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<. _ Die lgt.nitgeteilten Untersuchiingen — iiber deren gross-
ten "Teil in der ungarischen Literatur schon frither berichtet
wurde**) — befolgen folgenden Zweck: Vor allem wollten wir
das histologische Verhalten des Leberglykogens im' mensch-
lichen und tierischen Organismus sowohl unter normalen Ver-
hiltnissen als auch -wihrend "des Hungerns untersuchen. Auf
diese Weise yyollten wir uns iiber die :n‘orm:al‘ern Verhéltnisse
unmittelbar unterrichten, um so die eben auf das Leberglyko-
gen ausgeiibte Wirkung einzelner‘ ikterogenen Gifte, sowohl an
sich als auch mach deren Beéir‘lvffluts,su\nlg mit TrAaub'e«n‘zuclkér,
richtiger beurteilen zu konnen. _ ]
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 dei angewandten Technik zuriickzu-
fithren. Wir versuchten daher die etwaigen Mingel der bisher
~ "tiblichen Technik so gut wie moglich 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 Unterstiitzung der konigl. ung. staatlichen Stiftung

- zur Foérderung der Naturwissenschaften,
#*) S, Vortrag in der frztl. Sektion d. Ges. d. Universititsireunde in
Szeged am 30. IV. 1927. (Rei, Orvesi Hetilap, 1927 Nr. 21, S. 597.)
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simtliche zur UntefSuchung gelangenden Korperteile entweder

sofort nach FEintretel! d¢s Todes, oder sofort nach der Exstir-

‘pation dus dem leberden Tiere in die Fixierungsiliissigkeit ge-
Jegt. Bei der Untersu'éh““g der Leber aus menschlichen Leichen

verstrichen zwischen dem Eintreten des Todes und dem Fixie-

ren 3—96 Stunden; (s, \3uch weiter unten). Zum Fixieren wurde

stets chemisch reiner aboo'uuter Alkohol der Firma Merck inmehr

als zehnfachei Volummenge des entsprechenden Gewebs-
stiickchens verwendet. Bei diesem Vorgehen kam es niemals
zu eimer Tribung der Fixierungsfliissigkeit,

* Anfangs verwendeté Wir auch 96%-igen Alkohol, be-
merkten aber, dass es d2mn zu einer eigenartigen Opaleszenz
der Fmerungsﬂum&gkelt‘kwn Fall zu Fall verschiedene
Intensitit aufwies. Diese Erscheinung wurde stets als Misslin-

gen der Fixierung betrachtet.” e ol

Die Untersichungen wurden soweit als moglich an glei-
chen topographischen Teilen der verschiedenen Lebern ausge-
fiihrt. Bei Exstirpationen aus den lebenden Organismen ge-
langten nimlich notwendiger Weise stats 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 Leberstiickchen be-
trug nie mehr als 2--3 mm. '

