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Hypophyse bei Diabetes mellitus. 
Es ist schon lange bekannt, dab die t Iypophyse eine enge Beziehung 

zur Zuckerausscheidung hat. Cushing und Aschner fanden iiberein- 
stimmend, dal~ die Vorderlappenexstirpation allein Glykosurie her- 
vorrufe. Aber die Ergebnisse der Exstirpationsversuehe sind sehr ver- 
schieden. Die meisten Forseher behaupten, daft die Entfernung des 
tIinterlappens nach anf/~nglicher Erniedrigung der Toleranzgrenze 
sp/~ter mit einer ErhShung beantwortet  wird. Die Hauptwirkung 
sei dabei auf die Mitentfernung der Pars intermedia zu beziehen. Da- 
gegen sind andere Autoren der Meinung, nut  der Vorderlappen spiele 
bei der Zuckerausscheidung die Hauptrolle; auch die Schgdigung des 
Zwischenhirns kSnne /~hnliche StSrungen hervorrufen. 

Die Hypophyse der Diabetiker wurde am eingehendsten dutch 
Kraus  untersueht. Er  spraeh die Verminderung der eosinophilen 
Zellen in der Hypophyse als charakteristisch an und meint, daB die 
eosinophilen Zellen auf den Zuckerstoffweehsel regelnd einwirken. 
In allen seinen Fgllen waren aueh Ver~tnderungen im Pankreas, besonders 
den Langerhans schen Inseln nachweisbar. Er  ist der Ansicht, dab die 
Funktionsst6rungen der Langerhansschen Inseln eine Verminderung 
der Zahl der eosinophilen Zellen zur Folge h/~tten. Tierexperimentell fand 
er, dab vollst~ndige oder fast vollst~ndige Herausnahme des Pankreas in 
schweren F~llen vermindertes Gewicht der Hypophyse und in ihrem Vor- 
derlappen hoChgradige Ver~nderungen am eosinophilen Zellapparat er- 
gab. Je gr58er der Ausfall der Pankreasfunktion, desto hoehgradiger der 
Sehwund der eosinophilen Zellen in der Hypophyse. Das Gewicht der 
Hypophyse soll, gegentiber dem Durchschnitt, bei allen Diabetikern 

1) Anmerlcung: Die folgenden Ausfiihrungen, die urspriinglich gestrichen 
waren, werden Ms Erg/~nzung zu der in Bd. 259 dieses Archives erschienenen 
Hauptarbeit nachtraglich in gektirzter Form ver6ffentlicht, da ihre Streichung 
in dem Inhaltsverzeichnis der Hauptarbcit versehentlich unterblieben is~. 
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insbesondere aueh bei den Jugendliehen,  deutlich verminder t  sein. Die 
Zahl der t Iauptzel len sell meist vermehr t  sein; die basophilen zeigen ira 
allgeraeinen keine Ver/~nderungen. Die Untersuehungen ergaben, dal~, 
wenigstens bei jungen Individuen,  fast immer die Hypophyse  in erster 
Linie pathologisehe Veriinderungen beira Diabetes aufwies. 

E. Schwab (1923) bestgtigte die E. J.  Kraussehen Beobaehtungen  
nieht.  Die Anordnung  und der Aufbau  der Hauptzellen,  der Eosino- 
philen und Basophilen, sowie der sog. ~bergangsformen  ]ieB irgend- 
welche Gesetzra~tgigkeit n icht  erkennen. 

O. Verron (1921) behaupte t ,  dab in vielen F~llen der pathologisch- 
anatoraisehe Befund bei Diabetes raellitus fiir dessert hypophysfi.ren 
Ursprung  sprgche. 

Es folgen die eigenen Befunde bei Diabetes. 

fall 1. S.-Nr. 911/23. 53j~hr. Sehauspieler. 
Klinische Diagnose: Coma diabetieum. 
Anatomische Diagnose: Diabetes mellitus. 
Starke Sehwellung und Verfettung beider Nieren. Braune Leber mit zahl- 

reiehen haufkorn- bis kirschkerngroBen Abseessen im reehten Leberlappen. Sehwere 
ehronisehe Gastritis mit Gastrektasie. Vernarbendes Uleus duodeni unmittelbar 
unterhalb des Pylorusringes. Zottenhgmosiderose des Duodenum und Jejunum. 
Beginnende saure Erweiehung des Fundusteils des Magens. H~morrhagisehe 
Enteritis nodularis im Ileum mit Ulceration der LymphknStehen. Pigmentierung 
der Dickdarmsehleimhaut. Sehwere Coronarsklerose mit Sehwielenbilduug im 
Myokard, besonders ira Bereieh der tIinterwand des linken Ventrikels. Beginnende 
Aneurysmabildung an der Hinterwand. Mittelstarke Seleratheromatose der Aorta. 
Hoehgradige BMkenblasenbildung mit starker Dilatation der Blase und Irisehen 
Sehleimhautbhtnngen, ohne nennenswerte Prostatahypertrophie. Chronisehe 
Leptomeningitis. Hyper~mie des Gehirns. Sehwellung des lymphatisehen l~aehen- 
tinges. Sehwere Bronchitis. Vereinzelte bronehopneumonisehe tterde in den 
Lungen. Leiehte Struma eolloides. 

HypophysenbeJund: IIypophyse von normaler GrSBe. Vorderlappen stark 
hyper~miseh. Eosinophile Zellen in normaler Weise vorhanden. Eosinophile 
Zellen, die in der vorderen Hglfte sieh befinden, kleiner als normal. Ihre Xerne 
ohne Besonderheiten. B~sophile Zellen aueh in normMer M enge vorhgnden, aber 
ihre Granulg nieht deutlieh, sondern homogenisiert, tIauptzellen etwas vermehrt. 
Viele kleine Kolloideysten in der Pars intermedia. Mitten in der Grenzzone zwisehen 
Vorder- und tIinterluppen eine grebe b~sophile Zellengruppe im ttinterlappen; 
dort kein Pigment. 

