
(Aus dem pa%hologischen Ins%itut der Universit~t Tiibingen [Vorst~nd: Pros Dr. 
L G. ~lSnckeberff].) 

Ein Bei t rag  zur  pa tho log ischen  Ana tomie  des Morbus  Addisonii .  
(Agenesie der linken Nebenniere, YerSdung der Marksubstanz in- 
folge Blutung dureh Yenenthrombose der kompensatoriseh hyper- 

trophisehen rechten 5Tebenniere.) 

Von 

Dr. Bernhard Veit, 
Assis tenten am Ins t i tu t ,  

Mit I TextabbHdung. 

(Eingegangen am 18. M(irz 1922.) 

Durchforseht man die gebr~uchlicher/ Lehr- und Kandbiicher in 
bezug auf obiges Thema, so belehren uns diese, dab solche gefunde 
nicht allt~glich sind. In Ascho/]8 Lehrbuch linden wit: ,,Agenesie oder 
Hypoplasie der Nebennieren finder sich bei anderweitigen Mii~bildlmgen. 
Sehr se/ten sind Infarktbildungen, die sich an arterietle Gef~l~ver- 
stopfungen anschliel~en kSnnen.:" Kau/mann sagt : ,,Einseitiger Mangel 
bei sonst wohlgebildetem KSrper ist sehr selten." Bei MSncIceberg in 
Ribberts Lehrbuch der Mlgemeinen Pathologie und pathologischen 
Anatomie ist vermerkt: ,,Die Nebennieren/ehlen selten, sind zuweilen 

�9 mangelha/t ausgebildet, regelm~l~ig Ms Teilerscheinung der AneneephMie. 
Bei Status lymphaticus.sind sie hypopl~stisch." Orth schreibt in sehler 
Pathologisch-anatomisehen Diagnostik: ,,Selten fehlt die ~ebenniere, 
h~ufiger ist sie auffMlend klein, besonders bei Gehirnmii]bildungen 
(Aneneephalie), gelegentlich gleiehzeitig mit tIypoplasie der Geschlechts- 
teile, h~ufig bei Status lymphatieus." Und schliel~lieh sagt B~edI: ,,Das 
angeborene Fehlen der ~ebennieren ist iiberaus se]ten." 

Der grol~en Seltenheit des Befundes einer einseitigen Nebennieren- 
aplasie bei in sp~terem Alter Verstorbenen entsprechend, Iinden sieh in 
der neueren Literatur nur einzelne einwandfreie Beobaehtungen, die 
yon .Miloslavich zus~mmengestellt und mit einem selbstbeobachteten 
Fall verSffentlicht warden. Miloslavich berichtet iiber eine 72j~hrige 
infantile, zwerghafte~ vielfach mi~gebildete Fr~u (~berzahl yon Fingern 
und Zehen an den beiderseitigen Extremit~ten, angeborene Verlagerung 
des Dickdarms, Dystopie des rechten Eierstocks usw.) mit angeborenem 
1V[angel der rechten lqebenniere und der reehten Niere saint den d~zu- 
geh6rigen Gef~l~en und des Ureters bei kleiner linker Nebenniere. Aus 
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seiner Literaturzusammenstellung der vereinzelten F~lle zeigt der 
1. yon Monti-Weichselbaum bei einem 10j~h~igen Knaben mit hoeh- 
gradigem StaLus lymphaticus bei Addisonscher Krankheit  Mangel der 
reehten und Atrophie der linken ~qebenniere, der 2. yon Schmaltz bei 
einem 29j~hiigen Manne gleichfalls mit Add~sonseher Krankheit  reehts- 
seitige ~ebennieren-Aiolasie nebst Nierenmangel, w~thrend die linke 
Nebenniere to{al verkgst nnd verkalkt war, der 3. yon Hecht bei einer 
42j~hrigen ~rau eehte kompensatorisehe Hypertrophie der linken 
IN~ebenniere bei Defekt der reehten und als Folge der l~ebennieren- 
hyperfunktion konstan~ erh6hten Blutdruek, Herzhypertrophie und 
arteriosklerotisehe Ver~nderungen an den GefKl]en. Von den weiteren 
4 angefilhrten F~llen (James, Legg, )Bcamwell, Winslow) zeigen alle 
ebenfalls Fehlen der rechten ~ebenniere, der yon James aueh Fehlen 
der rechten Niere, yon der hnken RTebenniere wird niehts beriehtet, bei 
Legg war diese fibr6s entarte~, bei Brarnwell das Parenehym g~nzlieh 
zerst6rt und bei WinsZow wax" sie klein, in 3 F~llen bestand -- wie 
aueh in obigen 4 -- Addisonsche Krankheit ,  nur nicht bei Hecht 
we ja aueh die vorhandene RTebenniere hypertrophiseh war. Der Zeit- 
punkt  fiir das Fehlen der Nebenniere und ~iere mit Ureter ist ent- 
wieklungsgesehiehtlieh vor der v ier ten Woche des Embryonallebens zu 
suchen, daher l~l~t sich wohl die EntwicklungsstSrung beider 0rgane 
auf die gleiehen Ursaehen zuriiekfiihren. Diese Zusammenstellung ver- 
anlaBt Verfasser zu folgendem SehluB: ,,Bei einseitigem Mangel einer 
Nebenniere ist regelmgl]ig~ ]a ausnahmslos die reehte betroffen. Zu 
gleicher Zeit lassen sieh auch EntwicklungsstSrungen an anderen 
Organen~ und zwar der unmittelbaren Naehbarsehaft, wie Agenesie der 
rechten }~iere, nnvollst~ndiger Deseensus ovariorum, naehweisen. Die 
Gesetzm~Bigkeit der Bevorzugung dieser XSrperseite lgBt auf eine 
kausaltypische EntwicklungsstSrung dieser Region schlieBen. In der 
~ehrzahl  der Fglle bes~and das Bild der Acldisousehen Krankheit,  
wobei denn auch die vorhandene Nebenniere sehwere anatomisehe 
Ver~nderungen aufwies." 

Die Riehtigkeit des letzten Sa~zes und die Wahrheit des Spriehworts: 
Keine Regel ohne Ausnahme, in bezug ant den vorletzten soil ein Fall 
beweisen, fiber den ich beriehten will, zumal derselbe aueh noeh andere 
interessante Fragen der Nebennierenpathologie, ngmlieh die der kom- 
pensatorischen t typertrophie und der Blutungen, besonders deren 
hgufigste Ursaehe, die Thrombose, berfihrt. 

