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Die Bedeutung und Genese der Rundzellenansammlungen der Neben-
niere — wie so viele histopathologische Fragen dieses Organs — ist trotz
zahlreicher und sorgfiltigerUntersuchungen noch itberhaupt nicht geklirt.
Vollkommen abweichende Meinungen angesehener und erfahrener Beob-
achter stehen einander gegeniiber. Und es ist nicht nur fiir die Neben-
nierenpathologie, sondern fiir die gesamte medizinische Wissenschaft recht
lehrreich und charakteristisch, wie eben dieselben objektiven und haufigen
Befunde in der wandelnden Mode verschiedener Zeiten verschieden auf-
gefalit und zur Grundlegung und Verteidigung oft grundséitzlich abweichen-
der Anschauungen und Theorien verwendet werden.

Schon im Jahre 1887 wurde der Miinchener R. May — der in 42 Féllen
dic Nebennieren systematisch untersuchte — auf diese Rundzellenherde
(R.Z.H) aufmerksam. Er erhob diesen Befund in 2 Féllen von Sepsis und
betrachtete sie als Zeichen akuter Entziindung, in welcher Meinung er noch
durch das Auftreten eines goldgelben scholligen Pigments zwischen den
R.Z.1) bestdrkt wurde. Er deutete dies als Hamosiderin, abstammend aus
per diapedesin ausgetretenen und zerfallenen roten Blutkérperchen, wel-
cher Vorgang das eigentlich primére und die R.Z.-Ansammlung nur das
sekundire, dem Abtransport des Fremdkérpers dienende Einrichtung ist.

Von ahnlichen Befunden berichtet auch Gierke und betont die Loka-
lisation in der Rindensubstanz und die Vorliebe fiir das Auftreten im
hoheren Alter. Nach seiner Meinung ist eine Deutung vorldufig noch
nicht moglich.

Auf Grund eines genau untersuchten Falles von Morbus Addisoni
gibt Langerhans eine erschopfende Schilderung dieser R.Z.H., die an
einzelnen Stellen von den ,,Follikeleinrichtungen des Darmtraktus®
kaum zu unterscheiden sind, bei denen auch keine Ubergiinge der R.Z.
zur Spindel- und Sternzellform zu erkennen waren. Es fehlten auBlerdem

1) R.Z. = Rundzellen.
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alle Zeichen einer Neubildung und Vermehrung der faserigen Inter-
cellularsubstanz, und das Parenchym — welches iberhaupt keine regres-
siven Veranderungen zeigte — war von den kleinen, rundlichen, fiir
Lymphocyten gehaltenen Elementen nur gewissermafien auseinander-
gedringt, die nach Langerhans keine Zeichen chronischer Entziindung,
sondern die eines rein reparatorischen Vorganges seien.

Ein dhnlicher Standpunkt, dal diese Art von R.Z.H. nichts mit
Entziindung zu tun haben, wird auch von Roloff, Orth und Hansemann
vertreten; denn der Aufmerksamkeit dieser gcharfsinnigen Beobachter
konnte nicht entgehen, daB hier lediglich nur von einer Anhiufung
,Jymphocytérer” Elemente die Rede ist, ohne dal andere zum Begriffe
der Entziindung notwendige Kriterien vorhanden wiren.

Im Gegensatz dazu neigen Simmonds und Karakoscheff in ihren
histomorphologischen Arbeiten tiber den Morbus Addisoni mehr zu
der Auffassung des entziindlichen Charakters der R.Z.H.

Dies waren aber nur vereinzelte Befunde.

Das eigentliche Interesse fiir diese Frage erwachte erst spiter. Nach-
dem die blutdrucksteigernde Wirkung des Nebennierenhormons, des
Adrenalins entdeckt wurde, lenkten besonders franzosische Autoren
(Aubertin und Ambard, Froin und Rivet, Wiesel und Boidin) die Auf-
merksamkeit auf scheinbar bestehende anatomische Veridnderungen
der Nebenniere bei Nephritiden, Arteriosklerose und Hypertonie, um
die theoretisch postulierte Hyperepinephrie (Joffré) wahrscheinlich zu
machen, und gaben dadurch die Anregung zu auf groBerem Material
beruhenden systematischen Untersuchungen.

Schur in Wien stellte bald im Tierversuche fest, daB bei Hunden
durch Keilexcision der Nierensubstanz oder durch einseitige Nephrek-
tomie eine Erhohung des Adrenalinsplegels im Blute zu erzielen ist,
und der histologische Bearbeiter dieser Fille — Josef Wiesel —, da fiir
- die Hyperadrenalindmie kein anderes anatomisches Substrat zu finden
war, fafite die erhobenen R.Z.-Befunde als Sympathicusbildungszellen —
Sympathicogonien im Sinne von Poll — auf und deutete das ganze
Bild als erste Entwicklungsstufe einer erst spéter einsetzenden Hyper-
trophie der Marksubstanz. Ahnliche Befunde hat er auch bei Nephri-
tiden, Herz- und GefaBerkrankungen und bei Schwangerschaft erhalten,

Diese berithmte Theorie Wiesels war auch histomorphologisch, solange
man nur mit den gewdhnlichen Kern- und Plasmafarbstoffen arbeitete,
gut begriindet und schwer zu widerlegen, da die Sympathicogonien —
welche zn dieser Zeit noch keine Chromfirbung geben — von anderen
einkernigen R.Z. vom Typus der Lymphocyten schwerlich zu unter-
scheiden waren. ‘

Aber damit war die Anregung zu weiteren Untersuchungen auf
diesem Gebiete gegeben, denn eine nicht unbetrachtliche Zahl von Auto-
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ren hat sich den spiteren Ausfithrungen von Aschoff vollstindig an-
geschlossen, .da ,,die Tatsache, dafl solche Hypertrophien der Mark-
substanz in einer groflen Zahl von Fillen chronischer Nephritiden bzw.
Herzhypertrophien auftreten, und dafl dabei ein Riickschlag in die embry-
onale Markbildungsperiode stattfindet, die grofite Bedeutung verdient.

Die erste scharf ablehnende Kritik der Wieselschen Auffassung
geschah bald durch Bitforf, wenn auch durch die geringe Zahl der von
ihm untersuchten 9 Fille von Gefifl- und Nierenerkrankungen eine
endgiiltige Entscheidung, ob es sich tatsichlich nur um eine ;.einfache,
nicht entziindliche Hyperplasie lymphatischen Charakters handele®,
die mit der angefiihrten Erkrankung in keine genetische Beziehung zu
bringen ist, in positivem oder negativem Sinne kaum zu treffen ist.

Auch Stilling und Poll vertreten im groflen eine dhnliche Auffassung,
betonen aber, daf die R.Z.H.-Befunde auch Bestandteile normaler
Nebennieren sein kénnen.

Im Gegensatze zu diesen Ausfithrungen schlieft sich Goldzieher, wenn
auch etivas modifiziert, der Wieselschen Theorie an, indem er die Mog-
lichkeit der Existenz von Lymphocytenherden (besonders bei Infek-
tionskrankheiten) nicht génzlich in Abrede stellt, aber die R.Z.H. bei
den friiher angefiihrten Erkrankungen, besonders mit der Lokalisation
in der Marksubstanz, ganz entschieden fiir Sympathicogonienhaufen hilt.

Genaue Untersuchungen auf diesem Gebiete verdanken wir Cokn
aus dem Aschoffschen Institut.

In 98 Fillen von Nephritiden, Gefa- und anderen, leider nicht an-
gegebenen Erkrankungen fand er nur in 18 Fallen (also etwa 189)
diese Rundzellenherde, ohne daf eine GasetzmiBigkeit im Sinne Wiesels
nachweisbar gewesen wire.

Auf Grund dieser Untersuchungen teilt Aschoff die RZ.H. in die
folgenden 3 Gruppen ein: 1. Sympathicogonienhaufen, die in den ersten
fétalen Monaten als geschlogsene Zellhaufen in der Nebennierenrinde
nachzuweisen sind; 2. Blutbildungsherde, bestehend aus Myeloblasten,
Erythroblasten, hauptsichlich in pericapillirer Lagerung und besonders
hiufig bei kongenitaler Syphilis und in den letzten fétalen Monaten
vorkommend. Erwihnenswert ist, daf beide Arten von R.Z.H. nach
der Geburt sehr schnell verschwinden und von einer positiv ausgefallenen
Chrom- oder Oxydasereaktion keine Erwihnung zu finden ist.

Dagegen bestehen in hoherem Alter die R.Z.H. aus kleinen Lympho-
cyten, aus reichlichen Plasmazellen und gréfleren protoplasmareichen
Zellen mit groBem Kern, zierlichem Chromatingeriist und deutlichen
Kernkorperchen, die trotz des Fehlens der Schriddeschen Granulafirbung
(es handelt sich stets um Leichenmaterial) als jiingere Vorstufe der Lympho-
cyten, Lymphoblasten aufgefat und von Aschoff als histologische Merk-
male chronischer Reizzusténde der Nebenniere gedeutet werden.
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Auch im Tierexperiment gelang es Cohn (Verhandl. d. Dtsch. path.
Gesellschaft), morphologisch ganz &hnliche, nach ihm aus Lymphocyten
und Plasmazellen bestehende R.Z.H. in der Nebenniere von Kaninchen
durch fortgesetzte Adrenalininjektionen zu erzeugen, in welchen Fillen
auler Mediaverkalkungen von Arterien noch schwere andmische Ne-
krosen in der Herzmuskulatur vorhanden waren.

Weitere Untersuchungen von Oberndorfer (in Gemeinschaft mit Gold-
schmidt) lenkten die Aufmerksamkeit auf entziindliche Prozesse hin.
Da er diese Befunde — in 60 Fillen 12mal, also in 20% - haupt-
siichlich bei septischen Prozessen erheben konnte und an der Lympho-
cytennatur der R.Z. infolge ihrer morphologischen Beschaffenheit kaum
zu zweifeln vermag, wurde der ganze Vorgang als , Jymphocytire Ent-
ziindung der Nebenniere im engeren Sinne bezeichnet.

Diese ,.entziindliche Theorie wurde dann durch bei anderen In-
fektionskrankheiten erhobene Befunde weiter geférdert und hat auch
zahlreiche Anhiéinger gefunden.

So hat Luksch bei mit Diphtherietoxin injizierten Tieren, Reichmann
bei Diphtherie, Motschanoff bei Diphtherie, Scharlach, Masern, Hechi
bei Pydmie, Munk bei Scharlach, Thomas bei Pneumonie, Myokarditis
und Scharlach iiber diese fiir Lymphocyten angesprochenen kleinzelligen
Rundzelleninfiltrationen berichtet,. in deren Umgebung im Gegensatz
zu den Angaben #lterer Autoren und unseren fritheren Ausfiihrungen
nach Thomas oft deutliche Nekrosen, bestehend ,,in einem Schwund
der Kerne mit Zurtickbleiben kleiner Chromatinkliimpchen, im Auftreten
von groBscholligen aus extravasierten, zusammengesinterten roten Blut-
korperchen stammendes Pigment vorhanden waren®‘. Thomas denkt nicht
unbedingt an Produkte bakterieller Tétigkeit als auslosende Noxe, son-
dern, unterstiitzt durch seine besonders beiSchrumpfnieren erhobenen dhn-
lichen Befunde, vielmehr an autotoxische Stoffe undefinierten Charakters.

Im Gegensatz zu diesen Befunden fehlten die regressiven Verdnde-
rungen des Parenchyms in den Fillen von sog. Scharlachherdnephritis,
wo die R.Z.H. nach Munk fast regelmiBig in deér Nebenniere aufzufinden
sind, so gut wie vollig, und Munk falt den ganzen Vorgang ,,als Teil-
erscheinung einer iiber die verschiedenen Organe durch das Scharlachgift
hervorgerufenen eigenartigen lmyphomatésen Exsudation auf®.

Auch andere Befunde, wie der grofe Bakteriengehalt der Neben-
nieren (Goldzicher, Babes, Beitzke), die’ von Simmonds erstens beschrie-
benen und auch von uns &fters gesehenen reichlichen Bakterienembolien,
die bei Infektionskrankheiten so oft beschriebene Herabsetzung des
Adrenalinspiegels im Blute (Commessatti, Pittini, Navarra, Goldzieher)
zeigen alle, dafl die Nebennieren bei diesen Prozessen sehr oft in Mit-
leidenschaft gezogen werden und so nach Meinung einiger Autoren zu-
gunsten der entziindlichen Auffassung der Entstehung der R.Z.H. ver-
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wertbar sind und eigentlich nur das morphologische Substrat der Reak-
tion des Nebennierengewebes auf toxisch-infektitse Noxen darstellen
und so die Insuffizienz der innersekretorischen Nebennierenfunktion ver-
dnderten. Besonders hatten franzésische Autoren — Sergent bei Typhus
abdominalis, Legrain und Fournier bei Typhus exanthematicus — aus
den entziindlich gedeuteten R.Z. H.-Befunden auf eine eminente Stérung
der innersekretorischen Nebennierentétigkeit geschlossen und die Herab-
setzung der Herz- und Vasomotorentétigkeit sowie alle klinischen
Symptome dieser Erkrankungen auf die verminderte Adrenalinproduk-
tion zurtickgefithrt.

Auch wurden die R.Z. H.-Befunde zur Klarung der Frage, ob die sog.
Hohlenbildungen der Nebenniere mit entziindlichen Prozessen etwas zu
tun haben, zuerst von Rosenstein, der unter Lubarsch arbeitete, zum ent-
scheidenden Beweis herangezogen. ,,Die Hiufigkeit, mit der diese Verénde-
rungen, wenn auch keine réumlichen Beziehungen zur Héhlenbildung an-
zutreffen sind, gerade in Fillen — wenn auch nichtimmer — frithzeitigster
Erweichung gefunden wurden, ist geeignet, doch auf bestimmte Bezie-
hungen zwischen entziindlichen Veréinderungen und Erweichungen hinzu-
weisen® ( Rosenstein). Und als Ergénzung dieser Befunde gelang esneuer-
dings Materna, eben in den Wanden der Erweichungshéhlen und in der
iibriggeblichenen Reticularis R.Z.H. Zeichen exsudativ reparatorischer
Entziindung 6fters nachzuweisen und als hauptsiichlichen Beweis fiir die
intravitale entziindliche Entstehung der Héhlenbildungen anzufiihren.

Es handelte sich bei beiden Autoren hauptsichlich um septische
Falle, und es war auch hier wie bei den friither beschriebenen Fillen sehr
bemerkenswert, dafl trotz der ausgesprochenen Akuitét des infektidsen
Prozesses das Auftreten polymorphkerniger Elemente stark in den
Hintergrund getreten ist und richtige AbsceBbildungen, — wenn auch
die tibrigen Organe ginzlich mit Abscessen vollgestreut waren, eine
auBerordentliche Seltenheit bildeten. Viel reichlicher traten dagegen
die polymorphkernigen Leukocyten in den Fallen von Dietrich (Peri-
tonitis, Gastdem, Sepsis) und E. J. Kraus und L. Sussig (eitrige Peri-
tonitis, Pleuritis, lobdre Pneumonie, Septicopyémie, Gangran) zutage,
wenn auch immer eine reichliche Aussaat mononucledrer Typen weiller
Blutkorperchen besonders in der Marksubstanz und in der Reticularis
stets zu verzeichnen war.

Es scheint also nach diesen Ausfithrungen, da8 die R.Z.H. gewisser-
mafen in ursichlichem Zusammenhang mit infekticsen, besonders sep-
tischen, Prozessen stehen, wenn auch, was den Mechanismus der Ein-
wirkung anbelangt, noch keine geniigende Klarheit besteht.

Aber die bis jetzt am grofiten Material — in 300 Féllen — ausgefiibr-
ten systematischen Untersuchungen von Landaw, konnten dies mnicht
im. vollen Umfange bestdtigen. Wenn er auch bei jiingeren Individuen
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die R.Z.H. in der Mehrzahl bei septischen Fallen beobachtete, so war
diese Bevorzugung im héheren Alter nicht vorhanden, Auch ein Zu-
sammenhang zwischen Alter, Geschlecht und Krankheit fehlte, und, die
Wieselsche Auffassung entschieden ablehnend, hilt Landaw diese ,,lym-
phocytéren® Infiltrate dhnlich wie in der Niere zum Bilde der arterio-
sklerotischen bzw. senilen Schrumpfung gehorig.

Mit einigen Worten miissen wir endlich der bei verschiedenen Fallen
von Morbus Addisoni beschriebenen R.Z.H. gedenken, wo sie nicht be-
sonders selten in auflerordentlichem Reichtum vorhanden und neben dem
einfachen Schwund des Parenchyms die prégnantesten histopatholo-
gischen Verinderungen darstellen und zum Beweise fiir den entziind-
lichen Ursprung dieses unklaren Krankheitsbildes verwendet wurden.

Ebenso wie in dem schon frither besprochenen Falle von Langerhans
waren in den Féllen von Karakascheff neben einfacher Atrophie des funk-
tionierenden (Glewebes ausgedehnte, als ,,Lymphocyteninfiltration be- -
zeichnete Anhéufungen mit perivasculérer Anordnung zugegen, wihrend
Schwielenbildungen ginzlich fehlten. Im Gegensatz zu diesem Bilde
waren in den Fillen von Stmmonds, Rifle, Faber- Reiche und Hiibsch-
mann auller ausgedehnten R.Z.H. noch sehr starke Schwielenbildungen
vorhanden, so daf das ganze Bild sehr zutreffend als Granularatrophie
-der Nebenniere bezeichnet wurde, die das Endstadium einer schleichend
verlaufenden chronisch produktiven Entziindung darstellt, in deren
Atiologie die Syphilis eine nicht unbetrachtliche Rolle zu spielen scheint.

In den Fillen von Luksch und Bloch — gleich wie bei Karakascheff —
fehlten auBler zum Teil sehr starken R.Z.H. alle anderen Kriterien
-einer Entziindung, und so ist verstindlich, dall diese Autoren die alte
Wieselsche Sympathicogonientheorie auch neuerdings zur Wieder-
belebung zu bringen versucht hatten. Besonders Block verteidigt sehr
scharf und mit guten Griinden die Auffassung von einem Restitutions-
prozel zur Erhaltung ,,der infolge konstitutioneller Minderwertigkeit
elner Atrophie anheimgefallenen Funktion der Marksubstanz®; gleich-
stellend diesen Vorgang mit dem Auftreten von Blutbildungsherden in
der Leber bei gewissen Bluterkrankungen des postembryonalen Lebens,
wobei in beiden Fallen den Organen ,,die Ausiibung der urspriinglich im
embryonalen Leben anheimgefallenen Tétigkeit wieder zukommt®, —
Lubarsch hat dagegen einen Fall von Addisonscher Krankheit demon-
striert, bei dem beide hochgradig atrophische Nebennieren von zahl-
reichen Lymphocytenherden durchsetzt und Rinde und Mark bis zur
‘Unkenntlichkeit verindert waren, im iibrigen aber auch in Schilddriise,
-Leber, Knochenmark, Darm, Thymus und Lymphknoten eine so starke
lymphatische Infiltration bestand, daB Lubarschk von einer allgemeinen
lymphocytéren Reaktion spricht, die er auf durch den Zerfall von
Nebennierensubstanz entstandene schidliche Stoffe zuriickfiihrt.
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Wenn wir jetzt die Ergebnisse der besprochenen Untersuchungen
objektiv zusammenfassen, so scheint uns nicht ibertrieben, dal ge-
wisse Beziehungen zwischen dem Auftreten der R.Z.H. einerseits und
septisch-infektiosen Prozessen, ja gewissen anderen, hauptsichlich
Nierenerkrankungen tatsichlich bestehen, da ein gehduftes Auftreten
eben bei diesen Fillan aus der Literaturiibersicht leicht festzustellen
ist, Wie aber der Mechanismus des Zusammenhanges aufzufassen ist,
ob &hnliche Befunde Bindungen zu Prozessen anderer Herkunft ebenfalls
aufweisen, ob in der pathohistologischen Beurteilung, welche von den
angefiithrten zahlreichen und mannigfachen Anschawungen das meiste
Vertrauen verdient, das ist nur mit allergréfitem Vorbehalt zu beurteilen.
Aber ganz gleich, welche von den vielen Theorien die gréfite Wahe-
scheinlichkeit fiir sich hat, das eine steht fest, dafi bei allen morpho-
logisch fafibaren Verdnderungen auch mit einer Dysfunktion des be-
treffenden Organs zu rechnen, nicht von der Hand zu weisen ist, und
g0 erscheint uns die Férderung der Klarung dieser Frage auf umfang-
reicherem Material nicht iiberfliissig,

Auf Grund von tausenden — in sehr verschiedenen Féllen von Er-
krankungen -- mikroskopisch genau untersuchten Nebennieren kam
Herr Geh. Rat Lubarsch zu der Uberzeugung, daB die R.Z.H. in der Neben-
niere einen recht haufigen Befund darstellen und der systematisch aus-
gefiihrte Eisenpigmentnachiweis durch die Turnbullreaktion nicht nur
in vereinzelten Fallen, wie May, Gierke und Thomas berichten, sondern
in recht zahlreichen ein positives Resultat lieferte, da nicht nur zwischen
den R.Z. extracellulir, sondern auch intracellulir kleinere und groBere
Pigmentschollen leicht nachweisbar waren, und so besteht gewisser-
mafllen eine Analogie mit den perivascoliren R.Z.-Ansammlungen
in der Gehirnrinde von Paralytikern, wo nach Lubarsch dhnliche freie
Eisenpigmentschollen und eisenpigmenthaltige R.Z., die die GefiBle
mantelartig umgeben, eben pathognomonisch sein sollen. Recht
interessant sind noch die Beobachtungen des Herrn Geh. Rat Lubarsch,
daf} die allergroBartigsten R.Z.H. eben in Fallen von Aortitis productiva
gefunden werden und so eine recht interessante Analogie in der Reaktions-
weise beider Organe, des Gehirns und der Nebenniere, auf die Wirkung
derselben Noxe in dem Spitstadium der erworbenen Syphilis besteht.

Auf Veranlassung des Herrn Geh. Rat Lubarsch hatte ich in vielen
Hunderten von Fillen eine genaue statistische Zusammenstellung iber
die Haufigkeit dieser Befunde nebst einer genauen mikroskopischen
Untersuchung der fraglichen R.Z.H. ausgefiihrt, da aus der Literatur-
iibergicht klar ersichtlich ist, daB verschiedene Autoren iiber verschie-
dene Morphologie der betreffenden Zellelemente berichten.

Zu diesem Zwecke wurden in 500 Fallen aus den Nebennieren mit
Hilfe des Gefriermikrotoms an verschiedenen Stellen je 10 Schnitte
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verfertigt, wobei sich bald herausstellte, da die R.Z.H. in den posi-
tiven Fallen knotchen- und streifenférmig in der ganzen Nebenniere,
wenn auch in wechselnder Intensitiat aufzufinden waren, so daB es die
groBte Ausnahme bildete, wenn ein schon als positiv bezeichneter Befund
an anderen Stellen sich als negativ erwies. Dieser Umstand ist wichtig
fir die gleiche Bewertung des ganzen Materials, denn in 671 Fillen
wurden wegen dullerer Umstidnde nur je 2 Schnitte untersucht.

