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Einleitung. 
Die vorliegende Arbei t  ist die For t se tzung einer vor  kurzem aus 

unserem Ins t i tu te  unter  dem gleichen Titel  erschienenen Arbei t  (Kovdcs, 
Beitr.  path.  Anat .  79, 213. 1928). I n  dieser wurde der Begriff der cyto-  
toxischen Schrumpfnebenniere  klar  umrissen. Danach  handel t  es sich u m  
eine h~ma~ogen-toxische, ausw~htend die Rinde  treffende Sch~digung 
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der NN. (Nebenniere)~ wobei die Marksubstanz im wesentliehen ver- 
sehont bleibt. Entspreehend der Zufuhr des unbekannten sehiidlichen 
Stoffes auf dem Blutwege mug die Veriinderung nnbedingt doppelseitig 
sein. Wahrseheinlieh handelt es sieh dabei nieht um eine einmalige, 
sondern um eine dureh lange Zeit fortdauernde R. (Rinden)-Seh/~digung, 
gegen die das RegenerationsvermSgen der R. nieht aufkommen kann, 
so dab der Vorgang zn einem sehr weitgehenden Sehwunde der t~. fiihrt. 
So wird die GesamtgrSBe beider NN. auSerordentheh verringert. Der 
Vorgang diirfte so zu denken sein, da8 die R.-Zellen langsam geseh~digt 
werden nnd, da  das gef~Sreiehe Geriist dabei nnbeseh/~digt bleibt, 
liefert es Exsudatzellen, die die Abfuhr der beseh/~digten R.-Zellen 
besorgen, bleibt aber im fibrigen erhalten, vermehrt  sieh gelegentlieh 
etwas, verwandelt sieh aber nie in Sehwielengewebe, wie dies in solehen 
F~Lllen zu sehen ist, bei denen, wie z. B. bei der Tuberkulose oder h/imor- 
rhagisehen Infarzierung, mit dem Parenehym aueh das Geriist verniehtet 
wird. Die nieht ins Gewieh~ fallenden M. (Mark)-Ver~nderungen sind, 
wenn vorhanden, h6ehstens auf sekund/~re, ungiinstige Beeinflussung sei- 
tens der sehwer erkrankten, nnmittelbar benaehbarten R. zuriiekzuf/ihren. 

AuBer der eytotoxisehen gibt es aueh noeh andere, aus versehiedenen~ 
rein 5rtlichen Ursaehen entstandene Seh.-NN. (Sehrumpf-NN.), bei 
denen wahllos R. und M., 'und zwar samt ihrem Stroma zerst6rt werden 
kann, wobei sieh im vorgesehrittenen Stadium der Heilung, trotz ganz 
versehiedener Entstehungsweise, wahrseheinlieh oft untereinander sehr 
/ihnhehe Bilder ergeben. Denn es ist wohl z. B. das sehwiehg-narbige 
Endstadium gleieh, ob die Zerst6rung ganze Anteile (yon 1~. oder M., 
oder aber yon R. und M.) dutch Tuberkulose oder eine hgmorrhagische 
Infarzierung naeh Venenthr0mbose entstanden ist; vermutlieh wird 
in solehen F/~llen der endgiiltige Ausgang der sein, dag sieh um sehwieliges 
Narbengewebe die in ihrem urspriingliehen Bau mehr oder weniger gut 
erhaltenen Reste yon t~. und 1V[. gruppieren werden. 

Ganz anders mu8 die cy%otoxisehe Sch.-NN. im vorgesehrittenen 
Stadium aussehen : 1~. mit ihrem urspr/inglichen, strahlig dreisehiehtigen 
Aufbau fehlt v611ig, die ganz anders aussehenden regenerierenden 
t~.-l~este gruppieren sieh um die gut erhaltene M.-Substanz und grobes 
Narbengewebe fehlt. Jede andere Seh.-NN. kann, wie das bei der 
eytotoxisehen zwangsl/~ufig ist, gelegentlieh doppelseitig sein, sie kann 
aber aueh, im Gegensatze zu der eytotoxisehen Seh.-NN., ebenso gut 
aueh einseitig sein. Die eytotoxisehe Sehr.-NN. sehreitet ihrem Wesen 
naeh, wie eine ehronisehe Nephritis, unau]haltsam fort und es gibt 
kein absehlieBendes Ausheilungsstadium, der Tod ist unvermeidlieh 
und t r i t t  ein, wenn die R.-Zerst6rung und damit die Autotoxikose einen 
entspreehenden Grad erreieht hat. Bei den anderen Seh.-NN., bei denen 
bloB eine 5rtliehe Erkrankung der NN. besteht (Tuberkulose, hi, mot- 
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rhagische Infarzierung usw.), toni3 es eine endgiiltige, absehliel~ende, 
narbige Heilung geben kSnnen, ~hnlich wie bei Niereninfarkten, im 
Gegensatz zur ehronischen Nephritis, and ob dabei die Gesundheit 
erhalten bleibt oder  aber Krankheitserseheinnngen auftreten und der 
Tod eintritt, ist yon Fall zu Fall verschieden und h/~ngt ausschlieglich 
vonde r  Menge des zerstSrtenNN.-Gewebes ab, die yon kanm merkliehem 
bis zum gu~]ersten Mal~e schwanken kann. 

So weir die Kennzeiehen and die Untersehiede der zwei haupt- 
sgchlichsten Gruppen der Sch.-NN., der eytotoxisehen einerseits und 
aller anderen andererseits. Die Unterschiede sind morphologiseher, 
biologiseher, kliniseher und prognostischer Art. Wir ersehen aus alledem, 
dab es nicht m6glieh ist, fiir alle Seh.-NN. eine Definition zu geben. 
Bei der grundverschiedenen Leistung und Lebenswichtigkeit yon 
i~. und M. miissen wir aueh bertieksichtigen, welches yon beiden Ge- 
weben zerstSrt ist. Die eytotoxisehe Seh.-NN. ist stets eine fast rein 
eortieal-toxisehe, die tuberkulSse Seh.-NN. kann cortical oder medulli~r 
oder aber cortical und medullgr sein. 

So weir der bei Kovdcs vertretene Standpunkt.  Doeh hat te  Kovdcs 
keine Gelegenheit, einen Fall einseitiger Seh.-NN. zu untersuehen und zu 
priifen, inwiefern diese, entspreehend den obigen Ausffihrungen, sieh 
morphologiseh yon der eytotoxisehen unterseheiden lg$t. Dies mug 
abel" unser Bestreben sein, aus dem mikroskopisehen Bild einer ge- 
sehrumpften NN. zu erkennen, in welche der zwei grofien Gruppen sic 
gehSrt. Wie wir aueh bei der Sehrumpfniere das Bestreben haben, zu 
wissen, ob sic eine nephritische oder eine embolisehe ist. Da6 die 
einseitige Seh.-NN. keine eytotoxisehe sein kann, ist naeh dem bisher 
Gesagten klar. Eine einseitige Sehrumpfniere kann ebenfalls keine 
nephritisehe sein. Somit sind F/ille einseitiger Seh.-NN. das denkbar 
geeignetste Material, um zu ergrfinden, welches die mikroskopisehen 
Kennzeichen der Sch.-NN. aus rein 6rtlichen Ursaehen sind. Erst  wenn 
wir an solehem Material diese sieheren Kenntnisse erlangt haben, 
k6nnen wir auch bei einem Falle doppelseitiger Seh.-NN. mit Sicherheit 
sagen, ob sie dureh eine rein 6rtliche, zufgllig doppelseitige Erkrankung 
entstand oder aber hgmatogen-toxischer Art  ist. Darin liegt im der- 
zeitigen Stadium unserer Kenntnisse der besondere Wert der Unter~ 
suehung yon F/~llen einseitiger Sch.-NN., die klinisch jedoeh zungehst 
belanglos sind, da die Unversehrtheit  der anderen NN. Krankheits- 
erseheinungen verhindert. Eine andere Frage ist es freilieh, inwiefern 
es m6glich sein wird, in der Gruppe der Seh.-NN. aus rein 5rtlieher Er- 
krankung zu unterseheiden, ob es sieh um eine geheilte Tuberkulose oder 
h/Lmorrhagische Infarzierung oder sonst etwas anderes gehandelt hat. 

Aus diesem Grunde sollen im vorliegenden 2 F/~lle einseitiger Seh.- 
NN. besehrieben und ihnen ein Fall eytotoxiseher Seh.-NN. gegeniiber- 
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gestellt  werden. I n  diesem Falle  cytotoxischer Sch.-NN. s t a m m t  ferner 
die Ver~nderung aus e inem jfingeren S tad ium der En twick lung  ~ls bei 
Kovdcs, so dab er aui~er dem Wer t  der Gegenfiberstellung auch noch den 
hat ,  unsere Kenn tn i s se  fiber die bisher noch wenig berficksichtigten 
verschiedenen Stufen  dieser ents tehungsgeschicht l ich so r~tselh~ften 
l ( r a n k h e i t  zu erweitern. Gleichzeitig hande l t  es sieh in  diesem Falle  u m  
eine pluriglanduldre Erk rankung ,  insbesondere e inen Schwund des 
Hypophysenvorder lappens ,  u n d  da verdient  es besondere Beachtung,  ob 
dabei  die ~N. -Ver~nderung  anderer  Art  ist als bei cytotoxischer Sch.-NN. 
ohne Miterkrankung  anderer  Blutdrfisen,  wie dies b~i Kovdcs der F~ll  war. 

I. Kasuistik. 
Fall 1. Marie K., 58 J~hre alt, sterbend ins Spiral gebracht. Familienvor- 

geschichte o.B. 1. Geburt mit 31 Jahren, 3 weitere in genau einjihrigenAhstinden, 
stets schwere Geburt. 3 erwachsene gesunde Kinder. Eines starb mit 2 Monaten 
an Darmkatarrh. Patientin stets gesund, hatte alle Kinder selbst gestillt, drittes 
sogar 18 Monate; hatte so vie1 Milch, dab sie yon selbst flol~, viel wenJger aber 
sehon beim ]etzten Kinde. Bauer der jetzigen Krankheit 24 Jahre. Beginn seit 
der letzten Geburt, wo im 34. Lebensjahre Menopause eintrat. Sie wurde ranger, 
blasser, schw/icher, und dies nahm unaufhaltsam zu; ihre Hauptklage war an- 
dauerndes Erbrechen nach dem :Essen. Seit der letzten Geburt konnte sie schwere 
Arbeiten nicht verrichten, sparer auch leichte nicht, hSchstens ein wenig in der 
Kiiche aushelfen. Auch zum Ausgehen war sie nicht zu bewegen. Die I-Iaare 
gingen ihr sehr stark aus; das ehemals dichte Haar wurde ganz licht. Hatte nicht 
die Kraft, sieh selbst zu k~mmen. Zihne wurden locker, fielen beim ]~ssen aus 
oder konnten mit den Fingern herausgezogen werden. Die wenigen noch ver: 
bli~benen wackelten such. GroBes Schlafbediirfnis bei Tag und Nacht, ftir Tem- 
peratursehwanknngen sehr empfindlich, fror schon bei geringer Erniedrigung 
und schwitzte bei geringer ErhShung. Endlich war sie so schwaeh geworden, 
dal~ sie sich nicht vom Stuhl erheben konnte, und in den letzten 3 Wochen war sie 
bettl~gerig, konnte fast nichts essen, nut langsam und miihsam sprechen und gab 
auch schon manchmal verkehrte Antworten. Eine abnorme Pigmentierung hat 
hie bestanden, auch im Sommer nicht. 

Wihrend des zweiti~gen Spitalsau/enthalte8 wurde folgendes festgestellt: 
Augenbrauen, Scham- und Achselhaare nicht vorhanden. Wimpern sehr sp~rlich, 
Blepharitis ehronica. Sprache sehr langsam und eintSnig. Bewegungsarmut, 
mangelnde Mimik und langsame Atmung. Zihne nahezu fehlend. VergrSi~erung 
der Lymphknoten am Hals und in der Leiste. 0dem. Blutdruck 120, WaR. - - .  
Am letzten Tage Bewul~tsein getriibt, ausgesprochene ~ackenstarre, Kernig 
positiv, Uberempfindlichkeit der Haut an den Beinen. Das wasserklare Lumbal- 
punktat gibt Spinnwebengerinnsel. Kniegelenksschwellung. Klinische Diagnose: 
Myxoedema adultorum. Allgemeine Miliartuberkulose und Meningitis tuberculos~. 
Kniegelenkshydrops und Thrombose der Schenkelvene rechts, leukimische Myelo- 
blastose. Der Blutbefund wird spiter yon klinischer Seite mitgeteilt werden. 

Die Obduktion ergab eine hoehgradige Verkleinerung beider Nebennieren 
(Abb. 1). Das die INN. umgebende ~'ettgewebe (Abb. 2d) strahlig zusammen- 
gesehrumpft und an der Kapsel festhaftend, die Rinde mit freiem Ange gerade 
noch wahrnehmbar, hier und da in sie ein gelbes t)iinktchen eingestreut. Eier- 
st6cke altersatrophisch. Hypophyse stark verkleinert. Schilddrtise klein, links 
ein fibr6ser Herd. Thymus klein, nicht lymphoid. KnStchen am Zungengrund, 
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im Sinus pyriformis und Colon ascendens kr~ftig entwickelt, Lymphknoten am 
Hals und dan Leisten vergrS~ert, Knoehenmark in den zwei oberen Oberschenkel- 
dri t teln rein zellig. Guter allgemeiner Erni~hrungszustand und krMtige Muskulatur. 
Arthrit is  deformans im rechten Knie. 

Histologischer Be/und. Die Nebenniere. Da das mikroskopische Bild in beiden 
NN. gleich ist, gilt der folgende Befund fiir beide. 

Abb. 1. ~all 1. S~mLliche Schnitte b]ol~ der einen ~=ebenniere bei 3facher VergrSBerung gezeichnet. 
Schwarz ~ das in jedem Schnitt enthalt.eno =Mark, weiB = die Rinde. K = Schnitt einer normalen 
~rebenniere an einer Ste]le rail besonders reichlichem Mark eines gleichaltrigen Individuums bei der 

gleichen VergrS/~erung zur Kon~rolle. 

Die Kapsel ist infolge Schrumpfung der N_N. meist wellig und dicker (Abb. 1 K, 
10, Abb. 6 K2), 35--540 S, durchschnittl ich 270/~ dick. An den am wenigsten 
geschrumpften Stellen der NN. ist auch die Kapsel noah diinn (Abb. 6 K1), frei 
yon Muskelzellen und zeigt eine gleichmgBige Verteilung der Elastica. Sonst 
die derbe Kapsel deutlich dreisehichtig (Abb. 2, 5 a, b, c). Die iiul]erste Schicht 
(Abb. 2, 5 a) dfinn, ihre ]ockeren elastischen Fasern strahlen ins extrakapsul~re 
Fettgewebe aus (Abb. 2 d); die mittlere, sehr dicke Schicht (Abb. 2, 5 b) hat  nur 
sehr wenig Elastica, besteht im wesentlichen aus glatten Muskelzellen (Abb. 7 b), 
so da]~ man yon einer eigenen Muscularis sprechen karm. Das iibertrifft alles, 
was uns bisher an glatten Muskelfasern in der NN.-Kapsel vorgekommen ist. 

Virchows Archiv. Bd. 271. 25 
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Besonders dick is t  die Muskellage an  eingeschnfirten Stellen der Oberflache, als 
ob diese Einschntirung durch iguskelzusammenziehung entsttinde. Die drit te,  
inners te  Kapselschieht (Abb. 2, 5 c) ist  dtinn, besonders reich an  elastisehen Fasern,  
die sich zuweilen ganz abnormerweise his tier in  die R. hinein erstrecken (Abb. 7R2). 
An einer Stelle ha t  sich in dieser Kapselschicht ein 270:360/~ groBes, btindelig 
gebautes, zellreiches Fibrom (Abb. 3 P)  mit  feinen, abet  reichliehen Fasern  ge- 

f unden ,  das sieh aueh etwas gegen die g .  vorw61bt. 
Die Rinde ist  n icht  herdfSrmig, sondern in ihrer Gesamthei t  (Abb. 1), und  

dies in einer Weise ver/~ndert, die n icht  dutch  cine 6rt]iehe, sondern nur  du tch  

Abb. 2. Fall 1. 70fache VergrSgerung. :glasticaf~rbung. M~3{arksubstanz; R=hochgradig ver- 
schm~lerte Rinde mit atrophischen, weitanseinander liegenden Alveolen und vermehrtem Stroma; 
K = Kapsel lnit den 3 Schichten a, b, c; d = die das extrakapsuliire Fettgewebe durchziehenden e!a- 

stischen Zfige, welche yon der Xapsel ausgehen. 

eine hgmatogen zugeffihrte Schadigung zustande kommen kann.  Doeh schwankt  der 
Grad der Vergnderung. An den besterhal tenen Stellen is t  die R. n icht  1 mm dick 
(Abb. 4, 6R~), stellenweise ist sie aber bloB dutch  eine, sogar l i ickenhafte Reihe 
yon Alveolen dargestellt  und  blog 40 # dick, also viel dtinner (Abb. 5 R~) Ms die 
NN.-Kapseln (Abb. 5 Ks); an  manehen  Stellen endlich fehlt  die R. ganz und  h a t  
blol~ ihr zusammengesintertes Ret iculum mit  sp~rlichen RZL = (Rundzell infi l trat)  
zur tickgelassen (Abb. 6 c/, 7 a). Noch mehr  als aus der Verringerung erhellt die Minder- 
wertigkeit  der I~. aus ihrer Beschaffenheit.  Ein  strahlig-dreisehichtiger Bau fehlt  
der l ipoidarmen R. fast  durehwegs. Die Glomerulosa is t  nur  stellenweise vorhanden.  
Die kleinzellige Fasciculata besteht  s ta r t  aus regelmiiBigen S/~ulen aus rundlichen 
Alvcolen in regelloser Anordnung. Eine Reticularis a]s eigene Schicht mi t  capillarer 
Hyper&mie feh]t, pigmenthalt ige Alveolen sind nur  vereinzelt  anzutreffen. Von 
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diesem weR vorherrschenden Bride gibt  es Ausnahmen nur  insofern, als an  einer 
einzigen Stelle der strahlig-dreischichtige Aufbau noch einigermagen besteht ,  ohne 
normal  zu sein, denn es ist  die Reticularis sehr schmal;  in der Fasciculata ist  das 
Gertist vermehrt ,  die Zellen klein, ihre Kerne mat tgefarbt .  Eine ebenso beschaffene 
Fasciculata kann  auck allein ohne die anderen Schichten vorliegen. Wie in der nor- 
malen NN. finder man aueh bier stellenweise in die Fasciculata eingelagerte Anh/iu- 
fungen besonders grol~er runder  Alveolen arts groSen lipoidreichen oder abet  lipoid- 
freien Zellen mit  groi~en dunklen Kernen,  vielleicht Wueherungsherde aus Regenera- 
tion. An anderen Stellen finder man  in der Fascieulata Herde mit  mat te r  oder 
fehlender Kernfgrbung,  einem blal~rosa Protoplasma,  aber reaktionslosem Stroma. 

Abb. 3. Fal l  1. Vergr.  l r  I I~malaun-Eosinf~irbung.  l~andabschni t t  der I%benniere  m i t  
e inem Tell der  R inde  = R., deren a t rophische Alveolen in v e r m e h r t e m  S t roma  liegen. V =  L u m e n  
einer grol~en Vene. I n  die Kapse l  K - - K  eingeschalte~ ein zellreiches F i b r o m  = F ,  das  auch  in die 

l~inde (R) ~orspr lngt ;  V = V e n e n ] u m e n .  

Beim Schwund der R. vollzieht sieh eine gegenseitige Durchwachsung yon R. 
and  Kapsel. Entweder  dr ingt  yon der Kapsel  her Bindegewebe, mit  und  ohne 
Elastica,  verschieden tief in  die R. hinein, n icht  selten durch die ganze R.-Dicke 
(Abb. 7 R2) , oder die R. w~chst geradezu in]iltrativ in die Kapsel  ein (Abb. 4 a), 
so die Schichten dieser nach  und  nach durchsetzend (Abb. 5 cl), bis sie sich an  
der Au6enfl~che der Kapsel  ausbrei te t  oder ins extrakapsul~re Gewebe vordringt .  
Aber aueh sehon ohne Zusammenhang mi t  der R. f indet  man  mehrfach so ent- 
standene, aus Glomerulosa bestehende abirrende R.-Herde der AuBenfl~che der 
Kapsel  anliegend, oder sogar, yon ihr  du tch  ein Gefa$ getrennt ,  ganz im extra- 
kapsul~ren Bindegewebe. I)iese Herde sind meist  sehr klein, der grOBte besteht  
aus 15 Alveolen. W~hrend  also in der normalen I~N. die Glomerulosa die Bildungs- 
s t~t te  der R. ist, yon wo aus sie reifend in die Fasciculata und  schlieBlich al ternd 

25* 
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in  die Re~icularis  vorr i ickt ,  erfolgt  bier die E n t w i c k l u n g  neue r  l~.-Zellen in  u m -  
g e k e h r t e r  R i c h t u n g  in die K~pse l  h ine in ,  u n d  d e m e n t s p r e c h e n d  feh l t  m a r k w a r t s  
e ine Ret icu la r i s .  Der  R.-Schwund b e r u h t  also i m  vor l i egenden  Fal le  n i ch t  au f  e iner  
p a t h o l o g i s c h e n  S te ige rung  des  n o r m a l e n  Al te rns ,  sonde rn  vol lz ieht  s ich  in  ganz  
u n d  ga r  abweichender Weise.  

Geriist: D a m i t  H a n d  in  H a n d  geh t  a n  seh r  vie len S~ellen u n d  au f  l ange  
S t recken  die E n t w i c k l u n g  e iner  ve r sch ieden  d icken  Bindegewebs lage  zwischen  1~. 
u n d  3I. (Abb. 6 b), die s ich i m  v a n  Gieson  n u r  s te l lenweise  ro t  fi~rbt, also wahr -  
sche in l ich  aus  d e m  z u s a m m e n g e s i n t e r t e n  R . - R e t i c u l u m  n a c h  S c h w u n d  der  R. -  

Abb. 4. Fall 1. Vergr. 35fach. Elasticaf~rbung. Die ganze Dicke der Nebenniere im~Schnitt ent- 
halten. Axial das am elastischen Stroma erkennbare Mark ~ M mit denMarkvenen = V. Die l~inde 
auf der einen Seite noch dick = -R1, auf der gegeniiberliegenden auBerordentlich verschmiilert = R2. 
Kt = Kapsel fiber der dicken l~indenstrecke mit Andeutung yon Dreisehichtung, Ke ~ ~:apsel fiber 
der atrophischen Rindenstrecke. Yon a angefangen w~tchst das l~indengewebe in die Kapsel ein, so 

dab sie sehon yon b angefangen sehr dfinn erscheint. 

Zellen h e r v o r g e g a n g e n  ist .  Das  E rgebn i s  des  eben gesch i lder ten  Vorganges  i s t  
eine auf fa l lende  V e r m e h r u n g  des  S t r o m a s  a u c h  in  der  R.  se lbs t  (Abb. 6 a, c, R , ,  7 c), 
das  s ich aus  d e m  eben g e n a n n t e n  G r u n d e  i m  v a n  Gieson  n u r  tei lweise ro t  f/~rbt. 
Das  Geri is t  zeigt  e ine auf fa l l ende  V e r a r m u n g  an  Blu tcap i l l a ren ,  k o m m t  s te l len-  
weise an  lgienge d e m  aus  r u n d l i c h e n  Alveolen  mi t  a t r o p h i s c h e n  Zellen b e s t e h e n d e n  
P a r e n c h y m  g]eich (Abb. 7 R1) oder  i iber t r i f f t  es (Abb. 2 R). Dies  b e d e u t e t  e inen  
v e r m i n d e r t e n  S t o f f a u s t a u s c k  zwischen  P a r e n c h y m  u n d  Capi l laren u n d  d a m i t  
e ine a rg  darn ieder l i egende  R . - F u n k t i o n .  D a  das  v e r m e h r t e  l~ . -S t roma  z. T.  a u s  
der  K a p s e l  (Abb. 7 R2) s t a m m t ,  k a n n  es e las t i sche  F a s e r n  e n t h a l t e n ,  was  in  der  
n o r m a l e n  NN.  n i ck t  der  Fal l  i s t  u n d  e inen  wich t igen  U n t e r s c h i e d  gegeni iber  d e m  
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elastieahaltigen Iv[. abgibt. Trotz des Elasticagehaltes des R.-Ger~istes kommt  
man aber hier hie in die Lage, R. ftir M. zu halten, dean die ~.-Elast ica ist grob 
und bildet ein starres Gitter (Abb. 2, 4M), die Kapselelastiea aber ist ein fein- 
faseriger Filz (Abb. 5 K  1, Ks) und bleibt as aueh, wean sie zu R.-Geriist geworden 
ist (Abb. 5 cl), Ubrigens kann dieses auch auf die Weise mit einer ~hnlichen, 
sehr reiehen Elastica ausgestat tet  warden, dab sie da, wo sie an das e]astica- 
reiehe Gewebe um grol~e Zentralvenen angrenzt, in diese ebenso infiltrativ hinein- 
wuehert wie in die elasticahaltige Kapsel. In diesem eigenen, aber vermehrten 

Abb. 5. Fall 1. Vergr. 50fach. Elasticafiirbung. Die Nebenniere in ihrer ganzen Dicke an ei~zer 
hochgradig atrophischen Stelle. Das Mark fehlt, daher die l~inde als einheitliche Schicht = R1, 
zu beiden Seiten die stark verdickte Kapsel = K~, K2 mit ihren 3 Schichten a, b, c. Die Schicht c bei 
el sich fortsetzend und hier die :Kapsel vom Rindengewebe = R~ dlu'chwachsen. V= axiale Vene; 

/~ = die Rinde auf einen Alveolus verschmKler~. 

oder fremden entlehnten R.-Stroma finden sich RZI. nur in sehr m~Biger Menge, 
nur ausnahmsweise in sehr grofler Zahl zwischen den auseinanderliegenden R.- 
Alveolen. Nur einmal land sich im R.-Geriist eine gr6Bere Arterie mit  normaler 
Elastica, aber im iibrigen fast kernloser, verdickter, struktm'loser, im van Giesoa 
gelbgef~rbter Wand. 

