
(Aus dem Pathologischen Institut des Rudolf Virchow-Xrankenhauses zu Berlin 
[Prosektor: Dr. Erwin Christeller ]. ) 

Morbus Addisonii durch arterielle Embolien der Nebennieren. 
Nebst Bemerkungen fiber den embolischen an~imischen Infarkt der 

Nebenniere, 

Von 

Dr, Shiehiro Furuta aus Nagoya. 

Mit 7 Textabbildungen. 

(Einger am 10. Februar 192d.) 

Die Addisonsehe Erkrankung ist auch heute trotz der reichen 
Kasuistik und der vielen systematischen Untersuchungen nur ein 
klinischer Symptomenkomplex. Wir wissen nur, dal3 er an Erkrankungen 
der Nebennierea gebunden zu sein pflegt. Die eigentliche Pathogenese, 
d .h .  der Mechanismus der Funktionsst6rungen der Nebennieren, ist 
aueh heute nur mit der allgemeinen Bezeichnung , ,Hypofunktion" 
eharakterisierbar, d .h .  wir nehmen an, dal~ ein Ausfall ihrer inneren 
Sekretion die allgemeinen Symptome hervorruft.  

Wir kommen deshalb nieht genauer hinter diesen Mechanismus, 
weil die anatomisehen Befunde an den Nebennieren bei der Addison- 
sehen Erkrankung so uneinheitlieh sind. Naturgem~fi sind diejenigen 
Fglle leicht zu beurteilen, bei denen das ganze Organ total zerstSrt 
ist. Aber bei teilweiser ZerstSrung wissen wir weder, bis zu welehem 
Grad die Allgemeinsehgdigung anatomiseh vorgertiekt sein mul3, oder 
wo die ZerstSrung lokalisiert sein mul3, um Morbus Addisonii hervor- 
zubringen. 

Insbesondere herrscht noch heute Uneinigkeit dartiber, welcher 
Abschnitt des Organs, bei nur teilweiser ZerstSrung desselben, fiir 
die AuslSsung des M. A. Voraussetzung ist, und z. B. K a u / m a n n  l~l~t in 
seinem rtihmlichst bekannten Lehrbueh diese Frage ganz often. 

Fiir die Bedeutung des chroma]]inen Systems in der Pathogenese 
des M.A. haben sich am entsehiedensten Neusser und Wiesel aus- 
gesprochen. Sie erblicken schon in einer angeborenen Hypoplasie des 
chromaffinen Systems und der Marksubstanz eine regelmal3ige Voraus- 
setzung ftir den Eintri t t  der Erkrankung. Die Vergnderungen der 
Rindenschieht, obschon wiehtig ffir den weiteren Verlauf des  Krank- 
heitsbildes, sind nach ihnen als sekundi~r aufzufassen. 
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Eine ~hnliche Anschauung vertr i t t  Bloch. Aueh er setzt sich fiir 
die Bedeutung des N, ebennierenmarlses bei M.A.  ein, wobei er gerade 
die Hypertrophie  der Marksubstanz als eine Folge ihrer vorherigen 
Minderwertigkeit auffaBt. 

Der Standpunkt  dieser Riehtung l~Bt sich sicherlich durch manehe 
kasuistisehen Befunde stfitzen. GewiB wird der ProzeB des 5fteren 
vorwiegend im Mark lokalisiert gefunden. Hierffir ist bezeichnend z. B. 
der yon Bannwart berichtete Fall, in welchem ein Lymphangioendo- 
theliom des Peritoneums neben vielen anderen Metastasen auch die 
l~ebennieren befallen hatte.  Der hierbei zum Ausbrueh gekommene 
Komplex des M.A. war offenbar dutch die teilweise ZerstSrung der 
Nebennieren bedingt. Die Marksubstanz war vollst~ndig dutch Tumor-  
gewebe ersetzt, aueh grol~e Teile des sympathischen Nervenapparats  
der Nebennieren waren yon Tumorknoten durchsetzt;  Degenerationen 
an den Ganglienzellen vervollst~ndigten das Bild, w~hrend die Rinde 
morphologiseh vollkommen unver~ndert gefunden wurde. Beweis genug 
ffir den Beobachter, diese Markver~nderungen als das Wesentliche zu 
betraehten, den M.A. als eine lediglich an die Markerkrankung ge- 
bundene Erscheinung zu erkl~ren. 

Trotzdem kann damit  eine rein medull~re oder sympathieogene 
Theorie des M. A. der Kri t ik nicht wohl standhalten. Zugegeben, daB 
die Markver~nderungen ausl6send wirken, so ist der Weg fiber die 
Rindensubstanz aueh dann noeh mSglieh und wahrscheinlich. 

Die sogleich oder doah bald nachher sieh einstellenden Rinden- 
ver~nderungen sprechen durehaus dafiir, dab der Er/olg des Mark- 
ausfalles siah erst in der Rindensubstanz geltend maeht  und dab dann 
die Insuffizienz dieses, des sekretorischen Abschnittes des Organes den 
Komplax des Hypoadrenalismus heraufbesehwSrt. 

Nichts ist daher natiirlicher, als dab auf der H6he der Erkrankung 
beide Abschnitte des Organes, sowohl das Marls wie die _Rinde, erheb- 
liehe Ver~nderungen aufweisen k6nnen. 

Das ist durchaus bei der Mehrzahl aller Addisonf~lle der Fall, und 
wenn die Zerst6rung erst so weir vorgeschritten ist, dab jegliaher Rest  
des Organes ihr anheimgefallen ist, so ist kein Schlu6 auf die Bedeutung 
eines best immten Teiles mehr  mSglich. 

Wichtiger ist es sicherliah, wenn man F~lle in Betraaht zieht, bei 
denen trotz der diffusen Ausbreitung der ZerstSrung noah die ur- 
spriingliche Struktur  von Rinde und Mark erkennbar blieb; auf Grund 
solcher Befunde ist Simmonds zu dem Urteil gelangt, daft zwisahen 
Mark- und Rindenvergnderungen kein wesentlieher Untersehied zu 
bestehen scheine. 

Auch im entgegengesetzten Falle, wenn ngmlich die eytologisehen 
Vergnderungen weder in der Marksubstanz noah in der Rinde genfigend 
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ausgeprAgt sind oder so gut wie vollst~ndig fehlen, ist eine Entseheidung 
fiber den Sitz des pathogenetisch aussehlaggebenden Funktionsausfalles 
nieht zu treffen. Das lehrt der yon Straub mltgeteflte Fall, in welchem 
die ~ebennierenvenen infolge eines Pyloruscarcinoms beiderseits total  
thrombosiert waren. Die wenigen in der subeapsul~ren Schicht der 
Nebenniere selbst aufgetretenen Metastasen waren dem Autor als 
Substrab f t i r  die Addisonerkrankung ungentigend. Er  muBte ffiglich 
in der Allgemeinschddigung des Organs durch die Kreislaufst6rung den 
Grund ffir den M.A. erblieken. 

Am folgerichtigsten in dieser Richtung ist offenbar Bittor/, der 
sich in seiner umfassenden Darstellung damit in strengen Gegensatz 
zu Wiesels sympathicogener Theorie stellt. Er  verzichtet v611ig auf 
eine Lokalisation der M. A. hervorrufenden NebennierenstSrungen, mil3t 
den meist leichteren Ver~nderungen am Sympathieus keine Bedeutung 
b e i u n d  meint, dab fiberhaupt der Ausfall nur eines Teiles der Neben- 
nieren allein ftir das Krankheitsbild nicht verantwortlich gemacht 
werden kSnne. Ausschlaggebend sei, dab stets die Funktion des Ge- 
samtorgans gestS~t oder aufgehoben sei, selbst wenn in seltenen F~llen 
die Nebennieren anatomiseh unverAndert erseheinen mSgen. 

Diesem Verzicht auf eine anatomisehe Lokalisation des Prozesses 
haben sieh, wie gesagt, viele Untersucher entgegengestellt. Es er- 
scheint auch wenig aussichtsreich, besonderen Wert auf diejenigen 
F~tlle zu legen, bei denen der Prozel3 bereits a]le Teile der Nebennieren 
ergriffen hat. Viel mehr verspricht yon vornherein die Bewertung 
von FAllen, bei denen nur ein bestimmter Abschnitt ergriffen ist. Und 
wenn der ausschlieBlich medullAren Theorie des M.A. oben entgegen- 
gehalten werden mul~te, dab trotz der primAren MarkverAnderungen 
erst die nachfolgende RindenschAdigung ffir den Erfolg, den inner- 
sekretorischen Funktionsausfall, aussehlaggebend wird, so wird diese 
Deutung gestfitzt durch die bei weitem fiberwiegende Anzahl der 
FAlte, in welchen fiberhaupt nut die Rinde erkrankt gefunden wurde. 
Hier kann man also schliel3en, dab der Anstoi3 zur pathogenen 
Rindenerkrankung nicht erst yon der Marksubstanz auszugehen 
brauchte (sekundiire Rindenerkrankung), sondern unmittelbar dutch 
die VerAnderungen der Rindenschicht hervorgerufen war (prima're 
Rindenerkrankung). 

Eine solche prim~ire Rindenerbranbang ist zweifellos oft genug der 
einzige und ausreichende Befund bei M. A., woffir sieh zahlreiche Bei- 
spiele anffihren liel3en. Fahr und Reiehe kommen zu dem Schlul3, dal3 
die yon ihnen an einem gr61~eren Material gesehenen VerAnderungen 
sieherlich yon der Rinde ausgingen und dab insbesondere die Haut-  
pigmentierung am ehesten mit dem Rindensystem in Beziehung ge- 
braeht werden miisse. 
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Auch Oberndor/er und Goldschmidt fanden bei M. A. die Marksubstanz 
trotz ausgiebigen Befallenseins der Rinde v611ig unver/~ndert. 

Fast  noch wichtiger als diese nur wenige Beispiele darstellenden 
Befunde ersehein$ es, gewissermaBen als Experimentum crueis, wenn 
Karakasche//, ebenfalls ein iiberzeugter Verfechter der eorticalen Theorie 
des M. A., darauf hinweisen konnte, dal~ die Marksubstanz v611ig zer- 
stSrt sein k6nne, ohne da0 der Komplex des M. A. entsteht. Andere 
Autoren, z .B.  Luksch, haben sich auf Grund eigener Beobaehtungen 
dieser Meinung angeschlossen. 

Ganz ~hnliche Ansichten ~ul3erte bereits Arnaud, der immerhin 
neben der im Vordergrunde stehenden Rindensubstanz aueh die peri- 
capsul~ren nervSsen Ganglien zerstSrt fund. Er  kommt zu dem Schlul3, 
dab eine Addisonsehe Hautpigmentierung nur  dann auftrete, wenn 
der gr6$te Teil der Nebennierenrinde zerstSrt sei. 

Diese grol3e Anzahl zum Tell einander widerspreehender Meinungen 
behandelt die Sehwierigkeiten, die einer einheitlichen Auffassung der 
Pathogenese des M.A. heute noch entgegenstehen. Es dri~ngt sich 
der Vergleieh auf mit einer anderen innersekretorischen Driise, der 
Hypophysis eerebri. Es ist noch nicht geniigend darauf hingewiesen 
worden, wie grol3e Ahnlichkeiten zwisehen diesen beiden Drtisen be- 
stehen hinsichtlieh der engen r~umliehen und funktionellen Verkniipfung 
eines innervierenden oder regulierenden nerv6sen Anteils und eines 
sezernierenden glandul/~ren Absehnittes. Auch hinsichtlich der mit 
innersekretorisehen StSrungen verbundenen Erkrankungen beider Or- 
gane begegnen wir weitgehenden Parallelismen. Beide Organe k6nnen 
Yer~nderungen unterliegen, die zu erhShter hormonaler T~tigkeit der- 
selben fiihren, beide auch StSrungen im gegentefligen Sinne er]eiden. 
Nun sind wit seit den grundlegenden Untersuchungen yon Bends, 
lVische,r u. a. fiber allen Zweifel hinweg, daft, was die Hypophyse an- 
belangt, nut  die adenomartige Wucherung der eosinophilen Vorder- 
lappenzellen zu erh~Shter Funktion, Hyperpituitarismus, fflhrt, w~hrend 
ftir die Unterfunktion durehaus kein einheitliehes anatomisches Bild 
gewonnen werden kann. Diese, der Hypopituiturismus im ganz all- 
gemeinen Sinne, wird vielmehr durch die allerversehiedensten Er- 
krankungen der Hypophyse, Cysten, Tumoren in und neben der Hypo- 
physe, Entziindungen und Granulome hervorgerufen; aueh hier sind 
die Meinungen noch durchaus geteilt, ob der Ausfall der Vorderlappen- 
oder der I-Iinterlappensubstanz oder die Kompression des Infundi- 
bulums das Wiehtigste fiir den Ausfall der Gesamtfunktion is~. 

Folgt man den Angaben der Lehrbiicher und eigener Erfahrung, 
so ist das hgufigste Leiden die verk~isende Tuberkulose der Nebennieren, 
aber auch mit der Nennung yon Syphilis, Carcinomen oder anderen 
Geschwiilsten, yon Cysten, Amyloidentartungen, ein/acher und entzi~nd- 
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licher Atrophie usw. ist die Reihe der zu M. A. fiihrenden Nebennieren- 
erkrankungen noch nieht geschlossen. Es ist jedenfalls bisher noch 
nicht mSglich gewesen, etwa wie beim Diabetes eine spezifische Pankreas- 
erkrankung, so auch bei der Nebenniere eine fiir den M. A. spezifisehe 
Nebennierenver/~nderung aufzufinden, und so muB zun/ichst der Komplex 
des M. A. ein symptomatischer bleiben. Aber es verdient doch hervor- 
gehoben zu werden, dab sp~tere Einzelbeobachtungen in geh~uftem 
Marie und mehr als es gew6hnlich beachtet wird auf die Bedeutung 
von Kreislau/stdrungen in den Nebennieren fiir die Pathogenese des 
M. A. hingewiesen haben, u n d e s  ist jedenfalls zu verwerfen und sollte 
dutch die Kenntnis der Tatsachen verhiitet werden, dab immer vom 
Kliniker beim Auftreten von M.A. zuerst und fast ausschlieBlich an 
eine Tuberkulose der Nebennieren gedaeht und damit  die Beurteilung 
des Falles oft in~falsehe Bahnen gelenkt wird. 

Als solche M.A. ausl6sende KreislaufstSrungen werden nieht nur 
Blutungen und hiimorrhagische In/arkte oder auch totale Thrombosen 
der Nebennierenvenen angef/ihrt, sondern die Tatsaehen weisen darauf 
hin, dub aueh andere, fiir den anatomischen Befund weniger grob ins 
Auge springende Kreislaufsbehinderungen best immend fiir den Aus- 
bruch der M.A.-Symptome sein miissen. Wir werden auf diese bisher 
bekanntgewordenen KreislaufstOrungen unten noeh sehr genau ein- 
gehen miissen. 

