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Der Leitung des obengenannten Institutes war es seit einiger Zeit 
aufgefallen, dab Verh~rtungen in der Nebenniere der Katzen auftreten. 
Das diesbeziigliehe Material wurde seitdem aufbewahrt, und ich wurde 
beauftragt, es zu bearbeiten, die ~ltesten Pr~parate stammen aus 
dem Jahre 1922. 

Diese Ver~nderungen sind bald schon bei i~uBerer Betastung erkenn- 
bar, bald sind sie es erst beim Durchschneiden; sie setzen sich aus feinen 
KSrnchen, aus Platten und aus grSBeren Herden zusammen ; gelegentlich 
ist das ganze Organ steinhart. Im auffallenden Licht erscheinen diese 
Stellen weiBlich gelblieh, 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, dab beim Bestreichen der Schnittfl~che mit der Fingerbeere 
man das Gefiihl hat, wie wenn ganz feiner Sand im Organ eingestreut 
w~re, oder auch dadurch, dab beim Durehschneiden ein leises Knirschen 
zustande kommt. 

Die mikroskopische Untersuehung nach Roehl und nach Kossa 
(siehe Schmorl) zeigen an, dab es sich hierbei um Kalk handelt und dab 
Phosphors~ure an den Verbindungen mitbeteiligt ist, die verdiinnte 
Schwefels~ure li~Bt Gasblasen auftreten, und nach einiger Zeit tri t t  
die Ausscheidung yon Gipsnadeln auf. Aueh das Verhalten bei der 
Hi~matoxylin-Eosinf~rbung (n~mlich die Blauf~rbung) spricht im 
gleiehen Sinne fiir die gleiche Annahme. Alle diese Reaktionen fiihren 
zu der SchluBfolgerung, dab es sieh um eine Mischung yon phosphor- 
saurem und yon 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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Verka lkungen  der  Nebennieren  sowohl der jenigen des Menschen 
als auch der jenigen  der  Tiere  s ind in der  L i t e r a t u r  n ich t  viel erw~hnt .  
I n  Joests Lehrbuch  der  pa tho log ischen  A n a t o m i e  der  Haus t i e re  f inden  
wir  einen hierhergehSrigen Passus,  n~ml ich :  Ka lke in l age rungen  s ind  in  
den Nebennie ren  ~l terer  K a t z e n  h~ufig. I n  seiner  Beschre ibung eines 
Fal les  yon angeborener  Verka lkung  (beim Menschen) e rw~hnt  Surbe]c 
ganz summar i sch  die Bete i l igung der  Nebennieren .  Die Zona  glomeru-  
losa und die Zona  fascicul~ta  zeigen normale  S t ruk tu r ,  in der  Zona 
re t i cu la t a  ausgedehnte  Blutungen,  so da{~ die Zeichnung s t a rk  ver- 
wischt  ist. H ie r  f inden sich zudem s t a rke  einzelne kleine Ka lkab l age -  
rungen,  und  zwar  extracel lul~r .  Marksubs t anz  normal ,  aber  sp~rlich. 
Se lbs tvers t~ndl ich  sehen wir  yon tuberkulSse  Ver~nderungen beglei- 
t enden  Verka lkungen  ab,  die mi t  dem hier  besprochenen  Thema  nichts  
gemein  haben.  

Die F~lle  yon Verka lkungen  in der  Nebennie re  der  Ka tze ,  die hier  
beschr ieben werden,  s t a m m e n  ~ns der  Zei t  vom 23. IX .  1922 bis zum 
18. I I I .  1924. Nich t  alle F~tlle wurden  zur  wei te ren  Un te r suchung  auf-  
bewahr t ,  es is t  fibrigens mSglich, da~ hier  und  da  ein F a l l  n ich t  in die  
Pro tokol le  aufgezeichnet  wurde.  Von den 303 in diesem Ze i t abschn i t t e  
sezier ten K a t z e n  wiesen 15 die obenerw~hnten  Ver~nderungen  auf, 
d. h. ungefi ihr 5 % der  un te r such ten  K a d a v e r  waren  d a v o n  befallen. 

