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Die Bedeutung der Nebenniere fiir die Entstehung des Hochdruekes 
und der Arteriosklerose ist ein viel umstrittenes Gebiet seit Josud 1 
1903 als erster auf die Ver/inderungen hingewiesen hat, die experimentell 
durch Adrenalin hervorgerufen werden kSnnen. Josud gebfihrt auch 
das Verdienst in F~llen menschlicher Arteriosklerose, Ver£nderungen 
der Nebenniere besehrieben zu haben. Ahnliche Beobachtungen bei 
cha'oniseher Nephritis gehen schon auf Pill iet  2, einen anderen franz6- 
sisehen J~'orseher, zurtiek. In beiden F/tllen handelt es sich um Hyper- 
plasien der Nebennierenrinde, deren urs£ehliehe Beziehung zu den 
Arterienver/~nderungen, im Sinne einer Adrenalimvirkung, yon Josud 
auf Grund unzul/tnglieher physiotogiseher Kenntnisse zu Unreeht 
behauptet  worden ist. v. Neusser und seine Schule, namentlieh aber 
Wiesel, haben, im Gegensatz zu Josuds Lehre, auf die Rolte der Mark- 
ver£nderungen hingewiesen und dieselben, allerdings nur zu sehr, in den 
Vordergrund gestellt. 

Beide Anschauungen, die Josuds und Wiesels, sind im allgemeinen 
augerhalb Frankreichs, sowohl yon Pathologen als Klinikern, abgelehnt 
worden. Die ablehnende t tal tung der Morphologen war hauptsiiehlieh 
durch die anscheinende Unbest/indigkeit der anatomisehen Befunde 
gegeben, da die Nebennieren nieht in allen F/illen yon Hoehdruck ver- 
grSgert, sondern manchmal geradezu verk]einert oder nur yon durch- 
sctmittlieher GrSBe befunden wurden. Insbesondere war eine absolute 
Massenzunahme des Markes durch Messungen durchaus nieht in allen 
F/tllen festzustetlen, w~hrend die hyperpla~tischen oder gar adenoma- 
tSsen Vergnderungen der l~inde einer ernsteren Einsch/~tzung gar nichg 
gewiirdigt wurden; dies um so weniger, als sie im Sinne der pkysio- 
togischen Forschung otmehin nicht zur Verantwortung pathologisch 
gesteigerter Adrenalinwirkungen herbeigezogen werden konnten. 

Die Ablehnung der Kliniker beruhte vor allem auf der UnmSglieh- 
keit, erhShte Adrenalinmengen im kreisenden Blute der Hypertoniker 
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einwandfrei nachzuweisen. Betreffs der Arterienerkrankung stfigzte 
sich die Ablehnung beiderseits auf die morphologischen Verschieden- 
heiten zwischen menschlicher Arteriosklerose und den an Kaninchen 
durch Adrenalineinspritzungen erzietbaren Ver~nderungen. Die wert- 
vollen Untersuchungen Brauns a, die diesem Einwand jede Beweiskraft 
entziehen, haben merkwfirdigerweise kaum Eingang in das Schrifttum 
gewonnen; ist es doch fast allgemein unbekannt, dab bei entsprechender 
Dosierung und Art der Darreichung, das Adrenalin beim Versuchstiere 
tier menschlichen Arteriosklerose grunds/~tzlich gleiche Ver/indertmgen 
erzeugt. So kehrt noch in den jtingsten Darstetlungen dieses Gegenstandes, 
der morphologische Unterschied zwischen menschlicher Arteriosklerose 
und experimenteller Adrenalingef/iBver/~nderung, als Beweis gegen die 
Adrenatintheorie wieder. 

In meiner im Jahre 1911 erschienenen Monographie ,,Die Neben- 
nieren ''4 hatte ich bereits versucht, die Widersprtiche zu bereinigen, 
die einer Anerkennung der Bedeutung der Nebennieren fiir die Entstehung 
des Hochdruckes sowohl, als auch der Arteriosklerose im Wege stehen. 
Meine seinerzeit mitgeteilten anatomischen Untersuchungen iiberzeugten 
mich, dag VergrSfterung der Nebenniere ein iiberaus h/hffiger ]3efund 
bei chronisehen Nierenerkrankungen oder allgemeiner Arterioslderose 
ist. Ein erhShter Adrenalingehalt, der durch Extraktion solcher Organe 
festgestellt werden kann, finder sich abet auch in jenert F~llerL von 
Hcchdruck, in welchen die Nebenniere nicht deutlich vergrSl~ert ist. 
Einem normalen Durchschnittsgehal~ yon 4 mg Adrenalin steht ein 
solcher yon 5,8 in den Hochdruckf£1ten gegeniiber. Diese merkwtirdige 
Steigerung des AdrenalingehMtes ist seither auch yon anderer Seite 
best£tigt worden (Commessatti ~, Ingier und Schmorl 8). Ingier und 
Schmorl fanden einen normalen Durchschnittswert yon 4,2 mg gegen 
5,48 mg bei Arteriosklerose und 6,51 bei Schrumpfniere mig Herzhyper- 
trophie. Die Ubereinstimmung der Zahlen is~ also eine recht gute. 

Das wesentliche meiner Anschauung war der Antagonismus, den 
ich zwdschen Nebennierenmark- und Rindenfunktion verlangte, in dem 
Sinne, dab die Rindenhyperplasie als ausgMchender Vorgang, dutch 
die }Iehrleistung der Marksubstanz bedingt, aufzufassen isg. Der Gedanke 
einer eigenen hormonalen und noch dazu antagonistisehen Rinden- 
lunktion konnte jedoeh, trotz vielfach darauI hinweisender Beobaeh- 
tungen, nieht zur Geltung kommen, so lange das Bestehen eines Rinden- 
hormons nicht unmittelbar naehgewiesen war. 

Als Rindenhormon ist zuerst das Cholin angesproehen worden. Der 
Nachweis, dab Cholin yon der Rinde abgesondert wird, ist von mir 
bereits 1911 erbracht, aber ers~ in neuerer Zeit yon Ono ~ und Viale s, 9 
best~tigt worden. Allerdings lassen sich die versehiedenen Ausfalls- 
erseheinungen, die nach Zerst6rung der Nebennieren auftreten, nicht 
durch Cholin beheben~ womit bewiesen scheint, dab Cholin keinesfalls 
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das alleinige Rindenhormon sein kann. Zumindes~ m/iBte noch ein 
anderer wirksamer K6rper yon der Nebenniere gebilctet werden, dem 
die hormonalen Wirkungen der Rinderffunktion zuzusehreiben w£ren. 

t~ber die Wirkung ungereinigter Rindenextrakte liegen zahlreiehe 
Angaben vor (Iscovesco lo, Barlow und Sollman 11, Kueh112, Stephan la, 
Ferreira de Mira 14, Ste/115). Das ersCe kochgereinigte ak~ive Prinzip 
babe ich unter  der Bezeiehnung , ,Interrenin" hergestellt und mit ihm 
die wesentliehste Bedingung erfiillt, die wir an ein Hormon stellen 
k6rmen, n~mlich: die F£higkeit, die Leis~ung der betreffenden endo- 
krinen Drfise zu ersetzen is, 17. Dieser Beflmd ist seither yon versehiectenen 
anderen Forschern, zum Teil mit etwas anders hergestellten Rinden- 
produkten, vollauf best£tigt worden (Stewart und Rogo//is, Hartman 19, 
Swingle so, Reifi ~1 usw.). 

Wir besitzen demnach bereits zureichende Unterlagen, um yon einer 
eigenen, kormonalen Funktion der Rinde sprechen zu k5nnen. Es steht 
aueh fest, dab Interrenin, sowie andere aktive Rindenpr/Lparate auf 
den Blu~druck ira Sinne einer Senkung einwirken (Schmitz und Milbradt 32, 
Roger ~a Uyeno ~-4 usw.), also dem Adrenalin gegenfiber einen deutlichen 
Antagonismus verraten. Aueh Cholin, das andere bekannte Rinden- 
produkt, ist dem Adrenalin in mancher Beziehung entgegengesetzt. 

Mit dem Nachweis eines Rindenhormones, bzw. der Cholinsekre~ion 
der Nebennierenrinde, waren die Vorbedingungen gegeben, um die 
Beziehungen der Nebennieren zur Frage des Hochdruckes neuerlich 
zur ErSrterung zu stelten. Wir bedfirfen nun vor allem morphologiseher 
Belege, um die Bedeutung der Nebennieren in der Ent~stehung der Hoch- 
druekkrankheit und der Arteriosklerose fes~zulegen. Ein soleher Befund 
ist bereits yon mir und Sherman 25 engliseh mitgeteilt worden. Es handel~ 
sick um Ver~nderungen der Venenmuskulatur, die wir an der Hanc[ 
einer Reihe yon 28 F~llen beschrieben haben und die ich seither an einem 
weiteren Material yell best/itigen konnte. In allen F~llen yon Hoch- 
druck, sowie in allen F~llen yon vorgesehrittener Arteriosklerose oder 
ehronischer Nephritis ist eine deutliche, ja oft erstaunliehe Hypertrophie 
der ven6sen Muskelb~i-ndel festzustellen. Genaue t~Iessungen, die in der 
genannten Arbeit angeffihrt sin(i, zeigten, dab die Dicke der Muskulatur 
der Nebennierenvenen in Normalfi~llen dureh einen Bruch ausgedrfiek~ 
werden kann, der zwischen 1 : 23 und 1 : 60 sehwankt und im Mittel 
1 : 36 entspricht. In F~llen yon Hoch4ruck erhalten wit demgegen/iber 
Werte, die sieh zwischen 1 : 3 und 1 : 13 bewegen und im Mittel 1 : 9 
ausmaehen. Demnach verh~lt sick die Dieke cter Nebennierenvenen- 
muskulatur eines Hochdruckfalles zur normalen Kontrolle, wie 4 :  1. 
Altersunterschiede k6nnen zur Erkl/~rung dieses Verh~ltnisses nieht 
herangezogen werden, da nut  die Nebennieren Erwaehsener und zwar 
iiberwiegenc[ /~lterer Personen zu Vergleiehsmessungen beniitzt worden 
sind. Die Hypertrophie der Muskutatur betrifft begreiflicherweise auek 
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die Zentralvene, deren Wanddicke beim normalen Erwaehsenen zwisehen 
0,04 und 0,233 mm schwankt und im Durchschnitt 0,11 mm betr~g~. 
Beim Hoehdruek erhalten wir die entspreehenden Zahlen yon 0,3 bzw. 
0,61 mm, mit 0,42 als Mittel. Also auch hier dieselbe Verh~ttniszahl: 
eine durchschnittliehe vierfaehe Verdickung der Wand in den Hyper- 
tonief~llen. 