.Mark im wesentliehen unversehrt ,  bis 21/s mm dick, fibertrffft an vielen 
Stellen die R. (Abb. 1 u. 6M) bei weitem und h~l~ die Kontinuit i t t  der INN. auf- 
recht. Die schon yon Hi~bschmann betonte Sehwierigkeit, M. und R. voneinander 
zu unterseheiden, besteht  aueh bier, ist aber im Elasticapr~parat vSllig behoben 
(Abb. 2, 4M). Die M.-Zellen fast  nieht gesehrumpft,  stellenweise gut chromiert,  
nicht nur das feingranulierte .Protoplasma, sondern auch der meist groBe Kern 



386 E. Omelskyj  : 

braun. Die Zellen liegen zu verschieden gestalteten Ballen gruppiert in einem 
Stroma, das stellenweise noeh mehr vermetu't ist  als in der R., arm an Capfllaren 
ist, elastische Fasern in wechselnder Menge, stellenweise sogar reeht reichlieh, 
ftihrt und etwas verklumpt ist und an einigen Stellen auch RZI. aufweist. So also 
ist das M. stellenweise ebenfalls, aber doch nut sehr wenig ver~ndert. An der 
Stelle, wo die R. am besten erhalten ist, sind die M.-Zellen ganz besonders groG, 
aber nicht ehromiert. 

Hypophysenvorderlappen aui~erordentlich stark verkleinert, Hinter]appen 
normal. Das Organ tier schfisselfSrmig ausgehShlt, auf dem Grunde und 

Abb. 6. Fall 1. Vergr. 50fach. Van Gieson. Die Kapsel bei K1 dtinn, bei K2 sehr dick. Die l~inde 
bei B1 dick, bei /t~ wesentlich dfinner, bei Ra yon Bindegewebe durchwachsen und im Schwund be- 
griffen und bei d aufhSrend, a, c= Bindegewebszfige in der l~inde; b ~ dickes Bindegewebslager 

zwischen Rinde und Mark = M. 

rechts sogar durehseheincnd diinn, links nicht. Stiel setzt in der T iefe 
der Aush6hlung ganz reehts am Rande des Hinterlappcns an. Das Gewicht 
der t typophyse  yon 0,32 g i s t  zwar tier unter  dem normalen, abet wie die mikro- 
skopischen Bilder zeigen, doch eigentlieh wertlos, well es die Atrophie des Vordcr- 
lappens nieht im entferntesten zum Ausdruek bringS. I)er Hinterlappen in GrSl~e 
and  Bau normal, sein Pigmentgehalt  ma•ig, auch kolloidhaltige Rathkesehe Cysten 
vorhanden. Ansta~t des Vorderlappens im wesentlichen reines Bindegcwebe, 
welches in der Dicke yon 1--3 mm die Schiisselwand bildet. In  diesem Binde- 
gewebe ein oft anf lange Strecken un~erbroehener Zug aus Vorderlappengewebe, 
dessen Dicke aber haufig au~ die einer einzigen Alveole reduziert ist, an der dieksten 
Stelle abet nieht 1/2 mm betragt.  Die Alveolen vorhanden, aber klein, das Stroma 
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bald zart  mi t  weiten Capillaren, also normal,  bald v e r m e h r t  und  gef/~Barm. Die 
allermeisten Zellen in den Alveolen veto Typus der Hauptzellen, mi t  kleinem, 
dunklem, fast  s t rukturlosem, aber auch gr6Berem, hellerem Kern  und  n icht  sicht- 
barem Protoplasma.  Zellen, die an  Chromopkile erinnern, nur  in  sehr geringer 
Zahl mit  kleinem dunklen oder gr6Berem hellen Kern,  reichhchem, scharf be- 
begrenztem, vakuolenft ihrendem Protoplasma,  in dem es nach  keiner Methode 
gelingt, die spezifisehen Eosinophilen oder basophilen Granula nachzuweisen. 
Nekrose, Inf i l t ra te  und  Pigment  fehlen. 

Schilddrgse symmetrisch,  jeder Seitenlappen 4:21/2 : 1,8 cm groB, ro tbraun,  
mit  normaler  L~ppchenstruktur ,  links ein grauer, anscheinend bindegewebiger 
Herd. Mikroskopisch L/~ppchen und  Bl~tschen verkleinert ,  Epi thel  plat t ,  h6chstens  
kubisch, Kolloid homogen-eosinrot,  in den kleinsten Bl~schen fehlend. Gertist 

Abb. 7. Fall 1. Vergr. 60fach. Van Gieson. Der marklose Rand der Nebenniere mit hochgradig 
atrophischer Rinde. Diese bei/~1 reichlich yon roten ]3indegewebsziigen (c) durchzogen, welche bei R~ 
yon der Kapsel ausgehend, die ganze Rinde durchwachsen. In der Mitre der Dicke der sehr dicken 
Kapsel K eine Lage heller gef~rbter, glatter Muskelbfindel (b). Bei a vSllige Unterbrechung der Rinde. 

zwischen und  in den L~ppchen vermehrt ,  stellenweise homogene eosinrote Fliissig- 
keit enthal tend.  In  den L~ppchen h/~ufig grebe Rundze]lenkaufen ohne Keim- 
zentren, in  deren Bereiche die Follikel geschwunden und  an  deren Rand  sie im 
Schwinden begriffen sind. Der graue Herd im linken Seitenlappen ganz besonders 
reich an  diesen RZI.  und  das Stroma reichlicher als sonst fiberall. 

EpithelkSrperchen, normal  groB, im wesentlichen unver/~ndert, in einem die 
Fet tzel len des Gertistes auffallend reiehlich, in den drei anderen sp~rlich. Dem Alter 
entspreehend kolloidfiihrende Alveolen recht  reichlich. In  keinem der 4 Epithel-  
k6rperchen oxyphile Zellen nachweisbar.  

Thymus makroskopisch klein, nieht  lymphoid. Mikroskopisch bestehen die 
L/~ppchcn im wesentlichen aus Fettzellen, dock durchziehen schmale, stellenweise 
etwas dickere, rindenlose Zellstr/~nge die Mitre der L~ppchen und  sil~d yon einer 
Schicht derben Bindegewebes begleitet. 

Eierst6cke alters atrophisch,  m~Big verkleinert ,  doeh die Rinde auBerordent- 
lich sehmal, n ieht  einen einzigen Follikel, aueh keinen primordialen, enthal tend,  
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ebensowenig Corpora albicantia. Ein solches schwindendes im Mark. Die Nilus- 
arterien zeigen hochgradige Intimaverdickung und enge Lichtungen. 

In den Lymphknoten sind aktive, aus Epitheloid- und Riesenzellen bestehende 
Tuberkel verhi~ltnismi~Big sp~rlieh. Hingegen ist ttyalin im l%eticulum ungemein 
reiehlich anzutreffen and iiberwiegt manchmal das lymphoide Gewebe bei weitem. 
In diesem mit der Oxyd~sereaktion massenhaft Knochenmarkzellen nachweisbar. 

II. ttypophys~ire Kachexie. 
a) Ubersicht des Falles. 

Unser Fall 1 ist ein typisches Beispiel einer hypophysiiren Kachexie. 
Der Beginn nach einer Geburt,  die au•erordentlich lange, in dieser 
Hinsicht alle bisherigen F~lle fibertreffende Dauer yon 24 Jahren, 
das AufhSren der Menses yon Anfang an im 34. Lebensjahre, die unauL 
hal tsam zunehmende, zum Schlu{~ vSllige Kraf t -  und Teilnahmlosigkeit, 
der Zahnausfall, st~rkerer Ausfall der Haare  am Kopf und vSlliger 
Verlust derselben in der Achsel, am Schamberg und den Brauen, zum 
Schlul~ Gehirnerscheinungen, das alles ist vollkommen typisch. Wiewohl 
in der Vorgeschichte die so kennzeichnende Abmagerung angegeben 
wurde, war an der Leiche der allgemeine Ern~hrungszustand und die 
Muskulatur noch sehr gut. Einige Besonderheiten jedoch sind: das gro~e 
Schlafbediirfnis (auch bei Held), die auffallende Empfindlichkeit  gegen 
Hitze und K~]te, das viele Jahre bestehende Erbrechen und zum Schlu~ 
die aleuk~mische Myoloblastose. Der Kliniker stellte ohne VorgeschJchte 
und nach blo[~ ganz kurzer Beobachtungszeit die Diagnose MyxSdem. 

Auch der bis auf mikroskopische Reste geschwundene Hypophysem 
vorderlappen als Ausgangspunkt ist fiir die hyp. Kach.  ( ~  hypophys~re 
Kachexie) pathognomonisch, wozu noch in unserem Falle die nicht 
unentbehrlichen Ver~nderungen der Schilddriise und NN. hinzu- 
kommen;  in der Schilddrfise m~i~iger Parenchymschwund mit  Ver- 
mehrung und lymphocyt~rer Durehsetzung des Gerfistes, in der NN. 
ein nahezu rein auf die 1%. beschr~nkter 1)arenchymschwund namhaften 
Grades mit  nur mi~i~iger und geringer Geriistvermehrung. Von seiten 
dieser verwickelnden anatomischen Blutdriisenver~nderungen bestand 
klinisch bloB MyxSdem, w~hrend fiir Morbus Addisoni kein Anhalts.- 
punkt  zu gewinnen war, denn Pigmentierungen fehlten, und der Blut- 
druck war noch am Tage vet  dem Tode normal (120). Dal~ das qu~lende 
Erbrechen, welches sonst ffir die hyp. Kach.  nicht gewShnlich ist, ffir 
M.A. (Morbus Addisoni) aber ein gutes Kennzeichen darstellt, in diesem 
Falle aber doch nicht recht auf den NN.-Ansfall bezogen werden kann, 
soll sparer gezeigt werden. In  den Eierst5cken land sich nicht ein einziger 
Fol]ikel, was man als in den t~ahmen der AltersrSckbildung (58 Jahre) 
fallend ansehen kSnnte, wenn nicht die Angabe der Vorgeschichte 
bestfinde, dab die Menses schon seit Beginn der Erkrankung im 34. Lebens- 
jahre ausgeblieben sind. 
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Ohne Zweifel aber stellt, schon dem Grade nach, die Hypophysen- 
ver~nderung die primdre, zentrale u dar, um die sich erst 
die sehr viel weniger schweren sekund~ren Ver~nderungen der Sehild- 
driise und ~N. anordnen. Der Sehwund des Eierstockgewebes ist zwar 
vollst~ndig und iibertrifft somit den der Hypophyse, trotzdem aber 
kann es keinem Zweifel unterliegen, dab er vom Hypophysensehwund 
abh~ngt und so ebenfalls sekund~rer Art ist. 

b) Begri]] der hypophys~iren Kachexie und der multiplen Blutdri~senslclerose. 
Wiewohl die vorliegende Arbeit im wesentlichen ein Beitrag zur 

NI~.-Pathologie sein sollte, mfissen wir hier notgedrungen auf die 
Pathologie der hyp. Kach. eingehen, da sie mit der ,,multiplen Blut- 
driisensklerose" yon Falta in Wettstreit steht, und wir werden uns 
zu entscheiden haben, zu welcher Kategorie unser eigener ]~all zu 
rechnen ist. Die Verwirrung in dieser Frage wird noch durch ver- 
schiedene Iqamengebung gesteigert, so versteht z. B. Held unter  ,,pluri- 
glandul~rer Insuffizienz" dasselbe wie Falta unter, ,,multipler Blur, 
drfisensklerose", Welehe nach _Falta selbst aber  blo~ eine unte~ jenen 
Krankheiten ist, die er pluriglandul~re Erkrankungen nennt. 

Die hyp. Kach. bef~llt meist Frauen und besteht im wesentlichen 
in einer sehr weitgehenden ZerstSrung des ttypophysenvorderlappens 
beim Erwaehsenen, und zwar durch eine ganz beliebige Erkrankung. Mit 
einer auffallenden H~ufigkeit jedoch handelt es sich um die yon Sim- 
monds besehriebene embolisehe I~ekrose; doeh auch irgendeine spezi- 
fische oder nicht spezifische Entziindung, eine traumatische ZerstSrung 
oder eine Gesehwulst kann die Ursache sein. So war schon im ersten, bereits 
von Falta klinisch beobachteten und yon Erdheim anatomisch unter- 
suchten Fall der Hypophysenvorderlappen durch eine Cyste bis auf 
1/~mm verkleinert. Die in unserem eigenen Falle vorhandenen Ver~nde- 
rungen der Sehilddriise und NN. kSnnen, miissen aber nicht immer vor- 
handen sein, sind stets (wie auch die Atrophie der EierstScke) sekund~r 
dureh den Hypophysenausfall bedingt und bestehen in sog. ,,ein]aeher 
Atrophie", d. h. heruhen auf einem prim~.ren Schwund des Parenchyms 
und einer sekund~ren Lymphocytendurchsetzung des angeblich gar 
nicht vermehrten Stromas, Diese selcund~iren Blutdrfisenerkrankungen 
fiihren ange~blich niemals zu klinischen Auslallserscheinungen. 

Die multiple Blutdri~sensklerose hingegen soll ganz etwas anderes sein: 
Mehrere Blutdrfsen, und zwar meist dieselben vier, Hypophyse, Schild- 
drfise, NN., Keimdrfise erkranken gleichzeitig und gleichsinnig an echter, 
oft s0gar luischer Entzi~ndung, die mit S]clerosierung des Stromas 
und Atrophie des Parenchyms ausheilt, und fiihren kliniseh sehr wohl 
zu Aus]allserscheinungen aller be/allenen Driisen nebeneinander, also 
zu hyp. Kach., MyxSdem, M.A. und Sp~teunuchoidismus. 
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Ein Tefl der Forscher, so Simmonds und M. B. Schmidt, sprechen 
sich ffir die Gleichheit beider  Erkrankungen aus, andere wieder, vor 
allemFalta, aber auchHeld u. a., halten an der strengen Scheidung lest. 
~Vir wollen uns an der Hand des eigenen Falles mit dieser strittigen 
Frage auseinandersetzen und dabei versuchen, aus dieser geradezu un- 
leid]ich gewordenen Verwirrung wieder einen ~Teg ins Klare zu gewinncn. 

c) Embolische Schrump/hypophyse. 

Die Hypopltyse war in unserem Falle durchscheinend dfinnh~utig, 
tier schfissclf6rmig ausgeh6hlt, bestand im wesentlichen aus einer 
1--3 mm dicken Bindegewebsschicht, in der das Vorderlappengewebe 
auf einen mehrfach unterbrochenen, erst mikroskopisch erkennbarcn 
Strei/en verklcinert ist, der oft nicht dicker ist als eine Vorderlappen- 
alveole und an der dicksten Stelle 1/2 mm miBt. An dieser Stelle besteht 
das Vorderlappengewebe aus kleineren Alveolen, zwischen denen das 
Geriist ganz normalist, also sehr zart mit weiten Capillaren, d. h. es 
besteht Iceine di/]use Fibrose. Die ~iul~erst kfimmerlichen Drfisenzellen 
werden wegen des Protoplasmamangels vielleicht mit Unrecht als 
Hauptzellen angesprochen und sind arg ver~indert. In  den sp~.rlichen 
protoplasmahaltigen Zellen gelingt es nicht, spezifische Granula nach- 
zuweisen. (Mareseh und Altmann sahen sehr sp~rlich chromophile 
Zellen.) Die Unterleistung liegt grob auf der Hand, die Ausfalls- 
erseheinungen sind v611ig erkl~rt. Der Hinterlappen a b e r  ist normal. 

Von wclcher Wichtigkeit es sein muB, sagen zu k6nnen, welcher 
Krankhei t  die Hypophyse i n  solchen F~illen zuln Opfer gefallen ist, 
geh~ daraus hervor, dab ein und derselbe Fall nur deshalb yon dem einen 
als hyp. Kach., yon dem anderen als multiple Blutdriisensklerose an- 
gesehen wird, weft man fiber die Entstehungsweise des Hypophysen.  
schwundes ganz verschiedener Meinung ist. Es kann in unserem Falle 
kaum einem Zweifel unterliegen, dab die Hypophysenschrulnpfung 
in einer embolischen Nekrose des Vorderlappens seinen Ursprung hat~ 
~Vir mfissen also in Analogie zur Niere geradezu yon einer embolischen 
Schrumpfhypophyse sprechen, die zu hyp. Kach. fiihrte, wie eine 
doppelseitige embolische Schrumpfniere zur Ur~mie fiihren kann. 

Ffir diese Entstehung beweisend ist die Anordnung des erhaltenen 
Vorderlappenrestes in Form einer mikroskopisch /einen Lage, wie sie 
Merlcel bci frischem an~mischem Infarkt  des Vorderlappens als feine 
subkapsul~re Parenehymschieht ganz in derselben W'eise land und er- 
kls wie das yore Niereninfarkt her allgemein bekannt ist. Die eben- 
falls, und zwar an der Hinterfl~che des Vorderlappens gelegenen RatM:e- 
schen Cysten waren bei uns sowie bei den meisten Untersuchern und 
ebenso im frischen Fall Merlcels erhalten; das Erhaltenbleiben des 
,,Fortsatzes" des Vorderlappens am Stiel und Stielansatz aber hat: 
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seinen Grund in anderweitiger Gef~Bversorgung (Schmorl). Diese ffir 
den Vorderlappeninfarkt so iiberaus kennzeichnende Anordnung der 
iiberlebenden, kiimmerlichen Vorderlappenreste finder sich auch im 
geheilten Stadium, a l so  bei der embolischen Schrumpfhypophyse, 
und bei keinem Falle so klar wie bei dem yon Mares ch, und zwar dank 
dem Umstande, dab die obere ttypophysenoberfl~che nur wenig ein- 
gesunken, die Hypophyse also nicht schiisself6rmig ausgeh6hlt war. 
Ist  aber diese AushShlung vorhanden, so wird der Vorderlappen zu einem 
durchscheinend bindegewebigen tt~utchen, das aber mikroskopisch 
in sich noch den typischen feinsten Vorderlappenstreifen enthglt, ohne 
dab man jetzt  noch erkennen kSnnte, dab er ehemals die subkapsul~re 
Zone des Vorderlappensgewesen ist. Es lieg~ inmitten des Bindegewebs- 
h~utehens, das sonst im wesentlichen aus den zusammengefallenen 
und verwachsenen Kapselbl~ttsrn des Vorderlappens bestsht. So war es 
in unserem Falle, so ist es auch bei Altmann typisch abgebilde~. Dieser, 
einen feinen Streifen bildende Rest des Vorderlappens ist schlechterdings 
nieht anders zu erklgren; hSchstens nur noch ein Gew~tchs kann den Vor- 
derlappen zu einem mikroskopisch feinen peripheren Zug verdrangen. So 
war es in dem yon Erdheim untersuchten Falle Faltas eine einfache Cyste, 
bei Erdheims hypophys~rem Zwerg sin eystisches Hypophysengangge- 
w~ehs. Das Verlangen, dab bei diesem Zusammensinken des Vorderlappens 
zu einem Bindegewebsh~utchen sich eigentlich zwei solche feine Vorder- 
lappenstreifen finden mill]ten, ist nicht immer zu stellen, da ja der 
snbkapsulgrs Vorderlappenstreifen nicht an der ganzen Oberfl~chs sich 
erhalten muB und oft, wie bei uns, sogar vielfach unterbrochen ist. 

An der dicksten Stelle des erhaltenen Vorderlappenrestes war dieser 
in unserem Falle 1/2 mm dick und zeigte, dal~ sei ganz besonders betont, 
ein vollstgndig normales Gerfist, also keine Spur yon ,,Sklerose", d. h. 
von einer bindegewebig geheilten diffusen Entziindnng, wie ja auch 
bei der embolischen Sehrumpfniere die v o n d e r  ~ekrose verschonten 
Nierenreste ihr altes normales Geriist beibehalten. DaB aber in diesem 
t typophysenrest  die Epithelzellen so sehwer gelitten haben, diirfte a ~  
eine Verschleehterung der Blntzufuhr infolge des Schrumpfungs- 
vorganges im ganzen fibrigen Organ zu beziehen sein. 

Wie man aus dem histologischen Bild den embolischen Ursprung 
einer Schrumpfhypophyse erkennt, seheint nicht allgemein bekannt 
zu sein. Wohl hat schon Simmonds fiir seinen Fall yon hyp. Kaeh. 
diese Entstehungsart  angenommen. Maresch denkt erst an eine 
schwangersehaftstoxische Sch~digung, dann an embolischen Ursprung. 
Altmann bleibt die Ursache unklar. Held bestreitet die obige Ansicht 
von Simmonds sowie yon jenen Forschern, die ihm folgen und nimmt 
fiir einige dieser Fglle sowie fiir seinen Fall an,  dab eins multiple Blut.  
driisensklerose vorliegt, d. h. dab es in der Hypophyse, und in ganz 
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gleicher Weise auch in den anderen Blutdrfisen zu einem prim~ren 
degenerativen Zustande, zu Entzfindung und bindegewebiger Schrum p- 
~ung kam. Der Grund ffir diese seine Deutung der Hypophysen- 
ver~nderung ist der, dal~ bei ihm und anderen fiber den fibrSsen Vorder- 
lappen Parenehymreste verstreut liegen, w~hrend sie im sicheren, weft 
frischen Infarktfalle Merkels nur am Rande lagen. Das ist ein nicht 
stichhaltiger Grund. Denn wenn zwei Infarkte nebeneinander liegen, 
kann ein Parenehymrest auch mitten im Organ sich erhalten. Es mul~ 
nieht jede embolische Sehrumpfhypophyse eine solche fast vollst~ndige 
ZerstSrung erlitten haben wie der frische Fall Merkels. 

Nach den oben ansgefiihrten Merkmalen mfissen also alle bier an- 
geffihrten und auch manehe andere F~lle des Schrifttums, den Fall 
Held mit inbegriffen, als embolische Schrump]hypophysen angesproehen 
werden. Und dies ist von entscheidender Wiehtigkeit, denn damit ist 
gesagt, cla~ Helds Fall keine multiple Blutdrfisensklerose mehr sein 
kann, sondern eine hyp. Kach. Gerade dieser Fall zeigt also die Wichtig- 
keit der Kenntnis der embolischen Schrumpfhypophyse. Es ist hier 
auf die MSgliehkeit, die embolische Sehrumpfhypophyse histologiseh 
zu erkennen, deshalb n~her eingegangen worden, weil es, n~mentlich 
bei Blutdrfisen, ffir das Versti~ndnis der Entstehung kraflkh~fter Ver- 
~nderungen yon der grSBten Wichtigkeit ist, ob sie von einer diffusen 
(h~matogen-toxischen bzw. infektiSs-entzfindlichen) Erkrankung zer- 
st6rt worden sind, oder yon einer rein 6rtlichen (Infarkt), selbst wenn 
diese nahezu die ganze Drfise erfaBt hat. Eine diffuse h~matogen- 
toxische Sch~digung einer Blutdrfise kann eine Fernfolge einer anderen 
Blutdrfisenerkrankung sein und sagt etwas aus fiber die Beziehungen 
der Blutdrfisen zaeinander; eine rein 5rtliche Sch~digung, z.B. durch 
einen Infarkt, kann aber einen solchen Ursprung nieht haben, hSchstens 
nur zur sekundi~ren Sch~digung anderer Blutdrfisen fiihren. 

