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Es wird im fo!genden der Versuch einer Darstellung der histo- 
logischen Verh~ltnisse des Leberglykogens bei den Hauss~ugetieren 
gegeben, wie sie im Rahmen von seit ]~ngerer Zeit durchgefiihrten 
mikroskopisehen Glykogenuntersuehungen festgestellt werden konnten. 
Wenn damit die vergleichend-morphologische Darstellung der Glykogen- 
verh~ltnisse (die bisher seitens der Veterin~rhistologie und der Veterin~r- 
pathologie so gut wie v611ig unbeachtet geblieben sind) mit dem Leber- 
glykogen erSffnet werden soil, so war mal~gebend, dab einmal ffir das 
Leberglykogen, gewisserm~l~en als Prototyp des Glykogenvorkommens, 
zuvSrderst eine system~tische Bearbeitung erwiinscht sein mul~te; so- 
dann erschien gerade fiir das Leberglykogen die vergleichende Be- 
trachtung yon Vorteil in Anbetracht der Vorziige, die sich --  dem 
menschlichen (Sektions-)M~terial gegeniiber --  dutch die Heranziehung 
tierischen Materials (gesunde Schlachttiere usw. i) bei seiner besonders 
leichten L6slichkeit und seiner Neigung zu postmortalen Umsetzungen 
gewinnen lieBen. 

Untersucht wurden die Lebern yon 80 Haussaugetieren, und zwar yon 12 Pferden, 
30 Rindern, 6 Scha~en, 3 Ziegen, 17 Schweinen, 10 Hunden und 2 Katzen. Es 
wurden zun~chst die Organe gesunder, ffisch geschlachteter bzw. sonstwie ge- 
t6teter (Hunde und Katzen) Tiere (36 F~lle) bevorzugt. Sodann habe ich meine 
Untersnchungen auch auf mit krankhaften Ver~nderungen behaftete Tiere aus- 
gedehnt (21 Fglle), und zwar sowohl mit allgemeinen Erkrankungen (2 Pferde, 
10 Rinder, 1 Ziege, 2 Schweine; dazu 1 wegen Krankheit get5teter Hund) als 
auch einige F~lle mit nur 5rtlichen Vergnderungen der Leber (3 Rinder, 1 Schaf, 
1 Schwein). Schliel~lich wurde eine grSl~ere Anzahl verendeter Tiere berfick- 
sichtigt, teils mit verschiedenen Krankheits- und Todesursachen (s. unten), die 
abet ~eils auch -- bei negativem Sektionsbefund -- nur als ,,auf dem Transport 
eingegangen" zu buchen waren. 

Bei der Materialsammlung habe ich seitens der Direktion und der 
Tier~rzte des Berliner stadtischen Schlachthofes und des Polizeischlacht- 
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hauses  s te t s  bere i twi l l igs te  Un te r s t i i t zung  gefunden;  zu besonderem 
D a n k  b in  ich den  s t~dt .  Ober t ie r~rz ten  He r r en  Dr.  Kal lmann und  
Dr.  Schmey verpf l ieh te t .  Bei  der  Mehrzahl  de r  herangezogenen  H u n d e  
und  bei  dd~ K a t z e n  hande l t e  es sich u m  verg i f te te  Tiere  (Blaus~ure);  
ich v e r d a n k e  sie de r  F r e u n d l i c h k e i t  yon  H e r r n  Prof.  Dr.  Hinz  (Kl in ik  
f l i t  k le ine Haus t i e re ,  Tier~rzt l iche Hoehsehule  Berlin).  

Das Material ~urde m6gliehst unmittelbar nach dem Tode entnommen. 
Stets wurden korrespondierende Organstiickehen sowohl in abs. Alkohol als aueh 
in Formalin fixiert. Auf den Gang der histologischen Bearbeitung, der sich im 
allgemeinen an die heute meist angewandte Methodik des morphologisehen Gly- 
kogennaehweises ansebloB, im einzelnen einzugehen, ist iiberfliissig; ieh besehr~nke 
reich auf die ttervorhebung einiger besonderer und abweiehender Punkte. Die 
zuerst yon Lubarsch 57) und Klestadt 42) empfohlene kombinierte Celloidin-Para]]in- 
Einbettung erwies sich mir tier alleinigen Celloidine!nbettung gegeniiber sehr bald 
als die durehaus fiberlegene Methode (einfache Paraffineinbettung geniigt fiir 
genauere Untersuchungen nicht, da nur die Celloidineinbettung die UnlSslichkei~ 
des Glykogens in w/~sserigen l~'~rbefliissigkeiten usw. unbedingt gew/~hrleistet 
[vgl. Dubarsch]), Eine etwas lgngere Fdirbung (etwa 15--20 Minuten) mit Bestsehem 
Karmin als gewShnlich angegeben, seheint ratsam, besonders wenn kein stark 
f~rbendes tt/~matoxylin zur Verfiigung steht. Neben der Bestschen Karminf~rbung 
habe ich die /~lteren godmethoden [am empfehlenswertesten noeh die yon Lang- 
hansag)] nur seltener herangezogen. Die Speichelprobe auf L6slichkeit des Gly- 
kogens erwies sich in Zweifelsf~llen als wertvoll. - -  In jedem Falle babe ieh die 
entnommenen Organe aueh auf Lipoide untersncht (in der Regel geniigte die 
Sudanf/~rbung, nut seltener kamen die differenteren Lipoidf/~rbemethoden --  Nil- 
blau usw. --  zur Anwendnng), in 20 F/~llen auch auf eisenhaltiges Pigment. 

Da mir eine gleichzeitige Darstellung yon Lipoiden und Glykogen im Schnitt 
besonders erwfinseht schien, habe ich die bisher in dieser Richtung angegebenen 
Kombinierungsverfahren [Guizetti29), Zaccarini51), v. Kemnitza~ Gelei25), Ziegl- 
wallnerSa)], bei denen stets Osmiums/~ure zur Lipoiddarstellung diente, wieder- 
holt erprobt, bin aber bald yon ihnen abgekommen und babe reich mit dem Ver- 
gleieh entspreehender, dureh auf Lipoide und Glykogen getrennt vorgenommene 
Untersuchung gewonnener Pr~parate beschr~nkt, da in der Regel bei den genannten 
Kombinar der Ausfall entweder der einen oder der anderen F/~rbung 
erhebliehe EinbuBe erlitten hatte und zudem die Osminms/~ure in deutschen 
Laboratorien heute einen kaum mehr zu beschaffenden Artikel darstellt. Meine 
Versuehe, eine brauehbare Methode der gleichzeitigen Darstellung beider morpho- 
logiseh naehweisbaren Substanzen zu finden, bei denen ieh, abweichend yon 
meinen Vorg/~ngern, yon dem Versuche der Glykogendarstellung im Gefriersehnitt 
unter Zugrundelegung der Neukirchschen 6~) Dextrose-Formalinfixierung fiir Gly- 
kogen ausging, haben trotz vielf/~ltiger Modifikationen der Fixierungs- und F/~rbe- 
mittel bisher noeh zu keinem beffiedigenden Ergebnis gefiihrt. Lediglieh als ieh 
in letzter Zeit auf Chlorophyll zur Lipoiddarstellung verfiel - -  fiir die $)berlassung 
yon Chlorophyll. puriss, bin ich der Firma G. Hell & Co., Troppau, zu besonderem 
Danke verpflichtet -- ,  hatte ich in Verbindung mit der Bestschen Karminf~rbung 
unter sehr vorsiehtiger Answahl der verwandten Alkoholkonzentrationen einige 
Erfolge zu verzeichnen; jedoch sind meine Untersuchnngen in dieser Richtung 
noeh nieht abgeschlossen. 

W e n n  ich reich in dieser  Arbe i t  auf  die mikroskopischen  Methoden  
beschr~nke,  so b in  ich mi r  de r  Grenzen wohl  bewul~t, die d a m i t  der  
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Betrachtung yon selbst gezogen sind. Insbesondere ist namentlich yon 
physiologisch-chemischer Seite der Einwand .zu erwarten, ohne extrak- 
tiv-anMytische Untersuchung k6nne fiber den absoluten Glykogen- 
gehMt der Organe nichts ausgesagt werden; indessen war' ffir meine 
Fragestellung. die Verteilung des Glykogens innerhalb der Zellen und 
Gewebe ma6gebend, Beziehungen, die aufznkl~ren der morphologischen 
Forschungsrichtung vorbehMten bleibt. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungon sind naeh folgen- 
den Hauptrichtungen hin auszuwerten: Zun~ehst ist das unmittelbare 
Resultat der mikroskopischen Untersuchung, Mso die Morphologie des 
Leberglykogens bei den ~auss~ugetieren zu berticksichtigen; sodann 
ist in Anlehnung an die jewefligen morphologischen Befunde die Frage 
nach gewissen Abh~ngigkeiten zu erheben, soweit diese durchzuprfifen 
in bezug auf eine ]~eihe (vorwiegend physiologischer) Faktoren (wi e 
Ernghrungszustand, Ernghrungsart, LebensMter, Arbeitsleistung usw.) 
das vorliegende MateriM gleichfMls gestattet; schliel~lich wird auf das 
Glyl~ogenvorkommen unter pathologischen Verhgltnissen kurz einzu- 
gehen sein. -- Die Besprechung erfolgt dabei, soweit durehffihrbar, 
ffir a]le untersuch~en Tierarten zungchst gemeinsam, um Wiederholungen 
zu vermeiden*), 

I. 

Was zungchst das Glykogenvorkommen innerha~b des Leber~ewebe~ 
betri~ft, so ist yore histologischen St~ndpunkt das innerhMb der eigent- 
lichen Leberparenchymzellen und das aui~erhMb derselben anzu~reffeude 
Glykogen zu unterseheiden. ~ur dus ers~ere Au~tre~en ~reilieh ist 
bei unserem Saugetiermaterial -- Ms das durchaus ~ypische und regel- 
mal~ige zu betrachten; bei 59 Tieren wurde es ausschliegtlich beobachte% 
,,Extracelluldres" oder vielleicht riehtiger ,,extraepithe~iales" Glykogen 
(natiirlich beziehen sieh diese Ausdriicke nut auf die spezifische Leberpar- 
enchymzelle; die an sieh korrektere Bezeichnung ,,extrail-ecorocellular" 
wirkt sprachIich etwas ungliicklich) wurde in 21 Fallen (4 Pferde, 4 Rin- 
tier, 1 Scha~, 1 Ziege, 4 Schweine, 5 Hunde, 2 Katzen) beobachtet, und 
auch danr~ meist nur in geringer Menge, morphologisch in der Regel 
in sehr ~einer K6rnchenform. Besonders habe ich es in den intra- und 
interlobularen LymphspMten, dann aber auch in der Wandung und im 
Lumen yon Blutcapillaren, sowie nicht selten im pe~jportalen Binde- 
gewebsgeriist und hauptsi~chlich an adventitielle Zellen gebunden beob- 
achier. Aueh das Vorkommen yon Glykogen in Kupfferschen Stern- 
zellen gehSrt hierher, das Mlerdings in einwand~reier Weise nur selten 

*) Aus Griinden der l~aumersparnis mul~ ~erner auf eine besondere Wieder- 
gabe der Untersuchungsprotokolle verzichtet werden. 
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und offenbar nur unter besonderen Bedingungen (vielleicht in erster 
Linie unmittelbare Seh~idigung der Leberzellen selbst ?) notiert werden 
konnte (1 Sehwein mit hochgradiger Stauungsleber; 1 Schaf mit star- 
kem Eehinokokkenbefall; 1 Rind mit b6sartiger Maul- und Klauen- 
seuehe, bei dem bemerkenswerterweise extraepitheliales Glykogen aus- 
sehliel31ich in Sternzellen gefunden wurde). Einen recht seltenen Be- 
fund scheint ferner Glykogen in Gallengangseloithelien darzustellen; 
bei Hunden, bei denen aueh die reiehliche Lipoidftihrung der Gallen- 
ggnge vielfaeh besonders auffiel, konnte es gelegentlieh in geringem 
Umfange festgestellt werden. 

Abb. 1. Katzenleber mit  , ,Glykogenausschwemmung".  (Besbsche Karminf~rbung. 
Verg. 255 lath.) 

