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Wihrend extramedullire Himopoiese in Form von sog. myeloider
Metaplasie in der menschlichen Pathologie eine recht haufige Erscheinuny
ist, mubB das Vorkommen von himopoietischem Gewebe, aulerhalb der
Markhohle der Knochen, und mit einer Struktur, die in allem dem
Knochenmark entspricht, — also eine echte Knochenmarksektopie —
als selten bezeichnet werden.

Die wohlbekannte myeloide Metaplasie, die ja kein knochenmarks-
dhnliches Gewebe hervorbringt und besonders in Leber, Milz und Lymph-
knoten auftritt, scheint nur selten die Nebennieren mit einzubeziehen.
Eigentiumlich ist es, dafl die Nebennieren dagegen — zusammen mit dem
retroperitonealen und subpleuralen Fettgewebe und dem peripelvinen
Fett der Nieren — der Prédilektionsort fiir das Vorkommen von ekto-
pischem Knochenmark zu sein scheinen.

Im Anschlull an einen Bericht iiber 2 Fille von hidmopoietischem
(GGewebe in den Nebennieren soll in dem folgenden eine Ubersicht iiber
die frither mitgeteilten, recht wenigen Fallen von derselben Natur wie
die hier besprochenen, gegeben werden und die Probleme, die sich an die
Atiologie dieser eigentiimlichen, pathologisch-anatomischen Bildungen
kniipfen, sowie deren Pathogenese und Beschaffenheit sollen erdrtert
werden.

Fall 1. 4tjahr. Frau, die an Embolie der Arteria pulmonalis starb, 12 Tage
nach der supravaginalen Amputation des Uterus, der zahlreiche, groBe Fibrome
enthielt. 5 Tage vor dem Tod waren in beiden Beinen Zeichen von Phlebitis vor-
bhanden gewesen. Die Patientin war frither stets gesund und hatte im besonderen
keine Anzeichen einer Blutkrankheit aufgewiesen. Sie hatte vor der Operation nicht
geblutet. Menses war his vor 3—4 Mon. vor der Operation regelmaflig und in nor-
maler Stirke vorhanden, wihrend in den letzten 3—4 Mon. vor der Operation
Menostasie vorhanden war. Himoglobinprozent kurz vor der Operation 94, Senkungs-
reaktion 4 mm/1 Std. (weiterc Blutuntersuchung wurde nicht vorgenommen).

Bei der Sektion (247/37 Aarhus pathol. Institut) fand man: Embolia arterise
pulmonalis. Thrombophlebitis venarum femoralium. Stasis acuta organorum.
Status post laparotomiam cum amputatione supravaginale uteri et appendectomia.
Lipoma glandulae suprarenalis dxt.
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Im unteren Pol der rechten Nebenniere fand man. umgeben von einer 0.5—2 mm

dicken Verbriamung von Rindengewebe, einen 2,5<1,53:<1Lem groBen ovoiden
Tumor, der makroskopisch aus Fettgewebe zu bestehen schien. Alle anderen
Organe wiesen nichts Besonderes auf. Knocbenmark wurde nicht untersucht.

Mikroskopie des erwiahnten lipomahnlichen Tumors der rechten Nebenniere
zeigte: Die periphiare Verbrimung variiert sehr in der Dicke und im Aufbau. An
den dicksten Stellen zeigt die Rinde den gewohnlichen Aufbau, wo die Zellen in
einer Zona ‘glomerulosa gelagert sind, einer Zona fasciculata und einer miBiy
pigmentierten Zona reticularis (Abb. 1), an den diinnsten Stellen bestehs die Rinde
nur aus einigen wenigen Inseln von Rindenzellen {Abb. 3). In den Schritten wird
nirgends Markgewebe beobachtet. Nur geringer Lipoidgehalt in den Rindenzellen,
kein Fettgewebe zwischen den Rindenzéllen.
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Abb. I. Nebennierenrinde mit gleichmaBigem Ubex-gung ins Fettgewebe. 30 x (Fall 1).
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Zona reticularis — oder an den diinnen Stellen der Rinde die Rindeninseln —
gehen direkt in ein Gewebe iiber, die das lipoméhnliche Gewebe bilden.,

Der weitaus grofite Teil dieses Gewebes besteht aus reinem Fettgewebe mit
ditnnen gefaBfithrenden fibrosen Stringen. Stellenweise findet man zwischen den
Rindenzellen und dem Fettgewebe einige diinne Stringe von fibrosem Bindegewelhe.
aber eine eigentliche Kapsel um das Fettgewebe ist nicht vorhanden, und wie er-
wihnt, gehen die Reticulariszellen direkt ins Fettgewebe tiber (Abb. 1 und 2). Keine
deutliche Lappenteilung des Fettgewebes.

Der groBite Teil des Fettgewebes hat keine Zellinfiltration (Abb. 1), aber an vielen
Stellen =1eht man eine mehr oder weniger ausgesprochene Infiltration des Fettgewebes
mit Lymphocyten und besonders mit unreifen ervthrocytiren und granuloeytiren
Zellen (Abb. 2), und endlich hat das Fettgewebe recht groBe Stellen von sehr zell-
reichemn Knochenmark (Abb. 3), mit mehr oder weniger dicken Stringen von Kno-
chenmarkszellen aller Art zwischen den Fettzellen. Die unreifen Blutzellen sind
in einem Retikulum gelagert, ganz wie beim Knochenmark und die Verteilung der
verschiedenen Zelltypen ist wie beim normalen Knochenmark, etwa 75% Granulocyt-
vorstadien aller Art, etwa 25% Erythroblasten und 1—2% Megacaryocyten.
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ALb. 2. Nebennierenrinde mit gleichmiBigem Ubergang ins Fettgewebe, welches spartiche
Hamopoiese aufweist, 90 % (Fall 1),

Abb. 3. Zellreiche Partie mit Knochenmarkstruktur von demseiben ,,Tumor: wie Abb, 1
und 2 (Full 1). Oben rechts einzelne Rindenzellen, unten links Megakaryocyten. o5 % .

Die zellreichsten Knochenmarkspartien sind nur von dnfBerst sparsamen Rinden-
gewebe umgeben (Abb. 3), welches nach und nach in das himopoietische Clewebe
24
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iibergeht und dieses geht wieder teils in die oben erwiahnten Fettgewebspartien mit
geringer Zellinfiltration iiher, teils ins Fettgewehe ohne Zellinfiltration. — Nirgends
Knochengewebe, keine Kalkausfillungen.

%5 wurden leider keine anderen Organe zur Mikroskopie genommen,
da cie makroskopische Untersuchung des Nebennierentunmors keinen
Verdacht erweckte, dall es sich wm hdmopoietisches Gewebe handeln
kénnte. Es kann also nichts iiber ein etwaiges Vorkommen von sonstiger
extramedullirer Himopoiese oder tiber dic Verhéltnisse des Knochenmarks
mitgeteilt werden.