Pall 2. S,-Nr. 40/1924. Fr~u, 19 Jahre. 
Klinische Diagnose: Coma diabetieum. 
Anatomische Diagnose: Diabetes. Sehr starker Aeetongerueh der Organe. 

Sehr starke Verfettung des Nierenparenehyms beiderseits. Xadaver6se Vergnde- 
rung des leieht atrophisehen P~nkreas (Gewieht 90 g). Sehr sehlaffes braunes Herz 
mit ]eiehter Dilatation des reehten Ventrikels. Hypergmie und Odem beider 
Lnngen. Altere Pleuraverwachsungen in dem linken Unterlappen. S~ure Er- 
weiehung des Magens. Pigmentierung der mesenterialen Lymphknoten. Chro- 
nische Uroeystitis mit Dilatation der Blase. Ziemlieh gute allgemeine Adipositas. 

Hypophysenbe/und: Gr6Be etwa normal, Vorderlappen mit hoehgradig er- 
weiterten, gefiillten Blutgefggen, besonders im vorderen Absehnitt. Gef~Bdilatation 
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so stark, dab die Get,Be stellenweise mehr R~um als der Driisenteil einnehmen 
(s. Abb. 1). Eosinophile Zellen deutlieh vermindert, ihre GrSge verschieden, aber 
meistens bedeutend kleiner als normal. Kerne ohne Besonderheiten. Sehwaeh 
entgranulierte Basophilzellen. 

.Fall 3. S.-Nr. 51/1924. Frau, 59 Jahre. 
Klinische Diagnose: Phlegmone am Bein bei Diabetes (Coma?), 
Anatomische Diagnose: Friseher operativer Defekt der linken unteren Ex- 

tremit~t oberhMb des Kniegelenkes (naeh Gritti amputiert) wegen ausgedehnter 
Hautgangrgn im mittleren Drittel des Unterschenkels. Adhgrenter Thrombus in der 
rechten Arteria poplitea mit Verstopfung zweier Haulot~tste, die in das gangrgnSse 
Gebiet ziehen. Geringe Atrophie des Pankreas. Starke Verfettung der Nieren. 
Kachexie mittleren Grades. Geringe Seleratheromatose der groBen, Mediaver- 

Abb. 1. 

kMkung der mittleren Arterien. MgBige Hypertrophie des linken tIerzventrikels. 
Leichte Myokardverfettung. Einige I-Ierzschwielen. Verfettung der Leber. Alterer 
operativer Defekt des Uterus. Alte Verwachsungen im Douglas and Scheiden- 
gewSlbe mit H~mosiderose ebenda. Atrophie der Ovarien. Atrephie des rechten, 
Hypertrophie des linken Sehilddriisenlappens. Beginnende saure Erweichung yon 
Magen. und Oesophagus. -~ 

Hypophysenbe/und: Gewieht 0,45 g. ttypophyse abgeplattet. Vorderlappen 
etwas hypergmiseh. Eosinophile Zellen reichlich vorhanden, besonders im hinteren 
Absehnitt des Vorderlappens, meistens yon normaler Gr6ge. An der Pars inter- 
media liegende eosinophile Zellen sind bedeutend kleiner, etwa um die Hglfte. 
Ihr Protoplasma etwas schwgeher und Kerne stgrker als bei den anderen gef~rbt. 
Basophile Zellen vermindert und leichf vakuolisiert. Eine ganz kleine Cyste 
in der Pars intermedig. Keine basophilen Zellen im Hinterlappen. Pigment 
m~13ig vorhanden. 

Fall 4. S.-Nr. 56/1924. Mann, 35 Jahre. 
Klinische Diagnose: Coma diabetieum. 
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Anatomische Diagnose: Sehwerer Diabetes. Hochgradige Verfettung beider 
Nieren. Atrophie des Pankreas (Gewieht 60 g). Br~une Pigmentierung des Herzens 
und der Leber. Sehr starke Mlgemeine Abmagerung. Chronische sehleimige 
Gastritis. M~gige Dilatation und Hypertrophie der Harnblasenwand. Sehwere 
Pharyngitis; Laryngitis am Epiglottisrand. DecubitMnekrosen in der Pars 
laryngea pharyngis. H~selnuggroBe Struma ealculosa nodosa reehts. Beginnende 
saure Erweichung des unteren Oesophagus. Randemphysem der Lungen. 

Hypophysenbe]und: Hypophyse etwas kleiner als normal. Eosinophile Zellen 
des Vorderlappens yon ganz versehiedener GrSBe, abet meistens kleiner Ms ge- 
wShnlich und mit Eosin stark rot gef~rbt, ]~asophile Zellen etwas vermindert, 
verkleinert, stark vakuolisiert und z. T. entgranuliert. Kerne teilweise pyknotiseh. 
Anseheinend keine Kolloideyste in der Pars intermediu. Hinterlappen ohne 
Pigment. Glykogen im Vorderlappen g~nz spurenweise, im ginterlappen in sehr 
feinen K6rnehen diffus nachweisbar. 

Fall 5. S.-Nr. 146/1924. 
Klinische Diagnose: 
Anatomische Diagnose: Amputation des linken 0berschenkels wegen Diabetes. 