Siohere Beobachtungen fiber kompensatorische I-Iypertrophie der 
Nebennieren bei Menschen liegen in der Literatur wenig vor. N aeh 
yon ~TeusSer ,,kann man mit gutem Reeht yon einer t typertrophie 
spreehen, wenn es sich um eine sichere einseitige Vergr61~erung bei Aus- 
sehaltung der Funktion des zweiten Organs dureh Erkrankung oder 
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Entfernung desselben handelt. Wit spreehen dann yon kompen- 
satoriseher Hypertrophie". Und 'de r  Mange1 an derartigen Beob- 
aehtungen bei Mensehen lgl3t Marchand 1891 in seinen Beitr~gen zur 
Kenntnis der normalen und pathologisehen Anatons der Nebennieren 
skeptiseh bemerken: ,,Die wiehtigste Frage, ob die Nebenxfiere im Laufe 
des Lebens fiberhaupt einer hyperplastischen Wueherung aus ]unktio- 
neller Veranlassung fghig sind, l~Gt sich noch nieht mit Sicherheit 
beantworten. Bekanntlich sehwankt die GrSl3e der Nebenniere in 
ziemlich weiten Grenzen, ohne dab man bisher eine Ursache dafiir 
angeben kann." Zun~ehst geh6rt hierher der bereits oben in Miloslaviehs 
Zusamm~nstellung yon einseitiger Aplasie der Nebennieren erwghnte 
Fall Hecht: W~hrend am reehten oberen Nierenpol sieh nur sp~rlich 
Fettgewebe ohne irgendwelehe bindegewebige Reste, welehe vielleieht 
auf ein atrophiseh gewordenes Organ h~tten sehlie/~en lassen, vorfand, 
war die linke Nebenniere an normaler Stelle vorhanden und deutlieh 
vergrSBert, sie wog 23 g. Genaue mikrometrisehe Messungen ergaben, 
dag]es sieh um eine gleiehm~l~ige VergrSl?erung der Elementarbestand- 
teile (Zelle und Kern) sowohl der Rinde als des Marks, Mso um eine 
I-Iypertrophie im engeren Sinne handelte, ,,dadureh kam es aueh zu den 
Folgeerseheinnngen der Nebennierenhyperiunktion, dem konstant 
erh6hten Blutdruck, Herzhypertrophie und arteriosklerose-~hnliehen 
Erscheimmgen an den Gef~gen". Infotge Ausfalls dureh MiBbitdung -- 
Degenerationseyste ~ eines groBen Teils einer Nebenniere sah Marehetti 
komp~nsatorisehe Hypertrophie. Er land bei der Autopsie einer an 
eitriger ]Peritonitis verstorbenen 50i~hrigen Frau in der rechten Neben- 
nierengegend einen gr0Ben l~rallen, elastisehen, fluktuierenden Tumor. 
Auf Grund der histologischen Untersuehung kommt Verfasser zu dem 
Sehlug, dag die Cyste dutch abnorme Sekretion mit Zerfall der Zell- 
elemente entstand, wghrend in dem yore Organ iibriggebliebenen Teil 
iniolgedessen eine vikarierende Hypertrophie sieh entwiekelte. Diese 
Kompensation war bei der linken Nebenniere eine imposante ~ sie 
wog 11,70 g -- und betraf besonders die Zona faseiculata. Bemerkens- 
wert war die Tatsaehe, dag die kompensatorische tIypertrophie in 
einem Alter yon 50 Jahren angetroffen wurde. Atrophie dutch friihere 
Entztindung auf tuberkul6ser Basis einer Nebenniere war der Befund 
eines Falles, den Di~rst verSffentliehte. Er land bei einer 6tj~hrigen 
Frau, die an Lungentuberkulose verstorben, eine atrophische rechte 
Nebenniere yon nut 1,7 g Gewieht, bei der makroskopiseh auBer einigen 
steeknadelkolaf- bis linsengroBen seharf begrenzten gelben KnStchen 
vom Aussehen der normalen Rindensubstanz jede Andeutung yon 
normalem Nebelmierengewebe versehvcunden war. Mikroskopiseh zeigte 
sich dementspreehend in derbem, grobfaserigen, kernarmen Bindegewebe 
nur noch Inseln yon Nebennierengewebe, und zwar aussehlieglich 
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Rindel~substanz mit vorwiegender ]3eteiligung der Zone faseietfla,ta. 
Die kleinen Gef~Be, stellenweise yon Rundzellen mngeben, waren unver- 
~ndert, einzelne gr6flere zeigten leiehte Wueherungen der Intima und 
Adventiti~ ohne bedeu~ende Verengerung des Lumens. Nirgends lieg 
sich etwas yon Tuberkulose naehweisen. Da sich aber ausgedehnte 
tuberkul6se Prozesse in beiden Lungen fanden, so glaubt Verfasser, dab 
die Atrophie den Ausgang einer en~z0ndlichen Ver~nderung des Organs 
darstellte und da,B die friihere Entziindung au~ tuberkul6ser Basis 
beruhte, denn die Gef~Bvergnderungen waren zu gering, Ms dait mer~ 
vermuten kSrmte, eine aus einer Gef~Berkrenkung resultierende Ent- 
z/indung babe die Atrophie hervorgerufen, ebenso kameff andere 
Formen der Atroiohie (einfaehe, neurotisehe und angeborene) nieht in 
Betraeht. Die linke Nebenniere war ftir des Alter (6~ Jahre) ,,bedeutend 
vergrgl?ert", sie wog 8,5 g, und zwar war in erster Linie die Rinde be- 
tefligt, wie sieh mikroskopiseh ergab, deren Zone fascieu!ata. Er kommg 
zu dem Ergebnis: 1. totale Atroi0hie einer Nebenniere, gleiehg~iltig dutch 
welehen Prozel~ entstenden, bewirkt ttypertrolohie der enderen; 2. jede 
Nebelmiere ist imstande, die Funktion der anderen zu iibernehmen, It~r 
sie vikariierend einzutreten. Die dadureh entstandene ttyioertroI~hie 
darf uls komloensa~orisehe ~ngesehen werden. Der Morbns Addiso~ 
blieb aus, well die hypertrophisehe Nebenniere vikariierend die Funktion 
der e~rophisehen funk~ionsunf~higen iibernommen hette, itypertrolohie 
der freien Anteile des Interrenalsys~ems bei 5Iil3bildung und verborgener 
Tuberkulose tier Nebennieren beobaehgege KMserling, er fend bei ehlem 
Leutnant der Reserve, der im Juli I915 dureh einen Sehug dutch den 
reehten Vorderarm verwundet, sieh im Mai 1916 wegen Magenbe- 
sehwerden und allgemeiner KSrl0ersehwgehe kra,nk meldete und am 
6. Juli sterb, eine verkgsende Tuberkulose der vielleieht hypol01a,stisehert 
reehten Nebenniere und Ersatz der ausfa,llenden Zellen dureh eine stark 
vergrSgerte tleizwisehelmiere und eine unregetm~Big geba,ute Beineben- 
niere. Diese Ersatzorgane waren frei yon Tuberkulose, w~hrend links 
die deft vorhendene Beizwisehenniere ebenfalls an ehroniseher Tuber- 
kulose erkrankt war, eine Nebenniere oder ein yon normaler Nebenniere 
ableitbarer Rest fehlte euf dieser Seite. ])as vorhandene Nebennieren: 
gewebe hatte lange Zeit gentigt, des Leben zu erhMten, nie wa,r ein 
Addisonsehes Symptom a,ufgetre~en, dauernd war nut ein geringer 
Blutdruek, nervSses sehw~ehliehes Verhalten. AuBer der Migbildung 
der Nebennieren waren noeh andere kleine Abweiehungen vorhanden: 
die a,uffa,llende ErhMtung des Thymus mit Lymphatismus, der lange 
mittlere Sehilddriisenfortsatz, Bin Adenomknoten in der Sehilddx't~se, 
ein lVfa,rkfibrom in der einen Niere und der merkwfirdige N[a,ngel des 
Ligamentum teres. ])er Ted wa,r sehlieglieh eingetreten dutch die fort- 
sehreitende ehronisehe Tuberkulose der Nebenniere und ihrer Beiorga,ne 
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und damit fortsehreitendes Yersagen der inneren Sekretion. l~ber vier 
F~lle yon kompensatorischer Hyper~rophie aus verschiedenen Ursachen 
berichtet Simmonds: In dem 1., 58j~hriger Mann wog die linke lqeben- 
niere kaum 2, die rechte 15 g; dem 2,  33j~hriger Mann, wog'die linke 2, 
die rechte 19 g; dem 3., 32 j~hriger Mann wog, die rechCe 3, die linke 12,5fi, 
dem 4., 26j~hrige Fr~u wog, die reehte 1,3, die linke 11 g. Er kormte also 
hochgradige Atrophie einer und deutliche Hyper~rophie der anderen 
Nebenniere verzeichnen; in den drei ersten Fgllen war Tuberkulose die 
Ursaehe der Organvergnderung, im vierten vielleieht ein alter emboliseher 
Vorgang, Aueh angeborene Hypoplasie einer Nebenniere neben ttyper- 
plasie der anderen konnte Simmonds beobachten, er land ,,bei einer 
allen Frau eine anffallend ]deine, aber sonst vSllig normal gebaute 
Nebenniere yon 3 g Gewicht, w~hrend die andere.ebenfalls vSllig intakte 
10,5 g wog, es lag nut eine kongeni~ale Abnormitgt vor. Simmonds 
bestimmte bei 200 Sektionen das Gewich~ der Nebenniere nnd land als 
Durehschnitt ffir den Erwachsenen 5,6 g under  glaubt sich bereehr 
,,dort eine kompensatorische Hypertrophic anzunehmen, wo man neben 
einer atrophischen Nebenniere ein fiber 10 g wiegendes Organ antrifft". 
Simmonds lieferte mit Stilling und Velich auch den Beweis ffir das 
Vorkommen einer vikariierenden Hypertrophie der Nebennieren beim 
Tier. Er exstirpierte bei Meersehweincben und Kaninehen stets die 
linke Nebenniere und k0nnte , entsprechend den Resultaten yon Stilling, 
bei jungen Tieren, wenn sie den Eingriff genfigend lange fiberlebten, 
ausnahmslos eine ausgesprochene vikarfierende Hypertrophie wahr- 
nehmen, und zwar lag dieser -- wie bei seinen Beobachtungen aus der 
mensehliehen Pathologie -- nieht eineVergrSl~erung, sondern eine Ver- 
mehrung der Zellen zugrunde, bier wie da waren alle Schiehten be- 
troffen, am meisten indes die mittlere Schicht der Rinde. Er seMiel~t 
somit, ,,dab aueh beim Mensehen die ~Nebennieren zu den paarigen 
Organen gehSren, welche vikariierend ffireinander eintre*en und dabei 
gelegentlich eine kompensatorische Hypertrophie erf~hren kSnnen". 
Die Tatsache der seltenen Beobachtung dieser Vorg~nge bei ~enschen 
erkl~rt sieh vielleieht daraus, dal~, wie experimentell beim Tier beob- 
achtet, nur in der Jugend die kompensatorische Hypertrophie effolgt. 

