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Die Pathologie der chromaffinen Tumoren des Nebennierenmarkes
(NNM) ist durch Untersuchung zahlreicher FEinzelfdlle und durch
zusammentassende Bearbeitungen weitgehend aufgekldrt. Insbesondere
herrscht beziiglich ithrer Folgen fiir den Geschwulsttriger und ihrer
eindrucksvollen klinischen Symptomatik Einigkeit. Es ist als gesicherte
Tatsache anzunehmen, daBl von der iberwiegenden Mehrzahl dieser
Geschwiilste Adrenalin bzw. auch Arterenol (Nor-Adrenalin) produziert
wird, oft in unphysiologischer Menge in die Blutbahn gelangen kann und
dann eine anfallsweise auftretende oder dauernde Blutdrucksteigerung
hervorruft. Diese ist das fithrende klinische Symptom der den Tumor
begleitenden Krankheitserscheinungen. Dementsprechend werden als
anatomisch faBlbare Verdnderungen, die als Folgen des Tumors anzu-
sehen gind, in erster Linie Hypertrophie der linken Herzkammer, Hirn-
blutung, Herzdilatation und frithzeitige Atherosklerose gefunden. Nach
der neuesten, zusammenfassenden Darstellung von HEIMBUCHER — sie
umfaflt 215 Félle der Weltliteratur — der die folgenden von LigBrcorT
1952 mitgeteilten Zahlen entnommen sind, zeigten 57% der Félle einen
anfallsweise auftretenden, 14% einen anhaltenden und 15% einen nicht
ndher bestimmbaren Hochdruck. Diesen insgesamt 185 (86%) mit
Blutdrucksteigerung einhergehenden Fallen stehen 30 (14 %) gegenuber
bei denen keine Hypertonie verzeichnet wurde.

Diese an Zahl weit kleinere Gruppe von ,stummen’ Phiockromo-
cytomen erfordert unser besonderes Interesse, da ja von vorne herein
nicht einzusehen ist, warum morphologisch gleich oder ganz &hnlich
gebaute Geschwilste des NNM, welche zum Teil iiberdies mit den
inkretorisch wirksamen Tumoren {bereinstimmende histochemische
und chemische Eigenschaften zeigen, sich biologisch ganz anders ver-
halten sollen. Auf Grund dieser Erwdgung kénnten nimlich die oben
als gesichert angenommenen Tatsachen weitgehend erschiittert werden,
indem behauptet wird, daf nicht das vom Tumor produzierte Adrenalin
fiir die Blutdruckerhéhung maBgebend sei, da es ja auch in den sog.
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stummen Phéochromocytomen nachgéwiesen wurde, sondern eine andere,
unbekannte Substanz (KxackE). Dem wurde von anderen Untersuchern
(LieercoTT, WEBER) mit Recht entgegengehalten, daB bei einem Teil
dieser Fille die Verhiltnisse sicher so lagen, dal der Geschwulsttriger
schon in der ersten Blutdruckkrise ohne vorhergehende Symptome
starb. Diese Fille gehoren demnach nicht hierher. Weiterhin sind noch
solche Fille auszuscheiden, bei denen infolge der geringen Differenzie-
rung der Geschwulstzellen (maligne Phiochromocytome, Phiochromo-
blastome) eine Produktion biologisch wirksamer blutdrucksteigernder
Stoffe nicht anzunehmen war (LIEBEGOTT) und solche, bei denen die
Adrenalinmenge zu gering war, um eine Wirkung hervorzurufen (WEBER).
Trotzdem bleibt immer noch eine Anzahl von sog. stummen Tumoren
iibrig, fir die die angefiihrten Erkldrungen nicht zutreffen, also typi-
sche, ausgereifte Phiaochromocytome mit reichlich blutdruckwirksamen
Stoffen (biologischer Versuch) im Gewebe (Literatur siche WEBER,
Pobroucky). AuBerdem sind ja auch mehrere Phiochromoblastome
(NorpmanN und LeEsxkCcHNER; LOBLICH) und ein malignes Phio-
chromocytom (Kark und BUceNER) bekannt, welche sehr reichlich
blutdrucksteigernde Stoffe produzierten und die entsprechenden. klini-
schen Symptome verursacht haben. Es muBl also versucht werden bei
den ,stummen® Geschwiilsten dieser Gruppe das Fehlen klinischer
Symptome und entsprechender anatomischer Verinderungen auch
noch auf andere Weise zu erkliren.

Zu den angeschnittenen Fragen sei folgende Bemerkung erlaubt: Es gibt sehr
viele Adenome, die von endokrinem Gewebe ausgehen (z. B. Schilddriise, Neben-
nierenrinde) und zeitlebens keinerlei Symptome hervorrufen, also ,,stumm‘ bleiben.
Sie werden meist, im Gegensatz zu einem ,,stummen‘ Phiochromocytom (oder
auch Inseladenom) ohne viel Aufhebens hingenommen. Warum, kénnte man
fragen, soll es nicht auch hormonell aktive und inaktive NNM-Tumoren geben.
Die Frage ist sicher berechtigt, denn es sind ja tatsiichlich einige solche Fille
bekannt, werden aber als ganz seltene Besonderheit hervorgehoben, und man
ist sehr bemiiht, ibre Symptomlosigkeit zu erklaren.

Ein Unterschied gegeniiber den anderen Adenomen ergibt sich nun schon
daraus, daBl Phiochromocytome auBerordentlich selten ,,stumm‘ sind, wahrend
z. B. Schilddriisenadenome in der Regel ,,stumm‘ bleiben. Ein weiterer Grund
tiir das besondere Hervorheben ,,stummer' NNM-Tumoren liegt darin, da8 es bei
ihnen verhaltnismaBig leicht gelingt, Quantitit und Qualitit der wirksamen
Substanzen nachzuweisen. Bei anderen endokrinen Adenomen ist man zumeist
auf die morphologische Ahnlichkeit mit dem Mutterboden allein fiir die Be-
urteilung der hormonellen Aktivitat angewiesen, so dal weder ihre direkte Wirk-
samkeit noch ihre eventuell kompensierende Funktion oder biologische Bedeutung
im Rahmen anderer endokriner Storungen mit Sicherheit gepriift werden kann.

