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Untersuchungen über das hist^i0g i s c h e Verhalten 
des Leber-Glykogens unter n^r m alen und patho-
logischen Verhältnissen, mit besonderer Berück-
sichtigung der experimenteiien „ikterogenen" 

Vergiftunge^*) 
Von 

Dr. A. V. KÄLLÖ, 
• ' istitut. 

^-v ^ Dis.My-/nitgeteilten Untersuchungen — über deren gröss-
ten "Feil in der ungarischen Literatur schon früher berichtet 
wurde") — befolgen folgenden Zweck: Vor allem wollten wir 
das histologische Verhalten des Lebergl'ykogens im' mensch-
lichen und tierischen Organismus sowohl unter normalen Ver-
hältnissen als auch -während des Hungerns untersuchen. Auf 
diese Weise wollten wir uns über die normalen Verhältnisse 
unmittelbar unterrichten, um so die eben auf das Leberglyko-
gen ausgeübte Wirkung einzelner ikterogenen Gifte, sowohl an 
sich als auch! nach deren Beeinflussung mit Traubenzucker, 
richtiger beurteilen zu können. 

Die grossen Unterschiede, welche unter den Angaben der 
verschidenen sich mit dieser Frage befassenden Autoren zu 
finden sind, sind — nach Lubarsch — nicht letzten Endes auf 
"die Verschiedenheiten der angewandten Technik zurückzu-
führen. Wir versuchten daher die etwaigen Mängel der bisher 

' üblichen Technik so gut wie möglich auszuschalten, bzw. durch 
andere auch allgemein verwendbare Verfahren zu ersetzen. 

Das Material zu unseren Untersuchungen lieferten uns 
teils Leichen, teils noch lebende Organismen. Ausgenommen 
das aus menschlichen Leichen stammende Material, wurden 

*) Mitgeteilt mit Unterstützung der königl. ung. staatlichen Stif tung 
zur Förderung der Naturwissenschaften. 

**) S. Vor t rag in der ärztl. Sektion d. Oes. d. Universi tätsfreunde in 
Szeged am 30. IV. 1927. (Reif. Orvcsi Hetilap, 1927 Nr. 21. S. 597.) 
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sämtliche zur Untef i S u c h u n £ gelangenden Körperteile entweder 
sofort nach Eintretet d e s Todes, oder sofort nach der Exstir-
pation aus dem leber ,d,en T i e r e ' in d i e Fixierimgsflüssigkeit ge-
legt. Bei der U n t e r s u ^ u n g d e r Leber aus menschlichen Leichen 
verstrichen zwischen Eintreten des Todes und dem Fixie-. 
r e n 3 96 Stunden; (s.NJuck w e ' t e r unten). Zum Fixieren wurde 
stets chemisch reiner ab^ ' | , u t e r Alkohol der Firma Merok in mehr 
als zehnfacher Volumn\ e n g e d e s entsprechenden Qewebs-
stückchens verwendet. B<;i diesem Vorgehen kam es niemals 
zu einer Trübung der Fixie r u ngsflüssigkeit. 

Anfangs verwendete0 w j r auch 96%-igen Alkohol, be-
merkten aber, dass es z u e 'ner eigenartigen Opaleszenz 
der Fixierungsf lüKsigkei t^^jäiSO^n Fall zu Fall verschiedene 
Intensität, aufwies. Diese ErscheinunT^urSe stets als Misslin-
gen der Fixierung betrachtet.' 

Die Untersuchungen wurden soweit als möglich an' glei-
chen topographischen Teilen der verschiedenen Lebern ausge-
führt. Bei Exstirpationen aus den lebenden " Organismen ge-
langten nämlich notwendiger Weise stets Teile der Randpartien 
der Leber u. zw. meist aus der Umgebung des Lig. falciforme 
hep. zur Untersuchung. Bei der Anfertigung der Schnitte aus 

• Leichenlebern hielten wir uns ebenfalls stets an das Lig. falci-
forme hep., insbesondere wurden die mittleren Partien der an 
der rechten Seite des Ligaments gelegenen Leberteile unter-
sucht. Die Dicke der herausgeschnittenen Leberstückchen be-
trug nie mehr als 2—3 mm. 

Die Wasserempfindlichkeit des Glykogens kann auch 
nach der Fixierung weiterbestehen und hört eigentlich erst 
nach der Einbettung in Zelloidin auf, die Fixierung des Glyko-
gens ist also sozusagen erst mit der Zelloidin-Einbettung-be-
endet. 