Es ist nieht zu leugnen, wenn aueh in seinem Mechanismus noch 
unverst/indlich, dab beide Nebennieren miteinander so eng verbunden 
sind, daf] sie gewShnlich (z. B. bei Tuberkulose, Gesehwiilsten u .a . )  
gleiehsinnig und doppelseitig erkranken; die Innervation und Blut- 
versorgung muB zweifellos diese gemeinsame Veranlagung und Er- 
krankung vermitteln, und so muB es sich erkl~tren, dab aueh bei ana- 
tomiseh einseitiger Erkrankung M. A. auftreten kann, wobei offenbar 
die Funktion des gegeniiberliegenden Organs gleichsinnig beeinflul~t 
wird. Schwieriger sind sicherlich diejenigen F~tlle zu erkl~ren, bei denen 
M. A. auftritt ,  ohne dab angeblieh iiberhaupt eine yon beiden Neben- 
nieren anatomisch erkrankt gefunden worden ist. Die Richtigkeit 
solcher negativen Befunde vorausgesetzt, mu$ man sich sagen, dab 
die St6rung der Funktion gewiB nieht immer in einer morphologisehen 
Anderung des Strukturbildes zum Ausdruck zu kommen braucht;  
aber solche F~tlle raCtssen jedenfalls ftir den Beobachter immer un- 
befriedigend bleiben. Immerhin ist an dem Vorkommen als solchem 
wohl nicht zu zweifeln, auch wenn man sorgfMtig PseudoaddisonfMle, 
d. h. addisonahnliehe Pigmentierung der Haut  bei Magen- und Leber- 
krebs usw., ausscheidet. BiUor] hat  sich mit  solchen seltenen FMlen 
in Seiner ausfiihrlichen Darstellung des M.A. derart  abzufinden ver- 
sucht, dab er annahm, dab bei anatomisch unver~nderten Nebennieren 
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nur durch Zerst6rung der zufilhrenden sekretorischen Nerven die 
Funktionsst6rung eintreten k6nne; an eine direkte Funktionseinstellung 
des Nebennierenparenchyms ohne vorhergehende Innervationsst6rung 
mSchte er nicht glanben. Demgegenfiber neigt H. Straub dazu, nicht 
St6rungen des IYerveneinflusses, sondern Kreislau/st6rungen die aus- 
16sende Rolle in solchen M. A. Fgllen ohne Vergnderungen der Neben- 
nieren Zuzuerkennen, wobei hierzu in seinem Falle ausreichende Gelegen- 
heir infolge vollstgndiger Thrombose beider Nebennierenvenen bestand. 

Immerhin bleibt ein Rest  auch auf solche Weise nicht erklgrbarer 
Fglle zurilck. Es ist jedoch zu erwarten, dab aus der Zahl dieser Fglle 
sich doch noch zum mindesten einzelne Gruppen werden herausheben 
lassen, und zwar auf Grund neuerer Befunde an der Nebennierenrinde, 
die yon Landau, Ascho//-Cohn, Langerhans, Hansemann, Simmonds 
and Karalsasche// erhoben, in jiingster Zeit durch Lubarschs Schiller 
Paunz in ersch6pfender Weise zusammengestellt und an neuem Material 
erweitert worden sind. Diese Vergnderungen werden allgemein als,, Rund- 
zellenherde der ]~ebennierenrinde" (RZtt.) bezeichnet; and doch hat sich 
dieser Name eigentlich nur als unzureichende, ganz allgemein gehaltene 
Bezeichnung ganz verschiedener zelliger Herde im Rindenparenchym 
halten k6nnen. Schon Ascho//s Schiller Cohn hat te  erkannt, dab min- 
destens 3 verschiedene Befunde bislang unter  diesem Namen sub- 
summiert  worden waren. Er  unterschied demnach: 1. die w~hrend des 
F6tallebens auftretenden, aus Sympathicusbildungszellen (Sympatho- 
gonien Poll) zusammengesetzten Zellhaufen, 2. die ebenfalls vor der 
Geburt sich findenden Blutbildungsherde, die vorwiegend aus Myelo- 
blasten und Erythroblasten zusammengesetzt sind, und 3. die auf 
Grund chronischer entziindlicher Reizung entstandenen lymphoblasti- 
schen Herde, die in allen Lebensaltern vorzukommen pflegen. 

Paunz schloI~ sich im wesentlichen dieser Einteilung an, wenn er 
auch die 2. Gruppe, die Blutbfldungsherde, aul3er acht liel~. E r  be- 
st~tigte das Vorhandensein der Sympathicusbildungszellen in der Kind- 
heir und wies ihr Vorkommen bis gegen den Abschlul~ des 2. Lebens- 
jahres hin nach. Diesen monoton gebauten Herden stellt er, ebenso 
wie Ascho]]-Cohns 3. Gruppe, die gemischt-zelligen Herde gegenilber, 
die ebenfalls in den 2 ersten Lebensjahren, aber auch sparer und zwar 
im Alter in zunehmender Menge, bei Erwachsenen vorkommen. Gerade 
um diese 3. Gruppe geht der Streit der Meinungen. Paunz ist nach 
zwei Richtungen hin in ihrer Kenntnis vorwi~rts gelangt. Erstens hat  er 
die Art  der sie zusammensetzenden Zellen genauer gekl~trt, als das 
bisher m6glich war, und die verschiedenen Typen und Entwicklungs- 
stadien der RZH. studiert, und zweitens ist er zu einer abweichenden 
und neuen Erkli~rung ihrer Entstehungsbedingungen gelangt. Er  unter- 
scheidet bei diesen gemischtzelligen RZH, 3 besondere Untefformen: 
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a) grol~e Rundzellenherde im Nebennierenmark und an der Mark= 
Reticularisgrenze , die zu etwa 10% aus lymphocyten~hn!iehen Rund- 
zellen und vorwiegend (bis zu 80%) aus den ganz besonders reichliehen 
lymphoblasteni~hnlichen Makrophagen zusammengesetzt sind, wi~hrend 
der Rest aus Plasmazellen, Endothelien und spindeligen Retieulum- 
zeIIen bestand. H~tmosiderin war in diesen Herden stets nur in phago- 
cytierter Form intracellul~r in den Makrophagen und Reticulumzellen 
vorhanden, b) RZH. im Bereiche der Zona faseiculata und reticularis, 
die etwas weniger reich an Zelltypen waren, vorwiegend (bis zu 90~o) 
aus plasmazellen~hnlichen Reticulumzellen gebildet wurden und eben- 
falls H~mosiderinpigment fast ausschliei~lich intraeellul~r resorbiert 
enthielten, c) RZH. in der Zona glomerulosa sowie im pericapsul~ren 
Gewebe und der :Nebennierenkapsel, die insofern von den anderen 
beiden Typen abwiehen, als die kleinen Lymphocyten fiberwogen 
(etwa 90%), wahrend die iibrigen 10% sich auf Plasmazellen, lympho- 
blastenartige Zellen und Spindelzellen verteilten. In ihnen war sehr 
h~ufig Hi~mosiderinpigment abgelagert, doch kam es nur ausnahms- 
weise intraeellul~r, am ehesten noeh in den Spindelzellen, viehnehr 
fast ausschlieitlich in Form grober Schollen zwischen den Zellen 
liegend, vor. 

Zu diesen offenbar yon der Lage im Organ abh~ngigen Unterschieden 
im Aufbau der RZH. traten noch Unterschiede hinzu, die von Paunz 
mit gutem Blick als bedingt durch das Alter der Herde erkannt wurden. 
Bleiben n~mlich die RZH. l~ngere Zeit bestehen, so bilden sich die 
meisten ihrer Zellformen zuriick, die grSl~eren Rundzellen schrumpfen 
zu kleinen lymphocytenartigen Elementen ein und verlieren die F~hig- 
keit, H~mosiderinpigment aufzunehmen. Die verschiedenen Alters- 
stufen der RZH. bis zu solchen, die nur noch aus Lymphoidzellen und 
seholligem extracelluliirem Pigment bestanden, konnte Paunz bei seinen 
F~llen antreffen. 

Paunz geht nicht fehl, wenn er alle die genannten Zellformen ftir 
AbkSmmlinge des reticuloendothelialen Systems erkl~rt, und hat  bis 
ins einzelne den Beweis fiir die Riehtigkeit dieser Anschauung er- 
bringen kSnnen. Seit Lubarsch gezeigt hat, d a ]  die Zellverbi~nde dieses 
Systems sieh in so gut wie s~mtlichen Organen vorfinden, besteht 
keine Schwierigkeit fiir diese Auffassung, und es steht durchaus hiermit 
im Einklang, wenn die Funktion der RZH. von diesem einheitlichen 
Gesichtspunkte erkli~rt wird und ihnen die gleichen phagocytaren 
Eigenschaften zugesproehen werden, die dieser yon Lubarsch folge- 
richtig als ,,ma]crophages System" bezeichnete Apparat besitzt. 

Mit dieser Feststellung gewinnt die Frage der Entstehungsbedin- 
gungen der RZH. der Nebenniere ein ganz neues Gesicht. Die bisher 
geltende Lehre, dal~ sie der Ausdruck einer entziindlichen Reaktion 
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auf eine bakterielle Infektion seien, mul~ dahin modifiziert werden, 
dal3 ihre Rolle eine rein resorptive sein mu]3. In der Tat konnte Paunz 
an seinem Material zeigen, dab ihr Vorkommen welt fiber den Bereieh 
infekti6ser Prozesse hinausgeht, dab sie vielmehr in allen F~llen auf- 
zutreten pflegen, in denen es, sei es dureh Tumoren, entziindliehe, 
toxisehe oder autotoxische Vorg~nge, zur ,,Nekrose, Zerfallen und 
parenteralen Resorption von k6rpereigenen oder k6rpeffremden Eiwei•- 
stoffen" kommt.  Allerdings spielen auch in seiner Statistik die bak- 
teriellen Infektionskrankheiten und unter diesen wiederum die rezidi- 
vierende Endokarditis eine tiberragende Rolle unter diesem erweiterten 
Bereich ihres Auftretens. 

Paunz sah in dieser hSchst bedeutsamen Feststellung" im wesent- 
lichen die Aufgabe seiner Untersuchungen erschSpft. Er  vers~umte 
zwar nicht, an versehiedenen Stellen auch die fibrigen Ver~nderungen 
zu besehreiben, die die Nebennieren zugleieh mit  den RZH.  aufwiesen. 
Aber er wetter weder die Bedeutung der RZH. selbst, noch die be- 
gleitenden Organver~tnderungen fiir die Funktion der Nebennieren aus. 
Es ist kaum yon der Hand  zu weisen, dab so erhebliche Ver~nderungen, 
wie sie immerhin aus seinen Beschreibungen hervorgehen, keine Be- 
eintr~chtigung der Nebennierent~tigkeit bewirken sollten. So fand er 
in nieht wenigen Fi~llen in der N~he der RZH.  Nekrosen und nekro- 
biotische Vorg~nge an den Rindenzellen, die als intravitale Vorgi~nge 
von den h~ufigen autolytischen kadaver6sen Erscheinungen gut unter- 
schieden werden k6nnen. 

Es ist gewfl3 nieht beffemdlich, da~ trotz dieser - -  mit den RZH.  
gleichzeitigen oder ihrem Auftreten folgenden - -  Parenchymver~nde- 
rungen im allgemeinen keine StSrungen des Nebennierenfunktions- 
zustandes in die Erscheinung treten. Das verhindert schon die Kfirze 
der Zeit, die offenbar zwischen der Bildung der Herde und dem Ein- 
t r i t t  des Todes im allgemeinen verstreieht. Trotzdem liegen genug 
Anhaltspunkte vor, Ver~nderungen, wie die genannten, auch fiir das 
Auftres eines , ,Hypadrenalismus" und des Addisonschen Symptomen- 
komplexes verantwortlich zu machen. Nicht als ob damit  etwa gesagt 
werden solle, die RZH. der Nebennieren k6nnten als solche einen M. A. 
hervorrufen. Es liegt in der Natur  der Sache, dal3 fiir eine solche An- 
nahme nicht nur der Beweis, sondern sogar jede Wahrscheinliehkeit 
fehlt. Aber wenn sie zusammen mit  allgemeinen Sch~digungen der 
Nebennieren oder eines unentbehrlichen Teiles derselben auftreten, so 
ist ihre Bedeutung darin zu erblieken, dal~ sie, wenn aueh nicht diese 
Allgemeinst6rungen etwa ausl6sen, so doch einer gemeinsamen, die 
Nebennieren treffenden Sch~dliehkeit ihr Auftreten verdanken und 
damit  einen wertvollen Anzeiger for das Vorliegen einer solchen dar- 
stellen. 
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In dieser Hinsicht ist es sehr wertvoll, dab Paunz selbst mehrere 
Beobachtungen br ingt ,  bei denen sich die Rundzellenherde in Fiillen 
yon Addisonscher Krankheit vorfanden, und nicht nur voffanden, 
sondern nach seinen eigenen Worten in auBerordentliehem Reichtum 
aufgetreten waren und vor allem gemeinsam mit jenen regressiven 
Parenchymver~ncJerungen die einzigen Ver~nderungen an den Neben- 
nieren darstellten. 

Das gibt Grund genug, die Arbeit, die Paunz geleistet hat, in der 
Richtung zu erg~nzen, dab man die Rolle der RZH. beim M.A. zu 
kl~ren sucht. 

Paunz sagt selbst, dab der ursaehliehe Zusammenhang zwischen 
RZH. und M.A. schwer zu beurteilen sei, und tei[t leider die ngheren 
Angaben fiber 2 derartige Falle nicht mit. 

In einem 3. Falle von M. A. dagegen fund er ,,eine weiche lympha- 
tisehe Sehwellung beider atrophisehen Nebennieren, wo bei der mikro- 
skopisehen Untersuehung stellenweise innerhalb der ausgedehnten 
RZ.-Infiltration nur noch einzelne Zellstr~inge normaler Nebennieren- 
substanz, am besten erhalten in der Zona faseieulata, vorhanden waren, 
mit H~tmosiderinablagerungen in den Spindelzellen zwisehen den er- 
haltenen Str~ngen der Rinde. Augerdem bestand eine rezidivierende 
produktive Mitralendokarditis und Verwaehsung der Sehnenfiiden mit 
kleinen graur6tliehen Auflagerungen." 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dab dieser Befund eine aus- 
reiehende und vollkommen andersartige anatomisehe Grundlage ffir 
eine Addisonsehe Erkrankung darstellt. Wenn aueh fiber das Ver- 
halten des Nebennierenmarkes und der NebennierengefiiBe niehts aus- 
gesagt wird, wenn aueh vor allem die Rolle nieht gekl~rt ist, welehe 
die rezidivierende Endokarditis in diesem Addisonfalle gespielt hat, 
so ist mit dieser kurzen Notiz doeh ein ganz eigenartiger unter den 
oben aufgez/ihlten zu M. A. fflhrenden Erkrankungen nieht enthaltener 
Befund aufgezeigt. 

