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eine Wucherung der Kerne und Kernkdrperchen durch Theilung
entstehen. Bei meinen Untersuchungen war jedoch in keinem Falle
eine Erscheinung von einer Betheiligung der letzteren an der pa-
thologischen Verdnderung wahrzunehmen, und glaube ich desshalb
auf Grund des angegebenen Befundes die zelligen Elemente, welche
in den Muskelfasern sich angehiiuft und der Bildung von zahlreichen
kleinen Kernen zum Grunde gelegen hatten, als eingedrungene Blut-
korper ansprechen zu missen. Der Kern der Blutkbrper scheint
bei dem Umsetzungsprozesse frithzeitig unterzugehen.
Halle, im Mirz 1869.

VI
Zur Lehre von dem Diabetes mellitus.

Von Dr. M. Tscherinow aus Moskau.

(Hierzu Taf. IV. Fig. 7—9.)

Seitdem Bernard in der Leber Zucker entdeckt hat, bhekam
die Frage von der glycogenischen Eigenschaft dieses Organs eine
besondere Wichtigkeit in der Physiologie, da durch ihre Beant-
wortung die Rolle der Kohlehydrate im Thierorganismus aufgeklirt
werden muss. Allein abgesehen von ihrem physiologischen Inter-
esse, ist diese Frage von grosser Wichligkeit fir die Lebhre von
dem Diabetes mellitus, da die meisten  Kliniker annehmen, dass bei
der erwihnten Krankheit Zucker im Harne wegen der vergrisser-
ten physiologischen Function der Leber erscheine.  Bei Diabetes
nimmt nach dieser Ansicht die Masse des Materials, welches in die
Leber eintritt und zur Erzeugung des Glycogens dient, zu; ebenso
die Beriihrung des Blutes, welches Ferment enthilt, mit Glyeogen;
daraus folge, dass éine grdssere Quantitit von letzterem entsieht,
eine grissere Quantitdit in Zucker iibergeht und auch mehr Zucker
-in’s Blut eintritt. Die ganze Quantitit des Zuckers konnte nicht
vernichtet werden, der Ueberschuss sammle sich im Blute und gehe
durch die Nieren in den Harn. — Wie unbefriedigend auch eine
solche Erklirung erscheinen mag, so kann man den engen Zu-
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sammenhang, wenn einmal die glycogenischen Eigenschaften der
Leber anerkannt werden, zwischen diesen Eigenschaften und dem
Diabetes mellitus nicht ignoriren; so dass diese beiden Fragen,
nehmlich die von der glycogenischen Eigenschaft der Leber und die
vom Diabetes mellitus, immer verbunden waren, indem sie sich
gegenseilig entwickelten und stiitzten, und dass die Anerkennung
oder Nichtanerkennung der Theorie Bernard’s von der glycoge-
nischen Eigenschaft der Leber einen wesentlichen Einfluss auf das
Schicksal der Lehre vom Diabetes mellitus iiben wird.

Diese glycogenische Eigenschaft der Leber und ihre Theilnahme
an der Erzeugung der klinischen Form des Diabetes mellitus war
der Gegenstand meiner Untersuchungen, deren endliche Resuliate
ich im Ceniralblatt fiir die medicin. Wissensch. 1867. No. 5. mit-
getheilt habe.

Die vorliegende Abhandlung ist eine ausfilhrliche Auseinander-
setzung der erwihnten Mittheilungen, nehmlich eine Beirachtung der
Bernard’schen Lehre vom Standpunkte meiner und anderer neuester
Untersucher dieser Frage.

Diese Lehre besteht, wie bekannt, in Folgendem: In der nor-
malen Leber befindet sich Zucker in bedeutender Quantitit; das in
die Leber eintretende Blut (der Vena porta) enthiilt keinen Zucker,
dagegen enthilt das aus der Leber ausfliessende Blut (der Leber-
venen) Zucker und zwar in bedeutend grosserer Quantitit, als die
iibrigen Territorien der Bluteirculation, so dass, je weiter man von
der Leber durch das Herz zu den Arterien dringt, desio weniger
man ihn im Blute findet, woraus direct folgt, dass die Leber den
Zucker bereitet, der hierauf in’s Blut eintritt und dort verbrennt.
Ausser Zucker befindet sich in der Leber auch Glycogen, eine
stirkeiibnliche Substanz, die sich in Zucker verwandeln kann; so
dass mi} der grossten Wahrscheinlichkeit geschlossen werden kann,
dass der Leberzucker aus Glycogen sich bildet. Folgende Griinde
sprechen ebenfalls dafiir, dass Glycogen aus Eiweisskorpern ge-
hildet wird: '

@) das Glycogen findet sich in der Leber solecher Thiere, die
man mehrere Jahre nur mit Mohrrithen gefiittert hat, obgleich die-
selben weder Dexirin noch Stiirke enthalten; daraus folgt, dass sich
das Glycogen nicht aus den letzteren bereitet;
~b) bei der Kiweissfiitterung der Thiere findet -sich mehr
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Zucker in ihrer Leber, als bei der Fiitterung mit Siirke oder
Fett-Speisen ;

¢) Schiff beobachtete mittelst des Mikroskops, dass das in den
Leberzellen sich befindende Glycogen die Form von Kiigelchen hat,
deren Peripherie aus Eiweiss bestehl; allmihlich verwandeln sich
diese Kiigelchen in Dexirin;

d) im Blute der 'Vena porta findet man mehr Eiweisskirper
als in dem der Lebervenen; folglich vernichien sie sich in der Le-
ber und dienen wahrscheinlich zur Bildung des Glycogens;

' ¢) der Zucker kann aus Eiweisskorpern kiinstlicher Weise be-
reitet werden. . : ,

Alle Einwdnde gegen diese Lehre hatten, wie bekannt, eine
-Reijhe Untersuchungen der Commissionen und einzelner Gelehrien
zu bestehen und dienten nur zur Bestitigung derselben. Bis zur
letzien Zeit wurde sie von Allen angenommen, wohl nicht wie eine
bestimmt bewiesene Theorie, doch jedenfalls wie eine hiehst wahr-
scheinliche Hypothese.

Bevor ich zu der Analyse dieser Lehre iibergehe, werde ich
die Methoden, deren ich mich bei meinen Untersuchungen bediente,
anfithren und diejenigen von jhnen, welche von den bekannten Me-
thoden abweichen, dariegen.

Als Reactive fiir Zucker dienten mir Kupfer (Ofters mit Zusatz
des Seignettischen Salzes, um das Kupleroxyd im geldsten Zustande
zu erhalten "), wobei ich meine Aufmerksamkeit nicht nur auf den
Niederschlag und das Verschwinden der blauen Firbung, sondern
auch auf jhre Abstufungen richtete), ferner Wismuth, Gihrung und
Polarisation. Zur quantitativen Bestimmung des Zuckers bediente
ich mich des von Prof. Briicke angegebenen Verfahrens (Allgem.
medicin. Zeitung. 1860. No. 12, u. 13). Zur Enifirbung der Fliis-
sigkeiten beim Aufsuchen von,k]einenbosen Zucker oder bei der
quantitativen Bestimmung desselben gebrauchie ich weder ‘hasisches
-essigsaures Bleioxyd, noch Thierkohle," weil das erste, wie es Briicke
bewiesen hat, den Zucker niederschligt (aus dem Harne), ohne Am-

) Die Kupfer- und Seignettesalz-Lésungen wurden in besonderen Flaschen ge-
halten; die Reaction wurde auf folgende Weise gemacht: zu der Probeflis-
sigkeit warde Kali im Ueberfluss zugegossen, dann wurde eine diinne Kupfer-
vitriol-Ldsung hinzugesetzt und endlich wenige Tropfen Seignetiesalz zugegeben,
wonach die ganze Losung erwirmt wurde.
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moniakzusatz, und die letatere, indem sie anf dem Filter die Eiweiss-
kirper und die Pigmente aufhiilt, auch einen Theil des Zuckers zu-
riickhilt.

Das Glycogen erhielt ich frither nach Bernards Verfahren
(durch Kocliung der in kleine Stiicke zerschnittenen Leber, durch
Niederschlag des Glycogens im Filtrate mittelst Weingeist. u. s. w.)
und, nachdem die Chemie von Kiihne erschien '), nach der darin
beschriebenen Methode. Das Glycogen habe ich nicht direct be-
stimmt, wie es Bernard und Pavy in ihren Versuchen gethan
haben; bei parailelen Bestimmungen des Glycogengehalts nach Ver-
suchsarten, welche diese Beobachter gebrauchten, gelang es mir
nichi, iibereinstimmende Resultate zu erreichen. Daher schlug ich
einen anderen Weg ein. Ich bestimmtie nieht die ahsclute, sendern
die relative Glycogenmenge. — Die Leber enthiilt an stickstofflosen
Substanzen ausser dem Glycogen nur sclche, die im Alkohol oder
Aether 16slich sind. Durch diese Losungsmitte]l sind dieselben zu
entfernen. Dann gibt der Stickstoffgehalt des Riickstandes einen
Maassstab fiir die relative Menge des Glycogens, da man dem Leber-
gewebe (das kein Glyeogen mehr enthdlt und das wmit Weingeist
und Aether bearbeitet ist) mit den darin zuriickgebliebenen Eiweiss-
kirpern einen annihernngsweise constanten Stickstoffgehalt’ zuschrei-
ben kann, nehmlich 15,47 pCt.

Die Quantitit des Stickstoffes wurde anf folgende Weise be-
stimmt: 2—3 Stunden nach der letzten Fiitterung wurde das Huhn
geschlachtet, die rechte Hilfte der Leber aus dem Bauche ge-
nommen, in -Sireifen zerschnitien und in Weingeist von 94 Volum-
prozent geworfen, spiter in der Reibschale zerrieben, dann mit
Alkohol und Acther ausgezogen, so lange dieselben etwas aufnah-
men und 12—16 Stunden iiber Schwefelsiure getrocknet. Die so
behandelte Substanz wurde wnun in einer Achaischale so fein als
mdglich gepulvert und nochmals mit siedendem Alkohol und Aether
ausgezogen. Nachher wurden bei 110 Grad getrocknete und dann
gewogene Quantititen im Will und Varrentrapp’schen Apparate
verbrannt, das. entwickelte Ammoniak in Schwefelsiure aufgefangen
und durch Filtriren mit Natronlosung bestimmt.

