(Aus dem Pathologischen Institut der Universitdt Tartu [Dorpat], Estland.)

Experimentelle Untersuchungen iiber das Verhalten des
Herz-, Leber- und Skelettmuskelglykogens nach dem Tode,
im Hunger und nach Traubenzucker- und Insulininjektionen.

Yon
Dr. med. A. Valdes,

Prosektor.
Mit 4 Textabbildungen.
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Die dem angefithrten Thema zugrunde liegenden Tierversuche
wurden groBtenteils an Kaninchen, dann Meerschweinchen, ein paar
Katzen und einem Hund vorgenommen. Die Tiere, die nicht von selbst
starben, wurden durch Nackenschlag, ausnahmsweise mit Zyankali
* oder Chloroform getétet.

Hauptobjekt ‘der Untersuchungen war das Herz, wihrend Leber
und Skelettmuskel nur zum Vergleich dienten. Von der Skelett-
muskulatur kam Zwerchfell, Brust- und Oberschenkelmuskeln - zur
Untersuchung.

Die Methodik der histologischen Untersuchung.

Fization: Absoluter Alkohol, in einigen wenigen Fillen wurde auch Formol-
Dextroselésung angewandt. Letztere schien am lebend zu fixierenden Herzmuskel
groBere Schrumpfwirkung zu haben als absoluter Alkohol. Beim Sezieren wurde
darauf geachtet, alle Objekte, besonders aber das Herz, méglichst schnell in das
Fixiermittel zu bringen. Da beim Téten durch Nackenschlag und zugleich schneller
Sektion das Herz noch in Bewegung gefunden werden kann, so sind sie auch alle
derart in das Fixiermittel geélegt, wo sie noch einige Bewegungen  vollfithrten.
GroBere Herzen (in einigen wenigen Fillen) wurden derart zerteilt, daff sie zur
histologischeri Weiterbearbeitung sich eigneten. Von den kleineren Herzen. (in der
Mehrzahl der Fille) wurden nur die Spitzenteile durch einen Horizontalschnitt
abgetrennt, damit das Fixiermittel méglichst schnell auch von den Herzhshlen
aus in die Gewebe eindringen kann. Celloidineinbettung. Wenn die GroBe des
Herzens es irgend zulie, wurden sie ohne Spitzenteil in toto eingebettet, die Spitzen-
teile aber- wurden weiterhin gesondert bearbeitet. Von den Herzen wurden zum
groBten Teil frontale Schniife hergestellt, an denen es méglich ist, bei in toto ein-
gebetteten Herzen sich iiber mehr Teile und zugleich leichter zu orientieren als an
Horizontalschnitten.-. Mikroskopisch untersucht wurden von den Herzen jeder
10., 20. oder 40. Schmtt damit méglichst alle Herzteile an mehreren Stellen unter-
sucht wiirden. Glykogen-Firbung nach Best.



362 A, Valdes:

Die Bestimmung der Glykogenmenge in den Organen auf Grund der Wahrneh-
mung mit dem Auge ist natiirlich nicht ganz genau. Um leichter einen Uberblick
itber den Glykogengehalt der Organe zu erhalten, habe ich folgendes in Tabellen
angegeben: 1. in einem wie groflen Teil der Zellen bzw. Muskelfasern sich Glykogen
findet und 2. in welcher Menge das Glykogen durchschnittlich in jeder Zelle bzw.
Muskelfaser enthalten ist (s. Erklirung der Tabellen).

Da die Skelettmuskel nicht gleichmaBig Glykogen enthalten, so wurde zur
Bewertung der einzelnen Versuche die Glykogenmenge desjenigen Muskels ge-
wihlt, der am ieisten Glykogen enthielt.

I. Der Glykogenschwund nach dem Tode.

In dieser Versuchsgruppe wurden Kaninchen von normalem Er-
nihrungszustand durch Nackenschlag getétet (2 Tiere mit Cyankalium),
und nachdem sie eine bestimmte Zeit bei Zimmertemperatur gelegen
hatten, zur Entnahme des Untersuchungsmaterials seziert.

1, Stunde nach dem Tode kann man eine Glykogenverminderung
oder volligen Schwund an den Herzhohlen feststellen (Versuchstiere
Nr. 1 und 2), wihrend an den Vorhéfen, Herzohren und dem spezifi-
schen Muskelsystem Glykogen in gewohnlicher Menge vorhanden zu
sein scheint (Nr. 1), oder die Verminderung des Glykogens ist auch an
Vorhofen und Ohren vorhanden (Nr. 2).

Bei den eine Stunde nach dem Tode sezierten Kaninchen (Nr. 3 und 4)
ist das Glykogen in den Kammern ganz oder fast ganz verschwunden
und an Vorhéfen und Ohren merklich verringert. Auch 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, da 21/,—4%/, Stunden nach
dem Tode das Glykogen auch aus den. Vorhéfen, den Ohren und zum
Teil aus dem spez. Muskelsystem verschwunden sein kann, aufler aus den
Endausbreitungen, wo noch mehr oder weniger Glykogen vorhanden ist.

Es bestehen natiirlich individuelle Unterschiede. So war z. B. das
Glykogen in den Herzen der Versuchstiere Nr. 7 und 8, die zwar spiter
(6/, und 7 Stunden nach dem Tode) seziert wurden, als die zwei vorher-
gehenden (21/, und 41/, Stunden nach dem Tode), noch nicht in dem
MaBe geschwunden, wie in jenen. In bezug aber auf den Schwund in
den einzelnen Herzteilen 148t sich hier wiederum feststellen: Im Gebiet
des gewohnlichen Herzmuskels ist das Glykogen in erster Linie und am
stirksten aus den Kammern geschwunden, im Gebiet des spez. Systems
am meisten aus dem Atrioventrikularknoten und Stamm, weniger aus
dem Sinusknoten und ganz wenig aus 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, auller
aus den Endausbreitungen, geschwunden, wo es nur in geringer Menge
nachgeblieben war. . o
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Aus diesen Versuchen ist ersichtlich, daf nach dem Tode das Gly-
kogen im Herzen zu allererst aus den Kammern, dann erst qus den Vor-
hisfen und Ohren schwindet. Im spez. Muskelsystem wird eine Abnahme
des Qlykogens ganz zuerst im Atrioventrikularknoten und Stamm bemerkt,
dann im Sinusknoten und schlieflich in den Endausbreitungen. Der
Glykogenschwund des Atrioventrikularknotens spielt sich fast parallel
dem Schwund in Vorhofen und Ohren ab. Im Sinusknoten kann das.
Glykogen noch in groferer Menge erhalten sein, wenn der gewdhnliche
Herzmuskel schon glykogenfrei ist.

Die Endausbreitungen erweisen sich dberhaupt als der Herzteil,
in dem das Qlykogen sich nach dem Tode am lingsten erhdlt. Wenn das.
Glykogen iiberall aus dem Herzmuskel und den Teilen des spez. Muskel-
systems verschwunden ist, so kann man in den Endausbreitungen
noch Glykogen finden, oft sogar in recht betréchtlicher Menge.

Dieser Umstand trat auch bei den Versuchstieren der Hunger-
gruppe in Erscheinung, die entweder infolge. direkten Hungerns oder
eines dem Hungern beigefiigten Versuchs wihrend einer Unterbrechung
der Laboratoriumsarbeit umkamen und die deshalb erst nach kiirzerer
oder lingerer Zeit (bis mehrere Stunden) seziert werden konnten
(Nr. 11—22). Diese Versuchstiere sind zwar zur genauen Bewertung
des Glykogengehalts fir den entsprechenden Versuch nicht zu ge-
brauchen, aber sie zeigen auch eindeutig, daf das Glykogen nach dem
Tode am lingsten in den Endausbreitungen erhalten bleibt (vgl. die
Versuchstiere der Hungergruppe).

Als physiologische Tatsache ist bekannt, dafl im sierbenden Herzen
das Leben nicht in allen Herzteilen auf einmal erlischt; ein Teil stirbt.
frither als der andere, und zwar unter Einhaltung einer bestimmten
Reihenfolge. Die Herzkontraktionen héren zuerst auf in der linken
Kammer, darauf in der rechten, es folgen Vorhéfe und Ohren, wihrend
die Kontraktionsfihigkeit am lingsten im Gebiet des Sinusknotens
erhalten bleibt. Darum hilt man die linke Kammer fir das ,,primum®,
das Gebiet des Sinusknotens aber fiir das ,,ultimum moriens des.
Herzens.

Pick, der die isolierten Herzteile verschiedener Tiere und des
Menschen physiologisch - pharmakologisch untersucht hat, hat darauf
aufmerksam gemacht, dafl die automatische Kontraktionsfihigkeit
aller rhythmisch sich kontrahierender Herzteile nach' dem Tode am
langsten in den fadenférmigen Endausbreitungen oder Purkinjeschen
Fiden erhalten bleibt. Deshalb, behaupet Pick, miisse man nicht die
Gegend des Sinusknotens, sondern die Endausbreitungen fiir das
,,ultimum moriens” halten.

Wie aus unseren Versuchen oben ersichtlich, findet der Glykogen-
schwund nach dem Tode aus den einzelnen Herzteilen in gewisser
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Reihenfolge statt: Kammer— Vorhdfe, Ohren, Atrioventrikularknoten
und Stamm—Sinusknoten—Endausbreitungen. Diese Reihenfolge fallt
mit der zusammen, in der — wie eben erwihnt — die einzelnen Herz-
teile absterben. Dieser Umstand 148t die. Annahme begrindet er-
scheinen, daB das stufenweise Absterben der einzelnen Herzteile vielleicht
von der stufenweisen Abnahme des Kohlehydratvorrats derselben ab-
hingt (Valdes?').

Betrachtet man den Glykogengehalt der Leber der normal erndhrten
Versuchstiere (Nr.1—10), so ist mit dem Auge, den mikroskopischen
Priparaten nach zu urteilen, keine wesentliche 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 gewdthnlichen Herz-
muskel vollig geschwunden ist. In dieser Beziehung ist zwischen Herz
und Skelettmuskeln keine Parallele vorhanden. Der Glykogenschwund
in Leber und Skelettmuskeln der Versuchstiere 11—22 ist schon wihrend
der Hungerperiode zustande gekommen, wie dieses die entsprechende
Versuchsgruppe zeigt.

Einige Forscher haben schon frither auf Grund chemischer Unter-
suchungen festgestellt, daf nach dem Tode das Glykogen im Herzen
schneller abnimmt als in Leber und Skelettmuskeln.

