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Trotz einer sehr groBen Literatur, die seit der ersten Beschreibung
Addisons der nach ihm so benannten Krankheit (1855) erwachsen ist,
sind wir weder pathologisch-physiologisch noch pathologisch-anatomisch
zu einem auch nur einigermaflen befriedigenden Ergebnis gelangt, das
uns vom Wesen dieser Krankheit eine eindeutige Vorstellung vermitteln
kénnte. Ks wechseln die Anschauungen bis in die jingste Zeit hinein
sehr betrichtlich, und es will in der letzten Zeit ganz besonders scheinen,
dafl das durch den Morbus Addisonit (M. A.) aufgerollte Nebennieren-
problem nur verwickelter wird.

Mit der Entdeckung des Adrenalins schien man dem Ziel nahe zu
sein; aber das Versagen einer Adrenalintherapie beim M. A. bewies sebr
bald, dafl die Verhéltnisse viel schwieriger lagen, als man zunéchst an-
genommen hatte. Des weiteren sprach man von einer ,entgiftenden
Funktion der Nebenniere”, eine Vorstellung, die trotz einer gewissen,
im wesentlichen auf Analogieschliissen beruhenden Bestechlichkeit,
greifbarer Grundlagen entbehrt. Man ist heute mit Recht mit Erkla-
rungsversuchen vorsichtiger geworden; man weill, dafl die einfache
Formel nicht oder doch nur fiir ganz grobe Vorstellungen geniigt. Ent-
sprechend unserer Kenntnis der Physiologie der Nebenniere kann der
Nebennierentod hervorgerufen sein (Hueck) durch

1. Zuckerunterbilanz,

2. Fettverlust,

3. Wirmeverlust infolge Oxydationshemmung,

4. Verlust des GefaBtonus.

Nach neueren Versuchen von Bornstein und Holm beruht der Tod
nach Nebennierenausfall weder allein auf dem Warmeverlust, noch einer
Senkung des Blutzuckerspiegels, noch auf Adrenalinmangel im Blute.
Durch geeignete VersuchsmaBnahmen (Wirmepackung, Pilocarpin-
Morphiumeinspritzungen, die eine sofort brennbare Zuckerausschiittung
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ins Blut hervorrufen, Adrenalin-Dauerinfusionen) wurden die bekannten
Funktionsausfalle bekdmpft. Trotzdem starben alle Versuchstiere
regelmifig in derselben Zeit nach vorgenommener Nebennierenexstir-
pation, in der auch sonst, bei einfacherer Versuchsanordnung, der Tod
eintritt.

In spiteren Versuchen an Hunden haben Bornsiein und Gremels
festgestellt, dal der Verlust des ganzen Nebennierenmarkes vertragen
wird, daB aber der Tod eintritt, wenn dazu noch die Hilfte der Rinden-
substanz entfernt wird.

Im &lteren Schrifttum ist eine ganze Reihe von Fillen von akutem
Nebennierentod beschrieben, die klinisch und anatomisch den Tier-
versuch zu bestétigen scheinen. Dagegen kénnen wir fiir den M. A. das
Experiment zum vollgiiltigen Vergleich nicht heranziehen. Wir kennen
die Bedingungen noch nicht genau, unter denen infolge einer chronischen
Zerstérung der Nebeuniere (Biedl) der M. A. in Erscheinung tritt. Es
eriibrigt sich heute, das Nebennierenmark oder die Nebenmnierenrinde
fiir sich allein fir das Zustandekommen des M.A. verantwortlich zu
machen. Es liegen in der Literatur eine geniigende Zahl genau erforsch-
ter Fille vor, um eine einseitige Mark- oder Rindentheorie als un-
haltbar erscheinen zu lassen. ,,Zur Funktion sind Mark und Rinde gleich
wichtig, und eine Erkrankung des einen Teils wirkt nicht nur durch den
Fortfall seiner besonderen Funktion, sondern in erster Linie durch
Storung des Synergismus® (Hueck). Die funktionelle Zusammengehérig-
keit der beiden Systeme wird — obwohl bis jetzt nicht unwiderleglich
beweisbar — wohl kaum zu bestreiten sein. Diese Uberzeugung wird
schon durch die Betrachtung der phylogenetischen Entwicklung ge-
festigh. Sie fiihrt einmal in erster Linie zur unmittelbaren Beriihrung
des Inter- und Suprarenalorgans bei den Amnioten; beim Menschen
insbesondere ist durch die postfetale, aus dem Umbauvorgang in den
inneren Rindenschichten hervorgehende Faltung und Oberflichen-
vergrofierung die Beriihrungsfliche eine besonders grofie. Gleichzeitig
aber ist auch die GefdBverteilung eine etwas andere geworden : die beiden
Arterien der menschlichen Nebennieren, von denen die kraniale das
Mark, die caudale die Rinde versorgt, bilden in der innersten Retikular-
schicht ein ausgedehntes Anastomosennetz der Capillaren, die sich nach
Angabe einzelner Untersucher sogar durch lacunenartige Weite aus-
zeichnen. ‘

