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Die Addisonsche Erkrankung ist auch heute trotz der reichen
Kasuistik und der vielen systematischen Untersuchungen nur ein
klinischer Symptomenkomplex. Wir wissen nur, daf3 er an Erkrankungen
der Nebennieren gebunden zu sein pflegt. Die eigentliche Pathogenese,
d. h. der Mechanismus der Funktionsstorungen der Nebennieren, ist
auch heute nur mit der allgemeinen Bezeichnung ,,Hypofunktion‘
charakterisierbar, d. h. wir nehmen an, daf} ein Ausfall ihrer inneren
Sekretion die allgemeinen Symptome hervorruft.

Wir kommen deshalb nicht genauer hinter diesen Mechanismus,
weil die anatomischen Befunde an den Nebennieren bei der Addison-
schen Erkrankung so uneinheitlich sind. Naturgemif sind diejenigen
Falle leicht zu beurteilen, bei denen das ganze Organ fofal zerstért
ist. Aber bei teilweiser Zerstorung wissen wir weder, bis zu welchem
Grad die Allgemeinschidigung anatomisch vorgeriickt sein muB, oder
wo die Zerstorung lokalisiert sein mu8, um Morbus Addisonii hervor-
zubringen.

Insbesondere herrscht noch heute Uneinigkeit dariiber, welcher
Abschnitt des Organs, bei nur teilweiser Zerstérung desselben, fir
die Auslgsung des M. A. Voraussetzung ist, und z. B. Kaufmann 1aBt in
seinem rithmlichst bekannten Lehrbuch diese Frage ganz offen.

Far die Bedeutung des chromaffinen Systems in der Pathogenese
des M. A. haben sich am entschiedensten Neusser und Wiesel aus-
gesprochen. Sie erblicken schon in einer angeborenen Hypoplasie des
chromaffinen Systems und der Marksubstanz eine regelmiBige Voraus-
setzung fiir den Eintritt der Erkrankung. Die Veriinderungen der
Rindenschicht, obschon wichtig fiir den weiteren Verlauf des Krank-
heitsbildes, sind nach ihunen als sekundir aufzufassen.
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FEine abnliche Anschauung vertritt Block. Auch er setzt sich fiir
die Bedeutung des Nebennierenmarkes bei M. A. ein, wobei er gerade
die Hypertrophie der Marksubstanz als eine Folge ihrer vorherigen
Minderwertigkeit auffafit.

Der Standpunkt dieser Richtung 18t sich sicherlich durch manche
kasuistischen Befunde stiitzen. Gewill wird der ProzeB des ofteren
vorwiegend im Mark lokalisiert gefunden. Hierfiir ist bezeichnend z. B.
der von Bannwart berichtete Fall, in welchem ein Lymphangioendo-
theliom des Peritoneums neben vielen anderen Metastasen auch die
" Nebennieren befallen hatte. Der hierbei zum Ausbruch gekommene

Komplex des M. A. war offenbar durch die teilweise Zerstérung der
Nebennieren bedingt. Die Marksubstanz war vollstindig durch Tumor-
gewebe ersetzt, auch grofle Teile des sympathischen Nervenapparats
der Nebennieren waren von Tumorknoten durchsetzt; Degenerationen
an den Ganglienzelien vervollstindigten das Bild, wihrend die Rinde
morphologisch vollkommen unveréindert gefunden wurde. Beweis genug
fiir den Beobachter, diese Markveréinderungen als das Wesentliche zu
betrachten, den M. A. als eine lediglich an die Markerkrankung ge-
bundene Erscheinung zu erkliren.

Trotzdem kann damit eine rein medullire oder sympathicogene
Theorie des M. A. der Kritik nicht wohl standhalten. Zugegeben, daBl
die Markverinderungen auslésend wirken, so ist der Weg {iber die
Rindensubstanz auch dann noch méglich und wahrscheinlich.

‘ Die sogleich: oder doch bald nachher sich einstellenden Rinden-
verdnderungen sprechen durchaus dafiir, dafi der Erfoly des Mark-
ausfalles sich erst in der Rindensubstanz geltend macht und daB dann
die Insuffizienz dieses, des sekretorischen Abschnittes des Organes den
Komplex des Hypoadrenalismus heraufbeschwort.

Nichts ist daher natiirlicher, als dafl auf der Hohe der Erkrankung
beide Abschnitte des Organes, sowohl das Mark wie die Rinde, erheb-
liche Verinderungen aufweisen kénnen.

Das ist durchaus bei der Mehrzahl aller Addisonfille der Fall, und
wenn die Zerstorung erst so weit vorgeschritten ist, dafl jeglicher Rest
des Organes ihr anheimgefallen ist, so ist kein Schiuf auf die Bedeutung
eines bestimmten Teiles mehr moglich.

Wichtiger ist es sicherlich, wenn man Falle in Betracht zieht, bei
denen trotz der diffusen Ausbreitung der Zerstorung noch die ur-
spriingliche Struktur von Rinde und Mark erkennbar blieb; auf Grund
solcher Befunde ist Simmonds zu dem TUrteil gelangt, daf zwischen
Mark- und Rmdenveranderungen kein wesentlicher Unterschied zu
bestehen scheine. ‘

Auch im entgegengesetzten Falle, wenn nimlich die cytologischen
Verianderungen weder in der Marksubstanz noch in der Rinde geniigend
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ausgeprigt sind oder so gut wie vollstandig fehlen, ist eine Entscheidung
iiber den Sitz des pathogenetisch ausschlaggebenden Funktionsausfalles
nicht zu treffen. Das lehrt der von Straub mitgeteilte Fall, in welchem
die Nebennierenvenen infolge eines Pyloruscarcinoms beiderseits total
thrombosiert waren. Die wenigen in der subcapsuliren Schicht der
Nebenniere selbst aufgetretenen Metastasen waren dem Autor als
Substrat fur die Addisonerkrankung ungeniigend. Er muBte fiiglich
in der Allgemeinschddigung des Organs durch die Kreislaufstérung den
Grund fir den M. A. erblicken.

Am folgerichtigsten in dieser Richtung ist offenbar Bittorf, der
sich in seiner umfassenden Darstellung damit in strengen Gegensatz
zu Wiesels sympathicogener Theorie stellt. Er verzichtet vollig auf
eine Lokalisation der M. A, hervorrufenden Nebennierenstérungen, mif3t
den meigt leichteren Verinderungen am Sympathicus keine Bedeutung
bei und meint, da tberhaupt der Ausfall nur eines Teiles der Neben-
nieren allein fir das Krankheitsbild nicht verantwortlich gemacht
werden koénne. Ausschlaggebend sei, daB stets die Funktion des Ge-
samiorgans gestort oder anfgehoben sei, selbst wenn in seltenen Fillen
die Nebennieren anatomisch unverindert erscheinen méogen.

Diesem Verzicht auf eine anatomische Lokalisation des Prozesses
haben sich, wie gesagt, viele Untersucher entgegengestellt. Es er-
scheint auch wenig aussichtsreich, besonderen Wert auf diejenigen
Fille zu legen, bei denen der Prozefl bereits alle Teile der Nebennieren
ergriffen hat. Viel mehr verspricht von vornherein die Bewertung
von Fillen, bei denen nur ein bestimmter Abschnitt ergriffen ist. Und
wenn der ausschlieBlich medulliren Theorie des M. A. oben entgegen-
gehalten werden mufite, dafl trotz der primiren Markverinderungen
erst die nachfolgende Rindenschidigung fir den Erfolg, den inner-
sekretorischen Funktionsausfall, ausschlaggebend wird, so wird diese
Deutung gestiitzt durch die bei weitem iiberwiegende Anzahl der
Fille, in welchen iitberhaupt nur die Rinde erkrankt gefunden wurde.
Hier kann man also schliefien, dall der AnstoB zur pathogenen
Rindenerkrankung nicht erst von der Marksubstanz auszugehen
brauchte (sekunddre Rindenerkrankung), sondern unmittelbar durch
die Veriinderungen der Rindenschicht hervorgerufen war (primdgre
Rindenerkrankung).

Eine solche primire Rindenerkrankung ist zweifellos oft genug der
einzige und ausreichende Befund bei M. A., wofiir sich zahlreiche Bei-
spiele anfithren lieflen. Fahr und Reiche kommen zu dem SchluB}, dafl
die von ihnen an einem gréBeren Material gesehenen Verianderungen
sicherlich von der Rinde ausgingen und daB insbesondere die Haut-
pigmentierung am ehesten mit dem Rindensystem in Beziehung ge-
bracht werden miisse.
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Auch Oberndorfer und Goldschmids fanden bei M. A. die Marksubstanz
trotz ausgiebigen Befallenseins der Rinde véllig unveridndert.

Fast noch wichtiger als diese nur wenige Beispiele darstellenden
Befunde erscheint es, gewissermaBen als Experimentum crucis, wenn
Karakascheff, ebenfalls ein iiberzeugter Verfechter der corticalen Theorie
des M. A., darauf hinweisen konnte, dafi die Marksubstanz véllig zer-
stort sein koénne, ohne dafl der Komplex des M. A. entsteht. Andere
Autoren, z.B. Luksch, haben sich auf Grund eigener Beobachtungen
dieser Meinung angeschlossen.

Ganz 3hnliche Angichten auBlerte bereits Arnaud, der immerhin
neben der im Vordergrunde stehenden Rindensubstanz auch die peri-
capsuliren nervésen Ganglien zerstort fand. Er kommt zu dem Schlul,
daB eine Addisonsche Hautpigmentierung nur dann auftrete, wenn
der groBte Teil der Nebennierenrinde zerstort sei.

Diese groie Anzahl zum Teil einander widersprechender Meinungen
behandelt die Schwierigkeiten, die einer einheitlichen Auffassung der
Pathogenese des M. A. heute noch entgegenstehen. Es dréngt sich
der Vergleich auf mit einer -anderen innersekretorischen Driise, der
Hypophysis cerebri. Es ist noch nicht geniigend darauf hingewiesen
worden, wie groBe Ahnlichkeiten zwischen diesen beiden Driisen be-
stehen hinsichtlich der engen rdumlichen und funktionellen Verkniipfung
eines innervierenden oder regulierenden nervosen Anteils und eines
sezernierenden glanduliren Abschnittes. Auch hinsichtlich der mit
innersekretorischen Stérungen verbundenen Erkrankungen beider Or-
gane begegnen wir weitgehenden Parallelismen. Beide Organe kénnen
Veranderungen unterliegen, die zu erhohter hormonaler Tatigkeit der-
selben fithren, beide auch Stérungen im gegenteiligen Sinne erleiden.
Nun sind wir seit den grundlegenden Untersuchungen von Benda,
Fischer u. a. iiber allen Zweifel hinweg, daB, was die Hypophyse an-
belangt, nur die adenomartige Wucherung der eosinophilen Vorder-
lappenzellen zu erhdhter Funktion, Hyperpituitarismus, fuhrt, wihrend
fir die Unterfunktion durchaus kein einheitliches anatomisches Bild
gewonnen werden kann. Diese, der Hypopituitarismus im ganz all-
gemeinen Sinne, wird vielmehr durch die allerverschiedensten Er-
krankungen der Hypophyse, Cysten, Tumoren in und neben der Hypo-
physe, Entztindungen und Granulome hervorgerufen; auch hier sind
die Meinungen noch durchaus geteilt, ob der Ausfall der Vorderlappen-
oder . der Hinterlappensubstanz oder die Kompression des Infundi-
bulums das Wichtigste fiir den Ausfall der Gesamtfunktion ist.

Folgt man den Angaben der Lehrbiicher und eigener Erfahrung,
so ist das haufigste Leiden die verkédsende Tuberkulose der Nebennieren,
aber auch mit der Nennung von Syphilis, Carcinomen oder anderen
Geschwiilsten, von Cysten, Amyloidentartungen, einfacker und entziind-
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licher Atrophie usw. ist die Reihe der zu M. A. fithrenden Nebennieren-
erkrankungen noch nicht geschlossen. Es ist jedenfalls bisher noch
nicht moglich gewesen, etwa wie beim Diabetes eine spezifische Pankreas-
erkrankung, so auch bei der Nebenniere eine fiir den M. A. spezifische
Nebennierenveranderung aufzufinden, und so muB zunichst der Komplex
des M. A. ein symptomatischer bleiben. Aber es verdient doch hervor-
gehoben zu werden, dafi spitere Einzelbeobachtungen in geh#uftem
MaBe und mehr als es gewohnlich beachtet wird auf die Bedeutung
von Kreisloufstorungen in den Nebennieren fiir die Pathogenese des
M. A. hingewiesen haben, und es ist jedenfalls zu verwerfen und sollte
durch die Kenntnis der Tatsachen verhiitet werden, dafl immer vom
Kliniker beim Auftreten von M. A. zuerst und fast ausschlieflich an
eine Tuberkulose der Nebennieren gedacht und damit die Beurteilung
des Falles oft in falsche Bahnen gelenkt wird.