Zu fast gleichen Ergebnissen kam seither Allen 26 aus dem Mayo-  
sehen Institut,  der bei seinen ttochdruckf~llen mit etwas verschiedener 
Methodik, etwas geringere, aber immerhin reeht bedeutende Hyper- 
trophie der Venenmuskutatur feststellen konnte. 

Daft eine solche Hypertrophie der Venenmuskulatur Folgen haben 
rout3, wird jedem einleuchten, der mi$ der e~genartigen Anordnung 
dieser Muskelbiindel vertraut  ist. Die Untersuchungen yon Dubreuil 2~ 
Ferguson °-s, Maresch eg, Materna 3o und Peindarie 3~ haben bereits auf 
die Beziehungen dieser Muskelbfindel zu der Orgardeistung hingewiesen. 
Ieh und Sherman haben durch Injekgion festgestellt, daI~ die feineren 
Gef/~Be der Rindenperipherie in Hoehdi'uekffillen yon d.er Vene aus nur 
ungeniigend gefiillt werden k6nnen, anseheinend deshalb, well die hyper- 
trophisehen Muskelbiindel der Fiillungsmasse den Zutrit t  verwehren. 
Es seheint demnaeh zweifellos, daft in tier I-Iochdrueknebenniere andere 
Verh/~ltnisse obwalten, als unter normalen Umst/~nden, wobei Unter- 
sehiede in der Misehung der Rinden- und Marksekrete, sowohl, als aueh 
Ablenkung des Sekretstromes yon der Zentralvene zu Seitenbahnen 
anzunehmen sind (Kutschera 32). Wahrseheinlieh handelt es sich dabei 
nicht um best/indige Verhgttnisse, sondern um /~uSerst gleitende Unter- 
sehiede, wie sie bei Zust~nden zu erwarten sind, die auf Nuskelzusammen- 
ziehungen beruhen und demnach mannigfaltigen, insbesondere neuro- 
ehemischen Einfliissen unterwoffen sind. Von gr6ftter Wiehtigkeit 
seheint nun die Frage naeh der Ursache der Muskelhypertrophie. Iek 
glaube wohl kaum auf Widerspruch stoften zu mfissen, werm ieh annehme, 
daI~ diese, gteich jeder anderen Muskelhypertrophie, dutch andauernd 
st/~rkere Inanspruchnahme und gr6ftere Arbeitsleistnng bedingt ist. 
Viel schwerer ist es zu entseheiden, ob die Muskelmehrleistung dadureh 
verursacht ist, dab das Organ dauernd gr6ftere Sekretmengen bildet 
und durch seine venSsen Ausfiihrungsg~nge entleert, oder aber daft 
diese Muskeln hypertrophieren, weil sic die Absonderung des Organs 
einzudS~mmen bestrebt sind. Die letztere Vorstellung, der zufolge die 
Hypertrophie einen Ausgleiehsversueh darsteltt, hat  viel verloekendes 
Iiir sick. Allerdings wiirde auch diese Erkl/irung als primum movens 
ein Zuviel an Nebennierensekretion voraussetzen, wobei es sick nieht auf 
alte Fiitle um ein unbedingtes, sondern unter Umst~inden nur um ein 
bedingtes ,,Zuviel" handeln kann. Wie immer wit uns aueh zu diesem 
Problem stellen wollen, soviel st, eht lest, da[~ die Nehrleistung der Neben- 
niere bei Hoehdruek, mit oder ohne Arteriosklerose, dutch megbare 
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Formver~nderungen  sichergestellt worden ist. U m  dies zu beleuchten, 
sollen hier einige typische Beispiele zur Hyper t roph ie  der Venenmusku-  
la tur  tier Nebennieren  in  Hochdruckf/ i l len angefi ihrt  werden. 

1. Max L., 60 Jahre. Vor 3 Jahren Schlaganfall und wiederholte Anfalle yon 
Angina peetoris. Krankenhausaufnahme wegen heftiger Unterleibsschmerzen. 
Starker Verfall; Puls welch, Blutdruck systolisch 70, diastoliseh 50. Im Harn 
5% Zucker, hyaline Zylinder. Tastbare Gesehwulst des an Umfang stetig zu- 
nehmenden Leibes. Tod. 

S.-Nr. 181/1928. Diagnose: Schwerste Atherosklerose der Aorta und der peri. 
pheren Arterien. Aneurysma beider Aa. iliacae commun. Dissezierendes Aneurysma 
und Ruptur links mit ausgedehntem retroperitonealen Hiimatom. Starke Hypertrophie 
der linken Herzkammer. Beginnende arteriosklerotische Nierensehrump/ung. 

Nebennieren: von mittlerer GrSBe. Rechts: 5,3--3,5--1,2; links: 5,2--3--1. 
Rinde deutlich verbreitert, yon stark gelber Farbe. Mark geniigend reichlich; 

grSBter Diekendurehmesser des Markes im caudalen Drittel 3 mm. 
Mikroskopisch: Alle 3 Rindensehiehten deutlich a.usgepr/~gt, jedoeh knotiger 

Umbau der Rinde. Die knotigen Gebilde heben sich deutlich ab yon den unter- 
brechenden Rindenteilen durch die GrSl~e ihrer Zellen und deren aul~erordentlichen 
Fettgehalt. Mark durchsetzt yon weiten Capillaren, zwischen welchen sich dicht 
gedr~ngte Str~,nge kleiner und stark basophiler ph~ochromer Zellen verfleehten. 

Venenmuskulatur bedeutend verdiekt. Messungen an einem Sctmitt in der 
HShe des caudalen Drittels zeigen unter anderen einen Gef~Bquerschnitt mit ganz 
engem spaltfSrmigen Lumen, dessen grSl3ter Durchmesser 0,4 mm betri~gt, w~hrend 
ein vertikal auf den vorigen gezogener mit 0,3 mm festgestellt wird. Bei einem 
anderen Gefi~Be betragen diese zwei Durchmesser 0,5 bzw. 0,2 ram. Ein drittes 
Gef~8 hat ein weiteres Lumen, welches ~rber durch drei vorspringende Muskel- 
bfindel bedeutend eingeengt wird. Die Durchmesser dieser Biindel sind: 0,2--0,35; 
0,2--0,3 und 0,1--0,15 mm. 

2. Louis B., 43 Jahre. Eingetiefert bewui3tlos nach Schlaganfa|l. Vorgeschiehte: 
Ulcus molte vor 16 Jahren und Grippe vor 3 Monaten. Blutdruck bei Aufnahme 
systolisch 200, diastolisch 90; erhOht sich im Laufe der n/~clLsten Tage auf 230/110, 
um terminal bis 180/110 abzusinken. Wa.R. --. Chemische Blutuntersuchung: 
Harnstoff 11, Kreatinin l, Glucose 90. Urin negativ. Am 10. Tage Tod dureh 
LungenSdem. 

S.-2~r. 224/1929. Diagnose: Atherosklerose der Aorta vorzugsweise unterhatb 
des Zwereh#lls. Schwere Sklerose der Hirnarterien. Bedeutende Hypertrophie der 
linken Herzkammer. Ausgedehnter Blutungsherd im linken Stirnlappen. Nieren 
mittelgrofl, Ober/lSche glatt. 

Nebennieren deuttieh vergrSBert; rechts: 6--3,5--1,1; links: 6,2--3,6--1. 
Rinde ausgesprochen gelb und massig, bis auf das caudale Drittel, in welchem 

das Mark m~chtig hervortritt und die Rinde als schmaler gelber Saum erscheint. 
GrSl3ter Durchmesser des Markes 5 ram. Zahlreiche kleine, subkapsut/~re oder 
parakapsul~re Beizwischennieren. 

Mikroskopisch: Rinde sehr ungleieh ausgebildet, jedoch alle 3 Schichten 
fiberall ausgepr~,~gt. Fettgehalt der Rindenzeilen htichst ungleichm~f~ig. Reticularis 
stark pigmentiert. 

Mark iiberaus reichlich, iibertrifft im eaudaten Drittel die Rinde ganz wesent- 
lieh an Masse. Markzellen ungewShnlich .groB, vieleekig, fast an Leberzellen 
erinnernd. Es linden sich jedoch auch ~ester dicht gedr~ngter, kleinerer Zellen. 
Mark gut chromierbar; F~rbung der Zellen m~13ig basophil. Hypertrophie der 
Venenmuskel auBerordentlieh. Auf einem Sehnitte des eaudalen Drittels folgende 
Messungen vorgenommen. Ein Gef&l~ mit spaltfSrmigen Lumen mit Durchmesser: 
0,6 bzw. 0,4 mm. Ein grSSeres Gef~13 zeigt zwei vorspringende Muskelwiilste mit 
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den Mal3en: 0,5--0,15 und 0,4--0,2 ram. Ein Durehschnitt der Zentralvene zeigt 
Musketbiindel von 0,8 mm Dicke auf der einen Seite, whhrend der Durehmesser 
der gegeniiberliegenden Wand nur 0,2 mm betr~gt. Ein  Lhngsschnitt der V. supra- 
renalis auf einem anderen Sehnitte zeigt ein eingeengtes Lumen, das auf der einen 
Seite yon 1,3 mm und auf der anderen Seite yon 0,8 mm dicken Gef~Bwfi, nden 
umsehlossen ist. 