Material. 

Wegen  der  erhebl ichen St~rke der  Verka lkungen  war  es n ich t  immer  
m6glich Schni t te  herzustel len,  das  ve rka lk t e  Gebie t  zerfiel  in eine fein- 
krf imelige Masse. Auch in den 9 F~llen,  bei  denen Schni t t e  erh~lt l ich 
waren,  gab es k~um einen Schni t t ,  bei  dem n ich t  wenigstens  einige 
Risse en t s t anden  waren.  S~mtl iche P r ~ p a r a t e  wurden  vor  der  Ein-  
b e t t u n g m i t  5~o Salpeters~ure  nach  Svhmorl en tka lk t .  

Fall 1. Sektionsbe/und yore 23. II.  1922. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Nierenverfettung, Milztumor, Lungen- 

emphysem, E n t e r i t i s .  
Fixation, EntkalkUng, Einbettung und Farbung wie in den Fallen 7 und 8. 
Die Verkalkungsherde sind nur ganz klein und liegen ausschlie~lich nur in 

der Rindensubstanz. Der Durchmesser der kleinsten tterde betragt etwa den 
30. Teil der ganzen Rindensubstanz. Nur der periphere Tell des Kalkbezirkes 
ist wie in den anderen Fallen deutlich blau gefarbt. Der zentrale Tell hat dutch 
die Behandlung mit Eosin deutlich rote Farbe angenommen, dessen Masse sieh 
als felnes Netz zu erkennen gibt. Die balkenfSrmigen Konkremente der Rinden- 
substanz haben meistenteils um den Herd herum eine zur Oberflache derselben 
parallel laufende Anordnung angenommen. Bindegewebe ist an der Peripherie 
der Kalkinseln nur spurweise vorhanden. Eine ZerstSrung der Balken ist nur 
sehr gering angedeutet. Wesentlichen Untersehied in den Kernen, was die Form, 
GrSl]e, Chromatinmenge und Chromatinverteilung anbetrifft, sind schwer zu 
erkennen. Etwelche Untersehiede in dieser Hinsieht beobaehtet man nur in jenen 
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Abb. 1. Oben die Kapsel. 4 unregelm~Big gestaltete Verkalkungsherde, die s~mtlich den Rand 
des Gesichtsfeldes erreichen. Zwischen diesen 4 Verkalkungsherden die Marksubstanz, die kein 
spezifisches Gewebe aufweist, unct die aus erweiterten Capi]laren und Yerkalkungen besteht. Objek- 
tiv Leitz 3, Okular I I I ,  Tubusl~nge 160. Fail 8. Die Originalabbildung hatte einen Durchmesser 

u 9~5 cm, 

Abb. 2. Links Verkalkungsherd. Den kleineren Teil des Gesichtsfeldes einnehmend, fast schwarzer 
Saum. I m  iibrigen Tell Bindegewebe (wenige Kerne, haupts~tchlich Fasern), einzelne l~indenzellen 
oder Gruppen yon Rindenzellen, hSchstens 3 zusammen. Leitz, 01immersion 1/12, Okular I I I  

Tubusl~nge 160. Tall 2. Die Originalabbildung hatte einen Durchmesser yon 9,5 cm. 
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Zellen, die im Kalknetz eingeschlossen sind. Die Marksubstanz ist in diesem 
Falle sehr gut erhalten. Die Gef~13e nehmen bier hSchstens den 10. Tefl der 
Fliiehe ein. 

