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Einleitung. 
I n  einer  yon  dem an zwei ter  Stel le  genann ten  Verfasser  im Verein 

m i t  Dr. J. M. Lasowsky fr i iher  verSffent l ieh ten  Un te r suehung  is t  de r  
Z u s t a n d  der  Nebenn ie renr inde  bei  der  T a u b e n a v i t a m i n o s e  B e ingehend 
besproehen  worden,  jedoeh er fuhren  hierbei ,  t ro tz  der  ansehe inend  
aul3erordentl ieh ~deht igen Bedeu tung  des N e b e n n i e r e n m a r k s  im Sym-  
p t o m e n k o m p l e x  der  genann ten  E rk rankung ,  die Ver~Lnderungen i m  
chromaff inen  A b s e h n i t t  der  Nebennie rendr i i sen  keine  erseh6pfende 
Behandlung .  Die bezi igl iehen A n g a b e n  im Sehr i f t t um zeigen, wie sehr  
unsere  Kenn tn i s s e  in dieser  t t i n s i e h t  widerspruchsvol l  sind. 

Bereits 1914 hatten K. Funk und Douglas in einer zum erstenmal dargebotenen 
Beschreibung der NebennierenvergrSBerung bei Taubenavitaminose B auf degene- 
rative Erscheinungen in den Rinden- sowohl wie den Markzellen hingewiesen. 
McCarrison (1919), der bei dem in Rede stehenden Zustand an Tauben, Meer- 

schweinen und Allen Hypertrophie der Nebennieren verzeiehnete, land in ihnen 
erhShten Adrenalingehalt und gesteigerte Adrenalinbildung, worauf seiner Mei- 
nung nach die bei der Avitaminose vorkommenden Odemerseheinungen ztu'iiek- 
zuftihren seien. Diese McCarrisonschen Befunde dienten Funk (1920) zum Anlag, 
die yon ihm und Sch6nborn (1914) bei der experimentellen Polyneuritis beschrie- 
bene tIyperglyk~mie und Abnahme des Glykogens in der Leber mit Hyper- 
adrenalinhmie in Zusammenhang zu bringen. 

Darauf fanden McCarrisons Untersuchungen Bestatigung in der Arbeit yon 
Kellaway, der auf erhShten Adrenalingehalt in den Nebennieren beim Fehlen des 
Faktors B im Organismus hinweist und hierbei d~s Vorwalten von VergrSgerung 
in der Rinde teststellt. Berg dagegen vertritt die Ansicht, daft in den Nebennieren 
das Mark zunehme, w~hrend die Rinde der Atrophie verfalle. 

Allein in den folgenden Arbeiten linden wir bereits keine rechte Einhelligkeit 
mehr zu dieser Frage. So kommt eine ganze Reihe yon Forschern (Nagayo, Ohno, 
Nishimi]a und Oka, Ogata, Kawakita, Oka und Kagoshima ; Ogata, Kawakita Suzuki 
und Kagoshima; Go und endlieh McCarrison selbst, der seine ursprtinglichen An- 
sichten ge~ndert hat) zu gegenteiligen Schliissen beziiglich des Adrenalingehaltes 
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in den Nebennieren und ~ugert sieh im Sinne einer Abnahme desselben. Findlay 
vermerkt erhShten Gehalt an Lipoiden im Blur, findet aber in den Zellen des 
Driisenmarkes im Vergleieh zur Norm keine Ver~nderung, nnd Gross, der ur- 
spriinglich eine Reihe yon Tatsaehen vorgebrach~ hatte, die fiiz, Hyperadrenalin- 
~mie zeugen sollten, vermoehte im Adrenalingehalt des Blutes der normalen und 
avitaminosekranken Tiere keinen deutliehen Unterschied festzustellen. Dieser 
Forseher erzielte VerkMnerung der Nebennieren an Ratten bei Avitaminose B 
und meint (auf Grund chemiseher Analyse der Rattennebennieren auf Adrenalin), 
dab die Vitamininsuffizienz eine nur geringe StS~ung des Adrenalingleiehgewiehtes 
dieses Organes verursache. 

Gleieherweise finder auch Beznalc, dal3 bei der Avitaminose eher eine Ver- 
minderung des Adrenalingehaltes in den Nebennieren statthabe, und behauptet, 
dab seine Versuche keinertei Grund zur Annahme erh6hter Adrenalinbildung dar- 
geboten h~tten. Endlieh s~ell~en Verzar und "Peter mittels l%ekonstruktion yon 
l0 Nebennieren B-avitaminosekranker Ratten und Kaninehen Hypertrophie der 
Drtisenrinde um 50% fest, w~hrend das Volumen des Markes unver~ndert ge- 
blieben war. 

Aus alledem ist zu ersehen, dag angesiehts derart grundlegender 
Widerspriiche das Wesen der Ver~nderungen in der Marksubstanz der 
Nebennierendrfisen als auch der funktionelle Zustand ihrer chromaffinen 
Teile einer sorgfaltigen und allseitigen Klarung bedaff. 

Dieser Umstand nun bewog uns, auf die cytologischen Ver~nde- 
rungen im Nebennierenmark beim MangeI des Faktors B im Organismus 
genauer einzugehen, wie auch einige Versuche in dieser Richtung anzu- 
stellen, um fiber Wesen und Charakter dieser Ver~nderungen zugleich 
mit dem funktionellen Zustand der chromaffinen Zellen Klarhei~ zu 
gewinnen. 

Eigene Untersuchungen. 

A. Versuchsmaterial und Technik. 

Als Untersuehungsobjekt dienten uns, ebenso wie ffir die frfihere 
Arbeit, gewShnliehe graue Tauben (Columba livia L.), die auf aus- 
sehliel~liehe Ern~ihrung mit poliertem Reis gesetzt waren, den sie naeh 
Begehr in unbegrenzter 3/Ienge erhielten. 

Um das Fortsehreiten der Ver~inderungen in der Marksubstanz 
zeitlieh verfolgen zu k6nnen, t6teten wir die so ernahrten Tauben naeh 
Ablauf verschiedener .Zeitrgume mittels Blutentziehurig. Parallel dazu 
wurde in einigen der Versuehe aueh eine normale Taube zu Vergleichs- 
zwecken getStet. Mehreren der Tauben entnahmen wir die Dr/isen 
beim Auftreten des Opisthotonus, der sieh in der Regel bei der genannten 
Erni~hrungsweise am 30. Tage einzustellen pflegte. 

Versuehe dieser Art hatten wit im ganzen 41, wozu 12 Vergleiehs- 
tauben kamen. AuBerdem erhielt eine Reihe yon V6geln (15 Versuche) 
mit ausschlieNieher Reisern~thrung t/iglieh zweimal, morgens und 
abends, eine Einspritzung von Scherlngsehem Insulin in die Baueh- 
h6hle (1 klinisehe Einheit in 2 ccm physiologischer L6sung jedesmal). 
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Die  Daue r  dieser  Versuehe war  im Vergleich m i t  den  zuers t  erw/s 
eine e twas  1/ingere. U n t e r  dem Einf lu$  der  Insu l ine inspr i t zungen  l eb ten  
die aussehliel31ich auf  po l ie r ten  Reis  gese tz ten  VSgel durehschn i t t l i ch  
3 7 - - 4 0  Tage, wo sich d a n n  ebenso wie bei  den  A v i t a m i n o s e t a u b e n ,  
die  ke in  Insu l in  e rha l t en  ha t t en ,  Opis tho tonusersche inungen  ent-  
wiekel ten .  