3. ~a than  N., 59 Jahre. Aufnahme wegen Atemnot und Odemen der unteren 
Extremit~ten, die angeblich seit 3 Monaten im Zunehmen sind. Patient Ieidet 
sehon seit Jahren an Hoehdruck, der zwischen 170 und 180 geschwankt haben sell. 
Derzeit systoliseh 224, diastoliseh l l0 .  Periphere Sehlagadern hart. Im H a m  

Abb. 1. Kleine Veae IIlit ellorlI~ hypertrophischer ~luskulatur. Umbau der t~inde. Fall 669. 

reichlich Eiweil~ und granulierte Zylinder. Blutharnstoff t6. Unter Zunahme der 
0deme Ted. 

S.-Nr. 669 (Dr. M. Lederer, Jewish Hospital, Brooklyn)..Diagnose: AUgemeine 
Arteriosklerose. Hypertrophie beider, besonders der linken Herzkammer. Kranz- 
schlagaderskIerose. Schwielen des Myokards. Stauung in Leber und Milz. Arterio- 
sklerotische Schrump]nie~. Altes, vernarbtes 2~Iagengeschw,iir. 

Nebennieren sichtlich verkleinert. Mal~e rechts : 4,8 -- 3--  0,8; links: 5--  3, 1 -- 0,7. 
])as silbergraue Mark tr i t t  auf der Schnittfl~che deuttich hervor und scheint 

caudalwi~rts den Grol3teil des 0rganes darzustellen. Der Rindensaum bier i~ufterst 
sckmal, fleckig gelb und durch eine diinne, dunkel braune Zone veto Mark getrennt. 
Kranial f~llt die schwefelgetbe Farbe der Rindensubstanz aufl 

Mikroskoplsch: Kapsel leicht verdickt. Rinde ganz unregelm~Big gebaut. 
K_notig verdickte Gebiete wechseIn ab mit  Stelten, die sehon an der Oberfl~che 
einsinken. Dieser Umbau is~ durch die Verteilung des Fettes noch unterstrichen: 
die knotigen Stellen ~ettreich, die dazwischen liegenden l%indenzellen klein, left- 
arm und stark angef~rbt. Rindencapillaren ungewShnlich welt. Dreiteilung der 



~ber die Nebennieren bei Hoehdruck und Arteriosklerose. 755 

Rinde nur stellenweise erkennbar. Glomerulosa im allgemeinen stark geschwunden, 
ihre Zellen klein und bilden kleine H~,ufehen, die yon leicht verdickten Fasern 
umsponnen werden. Fa~cieularis bildet den GroSteil der Rinde, wghrend die 
Reticularis zumeist spgrlich, dann aber stark pigmentiert angetroffen wird, Mark 
im Verh~ltnis zur GrSBe des Organes sehr reicktieh. Mi~ gut ehromierbaren, stark 
basophilen Zellen, die eher klein und regelmi~ig geformt, aber besonders dieht 
gedr~ngt erseheinen. Die Hypertrophie der Venenmuskulatur ist yon ganz unge- 
wShnlichem Ausmafle. Fast s~mtliche GefgBe zeigen m~ehtige Muskelwiilste, die 
das Lumen umsehlieBen und zu einem unregelm~,Bigen Spalte zusammenpressen. 
Bei sehwacher VergrSi]erung machen manehe den Eindruek, einfacher solider 

Abb. 2. Dasselbe Gef'~B. Starke Vergr51~erung. 

NIuskelstrgnge {Abb. 1, 2 u. 3). Messungen zweier sich rechtwinklig kreuzender 
Durchmesser gibt z. B. folgende Zahlen: 1,0--0,6 mm, 0,4--0,3 mm und 0,35 
bis 0,45 ram. 

Die Bedeu tung  der  Nebennie ren  fiir den H o c h d r u c k  mi~ oder  ohne 
Nie rene rk rankung ,  k a n n  nebs~ den besprochenen  Venenveranderungen ,  
noch du rch  wei tere  morphologische Befunde  belegt  werden.  Es  mag  
viel le icht  vorers t  Bedenken  begegnen,  wenn ich, nebs t  Fgl len  yon  ein- 
fachen oder  m i t  Gef~13erkrankungen v e r b u n d e n e n  Hochdruck ,  auch 
F~lle  anfi ihre,  in denen Nierenver~nderungen  bestehen,  die als  Ursache  
des  Hochdruckes  angesprocheu  werden kSnnten ,  nament ] ich  wenn es 
sich dabe i  u m  echte  Glomeru lonephr i t iden  hande l t  und  n icht  u m  vas-  
cul£re Schrumpfnieren ,  die bei besCehender Hochdruckkrankhe i*  sich 
sekund~r  entwickel t  haben.  
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Es wfirde zu weit ftihren, an dieser Stelle auf die Frage des ,,renalen" 
Hoehdruckes n/~her einzugehen. Dies ist um so weniger notwendig, als 
ich zu dieser Frage bereits anderenortes ausfiihrlieh Stellung genommen 
habe 3a. Es sei hier nur auf die Arbeit yon Hartwieh 34 aus Volhards 
Klinik verwiesen, die zeigt, da$ weitgehende Einschr/~nkung der renalen 
Strombahn keine Blutdrucksteigerung herbeifiihrt, dag jedoch eine 
solche eintritt, sobald untergehendes Nierengewebe im K6rper des Ver- 
suehstieres belassen wird. Diese Befunde linden ihre Erkl~rung in den 

Abb.  3. AuBergewShnlich s tarke  H y p e r t r o p h i e  der V e n e n m u s k u l a t u r .  :Fall 669. 

yon mir und Molnar 35 seinerzei~ gemachgen Versuehen. Wir konnten 
zeigen, dab unter die Haut gespritzter Brei normater oder uranvergifteter 
Nieren bei Kaninehen eine deutliche VergrSl3erung der Nebennieren 
hervorruft, an der sowohl Rinde als Mark beteiligt sind. Auf Grund 
dieser Versuehe hatten wir angenommen, das Aufsaugung yon Nieren- 
gewebe, namentlieh aber krankhafg veri~nderten Nierengewebes, als 
Nebennierenreiz wirkt, der bei liingerer Dauer Hypertrophie hervorrufg. 
Die spezifische Wirkung des resorbierten Nierengewebes geh~ aus 
Hartwichs vergleichenden Versuehen einwandfrei hervor. Das gleieh- 
zeitige Kreisen yon Eiweil3abbauprodukten, die nach Abderhalden und 
Gellhorn a6 und Hi~lse ~ die Effolgsorgane fiir Adrenalin sensibilisieren, 
unterstreich~ die Bedeutung der gesteigerten Nebennierenabsonderung 
im Laufe chroniseher Nierenerkrankungen. Die gesteigerte Nebennieren- 
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funktion kann andererseits aueh als Ausgleichsversuch gedeutet werden, 
da bekannterweise Adrenalin die renale Ausscheidung yon Harnstoff 
und sonstigen Stickstoffschlacken (Addis, Shevky und Bevier as, Palladin 
und Tschwinska]a as), als aueh yon Salzen (Falta 40) erhSht. 

Im  Grunde genommen fallen demnach die Nebennierenver~nderungen 
bei sog. ,,renalem" Hochdruck unter dieselben Gesichtspunkte, die f/ir 
Nebennierenh)Terplasien ohne Beziehung zu Nierenver~nderungen gelten, 
mit dem einzigen Unterschiede, dab wir bei der renalen Nebennieren- 
hyperplasie auf die auslSsenden Faktoren hinweisen kSnnen, w/~hrend 
wir die Hyperplasien bei reinem Hochdruck, mangels genauerer Kenntnis 
ihrer Entstehungsbedingungen, als ,,essentielI" bezeichnen mfissen. 

Die fraglichen Ver/£nderungen betreffen sowohl die Nebennierenrinde 
wie das Mark und sind ffir die wechselnden GrSl3enverh/£1tnisse der 
Hochdrucknebenniere verantwortlich. Zum Teil habe ich auf dieselben 
bereits 1911 aufmerksam gemachta;  fortgesetztes Studium der ver- 
wickelten Beziehungen zwischen Rinde und Mark bei Hochdruck mit 
oder ohne Arteriosklerose hat mich zu einer Anschauung gefiihrt, die 
ich bereits in meiner englischen Monographie 3a v ertreten habe, die ich 
aber hier durch Anfiihrung noch einiger F&lle weiter belegen mSchte. 

1. May D., 26 Jahre. Aufnahme im ur~mischen Koma. Vorgeschichte: Masern 
und vor etwa 4 Jahren angeblich wegen Hochdrucks, vorgenommene kiinstliche 
Fehlgeburt. Blutbarnstoff 60, Kreatinin 13, Glucose 170. Tod am Tage der Auf- 
nahme. 

S.-Nr. 148/1928. Diagnose: Chronische Glomerulonephritis im Statium der 
vorgeschrittenen Schrump/ung. Starke Hypertrophie der Hnken Herzkammer. Lungen- 
5dem. 

~ebermieren bedeutend vergrBBert; MaBe rechts: 6-- 3,6 -- 1,1 ; links: 6,1 -- 3,4-- 1. 
Rinde fiberall breit, yon ausgesprochen gelber Farbe. Dunkelbraune Pigmen. 

tierung der Innenzone. Mark reichlieh; grSBter Durchmesser betr~gt 3,5 ram. 
Venen weir und starrwandig. 

Mikroskopisch: Rinde durehwegs gut entwiekelt rnit deutlicher Abgrenzung 
der 3 Schiehten. Fettgehalt bedeutend, besonders in der Fascicularis, doeh sind 
auch die Zellen der Glomerulosa deutlich vakuolisiert. In den Zellen der Reticularis 
rein gek6rntes braunes Pigment. Capitlaren der Retieularis besonders weiC und 
prall mit Blur geftillt. Mark sehr zellreieh; Zellen auffallend vielgestaltig und teil- 
weise besonders gro$. In anderen ZelInestern Grenzen verwiseht, so daI~ der Ein- 
druek eines syneytialen Komplexes erweckt wird, mit zahlreichen dicht gedr~ngten 
Kernen. Cytoptasma basophil. Kerne im allgemeinen gteiehf6rmig, jedoch einzelne 
Exemplare besonders gro$. Markeapillaren weir. Zahlreiehe Inseln corticaler 
Zellen fiber das Mark versprengt. 

