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Uber einen Fall von Erkrankung
des Hypophysenzwischenhirnsystems mit Myxddem,
Hypoglykimie und Urimie.
Von
C. Korth, H. Liideke, H. Marx.

Mit 11 Abbildungen im Text.

Die Beurteilung von Kranken mit Stérung der inneren Sekretion
bereitet dem Arzt besonders dann groBle Schwierigkeiten, wenn nicht
die Zeichen einer einzelnen Driise im Vordergrund stehen, sondern ver-
schiedene Driisen beteiligt erscheinen. Es kann dabei mdglich sein, eine
Driise als tibergeordnet und die anderen Stérungen als von ihr abhingig
zu erkennen; in zahlreichen Fillen ist aber eine solche Ordnung der
Krankheitszeichen nicht mehr méglich. Hier wird dann hiufig die Dia-
gnose der , pluriglanduldren Insuffizienz‘ gestellt. Gegen diese Bezeich-
nung ist von jeher Einspruch erhoben worden und es scheint in der Tat
an der Zeit, sie endgiiltig fallen zu lassen. Wir wissen, dafl praktisch
jede endokrine Erkrankung Zeichen der Stérung in mehreren Driisen
erkennen 1aBt, wobei es durchaus zweifelhaft ist, ob es sich stets um eine
Insuffizienz, also um eine Hypofunktion handelt. Man kann beobachten,
daB die Zahl der so diagnostizierten Féille mit dem Fortschreiten unserer
Kenntnisse immer seltener wird, und daf} es sich hiufig nur um eine
Verlegenheitsdiagnose handelt. Bei der groBen Mehrzahl der Fille, die
frither als pluriglanduldre Insuffizienz bezeichnet wurden, handelt es
sich offensichtlich um Hypophysenkranke. So kénnen wir z. B. den von
Zondek auf Seite 286 seiner Monographie abgebildeten Fall heute als
Morbus Cushing diagnostizieren. Bei der zentralen Stellung, die die
Hypophyse im endokrinen System einnimmt, ist das verstindlich.

Die klinische Erforschung der Hypophysenerkrankungen hat gezeigt,
daB es neben den klar abgrenzbaren Krankheitsbildern eine groBe Reihe
von Fillen gibt, bei denen die Hypophyse zweifellos im Mittelpunkt des
Bildes steht, ohne daf bisher eine einheitliche Bezeichnung méglich wire.
Da bislang nur wenige solcher Fille griindlich klinisch und zugleich
anatomisch untersucht worden sind, so halten wir es fiir angezeigt, {iber
eine solche Kranke zu berichten:

Frau Ottilie G., 52 Jahre. Zur Familienanamnese erhielten wir folgende An-
gaben: Der Vater der Patientin ist im Alter von 80 Jahren an einem Speisershren-

krebs gestorben. Die Mutter starb im 68, Jahre an Herzschwiche. Sie neigte zum
Fettansatz. 2 Briider der Patientin leben, sie sind gesund, 70 bzw. 50 Jahre alt
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und neigen ebenfalls zur Fettsucht. Eine Schwester der Patientin ist im Alter von
27 Jahren an Herzschwéche gestorben. Sie hatte frither Rheumatismus gehabt,
der zu einem Herzfehler filhrte. Ein Bruder starb mit 62 Jahren an Darmverschluf.

Die Anamnese der Patientin stellt sich nach den Angaben des Ehemannes wie
folgt dar: Von Kinderkrankheiten ist nichts bekannt. Der Ehemann kennt seine
Frau seit ihrem 18. Lebensjahr, Sie haben 1905 geheiratet. Frither war die Patientin
ganz schlank. Bei ihrer Verheiratung soll sie 54 kg gewogen haben. Es haben auch
nie auffallende Gewichtsschwankungen bei ihr bestanden. In spiteren 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 hdchstes Gewicht.
Kinder sind aus der Ehe nicht hervorgegangen, da der Ehemann keine Kinder wollte.
Menarche im 17, oder 18. Lebensjahr. Vom 40. bis 42. Lebensjahr war die Regel
unregelméBig. Menopause im 47. Lebensjahr. 1919 im Frithjahr hatte die Patientin
eine ,,Grippe”. Sie hat damals 1.—2 Wochen zu Bett gelegen, fieberte méaBig,
hustete viel und bekam spéter einen Schnupfen. Sie hat sich von der Grippe schnell
erholt. Im Jahr 1925 — die genaue Zeit 140t sich nicht bestimmen — hat die Patientin
eines Morgens einen Ohnmachtsanfall erlitten. Sie muBte sich plotzlich bei der Arbeit
hinsetzen und war dann kurze Zeit bewufitlos. Sie war damals 41 Jahre alt. Der
Arzt meinte der Anfall hinge mit den Wechseljahren zusammen. Kurze Zeit nach
diesem Ohnmachtsanfall bekam sie einen Furunkel am linken Arm. Es bildeten
sich rote Streifen den Arm hinauf, der Furunkel mulite aufgeschnitten werden.
Ob damals Fieber bestanden hat, weil der Ehemann nicht anzugeben. Seit 1929
ist die Patientin wegen der Riickenschmerzen ofter zum Arzt gegangen. Die Be-
schwerden wurden fiir Rheumatismus gehalten.

" Die Patientin hat nie viel getrunken, ,,Durst hat sie tiberhaupt nicht gekannt.*
Der "Appetit war immer gut, oiters hat sie eine Art von HeiBhunger gehabt. Sie
sagte dann zuweilen pldtzlich: ,,Jetzt muB ich schnell etwas essen.” Auiffallend
war, daB sie nie schwitzte, auch im Hochsommer nicht. Es ist allerdings zu bedenken,
daB sie meist sehr langsam ging und deshalb auch nicht in Schweil geraten konnte.
Thre Gemiitslage war wechselnd: Sie konnte ,kreuzfidel® sein, dann plotzlich war
sie betriibt. In den letzten Jahren traten die Stimmungsschwankungen deutlicher
in Erscheinung. In der Schule ist sie immer gut mitgekommen. Sie zeigte immer
reges Interesse fiir alles was in der Welt passierte. Thr Gedachtnis war auffallend
ut.

¢ In den letzten 2 Jahren klagte die Kranke haufig tiber Schwindelanfille. Von
dem Arzt wurde ein hoher Blutdruck festgestellt. Die Riickenschmerzen nahmen
immer mehr zu, mitunter waren die FuBe geschwollen. Auch klagte sie iiber eine
Abnahme des Sehvermogens. Etwa 1/, Jahr vor dem Tode fiel dem Ehemann auf,
daf sie im Gesicht gedunsen war. Vor etwa 8 Jahren sind ihr die Schamhaare aus-
gefallen, ebenso an den Achseln. Auch die Augenbrauen wurden spérlicher. In den
letzten Wochen wurde auch das Gehor schlechter. Seit 2 Jahren ist der Stuhlgang,
der bis dahin immer regelmiBig war, trige geworden und schliefllich ist dem Ehe-
mann aufgefallen, daB sie in den letzten 6 Monaten nur wenig Wasser gelassen hat.
Der Schlaf ist von jeher sehr gut gewesen. Eg'bestand keine Schlafverschiebung.
Tn der letzten Zeit hat sie ,fast immer geschlafen®. Seit 1929 schnarchte sie auf-
fallend stark. : '

Seit 2 Jahren ist sie stindig in arztlicher Behandlung. Im Dezember 1932 trat
zum erstenmal ein schwerer Ohnmachtsanfall auf: Auf einer Kaffeegesellschaft
wurde der Patientin plétzlich schlecht, sie fiel hin und war fiir einige Minuten be-
wubBtlos.” Der herbeigerufene Arzt hielt den Zustand fiir eine Herzschwéche, doch
nach kurzer Zeit fithlte sie sich wieder erheblich besser. Etwa 3 Wochen nach
diesem -ersten Anfall ereignete sich eine zweite Ohnmacht, und zwar diesmal des
Morgens im Bett. Sie fiiblte sich beim Aufstehen taumelig und &ngstlich, legte sich
deshalb wieder hin und gleich darauf fiel sie in BewuBtlosigkeit. Diesmal war sie
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etwa 10 Min. lang nicht ansprechbar. Der Arzt lieB sie ins Krankenhaus Teltow
bringen. Dem Krankenblatt entnehmen wir folgendes:

Die Patientin klagte damals iiber Angst und Schwindelgefiihl, das schon seit
einigen Wochen bestanden haben soll. Es wurden keine deutlichen Krankheits-
zeichen gefunden. Nur der Blutdruck betrug 180/130. Die Diagnose lautete:
Herzleiden. Die Kranke erhielt Massage und Kohlensédurebader. Am 7. 1. 33 betrug
der Blutdruck 160/100. Die Patientin wurde am 14.1. als gebessert entlassen.
Im Dezember 1933 traten dann wieder Beschwerden auf: Sie war deutlich gedunsen,
die FiiBe und Beine waren geschwollen, so daf man mit dem Finger Dellen ein-
driicken konnte. Sie klagte iiber ein Gefithl von Midigkeit und wieder iiber Schmer-
zen im Riicken. Voriibergehend war auch das Gesicht gedunsen. Der Arzt sprach
von ,,Nierentrigheit* und verordnete einen Tee. AuBerdem wurde eine Bebandlung
mit ,,Progynon‘‘ versucht. Eine Diatkur, die eine Verminderung der Fettleibigkeit
zum Ziele hatte, half nur voriibergehend. Die Ohnmachtsanfille hduften sich mehr
und mehr. In ihrem Verlauf blieben sie immer gleich: Gewoéhnlich dauerte die
BewuBtlosigkeit 10 Min. Nach den Anfillen war die Patientin lingere Zeit noch
nicht recht bei sich. Wihrend des Sommers 1934 fihlte die Patientin sich wieder
besser. Sie klagte nur gelegentlich iiber kalte FiBle und Riickenschmerzen.