Unsere Untersuchung soll die Frage behandeln, ob es nicht méglich
ist, daB ein Phdochromocytom deshalb stumm bleibl, weil im Orgamismus
kompensatorische Regulationen vorhanden sind, bzw. hervorgerufen
werden, die die fir die tiberwiegende Mehrzahl der Falle charakteristi-
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schen Symptome und Verinderungen verhindern konnen. Diese Mog-
lichkeit wurde bereits erwogen (Poproucky), spéter jedoch wieder
abgelehnt (WeBEr). Um solche Gegenregulationen wahrscheinlich zu
machen und um Fehlschliisse zu vermeiden, sind unseres Erachtens
allerdings einige Voraussetzungen erforderlich:

1. muB es sich um ein histologisch typisches Phédochromocytom
handeln, welches die erforderlichen histochemischen Reaktionen zeigt;

2. miissen im Tumorgewebe Adrenalin und Arterenol in entsprechen-
der Menge chemisch nachweisbar sein;

3. muB erwiesen sein, daB die Substanzen im biologischen Versuch
wirksam sind;

4. muB wahrscheinlich gemacht werden konnen, dafl diese Stoffe
auch tatséchlich in die Blutbahn ausgeschiittet wurden.

Wenn diese Voraussetzungen erfiillt sind, erscheint die Annahme,
dall Gegenregulationen die typische Symptomatik des Tumors ver-
hindert haben, erlaubt.

Ein Fall, bei dem diese Forderungen weitgehend erfiillt sind, soll
im folgenden mitgeteilt werden.

Kasuistik.

Aus der Krankengeschichte (fitr ihre Uberlassung danken wir Hertn Prof. Dr.
St. Gryir, Vorstand der IT. Med. Abt. LKH Graz): Eine frither angeblich immer
gesunde, verheiratete, 43 Jahre alte Frau erkrankte etwa 1 Jahr vor dem Tode
mit Ohnmachtsanfillen, die einige Minuten anhielten, sich 1- bis 2mal im Monat
wiederholten, — dabei hiufig einem Witterungswechsel vorausgingen — von
erheblicher Pulsheschleunigung, Zittern und von SchweiBlausbriichen begleitet
waren. Der erste derartige Anfall trat im Anschlull an eine Appendektomie auf.
Andere Stérungen, insbesondere von seiten endokriner Driisen bestanden nicht,
Menstruation normal alle 4 Wochen. Wegen der Anfille, die sich in letzter Zeit
etwas héuften, wurde die Frau 6 Wochen vor dem Tode an die Abteilung ein-
gewiesen. Erndhrungszustand und Aligemeinbefinden waren gut. Von den klini-
schen Befunden sind zu erwéhnen: Sinustachykardie mit regelméBigem Rhythmus
von 100 je Minute im Ruhe-EKG. Hypotonie, Blutdruckwerte zwischen 85/60 und
120/80, meist 115/75. Geringe Vermehrung des Kaliums im Serum und Verminde-
rung des Calciums mit einem Quotienten von 21,4 mg-% K : 8,5 mg-% Ca, Blut-
zuckererh6hung auf 130—184 mg- %, keine Zuckerausscheidung im Harn. Leuko-
cytose mit Werten bis 19600, davon nur 6% bis hochstens 15% Lymphocyten.
BEKSG bis 45/77 (WESTERGREN). Therapeutisch wurde AT 10 gegen die Hypo-
calcdmie und Cortone gegen die Hypotonie (erfolglos) verabreicht. Auflerdem
wurden Kreislaufmittel und im Anfall Digitoxin gegeben. Im Anfall — es traten
wahrend des Klinikaufenthaltes mehrere Anfille auf — zeigte das EKG eine
Frequenzbeschleunigung auf 135—140 je Minute. Der Blutdruck war auch im An-
fall gleichbleibend 115/75, zeitweise jedoch wegen der stark erhéhten Pulsfrequenz
nicht mef3bar. In einem solchen Anfall starb die Patientin. Klinische Diagnose:
Paroxysmale Tachykardie, Herz-Kreislaufinsuffizienz.

Aus dem Sektionsprotokoll (S.-Nr. 1565/563): 163 em lange, weibliche Leiche
von mittelkraftigem Knochenbau, mit gut entwickelter Muskulatur und ent-
sprechendem Fettgewebspolster. Die dullere Decke blaBgrauweill. Appendektomie-
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narbe im rechten Unterbauch. Mammae ziemlich fettreich, das duBlere Genitale
normal entwickelt, normale Schambehaarung. Die harte Hirnhaut stark gespannt,
das Gehirn blutreich, auffallend fest und steif. Die HirngrundgefaBe zart. Hypo-
physe und Epiphyse unauffillig. Hypostase beider Lungenunterlappen., Das
Herz etwa von der GréBe der Leichenfaust, seine Spitze von der linken Kammer
gebildet, Klappen und Endokard zart und glatt, das Herzfleisch dunkelgraurot,
schlaff, die Herzhohlen etwas ausgeweitet, Wandstarke der rechten Kammer
2 mm, der linken Kammer 11 mm, KranzgefiBe zart, weit. Rinzelne gelbe und
weilliche Platten in der Wand der Aorta und der iibrigen groBen GefiBe. Die
Schilddriise kolloidreich, der linke Seitenlappen durch einen kirschgroBen, harten
Knoten vergroBert. Uber handflachengroBer, 34,3 g schwerer, bis 14 mm dicker
Thymus fast ohne Einlagerung von Fettgewebe. Rechte Nebenniere, 6,1 g schwer,
Rinde gleichméBig breit, deutlich gelb, Mark grauwei. Die linke Nebenniere
bis auf das caudale Drittel ebenso aussehend. Dort ein annihernd kugeliger,
6,5:5:4,5 cm messender, 47,3 g schwerer, die Cauda pancreatis nach ventral ver-
drangender, durch eine 0,2—0,5 mm dicke Kapsel scharf begrenzter Tumor ent-
wickelt. Die Rinde des caudalen Nebennierendrittels unter allmihlicher Ver-
diinnung in der Tumorkapsel aufgegangen, bzw. schalenformig die kraniale Halfte
des Tumors umgebend. Der iibrige Tumorabschnitt in lockerem, von frischen
Blutungen durchsetzten Bindegewebe beweglich, nicht mit der Umgebung ver-
wachsen. Die Geschwulst ziemlich weich, auf dem Schnitt weiBlich-grau, graurot
und dunkelrot gefleckt. Von den iibrigen Befunden ist nur noch ein bohnengroBes
Corpus luteum des linken Eierstockes und ein mandarinengroBes, intramurales
Myom im Uterusfundus zu erwihnen.

Histologische Untersuchung.

