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23.

66r. 45

8 B

7 8 &% 8 89 B R

Adrenalin 44 = A IS 7 M BB =R 7

FRLBEEI A B NS B (EEAKEEED
N

[AB#1134E 6 A 22 HZH)

BIE B W

1901 45V R v b HEiEE &~ 7 Aldrich?
B8 2 VT Adrenalin i x 2 =jfzh
¥, BiHm-~{LBH)= Brenzkatechinderivat >
Aa rHEBRA =FL Y. B Storgd R AT
renalin FATLH =GR AN =REhs RH 7 &
Bl = IR VIR~ = T~ v = B
v, BysH/ AB~HBE=2T75L. ARAvF=
Adrenalin ¥EIBEHT =% 7T+ A B IR
BAD=2RF AW =Z 75 BR-ERTMRY
V. Fieh Adrenalin 4 = = ¥V 7 @A BIF Lipo-
ide /R =Bv7 BRI« v FH/ EHAL
FMIMs X ARCEBRIEHN 7 Golgi REEY
MEAIFABIETR AN =Ry F REFR2I2H/
HRIRX. avRVARR = BF v~ Hblr
V.

B2y x M

ElliotV &~ Adrensalin 7 BIEA = &4 v ~<El
GAHR 2y 7 2 +. HallionB K~ K=
7 Adrenalin 7 iBIRN = EH AL = LV 190
(ISATMR BE 2 £ 5 7 R R+t =R~ ki,
FMA~BDA b KEHR T W BIBAR /K
AN ~THRIOEE 7 LR =tk FEANL =FEFL
~EBH 8 X k. Pignalosa®K ~RKE = Adre-
nalin sfEB 7RV~ ARIR IRty =BIBTHR /

Lipoid ~@il-k 4 = THufplkas /7 Lipoid 3HE
=~ 7R 2 L. avid Adrenalin 2 BE =
# X0 RIE R 2 AR = A4 5 X+ R
+v. W. Gramer" &~ B = Adrenalin 7 5t
vy =, HH5 20578 BERE BPHR
RES M-~ BE o Bk ke, —AERES
REQR 2 BAer FinsBIRen 730, R
v ¥ AR+ Chrom B 7 HR v SREH
#eaify & i & = B# # Chromaffine Granura
=7y 2 BRI EEer TR R
H=RF~ Lipold ~Eby, TRE= MEY
V=R W/ ER /LT RX = FA L.

Mazimillian Mandelstamm® B~ K § = Adre-
nalin 78> AIZ 7 R v =, AMEREER
=3 Y Loeper™ /8 & & Wik FIE 2 IEK B
ErBxX. L 1ER~YE) =2V FRBLUE
B MBBHRME -~ = v 7, ROBKREA/
Lipoid SHBWEF A PHEKT BV I 8B
ABEvBY L e EH IR Y B~ BR e
Himy. XEAEE + SRE = 125 Mitose 7
B2, EMME S DRy L2 AR = KER
DY TR Yy BIFENRIR, X 1A=
5 ~ Myelocyten » HEI7BE 2 2 V. f@+xis
7 e B = EERE = R 4 BN
Pt~ B0A = IEARE >, 3t/ —8B - hEEE
a Vi, RAEARA RN ENNE /A
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BIEAMEA 7 B b BHIOK ~ Ratte = Ad-
renalin 7 M A 0 = BIF~ R/ ERH =
Adrepalin SEBE-BETR Rt F ¥ F R~
v, FEAVE~EHR = Adrenalin » 1000 {55
0.05—01lcc YRHE T =l =H%=~H
JER=R7=ERPN-cNE / BRIER2
MEA VR R, FIBYERAKE /KT = Adre
nalin 7 {84+ <% 7 Adrenalin B~®D R b,
HRPE~AEH = Adrenalin 7 1000 fEREEH 1
ce 3 7 10 B —3 JBRIR 4 v >~ = RIFFERW
= Hamatoxylin-Eosin BB K = 50 + ¥
&% %, FIE ki~ Bms &= RN
= ARE M 2 BRES = ~ANERTR /1B
HREM L 78229 +. FHPEA~ARE= Ad-
renalin ~ 1000 f5¥8#% 7 1 H = 0.75¢cc ¥ BLHH
BT =H#sicc 7-H=EH AF 7R
~FIBKE 7 BlEER ~HITIRE 7 Ky, XTF
¥, B/ EMOE /FLlE =1, =
v 7 ERE / BRS  WHRE = VR I R
B=BEAL =B 7 A, FKHEB2 VM-~
Wik LMl 2 IEA78RA. DlE/ Bl ~Er s
7 IR R E R =1 F BB V. SMRHTE
»~F2R = Adrenalin 74 BRNE 2 LR
Pyknose M TFE/DES 7 IBE, [REH » 2R 7
RKX7B2V . HEVRARETHe FRRY
K& 7 Adrenalin =T~ 2180 2 BB 7
By =@7 =} 7 BESRITRE 7 B 2 &
v, MetBb~BH-R7H=-FH-=-27 /1
F. EJF Adrenalin , 1000 f57% 0.5¢cc 4% 2
B = M > L BIBRHE 2 BITRETERE 7
R, 3£ 7 Lipoid & ¥ Cholesterin &8 7 D75 E
WhAr7B2 Y. EsE/ BtavErr =
Adrensalin = 2 y FEEBY A L KRR 7 HEEY
BE~OE / BE=F7-X/ 2/ =fXs7
Adrenalin » HE /%f}:}fﬁ =L E 7+ Y P EA
v.