Epikrise. Bei einer H4jihr. Frau, die frither nie Anzeichen einer Blut-
krankheit oder Blutungsneigung anfgewiesen hatte und die an Kmbolie
nach einer supravagiralen Amputation des myomatosen Uterus, stirbt,
findet man in dem unteren Pol der rechten Nebenniere einen lipom-
ahnlichen Tumor, der von einem schmalen Saum von Rindengewebe
umgeben ist. Der Tumor besteht bauptsdchlich aus Fettgewebe, aber
grofle Teile bestehen aus hiamopoietischem Gewebe mit ciner Struktur,
die in allem dem histologischem Bilde von mittel zelleeichem, normalen
Knochenmark entspricht.

Fall 2. Die andere Kranke war eine 33jihr. Frau. In der Familie keine Fille
von hidmorrhagischer Diathese. Sie war bis wenige Jahre vor ihrem Tode stets
gesund und hatte im besonderen nie Blutungsneigung aufyewiesen, bis sie in den
letzten 2 Mon. vor der Einlieferung fast konstant Metrorrbagien hatte, die oft sehr
stark und mit Abgang von Koaglen begleitet war. Menses waren frither regelmafig,
4 Wochen 6—10 Tage, in den letzten 6-—7 Jahren unregelmiBig. mit bis zu Y/,jahr.
Zwischenraum, unterbrochen von Perioden mit bis zu Y,jahr. Perioden natirlicher
Menses.

In den letzten 3—4 Tagen vor der Einlieferung hatte sie — in Verbindung mit
der Metrorrhagie, die wie oben erwithnt 2 Mon. gedauert hatte — konstante, starke
Vaginalblutung.

Bet der Einlieferung fand man einen itber faustgroflen knotigen, fibromatosen
CUterus. Die Haut zeigte ausgebreitete Sugillaticnen und zahlreiche Petechien.
Sahli 42%, weile Blutkérperchen 6800, Differentialzahlung normal. Bluipldtichen
16000. Blutungszeit 5—7 Min. Rumpel-Leedes Versuch: 30 Petechien/6 em.

Es wurden 3 Transfusionen gegeben, wonach Sahli 53% und es wurde Rontgen-
hestrahlung eingeleitet. 1m gauzen wurden 2100 r auf 3 Felder auf den Uterus
gegeben. Die Vaginalblutung hiclt jedoch an, und 14 Tage nach der Einlieferung
war Sahli nur 20%. Rote Blutkérperchen: 1,04 Mill., Tndex col. 0,99, weile Blutkor-
perchen: 7480, Differentialzihlung: natiirlich, keine unreifen Zellen. abgesehen
von 3 kernhaltigen roten bei 300 weiBlen Blutkérperchen. Blutplittchen zeigten
an 3 aufeinanderfolgenden Tagen: 29000, 50000, 110000. Blutungszeit 9 Min.

Nun wurde die Milz bestrahlt, im ganzen 5x 125, und es wurde Eisen, Cam-
polon und Trombisol verabreicht und im ganzen wurden 9 Bluttransfusionen
& 300 cem gegeben, aber die Vaginalblutung hiclt an, und da das Hb nach Skl
sich unter 30% hielt und die Blutplittchen unter 171000, meinte man nicht eine
TCterusamputation vornehmen zu konnen. Die Metrorrhagie hielt an und die
Patientin wurde schwicher und starb 21, Mon. nach der Einlieferung.

Vor dem Tode traten zu keiner Zeit leukdmische Blutveranderungen auf.

Sektion (49/38 Aarhus pat. Inst.) zeigte: Anaemia organorum mg. gr. Fibromata
uteri. Petecchii cutis. Hyperplasia follicularis lienis. Hyperplasia medullae ossium.
Tumores glandd. suprarenalium.
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Zahlreiche Fibrome im Cterus, die meisten intramural. Kin einzelnes griseres
submukéses Fibrom im unteren Uterinsegment ragt in den Cervicalkanal hinab.
Dieser Tumor war an der Oberfliche nekrotisch und wies in dem nekrotischen Teil
zahlreiche grofle gewundene Gefiafle auf.

Keine Blutungen an anderen Stellen als an der Haut. Nirgends geschwollene
Lymphknoten.

Milz 147 <3 em. Das Parenchym tief rot, recht fest, mit deutlicher Folitkel-
zeichnung. Keine Infiltrate.

Teber von natiirlicher Grofle, etwas fettdegencriert, ohne Infiltrate.

Das Knochenmark im Femur war in seiner ganzen Liange tief dunkelrot.

Abb. 4. Nebennierenrinde mit schr kriftiger Hiémopoiese. Verstreute kleinere Gruppen
von Rindenzellen in dem hitmopoietischen Gewebe. 250 x. (Fall 2.)

Nebennieren. Rechte 53x3,5X1 em groBl. Die obere Halfte des Orzans schien
ganz natiirlich, wogegen die untere Hilfte 1 cm dick war und aus einem weill-
grauen, markartigem Gewebe mit ausgebreiteten tief dunkelroten Partien bestand.
Dieses Gewebe, in welchem man kein normales Nebennierengewebe schen konute,
verlor sich nach und nach nach oben in das normale Nebennierengewebe. Linke
4% 1,2 cm, zeigte nirgneds normales Nehennierengewebe, sondern die ganze
Nebenniere wurde von einem Gewebe von demselben Aussehen wic die untere
Hilfte der rechten Nebenniere, eingenommen.

Mikroskopische Untersuchung. Uterus: Typische Fibromyome.

Nebennieren. Gewebe von der distalen Hilfte der rechten Nebenniere und
Gewebe von der linken Nebenniere zeigen dieselbe histologische Struktur. Stellen.
weise restieren kieinere Partien von stark hyperimischem Rindengewebe, aber fast
iberall findet man eine ausgesprochene Verdringung des Rindengewcbes dnrch
uureife Blutzellen. Kleine Gruppen von Rindenzellen liegen verstreut zwischen
dichten Mengen von unreifen Blutzellen (Abb. 4). Man beobachtet nirgends in
den Schnitten Markgewebe.
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Der weitans groBte Teil der unreifen Blutzellen sind Erythroblasten, von denen
die meisten basophil oder schwach polychrom sind, und viele Zellen haben ein
ganz undifferenziertes Hamoeytohlastaussehen (Abb. 5).

An vielen Stellen sieht man jedoch Inseln von Normoblasten, und zwischen den
unreiferen Erythroblastformen findet man auch recht bedeutende Mengen diffus
verstreuter Normoblasten (Abb. 5). Viele Mitosen in den unreifsten Erythroblast-
formen {Abb. 5).

Zwischen den Erythroblasten findet man einige wenige Promyelocyten, Myelo-
cyten und Metamyelocvten, dagegen aber keine Megakaryocyten.

Abb. 5. Lebhafte Himopoiese in der Nebenniereurinde. Uberwiegend sehir unreife Erytro-
blasten und hitmocytoblastiihnliche Zellen. Einzelne Normoblasten, einzelune Myelocyten
und Nebennicrenzellen. 1000 x  (Fall 2).