Zur wichtigen Frage nach der Genese des extraepithelialen Glykogen- 
auftretens, der ,,Glykogenausschwemmung" [Meixner62)], gibt unser 
Material manche Fingerzeige. Die Beeinflussung durch agonale und 
postmortale Vorg~nge ist bei verendeten Tieren (6 Falle) nicht yon dcr 
Hand zu weisen; dal~ dabei der erst mehr oder weniger l~ngere Zeit 
nach dem Tode ermOglichten Organfixa~ion eine besondere Bedeutung 
zukommt, wird durch einige weitere Beobachtungen erh~rtet, wenn bei 
geschlachteten oder getSteten Tieren ausnahmsweise erst lgngere Zei~ 
nach dem Tode (in 1 Fall, der mit zu den stgrksten iiberhaulot beob- 
achteten t~llen v0n Glykogenausschwemmung z~hlt, bei einer Katze 
Is. Abb. 1] erst 30 Stunden post mortem !) MateriM entnommen werden 

Virehows Arehiv. Bd. 253. 17 
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konnte. Weiter handelte es sich in 3 Fiillen yon extraepithelialem 
Glykogenbefund um chroniseh (2 Tuberkulose, 1 Rotz) bzw. akut 
(1 Septiko-Py~mie; 1 Maul- und Klauenseuche, m~ligne Form) erkrankte 
Tiere. Eine Ver~nderung der Leber selbst lag ferner in 4 Fii]len 
(1 Schwein und 1 Schaf mit Echinokokkose; 2 Hunde mit erheblicher 
Stauungsleber) vet ;  im iibrigen war auch bei den schon genannten 
F~llen eine Stauungsblutiiberfiillung als kombinierender Faktor  mehr- 
faeh ~nzutreffen (s. auch oben), soweit das bei Schl~chttiermateri~l 
mit Sicherheit angegeben werden kann. Man wird das allen diesen Fak- 
toren gemeinsame Agens in der unmittelbaren Seh~digung der Leber- 
zelle selbst sehen wollen, sei es einfaeh dutch meehanische, sei es dureh 
infektiSs-toxisehe Einfliisse, sei es dutch postmortale Autolyse. 

An der MSglichkeit bereits intravital erfolgender ,,Glykogenaus- 
sehwemmung" mu{3 indessen naeh den vorliegenden Untersuehungen 
festgehalten werden, und das (yon den schon angefiihrten erkrankten 
getSteten Tieren' abgesehen) auch unter offenbar ganz normalen Be- 
dingungen. Ich konnte, ~llerdings nur in wenigen F~llen, aueh bei 
gesunden Tieren (1 Pferd, 1 Rind, 2 Hunde, 1 Katze) -- aueh ohne 
lokale Ver~nderungen der Leber -- bei sofortiger Organentnahme 
nach dem Tode geringe Mengen extraee]lul~ren Glykogens feststellen. 
Dal~ in d~esen F~llen ein hoher morphologisch nachweisb~rer Gesamt- 
glykogengehalt der Leber vorlag, scheint mir kein Zuf~ll [i~hnliehe Er- 
fahrungen beim Menschen s. bei Rosenberg72)]. Den postmortalen Ver- 
~tnderungen mSchte ich daher bei aller Anerkennung ihrer Wiehtigkeit 
fiir die Glykogenverlagerung doeh night eine so fiberragende Bedeu- 
tung zuerkennen wie S]5valt s~ und MiYauchiSS), um so mehr, als ich 
bei einigen einfaehen Versuchen -- yon demselben Leberstfiekehen 
(Pferde-, Kalb-, Sehweine-, Hundeleber) wurde ein Teil sofort in abs. 
Alkohol eingelegt, der Rest in gesehlossenem Glase bei Zimmertempe- 
ratur aufbewahrt und zu verschiedenen Zeitpunkten (nach 6, 12, 18, 
24, 36, 48 Stunden) weitere Stiiekchen fixiert und dann welter bear- 
beitet -- zu sehwankenden Ergebnissen k~m und eine nennenswerte 
Zun~hme der Glykogenausschwemmung wenigstens nicht konstant  
beobachtet werden konnte*). Vielmehr ist auf die Vielseitigkeit und 
Uneinheitliehkeit der formaien und kausalen Genese der extracellul~ren 
Glykogenverlagerung hinzuweisen. Und man wird gut tun, das ge- 
legenthehe Vorkommen yon ein paar GlykogenkOrnehen in Endothelien 
oder Bindegewebszellen der Leber nicht zu i~berschditzen. Damit er- 
seheint die Inbeziehungsetzung dieses Vorganges zur Todesart oder 

*) Dal~ anf derartige rohe Versuche im tibrigen -- dasselbe gilt beztiglich der 
Beurteilung der Einwirkung der postmortalen Ver~nderungen ~uf die morpho- 
logisch nachweisbare Glykogenmenge -- kein allzu grol~es Gewicht zn legen sein 
wird, habe ich schon bei frtiherer Gelegenheit ~) bemerkt. 
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gar seine pr~ktisehe Verwertung fiir forensisch-medizinische Zwecke 
(Meixner) nicht ang~ngig. 

Zusammengefal3t: Glylcogen auflerhalb der Leberzellen ~ird bei den 
Hauss~iugetieren nicht sehr h4u/ig (und offenbar seltener ~ls beim 
Menschen, was durch die unterschiedlichen Verh~ltnisse bei der Materi~l- 
gewinnung bedingt sein mag) beobaehtet und aueh dann meist nur in 
geringer Menge. Vielfach l~l~t sich bei einem der~rtigen Vorkommen 
eine unmittelbare oder mittelbare Sch~idigung der Leberzellen wahr- 
scheinlich machen. Gleiehwohl ist mit der MSglichkeit gelegentlicher 
Entstehung der extraepithelialen Glykogenverlagerung bereits intra- 
vital und unter normalen Bedingungen zu rechnen. -- Praktiseh ist das 
extracellul~re Glykogen yon untergeordneter Bedeutung. Es darf daher 
n~eh diesen Ausfiihrungen im Verlaufe der weiteren Besprechungen 
vernaehl~ssigt werden, in der wir im wesentliehen yon dem typischen 
Glykogenvorkommen in den Leberzellen selbst allein zu handeln h~ben. 

Die/einere Me'rphologie der einzelnen Glylcogeneinschli~sse in der Zelle 
stimmt in der I-I~uptsaehe mit den bei Menschen und kIeinen Versuehs- 
tieren festgestellten Befunden iiberein. M~n finder kSrnige und seho]lige 
Ablagerungen neben bald grSberen, bald feineren, bald gerundeten, bald 
eckigen KSrnchen sowie ~uch Tropfen und Kugeln -- besonders bei 
Anwesenheit grSBerer Mengen --, w~hrend die granul~re Struktur 
namentlich bei nicht zu diehter Anfiillung der Zelle deutlieher hervor- 
tritt. Im iibrigen ergaben sieh in den einzelnen F~llen wie aueh in den 
versehiedenen Zellen des jeweils vorliegenden Falles derart umfangreiehe 
Schwankungen sowohl hinsiehtlieh der Form und Gr58e der Glykogen- 
formationen wie auch in der Art und dem Umf~nge der Anfiillung der 
Zelle dureh diese, dal] es sieh kaum verlohnt, diesbeziiglieh gen~uere 
Ang~ben nach Zahl, Mal~ usw. zu maehen (meist ist ihre Gr58e nur 
sehr klein, sehr oft noeh unter 1 #;  abet aueh bis 6 # und 8 /~ gro~e 
Glykogenkliimpehen wurden gemessen, j~, wenn aueh selten, bis ~n 
die KerngrSl~e heranreichende festgestellt). Zudem ist der Einflu/~ 
des fixierenden Alkohols als etwaige Kunstprodukte bedingender F~ktor 
nicht aul~er aeht zu lassen. 

Ahnliches gilt yon der ,,Zelltopographie" des Glykogens, also der Art 
seiner Lagerung innerh~lb der Zelle. Bald trat  d~s Glykogen sehein- 
ba.r ganz regellos, b~ld mehr gleiehm~ig,  die ganze Zelle erffillend, 
b~ld wieder mehr perinuclegr auf. Bar/urths ~) Angabe, dul~ dus Glykogen 
(beim Kaninchen) die naoh der Lebervene zu liegende Zellseite bevor- 
zuge, kann ieh nieht best~tigen. Wohl aber ist die einseitige Ablage- 
rung des Glykogens ~n einer bestimmten Zellseite (~ber durehaus nieht 
immer die n~ch der Zentr~lvene zu liegende!), oft in Halbmondform, 
ein zun~chst eigenartig beriihrender, abet dem Untersueher bald ver- 
tr~uter und h~ufiger Anbliek. Fischera ~) hat gezeigt, dal~ diese Lage- 

17" 
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rung durch DiffusionsstrSmungen des in das Gewebssttiekehen ein- 
dringenden fixierenden Alkohols bedingt wird. Ferner wird die Art 
des Auftretens der Glykogeneinschltisse in der Zelle natiirlich im hohen 
Grade yon ihrer Anfiillung mit anderen Zellbestandteilen, besonders 
Lipoiden abh~ngig sein. So wurde gerade bei hochgradiger Lipoid- 
armut die ,,diffuse" Verteilung in der Zelle 6fret bemerkt, und andrer- 
seits wurden bei reiehlieher L~poidffillung der Leberzellen vielfaeh 
die GlykogenkSrnchen die den Lipoidtropfen entspreehenden Vakuolen 
ringfSrmig ums~umend gesehen und erschienen dadureh auch oft mehr 
an die Zellperipherie gertiekt; im tibrigen beobachtete ich bemerkens- 
werterweise gar nicht so selten Glykogenk6rnehen auch innerhalb sol- 
chef Lipoidvakuolen. 

Wie das Glykogen im Leben in der Zelle verteilt ist, ist sehwer zu 
entseheiden. Ich habe mehrfach frisehe nnfixierte sowie auch (unter 
Vermeidung yon Alkohol) mit Dextrose-Formalin naeh Neukirch ~4) 
fixierge Lebersttiekehen einfach auf dam Gefriermfl~rotom gesehnitten 
und (unter st~ndigem Dextrosezusatz zu allen in Anwendung 
kommenden w~sserigen Fltissigkeiten) naeh Best gefgrbt. Das Gly- 
kogen erschien hierbei in den Leberzellen in mehr oder weniger gleich- 
m~Biger Verteilung und feinkSrnig, so dab ieh diesen Modus der Ab- 
lagerung wohl fiir den den nattirliehen Verh~tltnissen entspreehenden 
halten mSehte. 

Im tibrigen darf man mit der Einseh~tzung des Einflusses des 
Alkohols auf den Ausfall der Glykogenprgparate auch nicht zu welt 
gehen; jedenfalls hat  Arnold 6, ~) so manehe als ,,F~llungsgranula" an- 
gesehene Produkte als Strukturbestandteile der Zellen aufgedeekt, 
und seine klassisehen Untersuchungen*) haben es sehr wahrseheinlieh 
gemaeht, dab mindestens ein Teil des Glykogens an pr~iexistente Zell- 
granula (Plasmosomen, Mitoehondrien) gebunden ist, Me es v. Gierke ~6) 
sehon vorher in Analogie zum Lipoidstoffwechsel aueh fiir den eellu- 
l~ren Kohlenhydratstoffweehsel vermutet hatte. Es sind damit die 
etwas unklaren Begriffe der ~lteren Literatur, die Bindung des Glykogens 
an die ,,Tr~gersubstanzen" [Ehrlich21), Saalce~a)] bzw. an das ,,Pro- 
glykogen" [Fischera~'l)] wohl in die richtigen Bahnen gelenkt worden. -- 
Nattirlich k6nnen derartige Fragen nu t  dutch besondere Methodik 
(Darstellung am iiberlebenden oder lebenden Objekte, Spezialf~rbungen 
usw.) gel6st werden, auf die einzugehen bei meiner Fragestellung zu- 
n~ehst keine Veranlassung vorlag. 

*) Arnold hat zu seinen Untersuchungen tiber die Morphologie des Leber- 
glykogens ~) tibrigens neben Material yore Menschen sowie Meerschweinchen, 
Kaninchen und Frosch auch gelegentlich Katzen, ttunde, Schweine und K~lber 
herangezogen, aber, wie er selbst angibt, ,,nur so vereinzelte Exempl~re", dab 
er sich fiber die Glykogenverh/~ltnisse 5ei diesen Tieren ,,kein Urteil bilden konnte". 
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Von hervorragender Wichtigkeit ist die Frage nach dem Kern- 
glykogen. Wenn ursprfinglich fibereinstimmend yon den Autoren das 
Vorkommen von Glykogen in Zellkernen bei Tieren (unter ,,Tieren" 
sind hierbei allerdings meist Kaninchen usw. verstanden!) geradezu in 
Abrede gesteilt wurde [Fischera~), Meixner62), R6ssle 75) u, a.*)], so 
sind zwar sp~ter einige positive F~tle bekanntgeworden [RosenbergVU) 
und Klestadt 43) beim Kaninehen (der letztere konnte Kernglykogen 
sogar experimentell hervorrufen); Huebschmann 35) bei einer Kalbs- 
leber, w~hrend er sonst in Haustier]ebern kein Kernglykogen linden 
konnte]. Immerhin mul~ ich naeh meinen Untersuchungen gleichfails 
das Kernglykogen bei (Hauss~iuge-) Tieren als ein iiufierst seltene8 Vor- 
kommen bezeichnen. Ich habe unter meinen 80 F~llen nur 1 mal (bei 
einer get6teten Katze) einige wenige glykogenhaltige Zellkerne in der 
Peripherie des Leberacinus gesehen, ohne da[3 die Kerne im iibrigen 
deutliche degenerative Ver~nderungen darboten. In diesem Faile 
hat ten die Organe erst 30 Stunden post mortem entnommen werden 
k6nnen; gleichzeitig lag eine starke Glykogen~usstol~ung vor. Es k6nnte 
naheliegen, eine Zell- und evtl. Kernsch~digung, vielleieht aueh post- 
mortale Einwirkungen verantwortlich zu machen, so dab etwa -- ent- 
sprechend der G]ykogenaussehwemmung aus der Zelle ins Gewebe -- auch 
Glykogen nach Seh~digung der Kernmembran aus dem Plasma in den 
Kern eingetreten w~re. Allein es mul~ doch aueh, besonders bei in- 
takten Kernen, mit der M6gliehkeit gerechnet werden, dal3 das Glykogen 
dutch aktive T~tigkeit des Kerns selbst gebildet wird, um yore Kern 
dann evtl. ins Plasma abgegeben werden zu k6nnen (vgl. Klestadt). 

