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Histochemical Studies of Adrenal Infarcts in Rats Produced by Temporary Ischemia

Summary. The vessels of the left adrenal of rats were clamped for 60, 90, and 120 minutes.
The histochemical alterations were studied and compared with the histological changes 1, 2,
4, 6, 12, and 24 hours and 4, 7, 10, 14, 21 and 28 days after the clamps were released.

Two hours after the temporary ischemia in the region of the infarcts considerable diminu-
tion of the basophilic substance of the cytoplasm and decrease in the activity of the A°5-38-
hydroxysteroid dehydrogenase could be detected, and the alkaline phosphatase of the capill-
aries decreased as well. Within four hours thereafter a fall in the activity (and after 12 hours
complete disappearance) of the other enzymes examined (succinic dehydrogenase, acid phos-
phatase, non-specific esterase) could be observed. The histochemical picture of the surviving
parenchyma could not be distinguished from that of the controls.

The activity of the enzymes studied in the newly formed cells of the regenerating parts was
similar to that of the cells of the intact adrenal cortex.

Zusammenfassung. Die Gefifie der linken Nebenniere von Ratten wurden 60, 90 oder
120 min lang abgeklemmt und das Organ 1, 2, 4, 6, 12 und 24 Std sowie 4, 7, 10, 14, 21 und
28 Tage nach Absetzen der Unterbindung histochemisch untersucht. 2 Std nach Beendigung
der Abklemmung ist im Bereich der dabei auftretenden Infarkte eine betrédchtliche Abnahme
der histochemisch nachweisbaren basophilen Substanz des Cytoplasmas und ein Nachlassen
der A5-38-Hydroxysteroid-Dehydrogenase sowie der alkalischen Phosphatase-Reaktion der
Capillaren feststellbar, nach 4 Std eine Aktivitdtsverminderung — und nach 12 Std vélliger
Ausfall — der tbrigen untersuchten Fermente (Succindehydrogenase, saure Phosphatase,
nichtspezifische Esterase). Das histochemische Bild des tberlebenden Parenchyms unter-
scheidet sich nicht von dem der Kontrollen. Die von den itherlebenden Parenchyminseln der
Zona glomerulosa und der tieferen Zonen ausgehenden Regenerate zeigen die gleiche Fer-
mentaktivitit wie die Zellen der intakten Nebenniere.

Voriibergehende Unterbindung der Nebennierengefille bewirkt bei Ratten
in der Nebennierenrinde — je nach der Dauer der Unterbindung — herdférmige
oder ausgedehnte Nekrosen (KovAcs u. Mitarb., 1966). Die histochemischen Be-
ziehungen der ischdmischen Nebennierenschidigungen sind noch wenig bekannt,
deshalb haben wir auBer der Untersuchung des histologischen Bildes und dem
Studium des Capillarsystems mit der Tusche-Methode auch die nach voriiberge-
hender Hypoxie zur Entstehung gelangenden Infarkte, so wie die Histochemie
des tiberlebenden Parenchyms und dann — mit d&hnlicher Methodik — den nach
der Nekrose einsetzenden Regenerationsvorgang eingehend studiert.

Methodik

Versuchstiere waren 86 miannliche und weibliche weifle Ratten eigener Zucht im Gewicht
von durchschnittlich 200 g, die neben Standardnahrung Wasser ad libitum erhielten; 8 Ratten
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dienten als unbehandelte Kontrollen. Bei 80 Tieren wurden unter sterilen Kautelen in Ather-
narkose paracostal die Geféfle der linken Nebenniere mit einem eigens zu diesem Zweck kon-
struierten, ringférmigen Gerdt abgeklemmt und dann die Wunde geschlossen. Die XKlemme
wurde anlidBlich einer zweiten Operation 60, 90 bzw. 120 min spéter entfernt. Die 60 min ohne
Blutversorgung gebliebenen Nebennieren wurden 1, 2, 4, 6, 12 bzw. 24 Std nach Absetzen der
Abklemmung untersucht (insgesamt 30 Tiere). Nach 90—120 min dauernden Abklemmung
wurden die Tiere zu spéteren Zeipunkten: —4, 7, 10, 14, 21 und 28 Tage — getotet (insgesamt
50 Ratten). Die linken Nebennieren der durch Zerstorung der Medulla oblongata getdteten
Tiere wurden teils in Carnoyscher Losung fixiert und in Paraffin eingebettet und andernteils
im Kryostaten aufgearbeitet. Die Paraffinschnitte wurden mittels Himatoxylin-Eosin, mit
der PAS-Reaktion, mit Methylgrin-Pyronin Y (KourNICK) bzw. mit Mallory-Himatoxylin
gefarbt (PTAH-Methode) untersucht. An den Kryostat-Schnitten wurden folgende Enzym-
aktivititen geprift: A45-3f-Hydroxysteroid-Dehydrogenase (LEvy u. Mitarb., 1959), Succin-
dehydrogenase (NACHLAS u. Mitarb.), (diese beiden Reaktionen wurden auch bei —20°C an
10 min mit Aceton extrahierten Parallelschnitten durchgefiihrt), saure Phosphaiase (BUR-
STONE), Substrat: Naphthol AS-SW-Phosphat, Diazoniumsalz: hexaazotiertes p-Rosanilin
(BARKA), nichispezifische Hsterase (BURSTONE), Substrat: Naphthol AS-AM-Acetat, Dia-
zoniumsalz: Brentamine Fast Blue BB Salt, alkalische Phosphatase (BURSTONE), Substrat:
Naphthol AS-SW-Phosphat, Diazoniumsalz: Brentamine Fast Blue BB Salt.