In nach Foot gefirbten Schnitten sieht man ein reichlich entwickeltes feines
Netzwerk, und zwischen den unreifen Blutzellen sicht man bleiche Retikulumzell-
kerne. Sehr starke Hyperamie der Capillaren,

Das die Nebennieren umgebende Fettgewebe ist der Sitz massiver Infiltration
mit groflen Mengen derseltben unreifen Blutelemente, die man in den Nebennicren
findet, und man findet hier auch dieselbe Verteilung der Zellen mit dentlich domi-
nierender Erythropoiese.

Weder Nebennieren noch Fettgewebe zeigen an irgendeiner Stelle knochenmark-
ahnliches Gewebe. .

Die Milz hat die Struktur bewahrt mit deutlichen Follikeln. Pulpa auBer-
ordentlich blutreich, recht zellreich. Ziemlich lebhafte diffuse Erythropoiese, viele
basopile Erythroblasten, aber nur wenige Granulocyt-Vorstadien. Diffus in der
Pulpa ein Teil Plasmazellen, besonders perivascular.

Leber. Stase, Fettdegeneration und reichliches Blutpigment. In den Capillaren
und den Portardumen sparsame Himopoiese, iiherwiegend von erythropoietischer
Natur. Keine leukamischen Infiltrate.

Knochenmark von sternum und femur: Hyperplastisch, enthilt nur sparliche
Mengen verstreuter Fettzellen. Deutlich erhshte Erythropoiese, mehr als die Hilfte
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aller Zellen sind Erythroblasten. Zahlreiche grofilere und kleinere Inseln sowohl
von Normoblasten als auch von basophilen Erythroblasten. Besonders die Anzahl
der letzteren ist deutlich erhoht. Megakaryocyten sind in normaler Menge vorhanden,
zeigen keine morphologischen Abnormititen.

Epikrise. Bei einer 53jahr. Frau, die wihrend 5 Monate schwere
konstante Metrorrhagien, verursacht durch Uterusmyome und Thrombo-
penie, hatte, und die stark anamisch, unter Zeichen von hamorrhagischer
Diathese stirbt, findet man in beiden, bedeutend vergréBerten, Neben-
nieren eine excessiv lebhafte Erythropoiese, mit sehr unreifen Erythro-
blastformen und spérlicher Granulopoiese, die — fast tumordhnlich —
das Nebennierengewebe verdrangt und ebenfalls das perisuprarenale
Fettgewebe infiltriert. Milz und Leber zeigen leichte Himopoiese, be-
sonders Erythropoiese, und das Knochenmark zeigt Hyperplasie auf
Grund deutlich erhdhter Erythropoiese.

Der erste Fall bictet demnach ein Beispiel von lokalisierter Hamo-
poiese — vom Typus wie im Knochenmark — in den Nebennieren, ohne
evsichtliche Ursache. Der andere Fall, der als Glied einer universellen
myeloiden Metaplagie eine sehr massive Héimopoiese von fast reiner
erythropoictischer Beschaffenheit in beiden Nebennieren aufweist, ist
durch die Stdrke, womit die Himopoiese in den Nebennieren auftritt,
bemerkenswert, wihrend die gleichzeitige extramedullire Hamopoiese in
Leber und Milz nur spérlich ist.

Zu Fall 1. Das Vorkommen in den Nebenmnieren von circumscripten
Gewebepartien bestehend aus mehr oder weniger fettreichem himopoie-
tischen Gewebe von organoider Struktur wie das Knochenmark, scheint
selten zu sein, aber es ist doch eine Anzahl Beobachtungen mitgeteilt
worden, die sozusagen alle mit dem eben erwdhnten analog sind. In
der hierzulande zuginglichen Literatur sind friher auf jeden Fall 35 Be-

obachtungen von Knochenmarksherden in den Nebennieren mitgeteilt
-“—Orden'd, 14, 15. 16, 21, 27, 29, 31, 32, 35. 36, 37, 49, 53, 54, 535, 36, 57, 63, 63, 66, 69, 70,

71, 74, 81, 82,

Weitaus die meisten der fritheren Funde sind dem in dem hier er-
wahnten Fall ganz analog; wie ein ,zufilliger” Sektionsbefund (bei
Patienten, die an sehr verschiedenen Erkrankungen starben; die keine
extramedullire Hamopoiese zu bedingen schienen) hat man in der einen
Nebenniere, etwas hiufiger in der linken als in der rechten Nebenniere,
in einzelnen Fillen in beiden Nebennieren3l: 3¢ 58 70 mehr oder weniger
fettreiche Knochenmarkpartien gefunden, die in der GréBe von makro-
skopisch nicht bemerkbaren Foci bis zu bedeutenden ,, Tumoren® von
einem grofiten Diameter von bis zu 5—8 em# 3 65 86 8 yyrijerten,
in einem einzelnen Fall von 12,5 em19).

Diese Knochenmark-, Tumoren® kamen etwas hiufiger bei Mannern
als bei Frauen vor, und sie scheinen entschieden den &lteren Altersklassen
zuzugehéren. Bei 25 der Patienten mit derartigen Nebennierenverande-
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rungen ist das Alter angegeben: 2 waren zwischen 30 und 39 Jahren,
4 zwischen 40 und 49, 10 zwischen 50 und 59, 4 zwischen 60 und 69 und
3 dber 70. Nur 2 der Patienten waren Kinder (bzw. ein neugeborenes
Kind 2 und ein Kind von 3 Jahren?).

Makroskopisch sahen diese ,/ Tumoren® oft wie Lipome aus, entweder
scheinbar nur aus Fettgewebe bestehend — so wie in dem hier erwdhnten
Fall — oder mit mehr oder weniger dunkelroten Stellen im Fettgewebe
und endlich waren einige der ,/Tumoren' iiberall tief dunkelrot.

Gemeinsam fiir alle die beschriebenen Fille ist, dafl sie die engste
Beziehung zur Nebennierenrinde aufwiesen. Sie waren alle von einem
dickem oder dinneren Rand von Nebennierenrinde umgeben. Oft
schienen sie in der Nebenniere drin zu liegen, von deren Rindenschicht
eingeschlossen, aber in einem Teil der ¥élle haben sie scheinbar in Rinden-
adenomen an der Obertliche der Rinde gelegen. In einem einzigen Fall
wurde ein solcher groBerer Knochenmarkfocus in einer 2X 2 X 2 ¢cm groflen
gestielten accessorischen Nebenniere gefunden, die anf dem Ligamentum
hepato-duodenale® sall.

