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Die Patho]ogie der chromaffinen Tumoren des Nebennierenmarkes 
(NNM) ist durch Untersuehung zahlreicher Einzelfalle und dutch 
zusammenfassende Bearbeitungen weitgehend aufgeklart. Insbesondere 
herrscht beziiglich ihrer Folgen ffir den Gesehwulsttrager und ihrer 
eindrueksvo]len klinischen Symptomat ik  Einigkeit. Es ist Ms gesieherte 
Tatsache anzunehmen, dM~ yon der fiberwiegenden Mehrzahl dieser 
Gesehw/ilste Adrenalin bzw. aueh Artereno] (Nor-Adrenalin) produziert 
wird, oft in unphysiologiseher Menge in die Blutbahn gelangen kann und 
dann eine anfallsweise auftretende oder dauernde Blutdrucksteigerung 
hervorruft.  ])iese ist das ffihrende klinische Symptom der den Tumor  
begleitenden Krankheitserscheinungen. Dementspreehend werden als 
anatomiseh fM~bare VerSmderungen, die als Folgen des Tumors anzu- 
sehen sind, in erster Linie t Iyper t rophie  der linken Herzkammer,  Hirn- 
blutung, Herzdilatat ion und friihzeitige Atherosklerose gefunden. Nach 
der neuesten, zusammenfassenden Darstellung yon HEIMBUCHEI~ - -  sie 
umfal3t 215 Falle der Weltl i teratur - -  der die folgenden yon LI~B~GOTT 
1952 mitgeteilten Zahlen en tnommen sind, zeigten 57 % der FS~lle einen 
anfallsweise auftretenden, 14% einen anha]tenden und 15% einen nicht 
nS~her best immbaren Hochdruek.  Diesen insgesamt 185 (86%) mit  
Blutdrucksteigerung einhergehenden Fallen stehen 30 (14%) gegeniiber, 
bei denen keine Hyper tonie  verzeiehnet wurd_e. 

Diese an Z~h] welt kleinere Gruppe yon ,,stummen" Phiiochromo- 
cytomen erfordert unser besonderes Interesse, da ja yon vorne herein 
nicht einzusehen ist, warum morphologiseh g]eich oder ganz ahnlieh 
gebaute Geschwiilste des NNM, welehe zum Teil iiberdies mit  den 
inkretoriseh wirksamen Tumoren iibereinstimmende histochemisehe 
und chemische Eigenschaften zeigen, sieh biologiseh ganz anders ver- 
halten sollen. Auf Grund dieser Erwagung kSnnten namlieh die oben 
als gesichert angenommenen Ta~saehen weitgehend ersehiittert werden, 
indem behauptet  wird, dab nieht das vom Tumor produzierte Adrenalin 
fiir die BlutdruekerhShung maBgebend sei, da es ja aueh in den sog. 
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s t u m m e n  Ph/~ochromocytomen nachgewiesen wurde,  sondern  eine andere ,  
u n b e k a n n t e  Subs tanz  (K?cACKE). D e m  wurde  yon anderen  Unte r suehern  
(LIEBEGOTT, WEBER) mi t  g e c h t  en tgegengehal ten ,  daB bei  e inem Teil 
dieser F/i l le die Verh/~ltnisse sieher so lagen,  dag  der  Gesehwulst t r / iger  
sehon in der  ers ten  B lu td ruekk r i s e  ohne vorhergehende  S y m p t o m e  
s tarb .  Diese F/il le gehSren demnaeh  n ieh t  hierher.  We i t e rh in  s ind noeh 
solehe Fa l l e  auszuscheiden,  bei  denen  infolge der  ger ingen Differenzie- 
rung  der  Gesehwulstzel len (maligne Ph / ioehromocytome,  Ph/~oehromo- 
b las tome)  eine P r o d u k t i o n  biologiseh wi rksamer  b lu td rueks t e ige rnde r  
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 yon sog. stummen Tumoren 
iibrig, fiir die die angeffihrten Erkl~irungen nieht zutreifen, also typi- 
sche, ausgereifte Phaochromocytome mit reichlieh blutdruckwirksamen 
Stoffen (biologischer Versueh) im Gewebe (Literatur siehe WEBER, 
PODLOUCKu AuBerdem sind ja aueh mehrere Ph/~ochromoblastome 
(NoRDNANN und LEBK/3CHNER; L6BLIOH) und ein malignes Phao- 
ehromocytom (KALK und B/3CHNE~) bekannt, welche sehr reichlich 
blutdrneksteigernde Stolfe loroduzierten und die entsprechenden klini- 
schen Symptome verursacht haben. Es muB also versucht werden bei 
den ,,stummen" Geschwiilsten dieser Gruppe das Fehlen klinischer 
Symptome und entspreehender anatomischer Ver/~nderungen auch 
noch auf andere Weise zu erkl/iren. 

Zu den angeschnittenen Fragen sei folgende Bemerkung erlaubt: Es gibt sehr 
viele Adenome, die yon endokrinem Gewebe ausgehen (z. B. Schilddrfise, Neben- 
nierenrinde) und zeitlebens keinerlei Symptome hervorrufen, also ,,stumm" bleiben. 
Sie werden meist, im Gegensatz zu einem ,,stummen" Ph~ochromocytom (oder 
auch Inseladenom) ohne viel Aufhebens hingenommen. Warum, kSnnte man 
fragen, soll es nicht auch hormonell aktive und inaktive NNM-Tumoren geben. 
Die Frage ist sicher bereehtigt, denn es sind ja ta~s/ichlich einige solche F/ille 
bekannt, werden abet Ms ganz seltene Besonderheit hervorgehoben, und man 
ist sehr bemiiht, ihre Symptomlosigkei~ zu erkl&ren. 

Ein Unterschied gegeniiber den anderen Adenomen ergibt sieh nun schon 
daraus, dab Ph/~ochromocytome auBerordentlieh selten ,,stumm" sind, w~hrend 
z.B. Schilddr/isenadenome in der Regel ,,stumm" bleiben. Ein weiterer Grund 
fiir das besondere tIervorheben ,,stummer" NNM-Tumoren liegt darin, dal3 es bei 
ihnen verh/iltnism/~13ig leicht gelingt, Quan~it/~t und Qualit~t der wirksamen 
Substanzen nachzuweisen. Bei anderen endokrinen Adenomen ist man zumeist 
auf die morphologische .2t'hnlichkeit mlt dem Mutterboden allein ffir die Be- 
urteilung der hormonellen Aktivit/~t angewiesen, so dab weder ihre direkte Wirk- 
samkeit noch ihre eventue]l kompensierende Funktion oder biologische ]~edeu~ung 
im Rahmen anderer endokriner St6rungen mit Sieherhei t geprtift werden kann. 

