
(Aus dem pathologischen Institut der dentschen Universit/~t in Prag. 
[Vorstand: Prof. A. Ghon].) 

Uber die postmortale Autolyse der Nebennierenrinde. 
Von 

Erik Johannes Kraus und Luigi Sussig. 

(Ein~egangen am 26. November 1921.) 

Wer eine gr6Bere Anzahl yon Nebennieren histologiseh untersucht 
hat, dem dfirften gelegentlieh in der I~inde nekroseihnliehe kernlose 
Bezirke yon sehr versehiedener GrSl]e und Gage a ufgefallen sein. Es 
erseheint begreiflieh, dab derartige kernlose Parenehymteile yon vielen 
Untersuehern, die sich mit dem systematischen Studium der Histo- 
pathologie der Nebennieren besehi~ftigt haben, als Nekrosen angesehen 
wurden, zumal derartige Verinderungen in der Nebennierenrinde vor- 
wiegend bei toxisehen und infekti6sen Prozessen anzutreffen sind. 

Es handelt sich hier um eine Veri~nderung, die das Gewebe aller 
I~indenzonen einsehliel31ieh der in der Marksubstanz verstreut gelegenen 
tCindeninseln betrifft, wobei sieh bald in dieser, bald in jener Zone, 
bald in zwei oder in alien drei Zonen versehieden groBe Parenehym- 
bezirke feststellen lassen, die sieh bei ungleieher Begrenzung in leieh- 
teren Graden dureh sehleehte, in sehwereren Graden dureh fehlende 
Kernfgrbung auszeiehnen. Die Verinderung der Zellkerne iuBert  sieh 
oft i n  einem punktf6rmigen Zerfall des Chromatins bei erhMtener 
Kernmembran mit allmi~hliehem Verlust der Kernfirbbarkei t ;  oft wird 
hingegen ein Vorstadium, in dem das Chromatin innerhMb der Kerne 
brSekelig zerfillt, vermii3t und man gewinnt den Eindruek, dab die 
Zellkerne, deren Zeiehnung anfangs nut  etwas verwischt erseheint, 
sieh allmi~hlieh immer sehwieher f irben,  bis sie tiberhaupt nieht mehr 
n~chweisbar sind. Die Zellgrenzen bleiben lange erhalten, eine Um- 
wandlung in eine zusammenhingende kernlose Masse, z. B. naeh Ana- 
logie der tuberkulSsen Verkisung, gelangt kaum zur Beobaehtung. 
Das Stadium, das dutch punktf6rmigen Zerfall des Kernehromatins 
eharakterisiert ist, sieht man seltener. In den meisten Fi~llen beherrseht 
der totale oder fast totale Verlust der Kernf i rbung das Bild, wobei 
in hoehgradigen Fi~llen innerhalb der kernlosen Rindenteile aueh die 
Kerne des Interstitiums ihre Fi rbbarkei t  verlieren. 
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Der Zweck unserer Arbeit war es, festzustellen, ob bei der besehrie- 
benen Ver~nderung der Nebennierenrinde in der Tat  Gewebsnekrose 
vorliegt, some bisher anseheinend yon den meisten Untersuehern viel- 
fach angenommen wurde~ oder ob hier postmortale autolytisehe Ver- 
hnderungen vorliegen, wie wir sie aueh in anderen parenchymat6sen 
Organen kennen und wo die Entseheidung, ob intravitale oder post- 
mortMe Prozesse vorliegen, gleiehfMls oft reeht schwierig erseheint, 
zumM diese Ver~nderungen hier wie dort selbst bei frischem Leiehen- 
material beobaehtet werden k6nnen. 

Es wurden zu diesem Zwecke rund 80 Nebennierenpaare histologiseh 
auf die fraglichen Nekrosen untersucht, wobei yon beiden Nieren zwei 
bis drei Schnitte mit Hgmatoxylin-Eosii1 und je einer mit Sudan-H~m- 
Maun gefi~rbt wurde. Bei der Durehsieht der Schnitte wurde, abgesehen 
yon irgendwelehen pathologischenVer~nderungen, besonders auf ]31ut- 
gehalt, Verlettung und Pigmentierung der I~inde, sowie auf die Chromier- 
barkeit der Marksubstanz geaehtet. Die erhobenen Befunde wurden 
zugleieh mit dem Alter, Gesehleeht, der pathologisch-anatomisehen 
Diagnose sowie der Stundenzahl, die vom Exitus bis zur Fixierung 
der Nebennieren in Or thsehem Gemiseh verstrichen war, in ent- 
spreehende Tabellen eingetragen. Es wurden Teile beider Nebennieren 
sofort naeh der Sektion fixiert, der Rest in leeren Glasgef~Ben bei 
Zimmertemperatur aufbewahrt und weitere Teile davon in Abst~nden 
yon vielen Stunden in die gleiehe Fixierungsfli]ssigkeit eingelegt. Um 
eine Maceration der Nebennieren dureh die austretende Gewebsfltissig- 
keit zu vermeiden, lieBen wit diese 5fters abtropfen oder legten die 
Nebennieren unter einem Glassturz auf eine sehiefe Ebene, so dag 
der Gewebssaft ablaufen konnte. 