Venenmuskulatur bedeutend verdickt; besonders stark bei den kleineren 
Gef~Ben. 

2. Anna B., 18 Jahre. Angeblich seit etwa 6 Monarch an Kopfsehmerzen, 
Ubelkeit und Erbrechen leidend. Letzthin Abnahme der Sehsehi~rfe. Im Alter 
yon 7 Jabxen Rheumatismus mit Herzleiden. 

Bei Aufnahme reichlich EiweiB im Harm Blutharnstoff 88, Kreatirdn 8,4, 
Glucose 140. Eine sp~tere Bestimmung zeigt Blutharnstoff yon 106. Blutdruck 
schwankt zwischen systolisehen 190 und diastolischen 120--224/132. Tod im 
Korea naeh 6 Tagen. 

Virchows Archly.  Bd. 280. 49 



758 M. Goldzieher: 

S.-Nr. 156/1928. Diagnose: Maligne ~ephrosklerose. E~wrme Hypertrophie 
des linken Ventrikels. Akute Perikarditis. Schwere Sklerose der ~Vierenarterien, 
gerlnggradige der Kranzschlagadern. Lungen~'dem. 

•ebermieren leicht vergrSBert; Mai]e rechts: 5--5,3--1,1; links: 5,3--3,5--1. 
Rinde fiber~ll breit, kr~ftig gelb. Mark reichlich, silbergrau; ~5~ter Durch- 

messer im eaudalen Drittel betr~gt 3,5 mm. 
Mikroskopi~ch: Gut abgegrenzte Rindensehichten mit deutlich verbreiterter 

Trabecularis und reiehlicher Reticularis. Fettgetmlt durchwegs bedeutend; Rinden- 
zellen entspreehend vergrSBert. Capillaren zusammengefallen. 

Mark miiBig reichlieh, nfit dieht gedri~ngten Zellen und auffallendem Kern- 
reichtum. Cytoptasma deutlich basophil; Chromierung stark. 

Venenmuskulatur deutlieh verdiekt, namentlich in den grSBeren Gef~l]en. 
3. Augusta S., 64 Jahre. Bewui~tlos eingeliefert n~ch ScktaganIall. Friiherer 

Aufall vor 7 Monaten, ffihrte zu linksseitiger L~hmung. Blutdruck 190/120; Harn 
enthMt etwas Eiweil3. Blutharnstoff 40, KreatinJn 1,6. Nach einigen Tagen erhShen 
sich diese Werte anf 56 bzw. 2,3. Tod am 12. Tage der Spitatsbehandlung. 

S.-Nr. 161/1928. Diagnose: Schwere .Atherosklerose der Aorta and der Terl- 
pheren Arterien, besonders der des Gehirns. Multiple Erweiehungsherde in beiden 
Strei/enhi~geln. Hypertrophie der linken Herzkammer. Nieren o.B. Lungen6dem. 

Nebennieren leicht vergrSi~ert; Mat]e rechts: 5,1 --3,4 -- 1 ; links: 5,3--3,5-- 1,2. 
Rinde knotig verdickt, intensiv gelb mit dunkler, aber schmaler Pigment- 

innenzone. Marksubstanz kaum vermehrt; grSllter Durchmesser im caudalen 
DritteI 2 ram. Venen starrwandig. 

Mikroslcopiseh: Rinde gleicht der im vorigen Falle (Nr. 156/1928). Zellver- 
b~nde der Glomerulosa umfangreieh; auch ist ein Ansatz zu knotenfSrmiger Gruppie- 
rufig innerhalb der Faseicularis wahrnehmbar. Fettgehalt fiberuus reichlich, 
derart, dal3 es steltenweise zu degenerativen Erseheinungen, ja Zellzeffatl kommt. 
Rindenzellen vielfach das Gebiet der Marksubstanz stark durchsetzend. Mark 
verh~ltnismfi, Big sp~rlich, jedoch bestehen die einzelnen Strange oder Nester aus 
dichtgedr~ngten Zellen, mit polymorphen Kernen und basophilem Cytoplasma. 
Venenmuskulatur deutlich verdiekt. 

4. ±Norman Sh., 48 Jahre. Eingetiefert im ur~mischen Korea. Keine verl~it- 
liehe Vorgeschichte. Tod am n~ehsten Tage. 

S.-Nr. 194/1928. Diagnose: Atherosklerose der Aorta miifligen Grades. "Etwas 
stiirkere Slclerose der ~Vierenarterien and peripheren Ge/ii[3e. Arteriosklerotische 
Schrump[niere. Hypertrophie des linken Ventrikels. Ikterus. Bronchopneumonie. 

Nebennierea yon mittlerer GrSl~e; MaBe reeh~s: 5--3,3--0,9; links: 5,1--3,2--0,9. 
Rinde verhiiltnism~Itig breit; Mark reiehlieh; grSBter Durchmesser desselben 

b e ~ g t  3,5 mm. Venen deutIieh verdiekt, starrwandig. 
Mikroskopisch: Rinde unregelm~ig gebaut, stellenweise deutlich verbreitert, 

anderenortes aber siehttieh verschm~lert. An solehen Stellen besteht die Gtomerutosa 
aus sp~rlichen Haufen kleiner, dunkelgef~rbter Zellen. Faseicularis mit Ansatz 
zu knotigem Bau; Fettgehalt iiberaus reichlich. Reticularis besonders unregel- 
m~Big; feh~t stel]enweise ganz, in anderen Absehnitten woht ausgebildet. Ihre 
Zellen ziemlich groG, left- und pigmenthaltig. Capillaren dieser Rindengebiete 
weit and prall gefiitlt. 

Mark massig, fibertrifft stellenweise beide Rindensiiume an Ausdehnung; sehr 
zellreich und mit weiten Capillaren, sowie vielfach eingesprengte Rindenzellinseln. 
Markzellen stark basophil and yon reeht ungteicher GrSIte. Venenmuskulatur 
m~l~ig verdickt. 

5. John W., 69 Jahre. Spitalsaufnahme wegen Prostatabeschwerden. Im 
Ham 50/0 Zucker und Aceton; Blutzueker 310. Naeh entsprechender Di~t Ham 
zuckeffrei. Btutzucker auf 140 gesunken. Prostataektomie. Tod unter Herz- 
schw~ehe 2 Wochen n~ch Aufnahme. 
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8..2¥r. 199/1928. Diagnose: Generalisierte Atherosklerose besonders der Herz. 
und Hirnarterien. Mgflige Hypertrophie der linken Herzkammer. .Myokardschwdche. 
Nieren o. B. 

Nebennieren: mi~telgrot]; Mal]e rechts: 5,1 -- 3,4-- 0,9; links: 5 -- 3,2-- 0,9. 
Rinde stark gelb. Mark sehr reichlieh; gr6Bter Durehmesser desselben betl%gb 

3,5 ram. 
2dlkroskopisch: Rinde sehr unregelm~{3ig. Glomerulosa sehr mangelhaft aus- 

gebildet, besteht aus kleinen H/i, ufchen, kleiner dunkelgef~rbter, yon etwas ver. 
dickten Fibrillen umsponnener Zelten. Stellenweise jedoch nimmt die Glomerulosa 

Abb. 8. Adenom der 5Iarksubstanz. Fall 212/1928. 

Teit an der knotigen Umwandlung der Trabecularis, wobei die knotigen Gebilde 
~ui~erst fettreieh sind und yon Septen fettarmer, dunkelgef~rbter Zellen abgegrenzt 
werden. Retieularis fehlt stellenweise ganz odor ist reichlieh entwickelt und pigmen~- 
beladen. Mark sehr reiehlieh; Markzellen vielfach besonders groB und stark basophil; 
bilden ungleich grol3e, aber zumeist massige Nester mit diehtgedri~ngten Kernen. 
Oft entstehen Komplexe syncytialer Art. Chromierung stark. Venenmuskulatur 
deuthch verdickt. 

6. Augusta B., 59 Jahre. Aufnahme wegen angeblicher Gallenblasenbeschwerden. 
Aufnahmebefund: Herzerweiterung, Arrhythmie, Dyspnoe, Blutdruck 178/90, 

Blutharnstofi 27, Kreatinin 1,9, Cholesterin 170, Glucose I10. Harn o. B. Unter 
zunehmender tterzschwiiche Tod am 8. Spitalstage. 

S.-Nr. 212/1928. Diagnose: Generalisierte Atherosklerose besonders der Coronar. 
arterien und abdominalen Arterien. Frische Thrombose der A. iliaea com. sin. 
Thrombose oder Embolie (?) der linken Kranzschlagader mit ausgedehnter Erweichung 
des Herzmuskels im linken Ventrikel. Akutes Herzaneurysma. ,¥ieren o. B. 

49*" 
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Nebermieren vergr61?ert; Mal~e reehts: 5,4--3,5--1; links: 5,6--3,4--1. 
Rinde iiberall reichlieh, yon gesprenkelt gelber bzw. br~unlicher Farbe. Mark 

reiehlich; grSl3ter Durchmesser desselben 4 mm. 
Milcroslcopisch: Rinde ganz unregelm~,Big gebaut, ~hnlich wie in Fall 199/1928. 

Unterschied zwischen fetthaltigen knotigen Gebilden und den dunklen, klein- 
zelligen Absehnitten, jedoch noeh deutlicher. Auch der Sehwund der Glomerulosa 
noeh ausgesprochener. Nine Retieularis eigentlich nieh~ vorhanden; unbedeutende 
Uberreste derselben durch starke Pigmentierung erkennbar. Im caudalen Drittel 
deutlicher Schwund auch der Fascieularis. Marksubstanz aus unregelm~gigen 

Abb. 5. Kleiner Hyperplasieknoten des ~larkes. Fall 212/1928. 