Eine deutliche Verschlechterung in dem Gesamtbefinden ist dem Ehemann in
den letzten 5—6 Jahren aufgefallen. Sie wurde im Denken trige, war haufig triibe
gestimmt und brachte keine Energie mehr auf. Uber die letzteren Ereignisse vor
der Einweisung in die Klinik wurde uns folgendes berichtet: In den letzten Dezem-
bertagen 1934 schwollen die Fiile und Unterschenkel wieder stark an. Der Arzt
stellte wieder eine ,,Nierentragheit’ fest und fand den Blutdruck auf 95 mm Hg
gesenkt. Am 6. 1. 35 war des Morgens auch das Gesicht der Patientin stark ge-
schwollen. Sie fithlte sich so schwach, daf3 sie nicht aufzustehen vermochte. Der
Arzt stellte jetzt eine Herzschwiche und eine Nervenstorung fest. Am Nachmittag
des 6. 1. hat die Patientin noch 2 Stiick Kuchen gegessen, des Abends versuchte sie
ein Brotchen zu essen, war aber zu schwach dazu. Am 7. 1. konnte die Patientin
wieder nicht aufstehen. Sie fiihlte sich zu miide. Der Ehemann ging schon friih-
zeitig zur Arbeit aus dem Haus. Eine Mieterin im 1. Stockwerk des Hauses horte die
Patientin gegen 8 Uhr rmorgens laut schnarchen. Sie ging hinunter und fand sie in
tiefem Schlaf. Eine Klingelschnur am Bett war abgerissen, so dafi man annehmen
konnte, sie habe versucht, sich bemerkbar zu machen. Mit groBer Miihe gelang es,
sie aufzuwecken, sie redete aber krauses Zeug durcheinander. Der Arzt und der
Ehemann wurden sofort benachrichtigt. Der Arzt konnte noch einige Worte mit
ihr sprechen, dann sank sie in tiefe BewuBtlosigkeit, aus der sie auch nicht durch
Schiitteln oder Anrufen geweckt werden konnte. Sie schnarchte laut. Als der
Zustand gegen 3 Uhr des Mittags noch der gleiche war, wurde sie in die Charité
eingewiesen. Bei der Aufnahme der Patientin in die Klinik ergab sich folgendes Bild:

Sie liegt in tiefem Schlaf, schnarcht laut und ist nicht aufzuwecken. Aus den
Mundwinkeln lauft etwas Speichel. Die Augen sind geschlossen. Die Pupillen
reagieren gut und beiderseits gleichméBig auf Lichteinfall. Der Corneal- und Kon-
junktivalreflex ist beiderseits erloschen. Es besteht ein starker Foetor ex ore, jedoch
ist weder Acetongeruch noch ein uréimischer Geruch festzustellen. Die Haut ist
auffallend trocken, es fehlen die Achsel- und Schamhaare. Die Augenbrauen sind
diinn. Das Gesicht ist im ganzen deutlich geschwollen. Es besteht eine Schwellung
auch an den Gliedern, doch lassen sich keine Dellen eindriicken. Die Atmung wird
in unregelmiBigen Abstinden von Atempausen unterbrochen. Der Puls ist klein,
indqual und langsam (Frequenz 65), der Blutdruck betrigt 120/80 mm Hg. Das Herz
ist dilatiert, die Herztone sind leise. Keine Herzgerdusche. Die Patientin hilt die
Kiefer fest aufeinandergepreft. Die Eigen- und Fremdreflexe sind ausl6sbar, der
Babinski ist beiderseits positiv. Andere Pyramidensymptome fehlen. Im Katheter-
harn etwas Eiwei§ (leichte Triibung), kein Zucker, kein Aceton und keine Acetessig-
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sdure; im Harnsediment reichlich Erythrocyten und vereinzelte granulierte Zylinder.
Der Reststickstoff betrug 35 mg-%. Der Blutzucker zeigte den auBerordentlich
niedrigen. Wert von 17 mg-%. Es wurde daraufhin sofort 20 ccm einer 20%igen
Traunbenzuckerldsung intravends gegeben. Den Verlauf der Blutzuckerwerte zeigt
Abb. 1. Kinige Minuten nach der Injektion beginnt sie mit ungelenken Arm- und
Beinbewegungen und laft ein lautes Brummen vernehmen. Die Konjunktival-
reflexe sind wieder auslosbar. Dann schldgt sie die Augen auf und stéhnt etwa
5 Min. Sie erkennt ihren Mann und versucht mit rauher tiefer Stimme zu sprechen,
bleibt jedoch nicht versténdlich. Der Babinskische Reflex ist beiderseits wieder
verschwunden, die Atmung ist gleichméBig und ohne Pausen. Da sie kurz danach
wieder in Schlaf verfillt, werden wieder 20 cem Traubenzuckerlésung intravends
gegeben. 1/, Stunde nach dieser 2. Injektion betrigt der Blutzucker 60 mg-%.
Die Patientin kann nun etwas gezuckerten Kaffee trinken. Sie antwortet auf Fragen
schwerfallig und scheint auch den Sinn nur schwer zu verstehen. Sie schliaft wieder
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ein, bleibt jedoch leicht erweckbar. Das Elektrokardiogramm (vgl. die Abb. 3)
zeigte eine Bradykardie, eine stark verlangerte Uberleitungszeit von 0,33 und sehr
niedrige Ausschliage fixr P und T.

Am Morgen des 8. 1. gegen 5 Uhr wird die Patientin plotzlich wieder comatos
und schnarcht laut. Der Blutzucker betragt 27 mg-%. 8g Traubenzucker intra-
venos gegeben bleiben zunichst wirkungslos, erst nach einer Gesamtgabe von 18 g
Traubenzucker wird die Patientin wach. Sie kann dann Traubenzncker in Citronen-
saft nehmen. Auf Ansprechen reagiert sie sehr langsam, ist desorientiert. Auf
wiederholtes Befragen gibt sie schlieBlich an, daB das Getrink sii gewesen sei.
Der Blutzucker betragt 96 mg-%. Den Tag iiber erhalt sie verschiedene Cardiaca:
Strophanthin 0,3 mg, Coramin 2mal 5 com, Campher 10 com. Die Kérpertemperatur
schwankt rectal gemessen bei 369 Gegen Mittag sinkt die Patientin wieder ins
Koma. Mit einer intravendsen Gabe von 8 g Traubenzucker kann sie sofort wieder
geweckt werden. Den eingefloBten Traubenzucker erbrach sie, Um 3 Uhr erneutes
Koma. Trotz der Anwendung von Lichtbogen und Wirmflasche steigt die Tem-
peratur nicht iiber 36° an. Gegen '/;4 Uhr des Nachmittags wird nun 1 mg Thyrozin
intravends gegeben, dazu 100 cem einer 20 %igen Traubenzuckerlésung. Der Blut-
zucker schwankte den Tag iiber sehr stark (vgl. die Blutzuckerkurve Abb. 1).
Gegen 5 Uhr erneutes Koma. Es wurden jetzt 500 cem einer 10%igen Trauben-
zuckerlosung infundiert, auBerdem erhilt sie erneut 0,3 mg Strophanthin. Gegen
11 Uhr des Abends ist sie wieder benommen, der Puls ist nicht zu fiihlen, die Lippen
erschienen cyanotisch. Sie erbalt intravends 5 cem Coramin und 40 cem einer 20 %igen
Traubenzuckerlosung. Am 9. 1. des morgens um 4 Uhr kann die Patientin etwas
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Suppe mit Traubenzucker nehmen, darauf schlaft sie ruhig und der Puls wird kréif-
tiger. Um 8 Uhr des morgens reagiert sie auf Anruf. Um 9 Uhr erhélt sie wiederum
40 ccm Traubenzuckerlosung und 2 mg Thyroxin intravends. Sie ist seitdem nicht
mehr komatds geworden und der Blutzucker halt sich bei normalen Werten. Am
Nachmittag des 9. 1. ist sie v6llig wach (Abb. 2). Sie erkennt thren Mann, spricht und
lacht sogar spontan ein wenig. Da sie seit der Einlieferung keinen Harn gelassen
hatte, wird sie katheterisiert. Der Harn enthilt 1% Zucker. Gegen Abend ist sie
wach, reagiert aber auf Fragen nur mit ,,ja* und ,,nein*. In der folgenden Nacht
schlaft sie gut bis gegen 3 Uhr, dann erwacht sie und erbricht Speisereste der Abend-
mabhlzeit. Von 3 Uhr des morgens an bleibt sie wach; sie ist unruhig, will aufstehen
und redet verwirrt. Des morgens um
8 Ubr macht sie einen sehr lebhaften
Bindruck. Thre Stimmung ist etwas
spottisch verschmitzt. Es ist nicht zu
entscheiden, ob sie die krausen Ant-
worten aus Verwirrtheit gibt, oder ob
sie sich iiber ibre Umgebung lustig
macht. Nachmittags um 5 Uhr werden
3 mg Thyroxin mit 20 ccm Trauben-
zuckerlosung intravends gegeben. Sie
1aB8t Stuhl und Urin unter sich. Am
11. 1. ist der Verwirrtheitszustand noch
deutlicher ausgeprigt. Die Stimmung
ist nicht mehr so heiter. Sie macht
eigentiimliche Bewegungen mit den
Handen, als ob sie Faden in den Fin-
gern hielte und auseinanderwirrte, oder
als ob sie ndhe. Sie ist értlich und zeit-
lich desorientiert. Der Psychiater be-
zeichnet den Zustand als Korsakowsche
Psychose. Die Wadenmuskulatur fiihlt
sich derb und gespannt an. Beim Be-
klopfen treten trige Kontraktionen auf.
Bei Bewegung der Arme und Beine
spiirt man einen deutlichen Rigor. Am Abb. 2.

