(Aus der Pathologisch-anatomischen Abteilung [Direktor: Dr. Karl Lowenthal] des
Stédtischen Krankenhauses Lichtenberg in Berlin. )

Die Lipoidablagerung bei der akzidentellen
Thymusinvolution des Erwachsenen und einige
Besonderheiten des Thymusbaunes bei endokrin oder
konstitutionell mitbeeinfluBten Krankheitszastinden.

Von
Karl Lowenthal.

(Eingegangen am 16. August 1931.)

Die Pathologie der Thymusdriise ist erst durch die Forschungen
Hammars unserem Verstandnis niher gebracht worden. Seine numerischen
Methoden haben ermdoglicht, mit eingewurzelten Vorurteilen anfzurdumen
und an ihve Stelle kiare Grundanschauungen zu setzen. Wenn es mir
auch vergénnt war, diese Methoden unter Hammars eigener Leitung
zu erlernen und mich von ihrer Genauigkeit und verhédltnismifig nicht
allzu schweren Ausfithrbarkeit zu iiberzeugen, war es mir bisher aus
duBeren Griinden — Mangel an Zeit und Hilfskriften — doch noch
nicht méglich, sie an meinem Institut durchzufithren. Nun gibt es immer-
hin noch die eine oder andere Teilfrage, bei der man auch ohne Anwendung
einer numerischen Analyse wenigstens gewisse, wenn auch natiirlich nur
bescheidene Ergebnisse erzielen kann, und auf einige Punkte dieser Art
mdéchte ich hier etwas eingehen 1.

Die akzidentelle Thymusrickbildung bei Erwachsenen ist mit Aus-
nahme der letzten Monographie Hammars immer ein Stiefkind der
Thymusforschung gewesen. Ich will mich an dieser Stelle nur damit
beschiftigen, ‘ob eine Lipoidablagerung in den Thymusreticulumzellen
kennzeichnend fiir diese Riickbildungsart ist. Seit einer Arbeit von
Hoart, in der gerade der Fettgehalt der Thymus erértert wurde, nehmen
viele Forscher anscheinend etwas Derartiges an. Ich habe dieses Ver-
halten nun besonders untersucht und bin zu dem entgegengesetzten Ergebnis
gekommen, ndmlich, dall bei leichter und sechwerer akzidenteller Involu-
tion des Erwachsenen diese Lipoidablagerung im Gegensatz zum Kindes-
alter meist ganz fehlt oder nur recht gering ist. Einen kleinen Teil meines