Als solche M. A. auslosende Kreislaufstérungen werden nicht nur
Blutungen und hdmorrhagische Infarkte oder auch totale Thrombosen
der Nebennierenvenen angefiihrt, sondern die Tatsachen weisen darauf
hin, dal auch andere, fiir den anatomischen Befund weniger grob ins
Auge springende Kreislaufsbehinderungen bestimmend fiir den Aus-
bruch der M.A.-Symptome sein miissen. Wir werden auf diese bisher
bekanntgewordenen Kreislaufstérungen unten noch sehr genau ein-
gehen miissen.

Lis ist nicht zu leugnen, wenn auch in seinem Mechanismus noch
unverstandlich, dafl beide Nebennieren miteinander so eng verbunden
sind, daB sie gewdhnlich (z. B. bei Tuberkulose, Geschwiilsten u. a.)
gleichsinnig und doppelseitig erkranken; die Innervation und Blut-
versorgung mul} zweifellos diese gemeinsame Veranlagung und Iir-
krankung vermitteln, und so muB} es sich erkliren, dafl auch bei ana-
tomisch einseitiger Erkrankung M. A. auftreten kann, wobei offenbar
die Funktion des gegeniiberliegenden Organs gleichsinnig beeinflufdt
wird. Schwieriger sind sicherlich diejenigen Fille zu erkliaren, bei denen
M. A. auftritt, ohne dall angeblich iiberhaupt eine von beiden Neben-
nieren anatomisch erkrankt gefunden worden ist. Die Richtigkeit
solcher negativen Befunde vorausgesetzt, mull man sich sagen, dafl
die Stérung der Funktion gewiBl nicht immer in einer morphologischen
Anderung des Strukturbildes zum Ausdruck zu kommen braucht;
aber solche Fille miissen jedenfalls fir den Beobachter immer un-
befriedigend bleiben. Immerhin ist an dem Vorkommen als solchem
wohl nicht zu zweifeln, auch wenn man sorgfaltig Pseudoaddisonfille,
d. h. addisondhnliche Pigmentierung der Haut bei Magen- und Leber-
krebs usw., ausscheidet. Bitforf hat sich mit solchen seltenen Fallen
in seiner ausfithrlichen Darstellung des M. A. derart abzufinden ver-
sucht, daB er annahm, dal bei anatomisch unverinderten Nebennieren
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nur durch Zerstérung der zuftthrenden sekretorischen Nerven die
Funktionsstérung eintreten kénne; an eine direkte Funktionseinstellung
des Nebennierenparenchyms ohne vorhergehende Innervationsstérung
mochte er nicht glauben. Demgegeniiber neigt H. Straub dazu, nicht
Storungen des Nervemeinflusses, sondern Kreislaufstérungen die aus-
lésende Rolle in solchen M. A. Fillen ohne Veriinderungen der Neben-
nieren zuzuerkennen, wobei hierzu in seinem Falle ausreichende Gelegen-
heit infolge vollsténdiger Thrombose beider Nebennierenvenen bestand..

Immerhin bleibt ein Rest auch auf solche Weise nicht erklirbarer
Falle zuriick. Es ist jedoch zu erwarten, da3 aus der Zahl dieser Fille
gich doch noch zum mindesten einzelne Gruppen werden herausheben
lassen, und zwar auf Grund neuerer Befunde an der Nebennierenrinde,
die von Landau, Aschoff-Cohn, Langerhans, Hansemann, Simmonds
und Karakascheff erhoben, in jingster Zeit durch Lubarschs Schiiler
Paunz in erschépfender Weise zusammengestellt und an neuem Material
erweitert worden sind. Diese Verdnderungen werden allgemein als ,, Rund-
zellenherde der Nebennierenrinde'* (RZH.) bezeichnet; und doch hat. sich
dieser Name eigentlich nur als unzureichende, ganz allgemein gehaltene
Bezeichnung ganz verschiedener zelliger Herde im Rindenparenchym
halten kénnen. Schon Aschoffs Schiiler Cokn hatte erkannt, dal min-
destens 3 verschiedene Befunde bislang unter diesemn Namen sub-
summiert worden waren. Er unterschied demnach: 1.die wihrend des
Fotallebens 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 pilegen.

Paunz schloB sich im wesentlichen dieser Einteilung an, wenn er
auch die 2. Gruppe, die Blutbildungsherde, auBler acht lie. Er be-
stitigte das Vorhandensein der Sympathicusbildungszellen in der Kind-
heit und wies ihr Vorkommen bis gegen den Abschlufl des. 2. Lebens-
jahres hin nach. Diesen monoton gebauten Herden stellt er, ebenso
wie Aschoff-Cohns 3. Gruppe, die gemischt-zelligen. Herde gegeniiber,
die ebenfalls in den 2 ersten Lebensjahren, aber auch spiter und zwar
im Alter in zunehmender Menge, bei Erwachsenen vorkommen. Gerade
um. diese 3. Gruppe geht der Streit der Meinungen. Pawunz ist nach
zwei Richtungen hin in ihrer Kenntnis vorwirts gelangt. Erstens hat er
die Art der sie zusammensetzenden Zellen genauer geklart, als das
bisher mdoglich war, und die verschiedenen Typen und Ewntwicklungs-
stadien der RZH. studiert, und zweilens ist er zu einer abweichenden
und neuen Erklirung ihrer Enistehungsbedingungen gelangt. Er unter-
scheidet bei diesen gemischtzelligen RZH. 3 besondere Unterformen :
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a) groBe Rundzellenherde im Nebennierenmark und an der Mark-
Reticularisgrenze, die zu etwa 109, aus lymphocytendhnlichen Rund-
zellen und vorwiegend (bis zu 809,) aus den ganz besonders reichlichen
lymphoblastendhnlichen Makrophagen zusammengesetzt sind, wihrend
der Rest aus Plasmazellen, Endothelien und spindeligen Reticulum-
zellen bestand. Hémosiderin war in diesen Herden stets nur in phago-
cytierter Form intracellulidr in den Makrophagen und Reticulumzellen
vorhanden. b) RZH. im Bereiche der Zona fasciculata und reticularis,

die etwas weniger reich an Zelltypen waren, vorwiegend (bis zu 909%,)
aus plasmazellenihnlichen Reticulumzellen gebildet wurden und eben-
falls Hamosiderinpigment fast ausschlieBlich intracellulir resorbiert
enthielten. ¢) RZH. in der Zona glomerulosa sowie im pericapsuldren
‘Gewebe und der Nebennierenkapsel, die insofern von den anderen
beiden Typen abwichen, als die kleinen Lymphocyten ilberwogen
(etwa 909%,), wahrend die iibrigen 109, sich auf Plasmazellen, lympho-
blastenartige Zellen und Spindelzellen verteilten. In ihnen war sehr
haufig Hamosiderinpigment abgelagert, doch kam es nur ausnahms-
weise intracellulir, am ehesten noch in den Spindelzellen, vielmehr
fast ausschlieflich in Form grober Schollen zwischen den Zellen
liegend, vor.

Zu diesen offenbar von der Lage im Organ abhiéngigen 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 nidmlich die RZH. lingere Zeit bestehen, so bilden sich die
meisten ihrer Zellformen zuriick, die groferen Rundzellen schrumpfen
zu kleinen lymphocytenartigen Elementen ein und verlieren die Fahig-
keit, Hamosiderinpigment aufzunehmen. Die verschiedenen Alters-
stufen der RZH. bis zu solchen, die nur noch aus Lymphoidzellen und
scholligem extracellulirem Pigment bestanden, konnte Paunz bei seinen
Fiallen antreffen.

' Paunz geht nicht fehl, wenn er alle die genannten Zellformen fiir
Abkémmlinge des reticuloendothelialen Systems erklirt, und hat bis
ins einzelne den Beweis fiir die Richtigkeit dieser Anschauung er-
bringen kénnen. Seit Lubarsch gezeigt hat, daB die Zellverbénde dieses
Systems sich in so gut wie sdmtlichen Organen vorfinden, besteht
keine Schwierigkeit fiir diese Auffassung, und es steht durchaus hiermit
im Einklang, wenn die Funktion der RZH. von diesem einheitlichen
Gesichtspunkte erklirt wird und ihnen die gleichen phagocytiren
Eigenschaften zugesprochen werden, die dieser von Lubarsch folge-
richtig als ,,makrophages 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, daB sie der Ausdruck einer entziindlichen Reaktion
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auf eine bakterielle Infektion seien, muB8 dahin modifiziert werden,
daf} ihre Rolle eine rein resorptive sein muB. In der Tat konnte Paunz
an seinem Material zeigen, daB ihr Vorkommen weit iiber den Bereich
infektioser Prozesse hinausgeht, dal sie vielmehr in allen Fillen auf-
zutreten pflegen, in denen es, sei es durch Tumoren, entziindliche,
toxische oder autotoxische Vorginge, zur ,,Nekrose, Zerfallen und
parenteralen Resorption von kérpereigenen oder kiérperfremden Eiweil3-
stoffen** kommt. Allerdings spielen auch in seiner Statistik die bak-
teriellen Infektionskrankheiten und unter diesen wiederum die rezidi-
vierende Endokarditis eine itberragende Rolle unter diesem erweiterten
Bereich ihres- Auftretens.

Pounz sah in dieser hochst bedeutsamen Feststellung-im wesent-
lichen die Aufgabe seiner Untersuchungen erschopft. Er versiumte
zwar nicht, an verschiedenen Stellen auch die iibrigen Verinderungen
zu beschreiben, die die Nebennieren zugleich mit den RZH. aufwiesen.
Aber er wertet weder die Bedeutung der RZH. selbst, noch die be-
gleitenden Organveranderungen fiir die Funktion der Nebennieren aus.
Es ist kaum von der Hand zu weisen, daf} so erhebliche Verinderungen,
wie sie immerhin aus seinen Beschreibungen hervorgehen, keine Be-
eintrichtigung der Nebennierentétigkeit bewirken sollten. So fand er
in nicht wenigen Fallen in der Nihe der RZH. Nekrosen und nekro-
biotische Vorgéinge an den Rindenzellen, die als intravitale Vorginge
von den héufigen autolytischen kadaverosen Erscheinungen gut unter-
schieden werden konnen. .

Es ist gewil nicht befremdlich, daf} trotz dieser — mit den RZH.
gleichzeitigen oder ihrem Auftreten folgenden — Parenchymverdnde:
rungen im allgemeinen keine Storungen des Nebennierenfunktions-
zustandes in die Erscheinung treten. Das verhindert schon die Kiirze
der Zeit, die offenbar zwischen der Bildung der Herde und dem Ein-
tritt des Todes im allgemeinen verstreicht. Trotzdem liegen genug
Anhaltspunkte vor, Verinderungen, wie die genannten, auch fiir das
Auftreten eines ,,Hypadrenalismus* und des Addisonschen Symptomen-
komplexes verantwortlich zu machen. Nicht als ob damit etwa gesagt
werden solle, die RZH. der Nebennieren kénnten als solche einen M. A.
hervorrufen. Es liegt in der Natur der Sache, daB fiir eine solche An-
nahme nicht nur der Beweis, sondern sogar jede Wahrscheinlichkeit
fehlt. Aber wenn' sie zusammen mit allgemeinen Schidigungen der
Nebennieren oder eines unentbehrlichen Teiles derselben auftreten, so
ist ihre Bedeutung darin zu erblicken, da8 sie, wenn auch nicht diese
Allgemeinstorungen etwa auslésen, so doch .einer gemeinsamen, die
Nebennieren treffenden Schadlichkeit ihr Auftreten verdanken und
damit einen wertvollen Anzeiger fiir das Vorliegen einer solchen dar-
stellen.



Morbus Addisonii durch arferielle Embolien der Nebennieren. 561

In dieser Hinsicht ist es sehr wertvoll, da Pounz selbst mehrere
Beobachtungen bringt, bei denen sich die Rundzellenherde in Fillen
von Addisonscher Krankheit vorfanden, und nicht nur vorfanden,
sondern nach seinen eigenen Worten in auflerordentlichem Reichtum
aufgetreten waren und vor allem gemeinsam mit jenen regressiven
Parenchymverinderungen die einzigen Verinderungen an den Neben-
nieren darstellten.

Das gibt Grund genug, die Arbeit, die Paunz geleistet hat, in der
Richtung zu erginzen, dafl man die Rolle der RZH. beim M. A. zu
klaren sucht.

Pounz sagt selbst, dafl der ursichliche Zusammenhang zwischen
RZH. und M. A. schwer zu beurteilen sei, und teilt leider die ndheren
Angaben iber 2 derartige Falle nicht mit.

In einem 3. Falle von M. A. dagegen fand er ,.eine weiche lympha-
tische Schwellung beider atrophischen Nebennieren, wo bei der mikro-
skopischen Untersuchung stellenweise innerhalb der ausgedehnten
RZ.-Infiltration nur noch einzelne Zellstringe normaler Nebennieren-
substanz, am besten erhalten in der Zona fasciculata, vorhanden waren,
mit Himosiderinablagerungen in den Spindelzellen zwischen den er-
haltenen Stringen der Rinde. Auflerdem bestand eine rezidivierende
produktive Mitralendokarditis und Verwachsung der Sehnenfiden mit
kleinen graurdtlichen Auflagerungen.®

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dal dieser Befund eine aus-
reichende und vollkommen andersartige anatomische Grundlage fir
eine Addisonsche Erkrankung darstellt. Wenn auch tiber das Ver-
halten des Nebennierenmarkes und der Nebennierengefifle nichts aus-
gesaght wird, wenn auch vor allem die Rolle nicht geklart ist, welche
die rezidivierende Endokarditis in diesem Addisonfalle gespielt hat,
so ist mit dieser kurzen Notiz doch ein ganz eigenartiger unter den
oben aufgezihlten zu M. A. fithrenden Erkrankungen nicht enthaltener
Befund aufgezeigt.

