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Bekanntlich gelangt per os aufgenommener Alkohol mit dem Pfort-
aderblut zur Leber, um dort zum Teil von den Leberzellen aufgenommen
und oxydiert zu werden. Die Vorgénge, die sich bei der Alkoholoxyda-
tion in den Leberparenchymzellen abspielen, prigen in ihrer Auswirkung
auf die Strukturen der Leberparenchymzellen lichtmikroskopisch keinen
deutlich faBbaren Befund. Zwar manifestieren sich nach lang anhalten-
der Alkoholapplikation lichtmikroskopisch falbare Verdnderungen in
der Leber, z. B. Verfettungen, die priméiren Geschehnisse bei der Oxy-
dation verlaufen lichtmikroskopisch-morphologisch unauffillig [aus-
fithrliche Darstellung bei PorPER u. SOHAFFNER (1961) mit ausfiihrlichen
Literaturangaben]. In dieser Arbeit sollen Untersuchungsergebnisse
iiber das Verhalten der Feinstruktur der Leberparenchymszellen nach
Alkoholintoxikation bei Ratten mitgeteilt werden. Ziel dieser Arbeit
ist eine Analyse des Verhaltens der Zellorganellen wihrend des Ablaufs
der Alkoholoxydation und die Ermittlung des Einflusses mehrmaliger
Alkoholapplikationen von hohen Dosen auf die Erhaltung der Fein-
struktur der Organellen.

Material und Methode

Als Versuchstiere dienten weiie Ratten mit einem Korpergewicht von 220 bis
320 g. Es wurde jeden zweiten Tag eine 40%ige Alkohollssung injiziert. Die
Menge wurde auf das jeweilige Korpergewicht bezogen, so daB die Blutalkohol-
konzentration 3,0/, erreichte. Die Injektionen wurden intraperitoneal durch-
gefithrt, um eine schr rasche und vollstindige Resorption zu erzielen (Lk BrEToN
1936, ELBEL 1958). Die Tiere wurden bis zu siebenmal gespritzt. Die Dekapitation
erfolgte jeweils 1 Std nach der Injektion, in Einzelfdllen frither, auch spéter. Ein-
zelne Tiere erhielten einmalige in gleicher Weise injizierte Alkoholdosen bis zu
10%/y. AuBlerdem wurden drei Tieren 32%ige Alkoholldsungen intracesophageal
verabreicht, wobei eine Blutalkcholkonzentration von 109, erreicht wurde. Die
Tétung dieser Tiere erfolgte gleichfalls 1 Std nach der Alkoholgabe. Die Fixierung
des Gewebes erfolgte in 1 %iger 0sO, und 1 %iger Kaliumbichromatlésung. Dauer:

* Nach einem Vortrag auf der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Gericht-
liche und Soziale Medizin in Miinster i. Westf. im Oktober 1962.
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2 Std. Die Entwiisserung der Priparate wurde entsprechend den benutzten Ein-
bettungsmitteln Methacrylat oder Vestopal in steigender Alkohollreihe bzw.
Aceton vorgenommen. Fir die Nachkontrastierung der Schnitte wurde die
Pb (OH),-Kontrastierung gewihlt, die in Anleitung an die von WATsoN mitgeteilte
Methode durchgefiihrt wurde. Die Aufnahmen erfolgten am Elmiskop I (Siemens)
bei 80 kV, Kondensator T und verschiedenen GrundvergréBerungen.

Ergebnisse

Den nach Alkoholintoxikation in Leberparenchymzellen erhobenen
Feinstrukturbefunden sei zuvor eine gkizzierende Beschreibung der Fein-
struktur der normalen Leberparenchymzelle vorangestellt. Die Leber-
parenchymzellen sind in ihrer Feinstruktur auBerordentlich variant ge-
staltet. Die morphologische Vielfalt wird dabei im wesentlichen durch
die qualitativ und quantitativ sich wandelnden Strukturen des endo-
plasmatischen Reticulums geprigt. AuBerdem bildet der hiufig stark
unterschiedliche Glykogengehalt der Leberparenchymzellen eine weitere
Ursache fiir die elektronenoptische Vielgestaltigkeit dieser Zellen. Be-
kanntlich ergibt sich die stets wechselnde Morphologie aus der Ver-
kniipfung der Struktur mit der Funktion, die entsprechend dem hohen
Auflésungsvermogen der Elektronenmikroskope besonders deutlich zum
Ausdruck kommt. Geméafl der unterschiedlichen Beanspruchung des
Gesamtorgans in Abhingigkeit z. B. von Tages- und Nachtrhythmus,
Nahrung, Arbeit usw., sind damit unterschiedliche Funktionszustinde
des Organs verkniipft und damit auch eine verschiedene morphologische
Gestaltung verbunden. AuBerdem variiert die Feinstruktur der Par-
enchymzelle innerhalb desselben Organs wie sogar innerhalb der Zelle
entsprechend dem Funktionszustand betrichtlich.