! Das hier besprochene Material stammt aus den Jahren 1927—1929 (bis
Nr. 69/29) aus dem Krankenhause Lankwitz, spiter, von 1929—1931 aus dem
Krankenhause Lichtenberg, Fall P 5/30 aus der Privatpraxis von Dr. F. Rosenthal.
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diesbeztiglichen Materials — 24 Falle — habe ich bereits an anderer
Stelle mitgeteilt und dort auch versucht, die Griinde klarzulegen, aus
denen die fritheren Untersucher diese Dinge nicht richtig erkannten;
diese Griinde sind zweifellos psychologische : ,,Auch die wichtigen Befunde,
die wir den neueren bequemen Fettfarbungsmethoden verdanken, sind . . .
ganz vorwiegend an den Driisen kranker Kinder erhoben und fir das
postpuberale Lebensalter nie eindeutig bestétigt worden ... Die ersten
genaueren Arbeiten, die sich mit der pathologischen Thymusinvolution
befaBten, sind zu einer Zeit entstanden, als die erwihnten Methoden,
Sudanfirbung, auch die Formalinfixierung und die Gefriertechnik, noch
nicht existierten oder wenigstens noch nicht allgemein gebréuchlich waren.
Nachdem dann das Bild der akzidentellen Involution -in groflen Ziigen
erst einmal festgelegt war, lag es fiir die spiteren Forscher nahe, fiir
ihre Untersuchungen, die sie trotz Anwendung gewisser vorher nicht
angewandter Farbstoffe doch nur als eine Nachpriifung ansehen mufiten,
sich als Objekt in erstér Linie der kindlichen, auf den ersten Blick
immerhin noch imponierenderen Thymusdriisen zu bedienen. Wie
ich diese Eigenart der akzidentellen Involution beim Erwachsenen
gegeniiber der beim Kinde erklire, ist ebenfalls an der erwihnten Stelle
dargelegt und soll deshalb hier nicht noch einmal besprochen werden.
Nicht verschweigen kann ich aber, daf Hammar den Lipoidgehalt
weniger vom Lebensalter, also von der bereits vorher vorhandenen
physiologischen Involution, als. von der Dauer, der krankhaften Involution
fiir abhéngig hélt. Diese Verhéltnisse sind natiirlich schwer zu erkliren,
da die zur Sektion kommende Leiche ja aufler der toédlichen Krank-
heit, beispielsweise einer Pneumonie, auch noch schwere Athero-
sklerose, Gallensteine, Uterusmyome, Magengeschwiire usw. aufweisen
kann; danach ist selbst der anfinglich so klar erscheinende Begriff
der Krankheitsdauer ein sehr verwickelter. Es 148t sich bis jetzt eben
nichts dariiber aussagen, ob die Schwere der Hauptkrankheit oder
eine Dauerschidigung durch vorhandene chronische Leiden ausschlag-
gebend fiir den Grad - nicht fiir den Charakter — der jeweiligen Invo-
lution ist. Man kann sich an Hand der folgenden Tabelle wenigstens un-
gefihr ein Bild machen, wie in den von mir bearbeiteten Féllen die
Zusammenhinge gewesen sein mogen. Es handelt sich ganz iiberwiegend
um schwere Krankheiten, dann um einige wenige protrahiert ver-
laufende oder sonstwie komplizierte Unfille, schlieBlich um Tod im
Anschluf an eine Geburt, einige Male spielen auch innersekretorische
Einflisse eine Rolle. Als eine fiir meine Zwecke wichtige technische
Einzelheit hebe ich noch hervor, dafl simtliche Untersuchungen nur an
in- Gelatine eingebetteten Organen angestellt worden sind; es lassen
sich bei diesem Verfahren auch von stark fettgewebigen Driisen leicht
Schnitte herzustellen, die der Sudanfirbung und einer leidlich genauen
histologischen Analyse unterworfen werden kénnen.
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Tabelle.
. 5 25,
Ny, | Bekbions- X Glber, . Hauptkrankheit
S 86
@ = o
1 13/29 8 14 |21 Grippepneumonie
2| 106/30 Q 14 ? Tuberkuloses Empyem
3| 159/30 Q 15 | 24 Scharlach
4 12/29 3 18 | 114/, 1 Pneumonie. Mongoloidismus
5| 316/30 3 19 | 13Y/, | Chronische Osteomyelitis, sekundire Septiko-
: pyamie
6| 48/28 Q 21 4 Abort, eitrige Thrombophlebitis, Pyamie
7 68/28 Q 21 9 Subchronische Lungentuberkulose. Subakute
Endokarditis
8| 101/28 Q 21 7 | Abort, Endometritis, Endokarditis, Sepsis
9 68/30 Q 21 7Yy | Abort, Parametrienperforation, DarmriB},
' Peritonitis )
10 | 115/31 a8 21 | 11Y, | Perforiertes Duodenalgeschwiir, Magenresek-
tion :
11 22/28 Q 22 5 Chronische Osteomyelitis
12 | 118/28 Q 23 | 13, | Abort, Endometritis, OvarialabsceB, Peri-
