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In den letzten 1!/, Jahrzehnten ist eine iiberaus groBle Zahl von
Arbeiten tiber lipoide Stoffe und FEisenpigment im allgemeinen und
iiber den Lipoid-und Eisenstoffwechsel des menschlichen Kérpers und
seiner einzelnen Organe im besonderen verdffentlicht worden. Diese
Arbeiten befassen sich vor allem mit den Verhiltnissen am Erwachsenen ;
verhiltnismiBig gering dagegen ist die Zahl der Arbeiten, die dasselbe
Gebiet beim Siugling und beim Kinde behandeln. Und hier sind es
besonders Einzelforschungen iiber den Lipoid- und Eisenstoffwechsel
bei einer bestimmten Krankheit oder Krankheitsgruppe (z. B. den In-
fektionskrankheiten). So haben z. B. Huebschmann, Jaffé, Dubois, Saito
die Verinderungen der beiden genannten Stoffwechselgruppen bei Er-
niahrungsstorungen und bei der Padatrophie der Siuglinge erforscht.
Eine systematische Untersuchung des Vorkommens von Lipoiden und
Eisenpigment in bestimmten Organen bei allen Sektionen eines be-
stimmten Lebensalters fehlte bisher. Nur Lubarsch hat bereits auf der
Pathologentagung in Jena 1921 auf das ungemein hdufige Vorkommen
von Lipoid- und Eisenpigmentablagerungen in den perivasculiren Spin-
delzellen des Hodenzwischengewebes und der perivasculiren Zellen der
Nebennierenumbauschicht hingewiesen. Von ihm erhielt ich daher auch
den Auftrag, ohne besondere Auswahl bestimmter Krankheiten bei einer
méglichst grofien Zahl méinnlicher Siuglinge eine systematische Unter-
suchung hinsichtlich des Lipoid- und Eisenstoffwechsels von Neben-
nieren und Hoden vorzunehmen.

Untersucht wurde ein Material von 100 Fillen, das sich — was das
Alter anbetritft — aus 3 Totgeburten und 97 Neugeborenen und Saug-
lingen im Alter von 15 Minuten bis zu einem Jahre zusammensetzt.
Die genauen Altersangaben und Krankheiten oder Todesursachen bei
den einzelnen Fillen finden sich in der 2. bzw. 3. Spalte der Haupt-
tabelle. Die Todesursachen waren duferst mannigfaltig; die haufigsten

* Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Notgemeinschaft der Deutschen
Wissenschaft ausgefiihrt, wofiir hierdurch bestens gedankt wird.
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Ursachen waren Herdpneumonien und schleimige Gastroenterocolitiden,
die wohl klinisch der Padatrophie oder den Nihrschiden entsprechen.
In der nachfolgenden Aufstellung sind die einzelnen Krankheiten bzw.
Todesursachen der Zahl nach zusammengestellt; es starben danach:

Ohne besonderen Befund (auBer kleinen subserosen Blutungen) 15
An mit lingerem Leben nicht zu vereinbarenden MiBbildungen 3

An angeborener Pylorusstenose . . . . . . . . . . .. 1
An Megakolon . . . . . . . ... ... 1
An Myatonia congenita . . . . . . . . . . . . . ... 1
An angeborener Syphilis . . . . . . . ... .. ... 11
An Fruchtwasseraspiration . . . . . . . . . . .. . .. 1
An TentoriumriB bzw. subduralen Blutungen . . . . . . 8
An Haematocephalus internus . . . . . . . . D 3
An Herdpneumonien . . . . . . . . . . . ... ... 18
An Lobérpneumonie . . . . . . . . ... . ... .. 1
~An Grippe . . . . .. L oL Lo 1
An Enterocolitis . . . . . . . . ... ... ... 16
An eitriger Appendicitis . . . . . . . . ... L L L. 1
An Pysimie. . . . . . . . ... L. 2
An Pyodermie bzw. Furunculose . . . . . . . . . . .. 3
An eitriger Leptomeningitis . . . . . . . . .. . . .. 5
An Pleuraempyem . . . . . . . . ... ... 3
An Retropharyngealabscef . . . . . . . . . . . . . .. 1
An Miliartuberkulose . . . . . . . . . . . ... ... 2
An Diphtherie . . . . . . . e 1
An Rachitis mit Tetanie . . . . . . . . . .. . ... 1
An Aortenthrombose . . . . . . . . . ... ... L. 1

Sowoh! Nebennieren als auch Hoden Wurden an Gefrierschnitten
untersucht, und es wurde zur Darstellung des Gesamtfettes mit Sudan-
Hémalaun gefarbt, wihrend zur genaueren Differenzierung der ver-
schiedenen Lipoide die Smith-Dietrichsche Firbung und die Unter-
suchung auf Doppelbrechung angewandt wurde. Die Eisenreaktion
wurde ausschlieBlich nach der Turnbullschen Methode ausgefiihrt, wobei
die Schnitte 24 Stunden, in vielen Fillen 48 Stunden und in einigen
Fallen sogar 72 Stunden in der Schwefelammoniumlésung verblieben.

In der folgenden Haupttabelle sind das Alter der untersuchten Siug-
linge, die Krankheit bzw. Todesursache, die Mengenverhiltnisse des bei
den einzelnen Fillen in Nebennieren und Hoden vorhandenen Lipoids
und Eisenpigments und schlieBlich die Mengenverhiltnisse der ver-
schiedenen Arten der Lipoide angegeben. Bei den mit einem Stern
versehenen Fillen handelt es sich um — nach Liinge und Gewicht oder
drztlichen Angaben beurteilt — Frithgeburten. Die Zeichen haben
folgende Bedeutung:

{+) sehr geringe Ablagerung
+ geringe Ablagerung
++ mittelstarke Ablagerung

+44  starke Ablagerung
++ 4 sehr starke Ablagerung.
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Tabelle 1.
Nebenniere
Sudan Smith-Dietrich Doppelbrechung

3 | i i | Umbau- . Umbau- . Umbau-
NT. Alter | Diagnose Rinde 1 schicht Rinde schicht Rinde schicht

1 | Totgeb. | Fruchtwasseraspiration | +4 + — +4 4 — ] =

92* | Totgeb. o. B. ++ — ++ — a4 —

3 | Totgeb. ~o. B. + — 4+ — + _

4* [ 15 Min. Subdurale Blutungen +++ + RN 4+ AT RS

5%t 1 Std. - Tentoriumrif§ ++ ottt 4| 4+ e — (+)

6* ) 2 Std. Subpiale Blutungen 4 + 4+ — 4t |+t

7+ 2 Std. o. B. ++ +++ ++ ++ - (+)

8% 3 Std. Haematocephalus int. + 4 ++ — I - _

9*| 6 Std. o. B. (+) + - + _ _
10*] 7 Std. o. B. ++ ++ ++ + + -+ -
1%} 74, Std. o. B. — +++ - ++ -+ - | +++
12 | 8 Std. TentoriumriB + ++ -4 S + _
13*%] 9 Std. 0. B. 4+ R | A+ |+
14 | 11 Std. Subpiale Blutungen + + 4 + T R _
15% | 14 Std. Tentoriumril -+ + + — + _
16 | 24 Std. o. B. + -+ + + — —
17%| 24 Std. Herdpneumonien + 44 + + ++ — _
18* ] 24 Std. Tentoriumrifl ++ + - ++ ot - -
19 [24%/, Std. Herdpneumonien N [ Syeipuiy U UpEpTAR R - —
20 1 27 Std. o. B, + ++ ++ — — —
21 | 36 Std. Herdpneumonien ERUTRUTDETN | S T (N R S (IR R e
22 | 36 Std. o. B. +++ +-++ + - ++ + —
23*| 2/, Tg. o. B, T R e e i e B e A
24 | 3Tg. Angeborene Syphilis ++ 4 + 4 — +
26 | 3 Tg. Subduraler BluterguB + 44+ 4 — — —_
26 | 4 Tg. Herdpneumonien — 4 — + — +
27 1 5 Tg. Herdpneum. Colitis + +++ — + 4+ — +
28*| 6 Tg. o. B. +4+ 4+ + FH+F+] = I+
20%1 7 Tg. | Blutungen in den Lungen + 44 - e — +
30 | 8 Tg Megakolon + |t - +4+ | =t
31 | 12 Tg. Haematocephalus int. ++ +++ -+ RN — |
32*%) 12 Tg. Haematocephalus int. {-+) +++ — R S
33 ] 18 Tg. | Herdpneumonien + A - — 4+t S T
34 | 13 Tg. | HirnmiBbildung T e I e e I
3p*| 14 Tg. Lues cong. ++ | | L+
36 | 14 Tg. Aortenthrombose e o 4+ ++ 4t - 4
37 |3 Woch. Enterocolitis + 4 4 N — 4
38 {3 Woch. Subdurale Blutungen 444+ 4 -+ e |+ ++
39* |3 Woch. Herdpneumonien — 444 — + 4+ — |t
40 |3 Woch. Angeborene Syphilis ++ Ft 4| -+ IR B +
41 |3 Woeh. Angeborene Syphilis 4 - + 4+ + NIRRT (S +
42 |13 Woch. Enterocolitis 4+ 4 + 4 4 _ — ++
43 |3 Woch. Pylorusstenose 4+ 4+ 4+ T+ R 4 +
44 |4 Woch. Enterocolitis - +++ — 4 S S
45 |4 Woch. Enterocolitis + 4+ + + _ (+)
46 14 Woch. HerzmiBbildung 4 +++ (+) + (+) | ++
47* {4 Woch. Enterocolitis + 4+ + RIS +
43* 14 Woch. Herdpneumonien A ISR R R
49 |5 Woch. Enterocolitis + IR + EEERER -+
50 |5 Woch. ! Enterocolitis ++++ |+ T+ +-+ ++ ] ++
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Tabelle 1.
Nebenniere Hoden
Turnbull Sudan Smith-Dietrich j Doppelbrechung Turnbull
. Umbau- Epi- Zwischen- Epi- | Zwischen-| Epi- |Zwischen-| Epi- Zwischen-

Rinde schicht thexl,ien zellen thelien zellen t thel;ien zellen theI;ien zellen Sekt.-Nr.
- — +) | = - - —~ - 689/26
- - (+) + - - e - 738/26
- —~ + + + — - | - - 984/26
- - - + — - - - - ~ 8/21
- - — + - -~ — - | - — 69/27
— - — — - — - - | = — | 101627

