
XIX. 
Untersuchungen fiber die sog. postmortale Nebennieren- 

Erweichung. 
Aus der Prosektur des sehlesischen Kraakenhauses in Troppau. 

Von 

Regimentsarzt l~iv.-Doz. Dr. A. M a t e r n a ,  Prosektor. 

(Hierzu 17 Textfiguren.) 

Die nachfolgenden Ausfiihrungen sind das Ergebnis wahrend l~ngerer Zeit 
durchgefiihrter pathologisch-anatomischer und histologischer Untersuchungen. 
Eine ~m Laufe der Arbeit sich als wiinschenswert heraussteltende experimentelle 
Erganzung dieser Befunde muSte wegen Belastung ~ler Prosektur mit Kriegs- 

f .. 
arbeiten und des derzeitigen ~[angels an Versuehstieren vorlaufig unterbleiben. 

GewShnlich wird die in Rede stehende Veranderung trotz eh~iger bereits 
vorliegender gegenteiliger Beobaehtungen noch immer als eine kadaverfise auf- 
gefaSt. So beschreiben die gebrauchlichen Lehr- und Handbiicher yon A schof f ,  
K a u f m a n n ,  Or th ,  B ied l  u. a. die in vielen Leichen anzutreffende Abblatterung 
der intermedi~ren Schicht tier Nebenniere, wodurch in letzterer ein braunlich 
belegter Spalt oder eine flache HShle entsteht, als postmortale Erweichung. 

v. Gierke bemerkt in Aschoffs Lehrbuch, dab die postmortale Erweichung bei oft sonst 
ganz frischen Leichen schon wenige Stunden nach dem Tode zu sehen sei. Wahrseheinlich handle 
es sich um autoly~ische Vorg~nge, die in den inneren Rindenschiehten einsetzen. Bakterielle 
Infektionen mSgen die Erweiehung begiins~igen, seien aber nicht unerlagliche Vorbedingungen. 
Kaufmann gibt; an, dab man diese Verauderung oit bei senil-atrophischen Nebennieren f~nde. 
Naeh Husnot kommt die zentrale ttShlenbildung bei an akuten Infektionskrankheiten Ver- 
storbenen vor, und zwar infolge der hierbei eintretenden starken Hyperamie der Nebenniere. 
Von Rosenstein wurde 1901 in einer unter Leitung yon Lubarseh entstandenen Arbeit die 
Anschauung vertreten, dab die Nebennieren-Erweiehtmg intravital entstehe. Er land mikro- 
skopisch haupts~chlich akute und produktive entziindtiehe Prozesse, die aber aueh fehlen konnten, 
immer aber erheblichen Blutreiehtum und feuehte Dtu'chtrankung und h~lt die dadureh bedingte 
Gewebslockerung fiir eine Vorbedingung der Erweiehung. Aueh LSsehcke stellte aich 1909 auf 
einen ahnliehen Standpunkt, wobei er die zentrale Erweiehung der Hauptsache naeh als durch 
Zerfall yon nekrotisehen Herden in der Grenzzone bedingt ansieht. 

V i r e h o w s  A r e h i v  f.  p a tho l .  Ana t .  Bd.  227 .  H~t.  3, 17 
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Endlieh lehnte Goldzieher in einer 1910 erschienenen Arbei~ die Deutung der breiigen, 
zur HShlenbildtmg Nhrenden Erweichung des Nebennierenp~renchyms als Leiehenerscheinung 
entschieden ab. Nach ihm kommen diese Vet'i~nderungen bei frischen Leichen nut dann vor, wenn 
ingra vitam eine bakterielle Infektion bestanden ha~e, und auch bei i~lteren Leichen siihe man 
nur selden tt6hlenbildung ohne in~ek~i6se Grundlage. Nur bei Ektampsie und bei traumatiseher 
Genesis (Neugeborene) wiirden sich Ausnahmen yon der infek~iSsen Grundlage dieser Ver~ndernng 
finden, die bei ~l~eren tndividuen und Arteriosklerotikern besonders hiit~fig sei. Er maeh~ aus- 
schliefllich Blu~ungen d~f~ir veran~wm~lieh und sagt, ohne n~here Bescb~eibungen seiner histo- 
logischen Be[unde zu geben, da~ Blutaustritte in tier pigmenthaltigen, intermedi~en Zone eine 
Zertrfimmerung des ~ Nebennierengowebes verursachen wiirden; durch diese Apoplexia supra- 
renalis entstehe eine breiige ~[asse, aus zertriimmer~em Parenchym und Blui~gerinnsela bestehend. 

Neben Thomas verhMten sieh haup~siiehlich Ingier und Sehmorl ablehnend gegen die 
Hypothese yon der intravi~alen Ents~ehung der Spaltbildung; sie geben nut fiir einen Teil der 
F~lle diese ~iglichkeit zu. Es wird sp~er noeh darauf zuriiekzukommen sein. 

Technik.  

Wie aus der beigeffig~en Tabelle ersichtlich, umfassen meine Beobachtungen 
eine kteinere AnzahI yon FNlen,, die sich fiber das ganze Jahr 1916 erstrecken, und 
eine viel grN]ere Menge solcher, die dem Sektionsmaterial der ersten fiinf Monate 
des Jahres 1917 entstammen. Es erklart sich dieses Nil~verhNtnis daraus, dal~ 
anfangs die tibliche-Sektionsmethode - -  Zerteihmg der Nn. 1) durch einen einzigen 
Liingsschnitt, meist ohne diese Organe der Leiche zu entnehmen - -  durchgdtihrt 
wurde. Dieses Vorgehen bringt aus spi~ter zu erw~hnenden Griinden nur hiichst- 
gradige Spalt-Nn. zur Anschauung. Um abet diese Verlinderung auch in i~en 
Anfiingen nieht zu iibersehen, empfiehlt sich folgende, sp~i.ter ausseh]ieBlich ge- 
handhabte Teehnik: Die Nn. werden mit Xra]lenpinzette und Schere sorgfStig, 
d.h. ohne Druek und Zerrung herauspri~pariert, dann yon allem anhaftenden 
Fett befreit, gewogen und sofort in eine Fixationsfliissigkeit eingelegt. Da es 
nieht so sehr auf den Nachweis der Chroma2finit~t ankommt, verwandte ich meist 
Formol. :Naeh einigen Stunden zerschneidet man dureh eine Anzahl yon mit sel~" 
scharfem Messer gefiihrten Quersehnitten die Nn. in viele, wenige Nfllimeter dieke 
Seheiben. D~treh dieses Vorgehen sind Kunstprodukte mSg]ichst ausgescha|tet 
und man erhalt brauehbare K16tze fiir die histotogisehe Untersuchung. Diese 
wurde, um nieht den zum Teil losen Spaltinhh~t zu verlieren,, grunds~tzlich an 
dem in Paraffin eingebetteten M~terial durehgeftihrt. Gefrierschnitte kamen 
nebenbei ausgiebig zur Verwendung. 

Fiir die Fiirbung erwies sich die Giemsa-Methode nach Sehmor l  mit Naeh- 
behandlung der differenzierten Sehnitte in leicht alkalisiertem Wasser (S c h m o r 1, 
Die pathologiseh-histologischen Untersuehungsmethoden, 6. Aufl., 1912, S. 343) 
als weitaus am besten. Sie ertaubt insbesonders die leichte Unterscheidung der 
versehiedenen Zellformen innerhalb entziindlicher Infiltrate und Gewebsneu- 
bildungen. AuBerdem wurde noeh yon I-I~matoxylin-Er~hrosin, IViethylgriin- 
Pyronin, Kresylechtviolett, der Oxydasereaktion und den versehiedenen Fett- 
fi~rbungsmethoden Gebraueh gemaeht. 
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Aussehen,  Vorkommen.  

In ausgesprochenen F~llen handelt es sieh bekanntlieh um eine tiber griifiere 
Abschnitte einer oder beider ~n., haufig nahezu fiber das ganze Organ sich er- 
streckende LoslSsung der innersten l~indenschieht yore Marke. Es entsteht da- 
durch ein Spalt oder e~ne HShle, erinnernd an die unter der Brotrinde slch nianch- 
real ausbildenden ]:Iohlraume. Ein st~rkeres Klaffen ist m.E. meist ki~nstlich 
durch dan Druck des Messers erzeugt, wenn nicht, wie 5fters zu sehen, ~tissiges 
oder geronnenes Blur, mit Parenchymtriimmern untermeng% die Schichten starker 
auseinanderdrangt, wodureh l~bergange zu den 5~n.-Hiimatomen entstehen. Be- 
findet sich kein Blut im Spalt, so wh'd er yon gelblich-l~riiunliehen, oft auch yon 
durehbluteten, unregelmS$ig gekSrnten Wandungen begrenzt. 

Dieser Befund, tier den h8ehsten Grad der sogenannten ~n.-E~weiehung 
da~stellt, ist bei der tiblichen Sektionsmethode nieht setten zu eAeben. Wenn 
man abet, wie oben dargestellt, die 5Tn. nach genfigender Fixation durch zahl- 
reiche Quersehnitte zerteilt, wird man bald in iiberraschend zahlreiehen Fallen 
geringere Spaltbildungen auffinden, <tie meist nut dort angetroffen werden, wo 
Retik~laris unter Vermitthmg eines zarten Bindegewebsstreifens wieder an Reti- 
kularis strict, sich, also zwischen diesen Schichten kein ~ark befindet. Dies ist in 
der Peripherie der ~Nn., und zwar vornehmlich nahe ihren Li~ngsrandern der Fall. 
Darans wiid die Notwendigkeit yon Quersehnitten, die ich in bewuBtem Gegen- 
satz zu Landaus  Vorsehlag anwandte, klar. 

Ist die Spaltbildung nur in dieser Gegend wahrnehmbar, so bezeichne ich 
sie als peripher, umgreift sie auch das Mark, so kann man sie ale zentral gelten 
lassen, obwohl natiirlieh eine scharfe Trennung dieser Formen angesiehts der 
komplizierten, topographisehen Anordnung der Markrhdengrenzen nieht mi~gtieh 
ist. Bei den geringsten Graden der Spaltbildung findet man zarte, oft nur haar- 
feine Risse, entspreehend entweder dem frtiher erwi~hnten, intermediaren Binde- 
gewebsstreifen, oder aueh zwisehen Retikularis und auSerer Rinde. Ist das Material 
einmaI fixiert, so gelingt es nieht, dureh eineu Druck, der dem mit der }[esser- 
ftihrung verbundenen entspricht, solehe Spaltungen zwisehen den Y~n.-Sehichten 
ktinstlieh zu erzeugen, wehl aber mug man sich bei der Entnahme der Organe 
eines mSgliehst sehonenden Vorgehens beflei$igen. Brin~ man dutch Druck auf 
die Pole der Querseheibe den Spalt etwas zum Klaffen, so erkennt man, daI~ seine 
Wandungen auch in diesen leiehten Fi~llen, die bei der Zerteilung in situ.stets 
iibersehen werden, entweder gelblieh bis dunkelbraun, je nach dem Pigmentgehalt 
der Retikularis aussehen oder deutheh blutig verfarbt erseheinen. 

Wenn ~4r uns mm der H~ufigkeit dieses Vorkommens zuwenden, so kann 
das Sektionsmaterial des Jahres 1916 unsals Gradmesser fiir die Zahl der groben, 
ausgedehnten Spaltbildungen die~en, die aueh bei der Zerlegung der 5Tn. dureh 
einen einzigen Sehnitt innerhalb der Leiehe zur Ansieht kommen. Wir fanden 

~) ~n, = Nebenniere(n), 
17' 
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sie unter 537 Obduktionen 14mal, d. i. in 2,6 vom ttundert. Demgegentiber konnten 
wit im bisherigen Verlaufe des Jahres 1917 mit ttilfe der beschriebenen Sektions- 
methode unter 275 Leichen 68real makroskopisch deutliehe Spaltbildung sehen~ 
was besagt, dab die Nn. ungefalu" jeder vierten Leiche diese Verandernng anf- 
wiesen. 

t~ber das Vorkommen der Spalt-STn. bet verschiedenen Erkrankungen gibt 
uns die am Sehlusse dieses Abschnittes eingefiigte Tabelle AufschluB. Wir ersehen 
daraus als m. E. wiehtigste Tatsaehe, daB in tier tiberrugenden Mehrzahl der Falle 
akute, entztindliche bzw. infektiSse Krankheiten den Tod herbeigefiihrt batten. 
Ordnen wit nun samtliehe, im Zeitraum dieser Arbeit beobachteten Spalt-~n. 
nach der ttaufigkeit .ihres Auftretens bet versehiedenen entztindlieh-infekti~sen 
Erkrankungen, wobei natiirlieh den Tat'sachen insofern etwas Gewalt angetan 
werde~i mu], als 6fters mehrere Lokalisationen solcher l~rozesse in einem K(irper 
vorhanden sind, so geht daraus fo]gendes hervor: 

Wir beobaehteten 1Nn.-Erweichungea 
30real bet Allgemein-Sepsis naeh versehiedenen Ursaehen, 
2imal bet kruppSser und Iobularer Pneumonie sowie bet LungenabszeB, 
18real bet akut-e~tziind]ichen Darmert~'ankungen, 
j e einmal bet akuter, hamorhagischer Nephritis, eitriger ~eningitis und Diphtherie. 

Diesen 72 Fallen stehen nur 10 solcher gegeniiber, bet denen durch die Sektion 
allein akut-entziindliche Krankheiten oder akute Atlgemein-Infektionen (mit 
Ausnahme tuberkuliiser) nieht aufgedeekt wurden. Es sind dies 7 Todesfalte 
dutch ausgebreitete Tuberkulose, darunter 2 mit akuter, allgemeiner lgiliaris, 
ferner je ether infolge Choledochus-Karzinom, chronischer, myeloider Leuk~mie 
und tierzinsuffizenz bet Gef~syphilis. 