Wir ersehen also aus dieser ~bersicht, dal~ flit ausfallendes Neben- 
nierengewebe, gleieh aus weleher Veranlassung, das zuriiekgebliebenr 
eintreten und hypertrophieren kann und zwar betrifft, wie festgestellt 
wurde, die Hypertrophie vorwiegend die Zona faseieulata, aueh die 
freien Anteile des Interrenalsystems k6nnen hypertrophieren, wie aueh 
Chvoste~ in seiner pathologischen Physiologie der Nebennieren sagt~ 
,,die aceessorischen Nebennieren kSnnen bei Ausfall der Funktion des 
Hauptorgans kompensatoriseh hypertrophieren". Addisonsehe Sym- 
ptome treten infolgedessen nicht auL Von besonderem Interesse ist, 
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daft aueh bei alteren Individuen Hypertrophie beobachtet wurde. 
Welter sags Chvoste]c, ,,die Lebenswichtigkeit der Nebenniere beruht 
nieht in der Funktion des Marks. Der Ausfall der Marksubstanz, des 
ehromaffinen Systems, dem ein tonisierender Einflul~ auf die l~{uskulatur, 
auf den tllutdruek und wahrseheinlieh auf die Pigmentierung zukommt, 
kann dutch Verabreiehung yon Nebennierensubstanz ausgegliehen 
werden. Anders verh~lt es sieh mit dem Ausfall der Rindensubstanz, 
der naeh allem, was wit wissen, entgiftende Eigensehaften zukommen 
dtirften und deren Ausfall jener Teil der Symptome der Addiso~sehen 
Krankheit zugrunde liegen diirfte, die den Erscheinungen den Charakter 
einer Intoxikation aufiorggen. Nun ist die entgiftende Eigensehaft der 
Nebenniere sieher gewi/3 abhgngig yon der Intaktheit des Gewebes, 
seiner Vitalitgt, und es ist yon vornherein die M6gliehkeit ausgesehlossen, 
durch Einheilung toten Gewebes eine Entgiftung des l~'anken KSrpers 
erzielen zu k6nnen. Es wgre also m6glieh, in einem Falle yon Addison- 
seher Krankheit mit tIypoplasie der Nebenniere -- Hylooplasie der 
chromMfinen Substanz -- solange die Rinde intakt ist, den Ausfall der 
Funktion dieser Zellen, den Ausfall der Funktion der inneren SeM'etion 
des Organs, dureh Einleitung des Sekretionsl0roduetus zu korrigieren 
und so eine Besserung, vielleieht sogar vSllige Heilung zu erzielen. Es 
ist ja die M6gliehkeit gegeben, dab andere versprengte Teile des ehro- 
mMfinen Systems kompensatoriseh eintreten und dann die l~unktion 
welter ilbernehmen. Wird aber dalm dureh irgendwelehe Momente 
aueh die Rinde krankhaft affiziert und funktionsuntiieh~ig, entf~llt 
so die entgiftende Funktion des Organs, dann geht das Individuum 
trotz Verabreiehung yon Nebennierensubstanz unter den Erseheinungen 
der Intoxikation zugrunde." Die Ursaehen fi~r den AusfM1 der Neben- 
nierenfunktion sind, wie obige t~glle zeigen, neben Fehl- und MiB- 
bildungen vorwiegend Sehrumiofung. Simmonds konnte aus einer Zu- 
sammenstellung yon 24 FMlen yon Morbus Addisonii, verursaeht dutch 
doppelseitige Nebennierensehrumpfung, feststellen, dab die J~tiologie 
keine einheitliehe war, dab meist eine idiopathisehe Atrophie, selten 
eine auf entziindlieher Basis oder dureh trol0hisehe St6rungen bedingte 
Sehrumpfung angen0mmen wurde. Nimmonds verSffentlieht zwei 
F~lle (27 jghrigen Mann und 41jghrige Frau), die zweifellos in die Rubrik 
der dutch entzfindliehe Vorg'~nge herbeigeftihrten Atrephien geh6ren. 
Von den drei Mbgliehkeiten: Tuberkulose, Syphilis oder einfaehe Ent- 
ziindung, war die erste mit Sieherheit auszusehlieBen, dagegen liel3 sieh 
keine siehere-Entseheidung treffen, ob seine ]~'~lle yon doppelseitiger 
Nebennierensehrumpfung als das Resultat einer diffusen syphilitisehen 
Erkrankung oder einer einfaehen ehronisehdnterstitiellen Entzfindung 
aufzufassen sei. Simrnonds sehlieBt demnaeh: ,,dab die bei Morbus 
Addisonii angetroffenen doppelseitigen Nebennierensehrumpfungen ent- 
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weder als idiopathische, ihrer Enfstehung naeh nieht aufgeM~rte Atro- 
phien aufzufassen sind, oder das I~esultat eines ehroniseh-entzfindliehen 
Prozesses darstellen. Ob Syphilis in der Atiologie dieser Enfziindung 
eine Rolle sloielt, bleibt einstweilen unenfsehieden". Beitzke sagt, ~,,nur 
in einer Minderzahl ,con F~llen Iindet sich bei Morbus Addisonii nieht 
Tuberkulose, sonderu Atrophie oder bindegewebige Cirrhose der Neben- 
nieren. Im ersten Falle k6nnen die Organe in ganz d~nne, Meine, unsehein- 
bare L~ppehen umgewandelt sein, im zweiten sind sie gesehrumpft und 
yon sehwieligem ]3indegewebe durchzogen. Die Ursaehen dieser Yer- 
/~nderungen sind nieht reeht Mar, vermutlieh aueh nieht einheitlieh, 
dalar sprieht sehon der sehr versehiedene Befund in FMlen rzdt Atrophie. 
Am h~uiigsten ist hier die l~inde vSllig oder doeh fast vSllig gesehwunden, 
das Mark stark verdfinnt und dutch eine dieh~e t~undzellenanh~ufung 
mehr oder weniger unkenntlieh gemaeht, in anderen F~llen sind l~inde 
und Mark beide noch deutlieh vorhanden, abet stark reduzierf und 
weisen versehiedenartige degenerative Ver~nderungen auf. Zirkulations- 
hindernisse oder Kompression, zwei h~ufige Ursaehen far Atfophie, 
k6nnen hier kaum in Frage kommen, abet in manehen F~llen entzt~nd= 
liehe Vorgange. Man hat aueh an neurotisehe Atrophie gedaeht, abet 
in 21 yon 25 daraufhin untersuchten F~llen war der Sympathieus ganz 
normal, in den ttbrigen nut unwesentlieh ver~tndert. Syphilis is~ bei der 
Cirrhose der Nebennieren -- freilieh nut vermutungsweise -- ange- 
sehuldig~ worden. Nut ganz ausnahmsweise sind andere Ver~nderungen 
beobaehtet worden, unter anderem Thrombose der Nebennierenvenen. 

Mit der Frage der Thrombose der Nebennierenvenen, ihren Ursaehen 
und ihren l%lgen, haben sieh versehiedene ~'orseher beseh&ftigt. 

