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Die Beurteilung yon Kranken mit 8t6rung der inneren Sekretion 
bereitet dem Arzt besonders dann grol3e Schwierigkeiten, wenn nicht 
die Zeiehen einer einzelnen Drfise im Vordergrund stehen, sondern ver- 
schiedene Drfisen beteiligt erscheinen. Es kann dabei m6glich sein, eine 
Driise als iibergeordnet und die anderen 8t6rungen als yon ihr abhangig 
zu erkennen; in zahlreichen Fallen ist abet eine solche Ordnnng der 
Krankheitszeiohen nicht mehr m6glich. Xier wird dann haufig die Dia- 
gnose der ,,pluriglandularen Insuffizienz" gestellt. Gegen diese Bezeich- 
hung ist yon jeher Einspruch erhoben worden und es scheint in der 'Tat 
an der Zeit, sie endgfiltig fallen zu lassen. Wir wissen, dab praktiseh 
jede endokrine Erkrankung Zeiehen der St6rung in mehreren Driisen 
erkennen lal3t, wobei es durchaus zweifelhaft ist, ob es sich stets um eine 
Insuffizienz, also um eine Hypofnnktion handelt. Man'kann beobachten, 
dab die Zahl der so diagnostizierten FaRe mit dem Fortschreiten unserer 
Kenntnisse immer seltener wird, und dab es sich hgufig nut  um eine 
Verlegenheitsdiagnose handelt. Bei der groSen 3![ehrzahl der Falle, die 
frfiher als pluriglandnlgre Insuffizienz bezeichnet wnrden, handelt es 
sich offensiehtlich urn tIypophysenkranke.  So k6rmen wit z. 1~. den yon 
Zondek auf 8eite 286 seiner ~onographie abgebildeten Fall heute als 
Morbus Cushing diagnostizieren. Bei der zentralen SteLlung, die die 
t typophyse  im endokrinen System einnimmt, ist das verstandlieh. 

Die klinisehe Erforschung der I-Iypophysenerkrankungen hat gezeigt, 
dab es neben den klar abgrenzbaren Krankheitsbildern eine grebe l~eihe 
yon Fallen gibt, bei denen die Hypophyse zweffellos im Mittelpunkt des 
Bildes steht, ohne dal~ bisher eine einheitliche Bezeiehnung m6glioh ware. 
Da bislang nur wenige solcher Falle grtindlieh klinisch und zugleieh 
anatomisch untersucht worden sind, so halten wi re s  ftir angezeigt, fiber 
eine solehe Kranke zu berichten: 

Frau Ottilie G., 52 Jahre. Zur Famflien~namnese erhiel~en wLr folgende An- 
gaben: Der Vater der Patientin ist im Alter yon 80 Jahren an einem SpeiserShren- 
krebs gestorben. Die Mutter starb im 68. Jahre an I-Ierzsehwgehe. Sie neigte zum 
Fettansatz. 2 :Brtider der Patientin leben, sie sind gesund, 70 bzw. 50 Jahre ~It 
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und neigen ebenfalls zur Fettsucht. Eine Sehwester der Pabientin ist im Alter yon 
27 Jahren an Herzschwi~che , gestorben. Sie hatte frfiher Rheumatismus gehabt, 
der zu einem Herzfehler ffihrte. Ein Bruder starb mit  62 Jahren an Darmverschlul3. 

Die Anamnese der Patientin stellt sich naeh den Angaben des Ehemannes wie 
folgt dar: Von Kinderkrankheiten ist niehts bekannt. Der Ehemann kennt seine 
Frau seit ihrem 18. Lebensjahr. Sie haben 1905 geheiratet. Frfiher war die Patientin 
ganz schlank. Bei ihrer Verheiratung soil sie 54 kg gewogen haben. Es haben aueh 
nie auffailende Gewiehtsschwankungen bei ihr bestanden. In  sp~teren Jahren hat  
sie langsam bis auf 70 kg zugenommen. Bei diesem Gewicht ist sie geblieben. In  
den Jahren 1928--1930 erreichte die Patientin mit  77 kg ihr h6chstes Gewieht. 
Kinder sind aus der Ehe nieht hervorgegangen, da der Ehemann keine Kinder wollte. 
Menarehe im 17. oder 18. Lebensjahr. Veto 40. bis 42. Lebensjahr war die Regel 
unregelmgl~ig. Menopause im 47. Lebensjahr. 1919 im Frfihjahr hat te  die Patientin 
eine ,,Grippe". Sie hat  darnels 1--2 Woehen zu Bert gelegen, fieberte mgl~ig, 
hustete viel und bekam spgter einen Schnupfen. Sie hat  sieh yon der Grippe sehnell 
erholt. Im Jahr  1925 - -  die genaue Zeit lgl~t sich nieht bestimmen - -  hat die Patientin 
eines Morgens einen Ohnmachtsanfall erlitten. Sie mul~te sich pl6tzlich bei der Arheit 
hinsetzen und war dann kurze Zeit bewul~tlos. Sie war damals 41 Jahre alt. Der 
Arzt meinte der Anfall hinge mit  den Wechseljahren zusammen. Kurze Zeit nach 
diesem Ohnmaehtsanfall bekam sie einen Furunkel am linken Arm. Es bildeten 
sich rote Streifen den Arm hinauf, der Furunkel mul~te aufgesehnitten werden. 
Ob darnels Fieber bestanden hat, well3 der Ehemann nicht anzugeben. Seit 1929 
ist die Patientin wegen der l~fickensehmerzen 6fter zum Arzt gegangen. Die Be- 
sehwerden wurden f fir Rheumatismus gehalten. 

Die Patientin hat  nie viel getrunken. , ,Durst  hat  sle fiberhaupt nieht gekannt." 
Der 'Appet i t  war immer gut, 6fters hat  sie eine Art yon tteil~hunger gehabt. Sic 
sagte dann zuweilen pl6tzlich: , ,Jetzt  mul3 ich schnell etwas essen." AuffaUend 
war, dab sie nie schwitzte, aueh im Hochsommer nicht. Es ist aUerdings zu bedenken, 
dab sie meist sehr langsam ging und deshalb aueh nieht in Schweil~ geraten konnte. 
Ihre Gemfitslage war weehselnd: Sie konnte ,,kreuzfidel" sein, dann plStzlieh war 
sie betriibt. In  den letzten Jahren traten die Stimmungsschwankungen deutlieher 
in Erscheinung. In  der Sehule ist sie immer gut mitgekommen. Sie zeigte immer 
reges Interesse f fir alles was ill der Welt passierte. Ihr  Gedgchtnis war auffallend 
gut. 

In  den letzten 2 Jahren klagte die Kranke hgufig fiber Sehwindelanfgile. Von 
dem Arzt wurde ein hoher Blutdruck festgestellt. Die giickenschmerzen nahmen 
immer mehr zu, mitunter waren die Ffil~e gesehwollen. Auoh klagte sie fiber eine 
Abnahme des SehvermSgens. Etwa 1/2 Jahr  vor dem Tode fiel dem Ehemann auf, 
dal~ sie im Gesicht gedunsen war. Vor etwa 8 Jahren sind ihr die Schamhaare aus- 
gefallen, ebenso an den Aehseln. Auch die Augenbrauen wurden spgrlieher. In  den 
letzten Woehen wurde aueh des Geh6r seh]echter. 8eit 2 Jahren ist der Stuhlgang, 
der bis dahin immer regelmgBig war, triage geworden und sehlieBlich ist dem Ehe- 
mann aufgefailen, dal~ sie in den letzten 6 Monaten nur wenig Wasser gelassen hat. 
Der Sehlaf ist yon jeher sehr gut gewesen. Es 'bes~and kelne Sehlafversehiebung. 
In  der letzten Zeit hat  sie ,,fast immer gesehlafen". Seit 1929 sehnarchte sie auf- 
fallend stark. 

Seit 2 Jahren ist sie stgndig in grztticher Behandlung. Im Dezember 1932 trat  
zum erstenmal ein sehwerer Ohnmachtsanfail auf: Auf einer Kaffeegeseilschaft 
wurde der Patientin plStzlieh schleeht, sie fiel hin und war ffir einige Minuten be- 
wuBtlos. D e r  herbeigerufene Arzt hielt den Zustand ftir eine Herzschwgehe, dooh 
naeh kurzer Zeit itihlte sie sieh wieder erheblieh besser. Etwa 3 Wochen nach 
diesem ersten Anfall ereignete sieh eine zweite Ohnmaeht, und zwar diesmal des 
lV[orgens im Bert. Sie ffihlte sich beim Aufstehen taumelig und gngstlich, legte sieh 
deshalb wieder hin und gleich darauf fiel sie in Bewul~tlosigkeit. Diesmal war sie 
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etwa 10 Min. lang nieht ansprechba.r. Der Arzt lie/~ sie ins Krankenhaus Teltow 
bringen. Dem Krankenblatt  entnehmen wir folgendes: 

Die Patientin klagte damals fiber Angst nnd Schwindelgeffihl, das schon seit 
einigen Woehen bestanden haben soll. Es wurden keine deutlichen Krankheits- 
zeiehen gefunden. Nur der Blutdruek betrug 180/130. Die Diagnose lautete: 
Herzleiden. Die Kranke erhielt Massage und Kohlens~urebgder. Am 7. 1.33 betrug 
der Blutdruek 160/100. Die Patientin wurde am 14. 1. als gebessert entlassen. 
Im Dezember 1933 traten dann wieder Besehwerden auf: Sie war deutlieh gedunsen, 
die FtiBe und Beine waren geschwollen, so dad man mit dem Finger Dellen ein- 
drfieken konnte. Sie klagte fiber ein Geftihl yon Miidigkeit und wieder fiber Sehmer- 
zen im Rticken. Vorfibergehend war aueh das Gesieh~ gedunsen. Der Arzt sprach 
yon ,,Nierentrggheit" und verordnete einen Tee. Au~erdem wurde eine Behandlung 
mit ,,Progynon" versuebt. Eine Diatkur, die eine Verminderung der Fettleibigkeit 
zum Ziele hatte, half nut  vorfibergehend. Die 0hnmaehtbsanfS~lle hguften sieh mehr 
und mehr. In ihrem Verlauf blieben sie immer gleich: Gew6hnlieh dauerte die 
Bewu[ttlosigkeit 10 Min. Naeh den Anf~tllen war die Patientin lgngere Zeit noch 
nicht recht bei sieh. W~hrend des Sommers 1934 ffihlte die Patientin sich wieder 
besser. Sie klagte nut  gelegentlich fiber kalte Ftige und l~fickensehmerzen. 