Der Befund stellt jedoeh nieht, wie man denken k6nnte, nur ein 
zufi~lliges, vereinzelt dastehendes Ereignis dar, sondern es soll gezeigt 
und bewiesen werden, dab sieh manehe bereits zurfiekliegende Be- 
obaehtung gleieher Art auffinden lhgt, und dab wit aueh dureh eigene 
Ansehauung an einem besonders eklatanten und eigenartigen Fall 
weitere Stfitzen ffir den Zusammenhang zwisehen den RZH. und den 
sie begleitenden Nebennierenveri~nderungen und dem M.A. gewinnen 
konnten. 

Langerhans war sehon 1904 einer der ersten, die einem solehen 
eigenartigen Befunde ihre Aufmerksamkeit sehenkten. Seine Beob- 
aehtung betraf einen Fall yon Nebennierenzerst6rung, der jedoeh 
nieht alle klinisehen Zeiehen des M. A. hatte. Es fehlte die Hautpigmen- 
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tierung und der Nachweis der Blutdruckherabsetzung, doch war Ob- 
stipation ~md allgemeine Sehw~che ausgepr~gt. Er  fand eine fast 
vSllige Atrophie der beiden Nebennieren. Dieser Sehwund, den er 
als eine zwar ~tiologisch nicht definierbare, aber primate Erkrankung 
auffa~t, befiel Rinde und Marksubstanz, so dab nur  wenige Parenehym- 
zellen iibrigblieben, die zudem ganz atrophisch un~l fettfrei waren. 
Die an ihre Stelle getretenen massenhaften RZH. fal~te er als echte 
h~matogen entstandene Lymphocyten auf, da er unter ihnen keine 
Formverschiedenheiten sehen konnte und tibrigens aueh kein Vor- 
kommen yon Blutpigment erwi~hnte. Ihre Rolle ist naeh ihm eine 
nieht entziindliehe, sondern eine rein reparatorische, ein wenn auch 
unvollkommener Versuch zur Regeneration des zugrunde gegangenen 
Parenehyms, dem sich als Parallelerscheinung eine bemerkenswerte 
knotige, multiple Hyperplasie der Rindenzellen zur SeRe stellt. 

Die iibrigen Autoren, die RZH. bei M.A. nach ihm beschrieben 
haben, sind seiner Ansicht im wesentlichen gefolgt, und schon in der 
Diskussion zu seiner Demonstration maehte sich tiberall Zustimmung 
geltend. Nicht nur da~ Marchand fibereinstimmende Beobachtungen 
anfiihrte, sondern v. Hansemann iiberpriifte auf Grund der Langer- 
hanssehen Befunde seine bisherige Ansicht. 

Der Fall n~mlich, den v. Hansemann 1895 besehrieben hatte, war 
ebenfalls mit vollsti~ndiger Atrophie der Rinde und zahlreichen klein- 
zelligen Infiltraten einhergegangen, die, unbekannter J~tiologie, yon 
ihm zun~tchst als entzfindliche Infiltrate aufgefal3t worden waren. 

Jedoch haben Fahr und Reiche noeh 1919 in ihren 5 M.A.-F~llen 
yon neuem die entspreehenden Nebennierenver~nderungen als ,,zweifel- 
los chronisch-entzfindliehen Prozel3" betrachtet  und die Syphilis als 
~tiologischen Faktor  herbeizitiert. Als Grund fiir die entztindliche 
Natur  haben sie die Kapselverdiekung, Ersatz der Nebennieren durch 
I~arbengewebe, die knotigen, der Lebereirrhose vergleichbaren Hyper- 
plasien des Parenchyms, Regenerationserseheinungen an den Rinden- 
zellen und den hohen Gehalt der RZH. an Plasmazellen herangezogen. 

Es eriibrigt sieh, nach den systematischen Untersuehungen von 
Paunz zu betonen, da~ letzteres, der Plasmazellengehalt, zum mindesten 
durchaus nieht fiir die entztindliehe Natur  spricht und auch die fibrigen, 
tells rein degenerativen, tells rein proliferativ-regeneratorischen Vor- 
g~nge brauehen durchaus niehts mit Entztindung zu tun zu haben. 

Zu einer eigenartigen Meinung kam Lulcsch. Auch er ging yon der 
entziindliehen Natur der dem M. A. zugrunde liegenden prim~ren Neben- 
nierenerkrankung aus, die er ebenfalls in allen Einzelheiten mit der 
Lebereirrhose vergleieht. Die RZH., die sich zwischen den regene- 
rierten Rindenschollen in betr~chtlicher Anh~ufung fanden, erkl~rte 
er jedoch si~mtlich fiir gewueherte Sympathieusbildungszel]en. 
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GewissermaI]en eine Mittelstellung nimmt Simmonds ein, indem er 
die Nebennierenatrophie beim M.A. in 2 Gruppen trennt,  yon denen 
die eine einem ehronischen entzflndlichen, vielleieht etwa syphilitisehen 
Prozel3 ihre Entstehung verd~nkt, die andere als idiopathische, nicht 
entziindliche und ~tiologiseh noch nieht aufgeklar~e Atrophie be- 
zeichnet werden mul~. RZH. land er in F~llen aus beiden Gruppen 
und bezeichnete sie gewShnlich als kleinzellige Infiltrate. 

Oberndor]er und Goldschmidt haben sieh nicht genauer fiber die 
Natur  der yon ihnen bei einem Addisonf~lle, aber auch sonst in 
12 anderen F~llen gefundenen RZH. ausgesprochen. Sie besehrieben 
sie ebenfalls als perivascul~r und aus Lymphocyten sowie wenigen 
Plasmazellen zusammengesetzt, vermil3ten Blutzellenformgn in ihnen 
und betraehteten sie als Folgen septischer Prozesse. 

Die tibrigen Untersucher sind jedoch, wie gesagt, der Langerhans schen 
Ansieht gefolgt und haben sich gegen die entzfindliche Natur  des 
atrophierenden Prozesses und der RZH. ausgesprochen. So vor allem 
Karakasche]], der unter Marchands Leitung 2 hierhergeh6rige l~l le  
untersucht hat. Die Atrophie unbekannter Ursache erkl~rt er ffir 
sicher nicht entziindlich, die sie begleitenden RZH. stammten nach 
ibm vielleicht yon den Capillaren ab und waren zusammengesetzt aus 
kleinen Lymphoeyten,  gr6fieren myeloblastenartigen Formen und aus 
Plasmazellen. 

Die aus jimgster Zeit stammende Arbeit yon Bloch kommt zu 
~hnlichen Schlul3folgerungen, was die nicht entziindliche Auffassung 
der Nebennierenatrophie betrifft. Nut  drtickt sich Bloch genauer fiber 
die Natur  der RZH. aus, indem er sie als Anh~ufung embryonaler, 
minder ausgereifter Zellformen mit Ersatzneigung als Folgen des 
NebennJerenzerfalls auffal~t und die gesteigerte Regeneration, der sie 
dienen sollen, aueh am Auftreten von kompensatorischer Ganglien- 
zellen- und Fettgewebsentwicklung beweisen will. 

Man sieht also, dal~ genug Fi~lle vorhanden sind, um sagen zu k6nnen, 
da[~ bei M. A. eine einfaehe Atrophie der Nebennieren, besonders ihrer 
Rinde mit nachfolgenden Regenerationserseheinungen vorkommt, die 
als solche, wenn aueh unbekannter Entstehungsursache, so doch voU- 
kommen ausreicht, den Ausbruch der Addison-Erkrankung zu erklaren 
und einen Typus fiir eine Gruppe yon M.A.-F~llen darstellt. Ihr  
Charakter, zuerst als entztindlich aufgefai~t, wird heute vielfaeh als 
rein und primer degenerativer angesehen, und zwar yon den friiheren 
Autoren haupts~ehlich auf Grund des Verhaltens des Gesamtorgans, 
von anderen, besonders neueren Forseher aueh auf Grund der in den 
begleitenden RZH. vorkommenden Zellformen. Paunz hat sich dem 
angeschlossen, die RZH. ebenfalls als nieht entzfindlich aufgefal~t und 
zugleich mit dem Nachweis ihres welt verbreiteten Vorkommens ihre 
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En t s t ehungsbed ingungen  auf eine b re i t e re  Basis  gestel l t .  E r  h a t  abe r  
ihre Beziehungen zum M . A .  n ich t  gewfirdigt ,  wie er denn  t i be rhaup t  
vorwiegend ihr  Verh~l tnis  zu a l lgemeinen Stoffwechsel-  und  Resorp t ions-  
bedingungen,  weniger  zu anderen  gleichzei t ig  vo rhandenen  Neben-  
nierenv eri~nderungen, ber i icksicht ig te .  

Wi r  mSch ten  mi t  einer  eigenen Beobach tung  einen Weg zeigen, 
wie dieser  von Paunz  und  den  oben genann ten  Forschern  gezeichnete  
R a h m e n  viel leicht  erweiter~ werden  k6nn te  n ich t  n u r  in bezug auf  
das  Vorkommen  und die Bedeu tung  der  RZH.  be im M . A . ,  sondern  
auch in bezug auf  ihre En t s t ehung  und  auf  d ie  En t s t ehung  de r  zu- 
grundel iegenden und mi t  den  R Z H .  zugleich vo rhandenen  Al lgemein-  
e rk rankung ,  de r  Nebennieren.  Zugleich wird de r  Fa l l  noch  einen Tei l -  
befund bieten,  de r  gewissermal3en eine Neuigke i t  ftir d ie  Nebenniere  
dars te l l t .  

Der  Fa l l  kam auf die  erste innere  Abte i lung  des s t~dt i schen Rudo l f  
Vi rchow-Krankenhauses .  Wi r  ve rdanken  H e r r n  Geh. R a t  Prof.  Kuttner 
die  folgenden kl inischen Angaben :  

Gottlieb S., 41j~hriger Arbeiter, wurde am 18. I. 1923 auigenommen. Er 
wurde vor 20 Jahren wegen einer Geschleehtskrankheit (weieher Schanker ?) be- 
handelt und machte noch im September 1922 eine Kur durch. 1916 erkrankte er 
an Flecktyphus und Skorbut und will seitdem lungenleidend gewesen sein. Seit 
3 Monaten hatte er ,,dieke Ffil~e", blutigen Urin und Schwaehe, Husten und Aus- 
wurf. 

Es steIlte sich eine bri~unliche Verfgrbung der Haut ein. Bei der Aufnahme 
zeigte der Patient eine br~unliche Haut/arbe, besonders im Gesicht, auch vereinzelte 
braune Fleeken an der Wangenschleimhaut. Die iibrigen Schleimh~ute und die 
bekleidete Haut sind blaB. 

Es besteht kein Fieber. 
t~ber den Lungen besteht links hinten oben Schallverkfirzung, daselbst ver- 

einzelte knaekende Rasselgerausche. 
Die HerztSne sind dumpf, der 1. Ton fiber der Spitze ist unrein, der 2. Pulmo- 

nal~on akzentuiert. Herzgrenzen normal. Die Herzt~tigkeit ist regelm~l~ig, nicht 
besehleunigt. 

Das Abdomen ist weich, es besteht leiehter Meteorismus; beide 2Vieren sind 
vergr6Bert, drucken, p/indlich, hart. 

Die Leber ist 3 Queriinger unterhalb des Rippenbogens tastbar, hart. Die 
Milz ist nicht palpabel. 

Am 2tervensystem keine Ver~nderungen. 
Urinbe]und: kein Zueker, reichlich Eiweil3, im Sediment Erythrocyten und 

Zylinder. Bakteriologisch steril: Reststickstoff 46 mg/~ o. 
Sachs-Geo~gische Rea~ion: negativ. 
Der Blutdruck naeh Riva Rocci betri~gt 122~68 ram. 
Der Bl~tzuckergehalt betr~gt 0,1530%. 
Eine Bestimmung des Blutbildes ergibt: 

Erythrocyten . . . . . . . .  4 530 000 
Leukoeyten . . . . . . . . .  6 800 
Thrombocy~en . . . . . . .  220 000 
Polymorphkernige . . . . . .  56~o 
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kieine Lymphocyten . . . . .  24% 
groBe Lymphoeyten . . . . . . . .  15,5% 
Monoeyten . . . . . . . . .  2% 
Eosinophile . . . . . . . . .  2,5% 
Hgmoglobingehalt . . . . . .  70~/o 
F~rbeindex . . . . . . . . .  0,77% 

Malariaplasmodien sind im dicken Tropfen nieht vorhanden. 
Eine Woehe spgter ist der Blutdruck unveri~ndert 139/65 mm, nach Injektion 

yon 1 ccm Epirenan betr/~gt er 143/60 mm. 
Der Blutzucker ist auf 0,074% gesunken. 
Der Lungenbefund hat  zugenommen, fiber der ganzen linken Lunge, besonders 

fiber dem Oberlappen bestehen knaekende Rasselger/tusche. 
Der Patient klagt fiber Schmerzen in beiden Nierengegenden. 
Im Urin sind auBer den genannten Elementen reichlich Leukocyten aufge- 

treten. 
Der Kranke ffihlt sieh sehr elend, er hat  reichliche Durchf~tlle. Die braune 

Pigmentierung des Gesichts hat zugenommen, auch am fibrigen K6rper besteht ein 
graubrauner Farbton. 

Wiederum 8 Tage sparer betr/~gt der Blutdruck 130/68 mm. 
Tuberkelbacillen sind im Sputum nicht nachzuweisen. 
Der R6ntgenbe]und gibt zu der Diagnose Lungentuberkulose Veranlassung. 

Die rechte Hiluszeichnung ist verst~rkt, das linke Lungenfeld, im ganzen etwas 
gesehrumpft, zeigt verengte Intercostalrgume. Vereinzelte Fleckschatten im linken 
.Mittelfeld. Im ganzen verstgrkte Strangbildung in beiden Lungenfeldern, m/~Bige 
Aufhellung der Spitzen. 

Es bestehen noch reichliche Durch/~lle, trotz Opium, Tannigen usw. 
Die Diurese ist dauernd gut, der Urin enth~lt reichlich Blut, Leukoeyten und 

Spuren Albumen, aber keine Zylinder, kein Urobilinogen. 
14 Tage sp~ter ist der Patient sichtlich abgemagert und ffihlt sich sehr elend. 
Die Herzgrenzen sind normal, doch h6rt man ein systolisches Ger~usch fiber 

der Spitze, der zweite Pulmonalton ist klappend, es bestehen Extrasystolen. 
Trotz leidlicher Diurese treten an den Beinen Odeme auf, Anfang Mgrz, 

also etwa 3 Wochen nach der Aufnahme, nimmt der Kr~fteverfall welter langsam 
zu, der Patient nimmt fast keine Nahrung zu sich, trotz Obstipantien bestehen 
die Diarrh6en weiter. 

Unter zunehmender Mattigkeit und Herzschw~che tr i t t  am 18. III .  1923 
der Tod ein. Als klinische Todesursache finder sich angegeben: ,,Allgemeine 
Tuberkulose, Addison-Symptome." 