In anderen Féllen habe ich noch einen zweiten Weg ein-

1) Lehrbuch der phys. Chemie. 1866. S. 62.
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geschlagen, um das Glycogen zu bestimmen. Ich theilte die linke
Leberhilfte in zwei Theile, wog jeden derselben und warf den einen,
in Stiicke zerschnitten, in siedendes Wasser; in diesem Theile be-
stimmte ich den Zucker, der fertig gebildet darin enthalten war,
Den anderen behandelte ich mit Speichel, um das darin enthaliene
Glycogen in Zucker vollstindig iiberzufiihren, und bestimmte dann
die Gesammimenge des Zuckers, um auf diese Weise Verhilfniss-
zahlen fiir das Glycogen zu erhalten.

I. Die Zuckerquantitit in der Leber und in dem hinein
und herausfliessenden Blute.

Wie gesagt, hat die Theorie der glycogenischen Eigenschaft
der Leber alle Einwiirfe ausgehalten und ist in der Physiologie als
eine hichst wahrscheinliche Iypothese angenommen. Allein im
Jahre 1862 kam Pavy?!), frither ein Anhiinger Bermards, zu den
folgenden Resultaten: Bei der Untersuchung des Leberzuckers muss
man, um richtige Resultate za erhalien, gewisse Bedingungen be-
obachten, deren Versiumung das ganze Resultat gefihrdet, nehmlich
das Thier soll durchaus keine dauernde Agonie haben und die
Wirkung des Leberferments so schnell wie moglich vernichtet wer-
den; Bernard habe diese Bedingungen nicht becbachtet und daher
konnen seine Resultate fiir keine Beweise der physiologischen le-
bendigen Eigenschaft der Leber anerkannt werden. Der von Ber-
nard entdeckte Zucker sei demnach ein Product der mach dem
Tode stattfindenden Zerlegung der Leber; in der That enthalie die
lebendige Leber keinen fertig bereiteten Zucker. Meissner, Rit-
ter, Roth und Schiff?) wiederholten Pavy’s Verfahren und alle
diese Versuche, wenn sie nur mit gehoriger Geschwindigkeit aus-
gefiihrt wurden, hatten dieselben Resultate, nehmlich die Abwesen-
heit oder nur Spuren ven Zucker in der Leber.

Bei allen meinen Experimenten, wenn ich bei den Thieren,
welche im Ucberflusse und nur mit Zucker gefiittert wurden, im
Moment des Todes (in einem Falle sogar bei einem lebendigen
Huhn) ein kleines Stiick aus der Leber ausschnitt und es sogleich

£} Es war dies schon 1859 (vgl. dies. Archiv Bd. XVIL S.202). Anm. d. Red.

2) Meissner, Jahresp. 1862. S.312; Ritter, Zeitschr. f. rat. Med. 1865.
D. R. Bd. 29. S. 65; Roth, Lehrb. d. ph. Chemie von Kihne 5.65;
Schiff, Centralbl, £ d. med. Wissensch. 1866. No. 35.
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in siedendes Wasser warf, erwies es sich, dass die Quantitii des
Leberzuckers nicht 0,1 pCt. iiberstieg. Es ist nicht zu bezweifeln,
dass wir uns zur Beantwortung der Frage, ob Zucker in der Leber
vorhanden sei, nur der nach Pavy’s Methode angestellien Unter-
suchungen bedienen ktnnen, da dieselben mit der nothwendigen
Vorsicht ausgefiihrt sind; alle vor Pavy gemachten Untersuehungen
kionnen nicht angenommen werden, da sie nach Bernards Ver-
fahren, d. h. an todten Lebern, angestellt waren. -

In Riteksicht auf die Versuche, den Zucker im Blute der Leber~
venen, der Vena cava inferior und der rechien Hilfte des Herzens
nachzuweisen, muss man dasselbe sagen, was wir von der Unter-
suchung des Leberzuckers gesagt haben. - Bei der Untersuchung
des Blutes der Lebervenen bediente sich Bernard, wie bekannt,
des folgenden Verfahrens: entweder unterband er nach dem Tode
des Thieres die Vena cava inferior an zwei Stellen, oder er zog
mit dem Ratheter das Blut aus dem rechien Herzen und aus der
Vena cava inferior aus; jedoch muss in dem letzien Falle das Probe-
thier nicht narcotisirt werden und es soll ‘wihrend der ganzen Ope-
ration so ruhig als moglich sein. Beim Beobachten dieser Be-
dingungen fanden Pavy, Meissaér, Mc Donnel und Ritier,
dass sich nur wenig Zucker in der Vena cava inferior und in der
rechten Hilfte des Herzens befinde, jedenfalls nicht mehr als in
den anderen Territorien der Blutcirculation. In drei Fillen hat
Pavy die quaniitative Bestimmung des Zuckers im Blute' des rech-
ten Herzens gemacht und 0,047, 0,058, 0,073 gefunden. Wenn
sich -aber das Thier wihrend der Operation bewegi, so erscheint
im Blut eine bedeutende Menge Zucker; unstreitig ist es ein Re-
sultat der darch die Gewaltthiiligkeit an dem Thiere hervorgerufenen
Verdnderungen und es darf dieser Zustand nicht fiir ein physiolo-
gischer angesehen werden. Was wir von der Methode Bernard’s,
das Blut mit dem Katheter zu entziehen, gesagt haben, gilt auch
fiir diejenigen seiner Versuche, bei welchen das Blut aus der unter-
bundenen Vena cava inferior nach dem Tode des Thieres genommen
wurde.

Die neuesten Versuche zeigen, dass auch in dem aus der Le-
ber fliessenden Blute kein Zucker -sich befindet oder nur Spuren
desselben und dass seine Quanmat nicht grosser ist, als in. dem
“Blute der Arterien,
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Die neuesten Analysen des in die Leber hineinfliessenden Blutes
gaben folgende Resultate: beziiglich des Bluts, welche in die Leber
durch die Arteria hepatica gelangt, lehrt Bernard, dass, obgleich
es sehr wenig Zucker enihalte, und zwar nicht mehr als andere
Arterien, der Blutgehalt, welcher durch diese Arterie in die Leber
einiritt, - doch so unbedentend ist im . Vergleiche mit der ganzen
Bluimasse, die sich in der Leber befindet, dass man ihn ganz weg-
lassen kann, chne einen grossen Fehler zu begehen; das kinne
mit desto grisserem Rechie geschehen, da der Zucker sich in der
Leber, auch nachdem die Arteria hepatica unterbunden ist, befindet.

Was die Untersuchung des Blutes der Vena poriarum auf
Zucker belrifft, so ergaben die Experimente von Pavy, dass ebenso
viel Zucker in dieser Vene, als im Blute des rechten Herzens vor-
kommt; wenigstens konnte er bei der Reaction mit Kupfer, wie in
diesem, so auch in jenem Blute nicht den geringsten Unterschied
bemerken; heide zeigten Spuren von Zucker. - Wie soiiderbar diese
Thatsache auch erscheinen mag, nachdem sowohl Commissionen,
als auch einzelne Gelehrte das Blut der Vena portarum auf Zucker
untersucht hatlen und zu negativen Folgerungen gekommen waren,
so verhilt sich in der That die Sache so. Fiir mich wenigstens
steht die Thatsache ausser Zweifel, da ich Pavy’s Versuche an
mehreren Thieren wiederholte und immer dasselbe Resultat bekam,
nehmlich eine ganz deutliche Kupferreaction. Bei meinen Experi-
menten dienten mir Hunde, die entweder gehungert hailen oder
nur mit Fleisch, zu dem ich etwas gekochten Kohl zuseizte, ge-
fiittert waren. Nach momentaner Erwiirgung schuitt ich dem Thiere
den Bauch auf, unterband die Vena portarum, zerschuiit sie unter
der Ligatur, so dass das Blut frei aus den Wurzeln dieser Vene
ausfloss; die ersten 10 Cem. des -ansgeflossenen Blutes dienten
mir zum Versuehe. Je linger das Thier gehungert hatle,. desto
weniger Zucker hatte es im Blute und desto mehr Blut musste ge-
nommen werden. Nach Entfernung der Eiweisskirper wurde der
Zucker durch Kupfer aufgesucht, wobei keine Reaction wegen eines
zu grossen Zusaizes von Kupfer stattfinden kann. Wenn man so
viel Kupfer zugiesst, dass sich die Fliissigkeit nur sichtbar in’s
Blaue oder Griine firbt, so entfirbt sie sich sogleich bei der Er-
wirmung; nur selten firbt sie sich in Gelb oder Roth; giesst man
aber zu viel Kupfer zu, so wird es nicht ganz reducirt (durch
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Mangel an Zucker) und bleibt in der Auflosung, wie auch das Oxy-
dul, und je dunkler die blaue Firbung war, desto geringer wird
ihre Veriinderung bei der Erwirmung, d. h. desto weniger wird die
Reaction sichtbar. Bei geringem Zusatz des Kupfers ist diese Re-
action jedesmal sehr reliev. k

Diesen Widerspruch gegen eine allgemein anerkannte That-
sache erklirt Pavy dadurch, dass er die Reaction auf Zucker viel
aufmerksamer anstellte, als sie von Anderen und von jhm selbst
frither, unter dem Einflusse einer zuvor gemachien Annahme iiber
die verschiedene Menge des Zuckers in verschiedenen Theilen der
Bluteireulation gemacht war. ‘Wenn wir noch hinzuftigen, dass
frither bei der Kupferreaction hauptsichlich das Verschwinden der
blauen Férbung und das Erscheinen des rothen Niederschlags in
Betracht genommen und die Abstufungen der blauen Farbe!) ausser
Acht gelassen wurden; dass ferner die zweifelhaften Reactionen
durch Géhrung constatirt wurden ) und dass das Blut fiir die Zucker-
Reaction dorch Thierkohle gereinigt wurde®), so wird es uns viel-
leicht zum Theil begreiflich werden, warum man damals keinen
Zucker im Blute der Vena portarum gefunden haite*). Erinnern
wir uns zugleich, dass damals kein Zucker im normalén Harne ge-
funden wurde.

