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Der Einflul3 einer Insutingabe auf die Leber und das Leberglykogen 
ist noch durchaus umstritten. Mit ausgedehnten Untersuchungen fiber 
die Kohlehydrate in der menschlgchen Leichenleber besch~ftigt, versuch- 
ten wir aueh, die Wirkung des Insulins auf die Leber naehzuweisen. 
Mit einer colorimetrisehen Gesamtkohlehydrat-Bestimmungsmethode nach 
Dische und Popper wurden in der mensehlichen Leichenleber Werte 
ermittelt, die aueh im Einklang mit ~hnlichen Untersuchungen yon 
Burghard und Paffrath den Glykogengehalt der mensehliehen Leber im 
Zeitpunkt des Todes zu sch~tzen erlauben, wenn man yon dem ermittelten 
Wert die Restkohlehydrate (den nicht dem Glykogen zugehSrigen 
Kohlehydratanteil) in der H5he yon 0,2--0,3% abzieht. Die Haupt- 
schwierigkeit yon Glykogenuntersuchungen in Leiehenlebern liegt darin, 
dab naeh dem Tode die Diastase sehr bald einen Tefl, oft das ganze im 
Augenbliek des Todes in der Leber vorhandene Glykogen zu niederen 
Kohlehydraten spaltet. Bei dem hier angewendeten Veffahren werden 
s~mtliehe Kohlehydrate in der Leber in gleicher Weise bestimmt, so da6 
die diastatischen Vorg~nge nicht berficksichtigt werden mfissen. Aui~er- 
dem wurde jedoch aueh in zahlreichen F~llen das zur Zeit der Unter- 
suchung, also nach Ablauf der diastatisehen Vorgi~nge in tier Leiche 
noeh vorhandene Glykogen bestimmt. Hierbei konnte angenommen 
werden, da]~ der Unterschied zwischen dem Gesamtkohlehydratwert 
(naeh Abzug der auf die Restkohlehydrate entfallenden 0,2 %) und dem 
Glykogenwert in der Leiehe auf Rechnung des postmortal abgebauten 
Glykogens zu setzen sei, somit ein Marl der diastatischen Krgfte der Leber 
darstelle. Der dias~atische Abbau, der nach dem Tode im un-cer~nderten 
Organ, also im S/~ftemilieu des Organismus abl/iuft, finder nach ent- 
sprechender Zeit sein Ende und wurde yon uns als prim/~rer einem sekun- 
d/~ren gegenfibergestellt, der unter experimentellen Bedingungen gepriift 
werden kann, indem man Organtefle oder Pre6ss bzw. Trockenpulver 
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durch neuerliche Erwiirmung bei Brutkammertemperatm" auf ]eber- 
eigenes oder zugesetztes Glykogen einwirken li~Bt. 

