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(SehluB.) 

II. Teil. 
C. Unterfunktion der Nebenniere als Ganzes. 

Haben sich die vorangegangenen Abschnitte vorwiegend mit der 
Uber/unktion der einzelnen Anteile der Nebenniere gesondert beschi~ftigt, 
so is~ es nicht leicht, bei Besprechung der Unter/unktion eben:fMls eine 
Trennung in Mark und l~inde durchzuffihren. Wenn wir vorher hyper- 
plastische Zustande des Marks oder der t~inde besprochen haben, so dab 
ei~e Sonderung m5glich war, sind bei folgenden Ausfiihrungen vorwiegend 
Seh~digungen der Nebenniere in Betracht z~ ziehen, die stets das ganze 
Organ in bezug auf die Funktion in Mitleidenschaft ziehen, wenn auch 
morphologisch bald die Sch~digung des Marks, bald der l~inde mehr in den 
Vordergrund ~rit~. Unterfunktion des Organs als Kran]~eit wird seit 
seinem Entdecker als Morbus Addisonii bezeichnet. Im Wandel der An- 
schauungen wurde dieses Krankheitsbild bald aus ZerstSrnng des Marks, 
bald der I~inde erkl~rt, bald auf eine Vernichtung des ganzen Organs 
bezogen. In letzter Zeit neigt man wieder daztt, die nnbestrittene Lebens- 
wichtigkeit der Rinde aueh bei Bewertnng des Symptomenbildes in den 
Vordergrnnd zu stellerl ~nd a~f deren ZerstSrung das ganze Krankheits- 
bfld des Morbtts Addisonii zu beziehen. Stets wird dabei auf eine makro- 
skopisch oder mikroskopisch feststellbare, mehr oder weniger vollst~ndige 
Zerst5rung einer der beiden INebennierenanteile Wert gelegt and die i~l~eren 
Beobaehtungen yon morphologischem Intaktsein der Nebenaiere bei 
Morbus Addison in Zweifel gezogen. Aneh die Beziehung der Einzel- 
symptome auf Mark oder Rindenausfall haben st~ndigen Wandel er- 
fahren. 

Ich habe berei~s betont, dM~ die Uberfunktion des Organs ohne fail  
baren zytologisehen A~tsdi'uck an l~inde oder Mark eintreten kann, be- 
sonders geschwulstm~l~ige W~teherungen beider Antei]e mit oder ohne 

Virchow~ &rchiv. Bd. 282. 22 



828 Fritz Paul: 

Mehrfunktion verlaufen kSnnen. Aueh die Unterfnnktion ist meines 
Eraehtens nicht zwangsl~iufig an ein pathologisch-anatomisches Substrat 
gebunden, als dabei nicht Mark- oder l~indenzellen in anscheinend ge- 
niigender Reieh[ichkeit oder morphologischer Unversehrtheit vorhanden 
sein kSnnen. Viel weser~tlieher seheint es mir, dab bei dem klinischen 
Krankheitsbild des Morbus Addisonii, aatoptiseh oder histologisch 
//berhaupt Ver/~nderungen gefunden werden, die auf eine Erkrankung 
der Nebenniere hinweisen, als ob einer der beiden Nebenrfierentefle 
resttos zerstSr~ oder erhM~en ist. Das Erhaltensein des Baus berechtigt 
noch nicht zur Annahme einer Erhaltung der Funktion. 

Gerade yon diesem Gesichtspunkte aus verdienen jene Formen yon 
Ver~nderungen an der Nebenniere bei Morbus Addisonii in neuerer 
Zeit besondere Beaehtung, wo chronisch toxisehe Einwirkungen noch 
unbekannter Art zu einer fortsehreitenden Atrophie beider Nebennierea 
ffihren, jener seltenen Form der Nebennierenerkrankung, die zuletzt yon 
Kovacs als zytotoxische Sehrumpfnebenniere bezeichnet wurde. Hierbei 
hat das anscheinend elektive Befallensein der Rinde and die anscheinende 
Unversehrtheit des Marks mit Ur~recht dazu gefiihrt, die l~olle des Marks 
beim klinisehen Bilde des Morbus Addisonfi sehr einzusehr~nken. 

Folgende Ausffihrnngen habea ferner den Zweek, die l~olle der yon 
Kovacs sehr vernaehls ,,l~undzellinffltration" in ein besseres 
Licht zu riieken, well ihre eingehende Betraehtung nnd WertLmg sie als 
Indicator erscheinen l~,6t, am Anf~nge (friihe Stadien) und leiehtere 
Er~'ankungsformen Ms solehe zu erkennen und so die fliel~enden Uber- 
g/~nge aufzuzeigen, in deren Knotenpunkten nieht nut Unter-, sondern 
aueh ~berfunktion anzntreffen sind. In allzu dogmatiseher Form hag 
Kovacs die zytotoxische Sehrumpfnebenniere als unbedingt nnd unter 
allen Umsti~nden progredient znm Tode ftihrende Erkrankung bezeiehnet. 
Noch seh/~rfer hat in fortgesetzten Studien Omdskyj seine Folgerungen 
formnliert. Nun kennt jede K_rankheit neben schweren and sehwersten 
Formen aach leichtere, jede ehronische Organerkrankung kann dutch ein 
interkurrentes Leiden in ihrem Entwicklungsgang an~erbroehen werden. 
Solche Anf/inge und leichtere Formen werden jedoch nieht immer als 
solche erkannt. 8o sei nut daran erinnert, wie lange die akute Leber- 
atrophic als Krankheitsbild angesehen wurde, yon der wit nut eine Form 
kennen, die unrettbar zum Tode fiihr~. Erst im letzten Jahrzehnt 
wurden die Vor- und Zwischens~adien, der subakute und mitigierte 
Verlauf, die Ausheflang als besondere Sehrumpfungsform nsw. als 
solehe festgestellt, so dag wit heute wohl mit Reeht eine ganze Reihe 
yon Lebererkrankungen als pathogenetische Einheit anerkennen, an 
derem Anfang Icterus catarrhalis, an deren Ende eine Cirrhoseform steht. 
Aueh hierbei kann es vorkommen, wie mir einschls Beobaehtungen 
zeigten, dab ein akutes interkurrentes Leiden zum Tode ffihrte, die Leber- 
erkrankung dabei nut als Zufallsbefund bei der Obduktion festznstellen 
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war, ohne da~ irgend welche Krankheitsanzeichen vor der Todeskrankheig 
auf die schwere Lebererkrankung hingewiesen h~tten. 

Bei Giften, die aui3er auf die Leber auch anf andere Organe einwirken, 
kann es vorkommen, dab bei frfih eintretendem Tode an der Leber Ver- 
~nderungen gesehen werden, die zu dem Bflde spiiterer Stadien nicht zu- 
gehSrig scheinen und doch mit ihnen eine pathogenetische Einheit bilden. 
Es sei bier nut die hoehgradige Leberzellverfettung bei Phosphor- und 
bei Schwammvergiftnng erw~hnt, die den Bildern der Leberatrophie voraus- 
gehen kSnnen. Vergleichbar an der Nebenniere mit Vermehrung der 
Rindenlipoide bei bestimmten Krankhei~en. 

Wir werden sehen, dal3 zwischen Leber und Nebenniere in ihrer Patho- 
logie viele ~bereinstimmungen bestehen, nicht nur was den Parenehym- 
untergang, sondern aueh die Parenchymregeneration anlangt. Auch bei 
der Nebenniere miissen wir trachten, die morphologisehen Obergangs- 
bilder yon den schweren zu den leichtesten Krankheitsformen festzustellen 
und zu charakterisieren. Wie sehr bei ihrer Symptomatologie auf funktio- 
helle Ausfglle und Mehrleismng Bedach~ genommen werden rout3, ist bei 
der hormonalen Bedeutung des Organs, der starken Wirkung auf den 
Gesamtorganismus im Verhaltnis zur relativen Organkleinheit nur 
selbstversti~ndlich. 

Folgende ~berlegungen an Hand ausgewghlter F~lle und schliel31ieh 
an einer grSl3eren systematisehen Untersuehungsreihe sollen dartun, dab 
es unrichtig ist, beim Morbus Addisonii immer nur davon zu sprechen, 
ob einer oder beide Antefle der Nebenniere zerstSrt sind, sondern dal3 es 
viel notwendiger ist, mikroskopisch zu untersuehen, ob und welche 
Merkmale wir besitzen, aus denen zwangsl~ufig auf eine StSrung der 
Funktion geschlossen werden kann. 

Tatsi~chlich liefert uns das Studinm der Nebennierenvergnderungen 
bei Infek~ionskrankheiten und anderweitig toxisehen Erkrankangen mit 
den so viel besprochenen ,,Rundzellherden" geniigend ttandhaben dafiir. 
Unter dem Einflul3 toxischer Reize kommt es unter Begleitung ver- 
streuter ,,Rundzellherde" oder diffuser entztindlicher Infiltration zu um- 
schriebenem Rindenzelluntergang, dem nmschriebene Regeneration folgt. 
Es setzt so ein Umbau der Nebennierenrinde ein, der bei 13berwiegen der 
Seh/~digung fiber die Regeneration zur Schrumpfnebermiere ffihrt. Auf 
gleiche oder ghnliche Reize reagiert aneh das Mark mit Unter- oder Mehr- 
bildung yon Adrenalin. Als Reaktionsindicator erscheinen im Marke 
ebenfalls Rundzellherde geringeren oder st~rkeren Grades. 

Folgende Fglle sollen das Gesagte beleuchten. 

1. Toxische 2iebennierenatrophie (z ytotoxische Schrump/nebenniere Kovacs ). 

a) K t i n i k  u n d  Morpho log ie .  
Fall 8. 44j~hrige J. W, frfiher s*ets gesund. Ers* im letzten Halbjahr h~ufig 

Schmerzen im Unterbauch und Schwgchezustgnde. Durchfall abwechselnd mit 
22* 
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Verstopfung. Einen Tag vor der SpitMaufnahme heftige Schmerzen im Unterbauch 
und im Kreuz sowie Breehreiz. Bei Aufnahme am 24. 10. 28 (ehirurg. Abteilung 
[Vorst. : tIofrat Prof. Dr. Lothei[3en]) groBe Hinf~lligkeit und starke braune Haut- 
pigmentierung auffi~llig (keine Schleimhautpigmentierung). 13auchdecken stark 
gespannt mit Fehlen der Hautreflexe, deutliche Resistenz im rechten Unterbaueh, 
D~her kurz naeh der Einlieferung Appendektomie. 13efund: Beginnende Peritonitis, 
Wurmfortsatz hyper/~misch, mit Exsudation an der Serosa (Bluech'uck nieht be- 
stimmt). Fortschreiten der Peritonitis, schwerste Adynamie; Tod am 26. 10. 28 
(dem 4. Krankheitstage). Histologisehe Untersuchung des WurmJortsatzes: Katar- 
rhalisch-eitrigen Naehschub einer rezidivierenden Appendicitis mit lockerer ent- 
ziindlicher Infiltration aller Wandschichen. Klinische Diagnose. Akute phlegmonOse 
Appendicitis, Peritonitis. Morbus Addisonii. 

Obduktion (Sekt.-Prot. Nr. 852/28) 4 Stunden nach dem Tode: 
Diffuse fibrin6se Peritonitis, Meteorismus. Sehr hochgradige Atrophie der linken 

Nebenniere (hi~utiges Gebilde Yon kaum 2 cm L~nge und l/~ em Breite. Dicke 
kaum mel3bar). Am Durchschnitt l~inde fast ganz geschwunden, nut sphMiche 
knhtchenfhrmige, durchscheinende und dunkelbr~unliche l:~egenerate. Das .ganz 
schmale grauweil?e Mark anscheinend unver~ndert. Nebennierenkapsel nicht ver- 
dickt, im Pettgewebe am oberen P o l d e r  rechten Nebermiere nichts auffindbar, 
das irgendwie als Nebenniere angesprochen werden khnnte. Dunkelbraune all- 
gemeine Hautpigmentierung. Braune Atrophie des Herzmuskels und der Leber. 
Atrophie der Eiersthcke. Einzelne vascul~re Narben der Nierenrinde. Ubriger 
Organbefund o. 13. Zur histologischen Untersuehung neben si~mtliehen inner- 
sekretorischen Organen auch I-Iaut und_ Niere in 10~ Formalin eingelegt. 

Hist01ogisehe Befunde. 
Schilddri~se. Kleinfollikul~rer Aufbau, Follikelepithel niedrig kubisch, Kolloid 

schwach eosinf/~rbbar. Im Z~rischengewebe fiberall sehr reichliche und umfang- 
reiche Anh~ufungen yon Lymphzellen, die stellenweise zu ausgesproch6nen Lymph- 
knhtchen zusammentreten, die ein groBes Reaktionszentrum anfweisen (Abb. 12). 

Zirbel. Reichlich Kernkugeln in  den PineMzellen und reichlich Pigmentgranula 
im Plasma. Im Zwischengewebe Ablagerung yon tIgmosiderin, Erythrophagie, 
Gewebsmastzellen und Plasmazellen. Sp~rlich Hirnrand. Keine Cystenbfldung. 

Hypophys e amd Pankreas o. B. 
Eierstdcke. Altersatrophie ohne PrimordialfollikeL 
Haut. Starke Pigmentierung der Basalzellschicht, Kein Figment im Corium. 
Niere. Gruppenweise hyaline Ver6dung ~ron Glomeruli. Slderose der mittleren 

Arterien. Sonst  o. 13. 
Lyraphknoten (im linken suprarenalen Fettgewebe). Sinuskatarrh, Follikel ohne 

~Reaktionszentrum. 
Nebenniere. Das ganze Organ in 5 Seheibchen zerlegt und naeh Par~ffinein- 

bettung zum Tell in Stufenschnitten verarbeitet: Normaler Organaufbau vollsti~ndig 
geschwunden. Fibro-elastische Kapsel nicht verdickt. An sie st0gt bei einer l~eihe 
yon Schnitten beiderseits Markgewebe ohne Rindenanteile oder Reste davon. 
13ei anderen Schnitten runde (kugelf6rmige) Rindenregenerate. NormMe I~iude 
tiberhaupt nicht vorhanden, Regenerate aus vielgestMtigen Zellen, besonders 1nit 
grol3er )ialmig~altigkeit in der I(erngr6Be, die vereinzelt Kernriesen darstellen, 
mit Kernkugeln neben dem Nucleolus. Zelleib zum Tell stark pigmentiert, fiberall 
lipoidfrei oder sehr lipoidarm. Zwischen den fiberall -con schmalem Bindegewebs- 
saum umgebenen Rindenzellen der I~egenerate fiberM1 Poundzelleinlagerungen, 
ebenso wie in  ihrer Umgebung. 13esonders reichliche Infiltrate (stellenweise mit 
Blutpigmentablagerung in histiozyt/~ren, gr6fleren Zellen) im Markgewebe, das des 
elastischen Fasernetzes im Bereiehe der Infiltrate verlustig ist. Auch das Mark- 
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gewebe an M~chtigkeit gegeniiber der ~Torm entsprechend der Organkleinheit 
iiberhaupt stark vermindert. 

Zusammen/assung. Bei einem klinischen Symptomenkomplex, der eine 
1%eihe yon Ziigen des Morbus Addisonii zeigt (DarmstOrungen, Adynamie 
und Hautpigmentierung) ffihrte bei einer 44js Frau eine ver- 
h/il~nism/~l~ig geringe Appendicitis zur fortschreitenden Peritonitis und 
Tod. Es diirfte nicht unwahrscheinlich sein, dal~ der tSdliche Ausgang 
dutch die herabgesetzte Widerstandsfs wesentlich begiinstigt 

Abb .  12. 1VIikroskopisches B i ld  der  Schi lddri ise .  In te r s t i t i e l l e  Lymphfo l l i ke l  m i t  gro / ten  
R e a k t i o n s z e n t r e n .  VergT. 150fach.  

wurd~, die in der Nebennierenerkrankung ihre Ursache hatte. Der 
pathologisch-anatomische Befund and die histologischen Bilder ent- 
spreehen vollst/~ndig den Befunden des Schrifttums fiber toxische Neben- 
nierenatrophie, wie sit yon Kovacs als zytotoxische Schrumpfnebenniere 
bezeiclmet wurde. Die braune Atrophie des tterzmuskeis ist auf die 
Nebermierenerkrankung and nieht auf dig akute Appendicitis zu be- 
ziehen. Bemerkenswert ist das gleichzeitige Befallensein der Schild- 
driise mit lymphzelliger Reaktion als biglandul~res Syndrom (Thyreo- 
snprarenales Syndrom M. B. Schmidt). 

Fall 9. 54j~hrige M.R., als Kind Seharlach, Masern, Windpocken, viermal 
Pneumonien und h~ufig Angina. Mit 25 Jahren Lungenspi~zenkatarrh, mit 43Jahren 
Blutsturz. Im 44. Lebensjahre Gallensteinkoliken, Choleeystitis, Nephritis, Leber- 
sehwellung und Wassersucht. Im 46.-- 49. Lebensjahr in mehreren Lungenheilst~tten 
in Behandlung. 1 Jahr vor tier Spitalaufnahme Grippe und StirnhShleneiterung. 
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Seit 4MonatenDunkelbraunwerdender Haut auch ohne Sonnenbestrahlung. Starke, 
yon der ~qierengegend ausstrahlende Rfickenschmerzen. Seit der gleichen Zeit 
leicht Ermfidbarkeit, zuletzt Unf~higkeit zum Sitzen oder Gehen ohne Unter- 
stfitzung. Muskelsbhw~che bald so groin, dal~ sie nicht einmal eine leere ttandtasche 
tragen kann. Gewichtsabnahme yon 49 kg auf 42 kg. 

Au/nahmebe]und am 27.7. 28 (II. med. Abteilung [Vorst. : Prof. Dr. Decastello]). 
Kleine, grazile Frau mit herabgesetztem Fettpolster. Auff~llen4 dunkelbraune 
Pigmentierung, besonders im Gesicht und an den H~nden. Zahlreiche fiber linsen- 
groBe, verwascl~ene Pigmentflecke am Gaumen und an der Wangenschleimhaut. 
Hochgradige Adynamie, Ptfls 90. Blutdruck 1~. R. 102 mm I-Ig. Fieberfrei. Herz 
und Bauchorgane o. 33. Uber den Lungenoberlappen abgeschw/~chtes, fas~ auf- 
gehobenes Atemger~usch und Di~mpfung (Induration). Wa.l~. --. Blutbefund o. B. 
RSntgen: Alte Verdichtungen der Spitzen mit Pleuraschwarten. 

Verlau/. Im Laufe des Mortars August sti~ndig Magenbeschwerden und Er- 
brechen. Blutdruck zwischen 100 und 108 mm Hg schwankend, im September auf 
82 mm I4g sinkend. Hie und da subfebrile Temperaeur. Alttuberkulinkur. Gewichts- 
abn~hme anf 38 kg. Andauern der Magenbeschwerden. Auf 0,5 Adrenalin Steigen 
des Blutzuckerwertes auf 160 rag~ 

I0. 11.28 Tod. Klinische Diagnose: Morbus Addisonii. 
Obduktion (Sekt.-Prot./<r. 883/28) 16 Stunden nach dem Tode: 
Sehr hochgradige difiuse, dunkelbraune Pigmentierung der I-Iaut. Pigment- 

flecken im Bereiche der Wangenschlein~mut, I-ICichstgradige Atrophie der ~eben- 
nieren (nahezu h~utige Gebilde, zusammen 2 g wiegend). Rinde kaum angedeute~, 
lipoidarm und pigmentiert. Grauweif~es Mark e~was breiter als die Rinde, gleich- 
fulls sehr schmal. Keine Lnngentuberkulose, starke anthrakotische Verh~rtung 
der Bronchiallymphknoten, vernarbte Einbriiche in Bronchien, anehrako~ische 
Veneneinbriiche, An~hrakose der MiIz, der re~roperitoneale~ und der Lymph- 
knoten an der kleinen Magenkurvatur. ]~raune A~rophie des ~erzens. Gallen- 
blasenwand zar~, ohne Steine. Magendarmschlauch und Nieren o. B. Atrophie 
der Schilddrfise (Gewicht 15 g), Atrophische gyrierte Eierst6cke. ~ochgradige 
allgemeine Kachexie. 

tlistol0gisehe Betunde. 
Sehilddri~se. Atrophie im histologischen Bilde nicht dou~lich. B1/~schen mit 

niedrig kubischem Epithel yon wechselnder Gr61~e, Kolloid schwach eosinfi~rbbar. 
Nirgends im Zwischengewebe Rundzellen, anch das Bindegowebe nicht vermehrt. 
Hypophyse. Neurohypophyse stark pigmentiert. An der Grenze zwischen Vorde~- 
und Hinterlappen mgBig reichlich t?undzellanhSufungen, sons~ o.B. Pankreas o. ]~. 
Lymphknoten (verschiedener KSrpergegenden). Sinuska~arrh rnit Ablagerung yon 
Kohlepigment in den abgestoSene n Sinusendothelien. Kohlepigment auch im 
Reticulum, kleine Lymphkn6tchen ohne Reaktionszentrum. Milz. Follikel klein 
ohne Reak~ionszentrum. Pulpa blutreich. Starke Kohlepigmentablagerung in den 
Reticulumzellen, besonders der KnStchenr~nder. Leber. Fettinfiltration m~$igen 
Grades. I n  den periportalen Fe]dern reichlich Kohlepigment. 2r o. ]~. 
Femurma@. Beginnende Aktivierung des Fettm~rks mit Leuko- und Erythropoese. 
Nebennieren (in mehrere Scheiben zerlegt, insges~mt 5 Scheibchen untersucht). 
1. In der Hauptsache bindegewebiges Hgutchen mit angelagerten 1%undzell- 
herden ohne Nebennierengewebe. Nur an einem Ende des H~utchens ein kleiner 
Parenchymrest bestehend aus der Markvene mit angelagerten, gut erhaltenen Mark- 
zellverbgnden, zwischen denen sich reichlich l~undzellansammlungen linden, die an 
einer Stelle zu einem ausgesprochenen LymphknS~chen mit groSem geaktions- 
zentrum zusammentreten. Das Reaktionszen~rum retikul~r, bestehend in der I-Iaupt- 
sache aus geschwellten Reticulumzellen. l~indengewebe bier fiberhaupt nicht 
nachweisbar. 2, Bindegewebige (fibroelastische) nich~ verdick~e Kapsel umgibt 
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einen kleinert Rest der 1kTebenniere bestehend aus kleinen runden Rindenzell- 
verb/~nden (l%generaten) mit grof~er Zellpolymorphie, groBen , stark f~rbbaren 
Kernen und zahlreichen Kernkugeln. Zentral nur wenige gut erhaltene Markzellem 
Uberall zwischen den Zellen der Rinde und des Marks starke Rundzellenherde. 
3. 1NTur ein kleines RinderLregenerat mit Rundzellansammlung ohne Markgewebe. 
4. Wie St.lick 2. 5. Wenige l%indenzellbalken, die vielleicht der Zona fasciculata 
derseinerzeitigen l~Iebenniere entsprechen kSnntem Dazwischen Infiltrate undkleine 
runde Rindenregenerate. Im verh~ltnism~I~ig grol3en Markanteil das elastische 
Fasernetz erhalten, Auch bier aber starke l~undzellenherde zwischeh den Mark- 
zellen. 

Zusammen]assung. Eine 54j/~hrige Fran, die,in der Kindheit eine ganze 
Reihe yon infektiSsen Erkrankungen durchgemacht hat, sp/iter die Er- 
scheinungen eines tuberk~lSsen Lungenleidens hot, erkrankt ira Anschlul~ 
an eine Grippe mit StirnhShleneiterung an einem fortsehreitend zu- 
nehmenden Morbus Addison mit allen ZugehSrigen Anzeichen. Der 
Morbus Addisonii daaerte 8 Monate vom Be~inrl der ersten Erschei- 
nungen bis zum Tode. Das anatomisehe Bfld der Nebennieren zeigte 
den fiir die toxisehe I%bennierenatrophie eharakteristisehen Befund, 
ebenso wie der hist01ogische Befund dem vorigen Fall weitgehend ent- 
spricht. LieBen sich jedoeh ira Falle 8. keine urs/~ehlichen Gesichtspunkte 
gewinnen, so scheint es bei vorliegendem l%lle, als ob eine tuberkalo- 
toxische Einwirkung, yon der allerdings nut mehr die allgemeine Anthra- 
kose naehzuweisen war, die Ursaehe fiir die Atrophie der Nebenniere 
abgegeben haben kSnnte. Bemerkenswert sind aaeh bier als Ausdrnek 
einer biglanduldiren Erkrankung die l%undzelleinlagerungen in der Hypo- 
physe. 

b) S c h r i f t t n m  u n d  K r i t i k .  

W. Kovacs hat in letzter Zeit eingehend die Morphologie nnd Ent- 
stehung der fortschreitendenNebennierenatrophiegesehildert. Seine Arbeit 
wurde yon Omelsky] fortgesetzt nnd erg/~nzt. Nach diesen Verfassern, 
die aueh das ganze einschl~gige Schrifttam anfithren, wurde eil~e Trennnng 
in einseitige und doppelseitige Nebennierenerkrank~mg vorgenommen und 
nnr die letzte, als allgemein toxisch bedingt, als ,,zytotoxische Schrumpf- 
nebenniere" bezeichnet. Die einseitige Organerkrankung wh'd als Aus- 
heflungsform isolierter tuberkulSser, syphilitiseher oder arteriosklerotiseher 
l~rozesse odes yon Infarkten aufgefai~t. 

ttinsiehtlieh aller Einzelheiten ran6 auf diese Arbeiten verwiesen und 
nat  hervorgehoben vcerden, dal~ sowohl Kovacs wie OmeIsky] ausschlief~lieh 
der Nebennierenrinde lebenswiehtige Bedeutang zusehreiben und den 
Symptomenkomplex der Addisonsehen Xrankheit nnr bei volls~/~ndiger 
anatomiseher ZerstSrung beider Nebennierenteile far gegeben eraehten. 

Wenn wir auch noah wenig I(enntnis yon dem Zwecke des Beisammen- 
seins yon l%inde und Mark haben, berechtigt das noeh nieht, einen solehen 
zu bestreiten. Es liegen geniigend experimentelle Beweise vor, die fiir ein 
enges Z~tsammenwh'ken yon Mark und Rinde zur Anfreehterhaltung einer 
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normalen Fnnktioa sprechen. Auck die Annahme, dab bloB die Herab- 
setzung des Blutdrnckes als Ausdruek einer Marksch/~digung aufzufassen 
ist, ist mehr als zweifelhaft. DaB das Mark imstande ist, aach ohne Ver- 
mittlung oder Beteiligung der Rinde Adrenalin zu erzeugen, konnte ieh 
bereits bei den iiberfnnktionierenden Gewgehsen des Marks zeigen. Jedoch 
scheint es mir, als w/~re die Erhaltung der Rindenfnnktion vort wesent- 
licher Bedeutung fiir die RegelmgBigkeit der Adrenalinbfldnng im 
Sinne eines Sehntzorganes oder eines l~eglers. Der Schliissel fiir das 
Verst/indnis liegt in der eigenartigen Gef/iBversorgung der Nebenniere. 
Bereits L6wenthal hat angenommen, dab alles Blur, das znm Mark 
gelangt, die Rindeneapillaren durehstrSmen mnB, wobei die I~inde als 
Filter ~irkt, nm Giftstoffe zu binden und das Mark davor zu schfitzen. 
Dieser Annahme wnrde mit dem Hinweis widersprochen, dab Mark und 
Rinde getrennt arteriell versorgt werden. Zttr Rinde gelange das Blur 
dnrch einen kranialen Aortenast, zum Marke dutch einen caudalen, 
wobei die Arterien bei letzterem als Arteria perforantes ohne Abgabe 
yon Anastomosen die Rinde d~rchbohren sollen. Angaben dariiber 
liegen yon Tamann und yon Giinther vor. 

In der Arbeit yon Tamann linden sieh aber fiber diesen Punkt keine eigenen 
Versuche. Er fand nut bei Injektionsversuchen, daB Mark. und 1%indeneapillaren 
in der Zona retieularis miteinander anastomosieren und ffihrt die Untersuchungs- 
ergebnisse yon Gi~nther, der beim Rinde Injektionsversuche vorgenommen hat, an. 
Beim Menschen sind anseheinend die Verhgltnisse fiberhaupt noch nicht untersucht 
worden. Sic scheinen jedenfalls anders zu liegen als beim Rinde. Denn Solotuchin 
konnte feststellen, dab zur Nebenniere yon der Arteria phrenica inferior 22 kleinste 
arterielle Xstchen, yon der Arteria coeliaea 2--4 und yon der Arteria renalis 4--5 
Zweige abgehen und in die 1kTebennierenkapsel eintreten. Angaben fiber eine getrennte 
Mark- and l~indenversorgung finden sieh bei diesem Autor nicht. Es mu8 aueh 
auffallen, daft ar~erielle Gef/~Be und Arteriolen nut in der l~ebennierenkapsel gefunden 
werden k6nnen, niemals aber im Marke anzutreffen sind, was mir die Dureharbeitung 
einer groBen Nebennierenreihe zeigte. Selbst in den F/~llen, wo dutch vorgeschrittene 
hyaline Wandver/~nderung die Arteriolen besonders dentlich in Erscheinung treten, 
fehlen solche im Marke. Ferner ist bemerkenswert, dab man nicht ganz selten 
ldeinere ~ngmisehe Infarkte in der 1%inde, niemals aber ira Marke feststellen kann. 