Thrombenbildung in der Vena und Arteria femorMis links. Beginnende Gangr~n 
fiber der recbten Ferse. Mediaverkalkungen der Art. femoralis. Sehwere Seler- 
atheromatose der ganzen Aorta. Vereinzelte mesaortitische Iterde in dem Arcus. 
Starke Sklerose der Coronar~rterien. Ausgedehnte Herzsehwielen mit hiihnerei- 
grogen Herzaneurysmen an der linken Herzspitze. Dilatation beider Herzventrikel. 
Sklerose der Gehirn~rterien. Vereinzelte kleine Erweichungsherde in den groBen 
Ganglien. Verfettung und Granulierung der Nieren. Erweiterung der Nieren- 
becken. Dilatation und leiehte ttypertrophie der Harnblase. Verfettung und 
beginnende Cirrhose der Leber. Sehr starke I-Iyperplasie der Milz, insbesondere 
der Pulpa. GMlensteine. Chronisehe Cbolecystitis. Leichte Gastritis mit Gastr- 
ektasie. Beginnende saure Erweichung. Deutliche Atrophie des Pankreas (Gewieht 
55 g). Starke Fettdurehwaehsung des Pankreas. Pneumonie des reehten Unter- 
lappens mit fibrinSser Pleuritis. Alte Pleur~verwachsungen beiderseits. Hyper- 
~mie. 0dem der Lungen. Pulmonalsklerose. Chronisehe eitrige Bronchitis. 

Hypophysenbe]und: Oberer Tell der Kapsel mit polynuele~ren Leukoeyten 
m~igig infiltriert. Bei schwaeher VergrSBerung deutliehe lokale Nekrose des 
Vorderlappens (s. Abb. 2). Nur in der Pars intermedia stark geschrumpfte 
eosinophile Zellen nachweisbar. Basophile Zellen kann man nicht unterscheiden. 
Nekrotische Driisenzellen erkennbar mit Sehwund der Kerne. Die einzelnen 
L~ppchen zeigen nur strukturloses Stroma. Dureh bakterielle Embolien ver- 
stopfte Blutgef~ge in der einen H~tlfte des Vorderlappens (s. Abb. 3). Mehr in 
der N/~he der Pars intermedia normMe Blutgef~l~e. Einige kleine Cysten in der 
Pars intermedia mit sp~rliehem diinnfliissigen Kolloid. In der Mitre der Pars 
intermedia starke polynuele~re Leukoeyteninfiltration. Keine basophilen Zellen 
im Hinterlappen. Hinterlappenstruktur yon v611ig normalem Aussehen. M~tBiges 
Pigment in der gandzone. Stielteil am vorderen Teil infiltriert. 

Fall 6. S.-Nr. 244/1924. 
Anatomisehe Diagnose: Diabetes mellitus mit k~tsiger Pneumonie. Leichte 

Atrophie und Granulierung des Pankreas. Frisehe k~isige Pneumonie mit entenei- 
groBer Kaverne im rechten Oberlappen. K~sige Bronchitis und Peribronehitis 
in den unteren Absehnitten des Oberlappens. Vereinzelte baselnuBgroge k~sig- 
pneumonisehe Iterde im 5~ittellappen. Eitrige Tracheobronehitis. Emphysem der 
linken Lunge. AuffMlend starke lipoide Verf~rbung tier sklerotischen Herde in 
der Aorta und den Mitralklappen. Leichte Dilatation des rechten Herzventrikels. 
Braunes hypoplastisehes Herz. Braune Leber. Saure Erweiehung des Magens 
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und des Oesophagus. Gastrektasie. Leiehte Hypoplasie des Uterus. Ziemlieh 
kleine Schilddrtise. Sehr schwere allgemeine Abmagerung. 

Abb. 2. Sekt.-~'r. 1~6/24. Totale Nekrose des Vorderlappens. V.L = Vorderlappen. 

Hypophysenbe]und: Hypophyse etwas verkleinert, besonders der Vorder- 
l~ppen, der schon makroskopisch ein ausgedehntes keilfSrmiges, narbiges Gewebe 
zeigt, dessen Basis nach hinten gerichtet ist und dessen Spitze bis zur Spitze des 
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Vorderlappens reicht (s. Abb. 4). Am unteren und vorderen Tell der Narbe ganz 
atrophisehe driisige Elemente; dann fotgt die Hypophysenkapsel. Das erhaltene 
Vorderl~ppengewebc sehr hypergmisch. Die eosinophilen Zellen sind sehr stark ver- 
mindert. Typisehe basophfle Zellen, Zahl ~ueh vermindert. Die Tdbergangszellen 
sehr reichlieh vorhanden, besonders im hinteren Abschnitt des Vorderlappens 
adenomatSs gewuchert. Einige kleine Kolloidcysten in der Pars intermedia. Die 
eine Cyste mit ganz diinnfliissigem Kolloid, die andere mit vielen Fettk6rnehen- 
zellen angefiillt. Hinterlappen sekr hyper~misch. Wenige basophile Zellen im 
ttinterlappen. Stiel sehr hyper~misch, sonst keine Besonderheiten. 

Fall 7. S.-Nr. 472/1924. Mann, 66 Jahre. 
Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. 
Anatomische Diagnose: Ansgedehnte Pneumonie im reehten Ober-, Mittel- 

und Unterlappen mit graner I-Iepatisation im Mittellappen und roter Hep~tisation 
in 0ber- nnd Unterlappen. Beginnende Pneumonie im linken Unterlappen. l~'rische 

fibrinSse Pleuritis, eitrige Bronchitis 
beiderseits. Eitrige Tracheitis. Angina 
lacunaris. Verfettung der Nieren. Meh- 
rere Ulcusnarben im Pylorusteil des 
3{[agens. Saure Erweichung im Fun- 
dusteil. Braune Pigmentierung, Fett- 
durchwachsung und Dilatation des Her- 
zens. Vereinzelte sklerotische Herde in 
der Aorta. Mediaverkalkung der Arteria 
femoralis. Corpora amylaeea der Pro- 
stata. Balkenblase. Mittelst~rke Adi- 
positas. Angmie und leichte Atrophie 
der Milz. l~'leckige Verfettung und 
Anemic der Leber. 