Mikroskopisch haben sich alle mitgeteilten Fille ganz wie der hier
erwihnte Fall verhalten, nur die Menge der Knochemmarkselemente
variierte in den verschiedenen Fillen. Ganz dieselben Eigentiimlichkeiten
kommen in den Beschreibungen immer wieder vor: ganz gleichmiBiger
Ubergang von Nebennierenrindenzellen zu Fett- bzw. Fettmarkgewebe,
nur hier und da Andeutung einer ganz diinnen Kapscl, aber nie eine
gutentwickelte Kapsel, um das hamopoietische Gewebe, keine Lappen-
einteilung des fettreichen Gewebes, nur diinne gefififihrende fibrose
Stringe darin. GleichmaB8iger Ubergang von reinem Fettgewebe zu mehr
oder weniger zellreichem himopoietischen Gewebe von ganz derselben
Struktur wie das Knochenmark und mit all dessen Elementen, die in
einem Verhiltnis zucinander auftreten, das den Verhiltnissen im Knochen-
mark entspricht. Héufig enthielten die periphiren Stellen der ,,Tumoren®
reichliche Mengen Knochenmarkszellen, wahrend die zentralen Stellen
aus reinem Fettgewebe bestanden. Ein Teil sind Fille mit reinen Fett-
gewebs-, Tumoren® in den Nebennieren3 10 18 42 55 70, 72, 78, 80 ofye
Knochenmarkszellen, aber zum Teil mit mehr oder weniger Rundzellen
und oft mit reichlichemn Hamosiderin. Diese ,/Tumoren‘’, die in der
GroBe von nur mikroskopisch nachweisbaren bis zu faustgroBlen Massen
variierten, waren ebenso gelagert wie die erwihnten Knochenmarksherde:
umgeben von einer diinnen Nebenniérenrindeschale, immer in inniger
Bezichung zur Rinde, ohne deutliche Kapsel und okne Lappenteilung
durch Septa, weshalb sie nicht als echte Lipome angesehen wurden.

BEs ist verlockend anzunehmen, dafl diese letzterwihnten ,,Pseudo-
lipome”™ die zellfreie Variante desselben Prozesses wie die erst er-
wihnten Knochenmarks-,, Tumoren* sind, so daf die 2 Arten ,,Tumoren*
einander entsprechen wie gelbes und rotes Knochenmark — und zwischen
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den reinen Bildern von bhzw. gelbem und rotem Mark findet man alle
méglichen Ubergangsformen mit gréBerem oder geringerem Gehalt von
Knochenmarkselementen.

Die Nebennieren scheinen demnach folgende 3 Kategorien von
Knochenmarks-,,Tumoren aufweisen zu konnen: 1.reine Fettmark-
,LTumoren®’, 2. gemischte Formen und 3. ,,Tumoren™ von fast fettfreiem
Knochenmark.

Die Krankheiten, an denen die Patienten mit dicsen Knochenmarks-
herden und Pseudolipomen in den Nebennieren starben, sind sehr ver-
schiedenartig, und es ist nicht moglich anf Grund von Angaben iiber die
Krankheiten beidiesen Patienten oder der Sektionsbefunde Vermutungen
iiber die Atiologie dieser merkwiirdigen Neubildungen anzustellen, oder
sie unter einem gemeinsamen dtiologischen Winkel zu betrachten.

In einem einzelnen der Fille!s lag eine diffuse myeloide Metaplasic
in der anderen, makroskopisch natiirlichen Nebenniere vor, sowie in Leber
und Milz. In 2 anderen Fillen3l 5 hesteht die Moglichkeit, dafl diese
Knochenmarksherde, die in diesen beiden Fillen, in beiden Nebennieren
auftraten, ein Glied in einer kompensatorisch extramedulliren Hamo-
poiese waren — wenn auch keine Untersuchung hieriiber vorgenommen
wurde. In dem ersten dieser 2 Fille®! hatte der Patient Knochenmeta-
stasen von einem Krebs der Brustdriise, in dem anderen Fall® Litt der
Patient an Ostitis fibrosa generalisata.

Bei den anderen Fillen liegen ganz gewil nur vereinzelte Unter-
suchungen iiber das Vorkommen von sonstiger extramedullirer Himo-
poiese vor, aber die Erkrankungen, an denen die Patienten litten, erlauben
keine berechtigten Vermutungen dariiber, ob die beobachteten Knochen-
marksherde in den Nebennieren ein Teil einer universellen myeloiden
Metaplasie waren.

2 der Fille aus dem Schrifttum 2> 82 sind vielleicht von anderer Art
als alle die iibrigen, da in diesen beiden Fallen Knochen in Verbindung
mit Knochenmark in den Nebennieren gefunden wurde. In dem einen
dieser Fille®! wurden bei einem 3jahrigen Midchen in beiden Neben-
nieren verbreitete Verkalkung mit Knochenbildung und Knochenmark
gefunden -— vermutlich ein Folgezustand nach Blutungen bei der Geburt.
Nach Kudlich® sollen Knochen. und Knochenmarksbildungen in den
Nebennjeren nach geburtstraumatischen Blutungen gut bekannt sein,
aber nach der Literatur sonst zu urteilen, scheinen derartige Neben-
nierenveranderungen kaum gut bekannt zu sein, indem auller den oben
genannten Fillen keine anderen dieser Art berichtet zu sein scheinen.
Knochenbildung in den Ncbennieren als Folgezustand nach Blutungen
wird jedoch von anderen®: 3 angegeben, und in heterotop neugebildeten
Knochen kann ja — wie unten erwihnt — recht haufig Knochenmark
auftreten.
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In dem anderen dieser 2 Fille®? wurden bei einem 43jihrigen Mann
mit weit verbreiteter Tuberkulose, u. a. auch doppelseitiger Nebennieren-
tuberkulose, in der einen Nebenniere Kalk und Knochengewebe und in
dem letzteren Knochenmark gefunden.

Es scheint natirlich, bei Fillen wie diesen beiden, die Knochen-
marksneubildung im Verhdltnis zur Knochenbildung als sekundéir an-
zusehen, die wohl in beiden Fallen eine Folge von chronisch produktiven
Entziindungsprozessen war. Es ist wohlbekannt, daB in neugebildetem
Kalk und Knochengewebe rotes Knochenmark gebildet wird, sowohl
unter physiologischen Verhiltnissen, wie z. B. in dem verkngecherten
Schildknorpel '™ 32, wie auch bei pathologischen Verhiltnissen (in ver-
kalkten Plagues inder Aorta1® 2% 2t inVerknécherungen in Duramater 2% 52,
in Herzklappen, Lymphknoten, Tonsillen, Lungen, Pleurae, Gland.

thyreoidea, Muskeln und in der Chorioidea des Auges (bei Tuberkulose)2®
21, 39, 40, 62

In einem einzigen froher mitgeteilten Fall® fand man um einen 8x5<3 ¢m
groBen IKnochenmarks-, Tumor™ in der einen Nebenniere reichliche Kalkaus-
fillungen, aber kein Knochengewebe. In allen anderen mitgeteilten Fillen, ein-
schlieBlich dem ohenerwithnten, fand man weder Kalk noch Knochen in Verbindung
mit dem Knochenmark. Ob aber ein prinzipieller Unterschied zwischen den Fillen
mit oder ohne Knochen bzw. Kalk, besteht, dariber kann nichts bestimmtes auns-
gesagt werden, solange die Atiologie dieser merkwiirdigen Neubildungen so dunkel
ist, wie dies noch {mmer der Fall ist.