Ffir die Entseheidung, ob die nieht selten zu beobaehtenden kern- 
losen Parenehymbezirke in der Nebermierenrinde Nekrosen darstellen, 
oder ob hier der Effekt postmortM-autolytiseher Prozesse vorliegt, 
waren folgende Momente aussehlaggebend: 

1. Finden sieh die fragliehen ,,Nekrosen" in den Nebennieren bei 
ganz frisehen Leiehen ? 

2. Falls nieht, wieviel Stunden naeh d e m  Tode treten sie auf ? 
3. Nehmen diese Ver~nderungen zu mit der seit dem Tode ver- 

flossenen Zeit ? 
4. Lassen sieh diese Ver~nderungen in urspriingliehen intakten 

Nebennieren dutch postmortMe Autolyse ktinstlieh erzeugen ? 
5. Entspreehen die kernlosen t)arenchymteile histologisch den in 

der Nebennierenrinde gelegentlieh dutch Embolie, Thrombose, Trauma 
oder andere Ursachen entstandenen sieheren Nekrosen ? 

Bei 12 Fiillen, in denen die Nebennieren 21/2--9 Stunden naeh dem 
Tode fixiert worden waren, fehlten kernlose l~indenbezirke +r 
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Gewebe ohne Kernf~rbung land sich fri~hestens 10 Stunden post mortem ; 
andererseits zeigten die ]Neoennieren in anderen Fgllen selbst 61 Stunden 
nach dem Tode keine analogen Ver~nderungen. - -  Wie unsere Unter- 
suchungen ergeben haben, treten kernlose Gewebsbezirke in der Neben- 
nierenrinde derart  unregelm~fJig und bis zu einem gewissen Grad in 
so geringer Abhgngigkeit yon der yore Tode bis zur Fixierung ver- 
flossenen Stundenzahl auf, da[~ die oben angefiihrte Frage - -  Nekrose 
oder postmortMe Autolyse - -  auf Grund des zeitlichen Auftretens 
der besagten Ver~nderung Mlein nieht mit  Sieherheit entschieden 
werden kann. Andererseits konnten wir uns ~berzeugen, dab kernloses 
l~indengewebe durch Aussetzen der Nebennieren postmortaler  Autolyse 
offensichtlich an Menge zunimmt, so dab in manchen F~llen nach 
Verstreichen eines gr6Beren, Mlerdings sehr ungteichen Zeitabschnittes 
die ganze Nebennierenrinde der Kernf~rbbarkeit  verlustig werden kann, 
ebenso wie es gelingt, in vorher v611ig intakten Nebennieren auBerhalb 
der Leiehe kernlose Gewebsbezirke kfinstlich zu erzeugen. Was den 
Punkt  5 anbelangt, ob histologiseh ein Unterschied zwischen den be- 
sagten kernlosen Gewebsbezirken und sicheren Nekrosen in der Neben- 
nierenrinde bestehe, so konnten wir feststellen, dag in der Ta t  ge- 
wisse Differenzen vorhanden sind. Wit untersuchten Nebennieren mit  
Nekrosen, die dutch Arterienembolie sowie durehVenenthrombose bedingt 
waren, und einen Fall yon Sturz aus groBer H6he, in dem die Neben- 
nieren Blutung und Nekrose offensiehtlich traumatiseher Natur  auf- 
wiesen. In  diesen F~llen yon Nebennierennekrose konnten Mr  fest- 
stellen, dag unter den Kernver~nderungen vorwiegend die Pyknose 
der Zell'kerne im Vordergrtmd stand and  dab die dureh Nekrose kernlos 
gewordenen Zellen meist in eine feinstgekSrnte Masse umgewandelt  
waren, innerhalb welcher die Grenzen der einzelnen Zellen nicht mehr 
wahrnehmbar  ersehienen, so dab gegeniiber dem eingangs besehriebenen 
histologischen Bilde der - -  wie wir sparer sehen werden - -  dutch post: 
mortale Autolyse entstandenen kernlosen gindenbezirke immerhin 
ein gewisser Unterschied zu konstatieren war. 

So leieht sieh im groBen ganzen die Beurteilung der in Frage stehen- 
den Befunde in der Nebennierenrinde gest~ltet, wenn man dieselben 
systematiseh an einem gr6Beren Material unter den yon uns angewen- 
deten Modalit~ten verfolgt, ebenso sehwierig kann die Entseheidung 
der Frage - -  Nekrose oder postmortale Autolyse - -  werden, wenn man 
innerhMb einer dutch v611ige In takthei t  der Zellen und Zellkerne'aus- 
gezeiehneten Nebennierenrinde an vereinzelten Stellen in einer oder 
mehreren Zonen kleine, oft ziemlich seharf begrenzte Partien vorfindet0 
die dutch v611iges Fehlen der Kernf~rbung auffallen. Derartige Ver- 
~nderungen wurden anselieinend wiederholt-yon frtiheren Untersuehern 
Itir Nekrose gehalten, zumal, wie wir weiter un ten  h6ren Werden, der- 
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artige kernlose Rindenpartien mit  Vorliebe bei infekti6s-toxischen 
Prozessen anzutreffen sind und andererseits echte toxische Nekrosen, 
wie wir auf Grund unserer Untersuchungen anzunehmen berechtigt 
sind, im Gegensatz zu den Angaben in der Literatur in der Neben- 
nierenrinde ein ziemlich seltenes Vorkommnis z u  sein scheinen. 

