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Durchforscht man die gebriuchlichen Lehr- und Handbiicher in
bezug auf obiges Thema, 0 belehren uns diese, daB solche Befunde
nicht alltdglich sind. In Aschoffs Lehrbuch finden wir: ,, Agenesie oder
Hypoplasie der Nebennieren findet sich bei anderweitigen Mifbildungen.
Sehr selten sind Infarktbildungen, die sich an arterielle Gefdfiver-
stopfungen anschlieBen konnen.” Kaufmann sagt: ,,Einseitiger Mangel
bei sonst wohlgebildetem Korper ist sehr selten. Bei Ménckeberg in
Ribberts Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und pathologischen
Anatomie ist vermerkt: ,,Die Nebennieren fehlen selten, sind zuweilen
-mangelhaft ausgebildet, regelmifig als Teilerscheinung der Anencephalie.
Bei Status lymphaticus.sind sie hypoplastisch.” Orth schreibt in seiner
Pathologisch-anatomischen Diagnostik: ,,Seiten fehlt die Nebenniere,
hiutiger ist sie auffallend klein, besonders bei Gehirnmifbildungen
(Anencephalie), gelegentlich gleichzeitig mit Hypoplasie der Geschlechts-
teile, hinfig bei Status lymphaticus. Und schlieBlich sagt Biedl: ,,Das
angeborene Fehlen der Nebennieren ist fiberaus selten,*

Der grofien Seltenheit des Befundes einer einseitigen Nebennieren-
aplasie bei in spaterem Alter Verstorbenen entsprechend, finden sich in
der neueren Literatur nur einzelne einwandfreie Beobachtungen, die
von Miloslavich zusammengestellt und mit einem selbstbeobachteten
Fall veroffentlicht wurden. Miloslavich berichtet tiber eine 72 jahrige
infantile, zwerghafte, vielfach mifigebildete Frau (Uberzahl von Fingern
und Zehen an den beiderseitigen Extremititen, angeborene Verlagerung
des Dickdarms, Dystopie des rechten Eierstocks usw.) mit angeborenem
Mangel der rechten Nebenniere und der rechten Niere samt den dazu-
gehorigen Gefaflen und des Ureters bei kleiner linker Nebenniere. Aus
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seiner Literaturzusammenstellung der vereinzelten Fialle zeigt der
1. von Monii-Weichselbaum bei einem 10jihrigen Knaben mit hoch-
gradigem Status lymphaticus bei Addisonscher Krankheit Mangel der
rechten und Atrophie der linken Nebenniere, der 2. von Schmaliz bei
einem 29jihrigen Manne gleichfalls mit dddisonscher Krankheit rechts-
seitige Nebennieren-Aplasie nebst Nievenmangel, wihrend die linke
Nebenniere total verkist und verkalkt war, der 3. von Hechi bei einer
42jahrigen Frau echte kompensatorische Hypertrophie der linken
Nebenniere bei Defekt der rechten und als Folge der Nebennieren-
hyperfunktion konstant erhéhten Blutdruck, Herzhypertrophie und
arteriosklerotische Verdnderungen an den GefiBlen. Von den weiteren
4 angefithrten Fillen (James, Legy, Bramwell, Winslow) zeigen alle
ebenfalls Fehlen der rechten Nebenniere, der von James auch Fehlen
der rechten Niere, von der linken Nebenniere wird nichts berichtet, bei
Legg war diese fibros entartet, bei Bramwell das Parenchym ginzlich
zerstort und bei Winslow war sie klein, in 3 Féllen bestand — wie
auch in obigen 4 — Addisonsche Krankheit, nur nicht bei Hechs
wo ja auch die vorhandene Nebenniere hypertrophisch war. Der Zeit-
punkt fiir das Fehlen der Nebenniere und Niere mit Ureter ist ent-
wicklungsgeschichtlich vor der vierten- Woche des Embryonallebens zu
suchen, daher 148t sich wohl die Entwicklungsstorung beider Organe
auf die gleichen Ursachen zuriickfithren. Diese Zusammenstellung ver-
anlaBt Verfasser zu folgendem Schluf: ,,Bei einseitigem Mangel einer
Nebenniere ist regelmaBig, ja ausnahmslos die rechte betroffen. Zu
gleicher Zeit lassen sich auch Entwicklungsstérungen an anderen
Organen, und zwar der unmittelbaren Nachbarschaft, wie Agenesie der
rechten Niere, unvollstandiger Descensus ovariorum, nachweisen. Die
GlesetzmiBigkeit der Bevorzugung dieser Korperseite 1afit auf eine
kausaltypische Entwicklungsstérung dieser Region schliefen. In der
Mebrzahl der Fille bestand das Bild der Addisonschen Krankheit,
wobei denn auch die vorhandene Nebenniere schwere anatomische
Verinderungen aufwies.*

Die Richtigkeit des letzten Satzes und die Wahrheit des Sprichworts:
Keine Regel ohne Ausnahme, in bezug auf den vorletzten soll ein Fall
beweisen, iiber den ich berichten will, zumal derselbe auch noch andere
interessante Fragen der Nebennierenpathologie, némlich die der kom-
pensatorischen Hypertrophie und der Blutungen, besonders deren
hiunfigste Ursache, die Thrombose, bertihrt.

