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Special and  Func t iona l  Pa thomorphology of Para thyro id  Glands 
as Revealed in Non-Selected Autopsies (589 Cases) 

Summary. 1637 parathyroid gland dissections were performed on 589 unseleeted autopsy 
preparations in order to study both pathomorphology and functional aspects in an unseleeted 
group of patients. In no ease 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 eases pathological changes were observed: 3 chief cell 
adenomas, 3 adenomas combined with hyperplasia, 12 primary nodular hyperplasias including 
6 mieroadenomas and 145 eases with secondary regulative hyperplasia. Cysts, purulent para- 
thyroiditis, lipomatons 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 miero- 
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 (oncoeytic) cells except their 
increase with age and arteriosclerosis, especially in women. 

Zusammen/assung. In einem unausgewS~hlten Obduktionsgut wurde die spezielle und funk- 
tionelle Pathomorphologie der Epithelk6rper untersueht und dazn bei 589 Sektionen 1637 
Nebensehilddr/isen pr~pariert. Kliniseh war bei keinem der Patienten ein prim~rer oder 
sekundgrer ttyperparathyreoidismns diagnostiziert worden, nut in etwa 10 PSAlen yon HS~mo- 
dialysepatienten war ein sekund~rer Hyperparathyreoidismus bekannt. Bei etwa 33 % der 
Sektionen wurden pathologische Vergnderungen der EpithelkSrper gefunden: 3 Hauptzellen- 
adenome, 3 Adenome mit begleitender Hyperplasie der iibrigen Drfisen, 12 primgre nodul~re 
Hyperplasien, darunter 6 Mikroadenome und 145 F//lle mit sekundgrer regulativer Hyper- 
plasie der Nebenschilddriisen. Weiterhin wurden bei der stufenweise histologisehen Aufar- 
beitung der Drfisen Cysten, eitrige Parathyreoiditiden, pseudolipomat6se Hyperplasien, 
Careinommetastasen, h~morrhagische Infarzierungen und Amyloidablagerungen gesehen. 
Die auffallend grote Gruppe der sekundgren ttyperplasien (etwa 20 % der Sektionen) wurde 
nach Gewieht und Cytologic der Driisen in 3 Schweregrade eingeteilt. Die erste Gruppe 
(118 Fglle) war dureh eine fehlende Altersinvolution und das Vorherrsehen aktivierter Haupt- 
zellen im Parenchym gekennzeietmet. Die statistische Auswertung der anderen Autopsiebe- 
funde, insbesondere der Histomorphologie des Knoehens, lieg erkennen, da6 die Epithelk6rper 
dieser Gruppe eine geringe Aktivit/itssteigerung aufwiesen, die meistens mit pathologisehen 
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Nierenbefunden verkniipft war und im Knochen geringe Umbauvorgiinge im Sinne eines 
regulativen I-Iyperp~rathyreoidismus zeigte. Die lVIikroadenome lieBen verschiedene Grade 
der endokrinen AktivitS~t erkennen, wie an den morphologisehen Veriinderungen des Skelett- 
systems festzustellen war and die ganz der unterschiedlichen Zellpopulation des Driisen- 
parenchyms (dunkle oder ruhende ttauptzellen bzw. aktivierte Itauptzellen und kleine wasser- 
helle Zellen) entsprachen. Der diffusen oder nodulErert tIyperplasie oxyphiler (onkoeytErer) 
Zellen konnte keine spezifisehe endokrine Funktion zugeordnet werden, auger ihr vermehrtes 
Vorkommen im Alter undbei allgemeiner Arteriosklerose, insbesondere bei weiblichen Patienten. 

Nachdem im al lgemeinen bei  don Obduk t ionen  auf eine P r g p a r a t i o n  der  
Epi the lk6rperehen  (EK) aus technisehen Gri inden verz ieh te t  wird,  is t  es verst/~nd- 
l ieh,  dab  bisher  nur  zwei Ber ichte  fiber Befnnde an E K  bei  fo r t laufenden  Sekt ionen 
vorl iegen (Vail ul td Coller, 1967 ; B a y  et al., 1967). I n  be iden  Ber ich ten  wi rd  auf 
eine Bespreehung der  m6glichen funktiormllen Beziehungen zwisehen den Ver- 
/ tnderungen der  E K  u a d  den fibrigen Organen n ieh t  n~her  e ingegangen wad auch 
die funkt ionel le  Morphologie des Knoehens  n ieh t  ber i icksieht igt .  E ine  Deu tung  
vort reihenm/~gig e r fag ten  Ver/~nderungen der  E K  k6nn te  aber  gerade im Zu- 
sammenhang  mi t  den  Erfolgsorganen des Regelkreises  funkt ionel le  Beziehu~ge~ 
aufdeekeiL 

