenz 26. 
P u 1 m o n e s: Grenzen normal, versehieblieh. S o h a 1 h fiberall hell. 

A t m e n: vesikul~r, nirgonds l~ebenger~usohe. 
C o r: keine siohtbare Herzaktion. S p i t z e n s t o B im 5. Interkostal-  

raum innerhalb der Mammillarlinie undeutlioh ~iihlbar. H e r z d ~ m p f 11 n g 
klein. 3. Rippe, linker Stemalrand,  1 Fingerbreit  innerhalb der ~[ammillarlinie. 
H e r z t 5 n e leise, rein, keine Akzentuation. I t  e r z ~ k t i o n: regelm~[i~ig, 
gleiohmEBig. P u 1 s: an be[den A r t. r a d i a 1. kaum zu ffihlen. Bei leisem 
D m e k  vSllig versohwindend, regular, ~qual, Frequenz 126. An den K a r o - 
t i d e n besser tastbar ,  woioh. 

A b d o m e n: flaoh, keine Resistenzen. Keine Druekempfindliohkeit. 
Keine Hernion. L e b e r: schneider mi t  dem Rippenbogen in der rechten 
l~[ammillarlinie ab. I~ioht palpabel. M i 1 z: nioht vergrSBert, n icht  palpabel. 

1~ e r v e n s y s t e m: Isokorie der Pupi]len, Reaktion aui Lioht und Kon-  
vorgenz prompt .  H i r n n e r v e n intakt.  1% e f 1 e x e normal, l~atellar - 
reflexe etwas sohwach. ~ o t i l i t ~ t ,  S e n s i b i l i t ~ t  o. B. 

P s y o h i s c h o s V e r h a 1 t e n: Pat.  maoht  einen miiden, solfi~frigen 
Eindruok, antwor te t  nu t  sehr langsam. Auf die Frage naoh seinom Befinden 
sagt  or, es gehe ibm gut. Er  bektimmert  sioh nicht  um seine Umgebung. 

U r i n: klar, sauer, Alb., Saooh. 
S t u h l: auf Einlauf konsistont, normale F~rbung. 
T o m p e r a t u r :  36,7 abends 8 Uhr. 
D i u g n o s e :  I n t o x i k a t i o n s z u s t a n d  u n b o k a n n t e r  U r -  

s a o h e .  

0 r d i n a t i o n: Koohsalzinfusion 300 corn subkutan,  Einl~ufe mi t  
physiologischer KoohsalzlSsung �89 1, 01. camphor, fort. 1 stdl. 1,0 subkutan,  
Sol. ooffein, natriobenzoie. 4,0/10,0 2 stdl. 1,0 subkutan. Flfissige Kost. 

V e r l a u f :  T e m p e r a t u r  36,8 m o r g e n s  8 U k r .  Puls96.  Stuhl  
auf Einlauf. 

17. JuH: die Herzmittel  ganz otme E~fekt. P u 1 s dauernd gleioh sohwaoh. 
GroBe Sehw~ohe, sonst  keine Klagen. Put. liegt apathisoh im Bert. 

N a o h m i t t a g s  4 U h r :  T e m p e r a t u r  36,1. P u l s  136, otwas 
irregular. Um 5 Uhr  Wadenkr~mpfe. Auf Massage vortibergehend Bessemng. 
Puls an den peripher[schen Arterien ftihlbar. 3. Koohsalzinfusion 300 com. 
t terzmit te l  werden st~ndig weitorgegeben. 

A b e n d s  8 U h r :  T o m p e r a t u r  37,1. P u l s  140. Put. ve r~ l l t  
mehr  und mehr. Herzmittol  bleibon ohno iede Wirkung. Put. liegt wie to t  da. 
Ext remi t~ten  und Gesicht s tark zyanotisch. Atmung besohleunigt, 36 pro 
Minute. 

Um 2 Uhr  nachts Exitus letalis. 
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S e k t i o n s p r o t o k o l l  (Dr. G i e r k e ) :  Seziert am 18. Juli 1908 
9 Uhr 30 ]Vlinuten morgens. 

B e f u n  d: Fiir sein Alter entsprechend entwickelter Knabe yon grazflem 
Knoehenbau, geringem Fettpolster, schwacher Muskulatur. 

Die t t  a u t des ganzen K5rpers ist braun gefarbt, doch nieht ganz gleieh- 
m~tBig. Am Rumpf besonders die seitliehen ~artien, an den Extremit~ten 
besonders die I-t~nde dunkler pigmentiert, ebenso die Gesiehtshaut; bier noch 
kleine danklo Fleeken an Wange und Stim. An der Mundsehleimhaat ist keine 
abnorme Pigmentierung za bemerken. 

] ~ a u e h s i t u s :  o .B.  
B e i d e P 1 e u r a h 5 h 1 e n ohne Fliissigkeit, ohne Verwachsungen. 

Von der T h y m u s besteht ein m ~ i g  grol]er Rest mit deatliehem Thymus- 
gewebe. 

P e r i k a r d: glatt and spiegelnd. An Vorder- und Rfickseite beider 
Ventrikel zahlreiche Petechien. 

C o r :  etwas grSSer als die Faust, haupts~ehlich dureh Erweitemng 
des rechten Ventrikels und Vorhofs; beide stark mit Cruor und Speckgerinnsel 
geffillt. Linke HerzhShlen nieht besonders erweitert. Das Endokard und die 
Klappen zart. tterzmuskel braanrot. 

Beide L u n g e n iiberall lufthaltig; Unterlappen etwas starker luft- 
haltig als die Oberlappen. An den Spitzen keine Narben and Herde. Naeh 
langem Suehen werden in der rechten Spitze zwei miliare graue KnStchen im 
Lungengewebe festgestellt. 

B r o n e h i a 1 d r ii s e n vel"grSl]ert, ohne jede tuberkulSse Ver~nderung. 
H a l s o r g a n e :  Tonsillen und Zungenbalgdriisen hypertrophiseh. 

ttalslymphdriisen etwas vergrSftert, yon gleichm~$iger, weil]er Schnittil~che, 
ohne herdfSrmige Erkrankungen. 

T h y r e o i d e a: nicht vergrSf~ert, yon normal kSmigem Gefiige. Jeder- 
seits wird eine Parathyreoidea gefunden. 

K e h l k o p f ,  T r a c h e a ,  0 s o p h a g u s :  o .B.  
K a r o t i s d r i i s e n :  nicht zu finden. 

M i 1 z: etwas vergl"Sl~ert. Kapsel mit Zwerchfell verwachsen. Mittlere 
Konsistenz. Aaf dem Durchschnitt 2ulpa braunrot, LymphknStehen deutlieh 
erkennbar, Taberkel nicht zu sehen. Am ttilus eine kirsehgro$e Nebenmilz. 

Die l i n k e  N e b e n n i e r e  erseheint sehr dick und derb und mit 
der ~achbarschaft dureh Schwielengewebe verbunden. Auf dem Durehsehnitt 
sieht man yon Nebennierenstn~ktur nieht das Geringste; start dessen ist ein 
weil]lieh schwieliges Gewebe vorhanden, in das gelbe, ziemlieh konsistente 
K~seherde eingelagert sin& 

L i n k e N i e r e yon glatter Obel~t~che, deutlicher Mark- und Rinden- 
zeichnung. Keine Trfibang. 

Die r e c h t e N e b e n n i e r e ebenfalls in Schwielen eingebettet, 
die mit der Leberoberfl~che lest verwachsen sind. An dieser Stelle seheint der 
t~rozel~ ganz oberflachlich in die Lebersubstanz hineinzureichen. In der rechten 
Nebenniere ist im ganzen dieselbe Ver~indemng nachweisbar, nar ist die Vet= 
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kasung bier das gauze Zentmm einnehmend; auch verkalkte Stellen bemerk~ 
man beim Durchsehneiden. 

R e c h t e  N i e r e  w i e  l i n k e  N i e r e .  
B e e k e n o r g a n e :  o. B. 
G e s e h 1 e c h t s o 1" g a n e: Der rechte ttoden liegt an normaler Stelle 

und zeigt deutlich lappigen Bau. Der linke Itoden liegt ira Leistenkanal fixiert, 
ist kleiner, etwas h~rter und hat eine mehr grauweii~e Schnittfl~che. Zwischen 
Hoden und Kopf des Nebenhodens liegt ein erbsengrol~es KnStehen mit dunkel- 
brauner, gleiehm~Biger Schnittfl~tehe. 

Im M a g e n wenig Iuhalt. Sehleimhaut o. B. 
Im D u o d e n u m zahlreiche stark geschwollene Lymphkn5tchen mit  

intakter Obeffi~tehe. Im Mesogastrium und am Leberhilus geschwollene Lymph- 
drfisen yon gleichmiiBig grauweiBer Schnittflache. 

GallenabfluB unbehinder~, Galleng~nge und -blase o.B.  
L e b e r: yon glatter Oberii~ehe, unter der Kapsel einige kleine weil~o 

KnStehen. Azinuszeiehnung m~l~ig deutlich, keine Triibung. 
I m  D a r m fiberall gesehwollene LymphkuStehen sowohl die solit~ren 

des Diinn- und Dickdanns wie die P e y e r sehen Haufen. Inhalt auch ira 
Diekdarm fliissig. Nfl'gends Geschwiire oder Narben. 

Die m e s e n ~ e r i a 1 e n L y m p h d r ii s e n geschwollen, yon 
homogener Schnittfl~ehe. !~h'gends tuberkalSse Herde sichtbar. Keine ver- 
kalkten Driisen. Besonders vergrSl~ert eine Kette geschwollener Driisen, die 
yore ZSkum naeh der Radix mesenterii zieht. 

Am P l e x u s  s o l a r i s  und S y m p a t h i k u s  nichts Besonderes. 
G e h i r n :  groin. Dura glatt, keine patbologische Verandenmg. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  ~ [ o r b u s A d d i s o n i i .  S c h w i e -  

l i g - k ~ s i g e  T u b e r k u l o s e  b e i d e r  ~ N e b e n n i e r e n .  Sons~ 
nut z w e i  k l e i n e  T u b e r k e l  i n  d e r  r e e h t e n  L u n g e n -  
s p i t z e .  S t a t u s  l y m p h a t i c u s .  P e r s i s t e n z  d e s  T h y m u s .  
Lymphdriisenschwellung und -hyperplasie der lymphatischen Raehen- und 
Darmapparate. L e i s t e n h o d e n  l i n k s .  D i l a t a t i o n  des  r e c h t e n  
t t e r z e n s .  S u b p e r i k a r d i a l e  P e t e e h i e n .  N e b e n m i l z .  K n o t e n  
a m l i  n k e n !~ e b e n h o d e n (akzessorische Nebenniere in kompensa- 
torischer Hypertrophie ?). 

