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Der Leitung des obengenannten Institutes war es seit einiger Zeit
aufgefallen, dafl Verhartungen in der Nebenniere der Katzen auftreten.
Das diesbeziigliche Material wurde seitdem aufbewahrt, und ich wurde
beauftragt, es zu bearbeiten, die &dltesten Praparate stammen aus
dem Jahre 1922.

Diese Veranderungen sind bald schon bei dullerer Betastung erkenn-
bar, bald sind sie es erst beim Durchschneiden; sie setzen sich aus feinen
Kornchen, aus Platten und aus grofieren Herden zusammen ; gelegentlich
ist das ganze Organ steinhart. Im auffallenden Licht erscheinen diese
Stellen weilllich gelblich, wogegen sie im durchscheinenden Lichte dem
normalen Gewebe gegeniiber als dunkle Streifen sich zu erkennen
geben, letzteres tritt deutlich zutage, nachdem die Organe mit Xylol
behandelt resp. aufgehellt worden sind. Die Herde, die erst beim
Durchschneiden zur Beobachtung kommen, werden noch dadurch
erkannt, daBl beim Bestreichen der Schnittflache mit der Fingerbeere
man das Gefithl hat, wie wenn ganz feiner Sand im Organ eingestreut
wiire, oder auch dadurch, dafl beim Durchschneiden ein leises Knirschen
zustande kommt.

Die mikroskopische Untersuchung nach Roekl und nach Kossa
(siehe Schmorl) zeigen an, daBl es sich hierbei um Kalk handelt und daf3
Phosphorsiure an den Verbindungen mitbeteiligt ist, die verdinnte
Schwefelsaure 146t Gasblasen auftreten, und nach einiger Zeit tritt
die Ausscheidung von Gipsnadeln auf. Auch das Verhalten bei der
Héamatoxylin-Eosinfirbung (ndmlich die Blaufarbung) spricht im
gleichen Sinne fiir die gleiche Annahme. Alle diese Reaktionen fithren
zu der SchluBfolgerung, dafi es sich um eine Mischung von phosphor-
saurem und von kohlensaurem Kalk handelt, d. h. um die Mischung, die
auch bei den normalen Verkalkungen vorkommt. Eine Untersuchung
auf das meistens vorkommende Magnesium wurde nicht vorgenommen.
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Verkalkungen der Nebennieren sowohl derjenigen des Menschen
als auch derjenigen der Tiere sind in der Literatur nicht viel erwiahnt.
In Joests Lehrbuch der pathologischen Anatomie der Haustiere finden
wir einen hierhergehoérigen Passus, namlich: Kalkeinlagerungen sind in
den Nebennieren dlterer Katzen h#ufig. In seiner Beschreibung eines
Falles von angeborener Verkalkung (beim Menschen) erwahnt Surbek
ganz summarisch die Beteiligung der Nebennieren. Die Zona glomeru-
losa und die Zona fasciculata zeigen normale Struktur, in der Zona
reticulata ausgedehnte Blutungen, so dafl die Zeichnung stark ver-
wischt ist. Hier finden sich zudem starke einzelne kleine Kalkablage-
rungen, und zwar extracellular. Marksubstanz normal, aber spéarlich.
Selbstverstandlich sehen wir von tuberkulése Veranderungen beglei-
tenden Verkalkungen ab, die mit dem hier besprochenen Thema nichts
gemein haben.

Die Fille von Verkalkungen in der Nebenniere der Katze, die hier
beschrieben werden, stammen aus der Zeit vom 23. IX. 1922 bis zum
18. ITI. 1924. Nicht alle Félle wurden zur weiteren Untersuchung auf-
bewahrt, es ist tibrigens méglich, daBl hier und da ein Fall nicht in die
Protokolle aufgezeichnet wurde. Von den 303 in diesem Zeitabschnitte
sezierten Katzen wiesen 15 die obenerwdhnten Verdnderungen auf,
d. h. ungefihr 5%, der untersuchten Kadaver waren davon befallen.