In unserem und manehem anderen F~lle, z. B. Altmann, war die 
embolisehe Schrumpfhypophyse fief schfisselfSrmig, in anderen, z. B. 
bei Maresch, bloI~ etwas eingesunken. Da Merlcel meint, dal~ die sehiissel- 
fSrmige Hypophyse sicher nicht eine Folge yon Embolie sei, sei dariiber 
folgendes gesagt. Erdheim hat als erster die schiissel/6rmlge Hypophyse 
beschrieben und gezeigt, dal~ Pon/icI~ einen gleichen Fall vSllig mil]- 
verstanden hatte. Die normale Hypophyse ist dem knSehernen Sattel- 
boden .aufgelagert, in einer Duraduplikatur gelegen, gleiehzeitig aber 
am Satteleingang bindegewebig befestigt. An ihrer Oberfl~che ist Sie 
der Wirkung des Hirndrueks und manehmal unmittelbar dem Druek 
der subarachnoidealen Flfissigkeit ausgesetzt. Es besitzt n~mlich nach 
Erdheim der Hypophysenstiel, wie ein Gehirnnerv, eine Araehnoideal- 
scheide, die abel" bald in der Mitre des Stiels endet, bald viel welter nach 
unten zieht und dann erst an der Oberfl~che der Hypophyse, ver- 
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schieden welt weg vom Stielansatz, sich ansetzt und endet. In ]enem 
Falle lieg~ die obere, glatte Fl~che der Hypophyse nieht im Subdural- 
raum, in diesem Falle aber ein verschieden groBer Teil derselben im 
Subarachnoidealraum,ist dann So unmittelbar dem Druok tier Subarach- 
noidealfliissigkeit unterworfen und kann daher schon unter normalen 
Umst~nden deutlich etwas vertieft sein. Im iibrigen wird unter normalen 
Umsti~nden durch die bindegewebig in ihrer Lage befestigte und yon der 
Capillarfiille geschwellte Hypophysehindurch am Sattelboden nicht. 
viel veto intrakraniellen Druck zu verspfiren sein. 

DaB ein patholoffisch gesteifferter intrakranieller Druck imstande ist, 
die Hypophyse trotz der genannten Widerst~nde abzup]atten und zu 
vertiefen, ist sieher, doeh erreictit eine solche Abplattung nie jenen fiber: 
triebenen Grad wie in unserem vorliegendem Falle. Anderseits ist es 
aber wieder begreiflich, daB, wenn die Hypophyse aus einem in ihr selbst 
gelegenen Grunde eine VerIdeineru~w er~hrt, sehon der normale intrakra- 
nieIle Druck zur Folge haben kann, dab diese Verkleinerung nieht 
einfach konzentriseh erfolg~ und die ttypophyse dabei nicht zu einem 
kleinen kugeligen Kliimpchen werden wird; sondern flare Unterfl/iehe 
bIeibt an ihrem Widerlager, dem Sattelboden, liegen, die obere aber 
nghert sieh unter dem Hirndruek der un~eren, und so ens die 
Schiisselform. Die Ursache der HypophysenzerstSrung kann dabei 
beliebig sein. Man kann daher nieht sagen, die Sehfisselform der Hypo- 
physe komme nur eirmr bestimrnten Erkrankung zu, denn der Orund, 
warum eine gesehrumpfte Hypophyse sehiisselfSrmig wird; liegt nicht 
in der gesehgdigten Hypoptiyse selbst, sondern auBer ihr, im Hirndruek. 
Weshalb manehmal trotz weitgehender ZerstSrung der Hypophyse 
die Sehiisselform ausbleibt (Fall Maresch), ist nieht klar. 

Wie ti4 die Sehfissel wird, hi~ngt veto Grade der ttypophysenzerstSrung 
ab. Oft is~ trotz der Seh/isselform noeh so viel Vorderlappengewebe 
Yorhanden, dab AusfaUserseheinungen fehlen. Anderseits kann die 
Parenchymmenge so vermindert sein, dab hyp. Kaeh. die Folge ist. 
]~s kommt vor, dab dureh die verSdete, ihres Gefi~Bturgors beraubte 
Hypophyse hindureh sieh der Hirndruek aueh am Sattelboden geltend 
maeht und eine ganz deutliehe Erweiterung des Tiirkensattels die Folge ist. 

Endet die Arachnoidealscheide, wie oben ausgefiihrt, sehon in der 
Mit.ge des Stiels und ist in einem solehen Falle die Hypophyse sehr oft 
schiissel/6rmig ausgeh6htt, d~nn iiberbtieklb man die AushShlung der 
Hypophyse sofort, denn die ehemalige obere Hypophysenflitche, jetzt 
die Innenfliiehe der hohlen Sehfissel, ist ganz glatt, aa, der Unerfahrene 
glaubt beim ersten BIiek, eine Hypophyse sei iiberhaupt gar nich~ da, 
die grebe Sella vSllig leer und innen glatt; doeh kann man sieh bei 
vorsiehtiger Arbeit iiberzeugen, dag die ganze, naeh oben offene Sattel. 
h6hle mit einem durehseheinenden, hgutehenartigen Gewebe aus- 
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tapeziert ist, das man glair herausprg.parieren kann, und das ist dann 
niehts anderes als die schfisself6rmige llypophyse. Dieses Verhalten 
bestand bei Altmann. Setz~ aber bei einer solehen sehiisself6rmigen 
Hypophyse die Arachnoidealscheide am/iuBeren Rand der Ober/liiehe der 
Hypophyse an, dann geh6rt die tI6hle des Schfissetehens dem Subarach- 
noidealraum an, enthglt auch Liquor und recht reichlich Subarach- 
noidealb~lkchen, die Innenfl~che des Schfisselchens lieg t daher nicht 
often zutage , und man merkt zun~ichst nichts yon der Hypophysen- 
aushShlung. Nach dem Herausnehmen der Hypophyse merkt man aber 
ihre ganz ungew6hnliche, der Kugelform zustrebende Gestalt und schein- 
bare Vergr6Berung, und der Nichteingeweihte glaubt, die Hypophyse 
enthalte eine Cyste, die sie zur Druckatrophie brachte. Dieser Ti~u- 
schnng ist Pon/iek erlegen. Auch in nnserem vorliegendem Falle be- 
stehen die eben geschilderten Verhi~ltnisse. 

Biologisch bemerkenswerter als jede andere ist die embolische Ent- 
stehung der Schrump/hypophyse. Die Embolie erfolgt mit  auffallender 
Hfi, ufigkeit im Wochenbett  und insbesondere bei puerperaler Sepsis, 
vie! seltener ohne Zusammenhang mit Schwangerschaft, Das erscheint 
ganz natfirlich, wenn man die aul3erordentliche Schwangerschafts- 
ver~nderung der Hypophyse mit ihrem gesteiger~en BlutzufluB kennt. 
Dieser begfinstigt die Ansiedlung yon t3akterien und anderen Emboli,, 
wofiir eine ganze l~eihe yon Analoga angefiihrt werden kann: 1. Die 
7. Rippe .w/ichst schneller als alte anderen, 2. Der Xeim des Milch- 
zahnes viel schneller als der des bleibenden und daher der Blutzuflul3 
starker und damit auch beim Saugling py~mische Abscesse in der 
Knochenknorpelgrenze der 7. Rippe h/iufiger als in der der anderen 
und ebenso in den Milchzahnkeimen, nicht aber in den unmittelbar 
benachbarten Keimen der bleibenden Z~hne. 3. So verfallt auch beim 
TaNker  elektiv sein arthropathisches Gelenk der pyamischenVereiterung. 
4. In  einer ausgleichend-vergr6ger~en Niere kann man Infark~e linden, 
die in~ der aus irgendeinem Grunde nieht funktionierenden anderen 
Niere fehlen. So kommt es also aueh bei hyp. 1Kaeh. sehr oft vor, dab 
sie im AnsehluB an eine Sehwangerschaft auftritt .  Es mag in diesem Sinne 
nieht ohne Bedeutung sein, dab es sieh bei Maresch undHeld umZvdllings- 
sehwangerschaften handelte nnd in unserem eigenen Falle nm vier rasch, 
namlieh in genau einjahrigen Abst~nden erfolgende Geburten. Das mag 
die Sehwangerschaftsvergnderungen der t typophyse gesteigert haben. 

Emboli sahen Simmonds, Merkel, Schmorl, Berblinger u. a. Die 
meisten w~ren Balcterienemboli. Blande Emboli Ianden sich, wenn aueh 
vim seltener, im Puerperium mit (Merkel) und ohne Sepsis (Berblinger), 
abet auch ohne Zusammenhang mit der Schwangersehaft. Das ist 
deshalb yon Wichtigkeit, weil, wie in nnserem Falle eine Schrumpf- 
hypophyse yon emboliseher Entstehung sein kann, selbst wenn sie im 
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Puerperium ohne Sepsis entstanden war (Maresch, Altmann), wahrend 
sich die Autoren selbst an diesen Fallen ohne Sepsis gestoBen haben. 
S0nderbarerweise finden sich Angaben (Simmonds, Schmorl), dub selbst 
Bakterienemboli nicht einen vereiternden, sondern einen einfaehen 
Infarkt im Vorderlappen verursachen k6nnen. H~.morrhagische In- 
farzierung bei Thrombose des Sinus circularis sah Berblinger. 

Die bier in Rede stehende Hypophysenerkrankung beruht naeh 
allem Gesagten auf einer, in der l~egel wohl einmaligen Schadigung 
des Vorderlappens durch an~misehen Infarkt auf embolischer Grund- 
lage, dermi t  narbiger Schrumpfung zur abschlieBenden tteilung gelangt. 
Die Folge hangt ganz yore AusmaBe des verlorengegangenen Gewebes ab 
und schwankt von bedeutungslosen kleinen Infarktnarben bis zur g~nz- 
lichen embolischen Sehrumpfhypophyse, die zur hyp. Kach. fiihrt. Diese 
aber ffihrt bald nach kurzer Zeit, bald nach ~delen (bis 24) Jahren zum 
Tode. Wie schon oben gesagt, verursacht diese durch embolische Schrump- 
lung oder auf eine andere Weise herbeigefiihrte Zerst6rung des Vorder- 
lappens manchmal 8elcunddr eine wohl toxische Schadigung anderer Blut- 
driisen, welche im wesentlichen auf Parenchymschwund beruht und meist 
als,,einfache Atrophie" bezeichnet v~ird. Von dieser sell gleich unten aus- 
fiihrlich die Rede sein. Vorerst noch ein Wort fiber den Begriff ,,Sklerose". 

d) Verwirrung und Entwirrung. 
Wegen der manchmal reiehlichen Narbenentwicklung wird die eben 

besprochene Hypophysenerkrankung oft als ,,Sklerose" bczeichnet. 
Dagegen ware niehts einzuwenden, wenn nicht mit diesem Worte ein 
ganz bestimmter Begriff, namlich der der Blutdrfisensklerose, ver- 
bunden worden ware, der zur embolisehen Sehrumpfhypophyse 
gar nicht paint. Wie schon oben ausgefiihrt, besagt dieser Begriff, 
dab die Hypophyse gleiehartig und gleichzeitig mit den anderen 
Blutdriisen an einer infektiSsen Entziindung erkrankt, die in 
ihnen allen mit einer sklerotischen Vermehrung des Gerfistes und 
einer Verminderung des Parenchyms hcilt und klinisch zu Aus/alls- 
erscheinungen ffihrt, die allen be]allenen Blutdriisen zukommen. Es 
geniigt in einer Arbeit die Angabe, in der Hypophyse sei'reichlich derbes 
Bindegewebe entwiekelt -- und der Fall wird yon vielen als ,,Sklerose': 
angesprochen; man vergiBt aber dabei, dab die einem ganz anderen 
Begriff entsprechende embolische Sehrumpfhypophyse ebenfalls mit 
reiehlichem, derbem Bindegewebe ausheilt. Es ist klar, dab die Auf- 
fassung der embolischen Schrumpfhypophyse als Sklerose nicht zulassig 
ist und die grSBte Verwirrung schafft, aber z. T. dadurch verschuldet 
worden sein mag, dad die histologischen Befunde oft sehr mangelhaft 
sind. Auf diese ist daher das grSl~te Gewieht zu legen, und um darzutun, 
worauf es dabei wesentlich ankommt, ist oben auf die morphologisehe 
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Darstellung der embolischen Schrumpfhypophyse n~her eingegangen 
worden. Eff01gt also die ZerstSrung der Hypophyse nicht durch eine 
klar zutage liegende Gesehwulst, sondern durch eine embolische 
Sehrumpfung, wird oft die dabei entstehende hyp. Kach. f~lschlich 
der multiplen Blutdriisensklerose zugerechnet, wie das z. B. Falta 
mit dem Falle Maresch macht oder Held mit seinem eigeneno Ins- 
besondere sollten sich die Kliniker davor hfiten, aus den ihnen nicht 
ganz vertrauten Befunden im Schrifttum selbst~ndig so entscheidende 
Schlfisse zu ziehen, die ja eine so wichtige Frage zu beantworten haben, 
ob ein Fall zur hyp, Kach, oder zur multiplen Blutdriisensklerose geh5rt. 
Wie die bindegewebsreiche embolisehe Schrumpfhypophyse oft f~lsehlieh 
als ,,Slclerose" angesprochen wird, so wird der gleiche Fehler auch bei 
den anderen, bei der hyp. Kach. miterkrankten Blutdr~isen begangen, 
die in Wirklichkeit aber das Bild der ,ein/achen Atrophie" zeigen, aber 
trotzdem der ,,Sklerose" zugerechnet werden, wenn sie einmal etwas 
Bindegewebsvermehrung zeigen. Das soll im folgenden ausgefiihrt werden. 

Es unterliegt keinem Zweifel, da~ die ZerstSrung des Hypophysen- 
vorderlappens h~ufig, so auch in unserem eigenen Falle, sekund~r die 
Schilddrfise und NN. in Mitleidenschaft zieht, was wir uns wahrscheinlich 
als eine h~matogen-toxische Beschadigung vorzustellen haben. Von 
dieser werden bezeichnenderweise stets nur die hochempfindlichen 
Parenchymzellen betroffen, in der Schilddrfise das Follikelepithel, 
in der NN. nur die R.-Zellen und, der Entstehung auf dem Blutwege 
ganz entspreehend,, stets in beiden RrN. (Ob der Schwund des Eierstocks- 
parenchyms auf eine entsprechende Weise zustande kommt, soll bier 
nicht entschieden werden.) Das Stroma der Sehilddriise und NN. reagiert 
auf diese Schadigung der Parenehymzellen mit einer Lymphocyten- 
ansammlung, die eine Abfuhr der Zerfallsprodukte des Parenchyms 
besorgt. M_it dem Versehwinden der Epithelzellen beginnen auch die 
Lymphocyten langsam zu sehwinden, das Gerfist aber mit seinen 
Capillaren bleibt, sintert zusammen und ist dann verhaltnism~Big 
angereichert, aber absolut soll es dabei nicht zu einer Vermehrung, d. h. 
zu einer Neubildung yon Bindegeweben kommen. Diesen Vorgang 
der ,,einfachen Atrophie" hat insbesondere M. B. Schmidt mit dankens- 
werter Klarheit geschildert. Auf die Einzelheiten so]l weiter unten bei 
den einzelnen Organen n~her eingegangen werden, hier nur so viel, 
dab der hSehste Grad des Parenehymsehwundes gewShnlich im Eier- 
stock erreicht wird, der keine Follikel mehr besitzt; schon weniger hoch- 
gradig ist die Atrophie der NN.-R., am wenigsten die der Schilddrfise. 

Welchen Gegensatz diese ,,einfache Atrophie" gegeniiber einer 
,,entziindlichen Atrophie", wie sie fiir die ,,Skierose" gefordert wird, 
darstellt, erhellt, wenn wir z. B. eine tuberkul5se Veranderung der 
NN. betrachten. Hier wird durch k~sige Nekrose nicht nur das Paren- 
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chym, sondern auch das Geriist saint den Gef~f~en zerstSrt, und die 
Heilung erfolgt nach Ersatz des K~ses durch ,Granulationsgewebe, 
das sparer zu Sehwielengewebe wird. Dieses kann, muf~ aber nioht, 
reichlich, oft geradezu massenhaft entwiekelt sein, degeneriert aueh 
hyalin, und veto alten Organbau fehlt jede Spur. Eine solche Ver- 
narbung nach entziindlicher Zerst6rung verdient wohl den lqamen 
,,Sklerose", die bei einer multiplen Blutdrfisensklerose durch verschiedene 
Infektionserreger herbeigefiihrt werden sell. 

Nach dem Gesagten sollte man meinen, dab die Trennung in ,,ein- 
]ache Atrophie" und ,,Sklerose" stets sieher ausfallen mul3. Dem ist aber 
nicht so. Die ffir die einfaehe Atrophie so typischen, oft sehr reich- 
lichen Lymphoeyteneinlagerungen werden nicht selten mil3verst~ndlich 
als Zeichen infektiSser Entziindung angesehen, die ja die Voraussetzung 
der Sklerose sein sell. Es geniigt ferner sehon die Annahme, bei der 
einfachen Atrophie sei das Stroma verh~ltnism~l~ig vermehrt, um manchen 
Leser meinen zu machen, es liege Sk]erose vor. Es kommt noch dazu, 
daft, unserer Meinung nach, aueh bei der wirklichen ,,einfaehen Atrophie" 
das Geriist nicht nur verh~ltnism~Big, durch Zusammensintern nach 
Parenchymschwund, vermehrt  ist, sondern auch absolut genommen sich 
bis zu einem gewissen Grade in der Tat  vermehren kann, was wit als 
Hyperplasie bezeichnen mfissen. Es sell mit dem Worte Hyperplasie 
nieht gesagt werden, die Zahl der Bindegewebszellen, sondern die Menge 
der Bindegewebsfasern sei vermehrt. Das wird insbes0ndere bei l~ngerer 
Dauer des Prozesses der ~all sein und ist noch lange keine Sklerose, 
kein ganz und gar neues Narbengewebe nach ZerstSrung des Parenchyms 
und des alten Stromas. Wir werden im eigenen Falle eine solche deutliehe 
tats~chliche Vermehrung des Bindegewebes i n  der Schilddrfise und 
INN.-R. sehen. Solehe F~lle des Schrifttums werden yon anderer, aber 
aueh yon den eigenen Beschreibern (z. B. Held), unrichtigerweise als 
,,Sklerose" bezeichnet, was dadurch mit verursaeht sein mag, dab yon 
mancher Seite unrichtigerweise bei der ,,einfachen Atrophie" selbst 
eine Spurenweise Bindegewebsneubildung in Abrede gestellt wird 
(M. B. Schmidt). Es werden aber nieht nur F~lle ganz typisoher ein- 
facher Atrophie wegen der ]ymphoiden Durchsetzung oder Bindegewebs- 
vermehrung als Sklerose angesprochen, sondern auch mit dem Namen 
,einfache Atrophie" ganz verschiedene Bilder belegt, so z. B. ein im 
ganzen verkleinertes Organ, jedoch yon normalem histologischem 
Aufbau. So is~ die Verwirrung groI3, man belegt versehiedene Sachen 
mit dem gleichen iNamen und verwendet verschiedene Bezeichnungen 
fiir ein und denselben Fall und unterlegt dabei dem ~amen  ganz ver- 
schiedene, scharf umrissene Begriffe. Dieser Mil~brauch des Wortes 
,einfache Atrophie" wurde yon Kovdcs sehon eingehend besprochen 
und schliel~lich diese Bezeichnung als ,,unberechtigt, unklar und ver- 

Virchows Archiv. Bd. 271. 96 
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wirrend" verworfen und an ihrer Stelle eine richtige, klare und den 
Begriff ausdriiekende eingefiihrt ,,eytotoxisehe Schrumpfung". 

D a B  unter solehen Umstgnden bei dieser unsaehgemggen Wertung 
der einzelnen Organver/~nderungen bisher wenigstens eine seharfe 
Trennung zwischen hyp. Kaeh. und multipler Blutdriisensklerose ohne 
wirklichen Wert  ist, leuehtet ein. Insbesondere ist es noch eine Frage, 
ob es so etwas wie eine ,,multiple Blutdriisensklerose" iiberhaupt gibt. 
Sie soll hier nicht geleugnet werden, abet der noch ausstehende klare 
anatomisehe Beweis fiir sie mug gefordert werden, da in ihrem Begri/f 
auch eine ganz bestimmte Art der anatomischen Vergnderung der 
Blutdriisen enthalten ist. Die hyp. Xach. jedoch steht auSer Zweifel. 
Es hat  sieh schon Simmonds dafiir ausgesprochen, dab beide identisch 
sind, nat  iirlich nieht beide Begriffe, denn diese sind so verschieden wie 
nut  mSghch, sondern die Fs oder mit anderen Worten, was als multiple 
Blutdriisensklerose bezeichnet wird, sei nichts anderes als hyp. Kac~. 
Und in der Tat  sind die Gleichheiten grog : in beiden dieselben 4 Organe, 
t typophyse,  Schilddriise, NN. nnd Eierstock befallen, in beiden die 
Ausfallserscheinungen der Hypophyse vorherrschend, in beiden die 
Entwicklung im Anschlug an eine Schwangerschaft. ,,In manehen t~gllen 
wird" nach Faltas eigenem Ausspruch ,,die Differentialdiagnose auf 
grogs Sehwierigkeiten stogen". Die Krankengeschiehte in Helds Fall, 
den er als sin ,,Musterbeispiel" einer multiplen Blutdrfsensklerose 
bezeichnet, ist beinahe wSrtlich iibereinstimmend mit der unseres 
eigenen t~alles, der wieder  ein ,,Musterbeispiel" einer hyp. Kaeh. ist. 
Bleibt nur noch, daB, wenn bei hyp. Kach. andere Blutdriisen sekund~r 
befallen werden, ihre Ausfallserscheinungen kliniseh nicht in Erscheinung 
treten sollen, w~hrend bei der multiplen Blutdriisensklerose sie alle 
nebeneinander bestehen und gleichzeitig auftreten. Darauf ist zu 
sagen, dag dies fiir den Eierstock nicht stimmt, denn die Ausfalls- 
erscheinungen dieses Organs bestehen bei hyp. Kach. sehr wohl. t~erner 
lautet  bei Maresch und in unserem Falle die klinische Diagnose MyxOdem. 
In  dem als multiple Blutdriisensklerose bezeichneten Fall Helds linden 
sieh auger dem Zeiehen des Hypophysenausf,alls keinerlei schwer- 
wiegenden Ausfallserseheinungen anderer Blutdriisen, denn beim Fehlen 
pathologischer Pigmentierung berechtigt leichtes Abbrennen in der 
Soiree noch nicht zur Annahme einer NN.-Insuffizienz. Die Behauptung, 
bei multipler Blutdriisensklerose treten die Ausfallserscheinungen alle 
gleiehzeitig auf, diirfte iibrigens sehwer zu beweisen sein. Dag bei der 
hyp. Kaeh. Erscheinungen der anderen Blutdriisen meist fehlen, diirfte 
wohl folgendermagen zu erklgren sein: Der Hypophysenausfalt  ist  
nahezu vollstgndig und zeitlieh das erste, daher die Ausfallserscheinungen 
schwer und die Krankhei t  einleitend. Die sekundgre Sehiidigung der 
anderen Blutdriisen erfolgt ,  wenn iiberhaupt, dann erst seknndgc 
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und vielleicht erst sehr viel sparer, wohl h~matogen-toxisch, wohl 
iiberaus langsam, und es fragt sich, ob die Lebensdauer bei der Grund- 
krankheit der hyp. Kach. lang genug ist, damit der Mensch auch noch 
die Ausfallserscheinungen der anderen Driisen erlebt. Diese Lebensdauer 
ist sicher sehr verschieden, und wahrscheinlich ebenso auch der Beginn 
und Grad der cytotoxischen Sch~digung der anderen Blutdriisen (s. u.). 
Man kann daher nicht nach diesem Umstande, ob die sekund~ren 
Erscheinungen erlebt wurden oder nicht, die F~lle in zwei Gruppen teilen 
und ihnen einen so g~nzlich verschiedenen Begriff unterlegen. DaB 
diese Uberlegung vollst~ndig berechtigt ist, geht aus der Tatsache hervor, 
dab bei der sehr viel einfacheren, monoglandul~ren, fibrSsen Atrophie 
der Schilddriise des Erwachsenen die Ver~nderung anatomisch nicht selten 
schon als sehr weitgehend befunden wird, ohne dal~ klinisch ein Zeichen fiir 
MyxSdem oder Schilddriisenausfall iiberhaupt bestfinde (Simmonds). Die 
Langsamkeit des Schilddriisenschwundes mag vielleicht auch noch eine 
Anpassung des Organismus bis zu einem gewissen Grade begfinstigen. 

