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In Vorfolgung weiterer Untersuehungen-iiber die stoffliehe Zusam- 
mensetzung der Leber im Vergleich zum histologischen Bild wurde am 
laufenden Sektionsmaterial der Glykogengehalt chemisch und f~rberisch 
dargestellt. Das Material wurde durch eine Reihe sog. Normalf~ille, 
also durch-Lebern yon Personen, die aus voller Gesundheit plStzlich 
zum Todo kamen, erg~nzt. Die Nacht6ile und Fehler von Sektionsf~illen 
ftir eine derartige Untersuchung liegen auf der Hand, da gerade das 
Glykogon einom starken postmortalen Abbau unterliegt und sich damit 
einem exakten Nachweis entzieht. Ein solcher Abbau wurde ffiiher als 
~uBerst sehnell und betr~chtlich angesehen. In den letzten Jahren er- 
schienen aber einige Untersuchungen, die zeigen konnten, dalt der Ab- 
bau in der Leber sich doch in gewissen Grenzen bowegt und langsamer 
vor sich geht, als bisher angenommen wurde (Bo~BIT und D~.UL). Nach 
]~URGKARD und P~tFFRATI~ vollzieht sich der Glykogenabbau besonders 
ausgiebig in den ersten Stunden nach dem Tode und anscheinend gleich 
nach seinem Eintritt. Er kommt aber einige Stunden nach dem Tode 
zu fast v611igem S~illstand. Entsprechende Untersuchungen yon PoPPeR 
und WOZAS]~K best/itigen das Ergebnis. ZIE~KE konnte besonders dar- 
auf hinweisen, dag gerade stark mit Glykogen angefiillte Lebern im 
Anfang eine gewisse Hommung des Abbaues zeigen. Solche Unter- 
suchungen warden an herausgenommenen Leberstiickchen meist bei 37 ~ 
vorgenommen. Wenn man bedenkt, dag die gow6hnlich zur Sektion 
kommendon Leichen in Kiihlzellen aufbowahrt werden, der fermentative 
Abbau des Glyk0gens also dadurch hinten angehalten wird, so diirfte 
die Frage des loositiven oder negativen Glykogenbefundes in cler Leichen- 
leber unter einem ganz anderen t~lickpunkt erscheinen. Aus unseren 
eigenen Befunden m6ehten wit hierzu folgende Beobachtung erwghnen. 
Den grSl]eren Teil unserer Normallebern konnten wir sehr friihzeitig 
(1/2 Stunde) naeh dem Tode dutch Sektion gewinnen. Diese Lebern 
hatten wohl dureh die vorausgegangenen Umst~nde bedingt einen 
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auffallencl hohen, im ganzen ziemlieh einheitliehen Glykogengehalt. E in  
Teil dieser Lebern  konnte nieht sofort aufgearbei~et werden und wurde 
24 Stunden ira Kiihlsehrank aufbewahrt.  Diese Lebern enthielten 
21,34% Glykogen/Gesamttroekengewieht im Durehsehnitt  gegeniiber 
22,08% der ersten Gruppe, die sofort zur Verarbeitung kam. Wenn 
auch die Untersuehung nieht exakt ist, da sie an versehiedenen Lebern 
durehgeffihrt wurde, lassen die Durchsehnittswerte do eh die Folgerung 
zu, dab der Olykogenabbau innerhalb der 24 Stunden zumindest nieht 
erheblieh war. Immerhin bleibt die Tatsache, dall Glykogen postmortal  
abgebaut wird. Dieser Umstand bringt eine betr~ehtliehe Unsieherhei~ 
in den histologisehen und ehemisehen Nachweis dieses Stoffes aft Sek- 
tionsf~.llen und in der Ausdeutung der F~ille. Dem Pathologen steht 
anderes mensehliches Materia" im allgemeinen nieh~ zur Yerfiigung und 
er mu6  versuehen, sieh mit den geggbenen Bedingungen immer wieder 
auseinanderzusetzen und aus dem Vorhandenen Sohliisse auf die vor- 
angegangenen Geschehnisse zu ziehen. Aus dieser Erw~gung heraus 
wurde bewuflt kein ausgew~hltes Material bearbeitet. 

Ffir die Untersuchung standen 250 Lebern zur Verffigung. Darunter be~anden 
sieh 21 sog, Normalfiille. 19 davon waren duroh pl6tzliche &ul~ere Einwirkung 
zu Tode gekommen, ein Mann yon 40 Jahren dureh eine Coronarthrombose bei 
ganz geringer Coronarsklerose und ein 35j~ihriger sehr krgftiger, sonst gesunder 
Mann mit akuter Psychose dureh Lungenembolie. Von den laufenden Sektions- 
f~llen kamen 181 auf Erwachsene, 84 auf Kinder. Fiir die Verarbeitung wurde 
je ein Stfiek aus dem rechfen und linken Lappen zur histologisehen Untersuehuug 
en~nommen. F~irbung in der iibliehen Weise nach ]~AI~ und BEsW. Ffir die 
ehemische Untersuchung Entnahme von etwa 50 g Frischsubstanz aus dem rechten 
und linken Lappen. Trocknen im ttocllvakuum fiber Phosphorpentoxyd. Das 
getrocknet e Material wurde sta~bfeiu zerrieben. Davou Glykogenbestimmung 
mit etwa 0,]--0,5 g. Vor der Bestimmung noch einmal Trockuen des Materials 
im Exsiccator. Jede Bestimmung als Doppelbestimmung. Glykogenbestimmung 
nach PFL~OE~. 