Dal~ es sich nach dem bisher Gesagten bei den in Yrage stehenden 
Bildern in der Nebennierenrinde um postmortMe Ver~nderungen handelt, 
unterliegt unse rem Er~chten nach keinem Zweifel, doch bleibt die 
Yrage zu beantworten, wovon das bei unseren Untersuchungen immer 
wieder beobachtete ganz ungleiche Verhalten der Nebennierenrinde 
gegenfiber der postmortalen Autolyse abh~ngt. Da wir nicht selten 
bei absichtlich herbeigefiihrter postmortMer Autolyse der Nebennieren 
das kernlose Gewebe namentlich um die mit  Bakterien vollgepfropften 
Gef~il~e beobachten konnten, war naheliegend, anzunehmen, dab die 
I(ernlosigkeit des gindengewebes durch die T~itigkeit der sich post- 
mortal  rasch vermehrenden Bakterien verursacht wird. Da aber Bak- 
terien im Bereiche der kernlosen Gewebsbezirke (allerdings im H~ma- 
toxylin-Eosinpriiparat) in einem groi~en Teil der Y~lle nicht zu linden 
waren, so konnte diese Ver~nderung nicht ausschliel~lich als eine unmittel- 
bare Folge der lokMen Bakterient~ttigkeit angesehen werden, zumM 
wir Nebennieren sahen, in denen trotz reichlicher Bakterienpfr6pfe in 
den Gef~l~en das benachbarte Rindenparenchym gute Kernf~rbbarkeit  
zeigte. 

Den Beginn der Autolyse in den Nebennieren zeitlich zu fixieren, 
war bei der yon uns gew~thlten Untersuchungstechnik nicht gut m6g- 
lich; auch w~ire eine darauf gerichtete Untersuchungsweise bei den 
oft gewaltigen zeitlichen Differenzen im Auftreten von kernlosem Ge- 
webe nach dem Tode in den einzelnen Fi~llen mit unverh~ltnismbl~ig 
grol~er Miihe verbunden gewesen. Und so haben wir uns begniigt, die 
F~lle festzustellen, bei denen iiberhaupt innerhalb des Zeitraumes yon 
21/2--72 h post mortem kernloses Gewebe nachgewiesen werden konnte, 
und haben diesen Yiillen diejenigen gegeniibergestellt, bei denen in 
ungef~hr der gleichen Zeit (zwischen 21/2 und 61 h p. m.) t iberhaupt 
keine derartigen Ver~nderungen vorhanden waren. 

Zu der erst genannten Gruppe z~hlen 37 YMle, in denen Gewebe 
6hne Kernf~rbung in sehr verschiedener Menge gefunden wurde: 

10--12 h p. m. zeigten 6 F~lle G. o. K., darunter 4 Fiille mit eitriger Peritonitis, 
zum Teil kombiniert mit eitriger Pleuritis, Perikarditis und Meningitis, 1 Fall 
yon eitriger 1Vfeningitis neben Furunkulose und einer Phlegmone, sowie 1 Fall 
yon Gangr~in des Unterschenkels bei Magencarcinom und Mlgemeiner An~imie. 

13--241~ p. m. untersuchte Nebennieren zeigten in 10 F/illen G. o. K. Darunter 
waren 2 F~lle mit eitriger Peritonitis, 2 Fglle mit Lungengangr~n, 1 Fall yon 
eitriger Osteomyelitis mit Pylimie, 1 Fall mit puerperMer Septik~mie, 1 Fall 
mit allgemeirmr chronischer Tuberkulose, 1 FM1 mit subakuter genuiner Leber- 
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atrophie, i Fall mit Myodegeneratio cordis bei einer Frau, die nach einer Uterus- 
exstirpation wegen Carcinom gestorben war, und endlich 1 Fall mit hochgradiger 
Atheroskleros~ der Gef&ge und Stauungsorganen. 

Unter den 9 Fallen, die 25--36 h p. m. untersueht wurden und bei denen 
G. o. K. nachweisbar war, beIanden sich 4 Falle yon diffuser eitriger Peritonitis, 
I Fall yon putrider Pneumonie und Pleuritis, 1 Fall yon eitriger Angina, h/~morrha- 
giseher Nephritis und Pneumonie, 1 Fall yon Pneumonie und eitriger Meningitis, 
1 Fall mit substantiellem Lungenemphysem und Stauungsorganen und 1 Fall 
mit Fettembolie naeh multiplen Knoehenfrakturen. 

G. o. K. Iand sieh in 37--48 h p. m. fixierten Nebennieren in 5 Fallen: bei 
einem Plenraempyem, bei einer septischen Endokarditis mit Lungen- und Nieren- 
abseessen, bei einer nekrotisierenden Cystitis neben exuleeriertem Reetumeareinom, 
bei einem Fall mit Mlgemeiner ehroniseher Tuberkulose und einem Fall mit Vitium 
cordis und Stauungsorganen. 

