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Zur Frage der Schleimbildung im Darm.
{Aus der experimentell-biologischen Abteilung des Pathologischen Instituts
der Universitit Berlin.)

Von

A. Kaabak- Warschau und A. Rbsenschein—Moskau.

Wihrend wir wissen, dal bei Erkrankungen verschiedener
Organe ein hervorstechendes Symptom die gesteigerte Schleim-
bildung ist, wurde doch iiber den Mechanismus dieser pathologischen
Schleimsekretion bisher wenig bekannt.

Wenn man die hier in Frage kommenden pathologischen
Zustande an den verschiedenen schleimbildenden Organen mit-
einander vergleicht, hat man durchaus den Eindruck, daB es sich
um prinzipiell die namlichen Erscheinungen handelt. Ob der
Schleim in Flocken oder in zusammenhingenden Fetzen oder
endlich in der Form von Ausgiissen einzelner Hohlorgane zur
Beobachtung  kommt, das alles kénnen wir nicht als wesentlich
genug ansehen, um darauf die Unterscheidung von Krankheits-
bildern zu griinden, denn die Form des ausgeschiedenen Schleims
wird durch sekundire Momente bestimmt und hat nichts mit der
eigentlichen Selkretionsstérung als solcher zu tun.

Nach dieser Auffassung wiirden zu einer Gruppe von Krank-
heiten, bei denen die Pathologie der Schleimbildung im Mittel-
punkt des Symptomenkomplexes steht, gehoren die zuerst von
Dauber?! beschrieben und von Kuttner? mit dem Namen
Myxorrhoea gastrica belegte Krankheitsform, ferner die Enteritis
membranacea bzw. Colica mucosa, die Ureteritis membranacea,
das Asthma bronchiale, die essentielle Bronchitis fibrinosa chronica

~im Sinne Posselts3, bei der es sich ebenfalls nach den Unter-
suchungen von Gt an d y ¢ um Schleimsupersekretion handeln soll.

Bei der Diskussion iiber die Pathogenese aller dieser Krank-
heitshilder steht zur Entscheidung die Frage, ob es sich bei der
Schleimbildung um eine primére Stérung der schleimbildenden
Zellen, respektive ihrer nervisen Apparate handelt, oder ob die
Schleimbildung ein Prozef ist, der sekundir durch andere Ursachen

33*
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ausgelost wird und der gewissermalen die Reaktion der Schleim-
haut auf den auf sie einwirkenden Reiz darstellt.

Da nun alles Pathologische ein heterotropes, heterochrones
oder heterometrisches Physiologisches ist, so muf} uns die normale
Physiologie Beispiele an die Hand geben, ob eine Schleimbildung
nach beiden der oben genannten Arten moglich ist. Das Beispiel
des Erregungsmechanismus der Speicheldriise zeigt uns, dal
Schleimbildung durch Nervenreizung vorkommt. Andererseits
wissen wir aber auch, daB, nach den Versuchen von Pewsner?,
sich die Sehleimdriisen des Magens ganz anders verhalten, wie die
saftbildenden Zellen.  Letztere konnen sehr leicht vom Nerven
aus erregt werden (Vagus), bei ersteren ist das bislang nicht nach-
gewiesen, es sei denn, dafl wir es mit streng lokalisierten Reflexen
zu tun hétten, bei denen, als Ubertragungsorgan der Wandsym-
pathikus, und zwar nur im Bereich der gereizten Stelle, in Frage
kéme.

Jedenfalls lehrt die Physiologie, daB auf der grofen Fliche
der Schleimhaute sich die Schleimbildung in der Norm im Gegen-
satz zu der Bildung der spezifischen Sekrete im hochsten Grade
unabhéngig vom zentralen Nervensystem und dem groBen Sym-
pathikus vollzieht. Es konnten nun unter physiologischen Ver-
hiltnissen sich abnorme Reizzustéinde oder abnorme Bahnungen
innerhalb gewisser mit den schleimbildenden Zellen in Verbindung
stehender nervoser Apparate vollziehen, und so konnte, was in
der Norm nur ausnahmsweise vorkommt, unter diesen besonderen
Verhiltnissen héufiger und an ungewdhnlichem Ort einmal auf-
treten und so zu der Entstehung der oben genannten Krankheits-
bilder hinfiihren. :

In der Literatur werden diese Fragen vielfach ventiliert.