12. 1. erhalt sie wieder 2 mg Thyroxin.

Die Temperatur ist schon seit dem 9. 1. zu normalen Werten angestiegen, jetzt wird
sie subfebril. Die Nacht iiber schlief sie ruhig, gegen Morgen erwachte sie, verlangte
selbst auf den Nachtstuhl zu gehen und scheint viel klarer zu sein. ,,Wie bin ich nur
in die Charité gekommen ? wundert sie sich. Sie erkennt Arzte und Schwestern,
verlangt gewaschen und gekdmmt zu werden, und sagt, da sie Hunger habe. Sie
kann sich auf die verflossene Zeit zuriick bis zu Anfang Dezember 1934 nicht ent-
sinnen und wundert sich sehr, da Weihnachten schon gewesen sein soll. In den
folgenden Tagen bessert sie sich zusehends. Die Familie, die die Kranke besucht, stellt
fest, dal sie schon seit Jahren nicht mehr so lebhaft gesprochen habe. Die Waden-
muskulatur hat sich gelockert, die myotonische Reaktion ist génzlich geschwunden.
Das Elektrokardiogramm vom 14. 1. ergibt eine wesentliche Besserung: Das PQ-
Intervall betrigt noch 0,2 Sek. Die Nachschwankung in der 1. und 2. Ableitung
zeigt einen deutlichen positiven Anstieg, die Frequenz ist auf 85 angestiegen. Zeitlich
und ortlich ist sie jetzt vollig klar. Am 16. 1. tritt wieder eine deutliche Verinderung
auf. Sie wird apathischer, schlift und schnarcht viel und ist kaum zum reden zu
bewegen. Die Temperatur sinkt wieder ab auf subnormale Werte. Sie erhilt am
16. und 17. 1. 2mal bzw. 3mal 1 mg Thyroxin per os. Am 17. 1. ist die Atmung
vertieft und langsam. Der Reststickstoff ist auf 224 angestiegen. Ami 18. 1. hat der
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Zustand sich weiter verschlechtert. Nun hat die Kranke einen stark urimischen

Foetor. Sie ist deutlich benommen und scheint Kopischmerzen zu haben, da sie

die Hénde haufig auf den Kopf legt. Die Sehnenreflexe sind deutlich gesteigert.

Es wird eine Lumbalpunktion ausgefithrt. Die Atinung wird sehr tief und langsam.
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Uber dem Kreuzbein lassen sich Odeme nachweisen. Die Pupillen sind eng und rea-

{ Lichteinfall. 0,2 g Luminal bringen die

(19. 1.) ist die Patientin unruhig. Sie wirft sich ruckartig im Bett herum, verdreht
ren wenig au

gieren wenig auf Lichteinfall. Der Puls wird klein und iniqual. Am folgenden Tag
die Augen und hat kionische Zuckungen in der linken Gesichtshalite. Die Pupillen

sind dabei weit und reagie
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Erscheinungen zum Verschwinden. Am 20. 1. unveridndert grofie Atmung. Die At-
mung ist duberst angestrengt, die gesamte Halsmuskulatur wird zur Hilfe genommen.
Das Gesicht erscheint frisch gerdtet. Auf lauten Anruf reagiert sie ein wenig, sie
148t mehrmals Harn ins Bett. Sie bekommt 0.5 mg Strophanthin und eine Koch-
salzinfusion. Der Katheterharn enthilt Eiweil. Das spezifische Gewicht betragt
1009. Im Harnsediment finden sich einige Erythrocyten und vereinzelte granulierte
Zylinder. Gegen 11 Uhr des Abends hat sie wieder einen Anfall mit Zuckungen der
linken Gesichtshalfte. 0,2 g Luminal bringen wieder Ruhe. Am 21. 1. sieht sie ver-
fallen aus. Das Gesicht wird spitz. Das Gedunsensein der Gesichtsziige ist ganz
geschwunden. Die Atmung bleibt tief und angestrengt, der Puls ist klein und un-
regelmafBig. Den Tag iiber bleibt der Zustand unverindert. Tiefes Koma. Die
Pupillen sind mittelweit und reagieren kaum auf Lichteinfall. Die Reflexe an den
Beinen sind erloschen. Es bestehen keine Pyramidenbahnsymptome. Sie laft
mehrmals Wasser unter sich. Epileptische Anfélle treten nicht mehr auf. Am
22. 1. verschlechtert sich morgens gegen 5 Uhr der Zustand schnell: Die Atmung
wird kleiner und unregelmiBig, der Puls ist nicht mehr zu fiihlen. Tod gegen 10 Uhr
morgens. Die Ergebnisse der chemischen Blutuntersuchung ergibt Tabelle 1.

Wir stellten darauthin die klinische Diagnose Hypophysenerkrankung,
wahrscheinlich Tumor mit sekundidren Stérungen in Schilddriise, Pan-
kreas und Nieren.

Die Sektion (S.-Nr. 95/35. Obduzent Dr. Liideke) ergab (Auszug aus dem Pro-
tokoll): Leiche einer mittelgroBen, ebenméaBig und kraftig gebauten Frau (157 cm
Lénge, 60 kg Gewicht). Totenstarre, reichliche Totenflecke. Haut blafl, nur im
Gesicht, am Hals und an den Beinen stirker pigmentiert. An diesen Stellen ist die
Haut etwas dinner als gewdhnlich. GleichmaBiges Fettpolster an Rumpf und
Oberschenkeln. Kopfhaar blond, grau meliert, schiitter. Schultern breit, Thorax
gut gewolbt. Mammae halbkugelig, schlaff. Finger schlank, Nagel zeigen leichte
Langsriffelung. Achselbehaarung fehlt. Schambehaarung schiitter. Abdomen in
Thoraxniveau. An den Unterschenkeln geringe wassersiichtige Anschwellungen,
im Brustraum bds. geringer gelblich serdser Ergul.

Herz, So grof wie die Leichenfaust. Rechts schlecht, links gut zusammen-
gezogen. In den Kammern nur flissiges Blut. Klappen zart; nur in der Mitralis
einige gelbliche Verdickungen, sowie geringe Versteifung und Wulstbildung des
vorderen Randes der beiden Segel. Intima der KranzgefiBle durch zahlreiche gelbe
plattenartige Flecken verdickt. Herzmuskel richtig gezeichnet, mit fleckig ver-
teiltem Blutgehalt. Fettgewebe iiber der rechten Kammerwand gegen die Muskula-
tur nicht scharf abgegrenzt.

Lungen. Vordere Teile der Oberlappen geblaht, auf dem Schnitt trocken. Von
der Schnittfliche der abhangigen Teile, besonders der Unterlappen, reichlicher
Abfluf von rotlicher schaumiger Flissigkeit. Schleimhaut der Bronchien stark
gerdtet und aufgequollen. Halsorgane : An Stelle des Thymus nur ein lockerer
Fettkorper. Schleimhaut des Rachens und Kehlkopfes und der Luftrohre stark
gerdtet und etwas aufgequollen. Brustaorta : Gewdhnlich weit. In der Intima
zahlreiche gelbe und flachknotige weiBliche Verdickungen.

Schilddriise (14,5 g) recht klein, an einigen Stellen ist das Gewebe auffallend
schlaff, an anderen Stellen wieder etwas derber. Kapsel gleichmiBig milchig ge-
tritbt. Auf dem Schnitt nirgendwo Schilddriisenparenchym zu sehen. Statt dessen
sieht man zahlreiche verschieden groBe graue Inseln, zwischen denen sich ein
Maschenwerk von derben weillichen Bindegewebsstringen hindurchzieht. Epithel-
kérperchen: Bei der Sektion nicht beachtet und bei spaterem Suchen am fixierten
Material nicht mehr gefunden.

Milz (65g) zu klein, Kapsel gerunzelt. Auf dem Schnitt stehen die Trabekel
stark hervor, Pulpa dunkelrot, nicht abstreifbar. Follikel nicht deutlich sichtbar.

10*
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Pankreas: Gewodhnlich groB; richtige Absetzung der Liéppchen. Geringe Fett-
durchwachsung im Schwanzteil. Das ganze Organ wird in etwa 2 mm dicke parallele
Scheiben zerschnitten, nirgendwo ein besonderer Befund. Leber (1460 g): Fleckiger
Blutgehalt, Léippchenzentren zu blutreich. Parenchym feucht und vorquellend.
Nebennieren: Beide ziemlich klein. Die rechte wiegt 4,5 g. Die Schichtung ist
gewdhnlich. Rinde schmal, gleichméfig gelb. Intermedidrzone als schmaler Streifen
sichtbar; das Mark deutlich silbergrau und fest.

Nieren. Ziemlich gro8 und schlaff. In der Oberfliche der linken Niere einige
strahlige Narben, die sich in Form feiner grauer Streifen in die tiefere Rinde fort-
setzen. Auf dem Schnitt ist die Rinde triibe, grau, feucht und blutarm. Mark
scharf abgesetzt mit zu deutlicher GefafBizeichnung. Auf der linken Seite ein doppel-
tes Nierenbecken mit doppeltem Ureter. Die beiden linksseitigen Harnleiter ver-
einigen sich nach Uberkreuzung kurz vor der Harnblase. Nierenbeckenschleimhaut
blaB, o. B. Beckenorgane: Uterus und beide Eierstocke klein, sonst 0. B. Magen-
Darm-Kanal: Schleimhaute des Wurmfortsatzes, Dickdarms, Dimndarms und
Magens graugriinlich pigmentiert, feucht und geschwollen. Magenschleimhaut mit
zihem festhaftendem Schleim bedeckt.

