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Die d e m  angef i ihr ten  T h e m a  zugrunde  l iegenden T ie rve r suche  
wurden  grS$ten te i l s  an Kan inchen ,  d a n n  Meerschweinchen,  ein paa r  
K a t z e n  und  e inem I-Iund vorgenommen.  Die Tiere,  die n ich t  von selbst  
s ta rben ,  wurden  du tch  Nackenschlag ,  ausnahmsweise  m i t  Z y a n k a l i  
oder  Chloroform getSte~. 

H a u p t o b j e k t  d e r  Un te r suchungen  war  das  Herz,  wi~hrend Leber  
und  Ske le t tmuske l  n u t  zum Vergleich d ien ten .  Von de r  Skelet t -  
m u s k u l a t u r  k a m  Zwerchfell ,  Brus t -  und  O b e r s c h e n k e l m u s k e l n  zur 
Unte r suchung .  

Die Methodik der histologisehen Untersuehung. 
Fixation: Absoluter Alkohol, in einigen wenigen Fallen wurde auch Formol- 

DextroselSsung angewandt. Letztere schien am lebend zu fixierenden Herzmuskel 
grSBere Schrumpfwirkung zu haben als absoluter Alkohol. Beim Sezieren wurde 
darauf geaehtet, alle Objekte, besonders abet das Herz, mSgliehst sehnell in das 
Fixiermittel zu bringen. Da beim T6ten dutch Naekenschlag und zugleich sehneller 
Sektion das Herz noch in Bewegung gefunden werden kann, so sind sie auch alle 
derart in das Fixiermittel gelegt, wo sie noch einige Bewegungen vollftihrten. 
GrSl3ere Iterzen (in einigen wenigen Fi~llen) wurden derart zerteilt, da$ sie zur 
histologischeri Weiterbearbeitung sieh eignetem Von den kleineren Herzen (in der 
Mehrzahl der Fi~lle) wurden nut die Sp~tzenteile dutch einen I-Iorizontalschnitt 
abgetrennt, damit das Fixiermittel mSglichst sehnell auch yon den tterzhShlen 
aus in die Gewebe eindringen kann. Celloidineinbettung. Wenn die GrSBe des 
Herzens es irgend zuliel3, wurden sie ohne Spitzenteilin toto eingebettet, die Spitzen- 
teile aber~ wurden weiterhin gesondert bearbeitet. Von den tIerzen wurden zum 
grSl3ten Teil frongale Schnitte hergestellt, an denen es mfglieh ist, bei in tbto ein- 
gebetteten tterzen sich fiber mehr Teile und zugleieh leiehter zu orientieren als an 
Horizontalsehnit~en, Mikroskopiseh untersueht wurden yon den tIerzen jeder 
10., 20. oder 40. Schnitt, dami~ mSgliehst alle Herztefle an mehreren Stellen unter- 
sueht wiirden. Glykogen-F~irbun 9 naeh Best. ~' 
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Die Bestimmung der Glykogenmenge in den Organen auf Grund der Wahrneh- 
mung mit dem Auge ist natiirlich nicht ganz genau. Um leichter einen (3berblick 
tiber den Glykogengehalt der Organe zu erhalten, babe ich folgendes in Tabellen 
angegeben: 1. in einem wie grol~en Teil der Zellen bzw. Muskelfasern sich Glykogen 
finder und 2. in welcher Menge das Glykogen durchschnittlich in jeder Zelle bzw. 
Muskelfaser enthalten ist (s. Erklarung der Tabe!len). 

Da die Skelettmuskel nicht gleichmi~13ig Glykogen enthalten, so wurde zur 
Bewertung der einzelnen Versuche die Glykogenmenge desjenigen Muskels ge- 
w~hlt, der am meisten Glykogen enthielt. 

I. Der Glykogenschwund nach dem Tode. 
In  dieser Versuchsgruppe wurden Kaninchen yon normalem Er- 

niihrungszustand durch NackenseMag getStet (2 Tiere mit  Cyankalium), 
und naehdem sie eine best immte Zeit bei Zimmertemperatur  gelegen 
hatten,  zur Entnahme des Untersuchungsmaterials seziert. 

1/2 Stunde nach dem Tode kann man eine Glykogenverminderung 
oder vSlligen Schwund an den HerzhShlen feststellen (Versuchstiere 
Nr. 1 und 2), w~hrend an den Vorh5fen, Herzohren und dem spezifi- 
schen Muskelsystem Glykogen in gewShnlieher Menge vorhanden zu 
sein seheint (Nr. 1), oder die Verminderung des Glykogens ist auch an 
VorhSfen und Ohren vorhanden (Nr. 2). 

Bei den eine Stunde nach dem Tode sezierten Kaninehen (Nr. 3 und 4) 
ist das Glykogen in den Kammern  ganz oder fast ganz versehwunden 
und an Vorh6fen und Ohren merklich verringert. Aueh in dem spezi- 
fischen Muskelsystem ist eine Glykogenverminderung bemerkbar;  am 
meisten im Atrioventrikularknoten und Stamm, weniger im Sinus- 
knoten und in ganz geringem Grade in den Endausbreitungen. 

Die Versuchstiere Nr. 5 und 6 zeigen, dal~ 21/2--41/2 Stunden nach 
dem Tode das Glykogen auch aus den Vorh6fen, den Ohren und zum 
Tell aus dem spez. Muskelsystem versehwunden sein kann, aul~er aus den 
Endausbreitungen, wo noeh mehr oder weniger G!ykogen vorhanden ist. 

Es bestehen natiirlieh individuelle Unterschiede. So war z. B. das 
Glykogen in den Herzen der Versuchstiere Nr. 7 und 8, die zwar sp~iter 
(61/2 und 7 Stunden naeh dem Tode) seziert wurden, als die zwei vorher- 
gehenden (21/2 und 41/2 Stunden naeh dem Tode), noch nicht in dem 
Ma[~e geschwunden, wit in jenen. In  bezug abet auf den Schwund in 
den einzelnen Herzteilen lgi~t sich hier wiederum feststellen: I m  Gebiet 
des gewShnlichen tIerzmuskels ist das Glykogen in erster Linie und am 
sti~rksten aus den Kam m ern  geschwunden, im Gebiet des spez. Systems 
am meisten aus dem Atrioventrikularknoten und Stature, weniger aus 
dem Sinusknoten und ganz wenig aas den Endausbreitungen. 

Bei den Versuchstieren Nr. 9 und 10, die 7 und 18 Stunden nach 
dem Tode seziert wurden, war das Glykogen aus allen Herzteilen, aul~er 
aus den Endausbreitungen, geschwunden, wo es nur in geringer Menge 
nachgeblieben war. 
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Aus diesen Versuchen ist ersichtlich, dab nach dem Tode das Gly- 
kogen im He~'zen zu allererst aus den Kammern, dann erst aus den Var- 
h6/en und Ohren schwindet. Im sloez. Muskelsystem wird eine Abnahme 
des Glykogens ganz zuerst im Atrioventrikularknoten und Stature bemerkt, 
dann im Sinusknoten und schlie[3lich in den Endausbreitungen. Der 
Glykogenschwund des Atrioventrikularknotens spielt sich fast parallel 
dem Schwund in Vorh6fen und Ohren ab. Im Sinusknoten kann das 
Glykogen noch in gr6Berer Menge erhalten sein, wenn der gewShnliche 
tterzmuskel schon glykogenfrei ist. 

Die Endausbreitungen erweisen sich aberhaupt als der Herzteil, 
in dem das Glykogen sich nach dem Tode am l~ingste~n erh~lt. Wenn das 
Glyk0gen aberall aus dem tIerzmuskel und den Teilen des spez. Muskel- 
systems versehwunden ist, so k~nn man in den Endausbreitungen 
noeh Glykogen finden, oft sogar in recht betrgehtlicher Menge. 

Dieser Umstand trat auch bei den Versuchstieren der Hunger- 
gruppe in Erseheinung, die entweder infolge direkten tIungerns oder 
eines dem tIungern beigefiigten Versuchs w~hrend einer Unterbrechung 
der L~boratoriumsarbeit umkamen and die deshalb erst naeh kiirzerer' 
oder lgngerer Zeit (bis mehrere Stnnden) seziert werden konnten 
(Nr. 11--22). Diese Versuehstiere sind zwar zur genauen Bewertung 
des Glykogengehalts fiir den entsprechenden Versuch nicht zu go- 
brauchen, aber sie zeigen auch eindeutig, dal~ das Glykogen naeh dem 
Tode am l~ngsten in den Endausbreitungen erhalten bleibt (vgl. die: 
Versuehstiere der Hungergruppe). 

Als physioiogische Tatsache ist bekannt, da~ ira 8terbenden Herzert 
das Leben nicht in allen Herzteilen auf einmal erlischt; ein Teil stirbt. 
friiher als der andere, und zwar nnter Einhaltung einer bestimmten 
Reihenfolge. Die tterzkontraktionen h6ren zuerst auf in der linken 
Kammer, darauf in der rechten, es folgen Vorh6fe und Ohren, w~hrend 
die Kontraktionsf~higkeit am l~ngsten im Gebiet des Sinusknotens 
erhalten bleibt. Darum hhlt man die linke Kammer fiir das ,,primum", 
das Gebiet des Sinusknotens aber far das ,,ultimum moriens" des 
I-Ierzens. 

Pick, der die isolierten Herzteile verschiedener Tiere und des: 
Menschen physiologisch-pharmakologisch untersucht hat, hat darauf 
aufmerks~m gemacht, dal3 die autom~tische Kontrgktionsf~higkeit 
al]er rhythmisch sich kontrahierender tterzteile nach dem Tode am 
l~ngsten in den fadenf6rmigen Endausbreitungen oder Purkinjeschen 
F~den erhalten bleibt. Deshalb, behanpet Pick, masse man nicht die 
Gegend des Sinusknotens, sondern die Endausbreitungen far das 
,,Ultimum moriens" halten. 

Wie gns unseren Versuchen oben ersichtlieh, finder der Glykogen- 
schwund nach dem Tode aus den einzelnen tterzteilen in gewisser 
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t~eihenfolge statt :  Kammer--Vorh6fe,  Ohren, Atrioventrikutarknoten 
nnd Stamm--Sinusknoten--Endausbreitungen.  Diesc l~eihenfolge fallt 
mit der zusammen, in der -- wie eben erw~hnt -- die einzelnen lierz- 
teile absterben. Dieser Umstand li~f~t d i e  Annahme begriindet er- 
scheinen, dab das stu/enweise Absterben der einzelnen Herzteile vielleicttt 
von der stufenweisen Abnahme des Kohlehydratvorrats derselben ab- 
h~ngt (Valdes~l). 

Betrachtet man den Glykoyengehalt der Leber der normal ern~thrten 
Versuchstiere (Nr. 1--10), so ist mit dem Auge, den mikroskopischen 
Pr~paraten nach zu urteilen, keine wesentliehe Verminderung nach 
dem Tode zu bemerken. So kann man z. B. beim Kaninchen Nr. 10 
(18 Stunden nach dem Tode seziert) in den Leberzellen noch reichlich 
Glykogen finden, Sogar in den Skelettmuskeln ist nach dem Tode 
Glykogen zu einer Zeit zu finden, da dieses im gewehnlichen I-Ierz- 
muskel v611ig gesehwunden ist. In  dieser Beziehung ist zwischen Herz 
und Skelettmuskeln keine ParMlele vorhanden. I)er Glykogensehwund 
in Leber und Skelett, muskeln der Versuchstiere 11--22 ist schon wahrend 
der Hungerperiode zustande gekommen, wie dieses die entspreehende 
Versuehsgruppe zeigt. 

Einige Forscher haben schon friiher auf Grund chemischer Unter- 
suchungen festgestellt, dab nach dem Tode das Glykogen im Herzen 
sehneller , bn immt  als in Leber und Skelettmuskeln. 

Aus unseren Versuehen Nr. 1--10 geht hervor, dal~ alas Glykogen aus 
dem gewShnlichen HerzmuskeZ und zum Teil auch aus dem ~pez. Muslcel- 
system bedeutend schneller schwindet aZ~ aus Leber und Stcelettmusl~etn. 
I)er Glykogensch~%md am Herzen t r i t t  bald nach dem Tode in Erschei- 
hung, ja, er scheint seh0n in der Agone zu beginnen, wie dies die Tiere 
der anderen Versuchsgruppen zeigen, die in Agone umkamen. Uber 
den wa.hren Zustand des Glykogen kann man nur dann urteilen,wenn das 
Herz nicht nnr lebenswarm, sondern auch direkt lebend fixiert werden 
kann. Dieser Umstand ist natfirlich ein Hindernis bei der Untersuehung 
des menschlichen Herzglykogen. 