— el ISR R ~ - - | - - 290/27
- - - ++ | — - - — - - 495/27
— - - +) | — — —~ - | - — 754/26
- - - + - — - - | = — 375/26
- - - ++ | - — — + | - - 981/26
- - () + - - - - | - - 664/26
- - — I — - ~ - - - 9/27
- - - + - + - - | - — | 1364/26
- - - (+) - - - - - - 12/27
- - I T e e B i I R V7
- - + + — — = - | - — | 1086/26
- - - + - - - - | - - 130/27
- — - + — — — - - + 108/27
- - - ++ | = - - - - — 37/27
- - - +) | - - - - | - - 59/27
- - + ++ | = + ~ - | - + | 1321/26
- — + ++ | - - - — - — | 1149/26
G I e I Ry h e g — | 826/26
- - + ++ L+ |+t | - - - — 83/27
- - + | ++ | - T T B + | 1031/26
- = - + - —~ - - - - T5/27
- - + 4+ | - - = =] = - 392/27
- - - i - —- ) = - 196/27
- () - ++ | = — - - | - ++ | 803/26
- ~ — ++ | - — - - | - (+) | 843/26
- — - + - + = - (+) | 991/26
- () | H) |+ | = - = | + | - (+) | 39327
= + - + - - = | = | = | ++++] 132026
- - - +) | - - = - | - — | 1400/26
— |+ | - + - — = = = | 44+ | 682
- + — ++ | - - - - - (+) 815/26
- + -+ ++ | - - - - | - (++) 842/26
- ++ - + - + — + | - + 994/26
- + — | 4++ | - - - + | - + | 1283/26
IR e i S R o o S + - - — |+ | 1297/26
- + ++ 444 — — — -+ — ++ 366/27
_ (+) - ++ | = + - + | = | +++ | 454/26
_ + - " — - —~ - | - (+) | 1242/25
— — - ++ - (+) - - - (+) 739/26
S s o B i E S B O N I N € S B (511
- ++ | - + - — - - | = + | 1292/26
- +4 - ++ | - + - + | - + 280/27
- ++ - + = + - ~ | = | 44+ |1316/26
— + - A+ -] - - - | - + 257/27
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Tabelle 1 (Fortsetzung).
Nebenniere
Sudan Smith-Dietrich Doppelbrechung
51 {6 Woch. Angeborene Syphilis + + 4+ + o 4 o+
52*| 6 Woch. Herdpneumonien 4 4t — S| () ]+
53 | 6 Woch. Herdpneumonien + 4+ -+ + — 4
54* | 7 Woch. Behand. Lues cong. -+ + o} + + A
55 | 2 Mon. Enterocolitis +4+4+ | +++ + + 4 + +
56 { 2 Mon. Enterocolitis T o e + + +
57 | 2 Mon. Angeborene Syphilis 4+ + 4+ ++ o — —
58 | 9 Woch. | Enterocolitis, Peritonitis ++ + - ++ b | = L
59 9 Woch. Enterocolitis ++++ | R
60 |10 Woch. Enterocolitis dobede bt 4 | |
61 | 3 Mon. Pleuraempyem +4+++ ++ b NI (U T
62 | 3 Mon. Pytimie +-+ ++ H) |+ |+
63 | 3 Mon. Pyodermie — + — {+) — (+)
64 | 3 Mon. | Appendicitis, Peritonitis | + + + RN R R e e R e s
65 |3/, Mon. Pyodermie ++ + 4+ & IR R
66 }31/,Mon. Herdpneumonien + 4+ + + 4+ ++ ++ |+ —
67 |3Y/5Mon.| Angeborene Syphilis + 44+ + 4 +++ (+) |+ -
68 |15 Woch.|  Angeborene Syphilis -+ ++ + + -+ +
69 | 4 Mon. Enterocolitis + 4+ 4+ | +F+ A A+ +
70 | 4 Mon. Subdurale Blutungen +4++ | +++ | -+ ++ A+t
71 | 4 Mon. | Eitrige Leptomeningitis + + 4 + (+) —
72 | 4 Mon. Herdpneumonien ++++ + + + + _
73 | 4 Mon. Herdpneumonien 4 ++ 4+ + +4+ |
74 14%/, Mon. Pyimie — e — + — -+
75 |41/, Mon. Furunculose (+) + (+) _ — .
76 | 5 Mon, Enterocolitis e I 4 e ||
77 | 5 Mon. | Retropharyngealabscef3 ++ I T T E e s
78 | 5 Mon. Miliartuberkulose Ftt | 4 At [SUDTEN SR B
79 | 5 Mon. Angeborene Syphilis + 44 + 4+ 4+ ++ - + _
80 { 5 Mon. | Eitrige Leptomeningitis ++ + ++ R T
81 {pY/,Mon.| Eiwrige Leptomeningitis | +++ + - R + -+ (+)
82 151/, Mon.| Eitrige Leptomeningitis | + + + -+ SRR (+) | ++ -
83 | 6 Mon. Diphtherie +++ + ++ — ++ _
84 | 6 Mon. Herdpneumonien 4+ e (+) b ()
85 | 6 Mon. HerzmiBbildung +4+4++| ++ RS NI R
86 | 7 Mon. Herdpneumonien e (+) ERNENE () [+++ (5
87 | 7 Mon. Herdpneumonien 4 + 4 I B
88 | 7 Mon. Herdpneumonien +++ + 4 + 4+ + + —
89 |7/, Mon. Myatonia congen. 4+ — + — + _
90 | 8 Mon. Rhachitis, Tetanie 4 + +++ (+) 4+ _
91 |8Y,Mon. Enterocolitis ERETE R 4+ + ot _
92 | 9 Mon. Brechdurchfall + + + + + -
93 | 9 Mon. | Angeb. Syphilis, Rhachitis + (+) + — —
94 19*/,Mon. Pleuraempyem N — + — + —
95 |10 Mon. Herdpneumonien + 4+ + 4 — + + —
96 | 10 Mon. | Eitrige Leptomeningitis + — + — 4 _
97 | 10 Mon. Grippe A+ | A+ + |+t +
98 | 12 Mon. Miliartuberkulose 4+ (-+) 4+ 4+ — + 4 —
99 112 Mon. Pleuraempyem e (+) ++ — + _
100 |12 Mon. Lobére Pneumonie 4+ ++ + + + —
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Tabelle 1 (Fortsetzung).

Nebenniere Hoden
Turnbuli Sudan Smith-Dietrich Doppelbrechung Turnbull
. " Umbau- Epi- Zwischen- Epi- | Zwischen-| Epi- [Zwischen-| Epi- Zwischen-

Rinde schicht thell)ien zellen thell)ien zellen thell’ien zellen ‘ohell)ien zellen Sekt.Nr.
_ e — ++ — — — — — + 4+ 1305/26
S e o ok S B S B S + - + — +4 | 1047/26
_ (+) — + — — — + — ++ 185/27
— |kt E - = = = | ()| = |+ | sse
— (+) (+) T - + — — — (+) 740/26
_ EREREE — + — — — — — +++ | 1125/26
—_ ++ — + — — — — — ++ 1375/26
— -+ — +++ — ++ - + — + 1036/26
— - ~ | A+ = + - — - + 269/27
_ + (+) | +-+ - — — — - + 856/26
e e ot e o S + — | = | = | h++ | 126425
I i i At A N B B B S ++ | 520/26
g | = ++ — — — + - ++ 560726
- + — |ttt - — | ) = | 38427
- + - ++ -+ =]+ = ++ | 1025/26
— | ++++] - ++ - + = | ++ | — | ++++ | 32227
S Beaaa o ol ke o ol G 5 B AN C 0 B - - — | ++++ | 39927
— +++ — + — — — -+ —_— “+ -+ 573/26
— | +++ | - ol S B € B e AR o B +4 | 726/26
_ 4+ _ ++ — + — — — (+) 1103/26
- ++ — | +++ | - + — | ++ | = | 4+ 121726
IR ok ot o B ++ - + - + - ++ 80/27
- (+) — | FF+H | = A = 4] - + 394/27
- (+) _ + _ 4 — — — 4+ 717/26

+4+4+ | - + — - - - - ++ 966/26
_ 4 — + — - - - — | 4+ 1 559/26
_ + - + - - — — - (+) 619/26
- (+) + L+ - + - + — + 1288/26
B e o ol B (e A Al B i ol I B o S B S 20/27
_ — — + -+ — (-+) — + - — + 239/27
— A B | - - | = = | - + 967/26
- ++ — | t++ | = A+ =+ | — | -+ | 1376/26
- ++ | - +4+ | = + — | ) | = | +++ | 57526
— (+) el B e e + - |+ - (+) 284/27
- + 4 ++ — — — + ~ ++ 291/27
— + — 4 — — — — — ++ 164/26
- + — + — — - + — - 1193/26
- - (+) | ++++ | — + - + - — 645/26
- + — | +++ | - + - + - ++ 391/26
- + ~ +-+ - + - + — — 1336/26
- - - ++ - + - + - - 16/27
— | ++++] + + - + - + — || 4427
- ++ - | +++ | = +) | — | ++ ] = | 4+ | 387207
— - — (+) — — — — — (+) 860/26
- - ~ ++ - - +) | - — 181/27
- + - + - - -+ = (+) 391/927
_ - _ + ~ - — — — — 1369/26
_ _ _ + — — — — — + 670/26
- — - | +++ | - + | - + - (+) 184/27
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Es ist natiirlich, dafl solche rein morphologischen Untersuchungen,
was die Beurteilung der Menge der abgelagerten Stoffe anbetrifft,
durchaus subjektiv sein miissen, daf evtl. die Mengen, die ich als mittel-
starke Ablagerung bezeichnet habe, von einem anderen noch fiir gering
gehalten werden oder umgekehrt. Ebenso natiirlich ist es aber auch,
dafl man bei Untersuchung eines grofen Materials einen sicheren Blick
tir die jeweilig abgelagerte Menge bekommen wird und fiir diese Menge
ein bestimmtes MaB festlegen wird, so daB schlieBlich doch ein, wenn
auch subjektiver, auch objektiv verwertbarer MaBstab fiir die Beurtei-
lung der Lipoid- und Hémosiderinbefunde gegeben ist. Da die Lipoid-
ablagerung in den verschiedenen Schichten der Nebennierenrinde nicht
immer in gleicher Stirke vorhanden ist, so wurde aus den verschiedenen
Stérkegraden in den verschiedenen Teilen der Rinde der entsprechende
Mittelwert gezogen und dieser in die Tabelle eingetragen.

