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Die moderne medizinische Ansehauung wird durch die Vorstellung 
beherrscht, da~ das endokrine System in weitestem Ma~e die wichtigsten 
Lebensvorg~nge und die individuelle Konstitution beeinfluBt. Daraus 
kSnnte man folgern, dal~ Minderwertigkeit und Entartung des Indi- 
viduums groBenteils mit der prim~ren Beschaffenheit der endokrinen 
Organe in Zusammenhang stehen. Es nehmen demgem~[~ die sog. 
Blutdrfisen in der Konstitutionspathologie eine besondere Stellung 
ein, und der Kreis der Krankheiten, die dureh StSrungen der T~tigkeit 
endokriner Drfisen bedingt sind, hat in den letzten Jahren immer weiter 
gezogen werden mfissen. Daher hat das Bestreben wohl Berechtigung, 
die Blutdriisenerkrankungen an die Spitze der konstitutionellen System- 
erkr~nkungen zu stellen. 

Natfirlich mug infolge der Innigkeit der Beziehungen der endo- 
krinen Organe zueinander die Entscheidung oftmals grope Schwierig- 
keit bereiten, welches Organ im System als das primer Gesch~digte zu 
betrachten ist. Die ,,Blutdrfisenerkrankungen" kann man pathoge- 
netisch in endogene und exogene einteilen. Ein wiehtiges und inter  
essantes, aber noch ungekl~trtes und vielumstrittencs Kapitel auf diesem 
Gebiet sind die Erkrankungen der Hypophyse. Die Reihe der eigen- 
artigen Krankheitsbilder, welehe durch Sch~digung der Hypophyse 
bedingt sind, gew~hren der Forschung einen Einblick in die Funktion 
dieser Driise und in ihre vielfachen Beziehungen zu anderen Teilen des 
KSrpers. Daher ist es nieht verwunderlich, dal~ die Erkrankungen der 
Hypophyse jetzt fast in allen medizinischen Disziplinen grol~er Auf- 
merksamkeit begegnen. 

Auf die engen Beziehungen zwischen Hypophyse und Urogenital- 
system haben gyn~kologische Forscher hingewiesen. Die Diagnose 
des Hypophysentumors wird oft von Ophthalmologen zuerst gemacht, 
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ohne dab schon irgendwelche typische AllgemeinstSrungen vorhanden 
sind. Der Chirurg hat  besonders Interesse fiir die Topographie der 
Hypophyse und die technisch-operative Seite. Bekannt]ich gibt es zwei 
grunds~tzlich verschiedene Wege, um an die Hypophyse zu gelangen, 
den intrakraniellen und den transsphenoidalen Weg. Auf die Be- 
ziehungen zwischen Hau t  und Hypophyse haben L. Pulvermacher, 
Berblinger u. a. aufmerksam gemacht. Bei der Akromegalie ist die 
Haut  auffallend verdickt, oft abnorm pigmentiert,  die Talgdriisen- und 
Schweiltdriisenabsonderung ist h~ufig erhSht, w~hrend die Ver~nderungen 
bei der Dystrophia adiposogenitalis denen nach Kast ra t ion  ~thnlich 
sind. 

Tabesartige Erscheinungen, die dem Psychiater  und Neurologen 
begegnen, sind manchmal durch typische Hypophysenerkrankungen 
bedingt und begegnen auch hier der allgemeinen medizinischen Be- 
achtung. Den Pharmakologen interessiert in erster Linie die Wirkungs- 
weise der Hypophysenpr~parate  und ihre Anwendungsgebiete. 

Die folgenden Untersuchungen habe ich auf Anregung yon Herrn  
Prof. Ceelen unternommen; sie sollen kurz einzelne Fragen der Hypo-  
physenpathologie beleuchten und dann auf die Hypophysenbefunde 
bei verschiedenen Stoffwechselkrankheiten n~her eingehen. Das Material 
wurde mir, soweit es aus dem Pathologischen Ins t i tu t  der Universit~t 
s tammt,  yon Herrn Geh.-Rat L~&arsch zur Verfiigung gestellt, der 
grSl~te Teil s t ammt  aus dem Pathologischen Ins t i tu t  des Krankenhauses 
Westend. 

Der besseren t3bersicht und des leichteren Verst~ndnisses wegen 
gebe ich in Stichworten den Plan an, dcr meiner Arbeit zugrunde iiegt. 
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I. Kapsel. 

~ber  die normale Anatomie der Bindegewebskapsel der Hypophyse 
kann ich reich sehr kurz fassen. Bekanntlich ist die Kapsel mit der 
Dura der Sella turcica so fest verwachsen, dag man bei Herausnahme 
der Hypophyse die Dura mitnehmen muB. Die Bindegewebskapsel 
t rennt  .Luschka scharf von der Dura und h/~lt sie ffir eine Fortsetzung 
der Gef/~Bhaut. Dagegen steht Henle auf dcm Standpunkt, dab 'die 
Hypophysenkapsel nicht zur Pia gehSre. Bekannt ist auch, dab die 
Dura am Rande der Sella turcica sich in zwei B1/itter, das Diaphragm~ 
sellae, und ein inheres Blatt, das in die Ticfe dringt, spaltet. Die R/~nder 
der 0ffnung des Diaphragma sellae turcicae sind fest mit der Pia der 
t typophysenkapsel verwachsen. 

~bcr  die t tcrkunft  des Bindegewebsfiberzuges des Infundibulums 
herrscht Ubereinstimmung. Nach Henle und Luschka faBt man ihn als 
Fortsetzung der Pia der Hirnbasis auf. 

Die Kapsel hebt sich scharf yon dem eigentlichen ttypophysen- 
gewebe sowohl am Vorderlappen wie am Hinterlappen ab, so dag man 
histologisch sehr leicht die Grenze ziehen kann. Man kann fast niemals 
oder sehr selten unter normalen Verhaltnisscn Kapselwuchcrungcn in 
dem Hypophysengewebe finden. Ausnahmsweise beobachtet man in 
der Kapsel des Vorder= oder Hinterlappens entsprechende Parenchym- 
teile teils zerstreut, teils in strangfSrmiger Anordnung eingelagert. 
Erdheim und Stumme (1909) stellten Durchbriiche des Vorderlappen- 
parenchyms durch die fibrSse Kapsel fest und sprechcn in solchen 
F/~llen yon Hernien der Hypophyse. Sie fanden sie in etwa 15~o; 
klinisch sind diese Gebilde wohl vollkommen bedeutungslos. 

Bei Neugeborenen oder S/~uglingen ist die Kapsel dicker als 
bei Erwachsenen. Stellenweise finder man manchmM kMne Inseln 
yon Knorpclgewebe. Fettgewebe konnte ich einmal in dem hinteren 
Teil der Kapsel des IIinterlappens und ein anderes Mal in der unteren 
Hypophysenkapsel an der Grenze des Vorder- und Itintcrlappens 
nachweiscn. Bcide Fi~lle betrafen Erwachsene. Die iiltere Literatur 
zeigt, dab solche Fettgewebs.befunde schon Boyce, Beedles und Erdheim 
bekannt waren. Von grol]em Interesse ist ein Fall von Lipom, das 
Weichselbaum bei gut erhaltenem Vorderlappen als zuf/illigen Sektions- 
befund an Stelle des Hinterlappens sah. An der ~uBeren Seite der Kapsel 
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f inde t  man  m a n c h m a l  Knochenmarksgewebe ,  ohne e igent l ichesKnochen-  
gewebe.  Bei  K a n i n c h e n h y p o p h y s e n  t r i f f t  m a n  n ich t  sel ten solche 
Befunde an. 

Wei te re  pa thologische  Ver/~nderungen s te l l te  ich in fo lgenden F~l len  
l e s t :  

Sek~.-Nr. 118/1923, weiblich, 34 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mittelohrciterung, Hirnhautentztindung. 
Anatomisehe Diagnose: Er6ffnung des Warzenfortsatzes und des Sinus sig- 

moideus. Tamponade der Trepanations6ffnungen. Starkes 0dem der weichen 
Hirnhaut. Pulpaschwellung der Milz. Hochgradige allgemeine Blutarmut. An/~mic 
und gering*e Veriettung der Leber. Starke An~mie der Niercn. Punktf6rmige 
Blutungen in der Marksubstanz. Sehr schlaffes braun pigmentiertes Herz. Stau- 
ungstracheobronehitis. Stauungskatarrh des Magens und Dickdarms. Geringe 
allgemeine Arteriosklerose. Linksseitige chronische Oophoritis mit Cystenbildung. 

Hypophysenbe/und: Hypophyse etwas vergr6Bert. Am oberen vorderen Teil 
der Hypophysenkapsel ein ausgedehnter Infiltrationsherd. Anliegender driisiger 
Vorderlappen ganz unver/~ndcrt An der Vorderseite des Stiels eine leichte Infiltration, 
sonst Kapsel normal. Vorderlappen stark hyper/~miseh. Basophile Zellen vcr- 
mehrt, teilweise entgranuliert. Eosinophile Zcllen leicht vermindert. Viele kleine 
Kolloidcysten in der Pars intermedia. Wenig Pigment. Stielteil ohne Beflmd. 

Sekt.-I~r. 369/1923, m~nnlich, 67 Jahre. 
Klinische Diagnose: Chronische Mittclohr~iterung, links Sinusthrombose. Hirn- 

hautentztindung. 
Anatomische Diagnose: Operierte eitrige linksscitige Otitis media mit Er- 

6ffnung des Warzenfortsatzes und des Schl/~fenbeins. ErSffnung des linken Sinus 
transversus. Ausr/~umung eines nicht vereiterten Thrombus aus demselben. Unter- 
bindung der Vena jugularis sin. Sehwere eitrige Leptomeningitis der Konvexit/~t, 
reehts und links; links etwas auf den Temporallappen tibergreifend. Schwere 
Pulpaschwellung der Milz. Eitrige Thrombophlebitis des Sinus longitudinalis sup. 
Au.,.gedehnte Embolien in beiden Lungen (keine Infarkte). Groi]es, /~uBerst 
schlaffes, braunes Herz. Stauungsbluttiberffillung und 0dem beider Lungen, 
besonders des Unterlappens. Stauungskatarrh des Oesophagus. Stauungskatarrh 
der LuftrShre und Bronchien. Ausgedehnte konfluierende bronchopneumonische 
Herde in beiden Unterlappen. Spitzen- und gandemphysem der Lungen. Zaht- 
reiche Varieeu im Oesophagus, Dick- und Mastdarm. M~ige Arteriosklerose der 
aufsteigenden Brustaorta, st/~rkere der absteigenden Brust- und der Bauehaorta, 
m~i]ige der mittleren K5rperarterien. Leichte Coronararteriosklerose. Artcrio- 
sklerotische Schrumpfniere beiderseits. Alte strahlige Ulcusnarben an der kleinen 
Kurvatur des Magens. M/~Bige Prostatahypertrophie mit Dilatation und Balken- 
blasenbildung. M/~Bige h/~morrhagische Uroeystitis. Chronische produktivc 
Gastritis mit zahlreichen kleinen und grSBeren Blutungen. Schleimige Entero- 
colitis mit starker Sehwellung der Peyersehen Haufen und Solit/~rknStchen. Leiehte 
H/~mosiderosc der Diinndarmzotten und Peyerschen Haufen. Schleimhautpolyp 
des Mastclarms. PflaumengroBe, einen Netzzipfel enthaltende Nabelhernie. Ver- 
doppelung des Nierenbeekens und Ureters links mit Vcreinigung der beiden Ureter 
kurz vor dem Eintri t t  in die I-Iarnblase. Ziemlich starke allgemeine Fettsucht. 

Hypophysenbe[und: Am oberen Teil der Kapsel starke Infiltration mit zer- 
fallenden Leukoeyten. Vorderlappcnkapsel st/~rker beteiligt als Hinterlappen- 
kapsel. Auch vorderer Tell der Stielkapsel stark infiltriert, Stielteil selbst ganz 
unversehrt, Der der infiltrierten Kapsel anliegende Vorderlappen ohne infiltrative 
Ver/~nderungen, aber Driisenzellenkerne st/~rker gefi~rbt. Vorderlappen etwas 
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atrophisch, basophile Zellen vermehrt und schwach vakuolisiert. Eosinophile 
Zellen vermindert, Hauptzellen normal. Einige kleine rudiment~re Cysten in der 
Pars intermedia mit wenigem diinnflfissigen Kolloid. Am unteren Teil der Grenz- 
sehieht zwischen Vorder- und Hinterlappen wenige strahlenfSrmige, basophile 
Zellen langs der Kapsel. Pigment im Hinterlappen m/~gig. 

Sekt.-Nr. 660, m/~nnlieh, 57 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Hirnhautverletzung und -entzfindung. 
Anatomische Diagnose: Doppelseitige eitrige operierte Otitis media. Operative 

Er6ffnung der Dura neben d era linken Sinus sigmoideus. Kleines fl/~ehenhaftes 
subdurales tt/~matom an der Operationsstello. Blutungen an der der Operation 
anliegenden Stelle der linken Kleinhirnhemisphare. Eitrige Leptomeningitis an 
der Basis entlang naeh den beiden Frontallappen ziehend. Beginnende Ausbreitung 
der Entzfindung fiber beide Groghirnhemisph/~ren, sehr starkes entzfindliehes 
I)dem. (Kleine Sinusthrombose.) Diabetes mellitus. Starker Aeetongeruch samt- 
licher Organe. Starke Verfettung und zahlreiehe Sehrumpfherde in beiden Nieren. 
Leiehte Verfettung und Atrophie der Leber. Starke Atrophie und Erweiehung der 
Milz. M~Bige Atrophie des Pankreas, Gewieht 80 g. Ausgedehnte konfluierende, 
eitrige Bronehopneumonien mit friseher fibrin6ser Pleuritis des reehten Unter- 
lappens. Sehwere eitrige Bronchitis, namentlieh reehts. Sehr starkes 0dem 
beider Lungen. Sehr sehlaffes Iettdurehwachsenes tterz mit Dilatation beider 
Ventrikel. Fleekige Sklerose der Aorten- und Mitralklappen sowie der Aorta. 
Sehr starke Struma eolloides, namentlieh des reehten Sehilddrfisenlappens. Sehwel- 
lung des Iymphatisehen l~aehenrings. Pigmentierung beider Gaumentonsillen. 
Sehwellung der Lymphkn6tehen im Oesophagus. Erweiterung und saute Er- 
weiehung des Magens. Starke Dilatation und Wandhypertrophie der ttarnblase. 
Leiehte Prostatahypertrophie. Fleckige Pigmentiernng der Diekdarmsehleimhaut. 
M/~gige Sehwellung der Lymphkn6tehen im Ilemn. 

Hypophysenbe/un:d Nur obere Vorderlappenkapsel stark diffus infiltriert. 
Vorderlappen etwas hyper/~miseh. Hauptzellen stark vermindert. Kleine Kolloid- 
eysten in der Pars intermedia. Basophile Zellen im Ilinterlappen nut sp~rlieh. 
Pigment sp~rlich, Stlelteil unver~ndert. 

Sekt.-Nr. 228/23, m/~nnlieh, 20 Jahre alt. 
K!inische Diagnose: Wirbels/~ulentuberkulose. Cystopyelitis. tIerzsehw/~ehe. 
Anatomisehe Diagnose: Chronisehe indurierende und k~ige herdf6rmige, vor- 

wiegend peribronehial angeordnete Tbe. der reehten Lunge (Ober-, Unter- und 
Mittellappen). StrangfSrmige Pleuraverwaehsungen beider 8pitzen. F1/~chenhafte 
Verwaehsungen des reehten Unterlappens und der hinteren Teile des Ober- 
lappens. Verk/~ster Tuberkel yon Reiskorngr6ge in der Marksubstanz der linken 
Niere. Tuberkul6se Spondylitis der ttals- und Brustwirbels/~ule (4. I-Ialswirbel bis 
6. Brustwirbel) mit v611iger Zerst6rung der WirbelkSrper. GroBer pr/~vertebraler 
Abseel] in der ganzen Ausdehnung der erkrankten Wirbels/~ule, links fiber dem 
Aortenbogen (aneurysma/~hnlieh) stark sieh vorw61bend. Durehbruch in den 
linken Unterlappen. Apfelgrolte Abseegh6hle im Unterlappen. Operationsnarbe 
am Rtieken, 3 Querfinger reehts yon der Wirbels/~ule in H6he der 6. Rippe. Er- 
6Ifnung des Abscesses vor 8 Woehen. Sehr starke An/~mie and Abmagerung. 
Braune Pigmentierung des Herzmuskels und der Leber. Arteriosklerotische 
Fleeken der Mitralis, der Aorta direkt fiber den Klappen. im absteigenden Brust- 
und Bauehteil sowie in den I-Ialsarterien. Thromben im Plexus prostatieus, 
Meekelsehes Divertikel. 

HypophysenbeJund: Obere Vorderlappenkapsel und Hinterfl/~che des Stiels diffus 
infiltriert. Anliegendes Hypophysengewebe ganz unver/~ndert. Vorderlappen stark 
hyper~miseh. Hauptzellen sehr reiehlieh vorhanden. Basophile und e0sinophile 
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Zellen nicht so deutlich. Einige langgestreckte Kolloidcysten in der Pars inter- 
media. Keine basophilen Zellen im Hinterlappen, kein Pigment, Stiel unversehrt. 

Zusammen]assung. 

Alie ang~fiihrten F/~lle, mit  Ausnahme des letzten, betreffen Hirn- 
hautentzfindungen infolge Mittelohreiterung. Dabei handelt  es sich 
nieht um metastatische Ausbreitung der Infiltration, sondern um eine 
unmittelbare Fortsetzung der Eiterung auf die Hypophyse.  Es greift 
offenbar die Infektion immer zuerst auf die obere Vorderlappenkapsel 
und den Hypophysenstiel  fiber, wo zuerst die Infiltrationsherde nach- 
weisbar sind. Benda betont, daft er die entzfindliche Zellansammlung 
bei Meningitisf/s niemals im Stroma angetroffen habe. Ich mSchte 
reich dieser Ansicht ansehlieften. Diese Tatsaehe ist sicherlich leicht 
aus der versehiedenen Blut- und Lymphgef/s yon Kapsel- 
gewebe und Stroma zu erkl/~ren. Auch in meinen F/~llen griff die Infek- 
tion, die die Kapsel  betraf, hie auf das Parenchym fiber. Will man  
teleologisch denken, so kann man zum Schlusse kommen, daft die Natur  
dieses wiehtige Organ sehr zweckm~ftig durch die Knochen, die es um- 
gibt, durch die Kapsel  und aueh durch die besondere Blutversorgung 
vor/~ufteren Schi~dlichkeiten geschfitzt hat. Diese Auffassung 1/~ftt sich 
noch durch versehiedene Beobachtungen stiitzen. So konnte bei 
allgemeiner Blutarmut  des KSrpers ganz unabh/~ngig eine Blutfiber- 
ffillung der Hypophyse  beobachtet  werden. Was die Blutungen in dem 
Kapselgewebe anbetriffl,  auf die einzelne Autoren hingewiesen haben, 
so glaube ich, daft man solehe Befunde etwas vorsichtig deuten muft, 
denn bei der Dfinnwandigkeit der Venen kSnnen dureh kfinstliche 
Zerreil~ung leicht pathologische Befunde vorgeti~uscht werden, nament-  
lich bei Herausnahme der I-Iypophyse; daher bin ich, weft ich auch 
bei gesunden Hypophysen Blutungen gesehen habe, nicht n/~her darauf 
eingegangen. Nach meinem Material gibt es mSglieherweise zwei 
Lieblingsstellen, wo bei Septicdimie besonders h/s Infi l t rate 
entstehen kSnnen. Es ist das die Ubergangsstelle der Kapsel  vom 
Vorder- auf den Hinterlappen an dem unteren Tell der Hypophyse  
und der Teil der Kapsel, der am Hinterlappen am weitesten hinten liegt. 

I I .  Hypophysenstiel. 9 Fiille. Stiel. 

Aus klinischen und experimentellen Untersuchungen ist geschlossen 
worden, daft der Stiel der Fortleitung des Hypophysensekretes dient. 

Edinger (1911) hat den Nachweis gefiihrt dab das Sekret des Vorderlappens 
durch die pericellularen Spalten in den Hypophysenstiel gelangt. Daraus schlieBt 
der Verf., dab das Sekret des ])riisenparenchyms in den Hirnteil abgeftihrt wird, 
der auf diese Weise als Rezeptionsorgan fungiert. 

Nach Ste~detl (1913) ergieBt sich das Sekret des Zwischenlappens der Hypo- 
physe in den Hirnstamm, dabei benutzt es teils die Lymphspalten, teils kann es 
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in die Gefal3e des Infundibularteiles diffundieren. W~hrend der Haupt]appen in 
die Blutbahn die fiir das K6rperwaehstum wichtigen Bestandteile sezerniere, 
beeirtflusse das Sekret des Zwischenlappens durch Reizung der Sympathicuszentren 
den Tonus der glatten Muskulatur und den Blutdruck. Kraus behauptet, dab 
die Zellen der ttypophyse ein farbloses Sekret sezernieren, das durch den Hinter- 
lappen und das Infundibulum dem Gehirn zufliei3t, ttughson (1922) stellte lest, 
dab die Hypophyse yon den drei Htillen des Gehirns umhtillt sei, und glaubte 
durch besondere Injektionsmethoden zu erweisen~ dab ihr Subaraehnoidealraum 
mit dem des Gehirns zusammenh/~ngt. 

Gottlieb schlieBt in selner nmleren Zusammenstellung, dab Gew/~chse der 
einzelnen Driisenteile der ]-Iypophyse oder Druck yon Geschwtilsten der Hypo- 
physengegend oder BiIdung von Hydrocephalus St6rungen in der Sekretbildung 
nach sieh ziehen. Als die Folge solcher St6rungen der Sekretbildnngen oder 
Abgabe sieht er die Dystrophia adiposo-genitalis an. Dabei hat er wesentlich 
das Sekre~ des Vorderlappens im Auge. 

Ganz jtingst meint A. Trendelenburg, dab die pharmakologisch wirksame 
Substanz des Hinterlappens der lqypophyse in den Liquor cerebrospina,lis ab- 
gegeben wird. Nach Hypophysenentfernung oder Stieldurchtrennung ist sie in 
ihm nich~ mehr nachzuweisen. Wegen der Bedeutung des Hypophysenstiels und 
einer eindeutigen Darstellung halte ich es fiir wichtig, n/~her auf seine Anatomie 
einzugehen, um dann die pathologischen Ver/mderungen zu bespreehen. 

Die Phylogenese der Hypophyse hat  zuerst Stendell (1914) ausffihr- 
]ich studiert. In  neuerer Zeit haben Bolk, Woerdemann, Tilney, Atwell 
u. a. auf Grund embryologischer Untersuchungen die Hypophyse genau 
erforscht: Jetzt  wird fast allgemein unter ,,Pars tuberalis" ein epithelialer 
Uberzug des Infundibulums, der vorne bis unter das Tuber cinereum 
zieht, als besonderer Absehnitt der Hypophyse angesehen. Anatomiseh 
stellt das Infundibulum die Briicke zwischen dem Boden des 3. Ventrikels 
und dem Binterlappen der Hypophyse dar. 

Die gleichzeitige Herausnahme yon Gehirn und Hypophyse ist 
technisch schwer. Thomas hat  dabei Transorbitalfixation angewandt. 
Mir ist es gelungen, bei meinem Material einige F~lle yon Gehirn und 
Hypophyse unzertrennt herauszunehmen. In  diesen F/~llen habe ich 
dasselbe Bild wie Erdheim auf Tafel I erhalten und gefunden, dab der 
obere Teil des Infundibulums stets eine spitz zulaufende Fortsetzung 
des 3. Ventrikels, den Reeessus infundibuli, enth/ilt, tier mit Ependym- 
epithel ausgekleidet ist. Dabei habe ich auch festgestellt, da2 die 
Ependymauskleidung nach unten allms abnimmt und schlieBlieh 
v611ig verschwindet. 

Die Form des Stiels, wie ich sie in den meisten F/illen, wo er yon dem 
Gehirn losgetrennt war, antraf, war makroskopiseh so, da2 der Stiel 
an der dem Gehirn zugewandten Stelle eine leichte Rundung aufwies. 
Das Infundibulum selbst ist auBen mit einer diinnen Bindegewebssehieht 
bekleidet. W/ihrend im allgemeinen nur der vordere Teil mit Vorder- 
lappenzellen ausgefiillt war, traf ich Stiele an, bei denen das Gebiet 
der Vorderlappenzellen bis zum hinteren Teil der Rundung heriiber 
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reichte. Im vorderen Teil des Stiels befinden sich h~ufig Plattenepithel- 
herde, woriiber ich bereits n~her berichtet habe. Im hinteren Teil des 
Stiels gibt es nur selten Plattenepithelherde. Diese Plattenepithel- 
herde haben dieselbe Entstehung wie im vorderen Tefl des Stiels. Ganz 
oben, nahe am Tuber cinereum finder man selten Plattenepithelherde. 
Ihre Genese ist vielleicht anders, und man mul~ dariiber noch weiter 
forsehen. Bisweilen konnte ich, wie auch Erdheim, feststellen, dab der 
Stiel in der Mitre pl6tzlich diinner wird, in einzelnen Fgllen lag diese 
Absehniirung im oberen Drittel. In  dem oberen Teil des Infundibulums 
befinden sich zahlreiche Blu tgef~e  und Capillaren, der sog. Sinus 
eircularis Ridleys, der das ven6se Blur der  Hypophyse sammelt. 

Die L~tnge des Stiels ist sehr verschieden, ebenso wie die Dicke. 
Die Verlaufsrichtung des Stiels ist schwer zu bestimmen und h~tngt 
natiirlich yon der Stellung ab, in der er geh~rtet wurde. In  einem 
Fall yon Meningitis land ich den Stiel mit der Kapsel durch zahlreiche 
Verwachsungen verbunden. Was die Beziehung des Infundibulums 
zum Vorder- oder Hinterlappen betrifft, so meint Luschlca, der auch eine 
Zusammenstellung ~lterer Ansichten gibt, dab der Stiel mehr in dem 
hinteren Lappen ansetze und dabei in einer seichten Rinne an der 
hinteren Fl~tehe des Vorderlappens zum hinteren Lappen verlaufe. 
Wenn ich auch Schnittbilder land, in denen bei Sagittalschnitten manch- 
mal der Stiel vSllig im Gebiet des Vorderlappens lag, so erkl~rt sich 
das leicht aus dem Verlauf der Schnittrichtung und der gedrehten Ver- 
laufsrichtung des Infundibulums. 

Es sei noeh darauf hingewiesen, dal~ ieh im Stiel oft kleine Cysten antraf. 
Es folgen nun einige pathologische Befunde. 

Fall 1. Sekt.-Nr. 95/1923, m~nnlich, 54 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mitralstenose und !nsuffizienz. 
Anatomische Diagnose: Ausgedehnte Phlegmone, vorwiegend der Beuge- 

muskulatur des rechten Unterarms und unteren H~lfte des Oberarms. ~ber 
handtellergroBe landkartenartige ttautdefekte an der Beugeseite des Unter- und 
Oberarms fiber der Muskelphlegmone. Eitrige Thromben in den kleinen Muskel- 
venen der Tiefe. Inzidierter Abscel~ an der rechten Naekenseite. Pulpasehwellung 
der Milz. Thrombose der ~r des Plexus prostat. Embolien yon Lungen~rterien- 
asten 3. Ordnung des Oberlappens beiderseits. Katarrhalische Tracheobronchitis. 
Bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen, rechts mehr als links. Sehr 
starke Stauungshyper~mie der Leber, Nieren, des Gehirns. ()dem der weichen 
Hirnh~ute. Chronisehe indurierende und vernarbende, zum Teil verkalkte Tuber- 
kulose beider Lungenspitzen mit starker Anthrakose und starken Pleur~schwielen. 
Mi~Bige Arteriosklerose der Mitralis, Aorta und peripheren Arterien. 

Hypophysenbe/und: Sehr starke Ityper~mie im Vorderlappen; leichte Ver- 
mehrung der vakuolisierten basophi]en Zellen. Ein Tell des Vorderlappens yon 
atrophisehem, sklerotischem Bau. Hauptzellen vermindert. Einige kleine Kolloid- 
cysten in der Pars intermedia. Viele basophile Zellen im Hinterlappen. Wenig 
Pigment. Im Stiel kein Pigment. Ausgedehnte Blutung in der oberen tt~lfte des 
Stieles. 
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Fall 2. Sekt.-Nr. 105/23, weiblich, 73 Jahre. 
Klinische Diagnose : Bauchfellcarcinose. 
Anatomische Diagnose: Reichlieh faustgrol~er cystischer Krebs des linken 

Eierstocks, sich aus mehreren tells mit blutigen Massen, teils mit mehreren pa- 
pillaren Gebilden ausgeffillten Kammern zusammensetzend. Einw~ehsen des 
Krebses in die Vorderwand des Mastdarms, ohne die Schleimhaut zu erreichen. 
Kompression des linken Ureters dutch den Prim~rtumor. Erweiterung des linken 
Ureters. Starke hydronephrotische Erweiterung des linken Nierenbeekens. 
Starke hydronephrotisehe Atrophie der linken Niere (9 : 4 : 2 cm, 50 g). 
Krebsmetastasen in den retroperitonealen Lymphknoten. Zahlreiehe kleine 
Krcbsmetastasen im Netz auf dem wandst~ndigen Zwerchfell und auf der Un- 
terseite des Zwerchfells, z. T. von deutlich papilli~rem Bau. Eine gi~nseeigrofe 
Metastase im Netz mit dem Colon transversum verwachsen und zu einer Ver- 
engerung derselben fiihrend. Frisehe fibrinSs-eitrige diffuse Peritonitis, 1000 ccm 
serSs-fibrinSses Exsudat in der BauchhShle. Ausgedehnte Verklebungen der 
D~rme untereinander und mit dem wandst~ndigen Bauchfell, Krebsmetastasen 
der Milzkapset am Hilus, in die Milzsubstanz eindringend und hier etwa Klein- 
walnufgr6fe erreichend. Haselnufgrofe Krebsmetastase im rechten Leber- 
lappen. Starke allgemcine Abmagerung mit Blutarmut. Gallertige Atrophie 
des Fettgewebes des Herzens. Atrophie der Milz. Schwere braune Atrophie des 
Herzens, in beiden Pleurasi~cken je 750 cem ser6s-gallertigcs Transsudat. Kom- 
pressionsatelektase beider Unterlappen der Lunge a, Emphysem beider Ober- 
tappen. Stauungstracheitis und -bronchitis. Stauungskatarrh des Oesophagus 
und Magens. Stauungsblutiiberfiillung der Milz, Leber und Nieren. M~fig 
starke Arteriosklerose der aufsteigenden Aorta, st~rkere des Aortenbogens, der 
absteigenden Brust- und Bauchaorta und der mittleren K6rperarterien. Reichliche 
Kalkablagerungen und atheromat6se Geschwiire an der Bauchaorta. Chronische 
Schrumpfherde in beiden Nieren. M~fig starke Hypertrophie der linken Herz- 
kammer. Durchschnittliche Wanddieke 18 mm. Alter verkalkter tuberkul6ser 
Herd in der rechten Lungenspitze. Pleuraverwachsungen an der rechten Spitze, 
knotige Kolloidstruma mit starker VergrSferung aller 3 Schilddrtisenlappen. 
Reichliche Kalkeinlagerung im Mittellappen. 