Bei einigen Tieren haben wir auch die Tusche-Fiarbung der Capillaren der Nebenniere ver-
folgt: 1, 3, bzw. 5 Std nach Absetzen der 60 min dauernden Unterbindung erhielten die Tiere
in die Schwanzvene 0,1 ml/100 g Kérpergewicht Tusche (Ginther Wagner, Pelikan-Spezial-
tusche C;;/1431a) injiziert und wurden 1 Std darauf getotet.

Ergebnisse
1. Histologie der Nekrosenentstehung

Mit den nach verschieden langer Ischémie auftretenden morphologischen Ver-
dnderungen haben wir uns in einer fritheren Arbeit (KovAics u. Mitarb., 1966) ein-
gehend beschéftigt, deshalb sollen die histologischen Abweichungen hier nur kurz
geschildert werden. Eine 60 min anhaltende Ischémie bringt in der Rindensubstanz
verschieden groBle herdférmige, eine 90 min anhaltende bereits ausgedehnte
Nekrosen hervor, wihrend nach einer Abklemmung von 120 min entweder die
Driise véllig untergeht oder nur ein schmaler Rand der Zona glomerulosa erhalten
bleibt. Dag erste histologische Zeichen der Gewebsschidigung in der Nebennieren-
rinde ist der 1—2 Std nach voribergehender Ischdmie auftretende — gewdhnlich
herdférmige — Blutreichtum ; die Parenchymzellen sind auBlerdem an den hyper-
dmischen Gebieten voneinander etwas auseinander gewichen (Abb. 1). Nach 4 Std
sind an der auch makroskopisch tiefroten, vergroBerten Driisensubstanz Infarkten
entsprechende, hyperdmische Gebiete zu beobachten. Nach 6 Std heben sich die
infarzerierten Rindenanteile histologisch scharf von ihrer intakt gebliebenen Um-
gebung ab und weisen Pyknose, Karyolyse, Karyorhexie auf. Nach 12—24 Std
ist ein fir andmische Infarkte charakteristische Bild nachweisbar (Abb. 3). Am
zentralen Teil der geschédigten (Gebiete ist neben dem Parenchymuntergang auch
Nekrose der Capillaren feststellbar. Erwahnt sei, daB} als Folge der 120 min langen
Unterbindung mehrfach auch die Marksubstanz zugrunde gegangen war. In der
vorliegenden Arbeit bleiben aber die Verdnderungen der Marksubstanz unberiick-
sichtigt.

Capillires System. Bevor wir an die Besprechung unserer histochemischen
Beobachtungen gehen, seien kurz unsere mit der Tusche-Methode von MaJsxo
u. Mitarb. (1961) erhaltenen KErgebnisse erortert. Bei einem intakten Capillar-
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system ist die Tusche 1 Std nach der Verabreichung in den Nebennierengefdfen
nicht mehr nachweisbar. Sind aber die Capillaren geschéddigt, so gelangen Tusche-
granula zwischen den lidierten Endothelzellen in den subendothelialen Raum.
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Abb. 1. Frihzeitiger Blutreichtum und Odem in der Nebenniere der 2 Std nach 60
Ischdmie getéteten Ratte. Die erweiterten Capillaren der Zona glomerulosa sind mit Tusche
,,markiert”. Himatoxylin-Eosin + Tusche-Methode. 110 x