Im folgenden wird zunichst getrennt aut die Befunde an Neben-
nieren und Hoden eingegangen werden; erst dann kénnen durch Ver-
gleich die evtl. schon im Siuglingsalter vorhandenen Beziehungen
zwischen Nebennieren und Hoden beriicksichtigt werden. Bei beiden
Organen ergibt sich von selbst infolge ihres histologischen Aufbaues
eine gesonderte Behandlung ihrer verschiedenen Bestandteile. Trotz-
dem bei der Nebenniere die Marksubstanz bei den vorliegenden Unter-
suchungen unberiicksichtigt geblieben ist, mull doch infolge des im
wesentlichen im 1. Lebensjahre sich abspielenden Rindenumbaues eine
Zweiteilung der Rinde vorgenommen und die bei dem Umbau teils
erhaltene, teils neu aufgebaute Rinde und die Umbauschicht in ihren
verschiedenen Stadien streng voneinander geschieden und untersucht
werden. Da der gréfite Teil der urspriinglichen Rinde im Verlauf des
1. Lebensjahres untergeht und wihrend desselben Zeitraums von der
erhaltenen Zona glomerulosa, die allgemein als Keimschicht angesehen
wird, wieder aufgebaut wird, so wird zunéchst der Lipoid- und Eisen-
stoffwechsel der sog. Umbauschicht und dann erst der der Rinde be-
handelt werden.

Auf die genaueren histologischen Verinderungen beim Nebennieren-
rindenumbau kann ich aus Platzmangel nicht eingehen und méochte nur
bemerken, dafB ich die 4 Stadien, die Kern bei dem Rindenumbau fest-
gestellt hat, im grofen und ganzen bestétigen kann. Es erhebt sich nur
die Frage, um was fiir Zellen handelt es sich im wesentlichen in der sog.
Umbauschicht, wenn wir im mikroskopischen Bilde den voll ausgespro-
chenen Umbau mit seinen massenhaften lipoidbeladenen Zellen vor uns
sehen. Es sind zwei Moglichkeiten gegeben; einmal konnen es die
rugrunde gehenden Epithelzellen der inneren Rindenschichten sein, die
sich, vielleicht gerade wegen ihres Untergangs, wo die Stoffwechsel-
vorginge der Zelle Schaden erleiden, noch in besonders hohem Grade
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mit lipoiden Stoffen beladen. Oder es konute sich um Bindegewebs-
zellen, um periadventitielle oder perivasculire Zellen handeln, welche
die beim Zerfall der Rindenzellen freiwerdenden Lipoide in sich speichern
und allméhlich fortschaffen. In diesem Falle hitte der ganze Vorgang
Ahnlichkeit mit dem Auftreten von Fettkornchenzellen im Gehirn bei
zu Zerstorungen fithrenden Vorgéingen in der Gehirnsubstanz. Hier wie
dort werden Zellen bendtigt, die die Aufgabe haben, groBe Mengen
lipoidhaltigen Materials fortzuschaffen, und man darf aus der Gleichheit
der Funktion folgern, daf} die lipoidgespeicherten Zellen in der Umbau-
schicht ebenso wie die Fettkornchenzellen im Gehirn im perivasculiren
Gewebe ihren Ursprung besitzen. Noch andere Erwigungen sprechen
dagegen, dal} es sich bei den Zellen der Umbauschicht, die ich als Ab-
raumzellen der Umbauschicht bezeichnen mdéchte, um zerfallende
Rindenepithelien handelt. Niemals sieht man die Kennzeichen der
Degeneration an diesen Zellen, an ihrem Protoplasma oder an ihren
Kernen. Denn die Lipoidspeicherung ist nicht als Zeichen der Degene-
ration zu werten bei Zellen, die schon normalerweise, wie die Rinden-
epithelien, mit Lipoiden vollgepfropft sind. Ferner wire es auffallend,
wenn im Untergang begriffene Zellen eine solche geregelte und geord-
nete Lagerung einnehmen, wie wir es im voll ausgeprigten Bilde der
Umbauschicht sehen, ndmlich in Zellreihen, die parallel zu den Zell-
sdulen der Rinde verlaufen. Ich glaube daher, daB es sich bei diesen
von mir als Abraumzellen bezeichneten Zellen um periadventitielle, peri-
vasculdre oder shnliche Zellen handelt, die vielleicht sogar, wenn sie
die gespeicherten Lipoide wieder abgegeben haben, die Fihigkeit be-
sitzen, die Bindegewebsschicht zu bilden, welche wir gegen Ende des
1. Lebensjahres zwischen Rinde und Mark der Nebenniere erblicken.

Was aber geschieht bei all dem mit den zugrunde gehenden Rinden-
epithelien, wie verlieren sie ihre Lipoide und wie gelangen diese in die
Abraumzellen ¢ Ganz zu Beginn des Umbaus sieht man zwischen den
noch erhaltenen Zellsiulen der inneren Rindenschichten ganz vereinzelte
Zellen, eben die Abraumzellen, die sich durch ihre GréBe und ihren
stiarkeren Lipoidgehalt von den Rindenepithelien unterscheiden. Diese
Zellen nehmen im weiteren Verlauf des Umbaus allméhlich ‘an Zahl zu
und fiiberwiegen schlieBlich die Rindenepithelien. SchlieBlich ist von
der inneren Rinde tiberhaupt nichts mehr zu erkennen, dagegen breitet
sich an ihrer Stelle eine Zellschicht aus, die in Zellreihen auftritt, die
parallel zu den iibriggebliebenen Zellsdulen der Rinde verlaufen. Nie-
mals aber kann man im mikroskopischen Bilde erkenmen, in welcher
Weise die Rindenepithelien zugrunde gehen, wie sie ihre Lipoide ab-
geben und wie diese Lipoide in die Abraumzellen iibergehen. Und trotz-
dem handelt es sich wohl sicher um eine wirkliche Degeneration der
Rindenzellen. Es ist schliefilich bei dem Untergang der zentralen Rinde

Virchows Archiv. Bd. 267. 45
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genau so wie bei Zerst6rungsvorgingen in der Gehirnsubstanz. Hier
haben wir die Fettkérnchenzellen, dort die Abraumzellen. In beiden
Fillen sind diese Zellen einfach im mikroskopischen Bilde vorhanden,
ohne daf wir genau sagen konnen, wo sie ihren Ursprungsort haben
und in welcher Weise sie die in ihnen enthaltenen Lipoide gespeichert
haben. Aber wie wir aus dem Vorhandensein von Fettkérnchenzellen
schliefen kénnen, daB Gehirnsubstanz im Untergange begriffen ist, so
kénnen wir aus dem Vorhandensein von Abraumzellen schlieBen, daf
in der zentralen Nebennierenrinde sich Degenerationsvorginge abspielen
oder abgespielt haben.

Was die Lipoidablagerung im einzelnen in der Umbauschicht an-
langt, so ist sie von den regelméaBigen und typischen, nur zeitlich etwas
abweichenden 4 Stadien des Nebennierenrindenumbaus gewissermaBen
vorgezeichnet. Wie schon erwihnt, kommt es zunichst in den innersten
Abschnitten der primédren Rinde zum Auftreten von einzelnen Zellen,
die gréfler sind als die Rindenepithelien und sich gewéhnlich auch durch
den stirkeren Lipoidgehalt von diesen abheben. Und zwar ist das
Lipoid in fein- bis groBtropfiger Form in diesen Zellen abgelagert. Die
Zahl der Zellen nimmt allmahlich zu, und ihr Auftreten schreitet nach
der Peripherie der Rinde zu fort. In den meisten Fillen sind die Zellen
mit ganz dicht gelagerten kleinen Fetttropfchen angefillt, die den
Zellkern vollig verdecken; doch kommt es auch hiufig vor, daB ein
groler Tropfen die ganze Zelle ausfilllt. Schon von der 3. Woche ab
ist die neue Rinde von der Umbauschicht deutlich abzugrenzen; diese
Trennung wird vor allem durch die in Ziigen, die senkrecht zu den Zell-
siiulen der Zona fascicularis verlaufen, angeordnete Lagerung der lipoid-
gespeicherten Zellen bedingt. Wenn der Hohepunkt des Rindenumbaus
erreicht ist, sieht man mehr und mehr spindelige Bindegewebszellen
zwischen den lipoidgespeicherten Abraumzellen auftreten. Ja, das Ver-
hiltnis ist so, daBl je mehr die Abraumzellen an Zahl abnehmen, das
Bindegewebe zunimmt, so da3 der Gedanke naheliegt, daf die Abraum-
zellen, wenn sie ihre Lipoide an den Blutkreislanf abgegeben haben, sich
an der Bindegewebsbildung beteiligen. Gegen Ende des 1. Lebensjahres
ist von lipoidgespeicherten Zellen gewohnlich nichts mehr zu erkennen;
man sieht nur noch eine Bindegewebsschicht zwischen der neuen Rinde
und der Marksubstanz der Nebenniere. Aber noch im 10. bis 12. Monat
(Fall 97 und 100) kénnen die lipoidgespeicherten Zellen in einigen Fallen
noch in verhdltnism#Big grofer Zahl vorhanden sein. Andererseits
kénnen diese Zellen schon im 3. Monat (Fall 63) und im 4. und 5. Monat
(Fall71, 72, 75) in geringer Zahl vorhanden sein. Sehr stark ist der
Gehalt der Abraumzellen an durch die Smith-Dietrichsche Farbung fest-
stellbaren Phosphatiden, die einen groflen Prozentsatz des Gesamtlipoids
dieser Zellen darzubieten scheinen, wie aus der Tabelle deutlich hervor-
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geht. Nicht so regelmiaBig und dem Gesamtlipoidgehalt der Abraum-
zellen parallel laufend ist der Gehalt an doppelbrechenden Lipoiden.
Doppelbrechende Lipoide fehlen z. B. in den Fallen 14—23 véllig, trotz-
dem der Gesamtlipoidgehalt grof} ist; in anderen Féllen (z. B. Fall 29,
35, 37 u. a.) ist der Gehalt an doppelbrechenden Lipoiden gering, der
Gesamtlipoidgehalt stark.

Trgendein Abhéngigkeitsverhéltnis zwischen dem Fettgehalt der
sekundéren Rinde und der Umbauschicht besteht nicht. So kann die
Rinde vollig frei oder sehr arm daran sein, wihrend die Umbauschicht
sehr reich daran ist (Fall 74) oder umgekehrt (Fall 72).