In den so untersuchten 1171 Fillen konnten wir 197 mal den posi-
tiven R.Z.H.-Befund erheben, also in etwa 179, aller Falle, welche Zahl
sehr bemerkenswert mit der von Aschoff-Cokn (189%,) und Oberndorfer-
Goldschmidt (20%,) gut tbereinstimmt. -

Von den weiteren Ergebnissen der statistischen Zusammenstellung
geben die Tafeln eine gute Ubersicht, und die daraus resultierenden
Folgerungen auszufiihren, werden wir noch spiter reichlich Gelegenheit
haben. Es mufl aber schon hier betont werden, daB in etwa 509%,
der Falle von 4+ R.Z.H.-Befunden Eisenpigment in den Herden nach-
zuweisen war, und dall die statistische Zusammenstellung in allen
Fillen nur immer auf Grund eines einzelnen Priparates geschah und
so die negative Aufzeichnung nicht mit einem véllig negativen Befund
gleichzustellen ist und lediglich nur so viel bedeutet, daB die Haimo-
siderinablagerung nicht in allen R.Z.H. vorkommt, was auch in einem
Schnitte oft gut zu sehen ist.

Daf} diese Anschauung tatsichlich richtig ist, bewelst der Umstand
am besten, da wir bei der weiteren statistischen Zusammenstellung
in 50 Fallen, wo dies an der Hand von je 3 Turnbullpriparaten geschah,
in 34 Fallen, also in viel gréBerem (etwa 709,) Prozentsatz — einen posi-
tiven Befund erhalten hatten, und so besteht logisch die Moglichkeit,
bei weiteren Steigerungen der Zahl der Untersuchungen, die Zahl der
positiven Befunde vielleicht bis zu 90%, zu steigern.

Bemerkenswert erscheint uns noch, dafi in gewissen Gruppen von
Fillen auch bei wiederholten Untersuchungen (hauptsichlich bei Tab. II)
kein positiver R.Z.-Befund zu verzeichnen war. Auf diese Frage kom-
men wir noch im spéteren ausfiihrlich zuriick.

Um das feinere morphologische Verhalten der R.Z.H. festzustellen,
haben wir die Nebennieren mit Hilfe der Paraffinmethode in diinnere
Schnitte zerlegt und mit den Farbungen Himatoxin-Eosin, Giemsa,
May-Griinwald, Altmann-Schridde, Methylgriin-Pyronin, Kisenhéima-
toxylin-Van-Gieson dargestellt. AuBerdem wurde in jedem Falle die
Oxydasereaktion nach den Vorschriften von Loele und Gréff ausgefiihrt,
deren Wichtigkeit, gleichfalls wie die. der Hamosiderinreaktion fiir die
morphologische und biologische Differenzierungen der verschiedenen
Zellarten wir schon an dieser Stelle mit besonderem Nachdruck betonen
mdochten, desto mehr, als der fiir die Unterscheidung der verschiedenen

Virchows Archiv. Bd. 242. 10
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Arten von Rundzellen so wichtigen Altmann-Schriddeschen Farbung an
Leichenmaterial angewendet — in unseren Féllen handelte es sich stets
um solche — im negativen Ausfall kaum eine Beweiskraft beizumes-
sen ist.

In den diinnen Paraffinschnitten tritt dann die morphologische Man-
nigfaltigkeit der in den R.Z.H. Platz nehmenden Elemente besonders
pragnant hervor, so dall verschiedene Typen von den R.Z.H. zu unter-
scheiden sind, und jetzt besprechen wir an der Hand einzelner charak-
teristischer Falle die Morphologie der R.Z.H., da wir von der ausfiihr-
lichen Besprechung simtlicher Befunde auBler Platzmangel auch des-
halb Abstand nehmen kénnen, weil sehr oft sich eben die ganz gleichen
Befunde buchstablich wiederholen und so durch diese Beschrankung
die Treue der Schilderung auf keinen Fall Not leiden wird.

Erstens betrachten wir die R.Z.H.-Befunde bis zum Alter des zwei-
ten Lebensjahres. Dazu berechtigt uns der Umstand, dal wir bis zu
dieser Zeit mit Entwicklungsstorungen verschiedener Art rechnen miis-
sen; da aber in dieser Periode der von Thomas, Elliot und Armour usw.
zum erstenmal genau geschilderte ausgedehntere Umbauvorgang sich
abspielt, der nur erst in den spéteren Jahren zur endgiiltigen morpho-
logischen Umgestaltung der Nebenniere fithrt, wenn auch nach Landau
von einem besonderen Einflufl anderer Organbefunde auf die Neben-
nierenentwicklung kaum gesprochen werden kann.

Schon bei der statistischen Zusammenstellung fiel uns besonders auf,
daB die R.ZH. in den Fillen von Lues congenita (Tab. II) in viel
weniger Fillen Hs. enthalten als die von den Fillen akut infektiGser
Erkrankungen, und daf in vielen Fillen auch durch wiederholte Unter-
suchungen tiberhaupt keine Hs. nachweisbar war, woraus schon eine
gewisse Verschiedenheit in der biologischen Eigenartigkeit der R.Z.
in diesen zwei Gruppen von Erkrankungen zu schliefen ist, welche auch
in ihrem weiteren morphologischen Verhalten bestand.

Es waren nédmlich in dieser Periode zwei Typen von R.Z.J. unter-
scheidbar.

1. Die RZH. von I. Typus bestehen hauptsichlich aus ganz
kleinen R.Z., die einen sehr chromatinreichen, stark tingiblen Kern
besitzen, mit ganz schmalem bagisch gefirbten Protoplasmasaum,
welcher mit der Methylgriin-Pyronin-Farbung z. T. blaulich, z. T. rot
gefarbt ist. In viel geringerer Zahl waren auch gréfiere Zellen von rund-
licher Gestalt vorhanden, deren Kerne verh#ltnismafBig chromatindrmer
waren, Ofters mit gut ausgesprochener Kernwandhyperchromatose, und
deren Protoplasma mit den frither beschriebenen Zellarten ein dhnliches
Verhalten zeigte. Auch typische Plasmazellen, wie spater ausgefithrt
wird, kommen stellenweise in ganz verschiedener Prozentzahl mit gut
ausgesprochenem juxtanucledren Protoplasmahof vor. Zwischen den
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rundlichen Elementen liegen in wechselnder Zahl spindlige Zellen vom
Typus der Fibrocyten und Fibroblasten. Alle diese Zellarten liegen in
einem Reticulum, deren Fasern stellenweise diinner oder dicker sind
und je nachdem mit van Gieson gelb oder rot tingiert erscheinen. An
einzelnen Stellen ist gut sichtbar, wie die erwdhnten Reticulumfasern
aus dem zugespitzten Ende der Spindelzellen sozusagen herauswachsen.
Bemerkenswert ist noch die ausgesprochene pericapillire Lagerung der
R.Z.H., das stets haufige Auftreten des Hamosiderinpigmentes sowohl
inner- wie auBerhalb der Rund- und Spindelzellen.

2. Dagegen zeigen die R.Z.H. vom IL. Typus in ihren Hlementen
eine auffallende Monotonie, sie sind einander ginzlich dhnlich. Thre
R.Z. sind etwas gréBer als die in T'ypus I, haben einen relativ chromatin-
drmeren Kern, der oft eine zierliche Zeichnung zeigt, und einen relativ
breiteren, mit Methylgriin-Pyronin bliulich gefirbten Protoplasmasaum
und lassen keine besonderen Beziehungen zu den Capillaren erkennen,
welcher Umstand besonders in der Rindensubstanz gut zutage tritt,
wihrend in der Marksubstanz wegen des aullerordentlichen Reichtums
an Capillaren in dieser Periode dies viel schwerer zu beurteilen ist.
Im Leibe, ebenso wie zwischen diesen Rundzellen gelang es trotz wieder-
holter Untersuchungen niemals, Hs.-Pigment nachzuweisen (s. Abb. 1).

Bei den weiteren Untersuchungen — welche im ganzen auf 33 Fillen
unter dem zweiten Lebensjahre beruhen — stellt sich heraus, dal die
R.H.Z. vom 1. Typus auch in der spiteren Lebensperiode vorkommen,
ja die gleichen prinzipiellen Charakteristica haben und so, um tiberfliis-
sigen Wiederholungen vorzubeugen, die nidhere Besprechung und Deu-
tung dieser Befunde gemeinsam mit den anderen von spéteren Lebens-
jahren geschehen kann. Dagegen waren die R.Z.H. vom II. Typus
im vorgeriickten Alter niemals rein vorhanden, und daraus ergeben sich
schon wertvolle Aufschliisse fiir die Deutung, da unter diesen Umsténden
an mit der Entwicklung in Zusammenhang stehende Vorginge zu
denken, nicht allzu unmotiviert erscheint. Als Paradigma dieser Falle
kann der folgende Fall dienen, mit denen andere, zum II. Typus ge-
hérige im weitesten Sinne tibereinstimmen.

Sektionsprotokoll 263/1922. (Siehe Abb. 1.) Midchen von 37 em Lénge, tot
eingeliefert. Klinische Diagnose: Angeborene Syphilis.

Pathologisch-anatomischer Befund: Maceriert geborener Foetus von 37 cm
Linge. Ausgedehnter Pemphigus syphiliticus der &ufleren Haut, insbesondere
der Hand- und FufBflichen. Indurierende syphilitische Pneumonie beider Lungen
mit verschiedenen bis kirschkerngroflen Gummen. Ausgedehnte indurierende
Pankreatitis. Diffuse indurierende Hepatitis mit Ikterus und starker Himo-
siderose. MaBe der Leber 11 : 6 : 3 em. Gewicht 130 g. VergréBerung der Milz,
MaBe 6:5:3:2cm, Gewicht 30g. Schwere Osteochondritis syphilitica, Ak-
zidentelle Involution und indurierende syphilitische Entzindung des Thymus.

Gewicht 1,5g. Stauungshyperimie und leichte Verfettung der Nieren. Odem
des Gehirnes und der weichen Hirnhéute. Offenes Foramen ovale.

10*
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Mikroskopischer Befund. Leber: Sehr zahlreiche Blutbildungsherde, in-
durierende intralobulire und interlobulire Entzindung mit ganz leichtem Tkterus
und geringer Randleberzellenhdmosiderose.

Milz: Starke Wucherung des trabekuliren und perivasculdren Bindegewebes,
z. T. auch Verdickung des Reticulums, ausgesprochene und starke Reticulum-

zellenhimosiderose.

Pankrens: Sehr starke und ausgedehnte indurierende Pankreatitis.

Lunge: Indurierende Pneumonie mit sehr starker perivasculirer. Binde-
gewebswucherung, eitrige Bronchitis, Bronchopneumonie.

Thymus: Starke Verfettung der Rindenreticulumzellen, indurierende Ent-

zindung mit Fettablagerung in Bindegewebszellen. Zahlreiche R.Z.-Ansammlungen
und GefaBwandverdickung.

Nebenniere: Hochgradige Stauungshyperimie, besonders stark in der Mark-
substanz ausgepriagt, wo die Capillaren und kleineren Venen strotzend mit roten

Blutkérperchen vollgestopft erscheinen. Die Rinden-
substanz ist sehr lipoidarm, nur die Epithelien der
Zona glomerulosa enthalten feine Fetttropfchen. Im

o€ €
.00 fo Gegensatz dazu sind die Spindelzellen des Reticulums
Pl Q; Q @ . an der Markrindengrenze reichlich mit scharlachrot
_ it‘f,_ @ & on€ gefarbten Lipoidkornern vollgestopit.
— 4 Die Marksubstanz hat im allgemeinen noch eine
%m.@'e‘é f"a sehr geringfiigige Ausdehnung, und sie besteht haupt-
¢ . séchlich aus erweiterten Capillaren und verdickten
[ 2) o2 Reticulumfasern, zwischen denen in innigem Zusam-
<@ A .0° Qp % menhang mit letzteren reichlich Spindelzellen liegen,
i) \e o so dafl man evtl. das ganze Bild schlechthin als leichte,
?;' g N ﬁ 8 g zur Verdickung des Reticulums fithrende, produktive
\ /o - : .
3G 0l 0 Entziindung bezeichnen konnte.
/ L Das eigentlicke chromaffine Gewebe bildet noch
Abb. 1, Sympathicogonien-  Kkeinen zusammenhingenden Gewebskomplex, seine
haufen in der Rinde. 87c¢m  Zellen sind an Zahl sehr arm und treten mit ihren

langer Foetus. hellen, chromatinarmen, mit 2—3 Kernkdrperchen

versehenen, haufiz exzentrisch gelegenen Kernen
und hreitem, mit Eosin gut tingiertem Protoplasmasaum deutlich zutage. Sowohl
in der Marksubstanz als in der Rindensubstanz treten Zellhaufen auf, die
schon mit mittelstarker VergroBerung scharf hervortreten. Ihre Kerne sind
bedeutend chromatinreicher als die der reifen chromaffinen Markzellen, doch
sind sie chromatinirmer und demzufolge heller als die der Lymphocyten und
haben ein isoliertes, aber ziemlich dichtmaschiges Chromatingeriist. Das Proto-
plasma ist verhdltnismifig schmal und zeigt eine ausgesprochene Basophilie, die
mit Methylgriin-Pyronin bliulich erscheint. Diese Zellen bilden Gruppen von
15—20 Zellen die in ihrem morphologischen Verhalten miteinander im weitesten
iibereinstimmen. Sie liegen sowohl in der Rinden- wie in der Marksubstanz in
vollig unverandertem Gewebe (siehe Abb. 1), beherbergen an sich auch bei wieder-
holten Untersuchungen kein Hamosiderin, verhalten sich gegeniiber der Oxydase-
reaktion und der Altmann-Schriddeféirbung auch vollig negativ. Sie entsprechen
also ganz der Beschreibung, welche wir von dem II. Typus entworfen hatten.

Wir kénnen diese R.Z.-Haufen, anlehnend an die ausgedehnten ent-
wicklungsgeschichtlichen Forschungen, welche von K¢lliker, Braun, Bal-
four angefangen und hesonders durch Cohn, Poll, Wiesel, Kiister so er-
folgreich weitergefiithrt wurden, kaum fiir ebwas anderes als Sympathicus-
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bildungszellen halten, und in Gemeinschaft mit Thomas méchte ich auch
betonen, dal an.den R.Z. vom Typus der Lymphocyten, besonders durch
die GroBe und Form des Kernes, stets eine Unterscheidung zu treffen war
(s. Abb. 1), wenn auch aus dem negativen Ausfall der A. Sch.-Farbung
im Leichenmaterial keine weiteren Schliisse zu ziehen waren und selbst
die R.H.Z. mit Hilfe der frither angegebenen Kriterien von denen des
anderen Typus leicht zu unterscheiden waren. Kiister hat bei dhnlichen
Gebilden sehr treffend von Markballen gesprochen. Diese Markballen
bestehen aus 50 —60 Mikra im Durchmesser messenden Anhiufungen
von embryonalen Ganglienzellen-Sympathicogonien.

Eine ganz andere Frage ist die, ob das Auftreten von diesen Elemen-
ten in den ersten Lebensjahren als normaler Befund oder als"Entwick-
lungshemmung, beruhend auf der angeborenen Syphilis, Infektionen
oder der Erndhrungsstérung aufzufassen ist. Die Fille 2 und 3 von
Tab. A III, wo es sich in einem Falle um Geburtstrauma handelte und
im anderen sonst keine anatomischen Verénderungen festzustellen waren,
mahnen in dieser Hinsicht, die Einfliisse akzidenteller Erkrankungen in
der Sauglingsperiode, nicht besonders hoch einzuschitzen. In dieser
Hinsicht schlieBen wir uns ginzlich den Ausfilhrungen ZLandous an,
der die hochindividuellen zeitlichen Variationen und die nicht fest-
stellbaren gesetzmiaBigen Bezichungen mit anderen Organveranderungen
und dem Gesamtzustande des Korpers in dieser Lebensperiode besonders
betonte, wenn er auch eben die Moglichkeit einer Entwicklungshemmung
in Analogie zu anderen Organen infolge der kongenitalen Syphilis auch
in der Nebenniere fir moglich hilt, da er auch in einem solchen
Falle die ganze Marksubstanz nur aus Sympathicogonienhaufen be-
stehend fand.

Bemerkenswert erscheint uns, daf3 auBer den eben beschriebenen Be-
funden und leichten produktiven Entzlindungen, in unseren Fillen
keine schwereren Verinderungen nachweisbar waren. Hs fehlte auch
nur die geringste Andeutung von Gummibildungen, auch die von Aschoff
besonders betonte akute Koagulationsnekrose, ebenso die Simmondsche
Perinephritis syphilitica und die Blutbildungsherde im Sinne Aschoff-
Cohn. Es scheint also, dafi die Nebenniere schlechthin gesagt, keine
allzu groBle Organindisposition fiir infektitse Erkrankungen zeigt.

Im nachfolgenden geben wir die Schilderung der in den spiteren
(um 2 Jahre aufwirts) Lebensjahren auftretenden R.Z.H.-Befunde, an
der Hand fiinf ausgewahlter Félle, bei welchen grundsétzlich weitgehende
Identitdt nachweisbar war und mehr nur ein relativer Unterschied in
einem differenten prozentuellen Auftreten der einzelnen Zelltypen be-
stand. Auch zeigten diese R.Z.H. eine weitgehende Ubereinstimmung
mit denen des spitfotalen und Sduglingsalters, die wir als Typus I be-
zeichneten.
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1. Sekiionsprotokoll 181/1922. P. K., Gastwirt, 56 Jahre. Klinische Diagnose:
Schlaganfall.

Selittonsdiagnose:  Arteriosklerose, Gehirnblutung. ~Mittelstarke Arterio-
sklerose der absteigenden Bauchaorta sowie der Halsschlagader. Starke Arterio-
sklerose der Coronararterien, der Gehirnarterien, geringere der Nierenarferien.
Sklerose der Mitralklappensegel. Hochgradige allgemeine Fettsucht. Starke
Hypertrophie des linken Ventrikels (bis zu 23 mm, 670 g Herzgewicht). Frischer
Erweichungsherd in der linken Briickenhilfte mit Einbruch in den IV. Ventrikel.
Schrumpfungsherde in beiden Nieven.

Herzmuskelschwielen und geringe Verfettung der Herzmuskelfasern, fibrdse
Atrophie der Papillarmuskelspitze. Geringe braune Induration der Lunge. Stau-

’ ungsbronchitis. Stauung und Ver-
- rettung der Leber. Stauungsindu-
» © fation der Milz. Stauungsgastritis,
B Stauungsblutung der Duodenal-
& schleimhaut, geringe Zottenhamo-
- siderose des Diinn- und Dickdar-
& L3 2 r _ mes. Strangférmige Verwachsung
: - ® L * der Pleurablatter an der Vorder-
6% : \‘: seite des rechten Oberlappens.
i g Y 4 ) | Spitzen- wund Randemphysem.
o g h . ~ & ¢ Saure Erweichung des Magens.
5 7/ & 5. Hydrocele testis beiderseits.

] % » o W Mikroskopischer Befund. Herz:
& 2 o Braune Atrophie, einige Schwielen.
' S -, : Leber: GrofBitropfigeRandleber-
> zellenverfettung, geringe Stern-

E & @ 3 'ﬁ' % zellenverfettung, interlobulire
ot R.Z.-Ansammlung, sehr starke und
Abb. 2. Rundzellenherd mit kleinen und groBen Rund- ausgedehnte - Stern-, ~feinkornige

zellen und Spindelzellen. Starke Himosiderinbela~ Randleberzeﬂenhéi,mosiderose,.
dung. Tumnbullblaureaktion, Mayer-Carmin. starke Ablagerung braunen Pig-

mentes in der Wand von groflen
interlobuldren Venen und Arterien, besonders auch in der Adventitia.

Pankreas: Starke Fettdurchwachsung, vereinzelte hiamosiderinhaltige Reti-
culumzellen.

Nieren: Kleine Schrumpfherde mit periglomerulirer R.Z.- Ansammlung, Fett-
infarkt, einige Kalkzylinder, ziemlich zahlreiche hamosiderinhaltige Spindelzellen
im Markbindegewebe.

Lunge: Braune Induration. Odem.

Milz: Starke Stauungshyperéimie. Geringe fettige Sklerose der Follikel-
arterien, starke Pulpa- und Follikelreticulumzellhimosiderose.

Aorta: Starke Atherosklerose, vereinzelt perivasculire R.Z.-Ansammlung in
Adventitia und stellenweise auch in der Media im Gebiet atheromatodser Zerfalls-
herde.

Nebenniere (siche Abb. 2): Starke Stauungshyperamie. Einige verddete
hyaline Arterien an der Grenze von Fascicularis und Reticularis. Ausgedehnte groB-
tropfige Lipoidablagerung in den Rindenepithelien mit vereinzelten lipoidarmen
Herden in der Zona glomerulosa. An einzelnen Stellen breite, an anderen Stellen
stark reduzierte, von der Rinde stark sich abhebende Marksubstanz, deren
polygonale, feingranulierte, einen groBen, oft exzentrisch gelegenen, chromatin-
armen Kern einschlieBende Zellen in ihrem Protoplasma die typische Chrom-
reaktion im allgemeinen gut geben.
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In dem ganzen Nebennierenparenchym — sowohl in der Rinde wie in dem
Mark — sind sebr reichlich kleinere und gréfiere R.Z.H. eingesprengt, die be-
sonders bei der Scharlach-Hamalaunfarbung durch ibre tiefblaue Farbe sich von
den lipoidreichen Rindenzellen priagnant abheben. Einzelne kleinere R.Z.H.
sind auch in der Kapsel vorhanden, andere liegen direkt subkapsulir: An beiden
Orten haben sie meistens eine lingliche, streifenférmige Anordnung, an einzelnen
Stellen liegen sie perivasculir, Viel reichlicher sind sie schon in der Zona glo-
merulosa vorhanden, wo sie deutliche Kndtchenform zeigen, und an einzelnen
Stellen liegt zwischen den R.Z.H. oder in ihrer Umgebung echtes groBtropfiges
Fettgewebe, worauf schon ». Giericke aufmerksam gemacht hat. In der Fascicularis
und Reticularis bilden die R.Z. schmalere und breitere Saulen, die die Epithel-
stringe sozusagen auseinandersprengen. Einmal bestehen sie nur aus 4—5 Zellen,
ein anderes Mal haben sie den Durchmesser einer der Zellstringe der Fascicularis,
An der Grenze der Reticularis und Mark und selbst in der Marksubstanz schwellen
die R.Z.H. zu wahren, grofartigen den Lymphknétchen mit schwacher Vergrofe-
rung gewisse Ahnlichkeit zeigenden Gebilden an, die an einzelnen Stellen die
GroBe eines gut entwickelten Malpighischen Korperchens der Milz nicht un-
betriichtlich iiberschreiten. An einzelnen Stellen sind die Herde von verschiedener
Lokalisation miteinander kontinuierlich verbunden, und man kann sich des Ein-
druckes nicht erwehren, dafl die Form und GréBe der R.Z.H. lediglich nur eine
Funktion der strukturellen Aufbauverhiltnisse der Nebenniere ist.

Bei den R.Z.H. an der Mark-Reticularisgrenze und in der Marksubstanz
selbst ist eine deutliche perivasculire Anordnung erkennbar, oder mit anderen
Worten ausgedriickt, sind die einzelnen R.Z.H. von mehreren, strotzend mit roten
Blutkérperchen gefiillten Capillaren durchzogen. Auch die groBeren Veneniste
erscheinen an einzelnen Stellen mit massigen R.Z.H. mantelartiz umgeben, die
besonders reichlich in der Adventitia lokalisiert sind, aber auch oft in die Media
eindringen.