49--60 h p. m. fixierte Nebennieren zeigten 4 mM G. o. K. Darunter war 1 Fall 
yon diffuser eitriger Peritonitis, 1 Fall yon uleer6ser Lungentuberkulose und 
Endokarditis, 1 FM1 yon Mlgemeiner ehroniseher Tuberkulose und 1 Fall yon 
Lues aortae, Atheroslderose der Gef/~ge und Mlgemeiner Stauung. 

3 FMle zeigten 61--72 h p. m. G. o. K. Es war dies i Fall -con akuter En- 
teritis, 1 Fall yon Ertrinkungstod bei einem sonst vSllig gesunden jungen Weib 
und 1 Fall mit ehroniseher ~eningoeneephalitis. 

Auffallend erseheint bei dieser Zusammenstellung die hohe Zahl diffuser 
eitriger Peritoniden ( l I  entsPrechend 30%), bei denen oft sehon in relativ kurzer 
Zeit (10--12 h) naeh dem Tode G. o. K. in der Nebennierenrinde naehgewiesen 
werden konnte. - -  4 F&lle zeigten sehwere ulcerSse Tuberkulose, 3 Falle septisehe 
Allgemeininfektionen, 3 F&lle eitrige Pleuritis, 2 Falle eitrige Meningitis, 2 Falle 
gangranSse Prozesse, 1 Fall beiderseitige Pneumonie und 1 Fall eine sehwere 
nekrotisierende Cystitis. 

Diesen 27 Fi~llen von  schweren, meis t  mi t  E i te rung  bzw. Gangr~n 
e inhergehenden Prozessen, bei denen zum Tell Al lgemeininfekt ionen 
vorlagen,  s tehen --  wenn wit  yon  einem Si~ugling mi t  Enter i t i s  und  Bron- 
chitis absehen wollen - -  9 F~lle gegenfiber, in  denen  anatomiseh  eine 
bestehende Infek t ion  n ieht  naehweisbar  war. Es  war somit, wenn wir 
die vom Tode des I nd iv iduums  bis zur F ix ierung der Nebennieren  
verstr ichene Zeit vorerst  vernachlgssigen wollen, G. o. K. nachweisbur  
in  75% bei Leichen mi t  ei tr igen u n d  gangri~nSsen Prozessen, septisehen 
Allgemeininfekt ionen und  ausgebrei teter  uleerSser Tuberkulose,  wogegen 
n u t  in 25% bei n ieht  infekti6sen Leiehen. W e n n  w i t  jedoeh die Zeit 
vom Tode bis zur Yixierung der Nebennieren  mitberficksiehtigen,  so 
ergibt  sieh, daft bei den aufgez~hlten infektiSsen Prozessen G. o. K. 10 bis 
12 h lo. m. in  100% vorhanden  war, wi~hrend in den darauf  folgenden 
12st i indigen Zei t in terval len  (13--24, 25--36,  37- -48  h p. m:) die Zahl 
der F~lle mi t  G. o. K. zwisehen 70 u n d  80% sehwankte.  

Vergleiehen wit  dami t  die :Figlle, bei denen  G. o. K. n ieh t  naeh- 
gewiesen werden konnte ,  so ergibt  sieh beziiglieh der vom Exi tus  bis 
zur F ix ierung der Nebennie ren  vers t r iehenen Zeit folgendes: 

Vor Ablauf  yon  10 S tunden  naeh dem Tode zeigten die Neben-  
n ieren  niemals  G. o. K., was an  e inem Mate r i a l ' von  12 F~llen beob- 
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achtet  werden konnte. Unter  diesen F~llen befanden sieh meist sehwere 
eitrige Prozesse sowie loy~mische und andere Allgemein.infektionen; 
zum Tell handelte es sich um Nebennieren, die nach l~ngerem Liegen- 
bleiben in unfixiertem Zustand sparer reiehlich G. o. K. erkennen lieBen 
und oben unter den positiven F~llen aufgez~thlt sind. 

10--24 h p. m. fixierte Nebennieren ohne kernloses Gewebe s tammten 
in 50yo yon Leiehen mit  schweren eitrigen und uleerSs tuberkulSsen 
Prozessen. Nebennieren, die 25--365 io. m. fixiert worden waren, und 
yon analogen F~llen wie d i e  vorigen stammten,  waren in 45" 4% der 
F~lle frei yon kernlosem Gewebe. Nebennieren, die 39--61 h lo. m. 
frei yon kernlosem Gewebe befunden wurden, s tammten nur in 20% 
yon Leichen mit  eitrigen, septisehen oder ulcerSs-tuberkulSsen Pro- 
zesenl). 