Wir k6nnen also sagen, dab in 88% unseres Materials akute, entziindlich- 
infektiSse Erkrankungen vorhanden waren und nur in 12 % solche fehlten; weiter~ 
dab in 42% der ersten Gruppe eine Allgemein-Sepsis, in 29% akut-entztindliehe 
Lungenerkrankungen, in 25% entztindliche Darmerkrankungen, darunter vor- 
wiegend eehte, bazillare Ruhr und ruhr~nliehe Prozesse, besonders sogenannte 
,,Irrenruhr" zum Tode ftihrten, wahrend die rest]leben 4°/;0 auf an@re, akut- 
entziindliehe ~Krankheiten entfallen. In ¢ler zweiten Gruppe iiberwiegt die Tuber- 
kulose als Todesursache mit 70%; nut 30% der zweiten Gruppe bzw. 3,6% des 
ganzen Materials sind Spalt-Nn., bet deren Trager weder eine akute, entziindlich- 
infekti6se Erkrankung, noch endlich eine Tuberkulose festgestellt werden konnte. 

Als zweite auffallende, Erscheinung pragt sich uns bet Durchsieht der Tabelle 
der Umstand ein, dab die ttShlenbildung besonders haufig in Nn. iilterer Menschen 
gefunden wird. Ein gergleich zwischen dem Durehschnittsalter yon 80 Spalt-Nn.- 
Tragern (das eine Kind und Fall 5 mit unbel~nntem Alter ausgenommen) und 
yon 150 zur selben Zeit fortlanfend obduzierten Leiehen Erwachsener ohne Nn.- 
HShlen maeht dies noeh besonders einleuehtend: Es betr~t in der ersten dieser 
Gruppen .das Alter durchsehnittlich 51 Jahre, in der zweiten 38 Jahre. Das a.us 
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der Tabelle welter ersicht]iche Tdberwiegen des m~nnliehen Gechlechtes fiber 
das weibliche um ungefahr das Doppelte entspricht genau der  innerhalb der 
Beobachtungszeit bestehenden Verhhltniszahl zwischen beiden Gesehleehtern 
in bezug auf si~mtliche, zur Obduktion ge]angte Leiehname; es li~l~t sieh dem- 
nach eine Bevorzugung eines Geschlechtes nicht wahrnehraen. 

Sehr beachtenswert erscheint mir endlieh das bei der Spaltbildung fast stets 
erhShte Nn.-Gewieht. Es ist diese Gewiehtsvermehrung um so auffallender, als 
ja dem hSheren Alter tier Trigger dieser Ver~nderung eher eine gewisse Atrophie 
dieser Organe entsprilche. Wit finden abet bei 66 gewogenen Spalt-bTn. Erwachsener 
ein Durehsehnittsgewicht yon 1. ~ 7,64 g, r. ~ 6,84 g, bei den 150 Nn.-Paaxen 
von Leiehen Erwaehsener ohne ~n.-Spalt: 1. ~ 6,27 g, r. == 5,86 g. A]lerdings 
mul~ hierbei wohl beaehtet.werden, da~ die bTn. bei Infektionskrankheiten stets 
anschwi]lt, und zwar betrifft die Gewichtsvermehrung vornehralich die Rinden- 
substanz, die meist makroskopisch schon deutlich geschwollen erseheint. Es ist 
daher natfirlieh, dab die Spalt-~Nn., die ja am hi~ufigsten I~ektionsIeichen ent- 
stammen, hShere Gewiehte aufweisen als ~Nn. ohne Spalt. Eine Entscheidung 
darfiber, ob die Spalt-5~n. relativ sehwerer sind Ms 5Tn., die diese ¥eranderung 
nieht aufweisen, aber auch yon an akuten Infekten zugrunde Gegangenen stammen, 
dfirfte ~ich nut aus sehr grol3em Vergleiehsmaterial, das mSglichst denselben 
Krankheitsgruppen entstammen mfiBte, gewinnen lassen. Ein solches steht mir 
derzeit noch nicht zur Verftigung. ]~ach den bisherigen Erfahrungen glaube ich 
abet a~nehmen zu diirfen, dab die Spaltbildung - -  ffir sich betrachtet ~ keine 
Gewichtsvermehrung herbeifiilu-en dtiffte, was ja auch a priori wal~scheiniicher 
ist, weil durch sie allein niehts Neues zum Organ hinzukommt. 

Die naeh Fertigstellung der Tabelle welter fortgefiikrten Untersuchungen 
lassen schlie$1ich deutlich erkennen, dab weder betr~chtliehen ErhShungen der 
AuBentemperatur im Sommer, noch (innerhalb gewisser Grenzen) der nach dem 
Tode verstrichenen Zeit ein EinfluB auf die Entstehung und Hi~ufigkeit dieser 
Veranderung zukommt. 

T a b e l l a r i s c h e  U b e r s i c h t  fiber samt l i che  S p a l t n e b e n n i e r e n -  
B e o b a c h t u n g e n .  

Sekt.-Nr. ~: 
~ Grtmdkrankheit, Fall u. Zeit v. ~ ° (_4e- w i c h t  Bemerkungen Nr. Tode b.z. ~ ~ Todesursache d. Nn. 

Sektion 

-- Beiderseitig. 33/1916 
27 h 

131/1916 
5h 

155/1916 
29 h 

I nachgewiesen). Septisch-! 
embolische Pneumonie. [ 

Akute Y-Ruhr, Lobuliirpneu-I 45 3! monie. 
41 d~ Epilepsie, Enteritis c~arrh~lis~ 

I et melanosis des Dickdarms, 
I Lobuliirpneumonie. 

Beiderseitig. Beide Nn. histo- 
logisch untersucht. 

Blo{~ rechts, hi~morrhagisch. R. 
Nm histologisch untersucht. 
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r [ 
I 8ekt.-Nr. i .~ 

Fall u. Zeit v. }-3 
Nr. Tode b. z. 

Sektion .... ~ 

4 I 179/191~ d 

5 A 4/1916 
20 

6 213/1916 
6 h 

7 227/1.916 
24 h 

8 259/1916 

9 260/19~t6 
3011 

10 262/1916 
21 h 

11 313/1916 
16 

12 316/1916 
28 

13 357/1916 
29 

14 505/1916 
10 

15 22/1917 
24 h 

16 26/61917 

17 28/1917 
13 h 

18 33/19i7 
12 h 

19 35/1917 
9~ 

20 39/1917 
36 h 

21 41/1917 
6~ 

22 42/1917 
24 h 

23 54/1917 
32 h ! 

24 62/1917 
26 h 

25 73/1917 50 ~2 
25 h 

Gmndkrankheit, 
Todesursache 

G e -  
wicht 
d. Nn. 

Progr. Paralyse, akuter Darm- I - -  
katarrh, Lobul~rpneumonie.] 

Chron, Magendarmkatarrh, sub- I 
• kute, gelbe Leberatrophie, 
Appendicitis gangr~enosal 
pedorativa. I 

Obsolete Spitzentuberkulose. i - -  
TuberkulSse Pteurifis rni t]  
Lungenatelektase. Herztod, ] 

Akute, h~morrMgische Nephri-] 1. 10 g 
tis. Verblutung aus akuten I r. 7 g 
M~gengesehwfiren. / 

Tetanus and Sepsis naeh Schul3- I - -  
verletztmg~ 

Thrombophlebitis dos r. tJnter- -- 
Sehenkels, fortgesetzt in die 
Vena cmra,tis, eava, Nieren- 
und Mesenteria!venen. Sepsis. 

53 d~iKruppSse Pneumonie. Eitrige - -  
Perikarditis. Hfimolytisehe 
Sepsis. 

46 ~ Glioma eerebri. Hypostatischc - -  
Pneumonie. 

57 c~ Gtiom~ eerebri. Katarrhalisehe - -  
Lobttl~rpnemn onie. I 

52 9 Akute Shiga-Kmlse-Ruhr. El- I -- 
trige Peritonitis. H~mo- I 
lytisehe Sepsis. 1 

70 c~ Schwere Atheros!derose. Ka- I - -  
tarrh. Lobul~irpneumonie. 

25 ~ Hiimolytische Streptokokken-i 
Sepsis bei eitriger Mastitis. / 

2 4  ~ Epilepsie, Irrenruhr, akute En-! - -  
dokarditis, Sepsis. 

44 d I@uppSse Pneumonie. I. 10 g 
4 6 3  r. 73 Eitrige Bronchitis, Lungen- 1. 83 

abszel3, Pyopneumothorax. r. 73 
70 c~ Eitrige Bronchitis, beiderseits] 1. 5g  

Lobuli~rpneumonie. r. 5 g 
77 ~ i Sehwere Atherosklerose, hi,mar- I. 12 g 

rhagiseher Diekdarmiufarktj r. 9 g 
I Sepsis I 

69 c~ Atherosklerose, beiderseitige Lo- i 1. 9 g 
buli~rpneamonie. ! r. 9 g 

54 ~ Atherosklerose, Untersehenkel- 1. 12g 
Erysipel, NtmolytiseheSepsis. r. 10 g 

3 c~ Diphtherie, Traeheotomie, Hals- i. 2 g 
mid ~ediastinalphlegmone, r. 2 g 
Lobularpneumonie. 

49 ~ Krupp(ise Pneumonie. 1. 7 g 
r. Sg 

[ 

Arteriosklerose, eitrige Bran- l. 87 gg 
chitis, kata~rrhalisehe Lobul~.r- r. 
pneumonie. 

Bemerkungen 

Beiderseitig. Beide Nn. histo- 
logisch untersueht. 

Beiderseitig, h~tmorrhagiseh. L. 
Nn. histologisch untersucht. 

Beiderseitig. L. Nn. histo- 
Iogiseh untersueht. 

Beiderseitig. Beide Nn. tfisto- 
logiseh untersucht. 

Beiderseitig. L. Nn. histo- 
logiseh untersueht. 

Beiderseitig. Beide Nn. histo- 
togiseh untersucht. 

Beiderseitig. L. Nn. 
logiseh untersueht. 

BloI~ links. 

Beiderseitig. 

Beiderseitig. 

histo- 

Beiderseitig, hi~morrh~gisch. 
L. Nn. histol'ogiseh unter- 
sucht. 

Beiderseitig, hi~morrhagiseh. 

Blofi reehts. 

Beiderseitig. L. Nn. histo- 
logisch untersucht. 

] Bekierseitig, peripher. 

Beiderseits, zen~rM. 

BeJderseitig. L. hi~morrhagisch 
zen~ral. R. NoB peripher. 

Bias rechts. R. Nn. histo- 
logisch untersneht. 

BloS reehts, zentraI. 

Beiderseits, sehr ausgebreitet, 
beido Nn. histologisch unter- 
sueht. 

BloI~ links; grol3ere H6hle mit 
Koagalum. L. Nil. histo- 

I logisch untersucht. 
Beiderseits, besonders rechts. 

, R. Nn. histologiseh nnter- 
sueht. 
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Sekt.-Nr. i -~ 
Fall ~a. Zeit v. : ~ ~ Grundkrankheit, Ge- 
Nt. Tode b. z. i ~ -  wicht Bemerkungen 

Sektion i ~ ~ ~ Todesarsache d. Nn. 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

74/t917 
6 h  

75/1917 
6h 

76/1917 
33 h 

78/1917 
18 

81#917 
26 h 

85/1917 
15 h 

86/1917 
29 h 

91/1917 
17 h 

104/1917 
23 

107/1917 
20 h 

108/1917 
17 ~ 

110/1917 
11 h 

112/1917 
33~ 

115/.1917 
55 

117/1917 
30'h 

1~/1917 
22 

122/1917 
29 

126/1917 
9h 

134#917 
14 

46 3 

47 ? 

29 

31 3 

59 

72 

60 ? 

68 3 

57 

69 

67 

86 

41 

!Chronische kavern5se Lungen- 
spitzen- trod allgemeine Mi- 
liartuberkulose. L. Nn. tuber- 
kulSs verkast. 

P~¢erperM-Sepsis, u. a. septische 
Enteritis. 

Progressive Paralyse, schwerer 
Dekubitus, h~imolyHsche Sep- 
sis. 

Noma (SpixilIen und iusiforme 
Ba~i]len). Allgemein- Sepsis. 

Dickd~rmphlegmone. 

Cholelithiasis, infiltriel~ndes 
Choledoehus-Kar zinom~ I 
sehwerster Iktems, Kaehexie. 

Eitrige Bronchitis, dissem. Lo- 
buliirpneumonie, tt~molyti- I 
sehe Sepsis (Staphylococcus I 
~.re.s). I 

Atherosklerose, Eneephalomala-] 
cia. alba, Lobuliirpneummfie. 

I Atherosklerose, ehronische Myo-i 
karditis, beiderseitige hypo- I 
statisehe Pneumonia. I 

Aortenhes, Un~erl~ppenpneu-i 
monie und serofibrin5se Pleu- 
ritis. 

Eitrige Zystitis, Pyelitis, Deku- 
bitus, Sepsis. 

c~ Atherosklerose, Altersbrand des 
linken Beines, hypostatisehe 
Pnemnonie. 

c7 Progressive Paralyse, Lues a~r- 
tae, eitrige Bronchitis, dissem. 

1.10g 
r. 5 g  

!. 7,5 g 
r. 8,5g 
1 . 9 g  
r. 9,5 g 

1. gg  
n 6 , 5 g  
1.5,5 g 
r. 4,5 g 
1.8g 
r. 2,5g 

l. 5,5 g 
r. 5,5g 

1. 10g 
r. 8g 

!. 
r .  

I. 
r .  

I. 
r .  

1. 
r .  

L 
r ,  

4,9 g 
4,6 g 

12 g 
9g  

6,5 g 
4,6 g 

8g  
8g  

6g  
6g  

Blo6 reehts, hitmorrhagiseh. R. 
Nn. histologiseh untersucht. 

Beiderseits. L. peripher, r. auch 
zentrat. 

Beiderseits, L. peripherer 8p alt, 
r. zentrale hiimorrhagische 
H5hle. R. Nn. histologiseh 
untersueh~. 

Blol~ reehts, ausgebreitet. 

BloB rech~s, peripher. R. Nn. 
histologiseh untersueht. 

Beiderseits, hfimorrhagisch. R. 
ehroniseh-entztindl.Schrumpf- 
Nn. Beide l~n. histologisch 
un~ersueh~. 

Blol~ reehts, peripher. 