Unsere  Un te r suchung  soll die F r a g e  behandeln ,  ob es n ich t  mSglich 
ist,  dab  eln Phi~ochromocytom deshalb stumm bleibt, weil im Organismus 
]~ompensatorische Regulationen vorhanden sind, bzw. hervorgerufen  
werden,  die die Iiir  die i iberwiegende Mehrzahl  der  F~tlle charakter i s t i -  
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schen Symptome u n d  Ver/~ndemngen verh indern  k6nnen .  Diese MSg- 
lichkeit  wurde bereits erwogen (PoDLoccKu sparer jedoch wieder 
abgelehnt  (WEB~) .  U m  solehe Gegenregula t ionen wahrseheinlich zu 
machen  u n d  um Fehlschliisse zu vermeiden,  s ind unseres Eraehtens  
Mlerdings einige Vo~'aussetzungen erforderlieh: 

1. m u g  es sich um ein histologiseh typisehes Phgoehromocytom 
handeln ,  welches die erforderliehen histoehemisehen Reak t ionen  zeigt; 

2. miissen im Tumorgewebe Adrena l in  u n d  Arterenol  in entsprechen- 

der Menge ehemiseh naehweisbar  sein; 
3. mug  erwiesen sein, dab die Subs tanzen  im biologischen Versuch 

wirksam sind;  
4. mug  wahrseheinl ieh gemacht  werden kSnnen,  dab diese Stoffe 

aueh tats~ehlieh in  die B l u t b a h n  ausgesehii t tet  wurden.  
W e n n  diese Voraus~setzungen erffillt sind, erseheint  die Annahme,  

dM? Gegenregula t ionen die t3~pische Symptoma t ik  des Tumors  ver- 

h inder t  haben,  er laubt .  
E in  Fall ,  bei dem diese Forde rungen  wei tgehend erftillt sind, soll 

im folgenden mi~geteilt werden. 

Ka su i s t i k .  

Aus der Krankengeschichte (f/ir ihre Uberlassung danken wir Herrn Prof. Dr. 
ST. Gn~IF, Vorstand der II. Med. Abt. LKH Graz) : Eine friiher angeblich imnaer 
gesunde, verheiratete, 43 Jahre a]te Frau erkrankte etwa 1 Jahr vor dem Tode 
mit Ohnnaachtsanf/~llen, die einige Minuten anhieIten, sieh 1- bis 2mM ina Monat 
wiederholten, - -  dabei hfiufig einena Witterungswechsel vorausgingen - -  yen 
erheblicher Pulsbeschleunigung, Zittern und yon SchweiBausbrfichen begleitet 
waren. Der erste derartige AnfM1 trat inn Ax~sehlug an eine Appendektonaie auf. 
Andere St6rungen, insbesondere yon seiten endokriner Drfisen bestanden nieht, 
Menstruation nornaM Mle 4 Woehen. Wegen der Anf/~lle, die sieh in letzter Zeit 
etwas h~uften, wurde die Frau 6 Woehen vor dena Tode an die Abteilung ein- 
gewiesen. Ernfihrungszustand und Allgenaeinbefinden waren gut. Von den klini- 
sehen ]3efunden sind zu erw/~hnen: Sinustachykardie mit regelna/~Bigena Rhythnaus 
yon 100 je Minute ina Ruhe-EKG. Hypotonie, B]utch'uekwerte zwisehen 85/60 und 
120/80, meist 115/75. Geringe Vermehrung des KMiums ina Serum und Vernainde- 
rung des CMciunas mit einena Quotienten yon 21,4 nag- % K : 8,5 nag- % Ca, Blut- 
zuekererh6hung auf 130--184 nag-%, keine Zuckerausscheidung ina Harm Leuko- 
eytose nait Werten bis 19600, davon nur 6% bis h6ehstens 15% Lynaphoeyten. 
BKSG bis 45/77 (W~sTEnGnE~). Therapeutiseh wurde AT 10 gegen die Hypo- 
eale~naie und Cortone gegen die I-Iylootonie (erfolglos) verabreieht. AuBerdem 
wurden Kreislaufmittel und im Anfall Digitoxin gegeben. Im An/all - -  es traten 
w~hrend des KlinikaufenthMtes mehrere Anfiille auf - -  zeigte das EKG eine 
Frequenzbesehleunigung auf 135--140 je Minute. Der Blutdruek war aueh im An- 
fall gleiehbleibend 115/75, zeitweise jedoeh wegen der stark erh6hten Pulsfrequenz 
nieht naeBbar. In einem solehen Anfall starb die Patientin. Klinisehe Diagnose: 
Paroxysmale Taehykardie, Herz-Kreislaufinsuffizienz. 

Aus dem Sektionsprotokoll (S.-Nr. 1565/53): 163 em lange, weibliehe Leiehe 
yon mittelkraftigem Knoehenbau, mit gut entwiekelter Muskulatur und ent- 
spreehendena Fettgewebspolster. Die ~uBere Deeke blaggrauweiB. Appendektomie- 
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narbe im reehten Unterbaueh. Mammae ziemlieh fettreieh, das /~uBere Genitale 
normal entwickelt, normMe Sehambehaarung. Die harte Itirnhaut stark gespannt, 
das Gehirn blutreieh, auffMlend lest und steif. Die ttirngrundgef~Be zart. Hypo- 
physe und Epiphyse unauff/illig. Itypostase beider Lungenunterlappen. ])as 
I-Ierz etwa yon der Gr61~e der Leiehenfaust, seine Spitze yon der linken Kammer 
gebitdet, Klappen und Endokard zart und glatt, das I-Ierzfleiseh dunketgraurot, 
sehtaff, die IIerzhShlen etwas ausgeweitet, Wandst~rke der reehten Kammer 
2 mm, der linken Kammer l i  mm. Kranzgef~Be zart, weir. Einzelne gelbe und 
weiBliehe Platten in der Wand der Aorta und der fibriger~ groBen Gef~Be, Die 
Sehilddrtise kolloidreieh, der linke Seitenlappen dutch einen kirschgrogen, harten 
Knoten vergrSBer~. Uber handfl~iehengroBer, 34,3 g schwerer, bis 14= mm dicker 
Thymus fast ohne Einlagerung yon Fettgewebe. Reehte Nebenniere, 6,1 g sehwer, 
ginde gleiehm~igig breit, deut]ieh gelb, Mark grauweil3. Die linke Nebenniere 
bis auf das eaudMe Drittel ebenso aussehend. Deft eli1 annahernd kugeliger, 
6,5:5:4,5 em messender, 47,3 g sehwerer, die Cauda panereatis naeh ventral ver- 
dr~ngender, dureh eine 0,2--0,5 mm dicke Kapsel seharf begrenzter Tumor ent- 
wiekelt. Die Rinde des eaudalen Nebennierendri?,tels unter allm~ihlieher Ver- 
dfinnung in der Tumorkapsel aufgegangen, bzw. sehMenf6rmig die kraniMe H~lfte 
des Tumors umgebend. Der fibrige Tumorabsehnitt in loekerem, yon frisehen 
Blutungen durehsetzten Bindegewebe beweglieh, nieht mit der Umgebung Ver- 
wachsen. Die Gesehwulst ziemlieh weieh, auf dem Sehn~tt weiglieh-grau, graurot 
und dunkelrot gefleekt. Von den fibrigen Befunden ist nur noeh ein bohnengroges 
Corpus luteum des linken Eierstoekes und ein mandarinengroBes, intramurMes 
Myom im Uterusfundus zu erw~hnen. 

ttistologische Untersuchung. 