Darans muB ich den SchluB ziehen, dal~ die Annahme Lgwenthals 
besser den Tatsaehen gereeht wird als die einer getrennten Mark- und 
Rindenversorgnng. Aueh die morphologischen Nebennierenvergndernngen 
bei toxisehen Einwirkungen im Verlaufe yon Infektionskrankheiten sind 
damit besser in Einklang zu bringen. Erst wenn der Lipoidgehalt der 
Rinde unter der Reizeinwirkung geschwunden ist, k6nnen wir als ]geiz- 
folge bei Versagen des Rindensehutzes Adrenalinausschiittung und 
spgter Mangel an Adrenalinbildung (Sinken des Blutdrnekes beispiels- 
weise bei toxischer Diphtherie) verzeiehnen. Auch an Lipoidbeimengung 
aus der Rinde znm Marksekret mu8 gedacht werden. 

Dogmatiseh hat Omels/syj behauptet, dab die ey~otoxisches Sehrumpf- 
nebenniere im Gegensatz zu der 6rtliehen Nebennierensehrumpfung 
stets doppelseitig sein miisse und ferner, dab sie ebenso nnanfhaltsam 
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sei wie eine Nephritis. Nun gibt es wohl genug F~lle yon Nierenentziindung, 
die nach einem Schube datternd zur Ausheflung gelangen, F~lle also, die 
dem Dogma Omels/cy] widersprechen. Auch bei der Schrumpfnebenniero 
ist es kaum anders. Trotzdem wir die Ursache dieser Erkrankung nicht 
mi~ Sicherhei~ kennen, ist die Annahme unwahrscheinIich, daf3 die zu 
dieser Krankhei t  ffihrende Sch~dlichkeit nnter allen Umstgnden dauernd 
atff das betroffene Organ einwirkt, ohne dab nach Fortfall der toxischen 
Eir~wirkung nicht auch ein Stfllstand und eine bedingte Ausheilung ein- 
t re ten k6nnte. Omelsky] verf~llt in denselben Fehler, der in der Frage der 
akuten gelben Leberatrophie solange einer wirldichen Erkenntnis der 
Zusammenh/~nge ira Wege gestanden ist. 

Er ftihrt in ,,Erfallung eines sehon lgngst empfundenen Bedfirfnisses nach 
fiingeren Stadien" einen Fall yon hypophysgrer Kachexi e an, der neben der Hypo- 
physenschrumpfung auch eine Nebennierenatrophie aufgewiesen hatte. Er wider- 
spricht sich jedoeh selbst, wenn er gleich welter sag~, dal~ zwar die Ver~ndernngen 
an den Nebennieren geringgradig waren, der geringe Grad aber noch nieht bedeute, 
dal~ sie erst kurze Zeit bestehen. Omdsky] setzt also einen geringen Grad einem 
jungen Stadium gleich. Das ist aber nicht dasselbe, da auch ein junges Stadium 
schweren und leichten Grades sein karm, ebenso wie ein geringer Grad nichts far 
sein Alter beweist. Allerdings ist auch tier angefiihrte Fall Omelsky]s fiberhaupt 
nich~ den toxisehen Schrnmpfnebennieren zuzureehnen, sondern meines Erachtens 
nut ein Beispiel einer hormonalen Organatrophie nnter dem Einflusse des Hypo- 
physenausfalles. 

Von tier Unaufhaltsamkeit des Prozesses bei tier toxischen Nebennierenatrophie 
ist Omelskyj so tiberzeugt, dal~ er behauptet, es liege in der Natur der Krankhei~, 
dab die Regenera~knoten miterkranken m/~sssn, obne sich tiber das Warum n~her 
zu ~ul3ern. 

Ich kann ferner seiner Auffassung nicht beipflichten, da6 die 
lymphoiden Zellen keine andere Aufgabe haben, als die dutch den 
l~indenzerfall entstehenden Stoffe zu bese!tigen, ur~d dal~ sie ein 
normaler Bestandteil der Nebenniere sind. ,,Man darf hie vergessen, 
da$ sie auch in normalen Nebennieren vorkommen."  Dagegen vertrete 
ich den Standpunkt,  dal~ ihre Anwesen_heit n~it roller Sicherheit die 
Wirkung eines ~oxischen Reizfaktors arrzeigt, die Nebenniere stets 
erkrankt ~md nicht mehr normal ist, wenn sich in ihr l~undzetlherde linden. 

W/~ren sie ein normaler Bestandteil, so mfi6ten sie in ]eder Nebenniere 
ztt linden sein. Paunz, der die Rundzellinfiltrate besonders eingehertd 
studiert hat, land sie abet bei seinem Material rmr in 17~ . Wie abhgngig 
ihr Vorkommen yon der Art  der Erkrankung ist, wird noch in folgendem 
gezeigt werden. Ieh habe in vors~ehenden Ausfiihrungen die Zellherde 
mit iPaunz unpr~judizierlich I~undzellherde genannt. Dami~ ist nut 
die ~ul~ere Form der Zellen bezeichnet, die vorwiegend als rnnd in 
Erscheinung tri t t .  Die eingehende Analyse der Zellformen dabei hat  
gezeigt, da6 die Rundzelle nicht den Lymphzellen gleichzusetzert is~, 
wie viele Forscher annehmen, sondern dal~ die Stammzelle, aus der die 
verschiedensten Zellformen hervorgehen k6nnen, eine lymphocytoide 
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Zelle darstellt, die aus den Endothelzellen der Capillarer~ und den 
Reticulumzellen dutch Abl6snng und Aktivierung entsteht. 

Unter den Beispielen fiir die sog. 6rtliche Schrumpfnebenniere fiihrt 
Omelsky] 2 Fiflle an, die dadurch charakterisiert sind, dab die Erkrankung 
einseitig war und endgfiltig ausgeheilt sein soil. Einseitigkei~ sowohl 
als AusheilungsmSgliehkeit sind naeh ibm nnwiderlegliche Beweise der 
6rtlichen Sehrumpfnebenniere. Weder das eine, i~oeh das an@re scheint 
mh' in seinen F~llen begriindet, tn  seinem Falle 3 beispielsweise: isC 
die eine Nebenniere geschrumpft, die andere zeigt ,,Adenome/ and 
Irdiltrafe. Nach meiner Anffassurlg sind fast aUe ,,Adenome" niehts 
anderes als gr61~ere oder ldeinere Rindenregenerate und beweisen somit 
den vorangegangenen Rindenzelluntergang und als Reaktionsfolge 
auf den schgdigenden geiz die Regeneratwucherung ebenso, wie die 
t~undzellherde als Folge der Reizeinwirkung aufgefaBt werden miissen. 
Die Seh~dliehkeit hat somit nieht nur auf die eine Nebenniere eingewirkt, 
die zur Schrumpfung kam, sondern aueh auf die andere, wo Regeneration 
fiber die Sehrumpfung iiberwog. Also anch hier eine Doppelseitigkeit 
der Erkrankung. Es l~Bt sich nieht mathemafiseh bestimmen, ob der 
eine oder der andere Faktor, Degeneration und Regeneration, mehr in 
den Vordergrund tritt. Es ist ganz gut vorstellbar, dab auch in einem 
Organismas beide Seiten verschieden stark getroffen werden. Wie bereits 
frfiher erwi~hnt, ist auch die Tatsaehe der Auskeiiung kein Grnnd fiir die 
6rtliehe Sehrumpfr~ebenniere. Denr~ aneh die zyCotoxisehe Sehrumpf- 
nebenniere, als doppelseitige Erkrankung, kann in jedem Stadium zum 
Stillstande und zur Ausheflung gelangen. Wie Kie/er bei Mitteilung 
eines Falles yon Schrumpfnebenniere bemerkt, ist ein Vergleich mit 
der atrophisehen Lebercirrhose, wie ihn z.B. I~ovacs gemacht hat, 
nieht ang~ngig. Er zieht ebenso wie Fahr und Huebschmann den 
Vergleieh za clef sehleiehend verlanfenen Leberdystrophie mit krtotiger 
Wiederersatzbfldung. Wie dort handle es sieh um einen Wettlauf 
zvcischen Zellzerfall und Wiederaufbau. Gegen eine konstitutionelle 
Mirtderwertigkeit hat dabei schon Kovacs Stellnng genommen. Bei 
Eir~wirknng yon Gift a~tf die Zelle ist nicht so sehr die Minderwertigkeit 
dieser, sondern die St~rke jenes maBgebend. 

Kie/er land in seinem Fall eirten Morbus Addisonii in vollster Ausprggung (auch 
]nit s~ark herabgesetztem Blutdruck) un4 sagt dariiber: ,,Zur Funktion sind Mark 
und Rinde gleich wichtig, nnd eine Erkrankung des einen Teiles wirkt nicht nur 
dutch den Fortfall seiner besonderen Funktion, sondern in erster Linie durch 
Stbrung des Synergismus (Huec]c)". 

Im Gegensatz zn Kovaes und Omels]cy] hat mir das Stndium der 
einzelnen Fs des Sehrifttums gezeigt, dab bei allen F~llen yon 
Sehrumpfnebennieren nicht, wie diese Forseher annehmen, nur ein 
Ausfall der gindenleistung vorgelegen hat, die dem Morbus Addisonii 
nieht gleich sei, sondern das vollentwielcelte Bfld des Addison. Man muB 
dabei nur in Betracht ziehen, dab Angaben fiber einen normalen Blutdruck 
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beispielsweise bei Werten yon 120 mm Hg noch keineswegs beweisen, 
dab der .Blutdruck wirklick normat und nicht dock fi~r das betroffene 
Individuum stark herabgesetzt war, ])as, was wir als normal armehmen, 
ist ein Dm'chschnittswer$, schwankt jedoch bei den Einzelwesen in 
betrgehtliehen Grenzen hack oben und unten. Wit diirfer~ rdcht ver. 
gessen, dag der gemessene Blut~uekwert nur die Summe der Wider. 
stEnde im arteriellen Gef~l~system darstellt, die im wesentlichen yore 
GefaBtonus bestimmt wird. Wir wissen ferner, dug beispietsweise bei 
Hypertonie der hohe Blutdruek anfi~nglick dutch Gef/~gkr/~mpfe oder 
dutch To~usznnahme funktionell bedingt ist, sparer aber durek bleibende 
Ver/~nderungert in dcr Arterienwand fixiert wird. Errdedrigt sick jetzt 
dureh Fortfall oder Beeintrachtigung der AdrenMinbfldung im Neben- 
nierenmark der Blutdruck, karm er nicht mehr auf der~ gleiehen Tiefstand 
absinken wie bei vo~hergehender normaler BlutdruekkShe. Gerade bei 
den toxisehen Einwirkunger~ auf die Nebenniere, die letziert Endes zur 
h6chstgradigen Atrophie des Organs f~hren, miissen wir annehmen, 
dab der Atrophie auch fiberfnnktionierende Reizwucherunge n voran. 
gehen kSrmen, die Blutdrucksteigerungen bewirken. Wie wir tiberhaupt 
stets der bereits erw/~hnten Tatsache eingedenk sein miissen, dal] es nut 
yon der Reizstarke abhangt, ob  Wueherung oder Zerfall iiberwiegt. 
Aueh das Alter des Individuums mtissen wir in Betraeht ziehen und den 
Grad der bestehenden Arteriosklerose. Sieht man jedoc h yon diesen 
Ausnahmefallen ab, so finden wir auch bei der tiberwiegenden Mehrzahl 
von zytotoxischen Sehrumpfnebennieren dan Blutdruck stark errdedrigt, 
womit das einzige Addisonsymptom, das Omdslcyj noch auf das Mark 
zuriickfiihrt, das volle Bild des Morbus Addison verv011st~ndigt. Ist nun 
tats~chlich, wie Kovacs und Omelslcyj meinen, das Mark morphologis?h 
bei dieser Erkrankung nicht beeintr~cktigt and funktionell unversehrt, 
dann w/~re es nicht einzusehen, warum die Krankheit regelm~13ig mit 
einer extremen Herabsetzung des BIutdruckes einkergeht. Auel/ ira 
Falle Blasek, einer jiingeren Beobaehtung, sank der Blutdruck auf 
60/30 mm Hg, also auf einen ganz geringen Were. Dieser Autor finde~ 
aber aueh Markver~nderungen, die meines Eraehtens in keinem Falle 
fehlen, n~mlieh Markzellverfettung und Marki~iltrate, in deren Bereieh 
das normale elastisehe Markfasernetz zerst6rt ist. Man kann sick nicht 
recht vorstellen, dag diese Markver~nderungeu ohne Beeintr~cktigung 
der Funktion vor sick gehen k6nnen. 

Bl~ek lehnt, dem Beispiele E. d. Kraus folgend, die entziind- 
lieke Entstehung ab. (E. J. Kraus hat diese Nebennierenerkranknng 
als idiopathiseke genuine Rindenatrophie: bezeieknet.) Nun is t  die 
Frage der Bezeiehnung innig mit der Auffassung des Entziindungs- 
begriffes selbst verkniipft. Nimmt man eine Entziindung nur dana 
an, werm alle Kardin~lSymptome, wie Degeneration, Exsudation und 
Proliferation gegeben sind, dalm ist diesen Forsehern mit ihrer Auffassung 
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beizupflichten. Fa~t man den Entziindungsbegriff jedoch welter, dann 
haben wir wenigstens zwei Komponenten der Entzfindung - - D e g e n e -  
ration und Reizfolge am Mesenehym mit entztindlicher In/titration - -  
vor ans. Gewil~ steht die Degeneration ira Vordergrund, jedoch ist die 
entzfindliche Reizfolge am Mesenchym mit  Bildung yon In/iltratzellen 
eben/alls yon wesentlicher Bedeutung. Die Bezeichnung ,,zytotoxische 
Schrumpfnebenniere" scheint nur deshalb nicht ganz treffend, weft 
wit mit Schrumpfnng eines Organs gewShnlich die Vorstellung einer 
Bindegewebsvermehrung verbinden, die bier nicht vorliegt. Besser 
scheint mir  der Name ,,toxische Nebennierenatrophie" Entstehung und 
Morphologie zu kennzeiehnen. 

Eng mit dieser Erkrankung rind ursgchlich jene Veri~nderungen 
verkniipf~, die wir bei in/ektionskrankheiten und allgemein ~oxisehen 
Vorggngen in den Nebennieren regelmi~ig finden kSnnen, woran/ 
sehon Dietrich und Siegmund hingewiesen haben. Es sehien mir 
aussich~sreich, systematisch eine grSftere Reihe ausgew~hlter ~eben- 
nieren daraufhin zu untersuchen, ob rich dabei nicht Ver/~nderungen 
feststellen lieSen, die mit den Erscheinungen der toxisehen Neben- 
nierenatrophie verglichen werden kSnnen und als friihe Stadien auf- 
zufassen rind, nieh~ nut  dem Grade nach, sondern auch dem Al~er 
entsprechend. Bei der Vielfgl~igkeit yon toxischen Einwirkungen 
miissen wir dabei in Betracht ziehen, da$ gerade an einem Organ, dessert 
eine Rinden/nnktion in einer Entgiftung liegen diirfte, aueh am Orte 
der Giftbindung h~ufig gestaltliche Reizfolgen eintre~en miissen. 

Besondere Bedeutung gewinnert dabei die Feststellung yon Blut- 
bildungsherden 5rtlicher Entstehung, die besonders in der letzten Zeit 
in den Nebennieren eingehend untersucht wurdert und die verschiedenste 
Beurteilung erfahren haben. 

Erst  nach ErSrterung aller dabei gefnndenen Ver/~nderungen werde 
ieh znsammen/assend auf die toxische Nebennierenatrophie zurack- 
kommen, weft ohne Feststellung jnnger Stadien und geringgradiger 
Affektionen das Krankheitsbfld nur unvollsti~ndig hinsichtlich seiner 
Entstehung und Ursache geschildert werden kSnnte. 

2. Toxi~che Sch~digung der Nebenniere (noch ohne vorgeschrittene 
Organatrophie) , 

a) M a t e r i a l  u n d  M e t h o d i k .  
Es warden in folgendem 158 FMle untersucht, wobei uicht nur beide Neben- 

nieren, sondern meistens auch andere Organe einer histologischen Untersuchung 
unterzogen wurden. Es wurde tabellarisch gebucht, was rich an den einzelnen 
Nebennieren morphologiseh feststellen liel3, dann eingetragen, was ffir ein Befund 
an den fibrigen Orgaueu lau~ Obduktionsbefund festzustellen war und zuletz~ eine 
Gruppierung nach dem Alter vorgenommen. Im Bedarfsfulle wurde auch in die 
Krankengesehichten Einblick genommen, um fiber vorang'egangene Krankheiten 
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und Krankheitszeichon Einblick zu gewinnen. Bei Eintragung der morphologischen 
Ver~nderungen wurden nur grob wahrnehmbare Gradunterschiede vermerkt. 

Der Lipoidgehalt der Rinde wurde makroskopisch gesch~tzt, mikroskopisch 
nur danach beurteilt, ob sich die Rindenzellen in wabiger Auflockerung ihres Proto- 
p]asmas (also lipoidreich) oder in dunkler Protoplasmafarbung (also lipoidarm) 
darstellen. Aus den eingehenden Untersuchungen yon Kutschera-Aichbergen wissen 
wir, dab der tatsi~chliche Lipoidgehalt durch Lipoidffi~rbungsmethoden nielat be- 
stimmbar ist, zumindest f~rberisch nachweisbares und chemisch bestimmbares 
Lipoid nicht parallel zu laufen pfiegt. Die wabige Auflockerung des Zelleibs (nach 
Art der histiozyt~ren Lipoidphyagoeyten) erlaubt jedoeh den SchluB auf eine reich- 
liche Anwesenheit yon Cholesterin und seiner Ester. Nut" in diesem Sinne, also dem 
einer groben Sehatzung, sind die Lipoidvermerke zu verstehen. Sie werden erg/~nzt 
dutch die eingehenden chemisohen Analysen, wie sie Kutschera-Aichbergen an einem 
~,hnliehen Materiale durehgeffihrt hat. 

In einer weiteren Rubrik wird der Befund an eisenhaltigem Blutpigment ver- 
merkt, wobei die Gradst~rken ebenso wie in den weiteren Spalten dutch die Anzahl 
der Pluszeiehen bezeiehnet werden. Zu verstehen ist damit das fast stets in 
histiozyt~Lren Zellen (Makrophagen) aufgenommene Blutpigment, das sich immer 
in Begleitung yon Rundzellen vorfindet, entweder im Rahmen einer allgemeinen 
H~mosiderose angetroffen wird, meis~ aber ohne solehe das Ergebnis yon Zell- trod 
Blutuntergang in der Nebenniere selbst darstellt, als dem Orte der Reizeinwirkung 
und unabhSngig yon einem al]gemeinen Blutuntergang (Paunz). 

In der Spalte ,,Rundzellherde" wird die Reiehlichkeit gradmitBig vermerkt. 
Dabei hier nicht beriieksiehtigt ihre toloographisehe Verteilung, die erst in der 
Anmerknng genauer vermerkt wird. Besonders daranf Bedacht genommen, ob 
sieh diese Rundzellherde mehr in der Rinde, im Marke oder in beiden finden. Ver- 
merkt ferner, ob sieh die I~Jltra~zellen dureh besondere Polymorphie auszelehnen 
und schon in der ]~iehtung zu :Blutbildungsherden differenziert sind. 

Weitere Beachtung verdient die Rubrik der ,,Fettzellen", die als abnormer 
Bestandteil stets im Sinne einer sieh vollziehenden oder vollzogenen Knochen- 
marksbfldung zu werten sind und in der normalen Nebenniere niemals gefunden 
werden k6nnen. Vereinzelte echte Fe~tgewebszellen sind mit einem einfachen 
Pluszeichen, eine gr613ere Anzahl in Verb~nden liegende mit zwei oder mehreren 
Pluszeichen vermerkt. Fast regelm~I~ig im Vereine damit nmsehriebene Myelo- 
und Ery~hropoese naehweisbar. Nur solehe Zellen als Fettzellen gewertet, die sick 
dureh ihre grolte Fettvaeuole und typisehen Kern als solehe ausweisen, dami~ Ver- 
weehslungen mit Liieken ausgesehlossen werden konnte, die dureh Rindenzell- 
zerfall entstanden sind und aueh bei vaeuol~rer (hydroloiseher) Degeneration in 
Erseheinung treten. Jedoch Verweehslung bei einigermaBen aufmerksamer Unter- 
suehung gar nieht m6glieh. 

In der Spalte ,,Regeneration" tier versohiedene Grad des Umbaues in 4or Neben- 
nierenrinde verzeichnet. In  den geringsten Graden alas regeneratorisehe Bestreben 
in umschriebener Kernpolymorphie und versehiedener St~rke der Kernfarbung 
vorhanden, ganz nach Art der Zellver~nderungen bei amitotischer Leberzellregene- 
ration. St~rkere Grade dutch das Auftreten kleinerer oder gr6Berer kugefiger 
Regenerate in der Rinde gekennzeichnet, die ohne bindegewebige Kapsel inmitten 
der Rinde liegen, wi~hren4 bei den st~rksten Graden sieh ein vollst~ndiger ,,adeno- 
mat6ser" Rindenumbau vollzogen hat mit vollstAndigem Verlust der normalen 
Rindenschiehtung. Die Regenerate dabei bis haseinnl~groit und dariiber. 

In der letzten Rubrik endlieh der histologisehe Befund an Rinde und Mark mit 
besonderer Berficksiehtigung ihrer Reiehlichkeit skizziert und auch solehe Befunde 
vermerk~, die nicht in einzelne Sp~lten aufgenommen werden kolmten. Feinere 
zytologische Einzelschilderung der Ver~nderungen an den Markzellen unterlassen, 
weft sich sonst die Arbeit zu um~angreieh gestaltet h~tte. Aueh wiirde eine solche 
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nur dann wertvoll sein, werm es sich um ein gleichm~gig, kurze Zeit hack dem Tode 
konserviertes Material gehandelt hgtte. Aus den tabellarisehen Reihen einzelne, 
besonders markante Falle als Grundtypen herausgezogen und eingehend besprochen, 
besonders im tIinblick auf ihre Beziehung zur toxischen Nebennierenatrophie 
und zur Funktion. Die ganze Untersnchungsreihe in 3 Gruppen geteilt: 

1. akute Infektionen, 2. subakute und chronische Infektionen und 3. andere 
Krankheiten, we eine Infektion nicht mit Sieherheit festzustellen war. 

Zwischen den einzelnen Gruppen keine seharfen Grenzen. Die Einreihung 
deshalb willkiirlich, weft vielfach frfihere toxiseh-infekti6se Sehgdigungen sich an 
den Nebennieren h6herer Altersklassen ausgewirkt haben k6nnen, deren Rfickst~nde 
das histologische Bild wesentlich beeinfiussen, andererseits zu chronisch-infektiSsen 
Seh~digungen eine akute Schadlichkeit hinzugetreten ist. 

b) A k u t e  I n f e k t i o n e n .  

ldberblickt m a n  die lgeihe der akuten Infektionen, so l~Lgt sich in 
?dbereinstimmung mit den Angaben des Schrif t tums (Albrecht und 
WeItmann, Kutschera-Aichbergen u . a . )  stets ein h6hergradiger Lipoid- 
schwund in der Nebennierenrinde feststellen. Kutschera-Aichbergen 
hat  den Lipoidgehalt  der Nebennieren nicht  nur morphologisch, sondern 
auch mittels chemischer Methoden untersucht  und k o m m t  zu folgenden 
Ergebnissen:  

,,An den Nebennieren sind gesetzmaBige, ffir die Falle infektiSser Kreislauf- 
insuffizienz ehar~kteristische Veranderungen naehzuweisen, also an einem Organe, 
welches flit die Kreislauffunktion und insbesondere fiir den Gefi~l~tonus nicht 
gleiehgttltig sein dttrfte. Es finder sich makroskopisch bei Infektionskrankheiten 
immer eine Lipoidverarmung insofern, als jede Infektion das Lipoidgleichgewicht 
st6rt. Bei perakutem Tode an direkter Toxinwirkung ist noch eine gewisse Lipoid. 
zunahme festzustellen, die dann rasch absinkt, wobei interkurrent an jedem Punkte 
der Ted eintreten und so ein geringerer oder grSBerer Lipoidgehalt festgestellt 
werden kann. Wenn die Knrve der Lipoidvorrate sich dem Nullpunkt nghert, 
werden klinisch die Symptome einer Hypotonie und einer Kreislaufschwgche bemerk- 
bar. Selbst bei Ilypertonie sehwindet unter dem Einflusse einer akuten Infektion 
der Lipoidbestand der Nebennierenrinde, bewirkt eine Herabsetzung des Gefggtonus 
und es bleiben auch die angiospastischen Anfglle in dieser Zeit aus." 

Dag  Lipoidsehwund als einziges morphologisehes Substrat  bei 
kliniseh typisehem Morbus Addison gefunden werden karm, beweist 
neben einem Fall yon  Hueck eine Beobachtung yon  Kutschera-Aichbergen. 
Von letzterem wird auch ein weiterer Fall als Beleg mitgeteilt,  dab 
vollstgndiger Lipoidschwund Veranlassung zu einer sonst unaufkl~r- 
baren t~eislau~insuffizienz geben kann. 

Besonders bemerkenswert  ist die yon  Kutschera ~estgestellte Tatsache, 
dab makroskopisch und histologisch bei der Lipoidverminderung nur 
etwas fiber die grobdisperse Form der Lipoide (Cholesterin) ausgesagt 
werden kann. Die vollst~ndige Lipoidmenge ist an  H a n d  morphologiseher 
Untersuchungen i iberhaupt nicht  sieher best immbar.  Die chemiseh 
nachweisbaren, sekund~r alkoholl6slichen, phosphorhal t igen Lipoide 
(Lecithin-Kephalin) sind morphologiseh nieht nachznweisen und gerade 
bei solehen F/~llen am meisten vermehrt ,  die den geringsten Lipoidgehalt  
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aufzuweisen scheinen. Bemerkenswerte Beziehungen besteken auch 
zwischen den  Lipoidbestande der Nebennieren und den Herzmuskel 
bei Hypertonie und bei Hypotonie. Kutschera grilndet darauf eiae 
bemerkenswerte Theorie der Hcrzschw~che, die er in Analogie n i t  der 
Skeletmuskelsehwache (Adynamie) bei Morbus Addison als spontane 
Ermildung des Herzmuskels dutch Phosphatidverlust deutet. Wie 
weir dabei auch Mangel an Adrenalinabgabe aus den  Nebennierenmark 
mitwirkt, zieht Kutschera-Aichbergen nickt in Betracht. 

Die Rundzellherde linden sick bei toxischen Einwirkangen akuten 
Verlaufes, wie aus der Tabelle ersichtlich ist, in den jilngeren Alters- 
klassen fast nie, auBer bei protahierter Krankheit. Mit gr68erer Regel- 
m/~Bigkeit lassen sie sich erst ungef~hr yon  20. Lebensjahr an nach- 
weisen, ein Beweis dafilr, dab sie nicht einen normalen Bestandteil der 
Nebenniere darstellen k6nnen. Besonders stark ist die reaktive Infiltration 
beim Scharlach h6herer Altersklassen, wobei je nach den Reizorte, 
bald die Rinde, bald das Hark bevorzugt erscheint. Die sick fast stets 
in Form praller Blutfiillung an den Capillaren der Umbauschicht - -  
t~inde-Markgrenze - -  nachweisbare Blutilberfilllung erg~nzt das Bild 
der akuten toxischen Organeinwirkung. 