Vom morphologischen Gesichtspunkte aus ist es demnach immerhin
von Wichtigkeit, Fille von M.A. zu untersuchen, bei denen strukturell
eine Anderung in dem Verhiltnis zwischen Mark- und Rindensubstanz
eingetreten ist; und von diesem Gesichtspunkte aus soll ein Fall von sog.
Schrumpfnebenniere beschrieben werden, der im hiesigen Institut zur
Beobachtung kam.
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Sektionsprot. Nr, 938/1924. 58jihrige Frau, die einige Stunden nach ihrer
Einlieferung ins Krankenhaus starb. Vorgeschichte: Nach 2 normalen Geburten
1904 eine Fehlgeburt. 1909 wegen ,,schwerer allgemeiner Korperschwéche® einige
Wochen bettlagerig. 1923 einige Tage andauernder schwerer Schwiachezustand,
von dem die Kranke sich aber wieder ganz gut erholte. Von Januar bis April 1924
wieder bettligerig, erholte sich auch spater nicht mehr recht. 6. XI. 1924 erneuter
schwerer Schwicheanfall, Schwindelanfills, EBlustverlust, Bronzefarbung der
Haut in den letzten 14 Tagen. Klinischer Befund: Schwere Adynamie, minimaler
Puls, ziemlich gleichméafiige Bronzefarbe der Haut, starkere Pigmentierung der
Achselhohlen. Starke braune Pigmentierung der Wangenschleimhaut. Blutbild:
8800 Leukocyten, davon 43% Polynucleire, 35% Lymphocyten, 4% Eosinophile,
1% Mastzellen, 17% Ubergangsformen.

170 cm lange Leiche von 53 kg Gewicht. Organgewichte: Herz 220 g, Leber
1280, Milz 80, rechte Niere 75, linke 70, Gehirn 1180, Pankreas 90, beide Ovarien
zusammen 5,5, Hypophyse 0,820 g. Nebennieren vollig in die Fettkapseln der
Nieren eingeschlossen und wegen der hockerigen Gestaltung der Oberflachen nicht
exakt auszuldsen; typisches Nebennierengewebe makroskopisch kaum auffindbar.
Fiir Lues oder Tuberkulose makroskopisch an den Organen keine Anhaltspunkte
zu finden. Lymphatismus nicht vorhanden, ebensowenig ein ungewdhnlich grofier
Thymus. Die pathologisch-anatomische Diagnose lautete: Morbus Addisonii bei
hochgradiger Atrophie und Fetidurchwachsung der Nebennieren. Chronisches und
akutes Lungenemphysem, braune Atrophie des Herzens. Erhaltene Renculifurchung
der Nieren. Schleimhautpolyp des Uterus. Hochgradige allgemeine Abzehrung.

Histologisch waren die Njeren ohne Besonderheit, ebenso die Hypophyse,
Epiphyse und Epithelkérperchen. Im Pankreas geringe Zunahme der Elastica
kleinster Arterien, in den Ovarien erhebliche Hyalinisierung der Gefiflwénde;
in der Thyreoidea reichlich lymphatisches Gewebe. Das Gangl. coeliacum o. B.