Trotz der Fiille der Arbeiten, die diesen Gegenstand behandeln,
herrscht bisher eine groBe Meinungsverschiedenheit iiber die Atio-
logie und Pathogenese dieser krankhaften Prozesse.

Wenn wir die Literatur 1) der Enteritis membranacea, die der
medizinischen Welt schon seit Paulus Aegineta® bekannt
ist und deren erste klinische Beschreibung mit dem Namen Mason
Good?® verkniipft ist, iiberblicken, so sehen wir, dal sich die

') Ausfiihrliche Literatur bis 1891 bei Kitaga wa®, bis 1896 bei Aker -
Iand™
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Ansichten iiber das Wesen dieser Krankheit in folgende Gruppen
teilen lassen:

1. Die Enteritis membranacea ist eine durch anatomische Verinderungen
der Darmschleimhaut bedingte Krankheit. Auf diesem Standpunkt stehen
z.B.Litten® Brunner Germain Sée??, Akerlund?, Do-
brovics®, de Langenhagen, von Beck?, P. Cohnheim?$,
Elsner?, Cheinissels.

2. Viel groBer ist die Zahl der Autoren, die den Mittelweg eingeschlagen
haben; diese Autoren unterscheiden zwei Formen: eine katarrhalische Enteritis s.
Colitis mucosa und eine durch nervise Einfliisse bedingte Form (Colica mucosa).
Hierher gehoren n.a. Nothnagel' Rosenheim® Mannaberg?,
Schiitz??, Ewald?.

3. Eine rein nervose Sekretionsstorung bei gesundem Darm, also eine
sogenannte Sekretionsneurose, nehmen an: Siredey®, Da Costa®, Ed-
wards?®, Leyden?, Kilbourne?®, Vanni?®, Loos®, Lyon?,
Wolfft®, Rothmann® Engelhardt® Mendelson?, Ro-
bison®, Westphalen?, Hertzberger®, Noorden und
Dapper®, Glénard®.

Manche Autoren betrachten den Vorgang als reflektorische Sekretions-
storung: Letscheff®, Reyenés*, Soupault e Jouault®,
Vinay*

Besondere Stellung nehmen. folgende Autoren zu der Frage an:

Blondel* betrachtet den Vorgang als Trophoneurose, Flin t 4
meint, dal wir es hier mit einer Angioneurose zu tun haben, und Harrison¥
ist der Meinung, daB auBer einer Angioneurose hier noch eine motorische Neu-
rose im Spiele ist. Vouzelle* spricht von neuroarthritischer Diathese,
auf Arthritistous und Ubererniihrung, namentlich bei Kindern, weist Com b y 4
hin. Wihrend Mathien und Siredey* einen Zusammenhang mit
Perityphlitis finden, leugnet Bottentuit® jeden Zusammenhang ab.

Wie weit manchmal die Ausichten auseinandergehen, ist ersichtlich aus
der Auffassung R o bin s einerseits und Einh o rn s 8 andererseits: wihrend
der erstere einen Zusammenhang zwischen Hyperaziditit und Enteritis mem-
branacea sieht, ist Einh orn, der zuerst Mageninhaltspriifungen bei Enteritis
membranacea vorgenommen hat, der Ansicht, daB die Enteritis membranacea
in engem Zusammenhang mit der Achylia gastrica steht und daB beide Prozesse
Folgen eines bisher unbekannten einheitlichen nervisen Einflusses sind.

Fosters hilt es fir wahrscheinlich, daf die ibermaBige Schleim-
sekretion unter dem Einflusse einer noch unbekannten Veréinderung déer Nerven
zustande kommt.

Mathieu® findet einen Zusammenhang der Enteritis membranaces
mit Nephroptose, Bernard?® mit Morbus Basedowii, Dalech & mit
der Menstruation.

R0 g ex % meint, daB die von ihm entdeckte Muzinase, ein Ferment der
Diinndarmschleimhaut, dazn beitrigt, daf bei der Enteritis membranacea
der Schleim in Form von festen Massen ausgeschieden wird.
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Ahnliche Vorginge, wie bei der Enteritis membranacea,
finden wir bekanntlich auch in anderen Organen.

