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Trotz einer sehr grol3en Literatur, die seit der ersten Beschreibung 
Addisons der nach ihm so benannten Krankheit  (1855) erwachsen ist, 
sind wir weder pathologischq0hysiologisch noch pathologisch-anatomisch 
zu einem much nur einigermaSen befriedigenden Ergebnis gel~ngt, das 
uns veto Wesen dieser Krankheit  eine eindeutige Vorstellung vermitteln 
kSnnte. Es wechseln die Anschauungen bis in die jfingste Zeit hinein 
sehr betr~chtlich, undes  will in der letzten Zeit ganz besonders scheinen, 
dal~ das dutch den Morbus Addisonii (M. A.) aufgerollte tYebennieren- 
problem nnr verwickelter wird. 

Mit der Entdeekung des Adrenalins schien man dem Ziel nahe zu 
sein; abet das Versagen einer Adrenalintherapie beim M. A. bewies sehr 
bald, dal3 die Verh~ltnisse viel sehwieriger lagen, als man zun~chst an- 
genommen hatte.  Des weiteren spraeh man yon einer ,,entgiftenden 
Funkt ion der 1Yebenniere", eine Vorstellung, die trotz einer gewissen, 
im wesentlichen auf Analogiesehliissen beruhenden Besteehlichkeit, 
greifbarer Grundlagen entbehrt. Man ist heute mit l%echt mit Erk]~- 
rungsversuchen vorsichtiger geworden; man weir, dal~ die einfache 
Formel night oder doch nur fiir ganz grebe Vorstellungen geniigt. Ent- 
spreehend unserer Kenntnis der Physiologie der iYebenniere kann der 
IN'ebennierentod hervorgerufen sein (Huec/~) durch 

1. Zuekerunterbilanz, 
2. Fettverlust ,  
3. Wgrmeverlust infolge Oxyd~tionshemmung, 
4. Verlust des Gef~l~tonus. 
Nach neueren Versuchen yon Bornstein und Holm beruht der Ted 

nach Nebennierenausfall weder allein auf dem W~rmeverlust, noeh einer 
Senkung des Blutzuckerspiegels, noch auf Adrenalinmangel im Blute. 
Durch geeignete Versuchsmal~nahmen (Warmepackung, Piloearpin- 
Morphiumeinspritzungen, die eine sofort brennbare Zuekerausschiittung 
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ins Blut hervorrufen, Adrenalin-Dauerinfusionen) wurden die bekannten 
Funktionsausfi~lle bek~impft. Trotzdem starben alle Versuehstiere 
regelm~Big in derselben Zeit nach vorgenommener Nebennierenexstir- 
pation, in der auch sonst, bei einfaeherer Versuehsanordnung, der Tod 
eintritt. 

In spg~eren Versuchen an Hunden haben Bornstein und Gremels 
festgestellt, dab der Verlust des ganzen Nebennierenmarkes vertragen 
wird, dab aber der Tod eintritt, wenn dazu noeh die H~lfte der Rinden- 
substanz entfernt wird. 