Wir sehen somit, dab bei gewissen infekti6sen Prozessen , so nament-  
lich bei eitriger Peritonitis, Pleuritis, lob~rer Pneumonie, Septieopy~mie, 
Gangr~n, uleer6ser Tuberkulose u. a. kernloses Gewebe einerseits in 
einer relativ sehr kurzen Zeit nach dem Tode in der Nebennierenrinde 
auftr i t t  und andererseits, dab mit zunehmender Dauer der postmortal- 
autolytisehen Prozesse immer mehr und mehr G. o. K. aueh bei anderen, 
nieht infekti6sen Erkrankungen als kadaver6se Erscheinung auftr i t t  
und dab umgekehrt  Nebennieren mit  gut erhaltenen Zellkernen bei 
slo~ter Fixierung zum gr6Beren Teil yon Leichen stammen, die keinen 
der genannten infekti6sen Krankheitsprozesse aufweisen, und dab wir 
bei intakten Nebennieren um so seltener die Angabe eines dieser Infek- 
tionsprozesse registriert linden, je l~ngere Zeit zwisehen dem Exitus 
des Individuums und der l~'ixierung seiner Nebennieren verstrichen ist. 

Es geht aus diesen Beobaehtungen deutlieh hervor, dab die genannten 
Prozesse, besonders aber die diffuse eitrige Peritonitis, den kadaver6sen 
Kernverlust  des Nebennierenrindenloarenehyms friihzeitig auslSsen und 
seine Ausbreitung beschleunigen. Immerhin  fanden wir die Neben- 
nieren in einem Fall yon Pleuraeml0yem und chronischer Tuberkulose 
der rechten Lunge 615 p. m. frei yon kernlosem Gewebe, wie iiber- 
haupt  die grebe Ungleichheit im Verhalten der Nebennierenrinde gegen- 
fiber dem k~daver6sen Kernverlust  recht auffallend und nieht in allen 
F~llen gekl~rt erscheint. 

Setzt man das Alter der Individuen mit  den Befunden des lOOSt- 
mortalen Kernverlustes in Parallele, so f~llt es auf, dab die Nebennieren 
yon Kindern in den ersten Lebensmonaten auffallend resistent gegen 
die kadaverSse Selbstverdauung sind. Von 11 Kindern im Alter yon 
15 Stunden bis 4 Monaten waren die Nebennieren 9mal  in der Zeit 
yon 15--505 p. m. frei yon kernlosem Gewebe; ein Kind zeigte 68 h p. m. 
~uBerst sio~rliches G. o. K. und bloB ein Kind lieB 125 p. m. etwas 

1) Kindliche F~lle bis zum Alter yon 4 Monaten sind bier nicht mit einbezogen. 
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reichlicher G. o. K. erkennen. Auch unter den negativen F~llen waren 
solche mit schweren eitrigen Prozessen, die bei Erw~chsenen den kadave- 
r6sen Zellkernschwund der Nebennierenrinde so sehr beschleunigen, 
so dab die groBe Zahl yon negativen Fgllen (81,8Wo) immerhin be- 
merkenswert erscheinen muB. 

Irgendwelche Beziehungen zwischen dem Auftreten des postmortMen 
Kernschwundes und dem Blur-, Lipoid- und Pigmentgehalt der Rinde 
bzw.derChromierbarkeit derMarksubstanz konnten nicht ermit~elt werden. 

Eine relativ groBe Zahl yon Nebennieren zeigte pathologisehe Ver- 
hnderungen und so a.chteten wir selbstredend auch auf etwaige Be- 
ziehungen zwischen diesen und dem postmortalen Kernsehwund, ZwSlf 
Nebennierenpaare zeigten Blutaustritte in der Rinde und zwar in erster 
Linie in der Zona reticularis, in einzelnen Fgllen gueh in der Zona fasci- 
culata, 1 Fail zeigte h~morrhagisehe und anhmische Nekrose infolge 
Venenthrombose, 1 Fall Hgmorrhagie und Nekrose der Riride infolge 
Trauma, 1 Fall 0dem der Zona reticularis, 1 Fall Stauungsatrophie 
der Rinde, 1 Fall Druckatrophie durch einen grogen retroperitonealen 
Tumor, 2 l~lle eine auffallende t%eduktion der l%inde aus unbekannter 
Ursache, 1 Fall zeigte eine eitrige Perinephritis im AnschluB an eine 
retroioeritoneMe Phlegmone, 5 F~lle leukocyt~re, lymphocythre und 
iolasmaoellulgre Infiltrate in der Rinde und endlieh 2 F~lle miliare 
Tuberkel. 11 F~lle davon waren in der Zeit yon 41/2--39 h p. m. frei 
yon G. o. K., die fibrigen 14 zeigten einen positiven Befund in der 
Zeit yon 10--51 h p. m. Ein EinfluB der erwghnten Nebennierenschhdi- 
gungen auf das Auftreten kernlosen Gewebes nach dem Tode war nicht 
zu konstatieren. 