An einzelnen Stellen ist das Nebennierenparenchym durch die R.Z.H. nur an
die Seite geschoben, und die Epithelien tragen keine Zeichen einer regressiven
Metamorphose, an anderen Stellen dagegen (besonders in der Reticularis und
Marksubstanz) schieben sich die R.Z.H. fingerartig zwischen die Parenchymzellen
und lésen einzelne Zellgruppen und Zellen selbst von der Nachbarschaft ab. Die so
abgelosten Elemente zeigen wieder ein differentes Verhalten: Einzelne Giruppen,
vielleicht die am frischesten, zeigen keine regressiven Verdnderungen, andere Zell-
gruppen aber, von den R.Z. sozusagen. erdriickt, zerfallen zum Teil kérnig, und das
— auf diese Art aus den Epithelien frei gewordene — Fett liegt an einzelnen Stellen
extracellular zwischen den R.Z. in Form von kleineren oder gréferen Tropfchen,
zum Teil wird es von den Elementen der R.Z.H. — die scheinbar ein grofes Speiche-
rungsvermdgen besitzen — aufgenommen, da eben die Rund- und Spindelzellen
in der Umgebung solcher nekrobiotischer Herde reichlich mit kleineren und
groBeren durch die Scharlachfirbung intensiv rotgefiarbten Fettkornchen voll-
gestopft erscheinen und unserer Meinung nach die oben erwidhnten und auch von
uns 6fters gesehenen ,,echten Fettgewebe™ — Befunde von Herden auf diese Art von
hochgradigster Fettspeicherung, wodurch die Zellkerne ganz an die Seite ge-
driickt werden — gut erklart sein konnen. Die chromaffinen Zellen der Mark-
substanz zeigen oft in ihren Kernen eine Kernwandhyperchromatose und zerfallen
auch kérnig. An anderen Stellen resultieren aus den verfallenen Parenchymteilen
interessante groBere Gebilde, welche besonders durch die Eosinfirbung gut sicht-
bar erscheinen, mit mehreren Kernen, zerfetzten Riéndern, dhnlich wie sie auch
von Bloch gesehen und als ,,Syncytien® bezeichnet wurden.

Im groflen und ganzen iiberwiegen aber die Verdringungsbilder ganz be-
trichtlich, und die R.Z.H. sind mit einem Mantel von dichtgelagerten in ihrem
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morphologischen Aussehen unverinderten Parenchymzellen umgeben. Es muf
besonders betont werden, daB in diesem Falle — ebenso wie in allen anderen —
keine morphologischen Ubergangsbilder zwischen dem chromaffinen Markgewebe
und den umgebenden R.Z. vorhanden waren, von welchen Befunden in neuerer
Zeit Bloch berichtet hat, und die von ihm als sicherer Beweis fiir die Sympathico-
goniennatur der Zellen der R.Z.H. in der Nebenniere im besten Lebensalter an-
gesehen werden. Gegen den angefiihrten einen Fall von Bloch kénnen wir 60 genau
mikroskopisch untersuchte Fille von R.Z.H. anfithren, wo wir trotz besonderer
Beachtung in zahlreichen Schnitten niemals die erwihnten morphologischen
Ubergangsbilder auffinden konnten.

In vielen R.Z.H. liegen in diesem Falle groBe Pigmentschollen extracelluldr,
die eine goldgelbe Farbe haben, und die Hamosiderinreaktion nach Turnbull gut
geben. Auch intracelluldr besonders in den grofleren R.Z., aber auch in den kleineren
und in den Spindelzellen sind feinere Hamosiderinkérner, stellenweise oft sehr
reichlich, vorhanden (sieche Abb. 2).

An den feinen Paraffinschnitten treten die morphologischen Differenzen mit
Hilfe der frither erwiihnten speziellen Farbemethoden zwischen den in den R.Z.H.
Platz nehmenden Elementen — die an Gefrierschnitten mit den einfachen Firbe-
methoden nur angedeutet waren — besonders deutlich hervor.

Der oben besprochene Fall hat die besondere Eigentiimlichkeit,
welche dibrigens in unseren Ubrigen ¥allen nicht besonders hiufig vor-
kam, daBl die R.Z.H. beziiglich ihrer verschiedenen Lokalisation in der
Nebenniere — aus verschiedenen Elementen aufgebaut waren. Namlich:

a) Die grofen R.Z.H. in der Marksubstanz und an der Mark-Reti-
cularisgrenze bestehen hauptséchlich aus R.Z. von verschiedener Gréfie.
Die kleineren haben einen sehr chromatinreichen, stark gefirbten Kern
und schmalen basophilen Protoplasmasaum, der ganz bis an den Kern
heranreicht und mit Methylgriin-Pyronin als blaulich gefirbt erscheint;
es sind aber auch solche, deren Protoplasma durch die erwidhnte Methode
eine rote Farbung annimmt. Diese eben erwéhnten Zellen sind den Lym-
phocyten nicht unéhnlich. Die grofieren R.Z. zeigen an vielen Stellen einen
sehr deutlichen Radspeichenbau der Kerne, haben ein stark basophiles
Protoplasma, welches mit Methylgriin-Pyronin in roter Farbe erscheint,
aber die Kerne liegen noch zentral. Andere Zellen sind mebhr oval oder
eckig abgeplattet oder mehr etwas linglich, auch zeigen die Xerne eine
exzentrische Lagerung, ihre Kerne sind zum Teil dhnlich dem der
kleineren R.Z., teils zeigen sie einen Radspeichenbau, welchen wir mit
Schridde als Kernwandhyperchromatose aufzufassen geneigt sind.
Das Protoplasma dieser Zellen ist inhomogen, mit Marschalko gesprochen,
kriimelig und mit Methylgrin-Pyronin intensiv rot gefirbt. Es sind
auch Zellen, die 2—3 Kerne von beschriebener Form besitzen. Typische
Plasmazellen, die auBer den aufgezihlten FEigenschaften noch einen
juxtanucledren hellen Hof besitzen, treten stark in den Hintergrund,
was ihre Zahl anbelangt. Es ist sehr bemerkenswert, dali von den
kleinen lymphocytenibnlichen R.Z. bis zu den typischen Plasmazellen
alle nur denkbar flieBenden Ubergangsbilder nebeneinander bestehen.
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Es sind aber auch noch gréfere Elemente von rundlicher Gestalt
vorhanden, die einen ziemlich grofien runden Kern und ungekorntes
basophiles Protoplasma haben, welches bis an den Kern heranreicht.
Man kénnte diese Zellen nach ihrer Form wohl den Myelo- resp. Lympho-
blasten zurechnen. Vereinzelt sind noch gréBere Zellen zu finden, die
einen groflen, chromatinarmen, hellen streifig, netzig gebauten Kern
besitzen, mit einem ziemlich breiten, durch Methylgriin-Pyronin
schwach rotlich, durch Kosin-Rosa mit der May-Grinwald-Giemsa-
Farbung eine violette Farbe zeigen. Ofters enthalten sie auch Vaku-
olen und mit Kernfarbstoffen tingible kleinere und grébere Kérner.
Oft sind sie mit Fett oder mit
Hs. beladen. Es sind diese
Zellen in ihrem biologischen s
Verhalten zweifelsohne Ma-
krophagen, die in ihrer mor- o )
phologischen Ausstattung -
vielleicht mit den lsukocyto- # = * :
iden Zellen Marchandsin Be- Hv*
ziehung zu bringen sind. &

® .
Alle in den R.Z M. sitzen- 8 ) i .‘&‘-
Ii" & 2 $
-
o \

L ]

-
den Zellelemente enthalten in
stets wechselnderMenge Fett-
trépichen und Hs. Keine von ¢ S
diesen Zellen zeigte aber die J‘Q.'

positive Oxydasereaktion, »

weder nach Loele noch nach

G’mff Auch die Altmann- Abb. 4. Rundzellenherd aus d.em gleichen Fall w.ie
. .. . Abb. 8, deshalb Rund- und Spindelzellen und Capil-

Schriddesche Farbung fiel larendothelien. Turnbull. Mayer-Carmin.

negativ aus. »

Auller diesen hauptsiichlichen rundlichen Elementen sind ausge-
sprochene Spindelzellen vorhanden. Die gréfieren haben einen helleren
Kern mit wabigem Chromatinbau und einem mit Methylgriin-Pyronin
schén rot gefarbtes Protoplasma, die kleineren und schmaleren einen
chromatinreichen langlichen Kern und ziemlich schmales Plasma. Die
letzteren sind oft zugespitzt und laufen in langgestreckten Fiden aus
(Abb.2). Essind sicherlich Reticulumzellen mit vereinzelten Kernteilungs-
figuren. Auch sie enthalten ofters Hs. (Abb.4). Von den jungen Reticu-
lumzellen bestehen wiederum nebeneinander flieBende morphologische
Ubergiinge zu den Plasmazellen. Es sind Zellen, die ganz den Typus
der Plasmazellen zeigen und in beiden Enden in feine Fasern auslaufen.
Andere zeigen ein mit Pyronin intensiv rotgefdrbtes kriimeliges Proto-
plasma, deutlichen juxtanucleiren hellen Hof, ovale Form, doch der
Kern ist dunkelgefarbt, geschrumpft, pyknotisch. Auch die Endothel-



154 T. Paunz:

zellen der in den R.Z.H. liegenden Capillaren zeigen einen ausgesproche-
nen Reizzustand. Sie sind méchtig angeschwollen, haben einen — ver-
haltnismiBig zu den normalen — chromatinarmen Kern, deutlich mit
Pyronin rotgefarbtes Protoplasma. An einzelnen Stellen sind sie ge-
lockert, an anderen Stellen fast ginzlich losgelst ; nur an der einen Spitze
héngen sie durch diinne Faden den Capillarwinden an. In den Lumina
der Capillaren, aber auch der gréfleren Venen, wo die Endothelaus-
kleidung iibrigens nicht diese Verinderungen zeigt, finden wir stellen-
weise auch reichlich die lymphocytenihnlichen Elemente, wihrend
andere, die groferen R.Z., die plasmazellenihnlichen, die spindligen
Elemente ungemein seltener in den Lumina der GefidBle anzutreffen sind,
und oft ist man bei der Beurteilung, ob man nicht verdnderte, abge-
schuppte Endothelien vor sich hat, lange in Zweifel.

Was das prozentuale Verhéltnis der einzelnen Elemente betrifft, so
herrschen in den R.Z.H. in der Mark- und Mark-Reticularisgrenze die
etwas grofieren R.Z. mit radspeichenbauartigen Kernen gewaltig vor.
Thre Zahl betrifft etwa 809,. Dann kommen die kleineren lymphocyten-
ahnlichen Gebilde mit etwa 109, die spindligen Elemente mit 5%, wih-
rend die iibrigen Elemente zusammen die fehlenden 59, ausmachen.
In einzelnen R.Z.H. waren auch — in stark wechselndem Mengenverhilt-
nis — rote Blutkorperchen vorhanden, in anderen fehlten sie vollstindig.
Hier und da waren auch einzelne Riesenzellen vorhanden mit mehreren
zentralgelegenen Kernen und schwach basophilem Protoplasma.

Das Mengenverhiltnis des intra- und extracellular liegenden Hamo-
siderins ist stets ein wechselndes. Von den Zellen waren besonders reich-
lich die gréBeren mononucledren Typen und die Spindelzellen beladen
(s. Abb. 2), aber auch die tibrigen Elemente waren oft nicht ganzlich frei.
Oxydasehaltige Korner waren in keinem Falle, weder extra- noch intra-
cellulér, vorhanden.

Mit einigen Worten miissen wir des Reticulums, wohin alle diese
Elemente eingelagert sind, gedenken. ¥s bildet hier ein ziemlich lockeres,
aus ganz feinen Fibrillen bestehendes Maschenwerk, deren feine Fasern
mit van Gieson eine Gelbfirbung zeigen. An einzelnen Stellen, besonders
an den Randpartien der R.Z H., erfahren die Féserchen eine Verdickung,
oder, besser gesagt, mehrere Fiden vereinigen sich zu einem dickeren,
die schon mit van Giemsa rotgetirbt erscheinen, so daB man nicht den
Eindruck loswerden kann, daf hier lediglich nur durch die verschie-
denen Dimensionen der Fasern die differente Farbung bedingt ist. Aus
vielen Stellen geht ganz klar hervor, daf das Reticulum, wie wir frither
ausfithrten, mit den Spindelzellen in engster Verbindung steht (Abb. 2)
und an den Randpartien der R.Z.H. mit den Reticula des normalen
Nebennierengewebes zusammenhangt. Die kérnig zerfallenen Paren-
chymteile, ebenso wie die frither erwahnten syncytialen Herde liegen
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hauptsichlich in der duBeren Zone des R.Z.H., auch sind hier, wenn
auch nicht reichlich, einige im beginnenden Zerfall befindliche Plagma-
zellen.

2. Die R.Z.H. der Zona fasciculata und reticularis zeigen in mancher
Hinsicht gewisse Unterschiede. Wir erwéhnten schon, daff die R.Z.K.
hier streifenférmig angeordnet sind, die an einzelnen Stellen knoten-
artige Verdickungen erfahren. Die feineren Streifen bestehen haupt-
sachlich, in etwa 90%, aus spindligen und ovalen Elementen mit Pyronin
stark rotgefirbtem Protoplasma und mit zum Teil hellerer, feinerer Chro-
matinstruktur, zum Teil mit typischem Radspeichenbau, deren geneti-
sche Beziehungen zu den vollig gleich aussehenden geschwollenen Reti-
culumzellen sehr plausibel erscheinen. An den Stellen, wo die knétchen-
artigen Anschwellungen liegen, sind typische Plasmazellen reichlich
vertreten, wihrend lymphocytenahnliche Zellen kaum zu finden sind.
Hs. war in viel geringerem MaBe extracelluldr, reichlicher intracellular
im Verhéltnis zu den erst beschriebenen R.Z.H. vorhanden. Bemerkens-
wert scheint uns, daB hier die Zellstringe nur auseinandergedrangt waren
und die Parenchymzellen keine Zeichen einer regressiven Metamorphose
zeigen. Die syncytiendhnlichen Bilder fehlten vollstandig. Das Reti-
culum bestand aus mit van CGieson rotgefirbten Fasern, die an den
iibrigen Fasern der Nebenniere in keiner Weise zu unterscheiden waren.
Zu den Capillaren bestand die frither angegebene Beziehung.

3. Die R.Z.H. der Glomerulosa, der Kapsel und die des subkapsu-
ldren Raumes, von denen die letztere, wie wir schon erwihnten, im
ganzen grofen als knétchenshnliche Gebilde auftreten, bestehen in 909,
aus kleinen lymphocytendhnlichen Elementen, nur aus wenigen typischen
Plasmazellen und einigen Zellen von dhnlichem morphologischen Charak-
ter wie die der Lymphoblasten. Die spindligen Zellen waren sehr
schwach nur hier und da in einzelnen Herden vertreten. Die verschie-
denen Elemente enthielten in ihrem Leibe nur wenig Hs., am meisten
ist noch in den Spindelzellen vorhanden, dagegen liegt aber extracellulires
grobscholliges Pigment in groBen Mengen. Das Reticulum ist verhilt-
nisméBig zart ausgebildet. Die Parenchymzellen zeigen nur Ver-
drangungserscheinungen, der frither beschriebene regressive ProzeB
ist nur ausnahmsweise an ihnen vorhanden. Das Reticulum des R.Z.H.
besteht aus diinnen, mit van Gieson rotgefirbten Fasern.

Aufler den drei verschiedenen Typen von R.Z.H. war in diesem Falle
sechr bemerkenswert, daB auch die iibrigen spindligen Elemente des
Reticulums, dieses mesenchymalen Stiitzgeriistes des Nebennierenparen-
chyms, ein von dem normalen abweichendes Bild zeigten. Sie sind
michtig angeschwollen, ihre Gestalt ist rundlich-oval, ihr Protoplasma
zeigt eine erhéhte Basophilie und firbt sich mit Methylgriin-Pyronin
intengiv rot. Die Kerne der Reticulumzellen waren chromatinirmer,
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zeigen hier und da Kernteilungsfiguren, lassen an einigen Stellen
Sfters einen juxtanucledren Zellenhof in dem mit Pyronin intensiv rot-
gefirbten Protoplasma erkennen. Auch einzelne innerhalb der R.Z.H.
liegende Capillaren und kleinere Venen zeigten in ihren Lumina das Vor-
handensein der frither beschriebenen lymphocyten- und plasmazellen-
dhnlichen Elemente, die in ihren Zelleibern ofters Hs.-Korper zeigten
(Abb. 2).

In dem nun zu besprechenden 2. Falle sind die R.Z.H. nur in der
Marksubstanz vorhanden und zeigten in ihren aufbauenden Zellelemen-
ten etwas andere Beschaffenheit, da dieser Fall durch das reichliche
Auftreten von typischen Plasmazellen charalkterisiert ist.

Sektionsprotokoll 34/1922. H. G., 59 Jahre, Tischlergeselle. Klinische Diagnose:
Carcinoma oesophagi. Krebskachexie.

Diagnose. Knolliger daumenballengrofier Krebs der Speiserchre in Hohe des
Ringknorpels mit geschwiirig zerfallener Oberfliche, krebsige Durchwachsung der
anliegenden Trachealwand mit zentralem Zerfall der Tumormassen. Perforation
und Fistelbildung zwischen Speisershre und Luftrohre. Verengerung der Luftréhre
durch den an der Trachealoberfliche weiterwachsenden Krebs. Stenose des Oeso-
phagus mit Erweiterung des dariiber gelegenen Abschnittes. Gastrotomiewunde.
Krebsige Durchwachsung der Schilddriise. Krebsmetastasen in der Speiserchren-
wand 6 cm unterbalb des Primértumors und in den cervicalen Lymphknoten
sowie den paratrachealen. Beiderseits ausgedehnte Schluckpneumonie mit Gangrén-
herdchen in den Unterlappen, fibrindse Pleuritis iiber beiden Unterlappen.
Fibrinése Perihepatitis an der Leberoberfliche rechts. Allgemeine Abmagerung.
Braune Atrophie und Verfettung des Herzens. Thromben im Plexus prostaticus.
Sehnenflecken im Epikard. Atrophie der Milzpulpa (110 g) und der Leber (1120 g).
Zottenhamosiderose im Jejunum. Himosiderose des Magens, der Leber und der
Milz. Geringe allgemeine Arteriosklerose, einzelne Schrumptherdchen und Cysten
der Nieren.

Kreidig tuberkuléser Herd mit Induration der Umgebung im rechten Ober-
lappen; flichenhafte Pleuraverwachsungen am rechten Oberlappen.

Fettresorption der Gallenblase. Chylangiektagien im Dimndarm. Hirnédem.

Mikroskopischer Befund. Herz. Braune Atrophie.

Leber. Braune Atrophie. Ganz vereinzelt grofitropfige Randleberzellen-
fettablagerung. Starke und ausgebreitete Stern- und Randzellenhamosiderose.

Milz. Atrophie, hyalin-fettige Sklerose der Follikelarterien, starke Pulpa-
hémosiderose.

Nieren. Stauungshyperimie, einige Narben und periglomerulire R.Z.-An-
sammlungen.

Speiseréhre. Verhornender Plattenepithelkrebs z T. mit verkalkten Horn-
nestern, etwas Hamosiderin im Stroma.

In der Nachbarschaft Nerven und Ganglien, stark zusammengedriickt durch
groBe verfettete und zerfallene Krebsmetastasen mit viel Hamosiderin im Stroma.

Schilddriise. Krebsmetastasen, reichlich Kolloid in Blischen mit viel Hamo-
siderin im Stroma.

Lunge. GroBer kisig-anthrakotischer Knoten mit Epitheloidtuberkeln, in der
Umgebung einige kleine pneumonische Herde mit verfetteten Exsudat- und
Alveolarepithelien. FEitrige Bronchitis, Nekrose, starke Verfettung und Hamo-
siderose in Alveolarepithelien. Hs. auch in anthrakotischen perivasculéren Herden.
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Weitere Stellen von anthrakotischen Herdreaktionen, Blutungen, katarrhalisch
eitrige Pneumonie.

Bronchiale Lymphlnoten. Anthrakose, reichlich Himosiderin in Sinuszellen
und Stroma.

Nieren. Verdickungen der Membrana propria. Schwielen zwischen den Kanil-
chen, Wucherungen der Zwischenzellen.

Nebennieren (siche Abb. 3 und 4). GleichmiBige Lipoidablagerung der Rinde.
Starke braune Pigmentierung des Reticulums. Zahlreiche R.Z.-Ansammlungen in
Reticularis und Mark, hauptsichlich perivasculdr, die besonders in der Umgebung
der Vena centralis zu méchtigen Knotchen anschwellen; in der Reticularis haben
sie eine mehr streifenférmige Anordnung. Die grofite Zahl der Zellen gehort zu
denen des Typus der Lymphocyten, ihr Protoplasma fiarbt sich mit dem Unna-
Pappenheimschen Methylgriin-Pyronin am meisten blaulich, es sind aber einzelne
Exemplare, die auf diese Weise ein intensiv rot gefirbtes Protoplasma haben. Die
letztere Art von Zellen sind in den R.Z.H. der Zona reticularis verhaltnismaBig
reichlicher vertreten als in denen der Marksubstanz. Einzelne Zellen von diesem
Typus haben 6fters einen ausgesprochenen Radkern. Relativ reichlich sind die typi-
schen Plasmazellen vertreten: Die Kernwandhyperchromatose des Kernes, die helle
juxtanucleire Vakuole, das stark basophile Protoplasma, mit Methylgriin-Pyronin
intensiv rot gefirbt, die ovale hier und da polygonale Form tritt in vielen Fallen
prachtig hervor. Das Protoplasma hat am meisten eine unhomogene Beschaffen-
heit, welche von Marschalko ,,als briichig® bezeichnet wurde, ob diese Erscheinung
nur lediglich, wie Stoerk das lehrt, auf die Fixierungsmittel zuriickzufiihren ist,
da er bei der Fixation in der Zenkerschen Fliissigkeit das Protoplasma d. P. Z.
mehr strukturlos, glasig fand, wahrend in Miiller-Formol die charakteristisch
unhomogene Beschaffenheit besser hervortritt, konnten wir. nicht sicher ent-
scheiden. Besonders reichlich sind die Plasmazellen an der Mark-Reticularisgrenze
und in der Reticularis vertreten. Hier befinden sich zahlreiche Herde die nur aus
solchen typischen Plasmazellen bestehen. Zwischen den typischen Plasmazellen
befinden sich auch in diesem Falle reichlich Zellen, die sich von diesen nur darin
unterscheiden, daB ihr Kern viel chromatinreicher ist, keine Kernwandhyper-
chromatose zeigt, sondern denen der Lymphocyten dhnelt. In anderen Fillen
feblt nur die juxtanucledre Vakuole. Uberhaupt, in diesem Falle ist am klarsten
zu sehen, daB eine jede nur denkbare morphologische Zwischenstufe von den R.Z.
vom Typus der Lymphocyten bis zu den allen Kriterien entsprechenden Plasma-
zellen nebeneinander bestehen. Es sind auch reichlich zerfallene Plasmazellen
vorhanden; Protoplasmakiigelchen, die mit Pyronin rot gefarbt erscheinen, gréBere
ebenso gefarbte Plasmafetzen, die so ihre Herkunft aus den Plasmazellen erkennen
lassen, im Gegensatze zu den anderen spiter erwihnten syncytialen Gebilden,
die bei dieser Farbung ganz blaB bliulich erscheinen, die aber wieder mit sauren
Farbstoffen sich gut darstellen lassen. Man hat, diese Bilder beobachtend, den siche-
ren Eindruck, daf3 die Plasmazellen Gebilde darstellen, denen kaum eine besonders
lange Lebensfrist zuteil geworden ist, die vielmehr so rasch wie sie entstehen
koénnen, ich will hier nur auf die Arbeiten von Joannovics hinweisen, ebenso
rasch auch wieder vergehen kiénnen.