Im glteren Schrifttum ist eine ganze Reihe yon F~llen yon akutem 
Nebennierentod besehrieben, die klinisch und anatomiseh den Tier- 
versuch zu bestgtigen scheinen. Dagegen k6nnen wir Iiir den M.A. das 
Experiment zum vo]lgiiltigen Vergleieh nicht heranziehen. Wir kennen 
die Bedingungen noch nieht genau, unter denen infolge einer chronisehen 
Zerst6rung der Nebenniere (Biedl) der M.A. in Erseheinung tritt.  Es 
erfibrigt sich heute, das Nebennierenmark oder die Nebennierenrinde 
fiir sich allein Itir das Zustandekommen des M.A. verantwortlich zu 
maehen. Es liegen in der Literatur eine gentigende Zahl genau erforsch- 
ter F/ille vor, um eine einseitige Mark- oder Rindentheorie als un- 
haltbar erscheinen zu lassen. ,,Zur Funktion sind Mark und Rinde g]eich 
wiehtig, und eine Erkrankung des einen Tells wirkt nicht nur durch den 
Fortfall  seiner besonderen Funktion, sondern in erster Linie dureh 
StSrung des Synergismus" (Hueck). Die funktionelle ZusammengehSrig- 
keit der beiden Systeme wird - -  obwohl bis jetzt  nicht unwiderleglich 
b e w e i s b a r -  wohl kaum zu bestreiten sein. Diese l~berzeugung wird 
schon durch die Betrachtung der phylogenetisehen EntwicMung ge- 
festigt. Sie fiihrt einmal in erster Linie zur unmittelbaren Beriihrung 
des Inter- und Suprarenalorgans bei den Amnioten; beim Menschen 
insbesondere ist dureh die postfetale, aus dem Umbauvorgang in den 
inneren l~indensehichten hervorgehende Faltung und "Oberfl/~chen- 
vergrSl3erung die Berfihrungsfl/~che eine besonders groBe. Gleiehzeitig 
aber ist aueh die Gefggvertei]ung eine etwas andere geworden : die beiden 
Arterien der mensehliehen Nebennieren, yon denen die kraniale das 
Mark, die caudale die Rinde versorgt, bilden in der innersten l~etikular- 
sehieht ein ausgedehntes Anastomosennetz der Capillaren, die sieh nach 
Angabe einzelner Untersucher sogar dutch lacunenartige Weite aus- 
zeiehnen. 

Vom morphologisehen Gesiehtspunkte aus ist es demnach immerhin 
yon Wiehtigkeit, Fi/lle yon M.A. zu unte'rsuchen, bei denen strukturell 
eine Xnderung in dem Verh/~ltnis zwisehen Mark- und l~indensubstanz 
eingetreten ist; and yon diesem Gesichtspunkte aus soll ein Fall yon sog. 
Schrumpfnebenniere beschrieben werden, der im hiesigen Insti tut  zur 
Beobachtung kam. 
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Sektionsprot. Nr. 938/1924. 58j~hrige Frau, die einige Stunden naeh ihrer 
Einlieferung ins Krankenhaus starb. Vorgeschichte: ~Nach 2 normalen Geburten 
1904 sine Fehlgeburt. 1909 wegen ,,schwerer allgemeiner K6rperschwgche" einige 
Wochen bettl~igerig. 1923 einige Tage andauernder schwerer Sehwachezustand, 
yon dem die Kranke sieh abet wieder ganz gut erholte. Von Januar bis April 1924 
wieder bettlagerig, erho]te sich aueh sparer nicht mehr reeht. 6. XI. 1924 erneuter 
schwerer Sehw~eheanfatl, Sehwindelanf~lle, E~lustverlus~, Bronzef~irbung der 
Haut in den ]etzten 14 Tagen. Klinischer Be[und: Schwere Adynamie, minimaler 
Puls, ziemlich gleichm~Sige Bronzefarbe der ttaut, stgrkere Pigmentierung der 
Aehselh6hlen. Starke braune Pigmentierung der Wangenschleimhaut. Blutbild: 
8800 Leukoeyten, davon 43% Polynuele~re, 35% Lymphocyten, 4% Eosinophile, 
1% Mastze]len, 17% Ubergangsformen. 

170 em lange Leiche yon 53 kg Gewieht. 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. 1N!ebennieren vSllig in die Fettkapseln der 
Nieren eingeschlossen und wegen der hSckerigen Gestaltung der Oberfl~chen nieht 
exakt auszul6sen; typisches Nebennierengewebe makroskopisch kgum ~uffindbar. 
Fiir Lues oder Tuberkulose makroskopiseh an den Organen keine Anhaltspunkte 
zu finden. Lymphatismus nieh~ vorhanden, ebensowenig sin ungew6hnlieh groBer 
Thymus. Die pathologisch-anatomische Diagnose Iautete: Morbus Addisonii bei 
hochgradiger Atro~hie tend Fettdurchwachsung der Nebennieren. Chronisches uncl 
akutes I~ngenemphysem, braune Atrophie des Herzens. Erhaltens .Renculi]urchung 
der Nieren. Schleimhautpolyp des Uterus. Hochgradige allgemeine Abzehrung. 