Abb. 4. Hyl~ophysenbefund: Hypophysenor- 
mal groin. Vorderl~ppen hyper~misch. 

Besonders im vorderen Abschnitt sind eosinophile Zellen sehr reichlich vorhanden, 
yon normaler GrSlle. Basophile und Hauptze]len etwas vermindert. Einige ldeine 
Cysten mit diinnfliissigem Kolloid in der Pars intermedia. Der Hinterlappen hyper- 
~misch. Sehr reichlieh basophile Zellen im Hinterlappen. Pigment sehr sp~rlich. 

Fall 8. S.-Nr. 738/1924. Frau, 36 Jahre. 
Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. 
Anatomische Diagnose: Glykosurie (Diabetes?). ~ierenentziindung. Doppel- 

seitige ehronische Nierenentziindung mit Granniierung der Oberfl~chen. Mittel- 
starke Coronarsklerose. ttypertrophie und leiehte Dilatation des Herzens, be- 
sonders des linken Ventrikels. Pulpa- und LymphknStchensehwellung der Mflz. 
Xs tub. Lymphknoten an der Teilungsstelle der Trachea und am rechten 
Hilus. Frlsehere tuberkulSse Sehwellung der trachealen Lymphknoten. Um- 
schriebene k~sig-tuberku]6se Herde (k~isige Pneumonie) und chronische Miliar- 
tuberlsulose irn linken Unter- und rechten Mittellappen. Chronische Urocystitis 
nodularis mit starker Hypertrophie uud Dilatation der Harnblase. Status lymph. : 
Sehwellung des lymphatischen Rachenringes sowie der LymphknStehen im Darm. 
Zahlreiche subserSse, intramurale und submuk6se Myome des Uterus. Chronische 
Endometritis. Adnexverwaehsungen. Geringe I-Iydrosalpinx reehts. Saure Er- 
weiehung des Magens. Chronische Leptomeningitis. Sehr starkes PiaSdem. 
Leiehter I-Iydrocephalus internus. Fleckige Lipoidablagerung in der Aorta. Be- 
ginneride Mediaverkalkung der Art. femoralis beiderseits. Retinopathia albumi- 
nurica beiderseits. Kleine Konkremente in der Gallenblase. 



Die Histopathologie der Eypophyse. 155 

Hypophysenbe/und: Gewieht 0,45, normale Form. Vorderlappen hyper/~miseh. 
Die eosinophilen Zellen reichlieh vorhanden, aber kleiner Ms normal. Die baso- 
philen Zellen etwas vermindert, ttauptzellen diffus vermehrL Einige kleine Kolloid- 
cysten in der Pars intermedia. MgBige basophile Zellen im Hinterlappen. Der 
Hinterlappen erseheint kleiner als normal im Vergleich zum Vorderlappen. Ganz 
wenig Pigment im Hinterlappen. 

Fall 9. S.-Nr. 756/1924. Mann, 54 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Gallertkrebs des Pankreas. 
Faustgroges GMlerteareinom des Pankreas. Einwachsen in den Ductus 

Wirsungianus und starke Kompression des Duetus eholedoehus. Breite Per- 
foration des Krebses in das Duodenum, fingerbreit unterhMb des Pylorus. Bohnen- 
groBe zweite Perforation dieht Unter der ersten. Pilzartiges Vorwachsen des 
Carcinoms in das Duodenum. Chronische indurierende eitrige Pankreatitis. Mul- 
tiple AbsceBbildungen im Pankreas sowie im peripankreatisehen Gewebe. Ab- 
gesaekte Eiterung zwisehen Colon transversum und Hinterwand des Magens. 
Fast fingerdicke Erweiterung und Vereiterung des Ductus pankreat, sowie des 
Mitte]sttickes des Pankreas. Ausgedehnte bis hiihnereigroge gMlertige Meta- 
stasenbildung in den peripankreatisehen, periportMen, perigastrischen, loara- 
aortikMen, inediastinalen und retroperitoneMen Lymphlmoten. Kleine GMlert- 
metastasen in der Leber. Gallertige 3/ietastasen im Oberschenkel. Sehr starke 
ehronisehe Gastritis mit Gastrektasie. Erweiterung der intrahepatischen Gallen- 
g~nge mit starkem Ikterus. Blutungen in den Magen-DarmkanM. Anfiillung 
des Magens mit 1 Liter Blut. Rekurrierende Endocarditis verrueosa mitralis. 
Vereinzelte nekrotische Herde in der Aorta und den Coronararterien. Kolloide 
Adenomknoten in der Schi]ddrtise. Pigmentierung und ehronische Entziindung 
beider Tonsillen. Vereinzelte kleine Adenome und Markfibrome in der Niere. 
Leichte Balkenblase. Sehr starkes 0dem und Hypostase in beiden Unterlappen. 
Perisplenitisehe Verwaehsungen. 

Hypophysenbe]und: tIypophyse kleiner als normal, yon abgeplatteter Form. 
Vorderlappen hyper/~miseh. Eosinophile Zellen vermindert, yon normMer GrSge. 
Basophile Zellen in normaler Weise vorhanden, aber stark vakuolisiert und teil- 
weise stark entgranuliert. An der Spitze des Vorderlappens sklerotisehes Gewebe. 
Einige rudiment~re Kolloideysten in der Pars intermedia. Keine basophilen 
Zellen im Hinterlappen. M~giges Pigment im I-Iinterlappen, Stielteil ohne Befund. 