Nebennieren aus dem numgebenden Fettgewebe nicht exakt herauspréparierbar,
hochstens bohnengroB, mit vielfach gebuchteter, hdckeriger Oberflache. Schnitt-
fliche makroskopisch nicht zu unterscheiden. Mikroskopisch hochgradige Ver-
anderungen: Sehr dicke, an faserigem und elastischem Bindegewebe reiche Kapsel,
an die von allen Seiten die GefdBle zahlreich heranziehen, umschlieBt das ganze
Organ. Mark- und Rindenteile ginzlich unregelméfig angeordnet. An manchen
Stellen ist auf dem ganzen Querschnitt kein Rindengewebe vorhanden, und das
sehr gut entwickelte Mark grenzt unmittelbar an die Kapsel. Eine auch nur
einigermafen zusammenhingende Rinde ist iiberhaupt nicht mehr vorhanden.
Es finden sich jedoch auf den meisten Schnitten zahlreiche knospenartige, platt-
halbkugelige, dicht subkapsulir liegende Gebilde aus Rindengewebe, dessen
Struktur indessen vollkommen regellos erscheint; irgendeine Schichtung nach
Art der Glomerulosa, Fascicularis oder Reticularis ist nicht erkennbar, vielmehr
liegen die Epithelzellen einzeln oder zu Hauf inmitten eines oft ziemlich dichten
Capillarnetzes.

Diese ,,Rindenknoten® zeigen verschiedenes firberisches Verhalten; die
meisten sehen bei schwacher mikroskopischer Vergréfierung im ganzen rot aus,
andere hingegen sind ausgesprochen gelblich, und es zeigt sich bei stérkerer Ver-
groferung, daB hier die Parenchymzellen, eingelagert in ein feines, schwamm-
artiges, mit Eosin zart rosa gefarbtes Plasmageriist eine diffuse Granulierung mit
feinkdrnigem, gelbem Pigment besitzen. In allen Knoten aus Rindengewebe finden
sich ausgesprochene Degenerationserscheinungen an den Epithelzellen, deren
GroBe in weiten Grenzen schwankt. Besonders die groferen Zellen zeigen hoch-
gradige wabige Degeneration des Plasmas, das manchmal nur noch als ganz blasses
Geriist erkennbar ist. Uberall findet man, in den groBten Zellen ganz regelméBig,
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Karyolyse, haufig Kernwandhyperchromatose; haufig sind auch nur noch blasse
Kerntriimmer vorhanden, in denen oft noch das rétliche Kernkérperchen er-
kennbar ist. Andere Zellen zeigen Kernpyknose, manchmal auch mehrere Kerne
(hochstens 3); Kernteilungsfiguren sind nicht aufzufinden. Des 6fteren ist iiber-
haupt nur noch ein ,,Zellschatten vorhanden. Die kleineren Epithelzellen unter-
scheiden sich nicht grundsétziich von den eben beschriebenen; es sind lediglich
die Degenerationserscheinungen nicht so weit fortgeschritten. Auffallig ist aller-
dings auch, daf sie sich ganz regelmaBig am dichtesten in den an die Marksubstanz
grenzenden Teilen der Knoten finden, die gleichzeitig auch fast stets eine stirkere
Capillarentwickelung aufweisen. Im allgemeinen ist auch die Farbbarkeit ihres
Plasmas eine bessere; wahrscheinlich handelt es sich bei ihnen um jiingere Zellen.
Fettfarbung mit Sudan III ergibt in einzelnen Epithelzellen eine duflerst schwache
rétliche Tonung, nirgends Fetttropfchen; doppeltbrechende Substanzen sind nicht
nachweisbar, auch fiel die Schultzsche Cholesterinprobe negativ aus. Kollagenes
Bindegewebe ist innerhalb der Rindenknoten nicht vorhanden.