Sehon 1885 beriehfefe Hanau auf der 58. Versammlung Deutseher 
Naturforseher und Arzte in Stragburg fiber 3 derartige tP&lle, die ieh 
deshalb ausfiihrlieh hier anfiihre. 1. Bei einem 43jahrigen Mann mit 
fast totaler I-Iepatisation der linken Lunge mit ausgedehnter zentraler 
eitriger Einsehmelzung des Unterlappens, linksseitiger eitriger Pleuritis 
trod Perikarditis, Thrombose des Sinus transversus beim ~Jbergang in 
den Semieireularis und Thrombose im linken Ventrikel war die linke 
Nebenniere stark ;r derb, die obere hintere Pattie in einen 
stark bohnengroBen Tumor yon graur6tlieher Farbe mit gelben Punkten 
auf der Sehnittfl~ehe umgewandelt, das ~brige Parenchym war dunkel- 
rot, die reehte Nebenniere bis auf die untere normale Pattie wie der 
nicht tumorartige Tell der linken. Makroskopiseh fielen keine Thromben 
auf. 2. 28jghrige Frau seit Geburt vor 5 Woehen fieberhaft krank, 
zuletzt Erscheinungen yon Lungenkavernen. Die Sektion ergab: 
Mangelhafte giiekbildung des Uterus, eitrige Metritis, Parametritis, 
Oophoritis usw., Thrombose der Uterinvenen, Lungenembolien, Brand- 
kavernen aus Infarkten entstanden mit Durchbruehspleuritis. Throm- 
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bose im reehten tterzventrikel. Die linke ~qebenniere war stark ver- 
gr61~ert, der mittlere Teil auf dem Durchschnitt normal, oben und 
unten Rindenmassen nieht zu differenzieren. Gewebe bri/ehig, im oberen 
Teil rot  mit noch dunkler roten Fleeken, unten gelblich mit roten Flecken 
durchsetzt. In den I-Iauptvenen ein langes, total obturierendes, festes, 
weil~es Gerinnsel. In beiden h'ieren Infarkte, zugehSrige Veneniste 
thrombosier~. 3. 27jihriger Mann mit sehr vorgeschrittener Lungen- 
phthise mit groBen Cavemen, Larynx:,  Tracheal- und Darmgeschwfiren. 
Die linke ~ebenniere zeigte am vorderen unteren Ende einen stark 
linsengrol~en gelbopaken Fleck mit ro~em Her. Auf dem Durchsehnitt  
drei ~Ierde: zwei, darunter der erw~hnte, ersohienen genau symmetriseh, 
d .h .  nur dutch ein Stfiek Markmasse getrennt, voneinander gelegen, 
sie hat ten das Aussehen flacher abgestumpfter Keile yon gelbopaker 
Farbe mit intensiv rotem tier,  desgleichen war die sie trennende Mark- 
masse intensiv dunkel gerStet. Diese R6tung setzte sich noeh einige 
Millimeter naeh oben fort und es land sieh ihr anliegend noch ein halff- 
korngrol~er gelber ghnlieher Herd. Makroskopisch waren die Venen 
frei, sonst im K6rper keine Thrombose. In allen F~llen fehlten die 
Erscheinungen yon l~Iorbus Addisonii. Die histologisehe Untersuchung 
ergab in allen Fillen, yon denen der letzte das frilheste Stadium dar- 
stellte, den Befund yon ausgedehnten, bei sehwaeher VergrSl~erung 
hyalinen, bei starker in Blutpl~ttchen aufzulSsenden kleinere und 
gr61~ere Bezirke erfifllenden Capillarthromben, welehe zentrifugal in 
die Venen fortwuchsen. Im Gebie~ ausgedehnter Capi]larthrombose 
bestand ~ekrose der Barenehymzellen mit Verfettung verbunden, in  
anderen Gebieten mit freien Capillarbahnen und gesperrten Venen, 
Himorrhagien mit Dislozierungen der Drfisenzellen, daneben eine allge- 
meine sl0~rliche entziindHche Infiltration. Die gr613eren Venenthromben 
bestanden aus kanalisiertem kSrnigem Fibrin, d .h .  Bl i t tchen in ihren 
~l~eren Partien, faserigen Fibrinmassen mit roten X6rperchen in Stase 
in den friiheren. Als Grundursache -- da Mikroorganismen nicht zu 
linden -- ist eine Fermentintoxikation auf septiseher Basis anzusehen, 
welche aueh wahrseheinlich bei der sog. marantischen Thrombose die 
eigentliehe Ursache bildet, "wKhrend die vielfach betonten lokulen 
ZirknlationsstSrungen der marantisehen Individuen mal3gebend fiir die 
Lokalisation der thrombosisehen Produkte sin& Besonders eingehend 
setzt sieh Simmonds mit der Frage der Nebennieren-Venenthrombose 
auseinander, und zwar als h~ufigster Ursache der aus versehiedenen 
Ursachen (Trauma [u. a. bei Iqeugeborenen], h~morrhagisehe Diathese 
und bakteriel]e Capfllarembolie [letztere als n~ehsth~ufigste]) ent- 
stehenden ~ebennierenblutungen. Kleine H~morrhagien der ~qeben- 
niere, besonders der l~inde, kommen bei versehieden6n Infektionskrank- 
heiten h~ufig vor und sind als toxische Blutungen aufzufassen, die 
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Parenehymzellen sind intakt, die kleinen Gef~$e frei yon abnormem 
Inhalt. Die seltenen und grSberen Blutungen einer oder beider Neben- 
nieren kSnnen symptomlos verlaufen, aber auch unter peritonitischen 
und Kollapserseheinungen zum Tode ffihren. 5Tebennierenblutungen 
kSnnen gelegentlich machtige H~tmatome veranlassen. Die Thrombosen 
kSnnen Stature- oder Haupt~tste tier Nebennierenvenen betreffen, sie 
kommen in beiden oder nur in dem reehtsseitigem Organ vor. Sie sind 
als maran~ische Thrombosen aufzufassen und kommen in der t~egel nut 
bei chronisch kranken Individuen vet. Die eigenartige Gef~13verteilung 
der Nebenniere begiinstigt~ ihre Entstehung: Aus dem aul~erst stark 
entwickelten Capillaraetz gehen im Mark weite Venen hervor, welche 
sich rasch zu einer Zentralvene sammeln. Diese mfindet links in die 
weite Nierenvene, rechts direkt naeh kurzem Verlauf in die untere Hohl- 
vene. Bei dieser Gef~Banordnung ist wohl vorauszusetzen, dal~ in der 
l%bennierenvene, zumal in der rechten, eine besonders langsame Str5- 
mung herrseht, die bei gegebener Veranlassung leicht zur Thromben- 
bildung ffihrt. Eine primate Nebennierenerkrankung liegt in diesen 
F~llen nicht vet, denn degenerative Ver~nderungen der Zellen waren 
nur in beschr~nktem MaSe vorhanden. Ob Veranderungen der Neben- 
nierenarterie, besonders Sklerose derselben, zu Blutungen fiihren k6nnen, 
ist Verfasser nicht bekannt, ebenso hat er h~morrhagisehe Infarkte der 
Nebenniere dutch Arterienembolie weder erw~hnt gefunden noch ge- 
sehen. Auf Bakterienembolie beruhende Blutungen wurden auch in  
F~llen beobachtet, we weder kliniseh noeh anatomisch eine septische 
Erkrankung nachgewiesen werden konnte. Blutungen einer Nebenniere 
kSnnen zur VerSdung des Organs fiihren. Die sp~iteren Ver~nderungen 
eines Nebennierenh~matoms illustriert folgender Fall: Bei einem vier- 
monatigen an Pneumonie verstorbenen Kinde war die linke Nebenniere 
etwas vergrSgert und zeigte auf dem Durehschnitt eine gelbe brScklige 
troekene Masse, die yon einer intensiv rostfarbenen seharfen Linie um- 
grenzt war, naeh auBen folgte eine ~uBerst sohmale Sehieht l~inden- 
substanz. Abgesehen yon diesem kleinen i~est war normales Neben- 
nierengewebe nicht erkennbar. Die mikroskopische Untersuehung zeigte 
in der gelben Partie nut amorphe mit Blutpigment durehsetzte 1Kassen, 
besonders reich an Pigment war die rostfarbene Zone. Die erhaltene 
schmale lgindenschicht zeigte normale Zellen. Lissauer beriehtet fiber 
drei F~lle yon ausgedehnter H~morrhagie beider Nebennieren mit 
Thrombenbildung der Nebennierenvenen. Bei dem 1, 25j~hrige Frau, 
lie$ sich fiber die Entstehung der Thrombose niehts Sieheres eruieren, 
doeh erschien die Annahme berechtigt, dab sie den Ted veranlaSte, 
beim 2., 42j~thrigen Mann, handelte es sich um eine marantischh Throm- 
bose bei chronischer Meningitis; beim 3, 70j~thriger Mann, land sieh die 
Thrombose bei einem septischen Prozel~, der sich an eine diphtherisehe 
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Cystitis angesehlossen hatte, so dab Verfasser entspreehend Hanaus 
Beobaehtungen glaubt, dieIntoxikation als Ursaehe annehmen zu kSrmen, 
da sich Bakterien nieht nachweisen liegen. Entgegen der Annahme 
F~'&~kels, der in der Blutung das Primgre sieht, und sich damit der alten 
Anschauung Yirchows yon einer h&morrhagischen Entziindung nihert, 
sehlieBt sieh Verfasser der Ansicht Simmonds an, dab in der Thrombose 
der Nebennierenvene das Primire zu sehen ist, denn ,,whre die Blutung 
des Organs das Primhre, so mOSte die erste Thrombenbildung in den 
kleinen ~sten ihren Sitz haben und spgter erst wfirde die Gerinnung 
des Blutes in den gr5Beren Venen folgen". Sichere Aufsehlfisse fiber 
dan Entstehungsmodus glaubt er dutch einen vierten Fall geben zu 
kSnnen: ]3ei einem 34jihrigen 3{anne, der an schwerer Aorten-lnsuf- 
fizienz und-Stenose mit starker ttyloertrolohie des Herzens zugrunde 
ging, war nur die Zentralvene und ihre grol~en Aste dutch ziemlich alto 
Thromben versehlossen, in der Marksubstanz fanden sieh frisehe 
Hgmorrhagien, in deren Umgebung die Zellen teilweise v611ig nekrotiseh 
waren, in der l%inde waren nur sehr spirliehe kleine Blutungen, die 
Zellen bis auf einze]ne Stellen in der Zona retieularis intakt. Dieser 
Befund zeigge mit v611iger Deutlichkeit, dab es sieh nieht  urn eine 
primate Erkrankung der Nebennieren handelte, sondern dab die Ursaehe 
der Thrombose der Herzfehler war, denn ,,wenn eine iodmire Organ- 
erkrankung vorliegen wOrde, w/irden wir sieher auch in den mehr naeh 
der Peripherie zugelegenen Teilen Ver~nderungen an den Zellen ohne 
Thrombose der GefgBe linden". In der Ilegel haben derartige Throm- 
bosen der Nebenniere keinen Morbus Addisonii veranlaBt, da immer 
genflgend intaktes Gewebe zuriiekblieb. Hanau erw~hnt ausdri~eklieh 
das Fehlen yon derartigen Symptomen, Simmonds und Lissauer zwar 
nieht, betonen abet, dal3 Zellseh~digungen nur in besehr~uktem MaLe 
vorhanden waren. Straub ~ber konnte einen ,,akuten Morbus Addisonii 
naeh Thrombose beider Nebennierenvenen" beobachten. ]3el einem 
34jihrigen Manne nfit den klinischen Zeiehen eines malignen Tumors 
mit ausgedehnten Metastasen entwiekelten sich in 17 Tagen Symptome, 
die mit Dringlichkeit auf akuten FIorbus Addisonii hinwiesen. Bei der 
Sektion land sieh ein Pyloruseareinom mit multilolen Metastasen, u . a .  
aueh in den Nebennieren, hier aber auBerdem ein vollkommen throm- 
botiseher VerschluB der Venen bis in die feinsten Verzweigungen, deren 
Alter sieh nach experimentellen Erfahrungen auf mindestens 11 Tage 
sehgtzen licit. Diesem Befund entspreehend zeigten die Capillaren des 
Organs eine gegent~ber der Norm deutlieh vermehrte BlutIOlle/ Die 
Parenchymzellen waren nut an einzelnen ganz unbedeutenden Stellen, 
an denen sieh eine Verstopfung der zuftthrenden Capillaren mit Carcinom- 
ze]len erkennen ]ieB, nekrotiseh, auch ianden sieh stellenweise Hgmor- 
rhagien. Die iiberwiegende Mehrzahl der Zellen zeigte aber tade]lose 
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Kernf~trbung und keine Degenerationserscheinungen des Protoplasmas. 
Verfasser kommt zu dam Ergebnis, daft nach vollst~ndigem Versehlu$ 
beider Nebennierenvenen wenige Stunden oder Tage zur Ausbildung der 
ersten ldinischen Symptome der Addisonschen Krankheit genfigen und 
sieht in dieser Beobaehtung eine Best~ttigung der Annahme, da$ die 
Produkte der Nebennieren auf dem Blutwege dutch die Venen in den 
Organismus fibertreten. 