Sehr bemerkenswert sind die Ergebnisse der Untersuchungen der
Nebenniere im Siuglingsalter auf Eisenpigment. Ich méchte schon hier
im voraus bemerken, dafl die eigentliche Rinde stets frei von Eisen ge-
funden wurde, wihrend es in der Umbauschicht zu bestimmten Zeiten
fast stets sich nachweisen liel. Die jiingsten Kinder, bei denen in sehr
sparlicher Menge feinkorniges Hamosiderin in Zellen der Umbauschicht
vorhanden war, waren ein 3 Tage alter, an angeborener Syphilis ge-
storbener, ein 8 Tage alter mit Megakolon behafteter und ein 12 Tage
alter an Herdpneumonien zugrunde gegangener Sidugling. Vom 14. Le-
benstage ab ist das Auftreten von Haémosiderin in Zellen der Umbau-
schicht ein fast gesetzmiBiger Befund. Vom Fall 35 ab, also bei 65
Fallen, wurde Hamosiderin in 55 Fillen in wechselnder Menge gefunden,
also in etwa 84,6 %. Der Gehalt an Eisenpigment zeigt von der 5. Woche
ab bis einschlieBlich des 5. Monats ein gewisses HochstmalB, am dann
vom 5. Monat ab wieder abzunehmen. Bei den drei 12 Monate alten
Siuglingen sind keine Eisenablagerungen vorhanden. Wahrend des
Lebensalters von 14 Tagen (Fall 36) bis 5 Monaten (Fall 80), also in
45 Fallen, ist bei 42 Fillen Hamosiderin gefunden worden, wihrend
es nur bei 3 Fillen fehlt. Der Prozentsatz betrigt also etwa 93,3%.
Dafi aber in den Fillen mit negativem Befund wohl doch noch bei
Untersuchung zahlreicherer Schnitte das Pigment gefunden worden
wire, ist zum mindesten wahrscheinlich. Denn in einem Teil der Fille
sind nur wenige Schnitte untersucht worden.

Was lassen sich nun aus diesen Befunden {fiir Folgerungen zichen ?
Das véllige Fehlen von Hamosiderin bei Totgeburten und bei Saug-
lingen bis zu 3 Tagen, das sporadische Auftreten bei Sduglingen von
3—14 Tagen und das fast gesetzmiBige Auftreten vom 14. Lebenstage
ab beweist, daB das Vorhandensein von Eisenpigment erst postuterin
bedingt ist und die H&mosiderinablagerungen nicht irgendwelchen
intrauterinen Vorgingen ihre Entstehung verdanken. Die auslésende
Ursache fiir die Eisenpigmentablagerungen ist in den mit dem Umbau
der inneren- Rindenschichten einhergehenden Verdnderungen, besonders
der hochgradigen Blutitberfiillung der zentralen Rindenschichten zu

45%
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suchen. Kern sieht ja in dieser hochgradigen Blutiiberfillung tiberhaupt
das Primére fiir den Umbau und kennzeichnet das 1. Stadium des
Nebennierenumbaues als das hyperdmische Stadium. Es ist einleuch-
tend, dafl mit dieser machtigen Blutiiberfiillung der GefaBe, ihrer prallen
Anfillung mit Blut, Diapedesisblutungen und selbst kleinere und groBere
Blutungen per rhexin, wie ich sie vielfach beobachten konnte, ver-
bunden sind. Niemals jedoch konnte ich rote Blutkdrperchen innerhalb
der Rindenzellen oder der Abraumzellen sehen, so daB anzunehmen ist,
daB der Blutfarbstoff auBerhalb dieser Zellen gel6st, dann erst wahrschein-
lich von perivasculiren Bindegewebszellen aufgenommen und zu Himo-
siderin umgewandelt wird. Schon wenige Stunden nach der Geburt kann
man kleine Blutungen in der Umbauschicht sehen, und man kann da-
raus und aus dem Auftreten von Hémosiderin nach einer gewissen Reihe
von Tagen auf die fiir die Umwandlung von Blutfarbstoff in Hamosiderin
notwendige Zeitdauer Schlisse ziehen. Nach meinen Befunden betrigt
der geringste Zeitraum 3 Tage; doch 1afit das regelméfligere Auftreten
von Hémosiderin bei 14 Tage alten Sauglingen darauf schlieBen, dafl
der obige Zeitraum eine Ausnahme darstellt. Wiahrend des Lebensalters
von 14 Tagen bis 5 Monaten ist alles nach der Geburt oder auch spéter
noch aus den Gefdfen ausgetretene Blut in Hémosiderin umgewandelt;
denn in diesem Zeitabschnitt liegt — wie wir gesehen haben — der Héhe-
punkt der Hamosiderinablagerung in der Umbauschicht. Vom 5. Monat
ab wird, von einigen Ausnahmen abgesehen, die Hémosiderinmenge
allméhlich wieder geringer und das Eisenpigment ist im 12. Monat
wieder vollig verschwunden, wie meine 3 in diesem Lebensalter unter-
suchten Fille zeigen. Wie sich die Hémosiderinablagerungen nach dem
1. Lebensjahre verhalten, dariiber vermag ich nichts aus eigner Erfahrung
auszusagen, da meine Untersuchungen sich nur bis zu diesem Zeitpunkt
erstrecken. Nach den Erfahrungen von Lubarsch ist aber mit dem Ab-
schiuB des Siuglingsalters und dem dann meist vollkommen vollendeten
Umbau auch der Befund von Eisenpigment ein sehr seltener, nur bei be-
sonderen Erkrankungen auftretender und meist auch anders lokalisierter.

Nach der Erorterung der Lipoid- und Eisenpigmentbefunde in der
Umbauschicht ist es notwendig, auf den Lipoidstoffwechsel der eigent-
lichen Nebennierenrinde des Siuglings einzugehen. Gerade wegen des
Nebennierenumbaus im 1. Lebensjahr ist eine Beurteilung des Lipoid-
stoffwechsels der Rinde beim Siugling sehr erschwert ; denn einerseits sind
in den ersten Wochen nach der Geburt noch erhaltene Rindenzellen und
Abraumzellen in den inneren Abschnitten der Rinde innig vermischt,
andererseits fehlt, wenn eine deutliche Trennung zwischen Umbau-
schicht und Rinde moglich ist, eine wichtige Schicht der Erwachsenen-
nebenniere, die typische Zona reticularis noch fast véllig. Was den
Lipoidstoffwechsel der Erwachsenennebenniere anlangt, so wissen wir,
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daB die Anschauung der franzosischen Chauffardschen Schule, die
Nebennierenrinde sezerniere Lipoide, besonders Cholesterinester, in das
Blut, von McNee, Landau u. a. widerlegt ist. Diese Forscher stellten
fest, daf das in der Nebennierenrinde vorhandene Lipoid aus dem Blute
stammt, Wir wissen ferner, daB der Lipoidgehalt der Nebennierenrinde
von Krankheiten teils im positiven, teils im negativen Sinne beeinflufit
wird. So ist z. B. bei allen mit Blutdrucksteigerung einhergehenden
Krankheiten der Lipoidgehalt der Rinde erh$ht, wihrend er bei infek-
tiésen Erkrankungen herabgesetzt ist.

Es fragt sich nun, ob dieselben Verhiltnisse auch schon fir den
Saugling zutreffen. ‘

Fir die Beurteilung kommt in den ersten 3 Wochen nach der Geburt,
wo eine deutliche Grenze zwischen primérer bzw. sekundéirer Rinde und
Umbauschicht noch fehlt, eigentlich nur die Zona glomerulosa, die
Keimschicht, in. Betracht.

Der Gesamtlipoidgehalt war hier bei 33 Fallen 4mal véllig negativ,
4mal sehr gering, 5mal gering, 11 mal mittelstark, 7mal stark und 2mal
sehr stark. Der Gehalt an Phosphatiden war 12mal negativ, 3mal
gering, 6 mal mittelstark, 11 mal stark und 1mal sehr stark. Der Gehalt
an doppelbrechenden Lipoiden war 20mal negativ, 5mal gering, 3mal
mittelstark, 4mal stark und 1mal sehr stark. Aus dem dberwiegenden
Fehlen von doppelbrechenden Lipoiden in ganz jungen Nebennieren
und aus dem iiberwiegenden Vorherrschen in der Erwachsenenneben-
niere geht hervor, dall sie erst nach der Geburt in gréBferen Mengen
in der Nebennierenrinde auftreten.

Irgendein regelmafliges Abhingigkeitsverhidltnis des Lipoidgehalts
der Nebennierenrinde von Erkrankungen ist bei diesen bis zu 14 Tage
alten Sduglingen nicht nachzuweisen. Bei den ohne besonderen Befund
gestorbenen Kindern, unter denen sich mehrere Frithgeburten befanden,
waren vom vélligen Fehlen der Lipoide bis zu sehr starker Lipoid-
ablagerung alle Gradunterschiede des Lipoidgehaltes vertreten. Ebenso
verhielt es sich bei an Herdpneumonien, angeborener Syphilis gestor-
benen Siuglingen.