Entsprechend dem meist kurzen Krankheitsverlaufe fiberwiegen 
degenerative fiber regenerative Bflder an den Rindenzellen. Die Form 
der Degeneration - -  Lipoidsckwund, Ze116dem, vacuol~re Degeneration, 
Kernpyknose, Chromatorhexis, Kerntod - -  wird ausfiihrlich yon Dietrich 
und Siegmund geschildert, deren Beobacktunger~ ich njchts lqeues 
hinzuffigen kann. Wenn fiberhaupt vorkanden, errcicht die Regeneration 
niemals hohe Grade. Nur in ganz vereinzelten Fallen konnten bereits 
adenomartige Bildungen festgestellt werden. Scharf vonihnen zutrennen, 
die dutch Einlagerung in dis Fasciculata ohne bindegewebige Kapsel 
charakterisiert sind, sind die extra- oder intrakapsul/iren akzessorischen 
l~indenknStchen und die intramedullaren l~indenherde, die durch 
Absprengung gelegentlic h der Markeinwanderung entstehen. Die 
Regeneratwueherungen sind stets dnreh eine Polymorl0hie ihrer Kerne 
gekennzeiehnet und dnrch ihren unregelmaBigen, nieht dem Normal- 
gefilge der Rinde entsprechenden Aufbau. Als erster Beginn einer 
Regeneration trit~ umschriebene Kernpolymorphie an den Fasciculata- 
zellen in Erscheinung, die auf einen vorangegangenen Zelluntergang 
schlieBen lassen. Als Keimschicht, aus denen sich die Rindenzellen 
ersetzen, ist nach den Studien yon Kolmer und seinem Schiller Hett 
die Zona fasciculata anznsehen, im Gegensatze zu der frfiheren Ansickt, 
welche diese Funktion der Glomerulosa zuschrieb. Fast ausschlie$1ieh 
regenerieren sich die Zellen dutch amitotische Teilung. Mitosen habe 
ich hie gesehen. Auf die Wichtigkeit der amitotischen Zellteilungen 
bei der Regeneration ilberhaupt hat besonders Stgmmler in eingehenden 
Untersuchungen hingewiesen. 
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Tabelle I. Aku~e 

Todeskrankheit 
(pathologisch- 
anatomischer 

ttauptbefun4) 

Nabelsepsis, 
Icterus gravis 

Myocarditis 
diphtherica 

Bronehopneumonie 

Endocarditis 
verrueos~ aeuta 

Scarlatina 

Myoearditis 
diphtheriea 
Myoearditis 
diphtheriea 

l~/Iyoearditis 
diphtheriea 

Yiyoearditis 
diphtheriea 

Scarlatina nach 
Diphtherie 

Tonsillogene 
Septicopy~mie 

Myoearditis 
diphtherica 

Akute Aleukie 

Diphtheria 
faucium et nasi 

Diphtheria faueium 

Scarlatina, Sepsis 

Agranuloeytose, 
Sepsis 

Scarlatina, Sepsis 

Scarlatina, Sepsis 

Rindenlipoid 
Sonstige pathologisch-t _ _ - -  
anatomisehe Befuade I makro- mikro 

~skopisch skopisch 

Raehitis, An~mie 

Tonsillitis 

Endo-, Myo- und 
Perikarditis, 

Tonsillitis 
Bronehopneumonie 

Bronehopneumonie 

~yoearditis 
diph~heries~, 
Tonsillitis 

Angina neerotisans, 
Bronchopneumonie 

H~morrhagische 
Diathese 

Dilatatio eordis 

Myokarditis, 
Polyar thritis 

purulenta 
Bronchopneumonie 

H~morrhagisehe 
Nephritis, 

Endokarditis 

0 

- I- 

+++ 

++4- 

+ 

4 

0 

0 9 

4 

0 0- 

- • 
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,In/ektionen. 

Blur - 
pigment 

R u n d -  
ze l lherde  

O 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

+ + +  

O 

0 

0 

0 

+ + +  

+ + +  

+ + +  

+ 

+ + +  

zellen 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

O 
: 

0 

o 

o 

O 

~ e g e D . (  
ration 

O 

O 

O 

O 

O 

O 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

O 

+ 

r i 

O 

+ 

Histologische Beschreibung 
in Schlagworten 

Hyperi~mie in der Umbauschicht 

Hyperimie in der Umbauschicht. 
Akzessorische RindenknStchen 

Hyperimie in der Umbauschicht. 
Akzessorische RindenknStchen 

o. B. 

O. ] ~ .  

O .  ] ~ .  

t t y p e r i m i e  in der Umbauschicht ,  
Degenerat ion der Rindenzellen. 
Akzessorische RindenknStchen 

Extremer Grad yon t{yperimie. 
Diffuse polynueleire Infiltration 

yon Mark und Rinde 

O. B. 

t typer~mie in der Umbauschicht .  
Degenerat ion der  Rindenzellen. 
Akzessorisehe l~indenknStchen 

Das Mark auBerordentlich reichlieh 

ttyperimie in der Umbauschicht 

o. B. 

Ext remer  Grad von  t typer~mie.  
Diffuse polynuclei re  Inf i l t ra t ion 

der Rinde, das Mark frei 
t Iyper~mie in der Umbauschich t  

Polymorphzelliges Markinfiltrat 

Atrophie der Glomcrulosa. Hypcr- 
ikmie in der Umbauschichte. In der 
Faseiculata herdfSrmige Kernpoly- 

morphie. Markinfiltrat 
Atrophie der Glomerulosa. 

Hyperamie in der Umbauschicht. 
Markinffltrat 

Tubulire Rindenzelldegeneration. 
0dem und ttyperi~mie. Polymorph- 
zellige Infiltrate vorwiegend im 
Marke, reich an Eosinophilen. ])as 

Mark breit 

~irehows Archly. Bd. 282. 23 
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Sekb. - 
- ~  ~ Prot.Nr. Alter 

20 

21 

~2 

28 

24 

25 

26 

27 

28 90/31 

29 238/2  

80, 875]28 

81 453/28 

32 ~03/30 

33 555/29 

Todeskrankheit 
(pathologisch- 
anatomischer 
Haul3tbelund) 

Scarlatina, Sepsis 

Grippepneumonie 

Diphtheria laryn- 
gis deseendens 

Agranulocytose 

Agranuloeytose 

Agranulocytose 

Tonsillogene 
Sepsis 

Scarlatina puer- 
peralis 

Akute Enteroeolitis 
(Paratyphus B) 

Agranulocytose 

Agranulocytose 

Agranulocytose 

Akute Myelo- 
blastenleukiimie 

Akute Myelo- 
blastenleuk~mie 

Sons~ige pathologisch- 
anatomische Beftmde 

Nephritis interstit. 
Herzmuskel- und 

Milznekrosen 

3 Monate nach 
einem Partus 

Verblutung aus 
Arrosion der 

Anonyma in der 
Traeheotomie 

Osteomyelitis 
chronica 

Krankheitsdauer 
nur 4 Tagel 

Nephritis interstit 

Alkoholisehe 
Fettleber 

~morrhagisehe 
Nephritis, Neben. 
nierenblutungen 

Ani~mie 

Tabelle I. 

Rindenlipoi4 I 

makro- I mikro-|  

O O 

- ++ 

0 

0 

+ 

++ 

o 

+ + +  

:5:5 

:5 

Kleinste Nekroseherde in der l~inde sind h~ufig festzus~ellen. Es 
ist nut  darauf zu achten, dab auch postmortale Autolyse zl~m Verlust 
der Kernf/~rbbarkeit ffihrt. Autolytische Ver&nde<nngen kormten jedoeh 
an vorliegendem Material nu~ selten naehgewiesen werden, da in dex 
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(Fortsetzung.) 

BUt- Rund- 
p: g n e n t  zellherde 

+ + + +  

0 + + +  

+ + +  

0 + 

0 + + +  

0 0 

0 0 

0 + + + +  

+ +  

0 O 

0 + + +  

0 + 

0 + + + + +  

0 + + + + +  

FefA;- 
zellen 

O 

D 

0 

O 

0 

O 

0 

0 

D 

D 

+ 

D 

D 

~egene 
'ation 

- + +  

O 

O 

+ +  

O 

O 

+ 

+ +  

- + +  

+ 

+ +  

+ 

+ +  

O 

Histologische Beschreibung 
in Schlagworten 

In der Fasciculata ein kleines nekro- 
tisches adenomartiges Regenerat. 
Polymorphzellige Infiltration in 
Glomerulosa und im Marke. Begin- 
nende Aktivierung des perisupra- 
renalen Fettgewebes mit Myelo- und 

Erythropoese 
Vaeuol/ire l~indenzelldegeneration. 
Polymorphzelliges Inffltrat vorwie- 

gend im Marke 
Hyper/~mie. Hoehgradige Rinden- 
zelldegeneration mit kleinsten Ne- 
krosen. Amitotische Rindenzelltei- 

lung in der ~asciculata 
0dem, Hyper~mie, Yacuol/~re Rin- 
denzelldegenera~ion. Beginnender 
regeneratorJscher Umbau der Rinde 
mit ausgesprochener Kernpolymor- 

phie 
Vaeuol/ire Rindenzelldegeneration. 

Infiltrate nur im Marke 
Kleiner Blutungsherd in der Fasei- 
cula~a. Mark sehr reiehlieh ent- 

wickelt. Rinde breit 
Hyper/imie. Umschriebene Kern- 

polymorphie in der ]?aseieulata 
Ausgesprochen polymorphzelliges 
Infiltrat  an der Rindenmarkgrr 

und im Marke 
H6chstgradiges 0dem. Vorgeschrit- 
tene Rindenverwerfung durch Rege- 
nerate (Zell- und Kernriesen). Infil- 

trate an der Rindenmarkgrenze 
Das Mark sehr reichlich entwickelt, 

O. ]~. 
Multiple Blutungen in der Rinde. 

Markinfiltrat 

Geringer Umbau in der Rinde. Die 
sparlichen Infiltratzellen stets im 
Vereine mit Fettzellen und Pigment 
Dichte leuk/~mische Infiltration yon 
Rinde und Mark mit vorwiegender 
intracapill/~rer Anh/~ufung yon 

Myeloblasten 
Dichte leuk~mische Infiltration wie 

bei Fall 33 

Regel  die Obduk t ion  wenige S tunden  nach dem Tode vorgenommen  
w]xrde .  

Besonders  he rvorzuheben  i s t  d a s  fas t  ausnahmslose  Feh len  yon  
Fe t t ze l l en  mesenchymale r  Herkunf t .  N u t  in  e inem einzigen Fal le  

23* 
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korm~en neben sp/irliehen Infi l traten such Fettzellen und blutpigment- 
beladene Makrophagen festgestellt werden (Tabellenzahl 3 1 ) .  Es ist 
kaum daran zu zweifeln, dal? sie bier nicht unter dem Einflusse der 
akuten Infektion entstanden sind, sondern bei dem 44j&hrigen Individuum 
ihre Entstehung einer vorangegangenen Seh/~digung verdanken. 

Unter die akuten Infektionen habe ieh suck eine Reihe yon F/~llen sog. ,,Agra- 
nuloeytose" eingereiht, da soviel ~estzustehen seheint, dab letzten Endes die septisehe 
Komplikation das Krankheitsbild ftihrend beherrseht, wenn aueh fiber ihre Ent- 
stehung noeh keine Klarheit besteht. Es ist dabei ftir vortiegende l*rages~ellung 
ohne Belang, ob man mit Zikowsky eine primgre Sepsis annimmt, die den granule- 
poetischen Apparat sehgdigt oder einen eigenen Erreger, eine vorangegangene 
anderweitige Sehgdigung odor konstitutioneUe Minderwertigkeit annimmt, auf den 
sieh eine Sepsis aufpfropfg. Mangels der Granuloeyten fehlg jedenialls eine Abwehr- 
m6gliehkeit des Organismus und erm6glicht die sekundgre Sepsis aus alien 
m6glichen Eintri$tspforten. Aus den gleichen Griinden sind in die Tabelle such 
2 F~lle yon akuter Myeloblastenleukgmie angefiihrt, ohne dag damit zu der s~rittigen 
Frage Stellung genommen werden sell, ob diese Krankheit nut eine Sonderform der 
Sepsis darstellt oder als die aknte Form der chronisehen Leukgmie anzusehen ist. 
Aueh hier gehfrt ja die septisehe Komplikation zur Regel. Dagegen werden die 
ehronisehon Leuk~mien nicht unter die Fi~lle mi$ ehroniseher infektifser Seh~digung 
aufgenommen, ~rotzdem man irgendeinen ehronisehen Reizfaktor, vielleieht aueh 
einen noeh unbekannten iniekti6sen I~eiz ffir ihre Entstehung ursgehlieh verant- 
wortlieh maehen kann. Sie werden in der Tabelle 3 (andere Xrankheiten) an- 
gefiihrt. 

Begrachten Mr nun eingehender die zytologisch-morphologisehe 
Natnr  der Rundzellherde, so k6nnen wit feststellen, dag den eingehenden 
Untersuehungen yon Paunz fiber diese Thema nur einige Erg/inzungen 
und andere Deutungen gleieher Bilder hinzugeffigt werden k6nnen. 
Bereits in einer frfiheren Arbeit habe ieh reich mit den Ausfiihrnngen 
yon Paunz in bezug aut die Kaochenmarksbildung in der Nebenniere 

besela/~ftigt. M_it Paunz teile ieh die Meinung fiber die Ableitung aller 
Zellformen der igundzeUenherde aus dem aktiviertea retieulo-endo- 
thelialen Apparat ,  der Plasmazellen, Monoeyten, Makrophagen, Fibro- 
blastert und lymphoide Zellen zu liefern imstande sind. W~hrend jedoeh 
Pcbunz nur die Entwieldnng ia  einer Riehtung fiir m6glieh hi~l~, den 
Stammzetlen jedoch die 1Kfglichkeit zu einer Differenzierung in clef 
I%eihe der Lenkoeyten nnd Erythroey~en absprieht, konnte ieh mit groBer 
Walu'seheinliehkeit den Nachweis ffihren, dag aueh echtes Knoehenmark- 
gewebe, 6rtlich oder diffus, aus den gleieher~ Stammzelten hervorgehen 
kann, einsehlieBlieh der Megakaryocyten und Fettzellen. Die Frage der 
Fettzellengstehung wird yon Paunz nur kurz gestreif% und Ms Fett-  
resorption yon Makrophagen gedeu%et. Gegenteiliger Ansieht bin ieh 
fiber die Form der Stammzelle. W~ihrend Paunz die lymphoide Zellform 
als gealterte und geseln'umpfte Zelle aus den Makrophagen nach erffillter 
Funk%ion hervorgehen l~gt, bin ieh der Meinung, dab die lymphoide 
Zelle die S~ammzelle kat  exoehen darstellt, naeh vorangegangener 
AbI6sung und Abrundung aus dem re%ikuls und endothelialen 
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Zellverbande. Dabei geht deren EntwicldnngsmSglichkeit nach jeder 
Richtung. Es hangt nur yon der t~eizart, t~eizstarke nnd Reizdauer ab, 
was ffir Zellen aus dem nnter der Reizwirkung aktivierten Mesenehym 
hervorgehen. 

Einen ganz eigenen Standpunkt fiber die Natur der Rundzellherde verCritt 
Costa. Nach diesem Autor sind die l~undzellen weder Lymphocyten, noch Plasma- 
zellen, noch I-Iistiocyten, noch Sympathicusbildungszellen, sondern ein Zelltyp 
sui generis, deren Aufgabe mit der inneren Sekretion zusammenh~nge. 

Im Gegensatze zu Paunz, der an seinem groBen Materiale nut einmal 
bei einer Py/~mie oxydasepositive Zellen in der Nebenniere feststellen 
konnte, f~nd ieh ausgesprochen leukozytgre Infiltrate bei akuten 
Infektionen nieht ganz selten. Das mag, wie bereits erwghnt, am Materiale 
liegen. Sichere polynukles Leukoeytenirfffltration fund ich bei den 
F~llen 8, 14 und 19, also bei 3 unter 17 INebennieren mit Rundzell- 
herden bei aknten Infektionen (2 Diphtherie, 1 Seharlach), wobei bei 
einem Scharlaehfall besonders at~genfallig eosinophile Lenkocy~en in 
Erseheinung traten. 

c) S u b a k u t e  u n d  e h r o n i s o h e  I n f e k t i o n e n .  
Ein ganz anderes Bfld finden wir bei den subakuten und chronischen 

Infelc~ionen. Nur wenige F/~lle (14 unter 71) kSnnen hier festgestellt 
werden, we Rundzellenherde fiberhaup~ fehlen. Ein anderes Bild 
entsteht aueh deshalb, weft wir in dieser Gruppe die Infiltrate sehr h/infig 
mit Fettzellen und Blutpigment vergesellschaftet linden k6nnen. Es ist 
festzuhalten, dab sich niemals Fettzellen ohne Rundzellenherde finden, 
gewiB ein Beweis far einen urs/s Zusammenhang. Hier fiber- 
wiegt auch bereits die l~egeneration fiber degenerative Ver/~nderungen an 
den Rindenze]len. tt6chste Grade, die ich als regenerativen adenomat6sen 
Rindenumbau bezeiehnen m6chte, kommen nicht selten zttr Beobaehtung. 
Dabei ist die normale Rindenschichtnng ganz verloren und durch 
Regeneratbildungen ersetzt, die sieh in ihrer /iul3eren Form nur dureh 
den Mange[ eines trennenden und umgebenden Bindegewebes yon den 
1%egeneraten in der Leber, etwa bei chronischer Leberatrophie unter- 
scheiden. Nich~ ganz selten k6nnen wir auch den Vermerk einer weniger 
oder welter vorgeschrittenen Organ- und Rindenatrophie machen, Stufen, 
die bereits zu dem hSchs~en Grade der Organatrophie fiberleRen. Es 
sind ausschlieBlieh Graduntersehiede in den gestaltlichen Ver/~ndernngen 
dabei festzustellen, aber keine Artuntersehiede. 

Je nach Dauer der infektiSs-toxischen Einwirknng und dem Grade 
schwankt der Lipoidgehai~ der l~indenzellen. Sowohl vollkommener 
Lipoidschwund als hSehste Grade eines Lipoidreichtnms kSnnen 
beobaehtet werden. 

Welter w~,re zu erwghnen, dab sich Fettzellen bereits viel reiehlieher 
linden als im vorigen Abschnitt. Besonders eindrucksvolle Beob- 
aehtungen seien nachfolgend knrz angefiihrt. 
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To4eskrankheit 
(pathologisch- 
anatomischer 

Hauptbefund) 

Subakute 
Glomerulonephritis 

Subakute Myelo- 
blastenleuk/imie 

Chronische 
Streptokokken- 

sepsis 

Phthisis cavernosa 
pulmonum 

Phthisis cavernosa 
pulmonum 

Phthisis cavernosa 
palmonum 

Chronisehes 
Pleur~empyem 

Chronische 
Pankreatitis 

Phthisis cavernosa 
pulmonum 

Subakute 
Septicopy~mie 

Phthisis cavernosa 
pulmonum 

Septicopyaemia 
post abortum 

Lungenembolie 
intra partum 

Cholangitische 
Lebercirrhose vom 

Typus Hanot 

Sons~ige 
pathologisch- 
anatomisehe 

Befunde 

Bronchopneumonie 
An~mie 

Anaemia gravis 

Anaemia gravis 

Erysipel, Tuber- 
culosis intestini 

Tuberculosis 
intestini 

Tuberculosis 
intestini et 

peritonei " 
Allgemeine 
Amyloidose 

Exzessive Fett- 
leber 

Tuberculosis 
intestini 

Thymom 

Allgemeine 
Amyloidose 

Postendokarditi- 
sches Mitral- und 

Aortenvitium 

Phthisis pulmonu~ 
c a v e r n o s &  

Tuberculosis 
intestini 

Nebennieren- 
atrophie 

Tabe]le 2. Subakute und 

l Rindenlipoid 

makro- 

§ 2 4 7  

§  

§ 2 4 7  

0 

+ § 2 4 7  

0 

mikro- 
skopisch 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

O 

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

+ 

O. 

§ 2 4 7  

O 
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chronisohe In]ektionen. 

Bluff- 
pigment 

~D 

0 

0 

0 

+§ 

IgundzelI- 
herde 

• 

O 

• 

O 

+ +  

Fettzellen Regene- ration 

O 

O 

O + +  

O 

O O 
+ §  

O + 

ttistoIogisehe Beschreibung 
in Schlagworten 

Hyperamie in der Umbau- 
schichte. Degeneration der 

Glomerulosa 
Mark- und l~indenhyperplasie. 
Rinde vom Fasciculatatypus. 
Keinerlei leuk~misehe Infil- 

tration 
Degeneration vorwiegend der 
Zona reticularis mit Dissozia- 
tion der Zellen. Mi~Bige Fasci- 

culataregeneration 
HSchstgradiges 0dem und 

Hyper~mie 
Degeneration der Glomeru- 
losa. Im ser~)s-atrophischen 
umgebenden Fettgewebe Pig- 

mentablagerungen 
0dem und vorgesehrittene 
Rindenzelldegeneration mit 

kleinen Nekrosen 
H6ehster ~rad von Ne ennierenamyloidose mit fast restloser Rindenatrophie 
v o n d e r  nut ktimmerliehe Glomerulosareste erhalten. Das Mark breit und 

anscheinend unver~ndert (kein Morbus Addisonfi) 
• O § Geringe Regeneration in der 

§ 

§ 2 4 7  

§  

O 

0 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

• 

• 

+ §  

O 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

i 

O 

O 

++ 

+ 

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

Fasciculat~ mit Kernpolymor- 
phie 

Hyperamie. Geringes Infiltrat 
nur im Marke. Beginnende 
Kernpolymorphie in der Rinde 
Die Infiltrate an der l~inden- 
markgrenze polymorphzellig. 
Kernl0olymorphie und kleine 
Regenerate in der Fascicul~ta 
ttochgradige Amyloidose. Von 
der Rinde nur Glomerulosa- 
reste erhalten. Das Mark 
breit. Im Amyloid noch die 
an Fettzellen gebundenen In- 

filtrate deutlich sichtbar 
Rinden- un4 markreich. Infil- 
trate vorwiegend Rinde, fast 
iiberall in Yerbindung mit 
Pigment undFettzellen. M~$i- 

ger Rindenumbau 
Hochgradiger Rindenumbau 
mit kleiner fibr6ser Narben- 
bildung. In der Rinde ein 
groBer Herd yon Lipoidphago- 
cyten mit Cholesterintafeln 
und FremdkOrperriesenzellen 
Hochgradige Rindenatrophie. 
Auch die Glomerulosa pig- 

mentierf 
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Todeskrankhei~ 
�9 (pathologisch- 

anatomischer 
Hauptbefund) 

Chronisch rezidi- 
vierende Glome- 
rulonephritis mit 

Nierenschrumpfung 
Phthisis cavernosa 

pulmonum 

H/~morrhagische 
Ateukie 

Chronisch rezidi- 
vierende Glome- 
rulonephritis mit 

Nierenschrumpfun~ 
Atrophische 

Lebercirrhose 
Lymphogranulo- 

matose 
Endocar~itis 

uleerosa lenta 
(gonocoeeiga) 
Echinococcus 

alvcolaris 
der Leber 

Chronisch rezidi- 
vierende Glome- 

ralonephritis 

Chronisch rezidi- 
vierende Glome- 

r ulonephritis 

Mesaortitis luica 
Aortenaneurysma 
Aorteninsuffizienz 
Postnephritisehe 

Nierenschrumpfung 

Scarlatina Sepsis 

Sonstige 
pathologiseh - 
anatomische 

Befunde 

Herzhypertrophie 
Ur~,mie 

Boinaho v6llige 
itoppelseitigeNeben- 

nierenverk~ung 
ohne Morbus 

Addisonii 
Tonsillitis 

necrotisans 
Anaemia gravis 

Herzhypertrophie 
Ausgesprochen 
virfler I-Iabit us 

Ikter~s. Neben- 
nierenatrophie 

Lungengangr~n 
An/imie 

Krankheitsdauei 
1 Jahr 

Vers 'chluB der 
Vena cava inferior 

und der 
Lebervenen 

Herzhypertrophie. 
Pneumonia crou- 

posa 

Cor permagnum 
Endokarditis 

Bronchopneumonie 

I~ungeninfarkte 

Scharlachnephritis 
im 4. Lebensjahr 
Keine l:[erzhyper- 

trophie ! 
In der Leber zahl- 

Erysipelas migrans reiche gew/~chsf6r- 
] mige Infiltrate mit 
] Gallengangs- 
i sprossung 

Phthisis cavernosa] Vollst~ndige Ver- 
pulmonum I k/~s~ug einer Neben- 

| nlere 

Tabelle 2. 

Rindenlipoid 

makro - mikro - 
skopisch skopisch 

0 + + +  

+ + +  + + +  

+ 

0 :s 

+ + 

+ +  + + +  

( tern 0 

~- 7 + +  + + + + +  

q-+ + + +  

0 + 

+ + + +  + + + + +  
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pil3g~te~tt R hU~r~ell" Fettzellen ration in Schlagworten 

Fast vollst~dige Nebennierennekrose mit Erhaltung geringer Rindenreste und 
ZerstOrung des Markes. Schwere ttyalinose der Arteriolen 

Fast  totale Nebennierenverkasung mit Erhaltung sp~rlicher Rindenzellreste 

0 

0 

O 

O 

O 

+ 

+ +  

+ 

+ 

+ 

+ - ~ +  

+ 

+ 

+ + +  

O 

+ +  

+ +  

+ + +  

+ + +  

+ + +  

+ + .  

+ + + + +  

+ + +  

O 

+ 

O 

O 

O 

D 

+ +  

D 

0 

+ + + +  

+ +  

+ 

+ +  

+ +  

0 

+ +  

+ 

+ +  

+ + +  

+ + + +  

+ + +  

+ +  

+ +  

Ohne Besonderheiten 

Hoehgradige I-Iyper/~mie. 
Infiltratzellen an Fettzellen 

gebunden 

Rindenatrophie. Markhyper- 
plasie. Infiltrate nur im Marke 

Breites Mark. Sonst o. B. 

Glomerulosaregeneration. In- 
filtrate nur Rindenmarkgrenze 

tIoehgradigste Organatrophie 
stellenweise mit Fibrose der 

Rinde 

Degeneration der Rindenzel- 
len. Infiltrate polymorph- 
zellig, Rinde und Mark, In 
der Rinde an Fettzellen ge- 

bunden 
Vacuol~re Faseieulatadegene- 
ration mit kleinen ~ekrose- 
herden. Mark breit. Infiltrate 
vorwiegend im Marke, uniform 

AdenomatSser Rindenumbau. 
Infiltrate nur Mark 

Ausgesprochener Rindenum- 
bau. Mark sehr brei~ 

Lipoid nur inseif6rmig in 
Faseieulataregeneraten. Infil- 
trate in der l~inde oft mit 
Fettzellen und Pigment kom- 
biniert, polymorphzellig. Be- 
sonders starkes Markinfiltrat 
l~inde sehr lipoidreieh, ms 
ger Umbau. Infiltrate an der 

Rindenmarkgrenze 
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Tabelle 2. 

To4eskrankheib 
(pathologisch- 
anatomischer 
Hauptbefun4) 

Bronchiektasien, 
Pleuraempyem 

Lungengangran 
aus lenteszierender 
Pneumonia crou- 

posa 
Typhus abdomi- 

nalis 

Meningitis pura- 
lenta aus Otitis 

media 

Pneumonia crou- 
posa 

Postpneumonisehe 
Pneumokokken- 

meningitis 

Miliartuberkulose 

Phthisis cavernosa 
pulmonum 

Typhus abdomi- 
nalis 

Akate Leber- 
atrophie 

Hypernephroides 
Carcinom der 

Niere 
Agranuloeytose 

sonstige 
pathologisch- 
anatomische 

Befunde 

Coronarsklerose, 
Myofibrosis cordis, 
Parietalthromben. 
Vollst~ndiger In- 
farkt einer l~iere 

Krankheitsdaner 
angeblich 2 Woehen. 
Pathologisch-ana- 
tomisch nut geringe 
Darmver~nderung. 

Klinisch perito- 
neales Bild 

Wieder- 
aufflackernde 
Endokarditis 

t~bergang in 
Abszedierung 

Arteriosklerose 

Vollst~ndige Verk~- 
sung der einen, bei- 
nahe vollst~ndige d, 
anderen •ebenniere, 
KeinMorb.Addisonii 
Larynxtuberkulose, 

Prostatatuber- 
kulose 

Gastro-, Jejuno-, 
Ileo-, Colotyphus 

IYIesaortitis luica 

Lebercirrhose 

Tuberkulfse Pyo- 
nephrose 

l~indenlipoid 

malu, o- mikro - 
skopisch skopisch 

0 0 

• 

0 

+ 

0 

+ 

0 

0 0 

+ + + +  + + + +  

+ +  + +  

0 • 
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Blur- 
pigment 

§ 

0 

§ 

§ 

§ 

0 

Fas t  volls 

R~d~l l -  Fettzetlen herde 

+ § 2 4 7  0 

§ 2 4 7  § 

§ 2 4 7 2 4 7  + § 2 4 7  

§ 2 4 7  + §  

§ § 

§ 2 4 7  0 

n~ge~ebe~ierenverkf i  

Regene- IIistologische Beschz~ibung 
ration in Schlagworten 

§ 2 4 7  

§ 

§ 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

,ung mit EJ 

Atrophie der Glomerulosa. 
Degeneration der Faseiculata. 
Hyper/~mie. Mark- und Rin- 

deninffltrate 

Hoehgradige Glomerulosa- 
atrophie. Vorgesehrittener 
Fascieulataumbau. Nur poly- 

morphes Markinfiltrat 
St/~rkste Infiltration yon 

l~inde und Mark (Epinephri- 
tis !). Zellmark in organoidem 

Aafbau 

Glomerulosaatrophie. Infil- 
trate nur im Vereine mit Fett- 
zellen in der Fasciculata. 

GrS~ere Fettzellverb~nde. 
Wenig Regeneration 

Hyper/~mie und Odem. Mittel- 
gradiger Rindenumbaa. Infil- 
trate an Fettzellen gebunden 

Rindennarben und vorge- 
sehrittener Umbau. Verein- 
zelte kleine Rindenblutungen 

und Infiltrate 
laltung spiixlicher Rindenreste 

§  

~3 

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

O 

§ 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7  

O 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

Glomerulosaatrophie. Degene- 
ration der Faseieulata. Poly- 
morphe Infiltrate vorwiegend 

im Marke 
ttyperamie und 0dem. Vaeuo- 
lgre Fascieulatadegeneration. 
Neben Rindeninffltraten und 
Fettzellen ausgesprochene 

,,TyphusknStchen" 
Vorgesehrittener Rindenum- 
bau. Nnr vereinzelt kleine 

Rindeninffltrate 
Hyperamie. Mittelgradiger 
Umbau. Infiltrate an Rinden- 

m&rkgrenze 
Glomerulosaatrophie mit vor- 
wiegender Infiltration in die- 
sere Bereielm. M/~13ige Fasci- 
culataregeneration. Fettzellen 

ebendort 
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74 56 

75 56 

76 56 

77 57 

78 57 

79 58 

80 58 

81 58 

82 59 

83 59 

84 60 

Fritz P a u l :  

Tabelle 2. 