Also bringen uns die neuesten Untersuchungen zu dem Schlusse,
dass in der normalen Leber nur Spuren von Zucker zu finden sind,

1) Bernard beschreibt diese Reaction in folgender Weise (Lec. de phys. 1857.
p- 36): ,Bei der Kupferuntersuchung des Zuckers ist es mdglich, dass:
1) das Kupfersalz sich reducirt und die Flissigkeit ihre Farbe verdndert;
oder 2) das die Fliissigkeit ihre blaue Firbung beibehalt und nicht reducirt
wird; aus .dem letzten Falle schliessen wir, dass 'sich kein Zucker in der
erwihnten Fliissigkeit befinde.“ Nirgends sagt er ein. Wort iber ‘die mdg-
lichen Fehler und die Vorsicht, welche bei dieser Reaction angewendet wer-
den muss.

2) Durch Gihrung, wie bekannt; kénnen sehr kleine Quantitiiten Zuckers nicht
entdeckt werden.

3) Wir wissen schom, dass kleine Quantitiiten Zucker von der Thierkohle zuriick-
gehalten werden und dass sie nur durch langes Auskochen abgeschieden
werden konnen.

*) Die von der Pariser Akademie der Wissenschaften einannte Commission zur
Entscheidung der Strextfrage zwischen Bernard und Figuier untersuchte
das Blut der Vena portarum auf Zucker durch Gihrung, nachdem es vor-
laufig durch Thierkohle gereinigt war. "
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dass in- den von ihr ausgehenden Gefissen nicht mehr als in an-
deren Territorien der Blutcirculation Zucker sei und dass der Zucker
in die Leber durch die Vena poriarum -eintritt,

Il Die Entistehung des Glycogens.

Das Vorhandensein des Glycogens in der Leber ist nicht zu
bezweifeln; nach Bernard bildet es sich aus den Eiweisskorpern.
Wir sahen schon die Beweise, welche diese Lehre bestitigen.

Was die Lkiinstliche Bildung des Zuckers ans den Eiweisskor-
pern und Lehman’s Beobachtung, dass das Blui der Vena hepa-
tica weniger Eiweisskgrper und Fibrin enthilt, betrifft, so konnen
wir sie unanalysirt lassen, da sie npicht directe Beweise sind.

Sechiff’s Beobachtungen der Glycogenkiigelchen kinnen be-
greiflicher Weise mnieht zur Bestitigung der Theorie Bernard’s
dienen, da die Leberzellen auf Jod gar nicht in der Weise, wie es
Schiff beschreibt, reagiren’); das Erscheinen des Dexirins in ihnen
und die Firbung der Hiulchen der Kornchen dureh Schwefelsiure
sind so feine Thatsachen, dass sie bis jetzt noch Allen, die diese
Beobachtungen wiederholten, entgingen.

Das Vorhandensein des Glycogens.in -der Leber bei .der Mohr-
riibenfiitterung, wie wir es spiiter sehen werden, spricht gegen
Bernard’s Theorie.

Die Beobachiung dieses Gelehrten, dass bei der Eiweissfiitte-
rung der Thiere sich mehr Zucker in ihren Lebern, als bei der
Stirke- und Fettfiitterung befindet, hat gar keinen Werth, da wir
sehon gesehen haben, dass das Vorhandensein des Zuckers in der
Leber eine nach dem Tode statifindende Erscheinung ist.

Pavy untersuchte die Abhingigkeit des Glycogengehalts von
der Erndhrung und fand, dass die Quantitit desselben mit der
Kohlehydratfiitterang zunimmt. Da dieses Resuliat mit dem all-
gemeinen GCharacter der glycogenischen Theorie in Widerspruch
stand, so war es zu wiinschen, dass diese Untersuchungen wieder-
holt wiirden und zwar um so mehr, da Pavy’s Verfahren sehr
unbefriedigend erschien, insofern als er fiir Glycogen zu hohe Zah-
len bekam. So erhielt er in einem Falle durch sein VYersuchs-
mittel 25 pCt. Glycogen ‘aus der Leber, was zusammen mit anderen

?) Kiihne, Lehrb. d. phys. Chemie.
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Bestandtheilen (Eiweisskirpern, Salzen und anderen) eine unglaublich
harte Leber machen miisste.

Im Jahre 1865 wiederholte ich im Wiener physiologischen In-
stitute diese Versuche. Als Versuchsthiere bediente ich mich der
Hiihner, da sie verschiedenartiges und ungewthnliches Regime hesser
ertragen, als Siugethiere und da man in Riicksicht auf die Futter-
Einnahmen nicht auf ihren guten Willen angewiesen ist, sondesrn
ihnen das, was sie nicht freiwillig nehmen, mit Leichtigkeit ein-
stopfen kann. Vor Allem musste ich mir ein Thier in solchem
physiologischem Zustande anschaffen, dass seine Leber kein oder
fast kein Glycogen enthielf. Indem wir solche Thiere mit Eiweiss-
korpern oder mit Kohlehydraten zu fiiltern forifaliren, konnten
wir das in ihren Lebern gefundene Glycogen nicht mebr fiir ein
vor der Fiitterung vorhanden gewesenes und vor dem Experimente
gebildetes halter. Fiir diesen Zweck wurde das Thier vorlinfig
einer langen Hungerung von 14—16 Tage unterworfen (es erhielt
nur Gemiise in geringen Quantititen, einige Blitier rohen Kohl
und nicht mehr als eine Drachme Hirse). Das Ziel wurde damit
jedoch nichi vollig erreicht: Das Glycogen verschwand fast ganz,
aber das Thier magerte auch sehr ab, so dass diese Erschopfung
den physiologischen Zustand indern konnte. Bald Uberzeugte ich
mich, dass es nicht niitzlich sei, eine so lange Hungerung anzu-
wenden, da dasselbe Ziel, nehmlich das Verschwinden oder die Ab-
nahme des Glycogens bis zum Minimum in der Leber, ohne Ver-
inderung des physiologischen Zustandes des Thieres durch zwei-
tigige Hungerung erreicht werden konnte, daher fasteten die Ver-
suchsthiere, ehe sie einem Regime unterworfen wurden, jedesmal
2 Tage, natiirlich mit Ausnahme derjenigen Fille, bei denen das
Regime selbst in Fasten bestand, so dass wir das nach der Fiitte-
rung gefundene Glycogen‘ mit - vollem Rechie fiir neuéebildetes
halten konnten.

Was das Futter selbst anbelangt, so wollte ich den Einfluss
der stickstoffhaltigen Mittel, Kohlenhydrate und Fette bestimmen.
Zu diesem Zwecke fiitterte ich die Probethiere mit Eiweisskorpern,
mit Eiweisskorpern und Fetten, mit Eiweisskirpern bei einem Zu-
salze von Koblehydraten und mit reinen Kohlehydraten.

Als ich meine Arbeit anfing, fiihrte ich das Regime fiir eine
grosse Anzahl von Tagen durch (mehrere Wochen); doch iber-
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zeugte ich mich bald, dass in diesem Falle, wie auch bei der
Hungerung 2——3 Tage geniigen.. Eine lingere Versuchsdauer ist
sogar-geeignet, die Resultate unbrauchbar zu machen, indem das
Thier als Ganzes durch dieselbe verindert wird und oft nicht un-
betriichtlich leidet. Spiiter fand ich, dass die Zusammensetzung
der Leber rasch gelindert wird und dass schon wenige Stunden
genfigen, um die Abhiingigkeit der Zusammensetzung der Leber
von der Nahrung zu zeigen. :

Die Resultate meiner Versuche sind in der nachstehenden Ta-
belle zusammengestellt: Col. [ gibt Art und Dauer des Regime an;
Il wie das Thier unter demselben zu- oder abgenommen hat;
1T zeigt den Stickstoffgehalt in Prozenten der trockenen, mit Alko-
hol und Aether erschipften Leber; IV die Glyeogenmengen, welche
man hiernach den trockenen, mit Alkohol und Aether erschipften
Lebern in Prozenten zuschreiben muss, wenn man aus den Bibra™-
schen Analysen den Stickstoffgehalt der hypothetisch glycogenfreien
Leber zu 15,47 pCt. berechnet; V die Glycogenmenge, welche man
pach derselben Grundlage den feuchten Lebern zuschreiben muss,
in Prozenten; VI gibi die Zuckermengen, welche als fertig. gebildet
in den Lebern gefunden wurden, in Prozenten auf die feuchte Leber
berechnet, und VII die Zuckermengen, welche nach der Behandlung
mit Speichel gefunden wurden, gleichfalls in Prozenten auf die
feuchte Leber berechnet.