Die Wasserempfindlichkeit des Glykogens -kann auch
nach der Fixierung weiterbestehen und hért 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
»otabilite®* aus Glas oder aber moglichst gerbsdurefreiz Holz-
klbtzchen zu beniitzen. Die letzteren werden dann auch bloss
wihrend des Schneidens verwendet; die ,,Zelloidin Blocke'
sind ohne Stabilit in moglichst konzentriertem (96%) Alko-
ho! auizubewahren. Das in Alkoho!l aufbewahrte und noch mehr
das in Zelloidin eingetettete Material, soll nach den meisten
Glykogen-Forschern unbegrenzt haltbar sein.
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~ Nach eigenen, an einem geniigend grossen Material und
seit geniigend langer Zeit erlangten Erfahrungen koénnen wir
sagen, dass der Glykogengehalt der' Gewebe weder durch die
Zelloidin-Einbettung, noch durch die Karminreaktion vor dem
Zerfall sicher bewahrt ist. Wir konnten an mehreren Pripara-
ten, in denen im frischen Stadium Glykogen zu finden war,
nach Monaten eine Abnahme - des Glykogengehalts wahrneh-
men. Derlei Verdnderungen waren nach einem Jahr mehr-
‘weniger an allen unseren Priparaten zu beobachten.
~ Die grosse Empfindlichkeit des Glykogens ldsst sich zwar
in gefidrbten und gut verschlossenen Préiparaten auf ein Mini-
mum reduzieren, tatsichlich kann sie aber auch bei Verwen- -
dung chemisch reinster Reagenzien und Kanadabalsam nicht
ganz ausgeschaltet werdeén, Ein Zeichen der nachtriglichen
Verdnderung der in Blocken und Schnitten aufbewahrten Pri-
parate ist stets der .extreme Glykogenreichtum der Randpar-
tien der Schnitte. Obzwar sozusagen alle in Frage kommenden -
Verinderungen vom praktischen Standpunkte aus oft vernach-
lassigt werden konnen, ist es bei exakten Untérsuchun-
gen dennoch notwendig, das Glykogenbild am frischen Material
so rasch als moglich nach der Verarbeitung zu fixieren. Die im
Laufe unserer 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 Firbeverfahren nachweisbar. Von den
vielen bisher bekannten Methoden — die wir wihrend unserer
Versuche fast alle anwendeten — wollen wir zwei Ver-
fahren auch fermerhin empfohlen wissen, Es sind dies erstens
"«die Jodreaktion, unter Einhalten der bekannten Kautelen
und zweitens die von Best ausgearbeitete Karminfarbemethode,
welche sich wegen ihrer Haltbarkeit sehr gut bewihrte. '

I. Untersuchungen unter normalen Umstdnden und beim
' Hungern. :

Die hier angefiihrten Untersuchungen iiber Leberglykogen
zerfallen in drei Gruppen: a) Untersuchungen an lebensfrischen
Menschen- und Tierleben bei normaler Nahrungsaufnahme, -u.
b) beim Hungern, ¢) Untersuchungen'lan menschlichen und tieri-
schen Leichenlebern bei verschiedenen pathologischen Zustinden.

cx
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a) Untersuchungen an lebensfrischen Menschen- und Tierlebern
unter normalen Erndhrungsverhdltnissen.

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 Totung
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 Miuse, 4 Rinder, 4 Schweine,
4 Schafe, 4 Pferde, 2 Truthiithner, 1 Gans, 2 Enten, 3 Hiihner,
1 Taube. Die zur Untersuchung der menschlichen Lebern not-
‘wendigen Teile wurden bei Operationen nach Ungliicksfillen
(Ruptur parenchymatdser Organe, intraabdominelle Blutung
usw.), also bei sonst gesunden und normal ernihrten Individuen
exstirpiert.®)

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen iiber normale
Verhiltnisse lassen sich kurz im folgenden zusammenfaSsen':

Unter normalen Verhiltnissen zeigt das Glvkogen in der
Leber wie auch sonst stets intrazellulire Anordnung. In kei-
nem der oben angefithrten Fille war das Glykogen extrazellu-
lir anzutreffen, weshalb wir auch diese ‘Anordnung als
pathologisch  oder als technischen Fehler amsehen miissen.
Innerhalb der Zellen erscheint das Glykogen je nach dessen
Menge in der Form von Kornchen, Tropfchen 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 Verhiltnissen im Kern vorkommen.

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

*) Das operative Material wurde uns in freundlicher Weise wvon
Herrn Unterarzt Dr. Bugyi (Neues St. Johannis-Spital in Budapest) iiber-
-lassen. .
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-nach den physiologischen Schwankungen diffus ist, oder aber
sich auf die mittleren Partien der Ldppchen beschréinkt, d. h.
dass sie zentroazinds ist. Unter mormalen Verhdltnissen findet
sich Glykogen in der Leber niemals irregulidr verteilt oder bloss
in den Randpartien der Liappchen, d. h. azinoperipherisch. Die.
beiden letzterwihnten sowie die extrazellulire Lokalisation sind
nach unseren Erfahrungen stets als ein frithes morphologisches
Zeichen der pathologischen Verdnderung des Glykogen-Stoff-
wechsels anzusehen. '
Bei der Durchsicht unserer 73 Fille ldsst sich ferner fest-
stellen, dass die Leber des Menschen und der Tiere unter nor-
“malen Verhiltnissen im allgemeinen stets in grossen Mengen
- Qlykogen enthilt u. zw. die Leber der pilanzenfressenden Tiere
mehr als die der fleischfressenden, der Omnivoren und des
Menschen. Bei dreien der 5 untersuchten Lebern menschlichen
Ursprungs war das Glykogen zentroazinos angeordnet.
Mehreren der an Tieren ausgefithrten Untersuchungen
scheinen dafiir zut sprechen, dass Aether und Morphin in bei
der Narkose iiblich verabreichten Mengen keine mikroskopisch
wahrnehmbare Verdnderung des Leberglykogens verursachen.