Sichere Beobachtungen iiber kompensatorische Hypertrophie der
Nebennieren bei Menschen liegen in der Literatur wenig vor. Nach
von Neusser ,kann man mit gutem Recht von einer Hypertrophie
sprechen, wenn es sich um eine sichere einseitige VergroBerung bei Aus-
schaltung der Funktion des zweiten Organs durch Erkrankung oder
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Entfernung desselben handelt. Wir sprechen dann von kompen-
satorischer Hypertrophie”. Und der Mangel an derartigen Beob-
achtungen bei Menschen 146t Marchand 1891 in seinen Beitrigen zur
Kenntnis der normalen und pathologischen Anatomie der Nebennieren
skeptisch bemerken: ,,Die wichtigste ¥rage, ob die Nebenniere im Laufe
des Lebens tiberhaupt einer hyperplastischen Wucherung aus furkéio-
neller Veranlassung fahig sind, 140t sich noch nicht mit Sicherheit
beantworten. Bekanntlich schwankt die Grofe der Nebenniere in
ziemlich weiten Grenzen, ohne dafl man bisher eine Ursache dafiir
angeben kann.” Zunichst gehdrt hierher der bereits oben in Miloslavichs
Zusamménstellung von einseitiger Aplasie der Nebennieren erwihnte
Fall Hecht: Wahrend am rechten oberen Nierenpol sich nur spirlich
Fettgewebe ohne irgendwelche bindegewebige Reste, welche vielleicht
aut ein atrophisch gewordenes Organ batten schliefen lassen, vorfand,
war die linke Nebenniere an normaler Stelle vorhanden und deutlich
vergrofert, sie wog 23 g. Genaue mikrometrische Messungen ergaben,
dab es sich um eine gleichmiBige VergriBerung der Elementarbestand-
teile (Zelle und Kern) sowohl der Rinde als des Marks, also um eine
Hypertrophie im engeren Sinne handelte, ,,dadurch kam es auch zu den
Folgeerscheinungen der Nebennierenhyperfunktion, dem konstant
erhohten Blutdruck, Herzhypertrophie und arteriosklerose-ahnlichen
Erscheinungen an den Gefafien. Infolge Ausfalls durch MiBbildung —
Degenerationscyste — eines grofien Teils einer Nebenniere sah Marchetti
kompensatorische Hypertrophie. Er fand bei der Autopsie einer an
eitriger Peritonitis verstorbenen 50jihrigen Frau in der rechten Neben-
nierengegend einen grofien prallen, elastischen, fluktuierenden Tumor.
Auf Grund der histologischen Untersuchung kommt Verfasser zu dem
SchluB, daf die Cyste durch abnorme Sekretion mit Zerfall der Zell-
elemente entstand, wébrend in dem vom Organ iibriggebliebenen Teil
infolgedessen eine vikarierende Hypertrophie sich entwickelte. Diese
Kompensation war bei der linken Nebenniere eine imposante — sie
wog 11,70 ¢ — und betraf besonders die Zona fasciculata. Bemerkens-
wert war die Tatsache, daB die kompensatorische Hypertrophie in
einem Alter von 50 Jahren angetroffen wurde. Atrophie durch frithere
Entziindung anf tuberkuléser Basis einer Nebenniere war der Befund
eines Falles, den Diirst verotfentlichte. Er fand bei einer 64jahrigen
Frau, die an Lungentuberkulose verstorben, eine atrophische rechte
Nebenniere von nur 1,7 g Gewicht, bei der makroskopisch aufler einigen
stecknadelkopf- bis linsengrofien scharf begrenzten gelben Kniotchen
vom Aussehen der normalen Rindensubstanz jede Andeutung von
normalem Nebennierengewebe verschwunden war. Mikroskopisch zeigte
sich dementsprechend in derbem, grobfaserigen, kernarmen Bindegewebe
pur noch Inseln von Nebennierengewebe, und zwar ausschlieBlich
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Rindensubstanz mit vorwiegender Beteiligung der Zona fasciculata.
Die kleinen Gefifle, stellenweise von Rundzellen umgeben, waren unver-
indert, einzelne groBere zeigten leichte Wucherungen der Intima und
Adventitia ohne bedeutende Verengerung des Lumens. Nirgends Hef
sich etwas von Tuberkulose nachweisen. Da sich aber ausgedehnte
tuberkuldse Prozesse in beiden Lungen fanden, so glaubt Verfasser, daf
die Atrophie den Ausgang einer entsiindlichen Verdnderung des Organs
darstellte und daB die frithere Entziindung auf tuberkulser Basis
beruhte, denn die GefdBverinderungen waren zu gering, als dall man
vermuten konnte, eine aus einer GefdBerkrankung resultierende Ent-
zindung habe die Atrophie hervorgerufen, ebenso kamen' andere
Formen der Atrophie (einfache, neurotische und angeborene) nicht in
Betracht. Die linke Nebenniere war fiir das Alter (64 Jahre) ,,bedeutend
vergrofert®, sie wog 8,5 g, und zwar war in erster Linie die Rinde be-
teiligt, wie sich mikroskopisch ergab, deren Zona fasciculata. Er kommt
zu dem Ergebnis: 1. totale Atrophie einer Nebenniere, gleichgiltig durch
welchen Prozefl entstanden, bewirkt Hypertrophie der anderen; 2. jede
Nebenniere ist imstande, die Funktion der anderen zu tibernehmen, fiir
sie vikariierend einzutreten. Die dadurch entstandene Hypertrophie
darf als kompensatorische angesehen werden. Der Morbus Addison
blieb aus, weil die hypertrophische Nebenniere vikariierend die Funktion
der atrophischen funktionsunfihigen iibernommen hatte. Hypertrophie
der freien Anteile des Interrenalsystems bei MiBbildung und verborgener
Tuberkulose der Nebennieren beobachtete Kaiserling, er fand bei einem
Leutnant der Reserve, der im Juli 1915 durch einen Schufl durch den
rechten Vorderarm verwundet, sich im Mai 1916 wegen Magenbe-
schwerden und allgemeiner Korperschwiche krank meldete und am
6. Juli starb, eine verkisende Tuberkulose der vielleicht hypoplastischen
rechten Nebenniere und Ersatz der ausfallenden Zellen durch eine stark
vergroBerte Beizwischenniere und eine unregelmaBig gebaute Beineben-
niere. Diese Frsatzorgane waren frei von Tuberkulose, wihrend links
die dort vorhandene Beizwischenniere ebenfalls an chronischer Tuber-
kulose erkrankt war, eine Nebenniere oder ein von normaler Nebenniere
ableitbarer Rest fehlte auf dieser Seite. Das vorhandene Nebennieren-
gewebe hatte lange Zeit geniigt, das Leben zu erhalten, nie war ein
Addisonsches Symptom aufgetreten, dauernd war nur ein geringer
Blutdruck, nervéses schwichliches Verhalten. AuBer der Mifibildung
der Nebennieren waren noch andere kleine Abweichungen vorhanden:
die auffallende Erhaltung des Thymus mit Lymphatismus, der lange
mittlere -Schilddriisenfortsatz, ein Adenomknoten in der Schilddrise,
ein Markfibrom in der einen Niere und der merkwiirdige Mangel des
Ligamentum teres. Der Tod war schlieflich eingetreten durch die fort-
schreitende chronische Tuberkulose der Nebenniere und ihrer Beiorgane
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und damit fortschreitendes Versagen der inneren Sekretion. Uber vier
Fille von kompensatorischer Hypertrophie aus verschiedenen Ursachen
berichtet Simmonds: In dem 1., 58jibriger Mann wog die linke Neben-
niere kaum 2, die rechte 15 g; dem 2., 33jihriger Mann, wog die linke 2,
dierechte 19g; dem 3., 32 jabriger Mann wog, dierechte 3, die linke 12,5 g,
dem 4., 26 jahrige Frau wog, die rechte 1,3, die linke 11 g. Er konnte also
hochgradige Atfrophie einer und deutliche Hypertrophie der anderen
Nebenniere verzeichnen; in den drei ersten Fallen war Tuberkulose die
Ursache der Organverinderung, im vierten vielleicht ein alter embolischer
Vorgang, Auch angeborene Hypoplasie einer Nebenniere neben Hyper-
plasie der anderen konnte Simmonds beobachten, er fand ,,bei einer
alten Frau eine auvffallend kleine, aber sonst vollig normal gebaute
Nebenniere von 3 g Gewicht, wahrend die andere ebenfalls vollig intakte
10,6 g wog, es lag nur eine kongenitale Abnormitit vor. Simmonds
bestimmte bei 200 Sektionen das Gewicht der Nebenniere und fand als
Durchschnitt fiir den Erwachsenen 5,6 g und er glaubt sich berechtigt,
,».dort eine kompensatorische Hypertrophie anzunehmen, wo man neben
einer atrophischen Nebenniere ein {iber 10 g wiegendes Organ antrifft.
Simmonds leferte mit Stiiling und Velich auch den Beweis fiir das
Vorkommen einer vikariierenden Hypertrophie der Nebennieren beim
Tier. Er exstirpierte bei Meerschweinchen und Kaninchen stets die
linke Nebenniere und konnte, entsprechend den Resultaten von Stilling,
bei jungen Tieren, wenn sie den Eingriff geniigend lange tiberlebten,
ausnahmslos eine ausgesprochene vikariierende Hypertrophie wahr-
nehmen, und zwar lag dieser — wie bei seinen Beobachtungen aus der
menschlichen Pathologie — nicht eine Vergréfernng, sondern eine Ver-
mehrung der Zellen zugrunde, hier wie da waren alle Schichten be-
troffen, am meisten indes die mittlere Schicht der Rinde. FEr schlieBt
somit, ,,dafl auch beim Menschen die Nebennieren zu den paarigen
Organen gehoren, welche vikariierend fiireinander eintreten und dabei
gelegentlich eine kompensatorische Hypertrophie erfahren kénnen‘.
Die Tatsache der seltenen Beobachtung dieser Vorgiinge bei Menschen
erklirt sich vielleicht daraus, dafl, wie experimentell beim Tier beob-
achtet, nur in der Jugend die kompensatorische Hypertrophie erfolgt.