B a k t e r i o l o g i s e h e s :  u  der reehten Eebennierensubstanz 
wurde ein ~/Ieerschweinchen subkutan infiziert. Am 20. Oktober 1908 ergaben 
die Sektion eine allgemeine Tuberkulose. !::~;~ ~ 

~ i k r o s k o p i s c h e s .  "~: 

L i n k e  N e b e n n i e r e :  Dutch die Mitre des Pr~parats zieht ein 
l~nglicher, vollkommen verk~ster Streifen, der keinerlei Straktur mehr erkennen 
l ~ t .  In dessert Umgebung beginnen diehte Haufen yon kleinzelligen Infiltrations- 
herden, du~ehflochten yon starkem fibrSsem Ge.webe. Es finder sich in dem 
schwieligen Indurationsgewebe typisehe Tuberkelbfldung mit RiesenzeIlen 
und Epitheloidzellen, umzogen yon einem Lymphozytenwall. Andere Kniitchen 
zeigen eine zentrale Verk~sung. Der tuberkulSse ProzeI~ sehreitet an der Peri- 
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pherie noch for~ in das umgebende Fett- and Bindegewebe. Hier besonders 
z~hlreiehe Riesenzellen. Die kleinen Gefgl~e innerhalb der schwieligen Induration 
haben verdickte Wgnde. In der Peripherie sind die Kapillaren und die grS~eren 
Gefgl~e prall mit Blur geftillt. Von 1N!ebennierensubstanz ist nichts zu sehen. 

1% e e h t e i'{ e b e n n i e r e: bietet im wesentliehen dasselbe Bild wie 
die linke. Der zentrale Kgseherd ist bier noch gr51~er als links. Einige kleinere 
Kalkeinlagerungen. Hier sind am Rande mehrere kleine Reste von Neben- 
nierenrinde stehen geblieben. Die Z~ige der Zon~ fasciculata sind deutlich 
erkennbar. Zwischen den Zellreihen hypergmische Kapillaren. Die Zellen 
selbst sind gut erhalten. Das tuberkulgse Granulationsgewebe bricht an mehreren 
Stellen in die iJberreste yon Nebelmierensubstanz ein, trennt einige Zellztige 
ab und umgibt das Ganze mit diehten Zellhaufen. In diesen bereits Kgseherde. 

L e b e r: An der Stelle, wo der obere Polder  reChten Nebesniere an die 
Leberflgche stS]t, hat sich tier tuberkulSse ProzeI~ auch auf diese fortgesetzt. 
Ein schwieliges Gewebe mit Tuberkeln und Verkgsungen. iNur ein kleiner 
Bezh'k des Leberparcnchyms ist ergriffen. Bindegewebsziige drgngen sich 
zwischen und in die einzelnen Leberlgppchen und zerstSren so die normale 
Konfiguration. Die einzelnen Zellreihen sind plattgedriickt und gegeneinander 
verschoben. - -  In der tibrigen Leber ist alas Parenchym gut erhalten. Es beginnt 
eine feine Bindcgewebswucherung mit zahlreichen jungen Bindegewebszellen 
und Herdchen yon Lymphozyten an den Leberhilus. Geringe Hypergmie. 

l~f i 1 z: LymphknStchen deutlieh erkennbar. Das Pulpagewebe ist nieht 
sehr dicht mit Lymphozyten geftillt. Einige spgrliche Epitheloidtuberke]. 
Die Zellen liegen in zirkulgrer Anordnung yon zierlichen Bindegewebsztigen 
umzogen. Nur in einem KnStchen eine Riesenzelle. 

N i e r e: Parenchym ohne Besonderheit. Keiae Lymphozytenein- 
lagerungen. 

t t  a u t: In den unteren Epithelschichten sitzt ein feinkSmiges, eisen~ 
freies Pigment au]~erordent]ich dieht ges~tt. Auch einige subepitheliale Zellen 
enthalten Pigment. 

P l e x u s  s o l a r i s  und S y m p a t h i k u s .  Einige Stiicke wurden 
auf ihre Chromaffiniti~ geprfifh Es fand sieh in den untersuchten Stricken 
kein chromaffines Gewebe. Einige Ganglienzellen enthielten etwas braunes 
Pigment. Vielleicht handelt es sich bier um ein Chromaffinwerden yon Ganglien- 
zellen naeh W i e s e 1. 

L e i s t e n h o d e n  m i t  N e b e n n i e r e n k e i m :  Der Hoden sowie 
der Nebennierenkeim sind je mit einer starken Bindegewebskapsel umzogen. 
Die Hodenkanglchen sind in gut erhaltenem Zustand. Keine Net~osen. Das 
Zwischengewebe ist stark vermehrt. Einige derbe Ztige und zahlreiehes feines, 
jtmges, zellreiches Bindegewebe wuchert zwisehen den einzeinen Hoden- 
kan~lchen. 

Der Ncbennierenkeim sitzt zwischen dem Kopf des Nebenhodens und 
dem Hoden, diesem direkt anliegend. Die den Keim umgebende etwas lockere 
Kapsel ist reichlich mit GefgSen versorgt. Au$erdem sind in der Kapsel eine 
grgSere Anzahl yon Nebenhodenkan~lchen eingelagert, yon denen einige dieht 
dem Keim anliegen, wenige sogar mitten in alas IXebennierengewebe 
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eingesprengt sind (s. Tar. VIII, Fig. 1). Das Ganze besteht ausschlieBlich 
aus Rindensubstanz der l~ebenniere. Einzelne Schichten der Rinde lassen 
sich kaum unterscheiden. Peripherisch sind einige ullgefihr rundliche Zell= 
komplexe, die man eventuell f~ir die Zona glomerulosa halten kSnnte. Deutlieh 
shld dagegen die radiiren Zfige der Zona fasciculata. Doeh auch diese liegeil 
nicht so regelmiliig wie in der normalen l~ebennierenrinde. Die ZeUreihen 
sind niannigfach gebogen. Die ZeUen benac]lbarter l~eihen liegen gr51~tenteils 
dicht aneinander und driicken die dazwischen liegenden Kapilfaren lest zu- 
sammen. An andel'en Stellen, wo etwas mehr Spielraum ist, sind die Kapillaren 
erweitert und prall mit Blur gefiillt. - -  Die Zellen selbst sind groin, haben 
polyedrische Formen, zeigen meist unscharfe Konturen. Das l~rotoplasma 
ist etwas a~gehellt, zeigt bei stalker VergrSlierung eine feine TrSpfehen- 
zeichnung (s. Tar. VIIL Fig. 2). In der Mitre der Zelle liegt ein grol~er Kern 
mit zahlreichen KernkSrperchen. 

L y m p h d r ii s e n: Keine Unterscheidung yon LymphknStchen mehr 
mSglich. Diffuse zellige ttyperplasie. Nut Lymphozyten. Keine l~yelozyten- 
einlagerungen. Das Bindegewebe ist nirgends vermehrt. Nirgends Ein- 
sehmelzungsprozesse oder sonstwie Verindernngen, die auf einen tuberkulSseii 
l~rozel~ hinweisen k6nnten. 

T h y m  u s: Es lassen sich eiidge Lippcheri unterscheiden, die dttrch 
Fettgewebe und lockeres Bindegewebe voneinander getrennt sind. Innerhalb 
der einzelaen Lippehen wird dutch bindegewebige Septen noehmals ein~ 
Teihmg ~orgenommen. Tells ist die Abgrenzung der Lippchen sehal~, tefls 
setzen sieh die Lymphozyten, ohne in rnndlichen ttaufen zu liegen, in das Fett- 
gewebe ~ort, sich bier allmihlieh vevlierend. Die Lippehell sind dicht angeffillt 
rait Lymphozyten, zum Tell ist in der l~eriphe~e noch eine stirkere Anhiufung 
als im Zentrnm. Es sin(I nut ~ersehwindend wenige konzentliseh geschichtete 
KS~perehen zu finden, die sehon nieht mehr gut erhalten sind nnd als Rest~ 
zugrnnde gehender H a s s a 1 seher KSrperchen aufzufassen sind. 

B e s p r e c h u n g  d e s  F a l l e s .  l ~ a c h A n g a b e n  der A n -  
gehSrigen des Pat ien ten  bes tand  in fr~iher Jugend eine dunkle H a u t -  
farbe. Ebenso gehen Klagen tiber Mattig'keit und  Kopfweh weir  
zuriick. Es dar~ mi t  Sicherheit ve rmu te t  werden, dal~ der Beginn 
der Erk rankung  lange Zeit zurfickliegt. Dare r  spricht auch die 
vol lkommene Dest rukt ion der I%bennieren mi t  u  und 
der starken,  sehwieligen Indura t ion  im umgebenden Gewebe. Es  
handel t  sich u m  einen ganz schleiehend beginnenden,  trhg ver -  
laufenden Prozel~. Ers t  ira Jahre  1908 t r a t  eine bedeutende Ver-  
sehlimmerung auf, siehtliehes Zunehmen der Pigmenta t ion ,  gas t ro-  
intestinale Besehwerden und eine allgemeine Asthenie. Dann  folgt 
eine Remission yon einigen W oehen, in denen Pa t i en t  seiner Arbei t  
nachgehen kann,  wenn er sich aueh iiie so ganz wohl  f~hlt. Die 
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letzte Versehlimmerung setzt wieder allmi~hlieh ein und fiihrt aber 
dann unter al]gemeiner Prostration der Krafte in kurzer Zeit zum 
Exitus letalis. In den zwei Tagen klinischer Beobachtung wurde 
das Bi]d yon der Schwaehe der Zirkulation, yon der grol~ell allge- 
meinen Sehwaehe, yon der Apathie und yon geringen gastrointesti- 
nalen Beschwerden beherrseht. Dieser chronische remittierende 
Verlauf mit einzelnen schwereren Attacken ist gerade fiir die 
A d d i s o n sehe I@ankheit im Kindesalter haufiger angegeben 
worden ( B i t t o r f ). 