Damit so]l natfrlich nicht geleugnet werden, dad es eine pluri- 
glanduliire Insu]/izienz der Blutdriisen (Claude und Gougerot) gibt. Gewi~ 
gibt es die, und zwar nicht nur als Kombination in den genannten 
4 Organen, sondern in den verschiedensten anderen Kombinationen, 
wofiir neuestens M. B. Schmidt zwei sehr schSne Beispiele eines thyreo- 
suprarenalen Typus beigebracht hat, die aber durchaus nicht dem 
Begriff der multiplen Blutdriisensklerose entspreehen. Vielmehr handelt 
es sich um ,,einfache Atrophie", die wohl sicher eytotoxisehen Ursprungs 
sein diirfte, mit M. A., aber noeh keinem MyxSdem. Aueh Oberndor[er 
sah einen solchen Fall. 

Wir sind hier der Verwirrung entgegengetreten, die dureh den 
Begriff der multiplen Blutdriisensklerose gestiftet wurde und die so 
gut gekennzeiehnete hyp. Kach. zu verwisehen begann, in der Hoffnung, 
da~, nachdem gezeigt worden ist, wie diese Verwirrung entstand, sie 
hoffentlich in Zukunft nicht fortgesetzt werden und aulh5ren wird. 

III. Cytotoxische Schrumpfung der Blutdrfisen. 
a) Cytotoxische Sehrump]nebenniere bei mono- und pluriglanduliirer 

Erlcranlcung sowie bei hypophys~irer Kachexie. 
Von der eytotoxisehen Seh~digung der Blutdriisen, die man bisher als 

,,einfacheAtrophie" bezeiehnet, war sehon oben, abernurinsoweit die Rede, 
als es galt, die Begriffe ,,einfache Atrophie" und ,, Sklerose" gegeneinander 
abzugrenzen. Hier wollen wir an der Hand unseres Falles 1 auf diese Art 
der Blutdriisenseh~digung n~her eingehen und beginnen mit tier NN. 

Die eytotoxische Seh.-NN. besteht naeh der Begriffsbestimmung 
yon Kovdcs in einem zwangsl~ufig doppelseitigen R.-Schwunde, 
der ,clureh eine langsame andauernde und unaufhaltsame Seh~digung 

26* 
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tier R.-Zellen durch ein auf dem Blutwege zugeffihrtes Gift unbekunnter 
Ar t  verursaeht wird. Das unversehrt bleibende Gertist liefert die die 
Abfuhr der Zerfallsstoffe besorgenden Lymphoeyten und sintert 
:sehhe$1ich zusammen; dub es sich danaeh auch hyperplastisch vermehren 
kann, haben wir schon gesehen, aber sklerotisehe Narben fehlen. Das 
M. wird gar nicht und wenn, dann blol~ sekund/~r und in nicht nennens- 
wertem Grade in Mitleidenschaft gezogen. Die Krunkhei~ schlie$t 
wie eine ehronische Nephritis nie mit einer endgfiltigen Heilung ub. 
Eine solche w/~re theoretisch erst mSglich, nachdem die letzte R.-Zelle 
versehwunden ist, praktisch ger/ommen aber kann ein Mensch so lunge 
nicht leben, da schon friiher, und zwur beim Sinken des R.-Gewebes 
unter ein gewisses Mindestmaft der Tod erfolgt. 

Diese eytot.  (cytotoxische) Sch.-NN. kommt, wie wir nun hinzu- 
fiigen wollen, allein fiir sich als uniglandulgire Erkrunkung (Fall Kovdcs 
u. v. a.) vor und als eine Teilerscheinung einer plurigliinduldiren Er- 
krankung yon verschiedener Kombination: So besonders h~ufig im 
/~ahmen einer hyp. Kach., wobei die eytot.  Schrumpfung der NN., 
neben einer gleichartigen aueh anderer Blutdrfisen, als sekund/~re 
Folgeerscheinung des Verlustes des Hypophysenvorderlappens aufzu- 
fassen ist, der seinerseits wieder aus ganz anderen, sehr verschiedenen 
Griinden erfolgen kann. Ein soleher Fall ist aueh der unsrige. (Neben 
Maresch, Held, Altmann.) Doeh nieht jeder Hypophysenvorderlappen- 
verlust muff cytot. Seh.-~N. verursaehen, denn sie fehlte z. B. schon 
~eim hypophys~ren Zwerg yon Erdheim. Oder aber es ist bei der pluri- 
glandul/~ren Erkrankung die eine Driisenver~nderung nicht der andern 
unter- sondern beigeordnet, sie beruhen dann alle auf einer cyCot. 
Sch/s Ein Beispiel dafiir ist der yon M. B. Schmidt hervor- 
gehobene ,,thyreo-suprarenale Typ". Trotz aller dieser Versehieden- 
heiten der Vorkommensart bleibt der Grundtypus der eytot.  Sch.-NN. 
der gleiche. Ganz oder nahezu ganz elektiver Schwund der R. 

Diesen Grundtypus hat Kovdcs genau entworfen. ]~etraehtet man 
aber die F~.lle des Sehrifttums, so fallen insbesondere in bezug auf das 
R..-Bild groSe Versehiedenheiten auf, die abet, wie wir glauben, keine 
Art-, sondern Graduntersehiede darstellen, auf die bisher noch sehr 
wenig geachtet worden ist. Das soll nun im folgenden geschehen. In 
dieser l~eihe zeigt unser Fall wohl die geringsten Ver~nderungen, erfiillt 
also ein schon l/~ngst empfundenes Bedfirfnis nach ,,jiingeren Stadien" 
der Erkrankung, die man bisher nur in mehr oder weniger vorgesehrittenen 
Stadien kennt. Aber auch in unserem Fulle gibt es Stellen, wo die 1%. 
ganz fehlt (Abb. 6 d, 7 a) oder blol~ 40 mm dick ist und blol~ auf eine 
Alveolenreihe herabgesetzt ist (Abb. 5 R2). An den allermeisten Stellen 
jedoeh ist die R. als ununterbroehene Schicht yon sehr weehselnder, 
im ganzen stark verringerter Dieke erhalten (Abb. 2 / t ,  4 R2, 5 R~, 6 tt2). 
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Ja  ganz ausnahmsweise ist sogar noch die Dreischiehtung erhalten, die. 
abet sons$ stets fehlt. Die R.-Zellen sind klein, lipoidarm, und da die •. noch 
nich~ auf einzelne isolierte Reste verkfirzt ist, sieht man auch noch keineiso- 
herren kugeligen R.-Regenerate. Doch regeneriert die R. in ganzer Front~ 
abet nicht in normaler Weise durch Vorriicken der reifenden und alternden 
Zellen markwarts, weshalb aueh eine Retieularis fehlt, sondern in umge-. 
l%ehrter Richtung, kapselwarts, wobei die R. infiltrativ und welt in die. 
Kapsel hinein einwachst (Abb. 4 a), sic sogar durchwachst und sichihr ela- 
stisehes Bindegewebe aneignet (Abb. 5 cl). Auch das elastische Bindegewebe 
am die Zentralvene eignet sich die R. durch infiltratives Einwachsen an. 

Diese verh~ltnismaBig geringgradige Veranderung bedeutet noeh 
nicht, da$ sic erst kurze Zeit besteht. Vielmehr zeigt das durch Hyper-  
plasie oft vermehrte Gerfist (Abb. 2 R, 6 R~, 7 c) und die nut  geringe 
Zahl yon Lymphoeyten,  da$ die Veranderung schon lange besteht. Sic 
ist bloB geringgradig. Wie schon ausgefiihrt, geht aus dem ganzen 
Verhalten herver, dal3 die ~qN.-Veranderungen eine Folge der embo- 

t 

lisehen Sehrumpfhypophyse ist. Von dieser aber wissen wir, dab sie 
24 Jahre bestand. Es dr~ngt sieh daher angesiehts der erst ma$igen 
Ver~nderung der NN. die Frage auf, ob denn die NN.-Schadigung 
bei der hyp. Kach. nieht erst sp~it einsetzt. Dar~ber kann bisher nichts 
Sicheres gesagt werden. Es lieBe sich aber wenigstens vermuten, daB, 
jene Falle yon hyp. Kaeh., bei denen die NN. und die anderen Blut- 
driisen unverandert  gefunden wurden, vielleicht solche sind, bei denen 
sic blol3 noch nicht in Mitleidenschaft gezogen worden sind. Der Gedanke 
dr/~ngt sich deshalb auf, weft angesichts einer Re, he yon Fallen hyp.  
Kaeh. mit sekundarer Schadigung immer wieder derselben Blutdriisen, 
der Eindruck einer Gesetzmal3igkeit entsteht, deren Nichtzutreffea 
in anderen Fallen eine Erklarung fordert. 

In  anderen Fallen hyp. Kach., so bei Maresch und Altmann, war 
die R. schon stark betroffen und bei Held sogar sehr hoehgradig. Diese 
Verschiedenheiten dceken sich aber nieht ganz mit der Krankheitsdauer~ 
(tie zwar bei Altmann 5, bei Maresch 10, bei Hel~ abet 19 Jahre betrug~ 
(vor so langer Zeit namlich blieben die Menses aus), aber in unserem 
Falle 24 Jahre. Wir kommen also zu dem Ergebnis, dab der Grad der 
NN.-R.-Veranderung bei hyp. Kach. sehr wechselt, dies aber nicht 
immer yon der Zeitdauer abhgngt, in der die NN~ unter dem verderb- 
lichen EinfluB des Hypophysenausfalls stehen. Hier miissen also noch 
individuelle Unterschiede obwalten. Es werden noeh viele F~lle be- 
schrieben werden mfissen, bis wir in diesen ganz ratselhaften Zusammen- 
hang klaren Einbliek haben werden und nichts kann uns in diesem 
Bestreben rascher vorwarts bringen als eben dieser Weg. 

Betrachten wir aber die Falle cytot. Seh.-NN., welche nieht sekundar 
bei hyp. Kach. sondern selbstandig ehtstanden sind, so ergibt sieh, dal~ 



402 E, Omelskyj : 

hier durchschnittlich die NN.-Vergnderung sehr viel hShergradig ist, 
wiewohl natfirlich auch hier Unterschiede bestehen. Es sind dies in 
der Regel ~ uniglandulgre cytot.  Sch.-NN., bei denen die R. oft als ein- 
heitliche Schicht gar nicht mehr besteht und aus den einzelnen ]iegen- 
gebliebenen R.-Resten isoliert liegende kugelige Regenerationsknoten 
ents tanden sind, die aus ungemein grol~en Zellen bestehen k6nnen 
(Kovdcs, Karakasche//, Fahr und Reiche u. a.). Schlieglich kann die R. 
fast  ganz fehlen. (Bloeh, Oberndor/er u. a.) t t ierher zu reehnen sind 
aueh die biglandulgren Fglle yon M. B. Schmidt, weil sie selbstgndige, 
h~matogen-cytot.  Erscheinungen darstellen. Es sind dies alles auch 
Fi~lle, welche die schwersten Ansfallserseheinungen yon seiten der NN.-n 
gezeigt "haben und die Kranken anch daran zugrunde gegangen sind. 
Das heist ,  der Tod ist erst dann erfolgt, als die NN.-Vergndernng einen 
so hohen Grad erreicht hat,  dab das weitere Leben ans diesem Grunde 
nicht mehr m6glich war. Und dazu kommt  es eben erst bei hohen Graden 
der Vergnderung; daher gerade hier auch das Regenerationsbestreben 
durch Hyperp]asie und I-Iypertrophie sowie Ersch6pfungsbilder der 
R.-Zellen. Akzessorische R.-Knoten aber k6nnen da nichts helfen, 
da es in der Natur  h~matogen-cytot .  Sch.-NN. liegt, da]] auch sie mit- 
erkranken mfissen. Bei den F~llen hyp. Kach. aber ist die Hypophysen-  
vergnderung notgedrungen die glteste und schwerste und der Tod 
erfolgt an hyp. Kach.,  nicht am Ansfall der sekundgr ergriffenen Blut- 
driisen. Natfir]ich mug bei diesen unterschiedlichen Ver~nderungen der 
pr imgr uniglandul~ren und der sekund~r hypophyseogenen iNN.-Ver~nde- 
rung aueh daran gedaeht werden, dab das die ~N. -R .  treffende Gift beide 
Male verschieden ist. Doch darfiber ]~gt sich niehts Ngheres sagen, da die 
mikroskopischen Ver~nderungen der ~ N .  keine grundsgtzliehen Unter- 
schiede zeigen. Wit  linden eben nur Grad-, keine Wesensuntersehiede. 

Mit ein Ausdrnck einer solchen h6hergradigen R.-Beseh~digung seheint 
die Neigung zu Rinden-Blutungen zu sein. Sie linden sieh bei RSfile, Fahr 
und  Reiche sowie Kovdes. R6file sprieht geradezu yon einem h~morrha- 
giseh-infarzierten Trfimmerfeld mit  abgestorbenen R.-Zellen. DieseVeri~n- 
derungen fehlen in unserem Falle, wie bei anderen F~llen mit  hyp.  Kaeh. 

Die beim Zerfall der R.-Zellen entstehenden Stoffe werden yon 
lymphoiden Zellen beseitigt, weshalb diese fast nie feh]en. Nur bei 
2Jaresch linden sie sich nicht erw~hnt. Freilieh ist ihre Zahl sehr 
wechselnd, bald liegen sie in grogen Massen vor, bald sind sie sp~rlich, 
doch darf man nicht vergessen, dal~ sie auch in normalen NN. vor- 
kommen. M. B. Schmidt erkl~rt ihr gelegent]ich sp~rliehes Vorkommen 
damit ,  dal~ sie naeh Erffillung ihrer Aufgabe verschwunden sind. So 
sind sie bei Held spgrlich, da hier die R. sehon fast ganz geschwunden 
ist. In  unserem Falle ebenfalls spgrlieh, wiewohl hier R. noeh in nam.  
halter  ]V[enge besteht, wobei wir Wohl eine Art  Remission anzunehmen 
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berechtigt sind. DaB ferner aueh im M. lymphoide Zellenansammlungen 
vorkommen, ist schon oft erwahnt. 

DaB das nach Sehwund der R.-Zellen verbleibende JR.-Goriest, an 
sieh eigentlich wenig beaehtenswert, zu groben MiBverst~ndnissen Anlal~ 
gegeben hat, ist sehon oben beim Klarlegen de r  ,,einfaehen Atrophie" 
und ,,Sklerose", oder was dort  dasselbe war, der hyp. Kaeh. und mul- 
t i p l e n  Blutdriisensklerose auseinandergesetzt worden. Wer die R.- 
Erkrankung als ,,einfache Atrophie" deutet, faBt das Bild so auf, dab 
yon der 1%. blo8 ihr Gerfist als kernarmes Bindegewebe fibrigbleibt, 
ohne auch nur im mindesten vermehrt  zu sein. Am sehgrfsten nimmt 
diesen Standlounkt M. B. Schmidt ein. Wer aber die R.-Erkrankung 
fSr entziindlich ansieht, sagt, dab die R. dutch faseriges, kernarmes 
Bindegewebe (Fahr und Reiche, Held) oder sogar Narbengewebe (R6[31c) 
ersetzt war, oder es heist,  das Bindegewebe sei leicht hyalinisiert (Alt- 
mann); mancher Untersucher oder Leser hat te  da den Eindruck einer 
,,Sklerose", als Folge einer EntziindUng und reehnete daher den Fall 
zur Blutdriisen-,,Sklerose", was so zu einer ganz und gar abweichenden 
Auffassung des ganzen pathologischen Gesehehens fiihrte. Und doeh 
sind, wie wir glauben, in Wirkliehkeit die als ,,einfaehe Atrophie" und 
die als ,,Sklerose" beschriebenen Fgtle im Grunde gleieh, eine Behauptung, 
die auszusprechen, M. B. Schmidt sieh noch nieht traute. Es wurde 
ebenfalls sehon oben hervorgehoben, dab wir im eigenen Falle das 
Gerfist nicht nur a]s verh~ltnism~Sig durch Zusammensintern, also 
blo8 scheinbar vermehrt  ansehen miissen, sondern als wirklich und 
absolut vermehrt,  d. h. hyperplastisch, wenn auch nicht sklerotiseh, 
mit Verminderung der Zahl der Bluteapillaren und damit des Stoff- 
austausches mit den 1%.-Zellen. So war das Geriist stellenweise an Menge 
dem 1%.-Parenchym gleich (Abb. 7R1) 0der selbst reiehlicher (Abb. 2R) 
als diese. (Stellenweise war auch das Stroma im M. vermehrt.) Und 
diese Geriistvermehrung konnte nicht ausschlieSlich damit erkli~rt 
werden, dal~ sich die 1%. dureh aktives Waehstum in die Kapsel oder 
in das perivenSse Gewebe fremdes Bindegewebe angeeignet hat, sondern 
aueh ihr eigenes Bindegewebe war vermehrt,  hyperplastisch. Es kommt 
aber noch dazu, dab an vielen Stellen t~inde und Marls dutch ein Binde- 
gewcbslagcr voncinandcr geschieden waren (Abb. 6 b), welches den Stroma- 
rest der Retieularis darstellt, deren Zellen v/3llig geschwunden sind. Das 
ist eine, bei der in ihrem Zusammenhalt  im wesentlichen noch erhaltenen 
1%. sehr auffallende Erscheinung, auf die namentlieh Rg[31e vom funktio- 
nellen Standpunkt  ein ganz besonderes Gewieht legt. Das Versehont- 
bleiben des Marlses (Abb. 1 u. 2, 4, 6 M) ist ja eine geradezu kardinale 
Eigensehaft der eytot. Soh.-SIN. Sie wird yon manchen in bezug auf 
Menge, Aufbau und Chromaffinit~t als ganz normal bezeichnet, andere 
wieder sehen das M., wenn auch in unvergleichtich geringerem Grade 
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veriindert, wie die lymphoiden Zellen, die Stromavermehrung und 
Umfangsabnahme zeigen. DaB das M., in unmittelbarer Nachbarsehaft 
der so sehwer erkrankten 1~. gelegen, sekundgr in Mitleidenschaft 
gezogen werden kann, hat  sehon Kovdcs ausgefiihrt. Mit der hgmatogen- 
eytot.  R.-Erh 'ankung kann abet diese M.-Ver~nderung nieht gleieh- 
gestellt werden. Es ist fiir jedermann, der das Bild zum ersten Male 
sieht, h6ehst erstaunlieh, wie das M., yon der sehwerst ver~inderten R. 
nmgeben, im wesentliehen unvergndert bleibt u n d  mit der ihr oft 
unmittelbar anliegenden NN.-Kapsel den ununterbroehenen Zusammen- 
hang des Organes aufreeht erh~lt (Abb. 1). Wo aber yon Hans aus das 
M. Iehlte, berfihren sieh beide Kapselbl~tter naeh v611igem R.-Sehwunde 
unmittelbar. In unserem Falle war das M. bis 21/2 mm dick und iibertraf 
oft die R. (Abb. 6 2]/, R2, Ns, d). 

Sehr bemerkenswert war in unserem Falle die aufterordentliehe 
Verdiekung der Nebennierenkapsel (Abb. 6 K~), welehe dutch Ver- 
kleinerung des gesamten Organes allein sieh nieht erkliiren li~gt. Ihr  
in bezug auf den Elastieagehalt dreisehiehtiger Aufbau (Abb. 2, 5 a, b, c), 
ihr ganz ungew6hnlieher Reiehtum an glatten 5Iuskelfasern, die streeken- 
weise eine zusammenhgngende Muskelsehieht (Abb. 7 b) bilden und 
endlieh ein mikroskopiseh kleines Fibrom (Abb. 3 F) sind alles ganz 
ausgesproehen pathologisehe Erseheinungen, auf die bisher  n0ch nieht 
hingewiesen ist. Mit dieser Ver~nderung der Kapsel und Verkleinerung 
der NN. ging aueh eine bei der Obduktion bemerkte strahlige Sehrump- 
lung des umgebenden Fettgewebes einher, das an der Kapsel fester 
haftete (Abb. 2 d). Nhnliehes gibt aueh RSfile an. Das sei deshalb ganz 
besonders vermerkt,  well sonst diese Veri~nderuug des die NN. um- 
gebenden Fettgewebes als ein Zeiehen grob zerst6render Vorgi~nge 
der NN., etwa Tuberkulose oder anderer infekti6ser Eniziindungen 
gilt, wahrend bei der als ,,einfaehe Atrophie" bezeiehneten eytot.  
Seh.-NN. dies nieht der Fall sein sollte. Doeh zeigt sieh, dab dem nieht 
so ist und man wird daher eytot. Seh.-NN. nieht aussehlieBen, well 
Sehrumpfung und t taf tung der NN. am Fettgewebe besteht. Freilieh 
fehlen sehwielige u im Fettgewebe ebenso, wie in der NN. 
selbst, was aueh bei Tuberkulose sehr wohl der Fall sein kann. Wit kom- 
men auf diese Frage bei der 6rtliehen Seh.-NN. noeh einmal zu spreehen. 

Bevor wit die eytot.  Seh.-NN. verlassen, sei noeh hervorgehoben, daft 
.M.B.  Schmidt zu ihrer Erkl~rung eine Iconstitutionelle Hin~illigI~eit der 
Zellen annimmt und diese Annahme auf alle pluriglandul~ren Er- 
krankungen ausdehnt. Berblinger, Wegelin, Held, sehlieften sieh volt 
dieser Annahme an. Schon Kovdcs hat  sieh gegen diese konstitutionelle 
Minderwertigkeit in diesem Sinne ausgesproehen und aueh wir mfissen 
hier diesen Standpunkt vertreten. Denn bei der toxisehen Einwirkung 
auf eine Zelle sind zwei Einflfisse im Spiele, die Zelle und das Gift. 
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])er schlechte Ausgang kann darin seinen Grund haben, dab das Gift 
zwar physiologisch, die Zelle aber ungewShnlich hinfallig ist, oder aber 
darin, dab das Toxin pathologischerweise so stark ist, dab selbst die 
normal widerstandsf~hige Zelle ibm nicht standhalten kann. Es liegt 
kein Zwang vor, gerade die erste Annahme zu machen; die zweite ist 
gleichberechtigt. ])avon aber abgesehen, dab man der ais minderwertig 
bezeichneten Zelle nichts ansehen kann, also diese Vorstellung nicht 
bewiesen ist, ist das Vorkommen yon Stoffwechselanomalien, sogar 
yon konstitutionellen, wohl bekannt. Es lieg~ uns daher n~her, die 
cytot.  Sch.-NN. mit dem Auftreten eines abnormen, cytot.  Stoffes zu 
erklaren als mit Ze]lschwache. 

Dai~ die cytot. Sch.-NN. imstande ist die 8chwersten Aus/alls- 
erscheinungen zu verursachen und zum Tode zu fiihren, ersieht man 
am klarsten aus den vielen Fallen, wo sie als uniglandulgre Erkrankung 
auftrit t ,  d. h. nicht mit Veranderungen anderer Blutdriisen verbunden 
ist. Auch ira thyreo-suprarenalen Typ yon M. B. Schmidt stammten 
die einzigen und t6dlichen Erscheinungen yore NN.-Ausfall. 