Wir ersehen also aus dieser Ubersicht, daB fir ausfallendes Neben-
nierengewebe, gleich aus welcher Veranlassung, das zuritckgebliebene
eintreten und hypertrophieren kann und zwar betrifft, wie festgestellt
wurde, die Hypertrophie vorwiegend die Zona fasciculata, auch die
freien Anteile des Interrenalsystems kénnen hypertrophieren, wie auch
Chvostek in seiner pathologischen Physiologie der Nebennieren sagt,
»»die accessorischen Nebennieren kénnen bei Ausfall der Funktion des
Hauptorgans kompensatorisch hypertrophieren®. Addisonsche Sym-
ptome treten infolgedessen nicht auf. Von besonderem Interesse ist,
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daBB auch bei &alteren Individuen Hypertrophie beobachtet wurde.
Weiter sagt Chvostek, ,,die Lebenswichtigkeit der Nebenniere beruht
nicht in der Funktion des Marks. Der Ausfall der Marksubstanz, des
chromaffinen Systems, dem ein tonisierender EinfluB auf die Muskulatur,
auf den Blutdruck und wabrscheinlich auf die Pigmentierung zukommt,
kann durch Verabreichung von Nebennierensubstanz ausgeglichen
werden. Anders verhilt es sich mit dem Ausfall der Rindensubstanz,
der nach allem, was wir wissen, entgiftende Eigenschaften zukommen
dtirften und deren Ausfall jener Teil der Symptome der Addisonsehcen
Krankheit zugrunde liegen diirfte, die den Erscheinungen den Charakter
einer Intoxikation aufprigen. Nun ist die entgiftende Eigenschaft der
Nebenniere sicher gewil abhingig von der Intaktheit des Gewebes,
seiner Vitalitit, und es ist von vornherein die Moglichkeit ausgeschlossen,
durch Einheilung toten Gewebes eine Entgiftung des kranken Korpers
erzielen zu kénnen. Es wire also méglich, in einem Falle von Addison -
scher Krankheit mit Hypoplasie der Nebenniere - Hypoplasie der
chromaffinen Substanz — solange die Rinde intakt ist, den Ausfall der
Funktion dieser Zellen, den Ausfall der Funktion der inneren Sekretion
des Organs, durch Einleitung des Sekretionsproductus zu korrigieren
und so eine Besserung, vielleicht sogar vollige Heilung zu erzielen. Es
ist ja die Méglichkeit gegeben, daB andere versprengte Teile des chro-
maffinen Systems kompensatorisch eintreten und dann die Funktion
weiter itbernehmen. Wird aber dann durch irgendwelche Momente
auch die Rinde krankhaft affiziert und funktionsuntiichtig, entfallt
so die entgiftende Funktion des Organs, dann geht das Individuum
trotz Verabreichung von Nebennierensubstanz unter den Erscheinungen
der Intoxikation zugrunde.”“ Die Ursachen fur den Ausfall der Neben-
nierenfunktion sind, wie obige Fialle zeigen, neben Fehl- und MiB-
bildungen vorwiegend Schrumpfung. Simmonds konnte aus einer Zu-
sammenstellung von 24 Fallen von Morbus Addisonii, verursacht durch
doppelseitige Nebennierenschrumpfung, feststellen, daB die Atiologie
keine einheitliche war, dall meist eine idiopathische Atrophie, selten
eine auf entzindlicher Basis oder durch trophische Storungen bedingte
Schrumpfung angenommen wurde. Simmonds verdffentlicht zwel
Fille (27 jahrigen Mann und 41 jihrige Frau), die zweifellos in die Rubrik
der durch entziindliche Vorginge herbeigefithrten Atrophien gehdren.
Von den drei Moglichkeiten: Tuberkulose, Syphilis oder einfache Ent-
ziindung, war die erste mit Sicherheit auszuschliefien, dagegen lief sich
keine sichere Entscheidung treffen, ob seine Fille von doppelseitiger
Nebennierenschrumpfung als das Resultat einer diffusen syphilitischen
Erkrankung oder einer einfachen chronisch-interstitiellen Entziindung
aufzufassen sei. Simmonds schlieft demmnach: ,,daB die bei Morbus
Addisonii angetroffenen doppelseitigen Nebennierenschrumpfungen ent-
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weder als idiopathische, ihrer Entstehung nach nicht aufgeklirte Atro-
phien aufzufassen sind, oder das Resultat eines chronisch-entziindlichen
Prozesses darstellen. Ob Syphilis in der Atiologie dieser Entzindung
eine Rolle spielt, bleibt einstweilen unentschieden®. Bestzke sagt, ', nur
in einer Minderzahl von Fillen findet sich bei Morbus Addisonii nicht
Tuberkulose, sondern Atrophie oder bindegewebige Cirrhose der Neben-
nieren. lm ersten Falle kénnen die Organe in ganz diinne, kleine, unschein-
bare Liappchen uvmgewandelt sein, im zweiten sind sie geschrumpft und
von schwieligem Bindegewebe durchzogen. Die Ursachen dieser Ver-
dnderungen sind nicht recht klar, vermutlich auch nicht einheitlich,
dafiir spricht schon der sehr verschiedene Befund in Fallen mit Atrophie.
Am haufigsten ist hier die Rinde villig oder doch fast vollig geschwunden,
das Mark stark verdinnt und durch eine dichte Rundzellenanhiufung
mehr oder weniger unkenntlich gemacht, in anderen Fallen sind Rinde
und Mark beide noch deutlich vorhanden, aber stark reduziert und
weisen verschiedenartige degenerative Veréinderungen auf. Zirkulations-
hindernisse oder Kompression, zwei hiufige Ursachen fiir Atrophie,
konnen hier kaum in Frage kommen, aber in manchen Fillen entztind-
liche Vorginge. Man hat auch an neurotische Atrophie gedacht, aber
in 21 von 25 darauthin untersuchten Fallen war der Sympathicus ganz
normal, in den tibrigen nur unwesentlich veréndert. Syphilis ist bei der
Cirrhose der Nebennieren — freilich nur vermutungsweise — ange-
schuldigt worden. Nur ganz ausnahmsweise sind andere Verinderungen
beobachtet worden, unter anderem Thrombose der Nebennierenvenen.
Mit der Frage der Thrombose der Nebennierenvenen, ihren Ursachen
und ihren Folgen, haben sich verschiedene Forscher beschiftigt.
Schon 1885 berichtete Hanaw auf der 58. Versammlung Deutscher
Naturforscher und Arzte in StraBburg tiber 3 derartige Falle, die ich
desbalb austithrlich hier anfithre. 1. Bei einem 43jihrigen Mann mit
fast totaler Hepatisation der linken Lunge mit ausgedehnter zentraler
eitriger Einschmelzung des Unterlappens, linksseitiger eitriger Pleuritis
und Perikarditis, Thrombose des Sinus transversus beim Ubergang in
den Semicircularis und Thrombose im linken Ventrikel war die linke
Nebenniere stark vergroBert, derb, die obere hintere Partie in einen
stark bohnengrofien Tumor von graurétlicher Farbe mit gelben Punkten
auf der Schnittfliche umgewandelt, das iibrige Parenchym war dunkel-
rot, die rechte Nebenniere bis auf die untere normale Partie wie der
nicht tumorartige Teil der linken. Makroskopisch fielen keine Thromben
auf. 2. 28jahrige Frau seit Geburt vor 5 Wochen fieberhaft krank,
zuletzt Erscheinungen von Lungenkavernen. Die Sektion ergab:
Mangelhafte Riickbildung des Uterus, eitrige Metritis, Parametritis,
Qophoritis usw., Thrombose der Uterinvenen, Lungenembolien, Brand-
kavernen aus Infarkten entstanden mit Durchbruchspleuritis. Throm-