Nebennierentumor. Die Geschwulst wird Mlseits yon einer dfinnen, binde- 
gewebigen Kapsel umgeben, in der das schalenartig ausgebreitete Rindengewebe 
sieh Mlm~hlich verliert. Aueh veto Mark der linken ~N~ ~ ist der Tumor dutch 
einige dfinne •indegewebslagen abgegrenzt. In seinem Innere~ besitzt er nur 
stellenweise einige Kollagenfaserbfindel, dagegen ein engmaschiges, zartes argyro- 
philes Netzwerk. Weite, auBerordentlich dfinnwandige Blutgef~Be sind sehr 
reiehlieh vorhanden (Abb. 1), manchmM zeigen die Tumorzellen rosettenartige 
Orientierung zu ihnen. An vielen Stellen linden sich kleine Und grogfleckige 
frisehe und altere Blutungen und Nekrosen. ])as Gesehwulstgewebe ist aus 3 ver- 
schiedenartigen Formationen, die stellenweise unmittelbar aneinanderstoBen, 
manehmM allm~hlich ineinander iibergehen, aufgebaut (Abb. 1): 1. Die Haupt- 
masse des Tumor besteht aus einem Gewebe, das in Aufbau und Anordnung weit- 
gehend dem ~wrmalen N N M  entspricht (Abb. 1 u. 2); nur Mnd, wie besonders die 
Gitterfaserf~rbung (GoMonI) erkennen l~Bt, die einzelnen Zellhaufen und -bMlen 
oft ganz ungleichm~Big groB. Aueh die einzelnen Zellen stimmen mit denen des 
Mutterbodens im grogen und ganzen fiberein, die ZellgrSBe sehwankt Mlerdings 
starker und betr~gt durehschnittlich 16# start 12#. Die VergrSBerung ist vor- 
wiegend dureh Vermehrung des' feink6rnigen, acidophilen Plasmas bedingt, w~hrend 
sich die Kerngr58e im Mlgemeinen weniger unterseheidet. Vereinzelt sind sehr 
grote Kerne eingestreut (Abb. 1). Ab und zu gehen die sonst polygonMen Zellen 
in iso- und hoehprismatisehe fiber (Abb. 2 A), die sich dann zu besonderen Bildungen 
formieren, indem 2. dri~senartige Herde (Abb. 1 u. 2A) en~stehen. ])ie prismatischen 
Zellen legen sieh n~mlich in einer oder mehreren undeutlich trennbaren Schiehten 
diinnen Stromasepten an und umschliegen undeutliche Lumina, die oft etwas 
geronnenes Eiweil3 oder hyaline Tropfert (Abb. 2A) enthalten. ])iese Bildungen 
heben sieh durch die eigenartige Zellanordnung deutlieh ab (Abb. 2A), der Gef~g- 
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Abb. 1. S.-Nr. 1565153, 43 Jahre ,  weiblich, Ph / iochromoeytom der  l inken Nebe~miere. 
Drei  verschiedene  Geschwuls t format ionen:  NNM-fihnlieheI, (Mitre) dr t isenart iger  (links) 
und  gro/]zelliger (recbts) Anteil .  Riesenkerne bei a. Formo],  Paraff .  t I am. -Eos in .  50faeh. 

Abb. 2 A u. B. ~ L~bergang des mark/~hnlichen (rechts) in den dri isenart igen Anteil ,  locker 
gerormenes (a), hyal intropfiges (b) Eiwei~ in der  Lichtung.  B ~rbergang des mark/ ihnl iehen 
(oben) in den gro~zell igen Anteil .  Feink5rniges P ro top lasma  bei c besonders  deutlich, 

Vaeuolen b e i d .  Formol,  Paraff .  t If im.-Eosin.  A 130fach, B 250faeh. 
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reichtum ist hier geringer Ms im fibrigen Tumor. Der mengenm~Bige Anteil dieser 
eigenartigen Formationen an der Gesamtmasse der Gesehwulst wurde auf etwa 
1/i o gesch~tzt. Diese Herde liegen immer in dem dem normMen Mark ~hnlichen 
Gewebe und gehen nie aus den im Mlgemeinen Ms typisch fiir das Ph~oehromo- 
cytom angesehenen Zellformen hervor, die nunmehr beschrieben werden. 3. In den 
mark~hnliehen Abschnitten finden sieh einzelne Zellen, kleine und grSgere Zell- 
gruppen und 8--10 mm im Durehmesser hMtende einheitliche Inseln aus g~nz 
anderen Ms den erstbesehriebenen Zellformen. Es handelt sieh um aufierordentlich 
grofie, bis 60 #, durehsehnittlieh 35--50 # messende, polygonMe, sehr plasmareiche 
Zellen (Abb. 2 B u. 4) mit  ungleiehm~Ng grogen ovMen und runden, oft riesengrogen, 
bl~sehenfSrmigen, ehromatinarmen Kernen (Abb. 4); ein oder mehrere Kern- 
k6rperchen sind oft deutlieh erkennbar, nieht selten sind Kernblasen, die Ms 
Ausdruek der Sekretion angesehen werden. Das Plasma ist entweder gleiehm~gig 
feink6rnig aeidophil (wie geronuenes EiweiB, Abb. 2 B u. 4) oder ungleichm~Big 
gef~rbt, indem fleekenweise die acidophilen KSrnchen in der Zelle weiter aus- 
einanderliegen und so helle, vorwiegend um den Kern angeordnete H6fe oder 
auch groBe und kleinere Vacuolen (Abb. 2 B, 3, 4) aufgetreten sin& H~ufig sind 
mehrkernige Zellen, mit  kleinen, aneinanderliegenden, randst~ndigen Kernen 
naehweisbar (Abb. 4A). Die grogzelligen Tumorverb~nde stoBen oft unmittelbar 
an die mark~hnlichen, manchmM sind jedoch Uberg~nge der beiden Zellverb~nde 
ineinander deut]ieh erkennbar (Abb. 2B). An einigen Stellen zeigen die grogen 
Geschwulstzellen nieht die gew6hnliche haufen- und bMlenf6rmige Anordnung, 
sondern bilden syncytiM zusammenh~ngende, nieht seharf abgrenzbare Felder, 
wobei die Zellen, soweit sie fiberhaupt isoliert voneinander erkannt werden kSnnen, 
eine l~ngliehe Form annehmen (Abb. 3). Hier sind Vacuolen und extra- und intra- 
cellul~re ,,hyMine" Tropfen (Abb. 3 u. 4), die auch in den fibrigen Gesehwulst- 
abschnitten nieht selten anzutreffen sind, am h~ufigsten naehweisbar. Sie sind 
van Gieson-gelb, Azanrot, geben manehmM positive Fibrinreaktion und werden 
Ms Ausdruck der Arterenolproduktion angesehen (LIEBEGOTT, tIOLTZ, EVLE~), 
d .h .  der hyMin4ropfige Eiweigk6rper stellt wahrseheinlich die Tr~gersubstanz 
des Inkretes dar. 