Den wesentlichsten anatomischen Befund stellt die totale Tu- 
berkulose beider Nebennieren dar. Alle iibrigen tuberkul6sen Ver- 
anderungen k6nnen als sekundar gedeutet werden. Die Leber ist 
durch einfache Fortsetzung des Prozesses yon der rechten ~eben- 
niere aus erkrankt; die spi~rlichen Tuberkel in der Milz sind sicher 
auf hamatogenem Wege entstanden; dasselbe ist auch fiir die beiden 
kteinen zirkumskripten I-Ierdchen in der Lunge das Wahrschein- 
liehste. Es liegt also die Bereehtigung vor, in diesem Falle you 
einer isolierten prhnaren 5Tebennierentuberkulose zu spreehen. Bei 
dieser eigenttimliehen Lokalisation ist die Frage naeh der Eingangs- 
pforte und dem Wege der Infektion yon besonderem Interesse. 
Eine aerogene Tuberkulose dtirfte wohl naeh dem Gesagten v6llig 
auszusehliel~en sein. Ebenso ist eine Infektion von den Genitalien 
her sehr unwahrseheinlieh, zumal da anzunehmen wi~re, dab sieh 
der Prozel~ zuerst in dem durch seine Lage zu Schadigung besonders 
geneigten Leistenhoden angesiedelt hiitte. Als dritter Modus 
kommt eine Ansteekung yon Seiten des Darmes in Betracht. Der 
Tuberketbazillus ware dann yon dem Darm her auf dem Lymph- 
wege zu den _Nebennieren gelangt. Zur Stiitze dieser Annahme, 
die R a n s c h e n b a c h vertritt, kOnnte die Sehwellung der 
lymphatischen Darmapparate und die VergrSBerung der Mesenterial- 
und Retroperitonealdriisen herangezogen werden. Wenn aueh 
naehgewiesenermaBen tier K o c h sche Bazillus den Darm ohne 
weitere Schadigungen passieren kann, so ist bei dieser Vorstellung 
immerhin die alleinige Erkrankung der ~Nebennieren und der sym- 
metrische Sitz noeh ri~tselhaft. Auch ist sie nieht geeignet, in allen 
Fallen aussehliel~lieher :Nebennierentuberknlose (nach E 1 s h s s e r 
17% in 549 Fallen yon .Nebennierentuberku]ose) eine befriedi%ende 
Erkliirung abzugeben. Es bleibt somit nur noeh eine MSgliehkeit 
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iibrig, die kongenitale iJbertragung, tIierfiir ist eine Reihe ge- 
wiehtiger Griinde anzufiihren. Laut hnamnese bestand bei der 
)/[utter des Patienten bereits zur Zelt seiner Geburt schoa mehrere 
Jahre lang eine chroaisehe Lungenphthise. Bedenkt man die so 
sehr hi~ufige hhmatogene Verschleppung der Tuberkulose in Leber 
and Milz und den - -  wean aueh nur vereinzeltea - -  Bazilleaaaeh- 
weis im Blute bei chronischer Lungentuberkulose ( F i n k e 1, 
S t e i n t h a l ,  h r n o l d ,  F r e r i e h s  u.a. zit. nach S e h m o r l  
and K o e k e 1), so ist auch die MOglichkeit eiaer Iafektion der 
Plazeata und einer Ubertragung auf die Frucht geniigend begriindet. 
Gerade aueh der Umstand, dag besonders jugendliche Individuen 
yon isolierter Nebeaaierentuberkulose befallen werden, wie in den 
F i ~ l l e n v o n N a r c h a a d ,  K a r a k a s e h e f f ,  S c h m o r l u n d  
K o c k e l ,  E l s i ~ s s e r  uad aueh in unserem FaUe, sprieht liir 
die Wahrscheinlichkeit eiaer iatrauterinen Erwerbung der Tuber- 
kulose. In dem Falle yon S c h m o r 1 und K o e k e 1 besehrEakte 
sieh der spezifisehe Prozel~ bei einem 12 Tage alten Kin@, dessert 
Mutter eiae k~sige Endometritis hatte, auf eiae totale Verkhsung 
beider Nebeanieren mit eiaem sphrlich Tuberkelbazillen enthalten- 
den Granulationsgewebe; es ist doch wohl kaum ein anderer Weg 
als die heredit~re Ubertragung denkbar. Sehwierig bleibt immer, 
warum gerade beide Nebenaieren zusammen erkraaken. Es l~l~t 
sieh aur eine Parallele mit der kongenitalen Syphilis beider Neben- 
nieren ziehen, wie sie E s s e r besehreibt. E 1 s ~ s s e r ftihrt 
zur Erklhrung dieser Tatsaehe an, dag die Einfuhr der Tuberkel- 
bazillen in das noeh aieht eatwiekelte Ei zu einer Zeit stattfinden 
kSnne, we noch beide Nebenaieren in eiaer Anlage versehmolzen 
sind. Vielleicht liegt eiae besondere, schon embryonal vorhandene 
Orgaadisposition zur Tuberkulose vet. 

Zu den mikroskopisehen Prgparaten sei aoch folgendes be- 
merkt. In beiden Nebenaieren ist das Mark in eine groge, verkgste 
Masse umgewandelt, wghrend im umgebenden Granulationsgewebe 
nur kMnere Ki~seherde eingesprengt sind. Wir kSnnen also an- 
nehmen, dag der tuberkulSse Proze6 im Mark beginat und dab die 
Rinde, yon der in der reehtea Nebenaiere noeh ein kleiaer Rest 
erhalten geblieben ist, am langstea Widerstand leistet. Damit 
stimmen auch die experimentellen Uatersuchungea d e V e e c h i s 
fiberein. Er braehte Tuberkelbazillen direkt uater die Neben- 
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nierenkapsel und beobachtete stets zun~chst eine Einsehmelzung 
des Markes bei noch vollkommen erha]tener Rindenschicht. Erst 
nach drei hlonaten wird im Experiment die Rinde ergriffen. 

Die beginnende interstitielle Hepatitis mit Einlagerungen yon 
kleinen Lymphozytenhaufen kann anf eine toxische Schiidigung, 
tells dutch den Aus~all der • tells dutch die Tuberkel- 
bazillen hervorgerafen, bezogen werden. Der Reiehtum der Leber 
an lymphatisehen Elementen ist in Zusammenhang mit der all- 
gemeinen Hyperplasie der Lymphapparate zu bringen. 

In der Haat spricht alas Vorkommen yon Pigment auch in 
einigen subepithe]ia]en Zellen ftir eine besonders intensive Pigmen- 
tation. Erwiihnt sei noch ein auffallendes 57achdunkeln der in 
4 prozentiger Formoll(isung aufbewahrten Hautstticke, eine Beob- 
achtung, die ieh nirgends in der mir zugiinglichen Literatur erwahnt 
land. Die Haut, die bei tier Sektion nngefi~hr den Bronzeton eines 
stark sonnengebraunten Europiiers hatte, wnrde naeh einigen 
Wochen tiefdunkel-schwarzbraun, wie bei einem Kamerunneger. 
Es kSnnte diese Veri~nderung auf zweierlei Art zustande kommen. 
Entweder in dem sehon vorhandenen Pigment gehen chemisehe 
Veranderungen vor, die ein Dunklerwerden zur Folge haben, ohne 
dab also die Menge des Pigments vermehrt wtirde, oder aber es 
wird vielleieht eine einfaehe chemische Einwirkung der Formol- 
l~isung eine farblose Vorstufe des Pigments, ein Pigmentogen, in 
Pigment umgewande]t, somit eine Yermehrung des Farbstoffes 
geschaffen. Irgendwelche Anha]tspunkte ftir den einen oder den 
andern Modus lie~en sich bei der mikroskopischen Betrachtung 
nicht gewinnen. Die bei andern Sektionen herausgesehnittenen, 
braun pigmentierten Hautstticke, die wir zur Kontrolle lange Zeit 
in FormollOsung ]iegen batten, blieben unveriindert. 

Das bei der Sektion zwisehen I~oden und ~ebenhoden gefundene 
KnStehen wnrde histo]ogiseh als akzessorische • bestimmt- 
Diese Gebilde, die sehr oft an den Hanptorganen und an den 57ierea 
gesehen werden, kSnnen beim Deszensus der Gesehlechtsdriisen mit 
hinabwandern. 5Tach M a r c h a n d s Ansieht kSnnen sieh Tell- 
chert des Hauptorgans, mit dem genetiseh die Geschlechtsdriisen 
in engster topographischer Beziehung stehen, ablOsen und langs 
der Vena spermatica bzw. ovarica hinabwandern und an irgend- 
einer Stelle im Abdomen immer in niiehster INahe des Geihl~es 
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liegen b]eiben. W i e s e 1 untersuchte speziell die Genitalien yon 
l~eugeborenen und Erwachsenen m~nnlichen Geschlechts auf 
.Nebennierenkeime und land in 76% an den Geschlechtsorganen 
Neugeborener 57ebennierengewebe. Bei Kindern fiber einem Jahr 
und bei Erwachsenen saher  hie ausgebildete Keime, sondern nut 
Zellhaufen und Strhnge mit ~Nebennierenstruktur, die als Rfick- 
bildungsstadien aufgefal~t werden kSnnten. In unserem Falle 
hatte das KnStehen die relativ betrhchtliche GrSl~e einer Erbse. 
Es liegt wohl bier eine kompensatorische Hypertrophie vor, wie 
sie auch yon R o t h u. a. angenommen wurde. Im Experi- 
ment sind solche vikariierende VergrOl~erungen 5frets erzeugt 
worden. 1Nach Exstirpation der linken ~Nebenniere bei Kaninchen 
sah S t i 11 i n g akzessorische l~ebennieren an der Vena eava, 
die bei der Operation nicht sichtbar waren. Ebenso fief W i e s e 1 
bei lRatten eine VergrSl~erung der akzessorischen l\~ebennieren 
hervor, die bier regelmi~l~ig zwisehen Hoden und unterem ~Neben- 
hodenpol ]agen. Weder in diesen Fhllen noch bei unserer Beob- 
aehtung lassen sieh Hinweise ~iir hypertrophische Vorg~nge histo- 
logisch nachweisen. Das deutliehe wabige Geffige des Zellproto- 
plasmas kSnnte vielleicht eine besondere Phase der Sekretion dar- 
stellen (s. Fig. 2, Tat. u Im iibrigen zeigt der Keim eine reich- 
]iche Blutversorgung , ~angel an Narkzellen, Vorherrschen der Zona 
fascicu]ata, kleine lJnregelmfigigkeiten in der Anordnung der Zell- 
zfige, Eigentfimliehkeiten, Me sie in analoger Weise sehon h~ufiger 
beschriebenwurden ( ~ a r e h a n d ,  C h i a r i ,  R o t h ,  W i e -  
s e l  u. a.). 

Wi~hrend der Abfassung dieser Arbeit war mir Gelegenheit 
geboten, noeh einen weiteren Fall yon vSlliger Destruktion der 
Nebennieren, kombiniert mit Status, lylnphatieus, zu sezieren. Von 
besonderem Interesse ist in diesem Falle der klinisehe Verlauf. 

F a l l  2. Karl C., 41J. ,  Maurer aus l~eurenth. 
A n a m n e s e :  Vatel" und Mutter an Lungenleiden gestorben. Fihlf 

Gesehwister angeblieh gesund. Von sonstigeu Krankheiten in der Familie 
niehts bekannt. Als Kind l~asenl. Vor 7 Jahren Contusio eerebri. Vor 2 Jahren 
Isehias. Patient ist zum zweiten Male verheiratet. Aus erster Ehe zwei gesunde 
Kinder. Die zweite Frau hatte zwei Totgebul%en. Seit 4 Jahren sehwerh(irig 
info]ge yon eitliger Mittelohrentziindung. Sehon lange immer etwas I-Iusten. 
Patient glaubt sieh ira Febluar 1909 erkgltet zu haben. Er erkrankte dann 
an st~rkerem Husten, Auswulf, Heiserkeit und starker Verstopfung. Am 

%'irchows Archiv L pathoL Anat. Bd. 200. Hft. 3. 27 
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17. Miirz plStzlich heftige intermittierende Leibschmerzen, Brechreiz, Er- 
brechen, Durehfi~lle. VSllige Appetitlosigkeit. Sodann Besserung der Durch- 
falle in einigen Tagen. In der Folgezeit har~n~ekige Verstopfung, Druck- 
empfindlichkeit des Abdomens besonders in der Ileocoeealgegend, abet aueh 
in der Lebergegend und in der Flanke. Klage fiber st~ndiges Ki~ltegefiibl. Am 
5. April Aufnahme in das Krankenhaus. 

S t a t u s: Kr~ftig gebauter Mann in mittlerem Erniibrungszustand. 
Gesieh~sfarbe nieht blal] oder ikteriseh. Schleimh~iute mi~l]ig blutreicb. Zunge 
wei• belegt. 

T h o r a x: m~ltig kr~iftig, symmetrisch gebaut, gut ausdehmmgsfiibig, 
Schlfisselbeingruben beiderseits leicht eingesunken. Starker Angulus Ludovici. 

P u 1 m o n e s: nol~maler Perkussions- und Auskultationsbefund. 
C o r: Herzd~mpfung klein. Von links her yon Lunge fiberlagert. T 5 n e 

rein, leise, A k t i o n regular, wenig kr~ftig; F r e q u e n z 60. 
A b d o m e n: finch, nicht eingesunken. 
L e b e r: palpabel, fiberragt etwas den Rippenrand. 
5~ i 1 z: nicht palpabel, nich~ vergr5i]er[. 
D a r m t r a k t u s: Ubor den Diinndarmschlingen tympanitiseher 

Sehall. Das Kolon ist in seinem ganzen Verlauf abtastbar, mit harten Kot- 
massen gefiillt und sehr druckempfindlieb. 