276 B. Veit:

bose im rechten Herzventrikel. Die linke Nebenniere war stark ver-
groBert, der mittlere Teil auf dem Durchschnitt normal, oben und
unten Rindenmassen nicht zu differenzieren. Gewebe briichig, im oberen
Teil rot mit noch dunkler roten Flecken, unten gelblich mit roten ¥lecken
durchsetzt. In den Hauptvenen ein langes, total obturierendes, festes,
weiles Gerinnsel. In beiden Nieren Infarkte, zugehorige Veneniste
thrombosiert. 3. 27jahriger Mann mit sehr vorgeschrittener Lungen-
phthise mit grofien Cavernen, Larynx-, Tracheal- und Darmgeschwiiren.
Die linke Nebenniere zeigte am vorderen unteren Ende einen stark
linsengroBen gelbopaken Fleck mit rotem Hof. Auf dem Durchschnitt
drei Herde: zwei, darunter der erwihnte, erschienen genau symmetrisch,
d. h. nur durch ein Stiick Markmasse getrennt, voneinander gelegen,
sie hatten das Aussehen flacher abgestumpfter Keile von gelbopaker
Farbe mit intensiv rotem Hof, desgleichen war die sie trennende Mark-
masse intensiv dunkel gerotet. Diese Rétung setzte sich noch einige
Millimeter nach oben fort und es fand sich ihr anliegend noch ein hanf-
korngrofler gelber ahnlicher Herd. Makroskopisch waren die Venen
frei, sonst im Korper keine Thrombose. In allen Fillen fehlten die
Erscheinungen von Morbus Addisonii. Die histologische Untersuchung
ergab in allen Fillen, von denen der letzte das fritheste Stadium dar-
stellte, den Befund von ausgedehnten, bei schwacher VergréBerung
hyalinen, bei starker in Blutplattchen aufzulésenden kleinere und
groBere Bezirke erfiillenden Capillarthromben, welche zentrifugal in
die Venen fortwuchsen. Im Gebiet ausgedehnter Capillarthrombose
bestand Nekrose der Parenchymzellen mit Verfettung verbunden, ‘in
anderen Gebieten mit freien Capillarbahnen und gesperrten Venen,
Hamorrhagien mit Dislozierungen der Dritsenzellen, daneben eine allge-
meine spirliche entziindliche Infiltration. Die grofieren Venenthromben
bestanden aus kanalisiertem kérnigem Fibrin, d. h. Blattchen in ihren
#lteren Partien, faserigen Fibrinmassen mit roten Korperchen in Stase
in den fritheren. Als Grundursache — da Mikroorganismen nicht zu
finden — ist eine Fermentintoxikation auf septischer Basis anzusehen,
welche auch wahrscheinlich bei der sog. marantischen Thrombose die
eigentliche Ursache bildet, “wihrend die vielfach betonten Ilokalen
Zirkulationsstérungen der marantischen Individuen maBgebend fiir die
Lokalisation der thrombosischen Produkte sind. Besonders eingehend
setzt sich Simmonds mit der Frage der Nebennieren-Venenthrombose
auseinander, und zwar als hiufigster Ursache der aus verschiedenen
Ursachen (Trauma [u. a. bei Neugeborenen], hamorrhagische Diathese
und bakterielle Capillarembolie [letztere als n#chsthiufigste]) ent-
stehenden Nebennierenblutungen. Kleine Hamorrhagien der Neben-
niere, besonders der Rinde, kommen bei verschiedenen Infektionskrank-
heiten hiufig vor und sind als toxische Blutungen aufzufassen, die
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Parenchymzellen sind intakt, die kleinen (efifle frei von abnormem
Inhalt. Die seltenen und groberen Blutungen einer oder beider Neben-
nieren kénnen symptomlos verlaufen, aber auch unter peritonitischen
und Kollapserscheinungen zum Tode fithren. Nebennierenblutungen
konnen gelegentlich méchtige Hamatome veranlassen. Die Thrombosen
konnen Stamm- oder Hauptiste der Nebennierenvenen betreffen, sie
kommen in beiden oder nur in dem rechtsseitigem Organ vor. Sie sind
als marantische Thrombosen aufzufassen und kommen in der Regel nur
bei chronisch kranken Individuen vor. Die eigenartige GefiBverteilung
der Nebenniere begiinstigt. ihre Entstehung: Aus dem #uBerst stark
entwickelten Capillarnetz gehen im Mark weite Venen hervor, welche
sich rasch zu einer Zentralvene sammeln. Diese miindet links in die
weite Nierenvene, rechts direkt nach kurzem Verlauf in die untere Hohl-
vene. Bei dieser GeféBanordnung ist wohl vorauszusetzen, daB in der
Nebennierenvene, zumal in der rechten, eine besonders langsame Strd-
mung herrscht, die bei gegebener Veranlassung leicht zur Thromben-
bildung fithrt. Eine primére Nebennierenerkrankung liegt in diesen
Fallen nicht vor, denn degenerative Verinderungen der Zellen waren
nur in beschriinktem Mafie vorhanden. Ob Verinderungen der Neben-
nierenarterie, besonders Sklerose derselben, zu Blutungen fithren kénnen,
ist Verfasser nicht bekannt, ebenso hat er hiimorrhagische Infarkte der
Nebenniere durch Arterienembolie weder erwihnt gefunden noch ge-
sehen. Auf Bakterienembolie beruhende Blutungen wurden auch in
Killen beobachtet, wo weder klinisch noch anatomisch eine septische
Erkrankung nachgewiesen werden konnte. Blutungen einer Nebenniere
konnen zur Verddung des Organs fithren. Die spiteren Verinderungen
eines Nebennierenbdmatoms illustriert folgender Fall: Bei cinem vier-
monatigen an Pneumonie verstorbenen Kinde war die linke Nebenniere
etwas vergroBert und zeigte auf dem Durchschnitt eine gelbe brocklige
trockene Masse, die von einer intensiv rostfarbenen scharfen Linie um-
grenzt war, nach auflen folgte eine “uBerst schmale Schicht Rinden-
substanz. Abgesehen von diesem kleinen Rest war normales Neben-
nierengewebe nicht erkennbar. Die mikroskopische Untersuchung zeigte
in der gelben Partie nur amorphe mit Blutpigment durchsetzte Massen,
besonders reich an Pigment war die rostfarbene Zone. Die erhaltene
schmale Rindenschicht zeigte normale Zellen. Léissauer berichtet iiber
drei Falle von ausgedehnter Hamorrhagie beider Nebennieren mit
Thrombenbildung der Nebennierenvenen. Bei dem 1., 25jahrige Frau,
lieB sich tiber die Entstehung der Thrombose nichts Sicheres eruieren,
doch erschien die Annahme berechtigt, daB sie den Tod veranlaBte,
beim 2., 42jébrigen Mann, handelte es sich um eine marantische Throm-
bose bei chronischer Meningitis; beim 3., 70jihriger Mann, fand sich die
Thrombose bei einem septischen ProzeB, der sich an eine diphtherische
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Cystitis angeschlossen hatte, so daB Verfasser entsprechend Honaus
Beobachtungen glaubt, die Intoxikation als Ursache annehmen zu kénnen,
da sich Bakterien nicht nachweisen lieBen. Entgegen der Annahme
Frimkels, der in der Blutung das Primire sieht, und sich damit der alten
Anschauung Virchows von einer héamorrhagischen Entziindung nahert,
schlief3t sich Verfasser der Ansicht Simmonds an, da8 in der Thrombose
der Nebennierenvene das Primire zu sehen ist, denn ,, wire die Blutung
des Organs das Primére, so miite die erste Thrombenbildung in den
kleinen Asten ihren Sitz haben und spater erst wirde die Gerinnung
des Blutes in den gréfleren Venen folgen®. Sichere Aufschliisse iber
den Entstehungsmodus glaubt er durch einen vierten Fall geben zu
konnen: Bei einem 34jahrigen Manne, der an schwerer Aorten-Insuf-
fizienz und -Stenose mit starker Hypertrophie des Herzens zugrunde
ging, war nur die Zentralvene und ihre groBen Aste durch ziemlich alte
Thromben verschlossen, in der Marksubstanz fanden sich frische
Hamorrhagien, in deren Umgebung die Zellen teilweise vollig nekrotisch
waren, in der Rinde waren nur sehr spirliche kleine Blutungen, die
Zellen bis auf einzelne Stellen in der Zona reticularis intakt. Dieser
Befund zeigte mit volliger Deutlichkeit, daB es sich nicht um eine
primére Erkrankung der Nebennieren handelte, sondern daB die Ursache
der Thrombose der Herzfehler war, denn ,,wenn eine primire Organ-
erkrankung vorliegen wiirde, wiirden wir sicher auch in den mehr nach
der Peripherie zugelegenen Teilen Veranderungen an den Zellen ohne
Thrombose der Gefafle finden. In der Regel haben derartige Throm-
bosen der Nebenniere keinen Morbus Addisonii veranlaBt, da immer
geniigend intaktes Gewebe zuriickblieb. Honaw erwiahnt ausdriicklich
das Fehlen von derartigen Symptomen, Simmonds und Lissauer zwar
nicht, betonen aber, da Zellschadigungen nur in beschrinktem MaGe
vorhanden waren. Straub aber konnte einen ,akuten Morbus Addisonii
nach Thrombose beider Nebennierenvenen‘ beobachten. Bei einem
34jahrigen Manne mit den klinischen Zeichen eines malignen Tumors
mit ausgedehnten Metastasen entwickelten sich in 17 Tagen Symptome,
die mit Dringlichkeit auf akuten Morbus Addisonii hinwiesen. Bei der
Sektion fand sich ein Pyloruscarcinom mit multiplen Metastasen, u. a..
auch in den Nebennieren, hier aber auBerdem ein vollkommen throm-
botischer Verschlu8 der Venen bis in die feinsten Verzweigungen, deren
Alter sich nach experimentellen Erfahrungen auf mindestens 11 Tage
schitzen lieB. Diesem Befund entsprechend zeigten die Capillaren des
Organs eine gegenitber der Norm deutlich vermehrte Blutfiille. Die
Parenchymzellen waren nur an cinzelnen ganz unbedeutenden Stellen,
an denen gich eine Verstopfung der zufiihrenden Capillaren mit Carcinom-
zellen erkennen lieB, nekrotisch, auch fanden sich stellenweise Himor-
rhagien, Die iiberwiegende Mehrzahl der Zellen zeigte aber tadellose
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Kernfarbung und keine Degenerationserscheinungen des Protoplasras.
Verfasser kommt zu dem Ergebnis, dall nach vollsténdigem Verschluf
beider Nebennierenvenen wenige Stunden oder Tage zur Ausbildung der
ersten klinischen Symptome der Addisonschen Krankheit geniigen und
sieht in dieser Beobachtung eine Bestitigung der Annahme, dafl die
Produkte der Nebennieren auf dem Blutwege durch die Venen in den
Organismus tbertreten.