Sehr viel verwickelter ist die Frage zu beantworten, inwieweit die 
NN.-Komponente auch bei einer sie komplizierenden pluriglandularen 
Erkrankung, wie der hyp. Kach. klinisch zum Ausdruck kommt. In  
unserem eigenen Falle lassen sich wohl so ziemlich alle klinischen 
Erscheinungen auf den Hypophysenausfall  zuriickffihren, ist doch 
der Hypophysenvorderlappen im hSchsten Grade zerst6rt, die NN.-R. 
aber noch in ansehnlicher Menge erhalten. Das Ausbleiben der Menses, 
die Kra/t- und TeilnahmslosigI~eit, sind fiir Hypophysen- und NN.-Ausfall 
typisch, abet dab dieser 24 Jahre vor dem Tode eintritt, dfirfte bei M. A. 
kaum m6glich sein, der nicht so lange dauern kann, davon abgesehen, 
dab die NN.-Ver~nderung durchaus nicht wie 24 Jahre alt aussieht. 
Die Kraftlosigkeit im vorliegenden Falle ist deshalb sehr lehrreich, weft 
sie da war, obwohl die Muskulatur noch kr~ftig entwickelt war, was 
gegen die Auffassung yon J. Bauer spricht, die Adynamie bei hyp. Kach. 
sei eine Folge der hochgradigen Abmagerung. ~i.hnliches gilt vom 
Ausfall der Kop]-, Achsel- und Schamhaare, wahrend der Zahnaus]all 
nur ftir die hyp. Kach. typisch und selbst da nicht st~ndig ist, wie der 
Fall Altmann zeigt. DaD der Blutdruclc 120 betrug, erscheint in Anbe- 
t racht  des wohl erhaltenen M. verstandlich. DaD abnorme Pigmen- 
tierungen fehlten, darf nicht verwundern, wenn man sieht, wie bei der 
unvergleichlich schwereren NN.-Veranderung in den Fgllen yon l~ahr 
und Reiche die Pigmentierung oft erst kurz vor dem Tode auftrat.  
Die Schla/sucht ist ffir manche Falle hyp. Kach. besonders auffallend. 
Die Emp]indlichIceit ]iir Temperaturwechsel ist weder fiir Hypophysen- 
noch fiir NN.-Ausfall charakteristisch, wiewohl Kaltegeffihl zuweilen 
bei jenem angegeben wurde. Die Deutung des wghrend der ganzen 
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Krankhei tsdauer  bestehenden, eine Hauptklage darstellenden Er- 
brechens ist in unserem Falle, in dem der Magen anatomisch normal 
befunden wurde, sehr schwierig. Es ist wohl ffir NN.-Ausfall ungemein 
charakteristisch, durchaus aber nicht ffir Hypophysenausfall  ; aber trotz- 
dem f~llt es sehr schwer, bei der noch bei weitem nicht h6ehstausgepr~g- 
ten NN.-Erkrankung einerseits und der sehr langen Dauer des Symptoms 
andererseits, es dem NN.-Ausfall zuzuschreiben. Auch die sonst fiir 
den NN.-Ausfall typischen terminalen eerebralen Erscheinungen, die den 
Kliniker zur Annahme einer Meningitis tubereulosa veranlal]ten, sind aus 
dem gleiehen Grunde sehwer einzureihen. Trotz der in der Vorgesehichte 
gemaehten Angabe fiber Abmagerung ergab sich bei der Obduktion eine 
gute allgemeineErn~ihrung und kr~ftige Muskulatur, was sich welt eher bei 
iNN.- als bei Hypophysenausfal l  finder (Bloch, M. B. Schmidt). Die ver- 
wickelnde aleulcgmische Myeloblastose mu6 aber wohl als rein zuf~llige 
Beigabe angesehen werden. A1]es in allem kSnnen wit unserem Falle yon 
hyp. Kaeh. nieht nut  nicht das volle Bild des M. A. zubilligen, sondern 
es sind selbst einzelne Zeichen yon NN.-Ausfall bier sehr fraglich. 

b) Beteiligung yon Rinde und Mark an der Entstehung des Morbu8 Addiaoni. 

Weil wir schon bei den klinischen Erscheinungen des M. A. sind, 
sei noch hinzugeffigt, dab wir bezfiglich dessen Entstehung auf dem 
folgenden Standpunkt  yon Kovdc8 stehen: In  der NN. ist die R. lebens- 
wichtig, unentbehrlich und einer ausgleichenden Hypertrophie  fghig, 
das M. jedoch entbehrlich. Der M. A. besteht aus chronischer Leistungs- 
unf~higkeit yon l%inde und Mark. Der Ausfall der 1%. Mlein ist lebens- 
bedrohend und t6dlich. Das bei cytot. Sch.-NN. auftretende klinische 
Bild kann nicht als voller M. A. angesprochen werden, sondern blol] 
als chronische l~.-Insuffizienz, die tSdlich ausgeht. Das im Bilde des 
1V[. A. unangezweifelt gebliebene Zeichen des M.-Ausfalles, dieHypotonie, 
]ehlte demnaeh in einer ~eihe yon Fallen yon cytot.  Seh.-NN., so bei 
.RS/31e (Blutdruck 96, 118), Fahr und Beiche (120, ein anderer Fall an 
drei aufeinanderfolgenden Tagen des Lebensendes 125, 100, 90),'Held 
(gar 135), im eigenen Falle (2 Tage mehr als 120). Die drei Messu~gen 
yon Fahr und Reiehe zeigen, wie der Druck zuletzt yon Tag zu Tag 
abn immt  und wie man Angaben fiber niedrigen Blutdruck bei cytot.  
Seh.-NN. (M. B. Sehmidt, 86/76, Kovdcs 70) kritiseh betrachten und 
nicht auf funktionelle St6rung des wohl erhaltenen M. beziehen darf. 

Man darf nach alledem aus F~llen cytot.  Seh.-NN. nicht den Schlu6 
ziehen, der M. A. habe aussehlie[311eh im 1%.-Ausfall seinen Grund (v. Hanse- 
mann, I~arakasche//, Oberndor/er u.a.) .  Diese sog. R.-Theorie des M.A. 
ist nicht ganz riehtig. Der Mensch mit  cytot.  Sch.-NN. stirbt an chroniseher 
l~indeninsuffizienz, die dem Bilde des M. A. allerdings so nahe steht, da6 
dabei ganz allgemein, aber nicht ganz richtig, yore M. A. gesprochen wird. 
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In diesem Sinne ist es auch nicht richtig, bei einem in wenigen 
Tagen tSdlich verlaufenen Falle yon beiderseitiger hi imorrhagischer 
Infareierung der NN. infolge Venenthrombose yon akutem M. A. zu 
sprechen, der ja eine ausgesprochen chronischeKrankheit ist. Hingegen 
sind F~lle, die aus vSlliger Gesundheit plStzlich erkranken und in 
wenigen, drei, zwei, selbst einem Tage sterben, als M. A. bzw. als 
chronische l~indeninsuffizienz anzuspreehen, wenn sich anatomiseh 
eine gi~nzliehe ZerstSmmg beider NN.-n etwa durch Tuberkulose bzw. 
der NN.-I~. durch eine eytot.  Sch.-N~q. ergibt, wobei es eben nut  be- 
merkenswert ist, dab in beiden F/~llen die NN. ganz alte Ver~nderungen 
aufweisen (Marchand, Hi~bschmann, Kovdcs u. a.), derm solehe F/~lle 
zeigen bloB, wie ein alter NN.-Aus]aU bis knal3 p vet  dem Tode unbemerkt 
bleiben kann, was in hSherem MaBe dazu anreg%, sich fiber den Hergang 
dieser Selbstvergiftung Gedanken zu machen. 

Es ist bei der obigen Betrachtung unseres Falles und der Zuordnung 
seiner Krankheitszeiehen zur Hypophyse oder NN. absichthch vermieden 
worden, hierbei yon 1~. und M. der ~ .  zu sprechen, und zwar aus dem 
folgenden Grunde: Wir beiinden uns derzeit in einer krisenhaften Zeit 
in bezug auf die Zuordnunff der einzelnen Erscheinungen des M.  A.  zur 
R. bzw. zum M. Und zwar deshalb, weil die pathologischen Anatomen 
vor allem an der Hand der hier so fiberaus wichtig gewordenen F~lle 
yon eytot.  Sch.-NN. zu anderen Ergebnissen kommen mfissen als die 
Klin~ker. Ein Teil der pathologischen Anatomen zieht unerschrocken 
seine Folgerungen (Kovdcs) und schiel~t dabei nicht selten fiber das Ziel 
(R.-Theorie yon v. Hansemann, Karakasche]], Oberndor]er), ein anderer 
Teil aber sucht den der klinischen Auffassung widerspreehenden ana- 
$omischen Behind dutch ein Kompromi$ mit der klinisehen Auffassung 
in Einklang zu bringen (R6file, Fahr und t~eiche, M. B. Sehmidt). Es 
kommt aber hinzu, dab die Kliniker selbst untereinander sich zum Teil 
widerspreehen und ihren Standpunkt weehseln (vergleiche Falta, 
J .  Bauer), so dal~ selbst ein KompromiB ersehwert wird; das sell n u n  
etwas ausgeffihrt werden. 

Wit  wollen als Beispiel die Aussagen yon Falta und J. Bauer ver- 
gleiehen. Nach beiden ist die Hypotonie und die Abweichung im Blut- 
zuekergehalt auf M.-Ausfall zu beziehen, hingegen die Gehirnersehei- 
nnngen (psyehische StSrungen, KrSmpfe, Delirien, Korea) und nach 
J.  Bauer fiberdies aueh noeh die vorzeitige Altersrfiekbildung, die Ge- 
sehlechtsorganatrophie und die Kachexie auf ~.-Ausfall. Aber fiber die 
drei wichtigsten Erscheinungen Kraftlosigkeit, Pigmentierung, gas~ro- 
intestinale Zeichen (Erbrechen, Abffihren) sind sie nieht einig. Adynamie 
~st nach v. Neusser und Wiesel sowie 2'alta eine Ausfallserscheinung 
des M., nach J. Bauer zweifellos eine der I~. In  einem obduzierten Fall 
yon cytot.  Sch.-NN., also von Ri-ZerstSrung, bei Fahr und Reiche 
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mit ,,M. A." und Pigmentierungen war nicht nur der Blutdruck normal, 
sondern es /ehlte Adynamie, was wieder gegen Bauer spreehen wfirde. 
Die Pigmenteirung hielt Falta fiir zweifelhaft, jetzt entsehied er sieh 
fiirs M. J. Bauer aber h~lt die Zuteilung ffir unsicher, Pende denkt ans 
M., Fahr und Reiche an R. Die Magen-Darmerseheinungen h~lt Falta 
ffir R.-Ansfa]l, J. Bauer fiir zweifelhaft, d e n n v .  Neusser und Wiesel 
denken an R., an@re an M. Dies die allerneuesten Ergebnisse der Sammel- 
tgtigkeit yon Falta und Bauer, und daher wollen wir es uns sparen, die 8o 
zahlreichen Widerspriiche auch noeh vieler anderer Forseher zu nennen. 

Aber weder Falta noeh Bauer haben ein unersehfitterliehes Ver- 
trauen zu dem, was sie aus dem Sehrifttum zusammengestel]t haben. 
Nach Falta scheint die Frage ungekl~rt zu sein, ob sich die 1~. im Sym- 
ptomenbild des M. A. fiberhaupt beteiligt und in welchem Umfange. 
Ffir die auf R.-Ausfall bezogenen Vergiftungserscheinungen fehle 
ein experimenteller Beweis und es g~be klinisehe Beobachtungen, die 
dem widersprgchen. Die Tierversuehe brachten keine Erklgrung der 
,,sogenannten" R.-Symptome. Doch babe die R. einen ffihrenden EinfluB 
auf die Gesehlechtsorgane, besonders die Behaarung, zu deren t~iiek- 
bildung es bei R.-Atrophie kommt. Und Bauer: ,,Alles in allem er- 
scheinen unsere Kenntnisse yore Zustandekommen der meisten Addison- 
symptome noeh reeht unbe/riedigend." Die Ursache aller Unklarheit 
liege in unserer Unkenntnis, welches der funktionelle ,,Zwee/g' der Ver- 
einigung yon R. und 5~. sei. 

Wir sehen, wir sind wieder bei dem sog. Synergismus yon R. und M. 
angelangt. Dal~ das enge Beisammenliegen yon R. und M. eine Ursache 
hat, ist sieher, ob es aber auch einen ,,Zweck" hat, ist durchaus un- 
bewiesen. Ursache und Zweck diirfen nicht verwechselt werden. Auf 
die Frage, ob da ein Zweek bestehe, ist Kovdcs bereits n~her eingegangen 
und an der Hand seines anatomischen Materials ist er zu dem Ergebnis 
gelangt, da6 ,,R. ohne M., aber aueh M. ohne ]~. sich sehr wohl erhalten, 
funktionieren und Ausfallserscheinungen verhindern kSnnen und dal~ 
ein lokales, inniges Zus~mmenarbeiten und eine enge rgumliche Beziehung 
beider zueinander zumindest entbehrlich ist". Vielleieht jagen wir 
einem Phantom naeh, wenn wir nach einem solchen ,,Zweck" suchen, 
nnd manehe Fehlschlgge w~ren vermieden worden, wenn wit das nnter- 
l~ssen hatten. 

Wie nun aber einmal die Sache steht, es besteht in bezug auf die 
Entstehung des M. A. auf klinischer Seite gr66te Verwirrung. Wie aber 
halten es die pathologischen Anatomen damit ? Wir wollen als Beispiel 
drei Forscher nennen, welehe sich bestreben, ihre Befunde mit der 
Ansieht der Kliniker in Ubereinstimmnng zu bringen und ihre Falle 
cytot. Sch.-NN., die zum Tode gefiihrt haben, an der Hand des Synergis- 
mus zu erklaren versuehen. R6file, ferner Fahr und Reiche sowie 
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M: B. Schmidt. Wohl sehen alle drei, dab die R. fast  vSltig zerst6rt, 
das  M. fast  v611ig unversehrt  ist, da aber der Kliniker den M. A. im 
wesentlichen au~ M.-Ausfall bezieht, suehen sie nach einem Kom-  
promiB. 

So sagt RS[31e, die grfindliche ZerstSrung der R. seheint zwar ifir die 
Abhangigkeit  des M. A. yon der R. zu sprechen, vorsiehtig diirfte es 
aber sein, die Betonung auf die Trennung yon R. und M. zu legen. Das 
.soll heiGen, zwischen den aus R.-Resten entstandenen Regeneraten und 
dem M. liegt eine sie trennende Bindegewebsschicht, die das Zusammen- 
arbeiten beider verhindert,  daher der ~ .  A. 

Gelegentlich ihres ganz gleichen anatomischen Befundes an eytot.  
Seh.-INN. sagen Fahr und Reiche, alas M. ist zwar anatomisch unversehrt,  
hag aber infolge der R.-ZerstSrung /unlctionell versagt und darum ist 
auch in solchen F~llen ein Tell der M.A.-Erscheinungen auf die gestSrte 
M.-Funktion zuriickzuffihren. Nun abet fehlte in zwei ihrer eigenen F~lle 
die Hypotonie,  ein Anzeichen, dessen Zuweisung sicherer ist als die 
irgendeines anderen Anzeichens, und zwar beruht es auf M.-Ausfall. So 
entsteht  also ein Zwiespalt derart, dal3 eine Reihe yon Erscheinungen 
auf das Vemagen der M.-Funktion bezogen wird, der normale Blutdruck 
aber auf seine gute Funlction schliel3en l~I3t. Abet noch ein anderer 
Zwiespalt ergibt sieh. Manehe Forscher (z. ]3. Pende und neuestens 
Falta) deuten die Pigmentierung als M.-Ausfall. 57ach Fahr und Reiche 
versagt das M. bei der cytot.  Sch.-NN. funktionell und dies wi~re ein 
Grund, Sich denen anzuschlieiten, welche die Pigmentierung auf M.- 
Ausfall beziehen. Abet ohne weitere Begrfindung erkl~rte Fahr und 
Reiche die Pigmentierung als ]?olge des R.-Ausfalls, der ja anatomiseh 
in der Tat  in hohem Grade besteht;  warum nicht alle ~nderen Addison- 
symptome aueh ? Warum beziehen sie einen Teil der Erscheinungen 
auf die anatomiseh zerstSrte 1~., einen anderen auf das M., yon dem blol~ 
anyenommen wird, dal~ es funktionell wegen fehlender t~. versagt ? Kla r  
ausgedriickt ergibt sich: Bei der eytot.  Seh.-2qN. ist anatomisch die R. 
zerstSrt, das M. erhalten. 2qimmt man aber im Sinne des Synergismus 
an, das erha]tene M. versage funktionell infolge Fehlens der R., dann 
ist nichts mehr an dieser NN., was funktionieren kSnnte, die R. nicht, 
well sie fehlt; das M. nicht, well es funktionell versagt und so ist es vSllig 
der Willkiir des Forschers iiberlassen, nunmehr ganz nach Belieben 
eine Ausfallserseheinung entweder der R. oder dem M. zuzuschreiben. 
Diese Vorstellung driickt die cytot.  Sch.-bIN. auf die Stufe des Un- 
wertes einer g~nzlichen tuberkulSsen ZerstSrung yon R. und M. herab 
und l~Bt so die einzigartige, wie ein Versuch anmutende Gelegenheit 
ungenutzt,  die darin zu erblicken ist, daI~ ein aus 2 Gewebsarten zu- 
sammengesetztes Organ durch eine Krankhei t  blol~ die eine Gewebsart 
vertiert. Das alles blol~ dem Synergismus zuliebe. 
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Und abermals bei cytot.  Sch.-NN. mit  ,,M. A." sagt M. B. Schmidt, 
man miisse bei der Erkl~rung yon den klinischen Erseheinungen ausgehen 
und diirfe nicht nach dem anatomischen Zustande sagen, der M.A.  
beruhe auf l~.-Mangel, weft die 1~. zerstSrt, das M. erhalten sei, denn es 
kann,  wie schon Bitter/meinte, das anatomisch im wesentlichen erhaltene 
M. dureh Wegfal lder  R. geseh/~digt sein. Den herabgesetzten Blutdruck 
seines Falles erkl~rt er auch mit  der M.-Insu//izienz, also mit  dem 
Adrenalinmangel, aber ein anderes typiselies, einstimmig auf ~VI.-Ausfalt, 
d. h. Adrenalinmangel bezogenes Addisonsymptom, die Hypog]yk~mie, 
fehlte in seinem Falle, was M. B. Schmidt auf das erhaltene M. bezieht. 
])as ist offenbar ein Widersprueh, denn das klingt so, als wfirde, um den 
Blutzucker zu regeln, das M. der Mitarbeit der 1~. nicht bedtirfen, wohl 
abet  um den  Blutdruck aufrechtzuerhalten. Und doch ist es das Adre- 
nalin, welches beide regelt. 

Diese Beispiele wollen nur gezeigt haben, in welchen Zwiespalt 
man ger~t, wenn man unter v61hger Vernachl~issigung der so klaren 
anatomischen Be]unde sieh vom Synergismus und den klinischen Aus/alls- 
erscheinungen leiten l~l]t, deren Zuordnung zur R. oder zum M. die 
Kl~niker selbst als noeh v511ig ungekliirt und recht unbe]riedigend hin- 
stellen. Das fiihrt zu der, jedem Unbefangenen gewiB verblfiffenden 
Annahme, daft bei der cytot.  Seh.-~qN. mit  ihrer zerstSrten 1~. und dem 
erhaltenen M., doch ein groBer, wiehtiger Teil der klinisehen Erseheinung 
auf gestSrte M.-Funktion zu beziehen ist. Mit einer solchen mehr oder we- 
niger willkfirlichen und unbewiesenen Deutung kann man beweisen, was 
man will. Wir sind mit  dieser Umdeutung eines anatomisch gut erhaltenen 
M. in ein leistungsunf~higes auf einem toten Punkt  angelangt, um den 
wir uns im Kreise herumdrehen und nieht vorw~rtskommen kSnnen. 
Wollen wit aus diesem Zustande herauskommen, so lialten wir uns 
an den bei der eytot .  Seh.-I~N r. oft normalen Blutdruck, der natiirlieh 
unbestrei tbar auf das erhaltene und trotz der felilenden R. leistungs- 
f~hige M. zuriiekzufiihren ist, dann aber mfissen wir bei diesem einmal 
eingenommenen Standpunkt  unverriiekbar bleiben und nieht annelimen, 
manehe Erscheinungen beruhen auf der durch R.-Mangel verursaehten 
St6rung der M.-Funktion, sondern auf dem nahezu vSlligen Mangel 
der bekanntlich lebenswiehtigen R. Das ergibt eine reine Leistungs- 
unf~higkeit der Rinde, welehe nicht dem vollen M. A. entsprieht, aber 
ebenso wie dieser tSdlieh ist. 

c) Cytotoxische Schrumlo]ung der Schilddriise. 

In  bezug auf die restlichen Blutdrfisen unseres Falles 1 kSnnen wir 
uns kurz fassen. Die Schilddriise war deutlich abet nur m/~l~ig verkleinert 
und zeigt im wesentlichen fortsehreitenden Schwund des Parenchyms, 
reiehlieh Lymphoidzelleneinlagerungen und Bindegewebsvermehrung in 
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den Septen. In anderen F~llen hyp. Kach., welche Schilddrfisenver- 
gnderungen aufwiesen, waren die Befunde mit ganz unwesentliehen 
Abweiehungen der Hauptsaehe naeh gleieh (z. B. Maresch, Held, Air- 
mann). Das vermehrte Bindegewebe bezeichnet Maresch sogar als 
sehwielig und Altmann als zum Tell hyalinisiert, hingegen betont auch 
.M. B, Schmidt in seinem biglandul~ren Full, also ohne hyp. Kaeh., 
dab das Geriist nieht vermehrt war, daher ,,einfache Atrophie". Es 
ist schon oben gesagt worden, da~ wir aueh darin keinen wesentlichen 
Unterschied zwisehen dieser einfachen Atrophie und der dutch Binde- 
gewebsvermehrung gekennzeiehneten ,,Sklerose" erblieken kSnnen, 
da auch bei dieser der Organbau gewahrt bleibt. Das gilt auch fiir die 
Sehilddrfise. Soweit Unterschiede im mikroskopisehen Bilde der 
Schilddrfise bei verschiedenen F~llen bestehen, mSgen sie auf ver- 
sehiedene Dauer zuriickzuffihren sein. 

Naeh alledem ist die Ver~nderung in der Schilddrfise der der INN. 
wesensgleich, ihr beigeordnet und yon gleieher Entstehungsweise und 
beide der Hypophysenver~nderung untergeordnet, ngmlich eine toxische 
ScMidigung des Parenchyms mit sekundgrer reaktiver Lymphoidzellen- 
einl~gerung (M. B. Schmidt) und sehlieBlich Geriistzunahme, wie schon 
bei der NN. ausffihrlieh besprochen. Wit mfissen also, entspreehend der 
iNN., hier yon eytot. Schrumpfsehilddrfise spreehen und so die Ver- 
kleinerung und die toxisehe Entstehung im •amen zum Ansdruck 
bringen. Maresch meint sogar, das Gift sei auf die Sehwangerschaft 
zurfiekzuffihren. Selbst Held, der an <tern Begriff der Sklerose festhglt, 
meint mit Recht, die Parenehymsch~digung sei das erste, die Binde- 
gewebsvermehrung ~eine Folge. Unser Standpunkt bezfiglich der konsti- 
tutionellen Minderwertigkeit und Hinfglligkeit des Parenchyms ist 
schon oben besprochen. 

Beachtung verdient es, dab in unserem sowie im Falle Maresch die 
hyp. Kaeh. klinisch mit Myxgdem einherging, das ngmlich bei hyp. Kaeh. 
nicht vorkommen und fiir multiple Blutdriisensklerose spreehen sell. 
Es ist aber schon im Abschnitt fiber die Hypophyse auseinandergesetzt, 
dab de r  anatomisehe Befund an der Hypophyse dieser beiden Fglle 
zur Diagnose der hyp. Kaeh. zwingt und die einer multiplen Blutdriisen- 
sklerose nicht zulgBt. Es ist zu betonen, da$ in anderen Fgllen mit hyp- 
Kach,  und der gleichen cytot. Schrumpfsehilddrfise MyxSdem fehlte, 
wofiir der jfingst beschriebene Fall yon Altmann deshalb ein bemerkens- 
wertes Beispiel ist, weil die Schilddrfise sogar reeht stark verkleinert 
war und bloB 5,8 g wog. Das aber kann uns nicht fiberraschen, da, wie 
sehon einmal hervorgehoben, bei dieser gar nieht so seltenen und soviel 
einfaeher liegenden,uniglandulgren Sehilddriisenvergnderung MyxSdem 
sogar sehr h~ufig fehlt, obwohl die Vergnderung hochgradig ist. Dieses~ 
hgufige Feh!en von Myxbdem trotz so typischer Sehilddrfisen-: 
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vergnderung bei hyp. Kaeh.,  beim biglandul~ren Typ yon M. B. Schmidt 
und bei der unigtandulgren Form besagt nur, dab die Ver~nderung fiir 
das Hervorbringen eben nicht welt genug vorgeschritten war, w~hrend 
z. B. im Falle M. B. Schmidt, die ihr beigeordnete 1N-N.-Ver/~nderung zu 
t6dliehen Ausfallserscheinungen gefiihrt hat. Wiewohl in unserem Falle 
hyp. Kach.  die mikroskopischen Ver/~nderungen der NN. h6hergradig 
waren, als die der Sehilddriise, fehlten Ausfallserseheinungen der ~qN. 
und die der Schilddriise waren da. Das zeigt aber nur, dab die NN.-R. 
eine recht starke Verkleinerung vertragt,  ohne dab Ausfallserscheinungen 
einzutreten brauchen. 