Bei Betrachtung der Feinstruktur der Leberparenchymrzellen von
normal erndhrten Ratten imponieren im wesentlichen vier Typen, die
grob skizziert folgende Charakteristika aufweisen:

Die willkiirlich als Typ I bezeichnete Leberparenchymzelle zeichnet
sich dadurch aus, dafl der Cytoplasmaraum von den Strukturen des
endoplasmatischen Reticulums erfiitlt wird. Dabei hat das endo-
plasmatische Reticulum iiberwiegend die Form von Doppelmembranen,
die auf der Oberfliche in regelméfligen Absténden die auch als
Palade-Granula bekannten Ribosomen aufweisen (Abb. 1). Die Ribo-
somen sind charakterisiert durch ihren Gehalt an Ribonucleinsiuren
und ihre damit verbundene Fahigkeit zur Proteinsynthese (PALADE
1956). Nebst den auf den Membranen gebundenen Ribosomen liegen
in dieser Zelle sehr viele freie Ribosomen, so dal diese Zellen nach Blei-
hydroxydkontrastierung sehr kontrastiert erscheinen. Der Glykogen-
gehalt dieser Zellen ist im allgemeinen sehr gering. Enthilt die Zelle
Glykogen, so liegt dieses iiberwiegend in den Bereichen, wo die in Form
von Doppelmembranen ausgebildeten Ergastoplasmaschlduche nicht
vorhanden sind (Abb. 2}. Die Mitochondrien der Leberparenchymzellen
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weisen die heute allgemein bekannten Bauprinzipien auf. Hs ist erwéh-
nenswert, daf} die Cristae mitochondriales in den Leberzellmitochondrien
im allgemeinen keine durchgehenden Querleisten bilden, sondern mehr

Abb. 1%, Ratte-Leber. Kontrolle. Vergl. Text Typ 1. Vergr. 24000:1

stummelférmig ausgebildet sind. Auch an den Zellkernen der Leber-
zellen, die deutlich ausgebildet sind und héufig ein oder zwei Nuecleoli
enthalten, kann fiir Leberzellen kein besonderer Befund erhoben werden.

1 M Mitochondrien, V Vacuole, Er Endoplasmatisches Reticulum, N Nucleus,
NM Kernmembran, e.Z. endifferenzierte Cytoplasmazone (Destruktion), F Hett-

partikel, & Glykogen, ZM Zellmembran, PR perinucledrer Raum, E Erythrocyt,
D Dissescher Raum, K Capillare, LZ Leberparenchymzelle.
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Ein weiterer Zelltyp ist dadurch charakterisiert, daff in ihm stark
gehduft Glykogenpartikel nachgewiesen werden koénnen, wohingegen
eine vergleichsweise zum Typ I starke Verminderung der zum endo-

Abb. 2. Ratte-Leber. Kontrolle. Geringe Glykogenmengen in der Leberparenchymzelle
vorhanden. Vergr. 24000:1

plasmatischen Reticulum gehérenden Strukturen eingetreten ist. Be-
sonders die Riickbildung des lamelldr gestalteten Ergastoplasmas ist
recht deutlich. Das reziproke Vorkommen von Glykogen und Ergasto-
plasma héngt ursdchlich wahrscheinlich damit zusammen, daf ergasto-
plasmareiche Zellen einen hohen Proteinstoffwechsel haben, der mit der
Intensivierung auch des Kohlenhydratstoffwechsels verbunden ist und
den Abbau des Glykogens zur Folge hat. AuBerdem ist die Moglichkeit
in Betracht zu ziehen, dal ein Teil des Glykogens beim Aufbau der
Ribonucleinsduren durch Zurverfiigungstellung der Ribose Verwendung
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findet. Besonderheiten an den Mitochondrien und an den Zellkernen
und anderen Organellen hat auch dieser Zelltyp nicht aufzuweisen.