Uberblicken wir jetzt die Ergebnisse obiger Literaturiibersicht, so
finden wir, daB einseitiger Mangel der Nebennieren — angeblich stets
links — auch in spaterem Alter vorkommtb, meist zusammen mit
anderen Entwicklungsstérungen. In der Regel besteht Addisonsche
Krankheit, da die vorhandene Nebenniere schwer veridndert ist, jedoch
kénnen etwa noch vorhandene intakte Reste von Nebennierengewebe —
auch freie Anteile des Interrenalsystems — kompensatorisch hyper-
trophieren, dann kommt es nicht zu Morbus Addisonii. Simmonds
stellte als Durchschnittsgewicht fir die Nebenniere des Erwachsenen
5,6 g fest und halt ein tber 10 g wiegendes Organ neben einem atro-
phischen fir kompensatorisch hypertrophisch. Es sind Hypertrophien
bis zu 23 g beobachtet worden, die Hypertrophie kann alle Schichten
betreffen, meist jedoch die Zona fasciculata der Rinde. Die kompen-
satorische Hypertrophie, die experimentell nur bei jungen Tieren beob-
achtet wurde, kommt beim Menschen auch in hsherem Alter vor. AufBler
Fehl- und MiSbildungen sind Schrumpfungen aus verschiedenen Ur-
sachen, meist infolge alter Tuberkulose, die Veranlassung fiir Neben-
nierenuntergang. Bei Thrombosen der Nebennierenvenen, der Haupt-
ursache fiir Blutungen, finden sich nur miBige degenerative Verdinde-
rungen des Parenchyms, sie kénnen aber auch Verddung des Organs
veranlassen. Die Thrombosen sind als marantische aufzufassen und
finden sich besonders rechts infolge der eigenartigen GefaBverteilung.
In der Regel treten keine Krscheinungen von Morbus Addisonii auf,
akuntes Auftreten und Verlauf wurde nach vollstindiger Thrombose
beider Nebennierenvenen beobachtet.

Nach diesen Feststellungen will ich jetzt zur Beschreibung und Er-
Orterung des von mir beobachteten Falles von Agenesie der linken Neben-
niere und Verddung der Marksubstanz infolge Blutung durch Venen-
thrombose der kompensatorisch-hypertrophischen rechten Nebenniere
gehen.

Die Krankengeschichte, welche ich der Medizinischen Klinik ver-
danke, berichtet: Am 19. X. 1921 wurde die 50jihrige Witwe L. R. von
der Poliklinik zur Aufnahme iiberwiesen. Von der Familienanamnese
ist zu erwibnen: 6 Kinder lebend, gesund, 8 tot, 2 Frithgeburten.
Erste Periode mit 14 Jahren, seit einem Jahr unregelmifBig. AuBer
Venen- und Nierenentziindung im Wochenbett vor 6 Jahren war
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Patientin nie krank. Zur jetzigen Krankheit berichtet L. R. folgendes:
Vor 18 Jahren hatte sie zum ersten Male Gallensteinkolik, die Anfille
wiederholten sich in den n#chsten drei Jahren, dann blieben sie aus, bis im
Julid. J. beim Tode ihres Mannes infolge starker Aufregung ein schwerer
Anfall auftrat. Seitdem keiner mehr. Vor 5 Wochen bemerkte Patientin
erneute Gelbfirbung ohne Schmerzen, dabei starker Juckreiz, seit
4 Wochen dann starke Abmagerung, seit 14 Tagen fast voéllige Appetit-
losigkeit und viel Durst, haufig Erbrechen schleimig-galliger Massen
und Verstopfung, dabei starkes Schwitzen und zunehmende Schwiche,
so daB sie seit einer Woche kaum mehr laufen konnte.