N e r v e n s y s t e m :  o .B .  U r i n  Alb., Spar S a e e h . - - T e m p .  36,6. 

D i a g n o s e: Kolitis ? Appendicitis chronica? 
0 r d i n a t i o n: fltissige Di~t, RizinusS1, Darmspfilungen mit Ka- 

millentee. 
W e i t e r e r  V e r l a u f :  7. Ok~ober Befund am Abdomen derselbe. 

Klagt fiber starkes K~ltegeffibl. Erleiehterung nach Stuhlgang. Rektale 
Untersuchung sebr sehmerzhaft, ohne Ergebnis. 

P r o b e f r ii h s t fie k: ziemlieh reichliche Mengen, m~l]ig verdaut, 
etwas Sch]eim beigemengt. Fehlen freier Salzsiiare. Salzs~aredefizit 10, Ge- 
samtazidit~t 4. Pepsin -- .  Mi]chsiiare -- .  

0 r d i n a t i o n: Acid. hydrocbl, dil. 10 guttae vor dem Essen. Acid. 
hydrochlor. 10 g, Pepsin german, sol. 1 g. 10 guttae nach dem Essen. 

9. April. Nach Probemahlzeit. Geringe Mengen sehleeht verdaut. Salz- 
s~uredefizit 30, Gesamtazidit~t 25. 

13. April. Immer noch Schmerzen und intensive Druckempfindlichkeit 
~n der IleozSkalgegend. 

1~. April. Verlegung auf die ehirargisebe Abteilung. 
B e f u n d: Diffuse Druekempfindlichkeit der IleozSkalgegend, die bei 

stfirkerem Druck nieht wesentlich zunimmt. Deutliehe Resistenz am ZSkum 
fiihlbar. Kurzer, derber Strang tastbar. Keine D4fense musculaire. D i a -  
g n o s e: Appendicitis chron, adhaes. Adhiisionskoliken. 

17. April. Operation (Prof. v. B e e k) in Chloroformsauerstoffnarkose. 
9 Uhr vormittags. 

B e f u n d  b e i  d e r  L a p a r o t o m i e :  Torsion des ZSkum nach 
aul]en oben um 150 ~ Tiefstand des Colon transversum. Verlagerung des Colon 
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,igmoid. nach reehts. Unterhalb des ZSkum breite Verwachsungen zwischen 
Ileum und Colon transversum. ~u hinter dem ZSkum liegend, kurzer, 
~)blitefierter Strung. 

0 p e r a t i o n: Appendektomie, Liisung der Torsion des ZSkum, LSsung 
tier Adhgsionen zwisehen Ileum mid Colon. Zuriieklagerung des Colon. Ver- 
sehluii des Bauehes mit Etagelmaht. Operation veriief ohne Zwisehenfall. 
Puls nnd Atmung waren gut. Dauer etwa 1 ~  Stunden. Befinden des Pat. o. B. 

18. April. Morgens 7 Uhr Urinverhaltung, Katheterismus. Naehmittags 
3 Uhr Anfglle yon Herzschwiiehe. Puls klein, irregulgr. Keine Besserung dutch 
Analeptika. Exitus 7 Uhr naehmittags. 

S e k t i o n : 19. April 1909, 11 Uhr VOlanittags. 
A n a t o m i s e h e r B e f u n d. Leiehe eines kr~ftig gebauten Mannes 

in mittlerem Em~,thrungszustande. Gesiehtsfarbe fair, gelbbrauner Farbenton. 
Sehleimhaute frei. Keine sonstigen ]?igmentierungeli der Haut. Am Abdomen 
in der IleozSkalgegend ein 14 em langer, dureh Naht versehlossener, yon oben 
aufien naeh innen unten verlaufelider Operationsschnitt. Wunde in den tieferen 
Sehiehten blutig imbibiert. Kein Eiter siehtbar. 

B a u e h s i t u s: ZSkum all normaler Stelle liegend. Bert des Wurm- 
~ortsatzes bintig, ohne Eiter. 8tumpf des Wurmes versenkt. Naht dicht. 
Leiehte Verwaehsungen des Colon ascendens mit der Bauchwand. Colon tralis- 
versum wenig naeh unten gesunkeli. Colon descendens mid Flexura sigmoidea 
ilach reehts his in die Medianlinie verlagert. An der Flexura sigmoidea, am 
Colon transversum und all einer der Klappe benaehbarten Ileumsehlinge binde- 
gewebige Auflagerungen an der Serosa ulid blutig unterl~uiene Stellen, yon 
den getrennten Adhgsionen herriihrend. Keine Fliissigkeit im Bauchraum. 
Peritoneum glatt, spiege]nd, keineflei Entziilidungserseheinungen. 

Z w e r e h f e 11 s t a n d: beiderseits 5. IIIterkostalr~um. 
B r u s t s i t u s: Herz veil Lunge iiberlagert; linke Lunge frei, reehte 

Lunge an der Spitze mit der Brustxvand verklebt. Kein Ergul~ in den Pleura- 
hShlen. 

H e r z: Herzbeutel o. B. HerzgrSl~e normal, kontrahiert, Muskel voli 
Imrmaler Farbe, Spitze etwas ~bgerulidet, Klappen zalt, Koroliarien, Papillar- 
muskelli des linkeli u leieht ubgeplattet. 

L i n k e  L u n g e :  geblaht. ]3berall lufthaltig, Bronehialsehleimhaut 
gerStet, im Unterlappen vermehrter Bhltgehalt. Pleura o. B. 

R e c h t e L u n g e: ebenfalls gebl~tht. AII der Pleura des Oberiappens 
geringe bindegewebige Auflagerung. An der Spitze ganz fiaehe Verdiekung, 
sehiefrig pigmentiert. Gefinge narbige Einziehung. Am Hilus zwei verkreidete, 
anthrakotisehe Lymphdriiseli. 

u  T h y m u s g e w e b e  niehts zu filiden. 
M i l z :  Mal~e 12:8:3, Farbe braunrot, Pulpa o. B. 
Im M e s e n t e r i u m reiehlieh kleine, ungefiihr bohaengroi~e Lymph- 

driisen von durchweg markig blasser, homogener Sehnittfl~ehe. Nirgends 
Zeicheli yon Tuberkulose. 

L i l i k e  5 I e b e n n i e r e :  gesehrumpft, yore Parenchym seheint nur noch 
etwas Einde erhalten zu sein, sonst ein speekiger, homogen aussehender Knoten. 

27* 
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R e e h t e N e b e n n i e r e: derber, etwa fizlgergliedlanger Knofen. 
Auf der Schnittfl~iche ein zentral ]iegender, weiJ~licher Streffen mit einer breite- 
ren, milchkaffeefarbenen Zone umgeben. Beides eigentiimlich speckig gl~nzend~ 
homogene Fl~che. Keine Struktur erkennbar. 

N i e r e n: beiderseits leiehte Streffung der Rinde. 
M a g e n ,  D u o d e n u m ,  G a l l e n w e g e ,  P a n k r e a s  o. B. 
L e b e r: triibes, fleekiges Parenehym. keine Tuberkel. 
D a 1" m: Schwe]halg der Solitiirfollikel und der P e y e r sehen Plaques 

im Diinndarm, besonders ausgepr~gt im Ileum, Sehleimhau~ in den unterel} 
Ileumsehlingen injiziert. 

B e c k e n o r g a n e  o. B. H o d e n  ohne Ver~inderung. 
H a l s o r g a n e: Zungenba]gdrfisen geschwollen.. Tonsillen vergrS~ert. 

Sehr viele kleine, gesehwollene Halslymphdriisen. Im 0sophagus vergrSl~erte 
LymphkSrperehen dutch die Sch]eimhau~ durchscheinend. 

G e h i r n  and H i r n h i ~ u t e  o. B. 
Im Ausstrieh der rechten 5/ebenniere' (w~hrend der Sektion) Tuberkel= 

bazillen nachgewiesen. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  S t a t u s  n a e h  R e s e k t i o n  

d e s  P r o e e s s u s  v e r m i f o r m i s  u n d  n a c h  L i i s u n g  i n t r a -  
p e r i t o n ~ a l e r  A d h ~ s i o n e n .  V e r l a g e r u n g  d e s  C o l o n  
a s c e n d e n s  u n d  d e r  F l e x u r a  s i g m o i d e a  n a c h  r e c h t s .  

T u b e r k u l S s e  D e g e n e r a t i o n  b e i d e r  N e b e n n i e r e n ~  
S t a t u s  l y m p h a t i c u s .  C i c a t r i x  i n v e t e r ,  a p i c .  d e x t r .  
V e r k r e i d e t e  t t i l u s d r i i s e n  r e e h t s .  P l e u r i t i s  a d h a e s .  
a p i c .  e t  l o b .  s u p .  d e x t r .  E m p h y s e m a  p u l m o n .  H y p o -  
s t a s i s  l o b .  i n f .  s i n .  B r o n c h i t i s  d i f f u s a .  H e p a t i t i s  
p a r e n e h y m .  

M i k r o s k o l ~ i s  c h e s .  

R e e h t e N e b e n n i e r e zentral verkaste Massen, am Rande tuber-  
ku]Sses Granulationsgewebe mit  L a n g h a n s schen Riesenzellen. 

L i n k e N e b e n n i e r e: dasselbe Bfld wie rechts, nnr  kleinere Fliiehe. 
In beiden Pr~paraten nichts mehr yon Nebennierenparenchym zu finden. 

Im Ausstrich des Ki!ses vereinzelte Tuberkelbazillen. 
L e b e r: geringe Staumlg. Leichte zellige Infiltration an dem ttilus. 
W u r m: vSllig obliteriert, Schleimhaut gi~nz]ich versehwunden, Sklerose 

tier Submukosa, Feldertmg der Musknlaris. 

Die anamnestischen Daten und das klinische Bfld wiesen auf 
eine Erkrankung des Darmtraktus hin, was ja auch bei der Autopsie 
in rive besti~tigt wurde. Um so tiberraschender war dann der 
tSdliche Ausgang nach einer an sich eingreifenden, aber dutch 
keinerlei Infektion komplizierten Operation. Man wird daher 
nicht feh]gehen, wenn man den bei der Sektion erhobenen Befund 
an den ~ebennieren und an den lymphatischen Apparaten als Ur- 
sache des tSdlichen Ausgangs ansieht. 
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Es ist hinlanglieh bekannt, da~ bei lymphatischen Personen 
haufig die 5Tarkose die Gelegenheitsursache ffir einen plStzliehen 
unerwarteten Tod abgibt; zwar tritt dann gewShnlieh der Exitus 
im Verlauf der ~arkose oder wenige Stunden spater ein, aber aueh 
ftir protrahierte Chloroformtodesfalle hat man den Status lym- 
phaticus verantwortlieh gemaeht ( C a r d i e ). 

