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Bilaterale kleinknotige Adenomatose der Nebennierenrinde
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Mit 6 Textabbildungen
( Eingegangen am 2. November 1959)

Die Einteilung des Cushing-Syndroms in adrenale und hypophysire bzw.
hypothalamische-hypophysire Formen geht davon aus, daf die Stérung des
hormonalen Gleichgewichts ursdchlich sowohl in den iibergeordneten Zentren als
auch im corticotropen Erfolgsorgan lokalisiert sein kann (Abb. 1).
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Abb. 1. Schematische Ubersicht der Ursachen des Cushing-Syndroms (in Anlehnung an HEDINGER).

Links und Mitte: hypophysére bzw. hypothalamische Form konventioneller Ubereinkunft mit diffuser

Rindenhyperplasie. CRF corticotropin releasing factor, CPF corticotropin potentiating factor. Rechts:
einseitiges Rindenadenom oder -carcinom mit kontralateraler Atrophie

Neben den konventionellen Befunden bei Cushing-Syndrom interessieren jene
Substrate, die groBe Statistiken zwar kaum beeinflussen, deren Kenntnis aber
von theoretischer und praktischer Bedeutung sein kann. Hierzu gehéren gewichts-
méBig oder strukturell angeblich normale Nebennieren, doppelseitige Rinden-
tumoren und von aberriertem Nebennierenrindengewebe ausgehende Geschwiilste.
Noch seltener diirfte die bilaterale kleinknotige Adenomatose der Nebennieren-
rinde sein. Kine einschligige Beobachtung ist Gegenstand dieser Mitteilung.

Fallbericht. Frl. R. B. erkrankte mit 19 Jahren an Cushing-Syndrom mit rotem Voll-
mondgesicht, Stammfettsucht, Striae rubrae distensae, die auch auf den knotig vergroBerten
Mammae bestanden, Hypertonus um 160/110 RR, maBiggradiger Osteoporose und verminder-
ter Glucosetoleranz. Da eine Hypophysenbestrahlung mit einer Herddosis von 5100 r nur
voriibergehende subjektive Besserung brachte, das Krankheitsbild aber unbeecinfluBt lieB,
erfolgte 3 Monate nach dem letzten Klinikaufenthalt die Wiedereinweisung.

* Auszugsweise vorgetragen auf der Tagung der Nord- und Westdeutschen Pathologen,
Wuppertal 23.—25. 10. 59.
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Aus differentialdiagnostischen Grinden und im Hinblick auf therapeutische Konse-
quenzen wurde der Steroidstoffwechsel untersuchs.

Die Bestimmung der freien und gebundenen 17-Hydroxycorticosteroide (17-OHCS) im
Plasma unter einer intravendsen Infusion von 50 E ACTH erfolgte nach fritheren Angaben
(Tamym u. Mitarb. 1958). Im Urin wurde die Ausscheidung der freien und gebundenen
17-OHCS nach StreER und PORTER bestimmt. Fiir die Messung des Dehydroisoandrosterons
(DHA) im Plasma benutzten wir eine von Tamm u. Mitarb. 1957 angegebene Methode. Das
DHA im Urin wurde nach Arrax u. Mitarb. bestimmt. Fir die Erfassung der Gesamt-17-
Ketosteroide (17-K8) im Urin wurde eine modifizierte Methode nach HorLrrORFF und Kocr
verwendet (Vorat u. Mitarb.). )

Der Tabelle 1 ist zu entnehmen, dafl die freien 17-OHCS im Plasma bei der ersten Unter-
suchung erhdht waren (Normalbereich 6—16 ug/100 ml). Unter ACTH war kein Anstieg zu
verzeichnen. Die gebundenen 17-OHCS im Plasma lagen im Normbereich und stiegen gering
an. Bei einer Kontrolluntersuchung — eine Woche spater — befanden sich die freien Plasma-
steroide im unteren Normbereich. Ein signifikanter Anstieg auf ACTH war auch diesmal
nicht zu beobachten. Die gebundenen 17-OHCS reagierten nicht. Das Plasma-DHA war bei

beiden Kontrollen nicht

Tabelle 1. Plasmasteroide vor unda wihrend einer Infusion von ~ erhoht und reagierte auf