Eine bessere Beurteilung hinsichtlich der Lipoidbefunde der Neben-
nierenrinde kénnen die Fille erfahren, wenn — im allgemeinen von der
3. Woche ab — eine deutliche Abgrenzung zwischen der sekundiren
Rinde und der Umbauschicht vorhanden ist. Da man in diesem -Alter
2 Schichten, die Zona glomerulosa und fascicularis, unterscheiden kann,
wihrend die 3., die Zona reticularis, noch véllig fehlt oder noch kaum
ausgebildet ist, so sind 3 Mdéglichkeiten gegeben; es kann der Lipoid-
gehalt in beiden Schichten gleich sein, oder er kann in der Zona glomeru-
losa stédrker als in der Zona fascicularis oder schlieSlich in der Zona
fascicularis stirker als in der Zona glomerulosa sein.
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In den 64 Fillen von der 3. Woche bis zum Ende des 1. Lebens-
jahres war der Lipoidgehalt in der Zona glomerulosa und fascicularis
46mal gleich stark, und zwar 5mal vollig negativ, 1mal sehr gering,
7mal gering, 5mal mittelstark, 15mal stark und 13mal sehr stark;
13mal war er in der Zona glomerulosa stérker als in der Zona fascicularis
und 5mal war er in der Zona fascicularis stérker als in der Zona glome-
rulosa. Der Gehalt an Phosphatiden war bei den 64 Fillen 46mal in
beiden Rindenschichten gleichstark, und zwar 6mal vollig negativ,
3mal sehr gering, 6mal gering, 9mal mittelstark, 17mal stark und
5mal sehr stark; 14mal war er in der Zona glomerulosa stérker als in
der Zona fascicularis und 4mal in der Zona fascicularis stirker als in
der Zona glomerulosa. Der Gehalt an doppelbrechenden Lipoiden in
der Rinde war 13mal vollig negativ, 4mal sehr gering, 19mal gering,
14mal mittelstark und 14mal stark. Das Fehlen von doppelbrechenden
Lipoiden betrifft vor allem jiingere Falle bis zum Alter von etwa 2 Mo-
naten. Von diesem Zeitpunkte ist das Vorhandensein von doppel-
brechenden Lipoiden in der Sauglingsnebennierenrinde, wenn auch in
wechselnder Stirke, ein regelméfiger Befund. Man kann daraus den
SchluB ziehen, dafl das Vorkommen von doppelbrechenden Lipoiden
in der Nebennierenrinde bis zum Alter von etwa 8 Wochen eine Aus-
nahme darstellt und daf erst vom 3. Monat ab das Vorkommen ein
regelméfiger Befund wird.

Das Verhalten der Menge des Lipoids in der Nebennierenrinde
bei den verschiedenen Krankheiten geht aus der folgenden Tabelle
hervor.
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Aus der Tabelle ergibt sich, daf der Lipoidgehalt der Siuglings-
nebennierenrinde bei Krankheiten eher stark als gering ist, mit Aus-
nahme der lingerdauernden eitrigen Erkrankungen, wie Pyiamie, Pyo-
dermie und Furunkulose. Bei anderen eitrigen Entziindungen, wie beim
Pleuraempyem, Retropharyngealabscel3, Appendicitis und eitriger Lepto-
meningitis, war das Rindenlipoid reichlich vorhanden. Dieses Verhalten
entspricht auch den Verhdltnissen bei der Erwachsenennebenniere, wo
bei nicht septischen eitrigen Entzimdungen der Lipoidgehalt der Rinde
in der Regel erhoht ist, wihrend er bei septischen Prozessen stark ver-
mindert, ja mitunter negativ ist. In den wenigen Fillen von Tuber-
kulose, Diphtherie und Rachitis ist der Rindenlipoidgehalt ebenfalls
stark. Bei der Mehrzahl der erwachsenen Phthisiker beobachtet man
Lipoidarmut der Nebennierenrinde, doch kommt auch, wenn auch
seltener, eine Lipoidvermehrung vor. Aus unseren beiden Fillen kann
man nicht mit Sicherheit folgern, daff der Lipoidreichtum in der Siaug-
lingsnebenniere bei tuberkuléser Erkrankung im Gegensatz zum Er-
wachsenen die Regel darstellt. Bei entziindlichen Erkrankungen der
Atmungsorgane, Herd- und Lobérpneumonien, Grippe, war der Lipoid-
gehalt bei 14 Fillen 9mal stark oder sogar sehr stark. Sehr wech-
selnd scheint das Verhalten bei angeborener Syphilis zu sein, wo der
Lipoidgehalt 4mal gering, 2mal mittelstark, 1mal stark und 2mal sehr
stark war.

Bei Erwachsenen ist bei Inanitionszustéinden der Lipoidgehalt er-
héht; Landaw erwahnt, da unter den Siuglingen bei Pidatrophikern
der Lipoidgehalt bedeutend ist, wihrend er bei anderen Dyspepsien
wechselt. Huebschmann fand bei Erndbrungsstorungen der Siuglinge
ebenfalls den Lipoidgehalt der Nebennierenrinde erhsht. Bei unseren
16 Fillen mit Magendarmstérungen zeigt sich ein sehr wechselndes Ver-
halten: 1mal war der Rindenlipoidgehalt negativ, 5mal gering, 3mal
mittelstark, 3mal stark und 4mal sehr stark.

Alle diese wechselnden Zustinde des Lipoidgehaltes der Neben-
nierenrinde sind nach den Untersuchungen von Aschoff, Hueck, Krylow,
Landau, u.a. von dem Lipoid-, besonders dem Cholesteringehalt des
Blutes abhingig. Da die Befunde des Lipoidgehaltes der Sauglings-
nebenniere bei Erkrankungen denen der Erwachsenennebenniere im
wesentlichen entsprechen, so darf man daraus schlieBen, daB die Be-
dingungen des Lipoidstoffwechsels der Siuglingsnebenniere dieselben
sind wie die der Erwachsenennebenniere. Und so kénnen wir auch fiir
die Siuglingsnebenniere behaupten, wie es Landau besonders fir die
Erwachsenennebenniere ausgesprochen hat, daf ihre Hyper- oder Hypo-
lipoidosis nicht die Folge einer Hyper- oder Hypofunktion der Rinde
ist, sondern auf einem vermehrten bzw. verminderten Lipoidgehalt des
Blutes beruht.
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Es wurde schon frither erwahnt, daB bei simtlichen 100 Fallen
Eisenpigmentablagerungen weder in den Zellen der primiren und sekun-
dédren Rinde noch in den Zellen des Stiitzgeriistes der Rinde gefunden
wurden.

Beim Hoden ist durch den histologischen Aufbau in Hodenkanslchen
und Zwischengewebe mit seinen typischen Zellen, den Leydigschen
Zwischenzellen, eine gesonderte Behandlung dieser beiden Bestandteile
in bezug auf ihren Lipoid- und Eisenstoffwechsel erforderlich.

Wichtig ist besonders die Frage, welches histologische Bild dem
normal entwickelten Hoden des jeweiligen Alters entspricht. Zur Be-
urteilung dieser Frage ist von jeher das Mengenverhiltnis von Hoden-
kanilchen und Zwischengewebe herangezogen worden. Kyrle verlangt
von einem normalen Neugeborenenhoden, daf ,,die Kanslchen sehr nahe
aneinandergelagert sind, so daB sie an vielen Stellen unmittelbar mit
ihrer Membrana propria aneinanderstoBen, an anderen nur durch ganz
wenig eingestreute spindelférmige Bindegewebszellen voneinander ge-
trennt sind.” Beim unterentwickelten Neugeborenenhoden dagegen
ist das Zwischengewebe breit, mitunter {iberwiegt es sogar an Masse das
Kanélchensystem. Nun ist im jungen Embryonalhoden ein reichlich
ausgebildetes Zwischengewebe physiologisch, das erst im weiteren Ver-
laufe der Entwicklung spérlicher wird und beim ausgetragenen Kinde
nur noch an den Knotenpunkten vorhanden sein soll. Es erhebt sich
nun {iberhaupt die Frage, ob ein Organ, das einen wichtigen Teil seiner
Entwicklung im postuterinen Leben durchmacht und das den Abschluf
der Entwicklung erst mit der Reifezeit erreicht, welches also bei der
Geburt noch in voller Entwicklung begriffen ist, in dem Grade der Ent-
wicklung zu einem bestimmten Zeitpunkt nicht starken physiologischen
Schwankungen unterworfen ist, wie ja auch das Gewicht und die Linge
des ausgetragenen Kindes nicht immer den Normalmaflen entsprechen,
sondern in ziemlich weiten und doch noch als physiologisch zu bezeich-
nenden Grenzen schwanken kénnen. Ich stehe daher auf dem Stand-
punkt, daf nicht nur diejenigen Hoden als normal entwickelt zu be-
zeichnen sind, in denen die Kandlchen dicht aneinanderliegen und nur
an den Knotenpunkten Zwischengewebe aufweisen, sondern auch die-
jenigen, wo schmale und selbst etwas breitere Bindegewebsstreifen
zwischen den Kanilchen liegen. Es sind dies eben physiologische Ab-
weichungen, die bis zur vollen Entwicklung des Organs in der Reifezeit
vollig ausgeglichen werden kénnen. Auf Grund der Forderung, die
Kyrle an einen normal entwickelten Neugeborenenhoden stellt, ist er
nun zu dem Ergebnis gekommen, daf die Keimdrisen in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille, welche sich vom 1. bis 18. Lebensjahre
erstreckten, eine deutliche Unterentwicklung zeigten. Diese Behaup-
tung blieb natiirlich nicht unwidersprochen; besonders hat sich Mita
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gegen sie gewandt, und auch er kommt zu dem SchluB, daf das
Vorhandensein von geringem Zwischengewebe als normal bezeichnet
werden mul.

Bedeutunggvoll fir den Grad der Hodenentwicklung ist auller der
Menge des Zwischengewebes der Zustand der Hodenkanilchen. Der
Inhalt der Hodenkanilchen bei Neugeborenenhoden besteht haupt-
sichlich aus sog. Follikelzellen von ovaler Gestalt mit spérlichen, da-
zwischengelagerten groferen Spermatogonien. Diese beiden Zellarten
tiillen die Lichtung vollkommen aus. Uber das Auftreten einer Lichtung
gehen die Ansichten der Untersucher noch stark auseinander. Spangaro
schreibt, dall das Bestehen eines Lumens oder genauer eines nicht von
Zellen eingenommenen Zentralraumes das Charakteristicum der Samen-
kandlchen der Knaben im Vergleich mit dem der Neugeborenen ist.
Kyrle bezeichnet eine deutliche Lumenbildung der Samenkanilchen
schon im 1. Lebensjahre als normal. Miig steht auf dem Standpunkt,
daB die Hodenkanslchen im Kindesalter in der Regel lumenlos sind
und daB eine Lichtung erst mit beginnender Spermatogenese auftritt.

Die an meinem Material erhobenen Befunde sowohl was das Zwischen-
gewebe als auch was die Kanilchenlichtung betrifft, gehen aus folgen-
dem hervor. Es ist notwendig, die Frithgeburten von den ausgetragenen
Kindern zu trennen; denn es ist selbstverstindlich, daBl das histologische
Bild des Hodens von Frithgeburten nicht dem eines ausgetragenen Kin-
des entsprechen kann. Die Befunde der 23 untersuchten Frithgeburten,
die ein Alter bis zu 7 Wochen erreichten, sind in der folgenden Tabelle
niedergelegt.