Bei Glykogen-Untersuchungen ist es ratsam entweder 
„Stabilité" aus Glas oder aber möglichst gerbsäurefreie Holz-
klötzchen zu benützen. Die letzteren werden dann auch bloss 
während des Schneidens verwendet; die „Zelloidin Blöcke" 
sind ohne Stabilit in möglichst konzentriertem (96%) Alko-
hol aufzubewahren. Das in Alkohol aufbewahrte und noch mehr 
das in Zelloidin eingebettete Material, soll nach den meisten 
Glykogen-Forschern unbegrenzt haltbar sein. 
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-Nach eigenen, an einem genügend grossen Material und 
seit genügend langer Zeit erlangten Erfahrungen können wir 
sagen, dass der Glykögengehalt der Gewebe weder durch die 
Zelloidin-Einbettung, noch durch die Karminreaktion vor dem 
Zerfall sicher bewahrt ist. Wir konnten an mehreren Präpara-
ten, in denen im frischen Stadium Glykogen zu finden war, 
nach Monaten eine Abnahme • des Glykogengehaits wahrneh-
men. Derlei Veränderungen waren nach einem Jahr mehr-
weniger an allen unseren Präparaten zu beobachten. 

Die grosse Empfindlichkeit des Glykogens lässt sich zwar 
in gefärbten und gut verschlossenen Präparaten auf ein Mini-
mum reduzieren, tatsächlich kann sie aber auch bei Verwen-
dung chemisch reinster Reagenzien und Kanadabalsam nicht 
ganz ausgeschaltet werden. Ein Zeichen der nachträglichen 
Veränderung der in Blöcken und Schnitten aufbewahrten Prä-
parate ist stets der-extreme Glykogenreichtum der Randpar-
tien der Schnitte. Obzwar sozusagen alle in Frage kommenden 
Veränderungen vom praktischen Standpunkte aus oft vernach-

lässigt werden können, ist es bei exakten; Untersuchun-
gen dennoch notwendig, das Glykogenbild am frischen Material 
so rasch als möglich nach der Verarbeitung zu fixieren. Die im 
Laufe unsejer Versuche in Betracht kommenden histologischen 
Bilder wurden bei jedem Material innerhalb eines Monates nach 
der Entnahme abgelesen. Glykogen ist in Schnitten • bloss mit 
Hilfe gewisser elektiven Färbeverfahren nachweisbar. Von den 
vielen bisher bekannten Methoden — die wir während unserer 
Versuche fast alle anwendeten — wollen wir zwei Ver-
fahren auch fernerhin empfohlen wissen. Es sind dies erstens 
•die Jodreaktion, unter Einhalten der beikannten Kautelen 
und zweitens die von Best ausgearbeitete Karminfärbemethode, 
welche sich wegen ihrer Haltbarkeit sehr gut bewährte. 

I. Untersuchungen unter normalen Umständen und beim 
Hungern. 

Die hier angeführten Untersuchungen über Leberglykogen 
verfallen in drei Gruppen: a) Untersuchungen an lebensfrischen 
Menschen- und Tierleben bei normaler Nahrungsaufnahme, u. 
b) beim Hungern, c) Untersuchungen an menschlichen und tieri-
schen Leichenlebern bei verschiedenen pathologischen Zuständen. 
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a) Untersuchungen an lebensirischen Menschen- und Tierlebern 
unter normalen Ernährungsverhältnissen. 

Das Material zu den hier folgenden Untersuchungen 
stammt entweder von Menschen, denen bei der aus anderen 
Ursachen notwendigen Operation in der Narkose ein Teilchen. 
der Leber mittels Keilschnitt entfernt worden war, oder von 
Tieren, bei denen die Organteile sofort nach erfolgter Tötung 
exstirpiert und fixiert wurden. 