Die am folgenden Tage ausgeffihrte Leichen6ffnung hatte das folgende Ergebnis: 
Sektionsnummer 353 (Obduzent: Dr. Christeller). 

Sektionsprotokoll.  
A..Juflere Besichtigung. 

Leiche eines Mannes von 48 kg Gewicht und 1,65 m K6rperl~nge in sehr 
dfirftigem Ernghrungszustande. Die Knochenvorsprtinge markieren sich stark 
unter der Haut. Die Haut ist trocken, etwas faltig und schlaff und fiberall ganz 
gleichm~13ig dunkelbraun gef~rbt, das Braun ist aber nicht so rein wie bei einem 
Neger, sondern mit  einem grauen Ton gemischt. An der Schleimhaut der Lippen 
und besonders beider Wangen, besonders der vorderen Abschnitte, bemerkt man 
eine ~hnliche braune Verfi~rbung, doch etwas heller und in Form yon mehreren, 
etwa ]insengroi~en Flecken. Die Bauchdecken s~nd etwas vorgetrieben. ~)deme 
sind nicht vorhanden. 
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B. Brust- und BaucM~6hle. 
Das Netz bedeckt die Darmschlingen. Das Bauch]ell ist iiberall glatt und durch- 

siehtig. In  der Bauchh6hle, die frei yon Verwachsungen ist, finden sich 400 ecm 
einer klaren gelblichen l~liissigkeit. 

Beide Brust]eUhb'hlen sind yon mehreren fl~chenf6rmigen derben faserigen 
Str~ngen durchzogen, die die Lungen mit dem Rippenfell verbinden. Sie sind 
spJegelnd. 

Der Herzbeutel ist ebenfalls glatt und leer. 

C. Brustorgane. 
Das Herz ist fast doppelt so groB wie die Faust der Leiche. Seine Spitze ist 

abgerundet, so dab es fast Kugelform angenommen hat. Beide Herzkammern, 
auch die VorhSfe, enthalten reiehlich fliissiges Blut und Speckhautgerinnsel. Be- 
sonders der linke Ventrikel ist dutch diesen reichlichen Inhalt halbkugelig ausge- 
weitet, seine W~nde abgeplattet, die Trabeeulae carneae am Septum abgeflacht. 
Die Herzmuskulatur ist lest, etwas blab und leicht getrtibt. Zwisehen den Muskel- 
trabekeln der linken Kammer, besonders an der Basis der Papillarmuskeln haften 
der Wand etwa 8--10 kugelrunde bis haselnuBkerngroBe und k/einere derbe, ober- 
fl~ehlieh geriffelte Auflagerungen an; diese sind auf dem Durchschnitt hohl, sack- 
f6rmig, graugelblich und enthalten eine rahmige rStlich gelbe Fliissigkeit. Die 
Klappen des rechten Herzens und die Mitralsegel sind am SchlieBungsrande glatt 
und zart; sie sinc! durchscheinend und blaB; dagegen ist die Aortenklappe stark 
ver~ndert; ihre Taschen sind zum Tell miteinander verwachsen, stark verdickt 
nnd sowohl am SchlieBungsrande wie an ihren Ventrikelfl~chen mit groben Auf- 
lagerungen versehen. Diese Auflagerungen, die der Unterlage lest anhaften, sind 
zottig, polyp6s, teilweise welch und brSckelig, grauweiB und rStlich gefleckt, tefl- 
weise mehr kriimelig, weiB und sandkornartig verkalkt, auch in der Wand der 
Taschenk/appen fiihlt man knirschende Kalkeinlagerungen. Hier ist die Klappen- 
wand zum Tei] zerstSr~ und fetzig. Die weichen graurStliehen Aaflagerungen 
setzen sich noch eine kurze Strecke am Septum membranaeeum bin fort. Ihnen 
entsprechend und beim Zusammenlegen der Herzkammer sie beriihrend tr~gt auch 
das vordere Mitralsegel anf seiner Ventrikelfl~che eine etwa pfennigstiickgroBe 
Gruppe feiner warzehenf6rmiger grauroter Auflagerungen. Im tibrigen ist das Endo- 
kard durchscheinend und glatt. Die Kranzarterien sind durchg/~ngig und yon 
gew6hnlichem Kaliber. An einigen SteUen, besonders in der l~ahe des Abgangs- 
punktes aus der Aorta, ist die Innenfl~che mit einigen, etwas verdickten hellgelben 
Fleeken versehen. 

Beide Lungen sind sehr groB und sehwer. Sie sind im allgemeinen lufthaltig 
und knistern, doch ist der Luftgehalt gering. Auf der Schnittfl/~ehe sind sie hellrot- 
grau; es entleert sich au~ Druck reichliche blasse und k/are sehaumige Fliissigkeit. 
Im Hinterabsehnitt des reehten 0berlappens ist ein etwa faustgroBer, unscharf 
begrenzter Herd vorhanden, der hftleer und auffallend derb ist. t~ber ihm ist die 
Pleura rein hauchartig getriibt. Auf dem Durchschnitt ist der Herd dunkler graurot, 
rein gek6rnt und biftleer. Die Bronehien sind leicht ger6tet, Trachea und Larynx 
blaB. 

Die Sehilddriise ist vergr6Bert; in beiden Lappen liegen mehrere bis haselnuB- 
groBe rundliche Knoten yon Schilddriisengewebe, das dunkelbr~unlichrot und 
glasig aussieht. 

Die iibrigen Halsorgane sind unver/~ndert. 

1). Bauchorgane. 
/)as Netz ist fettarm. 
Die Milz ist etwa aufs doppelte geschwoUen, Kapsel prall und ein wenig fleekig 

verdickt. Das Organ ist erheblich harter als sonst, sehr bbitreieh, auf der Schnitt- 
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flache dunkelrot, mit  Ausnahme der etwas heller grauroten Follikel. Unter  der 
Kapsel liegen 2 gr6Bere und etwa 3 tdeinere, die Oberfl~che des Organs strah- 
lig einziehende und yon feinen Verwachsungsstr~ngen iiberzogene Herde, die 
aber in der Mitte ihrer 0berfl~che bucklig sich vorw61ben und yon leucht~nd 
gelber Farbe sind. Auf dem Durchschnitt grenzen sie sich hellgelb, im Zentrum 
mehr r6tlichgelb yon der Umgebung ab und besitzen im wesentlichen Keilform 
mit  einigen zackigen Ausl~ufern. 

Die Nebennieren sind makroskopisch unver~ndert lest und derb, ihre Blut- 
g e f ~ e  frei. Oberfl~che glatt. Sie werden ohne n~here Untersuchung sofort zwecks 
genauer Erforschung isoliert und fixiert. (Weitere Beschreibung siehe welter 
unten. ) 

Beide l~ieren sind betr~chtlich geschwollen. Die Kapsel laBt sich sehr leicht 
und restlos abziehen, und hinterla~t eine v611ig glatte Nierenoberfl~che. Das Organ 
ist weich und schlaff, die Obeffl~tche ist trfibe graugelblich, unruhig gelblichrot 
gefleckt, aul3erdem sieht man zahllose feine dunkelrote Blutpunkte gleichm~13ig 
verteilt. Auf dem L~ngsschnitt ist die Substanz sehr feucht, etwas vorquellend, 
die Rinde ist verbreitert, yon der gleichen unruhigen Fleckung wie die Obefflache 
und gegen das Mark nur verwaschen begrenzt. Letzteres ist trfibe graurot, etwas 
dunkler. Nierenbecken blaB. An den Harnleitern, der Blase und den Geschlechts- 
organen finden sich keine Abweichungen yon der Norm. 

Die Leber ist grSBer Ms gew6hnlich, derbteigig, glatt. Auf dem Durchschnitt  
ist die L~ppchenzeichnung deutlicher als gewShnlich infolge einer gelblichbraunen 
Aufhellung der L~ppchenr~nder. Pfortader leer, Gallenwege frei; Pankreas ohne 
Ver~nderungen. 

Der Magen hat blasse Schleimhaut, der Diinndarm ist fleckig gerStet. Der 
Dickdarm zeigt im ganzen Verlaufe, besonders aber im Colon ascendens und sigmoi- 
deum zahlreiche, unregelm~ltige Geschwfire mit  bogenf6rmigen, glatten R~ndern, 
die kaum erhaben sind, nnd mit  glattem Grunde. Nur wenige Geschwiire sind mi t  
grangriinlichen, schmierigen Schorfen bedeckt. Die Muskulatur des Kolons ist 
stark verdickt, bis 2 mm im Durchmesser. 

Die Mesenteriallymphknoten sind blab, kaum erbsengro]. 

E. ScMidelh6hle. 
Der Sch~tdel ist durchscheinend, glatt. Weiche Hirnhgute zart, durchsichtig, 

mhBig injiziert. In  der ttirnsubstanz nirgends Herde, basale Gef/il~e zart. Die 
Gebilde des Sch~delgrundes sind frei yon Abweichungen. 

Makroskopische Untersuchung der Nebennieren. 
Die beiden l~ebennieren wurden in Mfiller-Formol fixiert. Vor der makro- 

skopischen Untersuchung werden yon der Kapsel nur die oberfl~tchlich gelegenen 
Fasern entfernt, um Gr6ge und Form des Organs erkennen zu k6nnen. 

Die linke Nebenniere hat eine dreieckige Form. Ihre Breite ist 4,5 cm, ihre 
Lgnge 4,8 cm, ihre H6he 0,8 cm. 

Die Oberfl~tche ist glatt. Die Kapsel ist nirgends verdickt, sie ist durchscheinend 
und l ~ t  die gleichmgBig gefarbte Rindensubstanz erkennen. 

Auf dem Durchschnitt sieht man, dab das Organ eine flache Platte bildet, 
an der mit  spitzwinkligem Knick ein kurzer Fortsatz der Rindensubstanz ange- 
lagert ist. 

Infolge der Fixierung l~$t sich fiber die Farbe nur noch so  viel sagen, dab die 
Rinde sehr lipoidarm und mit nur kleinen gelblichen Flecken versehen ist. Im iibri. 
gen ist sie dunkelgraugrfinlich ; hierauf folgt, als scharfe dunkelschwarzliche Linie, 
die intermediare Pigmentzone. In der Marksubstanz sieht man reichliche groSe 
klaffende Gef~Blichtungen. 
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Durchschnittliche Breite der Rindensubstanz: i mm. Die Marksubstanz ist 
his zu 2 mm breit. 

HerdfSrmige Ver~nderungen sind auf keinem der angelegten Schnitte er- 
kennbar. 

Die rechte Nebenniere besitz~ ebenfalls Dreieckform. Auch hier sieht man 
nach Abpr~parieren des umgebenden Bindegewebes eine dtinne, durchscheinende 
Kapsel und eine glatte Oberfl~che der Rindensubstanz. 

Die Mafle der Nebenniere sind: grSl3te Breite 4,2 cm, grS/3te HShe 0,5 cm. 
Die L~nge ist nicht genau feststellbar, da ein kleines Stiick fehlt. 

Die Form ist platt. Es fehlt der auf der anderen Seite vorkommende spitz- 
winklige Fortsatz, start dessen ist der eine Rand des Organes zipfelfSrmig um- 
geklappt. 

Auf dem Durchschnitt entspricht Zeichnung ond Breite der einzelnen Schichten 
ganz genau der Gegenseite; aach hier keine herdfSrmigen Ver~nderungen. 

Daraus folgt als Hauptkrankheit: 
Morbus Addisonii ohne makroslcopische Erkrankung der Nebennieren. 
Chronische ulcer6se Aortenendokarditis. 
Subakute glomerulotubul~re Nephritis. 
Als Todesursache ist anzunehmen die Dekompensation des Herzens 

und die Insu//izienz der Nebennieren. 
Es kann keinem Zweifel unterliegen, dal3 wir es bier mit einem 

echten Fall von Addisonscher Krankheit zu tun haben. Die klinischen 
Kardinalsymptome linden sich s~mtlich in der Krankheitsgeschichte 
vertreten, sowefl sie nicht durch die iibrigen Erkrankungen verdeckt 
sind. Vor allem ist die seit etwa 3 Monaten bestehende braune Haut-  
pigmentierung in typischer Weise besonders an den der Lichtwirkung 
ausgesetzten Hautstellen und Schleimhautpartien ausgepr~gt. Auch 
die Muskelschw~che, die Abmagerung und der langsam fortschreitende 
Kraftverfall sind bei dem Patienten typisch zur Ausbildung gekommen. 
Nicht minder charakteristisch sind der Appetitmangel und der doppel- 
seitige Lendenschmerz, der wohl kaum ganz auf den subakuten Nieren- 
prozel3 bezogen werden kann. Weniger eindeutig ist der Blutdruck 
zu beurtei/en, da die bei der chronischen Aorteninsuffizienz zu er- 
wartende Steigerung des )/[aximaldruckes der fiir M. A. charakteristi- 
schen Blutdrucksenkung offenbar entgegenwirken mul~te. Wichtig sind 
auch die 5fters bei M.A. vorzufindenden DiarrhSen, die in unserem 
Falle durch die ulcerSse Kolitis voll erkli~rt sind. 

Das Zusammentreffen dieser Erkrankung mit einem vSllig negativen 
makroskopischen Nebennierenbefund einersei~s und mit einem bei 
Addisonscher Krankheit ganz ungewShnlichen Krankheitsbilde an Herz 
Und Nieren andererseits, schien zun~chst ganz unerkl~rbar und un- 
erkl~rt zu bleiben. Schon die klinischen Beobachter mul~ten diesem 
ganz ungewShnlichen Zusammentreffen eine unrichtige Deutung geben. 
Der Lungenbefund, die ])urchf~lle, die schwere Abmagerung schienen 
gleiehm~/3ig ftir eine ausgebreitete Tuberku]ose zu spreehen. 
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Es blieb, nachdem die Obdukt ion  s tar t  dessen eine chronische 

ulcer6se Aor tenendokard i t i s  als Haup te rk rankung ,  dagegen nichts  

Wesent l iches an den Nebennieren  ergeben hat te ,  nichts  anderes i~brig, 
als zu versuchen,  ob viel leicht  die weitere genaueste  Un te r suchung  der  

Nebennieren  an Steile der  fehlenden Tuberkulose  n icht  doch noch 

irgendwelche andere Ver~nderungen an diesen Organen aufdecken 

wiirde. 

Bei der mikros]copischen Untersuchung wurde, um niehts zu iibersehen, jede 
Nebenniere in ftinf parallele Scheiben zerlegt und jede dieser Scheiben dann wieder 
zur einen H~lfte fiir Gefrierschnitte, zur anderen H~lfte ftir je zwei Paraffinbl6cke 
verwendet. Von den (20) ParaffinblOcken wurden teils Einzelschnitte, tells Serien- 
schnitte angefertigt. 