Abb. 3. Ratte-Leber. Alkohol intraperitoneal appliziert, 10°/,,, 20 min danach getotet.
Vacuolisierung des endoplasmatischen Reticulums deutlich ausgeprégt. Sonst keine
Verdnderungen in der Feinstruktur erkennbar. Vergr. 24000:1

Ein dritter Leberparenchymzelltyp, der in gesunden Leberzellen je-
doch zahlenméBig geringer vorkommt als Typ I und Typ 2, ist dadurch
geprégt, dafl in thm das endoplasmatische Reticulum in vacuoldrer bzw.
vesiculdrer Form vorliegt. Auf der Oberfliche der Vesikeln sind Ribo-
somen deutlich erkennbar. Glykogen kann noch in reichlichen Mengen
vorhanden sein und findet sich immer vornehmliich in unmittelbarer
Umgebung der Vacuolen des endoplasmatischen Reticulums. Dieser
Leberparenchymzelltyp ist gehduft in solchen Lebern aufzufinden, die
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stirkeren Belastungen ausgesetzt gewesen sind (Kélte, Anfangsstadien
des Hungers, chronische Entzindung oder leichtere Intoxikationen).

Abb. 4. Ratte-Leber, wie Abb. 3. Starke VergroBerung, die die Vacuolen und eine auf-
gehellte Matrix in den Mitochondrien deutlich zu erkennen gibt. Vergr. 51200:1

Ein weiterer Leberparenchymzelltyp zeichnet sich durch das Fehlen
des Glykogens sowie durch die vacuolire Form des endoplasmatischen
Reticulums wie in Typ 3 aus. Die Ribosomen haben an Zahl betricht-
lich abgenommen, so daf der Cytoplasmaraum bei elektronenmikro-
skopischer Betrachtung heller erscheint. ZahlenmédBig ist dieser Typ
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Abb. 5. Ratte-Leber. 3 X Alkohol intraperitoneal 3%,,, 1 Std nach letzter Alkoholappli-

kation getdtet. Zahlreiche Vesikel und Vacuolen nebst vermehrt ausgebildeten Fettparti-

keln kennzeichnen die Feinstruktur. Viele Mitochondrien zeigen eine Aufhellung ihrer
Matrix. Glykogen stark vermindert. Vergr. 24000:1

in der normalen Leber am geringsten vertreten. Dieser Typ kommt
gehduft in solchen Lebern vor, deren Energieversorgung, z. B. auf Grund
von Hunger, nicht mehr gewihrleistet ist.

Die beschriebene Morphologie der Leberparenchymzellen wird natir-
licherweise gepridgt von der Erndhrungssituation wie auch durch das
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Abb. 6. Ratte-Leber. Behandelt, wie in Abb. 3 beschrieben. Capillare mit Disseschem
Raum und Leberparenchymezelle abgebildet. Abbildung zeigt die gleichen Verdnderungen
wie Abb. 5. Vergr. 24000:1

Stoffwechselniveau, das von der Leberparenchymzelle auf Grund gegebe-
ner Situationen gerade verlangt wird. Mitochondrien, Zellkern und
Nucleolus, Golgie-Apparat sowie Lysosomen als weitere in der Leber-
parenchymzelle vorkommende Zellorganellen verhalten sich in den be-
schriebenen Zelltypen weitgehend gleich.
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Feinstruktur der Leberparenchymzellen nach Alkoholintoxikation
Nach Alkoholintoxikation kénnen in der Feinstruktur der Leber-
parenchymzellen teilweise sehr erhebliche Verdnderungen festgestellt

3

Abb. 7. Ratte-Leber. 5 x Alkohol in 10 Tagen intraperitoneal 39y, 1 Std nach letzter
Alkoholapplikation getotet. Die groB8en, wohl iiberwiegend vom endoplasmatischen Reti-
culum gebildeten Vacuolen sind typische Kennzeichen. Man beachte die gute Struktur-
erhaltung der Mitochondrien. Der iibrige Cytoplasmaraum ist strukturarm.
Vergr. 25600:1

werden. Im Vordergrund stehen die Umgestaltungen im Bereich des
endoplasmatischen Reticulums (Abb. 3—6). FErgastoplasma in Form
von Doppelmembranen ist selbst nach einmaliger Applikation von
Alkohol bei den obengenannten Dosen kaum noch anzutreffen, dagegen
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ist die vacuolire bzw. vesiculirve Erscheinungsform des endoplasmati-
schen Reticulums in den Leberzellen dominierend. Diese Verdnderung
manifestiert sich bereits 20 min nach einmaliger Alkoholapplikation bei
einer Blutalkoholkonzentration von 3°/,,. Auch hier ist der Beginn des