Fall 2. Sektionsbe/und vom 7. VII. 1922. 
Pathologisch.anatomische Diagnose: Taen[asis. 
Fixation, Entkalkung und F~rbung wie in Fall 7. Einbettung: Celloidin. 
In gewissen Schnitten ist mehr als die H~lfte der Fl~ehe yon Verkalkungs- 

herden eingenommen, diese konfluieren 5frets miteinander und greifen bis auf 
die Marksubstanz fiber. Auff~llig ist in diesem Falle die geringe Veffettung des 
~ul3eren Drittels der Rindensubstanz. In dieser zeigen sieh Stellen, die aus voll- 
st/~ndig nekrotisehen Zellen besteheja. Hier und da erscheinen in der NiChe von 
verkalktem Gewebe Bindegewebsherde, die das ganze Gesichtsfeld der 0timmersions- 
linse ausmachen; und in denen es ausnahmsweise ganz vereinzel~e l~ngliche 
protoplasmafreie Kerne des Bindegewebes gibt. Die Marksubstanz ist meistenteils 
zerstSrt. Die Gef~13e dieser Ietzteren sind stark erweitert. Es la[3t sich nicht sicher 
entscheiden, ob nicht hier und da ein solehes Gef~B mit einem Thrombus ver- 
stopft i s t .  

Keine chromafinen Zellen. 
Fall 3. Sektionsbe/und vom 30. II. 1923. 
Pathologisch.anatomische Diagnose: Entzfindung des Magens und der Darm- 

scl21eimhaut. Helminthiasis, I-Iyper~mie des Diinndarms 
Fixation, Entkalkung, Einbettung und Fi~rbung wie vorhin. Einzelne Schnitte 

wurden naeh van Gieson gefarbt. 
Die Verkalkung ist nur wenig ausgedehnt und aussehlieBlich auf die Rinde~n- 

substanz beschr~nkt. In der Umgebung der Kalkherde macht sich wieder die 
Nekrose bemerkbar, aber diesmal ohne Bindegewebsvermehrung. In der F~rbung 
von van Gieson erscheinen die verkalkten Gebiete leieht rot, sie entspreehen der 
Farbe des Bindegewebes. 

Fall 4. Sektionsbe/und vom 17. V. 1923. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Dipylidium eaninm, Schflddrfise an~misch. 
Fixation, Entkalkung und Farbung wie in Fall 7: Einbettung: Paraffin. 
In diesem Falle war es sehr schwer, Sehnitte zu bekommen. Es sind groBe 

Risse, speziell in der Marksubstanz entstanden. Die Verkalkungsherde erstrecken 
sich yon der Kapsel bis zur Marksubstanz, so dal3 bedeutende Verschmalerung 
des normalen Gewebe s der R~densubstanz einge~reten ist, GroBe Gebie~e be, 
stehen nur noch aus Bindegewebe. Ein erheblieher Tell der niehtverkalkten 
Rindensubstanz ist ebenfalls ver~ndert; die sonst gew6hrllich anzutreffende 
~ul3ere Schicht yon mit Fett  beladenen Zellen fehlt, Viele Zellen in der Rinden- 
substanz haben eine Lockerung erfahren. Gr613ere und kleinere Lficken weehseln 
miteinander ab. Es is~ ein Bild entstanden, welches ungef~hr dem der Fragmentatio 
myocardii entspricht. Abgesehen yon groBen Verkalkungsherden gibt es bier 
noeh ganz kleine, welche einen Raum einnehmen, der h6chstefis demjenigen von 
4--5 Zellen entsprieht. In der Umgebung der Kalkbezirke dieses Pr~parates zeigt 
sich die Eigentiimliehkeit, dab die Zellen sehr klein geworden sind, so dab 3 bis 
4 dieser Zellen ungefghr der Gr6Be einer einzigen Zellc, wie diese in anderen 
Schnitten vorkommen, entsprechen. 

Fall 5. Sektionsbe/und vom 31. V. 1923. 
Pathologisch.anatomische Diagnose: AuBer der Verkalkung der Nebenniere 

keine Ver~nderungen: 
Fixation, Entkalkung, Einbettung wie vorhin. 
Die Verkalkungsherde sind nicht ausgedehnt, sie liegen meistens in der Rinden- 

substanz, nahe der Kapsel. Sie haben die gewohnte unregelm~I3ige Gestalt. Die 
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spezifischen Zellen sind aus der Umgebung der Verkalkungen verschwunden, und 
nur noeh Bindegewebe ist vorhanden. Die Kerne der spezifisehen ZeUen der Um- 
gebung der Marksubstanz sind pyknotisch unregelm~Big nnd 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. Sektionsbe]und vom 28. VII. 1923. 
Pathologiseh-anatomische Diagnose: Verkalkung der Gekr6~elymphknoten. 