M a t e r i a l  u n d  M e t h o d e  

Das Sektionsgut umfaBt insgesamt 589 Patiente~ (darunter 9 Friihgeburten und S~uglinge), 
die yon November 1970 bis M~rz 1972 im St~dtischen Krankenhaus Oststadt der Medizinischen 
Hoehschule Hannover obduziert wurden. Abb. 1 zeigt die Alters- und Geschlechtsverteilung 
der insgesamt 580 erwachsenen P~tienten; dabei lag der Altersgip~el bei etwa 73 Jahren; 
der Anteil untersuchter M~nner fiberwog den der Frauen im Verhi~ltnis 3: 2. 
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Abb. 1. Alters- und Geschiechtsverteilung von 580 Patienten (Erwachsene, 3 F~lle ohne 
Altersangabe) 
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Keiner der Fatienten (Pat.) hatte nach der klinischen Untersuchung eine aut.onome Form 
des Hyperparathyreoidismus (Hyperpar~.); ein regulativer Hyperpara. war lediglich bei etwa 
10 chronischen Dialysepatienten bekan~t. Bei den Pat. wurden yore Halsschnitt aus die EK 
aller Seiten in situ dargestellt, exstirpiert, yon anh~ngendem Fettgewebe gereinigt, gewogen 
und in 10%igem Formalin fixiert. Die Einbettur~g erfolgte routinem~Big in Paraffin, die voll- 
st/~ndige Aufarbeitung in weiten Schnittstufen und die F/~rbung der Schnitte mit I-I~imatoxylin- 
Eosin, n~ch van Gieson, mit der PAS-Reaktion und der Versilberung nach Gomori. Insgesamt 
haben wir bei den 580 Erwachsenen 1637 EK pr~parier~, dieses entspricht einem Durchschnitt 
yon fast drei Drfisen pro Pat. Die Einzelgewichte der EK schwankten zwischen 25 mg und 
4624 rag. 

Auf eine Einzeldarstellung der EK yon S~uglingen wurde verzichtet und das Kapsel- 
sowie das nmgebende Fettgewebe der Schilddrfise in Stufen histologisch aufgearbeitet. 

Nekropsien des Knochens wurden bei allen Pat. als Fr~Bzylinder sins dem Beckenkamm 
entnommen und in Methacrylat eingebettet, gef~rbt und unabh~ngig yon den EK gusgewertet. 

Die Sektionsprotokolle haben wir nach den haupts~tchlichsten Organerkrankungen mit 
Hilfe eir~es 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 Ver/tnderungen der EK erw/thnt werden, die in weiteren Einzelheiten den 
ausftihrliehen Besehreibungen yon Eder (1961), Rother (1970), t~oth (1971) sowie 
Rother et al. (1972) entnommen werden k6mlen. S/tuglinge haben solide Str/tnge 
kleiner dunkler Zellen (Abb. 2 a), die sieh ira Kleinkindalter zu dunklen und hellen 
Hauptzellen differenzieren und ganz vereinzelt Fettzellen im Parenchym erkennen 
lassen (Abb. 2 b). Sp/tter nimmt das Fett- und Bindegewebe welter zu, w~thrend 
das Driisenparenchym entspreehend schwindet. Nach der Pubert/tt treten erst- 
reals oxyphile Zellen auf, die ira Alter oft groBe Nester bilden (Abb. 2e und 2d) 
und neben den Kolloidtropfen das wichtigste Kennzeichen im Senium sind. 

Eine Ubersicht der Histo-Pathologie ist als Tabelle 1 gegeben, wobei prim/tre 
und sekund~tre Ver/tnderungen neben anderen pathologisehen Befunden zusammen 
aufgefiihrt werden. 

Adenome der Hauptzellen wurden dreimal gefunden und waren bei ihrem hohen 
Gewieht yon 500 4624 mg sehon makroskopisch leicht zu sehen; sie lagen alle 
am unteren Po lde r  Schilddriise nnd die iibrigen EK waren deutlieh atrophisch. 
Eines der drei Adenome war,,stumm", denn die labor-ehemischen Untersuchungen 
und die histologische Auswertung des Skeletts ergab keine Hinweise auf eine 
endokrine Aktivit~ttssteigerung. Das gr6Bte Adenom hatte einen medull/tren Auf- 
ban aus hellen (aktivierten) Hanptzellen und lieB ausgedehnte cystisehe und 
hgmorrhagische Ver/tnderungen ira Parenchym erkennen (Abb. 3 a--e). 

