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Special and Functional Pathomorphology of Parathyroid Glands
as Revealed in Non-Selected Autopsies (589 Cases)

Summary. 1637 parathyroid gland dissections were performed on 589 unselected autopsy
preparations in order to study both pathomorphology and functional aspects in an unselected
group of patients. In no case had primary or tertiary hyperparathyroidism been suspected
clinically; but in about 10 patients on chronic hemodialysis, a secondary hyperplasia of the
glands was known. In about 33 % of the cases pathological changes were observed: 3 chief cell
adenomas, 3 adenomas combined with hyperplasia, 12 primary nodular hyperplasias including
6 microadenomas and 145 cases with secondary regulative hyperplasia. Cysts, purulent para-
thyroiditis, lipomatous pseudohyperplasia, metastases of carcinomas, hemorrhagic infarctions
and amyloidosis were also detected in serial sections of the parathyroid glands. The remarkably
large group of secondary hyperplasias (about 20%) was divided into 3 categories according
to weight and cytology. The first category (118 cases) was characterized by a lack of the
normal age-related involution of the parenchyma and prevalence of light (active) chief cells.
Statistical evaluation of the other autopsy findings, histomorphology of the bone in particular,
led to the conclusion that this group represented a slightly activated gland with possibly
reversible hyperplasia, mostly connected with pathological alterations in the kidney and with
minimal changes in bone morphology consistent with hyperparathyroidism. The micro-
adenomas displayed different levels of endocrine activity as demonstrated by bone histology
in accordance with the cytology of the adenomas (dark or resting chief cells versus active chief
cells and waterclear cells). No specific alterations with respect to endocrine function could
be attributed to diffuse and nodular hyperplasia of oxyphil (oncocytic) cells except their
increase with age and arteriosclerosis, especially in women.

Zusammenfassung. In einem unausgewdhlten Obduktionsgut wurde die spezielle und funk-
tionelle Pathomorphologie der Epithelkdrper untersucht und dazu bei 589 Sektionen 1637
Nebenschilddriisen pripariert. Klinisch war bei keinem der Patienten ein priméirer oder
sekundérer Hyperparathyreoidismus diagnostiziert worden, nur in etwa 10 Fillen von Himo-
dialysepatienten war ein sekundirer Hyperparathyreoidismus bekannt. Bei etwa 33% der
Sektionen wurden pathologische Verdnderungen der Epithelkorper gefunden: 3 Hauptzellen-
adenome, 3 Adenome mit begleitender Hyperplasie der iibrigen Driisen, 12 primiire nodulire
Hyperplasien, darunter 6 Mikroadenome und 145 Fille mit sekundérer regulativer Hyper-
plasie der Nebenschilddriisen. Weiterhin wurden bei der stufenweise histologischen Aufar-
beitung der Driisen Cysten, eitrige Parathyreoiditiden, pseudolipomatése Hyperplasien,
Carcinommetastasen, hdmorrhagische Infarzierungen und Amyloidablagerungen gesehen.
Die auffallend groBe Gruppe der sekundiren Hyperplasien (etwa 20% der Sektionen) wurde
nach Gewicht und Cytologie der Driisen in 3 Schweregrade eingeteilt. Die erste Gruppe
(118 Falle) war durch eine fehlende Altersinvolution und das Vorherrschen aktivierter Haupt-
zellen im Parenchym gekennzeichnet. Die statistische Auswertung der anderen Autopsiebe-
funde, insbesondere der Histomorphologie des Knochens, lief} erkennen, daB die Epithelkérper
dieser Gruppe eine geringe Aktivitdtssteigerung aufwiesen, die meistens mit pathologischen
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Nierenbefunden verkniipft war und im Knochen geringe Umbauvorginge im Sinne eines
regulativen Hyperparathyreoidismus zeigte. Die Mikroadenome lieen verschiedene Grade
der endokrinen Aktivitit erkennen, wie an den morphologischen Verdnderungen des Skelett-
systems festzustellen war und die ganz der unterschiedlichen Zellpopulation des Driisen-
parenchyms (dunkle oder ruhende Hauptzellen bzw. aktivierte Hauptzellen und kleine wasser-
helle Zellen) entsprachen. Der diffusen oder noduliren Hyperplasie oxyphiler (onkocytirer)
Zellen konnte keine spezifische endokrine Funktion zugeordnet werden, auler ihr vermehrtes
Vorkommen im Alter und beiallgemeiner Arteriosklerose, insbesondere bei weiblichen Patienten.