Das histologisch aufgearbeitete Material wurde zun~chst auf positiven und 
negativen Glykogengehalt durchgesehen und dabei mSgliehst auch die geringste 
Spur erfal3t. In etwas mehr als der H~lfte der Sekfionsf~lle w~r Glykogengehalt 
nachzuweisen (ll4), aul~erdem in 20 Normalf~lleu. Sie warden ffir die chemisehe 
Besthnmung ausgesondert, darunter einige Sekti0nsf~l.le mit negativem f~rberi- 
schem Befund. 

In  frfiheren vergleichencten Versuehen hat te  EGER an Ratte~leber~ 
gezeigt, welehe ~ehler sieh aus einer quanti tat iven Abseh~tzung der 
Glykogenmenge nach dem histologisehen Sehnitt ergeben k6nnen, wenn 
man den chemisehen Weft  zum Vergleieh dagegensetzt. Die vorliegende 
Untersuchung sollte das Ergebnis am menschlichen Material naehpriifen. 
Es wurde in der friiheren Weise mit  der BESTschen und BAVERsehen 
F/~rbung vorgegangen, wobei fiir die histologisehe Abscbi~tzung 
o -  ~- Glykogen vereinzelt, in einzelnen Zellen Spuren, 
-~ - -  0 verstreut fiber den ganzen Sehnitt Spuren oder einzelner Herd,  
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A- i'n allen Teilen des Schnittes deutlich nachweisbar, 
A-~- reichliche Menge, 
~--~ -? sehr reichlich 
gait. Die Absch/~tzung wurde mit den chemischen Wer~en in Parallele 
gesetz~ und ffir den besserea r graphisch dargestellt. Wit 
gingen dabei so vor, da$ wit die chemischen Werte ffir Erwachsenen- 
lebern in Prozen~gruppen zusammenfaBten, die gesch/~tzten Einzelwerte 
in aufsteigender Reihe in S/~ulen yon bestimmter HShe auftrugen und 
dariiber die chemischen Werte berechnet aufs Gesamttrockengewicht 
aufsteigencl in einer Linie aufzelchneten (Abb. 1). In dieser Darstellung 
sieht man zwar im Durchschnitt mit tier Zunahme tier chemischen 
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A b b .  1. G r a p h i s c h e  D a r s t e l l u n g  tier g ' e sch~ tz t en  a n d  c h e m i s c h  b e s t i m m t e n  

G l y k o g e n w e r t e  bei  E r w a c h s e ~ e n  uncl i h r  Verg le i eh  z u e i n a n d e r .  (Erk l~i rung s. Tex t . )  

Werte auch ein Ansteigen der Mengenabsch~tzung. Im einzelnen er- 
geben sich abet doch betr/ichtliche Fehler. So finder man in der Gruppe 
von 2--3 % Sch~tzungswerte, die auch in der Gruppe bis zu 8 % und 
unterhalb von 0,8% liegen.. Danach kann ein reichlich eingesch~tzter 
Wert aus der Gruppe mit einem tats/~chlichen Glykogengehalt yon 
2--3 % auch einen Gehal~ bis zu 8 %, eine mi~ deutlich positiv bezeichaete 
Leber der Gruppe 2--3% einen tats~chlichen Gehalt yon unter 0,8 % 
aufweisen. Dieselben Schwankungen und Unterschiede sind auch dann 
festzustellen, wenn die chemisch bestiminten Glykogenwerte entweder 
aufs Feuchtgewicht oder aufs Eiweil3trockengewicht (s. unten) berechnet 
und den Sch/~tzungen gegeniibergestellt werden. Das Ergebnis best~tigt 
fiir menschliches Untersuchungsmaterial die friiheren Befunde yon 
EG~.  Man mu$ danach mit Mengenabsch/~tzungen gerade fiir Glykogen 
auBerordentlich vorsichtig sein und sich im wesentlichen auf einen 
posi~iven und negativen, aaf einen reichlichen und geringen Nachweis 
beschr/inken. Das Ergebnis steht im Gegeasatz zu den Befunden yon 
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POPPER und WOZAS]~K, die abgesehen yon diabetischen und cirrhotischen 
Lebern eine gute tJbereinstimmung zwischen den chemischen Werten 
und den histologisch sch~tzbaren •engen sahen, allerdings wohl keine 
so systematische Auswertung der histologischen Prgparate vornahmen.  

Nebenbei soll erw/ihnt werden, da]~ die geringsten fgrberisch nach- 
weisbaren Glykogenmengen einem chemischen Weft yon 0,1--0,2% 
j e Feuchtgewicht, yon 0,3--0,4 % j e Gesamt~rockengewicht entsprachen. 
POPPER und WOZASEK geben als entsprechcnden Wert 0,5% Gesen/t- 
kohlehydrate an. Unter Berticksichtigung der Verschiedenheit der 
Methodik, die bei der yon uns ausgefiihrten Glykogenbestimmung je- 
weils etwe um 0,2 % weniger ergibt (BuRG~ARn und PAFFRATH), stimmen 
die Wer$e gut iiberein. 