Das Mark ist auf den Schnitten, auf denen es getroffen ist, durchweg gut
entwickelt. Das Capillarsystem ist sehr gut ausgebildet; iiberall liegt zwischen
den Markzellen ein feines Endothelnetz. Regressive Verdnderungen finden sich
nirgends. Chromierung war, da die Leiche erst etwa 24 Stunden nach dem Tode
der Patientin zur Sektion gekommen war, unterlassen worden. Kutschera-Aich-
bergen. fand in seinen Untersuchungen die sehr hinfillige Chromreaktion regel-
méaBig schon nach 12 Stunden erloschen; &hnlich auch Lucksch. Einen MaBstab
fiir die Adrenalinbildung konnte sie demnach in unserem Falle nicht mehr bilden.
— Auffallend ist im Mark die starke Ausbildung des elastischen Geriistes, das
tberall bis in die feinsten Capillaren hineinreicht und so ein dichtes Netz bildet,
in dessen Maschen sich kleinere oder groBlere Markzellnester vorfinden. Am stirk-
sten entwickelt ist die Elastica an den Markvenenstammen, deren Quermuskulatur
und ,,Langswiilste* sie vollkommen durchsetzt. Vergleiche mit normalem Neben-
nierenmark aus gleichen Lebensaltern zeigen bei diesen keine derartig machtige
Entwicklung des elastischen Gewebes. Es mag hier die Vermutung angedeutet
werden, daf} diese Verinderung in irgendeiner Weise zusammenhinge mit dem
von Kutschera-Aichbergen gefundenen ,,doppelten Kreislauf der Nebennieren,
der von ihm wenigstens fiir die linke Nebenniere sicher nachgewiesen wurde.

Es fehlen in der Beschreibung noch die Angaben iiber die Anhaufungen von
Rundzellen in Marksubstanz und Rindenknoten. Ein mehr oder weniger breiter
Saum von Rundzellen findet sich in der inneren Zone der Bindegewebskapsel
meist da, wo diese die Rindenknoten umgrenzt. Diese Zellen vom Aussehen der
Lymphocyten liegen hier fast durchweg in den Spalten und Lymphcapillaren der
innersten Kapselschicht, viel weniger zahlreich intercellulér zwischen den aufien
gelegenen Epithelzellen (Giemsa- und van Gieson-Farbung). Ein Teil von ihnen
sind typische Plasmazellen mit perinucleirem Hof. In den Abschnitten, die die
starksten Schrumpfungsvorginge aufweisen, ist der subkapsulire Rundzellen-
saum am starksten. Gesondert hiervon méchte ich diejenigen Rundzellenan-
haufungen erwihnen, die sich in der Umgebung von stellenweise hdufigen und
(in den besonders stark geschrumpften Teilen) zusammenflieBenden, stets dicht
subkapsuldr lLiegenden Herden vorfinden. Sie enthalten neben Plasmazellen und
Lymphocyten auch phagocytire Gebilde, die mit Zelltritmmern und Pigment-
schollen beladen sind und 6fters Eisenreaktion geben. — Eine 3. Art von Rund-
zellanhdufungen findet sich vornehmlich im Mark: es sind fast immer in un-
mittelbarer Gefabnihe liegende, mejst rundliche Herde, die gegen das Parenchym
nicht scharf abgegrenzt sind wie etwa fetale Sympathoblastenhaufen, sondern
die, je weiter von dem gefinahen Herd entfernt, um so zellirmer werden. Be-
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merkenswert ist, dafl an den gréBeren Markvenenstammen fast keine derartigen
,Infiltrate® vorkommen.