Hypophysenbe/und: Etwas abgeplattete atrophische Hypophyse. Driisen- 
schl~uehe verschm~lert, Verbreiterung des Stromas. Hyperhmie im Vorderlappen. 
Basophile Zellen vakuolisiert, reichlich vorhanden. Eosinophile Zellen vermindert. 
Hauptzellen vornehmlieh in der Mantelschieht. In der Pars intermedia zwei 
mittelgrofc und mehrcre kleine Kolloideysten. Pigment sp~rlich in der Mitte 
des Hinterlappcns. Im unteren Teil des Stiels ausgedehnte nekrotische Herde 
(s. Abb. 1). Andere Serienschnitte zeigen, daft dieser Herd in der Mitre des Stiels 
liegt. 

Fall 3. Sekt.-~r. 137/1923, weiblich, 46 Jahre. 
Klinische Diagnose: Herzschwi~che nach Operation eines Carcinoms an der 

ttiifte (operierter Psoasabscef). 
Anatomische Diagnose: Multiple Sarkome beider Lungen, besonders in den 

Ober]appen fiber walnufgrofe Gew~chse, wahrschein]ich metastatisch nach 
Uterussarkom. Amputation des Corpus uteri durch Laparotomie. Im Stumpf 
keine Geschwulstreste. Kleine Metastasen der linken Nebenniere. Keine Meta- 
stasen in den retroperitonealen oder mediastinalen Lymphknoten. Grofe, ziemlich 
stark erweichte, metastatische Knoten im retro- und 5sophagealen und pr~- 
vertebralen Gewebe. Geringe Abmagerung. Starke allgemeine Blutarmut. Braune 
A~rophie der tterzmuskulatur. Leichte Atrophie und H~mosiderose der Milz. 
Braune Pigmentierung und herdf0rmige Verfettung der Leber. Alte vernarbte 
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Tuberkulose der rechten Lungenspitze in Ausdehnung yon ltiihnereigrSlle. Pleura- 
verwachsungen und fibrin6s-eitrige Pleuritis. Venensteine und zahlreiehe Throm- 
bosen im Plexus vaginalis und uterinus. Frischere und/iltere Embolien in Lungen- 
arterien/isten. Alter h~imorrhagisch vernarbter Infarkt in der Lingula des linken 
Oberlappens. Geringe Sklerose der aufsteigenden Brust- und der Bauchaorta. 
Kleine Schrumpfherde in den Nieren. Geringe Sklerose der Mitralis und Carotiden, 
etwas st~irkere der absteigenden Brustaorta. Kalkinfarkte der Nierenpyramiden. 
Operierter Abscell der Psoas. Cysten und kavern6se Angiome des linken Leber- 
lappens. 

Hypophysenbe/und: ttinterlappen viel kleiner als gewShnlich (ira Vergleich 
zum Vorderlappen). Im Vorderlappen haupts/ichlich eosinophile Zellen, basophile 
Zellen sehr wenig. ]-Iauptzellen in der Mantelsehicht. Einige kleine Kolloid+ 

Abb. 1. Sekt.-~qr. 105]23. lqekrose im Stlel. Leitz: Obj. 3. Oku. II. 

r in der Pars intermedia. Wenige basophile Zellen im I-Iinterlappen. Hinter- 
lappen /iuBerst schmal, sonst nicht abnorm. Pigment spurweise. Am unteren 
Teil des Stiels kleine unregelm~itige nekrotisehe Herde. 

Fall 4. Sekt.-Nr. 218/1923, m/~nnlich, 53 Jahre. 
Klinische Diagnose: Arteriosklerose, Psychose. 
Anatomische Diagnose: M/il~ige Sklerose der Aorta dicht oberhalb der Klappen 

im Areus und an den Abg/ingen der znittleren Gef/iBe, st~rkere der Brust- und 
Bauchaorta sowie der mittleren und kleinen Gefiti]e im Abdomen. ttochgradige 
Sklerose der Gehirnarterien an der Basis und IKonvexiti~t bis in die ~einsr Ver- 
mweigungen. Atrophie des GroBhirns, zahlreiche kleine Erweichungsherde im 
rechten Streifenhiigel, im Pons und im Marklager der rechten Hemisph/~re. Sklerose 
de r  Kranzschlagadern des Herzens. Hypertrophie der linken Kammer (12 mm 
an der Spitze, 17 mm an der Basis). Verfettung der tterzmuskulatur und Atrophie 
(fibr6se) der Papillarmuskeln: Atrophie der Milzpulpa und H/~mosiderose der 
Milz. Stauungsbluttiberftillung der Leber. Stauungskatarrh des l~/Iagens und 
Dickdarms sowie der LuftrShren- und Rachenschleimhaur Stauung in den 
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Gehirnvenen und leichtes 0dem der Meningen. Schleimige Gastritis und Hyper- 
plasie einzelner perigastrisCher Lymphknoten. Katarrhalische Bronchitis; ver- 
einzelte lobul~r-pneumonische Herde in beiden Unterlappen. Pleuraverwachsungen 
fiber beiden Spitzen. Verdickung der Milzkapsel und perisplenitische Verwachsun- 
gen. Geringe Struma colloides. 

Hypophysenbe/und: Leicht abgeplattete atrophische Hypophyse, m~l~ig h~Ter- 
i~misch im Vorderlappen. Basophile Zellen reichlich vorhanden. Eosinophile 
Zellen stark vermindert. Hauptzellen herdfSrmig unregelm~[3ig vermehrt. Baso- 
phile Zellen stark Vakuolisiert. In der Pars intermedia mehrere ganz kleine Kolloid- 
cysten. Keine basophilen Zellen im Hinterlappen. Pigment wenig. Ganz oben 
im Stiel l~nglicher ovaler nekrotischer Herd, der in den zentralen Abschnitten 
des Stlels sitzt, beiderseitS danebea noch gesundes Stielgewebe. 

Fall 5. Sekt.-Nr. 269/1923, mi~nnlieh, 17 Jahre. 
Klinische Diagnose: Phlegmone am Hals (Mediastinitis?). 
Anatomische Diagnose: Rechtsseitige operierte Phlegmone der Halsmuskulatur. 

Sehr stark 5dematSs entziindliche Durchtrtnkung der tiefen Halsmuskulatur. 
Kteine wands$~ndige, vorwiegend an den Klappen lokalisierte Thromben tier 
rechten Vena jugularis. Py~mie. Umschriebene nekrotisierendc parietale Endo- 
karditis von etwa LinsengrSBe der rechten gerzwand und zahlreiche miliare mit 
frischem h~morrhagischen Hof versehene subendokardiale Abseesse der rechten 
Kammermuskulatur. Zahlreiche septisch-h~morrhagische Infarkte beider Lungen 
und zahlreiche Lungenabseesse. FibrinSs-eitrige Pleuritis beiderseits, namentlich 
rechts, hier 50 cem Exsudat. Umschriebene nekrotisierende parietale Endokarditis 
eines Papillarmuskels der linken Seite. Ziemlich zahlreiche Abscesse der linken 
Herzmuskulatur von HirsekorngrOl~e. Zahlreiche stecknadelkopfgrol~e Abscesse 
in beiden Nieren mit stark hamorrhagischen tIOfen. Einzelne bis linsengrolte 
konfluierende Abscesse in der Leber, besonders subkapsul~r. ErbsengroBer AbsceB 
in der rechten Hirnhemisph~re. Eitrige Meningitis im Bereich beider Parietal- 
lappen. Einzelne submnkOse Abscesse im Magen, Dfinn- und Dickdarm mit 
starken hi~morrhagischen HSfen. Subpleurale, subperikardiale und subendo- 
kardiale Blutungen. Sehr starke Pulpaschwellung der Milz. Thrombus im Plexus 
prosta$icus. Geringe Veffettung der Leber. Starker akuter Katarrh der Magen- 
schleimhaut. 

Hypophysenbe/und: Hypophyse mit Gehirnabsehnitt berausgenommen. GrSl~e 
und Form normal. Hyper~mie des Vorderlappens; im Vorderlappen keine Bak- 
terienembolie. Eosinophile und bas0phile Zellen fast in gleicher Menge vorhanden. 
Basophile Zellengranula etwas undeutlicher als gewShnlich, vereinzelte entgranu- 
lierte basophile Zellen nachweisbar. Hauptzellen in normaler Weise vorhanden. 
Einige kleine Kolloidcysten in der Pars intermedia. Zwei Cysten mit desquamier- 
ten Epithelien und FettkSrnehenzellen. Keine basophilen Zellen im Hinterlappen. 
Pigment ganz wenig vorhanden im Hinterlappen und Stiel. Drei rundliche, ganz 
scharf begrenzte Leukocytenanh~ufungen im Hinterlappen, in  der Mitre derselben 
Bakterienanh~ufungen (s. Abb. 2). Im Stiel zwei li~ngliche, ovale Kolloidcysten, 
mit zeffallenden Leukocyten angeffillt. 

Fall 6. Sekt.-Nr. 274/1923, mannlich, 54 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Herzschw~che, syphilitische Aortenerkrankung, Tabes, 

Fettsucht. 
Anatomische Diagnose: Schwerste Aortitis productiva der Aorta ascendens 

des Arcus und der absteigenden Aorta im Brust- und Bauchteil, Verbreiterung 
der aufsteigenden auffallend dfinnwandigen Aorta. Geringe sklerotische Intima- 
verdickung und lipoide Fleekung der Aorta aseendens, st~rkere im iibrigen Brus~- 
und Bauchteil. Sklerotische Verdickung der Mitralis, mittelstarke Sklerose der 
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C0ronararterien. I-Iypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels. Wanddicke 
der linken Herzkammer 17 ram. Erweiterung des linken Vorhofcs sowie des reehten 
Ventrikels, Verfettung der Herzmuskulatur. Starke Stauung in beiden Lnngen. 
Lungen6dem reehts sti~rker als links. Sklerose der Pulmonalarterien beiderseits. 
Stauungsinduration yon Leber und Milz. Verfettung der Leber. Schwere Stauungs- 
gastritis und Enteritis mit umschriebenen und mehr diffusen Blutungen. 5 etwa 
linsengroBe Erosionen am Pylorus. Starke Stauung in den Nieren. Stauungs- 
blutfiberffillung des Gehirns und der MeningealgefaBe. Ascites yon 400 ccm. 
GroBer wandst~ndiger Thrombus im rechten Herzohr. Zahlreiche kleine Embolien 
in den Lungenarterien. Leicht angedeutete graue Degeneration der Hinterstrgnge 
im Lumbalteil. Erweiterung der Harnblase, sehr deutliche Urocystitis granularis. 

Abb. 2. Sekt.-Nr. 269/23. Cysten im Stiel. Z = Leukocytenansammlung mi~ 
Bakterienanh~uflmg. 

Starke pleuritische Verwachsungen am rechten Unterlappen, geringere fiber dem 
linken Oberlappen. Ausgedehnte Atelektasen in beiden Oberlappen sowie im 
reehten Mittel- und Unterlappen mit alveoli~rem, teilweise bullSsem Emphysem 
an den Randteilen. Eitrige Bronchitis. Schwere Tracheitis. Haselnul~groBer 
Stein mit Cholecystitis. Empyem der Gallenblase. Hyperplasie des lymphatisehen 
Gewebes im Waldeyerschen l~achenring. Schwellung und Zerkltiftung der 
Gaumenmandeln. Pfropfbildung in den letzteren. Schwellung der  Milzlymph- 
knStchen nnd im unteren Ileum. Sehr starke allgemeine Fettsucht. 

Hypophysenbe/und: Sehr starke schon makroskopisch sichtbare Hypergmie 
des hinteren Abschnittes des Vorderlappens. Mikroskopisch dort ein kleines 
Adenom aus Zellen mit sp~rliehem basophilem Protoplasma, In dieser ]Neubildung 
nur wenige Blutgefi~l~e. Stellenweise Hauptzellen vermehrt. In der Mitre der 
Pars intermedia kleine circumscripte Lymphocytenanh~ufung. Im seitlichen 

26* 
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Absehnitt, der Mitre des Hinterlappens entsprechend, ganz scharf begrenzte 
Pigmentanh/~ufung. Um die mittleren Blutgef/iBe perivascul/~re ]ymphocytare 
Infiltrationen und kleine Neuroepithelanh~ufungen. Um die Blutgefi~13e des Stiels 
starke lymphoeyt/~re Infiltr~tionen. 

Fall 7. Sekt.-Nr. 331/1923, m/~nnlich, 16 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Lymphatische Leuk/~mie, Hirnblutung. 
Anatomische Diagnose." ~3ber kindskopfgroBer, barter, leuk/~mischer Tumor 

im vorderen Mediastinum. Derbe Infiltration des Perikards und der perikardialen 
Lymphknoten, desgleichen der Bifurkations-, perigastrlschen und peripankreati- 
schen Lymphknoten, die etwa Walnul3gr/513e erreichen. VergrSl~erung der Zungen- 
balgdrtisen und besonders der Tonsillen. LeukiimisChe Infiltration der Einzel- 
knOtchen im Dtinn- und Dickdarm, die bis ErbsengrSBe geschwollen sind. Grol3e 
leuk/~mische Milz. VergrSl3erung der Leber. HerdfSrmige leuki~misehe Infiltration 
der Nieren und Nebennieren mit sehr starker VergrSl3erung. Graurotes lympho- 
cyt/~res Knochenmark im oberen Drittel des Femurs. Hoehgradige allgemeine 
Blutarmut. Starke Verfettung der Herzmuskulatur und der 2qieren. Leichte 
fettige Sklerose der Aorta und der Carotidenintima. Welt verbreitete und starke 
Blutungen in Haut und Schleimhi~uten. l~l/~chenhafte, subconjunetivale und 
peric0rneale Blutungen. Blutungen in die Augenlider. Petechien am Hals, an beiden 
Oberarmen und Brust, sti~rkere an der Knorpelknochengrenze der Rippen und 
an den Rippenknorpeln. Subendokardiale, perikardiale, subpleurale und peri- 
toneale Blutungen. H~matoperikard. Linksseitiger tt~matothorax und frische 
fibrin/Js-h~morrhagische Pleuritis. Fibrin/~s-hamorrhagische Perikarditis. Herd- 
fSrmige Blutungen in beiden Nieren, vereinzelte punktfSrmige in der Blasen- 
schleimhaut. Sehr starke Blutungen im MarkLuger der linksseitigen GroBhirn- 
hemisph/~re mit ausgedehnten ZerstSrungen der Hirnsubstanz. Hochgradige saute 
Erweichung des Magens. 

Hypophysenbe/und: An der hinteren Kapsel starke lymphocyt/~re Infiltration, 
aber I-Iinterlappengewebe intakt. Vorderlappen stark hyper/~misch. Blutgef/~Be 
vollgestopft mit Lymphocyten bis zu den kleinsten Capillaren. Eosinophile Zellen 
reichlieh vorhanden, basophile Zellen nur spurweise. In der Mantelschicht Haupt- 
zellen in normaler Menge vorhanden. Eine mittelgrol3e und einige kleine Cysten 
in der Pars intermedia. Keine basophilen Zellen im ttinterlappen, kein Pigment, 
keine Blutung. Im Stiel um die Blutgefi~l~e und diffus sehr starke lymphocyt/ire 
Infiltration; stellenweise so stark, dal3 die Blutgef/~Be und die Gewebsstruktur 
nicht mehr zu erkennen sind (Abb. 3). 

Fall 8. Sekt.-Nr. 559/1923, mgnnlich, 39 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Schrumpfniere. Endocarditis lenta. 
Anatomische Diagnose: Rezidivierende vorwiegend produktive Endokarditis 

valvularis, chordalis und parie~alis der Mitralklappen. Rezidivierende Endo- 
earditis valvularis der Aortenklappen. Mitralinsuffizienz und Stenose, Aorten- 
insuffizienz. Erweiterung und Hypertrophie der linken Herzkammer. Wanddicke 
an der Basis 18, an der Spitze 12 mm. Erweiterung des linken u Aus- 
gedehnte Schwielenbildung in der Herzmuskulatur. In Organisation begriffene 
fibrin/~s-hi~morrhagische Perikarditis. Beiderseitige Pleuritis und Mediastinitis. 
2qicht mehr ganz frische fibrinSse Perisplenitis und Perihepatitis. Braune In- 
duration und 0dem beider Lungen. M/~13ig starke Erweiterung der rechten Herz- 
kammer mad des rechten Vorhofes. Stauungskatarrh der LuftrShre und der 
Bronchien. Stauungsblutiiberftillung der Leber. Im Bauchraum 500 ccm klar 
SerSse Fliissigkeit. Ziemlich starkes 0dem der unteren Extremit/~ten und des 
Hodensaekes. Randzellverfettung der Leber. Pulpaschwellung der Milz mit 
starker VergrSl~erung des Organs 18 : 10 : 5 cm, 520 g. HiihnereigroBer, ziemlich 
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frischer an/imiseher Infarkt in der Milz, mehrere Infarktnarben am unteren Rand 
tier Milz. Rezidivicrende h/~morrhagische Entztindung beider stark vergr6gerter 
Nieren, 12,5 : 6,5 : 3,5, 230 g. Mehrere Infarktnarben an beiden Nieren. Geringe 
Arteriosklerose der absteigenden Brust- und Bauehaorta. Leber 2 8 : 2 2 : 6 .  

HypophysenbeJund: Vorderlappen hyper~misch, basophile Zcllen vermehrt, 
eosinophile Zellen etwas kleiner als gew6hnlich. HaUptzellen leieht diffus ver- 
mehrt. Einige kleine Kolloideysten in der Pars intermcdia. Im Hinterlappen 
kleine, diffuse, lymphocytiire Infiltrationsherde um die mittelgrogen Blutgef~fle. 
Pigment wenig vorhanden. Um die BlatgefgBe des Stiels ganz leichte Infil$ration. 

Fall 9, Sekt.-Nr. 767/1923, m/~nnlich, 50 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Aortenaneurysma. 
Anatomische Diagnose: Aortitis prodnctiva der Aorta aseendens, des Bogens 

und der absteigenden Brustaorta, abschneidend mit der Zwerehfelldurchtrittsstelle. 

Abb. 3. Fall Nr. 331/23. Perivascu~re leuk~mische lymphatische Infiltration. Leitz: Obiect. 3. 
Oku. II. 

Ubergreifen der Aortitis aui die Sinus Valsalvae. 8 cm oberhalb der Klappen- 
schlieBungsrgndcr ein fast halbkugclf6rmiges, sackf6rmiges Aneurysma mit einem 
Durchmesser yon 7,5 cm. Auf dem Grunde dick geschichtete Thrombenmassen. 
Fl~ehenha, fte Verwaehsungen der Wand des Aneurysmas mit der Trachea. 3 cm 
unterhalb im Beginn der Aorta deseendens ein sackf6rmiges Aneurysma, das ira 
Querdurehmesser 5,5, im L~ngsdurchmesser 6 em betr/~gt. Im Grunde einige 
wandst~ndige Thromben. Diffuse Erwciterung der Aorta aseendens und der 
absteigenden ]~rustaorta. Geringe Kranzschlagadern und Sklerose der Bauehaorta. 
Halsarterien frei. Itypertrophie 11/2 em und Erweiterung des linken Ventrikels. 
Stauungsblutiiberftillung der Lungen und 0dam. Dilatation des rechten Ven- 
trikels. Stauungsblutiiberfiillung der Leber, Nieren, Milz. Stauungskatarrh der 
Trachea und der Bronchien: Stauungsgastritis und H~mosiderose des Magens. 
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Schwellung der Solit~rlymph~ollikel des/)finn- und Dickdarms. Geringe Prostata- 
hyper~rophie. Balkenblase. Hypertrophische Gaumenmandel mit H~mosiderin- 
ablagerung. 

Hypophysenbe/und: Vorderlappen hyper~misch. Hauptzellenvermehrung. 
~osinophile Zellen im hinteren Teil des Vorderlappens wenig vermindert. Baso- 
t0hile Zellen verminclert. ~inige kleine Kolloidcysten in der Pars intermedia. 
/V[~l~ig unregelm~l~ig zerstreutes Pigment im Hinterlappen. Am unteren Teit des 
Stiels kleiner nekrotiseher Herd, sonst ohne Besonderheit, 

Zusammen/assung. 
Aus den Befunden geht hervor, dab es sich bei fast allen Fallen um 

sel0tische Infektionen (95/23, 137/23, 269/23) oder Herz- resp. Aorten- 
erkrankungen (767/23, 559/23, 274/23) handelt. 

Bekanntlieh kommen bei sel0tisehen Erkrankungen ab und zu um- 
schriebene Nekrosen im Vorderlappen vor. Alle meine Falle (Ausnahmc 
Nr. 269/1923) zeigen keine nennenswerten pathologischen Befunde im 
Vorder- und Hinterlappen, sondern isolierte pathologische Veranderungen 
im Stiel. Der Hypophysenstiel  ist zwar klein, aber als Sekretionsleitung 
zum Gehirn sehr wiehtig. Verron berichtet fiber einen Fall yon klinischem 
traumatischen Diabetes mellitus. Patient  stfirzte 12 m vom Gerfist 
herab, und im AnschluB an diesen Unfall stellte sich eine Zuekeraus- 
scheidung ein. Bei der Sektion land der Verfasser das Pankreas v611ig 
unverandert ,  wiihrend im Hypophysenstiel  streckenweise die Zellkerne 
fehlten; es soll sich dabei um einen degenerierten Herd gehandelt haben. 
Eine Erklarung ffir die Nekrose sieht er in dem Trauma, indem die 
starke Erschfit terung bei dem Sturz eine Zerrung des lockeren Stiel- 
gewebes und dadureh ein teilweises Absterben zur Folge gehabt  haben 
soll. Verron erwahnt noch einige Falle, wo die Stielsehadigung zu einer 
Erschwerung des Abflusses ffihren konnte und Zeichen einer t typo-  
funktion der Hypophyse  nachweisbar waren. Ieh glaube, dab man mi~ 
derartigen Erklarungen und Rfickschlfissen sehr vorsichtig sein muB. 
Ieh konnte in meinen Fallen eine klinische Hypofunktion der Hypophyse 
nicht nachweisen. 

Bemerkenswert  ist der Befund bei lymphatiseher Leukamie (274 23), 
wo sich eine nur im Stielteil auftretende hochgradige lymphatische 
Infi l t rat ion land. Bei einem an myeloischer Leukamie gestorbenen 
Patienten (820.123, 16 Jahre, mannlich) konnten keine pathologisehen 
Befunde festgestellt werden, t rotzdem in den BlutgefaBen massenhaft  
myeloisehe Elemente vorhanden waren. 

Einer besonderen Erwahnung bedfirfen die Falle mit  tuberkul6sen 
Veranderungen am Hypophysenstie] 

III .  Vorderlappen. 
l~ekrose des Vorder]appens (4 Falle). Hypophysenvorderlappen- 

atrolohie (3 Falle). Ein Fall yon Hypophysentmnor.  
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Vorderlappen. 

Nekrose im Vorderlappen (4 F~lle). 

Die Ver~nderungen der Hypophysenvorderlappenzellen bei ver- 
schiedenen Krankhei ten sind schon yon vielen Forschern studiert. 

E. J. Krau8 (1916) land, dal3 die Ubergangszellen bei Para]yse vermehr~ sind. 
Berblinffer (1920) beobachtete bei der Untersuchung der Hypophysen verschiedener 
anatomischer Formen yon Nierenkrankheiten eine Vermehrung der Basophilen 
des Vorderlappens. R. Hoeppli (1921) priifte Berblingers Befunde nach und konnte 
eine Vermehrung der Basophilen bis zu 38~o des normalen feststellen. War,e/ors 
(1920) konnte bei t~rebskrankheiten angeblich eine Vermehrung der Hauptzel|en 
beobachten. 

Trotz der ununterbrochenen Studien aller Probleme der Anatomie 
der menschlichen Hypophyse,  welche zur Aufstellung eines ganzen 
hypophys~ren Organsystems ffihrte, das sich vom Organ aufw~rts bis 
zum Zwischenhirn und abw~rts bis zum Rachendache erstreckt, konnte 
eine vo]lst~ndige LSsung aller Fragen nicht erzielt werden. Aus der 
vergleichenden Anatomie wird die Unabh~ngigkeit der Blutversorgung 
des Vorder- und Hinterlappens der Hypophyse  erkl~rt. Zusch]ca (1860) 
hat  darauf hingewiesen, da~ der Vorderlappen seine ~s te  haupts~chlich 
yon der A. carotis interna des Bereiches des Sinus cavernosus erh~lt. 
In diesen Lappen tr i t t  fast best~ndig ein Ast yon der A. carotis interna 
bei ihrem Durchgang durch die Dura mater  in die Sch~delhShle oder 
gleich nach dieser Stelle. Die Venen des Vorderlappens gehen strahlen- 
f5rmig zu dem grol~en Stamme an der Seite der l~ypophysis zusammen, 
welche in den Sinus circularis Ridleyi miindet. Bei einem Querschnitt 
dutch die Mitte des Organs tr i t t  das Lumen des Stammes infolge leichter 
Retrakt ion der G e f ~ w a n d  in Form eines Grfibchens vor. 

Wie dig arteriellen ~s te  in der Hypophyse  verteilt  sind, dariiber 
existierten lange Zeit keine genauen Angaben. Diese Frage hat ganz 
jiingst B. Fuchs an injizierten Menschenhypophysen studiert. Bei 
systematischen Untersuchungen der Blutversorgung des Hirnanhanges 
gelang es, an Serienschnitten einen bisher ganz unbekannten Verteilungs- 
plan von Gefiii~en verschiedener Systeme in der Hypophyse  festzustellen. 
AuI~erdem stellten sich eigentiimliche Beziehungen des Zwischenlappens 
zu den Gef~tSen sowie bisher noeh unbekannte Versorgungsquellen des 
Hinterlappens und endlich ein eigenartiges, noeh nieht besehriebenes 
System der Fascieuli laterales heraus. I m  Zentrum des driisigen Gewebes 
symmetrisch liegend, gehen die Fasciculi laterales von oben nach unten, 
eatsprechend dem mittleren Teil der t typophyse.  Im oberen Tefle 
t re ten in sie Arteriolen mit  Tunica media und Membrana elastica interna 
ein. Diese Arteriolen verwandeln sich in weite, aber sehr dfinnwandige 
Kan~le, welehe ihren Verlauf in dig Fasciculi laterales fortsetzen. I m  
mit t leren Teile sind die Fasciculi laterales mit  einer grol~en Menge solcher 
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Kanale ausgefiillt. Schliel~hch verschwinden sie weiter unten gegen 
das Ende des mittleren Drittels. 

Meine sagittalen Serienschnitte der Hypophyse zeigten in der Mitte 
des Vorderlappens sternf6rmige ver~stelte Bindegewebsziige mit weiten 
BlutgefaBen. Dieses Strukturbild land ich immer in der Mitre des Vorder- 
lappens (Abb. 4). Es handelt sich hier offenbar um die Fasciculi taterales. 
Zweifellos ist die Blutversorgung sehr wichtig zur Erforschung der 
Hypophysenpathologie. Ich habe einen sehr interessanten Fall gesehen, 
in dem~ durch Bakterienembolie Vorderlappen und Hinterlappen ein 
getrenntes Bild des Krankheitsprozesses zeigten (Sekt.-Nr. 146/23, 
Diabetes mellitus). Neuerdings untersuchte Plaut (1922) die Hypophyse 
bei verschiedenen Infektionskrankheiten und land dabei umschriebene 

degenerative Veri~nderungen. 
Im folgenden sollen ~hnliche 
Befunde aus meinem Mate- 
rial zusammengestellt wer, 
den : 

Fall 1. Sekt.-~r. 1310/1922, 
m~nnlich, 31 Jahre. 

Klinische Diagnose: Media- 
stinaltumor. 

Anatomische Diagnose: 
Mannskopfgro~er Mediastinaltu- 
mor mit nekrotischem Zerfall im 
Zentrum. Breites Einwachscn der 
Geschwulst in das Brustbein. 
Durchwachsung des Brustbeins 

Abb. 4. ohne Durchbrechung der Haut. 
Breites Einwachsen in die linke 

Lunge und den Herzbeutel. Metastasen inden trachealen, bronchialen, tracheobron- 
chialen und bronchopulmonalen Lymphknoten. Einwachsen der Gesehwalst 
in die Vena cava superior. Blande Thrombose beider Venae jugul, int. 
Vfllige Verlagerung des tIerzbeutels durch die (~eschwulstmassen Und Ver- 
wachsungen. Sehr starke Kompression und Verdr•ngung der Art. pulmonailiS 
nach hinten und der rechten Seite. Kompression der grol~en Bronchien und der 
unteren Trachea. Hochgradige Tracheobronchitis. Schwere Stauungserseheinungen 
der Bauchorgane. Muskatnu$1eber. Stauungsatrophie der Milz. Staaungs- 
induration und narbige Schrumpfherde sowie renculi~re Lappung der Nieren. 
Starkes ~)dem und Hyper~mie der rechten Lunge. Zerst6rung der medialen 
Lungenabschnitte dutch die Geschwulst. Alte tuberkul6se Spitzenherde mit peri- 
pherer Miliartuberkulose des rechten Unterlappens. Blutungen ins Douglas- 
Peritoneum. Erosionen, beginnende saure Erweichnng der Magensehleimhaut. 
Sehr elastisehe Aorta mit zahlreichen Querlinien. Pigmentierung der Tonsillen. 
Pachydermie mit zentraler Gesehwtirbildung an dem hinteren Ansatz der Stimm- 
b~nder. 

Hypophysenbe/und: Form und Gr6Be normal. Vorderlappen etwas hyper- 
~misch. Vermehrung der basophilen Zellen und teilweise Entgranulierung. Eosino- 
phile Zellen zeigen normale Gr61~e und normale Farbbarkeit, Hauptzellen iiberall 
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diffus etwas vermehrt. An der Spitze des Vorderlappens befindet sich ein kleiner 
ovaler nekrotiseher Herd. Zwischen Kapsel und nekrotisehem Herd sehmale 
gesunde Zone gelegen. In dem nekrotischen Teil sind die meisten Kerne un- 
gef~rbt, teilweise stark pyknotisch, iiberfi~rbt. In der Pars intermedia eine mittel- 
groBe und viele kleine Cysten. Nur vereinzelte Basophilzellen im Hinterlappen. 
Pigment m~]ig, haupts~chlich in Grenz- und Randzone. Stielteil ohne Befund. 