Da zur Untersuehung makroskopisch intakte Nebennieren ohne 
kadaverSse Erweiehung oder, wie M a t e r n a  riehtiger sagt, ohne Spalt- 
bildung verwendet wurden, sind unsere Erfahrungen fiber die Be- 
ziehungen zwischen kadaver6sem Kernverlust und Spaltbildung nieht 
a llzu groB. Immerhin glauben wir mi~ Bestimmtheit aussagen zu kSnnen, 
dab die beiden Veri~nderungen genetiseh miteinander niehts zu tun 
haben. Gelegentlieh fanden wir Spaltbildung und G. o. K. neben- 
einander, in den meisten F~llen konnten Mr uns jedoch fiberzeugen, 
dab selbst bei v611igem Verlust der Kernf~rbbarkeit der t~inde keine 
S10altbildung auftritt .  Wit versuchten wiederholt SpMtbildung in ur- 
sl0rtinglieh intakten Nebennieren durch Liegenlassen in feuchter Kammer 
kfinstlich zu erzeugen, jedoeh ohne Erfolg, was ftir die t~iehtigkeit 
der Ansehauung lVIaternas sprieht, der die Spaltbildung in der Neben- 
niere als einen intravitalen ProzeB ansieht, einen ProzeB, der aber, 
wie wir glauben, naeh dem Tode weiter zu laufen scheint. 

Die Frage, warum bei der gleichen Erkrankung kernloses Gewebe 
in d e r  Nebenniere das eine Mal sehr bald naeh dem Tode auftritt ,  das 
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andere Mal selbst 2 Tage und mehr nieht ausreiehen~ um G . o . K .  in 
der l%inde hervorzurufen, glauben wir nicht far alle F~lle mit  Sieher- 
heit beantworten zu k6nnen. Sieherlich ist das Rindengewebe in der 
Nebenniere gegen ioostmortal-autolytisehe Prozesse welt weniger resi- 
stent als das Markgewebe, das zwar - -  wie wir immer wieder beob- 
aehten konnten - -  mit  zunehmender Autolyse seine Chromierbarkeit 
verliert, das aber selbst in F~llen, in denen die ganze Rinde kernlos 
geworden ist, noch immer eine gute Kernf~rbbarkeit  aufweist. Das 
differente Verhalten des Rindengewebes gegen postmortale Autolyse 
kann unserer Ansieht naeh nur bedingt sein dureh Ver~nderungen, die 
noeh zu Lebzeiten des Individuums in den Zellen auftreten, ohne jedoeh 
histologiseh erkennbar zu sein, Veri~nderungen, die vielleicht dureh 
toxisehe Einfl/isse hervorgerufen werden. Es seheint ja doeh kein Zu- 
fall zu sein, dab in erster Linie Nebennieren von Leiehen mit sehweren 
infektiSs-toxischen Prozessen sehon bald naeh dem Tode kernloses Ge- 
webe aufweisen. Dies spricht wohl daftir, dab hier besondere Stoffe 
vorliegen, die das Nebennierenrindenparenehym sehon zu Lebzeiten 
seh~digen, und dab diese so gesehi~digten Zellen naeh Eintreten des 
Todes besonders raseh der kadaverSsen Selbstverdauung durch endo- 
cellul~re Enzyme verfallen. 

DaB der Zeitiounkt des Auftretens der kadaver5sen Selbstverdauung 
vom Zustand abhi~ngig zu sein seheint, in dem sieh die Nebennieren 
vor dem Tode befinden, daffir siorieht unseres Eraehtens die Tatsache, 
dab kindliche Nebennieren gegen den postmortalen Kernverlust  der 
Rindenzellen auffallend resistent sind, wie w i r e s  bei unseren Kindern 
bis zum 4. Lebensmonat  in den meisten F~llen konstatieren konnten. 
Vielleieht ist die Annahme erlaubt, dab sieh die Nebenniere in den 
ersten Lebensmonaten, in denen sieh der bekannte Umbau der zen- 
ralen Rindenanteile mit  groBer Intensit~t abspielt, in einem besonderen 
Zustand befindet, der eine andere l%eaktionsweise gegenfiber den an- 
genommenen toxisehen Substanzen bedingt, als es im spgteren Leben 
der Fall ist. 

Aueh das herdfSrmige Auftreten und die oft sehr ungleiehe Ver- 
teilung der loostmortal kernlos gewordenen Gewebsbezirke bald in 
dieser, bald in jener Zone erseheint vielleieht etwas leichter erkl~rlieh, 
wenn wir hierft~r intravitale Momente, die dureh Differenzen im Funk- 
tionszustand der Zellen bedingt w~ren, annehmen. 

Wie welt es sieh bei den Befunden, die L S s c h k e ,  G o l d z i e h e r ,  
F e d e r i e i  u. a. in der Nebenniere bei Infektionskrankheiten ermitteln 
konnten, um wirkliehe Nekrosen handelt, kSnnen wir nieht mit  Sieher- 
heir beurteilen. Da wir jedoeh bei unserem Material, das zum groBen 
Teil aus F~llen mit  sehweren infektiSs-toxisehen Prozessen bestand, 
nie regressive Ver~tnderungen im Sinne einer toxisehen Nekrose lest- 
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stellen konnten, sondern lediglich k~daverSs auto]ytische l~rozesse, so 
erscheint die Vermutung berechtigt, dal3 in den Angaben frfiherer 
Autoren wohl vielfach Verwechslungen postmortaler  Autolyse mit  
Gewebsnel~rose vorliegen, zumal wir in den ersten l0 Stunden p. m. 
selbst bei schwersten septischen Infektionen kein kernloses Rinden- 
gewebe nachweisen konnten, in denselben Nebennieren, in denen 
dureh ]~ngeres Aufbewahren in unfixiertem Zustand kernlose Ge- 
websbezirke yon nekrose~hnlichem Aussehen kiinstlich erzeugt werden 
konnten. 