So z. B. das Asthma bronchiale. Das anfallsweise Auftreten,
die Abscheidung eines eigenartigen schleimigen Sekretes in beiden
krankhaften Prozessen bedeuten ganz analoge Vorginge. Zu
dieser Analogie trigt noch bei der Umstand, da van Kmden®
auch bei der Enteritis membranacea eosinophile Zellen gefunden
hat, die bekanntlich bei dem Asthma bronchiale fast nie vermifit
werden. Auch einer der besten Kenner des Asthma bronchiale,
A . Frankel®, findet eine Analogie zwischen beiden Prozessen,
indem er meint, dafl, wie wir es bei dem Asthma mit entziindlichen
Erscheinungen an der Bronchialwand zu tun haben, ebenso das
nimliche hitten bei der Colitis, bzw. Colica mucosa, die er im
Gegensatz zu Nothnagel nicht unterscheidet.

Einen ganz dhnlichen Vorgang sehen wir in dem Symptomen-
komplex, der unter dem Namen chronischer Bronchialcroup,
Bronchitis fibrinosa chronica bekannt ist. Unter diesem Namen
ist eine eigentiimliche Erkrankung der Bronchien zn verstehen,
ein chronischer Prozefl von relativer Gutartigkeit, bei dem von Zeit
n Zeit weille, zihe Massen entleert werden, die sich durch. ihre
baumformige Verzweigung und Gestalt als Abgiisse der Bronchien
prasentieren. Der Symptomatologie nach ist also der ganze Prozef
der Enteritis membranacea an die Seite zu stellen, wie Neelsen 5
bereits mit vollem Recht hervorgehoben hat. Die Analogie zwischen
diesen beiden Prozessen geht noch weiter, wenn man sich vergegen-
wirtigt, daB man iiber die Natur dieser beiden Prozesse sehr wenig
weill, daB man in diesen beiden Prozessen bisher nicht imstande
ist, endgiiltig die Virech o wsche % Frage: Ubi morbus? zu be-
antworten. Auch hier dreht sich das Interesse um die Entscheidung:
Ist das eine primére Erkrankung oder eine sekundire, komplika-
torische, von Tuberkulose oder anderen Krankheiten ab- .
héngige? Auch bei der Bronchitis fibrinosa, ebenso wie bei
der Enteritis membranacea, ist die Atiologie in Dunkel ge-
hiillt.  Die klassischen Monographien von Biermer® und
Riegel®2  die sehr schone Dissertation von Lucas-
Championniére®, die Arbeiten von Beschorner®,
Posselt®, Hochhaus®, Grandy?, Fabian®,
Liebermeister®, die vor kurzem erschienene Arbeit
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von Schwarz®, die umfassende Monographie von Hoff-
mann? Kkliren alle diese Fragen nicht auf, und so ein aus-
gezeichneter Forscher auf diesem Gebiet, wie Sokolowski™
nennt diese Krankheit ,rétselhaft und rechnet sie zu den in
itiologischer Beziehung beinahe dunklen Affektionen der Respi-
rationsorgane.

Auch bei Erkrankungen des uropoetischen Systems wird eine
Ausscheidung eigentiimlicher gerinnselartiger Bildungen beobachtet,
wenn auch viel seltener, als bei Erkrankungen des Darm- und
Respirationstraktus. Uns interessieren hier lediglich Falle von
Abgang mit dem Urin der genannten Gebilde, ohne dall etwa
eine primare Erkrankung, wie z. B. Tuberkulose der harnableitenden
Wege und #hnliches zugrunde liegt. Solche Affektionen sind erst
in den letzten Jahren bekannt geworden, von Jaksch™ zum
erstenmal beschrieben und analog der Enteritis membranacea
mit dem Namen Ureteritis membranacea bezeichnet. Die Berech-
tigung fir diesen Namen findet J ak s e h nicht nur in der Sympto-
matologie des genannten Prozesses, sondern auch ,,aus dem identi-
sehen chemischen Verhalten und an der #hnlichen mikroskopischen
Struktur*. Im Anschluf eines von ihm mitgeteilten Falles meint
auch Frank?, da die Ausscheidungen ,.eine groBe Ahnlichkeit
mit den Gerinnseln, welche beil der Colitis pseudomembranacea,
beim Asthma bronchiale, sowie bei einigen Formen der Bronechitis
fibrinosa zeigten.* '

Ganz im allgemeinen muf eine gesteigerte Schleimbildung
durch einen oder mehrere der nachstehend genannten Veridnder-
ungen immer zustande kommen: ‘

1. Abnorme Reize wirken auf die Rezeptoren der gesunden
Organe ein. '

2. Die reizempfangenden und iibertragenden Teile sind in
ihrer Erregbarkeit gesteigert, und so lost eine normale Reizung
eine gesteigerte Reaktion aus.