Schéidelsekiion. Regelrechte Dreischichtung des Schadeldaches. Dura méaBig
gespannt. Das Gehirn wird in Zusammenhang mit der Hypophyse herausgenommen.
In den Blutleitern der harten Hirnhaut nur wenig gestocktes Blut. Tirkensattel
gewdhnlich weit. Gehirn: Wird nach Fixijerung in Formalin seziert. Richtige Ver-
teilung von grauen und weiBen Massen. Gewdhnliche Weite der Ventrikel. Hirn-
basisgefae zart.

Hypophyse. Infundibulum und Tuber cinereum zeigen duferlich keine beson-
deren Veridnderungen. Die Hypophyse wird im Zusammenhang mit dem Zwischen-
hirn herausgeschnitten. Im Globus pallidus bds. kleinste punktférmige Blutungen.
Die Hypophyse wird durch einen medianen Sagittalschnitt, der bis in den Hypo-
physenstiel hinaufreicht, halbiert. Auf dem Schnitt findet sich in der Mitte
der Hypophyse ein rundlicher, ziemlich fester, fast knorpelahnlicher, gelblichgrauer
Knoten, der Hinterlappen und Vorderlappen gleichméBig komprimiert hat. Zu
welchem Lappen der Knoten gehért, 148t sich bei der allseitig ziemlich scharfen
Begrenzung mit bloBem Auge nicht erkennen.

Mikroskopischer Befund.

Hypophyse (medianer Sagittalschnitt, Farbung Hémalaun-Eosin, Masson,
v. Gieson, Berliner Blau): Inmitten der Hypophyse zwischen dem stark zusammen-
gedriickten Vorderlappen und dem nur wenig verkleinerten Hinterlappen liegt eine
groBe runde Cyste, die den grofiten Teil des Organs einnimmt (Abb. 4). Die Cysten-
wand besteht, besonders an der Grenze zum Vorderlappen, aus derbem konzentrisch
geschichteten Bindegewebe. Im unteren und hinteren Teil ist die Cyste mit verschie-
denen Epithelien ausgekleidet. An der Basis findet sich mehrschichtiges, durch den
Innendruck der Cyste abgeflachtes Plattenepithel (Abb. 5), im Bereich der Hinter-
wand wenig differenziertes, niedriges, zum Teil mehrzeiliges manchmal schleim-
bildendes Zylinderepithel und auch vereinzeltes Flimmerepithel. Die Cyste ist bei
Hamalaun-Eosin-Farbung mit rétlich bis blaBiviolett gefirbten kolloidahnlichen
schleimhaltigen Massen gefiillt, in denen Liicken von Cholesterinnadeln und auch
rundliche Fettliicken enthalten sind. In den Bindegewebszellen der Cystenwand
viel feinkdrniges Hamosiderin sowie vereinzelte Fremdkorperriesenzellen um
Cholesterinnadeln. In die Vorderwand der Cyste springt ein kleiner Zapfen aus
binﬁe%ewebig verodetem Vorderlappengewebe vor, der mehrere kleinzellige Infiltrate
enthélt.

Der Vorderlappen ist fast vollstindig in ein hyalin-sklerotisches Bindegewebe
umgewandelt, in dem sich nur noch wenige kleine epitheliale Alveolen finden, die
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Abb. 4. Hypophyse. Medianer Sagittalschnitt (LupenvergroBerung). V1. atrophischer
Vorderlappen, HI. Hinterlappen, St. Stiel.

Abb. 5. Wand der Hypophysencyste (mittlere VergroBerung). V1. Vorderlappen mit
gklerose und kleinzelligen Infiltraten, P. Plattenepithelauskleidung der Cyste, C. Liicken
von Cholesterinnadeln im Cysteninhalt.
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auBer vereinzelten schwach eosinophilen und basophilen Zellen fast nur atrophische
Hauptzellen enthalten. In der Basis des Vorderlappenrestes finden sich noch etwas
mehr Reste des epithelialen Parenchyms. Hier ist das Interstitium mit herdférmigen
Iymphocytéren Infiltraten durchsetzt (Abb. 6). Dabei dringen die Infiltrate in
die Alveolen zwischen die Epithelien ein, so da man den Eindruck hat, als wirde
das Epithel innerhalb der entziindlichen Infiltration zerstért. In den Zellen des
Interstitiums Speicherung von feinkérnigem Hamosiderin. Mehrfach Bildung von
epithelialen Riesenzellen (Abb. 6). Der Hinterlappen ist nur wenig verkleinert,
enthalt viel intracellular gespeichertes Hémosiderin, Der untere Teil des Hypo-
physenstiels zeigh auf dem Sagittalschnitt keine wesentlichen Verdinderungen. Auf

X
g

3!
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Abb. 6. Basis des Hypophysenvorderlappens. Sklerose des Interstitiums, Infiltrate zwischen
den spérlichen Epithelresten, Vereinzelte epitheliale Riesenzelle (mittlere VergréBerung).

den frontalen Serienschnitten durch Zwischenhirn und rechte Halfte der Hypo-
physe sieht man, daf die kleinzellige perivasculare Infiltration sich aus dem Vorder-
lappen tiber den Hypophysenstiel bis in das Infundibulum und Tuber cinereum
fortsetzt.

Diagnose. Intrahypophysire Hypophysengangscyste mit Druckatrophie, beson-
ders des Hypophysenvorderlappens und chronischer sklerosierender Hypophysitis
des Vorderlappens.

Schilddriise. Normales Parenchym in beiden Lappen iiberhaupt nicht mehr
vorhanden. Die interlobuliren Septen sind zu breiten BindegewebsstraBen geworden.
Dazwischen liegen die kleinen atrophischen Driisenldppchen, in denen das Binde-
gewebe ebenfalls stark vermehrt ist. Am stirksten ist die Sklerose in den Rand-
partien der Lappchen. Im Inneren liegen ausgebreitete kleinzellige Infiltrate, die
uberwiegend aus Lymphocyten bestehen. In diesen Infiltraten sind da und dort
noch spirliche Reste von untergehenden driisigen Follikeln zu sehen (Abb. 7).
Nur an wenigen Stellen gibt es noch kleine geschlossene epitheliale Verbéinde, deren
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einzelne Follikel aber auch durch Vermehrung des intralobuliren Bindegewebes
und durch einwandernde Lymphocyten, Plasmazellen, Wanderzellen und auch
vereinzelte Leukocyten ‘auseinandergedrangt werden. Kolloid findet sich nur selten
in dén Lichtungen der Follikel. Meist sind djese zu schmalen Spaltraumen zusammen-
gedriickt, an deren untergehendem atrophischem Epithel es vereinzelt zur Bildung
von epithelialen Riesenzellen gekommen ist. Im Bindegewebe viel intracellulir
gespeichertes Hamosiderin. An grofen Arterien ab und zu klumpige und streifige
Verkalkung an der Grenze zwischen Media und Intima.

Diagnose. Chronische Thyreoiditis mit hochgradiger Atrophie dér Schilddriise.

Sk L%

ed
.

-
.
g."
d Lt 1

¥, 'l- 0 * .....‘ =

AR
o
LAY
e
A

A
=
80y
-

s

3
v

4

§ i Ry
ft':ﬁ- g S &

e :
P SN NN N
=

B RTS

¥ o

Abb. 7. Schilddriise (mittlere VergroBerung). Starke entziindliche Infiltration. Geringe
Reste von epithelialen Follikeln (F). Sklerose des Interstitinms.

Nebennieren, Rinde und Mark sind schmal. In der Rinde bei gleichmiBigem
Lipoidgehalt einige adenomartig abgegrenzte Bezirke der Zona fasciculata, die sich
aber nicht wesentlich gegen die {ibrigen Teile vorwélben.

Pankreas. Inseln im Kopf-, Mittel- und Schwanzteil in gewdhnlicher Anzahl,
GréBe und Form vorhanden. Ein Inselzelladenom wurde nickt gefunden.

Niere. In der Rinde einige verodete Glomeruli und verddete Arteriolen; Gefafle
und Glomeruli in den tieferen Rindenschichten o. B. Die gewundenen Harnkanal-
chen sind zu weit, ihr Epithel ist abgeflacht und kornig degeneriert, der Kernbesatz
vermindert. Hinige Sammelréhrehen und Henlesche Schleifen sind prall mit Leuko-
cyten und kornig geronnenem Eiweiff gefiillt. In einigen Streifen setzt sich die
ascendierende Nephritis auch noch auf die Rinde fort und hat hier mehrfach nach
Zerstorung der Harnkanalchenwandungen auf das Interstitium tbergegriffen. Im
Bereich solcher Entziindungsherde grofie mit Eosin rotgefirbte EiweiBzylinder in
den Harnkanilchen. Im Mark homogene Sklerose des Interstitiums, sowie Stauungs-
hyperimie mib vereinzelten Stauungsblutungen.
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Diagnose. Geringe Nephrose; geringe herdférmige ascendierende Nephritis.
Die vorliegende Nierenveridnderung ist jedoch viel zu gering, um die klinisch und
makroskopisch-anatomisch festgestellte Urdmie erklaren zu kénnen.

Herzmuskel o.B. Leber: Leberzellen stark geschwollen. Die Capillarrdume
sind dadurch stark zusammengedriickt. Koérpermuskulatur (verschiedene Stellen)
und Zwerchfell o. B. Uterus: Schleimhaut atrophisch, sonst o. B. Owvar: Einige
groBe Corpora candicantia, sonst o. B.