Abb. 2. ,,Vascular labeling® in den Capillaren des an den Infarkt angrenzenden iiberlebenden
Gewebes 2 Std nach einstiindiger Abklemmung. Tusche-Methode, ungefirbtes Priparat. 110 x

Abb. 3. Vom tuberlebenden Parenchym sich scharf abhebender Nebennierenrindeninfarkt bei
einer 12 Std nach einstiindiger Gefifabklemmung getéteten Ratte. H.-Eo. 110 x

Abb. 4. Regenerierte Nebennierenrinde 1 Monat nach dem Zustandekommen der Nekrose.
An Stelle des Infarktes eine schmale Narbe. H.-Eo. 110 x

Dadurch werden die Capillaren mit Tusche ,,markiert” (,,vascular labeling®) und
bieten dann sehr gute Untersuchungsmoglichkeiten. 1 Std nach Aufheben der
Hypozie nach 60 min langer Abklemmung der Nebennierengefille erscheinen die
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Driisencapillaren gewohnlich in grofen Herden ,,markiert. In den Nebennieren
der nach 2 und 4 Std untersuchten Tiere treten ,,markierten’* Capillaren in der
Umgebung der auf beginnende Infarzeration hindeutenden, stark hyperdmischen
Gebiete auf, vor allem in den oberhalb davon gelegenen Anteilen der Zona
glomerulosa (Abb. 2), wihrend in den blutreichen Gebieten selbst nur wenige
markierte Capillaren anzutreffen sind. Dies deutet hier aber offensichtlich nicht
auf eine Integritdt der Capillaren, sondern eher darauf hin, daf sich in diesen
Teilen die Zirkulation nicht normalisiert hat und die Tusche nicht in die GefidBle
hineingelangen konnte. In den nicht unmittelbar an die Infarkte angrenzenden,
histologisch und histochemisch intakten Anteilen ist auch eine Tuschemarkierung
nicht zu beobachten. 6 Std nach Aufhebung der Abklemmung ist in den Infarkten
eine Tuschemarkierung nicht mehr nachweisbar; auch in deren Umgebung be-
ginnt sie nachzulassen.

2. Histochemie der Nekrosenentstehung (Unterbindungsdauer 60 min )

Die Nebennieren zeigen nach 12—24 Std im Cytoplasma der Zellen der Zona
glomerulosa und mitunter der Zona fasciculata in geringer Menge eine mittel-
missig PAS-positive grobkérnige Substanz; spater ist diese nicht mehr nachweis-
bar. Die Lokalisation der PAS-positiven Granula ist typisch: sie liegen in der
Regel in den intakten Parenchymanteilen oberhalb der in den tieferen Rinden-
schichten entstehenden, bzw. entstandenen Infarkte. Die Herkunft der Granula
ist nicht geklért; sie sind u. E. nicht identisch mit jener PAS-positiven Substanz,
die SELYE und Sarcapo (1955) in den Nebennierenrindenzellen von Ratten nach
der Behandlung mit verschiedenen Steroiden beobachteten.

Das Bild der Nebennierenrinde bei der Methylgriin- Pyronin Y-Firbung wird
in den iiberlebenden Anteilen wihrend der ersten 24 Std nicht beeinfluBt. An den
stark hyperdmischen Stellen — in den spéiteren Infarkten — ist eine Pyronin-
farbung — bereits nach 2 Std kaum nachweisbar und innerhalb weniger Stunden
vollkommen verschwunden.

Mit der PTAH-Methode ist in den ersten Stunden nach der Abklemmung an
den ladierten Gebieten im oft erweiterten Lumen der Capillaren eine blaf-briun-
lichrote, homogene Substanz anzutreffen, die auf Grund ihrer Farbung Plasma-
proteinen entspricht. Spater — nach 12—24 Std — werden in den Infarkten und
eventuell in den kleineren QGefdBen der Bindegewebskapsel selten auch Fibrin-
thromben sichtbar.

Bei Oil red O-Firbung ist festzustellen, dal im Anschlufl an die Unterbindung
dem erhalten gebliebenen Parenchym die Verdnderung des Lipidgehaltes innerhalb
der normalen Streuungsgrenzen liegt; im Bereich der Infarkte ist dagegen nach
einigen Stunden das Plasma der geschidigten und binnen 24 Std nekrotischen
Zellen von den grofien, oft aus konfluierenden Tropfchen bestehenden Lipiden fast
vollig ausgefiillt.