Aus unseren Versuchen Nr. 1—10 geht hervor, dal} das Glykogen aus
dem gewohmlichen Herzmuskel und zum Teil auch aus dem spez. Muskel-
system bedeutend schneller schwindei als aus Leber und Skelettmuskeln,
Der Glykogenschwund am Herzen tritt bald nach dem Tode in Erschei-
nung, ja, er scheint schon in der Agone zu beginnen, wie dies die Tiere
der anderen Versuchsgruppen zeigen, die in Agone umkamen. Uber
den wahren Zustand des Glykogen kann man nur dann urteilen,wenn das
Herz nicht nur lebenswarm, sondern auch direkt lebend fixiert werden
kann. Dieser Umstand ist natiirlich ein Hindernis bei der Untersuchung
des menschlichen Herzglykogen.

II. Hungerversuche.

In dieser Versuchsgruppe hat der eine Teil der Tiere (Kaninchen
Nr. 23—28) gehungert bei geringer Nahrungszufuhr (1—2mal tagl. je5g
entweder Kohl, Riiben, Gerste oder Heu), der andere Teil (Kanin-
chen Nr. 29038, Meerschweinchen Nr. 39—42 und der Hund Nr. 43)
hat vollstindig gehungert; alle Tiere haben in der Hungerperiode
Trinkwasser erhalten.

Verhalten des Herzglykogen beim Hungern:

a) In den Kammern verringert sich das Glykogen recht merklich, oder
schwindet ganz, wobei in der rechten das Glykogen in den meisten Fallen
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eher erhalten bleibt, als in der linken oder der Kammerscheidewand;
ein Verhalten, wie es an normal ernihrten Versuchstieren ebenfalls
festzustellen ist (s. Nr. 98—101 und 104).

b) Aus den Okren und Vorhdifen schwindet das Glvkogen nie ganz, auch
in den Fallen schwersten Hungerns nicht. Wenn in den Kammern Glykogen
in einigen wenigen Muskelfasern zu finden ist, oder vollkommen fehlt,
dann findet sich in Ohren und Vorhéfen in noch sehr vielen oder fast
allen Fagsern Glykogen in mittlerer Menge (z. B. vgl. bei den Kaninchen
Nr. 23 und 28 an den Ventrikeln einerseits — den Ohren und Atrien
andererseits den merklichen Unterschied im Glykogengehalt).

¢) Aus dem spez. Muskelsystem schwindet das Glkogen beim Hungern
nie vollsténdig ; am stirksten nimmt die Glykogenmenge im A.-V.-Knoten
und Stamm ab, aber sogar beim Hungertode
kann man hier noch Glykogen finden, wenn auch
oft nur in vereinzelten Fasern in sehr geringer
Menge. Von 21 Versuchstieren dieser Gruppe 2
fand sich nur bei einem kein Glykogenim A.-V.- 7.~ ~ 2\
Knoten und Stamm (Kaninchen Nr. 28), als A
Grund hierfiir 1aBt sich wohl die Agone an- (2
nehmen. In einigen Fillen (Nr.29, 34, 39, 41 o e
und 43) kommt im A.-V.-Knoten Glykogen | '/ og== %"
auch in mehr oder weniger groferer Menge vor. ¢
Im Sinusknoten scheint das Glykogen in viel
hoherem Grade bestehen zu bleiben als im
A.-V..Knoten und Stamm (Versuchstiere  Abb.1. Kaninchen 38. Hungers
Nr. 30, 31, 33, 35 un d 38). umgekommen. Reichlicher Gly-

kogengehalt in den Endausbrei-
Bei den Kaninchen sind die Endaus-  tungen des A.-V.-Systems. Gly-

-breitungen meist sehr stark oder reichlich mit kogenf:}fu&f@?g&fﬁi.SChwa'
Glykogen versehen, auch in Fallen duBersten

Hungerns, da man hier in den Endausbreitungen Glykogen zum
groBBten Teil in Mengen, die der Norm entsprechen, finden kann
(s. Abb. 1).

In den Meerschweinchenherzen verhalt sich der Glykogengehalt der
Endausbreitungen anders als bei den Kaninchen. Zu der Zeit, da die
Endausbreitungen der normal erndhrten Kaninchen immer reichlich
mit Glykogen versehen sind (Nr. 98 —101), findet sich bei den Endausbrei-
tungen der Meerschweinchenherzen in wenigen Fasern in geringer
Menge Glykogen (Nr. 102—104). Deshalb sehen wir auch bei den Meer-
schweinchen der Hungergruppe weniger Glykogen in den Endausbreitun-
gen, als bei den Kaninchen, aber nicht weniger als bei normalen Tieren,
bei einigen sogar mehr (individuelle Schwankung).

Beim Hunde (Nr. 43), der 50 Tage gehungert und daher 50% seines
Korpergewichts verloren hat, ist noch in allen Herzteilen Glykogen vor-

o —
g
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handen, besonders viel oder reichlich im spez. Muskelsystem, den Ohren
und Vorhofen.

Aus unseren obigen Versuchen geht klar hervor, dafl das Herzglykogen
vm Hunger zwar allgemein vermindert sein kann, nicht aber verschwunden,
auch in Fillen &dulersten Hungerns, die mit dem Tode enden, nicht.
Der Glykogenschwund in den einzelnen Herzteilen findet nicht einheitlich
statt. Von allen Herzteilen vermindert sich das Glykogen am stirksten in den
Kammern, von wo es in einigen Fallen vollig verschwindet, in ausgedehn-
testem Mafle aber bleibt es in den Endausbreitungen des A.-V.-Systems
erhalten (fast immer in normaler Menge). Die iibrigen Herzteile (Ohren,
Vorhofe, Sinusknoten und der A.-V..Knoten und Stamm) stehen
in bezug auf ihre Glykogenmenge zwischen diesen beiden; sie enthalten
zwar schwankend Glykogen, aber dennoch meist recht reichlich, mitunter
in fast normaler Menge. Diese Tatsachen sind schon auf Grund unserer
fritheren “Versuche dargelegt worden (Valdes?20).

Spater fand auch Ochiai an Ratten, Meerschweinchen und Kanin-
chen, dafl der Herzmuskel beim Hungern viel weniger Glykogen als
die tibrigen Organe verliert.

In seinen Tierversuchen hat Arndt ,immer im Herzmuskel Glykogen
in Mengen- und Lagerungsverhiltnissen gesehen, wie sie von dem
ganz unbeeinfluliten Normaltiere kaum abzuweichen scheinen®. Er
meint, ,,das scheint auf eine Sonderstellung des Herzmuskelglykogen dem
eigentlichen ,labilen’ Glykogen in Leber und Muskeln gegeniiber hin-
zuweisen®.

Auch das Knorpelglykogen ist beim Hungern sehr bestandig (Valdes,
Vilms, Arndt), aber diese Bestéindigkeit ist anders zu werten, als die
der Herzglykogenmenge. Vilms Versuche, die auf meine Veranlassung
gemacht wurden, zeigen, daB das Knorpelglykogen nicht nur imm Hunger,
sondern auch bel postmortaler Lagerung weit besténdiger ist, als das
Leber- und Skelettmuskelglykogen. Das Knorpelglykogen kann man
mit Recht fur ,stabil“ halten. Das am Ende der Hungerzeit in den
Knorpelzellen sich findende Glykogen ist wahrscheinlich wohl dasselbe,
das am Anfang schon da war und im Verlauf des Hungerns in verh&lt-
nismiBig geringem Grade abnahm.

Obschon die Herzglykogenmenge beim Hungern wenig abnimmt,
mufl man dennoch das Herzglykogen fiir ,,labil” halten, méglicherweise
fiir noch labiler als das Glykogen der Leber und Skelettmuskel. Die am
Ende der Hungerzeit in dem Herzen befindliche Glykogenmenge soll man
nicht als alten Vorrat ansehen, der vom Normalzustand vor dem Hunger
dort nachgeblieben ist (,,Restglykogen®), sondern als verinderlichen
Vorrat, der stindig angebraucht, stindig aber wieder aufgefullt wird.
Niheres hieriitber am Ende der Arbeit nach den Zucker-Insulin-Ver-
suchen.



Verhalten des Herz-, Leber- und Skelettmuskelglykogens. 367

Berblinger aullerte sich seinerzeit: ,,Wenn auch der Umstand dafir
spriche, daB bei hungerndem Organismus das Herz unter allen Organen
sein Gewicht am lingsten beibehilt (v. Krehl), so werden die stickstoff-
freien Substanzen, wie Glykogen und Fett, dabei doch aufgebraucht<.
Unsere neuesten Beobachtungen und auch die anderer Forscher aber
erlauben den SchluB}, dafl das Herz, als Organ hdchster Bedeutung fiir
den Organismus, auch bei dullerstem Hunger, mit dem sehr notwendigen
Kohlehydratvorrat versehen ist, im allgemeinen in reichlichem, in
einigen Teilen in bis an die Norm reichendem MaBe.

In der Leber und den Skelettmuskeln ist die Glykogenmenge im allge-
meinen sehr deutlich vermindert oder géinzlich verschwunden,was von der
Individualitdt und dem allgemeinen Hungerzustande des Tieres ab-
hingig ist.

Bei einigen Versuchstieren kann man auch nach lingerem Hungern
in der Leber Glykogen finden. Ziemlich viel Glykogen enthélt z. B. 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 wu.a.) haben beobachtet, dal zwar das Leberglykogen schnell
beim Hungern schwindet, aber spiterhin (etwa vom . 2. Hungertage
oder noch spiter an) kann in der Leber aufs neue Glykogen erscheinen,
was man durch Neubildung von Kohlehydraten aus Fett und Eiweil3
(Glykoneogenie) erkliren kann.

Zwar kann man die Glykogenverminderung im ganzen Herzen im
Hunger in keine Parallele bringen zur Verminderung des Leber- und
Skelettmuskelglykogens, doch ist aus unseren Versuchen ersichtlich,
dafBl der Glykogengehalt der Herzkammern oft sehr nahestehend oder
dhnlich dem der Leber und Skelettmuskel ist.