Das Untersuchungsmaterial stammt von 68 tierischen und 
5 menschlichen Lebern. Unter den Versuchstieren befanden sich 
4 Hunde, 6 Kaninchen, 5 Meerschweinchen, 15 weisse Ratten, 
1 graue Ratte, 10 weisse, 2 graue Mäuse, 4 Rinder, 4 Schweine, 
4 Schafe, 4 Pferde, 2 Truthühner, 1 Gans, 2 Enten, 3 Hühner, 
1 Taube. Die zur Untersuchung der menschlichen Lebern not-
wendigen Teile wurden bei Operationen nach Unglücksfällen 
(Ruptyr parenchymatöser Organe, intraabdominelle Blutung 
usw.), also bei sonst gesunden und normal ernährten Individuen 
exstirpiert.*) 

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen über normale 
Verhältnisse.lassen sich kurz im folgenden zusammenfassen': 

Unter normalen Verhältnissen zeigt das Glykogen in der 
Leber wie auch sonst stets intrazelluläre Anordnung. In kei-
nem der oben angeführten Fälle war das Glykogen extrazellu-
lär anzutreffen', weshalb wir auch diese Anordnung als 
pathologisch oder als technischen Fehler ansehen müssen. 
Innerhalb der Zellen erscheint das Glykogen je nach dessen 
Menge in der Form von Körnchen, Tröpfchen oder Schollen, 
fallsweise auch in wechselnder Konzentration. Glykogen ist fast 
stets vor allem im Plasma zu finden, doch kann es — zwar sel-
ten — auch unter normalen Verhältnissen im Kern vorkommen. 

Bezüglich der histotopographischen Verteilung des Glyko-
genvorrates der Leber konnten wir feststellen, dass unter nor-
malen Verhältnissen die histotopographische Verteilung des 
Glykogens in der Leber vor allem und stets eine reguläre ist, 
d. h. sie bezieht sich auf gleiche Organteile, dass sie ferner je 

*) Das operative Material wurde uns in ireundliaher Weise von 
Herrn Unterarzt Dr. Bugyi (Neues St. Johannis-Spital in Budapest) über-

• lassen. 
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nach dein physiologischen Schwankungen diffus ist, oder aber 
sich auf die mittleren Partien der Läppchen beschränkt, d. h. 
dass sie zentroazinös ist. Unter .normalen Verhältnissen findet 
sich Glykogen in der Leber niemals irregulär verteilt oder bloss 
in den Randpartien der Läppchen, d. h. azinoperipherisch. Die. 
beiden letzterwähnten sowie die extrazelluläre Lokalisation sind 
nach unseren Erfahrungen stets als ein frühes morphologisches 
Zeichen der pathologischen Veränderung des Glykogen-Stoff-
wechsels anzusehen. 

Bei der Durchsicht unserer 73 Fälle lässt sich ferner fest-
stellen, dass die Leber des Menschen und der Tiere unter nor-
malen Verhältnissen im allgemeinen stets in grossen Mengen 
Glykogen enthält u. zw. die Leber der pflanzenfressenden Tiere 
mehr als die der fleischfressenden, der Omnivoren und des 
Menschen. Bei dreien der 5 untersuchten Lebern menschlichen 
Ursprungs war das Glykogen zentroazinös angeordnet. 

Mehreren der an Tieren ausgeführten Untersuchungen 
scheinen dafür zu sprechen, dass Aether und Morphin in bei 
der Narkose üblich verabreichten Mengen keine mikroskopisch 
wahrnehmbare Veränderung des .Leberglykogens verursachen. 

b) Untersuchungen an lebensfrischen Tieren- und Menschen-
lebern während der Hungerns. 

Der Einfluss des Hungerns wurde an 12 tierischen und 3 
menschlichen Lebern untersucht. Unter den Tieren befanden 
sich 7 weisse Ratten, 3 Meerschweinchen und 2 Kaninchen. Wir 
liessen die Tiere 6 bis 120 Stunden hungern. 

In den drei Fällen, bei denen die menschliche Leber unter-
sucht wurde, handelte es sich zweimal um ein inoperables 
Oesophaguscarcinom, einmal um einen stark vorgeschrittenen 
Krebs der Mundhöhle, so dass in beiden Fällen mit dem länge-
ren Bestehen einer stärkeren Unterernährung zu rechnen war. 

Aus den hier angeführten Untersuchungen liessen sich fol-
gende Schlüsse ziehen: Die infolge des Hungerns bzw. der Un-
terernährung aufgetretene' Leberglykogen-Evakuation zeigte 
sich bloss in ihrem örtlichen, histotopographischen Verlauf ein-
heitlich, während ihr zeitlicher Verlauf grosse Unterschiede 
aufwies. Auf Grund der Leberglykogenbilder aus den ersten 
Stunden des Hungerns (6 Fälle) und dem Glykogenbild aus der 
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einen menschlichen Leber konnte festgestellt werden, dass der 
Qlykogenschwund bzw. die Glykogenentleerung sich — histo-
topographisch — in allen unseren Fällen von den Randteilen 
der Läppchen gegen deren Mitte hin vollzieht. 