b) Untersuchungen an lebensfrischeﬁ Tieren- und Menschen-
lebern wiihrend 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 Fillen, bei denen die menschliche Leber unter-
sucht wurde, handelte es sich zweimal um ein inoperables
Qesophaguscarcinom, einmal um einen stark vorgeschrittenen
Krebs der Mundhohle, so dass in beiden Fillen mit dem lidnge-
ren Bestehén einer stirkeren Untererndhrung zu rechnen war.

Aus den hier angefiihrten Untersuchungen liessen sich fol-
. gende Schliisse ziehen: Die infolge des Hungerns bzw. der Un-
terernihrung aufgetretene  Leberglykogen-Evakuation zeigte
sich bloss in ihrem oértlichen, histotopographischen Verlauf ein-
heitlich, wéhrend ihr zeitlicher Verlauf grosse Unterschiede
aufwies. Auf Grund der Leberglykogenbilder aus den ersten
Stunden des Hungerns (6 Fille) und dem Glykogenbild aus der
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einen menschlichen Leber konnte festgestellt werden, dass der
Glykogenschwund bzw. die Glykogenentleerung sich — histo-
topographisch — in allen unseren Fillen von den Randteilen
der Lappchen gegen deren Mitte hin vollzieht.

Uber den zeitlichen Verlaui dieser Glykogenevakuation
konnten wir jedoch an unseren 15 einschligigen Fillen keiner-
lei Gesetzmiissigkeit finden. Wihrend niahmlich in zwei Fillen
die Entleerung des Glykogens schon in der 8-ten bzw. 12-ten -
Stunde des Hungerns auch die intermediire Zone der Lappchen
iiberschritten hatte, war dieser Grad der Entleerung in zwei
anderen Fillen erst in der 36-ten bzw, 40-ten Stunde anzu-
treffen. '

.Unsere Fille, bei denen das Hungern lingere Zeit dauerte
bzw. Inanition vorlag (Versuchtiere — Ratten —, welche 120,
112 bzw. 80 Stunden hungerten, ferner die drei ‘Kre‘bskranken),
lassen darauf schliessen, dass ein Teil des Leberglykogens so-
zusagen stark resistent ist, denn in keinem der hier angefiihrten
Fille kam es zur totalen Glykogenevakuation.

Es ist erwdhnenswert, dass wir im Verlaufe der infolge
des Hungerns aufgetretenen Glykogenevakuation mehrfach
extrazelluldr angeordnetes, ferner von hidmatogenen und his-
tiogenen Wanderzellen phagozytiertes Glykogen antreffen
konnten. ‘

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

Unsere Untersuchungen erstreckten sich auch auf ein
grosseres Leichenmaterial. Ez wurde das Glykogenbild der Le-
ber- von 5 weissen Ratten-, 4 Meerschweinchen-, 6 weissen
Méduse und 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 erwéhnt:

Fiir die postmortale hydrolytische Umgestaltung des
Glykogens liess sich weder beziiglich des zeitlichen noch des
topographischen Ablaufs eine Regelmissigkeit feststellen.
Einerseits fanden wir schon 3—5 Stunden post mortem (ins-
besondere in pathologischen Fillen) vollstindigen Glykogen-
schwund (10 Fille, 8 Menschen, 1 weisse Ratte, 1 weisse Maus),
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andererseits war in 5 Féllen (3 Menschen, 2 Tiere) auch 70—96
Stunden nach dem Tode in der Leber noch reichlich Glykogen
zu finden. Der vollstindige Glykcegenmange] war demmnach auch
am Leichenmaterial mur bei gleichzeitig vorhandenen patholo-
gischen Zustinden mit mehrweniger ausgepriagter Degeneration
der Leber zu erwarten.