Weitere Einzelheiten mdochte ich, um nicht zu wiederholen, bei den
anschlieBenden Erdrterungen nachholen. Es handelt sich nach dem
bereits Ausgeftihrten um einen Fall von sog. Schrumpfnebennieren oder
Nebennierencirrhose nach Lucksch und Bitlorf, Granularatrophie nach
Rdssle, wie gich bereits eine Anzahl entsprechender im Schrifttum vor-
finden (Ubersicht insbesondere bei Fahr und Reiche, die selbst 5 Fille be-
schrieben). Der Schrumpfungsvorgang betrifft auch in unserem Falle
elektiv die Rindensubstanz, die in den noch erhaltenen Teilen einen
weitgehenden Umbau aufweist. Die beschriebenen Rindenknoten sind
ohne Zweifel bei den iiberall im Vordergrunde stehenden schweren
degenerativen und nekrobiotischen Vorgdngen in ihrer Funktion min-
destens schwer geschidigt, zum groften Teile wohl vollig funktions-
unfihig. Es ist wahrscheinlich, daf es sich bei thnen zum Teil uin echte
sog. akzessorische Rindenknoten handelt, denn sie liegen ganz ohne Aus-
nahme innerhalb der das ganze Organ einschliefenden Bindegewebskapsel.
Sie alle einfach als Reste der sonst vollstdndig zerstérten Rinde aufzu-
fassen geht wohl nicht an, da in ihnen selbst und an ihrer zentralen Grenze
eigentliche bindegewebig-narbige Verdnderungen fehlen; nur die Kapsel
allein ist ja verdickt. Ein Vergleich mit der atrophischen Lebercirrhose
scheint nicht durchzufithren. Es bleibt noch eine dritte Erklarungs-
moglichkeit, die auch gleichzeitig die mangelnde strukturelle Differen-
zierung der Knoten verstdndlicher erscheinen 1dBt: es kann sich um
regeneratorische Bildungen handeln, die von irgendwelchen Rinden-
teilen — etwa versprengten Rindeninseln, wie sie Landau niher be-
schreibt, oder erhalten gebliebenen Zellen — ihren Ausgang genommen
haben. Wie schon oben hervorgehoben, sind die gegen die Organmitte
zu gelegenen Knotenteile verhaltnisméfig am wenigsten von regressiven
Veranderungen befallen, haben auch eine bedeutend bessere Gefédiversor-
gung als die peripheren, und der schon angedeutete Schlufl diirfte wobl
nicht von der Hand zu weisen sein, daf es sich bei ihnen um jiingere
Zellen handelt. Des weiteren ist auffallend, daB3 die Knoten nichts von
einer Schichtung in Glomerulosa, Fascicularis und Reticularis erkennen
lassen. . Wenn demnach, wie mir scheint, mit Berechtigung, die Knoten
als Regenerate aufzufassen sind, so besteht noch die Frage, aus welcher
Art von zentralen Rindenteilen sie hervorgegangen sind. Landau unter-
scheidet hier normalerweise die eigentliche dreischichtige ,zentrale
Rinde*, die fetal durch Einstillpung entlang der Zentralvene sich ge-
bildet hat, von den ,,selbstéindigen Rindeninseln®’, diedurch Versprengung
zur Zeit des postfetalen Umbauvorgangs entstanden sind. Die letzteren
bestehen nur aus Fasciculata- oder pigmentierten Retuculariszellen und
zeigen, wie Landow besonders hervorhebt, mit zunehmendem Alter
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Whucherungsneigung: Da man sonst normalerweise nach dem unwider-
legten Urteil der meisten Untersucher die Glomerulosa in gewissem Sinne
als Keimschicht aufzufassen hat, ist es hier nicht weiter verwunderlich,
wenn die wuchernden ,selbstindigen Rindeninseln keine Schichtung
erkennen lassen. Ebenso verhalten sich nun, wie schon angegeben, auch
in unserm Falle die Regenerate, von denen einzelne nur génzlich pigment-
freie, andere nur pigmenthaltige Epithelzellen besitzen. In Anlehnung
an Londaus Untersuchungsergebnisse kann man sie sich sehr wohl als
Regenerationsprodukte aus Fascicularis- oder Reticulariszellen ent-
standen denken. Kine &hnliche Ansicht dufert iibrigens auch Lucksch:
er hat den Eindruck, als ob in seinem Falle von ,,Kleinheit der Neben-
nieren‘ die Rindenknoten aus lauter einzelnen, von je einem Wachstums-
zentrum ausgehenden Kndtchen hervorgegangen seien, welche mit-
einander oder mit dem Mark in keiner Beziehung stehen und durch Binde-
gewebssepta abgegrenzt sind, regeneratorische Adenome.

Die Abgrenzung der Rindenknoten gegen die Marksubstanz ist auch
in unserem Falle jeweils sehr deutlich: es findet sich mit groBer Regel-
méfigkeit zwischen beiden Teilen eine feinlamellire Grenzschicht von
Bindegewebe, durch die eine unmittelbare Beriihrung verhindert wird.
Ubergiinge von Capillaren durch diese Schicht sind nicht hiufig und sind
meist nur an Stellen zu beobachten, die in der Gegend stirkerer Rund-
zellinfiltrate eine vermehrte Capillarisation aufweisen. Sonst verlaufen
die Capillaren in der der Grenzschicht unmittelbar anliegenden Rinden-
zone, parallel zu ihr, oder auch innerhalb der Grenzschicht selbst.