Helminthiasis. 
Einbettung: Celloidin, iibrige Prozedur gleieh wie in den vorausgegangenen 

F~llen. Einzelne Sehnitte wurden nach van Gieson gef~rbt. 
Die Verkalkungsherde sind im allgemeinen klein, sie entslarechen sehr oft 

nur ungef~thr dem 10. Tefl der Breite der Rindensubstanz. Im H~matoxylin- 
Eosin erscheinen sic blau. Der zentrale Tefl fast aller Kalkherde weist ein deut- 
liches Netzwerk von hellblauer Farbe auf. Die gr6l]ere Zahl der Kalkbezirke 
sitzt in der Rindensubstanz, und einige erreiehen die Kapsel. Die Umgebung der 
Herde hat eine tiefe Ver/~nderung erfahren. Die Epithelzellen bflden keine Ver- 
b~nde mehr, sondern sitzen vereinzelt in einem zellarmen, an Fasern nicht be- 
sonders reiehem Bindegewebe, dessen einzelne F~serchen nut teilweise die typisehe 
rote Farbe bei van Gieson-Fs annehmen. Aueh welter entfernt ,con den 
Verkalkungsherden ist eine St6rung der Verb/~nde der epithelialen Zellen der Rinden- 
substanz eingetreten, in denen 5frets Protoplasmaklumpen erscheinen, die n~cht 
mit Kernen ausgeriistet sind. Verh~ltnismaBig viele Kerne zeigen pyknotische 
Erseheinungen, und in vielen Zellen ist der Kern aueh nicht mehr im Zentrum 
der Protoplasmamasse vorhanden, sondern meist peripher gelagert. Erhebliche 
Untersehiede in bezug auf die GrSBe der Kerne sind leieht zu erkennen. In 
seltenen F~llen tauehen auch Kerne auf, die noch gut erhalten sind, und die 
scheinbar ohne Protoplasma vorkommen. Sie haben eine ovoide, spharische oder 
unregelm/~13ige Gestalt angenommen. Die Marksubstanz ist im allgemeinen gut 
erhalten, die in ihr vorkommenden Gef~Se sind nicht iiberm~tl3ig erweitert. 

Fall 7. Sektionsbe/und yore 28. VIII. 1923. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Enteritis, Taeniasis. 
Fixation: Formaldehydum solutum. 2iaehhdirtung: Alkohol in steigender Kon- 

zentration. Au]hellung: Xylol. Para//ineinbettung. F~irbung: H~matoxylin-Eosin. 
In der Rindensubstanz fast aussehliel~heh nut in der Zona retieularis und 

fascieulata erseheinen unregelmal]ige Herde, die scharf v o n d e r  Umgebung ge- 
trennt sind. Sic zeichnen sieh aus durch eine ganz unregelm~13ige Gestalt. Vor- 
spriinge und Einbuehtungen weehseln miteinander ab. Diese isolierten Bezirke 
bestehen aus einer Masse, welehe keine Zellen mehr erkennen 1M3t. Es sind weder 
die Grenzen der Zellen noeh diejenigen der Kerne nachzuweisen. Diese Herde 
zerfallen deutlich in einen zentralen, helleren und einen peripheren, dunkleren, 
saumartigen Teil. Dieser Saum, weleher den hellen Hof vollst/~ndig einschliei~t, 
zeiehnet sieh dutch seine dunkelblaue Farbe aus (Hamatoxylin-Eosin) und ist 
hSchstens 12 ~ dick, Das diesem herdf6rmigen Gebiete benaehbarte Gewebe 
der Rindensubstanz ist bald normal, bald ist es yon zahlreiehen Blutgef~Ben 
durehsetzt, oder endlich erseheinen erweiterte Blutgefal~e. In gewissen Zellen der 
Rindensubstanz sind die Kerne sehr schlecht erhalten. An einzelnen Stellen, 
an denen die Kerne nieht mehr zu erkennen sind, wandelt sieh das Gewebe in 
eine homogene Substanz urn. 