Abb, 8. Ratte-Leber. 1 X Alkohol intraperitoneal 10%,,, 12 Std danach getétet. Vermehrt
treten durch Abhebung der duBeren Kernmembran starke Erweiterungen des perinucleédren
Raumes auf (typische Kennzeichen). Vergr. 24000:1

Abbaus der Glykogenreserven bereits deutlich ausgeprigt. In spéteren

Stadien, d. h. 2—24 Std, verstérkt sich die bldschenférmige Erweiterung

des endoplasmatischen Reticulums {Abb. 7). Glykogen kann in den

Leberparenchymzellen nur noch selten angetroffen werden. Der Ge-

samtkontrast, den diese Zellen im Elektronenmikroskop geben, ist gerin-

ger geworden. In einigen Fillen kann auch an den Kernen eine Abhebung
Disch. Z. ges. gerichtl, Med., Bd. 55 7
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Abb. 9. Ratte-Leber. 7 x Alkohol intraperitoneal appliziert. Dosis: je 3%, Alkohol,

1 8td nach letzter Alkoholapplikation getotet. Die Mitochondrien verzeichnen einen

Verlust der Cristae mitochondriales und sind mit feinem Granulat aufgefiillt. Der iibrige

Cytoplasmarawm weist teilweise erhebliche Destruktionen auf. Auch der Zellkern ist

geschadigt. Neben so verdnderten Leberzellen finden sich in derselben Leber zahlreiche,
in ihrer Feinstruktur kaum beeinfluBte Leberzellen. Vergr. 24000:1

der duBeren Kernmembran becbachtet werden, wodurch eine Erweite-
rung der perinucledren Zone eintritt (Abb. 8). Wihrend die Mitochon-
drien im Anfangsstadium der Alkoholapplikation ohne morphologische
Verdnderungen sind, zeigte sich jedoch gehéuft nach mehrmaliger Al-
koholbelastung (5—T7mal) 12 Std nach letzter Alkoholverabreichung
eine Auflésung der Cristae mitochondriales und eine Ausfiillung der Mito-
chondrien mit einem feinen Granulat (Abb. 9).
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Abb. 10a. Ratte-Leber. Experimentelle Bedingungen wie Tier von Abb. 9. Kennzeichen
dieser Leberparenchymzelle ist neben Destruktionen im groBen Teil des Cytoplasma-
raumes die eigentiimliche Veranderung der Mitochondrien in Form der Ausbildung einer
dichten Matrix, vermutlich infolge der Verbreiterung der Cristae mitochondriales.
Vergr. 24000:1

Auch der ibrige Cytoplasmaraum liflt eine Auflésung bzw. Ent-
differenzierung seiner Bestandteile erkennen (vgl. Abb. 9).

Schlieflich ist noch eine andersartige Verinderung in den Mito-
chondrien zu erwéhnen, die auch gelegentlich bei mehrmals mit Alkohol
behandelten Tieren zu beobachten ist. Hier bildet sich eine sehr dunkle
Matrix in den Mitochondrien aus, die vermutlich durch Verbreitung der
Cristae mitochondriales entstanden ist, so dafl das gesamte Mitochon-
drinm eng ausgefillt ist (Abb. 10a u. b).

7*
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Es bleibt zu erwihnen, daf eine Verfettung, wie sie ja auch licht-
mikroskopisch schon héufig beschrieben worden ist, elektronenmikro-
skopisch ebenfalls beobachtet werden kann (Abb. 11). Sie beginnt in
auBerordentlich kleinen und wohl nur elektronenoptisch faibaren Tropf-

Abb. 10b. Vergr. 48000:1

chen, die dann allmihlich an GroBe zunehmen. Die Vermebrung an
Fetttropfen in den Zellen erfolgt auch dort, wo eine Veréinderung der
Feinstruktur nach Alkoholintoxikation noch nicht beobachtet werden
kann.