III. Traubenzuckerversuche.
a) Zuckerinjektionen an Normalkaninchen.

Kaninchen Nr. 44 erhielt bei normaler Erndhrung im Laufe von 7 Tagen 1—2mal
téglich je 20 cem einer 20 proz. Traubenzuckerlosung, am 8. Tage 10 + 20 -+ 20 ccm
(3mal); durch Nackenschlag 1/, Stunde nach der letzten Injektion (bzw. 21/, Stunden
nach der ersten getttet). Beziiglich der Glykogenmenge in Herz, Leber und Skelett-
muskeln nichts Besonderes; bei einigen normalen Tieren ohne Traubenzucker-
injektionen sogar mehr Glykogen vorhanden. Auch S#ibel, der die Wirkung hoch-
konzentrierter Dextroselosungen auf das Herz, Muskel und Leber bei intravendser
Injektion untersucht hat, fand, daB weder im Herzen, Muskel oder Leber eine
Zunahme des Glykogen festzustellen war, ja, es konnte sogar beim unbehandelten
Tiere der Glykogengehalt héher gefunden werden.

b) Zuckerinjektionen an Hungertieren am Ende des Hungerns.
Aus diesen Versuchen, bei denen die Kaninchen durch Hungern
schon 30% ihres Korpergewichts verloren hatten und dann Trauben-
zuckerlésung in verschiedener Menge intravends bekamen (Nr. 45—50)
Virchows Archiv. Bd. 274, 24
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geht hervor, daf man bei Injektion geringerer Traubenzuckermengen
nichtimstande ist, eine besondere VergréBerung der Glykogenmenge fest-
zustellen (Versuchstiere Nr. 45—47). Vergleicht man die bei diesen in den
einzelnen Herzteilen befindliche Glykogenmenge mit der der entsprechen
den reiner Hungertiere (z. B. Nr. 25, 32, 33 und 34), so ist kein groBer
Unterschied zu sehen. In den Herzen der Versuchstiere, die mehr
Traubenzucker erhielten (Nr,48-—50), kann man schon deutlich eine
Vermehrung des Glykogen im Herzen, besonders den Kammern, feststellen.

Versuchstier Nr. 50, ein ausgewachsenes Kaninchen z. B., erhielt am 20. Hunger-
tage, als es 33,3% seines Gewichtes verloren hatte, eine 25proz. Traubenzucker-
16sung intravends, alle 1/,-Stunden 6mal hintereinander
je 10 cem pro dosi; ¥/, Stunde nach der letzten In-
jektion durch Nackenschlag getotet. ’

Die Glykogenmenge im spez. Muskelsystem, den
2] Z it g Ohren und Vorhofen weicht im allgemeinen nicht von
62 ’ #0""  der der entsprechenden reinen Hungertiere ab, wihrend
& die Glk.-Menge der Kammern, besonders der rechten,
merklich gréfler ist als beim reinen Hungertier. Zwar
3 sind nicht mebhr Fasern mit Glykogen versehen als bei
¢ o +[3:  den reinen Hungertieren, aber in jeder glykogenhaltigen

7 \J° Muskelfaser ist deutlich mehr Glykogen enthalten.
Hier sind sehr viele Fasern, in denen reichlich Glykogen
in groBen Kornern vorhanden ist (s. Abb. 2), wahrend
man beim reinen Hungern in einzelnen Fasern in geringer
Menge OGlykogen findet, sei es als feine Kornchen
oder als Staub. Auch die Versuchstiere Nr. 48 und 49
X % haben in den Kammern mehr Glykogen als ein ent-
3 oo @ 5 s i sprechendes reines Hungertier.

\ g e

Vergleicht man die Menge des Leberglykogens
Abb. 2. Kaninchen 50.  der Hungertiere, die Zucker erhielten, mit der
Traubenzuckerinjektionen . . . X
am Ende des Hungerns. der Tiere, die nur gehungert haben, so 148t sich

Muskelfasern des rechten : .
Vo tiids mit omor dent. @i groBer Unterschied feststellen. Ist der Ge-

lichen ~Glykogenanreiche-  wichtsverlust des Tieres beim Hungern etwa bei
sy Best.Glsﬁflfgnéﬁ;&%g_ 30% angelangt, soist das Leberglykogen entweder
ganz geschwunden, oder es finden sich dort
nur geringe Mengen, in seltenen Fillen, auch etwas reichlicher.
So fand sich z.B. beim Kaninchen 33 (Hungergruppe) in etwa der
Hilfte aller Leberzellen Glk. in mittlerer Menge, nachdem das Tier 18
Tage gehungert und 30% seines Gewichts verloren hatte. Die Kaninchen
Nr. 45—50, die gehungert und am Ende der Hungerzeit Zucker erhalten
hatten, haben mehr Leberglykogen, als die entsprechenden reinen Hunger-
tiere. Aus diesen Versuchen geht hervor, dafl die Hungertiere, die in
groferer Menge Zucker erhalten, auch mehr Leberglykogen haben.
Scheint auch die Glykogenmenge der Skeleftmuskel der Tiere, die im
Hungern Zucker erhielten, zwar klein zu sein, so ist sie im allgemeinen
etwas groBer als bei den entsprechenden reinen Hungertieren. Auch
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Ochiai hat beobachtet, dafl Traubenzucker bei Hungertieren eine Gly-
kogen-Ablagerung bewirken kann im Herzen, der Leber und in geringem
MaBe auch in den Skelettmuskeln.

¢) Zuckerinjektionen an Hungertieren in der Hungertodsagone.

Kaninchen Nr. 51 und 52 wurde Traubenzucker injiziert kurz vor der Hunger-
todsagone. Es ist schwer zu sagen, ob bei diesen Tieren die Zuckerinjektionen
die Glykogenmenge in den untersuchten Organen vergréfern konnten, da in einigen
Fillen reinen Hungerns ebensoviel Glykogen gefunden werden kann, wie z. B.
beim Kaninchen Nr. 51.

d) Wiederholte Zuckerinjektionen im Verlauf der Hungerzeit.

Kaninchen Nr. 53 erhielt vom 7. Hungertage an fast téglich 10 cem einer 10proz.
Traubenzuckerlosung intravenés (in 20 Tagen 17mal); 2 Tage nach der letzten
Zuckerinjektion starb es und wurde gleich seziert. Hinsichtlich der Glykogenmenge
der untersuchten Organe bietet dieses Tier nichts Besonderes; hier scheint der
Glykogenzustand der Organe der gleiche zu sein, wie beim gewdhnlichen Hunger-
tiere. Bemerkenswert ist aber der Umstand, dafl dieses Tier viel linger dem
Hunger widerstanden (28 Tage) und dabei weit mehr an Gewicht verloren hat
(48,7%) als ein Tier, das ohne Zucker 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 Zucker erhalten. Es
hungerte auch 28 Tage, an Gewicht aber verlor es noch mehr (51,24%). Da es
erst einige Zeit nach dem Tode seziert werden kounte, fallt es in bezug auf Gly-
kogen aus der Zuckerversuchsgruppe aus.

Die beiden letutgenannten Versuchstiere, die in. der Hungerzeit
wiederholt Zucker erhielten, sind gerade deshalb bemerkenswert,. weil
sie weit ldnger dem Hunger widersiehen konnten, als Hungertiere ohne
Zucker, obschon ihr Gewichtsverlust viel groBer war.

Uber die Bedeutung der Zunahme des bei Hunger verringerten
Herzglykogens durch intravendse Traubenzuckerinjektionen siche weiter
unten.

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 fand bei Meerschweinchen, daB groBe Insulindosen zu einem Glykogen-
schwund fiihren, kleine Insulindosen aber den Glykogengehalt der Organe unbeein-
flu3t lassen oder sogar zu einer Glykogen-Anreicherung fiithren (s. auch unten bei den
Meerschweinchenversuchen). Nach Ochiai ist Insulin ohne Wirkung auf das Herz-
glykogen von Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen. — Arndf fand, daB das
Herzglykogen von Kaninchen und Hunden nicht nennenswert durch Insulin beein-
fluBt wird und meint: ,,Es mdgen — soweit diese teleologische Betrachtung zu-
lassig ist — Mechanismen vorhanden sein, die-das Herzmuskelglykogen vor dem
Angriff des Insulins sozusagen ,schiitzen® “.

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

24%*
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zwar das Glykogen nach groBen Insulindosen, aber kleine Dosen kénnen eine
Glykogen-Vermehrung an der Leber bewirken, besonders bei Hungertieren (Frank-
Nothmann-Hartmann, Arndt u. a.).

Beim Skelettmuskelglykogen goll nach einzelnen Berichten (Lesser) das Insulin
glykogenaufbauend wirken, wihrend die Mehrzahl diese Fahigkeit ablehnt, da das
Skelettmuskelglykogen entweder durch Insulin abnimmt oder durch Hunger ver-
ringertes oder geschwundenes Glykogen nicht vermehrt wird (Handovsky, Frank-
Nothmonn-Hartmann, Arndt).

1. Versuche an Kaninchen.
a) Insulin in kleinen 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%) '/, oder
eine Einheit Insulin pro Kilogramm Koérpergewicht 1—2mal. 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 gewdhnlich bei reinem Hungern, obschon im allgemeinen
dieser Unterschied sehr gering ist, besonders zweifelhaft aber in bezug
auf das Glykogen der Skelettmuskulatur.

b) Insulin in kleinen Dosen im Verlauf des Hungerns.

Versuchstiere Nr. 59—63 erhielten im Verlauf der Hungerperiode fast
jeden Tag 1/,, Einheit Insulin pro Kilegramm und wurden 7—8 Stunden
nach der letzten Einspritzung getdtet; mit Ausnahme von Nr. 59, das
20 Stunden nach der letzten Einspritzung in der Agone getdtet wurde.
Die ¥rgebnisse dieser Versuche lagsen keinerlei Unterschied den reinen
Hungertieren gegeniiber erkennen.

Vergleicht man nebeneinander die Versuche, bei denen Hunger-
tiere kleine Insulindosen a) am Ende und b) wiederholt waihrend des
Hungerns erhielten, so ist im allgemeinen ersichtlich, daB bei ersteren
immerhin etwas mehr Glykogen in den Herzkammern ist, als bei letzteren.
{(Man vergleiche auch die Ergebnisse der Versuche Nr. 59—63 mit dem
weiter unten behandelten Versuch Nr. 66.)

¢y Insulin in grofien Dosen bei gewohnlich erndhrten Kaninchen.

Kaninchen Nr. 64 bekam 40 Einheiten Insulin subcutan, was Krampfe hervorrief.
63/, Stunden nach der Einspritzung durch Nackenschlag getétet. Alle untersuchten
Herzteile dieses Tieres enthielten sebr reichlich Glykogen. Zwar war beim normalen
Kaninchen Nr. 98 auch reichlich Glykogen im Herzen, aber im vorliegenden Falle
war es besonders in den Kammern reichlicher vorhanden.