Auch andere Bilder sprechen fiir diese Auffassung, nimlich das Auftreten
von Vakuolen im Protoplasma der betreffenden Zellen, besonders um den Kern
herum, das Undeutlichwerden von den normalen Protoplasmakonturen, die zer-
fetzten . Zellrander, die nach Stoerk alle als regressive Veridnderung der Plasma-
zellen aufzufassen sind, wenn auch der Kern von der typischen Beschaffenheit
noch keine Verschiedenheit zeigt.

In einzelnen R.Z.H. treten die als junge Bindegewebszellen bezeichneten
spindeligen Elemente mit ihrem nachweisbaren dichten Zusammenhang in den
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Reticulumfasern gut hervor, besonders in den kleineren Herden sind sie reich-
licher vorhanden, hauptsichlich an der Grenze der Zona reticularis und Zona
fascicularis. Hier bestehen ganze Knétchen nur aus dholichen Elementen, zwischen
denen cinige typische Plasmazellen beigemengt sind. An vielen Stellen finden wir
exquisite morphologische Ubergangsbilder zwischen diesen Reticulumzellen zu
ausgesprochenen Plasmazellen und von diesen zu den Lymphooyten. Hier
und da, auch in den groBeren R.Z.H. befinden sich nicht besonders reichlich Zellen,
die etwas groBer sind als die Plasmazellen, die aullerdem einen zentralen gréBeren
als den der Lymphocytenkerne und chromatinarmen, blasseren Kern oft mit
Radspeichenstruktur besitzen, und in deren Protoplasma mit Pyronin rot geféirbte
echte Granula enthalten sind (siche Abb. 3). Diese Art von Zellen scheinen identisch
zu sein mit denen, die von Krompecher als Mastplasmazellen (sieche Abb. 3) be-
zeichnet und zu den Degene-

Abb. 8. Reizzustand der Reticularis, Plasmazellen, Me-

thylgriinpyroninfarbung.

rationsformen der Plasmazellen
gerechuet wurden, oder mit
der sogenannten dritten Zellart
von Stoerk, mit denen durch die
Methylgriin-Pyroninfarbung
eine sehr groBe Ahnlichkeit be-
stand, aber mit der May-Griin-
waldfarbung nicht die prézise
Rotfarbung der Granula, welche
von Sioerk hesonders betont
ist, nachweisen lieB.

Die groBeren von uns im
vorigen Falle als monocytoide
resp. Makrophagen gedeuteten
Elemente wiren auch hier —
wenn auch an Zahl sehr spér-
lich — besonders in den gro-
Beren R.Z.H. der Marksubstanz
stets vorhanden.

Die Altmann-Schriddesche
Farbung und die Oxydasereak-
tion lieferten keine positiven

Resultate, dagegen Hamosiderinpigment, sowohl in intra- wie extracellulirer
Lagerung war reichlich vorhanden, in den Leibern der gréBeren Rundzellen
stets viel reicher und haufiger wie in denen der kleineren. GréBere Pigmentschollen
waren besonders in den gréfleren R.Z.H. vorhanden. Auch in den im Bereiche der
R.Z.H. befindlichen Capillaren sind reichlich h#imosiderinhaltige Pigmentschollen
selten zu finden (siche Abb. 4).

Das Reticulum der R.Z.H. war ebenso gebaut wie in dem ersten Falle: bestand
hauptsichlich aus frischen mit van Gieson gelb gefirbten Fasern.

Mit einigen Worten miissen wir noch des Verhaltens des Parenchyms
der Nebenniere gedenken. In den gréBeren R.Z.H. finden wir reich-
lich die frither beschriebenen syncytialen Elemente, die haupt-
sichlich aus abgeschniirten Rindenteilen stammen; da noch keine
stark regressiven Verdnderungen — Karyolyse und koérniger Zerfall
des Protoplasmas — dieser Zellen stattgefunden hat, k&nnen wir
noch weitgehende morphologische Ubereinstimmung mit den Rinden-
epithelien beobachten. Es finden sich aber auch @hnlichem Schicksal
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verfallene chromaffine Elemente, die den Beginn aus regressiven
Prozessen mit dem Auftreten einer Kernwandhyperchromatose oft
frith erkennen lassen. Dann zerfallen sie auch koérnig. Aber die so
entstehenden kornigen Massen unterscheiden sich besonders bei der
Methylgrin-Pyronin-Farbung, wo sie kaum geférbt erscheinen, von
den aus den Plasmazellen entstandenen, durch Pyronin rotgefirbten
Zerfallsmassen sehr deutlich.

Die Endothelien der Capillaren waren im allgemeinen nur auf
wenigen Stellen geschwollen, dagegen zeigten die Reticulumzellen
hauptsichlich an der Mark-Reticularisgrenze und in der Reticularis ganz
entschieden dag Bild eines Reizzustandes (s. Abb. 3), wenn auch nicht
so ausgepragt wie in dem vorigen Falle, und lieBen in ihrem Leibe auch
Hs.-Pigment nachweisen.

In dem jetzt folgenden Falle ist besonders das reichliche Auftreten
der syncytialen Elemente, der Parenchymaltriger und anderer kern-
loser, als Pseudonekrose bezeichneten Parenchymbezirke besonders auf-
fallend, kurz, es stehen die regressiven Prozesse gewissermaBen in dem
Vordergrund.

Sektionsprotokoll 252/1922. K. A., Metallarbeiter, 51 Jahre.

Klinische Diagnose. Herzmuskelentartung.

Sektionsdiagnose. Insuffizienz der Aortenklappen infolge unregelmiBiger
Verschiebungen und Einkerbungen bei chronischer Endokarditis. Perikarditische
Verwachsungen. Erweiterung und Hypertrophie der linken Kammer mit besonderer
Vertiefung der Nischen zwischen den Trabekeln, ausgedehnte Thrombenbildungen
in den Nischen. Schwielen der Herzmuskulatur. Erweiterung des linken Vorhofes,
Erweiterung und Sklerose der Lungenschlagadern, braune Induration der Lungen,
starke Erweiterung und Hypertrophie der rechten Kammer, Dicke 9 mm. Dicke
der linken Kammer an Spitze 10, an der Basis 17 mm. Infarktnarben und ver-
narbte Infarkte beider Nieren, kleine Infarktnarbe der Milz. Starke Stauungs-
hyperdmie beider Nieren. Leichte Stauungsatrophie der Milz (135 g), Stauungs-
atrophie und Stauungsinduration mit starkem Ikterus der Leber (620 g). MaBiger
allgemeiner Tkterus, sehr starker Stauungskatarrh der Magen- und Duodenal-
schleimhaut. GroBe hémorrhagische Erosionen der Magen- und Duodenalschleim-
haut. Stauungshypersimie und Blutungen der Diinn- und Dickdarmschleimhaut.
Thrombose des Plexus prostaticus und der beiden Oberschenkelvenen. Embolien
der Lungenarterien beiderseits mit grofen himorrhagischen Infarkten im Ober-
und Unterlappen besonders links. Stauungskatarrh der Luftrohre und der Speise-
réhrenschleimhaut. Geringe Sklerose der Mitralklappe und aufsteigenden Aorta
dicht am Isthmus, stirkere Sklerose der absteigenden Brust- und besonders der
Bauchaorta, mittelstarke der Carotiden und Kranzschlagadern.

Blutungen der Haut, kleine verschorfte Kratzwunden am rechten Unter-
schenkel, Knochelodem, Odem der Pia mater. )

Mikroskopischer Befund. Herz. Schwielen mit geringer Verfettung der Mus-
kulatur, zahlreiche rote und gemischte Thromben in den Trabekelnischen mit
Hamosiderin und Kalkablagerung in den Randteilen.

Lunge. Sehr starke braune Induration, chronische z.T. obliterierende Bron-
chitis, einige bronchopneumonische Herde.

Milz. Starke Stauungshyperamie, mittelstarke Reticulumhimosiderose.
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Leber. Stauungsatropbie und Induration mit vorwiegend zentraler groll-
tropfiger Fettablagerung und hellen (Glykogen?) Kernen in den Randteilen,
geringe interlobulire R.Z.-Ansammlung, Tkterus mit einigen Gallenzylindern.

Nieren. Kleinere und grofere z. T. tiefgehende Narben und Schrumpfherde,
geringe herdférmige Verfettung von Epithelien absteigender Kanélchen, Kalk und
hyaline Zylinder, geringer Fettinfarkt.

Prostata. Atrophie.

Haus. Nekrosen, starke melanotische Pigmentierung in der Nachbarschaft.

Hoden. Zahlreiche Thromben in Arterien, kleine Schwielen.

Nebennieren. Starke Stauungshypersimie. Geringe und ungleichmafige Lipoid-
ablagerung der Rinde, besonders in der Glomerulosa und Fascicularis, wah-
rend die Epithelien der Zona reticularis und die in der Marksubstanz ver-
lagerten (sogenannte zentrale Rinde) herdformig stiarkere Lipoidablagerung zeigen.
Einzelne Teile der Zona reticularis — die nach Materna den vulnerabelsten Teil
in der Nebenniere darstellt — und der zentralen Rinde zeigen in groBer Aus-
dehnung keine Kernfarbung. Die Zellgrenzen solcher Epithelien sind scharf er-
halten, ebenso die Kernmembran und das Protoplasma zeigen keinen kérnigen
Zerfall, und auch von einer Karyorhexis, Karyolysis, Pyknose und Kernwand-
hyperchromatose — also von den gutbekannten Zeichen einer regressiven Meta-
morphose — ist in diesen Bezirken keine Rede.

In der Marksubstanz und Mark-Reticularisgrenze liegen sehr grofle und zahl-
reiche R.Z.H. von der frither beschriebenen perivenosen und pericapillaren An-
ordnung. Sie bestehen vorwiegend aus R.Z., die etwas gréfier sind als die Lympho-
cyten, und deren Kerne fast immer eine deutliche Kernwandhyperchromatose
zeigen. Der Protoplasmasaum ist etwas breiter als der der Lymphocyten. In ganz
geringer Zahl sind gréBere, ovale Elemente vertreten, die einen exzentrischen
Kern mit Kernwandhyperchromatose besitzen, basophiles Protoplasma, und von
den typischen Plasmazellen nur durch das Fehlen des juxtanucleiren Hofes unter-
schieden sind. In einzelnen von diesen Elementen als grofe Seltenheit mit der Allmann-
Schriddeschen Féarbung zahlreiche fuchsinophile Kérner nachzuweisen, die aber
nicht nur neben dem Kern in der juxtanucleiren Vakuole sitzen, sondern das ganze
Protoplasma ausfiillen, so daB sie nicht mit der sogenannten Schriddeschen Kérne-
lung, die fiir Zellen Iymphocytiren Ursprunges charakteristisch sein soll, auf ein
Niveau zu setzen sind. Einzelne von den eben beschriebenen Zellen haben &fters 2,
sogar 3 Kerne. Die Spindelzellen sind viel drmer vertreten als in dem ersten Falle,
ebenso das Reticulum, das nur aus feinen mit van Gieson gelb gefarbten Faserchen
besteht und auch sehr drmlich ist. Alle diese Zellelemente enthalten stellenweise,
aber nicht besonders reichlich Héamosiderinpigment, auch extracellulir liegt es
hier und da. Oxydasereaktion ficl negativ aus.

Im Gegensatz zu dem frither besprochenen Falle sind die frither als ,,syncytiale®
Protoplasmateile bezeichneten Elemente sehr reichlich. Die Kerne zeigen o6fters
das Phinomen der Karyolyse und das Protoplasma (welches mit Eosin gut firb-
bar) eine koérnige Beschaffenheit. Sie enthalten 3—4 oder stellenweise noch
mehrere Kerne. Oft sind mehrere Kerne nur von zerfallenen Protoplasmafetzen
umgeben. Diese Elemente stammen hauptsichlich von Teilen der sogenannten
zentralen Rinde und werden augenscheinlich durch die aufgetretenen R.Z. aus
ihrem Verbande gelost und so der regressiven Metamorphose ausgeliefert. Thr
Entstehen auf diese Weise scheint uns aus dem morphologischen Bilde viel wahr-
scheinlicher als die, daB erstens die Parenchymzellen der Nekrobiose verfallen,
von ihrem Verbande sich losen und dann auf solche Weise die R.Z. gewisser-
maflen durch den Zerfall freigewordene Zellprodukte enthalten, denn sehr haufig
sind die Bilder, wo die so losgelosten isolierten Elemente — wie in dem ersten
Falle ausfiihrlich beschrieben wurde — noch keine Zeichen der Nekrobiose in ihrer
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Kern- und Plasmastruktur zeigen, und besonders resistent scheinen in dieser
Hinsicht eben die chromaffinen Markzellen zu sein, die nur relativ selten, im Ver-
gleiche zu den Rindenepithelien, die Zeichen eines riickgingigen Prozesses tragen.

Wir miissen noch hervorheben, dall wir den frither beschriebenen
Verlust von Kernfarbung ohne Zerfall des Protoplasmaleibes, im schar-
fen Gegensatze zu der ebenerwihnten, sicher als Nekrose zu bezeichnenden
Erscheinung, nur als postmortale autolytische Erscheinung betrachten in
Analogie zu dhnlichen Befunden in der Niere, wo besonders haufig die
Epithelien der Hauptstiicke und die Schleifen ein @hnliches Verhalten
zeigen und nach Aschoff besonders in Fallen von Sepsis und schweren
bakteriellen Toxinvergiftungen (z. B. Peritonitis) am hé#ufigsten vor-
kommen. Krous und Lussig haben neuverdings auf analoge Verhaltnisse
bei der Nebenniere hingewiesen und in Gemeinschaft mit Aschoff die
Auffassung vertreten, dafl in diesen Fallen schon zu Lebenszeiten .eine
Schiadigung der Zellen vorliegt und die genannten Organe die Autolyse
der Zellen fordernde Substanzen in grofier Menge enthalten, und auf
ahnliche Verhéltnisse in der Leber hat auch Umber in der letzten Zeit
hingewiesen.

In unserem Falle war der Sektionsbefund in dieser Hinsicht nicht
befriedigend, da iiberhaupt keine Zeichen eines akuten septisch-infek-
tiésen Prozesses nachweigsbar waren. Fiir eine intensive, wenn auch
keine infekticse, Reizwirkung spricht auch das relativ reichliche Auf-
treten von den R.Z.H., die hier noch groBer und ausgedehnter waren
als in dem ersten Falle, und die grolle Zahl der durch diese bedingten
syncytialen Elemente und gutcharakterisierten Nekrosen, welche von
den erwdhnten Pseudonekrosen auf Grund der angegebenen Kriterien
gut zu unterscheiden waren. Auch waren regressive Verdnderungen
selbst an den R.Z. vorhanden, wenn auch diese Befunde gegeniiber den
frither erwdhnten ganz in dem Hintergrund traten.

Der nichste Fall ist besonders durch die groBe Zahl der auftretenden
Makrophagen und auch durch andere Art von Riesenzellen charakteri-
siert. Hs besteht auch eine ausgesprochen fibroplastische Tendenz des
mesenchymalen Reticulums in diesem Falle, doch zur ausgesprochenen
Bildung von Granulations- und Narbengewebe ist es nicht gekommen.

K. G., Privatiersfrau, 69 Jahre. Klinische Diagnose: Arteriosklerose, Broncho-
pneumonie. Anatomischer Befund: Geringe allgemeine Arteriosklerose, starkere
der Nieren- und Kranzarterien. Arteriolo- und arteriosklerotische Schrumpfniere.
Feinkornige Granulierung der Nieren mit einzelnen groferen Schrumpfherden.
(Rechts und links 100 g.) Stérkere Arteriosklerose der Mitraklappen mit Ver-
kiirzung der Sehnenfiden und fibréser Atrophie der Papillarmuskelspitzen.

MaBig starke Hypertrophie des linken Ventrikels. Schwielen und Nekrose-
bildungen in der Muskulatur des linken Ventrikels und im hinteren Papillarmuskel.-
Sehr starkes Odem der Schleimhaut des Dickdarms, vereinzelte Nekrosen. Ver-:
kalkte mesenterielle Lymphknoten.

Virchows Archiv. Bd. 242, 11
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‘Starke Lipoidablagerung der Nebennierenrinde.

Geringe Atrophie der Hirnwindungen. Hirngewicht 1340 g.

Sehr starke Sklerose des Schideldaches. Verwachsungen der harten Hirnhaut
mit der Schidelinnenfliche.

Atrophie der Milzpulpa (110 g). Braune Atropbie der Leber. Gewicht 1450 g.
Sehr starke Involution des Uterus. Stauungskatarrh der Uterusschleimhaut.
Stauungskatarth der Rachen- und Luftréhrenschleimhaut.

Beiderseitige Bronchopneumonie mit ausgedehnten konfluierenden Herden,
namentlich in den unteren Partien der Oberlappen und der hinteren der Unter-
lappen. Fibrindse Pleuritis. Einzelne chronisch pneumonische Herde mit starkerer
Carnification. Sehr starke schwielige Verdickungen der Pleura iiber den Spitzen.
Spitzen- und Randemphysem. Verdickungen der Leberkapsel. Sagittalfurchen
der Leber.
© Mikroskopischer Beffzmd Milz. Atrophie starke hyalinfettige Sklerose der

Endothelz,

Malkroph.

~ Makroph,

retienl, Z, —

Abb. 5. Rundzellenherd, bestehend aus geschwollenen Reticularzellen und Makrophagen.

Arterien, sehr starke Pulpahdmosiderose, dlffuse Eisenreaktion an Arterien-
wandungen und Trabekeln.

Leber. Starke braune Atrophie, sehr geringe vereinzelte Randzellenfettab-
lagerung, ausgesprochene Sternzellenhimosiderose.

Nieren, Zahlreiche kleine Schrumpfherde mit intertubulirer Rundzellen-
ansammlung und Kalkzylindern, meist im Gebiet von fettig-atheromatosen Arterien.
Sehr geringe vereinzelte Verfettung von Epithelien gerader Kanalchen, Vereinzelt
Fettinfarkte und Himosiderose in absteigenden Schenkeln und Spindelzellen des
Markes.

Herz. Braune Atrophie, germge herdférmige Verfettung.

Lunge. Ausgebrochene starke braune Induratlon, eitrige Bronchitis, katarrhal.
hémorrhagische Pneumonie.

Gehirn. Sehr starke diffuse Hamosiderose. Ablagerung in Gliazellen des
Globus pallidus und feinkdrnig in Adventitiazellen, diffus auch in Gliazellen des
Mantels und ganz gering in Substantia nigra.

Nebenniere (Abb. 5). Ausgebreitete starke gleichméfBige Lipoidablagerung der
ganzen Rinde. Reichliche Ablagerung von braunem Abnutzungspigment in den
Epithelien der Zona reticularis. Hochgradige Stauungshyperémie. Besonders die
groBeren Venen im Mark und die Capillaren an der Mark-Reticularisgrenze sind
strotzend mit roten Blutkorperchen gefiillt. Die Marksubstanz ist sehr schmal
und ist ginzlich in den Hintergrund gedringt durch ausgedehnte Rundzellen-
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ansammlungen, die die groferen Markvenen mantelartig umgeben und bis in die
duBeren Drittel der Media eindringen. Auch die Markecapillaren sind von Rund-
zellen umgeben. Die Rinde und Kapsel ist vollig frei von dhnlichen Herden.

R.Z.H. bestehen aus ca. 609, lymphocytenshnlichen kleined R.Z. Plasma-
zellen und jiingere spindelige Elemente fehlen vollstindig, dagegen sind altere
spindelige Reticulumzellen in ganz betrichtlicher Menge vorbanden und besonders
reichlich gréBere Elemente mit Vakuolen und Kérnern im Leibe, die wir im ersten
Falle als Makrophagen bezeichneten (Abb. 5). AuBerdem finden sich vereinzelte
Riesenzellen, deren Protoplasma wolkig basophil ist und langgestreckte Ausliaufer
erkennen 148t, die Kerne sind stark basophil, haben eine Korbform und zeigen mit
denen der Megakaryocyten gewisse Ahnlichkeit und liegen in Haufen im Zentrum
des Zelleibes. Diese Zellen schieben . manchmal - langgestreckte Protoplasma-
fortsiitze in mehrere Richtungen aus, die deutlich Abniitzungsvorgiange zeigen,
wo im abgeschniirten Protoplasmakérper oft je ein mit zierlichem Chromatin-
geriist versehener Kern sitzt. Es ist kaum der Eindruck zu behaupten, daB wir
hier die letzte Phase einer amitotischen Teilung vor uns haben. Sonst fehlt iiber-
haupt in den verschiedenen Rund- und Spindelzellen jedes Zeichen von Zellteilung.
Das Reticulum, zwischen dem die R.Z. liegen, und welches sich hier besonders
deutlich als Fortsatz der spindeligen Elemente erkennen laBt, ist an einzelnen
Stellen iiberaus dick und starr und wird mit van Gieson intensiv rot gefarbt. An
anderen Stellen ist es mehr fein und zart. Uberhaupt scheint das ganze Reticulum
auch auBlerhalb der R.Z.H., sowohl im Mark als in der Rinde, auffallend dick und
starr, was sich besonders mit der van Giesonschen Firbung gut darstellen 1aBt.

Die abgeldsten und kérnig zerfallenen ,,Protoplasmasyncytien® sind besonders
in der AuBenzone des R.Z.H. ebenfalls vorhanden. Ihre Zahl ist nicht besonders
groB. Bemerkenswert ist, daB sie an einzelnen Stellen nicht von R.Z. umgeben
sind, sondern sozusagen eingemauert zwischen Spindelzellen und deren Ausliufer
bildenden sehr starren und dicken Reticulumfasern. (Siehe Abb. 5.)

Der Hamosideringehalt der Zellen war besonders reichlich. In der ersten
Reihe stehen in dieser Hinsicht die Spindelzellen, aber auch die Zellen von makro-
phagem Typus haben sich reichlich beladen. Die kleineren R.Z.-Elemente sind
verhiltnisméBig viel 4&rmer. Auch von grofien Pigmentschollen mit extracelluldrer
Lagerung kénnen wir berichten.

Die Altmann-Schriddesche Firbung, ebenso wie die Oxydasereaktion fiel
negativ aus.

In dem nun zu erérternden Falle waren die Zeichen der Binde-
gewebsproduktion besonders stark ausgepriigt.

Seltionsprotokoll 492/1922. W. V., Arbeiter, 57 Jahre. Klinische Diagnose:
Embolie (?) nach genihter pathologischer Patellarfraktur.

Diagnose. Alte Syphilis und Tabes dorsalis. Strahlige Narbe auf der rechten
Seité der Zunge. Produktive Aortitis mit Schrumpfung und Erweiterung an
der aufsteigenden Brustaorta. Sehr kleine Narben der Hoden. Ausgesprochene
graue Degeneration der Hinterstrange im Bereich des Lendenmarkes. Erweiterung
und trabeculdre Hypertrophie der Harnblase. Geringe Pulpaschwellung der Milz.
Schlaffheit, Verfettung und braune Atrophie der Herzmuskulatur mit Erweiterung
der linken Herzkammer. Starke Stauungshyperimie und braune Induration
der Lungen mit frischen Stauungsblutungen und Odem der Unterlappen.  Stauungs-
atrophie und braune Pigmentierung der Leber. Stauungsinduration und aus-
gesprochene Himosiderose der Milz. Chronische Stauungsgastritis mit aus-
gesprochener fleckiger Pseudomelanose besonders im Pfortnerteil. Allgemeine
Arteriosklerose mittleren Grades, zahlreiche Schrumpfherde, Kalkkérperchen,
Kalkinfarkte und: Cysten der Nieren. Mit. starker Verkiirzung geheilte Fraktur

11*
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des rechten Unterschenkels. Linksseitige frisch genshte Fraktur der Kniescheibe
mit starker Durchblutung der Weichteile in der Umgebung des Operationsgebietes.
Katarrhalische Bronchitis, bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen.