Die Untersuchung ergab: MittelgroBe Person von mittelkréftigem
Knochenbau und schlaffer Muskulatur, subikterisches Aussehen der Haut
und Konjunkitiven, leichte Cyanose, leichte Odeme der Unterschenkel.
Die Schleimhaute sind m#Big durchblutet, an den Lippen frische Blaschen
und Borken, im Zahnfleisch feine Blutungen, Zunge frischrot, nicht
belegt, Tonsillen nicht vergréBert, Gaumenbogen und hintere Rachen-
wand gerétet und mit zdhem Schleim bedeckt, Foetor ex ore. Nerven-
system o. B. Auf dem rechten Ohr besteht seit Kindheit Taubheit
(n&here anamnestische und klinische Angaben fehlen). Am kurzen Hals
keine Strums und Driisen nachzuweisen. Der Thorax ist starr, breit
und - tief, die Schliisselbeingruben vorgewdlbt, geringe Atembreite —
Habitus emphysematosus. Herz: Grenzen: relative rechts 4,5 cm, links
11,5 cm, oben dritte Rippe. Absolute rechts 1,5 cm, links 7,5 cm oben
vierte Rippe. SpitzenstoB im vierten L. C. R. eben fiihlbar, Tone leise,
keine Gerausche, 2. Pulmonalton akzentuiert, Tatigkeit gleich und
regelmiBig. Puls klein, regelmaBig, 108 Schlige in der Minute. Arterien
rigide. Blutdruck nach R. R. 88/76. Lungen: Grenzen r. v. u. 7. Rippe,
hinten beiderseits 12. Brustwirbel, Verschieblichkeit gentigend. Per-
kussion: 1. h. o. leichte Schallverkiirzung, sonst iiberall hypersonorer
Klopfschall. Auskultation: Uberall verschirftes Vesikularatmen, iiber
den abhingigen Partien vereinzelt Brummen. Abdomen: Sehr schlaffe
Bauchdecken, zahlreiche Striae, Hernia umbilicalis. Gegend der Gallen-
blase druckempfindlich. Leber und Milz o. B. Die Hiinde, Achselfalten,
Cruralfalten sowie die Schleimhaut des Mundes weisen eine braune
Pigmentation auf. Urin: Albumen negativ, Sacharum negativ, Urobili-
nogen schwach positiv, Sediment reichlich Detritus, glatte vnd runde
Epithelien, Leukocyten. v

Krankheitsverlauf: 22. X. Pat. erbricht fast téglich, das Erbrochene
zeigt ein HCL-Defizit von 25, eine Gesamtaciditat von 10. Der Puls ist
dauernd sehr klein und beschleunigt. Herztone leise, keine Gerdusche.
Digipan 1,0 intramusculsr, gegen Verstopfung Isticin und Karlsbader
Salz. Probefrithstiick: freie HCL — 18, Gesamtaciditit 12, Pepsin
schwach -}, Milchsiure —, mikroskopisch o. B., Blut: rote B. K. 3,8 Mill.
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weifle 739, (Neutrophile 63%,, Eosinophile 2%,, Basophile 1%, Lympho-
cyten 299, Ubergangsformen 5%,). 26. X. Patientin bietet dauernd ein
schweres Krankheitsbild, fiihlt sich sehr schwach, erbricht viel. Bronze-
farbung der Hande, Achselfalten und Leistenbeugen auch des Gesichts
ist ausgesprochen. Dauernd Temperatursteigerung. Blutdruck nach
R. R. 98/78, im Stubl sanguis —. 28. X. Auf der Stirne linsengrofle
Kratzwunde, in deren Umgebung Rétung und Schwellung, Temperatur
auf 40° — Erysipel. 29.X. Morgens 3 Uhr Exitus letalis unter Versagen
des Herzens. Diagnose: Myodegeneratio cordis, Morbus Addisonii,
Cholelithiasis, Erysipelas faciei.

Die von mir am gleichen Tage vormittags 11 Uhr vorgenommene
Sektion ergab: Leiche einer dlteren maflig kriftigen fetten Frau (63,5 kg).
Zeichen des Todes vorbanden, ausgedehnte blutige Imbition. An der
Stirn besonders links ist die Haut von der Haargrenze bis etwa finger-
breit oberhalb der Augenbraunen — scharf abgegrenzt — blaurot gefirbt.
Die ganze tbrige Korperhaut, besonders am Bauch und an den Ober-
schenkeln, hat eine schmutzig braune Farbe. Zwerchfellstand: links
51. C. R, rechts 4. Rippe. Im Herzbeutel ist etwas r&tlich gefdrbte
Flissigkeit, Herzbeutelblatter glatt, glanzend, spiegelnd. Das Herz
liegt normal und ist von entsprechender Gréfie — Querdurchmesser
14 c;n — es ist duBerst schlaff, die braunliche Muskulatur des rechten
Ventrikels ist von dem reichlichen subepikardialen Fett durchwachsen
und zeigt — auch links — neben rotlicher Fleckung feine weifie Stipp-
chen, Klappenapparat intakt, nirgends abnormer Inhalt, Foramen ovale
geschlossen. Die Coronararterien und Aorta zeigen mafiig starke gelbe
Fleckung der Intima. In den Pleurahdblen ist etwas rétlich gefarbte
Fliissigkeit. Die Lungen, deren vordere Rénder den Herzbeutel iiber-
lagern, sind frei beweglich, nur die rechte Spitze ist leicht verwachsen,
sie sind im ganzen von schwammiger Konsistenz, nur die Unterlappen
wenig derber, hier finden sich unter der etwas matten Pleura kleine
graurote leicht erhabene kornige Herde, die Schleimbaut der Bronchien
and der Trachea ist dunkel gerdtet. In den Hilusdritsen beiderseits
finden sich feine Kalkeinlagerungen. Die Tonsillen sind vergréfert,
stark zerkliftet, in der linken ein erbsengroBer Abscefl. Die Schild-
driisenlappen sind je etwa ginseeigro und haben eine gleichmiBig
braunliche kornig-glasige Schnittfliche. Die Milz, welche mit der Um-
gebung ausgedehnt verwachsen, ist vergréfert, 14 :8,5 :3cm, das
Parenchym dunkelrot matschweich. Die Nieren, deren Kapseln leicht
abziehbar, sind etwas vergréBert: links 14 : 6 : 4 em, rechts 13 : 5 : 4 cm.
Sie haben glatte rotliche gefleckte Oberflichen, auf der Schnittfliche
zeigh die verbreiterte gelbliche Rinde feine rotliche Fleckung und
Streifung. Nierenbecken, Ureteren und Harnblase bieten nichts Ab-.
normes. Magen und Darm zeigen nichts Bemerkenswertes. Die Leber,
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deren Oberfliche glatt, ist von entsprechender Gréfle, 25 : 15 : 8 em,
und Konsistenz, das Gewebe hat MuskatnuBaussehen. Die Gallenblase
ist geschrumpft, so dafl das Duodenum ganz an die Leber herangezogen
und mit dieser ausgedehnt verwachsen ist, in der geschrumpften dick-
wandigen Gallenblase findet sich ein runder, in dem stark erweiterten
Ductus choledochus drei facetierte, etwas iber kirschkerngrofie schneid-
bare Cholesterin-Pigment-Kalksteine, die Schleimhaut des Ductus
choledochus zeigt an den entsprechenden Stellen tiefe Narben, besonders
bei dem am weitesten unten sitzenden Stein, der dieht vor der Papille
besonders fest eingekeilt ist. Pankreas o. B. Der Uterus zeigt unvoll-
stindige Verschmelzung der Miillerschen Génge: Scheide und etwa ein
Zentimeter der Cervix sind verschmolzen, dann erfolgt die Trennung in
2 Hérner, von denen das rechte, das gréBere, 10 cm lang die normale
Uterusform mit Tube und Ligamentum latum an normaler Stelle der
rechten Kante zeigt, das linke, kleinere, ist 7 cm lang und hat die Form
einer seitlich zusammengeprefiten Walze, so dafl die schmalen Kanten
vorn bzw. hinten liegen, dementsprechend sind das Ligamentum latum
an die vordere, die Tube an die hintere obere Kante geriickt; beide
Hérner zeigen Lumen, rechts etwas erweitertes, auflerdem findet sich
in letzterem in der Vorderwand ein apfelgrofies, bindegewebsreiches
Myom. Im rechten Ovarium ein Corpus luteum. Von den Nebennieren
fehlt die linke samt ihren Gefaflen, auch ist trotz sorgfiltigen Suchens
in der Gegend des oberen Nierenpols nichts zu finden, was als Rudiment
einer solchen angesehen werden kénnte, ebenso sind nirgends akzes-
sorische Nebennieren zu entdecken. Die rechte Nebenniere ist von
entsprechender Gestalt, aber vergréBert — Gewicht 7g — und von
derber Konsistenz, sie zeigt auf der Schnittfliche eine kraftig entwickelte
Marksubstanz, umgeben von einer etwas verbreiterten schwefelgelben
Rinde mit sehr ausgesprochener Pigmentschicht; wéhrend jedoch die
Rinde abgesehen von der ungewohnlich starken rostfarbenen Pigmen-
tierung der inneren Schicht und einer Verdickung der Kapsel makro-
skopisch nichts Auffallendes erkennen 1dft, zeigt die Marksubstanz eine
trockene braunlich gesprenkelte graugelbe Beschaffenheit. Die Gefdfle
lassen makroskopisch nichts Abnormes erkennen.