Primi~re noduliire Hyperplasien k6nnen flieBende 1Jberg/tnge zu Mikroadenomen 
zeigen; damit sind herdf6rmige sowie knotige, also regionale Hyperplasien yon 
Epithelien in einem der EK gemeint. Die prim/tre nodul/tre Hyperplasie liegb 
ohnehin an der Grenze zum Mikroadenom, da auBerhMb der nodul/tren Bezirke 
ein normaler altersentsprechender oder sogar atrophiseher Zustand in den Paren- 
ehymzellen auch der restliehen Driisen gegeben ist. Nachdem kaum je eine be- 
grenzende Kapsel um einen solchen Knoten entwickelt ist, wird der Begriff des 
Mikroadenoms problematisch und ist m6glicherweise rein quantitativ zu verstehen. 
W~thlt man aus den sechs pr/tparierten Mikroadenomen zwei F/tile mit Parenchym- 
knoten etwa gleicher Gr6Be heraus (gr6Bter Durchmesser der Knoten etwa 3 ram, 



Abb. 2a--d. Die normalen Altersver~nderungen der EK: (a) Siiugling (SN 367/71), Alter 
6 N[onate, EK mit uniformen dunklen Zellen. (b) Kind (SN 266/71) Alter 6 Jahre mit helleren 
und dunklen ttauptzellen im solide gebauten Driisenparenchym. (e) Junger Mann (SN 435/71), 
Alter 21 Jahre, das EK mit fiberwiegend helleren Hauptzellen und sehr wenigen Fettzellen. 
(d) Greis (SN 551/71), Alter 75 Jahre, die Drfise mit wenigen Strgngen dunkler Hauptzellen, 
vermischt mit Inseln oxyphiler Zellen (Pfeile), sonst fiberwiegend Fettgewebe. Vergr. (a--d) 

60 • 



Abb. 3a--c.  Hauptzellenadenom (SN 377/71), 70 Jahre alte Patien~in: (a) Anfgesehnittenes 
Adenom mit eystisch-hgmorrhagischen Vergnderungen, Gewieht 4624 rag, Atrophie der 
tibrigen EK. Abs~agnde der MaBstabskala 1 ram. (b) Histologische [3bersicht mit sotidem 
(medullgrem) Bau bus aktivierten (hellen) Hauptzellen. (c) Beckenkamm mit schwerer Fibro- 

osteoklasie entsprechend einem primgren Hyperpara. Vergr. b 80 •  (c) 60 • 
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Tabelle 1. EK-Diagnosen bei 580 Patienten sowie 9 Frfihgeburten und Siiuglingen 

EpithelkSrperehen-Diagnosen Anzahl der Patienten 

Hauptzellenadenome 3 

Onkocyt/~re Adenome 3 

Adenome und Hyperplasien 3 

Primi~re noduli/re Hyperplasien (Summe) 12 
Mikroadenome 

Sekund~ire diffuse Hyperp|asien (Summe) 145 
Geringe tIyperplasie 

(Grad 1, aktivierte EK) 
Mittelgradige Hyperplasie 

(Grad 2) 
Schwere Hyperplasie 

(Grad 3) 

Cysten 10 

Parathyreoiditis (eitrig) 4 

Carcinommetastasen 3 

Pseudolipomat6se Hyperplasie 3 

Hg~morrhagischer Infarkt 3 

Amyloidablagerung 2 

118 

21 

6 

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

Patienten mit altersentsprechenden EK 389 ~- 9 Friihgeburten und Sguglinge 

Summe aller Patienten 580 d- 9 Friihgeburten und S5~uglinge 

Einzelgewicht des EK 60--70 mg), so wird hier besonders dentlich, dab die nater- 
schiedliche Cytologie der Hauptzellen (dunkle gegeniiber he]len uad wasserhellen 
Hauptzellen) auch unterschiedlichen endokrinen Aktivits entsprieht, was 
dutch die Knochenver/inderungen zu belegen ist (Abb. 4 a--d).  Diese Beobachtung 
zeig~, dab selbst makroskopisch nicht erkennbare Ver~nderungen an den Driisen 
die Ursache eiims primgren Ityperpara. seirt k6rmen und daher eitm Darstellung 
aller 4 EK bei einem chirurgischen Eingriff, im Zweifelsfalle attch eine Biopsie 
erforderlich ist. 