Bei der Untersuchung yon 87 F~llen yon Diabetes mellitus aller Grade, 
worunter sich zum geringen Tefl nicht mit Insulin behandelte, zu einem 
etwas gr6Beren mit Insulin nicht zureichend behandelte Fglle fanden, 
wurde ein Tell bzw. si~mtliche dieser Untersuehungen dul'ehgefiihrt und 
hierbei zeigte s ich folgendes Ergebnis: Der Gesamtkohlehydratgehalt, 
der nach Berficksichtigung der erwghnten Berichtigung ein MaB ffir das 
im Augenblick des Todes in der Leiche vorhandene Glykogen darstellt, 
ist beim Diabetes mellitus nahezu regelmgBig betr~ichtlich erh6ht, wobei 
dig ErhShung mit der Schwere des Diabetes mellitus parallel geht und 
beim Tod im Korea die h6chsten Werte zeigt. Zum Vergleich wurden 
hierbei die Werte bei anderen, nach langdauernder Krankheit  u 
storbenen herangezogen. Eine vor dem Tod erfolgte, oft auch auBer- 
ordentlich kr~ftige Insulinzufuhr scheint keine Vergnderung der Gesamt- 
kohlehydratwerte zu veranlassen. Xhnliche Befunde zeigten bis zu einem 
gewissen Grade auch histologische Untersuchungen. Der im Zeitpunkt 
der Untersuchung in der Leiche noch vorhandene chemisch ermittel- 
bare Glykogengehalt ist bei den Fi~llen yon Diabetes mellitus ebenfalls 
weitaus h6her als bei den Normalfs doch zeig~ sich hier insofern 
ein EinfluB einer vorausgegangenen Insulinzufuhr, als bei unbehandelten 
Fgllen der Glykogengehalt niederer ist und nut  einen geringen Hundert-  
satz des Gesamtkohlehydratgehaltes ausmacht, w~hrend bei sehr kr~ftig 
behandelten Kranken der Glykogengehalt hSher ist und, was besonders 
charakteristisch erscheint, einen sehr hohen Hundertsatz des Gesamt- 
kohlehydratwertes ausmacht, ja in einzelnen Fi~llen diesem fast ange- 
glichen ist. Daraus schlossen wit, dab das Insulin nicht die ~enge des 
im Augenblick des Todes in der Leber vorhandenen Glykogen beeinfluBt, 
sondern im Sinne der obigen Ausffihrungen nur die diastatischen Krgfte, 
indem der prim~re diastatische Abbau gehemmt erseheint. Diese Hem- 
munff der Diastase wurde anch bei der Uberprfifung der sekunds 
diastatischen Kr~fte in 19 F~llen yon Diabetes in i~hulicher Weise, 
wenn aueh nicht so deutlich, gezeigt. Am besten gelang hierbei derNach- 
weis in jenen F~]]en, wo die Insulinbehandlung, gemessen an der Keton- 
urie, besonders wirksam war. Danach konnten wit eine t temmung der 
diastatisehen Krs dutch Insulinzufuhr annehmen und linden darin 
auch eine gewisse Stiitze an vorliegenden Tierversuchen, wobei besonders 
an die Ergebnisse yon Isselsutz, Goldblatt, Molitor und Pollalc u. a. zu 
erinnern wgre. Andererseits wurde wohl yon anderen Untersuehern, 
wie yon Davenport, ein EinfluB der Insulinzufuhr auf die Diastase 
bestritten. NaturgemiiB b etrafen unsere Untersuchungen fiber den Insulin- 
einfluB nur Diabetiker, und es war immer noch die Frage ellen, ob diese 
charakteristische Hemmung nur im diabetischen Organismus wirksam 
sei, da ja aus Tierversuchen sehr wohl bekannt ist, dab hinsichtlich des 
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Glykogengehaltes der Leber das Insulin beim pankreopriven Tier ganz 
anders wirkt als beim normalen. W/thrend beim letzteren vollkommen 
widersprechende Ergebnisse erzielt warden, wurde bei ersteren schon 
yon den Torontoer l%rschern, and seither fast ausnahmslos best/~tigt, 
eine deut]iche Glykogenvermehrung nach Insnlinzufuhr bescbrieben. 

W/~hrend wit mit diesen Un~ersuehungen beseh/~ftigt waren, kam nun 
am hiesigen Insti tut  ein Kind zur O bduktion, bei dem der Tod anscheinend 
nach einer Hypoglykiimie erfolgt war, bei dem aber die Insulinbehandlung 
nicht wegen eines Diabetes melIitus, sondern wegen einer schweren Ver- 
dauungsstSrung mit Gewiehtsabnahme erfolgte. Dieser Fall seheint 
geeignet, die aufgeworfene Frage des Vorhandenseins einer Diastase- 
hemmung beim nichtdiabetischen Organismus zu kl~ren, um so mehr 
als jg hier mit Riicksicht auf die ttypoglyk/~mie die Insu]inwirkung 
besonders deutlieh gewesen sein muB. 

Der zu besprechende Fall betrifft ein 6 ~ona te  aloes, normal ent- 
wiekeltes Kind, das mit einem n/tssenden Ekzem und dem Befund einer 
Pneumonie im reehten Unterlappen ira Karolinen-Kinderspital (Direktor : 
Prof. Dr. Kn6pfelmacher) zur Spitalsaufnahme gelangte 1 