~all 10. S.-Nr. 803/1924. 
Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. 
Anatomische Diagnose: Beginnendes IntimMipoid in der Bauchaorta. Hypo- 

stase in den hinteren Lungenabschnitten. Sehwellung der mesenteriMen Lymph- 
knoten des Darmes. Starke Verfettung der Niere. Gastritis catarrhMis. Pankreas- 
gewicht 120 g. Abgeheilte Hepatitis mit zahlreiehen Narbenztigen. Kleine 
Erosion an der Portio. Ganz leiehter Acetongerueh an s~mtlichen Organen. 

Hypophysenbe]und: tIypophyse etwas kleiner Ms gewShnlieh. Im Vorder- 
lappen starke Hyper~mie. Eosinophile Zellen stark vermindert, yon normMer 
GrSBe. Basophile Ze]len etwas vermehrt und schwaeh vakuolisiert. Hauptzellen 
diffus stark vermehrt. Mitten im Vorderlappen befindliche Gefagst~mme sind 
erweitert. I~indegewebssehicht der Pars intermedia sehr sehwaeh entwickelt. 
Keine Cystehen in der Pars intermedia. Grenze zwisehen Vorder- und Hinter- 
lappen seharf. Anseheinend kein Pigment im tIinterlappen. Stielteil ohne Befund. 

Zusammen/assung. 
Die obigen Befunde ergeben kurz zusammengefag t  keine besonderen 

Merkmale ftir die Hypophyse  bei Diabetes.  
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In  Fall 1 waren die basophilen Zellen mehr oder weniger patho- 
logiseh vergndert. In  Fall 6 waren in dem Drfisengewebe die eosino- 
philen nur spurenweise vorhanden und deutlieh verkleinert. 

Die Befunde an den spezifischen Zellen sind nur mit  groger Vor- 
sieht zu verwerten, da Fixierungsmittel  und verschiedene Behand- 
lungen (starke Hitze, langes Verweilen in absolutem Alkohol, stgrkere 
Differenzierung nsw.) diese Gebilde, ihre Fgrbbarkei t  und ihre Zell- 
gr6ge gndern k6nnen. Ich hat te  Gelegenheit, eine yon Prof. Krause 
15 Min. nach dem Ted in Zenkerseher Fliissigkeit fixierte Hypophyse  
zu untersuohen. Es handelte sich bier um einen 39 Jahre alten hinge- 
richteten Mann. In  dieser Hypophyse  durfte die Gr6Be der eosino- 
philen Zellen als normal angesehen werden. Ferner habe ioh yon dem 
Sekti0nsmaterial m6gliehst schnell nach dem Tode, wenn m6glieh noch 
bei K6rperwgrme, die Hypophyse  herausgenommen, ein Sttick in 
Orthscher L6sung fixiert und ein anderes in physiologisohe Koohsalz- 
16sung bei Zimmertemperatur  gebracht, u m e s  erst naoh 3 Stunden 
mit  Orthseher L6sung zu hgrten. Ein Vergleieh beider Prgparate  zeigt 
an den 3 Stunden in Kochsalzl6sung gelegenen Stricken die eosino- 
philen Zellen viel gr6ger, ihre Struktur  jedooh nieht wesentlioh ver- 
gndert. Verkleinerte eosinophile Zellen k6nnen aueh in F~llen, bei 
denen Diabetes mellitus ausgesehlossen werden konnte, beobaehtet  
werden. Bemerkenswert war an meinem Material der aueh yon anderen 
Forsehern bei Diabetes festgestellte Blutreiehtum des Vorderlappens. 

Besonders hervorzuheben sind Fall 5 and 6. In  letzterem land sieh 
eine typische gro[3e Narbe im VorderIappen yon keil/6rmiger Gestalt; 
zwisehen dem Narbengewebe und der Kapsel  lag eine ganz sehmale 
gesunde driisige Zone, wie es zuweilen beim angmischen Niereninfark~ 
zu sehen ist. Bemerkenswert  ist aueh Fall 5, we der Vorderlappen dutch 
Bakterienembolien fast vollstgndig nekrotisch geworden war. Hinter- 
lappen und Stielteil erwiesen sieh als unvergndert.  

~Tber solch ghnliehen Fall berich~et Merkel. Eine 31jghrige Frau  
erkrankte post par tum an einer septiseh-jauchigen Endometri t is  in- 
folge manueller Plaeentarl6sung und ging unter auffallend sehweren 
cerebralen Erscheinungen 14 Tage post pa r tum zugrunde. Bei der 
Sektion land sich eine fast  totale Nekrotisierung der Hypophyse.  Bei 
genauerer histologischer Untersuchung ergab sich, dab es sich um einen 
typiseh angmischen Infark t  handelte. Partielle Nekrosen in der Hypo-  
physe sind durch die Eigenart  der Blutversorgung zu erklgren. Es wurde 
schon erwghnt, dab B.Fuchs ein getrenntes Versorgungssystem des Hinter- 
lappens naehgewiesen hat. 

Tuberkulose. 

Beck war wohl der erste, der primgre tuberkul6se Vergnderungen 
in der Hypophyse  besehrieb. Er  fand in der Hypophyse  homogene 
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kgsige Herde;  es ist jedoeh zweifelhaft, ob es sieh bei diesen Ver~nde- 
rungen um eine Tuberkulose oder um Lues gehandelt hat. Spgter 
h~ben andere, darunter  in neuerer Zeit Froboese, prim~ire Hypophysen-  
tuberkulosen besehrieben, doeh erseheint es in der Mehrzahl dieser F/~lle 
fraglieh, ob yon diesen Untersuehern nieht kleine verkalkte oder andere 
prim~re tuberkul6se Herde im KSrper iibersehen worden sind. Ro- 
#itans]cy betont, dab pr imate  Tuberkel in der t Iypophyse  sehr selten 
sind und nur in Kombinat ion mi~ tuberkul6sen Prozessen des Gehirns 
und der Lunge vorkommen.  Simmonds berichtet, dal~ er unter 800 

Abb. 5. 