In 2 Fillen des Schrifttums?®- 7 traten Knochenmarksherde von dem beschrie-
benen Typus in — scheinbar genuin — atrophischen Nebennieren auf, in dem einen
Fall™, der eine Atrophie aller endokrinen Driisen aufwics, in beiden Nebennieren,
aber sonst scheinen diese Knochenmarksfoei in keinem Ifall mit Erkrankungen der
Nebennieren kombiniert gewesen zu sein, abgesehen von dem erwihnten Fall von
Nebennierentuberkuloses2.

In verschiedenen Fillen hat man ausgebreitete frische Blutungen in diesen
[Knochenmarksherden in den Nebennieren gefunden, und da einzelne der Patienten
mit Blutungen in diesen merkwiirdigen Ncbennieren-,,Tumoren* plotzlich starben,
hat man von verschiedener Seite3: #- 8 dje Moglichkeit erdrtert, daB Blutungen
dieser ,, Tumoren® plétzlich dadurch den Tod verursachen kénnten, dafl die Blutung
direkt, oder die plétzliche Volumenerhshung des ,, Tumors®, auf Grund der Blutung
wine Nebennierenmarkirritation mit erhshter Adrenalinproduktion zur Folge haben
kénnte. In den Fillen, bei denen diese Todesursache angenommen wird, scheinen
die iibrigen Sektionsbefunde jedoch gut das Eintreten des Todes erkliren zu kénnen.
Wie erwihnt, wurden in mehreren Fillen bei Patienten, die nicht plétzlich starben,
recht ausgebreitete Blutungen in diesen Knochenmarks-,,Tumoren® beobachtet.

In einem einzelnen der referierten Fille3, der in der einen Nebenniere einen
solchen groBeren Knochenmarks., Tumor* aufwies, waren zweifelhafte Anzeichen
fiir Morbus Addisonii vorhanden, aber die Symptome waren sehr schwach, und die
andere Nebenniere zeigte reichliches intaktes Rindengewebe, es ist also kaum
walrscheinlich, daB ein Morbus Addisonii vorgelegen hat. Keiner der tibrigen mit-
geteilten Fille scheint die geringsten klinischen Symptome aufgewiesen zu haben,

Uber die Jtiologie und Pathogenese dieser merkwiirdigen Knochen-
marksektopien in den Nebennieren kann man nur Vermutungen haben,
etwas Sicheres weill man nicht.
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Wie erwihnt, wurde in einem der Fille gleichzeitig universelle myeloide
Metaplasie!d gefunden, und in 2 anderen Fallen hat, wie erwihnt, mog-
licherweise generalisierte extramedullire Himopoiese 3% 57 vorgelegen, aber
bei allen anderen Fillen deutet, wie bemerkt, nichts darauf hin, daB} es
sich um kompensatorische Prozesse gehandelt haben sollte.

In 2 Fillen trat das Knochenmark in Verbindung mit Knochen-
zewebe b 82 guf, das in diesen Fillen als Folge von bzw. Blutung und
Tuberkulose entstanden zu sein scheint, und in dem Falle mit Kalkaus-
fillungen beim Knochenmark® kann moglicherweise auch die Rede
von einem Folgezustand nach Blutung sein.

Atiologisch gesehen, steht man allen anderen Fillen vollig unwissend
gegeniiber.

Die Theorien, die man in Bezug auf die Pathogenese und A'tiologie
dieser eigentiimlichen Neubildungen aufgestellt hat, sind, — abgesehen
davon, dafl sie 1. kompensatorische himopoietische Phanomene® 3 oder
2. Folgezustinde nach chronischer Entziindung?: 2% 32, eventuell als
Folge nach Blutung? % sein vollen, folgende —: 3. Reste oder Weiter-
entwicklung von dislociertem Knochenmark (,,Keimversprengung®)3 33 54,
4. . Entwicklungsstérungen® 1% 4. 38. 65 5 Proliferate von eingewanderten
Knochenmarkszellen35, 6. persistierendes hidmopoietisches Gewebe von
embryonaler Hamopoiese in den Nebennieren™, 7. Resultat von auto-
chtoner Proliferation der Retikulumzellen der Nebennieren 53 36 57 53,70, 71
3. genetische Beziehung zu Rundzellfoci® 36 3% 5. 70, 71 gder 9. Fettzellen
in der Nebennierenrinde 5% 63,

Wie oben erwihnt, scheinen nur ganz wenige dieser Knochenmarks-
. Tumoren* als kompensatorische Prozesse aufgefalit werden zu konnen,
und nur bei einzelnen scheint chronische Entziindung die Ursache zu sein.

Theorie 3 und 4 sind rein hypothetische Postulate, die auf unbestimmte
unklare Vorstellungen basiert sind. Theorie 5 kann vermutlich abgewiesen
werden, da unreife Knochenmarkselemente kaum — wie frither ange-
nommen wurde — emigrieren konnen.

Die anderen Theorien erfordern etwas genauere Besprechung. Nach
Theorie Nr. 6 sind diese Knochenmarksfoci Reste von fetaler Haimopoiese
in den Nebennieren. Blutbildung in den Nebennieren im fetalen Leben
wird ganz kurz von einigen Verfassern? 25 3% 3 ohne Hinweis auf ein
bestimmtes Untersuchungsmaterial, erwidhnt. Andere leugnen das Vor-
handensein von fetaler Hémopoiese in den Nebennieren, und in den
gewShnlichen Handbiichern? 9 18 34 8 ljeot nichts iiber fetale Blut-
bildung in den Nebennieren vor.

Um Aufschlufl dariiber zu erhalten, ob die fetale Nebenniere an der
Héamopoiese beteiligt ist, habe ich die Nebennieren von 30 Feten und
NXeugeborenen untersucht (6 Feten 4+—15 em, 30 Feten und zu frith ge-
borene Kinder (30—350 em lang, 670—2900 ¢), 12 ausgetragene Kinder
und 2 ein Monat alte Xinder).
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Nur bei einem einzigen dieser Fille (ausgetragenes, maceriertes Kind)
fand man deutliche Himopoiese, mit reichlichen Mengen Granulocyt-
vorstadien und Erythroblasten in den Capillaren der Nebennieren-
rinde, besonders in der Zona reticularis beim Ubergang zum Mark.
Bei 22 der Feten und Kinder — znerst bei einem 15 ¢m langen Embryo —
wurde dullerst sparliche Hamopoiese gefunden, vom Typus wic oben
angegeben, aber nur andeutungsweise hier und da. In keinem der Fille
wurden in der Rinde Megacaryocyten oder knochenmarksihnliches GGewebe
beobachtet, auch keine Fettzellen oder Rundzellenherde.