An Fgrbungen wurden ausgeftihrt: H~matoxylin-Eosin, van Gieson, Weigerts 
Elastiea, Sudan I l I ,  Fibrinf~rbung, Peroxydasereaktion nnd die Berlinerblau- 
reaktion, May-Griinwald-Giemsa (nach Pappenheim) und die Plasmazellenf~rbung 
nach Unna- Pappenheirn. 

Beschreibung der rechten Nebenniere. 
Die Untersuehung der versehiedenen Teile des Organs ergab im groBen und 

ganzen iibereinstimmende Verhaltnisse, so dab die Schnittreihen gemeinsam be- 
schrieben werden k6nnen. 

Der Gesamtanblick der Querschnitte erweckt nur zun~ehst den Eindruck eines 
normal beschaffenen Organs insoweit, als das Verh~ltnis yon Mark zu Rinde, 
die Folge der Schiehten und die Anordnung der Kapsel nicht wesentlich ver- 
schoben sind. 

Die Kapsel besteht aus derbem Bindegewebe, das in breiten Ziigen parallel 
zur Oberfl/~che ~Tcrl/~uft. Zwischcn die Faserbiindel sind Fettgewebsl/~ppchen ein- 
gelagert. Die zahlreichen Blutgef/~Be der Kapsel sind, ganz im Gcgensatz zum 
Inneren des Organes, auBerst stark mit Blut gefttllt; neben dieser Hyper/~mie sind 
auch an manchen Stellen kleine Blutergtisse in dem Kapselgewebe vorhanden. 
Zwischen den lockeren Fasern der Kapsel sind tibcrall verstreut ziemlich zahlreiehe 
Rundzellen anzutreffen; sie sind gew6hnlich klein, sehr lymphocytcn~hnlich, abet 
auch untermengt mit einigen, etwas protoplasmarcicheren gr6Beren Zellen. Auch 
diese besitzen runde, dunkle Kerne, niemals Granula; der Kern ist stets mittel- 
sthndig; plasmazellenartige Elemente kommen sehr selten vor. Zusammen mit 
diesen Rundzellen liegen in don Spalten zwischcn den Bindegewebsbtindeln zahl- 
reiche isolierte Fettzellen. Es handelt sieh bei diesen nieht etwa um Ausl/~ufer 
von 1/~ppchenf6rmigem Fettgewebe, sondern um ganz einzeln liegende Zellen, deren 
Gr6Be zudem sehr weehselnd ist. AuBer vollentwickelten groBen, blasigen Fett- 
zellen sieht man viele kleinere runde oder aueh ovale Zellen, deren Protoplasma 
noch nicht zu ciner membranartigen Ballonhiille geworden ist, sondern noeh reich- 
lich breit das zentrale, kleine Fetttr6pfehen umgibt. Kurzum, man kann folgern, 
dab diese Fettzellen zum Teil wenig ausgebildet sind und wohl noch halbfertige 
Fettgewebszellen darstellen. 

Ganz dieht in der N/~he der Rindensubstanz ist ein kleiner, noeh zur Kapsel 
geh6riger Arterienast - -  ein GefgBchen, dessen Durchmesser nicht gr6Ber ist als 
der Durchmesser dcr Zona glomerulosa der R i n d e -  durch einen thrombotischen 
Pfropf verschlossen, welcher sich aus zusammengeballten, roten BlutkSrperchen 
und aus homogenen, bei H/~matoxylin-Eosinfi~rbung dunkellilablauen seholligen 
Massen zusammensetzt. Bei Gram- und Fibrinf/~rbung ist sein Verhalten uncharak- 
teristisch, seine Ausdehnung im Verlaufe des Gef~Bes lieB sich nicht welter ver- 
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folgen; wit werden ~hnliche Gef~l~e noch an der anderen Nebenniere zu schildern 
haben. 

Von besonderer Wiehtigkeit ist es, dab sich in der Schnittfolge die sympathi- 
schen Ganglienknoten der Nebennierenkapsel und die yon ihnen aus in die Neben- 
niere eintretenden ~[ervenstr~nge genau verfolgen lassen. Die Ganglienzellen er- 
weisen sich als vSllig unver~ndert, viele yon ihnen en~halten reichlich gelbes, eisen- 
freies, kSrniges Pigment;  die Nervenfaserbtindel lieBen sich in ihrem ganzen Ver- 
laufe durch die Rinde bis zum Eintri t t  in die Marksubstanz verfolgen und zeigen 
weder Degenerationen noch fremde Zellbestandteile. 

Die •ebennierenrinde ist im allgemeinen in ihrem Aufbau nicht gestOrt. Die 
drei Rindenschichten sind gut gesondert, die Pigmentzellen haben reichlich chrom- 
affine Substanz in ihrem Protoplasma, die der ganzen Pigmentzone einen hell- 
braunen Ton verleiht. 

Auffallend ist, dab das Stroma zwischcn den Parenchymzellen in ziemlieher 
Ausdehnung verdickt ist; man kann annehmen, dab ungef~hr 1/4--1/3 des Organs 
yon verbreiterten Stromaziigen durchzogen ist. Besonders die Zona fascieulata 
und reticularis sind befallen. Das Bindegewebe bildet zwischen den Parenchym- 
str~ngen breite, gleichm~Bige Btindel, die manchmal fast den Parenchymzellen- 
strang an Breite erreichen. Dabei sind diese Gebiete durch keinerlei entziindliehe 
zellige Reaktion ausgezeichnet. 

Diese bindegewebige Induration ist ein durchaus herdfSrmiger ProzeB; w~h- 
rend einige Schnitte nur wenig yon ihr zelgen, sind andere, vor allem Block/~r. 5, 
so mi$ solchen indurierten Stellen durchsetzt, dab man yon einer bindegewebigen 
Sklerose des Organs st~rksten Grades sprechen kann;  Ver~nderungen sind zugegen, 
die wiederholt als Cirrhose der Nebennieren besehrieben worden sind. Wir mSchteu 
uns diesen Ausdruck nicht zu eigen machen, da er weder im wSrs Sinne 
des Ausdrucks zutrifft, noch auch eine/%beneinanderstellung zu der Lebercirrhose 
durehgefiihrt werden kann. Die Bindegewebsfasern. mit Gieson leuchtend rot gefarbt, 
bilden ein feinmaschiges, gleichm~Biges Netzwerk, neigen niema]s dazu, grbBere 
Bfindel zu bilden und eine Granulierung des Organs herbeizuftihren, sondern 
umspinnen jede einzelne Rindenzelle oder lassen nur ganz kleine Streifen oder Grup- 
pen yon ParenehymzeUen zwischen sich. 

Bemerkenswert ist es, da~ die zwischen diesem bindcgewebigen Netzwcrk 
gelegenen und auch viele der iibrigen Parenchymzellen der Rinde mehr oder weniger 
atrophisch sind. Am sti~rksten ist aber die Atrophie der Zellen gerade in den indu- 
rierten Abschnitten; bier ftihrt sic bis zur ~nkenntl ichkeit  der Zellen, die schlie[~- 
lich nur noch schmale, blasse, kernlose und fettfreie kleine Schollen bilden. Der 
Lipoidgehalt der Rindenschicht ist ganz auBerordentlich gering. Die Zellen sehen 
im fettfreien Balsamprkparat dunkel aus, ihr Protoplasma ist dicht und homogen. 
Im Sudanpr~parat nimmt ihr Protoplasma im allgemeinen nur einen zar~en Hauch 
yon Sudanfarbstoff mit  verwasehen gelblicher Niiance an, Fet t  in Trbpfchenform 
zeig/ sich hierbei nicht, es fiberwiegt in dem Protoplasmafarbton fast mehr der 
leicht blauliche, durch die Hamatoxylinfarbung gegebene Unterton. Auffi~llig sind 
streifige Abschnitte besonders in der AuBenhalfte der Zona fasciculata, ~n welchem 
die Zellkerne zum Teil verblaBt sind, zum Teil in kbrnigem Zerfall begriffen oder 
iiberhaupt nieht f~rbbar sind; vielfach ist das Protoplasma dieser Zellen ebenfalls 
im Zerfall begriffen, unregelm~Big vakuol~r degeneriert, ohne etwa in den Vakuolen 
Lipoidtrbpfchen zu enthalten. Eine Ausnahme yon diesen regressiven Ver~nde- 
rungen, der Atrophie, der Nekrobiose bis ~ekrose, maehen die knotigen, adenom- 
artigen Hyperplasien des Rindenparenchyms, die vielfach dicht unter der Kapsel 
gelegen sind. Sie bestehen aus sehr viel grbBeren, im H~matoxylin-Eosinpraparat 
blasseren, schaumigen Zellen, die bei Sudanf~rbung kr~ftig dunkelgelbrot gef~rbte 
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kleinere und gr6f~ere FetttrSpfchen in groBer Menge bis zu v611iger Vollstopfung 
enthalten. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dal~ diese adenomartigen RindenknStchen 
einen Wucherungsvorgang dars te l len ,  da[~ es sich urn hochwertigere Zellen 
in ihnen handelt, als es die verktimmerten iibrigen Rindenzellen sind. Sie sind 
wohl unterschieden yon anderen Stellen, an denen die Zellen der Zona glomerulosa 
sich, unbekiimmert um die Nebennierenkapsel, durch diese hindurch in Form 
kurzer Ausl;4ufer und Zapfen ein Sttick weir in die Umgebung fortsetzen. Die 
Zellen dieser Str/~nge stimmen in ihrer Form ganz und gar mit den Zellen der 
Zona glomerulosa iiberein. 

In  die Rinde sind viele Herdchen eingelagert, wie wir sie bei Besprechung 
der Literatur als RZH. bereits geschildert haben (s. Abb. 1). 

Abb. 1. H/tmosiderinhaltiges Rundzelleninfiltrat der ~qebennierenrinde 
links. Mitte der Zona fasciculata. H/~matoxylin-Eosin. 0bjektiv Zeiss D. 

31insiger Abb6-Kondensor, Griinfilter, VergrSBerung 200 : 1. 

Die Herde sind in dem Organ nicht gleichmgl]ig verbreitet, einige der Paraffin- 
bl6cke enthalten gar keine solchen Herde, in anderen befinden sich auf jedem 
Organquerschnitt 2--3  Herde und in einem Block, der aus der Mitte des Organs 
stammt,  sind sie so zahlreich, dab man mehr als ein Dutzend in einem einzigen 
Schnitte z/ihlen kann. Die RZH. liegen ausschlielMich in der Zona fasciculata 
der Rinde oder an ihrem l~bergang in die Zona reticularis. Nur dort, wo die Mark- 
substanz sehr schmal ist, nimlich am Rande des Organs, reichen die Herde so nahe 
an die Marksubstanz heran, dab sie diese erreichen und sogar zum Teil in ihr zu 
liegen scheinen; es ist nicht ausgeschlossen, dab hierunter auch Herde vorhanden 
sind, die man als Markherde bezeichnen mu6, abet es ist ebensogut m6glich, dab 
sie nur im Laufe ihrer Entwicklung in die Marksubstanz hereingedringt  
worden sind. Sie liegen in dem capilliren Stroma zwischen den Rindenzellen- 
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biindeln, welche sie dabei auseinanderdrangen. So geschieht es, dab die RZH. 
fast  s~mtlieh eine l&ngliche Form, parallel den Biindeln der Zona fascieulata, 
besitzen. Es t r i t t  deutlich hervor, dal3 die RZH. stets in  Gruppen zu mehreren 
zusammenliegen; man  f indet  sie ebenso hgufig in lebendem wie in nekrotischem 
Parenchym;  besonders reiehlich seheinen sie jedoeh gerade an  den  SteUen der 
bindegewebigen indurat iven Atrophie zu sein; gelegentlich kann  man diese Abhangig- 
keit  der Lage deutl ich erkennen. Zusammengesetzt  sind die Herde aus einer 
groBen Anzahl yon Zellen - -  man kann  bis 100 oder 150 Zellen in manchen t te rden  
(siehe Abb. 2) auf jedem Paraff inschni t t  yon 10/~ Dicke z~hlen - -  die in einem 
feinen, fibrill~ren, mi t  van  Gieson kr~ftig rotgef~rbten Geriist eingehettet  sind. 
Die Form dieser Zellen ist  recht  eintSnig, viel einfSrmiger jedenfalls, als in  

Abb. 2. H~imosiderinhaltiges l~undzelleninfiltrat der Nebennierenrinde links. Weigerts Fibrin- 
f~ixbung. Ob]ektiv Zeiss A. 31insiger Abb6-Kondensor. Grfinfilter. VergrSBerung]L250~: 1. 

den meisten der yon Pa~tnz geschilderten RZH. I m  wesentlichen trifft  man 
2 Typen, n~mlich 1. spindelige Zellen mit ovalen Kernen,  yon den Eigenschaften 
der Fibroblas ten bis zu reifen langgestreckten Bindegewebszellen. und  2., an Zahl 
weitaus iiberwiegend, Rund~ellen. Diese besitzen kleine dunkle runde Kerne, 
einen ganz schmalen Protoplasmasaum und gleichen v611ig kleinen Lymphoeyten,  
nur  wenige unter  ihnen sind e~was gr61~er, haben breiteren Protoplasmaleib, der 
sieh bei It~imatoxylin-Eosinf~rbung blallbl~ulich, bei Pappenheims Methylgriin- 
pyroninmethode niemals r6tlieh f~rbt. 

Granula enthal ten  keine yon diesen Zelltypen, weder bei der Giemsaf~rbung, 
nocb bei der Peroxydasereaktion, auch die Kernform erinnert  niemals an die 
yon Granulocyten oder Granuloblasten. Aueh Erythrocyten  und Erythroblas ten  
haben wir niemals in den RZH. angetroffen. 