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

Abb. 8. Frontaler Ubersichtsschnitt durch das Zwischenhirn. 3 3. Ventrikel, GI. p. Globus
pallidus, N.so. Nucleus supraopticus, N.p. Nucleus paraventricularis, 7r.o. Tractus
opticus, T. Tuber cinereum, 7. Infundibulum.

cinereum und im Boden des 3. Ventrikels recht ausgebreitete, meist perivasculir
angeordnete kleinzellige Infiltrate (Abb. 9), die sich in den Stufenschnitten dorsal-
wirts bis in das Gebiet der eigentlichen Tuberkerne verfolgen lassen. Auch in der
Wand des Recessus infundibuli herdformige Ansammlung von Rundzellen. Die
kleinzelligen Infiltrate setzen sich durch den Hypophysenstiel auf den Hypophysen-
vorderlappen fort (s.oben). In zahlreichen Gliazellen eisenhaltiges briunliches,
feinkorniges Pigment.

Nucleus supraopticus. Bds. capillire Hyperamie, besonders in den ventralen
Abschnitten. Im mittleren Abschnitt des linksseitigen Kerns ein stark erweitertes
Qefi mit Erythro- und Leukostase sowie Rundzellinfiltration der unmittelbaren
Umgebung. In einigen weiter dorsal gelegenen Schnitten ist zu der Stase noch eine
kleine perivasculire Ringblutung hinzugekommen. Die anliegenden Ganglienzellen
sind nur wenig beiseite gedringt und nicht wesentlich beschadigt. Sie zeigen auch
sonst tiberall das in diesem Kern iibliche Aussehen; einzelne von ihnen enthalten
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dunkelbraunes korniges Pigment im Plasmaleib. Die Pars ventromedialis (Greving)
fehlt fast vollstandig.

Nucleus paraventricularis. Der Kern ist auf beiden Seiten des dritten Ventrikels
im ventralen Teil unserer Stufenschnitte vollstindig zu verfolgen. Er besteht aus
sehr verschiedenartigen Ganglienzellen, die scheinbar ganz wahllos durcheinander
liegen: GroBe unipolare und bipolare Zellen, kleinere solche ebenfalls mit einem oder
zwei Fortsitzen und schlieBlich ganz kleine rundliche Ganglienzellen, an denen wir
mit den oben genannten Farbungen keine Fortsitze darstellen konnten. Die innere
Struktur dieser Ganglienzellen ist genau so verschiedenartig, wie ihre duflere Form.
Manche Zellen enthalten nur einige Kérnchen Nissl-Substanz; in anderen Zellen ist

Abb. 9. Perivasculiare Infiltrate im Tuber cinereum.

diese so reichlich vorhanden, daB Zellkern und Nucleolus vollstindig iiberdeckt
werden. Haufig ist die Nissl-Substanz klumpig in dem Zellpol zusammengeriickt,
der dem Zellkern gegeniiberliegt. Die gréfleren Ganglienzellen gehoren nach der
Nisslschen Namengebung durchweg den somatochromen Typ an, wahrend bei den
kleineren Ganglienzellen hiufig der chromatinarme Kern den grofiten Teil des Zell-
leibes einnimmt, die Zellen also dem karyochromen Typus angehoren (auf feinere
Einzelheiten gehe ich hier nicht ein, da wir durch die Untersuchungen von Roussy
und Mosinger wissen, da8 gerade im Nucleus paraventricularis schon unter physiolo-
gischen Verhdltnissen an dieser Stelle histologische Bilder vorkommen, die den
Eindruck von Degenerationen machen, dabei aber als durchaus physiologisch anzu-
sehen sind).

Tm Bereich des Globus pallidus ist die Hirnsubstanz aufs Dichteste mit unzéhligen
in Gruppen und Ketten liegenden dunklen Klumpen durchsetzt (Abb. 10). Mit
Hamalaun firben sich diese Brocken dunkelblau. Die Kossasche Silberreaktion
ergibt Schwarzfarbung dieser Konkremente, also Kalkgehalt. Die histo-chemischen
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Abb. 10. Teilansicht aus dem Globus pallidus mit mehreren dlteren Brweichungsherden (E).
Uberall in der Hirnsubstanz verstreut grofe kalkeisenhaltige Konkremente.

Abb. 11. Arterien aus dem Globus pallidus (unterer Rand). Kalkeisenhaltige Impragnation
der Media (A7); starke Sklerose der Intima (Z) mit Einengung der GefdBlichtung.
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Kalkreaktionen (Oxalsiure, Schwefelsiure) an diesen Konkrementen fallen ebenfalls
positiv aus. Weiter ergibt die Berliner Blau-Reaktion, da diese Ablagerungen
ausnahmslos auch eisenhaltig sind; besonders oft ist ein tief dunkelblau gefirbter
zentraler Kern und eine verschieden dicke Schale mit geringerem Eisengehalt zu
sehen. Die Lage dieser kalkeisenhaltigen Kérner, die meist etwa 10—40 4 Durch-
messer aufweisen, entspricht ungefahr dem Verlauf der Capillaren. Zwischen den
Konkrementen nur noch ganz wenige Gliazellen und sehr vereinzelt noch Ganglien-
zellen enthalten. Die Ablagerung dieser Konkremente ist scharf auf den Globus
pallidus begrenzt. Die GefiBle des Globus pallidus und seiner naheren Umgebung
sind ausnahmslos stark verandert. Bei den kleinen Gefillen ist die ganze Wand ver-
dickt und diffus mit eisenhaltigem Kalk impragniert. An groBeren und kleineren
Arteriendsten ist die Media vollstindig oder teilweise mit Kalk-Eisen imprigniert,
das sich diffus und auch in feinsten Kérnchen abgelagert hat. An solchen Arterien
ist die Intima héufig konzentrisch fibros verdickt, so daff die GefaBlichtungen stark
eingeengt sind (Abb. 11). Beiderseits im Globus pallidus finden sich zahlreiche
kleine, zum Teil dltere Erweichungsherde, auflerdem frischere und #ltere Blutungen,
von denen einige in die Substantia reticularis hineinreichen.

Diagnose. Chronische herdférmige perivasculdre Entziindung im Tuber cinereum.
Wahrscheinlich terminale Ringblutung im linken Nucleus supraopticus. Schwerste
eisenhaltige Verkalkungen im Globus pallidus sowie Verkalkung und Arterio-
sklerose der GefiBe daselbst. Erweichungsherde und Blutungen des Globus pallidus.

Pathologisch-anatomische Diagnose.

Intrahypophysire Hypophysengangscyste mit Druckatrophie des
Hypophysenvorderlappens und chronischer sklerosierender Hypophysitis
des Vorderlappens, Fortleitung der Entziindung auf Infundibulum und
Tuber cinereum. Chronische sklerosierende Thyreoiditis mit starker
Atrophie der Schilddriise. Leichte Hypoplasie der Nebennieren. Frische
und altere Erweichungsherde sowie kleinfleckige Blutungen und Kallk-
Eisenablagerungen im Globus pallidus bds. bei schwerster Verkalkung
und Sklerose der Arterien im beiderseitigen Pallidum. Zeichen von
Urimie: Blihung und Odem der Lungen, Pharyngitis, méfige feuchte
Leberschwellung, Odem des Darms und Pigmentierung der Darmschleim-
haut. MaBige chronische Nephrose und geringe herdférmige ascendierende
Nephritis. Fleckige noddse Lipoidose der Bauchaorta, geringe der
iibrigen Aorta. Geringe allgemeine Fettsucht; Fettdurchwachsung der
rechten Kammerwand und des Pankreas. Kolpitis maculosa. Atrophie
des Uterus und der Ovarien. Pigmentierung des Beckenbauchfells.
Verwachsung der rechtseitigen Adnexe. Verdoppelung des linksseitigen
Ureters mit einfachem Ostium in der Harnblase.

Besprechung.

Uberblicken wir zusammenfassend die klinisch-anatomischen Befunde
und versuchen wir daraus die Entstehung und Entwicklung des Krank-
heitshildes abzuleiten, so ergeben sich eine Reihe von Méglichkeiten:

Es konnte sich zundchst um ein zufilliges Zusammentreffen eines
Myxodems mit einer chronischen Nephritis handeln. An dem Bestehen
eines Myxodems kann kein Zweifel sein. Dafiir spricht vor allem das
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Aussehen der Frau, das uns schon prima vista die Diagnose stellen lief3.
Besonders charakteristisch ist die Verinderung der Haut an Gesicht (s.
Abb. 2) und Hénden. Auch das psychische Verhalten mit einer deutlichen
Verlangsamung und Erschwerung aller gedanklichen Leistungen, mit
Verminderung der Affekte und dem Frischer- und Lebhafterwerden nach
der Thyroxinzufuhr spricht im gleichen Sinn. Der Grundumsatz konnte
in den ersten Tagen infolge der Benommenheit nicht bestimmt werden.
Am 10. Tage nach der Behandlung mit Thyroxin erhielten wir einen
brauchbaren Wert, der mit 1370 Calorien sehr niedrig gelegen ist, zumal,
wenn man die vorausgegangene Thyroxinbehandlung in Rechnung stellt.
Auch das Elektrokardiogramm zeigt die fiir Myxddeme typische Verdnde-
rung. Als beweisend mufl schliefilich die Wirkung des Thyroxins ange-
sehen werden, die einen Umschwung des gesamten Krankheitsbildes
bewirkte. Hingegen ist die Hypoglykdmie nicht ohne weiteres mit
einem Myxddem in Zusammenhang zu bringen. Wohl beobachteten
wir bei Schilddrisenerkrankungen hiufig Verdnderungen der Blutzucker-
regulation: Wir finden bei Hyperthyreosen meist eine gesteigerte, bei
Hypothyreosen eine verminderte Ansprechbarkeit des Blutzuckers auf
Belastung hin. REigentliche Hypoglykimien und gar hypoglykimische
Comata sind aber, so weit wir sehen, bislang nicht beobachtet worden.
Immerhin spricht die deutliche regulatorische Wirkung des Thyroxins
auf die Blutzuckerkurve dafiir, dal} die Schilddriise auch bei der spon-
tanen Hypoglykdmie besondere Aufmerksamkeit erfordert. Wihrend
sich bei Myxodemkranken Stérungen des Wasserhaushaltes haufig
nachweisen lassen, sind doch Urdmien und eigentliche Nierenschiden
dabei nicht beobachtet. Unerklirt bleiben im Fall der Annahme eines
priméren Myxodems auch die Verdnderungen des Hypophysenzwischen-
hirnsystems, denn eine solche Verdnderung der Hypophyse wie in unserem
Fall sind bislang als Folge einer priméren Schilddriisenerkrankung und
eines Schilddriisenausfalls noch nicht beobachtet. Wegelin faBit auf Grund
einer kritischen Wertung dieser Frage seine Ansicht dahingehend zu-
sammen: ,,Die primire Ausschaltung der Schilddriise, wie sie auch ent-
standen sein mag, bleibt nicht ohne Ritckwirkung auf die Hypophyse.
Die Hypophyse wird meistens durch Vermehrung und zum Teil auch
Vergroferung ihrer Zellen hyperplastisch, wobei ganz besonders die
Hauptzellen, seltener auch die Eosinophilen wuchern, withrend die Baso-
philen fast immer spérlich sind.” Der Hypophysenbefund unseres Falles
ist also kaum eine Folge, sondern eher die Ursache der entziindlichen
Atrophie der Schilddriise.

Sehr viel wahrscheinlicher ist es also, daB die Verdnderungen der
Schilddriise eine Folge der Hypophysenerkrankung sind. Nach Wegelin
ist die primére chronische Thyreoiditis verhaltnisméiBig selten. Ihre
Atiologie ist nicht einheitlich. Xues, Tuberkulose, Grippe, Typhus und
Alkohol sind als Ursachen angeschuldigt worden.
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Histologisch ist nach Wegelin fir die Deutung des Prozesses das chronische
entziindliche Infiltrat ausschlaggebend, das tiberwiegend aus Lymphocyten und
Plasmazellen besteht und das Schilddriisengewebe herdférmig und diffus durch-
setzt. Die lymphatische Infiltration kann so stark sein, dall manche Lappchen den
Eindruck von lymphatischem Gewebe machen. Typische Lymphfollikel mit Keim-
zentren kommen nicht selten dabei vor. Die Bindegewebswucherung folgt der ent-
ziindlichen Infiltration auf dem FuBe nach, schreitet von der Peripherie der Driise
zum Zentrum fort und fithrt zur Verbreiterung der interlobuliren Septen, die schlieB-
lich unter Zuriicktreten der Infiltratzellen zu einem hyalinen Bindegewebe zusammen-
flieflen.

Diese auszugsweise wiedergegebene Beschreibung der chronischen
Thyreoiditis durch Wegelin trifft auf unserem Fall fast haargenau zu.
Die von uns aullerdem beobachteten Reste von Blutungen in Gestalt
von Hamosiderinablagerungen sind lediglich als Anzeichen einer beson-
ders heftigen entziindlichen Reaktion anzusehen. Bemerkenswert ist in
unserem Fall noch der Mangel an regeneratorischen Erscheinungen am
Epithel, welche in verschiedenen Fallen von anderen Untersuchern unter
derartigen Umsténden beschrieben worden sind. Irgendwelche Infek-
tionskrankheiten, denen wir eine urséchliche Bedeutung zumessen
konnten, fehlen in unserem Fall ganzlich.

Wir werden also die infolge des Hypophysenvorderlappenausfalls
verdnderte Schilddriisenfunktion als Ursache der entziindlichen Atrophie
ansehen. Ob dabei nun die Entziindung eine Folge der Aufsaugung eines
qualitativ oder quantitativ verdnderten Schilddriisensekrets ist, oder die
Schilddriisenatrophie als Folge des Mangels oder der Dysfunktion des
thyreotropen Vorderlappenhormons anzusehen ist, und die Entzindung
dann nur den Wert einer Begleiterscheinung der fortschreitenden Atrophie
hat, wollen wir offen lassen.

Im Schrifttum der Hypophysenerkrankungen gibt es eine ganze Reihe
von Fiallen, bei denen eine entziindliche Atrophie und auch eine ein-
fache Atrophie der Schilddriise in Zusammenhang mit einer Zerstérung
des Hypophysenvorderlappens beobachtet wurde. Die verdffentlichten
Schilddriisenbefunde sind dem von uns beschriebenen vielfach recht
dhnlich. In der Literaturzusammenstellung der Simmondsschen Krank-
heit von Graubner (Literaturangaben siehe dort) ist Atrophie bzw. Sklerose
der Schilddriise in folgenden Fillen vermerkt: Austregéliso- Pinheiro-
Marques, Gougerot-Gly, Hirsch-Berberich, Hirsch-Jaffé, Jakob (2 Fille),
Jungmann-Zondek, Lindemann, Ponfick, Sainton-Rothery, Veit. Seit
der Zusammenstellung von Graubner ist Atrophie bzw. Sklerose der
Schilddriise noch von Dessi-Severi und Thiir beschrieben worden. Ent-
ziindung der Schilddriise bei Simmondsscher Krankheit wurde beschrieben
von Altmann, Budde, Maresch, Merz, Miiller, Reiche (1927), Reiche (1930)
und schlieBlich von Kiyono bei einem mit Diabetes insipidus einher-
gehenden Fall von hochgradiger Atrophie der ganzen Hypophyse. Diese
verhiltnismiBig groBe Anzahl von Beobachtungen beweist die Ab-
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hangigkeit der einfachen und auch der entziindlichen Atrophie der
Schilddriise als sekundire Folge der Hypophysenvorderlappenzerstérung
noch besser als die oben zur Erklirung herangezogenen theoretischen
Uberlegungen. ‘

Um eine Nephritis oder Nephrose als Grundkrankheit anzunehmen,
fehlen geniigend Anhaltspunkte. Das Fehlen aller anamnestischen An-
gaben dariiber wiirde noch keinen geniigenden Gegengrund darstellen.
Zweifellos aber sind Form und Verlauf der Erkrankung im vorliegenden
Fall ganz ungewohnlich, insbesondere hat weder die klinische Unter-
suchung, noch die Sektion irgendeinen Anbaltspunkt fiir die plotzlich
eingetretene Urdmie ergeben. Die mikroskopisch festgestellte herdformige
Pyelonephritis und Nephrose ist so geringfiigig, dafl sie als Ursache der
Urdmie gar nicht in Frage kommt. Dall das Thyroxin den starken
Nierenschaden verursacht hétte, ist ganz unwahrscheinlich; wir wenden
es ja im Gegenteil gerade bei der nephrotischen Form hiufig mit bestem
Erfolg an und dabei sind echte Nierenschddigungen nicht beobachtet. Es
besteht die Moglichkeit, dafl das Thyroxin durch Erhéhung des Grund-
umsatzes und Erhéhung des EiweiBumsatzes eine verstirkte Belastung
der Stickstoffausscheidung der Nieren bewirkt hat. Damit allein 143t
sich jedoch die schwere akute Urdmie keinesfalls erkliren. Die An-
schavung von Berblinger, dafl es als Folge von Nierenkrankheiten zu
Verinderungen der Hypophyse kommen kann, ist heute wohl allgemein
verlassen worden. Auch kénnen die Pigmentanhiufungen, die Berb-
linger beschrieben hat, nicht mit den schweren Verdnderungen unseres
Falles verglichen werden. Von sehr viel gréBerer Wahrscheinlichkeit
scheint uns vielmehr die Abnahme zu sein, dafl die Nierenstérung und
die Urdmie eine Folge der Hypophysenerkrankung sind.

Wie der eine von uns (Marz) frither zeigen konnte, besitzt die Hypo-
physe eine erhebliche Bedeutung auch fiir die Erkrankungen der Niere.
Wir konnten am Tierversuch zeigen, dafl es bei Reizung des Hypophysen-
zwischenhirnsystems zur Diuresehemmung, Blutdruckanstieg, Hamo-
globinurie, Cylindrurie und Albuminurie kommt. Auch konnten wir
es wahrscheinlich machen, dafl im Krankheitsbild der akuten Nephritis
nicht selten Funktionsstérungen im Hypophysenzwischenhirnsystem mit-
beteiligt sind. Schliefllich hat Wilder einen Fall mitgeteilt, der eine weit-
gehende Ubereinstimmung mit unserem Falle aufweist:

Eine Frau von 45 Jahren — frither nie ernstlich krank, Menopause seit dem
27. Jahr und seitdem sehr fett geworden (4 34 kg) — wird wegen Sehbeschwerden
in die Mayo-Klinik eingeliefert. Es findet sich bei ihr eine hochgradige Albuminurie
und Cylindrurie, spez. Gewicht 1024—1028. Rest-N 26 mg-%. Gesamteiweifl im
Serum 6,1%. Phenolsulfophthaleinausscheidung in 2 Stunden 50%. Grundumsatz
normal. RR 110/85-—-135/88. Da eine temporale Gesichtsfeldeinschrankung be-
steht und die Sella turcica erweitert ist, wird die Diagnose auf Hypophysentumor

gestells. In der Hoffnung, eine Cyste anzutreffen, wird eine Hypophysenpunktion
vorgenommen. Sofort nach der Punktion sinkt die Diurese ab, die Tagesharnmenge
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betragt an den beiden, der Operation folgenden Tagen nur 100—200 cecm, trotz
einer Wasserzufuhr von 4,2 1. Im Harn ist der Eiweiigehalt erhsht, es finden sich
Zylinder und jetzt auch einige Erythrocyten im Sediment. Der Rest-N steigt auf
139 mg-%. 24 Stunden nach der Operation ist der Blutdruck auf 190/92 mm Hg
angestiegen. Die Kranke stirbt 2 Tage nach dem Eingriff an Urdmie. Die Ob-
duktion ergibt neben geringgradigen, auf die Tubuli beschrinkten Veranderungen
der Niere, ein ,,Adenocarcinom* der Hypophyse.