Der Befund stellt jedoch nicht, wie man denken kénnte, nur ein
zufalliges, vereinzelt dastehendes Ereignis dar, sondern es soll gezeigt
und bewiesen werden, daB sich manche bereits zuriickliegende Be-
obachtung gleicher Art auffinden 1i8t, und daf wir auch durch eigene
Anschauung an einem besonders eklatanten und eigenartigen Fall
weitere Stiitzen fiir den Zusammenhang zwischen den RZH. und den
sie begleitenden Nebennierenveranderungen und dem M. A. gewinnen
konnten.

Langerhans war schon 1904 einer der ersten, die einem solchen
eigenartigen Befunde ihre Aufmerksamkeit schenkten. Seine Beob-
achtung betraf einen Fall von Nebennierenzerstorung, der jedoch
nicht alle klinischen Zeichen des M. A. hatte. Es fehlte die Hautpigmen-
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562 8. Furuta:

tierung und der Nachweis der Blutdruckherabsetzung, doch war Ob-
stipation und allgemeine Schwiche ausgeprigt. Er fand eine fast
. vollige  Atrophie der beiden Nebennieren. Dieser Schwund, den er
als eine zwar atiologisch nicht definierbare, aber primire Erkrankung
auffalt, befiel Rinde und Marksubstanz, so daf nur wenige Parenchym-
zellen tbrigblicben, die zudem ganz atrophisch und fettfrei waren.
Die an ihre Stelle getretenen massenhaften RZH. fafite er als echte
hiamatogen entstandene Lymphocyten auf, da er unter ihnen keine
Formverschiedenheiten sehen konnte und iibrigens auch kein Vor-
kommen von Blutpigment erwihnte. Thre Rolle ist pach ihm eine
nicht entziindliche, sondern eine rein reparatorische, ein wenn auch
unvollkommener Versuch zur Regeneration des zugrunde gegangenen
Parenchyms, dem gich alg Parallelerscheinung eine bemerkenswerte
knotige, multiple Hyperplasie der Rindenzellen zur Seite stellt.

Die ibrigen Autoren, die RZH. bei M. A. nach ihm beschrieben
haben, sind seiner Ansicht im wesentlichen gefolgt, und schon in der
Diskugsion zu geiner Demonstration machte sich iiberall Zustimmung
geltend. Nicht nur da8 Marchand ibereinstimmende Beobachtungen
anfithrte, sondern v». Honsemann tberprifte auf Grund der Langer-
hansschen Befunde seine bisherige Ansicht.

Der Fall ndmlich, den v. Hansemann 1895 beschrieben hatte, war
ebenfalls mit vollstindiger Atrophie der Rinde und zahlreichen klein-
zelligen Infiltraten einhergegangen, die, unbekannter Atiologie, von
ihm zunichst als entziindliche Infiltrate aufgefalt worden waren.

Jedoch haben Fahr und Reicke noch 1919 in ihren 5 M. A.-Fallen
von neuem die entsprechenden Nebennierenverinderungen als ,,zweifel-
los chronisch-entziindlichen Prozef3 betrachtet und die Syphilis als
dtiologischen Faktor herbeizitiert. Als Grund fiir die entziindliche
Natur haben sie die Kapselverdickung, Ersatz der Nebennieren durch
Narbengewebe, die knotigen, der Lebercirrhoge vergleichbaren Hyper-
plasien des Parenchyms, Regenerationserscheinungen an den Rinden-
zellen und den hohen Gehalt der RZH. an Plasmazellen herangezogen.

Es ertibrigt sich, nach den systematischen Untersuchungen von
Paunz zu betonen, dal letzteres, der Plasmazellengehalt, zum mindesten
durchaus nicht fiir die entziindliche Natur spricht und auch die iibrigen,
teils rein degenerativen, teils rein proliferativ-regeneratorischen Vor-
ginge brauchen durchaus nichts mit Entziindung zu tun zu haben.

Zu einer eigenartigen Meinung kam Luksch. Auch er ging von der
entziindlichen Natur der dem M. A. zugrunde liegenden priméren Neben-
nierenerkrankung aus, die er ebenfalls in allen Einzelheiten mit der
Lebercirrhose - vergleicht. Die RZH., die sich zwischen den regene-
rierten Rindenschollen in betriachtlicher Anhdufung fanden, erklirte
er jedoch simtlich fiir gewucherte Sympathicusbildungszellen.
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Gewissermallen eine Mittelstellung nimmt Sémmonds ein, indem er
die Nebennierenatrophie beim M. A. in 2 Gruppen trennt, von denen
die eine einem chronischen entztindlichen, vielleicht etwa syphilitischen
Prozel ihre Entstehung verdankt, die andere als idiopathische, nicht
entziindliche und &tiologisch noch nicht aufgeklirte Atrophie be-
zeichnet werden mufl. RZH. fand er in Fillen aus beiden Gruppen
und bezeichnete sie gewdhnlich als kleinzellige Infiltrate.

Oberndorfer und Goldschmidt haben sich nicht genauer wiber die
Natur der von ihnen bei einem Addisonfalle, aber auch sonst in
12 anderen Fillen gefundenen RZH. ausgesprochen. Sie beschrieben
sie ebenfalls als perivasculir und aus Lymphocyten sowie wenigen
Plasmazellen zusammengesetzt, vermifiten Blutzellenformen in ihnen
und betrachteten sie als Folgen septischer Prozesse.

Die itbrigen Untersucher sind jedoch, wie gesagt, der Langerhans schen
Ansicht gefolgt und haben sich gegen die entzundliche Natur des
atrophierenden Prozesses und der RZH. ausgesprochen. So vor allem
Karakascheff, der unter Marchands Leitung 2 hierhergehérige Falle
untersucht hat. Die Atrophie unbekannter Ursache erklart er fur
sicher nicht entziindlich, die sie begleitenden RZH. stammten nach
ihm vielleicht von den Capillaren ab und waren zusammengesetzt aus
kleinen Lymphocyten, groBeren myeloblastenartigen Formen und aus
Plasmazellen. ‘

Die aus jingster Zeit stammende Arbeit von Bloch kommt zu
ghnlichen SchluBfolgerungen, was die nicht entziindliche Auffassung
der Nebennierenatrophie betrifft. Nur driickt sich Block genauver itber
die Natur der RZH. aus, indem er sie als Anhdufung embryonalér,
minder ausgereifter Zellformen mit Ersatzneigung als Folgen des
Nebennierenzerfalls auffafit und die gesteigerte Regeneration, der sie
dienen sollen, auch am Auftreten von kompensatorischer Ganglien-
zellen- und Fettgewebsentwicklung beweisen will.

Man sieht also, dafi genug Fille vorhanden sind, um sagen zu kénnen,
daBl bei M. A. eine einfache Atrophie der Nebennieren, besonders ihrer
Rinde mit nachfolgenden Regenerationserscheinungen vorkommt, die
als solche, wenn auch unbekannter Entstehungsursache, so doch voll-
kommen ausreicht, den Ausbruch der Addison-Erkrankung zu erklaren
und einen Typus firr eine Gruppe von M. A.-Fillen darstellt. Ihr
Charakter, zuerst als entziindlich aufgefafllt, wird heute vielfach als
rein und primir degenerativer angesehen, und zwar von den fritheren
Autoren hauptsidchlich auf Grund des Verhaltens des Gesamtorgans,
von anderen, besonders neueren Forscher auch auf Grund der in den
begleitenden RZH. vorkommenden Zellformen. Paunz hat sich dem
angeschlossen, die RZH. ebenfalls als nicht entziindlich aufgefafit und
zugleich mit dem Nachweis ihres weit verbreiteten Vorkommens ihre
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Entstehungsbedingungen auf eine breitere Basis gestellt. Er hat aber
ihre Beziehungen zum M. A. nicht gewiirdigt, wie er denn Wberhaupt
vorwiegend ihr Verhiltnis zu allgemeinen Stoffwechsel- und Resorptions-
bedingungen, weniger zu anderen gleichzeitig vorhandenen Neben-
nierenverinderungen, beriicksichtigte.

Wir méchten mit einer eigenen Beobachtung einen Weg zeigen,
wie dieser von Paunz und den oben genannten Forschern gezeichnete
Rahmen vielleicht erweitert werden konnte nicht nur in bezug auf
das Vorkommen und die Bedeutung der RZH. beim M. A., sondern
auch in bezug auf ihre Entstehung und auf die Entstehung der zu-
grundeliegenden und mit den RZH. zugleich vorhandenen Allgemein-
erkrankung der Nebennieren. Zugleich wird der Fall noch einen Teil-
befund bieten, der gewissermaBen eine Neuigkeit fiir die Nebenniere
darstellt. '

Der Fall kam auf die erste innere Abteilung des stddtischen Rudolf
Virchow-Krankenhauses. Wir verdanken Herrn Geh. Rat Prof. Kuttner
die folgenden klinischen Angaben:

Gottlieb 8., 41jahriger Arbeiter, wurde am 18. 1. 1923 aufgenommen. Er
wurde vor 20 Jahren wegen einer Geschlechtskrankheit (weicher Schauker?) 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 ,,dicke FuBe“, blutigen Urin und Schwache, Husten und Aus-
wurf.

Es stellte sich eine brdunliche Verfarbung der Haut ein. Bei der Aufnahme
zeigte der Patient eine braunliche Hautfarbe, besonders im Gesichi, auch vereinzelte
branne Flecken an der Wangenschleimhaut. Die iibrigen Schleimhiute und die
bekleidete Haut sind bla8.

Es besteht kein Fieber. )

Uber den Lungen besteht links hinten oben Schallverkiirzung, daselbst ver-
einzelte knackende Rasselgersusche.

Die Herztone sind dumpf, der 1. Ton tiber der Spitze ist unrein, der 2. Pulmo-
nalton akzentuiert. Herzgrenzen normal. Die Herztitigkeit ist regelmaBig, nicht
beschleunigt.

Das Abdomen ist weich, es besteht leichter Meteorismus; beide Nieren sind
vergroBert, druckempfindlich, hart.

Die Leber ist 3 Querfinger unterhalb des Rlppenbogens tastbar, hart. Die
Milz ist nicht palpabel.

Am Nervensystem keine Verdnderungen.

Urinbefund. kein Zucker, reichlich EiweiB, im Sediment Erythrocyten und
Zylinder. Bakteriologisch steril: Reststickstoff 46 mg/9%,.

Sachs-Georgische Reaktion: negativ.

Der Blutdruck nach Riva Rocci betragt 122/68 mm.

Der Blutzuckergehalt betriigt 0,15309%,.

" Eine Bestimmung des Blutbildes ergibt:

Erythrocyten . . . . . . .. 4 530 000
Leukocyten. . . . . . . .. 6 800
Thrombocyten . . . . . . . 220 000

Polymorphkernige .-. . . . . 56%,
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kleine Lymphocyten. . . . . 249,
grole Lymphocyten.. . . . . 15,59,
Monoeyten . . . . . . . .. 29,
Eosinophile. . . . . . . .. 2,59,
Hamoglobingehalt . . . . . . 70%
Farbeindex . . . . . . . .. - 0,779,

Malariaplasmodien sind im dicken Tropfen nicht vorhanden.

Eine Woche spiter ist der Blutdruck unverandert 139/65 mm, nach Injektion
von 1 ccem Epirenan betrigt er 143/60 mm.

Der Blutzucker ist auf 0,0749, gesunken.

Der Lungenbefund hat zugenommen, iiber der ganzen linken Lunge, besonders
iiber dem Oberlappen bestehen knackende Rasselgerdusche.

Der Patient klagt iiber Schmerzen in beiden Nierengegenden.

Im Urin sind auller den genannten Elementen reichlich Leukocyten aufge-
treten.

Der Kranke fiihlt sich sehr elend, er hat reichliche Durchfille. Die braune
Pigmentierung des Gesichts hat zugenommen, auch am iibrigen Korper besteht ein
graubrauner Farbton.

Wiederum 8 Tage spiter betrigt der Blutdruck 130/68 mm.

Tuberkelbacillen sind im Sputum nicht nachzuweisen.

Der Rontgenbefund gibt zu der Diagnose Lungentuberkulose Veranlassung.
Die rechte Hiluszeichnung ist verstirkt, das linke Lungenfeld, im ganzen etwas
geschrumpft, zeigt verengte Intercostalriume. Vereinzelte Fleckschatten im linken
Mitteleld. Im ganzen verstirkte Strangbildung in beiden Lungenfeldern, mafBige
Aufhellung der Spitzen.

Es bestehen noch reichliche Durchfille, trotz Opium, Tannigen usw.

Die Diurese ist dauernd gut, der Urin enthalt reichlich Blut, Leukocyten und
Spuren Albumen, aber keine Zylinder, kein Urobilinogen.