Eine deutliehe VerseMeehterung in dem Gesamtbefinden ist dem Ehemann in 
den letzten 5--6  Jahren aufgeRallen. Sie wurde im Denken trage, war  h~ufig trtibe 
gestimmt und braehte keine Energie mehr auf. Uber die letzteren Ereignisse vor 
der Einweisung in die I~dinik wurde uns folgendes beriehtet: In  den letzten Dezem- 
bertagen 1934 sehwollen die FtiBe und Unterschenkel wieder stark an. Der Arzt 
stellte wieder eine ,,Nierentrggheit" Rest und Rand den Blutdruek anf 95 mm t tg  
gesenkt. Am 6. 1.35 war des Morgens aueh das Gesieht der Patientin stark ge- 
sehwollen. Sie ftihlte sich so schwaeh, daI~ sie nicht auRzustehen vermochte. Der 
Arzt stellte jetzt eine Herzsehw~tehe und eine Nervenst6rung Rest. Am Naehmittag 
des 6. 1. hat  die Patientin noeh 2 Stfiek Kuehen gegessen, des Abends versuchte sie 
ein Br6tehen zu essen, war aber zu sehwach dazu. Am 7.1. konnte die Patientin 
wieder nicht aufstehen. Sie fiihlte sieh zu miide. Der Ehemann ging schon Rrith- 
zeitig zur Arbeit aus  dem ttaus. Eine Mieterin im 1. Stockwerk des ttanses h6rte die 
Patientin gegen 8 Uhr morgens ]nut sehnareben. Sieging hinunter und Rand sie in 
tiefem Sehlaf. Eine Klingelschnur am Bert war abgerissen, so dab man annehmen 
konnte, sie habe versncht, sieh bemerkbar zu machen. Mit groBer Miihe gelang es, 
sie anRzuwecken, sie redete abet krauses Zeug dureheinander. Der Arzt und der 
Ehemann wurden sofort benaehriehtigt. Der Arzt konnte noch einige Worte mi~ 
ihr sprechen, dann sank sie in tiefe Bewul3tlosigkeit, aus der sie aneh nieht dureh 
Sehiitteln oder Anrufen ge~.eckt werden konnte. Sie schnarehte laut. Als der 
Zustand gegen 3 Uhr des Mittags noeh der gleiche war, wurde sie in die Charit6 
eingewiesen, t~ei des Aufnahme der Patientin in die Klinik ergab sich folgendes Bfld: 

Sie liegt in tiefem Schlaf, schnarcht laut und ist nieht aufzuwecken. Aus den 
Mundwinkeln lguft etwas Speiehel. Die Augen sind gesehlossen. Die Pupillen 
reagieren gut und beiderseits g le iehm~ig auf Liebteinfall. Der Corneal- und Kon- 
junktivalreflex ist beiderseits erloschen. Es besteht ein starker t~oetor ex ore, jedoeh 
ist weder Aeetongerueh noch ein nrgmischer Gerueh festzusteIlen. Die t tau t  ist 
auffallend trocken, es fehlen die Achsel- und Sehamhaare. Die Augenbrauen sind 
dfinn. Das Gesieht ist im ganzen dentlieh geschwollen. Es besteht eine Schwellung 
aueh an den Gliedern, doeh lassen sieh keine Dellen eindriieken. Die Atmung wird 
in nnregelm~13igen Abstgnden yon Atempausen unterbrochen. Der Pule ist klein, 
in~qual und langsam (Frequenz 65), der Blutdruek betr~gt 120/80 mm Hg. Das t terz 
ist dflatiert, die IterztSne sind leise. Keine tterzger~usche. Die Patientin halt die 
Kiefer Rest anReinandergepregt. Die Eigen- und Fremdreflexe sind auslSsb~r, der 
Babinski ist beiderseits positiv. Andere Pyramidensymptome fehlen. Im Katheter- 
ham etwas EiweiB (leiehte Trfibung), kein Zacker, kein Aceton und keine Aeetessig- 
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siure; im Harnsediment reichlich Erythroeyten und vereinzelte granulierte Zylinder. 
Der Reststickstoff betrug 35 mg-%. Der Blutzucker zeigte den auBerordentlieh 
I/iedrigen Weft yon 17 rag-%. Es wurde darauihin sofort 20 cem einer 20%igen 
Traubenzuekerl6sung intravenSs gegeben. Den Verlauf der Blutzuckerwerte zeigt 
Abb. 1. Einige Minuten naeh der Injektion beginnt sie mi~ ungelenken Arm- und 
Beinbewegungen und l~Bt ein lautes Brummen vernehmen. Die Konjunktival- 
reilexe sind wieder ausl6sbar. Dann schl~g~ sie die Augen auI und st6hnt etwa 
5 Min. 8ie erkennt ihren Mann und versucht mit rauher tiefer Sgimme zu sprechen, 
bleibt jedoch nicht verst~ndlich. Der Babinslcisehe Reflex ist beiderseits wieder 
verschwunden> die Atmung ist gleiehm~Big und ohne Pausen. Da sie kurz danaeh 
wieder in SeMaf verf~Jl.t, werden wieder 20 ccm TraubenzuekerlSsung ini;raven6s 
gegeben, i/~ Stunde naeh dieser 2. Injek~ion betrggt der Blutzueker 60 rag-%. 
Die Patientin kann nun etwas gezuekerten Kaffee trinken. Sic antwortet aaf Fragen 
schwerf~llig und seheint auch den Siam nur schwer zu verstehen. Sie schlift wieder 
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ein, bleibt jedoch leieht erweekbar. Das Elektrokardiogramm (vgl. die Abb. 3) 
zeigte eine Bradykardie, eine stark verlingerte Uberleitungszeit yon 0,33 und sehr 
niedrige Ausschlige ifir P und T. 

Am Morgen des 8.1. gegen 5 Uhr wird die Patientin pl6tzlich wieder coma~6s 
und schnareht laut. Der t/lutzueker betrigt 27 rag-%. 8 g Traubenzueker in~ra- 
ven6s gegeben bleiben zun~chs~ wirkungslos, ers~ nach einer Gesamtgabe yon 18 g 
Traubenzueker wird die Patientin wach. Sie kann dann Tranbenzucker in Citronen- 
saft nehmen. Auf Anspreehen reagiert sie sehr langsam, ist desorientiert. Auf 
wiederholtes Befragen gib~ sie sehlieBlich an, dab das Getrink sfi6 gewesen sei. 
Der Blutzueker betr~gt 96 rag-%. Den Tag fiber erhilt sie verschiedene Cardiaca- 
Strophanthin 0,3 rag, Coramin 2mat 5 cem, Campher 10 ecru. Die KSrpertemperatur 
schwankt rectal gemessen bei 36 ~ Gegen Mittag sinkt die Pa~ientin wieder ins 
Korea. Mit einer intraven6sen Gabe yon 8 g Traubenzueker kann sie sofort wieder 
geweekt werden. Den eingefl6Bten Traubenzucker erbraeh sie. Um 3 Uhr erneutes 
Koma. Trotz der Anwendung yon Liehtbogen und Wirmflasche steig~ die Tem- 
peratur nieht fiber 360 an. Gegen i/24 Uhr des Naehmittags wird nun 1 nag Thyroxin 
intravenSs gegeben, dazu 100 ecm einer 20%igen Traubenzuekerl6sung. Der Blu~- 
zueker sehwank~e den Tag fiber sehr stark (vgl. die Blutzuekerkurve Abb. 1). 
Gegen 5 Uhr erneutes Korea. Es wurden jetzt 500 ecru einer 10%igen Trauben- 
zuekerl6sung infundiert, augerdem erhi~lt sie erneu~ 0,3 mg Strophanthin. Gegen 
11 Uhr desAbends ist sie wieder benommen, der Puls is~ nieht zu ftihlen, die Lippen 
erschienen eyano~isch. Sie erhiilt intravenSs 5 ccm Coramin und 40 eem einer 20 %igen 
TraubenzuckerlSsung. Am 9. 1. des morgens um 4 Uhr kann die Patientin etwas 
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Sttppe mit  Traubenzueker nehmen, darauf sehl~ft sie ruhig und der PuIs wird kr~f- 
tiger. Um 8 Uhr des morgens reagiert sie auf Anruf. Um 9 Uhr erhalt sie wiederum 
40 ecru TraubenzuckerlSsung und 2 mg Thyroxin intravenSs. Sie ist seitdem nicht 
mehr komatSs geworden und der Bintzueker h~lt  sieh bei normalen Werten. Am 
Nachmittag des 9.1. ist sie vSllig wach (Abb. 2). Sie erkennt ihren Mann, sprich~ und 
lacht sogar spontan ein wenig. Da sie seit der Einlieferung keinen H a m  gelassen 
hatte, wird sie katheterisiert. Der H a m  enthalt 1% Zucker. Gegen Abend ist sie 
waeh, reagiert aber ant Fragen nur mit  ,,ja" und ,,nein". In  der fo]genden Nacht 
sctxl~ft sie gut bis gegen 3 Uhr, dann erwacht sie und erbrieht Speisereste der Abend- 
mahlzeit. Von 3 Uhr des morgens an bleibt sie waeh; sie ist unruhig, ~ill aufstehen 
und redet verwirrt. Des morgens am 
8 Uhr maeht sie einen sehr lebhaften 
Eindruck. Ihre Stimmung ist etwas 
sp6ttiseh verschmitzt. Es ist nieht zu 
entscheiden, ob sie die krausen Ant- 
worten aus Verwirrtheit gibt, oder ob 
sie sieh fiber ihre Umgebung lustig 
macht. Naehmittags um 5 Uhr werden 
3 mg Thyroxin mit  20 ccm Trauben- 
zuekerl6sung intravenSs gegeben. Sie 
l~Bt Stuhl und Urin unter sich. Am 
11.1. ist der Verwirrtheitszusfand noeh 
deutlicher ausgepr~gt. Die Stimmung 
ist nicht mehr so heifer. Sie maeht 
eigentfimliehe Bewegungen mit  den 
H~tnden, als ob sie Faden in den Fin- 
gem hielte und auseinanderwirrte, oder 
als ob sie nahe. Sie ist 5rtlich und zeit- 
lich desorientiert. Der Psychigter be- 
zeiehnet den Zustand als Kors~/cowsche 
Psychose. Die Wadenmuskulatur fiihlt 
sich derb und gespannt an. Beim Be- 
klopfen treten tr~ige Kontraktionen aui. 
Bei Bewegung der Arme und Beine 
spiirt man einen deutlichen Rigor. Am Abb. 2. 
12. 1. erhg, l t  sie wieder 2 rag Thyroxin. 
Die Temperatur ist sehon seit dem 9. 1. zu normalen Werten angestiegen, jetzt wird 
sie subfebril. Die Nacht  fiber sehlief sie ruhig, gegen Morgen erwachte sie, verlangte 
se]bst auf den Nach~stnhl zu gehen und scheint viel klarer zu sein. ,,Wie bin ich nur 
in die Charit@ gekommen ?" wundert sie sieh. Sie erkennt Arzte und Sehwestern, 
verlangt gewaschen und gek~tmmt zu werden, und sagt, dab sie Hunger habe. Sie 
kann sich auf die verflossene Zeit zurtick bis zu Anfang Dezember 1934 nicht en~- 
sianen und wundert sich sehr, daI] Weihnachten schon gewesen sein soll. In den 
folgenden Tagen besser~ sie sich zusehends. Die F~mflie, die die Kralxke besucht, stellt 
test, dab sie schon seit Jahren nieht mehr so Iebhaft gesproehen habe. Die Waden- 
muskulatur hat  sich gelockert, die myotonische I~eaktion ist ganzlich gesehwunden. 
Das Elektrokardiogramm vom 14.. 1. ergibt eine wesentliehe Besserung: Das PQ- 
Intervall  betrggt noeh 0,2 Sek. Die Nachschwankung in der 1. und 2. Ableitung 
zeigt einen deutlichen positiven Anstieg, die Frequenz ist auf 85 angestiegen. Zeitlich 
und 6rtlich ist sie jetzt  vOllig klar. Am 16. 1. t r i t t  wieder eine deutliche Veranderung 
ant. Sie wird apathiseher, schl~tft und schnareht viel und ist kaum zum reden zu 
bewegen: Die Temperatnr sinkt wieder ab auf subnormale Werte. Sie erhalt am 
16. und 17.1. 2real bzw. 3real 1 rag Thyroxin per os. Am 17.1. ist die Atmung 
vertieft  und langsam. Der Reststickstoff ist auf 224 angestiegen. Am 18. 1. hat der 