Die lXlebennieren wurden gewogen und zwecks Darstellung yon Pri~paraten 
fth" den Gesamtiiberblick in Zenkerformol A- Essigs~ure naeh Mislawsky fixiert. 
Zwecks Erzielung der ehromaffinen K6rnung in den Markzellen kamen die Neben- 
nieren 24 Stunden lang in Regaud-Fliissigkeit zu liegen und wurden dann nach 
sorgfaltiger Wasehung in Leitungswasser (24 Stunden) mit dem Gefriermikrotom 
in Schnitte zerlegt, die 20 und 40 # dick in Gelatine nach Keiser gebettet wurden 
(ein Teil dieser Sehnitte wurde noch mit Sudan I I I  gefi~rbt), oder aber die Driisen 
wurden in der iiblichen Weise in Paraffin gebettet. Paraffinschnitte wurden in 
der Dicke yon 5 # hergestellt. 

Die Pr/~parate ftir die Gesamtiibersicht wurden mit Eisenh/~matoxylin Iteiden- 
hain sowie nach dem yon ihm modifizierten Mallory-Verfahren (Azanfi~rbung) und 
mit Hi~matein Ehrlich-Mann gefi~rbt; Nachf~rbung mit Kongorot. Die Paraffin- 
sehnitte (Fixierfliissigkeit Regaud) erhielten I%chf/~rbung mit Alaun-Carmin oder 
Azur II-Eosin, das der chromaffinen KSrnung eine grtine F/~rbung verlieh. Wir 
glauben, hervorheben zu sollen, da6 wit zur Bestimmung des Gehaltes an ehrom- 
affiner KSrnung im Mark und an Fetten in der Rinde der Nebennieren stets Schnitte 
yon gleicher Dieke benutzten. 

B. Eigene Beobachtungen. 
a) Die chroma//ine Substanz der normalen Taubennebennieren. 

I n  bezug auf die Morphologie  der  Marksubs tanz  der  normalen  Tauben-  
nebennie ren  i s t  zun~chst  hervorzuheben ,  dal~ die Markzel len  A nsa mm-  
lungen zwischen den  Ba lken  der  l~inde bi lden,  sic g le ichsam vone inander  
t r ennend .  Diese A n s a m m l u n g e n  erseheinen als eine A r t  yon  Zel ls t r~ngen 
der  ve r sch iedenar t igs t en  F o r m ;  ihr  Durchmesser  s chwank t  be~ der  nor-  
ma len  m~nnhchen  Taube  i m  Sommer  zwischen 40 und  60 - -70  #.  

Das Mark  se tz t  sich aus z iemlich scharf  umr issenen  Zellen der  ver- 
sch iedens ten  F o r m  zusammen  - -  runde  und  zyl indr ische  bis h in  zu 
e l l ip t i schen und  vieleckigen.  Ih re  K e r n e  s ind ver l~nger t  - -  e l l ipt isch,  
e h r o m a t i n a r m  und  h a b e n  gewShnlich ein kleines Kernk6rpe rchen .  I h r e  
AusmM~e bewegen sich zwischen 7 und  10 #.  

Bei  den  en t sp reehenden  h i s tochemischen  t~eakt ionen,  z . B .  an  den  
m i t  Sudan  III nachgef / i rb ten  Gef r ie r schn i t t en  aus e inem mit Chrom- 
sMzen f ix ie r t en  Organ k a n n  m a n  sich unschwer  d a v o n  fiberzeugen, da$  
in  ausgesprochenem Gegensatz  zu den  Rindenzel len ,  in  deren  P l a s m a  
eine grol~e Menge an  Fe t t s t o f f en  in  Ges ta l t  ve rseh ieden  grofter TrSpfchen 
und  Tropfen  e n t h a l t e n  ist ,  die Markze l l s t range  in  ih rem P l a s m a  eine 
besondere  A r t  yon  Einsehlf issen in  KOrnerges ta l t  zeigen, die yon  den  
ChromsMzen die der  chromaff inen  oder  phaeoch romen  KSrnung  eigen- 
t f imliche gelbe oder  br~tunlich-gelbe F~irbung e rha l t en  haben.  Da  nun  
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eben diese KSrnung fiir die Markzellen der Iqebennieren spezifisch ist 
und ihr Gehalt in den Zellen mit  dem funktionellen Zustand der letz- 
teren eng zusammenhangt,  so miissen wir uns mit  deren Cyto]ogie etwas 
naher  beseh~ftigen, wobei unsere t Iauptaufmerksamkei t  auf die Ver- 
teilung der ehromaffinen KSrner in den Markzellen gerichtet sein soll. 
In  den meisten Struktureinheiten des Marks ist der Gehalt an ehrom- 
affiner Substanz ein iiberaus reieher. Sie erfiillt in Gestalt feiner 
KSrnchen das Protoplasma der Zellen fast durchweg, infolgedessen 

Abb. i. Chromaffinstr~nge der Nebenniere einer no~lalen Taube. 
l%eichert, Comp. Ok. 4, Obj. 18+ +. 

diese ein dunkelgelbes oder hellbraunes Aussehen haben. In  einigen 
Zellen ist der Gehalt an phgochromen Einschliissen derart TM reich, dab 
sie yon ihnen fSrmlich vollgestopft erscheinen und sich in ihrer dunklen 
F~rbung yore Hintergrnnd der iibrigen Zellen scharf abheben. Unter  
diesen an chromaffiner KSrnung reiehen Zellen begegnen zuweilen 
vereinzelte Gebilde, in denen sich diese KSrnung gelockert zu hahen 
seheint und in Gestalt yon hisweilen an Zahl sehr geringen KSrnern im 
Protoplasma zerstreut liegt, infolgedessen diese Zellen ein im Vergleich 
zu den sie umgebenden Zelleinheiten helleres Aussehen zeigen. Jedoeh 
kommen derartige wie auch der phaeochromen Einsehliisse vollst~tndig 
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entbehrende Zellen in der normalen Taubenniere verh&ltnism~il3ig selten 
vor und begegnen in den Strgngen lediglieh in Form vereinzelter Exem- 
plate. In  einigen Zellen lassen sieh keine deutlieh ausgesproehenen 
Chromaffineinsehlfisse in KSrnergestalt  wahrnehmen, wghrend doeh 
ihr Protoplasma durehweg Chromaffinreaktion zu zeigen seheint, da 
es yon den Chromsalzen den Farbton der Naehbarzellen erhalten hat  
und samtliehe Farbiiberg/~nge yon Dunkelgelb bis Hellbraun erkennen 
l~gt. 