14 Tage spiter ist der Patient sichtlich abgemagert und fiihlt sich sehr elend.

Die Herzgrenzen sind normal, doch hort man ein systolisches Gerausch iiber
der Spitze, der zweite Pulmonalton ist klappend, es bestehen Extrasystolen.

Trotz leidlicher Diurese treten an den Beinen Odeme auf. Anfang Marz,
also etwa 3 Wochen nach der Aufnahme, nimmt der Krafteverfall weiter langsam
zu, der Patient nimmt fast keine Nahrung zu sich, trotz Obstipantien bestehen
die Diarrhéen weiter.

Unter zunehmender Mattigkeit und Herzschwiche tritt am 18. III. 1923
der Tod ein. Als klinische Todesursache findet sich angegeben: ,,Allgemeine
Tuberkulose, Addison-Symptome.‘

Die am folgenden Tage ausgefiihrte Leichenoffnung hatte das folgende Ergebnis:

Sektionsnummer 353 (Obduzent: Dr. Christeller).

Sektionsprotokoll.
A. Aupere Besichtigung.

Leiche eines Mannes von 48 kg Gewicht und 1,65 m Korperlange in sehr
diirftigem Ernahrungszustande. Die Knochenvorspriinge markieren sich stark
unter der Haut. Die Haut ist trocken, etwas faltig und schlaff und tiberall ganz
gleichmiBig dunkelbraun gefiarbt, 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 Verfirbung, doch etwas heller und in Form von mehreren,
etwa linsengrofien Flecken. Die Bauchdecken sind etwas vorgetricben. Odeme
sind nicht vorhanden.
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B. Brust- und Bauchhéhle.

Das Netz bedeckt die Darmschlingen. Das Bauchfell ist iiberall glatt und durch-
sichtig. In der Bauchhéhle, die frei von Verwachsungen ist, finden sich 400 cem
einer klaren gelblichen Fliissigkeit.

Beide Brustfellhohlen sind von mehreren flichenférmigen derben faserigen
Stringen durchzogen, die die Lungen mit dem Rippenfell verbinden. Sie sind
spiegelnd.

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 Vorhéfe, enthalten reichlich fliissiges Blut und Speckhautgerinnsel. . Be-
sonders der linke Ventrikel ist durch diesen reichlichen Inhalt halbkugelig ausge-
weitet, seine Wande abgeplattet, die Trabeculae carneaes am Septum abgeflacht.
Die Herzmuskulatur ist fest, etwas blaBl und leicht getriibt. Zwischen den Muskel-
_trabekeln der linken Kammer, besonders an der Basis der Papillarmuskeln haften
der Wand etwa 8—10 kugelrunde bis haselnuflkerngrofle und kleinere derbe, ober-
flichlich geriffelte Auflagerungen an; diese sind auf dem Durchschnitt hohl, sack-
formig, graugelblich und enthalten eine rahmige rétlich gelbe - Fliissigkeit. Die
Klappen des rechten Herzens und die Mitralsegel sind am SchlieBungsrande glatt
und zart; sie sind durchscheinend und blaB; dagegen ist die Aortenklappe stark
verindert; ihre Taschen sind zum Teil miteinander verwachsen, stark verdickt
und sowoh! am SchlieBungsrande wie an ihren Ventrikelflichen mit groben Auf-
lagerungen versehen. Diese Auflagerungen, die der Unterlage fest anhaften, sind
zottig, polypos, teilweise weich und brickelig, grauweill und rotlich gefleckt, teil-
weise mehr kriimelig, wei und sandkornartig verkalkt, auch in der Wand der
Taschenklappen fiihlt man knirschende Kalkeinlagerungen. Hier ist die Klappen-
wand zum Teil zerstort und fetzig. Die weichen graurdstlichen Auflagerungen
setzen sich noch eine kurze Strecke am Septum membranaceum hin fort. IThnen
entsprechend und beim Zusammenlegen der Herzkammer sie beriihrend tréigt auch
das vordere Mitralsegel auf seiner Ventrikelfliche eine etwa pfennigstiickgroBe
Gruppe feiner wirzchenformiger grauroter Auflagerungen. Im tibrigen ist das Endo-
kard durchscheinend und glatt. Die Kranzarterien sind durchgingig und von
gewohnlichem Kaliber. An einigen Stellen, besonders in der Nihe des Abgangs-
punktes aus der Aorta, ist die Innenfliche mit einigen, etwas verdickten hellgelben
Flecken versehen.

Beide Lungen sind sehr groff und schwer. Sie sind im allgemeinen lufthaltig
und knistern, doch ist der Luftgehalt gering. Auf der Schnittfliche sind sie hellrot-
grau; es entleert sich auf Druck reichliche blasse und klare schaumige Fliissigkeit.
Im Hinterabschnitt des rechten Oberlappens ist ein etwa faustgroBer, unscharf
begrenzter Herd vorhanden, der luftleer und auffallend derb ist. Uber ihm ist die
Pleura fein hauchartig getriibt. Auf dem Durchschnitt ist der Herd dunkler graurot,
fein gekérnt und luftleer. Die Bronchien sind leicht gerstet, Trachea und Larynx
blaB. » \

Die Schilddriise ist vergrofiert; in beiden Lappen liegen mehrere bis haselnu3-
groBe rundliche Knoten von Schilddriisengewebe, das dunkelbréaunlichrot- und
glasig aussieht.

Die iibrigen Halsorgane sind unverdndert.

D. Bauchorgane.
Das Netz ist fettarm. .
Die Milz ist etwa aufs doppelte geschwollen, Kapsel prall und ein wenig fleckig
verdickt. Das Organ ist erheblich hirter als sonst, sehr blutreich, auf der Schnitt-
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flache dunkelrot, mit Ausnahme der etwas heller grauroten Follikel. Unter der
Kapsel liegen 2 grofere und etwa 3 kleinere, die Oberfliche des Organs strah-
lig einziehende und von feinen Verwachsungsstringen iiberzogene Herde, die
aber in der Mitte ihrer Oberfliche bucklig sich vorwdlben und von leuchtend
gelber Farbe sind. Auf dem Durchschnitt grenzen sie sich hellgelb, im Zentrum
mehr rotlichgelb von der Umgebung ab und besitzen im wesentlichen Keilform
mit einigen zackigen Ausliufern.

Die Nebennieren sind makroskopisch unverdndert fest und derb; ihre Blut-
gefiBe frei. Oberfliche glatt. Sie werden ohne nahere Untersuchung sofort zwecks
genauer Erforschung isoliert und fixiert. (Weitere Beschreibung siehe weiter
unten.)

Beide Nieren sind betrichtlich geschwollen. Die Kapsel 1afit sich sehr leicht
und restlos abziehen, und hinterlaBt eine vollig glatte Nierenoberfliche. Das Organ
ist weich und schlaff, die Oberfliche ist triibe graugelblich, unruhig gelblichrot
gefleckt, aullerdem sieht man zahllose feine dunkelrote Blutpunkte gleichmaBig
verteilt. Auf dem Langsschnitt ist die Substanz sehr feucht, etwas vorquellend,
die Rinde ist verbreitert, von der gleichen unruhigen Fleckung wie die Oberfliche
und gegen das Mark nur verwaschen begrenzt. Letzteres ist triibe graurot, etwas
dunkler. Nierenbecken blafl. An den Harnleitern, der Blase und den Geschlechts-
organen finden sich keine Abweichungen von der Norm.

Die Leber ist grofler als gewohnlich, derbteigig, glatt. Auf dem Durchschnitt
ist die Lappchenzeichnung deutlicher als gewshnlich infolge einer gelblichbraunen
Aufhellung der Lappchenrinder. Pfortader leer, Gallenwege frei; Pankreas ohne
Verénderungen.

Der Magen hat blasse Schleimhaut, der Diinndarm ist fleckig gerétet. Der
Dickdarm zeigt im ganzen Verlaufe, besonders aber im Colon ascendens und sigmoi-
deum zahlreiche, unregelmiBige Geschwiire mit bogenférmigen, glatten Réndern,
die kaum erhaben sind, und mit glattem Grunde. Nur wenige Geschwiire sind mit
_ graugriinlichen, schmierigen Schorfen bedeckt. Die Muskulatur des Kolons ist
stark verdickt, bis 2 mm im Durchmesser.

Die Mesenteriallymphknoten sind blafi, kaum erbsengrof.

E. Schidelhohle.

Der Schédel ist durchscheinend, glatt. Weiche Hirnhdute zart, durchsichtig,
méfig injiziert. In der Hirnsubstanz nirgends Herde, basale Gefifle zart. Die
Gebilde des Schidelgrundes sind frei von Abweichungen.

Makroskopische Untersuchung der Nebennieren.

Die beiden Nebennieren wurden in Miiller-Formol fixiert. Vor der makro-
skopischen Untersuchung werden von der Kapsel nur die oberflichlich gelegenen
Fasern entfernt, um Groéfie und Form des Organs erkennen zu kénnen.

Die linke Nebenniere hat eine dreieckige Form. Ihre Breite ist 4,5 cm, ihre
Lénge 4,8 cm, ihre Hoéhe 0,8 em.

Die Oberflache ist glatt. Die Kapsel ist nirgends verdickt, sie ist durchscheinend
und laft die gleichméBig 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 laBt sich iiber 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 dunkelgraugriinlich; hierauf folgt, als scharfe dunkelschwirzliche Linie,
die intermediare Pigmentzone. In der Marksubstanz sieht man reichliche grofie
klaffende GefafBllichtungen.
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Durchschnittliche Breite der Rindensubstanz: 1 mm. Die Marksubstanz ist
bis zu 2 mm breit.

Herdfsrmige Verinderungen sind auf keinem der angelegten Schnitte er-
kennbar.

Die rechte Nebenniere besitzt ebenfalls Dreieckform. Auch hier sieht man
nach Abpriparieren des umgebenden Bindegewebes eine diinne, durchscheinende
Kapsel und eine glatte Oberfliche der Rindensubstanz.

Die Mafie der Nebenniere sind: grofite Breite 4,2 cm, gréBte Hohe 0,5 em.
Die Lange ist nicht genau feststellbar, da ein kleines Stiick fehlt.

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

Auf dem Durchschnitt entspricht Zeichnung und Breite der einzelnen Schichten
ganz genau der Gegenseite; auch hier keine herdférmigen Verdnderungen.

Daraus folgt als Haupthkronkheit:

Morbus Addisonii ohne makroskopische Erkrankung der Nebennieren.

Chronische ulcerdse Aortenendokarditis.

Subakute glomerulotubulire Nephritis.

Als Todesursache ist anzunehmen die Dekompensation des Herzens
und die Insuffizienz der Nebennieren.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB wir es hier mit einem
echten Foll von Addisonscher Krankheit zu tun haben. Die klinischen
Kardinalsymptome finden sich simtlich in der Krankheitsgeschichte
vertreten, soweit sie nicht durch die tibrigen 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 ausgepriigt. Auch
die Muskelschwiche, 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-
prozel bezogen werden kann. Weniger eindeutig ist der Blutdruck
zu beurteilen, da die bei der chronischen Aorteninsuffizienz zu er-
wartende Steigerung des Maximaldruckes der fiir M. A. charakteristi-
schen Blutdrucksenkung offenbar entgegenwirken muBte. Wichtig sind
auch die 6fters bei M. A. vorzufindenden Diarrhéen, die in unserem
Falle durch die ulcersse Kolitis voll erklirt sind.

Das Zusammentreffen dieser Erkrankung mit einem voéllig negativen
makroskopischen - Nebennierenbefund einerseits und mit einem bei
Addisonscher Krankheit ganz ungewdhnlichen Krankheitsbilde an Herz
und Nieren andererseits, schien zunichst ganz unerklarbar und un-
erklirt zu bleiben. Schon die klinischen Beobachter mufiten diesem
ganz ungewdchnlichen Zusammentreffen eine unrichtige Deutung geben.
Der Lungenbefund, die Durchfille, die schwere Abmagerung schienen
gleichméBig fiir eine ausgebreitete Tuberkulose zu sprechen.
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Es blieb, nachdem die Obduktion statt dessen eine chronische
ulcerése Aortenendokarditis als Haupterkrankung, dagegen nichts
Wesentliches an den Nebennieren ergeben hatte, nichts anderes iibrig,
als zu versuchen, ob vielleicht die weitere genaueste Untersuchung der
Nebennieren an Stelle der fehlenden Tuberkulose nicht doch noch
irgendwelche andere Verinderungen an diesen Organen aufdecken
wiirde.

Bei der mikroskopischen Untersuchung wurde, um nichts zu iibersehen, jede
Nebenniere in fiinf parallele Scheiben zerlegt und jede dieser Scheiben dann wieder
zur einen Hélfte fiir Gefrierschnitte, zur anderen Hélfte fiir je zwei Paraffinblocke
verwendet. Von den (20) Paraffinblécken wurden teils Einzelschnitte, teils Serien-
schnitte angefertigt.

An Farbungen wurden ausgefithrt: Himatoxylin-Eosin, van Gieson, Weigerts
Elastica, Sudan III, Fibrinfirbung, Peroxydasereaktion und die Berlinerblau-
reaktion, May-Griinwald-Giemsa (nach Pappenheim) und die Plasmazellenfarbung
nach Unna- Pappenheim.