Zusammenfassend ist iiber die Verdnderungen der Feinstruktur nach
Alkoholintoxikation festzustellen, daBl die Verdnderungen am endoplas-
matischen Reticulum im Vordergrund stehen. Eine Typendifferenzie-
rung, wie es in der Normalleber unter normalen Erndhrungsbedingungen
moglich ist, bleibt nicht mebr erhalten. Schon 20 min bis 1 Std nach
Alkoholintoxikation ist der vorhin unter Typ 3 und Typ 4 beschriebene
Zelltyp absolut zablenmiBig vorherrschend. Neben der Umgestaltung
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des endoplasmatischen Reticulums gehéren Glykogenabbau und Ver-
minderung der gebundenen und freien Ribosomen zu den deutlichen
Kennzeichen der strukturell fallbaren Vorginge wihrend der Alkohol-
oxydation. Mitochondrienschédigungen sowie Entdifferenzierung des

Abb. 11. Ratte-Leber. 7 X Alkohol innerhalb von 14 Tagen intraperitoneal appliziert.

Dosis: 3%y, 1 Std nach letzter Alkoholapplikation getotet. Typisches Kennzeichen dieser

Zelle ist die sehr starke Vermehrung von Fetttropfen. Mitochondrien wie in Abb. 9. Eigen-
tumlicherweise enthalt die Zelle reichlich Glykogen. Vergr. 24000:1

Cytoplasmaraumes nebst in einigen Zellen deutlich faBbaren Kernver-

anderungen sind Ereignisse, die jedoch erst nach mehrmaliger Alkohol-
intoxikation und bei Menschen nicht {iblichen Dosen zu beobachten sind.

Diskussion der Befunde
Wie oben bereits ausgefithrt worden ist, oxydiert die Leber den
Athylalkohol zu Acetat, das dann in den Acetatpool der Leberzellen
gelangt. Ein groBer Teil des Acetats wird in den Citronenséurecyclus
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eingefithrt und zu CO, und H,0 oxydiert. Die Alkoholdehydrogenase
oxydiert den Athylalkohol zu Acetaldehyd in der Weise, in dem sie
zwei H-Atome des Athylalkohols auf DPN iibertrigt (ausfiihrliche Dar-
stellung bei Stary im Handbuch Physiologische Chemie 1956). Die
Alkoholdehydrogenase der Leberzellen ist zum gréfiten Teil (62%) im
flissigen Teil des Cytoplasmas enthalten, Zellkerne enthalten 15 % , Mito-
chondrien 23% (H. TEEORELL u. R. BoNNTEHSEN 1951). Die von der
Alkoholdehydrogenase auf das DPN iibertragenen H-Atome konnen auf
dem Weg iiber die Atmungskette auf Sauerstoff iibertragen oder aber auf
kurzem Weg von Pyruvat, Oxalacetat oder anderen Wasserstoffaccep-
toren aufgenommen werden. Pyruvat wird dann in Lactat itberfithrt.
Um Pyruvat in geniigender Menge bereitzustellen, baut die Leber bei
der Alkoholentgiftung Glykogen in erhéhtem Ausmal ab (FIESSINGER
et al. 1936). Beziehen wir diese biochemischen Vorginge auf die Fein-
struktur der Leberparenchymzellen, so findet sich eine leicht deutbare
Ubereinstimmung hinsichtlich der zu beobachtenden Glykogenabbau-
vorgdnge in den Leberparenchymzellen. Wie ist nun die Reaktion des
endoplasmatischen Reticulums zu verstehen ? Nach heutiger Auffassung
steht das endoplasmatische Reticulum, und speziell jene Form, die als
Ergastoplasma bezeichnet wird und sich durch Gehalt an gebundenen
Ribosomen auszeichnet, im Dienste der Proteinsynthese (Parape u.
SiErEVITZ 1956). So enthalten Zellen, die sich durch hohe Eiweilsynthese
auszeichnen, vornehmlich das Ergastoplasma in Form von Doppelmem-
branen. StEREVITZ (1959) vermutet dariiber hinaus, daB dem endoplas-
matischen Reticulum im Kohlenhydratstoffwechsel eine Bedeutung zu-
kommt, da es eine Reihe von Fermenten, die am Kohlenhydratstoff-
wechsel beteiligt sind, beherbergt. Da nach Alkoholintoxikation in Ver-
bindung mit der zur Verfiigungstellung von Pyruvat eine Intensivierung
des Kohlenhydratstofiwechsels eintritt, konnte unter der Voraussetzung,
daB das endoplasmatische Reticulum in dem Kohlenhydratstoffwechsel
funktionell in der von SrEruviTZ angenommenen Weise verkniipft ist,
das beschriebene Verhalten des endoplasmatischen Reticulums das mor-
phologische Aquivalentbild dazu sein. Des weiteren ist auch in Betracht
zu ziehen, daBl das endoplasmatische Reticulum im Dienste des Trans-
portes vom Intracellulirraum in den extracelluliren und umgekehrt
steht. Die beobachtete starke Erweiterung des endoplasmatischen Reti-
culums kénnte also auch mit der erhdhten Flissigkeitsanflutung in Form
des Alkohols zusammenhingen. Es ist wahrscheinlich, daf der Alkohol
auch durch die Kanile des endoplasmatischen Reticulums zu den Orten
der Oxydation transportiert wird. Des weiteren bestehen Griinde zu der
Annahme, daBl das endoplasmatische Reticulum auch eine Osmometer-
funktion in der Zelle ausiibt. Es ist vorstellbar, dafl die normalerweise
in der Zelle vorherrschenden Bedingungen durch das sehr hohe Alkohol-
angebot stark verdndert werden. So ist es denkbar, daf die morpho-
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logischen Verdnderungen an diesem System urséchlich ebenfalls mit der
Verschiebung der osmotischen Werte im intracelluliren Bereich zu-
sammenhéngen.