Fall 2. Sekt.-Nr. 291/1923, m~nnlieh, 50 Jahre. 
Klinische Diagnose." Angina, Arteriosklerose, besonders der ~erzgef~I~e. 
Anatomische Diagnose: Schwere Arteriosklerose der absteigenden Brust- und 

Bauehaorta mit ausgedehnter atheromat6ser Geschwtirsbildung, ferner der mitt- 
leren K6rperarterien und ganz besonders der Kranzsehlagadern des Herzens mit 
fast vSlligem Verschlu] der letzteren; ausgedehnte Sehwielenbildung in der Trieb- 

Abb. 5. Fall Nr. 291/23. Schmaler normaler Gewebestreifen l~ngs der Hypophysenkapsel~ daran 
anschlieBend keilfSrmiger Nekroseherd. Leitz: Obj. 3. Oku. 2. 

muskulatur und im Reizleitungssystem des Herzens. Zahlreiche Schrumpfherde 
in beiden Nieren. Starke Erweiterung beider tIerzkammern, besonders der linken; 
Aneurysma an der linken Herzspir Braune Induration und starkes ()dem 
der Lunge. Je 500 ecru klarer serSser Fliissigkeit in beiden Pleuras~eken. Stauungs- 
induration der Leber, Milz und Niere. Stauungskatarrh des Pharynx, der Trachea 
und der Bronehien. Starke Pleuraverwachsungen der reehtea Lunge. Walnul~- 
gr0Be~ blutgef~l~reiche, hypernephroide Neubildung, mit Blutungen durchsetzt, in 
der Marksubstanz der reehten Niere, in das Nierenbeckenfettgewebe hinausragend 

Hypophysenbe]und: GrSl~e und Form normal. Vorderlappen hyper~miseh. 
Driisensehl~uehe atrophiseh. Verminderung der eosinophilen Zellen, Vermehrung 
der basophilen Zellen und in geringem Grade der Hauptzellen. Basophile Zellen 
stark vakuolisiert. An der Spitze des Vorderlappens ein langgestreckter nekrotiseher 
Herd, der unter ~der :Kapsel uad einer schmalen gesunden Zone liegt (Abb. 5). 
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Im nekrotischen Herd Kernschw-und und diffus verteilt pyknotische Kerne, aber 
keine Leukocyten; keilf0rmige Gestalt dleser Nekrose. Zahlreiehe kleine follikul~re 
Kolloideysten im Vorderlappen. Viele Kolloidcysten in der Pars intermedia. 
Viele basophile Zellen im Hinr Pigment im Hinterlappen sehr reichlich~ 
teilweise in der Pars intermedia nachweisbar. Stielteil ohne Ver/inderung. 

Fall 3. Sekt.-Nr. 759/1923, m~nntieh, 46 Jahre. 
Klinische Diagnose: Endocarditis lenta. 
Anatomische Diagnose: Chronische verkalkende Aortenendokarditis. Frische 

weiche, polyp6se Aorten/ und Mitralendokarditis. Organisierte fibrin6se Peri- 
karditis. Erweiterung un d starke Hypertrophie besonders der linken Herzkammer. 
Wanddicke 2,0 cm. Veffettung und mehffache kleine Schwielen in der Herz: 
muskulatur. Infarktnarbe und vernarbende Infarkte in der Milz und rechten Niere; 
embolische h~morrhagische Herdnephritis. Starke braune Induration der Lungen. 
Erweiterung und Hypertrophie der rechten Herzkammer. Stauungshyper~mie und 
LymphknOtchenschwellung in der Milz. Stauungskatarrh des Magens. Stauungs- 
hyper~mie und l%llikelschwellung im unteren Dtinndarm. Stauungshypergmie der 
Nieren. Thromben im Plexus prostaticus. Kleine Lungenarterienembolien. M/i- 
morrhagische Infarkte in beiden Lungen. Ser6s-hi~morrhagische Pleuritis, 120 cem 
triibes, gelbliehes Exsudat rechts, 250 ccm links. Ganz frische fibrin6se Peri- 
splenitis und Perihepatitis. M/~$ige allgemeine Arteriosklerose. 

Hypophysenbe/und: An der unteren Grenzschieht des Vorderlappens sehr 
starke Hyper/imie, die im iibrigen Teile nicht so deutlich ist. Im Vorderlappen 
Zellen stark vermehrt, besonders in der Mantelsehicht. An der oben bezeichneten 
Stelle des Vorderlappens in dem der Kapsel anliegenden Tell ein keilfSrmiger 
nekrotischer Herd. Zwisehen Kapsel und Herd eine ganz schmale, gesunde Zone. 
Nel~'otischer Herd enthi~lt Zellen mit noch f~rbbaren Kernen, aber Protopiasma 
nicht mehr f/irberisch darstellbar. Starke I-Iyper~imie in der Umgebung des nekro- 
tisehen Herdes. Kerne des nekrotischen Teils 10yknotiseh. Keine Reaktions- 
erscheinungen um den Herd. Zahlreiche kleine Kolloideysten in der Pars inter- 
media. Wenig basophile Zellen im Hinterlappen. Umgebung der Blutgefi~i~e des 
Hinterlappens ganz teicht lymphocyti~r infiltriert. Pigment wenig. Einige Platten- 
epithelherde im Stiel, sonst kein pathologischer Befund. 

Fall g. Sekt.-Nr. 92/1923, weiblieh, 30 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mitralstenose. Mitralinsuffizienz und akute Herzschw~che. 
Anatomische Diagnose: Chronisehe produktive Endocarditis mitralis et aortica 

mit starker Sklerosierung und Verwachsung der Klappen sowie Stenosierung der 
Ostien. Hochgradige Dilatation des linken Vorhofes und Ventrikels. Hypertrophi- 
sehe Muskulatur, Starke braune Induration der'Lungen. Erweiterung der rechten 
Herzkammer. Stauungsinduration der Mi]z, Leber und Nieren. Geringes 0dem 
der Beine. 200 ccm Aseites. Hydrothorax je 500 ccm Transsudat, Lungen6dem. 
Thrombose der Beckenvenen. Embolie yon Lungenarterien/isten. H~imorrhagisehe 
Infarkte in beiden Lungenunterlappen und im reehten Mittellappen. M/~llige 
Arteriosklerose der Brust- und Bauehaorta, geringer in den Hals- und Beeken- 
arterien. Pleuraverwachsungen der rechten Spitze. Braune Pigmentierung yon 
Herz und Leber. 

Hypophysenbe[und: Vorderlappen leiehte Hyper/imie. Basophile Zellen etwas 
vermehrt. Eosinophile Zellen vermindert, etwas kleiner als gew6hnlich. Haupt- 
zellen vermehrt, stellenweise in gruppierter Anordnung. Am unteren Teil des 
Vorderlappens in dem Teil nahe der Kapsel einige scharf begrenzte nekrotische 
Herde. Viele kleine follikul/ire Kolloidcysten im VordeEappen. Einige mittelgrolle 
Kolloidcysten im Vorderlappen. Einige kleine und mittelgroBe Ko]loideysten in 
Pars intermedia. In der Mitre der Grenzschicht kleine circumseripte lympho- 
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cytare Infiltration. Keine basophilen Zellen im Hinterlappen. Wenig Pigment. 
Stielteil stark hyper/~misch, sonst ohne ]3efund. 

Zusammen]assung. 
tJber Nekroseherde in der Hypophyse  ist nieht selten berichtet!) .  

Von unseren obigen 4 F~llen zeigen 3 F/~lle organisehe Ver/inderungen 
im Herzen. Simmonds (1914) land an seinem Material bei Herzerkran- 
kungen 5real  Nekrose im Vorderlappen, 4real  im Hinterlappen. An 
dem Eppendor/er Material fanden sich in den untersuchten Sepsisf~llen 
metastatisch-nekrotische Herde in der Hypophyse  in fast der H/~lfte 
der F~lle (18 yon 35). Plaut gibt an. schmale keilfSrmige Nekroseherde 
ohne Bakterien und ohne Leukocytenwall im Hinterlappen gefunden 
zu haben, und zieht daraus den SchluB. dab im Hinterlappen funktionelle 
Endarterien vorkommen. Ich habe solche typischen keilfSrmigen 
Nekrosen im Hinterlappen nicht gesehen und mSchte daher mich der 
Simmondsschen Ansicht anschlieBen, der das Vorkommen solcher funk- 
tioneller Endarterien nur fiir den Vorderlappen in Betracht  zieht. 
Ebenso habe ich die Hypophyse bei einer Reihe yon Infektionskrank- 
heiten (Diphtherie, Tetanus. Typhus. Pneumonie) usw. untersueht, 
doch konnte ich, in tJbereinstimmung mit  Plaut, nicht immer positive 
Befunde feststellen. Das Verhalten des Pigments im Hinterlappen 
bei Erkrankung des Vorderlappens (Nekrose) habe ich nieht geniigend 
s~udiert und kann hSchstens feststellen, dab ich einmal reichliches 
Pigment (Fall 2), in anderen F~illen geringe Pigmentbildung beobachtet  
habe. 

Hypophysenvorderlappenatrophie : 

Hyperplasie der Hypophyse wird bei den versehiedensten Krankheits-  
bildern angetroffen. Bekannt  ist die sieh in diffuser Hyperplasie ~ulternde 
physiologische Sehwangersehaftsver~nderung des Vorderlappens; ferner 
t reten Vorderlappenhyperplasien nach Kastra t ion beim Menschen und 
bei Tieren, bei Aplasie der Schilddrtise, bei Caehexia strumipriva und 
MyxSdem auf. Durch Lokalisation der Hyperplasie auf einen best immten 
Hypophysentei l  entsteht ein MiBverh~ltnis zwischen Vorder- und Hinter- 
lappen. Hyperplasie des Vorderlappens ist im allgemeinen h~ufiger als 
die des Hinterlappens, so dab in den Befunden der groBe Vorderlappen 
und der kleine Hinterlappen iiberwiegt. 

Ob ein solches GrSBenmiBverh~ltnis eine Hyper-  oder Hypo- oder 
Dysfunkt ion der Hypophyse  verursaeht, ist in der t typophysenpathologie 

1) Eine ungew6hnlich ausgedehnte, die vorderen 2/s des Vorderlappens ein- 
nehmende, landkartenartige Nekrose wurde kiirzlich im Greifswalder Patholog. 
Institut bei Eklampsie (36 jghr. Frau) beobaehtet. Bemerkenswert war das Frei- 
bleiben einer schmalen, subkapsulgren Zone im Bereich des ganzen Vorderlappens. 
Hinterlappen vSllig unver/~ndert. In der Leber dus typisehe Bild der Eklampsie 
mit schweren nekrotischen und h/~morrhagischen Gewebsver~nderungen (Ceelen). 
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noch nicht gentigend gekl~rt. Exogene Sch~dlichkeiten k6nnen natiirlich 
auch auf das t typophysenwaehstum ihre formver~ndernde Wirkung 
haben. Stump/ hat das Verhalten des Hirnanhanges bei ehronischem 
Hydrocephalus studiert, und seine Untersuchungen betreffen in erster 
Linie das Zust~ndekommen tier Dystrophia adiposo-genitalis beim 
ehronisehen Hydrocephalus. 

Ganz jfingst hat sich Schultz (1924) mit den Ver~nderungen der 
Hypophyse bei Hydrocephalus und den Folgeerseheinungen besch~ftigt 
und gefunden, d~l~ der auf die Hypophyse durch hoehgradigen Hydro- 
cephalus einwirkende Druck in erster Linie den Vorderlappen schgdigt, 
was sieh in der mangelhaften Ausreifung der Vorderlappenepithelien, 
insbesondere der basophilen Best~nd~eile zeigt. Dagegen wurden P a r s  
intermedi~ und Hinterlappen selbst bei starkem Hydrocephalus g~r 
nieh~ geschgdigt, wghrend das Infundibulum betrgchtlich in Mitleiden- 
sehaft gezogen wird und sich durch die so bedingte Erschwerung des 
Abflusses des Intermedigrsekrets nach dem Zwischenhirn die Symptome 
der Dystrophia adipose genitalis einstellen. 

Bemerkenswert ist das Verhalten der einzelnen Hypophysenteile 
bei Grol~hirnmif3bildung, worfiber ich in einer anderen Arbeit naher 
berichten werde. Hier seien nur kurz einige Fglle yon Hypophysenvorder- 
lappenatrophie mitgeteilt. 

.Fall 1. Sekt.-Nr. 1309/1922, mgnnlich, 65 Jahre. 
Klinische Diagnose: Arteriosklerose, Urgmie. 
Anatomische .Diagnose: Starke allgemeine Arteriosklerose. Mgl~ige Sklerose 

des vorderen Mitralsegels. Stgrkere der aufsteigenden Aorta mit 2 etwa fiinfmark- 
stiiekgroBen sklerotischen Verdickungen, darauf ein kleines atheromatSses Ge- 
sehwiir. Etwas geringere Sklerose des Aortenbogens und der absteigenden Aorta, 
besonders an den Abgangsstellen der mitte]groBen Arterien. Verstgrkte Sklerose 
mit Geschwiirsbildung in den Carotiden und Beckenarterien, besonders dicht am 
Abgang aus der Aorta. Hoehgradige Sklerose der Gehirnarterien. Etwa walnuB- 
groBer Erweichungsherd im rechten ttinterlappen und den grol3en Ganglien reehts. 
Saute Erweiehung des Magens. Hochgradige Sklerose der Coronararterien. Aus- 
gedehnte Sehwielenbildung und chronisches Aneurysma der tterzspitze mit zahl- 
reiehen Thromben in den erweiterten ~isehen zwisehen den Muskelbglkehen, 
dariiber Kugel- und Sgekehenthromben. Embolie des vorderen absteigenden Astes 
der linken Kranzarterie. Zahlreiche angmische und gemischte Infarkte in der 
Muskulatur des linken Ventrikels und des Septums. Infarktnarbe in der linken 
Niere. Kleine Schrumpfherde in den beiden Nieren. Stauungshypergmie der Milz, 
Leber und Niere. Stauungshypergmie, 0dem, Stauungsbronehitis beider Lungen. 
Geringe Pulpaschwellung der Milz. Starke braune t~igmentierung der tterz- 
muskulatur und der Leber. MgBige Schwellung des lymphatischen Rachenringes 
und der Einzellymphkn6tehen des Diekdarms. Geringe Hypertrophie der Prostata, 
Dilatation der Blase. Autolytische Erweichung der Nebennieren: 

Hypophysenbe/und (s. Abb. 6): Gewieht 0,4g, Breite 10, Lgnge 13, H6he im 
Bereich des Vorderlappens 0,15 (in ram). Dicke des Vorderlappens auBerst gering, 
noeh geringer als die der Stielbreite. u hypergmisch, eosinophile Zellen 
stark vermindert. Basophile Zellen vermehrt, yon etwas fiber normaler Gr613e 
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mit Vakuolisation: Die ttauptzellen vereinzelt in normaler Zahl vorhanden. Das 
tnterstitium stark vermehrt und verbreitert. Driisenseh]i~uche stark abgeplattet, 
aus wenigen Zellen bestehend. Einige kleine Cysten in der Pars intermedia. Der 
]-Iinterlappen yon normaler GrSBe. Wenig Pigment im Hinterlappen. Der Stielteil 
ist hyper~misch mit wenig Pigment. 

Fall 2. Sekt.-Nr. 791/23, m~nnlieh, 45 Jahre. 
Klinische Diagnose: Hirntumor. 
Anatomisehe Diagnose: G~nseeigroBes, ziemlich scharf abgegrenztes, blutgefKB- 

reiches, zentral zerfallenes, z. T. cystisch umgewandeltes Peritheliom im reehten 
Sehlgfenlappen, unmittelbar unter den Hirnhguten liegend, sich gegen die Gehirn- 
substanz vorw61bend, diese in seiner Umgebung komprimierend mit Abflachung 

Abb. 6. Fall ~r. 1309122. V = Vorderlappen; H'= Hinterlal)pen. 

der Hirnwindungen der ganzen linken Gehirnh~lfte. Druckatrophie des Felsen- 
beinknochens im Bezirk der Geschwulst. Schwellung der LymphknStehen des 
Zungengrundes, des Waldeyerschen Raehenringes sowie der Einzelkn6tchen im 
Dfinn- und Dickdarm. Saure Erweichung des Magens. Eitrige Traeheobronehitis. 
Ausgedehnte z. T. konfluierende bronehopneumonisehe ~Ierde im reehten Lungen- 
unterlappen. 0dem beide r Unterlappen. Spitzen- und Randemphysem beiderseits. 
Ziemlich starke Arteriosklerose der aufsteigenden Aorta, des Aortenbogens und 
der mittleren KSrperarterien, etwas geringere der absteigenden Brust- und Bauch- 
aorta. Starke Sklerose der Kranzschlagadern des Herzens. Schwielenbildung in 
der Herzmuskulatur. Stauungsblutfibeffiillung der Leber, Milz und ~ieren. 

Hypophysenbe[u~: Gewicht 0,4 g, L~nge 12, Breite 10, H6he 1,5 (in ram). 
Vorderlappen kahnfSrmig abgeplattet, etwas h~Ter~miseh. Die basophilen Zellen 
vermehrt und ganz wenig vakuolisiert. Eosinophile Zellen haupts~ehlieh im 
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Nittelabschnitt des VorderlapI0ens yon ganz verschiedener Gr61]e. Im hintererL 
Abschnitt rai~Bige Ubergangszellen. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars inter- 
media. Viele basophile Zellen ira Hinterlappen. Hinterlappen hyperamisch; kein 
Pigment. 

Fall 3. Sckt.-Nr. 996/1923. 
Ktinische Diagnose: 
Anatomische Diagnose: Gehirngewicht 1230 g. Sehr starkes 0dem der Pia. 

Tiefe Sulci, erhebliche Erweiterung der Hirnh6hlen (ohne Ependymititis granularis), 
bedingt dureh einen starken arteriosklerotischen Schwund des subcorticalen Mark- 
lagers. Bei der Sektion in Frontalschnitten zeigt sich das Marklager des Parietal- 
hirns weniger atrophisch a]s das der anderen Hirnteile, am st~rksten ist der 
Markschwund in den Schl~fenlappen. Starke Atrophie des Nucleus caudatus 
beiderseits. Starke Arteriosklerose der Basalgef~13e. Aortitis productiva der auf- 
steigenden Aorta. Schwere Atheromatose der gesamten Aorta sowie der Hals- 
und Coronararterien. Stauungsblutfiberffillung der Nieren, Leber, Milz. Stauungs- 
gastritis und Bluttiberfiillung des Magens und ])arms. 

Hypophysenbe[und: Gewicht 0,35 g, L/~nge 10, Breite 9, tt6he 2 (in ram). 
Vorderlappen hyperamisch. Kahnf6rmig abgeplattet, an der Spitze ganz schmal 
zugeseh~rft. Basophile Zellen verraehrt und m/~gig vakuolisiert. Eosinophile 
Zellen im hinteren Abschnitt yon normaler Gr61~e. Spitze des Vorderlappens 
stark atrophisch. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars interraedia, ttinter- 
lappen o. B. 

Zusammen/assung. 

Alle obigen 3 FMle zeigen hoehgradige Atrophie des Vorderlappens. 
Der Hinterlappen verh~lt sich dagegen fast normal. Wir wissen, dab 
bei ~lteren Leuten nicht selten eine starke Atrophie der Hypophyse 
vorkommt; sehon makroskopisch liegt dabei die Hypophyse kahnf6rmig 
in der Sella tureica. Es darf ein solcher Zustand als senile Atrophic 
bezeichnet werden. Doch nicht bei allen alten Leuten wird bei der 
Sektion eine atrophische Hypophyse vorgefunden, so dab die Atrophic 
nicht immer restlos dadurch erkl~rt sein kann. Welche Bedingungen 
die Atrophie des Vorderlappen s herbeiffihren, geht aus unserer kleinen 
Statistik nieht hervor. In  allen 3 F~llen besteht eine schwere Arterio- 
sklerose; histologiseh ist eine starke Vermehrung der basophilen Zellen 
naehweisbar. Unsere heutige Kenntnis der Bedeutung der basophilen 
Zellen in der Hypophyse ist noeh vSllig ungenfigend. Berblinger und 
Hoeppli behaupten, dab die basophile Zellenvermehrung bei verschie- 
denen Nierenerkrankungen vorkommt. Wir kennen aber auch eine 
basophile Zellenvermehrung im hohen Alter und bei Arteriosklerose. 

Es ist eine bekannte Tatsache, dal~ bei Akromegalie eine starke 
Vermehrung der eosinophilen Zellen vorkommt. Dagegen soll eine 
Vermehrung der basophilen Zellen in der Hypophyse oder ein basophiles 
Zellenadenom meist keine Hypophysensymptome bewirken. Eine 
Basophilenvermehrung mit Vorderlappenatrophie scheint vielleicht ein 
Zeichen der herabgesetzten Hypophysenfunktion, in unseren F~llen 
durch arteriosklerotisehe Einflfisse, zu sein, wie denn iiberhaupt die 
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Vermutung  be rech t ig t  erscheint ,  dab  die basophi len  E lemen te  als ein 
Z u s t a n d  der  Sekre t ionsruhe  zu deu ten  sind. Bemerkenswer t  ist, d a b  bei  
b e s t i m m t e n  E r k r a n k u n g e n  bes t immte  Ze l la r ten  in der  H y p o p h y s e  
ver/~ndert werden k6nnen.  Bei Morbus Basedowi i  und  Morbus  Add i son i  
sol l  in der  H y p o p h y s e  eine deut l iehe  pa thologische  Ver~nderung a m  
basoph i len  Ze l l enappa ra t  vo rkommen .  Kraus  behaup te t ,  dab  die  
Ver~nderung der  eosinophi len Zellen bei  Diabe tes  mel l i tus  in Zusammen-  
hang  mi t  dem Zuckerstoffwechsel  s t~nde.  Jedenfa l l s  s ind unsere  heu t igen  
Kenn tn i s se  fiber die F u n k t i o n  der  einzelnen Zellen noch gering. 

Es  w~re viel le ieht  lohnend,  zu  untersuchen,  wie sich die e inzelnen 
Zel lgruppen  bei  der  E inwi rkung  versehiedener  G i f t a r t en  verha l ten .  

SehlieBlich sei ganz kurz  noch ein lehrreicher  Fa l l  mi tge te i l t ,  de r  
keine  kl in isehen S y m p t o m e  yon  sei ten der  H y p o p h y s e  zeigte,  sondern  
in d e m  erst  bei  der  Sekt ion  ein H y p o p h y s e n b e f u n d  e rhoben  wurde .  

Fall 1. Sekt.-~r. 811/1923, weiblich, 59 Jahre. 
Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum. (Patient stirbt am Abend 

des Einlieferungstages.) 
Anatomisehe Diagnose: Doppelseitige chronisehe Lungentuberkulose. Kaver- 

nen yon HtihnereigrS~e im linken Oberlappen. K~sige Bronchitis und Peri- 
bronchitis mit frisehen bronchopneumonischen Herden im linken Oberlappen. 
Fleckige k~sige Bronchitis und Peribronchitis in der ganzen reehten Lunge. Zer- 
fallener Bronchiallymphknoten links. I-I~mosiderose des Dtinndarms mit k~sigen 
Tuberkeln und beginnender Geschwiirsbildung. Verdopplung des Nierenbeckens 
beiderseits mit partieller Verdoppelung der Ureteren. Leichtc Schwellung der 
Lymphkn6tchen der Milz. Braune Pigmenticrung des tterzens, Fettdurehwachsung 
des rechten Ventrikels. Braune Atrophie der Leber. Sehnfirfurehen der Leber. 

Hypophysenbe/und: Ihre GrSl~e ist wesentlich erheblicher als normalcrweise. 
Die Form ist kahnfSrmig, so dab beide Lappeu etwas zugespitzt erscheinen. Der 
Hinterlappen ist mit dem Stiel, der wie ein sehiefer Mast yon hinten oben her 
in die Hypophyse eingesetzt is~, verwachsen (s. Abb. 7). 

Mikroskopisch f~llt schon bei einem Ubersichtsbild auf, dab der Hinterlappen 
sehr klein im Vergleich zum Vorderlappen erscheint. Dieser selbst enth~lt nur 
an der oberen Randpartie normales Vorderlappengewebe; diese gesunde driisige 
Partie ist hyper~miseh. 

Den grSBtenTeil ffillt ein geschwulstartiges Gewebe aus, das hauptzellen~hnliche 
Bestandteile in diehter Zusammenlagerung mit ziemlieh groBen Kernen und sp~r- 
lichem, kaum farbbarem Protoplasma enth~lt. Die Zellgrenzen sind undeutlich. 
In  der Mitre des Tumors befindet sich ein gli6ses Gewebe, in dem groBe polygonalo 
Ganglienzellen vortre~en (s. Abb. 8). In  Serienschnitten l~l]t sich kein Zusammen- 
hang zwischeu diesem nervSsen Abschnitte und dem Hintcrlappen naehweisen. 
In  den Ganglienzellen konnte man mittels verschiedener F~rbungsmethoden tigroid- 
artige Granula beobachten. Die Zellen enthielten einen groBen Kern. Die Fett-  
farbung mit Sudan I I I  verlief negativ. Das eigentliche Vorderlappengewebe 
bcsteht groBenteils aus eosinophilen Zellen. Die Grenze zwischen Neubildung und 
Drfisengewebe ist ziemlich seharf begrenzt, ebenso wie die Grenze zwischen Vorder- 
und Hinterlappen. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars intermedia. Keine 
Basophflzellen im Hinterlappen. Im Hinterlappen finder sieh m~Big reiehlich 
Pigment.. Stielteil ohne Besonderheit. 
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Abb. 7. Fall ~ r .  811/23. Sagit talschnit t :  Links ist der Stiel rnit der tiinterla!o!oenkapsel verwaehsen; 
rechts die atrophischenI-]ypophy senvorderlapp enzellen u. die gan glionfire Zone imVorderlappen.Leitz 0, 

Abb. 8. Fa l i~r ,S]1 /23 .  VersehiedeneFormenvonGanglienzellenim Gliagewebe. Le i t z :Ob j . 6 ,0ku . IL  
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Zusammen]assung , 
])as Bemerkenswerte an diesem Fall ist, dab fast der grSBte Tell 

des Hypophysenvorderlappens durch ein geschwulstartiges Gewebe mit 
heterotopen nervSsen Einschlfissen eingenommen wird. l~aeh dem 
histologischen Befund handelt es sieh dabei um ein Hauptzellenadenom. 
Bemerkenswerterweise befinden sich in der Mitre des Tumors typisch e 
Ganglienzellen, sp~rlieh auch zwei- und mehrkernige Zellen, die unter 
gew5hnlichen Ganglienzellen nieht vorkommen. Bekanntlich ent- 
wiekelt sich der Vorderlappen yon der Mundschleimhau~ und enth~ilt 
kein nerv6ses Gewebe. Man mu~ d~her annehmen, dab hier ein bei der 
Entwicklung verspreng~er Gehirnabschnitt vorliegt. Es ist ja bekannt, 
da$ es im Verlauf der embroynalen Entwicklung zwischen zwei benach- 
barren Organen nicht selten zu Grenzfiberschreitungen kommt; deshalb 
k6nnte es sich bei dieser GewebsmiBbildung im Vorderlappen trotz des 
fehlenden Nachweises eines Zusammenhanges um Hinterlappengewebe 
haudeln. Da jedoch Ganglienzellen vorhanden sind, mu~ man wohl 
in erster Linie an versprengtes Gehirngewebe denken. Solche interi 
essanten Befunde in der Hypophyse sind sicherlich selten. 

IV,  Akromegalie. 

Es erscheint fiberflfissig, hier auf die Beziehungen zwischen Hypo- 
physe und Akromegalie n~her einzugehen, und es sollen nur die Tatsachen 
beriicksichtigt werden, dab Akromegalie im AnschluB an Sehwanger- 
schaft entstehenkann, oder wahrend der Sehwangerschaft akromegalisehe 
Symptome eintreten und einige Zeit naeh der Sehwangerschaft diese 
Symptome aufhSren. Die physiologisehe Vergr6Berung der Hypophyse 
in der Schwangerschaft ist seit den Untersuchungen yon Erdheim und 
Stumme bekannt. Die ver/inderte Funktion der Keimdrfise bedingt eine 
Uberfunktion der Hypophyse. Danach ist die Schwangerschafts- 
hypertrophie der  Hypophyse mit ihren Schwangerschaftszellen a l s  
Folge einer ver/~nderten, vielleicht verminderten Keimdriisentiitigkeit 
aufzufassen; ebenso die damit gelegentlich einhergehenden akromegalie- 
artigen K6rperveranderungen. Marelc (Zentralbl, f. Gyni~kol. 1911} 
berichtet fiber einen Fall yon ausgesproehener Akromegalie mit Glykos- 
urie in der Schwangersehaft ohne Sehst6rung. S/~mtliehe Erscheinungen 
schwanden sofort nach der Geburt. O. Fehr beschreibt eine Sehwanger- 
schaftshypertrophie der ttypophyse. Die SehstSrung hatte 10 Jab_re 
friiher, kurz vor der Geburt des zweiten Kindes, ziemlich pl6tzlich und 
hochgradig eingesetzt und blieb naeh der Niederkunf~ unver~ndert. 
Abet keine Zeichen yon Akromegalie, keine Poly- und Glykosurie. Eine 
ahnliche Beobachtung verSffentlichte P. Jung. 

Hier sei kurz ein Fall beschrieben, bei dem es sich um Akromegalie 
mit Ovarialgew/~chs handelt. 

Virchows Archly. Bd. 259. 27 
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Sekt.-Nr. 704/1923, Westendkrankenhaus, weiblieh, 48 Jahre alt. 
Klinische Diagnose: Maligner Abdominaltumor unbekannten Ursprungs. 

.Krankengeschichte 1). 
:Familienvorgeschichte: o. B. 
Pers6nliche Vorgeschichte: Als Kind Masern und anschlieBend Diphtherie. 

Als Kind sehr lebhaft. In der Sehule zu den guten Schfilerinnen gehSrend, Zeug- 
nisse immer sehr gut. Veto 13. Lebensjahr an soll Patientin sehr gewachsen sein. 
Die Stiefel muBten, der groBen FiiBe wegen, nach MaB angefertigt werden. Schon 
als Kind muBte Patientin, da die Hiinde sehr groB waren, Herrenhandschuh- 
nummer tragen. Vom 14. Lebensjahr an ist sie ihrer groBen Gestalt wegen 
aufgefallen. Seitdem dauernd in Behandlung, da die Menstruation nicht auftrat, 
die Kranke gibt an, niemals Menses gehabt zu haben, in frtiheren Jahren soll dagegen 
h~ufiges, sehr starkes Nasenbluten aufgetreten sein. Seit dem 16. Lebensjahr hat 
die Kranke eine tiefe Stimme, seit dieser Zeit ist auch ein auffallend schnelles 
Wachstum der FuB- und Fingern~gel aufgefallen. Fettleibigkeit niemals be- 
obachtet. Im Friihjahr 1923 trat zum erstenmal Schwellung der FtiBe auf. Wegen 
in letzter Zeit aufgetretener Leibschmerzen Aufnahme ins Krankenhaus. 

Status praesens: GroBe Kranke yon ausgepr~gt m/innlichem Habitus. 
Knochensystem auffallend stark entwickelt. Lange, wenig fettgepolsterte Glied- 
maBen. Mi~chtiger, welt ausladender Brustkorb mit auBergewShnlich groBen 
Rippenzwischenr~umen. Brustdriisen unentwickelt. Stark ausgepri~gtes Gesichts- 
skelett. Behaarung yon m/~nnlicher Art bis auf die Gesichtsbehaarung. Stimme 
tier. 

Leib aufgetrieben, weich, nirgends empfindlich. Auftreibung hervorgerufen 
dutch einen an dem kleinen Becken aufsteigenden, nach links bis zur ]-IShe der 
Crista ilei ziehenden, nach rechts abfallenden soliden Tumor yon etwa Muskel- 
konsistenz; bei der Untersuchung yore Mastdarm her erseheint das Gew/~ehs das 
ganze kleine Becken ausfiillend. 

Ham: Albumen -4-, wenig Erythrocyten und granulierte Zylinder. Leuko- 
eyten, wenig Erythrocyten. 

Temperatur 39 ~ 
2. X. 1923. 'Operation: GroBer, inoperabler, mit der Beckenwand und dem 

rechten Ovarium verbackener, vom linken Ovarium ausgehender Tumor. 3 Tage 
darauf Tod. 