Beiderseits, h~,morrhagisch. R:. 
stiirker gis I. R. Nn. histo- 
logiseh untersueht. 

Beiderseits, hiimorrhagiseh. 

Blo~ reehts, peripher. R. Nn. 
histologisch untersucht. 

Blo$ rechts, peripher. It. Nn. 
histologisch untersueht. 

Blo$ links, zentral. 

Beiderseits, peripher. 

Lobut~rpneumonie. ', 
31 ~ Progressive Paralyse. Akute i 1. 5,5 g i Blo$ reehts; peripher. 

Y-Ruhr, frisehe Endokarditis, I r. 5g  I 
Lobul~rpneumonie. 

50 ~ Atherosklerose, Thrombose der 1. 6 g !Blol~ rechts, zentrM. 
rechten Femoralvene, Deku-] r. 5 5 g I 
bitus. H~imol~isehe Sepsis. I 

46 ~ Lungen-, Darm-, Bauchfell-[ 1. 6 g [Blo] rechts, hi~morrhagisch. 
Lymphdriisen - Tuberkulose. ] r. 5 g I 

46 ~ Inkarzerierte BauehwaMhernie, l. 20 g I L. Thrombose der Suprarenal- 
] Darmp¢fforation. hiimolyti-" r. 8 g t vene und h~morrh~gische In- 
! ache Gassepsis. " I farzierung. R. peripherer 
! I I Spalt. Beide Nn. untersueht. 

32 3 Lungen-,Kehlkopf-,Darmtuber-! t. 12g IBtoli rechts. R. Nn. histo- 
kulose, r. 8 g I logisch untersucht. 

30 
/ r. 11,5 g Nn. histologisch untersucht. 
/Puerperal-Sepsis. I 1. 15 g Blot~ links, ha morrhagisch.Beide 

/ 
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]Sekt.-Nr. ] ~ Go- 
Fall I u. Zeit v. / ~ ~ Grundkrankheit, "~ wieht Bemerkungen 
Nr. Todeb.z. ~ ~ Todesursaehe d. Nn. 

Sektion 

45 ~ Blol~ links, peripher. 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

6O 

61 

62 

63 

64 

Tuberlmlose, serSs - h~mor- 
rhagisch. Pleuritis m.Lungen- 
atelektase beiderseits. Herz- 
rod. 

Puerperal-Sepsis. 

Pneumatosis cystoides infest, t 
eoeci. Herztod. I 

Dementia praeeox, Irrenruhr. 

Atherosklerose, eitrige Zystitis, 
beiderseitige Pyelonephritis, 
Pneumonie, Sepsis. 

TuberkulSse, sekund~r infizierte 
K~ries der Fttfiwurzel, Deku- 
bitus, h~molytische Sepsis. 

Perforiertes Magengesehwtir, 

~ rotahierte eitrige Peritonitis. 
amolytische Sepsis. 

Chronische Lungeu- and Keifl- 
kopftuberkulose, allgemeine 
~iliartaberkutose. [ 

Dementia praecox, h'renruhr.] 
beiderseitige Lobul~rpneumo-' I 
hie. t 

Atherosklerose, Bronchitis, bei- / 
derseitige LobuI~rpneumonie. 

Lungen-, Kehlkopf-, Luft- 
rShren-, Daxmtuberkulose. 
Kavernen-Sepsis. 

Dementia senilis. KruppS~e 
Pneumonie, lrrenruhr. 

ktheroskl~rose, beide~ei~igeLo- 
bul~rpneumonie, aln~te, sero- 
fibrinSse Perikarditis. 

Marasmus senilis, beidersdtige 
Lobul~pneumonie. Triibe 
8chwetlung tier Organe. 

Atherosklerose, ehroniseh-mye- 
loide Leuk~mie. 

Amyotrophische Lateralsklerose, 
machtiger Dekubitus, Sepsis. 

Chronische Knotentuberku!ose 
der Lungen Leber, Milz, 
Nieren, Ly. ~)riisen. Beider- 
sei~ige Lobui~trpneumonie. 

Exulzeriertes, penetrierende~ 
~[agenkarzinom, eitrige Peri- 
tonitis, hamolytische Sepsis. 

Magenresektion (Ulcus chron.), 
subphren. Abszeg lilrks, eitrige 
Peritonitis, Pneumonie. 

Akute, kata~-rhalische Ileitis 
(b akteriologisch-negativ,) em- 

: bolisehe Pneumonie. 

1 . 4 g  
r. 5g 

1. 7,5 g 

1 . 5 e  
r. 4g 
1. 6g 
r. 
1 .8~  
r. Tg 

1. 7,5g 
r. b,oa; 

1. 11,5 g 
r. 26g 

t 

1.5,6 
r. 5,5 gg 

Blo~ reehts. Beide Nn. histo- 
logiseh untersuch~. 

Beiderseits, peripher. 

Beiderseits. L. peripher. R. 
auch zentral. 

Beiderseits, ausgedehnt, h~mor- 
rhagisch. 

Beidersei~s Thrombose der Nn.- 
Yenen. Peripherer 8palt blo$ 
rechts. 

R. Thrombose der Nn.-Vene 
und m~ehtige, blutgefiillte 
HShle. L. ~ebenniere histo- 
logisch untersucht. 

R. peripherer 8palt trod mi!iare 
Tuberkel in der Retikularis. 

Beiderseits, peripher. Miliare 
Rindenblu~ungen. Beide Nn. 
histologisch untersucht. 

Beiderseits, ausgebreitet. 

Blol~ rechts, peripher. 

Blo$ rechts, peripher. 

Beider~eits. L. blofi peripher, 
r. auch zentral, geringfiigig 

Blol~ rechts, peripher. 

Beiderseits, mi~ilig, Beide Nn. 
histologiseh untersucht. 

Beiderseits, m~l~ig 

Beiderseits, m~iBig, 

Blo$ rech~s, ausgebreite~. 

Blo$ rechts, zentrai. 

Beiderseits, ausgebreitet. 
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Ge- Fall ~z  Grundkrankheit, 7: wieht Bemerkungen Nr. ~ ~ Todesursache d. Nn. 

67 

Sekt.-Nr. 
u. Zeit v. 
Tode b. z. 

Sektion 

65 204/1917 
85 

66 207/1917 
7h 

67 212#917 
9 h 

68 220/1917 
2,5 h 

69 '221/1917 
6 h 

70 222/1917 
29h 

71 232/1917 

72 234/1917 
20 h 

73 237/1917 
17 h 

74 238/1917 
7h 

75 240/1917 
24 h 

76 244/1917 
36 h 

77 248/1917 
4h 

78 250/1917 
2bh 

79 251/1917 
19 h 

80 252/1917 
42 h 

81 253/1917 
2011 

82 259/1917 
23 h 

75 3 

71 

60 

27 3 

27 3 

46 3 

41 3 

34 3 

67 

29 3 

50 ? 

46 ~ 

44 

43 

67 

47 o 

Atherosklerose, Altersbrand des I 1. 5,5 g 
iinken Beines, embolisehe I r. 5,2 
Pneumonie, Endokarditis, 
Sepsis 

Atherosklerose, eitrige Bronq 1. 5,7 g 
chilis, beiderseitige Lobul~a-- r. 4,9 g 
pneumonie. 

Arteriosklerotische Sehrumpf- 1. 6,1'g 
niere, beiderseitige Lobular- r. 8 g 
pneumonie. 

Volvulus eines Mega-Sigmoi- I. 6,7 g 
deum, nekrotisierende En~e- r. 6,7 g 
ritis des Diinn- und Dick- 
alarms, eitrige Peritonitis. 

O~itis media purut, chron., 1.7g 
Sehli~fentappenabszeg, eitrige r. 8,5 g 
Basalmeningitis. 

Chronisch-kavernSse Lungen- 1. 4,8 g 
tuber]mlose, tuberkulSsePleu- r. 5,5 g 
ritis und Peritonitis. 

Rezid. Endokarditis, eitrige Me- 1. 8,5 g 
ningitis, absz. Pneumonie, r. 7,5 g 
vereiterte Milziniarkte, Sep- 
sis. 

Kavemiise Lungen-, utzexSse[ 1. 6,5 g 
Darmtuberkulose, Kavemen- I r. 8 g 
sepsis: I 

Postpneumonisehes Pleuraem- I I. 9 g 
pyem, fibrinSse Kolitis, Ma- r. 8,4 g 
rasmus. 

hrkarzerierte, operierte Leisten- 
hernie, Darmresektion, beider- 
seitige Lobuli~rpneumonie. 

Chroniseh-kavernSse Lungen- 
trod ehronisehe Darmtuber- 
kulose, Kavernensepsis. 

Lymphdriisen- und Bauehfell- 
tuberkulose, kruppSse Pneu- 
monie, h~molytische Sepsis. 

Progressive Paralyse, beider- 
seitige Sehrumpfniere, uriimi- 
sehe, nekrofisehe Enteritis. 

Kavernensepsis bei Tuberkulose. 

Lues aortae, scb~,ere, paren- 
ehyma~Ssdettige Herzdegene- 
ration und -Dilatation, 0deme 

Diinndarmresektion wegen in- 
karzerierter Kruralhernie, 
Sepsis. 

Progressive Paralyse, Zystitis, 
Dekubitus, h~rnolytisehe Sep- 
sis. 

Progrdssive Paralyse,Irreilruhr,l 
Lobulhrpneumonie. 

L. ausgebreitet, r. mi~Ng. 

Bloft links, ausgebreite~. 

BIol~ rechts, peripher. 

L. peripher, r. ausgebreitet, 
h~morrhagisch. 

Blol~ reehts, peripher. 

BIol~ rechts, ausgebreitet. 

Blol~ rechts, peripher. 

L. peripher, r. ausgebreitet. 

Blo$ reehts, zentral. 

Blofi rechts, peripher. 1.7g 
r. 6,8 g 

1. 7 g !Blo~ rechts, peripher. 
/ 

r. 8g  i 

t. 4~ Blog rechts, peripher, dort, aueh 
r. 4 frisehe Tuberkel. 

1. 9 Beiderseits, peripher. 
r. 7 

I. 8 Blol~ reehts, peripher. 
r. 8 
t. Beiderseits, ausgebrei~. 
r .  

1. Blog rechts, ausgebreitet. 
r .  

1. 8 g ]Belderselts, miiNg, peripher und 
r. 7,5 g zentral. 

1. 6,5 g : Beidersei~s, zentral. 
r. 5g i 

I 
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H i s t o l o g i e  u n d  H i s t o g e n e s i s .  

Bei 28 der bisher beobachte teS  F~lle warden  genauere, histologische Unter-  

suchungen h, ngestellt  and  die Ergebnisse der an Stufenserien gemaehten Beob- 

aehtungen protokollarisch aufgezeiehnet. Ich will reich abet  hies darauf  be- 

sehrgnken, eine zusammenfassende Besehreibung zu geben, und  werde nur aus 

dem Rahmen  des GewShnlichen herausfallende Befunde gesondert darstellen. 

Was vorers~ die Grappe des an akat-e~tziindliehen bzw. infektiSse~ Erkranktmgen Ver- 
storbenen anbelangt, so ergab die UntersuehHng tier ihr angehSrigen Spalt-Nn. ungefah-Folgendes: 

Die HShlenbildung erfolgt s~ets in des innersten Rindensehieht, wobei in des Peripherie 
des Spalt neben dem intermedigren Bindegewebsbiindel vm'lguft, w~hrend zentral gewStmlieh 
am IVIark eine odes mehrere der innersten Re$ikularis-Zellagen h~ngenbleiben, so dal] des Spalt 
dureh die innerste, also ~lteste Re~ikularis hindurehgeht. Niemals dringt er abet in die 
Marksubstanz ein (Tex~fig. 1). 

Fg. 1. Fail 4 des Tabelle. Spalt-Nn. bei akutem Darmkatarrh mid Pneumonie. Spa!~, vori hiimor- 
rhagiseb-nekrotiseher Eetikular_is begrenzt, yon der mehrere Zellagen am Mark h~.ngen. Vergr. 3.5:1. 

Die HShhmgen sind demnach atlseits yon Ret.ikutaris-Gewebe umgeben, wobei die Wan- 
dungen mehr odes weniger glat~ sind. Vosspringende Retikularis:Partikel bedingen die makro- 
skopiseh wahrnehmbaren, ki~rnigen Unebenheiten des HShlenwandungen, die dutch den Pigment- 
gehalt dieser Sehieht raeist dunkler gef~rbt sind, als die Umgebung. Engere Spaltraume sind 
gewShnlich leer, ist abet eiae grS~ere HShle vosbanden, so befindet sich stets in itn" Blur, of~ mit 
kleineren oder grSl~eren Zellverb~nden untermengt (Textfig. 2). 

Die Retikularis selb~t ist stets stark ver~ndert. Von vornherein ersehien es wahrscheinlieh, 
dal~ die sich in it~ bei tier Spaltbildung abspielenden Vorg~nge genetiseh am leiehtesten in jenen, 
noeh nieht zerfalIenen Gebieten zu verfolgen-sein wiisden, die entfernt yon den H6hlen liegen. 
Dementspreehend wurde stets die ganze Nn. in 8chnitCe zerlegt und bei einseitigem Spalt vielfach 
aueh die an@re, scheinbar intakte 5~n. untersueht. So war es mSglieh, festzustellen, daft in der 
weitaus aberwiegenden Metn-zahl der Faille in der Retikularis nnzweifelhaf~e intravi~ale und 
sehwere Vergnderungen bestehen, die, mit ZirkulationsstSrungen and degenerativen Seh~digungen 
beginnend, zur Nekrose, Exsudation und Hgmorrhagien fiihren. 

Nattirlich ist es vielfaeh unmSglieh, aus diesen, gewfhnlieh nebeneinander vorkommenden 
Prozessen den prim~.ren ¥orga~g herauszufinden, immerhin abet scheint es, ale ob in der Regel 
entweder st~rkste Hyper~mie und Stase in den Kapillaren der inneren Retikularis ein starkes 
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Fig. 2. Fall 24 der Tabelle~ ttiimorrhagische Spalt-Nn. bei kruppSser Pne~monie, plStzlicher 
Tod. Gro~e HShle, mit geronnenem Blur erfiill~. Vergr. 10: 1. 