Innerhalb weniger Tage Rfickgang der Lungenerscheinungen, des Fiebers und 
des Ekzems bis auf Reste; bald darauf aber schleimige Durchf/ille and betr/~cht- 
lieher Gewiehtssturz. In den folgenden Tagen wieder Besserung, doch die Stiihle 
weiterhin reichlich, schleimig and kopiSs. Nach erneuter plStzlicher Gewiehts- 
abnahme und schwerer St6rung desAllgemeinbefindens (ira Ham Eiweil] in Spuren, 
kein Zucker), wegen der Intoxikationsgefahr und Anorexie Einleimng einer Insulin- 
behandlung (am ersten Tage zunachst dreimal, and zwar eine halbe Stunde vor 
der Mahlzeit 3 Einheiten Insulin unter die Haut gespritzt, daneben Tranbenzucker 
zugeftihrt und physiologische KochsalzlSsung unter die Haul gegeben). Bei gleich- 
bleibendem Zustand am n/~chsten Tage ftinfmal 4 Einheiten Insulin eingespritzt 
und eine halbe Stunde danach 120 ccm 10%ige DextroselOsung infundiert, auBer- 
dem nnter die Haut und in Blutadern KochsMzlSsungen. 10 Min. nach der letzten 
und 3 Stunden nach der vorletzten Insulineinspritzung am Abend dieses zwei~en 
]3ehandlungstages pl6tztich BewuBtlosigkeit und Veffall. Atmung vertieft, komatSs, 
Pals arhythmisch, nystagmusartige Bewegungen der Augen. Nach 20 ccm Osmon 
in Blutadern, Traubenzuckerklysmen und Herzmitteln Besserung des Zustandes 
in den ngchsten Stunden, jedoch 12 Stunden nach Beginn der wohl als hypo- 
glyk/~misch zu wertenden Erscheinungen p16tzlicher Tod. 

Xli~ische .Diagnose: Chronisches Ekzem, abgelaufene Pneumonie des rechten 
Unterlappens mit ~ekundgrer Ern/~hrungsstOrung, Intoxikation, hypoglykgmischer 
Anfall 12 Stunden vor dem Tode. 

Die vorliegende Krankengesehichte 1/~$t mit grol~er Wahrscheinlich- 
keit die Annahme zu, da/3 bei dem bereits wieder auf dem Wege der 
Besserung befindlichen Kind der Ted im Zusammenhang mit der Insulin- 
behandlung und dem hierdurch bedingtenKoma zu suehen sei, wenn aueh 
der eindeutige objektive Beweis eines hypoglyk/~mischen Zustandes in 
Form yon Blutznckerbestimmungen aus s Griinden fehl~e. Aber 

1 Es sei such an dieser Stelle far die freundliche fdberIassung der Xranken- 
geschich~e herzlichst gedankt. 
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aus dem geschilderten Verlauf wnrde bereits yon den behandelnden 
Xrzten diese Diagnose gestellt. 

Die am n~chsten Tag vorgenommene 0bduk t ion  (Dr. Ko$rnetz) 
zeigte folgendes Ergebnis :  

Dem Alter entsprechend entwickelte, mannliche Kindesleiche in mittlerem 
Ern~hrungszustand. Die behaarte Kopfhaut sehuppend (Ekzem in Heilung). 

Harte Himhaut stark gespanat, weiche Hirnh~ute sehr blur- und fliissigkeits- 
reich, Hirnwindungen etwas verbreitert und abgeplattet. Gehirhsubstanz selbst 
sehr blutreieh und stark durehfeuchtet, auf dem Durchschnitt die Blutpunkte 
vermehrt und zerfliel~end. Im Knie des Balkens eine etwa pfefferkorngroSe, 
frische Blutung. In beiden Mittelohren schleimiger Inhalt. In den Lungenunter- 
lappen, reehts mehr als links, dunkelrote, subpleural gelegene, ganz frische, hypo- 
statisch-pneumonische Herde. fdbrige Lungenlappen yon normalem Luft- und 
Fltissigkeitsgehalt. tterz yon entsprechender GrSl~e, tterzh0hlen erweitert, yon 
dulxkelrotem, fliissigem Blur erfiillt, tterzmuskel blab und schlaff, Klappen zart 
und schluSfghig. Bauchorgane blutreich, sonst o. B. Darm stark geblaht, Schleim- 
haut bla$. Lymphatiseher Apparat o. B., ebenso GekrSselymphknoten unver~ndert. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Oedema et hyperaemia gravis eerebri. 
Haemorrhagia recens circumscripta in regione genus corporis callosi. 