Mitosen fallen in keiner der 3 Gesehwulstformationen auf, dagegen ist die 
Kempolymorphie oft sehr erheblieh (Abb. 3). Alle Geschwulstzellen sind frei 
yon NeutrMfett. Sie enthMten jedoeh, wie das normMe Mark, lipudige bzw. 
lipoproteidige KSrnehen (Metaehromasie bei saurer Thioni~d~trbung); mengem 
m~Big am reiehlichsten im mark~hnliehen Tell, wo das Zellplasma oft diffus rot 
erseheint, am sp~rliehsten im grol~zelligen Anteil. Die Prfifung auf Argyrophilie 
war wegen der langen, zwisehen Tod und Obduktion verstrichenen Zeit (13 Std) 
nicht mehr mSglieh. Sympathogonienhaufen sind sehr selten zu sehen. 

Nebennieren. Mark und Rinde der reehten Nebenniere sowie auch des Restes 
der linken sind wohl entwiekelt. ~Die Hauptmasse der sudan0philen Substanz 
liegt in der Zoua fascieulata der t~inde. Auf einen guten Funktionszustand des 
Markes konnte aus dem Grad der Ph~ochromie (s. unten) und Vacuolisierung 
(STAEMMLEI~, :BA(3tIMANN) der Markzellen geschlossen werden. 

Hypophyse, Epiphyse, Epithelk6rperchen (gefunden und untersueht wurden 
nur die beiden links gelegenen), Inselorgan und Eierst6cke zeigen bei den ange- 
wandten Methodell keinen yon der Norm abweichenden Befund. Das Einwuchern 
basophiler Elemente in den I-Iypophysenhinterlappen ist deutlieh. Zu bemerkei~ 
ist, dab die Untersuehung des Inselorganes wegen der bier bereits beginnenden 
F~ulnis nieht mit der wiinsehenswerten Genauigkeit erfolgen konnte. 

Schilddri~se. In  das kolloidreiehe, grol]follikul/~re Gewebe mit intensiv f~rb- 
barem, festem Kolloid sind einige kleine Proliferationsinseln eingestreut. ])er 
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Abb. 3. Gro2c, syncyt ia]  zusammenh~ngencle  Tumorzel len,  E:crnpolymorphie .  Zahh'eiche 
Vacuolen (a), in t ravascu la re  EiweiBtropfen (b). Formol,  Paraff .  Azan.  200fach. 

Abb.  4 A u. B. GroBzelliger Anteii .  A Ein- und  mehrke rn ige  Zellen. In t raeel lu l~rer  EiweiB- 
t ropfen  (a), P l a smavacuo len  (b). B In  Gang  befindliche Ausstoftung eines Eiwei2tropfens  
(a) aus einer  Zelle. l~berall feink6rniges,  ungleichm~ftig 4ichtes Zellplasma. Formol ,  

Pa ra f f . -H~m.  Eosin. A mid  B 700fach. 
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Knoten  im linken Seitenlappen entspricht  einem grol~follikularen, kolloidreichen 
Adenom. 

Thymus. Die 2 - -4  mm im Durchmesser haltenden,  durch Markstr~nge ver- 
bundenen L/~ppchen werden yon schmalen gefiiBreichen, wenig Fettgewebe ent- 
hal tenden Septen getrennt .  Die I-I~33erplasie betrifft  vor allem die sehr zellreiche 
Rinde (Kindertypus HxM~fnl~s). Doch ist auch das Mark entsprechend reichlich 
entwickelt und  enthgl t  neben verh/~ltnismg$ig wenigen groBen (Durchmesser 150 
bis 250#) hyalinisierten und  hgufig auch verkalkten HAss_aLschen KSrperchen 

Abb. 5. Wie Abb. 1s Th~mushyperplasie. Mark mit zahlreichen kteinen HASSALschen 
KSrperchen (a), verkalktes groi3es bei b. Sehr dichte Zellanordnung in der Rinde (c). 

Formo], Paraff. H~m.-Eosin. 130fach. 

(Abb. 5), sehr viele kleine (Durchmesser 15--30/~, Abb. 5), die bei Hyperplasie 
haufig gefunden werden und  als neugebildete KSrperchen anzusehen sind (HA~v,R,  
SCHI~f~CCKE). Involutionserscheinungen wie Abwandern der kleinen Thymuszellen, 
der Thymuslymphocyten,  fettige En ta r tung  der Markzellen, HShlenbildung und 
vor  allem breite interstitielle Bindegewebzfige mi t  reichlich Fettgewebe sind 
an  keiner Stelle nachzuweisen. 

Von den fibrigen histologischen Organbefunden, die durchwegs nur  unwesent- 
liche Veranderungen ergaben, ist nur  noch der Befund am Herzmuskel und am 
Ge/~ifisystem yon Interesse: bei ersterem fallt tier starke kSrnig-schollige Zerfall 
der Muskelfasern und  der vielerorts herdfSrmige Verlust der Querstreifung auf, 
Nekrosen fehlen. Ganz selten ist ein fiberdurchschnitt l ich grol3er Kern in einer gut  
farbbaren Muskelfaser zu sehen. Das In ters t i t ium ist dutch ein geringes Odem 
etwas aufgelockert. An den Gef~Ben ist keine fiber das makroskopisch Beschriebene 
hinausgehende Atherosklerose zu finden; insbesondere sind die Nieren-, Him- und 
HerzkranzgefgBe frei davon. 
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Histochemische Untersuchung. 
Das Formalin, in dem ein Tell des Gesehwulstgewebes aufbewahrt wurde, 

nahm schon am 2. Tag einen sehr deutlichen braunen Farbton an, der sich weiterhin 
verst&rkte. Die VuLPIA~sche Probe an der Fixierungsflfissigkeit war positiv. 

Die Chromierung zeigt am Gesehwulstgewebe, am I~NM des Falles und an 
einer anderen zum Vergleich mituntersuehten, gleich lang (13 Std) naeh dem 
Tode ehromierten NN ein positives Ergebnis. Im allgemeinen ist die Chromierung 
schwaeh (Material nicht lebensfrisch). Die blaBbraunen KSrnchen finden sich 
jedoch keineswegs gleichm/~Big in allen Geschwu]stzellen; im groBzelligen Ge- 
schwulstantefl, besonders dort wo die Eiweil~tropfen sehr reichlich sind, fehlen sie 
auf groBe Strecken fiberhaupt. 