Über den zeitlichen Verlauf dieser Glykogenevakuation 
konnten wir jedoch an unseren 15 einschlägigen Fällen keiner-
lei Gesetzmässigkeit finden. Während nähmlich in zwei Fällen 
die Entleerung des Glykogens schon in der 8-ten bzw. 12-ten • 
Stunde des Hungerns auch die intermediäre Zone der Läppchen 
überschritten hatte, war dieser Grad der Entleerung in zwei 
anderen Fällen erst in der 36-ten bzw. 40-ten Stunde anzu- _ 
treffen. 

•Unsere Fälle, bei denen das Hungern längere Zeit dauerte 
bzw. Inanition vorlag (Versuchtiere — Ratten —. welche 120, 
112 bzw. 80 Stunden hungerten, ferner die drei Krebskranken), 
lassen darauf schlössen, dass ein Teil des Leberglykogens so-
zusagen stark resistent ist, denn in keinem der hier aingeführten 
Fälle kam es zur totalen Glykogenevaikuation. 

Es ist erwähnenswert, dass wir im Verlaufe der infolge 
des Hungerns aufgetretenen; Glykogensvakuatiom mehrfach 
extrazellulär angeordnetes, ferner von hämatogenen und his-
tiogenen Wanderzellen phagozytiertes Glykogen antreffen 
konnten. 

c) Untersuchungen an verschiedenen Menschen- und Tier-
leichenlebern. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich auch auf ein 
grösseres Leichenmaterial. Ez wurde das Glykogenbild der Le-
ber von 5 weissen Ratten-, 4 Meerschweirichen-, 6 . weissen 
Mäuse uind von 36 menschlichen Leichen untersucht. 
Das Material gelangte zu den verschiedensten Zeiten (3—96 
Stunden) nach dem Tode zur Untersuchung. Die Ergebnisse 
seien hier kurz erwähnt: 

Für die postmortale hydrolytische Umgestaltung des 
Glykogens Hess sich weder bezüglich des zeitlichen noch des 
topographischen Ablaufs eine Regelmässigkeit feststellen. 
Einerseits fanden wir schon 3—5 Stunden post mortem (ins-
besondere in pathologischen Fällen) vollständigen Glykogen-
schwund (10 Fälle, 8 Menschen, 1 weisse Ratte, 1 weisse Maus), 
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andererseits war in 5 Fällen (3 Menschen, 2 Tiere) auch 70—96 
Stunden nach dem Tode in der Leber noch reichlich Glykogen 
zu finden. Der vollständige Glykogenmangel war demnach auch 
am Leichenmaterial nur bei gleichzeitig vorhandenen patholo-
gischen Zuständen mit mehrweniger ausgeprägter Degeneration 
der Leber zu erwarten. 

II. Untersuchungen über das Leberglykogen bei verschie-
denen — insbesondere ikterogenen — Vergiftungen. 

- Schon bei früheren Forschungen auf dem Gebiete der 
Pathologie der Gelbsucht fiel es manchmal auf, dass die Leber 
der Tiere, die einer mit Gelbsucht einhergehenden Vergiftung 
erlegen waren, fast kein oder garkeLn Glykogen' enthielt. In 
Anlehnung an .diese vereinzelten älteren Angaben richtete sich 
unsere Aufmerksamkeit bei Versuchen, die wir innerhalb vier 
Jahren an 51 Hunden auch in anderer Richtung ausführten, auch 
auf die Erforschung dieser Frage. Die Hunde wurden stets unter 
gleichen äusseren Umständen, zum grösseren Teile mit Tolu'y-
lendiamin, zum kleineren Teile mit Phenylhydrazin bzw. mit 
Phosphor vergiftet. Die histologischen bzw. Glykogen-Unter-
suchungen wurden auch bei diesen Tieren stets entweder an 
lebenifr'iischen oder am durch die Laparotomie' gewonnenen Or-
ganteilen vorgenommen, die ebenfalls in chemisch reinem Al-
kohol Merck fixiert wurden. Unsere Präparate stammen von 
verschiedenen Stadien der Giftwirkung, so dass es möglich war, 
auch den zeitlichen Verlauf der histotopographischen Verände-
rungen des Gewebs-Glykogens zu beobachten. Aus dem gröss-
ten Teile unserer Fälle geht hervor, dass es auf die Einwirkung 
der Gifte zu einer vollständigen oder fast vollständigen Glyko-
genevakuation kommt. (15 Fälle). Uns interessierte bei diesen — 
sowie auch bei den anderen — Versuchen vor allem der räum-
liche und zeitliche Ablauf dieser Glykogenevakuation. Der räum-
liche Ablauf lässt sich an unseren Präparaten von den ersten 
Erscheinungen bis zur vollständigen Evakuation deutlich ver-
folgen ; weniger aber der zeitliche Ablauf. Wie auch aus dep 
weiteren Ausführungen zu sehen sein wird, folgen die feineren 
.Einzelheiten der Veränderungen des Gewebsglykogens so rasch 
nacheinander, dass wir diese auch an unserem nicht geringen 