Die Nebennieren scheinen demnach nur in geringem Grade an der
fetalen Hamopoiese teilzunehmen, aber sie kénnen also wihrend des
Fetallebens Blutzellen produzieren.

In dem die Nebennieren umgehenden Fettgewebe wurde nur bei 4 der
untersuchten Feten und Kinder spirlich verstreute Himopoiese gefunden,
dagegen trat in Lymphknoten direkt in der Umgebung der Nebennieren
in den 5 ¥allen, in denen solche Lymphknoten gefunden wurden, deutliche
Himopoiese auf. :

Der Umstand, dall die Nebennicren wiahrend des Fetallebens hamo-
poietisch aktiv zein kdnnen, ist sicher von entscheidender Bedeutung fiir
die Pathogenese der erwahnten Knochenmarksherde in den Nebennieren
von Erwachsenen, wenn man auch hierdurch keinerlei Erklirung des
Problemes erhdlt: warum entstehen diese circumseripten Neubidungen
von regulirem Knochenmark in den Nebennieren ?

Theorie Nr.7 — nach der die Knochenmarks-, Tumoren® in den
Nebennieren autochthone Proliferationen der retikulo-endothelialen
Elemente der Nebennieren sind — ist ohne Zweifel richtig. Sie ist die
einzig plausible Hypothese in bezug auf die Pathogenese, indem es un-
wahrscheinlich erscheint, daB andere Elemente als die Retikulumzellen
imstande sein kénnten, in Richtung Knochenmarkselemente zu differen-
zieren. Aber dem Problem in bezug auf die Atiologie ist man dacurch
nicht niher gekommen, ’

Die Wand der Nebennierencapillaren besteht nach neueren Unter-
suchungen®: % teils aus Endothelzellen, teils aus Makrophagen, die
cbenso wie die Kupfferzellen der Leber gelagert sind, Retikulinfibrillen
zeigen und im Besitze der Eigenschaften von retikulo-endothelialen Ele-
menten sind. Diese ,lining cells” haben zweifellos omnipotente mesen-
chymale Differenzierungsméglichkeiten, und die Hamopoiese in den
Nebennieren geht ohne Zweifel von ihnen aus.

Dann wurde von verschiedener Seite® 3 3% 3, 70 72 ynoenommen,
daf3 die Knochenmarksherde in den Nebennieren in genetischer Relation
zu den recht haufig in den Nebennieren vorkommenden gréBeren oder
kleineren Rundzellinfiltraten (Theorie 8) stehen sollten. Paunz®® hat bei
Erwachsenen in 17 % von 500 untersuchten Fillen eines nicht ausgesuchten
Sektionsmaterials Rundzellinfiltrate in den Nebennieren, besonders
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beim Ubergang zwischen Mark und Rinde, gefunden. Die Rundzellen-
infiltrate wurden besonders bei Patienten mit akuten Infektionen ge-
funden, bei Lues, Nierenerkrankungen, Carcinomen und verschiedenen
Stoffwechselkrankheiten, und sie wurden als eine unspezifische Reaktion
auf verschiedene Reize aufgefalit.

In einzelnen Fillen wird das Vorkommen von Rundzellenfoei in
Nebennieren erwihnt, die Knochenmarksherde enthielten, und sowohl
Paul’-% als auch So0s7*7 meinen, dafl Rundzellen- und Knochenmarks-
herde als verschiedene, aber beigeordnete Ausdriicke fiir toxische Kin-
wirkungen des retikulo-endothelialen Apparates der Nebennieren, viel-
leicht als Reaktionen auf Nekrosen von Rindenzellen? anzuschen sind.

Der Gedanke, daB die Rundzelleninfiltrate Stammzellenhaufen re-
prisentieren sollten, die in Richtung Knochenmark differenzieren kénnen,
ist, in anbetracht von Mazimows® Nachweis von den Himocytoblast-
eigenschaften der , Lymphocyten® nicht unwahrscheinlich.

AuBerdem wurde auch noch erértert, ob eine genetische Beziehung
zwischen dem Auftreten von Fettzellen und Knochenmarkszellen in der
Nebennierenrinde besteht (Theorie 9).

Im allgemeinen zeigt Fettgewebe ja eine recht intime Beziehung zur
Himopoiese33 ™: im Fetalleben ist ausgebreitete Hamopoiese im Fett-
yewebe ™ vorhanden, ebenso in einem gewissen Grade bei Neugebo-
reneni® 4. 44 Bei pathologischen Verhiltnissen ist die Himopoiese im
Fettgewebe gut bekannt (s. unten), besonders im Sinusfett der Nieren
und in dem retroperitonealen und retropleuralen Fettgewebe, und das
Knochenmark zeigt ja, wie Oberling 3 so treffend sagt, wahrend des ganzen
Lebens ,,un balancement’ zwischen myeloidem Gewebe und Fettgewebe.

Fettzellen — oft in Verbindung mit Rundzellenherden — kommen
recht haufig zwischen den Zellen2® 72 der Nebennierenrinde vor, entweder
izoliert oder in Haufen von 15--30 Zellen, besonders in den adlteren
Altersklassen, nie bei Kindern, und nur 4uBerst selten bei jungen Menschen
und wie erwihnt, findet man auch ab und zu gréBere oder kleinere ,, Pseudo-
lipome*.

Das, was die erwihnten hamopoietischen Herde in den Nebennieren
s0 wesensverschieden von den extramedulliren hamopoietischen Herden
in anderen Organen macht und ihnen das vollstindig knochenmarks-
dhnliche Aussehen gibt, ist ja gerade das Fettgewebe, und man hat auch
die Neubildung von Fettgewebe in der Nebennierenrinde — hierunter
auch die erwahnten Pseudolipome — als eine Differenzierung des Retikels
in Richtung von Blutbildung ® angesehen, oder als eine dem Knochenmark
gleichgestellte Folge von toxischer Einwirkung auf die Nebenniere: 72
oder endlich als Reste von Knochenmarksherde, deren myeloide Elemente
geschwunden sind %,

Man weill nichts absolut Sicheres iiber die Atiologie und Pathogenese
dieser eigentiimlichen Neubildungen, aber es ist das natiirlichste, sie als
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o

autochthone Proliferationen aufzufassen, die vom Retikulum der Neben-
niere unter irgendeiner jrritativen Einwirkung auf dieses hervorgegangen
sind (Blutungen? Nekrosen? Entziindungsherde? Anoxdmie?). Diese
Ansichten werden auch von Ssyssojews 7 expetrimentellen Arbeiten unter-
stiitzt, bei denen gezeigt wird, daB Fremdkérper (Celloidinstreifen), die
in der Nebennierenrinde angebracht werden, Anlafl zur Hamopoiese in
dem umgebenden Rindengewebe geben.