Fall 8. Sektionsbe/und 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 Hauptsaehe am ~bergang der Rinden- 
substanz zur l~Iarksubstanz. An einigen Stellen ragen sie fief in letztere hinein 
und fiillen an vereinzelten Often die ganze Breite der Marksubstanz aus. Ganz 
kleine Bezirke von Kalkablagerungen erseheinen isoliert im mittleren Teile der 
Rindensubstanz, namentlich in der Zona fascieulata. Auch in diesem Falle zeigen 
die Kalkherde eine ganz unregelmi~Bige Begrenzung. Die einzelnen verkalkten 
Insein sind zusammenhanglos im Nebennierengewebe zerstreut. Am l~bergang der 
Verkalkungsherde in das benaehbarte Gewebe erscheint 5fters eine breite Spalte, 
die nichts anderes als ein bei der Hi~rtung entstandenes Kunstgebflde sein kann. 
Die l~indensubstanz ist an den meis~en Steilea gut erhaI~en. In  der Marksubstanz 
sieht man h~ufig Blutgef~fle, die gelegentlich sehr weir erscheinen. Das chrom- 
affine Gewebe ist schwer zu erkennen. 

Fall 9. Sektionsbe/und vom 13. III .  1924. 
Pathologlsch-anatomische Diagnose: Chronisehe Enteritis. 
Fixation: iVliiller'sche L6sung und Alkohol in steigender Konzentration, 

Einbettung und F~rbung wie vorhin. 
Die Verkalkung besteht in der Rindensubstanz, ebenfalls aueh am ~)bergang 

derselben in die l~Iarksubstanz, In auffalliger Weise haben nur dort Kalklmpr~- 
gnationen stattgefunden, Wo die NebelmierenzeUen tier Rindensubstanz fettarm 
sind. In keinem anderen bisher beschriebenen Schnitt treten die Verkalkungs- 
herde so klein auf, wie gerade hier. Sie k6nnen so klein sein, dab sie nur etwa 
der Ausdehnung yon 1--2 Zellen entspreehen. Sie zeichnen sieh auBerdem dutch 
eine deutliehe Brombeerform aus. In der Marksubstanz erseheint nut ein Teil 
der Kerae btau gef~rbt. Ein anderer Teit hat im verst~ak~en Mai]e die ehromaffine 
Reaktion angenommen. In der N~he der grOi]eren Verkalkungsherde ist wie in 
anderen Schnitten keine l~ekrose der spezffischen Zellen und keine Vermehrung 
des Bindegewebes festzusteUen. Das Gewebe der Nachbarsehaft, so wie dasselbe 
der ganzen Sehnittflache, ist in gutem Zustand erhalten. 