24 

Material bloss in einem kleinen Teile der Fälle systematisch 
verfolgen konnten. Neben der meist rasch vor sich gehenden 
Glykogen-Evakuation spielt auch die individuell stark verschie-
dene Widerstandskraft der einzelnen Tiere gegen die Gifte 
eine grosse Rolle. Unsere weiter unten angeführten Versuchs-
ergebnisse beziehen sich auf den Zeitabschnitt zwischen den bei-
den Endpunkten der morphologisch erfassbaren Glykogeneva-
kuation, nämlich auf die histotopographi'schen Bilder, welche 
in den Zeitraum zwischen, der ersten Mobilisierung und der voll-
ständigen Evakuation des Glykogens fallen. 

Die Gewebsveränderung, welche auf die Giftwirkung, zu-
erst zu beobachten ist und sozusagen anzeigt, dass sich der 
Glykogenvorrat in Bewegung setzt, zeigt sich darin, dass die 
bisher normale reguläre Anordnung des Glykogengehaltes der 
Leber zu zerfallen beginnt, statt der regelmässigen, gleichmäs-
sigen bekommt man eine unregelmässig fleckige Verteilung zu 
sehen. Diese auf die Einwirkung des Giftes sozusagen regellos 
einsetzende 'Anfangsbewegung des Gl'ykogenvorrates kann so 
früh auftreten, dass wir sie an unserem ziemlich grossen Ma-
terial bloss dreimal, 4—5 Stunden nach erfolgter Toluylendia-
min-Vergiftung, in der. Leber beobachten konnten. Allenfalls 
kann diese Veränderung allen anderen später regelmässig vor 
sich gehenden Veränderungen zuvorkommen und kann tiefer-
greifende Gewebsveränderungen ankünden. Dieses Inbewegung-
setzen des Glykogenvorrates geht rasch in die Glykogenevakua-
tion über, die von den 'mittleren Partien der Läppchen nach deren 
Peripherie hiin abläuft. Die zentrale Anfangsevakuation tritt bei 
den verschiedenen Giften zu einem verschiedenen Zeitpunkt 
ein, stets aber früher als alle anderen Veränderungen und stets 
geht der Ablauf vom Zentrum zur Peripherie rasch vor sich. 
Diese anfänglichen Veränderungen bewirken im Endergebnis 