I n  seiner Arbeit iiber die sog. postmort~le Nebennierenerweichung 
beschreibt M a t e r  h a  Nekrosen der ~ebennierenrinde, die in manchen 
F~llen die ganze Zon~ reticularis einnahmen. Aueh wir konnten g]eiche 
Ver~nderungen, die M a t e r n a  in seiner Arbeit auch zur Abbildung 
bringt, wiederholt beobachten und hat ten  stets den best immten Ein- 
druek, dab es sich hierbei um kadaverSse Prozesse handelt. Wir glauben 
auch nicht, dal~ die Spaltbildung genetisch mit  diesen verme~ntlichen 
Nekrosen zusammenh~ngt,  denn selbst in der vollst~ndig kernlos ge- 
wordenen Rinde yon welt mehr als 48 h unfixiert aufbewahrten Neben- 
nieren konnten wir auch nur eine Andeutung einer Spaltbildung wahr- 
nehmen, wenn urspr~inglich keine Spaltbildung vorhanden war. Auch 
wir erblicken in der Spaltbildung einen intravitalen, meist jedoch 
wohl agonalen Prozel~, einen Prozel~, der nach dem Tode fortzuschreiten 
scheint. - -  Da nun vielfach die gleichen Prozesse, die die Spaltbildung 
verursachen, auch das frfihzeitige Auftreten der kadaverSsen Autolyse 
der Rindenzellen verschulden, so erscheint es nicht verwunderlich, 
wenn wir in einer und derselben Nebenniere beide Prozesse nebenein- 
ander vorfinden. ]~eide Prozesse werden unserer Ansicht naeh intravital  
eingeleitet und schreiten postmortal  fort. W~hrend jedoch vor dem Auf- 
t reten des postmortalen Kernschwundes histologisch erkennbare Zeiehen 
einer Zellsch~digung fehlen, gehen der Spa]tbildung nach den An- 
gaben M a t e r n a s  in den meisten F~llen Zelldegenerution, Gef~Bver- 
~nderungen, ()dem, Capillarthromben, tt~tmorrhagien, Bakterienembo- 
lien, entzfindliche Ver~nderungen usw. in der Zona retieularis voraus. 
- -  In  den yon uns untersuchten F~llen fanden wir keine genetischen Be- 
ziehungen zwisehen k~d~verSsem Kernverlust  und irgendwelchen der- 
artigen p~thologisehen Ver~nderungen; lediglich zwischen Kernverlust  
und Anwesenheit yon B~kterien in den Ge f~en ,  wenn ~uch nur im 
kleineren Teil der F~lle. Und auch da konnten wir uns iiberzeugen, 
dal~ es meist Bakterien waren, die postmortal  in die Nebenniere ein- 
gedrungen waren, zumal es sich meist um grol~e St~bchen yore Typus 
des Bacillus Fraenkel-Welch gehandelt h~t. Wir bekamen auch nicht 
den Eindruck, da~ die kadaverSse Selbstverdauung die Zellen der Zona 
reticularis, die, wie M a t e r n a  mit  Recht betont,  als der vulnerabelste 
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Tell der Nebenniere anzusehen ist, hgufiger und stgrker befgllt als die 
Zellen der anderen Zonen, die wit sehr hgufig kernlos fanden, w~ihrend 
die Zona retieularis intakt ersehien. 

Analoge postmortale autolytisehe Prozesse, die unter Umstgnden 
reeht sehwer von Nekrose zu unterseheiden sind, finden sieh nieht. 
selten aueh in den Nieren und wiederum sind es die gleiehen Erkranknn- 
gen, die diese Vergnderung der Nieren und zwar namentlich der Epi- 
thelien der Hauptstiieke und Sehleifen hervorrufen, so Fi~lle yon Sepsis, 
Peritonitis, wie ~berhaupt Fglle mit bakterieller Toxinvergiftung, 
Aueh fiir diese Nierenvergnderung wird angenommen, dab sehon zu 
Lebzeiten eine Seh~digung der Zellen vorliegt und dab besondere die 
Autolyse der Zellen fSrdernde Substanzen in den Nieren bei den ge- 
nannten Erkrankungen vorkommen (Asehoff) .  Ahnliehe Verhgltnisse 
finden sieh unter gewissen Umstgnden aueh in der Leber, so in erster' 
Linie bei der genuinen Leberatrophie, bei der die infolge der Gift- 
wirkung intravital eingeleiteten autolytisehen Prozesse postmortal 
weiterlaufen und so den wesentliehen Untersehied im Aussehen der 
erkrankten Leber im Leben und naeh dem Tode, wie er yon U m b e r  
an einem laparotomierten Falle yon subakuter Leberatrophie betont  
wird, erkl~ren. Wit selbst konnten wiederholt in Fgllen yon subakuter 
genuiner Leberatrophie relativ sehon kurze Zeit naeh dem Tode vSlligen 
Kernverlust des in Form yon Pseudoaeini regenerierten Leberparenehyms. 
beobaehten; ebenso wie wir in einem Falle yon biligrer Cirrhose infolge 
Atresie des Duetus eholedoehus bei einem Sgugling das ganze Leber- 
parenehym kernlos und wie in den Fgllen yon Leberatrophie gallig 
imbibiert fanden, obzwar die ~brigen Organe der ziemlieh frisehen 
Leiehe tadellose Kernfgrbung darboten. 