Nebennierentumor. Die Geschwulst wird allseits von einer diinnen, binde-
gewebigen Kapsel umgeben, in der das schalenartig ausgebreitete Rindengewebe
sich allméhlich verliert. Auch vom Mark der linken NN ist der Tumor durch
einige diinne Bindegewebslagen abgegrenzt. In seinem Inneren besitzt er nur
stellenweise einige Kollagenfaserbiindel, dagegen ein engmaschiges, zartes argyro-
philes Netzwerk. Weite, aullerordentlich diinnwandige BlutgefiBe sind sehr
reichlich vorhanden (Abb. 1), manchmal zeigen die Tumorzellen rosettenartige
Orientierung zu ihnen. An vielen Stellen finden sich kleine und groBfleckige
frische und altere Blutungen und Nekrosen. Das Geschwulstgewebe ist aus 3 ver-
schiedenartigen Formationen, die stellenweise unmittelbar aneinanderstoBen,
manchmal allméhlich ineinander iibergehen, aufgebaut (Abb. 1): 1. Die Haupt-
masse des Tumor besteht aus einem Gewebe, das in Aufbau und Anordnung weit-
gehend dem normalen NNM entspriché (Abb. 1 u. 2); nur sind, wie besonders die
Gitterfaserfarbung (GoMoRI) erkennen laBt, die einzelnen Zellhaufen und -ballen
oft ganz ungleichmaBig grof. Auch die einzelnen Zellen stimmen mit denen des
Mutterbodens im groBen und ganzen iiberein, die ZellgrsBe schwankt allerdings
stérker und betragt durchschnittlich 16 u statt 12 4. Die VergréBerung ist vor-
wiegend durch Vermehrung des feinkérnigen, acidophilen Plasmas bedingt, wihrend
sich die Kerngréfe im allgemeinen weniger unterscheidet. Vereinzelt sind sehr
grofle Kerne eingestreut (Abb. 1). Ab und zu gehen die sonst polygonalen Zellen
in iso- und hochprismatische iiber (Abb. 2 A), die sich dann zu besonderen Bildungen
formieren, indem 2. drisenartige Herde (Abb. 1 u. 2 A) entstehen. Die prismatischen
Zellen legen sich ndmlich in einer oder mehreren undeutlich trennbaren Schichten
diinnen Stromasepten an und umschlieBen undeutliche Lumina, die oft etwas
geronnenes Hiweill odér hyaline Tropfen (Abb.2A) enthalten. Diese Bildungen
heben sich durch die eigenartige Zellanordnung deutlich ab (Abb. 2A), der GefaB-
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Abb. 1. S.-Nr.1565/53, 43 Jahre, weiblich, Ph&ochromocytom der linken Nebenniere.
Drei verschiedene Geschwulstformationen: NNM-dhnlicher (Mitte) driisenartiger (links)
und groBzelliger (rechts) Anteil. Riesenkerne bei a. Formol, Paraff. Him.-Eosin. 50fach.

Abb. 2 A u. B. A Ubergang des markidhnlichen (rechts) in den driisenartigen Anteil, locker

geronnenes (a), hyalintropfiges (b) Eiweis in der Lichtung. B Ubergang des markihnlichen

(oben) in den grofzelligen Anteil. Feinkérniges Protoplasma bei ¢ besonders deutlich,
Vacuolen bei d. Formol, Paraff. Ham.-Eosin. A 130fach, B 250fach.

Virchows Arch. Bd. 325, 43a
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reichtum ist hier geringer als im tibrigen Tumor. Der mengenmiaBige Anteil dieser
eigenartigen Formationen an der Gesamtmasse der Geschwulst wurde auf etwa
1o geschitzt. Diese Herde liegen immer in dem dem normalen Mark &hnlichen
Gewebe und gehen nie aus den im allgemeinen als typisch fiir das Phiochromo-
cytom angesehenen Zellformen hervor, die nunmehr beschrieben werden. 3. In den
markéhnlichen Abschnitten finden sich einzelne Zellen, kleine und gréfere Zell-
gruppen und 8—10 mm im Durchmesser haltende einheitliche Inseln aus ganz
anderen als den erstbeschriebenen Zellformen. Es handelt sich wm ouferordentlich
grofe, bis 60 u, durchschnittlich 35—50 # messende, polygonale, sehr plasmareiche
Zellen (Abb. 2 B u. 4) mit ungleichmiig groBen ovalen und runden, oft riesengroBen,
blaschenférmigen, chromatinarmen Kernen (Abb.4); ein oder mehrere Kern-
korperchen sind oft deutlich erkennbar, nicht selten sind Kernblasen, die als
Ausdruck der Sekretion angesehen werden. Das Plasma ist entweder gleichmiBig
feinkérnig acidophil (wie geronnenes EiweiB, Abb.2B u. 4) oder ungleichmiBig
gefirbt, indem fleckenweise die acidophilen Kornchen in der Zelle weiter aus-
einanderliegen und so helle, vorwiegend um den Kern angeordnete Héfe oder
auch grofie und kleinere Vacuolen (Abb. 2B, 3, 4) aufgetreten sind. Haufig sind
mehrkernige Zellen, mit kleinen, aneinanderliegenden, randstindigen Kernen
nachweisbar (Abb. 4A). Die groBzelligen Tumorverbande stofien oft unmittelbar
an die markahnlichen, manchmal sind jedoch Ubergiinge der beiden Zellverbinde
ineinander deutlich erkennbar (Abb.2B). An einigen Stellen zeigen die groBen
Geschwulstzellen nicht die gewdhnliche haufen- und ballenférmige Anordnung,
sondern bilden syncytial zusammenhingende, nicht scharf abgrenzbare Felder,
wobei die Zellen, soweit sie iiberhaupt isoliert voneinander erkannt werden konnen,
eine langliche Form annehmen (Abb. 3). Hier sind Vacuolen und extra- und intra-
cellulire ,,hyaline” Tropfen (Abb.3 u. 4), die auch in den iibrigen Geschwulst-
abschnitten nicht selten anzutreffen sind, am héufigsten nachweisbar. Sie sind
van Gieson-gelb, Azanrot, geben manchmal positive Fibrinreaktion und werden
als Ausdruck der Arterenolproduktion angesehen (Liesecort, Horrz, EULER),
d.h. der hyalin-tropfige Eiweilkorper stellt wahrscheinlich die Tragersubstanz
des Inkretes dar.