Beschreibung der rechten Nebenniere.

Die Untersuchung der verschiedenen Teile des Organs ergab im grofien und
ganzen iibereinstimmende Verhiltnisse, so daB die Schnittreihen gemeinsam be-
schrieben werden kénnen.

Der Gesamtanblick der Querschnitte erweckt nur zunichst den Eindruck eines
normal beschaffenen Organs insoweit, als das Verhiltnis von Mark zu Rinde,
die Folge der Schichten und die Anordnung der Kapsel nicht wesentlich ver-
schoben sind.

Die Kapsel besteht aus derbem Bindegewebe, das in breiten Ziigen parallel
zur Oberfliche verlauft. Zwischen die Faserbiindel sind Fettgewebsldppchen ein-
gelagert. Die zahlreichen Blutgefalle der Kapsel sind, ganz im Gegensatz zum
Inneren des Organes, duBlerst stark mit Blut gefiillt; neben dieser Hyperimie sind
auch an manchen Stellen kleine Blutergiisse in dem Kapselgewebe vorhanden.
Zwischen den lockeren Fasern der Kapsel sind iiberall verstreut ziemlich zahlreiche
Rundzellen anzutreffen; sie sind gewdhnlich klein, sehr lymphocytenahnlich, aber
auch untermengt mit einigen, etwas protoplasmarecicheren groferen Zellen. Auch
diese besitzen runde, dunkle Kerne, niemals Granula; der Kern ist stets mittel-
stindig; plasmazellenartige Elemente kommen sehr selten vor. Zusammen mit
diesen Rundzellen liegen in den Spalten zwischen den Bindegewebsbiindeln zahl-
reiche isolierte Fettzellen. Es handelt sich bei diesen nicht etwa um Ausldufer
von lappchenférmigem Fettgewebe, sondern um ganz einzeln liegende Zellen, deren
Grofle zudem sehr wechselnd ist. Auller vollentwickelten groBien, blasigen Fett-
zellen sieht man viele kleinere runde oder auch ovale Zellen, deren Protoplasma
noch nicht zu einer membranartigen Ballonhiille geworden ist, sondern noch reich-
lich breit das zentrale, kleine Fetttropfchen umgibt. Kurzum, man kann folgern,
dal} diese Fettzellen zum Teil wenig ausgebildet sind und wohl noch halbfertige
Fettgewebszellen darstellen.

Ganz dicht in der Nahe der Rindensubstanz ist ein kleiner, noch zur Kapsel
gehoriger Arterienast — ein Gefdlichen, dessen Durchmesser nicht groBer ist als
der Durchmesser der Zona glomerulosa der Rinde — durch einen thrombotischen
Pfropf verschlossen, welcher sich aus zusammengeballten, roten Blutkérperchen
und aus homogenen, bei Hamatoxylin-Eosinfairbung dunkellilablauen scholligen
Massen zusammensetzt. Bei Gram- und Fibrinfarbung ist sein Verhalten uncharak-
teristisch, seine Ausdehnung im Verlaufe des GefiBes lieB sich nicht weiter ver-
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folgen; wir werden ahnliche Gefdfle noch an der anderen Nebenniere zu schildern
haben. : :

Von besonderer Wichtigkeit ist es, daB sich in der Schnittfolge die syimpathi-
schen Ganglienknoten der Nebennierenkapsel und die von ihnen aus in die Neben-
niere eintretenden Nervenstringe genau verfolgen lassen. Die Ganglienzellen er-
weisen sich als vollig unveréndert, viele von ihnen enthalten reichlich gelbes, eisen-
freies, korniges Pigment; die Nervenfaserbiindel lieBen sich in ihrem ganzen Ver-
laufe durch die Rinde bis zum Eintritt in die Marksubstanz verfolgen und zeigen
weder Degenerationen noch fremde Zellbestandteile.

Die Nebennierenrinde ist im allgemeinen in ihrem Aufbau nicht gestért. 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, dafl das Stroma zwischen den Parenchymzellen in ziemlicher
Ausdehnung verdickt ist; man kann annehmen, daf ungefahr /,—1/, des Organs
von verbreiterten Stromaziigen durchzogen ist. Besonders die Zona fasciculata
und reticularis sind befallen. Das Bindegewebe bildet zwischen den Parenchym-
strangen breite, gleichmaBige Biindel, die manchmal fast den Parenchymzellen-
strang an Breite erreichen. Dabei sind diese Gebiete durch keinerlei entziindliche
zellige Reaktion ausgezeichnet. ‘

Diese bindegewebige Induration ist ein durchaus herdférmiger ProzeB8; wih-
rend einige Schnitte nur wenig von ihr zeigen, sind andere, vor allem Block Nr. 5,
so mit solchen indurierten Stellen durchsetzt, dafi man von einer hindegewebigen
Sklerose des Organs stirksten Grades sprechen kann; Verinderungen sind zugegen,
die wiederholt als Cirrhose der Nebennieren beschrieben worden sind. ‘Wir méchten
uns diesen Ausdruck nicht zu eigen machen, da er weder im wértlichen Sinne
des Ausdrucks zutrifft, noch auch eine Nebeneinanderstellung zu der Lebercirrhose
durchgefiihrt werden kann. Die Bindegewebsfasern, mit Gieson leuchtend rot geféirbt;
bilden ein feinmaschiges, gleichmaBiges Netzwerk, neigen niemals dazu, groBere
Biindel zu bilden und eine Granulierung des Organs herbeizufithren, sondern
umspinnen jede einzelne Rindenzelle oder lassen nur ganz kleine Streifen oder Grup-
pen von Parenchymzellen zwischen sich.

Bemerkenswert ist es, dall die zwischen diesem - bindegewebigen Netzwerk
gelegenen und auch viele der iibrigen Parenchymzellen der Rinde mehr oder weniger
atrophisch sind. Am stiirksten ist aber die Atrophie der Zellen gerade in den indu-
rierten Abschnitten; hier fithrt sie bis zur Unkenntlichkeit der Zellen, die schlie@-
lich nur noch schmale, blasse, kernlose und fettfreie kleine Schollen bilden. Der
Lipoidgehalt der Rindenschicht ist ganz auflerordentlich gering. Die Zellen sehen
im fettfreien Balsampréparat dunkel aus, ihr Protoplasma ist dicht und homogen.
Im Sudanpréparat nimmt jihr Protoplasma im allgemeinen nur einen zarten Hauch
von Sudanfarbstoff mit verwaschen gelblicher Niiance an, Fett in Tropfchenform
zeigt sich hierbei nicht, es tiberwiegt in dem Protoplasmafarbton fast mehr der
leicht blauliche, durch die Hamatoxylinfarbung gegebene Unterton. Auffallig sind
streifige Abschnitte besonders in der AuBenhélfte der Zona fasciculata, in welchem
die Zellkerne zum Teil verblafit sind, zum Teil in kérnigem Zerfall begriffen oder
iiberhaupt nicht farbbar sind; vielfach ist das Protoplasma dieser Zellen ebenfalls
im Zerfall begriffen; unregelmaBig vakuolir degeneriert, ohne etwa in den Vakuolen
Lipoidtropfchen zu enthalten. Eine Ausnahme von diesen regressiven Verinde-
rungen, der Atrophie, der Nekrobiose bis Nekrose, machen die knotigen, adenom-
artigen Hyperplasien des Rindenparenchyms, die vielfach dicht unter der Kapsel
gelegen sind. Sie bestehen aus sehr viel groferen, im Hamatoxylin-Eosinpraparat
blasseren, schaumigen Zellen, die bei Sudanfirbung kraftig dunkelgelbrot gefiarbte
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kleinere und gréflere Fetttropichen in groBer Menge bis zu volliger Vollstopfung
enthalten.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB diese adenomartigen Rindenknétchen
einen Wucherungsvorgang darstellen, daf es sich um hochwertigere Zellen
in ihnen handelt, als es die verkiimmerten iibrigen Rindenzellen sind. Sie sind
wohl unterschieden von anderen Stellen, an denen die Zellen der Zona glomerulosa
sich, unbekiimmert um die Nebennierenkapsel, durch diese hindurch in Form
kurzer Ausliufer und Zapfen ein Stiick weit in die Umgebung fortsetzen. Die
Zellen dieser Strange 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. Abh. 1).

Abb. 1. Himosiderinhaltiges Rundzelleninfiltrat der Nebennierenrinde
links. Mitte der Zona fasciculata. Hamatoxylin-Eosin. Objektiv Zeiss D.
3linsiger Abbé-Kondensor. Griinfilter, VergréBerung 200 : 1.

Die Herde sind in dem Organ nicht gleichméBig verbreitet, einige der Paraffin-
blocke 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, da8 man mehr als ein Dutzend in einem einzigen
Schnitte zdhlen kann. Die RZH. liegen ausschlieflich in der Zona fasciculata
der Rinde oder an ihrem Ubergang 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 mu8, aber es ist ebensogut mdoglich, daB
sie nur im Laufe ihrer Entwicklung in dic Marksubstanz hereingedrangt
worden sind. Sie liegen in dem capilliren Stroma zwischen den Rindenzellen-
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biindeln, welche sie dabei auseinanderdringen. So geschieht es, daB die RZH.
fast samtlich eine lingliche Form, parallel den Biindeln der Zona fasciculata,
besitzen. Es tritt deutlich hervor, daB die RZH. stets in Gruppen zu mehreren
zusammenliegen; man findet sie ebenso haufig in lebendem wie in nekrotischem
Parenchym; besonders reichlich scheinen sie jedoch gerade an den Stellen der
bindegewebigen indurativen Atrophie zu sein; gelegentlich kann man diese Abhéngig-
keit der Lage deutlich erkennen. Zusammengesetzt sind die Herde aus einer
groBen Anzahl von Zellen — man kann bis 100 oder 150 Zellen in manchen Herden
(siehe Abb. 2) auf jedem Paraffinschnitt von 10 # Dicke zéhlen — die in einem
feinen, fibrillaren, mit van Gieson kriftig rotgefirbten Geriist eingebettet sind.
Die Form dieser Zellen ist recht eintonig, viel einférmiger jedenfalls, als in

Abb. 2. Hamosiderinhaltiges Rundzelleninfiltrat der Nebennierenrinde links. Weigerts Fibrin-
firbung. Objektiv Zeiss A. 3linsiger Abbé-Kondensor. Griinfilter. VergroBerung}2s0,: 1.

den meisten der von Paunz geschilderten RZH. Im wesentlichen trifft man
2 Typen, ngmlich 1. spindelige Zellen mit ovalen Kernen, von den Eigenschaften
der Fibroblasten bis zu reifen langgestreckten Bindegewebszellen, und 2., an Zahl
weitaus iiberwiegend, Rundzellen. Diese besitzen kleine dunkle runde Kerne,
einen ganz schmalen Protoplasmasaum und gleichen vollig kleinen Lymphocyten,
nur wenige unter ihnen sind etwas gréBer, haben breiteren Protoplasmaleib, der
sich bei Hdmatoxylin-Eosinfarbung blaBiblaulich, bei Pappenheims Methylgriin-
pyroninmethode niemals rotlich firbt.

Granula enthalten keine von diesen Zelltypen, weder bei der Giemsafirbung,
noch bei der Peroxydasereaktion, auch die Kernform erinnert niemals an die
von Granulocytén oder Granuloblasten. Auch Erythrocyten und Erythroblasten
haben wir niemals in den RZH. angetroffen.