tonitis, Thrombophlebitis, Pyimie
13 | 245/29 8 23 | 10 Appendicitis, Perforationsperitonitis
14 | 207/30 Q 23 | 11 Chorionepitheliommetastasen, groBcystische
Ovarien
15 79/31 g 23 |18 Akute tuberkulése Meningitis
16 1/29 ) 24 |11 Grippepneumonie
17 | 282/30 3 24 6 CO-Vergiftung, Keilbeinempyem, Broncho-
pneumonien :
18 26/28 g 25 4%/, | Chronische Lungen- und Darmtuberkulose
19| 59/29 Q 25 71/, | Tabes dorsalis
201 91/28 Q 26 | 13 Adnexoperation, postoperative Blutung
217 224/30 | ¢ 26 |11 Aortenstenose, Mitralstenose und -insuffizienz,
Tricuspidalstenose
22 13/28 ? 28 | 10 Angina, Nephritis, Sepsis
23 33/28 ? 28 | 11Y/, | Placenta praevia, Geburt, Uterusruptur der
Seitenwand, subakute Verblutung (in
4 Tagen) )
24| 57/28 ) 28 ? Subakute Lungentuberkulose
25 69/29 Q 28 ? Endokarditis, akute Septikopyimie
26 1 292/30 Q 28 |25 Abort, Anzeichen einer Vergiftung
27| 70/28 Q 30 7/, | Alte Pelveoperitonitis, Abort, akute diffuse
Peritonitis
28 1 52/28 Q 31 9 Abort, Endo- und Pericarditis, Septikopyamie
29 67/28 3 31 7, | Schidelbasisfraktur, extradurales Hamatom,
vernarbtes Magengeschwiir mit ausgedehn-
ten Verwachsungen
30 54/28 3 32 6 Chronische Lungen- und Darmtuberkulose
311 127/31 Q 32 ? Abort, Uterusexstirpation, Appendicitis, Per-
forationsperitonitis
32 51/28 Q 35 7 Abort, Endometritis, Salpingitis, Ovarial-
absceB, Peritonitis
33 93/28 Q 35 ? Disseminierte Encephalomyelitis
34 | 274/30 ? 35 7 Abort, Endometritis, miliare Lungenabscesse
351 331/30 a3 36 ? Aorteninsuffizienz, Sepsis lenta
36 38/28 ) 37 ? Angiomatose der Medulla oblongata
37 | 103/28 Q 39 81/, | Placenta praevia, Tod in der Geburt
38 | 249/30 ] 39 ? Akute {(Monocyten ?-) Leukéamie
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-~ 2
. 2 ‘B4
Ny, | Selflons- | o8 | Alter a% a Hauptkrankheit
& gt
39 55/28 g 40 | 28 Broncgektasen, chronisches Emphysem, Amy-
loidose
40 69/28 3 40 8 Unfall, Gehirnrindenblutungen, abgelaufene
Eneepha]ltls
41 20/29 Q 40 41/, | Mitralinsuffizienz. Pneumonie
42| 15831 Q 40 9 Uteruscarcinom, Totalexstirpation, Lokal-
recidiv, Ureterenstenose, beginnende Pneu-
monie
431 20/28 Q 41 ? Aortenlues
44 53/28 | @ 41 51/, | Chronische Lungen- und Darmtuberkulose
45 34/28 3 43 41/, | Mitralstenose, Endocarditis, Gehirnembolie
46 | 113/28 3 43 9 | Dickdarmecarcinom
47 44/28 g 44 9 Aortenstenose, Endokarditis, Sepsis
48 | 309/30 ) 44 | 13 Appendicitis, Appendektomie. Lungenembolie
49 | 214/30 g 45 ? Sekundire Schrumpfniere, Arterlosklerose,
Aortenrupturen
50 81/28 Q 47 | 10 Uteruscarcinom, Totalexstlrpatmn
51 9/28 8 48 | 14 - | Arteriolosklerotische Schrumpfniere, Uramie
52 30/28 ) 48 | 14 Mitralinsuffizienz
53 | 105/28 3 48 | 27 Apoplektische Gehirnnarben. Lungengangran
54 | 110/28 3 48 | 14 Bronchialcarcinom, Hémoperikard
55 | 265/30 8 48 ? | Subakute ulcerdse Colitis
56 24/28 g 49 8 Coronarsklerose, Herzinfarkt
57 86/28 3 49 ? Mitralinsuffizienz, Endokarditis, Sepsis lenta
58 56/28 | 2 51 8!/, | Kyphoskoliose. Struma
59 | 115/28 3 52 ? Perforiertes Duodenalgeschwiir. Postoperative
Pneumonie
60 § 121/28 3 52 ? Mitralstenose und -insuffizienz, Endokarditis
61 26/31 g 52 ? Coronarsklerose, Herzthromben, Diinndarm-
. : embolie
62 | 217/30 a3 55 | 10 Endokarditis, sekundire Pyamle des groflen
‘ Kreislaufs
63 | 109/28 Q 56 {36 Akute Leberatrophie
64 | 342/30 Q 56 3 Akute allgemeine Miliartuberkulose
65| 107/28 Q 59 | 11Y/, | Pankreascirrhose, Diabetes
66 1 117/28 Q 59 ? Schrumpfnieren, Endocarditis, Encephalo-
‘ malacie
67 | 328/29 & 61 ? Appendicitis, Perforationsperitonitis, Appen-
dektomie, Gangrén einer Ileumschlinge im
Glasdrain
68 { 120/28 Q 65 ? Geplatztes Basalaneurysma
69 69/31 Q 66 ? Atypische lymphatische Leukimie
70 | 275/30 3 68 ? Chronische Iymphatische Leukimie. Bronchial-
carcinom
710 307/30 | ¢ 68 9 Magencarcinom. Ovarialeystadenom,
72 31/28 ? 69 3 Tuberkuldser enterogener Primarkomplex,
sekundire pulmonale Aussaat
73 | 111/28 3 69 7 Atherosklerose. Bronchitis
74 | 250/30 Q 69 ? Miliartuberkulose von Leber und Milz
75 1 304/30 a8 70 ? Atherosklerose, Apoplexie, undifferenziertes