Die Nebenniere scheint das einzige Organ zu sein, in dem derartige
Herde von regulirem Knochenmark vorkommen kénnen. In Milz und
Leber, die ja viel hiufiger und starker als die Nebennieren extramedullire
Hamopoiese aufweisen, scheinen dcrartige Neubildungen unbekannt.
Das einzige Gewebe, in dem sonst ektopisch regulires Knochenmark
auftreten kann — abgesehen von den oben erwidhnten Fillen in AnschluB
an Knochenneubildung — scheint Fettgewebe zu sein, und hier fast aus-
schlieBlich im Retroperitoneal- 8 8 19 30. 37. 33, 43. 60 ynd Retropleural-
raum 8L 8 8 ynd im Hilusfett der Niere™ 27 30 76. 77 o die Himopoiese
experimentel]l durch TUnterbindung der NiervengefaBe®: 46 17 hervor.
gerufen werden kann, oder durch Ureterunterbindung?l, ebenso wie hier
wahrend des Fetallebens Hamopoiese stattfindet 0.

Das Knochenmarksgewebe tritt an diesen Stellen als grofere oder
kleinere, bis zu faustgrofle, dunkelrote Massen auf.

Waihrend es; wie erwihnt, eine Ausnahme ist, dal Knochenmarksherde
in den Nebennieren von kompensatorischer Beschaffenheit sind, sind so-
zusagen alle die hier erwihnten Knochenmarksektopien im Fettgewebe
deutliche kompensatorische Phinomene (in Fillen von Andmia perniciosa,
unklaren Animien, Kinderaniamien, Marmorknochenkrankheit, himo-
Iytischer Ikterus, Krebsmetastasen usw.). Nur bel ganz vereinzelten
dieser Falle®  gcheint es zweifelhaft, ob sie von kompensatorischer Natur
waren, also im groflen ganzen scheinen die erwihnten circumscripten
Knochenmarksherde von nichtkompensatorischer Natur in den Neben-
nieren ohne sichere Analogien innerhalb der pathologischen Anatomie
zu sein.

Zu Fall 2. Der andere referierte Fall ist in sofern weit weniger inter-
essant als die pathogenetischen und aticlogischen Verhdltnisse hier viel
klarer zu liegen scheinen. Das eigentiimliche bei diesem Fall ist nur der
Stirkegrad, womit die Himopoiese — die fast nur von rein erythro-
poietischer Natur ist — in den Nebennieren auftritt, wahrend die extra-
medullire Himopoiese in Milz und Leber als bescheiden bezeichnet werden
muBl. In diesem Falle hat man in der tiefen Animie, die durch Blutung
auf Grund von Thrombopenie und Uterusfibromen verschuldet ist, eine
naheliegende Erklarung fir die extramedullére, kompensatorische Héamo-
poiese und Knochenmarkshyperplasie, und es erscheint ganz natiirlich,
daB die Erythropoiese in und auBlerhalb des Knochenmmarks so kraftig ist.
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Sehr bemerkenswert ist doch die duBerst massive, fast tumorartige
Erythroblastproliferation in beiden bedeutend vergréBerten Nebennieren
und in das sie umgebende Fettgewebe hinein. Moglicherweise kann der
Umstand, daf die Nebennieren in diesem Falle die Organe waren, die die
starkste extramedullire Himopoiese zeigten, dadurch erklirt werden,
dafl man Rontgenbestrahlungen auf die Milz gegeben hatte, wodurch die
Hamopoiese in dieser — und vielleicht auch in der Leber ? — reduziers
worden sein kann.

Bei Menschen kann bei schweren Anémien, bei perniziésen und allen
anderen, bei Knochenmarkscarcinosis, ditfuser Osteosklerose, Poly-
cythimia, verschiedenen Infektionen, Hydrops congenitus usw. (Uber-
sicht z. B. bel Lang®® 4% extramedullire diffuse Himopoiese in der Milz,
Lymphknoten, Leber, Thymus, Nieren, Pankreas und Nebennieren
sowie iberall im Bindegewebe und Fettgewebe auftreten — kurz gesagt
in sehr groflen Teilen des mesenchymalen Gewebes des Organismus.
Abgesehen von den erwihnten pathologischen Zustinden tritt extra-
medullire Hamopoiese im Fetalleben und in der ersten Lebenszeit des
Kindes anf (Ubersicht z. B. bei Bertelsent) sowie in bestimmten Tumo-
renl? 2851 75 hesonders in Hamaungiomen, und recht oft in Hoden und
Nebenhoden in allen Altern 83,

Am frihesten und stirksten tritt die extramedullire Himopoiese bet
pathologischen Verhiltnissen in Milz, Leber und Lymphknoten auf, den
Organen, die vor allen die extramedulliren Blutbildungsstitten im Fetal-
leben darstellen, aber im frithen Fetalleben (3. Woche)? ist ja alles mesen-
chymale Gewebe blutbildend, und bei pathologischen Verhiltnissen kann
sozusagen dieser ganze mesenchymale Apparat zur Himopoiese mobilisiert
werden — wahrscheinlich durch autochthone Proliferation von undiffe-
renzierten omnipotenten mesenchymalen Elementen, die ibevall im
Mesenchym liegen.

Diese wohlbekannte myeloide Metaplasie gibt jedoch sozusagen nie
AnlaB zur Bildung von Gewebe mit einer Struktur wie das Knochenmark,
auf jeden Fall nicht in den Organen, besonders scheinen in diesen nie
Fettzellen zusammen mit unreifen Blutzellen aufzutreten. Man sieht
nur verstreute Inseln von unreifen granulierten Elementen, von Erythro-
blasten und von Megakaryocyten, extra- und namentlich intravaskulir
diffus in den Organen. Im Gegensatz zu den Organen kann man dagegen,
wie erwihnt, im Fettgewebe kompensatorische Foei von typischem
Knochenmark beobachten.

Mitteilungen iiber Beobachtungen einer so starken Hidmopoiese in
den Nebennieren wie in dem referierten Fall 2 habe ich nicht finden
kénnen.

Die Nebennieren scheinen nur eine geringe hamopoietische Aktivitéit
aufzuweisen, wenn generalisierte extramedullire Himopoiese vorliegt.
In der Literatur {iber extramedullire Himopoiese wird die Hamopoiese
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in den Nebennieren nur sehr selten und sehr wenig erwihnt, vielleicht
weil nur selten Untersuchungen der Nebennieren in diesem Zusammen-
hange vorgenommen werden, aber cher noch, weil in den Nebennieren
tatsdchlich nur selten diffuse Himopoiese vorkommt. In einigen wenigen
Fallen von weit verzweigten Knochenmetastasen von Prostata- und
Mammakrebs habe ich die Nebennieren untersucht, sie wiesen jedoch
nicht die geringste Himopoiese auf, obwohl in Milz und Leber lebhafte
myeloide Metaplasie beobachtet wurde.