Adenome mit Hyperplasien aller iibrigen EK wurden insgesamt bei 3 Pat. 
gefunden, die jahrelang durch eine H/~modialyse behandelt wurden urtd am 
Knochen eine ausgeprfi.gte Fibroosteokla.sie sowie klinisch die Ver/mderungen des 

Abb. 4a--d. Mikroadenome yon etwa gleicher Gr6Be, aber mit unterschiedlicher funktioaeller 
Aktivitgt: (a) Adenomknoten (SN 81/72) aus dunklen gauptzellen mit Atrophie des rand- 
stgndigen EK-Anteiles. (b) Mikroadenom (SN 506/71) mit aktivierten (hellen) ttauptzellen 
und kleinen wasserhellen Zellen. (c) Beckenkamm (SN 81/72) mit geringen ur~spezifischen 
Art- und Abbauvorg~ngen des Kaochens und herdfSrmigem Saum aktivierter Osteoblasten 
(Einsatzbild). (d) Beckenkamm (SN 506/71) mit tunnelierender Osteoklasie und herdfSrmig 
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beginnender Fibrose. Im Einsatzbild tieflacun~rer Ktmchenabbau durch groBe Os~eoklasten mit 
basalem Labyrinth des Cytoplasmas (Pfeil), insgesamt ein prim/~rer Hyi0erpara. hoher Aktivi- 

t~t. Vergr. (a. u. b) 60 x ,  (c u. d) 70 • ; Einsa~zbilder 470 • 
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Abb. 5. Tertigrer Hyperpara. (SN 455/70), 44 Jahre alte Patientin mit chronischer Nieren- 
insuffizienz (H/~modialyse). Abgekapselter Adenomknoten aus dunkleren Hauptzellen (li. Bild- 
h~lfte) bei diffusem hyperplastischem EK aus kleinen wasserhellen Zellen (re. Bildhalfte). 
Diffuse Hyperplasie auch der drei iibrigen Driisen (Gesamtgewieht 1500 rag). Vergr. 60 X 

terti&ren 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 ihrer cellnlaren Struktnr nnd durch eine bindegewebige Kapsel 
deutlich yon dem iibrigen hyperp]astischen Driisenparenehym aus wasserhellen 
Zellen abgrenzen liel~en (Abb. 5). Jeder der 3 Pat. hat te naeh dieser Definition 
nur jeweils einea Adenomknoten ill einer der hochgradig hyperplastisehen Driisen 
(Eiazelgewicht bis 375 rag). 

Adenome der oxyphilen Zellen (Oakoey~en) kommen nnr bei /~Iteren Pat. vor 
urrd sind relativ klein, gemessen aa  der GrSf~e der Huuptzellenadenome. Eine 
siehere Abgrenzung der Adenome gegentiber ausgeprgg ~en und isolierten nodnlgren 
ttyperplasien yon Onkocytea ist, ebenso wie bei der primgren nodul/~ren Hyper- 
plasie der Hauptzellen im Einzelfall problematiseh; am Knochen sind bei solehen 
Adenomen keinerlei Zeichen der 13berfunktion zu erkennen. Manchmal war im 
hSherea Alter und zumeist bei Franen eine diffuse uad  nodul~ire Hyperplasie der 
oxyphilen Zellen ausgebildet, wobei gleichzeitig aneh das Fettgewebe in den Drti- 
sen vermehrt  war. Eine Auswertung der I-Igufigkeit onkocy~grer Zellen in den E K  
nnd den Vergleich mit pathologischen Befunden an verschiedenen Organsystemen 
zeigt Tabelle 2. 

Sekunddire (regulative) di//use Hyperplasien der Haup~zellen wurden in 3 Grup- 
pen gradniert, die in Tabelle 3 dargestellt sind. Insbesondere bei der geringen 
Hyperplasie (Grad 1) sind die altersentspreehenden Ver/~nderungen (vgl. Abb. 
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Tabelle 2. H/~ufigkeit von Onkoeyten in EK und ihre :Beziehung zu bestimmten Organ- 
erkrankungen bei Patienten mit altersentsprechendem EK-Befund 

Die Hiiufigkeit der Onkoeyten ist graduiert und die absolute Anzahl der Patienten 
naeh Gesehlecht unterteilt. Die Angabe der jeweiligen Onkocytengruppen an den auf- 
geffihrten Organerkrankungen erfolgt in Prozent. 