209

B3 WHRHERERREX

HEBREm a0 5—6 B A, 8B 500 AN /@
MR - o FRR=-TER e AT By,
{FR 42/t Adrenalin ~=3t3{ 1000 5" B{L7 ¥
vF I vBR= 7 RARTBR/BE1kg =B
v lec /8|=BF=tEdvs$10, 3021, 2 3,
5, 12, A BSMHIETE v 2o 5, NEEE 1kg =
v 05ce /8 =10 1 [EMS ¥ R* BT = teff»
157/E8E=Reve /s, X~ AWE 507 2
B=27730 2M-=-lBRT=EH w8155
Eifey 2 ZNB = ERBH =KY TEIEL > 2
ARy =-1 /57 fMilly, KFlrr w7
eFar IEHE s>, —88- 192 Formalin %
= 24 BEEEEKEK » 5 &~ Sudan 1II BB~
Nilblau-Sulfat =7 Rfas HEBBHRETHFZ b
= FRERAISS = K ¥ Cholesterinester 575 7 IR
FHk, fii 7 —%~ Orth K= 24 BHEREE
= Miiller [£# = 7 2—3 H] nachchromieren &
4B 7 T3 74 v G+ ¥ Hiamatoxylin-
Eosin i 7 Mo B+ V. ki, —28 7 hE
~ Da Fano KR a2 < p 1k =k V Golgi &
KB/ BRIT~V. WHREE  BRIE/A
BI7HeRBYW 7 kv rR—EE, T=RE>
BiH=fxy.

FIE RUEH
H 18 Adrenalin (pro kg 1 ce) :8¢
R/ AEHRR
a) Hématoxylin-Eosin {3fa | /1 B
Advenalin #8158 105 72 ) = RFH
= I B R NI -~ 3 2 BEA o B -~ PR > B
B EAs, Chrom [+ BWiBer 7
A
HEHE0FIEE L/ = RPN/ BLE
=R vRAIFHEEMNY / R 7 WPRE MW
B/RE/ERB=Nrrz/ ~RBR/BR
MEiEHE(L, #% 7 Pyknose, HMRH%RS /Bt 78



386 B ¥ H F

A TR, EERBEEN =17 » Chrom I ~—
@y, i EHMLE 2 XR BTRLRH
BEEiERgE 7 Rr.

HEHER 1E TR AL 2 2 = 2T ~BIE 7 B
~BEH=- TRIERE=-R7 ~B=-H=-%
A s FIXER I BE~ER=R~Y.
SR EES 7 M~ B = fRRFARH > Dietlich K
/EABRELBR 7 BR e 7 R (Fig 13).
EEME A6 & —BIEA v, Chron {ilie —F
MiBey. Ry ¥ eREADE =Ry L —8 /M
Mg~ Chrom (@I %, ¥ 7 Pyknose 78t
784, FA+RBEREE CRELY 2 BEXR
MTmR& ¢ /MERM 2 R 7 Ao

B 2B T E A A 2 =17 ~EIBER
L ~EaHE LB 72 L 2 2 FRFRERF L
RSB Fraviny. Ry FEBEEMR
K Y 5 84545/h Chrom B~ * KBk V.

s 3w T A ® 2~ S 2 BRI Y
anes=lo R BIEBER/IBETR A X.