IL :Hungerversuche. 
In dieser Versuchsgruppe hat der eine Tei[ der Tiere (Kaninchen 

1Nr. 23--28) gehungert bei geringer Nahrungszufuhr (1--2ram tggl. je 5g 
entweder Kohl,  Rfiben, Gerste oder lieu), der ~ndere Tell (Kanin- 
chen Nr. 29--38, Meerschweinchen Nr. 39--42 und der Hund Nr. 43) 
hat  vollst~ndig gehungert; alle Tiere haben in der liungerperiode 
Trinkwasser erhMten. 

VerhMten des Herzglykogen beim Hungern: 
a) In  den Kammern verringert sich das Glykogen reeht merklieh, oder 

sehwinde* ganz, wobei in der rechten d~s Glykogen in den meisten Fi~llen 
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eher erhMten bleibt, Ms in der linken oder der Kammerseheidewand; 
ein VerhMten, wie es an normal ernghrten Versuehstieren ebenfMls 
festzustellen ist (s. Nr. 98--101 und 104). 

b) Aus den Ohren undVorhS/en schwindet das Glvkogen nie ganz, auch 
in den Fgllen sehwersten Hungerns nieht. Wenn in den Kammern Glykogen 
in einigen wenigen Muskelfasern zu finden ist, oder vollkommen fehlt, 
dann finder sich in Ohren und Vorh6fen in noch sehr vielen oder fast 
allen Fasern Glykogen in mittlerer Menge (z. B. vgl. bei den Kaninchen 
Nr. 23 und 28 an den Ventrikeln einerseits -- den Ohren und Atrien 
andererseits den merklielqen Unterschied im GlykogengehMt). 

c) Aus dem spez. Muskelsystem sohwindet das Glkogen beim ttungern 
nie vollstgndig; am stgrksten nimmt die Glykogenmenge im A.-V.-Knoten 
und Stature ab, aber sogar beim Hungertode 
kann man hier noeh Glykogen finden, wenn aueh 
oft nur in vereinzelten Fasern in sehr geringer 
Menge. Von 21 Versuchstieren dieser Gruppe 
land sieh nur bei einem kein Glykogen im A.-V.- 
Knoten und Stamm (Kaninehen Nr. 28), als 
Grund hierfiir 1/~13t sieh wohl die Agone an- 
nehmen. In einigen F~llen (Nr. 29, 34, 39, 41 
und 43) kommt im A.-V.-Knoten Glykogen 
aueh in mehr oder weniger gr6f3erer Menge vor. 
Im Sinusknoten seheint das Glykogen in viel 
hSherem Grade bestehen zu bleiben als im 
A.-V.-Knoten und Stamm (Versuehstiere Abb. 1. Kaninchen 38. l~ungers 
Nr. 30, 31, 33, 35 und 38). llmgekommen, l~eiehlieher Gly- 

kogengehalt in den Endausbrei- 
Bei den Kaninehen sind die Endaus- tungendesA.-g.-Systems. Gly- 

kogenf~rbung naeh Best. Schwa- 
breitungen meist sehr stark oder reiehlieh mit ch~ Verg~rung. 
Glykogen versehen, auch in F/~llen guBersten 
tIungerns, da man hier in den Endausbreitungen Glykogen zum 
gr6Bten Teil in Mengen, die der Norm entspreehen, finden kann 
(s. Abb. 1). 

In den Meerschweinchenherzen verh/~lt sieh der GlykogengehMt der 
End ausbreitungen anders Ms bei den Kaninehen. Zu der Zeit, da die 
Endausbreitungen der normal ernghrten Kaninehen immer reiehlieh 
mit Glykogen versehen sind (Nr. 98--101), finder sieh bei den Endausbrei- 
tungen der Meerschweinehenherzen in wenigen Fasern in geringer 
Menge Glykogen (Nr. 102--104). DeshMb sehen wir auch bei den Meer- 
sehweinehen der Ilungerg'ruppe weniger Glykogen in den Endausbreitun- 
gen, als bei den Kaninehen, aber nieht weniger Ms bei normalen Tieren, 
bei einigen sogar mehr (individuelle Schwankung). 

Beim Hunde (Nr. 43), der 50 Tage gehungert und daher 50% seines 
KSrpergewiehts verloren hat, ist noeh in allen Herzteilen Glykogen vor- 
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handen, besonders viel oder reiehlieh im spez. Muskelsystem, den Ohren 
und VorhSfen. 

Aus unseren obigen Versuehen geht Mar hervor, dab das Herzglylcogen 
im Hunger zwar allgemein vermindert sein kann, nicht abet verschwunden, 
aueh in Fi~llen i~uBersten Hungerns, die mit dem Tode enden, nicht. 
Der Glykogensehwund in dell einzelnen Flerzteilen finder nieht einheitlich 
start. Von allen Herzteilen vermindert sich das Glykogen am stiirksten in den 
Kammern, yon woes in einigen F~llen v61lig versehwindet, in ausgedehn- 
testem Marie abet bleibt es in den Endausbreitungen des A.-V.-Systems 
erhalten (fast immer in normaler Menge). Die fibrigen Herzteile (Ohren, 
VorhSfe, Sinusknoten und der A.-V.-Knoten und Stamm) stehen 
in bezug auf ihre Glykogenmenge zwisehen diesen beiden; sie enthalten 
zwar schwankend Glykogen, abet denn oeh meist recht reichlieh, mitunter 
in fast normaler Menge. Diese Tatsaehen sind sehon auf Grund unserer 
fri~heren "Versuche dargelegt worden (Valdes~~ 

Sparer land auch Ochiai an Ratten, Meerschweinehen und Kanin- 
ehen, dag der Herzmuskel beim Hungern viel weniger Glykogen als 
die iibrigen Organe verliert. 

In seinen Tierversuchen hat Arndt ,,immer im Herzmuskel Glykogen 
in Mengen- und Lagerungsverh~ltnissen gesehen, wie sic yon dem 
ganz unbeeinflugten NormMtiere kaum abzuweiehen seheinen". Er 
m eint, ,,das seheint auf eine S onderstelhmg des Herzmuskelglykogen dem 
eigentliehen ,labilen' Glykogen in Leber und Muske]n gegenfiber hin- 
zuweisen". 

Aueh das Knorpelglykogen ist beim Hungern sehr best~ndig (Valdes, 
Vilms, Arndt), aber diese Best~ndigkeit ist anders zu werten, als die 
der Herzgiykogenmenge. Vilms Versuehe, die auf meine Veran]assung 
gemaeht wurden, zeigen, dab das Knorpelglykogen nieht nur im Hunger, 
sondern aueh bei postmortaler Lagerung weir bests ist, als das 
Leber- und Skelet.tmuskelglykogen. Das Knorpelglykogen kann man 
mit Reeht fiir ,,stabil" halten. Das am Ende der Hungerzeit in den 
Knorpelzellen sieh findende Glykogen ist wahrseheinlieh wohl dasselbe, 
das am Anfang schon da war und im Verlauf des Hungerns in verh~lt- 
nism~LBig geringem Grade abnahm. 

Obsehon die Herzglykogenmenge beim Hungern wenig abnimmt, 
muB man dennoeh das Herzglykogen fiir ,,labil" halten, m6glieherweise 
f/ir noeh labiler als das Glykogen der Leber nnd Skelettmuskel. Die am 
Ende der Hungerzeit in dem Herzen befindliehe Glykogenmenge sol] man 
nieht als alten Vorrat ansehen, der yore Normalzustand vor dem Hunger 
dort naehgeblieben ist (,,Restglykogen"), sondern als ver~nderliehen 
Vorrat, der stgndig angebraucht, stgndig aber wieder aufgeftillt wird. 
Ngheres hierSber am Ende der Arbeit naeh den Zueker-Insulin-Ver- 
suehen. 
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Berblinger ~ul~erte sich seinerzeit: ,,Wenn auch der Umstand  da~iir 
spr~che, dab bei hungerndem Organismus das Herz unter allen Organen 
sein Gewicht a m  l~ngsten beibeh~lt (v. Krehl), so werden die stickstoff- 
treien Substanzen, wi t  Glykogen und Fett ,  dabei doch aufgebraucht".  
Unsere neuesten Beobachtungen t, nd auch die anderer Forscher aber 
erlauben den Sehlul~, dab das Herz, als Organ h6chster Bedeutung fiir 
den Organismus, auch bei/iuBerstem Hunger, mit  dem sehr notwendigen 
Kohlehydratvorra t  versehen ist, im allgemeinen in reichlichem, in 
einigen Teilen in bis an die Norm reichendem Mal~e. 

In  der Leber und den SkeIettmuskeln ist die Glykogenmenge im al]ge- 
meinen sehr deutlich vermindert  oder g~nz]ieh verschwunden,was yon der 
Individuali t~t  und dem a]lgemeinen I-Iungerzustande des Tieres a b -  
h~ngig ist. 

Bei einigen Versuchstieren kann man auch naeh l~tngerem Hungern 
in der Leber G]ykogen linden. Ziemlich viel Glykogen enth~lt z. ]3. die 
Leber des Kaninchens Nr. 33, das wohl 18 Tage lang gehungert und dabei 
30% seines Gewichts verloren hat. Auch andere Forscher (Arndt, Bar- 
hour u.a . )  haben beobachtet,  dal~ zwar das Leberglykogen schnell 
beim Hnngern sehwindet, aber sp~terhin (etw~ yore 2. Hungertage 
oder noch sp~tter an) kann in der Leber aufs neue Glykogen erseheinen, 
was man dureh Neubildung yon Kohlehydraten aus Fet t  und Eiweil~ 
(Glykoneogenie) erkl~ren kann. 

Zwar kann man die G]ykogenverminderung im ganzen Herzen im 
Hunger  in keine Par~llele bringen zur Verminderung des Leber- und 
Skelettmuske]glykogens, doch ist ans unseren Versuehen ersieht]ieh, 
dab der Glykogengehalt der Herzkammern  oft sehr nahestehend oder 
~hnlich dem der Leber und Skelettmuskel ist. 

lII. Traubenzuckerversuehe. 

a) Zuckerin]ektionen an IVormalkaninchen. 
Kaninchen Iqr. 44 erhielt bei normaler Ern/ihrung im Laufe von 7 Tagen 1--2 real 

t~glich je 20 ccm einer 20proz. TraubenzuckerlSsung, am 8. Tage 10 -}- 20 -}- 20 ccm 
(3 real); durch Nackenschlag ~/2 Stunde nach der lctzten Injektion (bzw. 21/2 Stunden 
nach der ersten getStet). Beztiglich der Glykogenmenge in Herz, Leber und Skelett- 
muskeln nichts :Besonderes; bei elnigen normalen Tieren ohne Traubenzucker- 
injektionen sogar mehr Glykogen vorhanden. Auch Sti~bel, der die Wirkung hoch- 
konzentrierter DextroselSsungen auf das !terz, Muskel und Leber bei intravenSser 
Injektion untersucht hat, land, daf3 weder im I-Ierzen, Muskel oder Leber eine 
Zunahme des Glykogen festzustellen war, ja, es konnte sogar beim unbehandelten 
Tiere der Glykogengehalt hSher ge~unden werden. 

b) Zuckerin~eIctionen an Hungertieren am Ende des Hungerns. 

Aus diesen Versuchen, bei denen die Kaninchen durch Hungern 
schon 30% ihres KSrpergewichts verloren hat ten und dann Trauben- 
zuekerlSsung in verschiedener Menge intravenSs bekamen (Nr. 45--50) 

Virchows Archly. lid. 274. 24 
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geht hervor, dab man bei Injektion geringerer Traubenzuekermengen 
nieht imstande ist, eine besondere Vergr6Berung der Glykogenmenge fest- 
zustellen (Versuehstiere Nr. 45--47). Vergleieht man die bei diesen in den 
einzelnen tIerzteilen befindliche Glykogenmenge mit der der enLspreehen 
den reiner Hungertiere (z. B. Nr. 25, 32, 33 und 34), so ist kein groger 
Untersehied zu sehen. In  den Herzen der Versuehstiere, die mehr 
Traubenzucker erhielten (Nr. 48--50), kann man sehon deutlieh eine 
Vermehrung des Glykogen im tIerzen, besonders den Kammern, feststellen. 