Nachdem im allgemeinen bei den Obduktionen auf eine Préparation der
Epithelkérperchen (EK) aus technischen Griinden verzichtet wird, ist es verstand-
lich, daB bisher nur zwei Berichte iiber Befunde an EK bei fortlaufenden Sektionen
vorliegen (Vail und Coller, 1967 ; Bay et al., 1967). In beiden Berichten wird auf
eine Besprechung der mdéglichen funktionellen Beziehungen zwischen den Ver-
anderungen der EK und den iibrigen Organen nicht niher eingegangen und auch
die funktionelle Morphologie des Knochens nicht berticksichtigt. Eine Deutung
von reihenméfig erfaliten Verdnderungen der EK kénnte aber gerade im Zu-
sammenhang mit den Erfolgsorganen des Regelkreises funktionelle Beziehungen
aufdecken.

Material und Methode

Das Sektionsgut umfat insgesamt 589 Patienten (darunter 9 Frithgeburten und Sduglinge),
die von November 1970 bis Mérz 1972 im Stadtischen Krankenhaus Oststadt der Medizinischen
Hochschule Hannover obduziert wurden. Abb. 1 zeigt die Alters- und Geschlechtsverteilung
der insgesamt 580 erwachsenen Patienten; dabei lag der Altersgipfel bei etwa 73 Jahren;
der Anteil untersuchter Ménner tiberwog den der Frauen im Verhéiltnis 3:2.
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Abb. 1. Alters- und Geschlechtsverteilung von 580 Patienten (Erwachsene, 3 Fille ohne
Altersangabe)
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Keiner der Patienten (Pat.) hatte nach der klinischen Untersuchung eine autonome Form
des Hyperparathyreoidismus (Hyperpara.); ein regulativer Hyperpara. war lediglich bei etwa
10 chronischen Dialysepatienten bekannt. Bei den Pat. wurden vom Halsschnitt aus die EK
aller Seiten in situ dargestellt, exstirpiert, von anhiingendem Fettgewebe gereinigt, gewogen
und in 10%igem Formalin fixiert. Die Einbettung erfolgte routinemifig in Paraffin, die voll-
standige Aufarbeitung in weiten Schnittstufen und die Farbung der Schnitte mit Himatoxylin-
Eosin, nach van Gieson, mit der PAS-Reaktion und der Versilberung nach Gomori. Insgesamt
haben wir bei den 580 Erwachsenen 1637 EK prapariert, dieses entspricht einem Durchschnitt
von fast drei Driisen pro Pat. Die Einzelgewichte der EK schwankten zwischen 25 mg und
4624 mg.

Auf eine Einzeldarstellung der EK von Siuglingen wurde verzichtet und das Kapsel-
sowie das umgebende Fettgewebe der Schilddriise in Stufen histologisch aufgearbeitet.

Nekropsien des Knochens wurden bei allen Pat. als FriBzylinder aus dem Beckenkamm
entnommen und in Methacrylat eingebettet, gefdrbt und unabhingig von den EK ausgewertet.

Die Sektionsprotokolle haben wir nach den hauptsichlichsten Organerkrankungen mit
Hilfe eines Lochkartensystems erfaBt und mit der Morphologie der EK und des Knochens in
Beziehung gesetzt.

Ergebnisse

Bevor auf die einzelnen Befunde eingegangen wird, sollen die nur altersbe-
dingten Verdnderungen der EK erwdhnt werden, die in weiteren Einzelheiten den
austiihrlichen Beschreibungen von Eder (1961), Rother (1970), Roth (1971) sowie
Rother et al. (1972) entnommen werden koénnen. Sduglinge haben solide Stringe
kleiner dunkler Zellen (Abb. 2a), die sich im Kleinkindalter zu dunklen und hellen
Hauptzellen differenzieren und ganz vereinzelt Fettzellen im Parenchym erkennen
lassen (Abb. 2b). Spiter nimmt das Fett- und Bindegewebe weiter zu, wihrend
das Driisenparenchym entsprechend schwindet. Nach der Pubertdt treten erst-
mals oxyphile Zellen auf, die im Alter oft groBle Nester bilden (Abb. 2¢ und 2d)
und neben den Kolloidtropfen das wichtigste Kennzeichen im Senjum sind.