Zwischengewebe Lichtung
Alter Gesamt- -
: zahl | jenit | gering ‘2;;2;’{1 stark | fenlt ffi?}i' dleié‘}g'
Totgeb. his S8Tage | 16 4 5 3 41 7 | 8 1
8 Tage ,, 14 Tage 2 — 1 — 1 — , 2 —
14 Tage , 4 Woch. 3 — 2 1 — 1 2 —
4 Woch. ,, 7 Woch. 2 2 — — — 1 1 —

Aus der Tabelle geht hervor, dafl schon bei Frithgeburten ein Zu-
stand vorhanden sein kann, wie er von Kyrle von einem normal ent-
wickelten Neugeborenenhoden verlangt wird, also das Fehlen von
Zwischengewebe aufler an den Knotenpunkten. In einem Falle — es
handelt sich um eine 24 Stunden alte, 44 cm lange, 1820 g schwere Frith-
geburt — war ecine deutliche Kanslchenlichtung vorhanden. In den
Fillen, deren Lichtung als fraglich bezeichnet ist, liegen die Verhiltnisse
zum Teil so, dafl die Follikelzellen und Spermatogonien im Zentrum
der Kanilchen deutlich weniger dicht, gewissermaBen aufgelockert,
gelagert erscheinen als in den Randteilen, wihrend in anderen Fiallen
diese Unterschiede noch nicht zu erkennen sind.
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Die Befunde an ausgetragenen Kindern zeigt die folgende Tabelle:

Zwischengewebe Lichtung

Alter Gosn | mittel- frag- | deut-

fehlt gering ctark stark | fehlt lich lich

Totgeb. bis 8 Tage 14 1 6 3 4 12 —
8 Tage , 14 Tage 4 1 2 1 — — 3 1
14 Tage , 4 Woch. 9 3 4 — 2 — i 2
4 Woch. ,, 8§ Woch. 7 2 3 2 — 5 1
2 Mon. ,, 3 Mon. 7 4 2 1 — — 5 2
3 Mon. , 4Mon. 9 2 2 1 4 — 5 4
4 Mon. ,, 5 Mon. 7 2 3 1 1 — 5 2
5 Mon. , 6 Mon. 5 — 1 4 — — 2 3
6 Mon. , 7 Mon. 3 — — 1 2 - 1 2
7 Mon. , 8Mon. 2 1 1 - — — 2 —
8 Mon. , 9Mon, 3 — 1 1 1 — — 3
9 Mon, ,, 10 Mon. 4 — 2 1 1 — 1 3
10 Mon. ., 11 Mon. 0 - - — — — — —
11 Mon. , 12Mon. 3 — 11 2 — — 1 2

Aus der Tabelle ergibt sich, daBl unter 77 Sduglingshoden nur 16mal
eine ganz dichte Amneinanderlagerung der Hodenkandlchen gefunden
wurde, wahrend das Zwischengewebe 28mal gering, 18mal mittelstark
und 15mal stark entwickelt war. Hierbei sind die Hoden mit dichter
Lagerung der Hodenkandlchen und die mit geringer Entwicklung des
Zwischengewebes zweifellos durchaus normal entwickelt. Auch bei den
Hoden mit mittelstarker Entwicklung liegt unter Beriicksichtigung der
fritheren Uberlegungen und bei sonstigem Fehlen pathologischer Ver-
anderungen ein Teil noch innerhalb der Grenzen des Normalen, wenn
auch dicht an der Grenze des Pathologischen. Mit Sicherheit ist die
mittelstarke Verbreiterung des Zwischengewebes in den Fillen als patho-
logisch zu bezeichnen, in denen sich histologisch krankhafte Verinde-
rungen nachweisen lassen. Hier ist es vor allem die angeborene Syphilis,
die Veranderungen am Hoden hervorruft, die dem Bilde einer chroni-
schen interstitiellen Orchitis entsprechen. Unter den Fillen mit mittel-
starker Verbreiterung des Zwischengewebes befanden sich 3 mit an-
geborener Lues. Bei 2 von ihnen fand sich keine typische interstitielle
Orchitis, vielleicht liegt es daran, daB sie — wie die Krankengeschichte
ergab — antiluetisch behandelt worden waren; beim 3. war die inter-
stitielle Orchitis deutlich ausgesprochen. Bei den anderen Fillen mit
mittelstarker Verbreiterung des Zwischengewebes war ein Zusammen-
hang mit der Hauptkrankheit, wie z. B. Enterokolitis, Diphtherie, Herd-
pneumonien, Pyimie und eitriger Leptomeningitis, nicht erkennbar.
Die Verhéaltnisse liegen also bei dieser Gruppe von Hoden mit mittel-
starker Entwicklung des Zwischengewebes so, daf ein Teil von ihnen
noch in physiologischen Grenzen liegt, wihrend ein anderer durch krank-
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hafte Vorgéinge, besonders durch die syphilitische chronische interstitielle
Orchitis verdndert worden ist.

Anders ist es bei den Fillen mit starker Verbreiterung des Zwischen-
gewebes, wo mehr oder weniger breite Ziige von zellreichem Binde-
gewebe die Hodenkandlchen auseinanderdréngen. Hier ist es von be-
sonderer Wichtigkeit, zu entscheiden, ob es sich um unterentwickelte
oder um pathologisch verédnderte Hoden handelt. Unter den 15 Fallen,
die dieser Gruppe entsprechen, finden sich 6, die eine typische syphi-
litische chronische interstitielle Orchitis aufweisen, so dafl die Ver-
breiterung des Zwischengewebes durch die angeborene Lues zu erkliren
ist. In einem anderen Fall, der an ausgedehnter Pyodermie zugrunde
gegangen war, fanden sich ebenfalls zahlreiche Rundzelleneinlagerungen
im Zwischengewebe, die wohl sicher im Zusammenhang mit der eitrigen
Hauterkrankung stehen. In 4 Fillen fand sich ein ausgesprochenes
Odem des Zwischengewebes, besonders in den breiteren Bindegewebs-
septen. In 11 Fillen fanden sich also pathologische Verdnderungen im
Zwischengewebe, welche seine starke Verbreiterung ohne weiteres er-
klarbar machen. Nur in 4 Fillen waren keine derartigen Verdnderungen
nachweisbar. Bei dem einen Fall waren bei der Sektion keine besonderen
Verdinderungen vorhanden, wihrend die anderen an Herdpneumonien,
Enterokolitis und Pyodermie zugrunde gegangen waren. Diese 4 Hoden
diirfen wohl als unterentwickelt bezeichnet werden. Bei der Beurteilung
der Unterentwicklung darf selbstverstindlich nicht nur die Menge des
Zwischengewebes in Betracht gezogen werden, sondern es muf} auch
der Zustand der Hodenkandlchen Beriicksichtigung finden. Bei 2 Fillen
fanden sich durchaus fetale Verhéltnisse, ganz dichtliegende Zellen in
den Kanilchen, sehr geringe Ausbildung der Membranae propriae.
Beides spricht sehr fir die Unterentwicklung.

Was das Auftreten der Lichtung in den Hodenkanilchen anbetrifft,
so habe ich ein Lumen auch ohne krankhafte Verdnderungen am Hoden
im 1. Lebensjahr weit héufiger gefunden, als es Mite angibt, der be-
hauptet, daB ein Lumen erst mit beginnender Samenbildung auftritt.
Entwicklungsgeschichtlich liegen die Dinge.so, dal in der fetalen Ent-
wicklung die Zellen innerhalb der Hodenkandlchen so dicht gelagert
sind, daf} iiberhaupt kein Unterschied zwischen Mitte und Randteilen
besteht. Allméhlich wird in der Mitte die Lagerung der Zellen immer
lockerer, bis schlieBlich eine deutliche Lichtung auftritt. Wie schon
oben erwahnt, gehen die Ansichten der Untersucher iiber den Zeitpunkt
des Auftretens der Lichtung noch auseinander. In der iiberwiegenden
Mehrzahl meiner Fiélle bestand zentral eine starke Auflockerung der
Zellen, die mitunter so stark war, dafl man nicht mit Sicherheit ent-
scheiden konnte, ob nicht iiberhaupt schon eine Lichtung vorhanden
war. Nur bei 12 unter 100 Fillen waren die Zellen in den Kandlchen
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so dicht gelagert, dall kein Unterschied zwischen Mitte und Rand zu
erkennen war. 26mal war eine deutliche Lichtung vorhanden. Mita
glaubt nun, daB das frithzeitige Vorhandensein einer Lichtung vor Ein-
setzen der Samenentwicklung pathologisch bedingt sei, und zwar durch
minderwertige Ausbildung der Kanélchen oder durch Krankheits-
schadigung der Keimzellen. Nur in 2 Féllen konnte ich eine starke
Verdnderung der Epithelien, gekennzeichnet durch Auftreten zahlreicher
kleiner und grofler Fetttropfen in den Keimzellen feststellen; in dem
einen dieser Fille fanden sich auBerdem reichlich abgestofene verfettete
Epithelien in der Lichtung der Kanélchen. Beide Male handelte es sich
um Kinder mit angeborener Syphilis. In den iibrigen 24 Féllen mit deut-
licher Kanélchenlichtung waren keine besonderen Verdnderungen an der
Wandung oder den Keimzellen gichtbar. Man darf also aus den Befunden
wohl schlielen, dafi das Normale im 1. Lebensjahre eine starke zentrale
Auflockerung der Keimzellen ist, dafi aber auch in einer nicht geringen
Zahl von Fillen schon im 1. Lebensjahr eine Kanélchenlichtung vor-
handen ist. Und zwar ist eine Lichtung in der zweiten Hilfte und be-
sonders gegen Ende des 1. Lebensjahres bei weitem héufiger als in der
ersten Hilfte, so daB auch daraus zu schlieBen ist, dafl das Vorhanden-
sein einer Kanilchenlichtung eine in der Regel in der zweiten Hilfte
des 1. Lebensjahres auftretende hohere Stufe in der Entwicklung der
Hodenkandlchen darstellt.