I ) I I v v VI Vit
Die Hungerung Ein fettes Huhn
‘2 Tage. —5 Loth, 15,05 2,72| 0,55 — —
Die Hungeruong Ein fettes Huhn
2 Tage. —2 Loth. 15,02 2,91| 059] — | —
Kohl und Hirse Einabgemagertes Hohn
14 Tage. ~~8 Loth. 15,471 0 0 —_ -—
Fibrin, Fett und Salz | - - X
2 Tage. . ~+1 Loth. 15,36 0,721 0,14 0,20 ( 0,22
Fibrin, Fett und Salz
-2 Tage. 0 15,18 1,88 0,381 0,36 | 0,34
Fleisch ‘ Ein fettes Huhn )
2 Tage. -1 Loth, 14,68 5,41 1,07 — —
Fleisch )
’ 4 Tage. <410 Loth. 14,23 8,02} 1,74] — —
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I It 1 v v vi | Vil
Gerste .
2 Tage. -6 Loth. 11,5631 26,12 7,07 — —_
Gerste '
2 Tage. +2 Loth, 13,02 15,84 3,76| 0,21 | 3,98
Reiss Ein fettes Huhn
2 Tage. 43 Loth. 10,791 30,26 8,67 0,46 | 7,94
Reiss ‘
2 Tage. —2 Loth, 12,0t ] 22,37| 5,761 0,28 | 6,07
Rohrzucker und Fibrin |
"3 Tage. -3 Loth. 12,27 20,69 5,211 0,42 | 5,00
Rohrzucker und Fibrin :
3 Tage. - -+2 Loth. . 10,00 35,36 | 10,911 0,35 { 10,87
Rohrzucker und Fibrin
3 Tage. 41 Loth. 8,92 42,341 14,68 0,20 | 14,25
Traubenzucker u.Fibrin
2 Tage. -1 Loth. 10,23 | 33,38} 10,00 — —

Um die Verhiltnisszahlen fiir die‘ Glycogenmengen aus der
Zuckerbestimmung abzuleiten, sollle man hiernach zunichst die
Zahlen der. Columne VI von den Zahlen der Columne VIl abziehen.
Ich glaube aber, dass man hierdurch betriichtliche Fehler begehen
wiirde, da in der ganz frischen Leber kein Zucker oder nur Spuren
davon enthalten sind, so riithren ohne Zweifél die hoheren Zahlen
der Columne VI zam grossen Theile von nach dem Tode gebildetem
Zucker her, da mit dem Ausschneiden des Leberstiicks, dem Wigen
und dem Hineinwerfen in siedendes Wasser 3 bis 4 Minuten ver-
gangen waren. Man wird sich deshalb meiner Ansicht nach am
meisten der Wahrheit nihern, wenn man die Zahlen der Columne VII
simmtlich sm 0,1- verkleinert und sie dann als die Repridsentanten
des aus dem Glycogen gebildeten Zuckers ansieht.

In Ricksicht auf meine Versuche , in denen Koh! und Hirse-
korner gefiittert wurden, habe ich hinzuzufiigen, dass beide als
Abmagerungsfutter, d. h. in unzureichender Menge gegeben wurden.
Es zeigt sich dies auch in der Gewichisabnahme um 8 Loth in 14
Tagen. Das- Thier war schon im Beginne des Versuches mager
und als es geschlachtet wurde, hatte die Abmagerung einen sehr
hohen Grad erreichf.

Das Resuliat des Versuches steht also durchaus nicht im Wider-
spruch mit den iibrigen Versuchen mit. ‘vegetabilischem Futter, in

Avchiv f, pathol. Anat. Bd. XLVIL Hfi.1. 8
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denen die Kohlehydrate in Ueberfluss gereicht wurden und dem-
gemiiss holie Glycogenziffern erscheinén. Es war nur ein protra-
hirter Hungerversuch, der mit ganz oder nahezu volistindiger Auf-
zehrung des Leberglycogens endigte. Wenn man unsere Versuchs-
resultate ansieht, so stellen sie eine Thatsache vollkommen ausser
Zweifel, die nehmlich, dass die Kohlehydrate im Fulter, wenn sie
reichlich zugefiihrt werden, bereits in wenigen Tagen das Glycogen
auffillig vermehren, wihrend den Eiweisskérpern und den Fetten
eine solche Wirkung nicht zukommt. Der erste Gedanke wird also
der sein, dass sich das Glycogen aus den genossenen Kohlehydra-
ten gebildet habe. Nach den Erfahrungen, welche in neuester Zeit
iiber die Verbreitung des Dextrins im Korper der kdrnerfressenden
Thiere und die Anhiufung desselben in der Leber eines Pferdes
gemacht sind, wiirde diese Ansicht, soweit sie die Stirke betrifft,
auch keine besondere Schwierigkeiten bieten. Unsere und Pavy’s
Versuche weisen aber nach, dass der Zucker in demselben, ja in
noch hoherem Grade, als die Stirke, Anhéufung von Leberglycogen
hervorrufe, und es ist doch in der That aus‘éhemischen Griinden
ziemlich unwahrscheinlich, dass sich der Zucker im Thierkdrper in
Leberglycogen urﬁgewande]t habe.

Indem ich die mit Zucker angestellten Versuche discutire,
muss ich noch auf einen besonderen Punki aufmerksam machen,
nehmlich: alle mit Zucker gestopften Hithner haben Fettlebern
bekommen. » '

Dieser Umstand kann auf den Gedanken bringen, dass vielleicht
der hohe Glycogengehalt nur ein scheinbarer gewesen sei, indem
der Gebalt an Eiweisskorpern in den Fettlebern vermindert war;
aber dem ist nicht so. Erstens waren die Fettlebern nicht nur
fettreicher, sondern auch grisser; die Vergleichung des Leberge-
wichies von zwei gléich grossen Hithnern, beide ohne Fettleber,
ergab das Verhiiltniss von 3 zu 2. Zweitens wiirde auch die An-
nahme der stirksten Verminderung der Eiweisskorper solche Ziffern,
wie sie uns vorliegen, nicht erkliren koonen. Hitte der Zucker
das Glycogen nicht vermehrt, so miissten die durch dreitigiges
Stopfen mit Fibrin und Zucker erzielten Lebern an Glycogengehalt
noch unier denen- stehen, welche nach zweilidgigem Stopfen mit
Fibrin und Fett gefunden wurden; die ersteren liessen uns aber
aus der Stickstoffbestimmung 20;69 bis 42,34 pCt. der trockenen
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mit Alkoho! und Aether erschipften Substanz als Glycogen berech-
nen, die letzteren nur 0,72 bis 1,88 pCt.

Endlich miisste sich diés, wenn das Glycogen in den Fett-
lebern nicht absolut vermehrt gewesen wire, durch die niedrigeren,
aus der Zuckerbestimmung erhaltenen Ziffern erweisen. Diese
Ziffern zeigen aber bei den Fettlebern nahezu dasselbe Verhiltniss
zn den aus den Stickstoffbestimmungen erhaltenen Ziffern, wie in
anderen Lebern.

Das Glycogen wird also durch das Stopfen mit Zucker absolut
vermehrt, Dies ist in Uebereinstimmung mit den Angaben von
Pavy, wenn ich auch nicht so grosse Zahlen erbalten habe als er.
Im Jahre 1866 beobachtete auch Mc. Donnell, dass der Gehalt
des Glycogens sich mit der Vergriosserung der Quantitit der Kohle-
hydrate im Futter vergrossere (Centralbl. f. d. m. W. 1866. 14).
Darum ist die Annahme am wahrscheinlichsten, dass der Zucker
sich im Thierorganismus in Glycogen umwandelt; was auoch Pavy’s
Hypothese war. Da es nun, wie gesagt, vom chemischen Stand-
punkie aus wesentliche Schwierigkeiten hat, anzunehmen, wie es
Pavy that, dass sich der Zucker im Thierkdrper direct in Glycogen
umwandle, so miissen wir noch die anderen Moglichkeiten zu er-
schopfen suchen. Als solche bietet sich uns zuniichst die dar; dass
normaler Weise eine stete Bildung, beziehungsweise Ablagerung,
und ein steter Verbrauch von Fett und Glyeogen in der Leber stait-
finde, und dass der Verbrauch durch das reichliche Vorhandensein
eines anderen leicht oxydirbaren Stoffes im Blute, also in unserem
Falle des Zuckers, beziehungsweise seiner nichsten Umwandlungs-
oder Zersetzungsproducte, gehemmt werde und sich in Folge davon
Fett und Glycogen in der Leber anhidnfen, wihrend umgekehrt,
wenn im Fulter wenig Kohlenhvdrate sind (wie im Fleisch), oder
gar keine (wie dies bei der Fiilterung mit Fibrin, Fett und Salz
der Fall war), das Blut an Umwandlungs- und Zersetzungsproducten
der Kohlehydrate verarmt und in Folge davon ein stirkerer Ver-
brauch von Leberglycogen als bei normaler Kirnerfiitterung stait-
findet, auch dann, wenn das Thier sich iibrigens wohl befindet und
an Gewichl zunimmt.