Beobachtungen am Menschen fiber den Einflufi der ~arkose 
bei ZerstSrung der 5Tebennieren land ich in der Literatur nicht 
vermerkt. Immerhin ist anzunehmen, dal~ der Ausfall so wichtiger 
Organe eine verminderte Widerstandsfahigkeit gesehaffen hat, 
zumal da zwischen dem Adrenalin und dem Chloroform ein ge= 
~isser Antagonismus in ihrer Wirkung auf Herz und Gefa~e besteht. 
Fallt die intensiv blutdrucksteigernde und den Tonus des Herzens 
und der Gefal~muskulatur vermehrende Einwirkung des Neben- 
nierensekretes weg, so kann um so mehr der lahmende Einfiul~ des 
Chloroforms auf das Gefal~nervenzentrum zur Geltung kommen 
und aueh eine viel langere, unter Umsti~nden deletare 5Tachwirkung 
bestehen bleiben. Tritt zu dem ~611igen. Versagen tier 1Sebennierea 
oder eventuell aueh nut zu einer ungeniigenden Produktion dos 
wirksamen Sekretes eiae zweite ~oxe, die im gleichen Sinne Hypo- 
~onie und Sinken des Druckes ira hrteriensystem hervorruft, so 
ist eben der Organismus nicht mehr imstande, eine unter normalen 
Bedingungen nur vorfibergehende Sehadigung zu iiberwinden. 

Eine direkte Einwirkung der )Tarkose wiesen S e h u r u n d  
W i e s e 1 an Kaninehea naeh, bei denen naeh �89 bis 5 stfindiger 
~arkose eiue Abnahme, bisweilen ein vOlliger Verlust der Chromier- 
barkeit des Nebennierenmarks eintrat. Beim Menschea fanden. 
jedoch diese Befunde keine voUe Bestatigung. S c h w a r z w a 1 d 
untersuchte die Chromierbarkeit des ~Sebennierenmarks in !0 Fallen, 
in denen dot Tod wi~hrend oder bald naeh der 5~arkose erfolgte. 
~ur  dreimal wurde eine teilweise mangelhafte Chromierbarkeit 
festgestellt; in don iibrigen 7 Fallen war die Chromaffinitat der 
~arkzellen gut erhalten. Er nimmt daher - -  soweit diese wenigen 
Untersuehungen einen Schlul~ gestatten - -  keine gesetzma~ige 
Beeinflussung des ~ebennierenmarks dutch die Narkose am und 
glaubt nieht, dai~ dem Verhalten des ~ebennierenmarks beim ~ar- 
kosetod des ~enschen eine prinzipielle Bedeutung zukommen kSnne. 
~aeh Beobachtung des gesehilderten Falles bin ieh iedoch geneigt, 
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der ~N~arkose bei bereits schwer geschgdigten ~ebennieren eine~x 
deletaren Einflu~ zuzusehreiben; Mitteilung ghnlieher Unglgcks- 
falle nach der Narkose k6nnten in dieser Frage ]eicht Anfkl~irung 
bringen. 

Neben dem eigentfimlichen Ausgang ist der Fall aueh hinsicht- 
lich der einzelnen Symptome besonders auffallend, da er bei totaler 
Destruktion der Nebennieren die Kardinalsymptome nnserer Krank- 
heir vermissen lie~. Die Gesiehtsfarbe, welche bei der Sektion 
deutlich einen hellbrgun]iehen Ton zeigte, war die einzige gering- 
fiigige Vergnderung der gu6eren Bedeckung; irgendwelche Pigment- 
anomalien an ttaut oder Sch]eimhaut wurden nicht gesehen. Ebenso 
fehlten Klagen fiber grol~e Schw~tche und ttinf~tliigkeit; auch die 
Zirkulationsorgane boten his naeh der Operation niehts Abnormes, 
nur wurden die HerztSne als leise in tier Krankengeschichte notiert. 
Die Erscheinungen yon seiten des Darmkanals, wie die anfallsweise 
auftretenden Schmerzen, die Drnckempfind]ichkeit des Leibes, der 
Brechreiz, das Erbrechen, die Appetitlosigkeit, das Abwechsela 
yon DiarrhSen und Verstopfung, mfissen ohne Zweifel auf die 
starken Adhgsionen und die Verlagerung der Darme zurilekgeft~hrt 
werden, wenn auch die gleiehen Symptome yon einfachen lViagen- 
DarmstSrungen his zum ausgesprochenen peritonitischen Sym- 
ptomenkomplex bei der Bronzekrankheit beschrieben worden sind. 
Dagegen darf vielleieht dem Ergebnis der Magenuntersuehung 
besonders Ei~vahnung getan werden. Es wurde sowohl nach dem 
Probefrt~hst~ick wie naeh der Probemahlzeit ein Sa]zsguredefizit 
und Bin Mangel der Pepsinbildung konstatiert. Von G r a w i t z 

w u r d e  dieser StSrung der ]~[agensekretion, wenn eine bestimmte 
Magenerkrankung sonst nieht vorliegt, grol]er diagnostiseher Wert 
beigelegt. Es wurde wiederholt dieselbe Beobachtung gemaeht; 
mitunter blieb zwar auch die freie Salzsgure bis zum letzten Stadium 
naehweisbar. B i t t o r f maeht besonders auf Fglle aufmerksam, 
wo im Beginn der Behandlung freie Salzsgure vorhanden ist, um 
ziemlich plStzlieh dauernd zu verschwinden; er h~lt dieses Ver- 
siegen der Salzsguresekretion wghrend der Beobaehtung eventuell 
ffir die Diagnose des lgorbus A d d i s o n i i verwertbar. Auffg]lig 
war aul3erdem noeh die st~ndige Klage des Patienten tiber ein 
Kaltegefiih] am ganzen K~rper. Im ganzen genommen, handelt 
es sieh um eine sehr symptomarme Form des A d d i s o n. 
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Die Erkrankung der ~Nebennieren ist in unseren beiden Fhllen, 
wie fiberhaupt in der Mehrzahl ~ller Beobachtungen, eine chronisehe 
Tuberkulose. W~hrend hn ersteu Falle der Gang der Infektion 
nieht sicher ieststellbar ist, bietet im zweiten Falle der alte Herd 
in der reehten Lungenspitze wohl bestimmt den primaren Sitz der 
Krankheit dar, yon wo au~ dem Blutwege die Ansteckung der 
~Nebennieren erfolgen konnte. Merkwfirdig ist hierbei das ver- 
sehiedene Verhalten des tuberkulSsen Prozesses. An der Eingangs- 
pforte in der Lunge kommt es zu einer vSlligen Verheilung; dagegen 
wird das sekundhr befallene Organ ganz und gar zerstSrt. ~aeh. 
B i t t o r f waren in fast allen Fhllen des prim~ren Morbus A d - 
d i s o n i i ,  die mit Lungentuberkulose xTerbunden waren, die Ver- 
anderungen sehr gering und ausgeheilt; es seheint daher die so zum 
Verfall ffihrende ZerstSrung der ~Nebennieren an sieh weder zu 
Tuberkulose zu disponieren, noeh bestehende Tuberkulose anderer 
Organe zu begfinstigen. 

Auf~erdem ist in beiden Fallen die Hyperplasie der lymphati- 
schen Apparate gemeinsam. Auf diesen Punkt in der Pathologie 
der A d d i s o n schen Krankheit sei ietzt noeh n~iher ein- 
gegangen. 

Beidemal fanden sich bei der Sektion die Balgdriisen des 
Zungengrundes, die Tons]Uen, die Halslymphdrfisen, die solit~ren 
Follikel und die P e y e r schen Plaques im Darm und die Mes- 
enterialdrfisen geschwollen; aul~erdem war bei der ersten Beob- 
aehtung noch eine ge.ringe VergrSf~erung der Milz und VergrSl~erung 
des Thymus. In den Untersuchungen H e d i n g e r s fiber die 
Komb]nation yon Morbus A d d i s o n i i mit Status lymphaticus 
sind die Befunde am lymphatisehen System ~hnlieh. Unter seinen 
15 F~llen haben 7 einen ganz exquisiten Status lymphatieus, ]n 
5 F~llen ist die Hyperplasie der lymphadenoiden Apparate nicht 
so stark ausgesproehen, und 3 Fhlle sind negativ oder unsieher. 
Er betont besonders, da$ in den genau geffihrten Protokollen 
durehweg der Status lymphaticus meist stark ausgepr~tgt war. 
Bald ist der gesamte lymphatisehe Apparat hyperplastisch, bald 
ist nut ein Teil desselben vergrSSert. In den meisten F~llen sind 
die Tonsillen und die Balgdrfisen des Zungengrundes gesehwollen. 
In der Milz sind h~ufig reieh]ieh und groSe Follikel Vorhanden. 
Die VergrSl~erung der Follikel des Darmtraktus ist wiederholt 
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vermerkt, ebenso Schwellung der Lymphdrtisen des Halses nnd 
tier Mesenterialdrtisen, seltener der peripherischen Lymphdrfisen. 
In einigen Beobaehtungen war auch noch der Thymus persistierend. 
In anal0ger Weise ist in einer gro~en Anzahl der yon B i t t o r 
angeffihrten Fii[le fiber eine in versehiedenem Grade ausgebildete 
Hyperplasie der Lymphapparate berichtet, doeh fehlen hier Beob- 
aehtungen fiber Veri~nderungen des Thymus. In der ~itteilung 
H a r t s fiber Thymushyperplasie bei Morbus A d d i s o n i i war 
die Hyperplasie der lymphatischen Organe noch mit einer Hypo- 
plasie des Herzens und des arteriellen Gdal3systems vergesellschaltet. 

Doch handelt es sich in keinem dieser Fi~lle um eineu ausge- 
sprochenen Status lymphaticus im Sinne P a 1 t a u f s. Denn 
meistens sind die Verhnderungen des lymphatisehen Gewebes nicht 
fibermiil3ig hochgradig, und au6erdem ist in keiner der Beobachtun- 
gen - -  aul~er bei H a r t ,  der abet selbst ffir seinen Fall keinen 
Status lymphatieus annimmt - -  gleiehzeitig yon einer Enge und 
Zartheit der Aorta sowie des fibrigen Arteriensystems und yon 
Zeichen tier akuten Herzerweiterung, also yon einem weiten, schlaffen 
Herzen die Rede; aueh die linksseitige exzentrische Herzhyper- 
trophie, wie sie yon H e d i n g e r als charakteristiseh ftir den 
Status lymphatieus der Kinder hervorgehoben wurde, ist nirgends 
erwiihnt. Das Herz finder sieh im Gegenteil haufig als braun- 
atrophiseh bezeiehnet. In unserem ersten Falle war das Kor wenig 
vergr(il~ert durch Dilatation des mit Gerinnseln gdfillten rechten 
Ventrikels und Vorhofs und hatte einen braunroten Farbenton 
des Muskels, ira zweiten bot es aul]er einer leichten Abplattung 
der linksseitigen Papillarmuskeln nichts Besonderes. Diese Ver- 
sehiedenheit tier Herzbefunde einerseits beim Status lymphatieus 
und andererseits be'Lm igorbus A d d i s o n i i sueht t t e  d i n g e r 
dadureh zu erklaren, dal~ der A d d i s o n - Kranke infolge seiner 
hochgradigen Kraftlosigkeit sein Herz viel weniger beansprneht 
als ein sonst gesundes lymphatisches Individuum. 