Sektionen nur 4 F~lle yon Miliartuberkel der Hypophyse  gesehen habe. 
Schmidtmann hat  bei 1200 untersuehten Hypophysen nut  5mal  aus- 
gesproehene Tuberkelbildung in der t typophyse  beobaehtet.  Bei der 
En~wieklung tuberkul6ser t Ierde in der t typophyse  kann man zwei 
Arten unterseheiden, einmM k6nnen sie auf h~matogenem Wege ent- 
stehen, andererseits dureh 1)bergreifen tuberkul6ser Prozesse yon der 
Naehbarsehaft  her auf das Organ. 

Meine F~tlle, die ieh in der folgenden Tabelle zusammengesSellt 
babe, betreffen tuberkul6se Prozesse, die naeh dem histologisehen 
Bild vorwiegend den Eindruek erwecken, als seien sie yon der Naeh- 
barsehaft  auf die Hypophyse  iibergegangen. 
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Aus dernebenstehendenTa- 
belle geht hervor, d~l~ die ~nge- 
fiihrten Fglle durchweg Patien- 
ten mit  tuberkul6ser Meningitis 
betrafen. I m  allgemeinen kann 
m~n aus den mikroskopisehen 
Bildern folgern, dab die tuber- 
kulSse Meningitis es ist, die die 
tmberkul6se Erkrankung der 
Hypophyse  dutch ~bergreifen 
zun~chst auf den Hypophysen-  
stiel hervorruft,  eine Ansicht, 
die auch schon yon Schmidt- 
mann geguBert worden ist. 

Basedow- Hypophyse. 

Hinsichtlich des histolo- 
gischen IIypophysenbe/undes 
bei M~rbus Basedow st immen 
nieht alle Untersucher iiberein. 
Einige nehmen eine Verminde- 
rung der chromophilen Zellen 
an, ~ndere linden keine Beson- 
derheiten. E. J. Kraus konnte 
bei morphologiseher Unter- 
suchung  der Hypophyse  in 
4 Fgllen yon Morbus t~asedow 
eine Verminderung der eosino- 
philen Zellen in versehiedenem 
M~lte unter durchschnittlieher 
betrgehtlicher Verkleinerung 
fes~stellen, w~hrend die baso- 
philen Zellen meistens nicht 
vermindert  waren, ~ber Kern- 
pyknose, Abnahme und v611i- 
gen Sehwund derGr~nulierung, 
ttomogenisierung, Vakuolisie- 
rung bis zum Zus~mmenfluf~ in 
eine syncytiale Masse zeigten. 
J~hnliche Vergnderungen an 
den Zellen der Hypophyse  fand 
Kraus aueh in 3 ]~gllen yon 
Morbus Addisonii. 
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Es soll hier kurz der Hypophysenbe fund  bei 2 F~llen yon  Mor- 
bus Addisonii  u n d  yon 3 l ~ l l e n  yon  Morbus Basedowii hinzugefi igt  
werden. 

Fall 1. S.-Nr. 863/1923. Mann, 47 Jahrc (Charit6). 
Klinische Diagnose: Morbus Addison. 
Anatomisehe Diagnose: Alte verkreidete und verk~ste Tuberkulose im reehten 

Lungenoberlappen. Chronische verkgsende Tuberkulose in beiden Lnngen. Ver- 
k~ste Konglomerattuberkel im linken 0berlappen. K~sige Bronchitis und Peri- 
bronchitis, besonders in der rcchtcn Lunge. Chronischc verk~sende Tubcrkulose 
der ttilus- und paratrachealen Lymphknoten. Ausgedehnte fl/ichenhafte Pleura- 
verwachsungen, besonders im rcchten Unterlappen. Frische verk/~sende Lymph- 
knoten. Tuberkulose im unteren Diinndarm mit beginnender Geschwiirsbildung. 
Chronische verk/~sende Konglomerattuberkel beider Nebennieren, besonders das 
rechte Nebennierenmark fast vollkommen zerstSrt. Morbus Addison mit Bronze- 
haut, am ausgcpr~gtcsten an Gcsicht und Brust. ttochgradige Mlgemcine Ab- 
magerung. Schlaffheit und braune Atrophie des tterzmuskels. Stauungsblut- 
tiberffillung beider Lungcn, besonders der Unterlappen, sowie der Nieren und 
~dilz. Stauungsinduration der Leber. Stauungskatarrh des" Trachea und 
Bronchien. Chronische produktive Gastritis. Leichte H~mosiderinablagerung 
in der Milz. 

Hypophysenbe/und: Hypophyse etwas klein. Vorderlappen sehr hyper~misch. 
Eosinophile Zellen wie normMerweise. Im Vorderteil sitzende basophile Zellen 
stark entgranuliert und vim kleiner Ms normal, manchmM in dichten Anhaufungen. 
NormMe basophile Zellen nur stellenweise und regellos vorhanden. In der Pars 
intermedia anscheinend keine Kolloidcysten. Bindegewebsschicht schlecht ent- 
wickelt. Vom Vorderlappen strahlen viele basophile Zellen nach dem Hinter- 
lappen aus, die kleiner als die gewShnlichen basophilen Zellen sind, abet gut 
tingierte basophile Granuta besitzen. Wenig Pigment im Hinterlappen. 