Wenn man diese Deutung der Versuchsresultate nicht annehmbar
findet, so bleibt nichls anderes iibrig, als dass der Zucker auf nicht
niher zu bezeichnende Weise eine krankhafte Production von Gly-

8*
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cogen und von Fett in der Leber hervorgerufen habe. Es ist aber
wohl zu bemerken, dass diese Vorstellung, so unbestimmt sie ist,
noch nicht einmal allen Versuchsresultaten entspricht. Sie erkldrt
nicht, warum bei Fiitterung mit Gerste so sehr viel grossere Glyeo-
genmengen erhallen wurden, als bei Fleischfiitierung. Denn einer-
seits kann man die hohen Glycogenziffern bei Gerste nicht als Folge
einer Krankheit bezeichnen, da die Gerste das normale Fuotter der
Hiihner ist; andererseits ist dies ebensowenig erlaubt in Riicksicht
auf die niedrigen Ziffern, welche nach zwei- und viertiigiger Fleisch-
fitterung erhalten wurden, denn die Hiihner ertragen Fleischfiitte-
rung sehr gui. — Ich habe, um dies zu constatiren, ein Huhn drei
Monate lang ausschliesslich mit Fleisch (Pferdefleisch, wie auch in
den iibrigen Versuchen) gefiittert; es war vollkommen gesund, und
als es geschlachtet wurde, erwies es sich als eines der fettesten
Hiihner, die ich je gesehen habe. :
Also kann die Zunahme des Leberglycogens mit der Zunahme
der Menge der Kohlenhydrate entweder so erklirt werden, dass
sich die Kohlenhydrate des Futters in Glycogen umwandeln, oder
dass der Genuss von Kohlehydraien im Allgemeinen eine Pro-
duction von Leberglycogen hervorrufe, ohne dass jedoch die Koh-
lenhydrate selbst das- Material fiir dieses Leberglycogen hergeben.
~ Da die erste Erklirung, wie gesagt, vom chemischen Stand-
punkte aus wesentliche Schwierigkeiten darbietet, so haben wir die
zweite Erkliring angenommen. Die Wahrscheinlichkeit derselben
versuchte ich auf folgende Weise zu priifen: Bei einer langen Hunge-
rung, wo das Thier nur auf Kosten seines Korpers lebt, ist die
physib'logische Metamorphose iiberhaupt sehr geschwiicht, wie auch
die der Eiweisskdrper, welche weit weniger als bei normaler Fiitte-
rung (d. h. wenn der Aufwand der Einnahme gleich ist) vernichfet
werden. Man weiss nicht, wie viel von dieser Verminderung in
dem Verbrauche an Eiweisskdrpern dem Blute, den Geweben und
den Organen zukommt; gewiss ist nur, dass auch in der Leber die
Metamorphose der Eiweisskdrper abnimmt; folglich muss auch der
Gehalt der Substanzen, die sich aus den Eiweisskbrpern bilden,
abnehmen, und wenn das Glycogen sich wirklich nicht aus den
Kohlehydraten, sondern aus den Fiweisskorpern, oder, wenn diese
im Futter nicht vorhanden sind, aus den Eiweisskdrpern des Orga-
nismus bildet, so muss beim Hungern der Gehalt des sich bilden-
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den und sogleich verschwindenden Glycogens sehr gering sein.
Darum wire es sehr wiinschenswerth, Zu wissen, wie viel Glycogen
in einer gegebenen Zeitdauer beim Hungern sich bilde, und wenn
die gefundene Menge zu gross wire, so wiirde natiirlich diese Er-
klirung ibre Bedeutung verlieren.

-~ Wie kann aber der in einem .gewissen Zeitraum durch die
Leber erzeugte Gehali an Glycogen bestimmt werden, wenn das-
selbe sich sogleich in Zucker umwandelt und aus der Leber mit
dem Blute weggebracht wird? Wenn. die oben angefiihrte Erklarung
richtig ist, so kann man in der Zeit des Hungerns den Verbrauch
des Glycogens vermindern, indem man "andere leichler oxydirbare
Stoffe einfiihrt (z. B. Zucker); dann muss sich das Glycogen nur
in der Leber sammeln und es entsteht keine verstirkte Bildung
desselben; folglich wird das einige Zeit nach der Zuckerfiitterung
in der Leber gefundene Glycogen dasselbe und in demselben Ge-
halte sein, welcher in demselben Zeitraume aufgewandt wiirde, wenn
der Zucker des Futters nicht in dem Korper eingetreten wire. —
Die Wahrscheinlichkeit einer krankhaften Bildung des Glycogens
kann, wie gesagt, in diesem Falle nicht zugelassen werden. —

Da ich mich schon aus meinen {riiheren Beobachtungen iiber-
zeugt hatte, dass nach zweitligigem Hungern sich keine Glycogen-
ansammiung in den Lebern der Hijhner oder nur hichstens Spuren
von ihm finden, so liess ich drei Hithner 3 Tage hindurch hungern
(die ersien zwei Tage bekamen sie gar nichts, am dritten wurde
ihnen nur wenig Wasser gegeben) und den vierten Tag wurden
zwei von ihnen mit Rohrzucker gefiittert. Vier Stunden nach der
Fiitterung wurde eins von den gefiitterten Hithnern geschlachtet,
nach 5 Stunden das hungernde und nach € Stunden das zweite
gefiitterte Huhn. Ihre Lebern wurden nach Kiihne’s Verfahren
bearbeitet. Es erwiesen sich folgende Resultate: In der Leber des
nichtgefiitterten Huhns waren keine Spuren von Glycogen; in den
Lebern der beiden gefiitterten Hiihner war der Glycogengehalt der
feuchten Leber ungefihr 5—6 pCt. und im Verhiltniss zu der Leber
des nichigefiifterten Huhns noch mehr, da die letztere kleiner als
die der gefutterten Hiihner war. Erwibnen wir noch, dass die
Lebern der zwei Tage lang mit Fleisch gefiiiterten Hithner weniger
Glycogen enthielien, obgleich sie die anderen an Gewicht tiber-
trafen:
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Daraus miissen wir schliessen, dass auch beim Hungern im
Verlauf von 4 Stunden sich nicht weniger Glycogen bilde und ver-
nichte. Wenn wir aber die Lehre Bernard’s von dem bestindigen
Ausstromen des Glycogens aus der Leber in der Form von Zucker
annehmen, so wird die Glycogenquantitit noch grosser sein, da
durch . die Fiitterung mit Kohlehydraten keine vollstindige Unter-
brechung des Glycogenverbrauchs erreicht werden kann. Es wird
also im Verlaufe von 4 Stunden mehr als 6 pCi. Glycogen aus der
Leber mit dem Blute weggebracht. Eine so grosse und schnelle
Bildung des Glycogens bei bedeutend geschwichter Metamorphose
kann nur schwer durch sein Entstehen aus den Riweissktrpern der
Leber erklirt werden. ' ]

‘Was hindert uns aber, eine andere sich selbst aufdringende
Erklirung anzunehmen? Das Glycogen bildet sich unmittelbar aus
den Kohlehydraten des Fuiters, nehmlich ans dem Traubenzucker.
Es ist dies eine Erklirung, die, wie gesagt, schon Pavy vorge-
schlagen hatte. Wenn sie auch einige Schwierigkeiten vom chemi-
schen Standpunkte aus hat '), so hat sie doch, ausser den oben-
erwihnten, noch andere Thatsachen fiir sich, die diese Erkidrung
hochst wahrscheinlich machen. Diese Facta sind durch Bernard’s
Untersuchungen gewonnen, welche noch frither, als das Glycogen
isolit wurde und seinen Namen erhielt, angestellt wurden und
welche ihn zu demselben Schlusse fiihrten, nehmlich: dass der
Glycogengehalt- der Leber mit der Menge des Kohlehydratverbrauchs
zunehme und dass sich das Glycogen aus dem Zucker bilde.

Diese Untersuchungen sind so beweisend, dass ihnen nichts
mehr hinzuzufiigen ist. An mehreren Stellen seiner Vorlesungen
(Legons. 1857) sagt Bernard, dass sich kein Glycogen in den Le-
bern der Hunde, die man mit stickstoffhaltizen Substanzen (z. B.
mit Schaffleisch) gefiittert hat, befand; doch  enthalten es die Le-
bern der mit Mehlspeisen gefiitterten Hunde. Hier fithre ich eine
der von ihm mitgetheilten Stellen an: zwei Leberauskochungen re-
duciren beide das Kupfer, aber die der Leber des mit stickstoff-
haltigen Substanzen gefiilterten Thieres ist fast durchsichtig oder
nur opalihnlich und die der Leber des mit Mehlspeisen gefiitterten

) Das Glycosan, wie bekannt, bildet sich aus dem Zucker, und kann wieder
in ihn verwandelt werden, so dass es mdglich ist, dieselbe Umwandlung auch
fir das Glycogen anzunehmen.
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Thieres sieht ganz wie Mileh oder Emulsion aus, was uns zur An-
nahme fijhrt, dass sie eine besondere Substanz enthalte.

Darauf- beschreibt Bernard einige Eigenschaften dieser Sub-
stanz (die der Leberauskochung die Emulsions- oder Milehfarbe gibt),
nach welchen wir schliessen kitnnen, dass sie Glycogen war, das
damals .noch nicht diesen Namen hatte.

Auf der 149. Seite seiner Lecons de phys. 1857 stellt Ber-
nard die folgende Frage auf: wie verhilt sich der Zucker des
Fatters zu der Leber? Er entscheidet sie auf folgende Weise: ,,der
mit dem Futter in den Korper .einiretende Zucker fiigt sich nieht
als solcher zu dem Leberzucker, sondern wandelt sich in der Leber
in eine ganz andere Substanz um, weiche ieh Ihnen in der letzten
Vorlesung demonstrirt habe (eine Substanz, die der Leberauskochung
eine Mileh- oder Emulsious-Farbe gibt). Nun werde ich Ihnen
nochmals zwei- Fliissigkeiten demonstriren; die erste (eine Leber-
auskochung des Hundes, welchen man nur mit. stickstoffhaltigen
Substanzen fiitterte) ist ganz durchsichtig und rein; die andere (eine
Leberauskochung des Hundes, welcher nur ‘Stirkefutter erhielt) ist
im Gegentheil iriibe, opalfarbig und milchihnlich. Beide Hunde
wurden wihrend der Verdauung getodtet und beide Fliissigkeiten
enthalten Zucker; sie unterscheiden sich aber nicht dadurch, son-
dern vielmehr dadurch, dass in der zweiten Fliissigkeit sich eine
Emulsivsubstanz befindet, die suspendirt bleibt und nicht in der
ersten Flissigkeit enthalten ist. Die in die. Vena portarum als
Zucker eintretenden und in solchem Zustande in die Leber einge-
hienden Stirkesubstanzen ‘werden durch dieses Organ vernichtét und
in einen anderen Stoff umgewandelt, welcher der Leberauskochung
die Emulsiv- oder Milchfarbe gibt.©