Kaninchen Nr. 65 erhielt 60 Einheiten Insulin subcutan und starb nach 3/,
Stunden unter Krimpfen. Im Herzen auch verhiltnismafBig viel Glykogen, aber
weniger als beim vorbergehenden Tier, etwa in der Menge, die gewdhnlich beim
normalen Kaninchen vorhanden ist.

Aus diesen zwei Versuchen ist ersichtlich, daB die Einspritzung
groferer Insulindosen bei Kaninchen von normalem Erndhrungszustand
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nicht die Menge des Herzglykogens wverringert, sondern echer vermehrt,
wie Versuch Nr. 65 vermuten 1aft.

In der Leber der beiden letztgenannten Versuchstiere war Glykogen
in reichlicherer Menge vorhanden wie beim normalen Tiere. In den
Skelettmuskeln aber war weniger Glykogen als gewdhnlich, der Grund
hierfiir ist wohl in den durch das Insulin erzeugten Krimpfen zu suchen.

d) Insulin in grofen Dosen bei Hungertieren am Ende des Hungerns.

Versuchstier Nr. 66 erhielt in der Hungerzeit fast jeden Tag schwache Insulin-
dosen (/49 Einheit pro Kilogramm), ebenso wie Versuchstiere Nr. 59—63; am letzten
Hungertage wurde ihm das Insulin in grofer Dosis gegeben (20 Einheiten pro
Kilogramm); Krampfanfille. 7 Stunden spiter getotet.

Im Herzen dieses Kaninchens finden wir eine iiberraschend deut-
liche Vermehrung der Glykogenmenge. Weder unter den Versuchen, wo
Insulin in nur geringen Dosen gegeben wurde, noch unter den reinen
Hungerkaninchen fand sich ein Tier, dessen Herz so viel Glykogen ent-
hielt wie dieses. Ein besonders groBer Unterschied fallt in bezug auf das
Glykogen der Kammern auf. Unter den Versuchstieren Nr. 54—63 z. B.,
die wihrend des Hungerns nur schwache Insulindosen erhielten, hat das
Tier Nr. 57 am meisten Glykogen in den Kammern :in der rechten Kammer
in fast allen; in der linken und der Kammerscheidewand in etwa der
Hilfte aller Fasern. Aber selbst in diesem Falle ist die Anzahl der
glykogenhaltigen Fasern kleiner als beim Versuchstier Nr. 66 ; besonders
sei erwahnt, daf in den Kammern der Hungertiere, die schwache
Insulindosen erhielten, in jeder glykogenhaltigen Muskelfaser dieses in
meist sehr geringer Menge vorhanden war, wihrend beim Versuchs-
tier Nr. 66 neben den mittelstark glykogenhaltigen Fasern auch viele
solche waren, in denen sich recht betrdchitliche bis iiberreichliche Glykogen-
mengen fanden und auch in griBeren Kiornern. Ebenso waren auch in
Vorhifen und Ohren Muskelfasern, in denen reichlich grobkorniges Glykogen
enthalten ist. Auch im A.-V.-Knofen und Stamm schien sich mehr
Glykogen zu befinden, als bei Versuchstieren mit nur geringen Insulin-
dosen. Auch die Menge des Leberglykogens schien grofier zu sein. In
den Skelettmuskeln keine besondere Anderung des Glykogengehalts im
Vergleich zu den reinen Hungertieren, oder den Tieren, die hungerten
und dabei schwache Insulindosen erhielten.

Kaninchen Nr. 67—74 erhielten nach lingerer oder kiirzerer Hunger-
zeit groBere Insulindosen (20—60 Einheiten pro dosi) und starben
infolge der Wirkung des Insulins, oder wurden einige Stunden danach
durch Nackenschlag getétet.

Bei 2 Versuchstieren (Nr. 68 und 71) scheint die Glykogenmenge die gleiche zu
sein wie bei einem Versuchstier, das nur schwache Insulindosen erhalten oder nur
gebungert hat, d. h., Glykogen ist entweder in nur wenigen Fasern. oder in den
Fasern, in denen es auftritt, in nur geringer Menge als Staub oder feine Koérn-
chen zu finden.
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Bei 6 Versuchstieren (Nr. 67, 69, 70, 72—74) eine mehr oder weniger deutliche
Vermehrung des Herzglykogen das besonders in bezug auf das Glykogen der
Kammern auffillt. Im Vergleich zu den Versuchstieren, die Insulin in kleinen
Dosen erhielten oder nur hungerten, ist im allgemeinen hier schon die Anzahl der
glykogenhaltigen Muskelfasern grofier, und abgeseben davon, ist der Glykogen-
gehalt der einzelnen Faser moch besonders vergroBert. Hier sind mittlere oder
sogar reichliche Glykogenmengen vorhanden (Nr. 69, 70, 72). Wo das Glykogen
in den Muskelfasern reichlich sich findet, erscheint es neben feinen oder staub-
artigen Ko6rnchen auch in mehr oder weniger groBen Kornern.

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

Aus diesen Versuchen ergibt sich: Insulin in grofien Dosen kann die
Glykogenmenge tm Herzen eines hungernden Kaninchens vergréfiern,
besonders deutlich in den Kammern.

In der Leber kommt Glykogen sehr verschieden vor: entweder fehlt
es ganz oder ist reichlich vorhanden.

Bei 3 Versuchstieren ist das Leberglykogen vollstindig verschwunden (Nr. 68,
71, 72). Bei Tier Nr. 70 findet es sich in wenigen Zellen. Tier Nr. 69 hat in fast allen
Leberzellen Glykogen in mittlerer Menge, d. h. in schon groBerer 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.

Wenn. auch die Ergebnisse beziiglich der Wirkung groBer Insulindosen
auf das Leberglykogen verschieden ist, so ist doch deutlich: die Ein-
verlesbung grofler Insulindosen bewirkt beim hungernden Kaninchen mit-
unter eine deutliche Vermehrung des Leberglykogens.

Das Glykogen der Skelettmuskel weist keine Abweichung von den
Versuchen mit schwachen Insulindosen auf; sowohl hier wie dort findet
sich Glykogen in meist wenigen Fasern in geringer Menge.

e} Insulin in groflen Dosen ber Hungertieren wn der Hungertodsagone.

Versuchstiere Nr. 75 und 76 erhielten 30 Einheiten Insulin wiahrend der Hunger-
todsagone intravenos. Der Tod erfolgte 20 bzw. 30 Minuten nach der Einspritzung.
Sofort seziert. Der Zustand des Glykogen in den untersuchten Organen weicht
nicht von dem der gewdhnlichen reinen Hungerversuche ab.

) Adrenalin und Insulin in grofien Dosen bei hungernden Kamninchen.

Zur Erginzung der vorhergehenden Versuche wurden zwei Ver-
suche gemacht, bei denen den Tieren wahrend der Hungerzeit Adrenalin
und am Ende des Versuches Insulin 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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Nach einigen Angaben ( Pattersonund Starling) soll das Glykogen durch die Adre-
nalinwirkung aus dem Herzen fast ganz schwinden. Unsere (Valdes®) fritheren
Kaninchenversuche zeigten, daBl durch Adrenalin das Herzglykogen nicht verrin-
gert wurde.

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

Die Glykogenmenge im spez. System, den Ohren und Vorhéfen des Herzens
dieser Tiere weicht zwar nicht von der des reinen Hungertieres ab, dagegen ist
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 vereinzelte kleine
Stellen, in denen Glykogen fehit. Glykogen ist in den Muskelfasern zum gréfiten
Teil in ganz betrichtlicher Menge vorhanden. Auch in der Leber reichlich Gly-
kogen, im Skelettmuskel dagegen wenig.

Daraus ist ersichtlich, dafl die Herz- und Leberglykogenmenge
durch groBle Insulingaben zunehmen kann, auch bei einem Tier, das
im Hunger Adrenalin erhielt.

2. Versuche an Meerschweinchen.

Schon beim normalen Meerschweinchen kommt im Herzen teilweise weniger
Glykogen vor als beim Kaninchen. i

So wird z. B. beim Vergleich der normalen Meerschweinchen (Nr. 102—104)
und normalen Kaninchen (Nr. 98—100) deutlich, daB in den Kammern der Meer-
schweinchen weniger Glykogen ist als in denen der Kaninchen (beim Meerschwein-
chen Nr. 103 fehlt Glykogen in den Kammern vollstandig); bei Vorhfen und Ohren
kein besonderer Unterschied. Im Sinusknoten, dem A.-V.-Knoten und Stamm der
Meerschweinchen ist zwar etwas weniger Glykogen in jeder einzelnen Faser, aber
dieger Unterschied ist nur sehr klein (beim Kaninchen meist reichlich in jeder
einzelnen Faser, beim Meerschweinchen aber mittelméiBig). Besonders deutlich aber
weichen die Endausbreitungen des A.-V.-Systems ab, die unter dem Endokard
oder als freie Fiden verlaufen. Kaninchen haben immer in den Endausbreitungen
reichlich Glykogen, das in fast gleichen Mengen auch bei schweren Hungerfallen
erhalten bleibt. Bei unseren normalen Meerschweinchen aber findet sich nur 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 Kaninchen. Wenn beiletzteren in allen Leberzellen mittelgradige
oder reichliche Glykogenmengen sich vorfanden, so war bei den Meerschweinchen
unter denselben Umstinden Glykogen entweder in allen Leberzellen in mittlerer
(Nr. 103) oder geringer Menge oder sogar nur in der Hilfte aller Zellen in geringem
Grade vorhanden (Nr. 104).

In den Skelettmuskeln der Meerschweinchen findet sich ebensoviel oder auch
mehr Glykogen als bei Kaninchen.

a) Insulin in groflen Dosen bei normal erndhrien, Meerschweinchen.

Gewohnlich erndhrte Meerschweinchen (Nr. 79—81) erhielten 1—3 ccm (20 bis
60 Einheiten) Insulin subcutan, 11/,—2 Stunden danach wurden sie getdtet. In
der rechten Kammer des Herzens Glykogen in vereinzelten Fasern in geringer Menge,
wihrend die Scheidewand und die linke Kammer glykogenfrei sind. Ob hier die
Glykogenmenge durch die Wirkung des Insulins verringert ist, ist schwer zu sagen,
denn in demselben geringen Grade kann das Glykogen auch beim normalen Meer-
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schweinchen, wie oben erwihnt, erscheinen. Die Herzohren und Vorhofe, wie
auch das spez. Muskelsystem weichen nicht von den Beobachtungen bei normalen
Vergleichstieren ab. In der Leber volliger Glykogenschwund. In den Skelett-
muskeln Giykogen etwa in gleichem MaBe vorhanden wie beim normalen Tiere.

b) Insulin in grofilen Dosen bei hungernden Meerschweinchen.