Wie soll man sich diesen merl~wi~rdigen Gegensatz zwisehen dem 
tierischen und dem menschlichen Material erklaren, bei dem Kernglykoge~l 
doch in etwa 40% ailer F~lle [ungef~hrer Mittelwert aus den Unter- 
suehungen yon HuebschmannS5), Klestadt43), RosenbergT"~), Karamit- 
8asag)] vorkommen soil. Es kann zun~ehst darauf hingewiesen werden, 
da[3 bei den Tieren der Diabetes meilitus a]s besonders h~ufig pr~- 
disponierendes Moment ffir das Auftreten des Kernglykogens weJ~]lt,  
bzw. wohl nur in den seltensten F~llen zur klinischen und zugleich 
pathologisch-~natomisehen Beobaehtung gelangt. Da ferner in den 
a]lermeisten F~llen, in denen beim Menschen Kernglykogen gefunden 
wurde, auch krankhafte Ver~nderungen des Gesamtorganismus wie 
besonders der Leber selbst festzustellen sind [vgl. u. a. Karamitsas39), 
BaehrS)], so leuchtet es ein, dal~, soweit Analogieschliisse gestattet sind, 

*) Die Darstellung in Joe~ts ~7) Lehrbuch (Bd. II, S. 70), nach der man den 
Eindruek gewinnen kSnnte, Kernglykogen k~me h~ufiger auch in der S~ugetier- 
leber vor, mu6 wohl als ffir die mensehlichen Verh~ltnisse gfiltig bezogen werden. 
(Ira iibrigen bedauer~ Joest gerade an dieser Stelle das Fehlen von Untersuehungen 
fiber das ,,Vorkommen der Glykogeninfiltration" bei Tieren.) 
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bei meiner Bevorzugung gesunder Tiere und normaler Organe eine 
wesentlich geringere Ausbeute an Kernglykogen nicht so fiberrasehend 
sein kann. Die Einwirkung postmortaler Umsetzungen aber, die wir 
sonst zur Erklhrung der Differenzen zwischen tierisehem und menseho 
liehem Material gem als einfaches Erkl~rungsmittel heranziehen, wird 
beim Kernglykogen eher im Stieh lassen, da sein Nachweis bei seine1 
bemerkenswerten Widerstandsf~higkeit als ,,unabhgngig vonder  naeh 
dem Tode bis zur Sektion verstrichenen Zeit gilt" (Klestadt). Man 
kSnnte sich j~ sonst einfach ffir das unter physiologischen Bedingungen 
gewonnene Tiermaterial vorstellen, da~ die Kernmembran noch nieht 
durchl~ssig genug oder die Bindung an die Zellgranula eine besonders 
feste w~re, wobei natfirlieh als leitende Vorstellung ffir die Entstehung 
des Kernglykogens die yore Ubertritt des Plasmaglykogens in den Kern 
zu gelten hat. Es liegen eben die Dinge beim Kernglykogen heute 
iiberhanpt noch sehr kompliziert. Weitere Untersuchungen und speziell 
die vergleiehende neben der experimentellen Betrachtung werden, 
wenn erst ein genfigendes Material fiber das Vorkommen des Kern- 
glykogens bei ttaussgugetieren vorliegen wird, aueh ffir die Auffassung 
des Kernglykogens und seiner Entstehung beim Menschen yon Nutzen 
sein, wghrend wir heute mit unseren Schlfissen noeh sehr zurfiek- 
haltend sein mfissen. 

Von den besonderen Zellbestandteflen babe ich namentlich den 
Zellipolden in ihrer Beziehung zum morphologisch nachweisbaren 
Glykogen besondere Aufmerksamkeit gesehenkt. Es war dabei zu 
versuehen, ob es auf morphologischem Wege gelingen kSnnte, ein 
ngheres Verst~ndnis fiber die Art der ce]lulgren Stoffwechsel- und 
Umsetzungsvorg~nge zu gewinnen, die zweifellos zwischen beiden 
ehemischen KOrpern bestehen; natfirlieh mnBte ieh mir dabei yon 
vornherein die engen Grenzen rein morphologischer Methodik in dieser 
l%iehtung vor Augen halten, zumal die auftretenden Zwischenprodukte 
(Traubenzueker, Milehs~ure usw.) mikroskopiseh heute noch nieht zu 
erfassen sind. Schon gelegentlich friiherer Untersuehnngen 3, 5) an ge- 
wissen endokrinen Organen (EpithelkOrperchen, Sehilddrfise usw.; 
vorwiegend mensehliches Material) waren mir eigenartige gegenseitige 
Beziehungen zwischen Glykogen und Lipoiden aufgefallen; so dab in 
jedem Falle einer anzustellenden Glykogenuntersuehung grundsgtzlich 
auch die Prfifung des Materials ~uf Lipoide geboten schien. Im Ver- 
laufe dieser Leberuntersuchungen wiederum erschien eine wesentliehe 
Erweiterung der Fragestellung in der angegebenen l%ichtung erwiinscht; 
insbesondere wurden systematische Vergleichsuntersuehungen fiber das 
gegenseitige Glykogen- und Lipoidvorkommen an einer ganzen Anzahl 
(menschlicher) Organe angestellt, und ferner der Glykogengehalt des 
Fettgewebes bei Mensch und Tier ~iner besonderen Nachprfifung 
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unterzogen. Da diese Untersuehungen aber noeh nieht vOllig abge- 
schlossen sind und nach MSglichkeit durch Heranziehung experimenteller 
Untersuchungen noch welter ausgebaut werden sollen, so wird an dieser 
Stelle auf die bisher erzielten Ergebnisse bei der Beobachtung der 
gegenseitigen Lipoid- und Glykogenverh~ltnisse in der S~ugetierleber 
nicht eingegangen. 8ie sollen spgter im Rahmen einer gemeinsamen 
Darstellung der Wechselbeziehungen in der Morphologie des cellul~ren 
Lipoid. und Kohlenhydr~tstoffwechsels Berticksichtigung linden. 

Auf die etwaigen Beziehungen zwischen Leberglykogen und were- 
ren noch nicht genannten Zell- und Gewebsbestandteflen (Eisen, nicht- 
h~moglobinogene Pigmente usw.) wird bei der Besprechung des Leber- 
glykogens unter  pathologisehen Bedingungen kurz einzugehen sein. 

Gerade bei einem Organ wie der Leber, in der bekanntermM?en 
die Produkte des Zell- und Gewebsstofhvechsels vielfaeh in charakte- 
ristiseher Weise innerhalb des L~ppehens lokalisiert auftreten, muB es 
yon besonderem Interesse sein, etwMgen derart.igen Gesetzmggigkeiten 
im morphologischen Bilde der Glykogenablagerung nachzugehen. Fiir 
diese Frage der ,,Liippchentopographie" erseheint es mir zweekm~Big, 
zun~iehst einmM die totale, im ganzen L~ppehen durchaus gleiehm~Big 
auftretende Glykogenablagerung (der Ausdruck ,,total" wird der Be- 
zeiehnung ,,diffus" gegeniiber bei der nieht immer geniigenden Pr~- 
zisit~t dieses Begriffes vorzuziehen sein) der ungleichen mehr oder 
weniger partiellen gegeniiberzustellen und bei der letzteren wiederum 
zu unterseheiden: ein reguldres oder aueh region~ires, d. h. an bestimmte 
Absehnitte gebundenes Glykogenauftreten --  es kommen hier an unse- 
rein Material die zentrale, die per@here und sehlieglieh die zentral- 
per@here, d. h. vorwiegend um die Gef~13e (bei gMchzeitiger Glykogen- 
freiheit oder wenigstens deutlieher Glykogenarmut der L~ppehenmitte) 
gruppierte Glykogenablagerung in Frage, w~hrend der intermedi~re 
Typus [Rosenberg72)] hat  ihn einmM beim Nenschen in einem iiberdies 
nieht ganz einwandfreien FMle beobachtet] yon uns vernachl~gigt 
werden darf --  und sehlieBlieh ein ganz regelloses fleck- oder strich- 
weises bzw. inselartiges Glykogenvorkommen. Naeh diesen Gesiehts- 
punkten l~l~t sieh unser Material folgendermaBen gruppieren*): 

I. V611ig gleiehm~Bige (totMe) Glykogenablagerung: 7 F~lle. 
II. Ungleiche (partielle) Glykogenablagerung: 

*) Die angegebene Einteilung ist mit der selbstverst~tndliehen Einsehr/~nkung 
zu verstehen, dM3 eine derartige schematisohe Eingruppierung, die nattirlieh nieht 
jeden Grenz- und Ubergangsfall besonders beriieksichtigen kann, nieht immer so 
glatg durehfiihrbar is~. So komm~ die zentrMe Glykogenablagerung insbesondere 
der totMen nieht selten nahe; gleiehwohl werden zur region~ren (regul/~r-partiellen) 
Glykogenabl~gerung alle F~lle gerechnet, bei denen die Bevorzugung eines L~pp- 
chenanteils nur hinreiehend deutlieh zum Ausdruek kommt. 
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1. l~egulgre Glykogenablagerung: 
a) Zentrale Olykogenablagerung: 15 Fglle. 
b) Peril?here Glykogenablugerung: 13 Fglle. 
c) Zentral-periphere (vaso-regiongre) Glykogenablagerung: 4 Fglle. 

2. Irregulgre Glykogenablagerung: 29 Fglle. 

Der nicht mit aufgeffihrte I~est umfal~t die Fglle, in denen fiber- 
haupt  kein Glykogen mehr morphologisoh naohweisbar war (12 Fttlle: 
fast durohweg verendete Tiere). 

Die somit am hiiufigsten beobaehtete ganz regellose Glykogen- 
ablagerung als Norm aufzustellen, wgre verfehlt. Es liegt a uf der 
Hand, dal~ in derartigen Fgllen der morphologisch nachweisbare Ge- 
samtglykogengehult fast durchweg (yon 2 Fiillen abgesehen) erheblich 
herabgesetzt, oft sogar aul~erordentlieh gering war; meist t ra t  das 
Glykogen bier und da in einzelnen Zellen oder Zellkomplexen (,,Gly- 
koganinseln") regellos verstreut an{ oder war gar nur in Spuren nach- 
weisbar. Alia Faktoren, die auf dig Glykogenmenge einwirken --  wir 
werden daranf spgter noch zurfiekzukommen haben --  sind aueh bier 
in  erster Linie zu berfieksichtigen; ihre Bedeutung li~l~t sieh vielfach 
unzweideutig nachweisen: Zungchst handelte as sich in 10 Fgllen fiber- 
haupt  um verendete Tiere, d. h. um ein mehr oder weniger erhebliches 
Fixationsintervall. Ebenso in 5 weiteren Fgllen yon Sohlaehttieren, 
bei denen --  ausnahmsweise --  das Material nieht unmittelbar nach 
der TStung entnommen werden konnte. Bei 7 andaren Fgllen --  ge- 
tStete Tiere -- lagen erhebliche langdauernde Allgemmnerkrankungen 
vet  [Tuberkulose (3 F~.lle), Distomatose, Puerperalsepsis, Staupe]. 
Eine ]-Ierabsetzung des Ernghrungszustandes ferner wurde tefls rait 
den genannten Erkrankungen kombiniert, tefls auch bei gesunden 
Schlachttieren nicht selten festgestellt. 

Die rage]lose fleekfOrmige (evtt. nut  spurenweise) Glykogenablage- 
rung findet sich also unter physiologischen Bedingungen bei gesunden, 
gutgenahrten Schlachttieren und bei alsbaldiger Organfixation nut 
selten; daf~ sit trotzdem aueh dann gelegentlieh zur Beobaehtung 
kommt, wird ausdrticklich hervorgehoben. Man wird nieht fehlgehan, 
in ihr eine morphologlsch /estgehaltene Phase des Glykogenabbaues zu 
sehen,: der durch verschiedene Faktoren, am hgufigsten wohl unter  
Betefligung postmortaler Einwirkungen, bedingt wird. Ob dabei gleich 
eine festere Bindung des Glykogens in einzelnen Zellen, die sin wider- 
standsf&higer gegen die Abgabe maeht, anzunehmen ist [vgl. Miyauchi6a)], 
b]eibe dahingestellt. Praktisch ist diese besprochene Erscheinung 
jedenfalls ohne Bedeutung; als einfaehe Folge der G]ykogenverminde- 
rung ist es antschieden abwegig, sie zur Todesart in Beziehung zn 
setzen, worauf Miyauchi gegen Meixner 62) polemisierend bereits hin- 
waist. 
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Die totale, d.h .  in strengem Sinne vdllig gleichmii[3ige Verteilung 
des Glykogens im Acinus wurde nicht eben hiiufig beobachtet (7 FMle). 
Es handelte sich dab@ wie leicht verst~ndlich ist (obwohl ja an sich 
nieht unbedingt erforderlieh), um dureh einen besonders hohen Gly- 
kogengehalt der Leber charakterisierte Fiitle -- die tiberhaupt beob- 
achteten MaximMfMle gehSren hierher -- und (mit einer Ausnahme) um 
Tiere, die die schon mehrfaeh beriihrten optimMen Bedingungen erfilllten. 