Beim Neugeborenen setzt sich das Zwischengewebe im wesentlichen
aus spérlichen spindeligen Bindegewebszellen zusammen. Auferdem
sieht man besonders an den Knotenpunkten liegende Zellen mit grofien,
runden oder ovalen, ziemlich hellen Kernen. Ob es sich bei diesen Zellen
schon um wirkliche Zwischenzellen handelt, ist schwer zu entscheiden.
In vielen Fallen werden es sicher nur quer getroffene Bindegewebszellen
sein ; in anderen moéchte ich jedoch annehmen, daB es sich nicht einfach
um quer getroffene Bindegewebszellen handelt in Anbetracht dessen,
dafl der Durchmesser dieser rundlichen Kerne doch gréfer ist als es
dem Querschnitt eines vergleichsweise betrachteten Spindelzellenkerns
im selben Schnitt entsprechen wiirde. Ahnlich ist das Bild bei 4 Wochen
alten Sauglingen, nur daB die spindeligen Zellen zu iiberwiegen scheinen.
Noch mehr treten die rundlichen Zellformen zugunsten der spindeligen
Zellen gegen Ende des 3. Monats zuriick. Es ist nicht mit Sicherheit
zu entscheiden, ob sie sich zu spindelfdrmigen Zellen umwandeln oder
ob sie iiberhaupt verschwinden. Doch laBt die gegen frither gréBere
Zahl von spindeligen Zellen daran denken, daf} das erstere der Fall ist.
Dieses Uberwiegen der spindeligen Gebilde hilt wihrend des ganzen
1. Lebensjahres an, wenn auch mitunter bei genauerem Suchen mehr
rundliche Zellformen im Zwischengewebe nachzuweisen sind. Uberhaupt
ist zu betonen, daf die spindeligen Zellen des Zwischengewebes nicht
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ganz so schmale und gestreckte Zellkerne besitzen wie die Spindelzellen
der Membranae propriae, so daf sie sich stets infolge ihrer mehr langs-
ovalen Kerne von den Zellen der Grundmembran der Hodenkanélchen
abheben. Auf jeden Fall ist fiir das 1. Lebensjahr charakteristisch, dafl
Leydigsche Zwischenzellen oder besser gesagt Zellen, die in ihrem Aus-
sehen vollig den Zwischenzellen im geschlechtsreifen Hoden entsprechen,
fehlen. Lubarsch hegt grofe Zweifel, ob im embryonalen Leben und im
Kindesalter iiberhaupt typische Zwischenzellen vorhanden sind und
hilt deswegen die Zellen des Zwischengewebes in diesem Alter fast aus-
schlieBlich fiir Bindegewebszellen, die er infolge ihrer Fahigkeit, Lipoid-
stoffe und Eisenpigment zu speichern, zu dem retikulo-endothelialen
oder makrophagen System rechnet. Fir das 1. Lebensjahr kann ich
bestatigen, daB das Zwischengewebe zum grofiten Teil aus Binde-
gewebszellen vollig gleichenden Zellen besteht. Und doch glaube ich,
daf} aus einem Teil von ihnen die spéteren typischen Zwischenzellen
hervorgehen. Denn schon im Siuglingsalter haben besonders die an
den Knotenpunkten liegenden Zwischenzellen die lipoid- und eisen-
pigmentspeichernde Fahigkeit, wihrend erst bei stirkerem Lipoidgehalt
auch die iibrigen Zwischenzellen und mitunter auch die Zellen der
Membranae propriae Lipoide und Eisenpigment aufweisen. Dieselbe
Lagerung an den Knotenpunkten des Zwischengewebes und starken
Lipoidgehalt zeigen auch die typischen Zwischenzellen des Erwachsenen-
hodens. Es ist wohl anzunehmen, dafl diese besondere Lagerung und
dieses besondere Verhalten mit der Blutversorgung in Zusammenhang
steht; denn in den Knotenpunkten verlaufen auch die kleineren Gefife.
Die den Gefiflen benachbarten Zellen werden zweifellos als erste den
jeweiligen Bediirfnissen entsprechend lipoide Stoffe oder zerfallene
Blutfarbstoffe aus dem Blute aufnehmen oder bei Blutungen den Blut-
farbstoff zu Hamosiderin verarbeiten. Nicht unwahrscheinlich erscheint
es mir, daf} bei Eintritt der Reifezeit diese den Blutgefiflen benachbarten
Zwischenzellen auch auf dem Blutwege den Anreiz zur Ausdifferenzie-
rung zu typischen Zwischenzellen erfahren.

Was nun den Lipoidgehalt des Sduglingshodens im einzelnen an-
betrifft, so geht aus meinen Befunden hervor, dal das Vorhandensein
von Lipoiden in Zellen des Zwischengewebes durchaus physiologisch
ist. Bei 100 Fallen habe ich nur einmal Lipoide véllig vermiBt; es han-
delte sich dabei um eine Frithgeburt von 41 cmi Linge und 1550 g Ge-
wicht, die auBler flichenhaften subpialen Blutungen bei der Sektion
nichts Besonderes aufwies. Sonst waren Lipoide im Zwischengewebe
sowohl bei Totgeburten als auch Frithgeburten und ausgetragenen
Kindern regelmifBig vorhanden. Die Ablagerung fand sich meist in
kleinen Tropfchen; bei stirkeren Graden traten groflere Tropfen auf
oder die Zelle war dicht mit kleinen Tropfen, die den Zellkern véllig
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verdeckten, vollgepfropft. Die Ablagerung war lmal negativ, 9mal
sehr gering, 34mal gering, 33 mal mittelstark, 19 mal stark und 4mal
sehr stark. Phosphatide waren nur 39mal in geringen Mengen vor-
handen. Dabei war die Ablagerung 6mal sehr gering, 27mal gering,
3mal mittelstark und 3mal stark. Doppelbrechende Lipoide waren
42mal vorhanden; die Ablagerung war 10mal sehr gering, 22mal gering,
9mal mittelstark und 1mal stark. HEs ist bemerkenswert, daB sowohl
die Phosphatide als anch die doppelbrechenden Lipoide bei ganz jungen
Sauglingen verhdltnismafBig selten und spérlich vorhanden waren,
wihrend sie bei dlteren Sauglingen, etwa vom 3. Monat ab, regelméBiger
und in groBerer Menge sich nachweisen lieflen.

Das Mengenverhaltnis der Lipoide bei den einzelnen Krankheiten
geht aus folgender Tabelle hervor:

|
: t-
Krankheit Ge;:ﬁ]]ﬂ JNegativ

r —
Sehr | Mittel~ Sehr

gering Germgi stark Stark stark

Ohne besonderen Befund .| 1
MiBbildungen . . . . . . .
Pylorusstenose . . . . . .
Megakolon . . . . . . . .
Myatonia cong. . . . . . .
Lues cong. . . . . . . .. 1
Fruchtwasseraspiration. . .
Tentoriumri . . . . . . .
Subdurale Blutungen . . .
Himatocephalus int.

Herdpneumonien . . . . .
Lobarpneumonie . . . . .
Grippe . . . .« . . . . ..
Enterokolitis . . . . . . . 1
Appendicitis . . . . . .. !
Pyamie. . . . . . . . ..
Pyodermie . . . . . . . .
Eitrige Leptomeningitis . .
Pleuraempyem . . . . . . 1
Retropharyngealabscel. . .
Tuberkulose . . . . . . .
Diphtherie . . . . . . . .
Rachitis . . . . . . . . .
Aortenthrombose . . . . .

Aus der Tabelle ergibt sich, daB ein bestimmtes Abhéngigkeitsver-
héltnis des Lipoidgehalts der Zellen des Zwischengewebes zu den zum
Tode fithrenden Krankheiten nicht zu bestehen scheint. Bei den ohne
besonderen Befund gestorbenen Siuglingen sowie den durch Geburts-
trauma zugrunde gegangenen sind die Lipoidbefunde durchaus schwan-
kend. Ebenso 148t sich bei chronischen Erkrankungen, wie angeborener
Syphilis, Enterokolitis, Pyamie, Pleuraempyem, Tuberkulose, kein Ver-
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halten nachweisen, dafl der Lipoidgehalt des Zwischengewebes. bei be-
stimmten Krankheiten regelmifig vermehrt oder vermindert ist. Be-
sonders was die Enterokolitis anbetrifft, stehe ich mit meinen Befunden
im Gegensatz zu Jaffé, der bei Erndhrungsstérungen der Sauglinge
immer eine starke Vermehrung des Lipoidgehaltes der Zellen des Zwi-
schengewebes gefunden hat.

In den Keimepithelien waren 25mal lipoide Stoffe nachweisbar;
8mal war die Ablagerung sehr gering und meist nur in ganz feinen
staubartigen Tropfchen vorhanden, 13mal gering, 2mal mittelstark
und 2mal sehr stark. Phosphatide waren nur 4mal in geringen Mengen
vorhanden, davon 2mal in den Féllen, wo die Gesamtlipoidablagerung
sehr stark war. Doppelbrechende Lipoide konnten niemals mit Sicher-
heit nachgewiesen werden.

Wenn die Ablagerung lipoider Stoffe in den Zellen des Zwischen-
gewebes, wenn auch in starkem MafBle schwankend, als physiologisch
betrachtet werden muf, so ist sie in den Keimzellen des Séuglingshodens
wohl sicher als pathologisch zu bezeichnen, denn sie ist bei weitem kein
so regelmiBiger Befund wie in den Zellen des Zwischengewebes.

Die Zahl der einzelnen Krankheiten, bei denen sich Lipoid in den
Keimepithelien fand, zeigt folgende Tabelle:

Krankheit Gezﬁﬁlt ;‘;ﬂfg Gering lg;ﬁ{l Stark
Fruchtwasseraspiration . . . . . . . . 1 1 — — —
Ohne besonderen Befund . . . . . . . 6 1 4 1 —
Tentoriumri . . . . . . . . .. ... 11 ] — — ] =
Subdurale Blutungen . . . . . . . . . 2 - 2 — —
Angeborene Syphilis . . . . . . . .. .4 — 2 — 2
MiBbildung . . . . . . ... .. ... ! 1 — 1 — —
Herdpneumonien . . . . . . . . . .. 4 T 38 | — —
Enterokolitis , ., . . . ... .. ... 3 2 | — | 1 -
Tuberkulose ., . . . ... ... ... 1 ! — —
Eitrige Leptomeningitis . . . . . . . . 1 \ 1 —_ = —
Myatonia cong. . . . . . . ., .. .. 1 1 — | — —

Es 148¢% sich nicht mit Sicherheit beurteilen, in welcher Weise Krank-
heiten einen schidigenden EinfluB auf die Keimepithelien ausiiben,
wenn nicht am Hoden selbst krankhafte Vorginge sich abspielen, wie
es besonders bei der angeborenen Syphilis der Fall ist. Hier 148t es
sich leicht verstehen, daB die chronische interstitielle Orchitis die Keim-
epithelien nicht unbeeinfluft 146t, so daB es zu einer Lipoidablagerung
in diesen Zellen kommen kann. In dem einen Falle mit syphilitischer
chronischer interstitieller Orchitis war die Schiadigung so stark, daf
zahlreiche verfettete Epithelien abgestoBen und in der Kanilchenlich-
tung angehduft wurden. Dabei waren die Zellen des Zwischengewebes
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fast ganz frei von Lipoiden, so dall man den Kindruck gewann, als
wenn die Lipoide aus diesen in die geschéddigten Keimepithelien iber-
getreten seien.