Da nach vorliegendem makroskopischen Befund eine definitive
pathologisch-anatomische Diagnose nicht gestellt werden konnte,
wurden zur vélligen Klirung besonders der merkwiirdigen Vertinderung
der rechten Nebenniere mehrere Organe mikroskopisch untersucht und
zwar Haut, Herz, Nieren und die Nebennieren. Die Untersuchung der
Haut ergab miaBig starke Ablagerung von autochtonem FPigment
(Melanin) im Stratum cylindricum der Epidermis, also Bronzehaut, die
des Herzens neben ausgedehnter Fragmentation Lipomatose der rechten
Kammerwand und lipochromes Pigment in der Muskulatur beider
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Ventrikel, aullerdem kleine perivaskulire Schwielen, die Nieren zeigten
systematische Verfettung der gewundenen Harnkanilchen erster Ord-
nung, ferner fanden sich herdférmig zwischen den Kanglchen und um die
Glomeruluskapseln breite Ziige von Lymphocyten, die in diesen Zell-
anhiufungen gelegenen Glomeruli und Harnkanélchen zeigten nur geringe
Verinderungen, so daf die histologische Struktur meist noch wohler-
halten. Die zugehdrigen Gefafle waren stark hyperfimisch. Strepto-
kokkenketten waren nicht nachzuweisen. Es handelt sich also hier um
eine ganz akute exsudativ-lymphocytire Nephritis.

Besonders interessante Befunde bot die Untersuchung der Neben-
niere: die derbe Konsistenz hétte es wohl wahrscheinlich gemacht, daf
es sich um das Resultat einer Schrumpfung infolge Entziindung des vor-
mals groBBeren Organs handelte und unter Beriicksichtigung der in der
oben erwihnten Arbeit von Simmonds angefithrten drei Méglichkeiten :
Tuberkulose, Syphilis oder einfache Entziindung richtete sich zunachst
die Aufmerksamkeit auf diese, doch zeigte schon die erste Durchsicht
von Préparaten aus verschiedenen Stellen des Organs, dal3 entziindliche
Vorgange die Atrophie nicht herbeigefithrt haben konnten. Syphilis war
mit Sicherheit auszuschliefen, besonders sprach das Fehlen anderer
syphilitischer Verdnderungen bei der Autopsie und positive Angaben
in der Anamnese dagegen. Einfache chronisch-interstitielle Entziindung
ist bisher mit Sicherheit nicht konstatiert worden, wiirde also nur in
Betracht kommen, wenn keine andere Ursache fiir die hier sicher vor-
handenen geringe entziindlichen Veréinderungen sich vorfinden. Tuber-
kulose anzunehmen hatte schon makroskopisch und nach den Erfah-
rungen aus der Literatur als dem héufigsten Befund bei Morbus Addi-
sonii am néchsten gelegen, zumal sich in den Hilusdriisen kleine Kalk-
einlagerung vorfanden und die Marksubstanz makroskopisch zweifellos
mit ihrem trockenen gelbweiflen Aussehen sehr an Verkisung erinnerte.
Die mikroskopische Untersuchung lie8 jedoch auch Tuberkulose mit
Sicherheit ausschlieBen: nirgends fanden sich Tuberkel, nirgends Lang-
hanssche Riesenzellen und vor allem auch keine Tuberkelbacillen. Am
meisten fiel bei der Durchsicht simtlicher Schnitte die vollkommene
Nekrose der Marksubstanz, der Reichtum an hdmatogenem Pigment
und die hochgradigen Veréinderungen der Hauptvene auf und es dréngte
mit Notwendigkeit, diese als voneinander abhingig fiir den Untergang
des Organes anzuschuldigen.

Ich gebe deshalb im folgenden eine systematische Schilderung der
Bilder, die mit geringen Variationen in allen Schnitten wiederkehren,
und welche umstehende Zeichnung veranschaulicht. Die Mark-
substanz ist in nekrotische strukturlose Massen umgewandelt,
nur hier und da sieht man noch Zell- bzw. Kernschatten und aus-
gelaugte rote Blutkérperchen, sonst nur Chromatinbréckel und nament-
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lich in den peripheren Teilen Blutpigment vorwiegend freies Ham-
atoidin in korniger und krystallinischer Form, in den Randpartien
vereinzelte Pigmentzellen, auBerdem finden sich in dem Detritus
reichliche Cholesterinnadeln. Die Rinde bietet verschiedene Bilder:
die Zona reticularis, als unmittelbar an die nekrotische Mark-
substanz angrenzend, zeigt nichts mehr von ihrer normalen Struktur,
sondern - ausgedehnte veaktive Veréinderungen. Sie umgibt wie ein
geschlossener Giirtel die sequestrierte Marksubstanz und scheidet diese
von der vielfach noch intakten Zona fasciculata. Diese reaktive Zone
ist von verschiedener Breite: schmal an den Ausladungen des Marks,
breit an dessen Hinbuchtungen und am breitesten um die Hauptvene,
doch lassen sich fast an allen Stellen mehr oder weniger deutlich drei
Schichten unterscheiden: die innerste, stellenweise in scharfer Linie die
Marksubstanz begrenzend, zeigt die altesten Prozesse: in Langswellen
streifig angeordnetes kernarmes Bindegewebe, das reich ist an freiem
himatogenem Pigment (Hamatoidin), sie geht ohne scharfe Grenze in
die mittlere tiber, diese triigt den Charakter von jlingerem Granulations-
gewebe mit. stellenweise verschieden dichten Rundzellenherden, sie
enthélt neben freiem Pigment auch Pigmentzellen, die dritte besteht in
zarten lockeren Ausliufern der vorigen zur Zona fasciculata, in ihr
bemerkt man neben himatogenem Pigment jeder Art intakte rote Blut-
korperchen frei im Gewebe. Die Zona fasciculata hat verschiedenes Aus-
sehen: um die Venen, am stérksten in der Umgebung der Hauptvene,
finden sich langlich runde nekrotische Herde, daneben bemerkt man
aber auch Stellen, wo die Zellen nicht nur intakt sind, sondern die Zell-
sdulen verbreitert und die Zellen vergrofert erscheinen, groStenteils
sind diese strotzend mit Cholesterin gefiillt. Die &ullerste Schicht endlich,
die Zona glomerulosa, ist wiederum als solche nicht zu erkennen, sondern
mit der Kapsel verschmolzen in derbes kernarmes, z. T. hyalines Binde-
gewebe, das herdformig von Rundzellen infiltriert und stark pigmentiert
ist. Die bemerkenswertesten Verinderungen aber weisen die GefiBe,
und zwar die Venen auf. Die Arterien, die sich bekanntlich an der Ober-
flache des Organs in ein reichlich verasteltes Capillarnetz aufldsen, sind
stark hyperamisch, ebenso das subkapsuldre Capillarnetz. Die Haupt-
vene ist vollkommen obliteriert, ihr Lumen ausgefillt von Wucher-
ungen der stark verdickten an elastischen Fasern reichen Wand
und zwar findet sich, — wie Schnitte aus verschiedenen Stellen
illustrieren — an einzelnen Stellen noch zellreiches zartes Gewebe,
meist jedoch ist das Lumen von zellarmen fasrig-fibrésen, von Pig-
ment durchsetztem Bindegewebe ausgefiillt, und zeigt hier und da
Maschen mit intakten roten Blutkérperchen; um die Vene findet sich
auch sebr reichlich Blutpigment. Bakterielle Capillarembolien finden
sich nirgends.
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Es handelt sich also nach diesem Befund um eine zweifellos iltere
Thrombose der Hauptvene, deren Alter fiir die #ltesten Teile sich nach
Baumgartens experimentellen Erfahrungen auf etwa 2—3 Monate
schitzen laft. Diese veranlafBte eine ausgedehnte Blutung in die Mark-
substanz, die deren Vertdung herbeifithrte; als Residuen finden wir
reichlich hamatogenes und zwar eisenireies Pigment, wir dizfen daraus
den Zeitpunkt der Blutung vor etwa 25-—35 Tagen suchen, denn nach
Diirck ,,beginnt um den 25. Tag ein feinkdrniger Zerfall der Farbstoff-
korner und gleichzeitig die Abspaltung des Eisens aus demselben, welche
bis zum 35. Tage wesentliche Fortschritte gemacht hat*. Die Veréinde-
rungen in der inneren und duflieren Schicht der Rindensubstanz sind als
reaktive Entziindung aufzufassen, die Hyperdmie der arteriellen Capil-
laren jedenfalls als akut entzimdliche infolge der allgemeinen Sepsis.
Die Zona fasciculata ist z. T. gut erhalten, ja hypertrophisch, die kleinen
dort anzutreffenden Nekrosen sind entstanden infolge von zentrifugalem
Fortwachsen der Thrombose der Hauptvene in die Capillaren, sie sind
jingsten Datums.