In  don Herden liegen, am h~nfigs~en und  reichliehsten im Zentrum, groBe 
Mengen von hellbraunem, grobscho|ligem bis feink6rnigem Pigment  in Form yon 
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Kliimpehen, die bedeutend grSl3er als die l~undzellen und  oft fast  grSBer als die 
l~indenparenchymzellen sind; das Pigment  gibt  kr~ftige Eisenreuktion (mit der 
:Perlssehen und der Turnbullblaumethode) und  lal3t dadureh die Herde besonders 
seh6n hervortreten.  Es hegt  immer extracellul~tr, Pigmenthal t ige Zellen konn ten  
wir in  keinem der Herde beobachten, auch die Fibroblas ten en tha l ten  kein Hi~mo- 
siderin. Das Pigment  ist bei der Eisenreaktion nieht  stets von gleicher dunkel- 
blauer Farhe, einzelne besonders kleinere :PigmentkSrner haben einen deutlieh 
blasseren, mehr  blaugrfinen bis meergrfinen Farbenton.  Eisennegatives, braunes 
Pigment  ist  nirgend in den Herden zu linden. Besonders auffallend ist es, dal~ 
in der n/theren Umgebung der tIerde, oft aneh zwisehen ihnen und  selbst in ihrem 
lnneren  sich zahlreiche isolierte Fettzellen im Rindenst roma vorf inden? So sieht  

Abb. 3. Gruppe yon Rundzellel~herdca in der rechten I~ebcnnicrenrinde. Zwischen uad in ihrlc,l 
rcichlich Fettgewebszellen (Fett extrahiert), tI/inmtoxylin-van Giesoa. Ob]ektiv Zeiss A. 2linsiger 

AbbS-Kondensor. Griinfilter. VergrSt3ertmg 180 : 1. 

die Nebennierenrinde an solchen Stellen - -  denn die RZH. bilden mi t  Vorliebe 
Gruppen - -  in Balsampr/~paraten fOrmlich durehlSchert  aus (siehe Abb. 3). Jede 
Liicke entspr icht  einer runden Fettgewebszelle mit  deutliehem, ganz zarten Proto- 
plasmasaum und randst/~ndigem Kern. Diese Fettzellen, ganz mi t  eincm grof~en 
Fet t t ropfen  geftillt, t re ten im Sudanpriiparat  leuchtendrot  hervor .(siehe Abb. 4), 
besonders aus dem Grunde, da die Rinde sonst so ungewShnlich lipoidarm ist, 
daf~ dadurch die Stellen der Rundzellenherde geradezu wie durch Wegweiser max'- 
kiert  sind. Man kann  leicht erkennen, dal] die GrSIte der Fettzellen, von denen 
sich oft bis zu einem Dutzend in der Umgebung eines einzigen RZH.s  finder, groften 
Schwankungen unterworfen ist. Es liegen unter  ihnen oft zahlreiche kleine Exem- 
plate mi t  einem nut  kleinen zentralen Fet t t ropfen,  ganz /~hnlich, wie es bei den 
Fettzellen in der Kapsel erw/~hnt wurde, die ebenfalls ~ls jtingere erst in der Aus- 
bildung begriffene Fettzellen erkl/~rt werden kSnnen, Nur selten sieht man Eisen- 
pigmentschollen in der Rinde, die nicht  yon RZH. umgeben sind. 
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Wahrend in den Rindenschichten, soweit beschrieben, eine gewisse Blutleere 
herrschte, ist in der Pigmentsehicht eine starke Ftillung der Capillaren zu bemerken. 
Die Marksubstanz ist mgl3ig blutreich, ihre Zellen sind ausgezeichnet erhalten, 
nirgends finden sieh Anzeiehen yon ZellauflSsung oder schlechte Kernf~rbbarkeit 
und von Rundzelleninfiltraten ist keine Spur vorhanden. 

Besvhreibuny der linken ~Vebenniere. 
Die allgemeine Beschreibung der linken Nebenniere kann etwas kiirzer geraint 

werden, da sie sich im wesentlichen mit  derjenigen der reehten Seite deckt. Die 
Rinde ist, wie auf der Gegenseite, an vielen Stellen yon diffusen, sehr wenig schari 
abgegrenzten nekrobiotischen und nekrotischen Parenchymherden durchsetzt. 
Karyorrhexis, Karyolysis, Vakuolisation des Protoplasmas bis zu vSlligem Proto- 

Abb. 4. FettgewebszeUen in verschiedenen Ausbfldungsstadien in und um einen RundzeUenherd 
der Zona fasciculata der linken Nebenniere. H~matoxylin-Sudan III. ~'ettzelien schwarz. Ob- 

jektiv Zeiss A. 21insiger Abb~-Kondensor. Griinfilter. VergrSl~erung 200 : 1. 

plasmazerfall sind hier zu bemerken; der l%ttgehalt dieser zertrtimmerten Zeller~ 
ist sehr gering. Die meisten enthalten gar kein Fett ,  ldeine Gruppen und Streifen 
sind dagegen stark ietthaltig. Dieser ganz ungleichm~Bige Fettgehalt  und die 
vorherrschend minimale Fetthaltigkeit  der l~indenzellen, sind aueh fiir das lebende 
Nebennierenparenehym dieser wie der Gegenseite charakteristisch. Die binde- 
gewebige Induration ist entschieden weniger verbreitet und erreicht nicht so hohe 
Grade wie rechts. Reeht zahlreieh sind die kleinen adenomartigen Kn6tchen von 
groBen regenerierten Nebennierenzellen, die in der Au~ensehicht der Rinde ]iegen 
und oft die Kapsel vorwSlben. Der Blutgehal~ der Rinde ist sehr gering, starker 
geftillt sind dagegen die Blutgef~i3e der Kapse]. Es linden sich, auch bei Per- 
oxydasereaktion, nirgends Leukocyten in dem Nebenlfierenparenchym; yon Pigment- 
zone und Marksubstanz ist tiberhaupt nichts Pathologisches zu Vermerken. 
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.])aS gleiche gi l t  yon der Kapsel. Nur  kommen bei ihr, wie rechts, einzelne, 
locker verteilte lymphoide l~undzellen vor. 

Unte r  den grSBeren arteriellen Gef~l]en der Rinde, die in  das Organ eintreten,  
befinden sieh mehrere ~ste,  die, g a n z  ~hnlich wie rechts  beschrieben, durch einen 
Pfropf verschlossen sind (siehe Abb. 5). Hier jedoch ist der Verschlul~ vollst~ndig 
und  der verstopfende Pfropf fast  homogen und  fhrbt  sich mi t  H/~matoxylin-Eosin 
bl~ulichrot, am Rande mehr dunkelviolett .  Es ha t  den Anschein, dab es sich n ich t  
um Thromben,  sondern um Emboli hierbei handelt ,  da die umgebende Gel/if]wand 
yon Degeneration oder yon Entz t indung nicht  befallen ist. Zu dem sogleich 
welter un ten  zu beschreibenden Infarl<t s teht  das elne dieser versehlossenen 

Abb. 5, Obturicrender Embolus in einem in die Oberfl~iche der linken Nebenniere eintretenden 
Arterienast. Itamatoxylin-Eosin. Zeiss-Objektiv D. 31insiger Abb6-Kondensor. Griinfi/ter. 

VergrSl~erung 250 : 1. 

Artcrien/tstehen in naher  r/iumlicher Beziehung, es liegt in einer Fal te  der Kapsel, 
die sieh weit zwischen eine infolge eines doppelten Knickes ents tandcne Fal tung 
einschiebt. Gerade dort  liegt in der Nebenniere der Infarkt ,  so dab es offensichtlich 
ist, dab das verschlossene Gef~l~ gerade die diesen infarzierten Bezirk bisher 
erni~hrende Arterie war. 

In  der so beschaffenen Rinde liegen nun  die I~ZH. Sie sind sehr zahlreich; 
wir ha t ten  den subjektiven Eindruck bei der genauen Durchmusterung der Schnit te ,  
dal~ sie hier erheblich zahlreicher und auch grSBer seien als auf der rechten Seitc. 
Ihre Beschreibung braucht  n ieht  wiederholt zu werden; in bezug auf Lage, Gr6Be 
und Gestalt, in Hinsicht  ihrer Gruppierung, der Kombinat ion nli~ Fettgewebs- 
zellen in ihrer Nachbarschaft ,  des ausschlieBlich extracellul~ren Vorkommens des 
reichlich vorhandenen Hamosiderinpigments und ihrer verschiedenen, wenig dif- 
ferenzierten Zellformen unterscheiden sie sich in nichts yon jenen. 
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Dagegen wenden Wir uns nun zu einem Befunde, der soeben kereits kurz 
erwi~hnt, unsere ganze Aufmerksamkeit in Anspruch nehmen mug. Etwa in der 
Mitre der Nebenniere land sick n~miich ein Herd, der sich naeh allen seinen Eigen- 
schaften als ein frischer an~miseher, emboliscker Infarkt herausstellte (siehe 
Abb, 6). 

Dieses ganz nngewohnte Ereignis veranlaBte uns, diese Stelle des Organs 
ganz besonders sorgfaltig, zum Teil in fortlaufender Serie, zum Tell mit den ver- 
schiedenen oben aufgez~hlten F~rbemethoden abzusucken. Es zeigt sick kierhei, 
dab der oben erw~hnte, kleine embolisch verschlossene Arterienast gerade dem In- 
Iarkt gegentiberliegt. Der In~arkt n immt dabei die Konvexit~t der Nebennieren- 
windung ein, die Arterie liegt dagegen in der Mitre der Konkavit~t. Die infarzierte 
Partie gehSrt ausschliei~lich der Nebennierenrinde an, Kapsel and MarksuIostanz 

b a 

.d 

e 
Abb. 6. Frischer anis embolischer Infarkt  tier linken Nebennierenrinde. ~beruichtsbitd: 
a] zentrale ~ekrose, b) Leukocytenwal], c) hyper~imische l~andzone, d) verfettete Zellen in der Um- 
gebung, e) nekrobiotische Herde in der tibrigen Rindenschicht. H~imatoxylin=Eosin. 0bjektiv 

Mikrosummar Zeiss 42 ram. Brillenglaskondensor. Griinfilter. VergrOl3erung 20 : 1. 

liegen auBer seinem Bereich, auch die unmittelbar unter der Kapsel folgende 
Schicht der Zona glomerulosa ist nickt der ~qekrose anheimge~allen, ~hnlich wie man 
das bei Nieren- und Milzinfarkten zu sehen bekommt. So reicht er yon der ~it~e 
der Zona glomerulosa durch die ganze Breite der Rinde bis an die Marksubstanz. 
Er  hat  hierbei nickt eigentlich Keilform, sondern auI dem L~ngsschnitt etwa die 
Form eines Trapezes, dessen Basis der Kapsel zugewendet, die viel kleinere, dieser 
parallele obere Fli~cke dagegen zur Marksubstanz und zu dem gegeniiberliegenden 
Kapselgef~I~ hingewendet ist. Die Trapezform des In~arktes ist noeh kompliziert 
durch die Kriimmung des Organs an dieser Stelle, so dab dadurch der L~ngsschnitt 
des Infarktes halbbogenf6rmig zusammengekriimmt aussieht. Die grSBte L~nge 
des Infarktes im Schnitte betragt l/~ em, seine grSl3te Breite, die der ganzen Breite 
der Rindensubstanz etwa entsprich~, ergibt 1,5 mm. 
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Die Ausdehnung in der dr i t ten  Dimension l~13t sich nur  sch~tzungsweise fest- 
stellen; da nicht  der ganze In fa rk t  in  Serie geschnit ten werden konnte,  dtirfte 
aber mindestens 1 cm betragen haben. 

An einem Ende des derar t  beschaffenen groBen Infarktes  sehliel3t sich, ihm 
nahe anliegend, ein zweiter kleinerer In fa rk t  an. Die Marksubstanz ist  an  dieser 
Stelle sehr schmal. Sie is t  unver~ndert .  Dagegen ist  die den In fa rk t  umgebende 
Rindensubstanz sehr s tark mi t  Blur gefiillt, die Capillaren sind zahlreich zwischen 
allen Zellbiindeln, so dal] man eine typische hyper~mische Randzone vor sich 
ha t  (siehe Abb. 7). Infolgedessen ist  die Oberfli~che der Nebenniere dureh den 
In fa rk t  u n d  die hyper~mische Kapsel  etwas tiber die sonstige HShe vorgewSlbt. 

a 

Abb. 7. Frischer an~tmischer embolischer Infarkt der linken Nebennierenrinde. Randabschnitt: 
a) Nebennierenkapsel, b) zentrale 2qekrose, c) doppelter Leukocytenwall, d) leukocyt~r infiltrierte 
Nekrose zwischen beiden Leukocytenwitllen, e) hyperiimische l%andzone. Hitmatoxylin-Eosin. 

Objektiv Zeiss A. 21insiger Abbd-Kondensor. Griinfilter. VergrSl~erung 73 : ]. 

Die Kapsel ist n icht  im nfindesten infiltriert. Innerha lb  von der hyper~mischen 
Randzone folgt unmit te lbar  eine Zone yon nekrotischen Rindenzellen, d. h. yon 
Rindenzellen, bei denen genau wie in den diffusen Nekroseherden der iibrigen Rinde 
die Kerne unfi~rbbar, das Protoplasma jedoch wenig veri~ndert ist. Bindegewebs- 
zellen aus dem Stroma der Rinde sind dagegen in dieser Zone noch mit  guter Kern- 
fiirbung versehen. Es folgt auf diese Schieht der peripherisehen Parenchymnekrose 
die dri t te  Zone, die dem Infark t  im Schnit te  schon bei Betrachtung mit  bloBem 
Auge ein ungemein charakteristisehes Aussehen verleiht. Waren  schon in der peri- 
pherischen Nekrosezone zahlreiche gelapptkernige Leukoeyten zwischen den ab- 
gestorbenen Zellen sichtbar, so besteht  diese schmale, ringf6rmige Zone ausschliel~- 
lich aus dichtgedr~ngtcn Leukocyten mit  gelappten Kernen und  positiver Per- 
oxydasereaktion:  Der Lcukocytenwall. Ers t  nach ihm gelangt man  in das grol~e 

Virchows Archiv. Bd.251. 37 
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zentrale Gebiet des Infarktes, die zentrale l~ekrose hinein. Hier ist kein einziger 
Leukocyt vorlmnden; der ganze Bezirk besteht aus vSllig kernlosen Schatten von 
rosagetSnten Zellen, die eben nur noch soviel erkennen lassen, dal~ sie in Streifen 
und ]qestern angeordnet, also Parenchymzellen sind und yon ebenso nekrotischen 
Streifen yon Stroma umgeben werden. Die einzigen lebendigen Zellen, die in diesem 
vollsti~ndig abgestorbenen Gebiet noch anzutreffen sind, sind beachtenswerter. 
weise Rundzellenherde, und zwar Rundzellenherde, die genau und in allen Einzel- 
heiten den RZH, in den iibrigen Abschnitten der Rinde gleichen. Es ist sehr 
lehrreich zu sehen, wie sie aUein der nekrotisierenden Wirkung der An~mie wider- 
standen haben und dadurch prachtvoll hervortreten. Anderes Blutpigment, aui3er 
den Hs-KSrnchen dieser Herde, finder sich im Infarkte nicht vor. Bakterienfiirbung 
nach Gram war erfolglos. 

Ein Wort ist noch fiber das Verhalten der Nebennierenrinde in der sich an- 
schlie!~enden weiteren Umgebung des Infarktes zu sagen. 

Die sich an ihn anschlieBenden Rindenteile zeigen n/~mlich an vielen Stellen 
streifenf0rmig angeordnete Bezirke, in denen alle Rindenparenchymzellen, stark 
vergrSBert, ungeheuer stark mit LipoidtrSpfchen vollgestopft und im Canada- 
balsampr/~para~ ganz blal~ und vakuolar durchlSchert aussehen. Die Kerne dieser 
ZeIlen und ihre Protoplasmagrenzen sind jedoch in keiner Weise ver/tndert oder 
gesch~digt. 