Nichtsdestoweniger mug es auffallen, dab bei uns und anderen 
die mikroskopische Ver/~nderung der Schilddrfise, vielleieht in typiseher 
Weise gegen die der NN. zuriicksteht, da aber die Vergnderung der 
Schilddrfise der der NN. nicht untergeordnet, sondern beide einander 
beigeordnet und blo~ der Hyp0physenver~nderung untergeordnet sein 
sollen, so wird die Schilddr~ise dureh das mit  dem Blur versehleppte 
Gift entweder viel weniger oder viel sp~iter gesch/~digt. Oder sollte 
gar die Schilddrfisenver/~nderung eine Folge der NN.-Ver/~nderung sein, 
und darum geringer sein und sp~ter eintreten ? Diese Frage l ~ t  sich 
vorlgufig noeh nicht beantworten, wiewohl sie uns deshalb im hohen 
MaBe angeht, weil sie das Wichtigste, ngmlieh die Art  des Giftes, also 
die Entstehung der ganzen Erkrankung beriihrt. Es muB genfgen, 
heute diese Frage bloB aufzuwerfen. 

d) Die vorzeitige Riiclcbildung der EierstScl~e. 

Uber die EierstSeke mfissen bier nur wenige V~orte genfigen. Sie 
entbehrten in unserem Falle der Follikel, sogar der primordialen voll- 
kommen. In  Anbetraeht  des klimakterischen Alters yon 58 Jahren will 
das noeh nicht viel sagen, doch bei Beriicksiehtigung des Umstandes,  
dal~ die Menses schon im 34. Lebensjahre aufgehSrt haben, gewinnt der 
mikroskopische Ovarialbefund doch an Gewicht. Herr  Pro]. Kermauner, 
der die Giite hatte,  sich die Eierstockschnitte anzuschauen, meinte, dab 
es sieh ganz und gar n i c h t u m  das gewShnliche Bild eines klimakterischen 
Eierstocks handle. Eine Folge der sehr langen Dauer der hyp. Kach.  
ist es, dab die Frauen zur Zeit des Todes sehr gewShnlich im Idimak- 
terischen Alter stehen. So war es auch bei Held (50 j~hr. Frau) und sogar 
bei Altmann (in dem Eierstock nicht einmal Primordialfollikel bei 48 j/~hr. 
Frau), hingegen ist hier der Fall Maresch wertvoll, da die bloB 33j/~hr. 
Frau  nur noch einzelne Primordialfollikel aufwies. 

Sehr bemerkenswert ist es, da~ im Eierstock der Schwund des 
Parenchyms im Gegensatz zu dem der NN. und Schilddriise sich vielleicht 
ohne Lymphoidzellenansammlung vollzieht. Sollten auch in jfingeren 
Stadien sich keine Lymphoidzellen finden, so mfiBte man daran denken, 
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ob nicht die VerKnderung der EierstOcke bei der hyp. Kach. eine andere 
Entstehungsweise hat, als die der I~N. und Sehilddrfise. Doch ist zu 
bemerken, dab die Eierst6eke bereits in einem so vorgesehrittenen 
parenehymlosen Stadium der Ver~nderung waren, dab es nirgends 
mehr ein geseh~digtes und abzubauendes l~arenehym mehr gab und 
daher vielleicht auch kein Grund mehr ffir Lymphoidzelleneinlagerungen, 
DieseM6gliehkeit wurde sehon oben bei derNN, theoretisch auseinander- 
gesetzt. Von der cytot. Seh.-I~N. nehmen wir an, dab ihre Ver~nderung 
nie ein Ende nimmt, keine absehHeBende Ausheilung kennt, stets bis 
zum Tode fortgeht; doeh w~re ein SehluB mit Schwund der Lymphoid- 
zelleneinlagerungen naeh Zerfall und Aufsaugung der letzten R.-Zellen 
theoretiseh d~nkbar, is~ aber praktisch nieht m6glich, da der Menseh 
nicht so lange leben kann, his die letzte R.-Zelle geschwunden ist, 
sondern er stirbt sehon frfiher, wenn die R.-Menge das zulgssige Mindest- 
rnaB fiberschritten hat. Das Eierstocksparenchym aber ist nicht lebens- 
wichtig, seine v611ige Vernichtung kann ganz beliebig lange iiberlebt 
werden, so dab die es abbauenden Lymphoidzel]en, wenn es fiberhaupt 
solche gegeben hat, zu ihrem vSlligen Schwund reichlieh Zeit gehabt 
haben. Ob dies die Erkl~rung des Lymphoidzellenmangels wirklieh ist, 
oder aber der Umstand, dab sich der Parenehymsehwund schon vom 
Anfang an ohne Lymphoidzellen, also in ganz anderer Weise und daher 
aueh vielleieht aus ganz anderen Grfinden vollzieht, kOnnen wir jetzt 
nieht entseheiden. Wir sind also mit dem Morphologisehen der Frage 
noch nicht im reinen. 

Die EpithelkSrperchen waren mikroskopisch normal, das in den 
einzelnen Schnitten festgestellte Fehlen der oxyphilen Zellen ist nicht 
maBgebend. Sie w~ren vielleieht in Sehnittreihen zu finden gewesen. 

Der Thymus war dem Alter entsprechend gebaut. 

IV. Ortliche Schrumpfimg der Nebenniere. 
.Fall 2. Heinrich B., 62 Jahre alt, Tod an Krebs des Magengrundes, 5 Monate 

nach Gastrostomie. Das vereiternde Magencarcinom grill auf die n~here und weitere 
Umgebung, unter anderem auch auf die 1. NN. fiber. Sch.-NN. ~'echt8. Befund 
an den fixierten NN. 

R. NN. 1.,5 cm hoch, 5era lang, abet auf~erordenthch dtinn (Abb. 8). Gestalt 
unver/~ndert, vor ahem keine Verunstaltung durch naIbige Schrumpfung, ebenso- 
wenig narbige Verwachsung mit der Umgebung, vielmehr die Begrenzung gegen 
die Umgebung scharf. Auf weite Gebiete kin das Parenchym unter Zuriieklassung 
der leeren Kapsel v611ig geschwunden, so dab der laterale Pol zu einem rein kap- 
sul~ren blattdiinnen Zipfel geworden ist. Doch finden sick im Zwischenkapsel- 
raum 2--3 mm groBe, gelbe oder brattne, d. h. lipoidreiche and -arme l~.- 
Regenerate. Bei fliichtiger Betrachtung entsteht der umiehtige Eindruck, die NN. 
sei in kleine, durch zartes Narbengewebe zusammengehaltene Stticke zersprengt. 
Aber in Wirklichkeit sind es R.-l~egenerate im Kapselzwischenraum, duxch die 
erhaltene Kapsel zusammengehalten. A. und V. suprarenalis sondierbar und 
frei yon Ver~nderungem 
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L, NN. von normaler GrSl~e und Gestalt, nur im seitlichen Pol yon einem 
1,5 em groBen Adenom mit  gelben und braunen Anteilen verdickt. In  die dunkel- 
braune R. mit kleinen, gelben, tipoidreichen Einsprengungen w~chst yon vorn her 
der Magenkrebs mit grauen, radi~ren Ziigen auseinanderdringend, ein. 

Histologischer Be[und. R. NN.  ist eine einseitige Sch.-NN., in der das ~ .  
verh~ltnism~Big wenig, die R. mehr gelitten hat  (Abb. 8). Doch finder sich noch 
an einigen Stellen das M. yon strahlig-dreischichtiger, also vSllig normaler, ur- 
spriinglicher R. umgeben (Abb. 10R), sonst bloB yon z .T.  regenerierenden R.- 
Resten (Abb. 10R1, R2, R3, 11R). Wo aber alleg NN.oGewebe Iehlt, berfihrt die 
Kapsel der einen Seite die der anderen (Abb. 10 g). 

Die Kapsel ist an Ste]]en mit unversehrt gebliebenem P~renchym diinn 
(Abb. 10K), stellenweise nur 30/~. Sehr h~ufig erscheint ihre Elastica wie aug- 
radiert, wohl durch ehemalige Entziindung zerstSrt. Ebenso zu deuten sind 
mehrere elastiea- und gef~f~arme, in van Gieson rote, hyaline Sehwielenherde 

mitten in der Kapgel lie- 
gend oder mit einem Tell 
die Kapsel naeh auften oder 
innen iibersehreitend. An 
Ste]len, wo das NN.-Paren- 
chym v611ig geschwunden 
ist, igt die Kapsel his zu 
360/~ verdickt (Abb. ]0 d) 
und wellig-runzelig, mit ver- 
mehrter El~gtica, zuweilen 
reich an dicken, gonst gp~r- 
lichen glatten Muskelfasern 
und stellenweise dreisehieh- 
rig, wobei die schmale inner- 
ste Schieht die elastieareich- 
ste, die breite mittlere die 
elagtiea~rmste ist. Ist  das 
NN.-Parenchym ganz ver- 
nichtet, so kommt es zur 
Verwachsung der K~pseln 

Abb. 8. :Fall 2. S~mtliche Schnitte der reehtsseitigen Schrumpf- beiderseits untereinander 
nebenniere bei 3~aeher Vergr. gezeichnet. Sehwarz das Mark, (Abb. 9K). 
vielfach konkav dutch Rindenregenerate eingeprel~t, weiB die 
Rindenreste und -regenerate. a, b, c = rundliche Herde hyalinen Die R. auf weite Strek- 

Sehwielengewebes zwisehen den beiden Kapseln. ken, nament l ichandenR~n-  
dern der I~N., v6llig ge- 

schwunden (Abb. 8) unter Zur~icklagsung eines zarten Bindegewebes mit  Capillaren 
zwischen Kapsel und M. oder, wenn auch letztere fehlt, zwigchen den beiden Kap- 
seln (Abb. 9K~, K2) als alleiniger Rest  (Abb. 9 a) des songt verniehteten Gewebes. 
Ob an solchen Stellen das M. fehlt, weft eg mitzerst6rt wurde oder weft es bier yon 
ttaug aug gefehlt hat, ist nieht sicher zu sagen. Zwischen beiden Kapseln liegen 
aber mehrfaeh anstat t  des Geriigtrestes des verscliwundenen ~N.-Gewebes die 
schon in der Kapsel gesehilderten rundlichen tterde hyalinen Schwielengewebes 
(Abb. 8 a, b, c, 9N), wohl sicher ein Zeichen geheilter Entziindung. In  der Tat  sieht 
man auch jetzt  noeh an Stellen mit erhaltener R. in dieser t terde entzfindlieher 
Atrophie mit m/~Big zahlreichen RZI., atrophierenden l~nglichen R.-Zellen in un- 
deutlichen Alveolen, schon vermehrtem Strom~ und zusammenfallenden Capillaren 
darin. Dies gcheinen die letzten Auskl~nge einer Entziindung zu se~n, die an den 
allermeigten iibrigen Stellen schon l~ngst ihren endgifltigen Absehlul~ gefunden hat. 
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Was an R. dieser Vernichtung entgangen war, ist in Form von rundlieh 
gewordenen Resten erhalten (Abb. 10 R e, R 2,/~s, 11 B), die noeh den urspriing- 
lichen dreisehicktigen Bau beibehalten haben, wobei die Glomerulosa (Abb. 10, ]IG) 
fehlen kann, die Fasciculata (Abb. 10, l l F )  lipoidarm, nut  stellenweise strahlig 
gebaut ist und ldeinere RZI. mit Pigment fiihrt, wie es auch in der meist stark 
pigmentierten Reticularis (Abb. 10, l l R e )  vorkommt. Diese kugeligen Reste 
alter R. springen als I-I6eker an der Oberfl~ehe der !qN. vor, sind naeh aufien 
yon der allen hrN.-Kapsel begrenzt, die da, wo die R. aufh6rt, unmittelbar dem 
M. anliegt und dieses tiberzieht (Abb. 10 d). Doeh finden sick auek ganz groBe Ge- 
biete, wo 1%. und M. in ihrem ~rsprfingliehen Aufbau erhalten sind (Abb. 10R, M) 
oder aber bei erkaltener 8--16 mm dicker R. das M. dutch einen axialen Elastiea- 
streifen ersetzt ist. In  dieser so nur z. T. zerstSrten NI~. haben sick an mehreren 
Stellen aus kleinen t~.-Resten verschieden gro~e R.-Regenerate yon wechselndem 
Lipoidgehalt gebildet, welche stellenweise RZI. enthalten, naeh auBen durch 
die l~N.-Kapsel, im iibrigen durch Narbengewebe begrenzt sind. 

Abb. 9. Fall 2. u 45fach. Hi~malaun-Eosini~rbung. Eine v511ig parenchymlose St~ecke der 
Nebemfiere. Beide Xapselbli~tter bei K miteinander verschmolzen. Stellenweise abet dutch einen 
gef~l~hal~igen Bindegewebszug a voneinander geschieden = K1, K~ und ~ zwischen sich einelt Herd 

schwieligen Narbengewebes aufnehmend, 

Zwischen den Regeneraten ist nicht nut  das IN~N.-Parenchym, sondern mit  
ihm oft auch die NI~.-Kapsel unterbrochen und diese an der Unterbrechungs- 
stelle dureh lX!arbenmassen ersetzt. Aueh im extrakapsul~ren Bindegewebe finder 
sich eine grol3 e Narbe, die ~mit der NN.-Kapsel an einer parenchymlosen Strecke 
zusammenhangt. I~Iier hal  also die entziindliehe Zerst6rung das Parenchym, 
die Kapsel und das extrakapsul~re Bindegewebe betroffen. Ein organisierter 
and vascularisierter Tkrombus in einer kleine nextrakapsularen Vene sprieht im 
gleiehen 8inne. Hingegen waren A. und V. suprarenMis frei yon Veranderungen. 
Ein R.-Rest  entsendet in die Kapsel einen kleinen Fortsatz, briekt sie abet nicht 
ganz dareh. An einer anderen Stelle liegt inl extrakapsularen Fettgewebe ein 
5:3 mm groi3er R.-Herd ohne eigene Kapsel yon undeutliehem alveol~irem Bau, 
die Zellen meist klein und dunkel, dock auck tterde he]ler R.-Zellen einge- 
streut, die vie]fack durch eine groi~e Vakuole blasig ersekeinen. An so]chen Stellen 
finden sick auch RZI. Das M. ist bis 1,6 ram dick, sehr gut chromiert, hat  nn- 
velgleiehlich viel weniger gelitten (Abb. 10 b--c, l l M )  als die R. (Abb. 11 R) und 
ist stellenweise yon der R. so ganz entblSi3t, dal3 ihr die NN.-Xapsel unmittelbar 
anliegt (Abb. 10 d, l l K ,  K1). Doch muB aueh M. steltenweise verlorengegangen 

27* 
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sein, wobei sein elastisches Geriist zusammenriickt, sich vergrSbert und za klum- 
pigen Elasticaresten zusammensintert, in denen zuweilen noch die atrophierenden 
M.-Zellen erkennbar sind. ~d.-Regeneration fehlt g~nz. 

Entstehungsweise. Die vorliegende NN.-Ver~nderung k~nn nicht als 
cytot.  Sch.-NN. bezeiehnet werden, denn ]. ist nur eine NN. erkrankt,  
2. zeigen strahlig-dreischiehtig gebaute Reste alter, urspr/inglicher R. 
(Abb. 10 R1, R2, R3, l l  R), da[3 die iibrige R. blol~ dutch eine rein 
5rtliche Erkrankung vernichtet worden ist, wghrend es im Wesen der 
eytot.  Sch.-NN. liegt, daI~ die ganze t~. gleichm~l~ig geseh~digt ist, 3. das 
M. ist z. T. mitzerst6rt, 4. es finden sich Herde hy~linen ~Narbengewebes. 

An einer Ste]le unvollkommener ZerstSrung linden sieh R.-ttegene- 
rate, die am Fehlen des strahlig-dreisehiehtigen Baues erkennbar sind. 

Abb. 10. Fall 2. Vergr. 13fach. Elasticaf~rbung. Teilansicht des Schnittcs 4 der Abb. 8. a = KapseI- 
rest  des parenchymlos gewordenen Nebennierenrandcs; R =hufeisenfSrmiger t~est der alten Rinde 
mit  Glomerulosa (G), Fasciculata (F) und l~eticularis (Re). Das Mark M mit  Zentralvenen (FY,) 
ohne Unterbrechung yon b--c reichend. R~, Rs, Rs=k i i r ze re  Stilcke der erhaltenen alten Rinde; 
K = die Kapsel fiber der alten ]~inde, bei d, d nach vSlIigem Schwund der Rinde dem Mark unmittei- 
bar anliegend und betr~chtlich verdickt. Auch bei e, ], wo die ]~inde vSllig aufhSrt, werden beide 
XapselbI~tter sehr dick und legen sich aneinander (g); die Fortsetzung davon in Abb. 8. Schnitt 4 

zu sehen. 

Da aber in der NN. noch ansehnliche R.-t~este, (Abb. 10 R) unversehrt  
geblieben sind, die andere NN. abet (bis auf die zum Schlul~ erst erfolgte 
teilweise Seh/~digung durch Einwaehsen yon Krebsgewebe) sogar 
v511ig unversehrt  war, haben wir die l~.-t~egenerate nieht so sehr als 
den Ausdruek yon R.-Mangel aufzufassen, vielmehr als 5rt]iche Heilungs- 
vorg~nge an Stellen, wo R. gesch~digt worden war. 

DaB die Ursache der unvollkommenen ZerstSrung der NN. eine 
rein 5rtliche Entziindung ist, ist wohl sicher. Die Art der Entzfindung 
aber ist nieht mehr sieher erkennbar. Es ist nur zu bedenken, dab an 
den meisten Stellen der Schwund des NN.-Parenchyms spurlos erfolgt, 
an anderen mit  Zuriicklassung kleiner hy~lin-schwieliger Narben 
~ul~erhalb der Kapsel, in der Kapsel  und im Zwischenkapselraum 



Zur Nebennierenpathologie. II. 417 

(Abb. 8 a, b, c, 9 N), d. h. im R.- und M.-Gebiete. Nun hat Kovdcs 
angegeben, da~ im floriden Stadium der Tuberkulose die NN. in zweierlei 
Weise zerstSrt wird. 1. Vernichtung des N'N.-Gewebes durch tuber- 
kul6ses Granulationsgewebe, d. h. durch Tuberkel, die abet d~nn 
verkgsen. 2. Verk~sung des NN.-Gewebes selbst infolge Giftsch~di- 
gung. Es k6nnte sein, dal3 die in unserem Falle vorgefundenen 
Sehwielenherde die Stellen ehemaliger verk~ster Tuberkel darstellen, 

Abb. 11. Fall 2. Vergr. 40faeh. Elastieaf~rbung. R =  Rest der alten Rinde mit Glomei~ulosa-G, 
F asciculata (/~) und l~eticularis (Re); sonst zwischenKapse] ( K -  K und K~) nichts als Mark ( M -  M 

mit dem elastischen Geriist (E). 

w~hrend d~, we das NN.-Parenchym spurlos verschwunden ist, es sich 
vielleicht um die toxisehe Besch~digung desselben handelt, doch miil~te, 
anders als bei Kovdcs, das Geriist ungesch~digt geblieben sein. Doch 
als sicher kann diese Deutung solange nicht angesehen werden, bis es 
gelingt, durch Ubergangsbilder veto floriden bis zum endgiiltig geheilten 
Stadium einen Beweis fiir sie zu erbringen. Auch ist es fraglich, ob es 
bei der Tuberkulose vorkommt, da$ die R. dem M. gegen.fiber in so 
iiberwiegender Weise zerstSrt werden kann, wie im vorliegenden Falle. 
Der Umstand aber, dab die Tuberkulose weitaus die h~ufigste 5rtliche 
und entziindliche Erkrankung der ~N.  ist, l ~ t  im vorliegenden Falle 
doch schon jetzt am ehesten an Tuberkulose denken. 
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L. 2VN. lrei yon Sehrump/ung, enth~lt im Gegenteil ein ,,R.-Adenom", ist 
yon einer Seite her veto Magenkrebs durehsetzt und enthglt ebendaselbst einen 
Abscel~. Kapsel yon weehselnder Dicke, stellenweise in ihr eine ~uJ3ere elastioa- 
reiehe, yon einer inneren elasticaarmen Sehicht unterscheidbar, ausnahmsweise 
ein RZI. - -  Glomerulosa dfinn, stellenweise feh]end. - -  Fasciculata yon 4- -8  mm 
an Dicke schwankend, ihr sonst strahliger Bau ist oft gest6rt durch Einlagerung 
kugeliger Herde aus grol3en, lipoidreiehen Zellen mit pyknotischen Kernen ohne 
gr61]ere RZI . ;  auch we der zentrale Abscel] (s. unten) die R.-Zellen unmittelbar 
beriihrt, sind sie klein, lipoidarm, dunkel. Kleine RZI. k6nnen die Zells~ulen 
streckenweise ersetzen. An der Grenze gegen die Retieularis das Geriist manch- 
real 6dematOs und die Zellen atrophisch. - -  Die J~eticutaris stark pigmentiert. - -  
Das 2[I. ftihrt nur wenige und kleine R.-Inseln. 

An einem Pol ein 1,5 cm grol]es ,,R.-Adenom" die Lage des M. einnehmend, 
die R. auseinandergedr~ngt und druckatrophisch. Das Adenomgewebe dunkel- 
zellig yon netzigem Bau, mit eingestreuten Herden aus groBen, lipoidreichen, 
hellen Alveolen. Stroma spgrlich, mit nur wenig groSen Gef~lten. 

V o n d e r  einen F1/~ehe dringt veto Magen her das Adenocarcinom in/iltrativ 
durch die Kapsel und R. his ins M. vor. Die Durchbruchsstelle der Kapsel an 
ihrem Elasticarest erkennbar, die R.-Zellen stark atroptfiseh. ])as Gesehwulst- 
gewebe infolge Zeffalls im Magenlumen infiziert und daher in der NN. an der 
krebsig dm'ehsetzten Stelle einen 1,2 cm grol~en Abscefi enthaltend, mit starker 
konzentrischer Verdi'~ngung und Atrophie der R. und M. und einem peripheren 
Wall yon Histiocyten. We das M. gedriickt ist, sind seine elastischen Fasern zu- 
sammengedr~ngt, we es aber vereitert ist, sind seine elastischen Fasern in normaler 
Verteilung noch erhalten. 

tZall 3. Wilhelmine A., 63 Jahre. Unmittelbar nach der Spitalsaufnahme 
pl6tzlich im stenokardischen Anfall gestorben. 

Leichenbe]und: In  der Hauptsache Mesaortitis syphilitiea mit  Sehluf~unf~hig- 
keit der Aortenklappe und VerschluB des r. Coronarostiums. Magen mit  Speisen 
iiberftillt. R. NN. (Abb. 12) verkleinert, zu einem dfinnen Pl~ttchen geworden, 
in das kleine gelbe R.-Regenerate eingestreut sind. L. NN. durch ein groSes R.- 
Adenom an einer Stelle verdiekt, ihre Oberfli~ehe rein hOckerig. 

Histologischer Be/und: In  der r. ~VN. die M.- und R.-Substanz gr6Btenteils 
zerstOrt (Abb. ]2). Die Stellen, we M. zugrunde gegangen ist, an dem noch er- 
haltenen, z~sammengesinterten elastischen M.-Geriist erkennbar. V o n d e r  alten 
l~. noeh normal gebaute Reste erhalten, daneben auch verschieden groSe R.- 
Regenerate. We das NN.-Gewebe v611ig lehlt, ]iegt die Kapsel der einen Seite 
der tier anderen unmittelbar an. Kapsel: We die alte R. erhaJten ist oder regene- 
riert, ist die NN.-Kapsel normal dick oder durch Spannung verdiinnt. We das 
NN.-Gewebe geschwunden, ist die Kapsel verdiekt, dutch Zusammenfallen ge- 
falter, die Falten dureh auften hinzugekommenes Bindegewebe fiberbriickt, welches 
im Gegensatz zur alten Kapsel elasticafrei und daran als neu zu erkennen ist. 
Es handelt sich wohl um das Ergebnis einer fibrOsen Entziindung. Perivaseuli~re 
RZI., hie und da eine Intimaverdickung oder hyaline Umwandlung der Media 
der Kapselgef~l~e sprechen im gleichen Sinne. - -  ttinde: An mehreren Stellen 
auf weite Strecken .Reste der alten R., an ihrem strahlig-dreischiehtigen Aufbau 
erkennbar. ~lomerulosa kann fehlen oder ist verschieden, bis 6 Alveolen breit, 
die Alveo]en parallel zur Kapsel. In  der lipoidreichen Fascieulata Herde be- 
senders lichter, lipoidreicher Alveolen eingelagert. In  der dunklen, kleinzelligen, 
pigmentierten Retieularis die weiten Capillarnetze oft an Raum fiherwiegend. - -  
Ganz anders gebaut sind die der Kugelform zustrebenden R.-Regenerate, welche 
die e]asticareichen Geriistreste des M. sowie die Kapsel bogenf6rmig verdr/~ngen 
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und  diese zur Atrophie bringen. Wiewohl die Regenerate der Hauptsache  nach 
aus Faseiculatazellen bestehen, fehlt  ihnen die radigre Sgulenanordnung und  die 
diese zusammensetzenden Zellen und  Alveolen wechseln in bezug auf ihren Lipoid- 
gehalt  in weiten Grenzen bis zu sehr s ta rk  lipoidhaltigen. Es maeht  n icht  den 
Eindruek,  als hg t ten  diese R.-Regenerate,  etwa wie die normale Fasciculata,  
ihre  Quelle in  der Glomeru]osa, sondern als seien sie aus Wueherung der al ten 
Fasciculata hervorgegangen, wghrend die verschieden breite, die Peripherie ein- 
nehmende Glomerulosa oft selbst Verdrgngungserscheinungen aufweist und  
an  dem gegen das M. sehenden Rand  der R.-Regenerate fehlt. Wie in der nor- 
malen NN. R.-Herde, so liegen hier ganze R.-]~egenerate mi t t en  im M. Dann  
fehlt  ihnen abet  die Glomeru]osa und  das Stroma der R.-Regenerate kann  elastische 

Abb. 12. Fall 3. Sgmtliche 10 Schnitte der rechtsseitigen Schrumpfnebenniere bei 3facher *v'ergr. 
gezeichnet. Schwarz das ~[ark, an ~enge stark verringert nnd in viele unregelm~gige Stficke zer- 
teilt. Well3 die Rinde, ebenfalls stark verringert und nur in ttesten erhalten. ]Sange Strecken nur 

aus Kapsel bestehend. 