Das  Obduk~ionsergebnis 1/~13t nach dem mit  freiem Auge festzustel- 
lenden Befund keine deutliche K1/~rung der Todesursache zu. Als wesent- 
]ich ist einzig und  allein die geschilderte frische Blu tung  im Balkenknie 
hervorzuheben,  w/~hrenddem sonstige auffallende Befunde nicht  zu 
verzeichnen waren, hSchstens w/~re noch das betr/s 0 d e m  der 
ttirnh/~ute und  des Hirngewebes zu  erw/~hnen, das fibrigens auch Beck 
bei einem hypoglykis verstorbenen Diabetiker beschreibt. Jeden- 
falls mu$te  versucht  werden, du tch  eine genaue histologische Untersu-  
chung eine Kl/~rung des Falles herbeizuffihren. ])as Material  war im 
ganzen in Formal in  gehiirtet, nur  die ffir die Best-F~rbung bes t immten 
B]Scke waren in dem yon  uns beschriebenen Traubenzuckeralkohol  
gehiirtet worden. 

JDie histologische Untersuchung ergab: Gehirn: Aa zahlreichen Sehnitten (lurch 
die verschiedensten Teile der Grof3hirnh~lften ein ziemlich gleichm~l~iges Bild. 
:Neben Blutaustritten um die gestauten pialen Venen sehr deutliche und besonders 
im Bereiche des Balken ausgesproehene Blutffille der Venen, die sgmtlieh strotzend 
gefiillt erscheinen. Desgleichen die Capillaren erfiillt yon roten Blntk0rperchen, 
wobei die Stauung an einzeinen Stellen besonders deuttieh ist. Urn die Gefi~i~e 
vereinzelt l~ingblutungen, sp~rliehe perivaseul~re rundzellige Ansammlungen, 
reiehlich jedoeh im Gewebe gelegene Blutaustritte mit Zerreil~ung der umgebenden 
Hirnsubstanz, wobei die Blutung ziemlieh friseh erscheint und das Hirngewebe 
selbst nut eine gerlnge zellige Reaktion erkennen l&l~t. Besonders reiehlieh diese 
Blutungen im Bereiehe des Balken, wobei sieh aueh, wie schon im makroskopisehen 
Befund erwghnt, eine grol~e, mit freiem Auge erkermb~re Blutung feststellen lieB. 
Im Bereiehe der Stammganglien aueh subependym/~r reiehliehe Blutffillung mit 
kleineren Blutungen. Die gleiehe I-Iyper~mi.e auch im Kleinhirn und dem verl/~n- 
gerten ~ r k  und Briieke ausgesprochen. Uber feinere degenerative Zellver~nde- 
rungen etwa naeh Art der Nisslschen Erkrankung, wie sie naeh Angaben Wohl- 
wills zu erw~ten gewesen w~ren und wie sie ja iiberhaupt bei toxischer Entartung 
sehr hgufig angetroffen werden, eine bindende Aussage auch deswegen nicht mbglieh, 
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weil das zu untersuehende Material vor der Einbettung l~ngere Zeit in Formalin 
aufgehoben worden war. 

Hypophyse bluttiberfiillt, weist zahlreiche eosinophile Zellen mit Fettvakuolen 
auf. •onsillen mit groBen Keimzentren. Schilddriise eher mikrofolliknl~r, in den 
entfalteten Bl~sehen dickes Kolloid. In der Thymusdr4se reichlieh groI~e Hassal- 
sche K6rperehen mit geringer Neignng zu Verkalkung, stellenweise GIykogen- 
kSrnchen in den Reticulumzellen. Lunge: Subpleurale Blutungen sowie frische, 
l~ppehenf6rmige Anschoppungsherde in dem sehr blutreiehen Gewebe. Herzmuslcel 
o. B., weder Fett- noch Glykogenablagerung innerhalb der Muskelzellen. 