Haufen und Str~ngen, verschiedentlich yon syncytialen T~pus aufgebaut. Chrom- 
braunf~rbung besonders stark, ebenso auch die Basophilie des Cytoplasmas. Ein 
umschriebener Knoten ph~ochromer Zellen hebt sich recht scharf yon dem fibrigen 
Markgewebe ab (Abb. 4); Mitte dieses Knotens erscheint ganz medull~r, w~ihrend 
in der Peripherie eine Aufl6sung in Trabekeln stattfindet. Zellkerne im Knoten 
verhMtnism~l~ig klein und etwas blasser gefgrbt, als die des umgebenden M~rk- 
gewebes. 

Nebst diesem grSl~eren adenomartigen Knoten, mehrere kleinere Gebilde, 
ebenfalls scharf umsehrieben, die aus etwas grSl~eren Zellen bestehen und deutlieh 
trabeeul~r gebaut sind (Abb. 5). Venenmuskulatur betr~,chtlich verdickt. 

7. Lena R., 48 Jahre. BewuBtlos eingeliefert naeh Sehlaganfalt; bereits vor 
3 Jahren ~hnlieher Anfall, yon dem linksseitige L~hmung iibrig blieb. Btutdruck 
234/110. Urin o.B.  Ted innerhalb 24 Stunden. 

S.-Nr, 234/1930. Diagnose: Destruktive Blutung der rechten Groflhirnhemisphiire. 
Alte al~oplektische Cyste im rechten Scheitellappen. Schwere Atherosklerose der Aorta 
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und der loeripheren Arterien. Arterioslderotische 2V'ierenschrump]ung geringen Grades. 
Struma. Thymus Terslsten.s. Gallen- und iVierenstelne. Bronchopneumonie. 

Nebennieren vergrSl3ert; Mal3e rechts: 5,7--3,4--1; links: 5,8--3,3--1,1. 
Rinde heIlgelb, nut im kranialen Teile reictflich; caudalw~rts zunehmender 

Schwund, so dal3 das silbergraue M~rk nur dutch einen dfinnert gelben Streifen 
ums~umt ist; breite ~gmentzone trermt Mark vom gelben Rindensaum; gr61~ter 
Durchmesser des fiberreichfichen Markes 4,5 ram. 

Mikroskopisch: Artsgesprochener Schwund der Glomerulosa rai~ Vermehrung 
des faserigen Gerfists. Fascicularis dagegen recht grtt ausgebitdet im kranialen 
Teile und durchwegs fettreich. Reticularis spgrlich und stark pigmentiert Mark- 
subst~nz sehr reichlich, aus gut chromierbaren und ziemfich basophilen, sehr 
vielgestaltigen Zellen. Rindenzelleninseln, sowie einzelne kleine Rundzellenherde 
fiber das Mark versprengt. M~chtige Verdickung der Vertenmuslcalatur. 

8. Dora R., 51 Jahre. 'Be~ul~tlos nach Schlaganfall eingeliefert. Bereits vor 
2 Jahren Hemiplegie und seit mehreren Jahren wegcn Hochdruck in Behandlung. 
Ted nach einigen Stunden. 

S.-Nr. 243/1930. Diagnose: Schwere Atherosklerose der Aorta und der perlpheren 
Arterien. M~chtige Hypertrophic der linken Her zkammer. 2]lyokardschwielen. Alte 
apoplektische Cysten des Groflhirns. Isolierte Schrump/ungsherde der .¥ierenrinde. 

Nebennieren mittelgroB, derb, Oberflgcho kSrnig. MaBe rechts: 4,9-- 3,4-- 1,1 ; 
links: 5--3,3--1. 

Rindo ausgesprochen schwefelgelb, im caudalen Abschnitt stark verdiinnt. 
Schmale Pigmentzone grenzt an besonders reichliches, silbergraues Mark, das 
Rinde meltrfach art Breite iibertrifft. GrSl3ter 5~arkdurchmesser 4,5 ram. Im 
oberen Pole der rechten Nebenniere ein gut umschriebener, haselnul~groBer, aus 
gelbem Rindengewebe bestehender Knoten. 

Mikroskopisch: Rindenknoten aus vielcckigen, sehr ~wol~en Zellen mit aul3er- 
ordentlichem ~cttgehalt. ~bergang des ~otengewebes in das der anstoBenden 
Rinde teilweise unschaff. Rinde selbst im allgemeinen eher schm~chtig und caudal- 
wi~rts dcutlich atrophisch. Schwund der Glomerulosa durchwegs ausgcsprochen 
und auch die Reticularis meist nur in Spuren vorhanden. Fascicularis sehr fett- 
reich. Zahlreiche und manchmal umfangreiche l~indenzelfinseln fiber das ~Iark 
verstrertt. Marksubstanz bildet massive Striinge oder umfangreichc Nester, 
mitunter yon syncytialem Typus. Kerne dicht gedr~ngt, recht vielgestaltig, doch 
zumeist yon ziemficher Gr613e. Cytoplasma gut chromierbar und stark basophiI. 
Muskulatur kraftig verdickt. 

9. Rebekka B., 73 Jahre. Eingefiefert mit beginnendem LungenSdem, schwachem 
Puls und Herzsehwache. Tod am n/~chsten Tage. 

S.-Nr. 248/1930. Diagnose: Vorgeschrittene Atherosklerose der Aorta und der 
peripheren Arterien. Hypcrtrophie dcr linken Herzkammer. ArterioskIcrotische 
Schrump]niere. Bror~chiektasie und Emphysem. Hypertrophic des rechten Herzens. 
Stauung der Zeber und Milz. 

Nebennieren mittelgrol~; Mal~e rechts: 4,9--3,2--0,9; finks: 4,8--3,4--0,9. 
Oberfl~ehe schwefelgelb; Sctmittfl~che zeigt Verjfingung der Rinde caud~l- 

wgrts. Schmale, gelbe Aul~enzone, dtmketbraune Innenzone. Mark sehr reiehtich; 
gr61~ter Durchmesser 4 ram. 

Mikroskopisch: Knotiger Rindenumbau, jedoeh alle 3 Sehichten deutfich 
ausgeprggt. Aut~erordentlicher Fettgchalt der knotigen Gebiete; scharfer Gegen- 
satz der unterbrechenden Rindenteile, deren ~ettarme Zellen sich dunkel fgrben. 
Leichte Verdickung der Stiitzfasern, besonders in der Glomerulosa. Marksubstanz 
mit besonders weiten Capillaren, zwischen denen die eher kleinen Nfarkzellen sich 
dieht zusammendr~ngen. Cytoplasma gut ehromierbar und stark basophit. Venert- 
muskulatur deuttich verdickt. 
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10. Maria G., 61 Jahre. Bewul~tlos eingeliefert, mit schwaehem, unregeI- 
m/~Bigem Puls und niedrigem Blutdruck (82/46). Im Laufe der 5t/~gigen Spitals- 
behandlung steigt der Blutdruck bis 160/72 an. Im Harn reichtich Eiweill und 
granulierte Zylinder. 

S.-Nr. 256/1930. Diagnose: Atherosklerose der Aorta und der peripheren Arterie~. 
Beiderseitige Herzhypertrophie. Coronarsklerose und Thrombose der linken Coronar- 
arterie ~iit akuter Myomalacie. Akute fibrin6se Perikarditis. Arteriosklerotische 
Schrump]niere. 

Nebennieren mittelgroB; Mai]e rechts: 5,1--3,4--1,0; links 5,2--3,4--1,0. 
l:~inde btaBgraugelblich, caudalw~rts verschm~lert. Mark rcichlich; grSi~ter 

Durchmesser 3 mm. 

Abb. 6. Hochgradige Rindenatrophie. 5][arkh.vperplasie. Fall 259/1930. 

Mikroskopisch: Rinde yon durchschnittlicher Breite, trotz sp~rticher Reti- 
cularis. Kapsel leicht verdickt mit etwas fibrill~.rcm Bindegewebe in der Glomeru- 
losa. Umschriebene Rindengebiete besonders fettreich. Marksubstanz trabecul~r 
gebaut~ Kerue dicht gedr~,ngt, Cytoptasma gut chromierbar und nur m/~13ig basophil. 
Einzelue kleine Rundzellenherde. M~Bige Verdickung der Venenmuskulatur. 

I I .  Arthur M., 40 Jahre. Aufnahme wegen abdominaler Beschwerden. Unter- 
suchung und RSntgenbefund ergibt Krebs der Flexura lienalis. Im Ham Spuren 
yon Eiweil3 und Zucker. Blutharnstoff 18, Glucose 80. Resektion des Colons. 
Akute Bauehfellentziindung. Tod. 

S.-Nr. 259/1930. Diagnose: Schwere Atherosklerose der Aorta und der peripheren 
Ge]dfle, namentlivh der 1Vierenarterien. l~eginnende Granularatrophie der Nieren. 
Hypertrophie des linken Ventrikels. 

:Nebennieren deuttich verkleinert, Oberfl~che feingranul~r und yon blai~- 
gelblicher Farbe. Mai]e rechts: 4,2--2,5--0,6; links: 4,4--2,4--0,6. 
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Schnittfl~che: Rinde stark verdiinnt, im caudalen Drittel das Mark nur als 
linienf5rmiger Saum ~mgebend. Mark silbergrau, unverh~ltnism~l]ig reichHch. 