Die oben so bezeiehnete ,,zentraliper@here" oder ,,vaso-regioniire" 
Glykogenablagerung hat, wie es scheint, bisher keine Beriieksiehtigung 
gefunden, vielleieht yon einer Angabe bei Ho/meister 34) abgesehen, 
[mir im Original nicht zugiinglieh (Beziehung zum Hungerzustand?)]. 
Ich habe sie in 4 Fiillen feststellen kSnnen; dabei handelte es sich in 
2 Fiillen um verendete und in den beiden andern FMlen um tuberkulSse 
Tiere in herabgesetztem Erni~hrungszustand (vgl. weiter unten). Von 
Interesse ist jedenfalls der bei diesem Ablagerungsmodus besonders 
deutliehe Einflug der Gefiigversorgung auf den Ausfall der Glykogen- 
verteilung. 

Besonders wiehtig ist es, per@here und zentrale Glykogenablagerung 
in ihrer Bedeutung fiir die Liiploehentopographie gegeneinander abzu- 
wagen. Wenn noeh t~osenberg 7~) das Vorkommen der peripheren L~ge- 
rung bei Tieren fiberhaupt in Abrede gestellt hatte, so habe ich dem- 
gegeniiber auf 13 derartige Fiille zu verweisen*). Diese Verteilungs- 
variante wurde demnaeh fast ebenso hiiufig angetroffen, wie die zentro- 
aziniire (15 F~lle). Bei genauerer Durehpriifung der einzelnen F~lle 
aber ergeben sich beaehtliehe Untersehiede. 

Die per@here Glykogenablagerung ist hiiufig mit geringem oder 
miil3igem Glykogengehalt kombiniert (sehr deutlieh in 6 Fiillen); allein 
sie wurde aueh bei hSherem und selbst reiehlichem (3 Fglle) Glykogen- 
vorkommen nieht vermiBt. Die Angaben v. Gierkes 2s) und Miyauchis 6~) 
(Bevorzugung der Peripherie bei miil3igem GIykogengehalt) diirften in 
dieser Form etwas zu weir gehen. Fragen wir uns naeh den weiteren 
Abhgngigkeiten der peripheren Verteilung, so ergibt sieh, dab zuniichst 
sehon in 4 Fiillen (davon 2 verendete Tiere) eine verspiitete Organ- 
entnahme statthatte,  sowie in 2 Fi~llen krankhafte Veriinderungen der 
Leber selbst vorlagen (starke Stauungsblutiiberfiillung, Eehinokokken) 
und 2 real eine deutliehe Herabsetzung des N~hrzustandes festgestellt 
werden konnte. Sehlieglieh ist es auffiillig, dag die periphere Lagerung 
unter den versehiedenen Tiera.rten**) gerade beim Sehwein eigentiimlieh 

*) Arnold87) Angabe, dal3 bei peripherer Glykogenablagerung die guBerste 
Zellreihe glykogenfrei sein sollte, ka~nn ieh nieht bestgtigen. 

**) AuBer beim Sehwein wurde tibrigens die Bevorzugung peripherer Lgppehen- 
anteile verh/~ltnismggig hgufig bei Hund and Katze angetroffen; ob lediglich zu- 
ffillig bei unserem Material, kann ich nicht entscheiden. 
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hi~ufig (5 real, davon bei 4 sonsg ganz gesunden Tieren und sofortiger 
Organfixation) bemerkt wurde; man kOnnte -- mangels anderer Ur- 
saehen -- daran denken, dab die gerade diesen Tieren besonders unge- 
wohnte erhebliehe kSrperliche Anstrengung, die mit dem Transpor t 
zur Schlacl~tung usw. verbunden ist, vielleicht eine Rolle spielt (s. u,). 
Ist doeh, ~4e allgemein bekannt, neben den dureh die ErnKhrungs- 
verh~ltnisse geschaffenen Bedingungen Art und Umfang her voran- 
gegangenen Arbeitsleistung fiir den Gehalt (wenigstens an labilem) 
Glykogen yon mal~geblichster Bedeutung. 

Wird somit bei der peripheren Glykogenffillung der Leberzellen 
nur seltener das Vorliegen ~virklich der Norm entspreehender Bedin- 
gungen wahrseheinlieh gemacht werden k6nnen, so erseheint auf der 
andern Seite der Rosenbergsche S, tandpunkt, die periphere Ablage- 
rungsform sehlechthin als die pathologische zu bezeichnen, nicht un- 
bedenklich. Ist das sehon bei der Uneinheitliehkeit des ganzen Vor- 
ganges gewagt, so kommt hinzu, dab wirldich deutliche Zellseh~tdi- 
gungen, die Rosenberg mehrfach angegeben hatte, bei dieser Form in 
meinem MateriaI im ganzen vermiI3t ~-arden. Lediglieh das allerdings 
fast in der H~lfte der F~lle mit peripherer Lagerung beobachtete gleieh- 
zeitige Auftreten extracellul~ren Glykogens kSnnte ich bier anfiihren. 
das abet bei Beriicksiehtigung gemeinsamer etwa zugrunde liegender 
Ursaehen (Fixationsintervall!) an Bedeutung verliert. Und der Hin- 
weis auf h~ufig vorliegende Stanungshyper~mie bei Rosenbergs menseh- 
lichem Material ist doeh bei der Alltggtiehkeit dieses Vorkommnisses 
(am mensehlichen Sektionsmaterial) zu wenig iiberzeugend. Zudem 
hatte Rosenberg seine Ansieht gerade dureh den Hinweis auf das Fehlen 
yon peripherem Glykogen bei Tieren (Meerschweinehen, Kaninehen 
usw.) gestiitzt, der dutch die vorliegenden Untersuehungen entkrgftet ist. 

Die einwandfreiesten F~lle in meinem Material werden -- yon der 
�9 totalen Glykosenablagerung abgesehen -- yon denen mit zentralem 

Glykogenauftreten gestellt. Niemals wurde dieser Typus beim ver- 
endeten Tier angetroffen. Meist hatte die Organentnahme unmittel- 
bar naeh der Sehlachtung bzw. T6tung erfolgen kSnnen. Wenn aueh 
nieht ansnahmslos, so handelte es sieh odoeh iiberwiegend um gut- 
gen~hrte and gesunde Tiere (1 Maul nnd Klauenseuche, lokal ver- 
laufend, im Abheilungsstadium und 2 lokale Tuberkulosen sind ohne 
Belang). Fast durchweg war aueh der Gesamtglykogengehalt ein hoher 
(Ausnahmef~lle: 1 Rind mit jauehiger Pleuritis und 1 mit bSsartiger 
Maul- and Klauenseuche mit multipler Myokarditis). 

Es ist bei der gesamten bisherigen Bespreehung dieser topogra- 
phisehen Varianten immer wieder ~uf die morphologisch feststellbaren 
Glylcogenmengenverh~iltnisse verwiesen worden. In der Tat ist diese so 
naheliegende Abh~ngigkeit als den ]eweiligen Ausfall der L~ppehen- 
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topographie in erster Linie unmittelbar beein/lussender Faktor  stets im Auge 
zu behMten. Alle anderen bier hineinspielenden, mehrfach angeftihrten 
Beziehungen sind doeh nur yon mehr oder weniger mittelbarer Bedeutung, 
indem sie i. d. R. ihrerseits erst die Glykogenmenge beeinflussen. 

So geh6ren Menge und Topographie des Leberglylzogens im Lgppchen 
untrennbar zusammen. Beide sind der Einwirkung einer Fiille yon 
Faktoren ausgesetzt. Wenn man das berfieksichtigt, wird man vor 
einer UberacMitzung dot Bedeutung der topographischen Ve~'Mitt~isse 
bewahrt bteiben. - -  So kann Rosenbe~'g fllsbesondere nicht zugestimmt 
werden, wenn er die zentrMe Glykogenablagerung geradezu als eha- 
rakteristisch fiir bestimmte Todesarten (pl6tzlieher Tod) ansehen 
m6chte, worauf ich an anderer Stelle schon hingewiesen babe. 

Zusammenge/afit ergeben sich also um/angreiche Schwankunyen im 
jeweiligen Ausfall der Verteilung des Leberglykogens imlerhMb des 
Li~ppchens. Und wit miissen es fast bezweifeln, ob sie wirklich die 
Rolle spielt, wie es in den friiheren Darstellungen nicht selten zum 
Ausdruck kommt. 

Immerhin wird uns unser Material eine gewisse Aussage dariiber 
gestatten, was denn als der den normalen Verh~iltnissen am ehesten 
entsprechende Ablagerungatypus -- wenigstens bei den Hauss~ugetieren -- 
wahrscheinlich gemaeht werden kann. Naeh den obigen Zusammen- 
stellungen sind bier die totale und die zentrale Ablagerung (d. h. letztere, 
wie noehmals betont sei, im Sinne der ,,zentrMen Bevorzugung", 
nicht etwa der aussehliel~lich eng zentral begrenzten Lokatisation!) 
in erster Linie zu bertieksichtigen; insbesondere wird die nach dem Zen- 
t rum bin allm~hlieh zunehmende GlykogenabIagerung unter physio- 
logisehen Bedingungen mit einer gewissen Regelm~13igkeit beim Haus- 
s~ugetiermaterial anzutreffen sein. Schon mit die ersten histologischen 
Untersucher, Bock und Ho//mann (1872) und Bar/urth (1885), haben 
iibrigens in Kaninchenlebern die zentrMe Pr~dilektion beobachtet. Ob 
ftir den )Ienschen ~hnliehe Verh~ltnisse gelten, wird bei der Sehwierig- 
keit der Beschaffung durchaus einwandfreien Materials noch abzu- 
warren sein --  unbeschadet der offenbar bereits d~hin zielenden An- 
siehten Meixners und Roaenbergs. 

Den eigentlichen Schliissel fiir das Verst~ndnis der inneren Zu- 
sammenh~nge der Glykogentopographie und damit fiir deren etwaige 
wiehtige physiologische Bedeutung er6ffnet die Heranziehung folgender 
bisher unberiicksiehtigt gebliebener -- freilieh zuni~chst lediglich hypo- 
thetischer --  Gesiehtspunkte: Die als Norm aufgestellten beiden Haupt-  
typen, die totMe und die zentrMe Ablagerung, sind offenbar nur dem 
Grade nach versehieden. Es lieg~ nahe, beide als Iediglich verschiedene 
Phasen eines in gleicher l~ichtung ablau/enden cellul~iren Sto//wechsel- 
vorgangea zu deuten. ]:)as jeweilige Stadium der Verdauung also, in dem 
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sich das betreffende Tier befindet, wird fiir den histologisehen Unter- 
suchungsbefund yon entseheidendem Einflu• sein. Ferner wird die 
besondere Beriicksiehtigung der Kreislau]verh~iltnisse in der Leber 
[vgl. BarfurthS), Rosenberg72), Klestadt43)] kS uns erleiehtern, uns eine 
Vorstellung auch tiber die formale Genese zu bilden. 

Was liegt n~her als die (freilieh grob meehanisehe) Vorstellung, 
an eine Ab/uhr des Glylcogens auf dem dureh die GefgI~e vorbe. 
zeichneten Wege von der Peripherie nach dem Zentrum des L~pl0ehens 
zu denken~. Sehon Bar]urth hat diese MSgliehkeit angedeutet. Die 
zentrale Glykogenablggerung kSnnte somit, wenn die Absehwemmung 
yon der Peripherie aus erfolgt, gewissermal~en das zweite, der totalen 
folgende Stadium darstellen. Wenn ]ene h~ufiger bei unserm Schlacht- 
tiermaterial angetroffen wurde, als die totale, so kSnnte dafiir vielleicht 
das nach der letzten Fiitterung vet der Schlaehtung (mindestens 12 Stun- 
den, oft abet doch erheblich ]~ngere Zeit) sehon weiter vorgesehrlt- 
tene Stadium der Verdauung verantwortlieh gemaeht werden. Wie 
aber sell die periphere Glykogenablagerung aufgefal~t werden ? Dafiir 
pathologisehe Ver~nderungen in Ansprueh zu nehmen (Rosenberg), 
mag is vielfaeh naheliegen, und das such bei unserm Material in man- 
e.hen F~llen. I~icht selten aber wird diese Annahme doeh Verlegenheits- 
hypothese bleiben. Rosenberg denkt an einen intralobul~ren Glykogen- 
transport nach der Peripherie mit  naehherigem Liegenbleiben daselbst 
bei Yerlangsamung des venSsen Abflnsses dutch ,,irgendwelehe Hinder- 
nisse". Im iibrigen braueht aber die zunachst doeh plausibel ersehei- 
nende, oben angegebene einseitige Transportrichtung gar nieht un- 
bedingt aufgegeben zu werden. Warum sell nicht such -- gerade bei 
dem oft so geringen Gesamtglykogengehalt -- an ein histologisch eben 
fixiertes, z6gerndes und sp~rliehes Glykogenangebot an die peripheren 
Zellen, dutch die Ern~hrungsverh~ltnisse usw. bedingt, gedacht werden, 
so dal~ diese periphere Lagerung gar nicht unbedingt am Ende des 
Prozesses, wie Rosenberff anzunehmen seheint, zu stehen br~uehte ~. 
Die zentralperiphere Glykogenablagerung, deren Beziehung zu patho- 
logisehen Prozessen ja in den wenigen derartigen von uns beobachteten 
F~llen wahrsehein]ieh zu machen war, kSnnte immerhin als der Aus- 
druek einer dutch die Verminderung der spezifisehen Leistungsf~higkeit 
der Zellen bedingten VerzSgerung des Glykogentransportes gedeutet 
werden; andererseits wird doeh gerade in derartigen F~llen fiir die 
Starke der  Glykogenverarbeitung die tt6he des Dextrose-Angebotes 
besonders beriicksichtigt werden miissen. Den fleckweisen (irregul~ren) 
Glykogenbefund als Ansdruek des letzten Aktes des Abbaues bzw. Ab- 
transportes aufzufassen, seheint gegeben. 