Versuchstier Nr. 50, ein ausgewachsenes Kaninchen z. B., erhielt am 20. Hunger- 
rage, als es 33,3% seines Gewichtes verloren hatte, eine 25proz. Traubenzueker- 

16sung intraven6s, alle 1/4-Stunden 6real hintereinander 
je 10 ecru pro dosi; s/4 Stunde nach der letzten In~ 
jektion durch Nackenschlag get6tet. 

Die Glykogenmenge im spez. Muskelsystem, den 
Ohren und VorhSfen weicht iIn allgemeinen nicht yon 
der der entsprechenden reinen tIungertiere ab, w/~hrend 
die Glk.-Menge der Kammern, besonders der rechten, 
merMich grSBer ist Ms beim reinen Hungertier. Zwar 
sind nicht mehr Fasern mit Glykogen versehen als bei 
den reinen Hungertieren, abet in jeder glykogenhaltigen 
Muskelfaser ist deutlich mehr Glykogen enthalten. 
tIier sind sehr viele Fasern, in denen reichlich Glykogen 
in groBen KSrnern vorhanden ist (s. Abb. 2), w~hrend 
man beim reinen gungern in einzelnen Fasern in geringer 
Menge Glykogen finder, sei es als feine KSrnchen 
oder als Staub. Auch die Versuchstiere Nr. 48 und 49 
haben in den Xammern mehr Glykogen als ein ent- 
sprechendes reines Hungertier. 

Vergleicht man die Menge des Leberglykogens 
abe. 2. X~ninehen 50. der Hungertiere, die Zucker erhielten, mit der 

Traub enzuckerinj ektio nen 
~m ~nde des ~ungerns. der Tiere, die nur gehungert haben, so l~i3t sieh 
Muskcifasern des ~eehten ein groger Untersehied ieststellen. Is~ der Ge- 
Yentrikels mit  einer dent- 
lichen Glykogenanreiche- wichtsverlust des Tieres beim I-Iungern etw~ bei 
rung. Glykogenf~rbung 
nach Best. Starke VergriSg. 30 % angelangt, so ist das Leberglykogen entweder 

ganz gesehwunden, oder es linden sich dort 
nur geringe Mengen, in seltenen F~llen, aneh etwas reiehlieher. 
So land sich z.B.  beim Kaninehen 33 (Hungergruppe) in etwa der 
Hglfte aller Leberzellen Glk. in mittlerer Menge, naehdem das Tier 18 
Tage gehungert und 30 % seines Gewiehts verloren hatte. Die Kaninehen 
Nr. 45--50, die gehungert und am Ende der Hungerzeit Zueker erhalten 
hatten, haben mehr Leberglykogen, als die entsprechenden reinenItunger- 
~iere. _&us diesen Versuehen geht hervor, dab die Hungertiere, die in 
grSfierer Menge Zucker erhalten, auch mehr Leberglykogen haben. 

Scheint auch die Glykogenmenge der Skelettmuskel der Tiere, die im 
Hungern Zueker erhielten, zwar klein zu sein, so ist sie im allgemeinen 
etwas gr6Ber als bei den entsprechenden reinen Hnngertieren. Aueh 
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Ochiai hat  beobachtet ,  d~13 Traubenzueker  bei Hunger t i e ren  eine Gly- 

kogen-Ablagerung bewirken k a n n  im Herzen, der Leber und  in  geringem 

Mal3e auch in  den Skele t tmuskeln .  

c) Zuclcerin]e]ctionen an Hungertieren in der Hungertodsagone. 
Kaninehen Nr. 51 und 52 wurde Traubenzueker injiziert kurz vor der Hunger- 

todsagone. Es ist schwer zu sagen, ob bei diesen Tieren die Zuekerinjektionen 
die Glykogenmenge in den untersuchten Organen vergrSl3eru konnten, da in einigeu 
Fallen reinen Hungerns ebensoviel Glykogen gefunden werden kann, wie z.B. 
beim Kaninchen Nr. 51. 

d) Wiederholte Zuclcerin~elctionen im Verlau/ der Hungerzeit. 
Kaninchen Iqr. 53 erhielt yore 7. Hungertage an fast t~glich 10 ccm einer 10proz. 

Traubenzuckerl6sung intraven6s (in 20 Tagen 17mal); 2 Tage nach der letzten 
Zuekerinjektion starb es und wurde gleieh seziert. Hinsichtlieh der Glykogenmenge 
der untersuchten Organe bietet dieses Tier niehts Besonderes; hier scheint der 
Glykogenzustand der Organe der gleiche zu sein, wie beim gew6hnliehen Hunger- 
tiere. Bemerkenswert ist aber der Umstand, dal3 dieses Tier viel langer dem 
Hunger widerstanden (28 Tage) und dabei welt mehr an Gewicht verloren hat 
(48,7 %)a]s ein Tier, das ohne Zueker gehungert hat. 

Paarling des vorhergehenden Versuchstieres ist Kaninchen Nr. 16, das in die 
Gruppe gekommen ist, wo die Tiere einige Zeit unseziert tot gelegen haben. In 
derselben Weise, wie das beschriebene Tier, hat auch dieses Zueker erhalten. Es 
hungerte auch 28 Tage, an Gewich~ aber verlor es noeh mehr (51,24%). Daes  
erst einige Zeit naeh dem Tode seziert werden konnte, falltes in bezug auf Gly- 
kogen aus der Zuekerversuchsgruppe aus. 

Die beiden l e t z tgenann ten  Versuchstiere, die in  der Hungerzei t  
wiederholt  Zueker erhielten, s ind gerade deshalb bemerkenswert ,  w e i l  
sie welt  liinger dem Hunger widerstehen konn ten ,  a]s Hunger t iere  ohne 
Zucker, obschon ihr  Gewiehtsverlus~ viel grSSer war. 

Uber  die Bedeutung  der Zunahme  des bei Hunger  verr inger ten 
Herzglykogens dureh in t raven6se  Traubenzucker in jek t ionen  siehe weiter 
un ten .  

IV. Insulinversuche. 
Zwar haben sehr viele Forscher die Wirkung von Insulin auf das Organglykogen 

untersucht, doch gingen ihre Ergebnisse sehr auseinander. Die Insulinwirkung auf 
das Herzglykogen ist viel weniger untersucht als die auf das Leber- und Skelett- 
muskelglykogen 

Edelmann fund beiMeersehweinchen, dab grol3e Insuiindosen zu einem Glykogen- 
sehwund ftihren, kleine Insulindosen aber den Glykogengehalt der Organe unbeein- 
flul3t lassen oder sogar zu einer Glykogen-Anreieherung fiihren (s. auch unten bei den 
Meerschweinchenversuehen). Nach Ochiai ist Insulin ohne Wirkung auf das Herz- 
glykogen yon Ratten, Meerschweinehen und Kaninchen. - -  Arndt fund, dal3 das 
Herzglykogen yon Kaninehen und Hunden nieht nennenswert dureh Insulin beein- 
fluB~ wird und meint: ,,Es m6gen - -  soweit diese teleologische Betr~chtung zu- 
lassig ist - -  ~eehanismen vorhanden sein, die das I-Ierzmuskelglykogen vor dem 
Angriff des Insulins sozusagen ,schiitzen' ". 

Das Leberglykogen soll nach den Un~ersuehungen einiger Forscher sowohl nach 
kleinen als auch nach groBen Insulindosen schwinden. Nach anderen schwindet 

24* 
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zwar das Glykogen naeh gro~en Insulindosen, aber kleine Dosen k6nnen eine 
Glykogen-Vermehrnng an der Leber bewirken, besonders bei Hungertieren (Frank- 
Nothmann-Hartmann, Arndt u. a.). 

Beim Skelettmuskelglykogen soll nach einzelnen Beriehten (Lesser) das Insulin 
glykogenaufbauend wirken, wahrend die Mehrzahl diese Fghigkeit ablehnt, da das 
Skelettmuskelglykogen entweder durch Insulin abnimmt oder dutch Hunger ver- 
ringertes oder geschwundenes Glykogen nicht vermehrt wird (Handovs~y, Frank- 
2~othmann-Hartmann, Arndt). 

1. Versuche an Kaninchen. 

a) Insulin in /cleinen Dosen an Hungertiere am Ende des Hungerns. 

Kaninchen Nr. 54--58 erhielten bei schon hochgradiger Abmagerung 
(am 13. bis 20. Hungertage, Gewichtsverlust 31,7--38,1%) i/1 o oder 
eine Einheit, Insulin pro Kilogramm K6rpergewicht 1--2real. Bei 
vier Tieren (Nr. 55--58) scheint in den Kammern und bei drei (55--57) 
auch in der Leber und den Skelettmuskeln mehr Glykogen vorhanden 
zu sein, als gew6hnlich bei reinem Hungern, obschon im allgemeinen 
dieser Unterschied sehr gering ist, besonders zweifelhaft aber in bezug 
auf das Glykogen der Skelettmuskulatur. 

b) Insulin in lsIeinen Dosen im Verlau/ des Hungerns. 

Versuehstiere Nr. 59--63 erhielten im Verlauf der Hungerperiode fast 
jeden Tag 1/1 o Einheit Insulin pro Xilogramm und wurden 7--8 Stunden 
nach der letzten Einspritzung getStet; mit Ausnahme yon Nr. 59, das 
20 Stunden nach der letzten Einspritzung in der Agone getStet wurde. 
Die Ergebnisse dieser Versuche lassen keinerlei Unterschied den reinen 
Hungertieren gegeniiber erkennen. 

Vergleicht man nebeneinander die Versnche, bei denen Hunger- 
tiere kleine Insulindosen a) am Ende nnd b) wiederholt wahrend des 
Hungerns erhielten, so ist im allgemeinen ersichtlich, da2 bei ersteren 
immerhin etwas mehr Glykogen in den Herzkammern ist, als bei letzteren. 
(Man vergleiche auch die Ergebnisse der Versuehe Nr. 59--63 mit dem 
welter unten behandelten Versueh Nr. 66.) 

c) Insulin in grofien Dosen bei gew6hnlich erniihrten Kaninchen. 
Kaninchen Nr. 64 bekam 40 Einheiten Insulin subcutan, was Krampfe hervorrief. 

6s/4 Stunden nach der Einspritzung dutch N~ekenschlag get6tet. Alle untersuchten 
Herztefle dieses Tieres enthielten sehr reiehlich Glykogen. Zwar war beim normalen 
Kanlnchen Nr. 98 auch reiehlich Glykogen im Herzen, aber im vorliegenden Falle 
war es besonders in den Xammern reichlicher vorhanden. 

Kaninchen Nr. 65 erhielt 60 Einheiten Insulin subcutan und starb naeh 3i/a 
Stunden unter Xrimpfen. Im Herzen anch verhaltnismal~ig viel Glykogen, aber 
weniger als beim vorhergehenden Tier, etwa in der Menge, die gew6hnlich beim 
normalen Kaninehen vorhanden ist. 

Aus diesen zwei Versuchen ist ersichtlich, dal~ die Einspritzung 
grSfierer Insulindosen bei Kaninehen yon normalem Ernahrungszustand 
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nicht die Menge des tterzglykogens verringert, sondern eher wrmehrt, 
wie Versuch ~qr. 65 vermuten l~Bt. 

In  der Leber der beiden ]etztgenannten Versuehstiere war Glykogen 
in reichlicherer Menge vorhanden wie beim normalen Tiere. In  den 
Skelettmuskeln aber war weniger Glykogen als gewShnlich, der Grund 
hierfiir ist wohl in den durch das Insulin erzeugten Kr/~mpfen zu suchen. 

d) Insulin in groflen Dosen bei Hungertieren am Ende des Hnngerns. 
Versuchstier Mr. 66 erhielt in der Hungerzeit fast jeden Tag schwache Insulin- 

dosen (1/10 Einheit pro Kilogramm), ebenso wie Versuchstiere Nr. 59--63; am letzten 
Hungertage wurde ihm das Insulin in groSer Dosis gegeben (20 Einheiten pro 
Kilogramm); Krampfanf/~lle. 7 Stunden sparer getStet. 