Material.

Wegen der erheblichen Stiarke der Verkalkungen war es nicht immer
méglich Schnitte herzustellen, das verkalkte Gebiet zerfiel in eine fein-
kriimelige Masse. Auch in den 9 Fillen, bei denen Schnitte erhiltlich
waren, gab es kaum einen Schnitt, bei dem nicht wenigstens einige
Risse entstanden waren. Samtliche Priparate wurden vor der Ein-
bettung mit 5%, Salpetersiure.nach -Sehmorl -entkalkt.

Fall 1. Sektionsbefund vom 23. II. 1922.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Nierenverfettung, Milztumor, Lungen-
emphysem, Enteritis. .

Fixation, Entkalkung, Einbettung und Firbung wie in den Fillen 7 und 8.

Die Verkalkungsherde sind nur ganz klein und liegen ausschlieflich nur in
der Rindensubstanz. Der Durchmesser der kleinsten Herde betrigt etwa den
30. Teil der ganzen Rindensubstanz. Nur der periphere Teil des Kalkbezirkes
ist wie in den anderen Fillen deutlich blau gefdrbt. Der zentrale Teil hat durch
die Behandlung mit Eosin deutlich rote Farbe angenommen, dessen Masse sich
als feines Netz zu erkennen gibt. Die balkenformigen Konkremente der Rinden-
substanz haben meistenteils um den Herd herum eine zur Oberfléiche derselben
parallel laufende Anordnung angenommen. Bindegewebe ist an der Peripherie
der Kalkinseln nur spurweise vorhanden. Eine Zerstérung der Balken ist nur
sehr gering angedeutet. Wesentlichen Unterschied in den Kernen, was die Form,
GroBe, Chromatinmenge und Chromatinverteilung anbetrifft, sind schwer zu
erkennen. Etwelche Unterschiede in dieser Hinsicht beobachtet man nur in jenen
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Abb. 1, Oben die Kapsel. 4 unregelmiiBig gestaltete Verkalkungsherde, die samtlich den Rand

des Gesichtsfeldes erreichen. Zwischen diesen 4 Verkalkungsherden die Marksubstanz, die kein

spezifisches Gewebe aufweist, und die aus erweiterten Capillaren und Verkalkungen besteht. Objek-

tiv Leitz 3, Okular IIT, Tubuslinge 160. Fall 8. Die Originalabbildung hatte einen Durchmesser
von 9,5 cm.

Abb. 2. Links Verkalkungsherd. Den kleineren Teil des Gesichtsfeldes einnehmend, fast schwarzer

Saum. Im iibrigen Teil Bindegewebe (wenige Kerne, hauptsiichlich Fasern), einzelne Rindenzellen

oder Gruppen von Rindenzellen, hichstens 3 zusammen. Leitz, Olimmersion 1/12, Okular III
Tubuslinge 160, Fall 2. Die Originalabbildung hatte einen Durchmesser von 9,5 ¢m.
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Zellen, die im Kalknetz eingeschlossen sind. Die Marksubstanz ist in diesem
Falle sehr gut erhalten. Die GefiBle nehmen hier hochstens den 10. Teil der
Flache ein.

Fall 2. Sektionsbefund vom 7. VIL. 1922.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Taeniasis.

Fixation, Entkalkung und Firbung wie in Fall7. Einbettung: Celloidin.