50 IE ACTH (in ug/100ml) ACTH-Infusion mit einer
mehr oder weniger starken
1. Belastung (72 'TEZLaSsgﬁgr) Erniedrigung.
Die Ausscheidung der
T e | ool | T Do | gfoh,  freien 17-OHCS im Urin

lastung | 240 min | lastung | 240 min

(Tabelle 2) war bei der
ersten Kontrolle leicht er-

Freie 17-OHCS . . . 22,0 21,7 7,5 12,0 hiht: bei d :
Gebundene 17-OHCS . 72 | 172 | 141 | 137 6ht; bei der zweiten lag
DHA . . . . . .. 47,5 13,3 75,5 475 sie deutlich iiber der Norm.
Am Tage der ACTH-Be-

lastung erfolgte beide Male
ein leichter Anstieg. Die
Exkretion der gebundenen

Tabelle 2. Steroidausscheidung im Urin (mg/24 Std)
(V = Vortag, B = Belastungstag, N = Nachtag)

2. Belastung 17-OHCS erwies sich eben-

- Polastung | (@ ago spiter) falls als erhoht. Wahrend

v B v B N nach der ersten Belastung

ein méaBiggradiger Anstieg

Freie 17-0HCS . . .| 062]| 0,88 0,85 | 1,12 0,73  der gebundenen Cortisol-
Gebundene 17-OHCS . | 14,20 | 18,80 ] 15,13 | 16,90 | 10,82 metaboliten zu verzeichnen
Gesamt-17-KS. . . . — — 120,90 | 17,87 | 10,08 war, erfolgte nach der
DHA. . . . . . .. 3,4 2,821 3,02| 3,06) 1,17 zweiten ACTH-Infusion

keine signifikante Ande-
rung. Am Tage nach der ACTH-Applikation war die Ausscheidung sogar noch weiter
abgesunken. Ein Abfall wurde ebenfalls bei den 17-KS festgestellt, die vor der Belastung
leicht erhséht waren. Die gleiche Tendenz spiegelt sich auch im DHA wider. Die Aus-
scheidung dieses 17-Ketosteroids iiberschritt nicht den Normbereich.

Die Bestimmung der Plasma-17-OHCS unter standardisierter ACTH-Be-
lastung hat sich fiir die Diagnose- und Differentialdiagnose des Cushing-Syndroms
von besonderem Wert erwiesen. Tumords verdnderte Nebennieren reagieren im
Gegensatz zur bilateralen Nebennierenrindenhyperplasie nur wenig oder iiberhaupt
nicht. Die iiber 24 Std ermittelte Steroidausscheidung im Urin ist dagegen fiir die
Differentialdiagnose von geringerer Zuverldssigkeit. Die Steroidanalysen fithrten
somit zu der klinischen Diagnose eines Nebennierenrindenadenoms. Dal sich im
Retropneumoperitoneum kein Nebennierentumor nachweisen lieB3, verwundert
im Hinblick auf die Unsicherheit dieser diagnostischen Methode nicht, da durch
SoFFER u. Mitarb. bekannt ist, daB der grote bei Insufflation fibersehene Tumor

immerhin 100 g wog.
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Bemerkenswert war im vorliegenden Fall, dafl wihrend der zweiten ACTH-Belastung ein
tief normaler Cortisolspiegel im Plasma gefunden wurde. Da die Blutentnahme zu einem
Zeitpunkt gemacht wurde, zu welchem die normale Nebennierenrinde die hochste Aktivitat
aufweist, ist der Schlufl gerechtfertigt, dal die Sekretion der adenomatos veranderten Neben-
nierenrinde keiner normalen Tagesrhythmik mehr unterlag. Da die Urinausscheidung der
17-OHCS am gleichen Tage erhoht war, kann auch eine linger dauernde Erschopfungsphase
ausgeschlossen werden. Die Ausscheidung der 17-KS ist fiir das Nebennierenrindenadenom
nur von sekundirer Bedeutung, da sie typischerweise normal oder sogar erniedrigt zu sein
pflegt (DorFMAN).