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

- Schon bej fritheren 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 garkein Glykogen enthielt. In
. Anlehnung an diese vereinzelten &dlteren Angaben richtete sich

unsere Aufmerksamkeit bei Versuchen, die wir innerhalb vier
~Jahren an 51 Hunden auch in anderer Richtung ausfiihrten, auch
auf die Erforschung dieser Frage. Die Hunde wurden stets unter
gleichen dusseren Umstiinden, zum grosseren Teile mit Toluy-
lendiamin, zum kleineren Teile mit Phenylhydrazin bzw. mit
Phosphor vergiftet. Die histologischen bzw. Glykogen-Unter-
suchungen wurden auch bei diesen Tieren stets entweder an
lebenfrischen oder an durch die Laparotomie gewonnenen Or-
- ganteilen vorgenommen, dig ebenfalls in chemisch reinem Al-
kohol Merck fixiert wurden. Unsere Préparate stamimen von
verschiedenen Stadien der Giftwirkung, so dass es mdglich war,
auch den zeitlichen Verlauf der histotopographischen Verinde-
rungen des Gewebs-Glykogens zu beobachten. Aus dem gross-
ten Teile unserer Fille geht hervor, dass es auf die Einwirkung
der Gifte zu einer vollstindigen oder fast vollstindigen Glyko-
genevakuation kommt. (15 Fille). Uns interessierte bei diesen —
sowie auch bei den anderen — Versuchen vor allem der rdum-
liche und zeitliche Ablauf dieser "Gly‘kogenevakuation. Der rdum-
liche Ablauf ldsst sich an unseren Préiparaten von den ersten
Erscheinungen bis zur vollstindigen Evakuation deutlich ver-
folgen; weniger aber der zeitliche Ablauf. Wie auch aus den
weiteren Ausfiihrungen zu sehen sein wird, folgen die feineren
Einzelheiten der Verdnderungen des Gewebsglykogens so rasch
nacheinander, dass wir diese auch an unserem nicht geringen
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Material bloss in einem kleinen Teile der Fille 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 angefithrten Versuchs-
ergebnisse beziehen sich auf den Zeitabschnitt zwischen den bei-
den Endpunkten der morphologisch erfassbaren Glykogeneva-
kuation, ndmlich auf die histotopographischen Biider, welche
in den Zeitraum zwischen der ersten Mobilisierung und der voll-
stindigen Evakuation des Glykogens fallen.

Die Gewebsverinderung, 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 norale regulire Anordnung des Glykogengehaltes der
Leber zu zerfallen beginnt, statt der regelméissigen, gleichmaés-
sigen beKommt man eine unregelméssig fleckige Verteilung zu
sehen. Diese auf die Einwirkung des Giftes sozusagen regellos
einsetzende "Anfangsbewegung des Glykogenvorrates kann so
frith 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 Verdnderung allen anderen spiter regelmissig vor
sich gehenden Veridnderungen zuvorkommen und kann tiefer-
greifende Gewebsverinderungen ankiinden. Dieses Inbewegung-
setzen des Glykogenvorrates geht rasch in die Glykogenevakua-
tion iiber, die von den mittleren Partien der Ldppchen nach deren
Peripherie hin abldauft. Die zentrale Anfangsevakuation tritt bei
den verschiedenen Giften zu einem verschiedenen Zeitpunkt
ein, stets aber frither als alle anderen Verdnderungen und stets
geht der Ablauf vom Zentrum zur Peripherie rasch vor sich.