Hypophysenadenom bei familidgrem  pro-
portioniertem Hochwuchs

Die Gewmhtsangaben besagen natiirlich gar nichts diber die Menge des wirklich
vorhandenen Parenchyms.
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Die meisten dieser Driisen sind, natiirlich abgesehen von dem inter-
stitiellen Fettgewebe und den Hassallschen Kérperchen, véllig lipoidfrei.
Nur in den Fillen 6, 9, 12, 14, 23, 32, 36, 42 und 52 fand sich winzige
(+), in den Féllen 3 und 15 etwas stirkere (4-) Ablagerung von Fett-
substanzen in diffuser Anordnung in den Reticulumzellen der Rinde
und in Fall 1 und 8 noch etwas mehr (-4), aber auch diese Menge ist
noch als durchaus méfBig zu bezeichnen. Den Zellen ist dabei kein
sonstiges Zeichen einer Schidigung, besonders des Kernes, anzusehen,
was ilibrigens auch Hammar als das gewohnliche Verhalten angibt. Daher
mdochte ich auch das Auftreten der Lipoidtrépfchen in den geschwollenen
Zellen als Ausdruck einer Stoffaufnahme ansprechen und darin nichts
Degeneratives erblicken. Wirklich als reichlich ist die Fettablagerung
(4-) nur im Fall 2 zu bezeichnen; hier handelt es sich aber einmal
um einen Menschen am Ausgang des Kindesalters und dann um eine
lokale Beteiligung des Thymuskérpers an dem Entziindungsprozel3 der
Umgebung mit Riesenzellen, die wohl kaum als tuberkulése, sondern als
Fremdkérperriesenzellen infolge des ausgedehnten Fettgewebszerfalls
betrachtet werden miissen. Sehr auffallend ist bei den Fillen 4, 35,
18, 25, 59, 61, 62 (<) und 34 (++) das herdférmige Vorkommen von
hyperdmischen Capillaren und deutlicher Lipoidose der Reticulumzellen
in unmittelbarer Nachbarschaft voneinander in sonst ganz lipoidfreien und
recht blutarmen Driisen. Ohne aus diesem doch wohl mehr als nur rdum-
lichen Zusammenhang weitgehende Schliisse iiber den hier wirksamen
Mechanismus ziehen zu wollen, denken wir zuerst an eine erhchte Gewebs-
aktivitdt. Dabei sind diese eben geschilderten Stellen immer solche,
die besonders arm an Lymphzellen sind. Jedenfalls lehrt ein Blick
auf die Tabelle und die Altersverteilung der Fille, daB die jiingeren
Individuen fast durchweg zu denen mit nachweisbarer Lipoidablagerung
gehoren. Von den beiden Todesfillen im AnschluB an eine Geburt (23,
37) weist der eine nur einen minimalen, der andere gar keinen Lipoid-
gehalt auf; dieses Verhalten wiirde sich gegen die Annahme der Existenz
von Lipoidinfiltrationszellen (Fulci) als Folge der Schwangerschafts-
hyperlipoidédmie verwerten lassen. '

In der Tabelle finden sich einige Fille, in denen gewisse Abweichungen
tm Bereich der innersekretorischen Organe oder des Habitus und ebenfalls
im Strukturbild der Thymusdrise vorliegen. Wenn es auch hier noch
nicht zu entscheiden ist, wieweit diese von jenen oder ob sie iiberhaupt
von ihnen abhingen, sind doch diese histologischen Eigentiimlich-
keiten in jedem Falle ausdriicklicher Erwahnung wert; sicherlich sind
sie geeignet, andere Untersucher zur Beachtung in &hnlichen Féllen
anzaregen.

Nr. 42. 40j5hrige Frau. Vor etwa 2 Jahren — die damalige Krankengeschichte

eines anderen Krankenhauses steht mir Jeider nicht zur Verfiigung — wegen Uterus-
krebs Totalexstirpation. Sektion: Noch mittlerer Ernihrungszustand, Lokalrezidiv
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mit Ubergreifen auf die Harnblase und -leiter, aber ohne Metastasen; ferner beider-
seitige Harnleiterverengung und Hydronephrose; als unmittelbare Todesursache
beginnende einseitige Pneumonie; weiter noch Gallenblasennarben, Obliteration
einer Pleura, aber fast keine Atherosklerose. Thymusgewicht 9 g; das Zwischen-
gewebe um die Gefafe herum bindegewebig, sonst fettgewebig, das Parenchymmacht
schatzungsweise iiber die Hélfte des Organes aus, Rinde ist fiir das Alter ungewdhnlich
deutlich, Lipoidablagerung nur ganz gering in denadventitiellen Zellen des Zwischen-
gewebes, Hassallsche Kérperchen reichlich, und zwar kleine zellige bis mittelgroBe,
wenig verfettete und nicht verkalkte aber haufiger zellig infiltrierte Formen.