AR ST aL ) = RT7 ~ N 25
Magaene/ ' RAFRAE/ BIL72er 7/ A
rH/IBE~HARHrFvATINY. BHE=R
7 ~EMME 2 BR, RBER, BEIRA =BT
&%, HSEHEME 2 B 7 R, BEERE
wIRHH 2 BHERE, B/ Pyknose %/ 8L 7
Hrxe /SBEEY tike, 87 ENE2
sl 7 a0 & 7 =2 o R~ FRA ¢, Chrom
Bt e 85 kw1 Fin .

EHE 125K Bare s =R7 ~ REMN
7 BME~—IFER 5 v e = i 2 BHE
BEERS= s cBAER =27 Ar. HWEWR
~5EEM 7L 2 2 2 Y HJaxjBAy, Chrom
RiEz=®Exy.

B4 BHTEEL 227~ BB /7 RME
~—[FRE T 7 YRR i =~ R R 2 Sl
2 BhGK, BERRNISRED = RERUEL oMM T A (Fig
1), W=EEM-~ A, Chrom Kil~—&

Wimen 7 Q1.

b) Sudah III, Hamatoxylin $tfa & 2B B

BB R # Sudan III BB Lipoid -~ Adre-
nalin EEHE 103 7 s L 2 2 = D 7 BF = X
JRBIRAT =y /= ARERE 5%
Lipoid 7 /NG 7 Ll #iv v, (5D 7 g =
BHer 7B, BsHRE-R7 20T -+
N MERER ~ EM BB = Mg 2
N7 EL.

EHBE0FIREL 2 7 =57 - Lipoid ~—§F
BEIRer @GR I0GIRare s =ik
EB/7(EZ RV X,

tERE 1BET B2z 2 =57~ Lipoid 74
B/ R =7, EEMRID=-R7=REBE
WiE 227 B8 =T, RRERPERE
b/ HERS = B HaBE = Lipoid 7R 7
R, Lipold f~ME&y 7 AT ER 1275
v. RU FekRBNS 7 37 =5~ Lipoid
-~ Aufsplitterung VIR 8, B/ HE = v ili%
v, BEHp =@ 7Evr e 27 BEL9BA.
REL=0BE /7 = L= B2,
Lipoid 7Bt % 7 TR X.

HEHE 2R 7B L2 =7 BB =8
B 7 Lipoid /KR~ 68 1057 ®Waer e/ b
ER & e WRE NP 2 Ml 2 Lipoid ~—&
w®hbey.

3-SR 7 Re e s =07~ HE/
Lipoid ~xX# =3k H Aufsplitterang /iR 7
22, BH=HRENEL 7 HE=Rrres R

FRZBRy B BE=RDeY.
g2 12 W5fi1 7 38 o< Lipoid ~ 80578 7 8 2
Ffefiix—iR = Aufsplitterung /JIRIB RN

/%2, WREM RB/78=Rrrinw /s
Lipoid ~¥ilai8 7 £ RA =85 X, BE/7HM= Li
poid WP ¥r 275y, ERB= RF~E
M EAEEEE = Fer Bl- Lipoid
7 e i = BRERERE = By 0 KE MR~
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SRR /7 Lipoid 7B L 7RL. FEHE=R
7~ = Ew A R = B R/ SRR
7EJ}L.

g o4 B T AL 2 2 = A F -~ Lipoid »~
il =B 7 R B 7K RE 2
Lipoid ~E%¥ 7 R=ttvBxsH 1 V. B
Bl » Lipoid * U FEH=BA®HE/REE
K/ vFrms < (RRR 2 DESB TR £,
B8 Aufeplitterung 7 R 7 8+ X, H{HE 7 A%
=B b+ V). RY FeERBAG 2B =RT
-~ Lipoid ~E/FE= Y BRyREE /27
Bl Bk 7 R i 7 AR BRELD =
B = ~E8 X < & Lipoid /8L 7 BLX.

¢) Nilblanssulfat B85 ¢ RGNS b

/HR

Adrenalin (prokg 1cc) 448 107 78R+
v 7 =7 ~FiREME , ERFM Lipoid ~F
H=-BE, WMBtE=tkfer e/ /M, i
& BERITRI RN ATETHix = A, HEF
=23 BEE =@M BRI Lipoid %7
B2, HRE =07 =% = 8e Ml = S
NN 7@.&. B = ~BRITME Lipoild .

HEHB077B2Lr 27 -7 ~FHRE 7
Lipoid ~B x>, 2F =Ky X+ 1 A0
EESFBIRL v H=RRET , BRE =5
W =FHF Y. WH+ERE AT =HerH
W=t DIE7RA. BH = ~BRAM LI
poid > .