Nachdem so die histologische Untersuchung die Ursache fiir die Zer-
storung der rechten Nebenniere restlogs aufgeklart hatte, konnte die
pathologisch-anatomische Diagnose folgendermalien gestellt - werden:
Agenesie der linken Nebenniere, Verédung der Marksubstanz infolge
Blutung durch Venenthrombose der kompensatorisch hypertrophischen
rechten. Bronzehaut. Erysipel des Gesichts. Akute Milzschwellung. Exsu-
dativ lymphocytire Nephritis. Subpleurale lobulér-pneumonische Herde
der Unterlappen beider Lungen mit beginnender fibrindser Pleuritis,
Bronchitis, Tracheitis. Lipomatose des Herzens, kleine Myokardschwielen.
Geringes Transsudat in den Pleuren. MuskatnuBleber. Nebenbefunde:
Adipositas. Geringe Atherosklerose der Coronarterien und Aorta.’ Rand-
emphysem der Lunge, alte Verwachsung derrechten Lungenspitze. Links-
seitige Amygdalitis abscedens. Struma colloides. Cholelithiasis, chro-
nische Cholecystitis mit schwieliger Pericholecystitis, Steinulcerationen
im Duectus choledochus. Uterus bicornis bicollis mit Fibromyom. Kalk-
herde in den tracheobronchialen Lymphdriisen.

Analysiere ich nunmehr den Fall unter Beriicksichtigung der kli-
nischen Beobachtungen und pathologisch-anatomischen Befunde, so
ergibt sich folgendes: Bei einer 50jahrigen Frau fehlt kongenital die
linke Nebenniere, gleichzeitig besteht — wie Gfters beobachtet — eine
MiBbildung an den Genitalien, vielleicht auch am Gehirn bzw. den Hirn-
nerven (Taubheit seit Kindheit). Fiir den Ausfall dieser Nebenniere
tritt die andere kompensatorisch hypertrophisch ein, denn wenn auch
Simmonds erst ein Gewicht von #ber 10 g als Hypertrophie ansehen will,
5o ist das hier beobachtete Gewicht von 7 g wohl trotzdem sicher als
hypertrophisch anzusehen unter Beriicksichtigung der Tatsachen, dal
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einmal das Organ infolge der Verddung schrumpfte, zum anderen
zeigen dies die hypertrophischen Teile der Zona fasciculata an. Diese
Frau erfreute sich — abgesehen von einem sich tiber drei Jahre hin-
ziehenden Gallensteinleiden vor 15 Jahren — guter Cesundheit, bis
3 Monate vor ihrem Tod infolge schwerer Aufregung ein erneuter Anfall
des Gallensteinleidens auftritt. Nun hatte bei der vielleicht von Hause
aus fetten Frau, die auch zahlreiche Geburten durchgemacht, im Laufe
der Jahre das Herz Schaden gelitten, wie die pathologisch-anatomischen
Befunde (Lipomatose, Myokardschwielen) dartun; auflerdem waren
von dem alten Gallensteinleiden hochgradige Veréinderungen im Gebiet
der Gallenblase zuriickgeblieben, demnach war also bei der nach Sim-
monds dazu an sich besonders disponierten rechten Nebenniere alle
Bedingungen zur Entstehung einer marantischen Thrombose gegeben.
Die histologischen Befunde lassen die Zeit fir deren Entstehung etwa
fiir obigen Termin festlegen. Die wachsende Thrombose veranlafBit, wie
uns gleichfalls die histologische Untersuchung zeigt, vor etwa 5 Wochen
eine ausgedehnte Blutung in das Organ — zu dieser Zeit bemerkte Pat.
erneutes Gelbwerden ohne Schmerzen — und seit vier Wochen dann
starke Abmagerung und zunchmende Kraftlosigkeit. Mit dem Fort-
schreiten der Verddung der Nebenniere treten dann die Symptome
der Addisonschen Krankheit auf, die wihrend des 10ttigigen Aufenthalts
in der Klinik rapide zunehmen, jedenfalls veranlaBt durch die infolge
Fortwachsen der Thromben in der Zona fasciculata auftretenden
Nekrosen und dadurch bedingte Ausschaltung der entgiftenden Wirkung
der Rinde. Der Tod wird schlieBlich herbeigefithrt durch ein an sich
geringes Erysipel des Gesichts, das aber bei dem geschwichten Orga-
nismus besonders des Herzens (Stauungsorgane) eine allgemeine Sepsis
auslést. Die akute Milzschwellung, die lobulfir-pneumonischen Herde
sind deren Anzeichen, wihrend die ganz akute exsudativ lymphocytire
Nephritis wohl entsprechend anderen Streptokokkenhauterkrankungen
(Scharlach, Impetigo contagiosa) auf das Erysipel zu bezichen ist.

Zum Schlusse fasse ich die Ergebnisse meiner Arbeit kurz zusammen
und stelle fest:

1. Einseitiger Nebennierenmangel kommt auch links vor.

2. Entwicklungsstérungen der Nebenniere sind mit anderweitigen
angeborenen MiBbildungen verbunden.

3. Beim Ausfall einer Nebenniere zeigh die andere kompensatorische
Hypertrophie und zwar besonders der Zona fasciculata der Rinde,

4. Die durch Nebennieren-Venenthrombose veranlaSten Blutungen
kénnen zur Vertdung des Organs fithren.

5. Die Zerstorung der Marksubstanz allein veranlafit keinen Morbus
Addisonii, erst die Schidigung der Rinde und damit Ausschaltung deren
entgiftender Tétigkeit bewirkt diesen.
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