Todeskrankheit 
(pathologisch- 
anatomischer 

Hauptbeiund) 

Subaknte Leber- 
atrophic 

Cholangitis puru- 
lenta, Perikarditis 

Carcinoma bronchi 

P n e u m o n i a  crou-  
posa 

Lymphknoten- 
tuberkulose. Kon- 
glomerattuberkel 
im Gehirn und 

Nebennieren 
Carcinoma der 

Gallenblase 

Chronische Chol- 
angitis, Sepsis 

Carcinoma bronchi 

Phthisis pulmonnm 
cavernosa 

Carcinoma bronchi 

Mesaortitis laica. 
AorC~naneurysma 

Soastige 
pathologisch - 
anatomische 

Beiunde 

Herzhypertrophie, 
Arteriosklcrose 

Chronische Chole- 
cystitis, Pons- 

bhitung 

Bronehostenose. 
Abszedierende 

Pneumonie 

Cholangitische 
Lebercirrhose 

Kein Addison 

Lebercirrhose, 
Mesaortitis luica, 
Nebennierenade- 

nom, Struma 

Endokarditis 

Pneumonische 
Karnifikation. 
Perikardltis, 

Lebercirrhose, 
H~mosiderose 
Nebennieren- 
verkasung. 

Kcin Morbus 
Addison 

Karnifikation 
der Lunge. 

Arteriosclerosis 
gravis 

Anemic 

Riadenlipoid 

makro- mi~o- 
skopisch skopisch 

- -  § 

§ § 

§ 2 4 7 2 4 7  § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

O 

§ + § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

• 

• 

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  
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Blur- 
pigment 

§  

0 

§  

+ 

0 

0 

+ §  

+ + §  

0 

§  

l~mdze]l-  Fetgzellen 
herde 

+ + +  I + + +  

+ + + + 1  

+ + +  I 0 

§ 2 4 7  I § 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  I § 

0 i 0 

+ + +  I + 

§ 2 4 7  I 

• I 

+ +  I § 

§  I • 

l:~egene- 
ration 

§ 

§ 2 4 7  

§ 

+ + + + +  

+ + +  

+ 4 §  

§  

O 

§ 2 4 7  

+ § 2 4 7  

HisSologische Beschreibu~g 
in Schlagworten 

Hochgradige (autolytische) 
Rindendegeneration. Allge- 
racine Organatrophie. Sehr 
reiehlich polymorphe Infil- 
trate mit Fettzellen in der 

Fascieulata 
Hyperamie. Rindendegenera- 
tion und Rindennarben. Infil- 
trate in Mark und Rinde mR 

zahlreichen Leukocyten 
Rinde wenig umgebaut. Mark- 
reich. Infiltrate polymorph, 
an Rindenmarkgrenze racist 

mit Pigment 
Adenomat0s-hyperplastischer 
Rindenumbau. Infiltrate in 
der Rinde an Fettzellen ge- 

bunden 
Verk~sung der Nebennieren 
mit Erhaltung kleiner Rinden- 
reste, die diffus infiltriert und 
kleine Fe~tzellherde aufweisen 

Rindenumbau. Im grol]en 
Adenom zentrale Hyalinfsie- 
rung und Blutung. Knochen- 
bildung und typisches Kno- 

chenmark 
In den Regeneraten deutliche 
Kernpolymorphie. Die Infil- 
trate racist mit Pigment und 
Fettzellen verbunden, vor- 

wiegend Rinde 
Hypergmie. Atrophie der 
Rinde. Polymorphie der Mark- 
zellen. Infiltrate in Mark und 

Rinde 

Frischere Verk~sung. Im er- 
haltenen Rindenrest verein- 
zelte Fettzellen and Infiltrate 

Krebsmetastasen. In der 
iibrigen ~Tn. die Rinde mit 
Kernpolymorphie umgebaut. 
Markreich. Infiltrate Rinden- 

markgrenze 
Ausgesprochener adenomat6- 
ser Rindenumbau. Rinden- 
irffil~rat. Ein adenomat6ses 
Regenerat nekrotiseh und leu- 

koeytgr infiltriert 
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~ Sekt.- 

85 

86 

87 

88 

89 

90 

91 

92 

98 

94 6~ 

95 6~ 

96 6q 

97 6' 

Tabelle 2. 

Todeskrankheit 
(pathologisch- 
anatomischer 
Hauptbefund) 

Subakute Nephritis 

Lungenembolie 

Phthisispulmonum 
c a ~ r e r n o s a  

Carcinoma ventri- 
culi 

Proliferierende 
aerogene tuber- 
kulSse Super- 

infektion 
Lymphogranulo- 

matosis 
Lenteszierender 
Typhas abdomi- 

nalis 

Carcinoma bronchi 

Gallengangs- 
carcinom bei 
Lebercirrhose 

Haemorrhagia 
cerebri 

Lungenembolie 

Lebercirrhose 

Pneumonia erou- 
posa 

Sonstige 
Pathologisch- 
anatomische 

Befunde 

Lebercirrhose 

Bronchopneumonie 

Pneumonische 
Karnifikation 

Peritonitis puru- 
lenta aas perfor. 
cholangitischen 
Leberabscessen. 
Arteriosklerose 

Kavernenbildung. 
Pneumonische 

Streuung 

Hamoly$isehe 
An~mie mit IkSerus. 

H~mosiderose 

Lebercirrhose 

Herzfehler nach 
Klappenentzfin- 

dung. Wioderauf- 
flackernde Endokar- 
ditis, Bronchiek- 

t a s i en  
Mesaortitis luica, 
Aortenanearysma, 
Coneretio eordis, 
Axteriosklerose 

Postpneumonische 
Karnifikation. 

Lungenemphysem. 
Kleine Nebennieren 

Pfortadcr- 
thrombose, 

Nebennieren- 
~ a d e n o m e  ~r 

Lebercirrhose, 
Ar teriosklerose, 

Herzhyper trophie 

Rindenlipoid 

makro - mi~o- 
skopisch skopisch 

- -  + +  

0 + 

§  § 2 4 7  

+ +  i •  

0 + 

• 

§ 2 4 7 2 4 7  § 2 4 7 2 4 7  

~ §  + + +  

- -  + 

O 

~ § 2 4 7  § 2 4 7  

~ §  + § 2 4 7  
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Blu~- 
pigment 

O 

O 

O 

O 

+ +  

O 

§ 

§ 

§  

§  

§ 

0 

+ 

Rtmdzell- 
herde 

+ 

+ + §  

§ 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

+ 

+ +  

H-q- 

§  

+ + + § 2 4 7  

+ §  

§ 

+ + + +  

Fettzellen 

O 

O 

O 

§ 

O 

§ 

• 

+ + + +  

O 

+ § 2 4 7  

f3 

O 

Regene - 
ration 

§ 

+ §  

+ +  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

+ § 2 4 7  

0 

§ 2 4 7  

+ + § 2 4 7  

+ + § 2 4 7  

+ +  

+ q - +  

H-H- 

Histologische Beschreibung 
in Sehlagworten 

Die Rinde atrophiseh yon 
weehselndem Lipoidgehalte 

Starker Rindenumbau. Poly- 
morphzellige Infiltration nur 

in der Rinde 
Infiltrate an der Rindenmark- 
grenze. Degeneration und 
miBige Regeneration der Fas- 

eieulata 
Sehwerste ttyalinose der Ar- 
teriolen in der Kapsel. Adeno- 
mat6ser Rindenumbau und 
Rindenzelldegeneration. Infil- 

trate nut im Mark 
Starker Rindenumbau. Hy- 
per/~mie. Die Infiltrate vor- 

wiegend in der Rinde 

Hyper/imie. M/~l]ige Rinden- 
zelldegeneration 

Glomerulosadegeneration. 
Rindeninfiltrat polymorph 
mit Fettzellen verbunden. 
Vorwiegend Markinfiltrat 

Adenomat6ser Rindenumbau. 
Kleine Krebsmetastasen. 

Wenig Infiltrat in der Rinde. 
Markreich 

Kleine Krebsmetastasen. 
Adenomat6ser Rindenumbau. 
Infiltrate mit Fettzellen und 

Pigment nur Rinde 

Hoehgradige ' Rindenatrophie 
mit wenig Regeneration. Mark 

und Rindeninfiltrat 

Rindenatrophie mit m/~Biger 
Regeneration. Mark- und 
Rindeninfiltrat. Mark breit 

t{ochgradige Rindenatrophie 
mit adenomat6ser Regenera.- 
tion. Postmortale Autolyse 

Multipelste angmisehe Rin- 
dennekrosen mit Himorrlm- 
glen. Degeneration der Glo- 
merulosa. Infiltrate vorwie- 

gend Rinde, polymorph 



858 Fritz Paul: 

~ ]  Sekt.- ~ 
"~[ Prof. [ ~  [ 

9 8  

9 9  

100 

101 

102 

103 

104 

Todeskrankheit 
(pathalogisch- 
anatomischer 

ttauptbefund) 

Lebereirrhose 

Beiderseitige 
Nebennieren- 

blutung. Endo- 
earditis verrueosa 

H~molytische 
An~mie 

Lungengangr~n 

Postpneumonisehe 
Pneumokokken- 

meningitis 
Bronehopneumonie 

Phlegmon6se 
A~pendicitis. 

eritonitis 

Sons~ige 
pathologiseh - 
~natomische 

Befunde 

Kleine plumpe 
Nebennieren 

Arteriosklerose, 
SehenkeLhals- 

fraktur 

Arteriosklerose, 
tt~mosiderose 

Lebereirrhose, 
Mesaortitis luica 

Magenkrebs. Chole. 
eystolithiasis 

Senile Osteoporose. 
Spontanfrakturen, 

Arteriosklerose, 
Nebennieren- 
,,adenome" 

Mesaortitis luiea, 
Arteriosklerose, 
Mastdarmkrebs 

Tabelle 2. 

Rindenlipoid 

mayo- mi~o- 
skopisch skopisch 

§ 2 4 7  § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

- -  i 

§ § 

O O 

§ § 

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  § 2 4 7 2 4 7  

Fall 10 (Tabellenzahl 46). 31j~hrige Patientin J. D., am Ende des 8. Mond- 
monates Einleitung der Sehwangersehaftsunterbreehung wegen kavernSser Lungen- 
phthise. W~hrend der Entbindung pl6tzlieher Tod. 

Obd@tion (Sekt.-Prot. J~r. 89/31): 
Embolie der Arteria pulmonalis im Hauptstamme dureh einen zusammen- 

gekn~ulten Embolus mit einem daumendicken Kopfteil (etwa dem Kaliber der 
Vena hypogastrica entspreehend) mit bleistiftdicken verzweigten Ausl~ufern. 
Embolusquelle nicht feststellbar (vollst~ndige Thrombenabl6sung). 

Derbe Pleurasehwarte fiber der ganzen linken Lunge mit Einlagerung zahlreieher 
han~koragroBer Tuberkel. Pleurale Kappe fiber der reehten Oberlappenspitze. 
Fibr6se Induration der ]inken Oberlappenspitze mit Bronchiektasien. Uber walnuB- 
groBe gereinigte Kaverne in der Spitze des linken Unterlappens. Frischere broncho- 
gene produktive Dissemination in allen Lungenabschnitten. Zahlreiehe tuberkul6se 
Gesehwiire im Blind- uad aufsteigenden Dickdarm. 

Fettige Degeneration des Herzmuskels. Erweiterung der Herzh6hlen. Plumpe 
lipoidreiehe Nebennieren. 

Histologische Untersuchung der Nebennieren. Lipoidreiche Rinde durch Regenerate 
umgebaut; nirgends normale Rindenschichtung deutlich. Zwischen den Regene- 
raten kleine bindegewebige Narben und sehr reicklich Rundzellherde, wenig Blur- 
pigment in Phagoeyten. Rundzellherde auch reichlieh im breiteu Markabschnitt. 
Fast  iiberall die Rindenzellen auseinandergedrangt dutch Fettzellverbande naeh 
Art eines Fettmarkes mit in den Knotenptmkten des Retieulums liegenden ldeinen 
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Blur  - 
p i g m e n t  

• 

§ 

§ 

• 

§ 

~3 

Rundze l l -  
herde  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 1 7 7  

Fet tze l l en  

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7  

Regene- 
ration 

ffJ 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

His to log i sehe  B e s c h r e i b u n g  
in  S c h l a g w o r t e n  

Hoehgradige Atrophie der 
Rinde mit adenomatSser Re- 
generation und Kernpolymor- 
phie. Infiltrate mit Fettzellen 
verbunden in der Rinde, 

lVIar k breit 
Fast  vol]standige Infarkt- 

nekrose der Nebenniere. 
Thrombose der Markvenen. Ira 
Rindenrest kleine Nekrosen 

Atrophie der ganzen l~eben- 
niere, besonders der Glomeru- 
losa mit Fibrose. Mark- und 

Rindeninfiltrat polymorph 
M/~Biger Rindenumbau. Mark 

breit 
Rindenatrophie, Degeneration 
und Umbau. Kokkenembo- 

lien (agonal). Mark breit 
ttochgradige Glomerulosa 

atrophie. Kleine Fascieulata. 
nekrosen und adenomat6ser 
Umbau. Rinden- und Mark- 

infiltrate polymorph 
Rindenumbau. Kapselverdik- 
kung. Infiltrate nut Rinde 
mit Fettzellen. Mark breit 

Anhgufungen lymphoider Zellen. Bei st/~rkerer Vergr6Berung deutliehe Vielgestaltig- 
keit tier Zellen, besonders doff, wo sie in intrakapill/~rer Lagerung aus dem sieh 
abrundenden Gef/~Bendothel hervorzugehen seheinen. Hier und da ein aus- 
gesprochener Erythroblast. An einer Stelle in der Rinde, yon deren ZelIen deutlich 
naeh Form und Lagerung verschieden, ein etwa erbsengroBer Herd yon histiozyt/~ren 
Lipoidphagoeyten. Trotzdem die Zellen ebenso wie die benaehbarten Rindenzellen 
ein feinwabiges Protoplasma besitzen, bedingt dureh ihren sudan~rbbaren Lipoid- 
gehalt, sofort siehtbar, dab sie nicht aus Rindenzellen hervorgegangen sein kSnnen. 
Die Xerne wesentlieh kleiner, etwas chromatinreieher und ohne deutliehes Kern- 
k6rperehen. Aueh die Lagerung der Zellen zueinander regellos, nirgends zu S/~ulen 
angeordnet. Zwischen ihnen reichlieh Cholesterint~feln und diesen angelagert 
Fremdk6rperriesenzeUen. Entspreehend den auch sonst feststellbaren Iqarben kann 
gesehlossen werden, dab hier ein Tell der lipoidreichen Rinde zugrunde gegangen 
ist und alas ffeigewordene Lipoid yon Histiocyten aufgenommen wurde (Abb. 13). 

Wir  sehen somit  an  den Nebennie ren  vor l iegenden Fal les  ein Neben-  
e inander  yon  R indenun te rgang  und  Ersa tz  als Folge  einer chronisch- 
toxischen Einwirkung,  sowie eine s t a rke  Ak t iv i e rung  des re t iculo-  
endothel ia len  A p p a r a t e s  a m  Orte der Reizeinwirktmg.  Urs/ich[ich 
dfirfte eine tuberku lo tox i sche  Schi~diguug in Be t r ach t  kommen.  Die Ver- 
/~nderungen a n  den  Igebennieren bei  Tuberkulose  wurden  e ingehend yon  

Virohows A r c h l y .  Bd .  282. 2 4  
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K]yokawa s tudier t .  Un te r  dem Einflusse der Gravid i t / i t  sehen wir im 
Gegensatz  zu jenen Fiillen, die ikrer  Tuberkulose  erlegen sind, e inen 
be t r~cht l ichen  L ipo idbes t and  in der  Rinde.  1K6glicherweise kSnnte  ffir 
E n t s t e h u n g  der  Thrombose  ein Tonusver lus t  der  Gef/~f3wand un te r  der  
F u n k t i o n s b e e i n t r a c h t i g u n g  der Nebennie ren  ve ran twor t l i ch  gemach t  
werden.  

Fall 11 (Tabellenzahl 59). 45jahrige Patientin E. B., im 4. Lebensjahr Scharlaeh 
mit Nephri%is, lit~ seither an Albuminurie. Als Schwester eines Arztes stets i~rztlieh 

Abb. 13. Lipoidph~gocyLenherd mifi Cholesterintafeln und FremdkSrperriesenzellen. 
Vergr. 220faeh. 

gut beobachtet. In den letzten Jahren Zunahme der Beschwerden yon seiten dec 
Nieren. Patientin lag auch mit tier Diagnose: sekund~re Sehrumpfniere einige Zeit 
auf der KlinikProf. Wenkebach. Nach voriibergehender Besserungwieder die gleiehen 
Beschwerden. Blutdruck 160 mm Hg. Rest N 167 rag~ . Hochgradige Ani~mie. 
Tod unter ur~mischen Symptomen. 

Obduktion (Sekt.- Prot. Nr. 155/31) : 
0dem der Ligamenta aryepiglot~ica. Schiefrige Induration mit centraler 

Verkreidung tier linken Oberlappenspitze. Fi/i, chenhafte Verwachsung tier Pleura- 
bl/~tter fiber tier linken Lunge. LungenSdem. Kerz wenig vergr61]ert, reehte Kammer 
erweitert, linke kaum hypertrophisch. Kammerwanddicke hier 12 ram, Herzgewieht 
300 g. Weder zentrale noch peripherische Arteriosklerose. Nieren hoehgradig 
verkleinert, Gesamtgewicht 120 g. Oberfl/~che gleichm/~Sig granuliert, die Granula 
blaSgelblich, Rinde hoehgradig versehms Leber kleinfleckig verfettet. Milz 
klein, derb, gestau% 90 g. In der nicht verdiekten Gallenblase zahlreiche Chole- 
sterin-Pigmentsteine. Akutes Hirn6dem. Hirnarterien zartwandig. Hochgradige 
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allgemeine Blutarmut. Deutlicher ammoniakaliseher Geruch bei ErSffnung der 
K6rperhShlen. 

Nebennieren grol3, sehr lipoidreich. Rinden schmal. Mark breit. 
Histologischer Be]und. Niere: Typische Ver~nderungen der vorgeschrittenen 

nephritischen Schrumpfung ohno frisch entziindliehe Erscheinungen. Jedes Gra- 
nulum an der Oberflaehe einem Komplex stark erweiterter gerader Kani~lchen 
entspreehend. Kapsel mit der Nierenoberfl~che verwachsen, mit zahlreichen yon 
der Kapsel in die Rinde einspriel~enden Gef~fien. Reiehlich Rundzellherde in den 
Narbenbezirken. Arteriolen vorgeschritten slderotiseh. Die wenigen erhaltenen 
Glomeruli sehr gro•, ohae entziindliche Zellvermehrung. 

Die lipoidreiehe Rinde der Nebennieren im Verh~ltnis zur Markzono sehmal, 
besonders atrophiseh die Glomerulosa mit kleinster fibr6ser Narbenbildung, Fasei- 
eulata regenerativ umgebaut. Die schmale Reticularis nut wenig pigmentiert. 
Zwisehen den Fascieulatazellen iiberall Fettzellverbande, viel reichlicher als 
lymphoidzellige Infiltrate. Auch das Mark frei yon Rundzellhorden. Die breite 
Markzone mit ausgesprochener Vielgestaltigkeit ihrer Zellen, wobei besonders 
zahlreiche Zellriesen mit ehromatinreichen Riesenkernen in bizarren Formen auL 
fallen, ~hnlich jenen, die bei chromaffinen ~arkgew~chsen so h~ufig sin& 

Die infektiSs-toxische Einwirkung auf die Nieren und aueh auf die Nebennieren 
ist hier genau zeitlieh begrenzt und liegt lange Zeit vet dem Eintritt des Todes, 
Dementsprechend an den Nebennieren nur Vergnderungen ~Iteren Bestandes. 
Die seinerzeitige Aktivierung des l~[esenchyms als Reizfolge zeigt sieh nut in der 
Anwesenhei~ reichlicher Fettze]]verb~tnde unter Zuriicktreten anderer Ze]lformen. 
])er hohe B]utdruck finder in der breiten l~arkzone mit Wucherung ihrer Zellen 
seinen morphologischen Ausdruck. Bemerlcenswert ist das Fehlen einer Herzhyper- 
trophie trotz sichergestellter nephritischer Nierenschrump/ung, also Blutdrucksteigerung 
und Reizeinwirkung auf den Herzmuskel dutch ttyperadrenalingmie in reiner 
Form. 

Fall 12 (TabeUenzahl 60). Der vet 6 Jahren tonsillektomierte 44jghrige Patient 
V. L. Ende 1930 mit KieferhShleneiterung erkrankt. Im AnscMuI~ an eine Punktion 
der KieferhShle Epistaxis und Belloquesche Tamponade. 5 Tage darauf Beginn 
eines Scharlaehs. Starke Leberschwellung. Auftreten eines Erysipels nach glutealer 
Transpulmineinspritzung. Ted am 14. Tage nach Auftreten des Scharlaehs. 

Obdulction (Selct.-Prot. Nr. 856/30): 
Scarlatina, Sepsis mit sehr betr~chtlicher Vergr6i~erung der Milz (20 • 13 • 5 cm, 

830 g sehwer). Pulpa graurot erweicht. Aul~erordentlieh starke VergrSl3erung der 
derben glatten, hellgelben, plumprandigen Leber, 4520 g sehwer. Am Sehnitt 
Zeichnnng verwaschen. Auf Ober- und Schnittfl~che sehr zahlreiche, ziemlich 
scharf rundlich begrenzte weii~e, linsen- bis kirschengrol3e Herde. Nieren stark 
vergr6~ert, saftreich, Rinde verwaschen, Glomeruli deutlich geschwolle~, Rinde 
rot gestreift, an der Oberfli~che verwaschene Blutpunkte sichtbar. Rechte Niere 
aul3erdem an der Oberfls mit eigenartiger Fleckung in Form scharf begrenzter 
gelblicher, runder tterde. 

Herz in allen Absehnitten stark erweitert, linke Kammer hypertrophisch, 
tterzmuskel schwerst degeneriert, besonders an linker Kammer hellgelb gefleckt 
(Nekrosen?). Subendokardiale Blutungen. Lungenemphysem. 

Laryngitis. Katarrhalische Geschwiirbildung im Bereiche der Glottis recalls. 
Retrotonsill~rer linksseitiger (streptokokkenfiihrender) AbscelL Nebenh6hlen frei. 
Akutes HirnSdem. Starke Schwellung and sulziges Odem im subcutanen Gewebe 
des linken Oberschenkels (Erysipel). Betr~chtliche Schwellung der lipoidverarmten 
Nebennieren. 

Histologischer Be/und. Herzmuskel nur fettig entartet. Nieren starke Glome- 
rulitis und Periglomerulitis. Kokkenembolien. Nur geringe Sklerose der Arteriolen. 

24* 
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In der Leber runde, ziemlich schaff abgegrenzte Bezirke neugebildeten jungen 
Bindegewebes mit m~chtiger ,,Gallengangssprossu~g" und starker entziindlicher 
Infiltration dieser Felder. 

In der l~ebennierenrinde umsehriebene Regeneratwueherungen, die gegenfiber 
den hydropisehen un4 lipoidfreien fibrigen Rindenzellen noeh morphologisch 
siohtbares Lipoid ffikren. Reiehliche Rundzellherde in tier Rinde verbunden mit 
Fettzellen und Blutpigmentphagocyten. Viel reichlieher Rundzellenherde im Marke. 
Dabei die Einzelzellen tier Infiltrate deutlieh vielgestMtig. (Plasmazellen, eosinophile 
Myeloeyten and verh~ltnism/~Big reiehlieh polynukle/~re Leukoeyten. Oxydase- 
reaktion an vielen Zellen positiv.) 

W/ihrend wir bei dem vorigen FM1 abgelanfene Reizeinwirkungen 
sehen konnten, finder sick bier das vollentwickelte Bfld der Mesenehym- 
aktivierung und ein Uberwiegen degenerativer Rindenveranderungen 
fiber die Regeneration. Wit linden ferner trotz verh/fltnism/~Big kurzcr 
Krankkeitsdauer bereits zaklreiehe FettzelIen. Die sehwere toxisehe 
Organeinwirkung /~uBert sieh besonders aueh an der Leber, we often- 
bar naeh Parenchymuntergang umschriebene Regeneratwucherungen 
mit starker entzfindlieher Infiltration im Entstehen sind. Auf die 
fiberaus bemerkenswerten Leberver/~nderungen kann bier vSch~ n/~her 
eingegangen werden. Bei Sckarlach hat  in jiingster Zeit Fahr  auf sckwere 
Lebersch/~digungen hingewiesen. 

Die multipotente Entwicklungsf&higkeit des reticulo-endotheliMen 
Systems in der Nebenniere wird dutch folgende Beobachtung besonders 
gekennzeichne~, W/~krend ich sonst beim Typhus abdominMis nur die 
Rundzellherde gewShnlicher Morphologie feststellen konnte, fanden sich 
hier , ,YyphusknStchen" in sehSnster Auspr/~gung, wie sie sonsg nur ia  
der Leber nackgewiesen werden kSnaen. Da diese Beobachtung einzig 
dazustehen scheint (ira Sckrff~ume konnte ich darfiber keine Angaben 
finden), sei sie aus der Gesamtreike herausgehoben: 

t'al~ 13 (Tabellenzahl 70). 57j/~hrigo Patientin H. W. mit Schfittelfrost, Fieber 
und Durchf/~llen erkrankt, am 8. Krankheitstag mit der Diagnose Bauchtyphus, 
ins Spiral eingeliefert. Im Blute Typhusbacillen, Widal stark positiv. In der 
3. Krankheitswoche Ted an Kreislanfinsuffizienz. 

Obduktion (Sekt.-Prot. Nr. 116/31) : 
Typhus abdominMis in besonderer Ausdehnung. In der Magenschleimhaut 

beetartige weiBliche Infiltrate mit kleinen Blutungen und Lymphknotenschwellung 
an der kleinen Magenkurvatur, Infiltrate vorwiegend im Antrum. Markige Schwellung 
des lymphatischen Apparates im ganzen Jejunum und Ileum, fiberall mit kleinen 
Blutungen. Im Ileum Schorfbildung anf der HOhe der markigen Schwellung in den 
proximalen Anteilen, SchorfabstoBung in den distalen Absehnitten. Fast hand- 
tellergroBe Geschwiire vet der Bauhinischen Klappe. Markige Schwellung der 
LymphknOtchen auch im Blinddarm, aufsteigenden und Querdarm, !-Iyper/~mie 
und Triibung der Serosa fiber den typhSsen Ver~nd~rungen im Ileum. Hier aueh, 
nahe dem MesenteriMansatz an der Darmserosa, kleine geschwellte Lymphkn6tehen. 
Im absteigenden Darm Pseudomelanose nach punktf6rmigen Schleimhautblutungen. 
Markige Schwellung und Hyper/~mie der Gekr6selymphknoten, besonders hoeh- 
gradig an der Leberpforte. GroBer weicher Milztumor mit (yon der typischen 
Typhusmilz abweichende) septischer Pulpaerweiehung und dementspreehend mehr 
grauroter Farbe. Hochgradige parenchymat6se Degeneration der 1XTieren und tier 
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Leber. Frische h/~morrhagisch-pneumonische Herde im linken Unterlappen. 
tIochgradige Fettdurchwachsung der rechten Kammerwand und fe~tigeDegenera~ion 
des tterzmuskels. Erweiterung der HerzhShlen. 

Schwellung ~md Lipoidverarmung der 5Tebennieren. 
Aus der Milz Typhusbacillen geziichtet. 
Histologischer Be/und. Typische typhSse Ver~nderungen im ganzen Darm- 

schlauch und in den Lymphknoten mit reichlichen Typhuszellen. Ganz gleich- 
artige Ver~nderungen in der Magenwand, auch hier Typhuszellen. In der Leber 

A b b .  14. I l l m i t t e n  der  l ipo id losen  l%indenzellbalken e in  t y p i s c h e s  , , T y p h n s k n 0 t c h e n " .  
D a n e b e n  n o c h  l~undzel lherde .  Die f e inen  s c h w a r z e n  K S r n e h e n ,  die f iber  das  ganze  Pr~ loara t  

v e r s t r e u t  s ind ,  s te l len  F o r m o l p i g m e n t  da r .  Vergr .  200fach.  

sehr reichlich ,,TyphusknStchen" in typischer Auspr~gung. In der Nebenniere hoch- 
gradige v~cuoD, re (hydropische) Entartung der Rindenzellen mit Lipoidschwund. 
Wenige umschriebene Ans~tze zur Regeneration. In Rinde und Mark m~Big 
reichlich Rundze]lherde, an manchen Stellen Fettzellen und Blutpigmentphago- 
cyten. Neben diesen Ver~nderungen mehrfach in die lginde eingelagert runde 
zellige KnStchen, die sich yon den typischen ,,TyphusknStchen" in der Leber in 
keiner Weise unterscheiden (Abb. 14). 

