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]3ci den im hicsigcn [nstitnt zur Klgrung allcrgischer Ph'gnomene 
im aku~cn anaphylaktischen Shock ge~Stetcn Versuch~tieren, moist 
Kan.inchcn, land sieh regelm'ggig ein merkwfirdiges Verhalten der Leber- 
zeilst.rukturen. Bald ersehienen sic bei gewShnlidler Hgmatoxylin-  
Eosilffgrbung blasig vergr/5[3ert und eigenartig hell und scharf konturimt 
mit  durchsichtigem wasserhellen Pcotoplasm~ und deutlieh au~geprgg~en 
Zeibnembran, in anderen F/tllen zei~en sit. ~ keine erkennb~,,ren Zell- 
grenzen und feingr~nulicrtcs }h'otoplasma, in dem sieh tin oder mehrm'e 
:cegeLrechte Kerne fanden. Zwisehen diesen beiden verschiedenen Zelt- 
formen fanden sieh alle ][Tbergange. Auffgllig war, dal3 die Pflanzenzell- 
s~rukguren besondcrs bei solchen Tieren anzu~reffen waren, die naeh eincm 
kurz dauernden Shock starben, wiihrend sic fehltcn bei den Tieren, die 
naeh lgngerer Shoekdauer get6tet wurden. Aueh yon 3Iartin utld Croizclt, 
,r'riinkel und yon Apitz  wurden beim Kaninchen im akuten anaphylak-  
~i~chen Shock hochgradig geschwollene Leberzcllcn beobacht, et, dic- 
einen wabigen Bau und ~'olle -&hntichkeit mit Pflanzenzellcn tmfwiesen. 
Nehmen animalisehe Zcllcn ein pflanzenzel[ghnliches Aussehen an, wie z. B. 
Deeiduazellen oder die Epithelien der Henleschcn Schleifen bei Diabetes, 
so wei8 man, dab diese ver~nderte Zeilstruktur yon einem vermehrtcn 
Glykogengehalt der Zellen herrtihrg. ])as Zellbild der untersuehten 
Lebern wechselte, wie oben gesag% in der verschiedensten -Weise, so 
dab man an eine Beziehung zwisehen OlykogengehMt der Leber und 
Dauer des anaphylakZischen Shocks denken mul3te, gs  soll die Aufgabe 
dieser Arbeit sein, diese zweifellos bestehenden Beziehungen. genauer 
zu untersuehen und vielleicht eine Erklgrung fiir die weehselnden Zell- 
bilder zu gewinnen. 

Die Leber steht nicht, nut  im Zentrum des allgemehwn Stoffwechsels, 
sondern sie spiclt auch im anaphy]aktischen Geschehen sowohl als 
aktives beim Zustandekomraen des Shocks mitwirkendes als auch als 
D~ssives unter dem Shock Vergnderungcn eingehendes Organ eine 
hervorragende Rollc. Experimen{elle Untersuchungen der let.zten Jahre  
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sprechen der Leber bei allergischen Zust&nden mi* gr6Bter Wahrschein- 
lichkei* eine aktive Rolle zu. Vor allem Manwaring hebt die Wichtig- 
keit der Leber ftir das Zust~ndekommen des Shocks hervor. Er sch,~ltcte 
bei Hunden durch Unfleitung des Blutstroms die Leber vollst~ndig aus 
dem Kreislauf aus. Derartige Tiere bekamen bei der Reinjektion kcinen 
anaphylaktischen Shock. Bei ihnen war nur d~nn einc ~uch nur 
atypische Rcaktion zu crzielen, wenn innerhalb yon 3 M.in. nach dcr 
Reinjektion die Leber wieder in den Kreislauf eingeschaltet wurde. 
Auch Paul und Roth sprechcn der Leber cine aktive Rolle bei der 
En~wicklung des Shocks zu. Von durch Phosphor vergiftetcn Meer- 
schweinchen iiberlcbten Zweidrittel die Reinjektiou, ws die 
Kontrolltiere restlos st~rben. Auch fiir die Sensibilisicrung ist die Leber 
yon Bcdeutung. Hundc, deren Leber durch Ecksche Fistel vor dcr 
Sensib~lisierung ausgeschaltct wurdc, konnten nicht gcgen EierciweiB 
iiberempfindlich gemacht werden. Da die Leber cincn ~'ol3en Tell 
des R.E.S. bcherber~, komm* ihr auch sicher dadurch cine l~ol]e zu, 
denn dem R.E.S. wird durch zahlreiche Untersuchungen eine grol~e 
Wichtigkei* ftir die Entstehung des Shocks zugeschrieben. 

Die Lcber ist ~ber nicht nut ffir das Zust~ndekommcn des anaphy- 
laktischen Shocks crforderlich, sondern sic geht auch unter seinem 
Einflu~ Ver~nderungcn ein, die sowohl funktionel]er ~ls auch morpho- 
logischcr Art sind. Sowohl im experimentellen anaphyl~ktischen Shock 
als auch bei diesbezfiglichcn Krankhei*szusthnden des Menschen konnten 
die verschicdcnsten Lebcrfunktionsst6rungen n~chgewiescn werden. 

So fanden Pick uud Hashimoto als funktionelle Ver~ndcrung w~ihrend dcr 
Antigen-An~ik6rperreaktion ein vollst~ndiges Fehlen der fermentativen Leistung 
der Leberzellen. Park trod Both sahen im anaphyiaktischen Shock nach einem 
kleinen anfs Anstieg efll Aufh6rer~ der Ga[lensekretion. Als morpho- 
logische Vergnderungen fielen Apitz und Friinkel beim akuten Shock des Kanin- 
chens nebcn den obenerw~.hnten Leberzellverfinderungen, die Apitz als akuten 
Hydrops und.Frdnkel als triibe Schwellung bezeichnete, Leberzellnekrosen und eosi- 
nophile Infiltrate au[, die abet ers~ einige Zei~ nach dem Shock auft.raten. ~-ach 
Api~z kann auch der protrahierte Shock des Kaninchens zu starker Schwellung 
der Leberzellen und oft acinozentral gelegenen Leberzellnekrosen neben reaktiver 
Wucherung histiocyt/irer Elemente in der Umgebtmg fiihren. Pa.ul und Vegh 
glaubten bei allergischen Erkrankungen eine hepatocellulgre Schikdigung dadurch 
festgestellt zu haben, dab die Blut-Chlorkurve bei Kochsalzbelastung in gleicher 
Weise verzhger~ und vergndert is~, wie bei Leberkranken. 