$Jberblieken ~dr ]etzt die Ergebnisse obiger Literaturfibersicht, so 
linden wir, dab einseitiger Mangel der Nebennieren -- angeblich stets 
finks -- aueh in sp~terem Alter vorkommt, meist zusammen mit 
anderen Entwieldungsstfrungen. In der Regel besteht Addisonsehe 
Krankheit, da die vorhandene Nebenniere sehwer ver~ndert ist, jedoch 
k6nnen etwa noch vorhandene intakte Reste yon Nebennierengewebe -- 
aneh freie Anteile dos Interrenalsystems -- kompensatoriseh hyper- 
trophieren, dann kommt es nieht zu Morbus Addisonii. Nircmonds 
stellte als Durehsehnittsgewicht far die Nebenniere des Erwachsenen 
5,6 g lest und h~lt ein fiber 10 g wiegendes Organ neben einem afro. 
phischen far kompensatorisch hypertrophisch. Es sind Hypertrophien 
bis zu 23 g beobachtet worden, die Hypertrophie kann nile Sehiehten 
betreffen, meist jedoeh die Zona faseienlata der l~inde. Die kompen- 
satorisehe Hypertrophie, die experimentell nut bei jungen Tieren beob- 
aehtet wnrde, kommt beim 1V[enschen aueh in hfherem Alter vet. Auger 
Fehl- und Migbildungen sind Sehrumpfungen aus versehiedenen Ur- 
sachen, meist infolge alter Tuberkulose, die Veranlassung far Neben- 
lfierenuntergang. Bei Thrombosen der Nebennierenvenen, der I-Iaupt- 
ursache far Blutungen, linden sich nut m~Bige degenerative Vergnde- 
rungen des Parenehyms, sie kfnnen abet aueh Verfdm~g des Organs 
veranlassen. Die Thrombosen sind als maran~ische aufzufassen und 
linden sieh besonders reehts infolge der eigenartigen Gef~l]verteilung. 
In der Regel treten keine Erscheinungen yon 1V[orbus Addisonii auf, 
akutes Auftreten und Verlauf wurde nach vollstf~adiger Thrombose 
beider NebenIfierenvenen beobachtet. 

Naeh diesen Feststellungen will ieh jetzt zur Beschreibung und Er- 
6rterung des yon mir beobachteten Falles yon Agenesie der linken I%ben- 
niere und Ver6dung der 1Vfarksubstanz infolge Blutung dutch Venen- 
thrombose der kompensatorisch-hypertrophisehen reehten INTebenniere 
gehen. 

Die Krankengesehiehte, welehe ieh der Medizinisehen Klinik ver- 
danke, berichtet: Am 19. X. 1921 wurde die 50j~hrige Witwe L. 1~. yon 
der Pofikfinik zur Aufnahme fiberwiesen. Von der Famifienanamnese 
ist zu erw~hnen: 6 Kinder lebend, gesund, 3 tot, 2 Frfihgeburten. 
Erste 1triode mit 14 Jahren, seit einem Jahr unregelm~l]ig. AuBer 
Venen- nnd Nierenentziindung im Woehenbett vor 6 Jahren war 
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Patientin hie krank. Zur jetzigen Krankheit berichtet L. 1%. folgendes: 
Vor 18 Jahren hatte sie zum ersten Male GMlensteinkolik, die Anfglle 
wiederholten sieh in den ngehsten drei Jahren, dann blieben sie aus, bis im 
Juli d. J. beim Tode ihres Mannes infolge starker Aufregung ein sehwerer 
Anfall auf~rat. Seitdem keiner mehr. Vor 5 Woehen bemerk~e Patientin 
erneute Gelbfirbung ohne Sehmerzen, dabei starker Juekreiz, seit 
4 Woehen dann starke Abmagerung, seit 14 Tagen fast vSllige Appetit- 
losigkeit und viel Durst, haufig Erbreehen sehleimig-galliger Massen 
und Verstopfung, dabei starkes Sehwitzen und zunehmende Sehwaehe, 
so dab sie seit einer Woehe kaum mehr laufen kormte. 