Endlieh sei noeh ein wesentlich wiehtiger Umstand hervorgehoben, 
n~mlieh dag wir in einer Reihe yon allerdings nieht zahlreiehen Zellen 
Vakuolen der versehiedensten Ausmage, sehr kleine bis hin zu reeht 
groBen, vor uns haben. Diese Vakuolen kommen bald einzeln, bald 
mehrfaeh in der Zelle vor. Die Zellen erseheinen gewissermagen leer 
und zeigen an der Peripherie in Gestalt einer punktierten Linie Chrom- 
affinklfimpehen, die starker gef~rbt und etwas grSber yon Gestalt 
sind als die iibrige, den Zelleib dieser Gebilde erffillende ehromaffine 
K6rnung. 

Wir betonen jedoeh, da~ die Vakuolisierung des Zelleibs der 
Markzeilen bei der normalen Taube eine sehr wenig ausgesproehene ist. 

Hiermit  k5nnen wir unsere Beschreibung der Struktur des Neben- 
nierenmarkes der normMen Taube, die in den Hauptzfigen mit  den 
Beobaehtungen yon Rabl, Sw. Vincent, Minervini und Kose fiberein- 
st immt, absehlieBen und zur Darlegung der Ergebnisse unserer Ver- 
suehe schreiten. 

b) Die chroma//ine Substanz der Taubennebennieren bei Avitam~nose B. 

Wie oben bereits bemerkt,  nehmen die Nebennieren der aussehlieB- 
lieh auf Ernghrung mit  poliertem Reis angewiesenen Tauben allmghlieh 
in dem Mage an Gewieht zu, Ms sieh die Erseheinungen der Unzul~tng- 
liehkeit des Faktors B entfalten, und diese Gewiehtszunahme wird yon 
dem GrSgenwaehstum der Rinden- wie der Markstrgnge bedingt. Doeh 
ist das Waehstum der Rinde in den Nebennieren bedeutend stgrker 
ausgesproehen als das des Marks. Die beziigliehen Messungen haben 
gezeigt, daI] die Durehmesser der Markstrgnge bei normalen Tieren sieh 
innerhalb der Grenzen yon 48- -64- -70  # bewegen. Am 20. Tage der 
Avitaminoseerkrankung haben viele Strange eine Ausdehnung yon 
80 ~ und am 30. Tage endlieh, wo das Tier gew6hnlieh zugrunde geht, 
eine solehe yon 88--90 # erreieht. Allein die bloge Feststellung der 
GrSl~enzunahme des Nebennierenmarkes reieht noeh nieht hin, um 
fiber das Wesen der funktionellen Vorggnge in den dasselbe bildenden 
Zellen sowie fiber den morphologisehen Zustand der letzteren Klarheit  
zu gewinnen. Hierfiir mfissen wir uns an die Strukturvergnderungen 
halten, die bei Avitaminose B in den Markzellen vor sieh gehen. 
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Bereits vom 10. Erkrankungstage, d .h .  yon dem Augenblicke an, 
we die Taubennebennieren beginnen, im ganzen sieh zu vergrSBern, 
konnten wir in den Markstrangen eine ganze Reihe yon Erscheinungen 
naehweisen, die sich nach MaBgabe der zunehmenden Avitaminose all- 
mahlieh vermehrten. Wir beobachteten namlich einen gesteigerten 
VakuolisationsprozeB im Protoplasma der chromaffinen Zellen. Zuerst 

Abb. 2. Vakuolisie~te Markzellen der Nebenniere einer Taube am 20. Tage nach ]]ntziehung 
des Faktors B. Dieselbe VergrSflernng. 

erscheinen in einer Reihe yon Markzellen, die hier bedeutend zahlreicher 
sind als beim normalen Tier, einzelne zun~ehst noch an Umfang ge- 
ringe Vakuolen, die den Anschein erwecken, als seien sie leer. An der 
Peripherie solcher Vakuolen lagern in Gestalt einer Punktierlinie 
Klfimpchen yon chromaffiner KSrnung, die hier etwas grSber ist und 
stgrkeren Farbton aufweist als die fibrigen ph~ochromen Einschlfisse. 
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Weigerhin nehmen dann diese Vakuolen in den einzelnen Zellen an Zahl 
und Umfang zu. 

Als Gipfelpunkt dieses Vakuolisationsvorganges liegen uns eine Reihe 
yon allerdings night sehr zahlreiehen Markzellen vor, deren Zelleib dank 
einer gr6geren Anzahl yon Vakuolen gleiehsam wabig erseheint. In 
den die einzelnen Vakuolen voneinander trennenden Protoplasmalagen 
linden sieh an Zahl sehr geringe Chromaffinkliimpehen, infolgedessen 
diese Zellen ein sehr belles Aussehen zeigen. 

Der geschilderte Vakuolisationsvorgang erreicht seinen It6hepunkt 
gew6hnlieh am 20. his 25. Tage und wir beobachteten zu diesem Zeit- 
punkt  in den Markstriingen Zellen in betr/~chtlicher Anzahl mit grogen 
und kleinen Vakuolcn der verschiedensten Gr6ge, die das obcn besehrie- 
bent  Aussehen zeigten. Ferner war in den Strgngen des Marks gew6hn- 
lich yore 20. Erkr~nkungstage ab neben einer groBen Anzahl vakuoli- 
sierter Zellen das Auftreten einer erhebliehen Zahl yon sehr grogen 
hellen Zellen mit locker liegenden phi~ochromen Einschltissen in Ge- 
stalt einzelner zerstreuter Kliimpchen in geringer Anzahl zu crkennen. 
Ebenso nimmt dig Zahl der gregen Zellen zu; ihr Protoplasma 
seheint der ehromaffinen X6rnung zu entbehren und ist gleichm~Big 
blaBgelb gefgrbt. Die Kerne dieser Zellen sind sehr grog; ihre MaBe 
bewegen sich zwisehen 16 und 20 #. Wit bemerken hier, dab in eincr 
I~eihe yon Zellen die Kernk6rperehen ungew6hnlieh grog erseheinen 
und einen betr~tehtliehen Tell des freien Kernraumes einnehmen. Die 
Zahl solcher Zellen beginnt bereits vom 10. Versuehstage an zu stei- 
gen, aber ihren I t6hepunk t  erreicht sie zum 30. Tage, wo diese Zellen 
einen betrS~ehtliehen Teil der das Mark bildenden Zelleinheiten um- 
fassen. So l&Bt sich zusammenfassend sagen, dab in den Anfangs- 
stadien der Avitaminose bis zum 20. Tage in den Markzellen der 
Nebenniere ein verstgrkter Vakuolisationsprozeg vor sieh geht, an den 
sich dann die Verwandlung der meisten Mgrkzellen in groBe helle Zellen 
mit undiehter ehromaffiner K6rnung und grogen bl~sehenf6rmigen 
Kernen sehlieBt, welch letztere 16--20/~ im AusmaB erreiehen und nieht 
selten sehr groge Nucleoli besitzen. 