In der Literatur iiber experimentell hervorgerufene myeloide Meta-
plasie wird die Himopoiese in den Nebennieren®, 40, 78 von einzelnen
Verfassern als Glied einer universellen myeloiden Metaplasie nach Ein-
wirknng verschiedener toxische Stoffe (Phenylhydrazin, Pyrogallol, ver-
schiedene Vaccine usw.) auf den Organismus und als ein lokales Phinomen
nach dem Einlegen von- sterilen Fremdkorpern™ in die Nebennieren
erwihnt.

In den Nebennicren kenn demnach Himopoiese im Fetalleben und
auch spiter stattfinden, ein Verhaltnis, das wie frither erwihnt, vermut-
lich seine wichtigste Ursache darin hat, daf die mesenchymal angelegte
Nebennierenrinde retikulo-endotheliale Elemente enthalt.

TUm einen Einblick zu gewinnen, in welchem Grade die Retikulum-
zellen der Nebennierenrindecapillaren die Eigenschaften aufweisen, die
die Elemente des retikulo-endothelialen Systems charakterisieren, habe
ich bei einigen Kaninchen Vitalfirbung des retikulo-endothelialen
Systems mit Tusche oder Thorotrast vorgenommen und es zeigt sich ganz
regelmiBig, daf die Anzahl farbstoffhaltiger Elemente in den Neben-
nieren — selbst nach Injektionen mit bedeutenden Mengen Farbstoff —
ganz gering ist und weit hinter den Verdnderungen in Milz, Leber, Lymph-
knoten und Knochenmark zuriicksteht.

Auch in bestimmten, frither veroffentlichten3, spiter weiter ausge-
bauten Untersuchungen® iiber die Relation zwischen Antistoffen und
Plasmazellen habe ich beobachtet, dafi die Nebennieren nur in sehr
geringem Grad und fast nur bei Tieren mit bedeutenden Antistoff-
konzentrationen Plasmazellproliferation aufweisen, mit der sozusagen der
ganze retikulo-endotheliale Apparat sonst reagiert.

Diese Beobachtungen, dafl die retikulo-endothelialen Elemente der
Nebennieren im allgemeinen nur in geringem Grade die Zeichen von
Aktivitdt aufweisen, die so charakteristisch fiir die Zellen des retikulo-
endothelialen Systems sind, und erst bei sehr starken Einwirkungen
beeinfluBBt werden, ist vielleicht ein Ausdruck dafiir, daff die retikulo-
endothelialen Zellen der Nebenniere als ,,Reservekrafte” erst dann in
Funktion treten, wenn sehr grofle Anforderungen an das retikulo-endo-
theliale System gestellt werden -— vielleicht weil die Retikulumzellen in
den Nebennieren im allgemeinen ganz andere Aufgaben als das Reti-
kulum in anderen Organen haben.



Vorkommen von himopoietischem Gewebe in der menschlichen Nebenniere. 385

Die geringe himopoietische Aktivitdt in den Nebennieren bei uni-
verseller myeloider Metaplasie stimmt vielleicht zu der Beobachtung,
daB das retikulo-endotheliale System in den Nebennieren im allgemeinen
nur geringe Mitwirkung aufweist, wenn miBige Forderungen an den reti-
kulo-endothelialen Apparat gestellt werden, und die ungewéhnlich starke
Himopoiese in den Nebenneieren in dem referierten Fall 2 kénnte dadurch
erklart werden, da in diesemn Fall auBlerordentlich groBe Forderungen
an Blutbildung fiir den Organismus gestellt wurden, so daf} das retikulo-
endotheliale System als ,,Reservekraft’ mobilisiert wurde — vielleicht
doch auch als Kompensation fiir die offenbar versagende extramedullire
Himopoiese in Milz und Leber, wo die Hamopoiese, wie erwahnt, mog-
licherweise durch die Réntgenbestrahlung der Milz niedergehalten wurde.

Ergebnisse.

Werden die Hauptpunkte der hier angefiihrten Beobachtungen und
Betrachtungen zusammengefallt, so sieht man, 1. dall die Nebenniere
offenbar das einzige von allen Organen ist, in denen man gréflere oder
kleinere circumscripte Herde von rotem, gelbem oder gemischtem
Knochenmark finden kann, die in der Nebennierenrinde eingelagert sind.
Diese Knochenmarksherde scheinen nicht von kompensatorischer Natur
zu sein, sie scheinen sozusagen nie bei universeller myeloider Metaplasie
aufzutreten. Es scheint nicht méglich, eine ausreichende Erklirung fiir
das Auftreten dieser eigentiimlichen Bildungen zu geben, aber es ist
natiirlich, sie als Proliferationsprodukte des Retikulums der Nebenniere
als Folge von verschiedenen irritativen Einwirkungen (Blutungen.
Anoxdmie usw.) zu betrachten. 2.die Nebennieren nchmen nur in
geringem Grade an der fetalen Hamopoicse teil. 3.im allgemeinen
nehmen die Nebennieren nur in geringem Grad an kompensierender uni-
verseller myeloider Metaplasie teil, aber 4.1in den Nebennieren kann in
seltenen I'dllen eine dufBlerst massive, fast tumorartige Himopoiese als
Glied einer universellen myeloiden Metaplasic auftreten.

Zusammenfassung.

Bei einer 44jihrigen Frau, die an Embolie nach Uteruramputation
wegen Uterusmyomen starb, zeigte sich als ,zufilliger Sektionshefund
in der rechten Nebenniere ein lipomihnlicher Tumor mit einem Durch-
messer von etwa 2 cmn. Die mikroskopische Untersuchung ergab, dafl
der ,, Tumor*’, der von Nebennierenrinde umgeben war, teilweise aus Fett-
gewebe bestand, teilweise aus Gewebe von knochenmarksithnlichem Bau.

Es sind bisher im Schrifttum mindestens 35 dhnliche Beobachtungen
mitgeteilt worden. Derartige Knochenmarksherde in den Nebennicren
scheinen nicht von kompensatorischer Natur zu sein, sie miissen als
lokale Reaktionen der retikulo-endothelialen Zellen der Nebennieren aunf

Virchows Archiv, Bd. 310. 25
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verschiedene Reizungen (Blutungen ? Nekrosen ? Anoxdmie ?) aufgefaBt
werden.

Die Nebennieren scheinen die einzigen Organe zu sein. in denen der-
artige Knochenmarksherde auftreten.

Im Anschluf} an den Bericht iiber einen Fall von sebr starker Himo-
poiese in beiden Nebennieren bei einer stark ausgebluteten Kranken
mit Thrombopenie und Uterusmyomen wird das Schrifttum iiber Hamo-
poiese in den Nebennieren als Glied einer universeller myeloider Meta-
plasie besprochen.

Die Nebennieren scheinen im allgemeinen nur in geringem Grade an
universeller myeloider Metaplasie teilzunehmen, ebenso wie es durch
Untersuchungen der Nebennieren von 30 Feten und Neugeborenen gezeigt
wird, da die Nebennieren nur in ganz geringem Grade an der fetalen
Himopoiese teilnehmen.
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