Histologisch waren die Nieren ohne Besonderheit, ebenso die ttypophyse, 
Epiphyse und Epithetk6rperchen. Im Pankreas geringe Zunahme der Elastica 
kleinster Arterien, in den Ovarien erhebliche I-Iyalinisierung der Gefgt3wgnde; 
in der Thyreoidea reichlich lymph~tisehes Gewebe. Das Gangl. coeliaeum o. B. 

Nebennieren aus dem umgebenden Fettgewebe nieht exakt herauspr~parierbar, 
h6ehstens bohnengroB, mit vielfach gebuchteter, h6ckeriger Oberflache. Schnitt- 
fl~ehe makroskopiseh nieht zu unterseheiden. Mikroskopisch hochgradige Ver- 
~inderungen: Sehr dicks, an faserigem und elastisehem Bindegewebe reiehe Kapsel, 
an die yon allen Seiten die GefgBe zahlreieh heranziehen, umschliel~t das ganze 
Organ. Mark- und Rindenteile g~nzlieh unregelm~Big angeordnet. An manchen 
Stellen ist ~uf dem ganzen Querschnitt kein Rindengewebe vorhanden, und das 
sehr gut entwickelte Mark grenzt unmittelbar an die Kapsel. Eine aueh nur 
einigermaBen zusammenh~ngende Rinde ist iiberhaupt nicht mehr vorhanden. 
Es linden sieh jedoeh auf den meisten Schnitten zahlreiehe knospenartige, platt- 
halbkugelige, dicht subkapsular liegende Gebilde aus Rindengewebe, dessen 
Struktur indessen vollkommen regellos erscheint; irgendeine Schichtung naeh 
Art der Glomerulosa, l%scieularis oder l%eticularis ist nieht erkennbar, vielmehr 
liegen die Epithelzellen einzeln oder zu Haul inmitten sines oft ziemlich diehten 
Capillarnetzes. 

Diese ,,Rindenknoten" zeigen versehiedenes f~trberisches Verhalten; die 
meisten sehen bei sehwacher mikroskopiseher Vergr68erung im ganzen rot aus, 
andere hingegen sind ausgesprochen gelblich, und es zeigt sich bei st~rkerer Ver- 
gr6Berung, da~ hier die Parenehymzellen, eingelagert in sin feines, sehwamm- 
artiges, mit Eosin zart rosa gef~rbtes Plasmageriist eine diffuse Granulierung mit 
feink6rnigem, ge]bem Pigment besitzen. In  allen Knoten aus Rindengewebe linden 
sich ausgesprochene Degenerationserseheinungen an den Epithelzellen, deren 
Gr6~e in weiten Grenzen schwankt. Besonders die gr6Beren Zellen zeigen hoch- 
gradige wabige Degeneration des Plasmas, das manchmal nur noch als ganz blasses 
Geri~st erkennbar ist. tJberall finder man, in den gr6Bten Zellen ganz regelmaBig, 
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Karyolyse, h~ufig Kernwandhyperchromatose; h~ufig sind aueh nur noeh blasse 
Kerntrfimmer vorhanden, in denen oft noch das r6t]iche Kernk6rperehen er- 
kennbar ist. Andere Zellen zeigen Kernpyknose, manchmal aueh mehrere Kerne 
(h6ehstens 3); Kernteilungsfiguren sind nieht aufzufinden. Des 6fteren ist fiber- 
haupt nur noeh ein ,,Zellschatten" vorhanden. Die kleineren Epithelzellen unter- 
scheiden sieh nieht grunds~tzlieh yon den eben besehriebenen; es sind lediglieh 
die Degenerationserscheinungen nieht so weir fortgeschritten. Auffallig ist aller- 
dings aueh, dab sie sieh ganz regelm~Big am diehtesten in den an die Marksubstanz 
grenzenden Teilen der Knoten finden, die gleichzeitig aueh fast stets eine st~rkere 
Capi]larentwiekehmg aufweisen. Im al]gemeinen ist auch die F~rbbarkeit ibres 
Plasmas eine bessere; wahrseheinlich handelt es sich bei ihnen um jfingere Zel]en. 
Fettf~rbung mit Sudan I I I  ergibt in einzelnen Epithelzellen eine ~uflerst schwaehe 
r6tliche T6nung, nirgends Fetttr6pfehen; doppeltbreehende Subst~nzen sind nicht 
naehweisbar, auch fiel die Schultzsehe Cholesterinprobe negativ aus. Kollagenes 
Bindegewebe ist innerhalb der Rindenknoten nieht vorhanden. 