Mitosen fallen in keiner der 3 Geschwulstformationen auf, dagegen ist die
Kernpolymorphie oft sehr erheblich (Abb.3). Alle Geschwulstzellen sind frei
von Neutralfett. Sie enthalten jedoch, wie das normale Mark, lipodige bzw.
lipoproteidige Kérnchen (Metachromasie bei saurer Thioninfirbung); mengen-
méBig am reichlichsten im markéhnlichen Teil, wo das Zellplasma oft diffus rot
erscheint, am spirlichsten im groBzelligen Anteil. Die Priifung auf Argyrophilie
war wegen der langen, zwischen Tod und Obduktion verstrichenen Zeit (13 Std)
nicht mehr mdéglich. Sympathogonienhaufen sind sehr selten zu sehen.

Nebennieren. Mark und Rinde der rechten Nebenniere sowie auch des Restes
der linken sind wohl entwickelt. - Die Hauptmasse der sudanophilen Substanz
liegt in der Zona fasciculata der Rinde. Auf einen guten Funktionszustand des
Markes konnte aus dem Grad der Phéochromie (s. unten) und Vacuolisierung
(STAEMMLER, BACEMANN) der Markzellen geschlossen werden.

Hypophyse, Epiphyse, Epithelkirperchen (gefunden und untersucht wurden
nur die beiden links gelegenen), Inselorgan und Eierstocke zeigen bei den ange-
wandten Methoden keinen von der Norm abweichenden Befund. Das Einwuchern
basophiler Elemente in den Hypophysenhinterlappen ist deutlich. Zu bemerken
ist, daB die Untersuchung des Inselorganes wegen der hier bereits beginnenden
Faulnis nicht mit der wiinschenswerten Genauigkeit erfolgen konnte.

Schilddriise. In das kolloidreiche, groBfollikulire Gewebe mit intensiv farb-
barem, festem Kolloid sind einige kleine Proliferationsinseln eingestreut. Der
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a

Abb. 3. GroBe, syncytial zusammenhiingende Tumorzellen, Kernpolymorphie. Zahlreiche
Vacuolen (a), intravasculidre EiweiBtropfen (b). Formol, Paraff. Azan, 200fach.

A B

Abb. 4 A u. B. GroBzelliger Anteil, A Ein- und mehrkernige Zellen. Intracellulirer Eiwei-

tropfen (a), Plasmavacuolen (b). B In Gang befindliche AusstoBung eines EiweiBtroptens

(a) aus einer Zelle. Uberall feinkérniges, ungleichmiBig dichtes Zellplasma. Formol,
Paraff.-Ham. Eosin. A und B 700fach.
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Knoten im linken Seitenlappen entspricht einem groBfollikulsren, kolloidreichen
Adenom. ’ :

Thymus. Die 2—4 mm im Durchmesser haltenden, durch Markstringe ver-
bundenen Léppchen werden von schmalen gefiBreichen, wenig Fettgewebe ent-
haltenden Septen getrennt. Die Hyperplasie betrifft vor allem die sehr zellreiche
Rinde (Kindertypus Hammags). Doch ist auch das Mark entsprechend reichlich
entwickelt und enthilt neben verhiltnismaBig wenigen groBen (Durchmesser 150
bis 250 ) hyalinisierten und haufig auch verkalkten Hassarschen Korperchen

Abb. 5. Wie Abb. 1-—4. Thymushyperplasie. Mark mit zahlreichen kleinen HassaTschen
Korperchen (a), verkalktes groBes bei b, Sehr dichte Zellanordnung in der Rinde (c).
Formol, Paratf, Him.-Eosin. 130fach.

(Abb. 5), sehr viele kleine (Durchmesser 15—30yu, Abb. 5), die bei Hyperplasie
hiufig gefunden werden und als neugebildete Korperchen anzusehen sind (HAMMER,
ScaMINCKE). Involutionserscheinungen wie Abwandern der kleinen Thymuszellen,
der Thymuslymphocyten, fettige Entartung der Markzellen, Hohlenbildung und
vor allem breite interstitielle Bindegewebziige mit reichlich Fettgewebe sind
an keiner Stelle nachzuweisen.

Von den iibrigen histologischen Organbefunden, die durchwegs nur unwesent-
liche Verdnderungen ergaben, ist nur noch der Befund am Herzmuskel und am
Gefiiflsystem von Interesse: bel ersterem fallt der starke kérnig-schollige Zerfall
der Muskelfasern und der vielerorts herdformige Verlust der Querstreifung auf,
Nekrosen fehlen. Ganz selten ist ein tiberdurchschnittlich groBer Kern in einer gut
farbbaren Muskelfaser zu sehen. Das Interstitium ist durch ein geringes Odem
etwas aufgelockert. An den Gefallen ist keine iiber das makroskopisch Beschriebene
hinausgehende Atherosklerose zu finden; insbesondere sind die Nieren-, Hirn- und
Herzkranzgefalle frei davon.
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Histochemische Unitersuchung.

Das Formalin, in dem ein Teil des Geschwulstgewebes aufbewahrt wurde,
nahm schon am 2. Tag einen sehr deutlichen braunen Farbton an, der sich weiterhin
verstarkte. Die VuLpiansche Probe an der Fixierungsfliissigkeit war positiv.

Die Chromierung zeigt am Geschwulstgewebe, am NNM des Falles und an
einer anderen zum Vergleich mituntersuchten, gleich lang (13 Std) nach dem
Tode chromierten NN ein positives Ergebnis. Im allgemeinen ist die Chromierung
schwach (Material nicht lebensfrisch). Die blaBbraunen Kérnchen finden sich
jedoch keineswegs gleichméBig in allen Geschwulstzellen; im grofzelligen Ge-
schwulstanteil, besonders dort wo die Eiweilitropfen sehr reichlich sind, fehlen sie
auf groBe Strecken iiberhaupt.

Eisenhaltiges Pigment (Berlinerblau- und Turnbullsblau-Reaktion) fand sich im
Geschwulstgewebe nur sparlich.

Chemische Analysel.

In 1g Geschwulstgewebe waren 600 y Arterenol bzw. Adrenalin enthalten.
Der ganze Tumor enthielt somit 28,4 mg Markhormone. Die Differenzierung der
beiden Hormone wurde mit Hilfe der Papierchromatographie vorgenommen, wobei
etwa 75% Arterenol und 25% Adrenalin gefunden wurden. Die durchschnitt-
lichen Normalwerte operativ gewonnener menschlicher NN betragen 1200y je
Gramm, 5—8 mg in beiden NN zusammen, davon 80% Adrenalin und 20% Ar-
terenol (EULER).