Das hiiufige Zusammentreffen unserer Krankheit mit Status 
lymphaticus kSnnte nach diesem Autor als Folge einer gemeinsamen 
Ursache anzusehen sein, die in einer mange]haften Anlage oder in 
einer Veranderung des chromaifinen Systems zu suchen ist, beson- 
ders da yon ihm selbst und yon W i e s e 1 wiederholt eine Hyper- 
plasie dieses Systems in ganz erster Linie des _Nebennierenmarks 
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Iestgestellt wurde. Er sieht daher in de~ Koinzidenz beider Krank- 
heitszustande eine wichtige Sttitze der W i e s e 1 schen Lehre, dab 
tier Morbus A d d i s o n i i in einer Erkrankung des chromaffinen 
Systems bestehe. Dabei muB es doeh immerhiu auffallend er- 
scheinen, dab dieselbe Krankheitsursaehe in ihren Folgen so sehr 
~Tersehieden in die Erscheinung tritt, so dab z. B. in einem Falle yon 
Status lymphatieus, wo keine chromaffine Zelle in ~ebenniere und 
Sympathicus naehweisbar war ( W i e s e 1 ), gar keine Symptome 
der Bronzekrankheit bestanden. Es ist daher zu erwi~gen, ob nieht 
die Veranderungen der Lymphorgane bei A d d i s o a noeh einer 
andern Erklarung zuganglieh sind; zumal da die Befunde bei 
Status lymphatieus wesentliche Unterschiede aufweisen. So ist 
es doch denkbar, dab diese Hyperplasien erst sekundar dutch eineu 
im KSrper kreisenden toxischen Stoff hervorgerufen werden, wie 
j a  auch das gauze ldinisehe Bild unserer Krankheit sich unter den 
Erscheinungen einer Intoxikation entwiekelt. Die Veranderungen 
am ]ymphatischen System etwa nur auf eine Spezifische Einwirkung 

der Tuberkelbazillen zu beziehen, geht deshalb nicht an, da man 
in Fallen reiner Nebennierenatrophie ebenfalls dieselben Befunde 
an  den lymphatisehen Organen erhoben hat. Auch H a r t lehnt 
ftir seinen Fall die Annahme eines Status lymphaticus ab und 
gewinnt mehr den Eindruck einer reaktiveu Entztindung der 
Lymphapparate. 

Worin nun die Bedeutung dieser Sehwellungen liegen mag, 
ist sehwer zu sagen. Vielleicht sind die Bildungsstatten der Lympho- 
zyten mit der Lieferung yon Schutzstoffea betraut, oder abet es 
handelt sich um eine vikariierende Hypertrophie fiir den Ausfall 
der Nebennierenfunktion. 

Wit der Hyperplasie des lymphatischen Gewebes wird yon 
B i t t o r f noeh die relative Lymphozytose des Blutes, auf die 
sehon 1N e u s s e r als ein ungtinstiges prognostisches Zeichen 
hingewiesen hatte und die aueh yon ibm selbst und andern bestatigt 
wurde, in Zusammenhang gebracht. Es kSnnte primar eine 
Sehadigung des myelo-erythroblastischen Apparates bestehen, wo- 
dutch dann sekundi~r im Sinne IC Z i e g 1 e r s e i n e  Gleichge- 
wichtsstBrung der normalen Beziehungen zwisehen lymphatischem 
und myeloidem Gewebe gesetzt wiirde, infolge deren die Lympho- 
~zytenbildung das Ubergewieht bekame. 
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W~thrend die Ver~inderungen der lymphat i sehen  A p p a r a t e  bei  

unserer  Krankhe i t  eine sehr h~ufige, in neueren Publ ikaf ionen  fas t  

regelm~13ige Erseheinung sind, l iegen Mit te i lungen fiber Thymus-  

hyperplas ie  bei  Norbus  A d d i s o n i i ,  M e  wir sic in unserem 

ersten Fal le  s~hen, erst  in besehr~nkter  Anzahl  vor. Um "con der 

F o r m  und GrSl~e des Thymus  eine Vorstel lung zu geben, sollen 

bier  die Sekfionsbefunde an diesem Organ folgen, soweit sic mi r  

aus der L i t e r a tu r  zug~tnglieh waren. 

F a 11 1 (I:I e d i n g e r ,  Fall 1). 34 jiihriger Mann. Thymus zwei- 
lappig, 9 bzw. 8 em lung, im Maximum 5 em breit und 1~  cm dick. Gewebe 
blutreieh. Gewicht 25 g. 

F a l l  2 (a. a. O. Fall 9). 18j~ihriger Mann. Thymus grol3, 6 em lung, 
3 em breit mud 12 mm dick. Gewebe graugelbrStlieh, yore Aussehen der kind- 
lichen Thymus. 

M i k r o s k o p i s c h zeigt die Thymus sehr breite Markstr~inge. 
F a l  1 3 (a. a. O. Fall 10), 23 jiihriges Wcib. Thymus zweilappig, rechts 

12 ram, lialks 10 mm lang. 
F a 11 4 (a. a. O. Fall 14). 28 ji~hriger Mann. Thymus groin, 24 g. 
F a 11 5 ( t t  a r t ). 23 ji~hriges Weib. Thymus in Form yon zwei flachen, 

bis 2 cm dicken Lappen, yon blal3grauroter Farbe, welehe sieh nach oben strang- 
fSrmig bis zum mlteren Pole der Sehflddriise for~setzen, den Herzbeutel in 
seinem oberen Absctmitte bedeckend. Das Gewicht der Thymus betrfigt 39 g. 

M i k r o s k o p i s e h: Die Thymus besteht fast ganz aus lymphatisehen 
Elementen, welche zwar dutch sehmale Fettgewebssepten hie und da zu Inseln 
getrennt sind, ohne dal~ es abet zu der sonst bei der Altersinvolution racist 
scharf hervortretenden Liippehenbildung gekommen w~re. Im Gegenteil sieht 
man fast fiberall zwischen den Fettgewebszellen schmale Ziige yon Lympho- 
zyten, welehe viel mehr den Eindruck der Proliferation als der Persistenz er- 
wecken. Die H a s s a 1 sehen KSrperchen sind auffallend sp~rlich, und neben 
noeh gut erhaltenen finden sieh viele Reste als Vm'stufe des vSlligen Schwundes. 

F a 11 6 ( W i e s e 1 ). 20 jiihriger Mann. Thymus yon ApfelgrSBe und 
hurter Konsistenz. 

F a l l  7 ( W i e s e l ) .  40j~ihriger Mann. Thymus yon hurter Kou- 
sistenz und GrSl3e einer Faust. 

I n  unserem Falle ,  wo leider genaue 3lal~e und Gewieht  fehlen, 

w a r  das mikroskopisehe Bild dem yon H a r t beschriebenen sehr 

i~hnlieh. Auch bier waren eine etwas undeut l iehe  Li ippchenzeieh-  

nung und Vordringen der L y m p h o z y t e n  in das umgebende F e t t g e -  

webe vorhanden.  Die bindegewebigen Septen und die geringe Zahl  

sehon ver i inder ter  H a s s a 1 scher Ktirperchen sprechen ffir I n -  

volut ionsvorgange,  die unseharfe Abgrenzung der Li~ppehen und  

der Re ieh tum an L y m p h o z y t e n  fiir Hyperplas ie .  N a n  kann  also 
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dieses Bild als einen schon in Rfickbildung begriffenen, wieder 
aktivierten Thymus auffassen. 

Auch naeh den Angaben H a m m a r s ~ber normale Dureh- 
seh~iittsgewichte der menschlichen Thymusdrt~se, die f~ir das Alter 
yon 21 bis 25 Jahren 24,73 g und f~lr das Alter yon 26 bis 35 Jahreu 
18,87 g betragen, kSnnen wit in den FAllen 1 und 5 eine reeht 
betrAehtliche VergrSSerung dieses Organs feststellen. 

Da wir in mehreren FAllen so ausgepr~te Zeichen einer Hyper- 
plasie der Thymus findei1, glaube ich nicht, da$ diese Erscheinung 
bei tier A d d i s o n schen Krankheit nut Ms zufAllig zu betrachten 
ist. Warum nut so wenige Beobachtungen vorliegen, hat vielleieht 
seinen Grund darin, dal~ gewisse Vorbedingungei1 f~ir die Ver- 
grS~erung einer schon in Involution befindliehen Dr%e er~fillt sein 
miissen. So kSnnte eine bestimmte Menge noeh Iunktionstfiehtigen 
Parenchyms notwendig sein, um aM den auslSsenden Reiz mit 
Hyperplasie antworten zu kSnnen. Man hhtte also diesen Befund 
nut bei jfingeren Individuen zu erwarten, was schon P a n c i n i 
und B e n e n a t i hervorgehoben hubert. Damit stimmt auch alas 
Alter in den angef~lhrten Mitteilungen iiberein, wo alas Maximum 
40 und 34 Jahre betrAgt. Auch bestimmte Formen des Krank- 
heitsverlau~es kSnnten yon Einfiul3 sein. 

Wie hat man nun die Thymushyperplasie bei Morbus A d -  
d i s o n i i zu bewerten ? Das Einfachste ware, sie Ms eine Teil- 
erseheinung der allgemeinen Hyperplasie der lymphatisehen Ap- 
parate zu betrachten wie bei dem Status lymphatieus. Doch 
sprechen dagegen, wie schon ausgeffihrt, ge~ehtige Griinde. Es 
sind in neuerer Zeit yon anatomiseher Seite Zweifel darfiber laut 
geworden, ob iiberhaupt der Thymus dem lymphadenoiden Gewebe 
zuzureehnen ist. S t 6 h r glaubt zeigen zu k6nnen, da~ die bisher 
als Lymphozyten angesprochellen Elemente des Drilsenparenehyms 
niehts anderes als umgewande]te Epithelien seien. Aueh 
S e h r i d d e halt die Ansicht yon der ZugehSrigkeit der Thymus 
zum lymphatisehen System ffir irrig. Auch kommt diesem Organ 
sieher eine gesonderte physiologische Dignitht zu. Wol~n nun diese 
im einzelnen besteht, ist bis heute noeh eine vielumstrittene Frage. 
Sie wird zu den Organen gez~hlt, denen eine ,,metakerastische" 
Wirkung zukommt, d.h. Organe, die dutch Abgabe ihrer Stoff- 
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weehselprodukte die Blutbeschaffenheit andern ( G a d ,  zit. n. 
B o r u t t a u). Man hat sie ferner mit der Blutbildung, dem 
Knochenwachstum und der Geschleehtsreife in Beziehung gebracht. 
/qach S o e h 1 a haben Thymusextrakte bei intravenSser Injektion 
bhtdrueksenkende und pulsbeschleunigende Eigensehaften, also 
eine dem Nebennierensekret entgegengesetzte Wirkung. Mit diesen 
kurzen Mitteilungen sind schon unsere Vorstellungen fiber die 
Physiologie des Thymus ersehSpft. 