Virchows Archly. Bd. 300. 10 



Zustand sich weiter verschlechtert. Nun ha~ die Kranke einen stark urKraischen 
Foetor. Sie ist deutlich benommen und schein~ Kopfschmerzen zu haben, da sie 
die If~nde h~ufig auf den Kopf legt. Die Sehnenreflexe sind deutlich gesteiger~. 
Es wird eine Lumbalpunk~ion ausgeftihrt. Die Atmung wird sehr tier and langsa.m. 
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Uber dem Kreuzbein lassen sieh 0deme nachweisea, Die Pupillen sind eng uad rea- 
gieren wenig auf Liehtein~ll. I)er Puls wird klein und in~q~lal. Am folgenden T~g 
(19.1.) is~ die Patientin unruhig. Sie wirft sich ruck~rtig ira Bert herum, verdreht 
die Augen und hag klonische Zuckungen in der linken Gesichtsh&lfte. Die PupflIen 
sind d~bei welt und reagieren wenig auf Lichteinf~ll. 0,2 g Luminal bringen die 
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Erscheinungen zum Verschwinden. Am 20. 1. unvergndert groBe Atmung. Die At- 
mung ist augerst angestrengt, die gesamte tIalsmuskulatur wird zur Hilfe genommen. 
Das Gesicht erscheint friseh ger6te~. Auf lauten Anruf reagiert sie sin wenig, sic 
lagt mehrmals Ham ins Bert. Sic bekommt 0,5 mg Strophanthin und eine Koch- 
salzinfusion. Der Katheterharn enth~lt Eiweig. Das spezifische Gewicht betr~gt 
1009. Im ttarnsediment linden sich einige Erythrocyten und vereinzelte granulierte 
Zylinder. Gegen 11 Uhr des Abends hat sie wieder einen Anfall mit Zuckungen der 
linken Gesiehtshglfte. 0,2 g Luminal bringen wieder l~uhe. Am 21.1. sieht sie ver- 
fallen aus. Das Gesieht wird spitz. Das Gedunsensein der Gesiehtsztige ist ganz 
geschwunden. Die Atmung bleibt tief und angestrengt, der Puls ist klein und un- 
regelmggig. Den Tag fiber bleibt der Zustand unver~ndert. Tiefes Korea. Die 
Pupillen sind mittelweit und reagieren kaum auf Lichteinfall. Die t~eflexe an den 
Beinen sind erloschen. Es bestehen keine Pyramidenbahnsymptome. Sie l~gt 
mehrmals Wasser unter sich. Epilcptisehe Anf~lle treten nicht mehr auf. Am 
22. 1. versehlechtert sich morgens gegen 5 Uhr der Zustand schnelh Die Atmung 
wird ldeiner und unregelmggig, der Puls ist nicht mehr zu ffihlen. Tod gegen 10 Uhr 
morgens. Die Ergebnisse der chemischen Blutuntersuchung ergibt Tabelle 1. 

Wir  stel l ten daraufhin  die klinische Diagnose Hypophysenerkrankung ,  
wahrseheinlich Tumor  mi~ sekund~Lren StSrungen in Sehilddriise, Pan-  
kreas und  Nieren. 

Die Sektion (S.-Nr. 95/35. Obduzent Dr. Li~deke) ergab (Auszug aus dem Pro- 
tokoll): Leiehe einer mittelgrogen, ebenm~gig und krgftig gebauten Frau (157 am 
Ltinge, 60 kg Gewicht). Totenstarre, reiehliehe Totenfleeke. Haut Nag, nut im 
Gesieht, am Hals und an den Beinen starker pigmentiert. An diesen Stellen ist die 
Haut etwas dtinner als gew6hnlieh. Gleiehmggiges Fettpolster an Rumpf und 
Obersehenkeln. Kopfhaar blond, grau meliert, schfitter. Sehultern breit, Thorax 
gut gew61bt. Mammae halbkugelig, sehlaff. Finger sehlank, Nggel zeigen leiehte 
L~ngsriffelung. Aehselbehaarung fehlt. Sehambehaarung schfitter. Abdomen in 
Thoraxniveau. An den Unterschenkeln geringe wassersfiehtige Anschwellungen, 
im l~rustraum bds. geringer gelblieh serSser Ergug. 

Herz. So grog wie die Leiehenfaust. Reehts schleeht, links gut zusammen- 
gezogen. In den Kammern nut fltissiges Blur. Klappen zart; nut in der Mitralis 
einige gelbliehe Verdiekungen, sowie geringe Versteifung und Wulstbildnng des 
vorderen Randes der beiden Segel. Ingima der Kranzgefitge dureh zahlreiehe gelbe 
plat~enartige Fleeken verdiekt. Herzmuskel riehgig gezeiehnet, mit fleekig ver- 
teiltem Blutgehalt. Fettgewebe fiber der reehten Kammerwand gegen die Muskula- 
tur nieht seharf abgegrenzt. 

Lungen. Vordcre Teile der Oberlappen gebl~ht, auf dem Sehnitt troeken. Von 
der Sehnittfl/~ehe der abh~ngigen Teile, besonders der Unterlappen, reiehlicher 
Abflug yon r6tlieher sehaumiger Flfissigkeit. Sehleimhaut der Bronehien stark 
ger6Let und aufgequollen. Halsorgane : An Stelle des Thymus nur ein loekerer 
Fettk6rper. Sehleimhaut des Raehens und Kehlkopfes und der Luftr6hre stark 
ger6tet und etwas aufgequollen. Brustaorta : GewShnlieh weir. In der Intima 
zahlreiehe gelbe und Ilaehknotige weigliehe Verdiekungen. 

Schilddriise (14,5 g) reeht klein, an einigen Stellen ist das Gewebe auffallend 
sehlaff, an anderen Stellen wieder etwas derber. Kapsel gleiehm~gig milehig ge- 
*rfibt. Auf dem Sehnitt nirgendwo Sehflddrfisenparenchym zu sehen. Statt dessen 
sieht man zahlreiehe versehieden groBe graue Inseln, zwischendenen sieh ein 
Masehenwerk yon derben weiBlichen Bindegewebsstr~ngcn hindurehzieht. Epithel- 
kdrperchen: tlei der Sektion nieht beaehtet und bei sp~tterem Suehen am fixierten 
Material nieht mehr gefunden. 

Milz (65 g) zu klein, Kapsel gerunzelt. Auf dem Sehnitt stehen die Trabekel 
stark hervor, Pulpa dunkelrot, nieht abstreifbar. Follikel nieht deuflieh sichtbar. 

10" 
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PanCreas: GewShnlich groS; richtige Absetzung der Li~ppchen. Geringe Fett- 
durchwachsung irn Schwanzteil. Das gauze Organ wird in etwa 2 mrn dicke parallele 
Seheiben zersehnitten, nirgendwo ein besonderer Befund. Leber (1460 g) : Fleckiger 
Blutgehalt, Lappchenzentren zu blutreieh. Parenchyrn feucht und vorquellend. 
Nebennieren: Beide ziemlich klein. Die rechte wiegt 4,5 g. Die Sehiehtung ist 
gewShnlich. Rinde sehrnal, gleichmal~ig gelb. Intermediiirzone als sehrnaler Streifen 
sichtbar; das Mark deutlieh silbergrau und lest. 

iVieren. Ziernlich groB und schlaff. In der Obeffl~ehe der linken Niere einige 
strahlige Narben, die sich in Form feiner grauer Streifen in die tiefere Rinde fort- 
setzen. Auf dern Sehnitt ist die Rinde triibe, grau, feucht und blutarrn. Mark 
scharf abgesetzt rnit zu deutlieher Gef~zeichnung. Auf der linken Seite ein doppel- 
tes Nierenbecken rnit doppeltern Ureter. Die beiden linksseitigen Harnleiter ver- 
einigen sieh nach ()berkreuzung kurz vor der Harnblase. Nierenbeckensehleirnhaut 
blal~, o.B. Beckenorgane: Uterus und beide EierstScke ~ein, sonst o.B. Magen- 
Darm-Kanal: Schleirnh~ute des Wurrnfortsatzes, Dickdarms, Diinndarrns und 
Magens graugriiulich pigrnentiert, feucht und geschwollen. Magensch]eirnhaut mit 
z~hern festhaftendern Schleirn bedeekt. 