Fasern veto M.-Charakter fiihren, ein Zeichen, dab die wuchernde R, sich bei 
ihrer  Ausbrei tung in den Besitz yon M.-Gerfist gesetzt  hat .  Die Verbindung 
zwischen zwei groBen l~egeneraten kann  aus einer so sehwer ver~nderten Strecke 
der NN. bestehen, dab die Kapseln beider Seiten einander s ta rk  gen~hert  sind 
und  zwisehen ihnen im reichliehen Bindegewebe bloB spgrliche kleine Glomerulosa- 
alveolen liegen. We aber zwei solche Regenerate einander n~her liegen, senkt  sieh 
die NN.-Kapsel  zwischen sie spornart ig ein und  in- und  au~erha]b derselben liegen 
1%.-Alveolen. An Stellen, we R.-t~egenerate fehlen, ist  die 1~. s ta rk  bindegewebig, 
mikroskopiseh sehma], bloB einzelne atrophische Alveolen yon Glomerulosatypus 
fiihrend. Es ist  nur  die Frage, ob das die mit  der beiderseitigen Xapsel  erhal ten 
gebliebene alte Glomerulosa beider Seiten ist, die hiei in eins verschmolzen is t  
oder aber blo~ atrophisehes anderweitiges R.-Gewebe. Diese Annahme ist  nahe- 



420  E. Omelskyj : 

liegend, da ganz ebensolche Zellen sick mitten in der I~N. finden, wenn zwei 
R.-Regenerate einander stol~en und das dazwischen ]iegende Gewebe erdrficken. 

Mark. An mehreren Stellen ist das M. erhalten und in bezug auf Zellen und 
elastisckes Stroma unver~tndert, also vSllig normal. Wiewohl an allen anderen 
Stellen das M. zerstSrt ist, sieht man an den wohlerhaltenen Stellen nieht das 
geringste Anzeichen yon Regeneration, etwa kugelige Wucherung, wie das an 
der R. so h~ufig zu sehen ist. Wo aber das M. zugrunde gegangen ist, sieht man die 
ehromaffinen Zellen fehlen, sein elastisches Gerfist abet erhalten und zu einem 
dickten Strang zusammengesintert. Diese Entstekung der elastischen Strange 
erkennt man an ihrem allm~hlichen ununterbrochenen Ubergang aus normalem M., 
wobei die l~.-Ze]len allm~hlich versehwinden, die elastisehen Fasern des Stromas 
immer dichter zusammenrfieken, bis der dickte, rein elastische Strang ~ertig ist. 
Diehte zellige Einlagerungen, stellenweise im M. vorhanden. Sowohl dem un- 
versehrten, Ms auch dem bis auf einen Elastieastrang geschwundenen M. ]iegen 
zu beiden oder nur auf einer Seite R.-Regenerate yon sehr wechselnder GrSl3e 
an;  oder eine nicht regenerierende, ~ul~erst schmale faserige R., die nur sp~rliche 
atrophische Glomerulosaalveolen ffihrt oder abet auch diese R.-Reste fehlen und 
die ~N.-Kapsel  liegt unmittelbar dem M. oder seinem Elasticarest an; wenn 
auch dieser fehlt, so ist die I~N. ganz leer geworden und die Kapseln beider Seiten 
sind miteinander zusammengewachsen. Solehe Stellen kSnnen iibrigens yon tIaus 
aus marklosen Strecken entspreehen, wo also nur R. gesckwunden ist. Und alle 
diese 1KSgliekkeiten wechseln ganz bunt miteinander ab, oft auf der einen Seite 
des IV[. ein anderes Bild als auf der anderen. 

Abgeirrte R.-Herde ohne eigene Bindegewebskapsel finden sich in geringer 
Zahl in der NN.-Kapse], ferner an ihrer Aul~enfl~che, endlich im nahen Fett-  
gewebe, bestehen zum Tell aus ganz kleinen Ze]len und vielem Stroma, zum Teil 
zeigen aber auch sie Regeneration. Ein akzessorischer R.-Knoten lag in der Nahe 
der ~-N., hatte eine elastieahaltige Kapse], eine dreischiehtige R., ein sehr elastica- 
armes M., das sonderbarerweise mit einem Pol bis in die Kapsel hineinragte. 

Die Entstehungswei8e dieser einseitigen Sch.-NN. ist info]ge vorgeschrittener 
Heilung nicht mehr erkennbar. Soviel ist nur sieher, dab es keine cytotoxische 
Sch.-l~N. ist. Denn ]. der ProzeB ist einseitig, 2. die R. ist nicht in ihrer Ganz- 
heit betroffen, vielmehr finden sick noeh strah]ig-dreisehichfig gebaute Reste ur- 
spriinglicher 1%., 3. es handelt sick nicht um eine ausschlie~liche R.-Erkrankung, 
vielmehr ist auch das M. zum grol~en Teil mitzerstSrt. 

L. ~ N .  ohne Sehrumpiungserscheinungen wie die r., sondern im Gegenteil 
auch Wueherungserscheinungen, die sick abet nut  auf die R. besehr~nkten. I~apsel 
yon gleichm~13igem Elasticagehalt, fiber den Adenomen durch Dehnung verdfinnt 
und elasticaarm. W~thrend die Kapsel sonst meist sehr arm ist an glatten Muskel- 
zellen, ist sic an einer Stelle, wo sic in eine Nische der NN. hineinziekt, sekr reich 
an solehen und diese bilden geradezu eine zusammenh~ngende Schicht. Stellen- 
weise ist die Kapsel 5dematSs. Einzelne Arterien verdiekt, hyalinisiert. Aueh 
perivascul~re RZL vorhanden. Die Glomerulosa kann fehlen, erreicht abet stellen- 
weise eine Dicke yon 4--5,  parallel zur Oberfl~che gelegenen typischen Alveolen, 
yon denen die 2--3  obersten in die Kapsel vorgerfickt sein kSnnen, wie die Elastica 
ikres Gerfists zeigt. Ausnahmsweise loekere RZL im Stroma. 

Die Fasciculata ist ]ipoidhaltig, yon radi~r-dreisckichtigem Aufbau. Stellen- 
weise ist die Sehicht niedriger, das GeIfist von Rundzellen durchsetzt, die Zellen 
kleiner, lipoidarm. Auch sind Herde mit braunem Pigment in kleinen, dunklen 
Zellen zu sehen. In  einer lipoidarmen S~ule liegen die Zellkerne ]n der Achse zu- 
sammengedr~ngt, das Pr0toplasma gegen die Bluteapillaren gerichtet. In  manchen 
Alveolen haben die Zellen ein kompaktes, dunkelrotes, manchmal reichliches 
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Protoplasma ohne Zellgrenzen lind kleine, dunkle, unregelm~Bige Kerne. In  
anderen wieder sind die Protoplasmawaben znsammengeflossen und die Zellen 
sehen wie Siegelringzellen aus. Selten ist das Geriist ohne Zellvermeln'ung 
hyalinisiert, stark verbreitert, die Zells~ulen atrophiseh oder sogar yon ein- 
gedrungenem hyalinen Stroma ersetzt. 

Die Reticularis ist verschieden breit, verschieden stark pigmentiert, fiJhrt 
einige lockere, abet auch grSl~ere l%ZI. zum Tell mit h~matogenem Pigment, 
die Capillaren racist hyper~miseh, das Geriist an wenigen Stellen vermehrt, 
hyalinisiert und die Alveolen klein. 

Das Marie ist gut entwickelt und besitzt das normale elastische Stroma. 
UngewSknlich reichlich begegnet man in diesem Falle abet l~.-Beimengungen 
im lg., das dabei selbst schwindet. Stellenweise viele kleine lipoidarme, pigment- 
Iiihrende, an anderen Stellen grol~e R.-Ballen, deren Geriist natiirlieh elastiea- 
frei ist. Doch kann die Vermisckung aueh sehr innig sein and das R.-Gewebe sogar 
iiberwiegen, wobei zwischen den R.-Alveolen das sehr charakteristisehe M.-Stroma 
liegt, ein Zeiehen,' dab sick E. an die Stelle des M. gesetzt and d~bei sick das 
M.-Geriist angeeignet hat. : So kann das l~. durch l%.-Gewebe stellenweise auch 
ganz ersetzt werden, welcher Vorgang eben nur an dem dem R.-Gewebe sonst 
fremden elastisehen Stroma sick verri~t. Es kann abet R. in den Bcsitz eines 
allerdings anders aussekenden elastisehen Geriists aueh auf die Weise gelangen, 
dab es sick in die diehtmassive Wandelastica einer groi~en Zentralvene hinein 
entwickelt. Drei rundlicke l~.-gerde endlich zeichnen sick durch eine besondere 
Armut an elastisehen Fasern ihres Stronms Bus, was vielleickt denken ]iei~e, dal~ 
das M., wean muck nur in sehr besehr~nktem MaBe, doeh einer Wucherung f~hig 
ist, wobei das elastisehe Geriist nieht mitwuchert, sondern yore vermehrten Par- 
enchym verdiinnt wird. 

Wucherungshcrde des R.-Gewebes linden sick abet nicht nut im M.-Bereiehe, 
sondern muck in der R. selbst vor, in Form besonders lipoich'eicher, hypertropkischer 
Herde der Fascieulata unter Beibehaltung ihres strahligen Aufbaus und Verdrgn- 
gungserscheinungen der NN.-Kapsel und der Glomerulosa, deren l~ngliche Alveolen 
sick parallel zur Kapsel stellen. Andere Wueherungsherde sind lipoidarm, klein- 
und dunkelzellig. Loekere I%ZI. fanden sick ira Geriist der Wucherungsherde 
ebenfalls. - -  Von diesen mikroskopiseh kleinen Wueherungsherden gibt es Uber- 
g~nge zu kleinen oder bis 1 cm groi3en Knoten, die makroskopiseh als ,,Adcnome" 
angesproehen zu werden pflegen. Sic bewirken eine Verdickung der IqN., haben 
keine Bindegewebskapsel, gehen okne Grenze in die normale 1%. fiber, die sie 
verdicken oder abet sic liegen, wie M., im Zwischenrindenraum und dr~ngen 
beide R. auseinander, wenn sie BUS im M. liegenden R.-Alveolen hervorgehen. 
Sic verursaeken mit Ze]latrophie einhergehende Verdr~ngungserscheinungen an 
der a]ten Glomerulosa, Fasciculata, Reticularis and M. oder aber sie wachsen 
infiltrativ in dieses hinein und eignen sick i hr elastisches Geriist an. Auch die 
NN.-Kapsel wird gedehnt and verdiinnt. Der Innenalffbau dieser Knoten ist 
im Gegensatz zur normalen 1%. unsystematisch und unruhig: GroB~lveol~re Inseln 
aus groBen, lipoidreiehen Zellen and einem ~ui~erst zarten, nut Capillaren ffihrenden 
Gertist ]iegen in einem kleinalveol~ren Gewebe aus kleinen, lipoidarmen oder -freien 
dunklen Zellen und einem Stroma, welches much weitere Gef~l~lumina, reich]ich 
Lympkoeyteneinlagerungen, sp~rlich auch H~mosiderin fiihrt. Dieses dunklere 
Gewebe ist ein Mitteldi~g zwischen Glomerulosa und F~scieu]at~ and stel]t den 
~utterboden dar, aus dem sick die hellen Inseln entwickeln. Es linden sich much 
norm~le and besonders groBe Zellen, welehe ein besonders dunkelrotes, komogenes 
Protoplasma, bald eine seharfe und bald keine Zellgrenze besitzen, einzeln oder 
in kleinen Gruppen in die anderen Alveolen eingestreut sind oder allein eine Alveole 
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zusammensetzen. - -  Die mikroskopisch kieinen Wucherungsherde und die grol~en 
adenomartigen 1%.-Knoten in der I. NN. kSnnen nicht Ms ausgleichende Wucherung 
infolge der Schrumpfung der r. NN. aufgelaBt werden, da man sie sehr oft in P~llen 
finder, wo beide NN. sonst unbesch~digt sind. 

b) Bedeutung tier cytotoxischen und 6rtlichen Schrump/nebenniere. 

,,Wir sind", sagt Kovdcs, ,,heute noeh nicht so welt, den geschrumpften 
NN. immer die Ursache der Schrumpfung anzusehen. Hier gilt es unsere 
Kenntnisse zu vertiefen." Es kSnnte scheinen, dab es bei einer Er- 
krankung beider NN. mit  tSdlichem Ausgang gleichgfiltig sei, was die 
Ursache der NN.-Erkrankung war. Dem ist aber nich~ so. Wir sind 
zwar noch nicht so weir, klinisch zu erkennen, ob die NIN. in~olge einer 
h~matogen-toxischen Sch~digung bloi~ ihre R. verloren haben oder 
infolge Tuberkulose 1%. und M. Vielleicht wird bei darauf gerichteter 
Aufmerksamkeit  dies in Z u k u ~ t  mSglieh sein. Wenn nicht, so hiel~e 
das, dal~ es bei der tSdlichen NN.-Insuffizienz im wesentlichen auf den 
t~.-Aus~all ankommt,  denn das klinische Bitd sei dasselbe, gleichgiiltig 
ob das M., wie bei der cytot. Sch.-NN.,verschont oder, wie bei Tuber- 
kulose, mitzerstSrt wurde, gleiehgfiltig deshalb, well chromaffines 
Gewebe auch aul~erhalb der NN. vorhanden war. So sehen wir, wie die 
verschiedenartige Zerstdrung beider NN. unter Beriicksichfigung des 
klinischen Bildes bef~higt w~re, uns besseren Einblick in die Vorg~nge 
innerhalb der kranken und d~mit gewil] auch der gesunden NN. zu 
gew~hren. Aber yon diesem Vorteil ganz abgesehen, ist es eine der 
vornehmsten Aufgaben der Leiehen5ffnung, angesichts eines krankhaf t  
ver~nderten Organes uns Klarhei t  fiber die Ursaehe seiner Erkrankung 
zu verschaffen. 

Handel t  es sich abet um eine pluriglandulCire Erkrankung, dann 
ist es ganz uner l~ l ich  zu wissen, ob z. B. die 5757. dutch ein h~imatogen 
zuge~iihrtes Gift zerstSrt worden sind oder abet auch durch eine rein 
5rtliche Erlcrankung, d. h. ob eine cytot,  oder 5rtliche (lokale) Sch.-NN. 
vorliegt, wie wir die letz~ere Form nennen wollen. Denn finder sich 
in einem best immten Falle, wie in dem unsrigen, eine Schrumpfung 
mehrerer Blutdriisen und wit sind in der Lage zu erkennen, da~ die 
Schrumpfung der Hypophyse  5rtlicher, die der Sehilddriise und NN. 
cytot,  iNatur ist, dann kSnnen hSehstens nur noch die beiden letzteren 
entstehungsgesehichtlich gleichwertig (koordiniert) sein, die SchrumpL 
hypophyse abet mu~ eine ~ndere Vorgeschiehte h~ben; eine prim~re, 
5rtliche Erkrankung der Hypophyse  und eine sekund~re, yon dieser 
abh~ngige der anderen Blutdriisen ist die einzig annehmbare Vor- 
stellung yon dem Vorgange. Oder finder man in M. B. Schmidts biglandu- 
li~rem, nSmliCh thyreosuprarenalem Typ  Schilddriise und iNN. cytot.  
geschSdigt, so sind beide Organveri~nderungen gleichwertig, die Quelle 
des Giftes erst noeh zu linden; l~ge zw~r eine beidseitige, aber bloI~ 
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5rtliehe, z. B. tuberkul6se Schrumpf-!~N. vor, aber eine cytot.  Sehrumpf- 
sehilddriise, dann mfiBte man die 6rtliche l~N.-Erkranknng ~Is die 
primate, die Sehilddrfisenerkranknng abet als die sekund~re Ver~nde- 
rung auffassen, fiir die die Ursaehe in der Nl~.-Erkr.~nkung l~ge, wenn 
nicht vielleicht beide voneinander ganz unabh~ngig sind. Mit einem 
Worte, nut  die M6glichkeit morphologisch zu erkennen, ob eine Blut- 
drfise aus h~matogen-toxisehen oder aber 5rtlichen Grflnden gesehrumpft 
ist, kann das so iiberaus wertvolle, pathologiseh-anatomlsehe Material 
dazu befs die ebenso wiehtige nnd interessante a]s schwierige Frage 
nach den Beziehungen der Blutdrfisen zueinander kl~ren zu helfen. 

Dies ist der Grund, weshalb wit die Morphologie der Erkrankungen 
der Seh.-NN. veffeinern und vertiefen mfissen. An dem hat  es bisher 
oft gefehlt und daher dig Klagen darflber, dal~ man beim Versueh, das 
im Schrifttum niedergelegte Material zur Kl~rung der besproehenen 
Frage zu verwerten, es ffir diesen Zweck nieht se]ten unbrauchbar 
finder. Datum wurden hier zwei solche F~lle 5rtlicher Sch.-NN. unter- 
sueht, bei denen night einmal der letzte Rest etwa tuberkul6sen Granu- 
lationsgewebes oder tines H~matoms verraten, was die Ursache der 
Erkrankung war. Vielmehr ist diese unlcenntlich geworden, die Er- 
krankung endgiiltig ausgeheilt. Dieser letztere Umstand, sowie ferner der, 
da~ in beiden F~llen die Erkrankung einseitig war, sind allein schon 
Beweis, da[~ wir es hier mit 5rtlichen Sch.-NN. zu tun  haben, datum 
wurden eben absichtlich einseitige F~lle ausgesueht, wie sic ffir die 
Klinik zwar keine Bedeutung haben, da die andere erhaltene INN. die 
Funktion aufreehterhalt, ffir uns aber yon Weft  sind, wenn es auf die 
unbedingte Sieherheit ankommt, eine 5rtliche Sch.-1N'N. zu untersuchen. 
Zwar kann eine solche aueh doppelseitig sein u n d i s t  es bei der tuber- 
kulSsen Form sogar haufig, da aber Doppelseitigkeit flit die eytot.  
Form typisch ist, der wir die 5rtliche gegeniiberstellen wollen, so haben 
wit aus Sicherheitsgriinden einseitige Falle genommen. Eine morpho- 
logische Charalcteristilc der 5rtlichen Sch.-NN. ist der Hauptzweek 
dieses Absehnittes. 

c) Das malcroslcopische Bild der 6rtlichen Schrump/nebenniere. 
Nach unseren 2 Fgllen ergibt sich be i  6rtlicher Sch.-NN. folgendes: 

Das Organ ist, natiirlich in verschiedenem Grade verlcleinert (Abb. 8, 12). 
Es ist bekannt, da~ dig Verkleinerung so welt gehen kann, da~ man 
Sehwierigkeiten hat, den Rest des Organes aufzufinden, was bei eytot.  
Seh.-NN. wohl niemals der Fall sein kann, da sehrumpfendes Sehwielen- 
gewebe fehlt und das M. samt Kapsel .doch erhalten bleiben. 

In  den ganz hochgradigen F~llen 5rtlicher Sch.-l~N. ist natflrlieh 
das Organ dureh Sehrumpfung bis zur Unkenntlichkeit verunstaltet, 
in unsercn geringgradigen F~llen jedoch ganz und gar nicht, das Organ 
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hat te  seine norraale Form und war auBerordentlich dfinn (Abb. 8, 12). 
Das sei deshalb hervorgehoben, well sonst Kleinheit bei unversehrter 
Forra und auffallender Diinnheit als ausschlieBliches Zeichen der cytot. 
Sch.-NN. gilt. Das ist nicht ganz richtig. 

Es wird ferner als Zeichen der 6rtlichen Sch.-NN. angesehen, dab 
sie ira Gegensatz zur cytot. Seh.-NN. an dera uragebenden Eettgewebe 
festha/tet und es 8trahlig zusammenzieht. Das ist in dieser Form ebenfalls 
nicht riehtig, denn wie unsere F~lle zeigen, korarat dieses Verhalten 
aueh bei cytot.  Sch.-NN. vor (Abb. 2 d) und fehlte in der 5rtlichen 
Sch.-NN. unseres Falles 2. Wohl wird dieses Zeichen bei hoehgradiger 
6rtlicher Seh.-NN. stets da sein, aber als differentialdiagnostisches 
Merkraal ist es nicht brauchbar. 

Die welter unten zu bespreehenden, je nach dera Lipoidgehalt, 
gelben oder braunen kugeligen tt.-J~egenerate waren in beiden F~llen 
6rtlicher Seh.-NN. schon raakroskopisch sichtbar (Abb. 8 Schnitt 5, 7; 
Abb. 12 Schnitt 3, 7, 9). Sie erwecken raanehraal den falsehen Eindruck, 
die NN. sei zu kleinen Stricken zersprengt, die durch Bindegewebe 
zusararaengehalten werden. Fahr und Reiche erblicken in diesen 1%.- 
1%egeneraten eine ~hnlichkeit  rait der Lebercirrhose. Dieser Vergleich 
pal~t, hinsichtlieh der Entstehung betrachtet, einigerraal~en fiir die 
eytot. Sch.-NN., wo j a 1%.-1%egenerate ebenfalls vorkoraraen (Kovdc8 u. a.), 
pM]t aber nicht fiir die 6rtliche Sch.-1YN., die entstehungsgesehichtlich 
rait der Lebercirrhose nieht die raindeste Xhnlichkeit hat. Die 1%egenerate 
sind ffir keine Form der Sch.-NN. charakteristisch, denn sic bedeuten 
niehts anderes, als dab in einer NN., die aus irgendeinem Grunde arg 
gesch~digt ist, die 1%. regeneriert. Diese knotigen 1%egenerate raachen 
die verschiedenartigsten Seh.-I~N. einander guBerlich ~hnlich. Es 
liegt ja nichts Spezifisches in ihnen. Einzig spezifiseh ist nut  die Art 
der Schgdigung, die raeist raikroskopisch zu erkennen ist. Makroskopiseh 
sieht man bei der cytot, und iirtlichen Sch.-iNN. Gebiete, die Parenehym 
enthalten und solche, w o e s  fehlt, denn zerst6rt und regeneriert wird 
das Parenchyra bei beiden Forraen, freilich erhaltene 1%este alter 1%. 
finder man nur bei der 6rtlichen Sch.-NN., doch wird man sie raakro- 
skoloisch nieht iraraer yon 1%egeneraten unterscheiden kiinnen. 

d) Art des Parenchymunterganffes. 
Die Art der Parenchymzersti~runq hat aber etwas sehr Charakteristisches 

ffir die cytot,  einserseits und die 6rtliche Sch.-1N-N. andererseits. In 
unseren beiden Fallen 6rtlicher Sch.-N1Y. waren 1%. und M. 6rtlich 
betroffen, ira Falle 3 beides in groBera AusraaBe (Abb. 12), ira Falle 2 
allerdings das M. sehr wenig (Abb. 8); die ZerstSrung kann stellenweise 
so welt gehen, dal~ beide Kapseln raiteinander verwachsen (Abb. 9 K); 
aber ebenso 6rtlich fanden sich noch narahafte 1%este nicht nur yon M. 
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(Abb. 10M), sondern aueh yon alter R. mit ihrem strahlig-dreischichtigen 
Aufbau, also ganze, vSllig unversehrte, ~lte NN.-Anteile (Abb. 10 R, 
R1, R2, Rs, 11 R). Wo das M. zugrunde gegangen war, hat es sein 
r Geri~st zurfiekgel~ssen, das oft zu dichten Str~ngen zusammen- 
sintert, deren Deutung dutch Ubergangsbilder ermSglieht wird. Wo 
R. zugrunde geg~ngen ist, hat  es sein Reticulum mit den z. T. ver6denden 
Capillaren zuriickgel~ssen, in dem sieh manehmal noeh ganz sp&rliehe, 
kleinzellige Alveolen vorfinden kSnnen. Diese werden gew6hnlich als 
Glomerulosareste angesprochen, doch k6nnen sie ebensogut atropische 
Fascieulata seth. Die sehon genannten R.-Regenerate bestehen im 
wesentlichen aus Fasciculatazel]en, doch ohne strah]igen Bau. Makro- 
skopisch als Regenerate imponierende Kn6tchen k6nnen sieh mikro- 
skopisch als alte, strahlig-dreischiehtige R. erweisen (Abb. 10/~1, Re, 
Rs, 11 R), die sieh nur auf eine sehr kurze Strecke erhalt und bei der 
rein 5rtlichen Heilung der sozusagen wunden R~nder sich abgerundet 
hat. Eehte Regenerate liegen nieht nur im ehemaligen R.-Gebiet, 
sondern auch im M., wo ja schon unter normalen Umstanden R.-Gewebe 
nicht selten zu linden ist. Das zeigt, dab die Regenerate nieht, wie 
normale Faseieulata, ans Giomernlosa, sondern aus Resten alter Faseicu- 
lata hervorgehen. Durch infiltratives Wachstum ins M. eignen sieh die 
R.-Regenerate das elastisehe M.-Gertist an, wie sieh im cytot. Fall 1 
d a s  R.-Gewebe dutch infiltratives Waehstum das elastische Geriist 
der Kapsel und der Venenws angeeignet hatte. 