In gewissen Schnitten ist mehr als die Hialfte der Fliche von Verkalkungs-
herden eingenommen, diese konfluieren ofters miteinander und greifen bis auf
die Marksubstanz iiber. Auffillig ist in diesem Falle die geringe Verfettung des
auBeren Drittels der Rindensubstanz. In dieser zeigen sich Stellen, die aus voll-
stindig nekrotischen Zellen bestehen. Hier und da erscheinen in der Néhe von
verkalktem Gewebe Bindegewebsherde, die das ganze Gesichtsfeld der Olimmersions-
linse ausmachen, und in denen es ausnahmsweise ganz vereinzelte lingliche
protoplasmafreie Kerne des Bindegewebes gibt. Die Marksubstanz ist meistenteils
zerstort. Die GefiaBe dieser letzteren sind stark erweitert. Es 148t sich nicht sicher
entscheiden, ob nicht hier und da ein solches Gefa8 mit einem Thrombus ver-
stopft ist. .

Keine chromafinen Zellen.

Fall 3. Sekiionsbefund vom 30. I11. 1923.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Entziindung des Magens und der Darm-
schleimhaut. Helminthiasis, Hyperimie des Diinndarms

Fixation, Entkalkung, Einbettung und Farbung wie vorhin. Einzelne Schnitte
wurden nach van Gieson gefirbt.

Die Verkalkung ist nur wenig ausgedehnt und ausschlieBlich auf die Rinden-
substanz beschrinkt. In der Umgebung der Kalkherde macht sich wieder die
Nekrose bemerkbar, aber diesmal ohne Bindegewebsvermehrung. In der Féarbung
von van Gieson erscheinen die verkalkten Gebiete leicht rot, sie entsprechen der
Farbe des Bindegewebes.

Fall 4. Sektionsbefund vom 17. V. 1923.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Dipylidium eanium, Schilddriise andmisch.

Fixation, Entkalkung und Farbung wie in Fall 7. Einbettung: Paraffin.

In diesem Falle war es sehr schwer, Schnitte zu bekommen. Es sind groBe
Risse, speziell in der Marksubstanz entstanden. Die Verkalkungsherde erstrecken
sich von der Kapsel bis zur Marksubstanz, so dafl bedeutende Verschmélerung
des normalen Gewebes der Rindensubstanz eingetreten ist, GroBe Gebiete. be-
stechen nur noch aus Bindegewebe. Ein erbeblicher Teil der nichtverkalkten
Rindensubstanz ist ebenfalls verindert; die sonst gewohnlich anzutreffende
duBere Schicht von mit Fett beladenen Zellen fehlt. Viele Zellen in der Rinden-
substanz haben eine Lockerung erfahren. Grifiere und kleinere Liicken wechseln
miteinander ab. Esist ein Bild entstanden, welches ungefihr dem der Fragmentatio
myocardii entspricht. Abgesehen von groBen Verkalkungsherden gibt es hier
noch ganz kleine, welche einen Raum einnehmen, der héchstens demjenigen von
4—5 Zellen entspricht. In der Umgebung der Kalkbezirke dieses Préaparates zeigt
sich die Figentiimlichkeit, daBl die Zellen sehr klein geworden sind, so da 3 bis
4 dieser Zellen ungefdhr der Grofe einer einzigen Zelle, wie diese in anderen
Schnitten vorkommen, entsprechen.

Fall 5. Sektionsbefund vom 31. V. 1923.
Pathologisch-anatomische Diagnose: AuBer der Verkalkung der Nebenniere
_keine Verinderungen.
Fixation, Entkalkung, Einbettung wie vorhin.
Die Verkalkungsherde sind nicht ausgedehnt, sie liegen meistens in der Rinden-
substanz, nahe der Kapsel. Sie haben die gewohnte unregelmiflige Gestalt. Die
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spezifischen Zellen sind aus der Umgebung der Verkalkungen verschwunden, und
nur noch Bindegewebe ist vorhanden. Die Kerne der spezifischen Zellen der Um-
gebung der Marksubstanz sind pyknotisch unregelmafiig und die Zellgrenzen
unscharf. In der Rindensubstanz ist eine Vermehrung des Bindegewebes sowohl
der Kerne als auch der kollagenen Fasern eingetreten. Die Marksubstanz ist
gut erhalten.