Bevor  ieh auf  die Ursaehe  der  Verka lkungen  in den Nebenn ie ren  der  
K a t z e n  e int re te ,  m6ehte  ieh vorausschieken,  dab  nach meinen  Erhe-  
bungen die pa tho logisehen  Ver~nderungen  in den  be t ref fenden Organen  
berei ts  bei  jugendl ichen Tieren anzutref fen  sind. Das j i ings te  Tier  
(Fa l l  9), bei  dem ieh eine Verka lkung  un te r suehen  konnte ,  war  ers t  
I J a h r  a l t  (dem Zahnbi ld  en tsprechend und  nach  den  erhobenen anam-  
nes t i schen  Angaben) l ) .  Um Vergle ichsobjekte  zu e r h a l t e n ,  babe  ieh 
eine Anzah l  no rma le r  Nebennieren  un te rsueh t .  Ges t i i t z t  au f  die  Er-  
gebnisse dieser  Unte r suchungen  konn te  nachgewiesen werden,  d a b  
K a l k a b l a g e r u n g e n  nu r  in jenen Organen v o r h a n d e n  waren,  be i  welehen 
man  diese lben sehon makroskopisch  fes ts te l len  konnte .  D a  abe r  in 
den  bisher  un te r sueh ten  Nebennieren  F&lle vo rkommen ,  in welehen 
es Verka lkungsherde  gibt ,  die nu r  de r  GrSl~e yon 2 - - 3  Zellen ent-  
sprechen,  is t  es n ieh t  ausgeschlossen,  dab  geringe K a l k d u r e h t r ~ n k u n g e n  
nur  mikroskopisch  naehgewiesen werden kSnnen,  und  desha lb  de r  
makroskopische  Befund  n ich t  unbed ing t  sicher Aufschlui3 gibt ,  ob Ver- 
ka lkung  vorhanden  is t  oder  nicht .  W a s  die Ver te i lung der  Verka lkungs-  

1) Seit AbscMuB dieser Arbeit ist eine hoehgradige Verkalkung bei einer 
nut 3 lVfonate a~ten Katze gefunden worden. 
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herde anbetrifft,  ist zu bemerken, dal~ dieselbe gewissen Gesetzm~Big- 
keiten zu.gehorchen scheint. 

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

Diese pathologischen Veranderungen scheinen meistens mit  wenigen 
Ausnahmen im mittleren Teile der Rindensubstanz zu beginnen und 
yon hier aus, nicht nur zentripetal nach der Marksubstanz, sondern 
auch zentrifugal nach der Richtung der Nebennierenkapsel weiterzu- 
schreiten. F~lle, welche VorwSlbungen der Kapsel aufweisen, sind keine 
beobachtet  worden. Die Verkalkungen dehnel~ sich nur bis an den 
inneren Rand der Kapsel  aus, wie dies bei Fall 6 zu sehen ist. Ahnlieh 
verhalt  es sich mit  der Ausbreitung nach der Marksubstanz hin, wie 
dies in den Schnitten 4 und 2 zu beobaehten ist. Bei der Priifung 
der einzelnen F~lle ist es uns aufgefallen, dab 5fters Untersehiede im 
rechten und linken Organ hinsichtlich der Ausdehnung der Kalkinfarkte 
bestehen. In  welcher Form chemiseh sich der K a l k  in den Geweben 
abgelagert hat,  darfiber geben die Nachweise des Kalkes nach Roehl 
und Kossa und die Schwefels~urereaktion AufschluB. Es handelt sich 
in der t tauptsache um phosphorsauren und kohlensauren Kalk.  

Sobald die Verkalkungen in der Marksubstanz fortsehreiten, sind 
in derselben gleichzeitig andere Ver~nderungen wahrzunehmen. Diese 
bestehen einerseits darin, dai3 sich die Gefal3e erweitern, und anderer- 
seits darin, da[~ die spezifisehen Zellen verschwinden. Die Beziehungen 
der Verkalkungsherde zu benaehbarten Geweben sind ziemlich von ver- 
schiedener Art. In  den meisten Fallen zeigt sich an der Peripherie der 
verkalkten Stellen eine deutliehe Zone yon Bindegewebswucherung 
und yon Nekrose der spezifisehen Zellen. 