Die angefiihrten Untersuchungcn zcigen nicht nur die Wich*igkcit der 
Leber ~ls aktives, fiir das Zustandekommen der Antigcn-Antik6rper- 
reaktion unentbehrfichcs (h'gan, sondern l~ssen auch die Ver'~ndcrungen, 
die sie so~-ohi in ihrer Funk*ion als auch besonders morphologisch 
erleidet, deutlioh erkennen. Die Stellung der Leber im Mlgemeinen 
Stoffwechsei is~ bekannt. Eine der ~dchtigsten Funktionen in dicsem 
R~hmen ist die Speicherung tier Kohlchydrate in Form yon Gtykogen. 
Welche Beziehungen bestchen nun z~ischen der .M~tigen-:-kntik6rper- 
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r eak t ion  und  dem Glykogenbes tand  der  Leber  ~. Zwar  l iegen schon 
Un tc r suchungen  in dieser R ich tung  yon Manwari~9 und Mit .arbei tern 
vor.  S i e  fanden  in der  Hunde lebe r  naeh vorangehender  A b n a h m e  nach 
15 Shockminu ien  ein vollst/s Verschwinden des Glykogens .  Um 
einen Einbl ick  in den Leberg lykogenbes tand  yon Tieren zu bekommen ,  
deren  Leber  n icht  so u n m i t t e l b a r  im Brennpunkt .  des a n a p h y l a k t i s c h e n  
Geschehens s teht ,  wie die des Hundes ,  wurden  als Versuchst iere  Kan in-  
chen gew/~hlt. Da  die Kan inchen lebe r  wie die des Menschen im a n a p h y -  
l ak t i schen  Geschehen eine nur  nebengeordne te  Rolle spielt ,  k a n n  man  
yon ihr  vieUeicht eher einen RfickschluB auf  cue des Menschen wagen 
als vom Hunde .  Somit  d i i r f ten  an der  Kan inchen leber  gewonnene 
Resu l t a t e  yon  grSBerer p rak t i sche r  Bedeu tung  sein. 

Die durchschnittlich 2600 g wiegende Kaninchen ~urden untcr genau gleichen 
Bedingungen in Einzelk/tfigen gehaltcn und immer zu derselben Tageszeit mir einer 
bestimmten Menge Heu, Haler und Riiben ernAhrt. Die Sensibilisierung erfolgte 
dutch viermal wiederholte Oaben vorl 2 ccm inaktiviertem Schweineserum in 
Absti4nden yon 4 Tagen. Der Glykogengehalt der Kardnehenleber ist naeh Arnold 
leichten Schwankungen unterworfen. Da sich die .~Ienge des in der Leber vorhan- 
denen Glykogens in erster Linie nach dem augenblicklichen Verdauungszustand 
richter, und da nach Kiilz 20 Stunden naeh der letzten Mahlzei~ das meiste Glykogen 
in der Leber vorhanden ist, kam jedes Tier zu dieser Zeit zur Untersuchung. Auf 
diese Art konnte die Fehlerquelle, die durch die Schwankungen des Glykogen- 
gehaltes der Leber bedingt ist, auf ein MAndestmafl herabgedrfiekt werden. Aeht 
Tage naeh der le~zten sensibilisierenden Injektion erhielten die Tiere als Erfolgs- 
dosis 2 ccm Schweineserum je Kilogramm K6rpergewieh~ intraven6s. Es wurde 
darauf geachtet, dab es zu deutlieher Auspr~gung der Shocksyraptome kam, 
und diese w~hrend der ganzen Dauer der Versuchsperiode bis zum Tode dureh 
~Naekenschlag anhielten. Tiere, bei denen dies nicht der Fall  war, wurden nicht 
welter untersueht. Um einen gcnauen Einbliek in eine evtl. vorliegende Abh~ngig- 
keit des Leberglykogenbestandes yon der Shockdauer zu bekommen, wurden die 
Tiere nach versehiedenen Zeiten dutch Naakensehlag get6tet. 

Zum quanti,  t a t i ven  ,Naehweis des Glykogens  wurde sowohl eine 
chemisehe als auch eine h i s to lo~sche  Unte r suehung  der  Leber  vorge- 
nommen.  Die gemeins~me Ber i ieks icht igung beider  Methoden  h a t  ver-  
schiedene Vorteile.  :Die chemische Ana lyse  ve rmag  die vo rhandenen  
Glykogenmengen  zahlenm's genau zu erfassen. Sie karm jedoeh  nicht  
die einzelne Zelle individual is ieren,  sondern  un te rwi r f t  das ganze Organ 
oder  Teile yon  ihm der  chemischen AnMyse.  D~gegen ve rmag  die histo- 
logische Methode  das  Glykogen genau zu lok~lisieren, sie ve r sag t  jedoch,  
wenn es sich um sehr geringe Mengen hande l t ,  die aber  wieder  yon  der  
chemischen Methode  erfal]t  werden  k6nnen.  Die beiden sich gegensei t ig  
kon t ro l l i e renden  Methoden  erg~,nzen sich also vorztiglich und  s t immen  
nach den Angaben  :-knderer und  auch bei  den anges te l l ten  Versuchen 
gut  i iberein.  Sofort  naeh dem Tode des Tieres wurde ein 2 g schweres 
Lebers t f ick  m i t  e inem scharfen Messer un t e r  sorgf/~ltiger Sehonung zur 
chemisehen :Mnalyse en tnommen.  D a  d~s G1ykogen in der Gesamt lebe r  
gleichm/~Big ver te i l t  ist, war  die En tnahmes te l l e  gleichgiil t ig.  D~s 
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Glykogen beginnt sehon unmittelbar nach dem Tode in Dextrose zu 
zerfallen. Man wird infolgedessen, wenn man sieh auf die Bestimmung 
des Glykogens beschr/~nkt, immer einen zu niedrigen Weft fiir den 
tats'gchlichen Glykogengehalt bekommen. Um diese Fehlerquellen, die 
bei direkter Bestimmung des Gtykogens hie ganz ausge,~chaltet werden 
kSnnen, zu umgehen, wurde die Bestimmung des Gesamttraubenzucker- 
gehalts der Leber gew/i, hlt. Da sgmtliche KohIenhydrate w'ghrend des 
Lebens in der Leber in Form yon Glykogen vorliegen, kann man den 
nach dem Tode spongan und den nach der ansehlieBenden Hydrolyse 
aus dem Glykogen entstehenden Traubenzucker mit  dem Glykogen. 
bestand der Leber wghrend des Lebens identffizieren. 

Die Hydrolyse und Enteiweigung des 2 g schweren Leberstiiekchens 
x~urcie nach der yon Haarmann angegebenen Methode ausgefiihrt und 
ansehliel]end der Dextrosegehal~ naeh Bertrand besthumt. Fiir die 
histotogische Kontrolluntersuchung wurde unmittelbar naeh dem Tode des 
Tieres noch vor der t terausnahme ftir die chemische Bestimmung ein 
entsprechend grol3es Leberstiickehen sofort in absoluten Alkohol gelegt. 
Die Weiterbehandlung geschah naeh den Angaben, die Klestadt fiir die 
kombinierte Celloidin-Paraffineinbettung macht.  