Mikroskopischer Befund. Herz. Liymphocytéire Perikarditis, braune Pigmen-
tierung, einige leukocytire Entziindungsherde, Sehnenflecke, einzelne Schwielen.

Aorta. Produktiv lymphocytire Peri- mehr narbige Mesaortitis mit bis an die
Innenhaut reichenden Herden; z. T. stark verfettete Media. Sklerose der Intima.

Milz. Atrophie. Stauungshypersimie; geringe hyaline Sklerose der Arterien,
reichlich Hamosiderinablagerung in Bindegewebszellen und Gefiaendothelien.

Lunge. Starkes Odem, braune Induration, zahlreiche, frische Blutungen,
viele Herzfehlerzellen. *

Leber. Leichte braune. Atrophie, geringe Randzellverfettung, kleine inter-
lobulire R.Z.H.

Niere. Zahlreiche Schrumpfherde mit geringer fettiger Sklerose der Arterien,
zahlreiche periglomerulsre Infiltrate, Glomerulus- ynd Harnkanilchencysten, Ver-
dickung und Verwachsung der Kapsel, Kalkkérperchen,
starke epitheliale Riesenzellenbildung in Epithelien ge-

& e &@*jt:; rader Kanilchen, periarterielle R.Z.-Ansammlung, ver-
& ;é& e “ o fettetes papillires Adenom z. T. cystisch, zahlreiche peri-

P, o ig.@ﬁae' ©  glomerulire und intertubulire R.Z.H. der Rinde.

60 > i~ y =i Hoden. Atrophie mit Vermehrung des Bindegewebes,

7 -.L @;% & % 5 geringe Verfettung von Hodenepithelien, reichlich Pig-

5' /A ; & . - ment- und Fettablagerung in Zwischenzellen.

§ y;f’;'-' ¥ -._-,-.\ Nebenniere (siche Abb, 6). Starke ungleichmaBige
 leet f, ¢ & Lipoidablagerung der Rinde, besonders stark in der Zona
A "95@[. Y. _ reticularis und in den um die Zentralvene gelegemen
Z { Pu @ Rindenteilen (sogenannte zentrale Rinde). Schon mit
= s B@ ; schwacher Vergroflerung fallt die auBerordentliche Ver-

tog n ':‘-‘:.:‘B?Pff} 2%  dickung der Kapsel auf, von welcher diinnere und

dickere, ja ganze balkenbildende Bindegewebsziige in
das Nebennierengewebe hineinziehen. Auch die sehr starke
Verdickung der Reticulumfasern tritt bei ganz schwacher
VergrofSerung mit van Gieson rot gefirbt scharf hervor.
Die Rindenepithelien, wenn auch etwas zusammengedriickt, sind sonst gut erhalten,
dagegen scheinen die Marksubstanzzellen in den sehr dicken Reticulumfasern
eingebettet stark reduziert. In den Zellen der Zoma reticularis befindet sich
braunes Abniitzungspigment. '

Was die R.Z.H. anbelangt, besteht das iibliche Bild. In der Marksubstanz
bilden sie grofere, hauptsichlich perivenss und pericapillar angeordnete aus-
gedehnte Haufen, in der Rinde liegen sie mehr streifenformig. Es ist sehr auf-
fallend, daB die reichlich vorhandenen Bindegewebsbalken mantelartig von Rund-
zellen umgeben sind, und daB die Bindegewebsbalken schon bei mittelstarker
Vergrofierung ein Lumen aufweisen mit reichlichen roten Blutkérperchen, so daB
sie eigentlich Gefifie darstellen mit ausgedehnter produktiver perivasculirer
Entziindung. :

Die groBeren R.Z.H. bestehen hauptsichlich aus lymphocytendhnlichen
Elementen, deren Protoplasma mit Methylgriin-Pyronin am meisten bliulich, hier
und da aber als rot gefarbt erscheint. Es sind zahlreiche Elemente, dic die GroBe
der Plasmazellen und ihre ovale Form genau zeigen, auch ihr Protoplasma farbt
sich mit Methylgriin-Pyronin rot, aber es fehlt der perinuclesire Hof, der Kern ist
chromatinreich ohne Kernwandhyperchromatose. Solche Elemente befinden sich
auch in den hier legenden Capillaren, aber auch in den Venen,

Abb. 8. Pericapillire Binde-
gewebsbildung (Fall 492/22).
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Die typischen Plasmazellen liegen hauptsichlich am Rande der groBeren
R.Z.H. Hier und da kommen auch die sogenannten Krompecherschen Mast-
plasmazellen und gréfere monocytoide und. makrophage Zellen vor. Spindelzellen
sind nur in der Auflenzone reichlicher vertreten. Hier liegen auch stellenweise
mit Pyronin rot gefirbte, kornig zerfallene Zelleibbestandteile und Protoplasma-
kiigelechen. In den beschriebenen Zellen findet sich, wenn auch nicht besonders
reichlich, Hamosiderinpigment, relativ viel mehr liegt extracellular in gréfleren
Schollen besonders im Zentrum der groferen R.Z.H,

Was die Gestalt des Reticulums anbelangt, welches besonders in der AuBen-
zone ziemlich grobfaserig erscheint, die Bildung der sogenannten ,,Syncytien® usw.,
ist das Verhalten genau wie im zweiten beschriebenen’ Falle.

Die kleineren R.Z.H. in der Reticularis, Fascicularis und Glomerulosa, aber
auch stellenweise der Marksubstanz bestehen stellenweise reichlich aus lympho-
cytendhnlichen Zellen, sind auflerdem im wechselnden Verhaltnis echte Plasma-
zellen, aber es sind die friiher als geschwollene, proliferierende Reticulumelemente
bezeichneten: die langlich-ovalen, ein mit Methylgriin-Pyronin intensiv rot sich
farbendes Plasma besitzenden Zellen, deren Kerne einmal chromatinreicher, ein-
mal drmer bei der ausgesprochenen Radkernform sind. Ofters enthalten sie auch
Hamosiderin. Diese Zellen hingen an vielen Stellen mit den Zellen auf die frither
schon geschilderte Weise mit den Fasern zusammen, die hier hochgradig vermehrt
sind, ganze dicke Biindel zwischen den Zellstringen bildend (siche Abb. 6). Uber-
haupt kommt in diesem Falle den Zellelementen eine’ ausgesprochene fibroplastische
Tendenz zu, welche an vielen Stellen zu zellarmem Bindegewebe fithrt (Abb. 6), mit
zahlreichen Ubergingen von dem zellreichen Granulationsgewebe ins Narbengewebe,
die ebenso wie die flieBenden Ubergangsbilder in den proliferierenden Reticulum-
zellen in einer Richtung zu den Plasmazellen, Mastplasmazellen (Abb. 5), mono-
cytoiden Elementen, in der anderen Richtung zu den Zellen vom Typus der
Lymphocyten oft nebeneinander bestehen. An vielen Stellen finden wir die be-
schriebenen Zellarten besonders perivasculdr angeordnet, in welchem Falle die Ge-
fife mit einem Mantel von Plasmazellen, jungen Reticulumzellen und anderen
kleineren R.Z. umgeben sind, die oft auch Hémosiderinpigment enthalten, so daB
die Bilder sehr ahnlich den bei progressiver Paralyse erhobenen Befunden gleichen.
An anderen Stellen, gema8 der frither erwahnten fibroplastischen Tendenz, finden
wir perivasculir mehr oder weniger stark entwickeltes, zellreicheres oder -drmeres
Bindegewebe. Ahnliche Befunde sind sowohl in der Rinde wie in der Marksub-
stanz reicblich vorhanden. In ihrer Néhe zeigen aber die Parenchymzellen auler
einfacher Atrophie nichts Bemerkenswertes. ’

Ahnliche perivasculire Zellansammlungen finden wir auch in der Kapsel,
welche stark verdickt ist und in ithren Maschen in wechselnder Menge Plasmazellen
und andere kleinere R.Z. vom Typus der Lymphocyten enthilt.

In dem letzten dargestellten Falle von Lymphogranulomatose ist
das besonders bemerkenswert, dall in der grofen Mehrzahl der Schnitte
die beschriebenen typischen R.Z.H. gefunden wurden, wihrend ganz
vereinzelt Herde vorkamen, die alle typischen Zellelemente der Liympho-
granulomatose zeigten.

Sektionsprotokoll 476/1922. W. O., Landwirt, 41 Jahre. Klinische Diagnose:
Lymphogranulomatose.

Diagnose. Sehr ausgedehnte ' Lymphogranulomatose allerhirtester Form.
Lymphogranulomat. Knoten des Mediastinums von fast Faustgrofe mit Einwachsen
in den Herzbeutel und zahlreichen &lteren Blutungen (Pigmentierungen) besonders
in der Gegend der Umschlagstelle und Verwachsungen zwischen Epikard und
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Endokard an dieser Stelle. Zahlreiche lymphogranulomat. Knoten an der costalen
Pleura, besonders rechts, besonders stark in der Hohe der 6. bis 8. Rippe. Sehr
starke groBe lymphogranulomat. Herde beider Lungen, besonders links um den
Hilus herum und im rechten Mittellappen, mit grofem Knoten in der Lungen-
substanz. Mehr vereinzelte lymphogranulomat. Herde der costalen Pleura rechts
bis zur Zwerchfellgegend hin. Ausgedehnte Lymphogranulomatose der vorderen
und hinteren mediastinalen Lymphknoten, der bronchialen und trachealen Lymph-
knoten. Lymphogranulomat. Herde der jugularen, der retroperitonealen, besonders
peripankreatischen, der Becken-, Leisten-, Milzhilus- und Leberlymphknoten und
des gesamten privertebralen Gewebes, besonders starke Einengung und Ver-
dickung des perirenalen Gewebes. Ausgedehnte lymphogranulomatése Herde der
linken Nebenniere und der Vena cava. GroBe lymphogranulomatsse zusammen-
flieBende Herde der Milz. Kompression des Herzens, Schlaffheit und geringe
Verfettung der Herzmuskulatur. Hamorrhagisches Transsudat der rechten Pleura-
hohle, 1500 cem, der linken 600 cem. Geringe hémorrhagische Perikarditis.
Geringes Odem der Unterschenkel. Hochgradige allgemeine Blutarmut. Stauungs-
und Fettleber. Verfettung und Stauung der Nieren, Zahlreiche Venenerweiterungen
und Varicen im ganzen Dimnndarm. Thrombose und Venensteine im Plex. prostat.
Kleine Thromben der Vena saphena rechts. Embolie der Lungenarteriendste
zweiter und dritter Ordnung des linken Oberlappens, starkes Odem. Weit offenes
Foramen ovale. Embolie der linken Arteria cerebri posterior. Grofier gelber Er-
weichungsherd im linken Hinterhauptslappen. MiBige Sklerose der Mitralklappe
und der aufsteigenden Aorta, stiirkere der Carotiden, der Kranzschlagadern und
der absteigenden Brust- und Bauchaorta. Schrumpfherde der Niere. Kleine
Magennarbe.

Mikroskopischer Befund. Lymphknoten im Brust- und Bauchraum und Hals:
sehr harte Form der Liymphogranulomatose mit sehr vielen hyalinen Bindegewebs-
balken, sehr viele Sternbergsche Riesenzellen, meist auch reichlich oxyphil granu-
lierte Zellen, weniger Plasmazellen mit nur geringer Fettablagerung in den Follikeln
und Spindelzellen, einige Nekrosen, im Mediastinum reichlich Nekrosen, stellen-
weise auch ham051der1nhalt1ge Spindelzellen, auch einige ganz narbige Herde, die
sehr zellarm sind, meist nur in Randteilen noch Lymphknotenﬂewebe

Lunge. Lymphogranulomatose beider Pleuren in die Lunge eindringend mit
Pleuraverdickung und organisierender Pneumonie, fettige Desquamativpneumonie
Odem.

Herz, Geringe Verfettung, Herzblut: Lymphocytenreich.

Milz. Lymphogranulomatose, méafige Hémosiderose.

Leber. Stern- und Randzellenverfettung, geringe Hyperleukocytose, inter-
lobuldre R.Z.-Ansammlung.

Nieren. Zahlreiche kleine Narben, ziemlich starke Verfettung von Epithelien
gerader Kandlchen. Starke Stauung.

Prostata. Leichte adenomatése Hypertrophie.

Nebenniere (Abb. 7). UngleichmiBige und sehr geringe Lipoidablagerung in
der Rinde, noch am meisten in der Zona reticularis. Ausgedehnte und zahlreiche
R.Z.-Infiltrate in der Marksubstanz, hauptsichlich von perivasculirer Lagerung.
Die Zentralvenen sind besonders reichlich und mantelartig von R.Z. umgeben,
die noch in die AuBenseite der Media ebenfalls eindringen.

Die groBe Mehrzahl der Herde besteht hauptsichlich aus Zellen vom Typus
der Lymphocyten mit Methylgrim-Pyronin blaulich gefirbtem Protoplasma, und
nur sehr wenige zeigen von diesen Elementen eine Rotfirbung mit Pyronin. An
dem AuBenrande der Herde sind auch typische Plasmazellen vorhanden. Spindel-
zellen sind in nicht geringer Zahl vertreten, ebenso grofiere als Makrophagen be-
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zeichnete Zellen. Das Reticulum bestand hauptsachlich aus feineren mit van Gieson
gelb gefirbten Fasern. Auch die frither als ,,Syncytien‘ beschriebenen Elemente
waren in dem #duBeren Rand der Herde nachweisbar. Hamosiderin war nur in
ganz geringfiigizer Menge vorhanden: Es lag hauptsichlich intracellulir. Die
Oxydasereaktion und die Altmann-Schriddesche Farbung lieferten negative Re-
sultate. - )
AuBer diesen R.Z.H. waren in einzelnen Schnitten solche vorhanden,
die alle Kriterien der friither beschiiebenen im allgemeinen besaflen.
Lymphocytenshnliche R.Z., Plasmazellen, Fibroblasten und feine Reti-
culumfasern waren aber auBerdem noch stellenweise sehr reichlich,
Sternbergsche Riesenzellen und eosinophile Leukocyten vorhanden,
woraus die Spezifitit dieser Herde sich erwiesen hat (Abb. 7). Sonst
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Abb. 7. Rundzellenherd bei Lymphogranulomatose, Plasmazellen. Sfernbergsche Riesenzellen
und Leukocyten., Hamat.-Eosin.

war aber von den iibrigen, nicht als spezifisch nachweisbaren Herden
keine Differenz vorhanden, und es schien uns, dafl zwischen den makro-
phagen Elementen und Sternbergschen Riesenzellen zahlreiche Zwischen-
stufen bestanden, und daB zwischen diesen und den Riesenzellen im
Fall 69 /1922 eine gewisse Ubereinstimmung bestand. Am meisten
Unterschiede bilden die eosinophilen Leukocyten, die, wie auch zu er-
warten war, die Oxydasereaktion gut gaben, Die syncytialen Elemente
und die zerfallenen Parenchymteile waren auch hier reichlich vorhanden.
Auch vereinzelte Hs.-Kérner waren vorhanden und diese Herde hatten
auch eine ebensolche perivasculdre Lagerung wie die fritheren.

Auch in der Kapsel lagen dhnliche, oft recht grofle Herde mit peri-
vasculirer Lagerung, die viel hiufiger die typische Form der Lympho-
granulomatose zeigten als die im Nebennierenparenchym. An einzelnen
Stellen zeigte die Kapsel eine starke Verdickung und Schwielenbil-
dung. :
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Erwihnenswert ist, dall in diesem Fall die Schwellung der Reti-
culumzellen eine #ullerst geringe war und die Capillaren keinen abnor-
men Inhalt zeigten.

Die fibrigen untersuchten Falle waren alle einem von den hier dar-
gestellten in der weitgehendsten Weise dhnlich, aber eine Korrelation
zwischen den verschiedenen Formen und den einzelnen Erkrankungen
konnten wir nicht feststellen (selbstverstandlich ausgenommen die spezi-
fischen Veréinderungen bei der Granulomatose), vielmehr hat die An-
nahme eine gewisse Wahrscheinlichkeit, dafl diese hier dargesteliten
Formen nur verschiedene Altersstadien einer grundsétzlich tibereinstim-
menden Reaktion darstellen, wie wir das bald zu erlautern versuchen.
Es besteht aber eine gewisse Korrelation zwischen dem Hamosiderin-
gehalt und dem morphologischen Aussehen der R.Z., da sicherlich am
meisten Hémosiderin in den gréBeren monocytoiden und spindligen
Elementen (siche die Abb.) liegt, wihrend die kleineren Lymphocyten-
abschnitte verhdltnisméBig viel weniger oder nichts enthalten. Be-
zliglich der extracellulir liegenden Pigmentschollen war diese Regel-
mifigkeit nicht vorhanden; es schien vielmehr, daBl diese eben in den
R.ZH. in grofter Menge vorkommen, wo die kleineren R.Z. vom
Lymphocytentypus oder Plasmazellen oder plasmazellendhnlichen
Elemente prozentual ganz gewaltig vorherrschen, wihrend in den R.Z.H.
die hauptsichlich aus jungen Reticulumzellen bestanden, extracellulidres
Hémosiderin kaum zu verzeichnen war.

Eine andere, sehr bemerkenswerte Tatsache war die auBBerordentliche
Seltenheit von leukocytéren Infiltraten und von Abscessen besonders
auch in septischen Fallen, wo in den {ibrigen Organen zahlreiche meta-
statische Abscesse vorhanden waren und die Nebennierencapillaren
mit Bakterienembolien vollgestopft erscheinen. Abgesehen von 3 Fallen
myeloider Leukémie und einer Granulomatose haben wir trotz sorg-
faltigen Suchens nur in einem Falle von Pyamie in 500 Fallen leuko-
cytdre Infiltrate gefunden. So wurden die &lteren Ausfihrungen von
Lubarsch bestitigt, der die eitrige Nebennierenentzimdung — gleich-
giiltig, ob sie von der Umgebung fortgeleitet oder metastatisch ent-
standen — als ein recht seltenes Kreignis bezeichnete. Gewissermalen
stehen dazu die Angaben von Dietrich im Gegensatz, der von einer griBe-
ren Zahl dhnlicher Veranderungen berichtet, doch ist in diesen Fallen
keine statistische Zusammenstellung vorhanden, und es handelt sich am
meisten. um ganz foudroyante — am meisten infolge Granat.-Gewebs-
verletzung einsetzende — rasch letal endende Sepsis und Perito-
nitis. Tst diese grofle Resistenz vielleicht durch die morphologische
Struktur der Nebenniere bedingt? Im Gegenteil! Der ventse Sinus der
Marksubstanz ist besonders weit und fithrt zur starken Verlangsamung
des Blutstromes, so daf die Gelegenheit zur Ansiedelung von Bakterien
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besonders giinstig ist. Die bakteriologische Untersuchung konnte auch
den groBen Keimreichtum der Nebenniere besonders bei infektidsen
Prozessen ofters bestitigen (Goldzicher, Babes, Beitzke, Simmonds).
AuBlerdem sind alle GefédBle der Nebenniere durch die auBerordentliche
Feinheit ihrer Wand und den engen Kontakt mit den Driisenzellen
(Sodinto) besonders ausgezeichnet, so daB fiir die Durchwucherung von
Bakterien und fiir die Emigration von den stark beweglichen polymorph-
kernigen Leukocyten sicherlich die allergiinstigsten morphologischen
Bedingungen bestehen. Es kommt aber nur in sehr seltenen Fillen
zu diesem FEreignis, vielmebr reagiert die Nebenniere auf scheinbar
grundsitzlich verschiedene Reize am allerhiufigsten in etwa 179, aller
Fille mit dem Auftreten von den frither beschriebenen R.Z.H.

Woher sind aber die Zellelemente der Herde pathogenetisch abzu-
leiten? Die groflen Zellelemente, die wir frither als Makrophagen be-
zeichneten, in deren Protoplasma so oft Hamosiderinkérner und Fett-
tropfechen und Vakuolen vorhanden waren (s. Abb. 4), stammen zwei-
felsohne von den Reticulumzellen des mesenchymalen Nebennieren-
geriistes, welche Zellen in vielen — wenn auch nicht in allen — Fallen
durch Schwellung, Verlingerung der Farbbarkeit und Inhalt an Fett
und Hamosiderin den erhéhten Reizzustand, worin sie sich befinden,
deutlich dokumentieren (s. die Abb.).

Die Reticulumzellen der Nebenniere bilden eigentlich nur einen Teil
des groflen mesenchymalen Apparates, den wir nach ihrem biologischen
Verhalten, da sie eine besondere Neigung, ,,Farbstoffe, Fette, endogene
Pigmente aufzunehmen, festzuhalten oder zu bilden* ( Lubarsch), zeigen,
am besten als makrophages System bezeichnen kénnen, wenn sich auch
die mehr morphologische Bezeichnung reticuloendotheliales System
( Aschoff-Eppinger) vielfach eingebiirgert hat.

Zuerst hat Dewitzky auf diese Eigentiimlichkeit bei den Nebennieren-
Reticulumzellen durch intravitale Carminspeicherung bei Kaninchen auf-
merksam gemacht, da er besonders in der Marksubstanz ,Janggestreckte
schmale Zellen, mit kleinen gut farbbaren Kernen und durchscheinendem
Protoplasma, in welchem kleine carmingespeicherte Kérner lagen, éfters
gesehen hat®. Von #hnlichen Befunden berichtet auch Kiyono: ,,Die
Endothelzellen der feinen Blutgefsfie, sowohl des Marks als auch der
Rinde, zeichnen sich schon frith durch eine lebhafte Carminkornelung
aus. AuBerhalb der GefiBe der Marksubstanz, und zwar direkt an der
GefaBwand, findet man manchmal lebhaft vital gekiornte Zellen, die
zwei oder mehrere Ausliufer zeigen, oder die morphologisch den Reti-
culumzellen des Knochenmarks, der Milz oder den adventitiellen Zellen
des Bindegewebes entsprechen.”” Auch am Menschen wurden dhnlich
zu deutende Befunde erhoben. In den auf Tausenden von Fillen be-
ruhenden Beobachtungen von Lubarsch stellte sich heraus, ,,daff die
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perivasculire Zellen der Umbauschicht vorwiegend im ersten Lebens-
jahre sehr reichlich Hémosiderinpigment und vielfach auch Fettablage-
rung enthalten, welche mit Beginn des zweiten Jahres, wenn die Blut-
gefifle weniger durchléssiger sind, wie abgeschnitten erscheint‘‘. Auf
ganz analoge Verhéltnisse weist auch in unserer Zusammenstellung
besonders A. Tab. I hin, woraus eine grofiere Haufigkeit dieser Befunde
beil den Infektionskrankheiten als in anderen Fillen (s. H. Tab. II) zu
verzeichnen ist. Ob es hier vielleicht als eine toxische Schiadigung der Blut-
gefaBwinde auf Grund der Infektionskrankheiten als wahrscheinlich
aufzunchmen ist, konnten wir nicht sicher entscheiden. Auch durch
vendse Kollargoleinspritzungen gelang es Dusar (persénliche Mitteilung),
an moribunden Sauglingen Beitrige fiir die Makrophagennatur der
genannten Reticulumzellen zu liefern. Aber nicht nur in diesem Lebens-
alter, sondern auch im spiteren lassen sich durch systematisch aus-
gefilhrte Eisenreaktion oder Fettfirbung, wie wir auch ausgefiihrt hat-
ten, in relativ grofer Zahl der Falle ,,die Lieblingsorte dieser Zellansamm-
lungen und ihre Eigenschaft, Fette und Hamosiderin zu speichern®
erkennen (Lubarsch).