Die Untersuehung ergab: Mittelgroge Person yon mittelkriftigem 
Knoehenbau und sehlaffer 5iuskulatur, subikterisehes Aussehen der t~aut 
und Konjunktiven, leichte Cyanose, leiehte 0deme der Untersehenkel. 
Die Sehleimh~ute sind m~13ig durehblutet, an den Lilopen frisehe Bl~sehen 
und Borken, im Zahnfieiseh feine 131utungen, Zunge frisehrot, nieht 
belegt, Tonsillen nicht vergr6gert, Gaumenbogen und hint~re I~aehen- 
wand ger6tet und mit z~hem Sehleim bedeekt, t~'oetor ex ore. Nerven- 
system o. 13. Auf dem reeh~en Ohr besteht seit Kindheit Taubheit 
(n~here anamnestisehe und Minisehe Angaben fehlen). Am kurzen Hals 
keine Struma und Drfisen naehzuweisen. Der Thorax ist starr, breit 
und .tief, die Sehlfisselbeingruben "r geringe Atembreit'e -- 
I-Iabitus emphysematosus. Iterz: Grenzen: relative reehts 4,5 era, links 
11,5 em, oben dritte t~ippe. Absolute rechts 1,5 era, links 7,5 em oben 
vierte I~ippe. Sioitzensto/? im vierten I. C. R. eben ffihlbar, TSne leise, 
keine Gerausehe, 2. Pulmonalton akzentuiert, Titigkeit gleieh und 
regelmiBig. PMs klein, regelm~Big, 108 Schl~ge in der lV[inute. Arterien 
rigide. 131utdruek naeh R. 1%. 88/76. Lungen: Grenzen r. v. u: 7. Rippe, 
hinten beiderseits i2. 13rnstwirbel, Versehiebliohkeit genfigend. Per- 
kussion: r .h .o ,  leiehte Sehallverkfirzung, sonst t~berall hypersonorer 
Klopfsehall. Auskultation: ~berall verseh~rfteS Vesikul~ratmen, fiber 
den abh~ngigen Partien vereinzelt 13rummen. Abdomen: Sehr sehlaffe 
13auehdeeken, zaMreiehe Striae, tIernia umbiliealis. Gegend der Gallen- 
blase druekempfindlieh. Leber und Milz o. ]3. Die tI~nde, Aehselfalten, 
CruralfMten sowie die Sehleimhaut des Mundes weisen eine braune 
Pigmentation auf. Urin: Albumen negativ, Saeharum negativ, Urobili- 
nogen sehwaeh positiv, Sediment reiehlieh Detritus, gtatte und runde 
Epithelien, Leukoeyten. 

Krankheitsverlauf: 22. X. Pat. erbrieht fast t~glieh, das Nrbroehene 
zeigt ein ItCL-I)efizit yon 25, eine Gesamtaeidit~t yon 10. I)er Puls ist 
dauernd sehr klein und beseh!eunigt. I-[erztSne leise, keine Ger~usehe. 
/)igiioan 1,0 intramuseuI~r, gegen Verstopfung Istiein und Karlsbader 
SMz. Probefr~ihstfiek: freie t t C L -  18, Gesamtaeidit~t 12, Pepsin 
sehwaeh @, iV[ilehs~ure --, mikroskoioiseh o. 13., Blur: rote 13. K. 3,8 Mill. 
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weige 73% (Neutrophile 63%, Eosinophile 2%, Basophile 1%, Lympho- 
Cyten 29%, ~bergangsformen 5%). 26. X. Patientin bietet dauernd ein 
sehweres Krankheitsbild, fiihlt sieh sehr sehwaeh, erbrieht viel. Bronze- 
f~rbung der H~nde, Aehselfalten und Leistenbeugen aueh des Gesiehts 
ist ausgesproehen. Dauernd Temperatursteigerung. Blutdruek naeh 
~.  R. 98/78, im Stuhl sanguis-- .  28. X. Auf der Stirne linsengroge 
Kratzwunde, in deren Umgebung g6tung und Sehwellung, Temperatur  
aui 40 ~ -- Erysipel. 29. X. Morgens 3 Uhr Exitus letalis unter Versagen 
des Herzens. Diagnose: Myodegeneratio eordis, Morbus Addisonii, 
Cholelithiasis, .Erysipelas faeiei. 

Die yon mir am gleiehen Tage vormittags 11 Uhr vorgenommene 
Sektion ergab : Leiehe einer ~lteren m~fJig kr~ftigen fetten Frau (63,5 kg). 
Zeiehen des Todes vorhanden, ausgedehnte blutige Imbition. An der 
Stim besonders links ist die Haut  yon der Haargrenze his etwa finger- 
breit oberhalb der Augenbrauen -- seharf abgegrenzt -- blaurot gef~rbt. 
Die ganze iibrige K6rperhaut, besonders am Baueh und an den Ober- 
sehenkeln, hat eine sehmutzig braune Farbe. Zwerehfellstand: links 
5 I. C. R., reehts 4. gippe. Im Herzbeutel ist etwas r6tlieh gef~rbte 
Flfissigkeit, Herzbeutelbl~tter glatt, glanzend, spiegelnd. ])as Herz 
liegt normal und ist yon entspreehender Gr6ge -- Querdurehmesser 
i4 em -- es ist guSerst sehlafi, die brhunliehe ~uskulatur  des reehten 
Ventrikels ist yon dem reiehliehen subepikardialen Fe t t  durehwaehsen 
und zeigt -- aueh links -- neben rStlieher Fleekung ieine weiSe Stipp- 
ehen, Klappenapparat  intakt, nirgends abnormer Inhalt,  Foramen ovale 
gesehlossen. Die Coronararterien und Aorta zeigen m~gig starke gelbe 
Fleekung der Intima. In den Pleurah6hlen ist etwas rStlieh gef~rbte 
Fliissigkeit. Die Lungen, deren vordere g~nder den Herzbeutel iiber- 
lagern, sind frei beweglieh, nur die reehte Spitze ist leieht verwaehsen, 
sie sind im ganzen yon sehwammiger Konsistenz, nut  die Unterlappen 
wenig derber, hier Iinden sieh unter der etwas marten Pleura kleine 
graurote leieht erhabene kSrnige Herde, die Sehleimhaut der Bronehien 
and der Trachea ist dunkel gerStet. In den ttilusdrfisen beiderseits 
linden sieh feine Kalkeinlagerungen. Die Tonsillen sind vergr6gert, 
stark zerkliiftet, in der linken ein erbsengroSer AbseeS. Die Sehild- 
driisenlappen sind je etwa ggnseeigroB und haben eine gleiehm~gig 
br~unliehe k6rnig-glasige Setmittilaehe. Die NIilz, welche mit der Um- 
gebung ausgedehnt verwaehsen, ist vergrSBert, 1~ : 8,5 : 3 era, das 
Parenehym dunkelrot matseliweieh. Die Nieren, deren Kaloseln leieht 
abziehbar, sind etwas vergrSBert : links 14 : 6 : 4~ em, reehts 13 : 5 : 4 era. 
Sie haben glatte r6tliehe gefleekte OberflS~ehen, auf der Sehnittfl~tehe 
zeigt die verbreiterte gelbliehe i%inde feine rStliehe Fleekung und 
Streifung. Nierenbeeken, Ureteren und Harnblase bieten niehts Ab- 
normes. Magen und Darm zeigen niehts Bemerkenswertes. Die Leber, 

Virchows  Archly. Bd. 238. 19 
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deren Oberflgehe glatt, ist von entspreehender Gr6fte, 25 : 15 : 8 era, 
und Konsistenz, das Gewebe hat  ~IuskatnuBa.ussehen, Die Gallenblase 
ist gesehrumpft, so dab das Duodenum ganz a n  die Leber herangezogen 
und mit dieser ausgedehnt verwachsen ist, in der gesehrumpften diek- 
wandigen Gallenblase findet sieh ein runder, in dem stark erweiterten 
Duetus elaoledoehus drei faeetierte, etwas t'~ber kirsebkerngroBe sehneid- 
bare Cholesterin-Pigment-Kalksteine, die Sehleimhaut des Duetus 
eholedoehus zeigt an den entspreehenden Stellen tiefe Narben, besonders 
bei dem am weitesten unten sitzenden Stein, der dieht vor der Papille 
besonders test eingekeilt ist. Pankreas o. I3. Der Uterus zeigt unvoll- 
st~ndige Versehmelzung der MiiIlersehen Ggnge: Seheide und etwa ein 
Zentimeter der Cervix sind versehmolzen, dann e~folgt die Trennung in 
2 HSrner, yon denen das reehte, das g~Sgere, 10 em lang die normale 
Uterusform mit Tube und Ligamentum latum an normaler Stelle der 
reehten Kante  zeigt, das linke, kleinere, ist 7 cm lang und hat die Form 
einer seitlieh zusammengepre6ten Walze, so daft die sehmalen Kanten  
vorn bzw, hinten liegen, dementspreehend sind das Ligamentum latum 
an die vordere, die Tube an die hintere obere Kante gert~ekt; beide 
H6rner zeigen Lumen, reehts etwas erweitertes, augerdem finder sieh 
in letzterem in der Vorderwand ein apfelgroges, bindegewebsreiehes 
Myom. Im reehten Ovarium ein Corpus luteum. Von den Nebennieren 
fehlt die linke samt ihren GefgBen, aueh ist trotz sorgfgltigen Suchens 
in der Gegend des oberen Nierenpols niehts zu linden, was als Budiment 
einer solehen angesehen werden k6unte, ebenso sind nirgends akzes- 
sorisehe Nebennieren zu entdeeken. Die reehte Nebenniere ist yon 
entspreehender Gestalt, abet vergrSgert - -  Gewicht 7 g - -  und yon 
derber Konsistenz, sie zeigt auf der Sehnittfl~iehe eine kr~ftig entwickelte 
Ms~rksubstanz, umgeben yon einer etwas verbreiterten sehwefelgelben 
l~inde mit sehr ausgesproehener Pigmentsehieht; w~hrend jedoeh die 
Rinde abgesehen yon der ungew6hnlieh starken rostfarbenen Pigmen- 
tierung der inneren Sehicht und einer Verdiekung der Kapsel makro- 
skopJseh niehts Auffa.llendes erkennen 1/~Bt, zeigt die Marksubstanz eine 
frockene br~unlieh gesprenkelte graugelbe Besehaffenheit. Die GefM]e 
lassen makroskopiseh niehts Abnormes erkennem 