Eine Ubersicht der Histo-Pathologie ist als Tabelle 1 gegeben, wobei priméire
und sekundére Verdnderungen neben anderen pathologischen Befunden zusammen
aufgefithrt werden.

Adenome der Hauptzellen wurden dreimal gefunden und waren bei ihrem hohen
Gewicht von 500-—4 624 mg schon makroskopisch leicht zu sehen; sie lagen alle
am unteren Pol der Schilddriise und die tibrigen EK waren deutlich atrophisch.
Eines der drei Adenome war ,,stumm’*, denn die labor-chemischen Untersuchungen
und die histologische Auswertung des Skeletts ergab keine Hinweise auf eine
endokrine Aktivitdtssteigerung. Das grofite Adenom hatte einen medulldren Auf-
bau aus hellen (aktivierten) Hauptzellen und lief ausgedehnte cystische und
hamorrhagische Verdnderungen im Parenchym erkennen (Abb. 3a—c).

Primére noduléire Hyperplasien kénnen flieBende Ubergéinge zu Mikroadenomen
zeigen; damit sind herdférmige sowie knotige, also regionale Hyperplasien von
Epithelien in einem der EK gemeint. Die primare nodulire Hyperplasie liegt
ohnehin an der Grenze zum Mikroadenom, da auBerhalb der noduldren Bezirke
ein normaler altersentsprechender oder sogar atrophischer Zustand in den Paren-
chymzellen auch der restlichen Driisen gegeben ist. Nachdem kaum je eine be-
grenzende Kapsel um einen solchen Knoten entwickelt ist, wird der Begriff des
Mikroadenoms problematisch und ist méglicherweise rein quantitativ zu verstehen.
Wihlt man aus den sechs praparierten Mikroadenomen zwei Fille mit Parenchym-
knoten etwa gleicher Grofle heraus (gréfter Durchmesser der Knoten etwa 3 mm,



Abb. 2a—d. Die normalen Altersveranderungen der EK: (a) Sdugling (SN 367/71), Alter

6 Monate, EX mit uniformen dunklen Zellen. (b) Kind (SN 266/71) Alter 6 Jahre mit helleren

und dunklen Hauaptzellen im solide gebauten Driisenparenchym. (c) Junger Mann (SN 435/71),

Alter 21 Jahre, das EK mit iiberwiegend helleren Hauptzellen und sehr wenigen Fettzellen.

(d) Greis (SN 551/71), Alter 75 Jahre, die Driise mit wenigen Stringen dunkler Hauptzellen,

vermischt mit Inseln oxyphiler Zellen (Pfeile), sonst itberwiegend Fettgewebe. Vergr. (a—d)
60 x
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Abb. 3a—c. Hauptzellenadenom (SN 377/71), 70 Jahre alte Patientin: (a) Aufgeschnittenes
Adenom mit cystisch-h#morrhagischen Veriinderungen, Gewicht 4624 mg, Atrophie der
iibrigen EK. Abstinde der MaBstabskala 1 mm. (b) Histologische Ubersicht mit solidem
(medullérem) Bau aus aktivierten (hellen) Hauptzellen. (c) Beckenkamm mit schwerer Fibro-
osteoklasie entsprechend einem priméren Hyperpara. Vergr. b 80 X, (¢) 60 x
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Tabelle 1. EK-Diagnosen bei 580 Patienten sowie 9 Frithgeburten und Sauglingen

Epithelkérperchen-Diagnosen Anzahl der Patienten
Hauptzellenadenome 3
Onkocytdre Adenome 3
Adenome und Hyperplasien 3
Primére noduldre Hyperplasien (Summe) 12
Mikroadenome 6
Sekundére diffuse Hyperplasien (Summe) 145
Geringe Hyperplasie
(Grad 1, aktivierte EK) 118
Mittelgradige Hyperplasie
(Grad 2) 21
Schwere Hyperplasie
(Grad 3) 6
Cysten 10

Parathyreoiditis (eitrig) 4

Carcinommetastasen 3

Pseudolipomatise Hyperplasie 3

Héamorrhagischer Infarkt 3

Amyloidablagerung 2

Patienten mit pathologischen EK (Summe) 191 (33%)

Patienten mit altersentsprechenden EK 389 49 Frithgeburten und Sduglinge
Summe aller Patienten 580+ 9 Frithgeburten und Sauglinge

Einzelgewicht des EK 60—70 mg), so wird hier besonders deutlich, dal} die unter-
schiedliche Cytologie der Hauptzellen (dunkle gegeniiber hellen und wasserhellen
Hauptzellen) auch unterschiedlichen endokrinen Aktivitédten entspricht, was
durch die Knochenveranderungen zu belegen ist (Abb. 4a—d). Diese Beobachtung
zeigt, dal selbst makroskopisch nicht erkennbare Verinderungen an den Driisen
die Ursache eines primiren Hyperpara. sein kénnen und daher eine Darstellung
aller 4 EK bei einem chirurgischen Eingriff, im Zweifelsfalle auch eine Biopsie
erforderlich ist.