Biologischer Versuchl.

Der entsprechend verdiinnte Tumorextrakt zeigte am Colon der Ratte die fiir
Arterenol charakteristische Reaktion. Auch im Blutdruckversuch bei der Katze
wurde der fiir Arterenol bzw. Adrenalin typische Effekt mit einer erheblichen
Blutdrucksteigerung erzielt.

Zusammenfassung. Es handelte sich um eine 43 Jahre alte, frither
immer gesunde Frau, die ungefihr 1 Jahr vor dem Tode mit paroxys-
maler Tachykardie erkrankte. Im Rahmen der sich mehrmals im Monat
wiederholenden Anfille kam es zu einer Sinustachykardie bis zu 140 je
Minute, zu Schweilausbrichen und Zittern; der Blutdruck war dabei
nicht erhéht. In der anfallsfreien Zeit bestand eine Tachykardie von
100 je Minute, eine Hypotonie, Hypocalcdmie und Hyperglykimie
geringen Grades, sowie eine Leukocytose. Der Tod trat plétzlich in
einem Anfall ein. Bei der Obduktion fand sich ein Phaochromocytom
der linken NN, welches einige morphologische Besonderheiten, wie vor
allem weitgehende Differenzierung des GroBteiles der Geschwulstzellen
und reichlich tropfige EiweiBeinschliisse in den unreifen Tumorbezirken
aufwies, sich im tbrigen aber in das Bild der bisher beschriebenen
Phiochromocytome einfiigt. Das Tumorgewebe enthielt insgesamt

1 Die chemische und biologische Untersuchung wurde von Herrn Dr. F. Lem-
BECK (Pharmakologisches Institut der Universitdt Graz, Vorstand: Prof. Dr.
H. HiusLER) ausgefithrt. Wir danken ihm an dieser Stelle fiir sein freundliches
Entgegenkommen.
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28,4 mg Markhormone und war im biologischen Versuch hoch wirksam,
Als weiterer besonders auffilliger Befund wurde ein 34,3 g schwerer
hyperplastischer Thymus festgestellt. Herzhypertrophie und auffillige
Atherosklerose wurde nicht beobachtet, die Herzmuskelfasern waren
zum Teil fragmentiert und zeigten scholligen Zerfall. Als unmittelbare
Todesursache war Herzinsuffizienz im Anfall anzunehmen.

Besprechunyg.

An der Diagnose Phiochromocytom ist bei dem vorliegenden Falle
zufolge der Lokalisation des Tumors, des histologischen Gewebsbildes
und des histochemischen Verhaltens, nach der chemischen Analyse des
Geschwulstgewebes und der biologischen Probe wohl nicht zu zweifeln.
Doch ist es vielleicht nicht ganz richtig, den Tumor zur Gruppe der
,stummen® Gewéichse dieser Reihe zu zihlen. Im allgemeinen wird
zwar die inkretorische Wirksamkeit der Phidochromocytome an ihrer,
eine anfallsweise oder dauernde Blutdruckerhshung herbeifithrenden
Wirkung gemessen (LigBEGorT) und werden diejenigen Geschwiilste,
die dieses Symptom, bzw. seine Folgen, wie insbesondere eine Herz-
hypertrophie, nicht zeigen, als ,,stumme® Geschwiilste bezeichnet. Bei
unserem Falle fehlte nun gerade dieses sonst fithrende Symptom voll-
kommen; im Gegenteil, es bestand, wie erwidhnt, wihrend des Anfalles
und im Interwall eine mé#Biggradige Hypotonie. (Offenbar deshalb
wurde der Tumor klinisch nicht erkannt.) Doch ist es nunmehr retro-
grad sehr wohl méglich, die durch die genaue klinische Beobachtung
des Falles festgestellten Symptome auf die im Tumorgewebe nach-
gewiesenen Wirkstoffe Arterenol und Adrenalin zuriickzuftihren. Es ist
bekannt, dafl Adrenalin eine Tachykardie und, ebenso wie Arterenol,
eine Erhohung des Minutenvolumens des Herzens bewirkt. Die Stoff-
wechselwirkung des Adrenalins besteht vor allen in einer Hyperglykimie
und einer Verschiebung des K/Ca-Quotienten im Blutserum. Letztere,
insbesondere die Erhoéhung des Serumkaliums, die bei intraventser
Adrenalininjektion regelméaBig auftritt (VERzAR), beruht jedoch nicht
direkt auf einer Adrenalin-, sondern auf einer Cortinwirkung. Der
Anstieg des Kaliums nach Adrenalininjektion ist sekundéir (VERzAR).
Die 3 bei unserem Falle beobachteten Erscheinungen (Tachykardie,
Hyperglykdmie und Erhohung des Serumkaliums) sind also auf die in
unphysiologischer Menge vom Tumor gebildeten Wirkstoffe zuriick-
zufithren. Wenn wir noch die Leukocytose, die SchweiBausbriiche und
das Zittern im Anfall hinzunehmen, sind alle bei der Frau aufgetretenen
Symptome durch die Wirkung der bei den von Tumor produzierten
Inkrete im Rahmen einer Reizung des Sympathicus, bei der nur das
fithrende Symptom, die Blutdruckerhhung, fehlte, erkliarbar. Das
anfallsweise Auftreten mit Steigerung der Krankheitserscheinungen ist
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ebenfalls beim Phiochromocytom bekannt und wird auf eine plétzlich
vermehrte Inkretausschiittung im Gefolge von Blutungen und Nekrosen
im Tumor zuriickgefithrt.

Dank der genauen klinischen Beobachtung sind wir also in der Lage,
die bei dem Falle vorliegenden Krankheitszeichen als Wirkung des
Phiochromocytoms anzusehen und kénnen daraus schlieffen, dafl die
im Geschwulstgewebe chemisch nachgewiesenen Stoffe zu Lebzeiten
in die Blutbahn abgegeben wurden. Die Bezeichnung ,stummes®
Phiochromocytom ist also nur in bezug auf das Fehlen des Haupt-
symptoms, der Hypertonie, richtig.