“Also so viel steht sicherlich fest, daB die Reticulumzellen der Neben-
niere nach ihren histologischen Eigenschaften zu dem groBen makro-
phagen System zu rechnen sind, und wir hatten auch in vielen von
unseren Fallen den morphologischen Beweis fithren kénnen, dafl diese
Elemente besonders an ihren frither angegebenen Lieblingsorten, einen
besonderen Reizzustand zeigen, indem sie stark anschwellen, mit
Pyronin' sich intensiv rot farben, Kernteilungen erkennen lassen und
knotchenfrimige Ansammlungen zwischen den Epithelien bilden und
Hamosiderinpigment in grofern Mengen enthalten (s. die Abb.).
Dal aus solchen Elementen die frither als Makrophagen bezeichneten
groflen Zellen abstammen kdnnen, ergibt sich von selbst, und so ist am
einfachsten ihre grofe Speicherungstendenz fiir Hdmosiderin, Fett und
andere Substanzen erklarlich. Ebenso ist die Herkunft der Spindel-
zellen der RZH., falls sie in gréBerer Menge vorkommen, von den
urspriinglichen Reticulumzellen aus recht plausibel. Es scheint uns,
aus ihrem in #lteren R.Z.H. scheinbar haufigeren Auftreten, daBl sie
eine grobere Entwicklungsphase in der Histogenese der R.Z.H. dar-
stellen. Diese Spindelzellen enthalten auch oft sehr reichlich H#&mo-
siderin (s. Abb. 2 u. 4). Viel schwerer ist dagegen die pathogenetische
Ableitung der in den R.Z.H. liegenden R.Z. vom Typus der Lympho-
eyten und Plasmazellen anzugeben, und damit kommen wir eigentlich
auf das wenig dankbare und so oft umsonst diskutierte Gebiet einer der
dltesten Streitfragen der Entziindungslebre, der Entstehung der sog.
kleinzelligen Infiltration. Auf diese Frage ausfiihrlich einzugehen, ist
hier nicht der Ort, wir verweisen auf die ausgezeichneten Arbeiten von
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Marchand, Maximov usw., doch wollen wir es betonen, dall aus den
histologischen Querschnittsbildern, ungemein schwierig ist, die Her-
kunft und den pathogenetischen Zusammenhang der einzelnen Zellen zu
beurteilen, und wir schliefien uns in dieser Hinsicht der Meinung T'ende-
loos ginglich an, ,,daB Zwischenform nicht ohne weitere entwicklungs-
geschichtliche Zwischenstufe bedeutet®, und daB diese nur aus Rein-
kultur der fraglichen Elemente festzustellen ist. Davon sind wir aber
wohl weit entfernt, und so scheint uns die morphologische Beweisfithrung,
ob die lymphocytendhnlichen R.Z. tatsiichlich hédmatogener Herkunft
sind, oder ob sie loco in Gewebe durch Vermehrung entweder der be-
sonders perivasculir in der Adventitia der GefaBe schlummernden
Lymphocyten von Ribbert, oder der basalen Bindegewebszellen, am
meisten wohl den Adventiazellen entstehen — welche nach Aschoff
und Eppinger die makrophagen Higenschaften in hohem MaBe besitzen
— mit gentigender Exaktheit schwerlich zu fiihren, ebenso wie aus der
perivasculiren Lokalisation — und nach dem eben Gesagten — nicht
ohne weiteres Schliisse fiir die hdmatogene Auswanderung zu ziehen sind.

Vielmehr scheint uns in dieser Hinsicht, die biologischen Eigen-
schaften der verschiedenen Zellelemente als entscheidende Unterschieds-
merkmale anzuwenden, den meisten Erfolg zu gewiihren. Die frither
gegen die himatogene Theorie angefiihrte Auffassung von der Un-
beweglichkeit der Blutlymphocyten ist heute nicht mehr stichhaltig.
Gegen Max Schulize, der im Jahre 1865 zum ersten Male das menschliche
Blut bei Kérpertemperatur auf dem heizbaren Objekttisch untersuchte
und so die Unbeweglichkeit der Lymphocyten demonstrieren konnte,
und gegen Ehrlich und Hayem, die sich beide der Schultzeschen Meinung
fest anschlossen, hatten in neuerer Zeit Maximow und Schridde end-
giiltige Beweise fiir die Wanderungsfihigkeit der Lymphocyten, letzterer
auch fiir die Plasmazellen geliefert. Allerdings ist in unseren Fillen
eine gewisse Vorsicht fiir diese Annahme aus dem Grunde geboten,
da bei einfacher Gefifiwandschidigung auch eine Auswanderung der
viel stirker beweglichen polymorphkernigen Leukocyten ebenfalls zu
erwarten wire, wenn wir nicht mit dem in diesem Fall ginzlich hypo-
thetischen Vorhandensein lymphocytotaktischer Stoffe rechnen wollen.

Vielmehr scheint die verschiedene Speicherungsfahigkeit der echten
Lymphocyten und der lymphocytenihnlichen Zellen histogener Her-
kunft — den sog. Histiocyten von Aschoff und Kiyono — als das unver-
anderte Kriterium der Verschiedenheit zu dienen. So wurde mit der vitalen:
Carminspeicherungsmethode eben durch die letztgenannten Autoren
erwiesen, da die Histiocyten, wenn sie sich durch die entziindlichen
Reizungen zu immer kleineren lymphocytendhnlichen Zellen umformen
kéonnen, sie doch ihre urspriingliche Fihigkeit behalten, in ihrem Zell-
leibe Carminkérnchen aufzuladen, in schroffem . CGegensatze. zu den
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biologisch sehr unfahigen echten Blutlymphocyten. Wohl hat eben
neuerdings Bergel auf gewisse scheinbar gut charakterisierte biologische
Figenschaften der echten Lymphocyten mit besonderem Nachdruck
hingewiesen, doch besteht nach Schilling, Kucynski, Aschoff und Kamiyo
die allergréBte Wahrscheinlichkeit, dal es sich in diesem Falle um nichts
anderes als um Histiocyten im obigen Sinne handele. Auch im Blut-
anstrich konnte man duréh die + - oder — -Carminspeicherung die
beiden Elemente voneinander trennen.

Am Leichenmaterial ist in dieser Hinsicht die nachgewiesene Hamo-
siderinspeicherung von allergréBter Bedeutung, da es sich hier gewisser-
maflen um eine mit der Vitalfirbung prinzipiell ibereinstimmende
Erscheinung handelt. Es besteht auch eine Ubereinstimmung noch
darin, dafl nur in verhsltnisméaBig geringer Zahl von Fillen nachweis-
bare Blutungen in den R.Z.H. oder in ihrer Umgebung vorhanden waren,
auch gelang es uns niemals, den Nachweis von Phagocytose der roten
Blutkérperchen zu fithren, und so ist gewissermafBen wahrscheinlicher,
daB der Hamosideringehalt der R.Z.H. aus schon in der GefiaBbahn
freigewordenem, gelostem, diffusionsfdhigem Hamoglobin herzuleiten ist.
Und so besteht die allergréBte Ahnlichkeit mit der Vitalfarbung im
Tierexperimente.

In unseren Fallen war in einem Teile der R.Z. das Himosiderin-
pigment mit Hilfe der Turnbullreaktion gut nachweisbar, und so ist aufer
Frage, daf} diese in den mesenchymalen Reticulum- und perivasculiren
Adventitiazellen der Nebenniere ihre Matrix haben, denn gegen ihre
Herleitung aus dem groBen makrophagen System der iibrigen Organe,
z. B. Milz, Leber, Knochenmark durch Vermittlung des Blutstromes,
spricht schon der Umstand, daB in einzelnen Féllen auBer den eben in
den R.Z.H. liegenden Capillaren, die anderen Capillaren der Neben-
niere und der iibrigen Organe keinen abnormen Inhalt von dhnlichen
Elementen zeigten und auch die Arterien vollig frei waren, wihrend
cinzelne Venen einen vermehrten Inhalt von lymphocytendhnlichen
R.Z. und auch Monocyten in einigen Fallen deutlich aufweisen kénnten.
So ist nach dem Ausgefiihrten unserer Meinung nach mit grofierer Wakhr-
scheinlichkeit mit der Einwanderung von Histiocyten reticuloendo-
thelialer Abstammung in die Capillaren und Venen im Bereiche ein-
zelner R.Z.H. zu rechnen als mit dem entgegengesetzten Vorgang.
Auch der ausgesprochene, friilher beschriebene und abgebildete Reiz-
zustand der Reticulumzellen wire in dieser Richtung verwendbar.
Sehr schwer ist aber endgiiltig und sicher zu entscheiden, wohin eigent-
lich die lymphocytendhnlichen Zellen gehéren, die kein Hamosiderin-
pigment enthalten, also keine Zeichen cellulirer Speicherung zeigen,
denn merkwiirdigerweise eben die R.Z.H., die hauptséchlich aus golchen
kleinen Elementen bestehen, haben im Protoplagmaleibe ihrer Zellen
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am allerwenigsten Hémosiderin, wenn auch zwischen den R.Z. extra-
cellulir 6fters noch groBe Pigmentschollen zu finden sind. Es waren
aber zahlreiche Fille, wo in den R.Z.H. Hamosiderin sowohl extra- wie
intracellulér fehlte, es fehltc aber zugleich der Reizzustand der Reti-
culumzellen ebenfalls, und die Altmann-Schriddesche Firbung fiel negativ
aus. Hier ist zunéichst auch mit der echten Lymphocytennatur dieser
Zellen zu rechnen, da aus dem negativen Ausfall der Alimann-Schridde-
schen Reaktion am Leichenmaterial sichere Schliisse nicht zu ziehen sind.
Wahrscheinlicher scheint uns also, daB diese kleinen lymphocyten-
ghnlichen Elemente doch Abkémmlinge der Reticulumzellen sind und
eigentlich einen Typus der letzten Phase des Reizzustandes des Makro-
phagensystems der Nebenniere darstellen, die in diesem Mafle, wie sie
kleiner geworden sind, die Fahigkeit der cellularen Speicherung ein-
gebiift hatten, denn dafiir scheint der oben ausgefithrte Parallelismus
der Zellform und der Hémosideringehalt gewissermaflen zu sprechen.

Mit dieser Auffassung wire auch das Entstehen des feinen Faser-
geriistes des R.Z.H.-Reticulums gut erklarbar, indem das normale
Geriist der Nebenniere durch die zwischen den Fasern normalerweise
liegenden, jetzt aber vermehrten und verdnderten Reticulumzellen
auf ihre feinen, diinnen Elemente sozusagen zerzupft wird, ohne dafll
dabei eine wesentliche Vermehrung des Reticulums notwendigerweise
stattfinden muB, und so ist auch verstindlich, warum eben die aller-
groBten R.Z.H. an der Mark-Reticularisgrenze in dem Mark, besonders
um den Hilus zu finden sind, da doch an diesen Stellen die relativ starkste
Entwicklung des makrophagen Apparates tatsichlich besteht.

Wir wollen aber mit diesen Ausfithrungen keineswegs den Standpunkt
vertreten, daf in unsereri Féllen die kleinen Histiocyten ohne Himo-
sideringehalt tatséchlich mit den echten Lymphocyten identisch wéren,
und so auch im postfétalen Leben fiir moglich halten, daB Zellen aus
dem Bindegewebsreich durch indirekte Metaplasie wieder Lympho-
cyten bilden kdnnen Dieckmann vertritt heute die Meinung und hat
durch Tierversuche zu begriinden versucht, dall unter Umsténden die
Makrophagenendothelien auch im postfétalen Leben ihre urspriinglichen
Myeloblasten wiedererlangen kénnen und so in den verschiedenen Organen
zur Entstehung von Blutbildungsherden die Veranlassung geben kénnen,
und kam durch theoretische Erwagungen zu der Auffassung, daBl die
R.Z.H. in der Nebenniere wohl nichts anderes als Blutbildungsherde
darstellen. In unseren zahlreichen Fillen gelang es kein einziges Mal,
Erythroblasten in den R.Z.H. nachzuweisen, ebenso nicht durch den
positiven Ausfall der Oxydasereaktion, gewisse Zellelemente als sichere
Angehérige des myeloischen Systems zu identifizieren; und so glauben
wir, dafl wenigstens in der Nebenniere den makrophagen Elementen
eine so hochgradige Metaplasie in doppelter Richtung: einmal zur
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Umwandlung in echte Lymphocyten, das andere Mal zur Umwandlung
in den myeloiden Zelltypus zuzusprechen, eine recht gewagte Theorie ist.

Wenn die Erklérung der kleinen R.Z. von Schwierigkeiten begleitet
ist, g0 besteht dies noch in viel hoherem Mafe fiir die Plasmazellen,
die, wie wir in unseren Fallen anfilhrten, auch einen ziemlich hiufigen
Befund bilden. Die Definition der Plasmazelle ist lediglich eine fein mor-
phologische und streng umschriebene in dem Sinne, daB nur jene Zellen
g0 gedeutet werden konnen, die allen aufgestellten Kriterien restlos
entsprechen, indem nach J. Schaffer als Plasmazelle nur jene bezeichnet
werden soll, welche durch eine runde, im fixierten Préparat oft durch
gegenseitige Pressung polyedrische, fortsatzlose Form eine ziemliche,
oft auffallende GréBe des dichtprotoplasmatischen Leibes, der keine
isolierte Kérnelung erkennen 148t, einen kleinen, in Struktur und Form
mit dem der Lymphocyten iibereingtimmenden, exzentrisch gelegen
Radkern, eine juxtanucledre, die Mitte des Zelleibes einnehmende
Vakuole und eine starke Basophilie besonders der peripheren Teile
des Zelleibes ausgezeichnetist. Tm ganzen grofien stimmen auch mit dieser
Schilderung, bis auf manche Einzelheiten, die von anderen Autoren
gegebenen gut Uberein. Doch wird das Protoplasma von Lereddle und
Besangon als homogen, von Schaffer teils homogen, teils schollig-kriimelig,
von Weidenreich aus kleinen Kornchen zusammengesetzt angegeben
und die Vakuole von Schaffer und Schridde als juxtanucledr, dagegen
von Krompecher und Alzheimer als peri- oder ,zirkumnucledr” be-
schrieben. '

Viel groflere Gegensitze bestehen aber bei der genetischen Her-
leitung der Plasmazellen. Marschalko, Schaffer, Pappenheim, Alzheimer-
Nissl, Marchand, Schridde und noch sehr viele andere betonen den aus-
schlieflichen genetischen Zusammenhang mit den Lymphocyten, die
durch Aufnahme von reichlichem eiweiBartigem Material eine hyper-
trophische Entwicklung erfahren haben, und deren Radkern nur das
Zeichen einer regressiven Metamorphose im Sinne einer Kernwand-
hyperchromatose darstellt. Doch besteht eine gewisse Differenz in der
Auffassung Marchands und Pappenheims und der fibrigen Autoren,
da diese die Plasmazellen nicht wie diese von Blutlymphocyten herleiten
lassen, sondern von Lymphocyten des Gewebes, die hier einen regel-
mifigen Bestand bilden in Form von perivasculiren Anh#ufungen.

Fir die lymphocytire Auffassung sprechen die oft nebeneinander
liegenden histologischen Ubergangsbilder, wo die Unabgrenzbarkeit
der Plasmazellen gegeniiber den Liymphocyten deutlich zutage tritt, das
Auftreten von Plasmazellen im strémenden Blute, besonders bei Rubeola
(Ndgelr) und die Resultate gewonnen durch die Altmann-Schriddesche
Farbung, bei welchen oft die charakteristischen azurophilen Granula
in typischer Lagerung gleich denen der Lymphocyten nachweisbar waren.
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Gegeniiber der lymphocytiren Auffassung vertritt Unna die Ansicht,
daB die Plasmazellen aus den gewohnlichen spindligen Bindegewebsele-
menten ihre Herkunft finden, und Rheindorf und Roth leiten diese aus
den perivasculiren Adventitiazellen ab.

Weidenreich und Schaffer nehmen einen vermittelnden Standpunk’o
_ein, indem sie sowohl die himatogene Entstehung von den Blutlympho-
cyten und denen des Gewebes zulassen. Ebenso Maximov, der die Plasma-
zellen hauptsichlich aus ausgewanderten Lymphocyten herleitet, aber
auch ihre Herkunft aus Wanderzellen des Gewebes auch nicht ginzlich
in Abrede stellt.

Bei unseren Fillen, wie wir ausgefithrt hatten, waren die neben-
einanderliegenden histologischen Ubergangsbilder zwischen den ge-
schwollenen und proliferierenden Reticulumzellen besonders in der
Fascicularis und Reticularis oft sehr deutlich zugegen, ohne dall oft
zwischen diesen Elementen tiberhaupt nur eine einzige lymphocyten-
ahnliche Zelle vorhanden wire und so ihre genetische Herleitung bei
unseren Féllen aus den Reticulumzellen keineswegs ausgeschlossen ist.
Auch spricht dafiir mit gewisser Wahrscheinlichkeit das Bild, daf} den
oben angegebenen Kriterien véllig entsprechende Zellen oft mit den
Reticulumfasern in engster Beziehung standen, und daf eben in den an
Plasma reichlichsten Stellen eine Vermehrung der Lymphocyten nie zu
finden war, sondern vielmehr die Schwellung und beschriebene Verinde-
rung der Reticulumzellen mit einem Male eintrat. Es muf} aber anderseits
Dbetont werden, daB in sehr vielen Fiallen, besonders in den R.Z.H. in dem
Mark, die kleinen lymphocytendhnlichen, von uns als umgewandelte
Histiocyten bezeichneten Elemente mit Plasmazellen und anderen den
Plasmazellen #@hnlichen Zellen und Spindelzellen ganz vermischt vor-
zufinden waren; doch halten wir die Moglichkeit, daB die Plasmazellen
aus diesen kleinen Elementen durch die Zwischenstufe etwa gréflerer,
mit Radkern, auch mit Pyronin rotgefsirbtem Protoplasma versehenen,
in unseren Fallen oft reichlich vorhandenen, Rundzellen, welche morpho-
logische Form von Alzheimer als Plasmatochterzelle bezeichnet wurde,
nicht fir allein wahrscheinlich, vielmehr leiten wir sie direkt von den ge-
schwollenen spindligen Reticulumzellen ab, zwischen denen oft die aller-
schonsten Ubergangsbilder bestanden (Abb. 3) haben. Eben diese reich-
lichen Ubergangsbilder erschweren es uns, die Ergebnisse der Himosiderin-
reaktion als maBgebend zu verwerten, da es in mehreren Féllen gelang,
in Zellen Hamosiderinpigment nachzuweisen, die gewisse Ahnlichkeit
mit den Plasmazellen zeigten (Abb. 4), deren Zugehorigkeit aber ohne
die spezifische Farbung nach Unna- Pappenheim nicht sicherlich zu ent-
scheiden war. Auch iber die biologischien Eigenschaften der Plasma-
zellen sind die Akten noch nicht endgiiltig geschlossen. Nach Weiden-
reich kommt ihnen wahrscheinlich die Aufgabe zu, besondere Stoffe zu
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verarbeiten und in geldstem Zustande oder in Form von Substanz-
abschniirungen wieder an die Umgebung abzugeben, und nach Schaffer
die Fahigkeit, die Fortschaffung und Verarbeitung von Zerfallsmaterial
zu bewerkstelligen (zit. nach Kuczinsky). Wenn die Richtigkeit dieser
theoretischen Batrachtungen auch experimentell oder durch objektive
Befunde schon erwiesen wire, so wiirde uns nicht wundern, dafB die
Plasmazellen unter Umstdnden auch Hémosiderin enthalten koénnen,
und wir kénnten uns leichter entschlieBen, die oben beschriebenen Zell-
formen evtl. fiir Plasmazellen zu halten (Abb. 4).

Im Gegensatze zu diesen Ausfithrungen betont aber Kuczynski, daf
die Anschauung, die Plasmazellen als ,,Transportzellen” zu deuten,
noch nicht in geniigendem Umfange bewiesen ist, und daf sie mit den
histiogenen Wanderzellen im postfotalen Leben nicht mehr in einem
unmittelbar genetischen Zusammenhange stehen, wie z. B. auch dem
Verhalten der Blutpigmentspeicherung gegeniiber zu entnehmen ist.

Nach unseren fritheren Ausfihrungen, wo auf Grund histologischer
Ubergangsbilder mit der Moglichkeit gerechnet wurde — im Einver-
nehmen mit vielen Autoren — daf ein Teil der Plasmazellen auch aus
Reticulumzellen resp. Adventitiazellen, also biologisch aus dem Makro-
phagensystem, ihre Herkunft nehmen kénnen (wenn auch anderseits
sie aus Lymphocyten ganz sicher abzuleiten sind), veranlaBt uns, gegen
eine schroffe Ablehnung der Himosiderinspeicherung seitens der
Plasmazellen Stellung zu nehmen, womit tberhaupt nicht gesagt wird,
dal} wir sie mit den reichlich Carmin, Pyrrhol und Himosiderin spei-
chernden sog. histiogenen Wanderzellen in genetischen Zusammenhang
im Sinne Kuczynskis bringen wollen, wo ,,unter genetischem Zusammen-
hang das verstanden wird, daB eine Zellform unschwer in die andere
tibergehen kann® (Kuczynski). Vielmehr meinen wir, daf in unseren
Fillen die beiden Zellformen nur eine gemeinsame Mutterzelle, die Reti-
culum- oder Adventitiazelle haben, die unter noch nicht genau erforsch-
ten Umsténden dieselben Reizformen sowohl der Flasmazellen als
der histiogenen Wanderzellen —~ evtl. in groBlem Umfange — liefern
konnen (s. Abb.2 u. 4).

Unsere histologischen Bilder (s. Abb. 3 u. 4) sprechen entschieden
dafiir, daB} der makrophage Apparat in der Nebenniere bei gewissen
Umsténden auf gewisse Noxen mit Schwellung, Proliferation, Verdnde-
rung der Féarbbarkeit und reichlichem Fett- und Himosiderinspeicherung
reagiert, und aus diesen ,,gereizten’’ Reticulumzellen andere Zellformen,
gréBere freie Makrophagen, die monocytenahnlichen Zellen mitreichlichem
Fett- und Hamosideringehalt, die typischen Plagmazellen, die gréBeren
R.Z. mit intensiv basophilem’ (durch Methylgriin-Pyronin intensiv ge-
farbtem) Protoplasma und Kernwandhyperchromatose (Plasmatochter-
zellen von Alzheimer), die auch verhiltnismsfig noch 6fters Fett- und



Uiber die Rundzellenherde der Nebenniere. 177

Hiamosiderinspeicherung zeigen werden kénnen. Durch die Vermehrung
dieser Elemente entstehen besonders in der Fascicularis die friiher genau
beschriebenen Verdrangungsbilder, wo eigentlich die relativ schwichste
Entwicklung des makrophagen Systems stattgefunden hat, wihrend es
an anderen Stellen, besonders in der Marksubstanz um die Venen herum
und an der Mark-Reticularisgrenze, wo das makrophage System — nach
unseren fritheren Ausfilhrungen — die stdrkste Entwicklung erfahren
hat, infolge der Vermehrung und Schwellung dieser Elemente zu einer
ausgedehnten Schidigung des Nebennierenparenchyms kommt; dann
kommen die frither erwithnten und abgebildeten Syncytialbilder (Abb. 5)
infolge von Abtrennung und Isolierung bestimmter Parenchymteile zu-
stande mit kornigem Zerfall des Protoplasmas und anderen Zeichen
der regressiven Metamorphose. Die Zerfallsprodukte werden aller Wahr--
scheinlichkeit nach von den mobilen Makrophagen abgeriumt, doch
war zwischen dem Reichtum dieser Elemente und der Zahl der syncy-
tialen Bilder kein direktes Verhiltnis nachweisbar.