Die Leberuntersuehung 5 normMer nieht vorbehandelter lgngere 
Zeit unter den obengenannten BedinNmgen geh~ltener Kaninchen 
ergab einen Glykogengehalt, der z~schen  6,0 und 5,7 g-% schwankte 
und durchschnittlieh 5,8 g-% betrug. In  den nach Best gefi~rbten Prg- 
paraten sind s/imtliche ZeUen eines Leberlgppchens vollst~ndig mit  
Glykogen in Form yon gr6geren und kleineren Schollen, KSrnern und 
Tropfen yon bald runder bald eckiger Form angefiillt. Sehr deutlieh war 
in allen Prgparaten die gegeniiber der Peripherie dichtere :-kblagerung 
in den zentroacingren Bezirken. Hicr lagen die 8chollen dicht bei dieht, 
so daft fast der Eindruck einer homogeneu Ausgiegung der Zelle mit  
Gtykogen entstand, die nur yon dem Kern un~erbrochen ,~q:lrde. In  
den Zellen der L&ppchenperipherie lagen die Schollen bedeutend lichter 
und in gr6Beren Abstgnden nebeneinander. Z~ischen ihnen war ein 
feines weiBes ,N'etzwerk sichtbar, das dutch die glykogenfreien I~gume 
der Zelle gebildet wurde. Auch innerhalb einer Zelle war das Glykogen 
nicht immer gleichm'gl3ig gelagert. Oft konnte man es in Halbntondform 
an einer Zellseite linden, doch wurde dabei nicht die der V. centralis 
zugewandte Zetlseite bevorzu~,  wit es Bar/uth angibt, die angetroffcnen 
t tMbmondbildungen lagen vielmehr vollkommen regellos und ohne 
Orientierung zu einem bestimmten Punkt  den Zellwgnden an. Die 
Kerne waren stets frei yon Glykogen. Auch extraepithelial konnte 
es in keinem Falle beobachtet werden. Das durehschrdttliche Leber- 
gewieht der Normaltiere betrug 53,6 g. 

Um einen etwa vorliegenden EinfluB der subcutanen bzw. intra. 
ven6sen Gaben yon Schweineserum bei der Sensibilisation oder bei 
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der Applikation der Erfolgsdosis auf den Glykogenbest~nd festzu- 
stellen, ~urde sowohl die Leber 5 sensibilisierter als auch 8 mit einer 
einmaligen intravenhsea Injektion yon 10 ccm Schweineserum behan- 
delter Kaninchen untersucht. Letztere wurden in Abst~nden yon 
1 ~[in., 5 3Iin., 10 Min., 20 Min. usw. bis 60 5fin. nach erfolgter 
Injektion get6tct. Ein Ei~lul] auf die Menge des Leberglykogens lieB 
sich weder mit der chemischen noch mit der histologischen Methode 
erbringen. Der maximale Glykogengehalt betrug bei den sensibili- 
sierten Tieren 6,0 g-%, der minhnale 5,8%-g. Durchschnittlich waren 
5,9 g-% vorhanden. Die Verteilung und Menge des Glykogens innerhalb 
eines Lobuius und der einzelnen Zelle unterschicd sich in nichts yon 
der der Normaltiere. Das durchschnittliche Lebergc~cht  der sensi- 
bilisierten Tiere betrug 59 g. Auch die mit einer einmaligen intr,~ven6sen 
Injek~ion behandclten und nach verschiedenen Zeiten get6teten Tiere 
enthielten glcichviel Glykogen wie die Normaltiere. Es waren hier 
durchschnit~lich 5,7 g-% vorhanden. -~nderungen der *op%o~raphischen 
Lage des Glykogens innerhalb eines Lobulus oder einer Zelle ~ r d e n  
auch hier nicht beobachtet. ]:)as durchschschnittliche Lebergewicht 
entsprach dem der h~ornlaltiere. 

Um einen genauen Einblick in das Verhalten des Glykogens bei 
zunehmender Dauer des anaphylaktischen Shocks zu erhaltcn, wurde 
dieser yon 1 Min. 30 Sek. bis zu 60 3Iin. mit entsprcchenden Zwischen- 
stufen ausgedehnt. Zur gegenseitigen KontroUe blieben jedesmal '2 Tiere 
gleichl~nge Zeit dem Shock unterworfen. Da nach Manwaring der 
H6hepunk~ der Antigen-Antik6rperre~ktion 15 Min. nach erfolgter, 
Reinjektion erreicht ist und nach F. I. O'2u und 3fitarbcitern n~ch 
dieser Zeit kein Glykogen in der Hundeleber mehr n,~chweisbar ist, 
blieben nicht nur 2 sondern 5 Tiere solange dem Shock unterworfen, 
um Vergnderungen im Giykogenbestand der Leber ws dieses 
Zeitraums besonders genau erfassen zu khnncn. Die Ergebnisse der 
Untersuchungen sind in folgenden Tabellen zusammengefaBt. 

Die Betrachtung der Tabellen zeigt, d~l] z~schen den Ergebnissen 
zweier gleichlang im Shock gehaltener Kaninchen kein wesentlicher 
Unterschied besteht, der grhBte ergab sich beim 3 und 4 Minuteutier. 
I-tier betr~,gt er je 0,3 g-%. Praktisch f~llt diese bei 2 Kaninchenpaare 
beobaehtete etwas ~6Bere Differenz nicht ins Gew~icht, da der Unter- 
schied z~ischen 2 verschieden lange Zeit im Shock gehaltener Kanin- 
then gr52er als 0,3 g-% ist. 

Der Glykogengehalt der Leber des lX/z 3finutentieres liegt nfit 6,4 
bzw. 6,2 g-% durchschnittlich um 0,5 g-% hhher ~ls der des Normal- 
ticres. Schon die 3 Min. im Shock gehaltenen Kaninchen weisen mit 
5,2 und 5,5 g-% einen gegeniiber der Norm um 0,45 g-% vermindert, en 
Leberglykogengehalt auf. Dieser sinkt nun kontinuierLich mit zunehmen- 
der Shockl~nge bis zur 30. Min. ab. Er betrs hier nur noch 2,0 g-% 
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durehsehni t t l ieh ,  das sind 4,0 g-% weniger als es der Norm en~spricht. 
Zu eh~em wei teren Absinken komrat  es bei gleiehbleibender In tens i tg t  
des Shocks t ro tz  Verlgngerung seiner Dauer  beim Kaninehen  nicht  
mehr.  E in  Absinken bis auf 
ein Nul lpunk t ,  wie es M a n .  Tabe l l e  1. 

Shook- Glykogen- Leber- Tier- waring und  Mitarbei ter  bei Lfd. dauer gehalt gewieht gewieht 
H u n d e n  beobachte ten ,  ~ra~ in Min. in g in g in g 

in unseren  Versuehen nieht  
I ~ 5,8 53.~J 2(i00 

ein. Dies mag woht in der 2 1.5 6.4 84 2400 
versehiedenen Stellung der 3 1,5 (~.2 56 2U00 
Leber der beiden Tiere im 4 3 5.2 44 2800 

5 3 5.5 50 2600 
anaphylak t i sehen  Geschehen ~ 4 5.1 ~0 280o 
seinen Grund  haben. Eine 7 4 5.4 84 3100 
Verlgngerung der Antigen- s ~ 4,9 57 '2280 

9 ~i 4.7 74 262t) 
~ a t i k 6 r p e r r  eakt ion tibec 10 9 3.8 lio 2340 

30 Min. h inaus  f i ihrt  zu 11 9 3,9 58 2400 
12 12 3.6 (i] 227d, 

e inem langsamen Wieder-  13 12 3.7 70 2800 
anst.ieg des Glykogens. In  14 20 2.8 (i8 2~J()o 
der 45. Min. sind in der 15 2o 2.(i 72 3200 

16 30 :~:l 56 2300 
Leber  durehsehni t t l ich  schon 17 30 ~2 2(~:~ 
wieder 2.4 g-% vorhanden,  18 45 2.4 52 24t)t) 
also fast  soviel wie in der 19 45 2.4 ~io 2200 

20 tic 3.0 72 250o 
20. Min. und naeh 60 Min. 21 be 3,2 70 3100 
enthgl t  sie bereits 3,1 g-%. Shockdauer 15 Minulen. 
Dies en~spricht dem Leber-  1 15 3.2 74 2400 
gtykogengehal t  der 17. Shock- '2 15 3.1 72 2800 
minute .  Der  Wiederans t ieg  3 15 2.8 72 2800 

4 15 3.3 80 3200 
geh~ also bedeutend lang- 5 15 3,4 79 3100 
samer vor sieh als der 
Schxwand des Olykogens. Die folgende graphische Darstel lung,  die den 
Glykogengehat t  der Leber Ms Funk t ion  der 8hockdaucr  wiedergibt .  
lgt~t die gesehi lderten Verhgltnisse besondets deutl ich erkennen. 