Unsere bereits eingangs gestellte Frage geht nun dahin, eine Ursache
fiir das Fehlen jeglicher Hypertonie bei einem im biologischen Versuch
wirksamen Phiochromocytom aufzufinden. Die von den Autoren
(LieBEGOTT, WEBER, PoDLOUCKY) als Ursache fiir die Symptomlosig-
keit mancher Phiochromocytome angefithrte Grund einer mangelnden
Differenzierung scheidet zufolge des histologischen Gewebsbildes und
des Ergebnisses der chemischen Untersuchung aus. Der Einwand, daf3
die beiden Stoffe, da von Geschwulstgewebe produziert, nur in bestimm-
ten Eigenschaften normalem Adrenalin bzw. Arterenol gleichwertig
gewesen sein konnten, wird durch das Ergebnis des biologischen Ver-
suches widerlegt. Das Fehlen der Herzhypertrophie beweist, dal auch
die vor der klinischen Beobachtung aufgetretenen Anfdlle chne Hyper-
tonie einhergingen, da sich anderenfalls im Laufe eines Jahres eine Herz-
hypertrophie entwickelt haben wiirde. Einer letzten Moglichkeit, das
Fehlen des Hauptsymptoms anders als durch Gegenregulationen zu
erklaren, missen wir noch begegnen: die neueren Untersuchungen,
insbesondere von v. EULER, haben ergeben, dafi die beiden Hormone
des NNM sich in ihrer biologischen Wirksamkeit hauptsichlich dadurch
unterscheiden, dal das Adrenalin beziiglich des Stoffwechsels 5—10mal
stdrker wirksam ist als Arterenol, wihrend umgekehrt Arterenol als
fast reiner Vasoconstrictor entsprechend viel stérker den Blutdruck
erhoht. Es wire nun ein Phiochromocytom denkbar, welches nur,
oder fast nur aus adrenalinproduzierenden Zellen aufgebaut ist und dem-
entsprechend weniger zur Blutdruckerhdhung, dagegen vorwiegend zu den
Stoffwechselstorungen fithrt. Von den bisher daraufhin untersuchten
Tumoren haben jedoch alle beide Wirkstoffe produziert (v. EULER),
meist sogar mehr Arterenol als Adrenalin, was sich oft schon zu
Lebzeiten an den im Harn ausgeschiedenen Mengen der beiden Hormone
nachweisen liel (v. EULER). Gerade in unserem Falle, bei dem deutliche
Stoffwechselstérungen, aber keine BlutdruckerhShung bestand, hitte
urspriinglich an das Vorliegen eines vorwiegend Adrenalin produzie-
renden Tumors gedacht werden kénnen, obwohl auch ein solcher nicht
ganz ohne EinfluB auf das Gefilsystem und den Blutdruck bleiben
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wiirde. Uberdies hat die chemische Untersuchung des Falles das Gegen-
teil erwiesen (75% Arterenol im Tumor).

Wir haben versucht, durch Anwendung der ALTMANNschen Granulafiirbung,
durch die pikrinophile P-Zellen (Adrenalinbildner) und fuchsinophile F-Zellen
(Arterenolbildner) im normalen NNM unterscheidbar sein sollen (BANDER), histo-
logisch, entsprechend dem - Ergebnis der chemischen Untersuchung, die beiden
Zellformen im Tumorgewebe zu unterscheiden, erhielten aber, offenbar weil das
Material nicht lebensfrisch war, kein verwertbares Ergebnis. Dagegen ist auf das
reichliche Vorkommen von Eiweifitropfen, die als Arterenoltrager gelten (LIEBEGOTT)
hinzuweisen.

Es bleibt somit nur mehr die eingangs erwidhnte Erklarungsméglich-
keit, dafl ndmlich kompensatorische Regulationen das sonst fiir das
Phéochromocytom typische Hauptsymptom verhindert haben, offen,
da die im Tumor enthaltenen Hormone im biologischen Versuch wirksam
waren, dauernd und iiberdies anfallsweise vermehrt in die Blutbahn
ausgeschiittet wurden und die tbrigen Begleitsymptome der sym-
pathicotonischen Krise erzeugt haben.

Wenn wir nun die iibrigen bei unserem Falle erhobenen Befunde auf
das Vorhandensein eines morphologisch falbaren Ausdruckes der ange-
nommenen Gegenregulation priifen, fillt die hochgradige Thymushyper-
plasie auf. Dall es sich um einen hyperplastischen Thymus gehandelt
hat — eine Diagnose, die bekanntlich nur nach sehr kritischer Priifung
gestellt werden darf — geht schon aus dem Gewicht des fast fettgewebs-
freien Organes von 34,3 g hervor. Es betrigt, bezogen auf das Durch-
schnittsgewicht von 16,27 g der 36—45 Jahre alten Frauen nach den
von den meisten fir zu hoch gehaltenen Zahlen Hammars, mehr als das
2fache, nach den von R6ssLE und RoULET angegebenen Durchschnitts-
gewichten dieser Altersklasse von 12,5 g fast das 3fache. Auch das
histologische Bild der Driise mit der gleichmiBigen Hyperplasie beider
Anteile und Entwicklung zahlreicher neuer Hassarscher Koérperchen
im Mark berechtigt uns, von einer Thymushaperplasie zu sprechen.
Wir mochten nun das Zusammentreffen derselben mit dem ohne Blut-
druckerh6hung einhergehenden Phdochromocytom bei der Seltenheit der
beiden Organveréinderungen nicht fiir einen bedeutungslosen Zufall halten.