Mit den Eisenpigmentablagerungen im Zwischengewebe verhilt es
sich &hnlich wie in der Umbauschicht der Nebenniere. Die Hamosiderin-
ablagerungen fehlen bei Totgeburten und wenige Stunden alten Neu-
geborenen. Zum erstenmal ist Hamosiderin in Zwischenzellen in geringer
Menge bei einem 241/, Stunden, bei einem 36 Stunden und bei einem
4 Tage alten Saugling vorhanden. Vom 8. Lebenstage an sind die Eisen-
pigmentablagerungen regelmaflig, wenn auch in wechselnder Menge,
zu finden. Sie liegen in denselben Zellen wie die lipoiden Stoffe. Die
Formen, in denen das Pigment auftritt, sind meist feinkornig, nur bei
starkeren Graden der Ablagerung tritt es auch in gréberen Schollen
und Klumpen auf. Bei geringen Graden der Ablagerung findet es sich
vorwiegend in den Knotenpunkten des Zwischengewebes, bei stirkeren
auch im iibrigen Zwischengewebe und in den Zellen der Membranae
propriae. Mitunter findet man es auch in spindeligen Zellen des Corpus
Highmori und in Bindegewebszellen der Tunica albuginea. Bei dlteren
Sauglingen, vom 7. Monat ab, finden sich schon wieder Hoden, in welchen
kein Pigment mehr nachweisbar ist. Wahrscheinlich ist hier das Pigment
schon wieder aus den Zellen verschwunden. Woher stammen nun diese
Eisenpigmentablagerungen in den Zellen des Hodenzwischengewebes
bei Sduglingen? Wir haben bei der Siuglingsnebenniere gesehen, daf
die dort vorhandenen Hémosiderinablagerungen wohl zum groBen Teil
durch die bei dem Rindenumbau stattfindenden Blutungen zu erkliren
sind. Auch beim Hoden ist an diese Moglichkeit von Blutungen zu
denken. Besonders bei Beckenendlagen ist ja eine véllige Durchblutung
des Hodengewebes gar nicht selten; aber auch bei Kopflagen kann es
beim Geburtsvorgang leicht zu starker Stauung, Diapedesisblutungen
und kleinen Blutungen per rhexin kommen, wenn z. B. wihrend der
Wehen der Hodensack zwischen den Oberschenkeln des Fetus ein-
geklemmt wird. Tatsichlich sieht man im mikroskopischen Bilde sehr
héufig eine starke Stauung, wiahrend wirkliche Blutungen — abgesehen
bei den hamorrhagisch infarcierten Hoden bei Beckenendlagen — doch
sehr selten sind. Die Stauung allein berechtigt nun nicht zu der An-
nahme, daf méglicherweise mikroskopisch nicht nachweisbare Diape-
desisblutungen die Ursache der Pigmentablagerungen gewesen sind,
denn wir kénnen ja nicht mit Sicherheit entscheiden, ob die Stauung
schon langere Zeit wiabrend des Lebens bestanden hat, oder ob sie erst
agonal entstanden ist. Daher darf man wohl mit Sicherheit annehmen,
daB nicht Blutungen die Ursache der Himosiderinablagerungen im
Zwischengewebe des Hodens sind, sondern dall der Blutfarbstoff dem
Hoden auf dem Blutwege zugefithrt wird. Der durch die Geburt ver-
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anlaBite gewaltige Umsturz im Neugeborenenorganismus mit seinem
physiologischen Blutzerfall 148t ja reichliche Mengen von geldstem
Blutfarbstoff im Blute kreisen, die allmahlich aus dem Blute entfernt
und in bestimmten Organen bzw. Zellen abgelagert werden miissen.
Wir erkennen somit auch im Hoden ein Organ, das die Fahigkeit hat,
in den Zellen des Zwischengewebes Hiamosiderin zu speichern. - Lubarsch
rechnet deshalb mit Recht die perivasculdren Zellen des Zwischengewebes
im Hoden zum makrophagen Systeém.

Andere Forscher sind der Meinung, daff bestimmte Krankheiten
der S#uglinge die Veranlassung zu den Hémosiderinablagerungen im
Hoden gewesen sind.

So vertreten Dubois und Hideo Saito, die nachgewiesen haben, dafl
die Ernahrungsstérungen der Sduglinge histologisch unter anderem
durch Stérungen im Lipoid- und Eisenstoffwechsel gekennzeichnet
sind, die Ansicht, dafl die Hamosiderinablagerungen in den Zwischen-
zellen des Hodens ihre Ursache in der Erndhrungsstérung haben, sei es,
dafl diese die Veranlassung zu kleinen Blutungen im Zwischengewebe
ist, sei es, daf} durch sie veranlaBten intravasculiren Blutzerfall es zur
Aufnahme von Blutfarbstoff und Umwandlung in Hémosiderin in
perivasculiren Zellen des Zwischengewebes kommt. DaBl giftige
Stoffe, die einen Blutzerfall veranlassen konnen, héchstwahrscheinlich
bei den Erniéhrungsstorungen der Sduglinge in reichlicher Menge im
Blute kreisen, darauf hat Huebschmann aufmerksam gemacht. Aber
gerade die grofie Regelméfligkeit der Pigmentablagerungen in einem
bestimmten Zeitabschnitt des Sduglingsalters bei allen méglichen Krank-
heiten spricht m. E. dagegen, daB die Himosiderinpigmentierung fiir
eine bestimmte Krankheit oder Krankheitsgruppe charakteristisch ist.

Was die Menge des abgelagerten Eisens anlangt, so war sie 16mal
sehr gering, 16mal gering, 18mal mittelstark, 11mal stark, 6mal sehr
stark; 33mal, besonders bei Totgeburten und ganz jungen Sauglingen,
war kein Pigment vorhanden. In den Keimepithelien war niemals Eisen-
pigment nachweisbar.

Zum SchluB ist es noch notwendig, festzustellen, ob sich zwischen
Sauglingsnebennieren und Siuglingshoden dieselben Beziehungen auf-
decken lassen, wie sie von Leupold fiir dieselben Organe des Erwachsenen
nachgewiesen worden sind.

Nach Leupold ist die Nebennierenrinde ein Organ, welches auBer
seinen iibrigen Funktionen den geregelten Ablauf der Spermiogenese
ermdglicht. Im S#uglingshoden fehlt die Spermiogenese, so daB hin-
sichtlich dieser Funktion keine Beziehung zwischen Nebennierenrinde
und Hoden des Sauglings vorhanden sein kann. Anders ist es mit den
Beziehungen, die in dem Fettgehalte der Hoden und Nebennieren be-
stehen. Beim Erwachsenen gilt nach Leupold im allgemeinen die Regel,

Virchows Archiv. Bd, 267. 46
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dalBl Fettreichtum der Nebennierenrinde verbunden ist mit Fettreichtum
der Zwischenzellen, ebenso wie die Bedingungen, die eine Fettverarmung
der Nebennierenrinde zur Folge haben, auch den Hoden die Lipoide
entziehen. Meine Untersuchungen haben ergeben, daf} bei besonderen
Krankheitsvorgéngen das Verhalten der Nebennierenrinde des Saug-
lings in bezug auf den Lipoidgehalt im allgemeinen der Nebennierenrinde
des Erwachsenen entspricht, so daf z. B. bei septischen und pyidmischen
Erkrankungen beim Siugling wie beim Erwachsenen der Lipoidgehalt
vermindert ist. Dieses starke Absinken des Lipoidgehalts bei septischen
und pyémischen Erkrankungen fehlt in dieser RegelméfBigkeit in den
Zwischenzellen des Hodens, und auch fiir andere Krankheitsgruppen
lassen sich keine sicheren Beziehungen zwischen S&uglingsnebennieren
und Hoden feststellen, so dall die Annahme Leupolds, die fiir Erwachsene
gilt, dal die Zwischenzellen des Hodens im Bezuge ihres Fettes von der
Nebennierenrinde abhingig sind, fiir das Sauglingsorgan nicht zutrifft.
Leupold selbst hat ibrigens schon festgestellt, dafl die obige Korrelation
zwischen beiden Organen bei Kindern noch nicht besteht.

Bei vergleichender Betrachtung der Hamosiderinablagerungen in
der Degenerationsschicht der Nebenniere und im Zwischengewebe des
Hodens ist die Ablagerung 53mal verschieden stark, und zwar 22mal
ist sie in der Degenerationsschicht stérker als im Hodenzwischengewebe,
31 mal ist sie im Hodenzwischengewebe stérker als in der Degenerations-
schicht der Nebenniere. 17mal ist die Ablagerung in beiden Organen
gleich stark, und zwar 4mal sehr gering, 4mal gering, 3mal mittelstark,
3mal stark und 3mal sehr stark. In der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fille ist also kein sicheres Abhingigkeitsverhiltnis der einzelnen Be-
funde voneinander festzustellen. Das ist m. E. auch nicht zu verwun-
dern; denn in der Nebenniere sind es vorwiegend ortliche Blutungen,
welche die Hémosiderinablagerung veranlassen, wihrend dem Hoden
vorwiegend geloster Blutfarbstoff auf dem Blutwege zugefithrt wird.
In den 17 Fillen, wo Ubereinstimmung in den Befunden besteht,
dirfte dies wohl auf Zufélligkeit beruhen.

Zusammenfassend ist also zu sagen, dafl Nebennieren und Hoden
beim Saugling ihren eigenen Lipoid- und Eisenstoffwechsel haben, dafl
insbesondere der Lipoidstoffwechsel der Nebenniere weitgehend von
Krankheiten beeinflut wird, daB3 dieses Verhalten fiir den Hoden nicht
mit Sicherheit nachweisbar ist. Eine Beziehung zwischen Hoden und
Nebennieren des Siuglings in bezug auf den Lipoid- und Kisenstoff-
wechsel scheint nicht zu bestehen.
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