Wenn man die chemischen Werte im einzelnen betrachten will, erhebt sich 
die Frage, worauf man die gefundenen Werte beziehen und wie man sie anfiihren 
soll. Ans entspreehenden Arbeiten ergeben sich in der Literatur immer wieder 
Differenzen. da der eine seine Werte aufs Feuchtgewich~, der andere auf das Trok- 
kengewicht berechnet. Gerade yon der letzteren Angabe wird immer hervor- 
gehoben, dal~ sie die wissenschaftlieh genaUere sei. Ohne Zweffel bringt der Wasser- 
gehalt, der gewissen Schwankungen unterliegt, sine Ungenauigkeit in die Berech- 
hung. Doch diirften die Unterschiede bei einem ausgesuchten Material, ins- 
besondere bei Tierversuchen nicht so erheblich sein. um das Bild wesentlich 
zu beeinflussen, so dal~ beide Angaben zu Recht bestehen. Aui~erdem mul~ man 
immer beriicksiehtigen, dab der Glykogengehalt yon Tier zu Tier tinter normalen 
und Versuehsbedingungen sehr betr~ichtlichen Schwankungen unterliegt (Eo]~R) 
und bei dieser variablen GrSl3e der ziemlich konstante Wassergehalt (TERBRffGG:~) 
in einer Untersuchungsreihe weniger entscheidend ins Gewicht f&llt. 

Wesentlich anders liegen die Verh~ltnisse bei pathologisch veranderten Lebern, 
deren Feuchtigkeits- und Trockensubstanzgehalt entscheidend yore Fettgehalt 
beeinflul3t wird, wie EGn~ friiher zeigte und wie in einer weiteren Arbeit am vor- 
liegenden Material n&her untersucht wird. An gleicher Stelle soll aueh gezeigt 
werden, welehen betr~chtlichen Einflui~ der andere wichtige Speicherstoff der 
Leber, das Glykogen, auf den Feuchtigkeits- und T~ockensubstanzgehalt haben 
kann. Im ~llgemeinen ist aber der Glykogengehalt nicht so hoch und erreicht 
nieht die Prozentwerte, die wir yore Fett schon unter allgemeinen pathologischen 
Bedingungen kennen. Trotzdem mul~ das Glyk6gen rnit beriicksichtigt werden. 

Es ergeben sich dann drei VariationsrnSglichkeiten ffir die Answer- 
tung. )/[an kann den Glykogengehalt auf alas l%uchtgewicht, auf des 
Gesamttrockengewicht und alas Trockengewicht ~bziiglich des Fett  und 
Glykogen berechnen. Des letztere wollen wir ~ls Eiweifitroclcengewicht 
bezeichnen. Welche Verschiebung der Prozentwerve innerhalb dieser 
Gruppen eintritt, kommt beim Vergleich der H~ufigkeitskurven der 
Prozentwerte berechnet anf die verschiedenen Ausgengswerte deutlich 
zum Ausdruck (Abb. 2). Bei der Berechnung eufs Feuchtgewicht finder 
man eme steil abfallende Kurve beginnend vom Ausgangswert 0,1 bis 
zum End- und HSchstwer~ 3,0%. Die Berechnung eufs Gesamttrocken- 
gewicht zeigt eine Ziemlich gleichm~8ige an- und absteigende Kurve 
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mit einem Gipfel bei 0,8 %, erneutem Anstieg fiber 2% und 1/~ngerem 
Auslauf fiber 3 % bis zu 8 %, die Bereehnung auts Eiweigtroekengewieht 
eine ebensolehe Kurve  mit  einem kleinen Gipfel bei 0,9%, erneutem 
deutliehen Anstieg fiber 2 % und lang auslaufender Kurve  fiber 3 % mit  
21 F/~llen. Dabei wird beim Gesamttroekengewieht ein HSehstwerg yon 
8%, beim Eiweil3troekengewieht ein soleher 'yon 15% erreieht. Dutch 
folgendes Beispiel werden die Verh/~ltnisse weiterhin verdeutlicht. I m  
Fall  Nr. 435 ergab die  Glykogenbestimmung aufs Feuehtgewieht 0,75 %, 
aufs Gesamt~rockengewieht 1 ,71% und aufs Eiweigtroekengewieht 
4,58%. Welehe Bereehnung vermi~el t  nun ein richtiges Bild oder 
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~kbb. 2. tIfmfigkeitskurve tier Glykogenwerte in Lebern Erwachsener berechnet a aufs 

Feuchtgewieht, b aufs Gesamttroekengewicht, caufs Eiweil~troekengewieht. 
(Erklfirung s. Text.) 

komm~ den ta~s/tchlichen Verh~ltnissen am n/~ehsten ? Diese Frage 
wird nicht eindeutig zu entseheiden sein. Ftir jede Bereehnung wird 
es ein Ffir und Wider geben. Uns sehein~ es in diesem Fall noeh am 
sinnvollsten, den Glykogengehalt auf das Eiweil~troekengewieht zu 
beziehen, c!a das Glykogen Ausdruek der funktionellen Leistung dieser 
restliehe n Subs~anz, die im wesentliehen aus dem fmxk~ionsf/~higen Ei- 
weig bes~eht, aber nieht des Fettes ist. Zumindest wird man ffir eine 
wirkliehe Erkennung der Verhgltnisse und der Zusammentlgnge die 
drei Werte als Angabe fordern mfissen. 