Fall 6. Sektionsbefund vom 28. VIL 1923.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Verkalkung der Gekroselymphknoten,
Helminthiasis.

Einbettung: Celloidin, iibrige Prozedur gleich wie in den vorausgegangenen
Fallen. Einzelne Schnitte wurden nach van Gieson gefirbt.

Die Verkalkungsherde sind im allgemeinen klein, sie entsprechen sehr oft
nur ungefdhr dem 10. Teil der Breite der Rindensubstanz. Im Hamatoxylin-
Fosin erscheinen sie blau. Der zentrale Teil fast aller Kalkherde weist ein deut-
liches Netzwerk von hellblauer Farbe auf. Die groBere Zahl der Kalkbezirke
sitzt in der Rindensubstanz, und einige erreichen die Kapsel. Die Umgebung der
Herde hat eine tiefe Veranderung erfahren. Die Epithelzellen bilden keine Ver-
binde mehr, sondern sitzen vereinzelt in einem zellarmen, an Fasern nicht be-
sonders reichem Bindegewebe, dessen einzelne Faserchen nur teilweise die typische
rote Farbe bei van Gieson-Farbung annehmen. Auch weiter entfernt von den
Verkalkungsherden ist eine Stérung der Verbinde der epithelialen Zellen der Rinden-
substanz eingetreten, in denen 6fters Protoplasmaklumpen erscheinen, die nicht
mit Kernen ausgeriistet sind. Verhiltnisméafig viele Kerne zeigen pyknotische
Erscheinungen, und in vielen Zellen ist der Kern auch nicht mehr im Zentrum
der Protoplasmamasse vorhanden, sondern meist peripher gelagert. Erhebliche
Unterschiede in bezug auf die GroBe der Kerne sind leicht zu erkennen. In
seltenen Fiallen tauchen auch Kerne auf, die noch gut erhalten sind, und die
scheinbar ohne Protoplasma vorkommen. Sie haben eine ovoide, sphéarische oder
unregelmiBige Gestalt angenommen., Die Marksubstanz ist im allgemeinen gut
erhalten, die in ihr vorkommenden GefiBle sind nicht iibermiBig erweitert.

Fall 7. Sektionsbefund vom 28. VIII. 1923.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Enteritis, Taeniasis.

Fization: Formaldehydum solutum. Nachhdrtung: Alkohol in steigender Kon-
zentration. Aufhellung: Xylol, Paraffineinbettung. Farbung: Hamatoxylin-Eosin.

In der Rindensubstanz fast ausschlieBlich nur in der Zona reticularis und
fasciculata erscheinen unregelmiBige Herde, die scharf von der Umgebung ge-
trennt sind. Sie zeichnen sich aus durch eine ganz unregelmaBige Gestalt. Vor-
spriinge und Einbuchtungen wechseln miteinander ab. Diese isolierten Bezirke
bestehen aus einer Masse, welche keine Zellen mehr erkennen 148t. Es sind weder
die Grenzen der Zellen noch diejenigen der Kerne nachzuweisen. Diese Herde
zerfallen deutlich in einen zentralen, belleren und einen peripheren, dunkleren,
saumartigen Teil. Dieser Saum, welcher den hellen Hof vollstandig einschlief3t,
zeichnet sich durch seine dumkelblaue Farbe aus (Hamatoxylin-Eosin) und ist
hochstens 12 4 dick. Das diesem herdférmigen Gebiete benachbarte Gewebe
der Rindensubstanz ist bald normal, bald ist es von zahlreichen BlutgefaBen
durchsetzt, oder endlich erscheinen erweiterte BlutgefiBe. In gewissen Zellen der
Rindensubstanz sind die Kerne sehr schlecht erhalten. An einzelnen Stellen,
an denen die Kerne nicht mehr zu erkennen sind, wandelt sich das Gewebe in
eine homogene Substanz um,