S5 18501 7 B RIREA 13 238 7 Lipoid
~BEE = R o K P A REGRRBITE S 7 Bl =
Ha. R FeR@AS / H=R7 ~FAYH %
PRGN T R Fuy . EREE =K/
M = - 2 N = 1% 7 » B ATk Lipoid
757 e 78 A (Fig. 2).

HHR MR 2L e 7 =R ~REMN
Lipoid ~—~§ =PI R Y. DFERE, =
PR/ HE=RT ~E 28Dy, AL
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BERfR L 7HAB VY

HHEIBE I e 7 ~2BRITHALE
7 =tbvERFE

HESHER 5 B 7 BOSHEMIN 2 Lipoid gt
BOBHIRELE /v BARE A TN
>, EIT/NNE S RIREHK = RRE 2 M = g
MR~ RSN BRI TRA. S~ER /B
=7 € SRNREITRTELr Lipoid
7 DBwEer 7 RA (Fig. 3).

12 8500 7 ARk B = 1 5 3 2 A -
Lipoid » in+ 1 57 38 2 HREME =R 7
~E b FBRE-BEERT AT AERER €
s ~br 7, KR BRE =BAE = DB
FHERA. HRE =7 = 8 = B M7 A
Watdimrr METRA. BE=~BEEHE I
poid > .

e 24 R Y a7 =R7 -~ HEEM
M =8 7R AhiGEE Y. RRE-R7
Z FRRERRE b o BESREE = iR = Eim AT 2 B
> n Lipoid fHREILEY & +#SBREBHR
FEIRLVKFE 2 REen 7 B, BRE =R
e =gExr =M+ g7 Ba. (GER 2
/7 VERFrXeHOZTHERRY) (Fig .

d) Golgi BRKE

Adrepalin HEHB 103 7821 = RF -~ FB
MIREA Golgi LR PALEET ik ~ IR E /e =
Rorne s FRIEAY L e BURENE 2
4@~ =BT 2 i - BEaBET >
VFHERr /82, B/ BM=HE4s R ESR
REAFERTBoRH=FH XK/ BT
Blen e /RABEA=/NEF > FEa VDo
I T ) EIRAN T ZEAER /R
P n iy (Fig. 5). SR 7 Golgi B
ReRAER 7 = 7 = v B « REORA v £RRY
~BTR7IBy, B=BFEArz /8 \ i ®,
— 7 = 7 ~EEKA 2 Dy 2L Foh
MRy, A=BEsFELer 781, LK
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W 2 FRE ~F - B v, S BER
FrryFBEonn ot BRen/MEiER7 2
EIR2BEe e B 1z VE7HiEE
nx %79 (Fig. 6).

A 3057 Maa € 2 =7 ~ B MR
Golgi BB~ 107 212/ + E8 T ¥ 2
HRE R 2 AR EHE 105 7273
—BRDe Y. A0 = BEMEA Golgi IR~
Rz—BrEEer 758A.

Adrenalin 55 1 B 7 BE2 L 2 =2 BF
HEEWBA Golgi RER ~ 5% 3053 7% 7
=R/ BRATRF L e, 2 BHAPE
v Y. HREEE 2 Golgl RERE 3/
EEv 7BDY, B/ AE=EY F TERRNK
~ERART Ry, X FEES =/ ARY > Y
FHEHEer B L, S ENTFF YT
BATRE 2 (& = #ife = ¥ (Fig. 7. SREH
Golgi REE G -BH-BerB=R7 L/
FEy 78ib+ Y. BHMEA Golgi BK#kE~—
BEH=-8F>, BERE/Af=-HESY 78BT
MXA~EARI By FZ=8EAr=e/ /b, 8
RyfFALPMIE T R K7 B, RN+
FIFE YDy 28ELr T R, REAE
HFrF VTR -HEArE B, RL Y
=—H /MR- R7 ~FZEERNE IR7EH
WA v Y (Fig. 8).