Bei der Epinephrektomie rechts! kam eine zundchst makroskopisch unauf-
fallige Nebenniere zur Darstellung. Bei der Freipraparation erwies sich das Organ
in situ jedoch als verkleinert, so daBl auch das Vorliegen einer kontralateralen
Atrophie in Erwigung gezogen wurde. Ein Schnellschnitt rechtfertigte jedoch
den Eingriff. Gewicht der total exstirpierten rechten Nebenniere 3,1 g. Hydro-
cortison wurde am Tag der Ope-
ration (800 mg) und postoperativ
zunichst 1.v., spiter i.m. ab- }?
fallend bis zum 8.Tag verab- . - g —
folgt (Gesamtdosis 1120 mg). Ver- —— - e 5
lauf, abgesehen von einer Phlebitis
im Bereich der V. saphena magna
links zundchst komplikationslos.

Exitus subitus am 9. Tag p.o. T~ rY g":i Y
beim ersten Aufstehen. : : R \‘_ s‘ >

Die innere Leichenschauw (S.- " A '
Nr. 232/57) ergab als Todesursache %

eine massive, aufgerollte Thromb-

embolie in groBen Lungenarte- ls
riendsten bds. bei Thrombose der 1, 3. Kieinknotige Rindenadenomatose hei Cushing-
V. saphena magna links oberhalb  Syndrom. Atrophie der eigentlichen Nebennierenrinde
einer Venaesectio-Stelle.

Folgende weiteren makroskopischen Befunde wurden erhoben: Cushing-Syndrom: Hoch-
gradige Stammfettsucht, Striae distensae der seitlichen Bauchhaut, Vollmondgesicht, stirker-
gradige Osteoporose der Rippen, des Brustbeines und der Wirbelkérper. Zustand nach
totaler Adrenalektomie rechts. Blutige Durchtriankung kranialer Anteile der Nierenfett-
gewebskapsel rechts. Multiple kleine Rindenadenome in atrophischer linker Nebenniere.
Extreme Hyperplasie des Driisenkorpers beider Mammae. Hypophyse, Schilddriise, Pankreas,
Ovarien und Uterus makroskopisch ohne Befund.

Da das Substrat beider Nebennieren einander gleicht und insbesondere Aus-
wirkungen der postoperativen Corticoidgaben an der linken Nebenniere nicht
nachweisbar waren, ist eine zusammenfassende Beschreibung vertretbar.

Makroskopisch sind beide Nebennieren gegeniiber der Norm etwas verkleinert
und an Gewicht vermindert (rechts 3,1 g, links 3,2 g). Die Oberfliche bietet teil-
weise eine knotige Beschaffenheit, wobei die Kapsel durch braunlich gelbe steck-
nadelkopf- bis maximal 3 mm im Durchmesser grofle, an Konsistenz unauffallige
Knoten vorgewélbt wird. Diese liegen, wie die Schnittfliche zeigt, intracortical
und dringen teilweise auch in das Mark vor. Die internoduldre ,,Restrinde ist

1 Herrn Prof. Dr. Zurscawerpt, Chirurgische Universititsklinik Hamburg-Eppendorf,
danken wir fiir die Uberlassung des Materials.
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Abb. 3. Ubersichtsausschnitt mit adenomatésen Anteilen und atrophischer Residualrinde.
Vergr. 33-fach

L

Abb. 4. Bilaterale Adenomatose der Nebennierenrinde bei

Cushing-Syndrom. Inaktivitdtsatrophisches Rindengewebe

durchsetzt mit unterschiedlich groBen expansiv wachsenden

Adenomknoten aus hellen lipoidreichen, teilweise lipoiddrmeren,

intensiv braun pigmentierten polyedrischen Zellen.
Vergr. 126-fach

verschmaélert, teilweise pa-
pierdiinn und von blaB-
gelber Farbe (Abb. 2). Dag
Mark ist héufig verdriangt,
sonst  von unauffalliger
Beschaffenheit.