“Diese anfinglichen Verdnderungen bewirken im Endergebnis
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-
guldr 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 unmoglich ist. Das Endstadium dieser Gewebsveridn-
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derungen ist die vollstindige Evakuation des Glykogenvorrates
der Leber. Diese trat bei unseren Fillen zu verschiedenen Zei-
ten ein: In einem Fall von Toluylendiamin-Vergiftung schon
nach 12 Stunden, in einem Fall von Phenylhydrazin-Vergiftung
nach 20 Stunden, in einem Falle nach Phosphorvergiftung. am 5.
Tage. Bei den iibrigen Féllen kam es durchwegs spiter zur voll-
stindigen Evakuation u. zw. von 150 Stunden bis zu 10 Tagen.
Die vom Zentrum zur Peripherie verlaufende Glvkogenabwan-
derung stellt wie gesagt eine Verdnderung vor, die alle anderen
'tiefgreifen:den--Gewebsverétnderumgen zuvorkommt und die be-
kannten pathologischen Veriinderungen der ikterogenen Gifte
vorankiindet. Erst nachdem der azinozentrale Zerfall des Leber-
glykogens weit vorgeschritten.ist, treten die bisher bekannten
spezifischen Verdnderungen infolge der Giftwirkung aunf. Es
sind dies in zeitlicher Reihenfolge: Die Erythrozytenphagozy-
tose, hochgradige Hiamosiderose, diffuse und miliare Cholan-
giektasien, Thrombosen der Gallenwege, Hyperchromasie der
Kernmembrane, parenchymattse Degeneration, feftige FEnt-
artung mit Vakuolenbildung, hochgradige Anhdufung von Gal-
lenfarbstoff anfangs in den Leberzellen spiter in den Kupffer-
schen Zellen, zentrale Lippchennekrosen. Aus unseren einschli-
* gigen Fillen geht hervor, dass die Glykogenevakuation mit den
ebenfalls vom Zentrum aus nach der Peripherie fortschreitenden
regressiven Gewebsverdnderungen zu mindest parallel verliuft.
oder aber schon vor Eintreten dieser vollentwickelt ist. Nach
‘Auftreten der Gelbsucht und der diese begleitenden degenerati-
ven (Gewebsverdnderungen konnten wir in keinem unserer Fille
noch Glykogen histologisch nachweisen, ’
Bei der vom Zentrum zur Peripherie schreitenden Glyko--
genevakuation konnten wir auch extrazelluliar angeordnetes
Glykogen antreffen, was wir — wie weiter oben ausgefiihrt
wurde — an sich schon als abnorme Erscheinung ansprechen
miissen. : :

11I. Die Wirkung des Traubenzuckers auf die durch ikterogene
- Gifte -hervorgerufenen Leberglykogen-Veréinderungen.

In 5 Fillen wurde den Versuchstieren gleichzeitig mit der
Vergiftung bzw. wihrend des Verlaufes der Giftwirkung Trau-
benzucker verabreicht. Die histologischen Priparate dieser Ver-
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suchsreihe sprechen dafiir, dass der Traubenzucker das Aui-
treten der oben beschriebenen Gewebsverdnderungen verzo-
gern oder auch teilweise vérhindern-kann,

Die Traubenzucker-Behandlung dndert nichts an dem Ab-
lauf- der Giftwirkung und am Typus des Ablaufes der histo-
morphologischen Glykogenevakuation, sie verursacht bloss
eine zeitliche Verzogerung. Bei einem mit Phenylhydrazin ver-
gifteten und gleichzeitig mit Traubenzucker bzshandeltan Ver-
suchstiere fanden wir erst in der 192. Stunde den Grad der
Glykogenevakuation vorn 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 Verhéltnissen reguldr-diffus angeordnetes
- Glykogen enthilt, konnten wir bloss nach ‘den Konzentrations-
verhiltnissen des Glykogens keinerlei weitgehende = Schliisse
ziehen. :