Sch~idelsektion. Regelrechte Dreisehichtung des Seh~deldaches. Dura rn~tl3ig 
gespannt. Das Gehirn wird in Zusarnrnenhang rnit der Hypophyse herausgenornrnen. 
In den Blutleitern der barren Hirnhaut nur wenig gestocktes Blur. Ttirkensattel 
gewShnlich welt. Gehirn: Wird nach Fixierung in Formalin seziert. Riehtige Ver- 
teilung yon grauen und wei~en Massen. Gew6hnliehe Weite der Ventrike]. Hfl'n- 
basisgef~6e zart. 

Hypophyse. Infundibulurn und Tuber cinereurn zeigen ~u~erlich keine beson- 
deren Ver~nderungen. Die Hypophyse wird irn Zusarnrnenhang rnit dern Zwisehen- 
him herausgeschuitten. Irn Globus pallidus bds. kleinste punktf6rrnige Blutungen. 
Die Hypophyse wird dureh einen medianen Sagittalschnitt, der bis in den Hypo- 
physenstiel hinaufreieht, halbiert, Auf dern Schnitt ~indet sich in der Mitre 
der Hypophyse ein rundlieher, ziernlich fester, fast knorpels gelblichgrauer 
Knoten, der Hinterlappen und Vorderlappen gleichrnal3ig kornprirniert hat. Zu 
welehem Lappen der Knoten gehSrt, l~t~t sieh bei der allseitig ziemlich scharfen 
Begrenzung rnit blol3em Auge nieht erkennen. 

Mikroskopischer Befund. 
Hypophyse (rnedianer Sagittalschnitt, F~rbung H~rnalaun-Eosin, Masson, 

v. Gieson, Berliner Blau) : Inrnitten der Hypophyse zwischen den] stark zusarnrnen- 
gedriickten Vorderlappen nnd dem nur wenig verkleinerten Hinterlappen liegt eine 
gro~e runde Cyste, die den grSl~ten Tell des Organs einnirnrnt (Abb. 4). Die Cysten- 
wand besteht, besonders an der Grenze zum Vorderlappen, aus derbern konzentriseh 
geschichteten Bindegewebe. Im unteren und hinteren Tefl ist die Cyste rnit verschie- 
denen Epithelien ausgeldeidet. An der Basis findet sich rnehrschichtiges, durch den 
Innendruck der Cyste abgeflachtes Plattenepithel (Abb. 5), im Bereich der Hinter- 
wand wenig differenziertes, niedriges, zum Teil rnehrzeiliges rnanehrnal schleirn- 
bildendes Zylinderepithel und auch vereinzeltes Flirnmerepithel. Die Cyste ist bei 
H~malaun-Eosin-Fi~rbung rnit r6tlich bis blai~violett gefi~rbten kolloid~hnlichen 
schleirnhaltigen Massen gefiillt, in denen Lticken yon Cholesterinnadeln und auch 
rundliche Fettliicken enthalten sind. In den Bindegewebszellen der Cystenwand 
viel feink6rniges H~mosiderin sowie vereinzelte Frerndk6rperriesenzellen urn 
Cholesterinnadeln. In die Vorderwand der Cyste springt ein kleiner Zapfen aus 
bindegewebig ver6detern Vorderlappengewebe vor, der rnehrere kleinzellige Infiltrate 
enthalt. 

Der Vorderlappen ist fast vollstandig in ein hyalin-siderotisches Bindegewebe 
umgewandelt, in dern sich nur noch wenige kleine epitheliale Alveolen linden, die 
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Abb .  1. H y p o p h y s e .  1M:edianer Sag i t t~ l s chn i t t  (Lupenvergr6•e rung) .  V1. a t r o p h i s c h e r  
Vorder l~ppen ,  H1. t i i n t e r l a p p e n ,  St.  Stiel. 

Abb .  5. W a n d  der  Hypophysenc :~s t e  (mi t t le re  VergrSi terung) .  Vl. V o r d e r l u p p e n  m i t  
Sklerose l ind  kleinzel l igen Inf i l t r~ ten ,  P .  P la t teneDi the lauskle iduna"  der  Cyste ,  C. L i icken  

y o n  Choles te r i lm~deln  im Cys t en inh~ l t .  
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auSer vereinzelten sehwaeh eosinophilen und basophilen Zellen fast nur atrophische 
ttauptzellen enthalten. In der Basis des Vorderlappenrestes finden sieh noeh etwas 
mehr geste des epithelialen Parenchyms. Hier ist das Interstitium mit herdf6rmigen 
lymphoeyt~ren Infiltraten durchsetzt (Abb. 6). Dabei dringen die Iiffiltrate in 
die Alveolen zwisehen die Epithelien ein, so dab man den Eindruek hat, als wfirde 
das Epithel innerhalb der entztindlichen Infiltration zerst6rt. In den Zellen des 
Interstitiums Speieherung yon feink6rnigem tI~mosiderin. Mehrfaeh Bildung yon 
epithelialen t~iesenzellen (Abb. 6). Der Hinterlappen ist nur wenig verldeinert, 
enth~lt viel intraeellul~r gespeichertes H/~mosiderin. Der untere Teil des Hypo- 
physenstiels zeigt auf dem Sagittalschnitt keine wesentlichen Ver/~nderungen. Auf 

Abb. 6. Basis des YIypophysenvorderlal)pens. Sklerose des Interstitinms, Infiltrate zwischen 
den sp~irliehen Epithelresten, Vereinzelte epitheliMe ]~iesenzelle (mittlere Vergr6gerung). 

den frontalen Seriensehnitten dureh Zwisehenhirn und rechte Halfte der Hypo- 
physe sieht mail, dag die kleinzellige perivasculgre Infiltration sich aus dem Vorder- 
lappen tiber den I-IypophysenstM his in d~s Infundibulum und Tuber cinereum 
fortsetzt. 

Diagnose. Intrahypophysgre Itypophysengangseyste mit Druekatrophie, beson- 
ders des Hypophysenvorderlappens und chroniseher sklerosierender Hypophysitis 
des Vorderlappens. 

Schilddri~se, Normales Parenehym in beiden Lappen fiberhaupt nieht mehr 
vorhanden. Die interlobularen Septen sind zu breiten Bindegewebsstragen geworden. 
Dazwisehen liegen die kleinen atrophisehen Drtisenl/~ppehen, in denen das Binde- 
gewebe ebenfalls stark vermehrt ist. Am st~rksten ist die Sklerose in den Rand- 
partien der Lappehen. Irn Inneren liegen ausgebreitete Meinzellige Infiltrate, die 
tiberwiegend aus Lymphoeyten bestehen. In diesen Infiltraten sind da und dort 
noeh sp~rliehe Reste yon untergehenden drtisigen Follikeln zu sehen (Abb. 7). 
Nur an wenigen Stellen gibt es noeh kleine gesehlossene epitheliale Verb/~nde, deren 
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einzelne Follikel aber aueh durch Vermehrung des intralobul~ren Bindegewebes 
und dutch einwandernde Lymphoeyten, Plasmazellen, Wanderzellen und aueh 
vereinze]te Leukocyten ~auseinandergedriingt werden. Kolloid finder sich nur selten 
in den Lichtungen der Follikel. Meist sind diese zu sehma]en Spaitr~umen zusammen- 
gedriiekt, an deren untergehendem atrophischem Epithel es vereinzel~ zur Bfldung 
yon epithelialen Riesenzellen gekommen ist. tm Bindegewebe viel intraqellul~r 
gespeiehertes H~mosiderin. An groi~en Arterien ~b und zu klumpige und streifige 
Verkalkung an der Grenze zwischen Media und Intima. 

Diagnose: Chronische Thyreoiditis mit hoehgradiger Atrophie der Sehilddrfise. 

Abb. 7. Schilddriise (mittlere VergrSi3erung). Starke entzfindliche Infiltration. Geringe 
Reste yon epithelialen Fonikeln (F). Sklerose des Interstitiums. 

Nebennieren. l~inde und Mark sind schmal. In der Rinde bei gleiehm~Bigem 
Lipoidgehalt einige adenomartig abgegrenzte Bezirke der Zona fasciculata, die sich 
abet nieht wesentlich gegen die iibrigen Teile vorwSlben. 

Pankreas. Inseln im Kopf-, Mittel- und Sehwanztefl in gew6hnlieher Anzahl, 
Gr6Be und Form vorhanden. Ein Inselzelladenom wnrde nicht gefunden. 

Niere. In der l~inde einige verSdete Glomeruli und ver6dete Arteriolen; Gefi~i3e 
und Glomeruli in den tieferen Rindensehichten o.B. Die gewundenen ~IarnkanM- 
chert sind zu weir, ihr Epithel is$ abgeflacht und k6rnig degeneriert, der Kernbesatz 
vermindert. Einige SammelrShrehen und Henlesehe Sehleifen sind prall mit Leuko- 
eyten und kOrnig geroImenem EiweiB gefiillt. In einigen Streifen setzt sich die 
ascendierende Nephritis auch noeh auf die Rinde fort und hat hier mehrfach naeh 
ZerstSrung der Harnkan~lchenwandungen auf das Interstitium iibergegriffen. Im 
Bereich solcher Entzfindungsherde groi~e mit Eosin ro~gef~rbte EiweiBzylinder in 
den ttarnkan~lchen. Im Mark homogene Sklerose des Interstitiums, sowie Stauungs- 
hyper~mie mit vereinzelten Stauungsblutungen. 
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Diagnose. Geringe Nephrose; geringe herdf6rmige ascendierende Nephritis. 
Die vorliegende Nierenver/~nderung ist jedoeh viel zu gering, urn die klinisch und 
makroskopisch-anatomisch festgestellte Ur/imie erld~ren zu k6nnen. 

Herzmuske l  o. ]3. Leber: LeberzelIen stark geschwollen. Die Capfllarr/~ume 
sind dadureh stark zusammengedrfiekt. .KSrpermuskulatur  (verschiedene Ste]len) 
und Zwerchfel l  o. ]3. Uterus: Sehleimhaut atrophiseh, sonst o.B. Ovar: Einige 
groBe Corpora candieantia, sonst o. 13. 