In den Herden liegen, am hiufigsten und reichlichsten im Zentrum, grofle.
Mengen von hellbraunem, grobscholligem bis feinkérnigem Pigment in Form von
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Klimpchen, die bedeutend groBer als die Rundzellen und oft fast gréBer als die
Rindenparenchymzellen sind; das Pigment gibt kriftige Eisenreaktion (mit der
Perlsschen und der Turnbullblaumethode) und 148t dadurch die Herde besonders
schon hervortreten. Es liegt immer extracellulir. Pigmenthaltige Zellen konnten
wir in keinem der Herde beobachten, auch die Fibroblasten enthalten kein' Hamo-
siderin. Das Pigment ist bei der Eisenreaktion nicht stets von gleicher dunkel-
blauer Farbe, einzelne besonders kleinere Pigmentkorner haben einen deutlich
blagseren, mehr blaugriinen bis meergriinen Farbenton. Eisennegatives, braunes
Pigment ist nirgend in den Herden zu finden. Besonders auffallend ist es, daf
in der niaheren Umgebung der Herde, oft auch zwischen ihnen und selbst in ihrem
Inneren sich zahlreiche isolierte Fettzellen im Rindenstroma vorfinden." So sieht

Abb. 3. Gruppe von Rundzellenherden in der rechten Nebennierenrinde. Zwischen und in ihnen
reichlich Fettgewebszellen (Fett extrahiert), Hamatoxylin-van Gieson. Objektiv Zeiss A. 2linsiger
Abb¢é-Kondensor. Griinfilter. VergroBerung 180 : 1.

die Nebennierenrinde an solchen Stellen — denn die RZH. bilden mit Vorlicbe
Gruppen — in Balsampréaparaten férmlich durchléchert aus (siehe Abb. 3). Jede
Litcke entspricht einer runden Fettgewebszelle mit deutlichem, ganz zarten Proto-
plasmasaum und randstindigem Kern. Diese Fettzellen, ganz mit einem grofien
Fetttropfen gefillt, treten im Sudanpraparat leuchtendrot hervor (siche Abb. 4),
besonders aus dem Grunde, da die Rinde sonst so ungewdhnlich lipoidarm ist,
daBl dadurch die Stellen der Rundzellenherde geradezu wie durch Wegweiser mar-
kiert sind. Man kann leicht erkennen, dall die GréBe der Fettzellen, von denen
sich oft bis zu einem Dutzend in der Umgebung eines einzigen RZH.s findet, grofien
Schwankungen unterworfen ist. Es liegen unter ihnen oft zahlreiche kleine Exem-
plare mit einem nur kleinen zentralen Fetttropfen, ganz dhnlich, wie es bei den
Fettzellen in der Kapsel erwihnt wurde, die ebenfalls als jiingere erst in der Aus-
bildung begriffene Fettzellen erklirt werden kénnen. Nur selten sieht man Eisen-
pigmentschollen in der Rinde, die nicht von RZH. umgeben sind.
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Wihrend in den Rindenschichten, soweit beschrieben, eine gewisse Blutleere
herrschte, ist in der Pigmentschicht eine starke Fillung der Capillaren zu bemerken.
Die Marksubstanz ist m#Big blutreich, ihre Zellen sind ausgezeichnet erhalten,
nirgends finden sich Anzeichen von Zellauflosung oder schlechte Kernfarbbarkeit
und von Rundzelleninfiltraten ist keine Spur vorhanden.

Beschreibung der linken N ebenniere.

Die allgemeine Beschreibung der linken Nebenniere kann etwas kiirzer gefallt
werden, da sie sich im wesentlichen mit derjenigen der rechten Seite deckt. Die
Rinde ist, wie auf der Gegenseite, an vielen Stellen von diffusen, sehr wenig scharf
abgegrenzten nekrobiotischen und nekrotischen Parenchymherden durchsetzt.
Karyorrhexis, Karyolysis, Vakuolisation des Protoplasmas bis zu volligem Proto-

Abb. 4, Fettgewebszellen in verschiedenen Ausbildungsstadien in und um einen Rundzellenherd
der Zona fasciculata der linken Nebenniere. Hé#matoxylin-Sudan III, Fettzellen schwarz. Ob-
' jektiv Zeiss A. 2linsiger Abbé-Kondensor. Griinfilter. VergréBerung 200 : 1.

plasmazerfall sind hier zu bemerken; der Fettgehalt dieser zertriimmerten Zellen
ist sehr gering. Die meisten enthalten gar kein Fett, kleine Gruppen und Streifen
gind dagegen stark fetthaltig. Dieser ganz ungleichmifBlige Fettgehalt und die
vorherrschend minimale Fetthaltigkeit der Rindenzellen, sind auch fiir das lebende
Nebennierenparenchym dieser wie der Gegenseite charakteristisch. Die binde-
gewebige Induration ist entschieden weniger verbreitet und erreicht nicht so hohe
Grade wie rechts. Recht zahlreich sind die kleinen adenomartigen Knétchen von
groBen regenerierten Nebennierenzellen, die in der AuBlenschicht der Rinde liegen
und oft die Kapsel vorwélben. Der Blutgehalt der Rinde ist sehr gering, starker
gefiillt sind dagegen die Blutgefile der Xapsel. Es finden sich, auch bei Per-
oxydasereaktion, nirgends Leukocyten in dem Nebennierenparenchym ; von Pigment-
zone und Marksubstanz ist iiberhaupt nichts Pathologisches zu vermerken.



Morbus Addisonii durch arterielle Embolien der Nebennieren. 575

.Das gleiche gilt von der Kapsel. Nur kommen bei ihr, wie rechts, einzelne,
locker verteilte lymphoide Rundzellen vor.

Unter den groBeren arteriellen GefaBen der Rinde, die in das Organ eintreten,
befinden sich mehrere Aste, die, ganz @hnlich wie rechts beschrieben, durch einen
Pfropt verschlossen sind (siehe Abb. 5). Hier jedoch ist der Verschlufl vollstindig
und der verstopfende Pfropf fast homogen und firbt sich mit Hamatoxylin-Eosin
blaulichrot, am Rande mehr dunkelviolett. Es hat den Anschein, daB es sich nicht
um Thromben, sondern um Emboli hierbei handelt, da die umgebende Geféffwand
von Degeneration oder von Entziindung nicht befallen ist. Zu dem sogleich
weiter unten zu beschreibenden Infarkt steht das eine dieser verschlossenen

Abb. 5. Obturicrender Embolus in einem in die Oberfliche der linken Nebenniere eintretenden
Arterienast. Himatoxylin-Eosin,  Zeiss-Objektiv D.  3linsiger Abbé-Kondensor, Griinfilter.
VergroBerung 250 : 1.

Arterienastchen in naher rdumlicher Beziehung, es liegt in einer Falte der Kapsel,
die sich weit zwischen eine infolge eines doppelten Knickes entstandene Faltung
cinschiebt. Gerade dort liegt in der Nebenniere der Infarkt, so daB es offensichtlich
ist, daB das verschlossene GefiB gerade die diesen infarzierten Bezirk bisher
erndhrende Arterie war.

In der so beschaffenen Rinde liegen nun die RZH. Sie sind sehr zahlreich;
wir hatten den subjektiven Eindruck bei der genauen Durchmusterung der Schnitte,
daB sie hier erheblich zahlreicher und auch groBer seien als auf der rechten Seite.
Thre Beschreibung braucht nicht wiederholt zu werden; in bezug auf Lage, GroBe
und Gestalt, in Hinsicht ihrer Gruppierung, der Kombination mit Fettgewebs-
zellen in ihrer Nachbarschaft, des ausschlieBlich extracelluliren Vorkommens des
reichlich vorhandenen Hamosiderinpigments und ihrer verschiedenen, wenig dif-
ferenzierten Zellformen unterscheiden sie sich in nichts von jenen.
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Dagegen wenden wir uns nun zu einem Befunde, der soeben bereits kurz
erwihnt, unsere ganze Aufmerksamkeit in Anspruch nehmen muB. Etwa in der
Mitte der Nebenniere fand sich némlich ein Herd, der sich nach allen seinen Eigen-
schaften als ein frischer anfimischer, embolischer Infarkt herausstellte (siehe
Abb. 6).

Dieses ganz ungewohnte Ereignis veranlaBte uns, diese Stelle des Organs
ganz besonders sorgfiltig, zum Teil in fortlaufender Serie, zum Teil mit den ver-
schiedenen oben aufgezihlten Farbemethoden abzusuchen. s zeigh sich hierbei,
daB der oben erwihnte, kleine embolisch verschlossene Arterienast gerade dem In-
farkt gegeniiberliegt. Der Infarkt nimmt dabei die Konvexitat der Nebennieren-
windung ein, die Arterie liegt dagegen in der Mitte der Konkavitat. Die infarzierte
Partie gehort ausschlieBlich der Nebennierenrinde an, Kapsel und Marksubstanz

Abb. 6. Frischer andimischer embolischer- Infarkt der linken Nebennierenrinde. Ubersichtsbild:

a) zentrale Nekrose, b) Leukocytenwall, ¢) hyperdmische Randzone, d) verfettete Zellen in der Um-

gebung, e) nekrobiotische Herde in der iibrigen Rindenschicht. Hamatoxylin-Eosin, Objektiv
Mikrosummar Zeiss 42 mm. Brillenglaskondensor. Griinfilter. VergroBerung 20 : 1.

liegen auBer seinem Bereich, auch die unmittelbar unter der Kapsel folgende
Schicht der Zona glomerulosa ist nicht der Nekrose anheimgefallen, ahnlich wie man
das bei Nieren- und Milzinfarkten zu sehen bekommt. So reicht er von der Mitte
der: Zona glomerulosa durch die ganze Breite der Rinde bis an die Marksubstanz.
Er hat hierbei nicht eigentlich Keilform, sondern auf dem Lingsschnitt etwa die
Form eines Trapezes, dessen Basis der Kapsel zugewendet, die viel kleinere, dieser
parallele obere Fliche dagegen zur Marksubstanz und zu dem gegeniiberliegenden
Kapselgefall hingewendet ist. Die Trapezform des Infarktes ist noch kompliziert
durch die Kriimmung des Organs an dieser Stelle, so dafl dadurch der Langsschnitt
des Infarktes halbbogenférmig zusammengekriimmt aussieht. Die gréBte Lange
des Infarktes im Schnitte betriigt 1/, cm, seine groBte Breite, die der ganzen Breite
der Rindensubstanz etwa entspricht, ergibt 1,5 mm.
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Die Ausdehnung in der dritten Dimension 148t sich nur schatzungsweise fest-
stellen; da nicht der ganze Infarkt in Serie geschnitten werden konnte, diirfte
aber mindestens 1 cm betragen haben. i

An einem Ende des derart beschaffenen grofien Infarktes schlieBt sich, ihm
nahe anliegend, ein zweiter kleinerer Infarkt an. Die Marksubstanz ist an dieser
Stelle sehr schmal. Sie ist unverédndert. Dagegen ist die den Infarkt umgebende
Rindensubstanz sehr stark mit Blut gefiillt, die Capillaren sind zahlreich zwischen
allen Zellbiindeln, so daB man eine typische hyperimische Randzone vor sich
hat (siche Abb. 7). Infolgedessen ist die Oberfliche der Nebenniere durch den
Infarkt und die hyperamische Kapsel etwas iiber die sonstige Hohe vorgewdlbt.

Abb. 7. Frischer anidmischer embolischer Infarkt der linken Nebennierenrinde. Randabschnitt:

a) Nebennierenkapsel, b) zentrale Nekrose, ¢) doppelter Leukoeytenwall, d) leukocytir infiltrierte

Nekrose zwischen beiden Leukocytenwillen, e¢) hyperdmische Randzone. Hiamatoxylin-Eosin.
Objektiv Zeiss A. 2linsiger Abbé-Kondensor. Griinfilter. Vergréferung 73 : 1.

Die Kapsel ist nicht im mindesten infiltriert. Innerhalb von der hyperimischen
Randzone folgt unmittelbar eine Zone von nekrotischen Rindenzellen, d. h. von
Rindenzellen, bei denen genau wie in den diffusen Nekroseherden der ibrigen Rinde
die Kerne unfarbbar, das Protoplasma jedoch wenig verindert ist. Bindegewebs-
zellen aus dem Stroma der Rinde sind dagegen in dieser Zone noch mit guter Kern-
farbung versehen. Es folgt auf diese Schicht der peripherischen Parenchymnekrose
die dritte Zone, die dem Infarkt im Schnitte schon bei Betrachtung mit bloflem
Auge ein ungemein charakteristisches Aussehen verleiht. Waren schon in der peri-
pherischen Nekrosezone zahlreiche gelapptkernige Leukocyten zwischen den ab-
gestorbenen Zellen sichtbar, so besteht diese schmale, ringférmige Zone ausschlief3-
lich aus dichtgedringten Leukocyten mit gelappten Kernen und positiver Per-
oxydasereaktion: Der Leukocytenwall. Erst nach ihm gelangt man in das grofle

Virchows Archiv. Bd. 251, 37
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zentrale Gebiet des Infarktes, die zentrale Nekrose hinein. Hier ist kein einziger
Leukocyt vorhanden; der ganze Bezirk besteht aus vollig kernlosen Schatten von
rosagetonten Zellen, die eben nur noch soviel erkennen lassen, daf} sie in Streifen
und Nestern angeordnet, also Parenchymzellen sind und von ebenso nekrotischen
Streifen von Stroma umgeben werden. Die einzigen lebendigen Zellen, die in diesem
vollstandig abgestorbenen  Gebiet noch anzutreffen sind, sind beachtenswerter-
weise Rundzellenherde, und zwar Rundzellenherde, die genau und in allen Einzel-
heiten den RZH. in den tiibrigen Abschnitten der Rinde gleichen. Es ist sehr
lehrreich zu sehen, wie sie allein der nekrotisierenden Wirkung der Anéamie wider-
standen haben und dadurch prachtvoll hervortreten. Anderes Blutpigment, auBier
den Hs-Kornchen dieser Herde, findet sich im Infarkte nicht vor. Bakterienfarbung
nach Gram war erfolglos. :

Ein Wort ist noch iiber das Verhalten der Nebennierenrinde in der sich an-
schlieBenden weiteren Umgebung des Infarktes zu sagen.

Die sich an ihn anschlieenden Rindenteile zeigen ndmlich an vielen Stellen
streifenférmig angeordnete Bezirke, in denen alle Rindenparenchymzellen, stark
vergroBert, ungeheuer stark mit Lipoidtropfchen vollgestopft und im Canada-
balsampriparat ganz blag und vakuolir durchlochert aussehen. Die Kerne dieser
Zellen und ihre Protoplasmagrenzen sind jedoch in keiner Weise verandert oder
geschadigt.