0dem dieser Schicht einleiten oder abet k~pilliire Thrombosen und in ihrem Gefolge Hiimorrhagien 
den Beginn machen wiirden, wobei oft genug all dies gleichzeitig zu beobachten i~t; 

Dutch das 0dem der Re~ikularis werden deren Zellen wei~auseinandergedrang~, sie 
schwimmen endlich wie Inseln in einem See (Tex~fig. 3 und 4), 

Fig. 3. Fig. ~. 
Fig. 3. Fall 46 der Tabelle. Spalt-Nn. bei Puerperalsepsis. Toxisches 0dem tier innersten Reti- 

kularis. Vergr. 50 : ]. 
Fig. 4, Fall ohne Spaltbfldung, abet mit schweren, h~morrhagisch-entziindlichen Verfinderungen 
der Retikularis bei otogenem Hirnabszeit und Basalmeningitis (Strep~okokken). 20j~hr. ~, 
S.-Nr. 109/1917, L. Nn. 7 g, r. Nn. 6 g. 0dem und kapillare HSmorrh~gien in tier Rindenmark- 

grenze als Vorstadium der Spaltbildung. Vergr. 100 : 1. 

Kapillar~hrombosen beherrschen in einer anderen Gruppe yon Fiillen das (Bild Textfig. 5). 
Sie lassen sich in etwa 25 v. H. der akut-entztindlichen Spalt-lNn. finden und sind neben 0dem 
fas~ ausnahmslos mi~ griil~eren und kleineren H~morrhagien verbunden. W~hrend diese in der 
F~szikulut~ ~nfangs parallel zu den radfitr angeordneten Zellreihen verlauien, kommen ia der 
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Relikula~is gewShniich Blutaus~ritte vor, die gleichgerichte~ mit der Tronnungsfii~che der Schich~en, 
bzw. mit der Oberitiiche sind, wodurch natiirlich eine Abl5sung der Retikularis vom trennenden 
Bindegewebsstreifen der Peripherie oder vom Marke begtinstigt wird. Sehr h~ufig kSnnen auch 

Fig. 5. Fall 21 der Tabelle. Spaltbildung bei Lobu!$rpneumonie Atherosklerose. Kapillar- 
thrombosen in der 5dematSsen, stark pigmentierten Retikularis. Vergr. 150:1. 

Kokkenembolien in den Kapitlaren angetroffen werden (20 v. H.). Sie herrschen in den inneren 
Retikularis-Schichten vor und sind dort oft tmgemein zahlreich. Ihr Au~reten beding~ manch- 
real eine Nekrose der gauzen Retikularis, die dann bei LupenvergrS~erung als hellos Doppelband 
mit mangelhafter oder fast ganz fehlender Kernfitrbung sich scharf voa den relativ wohlerhaltenen 
~uBeren Rindenschichten trod der noch dunklerea Markzone abhebt (Textfig. 6). Es kiinnen also 
aach der iiborwiegenclen Veri~nderung drei Haup~ypen der eialei~enden Prozesse unterschieden 

Fig. 6. Fat] ohne~SpaI~bildung. 22jiihr, ~, S.-Nr. 108,/1916, Sepsis puerperalis. Zentral das wohl- 
erhaltene Mark, beiderseits davon das Band der 5demat~isen, degenerativ atrophischen, zum Toil 
nekrotischen Rotiku]aris; in ihr Kokkenembolien. Nach au~en davon die viol besser erhaltenen 

5ul~eren Rindenschichten. Vergr. 15 : 1. 
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werden, n~mliehOdem, K a p i l l a r t h r o m b o s e n  mi t  H ~ m o r r h a g i e n  und Nekrose.  Wohl 
verstanden: Dies alles wird nieht odor nut selten und andeutungsweise fin Jenon Re~ikulariso 
Schichten gefunden, welehe die HShlungen ttmgrenzen, sondern deft, we es noeh nicht zur Spalf- 
bitdung gokommen war; we n~m[ich noeh die Retikutaris gauz vorhanden und noch nieht zerfallen 
ist. Aber aueh in zahlreiohen Nn. yon an akut-entziindliehen, besonders septischen Erkrankangen 
Verstorbenen, die behufs Kontrollo ebenso untersueht warden Und iiberhaup~ keine It~hlungen 
aufwiesen, konnte Gleiehes gesehen werden. 

Im Gefolge dieser Vorg~nge kommt es h~ufig genug zu sehweren Zellseh~digungen der Rinde 
in Form parenehyma~Ss-vakuolarer Degeneration, ztun allm~htichen Koraverlust durch Karyolyse, 
Karyorhexis und Pyknose, zttr degenerativen Atrophie kleinerer und grSl~erer Gewebsbezirke. 

Don Blutungsherdon ist je naeh ihrem Alter aueh h~matogenes Pigment, intra- und ox~ra- 
zellul~r gelagert, toils eisenhaltig~ toils eisenfrei, beigemengt. 

Fig. 7. Fall 36 der Tabelle. Entztindliche Spalt-Nn. bei Sepsis. Rundzellherd mit Blutungen 
im Bindegewebsseptum der Na.-Peripherie zwischen weiten Gef~en. Yergr. 100:1. 

Von grol~er Bedeutung, weft fast stets vorhanden und in den iibrig gebliebenen Teilen der 
Retikularis, vornehmlich also in den W~ndon der HShlen und im schon mehrfach erw~lmten, 
in~ormedi~ron, die Retikularis-Schiohton tier marklosen Peripherie voneinander ~rennonden Binde- 
gewobsseptum am moisten imponierend, erscheinea zollige Anh~ufungen ex~udativ-reparatoriseher 
Natur. Sie sind in dor Retiktflaris meist hordf~rmig, rundlich, bis zu 0,3 mm groB und bostehen 
vomehmlioh aus Lymphozyten. Ihre Beziehuugen zu den Gef~l~en sind ganz augenf~llig, be- 
senders im intermodi~ren Bindegowebsstroifon, in dem ja stets grSl3~re, venSso ~ste anzutroffen 
sind. Sie lagern sioh kaftoheaffrmig ihnen:aa odor umscheiden sie und.sind in grSl~eren Golden, 
besonders in der Vena oen~ralis, lauch deutlich dorWand eingelagert. Innerhalb dieser zelligen 
Anh~ufungen sind moist nut sp~rlioho odor gar koine Pareuehym~otlon vorhandon, sehr h~ufig 
abet Blutungen verschiedenor Grille zu sehen. Kleine Rundzellon, n~mlieh Lymphozyten, bildea 
die Hauptmasso dor Zellhorde, nut solten sind sichero !Loukozy~on, hhufig PlasmazeUen in ihnen 
zu finden. Die ~Janlichkei~ diesor Anh~ufungon mit den besoaders bei Typhus trod Paratyphus~ 
abet auch bei andoren Infokten besohriebenen ,,mitiaren Lymphomen" der Lober, die zuletzt 
von G. B. Grub er auf toxisehe Sehadigungen zuriiekgefiihrt warden, ist sehr grog (Textfig. 7). 
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Oft si~ld den kleiaem Rundzellen auch grSBere, einkernige, prot.oplasmaxeiche Elementc beigemeng~, 
derea Herkunft und Charakter nicht sicher zu bestimmen ist. Teilweise miigen sie vonder Advert- 
tibia tier Gef~l~e abstammen, zum Tell sind sie sichere Fibroplas~en. 

Gerado iaaerh~lb der Zellherde sind sehr h-aufig schwerere Gefiit~veriinderungen, bestehend 
ia ttomoge~fisiertmg, Zerfali and V~kuotisierung des Endothels, fortschreitend bis zur viilligen 
Nekrose zu sehen. Eadiich ragen manchmal die zelligen Anh~tufungen auch fl~s Irmere yon Venen 
und .~terie~ knopf- oder pilzf8rmig hineia (Textfig. 8). Dutch diese Bilder entsteht vielfach 
eine en~scbiedene £hniichkeR mit dea bei Flecldieber, abet auch bei anderen exan~hematischen 
Erkrankungen. (epidemischer Genickstarre, infekti~isem Ikterus), besonders in jiingster Zeit be- 
schriebenen Ver~tnderungen der prakapillaren Geii~l~e und mit der Periarteriitis nodosa. 

Es sei noeh erwi~hnt, daI~ e~{sprechend dem meis~ hSheren Al~er tier 8palt-Nn.-Trager die 
t~etikularis-Zellen melst recht stark pigmentiert sind. 

Die gtfl~erea Rindenschichten sind gewShnlich viel geringer oder kaum beteiligt. Blntungen 
and kleinzellige Infiltrate finden sich abet ~ast stets auch in der Faszikulata, dort mehr radii~r- 

Fig. 8. Fall 33 der Tabelle. H~morrhagische Spalt-Nn. bei Lobul~rpneumonie, Arteriosklerose. 
Einbruch elnes Rundze]linfiltra~es in eine Vene ira intermedi~ren Bindegewebsbiindel. Vergr. 

100 : 1. 

s~reifig aageordne~, and in der Kapsel. Die Glomerulosa ist meist am wenigsten be~roffen. Die 
zellige Infiltration herrsch~ in don iibrigeri Schichten haup~s~chllch in den Bindegewebssepten 
vor. Sehr hihffig sind in der Kapset und in diesen Septen starkere Arterienver~nderungert zu 
fiaden, ~eils eiafach argeriosklerogischer Natur, of~ abet ganz identisch mit den yon Wi es el und 
v. Wiesner  bei Typhus, Diphtherie, Pneumonie~ Irdtuenza, Endokarditis, Os~eomyelitis usw 
gefundenen, haupts~chlich.in der Media lokatisier~en, schonig-homogenen Zerfallserscheinungen. 

Das l~Iark is~ gowShnIich ganz unver~ndert odor es weist geringfiigige, Mehlzellige Infilh'ate 
und Blutangen auf. 

Von den siebea Tuberkulose-Todesfhllen, bei denen Spalt-Nn. gefunden wurden, gelangten 
drei zar hJstologischen Untersuchung. Von diesen ist Fall 6, bei dem es sich ~ller W~hrscheintich- 
keit nach am einen akaten Herztod handelte und der demnach eigen~lich nicht zu diesel" Gruppe 
gehSrt, ausgezeictmet dutch st~rkste Hyper~mie der Retikularis, verbunden mit starker 8ch~vellung 
durch (~dem, sowie dutch diffuse~ lymphozyti~re Infiltration der innersten Rindensehicht; um 
~hnliches haadett es sich im F~lte 43, der welters noch grSfiere Hi~morrhagien in der Retikularis, 
miliare Blutungen in der K~psel aufwies. Nut im Falle 26 konntea sichere, speziiische Ver~nde- 
rungen, bastehend in lni]iaren Tuberkeln, zum Tefl yon Bluttmgen umgeben, gefunden werden. 
Die Kn{itchen nehmen stellenweise den ganzen Raum yon tier Kapsel bis in die innerste Retikularis 
ein, eine Gruppe yon ihnen reicht bis an den Spal~ heran, dessen Wand also stetlenweise yon 
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miliaren Tubel'kdn gebildet wird (Textfig. 9). In beiden letz~eren Beobaehtungen war der Spalt 
mR Btut erfiillt. 

Erwi~hnenswer~ erschein~ mir hier nooh einer der Kontrollf~lle: Bei der Untersuchung der 
Nn. der Leiche eines 25]i~hrigea hlailnes, tier an Lungentuberkulose im Gefolge yon Dementia 
praecox verstorben war, wurde in der Rinde der linken 1Nn. eiu 2 mm grol]er, runder, ans~heinend 
hi~molTh~giseher Herd gefunden. Er besteht mikroskopiseh aus dicht gedritngten Blutungen, 
die yon der Kapsel his zum M~rk alle Rindenschiehtea durchsetzen und tim einen grSBeren, miliaren, 
zentraI verkasten Tuberkel gruppiert erscheinen. Dieses Kn5tchen reicht teilweise uueh in das 
Mark hinein und durehbrieht an der Rindermlarkgrenze die Wand einer grii~eren Vene. Die 
Arrosionsstelle liefi sieh an zahlreichen Se~ienschnitten velffolgen. 

Unter den itoch verbleibenden drei Fhllen mul] 1Nr. 31 (Cboledochus-Krebs) wegen rmch- 
ticher Kokkenembolien in den Retikularis-Kapillaren zur ersten Gruppe gezi~hlt werden, und 
zwar handelt es sich ilm eine hi~morrhagisch-nekrotisierende Form der Retikulariszerstorung mit 
ausgebreiteter Lymphozyt eninfiltration. 

Fig. 9. Fail 26 der Tabelle. H~morrhagische Spalt-Nn. bei a]Igemeiner Miliartuberkulose. Miliare 
Tuberkel, ~n den gpalt grenzend. Vergr. 40 : 1. 

Nr. 59 (chronische Leuk~aie) ' ist ausgezeichnet dutch st~rkste Rindenschwellung infolge 
praller Fiilhlng der Kapillaren mit leuk~misehen Blutelementen, Blutungen und Infiltration des 
Interstitium mit neutrophilen und eosinophilen iVIyelozyten and neutrophilen Leukozyten. Diese 
Veri~nderungen siad sehr deuflich auch im in~ermedi~ren Bindegewebsbiindet ausgepriigt. Das 
Re~ikula~'is-Pareachym is~ degenerativ atrephisch. 

Fall 79 wurde infolge eines Zufalles nicht untersueht. 
Angesiehts der ausgedehnten Untersuehungen, die yea A lb rech t  und Wel~mann tiber 

den Lipoidgebalt der Nn. bei verschiedenen Erkrankungen angestelit wurden, unterllei~ ich syste- 
matisehe: damn gehende, histologische Naelfforschm~gen bei meinem Material. Immernin wurde 
in den meisten F~llen der Fe~gehalt wenigstens in GefrierschnRten festgestellt. Es wird auf diesen 
Punk~ spii~er noch zarfickzukommen sein. 