Fall 8. Sektionsbefund vom 5. IX. 1923.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Diffuse Leberverfettung, Taeniasis.
Entkalkung, Fixation, Einbettung und Farbung wie in Fall 1.
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Die Verkalkungsherde sitzen zur Hauptsache am Ubergang der Rinden-
substanz zur Marksubstanz. An einigen Stellen ragen sie tief in letztere hinein
und fiillen an vereinzelten Orten die ganze Breite der Marksubstanz aus. Ganz
kleine Bezirke von Kalkablagerungen erscheinen isoliert im mittleren Teile der
Rindensubstanz, namentlich in der Zona fasciculata. Auch in diesem Falle zeigen
die Kalkherde eine ganz unregelmiBige Begrenzung. Die einzelnen verkalkten
Inseln sind zusammenhanglos im Nebennierengewebe zerstreut. Am Ubergang der
Verkalkungsherde in das benachbarte Gewebe erscheint 6fters eine breite Spalte,
die nichts anderes als ein bei der Hartung entstandenes Kunstgebilde sein kann.
Die Rindensubstanz ist an den meisten Stellen gut erhalten. In der Marksubstanz
sieht man hiufig Blutgefile, die gelegentlich sehr weit erscheinen. Das chrom-
affine Gewebe ist schwer zu erkennen.

Fall 9. Sektionsbefund vom 13. III. 1924.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Chronische Enteritis.

Fixation: Miller’sche Losung und Alkohol in steigender Konzentration,
Einbettung und Férbung wie vorhin.

Die Verkalkung besteht in der Rindensubstanz, ebenfalls auch am Ubergang
derselben in die Marksubstanz. In auffilliger Weise haben nur dort Kallkimpri-
gnationen stattgefunden, wo die Nebennierenzellen der Rindensubstanz fettarm
sind. In keinem anderen bisher beschriebenen Schnitt treten die Verkalkungs-
herde so klein auf, wie gerade hier. Sie konnen so klein sein, daB sie nur etwa
der Ausdehnung von 1—2 Zellen entsprechen. Sie zeichnen sich auBerdem durch
eine deutliche Brombeerform aus. In der Marksubstanz erscheint nur ein Teil
der Kerne blau gefarbt. Ein anderer Teil hat im verstdrkten MaBe die chromaffine
Reaktion angenommen. In der Nihe der groBeren Verkalkungsherde ist wie in
anderen Schnitten keine Nekrose der spezifischen Zellen und keine Vermehrung
des Bindegewebes festzustellen. Das Gewebe der Nachbarschaft, so wie dasselbe
der ganzen Schnittfliche, ist in gutem Zustand erhalten.

Bevor ich auf die Ursache der Verkalkungen in den Nebennieren der
Katzen eintrete, mochte ich vorausschicken, daB8 nach meinen Erhe-
bungen die pathologischen Verinderungen in den betreffenden Organen
bereits bei jugendlichen Tieren anzutreffen sind. Das jiingste Tier
(Fall 9), bei dem ich eine Verkalkung untersuchen konnte, war erst
1 Jahr alt (dem Zahnbild entsprechend und nach den erhobenen anam-
nestischen Angaben)!). Um Vergleichsobjekte zu .erhalten, habe ich
eine Anzahl normaler Nebennieren untersucht. Gestiitzt auf die Er-
gebnisse dieser Untersuchungen konnte nachgewiesen werden, daB
Kalkablagerungen nur in jenen Organen vorhanden waren, bei welchen
man dieselben schon makroskopisch feststellen konnte. Da aber in
den bisher untersuchten Nebennieren Fille vorkommen, in welchen
es Verkalkungsherde gibt, die nur der GréBe von 2—3 Zellen ent-
sprechen, ist es nicht ausgeschlossen, daB3 geringe Kalkdurchtrinkungen
nur mikroskopisch nachgewiesen werden kénnen, und deshalb der
makroskopische Befund nicht unbedingt sicher AufschluB gibt, ob Ver-
kalkung vorbanden ist oder nicht. Was die Verteilung der Verkalkungs-

1) Seit AbschluB dieser Arbeit ist eine hochgradige Verkalkung bei einer
nur 3 Monate alten Katze gefunden worden.
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herde anbetrifft, ist zu bemerken, dall dieselbe gewissen GesetzmiBig-
keiten zu.gehorchen scheint.