Diesen Sehwierigkeiten suehte man in/~hnliehen Unlbersuehungen dadureh zu 
entgehen, daft man als BezugsgrSge das KSrpergewicht benutzte (TERBROGGESr). 
Diese Berechnung mag in experimenteilen Versuchen und bei einheitlichem und 
ausgesuehtem mensehliehem Material ihre Bereehtigung hgben. Im.pathologisehen 
durehsehni~tliehen Untersuehungsgut, dessen X6rpergewiehte dureh Krankheit, 
1%ttsueh~, gbmagerung, 0deme usw. s~arken Sehwankungen unterliegen, wie 
T]~B~/)GG~Sr selbst~ zugibt, ist ~ueh diese Berechnung ungenau und kgnn das Bild 
verwisehen: Wir glauben den einzig gangbaren Weg darin zu sehen, daft man 
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aus  d e r n u r  wenig vergnder l ichen KSrpergr6f3e mi t te ls  eines Fak to r s  ein K6rper -  
sollgewicht berechnet und das jeweils als Bezugsgr61~e beniitzt. Damit h~tte man 
eine feste Gr6Be, w/~re allen obenerw/~hn~en Schwierigkeiten enthoben und 
k6nnte dartiber hinaus Beziehungen zum tats/~chlichen KSrpergewicht aufdecken. 
Es w~re wfinschenswert, wenn alle sp~teren derartigen Untersuehungen auf einer 
solchen Ebene durchgefiihrt und berechnet wiirden, um wirklich vergleichbare 
Werte zu erhalten. Unser M~terial s0]l sparer in dieser Weise durchgearbeitet 
werden. 

In  diesem Zusammenhang wollen wir kurz auf die Frage des 
Antagonismus yon Glykogen und Fett  in der Leber eingehen. Ein 
soleher Antagonismus wird seit den ])arlegungen von ROS~NFET,D 
angenommen und aueh far  die pathologischen Verh/~ltnisse vermutet. 
Auf die M~ngel des vorliegenden Materials - -  im postmortalen Abbau 

Abb. 3. Graphische Darstellung des Fett- und 
Glykogengehaltes, bereehnet auf das Gesamt- 
trockengewicht in ihrem Verhaltnis zueinander. 

(Erklhrung s. Text,) 

g e l e g e n -  air  eine derartige 
Betrachtung wurde sehon in 
der Einleitung hingewiesen: 
Trotzdem wird man den Ver- 
such maehen massen, zumal 
grSSere exakte Untersuehun- 
gen und Angaben an mensch- 
liehem Material fehlen und 
sie bisher im wesentlichen 
sieh auf Versuehe an Hunger- 
tieren statzen (l~ISS Und 
S c m v o c ~  u. a.) .  

Die graphische Darstellung dieser Verh~ltnisse mit unseren Werten 
bereehnet aufs Gesamttrockengewieht zeigt, dab ein solcher Antagonis- 
mus nicht abzulesen ist (Abb. 3). Man k6nnte vielleieht mit dem zu- 
nehmenden Glykogenwert aus des Kurve einen leichten Abstieg des 
Fettgehaltes ersehen. Doch ist der Abfall nieht kontinuierlich, trotz 
den Durchschnittswerten stark sehwankend und im ganzen zu gering. 
Dazu mug noeh der eben diskutierte Punkt  beriieksiehtigt werden. 
Beim Ansteigen des  Fettgehaltes nimmt das Volumen des Leber  zu, 
noch mehr aber die Gesamttroekensubstanz. Des gleiehbleibende abso- 
lute Glykogengehalt mul~ aber dann relativ abnehmen und kann erst 
wieder entsprechende Werte aufweisen, wenn des Fettgehalt  rechneriseh 
auf norma]e Werte reduziert odes der Glykogengehalt aberhaupt nut  

a u f  die EiweiBtroekensubstanz-bezogen wird. Dann ergeben sieh meist 
reeht betri~chtliche Glykogenweste, Wie"das oben angefiihrte Beispiel 
zeigt nnd noeh zahlreiehe andere beweisen warden. Diese Werte haben 
eher die Tendenz, mit zunehmendem ~ettgehalt  anzusteigen , zumal 
unter diesen Bedingungen wieder Eiwei$verlust auftri t t  (EG~)  und 
dami~ eine relative Glykogenzunahme. Trotz diesen reehnerischen 
Sehwierigkeiten 1/iSt unsere Untersuchung zumindesten-vor]/~ufig den 
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Schlul~ zu, daI] ein Antagonismus yon Fett und Glykogen ffir die patho- 
]ogische Leber sehr zweifelhaft ist. Zu einer Ahnlichen Feststellung 
kommen auf Grund ihrer Untersuchungen Po~P~l~ und WOZAS~K. Es 
sei nicht bewiesen, dab die sog. Fettleber besonders glykogenarm ware. 
Es gebe fiir sie fiberhaupt keinen charakteristischen Glykogengehalt. Er 
ware einmal both, einmal niedrig und yon anderen Umstanden als vom 
Fettgehalt abh/~ngig. Man k6nnte die Bedeutung unserer Auswertnng mit 
dem Hinweis auf das Leichenmaterial herabmindern. Das Ergebnis 
scheint uns aber doch etwas mehr zu besagen, als die bloBe Vermutung, 
dal] ein Antagonismus bestehe. W~rum soll auch, wie man sich das zum 
Tell vorstellt, das Fett in der Leberzelle das Glykogen gewissermaBen 
mechanisch verdr/~ngen, wo doch das goftillte Fettgewebe unter bestimm- 
ten Umst~nden fast mehr Glykogen speichern kann als die Leber (Ec~l~). 