Um zu beweisen, dass der aus dem Darmkanale kommende
Zucker sich wirklich in Glycogen umwandelt, demonstririe Bernard
zwel comparative Versuche, aus denen es klar wird, dass der Zucker
in einer concentrirten Aufldsung (60 T. auf 100 T. Wasser), wenn
er in den Darmkanal eintritt und von dort durch die Vena por-
tarum eingesogen wird, nicht in den Kreislauf iibergeht, sondern
in der Leber-bleibt, wo er sich zerlegt. Einem Kaninchen spritzte
er die oben erwihnte Zuckerldsung nebst einer Farbe in den Ma-
gen, dem anderen unter die Haut; im leizten Falle war nur die
Farbe, -im zweiten .die Farbe und der Zucker im Harne; im ersten
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Falle hatte die Liosung ihren Zucker in der Leber gelassen, im
zweiten Falle ging der Zucker nicht durch die Leber; folglich hatte
er keine Hindernisse. — Die anderen zwei  Versuche sind. noch
liberzeugender: er spriizie einem Kaninchen in einen der Aeste der
Vena portarum 2—3 Cem. derselben gefirbten concentrirten Zucker-
losung; einem anderen Kaninchen dieselbe Zuckerquantitit mii Farbe
in die Vena jugularis, von wo also der Zucker in’s Herz eintreten
konnte, ohne durch die Leber zu gehen;  es war kein Unterschied
in der Einsaugung in diesem und jeném Falle, da in beiden Féllen
der Zucker direct in’s Blut eintral. Dessenungeachtet waren die
Resultate dieselben, wie in den beiden vorhergehenden Versuchen,
nehmlich es trat bei dem Kaninchen, welchem man die Zuckerlosung
in die Vena jugularis eingespritzt halte, nicht nur die Farbe, son-
dern auch der Zucker in bedeutender Menge in den Harn; bei dem
zweiten Kaninchen, Welchem man die gefirbte Zuckerlsung in die
Vena portarum einspritzte, gelangte nur die Farbe in den Harn und
nicht die mindesten Spuren von Zucker. Es ist nicht zu bezweifeln,
sagt Bernard, dass der Zucker, welcher im Blute der Vena por-
tarum ist, nichi durch die Leber geht, sondern in der letzien sich
in Glycogen umwandelt,

Wenn nicht die falsche Untersuchungsart der Leber und des
Blutes der Lebervenen, wie es Pavy gezeigt hat, falsche Resuliate
gab, so hiitte Bernard nicht den geringsten Grund gehabt, diesen
Sehluss zu verdndern; diese falsechen Resultate aber haben die
Theorie der glycogenischen Eigenschaft der Leber begriindet. Der
Fehler liegt nehmlich, wie wir schon wissen, darin, dass Ber-
nard von dem nach dem Tode gefundenen Zustande der Leber
auf ihre lebendige Eigenschaft einen Schluss gezogen und dass er
den anomalen Znsland des Blutes fiir den physiologischen ge-
halten hat.

Wenn wir nun alle Thatsachen der Theorie Bernard’s, die
wir vom Standpunkte der neuesten Untersuchungen . aus betrachtet
haben, bedenken, so werden wir nothwendiger Weise zu dem fol-
genden Schlusse kommen: Da. gar keine oder. nur Spuren von
Zucker in der normalen Leber sich befinden, da weiter in der Vena
cava inferior und im rechten Herzen nicht mehr Zucker, als in an-
deren Territorien des Blutumlaufs ist und da der Zucker in die
Leber durch die Vena portarum eintritt, so haben wir nicht den
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geringsten Grund, zu schliessen, dass die Leber den Zucker fabricire
und damit den ganzen Organismus versehe. Viel wahrscheinlicher
ist' der umgekehrie Schluss, dass nehmlich . die Leber den Zucker
verbraucht, vertilgt, indem sie. daraus das sogenannte Glycogen
bildet, welches in diesem Sinne Glycophthirium (d. h. Verlilger,
Verbraucher des Zuckers) genannt werden kann, da die Leber nicht
die glycogenische, sondern die glycophthirische Eigenschaft hat. —
Mir scheint .es, dass diese Resultate gut hegriindet sind oder dass
wenigstens hiermit genfigend erliutert ist, .dass die Theorie Ber-
nard’s auf schwachen Fiissen steht.

III. Die Umwandlung des Glycophthirium.

Was wird aher aus dem Glycogen (Glycophthirium)? Geht es
aus der Leber mit dem Blute und oxydirt es sich oder verwandelt
“es sich in eine Reihe anderer Substanzen, z. B, in .Fett, Eiweiss-
kirpern? [n Bezug .auf diese Frage existicen nur folgende Mei-
nunge: Pavy nimmt. an, dass das Product der Metamorphose des
normalen  Glycogen durch die Leber in den Darmkanal gehe; er
nimm! diese Meinung aus dem Grunde an, dass er bei glycogen-
reichen Lebern immer die Vesica fellea mit Galle, -welche dicker
und weisser als die normale war, gefiillt sah, Ich habe niemals
solche Galle gesehen, obgleich ich Dutzende von glycogenreichen
Lebern untersucht habe. Andere Beobachter erwihnen gar uichts
von dieser Erscheinung; Tiedemann und Gmelin?) fanden viel-
mebr, dass die Galle bei der langen Fiitterung der Thiere mit
Zucker in der Vesica fellea dunkler war.

Mc Donnel”) schliesst aus der Verbreitung des Glycogen
fast in allen Geweben des Embryo, dass dasselbe zur Bildung der
Gewebe hestimmt ist, indem es sich mit dem Stickstoff ‘verbinde
und -die stickstoffhaltigen Gewebe bilde. Diese Erklirung gleicht
derjenigen, welche Einige annehmen, dass die Bildung der Eiweiss-
korper- bei den Pflanzen durch die Verbindung der Cellulose mit
Ammoniak unter Abgabe von Wasser bewirkt werde.

Die Theilnahme des Glycogen an der Bildung der Formelemente
hat Bernard?®) schon lingst, ausgehend von der Verbreitung des

%) Die Verdanung. 1. S. 188, 197.

?) Meissner’s Ber. 1863. S.283.
%) Meissner’s Ber. 1856.°330. 1859. 295.
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Glycogen in den Geweben des Bmbryo, erwdhni. Er sah selbst
die Bildung der weissen Blutkorperchen in der Mischung des Blut-
plasma mit Zucker, was er in reinem Blutplasma nichi bemerkt
hatte. Hoppe, der diese Versuche wiederholte, fand nach 8 Tagen
nur Hefezellen.. Meissner machie noch frither Beobachtungen an
einer Mischung von Traubenzuckerlosung mit Eiweisskorpern und
bemerkte, dass noch lange vor der Bildung der Hefezellen eine
Masse klarer Zellen mit krnigem Inhalte erschien; wenn man aher
unter denselben Bedingungen der Eiweisslosung keinen Zucker zu-
setzte, so konnteu in ihr keine Zelen bemerkt werden. Obgleich
Meissner -dieser Thatsache nicht die Bedeutung, wie Bernard,
beilegt und diese Zellen nieht fiir selbsiiindig gebildete Thierzellen
hilt, so nimmt er doch an, dass der Zucker die Vermehrung der
Zellen vermittele und. grossen FEinfluss -anf ihre Bildung ausiibe,
was schon aus der Gihrung klar werde.

Ich erwihnte schon die Thatsache, welche mir zu beobachten
gelungen war, dass in zwei bis drei Tagen eine Fetileber erhalten
werden konne, selbst bei der gréssten Ermattung und Abzehrung
des Thieres, wenn man es im Ueberflusse mit Zucker (Trauben-
oder Rohrzucker) fiitiert.

" FEine so schnelle Verfettung der Leber und nur der Leber
allein bei der Abmagerung des Thieres bis zum hochsten Grade
war frither unbeKannt. Diese Thatsache wuorde durch Untersuchun-
gen an Hithnern, Ginsen und Kaninchen constatirt. Bei allen fand
man in gleichem Grade fette Lebern, ob ihnen Zucker mit oder
ohne Fibrin gegeben wurde.” Zur Fiilierung worden die abgema-
gertesten Thiere gewiihlt, welche eniweder 2—3 Tage ganz ohne
Futter gelassen wurden, oder 8—14 Tage es in den geringsten
Dosen erhielten, wodurch sie bis zum hochsten Grade abzehrien.
Die nach solcher vorliufigen Nahrungs-Entziehung geschlachteten
Hithuner zeigien Selbst keine Spuren von Feltablagerung in iliren
Lebern, die aber, welche nach diesem Hungern noch 3 Tage mit
Zucker gefiittert wurden, hekamen Fettlebern, selbst wenn die ibri-
gen Kirpertheile hochst abgezehri waren. In einigen Fillen ging
die Abzehrung so weit, dass die Hiibner nach 2—3 tigiger Zucker-
filtterung starben und dennoch Fettlebern hatten. Im Durchschnitt
steigt die Fettmenge bis 12 pCt. Zuletzit verkiirzte ich die Frist
der Zuckerfiitterung, schlachtete die Hiihner 4--5 Stunden nach
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der ersten Fiitterung ab, und obgleich ihre Lebern nicht so fett
waren, wie die der Hithner, 'die man 2—3 Tage flitterte, so waren
sie doch viel fetter, als die der nichtgefiitterten.

Beriicksichtigen wir nun die Thatsache, dass bei der Zucker-
fiitterung auch die Glycogenmenge in der Leber zunimmt, so be-
greift sich leicht, dass die Lebern hungernder Thiere, welche nur
sehr wenig Glycogen und Fett erhalten haben, in kurzer Zeit bei
der Zuckerfiitterung mit beiden iiberfiillt werden. Dieses Erscheinen
des Feltes in den glycogenreichen Lebern lisst die Vorausselzung
zu, dass das Glycogen nicht in’s Fett iibergeht. Fiir eine-solche
Annahme spricht die von Saikowsky angegebene Thatsache, dass
in den Lebern der Kaninchen, die man mit Arsenik bis zor Ver-
giftung fiitterie, das Glycogen verloren gehe und sich Fett zeige?).