i sehr bald eine Umgestaltung des Glykogenvorrates der Leber, 
die sich in dessen azinoperipherischer Verschiebung — je nach 
dem Grade der Entwicklung in" den verschiedensten Formen —' 
kundgibt. Diese Mobilisation des Leberglykogens von der irre-
gulär beginnenden zentralen Evakuation bis zu den extremen 
azinoperipherischen Bildern geht so rasch vor sich, dass ihre 
stufenweise Beobachtung auch bei einem grossen Material so-
zusagen unmöglich ist. Das Endstadium dieser Gewebsverän-
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derungen ist die vollständige Evakuation des Glykogenvorrat.es 
der Leber. Diese trat bei unseren Fällen zu verschiedenen Zei-
ten ein: In einem Fall von Toluylendiamin-Yergiftung schon 
nach 12 Stunden, in einem Fall von Ph'enylhydrazin-Vergiftung 
nach 20 Stunden, in einem Falle nach Phosphorvergiftung, am 5. 
Tage. Bei den übrigen Fällen kam es durchwegs später zur voll-
ständigen Evakuation u. zw. von 150 Stunden bis zu 10 Tagen. 
Die vom Zentrum zur Peripherie verlaufende Glvkogenabwan-
derung stellt wie gesagt ei-ne Veränderung vor, die alle anderen 
tiefgreifenden-Gewebsveränderuingen zuvorkommt und die be-
kannten pathologischen Veränderungen der ikterogenen Gifte 
vorankündet. Erst nachdem der azinozentrale Zerfall des Leber-
glykogens weit vorgeschritten • ist, treten die 'bisher bekannten 
spezifischen Veränderungen infolge der Giftwirkung auf. Es 
sind dies in zeitlicher Reihenfolge: Die Erythrozytenphagozy-
tose, hochgradige Hämosiderose, diffuse und miliare Cholan-
giektasien, Thrombosen der Gallenwege, Hyperchromasie der 
KernmembraTie, parenchymatöse Degeneration, fettige Ent-
artung mit Vakuolenbildung, hochgradige Anhäufung von Gal-
lenfarbstoff anfangs in den Leberzellen später in den Kupffer-
schen Zellen, zentrale Läppchennekrosen. Aus unseren einschlä-
gigen Fällen geht hervor, dass die Glykogenevakuation mit den 
ebenfalls vom Zentrum aus nach der Peripherie fortschreitenden 
regressiven Gewebsveränderungen zu mindest parallel verläuft, 
oder aber schon vor Eintreten dieser vollen twiekelt ist. Nach 
Auftreten der Gelbsucht und der diese begleitenden degenerati-
ven Gewebsveränderungen konnten wir in feinem unserer Fälle 
noch Glykogen histologisch nachweisen. 

Bei der vom Zentrum zur Peripherie -schreitenden Glyko-
genevakuation konnten wir auch extrazellulär angeordnetes 
Glykogen antreffen, was wir — wie weiter oben ausgeführt 
wurde — an sich schon als abnorme Erscheinung ansprechen 
müssen. 

III. Die Wirkung des Traubenzuckers auf die durch ikterogene 
Gifte hervorgerufenen Leberglykogen-Veränderungen. 

In 5 Fällen wurde den Versuchstieren gleichzeitig mit der 
Vergiftung bzw. während des Verlaufes der Giftwirkung Trau-
benzucker verabreicht. Die histologischen Präparate dieser Ver-
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suchsreihe sprechen dafür, dass der Traubenzucker das Auf-
treten der oben 'beschriebenen Gewebsveränderungen verzö-
gern oder auch teilweise verhindern kann. 

Die Traubenzucker-Behandlung ändert nichts an dem Ab-
lauf der Giftwirkung und am Typus des Ablaufes der histo-
morphologischen Glykogenevakuation, sie verursacht bloss 
eine zeitliche Verzögerung. Bei einem mit Phenylhydrazin ver-
gifteten und gleichzeitig mit Traubenzucker behandelten Ver-
suchstiere fanden wir erst in der 192. Stunde den Grad der 
Glykogenevakuation vom azinoperipherischen Typus wie wir 
ihn ohne Traubenzucker schon 8 .Stunden nach der Vergiftung 
finden konnten. Wir versuchten die aktive glykogenbildende 
Wirkung des Traubenzuckers auch bei normalen Versuchstieren 
nachzuweisen. Da aber die Leber der meisten Versuchtstiere 
auch unter normalen Verhältnissen regulär-diffus angeordnetes 
Glykogen enthält, konnten wir bloss nach 'den Konzentrations-
verhältnissen des Glykogens keinerlei weitgehende ' Schlüsse 
ziehen. 

Nach obigen Ausführungen scheint es, dass sich die vorn 
Zentrum nach der Peripherie schreitende frühe und progressive 
Evakuation des Glykogenvorrates der Leber eine der am frühes-
ten nachweisbaren histomorphologischen Veränderungen, 
darstellt welche auf die Einwirkung ikterogener Gifte ent-
stehen. Die von anderen Forschern bei gewissen Vergiftungen 
beobachtete H'yperglykämie dürfte mit dieser Glykogen-Mobi-
lisation zusammenhängen. In einigen Fällen suchten wir durch 
Bestimmungen des Blutzuckerspiegels in dem Blutumlauf der-
Leber auf diese Frage einiges Licht zu werfen. In zwei Fällen 
zeigte bei histologisch nachgewiesenem Beginn der Glykogen-
evakuation das Blut der Vena he'patica bedeutend höhere Werte 
als das der Pfortader. 