Dieser Fall ist ziemlich durchsichtig. Man darf hier wohl die Folge
der Kastration erblicken, wihrend sich der thymusdepressorische Ein-
fluB des lokalen Carcinomrezidivs noch nicht nennenswert hat aus-
wirken konnen. :

Nr. 4. 18jahriger Jiingling. Tod an kruppdser Pneumonie. Mongoloide Gesichts-
form, die auch anthropometrisch festgelegt wurde. Mikroskopische Untersuchung
der iibrigen endokrinen Organe o.B. Bei einem wegen Lebensalter und nicht
ibermaBig langer Krankheitsdauer nicht ungewohnlichen Thymusgewicht von
11'/, g sind alle Anzeichen der zu erwartenden akzidentellen Riickbildung vor-
handen, Lipoidablagerung in der oben geschilderten Art, invertiertes Bild infolge
Verarmung der Rinde und Anreicherung des Markes an Lymphzellen, iiberraschend
dagegen die Menge — beurteilt allerdings nur am Schnitt ohne Auszéhlung —
groBter Hassallscher Korperchen mit zahlreichen kleinen Kalkkonkrementen und
vielen Fetttropfen von der Griofe einer Fettzelle sowie reichlichen Krystallnadeln.

Ob hier endokrine Storungen tberhaupt eine Rolle gespielt haben,
mufl dahingestellt bleiben; das Fehlen anatomisch nachweisbarer
Verdnderungen in den betreffenden Organen des Mongoloiden brauchte
nicht unbedingt dagegen zu sprechen. Ebenso 148t sich auch an eine
im Keimplasma begriindete Anomalie denken.

Nr. 75. 70jahriger Greis, bis zu seiner todlichen Erkrankung gesund und sexuell
leistungsfahig, zeigt das Bild eines méaBigen und vollig proportionierten Hoch-
wuchses von 179 cm; seine Kinder anscheinend alle ebenso gro8. Tod an typischer
Gehirnblutung bei starker Atherosklerose und erheblicher Fettleibigkeit; Sektion:
Allgemeine Splanchnomegalie und Hypophysengewéchs, aber keine Genitalatrophie
und auch keine akromegalen Verinderungen, ferner ungewdhnlich volles und wenig
ergrautes Haar. Gewicht des Herzens 760 g, der Leber 2395 g, beider Nieren zu-
sammen trotz ausgedehnter Arteriolosklerose 360 g, Milz 465 g, Nebennieren je
8 g, eine Kolloidstruma von 60 g, der Dimndarm ohne Duodenum 880, der Dick-
darm 230 cm, Penis 16/, cm lang, Hoden je 4%/, xX3x 21/, cm groB trotz brauner
Pigmentierung,; Prostatahypertrophie in Seiten- und Mittellappen. Hypophysen-
gewichs 9 X 9 X 9mm grofl, der Driisenrest sonst von etwa normaler Masse und mikro-
skopischer Beschaffenheit; das Gewichs selbst zellreiches Adenom aus groBen,
nicht deutlich granulierten Zellen, deren reichliches Protoplasma sich in acidophil-
basophilem Mischton farbt. Fettgewebiger Thymuskérper sehr groB und gegen
die Umgebung nicht abgrenzbar; in dem sehr spérlichen Parenchym fillt neben
der allgemeinen Durchsetzung dieser Reste mit Lymphzellen die ganz deutliche
Ausbildung der Rindenbezirke auf, weiter verhaltnisméBig viele mittelgroBe meist
verfettete und verkalkte und auch kleinere aber nicht rein zellige Hassallsche
Korperchen, dann auch noch einige Kalkkonkremente von entsprechender Grofie
im Fettgewebe.

Ein Kklinisch und anatomisch eigenartiges Bild. Splanchnomegalie,
aber sicher keine Akromegalie; Fettleibigkeit, aber nicht iibertriebenen
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Grades und ohne Zeichen einer Dystrophia genitalis; Hochwuchs, aber
anscheinend familigr, daher wohl eher konstitutionell als endokrin
bedingt ; ein Hypophysenadenom, jedoch nicht eosinophil, sondern unaus-
gereift oder besser indifferent. Die Thymusparenchymreste besitzen, wie
es scheint, eine besser ausgebildete Rinde, als man sonst in diesem
Alter noch zu sehen gewohnt ist. Es bleibt fraglich, wieweit eine Funk-
tionsinderung der Hypophyse dafiir verantwortlich gemacht werden
kann.