Es war schlieilich noch daran zu denken, ob die Spontanhypoglykimie
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. Wahrscheinlicher ist hier wiederum, daf die Hyperglykidmie
eine Folge der Hypophysenstorung ist. Wir kennen gerade bei Erkran-
kungen des Vorderlappens, etwa bei den Akromegalen die eigenartigen
Stoffwechsel,,gewitter, die sich in einer enormen Labilitit der Blut-
zuckerwerte auspriagen kénnen. So kann es bei Akromegalen innerhalb
weniger Stunden zu einem hyperglykdmischen Koma kommen, ebenso
konnen aber auch, wie besonders Wilder gezeigt hat, gerade bei Vorder-
lappenverdnderungen mit oder ohne Akromegalie hypoglykédmische
Zusténde bis zum Koma beobachtet werden. Auch eine Hypochlordmie,
an die das klinische Bild zeitweise erinnert, hat, wie die chemische Blut-
untersuchung ergab, sicherlich nicht bestanden.

Aus all dem ergibt sich, daB die Hypophysenerkrankung im Mittelpunkt
des Krankheitsbildes steht und als die eigentliche Grundkrankheit anzu-
sprechen ist. Dafiir sprechen schon die schweren und ausgedehnten
anatomischen Verinderungen des Organs.

Bei der Deutung der Pathogenese gehen wir am besten von der Cyste
der Hypophyse aus. Die Auskleidung der Cyste mit Plattenepithel und
schleimbildendem Zylinderepithel kennzeichnet sie als Hypophysen-
gangscyste. Das Verstdndnis derartiger Hypophysenmifibildungen ver-
danken wir Erdheim, der auch zeigen konnte, daf die bei etwa 70% aller
Erwachsenen auffindbaren Plattenepithelinseln im Hypophysenstiel aus
dem Hypophysengang hervorgehen. Dieser stellt den Rest der im frithen
embryonalen Leben bestehenden Verbindung der Adenohypophyse mit
der priméren Mundbucht dar.

Im Laufe der weiteren Entwicklung erfahrt die Anlage des Vorder-
lappens eine Knickung dergestalt, dal sein unteres Ende nach vornoben
kommt, wobei sich der ehemalige Hypophysengang als schmaler Streifen
an die Vorderfliche des gliosen Hypophysenstiels legt. Nun gelangen
aber Plattenepithelreste des Hypophysengangs im Bereich des Stiel-
ansatzes auch einmal in den Vorderlappen hinein, und deshalb ist es, wie
in unserem Fall, moglich, daB Hypophysengangsgeschwiilste bzw. Cysten,
die sonst meist vom Stiel ausgehen, auch einmal intrahypophysir und
intrasellar entstehen konnen.
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Im Schrifttum der gutartigen Hypophysengangsgeschwiilste sind
schon einige Beobachtungen niedergelegt, deren anatomischer Befund
dem unseren entspricht. In diesen Féllen handelte es sich auch um gut-
artige, zum Teil cystische MiBbildungen, die innerhalb des Vorderlappens
lagen, dieselbe unvollstindige Auskleidung mit Platten- und Zylinder-
epithel besaBen und zu einer wesentlichen Druckatrophie, vor allem des
Vorderlappens gefiihrt hatten (Merz, Priisener, Erdheim 1916). Eine
innersekretorische Leistung, wie etwa von den Adenomen des Hypophysen-
vorderlappens kann man natiirlich von diesen Geschwillsten genau so
wenig erwarten wie von irgendeiner Hautwarze oder einer anderen
Plattenepithelgeschwulst.

Dafi in unserem Fall die Hypophysengangscyste fiir die schwere
Schidigung der inneren Sekretion verantwortlich ist, ist ihrer Lage zu-
zuschrejben, durch die der Hypophysenvorderlappen stark komprimiert
wurde. KEine derartig zerstérende Druckwirkung auf den Vorderlappen
ist die besondere Eigentiimlichkeit der intrahypophysidren Hypophysen-
gangstumoren und Cysten. Die in die straffe Kapsel, das Operculum und
die kngcherne Sella eingepferchte Hypophyse hat bei Ausdehnung einer
intrasellaren Neubildung keinen Platz zum Ausweichen. Wie die Fille
des Schrifttums zeigen, vertrigt der Vorderlappen diese Druckwirkung
am wenigsten, zum mindesten schlechter als der Hinterlappen, und wird
atrophisch. Die Funktionsschidigung des Vorderlappens kann unter
solchen Umstédnden so weit gehen, daB im klinischen Bild der Total-
hypopituitarismus in Form der Simmondsschen Kachexie ( Merz, Priisener)
oder wie in dem von Erdheim beschriebenen Fall die Nanosomia pitui-
taria die Folge ist. Daf} die sklerosierende Hypophysitis in dem kompri-
mierten Vorderlappen nur als Folge der Druckwirkung aufzufassen ist,
glauben wir nicht. Da némlich die epitheliale Auskleidung der Cyste
unvollstindig ist und ein Zapfen des sklerotischen Vorderlappengewebes
in das Innere der Cyste hineinragt, méchten wir anch annehmen, daf
Cysteninhalt in das Vorderlappengewebe iibergetreten bzw. eingepref3t
worden ist. Demnach wére die sklerosierende chronische Entziindung
auch als Fremdkérperwirkung infolge des ausgetretenen Cystensekrets
anzusehen. Die iibrigen regressiven Verdnderungen an der Cyste, wie die
Héamosiderose, die Abscheidung von Cholesterinnadeln usw. sind nach
den Angaben von Erdheim bei den Hypophysengangscysten iiberaus
hiufig, gleich ob die Bildungen nun gut- oder bésartig sind.

Welche Stellung kommt nun innerhalb des ganzen Befundes den
entziindlichen perivasculiren Infiltraten im Tuber cinereum zu? In
Betracht kommen 2 Méglichkeiten. Einmal eine unmittelbare Fortleitung
der Entziindung vom Vorderlappen aus, was um so leichter verstindlich
ist, wenn man sich der Anschauung anschlieBt, die eine Uberleitung,
wenn nicht aller so doch gewisser Stoffe, aus dem Vorderlappen auf das
Tuber cinerenm und den Hypothalamus fiir erwiesen ansieht, zumal

Virchows Archiv. Bd. 300. 11a
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die GefdBgebiete des Tuber und des Hypophysenvorderlappens nicht
vollstdndig getrennt sind. Die zweite Moglichkeit wire die, daB die Ent-
ziindung im Infundibulum und Tuber cinereum eine nach oder infolge
der Vorderlappenzerstérung sekundér entstandene autochthone Erkran.
kung ist. Regelwidrigkeiten der inkretorischen Leistungen des Vorder-
lappens, wie bei unserem Fall, werden unter Umsténden sichtbare Schaden
an einem Erfolgsorgan des Vorderlappeninkrets anrichten kénnen. Fir
die Beziehung Ovar-Uterusschleimhaut, Hypophyse-Ovar bzw. Hoden
usw. kennen wir genug Tatsachen, die uns den Zusammenhang zwischen
Inkretproduktion und anatomischer Verdnderung am Erfolgsorgan be-
weisen. Was fiir die Beziehung Hypophyse-Ovar recht ist, miifite man
auch der Korrelation Hypophysenvorderlappen-Tuber cinereum zu-
gestehen. KEine endgiiltige Entscheidung, welche von beiden Méglich-
keiten in unserem Fall zutrifft, 148t sich kaum treffen, da schon die
normalen Bezichungen zwischen Vorderlappen und Tuber nicht ein-
deutig geklart sind und sich die Verhéltnisse eines klinischen Einzelfalles,
wie des Vorliegenden, experimentell nicht reproduzieren lassen.

Es bleibt jetzt noch iibrig, auf die schweren symmetrischen Verénde-
rungen des Globus pallidus einzugehen, deren Ausbreitung beim Studium
der histologischen Schnitte wirklich tiberraschend war. Die zahlreichen
Blutungen und Erweichungsherde, die eisenhaltigen Verkalkungen an
Gefaflen jeglichen Kalibers und schlieBlich die dichte Durchsetzung
des ganzen Pallidum mit den grofien plumpen kalkeisenhaltigen Kon-
krementen erinnerte zunichst an die Befunde, die wir als Spatschiden
der Kohlenoxydvergiftung kennen. Da uns fiir die Beurteilung der Ver-
dnderungen dieses Hirngebistes bei Beginn unserer Untersuchungen die
nitigen Erfahrungen fehlten, haben wir an einer Reihe von anderen
Gehirnen aus unserem Sektionsmaterial Vergleichsuntersuchungen vor-
genommen, und halten uns bei der folgenden Besprechung an die um-
fassende Bearbeitung dieses Hirngebietes, die von Spatz im Jahre 1922
verdffentlicht worden ist und deren Ergebnissen wir uns auf Grund
unserer Kontrolluntersuchungen in jedem Punkte anschlieBen.