I m  t terzen dieses Kaninehens finden wit eine fiberraschend deut- 
liche Vermehrung der G]ykogenmenge. Weder unter den Versuehen, wo 
Insulin in nur geringen Dosen gegeben wurde, noeh unter den reinen 
Hungerkaninchen land sich ein Tier, dessen Herz so viel  Glykogen ent- 
hielt wie dieses. Ein besonders grol3er Untersehied f/s in bezug auf das 
Glykogen der Kam m ern  auf. Unter  den Versuchstieren ~Tr. 54--63 z. B., 
die w/ihrend des Hungerns nur sehwache Insulindosen erhielten, hat  das 
Tier Nr. 57 am meisten Glykogen in den Kammern :  in der reehten K a m m e r  
in fast  allen; in der linken und der Kammerscheidewand in etwa der 
H~lfte aller Fasern. Aber selbst in diesem Falle ist die Anzahl der 
glykogenhaltigen Fasern kleiner als beim Versuchstier :~r. 66; besonders 
sei erw/ihnt, dab in den Kam m ern  der Hunger t i e re ,  die sehwaehe 
Insulindosen erhielten, in jeder glykogenhaltigen Muskelfaser dieses in 
meist sehr geringer Menge vorhanden war, w/ihrend beim Versuchs- 
tier Nr. 66 neben den mit tels tark glykogenhaltigen Fasern auch viele 
solehe waren, in denen sich recht betriichtliche bis iiberreichliche Glykogen- 
mengen fanden und auch in grS]3eren KSrnern. Ebenso waren aueh in 
Vorh6/en und Ohren ~Iuskelfasern, in denen reichlich grobkSrniges Glykogen 
enthalten ist. Auch im A.-V.-Knoten und Stature schien sich mehr 
Glykogen zu befinden, als bei Versuchstieren mit  nur geringen Insulin- 
dosen. Auch die Menge des Leberglykogens schien grS{3er zu sein. In  
den Skelettmuskeln keine besondere ~nderung des Glykogengehalts im 
Vergleich zu den reinen gungert ieren,  oder den Tieren, die hungerten 
und dabei schwache Insulindosen erhielten. 

Kaninehen Nr. 67--74 erhielten nach 1/~ngerer oder kiirzerer Hunger- 
zeit grSl]ere Insulindosen (20--60 Einheiten p ro  dosi) und starben 
infolge der Wirkung des Insulins, oder wurden einige Stunden danach 
dureh Nackensehlag getStet. 

]~ei 2 Versuchstieren (:Nr. 68 und 71) scheint die Glykogenmenge die gleiche zu 
sein wie bei einem Versuchstier, das nur schwache Insulindosen erha]ten oder nur 
gehungert hat, d. h., Glykogen ist entweder in nut wenigen Fasern 0der in den 
Fasern, in denen es auftritt, in nur geringer Menge als Staub oder feine K0rn- 
chen zu linden. 
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Bei 6 Versuchstieren (Hr. 67, 69, 70, 72--74) eine mehr oder weniger deutliche 
Vermehrung des Herzglykogen das besonders in bezug auf das Glykogen der 
Kammern auff/~llt. Im Vergleich zu den Versuchstieren, die Insulin in kleinen 
Dosen erhielten oder nur hungerten, ist im allgemeinen hier schon die Anzahl der 
glykogenhaltigen Muskelfasern gr51~er, und abgesehen davon, ist der Glykogen- 
gehalt der einzelnen Faser noch besonders vergr01~ert. Hier sind mittlere oder 
sogar reichliche Glykogenmengen vorhanden (Nr. 69, 70, 72). Wo das Glykogen 
in den Muskelfasern reichlich sich finder, erscheint es neben feinen oder staub- 
artigen KSrnchen auch in mehr oder weniger grol~en KSrnern. 

In den Ohren nnd VorhSfen, ebenso im spez. Muskelsystem finder sich bei 
einigen Versuchstieren mehr Glykogen als bei Anwendung geringer Dosen, doch 
im allgemeinen weicht der Glykogengehalt dieser Iterzteile nicht so stark yon 
dem derjenigen ab, die schwache Dosen erhielten, wie man beim Kammerglykogen 
feststellen konnte. 

Aus diesen Versuchen e rg ib t  s ich:  Insulin in gro]3en Dosen kann die 
Glykogenmenge im Herzen eines hungernden Kaninchens vergrS[3ern, 
besonders deutlieh in den Kammern. 

I n  der  Leber k o m m t  Glykogen  sehr versch ieden  vor :  en tweder  fehl t  
es ganz oder  is t  re ichl ich  vorhanden .  

Bei 3 Versuchstieren ist das Leberglykogen vollst~ndig verschwunden (3Nr. 68, 
71, 72). Bei Tier Hr. 70 finder es sich in wenigen Zellen. Tier Hr. 69 hat in fast alien 
Leberzellen Glykogen in mittlerer Menge, d. h. in schon grS$erer Menge als bei den 
Versuchen mit schwachen Insulindosen oder reinem Hunger. 3 Versuchstiere 
(Nr. 67, 73 und 74) haben in allen oder fast allen Leberzellen mittelgradige oder 
sogar reichliche Glykogenmengen, d. h. schon viel mehr als bei schwachen Insulin- 
dosen oder reinem Hungern, und ~hnelt dabei schon fast dem normalen Zustand. 

W e n n  auch die Ergebnisse  beziiglich der  W i r k u n g  groSer Insu l indosen  
auf das Lebe rg lykogen  verschieden ist ,  so is t  doch deu t l i ch :  die Ein- 
verleibung gro[3er Insulindosen bewirkt beim hungernden Kaninchen mit- 
unter eine deutliehe Vermehrung des LebergIykogens. 

Das Glykogen  der  Skelettmuskel weist  keine Abweichung  yon  den  
Versuchen m i t  schwachen Insu l indosen  auf;  sowohl bier  wie do r t  f inder  
sich G]ykogen  in meis t  wenigen F a s e r n  in  ger inger  Menge. 

e) Insulin in grofien Dosen bei Hungertieren in der Hungertodsagone. 
Versuchstiere Hr. 75 und 76 erhielten 30 Einheiten Insulin wghrend der Hunger- 

todsagone intraven6s. Der Tod erfolgte 20 bzw. 30 Minuten nach der Einspritzung. 
Sofort sezier~. Der Zustand des Glykogen in den nntersuchten Organen weicht 
nicht von dem der gewOhnlichen reinen Hungerversuche ab. 

/) Adrenalin und Insulin in grofien Dosen bei hungernden Kaninchen. 

Zur Erg~nzung der  vorhergehenden  Versuche wurden  zwei Ver- 
suche gemacht ,  bei  denen  den  Tieren w~hrend  der  Hnngerze i t  Adrena l in  
u n d  a m  Ende  des Versuches Insu l in  gegeben wurde.  

Obwohl Hunger und Adrenalininjektionen den Glykogengehalt in der Leber 
vermindern, fanden Borack und Matsui, dab bei wiederholten Adrenalininjektionen 
bei hungernden Kaninchen das Leberglykogen zunimmt. 
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Naeh einigen Angaben (Patterson und Starling) soll das Glykogen durch die Adre- 
n~linwirkung aus dem Herzen fast ganz schwinden. Unsere (Valdes 2~ frfiheren 
Kaninchenversuche zeigten, daI3 dutch Adrenalin das Herzglykogen nicht verrin- 
gert wurde. 

Die Versuchstiere Nr.77 und 78 erhielten in der Hungerzeit Adrenalin und am 
letzten Hungertage grol~e Insulindosen (60 nnd 50 Einheiten pro dosi). Unter 
diesen ist Nr. 78 beachtenswert. 

Die Glykogenmenge i m spez. System, den Ohren und Vorh6fen des Herzens 
dieser Tiere weicht zwar nicht yon der des reinen Hungertieres ab, dagegen is~ 
in der rechten Kammer eine deutliche Vermehrung des Glykogens im Vergleich 
zum reinen Hungertiere zu sehen. Hier ist in fast allen Fasern Glykogen nur in 
den basalen Teilen, und hier und da auch in anderen Teilen u kleine 
Stellen, in denen Gtykogen fehlt. Glykogen ist in den Muskelfasern zum gr61~ten 
Tefl in ganz be~r/~chtlicher Menge vorhanden, Aueh in der Leber reichlich Gly- 
kogen, im Skelettmuskel dagegen wenig. 

Daraus  ist  ersichtlich, dab die Herz- und  Leberglykogenmenge 

durch grol3e Insu l ingaben  zunehmen  k~nn,  auch bei e inem Tier, das 

im  Hunger  Adrena l in  erhielt.  

2. Versuche an Meerscllweinchen. 

Sehon beim normalen Meerschweinchen kommt im Iterzen teilweise weniger. 
Glykogen vor als beim Kaninehen. 

So wird z. B. beim Vergleich der normalen Meerschweinchen (Nr. 102--]04) 
und normalen Kaninchen (Nr. 98--100) deutlich, da~ in den Kammern der lgeer- 
schweinchen weniger Glykogen ist als in denen der Kaniachen (beim Meersehwein- 
chen Nr. 103 fehlt Glykogen in den Kammern vollst~ndig); bei VorhSfen und Ohren 
kein besonderer Untersehied. Im Sinusknoten, dem A.-V.-Knoten und Stature der 
Meersehweinchen ist zwar etwas weniger Glykogen in jeder einze]nen Faser, aber 
dieser Unterschied ist nur sehr klein (beim Kaninehen racist reiehlich in jeder 
einzelnen Faser, beim Meersehweinchen aber mittelm~13ig). Besonders deutlich aber 
weichen die Endausbreitungen des A.-V.-Systems ab, die unter dem Endokard 
oder als freie F~den verlaufen. Kaninchen haben immer in den Endausbreitungen 
reichlich Glykogen, das in fast gleichen Mengen auch bei schweren Hungerfallen 
erhalten bleibt. ]3ei unseren normalen Meerschweinchen aber findet sich nut in 
wenigen Fasern (etwa ein Viertel), und zwar in geringem Grade Glykogen. 

In der Leber unserer normalen Meerschweinchen wurde ebenfalls weniger Glyko- 
gen gefunden als bei Kaninehen. Wenn bei letzteren in allen Leberzellen mittelgradige 
oder reichliche Glykogenmengen sich vorfanden, so war bei den Meersehweinehen 
unter denselben Umstanden Glykogen entweder in allen Leberzellen in mittlerer 
(Nr. 103) oder geringer Menge oder sogar nut in der Halfte aller Zellen in geringem 
Grade vorhanden (Nr. 104). 

In den Skelettmuskeln der Meerschweinehen finder sieh ebensoviel oder aueh 
mehr Glykogen als bei Kaninchen. 

a) Insulin in gro[3en Dosen bei normal ernCihrten .Meerschweinchen. 
GewShnlich ern/~hrte Meerschweinehen (Nr. 79--81) erhielten 1--3 ccm (20 bis 

60 Einheiten) Insulin subcutan, 11/2--2 Stunden danaeh wurden sie getStet. In  
der rechten Kammer des Herzens Glykogen in vereinzelten Fasern in geringer 1Y~enge, 
w/~hrend die Seheidewand und die linke Kammer glykogenfrei sind. Ob bier die 
Glykogenmenge durch die Wirkung des Insulins verringert ist, ist schwer zu sagen, 
derm in demselben geringen Grade kann das Glykogen auch beim normalen Meet- 
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schweinchen, wie oben erw~thnt, erscheinen. Die Herzohren und VorhSfe, wie 
~ueh das spez. Muskelsystem weichen nicht yon den Beobachtungen bei norm~len 
Vergleichstieren ab. In der Leber vSlliger Glykogenschwund. In den Skelett- 
muskeln Glykogen etwa in gleichem MaBe vorhunden wie beim normalen Tiere. 

b) Insulin in gro[3en Dosen bei hungernden Meerschweinchen. 
Meerschweinchen Nr. 82--86 erhielten nach 2~4t~gigem Hungern (Gewichts- 

verlust 16,3--28,3 % ) 20--40 Einheiten Insulin subcutan; 3--4 Stunden nach der 
Insulininjektion getStet. 

]~ei diesen Meerschweinchen zwar im ~llgemeinen etwas mehr Glykogen im Herzen 
als bei reinen Hungertieren (Iql'. 39--42), aber dieser Unterschied ist verhiltnis- 
mil3ig sehr klein. Besonders in den K~mmern der Meerschweinchen tritt keinerlei 
merkliche Glykogenvermehrung in Erscheinung bei Einverleibung grol]er Insulin- 
dosen, wie bei den Kaninchen. 

Die Leberglykogenmenge ist ebenso, wie beim entsprechenden Kaninchenversuch, 
schw~nkend; bei den einen (Mr. 82--84) etwas Glykogen, bei ~nderen (Nr. 85 und 
86) abet ~ehlt es vollst~ndig. 

Die Skelettmuslceln enthalten in verschiedener Menge Glykogen, im allgemeinen 
etwas mehr ~ls beim entsprechenden Kaninchenversuch. Es ist mSglich, dal~ d~s 
daher kommt, dal~ groBe Insulingaben bei K~ninchen heftige I{rimpfe hervor- 
riefen, w~hrend diese bei den Meerschweinehen fehlten oder nut in sehr geringem 
Grade auftraten. 