Zwischenhirn  [frontale Celloidin-Stufenschnitte durch das Zwischenhirn und 
die sagittal halbierte Hypophyse. F/irbungen: tt/~malaun-Eosin, Thionin, Cresyl- 
violett, Berliner Blau, Kalkreaktion (Kossa)]  (Abb. 8): Im Infundibulum, Tuber 

Abb. 8. Frontaler ~bersichtssehnitt dnrch alas Zwischenhirn. 3 3. Ventrikel, Gl. p. Globus 
pallidus, N. so. Nucleus supraopticns, N.p. Nucleus paraventricularis, Tr. o. Tractus 

opticus, T. Tuber einereum, I. Infundibulum. 

cinereum und im Boden des 3. Ventrikels recht ausgebreitete, meist perivaseulgr 
angeordnete ldeinzellige Infiltrate (Abb. 9), die sich in den Stufenschnitten dorsal- 
wgrts bis in das Gebiet der eigentliehen Tuberkerne verfolgen lassen. Auch in der 
Wand des Recessus infundibuli herdf6rmige Ansammlung yon Rundzellen. Die 
ldeinzelligen Infiltrate setzen sigh dutch den Hypophysenstiel auf den Itypophysen- 
vorderlappen fort (s. oben). In zahlreiehen Gliazellen eisenhaltiges brgunliehes, 
feink6rniges Pigment. 

2~ucleus supraopticus.  Bds. capillare tIyper~mie, besonders in den ventralen 
Absehnitten. Im mittleren Absehnitt des linksseitigen Kerns ein stark erweitertes 
GefaB mit Erythro- und Leukostase sowie Rundzellinffltration der unmittelbaren 
Umgebung. In einigen weiter dorsal gelegenen Schnitten ist zu der Stase noeh eine 
ldeine perivaseulgre Ringblutung hinzugekommen. Die anliegenden Gsnglienzellen 
sind nur wenig beiseite gedrangt und nicht wesentlich beschadigt. Sie zeigen auch 
sonst tiberall das in diesem Kern ~ibliche Aussehen; einzelne yon ihnen enthatten 



154 C. Korth, I-I. Ltideke, H. Marx: 

dunkelbraunes k6rniges Pigment im Plasmaleib. Die Pars ventromedialis (Greving) 
fehlt fast vollst~ndig. 

35~cleus paraventrieularis. Der Kern ist auf beiden Seiten des dritten Ventrikels 
im ventralen Tefl unserer Stufenschnitte vollsti~ndig zu verfolgen. Er besteht aus 
sehr verschiedenartigen Ganglienzellen, die scheinbar ganz wahllos durcheinander 
]iegen: GroBe unipolare und bipolare Zellen~ kleinere solehe ebenfalls mit einem odor 
zwei Forts~tzen und schlieBlieh ganz kleine rundliche Ganglienzellen, an denen wir 
mit  den oben genannten Firbungen keine Fortsi~tze darstellen konnten. Die innere 
Struktur dieser Ganglienzellen ist genau so versehiedenar~ig, wie ihre ~uBere Form. 
Manche Ze]len enthalten nur einige K6rnchen Nissl-Substanz; in anderen Zellen ist 

Abb. 9. Perivascul~re Infiltrate im Tuber cinereum. 

diese so reiehlieh vorhanden, dab Zellkern und Nucleolus vollstindig tiberdeckt 
werden. Hiiufig ist die Nissl-Substanz klumpig in dem Zellpol zus~mmengeriickt, 
der dem Zellkern gegeniiberliegt. Die gr6•eren Ganglienzellen geh6ren nach der 
Nisslschen Namengebung durchweg don somatochromen Typ an, w~hrend bei den 
kleineren Ganglienzellen h/iufig der chromatinarme Kern den gr613ten Tell des Zell- 
leibes einnimmt, die Zellen also dem karyochromen Typus angeh6ren (auI feinere 
Einzelheiten gehe ich hier nicht ein, d~ wir dureh die Untersuehungen yon tloussy 
und Mosinger wissen, dub gerade im Nucleus paraventrieularis schon unter physiolo- 
gischen Verh~ltnissen an dieser Stelle histologische Bflder vorkommen, die den 
Eindruck yon Degenerationen machen, dabei aber als durchaus physiologiseh anzu- 
sehen sind). 

Im Bereich des Globus pallidus ist die Hirnsubstanz aufs Diehteste mit  unzih]igen 
in Gruppen und Ketten liegenden dunlden Klumpen durchsetzt (Abb. 10). Mit 
Hgmalaun firben sieh diese Brocken dunkelblau. Die Kossasehe Sflberreaktion 
ergibt Schwarzfgrbung dieser Konkremente, also Kalkgehult. Die histo-chemischen 
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Abb. 10. Teilansicht aus dem Globus pallidus mi t  mehreren ~.lteren Erweichungsherden (E). 
Oberall in der Hirnsubstanz verstreut  groBe kalkeisenhaltige Konkremente. 

s 11. Arterien aus dcm Globus p~llidus (unterer Rand). t~alkeiscnh~ltige Impr/~gna~ion 
der Medi~ (M); st~rke Sklerose tier Intirn~ (1) raib Einengung dot Gef~Blichtung. 
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Kalkreaktionen (Oxals/~ure, Sehwefels/~ure) an diesen Konkrementen fallen ebenfalls 
positiv aus. Welter ergibt die Ber]iner Blau-Reaktion, d~B diese Ablagerungen 
ausnahms]os auch eisenhaltig sind; besonders oft ist ein tier dunkelblau gef/~rbter 
zentrMer Kern und eine versehieden dieke Sehale mit geringerem Eisengehalt zu 
sehen. Die Lage dieser kalkeisenhaltigen K6rner, die meist etwa 10--40/~ Duroh- 
messer aufweisen, entsprieht ungef~hr dem Ver]auf der Capillaren: Zwisehen den 
Konkrementen nur noeh ganz wenige Gliazellen und sehr vereinze]t noeh Ganglien- 
zellen enthalten. Die Abl~gerung dieser Konkremente ist scharf auf den Globus 
pa]lidus begrenzt. Die Gef/~Be des Globus pallidus and seiner n/~heren Umgebung 
sind ausnahmslos stark vergndert. Bei den ldeinen Gef~Ben ist die ganze Wand ver- 
dickt und diffus mit eisenhaltigem Kalk impr/~gniert. An gr6Beren und kleineren 
Arterien~sten ist die Media vollstgndig oder teilweise mit Kalk-Eisen impr/~gniert, 
das sieh diffus und aueh in feinsten KSrnehen abgelagert hat. An solehen Arterien 
ist die Intima h~ufig konzentriseh fibr6s verdiekt, so dab die Gef/~Blichtungen stark 
eingeengt sind (Abb. 11). Beiderseits im Globus pallidus linden sieh zahlreiehe 
kleine, zum Tell i~]tere Erweichungsherde, auBerdem frischere und gltere Blutnngen, 
yon denen einige in die Substantia reticularis hineinreiehen. 

Diagnose. Chronische herdf6rmige perivaseul/~re Entztindung im Tuber einereum. 
Wahrscheinlich terminale l~ingblutung im linken lXTueleus supraoptieus. Sehwerste 
eisenhaltige Verkalkungen im Globus pallidus sowie Verkalkung und Arterio- 
sklerose der Gef/~Be daselbst. Erweichungsherde und Blutungen des Globus pallidus. 

l~athologisch-anatomische Diagnose. 
Intr~hypophys/~re Hypophysengangseyste mit  Druckatrophie des 

Hypophysenvorder]appens und ehronischer sklerosierender Hypophysit is  
des Vorderlappens, Fortleitung der Entziindung auf Infundibulnm und 
Tuber einereum. Chronische sklerosierende Thyreoiditis mit  starker 
Atrophic der Sehitddrfise. Leichte Hypoplasie der Nebennieren. Frische 
und /~ltere Erweiehungsherde sowie kleinfleekige Blutungen and  Kalk- 
Eisenablagerungen im Globus p~llidus bds. bei schwerster Verkalkung 
und Sklerose der Arterien im beiderseitigen Pallidum. Zeiehen yon 
Ur/~mie: Bl~hung und (3dem der Lungen, Pharyngitis, m/~ftige Ieuchte 
Lebersehwellung, ~3dem des D~rms und Pigmentierung der D~rmsehleim- 
haut. ~ B i g e  chronisehe Nephrose und geringe herdfSrmige ~seendierende 
Nephritis. F]eckige nodSse Lipoidose der Banehaorta, geringe der 
iibrigen Aorta. Geringe ~llgemeine Fettsueht;  Fettdurch~vachsung der 
rechten K~mmerwand und des l~ankreas, Kolpitis maeulosa. Atrophie 
des Uterus und der Owrien.  Pigmentierung des Beckenbauehfells. 
Verwaehsung der reehtseitigen Adnexe. Verdoppelung des linksseitigen 
Ureters mit  einfachem 0st ium in der Harnblase. 

]]espreehung. 
~berblicken wir zusammeniassend die klinisch-anatomischen Befunde 

und versuchen wir daraus die Entstehung und Entwicldung des Kr~nk- 
heitsbildes abzuleiten, so ergeben sich eine ~eihe yon MSgliehkeiten: 