Mit der Zeit schrumpfen dann die verschiedenen R.Z. zu den kleinen
Iymphocytenihnlichen Gebilden zusammen, fiillen die Reticulumliicken
schon nicht mehr aus und verlieren die Fahigkeit, Eisenpigment zu
bilden, speichern und festzuhalten, und indem sie das schon gebildste
Pigment abgeben (Abb. 2 u. 4), resultieren die Bilder der extracellulir
freiliegenden groBeren oder kleineren Pigmentschollen, bis die oberen
auch endlich abtransportiert werden, in welchen aller Wahrscheinlichkeit
nach den mobilen Makrophagen eine bedeutende Rolle zukommt. So
resultieren endlich die Bilder, nachdem auch die Plasmazellen zerfallen
sind, wo nur kleine lymphocytendhnliche R.Z. im lockeren feinen Reti-
culum liegen, in dem Mark und Kapsel oft perivendser, in den iibrigen
Teilen pericapillarer Anordnung, welcher Umstand nach dem frither
Angegebenen ohne weiteres verstdndlich ist, da ihre Matrix z. T. die
Adventitiazellen, z. T. die Reticulumzellen, die wieder mit den Caplllaren
in engem Zusammenhange stehen, darstellen.

Oft sind in demselben Praparate R.Z.H. zu finden, die nach dem
eben Ausgefilhrten verschiedenen. Altersstufen entsprechen (solche
haben wir sebr oft bei Fillen im Ca [s. C. Tab. VI] beobachten
kénnen), und es liegt sehr nahe, diesen Befund als den histologischen
Ausdruck des Rezidivierens den ganzen Vorgang auslosenden Reizes
anzusehen, :

Ist der frither beschriebene Vorgang an den Parenchymzellen der
Nebennieren ein auBerordentlich grofier, sc ist auch die Wahrscheinlich-
keit gegeben, daBl die sog. innersekretorische Funktion der Nebenniere
eine gewaltige Storung erleidet, und vielleicht sind auch die Falle von
Morbus Addisonii von Langerhans, Karakascheff und Block, wo ,,neben
einfachem Schwund des Parenchyms nur ausgedehnte R.Z.H. bestan.

Virchows Archiv. Bd. 242, 12

“
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den, auf solche bisher nicht bekannte und schon abgelaufene Reiz-
zustidnde des Nebennierenreticulums zuriickzufithren.

Auch in unserer Zusammenstellung (Sekt. Prot. 985/1921) ist ein
dhnlicher Fall von ausgesprochenem Morbus Addisonii vorhanden ,,mit
weicher lymphatischer Schwellung beider atrophischer® Nebennieren
(Gewicht 5 und 6,5 g), wo bei der mikroskopischen Untersuchung
stellenweise innerhalb der ausgedehnten R.Z.-Infiltration nur noch ein-
zelne Zellstringe normaler Nebennierensubstanz, am besten erhalten
in der Zona fasciculata, vorhanden waren, mit Hamosiderinablage-
rung in den Spindelzellen zwischen den erhaltenen Stringen der Rinde.
AuBerdem bestand eine rezidivierende produktive Mitralendokarditis
und Verwachsung der Sehnenfaden mit kleinen graurstlichen Auflage-
rungen und reichliche R.Z.- Ansammlung im interlobulédren Bindegewebe
- der Leber. '

Es liegt aber nach den fritheren Ausfithrungen sehr nahe, diesen Fall
mit dem erlittenen Reizzustande des Nebennierenmakrophagensystems in
urgichlichen Zusammenhang zu bringen, die R.Z. sind dann weder echte
Lymphocyten noch gewucherte Sympathicusbildungszellen (wie Bloch
das neuerdings nennt), sondern Histiocyten im Sinne von Aschoff
und Kiyono, abstammend aus dem reticuloendothelialen System. Auch
scheint gewissermafen fiir die Richtigkeit unserer Auffassung zu sprechen,
daf} eben die Zellstringe der Zona fasciculata am besten erhalten bleiben,
an welcher Stelle in unseren beschriebenen Fillen stets die allergeringste
Ausdehnung der R.Z H. zu verzeichrien war, vielleicht aus dem Umstande,
dafl, gegeniiber gewissen Stellen der Marksubstanz und der Reticularis,
das makrophage System hier urspriinglich zu einer viel geringfiigigeren
Entwicklung gekommen ist.

Bemerkenswert war in diesem Falle auch das reichliche Auftreten
von R.Z.H. in der Leber, welche wir auch in anderen Fillen (Ca 15,
siehe die Tab.) gefunden hatten; doch hatten wir diesbeziiglich keine
systematischen Untersuchungen ausgefithrt und in jedem Fall nur zwei
Schnitte untersucht, woraus ein Urteil iber die Hiufigkeit des Auftretens
zu fallen nur einen recht bedingten Wert hat. Auf den ersten Augenblick
wire man geneigt, auch diese R.Z.H. in Analogie mit denen in der
Nebenniere, in genetischen Zusammenhang mit herdférmigen ‘Wuche-
rungen des makrophagen, reticuloendothelialen Apparates zu bringen,
um so mehr, als exakte Beobachtungen von dem sicheren Awuftreten
dhnlicher Verdinderungen vorliegen. So hat M. B. Schmidt in der Leber
von splenektomierten Méusen Herde von gewucherten Kupferschen Stern-
zellen beschrieben, die imstande sind, die Erythrocyten aufzunehmen,
zu verarbeiten und so Hémosiderin zu bilden, und gewissermafien als
funktioneller Ersatz der vorhergegangenen Milzreticuloendothelien
dienen. Kuczynski kommt am menschlichen Material zu dhnlicher Deu-
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tung beziiglich der Lymphocytenherde in seiner Arbeit ,,Beobachtungen
ther die Bezichungen von Milz und Leber® und weist gleichzeitig auf die
»bel verschiedenen Infektionskrankheiten beschriebenen intrahe-
patischen Lymphocytenherden (,,Symptome®) hin, betonend, daf erst
an Einzelfallen studiert werden muB, ob die in gleicher Weise ihre Er-
klirung finden konnen, und durch die experimentelle Streptokokken-
infektion der Maus beweist er undiskutierbar ,,die Bildung endothelialer
Zellnegter infolge iihermifiger Inanspruchnahme des endothelialen
Apparates in der Leber in Begleitung von Lymphocytenherden, auf
welche Vorginge auch Jaffé bei Typhus abdominalis hingewiesen hat.

In unseren Fillen gelang uns kein einziges Mal, in den R.Z.H. der
Leber sowohl intra- als extracellulir Himosiderin nachzuweisen, in
schroffem Gegensatz zu den Befunden in der Nebenniere, und auch die
fritheren Beobachter geben kaum einen &hnlichen Bericht, wenn auch
diese R.Z.H. sehr oft in dem Vordergrund des Interesses standen, wih-
rend die groBen Pigmentschollen in der Nebenniere schon die Aufmerk-
samkeit der ersten Untersucher gefesselt hatten. Darum méchten wir
diese R.Z.H. nicht ohne weiteres identisch mit den R.Z.H. der Neben-
niere stellen, und vielmehr glauben wir, dal sie in der Leber in unseren
Fallen aus echten Lymphocyten bestehen, wenn auch vielleicht in ge-
wissen — aber verhaltnismiafBig seltenen — Fillen nach den Angaben
von M. B. Schmidi, Kuczynski usw. mit der Herkunft aus dem makro-
phagen System zu rechnen ist.

“Die so beschriebenen R.Z.H. stellen aber nur den einen Typus des
Endotheliums, des im Reizzustande befindlichen makrophagen Systems
der Nebenniere dar, da es — wenn auch verhéltnisméfig in relativ weni-
gen Fillen — auch zur bedeutenden Bindegewebsvermehrung kommen
kann. Die gewucherten Reticulumzellen verwandeln sich nicht nur in
die frither beschriebenen Elemente, sondern dank ihrer urspriinglichen
fibroplastischen Tiatigkeit, nach Streckung des Korpers, Umwandlung
des Kernes, Bildung von neuer faseriger Intercellularsubstanz, den eigent-
lichen typischen Bindegewebszellen, dem Fibrogen immer &#hnlicher
werden und endlich entwickelt sich eine narbige Sklerose, die zu der sog.
Schrumpfnebenniere fiihrt. Nicht zu verwechseln ist mit diesem Prozeld
die einfache, besonders bei alteren Leuten oft zu findende Verdickung
der Reticulumfasern, die nach Landew als einfache Alterserscheinung
aufzufassen ist. : :

Leichte Vermehrung der spindeligen Elemente und der zwischen ihnen
liegenden Intercellularsubstanz im Bereiche der R.Z.H. haben wir ofters
feststellen kénnen (z. B. in dem beschriebenen Fall 69/1922), doch nur
in 7 Fallen von 197 Fillen kam es zur Bildung kleinerer Narben und in
3 Fillen von ausgedehntem, das ganze Nebennierengewebe durchziehen-
dem Bindegewebe, welches an einzelnen Stellen mehr den Charakter

12*
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des jiingeren Granulationsgewebes, an anderen Stellen des zellarmen
Narbengewebes, in guter Ubereinstimmung (Fall 497/1922, Abb. 6)
mit dem frither dargestellten herdférmigen, schubweise geschehenen Auf-
treten des ganzen Prozesses, ebengo auch die besonders perivasculire
Lokalisation (s. Fall 492, Abb. 6).

Sichere Beziehungen zwischen diesen narbigen Verdnderungen und den
anderen, als evtl. auslésende Momente za betrachtenden Erkrankungen
in den anderen Organen sind aus den verhaéltnism&afBig wenigen Be-
funden (10) nicht zu ziehen. Doch war es auffallend, da8 in allen drei mit
starker Bindegewebsvermehrung einhergebenden Féllen Syphilis mit
Aortitis productiva bestand und auch in den anderen 7 Fallen vou kleinen
Narben zum Teil Syphilis sicher nachweisbar, zum Teil chronisch rezidi-
vierende Nephritis vorhanden war. Es liegt also nahe und erscheint nicht
gianzlich unbegriindet, daf bei dem weiteren Schicksalder R.Z.H. die Quali-
tét der den Reizzustand auslosenden Schidlichkeiten entscheidend ist,
denn auch in anderen Fallen von Rdssle, Hiibschmann, Fohr- Reiche (alle
Falle von Morbus Addisonii mit Schrumpinebenniere) war der Zusammen-
hang mit der akquirierten Syphilis klar ersichtlich. GewiB, es ist nicht
leicht, besonders diese mit ausgesprochenen Narbenbildungen einhergehen-
den Nebennierenbefunde mit den frither beschriebenen, wo iberhaupt
jede Andeutung einer solchen fehlte, aus einem gemeinsamen Gesichts-
punkte aus und als prinzipiell iibereinstimmenden Vorgang zu betrach-
ten. Aber nichts spricht dagegen, sondern recht vieles dafiir, besonders
daB} in unseren 3 Fallen die einfachen, &lteren und jiingeren R.Z.H.,
junges Granulationsgewebe, dlteres Narbengewebe oft in einem Schnitte
nebeneinander begtehen und so mindestens die Moglichkeit besteht,
alle diese Befunde prinzipiell als gleiche aus dem gewucherten Reti-
culum der Nebenniere abstammend zu betrachten. Gewisse Schwierigkeit
bereitet noch die Auffassung der R.Z.H. bei der Lymphogranulomatose,
da aber die R.Z. auch hier in groBer Zahl mit Hémosiderin und Fett voll-
gepfropft erscheinen, so kdnnen wir sie auch als dem Reticulum abstam-
mend auffassen, ebenso die Plasmazellen ; auch die Sternbergschen Riesen-
zellen kénnen nur aus den Reticulumzellen stammen, da ja Sternberg selbst
die Herkunft der Riesenzellen aus Endothelien besonders betont und
zwischen den ¥Endothel- und Reticulumzellen — wie das allgemein
bekannt ist — die allergrofite biologische Verwandtschaft besteht.

Jetzt war nur noch die Eruierung, was eigentlich das Wesen oder
den Reizzustand des makrophagen Apparates der Nebenniere bildet,
und zu diesem Zwecke haben wir die R.Z.H. positive Falle statistisch
zusammengestellt, woriiber die beigegebene Tabelle eine gute Ubersicht
gibt.

Wir haben die Falle in 3 Gruppen eingeteilt. Gruppe A umfafit
die Fille bis zum 2., Gruppe B vom 2. bis 30., Gruppe C vom 30. Lebens-
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A. Tabelle I*).
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Sekt.-Nr. Alter Path.-anat. Diagnose R.Z.H. _'gsz ]1;
1001/21 8 Tage -| Nabelsepsis 4 + — —
In dem Mark
T4/22 \ 12 Tage |Dermatitis exfolia- + - -+ | Hs.inSpindelzellen der
| tiva, Sepsis I.d.M. w. Umbausch. Umbauschichf
1269/20 | 13 Tage | Eitrige Meningitis ++ — —
1 I. d. Umbauschicht i
1331/21| 15 Tage |Erysipel % +4 — | Hs.in Spindelzellen d.
In der Reticularis U.Sch.
1446/20 21 Tage | Nabelsepsis 4+ +++ dgl.
s In der U.Sch.
406/21 | 4/, Wochen | Colitis catarrhalis 44+ 44 dgl.
In der U.Sch. .
058/20 | 5 Wochen | Nabelsepsis R i+++ dgl.
%J In der U.Sch.
278/22 | 6 Wochen | Abscedierende + — —
‘ Pneumonie In M. u. R.
51/22 , 7 Wochen | Eitrige Osteomye- -I- -+ | Hs. in Spindelzellen d.
litis w. Pytmie In der U.Sch. U.Sch.
719/20 ‘[ 9 Wochen |Pseudomembransse L4+ + dgl.
' Enteritisu. Colitis| In der U.Sch.
1463/20 ‘ 2t/ Monate | Eitrige Meningitis 1+ -+ dgl.
‘ ) In der U.Sch. ,
71/21 | 2/, Monate | Chronische eitrige 4+ + dgl.
) Meningitis In der U.Sch.
443/22 ) 3 Monate | Schwere follikuldre RS + dgl.
In der U.Sch.
482/22 | 3 Monate | Eitrige Bronchitisu. + 4 | + —
i Bronchopneumonie| In der U.Sch. |
1419/20 |; 41/, Monate | Empyem .+ - -
J In der U.Sch.
366/22 || b Monate ‘ Enteritis u. Colitis +4++ 4+ | Hs. in Spindelzellen d.
, catarrhalis In der U.Sch. U.Sch.
114/22 ‘ 10/, Monate | Nekrotisier. Tonsil- +-+ + dgl.
i litis u. Sepsis In der U.Sch.
173/21| 15 Monate | KehleitrigeBroncho- -+ + dgl
d l pnenmonie | n der U.Sch.

*) R.Z.H. = Rundzellenherde, Hs. = Hamosiderin, R. = Rinde, M. = Mark, F. = Zona
fasciculata, G-. = Zona glomerulosa, Ret. — Zona reticularis, U.Sch. = Umbauschicht.

jahr aufwirts, und so stellte sich heraus, dafl im vorgertickten Alter
eine Steigerung der R.Z.H.-Befunde zu bezeichnen ist — Gruppe C mit
139 + Fillen bildet 2/, aller Falle —, wie das Gierke und Landau schon
frither beschrieben hatten, doch scheint uns dies nicht mit dem Wegen
des Alterns in ursichlichem Zusammenhang zu stehen, sondern ist ledig-
lich — wie aus den Tabellen ersichtlich ist -—— durch den Umstand bedingt,
daBl eben die Krankheiten, bei denen die R.Z.H. am haufigsten vor-
kommen (Ca., Aortitis usw.), Krankheiten der héheren Lebensjahre sind.
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A. Tabelle 11.

. Path.-anat. | B T
Sekt,-Nr. ! Alter Dign‘;‘;:t RZH {;‘;;}‘ ]
263/22 | 34 Min. | Lues congen. | 4+ —
| | In dem Mark
1116/21 \ 36 Min, dgl. bt
i In der Reticularis
383/22 | 43 Min. dgl. +--
In dem M.
1061/20 || 2 Std. dgl. EEERER
In dem M.
15/20 | 11 Std. dgl. R
In dem M.
345/21 | 2 Tage dgl. +++
In dem M.
888/20 |- 10 Tage dgl. + -+ Hs. in Spindelzellen der U.Sch,
In der Ret.
567/20 |5 Wochen dgl. -+ Starke indurierende Entzindung
In dem M. Hs. in Spindelzellen der U.Sch.,
705/21 |5 Wochen dgl. +++
In der Ret.
1427/20 |'TWochen dgl. 1 +
' In der U Seh.
654/21 |8 Wochen dgl. ‘
In dem M. j
1262/21 |9 Wochen dgl. ‘ A+ l Hs. in Reticulumzellen der Rinde
‘ In Fasec. u. Ret. und der U.Sch.
A. Tabelle I11.
Sekt.-Nr. } Alter | Path-anat Diagnose | R.ZH. } B ;
1228/20 Frﬁhg'eb. Klinisch: Lues cong.{ ++ ++ ‘ Hs.-haltige R.Z.H. u. Bluthildungs-
36 Min. |Keinanat.Zeich.f.Sy.|In der Ret. herde in der Leber
375/22 | Neu- |Keine sicheren Zei- -+ —
geboren | chen fiir Sy. In der Ret.
9 Tage |Subdur. u. subarach-| - Rundzellenherde in der Leber

650/20 |

noidale Blutung. |In derRet.|

Innerhalb dieser Gruppen haben wir die Zusammenstellung aus dem
Gesichtspunkte der verschiedenen Krankheiten ausgefiihrt, um nach-
zuweisen, ob zwischen der H#ufigkeit des Auftretens der R.Z.H. und
anderen pathologischen Veréinderungen gewisse Beziehungen bestehen.
Die Ergebnisse sind in den beigegebenen 15 Tabellen angegeben, wo die
Bezeichnungen -, 4+, -+-+- im quantitativen Sinne analog der
Wassermannschen Reaktion zu verstehen smd und es bedeutet 4 wenig,
4 mittelmaBig, +-+4-+ stark.

Wie aus den Tabellen ersichtlichist, dominieren in Gruppe A die akuten
Infektionskrankheiten mit 18 Fallen (A, Tab. I) und die kongenitale
Syphilis mit 12 Féllen. In 3 Fillen von -- R.Z.H. war kein besonderer
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B. Tabelle I.
Sekt.-Nr, ?;zig Path.-anat. Diagnose R.Z.H RH; ;In
49/22{ 6 w'H'amorrhagische nodulire + + | Hs. in Spindelzellen der
| Colitis. In dem M. Rinde u. des Marks
103/22 } 8 |Eitrige Leptomeningitis + 4+
In der Ret. ‘ .
1092/20 | 13 |Pyimie ++ Starke leukoeytire Infil-
In dem M. tration des Marks
1444/20 | 22 |Peritonitis post abortam +- .
| In der Ret. u. M. |
542/22 | 26 |Pseudomembr. Enteritis u. + 4+ +
Colitis In der Rinde |
335/21 || 27 |Peritonitispostoperationem +-=
In dem M.
1005/21 || - 28 |Scarlatina 44
. L. d. Fasc. u. Ret. l
28/22 || 28 | Nekrotisierende Angina, ++ i
Sepsis In dem M. |
1114 21| 29 |Phlegmone des Oberarms + 4+ ++ +’ Zablr. Mikroorganismen-
k ! | nach Salvarsaninjektion [Indem M.u.Ret. i embolieni.d.Nebenniere
B. Tabelle I1.
Sekt.-Nr. ?;;i Path.-anat. Diagnose Rs.H. I?;ﬁ“
1265/21 8 | Postrheumatische rezidiv. + —
Endokarditis In dem M. :
679/22 || 19 | Rezidiv. Endokarditis -+ ++ | Hs.-haltige Spindelzellen
In der Ret. in Fase. u. Retic.
621/22 | 19 dgl. 4+ +
. Im M. u. Ret.
139/22 || 24 dgl. ++ —
i In dem M.
10/22 || 26 dgl. +4++ —
In Ret. u. M.
998/21 || 27 dgl. - —
In der Ret.
1029/21 | 28 dgl. 4+ —
In der Fasc.
598/22 | 30 | Rezidiv. Endokarditis mit + 4+ +
| Darmblutungen In der Fasc.
473/22| 30 | Chron. ham. Nephritis + —
B. Tabelle 111,
761/21 || 11%/, | Chronisch kisige Thk. | + —
. ‘ i In Retic.
880/20 | 21 | Chronisch indurierende + —_
Thk. i In Retic.
116/20 § 22 | Chronisch ulcerose Thk, m. RIS R —
Kavernenbildung In Fase. u. Retic.
62/21 | 24 [ dgl. + —
i In Fasc.
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B. Tabelle IV.

Hs.in |

Selc . Ater % Path.-anat, Diagnose ! RZH. RZE |
20921 | - 28 | Aortitis productiva ++ + -+
L Im M. u R.
B. Tabelle V.
457721 { 29 | Kehlkopfkrebs | +++ <+ ++| Hs. in den Spindelzellen
In dem M. u. R. zwisch. d. Epithelstring.
347/22 | 30 |Sarkom des Sehhiigels +++ + | Interlob. R.ZH. in der
| In der Fasc. Leber

Obduktionsbefund (A, Tab. III) vorhanden. Interessanterweise stimm-
ten damit die Resultate unserer fritheren Ausfithrungen gut tiberein,
da die Falle bei kongenitaler Syphilis alle die histologischen Eigen-
schaften zeigten, welche wir fiir die Sympathicogonien-R.Z.H. als charak-
teristisch angefithrt hatten, und wir wollen nur an die Angaben Landaus
erinnern, der auf &hnliche Entwicklungshemmungen infolge Lues con-
genita schon frither aufmerksam gemacht hat. Daf aber solche Entwick-
lungshemmungen auch ohne besondere Frkrankungen vorkommen,
beweisen die 3 Falle in Tab. A, III, wo eben diese Sympathicogonien-
haufen vorkamen. Ja, es ist iiberhaupt fraglich, ob diese Befunde
als Entwicklungshemmung zu betrachten, wirklich gerechtfertigt ist,
da der normale Aufbauvorgang der Nebenniere auch im ersten Lebens-
jahre noch weiter dauert. Aber das gehufte Auftreten bei Lues con- -
genita ist sicherlich der Aufzeichnung wert. Die R.Z.H. bei den aku-
ten Infektionskrankheiten entsprechen ginzlich all dem, was wir als
Resultat der Reizung des makrophagen Apparates beschrieben hatten
(IL. Typus im Sauglingsalter), wozu wir alle R.Z.H. der spéiteren Lebens-
jahre gerechnet hatten.

In Gruppe B (die Félle vom 2.—30. Lebensjahre) gehéren die posi-
tiven R.Z.-Befunde 9 zu den akuten Infektionskrankheiten (B, Tab. I),
ebenfalls 9 Fille zu den einfachen chronisch rezidivierenden Entziin-
dungen, wo die rezidivierende Endokarditis die hauptsichlichste
Rolle spielt (B, Tab. IT). Von den chronisch spezifischen Entziindungen
ist die chronisch kisige Tuberkulose mit 11 Fallen (B, Tab. II1) und
die syphilitische Aortitis productiva mit 1 Fall (B, Tab. IV) vertrcten.
Bei Tumoren wurde der Befund nur 2mal erhoben (B, Tab. IV).