Von den untersuchten Fermenten hat sich die A45-38-Hydroxysteroid-Dehy-
drogenase als am empfindlichsten erwiesen. In der ihrer Blutversorgung transi-
torisch entbehrenden Nebenniere ist schon 1 Std nach Behebung der Abklemmung
in einzelnen Herden — wahrscheinlich an den lddierten Gebieten — eine diskrete
Aktivitatsherabsetzung gegeniiber der Norm (Abb. 5) festzustellen, die nach 2 Std
ausgesprochener wird (Abb. 6}, nach 6 Std ist bereits keine Fermentaktivitdt mehr
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nachweisbar. In den ohne, bzw. nach Acetonextraktion untersuchten Parallel-
schnitten ist das Bild im wesentlichen zu jeder Zeit dasselbe ist, nur ist die Lokali-
sation der Aktivitdt in acetonbehandelten Schnitten eine genauere. Die Aktivitit
des liberlebenden Parenchyms unterscheidet sich nicht von der normalen.

Die Succindehydrogenase-Aktivitat erscheint gegeniiber der Norm 4 Std nach
Aufheben der Abklemmung in den Infarkten vermindert. Der weitere Aktivitéts-
abfall ist kein so rapider wie der der 4°-3§-Hydroxysteroid-Dehydrogenase, doch
ist in den geschidigten Anteilen eine Formazanbildung nach 12 Std nur mehr in
Spuren und nach 24 Std iberhaupt nicht mehr nachweisbar. Die Aktivitat der
iberlebenden Parenchymanteile entspricht den Kontrollwerten. Auf Grund der
Untersuchung der nicht mit Aceton extrahierten Préparate hat es den Anschein,
als ob in den ersten 6 Std nach der Ischdmie in den infarzerierten Gebieten die
Enzymaktivitdt nicht nachlieBe, sondern eher stiege. Erst um die 12. Std beginnt
die Formazanbildung nachzulassen, ist aber in geringem Grade auch noch nach
24 Std nachweisbar. Zweifellos entspricht das nach Acetonextraktion erhaltene
Bild den wahren Verhiltnissen, denn es ist kaum vorstellbar, dal die Aktivitit
dieses iiberaus empfindlichen oxydativen Ferments in nekrotischem Gewebe ge-
steigert sein sollte. Es handelt sich offensichtlich um eine ,,Pseudo-Dehydrogenase®-
Aktivitdt, deren genauere Natur zu klaren weitere Untersuchungen nétig sind.

An den infolge Ischamie geschidigten Gebieten kommt es wihrend der 4. bis
12. Std zum totalen Ausfall der sauren Phosphatase-Aktivitit.

Die Aktivitat der nichi-spezifischen Esterase verhilt sich bei voriibergehender
Ischdmie ebenso wie die saure Phosphatase: gelegentlich scheint die Aktivitat des
an die nekrotischen Gebiete grenzenden intakten Parenchyms nach 24 Std héher zu
sein als normaler.

Nach 2 Std liegt die alkalische Phosphataseakiivitdt der Capillaren unter der
Norm (Abb. 7). Die Aktivitdtsverminderung ist in den geschidigten Herden nach
4 Std weit ausgeprégter, und gleichzeitig ist auch schon die Immigration der eine
hohe alkalische Phosphatase-Aktivitit zeigenden Leukocyten wahrnehmbar. Im
Bereich der Infarkte ist nach 6 Std -— ausgenommen die positive Reaktion der
Leukocyten — eine alkalische Phosphatase-Aktivitdt nicht mehr nachweisbar,
wiéhrend gleichzeitig in den iberlebenden Regionen die Aktivitdt des Capillar-
netzes normal ist.

3. Die Histologie der Regeneration (Unterbindungsdaver 90—120 min )

Die Regeneration der Rinde setzt einige Tage nach der Nekrotisierung von
dem erhalten gebliebenen Parenchym aus ein. Dies sind gewdhnlich einige dulere
Zellreihen der Zona glomerulosa, doch kénnen nicht selten — namentlich bei
90 min dauernder Abklemmung — auch in den inneren Zonen tiberlebende Paren-
chyminseln erhalten bleiben. In diesen werden — &hnlich wie in der Zona glome-
rulosa — schon am 4. Tage Mitosen sichtbar. Die Wiederherstellung der nekroti-
schen Rinde geht ziemlich langsam vonstatten. Die Regeneration winziger herd-
formiger Infarkte ist zwar binnen wenigen Tagen vollendet, zum Ersatz der aus-
gedehnteren Gewebsverluste sind aber mehrere Wochen erforderlich. Nach einem
Monat hat die neugebildete Rinde wieder normales Aussehen (Abb. 4, S. 297).