Edelmann, der ebenf~lls Insulinversuche bei Meerschweinchen vor- 
genommen und das tierz-, Lebcr- und Skelettmuske]glykogen unter- 
sucht hat, bemerkte, dab im Herzen tines norm~l ern~hrten Kaninchens, 
das groi~e Insulindosen erhalten hatte, Glykogen nur in Spuren oder in 
sehr geringer Menge vorhanden war. Bei Meerschweinchen, die 4 Tage 
gehungert und 0,01 Insuhn injiziert erhielten, f~nd er ira Herzen inner- 
halb der ersten Stunde noch Glykogen, w~hrend sich in der 2. oder 
3. Stunde nach der Insulineinspritzung nirgends mehr Glykogen land. 

Edelmann sagt in seiner Arbeit nicht, ob alle Herzteile, oder welche, 
untersucht wurden ; seine Angaben fiber das Herzglykogen insulinisierter 
Meerschweinchen, fallen nur mit unseren Versuchen fiber den Glykogen- 
gehalt der Herzkammern zusummen; in den Herzohren, den Vor- 
bSfcn und dem spez. Muskelsystem dagegen haben wit bei allen ent- 
sprechenden Versuchstieren Glykogen gefunden, meist in mehr oder 
weniger reichlichem .1V[al~e. 

In  der Edelmannschen Arbeit werden keine Befunde yon normalen 
Tieren mitgeteilt, so dal~ Vergleiche nicht gezogen werden kSnnen. 

Auf Gruncl seiner Versuche kommt Edelmann zu dem SchluB, dal~ 
grol~e Insulindosen einen Glykogensch~mnd verursachen. Unsere Insulin- 
versuche an Meerschweinchen, well gering an Zahl, lassen zwar keinen 
bindendcn SchluI~ zu, ob die ~nderung der Herzglykogenmenge eine 
steigende oder fallende Tendenz ~ufweist (bei Hungertieren eher eine 
Zunahme als Abnuhme), aber es ist aus diesen Versuchen ersichtlich, 
da~ auch bei grofien Insulindosen die Glyl~ogenmenge in Herzen der 
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Meerschweinehen fast ebenso grol3 bleiben kann wie bei entspreehenden 
Tieren ohne Insulin. 

Beim Vergleich der Ergebnisse unserer Insulinversuche an Kanin- 
ehen- und Meerschweinehenherzen ist der Unterschied recht sinnf~llig: 
im I-Ierzen der Kaninehen kann sieh die Glykogenmenge merklich ver- 
gr6Bern, w/s das bei den Meerschweinchen nicht deutlich in Er- 
scheinung tri t t .  Wir glauben, dab im Schrifttum verschiedene An- 
sichten fiber die Wirkung des Insulins herrschen, kommt  daher, dag 
die einen Insulinversuche nur mi~ der einen Tierart, die anderen nur 
mit  der anderen angestellt haben. 

Zusammen/assung der Insulinversuchsergebnisse. 

Herz. Das Herzglykogen n immt  beim Normalkaninchen dureh groBe 
Insulindosen nicht ab, eher zu, auch beim normalen Meersehweinchen 
scheint es nicht abzunehmen. Bei Hungerkaninchen kann das Herz- 
giykogen bei groBen Insul~ndosen zunehmen, besonders deutlich~in 
den Kammern,  w&hrend das bei Einverleibung k]einer Insulindosen 
nicht deutlieh erkennbar ist. Durch groBe Insulingaben kann die 
t terzglykogenmenge yon ttungermeerschweinehen unver/s bleiben, 
mitunter  n immt  sie aueh in geringem Grade zu. 

Leber. BeigroBen Insulindosen kann Glykogen in der Leber yon Hunger- 
tieren sich bilden, bei Kaninehen manchmal  sogar in groBer Mange. 
Eine Zunahme des Leberglykogens ist durchaus nieht immer nut  dann 
zu bemerken, wenn das Herzglykogen vermehrt  ist. Warum in dem 
einen Falle die Glykogenbi]dung in der Leber begfinstigt wird, im anderen 
Falle aber nicht, l~l~t sich aus den vorliegenden Befunden nicht sagen. 
Es schein~, als ob ~uch beim Normalkaninchen groBe Insulindosen 
nicht immer einen Glykogenschwund herbeiffihren. 

In  den Skelettmuskeln der Hungertiere ist wader bei kleinen noch 
bei groBen Tnsulingaben das Glykogen vermehrt,  so wie wir das im 
Herzen und aueh in der Leber linden. Es ist m6glieh, dab bei einigen 
Hunger-Meerschweinchen eine sehr geringf/igige Vermehrung zustande 
kam, aber als sicher ist das nicht anzusehen. 

V. Traubenzucker-Insulinversuche. 

Die Versuchstiere dieser Gruppe - -  K~ninchen - -  erhie]ten eine 
20proz. TraubenzuekerlSsung und Insulin in verschiedenen Zusammen- 
setzungen. 

a) Zucker-Insulin bei normalen Tieren. 
An den 2 (Nr. 87 und 88) normal ern&hrten Versuchstieren ist es nieht mSglich, 

eine besondere Ver&nderung der Glykogenmenge in den untersuchten Org~nen 
dureh Zucker-Insulininjektionen zu beobachten. In ebensolcher Menge finder sieh 
Glykogen auch beim normalen Tier ohne jeden Versuch. 
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b) Zucker-Insul in  bei Hungertieren am Ende des Hungerns. 

Bei In]ektion "con Zucker-Insnlin bei Hungertieren erscheint eine ira all- 
gemeinen deutliche Vermehrung der Glykogenmenge, vergiichen mit  dem Zustande 
des Herzglykogens reiner Hungertiere. Die Glykogenvermehrung ist ira spez. 
Muskelsystem, den Ohren und VorhSfen, wenn bier iiberhaupt bemerkbar, nieht 
so deutlich, wie in den Kammern. Wenn beim reinen Hungerfall das Glykogen 
der Kammer merklich abnimmt, oder ganz verschwindet, so finden sich unter den 
Hungertieren, die am Ende des Hungers Zueker-Insulin erhielten, solehe Tiere, 
deren Kammern ebensoviel oder sogar raehr Glykogen enthielten als dutch- 
schnittlieh ein Norm~ltier. 

Als Beispiel 3 Kaninchen 
vermehrt ist. Hier erseheint 

_.,.. ,%: .. �9 

:?.:. :'.."! A',;. :. 
/ /  2,?2#* (~..-'~, 

. , : ~ , *  4. ~'(~! 

,. ~:~,'*,,,, 
~..,....,~, 

'.'2 , . i  
i 5-', 

j, a .  a 

J ' � 8 2  

Abb. 3. Kaninchen 95. Trau- 
benzucker-Insulinin] ektionen am 
:Ende des Hungems. ~Ittskelfasern 
des reeh~en Ventrikels mit gro$- 
kSrnigem Glykogen. Glykogen- 
f~rbung nach Be~t. Starke Ver- 

grSi~erung. 

(Nr. 93--95), deren Kammerglykogen sehr deutlich 
das Glykogen in allen oder fast in allen Kammer- 
fasern in meist betr~chtlieher Menge und auch als 
gro~le K6rner. Beim Kaninehen Hr. 95 sind die 
Kammerspitzenteile besonders reichlich gIykogen- 
h~ltig (s. Abb. 3). 

Auch bei Einspritzung yon nut Zueker oder 
nut  Insulin (in groBen Dosen) bei Hungertieren 
sah man sine Glykogenzunahme besonders in den 
Kammern. Aber hier, we es sieh urn Hungertiere 
h~ndelt, die Zucker und Insulin zusammen er- 
hielten, iibertrifft die Glykogenmenge tier Kammem 
bei einigen Tieren sogar noch jene. 

Im mikroskopischen Pri~parate normaler Tiere 
und reiner Hungertiere scheint in den Kammern 
stets weniger Glykogen zu sein als in Vorh6fen, 
Ohren und spez. Muskelsystem; unter den Hunger- 
tieren, die Zucker-Insulin erhielten, waren auch 
solehe, deren Kammern glylcogenreicher sind ~ls Vor- 
h6fe, Ohren und spez. Musketsystem (z. B. Nr. 94 
und 95). 

])as Zeberglykogen der Versuehstiere dieser 
Gruppe ist sehr unregelm~Big (bei einigen Versuehs- 
tieren ist eine deutliehe Glykogenzunahme, bei 
~nderen nieht); es laBt sich keine Parallele zu den 
Verimderungen der Herzglykogenmenge ziehen. 

Beispieie: Beim Versuehstier ~ r .  92, bei dem 
eine Glykogenvermehrung in d e n  ~erzkammern 

bestand, enthielten alle Leberzellen reichlich Glykogen. Beim Versuehstier ~r.93, 
dessen Glykogenzunahme im ~erzen sti~rker war als beim erstgenannten, war 
nur sehr selten in den Leberzellen Glykogen in sehr geringer Menge vorhanden. 
Aueh beim Versuehstier Nr. 95, dessen Herzkammern besonders glykogenreieh 
waren, land sich zwar in etwa drei Viertel allen Zel[en Glykogen, aber in jeder 
einzelnen Zelle sehr wenig. 

Aueh das Glykogen der Skelettmuskel, besonders das des Zwerehfells, seheint 
beim Hungern durch Zucker-Insulininjektionen vermehrt zu sein. Ist  beim reinen 
Hungertiere das Glykogen aus den Skelettmuskeln entweder ganz versehwunden 
oder ist es nur in vereinzelten Fasera in geringer Meng e vorhanden, so sind unter  
den Zucker-Insulin-Hungertieren solche, in deren Skelettmuskeln ebensoviel Gly- 
kogen auftri t t  wie beim normalen Tiere. 

D~s Yersnchstier ~r .  95 •. ]~., dessert H~rzkammern aueh sehr viel, wKhrend 
die Leber, wie oben erws wenig Glykogen enthielt, hat  betr~tchtliehe Gly- 
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kogenmengen in seinen Skelettmuskeln. Besonders viel Glykogen war im Zwerch- 
fell dieses Versuchstieres, w~hrend es fiir gew6hnlich bei Hunger fast als St~ub 
auftrat, war das Glykogen auch deutlich in KSrnchenform (s. Abb. 4). 

Auch Ochiai bemerkte, daI3 bei Kaninchen (auch bei Meerschwein- 
chen und Ratten) die Verabreichung von Traubenzucker mit Insulin 
den Glykogengehalt des Herzens hebt, und zwar mehr als Zucker allein 
ohne Insulin; dagegen abcr steigert Glucose mit Insulin nicht die 
Glykogenbildung in der Leber und den Skelettmuske]n der Kaninchen 
(bei Meerschweinchen nur wenig). 

c) Zucker-Insulin bei Hungertieren in der Hungertodsagone. 
2 Kaninchen (Nr. 96 und 97) erhielten in der Hungertodsagone Zucker unct 

Insulin zusammen. Bei dem ersten (Nr. 96) vielleicht eine schwache Glykogen- 
zunahme in den Kammern, beim zweitkn (Nr. 97) nicht. 

Diese 2 Tiere sind aber dkshalb bemerkenswert, 
weft bki ihnkn, besonders dkm zweiten (Nr. 97), eine 
gewisse Besserung des Allgemeinzustandes durch Zucker- 
Insulininjkktion erfolgt e. 

Kaninehen Nr. 97 naeh 15t~gigem Hungern (Ge- 
wichtsvkrlust 38,0%) schon so sChwach, dab kS sich 
nicht mehr yon selbst erheben konnte, wenn man kS 
hinlegte, was schon den Beginn dkr Hungertodsagone 
anzkigte. Naeh kombinierter intravenSskr Zueker-In- 
sulineinspritzung wurde das Tier so kri~ftig, dab es 
sich sofort aufrichtete, wenn man es hin]kgte. 

Fassen wir die Ergebnisse aller Versuchs- 
gruppen zusammen, so f~llt uns die Sonder: Abb.4. Kaninchen95. Deut- 

liche Glykogenvermehrung in 
stellung des Herzens der Leber und den Skelett- den l~uskelfasern des Zwerch- 
muskeln gegeniiber auf, in bezug auf die Ver~n- ~eues. Glykogenfi~rbung nach Best. Mittlere VergrSBerung. 
derlichkeit des Glykogens. 

a) Nach dem Tode schwindet das Glykogen zu allererst aus dem 
Herzen. b) Im Hunger hat  das Herzglykogen verh/~l~nism~Big wenig ab- 
genommen zu einer Zeit, da Leber- und Skelettmuskelglykogen vollst~n- 
dig geschwunden sind. c) Bei Zucker- und Insulininjektionen, gesonderb 
oder auch kombiniert, kann eine Glykogen-Anreicherung in erster Linie 
am stgrksten wiederum im Herzen erscheinen. 