Bekanntlich ist der Thymus leider dasjenige endokrine Organ, von
dem wir am wenigsten wissen. Trotz zahlreicher, zum Grofteil experi-
menteller Untersuchungen (Bomsgov erwihnt i{iber 2000) besteht
hinsichtlich seiner Funktion betrdchtliche Unklarheit. Seitens einiger
Histologen (B:reMANN) wird er itberhaupt nicht den endokrinen Driisen
zugezdhlt. Physiologen, Kliniker und Pathologen halten dagegen
zumeist an seiner endokrinen Funktion fest. Immerhin sind einige, in
erster Linie von den Pathologen festgestellte Tatsachen, die eine endo-
krine Tétigkeit wahrscheinlich machen, bekannt: Die Bezichungen
zwischen Thymus und Schilddriise und solche zwischen Thymus und
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NN. Die Thymushyperplasie bei Morbus Basedow hat eine verschiedene
Deutung erfahren: Zum Teil (ScEMINCKE, CEVOSTEK) wird angenommen,
daB die Thymushyperplasie im Rahmen einer anormalen Konstitution
mit allgemeinen Stérungen der endokrinen Drisen als Teilerscheinung
zu werten sei, oder daf ein funktioneller Parallellismus zwischen Thymus
und Schilddriise bestehe (WegrLN). Andere Untersucher (GIERKE,
Hart) denken an eine gegenseitig ausgleichende Wirkung. Die neuveren
Untersuchungen (VERZAR; Bomsrov; ZowDEK und Koémier; Horr)
machen es wahrscheinlich, daB der hyperplastische Thymus eine
Hemmungswirkung auf die Basedow-Schilddriise ausiibt und die Thy-
mushyperplasie eine antagonistisch kompensatorische Reaktion dar-
stellt, wobei unter anderem eine vagotonisierende Wirkung des Thymus-
stoffes angenommen wird (ZoxDER und KoOmLER; WIBsEL). Diese
Feststellung ist in unserem Zusammenhang besonders bedeutungsvoll,
da ja das Phiochromocytom #hnlich wie die Basedowstruma eine den
Tonus des Sympathitus steigernde Wirkung ausiibt und gerade bei
unserem Falle mit fehlender Blutdruckerhohung die Ahnlichkeit der
Symptome noch gréBer wird. Daraus koénnten wir schlieBen, da die
Thymushyperplasie in unserem Falle eine #hnliche kompensatorische
Reaktion auf das Ph#ochromocytom darstellt. Dies um so mehr, als,
der histologische Typus der Hyperplasie dem bei Basedowstruma sehr
ghnlich ist.

Aufler dieser, nur in Analogie verwertbaren Beziehung bestehen
aber auch direkte, anatomisch gesicherte Beziehungen zwischen Thymus
und NN selbst. Wir meinen die seit langem bekannte Thymushyper-
plasie bei Morbus Addison. Auch experimentell tritt regelmifig eine
Thymushyperplasie ein, wenn man bei Katzen oder Ratten die NN
exstirpiert und sie nur mit NaCl, nicht mit NN-Priaparaten am Leben
erhilt (INcLE, REINHARDT). Diese Befunde sprechen fir das Bestehen
enger Beziehungen zwischen Thymus und NN. Dementsprechend
findet man besonders bei den #lteren Untersuchern (ScHEMINCKE; HART;
WieseL; DirrricH und SiEeMuND; KrAUsE) die Angabe, dall die dem
Thymus entgegenwirkenden, antagonistischen Driisen die NN (und die
Geschlechtsdriisen) sind. Daraus wurde von ihnen gefolgert: wenn bei
Zerstorung oder hypoplastischer Entwicklung des chromaffinen Systems
ein Wegfall der die Thymuswirkung hemmenden NNM-Produkte ein-
trete, erhalte der Thymus das Ubergewicht und werde hyperplastisch,
woraus eine Hypotonie resultiere. Dafiir, insbesondere fiir die aktive
Rolle des Thymus bei diesem Vorgang sprachen auch experimentelle
Untersuchungen, wobei durch Einspritzung von wifirigem Thymus-
extrakt bei NN-gesunden Hunden eine deutliche Blutdrucksenkung
nachgewiesen wurde, bzw. eine reaktive Vermehrung des Blutadrenalins
nach der Injektion auftrat (SveurLa, ADLER).
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Wenn wir diese Untersuchungsergebnisse fiir unseren Fall verwerten,
indem wir die direkten Beziehungen zwischen NN und Thymus als
antagonistisch anerkennen, liegt die Annahme nahe, auch bei der vor-
liegenden Uberfunktion beider (Hyperplasie einerseits, hormonell
aktiver Tumor andererseits) diesen Mechanismus anzunehmen und das
Fehlen der BlutdruckerhShung bei unserem Phiochromocytom auf die
Wirkung antagonistisch-hypotonisierender Stoffe von seiten des hyper-
plastischen Thymus zuriickzufithren. Wir kénnten also den Ausdruck
der kompensatorischen Regulation, welche bei unserem Falle sogar
tberschieflend war und zu einem geringen Hypotonus gefithrt hatte,
in dem hyperplastischen Thymus erblicken.

Wie weitere Untersuchungen ergeben haben, liegt die Lésung der
Frage aber nicht so einfach. Es hat sich nimlich herausgestellt, daB
die im Thymus zweifellos vorhandene blutdruckherabsetzende Substanz
nicht organspezifisch ist und z. B. auch im Gehirn und im Pankreas
vorkommt (WIESEL). Andererseits geht die Thymushyerplasie der NN-
losen Tiere nicht auf die Verabreichung von Adrenalin zuriick, sondern
auf Desoxycorticosteron (INGLE). Auch der Morbus Addison bessert
sich nicht auf Mark-, sondern-auf Rindenhormone. Das wiirde also nur
fir einen zwischen Thymus und NNR bestehenden Antagonismus
sprechen. Dazu ist nun allerdings zu bemerken, daf} eine schon seiner-
zeit festgestellte (KurscHERA-AICHBERGEN, KONSCHEGG) und nunmehr
auch chemisch sichergestellte innige Beziehung zwischen NNR und
NNM besteht, wobei ein funktioneller Synergismus schon dadurch
gewdhrleistet ist, dafl von der Rinde gebildete Faktoren die Synthese
der Markhormone iiberhaupt erst erméglichen (Hourz und BACHMANN).
Es ist daher ohne weiteres denkbar, bzw. noch besser verstindlich, daB
die Thymushyperplasie der NN-losen Tiere auf Markhormone allein
nicht zuriickgehen kann. Dementsprechend bezieht sich der Antago-
nismus zwischen Thymus und NN offenbar auf Rinde und Mark.

Eine weitere Besonderheit unseres Falles, die sich auf den Ant-
agonismus Phiochromocytom—Thymushyperplasie bezieht, ist in diesem
Zusammenhang noch kurz zu bésprechen: Bekanntlich findet man bei
der Thymushyperplasie neben der Hyperplasie des lymphoreticuliren
Gewebes in der Regel eine deutliche Lymphocytose im Blutbild (Ilympho-
exzitatorische Funktion des Thymus) (SorMINCKE, WIESEL). Beides
fehlte bei unserem Falle. Die Lymphooytenwerte im Blut betrugen 6%
bis h6chstens 15%. Offenbar liegt der Grund hierfiir in der antagonisti-
schen Wirkung des Ph#ochromocytoms, welches bekanntlich eine
Leukocytose mit Ansteigen der Segmentkernigen hervorruft (Horr).