Auf Grund des obigen Befundes ist man geneigt, die Nekrose als 
ursprfingliches Moment fiir die Verkalkung verantwortlieh zu machen, 
wie diese auch i n  verschiedenen Fallen von Schmidt als Ursaehe der 
Kalkimpr~gnation gesehildert wird; jedoeh bemerkte er in seiner 
Arbeit fiber Verkalkung, daI~ dig Neigung zum Petrifizieren nicht dureh- 
aus allen Nekrosen, sondern nur einer best immten Auswahl zukomme. 
I m  ferneren entnehmen wir aus der soeben erw~hnten Arbeit v o n -  
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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Surb?]c hat die Beobachtung gemacht, da{~ in den Nebennieren in 
der Zona reticularis kleine kugelige Verkalkungsherde nur zwischen 
den Zellen vorgekommen sind, und er ftigt hinzu, daI3 nicht die geringsten 
entziindlichen und degenerativen Vergnderungen angetroffen wurden, 
welche als lokale Ursache fiir die Kalkablagerungen angesprochen 
werden kSnnen. Auch in der vorliegenden Arbeit sind F~lle aufgetreten, 
bei welchen stellenweise die Verkalkungen nur in der Intercellular- 
.substanz zu sehen sind, und zwar ohne weitere pathologische Ver~nde- 
rung des benachbarten Gewebes (keine Zellnekrose und keine Binde- 
gewebswucherung, Fall 3). Es scheint also hier, daI~ die Nekrose zu 
tier K~/lkimpr~gnation in keiner absolut urs~tehlichen Beziehuug steht, 
da selbst noeh grSl]ere Verkalkungsherde in diesem Falle vorkommen, 
welehe sich auf die Intercellularsubstanz wie auch auf die Zetlen aus- 
gedehnt haben, und trotzdem keine pathologischen Ver~nderungen 
zeigen. In grol3en Kalkablagerungen hingegen, wo wir Nekrose fest- 
stetlen konnten und wo, wie Schmidt angibt, Zellen und Zwischen- 
zellsubstanz in gleicher Weise der Petrifikation dienen, sind wir geneigt 
:anzunehmen, daft die verkalkten Zellen zuerst nekrotisch waren, weil 
auch diejenigen dem Herde der Verkalkung benaehbarten Zellen dem 
Zelltod anheimgefallen sind. Da nun die kleinen Verkalkungsherd% 
wie sie im Fall 3 auftreten, urspriinglieh in der Zwischenzellsubstanz 
.entstehen und auch da, so wie bei der Verkalkung der umliegenden 
Zellen, keine Nekrose auftritt,  kSnnen wir nieht mit Bestimmtheit  
sagen, ob bei gro•en Kalkherden diese fiir die Entstehung der Verkalkung 
notwendig sei, und umgekehrt kann auch nicht behauptet  Werden, daft 
die Verkalkung den Zelltod des umliegenden Gewebes bedingt. ])as 
Ergebnis dieser Uberlegungen kann kurz in folgende Gestalt zusammen- 
gefai3t werden. Die Nekrose ist nieht allein als Ursaehe der Verkalkung 
anzusehen. 

Gestfitzt hierauf sind wir gezwungen, die fi~tiologie der Verkal- 
kungen in den Nebennieren weiterzuverfolgen. Schmidt ftihrt in seiner  
Besprechung tiber Ursache der pathologischen Verkalkung aus: Die 
Verkalkungen lassen sich in zwei Hauptgruppen trennen. Erstens 
solche, welehe bei unveriindertem Kalkstoffwechsel aus lokalen Gewebs- 
st6rungen hervorgehen. Zweitens solche, welche infolge einer StSrung 
,des Kalkstoffweehsels ins gesunde Gewebe erfolgen. Bei der ersten Form, 
der  dystrophisehen Verkalkung, handelt es sich in typischen F~illen 
um solit~re oder um multiple Horde; bei der zweiten mehr um diffuse 
Einlagerungen in bestimmte Organe. Bei der dystrophischen Verkalkung 
wiirde die Hauptquelle der mit der Nahrung zugeffigte Kalk sein. Bei 
der zweiten Form, bei der es wiederum zwei Unterformen gibt, wtirde 
.der Kalk aus dem Knochen stammen, aus dem er resorbiert wird (Kalk- 
inetastase) oder aus der Nahrung, vielleicht auch aus dem Skelett 
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(Kalkgicht). Nut muB man sich hiiten, die Grenzen atlzu scharf zu 
ziehen. 