Mikroskopisch werden
unter der verdickten Faser-
kapsel zwei sich scharf
voneinander  abhebende
Rindenanteile  deutlich:
1. GroBzellige Adenome der
verschiedensten  Groflen-
ordnungen, 2. Kkleinzellige
der eigentlichen Rinde ent-
sprechende Bezirke (Abb. 3
und 4).

Die Adenome sind von
rundlicher oder ovaler Be-
schaffenheit, bestehen ge-
legentlich nur aus wenigen
Zellnestern und weisen viel-
fach durch umschriebene
Ausknospungen auch eine
buchtenreiche  Peripherie
auf, Sie  sind  nicht
bindegewebig abgekapselt
(Abb. 4). Die Adenom-
zellen zeichnen sich durch
ein teils schaumig struktu-

riertes, an Lipoiden und braunem Pigment (Lipofuscin) reichem, gelegentlich
auch PAS-positive hyaline Tropfen enthaltendes Plasma aus. Protoplasma-
reichere Anteile kommen zwar vor, treten quantitativ aber zuriick. Die
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Kerne sind durchweg gro und rund, von hyperchromatischer Beschaffenheit
und mit einem grofen Nucleolus ausgezeichnet (Abb.5). Hyperchromatische
Riesenkerne werden verschiedentlich, Kernteilungsfiguren nicht vermehrt an-
getroffen. Erwahnenswert ist das auf einzelne Noduli beschriankte Vorkommen
sog. Myelolipomstrukturen und herdférmiger kleiner Lymphocyteninfiltrate,

In der kleinzelligen eigentlichen, im Vergleich zur Norm erheblich verschmiler-
ten Rinde ist die Zonierung aufgehoben. Die Strukturen entsprechen dem Sub-

Abb. 5. Grenzzone zwischen adenomatdser Partie (rechts) und inaktivitdtsatrophischem Rinden-
gewebe (links). Unterschiedliches Verhalten von Kerndichte/Flicheneinheit und Kerndurchmessern.
Vergr. 630-fach

strat bei extremer Riickbildung wie z. B. bei Hypophysektomie oder kontra-
lateraler Atrophie. Das Ausmal} dieser regressiven Transformation iibertrifft den
nach ldngerer, auch hochdosierter Corticoidtherapie iiblichen Riickbildungsgrad
weitaus. Im Hinblick auf die GleichmaBig-

keit der Verinderungen einerseits und Tabelle 3. Histometrische Befunde bei
den Nachweis groBerer nicht adenomatds — Cushing-Syndrom mit kleinknotiger Ade-
veranderter Partien andererseits komnen 707matose der NNE bds. (Operations-

Druckatrophien des Rindengewebes, deren material

értliches Vorkommen im Hinblick auf Zellzahl/ K‘(*ll;fl‘g;‘g_ﬁe
das expansive Wachstum der Adenome Ielf;’ﬁ;’z me};ggeft)
zuzugeben ist, ursichlich ausgeschlossen

werden. Der Lipoidgehalt der atrophischen  Adenome . . . . 4.4 76,7
Rinde ist geringer als der in Adenomen. Restliche Rinde . | 30,9 35,5

Dem entspricht das Ausmafl an doppel-
brechenden Substanzen im polarisierten Licht. Die Schultz-Reaktion ist in
Adenomen stark, in der atrophischen Rinde nur fleckférmig schwach positiv.

Histometrisch 146t sich zeigen, dafl die Dichte der Parenchymzellkerne im
atrophischen Gewebe etwa Tmal so grofl wie in Adenomen ist. Die planimetrisch
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bestimmten Kernflichen in Adenomen iibertreffen jene im involvierten Rinden-
gewebe um durchschnittlich das Doppelte (Tabelle 3).