Meerschweinchen Nr. 82—86 erhielten nach 2—4tégigem Hungern (Gewichts-
verlust 16,3-—28,3%) 20—40 Einheiten Insulin subcutan; 3-—4 Stunden nach der
Insulininjektion getétet.

Beidiesen Meerschweinchen zwar im allgemeinen etwas mehr Glykogenim Herzen
als bei reinen Hungertieren (Nr. 39—42), aber dieser Unterschied ist verhaltnis-
miBig sehr klein. Besonders in den Kammern der Meerschweinchen tritt keinerlei
merkliche Glykogenvermehrung in Erscheinung bei Einverleibung groBer Insulin-
dosen, wie bei den Kaninchen.

Die Leberglykogenmenge ist ebenso, wie beim entsprechenden Kaninchenversuch,
schwankend; bei den einen (Nr. 82—84) etwas Glykogen, bei anderen (Nr. 85 und
86) aber fehlt es vollsténdig.

Die Skelettmuskeln enthalten in verschiedener Menge Glykogen, im allgemeinen
etwas mehr als beim entsprechenden Kaninchenversuch. Es ist moglich, daB das
daher kommt, daB grofe Insulingaben bei Kaninchen heftige Krampfe hervor-
riefen, wihrend diese bei den Meerschweinchen fehlten oder nur in sehr geringem
Grade auftraten.

Edelmann, der ebenfalls Insulinversuche bei Meerschweinchen vor-
genommen und das Herz-, Leber- und Skelettmuskelglykogen unter-
sucht hat, bemerkte, daf im Herzen eines normal ernihrten Kaninchens,
das grofie Tnsulindosen erhalten hatte, Glykogen nur in Spuren oder in
sehr geringer Menge vorhanden war. Bei Meerschweinchen, die 4 Tage
gehungert und 0,01 Insulin injiziert erhielten, fand er im Herzen inner-
halb der ersten Stunde noch Glykogen, wahrend sich in der 2. oder
3. Stunde nach der Insulineinspritzung nirgends mehr Glykogen fand.

Edelmann sagt in seiner Arbeit nicht, ob alle Herzteile, oder welche,
untersucht wurden; seine Angaben iiber das Herzglykogen insulinisierter
Meerschweinchen, fallen nur mit unseren Versuchen iber den Glykogen-
gehalt der Herzkammern zusammen; in den Herzohren, den Vor-
héfen und dem spez. Muskelsystem dagegen haben wir bei allen ent-
sprechenden Versuchstieren Glykogen gefunden, meist in mehr oder
weniger reichlichem MaBe.

In der Edelmannschen Arbeit werden keine Befunde von normalen
Tieren mitgeteilt, so dafl Vergleiche nicht gezogen werden konnen.

Auf Grund. seiner Versuche kommt Edelmann zu dem SchluB, daf
groBe Insulindosen einen Glykogenschwund verursachen. Unsere Insulin-
versuche an Meerschweinchen, weil gering an Zahl, lassen zwar keinen
bindenden SchluB zu, ob die Anderung der Herzglykogenmenge eine
steigende oder fallende Tendenz aufweist (bei Hungertieren eher eine
Zunahme als Abnahme), aber es ist aus diesen Versuchen ersichtlich,
daB auch bei grofen Insulindosen die Glykogenmenge in Herzen der



Verhalten des Herz-, Leber- und Skelettmuskelglykogens. 375

Meerschweinchen fast ebenso grofi bleiben kann wie bei entsprechenden
Tieren ohne Insulin.

Beim Vergleich der Ergebnisse unserer Insulinversuche an Kanin-
chen- und Meerschweinchenherzen ist der Unterschied recht sinnféllig:
im Herzen der Kaninchen kann sich die Glykogenmenge merklich ver-
groBern, wihrend das bei den Meerschweinchen nicht deutlich in Er-
scheinung tritt. Wir glauben, daBl im Schrifttum verschiedene An-
sichten itber die Wirkung des Insulins herrschen, kommt daher, daB
die einen Insulinversuche nur mit der einen Tierart, die anderen nur
mit der anderen angestellt haben.

Zusammenfassung der Insulinversuchsergebnisse.

Herz. Das Herzglykogen nimmt beim Normalkaninchen durch groBe
Insulindosen nicht ab, eher zu, auch beim normalen Meerschweinchen
scheint es nicht abzunehmen. Bei Hungerkaninchen kann das Herz-
glykogen bei groBen Insulindosen zunehmen, besonders deutlich ,in
den Kammern, wihrend das bei Einverleibung kleiner Insulindosen
nicht deutlich erkennbar ist. Durch grofe Insulingaben kann die
Herzglykogenmenge von Hungermeerschweinchen unveridndert bleiben,
mitunter nimmt sie auch in geringem Grade zu.

Leber. Beigrolien Insulindosen kann Glykogen in der Leber von Hunger-
tieren sich bilden, bei Kaninchen manchmal sogar in grofier Menge.
Eine Zunahme des Leberglykogens ist durchaus nicht immer nur dann
zu bemerken, wenn das Herzglykogen vermehrt ist. Warum in dem
einen Falle die Glykogenbildung in der Leber begimstigt wird, im anderen
Falle aber nicht, 1483t sich aus den vorliegenden Befunden nicht sagen.
Es scheint, als ob auch beim Normalkaninchen groBe Insulindosen
nicht immer einen Glykogenschwund herbeifiihren.

In den Skelettmuskeln der Hungertiere ist weder bei kleinen noch
bei groBen Insulingaben das Glykogen vermehrt, so wic wir das im
Herzen und auch in der Leber finden. Es ist moglich, daf} bei einigen
Hunger-Meerschweinchen eine sehr geringfiigige Vermehrung zustande
kam, aber als sicher ist das nicht anzusehen.

V. Traubenzucker-Insulinversuche.
Die Versuchstiere dieser Gruppe — Xaninchen -~ erhielten eine
20proz. Traubenzuckerlésung und Insulin in verschiedenen Zusammen-
setzungen.

a) Zucker-Insulin bei normalen Tieren.

An den 2 (Nr. 87 und 88) normal ernadhrten Versuchstieren ist es nicht maglich,
eine besondere Veranderung der Glykogenmenge in den untersuchten Organen
durch Zucker-Insulininjektionen zu beobachten. In ebensolcher Menge findet sich
Glykogen auch beim normalen Tier ohne jeden Versuch.
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b) Zucker-Insulin bei Hungertieren am Ende des Hungerns.

Bei Injektion von Zucker-Insulin bei Hungertieren erscheint eine im all-
gemeinen deutliche Vermehrung der Glykogenmenge, verglichen mit dem Zustande
des Herzglykogens reiner Hungertiere. Die Glykogenvermehrung ist im spez.
Muskelsystem, den Ohren und Vorhdfen, wenn hier iiberhaupt bemerkbar, nicht
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 Zucker-Insulin erhielten, solche Tiere,
deren Kammern ebensoviel oder sogar mehr Glykogen enthielten als durch-
schnittlich ein Normaltier.

Als Beispiel 3 Kaninchen (Nr. 93—95), deren Kammerglykogen sehr deutlich
vermehrt ist. Hier erscheint das Glykogen in allen oder fast in allen Kammer-
fasern in meist betrachtlicher Menge und auch als
grofe Korner. Beim Kaninchen Nr. 95 sind die
Kammerspitzenteile besonders reichlich glykogen-
haltig {s. Abb. 3).

Auch bei Einspritzung von nur Zucker oder
nur Insulin (in groflen Dosen) bei Hungertieren
sah man eine Glykogenzunahme besonders in den
Kammern. Aber hier, wo es sich um Hungertiere
handelt, die Zucker und Insulin zusammen er-
hielten, tibertrifft die Glykogenmenge der Kammern
bei einigen Tieren sogar noch jene.

Im mikroskopischen Praparate normaler Tiere
und reiner Hungertiere scheint in den Kammern
stets weniger Glykogen zu sein als in Vorhofen,
Ohren und spez. Muskelsystem; unter den Hunger-
tieren, die Zucker-Insulin erhielten, waren auch
solche, deren Kammern glykogenreicher sind als Vor-
hofe, Obren und spez. Muskelsystem (z. B. Nr. 94
und 95).

Abb. 3. Kaninchen 95. Trau Das Leberglykogen der Versuchstiere dieser
benzucker-Tnsulininjektionen am  Gruppe ist sehr unregelméBig (bei einigen Versuchs-
Ende des Hungerns. Muskelfasern  tieren ist eine deutliche Glykogenzunahme, bei
ff.s rechfen Ventrikels mit groB- o1 geren nicht); es 148t sich keine Parallele zu den
ornigem Glykogen., Glykogen~ N .
tirbung nach Best. Starke Ver-  veranderungen der Herzglykogenmenge ziehen.
groferung. Beispiele: Beim Versuchstier Nr. 92, bei dem
eine Glykogenvermehrung in den Herzkammern
bestand, enthielten alle Leberzellen reichlich Glykogen. Beim Versuchstier Nr.93,
dessen Glykogenzunahme im Herzen stiarker war als beim erstgenannten, war
nur sehr selten in den Leberzellen Glykogen in sehr geringer Menge vorhanden.
Auch beim Versuchstier Nr. 95, dessen Herzkammern besonders glykogenreich
waren, fand sich zwar in etwa drei Viertel allen Zellen Glykogen, aber in jeder
einzelnen Zelle sehr wenig,

Auch das Glykogen der Skelettmuskel, besonders das des Zwerchfells, scheint
beim Hungern durch Zucker-Insulininjektionen vermehrt zu sein. Ist bejim reinen
Hungertiere das Glykogen aus den Skelettmuskeln entweder ganz verschwunden
oder ist es nur in vereinzelten Fasern in geringer Menge vorhanden, so sind unter
den Zucker-Insulin-Hungertieren solche, in deren Skelettmuskeln ebensoviel Gly-
kogen auftritt wie beim normalen Tiere.

Dasg Versuchstier Nr. 95 z. B., dessen Herzkammern auch sehr viel, wihrend
die Leber, wie oben erwahnt, wenig Glykogen enthielt, hat betrichtliche Gly-
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kogenmengen in seinen Skelettmuskeln. Besonders viel Glykogen war im Zwerch-
fell dieses Versuchstieres, withrend es fiir gew6hnlich bei Hunger fast als Staub
auftrat, war das Glykogen auch deutlich in Kérnchenform (s. Abb. 4).