Onkoeyten Patienten 
in E K  

0rganerkrankungen in % 

~ E Herz- Gallenwege Stoffweehsel Nieren 
Kreislauf 

;~ 34~ 35 69 43 23 17 10 
@ 158 99 257 46 26 18 9 
d- d- 25 21 46 59 44 7 11 
d-d-d- 6 11 17 71 47 41 24 

Summe 223 166 389 48 28 18 10 

Tabelle 3. Einteilung der sekund~ren diffusen Hyperplasien naeh Schweregraden 

EK Gesamt- Fett- Zellen Anzahl 
gewieht gewebe der 
in mgr Patienten 
(4 EK) 

Geringe Hyperplasie bis 200 -~ 
(Grad 1, aktivierte EK) 

Nittelgradige Hyperplasie bis 400 (+) 
(Grad 2) 

Sehwere Ityloerplasie fiber 400 
(Grad 3) 

Helle Hauptzellen 118 

Helle ttauptzellen 21 
Kleine wasserhelle Hauptzellen 

Kleine wasserhelle Hauptzellen 6 

2b- -d)  zu berticksichtigen. Dabei ist eines der wichtigsten Kennzeichen dieser 
Gruppe gerade die mangelnde Involution der EK durch Fettgewebe, die sonst 
bei Pat. im h6heren Lebensalter regelm/~Big zu finden ist (vgl. Abb. 2d). Dieses 
Fehlen eines altersentspreehenden Gehaltes an Fett- nnd Bindegewebe wird abet 
nut bei stufenweiser Aufarbeitnng aller Driisen deutlich. Gelegentlich sind aller- 
dings die genauen Grenzen nut sehwer zn ziehen, weil fliel3ende Uberggnge zu 
altersen~spreehenden Befunden bestehen. 

Cysten der Parathroidea kommen in zwei Formen vor: einmal als Pseudoeysten 
bzw. Schutteysten, h/~ufiger bei glteren Pat. mit seholligen, seltener homogenen 
EiweiBpr/~zipitaten als Inhalt. Zum anderen bestehen vereinzelt echte Cysten, 
wohl branchiogenen Ursprungs mit einem derben fibrosierten Cystenbalg, der 
randstgndig yon Epithelk6pergewebe umkleidet ist. 

Entzi~ndungen der EK mit weitgehender Zerst6rung des Drtisenparenehyms 
werden ausschliel31ieh bei Septieopy/~mie bzw. fortgeleitet bei infiziertem Traeheo- 
stoma gefunden. 

Carcinommetastasen in den EK sind sehr selten nnd nut bei generalisierter 
Metastasiemng yon Bronchial- und lVIammaeareinomen, feraerhin aueh bei lgela- 
nomen zu linden; diese Beobaehtung entsprieht aneh den Angaben von Alten~thr 
et al. (1969). 
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PseudolipomatSse Hyperplasie wird der weitgehende Ersatz yon Parenehym der 
oft vergrSl~erten EK durch Fettgewebe genanat, was im Alter und in hoher Korrela- 
tion n i t  allgemeiaer Atrophie vorkommt. Wir faaden bei einem 73 Jahre alten 
Pat. n i t  generalisierter Sarkoidose und einer klinisch n~ehgewiesenen ttyper- 
ealc~mie geringen Grades eine weitgehende l~eduziemmg des Drfisenparenehyms 
neben einer massiven Lipomatose, wobei die hochgradige Atrophie des l%est- 
p~renehyms der endokrinen Funktion der EK bei Sarkoidose entspricht (Cushard 
et aI., 1972). 

H~imorrhagische In/arkte n i t  vollst~ndiger Zerst5rung der Driise haben wir 
ausschliel~lieh naeh Operation im ttalsbereieh (z.B. Tracheostomie) gesehen. 

Amyloidablagerungen siad in allen drei obduzierten Fs n i t  generalisierter 
(sekunds Amyloidose vorzugsweise um die Gefs der EK zu erkennen, da- 
neben aber aueh eine diffuse Hyperplasie bei gleichzeitig bestehender Nierenin- 
suffizienz (Amyloidniere). 

Diskussion 

Obduktionsbeluad% insbesondere eines Hochsehulklinikums, kSnnen zwar 
epidemiologiseh sieher nicht repri~sentativ genannt werden, trotzdem ist die hohe 
Zahl (33%) der gefuadenen EK-Verhnderungen bemerkenswert. Eine genauere 
Aufsehliisselung dieser Veri~nderungen zeig~, dai~ sie nur selten als primer zu 
bezeichnen sind, vielmehr sind sie ganz iiberwiegend sekund~re, also regulative 
Folgen anderer Grunderkrankungen der Pat. 