Fassen wir das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung zu-
sammen, so ist festzustellen, daf der histologische Befund schwere
Schidigungen an den Nebennieren -zutage gefoérdert hat, die makro-
skopisch, mit Ausnahme des .sehr herabgesetzten Lipoidgehaltes der
Rinde bei weitem nicht vermutet werden konnten. So zeigt der Fall,
wie vorsichtig man in der Bezeichnung ,,Morbus Addison ohne patho-
logischen Nebennierenbefund* sein mufl, wenn man nicht eine genaue
mikroskopische Untersuchung vornimmdt.

Diese Verianderungen sind im wesentlichen auf die Rinde der beiden
Organe beschriankt, wihrend Marksubstanz und Kapsel keine besonderen
Befunde bieten. Sie bestehen vorwiegend in einer Atrophie der Rinden-
zellen, vollstandigem Lipoidmangel in der Mehrzahl von ihnen und
herdférmiger Degeneration derselben bis zu vélliger Nekrose. Es ist
wohl mit Sicherheit anzunehmen, daf es sich bei dieser herdférmigen
Nekrosebildung nicht um eine kadaversse Erscheinung, sondern um
einen intravitalen ProzeB gehandelt hat, denn die Charakteristica, die
Paunz mit vollem Recht fiir sie gegentiber den autolytischen ,,Pseudo-
nekrosen® verlangt, Kernzerfall und Auflésung des Protoplasmas,
kommen ihnen zu. Zu diesem degenerativen Vorgang gesellt sich als
reparatorischer ProzeB die bindegewebige Induration, die zwar noch
nicht tiberall voll ausgebildet, doch schon zur Bildung von schwieligen
Partien gefithrt hat. Trotz dieses Zellzerfalls und des Ersatzes der
atrophischen Rinde durch Bindegewebe ist jedoch von einer Ahnlich-
keit: des Bildes mit einer Cirrhose, etwa der Leber, wie Fahr und Reiche,
sowie Luksch es auffaBten, keine Rede; vor allem deswegen nicht,
weil alle Entziindungsvorginge vollig fehlen.
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DaB man die zahlreichen knotigen Hyperplasien der Rinde, die,
wie in vielen der genannten Fille, 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 MiBlbildungen in Nebennieren nicht gerade selten sind.

Zu diesen allgemein ausgebreiteten Rindenverinderungen tritt nun
der Befund der zahlreichen RZH. hinzu. Sie gehoren ohne Zweifel
weder zu der aus der embryonalen Entwicklung stammenden Gruppe
der Sympathicogonienhaufen, noch zu den Blutbildungsherden, sondern
zit den von Paunz vorwiegend studierten reticuloendothelialen Zellen-
haufen. Von Wichtigkeit erscheint es uns, daf§ wir nicht nur hierin
uns auf die Befunde von Paunz stiitzen konnen, sondern, dafl wir
uns nach seinen Untersuchungen auch ein gewisses Urteil tber das
mutmalfBliche Alter unserer RZH. bilden konnen. Die hier vorliegenden
Herde sind ndmlich in ihren Zellenformen sehr einfach zusammen-
gesetzt, es wiegen die kleinen lymphoiden Rundzellen vor, und das
in ihnen regelmafig enthaltene grobschollige Hémosiderinpigment findet
sich niemals phagocytiert, sondern zwischen den Zellen liegend. Diese
beiden Eigenschaften werden von Paunz als charakteristisch fiir alte,
im Endzustande befindliche RZH. hingestellt.

Insoweit stellt unser Fall einen recht dhnlichen Befund dar, wie
die oben angezogenen Beobachtungen von Langerhans, Karakascheff,
Fahr und Reiche, Lucksch und Paunz. Es ist sehr wohl erlaubt, diesen
Rindenbefund als eine ausreichende morphologische Grundlage fiir
einen bestehenden Hypadrenalismus zu betrachten und dergestalt
den Ausbruch des M. A. auf sie zuriickzufiithren.

Mit dieser Annahme miissen wir uns sogleich auf die Seite derer
stellen, die in der Verinderung der Rindensubstanz die wesentliche
Vorbedingung fiir die Entstehung des M. A. erblicken.

Von groBerer Wichtigkeit scheint uns aber die Frage zu sein, ob
wir, wie bisher alle anderen Autoren, auch hier wieder zu dem Ergebnis
kommen miissen, dall das Wesen und die Entstehung dieser Neben-
nierenverinderungen in unaufhellbares Dunkel gehiillt sei, oder ob
sich nicht doch Ausblicke auf ihr Zustandekommen ercffnen.

Dabei muB man in erster Linie suchen, ob sich ein Zusammenhang
der Nebennierenerkrankung mit dem Hauptleiden des Patienten ergibt.
Diese chronisch verlaufende, durch himolytische Streptokokken hervor-
gerufene ulcerdse Endokarditis ist nicht nur ein schwerer Infektions-
prozeB, der mit Toxinproduktion und Bakteriimie einhergeht, sondern
infolge der Herzklappenverinderungen und der Herzmuskelerkrankung
auch die Ursache ausgedehnter Kreislaufstérungen. Die Embolisierung
von Klappenauflagerungen im Verlaufe der Endokarditis zeigt mit
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Deutlichkeit der bereits sich zur Vernarbung anschickende anéimische
Infarkt der Milz an und das Vorliegen dhnlicher bereits dlterer Embolien
auch in den Nebennieren zeigen die kleinen verklumpten verstopfenden
Emboli, die sich in 4 kleinen Arteriendisten der Nebennierenkapsel
dank der systematischen Durchuntersuchung fanden. Da die Neben-
niere nicht an andmischen Infarkten zu erkranken pflegf, so miissen
wobl die von den verschlossenen GefdBistchen versorgten Abschnitte
durch giinstig gelegene Kollateralen neues Blut erhalten haben — mit
einer einzigen Ausnahme, wie die Schilderung des andmischen Infarktes
in der linken Nebenniere zur Geniige zeigt.

Die unscharf begrenzten Nekrosen und Atrophien der Rinde sind
jedenfalls durch eine unvollstandige Kreislaufbehinderung in der Neben-
niere infolge der eingetretenen Embolien zusammen mit dem septisch-
toxischen chronischen Allgemeinzustande ohne Schwierigkeit zu er-
kliren. , ‘

Damit ergibt sich fiir unseren Fall eine Erklirung, die doch recht
erheblich abweicht von der Art, wie sonst im allgemeinen die M. A.-Fille
mit Atrophie, Nekrose oder anderen regressiven Schidigungen der
Nebennierenrinde aufgefafit worden sind. Wir kénnen es wahrschein-
lich machen, dall der toxisch-septische chronische Allgemeinzustand
nicht allein, sondern in Verbindung mit der vom erkrankten Herzen
ausgehenden Kreislaufstorung, insbesondere den multiplen kleinen
Arterienembolien und der sich ergebenden Ischdmie die Nebennieren
soweit geschidigt haben, daB infolgedessen ein M. A. entstand; und
damit rickt zweifellos die Endocarditis ulcerosa chronica und die
multiplen arteriellen Nebennierenembolien in den Bereich derjenigen
Krankheiten ein, die eine Vorbedingung fiir den Addisonschen Sym-
ptomenkomplex sind. Der Fall bildet vielleicht eine gemeinsame
Gruppe mit der oben schon zitierten Beobachtung von Pauwnz (S. 178)
von , weicher lymphatischer Schwellung beider atrophischen Neben-
nieren‘‘ mit ausgedehnter RZ.-Infiltration, bei der ,,eine rezidivierende
produktive Mitralendokarditis mit kleinen graurstlichen Auflagerungen
bestand**. Nur ist von Paunz nichts von embolischen Prozessen in
den Nebennieren erwihnt und itberhaupt der M. A. nicht in Zusammen-
hang mit dem Herzleiden gebracht worden.

Aber auch die RZH. miissen mit der Haupterkrankung des Falles
in noch engeren Zusammenhang gebracht werden, als Pounz es tut.
Wir haben uns ihm véllig angeschlossen, wenn. wir ihre entziindliche
Entstehung ablehnten und ihre Funktion ebenfalls in der Resorption
von EiweiBabbauprodukten u. &. erblicken. DaB solche Produkte in
septisch-infektiosen Prozessen am hiufigsten entstehen, und zwar, wie
Pounz doch offenbar will, im allgemeinen Kérperstoffwechsel entstehen
und mit dem Blut in die Nebennieren gelangen, halten wir ebenfalls
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fiir sicher; aber ob die Bildung der RZH. in-den Nebennieren nur durch
diese mit dem Blut herbeigefiihrten Stoffe bedingt wird, das halten
wir nicht fiir ausreichend sicher. Es spricht vielmehr vieles dafiir,
da8 die hierzu fithrenden Vorginge 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 nédmlich verschiedene Umstinde
mit anfithren, die die Bezichung der RZH. zu den lokalen degenerativen
Prozessen dartun konnen. Die RZH. liegen nimlich meistens am
Rande der nekrotischen oder nekrobiotischen Rindenabschnitte, jeden-
falls ist ihre Zahl und ihre Grofle dort besonders betrachtlich.

Noch ein 2. Umstand, der mit ihrer lokalen resorptiven Tatigkeit
in engem Zusammenhange zu stehen scheint, ist hier aufzufiihren.

Was namlich Paunz in einem seiner Fille nebenbei erwihnt, dall
die RZH. von einzelnen Fettgewebszellen umgeben waren, tritt in
unserem Falle in grofer Ausdehnung zutage.

Fast alle RZH. sind hier, wie beschrieben, von runden, isoliert
liegenden, gewdhnlich sehr umfangreichen, auch manchmal kleineren,
typischen Fettgewebszellen mit peripherisch gelegenen abgeplattetem
Kern begleitet. Oft findet sich uber 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, dafl es sich bei diesen
Elementen nicht etwa um verinderte Parenchymzellen der Nebenniere
handelt, sondern um echtes mesenchymales Fettgewebe. Die Fett-
tropfen farben sich mit Sudan III dunkelrot und geben keine Doppel-
brechung. v. Giercke hat diesem Befund, den er wohl als erster erhob,
besondere Beachtung geschenkt. Er ging von einem Falle aus, in dem
in der linken Nebenniere ein groBler abgekapselter Herd von Knochen-
marksgewebe vorhanden war. Der Herd war aus allen charakteristi-
schen Zellbestandteilen des normalen Knochenmarks zusammengesetzt,
aus Erythroblasten, Myeloblasten, Knochenmarksriesenzellen und aus
groflen Fettzellen. wv. Gierke fafite 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, dafl sie keine
Erythroblasten, Myelocyten und Knochenmarksriesenzellen enthielten,
sondern auch insofern, als sie reichlich von Fettzellen umgeben waren.

Anschlieend an diese Beobachtung hat v.Giercke dann unter
13 Sektionsfillen noch 3 mal RZH. dhnlicher Beschaffenheit, wiederum
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von Fettgewebszellen durchsetzt, angetroffen. Er nimmt keinen Zu-
sammenhang dieser RZH. mit dem Knochenmark an, beschrinkt sich
vielmehr auf die AuBerung, daB eine Deutung dieser Herde zur Zeit
nicht moglich sei.

Wenn man sich jedoch den resorptiven Charakter der RZH., die
diese Fettzellen umgeben, vergegenwirtigt und daran denkt, dafl ein
starker Zellabbau in der Nebennierenrinde hier statthat, so kann man
vielleicht doch zu einer Erklirung ihrer Entstehung gelangen. Eine
besondere Handhabe hierfiir ist gegeben, wenn man beachtet, dafl
diese Fettzellen offensichtlich noch in der Ausbildung begriffen sind,
daB man noch viele kleinere, weniger stark mit Fett gefiillte Exemplare
unter ihnen findet. Es wire wohl denkbar, da von den bei der Neben-
nierenzerstorung freiwerdenden Substanzen auch die Fette in Form
von tropfigem Fett gespeichert werden und daB dadurch im Inter-
stitium der Nebenniere junge Fettzellen entstehen. Ganz dhnlich sind
iibrigens wohl auch die jungen Fettzellen zu beurteilen, die wir in der
Kapsel der Nebennieren, auch dort mit Rundzellen vergesellschaftet,
beschrieben haben. Block hat in seinem Falle ganz dhnliche Befunde
an der Nebennierenkapsel erhoben und ebenfalls als jugendliche Fett-
gewebszellen gedeutet. Es koénnte sich auch hier um aus dem Zer-
storungsgebiet resorbiertes Fett oder um den Beginn einer kompen-
sierenden Vakatwucherung des Fettgewebes handeln.

Trifft diese Annahme zu, so ist darin ein weiterer Hinweis auf den
engen Zusammenhang zwischen der Nebennierenrindenschidigung und
den RZH. zu erblicken. Man kénnte folgerichtig von resorptiven Rund-
zell- und Fettgewebsherden sprechen und mufl nach alledem zu dem
Ergebnis gelangen, daB die RZH. wenigstens in den M. A.-Fillen,
welche regressive Verinderungen an der Nebennierenrinde aufweisen,
mit diesem lokalen Gewebszerfall in engem Zusammenhange stehen
und daher folgerichtig mit zu den die Addisonsche Erkrankung ur-
sichlich bedingenden Nebennierenversinderungen gehéren,

Nun gewinnt der Fall noch ein besonderes Interesse durch die
Tatsache, dafl die linke Nebenniere der Sitz eines animischen In-
farktes ist.