Adenome mit Hyperplasien aller iibrigen EK wurden insgesamt bei 3 Pat.
gefunden, die jahrelang durch eine Héimodialyse behandelt wurden und am
Knochen eine ausgepragte Fibroosteoklasie sowie klinisch die Verdnderungen des

Abb. 4a—d. Mikroadenome von etwa gleicher GréBe, aber mit unterschiedlicher funktioneller
Aktivitdt: (a) Adenomknoten (SN 81/72) aus dunklen Hauptzellen mit Atrophie des rand-
stindigen EK-Anteiles. (b) Mikroadenom (SN 506/71) mit aktivierten (hellen) Hauptzellen
und kleinen wasserhellen Zellen. (¢) Beckenkamm (SN 81/72) mit geringen unspezifischen
An- und Abbauvorgingen des Knochens und herdférmigem Saum aktivierter Osteoblasten
(Einsatzbild). (d) Beckenkamm (SN 506/71) mit tunnelierender Osteoklasie und herd{érmig
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beginnender Fibrose. Im Einsatzbild tieflacunirer Knochenabbau durch groBe Osteoklasten mit
basalem Labyrinth des Cytoplasmas (Pfeil), insgesamt ein primirer Hyperpara. hoher Aktivi-
tat. Vergr. (a. u. b) 60 X, (c u. d) 70 x ; Einsatzbilder 470 x
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Abb. 5. Tertidrer Hyperpara. (SN 455/70), 44 Jahre alte Patientin mit chronischer Nieren-

insuffizienz (Himodialyse). Abgekapselter Adenomknoten aus dunkleren Hauptzellen (li. Bild-

hilite) bei diffusem hyperplastischem EK. aus kleinen wasserhellen Zellen (re. Bildhilfte).
Diffuse Hyperplasie auch der drei iibrigen Driisen (Gesamtgewicht 1500 mg). Vergr. 60 X

tertidren Hyperpara. aufwiesen (Golden et al., 1965; Seifert und Seemann, 1967;
Davies et al., 1968 ; Kramer, 1970). Als Adenome haben wir nur Knoten bezeichnet,
die sich aufgrund ibrer celluldren Struktur und durch eine bindegewebige Kapsel
deutlich von dem fibrigen hyperplastischen Driisenparenchym aus wasserhellen
Zellen abgrenzen lieBen (Abb. 5). Jeder der 3 Pat. hatte nach dieser Definition
nur jeweils einen Adenomknoten in einer der hochgradig hyperplastischen Driisen
(Kinzelgewicht bis 375 mg).

Adenome der oxyphilen Zellen (Onkocyten) kommen nur bei alteren Pat. vor
und sind relativ klein, gemessen an der GroBe der Hauptzellenadenome. Eine
sichere Abgrenzung der Adenome gegeniiber ausgeprégten und isolierten nodularen
Hyperplasien von Onkocyten ist, ebenso wie bei der priméren noduldren Hyper-
plasie der Hauptzellen im Einzelfall problematisch ; am Knochen sind bei solchen
Adenomen keinerlei Zeichen der Uberfunktion zu erkennen. Manchmal war im
hoheren Alter und zumeist bei Frauen eine diffuse und nodulire Hyperplasie der
oxyphilen Zellen ausgebildet, wobei gleichzeitig auch das Fettgewebe in den Drii-
sen vermehrt war. Eine Auswertung der Héufigkeit onkocytarer Zellen in den EK
und den Vergleich mit pathologischen Befunden an verschiedenen Organsystemen
zeigt Tabelle 2

Sekundire (regulative) diffuse Hyperplasien der Hauptzellen wurden in 3 Grup-
pen graduiert, die in Tabelle 3 dargestellt sind. Insbesondere bei der geringen
Hyperplasie (Grad 1) sind die altersentsprechenden Verdnderungen (vgl. Abb.
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Tabelle 2. Haufigkeit von Onkocyten in EK und ihre Beziehung zu bestimmten Organ-
erkrankungen bei Patienten mit altersentsprechendem EK-Befund
Die Haufigkeit der Onkocyten ist graduiert und die absolute Anzahl der Patienten
nach Geschlecht unterteilt. Die Angabe der jeweiligen Onkocytengruppen an den auf-
gefithrten Organerkrankungen erfolgt in Prozent.