Es kSnnte sieh zungehst um ein zufglliges Zusammentreffen eines 
MyxSdems mit einer chronisehen Nephritis handeln. An dem Bestehen 
eines MyxSdems k~nn kein Zweifel sein. D~fiir sprieht vor allem das 
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Aussehen der Frau, das nns schon prima vista die Diagnose stellen lieS. 
Besonders charakteristisch ist die Veri~nderung der Haut an Gesicht (s. 
Abb. 2) und H~nden. Anch das psychische Verhalten mit einer deutlichen 
Verlangsamung und Erschwerung Mler gedaIddichen Leistungen, mit 
Verminderung der Affekte nnd dem )'rischer- und Lebhafterwerden nach 
der Thyroxinzufuhr spricht im gleichen Sinn. Der Grundumsatz konnte 
in den ersten Tagen infolge der Benommenheit rdcht bestimmt werden. 
Am 10. Tage nach der Behandlung mit Thyroxin erhielten ~dr einen 
brauchbaren Weft, der mit 1370 CMorien sehr ~iedrig gelegen ist, zumal, 
wenn man die vorausgegangene Thyroxinbehandlung in t~echnung steIIt. 
Auch das Elektrokardiogramm zeigt die fiir )/[yxSdeme typisehe Ver~tnde- 
rung. Als beweisend mul~ schliei]lich die Wirkung des Thyroxins ange- 
sehen werden, die einen Umsehwnng des gesamten Krankheitsbildes 
bewirkte, tiingegen ist die tIypoglyk/~mie rdcht ohne weiteres mit 
einem )/[yxSdem in Zusammenhang zu bringen. Wohl beobachteten 
wir bei Schilddriisenerkrankungen h~ufig Ver~tnderungen der Blutzucker- 
regulation: Wir finden bei Hyperthyreosen meist eine gesteigerte, bei 
I-Iypothyreosen eine verminderte Ansprechbarkeit des Blutzuekers auf 
Belastung hin. Eigentliehe Hypoglyki~mien und gar hypoglyk~mische 
Comata sind abet, so weir ~4r sehen, bislang nicht beobachtet worden. 
Immerhin spricht die deutliehe regulatorisehe Wirkung des Thyroxins 
auf die Blutznckerkurve daftir, dab die Schilddriise auch bei der spon- 
tanen Hypoglyk/imie besondere Aufmerksamkeit erfordert. W/thrend 
sich bei ~yxSdemkranken StSrungen des Wasserhaushaltes hanfig 
naehweisen lassen, sind doeh Urgmien nnd eigentliche Nierenschaden 
dabei nicht beobachtet. Unerkl~rt bleiben im Fall der Ann~hme eines 
primaren ~yxSdems auch die Veranderungen des I-Iypophysenzwischen- 
hirnsystems, denn eine solehe Ver~nderung der I-Iypophyse wie in unserem 
Fall sind bislang als Folge einer primgren Sehilddrfisenerkrankung und 
eines Schilddrfisenausfalls noch nicht beobachtet. Wegdin fast auf Grund 
einer kritischen Wertung dieser Frage seine Ansieht dahingehend zu- 
sammen: ,,Die prims Aussehaltung der Sehilddrfise, wie sie auch ent- 
standen sein mag, bleibt nieht ohne l~iickwirkung auf die Hypophyse. 
Die Hypophyse wird meistens durch Vermehrnng und zum Tell auch 
Vergrb'l~erung ihrer Zellen hyperplastisch, wobei ganz besonders die 
Hauptzellen, seltener auch die Eosinophflen wuchern, w~hrend die Baso- 
philen f~st immer sp~rlich sind." Der Hypophysenbefund unseres Falles 
ist also kaum eine Folge, sondern eher die Ursache der entziindliehen 
Atrophie der Schilddriise. 

Sehr viel wahrscheinlicher ist es also, dab die Ver~nderungen der 
Schilddriise eine Folge der J-Iypophysenerkranknng sind. Nach Wegelin 
ist die primiire chronische Thyreoiditis verh~]tnism~il~ig selten. Ihre 
Atiologie ist nicht einheitlich. Lues, Tuberkulose, Grippe, Typhus und 
Alkohol sind als Ursaehen angeschnldigt worden. 
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Histologisch ist nach Wegelin far die Deutung des Prozesses das chronische 
entziindliche Inffltrat ausschlaggebend, das iiberwiegend aus Lymphocyten und 
Plasmazellen besteht und das Schflddriisengewebe herdf0rmig und diffus durch- 
setzt. Die lymphatische Infiltration kann so stark sein, dab manche L~ppchen den 
Eindruck yon ]ymphatischem Gewebe machen. Typische Lymphfollikel mit Keim- 
zentren kommen nicht selten dabei vor. Die Bindegewebswucherung folgt der ent- 
ziindlichen Infiltration anf dem FuBe nach, schreitet yon der Peripherie der Drfise 
zum Zentrum fort und fiihrt zur Verbreiterung der interlobuli~ren Septen, die schliel3- 
lich unter Znriicktreten der Inffltratzellen zu einem hyalinen Bindegewebe zusammen- 
fliel3en. 

Diesc auszugsweisc wiedergegebenc Bcschreibung der chronischen 
Thyreoiditis durch Wegelin trifft  auf unsercm Fall fast haargcnau zu. 
Die von uns aul3erdem beobachteten Restc yon Blutungen in Gestalt 
yon I-Iamosiderinablagernngen sind lcdiglich a]s Anzeichen einer bcson- 
ders heftigen entziindlichen Reaktion anzusehen. Bcmerkenswcrt ist in 
unserem Full noch der ~angcl  an rcgeneratorischen Erscheinungen am 
Epithel, welche in verschiedenen Fallen yon anderen Untcrsuchern untcr 
derartigen Umstanden bcschrieben worden sind. Irgendwelche Infek- 
tionskr~nkheiten, denen wir einc ursachliche Bcdcutung zumcssen 
k6nnten, fehlen in unserem Fall ganzlich. 

Wir werden also die infolgc des Hypophysenvorderlappenausfalls 
veranderte Schilddriisenfunktion als Ursache der entziindlichen Atrophic 
ansehen. Ob dabei nun die Entziindung eine Folge der Aufsaugung eines 
qualitativ oder qnanti tat iv veranderten Schilddriisensekrets ist, oder die 
Schilddrfisenatrophie als Folge des Mangels oder der Dysfunktion des 
thyreotropen Vorderlappenhormons anzusehen ist, und die Entziindung 
dann nur den Weft  einer Begleiterschcinung der fortschreitenden Atrophie 
hat, wollen wir often lasscn. 

I m  Schrifttum der Hypophysenerkrankungen gibt es eine ganze Reihe 
yon Fallen, bei denen eine entztindliche Atrophic und auch eine ein- 
fache Atrophic der Schilddrtise in Zusammenhang mit  einer ZerstSrung 
de~ Hypophysenvorderlappens beobachtet wurde. Die ver6ffentlichten 
Schilddriisenbefunde sind dem yon nns besehriebenen vielfach reeht 
/~hnlieh. In  der Liter~tnrzusammenstellung der Simmondssehen Krank- 
heir yon Graubner (Literaturangaben siehe dort) ist Atrophic bzw. Sklerose 
der Schilddriise in folgenden Fallen vermerkt :  Austreg~liso-Pinheiro- 
Marques, Gougerot-Gy, Hirsch-Berberich, Hirsch-Ja//d, Jakob (2 F~lle), 
Jungmann-Zondek, Lindemann, Pon/ic]~, Sainton-Rathery, Veit. Seit 
der Zusammcnstcllung von Graubner ist Atrophic bzw. Sklerosc der 
Schilddriise noch yon Dessi.Severi und Thief beschrieben worden. Ent-  
ziindnng der Schilddrfise bei Simmondsschcr Krankheit  wurde bcschrieben 
yon Altmann, Budde, Maresch, Merz, Mi~lIer, Reiche (1927), Reiche (1930) 
und schliel31ich yon Kiyono bei einem mit Diabetes insipidus einher- 
gchcndcn Fall yon hochgradiger Atrophie dcr ganzen Hypophyse.  Diese 
verhi~ltnismgl~ig groBc Anzahl von Beobachtungcn bewcist die Ab- 
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h/ingigkeit der einfachen und auch der entziindlichen Atrophie der 
Schilddriise als sekund/~re Folge der Hypophysenvorderlappenzerst6rung 
noch besser als die oben zur Erkl/~rnng herangezogenen theoretischen 
~berlegnngen. 

Um eine Nephritis oder Nephrose als Grundkrankheit anzunehmen, 
fehlen geniigend Anhaltspunkte. D~s Fehlen aller anamnestisehen An- 
gaben dariiber witrde noch keinen geniigenden Gegengrund darstellen. 
Zweifellos aber rind Form nnd Verlauf der Erkrankung im vor]iegenden 
Fall ganz nngewShn]ich, insbesondere hut weder die klinische Unter- 
suchung, noeh die Sektion irgendeinen Anhaltspunkt fiir die pl6tzlich 
eingetretene Urs ergeben. Die mikroskopisch festgestellte herdf6rmige 
Pyelonephritis and Nephrose ist so geringffigig, daB sie als Ursache der 
Uramie gar nicht in Frage kommt. Dal3 das Thyroxin den starken 
Nierenschaden vernrsacht hgtte, ist ganz unwahrschein]ich; wir wenden 
es ja im Gegenteil gerade bei der nephrotischen Form hgufig mit bestem 
Erfolg an und dabei sind echte Nierensch~digungen nicht beobachtet. Es 
besteht die M6gliehkeit, dab das Thyroxin dnrch Erh6hung des Grund- 
umsatzes und Erh6hnng des EiweiBumsatzes eine verst~rkte Belastnng 
der Stickstoffansscheidung der Nieren bewirkt hat. Damit allein 1/~Bt 
rich jedoch die schwere akute Urgmie keinesfalls erkls Die An- 
schauung yon Berblinger, dab es als Folge yon Nierenkrankheiten zn 
Ver~nderungen der Hypophyse kommen kann, ist heute wohl Mlgemein 
verlassen worden. Auch k6nnen die Pigmentanh/~ufungen, die Berb- 
linger beschrieben hat, nicht mit den schweren Ver~tnderungen unseres 
Falles verglichen werden. Von sehr viel gr6Berer Wahrscheinlichkeit 
scheint uns vielmehr die Abnahme zu sein, dab die NierenstSrung and 
die Urgmie eine Folge der Hypophysenerkrankung sind. 

Wie der eine yon uns (Marx) friiher zeigen konnte, besitzt die Hypo- 
physe eine erhebliche Bedeutung auch fiir die Erkrankungen der Niere. 
Wir konnten am Tierversuch zeigen, dab es bei Reizung des Hypophysen- 
zwisehenhirnsystems zur Diuresehemmung, Blutdrnckanstieg, H~mo- 
globinurie, Cylindrurie und Albuminurie kommt. Auch konnten wit 
es wahrscheinlich machen, dab im Krankheitsbild der akuten Nephritis 
nicht se]ten ]~unktionsstSrungen im Hypophysenzwischenhirnsystem mit- 
beteiligt sind. SchlieBlich hat Wilder einen Fall mitgeteilt, der eine weit- 
gehende Ubereinstimmung mit nnserem Falle aufweist: 

Eine Frau yon 45 Jahren - -  frtiher hie ernstlich krank, Menopause seit dem 
27. Jahr und seitdem sehr fett geworden (+ 34 kg) - -  wird wegen Sehbesehwerden 
in die Mayo-Klinik eingelielert. Es finder sieh bei ihr eine hochgradige Albuminurie 
und Cylindrurie, spez. Gewicht 1024--1028. l~est-N 26 mg-%. GesamteiweiB im 
Serum 6,1%. Phenolsulfophthaleinausseheidung in 2 Stunden 50%. Grundumsatz 
normal. I~R 110/85--135/88. Da eine temporale Gesichtsfeldeinschr~nkung be- 
steht und die Sella turcica erweitert ist, wird die Diagnose auf ttypophysentumor 
gestellt. In der ttoffnung, eine Cyste anzutreffen, wird eine Hypophysenpunktion 
vorgenommen. Sofort nach der Punktion sinkt die Diurese ab, die Tagesharnmenge 
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betrggt an den beiden, der Operation folgenden Tagen nur 100--200 cem, trotz 
einer Wasserzufuhr yon 4,2 1. Im Harn ist der Eiweil~gehalt erh6ht, es linden sich 
Zylinder und jetzt auch einige Erythroeyten im Sediment. Der Rest-N steigt auf 
139 rag-%. 24 S~unden nach der Operation ist der Blutdruek auf 190/92 mm Hg 
angestiegen. Die Kranke stirbt 2 Tage n~ch dem Eingriif ~n Ur~mie. Die Ob- 
duktion ergibt neben geringgradigen, auf die Tubuli besehrgnkten Vergnderungen 
der Niere, ein ,,Adenoearcinom '~ der Hypophyse. 