Anatomische Diagnose: Malignes Ovarialgew~ehs. KleinkindskopfgroBer stark 
zerfallener Tumor (mikroskopisch: Sarkom des linken Ovariums). Stark zer- 

fallene, etwa faustgroBe Gesehwulstbildung des rechten Ovariums. Starke 
Verlangerung und Kompressionsatrophie des Uterus. Kompression der beiden 
Ureterea durch Geschwulstbfldung. Pyonephrose durch ascendierende Pyelo- 
nephritis links. Hydronephrose rechts. Beinahe walnuBgroBe Adenome der 
rechten Nebenniere. Struma eolloides. Rekurrierende Endocarditis verrucosa 
mitralis mit starker Sklerosierung und Stenosierung der Mitralklappen. Dilatation 
des rechten und linken Herzventrikels. Hyperiimie und Odem der Lungen. Starke 
ttypostase in den Unterlappen. Starke Sklerose in der Bauchaorta. Vereinzelte 
sklerotische Herde in den iibrigen Arterien. Ziemlieh groBe Leber. Pigmentierung 
der beiden Gaumentonsillen. I-Ii~mosiderose der Magenschleimhaut sowie des 
Duodenums. Sehr groBe Extremitiiten, besonders auffallend an den tt~nden 
sowie groBen Zehen. Zeichea yon Akromegalie im Gesicht. AuBerst mangelhafte 
Behaarung. 

1) Die Krankengeschichte wurde mir in liebenswiirdiger Weise yon der 
I. Chirurg. Abteilung (Direktor Dr. Neupert) zur Verfiigung gestellt; die Vor- 
geschichte wurde yon uns dureh Befragen der Angeh6rigen erg~nzt. 
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Hypophysenbe/und (Gewieht 1,4g): Die GrSl3e entspricht einer kleinen 
Kirsche. Der Tiirkensattel ist etwas flach, zeigt sonst keine Veranderungen. 
Hinterlappen i~ul3erst klein. Bei schwacher VergrSi3erung bas0Phile Zellen haupt- 
s~chlich in der Mitre des Vorderlappens in strahlenfSrmiger Anordnung yon hinten 
nach vorn. Ihre Zahl vermindert, teilweise entgranuliert und leieht vakuolisiert. 
Der Hauptteil des Vorderlappens besteht aus eosinophilen Zellen, die sehr grofl 
und stark fi~rbbar sind. Die zwischen den eosinophilen Zellen liegenden baso- 
philen Zellen sind klein. Hauptzellen in geringer Zahl an der Grenze der eosino- 
philen und basophilen gelegen. Im Gebiet der eosinophilen Zellen sind kaum 
ttauptzellen zu linden. Kleine Cysten in der Pars intermedia mit dtinnfliissigem 
Kolloid. Grenze zwisehen Vorder- und Hinterlappen deutlieh. Keine basophilen 
Zellen im Hinterlappen. Pigment maflig. 

Schilddri~se: Verdicktes Interstitium. GrSl3e der Bl~schen verschieden. Histo- 
logiseh geringfiigige diffuse Struma eolloides. Die Epithelien niedrig abgeplattet. 
Das Kolloid f~rbt sieh mit Eosin intensiv rot. Im Kolloid abgestol3ene Epithelien 
schwimmend. 

Nebenniere: Makroskopisch enthalt die rechte Nebenniere einen walnufl- 
grol~en li~nglichen, glatten Knoten yon dunkelgelber Farbe. Gewicht 8,5 g. Linke 
Nebenniere mit kleinen stecknadelkopf- bis hanfkorngroflen, zum Teil auch erbsen- 
groI3en ~hnlichen Knoten durehsetzt wie die reehte Nebenniere. Rindenschieht 
stark verfettet, besonders die Zona fasciculata und Zona reticularis. Zona reticularis 
stark pigmentiert. Stellenweise in der Rinde autolytische Nelcroseherde. Stellen- 
weise kleine Lymphocytenansammlungen. Marksubstanz normal. 

Eplphyse: Normaler Bau, fast keine Corpora arenacea. 
Ovarium: Rechts derb und knotig mit gekSrnter Oberfliiche; links manns- 

kopfgroBe mit Umgebung verwachsene Gesehwulst, auf Durchsehnitt graurot, zer- 
fliei31ich mit zahlreichen Blutungen. Das Gewebe besteht aus groi3en poly- 
gonalen Zellen mit chromatinreichen grol3en rundlichen Kernen. Zelleib gering, 
vielfach in Zerfall. Histologiseh ist nicht sicher zu entscheiden, ob es sieh um 
ein Carcinom oder ob es sieh um ein groi3zelliges Rundzellensarkom handelt. 
Wahrscheinlicher ist die letztere Diagnose. 

Zusammen/assung. 
Die 48j~hrige  P a t i e n t i n  ha t t e  schon yon  J u g e n d  an  deut l ich  akro-  

megal i schen Hab i tus ,  und  zwar s tel t te  sich m i t  dem Beginn der  Reife-  
j ah re  dieses k r ankha f t e  W a c h s t u m  ein. DaI~ das  Eiers tockgew~chs  schon 
so lange Zei t  in se inen  ers ten  En twick lungss t ad i en  be s t anden  ha t ,  i s t  
n i ch t  undenkbar ,  aber  n icht  zu beweisen.  Dahe r  k a n n  dieser  Geschwuls t  
n ich t  die u n m i t t e l b a r e  Ursache  der  akromegal i schen  S y m p t o m e  zu- 
gesproche n werden.  I m m e r h i n  d e u t e t  das  vSllige Feh len  der  Men- 
s t rua t i on  auf gewisse endokr ine  Gesch lech ts funkt ionss tSrungen  hin. 

Makroskopisch  is t  die H y p o p h y s e  reichlich doppe l t  so gro~ wie 
normal .  Das histologische Bi ld  zeigt  eine s t a rke  Vermehrung  der  
eosinophi len Zellen, die durch  ihre besondere  GrSl~e auffal len.  

Diese HypophysenvergrSl~erung und  -ver~nderung s t eh t  v ie l le icht  
mi t  der  E n t s t e h u n g  der  akromegal i schen  S y m p t o m e  im Zusammenhang .  
Es  is t  bekann t ,  dai3 in der  Rei feze i t  eine Ver~nderung der  endokr inen  
Organe erfolgt.  Andere rse i t s  soll Akromega l i e  auf dem Boden  der  
U n t e r f u n k t i o n  der  Keimdrf i se  en t s t ehen  kSnnen.  Das Ausb le iben  der  

27* 
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Menstruation weist auf eine derartige Unterfunktion der Keimdriise 
him Es k 6 n n t e  die also wahrscheinlieh angeborene ovarielle St6rung 
auf dem Umwege fiber die Hypophyse das akromegalische Waehstum 
veranlaI~t haben, sind uns doeh die Einfliisse der ovariellen Funktions- 
stSrungen auf die Hypophyse durch die Arbeiten yon Erdheim, Stumme 
u. A. fiber die Sehwangerschaftsveranderungen der t typophyse bekannt. 
K. Goldstein (1913) beriehtet fiber einen Fall von Akromegalie naeh 
Kastration bei einer erwaehsenen Frau. 

Kraus (1914)te i l t  die Driisenzellen des Vorderlappens veto rein 
histologisehen Standpunkt in granulierte und ungranulierte Zellen ein. 
Unter den granulierten unterscheidet er basophile, eosinophile und deren 
besondere Variante, die Schwangerschaftszellen; unter den ungranu- 
lierten Zellen unterseheidet er Haul)t- und ~bergangszellen und ent- 
granulierte Gebilde. Zwei einander entgegengesetzte Ansehauungen 
fiber die Bedeutung der verschiedenen Zellformen stehen sich gegen- 
fiber. Die einen nehmen an, es best~nde in der Hypophyse iiber- 
haupt  nur  eine Zellart, und die genannten Zelltypen, also auch die 
eosinophilen und basol)hilen, seien blo$ verschiedene Erseheinungs- 
formen, und zwar verschiedene Sekretionsstadien derselben Zellart. 
Die anderen behaupten, die eosinophilen und basol)hilen seien zwei ganz 
versehiedene Zellarten, die nieht ineinander fibergehen k6nnten. Viele 
Forseher sehlieBlich gl~uben, dab von undifferenzierten Haul)tzellen unter 
gewissen Umst~nden basol)hile oder eosinophile Zellen entstehen k6nnen. 
Ob die eosinophilen Zellen bei der Akromegalie und bei normalem Zu- 
stand der Hypol)hyse etwas anderes sind, kann man vom heutigen 
histologischen Standpunkt nicht mit Bestimmtheit entscheiden. Jeannot 
vermutet, dab die abnorme, bei der Frau auftretende und als ,,mAnn- 
fiche" gekennzeichnete Behaarung kein Geschlechtsmerkmal sei, auch 
nicht dem verst~rkten oder verminderten EinfluB der Keimdriisen unter- 
stehe, vielmehr in Abh~ngigkeit von den Reizstoffen der Hypophyse an- 
genommen und so als Hypophysenmerkmal gekennzeiehnet werden mfisse. 

Ieh glaube, dal~ in meinem Fall ein Zusammenhang zwischen dem 
akromegalischen Habitus, der auffallenden Vermehrung der eosino- 
philen Zellen in der Hypophyse und der Keimdriisenunterfunktion, 
besteht. Es vertreten wohl jetzt  die meisten Forseher die Ansicht, dal~ 
die Akromegalie nieht eine l)rim~re Erkrankung von seiten der t typo- 
physe sei, sondern dal~ vielmehr die Keimdriisen den Anstol~ f fir die 
Hypersekretion der Hypophyse abgeben wiirden. 

V. Pars intermedia. 
1. Kolloidcysten. 2. Ein Fall yon Blutdrfisensk]erose. 3. Lymphocyten- 

ansammlungen in Pars intermedia (10 F~lle). 
Manche Forseher betrachten die schmale Zone zwischen vorderem 

und hinterem Lal)pen als funktionell selbst~ndig. 
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N ach Biedl kann yore morphologischen Gesichtspunkte aus der grundlegende 
Unterschied des Zwischenlappens gegeniiber dem Vorderlappen darin erblickt 
werden, dalt der Sekretionsmodus und die Abfiihrwege verschiedene sind. Die 
epithelialen Zellen des Zwischenlappens bilden die Auskleidung yon follikel- 
artigen Hohlraumen, bereiten eine Kolloidsubstanz und geben sie an den l~ollikel- 
raum ab. Biedl meint also, der Zwischenlappen der ttypophyse sei eine Stoff- 
wechseldrtise mit funktioneller Korrelationswirkung, deren Inkret auf die Art 
des Bedaffs und Verbrauches an Stoffen, auf den Gesamtumsatz und die Re- 
gulation der KSrperw~rme sowie auf die T~tigkeit der einzelnen vegetativen 
Organe Einflul~ nimmt. 

Neuerdings unterscheiden Mauer und Levis in der Pars intermedia 2 Zell- 
arten, einmal die kolloidproduzierenden und dann andere Zellen, welche bei be- 
sonders schnellem Einlegen nach dem Tode bei bestimmten F~rbungen f~rbbar 
sind und feinste Granula enthalten sollen. Diese sind angeblich Ieiner, ver~ndern 
sich postmortal besonders schnell und haben besondere F~rbungseigenschaften; 
so sollen sie sich yon allen Zellen des Vorderlappens sicher unterscheiden lassen. 
Diese Granula werden mit der Sekretion des Mittellappens in Beziehung gebracht. 

Der Zweck dieser Arbeit ist, in grSl~erem Umfange, als es in einer 
Diskussionsbemerkung mSglich ist, Tatsachen anzufiihren, die die Zweifel 
an der Wiehtigkeit der Pars intermedia berechtigt erseheinen lassen. 
Phylogenetisch ist die Pars intermedia der menschlichen Hypophyse 
im allgemeinen mehr zuriickgebfidet gegeniiber der der meisten S~uger. 
Beim Menschen ist sie - -  im Gegensatz zu den meisten S~ugetieren - -  
ein ganz kleines Gebilde, dessen histologisehe Zusammensetzung sehr 
wechselt. Ontogenetisch wird der Zwischenlappen im Verlauf des Lebens 
und Alterns immer mehr reduziert, so da~ er beim ~lteren Menschen oft 
den Anblick abgenutzten, funktionsuntfiehtigen Driisengewebes dar- 
bietet. Anatomisch zeigt er einen wechselnden, oft uncharakteristisehen 
Bau beim erwaehsenen Menschen im Vergleich zu den an Masse oft 
nieht bedeutenderen EpithelkSrperchen, die aber selbst~ndige, morpho- 
logisch gut abgrenzbare Gebilde darstellen. Die Pars intermedia weist 
eine Vielgestaltigkeit auf, die zu der l~Tberlegung verloekt: , ,Wenn 
dieses Organ wirklich so wiehtig w~re, dann h~tte die Natur mehr Sorg- 
falt darauf verwendet." 

Das Moment der Einwucherung der Zwischenlappenzellen in die 
Pars nervosa wird yon einigen Forsehern, die experimentell das Problem 
studierten, besonders bewertet und fiihrt zur ~berseh~tzung der patho- 
genetischen Bedeutung dieses rudiment~ren Organs, das gekennzeiehnet 
ist dutch seine Kleinheit, Variabilit~t und friihzeitigen Altersschwund. 
Mit diesen anatomischen Tatsachen befinden sich die Wiesbadener 
Leits~tze im Widerspruch, wenn sie den Zwischenlappen als eine Stoff: 
wechseldriise anspreehen, deren Funktionen das ganze Leben hindurch 
im wesentlichen gleich bleiben sollen. Die phylogenetischen Untersehiede 
aber mahnen zu ~uBerster Vorsieht in der Bewertung yon tierexperimen- 
tellen Erfahrungen flit die Beurteilung der Funktion der Hypophysen- 
zwisehensubstanz beim Menschen. 
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Das Extrakt der Pars intermedia soll die gleiche physiologische Wir- 
kung wie das des Hinterlappens haben, was ffir eine funktionelle Zu- 
geh6rigkeit dieses Teiles zum ttinterlappen gedeutet werden k6nnte. 

Im folgenden sei kurz fiber die Kolloidcysten und einige pathologische 
Ver~nderungen der Pars intermedia berichtet. 

Kolloidcysten: Bei Kindern sind die Hohlr~ume des Zwischenlappens 
spaltf6rmig langgestreckt, bei Erwachsenen werden sie durch Ab- 
schnfirungen und Ausstfilpungen in mehrere R~iume zerlegt. Nach 
Ascho//besteht die Pars intermedia bei der Geburt aus einem schmalen 
Spalt, der sehr bald in kleine, yon niedrigem basophilen Epithel um- 
s~umte Cysten zerlegt wird. Neugeborene haben in der Cyste meistens 
wenig Kolloid, das viel schwKcher fKrbbar ist als das der Erwachsenen. 
Thorn h~lt den ProzeB der intrafollikul~tren und Cystenkolloidbildung nicht 
ffir sehr lebhaft, denn konzentrische Streifung und zentral auftretende 
dunklere F~rbetSne machen eine gewisse Eindickung wahrscheinlich. 

Es sei hier auf die Sedlezkyschen Untersuchungen fiber den Zustand 
tier Kolloidver~nderung in der ttypophyse beim chronischen Hungern 
hingewiesen. Bemerkenswert sind die verschiedenen (physikochemischen) 
Eigenschaften der Kolloidmasse, welche sich in dem iJberwiegen der 
basophilen F~irbung, in der versChiedenen St~rke der F~rbung in dem- 
selben Pr~parate, in der verschiedenen Dichtigkeit usf. ausdrficken. 
Habiburton wies nach, daft das Kolloid der Pars intermedia im Gegensatz 
zu dem der Thyreoidea nicht jodhaltig ist. Ob diese hyalin-kolloiden 
Massen zu dem pharmakologisch wirksamen KSrper des Hinterlappens 
in genetischer Beziehung stehen, ist jcdoch nach Trendelenburg ganz 
ungewi•. Das Kolloid der Hypophysencysten oder das Kolloid, das 
sich beim Rinde oft zwischen die beiden Hauptlappen der Hypophyse 
eingelagert finder, ist pharmakologisch unwirksam (Cushing, Goetsch, 
Trendelenburg u. a.). Erdheim und Kraus meinen, da[~ das Kolloid 
kein innersekretorisches Produkt ist, sondern eine Schlacke. 

Meistens besitzen die Hypophysen das Kolloid in den Cysten der 
Pars intermedia. Haufig kommen jedoch kleine Kolloidkugeln im 
vorderen oder hinteren Tell des Vorderlappens vor. Warum die Kolloide 
sich im Vorderlappen s~auen und dort viele kleine Kolloidcystchen 
bilden kSnnen, ist unklar. Die meisten Kolloide sind ganz homogen und 
mit ttamatoxilineosin schwach violett gefiirbt. Das Kolloid erfiillt 
natiirlich im Leben den ganzen Cystenraum, w~ihrend in geh~rteten 
Schnittcn die Praparate haufig geschrumpftes Kolloid zeigen. Die 
GrSBe der Kolloidcysten der Pars intermedia ist ganz verschieden, 
ebenso die Form und Zahl. Auch die Farbreaktionen sind oft wechselnd. 
Manchmal zeigt sich eine Seite des Kolloides schwach rStlich, die andere 
mehr vio!ett gefarbt. Haufiger kommen in Cysten Fettk6rnchenzellen 
vor, die bei Sudanfiirbung eine schSne Fettreaktion aufweisen (s. Abb. 9). 
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Kraus unterscheidet am Kolloid der Schilddrfise und Hypophyse 
vom rein fiirbetechnischen Standpunkt drei verschiedene Kolloidarten. 
Diese F~rbungen stellen jedoch keine spezifischen Kolloidreaktionen 
dar, da verschiedene Eiweil~substanzen die gleichen Farbreaktionen 
geben kSnnen. So wird yon S. Wail (1923) die f~rberische Unterscheidung 
der Kolloidsubstanz, wie sie Kraus vornimm~, 
bestritte'n. 

Ein Teil der Cysten ist angeboren. Ich habe 
bei einer Frtihgeburt eine Hypophyse mit einer 
ganz grollen Cyste in der Pars intermedia 
gesehen. Diese Cyste war so grol}, daIl die Ver- 
bindung zwischen Vorderlappen und Hinter- 
lappen vollst~ndig getrennt wurde. Die Cysten 
der Rathkeschen Tasche sind streckenweise 
yon Flimmerepithel ausgekleidet. Ich habe bei Abb. 9. 
systematischer Untersuchung yon 50 F~illen 
nur einmal diese Beobachtung gemacht. Etwas seltener kommen groBe 
Cys~en im Vorderlappen vor, wie ich sie bei einem Fall (Sekto-Nr. 

Abb. 10. 

796/1923) gesehen habe. Es handelt sich um eine grolte rundliche Cyste, 
die die obere I-I~lfte des  Vorderlappens einnimmt (s. Abb. 10): :Die 
Pars  intermedi~ zeigt nur einige kleine Cystclien, sonst keine Ver- 
~nderung. Durch die Cyste i s t  der Vorderlappen stark zusammen- 
gedriickt (s. Abb. 10), und wenn derartige Cysten sich noch welter ent-  
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wickeln, k a n n  es zweifellos zu Funk t ionss tS rungen  des Vorderlappens 
kommen.  

K .  K e i l m a n n  (1922) ber ichtet  fiber einen Fal l  yon  einer groBen 
Hypophyseneys te  mi t  hypophysgrer  Kaehexie.  Die E n t s t e h u n g  der 
riesigen Cyste mi t  ihrem vielsehichtigen Epi thel  lgl~t sich nach ihrer 
Besehaffenheit  weder auf die Pars in te rmedia  noeh auf den vorderen 
Driisenteil  der Hypophyse  zurfickffihren. 

Hier  sei kurz ein Fal l  von  mul t ip ler  Blutdriisensklerose angeffihrt, 
der  in  der Pars in te rmedia  der Hypophyse  eine etwa haselnul~grol~e 
Kolloidcyste aufwies, und  der mir  in  liebenswiirdiger Weise yon Geh.- 
R a t  Lubarsch  zur Verffigung gestellt wurde. 

(Der Fall ist klinisch noch zu Lebzeiten des Patienten sehr ausftihrlieh yon 
P. Jungmann, Klin. Woehenschr. 1922, Nr. 31, S. 1546, verSffentlicht worden, 
wo alle klinischen Einzelheiten aufgeftihrt sind.) 

Es handelt sich um einen 28ji~hr. Arbeiter, der in der Charit~ zur Aufnahme 
kam. 

Klinische Diagnose: Hypophysentumor? Simmondssche Kaehexie. StSrung 
des Salzstoffwechsels. 

Anamnese: Eltern tot. Todesursaehe nicht bekannt. 27. II. 1922. 4 Ge- 
sehwister leben gesund, Patient verheiratet, 1 Kind gesund. Mit 6 Jahren erkranlcte 
Patient an einer leichten Lungenentzi~ndung. Soll in der ersten Kindhei~ oft krank 
gewesen sein, die Art der Krankheiten jedoch unbekannt. Vom 15. bis 29. Lebens- 
jahr als Knecht bei einem Gastwirt t~tig; w~hrend dieser Zeit AlkoholmiBbrauch. 
Mit 18--19 Jahren erl~rankte Patient zum 2. Mal an einer leichten Lungenent- 
ziindung. Von 1914--1918 als Infanterist im Felde; einmal durch Streifschult 
am Kopf verletzt. Seit 1917 fast dauernd an diffusen Durchfi~llen leidend. 1917 
Erkrankung an Grippe. Dezember 1919 stellten sich beim Patienten besonders nach 
tier Hauptmahlzeit Beschwerden in der Magengegend ein. Die Besehwerden be- 
standen in Druckge/i~hl und Ubelkeit und ab und zu Erbrechen. Besonders saure 
und salzige Speisen wurden nicht vertragen. Unmittelbar nach Weihnachten 
begab sich Pat. in iirztliche Behandlung, Der behandelnde Arzt stellte das Fehlen 
yon SalZsi~ure fest und verordnete Salzs~ure, wonaeh sich das Befinden des Pat. 
etwas besserte, vor allem blieb das Erbrechen fast ganz fort. Die Behandlung 
dauerte yon Dezember 1919 bis Dezember 1920. Von Dezember 1920 bis Oktober 
1921 unver/indertes Befinden. Oktober 1921 erneutes Auftreten yon Erbrechen. 
Dezember 1921 Anschwellung beider Beine und des Geslchts. Dieser Zustand hielt 
im Januar und Februar an, Pat. suchte wegen seiner Magenbeschwerden und der 
geschwollenen Beine die Poliklinik auf. Von dort wurde er der I. Medizinisehen 
Klinik iiberwiesen. 

Status praesens und Kranlcheitsverlau[: Sehr schleehter Ern~hrungszustand. 
Knochengertist und Muskulatur gut entwickelt. Fettpolster fast vollstandig 
geschwunden. Haut 5demat6s geschwollen. Pupillen reagieren prompt auf Kon- 
vergenz. Schilddrtise ohne Befunde. Leichter Ascites. 

BeidG FtiBe und Untersehenkel stark, beide Oberschenkel leicht 6demat6s. 
Nervensystem: Reflexe ohne BGfund. Appetit, Schlaf, Stuhlgang normal. 
Magensaftuntersuchung: Each Probefriihsttick ergab sigh vollst~ndige An- 

acidit/~t. Kein Blur. Milchs~ure negativ. R6ntgendurehstrahlung zeigt am Magen 
und Darm keinen Befund. 

24. III.  Kochsalzversuch, ergab normale Ausscheidung. 
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27. III.  Pat. lit~ an einer eigentiimliehen Starre im ganzen K6rper nnd 
liegt etwa 20 Minuten in tonisehem Krampfzustand. 

29. III.  Nach Aufnahme yon 10 g NaC1 beginnt Pat. zu retinieren. Objek- 
tire Befunde nnver~ndert. Nach Aufnahme yon Thyreoidin scheidet er es gut 
aus. KSrpergewicht nimmt fortlaufend ab. Wasserversueh; seheidet normal aus. 

9. V. Pat. retiniert. Pat. reagiert nicht auf Hypophysin, fortschreitende 
Kochsalzausseheidung. 

23. V. Pat. leidet bereits seit mehreren Tagen an starken Kopfschmerzen 
mit Schwindelanfallen. Pat. ~fihlt sich im ganzen ziemlieh sehwach. Durchf~lle, 
Sehstsrungen. Der ~Iaarausfall dauert an. Haut ganz troeken und schwitzt hie. 
Aufgefallen ist ihm, dab die Libido g~nzlieh geschwunden ist. Zunehmende all- 
gemeine Mattigkeit, Klageniiber starkenLeibsehmerz. Tod an Peritonitis (11. XII.). 

Sekt.-Nr. 1334/1922 (Pathologisehes Institut, Charit6). Sektionsdiagnose: 
Polyglandul~re Insuffizienz, Peritonitis. 

Sektionsbefund: H~morrhagisehe eitrige Bronchitis, besonders links. Broncho- 
pneumonisehe Herde des linken Unterlappens. FibrinSse eitrige Pleuritis des 
linken Unter- und unteren Teil des Oberlappens. Links 300 ecru nnd reehts 
170 cem fibrinSs-eitriges Exsudat. FibrinSse eitrige Herzbeutelentzfindung 
(70 eem). Eitrige Pelveoperitonitis (90 eem eitriges Exsudat). Starke nodul~re 
und h~morrhagisehe Entziindung des ])iekdarms, besonders im queren und ab- 
steigenden Teil. Geringe Pulpaschwellung der Milz. Leiehte Erweiterung der 
Harnblase und katarrhalisehe eitrige Uroeystitis. Geringe An~tmie der Niere. 
Atrophie der Bauehspeieheldrfise (43g). Leiehte Atrophie der Nebenniere (8g) 
und Sehilddrfise (15g). Etwas fiber kirsehkerngrolte Kolloideyste im Vorderlappen 
des Gehirnanhanges. Leiehte Vortreibung des Tfirken sattels: Atrophie der Hoden 
(9,5 und 11 g). Kalkinfarkte der linken Niere. An~misehe Fettleber. 

Mikros~opische Be/nude der endokrinen Organe. Pankreas: Das Interstitium 
und die Wand der Ausffihrungsg~nge stark verdiekt. Leichte Atrophie des Drfisen- 
parenehyms. Starke Verfettung der ])riisenepithelien und Retieulumzellen. 
Plasmazellenansammlungen im Bindegewebe. 

Nebenniere: Zona glomerulosa ist sehwaeh verfettet, Zona faseiculata ist 
ziemlieh stark gleiehm~ig verfettet. Ganglienzellen im Mark sind m~tBig vet- 
fetter. Vereinzelte kleine t~undzellansammlungen in der l~etieularis. 

Hoden: ])as Interstitium verdiekt. Verkleinerte Kan~lehen. Mangelhafte 
Spermatogenese. Stellenweise zeigen die Kan~lehen totale hyaline Degeneration. 
Stellenweise verdiekte hyalin-degenerierte Wand der SamenkanMehen. Zwisehen- 
zellen sind gut erhalten (s. Abb. 11). 

Schilddriise: Ein grol~er Toil der Bl~sehen erweitert, einige Teile sind atro- 
phiseh; verdiektes erweitertes Intersti~ium. ])riisenepithelien leieht verfettet. 

Epithd~Srperchen: Nieht mit Sieherheit festgestellt. 
Carotisdriise: Vermehrtes Bindegewebe, stark atrophiseh (s. Abb. 12). 
Epiphyse: GrSBekleiner als normal.Wenige KalkkSrperehen. Pinealzellennormal. 
Thymusdr~tse: Starke Involution und Fettdurehwa~hsung. 
Hypophyse: l~akroskopiseh: Hypophyse leieht vergr6~ert. 
Milcroskopisch: Vorderlappen etwas hyper~misch. Basophile Zellen vermin- 

dert. Eosinophile Zellen vermehrt. I-Iauptzellen nur in der Mantelschicht stellen- 
weise nachweisbar. In  der Pars intermedia finder sich eine grol~e Cyste yon einem 
derartigen Umfang, da] Vorder- und Hinterlappen komprimiert und vollst~ndig 
getrennt sind. Der kolloide Inhalt ist eine sehwach basophil gef~rbte homogene 
Masse. Der Hinterlappen enth~lt keine basophilen Wanderzellen. Seine GrS~e 
ist kleiner als normal; er zeig~ viele Pigmentzellen. Bei Giemsa-Farbung sind die 
meisten griinlich, nur sp~rlich br~unlieh gefarbt. 
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Abb. 11. Sekt.-Nr. 1334/22. Hyaline Degeneration der HodenkanMchen. Leitz: Obj. 3. Oku. If .  

Abb. 12. Sekt.-~r. 1334122. Vermehrtes Bindegewebe, stark atrophische Carotisdriise. Leitz: Obj. 3. 
Oku. II .  
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Zusammen/assung. 

Unser Fall zcigt im klinischen Bild eine schwere Salzstoffwechsel- 
stSrung; morphologisch weisen fast alle endokrinen Organe eine sklero- 
tische Ver~nderung auf. Die t typophyse zeigt keine Bindegewebs- 
zunahme, sondern eine grol~e Cyste in der Pars intermedia, die so grol~ 
war, da[~ die Verbindung vom Vorderlappen nach dem Hinterlappen 
vollst~ndig gestSrt war. 

Pathologische Be/uncle: 

Auf die Frage, ob die Pars intermedia funktionell eine selbst~ndige 
T~tigkeit hat, will ich nicht n~hcr eingehen, Die Physiologie der 
Intermediafunktion beim Tier und die klinische Pathologie der mensch- 
lichen Hypophysc liefert hierfiir keine einwandfreien Ergebnisse. Neuer- 
dings neigen manche Forscher dazu, der Pars intermedia jede nennens, 
werte Bedeutung beim Menschen abzusprechen (Erdheim, Schi/], Aschner, 
Plaut u. a.), sie vielmchr beim Menschen fiir ein rudiment~res Organ 
zu halten. Isolierte Sch~digung der Intermedia ist in der klinischen 
Pathologie bisher iiberhaupt noch nicht einwandfrei beobachtet. Lym- 
phocytenanh~ufungen im Bereich der Pars in~ermedia fanden sich in 
folgenden F~llen: 

Fall 1. Sekt.-Nr. 1287/1922, weiblieh, 70 Jahre. 
Klinische Diagnose: Hemiplegie, L~hmung des Atemzentrums. 
Anatomische Diagnose: 2 reichlieh haselnuBgrol~e, scharf umschriebene, 

gumm6se Herde in den Stammganglien der rechten GroBhirnhemisph~re. Leiehte 
Abplattung der Windungen. Sehwere pseudomembran6se hi~morrhagische Uro- 
cystitis. Embolus im Stamm der A. pulmonalis. Emphysem der Lungen. Endo- 
metritis. Kleines Myom des Uterus. Atrophie der Ovarien. Atrophie der Milz. 
Fettherz. Fettdurchwachsung des Pankreas. Starke allgemeine. Fettsueht. Starke 
pleuritische Verwachsungen r Sehwerer Decubitus. 

Hypophysenbe]und: Der Vorderlappen etwas hyperi~misch. Basophile Zellen 
stark entgranuliert, eosinophile Zellen vermehrt und Vakuolenbildung. Die H~lfte 
der Vorderlappenspitze zeigt die Driisenschli~uche stark atrophisch. Stellenweise 
gruppierte Hauptzellenvermehrung. Kleine rundliehe Lymphoeytenanhi~ufungen 
an der Grenze yon Vorder- und Hinterlappen. Vereinzelte eosinophile Zel!en im 
Hinterlappen. Pigment spurweise. Stiel ohne. Befund. In der Pars intermedia 
keine Kolloidcyste. 