Bei Betrachtung der Einzel- und Durchschnittswerte mul]ten wohl 
die sog. Normalf~lle hSheren Glykogengehalt zeigen. Dabei mSchten 
wir yon den FAllen absehen, die schon 1/2 Stunde nach dem Tocle zur 
Sektion kamen, und nur die heranziehen, die im iiblichen Turnus des 
Sektionsbetriebes geSffnet wurden. Der Durchschnittswert betrug bei 
diesen Lebern 2,09% je Feuchtgewicht (7,09% je Ges~mttrockenge- 
wicht) gegeniiber 0,602 % (2,04%) bei Lebern erkrankter ]~enschen. 
Dabei sind unter der letzten Gruppe nur die mit einem positiven f/~rbe- 
risch nachweisbaren Glykogengehalt beriicksichfigt. Wenn man f/lr die 
Berechnung des Durchschnittswertes die andere negative H/~lfte der 
FAlle miteinbezieht, w/irde sich der Wert sehr zu seinen Ungunsten Ver- 
Andern und etwa 0,3% je Feuchtgewicht betragen, w~hrend bei den 
normalen Lebern nur ein fArberisch negativer Fall  den Durchschnitts- 
wert wenig herunterschrauben wiirde. MAoI~ITYI~S, PEDSlZS]~r und 
IVIADDOCK bestimmten in NormalfAllen aus oper~tiv excidierten Leber- 
stiickchen das Glykogen und fanden Werte yon 1,10--6,31% je Feucht- 
gewicht, im Durchschnitt 2,80%, also Werte, die mit unseren bei Be- 
rficksichtigung eines gewissen postmortalen Abbaues gut iibereinstimmen. 
Wir glaubten daraus schliel~en zu kSnnen, daJ] der verminderte Glykogen- 
gehalt in der Leber der pathologischen F/~lle nicht so sehr auf den post- 
morta]en Abbau zuriickzuftihren ist. Vielmehr wird dabei der erhShte 
Bedarf des erkrankten Organismus an Brennmaterial eine Rolle spielen, 
so dab es zu einer nennenswerten Speicherung in der Leber erst gar nicht 
kommen kann, zum anderen aber auf die Unf~higkeit des Lebergewebes 
zum ausreichenden Glykogenaufbau infolge SchAdigung des Paren- 
chyms durch Einwirkung der bestehenden Erkrankung. 

Wenn man die Einzelwerte 1 nach Grundleiden, Todesursache, Alter 
usw. durchsieht, lgBt sich auch beim VergIeieh mit den fgrberisch nega- 

Sie kSnnen aus Raumm~ngel nicht im einzelnen g6bracht werden und stim- 
menmit den yon Porr~l~ undWozAsEk gefundenen im grol~en und ganzen fiberein. 
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riven F/~llen kein einheitlieher Gesichtspunkt herausarbeiten. Erst unter 
den ansteigenden Werten ist eine zunehmende H~ufigkeit von plStz- 
lichen Todesf/~llen, ttypertonien, Hirnblutungen und Lungenembolien 
festzustellen. Dazwischen liegt aber immer noch eine mindestens ebenso 
groBe Zahl yon F/~llen ohne einheitlichen Gesichtspunkt. Nun wurde 
dieses Material weiter nach der Form der Ablagerung im histologisehen 
Bild geordnet. Es zeigte sieh daraufhin iiberraschend eine ganz klare 
Scheidung. In die Gruppe mit zentraler Ablagerung im Leberl/~ppchen 
kamen fast alle F/~lle mit plStzlichem Tod, z. B. durch Lungenembolie, 
Hirnblutungen, Hirnembolien, Hirntumoren, HirnSdem und alle Hyper- 
tonien des gesamten 1V[aterials. Nur 1 Fall von Hirnblutung bei gleieh- 
zeitigem Stauungsikterus, 2 F~lle yon Hirntumoren und 1 Fall mit 
Lungenembolie machten eine Ausnahme durch periphere Ablagerung 
des Glykogens. Wenn man die l~lle mit peripherer oder unbestimmter 
Ablagerung betrachtet, so treten bier die versehiedensten Erkrankungen 
und Todesursachen aufi Der einheitliche Nenner 1/~$t sich dadnrch 
finden, dab es sieh um langsam zum Tode fiihrende kachektisierende 
und toxisch wirkende Leiden handelt, die zu einer Seh/~digung des 
gesamten Organismus und wohl auch der Leber f/ihren, w/~hrend bei 
Hirnblutungen, Hypertonien, ttirntumoren usw. solche Seh~digungen 
ohne weiteres nicht zu erwarten sind. 

Bei Vergleich mit den sog. Normalfi~llen zeigt sieh hier aul]er einer 
Leber mit peripherer Ablagerung und einer solchen mit negativen f/~rberi- 
sehem Befund eine zentrale oder diffuse Speicherung. (Der eine Fall mit 
peripherer Ablagerung hatte eine akuteKohlenoxydvergiftung als Todes- 
ursache und darf vielleieht nieht unter die l%rmalf~lle gerechnet werden.) 