Naeh  einem anfgnglichen kurzen Anstieg bis zu 1t/2 Shockminuten  
n i m m t  mi t  zunehmender  Sehoekdauer  der g lykogengeha t t  der Kanin-  
ehenleber  his zur 30. Min. gleiehmgBig ab Nach diescm Tiefs tand 
steig~ er l~ngsam wieder an. Dabei  wird die Langsamkei t  des Wieder-  
anstiegs dureh  den nu t  flaeh ansteigenden 8ehenkel  der Kurve  deut l ich 
zur I )ars te l lung gebraeht ,  wghrend die Schnelligkeit  der A bnahm e  
du tch  den steil abfal lenden Sehenkel ausgedriiekt  wird. 

Mit diesen durch chemisehe Analyse gewonnenen Resu l ta ten  s t immen  
die :Befunde an den naeh Best gefgrbten Pr/~para~en vollstgndig fiberein. 
Das 11 2 Minutent ier  zeig~ eine s t rotzend and  mehr  als die Normal t ie re  
mi t  Glykogen gefiillte Leber. S'gmtliehe Zellen eines Lobulus sind mit  
Gtykogen vollgepfropfg, so dab kaum ein Zwisehenraum zwisehen den 
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Glykogenk6rnern, die hier racist. Ms Tropfen und Kugeln aufueten,  er- 
kannt  werden kann. Peripherie und Zentrum des einzelnen Lgppehens 
sind gleiehmgBig angefiillt, wie es naeh A r n d t  bei besonders reiehlieh 
mit  Glykogen gefiillten Lebern eharakteristiseh is~. Die Leberzellen 
sin([ sehon mit  der B e , t s e h e n  Fgrbung erkennbar stark gesehwollen, die 
Capillaren kaum zu erkennen. Mit zunehmender Shoekdauer verringert 
sieh der Glykogengehal~ zuer~t in der Lgppehenperipherie. Hier wird 
die Glykogenmenge in den einzelnen Zellen immer lichter. Seine 8truktm'  
wird zuer,st in der Peripherie immer feiner und nghert, sieh v o n d e r  
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.kbb.  1. (iP',H~hisl'he l ) a r s t t ! l l u l l ~  dee  ~kb- 
hlin~,"i,..,k*.~it des  I . ebe t~ lyk l~ l~cn l feh ld l s  ,,,oll 
,h . r  l ) a l l ( ' r  des  ;~naIdtyl;~kti~l 'hell  ~ h ( . ' k s .  
3 . b s z i s s e :  Z e i t  in 3 [ in . .  O r d i n u t e :  ( ; l y k o ~ e n -  
r e ' h a l t  in g - % .  I i , ~ r i z o n t a l e  C e s t r i v S c l t c  
L i n i c  : L ' n t e r e  G r t ' n z e  dcu. d c u t l i c h  s i c h t l m r e n  

t ' f l a n z e n z e l l s t m ~ k t u r e n  t i e r  L e h e r z e l l e n .  

grobk6rnigen der feingranul'gren 
Form. Auch das Lgppehenzent.rum 
zei~ gegeniiber dem Normalt ier  
due Abnahme seines Glykogen- 
gehalts, jedoch is~ diese nicht so 
imposant wie in der Pm'ipherie. 
Bei einem Lehergtykogengehalt yon 
2,,S g-%, tier einem 9 _Mimlt-entdcr 
entsprieht, sind zum erst.en Male 
in der L~tppchenperipherie einzelne 
w~llst,/indig glykogenfreie Zellen a.n- 
zutreffen, andere Zellen enthahcn 
bier nut noch kleine K/irnchen 
und Or~muh~ Olykogen. Der ~veit- 
aus gr6gte Teil des Lobulus ist, 
jedoeh noch mit Glykogen ange- 
fiilll,, das in seiner Men~*e zur 

ZentxMvene hin zunimmt, jedoeh gegemiber dem 6 Minutentier deut- 
fich vermindert  i,~t. Sehr deutlieh ist die Formvergnderung des 
Gtykogen,s won der Zentralvene zur Lgppchenperipherie in diesen 
Prgparaten zu verfolgen. Dieht, an der Zentralvene bildet es groge 
KSrner und Sehollen, die naeh augen bin Lmmer feiner werden und 
sehlieglich in der Peripherie nut noeh kleine Stgubehen darst.ellen. Bei 
einem LeberglykogengehMt yon 3,6 und 3,2 g-%, die beim 12 bzw. 1;5 
Minuten~ier gefunden wurden, finden sich besonders beim letzteren breite 
fast gtykogenfreie Zonen in den peripheren Lgppchenan~eilen, in denen 
vereinzelte Leberzellen noeh wenig feine Glykogenstgubehen enthMten. 
Zahlreiehe Zellen sind glykogenfrei. I m  Lgppchenzentrum ist noch 
reiehlich Olykogen enthalten, das bei einem Leberglykogengehalt von 
3,1 g-% noeh etwas mehr als die Hglfte des Lobulus einnimmt. Der 
L:bergang zwisehen glykogenreichen und glykogenarmen Lgppehen- 
anteiien ist, fliel3end. Der niedrigste Gtykogengehalt wurde mit, tier 
etielnisehen Methode in der Leber der Tiere gefunden, die 30 Min. im 
Shock gehalten wurden. Dem entspreehen auch die histologisehen 
Bilder. Der gr6Bte Tell des Lgppehens ist vollst/i, ndig glykogenfrei. 
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Um die Zentm~lvene herunl sieht man :~--4 Zcllagen dicht mit feingranu 
liertem Glykogen gefiillt. Weiter zur Peripherie nimmt der Glykogen- 
gehMt der Zellen rapide ab. In den glykogenfreien Absehnitten, die mehr 
als a/4 des Lobulus einnehmen, sind g~nz vereinzelte nur sehr wenig, 
Glykogen enthaltende Zellinseln sichtbar. Inf01ge der Weite der Capil 
laren haben die noch glykogenhaltigen Leberzellbalken die Form eines 
kurzstrahligen Sterns ~ngenommen, dessen Mittelpunkt die V. eentralis 
ist. Der l~tbergang zu den glykogenloscn Lgppehenabsehnitten ist aueh 
hier Mlm'ghlich. Die Intensitgt  der Glykogenspeieherung nimmt in 
allen Prgparaten yon der Peripherie zum Lgppehenzentrum hin ab. 

_kbb. 2. Bestsche Glykogenfikrbung. Leber  des P/.- 31[in. iil% Shock gcha l tenen  K~minchens.  
Siimtliche Lcbcrzellcn pr;~ll mi t  Glykogen gcfiillt. Engc  Zentra lvenen.  125nml. 