Fall 2. Sekt.-Nr. 123/1923,' mi~nnlich, 50 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mesaortitis luetica. 
Anatomische Diagnose: Mesaortitis prodcutiva der aufsteigenden Aorta, des 

Aortenbogens und des absteigendcn Teiles. V611iger Verschlug der Abgangsste!le 
der Coror~rarterien. Sehr starke Erweiterung des linken VenSrikels. Schwere all- 
gemeine Stauungserscheinungen. Ausgedehnte pleuritische Verwachsungen links. 
Struma colloides eL nodosa. Struma suprarenalis reehts. Gallenk0nkremente. 

Hypophysenbe/und: Vorderlappen leicht hyperi~misch. Zahlreiche zerstreute, 
kleine follikul~re Kolloidcystehen im Vorderlappen. tIauptzellen etwas vermehrt. 
Am unteren Tell des Vorderlappens, im Grenzgebiet zum Hinterlappen, treten 
eigentiimliche Zellen, die sp~rliches, blaB-basophiles Protoplasma und groBe blasse 
Kerne besitzen, vor. Viele kleine Kolloidcystchen in der Pars intermedia. M~Bige 
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basophile Zellen im Hinterlappen. In der Mitte der zwisehen Vorder- und Hinter- 
lappen liegenden eystischen R~ume zeigen sich kleine rundliche Lymphoeyten- 
anh~nfungen. Wenig Pigment im Hinterlappen. Stielteil ohne Befund. 

Fall 3. Sekt.-Nr. 223/1923, weiblich, 26 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Py~mie. 
Anatomische Diagnose: Schwere eitrige Endometritis puerperalis. Doppel- 

seitige eitrige Parametritis, Salpingitis und Perisalpingitis. Sehr ausgedehnte 
septisehe Thrombophlebitis im unteren Drittel der Vena cava inf. und linken 
Vena ovarica. Zahlreiche Abseesse in s~mtlichen Lungenabsehnitten. Starke fibri- 
nSs eitrige Pleuritis. Starke Pulpaschwellung der Milz. Starke allgemeine Ana- 
mie. Veffettung und An~mie der Leber und Nieren. 

Hypophysenbe/und: Vorderlappen an~misch. Sehwangerschaftszellen sehr 
zahlreich. Vorderlappen ist gr613er als in der normalen Hypophyse. Basophile 
Zellen stark vermindert. Eosinophile Zellen vermehrt. In der Mitre der Pars 
intermedia, an der hinteren Wand einer gr6Beren Cyste liegen kleine rundliche 
Lymphocytenanh~nfungen. Zwei mittelgrol~e Cysten und viele kleine Cysten 
in der Pars intermedia. Eine Cyste enthalt viele FettkSrnehenzellen. Keine baso- 
philen Zellen im Hinterlappen. Pigment spurweise, an Grenzzone zwisehen Vorder- 
und Hinterlappen. Stielteil intakt. 

~hnliche lymphocytare Infiltrate in der Grenzzone zwischen Vorder- und 
Hinterlappen fanden sieh: 

Fall 4. 18j~hr. Mann. Diagnose: SehuBverletzung (Steckschul3 der Nieren, 
Leber und Lungen) 

Fall 5. 72j~hr. Frau. Diagnose: Brustkrebs ohne Metastasen in der Hypo- 
physe. 

Fall 6. 27 j~hr. Mann. Diagnose.. Sarkom des Seh~deldaches mit Kompressions- 
erweiehung der linken Grol~hirnhemisph~re. 

Fall 7. 29j~hr. Mann. Diagnose: Pernici6se An~mie mit zahlreichen miliaren 
Hirnblutungen. 

Fall 8. 27jahr. Mann. Diagnose: Eitrige Mittelohrentziindung mit Klein- 
hirnabsceiL 

Fall 9. 41j~hr. Frau. Diagnose: Rezidivierender Uteruskrebs mit eitriger 
Bauchfellentziindung und anfsteigender eitriger Nierenentziindung. 

Fall 10. 23j~hr. Mann. Diagnose: Operierte eitrige Mittelohrentziindung mit 
septiseher Sinusthrombose und allgemeiner Septieopy~mie. 

Zusammen/assung.  

Diese spezifisch lokalisier.ten Lymphocytenanh~ufungen der Pars 
intermedia liegen meistens in der Mitre der Bindegewebsschicht. Ich 
habe sie nut in 2 F~llen (Fall 6 u. 8) an der unteren Grenzzone zwischen 
Hinter- und Vorderlappen gesehen. Diese letztere seltene Lokalisation 
ist atypisch, auch durch ihre mehr diffuse Ausbreitung. Meistens liegen 
die Infiltrate als umschriebene tterde neben grol3en Blutgef~13en oder 
unmittelbar an der Cystenwand. Ihre Gr6i3e ist meistens gering, aber 
man kann sie schon bei schwacher Vergr6Berung gut erkennen. Ihre 
Form ist in der Regel rundlich oder rundlich oval. Diese Herde sind 
immer ganz scharf begrenzt, und niemals wurden Ausl~ufer nach Vorder- 
oder Hinterlappen gesehen. Oben erw~hnte 10 F~lle beziehen sich auf 
beide Geschlechter (4 Frauen und 6 M~nner). In 6 F~llen ist das verh~lf- 
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nism~Big jugendliehe Alter auffallsnd. Die Todeskrankheiten sind ver-  
schieden, aber in den meisten F~llen handelt es sich um septische und 
syphilitische Infsktionen (Fall 1, 2, 3, 5, 8, 9, 10). Nur Fall 4 war ein 
durch Unfall gestorbenes m~nnliches Individuum. Die Lymphocyten-  
anh~ufungen sind kein besonderes Kennzeichen f fir irgendeins Krank-  
heir, und es wurden keine besonderen Einflfisse oder Beziehungen zu 
der Funktion der Hypophyse  festgestellt. 

Analog mit  der Angabe von Lubarsch, dal3 die Lymphocytenherde 
der Schflddriise vielleieht mit  wiederholtsn Entziindungsvorg~ngen in 
Zusammenhang stehen, mSchte ich behauptsn,  da~ die Lymphocyten-  
anh~ufungen viellsicht auf entzfindliche Vorg~nge hinweisen. Th. Fahr 
berichtet  fibsr sinen sehr ssltensn Fall von akutsr  diffuser Hypophysit is .  

Es handelte sich um ein 15j~hr. M~dchen, das an Sepsis gestorben war. Die 
Ver~nderungen in der Hypophyse bestunden in einer ziemlich diffus tiber den 
Vorderlappen ausgebreiteten, ausschliel31ich lymphocyt~r-interstitieUen Ent- 
ztindung. Die spezifisehen I-Iypophysenelemente waren vielfach in ausgedehntem 
Umfang zugrunde gegangen. Am st~rksten war die Infiltration im Bereieh der 
Pars intermedia, die in einen breiten Zell~all umgewandelt war; yon hier aus 
setzten sieh l~ngs der Gef~Bseheiden spi~rliehe Infiltrate in den Hinterlappen fort. 

VI. Neuroepithelanh~u]ung im Hinterlappen (7 F~lle). 
Auf die Histologie, normals und pathologische Physiologie des 

Hinterlappens soll hisr nicht singegangen, sondern nut  die Frage der 
.Neuroepithelanhdu/ungen, der basophilen Zellen im Hinterlappen und 
der Pigmente erSrtsrt  werden. 

Die Neuroepithelanh5u/ungen. 
An Hand  der Kranksngeschiehte sines 65j~hrigen Mannes verSffent- 

lieht C. Sternberg (Zeitsehr. f. altg. Pathol. u. pathol. Anat, 31. 1921) 
einen Fall yon blastomat5ser, geschwulstfSrmiger Wueherung der Neuro- 
hypophyse, die er als Choristom auffaBt. Mikroskopisch zsigte sieh dabei, 
dal~ die spezifische Substanz der Neurohypophyse vermehrt  war. 

An einem grSl~eren Material land A. Priesel (Virehows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. 238, 19) im neurogsnen Absehnitt  des Hypo-  
physenstisls in der Neurohypophyse und am Infundibulum in  20 F~llen 
tumorart ige Zellanh~ufungen, die yon Sternberg als Choristom be- 
sehrieben sind. Der granulierte Charakter des Zelleibs, dis Lagsrung 
der Zellen, ihre epithel~hnliche Besehaffenheit, die Andeutung von 
Lumenbildung, weitsr die Beziehung zum Gef~[3system und das binde- 
gewebige Stroma l~I3t ihn vermuten,  da~ die Geschwulstzsllen mangel- 
haft  ausgereifte neurogens Gebilde sind. Fiir Ganglienzellsn kann er sis 
nieht erkl~rsn, sondern h~lt sis ffir eine Art  yon Zellsn, die sieh in 
einem friihen Embryonals tadium vom iibrigen Gewsbe losgel6st, sine 
gewisse Selbst~ndigkeit bewahr~ und ohne Neigung zur Faserbildung 
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e inen mehr  epi the l ia len  Cha rak te r  be ibeha l ten  haben.  Sie bevorzugen 
haupts/~chlich die N/~he der  Mit te l l inie  und  den  Hypophysens t i e l .  Diese 
neuroepi the l ia le  Genese der  Zellen best/~tigt auch  die Tatsache ,  dab  
man/~hnl iehe  groBe Zellen in der  N e u r o h y p o p h y s e  hier  und  da  normaler-  
weise f indet ,  I m  E ink lang  d a m i t  s teht ,  dab  das  Grundgewebe  der  
N e u r o h y p o p h y s e  und  des In fund ibu lums  neurogenen Ursprungs  is t  
und  vom Medul la repi the l  des p r imi t iven  Tr ich ters  a b s t a m m t .  

I n  dieser  R ich tung  habe  ich die Neu rophysen  sys temat i sch  unter -  
sucht  und  in folgenden F/~llen posi t ive  Befunde  festgestel l t .  

Fall 1. Sekt.-Nr. 1260/1922, weiblich, 72 Jahre. 
Diagnose: l~ezidivierender Geb/~rmutterkrebs mit allgemeiner Kachexie. 
Anatomische Diagnose: Umschriebene pseudomembraSns.hdimorrhagische Uro- 

cystitis usw. 
Hypophysenbe/und: Im Vorderlappen eosinophile Zellen reiehlich vorhanden, 

basophile Zellen vermindert und stark vakuolisiert. Hauptzellen diffus stark 
vermehrt. Zahlreiche follikul~re Kolloidcysten im Vorderlappen. Viele kleine 
Kolloidcysten in der Pars intermedia. Keine basophilen Zellen im Hinterlappen. 
Ganz oben im Stiel scharf begrenzte rundliehe Neuroepithelanh/~nfung. 

Fall 2. Sekt.-Nr. 82/1923, m/innlich, 58 Jahre. 
Diagnose: Speiserdhrenkrebs mit eitriger Mediastinitis. 
Hypophysenbe/und: tIypophyse etwas kleiner als gewShnlich; hyper/~misch in 

Vorder- und Hinterlappen. Stellenweise kleine Inseln von Hauptzellen. Eosinophile 
Zellen sind reichlich vorhanden. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars inter- 
media. An der Grenze des unteren und vorderen Tells des Hinterlappens befinden 
sieh viel strangartig verschntirte basophile Zellen, die yon dem Vorderlappen 
ausstrahlen. An der hinteren Wand einer kleinen Cyste lokalisiert leichte lympho- 
cyt~re Infiltration. Pigment m~tl~ig tiberatl vorhanden im Hinterlappen. Mitten 
im Hinterlappen ein eigentfimliehes Gebilde, das aus mehreren hyalinisierten 
Kan~lchen besteht. Vielleicht handelt es sieh um Drtisenschl~uehe, die hyalin 
Umgewandelt sind. Umgebung dieses Gebildes frei yon Pigment. Etwas seitlich 
yon der Mitre des Hinterlappens befinden sich unregelm/~ttige Neuroepithel- 
anh~ufungen, die um die mittelgroBen Blutgefi~13e gelegen sind. Stielteil hyper- 
i~misch. 

Fall 3. Sekt.-Nr. 214/1923, weiblieh, 57 Jahre. 
Diagnose: Brustkrebs mit Metastasen. 
Hypophysenbe[und: Hypophyse ist etwas gr51ter als normal, aber keine 

Carcinommetastase in ihr. Vorderlappen sehr hyper/~misch. Starke Baso- 
philenvermehrung mit leichter Vakuolenbildung. Eosinophile Zellen sitzen vor- 
wiegend in dem hinteren Absehnitt des Vorderlappens. Hauptzellen stellenweise 
diffus vermehrt. An der Spitze des Vorderlappens befindet sieh ein kleiner sklero- 
tischer, atrophiseher Herd. Bildung zahlreieher kleiner Kolloidkugeln im Vorder- 
lappen. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars intermedia. Wenig Wanderzellen. 
Spi~rliehes Pigment im Hinterlappen. Mitten im Stiel befindet sich eine ganz scharf 
begrenzte rundliche Neuroepithelanh/~ufung (s. Abb. 13). 

Fall 4. Sekt.-Nr. 180/1923, mi~nnlieh, 35 Jahre. 
Diagnose.. Kop[schu~. Tod durch Selbstmord. 
Hypophysenbe]und: Starke Hyper/~mie im Vorder- und Hinterlappen. Baso- 

phile und eosinophile Zellen etwa in gleicher Zahl vorhanden. Hauptzellen in der 
Mantelschieht, stellenweise umschrieben vergrOl]ert. Mittelgrofte und einige 
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ldeine Cysten in der Pars intermedia. Viele Wanderzellen. Am unteren Teil des 
Stiels befindet sieh eine rundlieh-ovale, seharf begrenzte Neuroepithelanh/~ufung. 

Fall 5. Sekt.-Nr. 810/1923, m/~nnlich, 38 Jahre. 
Diagnose: Doppelseitige Lungentuberkulose. 
Hypophysenbe/und: Breites vermehrtes Stroma und verkleinerte Driisen- 

sehl/~uche im Vorderlappen. Eosinophile Zellen reiehlieh vorhanden. Wenige kleine, 
vakuolisierte basophile Zellen. MittelgroBe und einige kleine Kolloidcysten in der 
Pars intermedia. M~Bige Wanderzellen. Sehr viel Pigment im Hinterlappen. 
Mitten in ibm eine kleine rundliehe Neuroepithelanh/~ufung, die unmittelbar mit 
kleinen Zellstr/~ngen verbunden ist. Weiterer langgestreckter Zellstrang 1/~ngs des 
hinteren Kapselteiles. Stie] unver~ndert. 

Abb. 13. Fall 2qr. 214/33.1%uroepithelanhi~ufung im Stiel. 

Fall 6. Sekt.-Nr. 437/1923, m/~nnlieh, 54 Jahre alt. 
Diagnose: Apoplexie bei schwerer allgemeiner Arterioslclerose. 
Hypophysenbe]und: Hyper/~mie des Vorderlappens. Eosinophile und basophile 

Zellen in gleieher Menge vorhanden. Nur wenig 1-Iauptzellen. Einige Kolloid- 
eysten in der Pars intermedia. Mitten in der Grenzzone der Pars intermedia finder 
sieh eine kleine umsehriebne Lymphocytenanh/iufung. Wenige basophile Wander- 
zellen ira Hinterlappen, die gr6•er als die basophilen Zellen des Vorderlappens 
und viel deutlieher granuliert sind. Viel Pigment im Hinterlappen. Etwa in der 
Mitre des I-Iinterlappens finder mar eine kleine circumscripte rundliche Neuro- 
epithelanh/iufung und noeh eine weitere, ganz kleine Anh~afung in dem seitlichen 
Teil. Stiel intakt. 

Fall 7. Sekt.-Nr. 500/1923, m~nnlieh. 
Diagnose: Per/oriertes Magenulcus; Peritonitis; Syphilis. 
Hypophysenbe/und: Basophile Zellen reichlieh vorhanden, teilweise ent- 

granuliert. H~uptzellen iiberall vermehrt. Eosinophile Zellen, die im hinterea 
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Abschnitt sitzen, mit stark chromatinreichen, etwas gesehrumloften I~ernen, 
Mehrere kleine Kolloideysten in der Pars intermedia. Wenig Wanderzellen. 
Geringes Pigmen t i m  Hinterlappen und Stiel. Mitten im Hinterlappen eine un- 
regelm~illige ausgedehnte Neuroepithelanh~ufung. Ein ~hnliches kleineres Gebilde 
findet sich an der unteren Grenzzone. Stiel ohne besonderen l~efund. 

Zusammen/assung. 

Wenn man die Zellanh~ufungen nach Priesels Vorgehen einordnen 
will, so kann man sagen, dab meine s~mtlichen F~lle zu der ersten Gruppe 
Priesels gehSren, die ausschlieBlich sehr kleine Zellanh~ufungen be- 
treffen. I m  Fall 7 (Nr. 500/1923) waren schon makroskol0isch fast  in 
der Mitte des Hinterlappens die Zellanhi~ufungen sichtbar. Nach ihrer 
mikroskopischen Natur  haben w i r e s  bier mit  Gebilden yon mehr 
plattenepithel~hnlichem Aussehen, nicht aber mit  Spindelzellen zu tun. 

In  den Schnittpr~paraten der untersuchten F~lle land ich meist 
epitheloide Formen von weehselnder polygonaler Gestalt, der spindelige 
Zellcharakter t ra t  fast  vSllig zuriick. Was die Gr6~e anbelangt, so gibt 
Sternberg MaBe yon 30--40 u an. Priesel will sogar Zellen yon 50/z 
Gr6Be beobaehtet  haben. In meinen eigenen Untersuchungen habe ich 
fast hie solch groge Formen wie Priesel festgestellt, sondern m6chte 
eher Sternbergs MaBe als die Norm ansehen. 

Der Zelleib war gew6hnlich feingekSrnt. Priesel erw~hnt, dag 
die KSrnelung in der Regel sich mit  Anilinfarbstoffen schwach f~rbt. 
Bei Mallory.F~rbung hat  Priesel oft innerhalb desselben Zellherdes 
einen stark rot- oder bli~ulichvioletten Ton beobachtet.  Ich selbst 
habe da.s niemals gesehen, sondern eine nur mat te  F~rbbarkeit  fest- 
gestellt. H~motoxilineosinpr~tparate zeigen ebenso wie Giemsa-D'~r- 
bung einen schwach r6tlichen Farbenton.  Bei der Behandlung mit  
Eisenh~matoxilin-Haidenhein konnte mit  Priesel best~tigt werden, 
dag die starke Schw~trzung der Zellgranula fehlte. Geeigneter fiir die 
Darstellung der K6rnelung erwiesen sieh d ie  Bielschowskifgrbung und 
die van Giesonsche Methode. Ich mSchte mieh, nachdem ieh andere 
Methoden durchprobt  babe, voll der Behauptung Priesels anschlieBen, 
dab es unm6glich ist, die Zellgranula mit  anderen Methoden elektiv 
darzuste]len. 

Die Kerne in den Zellanh/~ufungen sind klein und s tark ehromatin- 
reich. In  den Zellen nehmen sie einen randstgndigen Flatz ein. Mitosen 
babe ich niemals beobaehtet. Sehon bei sehwaeher Vergr6Berung f~llt 
auf, dag das Gewebe sehr bindegewebsreieh und gut vaseularisiert ist. 
Ieh konnte einen Tall, 2 (Nr. 82/1923), beobaehten, wo ein Gefag kranz- 
artig yon Zellgruppen umsehlossen war. Das ganze Gewebe ist yon 
netzartigen Bindegewebszfigen durehsetzt, welehe die Zellkomplexe 
in kleinere Absehnitte zersehneiden. Beziehungen zwisehen den Pigment- 
zellen der Neurohypophyse und den Epithelgruppen konnte ieh nicht 
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ermitteln. Wandte  ich die Giemsa-F/~rbung an, so konnte man deutlich 
die Pigmentzellen yon den Epithelzellen f/~rberiseh unterscheiden, indem 
sich die groben Granula der Pigmentzellen sehr deutlieh griinlich 
f/~rbten, w/~hrend die K6rnelung der Epithelanh/iufungen nur sehwach 
rStlich war. 

Der Sitz der Zellanh/~ufungen in den meisten F/~llen betraf die Mitre 
des Hinterlappens oder das Infundibulum. W/~hrend Priesel nur sehr 
selten jugendliehe F/~lle zur Sektion bekam, habe ich auch Gelegenheit 
gehabt, kindtiches Material zu untersuchen. Mein Material enth/~lt 
Totgeburten und Kinder bis zum Alter yon 1 2 Jahren,  die an ver- 
sehiedenen Krankhei ten starben. Hier habe ich es sind im ganzen 
20 F/~lle die Hypophyse  mit  Stiel im Sagittalschnitt  in Serien ge- 
schnitten. Doch konnte ieh trotz genauer Untersuchungen niemals 
solche Zellanh/~ufungen beobachten. 

A. Kohn (1910) bestreitet das Vorkommen yon Ganglienzellen in 
der t typophyse.  Wenn er auch den gelegentlichen Befund yon Ganglien- 
zellen nicht ausschlieBt, so meint er, dab reines Ghagewebe nach seiner 
Abkunft  und seinen Eigenschaften den Hinterlappen aufbaut.  Die 
Glia t r i t t  hier im Gegensatz zu ihrem sonstigen Verhalten nieht als 
Stiitzgewebe auf, sondern bfldet die Neurohypophyse selbst/~ndig. Doeh 
steht hier die Glia dem Ependym n/~her, indem langgestreekte Zellen 
mit  Ausl/~ufern und weitreichenden Fasern vorherrschen. In  den Zellen 
und Fasern finden wir viel Pigment, indem oft der Zellinhalt zu einer 
gleichm~Big feinkSrnigen Masse wird und der Kern seine F/irbbarkeit  
einbfil~t und teilweise oder ganz sehwindet. A. Priesel beschreibt in 
seiner Arbeit bei einer 25 cm langen m~mflichen Frucht  im Gewebe des 
Hypophysenstiels, in der HShe der Anlage des duralen Operculums 
und ferner in der Neurohypophyse zentral erhalten gebliebene Stellen 
yon Ependymzellen und Gliazellen, die follikel~hnlich um eine kleine 
Lichtung dieht gelagert waren. Ein Urteil fiber die H/~ufigkeit vermag 
er bei der geringen Zahl seiner untersuchten fetalen Hypophysen nicht 
abzugeben und vermutet ,  dab sie in Beziehung zum Neuroepithel des 
Primitivtrichters stehen. 

VII. Driisige Elemente im Hinterlappen. Pigment im Hinterlappen. 

Die Frage des Pigments in der Neurohypophyse ist , trotz der vielen 
Verfasser, die darfiber gearbeitet haben (Kohn, Stump]," Vogel, Trautmann, 
Lubarsch u. a.), noch nicht genfigend gekl~rt. Lubarsch hat  an groBem 
Material mit  der Eisenreaktion die Hypophyse  untersucht und behauptet ,  
dab hinsiehtlich der Na~ur des Pigments mindestens die Hauptmenge  
des eisenhaltigen und eisenfreien Pigments der Hypophyse  eng zu- 
sammengeh6ren und hgmoglobinogener Natur  seien. Die Bedeutung 
des Pigments konnte er nicht ganz sicher erkl/s sondern er vermute t  

Virchows Archiv.  Bd. 259. 28  
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nur, dab das Pigment mit einer eigenartigen Stoffwechselt~tigkeit der 
ttypophyse in Zusammenhang steht. Seit Kohns Untersuehungen mit 
seinen Isolationspr~paraten und versehiedenen F~rbungsmethoden ist 
es bekannt, dab das Pigment gegen verschiedene Chemikalien auBer- 
ordentlieh widerstandsf~hig ist, besonders raseh und stark wird es 
dureh die basisehen Anilinfarbstoffe gef~rbt. Um diese Ergebnisse 
naehzupriifen, habe ieh selbst mit verschiedenen Farbstoffen gef~rbt 
(Anilinblau, Anilinwassers~urefuchsin, Eosin, Bismarckbraun, Gen- 
tianaviolett, Carmin, Kresofuchsin, It~malaun siee., Fuchsin, Sgure. 
fuehsin, Methylenblau, Neutralrot, Nilblau, Safranelin, S~ureviolett, 
Sudan III, Seharlaehrot, Toluidinblau, Tionin, Orangegelb, Wasser- 
blau u. a.) und die versehiedensten anderen F~rbungsmethoden an- 
gewandt (Mallory-, Grams Bakterienf~rbung, van Gieson, Heidenhain, 
Bielschowski u. a.). l~bereinstimmend mit Kohn kann berichtet werden, 
dab mit basisehen Anilinfarbstoffen raseh und stark gef~rbt wird. 
Ffir die deutliehe Darstellung des Pigments haben versehiedene Forseher 
komplizierte F~rbungsmethoden angewandt, fiber die hier niehts 
beriehtet werden soll. Die Ergebnisse aber gehen weir auseinander. Kohn 
behauptet, der beste Farbstoff ffir frisehes Material sei das Neutralrot, 
fiir fixiertes aber stellt er das Eisenh~matoxylin von Heidenhain an 
erste SteUe. Als gute Fgrbung empfiehlt er aueh Thionin naeh Sublimat. 
fixierung. Mit Ferroeyankaliumsalzs~ure konnte Kohn kein Eisen 
naehweisen, nur ganz vereinzelte KSrnehen wurden starker blau. Lu. 
barsch land in seinem groBen Material die meisten F~lle mit positiver 
Eisenreaktion (unter 362 F~llen war die Eisenreaktion nur I2mal 
negativ). Ich babe zur Untersuehung des Pigments die Giemsa-F~rbung 
angewandt, die bisher bei Pigmentuntersuchungen der Neurohypophyse 
nur wenig in Gebrauch war. AuBerdem babe ieh die einfache Giemsa. 
F~rbung mit anderen F~rbungen kombiniert (Berlinerblau mit Gentiana- 
violet~, Berlinerblau mit Bismarckbraun, Berlinerblau mit Giemsa. 
F~rbung, Bismarckbraun mit Gentianaviolett usw.). 

Hier sei noeh erw~hnt, daB fast alle basischen Farbstoffe auch die 
Grundsubstanz in gleicher Farbe, allerdings mit anderer St~rke 
f~rben und daher nieht so lehrreich sind als die einfaehe Giemsa-F~rbung, 
die die Grundsubstanz und das Pigment in  anderer FarbentSnung 
erscheinen l~Bt. Naeh meiner Erfahrung muB ich sagen, dab die 
Giemsaf~rbung die sehSnsten Ergebnisse bei der Darstellung des 
Pigments gibt. Sogar sehlecht gef~rbte Giemsapr~parate heben das 
Pigment ganz deutlich yon der Umgebung ab. Die Ergebnisse bei 
eisenhaltigem Pigment h~ngen bekanntlich yon der Fixierungsl~isung 
ab. So sehreibt Schmorl in seinem Buch: Die pathologisch-histologisehen 
Untersuehnngsmethoden: ,,Zuverl~ssige Resultate erh~It man dabei 
nur dann, wenn man die Objekte mSgliehst rasch nach dem Tode unter- 
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sucht und mSglichst bald in Fixierungsmittel einlegt. Der Eisengehalt 
yon Pigmenten kann sowohl an frischen als aueh an geh~rteten Objekten 
gepriift werden. Zur H~rtung dient am besten Alkohol, bei dessen An. 
wendung man die sicherste, genaueste und klarste Reaktion erh~lt." 
Zum Vergleich babe ich verschiedene Fixierungsmittel mit verschiedenen 
F~rbungsmethoden kombiniert. Zuerst habe ieh den Einflul~ der post. 
mortalen Vergnderung auf die Eisenreaktion untersueht. Ein Stiick 
der ttypophyse wurde yon einer mSgliehst frischen Leiche mit reinem 
verdfinnten Formalin fixiert und ein anderes Stfiek yon derselben 
Hypophyse bei Zimmertemperatur in physiologischer Kochsalzl(isung 
gelassen, nach 3 Stunden mit Formalin fixiert und beide mit der Ge- 
friermethode gesehnitten. Ein Vergleieh bei 51i!blauf~rbung und Ber- 
linerblaureaktion ergab, dab die sofort fixierten Pr~parate eine viel 
deutlichere Berlinerblaureaktion ergaben als die naeh 3 Stunden in 
KochsalzlSsung gelegten. Nilblauf~rbung zeigte bei beiden eine gleich 
gute und starke F~rbung. Die Eisenreaktion ist in frisehen Gefrier- 
sehnitten nach Fixierung mit Orthseher LSsung oder reinem Formalin 
als Berlinerblaureaktion am schSnsten, aber auch paraffingeh~rtete 
Pr~parate hatten gute Ergebnisse. Zur Unterscheidung yon Eisenoxyd- 
und Eisenoxydulverbindung habe ieh aul]er der Berlinerblaureaktion 
Turnbulls Blaureaktion nach Tirmann, die Schwefelammoniummethode 
von Quinc]ce und die Hallsehe Methode gemaeht. Die Reaktionen zeigen, 
dab das Eisenpigment der Neurohypophyse meist als Eisenoxyd- 
verbindungen vorkommt und Eisenoxydulverbindungen wenig vor- 
handen sind. Also genfigt zum Nachweis der Eisenreaktion des Neuro. 
hypophysenpigments die Berlinerblaureaktion. 

Ieh habe mit Formalin die Hypophysen fixiert; 24 Stunden naeh 
der Fixierung wurden die Gefrier- und Paraffinschnitte naeh der Berliner- 
blaumethode behandelt. Beim Vergleieh der Pr~parate zeigt das Re- 
sultat ungefi~hr gleiche Verh~ltnisse. Einmal habe ieh mit Formalin 
fixiert und naeh 24 Stunden, I0 Tagen und 15 Tagen je ein Stiickchen 
yon in Paraffin eingebettetem Material in Berlinerblau verglichen, aber 
alle boten das gleiche Ergebnis. Wenn die Hypophyse eine starke 
Eisenreaktion zeigt, so ist es gleichgiiltig, welche Fixierungsmittel ge. 
braucht werden (Formalin, absoluter Alkohol, ffische Gefriersehnitte, 
Paraffinschnitte). 

Ich babe in diesem Jahre eine Reihe ttypophysen gesammelt und 
nach Fixierung in Orthseher LSsung in Paraffin eingeblockt. Es ergab 
sich dabei derselbe Befund. Nun habe ieh mit Giemsa gef~rbte Schnitte 
mit Berlinerblaupr~paraten verglichen. Bei Giemsa-F~rbung erscheint 
das Pigment tiefblau bis blaugriin und hebt sieh deutlieh von der Um. 
gebung ab, Man kann damit aueh Spuren yon Pigment deutlieh nach. 
weisen. Wie Lubarsch treffend bemerkt hat, ist das Eisenpigmen~ 

28* 



432 H. Kiyono : 

n ieh t  immer gleichm~l~ig verteilt, sondern eisenhaltiges und eisenfreies 
Pigment in verschiedenem Grade gemischt vorhanden. Lubarsch unter- 
scheidet naeh der Menge des eisenhaltigen und eisenfreien Pigments 
folgende 4 MSglichkeiten: 1. Es finden sich ausschlie[31ieh eisenhaltige 
Pigmentzellen. 2. Es finden sich neben Zellen mit eisenhaltigem Pig- 
ment solche, die nur eisenfreies enthalten. 3. Es finden sich neben 
rein eisenhaltigen oder rein eisenfreien Zellen solche, die beide Arten 
yon Pigment enthalten (gemischtes Pigment). 4. Es finden sich alle 
3 Arten, eisenhaltiges, eisenfreies und gemischtes Pigment neben- 
einander. 