Wenn man-beide Ergebnisse zusammennimmt, wird man in Uber- 
einstimmung mit ARNDT, KLESTADT, MO~O]~])A u. a. die zentrale Gly- 
kogenablagerung als die normale, die periphere und fteekfSrmige als die 
pathologische (RosE~B]~RG) bezeichnen miissen. (Andere Untersucher, 
die die loeril0here Ablagerung mit einem m/~l]igen Glykogengehalt in 
Beziehung-setzen (v. GI]~RKE, 1VIIrAUCHZ), stiitzen ihre Ansieht auf eine 
quantitative histologisehe Absch/~tzung. Was davon zu halten ist, lehren 
die obigen Ergebnisse.) Wir mSehten aber meinen, dab diese Formu- 
lierung den Verh/~ltnissen nieht gereeht wird und insofern vielleicht 
falsche Vorstellungen erweckt," als man dann Riickschliisse-auf die 
Todesart, Todesursache und Erkrankung ziehen kSnnte und wollte, wie 
es frfiher yon MEZX~R getan wurde. DaB eine solehe Ableitung zu 
Fehlschltissen fiihrt, ist in ausgedehnter Er6rterung yon friiheren Unter- 
suehern (AgNDT, HANS~R U. a.) diskutiert worden. Dariiber noeh wei- 
tere ablehnende Worte zu verlieren, eriibrigt sieh. Wir m6chten zunachst 
einmal in der Glykogenablagerung der Leber einen morphologiseh und 
chemiseh faBbaren Ausdruck eines Funktionszustandes sehen, tier uns 
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etwas fiber geregelte oder gest6rte Tiitigkeit des Organs aussagt. Dabei 
ist zu beachten, da~, wie schon oben ausgeffihrt wurde, der postmortale 
Abbau die Bewertung beeintr/~chtigen und verhindern kann. Es mug 
fernerhin ein erh6hter Bedarf an Brennmaterial  intra v i tam mit  in Be- 
t racht  gezogen werden, der eine nennenswerte Glykogenablagerung in 
der Leber iiberhaupt nicht zuliel~, ohne dal~ dabei eine Schiidigung des 
Organs vorgelegen hi~tte. 

Die zentraIe Ablagerung besagt uns aber bei ihrem Vorhandensein, 
dal~ wit eine gesunde oder nur wenig gesch/~digte Leber vor ups haben. 
Wenn also bei einem Careinom tin plStzlicher Tod dureh Lungenembolie 
eintritt  und dabei eine zent ra le  Glykogenablagerung zu linden ist, 
werden wir folgern kSnnen, dal~ die Seh/~digung dureh das Carcinom 
noch night so fortgeschritten war, um sich auf die Leber auszuwirken. 
Die funktionelle Beeintr/ichtigung des Organs zeigt sigh dann in der 
Verlagerung des Glykogenauf- und -abbaues in die Peripherie des L/~pp- 
chens und darfiber hinaus nur in einzelne fleckf5rmige Bezirke. Der 
Angriff der Sch/~digung liegt danach anscheinend zuerst im L/ippchen- 
zentrum. Als feinsten Indicator  dieser St f rung kSnnen wix den aui]er- 
ordentlieh labilen Glykogenauf- und -abbau betrachten. Der Perii3herie 
kommt  danach eine Ausweich- und Ersatz]unktion zu, die unter gewShn- 
lichen Umsti~nden dann in T/ttigkeit tr i t t ,  wenn das Angebot an Zucker 
zu groI~ wird und das zentrale Gebiet zur Verarbeitung (Speicherung) 
nicht mehr ausreicht. Wir erhalten dann die diffuse Ablagerung. Die 
totale und die zentrale Ablagerung sind also nur dem Grade nach ver- 
schieden (AR~nT). Bei verst/~rkter Abgabe wird zuerst alas periphere 
Reservoir die Kohlehydrate entleeren und nun wieder die zentrale 
Speicherung in Erscheinung treten. Unter  pathologischen Bedingungen 
versagt zun~ehst das zentrale Gebiet und die Peripherie t r i t t  vikariierend 
dafiir ein. Wit erhalten die peril)here Ablagerung. 

]~s liegt na.he, diesen Funktionsablauf mit den Kreislaufverh/~ltnissen im 
L/~ppchen in Beziehung zu setzen und darin die Erkl/~rung fiir das funkbionelle 
Verhalten zu suchen. A~DT meint~ dab das Glykogen rein mechaniseh durch 
den Blutstrom yon der Peripherie abgefiihrt und ins Zenvrum geschwemmt wiirde. 
Nach KL]~ST~DT k/~me die zentrale Ablagerung in der Regel deswegen zustande, 
well das Bildungsmaterial dort am schnellsten und am ehesten polymerisiert 
wiirde, wo die Zellen am ]~ngsten mit der Ern/ihrungsflitSsigkeit in Kontakt 
blieb. Das w~re das staubeekenartige Zentralgebiet. Ob diese Vorstellung des 
zentralen Staubeckens fiir normale Kreislaufverh'/~ltnisse zutrifft, mSchten wir 
dahingestellt sein lassen. 