Da nach vorliegendem makroskopisehen Befund eine definitive 
pathologisch-anatomisehe Diagnose nieht gestellt werden konnte, 
wurden zur valligen Kl~rung besonders der merkwfirdigen Ver~nderung 
der reehten Nebenniere mehrere Organe mikroskopiseh untersucht and 
zwar Haut,  Herz, Nieren und die Nebennieren, Die Unfersuchung der 
Haut  ergab m~gig starke Ablagerung yon autoehtonem Pigment 
(Melanin) im Stratum eylindrieum der Epidermis, also ~Bronzehaut, die 
des Herzens neben ausgedehnter Fragmentation Lipomatose der reehten 
Xammerwand und lipoehromes Pigment in der Muskulatur b eider 
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Ventrikel, aul3erdem Heine perivaskul~re Sehwielen, die Nieren zeigten 
system~tisehe Verfettung der gewundenen Harnkan~lehen erster Ord- 
nung, ferner fanden sieh herdf6rmig zwisehen den Kan~lehen und um die 
Glomeruluskapseln breite Ztige yon Lymphoeyten,  die in diesen Zell- 
anh~ufungen gelegenen Glomeruli und Harnk~n~lehen zeigten nur geringe 
Ver~tnderungen, so dab die histologische Struktur meist noeh wohler- 
halten. Die zugeh6rigen Gef~13e waren stark hyper~misch. Strepto- 
kokkenketten waren nieht naehzuweisen. Es handelt sieh also hier um 
eine ganz akute exsudativ-lymphoeytgre Nephritis. 

Besonders interessante ]3efunde bet  die Untersuehung der Neben- 
niere: die derbe Konsistenz h~tte es wohl wahrseheinlich gemacht, dalt 
es sich um das Resultat einer Schrumpfung infolge Entztindung des vor- 
reals grSl3eren Organs handelte und unter Berfieksiehtigung der in der 
oben erw~hnten Arbeit yon Simmonds angefiihrten drei MSgllehkeiten: 
Tuberkulose, Syphilis oder einfache Entztindung riehtete sich zungehst 
die Aufmerksamkeit ~uf diese, doch zeigte schon die erste Durchsicht 
yon Pr~paraten aus versehiedenen Stellen des Organs, da~ entziindliehe 
Vorggnge die Atrophie nieht herbeigeft~hrt haben konnten. Syphilis war 
mit Sicherheit auszusehliel~en, besonders sprach das Fehlen anderer 
syphilitiseher Vergnderungen bei der Autopsie und positive Angaben 
in der Anamnese dagegen. Einf~che ehronisch-interstitielle Entziindung 
ist bisher mit Sicherheit nicht konstatiert  worden, wtirde also nur in 
Betraeht kommen, wenn keine andere Ursache ffir die bier sieher vor- 
handenen geringe entztindlichen Vergnderungen sich vorfgnden. Tuber- 
kulose anzunehmen hat te  sehon makroskopisch und nach den Erfah- 
rungen aus der Literatur als dem hgufigsten Befund bei ~orbus  Addi- 
sonii am ngehsten gelegen, zumal sieh in den Hilusdriisen kleine Kalk- 
einlagerung vorfanden und die Marksubstanz makroskopiseh zweifellos 
mit ihrem trockenen gelbweil3en Aussehen sehr an Verkgsung erinnerte. 
Die mikroskopisehe Untersuehung lie~ jedoch auch Tuberku]ose mit 
Sicherheit aussehliel3en: nirgends fanden sieh Tuberkel, nirgends Lang- 
hanssehe l~iesenzellen und vor allem auch keine Tuberkelbaeillen. Am 
meisten fiel bei der Durchsicht sgmtlicher Schnitte die vollkommene 
Nekrose der Marksubstanz, der l~eiehtum an h~matogenem Pigment 
und die hochgradigen Ver~nderungen der Hauptvene auf undes  drgngte 
mit Notwendigkeit, diese als voneinander abh~tngig ftir den Untergang 
des Organes anzuschuldigen. 

Ieh gebe deshalb im folgenden eine systematisehe Sehilderung der 
Bilder, die mit geringen Variationen in allen Schnitten wiederkehren, 
und  welche umstehende Zeiehnung veransehaulicht. Die Hark- 
subst~nz ist in nekrotisehe strukturlose Massen umgewandelt, 
nur hier und da sieht man noch Zell- bzw. Kernsehatten und aus- 
ge]augte rote BlutkSrperchen, sonst nur ChromatinbrSckel und nament- 
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lich in den peripheren Teilen Blutpigment vorwiegend freies Him-  
atoidin in kSrniger und krystMliniseher Form, in den l~andpartien 
vereinzelte Pigmentzellen, auBerdem finden sich in dem Detritus 
reichliche Cholestednnadeln. Die l~inde bietet verschiedene Bilder: 
die Zona retieularis, als unmittelbar an die nekrotische Mark- 
substanz angrenzend, zeigt niehts mehr yon ihrer normalen Struktur, 
sondern ausgedehnte reaktive Verinderungen. Sie umgibt wie ein 
gesehlossener Giirtel die sequestrierte Ffarksubstanz und scheidet diese 
yon der vielfach noeh intakten Zona fasciculata. Diese reaktive Zone 
ist yon verschiedener Breite: sehmal an den Ausladungen des Marks, 
breit an dessen Einbuehtungen und am breitesten um die Hauptvene, 
doeh lassen sieh fast an allen Stellen mehr oder weniger deutlieh drei 
Sehiehten u~lterseheiden: die innerste, stellenweise in seharfer Linie die 
Marksubstanz begrenzend, Zeigt die Mtesten Prozesse: in L~ngswellen 
streifig angeordnetes kernarmes Bindegewebe, das reich ist an freiem 
h~matogenem Pigment (Himatoidin), sie geht ohne seharfe Grenze in 
die mittlere fiber, diese tr~gt den Charakter yon jiingerem Granulations- 
gewebe m i t  stellenweise versehieden diehten t~undzellenherden, sie 
enthi ! t  neben freiem Pigment aueh Pigmentzellen, die dritte besteht in 
zarten loekeren Ausl~ufern der vorigen zur Zona faseieulata, in ihr 
bemerkt man neben hgmatogenem Pigment jeder Art intakte rote Blut~ 
k6rperehen frei im Gewebe. Die Zona faseieulata hat  versehiedenes Aus- 
sehen: um die Venen, am stgrksten in der Umgebung der Itauptvene, 
linden sieh linglieh runde nekrotisehe Herde, daneben bemerkt man 
abet aueh Stellen, we die Zellen nieht nut  intakt  sind, sondern die Zell- 
sgulen verbreitert  and die Zellen vergrSBert erseheinen, gr6gtenteils 
sind diese strotzend mit Cholesterin geffillt. Die iuBerste Sehieht endlieh, 
die Zona glomerulosa, ist wiederum als solehe nieht zu erkennen, sondern 
mit der Kapsel versehmolzen in derbes kernarmes, z. T. hyalines Binde- 
gewebe, das herdf6rmig yon gundzellen infiltriert und stark pigmentiert 
ist. Die bemerkenswertesten Vergnderungen abet weisen die GefiBe, 
und zwar die Venen auf. Die Arterien, die sieh bekanntlieh an der Ober- 
fliehe des Organs in ein reiehlich vergsteltes Capillarnetz auflSsen, sind 
stark hyperimiseh, ebenso das subkapsulgre Capillarnetz. Die gaup t -  
vene ist vollkommen obliteriert, ihr Lumen ausgeffillt yon Wueher- 
ungen der stark verdiekten an elastisehen Fasern reiehen Wand 
und zwar findet sieh, -- wie Sehnitte aus versehiedenen Stellen 
illustrieren -- an einzelnen Stellen noeh zellreiehes zartes Gewebe, 
lneist jedoeh ist das Lumen yon zellarmen fasrig-fibrSsen, yon Pig- 
ment durehsetztem Bindegewebe ausgefiillt, und zeigt bier und da 
~asehen mit intakten roten Blutk6rperehen; um die Vene finder sieh 
aueh sehr reiehlieh Blutpigment. Bakterielle Capfllarembolien finden 
sieh nirgends. 