Nr. 14. 23jshrige Frau hatte nie geboren, vor 2 Jahren sehwanger, die Frucht
soll im zweiten Monat abgestorben und 7 Monate spéter eine Blasenmole entfernt
worden sein. Jetzt glaubt sie, im dritten Monat schwanger zu sein. Seit sechs
Wochen heftiger werdende Herzbeschwerden, seit kurzer Zeit Schwellung des Zahn-
fleisches, Lockerung von zwei Schneidezihnen, dazuKribbeln in den Beinen, Giirtel-
gefithl, zuletzt Stauungspapille; rontgenologisch Gewichsmetastasen in beiden
Lungen; gynakologisch Uterus etwas vergréBert, Hegar positiv; allgemeine Anamie
und dirftiger Erndhrungszustand. Bei der Sektion massenhafte hamorrhagische
Lungen-, sowie spérliche Leber-, Nieren- und Gehirnmetastasen eines Chorion-
epithelioms. Tm mittelgroBen Uterus die Driisen im nichthypertrophischen Endo-
metrium sparlich, an wenigen Stellen das Stroma decidual umgewandelt; Eierstécke
durch Follikeleysten groBeystisch umgewandelt, 11 x8x 5/, und 9Y/,% 7 x 4}/, cm.
In der 11 g wiegenden Thymus ist im Zwischengewebe verhaltnismiBig viel Binde-
gewebe, das Parenchym macht etwa die Hilfte des Organquerschnittes aus, Rinde
deutlich, aber die Menge des Marks scheint .zu . iiberwiegen, Lipoidablagerung
sehr gering, kleine Hassallsche Korperchen nur wenig, meist groBere verfettete
jedoch kaum verkalkte Formen.

Es scheint hier eine iiberreiche Organmasse zu bestehen, wenigstens
im Vergleich zu dem, was man nach der langen Krankheitsdauer und
der Beeintrichtigung des Allgemeinzustandes erwartet hitte. Es ist
allerdings nicht vorstellbar, wie diese sich ausgebildet haben sollte.
Denn eine direkte Wirkung des Chorionepithelioms ist nicht wahrschein-
lich und nach unseren gegenwiértigen Anschauungen miillte eine iiber-
méBige Hierstockshormonmenge im Kérper infolge der cystischen Um-
wandlung der Follikel vorhanden sein und dafiir wiirde ja auch das
Bestehenbleiben des Deciduarestes sprechen; mit anderen Worten, es
wiirde sich gerade um einen der thymusexcitatorischen Kastration
entgegengesetzten Zustand handeln. -

Die nun noch anzufiihrenden Fille sind nicht in der Tabelle erwihnt ;
die beiden ersten nicht, weil sie urspriinglich in einer besonderen Arbeit
in anderem Zusammenhang besprochen werden sollten; der letzte fehit
in der Tabelle, da er erst wihrend der Niederschrift dieser Arbeit zur
Beobachtung kam.