Der Leber kommt bei dieser Ti~tigkeit des Glykogenauf- und -abbaues im 
fibertragenen Sinne eine Windkesselfunktion zu, wie wir sie yon der Aorta kennen. 
Sie hat leicht~ ~orennbares Material fiir den sofortigen Bedarf bereitzustellen und 
st/~rkeren oder geringeren Bedarf auszugleichen, so dab ein ziemlieh konstanter 
Koh]ehych.atstrom im Blur erhalten bleibt. Die Speieherungsst~tten der fiber- 
schfissigen Kohlehydrate, die fiir eine Vorratswirtsehaft auf l~ngere Zeit in 
schwerer brennbares Fett umgewandelt werden, mfissen wit in die Peripherie, 
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in die Fettpolster, legen, die in hohem Maite Glykogen (Zucker) in Fett umwandeln 
(FELIX und EG~a), den umgekehrten Weg aber dann auch beschreiten k5nnen. 

Danach m6chten wir in der Menge des abgelagerben Glykogens vor- 
wiegend den Ausdruck des Bedarfes und des Angebotes an Zucker, in 
der Form der Ablagerung vorwiegend den Ausdruck einer normalen 
oder gestSrten Funktion sehen; aus beiden diirfenwir keineswegs Sehliisse 
auf die Erkrankung oder Todesursaehe ziehen. Wir mi~ssen dann im 
L~ippchen ein zentrales und peripheres Funktions/eld unterscheiden, das 
zentrale Funktionsfeld fiir die laufende Arbeit des L~ppchens, das 
periphere als Ersatz und Ausweichstelle. Auf die Weise wird uns viel- 
leicht auch die zentrale Ablagerung des braunen Pigmentes versts 
Als Ausdruek einer Stoffweehselschlacke gewertet wird es am ehesten 
dort auftreten, wo die st~ndige funktionelle Beanspruchung ~orhanden 
ist, ni~mlich im Zentrum. Erst unter besonderen Umst~nden wird es 
sich nach der Peripherie ausdehnen. Es soll die Aufgabe einer weiteren 
Untersuchung sein, das Problem der Leberver-fettung unter diesem 
Gesichtswinkel zu beleuchten. 

Die vorliegende Untersuchung gab uns Veranlassung, erneut zur 
Fragg des Kernglykogens Stellung zu nehmen, zumal eine weitere 
Beob~chtung uns eine solche Stellungnahme erlaubte. Uns interessierte 
dabei im wesentlichen die Frage, wieweit der Kern an der Glykogen- 
bildung beteiligt ist. RSSSLE nimmt nach den Angaben KARA~ITSAS' 
eine Glykogenbildung im Kern selbst unter pathologischen Bedingungen 
an. Auch KL~STAI)~ sieht in ihr eine eehte Bet~tigung des Kernes. 

Wir gingen in Anlehnung an die angefiihrten Vorstellungen davon 
aus, "den Bildungsort des Glykogens iiberhaup~ (auch unter physiologi- 
schen Bedingungen) in den Zellkern zu verlegen. Abgesehen von dem 
Glykogenbefund im Kern unter pathologischen Bedingungen haben uns 
folgende Ergebnisse zu dieser Meinung geffihrt. In dense!ben Lebern 
des vorliegenden Materials bestimmte M~3LLER den Harnss und 
Indicangehalt (dariiber wird sps berichtet). Es war zuns auf, 
fallend, dal~ bei den normalen Lebern sich erheblich hShere ttarns~ture- 
werte Ms bei den Lebern kranke.r Menschen fanden. (Erwachsene normal 
232,4 mg-% je Eiweil~trockengewicht gegen 143,7 rag-% ; Kinder normal 
238,7mg-% gegen 120,1mg-%.) Dieser Befund, in seiner Deutung 
zun~chst unverst~ndlich, kli~rte sich, Ms wit die Harnsi~urewerte der 
Kinder- and Erwuchsenenlebern des Sektionsmaterials, das nachweis- 
bares Glykogen enthielt, mit Itarns~urewerten der Lebern ohne Glykogen 
verglichen. Es zeigten sich im ersten Falle hShere Harns~urewerte als 
bei Lebern, die praktisch glykogenfrei war.en. Die Werte betrugen beim 
Kind 134,6 rag-% gegen 101,8 rag-%, beim Erwaehsenen 165,5 rag-% 
gegen 121,9 rag-% im Durchsehnitt. Es bestand danach fiir uns kein 
Zweifel, dab die Harns~ure mit dem Glykogengehalt in irgendeiner 
Beziehung steht. Nun ist Harns~ure ein Produkt des Kernstoffweehsels, 
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Bei hohem Glykogenbefund mug man eine besonders st~rke Bean- 
spruchung des Kernes und funktionelle Umsetzung seiner Substa,nz 
annehmen, denach eine hohe H~rns~urebildung erwarten. Wie diese 
Zusammenh~nge im einzelnen sind, wird sieh zun~chst schwer sagen 
lassen. Die Kerneiwefl3substanzen hubert als prosthetische Gruppen 
Nucleins~uren, die wiederum Nucleoside mit Pentosen und I-Iexosen ent- 
halten. Vielleieht k~nn man hierin den Sehliissel ftir die Umsetzung des 
Glykogens sehen. Einen ithnlichen Gedanken/iu~erte friiher KA~A~ITSAS. 