Im ganzen wird man veto m0rPhologisehen Standpunkt aus gut- 
tun, sich bier nieht zu tief in das Gebiet der reinen Hypothese zu vet- 



Vergleichend-histo]o~isehe Bettr~ge zm" I(enntnis des Leberglykoge~s. 269 

lieren. So sind Klestadts (a.llerdings z. T. auch experimentell gestiitzte) 
weitgehende Folgerungen, der geradezu aus der Verschiedenheit der 
Ablagerung anf 2 funktionell zu t rennende Glykogen~rten der Leber 
schlie~t (zentrMes ,,Nahrungs-" and peripheres ,,Spe~cherglykogen"), 
doch noch keineswegs unbedingt sicherges~ellt. Im iibrigen is~ neben 
experimentellen Arbeiten vielleicht auch yon der wei~eren system~- 
tischen Kl~rstellung der Beziehungen des Leberglykogens zum Leber- 
zellenlipoid gewisse Aufklgrung zu erhoffen. 

Es ist die damit zum Abschlu• zu bringende Besprechung der 
topogr~phischen Verhgl~nisse des Leberglykogens nicht ohne Grund 
in gewisser t~reite erfolgt; sind wir doch dadurch in den S~nd gesetz~, 
d~bei schon mehrfach angeschnittene Bedingtheiten und sich welter 
ankniipfende Fragen nunmehr in gedr~ngterer Form ~bzuhsndeln. 

Zun~chst ist die bisher vernachlgf3igte Frgge zu beriihren, ob denn 
itberhaupt aus dem Dilde des einzelnen histologischen Schnittpr~pa- 
rates eine ~bertragung ~nf die Verh~tltnisse der ges~mten Leber so 
ohne weiteres zulassig ist, wie wires im Vor~ngeggngenen gewissermMten 
stillschweigend vorausgesetzt haben. Es kann nach den bisher vor- 
liegenden diesbezfiglichen Mitteilungen sowohl yon physiologisch- 
chemischer Iron Untersuchern, die H~ustierlebern her~ngezogen haben, 
seien hier angefiihrt: K~lz 44), Luchsinger so), Seegen und Krets~hmer 7~), 
Cramer~S), SchSndor/f~)] Ms ~uch gelegentlich yon his~ologischer Seite 
[wie yon Rosenbergr diese Fr~ge n~ch der g~eishmgfiigen Ferteilun~ 
des G~ykogens bereits Ms in positivem Sinne gelSst angesehen werden. 
Auch ich bin bei Vergleichsuntersuchungen in der Ansicht bestgrkt 
worden, dal] in den einzelnen Ab~shnitte~ der Leber d~s Glykogen, ins- 
besondere auch was die histologisch-feststellbaren Mengen- und Lage- 
rungsverhgltnisse betrifft, im ganzen gleichm~l~ig verteilt ~uftritt 
(soweit natfirlich nicht dutch etwMge Ver~nderungen der Leber sell'st 
andere Bedingungen geschaffen sind). Praktisch bedeutet das n~tiir~ 
lich eine erhebliche Vereinfachm~g der Untersuchung. -- Als Besonder- 
heir mag in diesem Zus~mmenh~nge lediglich Erw~hnung linden, dal~ 
eine besonders starke Glykogenanh~ufung in dicht unter der K~psel 
gelegenen Gewebsbezirken nicht selten beob~chte~ wurde, wie es 
MeixnerS~) ~hnlich in der menschlichen Leber fests~ellen konnte; es 
mag das mit den besonderen subkapsul~ren Kreislaufverhgttnissen 
zusa.lnmenh~tngen. 

Die beobach~e~en Mengenver/~tnisse des Glykogens haben gemein- 
sam mi~ der Lappchentopographie bereits mehrfach Beriioksichtigung 
gefunden. Der ,,morphologisch nachweisb~re *) GesamtglykogengehM~", 

*) Get,de bei den Mengenverh~ltnissen is~ nattirlich die scharfe Gegentiber- 
stell~ng des morphologisch und chemisch nachweisbaren GehMtes besonders 
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wie wit ihn oben vielfaeh bezeichnet haben, stellt natiirlieh das Produkt  
aus der Glykogenmenge in der Zelle und der im Lappehen dar, was ja 
beides nieht unbedingt parallel zu gehen braueht. Wenn wit bei unserem 
Material die 12 ganz negativen Falle abziehen, so erseheint in den 
iibrigbMbenden 68 Fallen der Versueh einer Gruppierung in bezug auf 
die Glykogenmengen fast gekiinstelt. Die umfangreiehsten, jeweils zu 
beobaehtenden Sehwankungen verteilen sieh im ganzen gleiehmagig 
auf die verSehiedenen Tierarten, Altersstufen, gesehleehter. Auf die 
Beziehungen zu gewissen Ern&hrungsbedingungen usw. sowie zu patho- 
logisehen Verhgltnissen usw. kommen wir unten noeh kurz zur(iek. 
Von haup~sgehtiehstem Einfluft auf die gefundene Glykogenmenge sind 
eben (vgl. Lappehentopographie) im Einzelfalle Verdauungsstadium 
und Fixationsintervall, wozu das Moment etwaiger Arbeitsleistung 
noeh hinzukommt. Bei unserem Material erhellt schon daraus, dab es 
sieh bei ganz negativen F~llen fast durehweg um einen erheblieh hinaus- 
gesehobenen Fixationszeitpunkt und in der Regel um verendete Tiere 
handelt, die wiehtige Bedeutung postmortaler Verminderung. Sehr 
schSn laBt diese sich aueh dann naehweisen, wenn sich bei nur geringem 
oder gar v611ig fehlendem GesamtglykogengehMt doch eine grebe 
Menge yon Vakuolen in den Zellen linden, die --  natiirlieh nur beim 
Aussehlug von etwa extrahierten Lipoiden dureh das korrespondierende 
Sudanpr~par~t*) - als ,,Glykogennegative" in Ansprueh genommen 
werden diirfen. Aueh dab sieh beim tierisehen Material wohl ganz 
allgemein in der Regel bedeutendere Glykogenmengen auffinden lassen 
als beim Mensehen, soweit mir Erfahrungen am mensehliehen Sektions- 
material zur Verffigung stehen, diirfte sieh so zwanglos erklaren. 

D~B die Einwirkung der postmortalen Glykogenabnahme andrer- 
seits aber aueh nicht in einseitiger Weise iiberschiitzt werden darf, 
mug auch an dieser Stelle betont werden. Es linden sich dafiir aueh in 
der i~lteren und neueren Literatur manehe Hinweise; und ich habe 
auf die zur Kt~rung dieser Frage angestellten Versuehe schon verwiesen 
(insbesondere wi~re es ja von Bedeutung, genau festzustellen, in welcher 
Zeit naeh dem Tode der Glykogenabb~u am rasehesten vor sich geht, 
was aueh heute noeh nich~ hinreichend siehergestellt ist). Beobachtet 
man doeh bei derartiger , ,Etappenfixation" eine yon Fall zu Fall er- 
heblich sehwankende und nieht selten recht langsam erfolgende Gly- 
kogenabnahme und kann selbst naeh solehem kiinstliehen mehr als 
36 stiindigem Fixationsintervall unter Umst~nden noeh iiberrasehend 

wichtig, zum~l da fiber die Ergebnisse bei kombinier~er Untersuchung sich die 
Ang~ben recht widersprechen. 

*) Wenn, wie in Ellenbergers Handbueh .22), fiir die Abbildung glykogenhaltiger 
Leberzellen sehlechtbin Plasmavacuolen verwandt werden (ira tibrigen ohne An- 
gabe der Technik), so ist das nattirlich anfechtbar. 
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grol3e Glykogenmengen feststellen. Es muI~ eben immer wieder gerade 
auf die Vielseitig]ceit und Uneinheitlichkeit der auf den Glykogengehalt 
speziell der Leber einwlrkende Faktoren hingewiesen werden, so dai~ 
man in seiner praktischen Verwertung -- und darin liegt ein grund- 
legender Unterschied z. B. zur Lipoidfiillung der Zelle -- doeh sehr 
zurfickhaltend sein wird. 

Der Versueh, aus dem makroslcopischen Verhalten der Leber auf 
ihren Glykogengehalt zu schliel3en, geh6rt wohl vorwiegend der i~lteren 
Zeit ~n. So haben (fiir die Katzenleber) Boehm und Ho//mann15), 
(beim I-Iund) A/anassiew 1) und Bar/urth 9) gr613eres Gewieht, erheb- 
licheren Umfang, hellere Farbe usw. Ms Zeiehen hSheren Glykogen- 
reiehtums angesehen. Bei der Naehprfifung soleher Angaben, zu denen 
ich allerdings lediglieh meine Hunde- und Katzenf~lle heranziehen 
konn~e, da ich nur bei diesen Tieren (bus i~ul3eren Griinden) fiber die 
gesamte Leber verfiigen konnte, babe ieh keinerlei Anhaltspunkte fiir 
ihre l~iehtigkeit gewonnen; vor einer ,,makroskopisehen Glykogen- 
diagnose" wird jedenfalls gewarnt werden mfissen. 

II.  

Das Bild, das wir yon den histologischen Verhaltnissen des Gly- 
kogens in der Leber der I-Iauss~ugetiere unter physiologisehen Be- 
dingungen bisher gewonnen haben, soll dureh einige weitere Aus- 
ftihrungen vervollst~ndigt werden, in denen Abhi~ngigkeiten und Be- 
ziehungen zu einer Reihe biologischer bzw. physiologischer Faktoren, 
wie sie sich in dem gesammelten M~terial darbieten, kurz zusammen- 
geraint werden sollen, soweit sie bisher nicht oder nut  mehr nebenher 
Beriieksichtigung gefunden haben. 

Das Lebensalter scheint die Glykogenffihrung der Leberzelle im 
ganzen kaum in nennenswerter Weise zu beeinflussen, wenn wir unser 
Material, das sieh ja bei den einzelnen Tierarten auf die versehieden- 
sten Lebensalter verteilt, daraufhin durchpriifen. Es soll das, da sich 
bei Meixner 61) die Ansehauung vertreten finder, dal~ --  beim 1Vienschen 
-- die Leber jiingerer Individuen ira Mlgemeinen einen grSi~eren Gly- 
kogengehal~ aufweise a]s bei ~ilteren, nicht unerwi~hnt bleiben, obwohl 
d~s bei der besonderen Rolle des Leberglykogens im KSrperhaushalt 
j~ kaum anders zu erwarten war. Es ist daher auch die fehlende Heran- 
ziehung f6taler Lebern in meinem Untersuchungsmaterial -- an sieh 
is~ diese Liieke natfirlieh bedauerlieh; es mul~te nut  deswegen darauf 
verziehtet werden, weft es mir nieht gelang, fStMe Organe in einem 
derartigen Zust~nd zu erhalten, dM3 eine Untersuchung auf Glykogen 
aussiehtsreich gewesen ware -- ohne erhebliehe Bedeutung, w~hrend 
doch sons~ in der Mlgemeinen Verbreitung des Glykogens zwischen 
Embryo (sowie aueh jugendliehem Individuum) und Erwachsenem 
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bemerkenswerte Unterschiede vorliegen, auf die schon der Entdecker 
des Glykogens, Claude Bernard (1857) aufmerksam gemacht hat. Dal3 
das Leberglykogen aber anch beim Embryo seine Sonderstellung be- 
hauptet,, ist im fibrigen aus frfiheren -- such histologischen -- Unter- 
suchnngen hinl~nglich bekannt [vgl. LubarschSS): Kaninchen- und. 
Meerschweinehen-, aber aneh einige Schweine~ und Hunde-Embry- 
onen]. 