Es handelt sich zuerst um zwei Fille von Addisonscher Krankheit,
bei der von vielen Forschern, besonders von Hedinger, eine Thymus-
hypertrophie neben VergréBerung verschiedener lymphatischer Apparate
beschrieben worden ist. Ich hatte versucht, alle entsprechenden Befunde
des Schrifttums zusammenzustellen, bin jedoch bei der Ungenauigkeit
der kasuistischen Angaben zu keinem klaren Urteil gekommen; eine
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gewisse Zahl ist mir auch unzweifelhaft entgangen und die neuesten
Beobachtungen Hammars konnte ich dabei nicht mit verwerten. Zuletzt
hat Guitman eine wesentlich gréfere Zahl von Thymusgewichten als ich
gesammelt, leider aber nicht gesagt, welchen Arbeiten die jeweiligen
Einzelangaben entstammen. Er hat nur die Organgewichte, jedoch nicht
den mikroskopischen Bau beriicksichtigt und kommt unter Zugrunde-
legung der Hammarschen Normalzahlen zu der Feststellung, daB keine
Hypertrophie vorhanden ist, daB vielmehr die Zahlen wahllos in das
Variationsbereich des Gesunden oder noch erheblich darunter fallen.
Dieses wechselnde Verhalten ist vielleicht damit zu erkliren, da8 manche
Addisonkranke nach lingerem Siechtum und in stark herabgesetztem
Erndhrungszustand, andere wiederum ziemlich plotzlich ohne nennens-
werte vorherige Krankheitserscheinungen sterben. ’
Nr. 64/29. BEin 53jahriger Maurer, mit Ausnahme eines Scharlachs in der Kind-
heit und eines Unfalls im Alter von 17 Jahren mit anschlieBender Operation
am Knie nie krank gewesen. Seit acht Wochen Mattigkeit, Verstopfung und
Harndrang; seit derselben Zeit gelbe Hautfarbe; dazu Gewichtsabnahme von
10kg. Jetzt in schlechtem Ernshrungszustand, stark blutarm, braune Flecke
auf der Wangenschleimhaut und gelbe Korperverfarbung; kein besonderer Organ-
befund, Blutdruck 110/70, Blutzucker 115 mg-%/,, Magen fast Anaciditat, Unter
rascher Verschlechterung und zuletzt dauerndem Erbrechen, nach 10wéchentlicher
Krankheitsdauer Tod. Die Sektion bestatigh die klinische Diagnose Addisonsche
Krankheit; aufler der abnormen Pigmentierung véllige Verkisung beider Neben-
nieren, ferner fibrés-anthrakotische Narben beider Spitzen, flichenhafte Ver-
wachsungen beider Pleuren und Kalkherde in einigen Hiluslymphknoten rechts,
schlieBlich ein fortschreitender Herd im linken Unterlappen. Weiter geringe Athero-
sklerose und Reste der alten traumatischen Gehirnschidigung und der Oberschenkel-
verletzung. Mittlerer Ernahrungszustand, Bauchdeckenfett 2 cm dick, grofes Netz
260 g. Das Gewicht des iiberwiegend fettgewebigen Thymusksrpers 11 g, die
lymphatischen Apparate am Rachenring und Hals maBig entwickelt, im Darm
atrophisch. Parenchymgehalt der Thymus sicherlich kaum so groB, wie es der eines
pl6tzlich verstorbenen gleichaltrigen Gesunden entsprechen wiirde; diese Parenchym-
inseln im Fettgewebe zeigen deutliche Sonderung in Rinde und Mark, manchmal
in typischer Lagerung, manchmal zeigt sich auch ein invertiertes Bild; Hassallsche
Korperchen sind verhaltnismaBig zahlreich vorhanden, sowoh! gréBere wenig ver-
kalkte oder verfettete als auch kleinere zellige Formen; gar keine Lipoidablagerung.
Nr. P. 5/30. 44jshriger Mann; im Krieg vor 111/, Jahren Malaria und seit-
dem nachgewiesenermaBen mehrere Riickfille. Seit etwa 2 Jahren an &uBerster
Schwiche leidend; leichte Pulsbeschleunigung, Blutdruck 90/65, im Magen fast
Anaciditat, gelbbraunliche Pigmentierung an Gesicht und Hals. Sektion: Sehr
schlechter Ernahrungszustand, diffuse matte graugelbe Verfirbung von Gesicht,
Hals und Beinen, tiefbraune der sehr verbreiterten Warzenhofe; anstatt der Neben-
nieren nur feine hiutige Platten an gewchnlicher Stelle, linke im spirlichen Fett-
gewebe nicht genau zu isolieren, rechte 45X 36% 1 mm, nur am lateralen Rand’
noch fast 3 mm dick. Sonst findet sich als wahrscheinlich tuberkuléser Restzustand
eine strangférmige Spitzenverwachsung links; keine Zeichen fiir Lues, auch nicht
tiir Malaria, jedoch méfige Atherosklerose. Thymusfettkorper 9 g, die lymphatischen
Apparate im Rachen und Darm atrophisch. Histologisch bestehen die Neben-
nierenreste aus unbestimmbaren kleinen Epithelzellbaufen mit Capillaren, leicht
atheromattsen Arterien und vollkommen erhaltenen Zentralvenendisten. Im
Thymusfettgewebe spérliche lymphzellige Parenchymreste, in denen eine gewisse
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Sonderung in unregelmifige lymphzellenreichere und lymphrellenirmere Teile;
Hassallsche Kérperchen sind nur ganz vereinzelt und auch nur hyaline und ver-
kalkte; nirgends Lipoidablagerung.

Die Annahme einer Addisonschen Krankheit ist beide Male berechtigt,
der tuberkulése Charakter der Nebennierenverinderungen im ersten
Falle ist unzweifelhaft, und warum ich fiir den zweiten eine Malaria-
dtiologie annehme, habe ich bereits an anderer Stelle ausgefithrt. Von
einer Thymushypertrophie bel diesen sicheren Addisonfillen kann
auf keine Weise die Rede sein; es scheint auch nicht, als ob irgend-
welche besonderen Struktureigentiimlichkeiten des Organs vorhanden
wiren und die Befunde sich so auBerhalb des Rahmens der gewohnlichen
akzidentellen Involution stellen wiirden ; es lieBe sich héchstens anfithren,
daf vielleicht die Rinde etwas deutlicher, die Zahl der kleinen Hassallschen
Kérperchen in der einen Beobachtung etwas reichlicher wére als wir
erwarten konnten.