3. Es findet eine pathologische Reizung innerhalb der sekretori-
schen Apparate (Nerv- und Driisenzelle) statt, und so wird ohne
Riicksicht anf die Reizung der Rezeptoren (Reizempfanger) Schleim
gebildet etwa in der Weise, wie bei einer kontinuierlichen Reizung
zentrifuger Vagusfasern das Herz langsamer schlagt.

Eskonnensichselbstredend mehrere dieser Faktoren kombinieren.
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Welche Verdanderungen nun in den einzelnen Fillen vorliegen
und wie weit diese Annahmen in der Pathologie verifiziert sind,
kann nur die klinisch-experimentelle Untersuchung lehren. Die
klinische Beobachtung hat bisher diese Fragen, wie wir sahen,
nicht vollig zu kliren vermocht. Wie weit das Ixperiment hier
helfend mitgewirkt hat, lehrt folgende Literaturiibersicht.

Die interessantesten Experimente, die sich auf diese Frage
beziehen und die wir aus der vorliegenden Literatur sammeln

konnten, sind folgende:

Roux et Riva’ stellten fest am Tier, dem eine Jejunumfistel an-
gelegt wurde, dal Schleim, der von einer kiinstlichen Enteritis des Diinn-
darms herrithrte, in den Fazes erschien, innig gemischt mit dem Kot, in hyaliner
Form #hnlich dem Dickdarm.

Gouget? konnte durch Harninjektionen bei einem Kaninchen Enteritis
membranacea hervorrufen; Harnstoffinjektionen hatten diese Wirkung nicht.

Soupaultet Jouault™ spritzten einem Kaninchen in die Gallen-
blase eine Wismuthemulsion ein, hierauf Enteritis membranacea.

Dieselben Autoren 77 vermochten durch aseptische Reizung der Bauch-
eingeweide, also reflektorisch, eine Enteritis membranacea zustande zu bringen.

Trémollié¢res™ studierte am Kaninchen die Ursachen der mit
Supersekretion von Schleim einhergehenden Enteritis; er fand, daB es beim
Kaninchen unter sehr mannigfachen Einfliissen zur Absonderung groBer Quanti-
titen von Schleim kommen kann: mechanische Reizung der Darmschleimhaut,
subkutane Injektionen toxischer Substanzen, Einfilhrung pathogener Mikroben
in den Darm und elektrische Vagusreizung.

Bernard™ hat bei Tierversuchen npach Ligatur oder Resektion
des Mesenterialplexus schleimige Darmentleerungen auftreten sehen und
schlieBt daraus, daB die Enteritis membranacea ein Symptom darstellt, welches
infolge funktioneller Stirungen des groBen sympathischen Nervengeflechtes
des Abdomens entsteht, und zwar entweder auf zentralem Wege (Neurasthenie
und verschiedene Neurosen) oder als Komplikation abdomineller Erkrankungen
mannigfacher Art.

Fast in den Bereich des Experiments gehort auch die zuerst von Bo as &
gemachte klinische Beobachtung — Abgang von Schleim manchmal in tubu-
larer Form — Colitis membranacea arteficialis) nach Applikationen von Tannin,
Alaun, Glyzerin und Héllensteinlosungen.

Wenn die Beobachtungen richtig sind, so kénnte eine reflektori-
sche Schleimbildung entweder itber das zentrale Nervensystem
oder den groflen Sympatikus zustande kommen. Wenn eine solche
Schleimbildung im Darm durch Reizung anderer Abdominal-
organe moglich ist, dann miilte sie erst recht auftreten, wenn man
den Darm selbst reizt. Es miifite also nach zirkumskripter. Reizung
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eines bestimmten Darmabschnittes in den Nachbarorten oder
auch in entfernteren Darmabschnitten gesteigerte Sehleimbildung
manifest werden. Zur Entscheidung dieser Frage stellten wir
folgende Versuche an:

Versuch 1. Dem Hunde, einem kleinen Terrier, wurde an dem
unteren Ende des Diinndarms ein Anus praeternaturalis angelegt. Der Dickdarm
wurde in der Mitte quer durchschnitten, die beiden Schnittenden zugeniht und
versenkt. Das obere Dickdarmende, also dasjenige, das an den Diinndarm
angrenzte, wurde in die Bauchwand eingeniht. Wir konnten nun, nachdem
die Wunde gut geheilt war, bei dem Hunde Reizungen des einen Dickdarm-
teiles vornehmen und am andern mit diesem nicht in Kontinuitit stehenden
Dickdarmteil eventuelle Zustandsverinderungen becbachten.