Das Mark ist auf den Schnitten, anf denen es getroffen ist, durehweg gut 
entwiekelt. Das Capi]larsystem ist sehr gut ausgebildet; fiberall liegt zwisehen 
den }Iarkze]]en ein feines Endothelnetz. Regressive Ver~nderungen linden sieh 
nirgends. Chromierung war, da die Leiche erst etwa 24 Stunden nach dem Tode 
der Patientin zur Sektion gekommen war, unter]assen worden. Kutschera-Aich- 
bergen land in seinen Untersuchungen die sehr hinf~]lige Chromreaktion regel- 
m~Big sehon nach 12 Stunden erloschen; ~hnlich aueh Lucksch. Einen MaBstab 
ffir die Adrenalinbildung konnte sie demnaeh in unserem Falle nicht mehr bilden. 
- -  AuffMlend ist im Mark die sfarke Ausbildung des elastisehen Gerfistes, das 
fiber~lI bis in die feinsten CapilIaren hineinreieht und so ein diehtes Netz bildet, 
in dessen Maschen sich kleinere oder grOl3ere Markzellnester vorfinden. Am stark- 
sten entwiekelt ist die Elastiea an den Markvenenstammen, deren Quermuskulatur 
und ,,L~ngswfilste" sie vollkommen durchsetzt. Verg]eiehe mit normalem ~eben, 
nierenmark aus gleiehen Lebensaltern zeigen bei diesen keine derartig m~ehtige 
Entwicklung des elastischen Gewebes. Es mag hier die Vermutung angedeutet 
werden, dal~ diese Vers in irgendeiner Weise zusammenh~nge mit dem 
yon Kutschera.Aichbergen gefundenen ,,doppelten Kreislauf" der Nebennieren, 
der yon ihm wenigstens ffir die ]inke Nebermiere sieher naehgewiesen wurde. 

Es fehlen in der Besehreibung noch die Angaben fiber die Anh~ufungen yon 
Rundzellen in Marksubstanz und Rindenknoten. Ein mehr oder weniger breiter 
Saum yon Rundzellen finder sieh in der inneren Zone der Bindegewebskapsel 
meist da, we diese die Rindenknoten umgrenzt. Diese Zellen veto Aussehen der 
Lymphooyten liegen hier fast durehweg in den Spalten und Lympheapillaren der 
innersten Kapse]sehicht, viel weniger zahlreich intereellul~ zwischen den auBen 
gelegenen Epithelzellen (Giemsa- und van Gieson-F~rbung). Ein Teil yon ihnen 
sind typische Plasmazellen mit perinuclegrem Hof. In  den Absehnitten, die die 
st~rksten Sehrumpfungsvorggnge aufweisen, ist der subkapsul~re Rundzellen- 
saum am st~rksten. Gesondert hiervon m6ehte ich diejenigen Rundzellenan- 
h~ufungen erw~hnen, die sieh in der Umgebung yon stellenweise h~ufigen und 
(in den besonders stark geschrumpften Teilen) zusammenflieBenden, stets dieht 
subkapsul~r liegenden tterden vorfinden. Sie enthalten neben Plasmazellen und 
Lymphoeyten aueh phagoeytiire Gebild.e, die mit Zelltrfimmern und Pigment- 
schol]en be]aden sind und 6fters Eisenreaktion geben. - -  Eine 3. Art yon Rund- 
zellanh~ufungen finder sieh vornehmlich im Mark: es sind fast immer in nn- 
mittelbarer Gef~Bn~he liegende, meist rundliche Herde, die gegen das Parenehym 
nieht scharf abgegrenzt sind wie etwa fetale Sympathoblastenhaufen, sondern 
die, je welter yon dem gef~nahen Herd entfernt, um so ze]l~rmer werden. ]~e- 
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merkenswert ist, dab an den gr6~eren Markvenenst~mmen fast keine derartigen 
,,Infiltrate" vorkommen. 