Auch Ochiai bemerkte, dafl 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 aber steigert Glucose mit Insulin nicht die
Glykogenbildung in der Leber und den Skelettmuskeln der Kaninchen
(bei Meerschweinchen nur wenig).

¢) Zucker-Insulin bei Hungertieren in der Hungertodsagone.

2 Kaninchen (Nr.96 und 97) erhielten in der Hungertodsagone Zucker und
Insulin zusammen. Bei dem ersten (Nr.96) vielleicht eine schwache Glykogen-
zunahme in den Kammern, beim zweiten (Nr. 97) nicht.

Diese 2 Tiere sind aber deshalb bemerkenswert,
weil bei ihnen, besonders dem zweiten (Nr. 97), eine e P
gewisse Besserung des Allgemeinzustandes durch Zucker- % 3’
Insulininjektion erfolgte. ¢ A \

Kaninchen Nr. 97 nach 15tagigem Hungern (Ge- iR ).
wichtsverlust 38,0%) schon so schwach, daBB es sich
nicht mehr von selbst erheben konnte, wenn man es [ 3 \
hinlegte, was schon den Beginn der Hungertodsagone \ o
anzeigte, Nach kombinierter intravenoser Zucker-In- s )
sulineinspritzung wurde das Tier so kraftig, daB es i - |
sich sofort aufrichtete, wenn man es hinlegte. . B ) *

Fassen wir die Ergebnisse aller Versuchs-
gruppen zusammen, so fillt uns die Sonder- Abb.4. Kaninchen95. Deut-

liche Glykogenvermehrung in
stellung des Herzens der Leber und den Skelett-  den Muskelfasern des Zwerch-
muskeln gegeniiber auf, in bezug auf die Veriin. e Glykogentirbung nach

Best. Mittlere VergroBerung.
derlichkeit des Glykogens.

a) Nach dem Tode schwindet das Glykogen zu allererst aus dem
Herzen. b) Im Hunger hat das Herzglykogen verhidltnisméBig wenig ab-
genommen zu einer Zeit, da Leber- und Skelettmuskelglykogen vollstin-
dig geschwunden sind. ¢) Bei Zucker- und Insulininjektionen, gesondert
oder auch kombiniert, kann eine Glykogen-Anreicherung in erster Linie
am starksten wiederum im Herzen erscheinen.

Schon bei den Hungerversuchen wurde darauf hingewiesen, daf3
im Hunger zwar das Herzglykogen im allgemeinen ein wenig abnimmt,
daf man es aber anders als etwa das Knorpelglykogen betrachten muB,
das sich im Hunger auch als bestdndig erweist. Das Knorpelglykogen
kann man fiir ,stabil” halten, wahrend man das Herzglykogen in
gewissem Sinne fir ,labiler” halten muBl, als selbst das der Leber
und Skelettmuskel.

Wenn in der Agone oder nach dem Tode, durch Schwichung oder
Erioschen der Lebensvorginge, auch der Glykogenaufbau abnimmt
oder aufhért und dabei nur die Glykogen abbauenden Vorginge
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weitergehen, so schwindet das Glykogen aus dem Herzen weit schneller,
als aus der Leber oder den Skelettmuskeln, ganz abgesehen vom Knor-
pelglykogen, das sich auch nach dem Tode als ,stabiler erweist, als
das Glykogen anderer Organe (Vilms).

Wenn andererseits das Glykogen im Hunger abgenommen hat und dann
Zucker als glykogenautbauendes oder Insulin als aufbauférderndes
Mittel ins Blut gebracht wird, so kommt wiederum am ehesten im
Herzen eine Glykogenzunahme zustande. Das 1iBt vermuten, daB
im Herzen die Glykogenaufbauvorginge vielleicht aunch stirker sind,
als in Leber und Skelettmuskel. Die Glykogenauf- und Abbau-
vorgénge im Herzen sind so geregelt, dall das Herz, als fiir den Ge-
samtorganismus in erster Linie wichtiges Organ, moglichst die ganze
Zeit mit einem ausreichenden Kohlehydratvorrat versehen ist.

Wahrend das Herz im allgemeinen beziiglich der Glykogenver-
dnderungen von der Leber und den Skelettmuskeln abweicht, be-
obachten wir wieder im Herzen selbst, wie die Kammern von den
anderen Herzteilen sich unterscheiden. a) Nach dem Tode schwindet
das Glykogen am ehesten aus den Kammern; b) im Hunger nimmt das
Glykogen am meisten in den Kammern ab; ¢) wenn durch Einver-
leibung von Zucker und Insulin, getrennt oder kombiniert, das Herz-
glykogen bei Hungertieren zunimmt, so ist das wiederum am deut-
lichsten in den Kammern. Hieraus geht hervor, dall der Aufbau und
Abbau von Glykogen in den Kammern merklich stirker ist, als in
den anderen Herzteilen. Berblinger fand auf Grund derartiger Ver-
suche, daB in den Kammern auch wirklich mehr diastatische Enzyme
vorhanden sind, als in den Vorhéfen. Vom physiologischen Stand-
punkt ist es auch verstindlich, daf in den Kammern der Kohle-
hydratstoffwechsel stirker sein mufB als in den anderen Herzteilen,
da die Kammer gréBlere Arbeit zu leisten hat als die anderen
Herzteile.

Der Umstand, daB das Glykogen in den Kammern gleich abzu-
nehmen beginnt, wenn die Glykogenaufbauenden Vorginge nachlassen,
oder dafl durch Hunger das Glykogen am stdrksten in der Kammer
abnimmt, ist vom klinischen Standpunkt ernstlich zu erwigen, wenn
man die geschwichte Herztatigkeit eines Kranken heben will.

Biidingen empfiehlt intravendse TraubenzuckereingieBungen fiir
diejenigen Erndhrungsstérungen des Herzmuskels (Kardiodystrophien),
die entweder durch Hypoglykédmie oder durch ungeniigenden Glykogen-
gehalt des Herzmuskels bedingt sind. Da Stiibel bei seinen Tierver-
suchen keine Zunahme des Herzglykogens bei Traubenzuckerein-
gieBungen feststellen konnte, so zweifelt Kirch, ob iberhaupt durch
intravendse Zuckergaben solche hypoglykdmische und &hnliche Kardio-
dystrophien im Sinne Biidingens gebessert werden kénnen.
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Unsere Versuche zeigen immerhin, daB man in einem Herzen, dessen
Glykogengehalt z. B. durch Hunger verringert ist, man diesen durch
Traubenzuckergaben heben kann. Deshalb miifite es bestimmt einen
Erfolg haben, bei menschlichen Krankheiten, durch die der Kohle-
hydratvorrat des Herzens abnimmt, diesen durch ZuckereingieBungen
zu bessern.

Bei Einspritzung von Insulin allein kann zwar die Herzglykogen-
menge steigen, aber dies geschieht offenbar zuungunsten des Betriebs-
zuckers,was eine Verschlechterung der Herztitigkeit zur Folge haben kann.
Helényi u. a. haben Félle beobachtet, bei denen sich bei den Patienten
nach Insulineinspritzungen Anfille von Angina pectoris einstellten.

Wenn man aber Zucker zugleich mit Insulin gibt, so mufl das zweifel-
los eine gute klinische Wirkung haben. In diesem Falle wird nicht
nur reichlich Glykogen im Herzmuskel abgelagert, sondern es ist auch
mehr Betriebszucker vorhanden. Besonders angebracht miiBten kombi-
nierte Zucker-Insulingaben in solchen Fillen sein, in denen man das
Herz auf gewisse Zeit mit einem Kohlehydratvorrat versehen muf.
Osato beobachtete, wie Dextrose-Insulingaben eine gute Wirkung bei
verschiedenen Krankheiten hatten, aber die besten therapeutischen
Erfolge ergaben sich bei schweren Herzinsuffizienzen. Pick fand, dal
am isolierten Papillarmuskelpraparat des menschlichen Herzens die
Frequenz durch Dextrose-Insulinwirkung eine starkere Besserung er-
fahrt, als allein durch Traubenzucker; er ist auch der Ansicht, daB
in manchen Féllen von Erschépfungszustinden des Herzens die kom-
binierte Darreichung von Traubenzucker und Insulin eine Besserung
der Herztétigkeit herbeifiihrt.

Zusammenfassung.

1. Nach dem Tode schwindet das Glykogen im Herzen zuerst aus den
Kammern und bleibt am lingsten in den Endausbreitungen des A.-V.-
Systems erhalten. Der postmortale Glykogenschwund im Herzen geht in
einer bestimmten Reihenfolge vor sich: zuerst die Kammern; dann die
Vorhéfe, die Ohren und der A.-V.-Knoten und Stamm; darauf der
Sinusknoten; zum Schlufl die Endausbreitungen. Die Reihenfolge des
Herzglykogenschwundes scheint mit der zusammenzufallen, in der die
einzelnen Herzteile absterben, weshalb man annehmen kann, dall das
stufenweise Sterben der einzelnen Herzteile vielleicht zur stufenweisen
postmortalen Abnahme des Kohlehydratvorrats derselben in Beziehung
steht. Das Herzglykogen kann schon in der Agone abzunehmen beginnen
und bald nach dem Tode ginzlich verschwunden sein. — Dann, wenn
das Glykogen aus allen Herzteilen auller aus den Endausbreitungen des
A.-V.-Systems geschwunden ist, kann sich in der Leber und den Skelett-
muskeln noch Glykogen finden, in der Leber sogar in groBer Menge.

Fortsetzung des Textes auf 8. 388.
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iv. intravends.
sc. subcutan.
tgl. taglich.
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7 von selbst umgekommen.
\V getotet (durch Nackenschlag, wenn nicht anders angegeben).

— gleich nach dem Tode seziert.
4+ unbestimmte Zeit (bis einige Stunden) nach dem Tode seziert.

Tabellarische Uber-

Erklirung der in den Tabellen vor-

In der Rubrik ,,Versuche:

In der Rubrik ,,Todesart:

In der Rubrik ,,Sektion.