Wenn wir dieses Bild der 6rtlichen Sch.-NN. mit dem der cytot. 
vergleiehen, so ergibt sich als der wichtigste Unterschied der, dag bet 
eytot. Sch.-NN. niemals ganze strahlig-dreischiehtige R.-Anteile erhalten 
sein k6nnen, da ja bet Zufuhr des Gifts dureh das Blur keine Stelle 
der R. v611ig unversehrt bleiben kann, wohl abet bet einer rein 6rtlichen 
Erkrankung. Ferner kann bet der 6rtliehen Seh.-NN. M. und R. ganz 
nach Belieben in versehiedenemMengenverhaltnisse und in versehiedenem 
absolutem Ausma[~e zerstSrt werden, wahrend bet der eytot.  Form das 
M. der Hauptsache nach versehont, die R. im wesentliehen, wir k6nnen 
sagen elektiv bis zu der den Tod herbeifiihrenden Ausdehnung zer- 
st6rt wird. Daraus ergibt sich bet der cytot. Sch.-NN. ein ganz einfaehes 
monotones (Abb. 1), auch yon Fall zu Fall wenig wechselndes Bild, 
wghrend sich bet der 6rtliehen Form yon Oft zu Ort im gleichen Schnitt 
fiberaus wechselnde, bunte Bilder linden, die yon v611iger Unversehrtheit  
bis zur v611igen Verniehtung des Gewebes abweehseln (Abb. 8, 12). 
In  Bezug auf Regenerate besteht kein Unterschied. 

e) Geriist, Kapsel, abgeirrte Rindenherde und akzessorisehe Rindenknoten. 
Aus den sehon mehrfaeh erw~hnten Griinden miissen wir nns mit 

dem bindegewebigen Rest nach Schwund des NN.-Parenchyms beschdi/tigen. 
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An der Stelle des geschwundenen M. bleib$ bci 6rtlicher Sch.-NN., 
wie sehon erw/~hnt, das vcrklumlate elastische Geriist; an der Stelle 
der geschwundenen ~.  ihr capillarhaltiges, bald zartes, bald etwas 
hyperplastisches Reticulum (Abb. 9 a), wie wir es yon der cytot.  Seh.-NN. 
her zur Geniige kennen. In  der Tat  kann man an vie]en Stellen der 
5rtlichen Sch.-NN. Bilder finden, die man yon denen der eytot.  Sch.-NN. 
nicht unterscheiden kann, z. ]3. zwischen den einander geni~herten 
Kapseln oder zwischen der Kapsel  und dem M. nichts, als eine diinne 
Schieh~ des genannten Geriis~s, welches durchaus nicht etwa den 
Charakter derber, schwieliger Narben hat. An Stellen, wo die 1~. fehlt, 
ist sic in dieser Weise geschwunden und zwar ist dies ira Falle 2 fast 
durchweg, im Falle 3 tatsi~chhch fiberM1 in dieser Weise geschehen. 

Bei der cytot.  Sch.-NN. ist dieses Bild durch elektiven Sehwund 
der l~.-Zellen und das Verschontbleiben des Geriistes (Abb. 2 R) zu erkli~ren; 
es kann bei der 5rtliehen Sch.-NN. nicht anders sein, denn ein verkgster 
Tuberkel oder ein anderer, das Parenehym und Stroma angreifcnder Vor- 
gang der R. hi~tte ihr Gertist nicht unversehrt  gelassen. Die Frage is~ nun 
die, wie das mSglich ist. XYerden bei der eytot.  Sch.-NN. die l~.-Zellen 
elektiv dutch ein auf dem Blutwcge zugeffihr*es Gift gesch~digt, so 
bier zur Zeit des HShepunkSes der Entziindung dureh ein 5rtlich zu- 
gefiihrtes, z. B. dureh kollaterale, toxische Seh/~digung in der Umgebung 
eines Tuberkels, oder abet durch eine Kreislaufsst6rung. F/ir diese 
MSglichkeit kSnnte vielleieht der Umstand sprechen, dab im Falle 2 
insbesondere die /~ul3erstcn Rgnder der NN. g/~nzlich gcschrumpft 
waren (Abb. 8 u. l0 a). Nur miiSte bei dieser Schi~digung des Paren- 
ehyms eben stets das Geriist unversehr~ bleiben. Die in diesem Punkte  
bestehende Gleiehheit des Bildes bei der 5rt]ichen und der cytot. Sch.- 
NN. w~rde sogar im hohen MaBe ffir die h~matogen-toxisehe Ent-  
stehung der letzteren spreehen. 

I m  Falle 2 linden sich mehrfaeh im Gebiete des M., der R., der 
Kapsel  und des extrakapsuli~ren Bindegewebes, also fibera]l, rundliche 
Herde aus hyalinem Schwielengewebe (Abb. 8 a, b, c, 9N), die nach den 
Befunden yon Kovdcs am wahrscheinlichsten als Stellen anzusehen sind, 
wo Tuberkel ausgeheilt sind. Doch unbedingt bewiesen ist das ffir 
unseren Fall nicht. Dieser Fall 2 ist daher nur vermutlich als geheilte 
tuberlculSse Seh.-NN. anzusehen. I m  Falle 3 finden sich abet  keine 
solehe schwie]igen l~este, daher l~Bt sich hier nicht einma] eine Ver- 
mutung fiber die Entstehung /~uBern. Doch die 5rtliche Natur  der 
Sehrumpfung ist aus dem ganzen ~brigen Befunde fiber allen Zweffel 
erhaben. 

Wie am Parenchym, so driickt sich der rein 6rt]iche Charakter der 
Veri~nderung auch an der Kapsel aus. Diese ist, wo das alte Parenchym 
noeh steht, normal zart  (Abb. 10 K), wo es geschwunden ist, ist sie 
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verdickt (Abb. 10 d), faltig, die Falten durch neues Bindegewebe fixiert 
and im Falle 3 ist sie an solchen Stellen, wie bei der cytot.  Seh.-~N. 
beschrieben, reich an glatten Muskelfasern und sogar dreischiehtig. 
In  der Kapsel ist die Elastica an manehen Orten oft wie ausradiert, 
ein Zeichen fiberstandener, 6rtlieher Entziindung nnd wie Kovdcs 
gezeigt hat, sieht man, wenn die tuberkulSse ~'N. zu einem kleinen 
K1fmpehen zusammengesehrumpft ist, yon der Kapsel nur noch kurze, 
regellos zusammengewfirfelte Bruchstficke, die man nut  noch an ihrem 
Elastieagehalt erkennt. Intimaverdickungen oder Hyalinisierung der 
Media yon Kapselge]d]3en oder ein organisierter Thrombus in einer 
kleinen Vene des extrakapsul~ren Bindegewebes l ~ t  sich ebenfalls 
im Sinne einer geheilten, 5rtlichen, entzfindliehen Seh.-NN. verwerten. 

Abgeirrte R.-Herde ohne eigene Kapsel w~ren ira extrakapsulgren 
Fettgewebe, in der lqN.-Kapsel oder an ihrer AuSenfl~che zu finden, 
der grS~te 5 : 3 m m .  Aueh ein alczessorischer Ri-Knoten auGerhalb, 
abet nieht welt weg yon der NN.-Kapsel, fand sieh im Falle 3, hatte eine 
eigene elastic~haltige Kapsel, eine dreischichtige R., ungewShnlicher- 
weise sogar etwas M., das an einer Stelle bis in die Kapsel hineinreichte 
und war frei yon pathologischen Ver~nderungen, was eben wieder nur 
bei einer 5rtlichen Sch.-NN. mSglich ist. 

/) Zusammen/assung der 6rtlichen Schrump/nebenniere. 
Wir haben also gesehen, dab wenn eine Sch.-NN. einseitig ist, ohne jede 

weitere Uberlegung angenommen werden muB, dait sie 6rtlicher Natur  ist. 
Eine Zusammenschrumpfung zu einem schwer auffindbaren Kliimpchen, 
das nicht mehr die Form einer NN. hat, spricht ebenfalIs iiir 6rtliche 
Sch.-NN. Ist abet die N'N. verkleinert und hat  dabei ihre Form beibe- 
halten, so spricht das durchaus noch nicht gegen 6rtliche Sch.-NN. Fest- 
haften der NN. an dem umgebenden, strahlig-geschrumpften Fettgewebe 
kann bei 5rtlieher Seh.-NN. fehlen und bei eytot,  vorhanden sein, ist 
also differentialdiagnostiseh nicht zu verwerten. Ist die Sch.-NN. 
doppelseitig, so spricht Erhaltenbleiben ganzer strahlig-dreigeschichteter 
t~.-Stiicke und das Bef~llensein yon 1%. und M. nut fiir 6rtliche Sch.-NN. 
Besteht Ersatz zerst6rten NN.-Gewebes dutch hyalinisierte, schwielige 
Narbenmassen, so spricht aueh das entsehieden flit 6rtliche Seh.-NN., 
doch muir man  sieh dabei hiiten, erhaltenes ]~.-I~eticulum, das auch 
etwas hyperplastiseh sein kann, fiir schwielige Narben zu halten. Um- 
gekehrt sprieht das Fehlen yon schwieligen Narbengeweben durchaus 
nicht gegen 6rtliche Sch.-NN., bei der ganz wie bei der cytot. Sch.-NN. 
die ]~.-Zellen vSllig geschwunden und das R.-Reticulum allein an seiner 
Stelle verbleiben kann. g.-Regenerate  kommen bei 5rtlicher und 
cytot. Sch.-NN. vor, haben also nichts Char~kteristisches. Akzessorische 
R.-Knoten,  welche bei ZerstSrung des Hauptorganes seine Erkrankung 
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nicht mitmachen, sprechen ffir 6rtliche Sch.-NN. Doch ist es bekannt,  
daft akzessorische tK-Knoten,  wie das Hauptorgan,  z. B. an Tuber- 
kulose erkranken k6nnen. W/ihrend die cytot.  Sch.-NN. stets in ganz 
gleicher Weise verl/~uft and zwar bei verh/~ltnism/~i3ig sehr gut erhaltenem 
M. einen weitgehenden Schwund der 1~. zeigt und dabei tSdlich ausgeht, 
ist der Ausgang 6rtlicher Sch.-NN. aui3erordentlich verschieden, denn 
es kann bald R., bald M., bald R. und M. zerstSrt sein, bald das eine 
mehr Ms das andere, bald die Zerst6rung kaum der Rede weft  oder ohne 
klinische Folgen, bald aufterorden~lich weitgehend und trotzdem, bei 
Vorhandensein yon akzessorischen l~.-Knoten, die die Arbeit fiber- 
nehmen, sogar ohne t6dliche Ausfallserscheinungen sein. Die 6rtliche 
Sch.-NN. kann mit  endgiiltiger Ausheilung abschlieSen, was bei der 
cytot.  Sch.-NN. nich~ mSglich ist. 

g) Verschiedenartige 6rtliche Schrump/nebennieren. 

So f~llt es nach Mldem nicht schwer, die einheitliche Gruppe d e r  
cytot.  Sch.-NbL einersei~s und die gewil~ recht mannigfaitige Gruppe 
der 5rtlichen Sch.-NN. andererseits auseinander zu halten, denn sie 
geben unterschiedliche Endstadien. Versuch~ man aber die einzelnen 
Arten der 6rtlichen Sch.-NN. auseinander zu hMten, so geht das vorl:,~ufig 
noch nicht, so leicht es im /rischen Stadium sein mug, die sie vet- 
ursachenden Krankhei ten zu unterscheiden. Sie haben n~mlich Mle 
die gleiche Eigenschaft, ohne Unterschied M. und R. anzugreifen, was 
sie in den verschiedensten AusmM3en tun und schlieften mit  narbiger 
Ausheilung. Diese aber ist nichts anderes als ein ZusammenhMt der 
verschonten Parenchymrestc  durch Bindegewebe yon verschieden- 
artiger Herkunft .  Vielleicht werden wir in unserem Bestreben, die 
verschiedenen Ursachen der 5rtlichen Sch.-NN. auch im endgtiltig 
geheilten Stadium zu erkennen, auf die Weise vorw~rts kommen, 
daft wir uns bemfihen, das Bild der ausheilenden Tuberkulose ngher 
kennen zu lernen, die ja gewil~ die h~ufigste Ursache 5rtlicher Sch.-NN. 
ist. Wir linden ngmlich keine 6rtlichc Erkrankung im fortschreitenden 
Stadium so h/iufig Ms gerade die Tuberkulose. In  diesem Sinne besteht, 
wie schon Kovdca meinte, ,,die Notwendigkeit, dutch ein feineres histo- 
logisches Studium der tuberkul6sen Zerst6rung der NN. zu versuchen, ein 
entscheidendes Charakteristicum der tuberkulSsen Sch.-NN. zu erlangen". 

h) Die nicht geschrump/te Nebenniere der Fdlle 2 und 3. 

Von den Befunden an der in beiden Fi~llen yon der Schrumpfung 
verschonten NN. der anderen Seite sei nur noch folgendes hervor- 
gehoben. 

Die sonst an glat ten Muskelzellen sehr arme NN.-Kapsel  des FMles 3 
zeigte im Bereiche einer EinfMtung eine starke Vermehrung derselbcn, 
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die sogar eine eigene, zusammenh~ngende Muskelschicht bildete. Dies 
ist auch sons~ kein seltener Befund. 

Zwei bis drei der obersten Glomerulosaalveolen des Falles 3 sind 
in die Kapsel vorgeriiekt. Das kommt aueh unter ganz normalen 
Umst~nden recht h~ufig vor. 

In  der Fasciculata beider Fi~lle linden sich hypertrophische Herde, 
welche den strahligen Aufbau beibehalten, die benachbarten, nicht 
hypertrophierten S~ulen, aber aueh die Glomerulosa und Kapsel ver- 
drgngen kSnnen und aus besonders grol3en, lipoidreiehen, aber auch aus 
kleinen, dunklen, lipoidarmen Zellen bestehen k6nnen. Solehe }terde 
sind bei glteren Individuen durchaus etwas Gew6hnliches und dfirfen 
daher nicht etwa als Ersatzhypertrophie nach Seh&digung der anderen 
NN. angesproehen werden. Hingegen ist die ira Falle 3 stellenweise 
angetroffene Verbre~terung und Hyalinisierung der Geriistscheidewand 
zwischen den S~ulen mit deren Atrophie wohl ein pathologischer Befund, 
aber wegen sehr geringer Ausdehnung ohne jede Bedeutung. 

In  beiden F~llen finden sich R.-Einsprengungen im M., was durehaus 
keine Seltenheit darstellt. Aber im Falle 3 war dies in ganz ungew6hn- 
licher Reichlichkeit der Fall. Dabei stachen die R.-Ballen mit ihrem 
elasticafreien Gertist auffatlend gegen das elastieareiche M. ab, in das 
sie eingebettet waren, oder aber das l~.-Gewebe hat infiltrativ das M. 
durchwachsen, seine Zellen zum Sehwund gebraeht und sein elastica- 
reiches Gerfist sieh angeeignet, so dab bei dieser innigen Vermisehung 
sehliel~lich das R.-Gewebe an solchen Stellen fiber das M: fiberwiegt 
oder es ganz ersetzt. Auch in die massive Elasticawand der Zentralvene 
wgehst R. verdrangend ein. Das sind alles Beispiele, wie das wueherungs- 
f~hige R.-Gewebe dem der Wueherung nicht fghigen M. gefghrlich 
werden kann. In  beiden F~llen finden sich aueh 8ogenannte R.-Adenome, 
die das Organ verdicken, 1--11/s cm groB waren, ohne eigene Kapsel, 
ohne Grenzen in die R. iibergehend, M., R. und Kapsel verdrs 
und verdiinnend ober aber ins M. infiltrativ hineinwaehsend, sieh 
ebenfalls sein elastisches Geriis~ aneignend. Der Aufbau dieser Knoten 
weieht yon dem systematischen der normalen 1%. ab. Wohl liegen 
auch hier die Zellen in Alveolen, yon denen es lipoidreiche, grol~e, ]icht- 
zellige, aber auch lipoidarme, kleine nnd dunkelzellige gibt. Die hellen 
Alveolen bilden Inseln, die in die Masse der dunklen Alveolen mit den 
weiteren Gef~l~en wie in eine zwischen Glomerulosa und Faseiculata 
stehende Matrix, aus der sie entstehen, eingelagert sind. Auch diese 
Adenome, wiewohl sie sieh in beiden F~llen finden, dfir[en wir nieht 
Ms ausgleichende Wueherung anspreehen, da sic aueh sonst sehr h~ufig 
zu linden sind, aueh wenn die andere NN. normal ist. 

Das in[iltrative Einwachsen des Magenkrebses in die NN.-R. des 
Falles 2 zeigte nur, unter welchem Bilde die R.-Zellen dieser Stelle 
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ihr  Lipoid verlieren, sich verkle inern  und  langsam schwinden.  Die 
v611ig durchbrochene NN.-Kapse l  war an ihrem Elast icagehal t  noch 
sehr gu t  e rkennbar .  

Der Abscefi in  der Mitre der NN. des Falles 2 stel l t  eine Sel tenhei t  
dar. Er  ist auf die mi t  dem Krebs  e ingewander ten  Spaltpilze zuriiek- 
zuffihren. Der Abscel~ verdr~ngt  konzentr isch M. a n d  R. u n d  ist  
von  e inem peripheren Wal l  yon  His t iocyten  nmr ing t .  We  die Ei ter-  
zellen die l~.-Zellen unmi t t e l ba r  beri ihren,  s ind diese klein, l ipoidarm, 
dunkel .  TWo der Abscel] an  das M. grenz~, ist sein elastisehes S t roma 
zusammengedr~ngt ,  die M.-Zellen geschwunden oder das M. ist  in  die 
E i t e rung  mi t  einbezogen, sein elastisches Geriist noeh gut  erhalten.  
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Zitsatz bei der Korrekt~ttr. W~hrend der Drueklegung dieser Arbeit ist yon 
~s und Thur (Frankf. Z. Path. 36, 650, 661) je 1 Fall yon Simmondseher 
Krankheit besehrieben worden. Im Falle Mengs war klinisch die sehr lunge Krank- 
heitsdauer bemerkenswert, ferner das nur selten angegebene Frostgeffihl. Ana- 
tomiseh wird in tier hochgradig verkleinerten Hypophyse die sehmale Vorder- 
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lappenschicht entlang der Dura so erklart, dab sie dank der Nachbarschaft der 
gef/~ghaltigen Umgebung der Nekrose entgangen ist. In  den atrophisehen ~N.-n. 
war die 1~. versehm~lert, die Faseiculata gut erhMten, stellenweise stark binde- 
gewebig durehsetzt. Also vielfaehe Ubereinstimmung mit unserem Falle. Thur 
bezeiehnet seinen Fall nicht als multiple Blutdrfisensklerose naeh Falta, sondem 
als Simmondsehe Krankheit, wGil die  Erkrankung der Blutdrfisen nicht glGich- 
a.rtig und gleiehzeitig war, sondern der nahezu vollstgndige Hypophysensehwund 
zuerst da war und die weniger hochgradige ~N.-n.- und SchilddrfisGnvergnderung 
als Folge davon sparer aufgetreten sind. Am gleichen Orte (S. 668) beriehtet ferner 
Kreibich fiber 2 FMle des yon uns mehrfach erwahnten thyreo-suprarenalen Typs 
von M. B. Schmidt. W/~hrend abet dieser die NN.-n.- and  die Schilddrfisenerkran- 
kung als identisch, gleiehzeitig und gleiehsinnig bezGichnet, naigt Kreibich der 
Meinung zu, die Sahilddrfisenvergnderung sei blog eine sekund~ra Folge der 
sehweren NN.-n.-Erkrankung bei diesen klinisch typisehan Addisonf~llen. Um 
eine besondere Form yon multipler Blutdrfisensklerose (Falta) kann GS sieh bier 
sahon dashalb niaht handeln, wGil die Definition $'al~as: Sklerotisehe Bindegewebs- 
vermahrung naeh Entzfindung in diesen beiden Punkten nieht zutreffen. Merk- 
w~irdig ist in ~'hurs Fall 1 dGr Blutdruak yon 55, obwohl alas M. mikroskopiseh 
in groBer Ansdehnung vorhanden war. Makroskopiseh heiBt es in der r. Nn. sei 
das M. kaum erkennbar, wahrend bei der cytot. Seh.-Nn. (die ja fiir den thyreo- 
suprarenalen Typ eharakteristisah ist) das M. mit der Kapsel zusammen es ist, das 
das Organ makroskopisah in sainer Form noah erhalt. Vielleicht war abet der Fall 1 
gar keine cytotoxische, sondern eine beidseitige 6rtlicha Sch.-I~n., wofiir Abb. 2 
spreehen k6nnte, denn hier sieht man in sonst weitgehend zerstSrtem Gebiete 
auf Gine Strecke hin die beidersGitige R. und die Zentralvene dazwisahen. Eine 
6rtliehe Sch.-Nn. ware noah mit Kreibichs Vorstenung vGreinbar; naeh der ahro- 
nisGhen Entzfindung der Nn. nicht mit Siaherheit auszusehlieBen nnd die Schild- 
drfisenvergnderung bloB eine Folge der Nn.-Atrophie. Nut fiir eine 6rtliehe Sah.- 
Nn. ist ferner die Annahme Kreibichs vorstellbar, die R. sei deshalb im Gegensatz 
zum M. hoehgradig besehgdigt, well die M.-ZGUen widerstandsf~higer seien. Bei 
dGr cytotoxischen Sch.-Nn. abet kommt es nicht darauf an, dab die M.-Zellen 
widGrstandsfahiger sind als die l~.-Zellen, sondern vielmehr darauf, dab das Toxin 
elektiv gegen die g.-Zellen geriehtet ist. Wit hoffan, dab die yon uns in vorliegender 
Arbeit seharf umrissGne Begriffsbestimmung der cytotoxischen einerseits und der 
6rtlichen Sah.-Nn. andererseits und ebenso aueh der morphologisehe Anhalts- 
punkt zu ihrer AuseinanderhMtung sich bei zukiinftigen FMlen yon Nutzen er- 
weisen wird. Denn solange wir das nicht k6nnen, ist es unmSglieh, die Patho- 
genese einas Falles wirklich zu vGrstehan. In  Kreibichs 2. Fall ist dar Ersatz der 
sahwindenden Nn.-I~. durch Fettzellen Gin sehr bemerkenswerter Befund, der 
vielleicht auch einiges Liaht auf ihr normales VorkommGn in der inn. zu werfen 
vermag. Die Deutung des in baiden NN.-n dieses Falles vorgefundenen myeloischan 
Cewebes als Hyperplasie embryonaler Blutbildungsherde ohna ZusammGnhang 
mit dGr Nn.-Sehrumpfung wird dutch einan yon mir inzwischen mitgafeiltan Fall 
{Path. Zbl. 44, 1) bestatigt, wo ein allerdings unvergleiehlich viel grSBerer Knoehen- 
marksherd sieh in einer yon Sahrumpfung freien Nn. land. 
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