Fassen  wir  das  Ergebnis  der  mikroskop i schen  Untersuchung zu- 
sammen,  so ist festzustel len,  daI~ der  his tologische Befund schwere 
Sch~digungen an den  Nebennieren  zu tage  gefSrder t  hat ,  die makro -  
skopisch, mi t  Ausnahme  des sehr  herabge~etzten Lipoidgehal tes  de r  
R inde  bei weitem n ich t  ve r lnu te t  werden konnten .  So zeigt de r  Fal l ,  
wie vors icht ig  man  in de r  Bezeichnung , ,Morbus Addison  ohne p a t h o -  
logischen 2qebennierenbefund" sein muir, wenn man n ich t  eine genaue  
mikroskopische  Unte rsuchung  vorn immt .  

Diese Ver~nderungen sind im wesent l ichen auf  die R inde  der  be iden  
Organe beschr~nkt ,  w~hrend Marksubstaa~z und  Kapse l  keine  besonderen 
Befunde  bieten.  Sie bes tehen  vorwiegend in einer At rophie  de r  R inden-  
zellen, vol l s t~ndigem Lipo idmange l  in de r  Mehrzahl  yon ihnen und  
herdfSrmiger  Degenera t ion  derse lben his zu vSlliger 2qekrose. Es is t  
wohl mi t  S icherhe i t  anzunehmen,  d a b  es sich be/ dieser  herdfSrmigen 
Nekroseb i ldung  n ich t  um eine kadaver6se  Erscheinung,  sondern u m  
einen in t r av i t a l en  ProzeB gehande l t  hat ,  denn  die Charakter i s t ica ,  d ie  
Paunz mi~ vol lem Rech t  ftir sie gegenfiber den  au to ly t i schen  , ,Pseudo-  
nekrosen"  verlang~, KernzerfaH und Aufl6sung des Protoplasmas, 
k o m m e n  ihnen zu. Zu diesem degenera t iven  Vorgang gesellt  sich als 
r epa ra to r i sche r  ProzeB die b indegewebige  Indura t ion ,  die zwar  noch 
n ich t  t iberal l  voll ausgebi ldet ,  doch schon zur  Bi ldung yon schwieligen 
Pa r t i en  gef i ihr t  hat .  Trotz  dieses Zellzerfalls und des Ersa tzes  de r  
a t rophischen  R inde  durch  Bindegewebe ist  jedoch yon  einer J~hnlich- 
ke i t  des Bildes mi t  einer  Cirrhose, e twa der  Leber ,  wie Fahr und Reiche, 
sowie Lulcsch es auffaBten,  keine Rede ;  vor  al lem deswegen nicht ,  
weft alle Entz t indungsvorg~nge  v611ig fehIen. 



Morbus Addisonii dutch arterielle Embolien der Nebennieren. 579 

DaB man die zahIreichen knotigen Hyperplasien der Rinde, die, 
wie in vielen der genannten F~lle, auch im vorliegenden Falle vorhanden 
waren, als regeneratorische Parenchymzellenwucherungen auffassen soll, 
ist wohl nicht ganz ohne Vorbehalt anzunehmen, da solche knotigen 
Rindenverwerfungen oder Wucherungen auch ohnehin als angeborene 
Bildungen oder MiSbildungen in Nebennieren nicht gerade selten sind. 

Zu diesen allgemein ausgebreiteten Rindenveri~nderungen tr i t t  nun 
der Befund der zahlreichen RZH. hinzu. Sie gehSren ohne Zweifel 
weder zu der aus der embryonalen Entwicklung stammenden Gruppe 
der Sympathicogonienhaufen, noch zu den Blutbildungsherden, Sondern 
zu den yon Paunz vorwiegend studierten reticuloendothelialen Zellen- 
haufen. Von Wichtigkeit erscheint es uns, dab wir nicht nur  hierin 
uns auf die Befunde yon Paunz stfitzen kSnnen, sondern, da$ wir 
uns nach seinen Untersuchungen auch ein gewisses Urteil fiber das 
mutmai31iche Alter unserer RZH. bilden kSnnen. Die hier vorliegenden 
Herde sind n/~mlich in ihren Zellenformen sehr einfach zusammen- 
gesetzt, es wiegen die kleinen lymphoiden Rundzellen vor, und das 
in ihnen regelmi~Big enthaltene grobschollige H/imosiderinpigment finder 
sich niemals phagocytiert, sondern zwischen den Zellen liegend. Diese 
beiden Eigenschaften werden yon Paunz als charakteristisch ffir alte, 
im Endzustande befindliche RZH. hingestellt. 

Insoweit stellt unser Fall einen recht /~hnlichen Befund dar, wie 
die oben angezogenen Beobachtungen yon Langerhans, Karakasche]], 
Fahr und Reiche, Lucksch und Paunz. Es ist sehr wohl erlaubt, diesen 
Rindenbefund als eine ausreichende morphologische Grundlage ffir 
einen bestehenden Hypadrenalismus zu betrachten und dergestalt 
den Ausbruch des M.A. auf sie zurfickzuffihren. 

Mit dieser Annahrne miissen wir uns sogleich auf die Seite derer 
stellen, die in der Ver~nderung der Rindensubstanz die wesentliche 
Vorbedingung ffir die Entstehung des M. A. erblicken. 

Von gr6Bercr Wichtigkeit scheint uns aber die Frage zu sein, ob 
wir, wie bisher alle anderen Autoren, auch hier wieder zu dem Ergebnis 
kommen mfissen, da/3 das Wesen und die Entstehung dieser Neben- 
nierenveri~nderungen in unaufhellbares Dunkel gehfillt sei, oder ob 
sich nicht doch Ausblicke auf ihr Zustandekommen er6ffnen. 

Dabei muB man in erster Linie suchen, ob sich ein Zusammenhang 
der Nebennierenerkrankung mit dem Hauptleiden des Patienten ergibt. 
Diese chronisch verlaufende, durch h~tmolytische Streptokokken hervor- 
gerufene ulcer6se Endokarditis ist nicht nur ein schwerer Infektions- 
prozeB, der mit Toxinproduktion und Bakteri~mie einhergeht, sondern 
infolge der Herzklappenveri~nderungen und der Herzmuskelerkrankung 
auch die Ursache ausgedehnter Kreislaufst6rungen. Die Embolisierung 
von Klappenauflagerungen im Verlaufe der Endokarditis zeigt mit 

37* 
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Deutlichkeit der berei~s sich zur Vernarbung anschickende an/~mische 
Infarkt  der Milz an und das Vorliegen (ihnlicher bereits (ilterer Embolien 
auch in den Nebennieren zeigen die kleinen verklumpten verstopfenden 
Emboli, die sich in 4 kleinen Arterien~sten der Nebennierenkapsel 
dank der systematisehen Durehuntersuchung fanden. Da die Neben- 
niere nieht an an~mischen Infarkten zu erkranken pflegt, so mfissen 
wohl die von den verschlossenen GefKB~stehen versorgten Abschnitte 
dureh gtinstig gelegene Kollateralen neues Blur erhalten haben mit 
einer einzigen Ausnahme, wie die Schflderung des an~mischen Infarktes 
in der linken Nebenniere zur Genfige zeigt. 

Die unsehaff begrenzten Nekrosen und Atrophien der Rinde sind 
jedenfalls durch eine unvollst~ndige Kreislaufbehinderung in der Neben- 
niere infolge der eingetretenen Embolien zusammen mit dem septisch- 
toxischen chronischen Allgemeinzustande ohne Schwierigkeit zu er- 
kl/~ren. 

Damit ergibt sich ftir unseren Fall eine Erkl~rung, die doch recht 
erheblich abweicht yon der Art, wie sonst im allgemeinen die M. A.-F/~lle 
mit Atrophic, Nekrose oder anderen regressiven Sch~digungen der 
Nebennierenrinde aufgefagt worden sind. Wir kSnnen es wahrschein- 
lich machen, dab der toxisch-septische chronische Allgemeinzustand 
nieht allein, .sondern in Verbindung mit der vom erkrankten Herzen 
ausgehenden KreislaufstSrung, insbesondere den multiplen kleinen 
Arterienembolien und der sich ergebenden Isch/~mie die Nebennieren 
soweit geseh/~digt haben, dab infolgedessen ein M.A. entstand; und 
damit  ri~ckt zweifellos die Endoearditis uleerosa chronica und die 
multiplen arteriellen Nebennierenembolien in den Bereieh derjenigen 
Krankheiten ein, die eine Vorbedingung far  den Addisonsehen Sym- 
ptomenkomplex sind. Der Tall bfldet vielleicht eine gemeinsame 
Gruppe mit der oben schon zitierten Beobaehtung yon Paunz (S. 178) 
yon ,,weicher lymphatischer Sehwellung beider atrophischen Neben- 
nieren" mit ausgedehnter RZ.-Infiltration, bei der ,,eine rezidivierende 
produktive Mitralendokarditis mit kleinen graur6tliehen Auflagei~ngen 
besland". Nur ist von Paunz niehts von embolischen Prozessen in 
den Nebennieren erw/~hnt und iiberhaupt der M. A. nicht in Zusammen- 
hang mit dem tterzleiden gebracht worden. 

Aber auch die RZH. mtissen mit der Haupterkrankung des Falles 
in noch engeren Zusammenhang gebracht werden, als Paunz es rut. 
Wir haben uns ibm vOlIig angeschlossen, wenn wir ihre entzfindliehe 
Entstehnng ablehnten nnd ihre Funktion ebenfalls in der Resorption 
yon Eiwefl3abbauprodukten u./~. erblieken. Da$ solehe Produkte in 
septisch-infektiSsen Prozessen am haufigsten entstehen, und zwar, wie 
Paunz doch offenbar will, im allgemeinen KSrperstoffwechsel entstehen 
und mit dem Blur in die Nebennieren gelangen, halten wir ebenfalls 
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ftir sicher; abet  ob die Bildung der RZH. in den Nebennieren nur durch 
diese mit  dem Blur herbeigeffihrten Stoffe bedingt wird, das halten 
wir nicht fiir ausreichend sicher. Es spricht vielmehr vieles daftir, 
dab die hierzu ftihrenden Vorg~nge sich, wenigstens zum guten Teile, 
auch an Ort und Stelle in der Substanz der Nebenniere abspielen, 
dab also rein lokale Degenerationen und EiweiBzerfall an der Ent-  
stehung der RZH. Schuld sind. 

Fiir diese Auffassung kann man n~tmlich verschiedene Umstande 
mit  anffihren, die die Beziehung der RZH. zu den lokalen degenerativen 
Prozessen dar tun kSnnen. Die RZH. liegen n~hnlich meistens am 
Rande der nekrotischen oder nekrobiotischen Rindenabschnitte, jeden- 
falls ist ihre Zahl und ihre GrSSe dort besonders betr~chtlich. 

Noch ein 2. Umstand, der mit  ihrer lokalen resorptiven T~tigkeit 
in engem Zusammenhange zu stehen scheint, ist hier aufzuftihren. 

Was n~mlich P a u n z  in einem seiner Falle nebenbei erw~hnt, dal~ 
die RZH. yon einzelnen Fettgewebszellen umgeben waren, t r i t t  in 
unserem Falle in groBer Ausdehnung zutage. 

Fast  alle RZH.  sind bier, wie beschrieben, yon runden, isoliert 
liegenden, gewShnlich sehr umfangreichen, auch manchmal kleineren, 
typischen Fettgewebszellen mit peripherisch gelegenen abgeplat tetem 
Kern begleitet. Oft findet sich fiber ein Dutzend solcher Fettzellen 
an und in einem einzigen RZH. Wo sie fehlen, ist offenbar, wie Serien 
zeigen, die Schnittrichtung daran schuld, und wo sie allein zu liegen 
scheinen, erscheint wenige Schnitte in der Serie folgend, das RZH.chen, 
dessen Begleiter sie sind. Es ist kein Zweifel, dab es sich bei diesen 
Elementen nicht etwa um ver~nderte Parenchymzellen der Nebennicre 
handelt, sondern um echtes mesenchymales Fettgewebe. Die Fet t -  
tropfen f~irben sich mit Sudan I I I  dunkelrot und geben keine Doppel- 
brechung, v. Giercke hat diesem Befund, den er wohl als erster erhob, 
besondere Beachtung geschenkt. Er  ging yon einem Falle aus, in dem 
in der linken Nebenniere ein groBer abgekapselter Herd yon Knochen- 
marksgewebe vorhanden war. Der Herd war aus allen charakteristi-  
schen Zellbestandteilen des normalen Knochenmarks zusammengesetzt,  
aus Erythroblasten,  Myeloblasten, KnochenmarksriesenzeUen und aus 
groBen Fettzellen. v. Gierke fal~te diesen Herd mit Recht als eine 
neoplasmatische Bildung, als ein echtes aus Knochenmarksgewebe zu- 
sammengesetztes Blastom auf. 

Die rechte Nebenniere dieses Falles war dagegen der Sitz von RZH.,  
die denen unseres Falles nicht nur insoweit glichen, dal~ sie keine 
Erythroblasten,  Myelocyten and Knochemnarksriesenzellen enthielten, 
sondern auch insofern, als sie reichlich yon Fettzellen umgeben waren. 

AnschlieBend an diese Beobachtung hat  v. Gierclce dann unter  
13 Sektionsfi~llen noch 3 real RZH. iihnlicher Beschaffenheit, wiederum 
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yon Fettgewebszellen durchsetzt, angetroffen. Er  nimmt keinen Zu- 
sammenhang dieser I~ZH. mit  dem Knoehenmark an, beschr~nkt sich 
vielmehr auf die J~uBerung, dab eine Deutung dieser Herde zur Zeit 
nieht mSglich sei. 

Wenn man sieh jedoch den resorptiven Charakter  der RZH., die 
diese Fettzellen umgeben, vergegenw~rtigt und daran denkt, dab ein 
starker Zellabbau in der/qebennierenrinde bier statthat,  so kann man 
vielleieht doch zu einer Erklgrung ihrer Entstehung gelangen. Eine 
besondere Handhabe hiefftir ist gegeben, wenn man beachtet, daB 
diese Fettzellen offensichtlich noeh in der Ausbildung begriffen sind, 
dal~ man noch viele kleinere, weniger stark mit l~ett gefiillte Exemplare 
unter ihnen Iindet. Es wgre wohl denkbar, dab yon den bei der Neben- 
nierenzerst~irung freiwerdenden Substanzen auch die Fet te  in Form 
von tropfigem Fet t  gespeichert werden und dab dadurch im Inter- 
stitium der/qebenniere junge Fettzellen entstehen. Ganz Khnlich sind 
iibrigens wohl auch die jungen Fettzellen zu beurteilen, die wit in der 
Kapsel der Nebennieren, aueh dort mfl Rundzellen vergesellschaftet, 
besehrieben haben. Bloch hat  in seinem Falle ganz ~hnliche Befunde 
an der •ebennierenkapsel erhoben und ebenfalls als jugendliche Fett-  
gewebszellen gedeutet. Es kSnnte sich auch hier um aus dem Zer- 
stSrungsgebiet resorbiertes Fet t  oder um den Beginn einer kompen- 
sierenden Vakatwueherung des Fettgewebes handeln. 