Weitere Einzelheiten m6ehte ich, um nieht zu wiederholen, bei den 
ansehliel~enden Er6rterungen nachholen. Es handelt  sich nach dem 
bereits Ausgeffihrten um einen Fall yon sog. Sehrumpfnebennieren oder 
Nebennierencirrhose nach Luclcsch und Bittor/, Granularatrophie nach 
R6ssle, wie sich bereits eine Anzahl entsprechender im Sehrifttum vor- 
finden (Ubersicht insbesondere bei tfahr und Reiche, die selbst 5 F~lle be- 
schrieben). Der Sehrumpfungsvorgang betrifft auch in unserem Falle 
elektiv die Rindensubstanz, die in den noch erhMtenen Teilen einen 
weitgehenden Umbau auiweist. Die besehriebenen l~indenknoten sind 
ohne ZwMfel bei den fiberM1 im Vordergrunde stehenden schweren 
degenerativen und nekrobiotischen Vorgi~ngen in ihrer Funktion min- 
destens schwer gesch~digt, zum gr61~ten Teile wohl v611ig funktions- 
unfi~hig. Es ist wahrseheinlich, dal~ es sich bei ihnen zum Teil um echte 
sog. akzessorisehe Rindenknoten handelt, denn sie liegen ganz ohne Aus- 
nahme innerhalb der das ganze Organ einschliel~enden Bindegewebskapsel. 
Sie alle einfach Ms Reste der sonst vollst~ndig zerst6rten Rinde aufzu- 
fassen geht wohl nicht an, da in ihnen selbst und an ihrer zentralen Grenze 
eigentliehe bindegewebig-narbige Ver~nderungen fehlen; nur die Kapsel  
allein ist ja verdiekt. Ein Vergleich mit  der atrophisehen Lebercirrhose 
scheint nicht durchzuftihren. Es bleibt noch eine dritte Erkl~rungs- 
m6glichkeit, die auch gleichzeitig die mangelnde strukturelle Differen- 
zierung der Knoten  verst~ndlicher ersche~nen l~Bt: es kann sich um 
regeneratorische Bildungen handeln, die yon irgendwelchen Rinden- 
teilen - -  etwa versprengten l%indeninseln, wie sie Landau n~her be- 
schreibt, oder erhalten gebliebenen Zellen - -  ihren Ausgang genommen 
haben. Wie schon oben hervorgehoben, sind die gegen die Organmitte 
zu gelegenen Knotenteile verhi~Itnismi~lMg am wenigsten yon regressiven 
Ver~nderungen befallen, haben auch eine bedeutend bessere Gefi~l~versor- 
gung als die peripheren, und der schon angedeutete Schlul~ dfirfte wohl 
nieht yon der Hand  zu weisen sein, dal~ es sich bei ihnen um jiingere 
Zellen handelt. Des weiteren ist auffallend, dal~ die Knoten nichts yon 
einer Schichtung in Glomerulosa, Faseieularis und Retieularis erkennen 
lassen. Wenn demnach, wie mir scheint, mi t  Berechtigung, die Knoten 
als Regenerate aufzufassen sind, so besteht noch die Frage, aus weleher 
Ar t  yon zentraIen t~indenteflen sie hervorgegangen sind. Landau unter- 
scheidet hier normalerweise die eigentliehe dreisehiehtige ,,zentrale 
t~inde", die fetal durch Einstiilpung entlang der ZentrMvene sich ge- 
bildet hat, von den,,selbst~ndigen l%indeninseln", die durch Versprengung 
zur Zeit des postfetaten Umbauvorgangs entst~nden sind. Die letzteren 
bestehen nur aus Fasciculata- oder pigmentierten t%etueulariszellen und 
zeigen, wie Landau besonders hervorhebt, mit  zunehmendem Alter 
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Wucherungsneigung. Da man sonst normalerweise nach dem unwider- 
legten Urteil der meisten Untersueher die Glomerulosa in gewissem Sinne 
als Keimsehieht aufzufassen hat, ist es bier nicht weiter verwunderlich, 
wenn die wuehernden ,,selbstgndigen Rindeninseln" keine Sehichtung 
erkennen lassen. Ebenso verhalten sieh nun, wie sehon angegeben, aueh 
in unserm Falle die Regenerate, yon denen einzelne nur gi~nzlieh pigment- 
freie, andere nur pigmenthaltige Epithelzellen besitzen. In Anlehnung 
an Landaus Untersuchungsergebnisse kann man sie sieh sehr wohl als. 
Regenerationsprodukte aus Faseieularis- oder Reticulariszellen ent- 
standen denken. Eine iihnliehe Ansieht/ iugert  fibrigens aueh Lucksch: 
er hat den Eindruek, als ob in seinem Falle yon ,,Kleinheit der Neben- 
nieren" die l%indenknoten aus lauter einzelnen, yon je einem Waehstums- 
zentrum ausgehenden Kn6tehen hervorgegangen seien, welehe mit- 
einander oder mit dem Mark in keiner Beziehung stehen und dureh Bind e- 
gewebssepta abgegrenzt sind, regeneratorische Adenome. 