Leber blutreich, weitgehend gestaut, im Lebergewebe allenthatben grSBere und 
kleinere Leukocytenansammlungen. Periportale und zentrale Felder selbst frei, 
in den Leberzellen in der Mitre wie an R/mdern reiehlieh groB- und kleintropfige 
Verfettung, in der Zwisehenzone dagegen vorzugsweise in den Kup[]ersehen Stern- 
zellen. Im iibrigen in den Leberzetlen aller L~ppchenabschnitte aul]erordentlich 
reichlich Glykogenablagerung, die jedoeh in den mittleren Teilen deutlicher ausge- 
sprochen ist, so dal] hier das typische Bild der zentralen Glykogenablagerung auf- 
tritt .  Das Glykogen in den Zellen selbst in k6rniger Form und besonders in den 
zentralen Abschnitten sehr h~ufig als t~ing um die Fettvakuole abgelagert, eine 
Form, die wir in Ubereinstimmung mit Arndt in unserer seinerzeitigen Mitteilung 
besprochen haben. Daneben deutliehe Zeiehen einer Aus- und Absehwemmung. 
In den verh~ltnism~Big kleinen Leberzellkernen konnte keine Glykogenablagerung, 
ebensowenig die eharakteristisehe blasige Auftreibung gefunden werden. Leber- 
venen eher eng und besonders an der Einmiindung kleinerer Venen in grSBere 
verengt, derart, dal3 die einmtindende kleinere Vene an der Stelle des Wanddurch- 
trittes eine Verengung des Lumens und knapp vor der Einmtindung eine sinu6se 
Ausweitung aufweist, Bilder, die bis zu einem gewissen Grad an eine Lebervenen- 
drosselung, wie sie yon Popper beschrieben wurde, erinnern. 

Milz m/~6ig blutreich, Kn6tchen eher klein, fettfiihrende Zellen enthaltend. 
In den Neben~ierezt wohlentwickeltes Mark, Venen mi~Sig zusammengezogen, der 
Blutgehalt des Organs entsprechend, ziemlieh reichlieh Ablagerung sudanophiler 
Gebilde, besonders in der Zona fascieularis. Nieren ohne auffalligen Befund. 
Pyramiden ziemlieh blutreich, in den geringgradig triib gesehwellten Epithelien 
weder Fett- noch Glykogenablagerung. Pankreas o.B. Verdauungsschlauch histo- 
logisch, soweit die Autolysefolgen eine Beurteilung zulassen, o.B. Zwei unter- 
suchte quergestreifte Muskeln o.B. Glykogen- und Fettf~rbung negativ. Gly- 
kogenf~rbungen im Gehirn, Sehilddriise, Milz, Nebenniere, Niere und Pankreas 
negativ. 

Die  his tologische Un te r suehung  erg/~nzt und  bes t~t ig t  soinit  den 
mi t  freiem Auge erhobenen Befund,  indem eine auffal lende,  sehr weit-  
gehende Blutfiille der Gehirngefii]3e, sowie aueh reiehlich Blutungen gefun- 
den werden  konnten .  Es  deu te t  dies auf  eine Giftseh/tdigung durch  das  
Insu l in  h in  und  m a n  ist  wohl  bereeht ig t ,  auf  diese Geh i rnver~nderungen  
den  Tod  zuri iekzufi ihren,  der  ja ,  wie wir  der  Krankengeseh ich te  ent-  
nehmen  k6nnen,  n icht  u n m i t t e l b a r  im Anfall ,  sondern 12 Stunden  nach-  
her  erfolgte.  Eine  genauere  Bem' te i lung verb ie te t  jedoch der  Mangel  
an  B lu t zueke rbes t immungen  i n den  in Be t r ach t  k o m m e n d e n  Stunden.  
Jedenfa l l s  is t  der  Naehweis  der  Blu tungen  hier insofern yon besonderer  
Bedeu tung ,  als er ja  in wicht iger  Weise  die bisher  vor l iegenden Befunde 
y o n  Todesf/~]len nach  Insu Ib lbehand lung  zu erggnzen seheint ,  da  bisher  
i m m e r  nu r  be im diabe~ischen I n d i v i d u u m  Blutungen  gefunden ~-urden. 
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Es wurden n~mlich yon Ehr~ann und Jacoby bei insulinbehandelten 
Diabetikern zuns zwehnal und dgnn in weiteren 11 l~gllen solehe 
Bh tungen  im Gehirn, Lunge und aueh im Magen und den Nieren beschrie- 
ben, ebenso fand Petri Blutungen in den weichen Hirnh~iuten. Damit 
im Einklang stehen aueh klinische Beobachtungen yon Henderson, 
Lawrence und Hollins, Giidemann u. a., die wiederum Bhtha rnen  naeh In- 
sulinbehandlung, besonders bei Kindern, beschreiben. Der bier m6gliche 
Nachweis bei einem nieht an Diabetes mellitus erkrankten Kind weist 
tats~ichlieh auf die urs~ehliehe Rolle des Insulins fiir die Entstehung dieser 
Blutungen him Ober die direkte Ursache der Blutungen als solche, die 
Petri n~her erSrtert, fehlt nns ein Urtefl. 