Hauptstchlich diese Frkrankungen herrschen auch in den Lebens-
jahren von 30 Jahren aufwérts, mit dem Unterschiede, daff ihre Zahl méch-
tig anschwillt und eine Verschiebung nach der Richtung der chronischen
Affektionen stattfindet. Die zablenmifige Verteilung ist folgende:
Auf akute Entziindungen 20 (C, Tab.I), auf einfache rezidivierende
Entziindungen 27 (C, Tab. II), auf chronisch kisige Tuberkulose 8
(C, Tab. III), auf syphilitische Erkrankungen, besonders Aortitis pro-
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C. Tabelle 1.
Selct,-NT. H ‘J*;%‘;re ! Path.-anat. Diagnose RZH. He lb
1344/211 33 | Poliomyelitisanterior. Gan- + Ausgedehnte Bakterien-
] grindser Decubitus In der Ret. embolieni.d.Nebenniere
814/21 | 384 |TUlcerdse Proktit. u. Psoas- +
abscef ) In dem M.u. R.
885/20 | 34 | Perforationsperitonitis + 4+
In Fasc. u. Ret.
1258/20 | 34 | Sepsis nach Stramektomie + -+
|
| In der Ret.
75/22 | 39 | Nekrotisierende Enteritis N
* und Colitis In Ret. u. Fasc.
737/21 ) 40 | Puerperal: Septicopyimie ++
) In dem M.
65/22 || 40 | HirnabsceB u. eitrige Lep- +
tomeningitis
911/20 } 45 | Ulcertse Enferitis 44
. In der Fase.
298/22 | 49 | Chronische Sepsis + - 4+ | Ausgedehnte R.ZI. in
f ’ Tm M. u. R. ~ der Leber u. Niere
438 22+ 52 ! Jauchiger Decubitus. Hit- + R.Z.H. in der Leber
rige Pyelonephritis In dem M,
618/21 1 52 | Decubitus. Sepsis -+
In dem M. o
92/22 | 54 |Ritrige Leptomeningitis +++ Interlob. R.ZH. in der
l 1. d. Fasc. u. Ret. Leber
320/21 1 b4 | Sepsisnach Oberarmphleg- ++ +4+
i mone In dem M. _ .
254/22 | b4 iPhlegmone. Sepsis + Interlob.  R.Z.H. in der
_ In der Ret. Leber
329/22 1! 55 | Phlegmone. Sepsis 44 SR
Tn der R.
1289/21 | 56 | Speisershrenkrebs u. Me- +
diastinalphlegmone In der Ret.
1168/21 || .63 | OperiertesMagengeschwiir +
In der Fasc.
692/20 | 64 | Eitrige Pyelonephritis +++ Interlob. R.ZJH. in der
In dem M. u. R. Leber
550/22 | 70 | Nekrotisierende Urocystitis +
In der Fasc.
189/22 | 72 | Eitrige,z.T.in Organisation 44+ +
begriff.lobuldre Pneumonie; 1.d.M.un R.

ductiva 16 (C, Tab.IV), auf Lymphogfénulomatose 2 (3, Tab. V),
Tumoren 52 (C, Tab. VI); wo das Carcinom die wichtigste Rolle spielt,
und endlich Krankheiten verschiedener Herkunft 19 (C, Tab. VIT),
die aber alle mit geringeren und stirkeren Stoffwechselstérungen einher-

gehen.

Aus dieser Zusammenstellung geht am klarsten hervor, daf} tat-
séchlich bei akuten Infektionskrankheiten, septischen Fillen, Nieren-
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C. Tabelle 11.

Sekt.-N1. ?;;ﬁ Path.~anat. Diagnose R.Z.H. gsz ;}1 |‘
587/20 | 31 | Fitrige,z.T.in Organisation + 44 -
begriff.lobulire Pneumonie | Im M. u. R.
1216/20 | 31 dgl. + +
In der Fase.
1441720 | 36 dgl. 4 —
: In der R.
148/21 1 40 dgl. -+ + | Hs. in Spindelzellen des
In dem M. Reticulums
301722 || 40 dgl. 4+ Reichl.Hs.in Spindelzellen
In dem M. u. Ret. d.Reticulums, kl. Narben
528/20 | 40 | Chron.produktive Endokar- 4+ —
‘ ditis In der Ret.
394/22 ) 41 | Rezidiv. Endokarditis s -+ | Interlob. R.Z.I.i.d. Leher
| In dem M.
H86/20 | 44 | Rezidiv. u. nekrotisierende 4+ — | Kleine Narbenin d. Neben-
Endokarditis In dem M. niere
562/20 ? dgl. 4+ —_
’ : In der Ret.
1492/20 | 44 | Chronische Endokarditis + -
I.d.Fasc.u. Ret. | .
264/21 | 46 | Rezidiv. him. Nephritis 4L + 44| Hs. in Spindelzellen des
In dem M. u. R. , Reticulums
866/20 | 50 | Fndokarditis lenta + -+ + -+
In dem M. u. R.
252/22 | 51 | Chron. Endokarditis + -+ +
In Ret. u. M.
1290/20 | 52 | Granularatrophie d. Niere + -+ +
In d. R. n. Ret.
619/21 | 55 |Chron. indurierende him. +4 — | Erhebliche Vermehrung
Nephritis In dem M. w. R. des Bindegewebes
76/22 | 55 |Chron. rezidiv. him. Ne- + + | Starke Vermehrung des
phritis Tn dem M. u. Ret. Bindegewebesi. d. Niere
619/22 | b8 | Chron. rezidiv. Nephritis + 44 + dgl.
In dem M. u. Ret.
818/21 )| 60 | Granularatrophie d. Niere ++ ++ 4
In der Fasc.u. M.
1006/21 | 61 | Produktive Endokarditis + -
In der Ret. u. M.
488/22 1 63 | Rezidiv. Endokarditis +-+ +
In dem M.
533/20 | 67 |Subakute him, Nephritis 4+ —
In der Fasc.

erkrankungen das Auftreten der R.Z.H. in der Nebenniere keine Selten-
-heit bildet, daB es aber in eben solcher Hiufigkeit bei der Aortitis pro-
ductiva, bei Tumoren (besonders Carcinom) und Stoffwechselerkran-
kungen verschiedener Herkunft vorkommt, ja etwa 509, der positiven



Uber die Rundzellenherde der Nebenniere.

C. Tabelle I11.
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Sekt.-Nr. ?;fi’; Path.-anat. Diagnose R.ZH. %‘{z}‘?
453/21 ] 39 | Chronische Lungen-u. Uro- +
genital-Thk. Ld. M wR. :
931/20 | 43 | Chronische Lungen-, Kehl- + 4+ -
kopf- u. Darm-Thk. In der Fase.
29/20 | 44 | Chronische kaverngse Lun- + -+ ++ Kleine Narben in der Niere
gen-Thk. In der Fasc.
535/21 | 44 | Chronische indurierende +++ +-+4 | Hs.in Spindelzellen d. Ret.
TLuingen- u. Darm-Thk. | In der Ret. Capillaramyli.d.F.u.Ret.
428/22 | 55 | Chronische indurierende 4 ++ Hs. in den Reticulumzellen
Lungen-Thk. In der Fase.
215/20 | 56 | Tbk. des Nasenrachenrau- -+ + 4+
mes Ld MuwBR.
1382/20 | 65 | Gelenk- u. Darm-Thk. ++++ | ++++
In der Ret.
550/21 || 79 | Urogenital-Thk. ++ +++
LdMuR.
C. Tabelle IV.
165/21 | 31 | Syphilitische Protitis -+ !
, Ld.F.u Ret.|
78/20 1 39 | Aortitis productiva 4+
L d. M uR.
171722\ 44 dgl. R 4
I. d. M. u. Ret.
487/22 || 45 dgl. +4+4+ |+
v Ld.F.uwR.
1463/20 | 46 dgl. ++ +
In der Ret.
107/21 ) 51 dgl. -} 4+
In dem M.
1184/21 | 53 dgl. ++ ++
L. d. M. u. Ret.
233/22 1 b5 dgl. 4L + Intralob. R.Z.H. in der
I.d.M.u F. Leber
492/22 || 57 dgl. 444 +-+ | Erhebliche Vermehrung
I I.dMuR. des Bindegewebes
204/20 || 60 dgl. + -
IL.d. M uR.
569/22 || 61 dgl. 4+ ++
I.d. M.u. R. i
293/22 || 61 dgl. + 4 +
In dem M.
5/22| 61 dgl. + 4+ +++
ILd M uwR.
120/21 1 62 dgl. + - Kleine Narben
' L &R uM
538/22 | 65 dgl.
In der Fasc.
120/20 | 68 dgl. | 44 ++
i jLd M. u R.
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Fille eben diesen zufallt. Wir miissen noch erwihnen, dafl auller den
angefithrten Befunden noch R.Z.H. vorhanden waren in 2 Fillen von
Morbus Addisenii, in 3 Féllen von lymphatischer Leukédmie und Aleuk-
dmie, die aber deswegen nicht in den Tabellen aufgefithrt, wurden, weil
der urséchliche Zusammenhang zwischen den R.Z.H. und dem Morbus
Addisonii schwer zu beurteilen ist und bei den anderen leuk&mischen Ver-
dnderungen die Deutung der fraglichen R.Z.H. als einfache leukémische
Infiltrate keine besondere Schwierigkeit verursacht, womit auch die
welteren morphologischen Untersuchungen in weitgehender Weise tiber-
cinstimmten, so dafl wir diese Falle, die unsere Fragestellung iberhaupt
nicht beriihren, vollkommen ausschalten kénnen.

Es ergibt sich also aus der statistischen Zusammenstellung ohne wei-
teres, daB ein krankhafter Proze oder eine Gruppe gewisser grundsatzlich
ibereinstimmender krankhafter Verinderungen nicht als fix bestehen-
der atiologischer Faktor zur Erklirung der Entstehung der R.Z.H.
angenommen werden kann, sondern vielmehr recht verschiedene Pro-
zesse dabei eine Rolle spielen kdnnen. Die Unhaltbarkeit der Wieselschen
Auffassung fiir.die Erklirung der Hypertonie und Hyperadrenalinimic
bei Nieren-, Gefall-, Herzerkrankungen und nephrektomisierten Tieren
tritt aus dem Umstande auch klar zutage, da die R.Z.H. wohl viel
héufiger bei anderen Erkrankungen vorkommen, wo von einem erhéhten
Blutdruck z. B. bei kachektischen Carcinomkranken oder bei Sepsis
kaum die Rede sein kann." Auch werden wir durch die Haufigkeit dieser
Befunde zur Vorsicht gemahnt bei der Beurteilung und urséchlichen
Verkniipfung mit daneben bestehenden anderen pathologischen Ver-
anderungen, besonders wenn die Untersuchungen in relativ geringer Zahl
von Fallen ausgefithrt wurden, besonders bei Erkrankungen, die auch
sonst mit geh#uftem Auftreten von R.ZH.-Befunden ausgezeichnet
sind. So ist sicher ein gewisser Vorbehalt am Platze bei der Beurteilung
des ursichlichen Zusammenhanges zwischen den in septischen Fiallen
ofters vorkommenden Hohlenbildungen und der durch die R.Z.H. ,,be-
wiesenen® Entziindungsprozesse der Nebenniere.

Jetzt whre wohl die Frage zu erértern, was wir aus der statistischen
Zusammenstellung als gemeinsames auslosendes Moment in allen diesen

C. Tabelle V.
Sekt.-l\’r.l, ?;;i Path.-anat. Diagnose R.Z.H. II{{SZII{H ; o
7“476/22 41 | Lymphogranulomatose +-++ |+
In demM u R.
519/22 | 47 dgl.
‘ In der Ret. \
517/20 || 47 < dgl ++ -+
| L d. F.uwRet. | |
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Sekt.Nr. JA;fler’; Path.-anat. Diagnose R.ZH. 11{{55;;‘
1/20 | 34 | Infiltrierender Magenkrebs ++ — | Kleine Narben in der Ne-
In dem M. u. R, benniere
35/22 | 35 | Uteruskrebs ++ + | Interlobul. R.Z.H. in der
In dem M. u. R, Leber
1361/21 | 41 | Zerfallenes Myxosarkom ++ + -
In dem M. u. R.
939/20 | 41 | Brustkrebs +4+ +-+-+|Hs. in Spindelzellen des
In dem M. u. R. Reticulums
36/20 | 42 | Operierter Magenkrebs +
In dem M. u. R.
220/22 | 42 |Infiltrierender Magenkrebs +4+ + A
In der Ret.
605/20 | 45 | Brustkrebs +
In dem M. u. R.
1077/21 | 46 | Pankreas ++ + -+
In der Ret.
306/22 | 46 | Gallenblasenkrebs + +
In dem M.
823/20 || 47 | Bronchialkrebs +++ +4++
In der Fasc.
432/21 || 47 dgl. ++
In dem M. w R.
979/21 | 48 | Magenkrebs (infiltrierend.) ++
In der Ret.
583/22 | 48 |Inf. Lungencareinom ++ 4+ | Interlobul. R.Z.H. in der
In dem M. u.R. | Leber
270/22 || 49 | Metastas Myxolipom der +++ +++
Nierenkapsel In dem M. uw. R.
7/22 4 50 | Hodenkrebs + 4 +
i In dem M. u. R.
581/22 | 51 | Bronchialkrebs ++-+ ++
In dem M.
1348/21 | 52 | Magenkrehs + —
In der Fasc.
92/21 | 53 | Brustkrebs + —
In der Ret.
505/22'| 53 |Krebs des (Gaumenmandel 4
In Mark u. Ret.
1355/20 | 55 | Ovarialkrebs -+
: In der Fasc.
410/21 || 55 ! Brustkrebs —+ —
In der Ret.
226/22 | 55 fRachenkrebs +-+ ++ 4| Hs. in Spindelzellen des
[ I. d. Fasc. u. Ret. Reticulums
214/22 | b5 | Wurmfortsatz-Krebs +4+-+ + 4+ 4| Interlobul. R.Z.H. in der
i In dem M. u. R. Leber
754/21 | 56 | Lungenkrebs + —
| In dem M. u. R.
1240/21 || 57 | Speisershrenkrebs + —
‘} ' In der Ret.
170/21 | 57 | Magenkrebs +++ -

i

In der Fasc.
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Sekt.-Nr. ﬁl‘;‘e Path.-anat. Dignose RZE 11{1;1;11
682/22 || 58 | Krebs der Papilla Vateri + 44 + 4+ | Interlob. R.Z.JH. in der
In dem M. u. R. Lieber
224122 [ 58 | Nierenkrebs ++ 4+ +
I. d. Fasc. u. Ret.
493/22 | 58 | Mastdarmkrebs + 4 4
L d. Fasc. u. Ret.
902/20 || 59 |Lungenkrebs 4 +4-
In der Ret.
1081/21 || 59 | Brustkrebs +
In dem M., u. R.
34/22 | 59 | Oesophaguskrebs +4+ ++++| Hs. in Spindelzellen des
In dem M. u. Ret. Reticulums
1245/20 | 60 dgl. +++
In der Ret.
250/22 | 61 | Lippenkrebs ++ +
In der Ret.
380/22 1 62 | Prostatakrebs A
: I. d. Fasc. u. Ret.
171/20| 62 | Mastdarmkrebs + —
‘ In der Ret.
16/20 | 66 | Gallenblasenkrebs + -+
In der Ret.
499/21 | 66 | Magenkrebs + 4+
In der Fasc.
1283/20 | 67 | Schilddriisenkrebs + 4
In dem M. u. R.
1064/21 § 67 | Oesophaguskrebs ++
In dem M. |
795/21 | 68 | Magenkrebs + +4
In dem M. u. R.
1312/20) 70 dgl. \ + 4+ -+ + -
i In dem M. u. R.
1328/21 | 70 .| Mastdarmkrebs § + 4
+In dem M. u. R.
73/22 | 70 | Hautkrebs | -+ 4
In der Fasc.
388/21 |1 71 | Bronchialkrebs ++
In dem M. u. R.
568/22 | 72 | Wangenkrebs + -+
In d. M. u. Ret.
639/21 - 73 | Oesophaguskrebs ++ 4
In dem M. u.R.
62/21 | 73 dgl. ++ 4 + + | Kleine Narben
In dem M. u. R.
312/22 | 73 | Brustdriisenkrebs + 4 +
I. d. Fasc. u. Ret.
681/21 || 76 |Doppelter Krebs. Oeso- + + A4
phagus- und Prostatakrebs | In dem M. u. R.
512/20 4 79 Cancroid der IHalshaut 4+ -+ | Leichte Atrophie der Ne-
In dem M. u. R. benniere :
1017/20 ? Sarkom des Gesichtes + —
! In der Fasc.




Sekt.-Nr,

419/22
406/22
253/22
690/21

1459/20
116/22 |
455/22
408/22
181/22

69/22
354/22
540/22

1395/20
439/22
104/21 |
415/29

553/22

1321/20

1280/20 \
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C. Tafel VII.
Ater Path.anat. Diagnose RZH. g”z‘}‘;
43 | Chrop. Paranoia. Atrophie -+ +
des Gehirns | I. d. Ret. u. Fase.
44 | Alkohol-Delirium. Selbst- ++
mord In dem M.
44 | UnregelmiBige Lebereir- 4+ +
rhose. Tkterus In dem M. u. R.
48 | Lebercirrhose + 4
In dem M. u. R.
49 | Cholesteatom des Plex. 44
chorioid. In der Fasc.
50 Coronararteriensklerose. +
Mult. Nekros. i. d. Herzm. | In der Fasc.
50 |Erweichungsherdei. Grehirn +
’ ) In dem M.
54 | Arteriosklerose -+
In dem M.
56 | Arteriosklerose.  Hémor- +++ Hs. i. Spindelzell. d. Retic.
rhagia cerebri. In demn M. u. R. Interl. R.Z.H. i. d. Leb.
61 | Arterioloskler. Schrumpf- ++4+ ++ |Hs. in Spindelzellen des
niere In d. M. u. Ret. Reficulums
64 |Tod nach Strumektomie o4+ . R.Z.H. in der Leber und
In dem M. Thyreoidea
64 +++
I. d. Ret. u. Fasc.
68 | Lebercirrhose mit Ikterus + ++
I d. Ret. u. Fase.
69 | Afrophische biliire Leber- +
cirrhose In der Ret.
\ 72 | Arterioskler. u. Gebirnblut, +-+-+ +
% In der Fasc.
| 72 |Presbiophr. Atrophie d. Geh. ++-+ + -+ -+ Interlob. R.Z.I. i. d. Leb.
In dem M. u. 1. d. Schilddriise
75 | Atrophische Liebercirrhose +++ +4+
In d. M. u. Ret.
T8 Schwere Artertosklerose, Erwei- | + 4
; chungsherde i d. Stammgangl. Tn dem M. 1. R.
81 i Pyelonephritis + 4+ 4+ +{ Narben in der Niere.
In dem M. w. R.

ihrer Natur nach so verschiedenen Erkrankungen fiir die Entstehung der
R.Z.H. verantwortlich machen zu kénnen glauben, oder ob es iiberhaupt
moglich ist, bestimmten Schidlichkeiten Rechnung zu tragen. Die frither
von Thomas aufgestellte Behauptung, daB neben Stoffen bakterieller
Herkunft auch solche autotoxischer Natur eine Rolle spielen, scheint uns
(C, Tab. VII und C, Tab. VI) sicher erwiesen. Besonders beweisend
sind die Fille, in welchen iiberhaupt keine Spuren bakterieller Téatigkeit
im ganzen Korper nachweisbar waren, wie bei Fallen von nicht exul-
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cerierten Tumoren (2 Falle von Nierencarcinom, Myxoliposarkom der
Nierenkapsel, Sarkom des Thalamus opticus), Fille von Lebercirrhose
und Tkterus und von Arteriosklerose mit Erweichungsherden und
Hémorrhagien im Gehirn. ‘

Nach diesen Fillen scheint uns gewissermallen wahrgcheinlich, als
gemeinsames auslosendes Moment die Nekrose, Zerfallen und parente-
rale Resorption von koérpsreigenen (z. B. bei Erweichungsherden im
Gehirn) oder kérperfremden (z.B. Bakterien) EiweiBstoffen in den Vorder-
grund zu stellen, da dhnliche Prozesse in allen 197 -+ -Fillen nachweis-
bar waren und damit auch die Krgebnisse der frither angefithrten Tier-
versuche von Cohn und die Befunde von Goldzieher, der durch subcutane
Einspritzung von Nierenbrei R.Z,H. in der Nebenniere hervorrufen
konnte, in gutem Einklange stehen.

Es kann also nicht genug ausdriicklich und oft betont werden, daf}
das gewaltige Herausgreifen und In-den-Vordergrundstellen ,.einer Ur-
sache® fiir die pathogenetische Erklirung morphologisch &hunlich ge-
stellter Versinderungen ein recht unwissenschaftliches Handeln darstellt,
da in den zahlreichen Ereignissen der Natur kaum von einer einzigen
Ursache die Rede sein kann, sondern vielmebr nur Summen von Be-
dingungen, deren Resultat stets das gleiche sein kann, wenn auch ihre
Komponente (der Vergleich mit den Krifteparallelogrammen des
Physikers scheint hier besonders zutreffend) in den verschiedenen Fallen
auch gewaltig differieren. Und wenn wir frither eine auslésende Noxe
schlechthin als Ursache in den Vordergrund stellten, wollten wir damit
nur auf den Umstand hinweisen, dafl in der grofien Zahl der unbekann-
ten Bedingungen diese eben relativ am hiufigsten mit einer gewissen
RegelmiBigkeit vorzukommen scheint. Warum aber dieser makrophage
Apparat der Nebenniere auf die parenterale EiweiBireaktion — sei es
bakterieller, autotoxischer, kdrpereigener oder kérperfremder Herkunft —
so oft mit dem Bilde der gestaltlichen Reizung reagiert, ob dieses Bild der
morphologische Ausdruck einer an den Nebennierenmakrophagenapparat
gestellten funktionellen Inanspruchnahme ist, wie dies wiederum mit der
pathologischen Nebennierenfunktion in Beziehung zu bringen ist, sind
Fragen, woriiber heute, chne gewagte Theorien aufzustellen, ein Urteil
schwer zu fiallen ist. Das eine steht nur fest, daB wir iiber die Be-
deutung der Nebennieren sowohl im gesunden als in dem kranken Or-
ganismug noch ginzlich unorientiert sind und die Adrenalinproduktion
sicherlich nicht die alleinige lebenswichtige Funktion dieses Organes ist.
Auch konnen wir den Umstand noch nicht erkliren, warum eben nur in
ciner gewissen Zahl von Fillen diese Verdnderungen in der Nebenniere
auftreten, im Gegenteil zu anderen Fillen ebensolcher Erkrankungen.

Vielleicht steht auch die frither erwithnte auffallende, durch den son-
stigen anatomischen Bau der Nebenniere nicht erklirbare, eigenartige
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Immunitat dieses Organs mit der Funktion dieses makrophagei Appa-
rates in gewisser Beziehung, wenn auch noch heute nichts Sicheres
dariiber zu sagen ist. Und so kénnen wir die Ergebnisse unserer histo-
logischen Untersuchungen nur einfach und objektiv anfithren, ohne mit
Virgilius sagen zu kénnen: ,,Felix qui potuit rerum cognoscere causas.
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