Kalkinfarkte mit Lokalisation nur in der Rindensubstanz sind hau-
fige Vorkommnisse (Fall 1, 3, 5, 6 und 7). Im ferneren bestehen Ver-
kalkungsherde, die von der Rindensubstanz gegen die Marksubstanz
hin sich ausdehnen und dieselbe schliellich erreichen (Fall 2, 4 und 9),
und endlich sind Fille vorhanden, bei welchen die Kalkherde auch die
ganze Breite der Marksubstanz einnehmen (Fall 8). AusschlieBlich nur
in der Marksubstanz vorkommende Verkalkungen wurden keine
beobachtet.

Diege pathologischen Verdnderungen scheinen meistens mit wenigen
Ausnahmen im mittleren Teile der Rindensubstanz zu beginnen und
von hier aus, nicht nur zentripetal nach der Marksubstanz, sondern
auch zentrifugal nach der Richtung der Nebennierenkapsel weiterzu-
schreiten. Fille, welche Vorwolbungen der Kapsel aufweisen, sind keine
beobachtet worden. Die Verkalkungen dehnen sich nur bis an den
inneren Rand der Kapsel aus, wie dies bei Fall 6 zu sehen ist. Ahnlich
verhilt es sich mit der Ausbreitung nach der Marksubstanz hin, wie
dies in den Schnitten 4 und 2 zu beobachten ist. Bei der Priifung
der einzelnen Fille ist es uns aufgefallen, daB ofters Unterschiede im
rechten und linken Organ hinsichtlich der Ausdehnung der Kalkinfarkte
bestehen. In welcher Form chemisch sich der Kalk in den Geweben
abgelagert hat, dariiber geben die Nachweise des Kalkes nach Roehl
und Kossa und die Schwefelsdurereaktion Aufschlul. Es handelt sich
in der Hauptsache um phosphorsauren und kohlensauren Kalk.

Sobald die Verkalkungen in der Marksubstanz fortschreiten, sind
in derselben gleichzeitig andere Verinderungen wahrzunehmen. Diese
bestehen einerseits darin, daf3 sich die Gefalle erweitern, und anderer-
seits darin, daf3 die spezifischen Zellen verschwinden. Die Beziehungen
der Verkalkungsherde zu benachbarten Geweben sind ziemlich von ver-
schiedener Art. In den meisten Fallen zeigt sich an der Peripherie der
verkalkten Stellen eine deutliche Zone von Bindegewebswucherung
und von Nekrose der spezifischen Zellen.