Schon bei den Hungerversuchen wurde darauf hingewiesen, dal~ 
im Hunger zwar das Herzglykogen im allgemeinen ein wenig abnimmt, 
dal3 man es aber anders als etwa das Knorpelglykogen betrachten mu~, 
das sich im Hunger auch als best~ndig erweist. Das Knorpelglykogen 
kann man fiir ,s tabi l"  halten, w~hrend man das Herzglykogen in 
gewissem Sinne fiir ,,labiler" halten mu~, als selbst das der Leber 
und Skelettmusket. 

Wenn in der Agone odor nach dem Todc, durch Schw~chung oder 
ErlSschen der Lebensvorg~nge, auch der Glykogenaufbau abnimmt 
oder aufhSrf und dabei nur die Glykogen abbauenden Vorg~nge 
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weitergehen, so schwindet das Glykogen aus dem Herzen weir schneller, 
als aus der Leber oder den Skelettmuskeln, ganz abgesehen yore Knor- 
pelglykogen, das sieh aueh nach dem Tode als ,stabiler" erweist, als 
das Glykogen anderer Organe (Vilms). 

Wenn andererseits das Glykogen im Hunger abgenommen hat und dann 
Zucker als glykogenaufbauendes oder Insulin als aufbauf6rderndes 
Mittel ins Blut gebracht wird, so kommt wiederum am ehesten im 
Herzen eine Glykogenzunahme zustande. Das l~Bt vermuten, dab 
im Herzen die Glykogenaufbauvorg~nge vielleicht aueh starker sind, 
als in Leber nnd Skelettmuskel. Die Glykogenauf- und Abbau- 
vorg~nge im Herzen sind so geregelt, dab das Herz, als fiir den Ge- 
samtorganismus in erster Linie wiehtiges Organ, mSglichst die ganze 
Zeit mit einem ausreiehenden Kohlehydratvorrat versehen ist. 

W~hrend das Herz im allgemeinen beziiglieh der Glykogenver- 
~nderungen yon der Leber und den Skelettmuskeln abweicht, be- 
obachten wir ~deder im Herzen selbst, wie die Kammern yon den 
anderen Herzteilen sieh unterscheiden, a) Nach dem Tode sehwindet 
das Glykogen am ehesten aus den K~mmern; b) im Hunger nimmt das 
Glykogen am meisten in den Kammern ab; e) wenn dureh Einver- 
leibung yon Zucker und Insulin, getrennt oder kombiniert, das Herz- 
glykogen bei Hungertieren zunimmt, so ist das wiederum am deut- 
liehsten in den Kammern. Hieraus gebt hervor, dab der Aufbau und 
Abbau yon Glykogen in den Kammern merklieh starker ist, als in 
den anderen Herzteilen. Berblinger land auf Grund derartiger Ver- 
suehe, dab in den Kammern aueh wirklieh mehr diastatische Enzyme 
vorhanden sind, als in den Vorh6fen. Vom physiologisehen Stand- 
punkt ist es aueh verst~ndlich, dal~ in den Kammern der Kohle- 
hydratstoffweehsel starker sein muB als in den anderen Herzteilen, 
da die Kammer gr6Bere Arbeit zu leisten hat als die anderen 
Herzteile. 

Der Umstand, dal~ das Glykogen in den Kammern gleich abzu- 
nehmen beginnt, wenn die Glykogenaufbauenden Vorg~nge nachlassen, 
oder dab dureh Hunger das Glykogen am st~rksten in der Kammer 
abnimmt, ist vom klinischen Standpunkt ernstlieh zu erw~gen, wenn 
man die gesehw~chte Herzt~tigkeit eines Kranken heben will. 

Biidingen empfiehlt intr~ven6se TraubenzuckereingieBungen ftir 
diejenigen Ern~hrungsst6rungen des Herzmuskels (Kardiodystrophien), 
die entweder dureh Hypoglyk~mie oder dutch ungenfigenden Glykogen- 
gehalt des Herzmuskels bedingt sind. Da Stiibel bei seinen Tierver- 
suehen keine Zunahme des Herzglykogens bei Traubenzuekerein- 
giel~ungen feststellen konnte, so zweifelt Kirch, ob iiberhaupt durch 
intraven6se Zuckergaben solehe hypoglyk~mische und ~hnliehe Kardio- 
dystrophien im Sinne Bi~dingens gebessert werden k6nnen. 
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Unsere Versuehe zeigen immerhin, dab man in einem Herzen, dessen 
Glykogengehalt z .B.  dureh Hunger verringert ist, man diesen durch 
Traubenzuekergaben heben kann. Deshalb miigte es bestimmt einen 
Erfolg haben, bei mensehliehen Krankheiten, dutch die der Kohle- 
hydratvorrat  des Herzens abnimmt, diesen dutch Zuckereingiegungen 
zu bessern. 

Bei Einspritzung yon Insulin allein kann zwar die tferzglykogen- 
menge steigen, aber dies geschieht offenbar zuungunsten des Betriebs- 
zuekers,was eine Versehleehterung der Herzt~tigkeit zur Folge haben kann. 
Het~nyi u. a. haben Fiille beobachtet, bei denen sieh bei den Patienten 
naeh !nsulineinspritzungen Anf/~lIe yon Angina pectoris einstellten. 

Wenn man aber Zuclcer zugleich mit Insulin gibt, so mug das zweifel- 
los eine gute klinische Wirkung haben. In diesem Falle wird nieht 
nur reichlich G]ykogen im Herzmuskel abgelagert, sondern es ist aneh 
mehr Betriebszueker vorhanden. Besonders angebraeht miiBten kombi- 
nierte Zueker-Insulingaben in solchen Fgllen sein, in denen man das 
Herz auf gewisse Zeit mit einem Kohlehydratvorrat  versehen mug. 
Osato beobachtete, wie Dextrose-Insulingaben eine gute Wirkung bei 
verschiedenen Krankheiten hatten, aber die besten therapeutisehen 
Erfolge ergaben sieh bei schweren Herzinsuffizienzen. Piclc land, dab 
am isolierten Papillarmuskelpr~parat des mensehlichen Herzens die 
Frequenz durch Dextrose-Insulinwirkung eine stgrkere Besserung er- 
fghrt, als allein dureh Traubenzueker; er ist auch der Ansicht, dag 
in manchen Fiillen yon ErschSpfungszust/inden des Herzens die kom- 
binierte Darreichung yon Traubenzueker und Insulin eine Besserung 
der Herzti~tigkeit herbeifiihrt. 

Zztsammen/assung. 

1. Naeh dem Tode sehwindet das Glykogen im Herzen zuerst aus den 
Kammern und bleibt am 1/ingsten in den Endausbreitungen des A.-V.- 
Systems erhalten. ])er postmortale Glykogenschwund im tlerzen geht in 
einer bestimm~en Reihenfolge vor sieh: zuerst die Kammern;  dann die 
Vorh6fe, die Ohren und der A.-V.-Knoten und Stamm; darauf der 
Sinusknoten; zum Sehlug die Endausbreitungen. Die i~eihenfolge des 
Iterzglykogensohwundes sehein~ mit der zusammenzufallen, in der die 
einzelnen I-Ierzteile absterben, weshalb man annehmen kann, dag das 
stufenweise Sterben der einzelnen Herzteile vielleieh~ zur stufenweisen 
postmortalen Abnahme des Kohlehydratvorrats derselben in Beziehung 
steht. ])as Herzglykogen kann sehon in der Agone abzunehmen beginnen 
und bald naeh dem Tode ggnzlieh versehwunden sein. - -  Dann, wenn 
das Glykogen aus alien Herzteilen auger aus den Endausbreitungen des 
A.-V.-Systems gesehwunden ist, kann sieh in der Leber und den Skelett- 
muskeln noeh Glykogen finden, in der Leber sogar in grol3er Menge. 

F o r t s e t z u n g  des  Tex tes  auf  S, 388. 
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iv. intravenSs.  
sc. subcutan.  
tgl. t~glich. 
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Tabe l | a r i sche  ~be r -  

ErkI~rung der in den Tabellen vor- 

In  der Rubrik ,,Versuche": 

In  der Rubrik ,,Todesart"." 

-;~ yon selbst mngekommen.  
V getStet (durch Nackenschlag, wenn nicht  anders  angegeben). 

In  der Rubrilc ,,SeCtion"." 

- -  gleich nach  dem Tode seziert. 
unbes t immte  Zeit  (bis einige Stunden) nach dem Tode seziert. 

Versuchstiere 

N ~ 

g "/o 

Versuche 

5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 

12 
13 
14 
15 
16 

17 
18 
19 
20 

1 116 
2 115 
3 111 
4 36 

52 
53 

114 
112 

54 
37 : 
80 

27 
71 

131 
19 
73 

102 
15 

161 
78= 

Kaninchen  

Katze 
Kaninehen  

? 530 
640 

1090 
555 

3500 
810 
570 

3 1165 
? 1780 

595 
$ 1365 

910 
1540 

760 
3 665 
3 1610 

g 925 
750 

1410 
1335 

34,8 

36,3 
42,9 
31,6 
33,8 
51,2 

24,3 
32,7 
40,8 
37,l 

5~ormaltier 

I. Der Glykogensehwund 

GetStet mi t  Zyankal ium (cf. Nr. 101.) 

GetStet mi t  Zyankal ium (cf. Nr. 101) 

'7  . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Gehungert  8 Tage. Zucker 200/0 10,0 ecm iv. am 
8. Hungertage . . . . . . .  

7'  9 , . . . . . . . . . . . . . . .  

7, 16 . . . . . . . . . . . . . . . .  
~ 4 ~ . . . . . . . . . . . . . .  

~ 4 ~ . . . . . . . . . . . . . .  

,, 28 ,, Zucker 10~ je 10,0 ccm fas~ 
t~glich vom 7. Hungertage an 
(el. Nr. 53) . . . . . . . .  

,, 51/2 . . . . . . . . . . . . . . . .  

~, 4 ~ . . . . . . . . . . . . . .  

,, 12 ,, . . . . . . . . . . . . . .  
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s i e h t  d e r  Yersuehe. 

kommenden Abki~rzungen und Zeichen. 

In  der Rubrik ,,GlykogengehalV': 

Glykogen finder sich durchschnittlieh: 
in groSer 

Menge 

I I I I  
I I1 ,  
I I I  
II 
I 

in mittlerer in ge~nger 
Menge Menge 

IIII 111 
III,  II, 
III II 
II i 
I 

in allen Fasern (resp. Zellen). 
fast in allen Fasern. 
ca. in 3/4 aller Fasern. 
ca. in 1/2 ,, ,, 
ca. in ~/~ ,, ,, 
in vereinzelten Fasern (Spuren). 

0 kein Glykogen. 
- -  nicht auf Glykogen untersucht. 

381 

Eeif5 des Todes 
nach der 
letzten 

Injektion 

Todes- 
art  

Sektion 

Glykogengehalt 

o~ ~ 
,:,.[ s 

n a c h  d e m  T o d e .  

V 
V 
V 
V 
V 
V 
V 
V 
V 
V 

30 Min. 
30 Min. 
1 Std. 
1 Std. 

2 Std. 30 Min. 
4 Std. 30 iV[in. 
6 Std. 30 Min. 

7 Std. 
7 Std. 

] 8 Std. 

+ 
+ 
§ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
..+- 

I I I  I I I  

, il 'I if' 
- -  0 

o~ 

0 0 

S~ 
~ 3  
0 0 

I I I I  
I I I I  
I I I ,  

I I  I '  
II 
[~ 
I I  

I I1, 

I I I I  
I I I I  
I I I I  

! 

I 

I 

II, III 
il 

0 o~ 
Q i 

I 0 i 0 

0 0 

I I 

~o 

o8 
8o 

0 
0 
0 
0 
0 
0 

0 0 
0 0 

0 ~o o ~o o 

~o o ~o 
0 

0 0 

I I I I  III 
I I I I  II 
I l l l  I 
l l l l  II 
I I1, 0 
I I I I  0 
I I I I  
I I I I  
I I I I  
I I I I  

�9 �9 
�9 �9 
�9 0 
�9 �9 
�9 �9 

�9 �9 
0 �9 
�9 �9 
�9 �9 
�9 �9 
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21 166 
22 137 

23 106 
24 27 
25 104 
26 8 
27 9 
% lO5! 