Die histochemischen Beziehungen der Regeneration. 4 Tage nach der Nekrose
ist in den intakt gebliebenen Rindenanteilen die Pyroninophilie des Cytoplasmas
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stark erhoht. In den nekrosenahen Arealen, wo sich auch die meisten Mitosen fin-
den ist auch bedeutende Vergroferung und intensive Pyroninfarbung der Nucleoli
zu erkennen und zwar besonders im Anfangsstadium der Regeneration (4.—7. Tag).

Abb. 5. 45-3 3-Hydroxysteroid-Dehydrogenase-Aktivitit in der Nebennierenrinde einer
Kontrollratte. 176 x

Abb. 6. Herabgesetzte 45-3p-Hydroxysteroid-Dehydrogenase-Aktivitat im Infarkt 2 Std
nach voriibergehender Ischdmie. 70 X

Abb. 7. Alkalische Phophatase-Aktivitit in der normalen Rattennebenniere. 176 X

Abb. 8. Regenerierende Nebennierenrinde 10 Tage nach dem Zustandekommen der Nekrose.
Einwachsen von Capillaren aus dem fberlebenden Parenchym in die nekrotisierten Gebiete.
Alkalische Phosphatase-Reaktion. 176 x

Die gesteigerte Pyroninophilie des Cytoplasmas ist wihrend der ganzen Regenera-
tionsdauer nachweisbar, aber in der 4. Woche schon weniger auffillig. Von der
3.Woche an sind — auch einige groBe, hyperchromatische Zellkerne zu beobachten.

Die neugebildeten Parenchymzellen sind lipoidarm: in ihrem Cytoplasma wird
weitaus weniger und viel feiner verteiltes Fett sichtbar.
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Die A5-33-Hydroxysteroid-Dehydrogenase- und Succinodehydrogenase- Aktivi-
tét der neugebildeten Zellen unterscheidet sich nicht wesentlich von der normalen.
Auch die saure Phosphatase- und nichtspezifische Esterase-Aktivitit scheinen
normal zu sein. Mit der alkalischen Phophatase-Reaktion ist das Einwachsen der
Capillaren aus dem iiberlebenden Parenchym in die zugrunde gegangenen Gebiete
deutlich zu verfolgen (Abb. 8). Es ist auch gut zu beobachten, daB die Revasculari-
sation sowohl von den iiberlebenden Zellen der duBeren (Zona glomerulosa), als
auch von den inneren Zonen her einsetzen kann. Im Laufe der Gewebsrestauration
ist die Zeichnung der neugebildeten Capillaren oft keine so regelmiBig wie in der
intakten Rinde. Am ausgesprochensten sind die Verzerrungen an der Grenze zwi-
schen erhalten gebliebenen und regenerierten Gebieten. So kann das mit der alkali-
schen Phosphatase-Reaktion erhaltene Bild einen gewissen Aufschlufl beziiglich
der Grenzen des zerstérten Gewebes auch dann noch geben, wenn die Regeneration
im wesentlichen schon beendet ist und die Zellen histologische oder histochemische
Abweichungen schon nicht mehr erkennen lassen.

Besprechung

Unsere Ergebnisse deuten darauf hin, daf3 die Zellen der Nebennierenrinde dem
Sauerstoffmangel gegeniiber ziemlich resistent sind, da zur totalen oder anndhernd
totalen Nekrose der Driise eine Abklemmung von 90—120 min nétig ist. Dieser
Befund steht im Widerspruch zu den Angaben von ScHNEPPENHEIM und HuaN
(1955), wonach ein mehr als 5 min dauernder Sauerstoffmangel zum Untergang
von Nebennierenrindenzellen fiihrt.

BEine 60 min lange Unterbindung der Nebennierengefiale verursacht herdfor-
mige Nekrosen in der Rindensubstanz. In fritheren Untersuchungen gelang dem
einen von uns (KovAics u. Mitarb., 1966) nachzuweisen, dall diese Methode aus-
nahmslos totale Ischdmie hervorruft. In die Aorta abdominalis gespritzte Tusche
gelangt ndmlich in die unterbundene linke Nebenniere nicht hinein, wahrend die
Gefille der rechten Nebenniere gute Fiillung zeigen. Man kann also ausschlieBen,
daB wihrend der Abklemmung die Blutversorgung gewisser Gebiete doch teilweise
erhalten geblieben wére. Es mul} vielmehr angenommen werden, dafl nach Auf-
hebung der Unterbindung an manchen Gefafigebieten die Blutversorgung nicht
normalisiert wird und die Hypoxie weiter anhalt. Diese ,sekunddre Ischdmie®
konnte sowohl durch Thrombose, als auch durch Vasospasmus oder Stase hervor-
gerufen sein.