Die Abgrenzung der l%indenknoten gegen die Marksubstanz ist aueh 
in unserem Falle jeweils sehr deutlieh: es findet sieh mit groBer l~egel- 
m/~13igkeit zwisehen beiden Teilen eine feinIamelli~re Grenzschieht yon  
Bindegewe'be, dureh die eine unmittelbare Bertihrung verhindert wird. 
IJbergange yon Capillaren dureh diese Schieht sind nieht h/~ufig und sind 
meist nur an Stellen zu beobaehten, die in der Gegend starkerer Rund- 
zellinfiltrate eine vermehrte Capillarisation aufweisen. Sonst verlaufen 
die Capillaren in der der Grenzsehieht unmittelbar anliegenden l~inden- 
zone, parallel zu ihr, oder auch innerhalb der Grenzsehieht selbst. 

Was auf zahlreiehen Schnitten sonst an gindengewebe vorhanden 
ist, ist anBerst spgrlieh und unterseheidet sieh in der Strukturnieht  grund- 
satzlieh yon den Knoten;  nirgends finder sieh erkennbare Sehichtung. 
An Stellen besonders weir vorgesehrittener Sehrumpfung umsehliegt 
die Bindegewebskapsel iiberhaupt nur noeh streifige l~undzeltenherde; 
mehr gegen die Organmitte zu liegen dann aueh wieder mehr oder 
weniger sparliehe Reste yon l%indengewebe, die stark von Rundzellert 
durehsetzt sind. Ob es sieh hierbei um Triimmer ursprfinglieher l~inde 
handelt, ist nicht mit Sieherheit zu entseheiden. Marksubstanz finder. 
sieh in diesen besonders stark geschrumpften Bezirken nieht. 