29 127 
30 2 
31 3 
32 133 
33 158 
34 178 
35 154 
36 130 
37 22 
38 26 
39 140 
40 146 
41 29 
42 28 
43 66 

44 ]  83 

45 172 
46 171 
47 182 

48 150 

V e r s u e h s t i e r e  

Kaninchen  
Meerschw. 

g 

1590 
235 

~ 

39,0 
19,2 

V e r s u e h e  

Gehungert  18 Tage . . . . . . . . . . . . .  ~ 
,, 2~/~ ,, Insul in  20 Einh. sc. am 

Kan inchen  995] 29,2 
5 ~ 995[ 29,6 

945 I 33,3 
1820 38,5 

? 1790 39,4 
7801 35,3 

Kaninchen  

Meerschw. 

I t u n d  

1770 
1400 
2090 

970 
$ 1790 

1540 
1795 

? 780 
870 
860 
260 
250 
510 
680 

13100 

2,0 
5,4 

13,9 
26,3 
30,0 
30,2 
43,2 
27,6 
42,5 
43,6 
19,2 
28,0 
30,4 
32,4 
51,0 

K~ninchen ~ 1950 

Kan inchen  ~ 1200] 29,6 

. 9 2730 I 31,5 
,, ~ 1200 30,4 

,, $ 1280 29,7 

I 

Gehungert  8 
,, 5 

77 5 

,7 16 
,, 21 
~ 4 

Gehungert  1 

7, 7 

~, 5 

,, 18 
~ 7 

,, 16 
,7 5 

~ 7 

~ 7 

~ 2 

77 4 

~ 7 

~ 7 

' 7, 49 

2. I-Iungertage . . . . . .  

I L  H u n g e r -  

a) Versuche mit quantitativ 
Tage. Get6tet  mi t  Chloroform . . . 

,, GetStet mi t  Chloroform . . . 

b) Versuche ohne ]eg- 

Tag . . . . . . . . . . . . . .  
Tage . . . . . . . . . . . . . .  

Zucker 200/0 je 20,0 ccm 1--2  x tgl. im Laufe yon 
7 Tagen;  10-~ 20 + 20 ccm (3 • im Laufe "con 
2 Stunden) am 8. Tage . . . . . . . . . . .  

b) Zuckerin]ektionen an Hunger- 

Gehungert  9 Tage. Zucker 200/0 10,0 ccm iv. 1 x 
,, 15 ,, Zucker 200/0 20,0 ccm iv. 1 x 
,, 7 ,, Zucker 200/0 10,0 ccm iv. 2 • 

h in te re inander  . . . . . . .  
,, 9 ,, Zucker 20~ 10,0 ccm iv. 3 x 

im Laufe yon 2 S tunden  . . 

I I I .  T r a u b e n -  

a) Zuckerinjektlonen 
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Zeit des Todes 
nach  der  
letzten 

Injektion 

Todes-  
ar~ Sektion 

+ 

+ t 
ve r suche .  

ungeni~gender Nahrungszu/uhr. 

V 
V 
V 
V 
V 

] 

t I - 
liche Nahrungszu[uhr. 

t 
t 
t 
V 
V 
V 
v 
V 

zuckerversuche. 

V 

V - -  

V 
V 
V 
V 
V 

an Normallcaninchen. 

Glykogengehal~ 

I> 
,.4 

~ o  

0 

0 

I 

0 , 

0 

0 

0 0 

0 0 

0 0 

0 0 

0 

0 

I l l ,  [, I I I I  
III I 

F i l i  
I I I I  
I I I  

0 II1, 

'T' I 
!11 
I 

i i i ,  

I ] 

II, 

0 
I 0 

~0 0 

Io o 
0 

0 I 

0 0 

0 
0 
0 
0 
0 
0 

,,,, ,,,, ,, /,, I TT " S 
,HI in i , , ,  ,, p Ji I I 
I,Ii IT~ ' ,,, ,  ~ ~ r~l, I ° 

- I I I I  II I I1!, If I 
I I I I I  II II I I I  I l l  
I I I I  I I I I  l l l l  I I  I I !  l i 

I!11 ,,,,,, T o 
I l i l  II ] Ii I l©  

I[ I I I I  II I I  / (~ 
iH I  II [I II I ~ 0 ° t i l l  [ 0  
I I I I  I I I I  lO , , I I I  I I I ,  I~1~ 

, I i 0  0 ° IIr~ I [ I ,  I l l ,  II I Illll till, I l l  
I I  I I I  I] i '~ ii 

I I I I  I I I I  I I I I  I I I I  I I I  II I O 

30 Min. I V - -  - -  

tiere am E~de de8 Hungern~. 

2 Std. 10 Min. I V --  II!11 
2 Std. I v - II II 

1 S t d .  30 Min. V - -  I l i I  

~o ~i~. v - I I I ,  

Virchows Archiv, Bd. 974. 

III, IIII 

I1,11111 
II I I I I  
I I I  I I I I  

I I I ,  i l l i !  

III 

I! 
I! 
II 

II 

II 

IIII 
[,Iiii' 

II,  

I I I 1 ,  

I I I  II 

I I 
I I I  I 
]ll i 

I I I  I 

I I I I  

II, 
II 
I I I  

I I I  

25 

II 

III 
III 
II 

II 
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49 72 

50 123 

51 [174 
52 79 

53 74 

54 164 
55 163 
56 167 

57 168 

58 162 

59 1156 

60 1157 

61 1159 

62 155 

63 153 

64 i 1 2 5 '  
65 124 

66 160 

67 118 

Versuch stiere 

g 

K a n i n c h e n  $ 1740 

. $ 1950 

Kaninchen ~ 1020 

,, ~ 1330 

K a n i n c h e n  ~ 2155 

K a n i n c h e n  

K a n i n c h e n  

K a n i n c h e n  

K a n i n c h e n  

~ 

Versuche 

33~3 Gehunger t  16 Tage. Zucker  200/o 10,0 ccm iv. 3 • 
je nach  1 ~/2 S t unden  . . . .  

33~3 ,, 20 ,, Zucker  25~ 10,0 ccm iv. 6 • 
je nach  1/~ S tunde  . . . . .  

c) Zuckerin]ektionen an Hunger- 
29~9 [ Gehunge r t  7 Tage. Zucker  200/0 10,0 ccm iv. . . 
47~6 ] ,, 12 ,, Zucker  10~ 12,0 ccm iv. . . 

d) Wiederholte Zuckerin]ektionen 
48:7 I Gehunger t  28 Tage. Zucker  10~ je 10,0 ccm iv. 

I fas t  tgl. v o m  7. H u n g e r t a g e  an  . . . . . . .  

1560 38,1 
1700 33,2 
1875 31~7 

2055 34,6 

1610 36,6 

1770 41~2 

1970 43,0 

1840 31,8 

1945 38,3 

2450 42~9 

870 
1520 

1830 38,0 

1310 8~4 

IV. Insulin- 
1. Versuche an 

a) Insulin in kleinen Doseu an Hunger- 

Gehunger t  13 Tage. Insu l in  1/1 o Einh.  sc. 1 • . . 
,, 17 ,, Insu l in  1/1 o Einh.  sc. 1 •  . . 
,, 20 ,, Insu l in  1/1 o Einh .  se. 2 • (Inter- 

vail  6 I/2 S tunden)  . . . . .  
,, 20 ,, Insu l in  1/10 Einh .  sc. 2 • (Inter-  

vall  61/2 S tunden)  . . . . .  
,, 15 ,, Insu l in  1 Einh.  s c . l •  . . . 

b) Insulin in kleinen Dosen 
Gehunger t  15 Tage. Insu l in  1/1 o Einh.  sc. 1 • fast  

tiiglich . . . . . . . . . .  

,, 17 ,, Insu l in  I/i 0 Einh.  sc. 1 • fas t  
t~tglich . . . . . . . . . .  

,, 18 ,, Insu l in  1/10 Einh .  sc. 1 • fas t  
t~glich . . . . . . . . . .  

,, 22 ,, Insu l in  1/10 Einh.  sc. 1 • fas t  
ti~glich . . . . . . . . . .  

,, 22 ,, Insu l in  1/1 ~ Einh .  so. 1 • fas t  
t~glich . . . . . . . . . .  

c) Insulin in grofien Dosen an 
Insu l in  40 Einh.  sc . . . . . . . . . . . . . .  

,, 60 . . . . . . . . . . . . . . . . .  

d) Insulin in groflen Dosen 
Gehunger5 18 [rage. Insu l in  1:1/1 o Einh .  sc. fas t  

tgl. w~hrend  des H u n g e r n s ;  Insu l in  2 : 2 0  Einh .  
sc. a m  18. H u n g e r t a g e  . . . . . . . . . . .  

Gehunger~ 3 T~ge. Insu l in  20 Einh.  sc . . . . . .  
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Zeit des Todes 
nach der 
letzten 

Injektion 

Tod~s- Sektion 

25 Mi~. v - II 

45 M i n .  V - I I I ,  
tiere in der Hungertodsagone. 

10 Min. Z - -  [ I I I I  
5 Min. ] --  

im Verlau] der Hungerzeit. 
I 

48 Std. -}- --  I,  

versuche. 
Kaninchen. 

tiere am Ende des Hungerns. 

2 Std. 45 Min. t -i- 
V 

V 

9 Std. 40 Min. 

2 Std. 30 Min. 

3 Std. 25 Min. 
2 Std. 10 Min. 

20 Std. 

8 Std. 

7 Std. 10Min. 

8 Std. 

im Verlau/ des Hungerns. 

V 

V 

V 

V 

I I I I  

II 

I I I I  

I I I ,  

II 

I I I I  
II 

I I I ,  

i 

I I I I  

I I I !  

I I I I  
I I I I  

I I I ,  

II, 
I I I  

I I I  

I III 
II, 

Glykogengehalt 

J I I I  

I! I ill 

IIII III, 
Jl IP 

1]1 ]1 

I i i i  i l l ,  

I I 

ii 

II 

r 

1 

0 
I 

I 
I 

, I 

I I I  

I I I  

I�9 

0 

8 Std. V --  

gew6hnlich ern~hrte Kaninchen. 
Std. 45Min. V ] - -  

3Std. 35Min, t l -- 

am Ende des Hungerns. 

r 
7 Std. V - 

Std. 30Min, t 

II , I II 

II i i lJ 

I I illl III 

I II iiii 

II, IH, IIII II, 

I I ~ l  i ' I l l  l i l i  I111 
I I I I  I I I I  I l l l  

l lJ l  I I I I  I I I  I 

I I I I  ill 

fl 1 

I I I  

[ 0  

I 

0 

O 

II 

, O , 

II 0 0 

I I I I  I I I I  I I I ,  I I I I  
III I I I ,  il I I I  | 

I I I I  
25* 

! 

I 

O 

O 

O 

[ 
O 

I 

o 

I 

O 
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68 134 
69 120 
70 t19 
71 165 
72 122 
73 170 
74 169 

75 [129 
76 132 

77 117 

78 121 

79 1142 
80 143 
81 141 

82 138 
83 139 
84 147 
85 145 
86 144 

87 I 148 
88 149 

89 181 

Versuchstiere 

K a n i n e h e n  

K a n i n c h e n  c~ 

g 

900 
1300 
1270 
1690 
1950 
2180 
1985 

21,7 

1811 
2218 
3617 
3419 
32,8 

2812 

790 3116 I Gehunger t  

800 3311 I ,, 

Versuche 

Gehunger t  5 Tage. Insu l in  40 Einh .  sc . . . . . .  

11 6 ,, ,, 40 1, Iv . . . . . .  

11 6 1, . 60 . sc . . . . . .  

1, 15 ,1 11 20 1, . . . . . .  
,, 19 1, . 50 11 ,1 . . . . .  
. 20 ,1 ,, 20 

20 . 20 :1 . 2 • (Inter-  
vall 6 I/~ Stunden) ............. 

e) Insulin in groflen Dosen an Hunger- 

4 Tage. Insu l in  30 Einh .  iv . . . . . .  

5 , .  11 30 ,, ,, . . . . .  

/) Adrenalin und Insulin in gro~en 

K a n i n c h e n  1320 

2070 

2514 ] 

3010 ] 

Meerschw. c~ 200 

,1 ~ 220 
,, ~ 180 

Meerschw. 

,i 

11 

11 

i, 

235 
3 245 

235 
230 

230 

1912 

1613 
25,5 

26,1 
28,3 

K a n i n e h e n  ~ 1210 I 

,1 6' 1110 

K a n i n c h e n  9 1280 l 38,7 I 

Gehunger t  10 Tage. Adrena l in  0,5 se. am 8. u n d  
1,0 sc. am 9. Hunge r t age ;  Insu l in  60 Einh .  se. 
am 10. H u n g e r t a g e  . . . . . . . . . . . . .  