Onkocyten Patienten Organerkrankungen in %

in EK

n 3 Q z Herz- Gallenwege Stoffwechsel Nieren
Kreislauf

o 34 35 69 43 23 17 10

+ 158 99 257 46 26 18 9

+ -+ 25 21 46 59 44 7 11

+++ 6 11 17 71 47 41 24

Summe 223 166 389 48 28 18 10

Tabelle 3. Einteilung der sekundéren diffusen Hyperplasien nach Schweregraden

EK Gesamt-~ Fett-  Zellen Anzahl
gewicht  gewebe der
in mgr Patienten
(4 EK)
Geringe Hyperplasie bis 200 + Helle Hauptzellen 118
(Grad 1, aktivierte EK)
Mittelgradige Hyperplasie bis 400 (+) Helle Hauptzellen 21
(Grad 2) Kleine wasserhelle Hauptzellen
Schwere Hyperplasie iiber 400 g Kleine wasserhelle Hauptzellen 6
(Grad 3)

2b—d) zu beriicksichtigen. Dabei ist eines der wichtigsten Kennzeichen dieser
Gruppe gerade die mangelnde Involution der EK durch Fettgewebe, die sonst
bei Pat. im hoheren Lebensalter regelmafig zu finden ist (vgl. Abb. 2d). Dieses
Fehlen eines altersentsprechenden Gehaltes an Fett- und Bindegewebe wird aber
nur bei stufenweiser Aufarbeitung aller Driisen deutlich. Gelegentlich sind aller-
dings die genauen Grenzen nur schwer zu ziehen, weil flieBende Uberginge zu
altersentsprechenden Befunden bestehen.

Cysten der Parathroidea kommen in zwei Formen vor: einmal als Pseudocysten
bzw. Schutteysten, hdufiger bei alteren Pat. mit scholligen, seltener homogenen
EiweiBprazipitaten als Inhalt. Zum anderen bestehen vereinzelt echte Cysten,
wohl branchiogenen Ursprungs mit einem derben fibrosierten Cystenbalg, der
randstindig von Epithelkopergewebe umkleidet ist.

Entziindungen der EK mit weitgehender Zerstérung des Driisenparenchyms
werden ausschlieBlich bei Septicopydmie bzw. fortgeleitet bei infiziertem Tracheo-
stoma gefunden.

Carcinommetastasen in den EK sind sehr selten und nur bei generalisierter
Metastasierung von Bronchial- und Mammacarcinomen, fernerhin auch bei Mela-
nomen zu finden; diese Beobachtung entspricht auch den Angaben von Altenihr
et al. (1969).
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Pseudolipomatise Hyperplasie wird der weitgehende Ersatz von Parenchym der
oft vergréferten EK durch Fettgewebe genannt, was im Alter und in hoher Korrela-
tion mit allgemeiner Atrophie vorkommt. Wir fanden bei einem 73 Jahre alten
Pat. mit generalisierter Sarkoidose und einer klinisch nachgewiesenen Hyper-
calciimie geringen Grades eine weitgehende Reduzierung des Driisenparenchyms
neben einer massiven Lipomatose, wobei die hochgradige Atrophie des Rest-
parenchyms der endokrinen Funktion der EK bei Sarkoidose entspricht (Cushard
et al., 1972),

Hdamorrhagische Infarkte mit vollsténdiger Zerstérung der Driise haben wir
ausschlieBlich nach Operation im Halsbereich (z.B. Tracheostomie) gesehen.

Amyloidablagerungen sind in allen drei obduzierten Fallen mit generalisierter
(sekundérer) Amyloidose vorzugsweise um die Gefille der EK zu erkennen, da-
neben aber auch eine diffuse Hyperplasie bei gleichzeitig bestehender Nierenin-
suffizienz (Amyloidniere).