Endlich in einigen Fillen (bei Circulations-Stérungen verwan-
delt sich das Glycogen unfehlbar in Zucker. Als wir tiber das Er-
haltungsmittel des aus der Leber fliessenden Blutes sprachen, er-
wihnte ich, dass das Probethier bei dem Experimente moglichst
ruhig sein solle, da sonst die Zuckermenge im Blute zunehme.
Diese Beobachiung von Pavy bestitigen aunch andere Autoren. So
nahmen Meissner und Ritter das Blut in folgender Reihe zur
Vergleichung: zuerst aus dem rechten Herzen, dann nach wenigen
Minuten aus der Arteria femoralis, hierauf wieder aus dem rechten
Herzen. Die Probe auf Zucker ergab in der ersten Bluiportion des
rechten Herzens nur sehr wenig Zueker, in dem Blute der ‘Arteria
femoralis und in der zweilen Blutportion des rechten Herzens eine
bedeutende Menge. Also wurde das Blut wihrend des Experiments
reicher an Zucker und man muss annehmen, dass der Zucker sich
in der Leber aus dem Glycogen bildete, wie es bei der Agonie
und nach dem Tode des Thieres geschieht und von hier in’s Blut
ibergeht und dass diese Umwandlung wahrscheinlich bei der plotz-
lichen Circulationsstorung in Folge der Katheterisation geschehen
war, da der Katheter wihrend der ganzen Operation im rechten
Herzen blieb.

Die Umwandlung des Glycogens in Zucker bei Circulations-

) Grouven (Fiitterungs-Versuche 1864.) schliesst aus seinen Berechnungen,
dass das Fett sich aus den Kohlehydraten des Darmkanals bilde; doch habe
ich niemals Fett weder in dem Darmkanale, noch in den Milchgefissen hei
der Fiitterong mit Kohlehydraten gefunden.
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Stérungen wird durch den Einfluss des sogen. Fermenis erkldrt.
Bernard in seiner Theorie von der glycogenischen Eigenschaft der
Leber nimmt das bestiindige Vorbandensein eines solchen Ferments
im Blute an. Wenn man die glycophthirische Eigenschaft der Leber
anerkennt, so muss man entweder annehmen, dass 1) das Ferment
immer im Blute sei, aber dass es entweder von dem Glycogen
rdumlich getrennt ist oder dass seine Wirkung auf irgend eine
Weise verhindert werde, oder 2) dass das Blut kein Ferment hat
und dass es sich nur bei anomalen Zustinden und nach dem
Tode bilde.

Pavy nimmt an, dass das Ferment immer im Blute sei; er
beobachtete, dass das Bluiplasma Glyeogen in Zucker umwandle
und dass, wenn man Glycogen in’s Blut einspritzt, dieses reicher
an Zucker wird; wenn aber eine bedeutende Glycogenmenge in das
Blut eingefiihrt wird, so erscheint selbst im Harn eine grosse Quan-
titdt Zucker, dieselbe Erscheinung, welche bei directer Einspritzung
des Zuekers in das Blut stattfindet. — Ritter wiederholte Pavy’s
Untersuchungen und fand keine Zuckervermehrung im Blute, weder
bei dem Einspriizen von Glycogenlosung, noch beim Einspritzen
der filtrirten frischen Leberauskochung. — Dr. Tschirkoff, der
diese Untersuchungen in unserem klinischen Laboratorium wieder-
holte, fand, dass frisches Blut den Zuckergehalt in der Glycogen-
lésung und in der filirirten Leberauskochung vermehre, dass aber
nach dem Einspritzen der Leberauskochung in das Blui die Zucker-
quantitit sich nicht sichibar vergrossere.

Grohe nimmt ebenso das bestindige Vorhandensein -des Fer-
ments im Blute an; als Bildungsquelle des Ferments dient nach
ihm der Chylus, aus welchem dasselbe in’s Blut eintritt. M. Schiff
dagegen behauptet nach seinen letzten Untersuchungen, dass das
Ferment sich in dem Blute selbst bilde bei Verzigerung oder Be-
hinderung des Kreislanfs, _

Mir scheint es auch, dass auf diese Weise, nehmlich durch die
Umwandlung des Glycogens in Zucker, einige der kiinstlichen For-
men des Diabetes entstehen. Bence Jones®) beobachtete, dass
der Harn erfrorener Kaninchen eine bedeutende Zuckermenge ent-
haite. Um zu untersuchen, ob moglicher Weise das Vorkommen

1) Proced. of the royal soc. 1864. No.70.
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des Zuckers im Harn in diesem Falle nicht im Zusammenhange mit
der Function der Leber sei, nahm ich €in Paar Kaninchen, welche
einander so viel als moglich glichen und welche mehrere Tage hin-
duorch unter gleichen Bedin’gungen gelebt hatten und setzte eines
von ihnen die Nacht hindurch in Eis, wihrend ich das andere
durch einen Schlag aaf dem Nacken todtete und seine Leber zar
quantitativen Bestimmung des Zuckers und des Glycogens heraus-
nahm; am Morgen daranf machie ich dasselbe mit der Leber des
erfrorenen Kaninchens. :

Es ergaben sich folgende Resultate:

I. 1L
a b a b
1. Paar: 11,11—14,65.  0,464—1,65.
2. - 10,00—12,80.  0,384—1,134,
3. - 10,54—13,11.  0,456—0,357.
4. - 11,02—13,81.  0,323—1,43.

Die Temperatur des Bauches des erfrorenen Kaninchens war
bei der Section 0—1° C.

Unter 1 steht der Stickstoffgehalt in Prozenten, unter II der
Zuckergehalt in Prozenten; unter a in den Lebern der getddteten
Kaninchen, unter b in denen der erfrorenen.

Obgleich hier selbst nicht anniherungsweise bestimmt werden
kann, welche Prozente von Glycogen einer gewissen Stickstoffmenge.
der Leber entsprechen, so ist doch nicht zu. bezweifeln, dass, je
hoher der Prozenigehalt des Leberstickstoffes ist, desto weniger
Giycogen die Leber enthalte und umgekebrit. Dem entsprechend
ergibt die obige Tabelle, dass in den Lebern der erfrorenen Kanin-
chen weit mehr Zucker und weit weniger Glycogen ist, als in den
Lebern der direct getodteten Kaninchen. Es ist nicht nothwendig,
sogar unmdglich, zu einer” anderen Erklirung dieser Thatsachen die
Zuflucht zu nehmen, als dass das Glycogen in Zucker iibergehe;
diese Erkldrung wird uns durch gewisse Eigenschaften dieser Sub-
stanzen aufgedrungen. So nimmt gleichzeitig mit der bedeutenden
Zuckerquantitit im Harn dieselbe auch in der Leber auf Kosten
ihres Glycogens zu.

Ist der sich im Harne befindende Zucker in diesem Falle auch
aus - Leberglycogen entstanden in der Art, dass eine bedeutende
- Glycogenmenge in Zucker iiberging, welcher in das Blut eintrat
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und von dort theilweise aueh in den Harn iberging? Oder sind
der Zucker des Harns und der Leberzucker in diesem Falle paral-
lele Erscheinungen? In der Leber aus Glycogen als eine Todes-
Erscheinung, im Harne unter dem Eijnflusse unbekannter Verdinde-
rungen beim Erfriern oder aus irgend einer anderen Quelle?

Wenn der Zucker aus der Leber in den Harn gelangt ist, so
miissen die Wege, die er durchlief, auch reich an Zucker sein.
Um dies zu entscheiden, wurde Blut aus dem Herzen (aus dem
rechten und Iioken Ventrikel zusammen) eines erfrorenen Kanin-
chens genommen und im Durchschnitte nach mehreren Analysen
wurden 0,3 pGCt. Zucker gefunden. Im normalen Zustande sind nur
Spuren Zucker, ungefihr 0,05 pCi. vorhanden. TFolglich ist die
verminderte Glycogenmenge und die vergrosserte Zuckerquantitif in
den Lebern in diesem Falle keine Todeserscheinung. Ungeachtet
der niedrigen Temperatur nach dem Tode, bei welcher das Glycogen
nicht in Zucker iibergehen kann, zeigt- die im Blute des Herzens
im Ueberflusse gefundene ~Zuckermenge, dass dieser Uebergang
noch wihrend des Lebens statifand, wenigstens als das Herz noch
schlug. .

Um zu bestimmen, in wie fern ein so hoher Prozentgehalt des
Zuckers im Blute des Herzens eine Folge nur der Agonie, der Blut-
circulationsstorung ist, wurden die Kaninchen dureh schwache Kopf-
schlige gettdiet, wobei die Agonie einige Minuten dauerte; das Blut
des Herzens dieser Kaninchen ergab im Durchschnitte nur 0,1 pCt.
Zucker, dreimal weniger als bei den erfrorenen.

Wenn wir nun, unter Zusammenfassung aller erwihnten That-
sachen, das Wesen der uns interessirenden Krankheit, des Diabetes
mellitus, untersuchen, so kinnen wir nur das mit Recht sagen, dass
derselbe nicht das Resultat einer verstirkten physiologischen Func-
tion der Leber sei, wie Bernard lehrt, da die physiologische Fune-
tion der Leber hochst wahrscheinlich die Vernichtung des Zuckers
ist, Zu einem griindlicheren Verstindniss des Wesens der Krank-
heit sind jedoch noch nicht in geniigender Menge Thatsachen vor-
handen. Ich beschrinke mich daher darauf, die Meinung zu er-
wihnen; die von der Theorie der glycogenischen Eigenschaft der
Leber ausgehi, dass nehmlich bei Diabetes mellitus der Zucker sich
picht in Glycogen umwandle. Freilich erklirt diese Voraussetzung
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nicht die kiinstlichen Formen des Diabetes, aber wir haben auch
noch kein Recht, diese mit den klinischen Formen der Krankheit
zu identificiren.