Die Quantitiat der abgeschiedenen Schleimmengen wurde vor der Reizung
und Zustandekommen eines Katarrhs und 4 bis 1 Stunde nach dem Zu-
standekommen des Katarrks durch Trocknung auf dem Filter und Wigung
bestimmt. Der Schleim Wwurde durch Spiilung des isolierten, nicht ge-
reizten Dickdarmstiickes mit Wasser gewonnen.

Muzin
Reizung der vor der Reizung nach der Reizung
Darmfistel
T-a Jodi ¥ st 1 8t
Alkohol aa 10,0 0,0506 0,0496 0,0642
20 cem + St
2% Arg. nitr. 0,3634 0,3658
20 cem
Alkohol absol. 0,0879 0,098.

Aus diesem Versuche ergibt sich also, da nach Reizung eines
isolierten Darmabschnittes nur in diesem und nicht auch in ent-
fernteren eine vermehrte Schleimbildung auftritt. Es ist also
unwahrscheinlich, dal bei normalem Nervensystem eine reflektori-
sche Schleimbildung auf dem Wege itber das zentrale Nerven-
system oder den grofen Sympathikus vom Darm selbst mog-
lich ist.

Nun war bei dieser Versuchsanordnung das Sympathikus-
geflecht, das in der Darmwand selbst liegt, durchschnitten worden.
Dieses Geflecht hitte aber an sich sehr wohl eine reflektorische
Schleimbildung vermitteln konnen.

Aus diesém ‘Grunde haben wir unter Erhaltung dieses Ge-
flechts die Versuche der Gruppe IT gemacht.

Versuch 2. Nach einer ausgiebigen und vollstindigen Entleerung
des Darms, was schon am Tage vor dem Versuche geschah, und nach einem
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Reinigungsklystier (Seifenwasser), das dem Tier unmittelbar vor dem Versuche
gemacht wurde, wird dem seit 24 Stunden niichternen Hunde 30 cem einer
4 prozentigen Hollensteinlosung in das Rektum eingespritzt. Die Einspritzung
wird unter hohem Druck gemacht. Das Tier bekommt sehr heftige Tenesmen
und entleert von Zeit zu Zeit etwas Schleim. Tine halbe Stunde spéiter wird
das Tier getotet, der Darm heransgenommen und nachgesehen. Es stellt sich
heraus, daf der ganze Dickdarm bis zur Valvala Bauhini mit einem dicken
Schort bedeckt ist, welcher an der Klappe scharf endet. = Jenseits der Klappe
vollstindig gesund aussehende, nicht hyperdmische, geschweige mit Schorf oder
abnormen Schleimmassen bedeckte Mulosa. ‘

Bei Wiederholung dieses Versuches an einem anderen Hunde, wobei der
Versuch unter denselben Kautelen angestellt wird, wird dem Tier 20 cem einer
4 prozentigen Losung von Argentum nitricum per rectum einverleibt, diesmal
bei ziemlich niedrigem Druck. Nach Tétung des Tieres stellt sich heraus, da8
sich ein ebenso intensiver Schorf wie frither gebildet hat, der 6 bis 7 em vom
Anus scharf endet. Alles, was hoher von dieser Demarkationslinie liegt, sieht
vollstindig gesund, nicht hyperimisch, nicht mit Schleim bedeckt aus?).

Unsere Versuche der Gruppe Il hatten also auch ein negatives
Resultat. Auch der Wandsympathikus kann keine reflektorische
Schleimbildung in dem oben genannten Sinne zustande bringen.

Wir glauben auf diese Weise die Bestitigung der Tatsachen
geliefert zu haben, welche wir den klassischen Untersuchungen
der Pawlowschen Schule und den Arbeiten, die aus dem
Bickelschem Laboratorium stammen, verdanken.