In den ersten Stunden nach der Unterbindung wurden Thrombosen in der
Nebenniere bzw. in der Kapsel nicht gesehen, wihrend nach 12—24 Std — wahr-
scheinlich infolge der hypoxisch bedingten Gefaflwandschidigung — an mehreren
Stellen Thrombosen nachweisbar wurden. Diese kénnen aber als pathogenetische
Faktoren kaum in Frage kommen, da zu dieser Zeit die Nekrose bereits entwickelt
ist. Zur Frage des Vasospasmus kénnen wir in Ermangelung einer entsprechenden
Methodik nicht Stellung nehmen. Die mit der Tuschemethode erhobenen Befunde
lagsen vermuten, dafl die temporére Ischdmie an gewissen Gebieten zur Steigerung
der Permeabilitit der Capillaren fiithrt, die wiederum, sofern die Permeation durch
die Capillarwand entsprechend hohe Grade erreicht, eine Stase bewirken kann,
welche die Hypoxie auch nach Authéren der Unterbindung aufrechtzuhalten im-
stande ist. Zur Entscheidung der Frage bedarf es weiterer Untersnchungen.
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Aus unseren Ergebnissen geht weiterhin hervor, dafi die Regeneration der
nach voriibergehender Ischimie abgestorbenen Nebennieren sich in morpholo-
gischer Hinsicht im wesentlichen ebenso abspielt, wie es GREEP und DEANE (1949)
und andere Autoren (Dt Groor und ForTrER, 1959; HARUBER, 1965) bei der
Enucleation der Driise sahen. Der einzige wesentliche Unterschied ist der, daB
im Falle ischdmischer Nekrosen auBler den wenigen Zellreihen der Z. glomerulosa
auch in der Zona fasciculata und reticularis lebendes Parenchym erhalten bleiben
kann. In diesen Inseln finden sich im Laufe der Regeneration ebenso Mitosen, wie
im duBersten, intakt gebliebenen Anteil der Rinde. Dieser Umstand deutet darauf
hin, daB die Wiederherstellung der Nebennierenrinde nicht nur von der Zona
glomerulosa (GREEP u. DEANE, 1949; ScHABERG, 1955), sondern auch von den
tieferen Rindenzonen ausgehen kann.

Von unseren histologischen Befunden ist vor allem beachtenswert, dal} in den
Zellen der regenerierenden bzw. regenerierten Rinde die Aktivitdt der untersuch-
ten Enzyme — wund zwar vor allem die der A°-3f-Hydroxysteroid-Dehydro-
genase — den normalen Verhédltnissen entspricht. Diese Beobachtung steht im
Finklang mit jenen Literaturangaben, wonach im Anschlufl an die Enucleation
groBer Nebennierenrindenanteile schon binnen wenigen Tagen wieder eine Corti-
coidproduktion nachweisbar ist, (ForTiER und DE Groot, 1959). Nach mehreren
Autoren (HypE und SkrrrTow, 1961; Bmmineaam u. Mitarb., 1965; VECSEI u.
Mitarb., 1965) weicht die Hormonproduktion der regenerierten Nebennierenrinde,
bzw. ihre Antwort auf Belastungen quantitativ oder qualitativ vom normalen ab.
Die diesbeziiglichen Untersuchungen allerdings erfolgten an unilateral adrenal-
ektomierten, sogenannten Skelton-Ratten, die Kochsalzlésung zu trinken bekamen
und daber nicht mit unseren Versuchen verglichen werden kénnen. Unsere Ergeb-
nisse erlauben jedenfalls den Schlull, daB nach ischdmisch bedingten Untergang
eines groBen Anteiles der einen Nebenniere eine Regeneration der Driise vom in-
takt gebliebenen Parenchym her — wenn auch langsam — einsetzt und das Bild
der neugebildeten Rinde 1 Monat nach der Entstehung der Nekrose sowohl histo-
logisch, als auch histochemisch als normal zu betrachten ist.
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