SehlieBlieh m6chten wir noch einen Bliek werfen auf den Gesamt- 
gehalt der ehromaffinen X6rnung in den Markstr&ngen bzw. im ge- 
samten Organ bei Avitaminose ]3. 

Der mikroskopisehe Vergleieh der Versuchs- mit den Vergleiehs- 
nebennieren ~uf Prgpargten gleieher Dieke und Behandlungsart und 
eine Naehpriifung der Ergebnisse dureh versehiedene Personen zwecks 
gr6gerer Objektiviti~t ihrer Beurteilung zeigte, dab mit der steigenden 
Entwieklung der Avitaminose die Markstrgmge immer heller erseheinen, 
d .h .  ihre Zellen enthalten immer weniger ChromaKineinsehliisse, und 
das ist vollauf begreiflich, da, wie wit vorhin bemerkt haben, bei der 
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Avitaminose eine betr~ehtliche Anzahl der Struktureinheiten des Marks 
sich aus ph~ochromreichen Elementen allm~hlich in gro~e Zellen ver- 
wandelt, die in ihrem Plasma an Z~hl geringe, locker gelagerte Chrom- 
affinkSrner bergen. Dementsprechend erleidet der Chromaffingehalt 
des Nebennierenm~rkes bei der Avitaminose B allm~hliche Einbul~e. 

Abb. 3. Zellen mi t  gelockerter ChromaffinkSrnung in der Nebenniere einer Avitaminosetaube 
am 30. Tage. Dieselbe VergrS~erung. 

c) Zustand des Nebennierenmar~s der des Fa]~tors B beraubten Tauben 
unter der Einwirlcung systematischer Insulineinspritzungen. 

Bevor wir den Zustand des Nebennierenmarks der Tauben sehildern, 
die, auf B-freie Nahrung gesetzt, vom 10. Erkrankungstage an t~glieh 
je 1 klinische Einheit Schering-Insulin in 2 cem physiologischer LSsung 
morgens wie abends in die BauchhShle eingespritzt erhalten haben, 
mSehten wit, ob auch nut  kurz, hervorheben, wieweit eine solche Ein- 
wirkung den Verlauf der Erkrankung beeinflui~t. Hier ist nun vor allem 
darauf hinzuweisen, dab unter dem EinfluI~ der Insulineinffihrungen 
der Gewichtsabfall der Tauben ~rascher fortschreitet und im erheblichen 
Grade ausgepr~gter ist als bei den reinen AvitaminosevSgel n. 
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Am 30. Erkrankungstage z. B., wo die Tauben naeh einem Verlust 
yon 30--36% des ursprfinglichen Gewichts gewShnlieh zugrunde gehen, 
weisen die unter der genannten Einwirkung stehenden Avitaminose- 
tauben einen entspreehenden Verlust yon ca. 40% auf. Ihre Lebens- 
dauer jedoeh war trotz des grSI3eren Gewiehtsverlustes eine erheblich 
l~ngere als die der avitaminosekranken Vergleiehstiere. So blieben die 
mit Insulin behandelten VSgel durchsehnittlich bis zum 37. bis 40. Tage 

Abb. 4. Zellen mit  gelockel'ter ChromaffinkiSrnung in der Nebenniere einer Taube am 30. Tage 
nach Entziehung des Faktors B. Dieselbe VergrSiterung. 

am Leben, wo sie d~nn nach einem Verlust von ca. 50 % des Ursprungs- 
gewiehtes zugrunde gingen. Entsprechend war auch ihr Befinden ein 
bedeutend besseres als das der Tauben, die kein Insulin erhalten und 
die gleiche Zeit fiber wie jene unter B-freier Ern~hrung gestanden hatten.  

Wie aus den beiden beigegebenen Aufnahmen yon Tauben, die 
25 Tage lang ausschliel31ich auf Ern~hrung mit poliertem Reis gesetzt 
gewesen, zn ersehen ist, zeigen die InsulinvSgel ein noch v611ig frisches 
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Aussehen, was sich yon den V6geln, denen das betreffende Hormon 
versagt geblieben, nicht sagen 1/~Bt: sie sitzen mit gestrs Gefieder 
d~, sind schwer beweglich und sehen schwer krank aus. Es sei jedoch 

Abb. 5. Aufnahme yon Tauben nach Entziehung des Faktors B am 25. Versuchst~.gej 

Abb. 6. Aufnahme einer des Faktor  B beraubten Taube am 25. Versuchstage 
nach t~glichen Iasulineinspritzungen. 

nachdr/icklich bemerkt, dab bei den mit B-freier Nahrung geffitterten 
VSgeln sich eine gleichsam gesteigerte Empfindlichkeit ffir das Insulin 
einstellt, dem gegenfiber sie in normalem Zustand, wie auch z.B. yon 
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Ridder, Abderhalden und Wertheimer, Cassidy, Dworkin und Finlay 
angegeben wird, tiberaus stabit erseheinen. So ertrug eine unserer 
Normaltauben mit Leichtigkeit eine Sehering-Insulinmenge yon 10 Ein- 
heiten, wghrend sie bei einer Avitaminosetaube sogar am 15. bis 20. Er- 
krankungstage, sp~terer Zeitpunkte ganz zu gesehweigen, nieht selten 
Krampferseheinungen nebst 0pJsthotonus und Tod des Tieres hervor- 
rief. Der Untersehied aber gegenfiber den auf der Avitaminose beruhen- 
den Krgmpfen nebst Opisthotonus t ra t  darin zutage, dab sieh die Er- 
seheinungen unter dem Insulin besserten, wenn sie nieht gar aufh6rten, 
falls dem Tiere Glykose verabreieht wurde, wghrend die Einfiihrung 

Abb. 7. Nebenniere einer Taube nach ]~ntziehung des Faktors B und thglichen 
Insulineinspri~zungen. 40. Versuchstag. 

desselben bei den genannten Kriimpfen den iiberaus raschen, in einigen 
Stunden erfolgenden Tod des Tieres bewirkte. Auf diese Weise entsteht 
der ganz bestimmte Eindruck einer Sensibilisierung des des Faktors B 
beraubten Organismus ffir das Insulin. 

Daher begannen wit das t tormon vom 10. Erkrankungstage an ein- 
zuspritzen und betonen, dag es fiir m6gliehste Verlgngerung der Lebens- 
dauer des Tieres unumggnglich ist, die Gabemnengen sorgfiiltig zu in- 
dividualisieren und mitunter  sogar eine Unterbreehung in der Insulin- 
verabfolgung eintreten zu lassen. Noeh wiinsehenswerter ist freilieh 
die Ausfibung der Kontrolle fiber den Zustand des Zuekers im Blur; 
leider aber vermoehten wit eine solehe aus teehnisehen Grfinden seiner- 
zeit nieht durehzufiihren. 