Wird das Kaninehen lgnger als 30 Min. im Shock gehalten, so 
wgehst der Glykogengchalt des Leberlgppchens wieder. Der Ansatz 
m~folg-t hn Lobuluszentrum, d~s Glykogcn nimmt zur Peripherie bin 
zu. N~eh 60 Schockminutcn ist sehon wieder mehr als die Hglfte des 
Lebm'lgppehens mit Glykogen gefiillt. Besonders bemerkenswert ist 
die Tat.sache, dab der Glykogenschwund wghrend des anaphyl,~ktisehen 
Shocks in der Peripherie beginnt und bei zunehmender Shoekdauer 
zentroacingr fortsehreitend immer grbl~ere Lgppchenbezirke bef.allt. 
Naeh der 30. Shoekminute begdnnt der Ansatz im Zentrum. Hier fand 
sich ~uch bei alien Tieren die Hauptmenge des Glykogens. Diese zen- 
trale Lagerung trat  um so deutlioher hervor, je weniger Glykogen die 
Leber besaS. Glykogenabnahme und An~at.z im Leberl'appehen ver- 
halten sieh also im anaphylaktisehen Sehoek genau so, wie es yon Ho[/- 
mann, Bar/,uth, Miyauchi und Arndt unter physiologisehen Bedin- 
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gm~gen umt yon ix~lestadt naeh einer protrahierten Hungerperiode uud 
nachfolgender reichlieher Ernahrung beobaehtet wurde. In allen Prg- 
parttten mig gegeniiber der Norm verringergem Glykogengehalt land 
sieh bis zur 30. Sehoekminute zunehmend und dann ~{eder ~bnehmend 
exgraepithaliMes Glykogen, meisg in den Sternzellen, in den Disaesehen 
R~iumen und in den Zellen der Olisaonschen Dreieeke. 

D~s VerhMten des Leberglykogens des Kaninehens wghrend des 
anaphylak~ischen Shocks unterseheidet sieh yon dfm des Hundes, 

kbb.  3. /le.,~gschc G l y k ~ g e n N i . r b u n g .  L c h e r  de,* 30 5I in .  im  8 h o , . k  gc l : l a l t e lmn Ir 
Xlll '  [lo(.h z c n r r ( m c i n i i r  e in ige  g lykogenhal l ' i l z ( !  g e b e r z e l l e n .  D e r  gr61~te Toil  d e s  go])ll]ll .  ~ 
is t  g lykogenl~re i .  K o n t i n u i t w l t c h  htnl~s;iUle Glykogel l i , l ) I la lhl l le  1"1!111 Z e r l t I l l l l l  Zlll' i~(.ril,hel'ic. 

~,Veite Z e n t r a l v e n e n .  125inal .  

wie es yon Manwaring und Mitarbeitern mitgetcilt wird, dadureh, dal~ 
es beim Kaninchen naeh einer aldgnglichen 8teigerung zu einer der 
Lgnge des Schocks teilweise parallel gehenden Abnahme des Leber- 
glykogengehMts attt:h schon nach l*/z Min. kommt,  wghrend die Hunde- 
leber bis zur 6. Min. noeh regelreeh~ glykogenhaltig i,st. Er,s~ in der 
10. Min. findeg sieh ein Gtykogengehalt yon 4,2 g-% gegen 4,7 g-% 
beim Kaninehen, der in der 15. Min. auf Null sinkt, wogegen das Kanin- 
chert in 5 untersuchten Fgllen dann noeh durehsehnittlich 3.2 g-% 
besitzt. Eine vollstgndig glykogenfreie Leber ist beim Kaninehen 
durch den anaphylaktisehen Shoek gar nieht zu erreiehen. Auch lieg~ 
der Tiefstand im Gtykogengehalt nieh'G bei 15 Min., die naeh )lanwaring 
den HShepunkt des anaphylaktisehen Shocks dars~ellen, sondern mit  
2,0 g-% bei 30 Min. Shockdauer. ~,hnlich wie in den Versuehen von 
Man waring und M_itarbeitern steigt der GlykogengehalL n~ehdem er 
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seinen tiefsten Punkt  erreicht hat, langsam wieder an. Eine Erklgrung 
f(ir dieses unt.elsehiedliehe Velh~lt.en liegq5 sieher darin, (tal] die Leber 
fiir den Hund r eigentliehe Shockorgan darstellt, wShrend sie :[(it' 
das Ka.ninehen nur eine den Lungen nebengeordnete Rolle spielt. 

('lleidfiaufend mit der--(nderung des Glykoge, nbestandes gehen die 
\:ergnderungen der Lebelzctlstruktmen einher, die besonderer Be- 
aehtung bcdtiffen. Dag (lie gtykogenetisehe Hyper-  bzw. t typoakt iv i tg t  
der Leber unter andercn Versuehsbedingungen Vergnderungen der 
Zellst.ruktur bewilkcn, el gibt sieh ,~ehon aus Besetueibungen, die a, ndere  

Autoien vor lnit-geliefe~t htO.Jen. Infolge (let' kontinuiedichen nnd 
ganz gleiehmgf3ig(-.n Abnainne des Lebmglykogengehalts im Vm-laufe 
des an~Lphylakti~ehen Shocks von einem fiber die Xo~nt erh6hten bis 
zu einem sehr gel ingen Gehalt an Glykogen, war' es jedoch m6glieh 
m~ter gleiehzcitigc,' chemischer Kontrolle der Menge desselben alle 
Plu~sen dieacr Zell~t.rukturveri~nde, lungen genau zu beob~a'htcn. Gera, le 
bei der Ft'age der AbhSmgig!:eib tits Au,ssehens der Lebe~zelle yon dem 
Glykogcng~dlalt der Lcbm' bewghi b sieh die Kombination wm ehenliseher 
trod hi,~t,,logisehel Untersuehung v m t l e f f l i e h .  Die P~/tparate watch mi~ 
H/im~t.oxylin-Eosin gefgrbt. 