Adenome der EK, die offenbar ohne klinische Symptome bestaaden, sind als 
Zufallsbefunde bei Routinesektionen schon vereinzelt besehrieben worden. Vail 
und Coller (1967) konaten in ihrer Untersuehung fiber die allgemeine Morphologie 
der EK im uaausgewi~hlten Sektionsgut bei 200 Obduktionen in 13% patho]ogi- 
sche Ver~nderungen, darunter insgesamt 8 Adenome (4%) finden. Andererseits 
haben diese Autoren Cysten und leuk~mische Infiltrate in ihren Zahlenangaben 
nieht berfieksiehtigt, auch fehlt die stufenweise Aufarbeitnng der Prs mit 
Korrelation zu den einzelnen Antopsiebefuaden, insbesondere Knochenver~nde- 
rungem Bay et al. (1967) sahen in 350 l%outinesektionen 7 Adenome (2 % ), darunter 
waren auch und oxyphile Mikroadenome. Zu einem quantitativ entspreehenden 
Ergebnis wiirden auch wit gelangen, wenn wir alle yon uns gefundenen Tumoren 
(ohne Bertieksiehtigung yon GrSBe uad Cytologie) zusammenfal3ten: es ergs 
sich dann 15 EK n i t  Adenomen oder 2,5% des Patientengutes n i t  den patholo- 
gischen Ver/~nderungen eines autonomen Hyperpara. 

Auf die Unterschiede der endokrinen Aktivit~t bei den einzelnen Adenomen, 
insbesondere zum Problem der klinisch and histologiseh ,stnmmen" Adenome 
ist schon an anderer Stelle ausfiihrlich eingegangen worden (I~ies und Thiele, 1974). 

Die Bedeutung der Cytologie der EK-Zelle als qualitativer Ausdruck ihrer 
endokrinen Aktivit~t soll neben der quantitativen Vermehrung der Zellen (Ge- 
wieht) als entseheidend herausgestellt werden. Dies ist in Abb. 4a--d an zwei 
ausgew~hlten Mikroadenomen ungef~hr gleicher Zellmasse, aber uatersehiedlieher 
Zellpopulation besonders gut zu sehen. 

Unsere Beobaehtung yon fliel~enden Ubergs zwisehen prim~rer nodltli~,rer 
Hyperplasie zum Mikroadenom and Adenom innerhulb eines EK bei gleichzeitig 
altersentspreehenden bzw. atrophischen restliehen Drfisen widerspricht etwas der 
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These yon Paloyan et al. (1973), wonaeh Adenome nur aus einer Hyperplasie aller 
4 EK entstehen sollen. Wir haben n~mlich bisher keine diffuse Hyperplasie der 
E K in Verbindung mit einer friihen Adenombildung, also einer prim~ren nodul- 
s Hyperplasie oder eines Mikroadenoms gesehen. Die Entseheidung dieser 
Frage ist nieht unwichtig und hat vor aHem praktisehe Konsequenzen, denn bei 
gleiehzeitiger Hyperplasie der fibrigen E K  neben dem Adenom miiBten, wie Palo- 
yan et al. (1973) es auch tun, alle Nebenschilddriisen subtotal reseziert werden. 

Die funktionelle Bedeutung der oxyphilen Zellen (Onkocyten) ist umstritten. 
W~hrend Eger und van Lessen (1954) diese Zellart aus leistungsgeminderten hellen 
Hauptzellen entstehen lassen, also yon einem Abnutzungsvorgang sprechen, weist 
Christie (1967) den oxyphilen Zellen bestimmte hormonale Funktionen zu. Die 
bisher beschriebenen zahlenm~Big wenigen oxyphilen Adenome mit endokriner 
Aktivit~t, d.h. mit den klinischen Zeichen eines prim~ren Hyperpara. (Sommers 
und Young, 1952; Se]zman und Feehner, 1967; Heimann et al,  1971; Paloyan 
et al., 1973) bestanden j edoeh, soweit sie auch elektronenmikroskopiseh untersueht 
wurden, aus (')bergangsformen yon Hauptzellen mit den zur Proteinsynthese not- 
wendigen Zellorganellen (Heimann et al., 1971); as handelt sich damit also nicht 
um reine oxyphile Adenome, sondern um Mischformen. Damit wird versts 
warum in unseren drei F~llen reiner oxyphiler Adenome keine Hinweise auf eine 
endokrine Aktivit~tssteigerung bestanden und vor aHem die Histologie des 
Knochens nnauff~llig war. 