Mikra~kopisch: Im caudalen Drittel die Rinde bis auf die Glomerulosa vSllig 
gesehwunden. Die Zellh~ufchen der Glomerulosa aus ldeinen, stark gef~rbten, 
meist fettfreien Zellen bestehend, umsponnen yon derbfaserigen, mit der etwas 
verdi~kten Kapsel in Beziehung stehenden Bindegewebsziigen. Im kranialen Tell 
der Umbau der Rinde ausgesprochen, mit unregetm~i3igen knotigen Gebilden in 
der Fascicularis. Glomerulosa auch bier deutlich atrophisch, Reticularis dagegen 
ganz reichlich, mit gro]en, fetthaltigen Zellen (Abb. 6 u. 7). Mark sehr reichlich; 
Zellen protoplasmareich, zuweilen hypertrophisch. Zellbalken im allgemeinen massiv. 
Kerne m~13ig polymorph. Cytopl~sma nur schwach basophil. Keine Chromreaktiom 

Abb. 7. Atrophischo Ri~denschicht. Oro~e ~%Iarkzellen. ])erselbe Fall; st&rk~re 
YergrSBerung. 

l~eticulumfasern des Markes etwas vermehrt und leicht verquollen. Venenmusku- 
latur teilweise sehr stark verdickt. 

12. Max B., 59 Jahre. Patient seit lgngerer Zeit in Behandlung seines Haus- 
arztes wegen Magen- und Herzbeschwerden, sowie ttochdruck. Dem Kranken- 
haus mit der Diagnose: Erkrankung der Coronararterien zugewiesen. Unter Zunahme 
der Unterleibsbeschwerden und schlieBlich ~ul3erst heftigen Bauchschmerzen, Tod 
im Verlauf einiger Stunden. 

S.-z¥r. 280/1930. Diagnose: Schwere Atherosklerose der Aorta und der peripheren 
Ge[~ifle. Wandst~indiger Thrombus der au#teigenden Aorta. Frische Niereninfarkte. 
Thrombose der A. mesenterica sup. Beginnende ~[ekrose des Di~nndarmes. 

~Nebennieren beiderseits vergr513ert; Mafle rechts: 5,4--3,5--1,0; links 5,5 
bis 3,2-- 1,0. 

Haselnul~grol3er Adenomknoten rechts. Rinde fiberatl reichtich, nur im caudalen 
Drittel etwas verjtingt. Jedoch zahlreiche gelbe Rindenknoten verschiedener 
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GrSBe im Markgebiet eingesprengt. Mark aul3erordentlieh reichlieh; grS~te Durch- 
messer reehts 4 mm, links 3,5 ram. 

Mikroskopisch: Allo 3 l~ndensehiehten ausgebildet. Fettgehalt'~der Rinden- 
zellen sehr ungleieh, aber im ~!tgemeinen m/~$ig. Dagegen grol~er Adenomknoten 
und kleinere intramedull/i, re Rindenherde, auBerordentlich fettreich, mit groBen 
vieleekigen Zellen. Die Kapsel ist leieht bindegewebig verdickt; Stiitzfasera der 
Capi|laren etwas verquollen. In der Retieutaris ausgedehnte Hyalinablagerungen, 
die zwischen Capitlarwand und l~indenzelten stattfinden, versehmelzen und Atrophie 
der Zetten bzw. VerSdung der Capillaren herbeifiihren. Mark sehr zeltreich, jedoeh 
dureh reichliches und etwas verdicktes Fasernnetz in scharf umschriebene Strange 

! 5 • ] 

A b b .  8. S t a r k  c h r o m i e r t e ,  kleine u u d  ehroinfre ie ,  h y p e r t r o p h i s c h e  5Iarkzcl len.  V e r m e h r t e s  
re t ieu lhres  St t i tzgewebe.  Oben  Rindenze l l en inse l .  F a i l  280/1930.  

und Nester getrennt. Markzellen im allgemeinen dunketbraun chromiert und stark 
basophiL Dazwischen jedoch zahlreiche ungebr~unte ZeHen, mit auffallend groSem, 
blal~ gefarbtem Cytoplasma. Kerne in den Str~ngen meist dicht gedr~ngtt Poly- 
morphismus ausgesprochen (Abb. 8). Unksehriebene KaStchen des Markes aus 
kleineren, stark basophilen, schwach chromierbaren Zetlen. Capillaren zwischen den 
ZetlbaIken dieser KnStchen ganz diinnwandig und die Stromavermehrung des 
iibrigen Markes fehtt hier vollkommen. Abgrenzung gegen anstoSendes, gewS]m- 
liehes Markgewebe ist ganz seharf. Letzteres seheint dutch den Druck des wachsen- 
den Knotens komprimiert: die Zellen sind l~ngheh, Ieicht abgeflacht und senkrecht 
der Druckrichtung parallel geordnet (Abb. 9). 

In anderen Abschnitten der Marksubstanz linden sich ahnliche Zellen, wie in 
den umsehriebenen Knoten, jedoeh ist die Abgrenzung unscharf und der Ubergang 
ein allm~hlieher. Kernpolymorphismus bis zum Auftreten yon l~iesenkernen 
(Abb. 10). 

Die Muskulatur der Venen ist ganz bedeutend verdiekt. Das bezieht sich gleicher- 
weise auf die kleinsten und grSl3eren Venen. ,~uch die'Zentralvene zeigt eine 
ungewShnlieh kr~ftige Muskulatur. 
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Abb. 9. E:notige l%[arkhyperplasie. Scharfe Abgrenzung tier kIeincren, dichtereI~ Zellen 
des Knotcns voI~ den ~rO[~ercll Zolle~ un(t weniger zcllreichcn l~omplexc~ des anstoBenclen 

5'Iurkcs. Dcrselbo Fall. 

Abb. 1O. Riesenzelle im hyperplas~ischen .SI~rke. DerseIbe Fail. 
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Eine vergleichende Obersicht der hier angeffihrten 15 F/ille ergibt 
eine VergrSl]erung der Nebennieren in 7 FAllen, wiihrend 6 als mittelgrol~ 
und 2 als kleiner angeffihrt werden. Letztere, sowie 3 mittelgrol3e und 
4 vergr51~erte Nebennieren zeigen, zumindes~ stellenweise, VersehmMerung 
der Rinde, die auf eindeutigen atrophischen Ver~nderungen des Rinden- 
gewebes beruhen. In diesen F~tllen erscheint die Rinde, namentlich bei 
Untersuchung des caudalen Drittels, als ein schmaler, zumeist kr/iftig 
gelbgefArbter Saum, der entweder unmittelbar an das Mark angrenzt, 
oder von diesem durch eine pigmentierte Zone weehselnder Breite 
ge~rennt ist. Diese entsprieht 4er Reticularis, die am Rindenschwund 
hervorragend beteiligt zu sein pflegt. Auch die Glomerulosa ist an diesen 
Ver£nderungen stets beteitigt und zwar derart, da~ ihre Zellen klein, 
fettarm un4 dunketgef£rbt erseheinen und manchmal yon verdickten 
Bindegewebs- oder Reticulumfasern alveolar abgegrenzt sind. Die 
Faseicularis ist ganz ungleich ver£ndert ; so finden wir Fiitle mit reichlich 
ausgebildeten Balken, die auch durch ungeheueren Fettgehalt aus- 
gezeichnet sin4, oder es hat ein knotenfSrmiger Umbau der Rinde statt- 
gefunden. Dabei wechseln die hyperplastischen Knoten mix fettarmen, 
atrophischen Zellverb'Anden ab. In den weitest vorgeschrittenen F£11en 
sehen wir auch die F~scicularis weitgehend geschwun4en, so da~ die 
atrophische Glomerulosa unmittelbar an die Uberreste der Reticularis, 
oder wo auch diese geschwunden ist, an die 1Vlarksubstanz angrenzt. 
F~lle, die ich frfiher beschrieben h~be, mit derartigem Schwund der 
Glomerulosa, dab das Mark direkt bis zur Kapsel vordrin~, kommen 
in dieser Reihe nicht vor. 

Das Gerfist der Rinde ist mitunter etwas vermehrt, namentlieh in 
der Glomerulosa, wobei die Stiitzfasern der CapiUaren verdickt unct wie 
hyalinisiert erseheinen. VerAnderungen entziindlicher Natur, wie Rund- 
zelleneinlagerungen oder Bindegewebswucherung fehlen voUkommen. 
Der Rindenschwund, der yon ~hnlichen Vorkommnissen im Marke nicht 
begleitet is~, hat demnach nichts zu tun mit der yon mir seinerzeit 
beschriebenen ei~achen Atrophie der t~ebenniere, noch mit der entziind- 
lichen Schrumpfnebenniere, die unl£ngst unter der ffagwfirdigen Bezeich- 
nung ,,c~%otoxische Schrumpfnebenniere" wieder entdeckt worden ist 
(Kovacs 41). Da entziindliche oder allgemeine; das Organ als Ganzes 
betreffende Kreislaufst~irungen fiir die isolierte, einfache Rindenatrophie 
nieht verantwortlich gemacht werden kSnnen, mtissen wir eine andere 
Erkli~rung suchen. Altersuntersehiede scheinen dabei aueh nicht in 
Frage zu kommen, da vorgesehrittener Schwund mitunter bei verh~ltnis- 
m~tBig jungen Individuen vorkommt, im hSheren Alter dagegen durch- 
aus nicht die Regel ist. Von den hier angefiihrten 13 F~llen (die 2 jugend- 
lichen Nierenf~lle abgereehnet), l~I]t sich ein Durchsehnittsalter yon 
58 J~hren berechnen; die 4 F~lle ohne Rinden&trophie sind alle oberhalb 
dieser Altersgrenze (60, 64, 73, 61 J~hre), w~hrend in den 9 FAllen mit 
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Anzeichen yon Rindenatrophie 4 unterhalb des Durchschnittes un4 5, 
allerdings zu meist ganz knapp, fiber der Grenze (60, 59, 69, 59, 70) 
sind. Wenn aueh die Zahl der hier angefiihrten F~lle zu gering ist, um 
bindende Sehlfisse zu gestatten, so li~B~ sich doeh darin ein tIinweis 
erblieken, dab die beschriebene Atrophie nicht einfach als Alters- 
erscheinung atffzufassen sei. Dies um so weniger, als die Atrophie der 
Rinde eben in den jiingsten hier angefiihrten F/illen am deutlichsten 
ausgepr£gt war, so in Fifllen Nr. 224 (43 Jahre), 194 (48 Jahre), 234 
(48 Jahre), 243 (51 Jahre) und 259 (40 Jahre). Zwei Deutungsm6g- 
liehkeiten seheinen uns gegeben: entweder handelt es sich um eine 
Ersch6pfung eines, fiber die Grenzen seiner Anpassungsfiihigkeit hinaus 
in Anspruch genommenen Gewebes, oder aber es beruht die Atrophic auf 
6rtlichen, auf das Rindengebiet beschr/inkten isch~imischen St6rungen. 
Auf diese Ursache weisen die besonders ausgesproehenen Ver~inderungen 
der Nebennierenvenen hin, deren h)-pertrophische Muskelwfilste woht 
geeignet scheinen, den Blutumlauf in den dahinterliegenden Rinden- 
abschnitien derart zu betfindern, dab dadurch atrophische Vorg/~nge 
wohl entstehen k6nnen. Ffir die zuers~ genannte M6glichkei~ spricht 
wiederum tier Umstand, dal3 in den fragliehen Fgllen welt ~*orgeschrittene 
Atherosklerose und deren Folgezustgnde (Nierenschrumpfung, Apo- 
plexie) ffir einen litngeren Bestand der Hypertension, bzw. der dieselbe 
bedingenden endokrinen St6rung sprechen un4 d~her eine Ersch6pfung 
des fiberbiirdeten Organes woh] begreiflich erscheint. 