Auf t~nseren Pr~paraten zeigen die meisten F~lle die Eisenreaktion 
sehr sehwaeh. Allerdings habe ich die Hypophysen nicht in Serien- 
schnitten untersucht. 

Ob das Pigment irgendwelche Beziehungen zu anderen KSrper- 
pigmenten hat, habe ich nicht feststellen kSnnen. Jedenfalls ist der 
Pigmentgehalt der Hypophyse ganz unabhangig von dem Grad der 
braunen Pigmentierung der Leber und des Herzens. Zu anderen Krank- 
heiten mit verst~irktem Blutzerfall, z. B. I-I~mochromatose, perniziSser 
An~imie, Hamosiderose der Milz, Leber, Magen, Darm, allgemeine 
Anamie, Leuk~imie, Padatrophie konnte hinsichtlich des Pigment- 
gehaltes keine siehere Beziehung herausgefunden werden. Ebensowenig 
bestand eine Verbindung zwischen einer Erkrankung des Hypophysen- 
organs selbst (z. B. Nekrose des Vorderlappens, Infiltration des Stiels 
und der Hypophysenkapsel, Careinommetastasen) und dem Pigment- 
befund. 

Ich stimme darin mit der Ansicht Lubarschs und auch Vogels iiberein, 
die einen Zusammenhang zwischen Pigment und kachektischen Zu- 

-~  ~elm l 
Randzone 

Abb. 14. 

st~inden nieht festgestellt hatten. Es folgt eine 
Tabelle, die die Pigmentmenge bei verschie- 
denen Erkrankungen zeigt. Gleichfalls wurde 
kurz der allgemeine Befund angegeben. Um den 
Grad des Pigmentgehaltes kurz auszudriicken, 
habe ich die Ausdriicke sehr reichlich, reichlich, 
maBig, wenig, sehr wenig, spurweise benutzt. 

Zur ]Jbersicht fiber die Lokalisation des Pigmentes ist folgendes Schema 
(Abb. !4) der Einteilung des Hinterlappens gew~hlt. 

Aus nachfolgender Tabelle (S. 434 442) geht hervor, da[~ das Pigment 
bei M~nnern viel reichlicher als bei Frauen ist, wie auch Lubarsch und Vogel 
beobachtet haben. Best~tigt wurde auch Kohn8 Ansicht, dab das Pigment 
mit dem Alter zunimmt und Kinder fast frei davon sind. Das Pigment 
findet sieh iiberall in der Neurohypophyse zerstreut, am st~rksten liegt es 
meist in der Grenzzone. Die Herkunft des Pigments erkl~irt Stumf~] 
durch Zerfall der im Hinterlappen anzutreffenden Vorderlappenzellen, 
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die vom Vorderlappen zum Hinterlappen ausstrahlende Ziige von 
basophilen Zellen sein sollen, da ein Parallelismus zwischen der Zu- 
nahme der basophilen Zellen und der Pigmentmenge in fortschreitendem 
Alter festzustellen sei. 

t t ier  gibt die Giemsa-F~rbung ganz scharfe Resultate. Das Pigment 
f~rbt sieh tiefblau, w/~hrend die basophilen Zellen violett erscheinen. 
Beide Elemente heben sich ganz deutlich voneinander ab. Die im 
Vorderlappen liegenden basophilen Zellen zeigen die gleiche Farbe,  
wie die im Hinterlappen. Auf Serienschnitten konn~en keine Ober- 
g~nge von basophilen Zellen zu Pigment gefunden werden. Es sollen 
hier diese beiden Vorg/~nge einzeln analysiert und studiert werden, 
um dann der Frage .n/s welche Beziehungen zwisehen den 
,,eingewanderten" Zellen und der Pigmentbildung bestehen. Zun/ichst 
zum Problem der ,,Einwanderungszellen". 

Es ist eine l~ngst bekannte Tatsache, dab man namentlieh an der 
Grenze zum Vorderlappen fast immer eine Gruppe yon Driisenzellen 
im Hinterlappen findet. Schon Thorn, Erdheim, LSwenstein haben auf 
ein Einwachsen der driisigen Vorderlappenzellen in den Hinter lappen 
hingewiesen, das namentlich bei /s Leuten beobachtet  wurde. 
Meist sind es basophile Zellen. In seltenen F/~llen scheint auch eine 
Einwanderung eosinophiler Zellen stattzufinden (Erdheim, Kraus). 
TSlken land vereinzelte eosinophile Zellen gemischt mit  reichlicheren 
Basophilen. Auch ich habe solehe F~tlle gesehen. Die basophilen Zellen, 
die in den Hinterlappen ,,einwandern", sind meist kleiner als die nor- 
malen basophilen Zellen im Vorderlappen. Nach Stump/s Ansieht 
s tammen die Wanderzellen yon den Vorderlappenzellen. LSwenstein, 
Erdheim und Thorn haben dieselbe Meinung ge~uSert. TSlken hat  den 
Eindruck gewonnen, dab es sich nicht um eingewanderte Vorderlappen- 
epitbelien handelt, sondern dab diese Zellen" AbkSmmlinge der um- 
gewandelten embryonalen Zellen der Cysten und des Spaltraumes der 
intermedi/s Grenzzone sind. Nach seiner Ansicht hat  man es also 
bei der , ,Einwanderung" nicht mit  Vorderlappenzellen zu tun, sondern 
mit  umgewandelten Zellen der Zona intermedia. Fiir seine Ansieht  
s cheint die Ta tsache  zu sprechen, dab Erdheim aus der Fe t t a rmut  der 
einwandernden Zellen nachweisen konnte, dab es sieh um noch junge,  
neugebildete Zellen handelt. Den embryonalen Charakter haben sie 
allerdings verloren und sind aueh frei yon Glykogen. Es ist daher von  
einer Reihe yon Forschern die Pars intermedia als Haupts t~t te  der Ein- 
wanderung epithelialer Zellen in den Hinterlappen angesehen worden. 

Aschof] weist auf die feineren morphologischen Ver~tnderungen 
w~hrend des Alterns, unter besonderer Beriicksichtigung der gegen- 
seitigen Beziehungen zwischen dem Vorderlappen , der Intermedi~rzone 
und dem Hinterlappen hin. W~hrend d e r  Vorderlappen im groBe n 

Fortsetzung auf Seite 442. 
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Nr. Sek~ions- 
nlln~n3er ~ 

C~ 

1 1275/22 m. 

2 1276/22 m. 
3 1280/22 m. 

4 1309/22 m. 

5 1328/22 

6 1329/22 w. 

7 67/23 m. 

8 76/23 w. 
9 83/23 w. 

10 118/23 w. 

11 137/23 w. 

12 141/23 m. 

13 191/23 m. 

14 193/23 w. 

15 208/23 m. 

16 220/23 m. 

17 225/23 w. 

18 233/23 m. 

~) Sehr reichlich 
wenig + ;  Spur + - -  

Klinische Diagnose  

Penis-Carcinom 

Peritonitis 
Lebercirrhose mit Gelb- 

sucht 

Arteriosclerose. Uramie 

Mitralinsuffizienz 

Erysipel. Sepsis 

Herzklapp enentztindung 

Lungenentztlndung 
Schrumpfniere. Harnver- 

giftung 
Mittelohreiterung. Menin- 

gitis 
Herzschwliche und Krebs 

der tttifte 

Lungentumor 

Arteriosclerose 

Carcinoma ventriculi 

Hirntumor. Bronchopneu- 
monie 

Leb ercirrhose 

Tumor der Brusth(ihte 

Chronische Mittelohrent- 
zttndung 

+ + + + + ;  reichlich + 

Hypophysen- 
Pigment ~) 

Lokalisation 
Menge 

Reichlich 

Wenig 
Sehr wenig 

Mal~ig 

8ehr reichlich 

Spur 

Wenig 

Sehr wenig 
desgl. 

Spur 

desgl. 

Sehr reichlieh 

Miiliig 

Spur 

Reichlich 

Wenig 

Sehr wenig 

Spur 

Grenz- 
zone 

+ 

+ -  

+ -  

+ 

+ +  

+ 

+ -  

+ 

Rand- Mittel- 
zone feld 

+ +  

+ 

- +  

+ 

+ +  

+ +  

+ 

+ 

+ -  

+ -  

Stielteil 

+ 

m 

+ +  

+ 

- - +  

+-:- 

+ 

+ - -  

+ 

+ - -  

+ - -  

+ + - 4 - + ;  magig + + + ;  wenlg +-4-; sehr 
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Baso- 
phile 
Zellen 

Jm 
H.  L. ~) 

Befunde 

Kolloidcysten in 
Pars  intermedia 

Vorderlappenbefunde 
Bemerkungen veto allgemeinen Status und  

endokriuee Drlisenbefunde 

+ +  Mehrere k]eine 
Cysten 

-- Viele kl. Cysten 
+ Einige kl. Cysten 

Einige kl. Cysten 

Mehrere kleine 
Cysten 

Eine gr. und eiili- 
ge kl. Cysten 

Mehrere kleine 
Cysten 

-- Eine gr. Cyste 
- -  Eine gr.~ mehrere 

kleine Cysten 
- Eine gr., mehrere 

kleine Cysten 
-}-+ Einige kl. Cysten 

desgl. 

-t- desgl. 

+ - -  desgl. 

+ + Eine groi~e Cyste 

Starke basophile Zellenver- 
mehrung mit Vacuolen- 
bildung 

Drtlsena~rophie, basophile 
Zellenvermehrung mit 
Vacuolenbildung 

Basoph. Zellenvermehrung 
mit Vacuolenbildung 

E osinophile Zellenvermeh- 
rung 

Stark hyperamisch 
Basoph. Zellenvermehrung 

Stark hyperamisch 

B asoph. Zellenvermehrung 

Hyperiimisch 

Hyperitmisch. Entgranul. 
Basophilezellen mit Va- 
cuolenbildung 

Etwas Basophilezellenver- 
mehrung (Atrophische 
Drtise) 

Hyperamisch. Eosinophile 

Ausgedehnte Fibr6sts testis, Pankreas ,  Fettge-  
websdurchwachsung,  Schilddriise, starke Ver- 

fe t tung yon Bl~tschenepithelien 

Schwere eitrige Peritonitis 
Schwere aUg. Iktems.  Kolloides Struma 

Autolyt.  Erwelchung der Nebenniere. SchilddrtiSeo 
Verfettung yon  Epithelien. Hoden.  Breite 
Bindegewebszung e z. T. Cujalin. Pankreas.  Ver- 
fe t tung yon  Driisenzellen 

Hoden : Bindegewebs-Verbreiterung. VeffettuDg 
der Epithelten. Pankreas  : Starke Ansammlung 
yon  Lymphocyten  

Hochgradige Hyperostose  d. Sch~deldachs. Hypo-  
plasie des Gehirns, Atrophic der r. Ovarien. 
Cystenbi ldung im 1. Ovarium. Kolloide Struma 

Hlimosiderose d. Milz. Leichtes (}dem d. Meningen 

Allgemeine Blu ta rmut  

Kleine Metastasen der l. Nebenniere. Geringo Ab- 
magerung.  Starke atl~. Blutarmut .  Braune Atro- 
phic der Herzmuskulatur .  Atrophic u. H~lmo- 
sidcrose der Milz 

Ziemlich starke allg. Anemic und  Abmagerung.  
H~imosiderose d. Milz u. Leber. Braune Atro- 
phic des Herzens und der Leber. Nebennlere 
ausgebr.  Lipoidablagemng 

Starke Atrophic der Milz u. Schilddriise. Braune  
Pigmentierung yon Herz-, Leber- und K6rper-  
muskulatur .  Hoden,  Lipoidablagerungen in den 
Zwischenzellen 

Hydrocepha lus  internus~ Starke H~imosiderinab- 

+ 

Z e l l e n v e r m e h r u n g  l agerung imGehi rn .  HodenuhneBefund .  Pan,  
kreas,  zieml, s tarke Fet tgewebsdurchwachsung 

! E i n i g e  grol~e u n d  I B a s o p h .  Z e l l e n v e r m e h r u n g  '1 M~I3ig s tarker  allg. Ikterus.  Schwere, braune  
einige kL Cysten mit Vacuolenbi]dung Atrophic des Herzens 

Einige k]. Cysten VergrSl~erung des Vorder-I Knoehengeschwulst (RundzeUensarkom). Sehr 
hppens. Hyperi~misch starke allg. Adipositas. Atrophic der Ovarien 

Panl~reas, sehr starke Verfettung der Driisen 

eine gr. langgestr. / Hyp er~tmisch I 
u. eine kl. Cyste ~ I 

Reichlich - [ - + + ;  mi~l~ig + + ;  wenig + ;  Spur -t--- 
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Nr. Sektions- - 
ntll~mer 

19 H 

20 

21 

22 

23 
24 

25 

26 
27 

28 
29 

3O 

31 

32 

33 

34 

35 
36 

I 

Klinisehe Diagnose 

251/23 m: 52 

252/23 m. 63 

253/23 w. 60 

256/23 

265/23 
266/23 

272/23 

286/23 
297/23 

304/23 
306/23 

316/23 

322/23 

345/23 

346/23 m. 

373/23 m. 

394/23 m. 
412/23 m. 

415/23 w. i 

430/23 m. 

433/23 [w. 

i 

Carcinom:der r. Wange 

Herzmuskelerkrankung bei 
SpeiserShrenerkrankung 

Lungenemboli. Spondylitis. 
Pleuritis Tbc. 

m. 42 Lungentuberkulose 

m. ]37 Peritonitis diff. Appendit. 
m. 43  Appendicitischer Abscelt 

mit Dtinndarmfistel 
I 
I m. 35 Kollaps nach Laparotomie 

8 Lungen-Kehlkopftuberk. 
5 Zungenkrebs 

6 SchlaganfalI 
7 Schluckpneumonie~ sub- 

phren. Abscelt. Sepsis. 

7 DoppelseitigeNierentuber- 
kulose 

Katatonie 

] cr 85 Hirnblutun~ 

23 Spontanpneumothorax, 
eitrige Rippenfellentzan- 
dung, Bronchopneumonie 

68 Magenkrebs, Kachexie 
66 Prostata-Blasencarcinom 

35 PortiocArcinom 

Wirbeltuberkulose, Pleu- 
42 ritis I 
55 Gallenblasencarcinom, 

Bauchfell- u. Netzcarcim 

Hypophysen, 
Pigment 

Menge 

Reiehlich + - -  

Spur + -- 

Ma~ig + 

Sehr reichlich + 

MaI~ig + 
Spur 

M~l~ig + + 

Keine 
Sehr wenig + - -  

Keine 
desgL 

Wenig 

Spur 

Reichlich d f- 

desgl. + + 

Ma$ig + 

Sehr reichlich 
desgl. 2 +  

Wenig + 

desgl. + 

Spur 

I Lokalisation 

Grenz- Rand- ] Mittel- 
zone zone feld 

+ +  

+ -  + 

+ + +  

+ + -  

+ -  

+ 

+ -  

+ -  

s 

Stielteil 

+ - -  

+ - -  

+ 

- } - - -  
+ -  

+ §  

+ 

+ + - -  

+ + - -  

+ +  + 
+ +  + - -  

l 
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Baso- 
phile 

Zellen 
im 

H .L .  

Befuade 

Kolloidcysten in 
Pars intermedia 

Vorderlappenbefunde 
Bemerkungen vom allgemeinen Status und 

endokrinen Driisenbefunde 

T - -  

§ 2 4 7 2 4 7  

+ §  

§ 2 4 7  

Mehrere kleine 
Cysten 

desgl. 

desgl. 

Einige kl. Cysten 

desgl. 
Eine gr. und viele 
k], Cysten 

Viele kl. Cysten 

Starke ttyperiimie 

Eosinophile Zellenvermeh- 
rung 

Starke Hyperamie 
Etwas hyperlimisch. Flim- 

merepithel an der Cysten- 
wand 

ttyperamisch 

Eine grol~e Cyste 
Mehrere kleine EtWas hyperlimisch 

Cysten 
desgl. Hyper~imisch 

Eine gr. und eini- 
ge kl. Cysten 

Viele kl. Cysten Basoph. Zellenvermehrung 
Viele Kolloidkugeln im 
Vorderlappen 

desgl. 

Eine grol~e Cyste 

Eine gr. und meh- I 
rere kl. Cysten 

Eine groins und 
viele kl. Cysten 

Leichte basophile Zellen- 
vermehrung mit Vacuo- 
lenbildung 

Kernreichtum im Hinter- 
lappen 

Hyperamisch 

Einige kl. Cysten 
Mehrere kleine 

Cysten 

Einige k]. Cysten 

desgl. 

desgl. 

Hyperamisch 

Hyperlimisch~ Hauptzellen- 
vermehrung 

Kleine Cysten in Vorder- 
lappen 

Kernreichtum im Hinter- 
lappen 

Starke allg. Abmagerung. Braune Atrophie des 
Herzens, Atrophie d, Nebennieren u. d. Hoden. 
Paakreas, Verfettuug der Drlisenepithelieu 

Braune Atrophie d. Herzens. Schwielenatrophie 
der Hoden 

Hochgradige Antimie und Abmagerung. Starke 
braune Pigmentierung der tterzmuskulatur 

Schwielen in beiden Hoden 

It~mosiderose der Milz 
Starke aHg. Abmagerung u. Blutarmut. Htimo- 

siderose d. Milz. Braune Atrophied.  Herzens 

Ziemlich starke allg. An~tmie und Abmagerung. 
tt~mosiderose der Mi[z. Braune Atrophie des 
Herzens 

Metastasenbilduug in deft. Nebenniere, Pankreas, 
Schilddriisen 

Basalmeningitis. Hiihnereigroi~e Ovarialcysten. 
Einige Kolloidlmoten der Schilddriise 

Allg. Abmagerung und Blutarmut. Atrophie und 
H~imosiderose der Milz. Braune Atrophic des 
Herzens. Geringe kolloide Struma 

H~mosiderose d e r  ~Iilz. Nebenniere, Pankreas; 
Hoden, stark ver[ettet. Starke Pigmentierung 
der Zwischenschicht der :Nebenniere 

Ziemlich ausgeaprochene Abmagerung und Blut- 
armut. Lipomatose des I-Ierzbeutels. Braune 
Atrophie des Herzens. Kolloide Struma 

Ziemlich starke Abmagerung und Blutarmut. 
Starke braune Atrophie d e r  Herzmuskulatur  

Metastasen !n beiden Ovarien m i t  cystischer 
Entartung des I. Ovaliums~ Allg. Adioositas. 
Braune Atrophie des Herzens 
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:Nr. Sektions- 
nummer 

40 439/23 ~ .  

41 445/23 w, 

42 447/23 w. 

43 451/23 m. 

44 466/23 m. 
45 468/23 w. 
46 497/23 m. 
47 506/23 w, 

48 512/23 m. 

49 534/23 m. 

50 551/23 w. 
51 558/23 
52 562/23 m. 

53 569/23 m. 

54 622/23 w. 

56 637/23 m. 

646/23 w. 

89 648,/23 w. 

649/23 w. 

60 658/23.  m. 

51 

27 

63 

50 

71 
52 
19 
22 

77 

61 

23 

66 

28 

48 

29 

58 

40 

22 

29 

Klinische Diagnose 

Unklare Psychose u. Bron- 
chopneumonie 

Katatonie 

Herzschwi~che bei Unter- 
kieferkrebsoperation 

Pneumonie 

Ulcus duodeni 
tterzschwache 
Lungen- u. Kehlkopftubk. 
Lungengangr~n 

Lungentbk. Herzschw~che 

Chronische Arthritis, Myo- 
degeneratio cordis 

Sepsis, post abortum 

tterzinsuffizienz 

Schrumpfniere 

Encephalitis epidemica 

Lungen-~ Bauchfell-~ Darm- 
tuberkulose 

Rectumkrebs 

Lungentuberkulose 

Lungentuberkulose 

Wenig 

Spur 

t Keine 

Reichlieh 

Wenig 
Spur 
Wenig 

desgl. 

Sehr wenig 

Wenig 

Mal~ig 
Spur 
Wenig 

Reiehlich 

Sehr wenig 

Wenig 

desgl. 

Spur 

Sehr wenig 

Spur 

Reiehlich 

Hypophysen- 

Pigment 

Lokalisation 

GlottisOdem 

Mittel- Stieltei: 
feld 

Menge Grenz- Rand- 
zone zone 

+ - 

§  

§  + -  

+ -  § 

2 * 
§  §  

+ + 

+ + 

§  - -  

- - -  § 

+ +  + - -  

§ 2 4 7  

§ 

+ 
§ 

§  

§ 

+ - -  

+ +  

+ 

+ 

+ - -  

§ 

§  

+ 
+ 

fehlt 

+ -  

+ - -  

§  

fehlt 

+ 

fehlt 

+ -  

+ -  
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Baso- 
phile 
Zellen 

im 
H . L .  

Befunde 

Kolloidcysten in 
Pars intermedia 

Vorderlappenbefunde 
Bemerkungen yore allgemeinen s ta tus  und 

endolrrinen Driisenbefunde 

+ Mehrere kleine 
Cysten 

- Einige kl. Cysten 

- -  desgl. 

Mehrere kleine 
Cysten 

Mehrere kl. Cyst. 
Viele kl. Cysten 
Einige kl. Cysten 

desgl. 

Eine grol~e und 
einige kl. Cysten 

Einige kl. Cysten 

desgl. 
Eine kleine Cyste 
Einige kl. Cysten 

-- u kl. Cysten 

- -  Mehrere kleine 
Cysten 

-- Viele kl. Cysten 

+ Mehrere kleine 
Cysten 

-- desgl. 

+ Eine gro~e und 
mehr kl. Cysten 

- [Emlge grol~e und 
einige kl. Cysten 

+ +  Eino grol~e und 
mehr. kl. Cysten 

+ +  

§  
+ 

+ + +  

+ 

+ +  

+ 

Hyperamisch, tIauptzellen- 
vermehrung. Kernreich- 
turn im Hinterlappen 

Kernreichtum in Hinter- 
lappen 

Sehr hyper~tmisch. Viele 
kl. Kolloidcysten. Kern- 
reichtum im Hinterlap: 
pen 

Hyperamie 

M~lflige Abmageraug und Blutarmut. Hamosi- 
derose der Milz, Leber. Cysten im Ovarium. 
Starke Atrophie des Gehirns 

Hoden: Zahlreiche H~mosiderin- und Lipoidab- 
lagerung in Bindgewebszellen. Pankreas, Fett- 
gewebsdurchwachsang. Sehr zahlreiche Langer- 
hansche Inseln 

Hauptzellenvermehrung 
Hyperamisch,leichteHaupt- I 

zellenvermehrung I 
Flimmerepithel an der Cy-[ Braune Pigmentierung der Herzmuskulatur 

stenwand . [ 
Atrophie der Drttsen 

S ta rk  hyperlimisch 
Hyperitmisch 
Etwas hyperi~misch, baso- 

phile Zellenvermehrung 

Eosinophile Zellenvermeh- 
rung 

Starke Hyperiimie~ Haupt- 
zellenvermehrung 

B a s o p h i l e  Z e l l e n v e r m e h -  

r u n g  

Etwas hyperamisch 

Grol3es Corpus Luteum im rechten Ovarium 

M~Bige allg. Abmagerung Braune Pigmentierung 
�9 der Herzmuskulatur 

Starke Lipomatose des l~etzes. Ziemlich starke 
allg. Blutarmut. Braune Atrophie des Herzens. 
Atrophie der 1%bennieren. Verkalktes Adenom 
des 1. Schilddriiseniappens 

Braune Atrophie d. Herzens. Kolloide Struma. 
Nebennieren: Stauungshyper~mie. Starke LJ- 
poidablagerung der l~inde 

Braune Atrophied. Herzens und d. Leber. Hypo- 
ptasie der Aorta und des ganzen GefgBsystems. 
Kolloide Struma. Schwere allg. Kachexie ~und 
An~tmie. Starke Atrophie des Fettgewebes. 

Kr~f t iges  Fettpolster. Kolloide Struma. Herz: 
Starke braune Pigmentierung 
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~r .  

61 

62 

63 

64 

65 

66 

67 

68 

69 

70 

71 

72 

73 

74 

75 
76 

77 

78 

79 

80 

Sektions- 
nummer 

660/23 m. 

671/23 m. 

685/24 m. 

737/23 m. 

741/23 w. 

753/23 m. 
Westeo( 

753/23 m. 
Charitr 

756/23 m. 

758/23 m. 

761/23 

762/23 m. 

769/23 w. 

787/23 m. 

791/23 m. 

792/23 m. 
818/23 m. 

820/23 m. 

823/23 m. 

824/23 m. 

829/23 m. 

Klinische Diagnose  

Hirnhautentztlndung 

Typhus 

Arteriosklerose~ Gangriin 

Arteriosklerose, Broncho- 
pneumonie 

Portiocarcinom, inoperabel 

45 

25 
43 

16 

40 

55 

Bauchschui~ 

Careinom der Papille und 
des Gallenganges 

Carcinoma laryngis 

Cerebrale Arteriosklerose 

Herzschwache nach Carci- 
nomoperation 

Darmverschlult und ein- 
geklemmter Leistenbruch 

Hirntumor, Gliom in Schist- 
fengegend 

Cerebralerkrank.ng 
Lungenentzmldung, Herz- 

schwiiehe 
Osteomyelitis des oberen 

Kiefers und Sepsis 

Pneumonie 

Mitralstenose und Insuffi- 
zienz 

Magenkrebs, Peritonitis 

Hypophysen -  

P i g m e n t  

Loka l i sa t ion  

Menge  Grenz- Rand-  Mittel-  
zone  zone fe ld  Stiel tei l  

Spur 

Keine 

Reichlich + 

Wenig + -.  

Reichlich + + 

M~l~ig + -- 

Reichlich § 

Sehr wenig 

M~Big + - -  

K e i n e  

M~l~ig + 

Keine 

Reichlich § § 

Sehr wenig + 

Reichlich § § 
desgl. § 4- 

Keine 

Spur + - 

Wenig + 

Spur + - -  

- -  §  

+- ++ 

+-- § 

+-- + 

+-- + 

+ + 

+ + 
+ + 

+ 

+ - -  

+ 

§ 

+ - -  

fehlt 

+ 

+- 

m 

+-- 

+-- 
-}_~__ 

fehlt 
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Baso- 
phile 

Zellen 
im 

H . L .  

Befunde 

Kolloidcysten in 
Pars intermedia 

Vorderlappenbefunde 
Bemerkungen vom allgemeinen Status und 

endokrinen Driisenbefunde 

§ Einige kL Cysten 

~ - -  Viele kl. Cysten 

§ Einige kl. Cysten 

+ §  

+ + +  

§ 

~ §  

Eine gro~e und 
einige kl. Cysten 

Mehrere kleine 
Cysten 

Mehrere kleine 
Cysten 

Einige kl. Cysten 

Eine grol~e und 
einige kl. Cysten 

desgl. 

Hypophysenkapsel infil- 
triert 

Flimmerepithel an der Cy- 
stenwand 

ttyperltmisch 

Vacuolenbildung der baso- 
philen Zellen 

ttyperamisch 

Starke basophile Zellen- 
vermehrung 

Eitrige Leptomeningitis. Diabetes mellitus. Atro- 
phie d. Pankreas. Sehr starke kolloide Struma 

Schwere allg. Arteriosklerose. Starke Fettdurch- 
wachsung d. Herzmuskulatur. Sehr starke allg. 
Adipositas. Stauungsblutiibeffiillung u. 0dem 
des Gehirns 

GroBe Hirnblutung. Verfettung u. Pigmentierung 
der Herzmuskulatur. Nebenniere. Pankreas. 
Starke Lipoidablagerung 

Starke allg. Blutarmut. Braune Atrophic des 
Herzens 

Nebenniere: Ziemlieh gleiehm~Sige Lipoidabla- 
gerung der Rinde. Hoden:  Starke Lipoid- und 
H~mosiderinablagerung in den ZwiehenzeUen 

Sehwerer allg. ]kterus. Hoden. Sehilddriise. Pan- 
kreas stark verfettet. Starke braune Pigmen- 
tierung der Zwischenschicht des Paukreas 

Basophile Ze]lenvermeh- Schwere Abmagerung mit fast vSlligem Sehwund 
rungmitVacuolenbildung des subcutanen Fettgewebes. Sehwere An~imie, 

Braune Atrophie des Herzens. Schwere H~imo- 
siderose yon Milz und Leber 

viete kleine und Etwas hyperi~misch 
eine grol~e Cyste 

Einige kl. Cysten Starke basophile Zellenver- 
mehrung mit Vacuolen- 

Massenhafte myeloische 
Leukocyten in Blutge- 
fiti~e 

Hyp eriimisch 

bildung 
desgl. Ityperamisch 

desgl. Hyperlimisch 

desgl. KahnfCirmig abgeplattet 

desgl. Starke ttyperiimie 
Viele kl. Cysten 

Einige kl. Cysten 

Einige kl. Cysten 

Eine grol~e und Hyperiimisch 
mehrere kleine 
Cysten 

Einige kl. Cysten Eosinophile Zellen~ermeh- 
rang 

SerSse eitrige Septomeningitis. Braune Atrophie 
d. Herzens. Atrophie u. H~mosiderose d. Milz 

Braune Atrophied.  Herzens. Schilddriise, Hoden. 
Pankreas. Starke Lipoidablagerung 

Braune Atrophie des Herzens. Hoden. Leichte 
Verfettung yon Driisenepithelien, st~irkere von 
Zwischenzellea 
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Nr. S e k t i o n s -  
h u m m e r  

81 832!% 

82 833/23 

83 870/23 

84 880/23 

85 901/23 

60 

27 

44 

19 

K l i n i s c h e  Diagnose 

Aortenaneurysma 

Sepsis 

Tumor cerebri 

~ e n g e  

Ma~ig 

desgl. 

Spur 

desgl. 

Keino 

Hpophysen 

Pigment 

L o k a l i s a t i o n  

R i p p e n f e l l e n t z i l n d u n g ~  

Emphysem 

Oren~- Rand- 
z o n e  , z o n e  

- -  + +  

Mitte l :  S t ie l te i l  
fold 

- + 

+ -  + -  

-3 C - -  

und ganzen unver~ndert bleibt, yon einer WachstumsvergrSBerung 
abgesehen, vollziehen sich, gleieh nach der Geburt beginnend, die 
wichtigsten Ver~nderungen in der intermedi~ren Zone, indem sich der 
epithelbekleidete eystische Spalt in zahlreiche kleinere kolloidgef/illte 
Bl~sehen zerlegt. Die Epithelien dieser Bl~schen wandeln sich aus 
indifferenten Zellen in eigenartige basophfle Gebilde urn. 

Bei Hypophysen yon Erwaehsenen habe ieh nieht selten Stiieke 
der Cystenwand dort gefunden, wo die einwandernden Zellen liegen. 
Oft kann man ferner schmal abgeplattete Cysten ziemlich weir entfernt 
vom Vorderlappen im Hinterlappen bemerken. Auf Grund dieser 
Ver~nderungen in der intermedi~ren Zone und der gleichen basophilen 
F/~rbbarkeit und Lokalisation m6ehte ich annehmen, dab die Wander- 
zellen nicht yon Vorderlappenzellen, sondern yon intermedi~ren Zellen, 
vielleicht sogar vom Cystenwandepithel ausgehen. So kann man nieht 
selten in der Hypophyse yon Neugeborenen, an dem unteren Teil der 
Grenzzone, die langgestreekte Cystenwand l~ngs der Kapsel naeh hinten 
in den Hinterlappen ziehen sehen. Dies ist ja gerade die Stelle, wo sehr 
h~ufig basophile Zellen anzutreffen sind. Dagegen sind im nervOsen 
Abschnitt des Stielteiles nur selten typisehe basophile Zellen festzu. 
stellen, trotzdem hier drfisiger Vorderteil und nervfser  hinterer Abschnitt 
ohne Zwisehenlagerung von intermedi/~ren Cysten aneinanderstol]en. 