Die Auswertung der EK naeh vermehrtem Vorkommen von noduli~rer und 
diffuser oxyphiler Hyperplasie l~Bt bei Vergleieh der einzelnen Organerkrankungen 
(Tabelle 2) eine stetige Zunahme bei degenerativen Erkrankungen des GefgB- 
systems erkeanen, die bis auf 71% ansteigt. Die vasculgre Komponente seheint 
also sehr bedeutsam zu sein, wie aueh sehon yon Christie (1967) betont wird. 
Auffgllig ist, dab vorwiegend /~ltere Frauen betroffen sind (2,5:1 bei den aus- 
geprgg~en oxyphilen Hyperplasien) und dab Erkrankungen des Stoffwechsels 
(Diabetes, Adipositas) und der Niere sowie der Gallenwege hgufiger in dieser 
Gruppe zu linden sind. Zu berficksiehtigen ist dabei jedoeh, dab diese Erkrankun- 
gen ohnehin beim weiblichen Gesehlecht hgufiger vorkommen. ZusammengefaBt 
lassen sieh aus diesen Befunden keine Hinweise fiir eine bestimmte Funktion dieser 
Zellen sehlieBen. 

Die hohe Zahl der sekuad/~ren (regulativen) di/lusen EK-Hyperplasien, ist in 
unserer Untersuchungsreihe auffallend, wobei insbesondere die Gruppe der ge- 
ringen Hyperplasien (Grad 1) mit etwa 20% aller EK-Ver/~nderungen herausragt. 
Ihre Abgrenzung gegenfiber den altersentsprechenden Drfisen erscheint gerecht- 
fertigt, auch wenn teilweise flieBende ~berg~nge zu Normalbefunden vorkommen: 
die unabh/~ngig ausgewertete Histomorphologie des Knochens 1/tBt in etwa 90% 
der uatersuchten Fs deutliehe pathologische Umbauvorgiinge erkennen, mei- 
stens einen sekund~ren Hyperpara. geringer Aktivit~t. Beriieksichtigt man die 
gleichzeitig hestehenden VerKnderungen an den iibrigen Organen, so werden bei 
dieser Grnppe hyperplastischer EK in 50 % Nierenerkrankungen gefunden, gegen- 
fiber nur 12% bei altersentsprechenden Drfisen (Tahelle 4). Weiterhin ist aus 
Tabelle 4 zu ersehen, dab mit Zunahme der regulativen EK-Hyperplasien auch 
dot relative Antei] der Nierenerkrankungen ansteigt, der bei den sehweren Formen 
(Hyperplasie Grad 3) 100% erreieht; somit wird also unsere Graduierung der 
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Tabelle 4. Pathologische Befunde in bestimmten Organen und ihre I-I~ufigkeit in 
Prozent bei Patienten mit  altersentsprechendem E K  in Gegenfiberstellung zur diffusen 

sekund~ren Hyperplasie 

Pathologische Befunde in Patienten in % 
mit  EK-Alters- 
entsprechend 

Patienten in % 
mit  EK-Hyperplasie 

Grad 1 Grad 2 Grad 3 

i I 
Nieren und ableitenden Harnwegen 12 [ 50 80 100 I 
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 dureh die Organbefunde indirekt bestatigt. Ein weiterer Grund 
for die hohe Zahl der Falle mit regulativem Hyperpara. in unserem Obd~ktionsgut 
ist sieherlich in dem relativ hohen Anteil yon Erkrankungen der Niere, des 
Pankreas und der Gallenwege sowie yon Neoplasien zu suchen. Diese Erkrankun- 
gen gehen teilweise mit einer Vermehrung heller und kleiner wasserheller Hanpt- 
zellen, der endokrin aktiven Zellen der EK, einher oder werden oft in Verbindung 
mit einem Hyperpara. gesehen. Seemann (1967 a) konnte bei 340 Routinesektionen 
zeigen, dab mit zunehmendem Alter der Anteil der wasserhellen Zellen in den 
Driisen vermehrt ist nnd ia etwa 4% der ausgewerteten Falle iiber 50% des 
Driisenparenehyms einnimmt ; anch dies ist wieder auf die t tanfung der erwahnten 
Erkranktmgen im hSheren Lebensalter zuriiekzufiihren. Wir m6chten daher die 
Gruppe der EK-ttyperplasien geringen Grades, d.h. mit fehlender Altersinvolution 
der Driisen und einer funktionell aktiven Zellpopulation als sogenannte a/ctivierte 
E K  bezeichnen, um damit einen regulativen und wohl auch reversiblen Vorgang 
zu betonen. Mit diesem Ausdruek soll eine 13berbewertung als sekundarer Hyper- 
para. so geringen Grades vermieden werden. Eine solehe Abgrenzung scheint 
schon deshalb wichtig, well beim renal bedingten sekundaren Hyperpara. starkeren 
Grades nach 5~ierentransplantationen die erhShte EK-Funktion ftir lange Zeit 
bestehen bleibt und manchmal irreversibel, also autonom werden kann (McPhaul 
st al., 1964; David et al., 1973; Castleman et al., 1974). 