Vielleicht ist es mSglich, dutch Erforschung der Korrelationen 
des Thymus zu andern Driisen mit innerer Sekretioa weiteren Auf- 
sehlu~ zu erhalten. Es spielt n~mlich noch viel mehr wie bei 
uaserer Krankheit beim Morbus B a s e d o w i i die Persistenz 
und ttypertrophie eine in neuerer Zeit mehr and mehr betonte 
hoehwiehtige Rolle. Die Analogien beider Zust~tnde gehen sogar 
noch weiter, da wir bei dieser Krankheit mehrfach Beobaehtungeu 
fiber Hyperplasien der lymphatischen Apparate beriehtet finden 
( B o i t ). Aber aueh hier gehen die Auffassungen fiber die Deutung 
dieser Be~unde weir auseinander. H a n s e m a n n seheint geneigt 
zu sein, die Thymushypertrophie als eine Art region'~rer Reaktion 
des lymphatischen Gewebes auf resorbierte abnorme oder vermehrte 
Sehilddriisenprodukte zu deuten und sie der fibrigen Hyperplasie 
tier lymphatisehen Apparate gIeiehzustellen. G i e r k e stellt in 
Frage~ ob etwa pathologisehe Schilddrfisenfunktion und patho- 
logisehe Thymus~unktion sich in gewissem Grade kompensieren, 
so dal~ die bei Thymushypertr0phie oft delet~re Entfernung der 
Struma zu einer ,~thymogenen Autointoxikation ~ liihren kSnne. 
Auch die mit Erfolg versuehten Thymusverffitterungeu bei Morbus 
B a s e d o w i i seheinen damit iibereinzustimmen ( 0 w e n ,  
M i k u l i e z ) .  Dagegen wird yon R S s s l e  angefiihrt, daf~ 
zwisehen Thymus und Schilddrfisensaft keineswegs ein Antagonis- 
mus besteht, vielmehr beide im gleiehen Sinne pulsbesehleunigend 
und blutdruekerniedrigend wirken. Er selbst kommt, ausgehend 
yon der Annahme, da~ Hypertrophie eines physiologisch wiehtigen 
Organs nieht ohne weiteres als Anomalie, sondern vielmehr als 
Ausdruek gesteigerter ~achfrage naeh diesen Organfunktionen 
anzusehen ist, zu dem Sehhlsse, es kSnnte die Sekretion der hyper- 
trophischen Schildch'[~se, die yon dem K~rper gefordert wird, nicht 
ausreiehen, und es komme ihr das ~hnlieh wirksame Organ, die 
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Thymusdriise, zu Hilfe. Auch H a r t sieht in der vergrSl~ertea 
Schilddriise eine geforderte Nehrleistung. Die Ursache sucht er 
aber, umgekehrt wie bei R 5 s s l e ,  in einer primhr, vielleicht 
dutch bestehende oder bestandene lymphatische Konstitution be- 
dingte Persistenz und ttyperplasie der Thymus. Die yon dieser 
gelieferten toxischen Stoffwechselprodukte kSnnten eine Hyper- 
plasie der Schilddrfise hervorrufen, die fiber das Ziel hinausschSsse, 
krankhafte Yer~nderungen erf~hre und sodann den charakteristi- 
schen Hyperthyreoidismus hervorriefe. Er verlegt die primate 
Sch~digung in die Thymus- and nieht Me seither in die Schild- 
drfise, besonders aueh deshalb, weil oft das Kardinalsymptom voa 
seiten des Herzens, die Taehykardie, lange vor einer naehweisbaren 
Vergr66erung der Sehilddrfise vorhanden ist. 

Was kann man nun aus diesen Auffassungen flit die Erklhrung 
der Thymushyperplasie bei h d d i s o n scher Krankheit ge, 
winnen ? Handelt es sieh etwa nach Ausfall der Nebennieren um 
StSrung gewisser Organrelationen, die eine ]b~berschwemmung des 
Ki~rpers mit Thymussekret zur Folge haben kann? Oder soll man 
i n  der ]:Iyperplasie eine vikariierende Organhypertrophie dutch 
eine geforderte ~ehrleistung bedingt erblicken? Angeregt dureh 
die Untersuchungen yon E p p i n g e r ,  F a 1 t a ,  R u d i n g e r ,  
naeh denen die Exstirpation einer Blutdrfise zweierlei Wirkung 
zur Folge hat, erstens direkte Wirkungen dutch Ausfall des spezifi- 
schen Sekretes und zweitens indirekt dutch StOrung der Weehsel- 
beziehungen zu den andern Drfisen, kann man sich folgende Vor- 
stellung bilden. Wie schon erwhhnt, besteht zwischen Thymussaft 
und Nebennierensekret ein ausgesprochener Antagonismus bezfiglich 
der GefN~wirkung, w~hrend andererseits den Extrakten yon Schild- 
drt~se und Thymus die blutdrucksenkende und pulsbeschleunigende 
Eigenschaft gemeinsam ist. F~llt nun die Nebennierenfunktioa 
aus, so kommt neben dem Verlust des spezifisehen Sekrets eine 
St6rung der gegenseitigen Beeinflussung yon den andern Blut- 
drtisen zur Geltung. Far die Thymusdriise wird es sich um den 
Wegfall einer Hemmung handeln m~ssen, so dal~ die lange an- 
dauernde, im Ubermag vermehrte Funktion, die vielleicht aueh 
pathologisch ver~ndert wird, eine normale Rfiekbildung hintanh~lt 
und eine Hyperplasie der Drt~se hervorruft. Es wird daher eine 
Summation der blutdruekherabsetzenden Einfltisse eintreten; 
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damit stimmt die ganz extreme Schwache des Kreislaufs in 
unserem ersten Falle. 

Ferner haben E p p i n g e r ,  F a l t a ,  R u d i n g e r  die 
Annahme einer gegenseitigen F6rderung zwischen chromaffiuem 
System und Sehilddrtise experimentell gewonnen; zwar sollen die 
Hemmungen immer intensiver als die F0rderungen sein. ~v[an kann 
demnach verstehen, warum diese Organkorrdation bei unserer 
Krankheit keine Rolle spielt. 

Fiir die Thymushyperplasie bei Morbus B a s e d o w i i dilate, 
folgt man den Ausftihrungen R 5 s s 1 e s, ebenfalls eine gegen- 
seitige FSrderung postuliert werden. Die Beziehungen der uns 
interessierenden drei Organe mit innerer Sekretion wiirden sich 
dann ~olgendermal~en vollziehen. 

1. Zwisehen Thyreoidea und ~ebenniere bzw. chromaffinem 
System gegenseitige F0rderung (E p p i n g e r, F a 1 t a, R u din  g e r). 

2. Zwisehen ~ebenniere bzw. chromaffinem System und 
Thymus gegenseitige Hemmung. 

3. Zwischen Thyreoidea und Thymus gegenseitige F6rderung. 
Dem Schema von E p p i n g e r ,  F a l t a ,  R u d i n g e r  

angegliedert, erhi~lt man folgendes Bild: 

F6rderung. 
Th . ~ + Thym 

" / +/ / / /  /. \ / . .  
P intensive C S 

-( > 

Hemmung. 

P ~ Pankreas Th -~ Thyreoidea 
C S ~ Chromaffines System Thym ~ Thymus. 

~Naeh diesen Ausftihrungen, glaube ich, kann man sieh die 
Thymushyperplasie in beiden Xrankheitszustanden einigermaBen 
versti~ndlich machen. Bei unseren dfirftigen sicheren physiologi- 
schen Kenntnissen yon Thyreoidea und Th)unus bin ich mir wohl 
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bewuBt ,  da6  diese L~berlegungen n u t  r aehr  den  W e f t  e iner  t h e o r e t i -  

s c h e n  M u t m a ~ u n g  bes i t z en .  

E s  s t e h t  abe r  zu hof fen ,  dal~ w i t  d u r c h  we i t e r e  k l in i sehe  u n d  

p a t h o l o g i s c h e  B e o b a c h t u n g e n  u n d  auf  d e m  e x p e r i m e n t e l l e n  W e g e ,  

wie  i h n  die w i e d e r h o l t  z i t i e r t en  dre i  W i e n e r  A u t o r e n  b e s e h r i t t e n  

h a b e n ,  a u c h  t iber  die h e u t e  n o c h  u n k l a r e n  O r g a n k o r r e l a t i o n e n  

g r t ind l i che re  u n d  s ichere  Aufk l~ rung  e rha l t en .  

Abgesch los sen  a m  15. Ju l i  1909. 

Literatur. 
1. A b e g g ,  Zur Kenntnis der Addisonsehen Krankheif. Inaug.-Diss. 

Tiibingen 1889, - -  2. A d d i s o n ,  On the constitutional and local effects oi 
disease of the suprarenal capsules. London 1855. - -  3. A 1 e z a i s und A r - 
n a u  d ,  ]~tude sat la Tuberculose des capsules surrdnales et des rapports avec 
la maladie d'Addison, R6vue de m~d. 1891. - -  4. A v e r b e c k ,  Die Addisoa- 
sche Krankheit. Erlangen 1869. - -  5. B a b e s und K a 1 i n d e r ,  Un cas 
de maladie d'Addison avec des 14sions des centres nerveux. Paris 1890. - -  
6. B e i t z k e ,  Ein Fall yon multiplem Karzinom. D. med. Wschr. 1904. - -  
7. B i e d 1, Zur Wirkang des Nebennierenextrakts. Wien. klin. Wschr, 1896. - -  
8. B i e d 1 und W i e s e 1, L~ber die funktionelle Bedeutung der NebenkSrper 
des Sympathikus usw. Arch. f. d. ges. Phys. 1902 Bd. XII. - -  9. B i t t o r i ,  
Die Pathologic der Nebennieren and des Morbus Addisonii. Jena 1908. --- 
10. B o i t ,  t~ber die Komplikation des Morbus Basedowii dttrch Status lym- 
phaticus. Frantd. Ztschr. f. Path. 1907 Bd. I. - -  11. B o r u t t a u ,  Die Driisen 
mit innerer Sekretion. In Nagels Hdb. d. Phys. d. 1Kenschen 1906 Bd. II  1. - -  
12. B r a u e r ,  Beitrag zur Lehre yon den aaatomischen Veriinderungen des 
Nervensystems bei l~orbus Addisonii. D. Ztschr. f. Nervenheilk. 1895 Bd. VII. - -  
13. C a r d i e ,  Status lymphaticus in relation to general anaesthesia. Brit. 
reed. journ. 1908. Rei. Ztlbl. f. allg. Path. 1909. - -  14. C h r o s t e k ,  StSrungen 
der Nebennierenfunkfion als Krankheitsursache (Morbus Addisonii). Ergebn. 
d. allg. Path. u. path. Anat. 1896 Bd. III. - -  15. D e r s e 1 b e ,  Pathologische 
Physiologic der 1Nebennieren. A.a .O.  1903 Bd. IX 2. - -  16. C o r n e t ,  Die 
Tuberkulose. Wien 1907. - -  17. D e V e c e h i ,  Uber die experimentelle Tu- 
berkulose der Nebennieren. Ztlbl. f. path. Anat. 1901. - -  18. v. D u n g e r n ,  
Beitrag zur Histologie der Nebennieren. Inaug.-Diss. Freiburg 1892. - -  19. 
E b s t e i n ,  Peritonitisartiger Symptomenkomplex im Endstadium der Addi- 
sonschen Krankheit. D. reed. Wschr. 1597. - -  20. E w a 1 d ,  Ein Fall yon Mot- 
bus Addisonii. Dermat. Ztsehr. Bd. I. - -  21. D e r s e 1 b e ,  ~itteilung eines 
Falles yon akut tSdlich verlaufender Tuberkulose der Nebennieren (~orbus 
Addisonii). Berl. klin. Wsehr. 1893. - -  22. E 1 s i~ s s e r ,  ~Jber die Hi~ufigkeit 
and die Bedeutung prim~rer Nebennierentuberkulose. Arb. a. d. Path. Instit. 
Tiibingen 1906 Bd. V . - - 2 3 .  E p p i n g e r ,  F a l t a ,  R u d i n g e r ,  Uber 
die Wechselwirkungen der Driisea mit innerer Sekretion. Ztschr. f. khn. ~ed. 
1908 Bd. 66, 1999 Bd. 67. - -  24. E s s e r ,  Zur Kenatnis der kongenitalen 
1Nebennierenlues usw. Mfinch. reed. Wschr. 1908. - -  25. F e n w i c k ,  Supraren. 
extr. in gastr, intest, haemorrh. Brit. reed. journ. 1 9 0 1 -  26 F 1 e i n e r ,  
~Jber die Ver~nderungen des sympathischen und zerebrospinalen Nervensystems 
bei zwei Fiillen Addisonscher Krankheit. D. Ztschr. f. Nervenheilk. 1892. - -  
27 F r i e d j u n g ,  Der Status lymphaticus. Ztlbl. f. d. Grenzg. 1900 Bd; III. - -  
28. G i e r k e ,  Das chromaffine System und seine Pathologic Ergebn. d, allg. 
Path. u. path. Anat. 1904/05 Jg. X. - -  29. D e r s e 1 b e ,  Die Persistenz und 
I-Iypertrophie der Thymusdrtise bei Basedowseher Krankheit. l~Iiinch, reed. 