Da~ das Geschleeht des Tieres sich als durchaus ohne Belang erwies, 
seheint fast fiberflfissig hinzuzuffigen; insbesondere ergaben sich f fir 
die Angabe Parhous ss) [Verminderung des Leberglykogens naeh der 
Kastrat ion (bei Hiindinnen)] bei meinen zahlreiehen kastrier~en Haus- 
tieren keine Anhaltspunkte. 

Ein gegebenenfalls denkbarer mittelbarer Einflul~ yore Lebensalter 
wie u. U. auch yore Gesehlecht -- auf dem Umwege fiber Ern~hrungs- 
besonderheiten oder kSrperliche Arbeit -- wird dureh diese Angaben 
natfirlich nieht berfihrt. 

Die gro~e, ja vielfach ausschlaggebende Bedeutung der mi~ dem 
Stoffweehsel und der Ern~hrung in Zusammenhang stehenden Um- 
st~nde ist bei der Besprechung der Untersuchungsbefunde im einzelnen 
schon vielfaeh betont worden, so da~ hier nur noch einige absehliel~ende 
Bemerkungen hinzugeffigt zu werden brauehen. Die Einwirkung des 
Ern~hrungszustandes insbesondere ~uf die Art  des Glykogenauftre~ens 
(Menge, Verteilung) liel~ sieh ja in night so seltenen F~llen wahrsehein- 
lieh maehen; doeh muB such hier vor l)bersehgtzungen gewarnt nnd 
diesem eher nur die Rolle eines kombinierenden Faktors zuerkannt 
werden. Ob dabei tats~ehlieh bei kleineren Tieren die Glykogenabnahme 
raseher erfolgt a]s bei grSgeren [Hammarsten31)], kann ieh nieht ent- 
seheiden. -- An die grunds~tzliche Wichtigkeit der Phase der'Erndihrung 
bzw. des Verdauungsstadiums ffir die Beurteilung jedes einzelnen Falles 
brauchg kaum nochmals erinnert zn werden. Natfirlich war es unmSg- 
lieh, in j edem Falle den Zeitpunkt der letzten Ffitterung festzustellen. 
Da indessen die naeh den ffir den Berliner Sehlachthofbetrieb geltenden 
Bestimmungen zugelassenen le~zten Ffitterungszeiten (bei P~indern bis 
8 Uhr abends am Vortage tier Seh]aehtnng er]aubt, bei anderen Tieren 
bis nachts 12 Uhr) yon den Gewerbetreibenden aus wirtsehaftliehen 
Griinden wohl meistens ausgenutzt worden sind, darf angenommen 
werden, dal~ bei den gesehlachteten Tieren die Verdauung in der Regel 
noeh nicht abgesehlossen war, bzw. diese sich sogar vielfaeh auf der 
ttShe der Verdauung befanden [vgl. Ellenberger-Seheunert2S)]. Der 
histologische Untersucher ist bei der Gewinnung seines Materials nun 
einmal n ich t  in der Lage dos physiologischen Experimentators;  immer- 
hin gestattet uns also der fiberwiegende Toil unseres Materials -- die 
verendeten Tiere ausgenommen -- eine ziemlich einheitliche Beurteilung 
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in bezug auI das Verdauungsstadium, wiederum ein Vorteil mehr im 
Vergleieh mit dem menschtiehcn Material, bei dem doeh ganz iiber- 
wiegend mit mehr oder weniger ver~nderten Stoffwechsel- und Er- 
n~hrungsverhS, ltnissen zu rechnen sein wird, und das tibcrdies in sehr 
sehwankender Weise. 

Es braueht im iibrigen nieh~ darauf hingewiesen zu werden, dab 
die Bertieksichtigung des Verdauungsstadiums doeh letzten Endes in 
der Inbeziehungsetzung zur Funlction des Organs und damit zur eigent- 
lichen celluldren Leistung gipfelt; wiederum ist es die Zelle selbst, die 
fiir das Verst~ndnis der Glykogenablagerung damit in den Mittelpunkt 
der Betrachtung gertiekt erseheint. 

Bei der Versehiedenartigkeit nnseres Materials liegt die Frage nahe, 
ob sieh Beziehungen der Ern~ihrungsart zum Bilde des Glykogenauf- 
tretens ausfindig machen liel~en, da doeh naeh physiologischen Unter- 
suehungen die Beeinflussung des Glykogengehaltes dutch die Fi~tte- 
rungsart usw. (Fiitterung mit Glykogenbildnern u. dgl.) gegeben er- 
scheint [vgl. P/linger69), Ki~lz4~), McDonnelSO), Rosen/eld 73) u. a.]. 
Wenn wit dahinzielend bei unserem Material die Herbivoren, Carni- 
voren und Omnivoren miteinander vergleiehen, so lassen sich im ganzen 
ftir die ttistotogie des Leberglykogens keine Gesetzm~gigkeiten in dieser 
Riehtung gewinnen. Im tibrigen l~l?t sieh eine derartige Gegentiber- 
stellung an unserem Material kaum sieher dnrehffihren; sind doch die 
herangezogenen ,,Fleiseh"fresser z.B.,  zumal bei den Berliner grog- 
st~dtisehen Verh~itnissen, gewil3 in der versehiedensten Weise ern~hrt 
worden. Die Ansichten in dieser Frage seheinen yore morphologisehen 
Standpunkte aus /ibrigens etwas auseinanderzugehen; so verh~lt sich 
Lubarsch a6) diesbeztiglieh ablehnend, w~hrend Lipslca-Mlodows]ca 5~') den 
Herbivoren die hoehgradigere Glykogenspeicherug (bezieht sieh atler- 
dings auf Mnskelglykogen) zuweist. 

Bei diesem ganzen Komplex yon mit der Ern~hrung in Zusammen- 
hang stehenden Fragen ist ffir das Glykogen natiirlieh die physiologisch- 
chemisehe Untersuehung kaum zu entbehren, wie wir denn unsere 
grundlegenden Kenntnisse in dieser Hinsicht aueh dieser Forsehungs- 
riehtung zu verdanken haben; es wird diesbeztiglieh auf das umfang- 
reiche Sammelreferat Cremers 17) verwiesen. 

Die Rol]e vorausgegangener lcSrperlicher Arbeitsleistung, die auI das 
Glykogenvorkommen in Leber und Muskel [bemerkenswerterweise 
tibrigens auch der g]a~ten Muskulatur, naeh neuercn Feststellungen 
Kalbermattens ~s) und RichardsTo)] zweifcllos, wie sehon erw~hnt, be- 
deu~enden Einfl~B gewinnen kann, ist gleiehfMls mit Sieherheit nur 
dutch experimentell-physiologisehe Anordnung [vgl. Ki~lz~5)] zu er- 
weisen. Bei unserem Material sind wit nut  auf Vermutungen ange- 
wiesen (vgl. z .B.  oben bei der gesehitderten Eigen~iimliehkeit im 

Virchows Archly. Bd. 253. 18 
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Glykogenauftreten beim Sehwein hinsichtlich Menge und Lagerung; 
vielleicht auf besonders st~rke Abhe&zung zuriickzufiihren?). 

Die zuietzt besprochenen Unterschiedlichkeiten im VerhMten des 
Leberglykogens stellen also zugleich eine Funktion der Tierart d.ar. 
Die Tierart an sich scheint im iibrigen keine erhebliche Rolle zu spielen 
und mehr oder weniger nur von mittelbarer Bedeutung zu sein, da bci 
unserem Material die hochgradigsten individuellen Schwankungen bei 
den einzelnen Tierarten im g~nzen ziemlich gleichm~i~ig ~uftreffen. Die 
allerdings z. T. nicht unerheblichen Verschiedenheiten in der Morpho- 
logic des mensohliohen und des tierischcn Lebcrglykogens (Mengen- 
verh~ltnisse, Kernglykogen, extracellul~res Glykogcnauftrctcn usw.) 
wurden oben schon im einzelnen beriicksichtigt, nnd bereis ein Ver- 
such ihrer Erkl~rung gegeben. Auf Grund solcher Verschiedenheiten 
in Verbindung mit ~nderen beim weiteren Absteigen in der Tierreihe 
gewonnenen Erfahrungen mit Fischera 24) anzunehmen, dMt fiir das 
Glykogenvorkommen in der l%eihe der Organismen das biogenetische 
Grundprinzip Geltung h~be (phylogenetische und ontogenetische Giy- 
kogenabnahme in der Organismenreihe), ist eine eigenartige und in 
diescr verMlgemcinernden Form fraglos zu weitgehende Schlul~folgerung; 
ffir das Leberglykogen speziell (Fischera bezieht sich guf die Glykogen- 
verhgltnisse im Mlgemeinen) ist sic ~ aus den immer wiedcr betonten 
Grfinden -- zweifellos ~bzulehnen. 

Auf die schon gelegentlich berfihrte Frage nach den Bezichungen 
zwischen Todesart und Leberglykogen -- besonders riicksichtlich 
Glykogenmenge und ,,Glykogenausschwemmung" -- wird hier nicht 
mehr eingegan.gen; ich verweise auf eine friihere kurzc Mi~teilung4), 
in der ich ~,hnlich wie S]~vall so) und Miyauchi 6~) zu einer Ablehnung 
der ~Mxnerschen These 6~) yon der praktisehen Bedeutung der Todes- 
art gekommen bin (Meixner h~tte in Anlehnung an die Mte chemisch- 
extrak~ive ,,docim~sie hdpatique" [vgl. Lacassctgne und Martin4S), 
Rossi und NepiT~), SeegenTS)] ffir die Zweckc der forensisch-medizinischen 
Praxis die histologische Glykogenuntersuchung empfohlen). Der weitere 
Verlauf meiner Untersuchungen, in dem sich inzwischen die Zahl der 
der damMigen Mitteilung zugrunde gelegtcn F~lle fast. verdoppelt hat, 
fiihrte im wesentlichen zu einer Best~tigung der datums angeffihrten 
Befunde und vertretenen Auffussung. 

Schliel~tich soil nur noch daran erinnert werden, dM~ bei der Be- 
urteilung der Glykogenbefunde -: besonders am Lcberglykogen -- ge- 
gebenenfMls auch einmal mit ganz au!3erhMb des tierischen Organis- 
mus gelegcnen Umst~nden zu rcchnen ist. So kSnnen (yon dem so 
iiberaus wichtigen Zeitpunkt der Fixation soll, da er genugsam betont, 
hier nicht mehr die l%ede sein) ceteris paribus die Jahreszeit, wle -- an 
tierischen Lebern -- schon ~lt~ere Untersucher [Gi~rberS~ LcbngleyS~ 
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gefunden haben, die Zimmertemperatur, die Ablci&Iung der Organe 
[vgl. Ki~lt46)] u. dgl. unter Umst~nden in Frage kommen, natfirlich 
vorzugsweise in den Fgllen, in denen die sofortige Materialentnahme 
nach dem Tode nicht durchgefiihrt werden konnte. 

Anhangsweise wird die Frage der Beziehungen zwischen dem Glykogen- 
vorkommen in der Leber und in anderen Organen und Geweben gestreift. Am 
wichtigsten scheinen die Beziehungen zwischen Leberglykogen und Muskel- 
glykogen [vgl. chemische und experimentelle Untersuchungen yon Kiilz4~), Laves51)~ 
Aldeho/]2), Hergenhahna2)]. Mangels systematischer Untersuchungen in dieser 
~ichtung beschrgnke ich mich auf die Angabe, dal] mehrfach zwischen Leber- 
und Muskelglykogen eine gewisse Parallelitgt festgestellt werden konnte, was bei 
der physio]ogisch ghn]ichen Rolle des Muskdglykogens nicht iiberraschen wird 
(gleich/alls labiles Glykogen!). Es ist mir dabei ~nfgefallen, dab in der Schweine- 
muskulatur der Glykogennachweis offenbar nur schwer gding~, aber immerhin 
gelegentlich durchgeffihrt werden konnte. Zubarsch 56) bemerkt, dab er es daselbs~ 
stets vermil~t hat. 0b hierfiir gleichfalls k5rperliche {Jber~nstrengung (s. oben 
beim Leberglykogen des Schweines) als ursgchlicbes Moment in Frage kommt, 
kann ich nut als Vermutung gul~ern. -- Zwischen Leberglykogen und Knorpel- 
glykogen ergaben sich in einigen daraufhin geprifften Fgllen (Tracheal-, Gelenk-, 
Rippenknorpel) im ganzen keine Beziehungen; es ist daran zu erinnern, dab das 
Knorpdglykogen bei seiner erheblichen Widerstandsfghigkeit gegen postmortale 
and sonstige Beeinflussungen und seiner ZugehSrigkei~ zu den stabflen Glykogen- 
arten auch nicht der Einwirkung derselben Faktoren unterliegt wie das Leber- 
glykogen. 

I I I .  