Diagnose: Bilaterale kleinknotige Adenomatose der Nebennierenrinde. In-
aktivitiisatrophie des eigentlichen Nebennierenrindengewebes beiderseits.

Hypophyse. Der Anteil von chromophoben und chromophilen Zellelementen bzw.
Acidophilen zu Basophilen im Vorderlappen ergibt keine Abweichungen vom physiologischen
Schwankungsbereich. Sparlich granulierte amphophile Zellen kommen gehéuft, Crookezellen
besonders in der subcapsulidren Zone reichlich vor. Der Gehalt an chromhématoxylin- bzw.
aldehydfuchsinpositivem Material im Hinterlappen ist vermindert.

Pankreas. Die Inselscheiben sind durchschnittlich vergrofiert und zahlenméafig pro
Flicheneinheit vermehrt. Eine nidhere Beurteilung der Inselzellen hinsichtlich A—B-Zell-
relation und Granulierungsgrad war in Anbetracht fortgeschrittener Faulnisverdnderungen
nicht mehr moglich.

Schilddriise. Normofollikuldre Ruheschilddriise mit eingedicktem Speicherkolloid und
regelméBigem kubischem Epithel.

Ovarien. Neben mehreren Corpora albicantia, Follikeleysten und zahlreiche Primordial-

follikel.

Uterus. Atrophische funktionslose Corpusschleimhaut mit enggesteliten lichtungslosen
Driisenschléuchen und flachkubischem, nicht sezernierendem Epithel. Stroma dicht und
kompakt.

Mamma. Hyperplastische Driisenkérper mit proliferierten, teils entfalteten und sezer-
nierenden Acini, vielfach erweiterten Ausfithrungsgédngen, vermehrtem odematds aufge-
lockertem bindegewebigem Stiitzgeriist und Adenomstrukturen.

Besprechung

Im Vergleich zu corticotrop unterhaltenen diffusen oder diffus-knotigen
Hyperplasien und hormonal aktiven einseitigen Rindenadenomen oder -carcino-
men mit kontralateraler Rindenatrophie (s. Abb. 1), die zusammen etwa 90% der
Fille von Cushing-Syndrom ausmachen (Prorz und Mitarb.), miissen doppelseitige
Tumoren oder von aberriertem Nebennierenrindengewebe ausgehende Geschwiilste
als selten gelten (je 1—2% nach HEDINGER). Der Prozentsatz gewichtsmiBig
angeblich normaler Nebennieren wird demgegeniiber unterschiedlich angegeben.
Er schwankt zwischen 30 % (Sorrer und Mitarb.), 35% (SymiNeToN und Mitarb.)
und 38,6% (SPrAGUE und Mitarb.). Es ist unseres Erachtens nicht zuldssig, das
Nebennierengewicht als alleiniges Kriterium fiir den Funktionszustand zugrunde
zu Jegen und den Grenzwert zwischen Norm und Hyperplasie mit 8 g festzulegen
(SymingTon und Mitarb.). Wir teilen jedoch die Ansicht von HEDINGER, daf
die sog. Normalwerte fiir beide Nebennieren durchweg iiberhcht sind und Neben-
nieren von zusammen mehr als 10 g Frischgewebe im Durchschnitt bereits als
hyperplastisch gelten miissen. Die mikroskopische Beurteilung der Rinden-
struktur und besonders der Transformationszonen erlaubt demgegeniiber eine
exaktere Beurteilung und indirekte Riickschliisse auf den corticotropen Akti-
vierungsgrad der Rinde. Auf dieser Basis fand sich im eigenen Material der
letzten Jahre unter insgesamt 14 ein- oder zweizeitig operierten Féllen mit
Cushing-Syndrom — darunter 11 diffusen oder diffus-knotigen Hyperplasien
corticotropen Ursprungs — kein einziger Fall, dessen Rinde mikroskopisch als
normal zu bezeichnen wire. Xs lieBen sich stets Zeichen der fasciculdren Um-
strukturierung der duBeren Rinde im Sinne der progressiven Transformation nach-
weisen. Demgegeniiber war die Z. reticularis héufig verbreitert und in den
fasciculdren Umbau nicht oder nicht in gleichem Mafe einbezogen wie die Z. glome-
rulosa.
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Als ungewohnliches und seltenes Substrat bei Cushing- Syndrom stellen wir die
kleinknotige bilaterale Rindenadenomatose in atrophischen Nebennieren und in Ver-
bindung mit einer Involution der Residualrinde heraus. Die Inaktivititsatrophie
des eigentlichen Nebennierengewebes beweist einerseits die adrenale Genese
dieser Form von endogenem Hypercorticismus und schliet andererseits die
Moglichkeit des corticotropen Ursprungs aus. Damit 1Bt sich das Substrat
miihelos von diffusen, knotigen oder gemischtformigen diffusknotigen Hyper-
plasien hypothalamisch-hypophysdren Ursprungs bzw. auf dem Boden einer
besonderen ACTH-Empfindlichkeit der Rinde abgrenzen. Eine primir adrenale
Form geht mit einer Atrophie der Restrinde einher (KYLE u. Mitarb.); endogene
Hypercorticismen mit quantitativem oder quali- A
tativem UberschuB an ACTH sind dagegen durch I
eine diffuse, spater auch knotige Rindenhyperplasie
(AsEwORTH u. Mitarb., ConEx u. Mitarb.) mit den E{
Zeichen der progressiven Transformation gekenn-
zeichnet.