Nach Spatz zeichnet sich der Globus pallidus neben der Substantia nigra durch
einen besonders hohen Eisengehalt vor anderen Hirnteilen aus. Weiterhin finden
gich im Pallidum sehr hiufig unter der Bezeichnung ,,Pseudokalk® bekannte Kérper,
die aus einer im nativen Zustand farblosen, albuminoiden oder lipoiden Substanz
bestehen und sich mit Hématoxylin intensiv blau farben. Diese Kérper kénnen
sich unter besonderen Umstanden mit Kalk impréignieren, geben, obwohl sie in
nativem Zustand farblos sind, eine intensive Eisenreaktion und reilen unter Um-
stinden bei der histologischen Verarbeitung aus eisenhaltigen Losungen dieses
Element an sich. AuBerdem fand Spafz in Verfolgung der Diirckschen Unter-
suchungen (Niheres bei Spatz) Ablagerung von Konkrementen in Arterienwan-
dungen und um Capillaren, die sich auch mit Hématoxylin dunkelblau farben und
auBerdem mnoch eine intensive Eisenreaktion geben. Auch diese Gefafiverinde-

rungen sind streng auf den Globus pallidus, und besonders auf seine oralen Teile,
beschrankt. Wihrend Diirck diese Kérper in der Arterienwandung speziell bei akuter
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Encephalitis epidemica gefunden hat, ist dieser Befund von Spatz bei einem groBeren
sehr verschiedenen Material, das von Geisteskranken und Geistesgesunden stammte,
gefunden worden. Den etwaigen Kalkgehalt an diesen Verdnderungen halt Spatz nur
fiir fakultativ und meint, daf es sich bei diesen Ablagerungen um Abscheidungs-
produkte handeln kénne, die gar nicht aus der Arterienwand, sondern aus dem
Gewebe bzw. der Gewebsflissigkeit stammen konnten, welche nur innerhalb der
Gefafwand diese eigenartige eventuell mit Kalkabscheidung verbundene Ver-
anderung erfahren hatten. Spaiz meint, dafl man erst hohere Grade dieser Erschei-
nung in der angegebenen Lokalisation fir pathobiologisch ansehen dirfe und hilt
ihre krankhafte Bedeutung nur dann fiir erwiesen, wenn irgendwelche sichtbaren
Schiaden in Gestalt von Capillarverédungen und Nervenzellausfallen im Gefaf3-
bezirk eines gréBeren Gebietes vorhanden sind.

Nun zeigen in unserem Fall alle diese Ablagerungen in den Arterien-
wandungen, an den Capillaren und auch an den frei im Gewebe liegenden
Konkrementen einen starken Eisen-Kalkgehalt, was in gew6hnlichen
Fillen nicht vorkommen soll. Ferner findet sich an den derart verkalkten
Gefifien eine ganz auffillig starke Arteriosklerose (Abb. 11), die mehrfach
bis zum fast volligen VerschluBl der Lichtung gefiithrt hat. Und schlieBlich
ist der Gewebsschaden durch die zahlreichen Blutungen, Erweichungs-
herde und den Ausfall der meisten Nervenzellen eindeutig erwiesen.
Die Blutungen und Erweichungsherde beweisen die pathologische Bedeu-
tung der kalkhaltigen Ablagerungen in unserem Fall genau so eindeutig
wie die starke Arteriosklerose, die wie Spafz betont, nicht als Begleit-
erscheinung der Konkrementablagerungen bei gewohnlichen Fillen
vorkommen darf.

Die Griinde der Kalkimprignation sind fiir unseren Fall nicht ohne
weiteres klar. Den Grund kénnte man in einer verminderten Stabilitit
der Kalkbindung im Blut oder in einer Hypercalcimie sehen. AuBerdem
kann es sich um einen der Pallidumschidigung nach CO-Vergiftung ana-
logen Schaden handeln, dessen Entstehung rein morphologisch und zeit-
lich fiir den Fall der CO-Vergiftung recht gut bekannt ist, wihrend die
Einzelheiten der pathogenetischen Zusammenhinge noch nicht restlos
geklart werden konnten. Nach Bumke und Krapf, die sich auf Unter-
suchungen von Hiller beziehen, 1463t sich die besondere und beschrinkte
Verletzbarkeit des Pallidum durch Kohlenoxyd auf die auBerordentlich
diirftige Capillarversorgung dieses Hirnteils beziehen. Und ferner dirfte
nach Meinung der Genannten die Pallidumelektivitiat auf der besonderen
physikalisch-chemischen Beschaffenheit beruhen, deren wesentlichsten
Punkt Spatz in dem besonders hohen Eisengehalt sieht. Unter Hinweis
auf die besondere Rolle, die dem Gewcbseisen bei der Zellatmung iiber-
haupt zukommt und die Vermutung, dafl der hohe Eisengehalt bestimmter
Hirnzentren ein Kennzeichen der besonderen Intensitét der Oxydations-
prozesse sein konnte, macht Spafz auf die elektive Empfindlichkeit dieser
eisenreichen Zentren bei den Krankheiten aufmerksam, die wie die CO-
und die Blausdurevergiftung mit einer Sauerstoffverarmung des Blutes
einhergehen. Dafl nun bei unserem Fall die Herabsetzung der Oxydations-

11*
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prozesse, ausgewiesen durch den erniedrigten Grundumsatz, oder die
mangelhafte Blutversorgung des Gehirns wéhrend der hypoglykdmischen
Anfalle, derartige begrenzte Beschiadigungen des Globus pallidus verur-
sachen konnte, halten wir fiir recht wahrscheinlich.

Im pathologisch-anatomischen Schrifttum der endokrinen Erkran-
kungen haben wir dhnliche Hirnverdnderungen nicht berichtet gefunden.
Lediglich Jakob hat bei seinem zweiten Fall von Simmondsscher Krank-
heit Verédungsherde in der GroBhirnrinde mit protoplasmatischer Glia-
reaktion und allgemeiner Ganglienzellverinderung mit Fibrillenverklum-
pung, sowie Pseudokalkkonkremente  in allen Teilen von Gehirn und
Riickenmark gefunden. Ob diese Konkremente kalk- oder eisenhaltig
waren, ist aus den Angaben von Jakob nicht zu ersehen. Bei unserem
Fall haben wir es leider unterlassen, sofort auf derartige Verdnderungen
der Hirnrinde zu fahnden. Als wir die Verdnderungen im Globus pallidus
feststellten, war von dem tbrigen Hirnmaterial leider nichts mehr vor-
handen.

Die zentrale Stellung der Hypophyse im endokrinen System lafit
uns die Vielfaltigkeit der Krankheitszeichen verstehen. Wir haben die
Abhingigkeit der Schilddriisenstérung, der Blutzuckerregulationsstérung
und der Nierenfunktionsstérung von der primiren Hypophysenerkran-'
kung bereits behandelt. Wir kénnen die geweblichen Verinderungen in
diesen Organen zum grofiten Teil als Folge der Funktionsstérung auf-
fassen. Den Verlauf der Erkrankung stellen wir uns demnach so vor:
Is ist auf dem Boden einer entziindlichen oder toxischen Erkrankung
des Hypophysenzwischenhirnsystems, die sich in dem schon anlageméfig
durch die Cystenbildung gestérten Organ besonders auswirkt, zu einer
langsam fortschreitenden Atrophie der Schilddriise mit der Entwicklung
eines Myxtdems gekommen. Zu gleicher Zeit hat sich schon eine Nieren-
funktionsstorung entwickelt, die aber zunéchst keine sicheren Krankheits-
zeichen bewirkte. Mit dem Fortschreiten der Erkrankung kam es dann
zu der Entwicklung einer hypophysdren Spontanhypoglykamie, wobei
die vorangegangene Zerstérung der Schilddriise zu der Entwicklung
eines besonders schweren Zustandes mit Koma gefithrt hat. SchlieBlich
kam es dann zu einem Zusammenbruch der Nierenfunktion, die schon
durch die schweren Stoffwechselstérungen erheblich belastet war und
zur todlichen Urdmie. _ '

Zusammenfassung.

52jahrige Frau, die in den letzten Jahren zunehmend schwerfilliger
und stumpfer geworden ist, wird im hypoglykémischen Koma (17 mg-%
Blutzucker) in die Klinik aufgenommen. Nebenher besteht ein voll-
entwickeltes Myxédem. Durch reichliche intravendse Traubenzucker-
infusionen wird die Kranke voriibergehend, durch Thyroxin 4 Trauben-
zucker endgiiltig aus dem hypoglykdmischen Koma geweckt. 14 Tage
spater Tod im urdmischen Koma.



Hypophysenzwischenhirnsystem mit Myxoédem, Hypoglykdmie und Urdmie. 165

Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergibt eine intrahypo-
physire Hypophysengangscyste mit Druckatrophie und chronischer
sklerosierender Entzindung des Hypophysenvorderlappens und Fort-
leitung der Entzindung auf Infundibulum und Tuber cinereum, eine
chronische Entziindung der Schilddriise, dltere Erweichungsherde mit
Kalk-Eisenablagerungen im beiderseitigen Globus pallidus und eine
geringe chronische Nephrose.

Die Krankheitserscheinungen sind bei diesem Fall auf die anatomisch
gesicherte Erkrankung des Hypophysenzwischenhirnsystems und eine
gleichzeitig vorhandene entziindlich bedingte Atrophie der Schilddriise
zu beziehen.
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