Zusammenfassung und Deutung der bisherigen Befunde. 
Die makroskopischen Befunde, nalnlich das weitaus iiberwiegende ¥orkommen 

der Spaltbi ldungen bei akuten  I l f fekt ionskrankhei ten,  besonders bei vorgeschrit-  
t enem Alter der Tr/~ger, welter das ertiShte Gewieht dieser I~n. und endlieh der 
Umstand,  dal3 schon 2 - -3  St unden nach dem Ableben (neeh friihere Obduktionen 
~ a n d e n  m i r  nieht zu Gebote) die I~ISh]en vorgefunden werden konnten,  Inaehte~ 
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es unmSglich, die Deutung der Spaltbildung als einer intravital entstandenen 
Veriinderung yon vornherein abzuweisen. 

Dazu kommen nun die eben wiedergegebenen histologischen Prozesse, die 
dahin zusammengefal~t werden kfinnen, dag stets intravitale Veranderungen, 
bestehend haupts~hlich aus sehr haufiger Ausfiillung der B~hlen mit Blut, aus 
Blutungen tier Umgebung, ferner aus 0dem, Kapillarthrombosen, Kokken- 
embolien, Nekrose, degenerativen Erscheinungen, entziindliehen Rnndzell- 
anhaufungen und Gefal~veranderungen vorgefunden werden konnten. Diese 
Prozesse sind vorwiegend in der Retikularis lokalisiert. Allerdings finder man 
sic nicht so leic~t, wenn man nur die den Spalt unmittelbar umgebenden Bezirke 
tier Nn. in den Kreis der Betraehtung einbezieht. Es erseheint mir dies unge- 
zwungen dadurch erklarlich, dal~ die sehwerst betroffenen Abschnitte der Reti- 
kularis zerfallen und nut verhaltaism~ig wenig verandertes, also widerstands- 
f~higes Gewebe in der Wandung der ttfihlen iibrigbleibt. Untersueht man aber 
die ganzen Nn., so mug man voraussiehtlich Stenen finden, die unmittelbar vor 
dem Zerfalle stehen, demnach die zur Spaltbildung fiihrenden Veranderungen 
noch aufweisen. Wie im vorhergehenden Kapitel ausgefiihrt, konnte ieh tat- 
sachlieh in den noeh erhaltenen l~etikularis-Partien, sei es in der Umgebung des 
Spattes oder abet in der zweiten~ yon tier Spaltbfldung nieht oder noch nieht be- 
troffenen Nn. die genannten Zirku]ationsstSrungen, degenerativen und entziind- 
lichen lh'ozesse, die sieh his zur vSlligen Nekrose~ dieser Zone steigern k~nnen, 
sehr seh~n naehweisen. 

Bevor auf einzelne dieser Erscheinungen naher eingegangen werdcn kann, 
mut~ erw~hnt werden, dab wesentlich dJeselben histologisehen Veranderungen, 
wie ich sic in Spalt-Nn. auffand, yon zahlreiehen Autoren in Nn. yon an versehie- 
denen akuten !nfektionskrankheiten Verstorbenen, die keine Hfihlenbitdung auf- 
wiesen und bei experimentellen Infektionen yon Versuchstieren sehon langst 
nachgewiesen wurden. 

Nach gonaucr Durohackerung der darauf bez~igliehen Literatur verweise ich namentlich 
auf die ~fonographien yon Biedl, Hul~gren undAndersson, Neiger-Wiesel, Falta, 
auf die Refel'a~e vonl~orpurgo,Weinberg, CadburyundLeopold inLubarsch-Oster- 
a g s Ergebnissen, auf die Arbeiten yon T hom as, endlieh auf die neuestcn Befunde b ei tcterus 

infectiosus (Bci~zke, Pick), cxan~hematischer Form der Genickstarre (Mac Legan und 
Coke) und Gasbrand (Geringer). 

Meine Befunde erscheinen sowohl gegeniiber den in der Literatur nieder- 
gelegten, als auch gegeniiber eigenen, bei Nn. yon Infektionsleichen ohne Spalt 
erhobenen, als einfaehe Steigerung so]chef bekannter Yeranderungen, unter welchen 
insbesondere das 0dem, Blutungen und Nekrose der Retikularis eine groSe, i~tio- 
logisch bedeutsame Rolle spielen d~'ften. 

Der Zusammenhang der RindenzelIen der Nn. ist im Yergleich zu denen des 
Markes, die durch ein reich verzweigtes Netzwerk elastischer Fasern gesttitzt 
werden, yon vornherein ein lockerer. Die 1Retikularis mug als iflteste Sehicht 
(Landau) ,  deren Festigkeit dnrch die mit dem Alter zunehmende Pigment- 
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einlagerung gewift nicht znnimmt, besonders abet dutch ihre I%igm~g zur Blut- 
stauung und zu kapillaren I-Ii~morrhagien die wenigst widerstai1dsfiilaige Rinden- 
zone sein. Es ist ferller bekai1nt, da$ die Nn. bei ]nfektionskranldaeiten mit Vor- 
liebe die Erreger beherbergt, die nut auf dem Blutweg dahin gelangt sein kiinnen, 
und da6 sie oft das einzige Organ is~, in dem die Erreger gefunden werden (B e it zke, 
Simmonds u.a.). ]~an kann sieh leicht davon iiberzeugen, da6 diese hlikro- 
organismen, z. B. Kokken bei Sepsis und die' Spiroehaeta pallida, ,~orwiegend und 
besonders reiehlieh in der Retikularis gefunden werden kSnnen. In ihr fand ieh 
immer aueh die mykotisehen Embolien, die zu schwerei1 Veriinderungen dieser 
Schieht fiihren. Ob Bin besonderes anatomisehes Verhalten in der Retikularis 
vorliegt, dureh das es in ihr so leicht zu Embolien und Thrombosen kommt, ist 
mir nieht bekai1nt, jedenfalls gibt es abet eine spezifisehe Disposition versehiedener 
Gewebe zur Thrombose und es mu6 nach tier Erfahrung die innerste Rindenzone 
der Nn. als besonders geeignet fiir Zirkulationssti~rungen ai1gesehen werden. Dazi1 
gesellt sieh noch ei~ weiteres Moment, nam]ieh der gerade bei akutei1 Infektionen 
so h~ufige und rasche Schwund der Lipoideinlagerungen in den Zellen der Rinde. 
Auch dadurch seheing mir, wenn auch nicht eine direkte Sehwiichung des Ver- 
bai1des der Rindenzellen untereinander, so doch dureh ei~len gewissen Zellkollaps 
eine Loekerung ihres Gefiiges mSglich. Die eilafaehe makroskopische Beobachtung 
des Lipoidgehaltes (let Rinde, durchgefiihrt an u~gef~hr 100 Spalt-Nn., ergab 
zwar, da6 die HShlenbildung ungefi~hr gleich haufig bei lipoi4reiehen a]s bei lipoid- 
armen 5Tn. vorkommt; bei der histologisehen Untersuchui1g abet fiel es auf, dal~ 
die ftir das blo6e Auge recht fettreich aussehende Rinde doeh schon eine erheb- 
liche Lipoidverarmung bis zu g~nzlicher Lipoidlosigkeit in @r Eetikularis anf- 
wies, also in jei1er Zone, auf die es bei der Spa]tbildung ankommt. 

Wenn zu diesen disponierenden Momenten nun wirk]ich sich noeh 0dem, 
Blutungen ui1d Nekrose gesellen, so ist das geloekerte ui1d teilweise abgestorbene. 
Gewebe der Retikularis dem nieht mehr gewaehsen, und es kann entweder naeh 
Erweiehung oder dutch Blutui1gei1 auf kleinere oder gr~i/~ere Strecken zur v6]ligen 
Zusammenhangstrennung kommen. Die Analogie mit i~hi1lichen Ver~inderungei1 
in einem anderen weiehen und hinfalligen Gewebe, n~imlich im Gehim, ist in die 
Augen springend, nut mu$ sich in einem geschichteten Organ wie in der Nn. der 
gleiche Prozeg etwas anders abspielei1, a]s in einem mehr holnogei1 aufgebauten. 

Die anderen, friiher geschilderten Veri~i1derungei1 , I1amlich die an den Ge- 
fa.6en vielfach gefundenei1 und die ze]ligen, vornehmlieh aus Lymphozyten sich 
aufbauenden tterde, sind zwar geeignet, die Auffassung der Spaltbildung als eines 
im Grunde entziindliehen Prozesses zu stiitzen, scheinen mir abet bei ihrem Zu- 
standekommen nieht die Hauptrolle zu spielen. 

Ieh bin genStigt, bier nochmals auf die eingangs zitier~en Arbeiten fiber die Spaltbfldung 
kritiseh einzugehen trod hebe aasdriicklieh hervor, dal~ sie mir bis auf Go ldz i ehe r s  Publikation 
erst naeh Absehlul~ meiner Arbeit~ b ekana~ wurden. R os e n s t e i n  halt als eigentliche Ursaehe 
der Erwoiehung eine iermeatative Wirkung, yon Leukozyten oder yon Nn..Zellen ausgehend, 

Virchows Archiv f. pathoL Anat. :Bd. 227, t i l t ,  8. 1 8  
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flit wahrsche~nlich. Abgesehen davoa, dal~ Leukozyten in den Zellinfil~raten der Nn. nut spi~rlich 
vorkommen, halte ich die Annahm~ yon Fermentwirkungen doch ifir zu weuig gestiitzt und fiir 
weuiger plausibel, als die mehr mechanischen Ursaehen: 0dem, Blutungen und Nekrose. 

Gegeniiber Goldzieher m~ich~e ich hervorheben, dat] - -  wenn auch Blutungen bei tier 
Entstehung der Nn.-Erweichung sine grol]e Rolls spielen -- sis durchaus nicht framer vorhanden 
.sein miissen. 

Mit Ingier und Schmorls Einwii.uden gegen die intravitale Entstehung bin ich insofem 
einvers~anden, als es gewil~ bei unvorsiehtiger Preparation F~lle yon kiins~llch erzeugten SpaR- 
bild~tageu gibe; ich kona~e solche, ohne irgendwelche charakteristische, histologische Befunde 
anfangs mehrmats beobachten. Ieh mul~ aber entschieden ieststellen, dat] solche Kunstprodukte 
leicht vermieden werdeu kSnnen und daft man bei entsprechend genauem Vorgehen ~) zu ~hnlichen 
Befunden, wie icn sis erhoben babe, kommen muL~. Auch muB ich betonen, da~ die Ylarksubstanz, 
yon deren Erweiehung Inkier uud Schmorl schreiben, bei dieser Ver~ndenmg iiberhaupt fast 
uubeteilig~ ist~ 

Rose~ s t e in  sah die Spalt-Nn. bei Tuberkulose besonders haufig und fiihrt 
sis, ebenso wie die bei Pneumonie und hochgradiger Tuberkulose verkommende, 
auf die Stauung in den Unterleibsorganen zurtick. Die Stauung, gldchviel aus 
welcher Ursaehe, ist, wie schon aus der Beschreibung meiner Falle hervorgeht, 
sicher mit eifle der ~4chtigsten Ursacheu der Spaltbildung, und ich halte es flit 
durehaus mSglich, dal~ sis a.llein und ihre Folgen, ohne irgendwelche entztindliche 
Veriinderungen geniigen, in manchen Ffi]len zur Spaltbildung zu fiihren. Inwieweit 
gerade bei der Tuberkulose auch toxische und Gefa~sehadigungen der Nn. oder 
isolierte Infektionen dieser Organe z. B. bei ulzerSser Darmtnberkulose eine Rolle 
spielen, vermag ieh derzeit noch nieht zu entsehe]den. 

Aus] iingster Zeit liegen Beobaehtungen yon S o r g o und g a b e t i n vet, die bei tuberktflllsen 
Meerschweinchen Hyper~mie und erhShte Tuberkulinempfindliehkeit der Nn.-Rinde sahen; auch 
kSnne es zu parenchymatiiser Degeneration, ja selbst zur Nekrose der Rinds kommen. 

Gewil~ abet kann der tuberkulOse Prozei~ als sotcher, und' zwar dutch die ein- 
fache Rindenschwellung im Gdolge der Eruption miliarer Tuberkel, welter durch 
kapill~re Hiimorrhagien in der Umgebung yon KnStchen, viel]eic.ht auch durch 
in die Retikularis fa~llende Verkasungsprozesse oder dutch starkere Blutungen, 
bedingt dutch Gefi~l~arrosion, auch zu Spaltbildungen fiihren. 

Bei der H~ufigkeit yon Sehi~digungen des Sympathikus bei Tuberkulose erseheint die Mii- 
teiluhg yon Pen d e bedeatsara, der angibt, dab Durehschueiduug des Splanehuikus sowie partielle 
oder ~otale Exsth]?ation des Plexus coeliaeus bebu Kanh~chen Ver~ndemngen in der Nn. hervor= 
ruien, die in passiver Ityperi~mie, mitunter auch in diffusem 0dem und Hi~morrhagie mit partieller 
Zers~iirung des Driisenpaxenehyms bestehen. 

Die einzige Beobachtung yon Spalt-Nn. bei Leuki~mie erklart sich ungezwungen 
dutch die starke Schwellung, be dingt dutch die massive Einlagerung wei~er Blut- 
zellen in die Rinds und durch Blutungen. 

Es bleibt noeh iibrig, auf die auch aus der TabeUe hervorgehende Bevor- 
zugung der reehten Nn. bei der Spaltbildung einzugehen. Die Ursache scheint 

~) Die Arbeit yon Ingier und SehmorI diente der Hauptsaehe nach der Fes~steUung des 
Adcenalingehal~es auf chemischem ~rege, und sie verwandten nur sine zentraleQuerseheibe 
zur histologisehen Untersuchung. 
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mir in den innigeren topographischen Beziehungen d~r reehten ~13. ztlm Darm 
zu liegen, die von Jfirgensen auch zur Erkl~rung der grSiteren I-I~ufigkeit tier 
reehtsseitigen Kolipyeti~is herangezogen wurden. Er verweist darauf, dal] die 
Flexura coli dextra an der, der Niere zugekehrten Seite keinen Peritonealfiberzug 
besitzt und mit ihr mehr oder weniger breit verwachsen .ist. Sie steh¢ dureh zum 
Nierenbeeken fiihrende Lymphbahnen direkt mit diesem in Verbindung. Es kSnne 
so zur ~berwanderung des B. eoli kommen. Ob solche Verbindungen der Lymph- 
bahnen aueh .zwischen Diekdarm und rechter Nn. bestehen, ist mir allerdings 
nieht bekannt. 