Auf Grund des obigen Befundes ist man geneigt, die Nekrose als
urspriingliches Moment fiir die Verkalkung verantwortlich zu machen,
wie diese auch ‘in verschiedenen Féllen von Schmidt als Ursache der
Kalkimprégnation geschildert wird; jedoch bemerkte er in seiner
Arbeit iiber Verkalkung, dafl die Neigung zum Petrifizieren nicht durch-
aus allen Nekrosen, sondern nur einer bestimmten Auswahl zukomme.
Jm ferneren entnehmen wir aus der soeben erwiahnten Arbeit von -
Schmidt folgendes: Wenn die Petrifikation totes Gewebe betrifft, dienen
Zellen und Interzellularsubstanz in gleicher Weise zur Aufnahme des
Kalkes, in lebendem Gewebe ist letztere bevorzugt.
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Surbek hat die Beobachtung gemacht, dafl in den Nebennieren in
der Zona reticularis kleine kugelige Verkalkungsherde nur zwischen
den Zellen vorgekommen sind, und er fiigt hinzu, daf3 nicht die geringsten
entziindlichen und degenerativen Veréinderungen angetroffen wurden,
welche als lokale Ursache fir die Kalkablagerungen angesprochen
werden konnen. Auch in der vorliegenden Arbeit sind Falle aufgetreten,
bei welchen stellenweise die Verkalkungen nur in der Intercellular-
substanz zu sehen sind, und zwar ohne weitere pathologische Verénde-
rung des benachbarten Gewebes (keine Zellnekrose und keine Binde-
gewebswucherung, Fall 3). Es scheint also hier, da} die Nekrose zu
der Kalkimprignation in keiner absolut urséchlichen Beziehung steht,
da selbst noch gréfere Verkalkungsherde in diesem Falle vorkommen,
welche sich auf die Intercellularsubstanz wie auch auf die Zellen aus-
gedehnt haben, und trotzdem keine pathologischen Verinderungen
zeigen. In groBen Kalkablagerungen hingegen, wo wir Nekrose fest-
stellen konnten und wo, wie Schmidt angibt, Zellen und Zwischen-
zellsubstanz in gleicher Weise der Petrifikation dienen, sind wir geneigt
anzunehmen, dafB8 die verkalkten Zellen zuerst nekrotisch waren, weil
auch diejenigen dem Herde der Verkalkung benachbarten Zellen dem
Zelltod anheimgefallen sind. Da nun die kleinen Verkalkungsherde,
wie sie im Fall 3 auftreten, urspriinglich in der Zwischenzellsubstanz
entstehen und auch da, so wie bei der Verkalkung der umliegenden
Zellen, keine Nekrose auftritt, konnen wir nicht mit Bestimmtheit
sagen, ob bei groien Kalkherden diese fiir die Entstehung der Verkalkung
notwendig sei, und umgekehrt kann auch nicht behauptet werden, dafi
die Verkalkung den Zelltod des umliegenden Gewebes bedingt. Das
Ergebnis dieser Uberlegungen kann kurz in folgende Gestalt zusammen-
gefallt werden. Die Nekrose ist nicht allein als Ursache der Verkalkung
anzusehen.

Gestiitzt hierauf sind wir gezwungen, die Atiologie der Verkal-
kungen in den Nebennieren weiterzuverfolgen. Schmidt fithrt in seiner
Besprechung iiber Ursache der pathologischen Verkalkung aus: Die
Verkalkungen lassen sich in zwei Hauptgruppen trennen. Erstens
solche, welche bei unverindertem Kalkstoffwechsel aus lokalen Gewebs-
stérungen hervorgehen. Zweitens solche, welche infolge einer Storung
des Kalkstoffwechsels ins gesunde Gewebe erfolgen. Bei der ersten Form,
der dystrophischen Verkalkung, handelt es sich in typischen Fillen
um solitire oder um multiple Herde; bei der zweiten mehr um- diffuse
Einlagerungen in bestimmte Organe. Bei der dystrophischen Verkalkung
wiirde die Hauptquelle der mit der Nahrung zugefiigte Kalk sein. Bei
der zweiten Form, bei der es wiederum zwei Unterformen gibt, wiirde
der Kalk aus dem Knochen stammen, aus dem er resorbiert wird (Kalk-
metastase) oder aus der Nahrung, vielleicht auch aus dem Skelett
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(Kalkgicht). Nur mulBl man sich hiiten, die Grenzen allzu scharf zu
ziehen. ‘

Was fiir die Ursachen der Verkalkungen in vorliegendem Falle maf-
gebend ist, kann nicht so leicht entschieden werden. Sehr wahrschein-
lich scheint es mir, dafi die Verkalkung der Nebennieren mit einer
Stoffwechselstorung einhergeht, welche Annahme mit derjenigen
Schmidts tbereinstimmt.