Was fiir die Ursachen der Verkalkungen in vorliegendem Falle maB- 
gebend ist, kann nicht so leieht entschieden werden. Sehr wahrschein- 
lieh scheint es mir, daft die Verkalkung der Nebennieren mit einer 
Stoffwechselst6rung einhergeht, welche Annahme mit derjenigen 
Schmidts tibereinstimmt. 

Ebenfalls wird folgende Betrachtung dazu beitragen, obige Annahme 
festzubalten. Abgesehen yon der Beobachtung Surbeclcs (abgesehen yon 
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 unm6glieh sicher zu ent- 
scheiden. Eine Ver~nderung, die vielleicht im Zusammenhang mit  
der Verkalkung steht, ist die mehr oder weniger bei Katzen auftretende 
chronisehe Darmentziindung, welehe naeh den Sektionen des hiesigen 
Institutes selir oft festgestellt worden sind. Die Stoffwechsellehre gibt 
uns dariiber AufschluB, dab Kalk im Darm aufgenommen und abge- 
schieden wird. Man k6nnte daran denken, dab die Abscheidung durch 
die ehronische Enteritis erschwert wird, dab es zu einer (~berladung 
des K6rpers kommt, und dab eine Ablagerung des Kalkes in bestimmte 
Organe, in unserem Fa]le in die Nebennieren erfolgt. 

Die beobachteten pathologisehen Ver~nderungen in den Neben- 
nieren der Katzen seheinen noeh  in einer anderen Beziehung wichtig 
zu sein. Es bestehen n~mlich in bezug auf das Alter, was I-I~ufigkeit 
und Ausdehnung der Verkalkung betrifft, gewisse Zusammenhange. 
Die meisten F~lle haben wir bei alten Tieren beobachtet, und die starksten 
Kalkablagerungen sind in den Organen ganz alter Katzen wahrge- 
nommen worden. 

Eine Erseheinung, die uns im ferneren zum Naehdenken veranlaBt 
hat, ist die bei der Verkalkung 6fters auftretende Zerst6rung der 
Marksubstanz. Daf3 infolge derselben Ausfallserscheinungen (Morbus 
Addisoni) aufgetreten sind, ist uns weder bei der Sektion aufgefallen, 
noch durch klinisehe Symptome angezeigt worden. 

Zusammen/assung. 

Die in den Nebennieren der Katze beobachteten Verh~rtungen er- 
weisen sich histologisch als Verkalkungen und nieht als Ver- 
kn6cherungen. 

Die mikrochemischen Reaktionen und F~rbungen zeigen, dal3 es 
sich um eine Mischung yon phosphorsaurem und yon kohlensaurem 
Kalk handelt, 

Diese Ver~nderungen sitzen entweder nur in der Rindensubstanz 
oder gleichzeitig in der Rindensubstanz und in der Marksubstanz; 
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Verkalkungen, die nur die Marksubstanz sch~digen wiirden, haben wir 
nieht beobachtet. 

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

])as benaehbarte Gewebe wird in Mitleidenschaft gezogen; h~ufig 
ist eine Nekrose der spezifische Bestandteil; in der Rinde gibt es aul]er- 
dem eine Bindegewebswueherung, also eine Art  Einkapselung; in der 
Marksubstanz f~llt die Erweiterung der Blutgef~l~e auf. 

Die Verkalkungen, die meistens symmetrisch reehts und links vor- 
kommen, treten schon yore ersten Jahre an auf; abet stark ausgepr~gt 
sind sie fast nut  bei ~lteren Tieren; nach der Zusammenstellung der 
Protokolle (303) wird der Proze~ in 5~o der F~lle beobachtet. 

1)ber die Entstehungsweise l~l~t sich vermuten, dab der Vorgang 
auBerhalb der Zellen beginnt: fiber die Ursachen konnten wit nichts 
herausbringen; hSchstens sprechen wir die Vermutung aus, es handle 
sich hier um die Folge einer StSrung des Kalkstoffwechsels (vielleicht 
infolge der bei den Katzen so h~ufigen chronischen I)armentziindung). 
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