hn t>t~i.p~lat des inil~ 6,4 g-% am ll).eisten Glykogen in der Leber 
enghMten(ten Tieles zeigvn die L e b e r z e l l e n  5ulle,st sehmfe und dieke 
Konturen, (tie aussehen, Ms ob sic mit dem Bleis~ift gez.gen wiiAen. 
Die Zellen ht~,ben polyg(male Form und. etseheim:rt imchgr~ulig ve[gr613e~ t 
und gesehwollen. [m Innern der einzelnen Zelle benlerkt man ein sieh 
n~(,h allen giehtungen ausbreitendes etwt~s knotiges N~ ~zx e~l,, in dessen 
Masehen eine homogene, durehsich'cigc, gkmtut.ig gt&nzende 8ubstanz 
vorhanden war. ])as Protoph~sma zeigt keine KSrnelung. l ler ziemlieh 
bla,~se Kern, yon dem jede Zelle einen oder aueh zwei besitzt, er.~cheint 
gegeniiber der Notre nur wenig vergrSgelt, seine Struktur isr etwas 
aufgeh)ekelL (let' Nueleolus ist deutlich erl<ennbar. Infolge der hoeh- 
gradigen Sehwellung de," Leberzellen sind die C~q.)illar~v/mde fest auf- 
eimmdergeprel~t. Ihr  Lmnen ist zum weitaus grOl3ten Tell nieht mehr 
erkennb~tr. Die vereinzelt, zwisehen den Parenchymzellen ver,streuten 
8gernzellen, (tie unverseh)r sind, lassen in ihrer Anordnung noeh den 
Verlauf der Capillaren und die Grenzen der einzelnen Leberzellbalken 
e,:kennen. Nur im Zentrum ganz weniger Lgppehen ist noeh eii~ nut  
spalt.f5rmiges Capillarlumen erkennbar, das abet naeh zwei bis drei 
Zellbreiten yon der V. centralis aus gereehnet wieder vers(:hwindet. 
[nfolge des Fehlens einer deutliehen Leberzellbalkenstrukiur liegen (lie 
Parenehbanzellen wie die Steine eines Mosaiks ohne Zwisehem'/iume 
nebeneimmder. Dadureh und infolge der (iberaus deutliehen Zellgrenzen 
zeigTt die Leber ein wabiges Bild. I)er dureh die Zellsehwellung hervor- 
gerufene Druek innerh~,lb des Parenehyms 1/igt es sieh soDu" teilweise 
polsterf6rmig in das Lumen der Zentralvenen hinein vorw61ben, wodureh 
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es zu einer geringen Einengung derselben kommt. Sicher sind 6,4 g-% 
noeh nicht das Maximum ~m Glykogen, das die Leber aufnehmen kann,  
so dab mare bei einem h6heren Gehale noeh stS.rkere Grade der Stmlktur- 
ver/tndemmgen der Leberzellen und des Lobulns erwarten darf. Apitz 
und Friinkel beobaehteten im akuten Schock des Kaninchens ebenfalls 
diese w~big geschwollenen Lelx~.rzellen. Unter dem Eindnmk der Er- 
gebnisse Manwarings und Mitarbeiter dachte Apitz nieht an einen dureh 
spezifiseh anaphylaktisehe Zust'gnde hervorgerufenen tibernormalen 
Glykogengehalt der:~lben, sondern bezeiehnete diese Leberzellvergnde- 
rung als akuten Hydrops, die er auf eine StSrung ihres Was~rhaus-  
ha.lies zm~ekfiihrte. Friinkel erkls sieh seine Befunde dureh eine 
trfibe Sehwelhmg der Leberepithelien. Man mug um so mehr tmnehmen, 
dal~ die Tiere, bei denen A.'pitz besehriebenen ZellverS.nderungen land, 
m~ch einem kurzen anapbylaktischen Shock starben, da er sie nur bei 
etwas mehr als der H'glfte der untersuehten Tiere sah. Die ErklM'ung 
ergibt ~ieh jetzt zwanglos aus einem im Beginn der Antigen-Antik6rper- 
reaktion gesteigerten Leberglykogengehalt. Ein Glykogengehalt yon 
5,6 und 5,2 g-%, der einem Normaltier oder einem 3 3[inutentier ent- 
sprieht, Iggt ebenfalls noeh eine ~ h r  deutliehe Pflanzenzellstmktur er- 
kennen, jedoeh sind die Zellen kleiner geworden, nieht mehr so dnreh- 
siehtig und haben ein etwas floekigeres Protoplasma. Die mouaikartige 
Iatgerung ist im Zentrum tier Lgppehen versehwunden, denn die Capil!aren 
haben sieh yore Zentrum his in die Mitre der Lgppehen hinein wieder 
geSffnet. In der Peripherie sind sie noeh zusammengedrfiekt. Mit welter 
abnehmendem Glykogengehalt. versehwindet (lie Pflanzenzellstruktur 
immer mehr, das glasige helle Aussehen des Protoplasma.s maeht  einem 
dunkleren rein gekSrnt~n Platz. Die Zeiehnung des Spongiosaplasma- 
netzes verwiseht sieh mehr und mehr. Der Kern wird kompakter  und 
kleiner. Infolge der GrSl]enabn,~hme der Zellen 5ffnen sieh die Kapil- 
laren immer weiter, bis sie bei einem Glykogengehalt yon 4,9 g-% 
wieder bis zur Peripherie hin voIlstgndig offen sind. Bei einem Leber- 
glykogengehalt yon 2,8 g-% sind nur noeh im Zentmm des Lgppehens 
ganz wenige Zellen mit  seharfen Konturmt vorhanden. Alle anderen 
Zellen gehen ohne deutliehe Grenze ineinander fiber. Enthglt die Leber 
noeh 2.1 oder 1,9g-% Glykogen, so ist das Protoplasma ihrer Zellen. 
(tie bedeutend kleiner als normal sind, vollstgndig feingekSrnt und ganz 
dunkel. :Die Zellen zeigen aueh im Lobuluszentrum keine seharfen Kon- 
turen mehr, so dall die Leberzellbalken fast wie ein Syneytium mit 
vieten Kernen erseheinen. Die Capillaren sind sehr weir. 13elm fotgenden 
Wiederanstieg des Glvkogens auf 2,4 und weiter auf '* "> o,- or.% nehmen 

, #  . m 

die Leberzellen langsam wieder die oben besehriebenen Strukturen. 
an. Die Xndernngen im Aussehen der Leberzellen gehen also vollst/tndig 
mit dem Leberglykogengehalt konform. Bis zn eincm Leberglykogen- 
gebalt yon 2,8 g-% sind die Pflanzenzellstrukturen deutlieh erkemlbar,  
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-nthfilt sic aber nur 2,1 g-% so ist die Zellmenlbran verschwunden und 
,lie Leberzeilb~lken zeigen ein syn(!ytiales Aussehen. Die Grenze deut- 
licber Konturzeichmmg mug Mso zwischen 2,8 und 2,1 g-% angenommen 
werden und diirfte wegen der geringen Menge der gel 2.8 g-% noeh 
vorhamtenen Pfi~mzenzellstrukture.n sicher ngher bei 2,8 ~ls bei 
2,l g-% vermutlieh bei 2,5 g-% liegen. Diese Grenze ist in der obigen 
Kurve dureh eine horizontale Linie a.ngedeutet. Der Leberglykogengehalt 
mug also erst ein gewis~s 3[a8, beim Kaninehen 2,5 g-% iibersehreiten, 
ehe ihre Zellen eine pflanzenzell/thnliehe Form annehmen. Die einzelne 

Aid) .  ~,. l [ l i t l l iLtoKyl[n.]~2osiIi .  L c b c r  i[t!s 1 ~  ?,Jill. Jill ~ h o t ' k  g c h a l t c n e n  I < . a n i n , . h e n s .  
r (~,.| g- '};,.  S t a r k  v c r g r 6 1 3 e r t e  Iael)l~l'{q~jlh~tlit!ll l l l i t  d t " l l l l i oh t l l  Zell,_'lel3l~:ll 
ilrtd [ll:ilOlll x~abigt-ll  Pt'OI3OIII;t.~IIilI. Z c l l k e r n e  "~el'gl'Ofll21't. ( ' a td l |} l l ' e l t  y.ll~illll]ll~_.llgt..dl'ill'k[ 

|lrl(]. k~tllIll egkl'l/~'l});ll'. ~gltllIlill. 