Was auf zahlreichen Schnitten sonst an Rindengewebe vorhanden
ist, ist &uBerst spérlich und unterscheidet sich in der Strukturnichtgrund-
séitzlich von den Knoten; nirgends findet sich erkennbare Schichtung.
An Stellen besonders weit vorgeschrittener Schrumpfung umschlieft
die Bindegewebskapsel iiberhaupt nur noch streifige Rundzellenherde;
mehr gegen die Organmitte zu liegen dann auch wieder mehr oder
weniger spirliche Reste von Rindengewebe, die stark von Rundzellen
durchsetzt sind. Ob es sich hierbei um Triimmer urspriinglicher Rinde.
handelt, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Marksubstanz findet.
sich in diesen besonders stark geschrumpften Bezirken nicht.

Entstehungsgeschichtlich und ursichlich begegnet die Deutung des
Vorgangs erheblichen Schwierigkeiten. Man ist zunéichst wohl geneigt, bei
starken Schrumpfungsvorgingen primir produktiv entziindliche Vor-
génge anzunehmen, unter deren EinfluB unter Narbenbildung das
Parenchym zum Schwunde gebracht wird. Unzweifelhaft gehéren hier-
her alle jene im Schrifttum beschriebenen Félle von Schrumpfneben-
nieren, die entziindliche GefiBwandverinderungen aufweisen und fiir
die man als Ursache Lues annimmt (Sémmonds, Fahr und Reiche, Rossle,
Huebschmann). In unserem Falle haben wir anamnestisch, klinisch und
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pathologisch-anatomisch an keinem Organ Anhaltspunkte fiir ange-
borene oder erworbene Syphilis finden konnen.

Aber die Lues ist ldngst nicht die einzige Grundlage degenerativer
und reaktiver Veranderungen der Nebenniere, wie wir jetzt durch neuere
Untersuchungen wissen (Paunz, Deucher, Dietrich, Furuta). Allgemein
unterscheiden Dietrich und Wiilfing bei den degenerativen Verdnde-
rungen der Rindenzellen 3 Stufen: 1. die ,, Aufsplitterung der Lipoide®,
die im wesentlichen einen Lipoidschwund darstellt, 2. die vacuolire
Degeneration, bei der nur noch ein schmaler Randsaum von Lipoid-
trépfchen in den Zellen vorhanden ist, 3. die wabige Degeneration, bei
der in den durch Flissigkeitsaufnahme gequollenen Zellen das Proto-
plasma nur noch ein spirliches Netzwerk bildet, in dem noch kleine
Lipoidtrépfchen wie zersprengt hingen. ,,Den Ausgang bildet der Zell-
zerfall unter Verblassen und Verkleinerung des Kerns (Karyolyse).”
Solehe schweren Degenerationserscheinungen kénnen die ganze Fasci-
_ cularis befallen und kommen nach Diefrich bei septischer Wundinfektion,
nach Wiilfing bei septischen Erkrankungen aller Art vor. Die Zerfalls-
produkte werden in akuten Fallen durch Leukocyten aufgesaugt; da-
neben sind aber auch die Endothelzellen der Fasciculata hiufig ausgiebig
mit Lipoidsubstanz beladen, nach Dietrich wohl auch als Ausdruck re-
sorptiver Vorginge. In Fallen von chronisch- septischem Marasmus
fanden Dietrich und Kaufmann neben degenerierten Rindenzellen Reihen
von Zellen mit dunklerem Protoplasma und stark gefirbtem Kern,
die den Eindruck jugendlicher Zellen machen und auf Regeneration
deuten. Kreislaufstorungen — Odem, Hyperdmie, Stase, Blutungen
und eapillare Thrombenbildungen — sind von zahireichen Untersuchern
bei infektids-toxischen Erkrankungen beschrieben.