Bemerkenswert ist an dieser Beobach~ung die besondere Ausdehnnng 
der ~yph5senVer/inderungen mi~ Einbeziehang der Magenschleimhau~. Ein- 
dcutige FAIIe ~t Lok~lis~tion im M~gen sind im Schrift~um nur wenige 
zu finden. Nach Christelle~" sind nut 2 Fglle bekan~t, wo anch tier his~o- 
logische Nachweis gefiil~t werden kormte. 

Ein weiterer Beweis fiir die vielsei~ige EntwicklungsmSglichkeit des 
his~iozy~/~ren Apparates in der Nebenniere sind jene FAIIo yon Lymloho - 
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granulom, wo spezifisches Granulationsgewebe auch in dieser zur Ent-  
wicklung gelangt, wie sie unter anderem Paunz anfiihrt. In  den beiden 
yon mir der Tabelle eingereihten Fallen fanden sich zufi~llig keine 
granulomat5sen Ver~nderungen, doch sah ich sie vielfaeh in frfiheren 
Fi~llen. Es kann kein Zweffel sein, dal3 s~mtliche dabei anzutreffenden 
Zellformen 5rtlich entstehen und nicht eingewandert sind. Mit Sicher- 
heir ist dies yon den Sternbergschen Riesenzellen anzunehmen, die aus 
Endothelzellen hervorgehen. 

DaI3 die bei diesem Typhusfalle geschilderten schweren morpho- 
logischen Ver~ndernngen auch wesentliche StSrungen der Nebennieren- 
funktion bewirkt haben mfissen, ist wohl mehr Ms wahrscheinlich. 

Ein best immter  Zusammenhang geht aus folgender Beobachtung hervor : 

Fall14 (TabeUenzahl 64j. 46ji~hrige Patientin M.D., mit heftigen Leib- 
schmerzen, Fieber, Erbrechen, starker Druckempfindlichkeit des Bauches and 
kleinem weichen Fuls erkranki, mit der Diagnose akute Appendicitis zur Operation 
ins Krankenhaus eingewiesen, tiler yon einem Eingriff abgesehen, da sich kein 
sicherer Anhaltspunkt ffir eine intraabdominelle Erkrankung gewinnen lielL Nach 
zweiwSchiger Krankheitsdauer Tod an Kreislaufinsuffizienz. 

Obduktion (Sekt.-Prot. Nr. 312/31) Mddling: 
Ileotyphus mit nicht sehr hochgradiger markiger Schwellung der Peyerschen 

Haufen im untersten Ileum ohne Schorfbildung. Schwellung und ISyper&mie der 
GekrSselymphknoten. Typischer typhSser Milztumor mit fester dunkelkirschroter 
Fulpa. Nebennieren hochgradig ]ipoidverarmt, geschwollen. Parenchymat0se 
Degeneration der Leber and Nieren. Ubriger Organbefund o.B. _&us der Milz in 
Reinkultur Typhusbacillen geziichtet. 

Histologischer Be/und. Am Darm, Lymphknoten und tier Milz der ffir junge- 
typh6se Ver&nderungen kennzeichnende Befund. In der Leber sp~rliche ,,Typhus- 
knStchen". In den 2Vebennieren sehr hochg~adige Ityper~mie in der l~indenmark- 
grenze, l%inde 5demat6s, l~indenzel]en lipoidfrei, stellenweise vacuolar degeneriert. 
Glomerulosa nur angedeutet (atrophisch). In der Fasciculata an einzelnen Stellen 
Beginn einer t~egeneration. Eindrucksvoll hier die grol~e Ausdehnung und t~eich- 
lichkeit der Rundzellherde. Besonders dieht an der l%indenmarkgrenze, abet 
auch sonst in allen Schichten und im ~arke. Auch die Markzellen vacuolar degene- 
riert. Fast fiberall neben den Infiltratzellen vereinzelt und in Verb~nden and wenig 
Blutpigment. An einer Stelle bereits I~ochenmarkbildung in organoidem Aufbau. 
Hier ein gr6fleres Lager yon Fettgewebszellen mit dazwischen]iegegenden An- 
haufungen yon leukopoetisehem Zellmark, bestehend aus lymphoiden Zellen, 
Myeloblasten, Myelocyten (aueh eosinophile) and polynukIe~ren Leukoeyten. 
Keine Erythroblasten. Nut vereinzelte rote Bintzellen (Abb. 15). 

Das Krankheitsbild des Typhus abdomin~lis wurde vom Beginn der 
Erkrankung an durch den ~unktions~usfall der ~ebennieren beherrscht, 
der an die Erscheinungsformen eines akuten Morbus Addison erinnert. 
Es ist ja bekannt, dal~ derartige F&lle unter dem Bilde einer Peritonitis 
verlaufen kSnnen. Es sind auch F/ille beobachtet worden, die eine akute 
Appendicitis vorget~uscht haben. Bei Typhus haben Chauvet und 
Josu@ einige F/~lle yon akuter Nebermiereninsuffizienz beschrieben 
(Sehrifttum bei Ehrmann und Dinlcin). Die Nebenniereninsuffizienz ist 
durch die schweren morphologischen Veri~nderungen gut charakterisiert. 
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Wie rasch unter Umst/~nden der histiozyt/~re Apparat in der Neben- 
niere unter dem Einflug einer Giftwirkung alc~iviert werden kann his 
zur Bildung echten Knoehenmarkgewebes, zeigt der vorliegende Fall 
dentlich, wenn anch friihere nnbekannte Giftsch~digungen ~xicht 
ganz ausgeschlossen werden kSnnen. So wgre es denkbar, dab sich 
chronisch-toxischen Reizfolgen die akut gyph6sen nut anfgepfropft haben 
und bei den berei~s geschgdigten Nebennieren unter Hinzutreten 

A b b .  15. GrSgeres  L a g e r  Yon Fe~tgewebszel len  in  der  Nebenniererdcinde m i t  Leuko-  u n d  
E r y t h r o p o e s e  (organoides  K n o c h e n m a r k ) .  Vergl ' .  12~fach.  

der Lipoidverarmnng und aknt entztindlichen Infiltration (aku~e Epineph- 
ritis) der schwere Krankhei~sverlauf unter der fiihrenden Rolle der Neben- 
niereninsuffizienz vor sich ging. Jedenfalls standen die geringen Darm- 
veranderungen in keinem Verh~ltnis zm" Schwere des Krankhei~sbildes 
und zu dera raschen tSdlichen Verlanf. 

Bei toxischen Lebererkrankungen (Leberatrophie und Lebercirrhose), 
die deshalb in Tabelle 2 aufgenommen wurden, weft wir bei ihnen zwar 
nicht eine infekti6se, so doch eine anderweitig toxische Ursache an- 
nehmen kSnnen, finden sich regelm~gig bemerkenswerte Ver~nderungen 
an den Nebennieren, die daran denken lassen, daft dabei ei~ 2. Erfolgs- 
organ der toxischen Einwirkung die Nebenniere darstellt. Sowohl 
mehrfache t~indennekrosen lassen sich feststellen, als auch vorgeschrRtene 
Atrophie der I~inde ur~d t~indennarben neben den obligaten Begleitern 
eines Giftreizes, n/~mlich l~undzellherden und Fettzellen. 
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Tabello 3. 

Todeskrankhei~ 
(pathologisch- 
anatomischer 
Hguptbeflmd ) 

Sonstige 
pathologisch ~ 
anatomische 

Befu~de 

Macerierter Fetus, 40 cm lang 

Rindenlipoid 

Tentoriumrig [ Beiderseitige 
Nebennieren- 

blutung 
Eigenartiger AbbauprozeB im 
Gehirn mit wabiger Pseudo- 
cystenbildung und amaurotischer 

Idiotie 
Status epi- ~yper~mie 

lepticus und 0dem 

Tod durch 
Verbriihang 

Chronische 
aleukEmische 

Lymphadenose 
Chronische 

lymphatische 
Leuk/~mie 

Subakate 
myeloische 
Leukgmie 

Haemorrhagia 
cerebri 

Leako- 
sarcomatose 
(Sternberg) 
H/~mophilie 

des Gehirns 
Nebennieren- 

btutungen 

Kleines 
Nebennieren- 

adenom 

Herzhyper- 
trophie. Essen- 
tielle Xyper- 
tonie? Nieren 

histologisch 
unverfi,ndert 

Essentielle 
Nierenblutung. 
Blutergelenke. 
Gasbrand nach 
Nierenexstir- 

pation 
Nebennieren- 
metastasen 

Pneumonia 
crouposa 

makro- 
skopisch 

+ 

+ + +  

0 

+ +  

GroBzelliges 
l~undzellsarkom 

des Mediastinum 
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myeloische 
Leukgmie 
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myeloische 
Leuk/~mie 

+ §  

+ + +  
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+ +  

+ + +  

•  

+ 

=k 

+ + +  

O 

+ +  

+ +  
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Andere Krankheiten. 

I Blur- Rundzell- Fettzellen Regene- ttistologisehe Besehreibung 
pigment herde I ration in Schlagworten 

I 
I Vollst/~nd/ger Verlust der F/~rbbar- Vorgesehri~tene Organfi~ulnis 
[keit der Parenehymzellen. Dagegen 
deutlich f/~rbbar reichlich Blutbil- 

] dungsherde 
Zerst6rende l~ebennierenblutung mit vollst/~ndiger Organzerst6rung 

0 0 

0 

0 

+ § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

+ §  

0 

§ 2 4 7  

§ 

• 

§ 2 4 7  

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

Akzessorisehe l~indenknStehen, 
sonst o. B. 

Ohne Besonderheiten 

M~rkvenenthrombose mit umschrie- 
benen h~.morrhagisehen Infarzie- 

rungen 
l~oehgradige Rindendegenera~ion. 

Leuk/imisehes Markinfiltrat 

Hoehgradige RindenaSrophie. Poly- 
morphzellige Infiltrate an der Mark- 
Rindengrenze. Aktivierung des nm- 
gebenden tVettgewebes mit extra- 

medullfirer Knochenmarkbildung 
Mark breit. Sonst o. B. 

I-Iyper~mie. Sonst o. B. 

Leuk~mische Zellen nur im Lumen 
yon l~indeneapillaren 

-k -k -k -k[ Ausgesproehener adenomat6ser Rin- 

O 

§ 2 4 7 2 4 7  

denumbau. Mark breit. Wenige 
Infiltratzellen in der Rinde 

Sarkommetastasen in der Rinde 

M;~l]ige Atrophie der Nebennieren 
(platte Nebennieren) 

Rindendegeneration und Rindenatro- 
phie. Mark breit. Infiltrate leuk- 

/~misch, vorwiegend intraeapill~x 
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119 

120 

]21 

122 

123 

124 

125 

126 

127 

128 

129 

130 

131 

132 

133 

Fritz Paul: 

Sekt.- 
Prot. 
Nr. 

169/31 

!320/30 

97/30 

s97/es 

181/31 

9s/31 

330/2s 

]12/27 

127/31 

Alter 
To deskrankhei~ 
(pathologisch- ] 
anatomischer ] 
ttauptbefund I 

Chronische 
myeloische 
Leuk~mie 

Asthma bron- 
chiale, Lungen- 

emphyseln 
Subakute 

myeloische 
Leuks 

Medionecrosis 
aortae idio- 

pathica 
(Erdheim) 

Herzfehler nach 
Herzklappen- 
entzfindung 

Sonstige 
pathologisch - 
anatomische 

Befunde 

Hypertrophie 
des rechten 

Herzens 

Aortenzerreis- 
sung. Schwerste 

allgemeine 
Arteriosk]crose 
Arteriesclerosis 

gravis. 
Cor bovinum 

Gehirnblubung 

Arterio- und 
Arteriolo- 
sklerose 

Carcinoma 
bronchi mi~ 

Metas~asierung 

Allgemeine 
YIelanocarcinom 
metastasierung 

Carcinoma 
bronchi 

Arteriosclerosis 
gravis, tterz- 
hypertrophie 

Cor bovinam. 
Eneephalo- 

malacien 

Ulcus pept. per- 
for. Blutungs- 

an~mie 
Herzfehler nach ] Encephalomala- 

Klappen- ] eien. Infarkte. 
entziindung Angeborene 

Cystennieren 
Cot kypho- Grippe vor 
scolioticum 2 Wochen 

Chronische 
lymphatisehe 

Leukgmie 
Bauchspeiehel- 

drfisenkrobs 

Gehirnblutung 

Pneumonie 

Mer 
Nebennieren- 

adenome 
Axteriosklerose, 

Cor bovinum 

Tabelle 3. 

Rindenlipoid 

makro- mikro- 
skopisch skopisch 

+ 

+ + +  + + +  

+ + + +  + + + +  

O • 1 7 7  

+ + + +  + + + + +  

+ + + +  O 
+ + +  
+ +  

+ +  + +  

+ 

O 

+ +  

§ ~ + + + +  

+ 

++++i l  § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

+ + + + i + + + +  

i 
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(Fortsetzung.) 

BluL- [ l~undzell- [ ~+.~11.~ Regene- ! 

§ 

] His~ologische Besehreibnng in Schlagworten 

I 
mit h~,morrhagiseher Infarzierung bei 

machtigster leuk/~mischer Infiltration und Obturation des Lumens aller 
Markvenen dutch leuk/~mische Thromben 

0 

0 

0 

-F+ 

+ + +  

+ 

§ 

D 

D 

D 

• 

0 

0 

0 

0 

0 

D 

+ 

+ +  

0 

+ +  

+ + + + +  

+ 

+ + + +  

+ 

0 

0 

+ + + +  

0 

0 

+ +  

4 + + +  

+ +  

+ +  

q- 

0 

+ +  

+ + + 4  

+ + + q  

, O 

+ +  

+ + + +  

Hyper~mie. Schmale Rinde 

Glomerulosa~trophie, sonst o. ]3. 
Keine leuk/~misehe Infiltration 

Hyper/~mie. Geringer adenomat6ser 
Rindenumbau 

Atrophie der Glomerulosa. Hyali- 
nose der Arteriolen. AdenomatSser 
Umbau der Fasciculata. Rinden- 
infil~ra~ rni~ Welfig Pigmen~ und ganz 

vereinzelten Fettzellen 
Atrophie der Glomerulosa. Hyper- 
plasie der Fascioulata mit kleinen 
Adenomen. Mark breit. BIur Mark- 

infiltrat 
KleineRindennekrosen bei schwerster 
Hyalinose der Arteriolen. Atrophie 
der Glomerulosa. Geringes Mark- 

infiltrat 
Altere Thrombose zahlreicher Mark- 
venen. Keine Hyper~mie oder h/~- 
morrhagische Inf~rzierung. Mark 

breit 
Postmortale Autolyse der Rinde. All- 
gemeine 0rganatrophie. Krebszellen- 

embolien 
Krebsmetastasen. Thrombose yon 
Markvenen. Markinfiltrat. Geringer 

Rindenumbau 
Glomerulosaatrophie. Adenomat6ser 
Rindenumbau mit zentraler l~ekrose 

der Regenerate. Mark breit 

Zahlreiehe l%indennarben trod regene- 
ratorische Rindenverwerfung. Ein 
gr6Beres ,,Adenom". Rindeninfiltrat 
Leuk/~mische Infiltration yon Mark 
und Rinde. Dissoziation der Mark- 

zellen mit Fibrose 
Multiple Adenome der Rinde, 

sonst o. B. 

Adenomat6ser Rindenumbau. In der 
Rinde ein gr6Berer Herd organoiden 
Fettmarks. Exzessive HyMinose der 
Arteriolen. Rinden- u. Markinfiltrate 
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140 

141 

142 

143 

144 

145 

146 

170/29 

393/30 

174/31 

3s3/31 

61/30 

164/31 

I02/31 

Todeskrankheit 
(pa~hologisch- 
anatomischer 
I{auptbefund ) 

Braune Atrophie 
des Herzmuskels 

Gallenblasen- 
krebs 

Metastasierung 
uach Spindel- 

zellsarkom 
Selbstmord 

durch Veronul 

Coronarsklerose 
Myofibrosis 

cordis 

Gallenblasen- 
krebs mit 

Metastasen 
I-Iypophysare 

Kachexie 

Chronische 
lymphatische 

Leuk/~mie 
Arteriosklerose 

Carcinom des 
Sigmoid 

Herzfehler nach 
Klappen- 

entzfindung. 
Myofibrosis 

cordis 

Carcinoma 
thyreoideae 

Lungenembolie 

Sonstige 
pathologisch- 
anatomische 

Befunde 

Kalkinfarkte 
in den Nieren. 
Akute Neben- 
niereninsuffi- 

zienZ ? 
~ebennieren- 
metastasen 

Arteriosklerose, 
Broncho- 

pneumonie 

P16tzlicher Tod 
bei klinischer 
Besserung der 
Dekompen- 

sation 

ttautpigmen- 
tierung 

An/~mie 

Myofibrosis 
cordis. Lungen- 

emphysem 
X)armstenose 
mit enormcr 
Koprostase 

Coronar- und 
Nierensklerose. 

Nieren- 
schrumpfung, 
Herzhyper- 

trophie, Peri- 
kardi~is 

Arteriosclerosis 
universalis 

gravis 

Lungenemphy- 
s e r e  

Tabelie 3. 

Rindenlipoid 

makro- mikro- 
skopisch skopisch 

- +  + + +  

•  

+ + +  

§  + + + + ~  

+ + + +  + + + +  

Atrophie • 

+ + + +  + + + + +  

+ + + +  + + + +  

+ + +  + + +  

+ + + +  + + + + +  

+ + + +  + + + §  

+ +  + +  
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(Fortsetzung.) 

I Bh~- Rundzell- 
.[ pigment herde 

+4-  

t~e~tzellen ration 

+ 4 - +  + 4 - + +  

Histologisehe Beschreibung 
in Schlagworten 

Adenomat6scr Rindenumbau. Mark- 
reich. Organoides Fettmark in der 
Rinde. AuBerdem Infiltrate plus 

Fettzellen und Pigment 

4- + 

§ 

0 

+4-  

§  

+ + + + 4 -  

0 

O 

4-4-4- 

§  

4-4- 

4-+  

+ + + §  

O 

Zerst6rende I~ rebsmetastasen in beiden Nebennieren 

0 

+ 

0 

0 

0 

0 

+ +  

O 

+ + +  

O 

+ + +  

4- + + 

§  

+ +  

O~:  

+ §  

+ + +  

+ + + +  

+ + + +  

+ +  

Rindena~rophie mit lebhafter Rege- 
neration bci Kernpolymorphie. Infil- 

trate nur im Mark 
Rindenzcllnekrosen mit leukocyta,rer 
Infiltration. Lebhafte Regeneration 
in der Fascioulata. Rindeninfiltrat 

manehmal mit Fettzellen 

Glomerulosaatrophie. Auch die li- 
poidreiche t~ascicalata schmal. Mark- 
reich. St~rkste herdf6rmige poly- 
morphzcllige Infiltration in Rinde 
und Mark mit zahlreiehen Eosino- 

philen 1 
Krebsmetastasen in tier Rinde, 

sonst o. B. 

tISchstgradige Rindenagrophie mit 
wenig Regeneration. Keine Infil- 

trate l 
Zahlreichstc Rindennekrosen. Mark 
breit. Infiltrate (leukimiseh) im 

Marke 
Hyperimie. Rindenumbau. Mark- 

reich, infiltrate nur im Marke 

Rindenatrophie mit adenomat6sem 
Umbau. Ityalinose der Arteriolen. 
Fettzellen in Verbinden. Mark. und 

Rindeninfiltrat 
Blutung in ein grSl~eres adenomarti- 
ges Rcgencrat. In der Umgebung 
Kernpolymorphie. Infiltrate und 

Pigment in der Rinde 

Adenomat6ser Rindenumbau. Mark 
breit und vorwiegend Markinfiltrat. 
Wo Infiltrat in der Rinde, da mit 
Fettzellen verbunden. Kleine 8a- 

Metastase 
Geringer Rindenumbau. Akzessori- 

sche RindenknStchen 
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147 

148 

149 

150 

151 

15~ 

153 

154 

155 

156 

157 

158 

Fritz Paul: 

Alter 
Todeskrankheit 
(pathologisch- 
anatomischer 
Hauptbefund) 

Magenkrebs 

Arteriosklerose 

Speiser6hren- 
krebs 

Embolie der 
Arteria pul- 

monalis 

Arteriosklerose 

Magenkrebs 

~agenkrebs 

Arteriosclerosis 
gravis 

Arteriosklerose 

Arteriosklerose 

Arteriosklerose 

Chronische 
lymphatische 

Leuk~mie 

Sonstige 
pathologisch- 
anatomische 

Befunde 

Rezidiv nach 
Resektion, 

Rindenatrophie 
der Nebennieren 

Encephalo- 
malaeie, 

Nephrosklerose 
Perforation 
in Trachea, 
Pneumonie, 

Arteriosklerose 
Arteriosklerose, 

Hypertonie, 
Herzhyper- 

trophie 
Myofibrosis 

eordis. Braune 
Atrophie. Rec. 
Fneumonie und 

Perikarditis 
Avteriosklerose 

Hypertonie, 
Herzhyper- 

trophie 

Agranulocytose, 
Hypertonie, 
tterzhyper- 

trophie 
Diabetes mel- 

litus 
Mitralfehler 

nach K]appen- 
entziindung 

Arteriosklerose 

Tabelle 3. 

]:tindenlipoid 

makro- mikro - 
skopisch skopisch 

§ § 2 4 7 2 4 7  

§ § 

§ + 

§  § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

0 

- §  § § 2 4 7 2 4 7  

§ § 2 4 7  

F§ § 2 4 7 2 4 7  

J= • 

F§ § 2 4 7  

F+~ § 2 4 7  

§ 2 4 7  § 2 4 7  

d) A n d e r e  K r a n k h e i t e n .  

Die Bezeichnnng ,,andere Krankhei ten" win'de fiir diese Gruppe 
deshalb gewiihlt, weft die Bezeichnung , ,Krankheiten ohne i~ektiSse 
oder toxiscke Einwirkung" keine innere Berechtigung gehabt h&t~e. Wir 



Die krankhafte Funktion der Nebenniere und ihr gestaltlicher Ausdruck. 873 

Fortsetzung.) 

R u n d z e l l -  F e t t z e l l e n  
h e r d e  

§ 2 4 7 2 4 7  + 

+ 0 

++-t -  0 

+ +  0 

§ 0 

+ + 

+ 0 

§ 2 4 7  + § 2 4 7  

+ + + + +  + + + + q -  

+ +  0 

§ 0 

+ + + + +  0 

t~egene* - 
r a t i o n  

§247 

0 

Histologische Beschreibung 
in Schlagworten 

Fasciculata breit mit beginnendem 
Umbau. Kernpolymorphie. Mark 
breit. Infiltrate nur Rinde. Ver- 

einzelt Fettzellen 

0dem and ttyper~,mie. Sonst o. B. 

Glomerulosaatrophie. tterdfSrmige 
kMnste Fasciculatanekrosen. Adeno- 
mat6ser Rindenumbau. Rindeninfil- 

t ra t  
Die Rinde schmal (a~rophisch), 

lipoidreich. Mark breit. Nur Mark- 
inffltrat 

Glomerulosaatrophie. Tabulare 
Fasciculatadegeneras Vorge- 

schrittener Umbau. Wenig Infiltrat 

Adenomat6ser Rindenumb~a m~Bi- 
gen Grades. Wenig Infiltrat mat 

Fettzellen in der Rinde 
Krebsmetastasen. KMne Rinden- 
nekrosen. Frische Thrombose der 

Zentralvene 
Mark- und Rindenhyperplasie mit 
lebhafterRindenregeneration. MaNge 
I-IyMin0se der Arteriolen. Mark- und 

Rindeninffltrat 
Glomerulosaatrophie und fibr6se Nar- 
ben. Vollstgndiger Rindenumbau. 
Intensivste Infiltration in Rinde und 

Mark. Mark breit 
M/igige Rindenregeneration. 

Sonst o. B. 
Beginnender Rindenumbau. 

Sons~ o. B. 

Leuk/~mische Infiltrate. Adenoma- 
tSser Rindenumbau 

sehen ja,  dag  wir atteh in dieser Gruppe  zahlreichen Fa l l en  begegnen, 
die der  A r t  und  dem Grade  der Ver/~nderungen an  den  Nebennie ren  naoh 
unbed ing t  in die Gruppe  2 eingereiht  werden miil3ten. Abgesehen davon,  
dag  sich nicht  infekt i6s- toxische K r a n k h e i t e n  mi t  aku t en  und  subaku ten  



874 Fritz Paul: 

In!ektionen verbinden kOnnen, ist die Entstehungsweise vieler Krank- 
heiten noch nieht soweit gekl/irt, dab eine giftige Sehadliehkeit bei ihnen 
ausgesehIossen werden kOnnte. Die Einteilung nach der Todeskrankheit, 
wie sie z.B. Pau~z vorgenommen hat, muft gleichfalls als willktirlich 
bezeichnet werden, da er die iibrigen Organerkrank~mgen und ,,Neben- 
befunde" iiberl~aul)t nicht in Betracht gezogen hat. Die Tatsache, daft 
jemand beispielsweise an einem Krebs gestorben ist, bereehtigt noeh 
nicht zu der Annahme, daft die Ver/inderungen an den Nebennieren auf 
diese I-Iauptkrankheit und nichr auf anderweitige Nebenkrankaheiten 
zuriiekzufiihren sind. 

Der Gruppe 3 ist ein fast stets naehweisbarer Reiehtum der Rinden- 
zellen an morphologisch darstellbarem Lipoid gemeinsam, besonders bei 
den :F/~llen mit sehwerer Arteriosklerose und Hypertonie, ganz ant- 
spreehend den Fests~ellungen yon Kutschera-Aichbergen und anderer 
Unters~tcher. Verminder~ oder fehlend ist bei diesen Kranldxeiten 
(Arteriosklerose, chronische Nephritis usw.) tier Lipoidbestand nur dann, 
wenn eine akute Infektion dazwischen kam. Auch bei der chronisehen 
Leuk/imie linden wir das gleiche Verhalten, die im wesen~lichen (ohne 
Komplikation) ohne eingreifende Wirkung am Lipoidreichtum ver- 
lguft. Trotzdem wh" bei den vorigen Grnppen fast regelmggig einen 
sehr verminderten Lipoidbestand feststellen konnten, scheint mir der 
Schlug nicht olane weiteres berechtigt, daft wir bei Lipoidreieht~m eine 
chronisch-infektiSse Einwirkung ablehnen kSnnen. Meines Erachtens zieht 
nieht die Art der Einwirkung den Lilooidbestand in Mitleidensehaft, 
sondern der Grad und die Dauer. Gerade bei sehr chronischen Gift- 
einwirkungen kann es gewissermaften unter einer I{eizwirkung aueh zu 
einer Lipoidvermehrung kommen. Manddstamm, ein Schiller Ssysso]ews, 
konnte feststellen, daft bei 6rtlicher Einwirkung (keimfreie Ein- 
ftihrung yon FremdkSrpern in die Nebenniere) sowohl eine Verminderung 
als eine Vermehrung vor~ Lipoiden in begrenzten Zellgruppen aaftritt. 
Jene halt er ffir ein Zeiehen prim~rer Seh/~digung, diese zumeist fiir 
eine sekundire Erseheinung. Die Lil0oidvermehrung kSnne aueh als 
Krankheitserseheinung gedeutet werden, die Mlertfalls auf gestSrte 
6rtliehe Oxydationsvorg~nge zu beziehen sind. Sie stellt einen mehr 
dauerhaftert Zustand vor. Es sei zu erw/~gen, ob nicht aueh am Sektions- 
materiMe in allen l%ller~ yon vermehrtem LipoidgehaIte diese Erseheimmg 
ebelffalls in/~hnliehem Sinne gedeutet werden k6nrle. Lipoidvermehrung 
geht 6fret mit Kernseh/~digung zusammen, ist also im Sinne einer krank- 
haften Infiltration zu deuten und mSglieherweise auI eine gest6rte 
Fetts/~nreoxydation (Wacker und Hueck) bei lokMer Aeidose (Hueck) 
zuriiekzuftilaren. Lil0oidverminderung finde sieh dagegen bei lang- 
samem Absterben der Zelle. Die Gedankeng/~nge Mandelstamms haben 
etwas ~berzeugendes und linden an den Befunden bei chronisehen 
I~eizeirffliissen an den Nebennieren eine gewisse St~ze. 
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Hervorzuheben aus 4er Reihe der tabellarischen Fiflle w/~re im 
Hinblick auf die Adrenalinannahme Erdheims eine Beobach~ung yon 
typischer AortenzerreiBung bei Medionecrosis aortae idiopathica (Erd- 
heim [Tabellenzahl 122]). 

Bemerkenswerte Beziehungen bestehen zwischen dem Befunde yon 
Rundzellherden der Iqebenniere~unktion und der Arteriosklerose mit 
Hypertonie. Einige Beobachtungen finden nachfolgend eine etwas aus- 
fiihrlichere Besprechung. 

Fall 15 (TabeUenzahl 133). 55j/~hriger Patient A.A. bewui]tlos ins Spital 
eingeliefert. I~r/~ftiger rhy~hmischer Puls, 84. Cheyne-Stokesehe Atmung, Blutdruek 
310 mmHg. Im Harne EiweiB. Herz stark nach links verbreitert. Am Abend des 
Aufnahmetages Tod. 