Die beobachteten Mitochondrienverdnderungen sind schwerer zu
deuten. Zundchst muBl daran gedacht werden, dafi der Alkohol eine
primér toxische Wirkung auf die Mitochondrienstrukturen ausiibt. Als
weitere Moglichkeit fiir die Schiddigung wird jedoch in Betracht zu ziehen
sein, dafl auf Grund eingetretener Stérungen des osmotischen Haus-
haltes der Zelle Permeabilitdtsstérungen in den Membranen aufgetreten
sind. Es bleibt weiterhin zu priifen, ob der Schidigungsgrad der Mito-
chondrien eine Funktionsbeeintrachtigung bedingt hat. Bei der Alkohol-
oxydation spielen die Mitochondrien bekanntlich eine wichtige Rolle, in-
dem sie das DPNH wieder oxydieren.

Die hier aufgeworfenen und unvollstindig beantworteten Fragen auf
Grund der vorliegenden Ergebnisse mogen die Problematik beleuchten,
die sich durch Anwendung der Elektronenmikroskopie zusétzlich noch
im cytologischen Bereich aufgetan hat.

Die Ergebnisse sind wegen der gewéhlten hohen und teilweise sehr
hohen Dosierung auf die Pathologie des Menschen nicht ohne weiteres
iibertraghbar. Dennoch darf angenommen werden, dal} sich wiahrend der
Alkoholoxydation im Strukturbereich des endoplasmatischen Reticulums
auch in menschlichen Leberzellen die gleichen Ereignisse vollziehen. Es
handelt sich dabei selbstverstdndlich nicht um fiir Alkohol spezifische
Verhiltnisweisen dieser Strukturen, sondern es sind Reaktionen, die in
dhnlicher Weise bei einer Vielzahl von Reizungen, toxischen Schidigun-
gen usw. aufzutreten pflegen.

Zusammenfassung

Es wurden elektronenmikroskopische Untersuchungen zum Verhalten
der Feinstruktur der Leberparenchymzellen nach experimentell erzeug-
ter Alkoholintoxikation bei Ratten durchgefithrt. Ziel der Arbeit war
die Analyse des Verhaltens der Zellorganellen wihrend des Ablaufs der
Alkoholoxydation und die Ermittlung des Einflusses mehrmaliger, hoch-
dosierter Alkoholapplikationen auf die Feinstruktur der Organellen.

Es konnte festgestellt werden, dal} die fast vollstdndige Umgestaltung
des endoplasmatischen Reticulums von der lamelldren in die vacuoldre
Form im Vordergrund des Geschehens wihrend der Alkoholoxydation
steht. Der Glykogenabbau in den Zellen ist stark erhoht, und die nor-
malerweise im Lebergewebe ausgeprigte Vielgestaltigkeit der einzelnen
Leberzellen ist zugunsten eines vorherrschenden Typus verlorengegan-
gen. Nach mehrmaligen, hochdosierten Alkoholapplikationen treten in
vielen Leberzellen stdrkere Schadigungen an den Organellen auf. Die
Bedeutung der Befunde wird erértert.
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