Eisenhaltiges Pigment {Berlinerblau- und Turnbullsblau-Reaktion) fand sich im 
Geschwulstgewebe nur sp~rlich. 

Chemische Analyse 1. 
In 1 g 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% A~%erenol und 25% Adrenalin gefunden wurden. Die durchschnitt- 
lichen Normalwerte operutiv gewonnener menschlieher NN betragen 1200y je 
Gramm, 5--8 mg in beiden NN zusammen, davon 80% Adrenalin uud 20% Ar- 
terenol (EULEI~). 

Biologischer Versuch L 
Der entsprechend verdfinnte Tumorextrakt zeigte am Colon der Ratte die ffir 

Arterenol charakteristische Reaktion. Auch im Blutdruckversuch bei der Katze 
wurde der ffir Arterenol bzw. Adrenalin typische Effekt mit einer erheblichen 
Blutdrucksteigerung erzielt. 

Zusammenfassung. Es handel te  sich um eine 43 Jahre  alte, friiher 
immer  gesunde Frau ,  die ungefis 1 J ah r  vor dem Tode mi t  paroxys-  
maler  Tachykardie  erkrankte .  I m  l%ahmen der sich mehrmals  im Monat  
wiederholenden Anf~tlle kam es zu einer Sinus tachykardie  bis zu 140 je 
Minute,  zu Schweil]ausbrfichen u n d  Zi t t e rn ;  der B lu td ruck  war dabei  
nicht  erhSht. I n  der anfallsfreien Zeit bes tand  eine Tachykardie  yon  
100 je Minute,  eine Hypotonie ,  Hypocalc/s u n d  Hyperglyk/s 
geringen Grades, sowie eine Leukqcytose.  Der Tod t r a t  plStzlich in 
einem Anfall  ein. Bei der Obduk t ion  fand  sich ein Ph/ iochromocytom 
der l inken NN, welches einige morphologische Besonderheiten,  wie vor  
allem weitgehende Differenzierung des GroBteiles der Geschwulstzellen 
u n d  reich]ich tropfige EiweiBeinsch]fisse in  den unreffen Tumorbez i rken  
aufwies, sich im fibrigen aber in  das Bild der bisher beschriebenen 
Ph/~ochromocytome einffigt. Das Tumorgewebe enthiel t  insgesamt 

1 Die ehemische und biologische Untersuehung wurde von Herrn Dr. F. LEM- 
BECK (Pharmakologisches Institut der Universitgt Graz, Vorstand: Prof. Dr. 
H. tti41~SLm~) ausgeftihrt. Wir danken ihm an dieser Stelle fiir sein freundliehes 
Entgegenkommen. 
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28,4 mg Markhormone und war im biologischen Versuch hoch wirksam. 
Als weiterer besonders auffalliger Befund wurde ein 34,3 g schwerer 
hyperplastischer Thymus festgestellt. Herzhypertrophie und auff~llige 
Atherosklerose wurde nicht beobachtet, die tIerzmuskelfasern waren 
zum Tell fragmentiert und zeigten scholligen Zerfall. Als unmittelbare 
Todesursache war Herzinsuffizienz im Anfall anzunehmen. 

Besprechung. 
An der Diagnose Phgochromocytom ist bei dem vorliegenden Falle 

zufolge der Loka]isation 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" Gew~ehse dieser t~eihe zu z/ihlen. Im allgemeinen wird 
zwar die inkretorische Wirksamkeit der Ph/~oehromocytome an ihrer, 
eine anfallsweise oder dauernde BlutdruckerhShung herbeifiihrenden 
Wirkung gemessen (LIEBEGOTT) und werden diejenigen Gesehwiilste, 
die dieses Symptom, bzw. seine Folgen, wie insbesondere eine Herz- 
hypertrophie, nicht zeigen, als ,,stumme" Geschwii]ste bezeichnet. Bei 
unserem Falle fehlte nun gerade dieses sonst fiihrende Symptom voll- 
kommen; im Gegenteil, es bestand, wie erwghnt, w~hrend des Anfalles 
und im Interwall eine m~Biggradige Hypotonie. (Offenbar deshalb 
wurde der Tumor kliniseh nicht erkannt.) Doeh ist es nunmehr retro- 
grad sehr wohl mSg]ich, die dureh die genaue klinische Beobaehtung 
des Falles festgestellten Symptome auf die im Tumorgewebe naeh- 
gewiesenen Wirkstoffe Arterenol und Adrenalin zuriickzufiihren. Es ist 
bekannt, dab Adrenalin eine Taehykardie und, ebenso wie Arterenol, 
eine ErhShung des ?r des Herzens bewirkt. Die Stoff- 
wechselwirkung des Adrenalins besteht vor allen in einer Hyperglyk/~mie 
und einer Versehiebung des K/Ca-Quotienten im Blutserum. Letztere, 
insbesondere die ErhShung des Serumkaliums, die bei intravenSser 
Adrenalininjektion regelm~Big auftritt (VE~zXR), beruht jedoch nieht 
direkt anf einer Adrenalin-, sondern auf einer Cortinwirkung. Der 
Anstieg des Kaliums naeh Adrenalininjektion ist sekund~r (V~RziR). 
Die 3 bei unserem Falle beobaehteten Erscheinungen (Tachykardie, 
Hyperglyk/~mie und ErhShung des Serumkaliums) sind also auf die in 
unphysiologiseher Menge yore Tumor gebildeten Wirkstoffe zuriick- 
zufiihren. Wenn wir noch die Leukoeytose, die SehweiBausbriiche und 
das Zittern im Anfall hinzunehmen, sind alle bei der Frau aufgetretenen 
Symptome durch die Wirkung der bei den yon Tumor produzierten 
Inkrete im Rahmen einer Reizung des Sympathicus, bei der nur das 
fiihrende Symptom, die BlutdruckerhShung, fehlte, erklarbar. Das 
anfallsweise Auftreten mit Steigerung der Krankheitserscheinungen ist 
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ebenfalls beim Phaoehromoeytom bekannt und wird auf eine plStzlich 
vermehrte Inkretausschiittung im Gefolge yon Blutungen und Nekrosen 
im Tumor zurfickgefiihrt. 

Dank der genauen klinischen Beobachtung sind wit also in der Lage, 
die bei dem FMle vor]iegenden Krankheitszeichen a]s Wirkung des 
PhS~oehromocytoms anzusehen und k6nnen daraus schliel3en, daft die 
im Geschwulstgewebe chemisch nachgewiesenen Stoffe zu Lebzeiten 
in die Blutbahn abgegeben wurden. Die Bezeichnung ,,stummes" 
Ph~ochromocytom ist also nur in bezug auf das Fehlen des Haupt- 
symptoms, der Hypertonie, richtig. 