Wenn die bisher gesehilderten Bdunde den Schlul] zulassen, dal] die so- 
genannte postmortale Erweichung der Nn. dutch Zerfall der Retikularis, bedingt 
dutch 0dem, Nekrose oder Blutungen w~hrend des Lebens zustande komme, 
so ist damit na~iirlich nicht gesagt, dal~ es eine postmortale Erweichung fiberhaupt 
nicht gebe. In der Regel sind ja diese Veranderungen dureh Bakterien erzeugt, 
welche aueh nach dem Tode noch fortwirken kSnnen (ich verweise als Beispiel 
auf die Schaumorgane bei Gasbrand); es mag also wohl ItShlenbitdungen geben, 
die zwar intravital eingeleitet wurden, bei denen aber der Zerfa]t der innersten 
Rindenschieht erst nach dem Tode erfo]gte. Solehe Ausnahmen sind fiir die 
Deutung dieses l~'ozesses aber nicht ma~gebend, um so weniger, als bei den toxisch 
oder dureh Stauung erzeugten 0demen und Blutungen sie fiberhaupt nicht an- 
genommen werden kSnnen. 

Folgen. 

Es kann nicht Aufgabe dieser Arbeit sein, auf die mSgliehen klinisehen Folgen 
der Spaltbildung einzugehen. Wenn aber, wie eingangs erwfihnt, diese Ver~nderung 
in ihren leichteren Graden eine recht hliufige ist, so mu6 zu erwarten sein, dal3 
sieh bei der bekannten, geringen t%generationsfi~higkeit und der Neigung der 
Nn. zur Narbenbildung (Labsin, Carraro, Kusni t sky)  auch ~ifters anato- 
misehe Folgeerseheinungen bzw. Ausg~nge der Spaltbildung in den Nn. vorfinden 
miissen. In der Tat seheint es, dal] ein grol3er Teil der in den Nn. wal~rnehmbaren 
lXTarben, der Schrumpf-Nn. und der Verwachsungen dieser Organe mit Niere und 
Leber als Uberreste yon Spa]tbildmlgen zu deuten wi~ren. ¥on vornherein wird 
dieser Zusammenhang wahrscheinlich sein, wenn die Veriinderungen die Zona 
retieularis oder das intermedii~re Bindegewebsseptum der Peripherie betreffen, 
wenn Reste yon Blutungen, Thrombosen, Exsudatherden oder Gefi~ftveranderungen 
aufgefunden werden kSnnen, oder wenn gar siehere Uberreste der mspriingliehen 
HShle sieh nachweisen lassen, hilt einziger Ausnahme dieses letztgenannten, 
seltenen Verhaltens dtirfte es aber wohl unmSglich sein, mit Gewfl]heit diesen 
Zusammenhang zu behaup*en. Selbstverstiindlich miissen Tuberkulose oder Lues 
als hi~ufigste Ursaehen der narbigen Sehrumpfung ausgeschlossen werden kSnnen. 

Ieh verfiige fiber eine ganze t~eihe soleher Beobaehtungen, yon denen einige 
bier angeftihrt seien: 

18" 
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t. 55j~h~. 3, S.-Nr. 10311917, Sek tionsbefund: Chroaische (hte~ischc?) NeplLritis, cta'otdsche 
adh'gsive Perika.rditis, Aortenlues, enorme Hypertrophie des linken iterzens, ~Jdeme, gr51tere, 
einige Tage aloe Himblutung, terminale Pneumonie. l~n.: 1. 20,6 g, r. 16,6 g; das umgebende FeLt 
~fi~ der Kapsel u~flSsbur verwachsen, daher viel yon der Fet~k~psel mi~gewogen. In der Rinden- 
markgrenze beider Nn. einige rundliche, ungefi~hr 2--3 mm gl-ol~e, dunkle Herde. 

ttistologisch: K~psel bi~degewebig verdick~, Ax~erien hyalin~ Endartefiitis obliter~ns, peri- 
vaskul~r spiixliche Lymphozyten~ns~mm]ungen. Die o~w~hntell Herde liegen vornehmIich in der 
Retlkulari~, reichen zum Teil abel" auch in das Mark; sic bes~ehen in der Periphea'ie aus sehr gef/ifi- 
reiohem Gr~nula~ionsgewebe, zentr~l aus Lymphozyten and Resten yon tt~morrh~gien. Einzelne 
Herde sind sohon g~nz narbig mnwaadelt~ d~s 1N~rbengewebe ftihr~ z~hlreiche, thrombosierte 
K~piUuren, freies H~matoidin and hi~mosiderinhat~ige Zellen und Lymphozytenh~u/en. t~irgends 
Nekrosen, nirgends Riesenzetlen. 

Angesichts der Blutungen und fdberreste solcher and der reichlichen Kapi]lar- 
thrombosen mSchte ich die Herde nicht uls blol~e Uberbleibsel luetischer Prozesse, 
sondern eher uls 1N~rben nach Spaltbildung auffassen. Allerdings w~re es denkb~r, 
da~ die bestehende Syphilis urs~ehlieh insofem mit diesen Herden in Zu sammen- 
h~ng stiinde, als Gummen zur Spaltbi]dung gefiihrt h~ben kSnnten, fihnlich wie 
dies oben bei Tuberkulose erwahnt wurde. 

Nicht gar so selten kommen Sehrumpf-Nn. zur Obduktion, die dutch teil- 
weises oder g~tnzliehes Fehlen der Retikul~ris ~usgezeichnet sind, wobei diese 
Schieht und der intermediate Bindegewebsstreifen der Peripherie dureh ein iSrm- 
lich sehweltkSrperfi.hnliches, maschiges System welter Kapillaren und kavernSser 

Hohlr~ume ersetzt sind. 
Eine ~hnliche Antf~uflulg venSser R~ume besonders ira genann~en, peripheren; im ]nnern 

der Refikut~ris-RShre liegenden Bindegewebsseptum fiel Landau bei Zers~Srungen der Nn. dutch 
Ttxberkulose auf. Er vermutete, da[~ sich dort vioIleich~ Rindengewebe an Stel!e riickgebildeter 
M~rksubst~nz en~wickel~ h~be, und stii~z~e diese ~feinung darau~, da~ solche venSse R~ume fiir 
das Mark char~kteris~isch seien. Abgesehen d~von, d ~  eine solche Met~plasie sohwer verstfi.ndlich 
erscheint, dtirite er nicht wie ich in der L~ge gewesen sein, gielch mi~chtige Anh~uiungen blut- 
f~ihrender Hohlriiame an Stelle des Sep~ams und der Re~ikularis gesehen zu haben, die sofor~ a ls eine 
besondere, der Nn. normalerweise iiberh~up~ nicht zukommende Bildung imponieren. 

1%ben dieser Veranderung ist es noch die h~ufige Verzerrung des Binde- 
gewebsseptums der marklosen Peripherie, die --- auf einen Ausfall gq'5]~erer oder 
kleinerer Rindenbezirke deutend - -  an eine vorausgegangene Spaltbitdung denken 
laBt. Die Umwandlung der Retikularis bzw. des Bindegewebss~reifens in ein System 
blutfiihrender Hohlr/iume kiinnte wohl dutch einen OrganisationsprozeB innerhatb 
urspriinglicher, hgmorrhagischer Hohlri~ume, in welchen das P~renchym ganz 
verloren geg~ngen war, verurs~cht sein. Man braueht sich nur vorzustellen, d~l] 
in iibriggebliebenen Bindegewebsstriingen erhaltene oder neugebildete Kapillaren 
infolge mangelndea Gewebsdruekes der Umgebung sich erweitern oder aus ur- 
spriinglichem, z~rten, gefi~l]reichen Narbengewebe dutch rekrudeszierende, hyper- 
gmische Prozesse schliel31ich solche schwellkSrper~nliche Gebilde hervorgehen. 

Einige Beispiele mSgen dies erli~utern: 

2. S.-Nr. 242/1917, 42]ghr. 3, Sekfionsbefund: Chronische Endokarditis der Mitr~lkl~ppen 
mi~ Insuffizienz und Stenose, Hypertrophie und Dilatation des Herzens, zys~ische iNarbe des linken 
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Gro]hirns, Infarktnarben der Nieren, allgemeine venSse Stauung, Hydrops anasarca. Wa.-R. 
mit dam Leichenblnt (4 Stunden post mortem): stark positiv. Nn.: 1. 3,5 g, r. 6 g. Die linke Lfi,ngs- 
h~lfte der linken Nn. ist sehr verdiinnt, besonders in der N~he der Pole, die rechte H~tfte derselben 
normal dick. 

Histologiseh: Der Dickendurehmesser der ~ul~eren H~lfte dot linken Nn. sehwank~ yon 
Papierd[inne bis zu 1 ram, die innere Hglfte ist 4--5 mm dick. Die Reduktion der AuJ]enhglfte 
betrifft alle Rindenschichtea, am meisten aber die Retikularis, die auf groBe Strecken ganz Iehlt 
und dutch ein sehr reiches, weites Kapillarnetz ersetzt ist; zwischen den Kapi[laren zahlreiche 
Hgufehen yon Lymphozyten ned vereinzelte, mi~ eisenh~ltigem Pigmem betadene Zellen. Der 
intermedigre Bindegewebsstreifen ist viel~ach verzerrt, his an die Kapsel reichend. Lymphozyten- 
herde vereinzdt aueh in den fibrigen Rindensehiehten und in der Kapsel. In der inneren Halfte, 

Fig. 10. Schrumpf-Nn. mit Yerkalkungen. Fall 3 des I~pitels ,,Folgen". Querschni~ aus der 
Peripberie derr. Nn. ; sta,~ des Septum intermedium befindet sich zentral ein kavernSses, zum 
Teil verkalktes Narbengewebe als ~berrest einer frfiheren Spaltbildung. Vergr. 20:1. 

aueh Vermindertmg der Retikularis und ~eilweiser Ersatz dieser S~hich~ durch weite Kapillaren, 
abet keine entzfindlichen Ver~nderungen. 

Die nachsten beiden Beobach*ungen sind besonders sch6ne Beispiele ffir den 
Retikularisverlust in der Peripherie und den Ersatz dieser Schicht sowie des Bin@- 
gewebsseptums durch ein kavernSses Flickgewebe: 

3. S.-Nr. 455/1917, 52j~hr. 5 ~ (Epileptiker). Sektionsbefund: Furunkulose, beiderseitige 
hyposta~isehe Pneumonie, braune Atrophic und parenchymatSse Degeneration des Iterzm~skels 
tuberkulSse Spitzennaa-ben, ttypoplasie der Nn. Nn.: 1. 3,5 g, r. 2,5 g, sebx sehmale, ziemlieh lipoid- 
reiche Rinde mi~ sehr stark pigmentierter Retikularis, rechts ausgedehnte Verkalkaugen. 

Histologiseh: An der (]renze zwisehen Rinde und Mark, in beide hineinreichend, ausge- 
breitete Narbenbildung mit groBen Verkalkungsherden. Einzelne narbige Str~inge isoliert durch 
das Mark ziehend. Die Retikularis is~ da und dort ganz narbig umgewandett, besondel~ in tier Um- 
gebung des peripheren Bindegewebsstreifens, tier dutch ein badeschwammartiges System blut- 
'ffihrender endothelansgekleideter Hohlr~ume ersetz~ ist, deren Wan(! aus Narbengewebe mi~ 
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reichlich eingestreuten Kalkpar~ikeln besteh~. Stellenweise bes~ehen diese W~nde nur aus einigen 
Bindegewebsfibi~llelh aaderwarts sind die Hohtr~ume wieder in ~usgedehnte Narbenmassen eh~- 
gesprengt. In der umgebenden, sons~ anver~nder~en Rinde viele, versehieden grol~e Kalksplitter. 
Nh'gends Andeu~angen yon Taberkulose oder Laes (Tex~fig. 10). 

4. 22jhhriger, krhftiger Soldat meldete sieh mit Hasten krank. Bei der am selben Tage 
erfolgten Auinahme in das Krox~kenzimmer seiner Kompagnie wurde neben einer Temperatur- 
steigerung aui 37,5 ~ objektiv blol] eirm Bronchitis festgestell~. Am gleiehen Abend klagte er fiber 
pl6t~lieh aaigetretene Bauchschmerzen, ~arde bald darauf bewuBflos and sofor~ in das k. u. k. 
Garnisonspital gebraeht. Dort, langge er mit steeknadelkop~grol~en Pupillen, stertorSser Atmung, 
~[¥aehealrasseln, sehwerer Zyanose and weiehem, stark beschleunigten Pals (130) ein. Trotz kiinst- 
lieher Atmung, Kampfer and At~ropin k~m es zu raschem Veriall and Ted, 5 Stunden naeh Eiatrit~ 
der Bewul~flosigkeit. 

1 
.:~ :~!":'., , / ' .  - 

:':~"" N . - ~ , - ~  '~"<.~2 .i - ' ~  

Fig. 11. Nn.-Atrophie bei Status thymieo-lymphatieus, pl6tzli(;her Ted. Fall 4 des Kapitels 
,,Folgen". Quersehnitg aus der Pe~-ipherie der 1. Nn. mit Ersatz des intermedi~ren Bindegewebes, 

zum Teil aueh der Ret~ularis dureh ein kavernSses Narbengewebe. Vergr. 15:1. 

Die Obduktion (5. L 1911, Garnisonspital Graz) erg~b einen sioheren Status thymico- 
lympha, ticus mi~ 40 g schwerem, rein parenchyma~Ssem Thymus, kleinem Herz, enger Aorta, 
Ekehymosen des Epikards der Herzbasis and der Lungenpleura, akutem LungenSdem, grol~er 
Sehilddriise, ~ol~er Milz und m~chtiger Schwellung der Tonsilten und des iibrigen lymphatisehen 
Apparates des Verdauungsschlauches and der Mflz. Geringe Schwellung der Lymphdrfisen, Hirn- 
hyper~mie. Die Nn. deuttich verkleinert, die tinke 2,7 g sehwer, 5 em lang, bis 1,5 cm brei~, 3--4 mm 
dick, die rechte, "con ungefahr gleiehen Abmessungen, wurde nicht gewogen. 