Es lgBt sieh mithin bei der entspreehenden Insulinbehandlung dasLeben 
der Taube im Vergleieh mit der reinen Avitaminose stets etwas verlgngern. 
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Nunmehr haben wir es mit dem Zustand des ~ebennierenmarkes 
der mit Insulin behandelten Avitaminosetauben zu tun. Ein Vergleich 
der mikroskopisehen Bilder der Nebennieren yon Tauben, die gleieh 
Iange auf polierten Reis gesetz~ gewesen waren, zeigt, dal~ bei den V6geln 
mit Insulinbehandlung s~mtliche fiir jenes Organ bei der Avitaminose 
charakteristischen Erscheinungen -- Gewichtszunahme des Organs, 
VergrSBerung des Durehmessers der Strgnge, Vakuolisierung der Mark- 
zellen nebst nachfolgender Verwandlung derselben in groBe helle Zellen, 
die groBe Kerne besitzen und arm an Chromaffineinschliissen sind -- 
bedeutend schw~eher sieh entwickelt haben als bei den reinen Avita- 
minosetauben. Die Marksubstanz der Insulin~auben diirfte, was Grad 
und Charakter der in ihr vorgegangenen Vergnderungen anbelangt, 
etwa dem Zustand der Nebenniere einer Avitaminosetaube mit erheblieh 
kfirzerer Versuchsdauer entspreehen. 

Sogar bei Insulintauben mit einer Lebensdauer yon 37--40 Tagen 
waren die Ver~nderungen im ~ebennierenmark schwi~cher ausgepragt 
als bei den in den Versuehen mit reiner Avitaminose am 30. Tage zu- 
grunde gegangenen Tieren. Was abet den Gehalt der chromaffinen KSrne- 
lung in den Zellen der Insulintauben betrifft, so erscheint er gegenfiber 
den Nebennieren der AvitaminosevSgel deutlich als der reiehere, ob- 
gleich er dem Phi~oehromgehalt im Nebennierenmark der normalen 
VergleichsvSgel nachsteht und darin etwa eine Mittelstellung zwischen 
diesen und jenen einnimmt. 

Im allgemeinen ]aBt sich sagen, dal~ sgmtliche Veranderungen in 
der Marksubstanz der Nebennieren unter der Einwirkung der Insulin- 
einspritzungen einen bedeutend schwgcheren Verlauf zeigen und zu 
ihrer Entwieklung einer ]~ngeren Zeitdauer bediirfen. 

Besprechung der erzielten Befunde. 
Zun~chst haben wir es mit der Bedeutung der morphologischen Ver- 

~nderungen zu tun die uns in den Nebennieren der des Faktors B be- 
raubten Tauben vorliegen. Ihre Bedeutung richtig zu bes~immen, 
bietet nun keine besondere Schwierigkeit, wenn man sich auf die Unter- 
suchungen der ~lteren Forscher stfitzt. Bereits Kohn und Kose be- 
schreiben die Vakuolisation der Elemente und die Zellen mit zerstreuter 
ehromaffiner KSrnung in den Nebennieren und erblieken in diesen Zellen 
eine XuBerung verst~trkter Absonderung des Marks. Eine Best~tigung 
dieser Anschauung liegt in den BeobachSungen yon Elliot und Tuc/eet 
vor, die bei Reizung des nach den klassisehen Untersuchungen yon Bisdl 
und Tschebocssarow als sekretorischer Nerv des Nebennierenmarks er- 
scheinenden N. splanchnicus Verringerung der chromaffinen K6rnung 
und Vakuolisierung der Markzellen fanden. Auch dfirfte es keine be- 
sondere Schwierigkeiten bieten, diese gesteigerte Tgtigkeit der Neben- 

ViTchows Archly. ]~d. 276. 25  
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nieren bei Avitaminose B mit den bei dieser Erkrankung vorliegenden 
Veriinderungen im Stoffweehsel in Zusammenhang zu bringen. In der 
Tat  linden wir in den Beobaehtungen der /ilteren Forseher ganz be- 
stimmte I-Iinweise auf den engen Zusammenhang zwisehen der Mark- 
substanz und ihrem Sekret, dem Adrenalin, und dem Kohlehydrat- 
weehsel. So zeigte bereits Claude Bernard 1858, dab beim Einstieh in 
den Boden der vierten Gehirnkammer Zueker im Harn auftrete, zugleieh 
mit einer SCeigerung seines Gehalts im Blut und parallel dazu erfolgender 
Abnahme des Glykogens in der Leber. Diesen Beobaehtungen wurde 
Bestgtigung zuteil seitens einer ganzen l~eihe anderer Forseher wie 
Eckard, Schi//, Neubaue~, Eppinger, Fatta und ~udinger, Trendelen- 
burg u.a .  Allein dieser Zuckerstich bleibt ergebnislos, falls der N. 
splanchnieus durchsehnitten wird, was vollauI erkl~r]ich ist, da hierbei 
der Weg ffir die Ubertragung des Reizes auI die Nebennieren unter- 
brochen wird. Ebenso zeigen die Arbeiten yon A. Mayer, Landau und 
Kahn, dab der Zuekerstich bei Entfernung beider Nebennieren keine 
Glykosezunahme im Blut zur Folge hat. Hiermit  parallel laufen die 
morphologisehen Untersuehungen. So zeigte Kahn, dag beim Zucker- 
stich ganz die gleiehen histologischen Ver~nderungen im Nebennieren- 
mark erfolgen, und zwar Abnahme des Chromaffingehaltes und Vakuoli- 
sation der Zellen. Noeh mehr: Fuji gibt an, dag bei einseitiger 
Durehsehneidung des N. splanehnieus ein Versehwinden der Ph~o- 
ehromkSrner lediglieh auf der yon der Operation unber/ihrt gebliebenen 
Seite erfolgte. 

Ferner ist, wie MeLeocl feststellt, die Reizung der Bauehnerven yon 
Hyperglykiimie begleitet, wiihrend die I)urehsehneidung derselben naeh 
Pende undFuji Atrophie des Nebennierenmarks hervorruft,  ohne die Struk- 
tur des anderen Teiles dieses Organes, ngmlieh der l~inde zu beeinflussen. 

Bemerkenswert ist gleiehfalls, dal3 psyehisehe Erregungen ebenso 
wie Sehmerzempfindungen, die zu verstgrkter Adrenalinabsonderung 
der Nebennieren beitragen, ein Steigen des Blutzuekers bewirken, was 
von Mara~on, Cannon und Wright, Bdhm, Ho//mann, Bang, Ldwy und 
Rosenberg, Hirsch und Reinbaeh, Blinow u.a .  bezeugt wird. 