Zusammenfassung der Versuchsergebnisse. 

Der Glykogengehalt der Gewebe (im besonderen der Le-
ber) ist durch Einbettung in Zelloidin und auch sogar nach der 
in den Schnitten ausgeführten Karminreaktion nach Best vor 
weiteren Veränderungen nicht vollkommen geschützt. Zeichen 
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solcher Veränderungen sind: in den Schnitten extremer Glyko-
gegenhalt in den Randpartien der Schnitte. 

Bei den Qlykogen-Untersuchungen ist es ratsam „Sta-
bilif'-Klötzchen aus Glas, oder in Ermangelung dieser sorgfäl-
tigst von Gerbsäure befreite Holzklötchen (letztere für die Zeit 
des Schneidens) zu verwenden. 

Die Leber enthält Glykogen unter normalen Verhältnissen 
sowohl bei Tieren als auch beim Menschen in nahezu diffuser 
Anordnung. Die Leber der Pflanzenfresser ist ceteris paribus 
stets etwas reichhaltiger an Glykogen. Die Verteilung des 
Glykogengehaltes in der Leber zeigt unter normalen Verhält-
nissen azinozentralen Typus. 

Die irreguläre oder azinoperipherische Anordnung ebenso 
wie extrazelluläres oder phagozytiertes Glykogen sind stets 
der Ausdruck eines pathologischen Zustandes. 

Die Glykogenevakuation während des Hungerns verläuft 
stets von der Peripherie zum Zentrum der Läppchen. Der zeit-
liche Ablauf der Hunger-Glykogenevakuation ist unregel-
mässig. 

Die postmortale hydrolytische Umgestaltung des Glyko-
genvorrates der Leber verläuft sowohl räumlich als auch zeit-
lich unregelmässig. 

Unter normalen Verhältnissen erwies sich ein Teil des 
Glykogengehaltes der Leber in unseren Präparaten, welche so-
wohl von Leichen als auch von Lebenden stammten als ziemlich 
beständig. 

Bei ikterogenen Vergiftungen (Toluylendiamin, Phenyl-
hydrazin, Phosphor) beginnt sehr bald, früher als jede andere 
Gewebsveränderung, die progressive Evaikuation des Glyko-
gensvorrates der Leber u. zw. hier vom Zentrum der Läppchen 
nach der Peripherie. Dieser Vorgang führt früher oder späteri 
zur vollständigen Evakuationi des Glykogenvorrates der Le-
,ber. In unseren Fällen war zum Zeitpunkt, da auch andere Ge-
websveränderungen zü finden waren die Evakuation stets schon 
vollendet. Auch bei dieser Evakuation war keine Regelmässig-
keit im zeitlichen Ablauf nachzuweisen. 

Traubenzucker, gleichzeitig mit den Giften verabreicht, 
brachte eine zeitliche Verzögerung der vollständigen Eva-
kuation des Leberglykogens. Man kann die Möglichkeit eimer 
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praktisch genommen vollständigen Verhinderung der Evakua-
tion durch Schonung oder Ersatz annehmen. Eine endgültige 
Klärung in dieser Beziehung Hess sich durch unsere histologi-
schen Untersuchungen bisher noch nicht erzielen. 

Der ungeschädigte Qlykogengehalt der Leber ist auch ein 
Ausdruck des ungestörten Verlaufes des Stoffwechsels. Die Le-
ber reagiert auf äussere Einwirkungen mit einer Verschiebung 
ihres Glykogengehaltes, die Ursachen dieser Reaiktioin sind sehr 
mannigfaltig und äusserst empfindlich jedoch nicht spezifisch. 
Im allgemeinen darf man anneh'men, dass alle den Stoffwechsel 
des Organiismus schädigenden (toxischen) Einflüsse 'gleichzeitig 
zu Störungen im Glykogengleichgewicht • der Leber führen 
können. 

Dem Herrn Unterarzt Dr. St. Bugyi spreche ich auch an dieser Stelle 
für die liebenswürdige Überlassung des operativen Material is meinen innig-
sten Dank aus. 
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