Obduktiou (Sekt.-Prot. 1Yr. 127/31): 
Typisch lokalisierte frische Blutung im Bereich der linken GroBhirnhemisph~re 

mit Kammereinbrueh bei schwerer Sklerose der basalen Hirnsehlagadern. Hoch- 
gradige allgemeine Arteriosklerose. Cor bovinum (das leere, erSffnete Herz 
850 g) mit mi~chtiger Hypertropkie aller Herzabsehnitte, vor allem der linken 
Kammer, die bei nicht el'weiterter HerzhShle eine grSBte Wandst/~rke yon 4 cm 
aufweist, w/~hrend die linke Vorhofwand 5 mm stark ist. Die ann~hornd normal 
groBen Nieren oberfl/~chlich chagriniert. Sehwere allgemeine Stauung. l~ebennieren 
normal groB, sehr lipoidreieh. In der linken ein im Marke liegender ungef/~hr erbsen- 
groBer rotbrauner, am Durchschnitt fettartigen Glanz besitzender und an orts- 
fremdes Knochenmark erinnernder Herd. M/~Biges Lungenemphysmen. Struma 
adenomatosa. 

Histologischer Be/und. In der Niere (im Verh~itnis zum makroskopischen 
Befunde) sehwere Sklerose der Arterien und Hyalinose der Arteriolen sowie gruppen- 
weise Glomerulusver6dung. In der Nebenniere hochgradiger Lipoidreiehtum 
in der Rinde, die vorgesehrittenen adenomat6sen Umbau und vSlligen Verlust 
ihrer normalen Schichtung zeigt. Markzone breit. In Rinde und Mark sehr reichlich 
umf/~ngliche Rtmdzellherde meist mit viel Blutpigment in Phagoeyten. In der 
Rinde zusammen mit ihnen auch zahlreiehe Fettgewebszellen, die an einer Stelle 
(makroskopiseher Knoten) zu einem organoiden Fettgewebslager zusammentreten. 
Zwischen den Fettze]len nur wenige andersartige Zellen, jedoeh reich]ich rote 
Blutzellen (Blutung). Sehwerste Hyalinose der Arteriolen in der Nebennieren- 
kapsel (Abb. 16). 

I m  Sinne yon Pat m/isser~ wit hier eine giftbedingte Hypertonie und 
keine essentielle Form annehmen, ohne dab es allerdings festzustellen 
war, welcher Art der toxisch wh'kende Vorgang gewesen sein kSnnte. 
Im Gegensatz zu einem Fall eines 24j~hrigen Individuums mit essentieller 
Hypertonie (Tabellenzahl 113), der irgendwelehe morphologische Ver- 
/~nderungen an den Nebennieren (mit Ausnahme des Lipoidreieh~,ums) ver- 
missen ]iel], sehen wir bier den st/@ksten Grad yon Pigmentablagerung, 
Rundzellherden und Fettzellen in Verb~nden, ja sogar organoides Fe~-  
mark. Die lange Dauer der toxischen Einwirktmg ist unter anderem 
aus dem Umstande zu erschlieBen, dab das r~eugebildete Knochenmark- 
gewebe bereits zu inaktivem Fet tmark umgewandelt war. 

Eine zweite Beobaehtung, die auf die wesentliehe Bedeutung tier 
Rundzellherde zur I~ebenmiere~unktion kinweist, sei naehfolgend an- 
geffikrt. 

Virchows  A.rchiv. Bd .  282. 25 
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Abb.  16. Organoides F e t t m a r k  in  tier Nebennierenrinde.  In  der Kapsel  schwere Hyal inose 
der Arteriolen (rechts oben). Vergr. 20fach. 

Abbi  17. Stgrkste  zellige Durchsetzung" der NebeImiere. Bereits bei dieser VergrSl3erung 
ist  die ~usgesprochene Zellpolymorphie augenscheinlich. Vergr. 150f~ch. 
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Fall 16 (Tabellenzahl 138). 58jghrigerJ. Z. wegen seit einiger~ 3~onaten be- 
stehenden Herzbesehwerden ins Krankenhaus aufgenommen. Klinisch: Tachy- 
kardie, Orthopnoe, Leberstauung, Aseites, 0deme, im Harne Spuren yon Eiweig. 
Orth0diagramm: Cot bovinum mit vorwiegender Linkshypertrophie. Blutdruck 
nicht gemessen.. Unter kardialer Therapie bereits nach wenigen Tagen wesentlieher 
Riickgang aller Erseheinungen der Herzsehw/~che. Nach einem Monat soweit 
gebessert, dag Patient vor der Spitalentlassung stand. Eines Abends, angeblieh 
naeh einer aufgeregten Aussprache mit einem Bettnaehbar, sttirzt Patient plOtzlieh 
lautlos zusammen. Trotz intrakardialer Adrenalineinspritzung Tod. 

Obduktion (Sekt.-Prot. Nr. 158/31): 
Cor bovinum mit vor~vdegender Hypertrophie und Erweiterung des linken 

tterzens bei unversehrtem Klappenapparat. Herzfleiseh yon zahlreichen weil~en 
Sehwielen durehsetzt. Hochgradige Sklerose der Kranzsehlagadern. Geringe 
Atheromatose der Aorta, sehwere peripherisehe Arteriosklerose. Allgemeine 
chronische Stauung. Kapselsiderose der Milz. Nebennieren lipoidreieh, sonst o: B. 

Histologischer Bdund (s. Tabelle 3). Der plStzliche Tod im Stadium der ldinisehen 
Besserung dttrfte wohl unmittelbar auf die Nebennieren zu beziehen sein, die einen 
starken Grad zelliger Durchsetzung nnd toxiseher Reizwirkung zeigten. Die In- 
filtration bier so m~ehtig, die Vielgestaltigkeit der Zellen und der Gehalt an eosino- 
philen Leukocyten so auffi~llig, dug man versucht ware, yon einer ,,Epinephritis" 
zu spreehen. Wie bei vorigem F~lle aueh hier nieht feststellbar, weleher Natur der 
einwirkende toxische Reiz gewesen sein k6nnte (Abb. 17). 

Auf die Beziehung der ,,bisher weniger bekannten" Rundzellherde 
im Marke nrtd pl6tzliehen Tod bei Cor bovinum haben kiirzlieh Braclc, 
Ple[3mann and Kriiger aufmerksam gemach~. Allerdings nehmen sie an, 
dug diese Zel lanh~fungen niches mit  der Herzhypertrophie zu tun  haben, 
sondern meinen, dab sie als Aasdruek einer sekuad/iren ,,eminent chroni- 
schen Eagzii~dang"/~hnlieh den Lymphocytenherden in der Schrumpf- 
niere anfzufassen w/~ren. Sie h.al~en einen geizzas~and im Sinne erh6hter 
~arkt/~gigkeit fiir unwahrseheinlieh, allerdings nut yon dem Gesiehts- 
punk~e aus, dab die Rundzellherde nich~ als Sympathogonienhaufen 
angesehen werden k6nnen. Ftir die l~eihenfolge im Ablauf des Todes  
ergeb e sicl~ zungehst eine Sehw/~chung der Herzt/~tigkeit infolge nn- 
zweckm/~Biger Beanspruchang bei einem an sich ver/~nderten Iterzmuskel 
(Schwielenherz), dana  Iolge Kreislaufst6rnng in den Nebennieren, die 
bereits/~ltere krankhafte Ver/inderungen anfweisen, weiter eine Behinde- 
rang des Adrenalinabflusses, Ersehlaffung der Gefage and sehlieglich 
Aasschaltung lebenswichtiger Organe yore Stoffwechsel. 

~'iir die Anr~ahme einer giftbedingten Hyper~onie seheinen mir die 
F/ille der Tabelle Nr. 154 n M  155 zu sprectien, fiir die Beziehang der 
schweren Arteriosklerose zu den Nebennierenver/~nderungen der 1%11 
Tabellenzahl 145. Eine Beobachtung, die auf eine urs~ehliche Beden~ung 
einer Autointoxikation dutch schwers~e Koprostase hindea~et, wird 
unSer der Tabellenzahl 143 angefiihrt. 

Ein  ~all mi~ sehweren Ver/~nderungen an den Nebennieren nnd 
schwieriger Dea~ung sei. kurz geschildert: 

Fall 17 (Tabetlenzah113g). 55j~hriger Kutscher E. G., sterbend ins Krankenhaus 
eingeliefert. Xeiue Vorgesehichte. Tod unmittelbar naeh der Anfnahme. 

25* 
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Obdulction (Selct.-Prot. 2ir. 379/30): 
Akutes LungenSdem. Hochgradige braune Atrophie eines ehemals hyper- 

trophischen Herzmuskels. Geringe Sklerose der Herzkranzgef~ge. Brauno Atrophie 
der Leber. Nieren geschwollen yon hellgrauweiBlicher F~rbung mit glatter Ober- 
flii~he untor dem Bilde der ,,grogen weigen Niere". Magen-]:larmsehleimhaut, 
Gehirn und Hirna, terien o. B. Nebennieren groB, ]ipoidreich, mit breiter Markzono. 
Ubrige inkretorische Organe o.B. Am Skelettsystem kein abnormer Befund. 

Histologische Untersuchung. Hochgradige Kalkausscheidung in den Nieren und 
interstitielle kleinzellige Infiltration. KMkablagerung in gr6geren Schollen auch 
interstitiel]. Kalkzylinder in den Tubuli recti. Das Nierenbfld entsprich~ dem einer 
Kalkmetas*ase etwa bei Ostitis fibrosa generalisata. Nut ganz vereinzelt hyaline 
GlomerulusverOdungen. Keine entzfindlichen Ver~inderungen am G|omerulus, 
keine Tubulusnekrosen. 

iVebennieren ungew6hnlieh brei*, die Breitenzunahme sowohl dutch die 
adenomatSs umgebaute lipoidreiche Rinde, als durch Hyperplasie des Marks 
beding~. In Mark und Rinde sehr dicht stehende und umfangreiche Rundzellherde. 
In der Rindenzone aul~erdem reichlich zu Verb~nden zusammentretende Fettzellen 
in organoidem Aufbau eines Fettmarks und ]31utpigmentanh~ufungen in Makro- 
phagen. 

Die braune A~rophie an Leber nnd Herzmuskel weis~ aaf einen 
li~nger dauernden Krankkeitsvorgang kin, ebenso wie die Ver~nderungen 
an den Nebennieren auf eine chroniseh-toxische Einwirklmg hindeuten. 
~be r  besonders hochgradige braune Atrophic des Herzmuskels als einzigen 
patkologisch-anatomischen Befund bei der Entstelmng nack ungekl/~rter 
Herzsckw/iche hat  Fahr berichte~. Bei Fahr linden sick aber keine An- 
gaben fiber die Morphologie der Nebelmiere. Da die betrs K~Ik- 
ausscheidnng in den Nieren den Gedanken an eine Skeletterkrankung 
nakelegten, wurde dieses einer genauen Untersuchung un%erzogen, ohne 
dab sick an ibm irgendwelche krankhafte Ver~nderungen auffinden 
lieBen. Die Untersuchung der Epithelk6rpercken warde leider verab- 
sgum~. Es w~re denkbar, dag der Fall zu einer Gruppe biglandul/~ren 
Erkrankungen der innersekretorischen Drfisen gehSrt, wie~ ick einen 
jiingst, vergesellschaftet mit  Ostitis fibrosa generalisata, mitteilen 
konnte. 

Wie bereits iI1 einem frfikere~ Absehnitt  erw/~hnt, un~erseheiden 
sick d~e Bilder an den Nebemficren mit hormonaler Atrophic wesentlich 
yon denen mit toxiseher Einwirkung, wie nachfolgender Fall hypophys/~rer 
Kaehexie beweist. 

~all 18 (TabdlenzahZ 140). 60j~hrige Pfriindnerin R.W., mit spastischer 
Hemiplegie bewuBtlos eingeliefer~. Ted nach 4 Tagen. 

Obdulction (Nelct.-Prot. Nr. 170/29): 
Ausgeswochener Greisentypus. Vollkommenes Fehlen der Seham- und Aehsel- 

haare. Haupthaare sehr locker und kurz, Kopfhau~ mit Sehuppen bedecki. Starke 
br/~unliche Pigmentierung des ganzen K6rpers, namentlieh an den bekleideten 
Teilen ohne Kelmzeiehen der Cutis vagantimn. Turgorverlusg der ttaut. Epidermis 
pergamentar~ig. Kiefer zahnlos. Lungenemphysem. Hypertrophie der reehten 
Herzkammer. Braune Atrophic des Herzmuskels und der Leber. Im linken Herzohr 
Thrombenreste. Infarktnarben und frischere Infarkte in den Nieren; vaseulare 
Rindennarben. Ausgedehnte frische Erweiehungen im ]3ereiehe des reehten 
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Schlafe- und des linken I-Iinterhauptlappens durch Embolie der entsprechenden 
Hirnarterien. Hirnarterien sklerotisch. HSchstgradige Atrophie der Hypophyse. 
Die Sella turcica fast leer, abet nicht erweite1% Keine nennenswerte Atrophie tier 
Schilddriisen, dagegen die Nebennieren in dtinne platte Organe umgewandelt, mit 
betriichtlicher Verschm~lerung und auffallender Lipoidarmut der l~inde. 

EierstSeke gyriert kaum bohnengroS. 
Histologischer Be/und. An der I-Iypophyse h(ichstgradiger Schwund des Vorder- 

lappens, dessen Gewebe auf wenige Zellbalken verringert, zwisehen denen reichlich 
Anhi~ufungen yon Rundzellen. Hinterlappen o. B. 

2Vebenniersn. HSehstgradige Atrophie und Lipoidverarmung tier l~inde. Mark- 
zellen anseheinend unversehrt, dock an Zahl wesentlich verringert. An keiner der 
beiden Nebennieren toxische Reizwirkungen, keine Rundzellherde, kein Blur- 
pigment, keine Fet~zellen. 

Wir sehen also, dab wir bei eingehender Analyse der Falle hirmichtlich 
ihrer Klinik, den pa~hologisch-anatomischen Organver/~nderungen und den 
gestaltlichen Zustandsbildern der Nebennieren einen tieferen Einblick in 
die Entstehnng einzelner Krankheiten gewinnen kSnnen. Dabei ist die Tat- 
saehe festzuhalten, daft die Rundzellherde und Fettzellen nieht Bin belang- 
loser Befund si~d, sondern in enger Beziehnng zur Organleistung stehen. 

e) Z u s a m m e n f a s s u n g  d e r  t a b e l l a r i s c h e n  U n ~ e r s u c h u n g e n .  

Im Vergleiche zu den wohl umfassendsten Untersnehungen an 
1171 Nebermieren, wie sie Paunz mit besonderer Beriieksicktigung der 
t~undzellkerde angestellt h,a~, muf~ eine U~ersuchungsreihe yon 158 F/~t- 
lea, wie ich sie anfiihl~e, ats klein erscheinen. W/~krend jedoch Paunz 
das Sek~ionsmaterial wahllos untersuchte, wurde be i  vorliegenden Reihen 
eine bestimmte Auswahl getroffen. Sie erscheinen gerade zur Erg/s 
seiaer Bef~nde besonders wer~voll. 

Als wesentliches Ergebnis der Un~ersuchungen yon Paunz kann 
gebucht werden, dab die alte Auffassung yon Wiesel, wonach die Rund- 
zellherde als Sympa~hicusbild~mgszeller~ anfzufassen wiiren, unhaltbar 
geworden is~, Die Hypothese Wiesels dagegen, da$ diese Zellen eine 1Vfehr- 
leistung des Nebermierenmarks bei l~ieren-, GefiiS- und Herzkrankheiten 
und Hypertonie beweisen, kann trotzdem, wenrt anch anders begrtindet, 
mit Vorsicht in Betracht gezogen werden, alas n/imlich aus der mesen- 
chymalen geizbean~wortung auf einen geiz tiberkaupt ltnd damit a~tch auf 
eine funktionelle Mehrlcistung geschlossen werden kann. Zu einer gegen- 
teiligen Auffassung bgreckgigt auch nicht der yon Paunz angefiihrte Urn- 
stand, daft sick viel h~ufiger l~undzellherde bei anderen Krankheiten 
linden, we yon einem hohen Blutdruck (z. B. bei kachektischen K_rebs- 
kranken) nicht die l~ede sein kSnne. Da klinische Angaben bei Paunz 
fehlen nnd andere Organveranderungen gar nicht in Betraeht gezogen 
warden, ist die Tatsaehe, dab vie!e F/~lle mit Rundzellkerden ein 
Carcirtom besaSen, nicht fiir die Entstekung der Rundzellherde ursgch- 
lick zu bewerten, die ebenso anderen Umstanden zugeschrieben werden 
kgnnen, wie der Blas~omwirkung direkt. Es mnl] zudem bemerkt werden, 
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dab 8tgrke und Art des Reizes mal~gebend sind, ob neben der gestalt: 
lichen Auswirkung aueh funktionelle Mehrleistung stattgehabt hat. Sagt 
doch Paunz se]bst: ,,Das eine steht lest, dab bei allen morphologisch- 
fal3baren Ver/~nderungen aueh mit einer Dysfnnktion des betreffenden 
Organes zu rechnen sei." Darunter kann doctl nur verstanden werden, 
dab bald Uber-, bald Unterfunktion stattfindet, wohl stets in dem Sinne, 
dab geringere Reize Leistungssteigerung, st~rkere -miMerung hervorr~fen. 

31it Berficksichtigung der Befunde yon Kutschera.Aichbergen mug 
demnach festgestellt werden, dab sowohl die ginde als das Mark in 
engstem Zusammenarbeiten fiir die Fnnktion des ganzen Organs yon 
wesentlicher Bedeutung sind, und dab alle an den Nebennieren aaffind- 
baren gestaltlichen Vergnderungen stets mit Leistungsst6rungen in der 
einen oder anderen Richtung einhergehen. 

DaB es tats&chlich infekti6s-toxische und aMerweitig toxisehe Ein- 
fliisse sind, die zu den geschilderten Ver/~nderungen ffihren, wird durch 
die kleine Auswah! der tabellariseh angeffihrten F/~lle deutlieh dargetan, 
besonders wenn man die daraus festgestellten Befunde tibersiehtlich in 
einer Tabelle zusammensteIlt. 

Wit k6nnen daraus entnehmen, dag sich die Zahlen bei ausgew~hlten 
F~llen ganz anders darstellen als bei Paunz. I-Iier lassen sieh insgesamt in 
69~ der F/~lle t~undzellherde nachweisen (gegen 17~ der Ubersieht 
yon Paunz). Zieht man die einzelnen Grupper~ gesondert in Betraeht, 
so kommen wit bei deft ,,akuten I~ekt ionen"  zu einem Hundertsatz yon 
51, der bei ,,ehronischen Irffektionen" a~f 80 ansteigt, w/~hrend bei der 
Gruppe 3, wo neben der toxischen Einwirkung eine andere tIauptkrankheit  
in Erseheinung getreten ist, der Hundertsatz wieder auf 66 absinkt. Aber 
aueh hier ist das Uberwiegen yon toxischen Eirfflfissen in den meisten 
F&llen erweisbar. Wie bei Paunz ist ein Ansteigen der Zahlen mit dem 
Leben~alter zu vermerken. Ganz besonders charakteristisch ist das 
Verh/fltnis der auf chronische Reizzust/s hinweisende Befund yon 
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Fettzellen zur Art der Krankheit. Wir finden bier einen neImenswerten 
Hundertsatz ausschlieBlich bet solchen Fallen mit sichergestellten 
toxischen Eiawirkungen chronischen Bestandes (42~ w~hrend bet 
anderen Krankheiten dieser Befund nut vereinzelt festgestellt werden 
kant,  bet akuten Infektionen fast ausnahmslos fehlt. 

~ber den Lipoidbestand wurde eingekend schon bet den einzelnen 
Gruppen gesprochen. Es set dazu a~f die mehr ins Detail gehenden 
Untersuchungen yon Kutscheta-Aichbergen verwiesen. 

Zuletzt w~re noch etwas eingehender die Rindenzellregeneration zu 
besprechen. Wghrend der Regeneration meist ein mehr oder weniger aus- 
gedehnter Zelluntergang vorangeht, diirfen auch Leistungsansf~lle nicht 
auBer acht gelassen werden. Bet seinen eingehenden Untersuchungen fiber 
die physiologische and patho!ogische Regeneration an verschiedenen 
Organen meinte Stgmmler, dab Regenerationen a~ff funktionelle Defekte 
viel h~ufiger sein m6gen als wit der~ken. Jedenfalls dfirfte der Begriff des 
Defektes bet der Regeneration nicht rein morphologisch aufgefaBt werden, 
Dementsprechend bestimmg er auch den Begriff der Regeneration 
zweifach mit a) Wiedererzeugung der Substanz und der Form, b) Wieder- 
erzeugung der Funktion. In den meisten F~llen ist 4er Defekt ein stoff- 
licher. Eine Reihe yon Beobachtungen aber spreche dafiir, dab unter 
Umst/~ndel~ schon die reine Ausschaltung der Funktion genfige, um 
regenerativen Ersatz zu zeugen. 

Auf die Nebenaiere, besonders auf deren Rinde, angewendet, wiirde 
also daraus hervorgehen, dab RegeneratiOn nicht erst dana einzasetzen 
brauche, wenn ]%i~denzellen zugrandegegangen sind, sondera z: B. aach 
dann, wen~ dutch Lipoidsehwand (unter der Eiawirkang eiaes akut 
toxischen Reizes) die Leistung der Rinder~zellen wesentlich beeintrs 
wurde. Dies wfirde es erklaren, dab wit umschriebenen Regenerati0nen, 
die durch amitotische Kernteilung an den Fascic.ulatazellen and durch 
Kernpolymorphie angedeutet werden, auch d~nn h~ufig begegnen, 
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wean w~r an den fibrJgen R~l~denzellen nirgends die Feststetlungen e~D.es 
Zelltodes maehen k6nnen. Gewi~ ~st es ei~. Zufall, wen~ wir Degeneration 
und Regeneration nebeneinander antreffen, weil ja gew6hnlieh diese 
jener n~chfolg~. Bei fortdauernden toxiscllen Einwirknngen mu$ es 
aber auffallen, dal~ wit nicht jedesmal neben der Zellneubildung aueh 
den Zelltod im gleichen Organ attffinden k6nnen. 

Soviel ist festzuhalten, dab sich in der Nebermierer~rinde fast w~hrend 
des ganzen Lebens unter tier Wirkung verschiedenster Gif~-Sch~idi- 
gungen ein st~ndiger Umbau unter tier Wechselwirkung yon Zell~od und 
Zellneubild~ng abspielt, die fiber umschrieber~e direkte Kernteilung - -  der 
wichtigsten Form der Zellregeneration im postfetalen Leben naeh Stiimm- 
let - -  und kleinste, umschriebene kugelf6rmige Regeneratbildungen zu 
einem adenomat6s-hyperplastischen l~indenumbau urlter vollst/indigem 
Verluste der normalen l~indenschichtung ffihrt. Aus diesem Umstande 
kann ferner gefolgert werden, alas die l~inde der h/~ufigste Oft einer 
Reizsch~digang bei infekti6sen St6rungen ist. Dies sprieht meines Er- 
achtens dafiir, daft Giftempfindlichkeit mit einer entgiftenden Funktion 
innig verbunden ist. Da man nun nicht gut an~ehmen kann, da$ bei tier 
geringen Blutmenge, die bezogen auf die Gesamtblutmenge in der Zeit- 
ein_heit die Nebennieren durehl/~uft, eine E~tgiftung zum Sehutze des 
Gesamtorganismus stattfindet, kann diese partielle Ent'giftung in tier 
Nebenniere nur den Zweck haben, ei~en bestimmten 0rganabschnitt, 
tier erst fiber die Rinde veto Blutstrom versorgt wird, vor toxischen 
Schadigungen zu schfitzen. Dies wfirde voraussetzen, dal~ tatsachlich 
alles Blur, das zum Nebennierenmarke strOmt, zuerst die RJnd.en- 
capillaren durchl~uft, eine Ansicht, die bereits yon L~wenthal ge- 
aul~ert wurde .  Sie kSnnte erst dann widerlegt werden, wean ent- 
sprechende Unterst~chungen an der menschlichen Nebenniere eine ge- 
trennte Blutversorgung yon Mark und ginde erweisen w/irden. Derartige 
Untersuchungen liegen aber bisher noeh nieht vet. Ieh selbst konnte 
niemals Arterien oder Arteriolen im Marke feststellen, auch da~m nicht, 
wenn deren Was.dung durch starkste Hyalinose bedeutend verdickt und 
Arteriolen dadurch besser wahrnehmbar warden. 

An tier Nebermierenrinde sehen wir somit ganz ~hnliche regenerative 
Vorg/~nge nach umsehriebenem Zelluntergang, wie an der Leber. Auch 
hier, bei geringgradigen Sehgden amitotische Leberzellregeneration, bei 
stgrkeren adenomartige Regenerate, wie sie uns besond.ers bei Leber- 
eirrhose und naeh Leberatrophie e~tgegentreten. Ein Vergleieh mit tier 
Lebereirrhose ist jedoch nur ffir die Parenehymregeneration selbst, 
nicht abet fiir die fibrigen pathognomonischen Ver/~nd.ertmgen am IVIesen- 
ehym statthaft, da echte c[ureh Bindegewebsvermehrung gekennzeiehnete 
Cirrhoseformen an tier Nebenniere kaum jemals zu beobachten sind, die 
Regeneration sich vielmehr wie bei der Leberatrophie ohne wesentliche 
Beteiligung des Bindegewebes abspielt. 
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3. Fettzellen und Blutbildung8herde in der Nebenniere. 

In  den frtiheren Abschnitteu war bcreits mehrfach yon Fettzellen 
die Rede, die man nicht ganz selten, besonders nach chronisch-toxischen 
Reiz~drkungen in tier Nebennierenrinde finden kann. Wohl die 1. Beob- 
achtung yon echten mesenchymalen (histiozyts Fettzellen in der 
Nebenniere s tammt  yon Gierke, der diese Bfldtmgen zusammen mit 
Lymphocyteneinlagertmgen und Blu~pigment feststellen konnte, also 
bereits Blutbfldungsherde gesehen hat. Sp~ter findet man des  gelegent- 
lichen Vermerk yon Fcttzellen in Beziehung znr Fettresorption in Mit- 
teilungen fiber Nebennierenver~nderungen bei verschiedenen Prozessen, 
z .B.  bei Kiyolcawa, tier die Verh~ltnisse bei Tuberkulose untersaehte, 
ohne jedoch auf die Genese n/~her einzugehen. Auch Paunz erw/~hnt den 
einmaligen Befund yon grol~tropfigem Fettgewebe zwischen den Rundzell- 
herden einem Fall yon schwerster Arteriosklerose mi t  Hirnblutungen. 
Er  meint dazu, alas ,,echtes Fettgewebe" 5fter als Ausdzuck einer Fett- 
speicherung gesehen wurde. Erst Lubarsch, der bei Anstellung der Sudan- 
f~rbung 5fter echte Fettzellen in tier Nebennierenrinde autraf, lief~ dutch 
seinen Schfiler Go[3mann systematische Untersuchungen fiber das Vor- 
kommen yon echten Fettzelleu in der Nebeuniere anstellen. 

Go/3mann stellte lest, dsI~ sich diese in 21 yon 150 wahllos untersuchten F~llen 
fanden, yon einzelnen Zellen his zu 25--30 in einem Schnitt. Niemals konnte er 
sic bet Kindern nachweisen, das erste Msl bei einem 19j~hrigen Msrme, h~ufiger 
erst etwa yore 40. Lebensjahre sn, am hgufigsten am Ende des 7. Lebensjahrzehntes. 
Go/3mann verzeichnet diese Befunde, ohne such nut die geringsten Schlugfolgerungen 
darsus zu ziehen. Es finder sich in seiner Mitteilung such keine Bemerkung fiber 
ein Zusammentreffen mit Infiltraten und Blutpigment, obwoht suf einer sehr 
schSnen Abbildung, die offenbar den st/~rksten Grad seiner Befunde dsrstellt, 
neben dan Fettzellen such Rundzellherde erseheinen. 

Seine Mitteilung blieb im Schrifttume in jenen Arbeiten, die sich 
mit  den Blatbildungsherden in tier NebenrSere befaSten vielfach nn- 
beachtet.  Sic ist such mir bei Mitteilung einer schon mehrfach er- 
w/~hnten Beobachtnng organoiden Knochenmarkes in der Nebenniere 
entgangen. Sic steht jedoch mit den noch n/~her zu schfldernden Blut- 
bildungsherden in engster Beziehung, da meines Erachtens jede Fettzell- 
bildung in diesem Organe eine Differenzierungsrichtnng des Endothels 
oder des Reticulums in tier Richtung der Blutzellbildung anzeigt crier 
als l~est einer solchen nach Rfickbildung zu deuten ist. 

Die bis dahin vorliegenden Schrifttumnachweise fiber Blutbildungs- 
herde find.en sich in tier erwahnten Arbeit und in einer 2. einschl~gigen 
Mitteilung, die einen weiteren Beitrag zur Knochenmarkbildung is. der 
Nebermiere bei gleichzeitiger Geschwulstbildung in den EpithelkSrpercheu 
und Ostitis fibrosa generalisata brachte. In  der Zwischenzeit erschien 
noch eine Mitteiluug yon Omelsky], tier die Knochenmarkbildung in 
tier Nebenniere als Ergebnis einer embryonalen Keimversprengung 
ansieht und dazu bemerkt,  daf~ ein Beweis daffir noch attsstehe, daI~ 
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die mit Fettzellon vergesellsohafteten t~undzellherde etwas mit den 
Knoten ech~en Knochenmarkgewebes zu tKrt habe~.. Ntm. konnte ich 
den Beweis ftihre~t, dal] in der Nachbarsohaft octer inmit~en der Fett- 
zellverb~nde liegende Z ellen fast stets Merkmale atffweisen, die sic als 
Zellen. der  Blutbfldungsreihe cha.rakterisierten. So lasses1 sich bei An- 
stellu~tg der Giemsaf~rbung fast regelm~l~ig r~eben undifferenzierten 
lymphoiden Zellen Erythroblasten ttnd Zellen dor Lettkocytenreihe 
(Myeloblasten, ~yelocyten,  Leukooyton) feststellen, wobei besoD.ders auf 
eosinophile Zellen ztt achten ist. 