So. wenig die Physiologie Facta hat, welche zu Gunsten der
von Bernard aufgestellten Erklirung der Xlinischen Form des
Diabetes mellitus sprechen, so wenig beweist sie die- Pathologie.
Im Allgemeinen finden sich in der Literatur dieser Krankheit keine
genauen Untersuchungen der Leber und wir kinnen selbst nicht
bestimmt in allen Fallen éagen,' ob dieselbe leidet. Einigen An-
zeichen von Erkrankung dieses Organs begegnen wir bei den Be-
obachtern, aber wir konnen diese literarischen Facta nicht beniitzen,
da sie unvollstindig sind. Man muss zugestehen, dass die Ver-
inderungen der Leber bei Diabetes sehr verschieden sind; man
weiss aber nicht, ob diese Verschiedenheiten nicht eine Aeusserung
der verschiedenen Stadien eines und desselben Prozesses sind. Die
Pathologie ergibt nicht nur keine Facta zu Gunsten der Erkli-
rang Bernard’s, sondern sie entfernt selbst die Moglichkeit einer
solchen Erklirung, da man bei einigen Krankheiten in der Leber
dieselben Verdinderungen findet, welche von einigen Anhingern
Bernard’s in der diabetischen Leber angenommen wurden (eine
Ectasie der Blutgefisse), ohne dass sie die erwarteten Resuliate
bewirken. — TEetasie der Blutgefisse der Leber wird ziewlich
oft gefunden wund ist gewdhnlich nicht mit Ausfubr von  Zucker
im Harne begleitet. Zu Gunsten der aus der Theorie der glyco-
phthirischen Eigenséhaft der Leber hervorgehenden Annahme will
ich aber eine Beobachtung Dr. Miinch’s (Prosector des Arbeiier-
Krankenhauses) mittheilen, die er in der Medicinischen Zeitung von
Moskau No. 36-u. 37, 1868. beschrieben hat; ich fibre daraus fol-
gende Zeilen an:

Eine kranke Bauerin, 26 Jahre alt, trat in das Krankenhaus am 25.November
1867 ein. Schon 3 Jahre fihlie sie sich nicht ganz gesund, bemerkte, dass sie
abmagerte und entkriftete, hatte keine Regeln_ (sie gebar nur ‘1 Mal vor 6 Jahren)
und hatte chronische Fluores albi. Iur Appetit war sehr gross, aber nach dem
Essen fiihlte sie Beschwerden und Anscbwellung des Leibes. Die Ursache ihrer
Krankheit war ihe unbekannt. Der untersuchte Harn zeigte eine bedeutende Zucker-
menge. Es worden ihr Fleischspeisen mit einer geringen Quantitit Brod und Al-
kalien gegeben. In solchem Zustande blieb die Kranke mehrere Monate, indem sie
nach und nach magerer und schwicher wurde und von Zeit zu Zeit an Durchfall
litt. Die Harnmenge war von 6 bis 12 Pfund; die Zuckerguantitit war bis 6 pCt.
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Ani 21. Mérz fiel die Harpmenge aof 13 Pfund; Zucker == 2 pCt.; die
Schwiiche nimmt bedeutend zu.

23. Mirz. Die Harnmenge ist 2 Pfund; der Harn enthilt nur sehr wenig
Zucker.
25. Miarz. Die Harpmenge ist 3} Pfand; der Harn zeigt nur Spuren von
Zucker. :

26. Mirz. Starker Durchfall, ginzlicher Verfall der Krifte. Um 5 Ubr Abends
war sie todt. i :

Die Section wurde 43 Stunden nach dem Tode gemacht. Die Symptome der
Féulniss waren sehr gering. Aus den sehr umstindlich beschriebenen Befunden
der. Section ersiebt man, dass nor in den Lungen und in der Leber Verinderungen
gefunden wurden. Die chemische Untersuchung der Organe auf Zacker, die. so-
gleich nach der Section gemacht wurde, ergab negative Resultate. Es wurde weder
in der Leber und den Lungen, noch in dem Gehirne und in dem Inhalte des
Darmkansls Zucker entdeckt. Das Extract der mit Chloroform getrockneten Leber,
wie auch der Galle, enthielt sogar keine Spuren von Fett. Aus der Leber wurde
durch Chloroform eine bedeutende Quantitit braunes amorphes Pigment ausgezogen.
Die Lungen waren hinten hyperimisch und Sdematds; in der rechten — im oberen
Theile — ein frischer pneumonischer Heerd von der Grisse einer Wallnuss, der
in der Mitte eiterig zerfallen war; in beiden Lungen -eine geringe Menge alter ki-
siger Knoten, Die Leber wog 47 Unzen; die rechte Hélfte hatte 18 Cm. Linge,
15 Cm. Breite und 7 Cm. Dicke; die linke 14 Cm. Liéinge, 10 Cm. Breite und
2 Cm. Dicke. Ibr Gewebe fest und dicht; die Farbe dunkel kirschroth; die Leber-
theilchen sichtbar und von normaler Grisse. Der Schnitt glatt nnd nicht granaliet.
In der Vesica fellea diinue, braunrothe Galle. Im normalen Zustande stellen,
wie bekannt, diinne Ausschnitte der Leber unter dem Mikroskop ein Netz deutlich
contourirter granulirter Zellen dar, von 0,016 Mm. Grisse mit feinen klaren Zwi-
schehrﬁumcn, die .dem Netze der Capillargefésse. entsprechen. — Eine ganz ent-
gegengesetzte Erscheinung fand sich in diesem Falle, nehmlich: ein dickes Nelz
mit Blutkdrperchen gefiillter Capillargefisse und zwischen denselben ein feines Netz
von Leberzellen; beide Netze verhielten sich wie 10 zu 4. Die Contouren ein-
zelner Leberzellen waren nicht sichtbar, die Zellen (lossen in der Form "einer
gleichformigen ‘amorphen Masse mit einer grossen Menge zerstreuter Kiigelchen
braunen Pigments in einander (Taf. IV. Fig. 7—9, a Netz der Leberzellen; b Netz
der Capillargefisse). = Beim Auseinanderzupfen der Leberstickchen kamen, ausser
unregelmissigen Bruchstiicken zusammengeldtheter Leberzellen, auch einzelde Zellen
vor, die sehr atrophirt waren, im Durchmesser 0,004— 0,008 Mm. hatten und aus
einer gleichformigen glasﬁhynlichen Masse mit Pigmentkc'irnerchen, entweder gleich-
missig in der Zelle zerstreut, oder in Hiufchen zusammengefdgt bestanden. Die
Kerne der Zellen waren gar nicht zu sehen, eben so wenig Fettkiigelchen. Jod
und Schwefelsiure versnderten die Farbe niéht. Die Atrophie der Zellen, wie auch
ihr Usherfluss an Pigment waren gleich in der Mitte und in der Peripherie der
Acini. Das interlobulire Gewebe war nicht verindert. So gross auch die Aehn-
lichkeit dieser Leber mit der Muskatnussleber erscheinen mag, so sehen wir doch
einen wesentlichen Unterschied zwischen beiden, der in den Eigenschaften, unter
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deren Einfluss sich eine Muoskatnussleber bildet, besteht. Die Muskatatrophie —
die mechanische Hyperimie von Bamberger — bildet sich, wie bekannt, unter
dem Einflusse’ von Hindernissen der vendsen Circulation, sei es in den Lungen,
‘sei es im Herzen. Weder diese, noch jene Hindernisse finden wir in unserem
Falle: das Herz ist ganz normal, und der acut pneamonische Heerd der Lunge, sowie
die geringe Menge alter kﬁsiger Knoten, konnten bei ganz normalem Gewebe des
iibrigen Theils der Lungen gar kein mechanisches Motiv zur Aofillung der Leber-
venen bilden. Dieser ursiichliche Unterschied driickte sich auch in der histologi-
schen ‘Beziehung der Theile aus; die Ectasie der Blutgefisse und die Atrophie der
Zellen, welche sich bei der Muskatnussleber am meisten in der Mitte der Lebertheil-
chen offenbaren, waren in unserem Falle (wie auch die Pigmentirung der Zellen)
gleichmissig sowobl in der Mit'te; als auch in der Peripherie. Ausserdem sehen
-wir in den angefiihrten Veriinderungen eine Degeneration der Zellen: sie sind.durch-
sichtig, glasartig, ibre Kerne sind nicht za erkennen, und sie enthalten eine he-
deutende Quantitit ziemlich grosser Pigmentkérner ohne alle Spur von Fett. —
Die wesentlichsten Veriinderungen bestehen hier also in der Atrophie und Degene-
ration der Zellen des Organs und in der chronischen Stérung der Blutcirculation
ohne mechanische Hindernisse in Beziehung auf die Entleerung des Blutes aus
der Leber. - ’

Indem wir diese Mittheilungen auf die beiden entgegengesetzten theoretischen
Meinungen anwenden, so sehen wir, dass unser Fall der' Lehre Bernard’s von
der glycogenischen Eigenschaft der Leber und von der Verstirkung jbrer Thatigheit
bei Diabetes sehr widerspricht. Kann man in der That folgende zwei Facten ver-
einen: 8 Unzen Zucker, die in 24 Stunden mit dem Harne abgesondert werden,
und eine enorme Atrophie derjenigen Zellen, die den Zucker mach Bernard be-
reiten? Ist és nicht richtiger; mit Pavy und Tscherinow anzanehmen, dass
die atrophirten und degenerirten Zellen nicht im Stande waren, den Zucker za
vernichten und ibn in Glycogen und Fett zu verwandeln, und gass' in unserem
Falle der Diabetes nicht von der Verstirkang, sondern im Gegentheil von der Ver-
minderung der Leberfunction abhing. Gewiss wird uns Niemand widersprechen,
dass die Atrophie der Leberzellen sich in dem geringen Zeitraum bildete, wihrend
die Zuckerquantitit im Harne von 6 pCt. bis auf kaum bemerkliche Spuren des-
selben vor dem Tode fiel.

Archiv . pathol. Anat, Bd. XLVIL Het. 1. 9