Nr. 169/31. 80jahrige Greisin. Tod nach kurzem Krankenhausaufenthalt
in schlechtem Ernihrungszustand unter den Erscheinungen der Kreiglaufschwiche.
Sektion: Schwere Cystitis, die vielleicht im Zusammenhang mit einem echten
Blasendivertikel steht und fiir die jedenfalls eine andere Ursache nicht auffindbar
ist, daneben doppelseitige Bronchopneumonie, diffuse Herzmuskelverfettung und
méaBige Atherosklerose, ein kleines sog. Chordom im Clivus Blumenbachii. In dem
flachen und besonders deutlich erkennbaren Thymuskérper sitzt eine entsprechend:
flache knapp bohnengrofe Cyste mit serésem Inbalt und noch einige kleinere shnliche
waren zu unterscheiden; das Gewicht betrigt nach Auslaufen der grofien Cyste 71/, .
Fettgewebe des Thymuskorpers wird von verbreitertem perivasculiren Binde-
gewebe durchgezogen; das reichliche Parenchym anscheinend bis %/, der Organ-
masse, Rinde und Mark deutlich gesondert, wenn auch nicht immer in typischer
Lagerung; verhiltnismiBig spirlich die Hassallschen Kérperchen, sowohl kleine
zellige als auch mittelgroBe partiell verkalkte und verfettete; keine Lipoidablagerung.
Die groBeren Cysten liegen im Bindegewebe und grenzen nur stellenweise an das
Parenchym, einzelne mikroskopisch kleine (bis einige 100 # Durchmesser) liegen
jedoch im Parenchym selbst; sie alle sind mit dimnner zellarmer bis zellfreier Fliissig-
keit gefiillt und durchweg von ein- bis zweischichtigem, kubozylindrischem Epithel
ausgelkleidet. Viele blutreiche Capillaren und auch Arteriolen mit etwas verdickter
Wand sitzen im Parenchym; einige groBere interstitielle Arterien weisen starke
Intimafibrose ohne Verfettung und méchtige Verkalkung der Elastica interna auf,
einige Venen breite adventitielle Fibrose.

Tch fithre diese Beobachtung weniger wegen der Cysten an, als wegen
der Parenchymhypertrophie, der deutlichen Trennung von Rinde und
Mark, des Reichtums an jungen Hassallschen Kérperchen, verglichen mit
Alter und Erndhrungszustand, wenn auch nicht im Verhéltnis zur Organ-
masse, und wegen des Capillarreichtums und der Blutfille. Fiir dieses
Jugendbild, oder besser gesagt, fiir dieses Bild einer spéten Bliite — denn
das reine Bild des Kindheits- oder Jiinglingstypus bietet dies Organ auch
abgesehen von den Cysten natiirlich nicht — suchen wir nach einer
Erklirung. Inendokrinen Faktoren konnen wir sie hier wohl kaum finden.
So miissen wir unser Augenmerk auf andere Dinge richten und da bietet
sich ein gewisser Anhaltspunkt; allerdings darf man indem Folgendennicht
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mehr als eine — nicht einmal sehr nahe liegende — Arbeitshypothese
erblicken. Wir kénnten daran denken, daf es vielleicht doch ein Beharren
gewisser Organe oder Organteile auf jiingeren Entwicklungsstadien geben
kénnte und hierfiir auf das vorhandene sog. Chordom verweisen. Dal}
diese Bildung némlich wirklich ein echtes Blastom ist, wie der Name
sagt, ist nicht sehr wahrscheinlich, denn wir kennen ja Fille von echtem
wuchernden Chordom und diese sehen ganz anders aus; vielmehr mochten
wir in diesen kleinen Gebilden nur ibriggebliebene Chordareste sehen,
die moglicherweise nach dem Schwund des Hauptteiles parallel den
andern Korperorganen, also nicht autonom, weiter gewachsen sind.
Daf ich hier diese Hypothese ausspreche, soll in erster Linie den Zweck
haben, andere Untersucher zu veranlassen, bei diesen gar nicht seltenen
Chordomen auch der Thymus ihre Aufmerksamkeit zu schenken.

Zusammenfassung,.

Die Lipoidablagerung in den Thymusreticulumzellen gehért nicht
zum Bilde der akzidentellen Involution bei Erwachsenen. Zwei Fille
von Addisonscher Krankheit zeigen keine Spur von Thymushyper-
trophie. Dagegen kénnen andere Stérungen der inneren Sekretion und
andere endogene Anomalien in bekannter oder bishernochundurchsichtiger
Weise besondere Struktureigentiimlichkeiten der Thymus bedingen oder
wenigstens mit ihnen vergesellschaftet sein.
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