Endlich kSnnen wir als auf einen entseheidenden Faktor  auf den 
Umstand verweisen, dab die Entfernung der Nebennieren stets yon 
Hypoglyk~mie begleitet ist, woffir wir Angaben bei Bierry und Malloizel, 
Porges, Artundo, Kohan, Swingle, Pieo Estrada u. a. linden. Die Adrena- 
]ineinspritzung ferner fiihrt, sowoh] unter die Haut  als in die Blutadern 
ausgefiihrt, wie die Untersuchungen zuerst yon Blum und sp/iter yon 
Zuelzer, Lepine und Boulud, Doyon und Kare]], Herter und Walcemann, 
Metzger, Bierry, Drummond, Nogl, Paton, Straub, Pollale, Ritzmann 
und einer ganzen Reihe anderer gezeigt haben, zu Hyperglyk~mie, 
Glykosurie und Glykogenabnahme in der Leber. 
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Alles dieses spricht ffir die Rolle der Nebennieren als Mobilisatoren 
des Zuekers im Organismus. Vergleichen wir diese Befunde mit den 
yon uns gefundenen morphologischen Ver~nderungen und ziehen wir 
die ungeheure t%olle in Betracht, die nach den Angaben Bic/cels, Palladin 
und Ogatas, Kawakitas, O/ca und Kayaoshimas die St5rungen des Kohle- 
hydratweehsels im Bride der Avitaminose B spielen, so sollte der funk- 
tionelle Zustand des Nebennierenmarks bei dieser Erkrankung, n~mlieh 
die gesteigerte T~tigkeit des Chromaffins nicht dem mindesten Zweifel 
unterliegen. Wirklieh wissen wir naeh den Untersuehungen yon Funlc 
und SchSnborn, Furl, Findlay, Ogata, Schinoda, Collazo und Abderhalden 
yon einer bei dieser Erkrankung statthabenden starken Hyperglyk~imie 
nebst schroffer Abnahme des Glykogens in Leber und Muskeln. 

Hiermit  k6nnten wir die Besprechung unserer Befunde absehlieBen, 
a]lein wir dfirfen die Revisionsversuche nicht mit Stillschweigen iiber- 
gehen, die in der Lehre yon den Nebennieren jfingst angestellt worden 
sind, um der t~olle des Adrenalins als eines Hormons ira Organismus 
ein Ende zu bereiten und ibm als einem Abfall des Zellmetabolismus 
der Nebennierenmarksubstanz die ibm zukommende niedere Stellung 
anzuweisen. 

Wir haben hier die Arbeiten yon Gley und @uinquaud ~m Auge, die, 
unter Best~tigung der ~lteren Beobachtungen von Oliver und Schae/er 
wie yon Abelous und Langlois fiber die ZerstSrung des Adrenalins im 
Blur bereits auf der HShe der Einmfindung der Nebennierenvenen in 
die untere Hohlader, mit biologischen Methoden im Blur des rechten 
Herzens sogar bei Reizung des Bauehnerven kein Adrenalin naehzu- 
weisen vermoehten. Darnaeh zeigten Stewart und Rogoff mittels zahl- 
reieher Versuche, dal~ die im Blutdruck bei Asphyxie, nach Zusammen- 
pressung der Sehl~fenarterien sowie unter dem Einflul~ der Reizung 
des sensiblen Nerven statthabenden Ver~nderungen ebenso wie das 
Steigen des Znckers im Blur bei gesteigerter Muskelt~tigkeit und beim 
Aderla{~ und die Morphium- wie die Chloroform-~ther-Ityperglyk~mie 
aul~erhalb jeden Zusammenhanges mit den Nebennieren stehen. Ferner 
zeigten sie neben Freund und Marchand, dab der Claude Bernardsche 
Stich bei nebennierenlosen Tieren immerhin zur Zuckersteigerung im 
Blut ffihrt. Endlich fanden Stewart und Rogoff sowie Boeggild, da~ die 
Entfernung der Nebennieren auf den Hyperglyk~miezustand bei Dia- 
betes keinen irgend merklichen Einflu[3 ausfibe, w~hrend die vom In- 
sulin bewirkte Hypoglyk~mie hierbei einen der Norm v511ig gleichen 
Verlauf zeige. 

Man sollte meinen, dab die genannten Untersuchungen ebenso wie 
der Umstand, da6 in den Versuchen mit Epinephrektomie und teil- 
weisem Ersatz des Organs durch Rindenstfickchen oder mit vollstgn- 
diger ZerstSrung der Marksubstanz und Verschontbleiben der Rinde 

23* 
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die Tiere am Leben blieben, Gley das volle Recht g~ben, die physio- 
logische Bedeutung des Adrenalins im Organismus zu leugnen und 
ad hoc dem Nebennierenmark als inkretorischem Organ in demselben 
jeglichen Wert  abzuerkennen. 

Allein die sogeartete Behandlung der Frage stiel~ auf erbit terten 
Widerstand seitens Tournade und Chabrols, die die Versuche Gleys und 
seiner Anh~nger an parabiotischen Hunden wiederholten und zu voll- 
kommen entgegengesetzten Ergebnissen gelangten. 

Eine scharfe lgeplik wurde der Gleyschen Auffassung auch in einem 
V ortrage yon Pende zuteil. 

tJberhaupt  ist zu sagen, da~ wir im Schrift tum gegenwartig die zwei 
einander genau entgegengesetzten Standpunkte vor uns haben, wonaeh 
das Adrenalin ein Hormon yon aul~erordentlieh wichtiger Bedeutung 
im Haushal t  des Organismus ist und - -  der entgegenstehenden Ansicht 
zufolge - -  ein Abfallprodukt des Zellstoffweehsels in der Marksubstanz 
der Nebennieren vorstellt, das in physiologisehen Vorg~ngen keinerlei 
Rolle spielt (Cannon, Pende, Fontes und Viale). 

Jedoeh kann man nieht umhin, Landau zuzustimmen, dal~ der eine 
wie der andere Abschnitt  der Nebennieren fiir ihre Funktion gleieher- 
weise wichtig sei. 

In  der Tat  sind die Ergebnisse der Stewart und Rogo//sehen, ebenso 
der Freund und Marchandsehen Versuehe leieht mit  einer Wirkung 
des Zuekerstiehes auf die nachgebliebenen ehromaffinen Paraganglien 
zu erkl~ren, die offenbar aueh bei der ZerstSrung des Marks in den 
Nebennieren eine Ersatzrolle iibernehmen. Fiir die Gleiehheit ihrer 
Funktion mi t  der des Marks sprechen auch die Beobachtungen yon 
Kahn und Miintzer, die bei Einwirkung auf die Nebenniere mittels In- 
sulineinspritzung in den Paraganglien ganz die gleiehen Ver~nderungen 
fanden wie im Mark der genannten Driise. Man kSnnte der Chromaffin- 
substanz nur dann jegliehe Bedeutung im Organismus abspreehen, wenn 
es m5glich ware, ohne Sehadigung des letzteren sowohl das Neben: 
nierenmark als aueh alle iibrigen Paraganglien zu entfernen, was tech- 
niseh so gut wie unausfiihrbar ist, wie bereits Kohn bemerkt  hat. Ernster  
zu nehmen und beaehtenswerter sind die Arbeiten yon Oliver und Schae/er, 
Abelous und Langlois und vor allem yon Gley. Allein auch sie vermSgen 
der Vorstellung v o n d e r  Bedeu,tung der Nebennieren im Kohlehydrat-  
wechsel des Organismus und des Adrenalins als Hormons,  das den 
letzteren regelt, in keiner Weise Abbruch zu tun. Beruhen diese Vor- 
ste]lungen doch auf biologischen Proben, auf der Untersuchung der 
gefgl~verengernden Eigenschaften des Blutes. Wir kSnnen bier auf die 
Arbeiten des physiologischen Laboratoriums des Obueh-Institutes yon 
Rasenkow, Ptschelina, Jordansky, Kabanow, Sokolow, Friedmann, 
Magnitzky u. a. nicht n~her eingehen, sondern wollen nur die zusammen- 
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fassende Schlu~folgerung anffihren, die der Leiter des genannten La- 
boratoriums, Prof. Rasenkow, aus allen diesen Arbeiten zieht. 