4 3 2  

Wschr.  1907. - -  30. D e r s e 1 b e ,  Drfisen mi t  innerer  Seh 'et ion.  In  Aschoffs 
Lehrb.  d. Pa th .  1909 Bd. II. - -  31. G o t t 1 i e b ,  Uber  die Wirkung  des Neben-  
n ie renex t rak t s  auf  Herz u n d  ]~lutdruclT. Arch.  f. e:~p. Pa th .  11. Ther. 1897 
Bd. 38. - -  32. D e r s e I b e ,  ~be r  die Wi rkung  des Nebennierenext rak ts  anf  
Herz u n d  Gcf~l~e. Arch. f. exp. Pa th .  u. Ther.  1900 Bd. 43. - -  33. G u t m a n n ,  
~be r  Addisonsche IOankheJt .  D. reed. Wsehr.  1902. - -  34. }I a m m a r ,  Nor- 
male  Durchsehni t t sgewiehte  der menschl ichen  Thymusch-iise. Vierteljsehr. f. 
geriehtl.  Med. u. 5ft. Sanit~tsw. 3. Folge X X X V I I  1. - -  35. H a r t ,  ~J-ber 
Thymuspers i s tenz  u n d  apoplekt i formen T h y m u s t o d  usw. Miinch. reed. Wsohr.  
]908. - -  36. D e r s e 1 b e ,  Thymushyp.e.rplasie bei ~ o r b u s  Addisonii .  Wien. 
klin. Wsehr.  1908. - -  37, H e d i n g e r ,  Uber  famili~res Vorkommen  plStzlicher 
Todesf~lle, bedingt  du tch  S ta tus  lymphat iens .  D. Arch. f. klin. Med. 1905 
Bd. 86. - -  38. D e r s e 1 b e ,  Uber  Bez iehungen  zwisehen S ta tus  ]ymphat icus  
u n d  ~ o r b u s  Addisonii.  Verhdlg. d. D. l~atb. Ges. 1907. - -  39. D e r s e 1 b e ,  
~be r  die Kombina t ion  yon ~ o r b u s  Addisonii  m i t  S ta tus  lymphat icus .  Frank~. 
Ztsehr.  f. Pa th .  1907 Bd. L - -  40. v. K a h l d e n ,  t~eitr~ge zur pa th .  A n a t .  
der Addisonsehen Krankhe i t .  Arch. f. pa th .  Anat .  1888. - -  41. D e r s e 1 b e ,  
Uber  Addisonsehe Krankhei t .  Zieglers Beitr. 1891 Bd. X. - -  42. D e r s e ] b e, 
~be r  Addisonsehe IOankhe i t  und  tiber die Funk t ion  dcr Nebennieren.  Ztlb].  
f. allg. Pa th .  1896 Bd. VIL  - -  43. K a r a k a s e h e f f ,  Beitr~ge zur p a t h .  
Anat .  der Nebennieren usw. Zieglers Bcitr.  1904 Bd. 36. - -  44. K i n z 1 e r ,  
Uber  den K a u s a l z u s a m m e n h a n g  zwisehen ZerstSrung der Nebennieren  und  
Bronzeskin. Inaug.-Diss .  Ttibingen 1895. - -  45. L e h m a n n ,  Weitere ]V[it- 
t...efiungen tiber plazentare  Tuberkulose.  Bcr]. kiln,  Wsehr .  1894. - -  46. L e w i n ,  
Ubcr  Morbus Addisonii.  Chari t~-Annal .  1892 Jg. X., :1900 Jg.  XVII .  
47. ~ a r e h a n d ,  E in  Fall  yon  total  verk~sten  Nebennieren.  Miinch. reed. 
Wschr.  1903. - -  D er  s e l b  e, JJber akzessorisehe Nebennieren im Lig. l a tum.  Vireh. 
Arch.  Bd. 92. - -  48. ~ e y e r ,  R., Zur normalen  u n d  pa th .  Anat .  der akzesso-  
r i schen  Nebennierenrinde.  Yerhdlg. d. D. Pa th .  Ges. 1908. - -  49. N e u s s e r ,  
Die E r k r a n k u n g e n  der Nebennieren.  ~Nothnagels Hdb.  d. spez. Pa th .  u. Ther.  1897 
Bd. XVII I .  - -  50. N o t h n a g e l ,  Zur Pathologic des Morbus Addisoni i .  
Ztsehr.  f. klin. ~[ed. 1888 Bd. IX. - -  51. 0 r t h ,  Lchrb.  d. spez. pa th .  Ana t .  
1889. - -  52. P a n s i n i n n d  B e n c n a t i ,  Di u n  ease di morbe  di Addison  
con reviveseenza del t i me  e ipertrofia della tiroide e della pitu.itaria. Policlinleo 
1902. Ref. Ztlbl. f. I nn  Med. ][902. - -  53. P f e i f e r ,  Ubcr  Addisonsche 
Krankhe i t .  Inaug.-Diss .  Fre iburg 1896. - -  54. P o s s e 1 t ,  ]~erieht fiber ~iinf 
zur Obdukt ion  gelangte  F~lle yon  ~ o r b u s  Addisonii .  Wien. klin. Wschr.  :1894. - -  
55. R i e s s ,  Die Addisonsche Krankhe i t .  D. Klin.  a. Eing. d. 20. J ah rh .  1905 
Bd. III .  - -  56. R o 1 o f f ,  E i n  Fall  yon  ~ o r b u s  Addisonii  m i t  Atrophic  tier 
Nebennieren.  Zieglers Beitr.  1891 Bd. IX. - -  57. R 5 s s 1 e ,  Uber  1Ltypertrophie 
und  Organkorrelat ion.  ]~{tinch. reed. Wsehr.  1908. ~ 58. S c h m o r 1, Zur  
Kenn tn i s  der akzessorischen Nebennieren.  Zieglers ]~eitr. 1891 ]3d. IX.  - -  
59. S e h m o r ] n n d  K o e k e 1, Die Tuberkulose tier menseh l ichcn  Plazenta .  
Zieglers Beitr. 1894 Bd. XVI.  - -  60. S c h r i d d e ,  Der Thymus .  I n  Aschoffs 
Lehrb .  d. pa th .  Anat .  :Bd. I I  :1909. - -  61. S e h w a r z w a 1 d ,  Uber  das Yer-  
ha l t en  des chromaff inen Gewebes beim ~ e n s c h e n  un tc r  dcm Einflul.~ der Nar -  
kose. Verhdlg. d. D. Pa th .  Ges. Ztlbl. f. Pa th .  :[909 Bd. XX.  ~ 62. S i m - 
m o n d s ,  JJber iNebennierensehrump~ung bei Morbus Addisonii.  u  Arch.  
Bd. :172. - -  6~. S t i 11 i n g ,  ~be r  die kompensator ische  }typertrophie  der 
Nebennieren.  Vireh. Arch.  1889 Bd. 68. - -  64. S t 5 h r ,  Lehrb.  d. t t is totogie 
1906. - -  65. S t r ii m p e 11,  Lehrb.  d. spez. Pa th .  u. Thor. 1907. - -  66. T i z - 
z o n i ,  ~Jber die Wi rkungen  tier Exs t i rpa t ion  tier Nebennieren auf  Kan inchen .  
Zieglers Beitr. 1889 Bd. VL - -  6~. W i e s e 1, Akzessorische ~qebennieren am 
Nebenhoden  des Menschen.  Wien. klin. Wsehr.  1898. - -  68. D e r s e 1 b e ,  
Akzcssorische Nebennieren nsw. Sitzungsbcr.  d. K. Akad.  d. Wiss.  Wien  1898 
Bd. 108. - -  69. D e r s e 1 b e ,  Zur Pathologic  des ~ o r b u s  Addisonii.  Ztsehr.  
f. Hcilk. 1903. - -  70. D e r s e 1 b e ,  Z~tr Pathologic des ehromaff.  Systems.  



433 

Virch. Arch. 1904 Bd. 176. - -  71. D e r s e 1 b e,  Bemerkungen zu Karakascheff. 
Zieglers Beitr. 1905 Bd. 37. - -  72. W i e s e 1, The anatomy, physiology and 
Pathology of the chromaffin System etc. Internat. Clinics, Vol. II Fifteenth 
Series. - -  73. Z i e g 1 e r ,  E., Lehrb. d. spez. Path. 1907. - -  74. Z i e g 1 e r ,  K., 
Experimentelle und klinische Untersuchungen tiber die ttistogenese der mye]o- 
iden Leuki~mie. Breslau 1906, 

E r k l h r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a r .  V I I I .  
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XXII. 
Uber Tracheopathia osteoplastica. 

( ~ u l t i p l e  O s t e o m e  i n  d e r  S c h l e i m h a u t  d e r  T r a c h e a ) .  
(Aus dem Pathologischen Institut der Universi~tt Freiburg i. B.) 

Von 

E r w i n  B r t i c k m a n n .  

(Hierzu 3 Textfigu~en.) 

Am 24. Mai 1909 wurde im Freiburger Pathologischen Univer-  
s i ta ts inst i tut  die Leiche einer 30j~hrigen Fabrikarbei ter in  seziert, 
we]che an Periorationspcri tonit is  gestorben war. ~eben  aus- 
gedehnten tuberkulSsen Verhnderungen und amyloider Degenerat ion 
der inneren Organe fanden sich a]s zuf~]]iger ~Nebenbefund, welcher 
klinisch nicht in die Erscheinung getreten war ,  multiple Knochen-  
bildungen in der Schleimhaut  der Trachea. Ein Jahr  vorher, fin 

August  1908, wurden bei der Sektion eines 36 Jahre  alten Hausierers, 
bei welchem die klinische Diagnose auf Miliartuberkulose gelautet  
hat te ,  gleiehfalls mult iple Osteochondrome der Trachea gefunden. 
Da  diese Geschwtilste nicht allzu h~ufig sind, dtirfte es vielleicht 
yon Interesse sein, wenn ich den bisher in der Li te ra tur  verSffcnt- 
l ichten Fhllen diese beiden neuen hinzuffige. 

I m  allgemeinen sind pr imate  Geschwtilste der LuftrShre 
ziemlich se]ten. K a u i m a n n schreibt dartiber in seincm Lehr-  
buch 1): ,Geschwfilste der Trachea sind fin ganzen nicht haufig. 
Ekchondrosen an den Trachealr ingen in Form kleiner, korallen- 
riffartiger H6ckerchen, racist multipel,  sind nicht so ganz selten; 
sic kSnnen verkalken und verknSchern (Osteome)".  I m  Gegensatz 
zu diesem seltenen Vorkommen der Luftr6hrengeschwiilste s teht  

1) K a u ~ m a n n,  Leh~buch der speziellen pathol. Anat. 4. Auil. 1907. 
Berlin, Georg Reimer. 
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