286 B. Veit : 

Es handelt sich also naeh diesem Befund um eine zwei~ellos gltere 
Thrombose der ttauptvene, deren Alter fi~r die Mtesten Tefie sieh naeh 
Baumgartens experimentellen Erfahrungen auf etwa 2--3 Monate 
sch~ttzen lal~t. Diese veranlaltte eine ausgedehnte Blutung in die Mark- 
substanz, die deren Ver6dung herbeif~hrte; als Residuen linden wir 
reiehlich h~matogenes und zwar eisenfreies Pigment, wir dfi~fen daraus 
den Zeitpunkt der ]~lutung vet etwa 25--35 Tagen suehen, denn naeh 
Diirck ,,beginnt um den 25. Tag ein feink6rniger ZerfM1 der Farbstoff- 
k6rner und gleichzeitig die Abspaltung des Eisens aus demselben, welehe 
bis zum 35. Tage wesentliehe Fortsehritte gemacht hat". Die Ver~nde- 
rungen in der inneren und ~uBeren Schicht der Rindensubstanz sind als 
reaktive Entziindung aufzufassen, die Hyper~mie der arteridlen Capil- 
l~ren jeden~atls als akut entziind]iehe in~olge der Mlgeraeinen Sepsis. 
Die Zona faseicutata ist z. T. gut erhalten, ja hyioertrophiseh, die kleinen 
dort anzutreffenden Nekrosen sind entstanden infolge yon zentrifugalem 
Fortwaehsen der Thrombose der I-Iauptvene in die Capillaren, sie sind 
j fingsten Datums. 

Nachdem so die histologisehe Untersuehung die Ursache ffir die Zer- 
stSrung der reehten Nebenniere restlos aufgekl~rt hatte, konnte die 
pathologisch-anatomisehe Diagnose folgendermaBen gestellt  werden: 
Agenesie der linken Nebenniere, YerSdung der ~r info]ge 
Blutung dutch Venenthrombose der kompensatoriseh hypertrophisehen 
reehten. Bronzehaut. Erysipel des Gesiehts. Akute Milzsehwellung. Exsu- 
dativ lymphoeyt~re Nephritis. SubplenrMe lobul~r-pneumonisehe Herde 
der Unterlappen beider Lungen mit beginnender fibrinSser Pleuritis, 
Bronchitis, Tracheitis. Lipomatose des I-Ierzens, kleine Myokardsehwielen. 
Geringes Transsudat in den Pleuren. ~uskatnuBleber. Nebenbefunde: 
Adiposit~s. Geringe Atherosklerose der Coron~rterien und Aorta. ~ I~and- 
emphysem der Lunge, Mte Verwachsung derreehten Lungenspitze. Links- 
seitige AmygdMitis abseedens. Struma eolloides. Cholelithiasis, chro- 
nisehe Choleeystitis mit sehwieliger Perieholeeystitis, Steinuleerationen 
im Duetus eholedoehus. Uterus bicornis bieollis mit Fibromyom. Kalk- 
herde in den traeheobronehiMen Lymphdrt~sen. 

AnMysiere ieh nunmehr den Fall unter Bertieksiehtigung der kli- 
nisehen Beobaehtungen nnd pathologiseh-anatomisehen Befunde, so 
ergib$ sich folgendes: :Bei einer 50jghrigen Frau fehlt kongenitM die 
linke Nebenniere, gleiehzeitig besteht ~ wie 6frets beobaehtet -- eine 
Mil3bildung an den GenitMien, vielleieht aueh am Gehirn bzw. den ttirn- 
nerven (Taubheit seit Kindheit). Ffir den AusfM1 dieser Nebenniere 
tritt die andere kompensatoriseh hypertrophiseh ein, denn wenn aueh 
Simmonds erst ein Gewieht yon fiber 10 g Ms Hypertrophie ansehen will, 
so ist das hier beobaehtete Gewieht yon 7 g wohl trotzdem sicher als 
hypertrophiseh anzusehen unter Berfieksiehtigung der Tatsaehen, dM3 
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einmal das Organ infolge der Ver6dung sehrumpfte, zum anderen 
zeigen dies die hypertrophisehen Teile der Zona faseieulata an. Diese 
Frau erfreute s[eh -- abgesehen yon einem sich fiber drei Jahre bin- 
ziehenden Gallensteinleiden vet 15 Jahren -- guter Gesundheit, bis 
3 Monate vor ihrem Ted infolge sehwerer Aufregung ein erneuter Anfall 
des Gallensteinleidens auftritt. Nun bathe bei der vielleioht yon ttause 
aus fetten Frau, die auch zahlreiehe Geburten durehgemaeht, im Laufe 
der Jahre das tterz Sehaden gelitten, wie die pathologiseh-anatomisehen 
Befunde (Lipomatose, Myokardsehwielen) dartun; augerdem ~varen 
yon dem Mten Gallensteinleiden hoehgradige Veranderungen im Gebiet 
der Gallenblase zuriiekgeblieben, demnaeh war also bei der naeh Sim- 
mends dazu an sieh besonders disponierten reehten Nebenniere Mle 
Bedingungen zur Entstehung einer marantisehen Thrombose gegeben. 
Die histologisehen Befunde lassen die Zeit f i i r  deren Entstehung etwa 
ftir obigen Terrain festlegen. Die waehsende Thrombose veranlagt, wie 
uns gleiehfalls die histologisehe Untersuehung zeigL vor etwa 5 Woehen 
eine ausgedehnte Blutung in das Organ -- zu dieser Zeit bemerkte Pat. 
6rneutes Gelbwerden ohne Sehmerzen -- und seit vier Woehen dann 
starke Abmagerung und zunehmende Krafflosigkeit. Nit dem Fort- 
sehreiten der VerSdung der Nebenniere ~reten dann die Symptome 
der Addisonsehen Krankheit auf, die w~thrend des 10tagigen Aufenthalts 
in der Klinik rapide zunehmen, jedenfalls veranlal]t dutch die infolge 
Fortwaehsen der Thromben in der Zona fasefeulata auftretenden 
Nekrosen und dadureh bedingte Aussehaltung der entgfftenden Wirkung 
der I%inde. ])er Ted wird sehlieBlieh herbeigefiihrt dureh ein an sieh 
geringes Erysipel des Gesiehts; das abet bei dem gesehwiehten Orga- 
nismus besonders des tterzens (Stauungsorgane) eine allgemeine Sepsis 
auslSst. Die akute MilzsehweUung, die lobulir-pneumonisehen tIerde 
sind deren Anzeiehen, w~hrend die ganz akute exsudativ lymphoeytire 
Nephritis wohI entspreehend anderen Streptokokkenhauterkrankungen 
(Seharlaeh, Impetigo eontagiosa) auf das Erysipel zu beziehen ist. 

Zum Sehlusse iasse ieh die Ergebnisse meiner Arbei~ kurz zusammen 
und stelle fes~: 

1. Einseitiger Nebennierenmangel komm~ aueh links vet. 
2. EntwieMungsst6rungen der Nebenniere sind mit anderweitigen 

angeborenen NiBbildungen verbunden. 
3. Beim Ausfall einer Nebenniere zeigt die andere kompensatorisehe 

gypertrophie und zwar besonders der Zona faseieulata der l~,inde. 
4. Die dutch Nebennieren-Venenthrombose veranlaBten Blutungen 

k6nnen zur VerSdung des Organs It~hren. 
5. Die Zerst6rung der Marksubstanz Mlein veranlag~ keinen Morbus 

Addisonii, erst die Sehidigung der I~inde und damit Aussehaltung deren 
entgiftender Ti t igkei t  bewirkt diesen. 
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