Aus den iibrigen Ergebnissen waren noch die Blutungen in der Lunge, 
bzw. unter dem Brustfell hervorzuheben, die mit dem vorliegenden 
SchriRtum in Einklang stehen. Sonst seheinen gerade die negativen 
Befunde an Herz und Nieren, vielleieht aueh an den Nebennieren, yon 
Bedeutung. Was schlieBlich die geschilderten Vergnderungen in der 
Leber betrifR, so ist hier daran zu denken, dab es sich yon vornherein 
um sin Kleinkind mit ErnahrungsstSrungen handelte, so dab man kaum 
bereehtigt erseheint, die bier erhobenen Befunde der Verfettung auf die 
Insulinwirkung zuriiekzufiihren. Ebensowenig k6nnen wir die Art der 
ranmliehen Beziehung yon Glykogen und Yett in t~orm tier ring- und 
halbmondf6rmigen Glykogenablagerungen mn die Fettvakuole mit der 
Insnlinwirkung in Beziehung setzen, da wh" gerade diesen Dildern bei 
Kindern mit ErnahrungsstSrungen besonders haufig begegnet sind. Etwas 
auffglliger erseheint die Art der Glykogenablagerung. Wir finden namlieh 
bier das eharakteristisehe ]~ild einer zentralen Glykogenablagerung, 
indem in den mittleren Anteflen des Leberlttppehens das Glykogen in 
besonders reich]ieher l~orm abgelagert erseheint, w~ihrend dis Zellen der 
Lalopehem-gnder glykogenarm oder fast frei erseheinen. Eine derartige 
Lagerung haben wir bei unseren bisherigen Untersuehungen bei menseh- 
]iehem Leiehenmaterial nur ganz ausnahmsweise gefunden. Rosenberg 
fiihrt gerade dieses Bfld als Befund bei gesunden Tieren an, doch miissen 
wir bedenken, dab in den letzten Stunden vor dem Tode dem Kind sehr 
reichlieh Zucker zugefiihrt wurde und dab auch bier die ]~eurteflung, 
inwieweit diese Ablagerung mit der Insulinwirkung oder mit der vor dem 
Tode erfolgten Kohlehydratgabe zusammenhgngt, sehwer ist. In anderen 
Organen mit Ausnahme des Thymus konnte jedenfalls mit der Best- 
Y~trbung kein Glykogen naehgewiesen werden. Sehiieglich sei noeh auf 
den eigenartigen Befund an den Lebervenen verwiesen, dessen ]~edeutung 
jedoeh bier nieht erSrtert werden kann. 

An dieser Stelle sei aueh kurz auf die bisherigen Todesfalle nach In- 
sulinzufuhr hingewiesen. Unter den l~illen des uns zug~nglichen Sehrift- 
turns handelt es sich einmal bei Rath'~ry und Siegwald nieht um einen 
Diabetiker, sondern um einen untererns Tuberkul6sen, der wsgen 
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unbeherrschbaren Erbreehens mit Insulin behandelt worden war und 
der unter den klinischen Erscheinungen der ttypoglykamie trotz Zucker- 
zufuhr nnd terminaler Blutznekersteigerung nach 24 Stunden unter 
Krampfen s t a rk  Der Leiehen5ffnungsbefund vermerkt hier jedoch bei 
dem fibrigens wegen seiner Stoffwechsellage eigentfimlichen Fall keiner: 
lei Auffalligkeiten. Bei den fibrigen Fallen, die allein Diabetiker betrafen, 
liegen nut  zum Teil Obduktionsbefunde vor. Autler dem schon ange- 
fiihrten yon Ehrs~ann und Jacoby fanden wit noeh solehe haupts~chlich 
bei Heimann-Trosien nnd Hirseh-Kaufmann, E. Kaufmann, Beck und 
Pemberton, die jedoeh keine Angaben fiber Blutungen im Gehirn oder 
anderen Organen bringen. Was die sehr wiehtigen Befunde Wohlwills 
anlangt, der toxiseh-degenerative Veranderungen des Gehirngewebes 
besehreibt, so fehlen nns wegen des aus s Griinden unzulangliehen 
ErhMtungszustandes unseres ~aterials  die )/[6gliehkeit einer Stellnng- 
nahme. DaB der Tod in unserem t~alle erst 12 Stunden nach Eintri t t  
der hypoglykamisehen Erscheinnngen, also nieht auf dem t t6hepunkt  
des Komas erfolgte, kSnnte vielleicht, wie oben erwahnt, so gedeutet 
werden, dM~ die unmittelbare Todesursaehe eben nicht in der Blutzueker- 
senkung, sondern vielmehr in den tt irnblutungen zn suchen sei. Aller- 
dings finder sich bei dem yon Heirnann-Trosien und Hirsch-Kaufmann 
besehriebenen :Fall, w o e s  sieh um ein 8 Jahre altes diabetisehes Kind 
handel'te, ebenfalls die Angabe, dM] der Tod erst 17 Stnnden nach der 
letzten Insulinzufuhr und dem Auftreten yon Krampfen erfolgte, ohne 
dal? hier aus dem Obduktionsbefund irgendwelche Veranderungen im 
Gehirn zu entnehmen sind. Inwieweit iibrigens besondere Ursachen im 
Stoffweehselgeschehen oder inwiefern uns nicht zugangliehe Vorgange 
eine besondere Insulinfiberempfindliehkeit in dem vorliegenden Yalle 
hervorgerufen haben, so zum Beispiel das vorangegangene Ekzem, die 
Rekonvaleszenz naeh der Lungenentzfindung, oder sehlieglieh die Er- 
nahrungsst6rung mit dem Gewichtssturz, kann hier nieh~ errStert werden. 
Die ]etzterwahn~en Verfasser heben in ihren Befunden Nebennieren- 
adenome hervor. Im ganzen bietet der vorliegende :Fall so vim Eigen- 
tfimliehes, dab die ausffihrliehe Wiedergabe des histologischen Befundes 
bereehtigt erseheint. 