Diskussion

Obduktionsbefunde, insbesondere eines Hochschulklinikums, kénnen zwar
epidemiologisch sicher nicht représentativ genannt werden, trotzdem ist die hohe
Zahl (33%) der gefundenen EK-Verdnderungen bemerkenswert. Eine genauere
Aufschliisselung dieser Verdnderungen zeigt, daB sie nur selten als primér zu
bezeichnen sind, vielmehr sind sie ganz iiberwiegend sekundére, also regulative
Folgen anderer Grunderkrankungen der Pat.

Adenome der EK, die offenbar ohne klinische Symptome bestanden, sind als
Zufallsbefunde bei Routinesektionen schon vereinzelt beschrieben worden. Vail
und Coller (1967) konnten in ihrer Untersuchung iiber die allgemeine Morphologie
der EK im unausgewédhlten Sektionsgut bei 200 Obduktionen in 13% pathologi-
sche Veranderungen, darunter insgesamt 8 Adenome (4%) finden. Andererseits
haben diese Autoren Cysten und leukémische Infiltrate in ihren Zahlenangaben
nicht beriicksichtigt, anch fehlt die stufenweise Aufarbeitung der Préparate mit
Korrelation zu den einzelnen Autopsiebefunden, insbesondere Knochenverande-
rungen. Bay ef ol. (1967) sahen in 350 Routinesektionen 7 Adenome (2% ), darunter
waren auch und oxyphile Mikroadenome. Zu einem quantitativ entsprechenden
Ergebnis wiirden auch wir gelangen, wenn wir alle von uns gefundenen Tumoren
(ohne Beriicksichtigung von GroBle und Cytologie) zusammenfalten: es ergiben
sich dann 15 EK mit Adenomen oder 2,5% des Patientengutes mit den patholo-
gischen Verdnderungen eines autonomen Hyperpara.

Auf die Unterschiede der endokrinen Aktivitit bei den einzelnen Adenomen,
insbesondere zum Problem der klinisch und histologisch ,,stummen’ Adenome
ist schon an anderer Stelle ausfiibrlich eingegangen worden (Ries und Thiele, 1974).

Die Bedeutung der Cytologie der EK-Zelle als qualitativer Ausdruck ihrer
endokrinen Aktivitdt soll neben der quantitativen Vermehrung der Zellen (Ge-
wicht) als entscheidend herausgestellt werden. Dies ist in Abb. 4a—d an zwei
ausgewihlten Mikroadenomen ungefihr gleicher Zellmasse, aber unterschiedlicher
Zellpopulation besonders gut zu sehen.

Unsere Beobachtung von flieBenden Ubergéngen zwischen primérer nodularer
Hyperplasie zum Mikroadenom und Adenom innerhalb eines EK bei gleichzeitig
altersentsprechenden bzw. atrophischen restlichen Driisen widerspricht etwas der
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These von Paloyan ef al. (1973), wonach Adenome nur aus einer Hyperplasie aller
4 EK entstehen sollen. Wir haben ndmlich bisher keine diffuse Hyperplasie der
EK in Verbindung mit einer frithen Adenombildung, also einer priméren nodul-
aren Hyperplasie oder eines Mikroadenoms gesehen. Die Entscheidung dieser
Frage ist nicht unwichtig und hat vor allem praktische Konsequenzen, denn bei
gleichzeitiger Hyperplasie der iibrigen EK neben dem Adenom miifiten, wie Palo-
yan et al. (1973) es auch tun, alle Nebenschilddriisen subtotal reseziert werden.

Die tunktionelle Bedeutung der oxyphilen Zellen (Onkocyten) ist umstritten.
Wihbrend Eger und van Lessen (1954) diese Zellart aus leistungsgeminderten hellen
Hauptzellen entstehen lassen, also von einem Abnutzungsvorgang sprechen, weist
Christie (1967) den oxyphilen Zellen bestimmte hormonale Funktionen zu. Die
bisher beschriebenen zahlenmiBig wenigen oxyphilen Adenome mit endokriner
Aktivitat, d.h. mit den klinischen Zeichen eines primaren Hyperpara. (Sommers
und Young, 1952; Selzman und Fechner, 1967; Heimann et al., 1971; Paloyan
et al., 1973) bestanden jedoch, soweit sie auch elektronenmikroskopisch untersucht
wurden, aus Ubergangsformen von Hauptzellen mit den zur Proteinsynthese not-
wendigen Zellorganellen (Heimann ef al., 1971); es handelt sich damit also nicht
um reine oxyphile Adenome, sondern um Mischformen. Damit wird verstdndlich,
warum in unseren drei Féllen reiner oxyphiler Adenome keine Hinweise auf eine
endokrine Aktivitétssteigerung bestanden und vor allem die Histologie des
Knochens unauffillig war.