Bekanntlich hat Bickel® zu der von Pawlow an
Magenblindsackhunden festgestellten Schleimbildung nach Atzung
mit Silbernitrat seine Beobachtung hinzugefiigt, dafl diese Schleim-
bildung sich lediglich an den Teilen der Magenwand vollzieht,
die von dem Atzmittel betroffen werden.

Dasselbe konnten auch Freunds2 und Pewsner?®
durch ihre Versuche bestitigen.

Auch durch unsere Versuche, die sich auf den Darm beziehen,
konnen wir denselben Satz, den Bickel8® fiir die Magen-

1} Dasselbe ergab sich bei folgenden von Dr. H. Ury, welchem wir fiir die
liébenswiirdige Mitteilung zu Dank verpflichtet sind, angestellten Ver-
suche: 100 ccm einer 5 prozentigen Kochsalzlosung wurden in eine abge-
schniirte Ileumschlinge eingespritat; es trat starke katarrhalische Reizung
mit Schleimbildung in der auf diese Weise behandelten Darmschlinge
auf, dagegen fehlte in den iibrigen Darmschlingen jedes Zeichen von Ent-
zimdung. Herr Dr. Ury wird tiber diese im chemischen Laboratorium
des Pathologischen Instituts angestellten Versuche demnéchst im Archiv
fiir Verdauungskrankheiten berichten.
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sehleimhaut ausgesprochen hat, aufrechterhalten: die nach Reizung
der Schleimhaut auftretende Schleimbildung stellt sich dar als
,lokale Reaktion auf einen lokalen Reiz*.

Hiermit kommen wir zur Ansicht, die die Bedeutung des
Schleims als Schutzorgan gegen verschiedene schidliche Ein-
wirkungen hervorhebt, wie das z. B. gegen bakterielle Invasion
von Miuallers und Walthard®, gegen mechanische
Einwirkungen von Sawriew?8 gegen thermische und chemi-
sche Einfliisse von Zweig® nachgewiesen worden ist.

Durch unsere Versuche, glauben wir, erfahrt, wenn wir jetzt
wieder auf die Pathologie der Kolitis bzw. Colica mucosa zuriick-
kommen, diejenige Ansicht eine wesentliche Stiitze, welche die
Schleimbildung hierbei als ausgelost durch krankhaften Reiz
in der Darmschleimhaut ansieht. Die anderen oben diskutierten
Maglichkeiten werden darum nicht in Abrede gestellt, aber wir
meinen, dal gerade im Hinblick auf unsere Versuche man in allen
Fallen vermehrter Schleimbildung im Darm vor allen Dingen
gewissenhaft nach Schiidlichkeiten forschen soll, durch die eine
Reizung der Darmschleimhaut herbeigefithrt zu werden vermag.
Damit werden wir durch diesen Nachweis ohne weiteres zur dtiologi-
schen Therapie hingefiihrt.
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) XXVIL
Uber ,lipoide Degeneration.
(Aus dem Kgl. Pathologischen Institut zu Berlin.)
Von
Dr. Fritz Munk.
(Mit 4 Textfiguren.)

In den Gewebszellen des menschlichen Korpers tritt unter
gewissen Bedingungen Fett als feine Tropfchen in Krseheinung.
Virehow, der die morphologischen Verhiltnisse der fett-
“haltigen Zellen zuerst genauer beschrieb, gibt dreierlei Moglich-
keiten fiir das Auftreten von Fett an.

1. Das Fett wird aus dem Siftestrom dem Zellkbrper in-
filtriert: fettige Infiltration.

2. Das Fett, das vorher in der Zelle in unsichtbarem Zustand
vorhanden war, tritt in Erscheinung: fettige Metamorphose.

3. Das Fett entsteht durch Spaltung aus dem Zelleiweil3:
fettige Degeneration, als deren morphologisches Charakteristikum
galten die kleinen zahlreichen feinverteilten Tropfchen in der Zelle.

Ein klassisches Beispiel der ersten Art stellt die Leber dar,
die damals neben dem Fettgewebe noch als die einzige berufene
Herberge von Fett im menschlichen Korper betrachtet wurde,
daneben war noch das stindige Vorhandensein von Fett in der
Rinde der Nebenniere wohl bekannt,