2EBETIEAEL T 7 =7~ BEMR 2 Golgi
ERE~1BR7EILE ¥R >+ = 1HRE
s Golgi RER~ R/ EE-R-BHE
¥, B=fARY 7B =8EYTESHERX BT
Ry, HA~REHEP=7FTERR7Ber =z
sBme Y. MR/ BREARET -V 7R
A=Eerxse27 8r (Fig. 9. HRER
B/ Golgi REEE ~HRE = g L 18 7 Mkl = ~
B RGN T - U T AT /G - e
nERE=EY 7 ={Eegkde Y. BEEHWERA
Golei IRIIT ~HEHE 1M 7 2 2 =y 4 F

v rEPy, BAER/ ExREBL Y (Fig 100.
SESM TR 2L ® /= 5 o~ KAEEMEA Golgi
REE~ 7By xe s P BB+ 2R/
BEMIA Golgi REE R xBEer v/ /M
. GEMMA Golgi REBE~ 27 ®
7 rREFY.
12EM7EE % 2 = RT -~ KHHMIEA Golgi
EHE~ SRR L 2, FERFF - BEM
A Golgi REEE ~—B = M~ BYABK L1 7T
.

stk 2 B T 2 L ® 2 =BT -~ RHMR
A7 Golgi KEEE~ 12HHEFzL =72 VE
My, H/7BH~FHF>v . H=RRKEAR
=R7 ~KBBFEHE Y FHABX~BFRIL
BERI »o 7=y, W 2290078
L FERRY Bent %7, LML BE
R > Y 7 IBA=BE L RAER 7R
RKEIEBEFL IR H{AEP L+ + v ¥(Fig 11D
BREEA Golgi REE~ 12KH7R21 =/
2 ) —-FER=7R?, BRIETFE/A
B =HEey 7 FERRI -~/ Mtk 7 B+
e /RAEF VD gL T IEBN-RFH
KFABRBRE 2 ~TEHRTE> 7, BIRF
e e 2%7 Y. SHPREE I AFLEI K
VPHEI Ry, BRI EREeL TR 1L/
=BT+ - Y MR TE 2 (IR = SN
i 7 Ba (Fig. 12).

H2H Adrenalin(pro kg 0.5cc D H
RS = R 2 RIEHR
1R 15 BN+ R 2 RIBMR
a) Himatoxylin-Eosin @& k£ 7R
e = RRERE 7 S~ v, 3R
&/ —8 2 g -~ REE 2 KR EREkE
Pyknose & /8t 7 8 + LEMINSE -~ TSR
¥y Bix =/hHmER 2 B 7 B, SREHR
=HHE=Ee =R ERHRFEH=-EY 7
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I 7 B 2 MR, - Hih= 27 Y RERK
S VD BER 7 FHr LT
Y AT = 1 r A R ~RTEE 2 R R,
K, %/ Pyknose &/ B{L7 B, MW7
= SERREE RS R o 2 By, B=ABEE
IHBIR7R~Y. GRER 2 MED =B TR
ngkeangky B, §H=-1R7 e EBH0E
KRR RIS = MTRES8LE = /NEEME 7 &
*, BEME-~ by, RRHE/ ZRkE/
Pyknose 7@ n 7 A, Chrom i/ 2715
%A 7 Bv (Fig. 15).

b) Sudan III-Hamatoxylin ¢ & 7R R

HERE R 2 B S = M- A DEREER = B
EeY. BORE=R7H @15/ 85 2 Mg/
Lipoid ~¥P+ Y. @RE = R7 -~ EMOEA
Wi s M A MET B TR 2, BHE =
R7~E=Fx ALY REE 7 HEi= L
poid 7 B TR L.

¢) Nilblausulfat B % BN F 7

)

WA = ~Fs ¥ BB Lipoid 7 B2 R
Bk =RE 7 Lipoid ~RD v, K+ LEERNE
HEABRIALHRr Y. SERE=-RFNE -8
M = BT DG T R V.

F2W 21 [EEsE e SR RIBRA

a) Hiamatoxylin Eosin sfa | 7B

HEEE CIRRERE 2 Ml @I 7 WA, K
RE=RF~EBF >, PREH-BE=-H+
VB =RT ~EMNE / TR, RE kRS F
B BT V. BHME=FBE 2 EEE,
ZHPERE 2 Pyknose & /8L 5L A 7BL
= 5EEHF 2=y EEFrL YT Y.
H=R7 e EH0EHk=9IK 7 85, S0m/H
78, @=bReskses 2 @5 - s = Sk
BEZHEKR wn 7 Bov. BREMN~ 15 R
® 7 2o MAIEAR > B Chrom K= 5 B
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Ben 7 @1 ®, — /7 =KR7 -~ Chrom K
M7 Fifi%s, € Pyknose 7#+&n 7 A
(Fig. 16).
b) Sudan IN1I-Hamatoxylin e | 7 R R
Fa i = R r i Lipoid -~ 15 [@iEgf > = 7
b E®J ¥ ¢ Lipoid ~—f¢ = Aufsplitterung /
R7E vk =HRBALE =R FRPE > 2R

B =TI R B,

¢) Nilblausulfat Zefaf v BBINE L/
MR
HEE = ~ERITHE Lipoid 7 . FHRE, %=
HNEE 2 Ml = A7 Lipoid ~EWH=ber v
AERALW =T ~ETBE>Y, Fix=Krrgg
HEERBEBRAR 7 .