Die Be0bachtttng yon Kreibig, der m einem Falle yon zytotoxischer 
NebenDiere~tschrttmpfung den Befund yon myeloischen Zellherden in 
organoidem Knochenmarkaufbau erw/thnt, ist gleichfalls hier einzureiherL 
DM3 die s0nst i n seinem Falle naohweisbaren Fettzellen a!s VakatwucherLtng 
aufzufassen sind, mSchte ich ablehnen. Ich bin darauf bereits in meiner 
2. Mitteilung eingegangen. Nun ist neuerdings Sees ~us dem Institute 
Erdheims, dem gleichen, aus dem die Mitteilungen yon Omslskyj stammen, 
auf die Frage der Fettzellherde und ihre Beziehung zur Knochenmark- 
bildung zuriickgekommen and n~hert sich bereits im Gegensatze zu 
Omels/~yj der yon mir vertretenen Aaffassung. Allerdings kSnnen einige 
Ansichten yon Sees in der genannten Arbeit nieht unwidersproohen 
bleiben. Er  geht n/imlich davon aus, dai~ FettzeIlen ebenso wie die 
t~undzellherde normale ]~es~andteile der Nebem~iere sind und sag~ 
dariiber: ,,In tier normalen Nebenniere finder man in auffallender 
Hgufigkeit Rundzeliherde uD.d FettzellgruppeiL Im Vergleiche mit der 
Haufigkeit dieses Vorkommnisses finder man in der im iibrigen ebenfalls 
normaleD. Nebes~s.iere verh~iltnism~l~ig selten grSl~ere AnMufungen voll- 
entwickelten zelligen Xnochenmarks. Sie machen bei Betracht~mg mit 
freiem Auge durchaus den Ei~Aruck echter, scharf begrenzter Geschwiilste, 
in welchen F~llen man notgedtungen yon ,Myelom' und ,Lipom' sprechen 
muff." Soos fiihrt selbst 3 eigene einschlggige Beobachtungen an, die 
samtlich fiir die yon mir vertretene Ansicht einer toxischen verwertet 
werden k6nnen: 

1. 69j~hriger Patient Ted infolge eines insuffizienten I-Iypertonieherzens (!). 
Blutdruek 220 mm Ha. In der reehten Nebenniere ein walnul~grol~er, in der linken 
ein kirschkerngrol~er Knoten yon Knoehenmarkgewebe. Histologisch 3 Zell- 
typen unterschieden: a) phagozytgre Zellen erfiillt mit Erythrocyten und Eisen- 
pigment und freie Erythrocyten, b) Fettzellen nnd e) Erythrobl~sten, Myeloblasten 
und polynnkle~,re Leukocyten. Oxydssereaktion war an vielen Stellen positiv. 
Links fehlte die Erythrophagie, ,,obwohl" (?)die Blntung i~Iter wa~:. 

2. 64j~tn'iger Patient Ted an Peritonitis nach Choleoystitis. TuberkuIose der rechten 
nnd ein ,,Lipom" der linken Nebenniere. Histologiseh Fettzellen mit wenig Stroma 
und normaler L~ppchenstruktur, hie und dg untergehende PettzelIen, ,,schaumige 
Lipoblast~n" (?) und Fremdk6rperriesenzellen. Nirgends Knoehenmarkzellen. 
In der Rinde nicht selten kleine Rundzellherde nnd iibera!l eingestreute Fettzellen. 

3. 58jahriger Patient Ted an einer P0nsblutung. In der linken Nebenniere ein 
grS~eres ,,Lipom". In der l~inde mehrere ,,t~indenadenome". Kein Knochenmark- 
gewebe, keine Rundzellherde, dagegen Gruppen yon Fettzellen in der Rinde. 
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Soos gelangte auf Grund dieser Beobachtungen zu dem Schlu$, 
daB keine Lipome, sondern eehtes Fe t tmark  vorliege und meint, dal~ nut  
die GrSBe der Bfldung Omelskyj bei Mitteilung seines Falles bewogen 
babe, sie als Lipom zu bezeichnen. Es liege abet  keine Entwieklungs- 
stSrung vor, sondern diese Bildungen entstehen aus den in der  normalen 
Nebenniere vorkommenden Fettzellkaufen. Soos revidiert demnach 
die yon Omelsky] aus dem gleiehen Insti tute ge~uBerten Ansiehten 
und meint, dab die yon mir vertretene Auffassung richtig sein kSnne, 
w0naeh das Knoehenmarkgewebe aus mesenchymalen Stammzellen 
hervorgehe. ,,Nur w/~re zu erkl/iren, warum dergleichen beim sonst h/~ma- 
tologisch Gesunden nut  in der Nebenniere zu linden sei." 

Er/~uBert sieh schlieBlich: ,,Wenn abet Paul die geschwulstartigen Herde roten 
Marks in der Nebenniere yon den Rundzellherden ableitet, in denen Taunz 
Knochenmarkzellen stets vermiBte, und dies damit zu begrtinden traehtet, dull 
er die undifferenzierten Lymphoidzellen in den Rundzellherden der normalen 
Nebenniere als Stammzellen und Vorstufen bezeichnet, so ist dies eine Anschauung, 
abet kein Beweis. Es mull daher nach wie vor unentschieden bleiben, ob die Rund- 
zellherde der normalen Nebenniere den Ausgangspunkt fiir die geschwulst/~hn- 
lichen Wucherungen zelligen Knochenmarksgewebes abgeben kOnnen." 

Soos sprieht aber selbst yon unbekannten Reizen besonderer Art, die 
eine Wueherung der l~eticulumzellen in der Richtung der Kn0ehenmark- 
bildung ausgel5st haben kSnnten, ohne sie zu bes t immen .  

Es muB ganz entsehieden abgelehnt werden, dab die Rundzellherde 
normale Bildungen der Nebenniere darstellen. Wenn Paunz, der doch 
das gr5f]te Material systematisch untersuchte, Rundzellherde n u r  in 
17~ seiner F/~lle linden konnte und sie als 1%eizantwort des Mesenehyms 
auffaBt, so geht soviel daraus hervor, auch wenn man in den SchluB- 
folgerungen mit  Paunz nicht iibereinstimmt, dab die Rundzellherde 
nieht ein normaler Nebennierenbestandteil sein kOnnen. Vor Omelsky] 
und Soos hat dies aueh noeh kein Forscher angenommen. A scho]/ bezeiehnet 
die Rundzellherde als histologisehe Merkmale ckronischer geizzust/~nde, 
Oberndor/er, Goldschmidt, Luksch, Reichmann, Heeht, Munk, Thomas und 
viele andere als Produkte einer chronisehen Entz~indung, andere wieder 
als Ausdruek einer Resorption naeh Zellzerfall wie Paunz, der als 
gemeinsames ausl6sendes Moment die Nekrose und den Zellzerfall und 
darauf die parenterale Resorption von kSrpereigenen oder kSrperfremden 
EiweiBstoffen in d e n  Vordergrund stellt. 

Das gleiche trifft  auch fiir die Fettzellen zu, die er nur einmal vermerkt  
hat und Go/3mann in systematischer Untersuchung erst yore 19. Lebensjahr 
an linden konnte. Soos widersprieht sich selbst, wenn er einerseits die 
Fettzellenals normalen Gewebsbestandteilbezeiehnet, anderseitsnaeh einem 
Reiz sucht, der diese zur Wucherung angeregt haben kSnnte. Ganz ent- 
schieden mul3 auch die Bezeichnung ,,Myelome" ftir diese Bildungen ab- 
gelehnt werden, da dieser Name bereits fiir die systematisehe Knoehen- 
markaffektion - -  das multiple Myelom - -  vergeben ist, worauf bereits 
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Maresch in der Aussprache zu meiner 1. Mitteilung hingewiesen hat. 
Priesel tel!re in der gleichen Ausspraehe einen einschl/~gigen Fall mit 
and gab als erster der Vermutung Ausdruck, daft die lipomartigen Bil- 
dunge~ in der Nebenniere als Fettmark aufgefaftt werden kSnnten. 

Wean man die F/~lle yon Sees eingehender analysiert, so muft man 
schliel~en, dab sie nur eine vollinhaltliche Best/itigung meiner Auffassung 
darstellen. In 2 F/~llen lag ttypertonie oder deren Folgen (Ponsblutung) 
vor. Wir habea gesehen, daft gerade bei den F/~l]en toxogener Hypertonie 
lgundzellherde ia extremer Form uad meist mit Fettzellen verbunden naeh- 
weisbar sind. Aueh meiner 1. Mitteilung fiber dieses Thema lag eine Beob- 
achtungzugrunde, wonach dem schliel~liehen Morbus Addison eine Hyper- 
tonie voranging. Im letzten Falle yon Sees land sich eine tuberkulSse 
Erkrankung an der einen Nebenniere, wonaeh aueh ftir die zweite eine 
taberkulotoxische Einwirkung mehr als wahrseheinlieh ist, einer Ein- 
wirkung, bei welcher bereits Ky]okawa in dea Nebennieren Fettzellen 
feststellen konnte. 

Daft Paunz niemals oxydasepositive Zellen finden konnte, mag an 
der Art seines Materials liegen. Jedenfalls konnte ieh schon in meiner 
1. Mitteilung begriind.et darauf hinweisen, daft es eigentlieh nicht reeht 
verst/~ndlich sei, warum Paunz den l~etictdumzellen zwar recht weit- 
gehende DifferenzierungsmSglichkeit zu Mortocyten, Plasmazellen, Makro- 
phagen, Fibroblasten und lymphoiden Zellen zubilligt, jedoeh eine Um- 
wandlung in doppelter t~ichtung, also aueh zur Umwandlung in den 
mye]oiden Zelltypus fiir eine ,,reeht gewagte Theorie" h~lt. Ein strikter 
Beweis daffir lg{~t sich nicht erbringen. Es beruhen aber alle unsere 
Sehluftfolgerungen fiber ein Nacheinander morphologischer Ver/~nde- 
rungen auf Zustandsbildern, die wir nebeneinander sehen. Ssysso]ew hat 
experimentell nachgewiesen, daft beim Kaninchen tinter dem Einflusse 
5rtlieher Reizungen in der Nebenniere extramedull~re Blutbildung auf- 
tritt, was daffir spreche, daft unter dem Einfhtft irgendwelcher Reize die 
YielverlnSgende endotheliale Zelle der Nebenniere aktiviert werden kSnne. 
Warum ich die lymphoiden Zellen nicht ffir zusammengeschrumpft e 
(iaaktiv gewordene) Makrophagen halten kana wie Paunz, sondern 
als undifferenzierte (also noeh aktive trod differeazierangsf/~hige) Zellen 
ansehe, habe ich bereits in meiner 1. Mitteilung auseinandergesetzt. Es ist 
nut selbstverst/~ndlieh, daft diese Zellen selbst dann noch keine posiMve 
Oxydasereaktion geben miissen, wenn sic bereits in der l~Jchtung zur 
myeloiden Bildung differenziert sind, ganz analog den Mikromyeloblasten 
bei tier aku~en Myeloblastenleukamie, die h/~ufig oxydasenegativ sind. 

Wie innig die Bildung des Fettgewebes mit der Blatzellbildung ver- 
knfipft ist, geht aus den aufterordentlichbemerke~swertenUn~ersuchungen 
yon Wassermann hervor, der die Entstehung des Fettgewebes genauer 
studierte. Die ffir die vorliegende Fragestellung wesentlichen Gesichts- 
punkte mfisseu deshalb hier kurz angeffihrt werden. 
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Nach Wassermann ist die embryon~le Entwicklung des gesamten Fettgewebes 
an Primitivorgane oder Fettkeimluger gebunden. Die Primitivorgane haben die 
F~higkeit, allo Vertreter der Blutzellen hervorzubringen und sind myeloide Vor- 
stufen der Fettlapl0chen. Bei ,,heterotoper" Knochenmarkentwicklung wird m~n 
die Blutzellbildung als ein Wiederaufleben der den embryonalen Vorstufen der 
Fettl~ppchen innewohnenden blutzellbildenden F~higkeit bezeichnen mfissen. 
Es liegt dabei ein Gesehehen vor, alas fiberalI m6gtich ist, wo jener wahre ,,Keim- 
stock" noch besteht, der mannigfache Reaktionen unc[ eben auch die Neubildung 
yon Fettgewebe nach Art seiner embryonalen Entwicklung gewghrleistet. Daraus 
geht hervor, dab die Bildung yon Fettgewebe nicht eine Umwandlung yon Binde- 
gewebe ist und nieht als eine Metatypie des Bindegewebes bezeichnet werden kann, 
uuch nicht im Sinne einer ,,indirekten )~etaplasie" unter Entdifferenzierung des 
Bindegewebes vor sich geht, sondern eine typische Weiterentwicklung des Mesen- 
chyms oder eine direkte Metaplasie des mesenchymalen Syneytiums. Entsteht Fett- 
gewebe an atypischem Orte, so kSnnts ma~z mi t  Schridde vo~ einer Prosoplasie, d. h. 
yon einer Weiterentwicklung i~ber die ortsiibliche Entwicklungsstu/e hinaus sprechen. 
Von der aus der engen Verbindung eines mesenchymalen Reticulums mit der Blut- 
bahn sich ergebenden Leistung ist die Blutzellbildung die prim/~re, wenn auch nicht 
in jedem Falle verwirklichte. Wir kSnnen abet verstehen, warum die Primitiv- 
organe gleich wie die embryonale Leber und das Knochenmark als Blutbi]dungs- 
st~tten funktionieren kSnnen. Solange das Reticuhm noch irgendwo in seinem 
indifferenten Zustande erhaIten bleibt, muff auch die Blutzellbildung m0glich sein. 
Das Nebeneinanderlaufen der beiden Prozesse (Blutzell- und Fettzellbildung) ist 
nicht auf die embryon~len Organe beschr/~nkt, sondern wird auch im postembryo- 
nalen Leben nicht se]ten beobachtet. Soweit die Ausfiihrungen Wassermanns. 

Aus ilmen wird auch der Befund voa Blutzellbildung im perisupra- 
renalen Fettgewebe verst/~ndlich, den ich 2mal erheben konnte (Tabellen-" 
zahl 20 and l l l ) .  

Auf Grand aller Beobachtungen des Schrifttums der eigenen Fi~lle 
mit Knochenmarkbfldung in der Nebenniere und endlich der Fettzell- 
bfle[ung im gleichen Organe, die mit Rundzel]herden vergesellsch~ftet sine[, 
komme iclr zu folgene[en Schliissen: 

1. Die Rundzellhere[e in der Nebenniere entstehen stets ~ls Folge 
eines auf e[as Reticnlum und Ene[othel einwirkenden toxischen Reizes. 
Unter der Reizwirkung 15sen sich die Zellen aus ihrem Verbane[e, ruJae[en 
sich ab, vermehren sich une[ bilden a~anglich lymphocytoide Zellen. 
Es ist mSglich, d ~  dabei den Reticnlumzellen und den Ene[othelzellen 
gesonderte Fiihigkeiten innewohnen, jene sich zu Monocyten, M~kro- 
phagen, Fibrobigsten, Plasmazellen, Lymphocyten und Fettzelle~ ent- 
wickeln kSnnen, diese sich zu Zellen der myeloischen une[erythroblastischen 
Reihe e[ifferenzieren. Ebenso mSglich ist es uuch, daI~ die Art der l~eiz- 
antwort, also ob einfaches Rundzellinfiltrat oder myeloische Metaplasie 
entsteht, abh/~ngig yon der Art des Reizes ist. 

2. Neben dieser autochthonen Entstehung e[er Rundzellhere[e und des 
myeloischen Gewebes spiel~ die entzfindliche Infil~ration auf dem Blut- 
wege durch Einwane[erung yon polyrmkle~ren Leukocy~en in der ~%ben- 
niere nur eine geriuge Rolle. Jee[och ist es wahrscheinlich, dab ein Tell 
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der Zellen, beispielsweise beim Scharlach und bei der Leuk/~mie, exogener 
Herkanft ist. 

3. 1Yur ein Tail tier l~undzellen sind ]ymphocytoide Gebilde. Der 
grSitere Anteil ist bereits als differenzierter Lymphocyt  zu bezeichmen, 
wofiir auch der Umstand spricht, daft mitunter attsgesprochene Lymph- 
knStchen zur Beobachtung gelangen kSnnen mit zerttraler Bildung eines 
retikul/~ren Reaktionszentrums. Die Lymphzellen entstehen dabei 6rtlich 
ebenso wie die ,,kleir~ze]lige Infil tration" an anderen Orten a f t e r  dem 
Einflusse eines bestimmten chroniseh wirkenden geizes. 

4. Die l~eaktion am regiculo-endothelialen Zellapparat der Nebeaniere 
ist nur ein Merkmal eines stattgehabten oder fortwirkenden toxischen 
Reizes, der sich am Parenchym auch hock andersartig, sowohl morpho- 
logisch als funktionell auswirkt. 

5. Alle Bildungen yon zelligem Knochenmarkgewebe oder aus 
reinem Fet tmark sind der Ansdruek und die Folge einer toxisehen Reiz- 
wirktmg. Letztere entsteht aus ersterem durch Riickbildtmg nach Fortfall 
der Schadliehkeit. Die Annahme einer Keimversprengang oder eines 
Zufallsbefundes ist unrichtig. 

6. Da die Nebenniere ebenso wie die Leber and Milz embryonale Blut- 
bildungsstiitte ist, beh~lt alas in ihr vorhandene retieulo-endotheliale 
System aueh im postfetalen Leben die Fghigkeit zur Blutbildung, ent- 
falter diese jedoeh nut  unter dem Einflnsse direkt auf die Nebenniere 
~wirkender t/eize. 

7. E in Znsammenhang mit myeloiscker Metaplasie in Leber und Milz 
etwa bei sehwerer An~mie lieIt sich in keinem Falle feststellen. 

8. Es ist mSglich, dab das in der Nebenniere selbst im [?bermaB 
entstehende Adrenalin eines der Stoffe ist, die zur 5rtlichen Blutbildung 
anregen, so, wie es ffir die Regelung der Aasschwemmung aus dem 
Knochenmark ein wichtiger Faktor zu sein scheint. 

4. Die Entstehungsweise der toxischen Organatrophie (zytotoxische 
Schrump[nebenniere Kovacs). 

Kehren wit nach ErSrterung der gestaltlichen Ver~rLdertmger~ bei 
infektiSs-toxiseherL and anderweitig toxisehe~ Eir~wirkungen auf Paren- 
ehym u~d l~etieulum der Nebe~niere zam Ausg~ngspunkte unserer Bo- 
trachtungen zurfick, so k6nne~ wir feststellen, d ~  zwischen diesen and der 
vorgeschrittenen toxischen Org~natrophie nttr U~terschiede im Grade, 
nieht abet in der Art der Ver/~aderungen bestehen. Komlte ieh in meiner 
1. Mitteilung fiber Knocheamarkbildung in der Nebenniere nut  der Ver- 
mutung Ausdruck geben, dab die dabei geschilderten Vers den 
Beginn einer ,,zytotoxischen Nebennierenschrumpfung" darstellen kSnnte, 
babe ich meine Ansicht darfiber in einer 2. Mitteilung bereits dahin 
prgzisiert, 4al~ fiber eine hyperplastisehe Phase mit  and ohne Funktions- 
steigerung der gleiche Vorgang zur Schrumpfung des Organs fahrt, 
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dieser Prozel~ in seinem E~twicklungsgang jederzeit dutch eine inter- 
kurrente Krankhei t  unterbrochen werden kann. 

,,Trifft ein toxischer Reiz die :Nebenniere, wobei wit wohl auch ein endogen 
entstandenes Gi~t des intermedigren Stoffwechsels und hormonale Ursachen in den 
mSgliehen Ursachenkreis einbeziehen mfissen, so reagiert die ]~inde und aueh das 
Mark je nachReizintensits und Reizqualitat mit Wucherung (Hyperplasie) und 
allenfalls-mit Ubeffunktion, spi~ter ersteres mit umschriebenem Zelluntergang und 
Regeneration (,Adenom:), letzteres mit Atrophie und endlich mit Sehrumpfung des 
ganzen Organs (Folge Morbus Addison), das ~esenchym mit entziindlieher Reuktion 
im weiteren Sinne des Begriffes Entztindung." 

Bereits Dietrich und Siegmund haben die Rundzellherde und die 
infektiSs-toxisehen Rindenseh~digangen mit  der Sehrumpfnebenniere in 
ursi~ehliche Beziehung gebraeht and ein ausfiihrliches Bfld des Entwiek- 
lungsganges dabei entworfen, dem ieh reich vollinhaltlich anschliel~e. Nut  
sind es nicht n~tr infektiSs-toxisehe Einfltisse, die sieh mit  Sicherheit 
erweisen lassen, sondern aueh andersartige Gifte. Paunz meinte, da~ 
die Nebenniere auf scheinbar grnnds~tzlieh versehiedene Reize mit  dem 
Auftreten yon Rundzellherden reagiere und K]yokawa, tier aussehliei]lich 
tuberkulotoxisehe Einfliisse auf die Nebennieren untersuehte (allerdings 
dabei die Begleitumsti~nde and  vorangegangenen Leiden auger aeht 
liel~), sehliel~t nicht aus, da~ auch andersartige Gifte gleiehe oder i~hn- 
liche Veri~nderungen hervorbringen kSnnen. 

Sind nun die bei best immter J~tiologie auftretenden Veri!nderungen 
so eharakteristischer Art, dal~ deren Naehweis bei vorgeschrittener 
Organatrophie 1 einen Riicksehlu$ auf die Entstehnng erl~ubt ? Ge- 
s ta t te t  der Nachweis yon Veri~nderungen an anderen Organen best immter  
)[tiologie einen Sehlu~ auf eine bestimmte Ursache d.er Nebennieren- 
atrophie ? 

Fahr and Re@he halten ffir einige der 5 yon ibsen mitgeteilten F~lle 
eine syphflitische Natur  ffir m6glich, eine bereits yon Simmonds ge~ul~erte 
Ansicht. Eine gewisse Stfitze daffir kS~mte die yon Paunz gemaehte 
Feststellung sein, daI3 bei Aortitis prodact iva regelm/s die ,,~llergro~- 
artigsten" Rundzellherde zu linden sin4 und es dabei auch zur Bildung 
kleiner Narben und Zunahme des Bindegewebes komme. Der Annahme 
einer ansseMie$1ich syphflitisehen Ursaehe der Organatrophie in allen 
F~llen steht aber der Umstand entgegen, da~ es sichere Beobachtungen 
gibt, wo Syphilis vSllig ausgeschlossen werden kann and auch nieht 
alle Falle luischer Aortitis mit  I%bermierenveranderungen einhergehen. 
Tuberkulotoxisehe Einfliisse kSnnen, wie Kyjokawa nachwies, ganz 
i~hnliche Wh'kungen entfalten, werm er auch der Art tier Grandkrankheit  
naeh, die stets den Entwicldungsgang an den Nebennieren dutch 

1 Anmerkung: Ich gebrauche mit Absicht den Ausdruck Organatrophie and nicht 
den tier Rindenatrophie, weft mir die Ansicht yen Kovacs nnd yon Omelskyj, es liege 
ein elektives Befallensein tier Rinde mit Unversehrtheit des Marks vor, nicht 
geniigend begrtindet erscheint. 
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vorzeitigen Tod unterbrochen hubert mul3te, niemals vorgeschrittene Organ 
atrophie zu Gesicht bekam. Eine tuberkulotoxisehe Xtiologie ist aueh in 
dem yon mir angefiihrten Fall yon toxischer Organatrophie als wahrschein- 
lich anzunehmen. Ky]okawa bezeichr~ete die Ver/~nderungen an den Neben- 
nieren bei Tuberkulose als ,,Nebennierencirrhose". Er fund Rindenzell- 
untergang und Stromavermehrtmg neben Regeneration trod stellte 
lest, dal~ normale Nebennieren bei Tuberkulose /~uBerst selten seien. 
Cirrhose nennt er den Vorgang mit Riicksicht auf eine anseheinende Binde- 
gewebsvermehrung, stiitzte sieh aber dabei ausschlieglieh auf eine Blau- 
fErbung bei Anstellung tier Bindegewebsf/~rbung nach Mallory, ohne in 
Betracht zu ziehen, dab nicht Mles Bindegewebe ist, was sich nach Mallory 
blau f~rbt. So diirfte er 6fret ein Auseinanderrtieken der Rinder~zells~ulen 
dutch Odem (wobei sieh die geronnene Odemfliissigkeit blau f/~rbte) 
fiir eine Bindegewebszunatnne gehalten haben. Jeder~falls kormte ich 
bei meinen Tuberkulosef/~llen diesen Befund einer Bindegewebszunahme 
nicht best/~tigen. Uberhaupt ist der Ersatz yon untergegangenen Rinden- 
zellen dutch bindegewebige Narbenbildung keineswegs haufig. Paunz 
fund Narben nut 7mM unter 100 Nebelmieren and davon nut 3mal eine 
st/~rkere gunahme des Bindegewebes in der ganzen Nebeuniere. Aueh ieh 
konnte nut selten den Befund bindegewebiger Narben erheben. 

In zahlreichen F/~llen, die einen Zufall ausschliegen lassen, konnte 
ieh an den Nebennieren bei toxisehen Lebererkrankungen (bei Leber- 
cirrhose and bei Leberatrophie) schwerste Ver/~nderungen naehweisen, 
wie z.B. multiple Rindenzellnel~'osen, so dab mir eine gemeinsame 
ausl6sende Seh/~dlichkeit fiir die Ver~nderuugen an beiden Organen 
wahrscheinlich ist, Syphilis oder Tuberkulose dabei jedoeh ausgeschlossen 
werden konnte. 

Finden wit nun gleichartige Seh/~den an der Nebenniere unter dem 
Einflusse vielf/~ltiger toxischer t~eize, so kann eine einheitliche Xtio- 
logie auch bei dem vorgeschrittenen Stadium - -  der Organatrophie - -  
nicht in Betracht kommen. Wir miissen uns also die Entstehung dieser 
Krankheit so vorstellen, daB Reiz und Schaden in engstem Zusammen- 
hang stehen, schwgchere Reize mit geringem Schaden zu tiberschief~ender 
Regeneration fiihren, st/~rkere oder Fortdauer soleher auch zm" Sch/~di- 
gang der Regenerate Veranlassung geben kOnnen, so dab bereits im 
Stadium tier Regeneration eine sehwere Organsch/tdigung eintritt, die 
mitunter nur funktionell zum Ausdruek gelangt (Morbus Addison bei 
,,unversehrtem" Parenchym). Nur beiFortdauerder Schgdlichkeitkommt 
es zur fortscln'eitenden Entwiekluug. Damit ist abet keineswegs gesagt, 
dug fortsehreitende Entwicklung ein unentbehrliches Kennzeiehen dieser 
Krankheit vorstellt, wie dies Omelsky] annimmt. Sie karm auch in 
jedem Stadium ausheilea, wenn die Giftwirkung aufh6rt und die 
Regenerate funktionell ausreiehen. Es spricht auch night gegen die 
h/~m~togen toxische Entstehung, wenn die Organschadigung nicht strenge 
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d0ppelseitig gefunden wird, also auf der einen Seite Atrophie, auf der 
anderen die Regeneration fiberwiegt. MaBgebend ist nur die ganze Art and 
gestMtlicher Ausdruck der Gesamtver~nderungen. DeshMb scheinen mir 
die Beispiele yon Omelskyj fiir die ,,Srtliche Schrumpfnebenniere" im 
Gegens~tze zu der vom Blur aus entst~ndenen uicht gut gew~hlt, wean 
er bei seinen F~llen 2 und 3 einseitige Schrumpfung und Adenombildung 
an tier anderen Seite mit l~undzellherden vermerkt. Seine SchluB- 
folgerungen, die er aus seinen Beobachtungen zieht, sind somit nicht 
ausreichead begriindet, dab  die endgiiltige Ausheflung die ,,6rtliche 
Schrumpfnebenniere" beweise and in beiden F/ille~ die Erkranktmg 
einseitig gewesen sei. Dean 1. war die Erkrankung nicht ei~_scitig and 
2. kann sie attch bei doppelseitigem Leiden jederzeit aasheilen. Wie 
bereits in einem friiheren Abscknitt erw/~hnt, ist die Nebeauieren- 
atrophie ebensowenig eine unter allen Umst~inden fortschreitende Er- 
krankung, wie die Nephritis oder die Leberatrophie. 

Irgendeinen l~fickschlul] auf die Ursaehe gestatten die gestalt- 
lichen Ver/~nderungen in keinem Fall, auf die Entstehungsweise insofern, 
Ms es stets toxische Einwirkungen irgendwelcher Art sind. 1Viii Vor- 
sicht k6n~en i~tiologisch sichergestellte Ver~,nderungen an andere~ 
Organe~ aueh fiir die Nebennierenatrophie in Betr~cht gezogen werden, 
so sypkiti~isehe, tuberkalSse, anderweitige bakterielt-toxische, chemisehe 
and endogene Sch/~dlichkeiten. 