Gehunger t  20 Tage. Adrena l in  0,5 sc. a m  5. u n d  
6. und  10,0 sc. a m  19. Hunge r t age ;  Insu l in  
50 Einh .  sc. a m  20. Hunge r t age  . . . . . . .  

2. Versuche an 

a) Insulin in groflen Dosen an 
Insu l in  20 Einh .  sc . . . . . . . . . . . . . .  

,, 20 , , . . . . . . . . . . . . .  
, 60 , , . . . . . . . . . . . . .  

b) Insulin in groflen Dosen an hungernde 

Gehunger t  2 Tage. Insu l in  40 E inh .  se . . . . . .  

,, 2 . 1, 40 . ,, . . . . .  
. 3 . . . .  40 , 1, �9 . . . .  
. 3 ,, . 20 . . . .  . . . . .  

,, 4 1, . 40 11 1, . . . . .  

V .  T r a u b e n z u e k e r -  

a) Zucker-Insulin 

Zucker  20~ 10,0 ecm iv. d- Insu l in  5 Einh.  i v . .  
Insu l in  10 Einh .  sc. d- nach  1 S t u n d e  Zucker  20~ 

1010 ecru iv . . . . . . . . . . . . . . . . .  

b) Zueker.Insulin am 

Gehunger t  7 Tage. Zucker  20~ 10,0 ccm iv. + 
Insu l in  1/1 o Einh .  iv. + Zueker  20~ 10,0 cem 
iv. (direkt h in te re inander )  . . . . . . . . . .  



Verhalten des Herz-~ Leber- und Skelettmuskelglykogens. 387 

Zeit des Todes 
nach der Todes- 
letzten art 

Injektion 
Sektion z 

Glykogengehalt 

= 

4 Std. 15 Min. t 
5 Std. 15 Min.] V 
6 Std. 15 Min.i t 
3Std. 10Min.[ V 

6 sta. i t - 
5 Std. 35 Min. V 

3 Std. 15 Min. V 

tiere in der Hungertodsagone. 

20 Min. . ~ 

30 Min. l -- 

Dosen an hungernde Kaninchen. 

I 
II 

II' 
III 

III 

i'T" 

I I I I  
I I I I  

I I  t la l  
I I I  

I l l  

II I l l  

I l l  i l  ,,,I ,,ll rlTl 

]il 
I I I I ,  
I I I I ,  

I I I  
I I I I ,  
I I I I ,  

I I I I I  

III I 
]11 

II 
I I  
I I  
IF 
I' 

III ,  

,?,, 
I 
�9 
o, 
I I I ,  

o o 

�9 
I 
I 

Ill 

�9 
�9 

6 Std. 30 Min. J- 

6 Std. t -- 

Meerschweinchen. 

normal erniihrte Meerschweinchen. 

I Std. 50Min.] V - -  I 
2 Std. V - -  I 1 Std. 30 Min. V 

III III 
III III 
III III 

Meerschweinchen am Ende des Hungerns. 

4 Std. i V 
3 Std. 45 Min. i V 
3 Std. 45 Min. I V 
4 Std. 10 Min. V 

3 Std. V 

Insulinversuche. 
an normale Tiere. 

1 Std. 30 Min. V 

45 Min. V 

Ende des Hungerns. 

1 Std. 30 Min. V 

- I I I I  I I I  
- I I I I  I I I  
- J i l l  I I I  
- I I I I  I I I  
- I I I ,  I I I  

- I I I I  

- I I I  

- I I I I I  

I I I I  

I I I ,  

1 

I, 
I, 

III I I I I  

III l i l l  

I I I !  I l l i  

II 

, [ 

IIII III 
IIII III 
III, III 
II], It 
Ill 

IIII III, 

IIII III 

I I I I  I I I ,  

I I I ,  

I 

I I I ,  

I I I ,  

~ 

I 

S 

I I  

I 

I I I I  

I I I I  

rl 
ii 
i[ 

I 
I 
II 

! 

Ixl 
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90 175 

91 173 

92 151 

93 152 

94 180 

95 177 

97 176 

98 110 
99 1 

100 134 
101 113 
102 135 
103 136 
104 5 

Versuchstiere 

Kaninchen 

Kaninehen d~ 

Kaninchen 

? 
Meerschw. c~ 

,, d ~ 

,~, '2 

g % 

1450 37,9 

1080 34,0 

1580 28,2 

1400 36,8 

1260 34~9 
] 

1500 37,3 

1160 41,8 

1290 38,0 

940 
850 
980 
600 
200 
180 
475 

Versuche 

Gehungert 9 Tage. Zucker 20~ 10,0 cem iv. -l- 
Insulin 1/10 Einh. iv . . . . . . . . . . . . .  

Gehungert 9 Tage. Zucker 20~ 10,0 ecru iv. -~ 
Insulin 10 Einh. iv . . . . . . . . . . . . .  

Gehungert 9 Tage. Zucker 20~ 10~0 eem iv. -t- 
Insulin 10-20  Einh. iv. 3 • (alle 1 Stunde) . . 

Gehungert 9 Tage. Insulin 10 Einh. iv. + Zucker 
200/0 10~0 ccm iv . . . . . . . . . . . . . .  

Gehungert 10 Tage. Zucker 20O/o 10:0 ccm iv. -F 
Insulin 1/1 o Einh. iv. 4 x (je nach 1 Stunde) . . 

Gehungert 10 Tage. Zucker 200/0 10:0 ccm iv. -F 
Insulin 10 Einh. iv. 4 x (je nach 1 Stunde) . . 

c) Zucker-In~ulin an Hunger- 

Gchunger~ 7 Tage. Zucker 200/0 10~0 ccm iv. -F 
Insulin 20 Einh. iv. + Zucker 20~ 10,0 ccm iv. 
(direkt hintereinander) . . . . . . . . . . .  

Gehungert 15 Tage. Zucker 20~ 10,0 ccm iv. -F 
Insulin 60 Einh. iv. + Zueker 20~ 10~0 ecru iv. 
(direkt hintereinander) . . . . . . . . . . .  

u Vergleiehs- 

Normaltier . . . . . . . . . . . . . . . . .  

GetOtet mit Zyankalium . . . . . .  

2. Beim Hunger  n i m m t  im al lgemeinen das Herzglykogen in  verhglt-  
nism~igig geringem Grade ab. Das Glykogen verr inger t  sieh am deut-  
l iehsten yon allen Herztei len in  den K a m m e r n ,  wo kS in  sel tenen F~l len 
sogar vollstgndig sehwinden k a n n ;  ks ble ibt  abe t  in  hohem Mal3e in  
den Endausb re i t ungen  des A.-V.-Systems erha l ten  (fast immer  in  nor- 
maler  Menge). DiG anderen  Herzteile (Ohren, VorhSfe, A. -V. -Knoten  
u n d  Stamm, S i n u s k n o t e n ) s t e h e n  ihren  Glykogengehal t  betreffend,  
zwischen diesen beiden. Obsehon in  ihnen  Glykogen in  schwankender  
Menge vorkommt ,  so ist kS doch meist  reeht  reiehlieh, oft sogar in  nor- 
maler  Menge vorhanden.  Aueh naeh l angdauerndem Hunger  k a n n  
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Eeit des Todes 
nach der 
letzten 

~[njektion 

; Std. 05 Min. 

I Std. 10 Min. 

40 Min. 

Std. 30 Min. 

1 Std. 

Todes- Sektion 
ar~ 

V 

V 

V 

V 

V 

1 8td. V - 

tiere in der Hungertodsagone. 

�9 Std. 30 Min. 

2 Std.  l 

tiere. 

, ~  

II IIII IIII 

II IIII IIII 

IIII If, IIII 

II IIII 

Ii t t t l  

II I t t t  

Glykogengehalt 

I I I I  I l i l  I I I ,  I 

I I 

I I 

I 
V 

V 

I I I I  

[11, 

I I I I  l l t l  

r[I I I I I  

I I 

I I 

IIII III, l l l l  

II 
II 

II 
II 
II 
!1 

I I I I I  I I I  I 
I I I I I  I I I  

' "  IIII I I I I  
I I I I  
I I I I  
I I I ,  

I I I I  III I1[, 

III I II 

I I I  I I I  
I.I, II 

II 
I1, II 
II, 
III ? 

0 

I 

II 

I 

II 

0 

0 

I I ,  I I I  
I I I  
I I I  

t I I I  
III 

~ TI' 

II 

I]1, 

II 

II 

III 

I I I  

III 

II 
II 
III, 
III, 
III 

in der Leber noch Glykogen sieh finden, mitunter sogar mehr oder 
weniger reichlieh; dies ]st scheinbar durch Neubildung yon Kohle- 
hydraten aus Fett  und Eiweig en~standen, wie d~s auch schon an- 
dere Forseher beobaehtet haben. 

3. Bei Traubenzuekereinspritzung bei Hungerkaninchen ist um 
so eher eine GIykogenvermehrung am Herzen zu sehen, besonders 
an den Kammern, je mehr Zucker gegeben wurde. Hungertiere, 
die betrgchtliche Traubenzuckermengen erhielten, haben auch 
mehr L e b e r g l y k o g e n . -  Auch in den Skelet, tmuskeln kann man 
eine sehwaehe Zunahme des Glykogens bei Zuekergaben bemerken. 
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Wiederholte Traubenzuekergaben k6nnen das Leben des Hungertieres 
verlangern. 

4. Durch grebe Insulingaben n immt das Herzglykogen eines Normal- 
meerschweinchens nicht ab, beim Norma]kaninohen vielleieht sogar 
zu. Bei Zuffihrung groBer Insu]inmengen bei Hungerkaninchen laBt 
sich das Herzglykogen besonders deutlich in den Kammern  vermehren, 
w~hrend das bei kleinen Insulindosen nicht deutlich wird. Bei Hunger- 
meersehweinehen kann die G]ykogenmenge durch grebe Gaben unver- 
~ndert bleiben, oder nimnlt  vielleicht auch in geringem Grade zu. - -  
In  der Leber der Hungertiere kann durch grebe Insulindosen sich 
Glykogen bilden (nicht immer und nieht parallel mi t  dem Herzen), 
bei Hungerkaninehen mitunter  in groBer Menge. Es scheint, als ob 
grol]e Insulinmengen nicht immer das Leberglykogen eines Normalkanin- 
ehens zum Verschwinden bringen. Das Skelettmuskelglykogen n immt 
bei Hungertieren weder durch kleine noch dutch grebe Insulingaben 
zu, wie wir das im Herzen und zum Teil auch in der Leber beobachten 
konnten. 

5. Bei kombinierten Zueker-Insulingaben an Normalkaninehen ]s 
sieh nichts Besonderes fiber Glykogenveranderungen sagen, weder im 
Herzen, noch in der Leber und den Ske]ettmuskeln. Bei Hunger- 
kaninchen ist naeb Zucker-Insulingaben eine Vermehrung des Herz- 
glykogens in ausgedehnterem MaLe zu sehen, als bei Zuffihrung yon 
Zucker oder Insulin allein. Wenn man auch an dem spez. Muskel- 
system, den Vorh6fen und den Ohren eine gewisse G]ykogenanreiche- 
rung bemerken kann im Vergleich zu den reinen ttungertieren, so ist 
die Glykogenzunahme der Kammern  viel sinnfglliger, manehmal  sogar 
reiehlieh. Das Leberglykogen kann in einigen Fallen yon kombinierter 
Zueker-Insulineinspritzung deutlich vermehr t  sein, in anderen nur sehr 
wenig oder gar nieht. Die Veranderungen des Leberglykogens haben 
keine Beziehung zum Herzen. Das Skele~tmuskelglykogen kann bei 
t tungerkaninehen bei Kombinat ion yon Zucker-Insulin zunehmen, oft 
in verh/~ltnismagig sehr s tarkem MaBe. 

6. Dureh die Wirkung der die Glykogenmenge andernden Bedin- 
gungen ~ndert sieh in den Kam m ern  das Glykogen starker als in den 
anderen Teilen des Herzens. Durch I-Iunger sehwindet Glykogen am 
meisten aus den K a m m e r n  und im hungernden Organismus n immt  das 
Glykogen schon bei Traubenzuckerzuffihrung allein zu, besonders aber 
bei Kombinat ion mit  Insulin am meisten in den Kammern ;  ein Um- 
stand, der bei I-Ierzsehw&ehen kranker Mensehen zu beachten ist. 
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