Wenn in dem letzten Teile der vorliegenden Arbeit noch kurz yon 
den Glykogenbefunden in der Hauss~tugetierleber unter pathologischen 
Bedingungen die Rede sein soll, so kann es sich dabei natiirlich bei der 
in dieser Beziehung erheb]ichen Lfickenha{tigkeit des zur Vefffigung 
stehenden Materials (die pathologische Seite wurde yon vornherein 
nur mehr oder weniger erggnzungsweise berficksichtigt) nur um eine 
mehr kasuistische Wiedergabe der hierhergehSrigen Beobachtungen 
handeln, und eine einigermal3en begrfindete, verallgemeinernde SchlulL 
folgerung wird nur selten erlaubt sein. Gleichwohl ist --  bei dem so 
gut wie vSlligen Mangel an vorliegendem Beobachtungsmaterial fiber 
die pathologische Glykogenablagerung bei den Haussgugetieren -- 
eine etwas mehr in Einzelheiten gehende Darstellung bier am Platze, 
Sohliel]lich ist es im Zusammenhang mit den bisher mitgeteilten Beob- 
achtungen natfirlich yon Belang, zu prfifen, inwieweit pathologische 
Verhgltnisse auf das histo]ogische Bild der Glykogenablagerung Ein- 
flul~ gewinnen kSnnen. 

Wir haben unter unsern Fgllen hier zu unterscheiden die mit all- 
gemeinen (und einige mit ausgebreiteten ]okal erscheinenden) Ver- 
gnderungen behafteten Tiere und diejenigen, die nur 5rtliche Ver. 
gnderungen der Leber selbst aufweisen, sowie schlieBlich solche Fiille, 

18" 
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in denen beides kombiniert auftrat. Ein einigermagen sicherer Schlug 
ist natfirlieh nur bei geschlaehteten (bzw. getSteten) Tieren gestuttet;  
bei den verendeten erkrankten Tieren war in der Regel die Fehlerquelle 
dureh d~s Hinzukommen postmortaler und agonaler Vorg~nge eine zu 
erhebliehe. 

Vorweg ist zun~chst die Frage zu streifen, ob toxische Momente (ira 
Sinne eigentlicher exogener Vergi]tung) -- die Einwirkung sehr versehie- 
dener toxiseher Substanzen auf den Glykogenstoffweehsel der Leber 
ist ja experimentell sichergestellt [Cremer17); in neuester Zeit Unter- 
suehungen yon Kira r (Adrenalin usw.) und Romeis 71) (Thyroxin)] -- 
ffir eine etwaige Beeinflussung der Untersuehungsergebnisse in Prage 
kommen kSnnten, insofern doeh die untersuchten Hunde und Katzen 
fiberwiegend durch Blausdiureinjektion get6tet wurden. Wir dfirfen 
diese MSglichkeit wohl mit Sicherheit aussehliel~en, da gerade die 
CN-Verbindungen als ftir das Leberglykogen im Vergleich zu vielen 
anderen Giften relgtiv indifferent angesehen werden dfirfen, und zumal 
ffir den morphologischen Befund, zum mindesten dann sieherlieh ohne 
Bedeutung sind, wenn, wie das in diesen F~llen stets geschah, die 
Organe nnmittelbar nach der TOtung entnommen und fixiert wurden. 

Was zun~chst pathologische Vergnderungen des Gesamtorganismus 
betrifft, so konnten fiber die Tuberlculose einige Erfahrungen gesammelt 
werden. Es ist in der Tat  auffallens, dab yon 8 Tuberkulosefi~llen 
(6 Rinder, 2 Schweine) -- wobei ieh Fi~lle mit tuberkul6sen Veri~nde- 
rungen in mehreren Organen den lediglieh auf Lunge und Pleura be- 
schrgnkten (1 l~ind, 1 Schwein) vorgezogen babe -- 6mal eine erheb- 
liche Verminderung der Glykogenmenge zu konstat ieren war; 3real 
waren fast nur  noeh Spuren naehweisbar. Merkwfirdigerweise wurde 
abet gerade in 2 Fgllen hoehgradiger generalisierter Tuberkulose ein 
iiberraschend hoher Glykogengehalt im Lebergewebe beobaehtet. 
(Selbstversti~ndlich wurden fiir die 8 Tuberkulosefi~lle nur F~lle mit 
alsbaldiger Organfixation verwertet.) Wenn somit im Prinzip bei der 
Tuberkulose eine Herabsetzung der Glykogenmenge (eine yon den 
Mengenverh~ltnissen abgesehen noch anders gerichtete, etwa h~ufiger 
anzutreffende Beeinflussung ist naeh unseren Pgllen kaum anzunehmen) 
oft gegeben erscheint, so wird doeh also auch bier diese Einwirkung 
jedenfalls nut  eine mittelbare und durehaus keine gesetzm~Bige und 
an Bedeutung den beherrschenden Einflfissen der Ern~hrungsverh~lt- 
nisse usw. jedenfalls von Pall zu Pall unterworfen sein. -- In  3 F~llen 
(2 l~inder, 1 Schwein) lag gleiehzeitig eine Tuberkulose der Leber selbst 
vor, worauf unten noch kurz zurtickzukommen ist. 

Von anderen chronisch-in/ektidsen Prozessen sind unter meinen 
P~llen ein Fall Von(Nasen)-Rotz (mit reiehliehem Glykogenvorkommen, 
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auch extracellul~rem) und eine sehr hochgradige Aktinomykose des 
Ges~uges bei einem Sehweine zu nennen (verendet; sehr grol~es Fixations- 
intervall, daher starke ,,Glykogenausschwemmung" unverwertbar). 
Anhangsweise bemerke ieh, dad in dem letzteren Falle im Gewebe der 
aktinomykotisehen Neubildung ein ziemlich reichlicher Glykogen- 
befund erhoben werden konnte, und zwar sowohl in Rundzellen aktino- 
mykotischer EinzelknStchen als auch im Granulationsgewebe in Rund- 
zellen, epitheloiden Zellen und Bindegewebszellen. Lubarsch hat, 
nachdem er ursprfinglich 55) das Vorkommen yon Glykogen in Ak$ino- 
mykomen iiberhaupt in Abrede gestellt hatte, sparer 56) einen nut  selten 
zu erhebenden und aueh dann nur ganz sp~rliehen Glykogengehalt in 
Leukoeyten angegeben (menschliehes und tierisches Material). 

Akut verlaufende Allgemeinerkrankungen liegen unter meinen FMlen 
zwar nicht so selten vor. Allein da es sich dabei vielfaeh zugleich am 
verendete Tiere handelte (2 Pferde mit friseher diffuser Peritonitis 
nach Magen- bzw. Darmruptur;  2 F/~lle yon Rotlaufseptik~mie; bei 2 
verendeten, mir iiberlassenen Hunden wurde mir als Todesursache 
eitrige Myokarditis und ~ephritis apostematosa angegeben), will die --  
allerdings bei allen diesen F~llen gefundene -- hochgradige Verarmung 
der Leber an Glykogen nicht viel besagen. Immerhin .fiel aueh in 5 
weiteren FMlen akut fieberhaft verlaufender Erkrankungen, geschlach- 
tete und getStete Tiere, bei denen also die sich aus dem Fixations- 
intervall ergebenden Fehlerquellen nicht in Frage kommen (2 SeptikKmie 
nach Trauma: I Pferd, 1 Rind; 1 Puerperalsepsis; 1 bSsartige Maul- 
und Klauenseuche mit multipler Myokarditis; 1 Staupe) eine vergleichs- 
weise erhebliche Glykogenverminderung auf, w~hrend iu einem weiteren 
Fall yon (lokaler) Maul- und Klauenseuche im Abheilungsstadium kein 
abweichendes Verhalten ~estzustellen war. Dal~ infektiSse Prozesse, 
soweit sie mit einer Steigerung der KSrpertemperatur einhergehen und 
mit ver~nderten Stoffwechselbedingungen verbunden sind, den Gly- 
kogengehalt der Leber u. U. herabdriieken kSnnen (bei dem erhShten 
Bediirfnis nach Verbrennungsmaterial), ist ja an sich versti~ndlieh; 
und auch beim Menschen liegen Anhaltspunkte daffir vor [vgl. u. a. 
v. Gierke~V), RosenbergW), Miyauchi6a) ]. 

Unbefriedigend vom pathologiseh-anatomisehen Standpunkt  sind 
eine Anzahl FMle verendeter Tiere (4 Rinder, 1 Sehaf, 2 Ziegen, 
4 Sehweine), bei denen mangels naehweisbarer Ver~nderungen man 
sich mit der Angabe ,,Auf dem Transport eingegangen" begnfigen mu~te. 
Ieh hat te  diese FMle seinerzeit zur Naehpriifung der Meixnersehen 
Angaben herangezogen, da sic doch gewissen yon Meixne# 2) als nament- 
lich ffir das extracellul~re Glykogenauftreten besonders bedeutungsvoll 
hervorgehobenen Todesarten und Todesursaehen am n~chsten zu kom- 
men sehienen, wie der Asphyxie, der ,,Herzinsuffizienz" und ~hnlichen 
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Prozessen, wobei die Sauerstoffverarmung des noeh umlaufenden 
Blutes die Hauptrolle spielen sollte. Wie es aufzufassen ist, dab in 
diesen F~llen in der Regel nur wenig Glykogen in der Leber gefunden 
werden konnte (auch yon dieser gegel gab es aber Ausnahmen !), habe 
ich bei anderer Gelegenheit schon erw~hnt und insbesondere darauf 
hingewiesen, dab das Vorkommen extracellul~ren Glykogens bei diesen 
Fgllen prozentual durchaus nieht h~ufiger notiert werden konnte als 
im Gesamtmaterial. Zu dem bier in Rede stehenden Glykogenverhatten 
in pathologischen Bedingungen kSnnen diese F~lle yon ,,Transport- 
krankheit" also nichts wesentliches beitragen. 

Dasselbe grit yon 2 Y~llen, bei denen ein Trauma mittelbar oder 
unmittelbar zum Tode fiihrte (1 durch Uberfahren getSteter und 1 
wegen Beckenfraktur vergifteter Hund) und die eigentlieh zum ,,physio- 
logischen Material" gehSren. 

Fassen wir zusammen, so ergibt sieh, dab a]cuten wie chronischen 
In/ekten zwar grun&gtzlich die MSglichkeit der Beein/lussung des 
histologischen Glykogenbildes dcr Leber wird zugestanden werden 
miissen, dal~ sie abet nut ein Glied in der Kette der darauf einwirkenden 
(und dann mehr oder weniger nur mittelbar) Faktoren darstellen und 
sie also im Einzelfalle slch in sehr weehselnder Weise Geltung ver- 
sehaffen werden. Die Art der Einwirkung ist dabei eine im wesent- 
lichen auf die Glykogenmenge and als Folge davon natiirlieh evtl. auch 
auf die L~ippehentopographie geriehtete; daneben kommt vielleieht (!), 
was die sonstigen morphologischen Eigentfimlichkeiten des Leber- 
glykogens betrifft, gelegentlieh eine pr~disponierende Veranlassung zur 
extracellul~ren Glykogenverlagerung in Betracht. 

Wir wenden uns zu den 6rtlichen Vergnderungen der Leber selbst, 
soweit sie in unserem Material vertreten slnd, um sie den jeweils beob- 
aehteten Varianten des Glykogenauftretens gegeniiberzustellen. 

Von Kreislau/st6rungen kommen nur einige Falle yon starker Stau- 
ungsblutfiberffillung in Frage, auf deren etwaige Bedeutung fiir Mengen- 
und Verteilungsverh~ltnisse des Glykogens oben sehon verwiesen wurde. 
Vor einer zu weitgehenden Einseh~tzung solcher h~ufigen (beim 
menschlichen Material geradezu allt~gliehen) Vorkommnisse ist jeden- 
falls Zu warnen. 

Beziigtich der 5rtlichen Sto/]wechsetst6rungen ist, da die StSrungen 
des Lipoidgehaltes bier nicht beriieksiehtigt werden (s. o.), hier zu- 
n~chst auf solehe des Pigmentsto]Jwechsels hinzuweisen. 

Braunes Abbaupigment mit seiner (variablen) lipoiden Beimisehung 
im Sinne yon Lubarseh 59) wurde in (zentra]gelegenen) Leberzellen 
nicht so selten beobaehtet. I)a Hoek3~), bei dem dieses Pigment [in 
Anlehmlng an'Hueek36)] Ms ,,Lipofuszin" geffihrt wird, keine Gesetz- 
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mgl3igkeiten fiir sein Auftreten angibt -- insbesondere soll nach ihm 
das Alter dabei keine besondere Rolle spielen (eine Angabe, die sich 
Mlerdings nur auf die Leber yore Pferde bezieht), ist die Bemerkung, 
obwohl nicht unmittelbar hierhergehSrig, am Platze, dab ich es nur 
bei Mten oder durch chronisehe Erkrankungen (in meinem Material 
Tuberkulose) erheblieh heruntergekommenen Tieren gesehen habe; 
in der Pferdeleber insbesondere wurde es nur bei alten Tieren gefunden. 
Es dfirften daher, was aus Hocks Darstellung sonst gefolgert werden 
mfif~te, kaum erhebliche Abweiehungen zu den an mensehlichem Ma- 
teriM fiber dieses Pigment gewonnenen Erfahrungen vorliegen, soweit 
meine Fglle einen SchluI~ gestatten. -- Zum Glykogenvorkommen 
scheint das braune Abnutzungspigment in der tIaussAugetierleber in 
keiner AbhAngigkeit zu stehen. Gar nieht so selten finder man beide 
Stoffe nebeneinander in derselben Zelle. Es ist in diesem Zusammen- 
hang yon Interesse, dab Lubarsch 5~) (gelegentlieh seiner Studien fiber 
die yon den Nebennierenkeimen ausgehenden Tumoren) ffir die Zellen 
der Nebennierenrinde, und wom6glieh in pathologischen Neubildungen 
iiberhaupt, einen fSrmlichen gegenseitigen Ausschluf3 yon Glykogen- 
und Pigmentbildung angenommen hatte. 