N s | 3
4 ] ) 2
3 § | Versuchstiere g '§ Versuche
P - 2 £
(= M <]
‘ g °fo
I. Der Glykogenschwund -
11116 Kaninchen ¢ | 530 Normaltier . . . . . . . ... ... .. ..
21115 ' & | 640 " Getdtet mit Zyankalium (cf. Nr. 101)
3111 » g | 1090 5 e e e e e e e e e e e e e
41 36 » g | bbb s e e e e e e e e e e e e
51 52 » 3 13500 B e e e e e e D e
6| b3 » g | 810 1 e e e e e e e e e e e e s
71114 ' @ 1 B70 v Getotet mit Zyankalium (cf. Nr. 101)
81112 » 3 1165 B e e e e e e e e e e e e e e e
91 54 » Q | 1780 e e e e e e e e e e e e e e
10] 37: ’s 3| 595 B e e e e e e e e e e e e e e
111 80 » @ 1365 | 34,8 | Gehungert 8 Tage. Zucker 20°/, 10,0 ccm iv. am
8. Hungertage . . . . . . .
12 27 Katze & | 9101 36,3 » 9 e
13 71 Kaninchen & | 1540 42,9 ) 16 ., . ...
14 1131 ” Q | 760] 31,6 » 4 . e e
151 19 » d | 665] 33,8 " 4 L e
6] 73 » 3 11610 51,2 ’s 28 ,,  Zucker 10%, je 10,0 ccm fast
tiglich vom 7. Hungertage an
(ef.Nr.B3) . . ... ...
17 1102 v 3 925 24,3 v 1 P
18] 15 . g | 0] 32,7 » 4 e e e
19 | 161 . 3 11410 | 40,8 »s 12 ., ...
201 78 " 3 11335 37,1 . T e e e e e e e e e e e e
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sicht der Versuche.
kommenden Abkiirzungen und Zeichen.
In der Rubrik ,,Glykogengehalt®:

Glykogen findet sich durchschnittlich:
in grofler in mittlerer in geringer

Menge Menge Menge

111 111 I in allen Fasern (resp. Zellen).
I 11, o fast in allen Fasern.

11 ] HH ca. in 3/, aller Fasern.

I I | ca.iny ,,

l I I ca. in 1/ 4 ’” 2

| in vereinzelten Fasern (Spuren).
O kein Glykogen.
— nicht auf Glykogen untersucht.

Glykogengehalt
Zeit des Todes g § g §) g 2 E E
ewten || Son [ 2185 .20 2|8 | B F g g
Injektion E o HE 5 = g & =2 3
£ | 4| Z|F g A !
nach dem Tode.
v 30 Min.  Jqaenjnnpe|nann | L U o \ T
% 30 Min.  (qrpr i | 1| I OO
v 1 Std. R IR I TR R O [T
v 1 Std. [ J Hig |l [ OO m
Vo [28td.30Min.f — | O [ O | O | O O [k O
Vo |48td.30Min.| O | O | ]| |l O OO un| o
Vo |68td. 30 Min| |1, | | n | O O O ||l
Vv 7 Std. I | HIFAN i [ | | |
% 7 Std. OO0 O1O OO NI
v 18 Std. O, 0 OO0 O 10 nu|ll
T + O | Oy, | [ ONEOHNG)
T + | O Hi © | OO0 0|0
T + O | mmm; © | O[O0 |00 |0
T + O 1 [ O EONNOENONNORNG
+ + ONNONE OO0 |00 ,0]|0
T + O] Ol CHNONNOENONNORNG
T + O | Ol O]lOo0O Ol 0]0]0
T + O | O OO0 |0]0!0
T + O | O ONNONEORNONNONNG
T + O 1O Olorolrololo
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2| & ER
z | s ) 2
< g Versuchstiere 'g G Versuche
= 2 = B
K |38
g %l
91 [166| Kaninchen g } 1590 | 39,0 | Gebungert 18 Tage . . . . . . . . ... .. :
22 | 137 Meerschw. 3 | 2351 19,2 » 2Y5 ., Insulin 20 Einh, sc. am
) 2. Hungertage . . . . . .
II. Hunger-
a) Versuche mit quantitativ
23 1106 | Kaninchen & | 995 29,2 | Gehungert 8 Tage. Getétet mit Chloroform . . .
24| 27 " 31 9951 29,6 » b o,
25 | 104 " g | 945|333 » 5 . Getotet mit Chloroform . . .
26 ] " 3 | 1820 38,5 w16, L
27 9 - 2 11790 89,4 w21 o
28 | 105 | Q | 780 35,3 R
b) Versuche ohne feg-
29 | 127 Kaninchen & [1770] 2,0f Gebungert 1 Tag . . . . . . . . . . . . ..
30 2 » Q 11400| 54 v 4Tage . . . . . . . . ... ...
31 3 " ? 12090 13,9 » T
321133 n 21 9701 26,3 . 3
33 | 158 ” ¢ (17901 30,0 w 18 L
34 {178 " 3 115401 30,2 » T .
35 | 154 " 3 | 1795 43,2 s 16 L o
36 | 130 » Q| 780 27,6 » o
37| 22 » Q| 870| 42,5 " T e
381 26 | N 3 | 860!43,6 O
39 | 140 J Meerschw. & | 260 | 19,2 e D
40 | 146 " 31 250 28,01" " 4, L
411 29 " 3| 510 30,4 » T e e e
42 | 28 " 21 680324~ » T
43 | 66 | Hund @ |13100 51,00 ., 49 ., . .. .. ... ... ...
I1I. Trauben-
a) Zuckerinjektionen
44| 83| Kaninchen & \ 1950 Zucker 20°/, je 20,0 cem 1—2x tgl. im Laufe von
; 7 Tagen; 10+ 20+ 20 cem (3 X im Laufe von
! 2 Stunden) am 8. Tage . . . . . . . . . ..
b) Zuckerinjektionen an Hunger-
45 1172 | Kaninchen & 12001 29,6 | Gehungert 9 Tage. Zucker 20°/, 10,0 cem iv. 1 X
46 | 171 " 2 (27301 31,5 » 15 ., Zucker 209, 20,0 com iv. 1 x
47 1182 " ? ‘ 1200 30,4 . 7 . Zucker 20%, 10,0 cem iv. 2 x
| ] hintereinander . . . . . . .
48 | 150 | - Q 112801 29,7 v 9 ., Zucker 20, 10,0 com iv. 3 x
| i im Laufe von 2 Stunden
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z 8 o 2
< | 8 Versuchstiere g g Versuche
— b <
g %o .
491 72 Kaninchen @ | 1740 | 33,3 | Gehungert 16 Tage. Zucker 20°/, 10,0 cem iv. 3 x i
je nach 1%/, Stunden ., , . .
50 1123 " ? 119501 33,3 » 20 ,,  Zucker 25%, 10,0 cem iv. 6 X
je nach 1/, Stunde . . . . .
¢) Zuckerinjektionen an Hunger-
61 {174 | Kaninchen & } 1020 28,9 | Gehungert 7 Tage. Zucker 20°%/, 10,0 cem iv.
521 79 " Q 1330|476 » 12, Zucker 10%, 12,0 cem iv.
dy Wiederholte Zuckerinjektionen
53| 74| Kaninchen & |2155] 48,7 | Gehungert 28 Tage. Zucker 10%, je 10,0 cem iv.
l ‘ , fast tgl. vom 7. Hungertage an . . . . . . .
IV. Insulin-
1. Versuche an
a) Insulin in kleinen Dosen an Hunger-
54 | 164 | Kaninchen & |1560 | 38,1 | Gehungert 13 Tage. Insulin !/;, Einh. sc. 1x
55 | 163 " 3 ( 1700 38,2 s 17 ,,  Insulin Y/, Einh. sc. 1 x
56 | 167 " Q 1875 31,7 » 20 ., Insulinl/;oEBinh. sc. 2 x (Inter-
: vall 61/, Stunden) . . . . .
57 1168 " Q 2055' 34,6 ” 20 ,, Tosulin!/;, Einh. sc. 2 x (Inter-
‘ vall 6/, Stunden) . . . . .
58 | 162 , 3 16101 36,6 » 156, TInsulin 1 Einh.sc.1x . . .
b) Insulin in kleinen Dosen
59 | 166 | Kaninchen ¢ | 1770 41,2 | Gehungert 15 Tage. Insulin Y/,, Einh, sc. 1x fast
thglich . . . . . . . . ..
60 | 157 " ? 11970 43,0 » 17, Insulin Y/, Einh. sc. 1x fast
' tiglich . . . . . . . . ..
61 | 159 " ? | 18401 31,8 5 18 ,, Insulin Y/, Einh. sc. 1x fast
’ taglich . . . . . . . . ..
62 | 155 " 3 | 1945 38,3 » 22 ,,  Insulin Y/}, Einh. se. 1 x fast
taglich . . . . . .. . ..
63 {153 " g | 2450 42,9 » 22 ,, Insulin Y/, Einh. se. 1x fast
taglich . . . . . . .. ..
) Insulin in grofen Dosen an
64 1125 Kaninchen l 870 Insulin 40 Binh.se. . . . . . . . . . . . ..
65 | 124 " 3 11520 s 60 . L L.
d) Insulin in grofien Dosen
66 | 160 XKaninchen @ |1830] 38,0 | Gehungert 18 Tage. Insulin 1: !/, Einh. sc. fast
‘ tgl. wihrend des Hungerns; Tnsulin 2: 20 Hinh.
1' sc. am 18, Hungertage . . . . . . . . . . .
67 {118 " 3 11310| 8,4| Gehungert 3 Tage. Insulin 20 Einh. sc
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Glykogengehalt _
Zeit des Todes g 188 £ ¢ R Z
Injektion g | 0o A2 5 = 2 > — 3
a048) §IF ] 4
25 Min. Y - I TR L T IR I T TR
. |
45 Min. Vo - IR I I I e I IR I 10N
tiere in der Hungertodsagone.
10 Min. ’ % - Illl‘llll lIllJIIH'III: H (H I l
5 Min. | — bt b oo
tm Verlauf der Hungerzeit.
48 Std. ’ T - ! 11 !llll Hi M‘ Ll \1 ‘O O
versuche,
Kaninchen.
tiere am Ende des Hungerns.
2 Std. 45Min.’ T + { [ A | i O]010
9 8td. 40 Min.| v - R L AR ARV AR A N
2 Std. 30 Min.| - I N 1 1 1 O o e A N O R A R
3 Std. 25 Min.| v/ - IIll'lll: IIII\IIII IR TR A
2 Std. 10 Min.| - SR L I PR A N O10
im Verlauf des Hungerns.
20 Std. % - I | it Illl‘lll Oy |
8 Std. v - m . ot b0 Ol .O
7 8td. 10 Min.| vV - N T LI R IR I | o
8 Std. V - 11 I Hil I I O |, |
8 Std. Vv - IR TR LI AR OOl
gewshnlich erndhrte Kaninchen.
BStd.45M%n.’ Vo - - ‘llll\llll IR IO | i 1
38td. 35 Min.| | = — HH e b L0 P Tool
am Ende des Hungerns.
| | ]
TS |V - unlun i IIII'III. N e
£8td. 30 Min.| ¥ - e e (i tanl o