Zusammenfassend kann unsere Annahme, dall Beziechungen zwischen
unserem ,stummen’ Phiochromocytom und dem hyperplastischen
Thymus bestanden, demnach durch folgende Punkte gestiitzt werden:
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1. Antagonismus zwischen NN und Thymus.

2. Experimentell nachgewiesene (wenn auch wunspezifische) hypo-
tonisierende Wirkung von wilrigem Thymusextrakt.

3. Analogie zur kompensatorisch antagonistischen Thymushyper-
plasie bei Morbus Basedow (einer ebenfalls mit Erhohung des Sym-
pathicotonus einhergehenden Erkrankung).

4. Fehlen der lymphoexzitatorischen Wirkung des hyperplastischen
Thymus als Ausdruck der entgegengesetzten Wirkung des NNM-Tumors.

Die tibrigen klinischen Befunde und Krankheitszeichen, wie besonders
Tachykardie und Hyperglykédmie wurden abgesehen vom Syndrom bei
Phéochromocytom auch als Thymuswirkung allein gesehen (ScEMINCKE,
Bomskov, HArT). Gerade deshalb, méchten wir sagen, weil es sich um
parallel laufende Wirkungen von NN und Thymus handelt, waren diese
Symptome so deutlich ausgebildet.

Wie immer bei Thymusfragen sind auch diese Befunde, insbesondere die
Hyperglykdmie, nicht unwidersprochen geblieben (RECHENBERGER, GUTHERT und

SCHATRER; ANSELMINO und Lotz).

Die histologischen Schilddriisenverinderungen .(einzelne Prolifera-
tionsinseln in einer kolloidreichen grofBfollikuliren Driise) sind ohne
wesentliche Bedeutung, bzw. konnen als Parallelerscheinungen zum
Phiochromocytom gedeutet werden, da beziiglich Schilddriise-NNM
synergische Beziehungen erwiesen sind (BacamMany; WrerLiN; DIET-
RICH und SIEGMUND).

Nach dem Gesagten kénnen wir also zusammenfassend festhalten,
dall das Bestehen von kompensatorischen Regulationen bei unserem
Falle aus den oben angefithrten Griinden anzunehmen ist; weiterhin,
daB Beziehungen im Sinne eines Antagonismus zwischen Phiochromo-
cytom und Thymushyperplasie wahrscheinlich sind. Ob dieser Ant-
agonismus sich nun so auswirkte, dafi der Tumor ohne eine Blutdruck-
erhdhung beim Geschwulsttriger hervorzurufen, mit einer geringen
Hypotonie einherging, kénnen wir nicht beweisen, da schon bei der
Physiologie des normalen Thymus widersprechende Befunde vorliegen,
es erscheint im Zusammenhang des Falles zumindest méglich und wurde
wegen der daraus sich ergebenden Riickschliisse auf die Thymusfunktion
genauer besprochen.

Nach Durchsicht des uns zugénglichen Schrifttums fanden wir
weder bei den gewohnlichen noch bei den wenigen, hier einschligigen
Fillen von ,,stummen’ Phiochromocytomen mit positivem biologischen
Test Angaben iiber das Verhalten des Thymus. Wir wollen auch keines-
wegs behaupten, dafl bei allen ,,stummen‘‘ Phaochromocytomen der von
uns angenommene Mechanismus in Betracht kommt, sondern wollten
nur darauf hinweisen, dafl die geschilderten Regulationen dabei méglich
sind und speziell bei dem vorliegenden Falle einige Wahrscheinlichkeit
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fiir sich haben. Selbstverstdndlich kénnen wir morphologisch nicht fafi-
bare Regulationen von seiten des Hypophysen-Zwischenhirnsystems
(die gegebenenfalls auch {iber den Thymus zur Wirkung kommen
kénnten), nicht ausschliefen.

Der Fall ist vielleicht auch geeignet, die bisher vorhandene Diskre-
panz zu beleuchten, die darin besteht, daB die blutdruckerhéhende
Wirkung des Adrenaling und Arterenols beim Phéochromocytom voll
anerkannt wird, wihrend die Rolle des NNM bei der Aufrechterhaltung
des normalen Blutdruckes (KoNscHEGG) heute sozusagen in der Ver-
senkung verschwunden ist. Nachdem bei vielen Funktionen der Neben-
niere der Synergismus zwischen Rinde und Mark erwiesen ist, kann- es
sich als nitzlich erweisen, in Hinkunft bei Phéochromocytomen, ins-
besondere bei solchen mit dauernder Hypertonie, die Rolle der Rinde zu
beriicksichtigen.

Zusammenfassung.

Es wird tiber einen Fall von Phéochromocytom der linken Nebenniere
bei einer 43 Jahre alten Frau berichtet. Dieselbe erkrankte 1 Jahr vor
dem Tode mit den Begleitsymptomen ejner stark vermehrten Arterenol-
und Adrenalinausschiittung, bzw. sympathicotonischen XKrise, die
dauernd und anfallsweise verstdrkt auftrat, wihrend das Hauptsymptom,
die Hypertonie, sowohl wiahrend der Anfille als auch im Intervall voll-
kommen fehlte. Dementsprechend war bei der Obduktion auch keine
Herzhypertrophie nachweisbar.

Die chemigche Analyse der Geschwulst, deren morphologische
Besonderheiten geschildert werden, ergab, dafl im Tumorgewebe 21,3 mg
Arterenol und 7,1 mg Adrenalin enthalten waren. Der Tumorextrakt
war im biologischen Versuch hoch wirksam und fiihrte zu einer erheb-
lichen Blutdruckerhdhung beim Versuchstier.

Als Ursache fiir diese widersprechenden Befunde erscheint die
Annahme kompensatorischer Regulationen gerechtfertigt, da andere
Deutungsmdéglichkeiten, die kurz besprochen werden, auszuschlieBen
waren.

Der morphologisch fafbare Ausdruck der Gegenregulationen wird
darin gesehen, daf als 2. Hauptbefund bei dem Falle ein 34,3 g schwerer
hyperplastischer Thymus gefunden wurde. Die im Schrifttum nieder-
gelegten Korrelationen zwischen NN und Thymus, die in den Haupt-
funktionen — soweit sie, insbesondere beim Thymus, bekannt sind —
als antagonistische gelten, werden zur Klirung herangezogen.

Die Moglichkeit eines gegenseitig kompensierenden Wirkungs-
mechanismus zwischen Phiochromocytom und Thymushyperplasie
wird als Ursache fiir das Fehlen der BlutdruckerhShung bei unserem
Falle in Erwigung gezogen.
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