Entstehungsgesehichtlieh und urs~iehIieh begegnet die Deutung des. 
Vorgangs erheblichen Sehwierigkeiten. Man ist zuniichst wohl geneigt, bei 
starken Schrumpfungsvorg/ingen prim/~r produktiv entziindliehe Vor- 
g~inge anzunehmen, unter deren. Einflug unter Narbenbildnng das 
Parenchym zum Schwunde gebraeht wh'd. Unzweifelhaft geh6ren bier- 
her alle jene im Sehrifttnm besehriebenen F~ille yon Sehrumpfneben- 
nieren, die entziindliche Gefgl3wandver/~nderungen aufweisen und f/ir 
die man als Ursaehe Lues annimmt (Simmonds, Fahr und Reiche, RSssle, 
Huebschmann). In unserem Falle h~ben wir anamnestiseh, klinisch un4 
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pathologiseh-anatomiseh an keinem Organ Anhaltspunkte f/ir ange- 
borene oder erworbene Syphilis linden kSnnen. 

Aber die Lues ist 1Engst nieht die einzige Grundlage degenerativer 
und reaktiver Vergnderungen der Nebenniere, wie wir jetzt dutch neuere 
Untersuehungen wissen (Paunz, Doucher, Dietrich, Euruta). Allgemein 
unterseheiden Dietrich und Wi~l/ing bei den degenerativen Ver~nde- 
rungen der Rindenzellen 3 Stufen: 1. die ,,Aufsplitterung der Lipoide", 
die im wesentliehen einen Lipoidsehwund darstellt, 2. die vaeuolg.re 
Degeneration, bei der nnr noeh ein sehmaler Randsaum yon Lipoid- 
tr6pfehen in den Zellen vorhanden ist, 3. die wabige Degeneration, bei 
der in den dureh Fltissigkeitsaufnahme gequollenen Zellen das Proto- 
plasma nur noch ein sp~rliehes Netzwerk bildet, in dem noeh kMne 
LipoidtrSpfehen wie zersprengt hgngen. ,,Den Ausgang bildet der Zell- 
zerfM1 unter Verblassen und Verkleinerung des Kerns (K~ryolyse)." 
Solehe sehweren Degenerationserseheinungen kSnnen die ganze Fasei- 
eularis befallen und kommen naeh Dietrich bei septiseher Wundinfektion, 
naeh Wiil/ing bei septisehen Erkrankungen aller Art vor. Die ZerfMls- 
produkte werden in akuten Fallen dutch Leukocyten aufgesaugt; da- 
neben sind abet aueh die Endothelzellen der Faseieulata hgufig ausgiebig 
mit Lipoidsubst~nz bel~den, naeh Dietrich woht ~neh sis Ausdruek re- 
sorptiver Vorggnge. In F~llen von ehroniseh-septisehem Marasmus 
fanden Dietrich und Kau/mann neben degenerierten Rindenzellen Reihen 
yon Zellen mit dunklerem Protoplasma und stark gef~rbtem Kern, 
die den Eindruek jugendlieher Zellen maehen und auf Regeneration 
deuten. KreislaufstSrungen - -  0dem, I-Iyper/~mie, Stase, Blutungen 
und eapillare Thrombenbildungen - -  sind yon zahlreiehen Untersuehern 
bei infekti6s-toxisehen Erkrankungen besehrieben. 

Vergleiehen wir die genannten Befunde mit den an unserm Falle 
gefundenen Ver~nderungen, so erseheint uns (mit Dietrich) die MSglieh- 
keit sines Ausganges aueh niehtluiseher infektiSs-toxiseher Vorgs 
an der Nebenniere in Sehrumpfung Ms durehaus gegeben. In unserm 
Falle wissen wit aus der Vorgesehiehte niehts 5her das Vorhandensein 
einer angeborenen Lues (erworbene diirfte wohl g~nzlieh auszusehlieBen 
sein); andererseits haben wir aber aueh niehts yon friiheren infektiSsen, 
seh~digenden Erkrankungen in Erfahrung bringen k6nnen. Es darf 
angenommen werden, dub die beiden sehweren Sehw/~ehezustgnde, 
die 15 J~hre and 1 J~hr vor der tSdliehen Erkrankung aufgetreten 
waren, bereits auf einer Sehgdigung .der Nebennieren beruhten, ttierfiir 
sprieht auBer der ~hnliehkeit der dam~ligen klinisehen Erseheinungen 
mit den Vorlaufern der t6dliehen Erkrankung vor Mlem der mikro- 
skopisehe Befund an den Nebennieren, der die ausgesproehen ehro- 
nisehe Natur der Erkrankung erweist. 