Unsere bereits eingangs gestel]te Frage geht nun dahin, eine Ursache 
ffir das Fehlen jeg]ieher Hypertonie bei einem im biologisehen Versuch 
wirksamen Ph/iochromoeytom aufzufinden. Die von den Autoren 
(LIEBEGOTT, WEBER, ~:>ODLOUCKY) &ls Ursaehe fiir die Symptomlosig- 
keit maneher Ph/~ochromocytome angeffihrte Grund einer mangelnden 
Differenzierung scheidet zufolge des histologischen Gewebsbildes und 
des Ergebnisses der chemischen Untersuehung aus. Der Einwand, dag 
die beiden Stoffe, da von Gesehwulstgewebe produziert, nur in bestimm- 
ten Eigensehaften norma]em Adrenalin bzw. Artereno1 gleichwertig 
gewesen sein k6nnten, wird durch das Ergebnis des biologischen Ver- 
suehes widerlegt. Das Fehlen der Herzhypertrophie beweist, dab auch 
die vor der klinischen Beobachtung aufgetretenen Anfglle ohne Hyper- 
tonie einhergingen, da sich anderenfMls im Laufe eines Jahres eine IIerz- 
hypertrophic entwickelt haben wiirde. Einer letzten M6glichkeit, das 
Fehlen des Hauptsymptoms anders Ms durch Gegenregulationen zu 
erklgren, mfissen wit noch begegnen: die neueren Untersuehungen, 
insbesondere von v. ECLER, haben ergeben, dab die beiden Hormone 
des NNM sich in ihrer biologisehen Wirksamkeit hauptsgchlich dadurch 
unterscheiden, daft das Adrenalin bezfiglich des Stoffwechsels 5--10real 
stgrker wirksam ist a]s Arterenol, wghrend umgekehrt Arterenol Ms 
fast reiner Vasoconstrictor entspreehend viel stgrker den B]utdruek 
erh6ht. Es wgre nun ein Phgochromocytom denkbar, welches nut, 
oder fast nur aus adrenMinproduzierenden Zellen aufgebaut ist und dem- 
entsprechend weniger zur Blutdruckerh6hung, dagegen vorwiegend zu den 
Stoffwechselst6rungen fiihrt. Von den bisher daranfhin untersuchten 
Tumoren haben jedoeh alle beide Wirkstoffe produziert (v. EULER), 
meist sogar mehr Artereno] als Adrenalin, was sieh oft sehon zu 
Lebzeiten an den im Ham ausgeschiedenen Mengen der beiden Hormone 
nachweisen ]ieg (v. ETZLER). Gerade in unserem Fa]le, bei dem dentliche 
Stoffwechselst6rungen, aber keine Blutdruckerh6hung bestand, hgtte 
urslorfinglich an das Vorliegen eines vorwiegend Adrenalin produzie- 
renden Tumors gedacht werden k6nnen, obwohl auch ein solcher nicht 
ganz ohne EinfiuB auf das Gefgftsystem und den Blutdruck bleiben 
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wfirde. Uberdies hat  die chemische Untersuchung des Falles das Gegen- 
tell erwiesen (75% Arterenol im Tumor). 

Wir haben versucht: durch Anwendung der ALT~_~-WNschen Granulaffirbung, 
durch die pikrinophile P-Zellen (Adrenalinbildner) und fuchsinophile F-Zellen 
(Arterenolbildner) Jm normalen NNM unterscheidbar sein sollen (BX~DER), histo- 
logisch, entsprechend dem Ergebnis der chemischen Untersuchung, die beiden 
Ze]lformen im Tumorgewebe zu unterscheiden, erhie]ten aber, offenbar weft das 
Material nicht ]ebensfrisch war, kein verwertbares Ergebnis. Dagegen ist auf das 
reichliche Vorkommen yon Eiweil~tropfen, die als Arterenoltrager gelten (LIEB•GOTT) 
hinzuweisen. 

Es bleibt somit nur mehr die eingangs erw/ihnte Erkl/s 
keit, dab n/~m]ich kompensatorische Regulationen das sonst ffir das 
PhKochromocytom typische H a u p t s y m p t o m  verhindert  haben, often, 
da die im Tumor enthaltenen Hormone im biologischen Versuch wirksam 
waren, dauernd und iiberdies anfallsweise vermehrt  in die Blutbahn 
ausgeschfittet wurden und die fibrigen Beg]eitsymptome der sym- 
pathicotonisehen Krise erzeugt haben. 

Wenn wir nun die fibrigen bei unserem Falle erhobenen Befunde auf 
das Vorhandensein eines morphologisch fal~baren Ausdruckes der ange- 
nommenen Gegenregulation prfifen, fiillt die hochgradige Thymushyper- 
plasie auf. Dal~ es sich um einen hyperp]astischen Thymus gehandelt 
hat  - -  eine Diagnose, die bekannt]ich nur nach sehr kritiseher Prfifung 
gestellt werden daft  - -  geht sehon aus dem Gewicht des fast fettgewebs- 
freien Organes yon 34,3 g hervor. Es betr/~gt, bezogen auf das Durch- 
sehnittsgewicht yon 16,27 g der 36--45 Jahre alten Frauen nach den 
yon den meisten fiir zu hoch gehaltenen Zahlen HAMMARS, mehr a]s das 
2faehe, naeh den yon ROSSLE und ROULET angegebenen Durchsehnitts- 
gewichten dieser Altersklasse yon 12,5 g fast das 3fache. Auch das 
histologisehe Bild der Drfise mit  der gleichmKl~igen t{yperplasie beider 
Anteile und Entwicklung zahlreicher neuer HAssALscher K5rperchen 
im Mark berechtigt uns, yon einer Thymushaperplasie zu sprechen. 
Wir mSehten nun das Zusammentreffen derselben mit  dem ohne Blut- 
druckerh5hung einhergehenden Ph/~ochromoeytom bei der Seltenheit der 
beiden Organver/~nderungen nicht ffir einen bedeutungs]osen Zufa]lha]ten. 