Wenn wir das E r g e b nis  unserer Arbeit resiimieren, so besteht dieses 
im wesentliehen in der Feststellung der Tatsaehe, d a G i n d e r m e n s e h -  
l i c h e n  N e b e n n i e r e n r i n d e  n e b e n  e e h t e r  N e k r o s e ,  d ie  n a e h  
u n s e r e r  E r f a h r u n g  k e i n  a l l z u  h g u f i g e s  V o r k o m m n i s  i s t  u n d  
m e i s t e n s  d u r e h  z i r k u l a t o r i s e h e  S t 6 r u n g e n  h e r v o r g e r u f e n  
w i rd ,  V e r g n d e r u n g e n  g e f u n d e n  w e r d e n ,  die s ieh  d u t c h  
K e r n v e r l u s t  der  Z e l l e n  a u s z e i e h n e n ,  d a d u r c h  N e k r o s e  v o r -  
t i t u s e h e n  k 6 n n e n ,  j e d o e h  e ine  p o s t m o r t a l - a u t o l y t i s e h e  Er-. 
s e h e i n u n g d a r s t e 11 e n. Es handelt sieh um dieselben Vergnderungen,. 
die bereits im Jahre 1905 Ki i lb  s in der Niere und Leber yon Kaninehen 
experimentell erzeugt und eingehend studiert hat. 

D i e s e  , , P s e u d o n e k r o s e n "  f i n d e n  s ieh  bei  g e w i s s e n  E r -  
k r a n k u n g e n ,  n a m e n t l i e h  bei  s e p t i c g m i s e h e n  u n d  p y g m i -  
s e h e n  P r o z e s s e n  u n d  v e r s e h i e d e n e n  b a k t e r i e l l e n  T o x i n -  
v e r g i f t u n g e n ,  so b e s o n d e r s  bei  de r  d i f f u s e n  e i t r i g e n  P e r i -  
t o n i t i s ,  b e r e i t s  s eh r  f r i i h z e i t i g  n a e h  d e m  T o d e  u n d  s i n d  
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a u f  d e n  e r s t e n  B l i c k  o f t  s c h w e r  y o n  e c h t e r  l ~ e k r o s e  zu  
u n t e r s c h e i d e n .  

Fiir postmortale Autolyse spricht Kernlosigkeit des Gewebes, nament- 
lich in gr6Berer Ausdehnung (Befallensein ganzer Zonen oder der ganzen 
Rinde) bei Fehlen pathologischer Prozesse, die bekanntermal~en zu 
Nekrose fiihren, sowie das histologische Verhalten der Rindenzellen, das 
durch punktf6rmigen Zerfall des Chromatins der Kerne bei erhaltener 
Kernmembran, allm~hlichem Schwund der Kernfarbbarkeit, Fehlen 
yon Pyknose, Karyorrhexis und Kernwandhyperchromatose, sowie 
relativ ]angem Erhaltenbleiben des Zelleibes und seiner Grenzen selbst 
bei vollst~ndigem Kernverlust charakterisiert ist. 

Trotz dieser UnterscheidungsmerkmMe mag es F~]le geben, in denen 
selbst fiir den Getibten die I)ifferentialdiagnose zwischen I~ekrose und 
kadavern6sem Kernverlust schwer fallen diirfte. 

Die  U r s a c h e  fi ir  das  o f t  s e h r  f r i i h z e i t i g e  A u f t r e t e n  d i e s e r  
, , P s e u d o n e k r o s e n "  in  der  N e b e n n i e r e n r i n d e  s e h e n  wi t  w e n i -  
ge r  in  e i n e r  b e s o n d e r e n  E m p f i n d l i c h k e i t  des  R i n d e n p a r e n -  
c h y m s  g e g e n i i b e r  der  p o s t m o r t a l e n  A u t o l y s e ,  als  v i e l m e h r  
i n  e i n e r  i n t r a v i t a l e n ,  d u t c h  b e s t i m m t e  t o x i s c k e  S u b s t a n -  
z e n  b e d i n g t e n  Z e l l s c h h d i g u n g ,  die  fi ir  die  b a l d  e i n s e t z e n d e  
u n d  r a s c h  f o r t s c h r e i t e n d e  p o s t m o r t a l e  S e l b s t v e r d a u u n g  
de r  Z e l l e n  v e r a n t w o r t l i c h  zu  m a c h e n  ist.  

Schwieriger erscheint die Frage des Iriihzeitigen Auftretens post 
mortal-autolytischer Prozesse in den wenigen Fgllen, in denen keine 
toxischen oder infek~iSsen Prozesse vorhanden sind, doch liegt unseres 
Erachtens kein Grund vor, fiir d i e se  F~lle die Annahme einer pri- 
mgren, derzeit a]lerdings unbekannten Sch~digung der t~indenzellen 
intra vitam abzulehnen. 
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