Jene F~ille, in welchen umschriebene, adenomat6se Knoten, oder 
aber ein knotiger Umbau mit nennenswerter Vermehrung der Rinc[en- 
substanz vorhanden sind, zeiehnen sich durch besonders schwere athero- 
mat6se Ver/inderungen der Arterien aus. Das ist zweifellos kein Zufall, 
ebensowenig wie der gleichzeitige iibergroBe Fet~gehalt der Rindenzellen, 
aaf den bereits Landau 4a hingewiesen hat. Die St6rung des Cholesterin- 
stoffwechsels bei Atherosklerose, die sich zumeist in einer deutlichen 
Hypercholesterin~mie ausdrfickt, ist bekanntlich Yon groBer Bedeutung 
ffir die Entstehung der Gef£Bver~nderungen, wie das erst unl~ngst 
wieder yon Ja//e und Tannenberg 42 betont worden ist. Um so bedeu- 
Cungsvoller erseheint daher in dieser Beziehung die Rolle der Neben- 
nierenrinde im Cholesterins~offwechsel, die aus zaMreichen zumeist 
experimentellen Arbeiten deutlieh hervorgeht. Die ursprfingliche An- 
schauung Chau//ards, laut welcher die I%bennierenrinde den Ort der 
Cholesterinbildung darstellt, hat sich als unriehtig erwiesen; dagegen 
seheint die Ascho]/sche Lehre yon der Regelung des Cholesterinstoff- 
wechsels durch die Rinde zu Reeht zn bestehen. Darauf wiesen bereits 
die Befunde bei Avitaminosen bin, bei wetchen Hypereh01esteriniimie 
mit auBerordentlicher Rindenhypertrophie besteht ('Me Carrison 44, 
Verzar und Peter 4~, Messerle as, Schmitz un4 Rei/3 47 usw.). Entseheidend 
wax jedoch der direkte Nachweis (1. c.17), dab aus der P~inde ein aktiver 
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Stoff dargestellt werden karm, der bei Versuchstieren nach Einspritzung 
in Blutadern einen bedeutenden Abfall der Blutlipoide herbeifiihrt. 
Dieser Sturz des Blutcholesterins und der iibrigen Lipoide wird dadurch 
bewerkstelligt, dal~ die retieulo-endothelialen Zetlen, aber auch einzelne 
ParenchymzeUen (Leber) zu st~rkster Speicherung der Blutfette ange- 
spornt werden. Diese Wirkung des Interrenins, sowie anderer aktiver 
Rindenprgparate, ist inzwischen von Schmitz und Milbradt 23, Rei[3 4s, 
Kohno 49 u. a. best£tigt worden. 

Im Sinne dieser, die Blutlipoide regelnden Rindenieistung, ist es wohI 
ei~fieuchtend, da~ eine Hypercholesteriniimie, ohne Riicksicht auf ihren 
Ursprung, die Nebennierenrinde zu erhShter Funktion anspornt, um 
durch die Wirkung des Rindenhormons eine Verankerung des fiber- 
schiissigen Cholesterins in den Geweben herbeizlfffihren. Dieser Ein- 
blick in die Beziehungen zwischen Blur- und Gewebscholesterin einer- 
seits und dot Rinderffunktion andererseits, ist geeignet, die Cholesterin- 
abl~gerungen bei Atherosk]erose in ein neues Licht zu stellen. Die 
Hype~rophie der Rinde in F~llen von Atherosklerose kSnnte demnach 
ebenso als ausg]eichende Erscheinung gedeutet werden, wie dies bei 
Avitaminosen bereits anerkannterweise geschehen ist. Allerdings handelt 
es sich bei der Atherosklerose um viel verwickeltere Verh~iltnisse; miissen 
wir doch die sensibilisierende Wirkung des Cholesterins fiir Adrenalin 
und wahrscheinlieh auch ftir andere blutdrueksteigernde Stoffe mit in 
Betraehtung ziehen. Die das Blutcholesterin senkende Wirkung des 
l~indenhormons wiirde also diesmal mittelba~: dem Adrenalin entgegen- 
wirken und auch auf diese Weise den Gegensatz zwisehen Rinde und 
Mark hervoI~reten lassen. 

Eine gesonderte Bespreehung erheisehen die morphologisehen Ver- 
£nderungen des ph~ochromen Gewebes, auf die Wiesel zuerst aufmerksam 
gemacht h~.  AUerdings sind die Bilder so marmigfaltig, daI~ ihre Deutung 
auf Sehwierigkeiten stol~en kann. Das weehselvolle Bild wird ferner 
noch dadureh verwickelt, dai] eine gleichm~l~ige Fixierung der Mark- 
substanz nicht stets zu erzielen ist, auch wenn das Organ in chrom- 
haltige Flfissigkeiten eingelegt wird. Die Neigung der ph~ochromen 
Zellen zur Schrumpfung ist zwar im a]lgemeinen groin, jedoeh dem 
Grade naeh ziemlich ungleieh. All dies in Betracht gezogen, scheint 
es jedoch, da~ die ph~ioehromen Zellen der Hoehdi'ucknebenniere eine 
st£rkere F£rbung ihres Zelleibs mit alkalischen Farbstoffen zeigen, Ms 
die normaIer Organe. Besonders auffaltend ist sodann die wirre regellose 
Arehitektur des Markes (Abb. 11), wobei die einzelnen Stri~nge oder Nester 
der phgochromen Zellen massiger sind als in den Vergleichsf~llen. Ein 
weiterer Unterschied zeigt sieh in der Z~hl, insbesondere aber ia tier 
viel dichteren Gruppierung der Zellkerne. Wghrend in der norm~len 
Nebenniere die Kerne der ph~ochromen Zellen sich in mehr oder minder 
regelm~ftigen Abst~nden befinden, dr~tngen sich dieselben in der Hoeh- 
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Abb. 11. Itypcrplastischcs 5Iark. 1]cgclloser Aufbau. 5Iassivc Str~inge lm4 Ncstcr. 
Fall 25(;/1.9:~(~. 

Abb. 12. Syncytialer Zellkomplex. Teilstelle der Abb. 11; stSrkere VergrSBerung. 
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drucknebermiere ohne jede Ordnung zusammen, so daf~ mitunter der 
Eindruck eines syncytialen Zellkomplexes erweekt wird (Abb. 12). 
Aueh Untersehiede in der KerngrSf~e, die normalerwelse mitunter zu 
beobachten sind, h/~ufen sieh in den Hoehdruekf£1len und weisen zu- 
sammen mit der erhShten Kernzahl und der GrSl3enzunahme der ein- 
zelnen Zellgruppen, auf Hyperplasie der Markzellen hin. Ein weiterer 
Unterschied, gegeniiber der ,,normalen Nebermiere", ist das Auftreten 
yon Zellen mit voluminSserem Zelleib, dis sich yon ihrer Umgebung 

2~bb. 13. H y p e r t r o p h i s c h e  Zel]en i n  h y p e r p l a s t i s c h e m  ~AIarke. Fa l l  194/]928.  

deutlieh abheben. In solchen Fgllen besteht daher, nebst Hyperplasie 
des t%larkes, aueh Hypertrophie einzelner Markelemente (Abb. 13). All 
diese, mikroskopiseh festste]Ibaren, Einzelheiten summieren sich zu einer 
Umfangvermehrung der Marksubstanz, die besonders im caudalen Pole 
des Organs deutlich hervortritt, vor allem in jenen FAllen, in welchen 
die Rinde bereits atrophisehe Ver~tnderungen atffweist. 

Neben der diffusen Hyperplasie des Markes kSnnen vereinzelt such 
knotenf6rmige Gebilde bestehen, die wohl mit den nodul~ren tIyper- 
plasien der Rinde oder anderer driisiger Organe wohl vergliehen werden 
kSnnen (F£l]e 234 und 280). Diese kleinen umschriebenen Hyperplasien 
des Markes fiihren uns in direkter Linie zu den ph£ochromen Gew~chsen 
der Nebennieren, deren weitgehende ~mliehkeit des Aufbaues mit der 
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des hyperplastischen Markes, aus der beigeffigten Abbfldung gentigend 
hervortri t t  (Abb. 14). 