Fall 2. S.-Nr. 894/1924. Frau. 
Klinische Diagnose: Morbus Addison, 0titis media. 
Anatomische Diagnose; Morbus Addison, 0titis media (keine Kachexie). 

Mittelstarke Mlgemeine Adipositas. Alter tuberkulSser Spitzenherd in der linken 
Lunge. Verk~sende Tuberkulose der linken Nebenniere, schwiehg-sehwartige 
Umwandlung der rechten (Gewicht links 5, rechts 2 g). Ausgesprochenes Melano- 
derm der ~uBeren ttaut. Braune Pigmentierung der Wangen- und Zahnfleiseh- 
schleimhaut. Status thymo-lymphatieus. Persistierende Thymus. Starke Schwel- 
lung s~mtlicher Lymphknoten, insbesondere des lymphatischen Apparates der 
Milz und des Darms. Aorta angusta. Hypoplastisehes Herz. Eigenartige schmutzig- 
braune F/~rbung des rechten Femurmarkes. Chronische Appendicitis. Stauungs- 
organe, besonders Milz, Leber, Nieren. Pleuritis chronica fibrosa hyperplast. 
fiber des" rechten Zwerchfellkuppe. Cystische Degeneration des linken Ovariums. 
Leichte chronische Urocystitis mit fleckiger Pigmentierung an der hinteren Blasen- 
wand. Eitrige Otitis media links mit Caries der Umgebung der PaukenhShle. 

Hypophysenbe]und: Gewicht 0,5 g. Vorderlappen hyper~misch, besonders im 
vorderen Abschnitt. Eosinophile Zellen nicht vermindert, dicht aneinander ge- 
lagert mit stark gef~rbten Kernen. Typische basophile Zellen nur spurweise, 
stellenweise regellos; am vorderen Teil entgranuliertc basophile Zellen nachweis- 
bar, tells vakuolisiert, tells mit gebl/~hten Kernen. Am hinteren Tell Zellgrenzen 
unscharf. In der Pars intermedia einige kleine Kolloidcysten. Bindegewebsschicht 
tier Pars intermedia schlecht ausgebildet. Im Hinterlappen anscheinend kein 
Pigment, sonst normal. 
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Fall 3. S.-Nr. 242/1923. Weiblich, 33 Jahre (Charit6). 
Klinische Diagnose: Morbus Basedowi und Status thymicus. 
Anatomische Diagnose: Morbus Basedowfl Diffuses kolloidarmes Adenom 

der Schilddriise, 12 : 4 : 21/2 em. Hyperplasie des Thymus 40 g. I-Iyperplasie 
der Zunge und Gaumentonsflle, der tIalslymphknoten. Geringe ttyperplasie der 
Einzel- und geh~uften Kn6tehen im Diinn- und Dickdarm , der mesenterialen 
und paraaortalen Lymphknoten. Starke Lymphkn6tchenschwellung der Milz 
(340 g). Aortitis produetiva, am st~rksten und bier mit Erweiterung der Gdf/~B- 
liehtung verbunden gleieh oberhalb der Aortenklappen, weniger stark in der 
iibrigen Aorta. Geringe Verdickung der Aortenklappen. Kleinste tIerzmuskel- 
sehwielen in der Triebmuskulatur des linken Ventrikels, geringe braune Atrophie 

�9 und Verfettung. Braune Induration der Lunge. Stauungsatrophie und Ver- 
fettung der Leber (1220g)mit brauner Pigmentierung. Geringe Stauungsin- 
duration der Milz. Stauung der Nieren. Verfettung der Nierenrinde. Lungen- 
6dem. Akutes Spitzen- und Randemphysem. Katarrh. Endometritis und Ero- 
sionen der Portio. Chronische Salpingitis mit Versehlul~ iter Tuben. Verwachsung 
der Ovarienmit Netz und Peritoneum der IIinterwand der Exeavatio retro- 
uterina. Adenomyome des Uterus. 

Hypophysenbe]und: Hypo.physe etwas kleiner als normal. Vorderlappen 
hyperamisch, besonders stark im hinteren Abschnitt. Eosinophile Zellen etwas 
vermindert~. Ihre Gr613e versehieden, abet meistens klein. Ihre Kerne unver~ndert. 
Gut gef~rbte basophfle Zellen kaum zu finden. Ihr Protoplasma ist stark ent- 
granuliert und vakuolisiert. Zellgrenze der basophilen Zellen ganz unseharf 
und ihre Kerne manchmal gequollen und pyknotiseh. In der Pars intermedia 
kleine Kolloideysten. Grenze zwisehen Hinter- und Vorderlappen sehaff. Keine 
basophilen Zellen im Hinterlappen. Anseheinend kein Pigment. 

Fall 4. S.-Nr. 715/1923. Weiblich, 31 Jahre. 
Klinische Diagnose : Basedow-Struma. 
Anatomische Diagnose: Operativer Defekt beider SchilddrSsenlappen mit 

Ausnahme yon einem walnuBgroBen Rest auf jeder Seite. Starke ttyperplasie 
der Thymusdriise (Gewicht 35 g). Ziemlich kr~ftiges Iterz mit abnormen Sehnen- 
f~den im Reiz]eitungssystem. Subendokardiale Blutungen an der linken Ventrikel- 
septumseite. Status lymphaticus. Starke Schwellung des lymphatisehen Raehen- 
tinges. Sehwe]lung der Lymphkn6tehen und Pulpa der Mflz. Sehr starke Sehwel- 
lung nnd fleckweise Pigmentierung der Lymphkn6tchen im Ileum. 3 Neben- 
milzen. Eigenartige rote Schrumpfherde in der Leber (abgeheilte gelbe Leber- 
atrophie?) mit starker Verfettung des erhaltenen Parenchyms. Subser6se Blu- 
tungen im Douglas. Leieht h~matopoetisehes Knoehenmark. 2 Uleusnarben im 
Duodenum, etwa fingerbreit unterhalb des Pylorusringes, mit divertikelartiger 
Aussttilpung der Darmwand. Chronisehe Gastritis pigmentosa, besonders im 
Pylorusteil. Hyper~mie und leichtes (}dem der Lungen. 5, vorwiegend aus Pig- 
ment bestehende Gallensteine. Ziemlich enge Aorta mit starkem Intimalipoid. 
Frische Operationswunde am tIalse. 