Zelle darf soga.r noch etwas mehr Glykogen entha.ltcn, da ja auch (lit, 
mit Glykogen noch verh/iltnismi~gig reichlich beladenen Zellen des 
L/ippchenzentrmns bei einem Gesamtglykogengeh~lt der Leber yon 
1.9 bzw. 2,1 g-% keine Pflanzenzel]strukturen mehr a.ufweisen. 

~Velehe Fotgerungen l~ssen sich aus der Vergnderung des Glykogen- 
b,.st~nd(,s der Leber wghrend der Ant.igen-Antik6rpelreaktion zi(:.hen 

Durch l_'ntersuchung(m yon Best und yon Ficl~era ist bekann'L dag 
erh/Shter Glykogengelu~lt. einer Zelle mit einer gesteigcrten Funktion 
und erh6htem Stoffwechse[ derselben einhergeht., wghrend erniedri~er  
(;lykogenbestand auf eine verringerte vitale Zelitttt.igkeit .~chli~qien 
lgSt.. Vor der Nekrose einer Zelle nimmt ihr Glykogeng,shalt. immer mehr 
ab, er versehwindeI, vollstgndig, sobah! Protoplasma- und Kernalter~- 
~i(men auft.reten (Oierke, Fichera). 1_)as Ersehein~.n van Glykogen. in 
L'lementen, die normalerweise keines besitzen oder ihr w:-rmehlt.es 
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Auftreten da, w o e s  sehon normalerweise vorhanden ist, i,st hatch Besl 
die Folge der Reaktion ties Ge~ebes gegen cine entzfintUiehe oder 
toxisehe Sehgdigung, die die betreffende Zelle zu ihrem Sehutze vor- 
nehmen. Der jeweilige Glykogenbestand einer Zelle kann somit geradezu 
Ms Indicator ihrer vitalen Leistungsfghigkeit atffgefal]t werden. Zahl- 
reiehe p~thologiseh-anatomisehe und klinisehe Beobaehgmxgen la,ssen 
die Anm~hme eines direkten Einflusses der Antigen-kntikSrperreaktion 
auf die Zellen pareneh2mlreieher Organe atteh unabhgngig yon einer 
31itbet.eiligung de,' Oeffi, ge als gesiehert erseheinen. Der g~nz im Beginn 

Abl~ .5 .  I[iimatc~xylin-I~i~Jsiu. L e b c r  d e s  : ~  M.in. i m  8ho( .k  geha l t . enen  K ; m i n c h e n b .  
I l l y k n ~ e n ~ e h a l t  1,9 g - % .  Lebe rze l l e t t  lll],,l i h r c  l ( e r n e  k le in  m i t  k/irniwerll d h ' h t e t i  lh 'o ro -  
[,l;tSllla. Zel lgrenzel~ l l i , :h t  e r k e u n b a r ,  [a.~t s y m . ' y t i a l e s  A u . ~ e h e n  d e r  L e t : e r z c l l b n l k e n .  

Capillar4.~tl s ( :h r  v~'i.et.. 2(JOIllal. 

des zmat)hyh~ktisehen Shocks gegenfiber der Norm ,-rh6ht gefundene 
Leberg[ykogengehalt 15,13t somit dar~mf schlieBen, dab sieh die Leber- 
zellen wS.hrend dieser Zeit in einem Zust,~nd erh6hter LebensituBerung 
befinden. Mit dieser Annahme stimmen die Befunde wm Park und 
Roth iiberein, die im Beginu des ~maphylaktisehen Shocks einen Anstieg 
der Gallensekretion beobaehteten, der nach einJger Zeit wieder unter die 
Norm abfiel. Die Leberzellen verhMten sieh also ganz im Be~nn  des 
anaphylak't.isehen Shocks ghnlieh wie andere Zellen des Organismu~, 
die auf eine schlieBlieh zu ihrem Untergang ffthrende exogene oder 
endogene Sch'gdigung mit einer ~nfs Steigerung ihrer Lebenn- 
vorg/inge antworten. Der naeh P/o 5[in. einse~zende und bis zur 30. Min. 
anhMtende Glykogenschwund ist der Ausdruek einer zunehmenden 
Abnahme der vitalen Leistungen der Leberzellen. Mit zunehmendem 
Sehwund des GlykogengehMt.s fgllt such der Schutz, den das Glykogen 
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den Zellen bietet, weg, so d~g sie den sch~digenden Einflfissen der Antigen- 
Antik6rperreaktion in erh6htem MaBe ausgesetzt sind. Dadurch erkl&rt 
sich die fiberaus schnelle Abnahme der vitalen Leistungen der Leberzelle 
gemessen an ihrem Glykogcngehalt. Die Anfangsphase der _~mtigen- 
AntikSrperreaktion ist also fiir die Leber am gef~hrlichsten, da sic in- 
folge Fehlens ihres natfirlichen Schutzes, n/~mlich des Glykogens, Sch~- 
digungen in bcsonders hohcm MaBe ausgesetzt ist. Z u  Chondriolysen 
und Zcllnekrosen, wie sic yon Halos und zVemeth, Martin und Croizat, 
Apitz und W~itgen bei Tieren geflmden wurden, die die Erfolgsinjektion 
eine Zeitlang iiberlebten, kam es nach 30 Min. Shockdauer noch nicht. 
Der Glykogengehalt tier Leberzellen und ihre vitale Ts erholen 
sich vielmchr bei wcitercr Shockd~uer l~ngsam wiedcr. Eine eindeutige 
ErM&rung, warum es zu dicscn Zellnekrosen kommt,  kann auf Grund dc, r 
angestellten Versuche nicht gegcben werdcn. Vielleicht wcrden im 
Beginn der Antigen-Antik6rperreaktion schon einzclne Zellen nach 
Verlust des gr6{tten Tells ihres schfitzenden Glykogcngehalts so st~rk 
gesch~dig~, ([aft sic sich an der Erho[ungsphase nicht mchr beteiIigen 
k6nnen. Sicher ist, dab die Lcberzcllen im Vcrl~ufe der an ihncn direkt 
angrcifcnden .4mtigen-Antik6rpcrreaktion gcschs wcrdcn und wie 
alle geschgdigtcn Zcllen ihre glykopcktische Eigenschaft verlieren. 
Dabei werdeu die pcriphercn Zellen des Lebcrls zuerst und in 
erh6htem MaBe bet.roffcn. Auch das bis zur 30. Shocknfinute in er- 
h6htem Mal3e in Erscheimmg tre.t.eude extr~epitheli~le Glykogcn 1st 
nach Arndt ebcnfalls als ein Ausdruck unmittclbarcr Zcllsch~tdigung zu 
werten. Der Anteil der wghrend des Shocks auftrctenden Muskelkr/~mpfe 
und der Anoxgmie fiir den Leberglykogenschwund kann nach .l[iya.uchi 
nur schr gering sein. Er land z. ]3. nach 2 Stunden anhaltcnden Strychnin- 
krr nur einen ganz minim,%len GIykogenvc,'lust der Leber. Die. 
durch den verminderten Glykogengehalt sichtbar gemachtc Leber- 
zellschgdigung zusammen mit den spgter auftretei~den Nekrosen ]assen 
die Ann~hme Eppingers, d~l] der Icterus catarrhalis wcnigstcns in einigen 
F~llen und die sich daraus machmal entx~dckelndcn Lebereirrhosen aller- 
gischer Genese sind, berechtigt erscheinen. 