Wollen wir das in hervorr~gendem Maf~e ehronisehe Krankheitsbild, 
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dessen Ausgangszustand wir eben besehrieben haben, zu einem andern 
der mensehliehen Pathologie in Parallele setzen, so liegt es nahe, an die 
sehleiehend verlaufende Leberdystrophie mit ihren knotigen Wieder- 
ersatzbildungen zu denken (Fahr, Huebschmann). Wie bei dieser, han- 
delt es sieh um die ehronisehe und sehubweise erfolgende Einwirkung 
einer Seh/idlichkeit, welehe nicht nur das ursprfingliehe Parenehym 
teilweise zum Absterben bringt und den Ersatz yon besser erhMtenen 
Parenchymteilen aus hervorruft, sondern aueh im Weiterverlauf immer 
wieder die Regenerate seh/~digt und verniehtet. Wie dort, handelt es 
sieh gewissermaBen um einen Wettlauf zwischen Zeffall und Wieder- 
aufbau. Bei unserem Falle yon Addison k6nnen wir mit dieser Auf- 
fassung das klinische Krankheitsbild aufs beste in Einklang bringen. 
Die wiederholten Sehw/ieheZust~nde w~ren dann eben als Minuspunkte 
der Bilanz funktionierende Regenerate und verniehtetes Parenehym 
aufzufassen. Ebenso wie bei der Leberdystrophie mfiflten wir also aueh 
Heilungszusts in Form einer Cirrhose, wie sie Seyffarth beschrieb, er- 
warren k6nnen, und tats/iehlieh besehreibt Huebschmann einen solehen 
Fall. In unserem Falle, der sehwerste Seh~digungen bis zu v611iger 
Nekrose in den l~indenregeneraten erkennen 1/iBt, nehmen wir einen er- 
neuten sehweren terminalen Sehub der Erkrankung an, weleher zu einem 
so erhebliehen Parenehymverlust ffihrte, dab die Katastrophe eintrat. 

Zusammen[assung. 
Bei einem Fall yon Sehrumpfnebennieren mit Addisonsehem Sym- 

ptomenkomplex ist es zu einer sehr weitgehenden Zerst6rung der Rinde, 
bei Erhaltensein des Markes gekommen. Der sehubweise verlaufende 
Untergang der Rinde f/ihrte innerhalb des Organes zu wahrseheinlieh 
yon besser erhaltenen Parenchymbestandteilen ausgehenden knotigen 
Regeneraten. Der Aufbau der Regenerate ist ein ganz unregelmi~Biger, 
insbesondere ist die CapiIiarversorgung eine mangelhafte. 

Der Verlauf des Falles wird vergliehen mit der ehroniseheh Leber- 
dystrophie mit knotigen Regeneraten. Wie bei dieser stellt es gewisser- 
mal3en einen Wettlauf zwisehen st/~ndigem Untergang yon Neben- 
nierenrindengewebe und Regeneration yon funktionierendem Paren- 
ehym dar, bei dem sehlieBlieh die Funktion des Organs unter das ftir die 
Erhaltung des Lebens notwendige MaB herabsinkt. 

Ursaehe der Gewebsseh/~digung d/irfte eine ehroniseh einwirkende 
Seh~dliehkeiC sein, in einigen in der Literatm" niedergelegten F/~llen 
kommt Syphilis in Frage. F/Jr den vorliegenden ergibt sieh keinerlei 
Anhaltspunkt f/ir Syphilis, die Art der Sch~dliehkeit bleibt unbekannt. 

Es erseheint durehaus angebracht, F~lle yon Morbus Addisonii wie 
den vorliegenden als chronische IYebennierendystrophie mit knotigen 
Regeneraten zu bezeichnen. 

Virohows Archly. Bd. 265. 31 
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