Hypophysenbe[und: Hypophyse yon normaler GrSge. Vorderlappen etwas 
hyperiimisch. Eosinophile Zellen deutlich vermindert und kleiner als normal, 
besonders im hinteren Abschnitt. Basolohile Elemente stark vermehrt und fast 
alle stark entgranuliert, aber nur wenig vakuolisiert. Wenige Hauptzellen. In 
der Pars intermedia viele kleine Kolloideysten. In  der Mitre des Bindegewebes 
an der Pars intermedia um die kleinen Blutgef~Be geringe lymphocytiire An- 
sammlungen. Keine basophilen Zellen im ttinterlappen und kein Pigment. Hinter- 
lappen und Stielteil stark hyper/imiseh. Am unteren vorderen Tefl des Stiels 
einige Plattenepithelanh~ufungen. 

Virchows Archiv. Bd. 262. 11 
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JFall 5. S.-Nr. 771/1924. Weiblich, 67 Jahre. Norbus Basedow. 
Anatomische Diagnose: Status nach frischer Strumektomie links. 2~Iittel- 

schwerer allgemeiner Status lymphaticus. Friseher operativer Defekt des linken 
Sehilddriisenlappens. Geringgradige lsarenchymat6se Blutungen im Operations- 
bereieh. Alterer partieller operativer Defekt des rechten Schilddrfisenlappens. 
(Operation vor 4 Wochen.) Mittelstarke Schwellung des lymphatischen Apparates. 
Leiehte braune Atrophie der Leber. Alte pelveoperitonitische Verwachsungen im 
Adnexbereich beiderseits. Itoehgradige allgemeine ttyper~mie und t{andemphysem 
der vorderen Partien beider Lungen. Vereinzelte hi~morrhagische Infarkte der 
Milz. Fleckweise erythropoetisches Knochenmark im rechten Femur. 

Hypophysenbe/uncl: Hypophyse sehr klein, yon normaler Form. Eosinophile 
Zellen reichHch vorhanden, ohne abweichenden Befund. Basophile Zellen fast 
wie gew6hnlich vorhanden, aber ihre Struktur ist undeutlich wegen starker Ent- 
granulierung und starker Vakuolenbildung. Ihre Kerne zeigen nichts Bemerkens- 
wertes. Hauptzellen leieht vermindert. In der Pars intermedia einige kleine 
Cysten mit stark gef~rbtem Kolloid. Spurweise Pigment im tIinterlappen. 

Zusammen/assung. 

Leider habe ich in meinen Fallen ein genaues Hypophysengewicht 
nicht festgestellt, aber mit zahlreichen anderen I-Iypophysen verglichen. 
Die t typophysen der Addisonf~lle scheinen etwas kleiner Ms normal 
zu sein, so wiegt die zweite Addisonhypophysc nur 0,5 gr. 

Bei den Fallen yon Morbus Basedow war die Hypophyse in Fall 3 
und 5 kleiner Ms normal, besonders in Fall 5. Kraus hat  bei Morbus 
Basedow ein Durchschnittsgewicht der 4 untersuchten Hypophysen 
yon 0,48 g, yon 3 F~llen yon Morbus Addison ungef~hr ein solches yon 
0,66 g errechnet. In  den 2 F~llen yon Addison zeigen die Eosinophilen 
fast normale Verhi~ltnisse. In  FM1 3 und FM1 4 yon Morbus Basedow 
waren sie in verschiedenem Mat~e vermindert, besonders in Fall 4, in 
dem augerdem eine Verkleinerung auffiel. Dagegen wurden in Fall 5 
die Eosinophilzellen fast in normaler Weise gefunden ohne irgendwelche 
pathologisehe Ver~nderungen. 

Bemerkenswert ist in allen Fallen die starke Ver~nderung der ba- 
sophilen Zellen. In  den beiden Addisonf~llen waren die basophilen 
Zellen stark entgranuliert und vakuolisiert. In  allen 3 Fi~llen yon 
Morbus Basedow sind normale basophile Zellen kaum zu finden, ihre 
Granula sind stark verringert unc[ die Kerne mehr oder weniger ge- 
bl~ht oder geschrumpft. 

Diese 5 F~lle yon Morbus Basedow und Addison stimmen hinsicht- 
lich der basophilen Gebilde mit den yon Kraus gegebenen Befunden 
tiberein. 

Alle unsere 5 F~lle zeigen im Hinterlalopen anseheinend kein oder 
wenig Pigment. Aueh in den Kraussehen Basedow-F/tllen ist der Pig- 
mentgehalt der Neurohypophyse nur spgrlieh. Es bestehen also manehe 
1Jbereinstimmungen mit Kraus, jedoeh ist die Zahl meiner Untersu- 
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c h u n g e n  z u  ge r i ng ,  u m  w i r k l i c h  b i n d e n d e  Schl f i s se  a u s  i h n e n  z i e h e n  

z u  k 5 n n e n .  
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