Von zahlrcichen Untersuchern wurden im Verlaufe der ~4_qtigen- 
Antik6rperreaktion beim Menschen und bei den verschiedenste~t Ver- 
suchstieren "&nderungen im Blutzuckerspiegcl beobachtet, die sich mi t  
den Vergnderungen ira Lebcrglykogengehalt vollstgndig decken. Der 
Olykogenabnahme im Beginn des anaphylaktischen Shocks entspricht 
der Anstieg des Blutzuckers, den Okamoto, Dszinich und v. Pely beim 
Kaninchen beobachteten. Zunz un La Barre fandcn beim Meerschwein- 
chert, La Barre und Hartog beim Hunde ira anaphy[aktischen Shock 
erh6hten Dextrosegehalt des Blutes. Auch beim Menschen wurde im 
ast.hmatischen Anfal] yon Dszinich und v. Pely Hyperglykgmie gefundeu. 
Die Steigerung des Blutzuckers kann nach 8ina.] bis zu 40% des Aus 
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gangswertes betragen. Der langsame Wiederanstieg des Leberglykogens 
finder sich Analogon in einer nach einer ~nfs Hyperglyk~mie 
~uftretenden Hypoglyks wie sic yon Zunz und La Barre ira anaphy- 
laktischen Shock des Meerschweinchens beobachtet w~de.  Von Eisels- 
berg land 2 Stundcn nach anaphylaktischen ~Mnfs bei nutrit iver 
Allergese spontane Hypoglyk~,mie und deutete sic als Sp/~tsy:mptom 
des anaphylaktischen Shocks. Auch Karpatsehewsky sah bei AUergikern 
hgufig Hypoglyks Diese experimentellen und klinischen Beob~ch- 
tungen finden flare volle Bests durch die angestellten Leberunter- 
suchungen. 

Zahlreiche experimentelle Untersuchungcn der let.zten Jahre,  yon 
denen nur Seguin und D'Arrac, Dwoleitzkaja Barisehewa und Goldberg 
genannt wcrden sollen, haben gezeigt, dab dcr Traubenzucker eine 
ausgesprochen anti~llergische Wirkung entfaltet. Auch yon klinischer 
Seite wird die giinstige Wirkung yon Glucosedarrcichung besonders in 
Verbindung mit Insulingaben betont (v. E iselsberg, Gutmann, Urbach). 
DiG Zuckerausschiittung aus der Leber w~,hrend der Antigen-Antik6rper- 
reaktion kann also als Selbsthiffe des Organismus gegen die durch sic 
auftretenden Schadigungen angesehen werden. Diese Selbsthilfe geht 
allerdings auf Kosten der Leber und kann zu irreversiblen Sch/idigungen 
derselben ffihren, wit es dig sp~,ter auftretenden Nekrosen beweisen. 
Der Gesamtorganismus wird jedoch durch die Hyperglykgmie in seiner 
Abwehr gegen die Auswirkungen des anaphylaktischcn Shocks unter- 
stfitzt. Steigert man diese Hyperglyk'~mie durch Zufuhr yon Trauben- 
zucker noch, so wirkt man einmal dutch D~mpfung der Antigen-Anti- 
khrperreaktion gfinstig auf den Ges~mtorganismus tin und bewahrt 
ferner die Leber vor einer zu grol~en und raschen Zuckerausschfittung. 
Ja  man zwingt sie durch das erh6hte Zuckerangebot, besonders in Ver- 
bindung mit Insulin, zu erhhhtem Glykogenansatz. Damit erh/~lt man 
nicht nur ihren natiirlichen Schutzfaktor, sondern erh6ht ihn sogar 
noch, so dab sit gegenfiber den Eiuflfissen des anaphylaktischen Shocks 
widerstandsf~higer ist. 

Zusammen[asslmg. 
Es wurden auf experhnentellcr Grundlage die Beziehungen des 

Glykogcngehalts und der ZeUstruktur der KaninchenIeber zur Dauer 
des anaphylaktischen Shocks untersucht und dabe[ Iolgende Ergebnisse 
gefunden : 

1, Ganz im Beginn der Antigen-:4~ntikhrperreaktion steigt der Leber- 
glykogengehalt fiber dig Norm an und fs danach bis zur 30. Shock- 
minute steil ab. Ein vollst~ndiges Verschwinden des Glykogens trit~ 
beim Kaninchen im Gegensatz zum Hund nicht ein. Der Glykogengehalt 
s te i~  viehnehr nach der 30. Shockminutc langsam ~ e d e r  an. 
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2. :Die Ant igen-Ant ik6rper rcak~t ion  f i ih r t  ganz  im Beg inn  zu e iner  
A k t i v i e r u n g  der  Lebcrzci l t~ , t igkci t  gemessen  an  i h r em G l y k c g e n g e h a l t .  
Diese  s ink t  n a c h  11/, Minu t en  S h o c k d a u e r  rasch  bis auf  c inch T ic fpunk~  
ab u n d  c rho l t  sich bci g l e i chb le ibendcr  In tcns i •  des  Shocks  n a c h  de r  
30. Min.  ~ ' ieder .  Urs~che  dcs G l y k o g e n s c h w u n d e s  isr e inc v e r m i n d e r t e  
g l y k o p c k t i s c h c  Fi~higkcit  dcr  Leberzc l lc .  

3. Dic  g lykogcnrc i che  Leber  zeigt  deu t l i che  P f l a n z e n z c l l s t r u k t u r e n ,  
die g l y k o g c n a r m c  f~st  s)~acytiale Lcbe rba lkcn .  D ie  Ver '~nderungen  der  
Zc l l s t . ruk turen  gehc~l m i t  dem G l y k o g e n g c h a l t  para l le l .  Die Grenze  der  
e b c n  n o c h  s i ch tba rcn  P f l a n z c n z e l l s t r u k t u r e n  l icgt  bei  e inem Lebc r -  
g l y k o g e ~ g e h a l t  yon 2,5 g - % .  Die schon yon  a n d e r e n  A u t o r c n  w/~hrcnd 
des a k u t c n  a n a p h y l a k t i s c h e n  Shocks  b e o b a c h t e t e n  LeberzcUvcr i~nde-  
r ungen ,  die y o n  ihncn  als t r i ibe  S c h w c l h m g  odor  a k u t e r  H y d r o p s  be- 
z e i c h n c t  wurdcn ,  l i n d e n  ihrc Erk]ar~mg in c incm ges t e igc r t en  G l y k o g e n -  

g e h a l t  de r  Zellcn.  
Die . '~nderungen im G l y k o g e n b e s t a n d  der  L e b c r  s t i m m c n  m i t  den  

S c h w a n k u n g e n  des B iu t zucke r s  bei anaphyh~kt i schen  Zus t~ndcn  (ibcrcin.  
D e r  giinst,ige Ei~ffluI~ dcr  Zuckerthcr ,~pie  b c r u h t  o f fenbar  1. au f  d e r  
d i r c k t  an t i am~phy lak t i s chcn  W i r k u n g  des T r a u b e n z u c k e r s  und  2. au f  
i h r em das G l y k o g e n  ~ls na t i i r l i chen  Schutzft~ktor  de r  Lcbcrzelle;~ bc- 
w~xhrcnden u n d  noch  v c r m e h r c n d e n  Einflul] .  
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