Es war sehliel~lich noch daran zu denken, ob die Spontanhypoglykgmie 
als Folge eines Hyperinsulismus im Vordergrund des Krankheitsbildes 
stand. Dafiir haben sich jedoch keine Anhaltspunkte ergeben. Ins- 
besondere ergab die histologische Untersuchung des Pankreas keine Ade- 
nome. Wahrseheinlieher ist hier wiederum, dab die Hyperglykgmie 
eine Folge der Hypophysenst6rnng ist. Wir kennen gerade bei Erkran- 
kungen des Vorderlappens, e twa bei den Akroraegalen die eigenartigen 
Stoffwechsel,,gewitter", die sieh in einer enormen Labilits der Blut- 
znekerwerte ausprggen k6nnen. So kann es bet Akromegalen innerhalb 
weniger Stunden zu einem hyperglyks Korea kommen, ebenso 
k6nnen aber aneh, wie besonders Wilder gezeigt hat, gerade bei Vorder- 
lappenver~nderungen mit oder ohne Akromegalie hypoglyk~mische 
Zusts bis zum Koma beobaehtet werden. Auch eine Hypoehlorgmie, 
an die das klinische Bild zeitweise erinnert, hat, wie die chemisehe Blut- 
untersnehung ergab, sieherlich nieht bestanden. 

Aus all dem ergibt sich, dab die Hypophysener]~rankung im Mittelpunkt 
des Krankheitsbildes steht und als die eigentliche Grundkrankheit anzu- 
sprechen ist. Dafiir spreehen sehon die schweren und ausgedehnten 
anatomischen Vers des Organs. 

Bet der Dentung der Pathogenese gehen wir am besten yon der Cyste 
der Hypophyse aus. Die Ausldeidung der Cyste mit Plattenepithel und 
sehleimbildendem Zylinderepithel kennzeichnet sie als Hypophysen- 
gangscyste. Das Verstgndnis derartiger HypophysenmiBbildnngen ver- 
danken wir Erdheim, der auch zeigen konnte, dab die bei etwa 70 % aller 
Erwachsenen auffindbaren Plattenepithelinseln im Hypophysenstiel aus 
dem Hypophysengang hervorgehen. Dieser stellt den Rest der im frtthen 
embryonalen Leben bestehenden Verbindnng der Adenohypophyse mit 
der prim~ren ~undbueht  dar. 

Im Laufe der weiteren Entwicklung erf~hrt die Anlage des Vorder- 
lappens eine Kniekung dergestalt, dal~ sein unteres Ende nach vornoben 
kommt, wobei sich der ehemalige gypophysengang als sehmaler Streifen 
an die Vordeffls des gli6sen Hypophysenstiels legt. Nun gelangen 
aber Pl~ttenepithelreste des Hypophysengangs im Bereich des Stiel- 
ansatzes auch einmal in den Vorderlappen hinein, und deshalb ist es, wie 
in nnserem Fall, m6glich, dab Hypophysengangsgesehwfilste bzw. Cysten, 
die sonst meist vom Stiel ausgehen, auch einmal intrahypophysgr und 
intrasellar entstehen k6nnen. 



Hypophysenzwischenhin~system mit Myx6dem, ttypoglyk~mie und Ur~mie. 161 

Im Schrifttum der gutsrtigen Kypophysengsngsgeschwfilste sind 
schon einige Beobschtungen niedergelegt, deren anstomischer Befund 
dem unseren entsprieht. In diesen Fs hsndelte es sich such um gut- 
artige, zum Teil cystische ~iSbildungen, die innerhslb des Vorderlappens 
lagen, dieselbe unvollst/~ndige Ausldeidung mit Plstten- und Zylinder- 
epithel besal3en und zu einer wesentlichen Druckatrophie, vor allem des 
Vorderlappens geftthrt hatten (Meq'z, Pri~sener, Erdheim 1916). Eine 
innersekretorische Leistung, wie etwa yon den Adenomen des Hypophysen- 
vorderlappens ksnn man natiirlich yon diesen Geschwiilsten gensu so 
wenig erwarten wie yon irgendeiner Hautwarze oder einer anderen 
Pl~ttenepithelgeschwnlst. 

DaB in unserem 1%11 die Hypophysengangscyste fitr die schwere 
Sch~digung der inneren 8ekretion versntwortlich ist, ist ihrer Lsge zu- 
zuschreiben, durch die der Hypophysenvorderlappen stark komprimiert 
wurde. Eine dersrtig zerst6rende Druckwirkung auf den Vorderlappen 
ist die besondere Eigenttimlichkeit der intrahypophys~ren Hypophysen- 
g~ngstumoren und Cysten. Die in die straffe K~psel, das 0perculum und 
die kn6cherne Sells eingepferchte ttypophyse hst bei Ausdehnung einer 
intrasellsren Neubildung keinen Plstz zum Ausweichen. Wie die F~lle 
des Schrifttums zeigen, vertr~gt der Vorderl~ppen diese Druckwirkung 
am wenigsten, zum mindesten schlechter als der Hinterlsppen, und wird 
atrophisch. Die Funktionsschs des Vorderl~ppens kann unter 
solchen Umst~nden so welt gehen, d~8 im klinischen Bild der Totsl- 
hypopituitarismus in Form der Simmondsschen Kachexie (Merz, P~'i~sener) 
oder wie in dem yon Erdheim beschriebenen Eall die Nsnosomia pitui- 
taria die Folge ist. Da~ die sklerosierende Hypophysitis in dem kornpri- 
mierten Vorderlappen nut sls Folge der Druckwirkung anfzufassen ist, 
gl~uben wir nicht. D~ namlich die epitheli~le Auskleidung der Cyste 
nnvollsts ist und ein Zspfen des sklerotischen Vorderlsppengewebes 
in das Innere der Cyste hineinrsgt, mSchten wir such snnehmen, dab 
Cysteninhalt in dss Vorderlsppengewebe iibergetreten bzw. eingepref3t 
worden ist. Demnach ware die sklerosierende ctu'onische Entziindnng 
such sis Fremdk6rperwirkung infolge des susgetretenen Cystensekrets 
anzusehen. Die ttbrigen regressiven Ver~nderungen an der Cyste, wie die 
H~mosiderose, die Abscheidung yon Cholesterinn~deln usw. sind nsch 
den Angaben yon Erdheim bei den ttypophysengsngscysten iiberaus 
hgufig, gleich ob die Bildungen nnn gut- oder b6ssrtig sind. 

Welche Stellung kommt nnn innerh~lb des gsnzen Befundes den 
entz~indlichen perivsscul~ren Infiltr~ten im Tuber cinerenm zu ? In 
Betrscht kommen 2 X6glichkeiten. Einmsl eine unraittelbsre Fortlcitung 
der Entziindung yore Vorderl~ppcn aus, wss um so leiehter versts 
ist, wenn man sich der Anschauung snsehtiel~t, die eine Uberleitung, 
wenn nieht aller so doch ge~dsser Stoffe, aus dem Vorderlappen anf dss 
Tuber einereum und den Hypothslamus fiir er~desen snsieht, zum~l 
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die Gef/il~gebiete des Tuber und des Hypophysenvorderlappens nieht 
vollst/indig getrennt sind. Die zweite ~Sglichkeit w/~re die, dal~ die Ent-  
ziindung im Infundibulum und Tuber cinereum eine nach oder infolge 
der VorderlappenzerstSrung sekund~r entstandene autochthone Erkran- 
kung ist. Regelwidrigkeiten der inkretorischen LMstungen des Vorder- 
lappens, wie bei unserem FM1, werden unter Umst/~nden sichtbare Sch~den 
an einem Erfolgsorgan des Vorderlappeninkrets anrichten k5nnen, l~iir 
die Beziehung Ovar-Uterusschleimhaut, I-Iypophyse-Ovar bz~v. l-[eden 
usw. kennen wit genug Tatsachen, die uns den Zusammenhang zwischen 
Inkretproduktion und ~natomischer Ver/~nderung am Erfolgsorgan be- 
weisen. Was fiir die Beziehung Hypophyse-Ovar  recht ist, miiBte man 
auch der Xorrelation I-Iypophysenvorderlappen-Tuber einerenm zu- 
gestehen. Eine endgiiltige Entscheidung, welche yon beiden M6glich- 
keiten in unserem Fall zutrifft, ls sieh k~um treffen, da schon die 
normalen Beziehungen zwischen Vorderl~ppen und Tuber nicht ein- 
deutig gekl~rt sind und sich die Verhgltnisse eines klinischen EinzelfMles, 
wie des Vorliegenden, experimentell nicht reprodnzieren lassen. 

Es bleibt jetzt noch iibrig, auf die schweren symmetrisehen Ver~nde- 
rungen des Globus pMlidns einZugehen, deren Ausbreitung beim Studium 
der histologischen Schnitte wirklich iiberr~schend war. Die zahlreichen 
Blutungen und Erweichungsherde, die eisenhaltigen VerkMkungen an 
Gef~l~en jeg]ichen KMibers und sehliel~lieh die diehte Durehsetzung 
des ganzen PMlidum mit den grol~en plumpen kMkeisenhMtigen Kon- 
krementen erinnerte zun~chst an die Befunde, die wir als Sps 
der Kohlenoxydvergiftung kennen. D~ uns fiir die Beurteilung der Ver- 
s dieses I-Iirngebietes bei Beginn unserer Untersuchnngen die 
nStigen Erfahrungen lehlten, haben wir an einer Reihe yon anderen 
Gehirnen aus unserem SektionsmateriM Verg]eichsuntersuehungen vor- 
genommen, tmd hMten uns bei der folgenden Besprechung an die um- 
fassende Bearbeitung dieses I-Iirngebietes, die yon Spatz im Jahre 1922 
verSffentlicht worden ist und deren Ergebnissen wir uns auf Grund 
unserer Xontrolluntersuehungeu in jedem Punkte ansch]iei~en. 