Trifft diese Annahme zu, so ist darin ein weiterer Hinweis auf den 
engen Zusammenhang zwisehen der Nebennierenrindensch~digung und 
den RZH. zu erblieken. Man kSnnte folgerichtig yon resorptiven Rund- 
zell- und Fettgewebsherden sprechen und mug nach alledem zu dem 
Ergebnis gelangen, daB die RZH. wenigstens in den M.A.-F~llen, 
welche regressive Ver~nderungen an der /qebennierenrinde aufweisen, 
mit diesem lokalen Gewebszerfall in engem Zusammenhange stehen 
und daher fo]geriehtig mit zu den die Addisonsehe Erkrankung ur- 
s~chlich bedingenden Nebennierenver~nderungen gehSren. 

Nun gewinnt der Fall noch ein besonderes Interesse dutch die 
Tatsache, dab die linke ~qebenniere der Sitz eines an~mischen In- 
farktes ist. 

Es sind zwar, wie wir bei der Aufz~thlung der bei M. A. sieh findenden 
Veranderungen der Nebennieren schon ausfiihrten, des 5fteren H/~mor- 
rhagien, Thrombosen Und hi~morrhagisehe Infarkte besehrieben worden 
und die Angabe v. Gierkes trifft nicht zu, dab hi~morrhagisehe Infarkte 
in den /~ebennieren nicht bekannt seien, aber ein aniimischer In/arkt 
stellt in den Nebennieren offenbar ein so seltenes Vorkommnis dar, 
dab es uns kaum gelang, nahere Angaben dartiber ausfindig zu machen. 

Besonders eingehend hat sich mit den KreislaufstSrungen in den 
Nebennieren Simmonds befaBt; er fand die Nebennierenblutungen und 
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hi~morrhagischen Nebenniereninfarkte unter 4 verschiedenen Bedin- 
gungen: 1. infolge von Traumen, bes0nders bei Geburtstraumen Neu- 
geborener (vgl. Karakasche]] und Lissauer), 2. bei hi~morrhagiseher 
Diathese, hi~ufiger noch infolge capill~rer Bakterienembolie und am 
hi~ufigsten infolge einer Nebennierenvenenthrombose. Er  land, da[~ 
(lurch diese Blutungen zwar manehmal die Erscheinungen wie im End- 
stadium eines M.A. ausgel6st werden kSnnen, da2 aber gewShnlich 
der Tod unter peritonitis~hnliehen Symptomen so schnell eintritt, dab 
es vorher nieht mehr zur Ausbildung des M. A.-Komplexes kommt. 

Hiermit stimmen die meisten tibrigen Literaturangaben tiberein, 
das Auftreten yon Nebennierenblutungen und hi~morrhagisehen In- 
farkten bei akuten, meist septisehen Infektionen, wie es Goldzieher und 
Dietrich, auch Arnaud und WeissenJeld beschrieben haben, sowie bei 
kfinstlieher Diphtherieinfektion von Meerschweinchen (vgl. Lucksch und 
Bogomolez). Daneben wurden auch von manehen Autoren, so yon 
Arnaud und Goldzieher, ehronisehe Gefi~Bwandver~nderungen, vor allem 
Arteriosklerose, als Ursaehe herangezogen (Apoplexia suprarenalis). 

F~lle, in denen dureh solehe Venenthrombosen in den Nebennieren 
mit naehfolgender hi~morrhagischer Infarktbildung oder Nekrosebildung 
ein M. A. auftrat, sind dagegen von Straub und Karakasche//besehrieben 
worden. Doch war der Verlauf des M. A. dann stets ein ganz akuter, 
in wenigen Tagen zum Tode ffihrender gewesen. Unter diesen Fi~llen 
sind auch einige vorhanden, bei denen die Nekrose der Nebennieren- 
rinde eine deutlich herdf6rmig begrenzte Form hatte, doch t ra t  offenbar 
niemals ein dem anS~mischen Infarkt anderer Organe entsprechendes 
Bild dabei zutage. Karalcasehe//, der die genaueste Beschreibung gibt, 
spricht yon einer ausgebreiteten Nekrose. Dagegen gibt Weissen/eld 
eine Schilderung, die in vielen Punkten einem an~mischen Infarkt  
entspricht. Er beschreibt bei einer 24j~hrigen Puerpera, die an einer 
Grippepneumonie zugrunde ging, eine ausgedehnte Thrombose der 
Nebennierenvenen, die sich his in die Vena cava inferior hinein erstreckte 
und fast die ganzen Nebennieren hi~morrhagisch infarziert hatte.  Nur 
im unteren Teile der rechten Nebenniere befand sich ein fiber Rinde 
und Marksubstanz sich erstreckender nekrotischer Bezirk, dessen 
Zentrum wieder thrombosierte Venen bildeten. Hier bestand keine 
normale F~rbbarkeit mehr. Nur einzelne Kerntrfimmer waren in der 
sieh mit Eosin diffus rosa f~rbenden Masse siehtbar. An den R~ndern 
des Organs war der nekrotische Bezirk an den meisten Stellen yon 
einem schmalen Saum reeht gut erhaltener Glomerulosazellen umgeben, 
wieder ein Zeichen ffir die besonders groge Widerstandskraft dieser 
Keimschicht der Nebennierenrinde. An der Grenze zwischen Infarkt  
und erhaltenem Gewebe land sich eine deutliche hyper~misch-hiimor- 
rhagische Randzone. 
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Diese kurze Beschreibung, die eine gewisse _~hnlichkeit mit  dem 
yon uns gefundenen embolisch-an~mischen Infarkte  besitzt, bezieht 
sich allerdings auf eine durch thrombotische Venenverstopfung hervor- 
gerufene Nekrose. Von Verlegung oder anderen Ver~nderungen der 
Arterien~ste wird von Wei88en/eld nichts erw~hnt. Auf das yon ibm 
geschildert e Verhalten der Zona glomerulosa werden wir sogleich noch 
zurfickkommen mfissen. 

Von einem arteriell-embolisehen an~mischen Infark t  scheint also 
in seinem Falle nicht die Rede gewesen zu sein. Wir haben, wie be- 
tont, einen solchen bisher nieht beschrieben gefunden. Die kurze Be- 
~merkung von Neusser und Wiesel, die auch yon Goldzieher zitiert worden 
ist : ,,In sehr seltenen F~llen resultiert als Folge einer Gef~Bverstopfung 
em Infarkt ,  wie das Wooley und auch wir beobachteten",  wird dutch 
keinerlei Besehreibung oder ttinweis erl~utert und, obgleieh wir der 
Sache nachgegangen sind, haben wir weder durch schriftliche Anfrage 
bei Wooley selbst noch in seiner Arbefl uns eine weitere Aufkl~rung 
verschaffen kSnnen. 

Daher schien es uns lohnend und yon allgemein-pathologischen 
Gesichtspunkten aus notwendig, diese erstmalige Beobachtung eines 
embolisch-an~misehen Nebenniereninfarktes durch genaue Beschreibung 
und Abbildung festzulegen. 

So mSchten wir die oben gegebene Besehreibung nochmals dahin 
zusammenfassen, dab der anamische embolische Infarkt ,  wie wir sicher 
nachweisen konnten, einem embolischen VerschluI3 eines Arterienastes 
seine Entstehung verdankte. Die benachbarten Venen~ste waren da- 
gegen mit  leerem, weitem Lumen versehen. Er lag diesem verschlossenen 
Arterienast genau gegeniiber ausschlieBlich in der Rindensubstanz der 
/qebenniere, die Marksubstanz war entgegen dem yon Weissen/eld ge- 
schilderten Herde, frei. Seine GrS•e konnte auf 1 0 : 5 : 0 , 5  mm er- 
mit tel t  werden und seine Form entspraeh einem Kegelstumpf von 
trapezoidem Li~ngsschnitt mit  leieht gew51bten Grundfl~ehen, an ihn 
schloi3 sieh ein zweiter bedeutend kleinerer aber sonst ~hnlicher In fa rk t  
an. Die leichte VorwSlbung fiber das Niveau der Nebennierenkapsel 
ist eines der Zeichen, die daffir sprechen, dal3 sie erst ganz jungen 
Datums sein kann. Man kann an ihm ganz i~hnliche Zonen unter- 
seheiden, wie sie in allen Lehrbiiehern der pathologischen Anatomie 
ffir die Niereninfarkte beschrieben werden. Zu iunerst die zentrale 
Nekrose, im Bereich derer alle Zellen, Parenchymzellen sowohl wie Blut- 
gef~Be und Bindegewebe vollst~ndig abgestorben sind. Es ist erstaunlich, 
dal3 n u r  die hier verstreuten RZH. dieser Nekrose bis zum SchluB wider- 
standen haben. DaB die Bindegewebszellen bereits der Kernf~rbung 
ganz entbehren, l~13t darauf schliel~en, dal~ doeh immerhin einige Tage 
zwischen Eintr i t t  des Infarktes  und dem Tode verstrichen sein mtissen. 
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In dem gleiehen Sinne muB der Umstand verwertet werden, dab 
anschlieBend an die zentrale Nekrose bereits ein kr~ftiger aus Leuko- 
cyten gebildeter Randwall entstanden ist. Wenn wir auBerhalb dieses 
Leukocytenwalles dann nochmals einen nekrotischen Gewebsring finden, 
so ist daraus zu folgern, daB der Infarkt  an seinem Rande noch in 
Ausbreitung begriffen ist; jedenfalls lehrt auch die Tatsache, dab in 
diesem peripherischen nekrotisehen Ring nur die Parenchymzellen ab- 
gestorben, das Bindegewebe aber noch f~rbbar ist, zur Gentige, dab 
diese Infarktteile jfinger sind, als die zentralen. Erst  dann folgt die 
hyper~mische Randzone, die hier im Gegensatz zu den meisten Nieren- 
infarkten jedoch nicht h~morrhagisch ist. Eine bemerkenswerte Parallete 
zu Niereninfarkten besteht insofern, als aueh bei diesem Nebennieren- 
infarkt die Kapsel und der unmittelbar ihr anliegende Parenehym- 
streifen nicht in die Nekrose miteinbezogen sind. Auch hier scheint 
es sehr wahrscheinlich, daB, wie in der Niere, diese Kapsel und die 
subcapsul~re Schicht von eigenen, unabh~,ngigen arteriellen Kapsel- 
~stchen versorgt werden. Die Kapselgef~Be sind in der ganzen Aus- 
dehnung der Infarktoberfl~che sehr prall gefiillt. Diese Erkl~rung 
scheint jedenfalls n~her zu liegen, als die yon Weissen/eld ftir seinen 
Nekroseherd versuchte, dab n~mlich die Glomerulosaschicht als Keim- 
schieht eine gr6Bere Widerstandskraft haben solle. 

Da sieh kein Beginn organisatorischer Vorg~,nge land, ist das Alter 
des Infarktes mit einigen Tagen bis zu einer Woche wohl, soweit m6g- 
lich, richtig abgesch~tzt. 

So ergibt sich, daB die Nebenniere mit zu den Organen geh5rt, in 
denen, wie in der Niere, reine an~misehe Infarkte dureh arteriellen 
embolischen VerschluB zustandekommen k5nnen und daB ein solcher In- 
farkt weitgehend mit einem Niereninfarkt morphologiseh tibereinstimmt. 

Er  geh6rt jedoeh in der Nebenniere zu den allergrSBten Selten- 
heiten. DaB er hier zustande kam, dfirfte daran liegen, dab der Kreis- 
lauf, die Lebenskraft und die Funktion der Nebenniere schon vor der 
endgiiltigen Embolie schwer gelitten hat te  und da[~ wahrscheinlich 
infolge der Multiplizit~t der Arterienastembolien Seitenbahnen, die 
sonst ausgleichend h~tten wirken k6nnen, lahmgelegt waren. 

:Fi~r die Entstehung des M.A. unseres Falles kommt der Infarkt  
selbst schon wegen seines jungen Alters nieht in Frage, wohl aber mag 
er den t6dlichen Ausgang schlieBlich beschleunigt haben. 

Zusammen]assung. 
Es ist versucht worden, zu zeigen, daB unter den vieten zur Neben- 

nierenschw~che mit dem Symptomenkomplex des M.A. fi]hrenden 
Ver~nderungen der Nebenniere die Kreislaufst6rungen dieses Organs 
eine besondere Rolle spielen. 
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AuBer den Blutungen und h~morrhagischen Infarkten gibt es 
eine Gruppe yon F~llen, die durch nekrobiotische und nekrotische 
Rindenveri~nderungen ausgezeichnet sind. 

Auch fiir die Entstehung dieser Veri~nderungen spielen auBer 
toxlsch-infektiSsen Einwirkungen arteriell-embolische Prozesse elne be- 
stimmende Rolle. In einem solchen Falle wurde dies durch den Nach- 
weis mehrerer kleiner Arterienemboli in den Nebennieren und durch 
das Vorhandensein einer ulcerSsen chronischen Endokarditis erwiesen, 
die auch sonst viele embolische Infarkte bewirkt hatte. 

So wurde die chronische ulcerSse Endokarditis mit in den Kreis 
der zu M. A. fiihrenden Grundleiden einbezogen. 

Auch ffir diesen Fall muBte geschlossen werden, dab das Ausschlag- 
gebende ffir das Zustandekommen des M. A. die ZerstSrung der Rinden- 
substanz ist. Zugleich zeigte der Fall, dab die F/~lle, in denen bei M. A. 
angeblich keine Vergnderungen der l~ebennieren zu linden waren, 
solche zeigen, wenn man die genaue mikroskopische Analyse dieser 
Organe durchfiihrt. 

Es wurde bestgtigt, dab die in der Nebenniere oft vorkommenden 
I~ZH. der R~mdensubstanz, die yon Paunz genau erforscht wurden 
und als resorptive Elemente erkannt worden sind, zusammen mit dieser 
Rindendegeneration bei M. A. besonders reichlich auftreten; sic kSnnen 
insofern wohl eine engere Beziehung zum M.A. haben, als es aus 
mehreren Griinden wahrseheinlieh ist, dab sic gerade der Aufsaugung 
der lokal in den zerst6rten Rindengebieten freiwerdenden Zelltrtimmer 
ihr Dasein verdanken. 

Der in der Iinken Nebenniere vorhandene frische arterieIl-embolisehe 
an~misehe Infarkt  stellt einen bisher fiir die spezielle pathologische 
Anatomic der Nebenniere ungewohnten Befund dar, Aus seiner Morpho- 
logic geht hervor, dab er dem ani~mischen Niereninfarkt am meisten 
~hnlich ist. Mit dem M. A. hat er keinen anderen Zusammenhang, als 
dab er den t6dlichen Verlauf in der letzten Lebenswoche vielleieht be- 
schleunigt hat. Seine Entstehung war h6chstwahrscheinlich durch die 
vorangegangenen Nebennierenver~nderungen und die fibrigen Arterien- 
embolien der l~ebenniere begiinstigt. 
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