Die bilaterale kleinknotige Adenomatose der
Nebennierenrinde bei Cushing-Syndrom deuten Cortrsol
wir als Substrat sui generis. In schematischer
Sicht ergibt sich folgende Konstellation der Regu-
lationen: Multizentrisch entstandene bilaterale, ¥
langsam wachsende, funktionell aber autonome % }5
und hypersezernierende Adenome fithren iiber die ) .

. . . Abb. 6. Schematische Ubersicht
Hemmung der corticotropen Partialfunktion des ger Regulationen bei bilateraler
Hypophysenvorderlappens zur Atrophie der Resi- klemknoggggn ]ﬁg&ﬁ‘ﬁﬁm der
dualrinde (Abb. 6).

Dieses Substrat kann auf Grund folgender Kriterien von der cytotoxischen
Schrumpfnebenniere (STEINBISS, WEBER, eigene Beobachtung) abgegrenzt
werden :

1. Die kleinknotige Adenomatose geht mit einer Rindeniiberfunktion, die
primére Nebennierenrindenatrophie mit Zeichen der Unterfunktion einher,

2. der Inaktivitits- und cytotoxischen Atrophie liegt jeweils ein anderes
Rindensubstrat zugrunde,

3. rundrellige Infiltrate sind bei kleinknotiger Adenomatose kaum und wenn,
dann herdférmig, bei primirer Rindenatrophie reichlich und mehr oder weniger
diffus vorhanden,

4. die Regenerate bei cytotoxischer Atrophie sind durchweg nicht von knoti-
gem Aufbau und strukturell von hormonal aktiven Adenomen unterscheidbar.

Die Moglichkeit einer Entstehung der bilateralen Adenomatose auf dem
Boden einer zunichst corticotrop gesteuerten diffusen, spiter knotigen Hyper-
plasie (2. Phase nach CorEN u. Mitarb.), die spiter in eine funktionelle Autonomie
der Adenome umschligt, wird fiir unwahrscheinlich gehalten, weil die Dauer der
Erkrankung, Stoffwechselbefunde, die offensichtlich geringe Wachstumstendenz
der Adenome, ihre besondere Struktur und schlieBlich die Tatsache dagegen
sprechen, daf derartige Verdnderungen im Hinblick auf die Frequenz diffuser und
knotiger Rindenhyperplasien corticotroper Genese hiufiger sein miiBiten. Obwohl
im Hinblick auf das wenig prononcierte Wachstum der Adenome unwahrscheinlich,
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kann aber nicht ausgeschlossen werden, daB bilaterale Rindentumoren in
der beschriebenen Form beginnen koénnen. Etwaigen Einwéinden gegen die
Sonderstellung der kleinknotigen Adenomatose bei Cushing-Syndrom steht die
Seltenheit dieses Substrats gegeniiber.