Naeh Spatz zeiehnet sich der Globus pMlidus neben der Substanti~ nigra durch 
einen besonders hohen EisengehMt vor anderen I-Iirnteilen aus. Weiterhin linden 
sich im P~llidum sehr hgufig unter der Bezeiehnung ,,PseudokMk" bekannte KSrper, 
die ans einer im nativen Zustand farblosen, Mbuminoiden oder lipoiden Subst~nz 
bestehen und sieh miS Hgmatoxylin intensiv blau f~rben. Diese KSrper kSnnen 
sieh anter besonderen Umst~nden mit XMk imprggnieren, geben, obwohl sie in 
nativem Zustand farblos sind, eine intensive Eisenregktion und reil]en unter Um- 
st~inden bei der histologisehen Verarbeitung ~us eisenhMtigen LSsungen dieses 
Element an sieh. AuSerdem fund Spatz in Verfolgung der D/~rc/~sehen Unter- 
suchungen (I~heres bei S~oatz) Ablagerung yon Konkrementen in Arterienwan- 
dungen nnd um Capillaren, die sieh auch mit Hgm~toxylin dunkelblau fgrben und 
aul~erdem noch eine intensive Eisenreaktion geben. Aueh diese Gefg[~vergnde- 
rungen sind streng auf den Globus loMlidus, und besonders gu~ seine orMen Teile, 
beschrgnkt. Whhrend Di~rclc diese K6rper in der Arterienwgndung speziell bei akuter 
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Encephalitis epidemiea gefunden hat, ist dieser Befund yon Spatz bei einem grOBeren 
sehr versehiedenen Material, das yon Geisteskranken und Geistesgesunden stammte, 
gefunden worden. Den etwaigen Kalkgehalt an diesen Ver&nderungen Mlt Spatz nur 
far fakultativ und meint, dab es sieh bei diesen Ablagerungen um Abseheidungs- 
produkte handeln k6nne, die gar nieht aus der Arterienwand, sondern aus dem 
Gewebe bzw. der Gewebsfliissigkeit stammen k6nnten, welehe nut irmerhalb der 
Gef~gwand diese eigenartige eventuell mit Kalkabseheidung verbundene Ver- 
~nderung erfahren h~tten. Spatz meint, dab man erst hShere Grade dieser Ersehei- 
nung in der angegebenen Lokalisation fiir pathobiologiseh ansehen diirfe und h~lt 
ihre krankhafte Bedeutung nur dann fiir erwiesen, wenn irgendwelehe siehtbaren 
Seh~den in Gestalt yon CapillarverSdungen und Nervenzellausf~llen im Gef&B- 
bezirk eines grSBeren Gebietes vorhanden sind. 

Nun zeigen in unserem Fall alle diese Ablagerungen in den Arterien- 
wandungen, an den Caloillaren und auch an den frei im Gewebe liegenden 
Konkrementen einen starken Eisen-Kalkgehalt, was in gewShnliehen 
Fgllen nieht vorkommen sell. Ferner finder sieh an den derart  verkalkten 
Gef~Ben eine ganz auff~Lllig starke Arterioslderose (Abb. 11), die mehrfach 
his zum fast vSlligen VerschluB der Liehtung gef/ihrt hat. Und sehlieBlich 
ist der Gewebsschaden dureh die zahlreichen B]utungen, Erweiehungs- 
herde und den Ausfall der meisten Nervenzellen eindeutig erwiesen. 
Die Blutungen und Erweiehungsherde beweisen die pathologische Bedeu- 
tung der kalkhaltigen Ablagerungen in unserem Fall genau so eindeutig 
Me die starke Arterioslderose, die wie Sioatz betont, nicht als Begleit- 
erscheinung der Konkrementablagerungen bei gew6hnliehen F~llen 
vorkommen darf. 

Die Griinde der Kalkimprggnation sind far  unseren Fall nicht ohne 
weiteres klar. :Den Grund k6nnte man in einer verminderten Stabilit/~t 
der Kalkbindung im Blut oder in einer Hypercalc~mie sehen. AuBerdem 
kann es sieh a m  einen der Pallidumsch~digung naeh CO-Vergiftung ana- 
logen Sehaden handeln, dessen Entstehung rein morphologiseh und zeit- 
lieh Iiir den Fall der CO-Vergiftung reeht gut bekannt ist, w/~hrend die 
Einzelheiten der pathogenetischen Zusammenh/tnge noch nicht restlos 
gekl~rt werden konnten. Nach Bumke und Krap], die sich auf Unter- 
suehungen von Hiller beziehen, l~gt sich die besondere nnd besehr~inkte 
Verletzbarkeit des Pallidum dutch Kohlenoxyd atff die aul3erordentlich 
diirftige Capillarversorgung dieses I-Iirnteils beziehen. Und ferner diirfte 
nach lV[einung der Genannten die Pallidumelektiviti~t auf der besonderen 
physikalisch-ehemischen Besehaffenheit beruhen, deren wesentliehsten 
Punkt  Spatz in dem besonders hohen Eisengehalt sieht. Unter  Hinweis 
auf die besondere I~olle, die dem Gewebseisen bei der Zellatmung iiber- 
haupt  zukommt und die Vermutung, dag der hohe Eisengehalt best immter 
tI irnzentren ein Kennzeichen der besonderen Intensiti~t der Oxydations- 
lorozesse sein k6nnte, maeht  Spatz auf die elektive Empfindlichkeit dieser 
eisenreichen Zentren bei den Krankheiten aufmerksam, die wie die CO- 
und die Blausgurevergiftung mit einer Sauerstoffverarmung des Blutes 
einhergehen. DaB nun bei unserem Fall die t terabsetzung cter Oxydations- 
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prozesse, ausgewiesen dutch den erniedrig~en Grnndums~tz, oder die 
mangelh~fte Blu*versorgnng des Gehirns w~hrend der hypoglyk~mischen 
An!iille, dersrtige begrenzte Besch~digungen des Globus p~llidus verur- 
sachen konnte, h~l*en wir far recht w~hrscheinlich. 

Im pgthologisch-anatomischen 8chrifttum der endokrinen Erkrun- 
knngen haben wir ahnliche Hirnver~inderungen nicht berichtet gefunden. 
Lediglich Jakob h~t bei seinem zweiten F~ll yon Simmondsscher Kr~nk- 
heir Ver(idnngsherde in der Groi~hirnrinde mit protopl~smatischer Glia- 
re~ktion und ~llgemeiner Ganglienzellveri~nderung mit Fibrillenverldum- 
pung, sowie Pseudok~lkkonkremente in allen Teilen yon Gehirn und 
I~iickenm~rk gefunden. Ob diese Konkremente kalk- oder eisenhaltig 
waren, is~ arts den Ang~ben yon Jalcob nicht zu ersehen. Bei nnserem 
F~ll h~ben wires leider unterlassen, sofort ani der~rtige Ver~tnderungen 
der girnrinde zu f~hnden. Als wir die Veriinderungen im Globns pallidus 
feststell~en, w~r yon dem iibrigen Hirnmaterial leider nichts mehr vor- 
h~nden. 

Die zentrale Stellnng der Hypophyse ira endokrinen System l~l~t 
uns die Vieligl~igkeit der Krsnkhei*szeichen verstehen. Wir haben die 
Abhi~ngigkei* der SchilddriisenstSrnng, der Blu*znckerregulationsstSrung 
und der I~iereniunktionsst(irnng yon der prim~tren I-Iypophysenerkran- 
kung bereits beh~ndelt. Wir k6nnen die geweblichen Veri~nderungen in 
diesen Organen zum grSi~ten Teil ~ls ~olge der Funktionsst6rnng anf- 
fsssen. Den Verl~nf der Erkr~nknng stellen wir uns demn~ch so vor: 
Es ist ~u~ dem Boden einer entziindlichen oder toxischen Erkr~nknng 
des I-Iypophysenzwisohenhirnsystsms, die sich in dem schon ~nlagem~t~ig 
dnrch die Cystenbildnng gest~i~'*en Organ besonders suswirk*, zu eines 
langsam for*schreitenden Atrophie der Schilddriise mit der En~wicklung 
eines Myx~idems gekommen. Zu gleieher Zeit ha~ sich schon eine Nieren- 
funktionsst6rung en*wickel*, die ~ber znn~tchst keine sicheren Krankheits- 
zeichen be~virkte. Mi~ dem Fortschreiten der Erkr~nkung kam es dann 
zn der Entwicldung einer hypophys~ren Spont~nhypoglyk~tmie, wobei 
die vor~ngeg~ngene ZerstSrnng der Schilddriise zu der En~wicklung 
eines besonders schweren Zustandes mi* Kom~ geffihrt ha~. Schlie~lich 
kam es dann zu einem Zusammenbruch der I~ierenfunktion, die schon 
dnrch die schweren S*offwechselstSrnngen erheblich bel~ste~ war nnd 
znr t6dlichen Ur~tmie. 

Zusammen~assung. 
52j~hrige ~rau, die in den letzten Jahren zunehmend schwerfglliger 

und stumpfer geworden ist, vdrd im hypoglyk~mischen Korea (17 rag-% 
Blu~zucker) in die Xlinik anfgenommen. Nebenher besteht ein voll- 
entwickel~es M]yxSdem. Durch reichliche intravenOse Traubenzucker- 
infusionen wird die Xranke vorfibergehend, durch Thyroxin d- Trauben- 
zucker endgiiltig aus dem hypoglykamischen Korea geweckt. 14 Tage 
spi~ter Tod im ur~tmischen Koms. 
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Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergibt eine intr~hypo- 
physs Hypophysengangseyste mit Druckatrophie und ehronischer 
sklerosierender Entziindung des Hypophysenvorderlappens und Fort- 
leitung der Entzfindung auf Infundibulum nnd Tuber cinereum, eine 
chronische Entztindung der Sehilddrfise, /tltere Erweichungsherde mit 
Kalk-Eisenablagerungen im beiderseitigen Globus pallidus und eine 
geringe ehronische Nephrose. 

Die Krankheitserseheinungen sind bei diesem Fall auf die anatomisch 
gesieherte Erkrankung des I-Iypophysenzwisehenhirnsystems und eine 
gleichzeitig vorhandene entzfindlich bedingte Atrophie der Schilddriise 
zu beziehen. 
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