Nachuntersueher werden wahrscheintich die Beobaehtung maehen, 
dag das Mark yon F/~llen ohne ttoehdruck, mitunter den bier als ~iir 
Hochdruck charakteristiseh bezeichneten Bildern gleieht. Es kommt 
dies namentlich bei chronisehen Herzklappenfehlern, mitunter auch 
bei anseheinencl normalen kardio-v~seuli~ren Organen vor. Dies deckt 
sieh auch mit der Beobaehtung yon Ingier und Schmorl, die in einzelnen 

2~bb. 14. Ph~ochromocy tom.  Fall  verSffent l icht  bei Rabin  *. 

ihrer Vergleiehsf~lle erhShte Adrenalinwerte naehweisen konnten, ja 
ihre a~erhSehsten Werte eben in F/illen ohne Hoehdruek feststellten. 
Diese vereinzelten Widerspriiehe seheinen mir jedoch wenig zu beweisen, 
vergliehen mit den an der groBen Masse gewonnenen DC~rehsehnitts- 
zahlen. Sie sind wohl so zu deuten, dab versehiedene Reize unter Um- 
st~nden eine erhShte Leistung des Markes auslSsen, ohne dab es dabei 
vorerst zum Hochdruek kommt, da derselbe dutch das Zwisehenspiel 
physiologiseher Ausgleiehsvorriehtungen verhiitet wind. W i e h t i g e r  als 
die Vermutung, dab es sieh in diesen F/illen um larvierten Hochdruek 
handelt, ist jedoeh die Tatsaehe, dab die morphologisehen Ver/inderungen 
des Markes in diesen F/~llen viel weniger deutlieh hervortreten, und dab 

* Fiir ]~berlassung des Pri~parates bin ich Herrn Dr. P. Klemperer zu Dank 
verpftichtet. 
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die Muskelhypertrophie der Venen, sowie die Rindenver/inderungen 
iiberhaupt nicht wahrzunehmen sind. Auf Grund der hier beschriebenen 
Beobachtungen sollte es dem Gefibten nicht schwer fallen, allein aus 
der mikros]copisehen Untersuchung der Nebennieren, die Diagnose einer 
Hochdruck]crankheit, atheromat6ser Ge/ii/3veriinderungen oder vorgeschrittener 
Nierenschrump/ung zu stellen. 

Die zusammenfassende Beschreibung der Ver£nderungen in der 
Hochdrucknebenniere gibt uns die Erkl~rung, warum bei essentiell 

Abb.  15. Hochgrad ige  Atrophie  der Rinde.  Enorme  5Iarkhyperplas ie .  Verkteincrte  
Nebennicrc.  Fal l  259/1930. 

gleichen Zusti~nden, doch wesentliche GrSgtenunterschiede des Organes 
bestehen kSnnen. Die Vermehrung des Markes triig-b eigenb]ich wenig 
zur absoluten Gr5Benzunahme der Nebenniere bei; dieselbe wird viel- 
mehr durch die Rindenvorg/~nge bestimmt. Hyperplasie und iiber- 
reichliche Fettspeicherung, namentlich aber adenomartige Wucherungen 
werden die Vergr5l]erung des Organes deutlich werden lassen. Bei 
partiellem oder vorgeschrittenem Schwund der Rinde wird die Neben- 
niere ~ unvergrSBert, bzw. verkleinert seir~ (Abb. 15). Der Umstand, dab 
die Rindenatrophie namentlich bei schweren F£11en vorl Hochdruck mit 
vorgeschrittenen Organveri~nderungen angetroffen wird, legt die Deutung 
nahe, dal~ diese sich im Laufe der Zeit aus einem ehemals hyperplastischen 
Stadium entwickelt hat. Weitere Untersuchungen, in welchen die 
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anatomisehen Befunde mit genauen kliniseh-anamnestisehen Angaben 
vergliehen werden, sind berufen, die Riehtigkeit dieser Deutung zu ent- 
scheiden. 

Die zur Vergr6i]erung der Nebennieren fiihrenden Rindenver£nde- 
rungen sind wohl zweifellos ausgleichender Natur. Fragtieh bliebe nur 
die Bedeutung dieses Ausgleichvorganges, der allenfalls dureh die Chole- 
steria~mie, die Blutdruekerh6hung oder andere Auswirkungen des 
bestehenden Hoehdruekzustandes ausgel6st sein k6nnte. Die besehrie- 
benen ~¢Iarkver/~nderungen weisen dagegen auf die ~Iehrleistung des 
ph~ochromen Systems hin, die sowohl an dem Entstehen des Hoehdruek- 
zustandes, als aueh an der Steigerung der Rinderffunktion unmittelbar 
beteiligt zu sein seheint. Diese ~¢[ehrarbeit wird sehon (lurch Befunde 
hypertrophierter Venenmuskeln bewiesen; unterstiitzt wird diese Auf- 
fassung dureh den Naehweis eines erh6hten Adrenalingehaltes der 
Hoehdrucknebermiere und welter belegt, dureh die morphologisehe 
Ahnliehkeit der N[arkhyperplasien mit jenen ph~ochromen Gesehwiilsten, 
die der Hoehdruekkrankheit weitgehend gleichende Symptome und Folge- 
zust~tnde ausl6sen. 

Bis heute sind 42 F~lle soleher Geschwfilste mitgeteflt worden, yon 
denen 34 bei Rabin 50, 6 weitere bei Labbe 51 zusammengestellt sind; 
fast die H~lfte dieser ph~oehromen Gew~ehse und zwar 19, gingen 
mit paroxysmalem Hoehdruek, Herzhypertrophie und Gef~13ver£nde- 
rungen, mitunter auch Nierenver~nderungen, einher. Operative Ent- 
fernung soleher Gew~ehse durch Mayo 53, Shipley 5~ und Porter 54 ftihrte 
in allen 3 F~llen zu einem Verschwinden des Hochdruekes und der 
fibrigen Beschwerden. 

All dies weist, wie dies jtingst aueh Vaquez 55 wieder betont, mit 
Naehdruek auf die Bedeutung des ph~oehromen Systems ffir die Ent- 
stehung der Hochdruekkrankheit hin, trotz der Zweife]sueht der meisten 
Physiologen, die ohne direkten Naehweis einer Hyperadrenalin£mie die 
Bedeutung des ph~oehromen Systems flit den Blutdruek grunds/~zlieh 
ab]ehnen. Dieser Stellungnahme ist erst jfingst wieder ein wertvoUes 
Beweisstiiek entzogen worden urtd zwar dureh die Versuehe yon Vincent 
und Thompson 5~, die zeigen konnten, dab die ~tteren Unterbindungs~ 
versuche an der Nebennierenvene wertlos sind, da bei ihnen das 
leistungsf£hige Kapselvenensystem nieht mitberiieksiehtigt worden ist. 
Wenn Vincent und Thompson auch diese ,,Ausfiihrungsg/~nge" des 
Organes unterbanden, kam es zu dem verlangt~n Absinken des Blut- 
druckes, den die ~lteren Forseher begreiflicherweise nicht beobaehten 
konnten. 

Was nun sehlieBlich die Unm6gliehkeit des Adrenalinnaehweises bei 
Hoehdruck betrifft, so sehoint es die doktrin~re Gegenseite nieh~ zu 
beriicksichtigen, dab dieselbe auf teehnisehen Unzul~ngliehkeiten oder 
aber auf einer Inaktivierung des Adrenalins im kreisenden Blute beruhen 

Virchows Archly.  Bd. 280, 50 
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kann.  Die Beweiskraf t  eines N e g a t i v u m s  soll te jedoch keinesfaIls zu 
hoeh eingesch/~tzt werden,  besonders  d a n n  rdcht ,  wenn  eine F~l]e  yon  
pos i t iven  Befunden gegenfiber s teht .  Auch  w£re es zu wfinschen, dal] 
die jenigen,  die dem ph/~ochromen Sys t em j ede  Bedeu tung  ffir den  
Blutdr .uek abspreehen,  t r a c h t e n  wfirden,  die daf i i r  zeugenden Beweise 
saehl ich zu widerlegen,  a n s t a t t  sie mi t  St i l lschweigen zu / ibergehen,  
oder  Behaup tungen  aufzustel len,  wie ,,bei ph~ochromen Tumoren  
wurde  w/~hrend des Lebens  meist  keine  Krankhe i t s e r sche inung  beobachte t ,  
d ie  auf  eine Gif twirkung des ausgesehf i t te ten  Adrena l ins  bezogen werden 
kSnnte° N u r  vere inzel t  war  eine H y p e r t o n i e  b e o b a c h t e t "  (Trendelen- 

burg 57). Dal] diese Behaup tung  mi t  den Ta t s achen  im Wider sp ruch  
s teh t ,  i s t  j e d e m  klar ,  der  die A r b e i t e n  fiber ph/ iochrome Gew/iehse 
e inzusehen sieh die Mfihe n immt .  

Erf feul ich  ist  es jedoch,  dal] neuerdings  einzelne erfahrene Kl in iker ,  
wie R. Schmidt ,  Vothard u. a.,  die Rotle des ph/ ioehromen Sys tems  
in der  Erzeugung  yon Hochdruekzust /~nden,  wenn aueh in vors ieht iger  
Fassung ,  in  Erw~gung ziehen. U m  Mil ]deutungen zu vermeiden ,  mSehte  
ich abschl iel]end nachdrficklich betonen,  daf~ es mir  ferne l iegt,  einseit iger-  
weise eine Hype r funk t ion  des ph£ochromen  Sys tems  a]s die Ursache  
der  H o c h d r u c k k r a n k h e i t  zu bezeichnem Es sell  hier  ausdrf ickl ieh fest-  
ge legt  werden,  dab  ich in der  Mehr le is tung des ph/~oehromen Sys temes  
nur  einen, wenn auch besonders  wieht igen  U m s t a n d  erblieke,  der  zur  
E n t s t e h u n g  des Hoehdruekes  u n d  (lessen Folgezust/~nde beitr/~gt, dab  
aber  zur  Erkl/~rung der E n t s t e h u n g  auch andere  endokr ine  Organe,  
wie z. B, die H y p o p h y s e ,  oder  die Geschleehtsdrf isen,  sowie alas vege ta t ive  
Ne rvensys t em im wei tes ten  Sinne des Wor t e s  mi t  zu berf icksicht igen 
sind. 
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