Die Auswertung der EK nach vermehrtem Vorkommen von noduldrer und
diffuser oxyphiler Hyperplasie 153t bei Vergleich der einzelnen Organerkrankungen
(Tabelle 2) eine stetige Zunahme bei degenerativen Erkrankungen des Gefil-
systems erkennen, die bis auf 71% ansteigt. Die vasculdre Komponente scheint
also sehr bedeutsam zu sein, wie auch schon von Christie (1967) betont wird.
Auffallig ist, daB vorwiegend &ltere Frauen betroffen sind (2,5:1 bei den aus-
gepragten oxyphilen Hyperplasien) und daf Erkrankungen des Stoffwechsels
(Diabetes, Adipositas) und der Niere sowie der (allenwege hiufiger in dieser
Gruppe zu finden sind. Zu beriicksichtigen ist dabei jedoch, dal} diese Erkrankun-
gen ohnehin beim weiblichen Geschlecht hdufiger vorkommen. Zusammengefat
lassen sich aus diesen Befunden keine Hinweise fiir eine bestimmte Funktion dieser
Zellen schlieBen.

Die hohe Zahl der sekundéren (regulativen) diffusen EK-Hyperplasien, ist in
unserer Untersuchungsreihe auffallend, wobei insbesondere die Gruppe der ge-
ringen Hyperplasien (Grad 1) mit etwa 20% aller EK-Verdnderungen herausragt.
Ihre Abgrenzung gegeniiber den altersentsprechenden Driisen erscheint gerecht-
fertigt, auch wenn teilweise flieBende Ubergéinge zu Normalbefunden vorkommen :
die unabhingig ausgewertete Histomorphologie des Knochens laflt in etwa 90%
der untersuchten Fille deutliche pathologische Umbauvorginge erkennen, mei-
stens einen sekunddren Hyperpara. geringer Aktivitét. Beriicksichtigt man die
gleichzeitig bestehenden Verdnderungen an den iibrigen Organen, so werden bei
dieser Gruppe hyperplastischer EK in 50% Nierenerkrankungen gefunden, gegen-
ither nur 12% bei altersentsprechenden Driisen (Tabelle 4). Weiterhin ist aus
Tabelle 4 zu ersehen, dal mit Zunahme der regulativen EK-Hyperplasien auch
der relative Anteil der Nierenerkrankungen ansteigt, der bei den schweren Formen.
(Hyperplasie Grad 3) 100% erreicht; somit wird also unsere Graduierung der
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Tabelle 4. Pathologische Befunde in bestimmten Organen und ihre Haufigkeit in
Prozent bei Patienten mit altersentsprechendem EK in Gegeniiberstellung zur diffusen
sekundéren Hyperplasie

Pathologische Befunde in Patienten in % Patienten in %

mit EK-Alters-  mit EK-Hyperplasie

entsprechend

Grad1 Grad2 Grad3

Nieren und ableitenden Harnwegen 12 50 80 100
Leber und Gallenwegen 56 62 65 16
Pankreas 6 13 10 16
Gastrointestinaltrakt 16 16 25 0
Neoplasien 32 30 20 16
Anzahl der untersuchten Patienten 396 118 21 6

EK-Hyperplasie durch die Organbefunde indirekt bestatigt. Ein weiterer Grund
fiir die hohe Zahl der Tille mit regulativem Hyperpara. in unserem Obduktionsgut
ist sicherlich in dem relativ hohen Anteil von Erkrankungen der Niere, des
Pankreas und der Gallenwege sowie von Neoplasien zu suchen. Diese Erkrankun-
gen gehen teilweise mit einer Vermehrung heller und kleiner wasserheller Haupt-
zellen, der endokrin aktiven Zellen der EK, einher oder werden oft in Verbindung
mit einem Hyperpara. gesehen. Seemann (1967a) konnte bei 340 Routinesektionen
zeigen, dall mit zunehmendem Alter der Anteil der wasserhellen Zellen in den
Driisen vermehrt ist und in etwa 4% der ausgewerteten Falle tiber 50% des
Driisenparenchyms einnimmt; auch dies ist wieder auf die Héufung der erwéhnten
Erkrankungen im hoheren Lebensalter zurtickzufiihren. Wir méchten daher die
Gruppe der EK-Hyperplasien geringen Grades, d.h. mit fehlender Altersinvolution
der Driisen und einer funktionell aktiven Zellpopulation als sogenannte aktivierte
EK bezeichnen, um damit einen regulativen und wohl auch reversiblen Vorgang
zu betonen. Mit diesem Ausdruck soll eine Uberbewertung als sekundérer Hyper-
para. so geringen Grades vermieden werden. Eine solche Abgrenzung scheint
schon deshalb wichtig, weil beim renal bedingten sekundéaren Hyperpara. stirkeren
Grades nach Nierentransplantationen die erhohte EK-Funktion fiir lange Zeit
bestehen bleibt und manchmal irreversibel, also autonom werden kann (McPhaul
et al., 1964; David et al., 1973; Castleman ef al., 1974).