Es sind zwar, wie wir bei der Aufzihlung der bei M. A. sich findenden
Veranderungen der Nebennieren schon augfithrten, des 6fteren Hémor-
rhagien, Thrombogen und himorrhagische Infarkte beschrieben worden
und die Angabe v. Gierkes trifft nicht zu, dafl hamorrhagische Infarkte
in den Nebennieren nicht bekannt seien, aber ein andmischer Infarkt
stellt in den Nebennieren offenbar ein so seltenes Vorkommnis dar,
dal es uns kaum gelang, nihere Angaben dariiber ausfindig zu machen.

Besonders eingehend hat sich mit den. Kreislaufstorungen in den
Nebennieren Simmonds befallt; er fand die Nebennierenblutungen und
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hamorrhagischen Nebenniereninfarkte unter 4 verschiedenen Bedin-
gungen: 1. infolge von Traumen, besonders bei Geburtstraumen Neu-
geborener (vgl. Karakascheff und Lissauer), 2. bei hémorrhagischer
Diathese, hiufiger noch infolge capillirer Bakterienembolie und am
haufigsten infolge einer Nebennierenvenenthrombose. Er fand, daB
durch diese Blutungen zwar manchmal die Erscheinungen wie im End-
stadium eines M. A. ausgelost werden konnen, dall aber gewdohnlich
der Tod unter peritonitisihnlichen Symptomen so schnell eintritt, dal
es vorher nicht mehr zur Ausbildung des M. A.-Komplexes kommt.

Hiermit stimmen die meisten {ibrigen Literaturangaben iiberein,
das Auftreten von Nebennierenblutungen und himorrhagischen In-
farkten bei akuten, meist septischen Infektionen, wie es Goldzieher und
Dietrich, auch Arnaud und Weissenfeld beschrieben haben, sowie bei
kiinstlicher Diphtherieinfektion von Meerschweinchen (vgl. Lucksch und
Bogomolez). Daneben wurden auch von manchen Autoren, so von
Arnaud und Goldzieher, chronische Gefswandverinderungen, vor allem
Arteriogklerose, als Ursache herangezogen (Apoplexia suprarenalis).

Falle, in denen durch solche Venenthrombosen in den Nebennieren
mit nachfolgender himorrhagischer Infarktbildung oder Nekrosebildung
ein M. A. auftrat, sind dagegen von Straub und Karakascheff beschrieben
worden. Doch war der Verlauf des M. A. dann stets ein ganz akuter,
in wenigen Tagen zum Tode fithrender gewesen. Unter diesen Fillen
sind auch einige vorhanden, bei denen die Nekrose der Nebennieren-
rinde eine deutlich herdférmig begrenzte Form hatte, doch trat offenbar
niemals ein dem animischen Infarkt anderer Organe entsprechendes
Bild dabei zutage. Karakascheff, der die genaueste Beschreibung gibt,
spricht von einer ausgebreiteten Nekrose. Dagegen gibt Werssenfeld
eine Schilderung, die in vielen Punkten einem andmischen Infarkt
entspricht. Er beschreibt bei einer 24jihrigen Puerpera, die an einer
Grippepneumonie zugrunde ging, eine ausgedehnte Thrombose der
Nebennierenvenen, die sich bis in die Vena cava inferior hinein erstreckte
und fast die ganzen Nebennieren hdmorrhagisch infarziert hatte. Nur
im unteren Teile der rechten Nebenniere befand sich ein iber Rinde
und Marksubstanz sich erstreckender nekrotischer Bezirk, dessen
Zentrum wieder thrombosierte Venen bildeten. Hier bestand keine
normale Farbbarkeit mehr. Nur einzelne Kerntriitmmer waren in der
gich mit Fosin diffus rosa firbenden Masse sichtbar. An den Réndern
des Organs war der nekrotische Bezirk an den meisten Stellen von
einem schmalen Saum recht gut erhaltener Glomerulosazellen umgeben,
wieder ein Zeichen fiir die besonders groBe Widerstandskraft dieser
Keimschicht der Nebennierenrinde. An der Grenze zwischen Infarkt
und erhaltenem Gewebe fand sich eine deutliche hyperdmisch-hamor-
rhagische Randzone.
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Diese kurze Beschreibung, die eine gewisse Abnlichkeit mit dem
von uns gefundenen embolisch-andmischen Infarkte besitzt, bezieht
sich allerdings auf eine durch thrombotische Venenverstopfung hervor-
gerufene Nekrose. Von Verlegung oder anderen Verdnderungen der
Arteriendste wird von Weissenfeld nichts erwahnt. Auf das von ihm
geschilderte Verhalten der Zona glomerulosa werden wir sogleich noch
zurickkommen miissen.

Von einem arteriell-embolischen anamlschen Infarkt scheint also
in seinem Falle nicht die Rede gewesen zu sein. Wir haben, wie be-
tont, einen solchen bisher nicht beschrieben gefunden. Die kurze Be-
.merkung von Neusser und Wiesel, die auch von Goldzieher zitiert worden
ist: ,,In sehr seltenen Fillen resultiert als Folge einer Gefafiverstopfung
ein Infarkt, wie das Wooley und auch wir beobachteten’, wird durch
keinerlei Beschreibung oder Hinweis erliutert und, obgleich wir der
Sache nachgegangen sind, haben wir weder durch schriftliche Anfrage
bei. Wooley selbst noch in seiner Arbeit uns eine weitere Aufklirung
verschaffen konnen.

Daher schien es uns lohnend und von allgemein - pathologischen
Gesichtspunkten aus notwendig, diese erstmalige Beobachtung -eines
embolisch-animischen Nebenniereninfarktes durch genaue Beschrelbung
und Abbildung festzulegen.

So méchten wir die oben gegebene Beschreibung nochmals dahin
zusammenfassen, daB der andmische embolische Infarkt, wie wir sicher
nachweisen konnten, einem embolischen VerschluB§ eines Arterienastes
seine Entstehung verdankte. Die benachbarten Veneniste waren da-
gegen mit leerem, weitem Lumen versehen. Er lag diesem verschlossenen
Arterienast genau gegeniiber ausschlieBlich in der Rindensubstanz der
Nebenniere, die Marksubstanz war entgegen dem von Weissenfeld ge-
schilderten Herde, frei. Seine GroéBe konnte auf 10 : 5 : 0,6 mm er-
mittelt werden und seine Form entsprach einem Kegelstumpf von
trapezoidem L#ngsschnitt mit leicht gewdlbten Grundflichen, an ihn
schloB sich ein zweiter bedeutend kleinerer aber sonst dhnlicher Infarkt
an. Die leichte Vorwolbung tiber das Niveau der Nebennierenkapsel
ist eines der Zeichen, die dafiir sprechen, dafl sie erst ganz jungen
Datums sein kann, Man kann an ihm ganz &hnliche Zonen unter-
scheiden, wie sie in allen Lehrbiichern der pathologischen Anatomie
fir die Niereninfarkte beschrieben werden. Zu innerst die zentrale
Nekrose, im Bereich derer alle Zellen, Parenchymzellen sowohl wie Blut-
gefiBe und Bindegewebe vollstindig abgestorben sind. Es ist erstaunlich,
daB nur die hier verstreuten RZH. dieser Nekrose bis zum Schlufl wider-
stariden ‘haben. DaBl die Bindegewebszellen bereits der Kernfirbung
-ganz entbehren, 148t darauf schliefen, daf doch immerhin einige Tage
zwischen Eintritt des Infarktes und dem Tode verstrichen sein miissen.
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In dem gleichen Sinne muB der Umstand verwertet werden, daf
anschlieBend an die zentrale Nekrose bereits ein kriftiger aus Leuko-
cyten gebildeter Randwall entstanden ist. Wenn wir auerhalb dieses
Leukocytenwalles dann nochmals einen nekrotischen Gewebsring finden,
so ist daraus zu folgern, daBl der Infarkt an seinem Rande noch in
Ausbreitung begriffen ist; jedenfalls lehrt auch die Tatsache, daB in
diesem peripherischen nekrotischen Ring nur die Parenchymzellen ab-
gestorben, das Bindegewebe aber noch farbbar ist, zur Geniige, daB
diese Infarktteile jinger sind, als die zentralen. Erst dann folgt die
hyperamische Randzone, die hier im Gegensatz zu den meisten Nieren-
infarkten jedoch nicht himorrhagisch ist. Eine bemerkenswerte Parallele
zu Niereninfarkten besteht insofern, als auch bei diesem Nebennieren-
infarkt die Kapsel und der unmittelbar ihr anliegende Parenchym-
streifen nicht in die Nekrose miteinbezogen sind. Auch hier scheint
es sehr wahrscheinlich, daB, wie in der Niere, diese Kapsel und die
subcapsulire Schicht von eigenen, unabhingigen arteriellen Kapsel-
dstchen versorgt werden. Die Kapselgefifle sind in der ganzen Aus-
dehnung der Infarktoberfliche sehr prall gefiillt. Diese Erklirung
scheint jedenfalls ndher zu liegen, als die von Weissenfeld fiir seinen
Nekroseherd versuchte, dafl nimlich die Glomerulosaschicht als Keim-
schicht eine griéflere Widerstandskraft haben solle.

Da sich kein Beginn organisatorischer Vorgiinge fand, ist das Alter
des Infarktes mit einigen Tagen bis zu einer Woche wohl, soweit mdg-
lich, richtig abgeschatzt.

So ergibt sich, daB die Nebenniere mit zu den Organen gehért, in
denen, wie in der Niere, reine aniimische Infarkte durch arteriellen
embolischen VerschluB zustandekommen kénnen und daf ein solcher In-
farkt weitgehend mit einem Niereninfarkt morphologisch iibereinstimmt.

Er gehort jedoch in der Nebenniere zu den allergrofiten Selten-
heiten. Dafl er hier zustande kam, diirfte daran liegen, dafl der Kreis-
lauf, die Lebenskraft und die Funktion der Nebenniere schon vor der
endgiiltigen Embolie schwer gelitten hatte und dafBl wahrscheinlich
infolge der Multiplizitit der Arterienastembolien Seitenbahnen, die
sonst ausgleichend hétten wirken kénnen, lahmgelegt waren.

Fiir die Entstehung des M. A. unseres Falles kommt der Infarkt
selbst schon wegen seines jungen Alters nicht in Frage, wohl aber mag
er den tédlichen Ausgang schlieBlich beschleunigt haben.

Zusammenfassung.

Es ist versucht worden, zu zeigen, daB unter den vielen zur Neben-
nierenschwiche mit dem Symptomenkomplex des M. A. fithrenden
Verinderungen der Nebenniere die Kreislaufstorungen dieses Organs
eine besondere Rolle spielen.
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Aufler den Blutungen und hémorrhagischen Infarkten gibt es
eine Gruppe von Fillen, die durch nekrobiotische und nekrotische
Rindenveranderungen ausgezeichnet sind.

Auch fiir die Entstehung dieser Verinderungen spielen aufBer
toxisch-infektiésen Einwirkungen arteriell-embolische Prozesse eine be-
stimmende Rolle. In einem solchen Falle wurde dies durch den Nach-
weis' mehrerer kleiner Arterienemboli in den Nebennieren und durch
das Vorhandensein einer ulcerdsen chronischen Endokarditis erwiesen,
die auch sonst viele embolische Infarkte bewirkt hatte.

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

Auch fir diesen Fall muBte geschlossen werden, daBl das Ausschlag-
gebende fiir das Zustandekommen des M. A. die Zerstérung der Rinden-
substanz ist. Zugleich zeigte der Fall, daB die Fille, in denen bei M. A.
angeblich keine Verdnderungen der Nebennieren zu finden waren,
solche zeigen, wenn man die genaue mikroskopische Analyse dieser
Organe durchfithrt. ’

Es wurde bestétigt, da3 die in der Nebenniere oft vorkommenden
RZH. der Rindensubstanz, die von Paunz genau erforscht wurden
und als resorptive Elemente erkannt worden sind, zusammen mit dieser
Rindendegeneration bei M. A. besonders reichlich auftreten; sie kénnen
insofern wohl eine engere Bezichung zum M. A. haben, als es aus
mehreren Griinden wahrscheinlich ist, daB sie gerade der Aufsaugung
der lokal in den zerstérten Rindengebieten freiwerdenden Zelltriimmer
ihr Dagein verdanken.

Der in der linken Nebenniere vorhandene frische arteriell-embolische
andmische Infarkt stellt einen bisher fiir die spezielle pathologische
Anatomie der Nebenniere ungewohnten Befund dar. Aus seiner Morpho-
logie geht hervor, dafl er dem andmischen Niereninfarkt am meisten
dhnlich ist. Mit dem M. A. hat er keinen anderen Zusammenhang, als
daB er den todlichen Verlauf in der letzten Lebenswoche vielleicht be-
schleunigt hat.  Seine Entstehung war héchstwahrscheinlich durch die
vorangegangenen Nebennierenverinderungen und die iibrigen Arterien-
embolien der Nebenniere begiinstigt. '
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