Die Tatsaehe der strahligen Einwanderung yon Cystenwandepithelien 
l~$t sich vielleicht durch tempor~re Formver~nderungen innerhalb des 
Organs und des Organs selbst erkl/s wie sie ja unter physiologischen 
und pathologisehen Zust~nden bekannt ist. Bei Schwangerschaft ist 
sic vergr51~ert, verkleinert aber im hSheren Alter, wie ieh sehon im vorigen 
Kapitel gezeigt habe. Durch diese physiologischen und pathologischen 
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Baso- 
phile 
Zellen 

t m  
H.L .  

+ 

§ 

Befunde 

Kolloidcysten in 
Pars intermedia 

Eine gro~e~ eine 
kleine Cyste 

Einige kL Cysten 

desgl. 

desgl. 

Mehrere kleine 
Cysten 

Vorderlappenbefande 

Etwas hyperamisch 

I~yperi~misch 

Starke eosinophile Zellen- 
vermehrung 

Eosinophile Zellenvermeh- 
rung 

Basophile Zellenvermeh- 
rung 

Bemerkungen veto allgemeinen Status und 
endokrinen Drtisenbefunde 

Geringe senile Knocbenatrophieo Knotige Hyper- 
plasie derl. Nebenniere. ZahIreiehe gro~e Rund- 
zeUherde in der Rinde 

Braune Atrophie des Herzens. Allg. Fettsucht.  
Corpus h~morrhag im 1. Ovarium 

Hydrocephalus internus. Allg. Adipositas m~l~i- 
gen Grades. Hoden ohne Befund 

Geringe braunePigmentierung d.Herzens. Schild- 
dr~se, Hoden. Ncbenniere. Pankreas stark 
verfettet 

Vorg~nge k6nnten basophfle Cystenwandzellen abgeschniirt werden und 
so die typische Verlagerung hervorrufen. Ob diesen Zellen eine gro~e 
Bedeutung fiir die Physiologie der Hypophysenfunktion zukommt, 
erseheint mir fraglieh. Die versehiedenen Mengenverh~ltnisse im 
Hinterlappen sind vielleieht dutch konstitutionelle und individuelle 
Untersehiede und die Lebensgesehichte bedingt. Ganz jiingst ha t  
Dieckmann aus dem Inst i tut  yon Lubarsch die Driisenelemente in der 
Neurohypophyse studiert und besonders die Rolle des Lebensalters bei 
dem Auftreten der Heterotopien untersueht. Er  beriicksichtigte in der 
Zusammenstellung vor allem das frfiheste Lebensalter und kommt zu 
folgendem Ergebnisse: Bei Totgeborenen und Kindern bis zu 1 Jahr  
wurden unter 31 Sektionen Heterotopien in 23 F~llen - -  ca. 74%, bei 
Leiehen im Alter yon 1--70 Jahren unter 41 Sektionen in 16 F~llen 
ca. 39% gefunden. Der Autor fend die Heterotopien in 2 Formen; 
einmal als  einzeln gelagerte Zellen, und zweitens in Gestalt yon Zell. 
schl~uchen. Die Vermehrung der basophilen Zellen im Hinterlappen 
nimmt mit dem Alter zu. Dieser Befund stimmt mit dem der meisten 
Untersueher iiberein (Ascho]/, Kohn, Vogel, Stump], T61ken, Them, Erd- 
helm, LSwenstein). Dagegen habe ieh bei Hypophysen yon Totgeborenen 
nie dieses Bild des ,,Ausstrahlens" der basophilen Zellen vom Vorder- 
lappen naeh dem Hinterlappen gesehen. Bei Hypophysen der Neu- 
geborenen sind h~ufig die basophilen Zellen nicht so deutlich wie bei 
Erwaehsenen- -Erdhe im sprieht daher yon einem Fetaltypus - - ,  und, 
um typisehe basophile Zellen bei Neugeborenen naehzuweisen, mu~ man 
besondere F~rbungsmethoden anwenden(Mallory-F~rbung,Kresofuehsin). 

Wir wissen, dal~ es im Verlauf der embryonalen Entwieklung zwischen 
zwei benachbarten Organen nieht selten zu Grenziiberschreitungen 
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kommt, worauf Lubarsch, Meyer und Herxheimer besonders hingewiesen 
haben. Es sei noehmals bemerkt, dab die sog. Einwanderung niehts 
mit den Vorderlappenzellen zu tun hat, sondern dal] die scheinbar 
eingewanderten Elemente umgewandelte Zellen der Zona intermedia 
sind bzw., wie schon T61ken festgestellt hat, meist aus der Cystenwand 
hervorgehen. Dieckmann hat  ganz recht, wenn er das Auftreten von 
epithelialen Elementen in der Neurohypophyse nicht als Gewebsmift- 
bildung, sondern als zur Norm gehSrig im Sinne Rouxs betrachtet. 
Bemerkenswert ist, daB die Menge der basophilen Elemente im Hinter- 
lappen im allgemeinen bei Frauen geringer zu sein scheint als bei M~Lnnern. 
Die Ursache dafiir is~ vielleichV darin zu suchen, dab bei Frauen die 
Spaltenbildung der Cystenwand der Pars intermedia schwi~eher ist als 
bei Mitnnern. 

Viele Untersuche bringen die drfisigen Zellelemente im Hinterlappen 
in innige Beziehung zum Pigment. Deshalb wende ieh mich wieder zur 
Pigmentfrage der Neurohypophyse. 

Kohn meint, daft das Pigment ein Abbauprodukt der Glia ist und 
nut  in Gliazellen, niemals frei vorkommt. Andere Forscher (z. ]3. Stump}) 
neigen der Ansicht zu, dab das Pigment zu den sog. Einwanderungszellen 
irgendeine Beziehung habe. Vogel finder zwar keineswegs immer ein 
Parallelverh~ltnis zwischen diesen Zellen und der Pigmentmenge, 
kommt aber doch zu dem SchluB, da~ die Pigmentk6rper Umwandlungs- 
produkte der ,,eingewanderten" Zellen seien. 

(3ber die Natur  der Pigmentzellen stimmen die Verfasser nicht fiber- 
ein. Viele glauben, dab die Pigmentzellen dem Bindegewebe und der 
Glia angeh6ren, 

Was die Lokalisation des Pigments betrifft, so t r i t t  es oft am 
diehtesten gehiiuft in der Medianebene, in der an den Vorderlappen 
angrenzenden Region des Hinterlappens auf. Sehr h~ufig findet es sich 
aber auch regellos fiberall im ttinterlappen, und es besteht kein Zu- 
sammenhang mit den basophilen Elementen im Hinterlappen. Auch 
sieht man h~ufig zahlreiche Pigmentanh~Lufungen im Stielteil, wo kelne 
basophilen Zellen, wie in der Grenzzone, vorkommen. Das Auftreten 
des Pigments im Hinterlappen erkl~rt StumT[ folgendermal~en: 

Einzelne Vorderlappenzellen oder kleine Gruppen von ihnen dringen 
tief in den Hinterlappen ein, so dal] das Pigment wohl aueh weir ent- 
fernt v o n d e r  Beriihrungsstelle beider Lappen gebildet werden k6nnte. 
Autoren, die einen Parallelismus zwischen Einwanderung und Pigment- 
bildung annehmen, schlieften, dal~, mit dem Alter parallel, Einwanderung 
und Pigment vermehrt werden und die Hauptlokalisation die Region 
ist, die als Basis des Hinterlappens in der Medianebene an den Vorder- 
lappen angrenzt. Aber das Pigment findet sich, wie ich schon oftmals 
erwghnt habe, aueh regellos iiberalt im Hinterlappen und im Stiel. 
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Und mit Giemsa-Fitrbung kann man ganz deutlich beide Elemente, 
basophile- und Pigmentzellen, unterscheiden und keinen Zusammen- 
hang zwischen beiden linden. Es hat das Pigment wahrscheinlicher 
mit der Funktion des Hinterlappens etwas zu tun. Bevor ich auf diese 
Frage iibergehe, mSchte ich kurz auf die Bedeutung des Hinterlappens 
eingehen. 

Aus der Tatsache, dab in der ganzen Wirbeltierreihe Infundibular- 
drfise und Ventrikelboden sich aufs innigste verflechten, ein Vorgang, 
der besonders bei den niederen Stufen, z.B. den Fischen, so weir geht, 
dab der Boden des Z~vischenhirns vielfach verzweigte, hohle oder ge- 
'schlossene Sprossen in das Parenchym hineintreibt und innig mit dem 
HypophysenMnterlappen verknfipft ist, geht hervor, dab der Hinter- 
lappen zweifellos grol3e Bedeutung hat. Es ist wohl anzunehmen, dab 
das Sekret des Vorderlappens durch den Hinterlappen und den Stiel 
zum Gehirn str5mt. Aber ich glaube, dab der Hinterlappen nicht nur 
als Weg des Inkretes wichtig ist, sondern noch andere Bedeutung hat. 
Die pharmakologische Wirkung yon Hinterlappen und Vorderlappen 
ist bekanntlich andersartig. Yoshitomi hat gefunden, dag der Ext rak t  
vom Hinterlappen vasoeonstrietoriseh wirkt und die Adrenalinsekretion 
herabsetzt, w/ihrend des Vorderlappen, als sein Antagonist, einen vaso- 
dilatierenden und die Adrenalinsekretion verst~irkenden Ext rak t  liefert. 
Vom histologisehen Standpunkt gibt es im Hinterlappen keine Driisen- 
elemente. Daher mfissen wir annehmen, dab das Sekret, falls es vom 
V0rderlappen zum Hinterlappen strSmt, im Hinterlappen umgearbeitet 
wird. Welehe Bedeutung das Kolloid, das in des Pars intermedia und 
im Vorderlappen liegt, hat, ist bis jetzt  noch nicht erkl/irt. Manehe 
Forseher nehmen an, dag das Kolloid kein wirksames Hypophysensekret,  
sondern eine Sehlaeke des Sekretion darstellt. Jedenfalls kann, wie 
Kraus gesagt hat, unsere heutige mikrochemisehe Farbentechnik das 
Sekret des Hypophyse nicht als etwas Spezifisehes darstellen. Was die 
Lokalisation des Pigments betrifft, so kann man im allgemeinen sagen, 
dab das Pigment wahrseheinlieh im Stromweg des Sekrets sieh befindet 
yon der Grenzzone bis zum Stiel. Wie weir das Pigment his zur Gehirn- 
substanz verfolgt werden kann, darfiber liegt meines Wissens keine 
Angabe vor, 

Die Natur  des Farbstoffes ist immer noeh strittig. Es wurde an eine 
lipoehrome Natur  gedacht. Es widersteht jedoeh nnverandert  jeder 
Einwirkung des absoluten Alkohols aueh bei Siedehitze. Naeh tage- 
langem Verweilen in absolutem Alkohol und bei Behandlung mit _~ther 
odes Chloroform erf/~hrt es keine Ver/tnderung. Stump/hat  bei Fgrbung 
naeh Ciaccio stets negative Lipoidresultate bekommen. 

Lubarsch schliegt aus den positiven Eisenreaktionsbefunden, dab 
die H.ypophyse ein am Eisenstoffwechsel beteiligtes, wahrscheinlich 

Virchows Archiv. Bd. ~59. 29 
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blutkSrperehenzerstSrendes Organ ist, und dal~ zum mindesten die 
ttauptmengen des eisenhaltigen und eisenfreien Pigmentes der Hypo- 
physe eng zusammengeh6ren und h~moglobinogener Natur sind. Schule- 
mann land nach seiner intraven6sen Trypanblauinjektion, dab im 
Hinterlappen der Hypophyse die Farbstoffe in glia~hnliehen Zellen 
aufgespeiehert werden, und behauptet, dam diese Zellen den Pigment- 
zellen entsprechen. Nakamura und Nakanoin haben naeh ihrer Carmin- 
vitalfSrbung im Hinterlappen der Hypophyse 2 Zellarten unterschieden: 

1. Die Zellen, die perivascul~r gelagert sind und im Protoplasma 
zahlreiehe rundliche Farbstoffgranula besitzen (sternfSrmige Zellen, 
Histioeyten). 

2. Gliazellen, die spindelfSrmig sind und ganz spu~weise in der 
Umgebung der Kerne oder am Pol des Kernes Farbstoffgranula auf- 
weisen. 

Diese Angaben sichern die Tatsache, da[t die Glia- und gliaghnliehen 
Zellen im Hinterlappen chemisehe Substanz zu speiehern f~hig sind. 
Also ist es denkbar, dab das vom Vorderlappen produzierte Sekret auch 
yon diesen Zellen aufgespeichert wird. Dureh systematische Unter- 
suchungen yon B. Fuchs in der jiingsten Zeit ist festgestellt, dal~ der 
Hinterlappen eine eigene Blutversorgung hat. Obgleich die zufiihrenden 
~ste grog sind, ist dennoeh der Hinterlappen weniger mit Blur angefiillt 
als der Vorderlappen, da er nieht die weiten capill~ren Kan~le hat wie 
dieser. Die reichliche Blutversorgung des ttinterlappens sprieht fiir die 
lebhaite Blutzirkulation in demselben. Aus diesen anatomischen Tat- 
sachen w~re die Annahme denkbar, dai~ im I-Iinterlappen ein lebhafter 
Stoffwechselaustauseh herrscht und als Folge vielleicht den eigenartigen 
Pigmentniedersehlag herbeifiihrt. Ob das Pigment ffir das Hypophysen- 
sekret bedeutungsvoll ist oder nur eine Schlaeke darstellt, konnte noch 
nicht entsehieden werden. Die h~ufigste und st~rkste Lokalisation des 
Pigmentes ist also so zu erklaren, dait an der Grenzzone zwischen Vorder- 
und Hinterlappen der konzentrierteste Stoffaustausch stattfindet. Im 
allgemeinen findet man das Pigment iiberall im Hinterlappen und Stiel, 
da doff, wie anzunehmen ist, iiberall der Strom des Sekretes durchzieht. 
Es sei bier noch bemerkt, da~ ieh Pigment aueh einmal im Vordeclappen 
gesehen habe (in Fall Nr. 1275/22, m~nnlich, 58 Jahre, Peniscarcinom). 
Auch in Nr. 1275/22 findet sich das Pigment im Bindegewebe des Vorder- 
lappens ganz sparlich. In beiden Fallen ist im Hinterlappen sehr reich- 
lich Pigment vorhanden. Vogel hat auf die eigenttimliche Tatsache 
aufmerksam gemacht, dal~ bei Sehwangeren das Pigment wieder abnimmt. 
Dieser Befund stimmt auch mit dem anderer Untersucher iiberein. 
Lubarsch zeigte, dal~ wahrend der Schwangerschaft und nach dem 
Puerperium der Pigmentgehalt in der Regel sehr gering ist. Es wird 
dadureh zum Teil die Tatsache erklart, da[~ die Frauenhypophyse im 
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allgemeinen weniger Pigment enth~lt als die der M~nner. Ebenso wissen 
wir, dal3 bei Kindern das Pigment entweder fehlt oder sehr gering ist. 
Reiehlicher trifft man es sehon in den mittleren Lebensjahren an. Auf 
diese Tatsaehe soll noch in anderem Zusammenhang bei der Beziehung 
zwisehen Hypophyse und den anderen endokrinen Organen hingewiesen 
werden. 

Kraus hat eine Reihe von Hypophysen bei Diabetes mellitus, Morbus 
Basedow und Morbus Addison untersucht und ~ul~ert Sieh dahin, dab 
bei Morbus Basedow (6 F~lle) der Pigmentgehalt sp~rlich, bei Diabetes 
mellitus g~nz versehieden ist. Bei Morbus Addison (3 Fi~lle) ist gewShn- 
lich das Pigment vermehrt, doch lassen sieh vorli~ufig keine Schliisse 
ziehen, da zu wenig F~lle untersucht sind. In seiner ersten grol3en 
Hypophysenarbeit hat B. Fischer dieses Pigment fiir ein pathologisehes 
Produkt gehalten, das etwa eine braune Atrophie des Hinterl~ppens 
bei Schi~digung desselben darstelle. Fischer selbst ist in einer spi~teren 
Arbeit wieder zu dieser Behauptung in dieser bestimmten Form zuriick- 
gekommen, jedoeh ist diese Erkl~rung heute nicht mehr haltbar. R6ssle 
finder bei Hirnkranken eine auff~llige Vermehrung des Pigmentes, 
Lubarsch bei Paralyse, Kohn bei einem 15j~hrigen idiotischen Knaben. 
Auch R. Meisser hat einen F~ll yon MyxSdem beschrieben und glaubt, 
obwohl sich keine abweiehende Histologie der endokrinen Driisen land, 
aus einer Pigmentvermehrung im Hinterlappen und Nebenniere bei atro- 
phiseher Schilddriise und auffallend kleinen, zurtickgebildeten EierstScken 
eine pluriglandul~re Affektion in Verbindung mit normaler Rtiek- 
bildung annehmen zu miissen. Diese Pigmentvermehrung w~re besonders 
hervorzuheben und daraus ein gewisser Zusammenhang zwischen dem 
Pigment der Neurohypophyse und dem endokrinen System zu folgern. 
Physiologisch sehen wit die Pigmentvermehrung im zunehmenden Alter. 
Man k6nnte daran denken, dal3 mit der Reife und dem Altern der Keim- 
driise sich das Pigment vermehre, w~hrend es sieh in der Schw~nger- 
schaft, ~Iso durch eine Unterbreehung resp. Umstellung der Keim- 
driisenfunktion, vermindert. Wir wissen, dalt zwischen Hypophyse und 
Keimdriise eine innige Beziehung besteht. D~r~uf soll hier nicht n~her 
eingegangen werden. 

Vogel versueht~ die Abnahme des Pigments bei Sehwangeren infolge 
einer vielleicht st~rkeren DurchstrSmung des Organs zu erkl~ren. 
Doch diese Frage ist sehwer zu entseheiden. Bekannt ist wohl, da[~ 
bei Schwangersehaft die Hypophyse sehr hyper~misch ist. Vielleieht 
beruht die Pigmentbildung auf einem Parallelismus zwischen Keim- 
driisen- und Hypophysenfunktion. Bei ~lteren Leuten, bei denen die 
Keimdrtisenfunktion herabgesetzt ist, finder sich zw~r reichlich Pigment, 
vielleicht allerdings dadurch, dab auch eine herabgesetzte Funktions- 
t~tigkeit des Hinterlappens vorliegt. Wir wissen, da[3 das endokrine 

29* 
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System fiber gegenseitig f6rdernde und hemmende Komponenten ver. 
fiigt. Diese sehr komplizierte Weehselwirkung kann man am Leiehen- 
material sehr schwer beurteilen. Um die Beeinflussung der Pigment- 
bildung in der Neurohypophyse zu efforschen, muB also experimen~ell 
vorgegangen werden. Leider sind meines Wissens solehe experimentelle 
Arbeiten nicht gemacht, trotz der ungeheuren Hypophysenliteratur. 
Lubarsch hat 20 Rinder- und 2 Hundehypophysen untersucht und dabei 
das Pigment in den gleichen Verh/iltnissen wie beim Menschen gesehen. 
Ieh habe an Tierhypophysen nieht so ausffihrliche S%udien gemaeht und 
verffige nur fiber einige Fs yon Hunde-, Kaninchen-, Pferde-, 
Schweine-, Ziegen-, Rinderhypophysen, an denen in dieser Beziehung 
keine ]3esonderheiten auffielen. Bei einer Rinderhypophyse habe ich 
massenhaft Pigment gesehen, das keine Eisenreaktion zeigte, und daneben 
~uffMlend zahlreiche Mastzellen. Letztere kommen in der Mensehenhypo- 
physe nur sp~rtieh im Hinterlappen und in der Hypophysenkapsel vor. 

Zusammen]assung. 
Die sog. Einwanderungszellen im Hinterlappen sind keine eigent- 

lichen Einwanderungszellen aus dem Vorderlappen, sondern stammen 
yon den Zellen der Intermedi/irzone ab. 

Ein urs/~chlicher Zusammenhang zwisehen ,,Einwanderungszellen" 
und Pigmentbildung besteh~ nieht, trotzdem gerade beide Prozesse mit 
dem Alter zunehmen. 

])as Pigment der Neurohypophyse ist trotz des h/~ufiger naehweis- 
baren Eisengehaltes wahrseheinlich in der Hauptmasse ein proteinogenes 
Pigment und als Stoffwechselprodukt des Hinterlappens anzusprechen; 
es liegt im Sekretstrom vom Vorderlappen zum Stiel. 

Die Pigmentbildung steht vielleieht mit anderen endokrinen Organen, 
besonders mit der Keimdrfise im Zusammenhang. Ieh m6ehte also 
der ,,Einwanderungstheorie" der Pigmentbildung (Entstehung des 
Pigmentes aus den sog. eingewanderte n Vorderlappenzellen) eine ,,Hor- 
monaltheorie" gegenfiberstellen. 

VIII .  Hypophys~ire Fettsucht. 
Die Beziehungen zwischen Fettsucht und Hypophyse sind wieder- 

holt eingehend er6rtert worden, und ich verweise in dieser Hinsicht 
in erster Linie auf den ausffihrlichen Bericht L. Gottliebs in Lubarsoh- 
Ostertags Ergebnissen. Neuerdings ist  abet noch die Frage aufgeworfen 
worden, ob die bei an Brustdrfisenkrebs erkrankten Frauen ziemlich 
h~ufig vorhandene starke Fettsucht nicht auf eine Metastasenbildung 
in der Hypophyse zurfickzufiihren sei. Auf diese Frage m6chte ich hier 
n~her eingehen. 

Krebsmetastasenbildung in der Hypophyse ist keineswegs eine groge 
Seltenheit; seitdem man darauf besonders geaehtet und aueh mikro- 
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skopisch  sys temat i sch  un te r such t  ha t ,  s ind die Befunde  h~ufiger ge- 
worden.  Vorwiegend sind al lerdings solche F~lle  ver6ffent l icht  worden,  
be i  denen  auch kl inische Ersche inungen  auf die H y p o p h y s e  hinwiesen.  

So be r ich te t  Verron fiber einen Fa l l  von Lungenkrebs  (40 J a h r e  w.), 
in  dem der  Stiel  und  der  H i n t e r l a p p e n  der  H y p o p h y s e  v611ig yon  K r e b s  
ze r s t6 r t  wurde.  Bei  dieser K r a n k e n  war  das  F e t t p o l s t e r  am ganzen  
K 6 r p e r  gleichm~Big und  s t a rk  entwickel t .  

1Veubiirger h a t  einen eigenen F a l l  beschr ieben,  der  k l in isch ein 
M a m m a c a r c i n o m  mi t  Metas tusen  und  Diabe tes  insipidus,  a na tomi sc h  
Metas t a sen  in der  N e u r o h y p o p h y s e  dars te l l te .  W ~ h r e n d  der  Vorder-  
l a p p e n  v611ig frei  bl ieb,  waren  Hin t e r l appen ,  Pars  i n t e rmed ia  und  St iel  
yon  einer nur  mikroskiopsch  nachwei sba ren  Carcinose e ingenommen.  

"Simmonds ber ichte t ,  dab  die Geschwuls tb i ldung  s te ts  auf die Neuro-  
h y p o p h y s e  und  Pars  in te rmediu  beschr~tnkt war ;  un te r  800 H y p o p h y s e n  
fund er 7 real  Metas tasen  nach Mammacarc inom,  l real  nach  Lungen-  
krebs.  4 real  be s t and  dabe i  Diabe tes  insipidus.  Die Po lyur ie  k a n n  t ro tz  
Wei te rwachsens  der  Metas tasen  wieder  schwinden.  G. V. Berencsy 
h a t  bei  Mammac~rc inom,  das  nach  seinen A nga be n  in 81 ,5% Organ-  
me ta s t a sen  macht ,  solche in der  H y p o p h y s e  n ich t  beschrieben.  Meine 
e igenen Befunde  sind folgende:  

Fall 1. Sekt.-Nr. 797/1923, weiblich, 46 Jahre. 
Operierter Mammakrebs rechts. Z~hlreiche lY[etastasen in den beiden Lungen, 

links sti~rker als rechts. Beginnender Pleurakrebs links. Hiimorrhagische Pleuritis 
mit 300 ccm Exsudat links. Me~astasen in den bronchialen, tracheobronchialen 
und trachealen Lymphknoten, in der Leber, in den Nieren, in der Milz, in der 
rechten Nebenniere. im Gehirn [je eine Metastase im linken Parietal- und Occipital- 
lappen sowie im Korpus striatum und Plexus chorioideus links) und in den 
Knochen. Operativer Defekt des Uterus angeblich wegen Myombildung. Chron. 
~eurocystitis. Braunes fettdurchwachsenes Herz mit leichter Dilatation des 
rechten Ventrikels. Saure Erweiehung des Magenfundus. Ziemlich starke Adi- 
positas. 

Hypophysenbe/und: GrOBe normal, etwas abgeplattete Form. Keine Krebs- 
]netastasen. Vorderlappen stark hyper~miseh. Eosinophile Zellen etwas ver- 
mindert. Basophile Zellen etwas vermehrt. Hauptzellen diffus vermehrt. An 
tier Spitze des Vorderlappens kleiner sklerotiseher Herd. Kleine rudiment~re 
Kolloidcyste in der Pars intermedia. Anseheinend keine basophilen Zellen im 
Hinterlappen und kein Pigment (in der Sehilddriise mikroskopiseh kleine Meta- 
stasen in] Interstitium ~. 

Fall 2. Sekt.-Nr. 684 1923~ weiblich. 47 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mammaeareinom. 
Sektionsdiagnose: l~echte Brustdriise wegen Krebses mit gleichzeitiger Aus- 

r'aumung der Achsellymphknoten entfernt. Wegen angeblieher Rezidivbildung 
~in der Operationsnarbe bestrahlt. Ausgedehnte Ulceration der Haut im bestrahlten 
Narbengebiet, z.T. tier auf die Rippen gehend. Schwere Phlegmone der Mus- 
kulatur des reehten Oberarmes, die reichlichen rahmigen Eiter enthalt. AbsceB- 
hShle unter dem rechten M. deltoideus. Starkes Odem des ganzen reehten Armes. 
t)hlegmonSse Entziindung der intercostalen Muskulatur der hinteren rechten 
Thoraxwand mit starker 5dematSser Durehtr~nkung des entziindlichen Gewebes. 
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Scirrh6ser hiihnereigro~er Krebs der linken Brustdrtise. Krebsmetastasen in dell 
Lymphknoten der linken Achselh6hle. Ausgedehnte z.T. knotige, gr6~tenteils 
aber diffuse Krebsmetastasen in allen Teilen der linken Lunge, geringere aueh im 
reehten Lungenunterlappen, Krebsmetastasen in einigen peribronchialen und 
peripharyngealen Lymphknoten. HaselnuBgrol~er, stark verkreldeter und ver- 
kalkter tuberkulSser Herd im rechten Lungenunterlappen. Chronische verk~sende 
Tuberkulose der peribronchialen und peritrachealen Lymphknoten. Ta, ubenei- 
grebe Kaverne im linken Lungenoberlappen. Schiefrige Induration in beiden 
Oberlappen, besonders links. 1Nicht mehr ganz frische fibrin6se Pleuritis im Be- 
zirke beider Lungenunterlappen. Pleuritische Verwachsungen an beiden Ober- 
lappen, besonders am rechten. Geringffigige perisplenitische and perihepatitische 
Verwaehsungen. 

Hypophysenbe/wnd: Normal grol3~s hyper/~misches Organ ohne Krebsmeta- 
stasen. Geringere Verminderung der cosinophilen Zellen, basophile yon normalem 
Verhalten. Starke Vermehrung der Hauptzellen. Rundlicher, hydropischer, de- 
generierter Herd im vorderen Tell der Vorderlappen (Metastase?). ])iese Stelle 
enth~lt wenig Blutgef~l~e, ihre Zellen sind adenomat6s angeordnet, und im Lumen 
befinden sieh desquamierte Epithelkerne. Zellgrenzen nndeutlieh, Basophiles 
Cytoplasma und grot~e chromatinarme Kerne, Einige kteine Kolloidcysten in der 
Pars intermedia. Basophile Zellen im Hinterlappen nicht nachweisbar. Kein 
Pigment. Stielteil sehr hyper/~misch. 

Fall 3. Sekt.-Nr. 745/1923, weiblich, 61 Jahre. 
Klinische Diagnose: lV[ammacarcinom. 
Sektionsdiagnose: Rezidivierender Mammakrebs links. Zahlreiche subepithelial 

gelegene KnStehen mit beginnender Ulceration neben der Operationsstelle. In- 
filtration der linken Brustwand. Ausgedehnter Lymphgef~13krebs der Pleura and 
der Lunge links. Zahlreiche erbsen- bis walnuBgroBe Metastasen in dem linken 
Lungenparenehym. Beginnende Lymphangitis carcinomatosa reehts, ebenfalls 
mit knotigen Lungenmetastasen. Ausgedehnte Metastasen und osteoplastische 
Carcinose in der ganzen Wirbels~ule und im Oberschenkelkuochen. HaselnuBgro]3e 
Metastase im reehten Thalamus optieus. Knotige Metastasen in beiden Neben- 
nieren. Metastasen im linken Schilddrtisenlappcn mit v611iger Vernichtung der 
Sehilddriise. Ausgedehnte Metastasenbildung im Pankreas. Geschwfirige linsen- 
bis bohnengrol3e Metastasen in der Magenschleimhaut. Zahlreiche knotige Meta- 
stasen in der Leber. Metastasen in den retroperitonealen Lymphknoten. Entenei- 
grebes subserSses Myom an der Hintcrwand des Uterus. Endometritis polyposa. 
Verwachsung des Uterus mit der Umgebung: braune Pigmentierung des Herzens. 
Fettdurchwachsung des rechten Ventrikels. Mittelstarke Skleratheromatose der 
Aorta. Atrophic der Milz. Haselnul~grol~e Nebenmilz: Ziemlich starke allgcmeine 
An~tmie. Leichte Dilatation des 1Nierenbcckens rechts. 

Hypophysenbe/und.. Normalgrol~e Hypophyse. Grauweil3e Schnittfl~che, 
Hinter- und Vorderlappen nicht unterscheidbar. Mikroskopisch diffnse Infil- 
tration des ttinterlappens durch Carcinomzellen (s. Abb. 15). Auch hintere Wand 
der'Kapsel stellenweise durch Krebszellen durchsetzt. Mitten im Hinterlappen 
fttllt ein kleiner, langlich-ovaler nekrotischer Herd auf. Carcinomzellen nicht 
gruppenweise infiltrierend, sondern vcreinzelt, diffus. (Abb. 15.) Vorderlappen 
sehr hypergmisch, reiehlieh eosinophile Zenen. Basophile Zellen sehr wenig. Einige 
kleine Kolloidcysten in der Mittellinie, der Pars intelmedia entsprechend. 