Zur chemischen Untessuchung wurden Leber und Nieren herangezogen. 
Die Gesamtkohlehydratbestimmungen naeh Dische und Popper ergaben 
in der Leber 4,07 %, in der N iere 1,24% der Feuehtsubstanz. Beide ent- 
sprechen anBerordentlieh hohenWer~en, da wir bei nach ls dauernder 
Krankheit  Verstorbenen gewShnlich hSehstens bis 1,2% Gesamtkohle- 
hydrate  in der Leber feststellen konnten und derartig hohe Werte nnr 
bei Diabetikern oder bei Personen gefunden wurden, d ie  plStzlich aus 
yeller Gesundheit verstorben waren. Der Wert in der Niere ]iegt aueh 
verhaltnsimaBig hoeh, da w~r bei Untersuehung yon Nichtdiabe~ikern 
Werte zwischen 0,28 und 0,69 % feststellen konn~en und nur bei einem 
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Fall von Diabetes einmal einen derart hohen Wert fanden. Der Gly]cogen- 
gehalt wurde naeh dem yon uns ausgearbeiteten Verfahren bestimmt., 
das auf einer Yereinigung des PfIiigersehen I~/illungsverfahrens und der 
colorime~rischen l~ethode nach Dische und Popper beruht und hierbei 
in der Leber 3,2 % Glykogen gefunden, in der Niere jedoeh kein Glykogen. 
Der hohe Glykogengehalt der Leber steht mit dem Gesamtkohlehydrat- 
gebalt sowie mit den reiehlich im histologischen Bild feststellbaren 
Mengen bestpositiver Massen im Einklgng, doch schon oben win'de erSr- 
tert, inwieweig bier die Insulinbehandlung bzw. die vor dem Tode erfolgte 
Zuckerzufuhr in Betracht kommt. Wohlwill erw~hnt aueh in seinem 
untersuehten Fall die ungeheure Menge yon Glykogen in der Leber und 
mSchte dies auf eine toxisch bedingte Lebersperre und Blockade des 
Leberglykogen zur/iekffihren. 