Die vorliegende Beobachtung diirfte unseres Wissens die zweite des Welt-
schrifttums sein, nachdem ein erster Fall — den makroskopischen und mikroskopi-
schen Abbildungen nach zu urteilen — im Rahmen einer Studie iiber Cushing-
Syndrom bei Kindern von CHUTE u. Mitarb. mitgeteilt worden ist, ohne daB sich
die Autoren iiber die Sonderstellung dieses Substrates klargeworden wiren. Hs
handelte sich um ein 8jahriges Madchen mit dem Vollbild des Cushing-Syndroms,
bei dem das Leiden mit etwa 41/, Jahren begonnen hatte. Die knotig-strukturier-
ten Nebennieren wogen 4,7 g (links-operierte Seite) bzw. 5,3 g (rechte Seite). Das
Normalgewicht der Nebenniere im Alter von 8 Jahren betragt 6,01 g (RoEssLE und
RoULET).

Das Mikrophotogramm des Falles von CrutE u. Mitarb. dhnelt den eigenen
Befunden sehr, obwohl die Autoren die Restrinde zwischen den Adenomen als
normal bezeichnen. Wir haben nach Abb. 6 und 8 jener Arbeit keinen Zweifel,
daB es sich tatsdchlich um inaktivitdtsatrophisches Rindengewebe handelt.

Die Kenntnis der kleinknotigen bilateralen Rindenadenomatose bei Cush-
ing-Syndrom, die mit einer Ausnahme (SIMPsoON) in neueren Lehrbiichern der
Pathologie (KAauFMaxN, ANDERSON, RosBINs, KarsNER) und Endokrinologie
(SoFrFER, LABHART), ganz abgesehen von groBeren Statistiken tiber den endogenen
Hypercorticismus nicht verzeichnet ist, diirfte insofern von praktischer Bedeutung
sein, als unter den gegebenen Voraussetzungen ein insgesamt verkleinertes oder
sogar atrophisches Organ bei Cushing-Syndrom keine Kontraindikation zur chir-
urgischen Epinephrektomie darstellen muB. Im Hinblick auf den beidseitigen
Befall diirfte vielmehr die derzeit allein erfolgversprechende und konsequenteste
Therapie die bilaterale Epinephrektomie sein.

Zusammenfassung

Als seltener Befund bei Cushing-Syndrom wird ein Fall mit bilateraler klein-
knotiger Adenomatose der Nebennierenrinde in Verbindung mit einer Involution
des eigentlichen Rindengewebes beschrieben. Multizentrisch entstandene, lang-
sam wachsende, funktionell autonome, hypersezernierende Adenome beider
Nebennieren bewirken Hemmung der corticotropen Partialfunktion des Hypo-
physenvorderlappens und Atrophie des restlichen Rindengewebes mit der Folge
einer GroBen- und Gewichtsminderung beider Nebennieren. Dieses Substrat
148t sich als Sonderform vom Typ der kontralateralen Rindenatrophie einerseits
und von der knotigen Hyperplasie corticotropen Ursprungs andererseits abgrenzen.

Summary

A case of Cushing’s syndrome is described in which there was the unusual
finding of bilateral “adenomatosis” of the adrenal cortex with an associated
involution of the remaining cortical tissue. The multiple, small, slowly growing,
functionally autonomous, hyperactive cortical nodules probably had lead to an
atrophy of the remaining cortical tissue by inhibiting the secretion of corticotropin
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by the anterior lobe of the pituitary. As a result of the atrophy the adrenals were
smaller in size and in weight than normal. This type of “adenomatosis™ can be
differentiated from the contralateral cortical atrophy and from the nodularhyper-
plasie of corticotropin origin.
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