Ebenfalls wird folgende Betrachtung dazu beitragen, obige Annahme
festzuhalten. Abgesehen von der Beobachtung Surbecks (abgesehen von
den die Tuberkulose begleitenden Verkalkungen) scheinen bis heute Ver-
kalkungen in der Nebenniere nur bei Katzen wahrgenommen worden
zu sein. Warum gerade bei diesen Tieren, ist unmoglich sicher zu ent-
scheiden. Eine Veranderung, die vielleicht im Zusammenhang mit
der Verkalkung steht, ist die mehr oder weniger bei Katzen auftretende
chronische Darmentziindung, welche nach den Sektionen des hiesigen
Institutes sehr oft festgestellt worden sind. Die Stoffwechsellehre gibt
uns dariiber Aufschluf, daff Kalk im Darm aufgenommen und abge-
schieden wird. Man kénnte daran denken, dafl die Abscheidung durch
die chronische Enteritis erschwert wird, daB es zu einer Uberladung
des Korpers kommt, und dafi eine Ablagerung des Kalkes in bestimmte
Organe, in unserem Falle in die Nebennieren erfolgt.

Die beobachteten pathologischen Veranderungen in den Neben-
nieren der Katzen scheinen noch in einer anderen Beziehung wichtig
zu sein. Es bestehen namlich in bezug auf das Alter, was Haufigkeit
und Ausdehnung der Verkalkung betrifft, gewisse Zusammenhinge.
Die meisten Falle haben wir bei alten Tieren beobachtet, und die stirksten
Kalkablagerungen sind in den- Organen ganz alter Katzen wahrge-
nommen worden.

Eine Erscheinung, die uns im ferneren zum Nachdenken veranlaf3t
hat, ist die bei der Verkalkung ofters auftretende Zerstorung der
Marksubstanz. Dal} infolge derselben Ausfallserscheinungen (Morbus
Addisoni) aufgetreten sind, ist uns weder bei der Sektion aufgefallen,
noch durch klinische Symptome angezeigt worden.

Zusammenfassung.

Die in den Nebennieren der Katze beobachteten Verhartungen er-
weisen sich histologisch als Verkalkungen und nicht als Ver-
knoécherungen.

Die mikrochemischen Reaktionen und Farbungen zeigen, daf} es
sich um eine Mischung von phosphorsaurem und von kohlensaurem
Kalk handelt.

Diese Veranderungen sitzen entweder nur in der Rindensubstanz
oder gleichzeitig in der Rindensubstanz und in der Marksubstanz;
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Verkalkungen, die nur die Marksubstanz schidigen wiirden, haben wir
nicht beobachtet.

Nur extracellular vorkommende Verkalkungen kommen vor; meisten-
teils betreffen sie aber sowohl das Zwischengewebe als auch die spezi-
fischen Zellen.

Das benachbarte Gewebe wird in Mitleidenschaft gezogen; hiufig
ist eine Nekrose der spezifische Bestandteil; in der Rinde gibt es auBler-
dem eine Bindegewebswucherung, also eine Art Einkapselung; in der
Marksubstanz fallt die Erweiterung der Blutgefifle auf.

Die Verkalkungen, die meistens symmetrisch rechts und links vor-
kommen, treten schon vom ersten Jahre an auf; aber stark ausgepriagt
sind sie fast nur bei dlteren Tieren; nach der Zusammenstellung der
Protokolle (303) wird der Prozel3 in 59, der Falle beobachtet.

Uber die Entstehungsweise 148t sich vermuten, daB der Vorgang
aullerhalb der Zellen beginnt: iiber die Ursachen konnten wir nichts
herausbringen; hochstens sprechen wir die Vermutung aus, es handle
gich hier um die Folge einer Storung des Kalkstoffwechsels (vielleicht
infolge der bei den Katzen so hiiufigen chronischen Darmentziindung).
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