3 28 EEREHEE /BIERA

a) Hamatoxylin-Eosin 48 & /R B

BHE /7 B{E~ 21 Bkl w2/ + FBRrESS
NERBEARE2 Ve RTEBEF L
. SRy ¥ BEEEERAE = 10 o LR / BE o~
—BEANFVY. BE=N7 = 21 [E 55/
T/ =2RrA AR/ BIE7Rer T7HL.

b) Sndan.lII-Hii.maLoxylin e E 2R

HRE ~ IR + 2 BESREE  MANE / Ak~ Lipoid
~— =D, Aufsplitterung /K72, &
BRY =8/ KV /BHIERS, B =
=fer e /7 SW7ER, B HFeE
YITRHA L FLATRA. R Fef§kix=
AE7Rs. BH-NTH 28 RTS8 /
Lipoid 7 ¢+ 7 Br.

¢) Nilblausulfat Rk © GRS 1 2

Ba

KEHVE = i -+ BB AT1% Lipoid 8A.
RERE =R7HXF  HEBSERNR R
Ane /il 73 =7 -~ Lipoid ~Ey 2k
A TRANM, WA FBET R,



390 B # R F

# 35 Adrenalin 5cc #1547
Brr@R REHRA
a) Himatoxylin-Eosin %tfa - 7 7 8,
HRE =R 7 ~EHNE  WELRIR A, B
Bi & = MBI 7 Al = BB o, SR =
R7~EM0E 2 R, KB Hu7Rarfh=
R¥EA-F 9 7REER 2 FEH 2 0K, BE,
&Mk, ¥/ Pyknose, Karyolyse, Hiffz /7 BRH
RE/BEITRVATIRL. BH=R7~BHEMN
M/ IEX, B = PR KR, 20K/ RET
K. Chrom 87 BERE Y.

b) Sudan III-Hamatoxylin #tfa | 7 fi
HEFMR = 7 ~ B L MERT B Y.
BRE = R 7 Lipoid ~2/F = #ime, H=H %
IBRFIIME T AR T ER Y, BIERRY
FEk > i s = Bl en 7 Ro. BRE =
7 e lE = e ik CERMEARE -
B s ke 7 RA. BH-RT REEM
BECHB=-EerBE=-H25E= Lipoid 7

HEeL TRA.
¢) Nilblausulfat % 7 EBEBES L /
BR
e E i = R 785 Lipoid s BRYEA.
R =3 2 S48 2 il = RS ERRBESR
7221 Lipoid FR=HR+Y. {RE /i
Tagerip=tMrrhiE s BB L TR

.

BOE B B

Hartmann (1923)7 K& € Cramer (1926) &~
Adrenalin ~EIBHE /B =72 & M Bk
neGAZ 2 7 BE= 3 IBERSLVIEY T
Adrenalin VEAEHIH > Inkret 31 2 » ~5EH)
7M. f/RB= 1T ARBEDER =R
FEH®F—EE Cramer RS ) Bv/ #inx R
AR 2 4= Chrom {7220 %R /By
Handrs. @BYBY= B+ 521 Chrom

F Y E -~ Adrenalin + R—WHE=Fr 2%
7 7R 2858 Adrenalin VEER-$ X RE
Biy=RHxsrn REr L 27 3V, (R
Jaffé n. Tannenberg!®, /hEFF K% Langly
u. Elliot!?, Biedl n. Bayer™ /EE =1 <
Adrenalin 2 BRSEAHEG=HANER~Z =5
MANKEMBEM 7 HIE AL P RIR= v 57 —2
~{RSEN =, —EB~HEE = B R b Zondeck??
B =Ry < 25T 7 BlEk+ >3 Adrenalin ~
aVER=%S, B=-LHEMBIHEAr. R/
BE = A7 Adrenalin 1§88 10 53 = & 7 Adre-
nalin FWHE7 Ry, 1HHE =7 ReHE