Fiir die sog. normale Funktion des Kernes wird man also annehmen 
miissen, da~ dort das Glykogen auf- und abgebaut wird. Des Kern 
gibt es dann anscheinend sofort an den Protoplasmsleib ab, dem dann 
lediglieh eine Speicherungst~tigkeit zukommt. Geringe Spuren yon 
Glykogen lassen sich histologisch nieht naehweisen, Wie die friiheren 
und jetzigen Untersuehungen ergaben. Men wird also des unter nor- 
malen Umsti~nden im Kern enbstehende und sofort abwandernde Gly- 
kogen f~rberisch nieht erfassen k6nnen. Unter pathologischen Verh{ilt- 
nissen scheint nun im wesentlichen eine Hemmung der Abgebe des Stoffes 
an den Kernleib einzutreten. Das Glykogen erreieht eine 1Vienge, in 
der es mit der histologisehen Teehnik nachweisbar wirdund ffill~ Schlie~- 
lich den ganzen Kern eus. Da kein Glykogen in den Leib gelangt, wird 
es verst/~ndlieh, dei3 in solehen Zellen fast nie Glykogen im Protoplasma- 
leib zu linden ist. Bei weiterer Glykogenbildung kommt es zur Deh~ung 
der Kernmembran und schlie~lich zu ihrer Sprengung. Diese Vorstellung 
ma0ht es erklgrlich, w~rum under pathologischen Verh~ltnissen Kern- 
glykogen auftri~t. Es erscheint dann aueh nieht verwunderlich, dab 
gelegentlich unter normelen Bedingungen eine Leberzelle ihre Ftmktion 
nieht regelrecht ausiibt und ihr Glykogen nicht an den Zelleib abgibt. 
Das besonders gehgufte Auftreten beim Diabetes lgl~t deran denken, 
dal3 sieh bei der Glykogenbildung im Kern das Insulin zwischenscheltet 
und auch die weitere Abgabe an den Zel!eib, die Durchl/~ssigkeit der 
Kernmembran, beeinflnl3t und regelt. Vielleieht spricht dafiir auch 
der Versuch yon F~A~cx, der Lebern mit Dextrose durchsptilte und 
denn histologiseh reiehlich Kernglykogen seh. Der Durchspfilungs- 
fliissigkeit war sicherlich kein Insulin beigegeben - -  es ist in den An- 
gaben niehts vermerkt - -  so da~ das vermehrte Kernglykoger/in diesem 
Zusammenheng auf des Fehlen des Insulins zuriiekgefiihr~ werden kSnnt e. 

Zusammenfassung. 
1. Der Vergleich der mengenm~13igen Absch~tzung des Lebergly- 

kogens aus dem histologischen Schnitt mit den ehemisch gefundenen 
Werten ~ergibt derartige l%hler fiir die gesch~tzten Mengen, dgl3 der 
histologische Nachweis auch fiir grebe mengenm~ige Glykogenbestim- 
mungen vSllig unzureiehend ist. Damit wird an mensehliehem Material 
best~ttigt, wes Ea~.~ friiher an tierisehem nechgewiesen h~t. 

Virchows Alichiv, Bd. 315, ]0  
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2. Ein Antagonismus zwischen Fett- Und Glykogengehalt in Lebern 
kranker Menschen ist nach den vorliegenden Untersuchungen sehr 
zweifelhaft. Er  kann weitgehend durch die Art der Berechnung des 
l~ett- und G1Fkogengehaltes vorget/~uscht werden. Diese Frage ~ird 
ausfiihrlich erSrtert und e in  einheitlicher Berechnungsmodus vorge- 
schlagen. 

3. Die zentrale Ablagerung des ~ Glykogens ist als Ausdruck einer 
normalen, d i e  periphere als Ausdruck einer gestSr~en Funktion des 
Leberl/~ppchens anfzufassen. Das zen~rale L/~ppchengebie~ hat die 
gewShnliche laufende Auf- und AbbauarSei~ zu leisten, der periphere 
Tell tri t t  bei ~berangebot oder Seh/~digung des zentralen Abschnitts 
als Ausweich- und Ersa~zgebiet in T/~tigk~it. man hat  danach im L/~pp- 
chen ein zentrales und peripheres Funktions]eld zu unterscheiden. 

4. Kernglykogen tritt  dann vermehrt auf, wenn man eine Sch/~di- 
gung des Lebergewebes annehmen kann. Kerng]ykogen ist Ausdruek 
einer gestSrten Funktion der Leberzelle. 

5. Das Glykogen wird im Kern der Leberzelle gebildet, im Zelleib 
gespeichert. Dafiir spricht das Vorkommen yon Glykogen im Kern 
unter pathologisehen Bedingungen bei gleichzeitigem fast regelm/~l~igem 
Fehlen des Stoffes im Zelleib und eine Vermehrung des Harns/~ure- 
gehaltes der Leber bei hohen Glykogenwer~en. Die ttarns/~ure als Pro- 
dukt des Kernstoffwechsels wird dann mit ihrem Ansteigen einen er- 
hShten Stoffumsatz des Kernes beim Glykogenaufbau anzeigen. Ver- 
mehrtes Auftreten yon Kernglykogen beim Diabetes spricht dafiir, dal~ 
das Insulin die Glykogenbildung im Kern und die Durch~issigkeit der 
Kernmembran fiir das Glykogen beeinfluSt. 
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