Histologisehe Untersachung der Nn. : Bindegewebige Verdiekang der Kapsel. Das Parenehym 
der Rinde ist nut fleckweise lipoidhaltig ~md weis~ nich~ allza zahlreiehe, verstreu~e Rundzellherde 
auf. Der iatermediiire Bindegewebss~reifen is~ ersetz~ dm'eh eine grol3e Menge versehieden welter, 
kapill~rer Gef~l~e, deren Umgebung besonders deuthch yon kleinen Rundzellen infiltriert ist. Die 
Retikularis fehlt dort vielfaeh ganz, sie ist aucia sonst nur ungedeatet. Die iibrige Rinde und das 
M~rk sind bis aaf leieh~e Vermehrung des Bindegewebes in letz~erem unver~nder~ (Tex~fig. 11). 
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Auf den Zusammenhang yon S~atus thynfico-lymphatieus mit Hypoplasie 
der Nn. kann hier 1ficht naher eingegangen werden; ge~d$ handelte es sich in 
letzterem FalIe nicht um eine einfaehe, angeborene H)~poplasie der Nn., sondern 
es scheint sich eine t{eduktion tier Nn. nach einer entziindtichen Erkrankung 
derselben ausgebildet zu hubert, deren ~Tberbleibsel zwar nicht so deutlich wie im 
Falle 3, abet immerhin unverkenubar sind. Wie es beim Status thym.-lymph, die 
Reget, handelt es sich auch hier in tetzter Linie sicher um einen Herztod; an der 
auslSsenden Bedeutung der Nn. kann aber angesichts des ganzen Befundes nicht 
gezweifelt werden, ja man ist versucht, wie dies ja schon h~l~fig angenommen 
wurde, den Status thym.-lymph, fiir durc.h die weiter zuriickreichende Nn.- 
Schiidigung be~ngt zu halten. Es wiirde also diese Beobachtung den Fallen yon 
plStzlichem Herztod durch Nn.-Insuffizienz anzureihen sein, wofiir auch der 
klinische Befund, n~mlich die heftigen Bauchschmerzen, sprechen. Die ausge- 
breitete, zentrale, kavernSse 'Umwandlung der Nn.-Peripherie l~$t sich in beiden 
Fallen nach dem ganzea Aussehen am ungezwungcnsten wieder dutch eine dort 
einstmals bestandene Spaltbildung erkliiren, die sich an irgendeinen Infekt an- 
geschlossen hubert diirfte. Aus den Krankengeschichten war fiber die Vergangen- 
heft dieser Patienten leider nichts mehr zu eruieren. 

Im Gegensatze zum vorhergehenden ist der nachste Fall dutch ]~ingereKrank- 
heitsdauer ausgezeichnet; bei ihm stehen besonders schwere Nn.-Ver~nderungen, 
bestehend in einer weitgehenden, narbigen Schrumpflmg dieser Organe im Nittel- 
punkt~ des anatomischen Brides. Er kSnnte klinisch als N. Addisonii ohne Pigmen- 
tierung~ besser vielleicht mit Lubarseh als Cachexia hypernephropriva ange- 
sprochen werden. 

5. 31jghr. ~, seit zwei ~{onaten Schmerzen in tier unteren Thorax- und obe~'en Bauch- 
gegend beiderseits, h~ufiges Erbrechen griinlich-schleimiger Fliissigkeit, hochgradiger Kriifte- 
verfall, keine Addison-Verf~rbung. 

S.-Nr. 262/1917 ergibt als einzige ~tiologisch in Be~rach~ kommeude Ver~derung eine narbige 
Schrumpfung beider Nn. (1. 1 g, r. 1,1 g) neben schwerer ~azies. Die iibrigen Organgewichte sind: 
Herz 190 g, Milz 134 g, Leber 1218 g, Nieren 87 und 91 g, Schilddriise 70 g, Thymus 9 g (paren- 
chymarm), Pankreas 52 g, Gehiru 1279 g, Hypophyse 0,7 g. Aus dem Sektionsbefund sind auger 
ganz geriugfiigiger, beginnender Sklerose der Aorta und starker venSser Stauung, besonders tier 
Bauchorgane, noch hervorzuhebeu: streifige Btutungen l~ngs der Brus~aorta, deu grol~en Hals- 
gef~eu and in der Umgebung des Thymus, leich~e Follikelschwellung ira Durra, starke R6tung 
and Iujektion der IleozSkalschleimhaut. Die bakteriologische Untersuchung von Diinn- und 
Dickdarminhalt war ergebnislos. N irgends Spuren yon Tuberkulose oder Syphilis. 

t{istologisch: Kapsel~iberalI, s~ellenweise m~chtig verdickt. Das Gewebevielfachvon Narben- 
masseu zerkliif~e~. In der Kapsel, den Narben und ira erhal~enen Gewebe da and dort Rund- 
zellanh~ufungen. Das Mark ist~ bis auf einzelne, groBe Rundzellherde fast unbeteiligt, insbesondere 
betrifft die Narbeubildung nur die Kapsel und die Rinde. In  der Peripherie sind die Ver~nderungen 
am stgrksten, es fehlt dort das spezifische Gewebe ganz, und man sieht in Querschnitten ~richts 
als you der verdickten Kapsel umschlossenes, narbiges Bindegewebe mi~ weiten Venen und 
Kapillaren, dazwischen Lymphozyten und vereinzelte Nn.-Rindenzellen. Neben Blutpigment 
stellenweise auch frische Blu~ungen. Oberfl~chtich gelegene, vielleicht- neugebiIdete, kleinste 
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RindenparenchymknStchen, von Narbengewebe eingescheide¢, sind alles, was man, bis auI die 
vereinzelten Zellen, you der Rinde noch finde~ (Tex~g. 12). 

Es handel t  sich also a m  einen fast v611igen Verlust  der Rinde bei relat iv wohl 

erhal tenem Mark dutch einen vor langerer Zeit abge]aufenen Entzi indungsvor-  

gang mi t  Ausgang in 5~arbenbildung. B e m e r k e n s w e r t  ist das schwerere Befallen- 

sein der Peripherie,  der g~nzliehe Rindenver lus t  dort ;  wenn dies auch sehr an eine 

vorangegangene HShlenbildung denken l~]3t, so kann  man  eine solche doch nicht 

mi t  j enem Grad  yon Wahrseheinliehkeit  annehmen,  aIs dort, wo die kaverniisen 

Hohlri tume den Gedanken an frfiher bestandene Spaltbildungen geradezu auf- 

drangen. 

Nach dem ganzen VerhMten w~ire die eben mi~go~eil~e Beobach~ung ]enen ,,prim~h'en" 
Addisonfi~llen anzureihen, die sich an infek~iSse bzw. fie, berhafto Erkrankunge'n als schleichende, 
chronische Nn.-Insuffizienzen anschlie~en kSnnen. B i ~ o r f  hat eine ganze Reihe solchor Er- 

• ~7% 

Fie t ') .%hrumnf-Nn bei M Addisonii ohne Pigmentierung. Fall 5 4es Kap~tels ,,Fo gen'. 
Qucrschnit~ durch d,e Penpher,e der 1. Nn. mlt narbiger Umwandlung unter vSUigem Parenchym- 

veHus~. Vergr 20 : 1. 

krankungen zusammengostollt. Die anatomischen Nn.-Befunde dieser F~lle (Verwachsungen, 
Kapselverdickung, Fehlen der Pigmen~schich~, Rundzelli~fil~rate und Bindegewebsvermehrung 
in der Rinde, unveriinder~es ~ark), die attch bei einigea seiner eigenen Beobachtnngen wieder- 
kehreu, sprechen m.E. dttrchaus itir die ~fSgIichkei~, da~ unter Umst~nden eine eatziindliche 
Spal~-Nn. den £usgangspunkt eines ,,idiopathischen" M. Addisonii bilden kSnne. 

Die Lymphozyten-Eintagerungen betrach~e~ B i ~ o r f  nut als eine Vermehrtmg der nach 
einzelnen Autoren schon noCmalerweise in der Nn. uud deren Kapsel vorkommenden Zell- 
anhi~ufangen; er sprich~ auch yon sekund~rea Eintagerungen, die er aIs Teilel~cheinung de," Hyper- 
plasie des lymphatischen Apparates bei M. Addisouii zu be~rachten geIieigt ist, deren en~ztindliche 
oder repm-atorische Eigenschaften er abet merkwfirdigerweise in Abrede s~ellt. Er h~lt es abet 
fiir denkbar, dat~' Infektiouskrankheiten Ver~nderungen in der Nn. hervorrufen kSnnten, die sp~ter 
zur Atrophie fiihren, and toeing, dai~ es naheliege, In~oxikationen ~hnliche Wirkungen auf die Nn. 
zuzuschreiben. 

Da bei Purpura haemorrhagica Sch~digungen der Wand kleiner Arterien i~hnlich wie bei 
aku~en Infek~en gefunden wurden~ so beschriebeu z. B. Rosenbla.~h and B~bes Nekroseherde 
mi~ starken hyalinen Ver~nderungen, und man anderersei~s wei6, daft nach Purpura haem. sich 
M. Addisonii entwickelnkann (Vol lbrach~,  MiI ian) ,  diirfte es nich~ ganz yon derHand zu 
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weisen sein, dab au~h bier partielle, wabrscheinlieh h~morrhagisehe Nn.-ZerstSrungen im Sinne 
tier Spaltbildung und d~ran sich aasehliel~ende Sehrumpfungsprozesse eine Rolle spielen. 

Es sei noch erwahnt, da~ sich im Septum intermedium start blutgeftillter, 
kavernSser Hohlraume selten auch zystenartige Gebilde finden, die eine kolloid- 
ahnliche Gallerte als Inhalt fiihren. Die umgebende Rinde weist Kompressions- 
erscheimmgen auf und ist yon dem ttohlraum (es kiinnen auch mehrere sein) 
durch einen nicht iibera]l nachweisbaren, sehr zarten Bindegewebsstreifen ge- 
schieden, der keinerlei Epithel- oder Endothelbelag aufweist. Auch diese Bildung 
dtirfte aus einem Spalt hervorgegangen sein, worauf besonders entztindliehe und 
narbige ~berreste in tier Umgebung schlieSen lassen (Textfig. 13). 

Fig. 13. 77 j~hr. ~, S.-Nr. 541/1917. gestorben an Flexner-Ruhr. Zystoider Hohlraum mit kolloid- 
~.hnlichem Inhalt im peripherisehen Bindegewebsseptum tier r. ~n. Vergr. 15:1. 

Wenn die vorangegangenen ~berlegungen riehtig sind und wir in diesen Ver- 
anderungen, vornehmlich ~ber in der schwellk~rperhhnliehen Umwandlung peri- 
pherer Anteile der ~n. den Endausgang der Spaltbildung' zu erblicken hatten, 
so miil]te es mSglich sein, Ubergange zwischen der frischen ttShlenbildung und 
diesem Endprodukt, also gewissermal~en chronische Spaltbildungen zu finden, 
in welchen der Ablauf der friiher erwahnten Organisationsprozesse, durch die as 
zur Ausbfldung/der blutfilhrenden ttohlraume kommt, zu beobaehten ware. Zu- 
fallig konnte ich in alterjiingster Zeit einen solchen Fail sehen: 

6, Er be~riff~ einen 44j~hrigen Solda~en, tier im Herbst 1917 mi~ Rahr erkrankt war und 
bald darauf an der italienischen Fron?~ sich eine Frostgangr~n des rechten Unterschenkels zuzog. 
Die im Dezembor erfolg~e Abse~zung der rechten: unteren Extremit~t knapp fiber dem Knie ver- 
mochte dem Fortschreiten eines septisch-py~mischen Prozesses nicht mehr Einhalt zu tun, dem 
er am 16. J~nuar 1918 erlag. Die Obduktion (S.-Nr. 4111918) ergab eine hSmolysierende Sepsis, 
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• asgehend yon einer Thrombophlebi~is der reehten Vena eruralis und iliac~; aut~erdem kavernSse 
Tnberkulose beider Lungenspitzen, narbig-k~tarrh~]isehe Residuen yon Rnhr, ehronisehe, adhisive 
Pelveoperitonitis und ebensolehe Perityphli~is. 

Die Nn. wogen 11 g (1.) and 7 g (r.). Die Rinde der linken Nn. ist sehr breit, sehr fettreich; 
in der k~um tmterscheidbaren, unpigmen~ier~en Re~ikularis einige runde, 1--2 ram grol~e, ~n- 
seheinend himorrhagische Herde und ein e~was grSi~erer soleher, nnregelmil~ig begrenzt. In der 
Peripherie ein fast bis znm i~i~el-en Lingsr~nd reichender, bis 11 mm breiter, 2--3 mm tiefer 
Hohlr~um, der sieh, in der Lingsachse der Nn. gemessen, auf 17--18 mm ers~reek~. Er entl~l~ 
k|are Fiiissigkeit and is~ fiber~ll yon einer fiber I ram dicken, zar~en, blal~grauen, g~llertigen 
Gewebssehieht ausgekleidet, die sieh seharf veto Nn.-P~r~nehym abgrenz~. Dureh ihn verlaufen 

Fig. i4. Chronische Nn.-H5hle. Fall 6 des Kapitels ,,Folgen~'. Mi~ Resten yon Blue in beginnender 
Organisation ausgekleidete H5tfle, yon Septen durchzogem In der Mitre des linken Sehnitt- 

randes eine thrombo~ierb Vene. Vergr. 10:1. 

frei einige, ebenso wie die Wandsctfieht besehaffene Sep~en. Rechts ist die Rinde viel sehmiler, 
fast lipoidios, die Re~ikul~ris btu~reieh. Das Mark is~ beidersei~s entsprechend beschaffen. 