Er sagt n~mlieh, da~ ,,den vasomotorischen Eigenschaften des 
Blutes nicht der Mechanismus des Adrenalins und ebensowenig der 
Meehanismus adrenalin~hnlicher Substanzen, die ihre Entstehung dem 
Vorgang der Blutgerinnung verdanken, als vielmehr ein Mechanismus 
zugrunde liegt, der das Ergebnis sehr vieler Vorbedingungen, das Re- 
sultat der weehselseitigen Abh~ngigkeit zahlreicher Organe und Ge- 
webe, das Resultat des Chemismus des Organismus im Gesamtstoff- 
weehselproze]~ vorstetlt". Indem wir dem vSllig zustimmen, k6nnen 
wir daraus nur das oine schlieBen, dal3 die genannten, auf der biolo- 
gischen Methodik beru]~enden Arbeiten lediglich hinsiehtlich der vaso- 
motorischen Eigenschaften des Blutes und unter den Bedingungen, 
unter denen sic durchgeffihrt wurden, Bedeutung haben k6nnen, was 
in der Gleyschen Arbeit besonders ffir die gef~Bverengernden Blut- 
eigensehaften des reehten tterzens bei Reizung der Bauchnerven gilt. 
Und nach ihnen l ~ t  sich fiber die Bedeutung des Adrenalins im Orga- 
nismus nichts weniger als ein Urteil bilden. 

Gleicherweise mul~ auch bemerkt werden, da~ ebenfalls die eolori- 
metrischen Reaktionen auf Adrenalin, die von mehreren Forschern be- 
nutzt wurden, der genfigenden Exaktheit entbehren, worauf auch 
Frowein aufmerksam macht. Sodann die Pupillenreaktion vermag 
gleichfalls nicht als Indicator der Adrenalinabsonderung im Organismus 
zu dienen, was fiberzeugend genug aus N, A. Mislawskys und S. Schtscher- 
bakows Untersuchungen fiber die sog. paradoxe Pupillenerweiterung 
her.vorgeht. I~ieht genug damit, sogar ein so fiberaus adrenalinempfind- 
]iches Objekt wie die isolierte Darmschlinge kann ebenfalls nichts we- 
niger denn a]s Indicator der Adrenalinsehwankungen im Blute ange- 
sehen werden, da ganz geringffigige ~nderungen z. B. in der Teehnik 
der Vorbewegung des Adrenalins zum Praparat hinreichen, um die 
Reaktion der Schlinge zu der vollkommen entgegengesetzten werden 
zu lassen, wie das durch die Versuche M. A. Krylowas auger Zweifel 
gestellt worden ist. 

Daher dfirfen wir, auf die zahlreiehen nachgeprfiften alteren Unter- 
suchungen gestfitzt, in voller iJbereinstimmung mit ihnen behaupten, 
daft bei der Avitaminose B eine gesteigerte Tatigkeit des Nebennieren- 
marks eintritt, die mit einer St6rung des bei dieser Erkrankung statt- 
findenden Zuekerwechsels in engem Zusammenhang steht. 

Zur Frage des Einflusses der chronischen Insulineinspritzungen auf die 
Nebennieren, besonders auf das Mark bei Avitaminose B sei folgendes 
bemerkt. Blieken wir auf den Stoffwechsel, so ist bekanntlich die Baueh- 
speicheldrfise der gerade Antagonist der Nebennieren. I-Iaben doch schon 
1889 .Mehring und Minkowski gezeigt, dab Entfernung der Pankreas zu 
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Hyperglyk~mie und Glykosurie unter Abnahme des Glykogens in Leber 
und Muskeln ffihrt, und seit der Untersuehung yon Laguesse wissen wir, 
dab hierbei alles auf der Ausschaltung besonderer Gebilde, der zuerst yon 
Langerhans beschriebenen und nach ihm benannten Inseln aus dem Orga- 
nismus beruh~. Die Versuche der jiingsten Zeit yon Eiger, Aschner, Corral~ 
Clarc, Zunz und La Barre, ebenso yon S. A, Schtscherbakow zeigen, dab 
bei l~eizung des ~q. vagus ein Sinken des Zuckers im Blur eintritt,  was 
vollauf verst~ndlich ist, da nach Fernando de Castro die Langerhansschen 
Inseln yon diesem Nerven entspringenden selbst~ndigen Astchen inner- 
viert  werden. Aui Grund des Dargelegten ware es nun ein leichtes, 
sich anf den Standpunkt  yon Eppinger, •alta und Rudinger zu stellen 
und auf ihr Schema in der Aschnersehen Vervollst~ndigung gestiitzt 
veto unterdrfickenden EinfluB der Bauehspeicheldriise auf die T~tigkeit 
des ehromaffinen Teiles der 57ebennieren um so mehr zu reden, als naeh 
den fffiheren, yon einer zahllosen Reihe yon Forsehern wiederholten 
und allgemein anerkannten Beobachtungen yon Banting und Best, 
Collip und McLeod auch die Einffihrung des Insulins, dieses InseL 
hormons, zum Fallen des Zuckers im Blute ffihrt. Allein das Verh~ltnis 
der endokrinen Drfisen zum Stoffwechsel und ihr gegenseitiger Einflui~ 
auf ihre inkretorisehe Arbeit sind zwei ganz verschiedene Dinge, Oppet 
hat  vollkommen Recht,  wenn er sagt, da~ man zwisehen dem sog. Anta- 
gonismus der endokrinen Driisen hinsichtlieh ihrer Wirkung auf den 
Stoffwechsel einerseits und ihrem EinfluB auf die inkretorisohe T~tigkeit, 
den zwei im Verh~ltnis des Antagonismus stehende Drfisen anfeinander 
ausiiben, andrerseits unterseheiden mfisse. In  der Tat  ist uns bekannt,  
dal~ noch im Jahre 1925 Mendel dem erw~ihnten Schema gegenfiber 
eine gewisse Skepsis an den Tag gelegt hat, und eine Best~tigung dieser 
skeptischen Ansehauung liegt in einer Arbeit yon Tschebokssarow und 
Malkin vor, die am Blutdruek zeigten, dab die Insulineinfiihrung die 
Verst~rkung der inkretorischen T~tigkeit der Nebenniere bef6rdert. 
Noch genauer sind die morphologischen UnVersuehungen yon Poll und 
Kahn sowie Kahn und Miintzer mit  ihrem Naehweis, daf~ die Insulin- 
einfiihrung zur Abnahme der ehromaffinen KSrnung und Vakuolisation 
der MarkzelIen der Nebenniere wie der der Paraganglien ffihrt, Er- 
scheinungen, die ausblieben, wenn die Bauehnerven durchschnitten 
wurden. 