Die Cysten der Nebensehilddrtisen sind aus klinischen Erwagungen heraus ein- 
mal von den im Alter gehauften Pseudofollikeln mit Kolloidkugeln abzngrenzen 
(Rother, 1970) and zum anderen in falsche (Psendocysten, Schuttcysten) und 
eehte zn unterteilen (Rother und Wendler, 1968). Dabei bestehen zwischen Pseu- 
dofollikeln mit Kolloidkugeln und Sehuttcysten flieBende Ubergange. Beide kSn- 
nen als ein AlterungsprozeB der Drtisen verstanden werden, denen keine spezifische 
endokrine Funktion zugeordnet wird. Anders verhalt es sich dagegen mit den 
eehten, wohl aueh branchiogen enstandenen Cysten, deren Balg EK-Gewebe ent- 
halt und manchmal noch t~este einer epithelialen Auskleidung dureh Flimmer- 
epithel zeigt. EK-Cysten dieser Art kSnnen vereinzelt eine endokrine Uberfumk- 
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Tabelle 5. Pathologiseh-anatomische Befunde und ihre absolute und prozentuale Hgufig- 
keit bei Patienten mit Adenomen oder I-Iyperplasien der EK (autonomem bzw. sekun@rem 

Hyperpara.) 

Pathologisch-anatomisehe Befunde Patienten mit Adenom oder 
tIyperplasie der EK 

absolut prozentual 

Erkrankungen der Nieren und ableitenden Harnwege 91/134 
Pankeraserkrankungen 20/44 
Magen- und Duodenalulcus 15/43 

Gallenwegserkrankungen 99/286 
Neoplasien 44/170 

68 
45 

35 
35 

26 

tion im Sinne eines primiiren Hyperpara.  zeigea und dana klinisch als Mediastinal- 
oder Halscyste in Erseheinung treten (Shields und Staley, 1961; Weeks, 1965; 
Thaeker, et al., 1971 H/iberli et al., 1971). 

Ws eine eitrige Entziindung der E K  vereinzelt in F/~llen mit Septieopy~mie 
zu beobaehtea war, haben wit unter den 589 Pat. keine eehte lymphoeyt/~re 
Parathyreoiditis (Immnnparathyreoiditis)  gesehen; dieses gilt aneh ftir die eellul~i- 
ten Infil trate bei H/~moblastosen. Den manehmal sehr sp/i.rlichen und vorwiegend 
perivaseul~r angeordneten Rundzellen, die im hSheren Alter h/~nfiger nnd aneh bei 
Allgemeininfektionen anftreten, mSehten wit wie Seemann (1967b) keine be- 
sondere Bedeutung beimessen. 

Betraehtet  man nun nochmals nnser nnausgew/~hltes Obduktionsgut, bei dem 
immerhin in 28 % EK-Ver/~nderungen gefanden wurden, die aufgrund kliniseher 
und morphologischer Erkenntnisse bei einem Hyperpara.  vorkommen, so zeigt 
sieh, dab bestimmte Organerkrankungen im h6heren Prozentsatz mit  patholo- 
gisehen Vers an diesen Driisen einhergehen, wit in Tabelle 5 aufgefiihrt 
wird. Unsere Untersuehuagen zeigen weiter, dal~ die reihenm/~Bige Prgparation 
und histologisehe Untersuehung der E K  zusalamen mit  der gleiehzeitigen Aus- 
wertung der Knoehenmorphologie und den Befunden der tibrigen Organe das 
Verst/~ndnis fiir funktionelle Zusammenh/~nge wesentlich verbessern kann. 

Frau M. l~issmarm, Frl. G. Wittke und Frau M. Thren haben wir fiir ihre Mitarbeit bei der 
tterstellung der EK- und Knochenprgparate zu danken. 
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