Vergleichen wir die genannten Befunde mit den an unserm Falle
gefundenen Verinderungen, so erscheint uns (mit Dieirich) die Moglich-
keit eines Ausganges auch nichtluischer infektids-toxischer Vorginge
an der Nebenniere in Schrumpfung als durchaus gegeben. In unserm
Falle wissen wir aus der Vorgeschichte nichts tiber das Vorhandensein
einer angeborenen Lues (erworbene diirfte wohl génzlich auszuschlieflen
sein); andererseits haben wir aber auch nichts von friitheren infektitsen,
schadigenden Erkrankungen in Erfahrung bringen kénnen. Es darf
angenommen werden, daB die beiden schweren Schwiachezustédnde,
die 15 Jahre und 1 Jahr vor der todlichen Erkrankung aufgetreten
waren, bereits auf einer Schidigung der Nebennieren beruhten. Hierfiir
spricht auBer der Ahnlichkeit der damaligen klinischen Erscheinungen
mit den Vorlsufern der tédlichen Erkrankung vor allem der mikro-
skopische Befund an den Nebennieren, der die ausgesprochen chro-
nische Natur der Erkrankung erweist.

Wollen wir das in hervorragendem Mafe chronische Krankheitshild,
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dessen Ausgangszustand wir eben beschrieben haben, zu einem andern
der menschlichen Pathologie in Parallele setzen, so liegt es nahe, an die
schleichend verlaufende Leberdystrophie mit ihren knotigen Wieder-
ersatzbildungen zu denken (Fakr, Huebschmann). Wie bei dieser, han-
delt es sich um die chronische und schubweise erfolgende Einwirkung
einer Schidlichkeit, welche nicht nur das urspriingliche Parenchym
teilweise zum Absterben bringt und den Ersatz von besser erhaltenen
Parenchymteilen aus hervorruft, sondern auch im Weiterverlauf immer
wieder die Regenerate schidigt und vernichtet. Wie dort, handelt es
gich gewissermalen um einen Wettlauf zwischen Zerfall und Wieder-
aufbau. Bei unserem Falle von Addison kénnen wir mit dieser Auf-
fassung das klinische Krankheitsbild aufs beste in Einklang bringen.
Die wiederholten Schwichezustinde wiren dann eben als Minuspunkte
der Bilanz funktionierende Regenerate und vernichtetes Parenchym
aufzufassen. Ebenso wie bei der Leberdystrophie miifiten wir also auch
Heilungszustdnde in Form einer Cirrhose, wie sie Sey/ffarth beschrieb, er-
warten kénnen, und tatsichlich beschreibt Huebschmann einen solchen
Fall. In unserem Falle, der schwerste Schidigungen bis zu vélliger
Nekrose in den Rindenregeneraten erkennen 1i8t, nehmen wir einen er-
neuten schweren terminalen Schub der Erkrankung an, welcher zu einem
so erheblichen Parenchymverlust fithrte, daB die Katastrophe eintrat.

Zusammenfassung.

Bei einem Fall von Schrumpfnebennieren mit Addisonschem Sym-
ptomenkomplex ist es zu einer sehr weitgehenden Zerstérung der Rinde,
bei Erhaltensein des Markes gekommen. Der schubweise verlaufende
Untergang der Rinde fithrte innerhalb des Organes zu wahrscheinlich
von besser erhaltenen Parenchymbestandteilen ausgehenden knotigen
Regeneraten. Der Aufbau der Regenerate ist ein ganz unregelmiBiger,
inshesondere ist die Capillarversorgung eine mangelhafte.

Der Verlauf des Falles wird verglichen mit der chronischeir Leber-
dystrophie mit knotigen Regeneraten. Wie bei dieser stellt es gewisser-
maBen einen Wettlauf zwischen stindigem Untergang von Neben-
nierenrindengewebe und Regeneration von funktionierendem Paren-
chym dar, bei dem schlieflich die Funktion des Organs unter das fiir die
Erhaltung des Lebens notwendige MaB herabsinkt.

Ursache der Gewebsschidigung diirfte eine chronisch einwirkende
Schidlichkeit sein, in einigen in der Literatur niedergelegten Fillen
kommt Syphilis in Frage. Fiir den vorliegenden ergibt sich keinerlei
Anhaltspunkt fiir Syphilis, die Art der Schadlichkeit bleibt unbekannt.

Es erscheint durchaus angebracht, Falle von Morbus dddisonsi wie
den vorliegenden als chronische Nebennierendystrophie mit knotigen
Regeneraten zu bezeichnen.
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480 H.Kiefer: Addisonsche Erkrankung infolge chron. Nebennierendystrophie.
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