Hieraus ersehen wir, welch pr~ehtiges Bild yon Korrelation zwischen 
den beiden besprochenen sekretorischen Dr/isen in normalem Zustande - -  
dieser Umstand ist besonders zu betonen - -  sich uns ergibt. Die eine 
von ihnen f6rdert unter Abscheidung yon Insulin den Uber t r i t t  des 
Zuckers aus dem Blut ins Gewebe, das Blur wird arm an Glykose, und 
ein unverziiglicher Antrieb seitens des Nervensystems via nervi splanch- 
nici ruft  verst~irkte Inkret ion der Nebennieren zwecks Hebung des 
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Zuckerniveaus im Blur bis zur frfiheren HShe hervor~ und diese Riick- 
steigerung hat wieder einen Antrieb via nervi vagi auf die Bauehspeichel- 
drfise nebst Verst~rkung der Insulinabsonderung zur Folge. Unser Fall 
jedoch paint nieht in dieses Schema: Bei der Avitaminose fief die In- 
su]ineinspritzung unter Herabsetzung des Zuckergehaltes im Blur (Unter- 
suehungen der Bickelschen Schule sowie yon A. J. Kudrjawzewa) kein 
Steigen, sondern ein Sinken in der T/~tigkeit der chromaffinen Zellen 
hervor. Vom Standpunkt jenes Schemas bleibt auch die gesteigerte 
Arbeit dos Marks beim Diabetes, wo die Insu]ininkretion fehlt, unver- 
st~ndlich. Allein wir diirfen nicht vergessen, dab das, was unter nor- 
malen ~unktionsverh/s dos Organismus richtig sein mag, sich 
unter pathologischen Bedingungen vo]lkommen anders zu gestalten 
vermag. In der Tat stellt sieh bei Avitaminose B trotz regelrechter 
Verdauung und Absorption der ~qahrung eine tiefgehende St~irung dos 
VermSgens der Gewebszellen, die N~hrprodukte, zumal Glykose zu 
assimilieren, ein (Bickel, Collazo). Beim Diabetes liegt das gleiche Fehlen 
der MSglichkeit ffir die Gewebe des Organismus vor, die Glykose aus 
dem Blute, trotz ihres hohen Gehaltes in demselben, zu assimilieren. 
Und es ergibt sich die widerspruehsvolle Tatsache, dab die Gewebe, yon 
zuekerreichem Blur umspiilt, sich in solchen Bedingungen befinden, wie 
wenn in letzterem fast gar kein Zucker vorhanden ware. Solche Be- 
dingungen aber erzeugen seitens des Nervensystems einen Antrieb auf 
die ~ebennieren zwecks ttebung des ohnehin hohen Zuckergehalts im 
Blur -- ein vSllig nutzloser Vorgang. Und vollauf verst~ndlich ist es, 
dab die Insulineinffihrung, indem sie den (~bertritt des Zuckers aus 
dem Blut in die Gewebe und seine hier erf01gende Assimilation fSrdert, 
den Strom der yon ihnen durchs Nervensystem gesandten Antriebe 
auf die ~%bennieren verringert, woffir uns Avitaminose B die morpho- 
logische Best~tigung liefert. Wir sehen hieraus, wie verwickelt die 
Weehselbeziehungen zwi~chen den einzelnen Teilen des Organismus 
sind and wie schwer es his an diese F rage mittels n ieht  selten ein- 
seitiger Schemen heranzutreten. Es ist durehaus nieht verwunderlieh, 
dab aus dem einfachen Dreieck yon Eppinger, Falta und Rudinger gegen- 
w~rtig ganze verwickelte Systeme, Labyrinthe und Spiralen, nicht 
selten roller Widersprfiche, geworden sind. Und das, was im normalen 
Zustand statthaben kann, vermag sich in der Patho]ogie als das roll= 
kommene Gegenteil darzustellen und umgekehrt. 

Wit mSehten unsere Untersuchung mit dem wahrheitstiefen und 
philosophischen Ausspruch Wails abschliel~en: ,,Die R~tsel des Lebens 
tassen sich nieht durch einseitige Schematisierung ergriinden: es  muB 
die gesamte endlose Mannigfa]tigkeit der gegenseitigen •eziehungen 
zwisehen den einze]nen Lebens~ugerungen in ]~etraeht gezogen werden. 
Es geht nieht an, der inneren Sekretion die Oberherrschaft zuzusprechen~ 
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sie ste]lt neben  dem Gehirn  und  dem au tonome n  Nervensys tem n u r  
e inen un t e r  mehreren  Regula toren  des Lebens  dar ."  

Ergebnisse. 

1. Bei Avi taminose  ]3 effolgt verst~rkte  T~tigkei t  des Nebennieren-  
m~rks, die sich morphologisch in  der A b n a h m e  des Gehalts an  ehrom- 
affiner KSrnung ,  in  der Vakuol isa t ion der chromaff inen Zellen uncl 
ihrer Vera rmung  an  Ph~ochromk6rnern  ~ul~ert. 

2. Chronische Insu l ine inf~hrungen ,  die den t Jber t r i t t  der Glykos e 
aus dem Blur  in  die Gewebe fSrdern u n d  die bei Avi taminose  B s ta t t -  
h a b e n d e n  Hyperglyk~mieerscheinungen vermindern ,  f / ihren zum Sinken  
der  Absonderung  der Nebennierenmarkzel len .  

3. Die Abwesenhei t  des Faktors  B im Organismus ha t  Beeintr~eh- 
t igung  des VermSgens der Zellen u n d  Gewebe, die Kohlehydra te  zu 
assimilieren, zur Fo]ge u n d  fi ihrt  zu e inem dem Diabetes me]li tus ~hn-  

l i chen  Zus tande .  
U n d  endlich mSchten  wir aus unseren  Dar legungen noch folgenden 

Schlul3 ziehen : 
4. Die Vorstel lung yon  der M~rksubstanz der Nebenn ie ren  u n d  ih rem 

Hormon,  dem Adrenal in ,  als h ie l ten  sie den  Tonus der Gef~l~e im Or- 
ganismus  auffeeht,  ist  aufzugeben.  Sie h~t wenig wirkl iehen Boden 

un t e r  den  FiiBen. Die Bedeu tung  des Marks liegt in  der Betei l igung a m  
Zuekerstoffweehsel.  U n d  uns  seheint ,  dal~ wir durch die Un te r suchung  
der versehiedenen pathologisehen Zust~nde mit te ls  physiologischer, 
u n t e r  die Kont ro l le  der Biochemie und  Morphologie gestellter Versuehe 
zum Sehlusse gedr~ngt  werden, d~l~ der ehromaff inen Substanz  der Neben-  
n ie ren  neben  anderen  Paragangl ien  eine feste Stelle un t e r  den  Regu-  

la toren des Lebens  endgii l t ig e inzur~umen ist. 
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