Wir legten tins nun im Sinne der obigen ErSrterungen die Frage naeh 
dem Ausmag der diastatisehen Krafte der Leber vor und dies mit urn 
so mehr Bereehtigm~g, als der Nachweis einer groBen Glykogenmenge 
in der Leber sowohl in unserem Falle wie auch in den iibrigen des Sehrift- 
rums wegen der reiehliehen Kohlehydratzufuhr nieht entseheidend ist. 
Der prim&re diastatisehe Abbau (siehe oben) ist bei Beriieksiehtigung 
unseres groBen vorhandenen Vergleiehsmateria]s verh&ltnismgBig gering, 
doeh ist der Untersehied zwischen Gesamtkohlehydrat- und Glykogenwert 
immerhin noeh 0,87 %, bezogen auf dig Feuehtsubstanz. Wenn wit etwa 
0,3% als Restkohlehydrate annehmen, so blieben noch 0,6% abge- 
bautes G]ykogen iibrig. Aber wir besitzen in diesem Falle keinerlei 
Anhal~spunkte fiir die lV[enge der Restkohlehydrate (wiederum wegen 
der Insullnbehandlung, wie aueh wegen der reiehliehen Kohlehydrat- 
zufuhr). Der Befund an der Niere wfirde sogar fiir eine Vermehrung der 
I~estkohlehych'ate sprechen, da wir hier trotz 1,24 % Gesamtkohlehydrate 
kein Glykogen naehweisen konnten. Danaeh ist also der primgre dia- 
statisehe Abb~u auf jeden t~all nieder, jedoch infolge der besonderen 
Verhgltnisse des :PaRes eine verlgBliehe Aussage fiber ihn unm6glieh. 

Die Priifung des sekundgren diastatisohen Abbaus wurde in zweierlei 
Weise vorgenommen. Einerseits wurden Organstiiekchen ohne Zusatz 
in die Brutkammer gebracht und naeh einer halben Stunde und nach 
3 Stunden der Glykogengehalt geprfift, wobei nach einer halben Stunde 
3,08%, naeh 3 Stunden 3,06% Olykogen naehgewiesen wurde, sonaeh 
in dieser Anordnung ein Abbau fasg vSllig unterblieben ist, da 3,2% 
als Ausgangswert anzusehen ist. Weiters wurden rein zersehnittene und 
gewogene Organmengen nach Art unserer bisherigen Yersuehsanordnung 
in schwaeh saurem Phosl0hatpuffer aufgeschwemmt and unter Chloro- 
formzusatz 6, 18 und 60 Stunden in der Brutkammer belassen. Bezogen 
auf 100g Feuehtsubs{anz wurde naeh 6 Stunden 2,01%, naeh 18 Stunden 
1,92% und nach 60 Stunden 1,8r Glykogen gefunden. Danaeh liegt 
hier eine weitgehende Hemmung des Abbauverm6gens der Leber fiir das 
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k6rpereigene G1ykogen vor, denn gew61mlich betrug in unserer Versuchs- 
anordnung der sekundare diastatische Abbau nach 6 Stunden nieht 
ganz die H/~lfte, nach 18 Stunden etwas mehr als die H/~lfte des ursprfing- 
lich vorhandenen Glykogens. Weitere Versuche, wie Durchspiilung des 
Organs zum Zwecke der Blutentfernung oder Prfifung des Abbaues "con 
zugesetztem Glykogen wurden 1eider, ebenso wie die Priifung des dia- 
statischen VermSgens des Blutes und anderer Organe unterlassen und 
wi~ren bei einem ~hnlichen Falle durchzuffihren. 

Danach liegt hier bei der Priifung des sekundaren diastatischen Abbaus 
ein eindeutiger Hinweis ftir die Hemmung der diastatischen Krtifte vor, 
der die nicht vollkommen eindeutigen Schlfisse aus der Prfifung des 
prim/~ren sichert. Und so kann danach die im Tierversuche schon beob- 
achtete, yon uns frtiher far den diabetischen ~enschen sichergestellte 
Hemmung tier diastatischen Krafte der Leber nach Insulinbehandlung 

gleicher Weise auch far den nichtdiabetischen Organismus angenommen 
werden. 

Zusammenfassung. 
Bei einem 63/Iona~e alten, nichtdiabetischen Kind, das nach einer 

durch Insulinbehandlung entstandenen ttypoglykiimie verstorben war, 
konnte in der Leber ein auBerordentlich reichlicher Glykogengehalt 
und eine weitgehende Hemmung tier diastatischen Kr/ffte ftir das leber- 
eigene Glykogen nachgewiesen werden, was die yon uns friiher erhobenen 
Befunde yon Diastasehemmung in der Leber yon Diabetikern unterstiitzt. 
;Es werden hierbei auch genaue histologische Untersuchungen der Organe 
mitgeteilt, wobei als wesentlichste Tatsache kleinere Blutungen im 
Gehirngewebe hervorstechen. 
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