Die hisblogisehe Un~ersaehung der linken Nn. ergibt eine viillige Koagulationsnekrose der 
ginde in tier ganzea Umgebung des Spal~es. Nur in einiger Ent~emung yon ihm finden sich noch 
kleine Inseln von Gbmerulosa erhalten, aber sehwer verfettet. Welter sind alle Venenis~e der 
t~inde ~hrombosiert, die Thromben in vorgesehrittener Organisation begriffen, zum Teil auch 
kanalisier~. Erhalten is~ blo~ die verdiekte, yon kleinen Rundzellen and spirliehen Leukozyten 
dieh~ dm-ehse~zte Kapsel, die attch vid Bla~pigment enth~l~, sowie das sehr blutreiche Mark and 
die in ihm vers~reu~en, zentr~len Rindeninseln. In der nekrotisehen Rinde allenthalben Reste 
yon Blutungen. Die Auskleidang dei- HShle, die makroskopisch ffir Granulationsgewebe gehatbn 
wurcle, entpnpp~ sieh nnn als vomehmlieh aus Fibrin and Sch~tten yon BlutkSrperchen bestehend. 
Voa bindegewebiger Organis~tion dieser kSrnig-fidigen l~{asse sind erst ganz geringfiigige Ansifzo 
zn gewahren. Ebenso verhalten sieh die zahlreiehen, die HShle durchziehenden 8tringe and Fiden. 
I~e r. Nn. is~ his aaf z~hlreiehe lymphozytire Anhinfungen unverinder$ (Tex~fig. 14). 
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Wir haben es hier demnach nait fast totaler Rindennekrose, Blntungen und 
H5hlenbitdung naeh Venenthrombose in der linken 5In. zu tun. DaB diese Ver- 
hnderungen sehon vor langerer Zeit einsetzten, ist bewiesen dutch die weitgehende 
Organisation der Thromben, die vb'llige Auslaugung des Blutfarbstoffes aus den, 
die HShlo auskleidenden Blutresten und die beginnende Organisation in den Blut- 
und Fibrinmassen der Spaltwand. Wahrschein]ieh diiKte der Proze~ auI die der 
Erfrierung vora.usgegangene Dysenterie oder abet auf die Anfi~nge der tier Frost- 
gangr~n folgenden septisehen Erkrankung zuriickzuflihren sein. 

In  ] edem Fa l l  ist  er abe t  ein Beweis n ieh t  bloI~ fiir die MSg- 
l i c h k e i t  der  i n t a v i t a l e n  E n t s t e h u n g  der S p a l t b i l d u n g ,  sondorn  
auch  dafiir ,  dal~ diese n i c h t  i m m e r  blot3 eine agona le ,  b e d e u t u n g s -  
lose  Ver i~nderung  dars te l l t .  

Es ist weiter klar, da ]es  sich bier um einen noeh nieht vSllig abgesehlossenen 
Vorgang handelt, und wir kSnnen uns den weiteren Verlauf so vorstellen, da~ die 
Wand der ttShle und ihre Septen sich weiterhin narbig umwandeln und endlich 
entweder kavern6se, blutgefiillte ttohlriiume oder abet naeh Eindickung des 
fltissigen Inhaltes mehrkammerige, mit kolloidahnliehen Massen geftillt~, zystisehe 
Gebilde daraus hervorgingen. Das Wahrseheinlichste ware abet wohl in Anbe- 
traeht der weitgehenden Zerst6rung tier Rinde die vSllige, narbige Obsoleszenz 
nach Muster des oben beschriebenen Falles 5. 

Schliel]lieh bleibea noeh als m(igliche Folgen einer Spaltbildung~ die ver- 
haltnismfi~ig seltenen Verwaehsungen der 5Tu. mit Niere und Leber zu besprechen. 

Miloslavich orkli~rt sie als Entwicklungsstiirungen, einhergehend mit Markhypoplasie 
und Markaptasie. Au¢h die t~etikularis fehle manchmal, ebenso die Glomerulosa. Nut die ein- 
lathe Verwachsung der Kapsein antereinander, wobei die Nn. selbst ganz au6erhalb der Nioren- 
kapsel liegt, l~ii~ er als en~ziindlich geltea (ebenso bei der Leber). Es miisse also bei entzfindlicher 
Genese iiberall eine Kapsel als Trennungschicht beider Organe vorhanden sein. 

Auf Grund yon seit 10 Jahren fortgesetzten Beobachtungen, die aUe solchen 
Verwaehsungsfalle aus einem Material yon ungefahr 6000 Sektionen umfassen, 
mSehte ich reich nieht ganz der seharfen Unterscheidung Mil o s l a vi c h s zwisehen 
Verwaehsungen, bedingt dutch EntwicklungsstOrung und jenen, die dureh ent- 
ziindliche Veranderungen verursaeht sind, ansehliel]en. Es gibt genug soleher 
Fatle, bei denen die Nn.-Kapsel zum Teit noch vorhanden ist, zum Tell aber ebenso 
wie die des benachbarten Organes vOllig fehlt und unzweifelhafte entziindliche 
bzw. narbige Oberreste keinen Zweifel tiber den Entstehungsmodus lassen. Be- 
sonders naheliegend seheint mir die Annahme einer entziindlichen Genese bzw. 
einer Spaltbildung als Ursaehe dann, wenn die :Niere blo$ mit dem unteren Pot 
der 5Tn. oder die Leber mit der oberen Peripherie dieses Organes verwaehsen ist. 
Man sieht in solchen Fallen h~ufig gerade dort, wo stellenweise gar keine Binde- 
gewebsschieht die Parenehymetrennt, die Retikularis unvermittelt an die ~ieren- 
tin@ bzw. an das Lebergewebe grenzen, und'zwar derart, dal~ nieht nur die Kapsel, 
sondern auch der intermediate Bindegewebsstreifen mit der einen Hhlfte der 



262 

Nn.-Rinde v611ig fehten. Wenn dann noch an der Grenze, mit ihr parallel ver- 
laufend, zah]reiche, weite, kapillare Gefi~l~e und wandungslose, zystenartige Hohl- 
r~ume sich vorfinden und die Umgebung Lymphozytenanhaufungen, Granulations- 
oder Naxbengewebe enthalt, ist die ~[hntichkeit mit den fri~er geschilderten 
Schrumpf-Nn. zu auffatlend, um nicht einen identischen Entstehungsvorgang 
anzunehmen. 

Nach meiner Erfahrung sind drei Grade dieser ¥erwachsungen zu beobachten: 
1. Blol~ die K~pseln sind ~ untereinander verwachsen, wobei ein starkerer Defekt 

des Nn.-Gewebes gewOhnlich nicht besteht (Textfig. 15). 

Fig. 15. 45jiihr. ~, ~.-Nr. ~ 13 1917 es~orben an akutem lleu~ durch Versto hmg des Diinn- 
darmes mit Spulwiirmern. Verwachsung der r. Nn. mit der Leber. Die Verwachsung betrlfft 

btol~ die Kapseln. Nn.-Rinde an der Leberseite zum Tell verschmi~tert. Vergr. 10 : ]. 

2. Die Nn.-Rihde fehlt auf grOl~ere oder kleinere Strecken der der Leber oder 
Niere zugekehrten Fli~che und das Parenchym eines dieser Organe dringt bis zum 
intermediiiren, gdi~l~ftihrenden Bindegewebe vor, das, gewShnlich verdickt, dann 
eine Scheidewand zwischen beiden Geweben bildet, die aber mit der Kapsel hSch- 
stens sekundi~re Verbindungen dann eingeht, wenn sie in der Nachbarschaft dieser 
Stelle vorhanden ist (Textfig. 16). 

3. Auch der intermediate Streifen fehlt und da.mit jede Treneung zwischen 
den verwachsenen Parenchymen; es ist an der der Leber oder Niere abgekehrten 
Fliiche noch ein Rindenstreifen yon wechselnder Dicke (Textfig. 17) oder aber 
nur die Nn.-KapseI vorhanden. Nattirlich gibt es zwischen diesen Abstufungen 
~bergii.nge, so dal~ oft atle Grade in dnem einzigen Fall zu beobachten sind. 

Es erscheint mir sehr wahrscheinlich, daI~ bei hOheren Graden der Ver- 
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wa~hsung der Untergang eines Rindenbezirkes (der iibrigens ~uch ohne Ver- 
wachsung vorkommt) ,  allenfalls zusa, mmen rait dem yon Anteilen des Markes, 

Fig. 16. 44jfihr. d~, S.-Nr 69/t918, gestorben an TuberknI~ose Verwachslmg d~r r Nn mit der 
Leber. Rindendefekt tier 1N~.' an der der Leber zugekehrten Fl~iche. Das eingedrungene Leber- 
gewebe ist yon dem tier Nn. dutch das intermediate Bindegewebe getrennt, das Verbindungen 

mi~ der Nn.-Kapsel eingeht. Vergr. 15 : 1. 

Fig. 17. 41]i~hr, ~, S.-Nr. 31/1918, gestorben an Tuberkulose. Ausgebreitete Yerwachsung beider 
Nn. mit den Nieren. An der linken Seite des Schnittes ist der ganze Querschnitt tier dort mark- 
h~ltigen Nn. und die Kapsoln beider 0rgano erhalten, an der rechten Seite fehlt die eine H~lfte 

tier Rinde und die andere grenz/s unmit~elbar an die Nierearinde. ¥ergr. 10 : 1. 

ctus l~'imiire sei. Wie dieser Verlust zustande kommt,  wird ira einzelnen Fall meist 
nicht aufzutdiiren sein. Eine Entwic.khmgsstSrang in dem Sinne, dat~ intrauterine,  
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hamorrhagische oder entziindliehe Prozesse zur partiellen ZerstSrung yon Nn.- 
Gewebe fiihren kSnnen, last sieh wohl vernmten, abet gewi~ nieht mit Sieherheit 
yon in frtiher Kindheit abgelaufenen g]eiehen Erkrankungen unterscheiden. Daft 
das friihkindliehe Alter zn solchen Verwachsungen einerseits dureh den normaler- 
weise in der Rinde stattfindenden Umbau, der dutch interkurrierende Infektionen 
besonders starke Dimensionen annehmen kann, andererseits dureh die in diesel" 
Lebensperiode innigere Anlagerung tier Nn. an die Nieren besonders disponiert 
ist, kann keinem Zweifel unterliegen. Wie dem im einzelnen auch sei, mu]~ man 
der Ansicht zuneigen, da]~ der Verwachsungsprozeg yon der gewShnlieh einen 
Defekt aufweisenden Nn. ausgehe, und weiter, da~ nach Analogie yon Ver- 
waehsungen anderer Organe wahrseheinlieh nach halnorrhagiseher oder entztind- 
licher ZerstSrung yon Rindenanteilen es dureh Exsudation zur Verklebung und 
sehliegtieh zur Verwaehsung kommt. Es liegt auf der Hand, dag auch Spalt- 
bildungen, bei denen ja diese Bedingangen eintreffen and fast regelm~l~ig die 
Kapsel stgrkere zellige Exsudation aufweist, solehe Verwaehsungen erzeugen kSnnen. 

Bei vSlligem Mangel einer trennenden Bindegewebssehieht ftihrt die Ver- 
waehsung in :der Grenzzone oft zu ungeordneter Verlagerung beider Parenehyme 
untereinander, undhaufig finden sieh dann isolierte Nn.-Rindeninseln in oft reeht 
groi~er Tiefe der Niere versprengt.. (Bei der Lebe r habe ieh dies noeh nieht gesehen.) 
Es ware vielleicht mSglich, da]~ solche Verspreng~ngen zum Ausgangspunkt yon 
Hypernephromen werden kSnnten. 

Die wiehtigsten Ergebnisse dieser Untersuehungen fasse ieh endlich in folgende 
Leitsgtze zusalnmen: 

1. Die zentrale Erweiehung oder SpaItbildung der Nebennieren ist in geringeren 
Graden ein hgufiges Vorkommnis; sie wird besonders bei an akuten Infektionen 
(Sepsis, Pneumonie, entztindlichen Darmerkrankungen) Verstorbenen, aber a.ueh 
bei Tuberkulose, seltener bei sehwerer Stanung gefunden nnd betrifft vorwiegend 
gltere Personen. 

2. Das Nn.-Ge~deht ist bei diesel sehon bei ganz frischen Leiehen auffind- 
baren Veraaderung durchsehnittlieh erhSht. Im iibrigen werden als hauptsaeh- 
liche anatomisehe Grundtagen neben fast stets vorhandener, zel]iger, vorwiegend 
lymphozytgrer Exsudation gefunden: Blutungen, die den Hohkaum ausftillen 
kSnnen, ()dem and b~ekrose. (Man kSnnte den Prozet~ daher wohl aueh als Epi- 
nephritis eavernosa haemorrhagiea, seros~ oder neerotieans je n~eh dem vor- 
steehendsten Merkmal bezeichnen.) In einer gro~en Anzahl von Fiillen sieht man 
aueh Venen- bzw. Kapillar-Thrombosen der Rinde, Kokkenembolien and degene- 
rative Prozesse, besonders der Gef~l~w~nde. 

3. Die Spaltbildung spielt sieh fast ausschliel31ich in der Retikularis ab, die 
als ~Llteste Rindensehieht und dutch ihre Neigung zu Stauung, BlutUngen und 
mykotischen Embolien, welter dureh Pigmentdegeneration und rasehen Sehwund 
der LipoidEinlagerungen bei Infekten besonders dazu neigt und die hinfalligste 
Sehicht der Rinde ist. 
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4. In vielen Leiehen finden sich ~)berreste ausgeheilter Spaltbildungen der 
Nn. Als solcher, dutch partietle bindegewebige Organsation und Vaskularisiemng 
der urspriinglichen HLhle entstandener Ausgang ist besonders die kaverniise, 
schwellkLrperiilanliche Umwand]ung des zentralen BindegewebsseptumS der tgan-d- 
bezirke der Nn. aufzufassen. Aber auch zystische I-Iohlr~ume kLnnen als ~ber- 
bleibsel beobachtet werden und endlieh sind Verwachsungen der inn. mit Niere 
und Leber in manchen FNlen wahrseheinlich auf Spa]tbi]dungen zuriickzufiihren. 
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