25%
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o | & ® g
N & 8
< § Versuchstiere ’g i Versuche
3 23
=] b &
g s
68 | 1341 Kaninchen @ | 900 21,7 | Gehungert 5 Tage. Insulin 40 Einh.sc. . . . . .
69 1120 " ® 11300 18,1 " 6., w40, dve ., L L.
70 1119 " 2 1270} 22,8 " 6 w 60 ., se.. . ...
71 | 165 " 3 11690 36,7 . 15, s 20 . ...
721122 ” ? 11950 84,9 w19 O
73 1170 ” R 12180 32,8 . 20 w200 4, . ...
74 1169 " @ 1985 28,2 . 20 w200 4 4 2 X (Inter-
vall61/; Stunden) . . . . . . ..., L.,
e) Insulin in grofen Dosen an Hunger-
751129 | Kaninchen & | 790]| 31,6 | Gehungert 4 Tage. Insulin 30 Binh.iv. . . . . .
76 132 » & | 800) 33,1 ” 5 -, w 30 o, ...
f) Adrenalin und Insulin in groflen
771117 | Kaninchen & | 1320]| 25,4 | Gehungert 10 Tage. Adrenalin 0,5 sc. am 8. und
1,0 sc. am 9. Hungertage; Insulin 60 Einh, sc.
am 10. Hungertage . . . . . . . . . . . ..
78 1121 " Q@ 12070 30,0 | Gehungert 20 Tage. Adrenalin 0,5 sc. am 5, und
‘ 6. und 10,0 sc. am 19. Hungertage; Insulin
[ 50 Einh. sc. am 20. Hungertage . . . . . . .
2. Versuche an
a) Insulin in grofBen Dosen an
791142 | Meerschw. & | 200 Insulin 20 Einh.se. . . . . . . . . ... ..
80 ) 143 » 31 220 w200, oo
81 | 141 " 3| 180 N
by Insulin in grofen Dosen an hungernde
821138 | Meerschw. & | 235 19,2 | Gehungert 2 Tage. Insulin 40 Einh.se. . . . . .
83 1139 " 3| 2451 16,3 " 2 . » 40 . . ...
84 | 147 " 3| 235|255 " 3 w 40, o, oo
85 [ 145 " 3 230 26,1 " 3 ., w200, o, o ...
86 | 144 » & 230283 " 4, s 40 4 o ..
V. Traubenzucker-
a) Zucker-Insulin
871148 Kaninchen & t 1210 l Zucker 20°/, 10,0 ccm iv. + Insulin 5 Einh. iv. .
88 1149 " 3 11110 Insulin 10 Einh. sc. + nach 1 Stunde Zucker 209/,
' 100cemiv. . . . . . . ... L.
by Zucker-Insulin am
89 {181 Kaninchen @ |1280| 38,7 | Gehungert 7 Tage. Zucker 20°/, 10,0 cem iv. +
' Insulin /;, Einh. iv. 4+ Zucker 20°/ 10,0 com
l iv. (direkt hintereinandery . . . . . . . . . .
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Glykogengehalt
Zeit des Todes g g8 g a 3 g E
h d Todes- : £ | BE © | 3 ~ i . x
Setston | are | Sbon | 2 EZl.f) 5 E B E g F
Injektion e | Co RELE | 288 %
El >'S 2 el . . . D
7 < F 2 M = =

48td. 15 Min.| - | l || | L 1O

58td. 15 Min.| - e I e e

6 Std. 15 Min.| - I o i i foepne e

3 Std. 10 Min.| v - | m o oo
68td. | f - R LI T | e

5Std. 35 Min.| vV - FEETONE oo R D EEL ] |
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90| 175 | Kaninchen @ |1450| 37,9 | Gehungert 9 Tage. Zucker 20°/, 10,0 cem iv. +
Insulin Y/}, EBinh. iv. . . . . . . . . . . ..
91(173 " 3 11080 | 34,0 | Gehungert 9 Tage. Zucker 20°/, 10,0 cem iv. +
‘ Insulin 10 Einh. iv. . . . . . . . . . . ..
921151 " Q 11580 28,2 | Gehungert 9 Tage. Zucker 20°/, 10,0 com iv. +
Insulin 10—20 Einh. iv. 3x (alle 1 Stunde) . .
931152 " 3 11400 | 86,8 | Gehungert 9 Tage. Insulin 10 Einh. iv. 4 Zucker
20%, 100 cemiv. . . .. .. L. .. L.
941180 s 3 (12601 34,9 | Gehungert 10 Tage. Zucker 20°/; 10,0 com iv. -
Insulin /;, Einh, iv. 4x (je nach 1 Stunde) . .
951 177 » 3 | 1500 37,3 | Gehungert 10 Tage. Zucker 20°/, 10,0 ccm iv. +
Insulin 10 Einh. iv. 4X (je nach 1 Stunde) . .
¢) Zucker-Insulin an Hunger-
96] 179 | Kaninchen & |1160| 41,8 | Gehungert 7 Tage. Zucker 20%, 10,0 cem iv. 4
Insulin 20 Einh. iv. 4+ Zucker 20°/, 10,0 cem iv.
(direkt hintereinander) . . . . . . . . . . .
97{ 176 " & 11290 | 38,0 | Gehungert 15 Tage. Zucker 20°/, 10,0 com iv. +
Insulin 60 Einh. iv. + Zucker 20°/, 10,0 cem iv.
(direkt hintereinander) . . . . . . . . . . .
V1. Vergleichs-
98] 110 Kaninchen Q 940 Normaltier . . . . . . . . . . . . . . . ..
99 1 " 2 | 850 e e e e e e e e
100 134 " 3 980 B e e e e e e e e e
101 113 " ? | 600 ” Getotet mit Zyankalium . . . . . .
102 135 Meerschw. & | 200 s e e e e e e e e
103|136 " g | 180 B e e e e e e e
104] 5 " 3| 475 e e e e e e e e e e

2. Beim Hunger nimmt im allgemeinen das Herzglykogen in verhalt-

nismiBig geringem Grade ab. Das Glykogen verringert sich am deut-
lichsten von allen Herzteilen in den Kammern, wo es in seltenen Fallen
sogar vollstindig schwinden kann; es bleibt aber in hohem Mafle in
den FEndausbreitungen des A.-V.-Systems erhalten (fast immer in nor-
maler Menge). Die anderen Herzteile (Ohren, Vorhife, A.-V.-Knoten
und Stamm, Sinusknoten) stehen ihren Glykogengehalt betreffend,
zwischen diesen beiden. Obschon in ihnen Glykogen in schwankender
Menge vorkommt, so ist es doch meist recht reichlich, oft sogar in nor-
maler Menge vorhanden. Auch nach langdauerndem Hunger kann
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Glykogengehalt
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in der Leber noch Glykogen sich finden, mitunter sogar mehr oder
weniger reichlich; dies ist scheinbar durch Neubildung von Kohle-
hydraten aus Fett und Eiweil entstanden, wie das auch schon an-
dere Forscher beobachtet haben.

3. Bei Traubenzuckereinspritzung bei Hungerkaninchen ist um
so eher eine Glykogenvermehrung am Herzen zu sehen, besonders
an den Kammern, je mehr Zucker gegeben wurde. Hungertiere,
die betrichtliche Traubenzuckermengen erhielten, haben auch
mehr Leberglykogen. — Auch in den Skelettmuskeln kann man
eine schwache Zunahme des Glykogens bei Zuckergaben bemerken.
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Wiederholte Traubenzuckergaben kénnen das Leben des Hungertieres
verlangern.

4. Durch groBe Insulingaben nimmt das Herzglykogen eines Normal-
meerschweinchens nicht ab, beim Normalkaninchen vielleicht sogar
zu. Bei Zufithrung grofler Insulinmengen bei Hungerkaninchen laft
sich das Herzglykogen besonders deutlich in den Kammern vermehren,
wéhrend das bei kleinen Insulindosen nicht deutlich wird. Bei Hunger-
meerschweinchen kann die Glykogenmenge durch groBie Gaben unver-
andert bleiben, oder nimmt vielleicht auch in geringem Grade zu. —
In der Leber der Hungertiere kann durch grofle Insulindosen sich
Glykogen bilden (nicht immer und nicht parallel mit dem Herzen),
bei Hungerkaninchen mitunter in grofier Menge. Es scheint, als ob
groBe Insulinmengen nicht immer das Leberglykogen eines Normalkanin-
chens zum Verschwinden bringen. Das Skelettmuskelglykogen nimmt
bei Hungertieren weder durch kleine noch durch grofie Insulingaben
zu, wie wir das im Herzen und zum Teil auch in der Leber beobachten
konnten.

5. Bei kombinierten Zucker-Insulingaben an Normalkaninchen 148t
sich nichts Besonderes tiber Glykogenverinderungen sagen, weder im
Herzen, noch in der Leber und den Skelettmuskeln. Bei Hunger-
kaninchen ist nach Zucker-Insulingaben eine Vermehrung des Herz-
glykogens in ausgedehnterem Mafle zu sehen, als bei Zufithrung von
Zucker oder Insulin allein. Wenn man auch an dem spez. Muskel-
system, den Vorhofen und den Ohren eine gewisse Glykogenanreiche-
rung bemerken kann im Vergleich zu den reinen Hungertieren, so ist
die Glykogenzunahme der Kammern viel sinnfélliger, manchmal sogar
reichlich. Das Leberglykogen kann in einigen Féllen von kombinierter
Zucker-Insulineinspritzung deutlich vermehrt sein, in anderen nur sehr
wenig oder gar nicht. Die Veréinderungen des Leberglykogens haben
keine Beziehung zum Herzen. Das Skelettmuskelglykogen kann bei
Hungerkaninchen bei Kombination von Zucker-Insulin zunehmen, oft
in verhaltnismiBig sehr starkem MaBe.

6. Durch die Wirkung der die Glykogenmenge &dndernden Bedin-
gungen #ndert sich in den Kammern das Glykogen stirker als in den
anderen Teilen des Herzens. Durch Hunger schwindet Glykogen am
meisten aus den Kammern und im hungernden Organismus nimmt das
Glykogen schon bei Traubenzuckerzufithrung allein zu, besonders aber
bei Kombination mit Insulin am meisten in den Kammern; ein Um-
stand, der bei Herzschwiichen kranker Menschen zu beachten ist.
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