Nach obigen Ausfiihrungen scheint es, dass sich die vomn
Zentrum nach der Peripherie schreitende frithe und progressive
Evakuation des Glykogenvorrates der Leber eine der am friihes-
ten nachweisbaren histomorphologischen Veridnderungen,
darstellt welche. auf die Einwirkung ikterogener Gifte ent-
stehen. Die von anderen Forschern bei gewissen Vergiftungen
teotachtete Hyperglykidmie diirfte mit dieser Glykogen-Mobi-
lisation zusammenhingen. In einigen Fallen suchten wir durch
Bestimmungen des Blutzuckerspiegels in dem Blutumlauf der
Leber auf diese Frage einiges Licht zu werfen. In zwei Féllen
zeigte bei histologisch nachgewiesenem Beginn der Glykogen-
evakuation das Blut der Vena hepatica bedeutend hohere Werte
als das der Pfortader.

Zusammenfassung der Versuchsergebnisse.

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

Bei den Glykogen-Untersuchungen ist es ratsam ,,Sta-
bilit“-Klétzchen aus Glas, oder in Ermangelung dieser sorgfil-
tigst von Gerbsidure befreite Holzkidtchen (letztere fur die Zeit
des Schneidens) zu verwenden.

Die Leber enthilt Glykogen unter normdlen Verhéltnissen -
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 zelgt unter normalen Verhdlt- -
nissen azinozentralen Typus.

Die irreguldre oder azinoperipherische Anordnung ebenso -
wie extrazelluldres oder phagozytiertes Givkogen sind stets
der Ausdruck eines pathologischen Zustandes.

Die Glykogenevakuation wihrend des Hungerns verlduft
stets von der Peripherie zum Zentrum der Léppchen. Der zeit-
liche Ablauf der Hunger-Glykogenevakuation ist unregel-
~ massig. _

Die postmortale hydrolytische Umgestaltung des Glyko-
genvorrates der Leber verlduft sowohl rdumlich als auch zeit-
lich unregelma551g :

" Unter normalen Verhiltnissen erwies sich ein Te11 des
Glykogengehaltes der Leber in unseren Préparaten, welche so-
wohl von Leichen als auch von Lebenden stammten als ziemlich
hestindig. '

Bei ikterogenen Yergiftuhgen (Toluylendiamin, Phenyl-
hydrazin, Phosphor) beginnt sehr bald, frither als jede andere
Gewebsverdanderung, die progressive Evakuation des Glyko-
gensvorrates der Leber u. zw. hier vom Zentrum der Lippchan
nach der Peripherie. Dieser Vorgang fuhrt frither oder snater)
zur vollstandigen Evakuation des Glykog«ernvorrates der Le-
ber. In unseren Fillen war zum Zeitpunkt, da auch andere Ge-
websverdnderungen zu finden waren die Evakuation stets schon
vollendet. Auch bei dieser Evakuation war keine Req°lma551g-
keit im zeitlichen Ablauf nachzuweisen.

Traubenzucker, gleichzeitig mit den Glften verabreicht,
brachte eine zeitliche Verzégerung der Vollstandlgen Eva-
kuation des Leberglykogens. Man kann die Moglichkeit einer
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praktisch genommen vollstindigen Verhinderung der Evakua-
tion durch Schonung oder Ersatz annehmen. Eine endgiiltige
Klirung in dieser Beziehung liess sich durch unsere histologi-
schen Untersuchungen bisher noch nicht erzielen.

Der ungeschidigte Glykogengehalt der Leber ist auch ein
Ausdruck des ungestorten Verlaufes des Stoffwechsels. Die Le-
- ber reagiert auf dussere Einwirkungen mit einer Verschiebung
ihres Glykogengehaltes, die Ursachen dieser Reaktion sind sehr
mannigfaltig und dusserst empfindlich jedoch nicht spezifisch.
Im allgemeinen dari man annelimen, dass alle den Stoffwechsel
des Organismus schidigenden (toxischen) Einfliisse gleichzeitig
zu Storungen im Glykogengleichgewicht .der Leber fiihren

. koénnen.
Dem Herrn Unterarzt Dr. St. Bugyi spreche ich auch an dieser Stelle
fiir die liebenswiirdige Uberlassung des operativen Materialis meinen innig-
sten Dank aus.
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