Fruvaoa o, BIEBEMBEAR Chrom K
BREE ¢ RMEEA = R L Golgi REKE 7 BX
=397 B{Ahry. My 7 EHk -5 85M=R
7 ~BEE M 2 &/, Chrom LI / 5i535, Golfzi
BB 7 M/V% Adrenalin 531 7 — B8P 7 mx
rEHHEHE=- B ZoW, BEera 7
Ll SR FE- Y FViE2 Y. B M
2 G 7 B R L 0% Adrenalin 2 S
Y, H=Z=3 ) FRBWE7 K BR=-27
@Anr bess, FIEFAC /7 HFIRAFEHS
ne, Z=2f7~ Cramer K /73%E&E7Y. BT
Adrenalin 7 iS5 RIEEEE ~ RIF = 10 r A HMR
~3H 7 Adrenalin 7%, HPHS, By
v, BHEMME 2 Adrenalin 7 §H AL P Y
miREr 2 7E%y, REE 7 lipoid ~2
=Yy, Ha/ Lipoid /H%-HmyFR
k7 X, {7 AKX~ Belfcontrol R
V. Wiy 7R BEETES) 2 Bk 7 A R IR~
BH=-%yv, RY lipoid 7{§%=2 ¥ FH 1
k.

K7 REB =1 > Adrenalin 4= v 75l
BHEEm /-~ Chrom 7 13% A1 78,
LECramer K/ BALMN 7B EAZ=Rrr =
773 =R2X, H/hpB=R7TeFz7 R
no Rv Fea/BR=BY AR 7 EhEER -~ %

214



AR HEBBORSR 391

XHV{8~<*H|+v. Dietlich u. Siegmond®,

RS /TS HH -~ Cholin RWHE 7 3H =
A =3 )R FERE LHEMGMS Y F By, W
BWRA~AFBE 2% X2 Insulin + @R = 0K
Lipoid 7+~ AnfERT ¥ +E, M. Gol
dzieherEE(1928) ~ TG = ¥ % _(Interenin) 7
B8y, 27 HRA =L, P Lipod /
FH=FHBRAAL 7R 2 Y. asMhH Cholesterin
=4/ Lipoid RV IKARR~ZWH==
) RS AR = 8 2 2—3 2 EHHM OF
BV, M3y Lipoid 7#E 21 =

#in. i Blutlypoid 7 FEh A RREEsgE~ Hy

percholesterinamie =By 7, 3 » FRinfr 7 i
-~ %, BZ'H Hormon /i =M Y, RIBEREMNH
7 BiEw 2, L7 i8R 7 Cholesterin 7 @3 =
EWMALE = YA+ V. Blutlipoid 7 Fi+
vy ANEE Hormon /B~ HE Adrenalin
=EER 7R FX. Bz T7REMBHEr /8
BEE/7 B~ + B Y.
HEBR/RB=-BIVEH =~ Xy e FPE
X+ B BHER 8rB~HA>Y. R
?RB =8, = Adrenalin #5468 10 —1 i3
=7 Chrom M = Golgi RAEFRA X
&fAMmﬁnl%M7ﬁXF#=HE=$%
% Cholesterin & ¢ Lipoid /B 7k, /)
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Aus dem Anatomischen Institut der Medizsinischen Fakultit Okayama,
( Direktor : Prof. Dr. K. Vagita)

Studien iiber die histologischen Verinderungen der Nebenniere
nach. der Adrenalininjektion.

Von
Shohei Fukai.

Eingegangen am 22. Funi r1938.

Versuchstiere sind junge minnliche Meerschweinchen von ungefahr 500 gr Korper-
gewichi. Die Adrenalininjektion wird bei der ersten Gruppe der Versuchstiere im
Verhiltnis von 1ce 1%iger Losung pro Kilo Korpergewicht subkutan ausgefithrt, und
man totet sie nach 5 Minuten bis 24 Stunden, um die herausgenommenen Nebennieren
durch Haematoxylin-Eosin-, Sudan-IlI- Nilblau-Firbung, Da Faus’sche- und Polarisa-
tionsmethode z1 untersuchen. Bei der zweiten Gruppe injiziert man 0,5cc 1% iger
Adrenalinlosung tdglich einmal binnen 15 bis 28 Tagen wiederholend und untersucht
die Nebennieren durch dieselben Methoden, wie bei der ersten Gruppe. Die dritte
Gruppe Versuchstiere erstrugen die Injektion von 50e¢c 1%iger Losung und wurden
nach 15 Minuten getotet. Die Untersuchung der Nebennieren geschah ebenfalls durch
dieselben Methoden. Die Resultate, zu denen Verf. gelangt, sind wie folgt:

1. Bei der Injektion von 1lcc 1%iger Losung erweitern sich die Blutgefasse der
Nebenniere allmahlich hyperamisch, bis endlich eine Blutung zum Vorschein kommt.
Man sieht iu ihnen zablreiche kleine Rundzellen und hyaline Thromben. Die Rinden-
zelleu der Nebenniere fallen allméhlich regressiven Verinderungen anheim, namentlich
zeigen die Zellen der Zona reticularis triibbe Anschwellung, Vakuolenbildung, Pyknose,
Karyolyse und Karyorhexis ete. Die Verdinderungen sind nach einer Stunde am stirk-
sten, daun werden sie allmiahlich schwicher, so dass die Rindenzellen nach 24 Stunden
wieder fast normal aussehen. Im gegensatz dazu geraten die Markzellen bei der Injek-
tion in eine Hyperdmie, und ihre Chromreaktion nimmt betrdchtlich zu. Die Verinde-
rungen treten nach der Injektion zuerst stark zutage, dann werden allméhlich schwit-
cher, endlich nach 24 Stunden wieder deutlicher.

2. Bei der Injektion grosser Dosis (5,0 cc) ergeben sich die Rinderzellen ebenfalls
als verdndert, wie bei der von kleiner Dosis (1,0cc). Die Markzellen geratin in eine
Hypertrophie und nehmen an Chromreaktion allmihlich zu.

3. Wenn mann 0,6ce 1%iger Losung tdglich einmal mehrere Tage wiedeholend

iujiziert, so zeigen die Rindenzellen zwar dieselben Verdnderungen, die Veranderungen
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sind aber etwas schwicher, Die Markzellen treten eingeschrumpft zutage, und ihre
Chromreaktion ist schwicher. Im Mark findet man eine Verdickung der Gefisswand’

4. Die Lipoidentfaltung der Rinde erreicht allmihlich an Stirke zunehmend nach
einer Stunde ihr Maximum, um dann nach und nach zuriickzutreten. Dies ist beson-
ders der Fall in der dusseren Schicht der Zona fasciculata, wo die Lipoidsubstanz recht
eigentiimlich sich verhalt. Hier dussert sich die Substanz 3 -5 Stunden nach der In-
jektion tiberhaupt nur rudimentdr. Erst nach 12 Stunden fingt sie an, sich wieder-
herzustellen, und sieht nach 24 Stunden fast ganz normal aus. Ebenso unterliegt das
Cholesterin in seiner Menge einer erheblicﬁen Schwakung, und damit geht auch die
Lipoidmenge Hand in Hand.

5. Die obigen Verinderungen werden dadurch hervorgerufen, dass die Adrenalin-
injektion den Sympathicus reizend die Sekretion des Adrenalins befordert und die Lipoid-
menge im Blute in die Hohe treibt, so dass die Ablagerung der Lipoidsubstanz in der
Rindenzellen gesteigelt wird. Dass nach der Injektion zuerst die Lipoidsubstanz an
Menge abpimmt und die Chromreaktion schwicher wird, ist wahrscheinlich auf eine
vorlidufige Storung der Nebennierenzellen durch Intoxikation durch Adrenalin zuriick-
zufiihren, wiabhrend die darauf folgende Zunahme von Lipoid und Cholesterin, sowie
das Stirkerwerden der Chromreaktion durch Funktionssteigeiung der Nebennieren-
zellen bedingt werden. Dass bei wiederholender Adrenalininjektion die. Nebennieren-
zellen kleiner werden und die Chromreaktion schwicher wird, hat wohl seinen Grund
darin, dass der Sympathicus durch Adrenalin beschadigt wird.

6. Der Golgiapparat in der Rinde, insbesondere in der Zona glomerulosa und
reticularis, wird in der ersten Stunde nach der Injektion uundeutlicher, um dann sich
wiederherstellend nach 24 Stunden die maximale Entfaltung zu erreichen, Im gegen-
satz dazu tritt der Apparat im Mark zuerst wohl entwickelt zutage und zeigt schon in
der ersten Stunde nach der Injektion die maximale Entwicklung, dann wird er allmiih-
lich undeutlicher, um endlich nach 24 Stunden sich wiederherstellend zur Entwickleung
zu kommen. Inaubetracht dieser Tatsachen unterliegt es keinem Zweifel, dass der

Golgiapparat bei der Funktion der Nebenniere eine Grosse Rolle spielt. (Autoreferat)
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