Fall 4. Sekt.-Nr. 763/1923, weiblieh, 63 Jahre (Charit6). 
Klinische Diagnose: Mammacareinom. 
Se]ctionsdiagnose: Vollst~ndige krebsige Infiltration der rechten Brustseite mit 

v611igem Defekt der Mamma. Krebsige Infiltrate in der rechten AchselhShle mit 
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elefantiasisartiger 6dematSser Schwellung des rechten Armes. Krebsige Lymph- 
angitis beider Pleuren. Ausgedehnte pleuritische Verwaehsungen., Eine kleine 
Metastase in der Leber. Metastasen im 12. Brustwirbel mit Caries des Wirbels. 
Hgmatopoetisches Knochenmark des rechten Oberschenkels. Starke braune 
Atrophie des Herzens. Braune Pigmentierung und Verfettung der Leber. Ver- 
dickung der Mitralklappen. H~mosiderose und perisplenitische Verwachsungen 
der Milz. Verfettung der Nieren. Ziemlich starke Abmagerung und Kachexie. 
Zahlreiche Gallensteine. 

Hypophysenbe]und: Hypophyse etwas gr61~er als normal, keine Carcinom- 
metastase. Eosinophile Zellen etwas vermindert. Basophile Zellen vermehrt. 
Im vorderen Abschnitt kleines ganz scharf begrenztes Adenom, das aus proto- 

Abb. 15. Sekt.-/~r. 745/23. Diffuse Carcinommetastasen im ttin~erlappen. 

plasmaarmen Hauptzellen mit chromatinreichen Kernen besteht. Einige kleine 
Kolloideysten in der Pars intermedia. Sehr wenig basophile Zellen im Hinter- 
lappen. Geringes Pigment im Hinterlappen. 

Eall 5. Sekt.-Nr. 831/1923, weiblich, 44 Jahre. 
Klinische: Diagnose Mammacarcinom. 
Sektionsdiagnose: Operierter Mammakrebs rechts. Rezidiv in der Operations- 

narbe und in der AchselhOhle. Lymphgefgftkrebs der Pleura und Lunge. ttirsekorn- 
bis walnul3gro$e Metastasen in Pleura und Lungen beiderseits. Ausgedehnte 
Metastasenbildungen in den Knochen, besonders den ROhrenknochen und der 
Wirbelsgule. Ziemlich groBe Metastase im linken Scheitelbein. Metastasen in der 
Dura, besonders im Bereich der Falx. Kleinere Metastasen in der Leber und in 
den Nieren. Metastasen in den mediastinalen und traeheobronchialen Lymph- 
knoten. Struma colloides nodosa. Braune Atrophie des Herzens und der Leber. 
Adipositas cordis. Sehr starke allgemeine Adipositas. I-Iypertrophie des Uterus. 
Portioerosionen. Sehr starke Dilatation des Darms, besonders des Colon trans- 
versum. Knopfnghte im Bereich des Colon ascendens, Frische Laparotomie- 
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wunde. Strangf6rmige Verwachsungen zwischen Bauchwand und Leberoberfl/tche. 
Gel6ste Verwachsungen zwischen Bauehwand und Colon ascendens. Sehniirfurehe 
der Leber. Laminektomie im Bereich der Halswirbel. Blut im Subduralraum 
des Riiekenmarks. 

Hypophysenbe/und: Normal groll. Keine Careinommetastasen. Vorderlappen 
sehr stark hyperi~misch. Eosinophile Zellen vermindert. Hauptzellen diffus stark 
vermehrt. An der Spitze des Vorderlappens adenomat6se Wucherung der baso- 
philen Zellen. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars intezmedia. Im Hinter: 
lappen anscheinend kein Pigment. 

Fall 6. Sek~.-Nr. 901/1923, weiblich, 46 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mammacareinom. 
Anatomische Diagnose: Rezidiv eines operierten Mammakrebses rechts. Faust- 

grol3e Geschwulstbildung an der Operationsstelle mit Durchwachsung der Thorax- 
wand. Ausgedehnte Metastasen in der Pleura beiderseits sowie in den Lungen 
yon Erbsen- bis Walnul3gr6Be. Ausgedehnte Metastasenbildung in den Knochen, 
besonders im reehten Oberschenkel. Zahlreiche Metastasen in der Leber. Meta- 
stasen in den bronchialen, trachealen und mediastinalen sowie mesenterialen 
Lymphknoten. Vereinzelte kleine Metastasen in der Niere. Metastasen in der 
linken Nebenniere. Schwere allgemeine An/~mie. 

Milzsehwellung mit besonders starker Beteiligung der Lymphkn6tchenl Aus- 
gedehnte Verfettung nnd Stauung der Nieren. Zahlreiche Portioerosionen. Atro- 
phie der Ovarien. Sehlaffes, braunes verfettetes Herz. Adipositas cordis mit 
starker allgemeiner Adipositas. Chronische Gastritis. Leichte Gastrektasie. 
Ziemlieh starke Schwellung des lymphatisehen Rachenringes. Vereinzelte Struma- 
knoten in der Schilddriise. 

Hypophysenbe/und: Hypophysengr61~e normal. An der unteren Spitze des 
Vorderlappens ziemlieh seharf begrenzter mittelgro~er, rundlicher metastatischer 
Carcinomknoten. Vorderlappen aus iiberwiegend eosinophilen Zellen bestehend. 
Pars intermedia nur schlecht ausgebildet. Wenige basophile Zellen im Hinter- 
lappen. Pigment in Spuren. Kernarmut im Hinterlappen, Keine Metastasen im 
Hinterlappen und Stiel. 

Fall 7. Sekt.-Nr. 910/1923, weiblich, 71 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mammacareinom. 
Anatomische Diagnose: Operativer Defekt der rechten Mamma wegen Car- 

cinoms. Keine !V[etastasen in dem Thoraxraum. Schwere chronische eitrige 
Uroeystitis mit Balkenblasenbildung und zahlreichen Pseudodivertikeln. Ascen- 
dierende eitrige Pyelitis links. Hufeisennieren mit 2 Nierenarterien. Asymmetri- 
seher Abgang der Nierenarterien (Abgang der linken ungef/thr an normaler SSelle, 
der reehten ca. 3 cm tiefer). Endometritis polyposa et cystica. Cysten im rechten 
Ovarium. Ausgedehnte Adnexverwachsungen beiderseits. Perimetritische Ver- 
wachsungen, l~andemphysem der Lungen. Eitrige Traeheobronchitis. Schwellung 
der Lymphkn6tchen im Darm und in der Milz. Braune Pigmentierung des Herzens, 
Fettdurehwachsung des reehten Ventrikels. Lipoidablagerung in der Intima der 
Aorta. 

HypopItysenbe]und: Gr613e normal. Driisenepithel verfettet. Keine Careinom- 
metastase. Im Vorderlappen reichlieh eosinophile Zellen, basophile Zellen dagegcn 
wenig. Hauptzellen im hinteren Abschnitt nachweisbar. Kleine fo]likul/tre Kolloid, 
cysten reichlieh im hinteren Teil des Vorderlappens vorhanden. Zahlreiche kleine 
Kolloideysten in der Pars intermedia, M/il3ig reichliche basophi!e Zellen im Hinter= 
lappen. Fast kein Pigment. Hyper/imie des Stiels. Massenhafte Plattenepithel- 
herde im Vorderteil des Stiels. 
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Fall 8. Sekt.-Nr, 2/1924, weiblich, 53 Jahre. 
Klinische Diagnose: Kreislaufinsuffizienz, Embolie. 
Anatomische Diagnose: Mammakrebs links. Hcchgradige Pleuritis earcinoma~ 

rosa links mit ca. 1 Liter Exsudat in tier linken PleurahShle. Carcinose des Ductus 
thora~icus. Metastasen in den mediastinalen, bronchialen und tracheobronchialen 
Lymphknoten. GroBe krebsige Geschwulstbildung am linken Lungenhilus. Ein- 
waehsen des Krebses vom Hilus her auf dem Lymphweg in die Lungen. Isolierte 
apfel- grol]e Metastase im untersten Tell des linken Unterlappens. ]3eginnende Meta- 
stasenbildung in den peripankreatischen und perigastrischen Lymphknoten~ Im 
filtratives Waehstum des Krebses ins Mediastinum und yon bier auf die linken 
Lungenvenen, in die linke Vorhofswand bis ans linke Herzohr heran. FibrinSs 
krebsige Perikarditis. Thrombose der paravaginalen Venen. Embolie in beiden 
Lungen. Sehr starke Hyper/~mie beider Lungen. Ziemlich starke allgemeine Felt. 
sueht, Fettherz, Atrophie des linken Herzventrikels, leichte I-Iypertrophie des 
rechten. Sklerose der Mitralklappen. Muskul/~re Hypertrophie des Pylorus. Gastr- 
ektasie mit saurer Erweichung des Fundusteils. Braune Pigmentierung und leichte 
Verfettung der Leber. Haselnul]groBes Aneurysma der Milzarterie. An/~mie und H/~, 
mosiderose der Milz. Ausgedehnte Portioero~ionen. Cervixkatarrh. Phlebolithen in 
den parametralen Venen. Chronische Urocystitis. Keine Knochenmetastasen. Stau- 
ungsinduration der Nieren mit renkul/~rer Lappung; vereinzelte Schrumpfherde der 
Nieren. Alte Operationsnarbe an der rechten Halsseite in der ttShe des Ringknorpels. 

Hypophysenbe/und: Normal grol]. Keine Carcinommetastasen. Eosinophile 
Zellen in der peripheren Zone nachweisbar, etwas vermindert. 

tlauptzellen in der Mantelschicht gruppenweise vermehrt. Einige kleine 
Cysten in der Pars intermedia. Am untereu Tell der Grenze zwischen Vorder- 
und Ilinterlappen zahlreiche basophile Zellen im ttinterlappen nachweisbar. Kein 
Pigment im Hinterlappen. 

Fall 9. Sekt.-Nr. 28/1924, weiblich, 72 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mammacarcinom rechts. 
Anatomische Diagnose: Friseher operativer Defekt der rechten Mamma mit 

Ausr/~umung der Achseldriisen wegen Carcinoms und Drtisenmetastasen. ZahL 
reiche verschlungene, beide Pulmonalarterien~ste ausftillende Embolie. Mit 
Thrombenmassen erftillte Varixknoten der rechten Vena saphena magna. Alte 
fibrinSse adh/~sive Pleuritis beiderseits. Chronische Perisplenitis mit Zuckergug, 
bildung, tIochgradige Stauungshyper/~mie yon Leber, Milz. Niere und Gehirn. 
Schntirfurche der Leber. Kapselverdickung der Leber im Bereich des rechten 
Lappens. TaubeneigroBer solit/~rer Gallenstein, pericholecystitische Verwachsungen. 
Alte fibrSse Perityphlitis. Skleratheromatose der Aorta und der grol]en Gef~Be, 
Beginnende Granulierung beider l~ieren. M~ige Hypertrophie des linken I-Ierz, 
ventrikels. Kirsehgrol]es subserSses Myom des Uterus. Verengung des Uterus- 
lumens und Stenose des Cervixkanals. Chronisehe Endometritis. Uroeystitis. 
Zahlreiche Thrombosen und Phlebolithen in den paravaginalen Venen. In der 
rechten Niere 3 kirschkerngroBe subkapsul/~re Cysten. Schwere Osteoarthritis 
deformans im rechten Kniegelenk. 

Hypophysenbe]und: Organ verkleinert. Keine Careinommetastasen. Vorderlap- 
pen m/~l]ig hyper/~misch. Eosinophile Zellen vermindert. Basophile Zellen vermehrl. 
Hauptzellen etwas vermehrt. Einige kleine Cysten in der Pars intermedia. Keine 
basophilen Zellen im I-Iinterlappen. Anscheinend kein Pigment im Hinterlappen. 

t~all 10. Sekt.-Nr. 336/1924, weiblich, 37 Jahre. 
Klinische Diagnose: Metastasen naeh operiertem Mammacarcinom. 
Anatomische Diagnose: 1%ezidivierender Mammakrebs. Operativer Defekt-der 

reehten Mamma und der rechtsseitigen Axillardriisen. Rezidiv an der Operations* 
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stelle. Ausgedehnte Metastasenbildung in den bronehialen und mediastinalen 
Lymphknoten. Einwaehsen in dell reehLen Stammbronchus mit sekund~rem, 
ausgedehntem BronchiMkrebs. Fortwachsen des Krebses in die Trachea. Hoeh-' 
gradige eitrige Bronchiektasien mit chronischer Pneumonie und Alveolarverfettung 
im rechten Unter- und Mittellappen distal yon dem obturierenden sekund~ren 
Bronchialkrebs. Einwaehsen des Krebses in die Vena eava sup. mit vSlliger 
VerSdung des Venenstammes. Bleistiftdicke Erweiterung der Vena azygos. Meta- 
stasen in den traehealen und unteren cervieMen Lymphknoten. Krebsige Infil- 
tration des paratraeheMen Bindegewebes im Bereich der unteren HMfte der Trachea. 
FaustgroBe Metastase im linken Eierstock. Schlaffes, braun pigmentlertes Herz. 
Dilatation und Verfettung des reehten Ventrikels. Starke HyperAmie nnd 0dem 
der linken Lunge. Randemphysem des linken Oberlappens. Zahlreiche Sehrumpf- 
herde in der linken Niere. H~morrhagisehe Nephritis beiderseits. Hydrothorax 
yon 2200 ccm rechts, yon 350 ccm links, ttydroperikard yon 150 ccm. Chronische 
produktive Gastritis. Sehr starke Verfettung und Stauung der Leber. Sehwellung 
der LymphknStchen und der Pulpa der Milz. Zahlreiehe Hamorrhagien im Darm, 
besonders im Coeeum und Colon ascendens. Keine Knoehenmetastase. Ziem]ich 
starke allgemeine Kachexie. 

Hypo~hysenbe]und: Hypophyse yon normaler GrSBe. Keine Carcinommeta- 
stase. Vorderlappen etwas hyper~misch. Reiehliche eosinophile Zellen und wenig 
basophile Zellen. Hauptzellen stellenweise angehauft. Kleine Kolloidcysten in 
der Pars intermedia. Bindegewebsschicht der Pars intermedia schlecht entwickelt. 
Keine basophilen Zellen im Hinterlappen. Anscheinend kein Pigment. 

Fall 11. Sekt.-~r. 345/1924, weiblich, 50 Jahre. 
Klinische Diagnose: Leber-, Lungen- und Wirbelsi~ulenearcinom nach Mamma- 

carcinom. 
Anatomische Diagnose: Operierter Mammak~ebs links. Ausgedehnte Meta- 

stasenbildungen in der Leber, in den Oberschenkeln, der Wirbels~ule, in den Nieren, 
in den traeheobronchialen und bronehopulmonalen Lymphknoten. Kleine Meta- 
stasen in den Ovarien. Ein knapp haselnul~groBer Tumorknoten in der Falx 
cerebri. Schwere proliferierende hgmorrhagische Endometritis mit Wucherungen 
an der Pottle. Chronische Uroeystitis. Schwellung des lymphatischen Gewebes 
in der Milz. Kleine Nebenmilz. Zahlreiche Schrumpfherde in den beiden Nieren. 
Chronisehes quergestelltes Ulcus ventriculi an der kleinen Kurvatur ca. 5 em 
oherhalb des Pylorus. Narbige Ausstrahlung des Ulcus in die Umgebung. Chro- 
nisehe Gastritis. Induration und Fettdurchwachsung des Pankreas, besonders im 
Schwanzteil; 2 erbsengroBe Krebsmetastasen im Pankreaskopf. Fettresorption 
der Gallenblase. Entziindliche Schwellung der Pharynx-, Larynx-, Tracheal- und 
]3ronchialsehleimhaut. Struma nodosa eolloides. Braunes atrophisches Herz. 
Fettdurchwaehsung des rechten Ventrikels. Mi~telstarke allgemeine Fettsucht. 

Hypophysenbe]und makroskopisch normal. Sagittalschnittfl~ehe in der Mitre 
normal, etwas seitlich links yon der Mitre im vorderen Teil des Vorderlappens ein 
grauweiBer Herd, der mikroskopisch eine Careinommetastase darstellt. Auf seit- 
lichen Sagittalschnitten nimmt das Careinom die HMfte des Vorderlappens ein 
(Abb. 16). Grenze zwischen Drfisenzellen und Careinomgewebe unscharf. Im 
Carcinomgewebe noch vereinzelt Driisenelemente und wenig Blutgef~Be. Die 
gesunden Driisenteile sind hyper~misch. Unmittelbar an der Grenze des Carcinoms 
zeigt der Driisenteil viele entgranulierte basophile Zellen. Der andere Driisenteil 
besteht haupts~hlich aus eosinophilen Zellen, die gr6Ber Ms normal und etwas 
heller gef~rbt sind. Einige kleine Kolloideysten in der Pars intermedia, eine 
Cyste enthMt im Lumen Riesenzellen. Keine basophilen Zellen im Hinterlappen; 
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Abb. 16. Sekt.-Nr. 345]24. Infiltrierende ~etastas0 eines MammaCarclaoms im Vorderlappem 

Pigment wenig. Im hinteren Teil des Hinterlappens mikroskopisch eine kleine, 
vereinzelte Careinommetastase (Abb. 17). Stielteil normal. 

.Fall 12. Sekt.-Nr. 460/1924, weiblieh, 57 Jahre. 
Klinische Diagnose: Tumor in abdomine (ausgehend yon der Gallenbl~se). 
Anatomische Diagnose : 

Mammaeareinom mit Meta- 
stasen. Ausgedehnter Krebs 
der rechten Mamma mit apfel- 
gro]en Metastasen in den 
rechtsseitigen Achsellymph- 
knoten. Metastasen in der 
Leber, den periportalen, peri- 
gastrisehen, peripankreati- 
sehen Lymphknoten und der 
rechten Nebenniere. Verein- 
zelte bis walnuBgrol3e Myome 
des Uterus. Verkalkte mesen- 
terialeLymphknoten. Schwel. 
lung der Pulpa und Lymph- 
kn6tchen in der Milz. Stau- 
ung und leichteVerfettung der 
Niere. Keine Knochenmeta- 
stasen. Abnorme Behaarung 
iiber dem Kreuzbein ohneVer- 
~nderung des Kreuzbeins oder Abb. 17. Sekt.-~r. 345/24. Kleine umschriebene Solitfir, 
der unteren LendenwirbeL me~astase im Hinterlappen. 

Hypophysenbe]und: t ty-  
pophyse doppelt so grol~ wie normal. Schnittfl~che gr~uweiB. Vorder- und 
Hinterlappen nicht unterseheidbar. Mikroskopisch: Ganze ttypophyse mit Carei- 
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nomzellen durchsetzt. Carcinomzellen versehiedenartig groI~ mit basophilem Proto- 
plasma. Dureh diese Zellen ist die Kapsel stellenweise infiltriert. Eigentliche 
Driisenzellen nut als ganz sehmale Zone zu erkennen. Sie bestehen hauptst~ch- 
lieh aus eosinophilen Zellen, wenigen stark vakuolisierten basophilen Zellen und 
ganz spt~rlichen Hauptzellen. Zwischen Carcinomzellen Iindet man Reste yon 
Neurohypophysengewebe, was erst die Diagnose der NeurohYpophyse ermSglicht. 
Stellenweise linden sieh nekrotische Careinomzelleninseln (Abb. 18). 

Fall 13. Sekt.-Nr. 471/1924, weiblich, 69 Jahre, 
Klinische Diagnose: Mammacareinom mit Metastasen in der Wirbelst~ule. 
Anatomische Diagnose: l~ezidivierender operierter Mammakrebs. NIetastasen 

in den linken axillaren und supraelavicularen Lymphknoten. Konfluierte Broncho- 

Abb.:18, Sekt,-Nr. 460/24. Totale Zerstiinmg der Hypophyse durch nckrotische Carcinommetastasc. 

Pneumonie im linken Unterlappen. Pleuraverwachsungen beiderseits. Hi~mo- 
siderose und Erweichung mit Atrophie der Milz. Verfettung und feine Granu- 
lierung beider /~ieren. Eine kleine Carcinommetastase in der rechten ~iere. 
Leichte hydronephrotische Erweiterung des rechten ~ierenbeckens. Ausgedehnte 
pelveoperitonitische Verwachsungen. Gestieltes subserSses Uterusmyom. Cervix- 
polyp. Chronische Endometritis Chronische Uroeystitis. Carcinommetastase (?) 
in der chronisch entztindeten Gallenblase. ZwSlf kirschkern- bis walnul~groi~e 
Gallensteine. Pericholecystitische Verwachsungen. Skleratheromatose der Aorta. 
Schwellung des lymphatischen Rachenringes. Varieen des Oesophagus. Rekurrie- 
rende Endoearditis verrueosa mitr~lis. Leiehte ttypertrophie und Dilatation des 
rechten Ventrikels. Fleckige Sklerose der Coronararterien. Chronisehe pro- 
liferierende Gastritis. Fine kleine Carcinommetastase in der Wirbelst~ule. Geheilte 
Oberschenkelfraktur rechts mit starker periostaler Callusbildung. Ausgedehnte 
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Blutungen im unteren Ileum und im Colon transversum. Pigmentierungen im 
Coecum. 

Hypophysenbe]und: Hypophyse normal groB, etwas kahnfSrmig abgeplattet. 
Vorderlappen etwas hyperiimisch. Eosinophile Zellen normal. In anderen Schnitten 
reichliehe basophile Zellen nachweisbar. HauptzeUen der Mantelschicht etwas 
diffus vermehrt. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars intermedia. Bindegewebe- 
schieht der Pars intermedia schlecht entwiekelt. M~i~ig viele basophile Zellen im 
Hinterlappen. Gruppenweise Pigmentanhiufung im Hinterlappen. 

Fall 14. Sekt.-Nr. 435/1924, weiblich, 60 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Knochenmetastasen eines amputierten Mamma- 

carcinoms. Operationsnarbe in der rechten Mammagegend. Metastasen in den 
Lungen, in den supraclavicularen und bronchialen Lymphknoten. Ausgedehnte 
Metastasenbildung in der Lendenwirbels~ule, besonders im 3. Lendenwirbel mit 
Einbrueh in den Wirbetkanal. Ausgedehnte Thrombenbildung in der linken 
V. femoralis. Embolie im Stamm der linken Art. pulmon. Hochgradigste Hyper- 
~mie beider Lungen. Sehr starke anthrakotische Induration der bronchialen 
Lymphknoten. Endometritis polyposa. Feine Granulierung und fleekige Ver- 
fettung der Niere. Embolisches, cystisehes, von einer partiell verl~alkten Schale 
umgebenes, ca. hiihnereigroBes Gebilde in der reehten Nebennierengegend mit 
der aufgelagerten plattgedriickten atrophischen Nebenniere an der Vorderseite. 
Stauungsinduration der Nieren. Stauung und starke Sehnfirfurche der Leber. 

Braunes, leieh~ hypertrophisehes Herz. Dilatation beider Herzventrikel. Sklerose 
der Mitral- und Aortenklappen. Leichte Sk!erose der Coronararterien. Saure 
Erweichung des Magens. Stauungshyperi~mie der Milz. Leichte peritonitische 
Verwachsungen zwisehen den Dickdarmschlingen. Starke Adipositas. 

Hypophysenbe]und: Hypophyse normal grolL Keine Carcinommetastasen. 
Vorder]appen etwas hyper~miseh. Eosinophile und basophile Zellen fast in nor- 
maler Weise vorhanden. Mi~Bige Entgranulierung der basophilen Zellen, Haupt- 
zellen stellenweise vermehrt. Einige kleine und eine mittelgrol3e Cyste in der 
Pars intermedia. Wenig basophile Zellen an der unteren Grenzzone ira Hinter- 
lappen. Ganz spurenweise Pigment. Stielteil ohne Befund. 

Zusammen/assung. 

I n  unseren 14 F~llen handel t  es sich u m  F r a u e n  im Alter  yon 37 (Fall 10) 
bis 72 (Fall 9) Jahren .  Die un te r such ten  14 F~lle sollen hier kurz dem 
Alter  nach angeordnet  werden:  

3 0 4 0  Jahre ~ . . . . . . . .  1 Fall (Fall 10) 
40---50 . . . . . . . . . .  4 Fi~lle ( ,, 6,5) 

( , ,  2,1) 
50--60 . . . . . . . . . .  3 ,, ( ,, 12, l l ,  8) 
60---70 . . . . . . . . . .  4 ,, ( ,, 14, 13, 4, 3) 
70--80 . . . . . . . .  . . 2 ,, ( ,, 9, 7). 

Aus der Tabelle geht hervor, daf~ fast alle F/s im Alter  yon  fiber 
40 J a h r e n  liegen. Bekannt l ich  sind die F r a u e n  im Kl imak te r ium,  
vielleicht durch Keimdrfisenfunktionsausfal l ,  h/~ufig fettleibig, ein U r n -  
stand,  der berficksichtigt werden mul~. Bemerkenswer t  ist, was Katsu. 
numa erw/~hnt, n/~mlich, daf~ er in  seiner Kl in ik  sehr oft bei Mammacar-  
cinom in dem anderen  gesunden Tell der Mamma w~hrend des K r a n k -  
heitsverlaufes eine auffallende Fe t tdurchwachsung  beobachte t  habe. 
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Ich mSchte hier kurz unter Berficksiehtigung der obigen Befunde 
eine tabellarisehe Obersicht der Metastasen im endokrinen System 
anffigen: 

Tabelle. 

Fall Nr.lAlterl Al]gemeiner Status und Careinommetastasen in den endokrinen Organen 

8 
9 

10 

11 

12 

13 

14 

Ziemlich starke Fettsucht. Carcinommetastase in der rechten 
Nebenniere 

Normales Fettpolster. Anscheinend keine Carcinommetastasen in 
den endokrinen Organen 

Ziemlich starke allgemeine Anamie, normales Fettpolster. Knotige 
Metastasen in den beiden Nebennieren. Carciuommetastasen in 
der linken Schilddrtise; ausgedehnte Metastasenbildung im Pan- 
kreas. Diffuse Carcinommetastasen im Hypophysenhinterlappen 

Ziemlich starke Abmagerung. Keine Metastasen 
Sehr starke allgemeine Fettsucbt. Keine Metastasen 
Starke al]gemeine Adipositas und schwere allgemeine Anamie. 

Carcinommetastase in der linken Nebenniare und im Itypophy- 
senvorderlappen 

Normales Fettpolster. Keine Carcinommetastasen in den endokrinen 
Organen 

Ziemlich starke allgemeine Adipositas. Keine Metastasen 
Normales Fettpolster. Keine Mefastasen in den endokrinen Organen 
Abmagerung. Faustgro$e Carcinommetastase im linken Eierstock. 

Ziemlich starke allgemeine Kachexie 

Mittelstarke allgemeine Fettsucht. Kleine Carcinommetastasen in 
den Ovarien und im Pankreaskopf. Carcinommetastasen in den 
beiden Lappen der Hypophyse 

Normales Fettpo]ster. Carcinommetastasen in der rechten Neben- 
niere und den beiden Lappen der Hypophyse 

Normales Fettpolster. Keine Carcinommetastasen in den endokrinen 
Organen 

Starke Fettsucht. Die Nebennieren sind dutch Tumor plattgedrtickt. 
Keine Metastasen 

Aus der Tabelle geht hervor, dab in 4 F~llen (Fall 3, 6, l l ,  12) unter 
den 14 untersuchten Mammacarcinomen Metast~sen in der Hypophyse 
gefunden wurden (21%). In  Fall 3 ist die Metastasenbildung multipel 
fiber fast alle endokrinen Organe ausgedehnt und hat offenbar eine 
schwere Stoffwechselst6rung mit starker allgemeiner Ani~mie hervor- 
gerufen. In  Fall 11 waren aul3er in der Hypophyse noch im Ovarium und 
Pankreas Carcinommetastasen vorhanden, dabei allgemeine Fettsucht. 
Fall 12 lie[~ Careinommetastasen aul3er in der Nebenniere noch in der 
Hypophyse erkennen, in der das Carcinom fast das ganze Vorder- und 
Hinterlappengewebe sehwer gesch~digt hatte. Adipositas war nicht 
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sehr deutlieh. Fall 6 zeigt dagegen starke allgemeine Fettsueht.  Unter 
den 14 FAllen zeigen starke Fettsueht 6 Falle (Fall 1, 5, 6, 8, 11, 14) 
(42%), darunter 2 Falle (Fall 5, 8) mit keinen Careinommetastasen im 
endokrinen System. Im Fall 1 wurde makroskopiseh keine Metastase 
in der Sehilddrfise gesehen, die mikroskopisehe Untersuehung wies 
]edoch zahlreiehe Careinommetastasen im Intersti t ium auf. Bei meinen 
untersuchten tIypophysen habe ieh allerdings nieht die ganze Hypophyse 
mit Seriensehnitten untersueht, sondern immer nur das Mittelst/iek 
mit Sagittalsehnitten. Vielleieht hatte eine noeh genauere Untersuehung 
noeh hier und da einen kleinen Krebsherd aufgedeekt. Das Careinom- 
gewebe in d e r  Hypophyse erscheint grauweil~ und ist daher schon 
makroskopisch haufig nachzuweisen, wenn es in geniigender Menge und 
Gr51}e vorhanden ist. Nur ein Fall (Fall 4) zeigte starke Abmagerung. 
Bemerkenswert ist, dal~ in diesem Fall keine Carcinommetastasen im 
endokrinen System vorhanden waren. In  meinem Fall 11 war an der 
Spitze des Vorderlappens Carcinomgewebe diffus infiltrierend fest- 
zustellen und dabei im Hinterlappen vereinzelte metastatische KnStehen. 
Im Fall 6 waren isolierte knotige Careinommetastasen im Vorderlappen. 
Dagegen war in Fal l  3 ein auf den Hinterlappen beschrankter, diffus 
infiltrierender Krebs zu finden, so da0 fast der ganze Hinterlappen durch 
Krebsgewebe ersetzt war. In Fall 12 war durch Carcinommetastasen 
fast gleichmal~ig die ganze Hypophyse v611ig zerst6rt. Bemerkenswert 
ist, da~ es sich bei sekundaren Carcinombildungen in der Hypophyse 
fast immer um Mammaearcinom oder um Lungenkrebs gehandelt hat. 

Hinsichtlich der einzelnen Zellarten in der Hypophyse beim Mamma. 
carcinom ist  zu bemerken, dal~ in meinen 14 Fallen die Eosinophilzellen 
in 6 Fallen reiehlieher vorhanden waren (Fall 6, 7, 8, 10, 11, 14). 3 Falle 
zeigten basophile Zellenvermehrung (Fall l, 4, 9). Hauptzellenvermeh- 
rung land sich ebenfalls in 6 Fallen {Fall Nr. 1, 2, 5, 8, 9, 11). In 
Fall 13 war in einem Sehnittpraparat  reichliehe Vermehrung der eosino- 
philen Zellen, in anderen eine deutliche Basophilzellenvermehrung zu 
konstatieren. 

Warle/ors konnte bei Krebskranken eine Hauptzellenvermehrung 
beobaehten. In meinem Material betraf die Hauptzellenvermehrung 
fast die Halfte der F~lle, andererseits konnte ebensooft eine Eosino- 
philzellenvermehrung festgestellt werden. Man mul3 also mit der Abgabe 
eines bestimmten Urteils in dieser Beziehung vorsiehtig sein. In  obigen 
Fallen land ich im ttinterlappen fast kein Pigment; nur in 2 Fallen 
(Fall 13, 14) waren Spuren naehweisbar. 

Der Gedanke, dal3 die hiiufig bei Mammakrebs zu beobachtende 
Fettsueht  auf Metastasenbildungen im endokrinen System zuriiekzu- 
fiihren ware, der sehr verloekend ist, finder in den vorliegenden Unter- 
suehungen keine sichere Grundlage; er muB daher abgelehnt werden. 
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