Die Cysten der Nebenschilddriisen sind aus klinischen Erwagungen heraus ein-
mal von den im Alter gehduften Pseudofollikeln mit Kolloidkugeln abzugrenzen
(Rother, 1970) und zum anderen in falsche (Pseudocysten, Schuttcysten) und
echte zu unterteilen (Rother und Wendler, 1968). Dabei bestehen zwischen Pseu-
dofollikeln mit Kolloidkugeln und Schuttcysten flieBende Uberginge. Beide kén-
nen als ein Alterungsprozef3 der Driisen verstanden werden, denen keine spezifische
endokrine Funktion zugeordnet wird. Anders verhilt es sich dagegen mit den
echten, wohl auch branchiogen enstandenen Cysten, deren Balg EK-Gewebe ent-
hilt und manchmal noch Reste einer epithelialen Auskleidung durch Flimmer-
epithel zeigt. EK-Cysten dieser Art kénnen vereinzelt eine endokrine Uberfunk-
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Tabelle 5. Pathologisch-anatomische Befunde und ihre absolute und prozentuale Haufig-
keit: bei Patienten mit Adenomen oder Hyperplasien der EK (autonomem bzw. sekundirem
Hyperpara.)

Pathologisch-anatomische Befunde Patienten mit Adenom oder
Hyperplasie der EK

absolut prozentual
Erkrankungen der Nieren und ableitenden Harnwege 91/134 68
Pankeraserkrankungen 20/44 45
Magen- und Duodenalulcus 15/43 35
Gallenwegserkrankungen 99/286 35
Neoplasien 44/170 26

tion im Sinne eines priméren Hyperpara. zeigen und dann klinisch als Mediastinal-
oder Halscyste in KErscheinung treten (Shields und Staley, 1961; Weeks, 1965;
Thacker, et al., 1971 Héaberli ef al., 1971).

Wihrend eine estrige Entziindung der EK vereinzelt in Féllen mit Septicopyémie
zu beobachten war, haben wir unter den 589 Pat. keine echte lymphocytire
Parathyreoiditis (Immunparathyreoiditis) gesehen ; dieses gilt auch fiir die cellulé-
ren Infiltrate bei Himoblastosen. Den manchmal sehr spérlichen und vorwiegend
perivascular angeordneten Rundzellen, die im héheren Alter haufiger und auch bei
Allgemeininfektionen auftreten, méchten wir wie Seemann (1967b) keine be-
sondere Bedeutung beimessen.

Betrachtet man nun nochmals unser unausgewahltes Obduktionsgut, bei dem
immerhin in 28% EK-Verinderungen gefunden wurden, die aufgrund klinischer
und morphologischer Erkenntnisse bei einem Hyperpara. vorkommen, so zeigt
sich, daB bestimmte Organerkrankungen im héheren Prozentsatz mit patholo-
gischen Veranderungen an diesen Driisen einhergehen, wie in Tabelle 5 aufgefiihrt
wird. Unsere Untersuchungen zeigen weiter, dal} die reihenméBige Préaparation
und histologische Untersuchung der EK zusammen mit der gleichzeitigen Aus-
wertung der Knochenmorphologie und den Befunden der iibrigen Organe das
Verstéandnis fiir funktionelle Zusammenhénge wesentlich verbessern kann.

Frau M. Rissmann, Frl. G. Wittke und Frau M. Thren haben wir fiir ihre Mitarbeit bei der
Herstellung der EK- und Knochenpriparate zu danken.
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