Bekannt]ich ist der Thymus leider dasjenige endokrine Organ, yon 
dem wir am wenigsten wissen. Trotz zahlre~cher, zum Grol~teil experi- 
menteller Untersuchungen (Bo~sKov erw/s fiber 2000) besteht 
hinsiehtlich seiner Funktion betr/ichtliche Unklarheit.  Seitens einiger 
Histologen (B~_RGMA~) wird er fiberhaupt nicht den endokrinen Drfisen 
zugez/ihlt. Physiologen, Kliniker und Pathologen halten dagegen 
zumeist an seiner endokrinen Funktion fest. Immerhin  sind einige, in 
erster Linie yon den Pathologen festgestellte Tatsachen, die eine endo- 
krine T/s wahrseheinlich machen, beka.nnt: Die Beziehungen 
zwischen Thymus und Schilddrfise und solche zwisehen Thymus und 
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NN. Die Thymushyperplasie bei Morbus Basedow hat eine versehiedene 
Deutung erfahren: Zum Teil (ScHMINCXE, CHVOSTEJ~) wird angenommen, 
dag die Thymushyperplasie im Rahmen einer anormalen Konsgitntion 
mit Mlgemeinen StSrungen der endokrinen Driisen als Teilerseheinung 
zu werten sei, oder dab ein funktioneller Parallellismus zwisehen Thymus 
und Sehilddriise bestehe (WEGELr~). Andere Untersueher (GIERI~E, 
HA~T) denken an eine gegenseitig ausgleiehende Wirkung. Die neueren 
Untersuehungen (VERz~R; BO~SKOV; ZO~DEK und K6HLER; HOFF) 
maehen es wahrseheinlieh, dag der hyperplastisehe Thymus eine 
Hemmungswirkung auf die Basedow-Sehilddriise ausiibt und die Thy- 
mushyperplasie eine antagonistiseh kompensatorisehe geaktion dar- 
stellt, wobei unter anderem eine vagotonisierende Wirkung des Thymus- 
stoffes angenommen wird (ZoxDEK und K6HLER; WIESEL). Diese 
Feststellung ist in unserem Zusammenhang besonders bedeutungsvoll, 
da ja das Phgoehromoeytom ~hnlieh wie die Basedowstruma eine den 
Tonus des Sympathieus steigernde Wirkung ausiibt und gerade bei 
unserem Falle mit fehlender BlutdruekerhShung die Ahnlichkeit der 
Symptome noeh grSger wird. Daraus kSnnten wir sehlieBen, dag die 
Thymushyperplasie in unserem l%lle eine ~hnliehe kompensatorisehe 
t~eaktion auf das Ph~ioehromoeytom darstellt. Dies um so mehr, als, 
der histologisehe Typus der Ityperplasie dem bei Basedowstruma sehr 
~hnlieh ist. 

Auger dieser, nut in Analogie verwertbaren Beziehung bestehen 
abet aueh direkte, anagomiseh gesieherte Beziehungen zwisehen Thymus 
und NN selbst. Xu meinen die seit langem bekannte Thymushyper- 
plasie bei Morbus Addison. Aueh experimentell tritt regehn~gig eine 
Thymushyperplasie ein, wenn man bei Katzen oder Ratten die NN 
exstirpiert und sie nur mit NaCI, nieht mit ,NrN-Priiparaten am Leben 
erhS~lt (INGnE, REINHA~DT). Diese Befunde spreehen ffir das Bestehen 
enger Beziehungen zwisehen Thymus und NN. Dementspreehend 
finder man besonders bei den ~ilteren Untersuehern (ScHMINCJ~E ; HART; 
WIESEL; DIETRICH und SIEGMUND; I~RAUSE) die Angabe, dag die dem 
Thymus entgegenwirkenden, antagonistisehen Driisen die NN (und die 
Gesehleehtsdriisen) sind. Daraus wurde yon ihnen gefolgert: wenn bei 
Zerst6rung oder hypoplastiseher Entwieklung des ehromaffinen Systems 
ein Wegfall der die Thymuswirkung hemmenden NNM-Produkte ein- 
trete, erhalte der Thymus das Ubergewieht und werde hyperplastiseh, 
woraus eine Hypotonie resultiere. Dafiir, insbesondere fiir die aktive 
I~olle des Thymus bei diesem Vorgang spraehen aueh experimentelle 
Untersuehungen, wobei dureh Einspritzung yon w/~grigem Thymus- 
extrakt bei NN-gesunden tIunden eine deutliehe Blutdrueksenkung 
naehgewiesen wurde, bzw. eine reaktive Vermehrung des Blutadrenalins 
naeh der Injektion auftrat (SvEHLA, ADLER). 
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Wenn wir diese Untersuchungsergebnisse ffir unseren Fall verwerten, 
indem wir die direkten Beziehungen zwischen NN und Thymus als 
antagonistisch anerkennen, liegt die Annahme nahe, aueh bei der vor- 
liegenden Uberfunktion beider (Hyperplasie einerseits, hormonell 
aktiver Tumor andererseits) diesen Mechanismus anzunehmen und das 
Fehlen der BlutdruckerhShung bei unserem Ph/iochromoeytom auf die 
Wirkung antagonistisch-hypotonisierender Stoffe yon seiten des hyper- 
plastischen Thymus zurfickzuffihren. Wir kSnnten also den Ausdruck 
der kompensatorischen Regulation, welehe bei unserem Falle sogar 
fiberschieBend war und zu einem geringen Hypotonus gefiihrt hatte, 
in dem hyperplastischen Thymus erblieken. 

Wie weitere Untersuchungen ergeben haben, liegt die LSsung der 
Frage aber nieht so einfach. Es hat sich ni/mlich herausgestellt, dab 
die im Thymus zweifellos vorhandene bhtdruekherabsetzende Substanz 
nicht organspezifiseh ist und z.B. auch im Gehirn und im Pankreas 
vorkommt (WI~s~L). Andererseits geht die Thyniushyerplasie der NN- 
losen Tiere nieht auf die Verabreichung yon Adrenalin zurfiek, sondern 
auf Desoxycorticosteron (I~GL~). Aueh der Morbus Addison bessert 
sich nicht auf Mark-, sondern auf Rindenhormone. Das wiirde also nur 
fiir einen zwisehen Thymus und NNt~ bestehenden Antagonismus 
sprechen. Dazu ist nun allerdings zu bemerken, dab eine sehon seiner- 
zeit festgestellte (K~TSCHERA-AIC~BERG~S, KONSC~ECC) nnd nnnmehr 
aueh ehemiseh siehergestellte innige Beziehung zwisehen NNI~ nnd 
NNM besteht, wobei ein funktioneller Synergismus sehon dadnreh 
gew/~hrleistet ist, dab yon der l~inde gebildete Faktoren die Synthese 
der Markhormone iiberhaupt erst erm6gliehen (HOLTZ nnd BACHMANN). 
Es ist daher ohne weiteres denkbar, bzw. noeh besser verst/indlieh, dab 
die Thymushyperplasie der NN-losen Tiere auf Markhormone a]lein 
nieht zuriiekgehen kann. Dementspreehend bezieht sieh der Antago- 
nismus zwischen Thymus und NN offenbar auf t~inde und Mark. 

Eine weitere Besonderheit unseres Falles, die sieh auI den Ant- 
agonismus Ph~ochromoeytom--Thymushyperplasie bezieht, ist in diesem 
Zusammenhang noeh kurz zu bespreehen: Bekanntlieh finder man bei 
der Thymushyperplasie neben der tIyperplasie des lymphoretieuls 
Gewebes in der I~egel eine deutliehe Lymphoeytose im Blutbild (lympho- 
exzitatorisehe Funktion des Thymus) (SoI~MINCx~, WIES~L). Beides 
[ehlte bei unserem Falle. Die Lymphoeytenwerte im Blur betrugen 6% 
bis h6ehstens 15%. Offenbar. liegt der Grund hierfiir in der antagonisti- 
schen Wirkung des Ph/ioehromoeytoms, welches bekanntlieh eine 
Leukoeytose mit Ansteigen der Segmentkernigen hervorruft (HooF). 