Zwisehen Hdimosiderin und Glykogen seheinen im Bilde ihres 
gegenseitigen Auftretens gleichfalls im ganzen keine AbhAngigkeiten 
vorzuliegen. ErwAhnt sei immerhin ein eigenartiger Befund bei einer 
Sehafleber, in der sieh in den Sternzellen zwar vielfach Glykogen (bei 
im ganzen sehr reichlicher intra- wie extracelluli~rer Glykogenffihrung), 
aber kein eisenhMtiges Pigment nachweisen lief3, wAhrend dieses sieh 
hier und da in Leberzellen selbst feinkSrnig abgelagert land. Gleieh- 
zeitiges Vorkommen yon Glykogen und HAmosiderin in Sternze]len 
wurde in 2 Fallen (1 Rind, 1 Hund) beobaehtet. Zu Hoc/cs Angabe, 
dab beim Pferde innerhMb der Leberzellen Eisen nieht nachzuweisen 
sei, kann ieh keine Stellung nehmen, verweise aber darauf, dM3 ich bei 
~nderen Tieren (Schwein, Hund) aueh intraepitheliMe HAmosiderin- 
ablagerung beob~chten konnte*), wenn allerdings im ganzen ~ueh nur 
reeht selten. Da ich im fibrigen nieht regelm~Big die Leber auch auf 
ttAmosiderin untersuehte, sollen bier zungehst keine weiteren ver- 
gleichenden Ang~ben fiber das ttAmosiderin in der tIaussAugetierleber 
gemaeht werden; die Untersuchungen in dieser Riehtung sind jeden- 
falls fortzusetzen. 

Etwaigen J~eziehungen zwisehen amyloider Entar tung und Gly- 
kogeninfiltration nachzugehen, gestatteten mir meine Fglle nicht, 

*) Auch n~ch Zieglers und Wol/s s~) neuestens (nach Abschlul3 meiner Arbeit) 
ver6ffentlichten Untersnchungen fiber H~mosiderin in Milz und Leber der ttaus- 
s~tugetiere sollte bei diesen innerhMb yon Leberzellen Hi~mosiderin niemMs vor- 
kommen. 
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wie bei der Seltenheit der Amyloiddegeneration beim tierischen Material 
(n~ch unseren bisherigen Erfahrungen) verst~ndlich. Im iibrigen d~rf 
die Annahme derartiger Beziehungen [Czerny~S)] wohl als dureh Lu. 
barsch56) endgiiltig widerlegt gelten. 

Die wiehtige l~olle des Glykogens bei akuten und chronischen Ent- 
zi~ndungen ist bekannt [Best11), v.Gierlce27), Lubarsch 56)]. Akute Leber- 

Abb. 2. Lebertuberkulose beim ~ ind  mit  reichlichem Glykogengehalt  auch im tuberkulSsen 
Gewebe. (Bests Karmin. Vergr. 110 faeh.) 

entziindungen s i n d  i n  meinem Materiul nicht vertreten; d~gegen kom- 
men -- yon dem entziindlichen Anteil bei den zuletzt zu nennenden 
parasit~ren Ver~nderungen der Leber abgesehen - -  yon chronischen 
entziindlichen Prozessen, bzw. in/elcti6sen Granulationsbildungen 3 Fg]le 
yon auch in der Leber lokalisierter Tuberkulose in Frage. Der Glykogen- 
gehalt war dabei in der Leber in 2 F~llen sehr gering (spgrliche Inseln; 
in t Falle auch extraepitheliales Glykogenauftreten); in dem 3. mit 
genera]isierter Tuberkulose aber ~uGerst hoch. In diesem Fall (Abb. 2) 
ist der iiberraschend reichliche Glykogenbefund ira tuberkulSs ver- 
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inde r t en  Gewebe sehr bemerkenswert .  Besonders in Epitheloidzellen, 
aber auch in lymphoeyt~ren  Zellen warden reichlich Glykogenk6rnchen 
festgestellt;  nu t  in Riesenzellen wurden sie vermigt .  Aueh in Binde- 
gewebszellen des tuberkul6sen Granulationsgewebes wurde Glykogen 
vielfaeh beobachtet .  Nur  sehr spiirlich land  sieh abet  Glykogen in 
den ganz jungen (sub)miliaren Tuberkeln,  und aueh die hochgradig 
nekrot iseh-verkis ten  Bezirke erwiesen sieh als so gu t  wie glykogen- 
frei. - -  Die Erkenntnis ,  dal3 sich auch in tuberkul6sen Neubi ldungen 
Glykogen l inden kann,  ist ja erst neueren Da tums ;  nachdem zun ichs t  
v. Gier/ce 27) in experimentell  erzeugten Tuberkeln (Meerschweinchen 
usw.) Glykogengehal t  feststellen konnte,  haben  - -  fiir die menseh- 
lichen Verh~tltnisse - -  besonders Lubarsch 5~) und Devaux i9) weitere 
Bei t r ige  geliefert. Bezfiglieh der feineren Morphologie scheinen danach 
beim 3/iensehen ghnliehe Verhit tnisse vorzuliegen; nu t  diirfte ein der- 
artig hoher  Glykogengehal t  beim menschlichen Material nu t  reeht 
selten festzustellen sein. 

I m  fibrigen kann  natiirlieh aus so vereinzelten Beobaehtungen,  auf 
die etwas ausffihrlicher hinzuweisen aber am Platze schien, unm6glich 
ein irgendwie Mlgemeinerer SehluB abgeleitet werden. Die Glykogen- 
verhi l tnisse in tuberkul6sen Neubi ldungen bei Haust ieren weiter zu 
verfolgen und dabei die Untersuchungen auch auf andere tierische 
infekti6se Granulome auszudehnen,  ist beabsiehtigt.  

Von parasitiiren Ver~nderungen der Leber verfiige ich fiber 3 F~lle 
yon (unflokul~ren) Eehinokokken (1 Rind,  1 Sehaf, 1 Sehwein) und 
3 Fi l le  yon Distomatose (Binder). 

Beziiglieh der Echinokokken-F~lie ist das Material, was zungchst das Ver- 
halten des nieht betroffenen Lebergewebes betrifft, nieht ganz einwandfrei: in 
einem l%lle lag gleiehzeiCig eine tuberkul6se Ver~nderung der Leber vor, und das 
Glykogen war bis auf Spuren gesehwunden (1 Rind), in einem weiteren hatte ieh 
ers~ 4 Stunden naeh dem Tode Iixieren k6nnen (1 Sehwein: reiehlieh Leberzellen- 
glykogen, zentrale Pr~idilektion). Der 3. Fall (Sehaf) imponierte durch hoeh- 
gradigen Glykogengehalt (innerhalb und aul3erhalb der Leberzellen, aueh in 
Sternzellen). Wenn somit tiber die Glykogenverhiltnisse bei der Eehinokokkose 
aueh noeh niehts AbsehlieBendes gesag~ werden kann, so scheint es also mindestens 
Fglle zu geben, die den Glykogengehalt der Leber -- wenigstens in gewissen 
Stadien -- unbeeinflul]t lassen. -- Sehr bemerkenswert waren die Glykogenbefunde 
in der Wand der Parasitenblase und der umgebenden Wirtskapsel selbst. Die 
Cutieula und aueh die zellige Parenehymsehieht der Eehinokokkenmembran 
zeigten reiehliehsten -- uud bei der Bestsehen Karminfirbung bereits malcro- 
skopiseh in die Augen fallenden Glykogengehalt. In der Wirtskapsel wies die 
h6ehste Glykogenftihrung, wenn wit in der Sehiehteneinteilung der Kapsel unil- 
okulgrer Eehinokokken Joest aT) folgen, die Innensehieht (in Fibroblasten, Riesen- 
zellen usw.) auf, spSMieh konnte Glykogen in den Rundzellen der Mittelsehieht 
naehgewiesen werden, die fibrill~re Aul3enschieht war nur glykogenarm. Die un- 
mittelbar an die Eehinokokkenkapsel anstogenden Leberlippchenanteile erwiesen 
sieh mehrfaeh als von etwas geringerem Glykogengehalt als die in der etwas 
wei~eren Naehbarsehaft gelegenen. 
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In 2 F~llen yon Distomatose war eine weitgehende Glykogenver~rmung der 
Leber ~ufgefMlen bzw. konnte (1 FM1) Glykogen morphologisch tiberhuupt nicht 
mehr nachgewiesen werden. Nut ein 3. FM1 ging mit mittlerem GlykogengehMt 
der Leber einher. Dagegen wurde in Mlen 3 ~llen, mitunter sogar reichlich, 
Glykogen im chronisch-entziindlich ver~nderten Gewebe in der Umgebung der 
GMleng~tnge (in Fibroblasten usw:) angetroffen, vereinzelt sogar in den gewucherten 
GMleng~ngsepithelien. 

Ein so geringes MateriM berechtigt natfirlich zungchst zu keinerlei 
Sch]ul~folgerung; und es miissen insbesondere weitere Untersuchungen 
lehren, ob der Distomatose (vielleicht im Gegensatz zur Echinokokkose ?) 
die ungedeutete Beeinflussung des GlykogengehMtes der Leber wirk- 
lich in einigerma~en regelm~iger  Weise eigen ist. Die angegebenen 
Beobachtungen sollten indessen bei dem dutch die N5llerschen Arbeiten 
neu entfachten Interesse ftir die parasitgren Erkr~nkungen der Haus. 
tiere bier bereits notiert werden; ich hoffe, eine Nachpriifung der 
Glykogenbefunde speziell bei der Distomatose und Echinokokkose an 
geeignetem und grSl~erem MateriM in B~lde durchfiihren zu kSnnen. 

Es soll die Besprechung der histologischen Verh~ltnisse des Leber- 
glykogens bei den Hauss~ugetieren , die wir in physiologischen und 
pathologischen Bedingungen verfolgt h~ben, nicht abgeschlossen wer- 
den, ohne in nochmMiger Bet0nung des leitenden, iibergeordneten 
Gesichtspunktes die RolIe der ZelIe selbst in den Mitte]punkt der Be- 
trachtung zu riicken. In der Tat  gipfelt doch die Vorstellung, die wir 
yore Wesen der Glykogenftihrung der Leberzelle gewinnen, in der Her- 
vorhebung ihrer spezifischen, chemischen Eigen~rt. So wird uns der 
GlykogengehMt der Zelle geradezu zum Indikator cellul~rer Leistung. 
Bei dem Verst~ndnis der formMen Genese des Glykogen~uftretens, um 
dar~uf noch mit einem Worte hinzuweisen, ist das zu beriicksichtigen; 
und wenn vielf~ch schlechthin die Bezeichnung Glykogen-,,Inflltrat on 
gebraucht wird, wird man das mit der Einschr~nkung gelten l~ssen 
diirfen, dM~ dieser Ausdruck nicht in dem Sinne einer einfachen Ab- 
lagerung vorgebildeter Substanz gebraucht werden da.rf, sondern da~ 
es sich beim Glykogcn (im Gegensutz etwu zur lipoiden Infiltration) 
um eine dutch die T~tigkeit der Zelle selbst erfolgende Synthese h~ndelt. 

- -  Auf die Bedeutung des Leberklykogens einzugehen, ist in dieser 
histologischen Arbeit im iibrigen nicht der Ort. Auch hiel3e es, Selbst~ 
verst~ndlichkeiten wiederholen, wo]lte man ~nfiihren, dM~ es sich bei 
der Glykogenablagerung in der Leber ihrem Wesen n~ch um eine 
Miment~re Erscheinung h~ndelt. Auf die ZugehSrigkeit des Leber- 
glykogens zu den labilen, dem KSrperhaushMt rasches Brennm~teriM 
liefernden Glykogensubst~nzen ist in der vorangegangenen Besprechung 
besonderes Gewicht gelegt worden, Ms ~uch fiir das Verst~ndnis seiner 
morphologischen Besonderheiten und n~mentlich der Grol~artigkeit 
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d e r  S c h w a n k u n g e n  i m  Br ide  seixmr h i s t o l o g i s e h e n  E r s e h e i n u n g s f o r m  

y o n  g r u n d l e g e n d e r  B e d e u t u n g .  

D e m  Hiifsausschu{~ de r  Rocke]eller-Found~tion, d e r e n  grol~zfigige 

Be ih i l fe  m i r  z. Z. d ie  ~ul]eren A~rbe i t sm6gl ichke i ten  g e w ~ h r t ,  i s t  es 

m i r  e in  Bedi i r fn i s ,  a u e h  an  d ieser  S te l le  m e i n e n  b e s o n d e r e n  D a n k  

auszusp rechen .  
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