Toxische Atrophie und hormonMe decken sieh morphologiseh nieht. 
Wie bei dem Falle hypophys/~rer Kachexie beide Nebennieren, beim Iqeben- 
nierenkrebs die andere Nebemliere zwar atrophisch waren, jedoch 
ohne l~undzellherde gefunde~ warden und im yon Omelskyj angefiihrten 
FMle hypophys/~rer Kachexie die geringe Infiltration besonders hervor- 
gehoben wird, zeigen diese Beobachtungen fibereinstimmend ein Fehlen 
emer 1%aktion am Mesenchym, die bei den Fiillen toxischer Atrophie 
ausnahmslos vorhanden ist. Wir haben demnaeh bei sog. pla~iglandul~ren 
Erkrankungen 2 Typen zu unterscheiden, solche, we die gleiche toxische 
Sch~dlichkeit iibergeordnet an zwei oder mehreren inkretorischen Organen 
gleichzeitig angreift und solehe, we die Erkrankung eines Organs sekund~r 
die einfache Atrophie anderer zur Folge hat. Fiir beide Typen konnte 
ich Belege beibringen. 

Ieh komme demnaeh zu folgenden SchluBfolgerungen: 
1. Die sog. genuine Nebennierenatrophie, zytotoxisehe Schrumpf- 

nebenniere Kovacs, chroniseh entziindliche Nebennierenatrophie anderer 
Verfasser ist besser Ms ,,toxisehe Nebennierenatrophie" zu bezeichnen. 
Sie stellt nut das SchhtBglied in der Kette yon Organver~nderungen vor, 
die unter dem Einflusse giftiger, infekti6ser oder andersartiger Schiidlich- 
keiten bei den verschiedensten Krankheiten n~chgewiesen werden k6nnen. 
Neben bakteriellen Giften sind aueh Gifte des intermedi~ren Stoffwechsels 
und yon auBen kommende chemische Giftstoffe in Betracht zu ziehen. 

Virchows 2urchiv. Bd. 282. 26 
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2. Uater  dem Einflusse dieser Giftstoffe kommt es zuerst zur Sch•di- 
gung der l~inde, die sick dutch Lipoidzunahme, Lipoidschwund, wcuolaren 
Zerfall and Nekrose /~ul~ert, dann aueh zur Seh~Aigung des Marks 
(wenn auch morphologiseh nieht so augenfiillig). 

3. Mit dieser l~indenzelldeg~neration geht Regeneration Hand in 
Hand. Bei milder Reizwirkung kommt kS zU einem vollst~ndigen l~inden- 
umbau, der als ,,adenomatSser Rindenumbau" zu bezeiehnen ist. Viel- 
faeh ist eine Atrophie der Glomerulosa als erster Wirkungszone fest- 
zustellen. Niemals erfolgt yon hier aus eine Regeneration. Ausgangs- 
punkt  einer solchen ist die Fasciculata, die als Keimsehicht anzu- 
spreehen ist. Aueh das Murk regeneriert sich unter Kernpolymorphie. 

4. Den Beginn der Rindenzellregeneration stellen nmschriebene 
Zellgruppen in de r  Fasciculata dar, die sich dureh amitotiseke Kera- 
teilung and Kernpolymorphie auszeichnen, wieiiberhaupt die Regeneration 
ausschlief31ich dutch amitotiseke Kernteflung vor sick zu gehen sehein~. 

5. In diesem Wechselspiel yon Degeneration and Regeneration kann 
je hack Grad und D~ner der Toxinwirkung erstere oder letztere die 
Oberhand gewinnen. 

6. Bei den schwersten Formen entsteht  endlieh die toxische Organ- 
atrophie mit Umwgndlung ia ein papierdiinnes Pl~ttchen, wobei nicht nut  
die Riade fast restlos gesehwunden sein kann, sondern aueh das Murk 
an Menge bedeutend herabgesetzt ist. 

7. Die versehiedenartigen yon einzelnen Forschern besctn'iebenen 
Formen sind nicht in der Art, sondern nur im Grade voneinander unter- 
schieden. Das Aagenblieksbild bei tier Untersuehung ist davon ab- 
hgngig, ob der Ted durch die Organsch~digung selbst oder dnrch eill 
anderweitiges interkurrentes Leiden eingetreten ist. 

8. Eine einheitliche Ursache der Nebennierenerkrankung ist ebenso 
~bzulehnen, wie die Ansckauung, daf~ sie unter allea Umst~nden fort- 
schreiten mtge. Sie kann in jedem Stadium ausheilen, wenn die Toxin- 
wirkung aufhSrt und die Regenerate far die Funktion aufkommen. 

9. Die Reaktion am Mesenchym ist im weiteren Sinne als entz~ind- 
liche zu bezeiehnen nnd unmittelbare Folge der gleiehen Reizwirkung, 
die am Parenchym wh'ksam ist. Sic ist nicht nut  als Resorptionsausdruck 
auf den Rindenzellzerfall anzusehen. 

10. Es ist ausschlie~lich abhs vom Standpankt, den tier einzelne 
zum Entziindungsbegriff einnimmt, ob man die Nebennierenerkrankung 
als entziindliche oder als toxisehe Nebennierenatrophie bezeichnet. 
Der Name ,,zytotoxische Sckrumpfnebenniere", wie ihn Kowcs vor~ 
geschlagen hat, ist deshalb nicht ganz kennzeichnend; weft das Toxin 
nicht nut  die Parenchymzel]e, sondern auch alas Mesenchym in Mitleiden- 
schaft zieht, und mit dem Ausdruck Schrumpfung die Vorstellnng yon 
Biadegewebsvermehrnng verbunden ist, die auch nach der Ansicht yon 
Kovacs kaum jem~ls vorkommt. 
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11. 0rtliehe oder einseitige Schrumpfung der Nebermiere dagegen 
ist stets mit Bindegewebsvermehrung and mit Kapselverdiekung ver- 
bunden. Sie geht auf OrganzerstSrungen mehr odor weniger akuter Art 
zurfick, so auf Infarkte, die an den Nebennieren h~ufiger sind, als aus 
dem Sehrift tumhervorgeht oderaufAusheilungvonKonglomerattuberkeln 
and Gummen. Sie mu$ nicht einseitig sein. F fir diese Formen w/~re die 
Bezeiehnuug ,,narbige Nebennierensehrumpfung" vorzuziehen. 

5. Morphologie und Funktion (Morbus Addison). 
Bisher warde die Frage nach der funktionellen Auswirkung der ge- 

schilderten Ver/inderungen nur gestreift. Es ist nun die Beziehnng der 
vollentwickelten Organatrophie zum Morbus Addison zu besprechen. 
Dabei muB erSrtert werden, welehe Krankheitszeiehen auf das Mark and 
welehe auf die l~inde zu beziehen sind, besonders im ttinbliek auf die 
yon Kovacs und von Omelslcy] angescknittene Frage, ob bei tier toxischen 
Nebennierenatrophie ein echter Morbus Addison oder nur ~ine l~inden- 
insuffizienz vorliegt. 

Vorangestellt und unterstrichen sei der Satz yon Paunz, dab bei 
jeder morphologiseh naehweisbaren OrganverAndertmg aueh mit einer 
Leistungsst6rung gerechnet werden miisse. Das soll aber nicht ira 
Sinne einer abwegigen Leistung, also in der Bfldung eines abnorm ge- 
arteten Sekretes verstanden werden, sondern nut  im Sinne einer Mehr- 
und Wenigerbildung eines Sekretes and SehlieBlich auch ira Mangel einer 
Leistung, die nichts mit einer Sekretion zu tun hat. 

Um zu einer Vor~ellung zu gelangen, was beim Funktionsausfall zu 
erwarten ist, mfissen wir vor allem wiederholen, was fiber die normale 
Funktion der Nebenniere and ihrer Teile sichergestellt ist oder ver- 
muter wird. Vollst~ndig gesichert ist nur die Adreualinbildung des Marks. 
Wir konnten feststellen, dab die Markzellen das Adrenalin auch olme 
Vermittlung der l~inde erzeugen kSnnen, wobei allerdings die Abgabe 
keine geregelte war. Dal~ diese Regelung normalerweise durch nervSse 
Beeinflussung fiber dem Wege des Splanchnicus als sekretorischem 
Nerven der Nebenniere erfolgt, ist wahrseheinlieh. Trotzdem bestehen 
zwischen l~inde und Mark nach Kutscher~-Aichbergen auch bei tier 
AdrenalinabsondeI~ng innige Weehselbeziehungen. Kutsshera, der einen 
doppelten BlutabfluB aus der Nebenniere beim Menschen naehweisen 
kormte, einmal durch die Markvenen zur Cava inferior, den anderen rfick- 
l~ufig dutch die Rindeneapillaren zur Pfortader, wenn der AbfluB zu 
ersterer durch Zusammenziehung der yon Maresch n~her beschriebenen 
Markvenenwfilste gesperrt ist, meint, dab alas Adrenalhl dadnrch, 
daf~ es bei Durehlaufen tier l~indencapillaren tier unmittelbaren Wirkung 
tier l~indenzellen ausgesetzt sei, ver/~ndert werden k S n n e . . J a r i s e h  
konnte ja eine ,,Abschw/~chung tier Adrenalinwirkung durch Lipoid- 
'emulsionen" beobachten. N~ch Kutschera ware auch an eine T3ber- 

26* 
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fiihrung des Adrenalins in eine festere Form und Maskierung der 
gef&l~verengernden Wirkung durch Bindung an Lipoide zu denken. Die 
Richtungs~nderung dos Blutabflusses steht auch in engster Beziehung 
zum Zuekerstoffweehsel sowie zur Unsch~dliehmachung (ZerstSrung) des 
Adrenalins in cler Leber. 

Wie welt die Markfunktion und Adrenalinbildung mit dem Pigment- 
stoffweehsel fin Zusammenhange steht, ist noch unbekannt. Der als End- 
produkt der Adrenalinoxydation entstehen~te sehw~rze KSrper entsprieht 
seinen LSslichkeitsverh/~ltnissen nach dem Melanin, mit dem es auch da- 
durch chemisch verwandt ist, dab beide Silbernitrat in der K~lte redu- 
zieren. G. Bayer ist es wahrseheinlich, dab nicht das Adrenalin selbst 
mit der Melaninbfldung etwas zu tun babe, sondern dal3 eine gemein- 
s~me Vorstufe oder normale Muttersubstanz tells zu Melanin, tells zu 
Adrenalin umgewandelt werde. Bei Markinsuffizienz (also Verlust zur 
F/~higkeit der Adrenalinbfldung) h/~ufe sich diesel" Stoff an und w~re die 
Ursaehe fiir pathologische Pigmentierung in der Haut  bei Morbus Addison. 
Uber Pigmentlertmg nach Nebennierenmarkzerst6rung linden sich, ab- 
gesehen yon ~Llteren Angaben, die stets angezweifelt wurden, noeh die An- 
gaben yon Kelaway und Cowell, die nach isolierter MarkzerstSrung an 
Katzen das Auftreten brauner Hautflecken feststellen kormten. Manche 
Forseher sehreiben d~gegen die Pigmentanomalien der Rindenfunktion zu, 
doch sind sie gegenfiber den Anhs einer Marktheorie in der Minder- 
zahl. 

" Uber die Funktion der Rinde wissen wir nicht sehr viel. Die engen 
Beziehungen zur Gesehlechtssph~re sahen wir bei fiberfunktionierenden 
Rindengeschwtilsten. Als weitaus wichtigste Funktion wird der Rflude seit 
jeher die F~higkeit zttr Entgiftung zugeschrieben. Besonders dot Umstand, 
dal3 die versehiedensten Giftstoffe ~n der Nebennierenr~Ilde sehwere histo- 
logisehe Ver~nderungen hervorrufen, hat zur Auffassung Veranlassung ge- 
geben, dab bier ohio Stelle zu suehen sei, an welcher ffir den Gesamt- 
organismus giftige Stoffe unsch~Ldlich gemacht werden, t3ber die Wirkung 
yon b~kteriellen und anderen Giftstoffen atff die Nebenuiere liegen im 
Sehrifttum zahllose Arbeiten vor (G. Bayer). SelbstbeiBerfieksiehtigung 
des auI3erordentlich hohen Blutstromvolumens in der Nebenniere gegen- 
fiber anderen Organen halte ieh es nicht ffir sehr wahrscheinlieh, da6 dem 
Gesamtorganismus sch~dliehe Stoffe bier gebunden werden, sondern eher 
nur dem Organ selbst giftige Substanzen. Es kSnnte da wieder das Mark 
sein, dora Sehutz gew/~hrt werden sell (L6wenthal). Wenn auch des Strom- 
voinmen in der Nebenniere nach K. O. Neumann pro 100 g Organ und 
Miuute 600--700 ecm betrggt (z. 'B. gegeniiber der Niere yon 100 ccm) 
diirfen wir nicht vergessen, dal3 beim Mensehen das Gewicht beider Neben- 
nieren nut  ungefghr 10 g betrs also in der Minute nut  60 ecm dureh 
sie durchstr6men, w&hrend in der gleiehen Zeit die Nieren yon 300 cem 
Blur durehflossen werden. Die yon LSwenthal ge/iul3erte mid yon mir 
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angenommene Ansicht, dab die Rinde ein entgfftendes Schu~zorgan 
for das Mark darstelle, wird im Schri~t~ume mR dem I-Iinweis end- 
kraftet, daB Mark und Rinde ihre gesonderte ~rterielle Blutversorg~ng 
besitzen sollen. Diese nur fiir das Rind, nicht uber f fir den Menschen 
bowiesene Annahme kann mtr hypothetischer Wert zugebflligt werden. 
Jedenfalls scheint eine Teflen~giftung logischer begriindet als eine Ent- 
gifttmg des Gesamtblutes. Die Lipoidsekretion (Abgabe)als weitere 
Rindenfunktion hat besonders eingehend Kutschera-Aichbergen unter- 
sucht. Er auBert sich 4arfiber ganz bestimmt und hat eine Nebennieren- 
theorie der Herzschw~che entwickelt, die sich auf eine Wechselbeziehung 
tier Phosphatidabgabe und Anh~ufung in der Nebenniere zum Herz- 
muskel stfitzt, wobei sls Trsnsportmittel des locker gebundene Cholesterin 
der Rindenzellen dient. Nach A. Kovaes spielen neben tier Entgiftungs- 
funktion die fibrigen Funktionen des Organs keine wesentliche l~olle. 
Er meint, daB die Bedeutung der Rinde im Cholin- und Cholesterin- 
haushalte sehr fiberschiitzt werde und eher diese Stoffe fiir eine ungestSrte 
Funktion des Organes selbst notwendig seien. Die fibrigen Theorien 
fiber die Rindenfunktion (Regulation des Cholesterinstoffwechsels u. a,) 
sind zu wenig gestiitzt, sis dub sie hier Beriicksichtigung finden kSnnten. 

Fragen wit uns nun, was wit bei Minderang oder Fortfall der Neben- 
nierenfunktion zu erwarten hsben, sind wir auch bereits beim Problem 
des Morbus Addison angelangt. Nach wie vor konnte im Schrifttum keine 
Einigung erzielt werden, welche Erscheinungen bei dieser wohl charakte- 
risierten Krankheit dem Marke und welche der l~inde zugeschriebenwerden 
sollen. Das Krankheitsbfld des vollentwickelten Morbus Addison setzt sich 
aus folgenden Einzelsymptomen zusammen: 

Hunt- und Schleimhautpigmentierung, gastrointestinale Symptome, 
Adynamie, Senkung des Blutdruckes, Hypoglyk~mie, Kachexie, Genital- 
atrophie und nervSse Erseheinungen wie Delirien und Kr~mpfe. 

1. Pigmentierung. Sie gilt nach J. Bauer als Ausdi'uck einer Sym- 
pathicusschgdigung einschlieBlich des Nebennierenmarks. Sie kann 
auch dutch Druck yon Gew/~chsen auf den Sympathischen Nerven- 
plexus und dutch toxische Schi~digang des Plexus coeli~cus eintreten. 
DuB die Pigmentzunahme auf das Nebennierenmark zuriickgeffihrt 
werden mfisse, ist die Ansicht der meisten Autoren und hst such nach 
den frfiher erw~hnten Feststellungen die grSBere Wahrscheinlichkeit 
ffir sich. Pigmen~ierung ist aber durchaus nicht regelms Symptom 
des Morbus Addison. Wen~ wir uns ffir diese ungekl~rte Erscheinung 
die Ursachen fiberlegen, so kSnnen sie nicht auBerhslb der Nebeaniere 
gesucht werden, also etwa in die t taut verlegt werden, wie dies mehr- 
fsch gesehehen ist. Sie muB ihren Grund in Vorgs haben, die sich 
innerhalb der Nebenniere selbSt abspielen. Zur Klgrung der Frage kann 
aber nicht ein Endstadinm, wie z.B. die restlose tuberkulSse Verk~sung 
beider Nebennieren herangezogen werden. Wir mfissen meines Erachtens 
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uns vielmehr den Mechanismus dabei so vorstellen, da$ noch Mark- 
gewebe (wenn such in seizer vollen Fanktion beeintr/~chtig~) vorhanden 
sein mul3, damit sich die Mutterstoffe des Melanin und Adrenalin in der 
Nebenniere anh/~ufen und zar Haut  und Schleimhaut in vermehrter 
Menge gelangen k6nnen, die Markzellen abet nicht imstande sind, sie 
bis zum Adrenalin aufznbauen~ Daher geht Pigmentierung mit Hypo- 
tonie Hand in Hand. Auch dem Zustandsbfld der v611igen Organzer- 
st6rung, das wit bei der Obduktion antreffen, gehen Stadien versus, 
we sowohl Rinden- Ms Markanteile vorhanden sind. In der toxischen 
Organatrophie haben wit aber, wie Kovacs trod Omelskyj sagen, tat- 
s/iehlich ein Substrat vet  uns, das uns als Experiment der Natur  einen 
tieferen Einblick in die Entstehung des Morbus Addison erlaubr als die 
Suberkul6se Verk/~sung, mar in einem anderen Si~_a als die beiden 
Forseher armehmen. Gerade der Umstand der (anscheinenden) Un- 
versehr~heit des Marks, der yon ihnen immer wieder betont wird, gib~ 
u~us den Schliissel ffir das sonst unverst/~ndliche Verhalten der Pigment- 
anomMien. Ich schlieBe daraus, dab St6rung i m Pigmentstoffwechsel nar 
d.arm beim Morbus Addison fehlen kann, wean die Organzerst6ru~g so 
raseh erfolgt, dab es zur Anh/~afung yon verwertbaren Pigmentmutter- 
stoffen gar nicht kommen konnte. Daraus geht hervor, dab die Fur~ktion 
der Nebennierenmarkzellen such bei der ,,zytotoxischen Sehrumpf- 
nebenniere", wenn sie mit Oberpigmentierung verbunden ist, wesentlieh 
beeintr~ehtigt sein mug, selbst wenn sie grob morphologisch unversehrt 
seheinen. Omelskyj , ,entwirrt" mit seiner Behanptung yon der Unver- 
sehrtheit des Marks u~d elektivem Befallensein der I~inde mcht, sondern 
er ,,verwirrt". 

2. Hypotonie. Die Senkung des Blutdrueks stellt w o n  eines der 
horvortretendsten u M  kaum jemMs fehlenden Krankheitszeiehen des 
Morbus Addison dar. Da$ sie auf einen Mangel an Adrenalinbildung 
zuriiekgeht, ist nnbestritten. Omdsky] versuch* daher, nut um die Annahme 
einer Rindeninsuffizienz aufrechterhalte~ zu k6nnen, gerade dieses 
Symptom bei der toxischei1 Nebennierenatrophie in Zweifel zu ziehen, 
and fiihrt als Beleg daftir einige Fiille mit fehlender Hyp0tonie an (Fahr 
und Reiche). Ieh babe bereits in einem friilaeren Absehnitt auf die 
Ursaehen ffir diese seltene Erseheinung hingewiesem. 

Als morphologischer Ausdruek einer funktionellen Alteration der Mark- 
zellen k6imen die I~undzellherde angesehen werden, wenn sie im Marke 
lokalisiert sind. Allerdings sind sie nur der Ausdruek einer Seh/~digungs- 
wirkung, nicht aber einer Mehr- oder Minderleistung. Diese kann nur aUS 
den klinisehen Symptomen ersehlossen werden, wie sie als I-Iypotonie 
beispielsweise bei akuten Infektionskranl~eiten, als Hypertonie bei 
Nephritis auftritt. 

3. I)ieHyToglykdmie istgleiehfMlsalsMarksymptom auf denAdrenalin- 
mangel zn beziehen und bedarf keiner gesonderten Besprechtmg. Es 
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w/~re m6glich, dag darch eine weitgehende Zerst6rung der ginde ur~d ihrer 
Cgprilaren aach der Abflugweg zur Pfortader und so die Beziehung des 
Adrenalins zum Leberglykogen beeir~tr/~chtigt wird, selbst worm Adrenalin 
im Marke noch gebildet wird. 

Haben wir bisher die Marksymptome besprochen, so kSanen die 
iibrigen Krankheitszeieher~ auf den Rindenausfall bezogen werden, so: 

4. Die Adynamie. Besonders die Untersuchungen yon Kutschera- 
Aichbergen habert uns tiber den Mechanismus 4abei einen tieferen Ein- 
bliek gew~hrt. Der Mgngel an Abgabe phosphorhaitigen Lipoids an die 
Skeletmnskulatur stellt flit diese Erscheinung eine der Haaptursachen 
dar. Sie wird auch yon den meisten Forschern ~uf eine~ gmdenausfall 
bezogea. Demgegeniiber treten ~ndere gindensymptome an Bedeutung 
wesentlich zuriick, so die M~gen-D~rmstSrangen, die K~chexie und Geni- 
tglatrophie, die nervSsen Krankheitszeiehen, Kr~mpfe, Delirien usf. 
Auch die Symptome, die unmittelbar auf den Adrenalinmangel zuriick-. 
gehen und den Gegens~tz zu jenen bilden, die wir bei Adrenaliniiberschul~ 
sahen, braachen nieht gesondert besprochen werden. 

Wit sehen jedenfalls, dag fiir das Zustandekommen eines Morbus 
Addison stets eine morphologische und funktionelle Schi~digung yon 
Mark and ginde erforderlich ist. Die Annahme, dab bei der toxischen 
Organutrophie nieht eiu echter Morbas Addison vorliegt, so~xdera rmr 
eine gindenir~suffizienz, hat keine Grundlage. 

Der Zweck der Ir~einanderlagerang yon Mark and Rhade beruht auf 
einer notwendigen Zusammenarbeit der beiden entwieklungsgeschichtlieh 
versehiedenen Antefle. Bei StSrang dieser notwendige~ Korrelation 
stehen wir dem Bride des Morbas Addison gegeniiber, gi~de and Mark 
briden ein untrennbares Ganzes. Es ist unwichtig, zu antersuchen, welches 
davon lebenswichtiger ist. Lebenswichtig im Shine der Erhaltung einer 
zweckmgBigen FaDktio~ ist das Erhaltensein beider Teile. 

Dag die bei Irffektionskrankheiten and anderert toxisehen Seh~di- 
gungen auftretenden Ver/~nd.erangen an den Nebennieren au.eh klinisehe 
Krankheitszeichen ttervorrufen, ist bekan~t. Ehrmann und Dinlcin 
bezeichuen alas Kr~nkheitsbrid dabei als ,,tempordirer'" Addisoni~mus 
(Forme fruste des Morbas Addison der franzSsischen Autoren). Es gibt 
kaum eine Infektionskrankheit, bei der nieht derartige Erscheimmgen be- 
schrieben warden, die auf eine Nebenniereninsuffizienz hinweisen. Das 
einschl/~gige Schrifttum ist iibersichtlich bei Ehrmann and Din~sin 
zusammengestellt. Als histologische GrandJage ffir die Krankheitsbilder 
mfissen wir neben den Ver/~nderungen an den Parenehymzellen auI 
Grand vorliegender Untersuehungen mehr Ms bisher den reaktiv am 
Mesenehym der Nebenniere sieh abspielenden Vorg/~ngen Beaehtung 
sehenken. Rundzellherde nnd Blutbildung in der Nebenniere sind nm" der 
morphologische Ausdruek yon funktionellen StSrangen im Sinne einer 
Mehr- oder Minderleistung des Organs. 
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Morphologie und Funktion siud an tier Nebenniere untremlbar mit- 
einander verkniipft. Aufgabe weiterer Forschung im engsten Zusammen- 
arbeiten mit tier Klinik muB es skin, Jmmer mehr Merkmale ffir diese 
Leistungsst6rung aufzufinden. 

t~rgebnisse. 
1. Es werden 6 Fi~lle yon chromaffinen Gesehwfilsten des Neben- 

nierenmarks mitgetefl% ihr gestaltlicher Ausdruck geschildert, ihre 
Fu~ktion erSrtert and die Wirkangen auf die iibrigen Organe mit Be- 
ziehung auf die Krankheitszeichen un4 die formgestaltlichen Ausdrueks- 
formen einer a~uten und chronischen Hyperadrena]in~mie dargelegt. 

2. Es ergeben sich enge Beziehungen zwisehen chroniseher Hyper- 
adrenalin/imie und Entstehung der Arteriosklerose. 

3. Die Arteriosklerose m all ihren Formen ist stets Folge einer 
direk~ toxischen Ehrwirkung auf die Gefai3wand, wobei alle mSgliehen 
Gifte bakterieller, chemiseher und hormonaler Natur in Frage kommen. 
Meehanisehe Einwirkungen sind lediglich Hilfsfaktoren ffir die Lokali- 
sation, Hypereholesterin/imie ein Hilfsfaktor ffir den Grad der sekun- 
d/~ren Lipoidablagerung. 

4. Die Versuchsergebnisse und Schlul~folgertmgen Langes fiber 
die Wirkungsweise und den Angriffspunkt des Adrenalins werden ehmr 
Kritik unterzogen. 

5. An dem Beispiel eines fiberfunktionieren4en Krebses der Neben- 
nierenrinde wird die normale Rindenfunktion besprochen. 

6. Die hJstologische Ausdrucksform des Nebennierenrindencarcinoms 
ist yon den hypernephroiden Geschwfilsten der Niere (Grawitzgew/~chsen) 
versckieden. Es werden dig Griinde erSrtert, die ffir die Abstammung 
letzterer aus dem :Nierengewebe and gegen eine aus dem l~ebennieren- 
gewebe sprechen. 

7. Bei Seh/idigungen, die die Nebenniere treffen, zur Atrophie 
fiihren und das K_rankheitsbfld des Morbus Addison veranlassen, ist 
stets l~inde und Mark betroffen. 

8. Die toxische Nebennierenatrophie (zytotoxische Schrumpfneben- 
niere Kovacs) ist nut ein Sehlul]glied jener Ver/~nderungen, die auf 
toxische Sch~digung bakterieller and anderer Natm" zur~ickzuffihren sind. 

9. An tier Hand yon Reihenuntersttchungen wird die gestaltliche 
Ausdrucksform am Parenchym und Mesenchym der Nebenniere geschildert. 
Besondere Beriieksichtigung linden dabei die ,,Rundzellherde" un4 die 
Knochenmarkbildung in der Nebenniere, als Reaktionen des retieulo- 
endothelialen Apparates auf einen toxischen Reiz. 

10. Es gibt Formen pluriglandul/~rer Erkrankungen, die auf einen 
fibergeordneten toxischen Reiz zurfickgehen und solehe, we die Er- 
krankung, der einen Driise mit innerer Sekretion dm'ch hormonale Wirkung 
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die A t r o p h i e  a n d e r e r  zu r  Fo lge  hat,. Be ide  F o r m e n  u n t e r s c h e i d e n  sich 
morpho log i seh .  

11. Ges t a l t l i ehe r  Ausch 'uek  u n d  F u n k t i o n  s t e h e n  bei  E r k r a n k u n g e n  
de r  N e b e n n i e r e  in  e n g s t e m  Z u s a m m e n h a n g .  

12. E s  w i r d  somig der  Ver sueh  u n t e r n o m m e n ,  f i ir  die k r a n k h a f t e  

F u n k t i o n  der  N e b e n n i e r e n  m o r p h o l o g i s c h e  G r u n d l a g e n  zu  f inden .  

A n m e r k u n g  bei der Korrelctur: W~ihrend der  D r u c k l e g u n g  e r sch ien  
in d i e s e m  A r c h i v  e ine  A r b e i t  y o n  Goldzieher ,,~,~ber die N e b e n n i e r e n  
be i  H o e h d r u c k  u n d  A r t e r i o s k l e r o s e "  (280, 749, [1931]) de r en  G e d a n k e n -  

g~nge  sich in  g le icher  l~ i ch tung  bewegen ,  wie sie i m  e r s t en  Te l l  vor -  
l i egender  A r b e i t  e n t w i c k e l t  w u r d e n .  E s  w e r d e n  auch  e in ige  c h a r a k t e -  
r i s t i sche  m o r p h o l o g i s c h e  M e r k m a l e  fiir  die ( J b e r f u n k t i o n  des  Markes  

gesch i lde r t  u n d  abgeb i lde t .  
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