Zusammenfassend kann unsere Annahme, dab Beziehungen zwisehen 
nnserem ,,stummen" Ph/~ochromoeytom und dem hyperplastisehen 
Thymus bestanden, demnaeh dutch folgende Punkte gestiitzt werden: 
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1. Antagonismus zwischen NN und Thymus. 
2. Experimentell nachgewiesene (wenn aueh unspezifisehe) hypo- 

tonisierende Wirkung yon wagrigem Thymusextrakt. 
3. Analogie zur kompensatoriseh antagonistischen Thymushyper- 

plasie bei Morbus Basedow (einer ebenfal]s mit ErhShung des Sym- 
pathicotonus einhergehenden Erkrankung). 

4. Fehlen der lymphoexzitatorisehen Wirkung des hyperp]astischen 
Thymus als Ausdruck der entgegengesetzten Wirkung des NNM-Tumors. 

Die fibrigen klinisehen Befunde und Krankheitszeichen, wie besonders 
Taehykardie und Hyperg]ykamie wurden abgesehen veto Syndrom bei 
Phaoehromoeytom aueh als Thymuswirkung allein gesehen (SCHMINCKE, 
BOMSKOV, HART). Gerade deshalb, m6ehten wir sagen, weil es sieh mn 
parallel laufende Wirkungen yon N-N und Thymus handelt, waren diese 
Symptome so deutlieh ausgebildet. 

Wie immer bei Thymusfragen sind aueh diese Befunde, insbesondere die 
Hyperglyk~mie, nieht unwidersproehen geblieben (RECt~BE~GE~, G/ST~ERT und 
SCItAIREI~; ANSELMINO und LoTz). 

Die histologisehen Sehilddrfisenveranderungen .(einzelne Prolifera- 
tionsinseln in einer kolloidreiehen grol3fo]likularen Drfise) sind ohne 
wesentliche Bedeutung, bzw. k6nnen als Parallelerscheinungen zum 
Phaoehromoeytom gedeutet werden, da bezfiglieh Sehilddriise-NNM 
synergisehe Beziehungen erwiesen sind (BActIMAX~; WEm~LI~; DIET- 
I~ICI-I und SIEGMU~D). 

Naeh dem Gesagten kSnnen wir also zusammenfassend festhalten, 
dab das Bestehen von kompensatorischen Regulationen bei unserem 
Falle aus den oben angeffihrten Grfinden anzunehmen ist; weiterhin, 
dab Beziehungen im Sinne eines Antagonismus zwisehen Phaoehromo- 
cytom und Thymushyperplasie wahrseheinlieh sind. Ob dieser Ant- 
agonismus sieh nun so auswirkte, dal~ der Tumor ohne eine Blutdruek- 
erhShung beim Gesehwulsttrager hervorzurufen, mit einer geringen 
Hypotonie einherging, k6nnen wit nieht beweisen, da sehon bei der 
Physiologie des normalen Thymus widerspreehende Befunde vorliegen, 
es erseheint im Zusammenhang des Falles zumindest mSglieh und wurde 
wegen der daraus sieh ergebenden Rfieksehliisse auf die Thymusfunktion 
genauer besproehen. 

Naeh Durehsieht des uns zugangliehen Sehrifttums fanden wir 
weder bei den gew6hnliehen noeh bei den wenigen, hier einsehlagigen 
Fallen yon ,,stummen" Phaoehromoeytomen mit positivem biologisehen 
Test Angaben fiber das Verhalten des Thymus. Wir wollen auch keines- 
wegs behaupten, dag bei allen ,,stummen" Phaoehromoeytomen der yon 
uns angenommene Meehanismus in Betraeht kommt, sondern wollten 
nut darauf hinweisen, da2 die gesehilderten Regulationen dabei m6glieh 
sind und speziell bei dem vorliegenden Falle einige Wahrseheinlichkeit 
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ffir sich haben. Selbstverst/indlich k6nnen wir morphologisch nieht faG- 
bare Regulationen yon seiten des IYypophysen-Zwischenhirnsystems 
(die gegebenenfMls auch fiber den Thymus zur Wirkung kommen 
kSnnten), nicht ausschliegen. 

Der Fall ist vielleicht aueh geeignet, die bisher vorhandene Diskre- 
panz zu beleuchten, die darin besteht, dab die blutdruekerhShende 
Wirkung des Adrenalins und Arterenols beim Phi~oehromoeytom voll 
anerkannt wird, wiihrend die Rolle des NNM bei der Aufrechterhaltung 
des normalen Blutdruclces (Ko~sc~Eea) heute sozusagen in der Ver- 
senkung versehwunden ist. Nachdem bei vielen Funktionen der Neben- 
niere der Synergismus zwisehen Rinde und Mark erwiesen ist, kann es 
sich als nfitzlich erweisen, in t t inkunft  bei Phaoehromocytomen, ins- 
besondere bei solchen mit dauernder Hypertonie, die Rolle der l%inde zu 
berficksichtigen. 

Zusammen/as~ung. 
Es wird fiber einen Fall von Ph~ochromoeytom der ]inken Nebenniere 

bei einer 43 Jahre alten Frau berichtet. Dieselbe erkrankte 1 Jahr  vor 
dem Tode mit den Begleitsymptomen einer stark vermehrten Arterenol- 
und Adrenalinaussehfittung, bzw. sympathieotonischen Krise, die 
dauernd und anfallsweise verst~rkt auftrat, w~hrend das Hauptsymptom, 
die Hypertonie, sowohl w~hrend der Anf~l!e als auch im Intervall  vo]l- 
kommen fehlte. Dementsprechend war bei der Obduktion auch keine 
Herzhypertrophie naehweisbar. 

Die chemisehe Analyse der Gesehwulst, deren morphologische 
Besonderheiten geschildert werden, ergab, dad im Tumorgewebe 21,3 mg 
Arterenol und 7,1 mg Adrenalin enthalten waren. Der Tumorextrakt  
war im bio]ogischen Versuch hoeh wirksam und ffihrte zu einer erheb- 
lichen Blutdruekerh5hung beim Versuchstier. 

Als Ursache ffir diese widersprechenden Befunde erscheint die 
Annahme kompensatorischer Regulationen gerechtfertigt, da andere 
DeutungsmSglichkeiten, die kurz besproehen werden, auszusch]iegen 
w a r e n .  

Der morpho]ogisch fa~bare Ausdruck der Gegenregulationen wird 
darin gesehen, dag als 2. t tauptbefund bei dem Falle ein 34,3 g schwerer 
hyperplastiseher 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 Kl~rung herangezogen. 

Die MSg]ichkeit eines gegenseitig kompensierenden Wirkungs- 
meehanismus zwischen Ph~oehromoeytom und Thymushyperplasie 
wird als Ursache ffir das Fehlen der BlutdruckerhShung bei unserem 
FMle in Erw~gung gezogen. 
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