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Experimentelle Untersuehungen fiber den Ablauf 
der Leberverfettung bei Hunger und Sauerstoffmangel*. 

Von 

IRMGARD SCHLICHT. 

( Eingegangen am 10. November 1954.) 

W e n n  m a n  Arbe i t en  der  neueren  Zeit  fiber die A r t  und den Ort  der  
F e t t a b l a g e r u n g e n  in der  Leber  s tudier t ,  dann  scheinen heute  p rak t i sch  
alle i rf iher  so ]ebhaf t  d i sku t i e r t en  Unk la rhe i t en  wei tgehend bese i t ig t  zu 
Sein. So b e t r a c h t e t  A L T ~ A ~  die Pa thogenese  der  zentra len,  hyp -  
ox~imisch bcd ing ten  Lebe rve r f e t t ung  , d u r c h a u s  als gek la r t " ,  und  SAcIIs 
g ib t  auf Grund  yon Unte r suchungen  eines grS•eren mensehl iehen 
Sekt ionsgutes  eine klare  E in te i lung  der  F e t t a n s a m m l u n g  in der  Leber  
naeh  ~ttio]ogischen und  morpho]ogischen Ges ichtspunkten .  Geht  man  
aber  diesen F r a g e n  kr i t i sch  naeh,  wie as z. B. K~TTL~R anlal~lieh einer 
breJten Bea rbe i tung  der  , ,Parenehymsch~digungen  der  Lebe r "  ge tan  
ha t ,  dann  of fenbar t  sich doch eine Reihe  yon  Widersprf iehen.  

So wird beispielsweise nach dem Ergebnis zahlreicher Tierexperimente und 
RSSSL~S Untersuchungen an der menschlichen Leber die zentrMe Leberverfettung 
als eine kennzeichnende Fo]ge der Hypox~mie allgemein anerk~nnt; Sne~s geht 
sogar soweit, dal~ er ~ede zentrale perivaseulare Fettablagerung Ms Folge einer 
mungelnden S~ttigung des Blutes mit Sauerstoff ansieht. Dagegen so]l nach 
W. FISCHER bei venSser tIyper~mie nieht h~tufiger oder melt" Fett  auftreten als in 
F~llen ohne solche; auch s~h er bei Stauungszust~nden sehr h~ufig eine Verfettung 
der iiu[3eren L~ppchenzone. Weiter h5ren wir yon einzelnen Tierexperimenten, in 
denen nach Sauerstoffmangel per@ttere Verfettungen auftraten (v. SCI~RSTTE~, 
Ros~) .  

Andererseits wurde mehrfaeh auf Befunde zentraler Leberverfettung auf- 
merksam gemacht, ffir deren Entstehung die IIypox~mie als Ursache yon den 
betreffenden Autoren nicht angeschuldigt wurde. So fiel PnEmS~E~ d~s geh~ufte 
Vorkommen zentraler Leberverfettung bei Infektionskrankheiten auf, und W. 
F~SC~]~R beobaehtete sie bei infekti5sen Erkrankungen fast genau so haufig wie 
periphere Verfettungsbilder. K ~ v s s  land bei ehronischen ttirndrueksteigerungen 
im grol~en Tell der F~lle eine zentrale Leberverfettung, seiner Meinung nach als 
Folge einer St5rung im ttypophysen-Zwischenhirnsystem. HOFBs betraehtete 
die zentrale Leberverfettung a]s zur ,,Schwangersehaftsleber" gehSrig, ~hnlieh wie 
dieses yon M~OTTI und M~LOT in Tierexperimenten beobachtet wurde. ]~IETEL 
untersuehte die Leber yon 16 schwangeren Frauen bioptiseh und land 7real eine 
zentrale Verfettung, nie jedoch eine periphere. Bei Tieren linden sieh zentrale 
Fettablagerungen naeh OVE~B~CK physiologisch bei C~rnivoren, zum Teil auch bei 
M~usen. PFt~n~L sah bei s~ugenden Katzen zentr~le Leberverfettung. Leider 

* Auszugsweise vorgetragen auf der Tagung der Mediziniseh-wissenschaftliehen 
Gesel]schaft ~fir theoretische Medizin in Jena am 24. 4. 54. 
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bedienten sich die meisten der Untersucher bei der Protokollierung nicht der 
ttsT.LYschen Einteilung (d. h., es blieb die intraeellul~re Lokalisation unberfiek- 
sichtigt). Deshulb scheint die SneHssche Annahme, dub nur die perivasculiirc 
zentrale Leberverfettung hypoxgmisch bedingt sei, nicht ohne weiteres annehmbar. 

Unsere  Un te r suehungen  wurden  besonders  durch  einen P u n k t  
angeregt ,  der  bei  zahlre ichen vor l iegenden Arbe i t en  fiber die durch  
Sau ers toffmangel  bed ingte  Lebe rve r f e t t ung  wenig oder  gar  n ich t  
beach te t  wurde :  Das is t  der  bei  U n t e r d r u e k e x p e r i m e n t e n  gleichzeit ig 
bes tehende  H u n g e r z u s t a n d ;  denn  die Tiere zeigen regelmg, Big s ta rke  
Fre~unlus t .  Allein ULriCH wand te  d iesem U m s t a n d  Aufmerksamke i t  
zu:  E r  g ib t  an, da~ die Leberver~et tung im Hunge r  wesent l ieh geringer  
als im U n t e r d r u c k e x p e r i m e n t  anf t r i t t ,  ferner  dal~ es sich be im Hunger  
nu r  um per@here Typen  hande l t ,  Dieses an  Meersehweinchen gewonnene 
Ergebnis  erschien uns n ich t  befr iedigend,  da  er seinen Hunger t i e ren  
tagl ieh  eine kleine Menge Gr i in fu t te r  zuffibrte,  so da~ seinen Unter -  
su.chungen nur  ein mehr  re la t ive r  H u n g e r z u s t a n d  zugrunde  lag. W i r  
g lauben  aber  beobach te t  zu haben,  dal~ es sich bei  Tieren im Un te rd ruck -  
expe r imen t  dann  s te ts  um einen akuten ,  also absolu ten  H unge rz us t a nd  
hande l t ,  wenn der  Sauers toffmangel  hochgradig  is t  und nur  kurz  unter -  
brochen wird.  AuBerdem fanden  wir  bei  solchen Tieren den  Magen oft 
noch nach  mehreren  Tagen mi t  Speisebrei  angefi i l l t :  Die Verdauung  
s is t ier t  also bei  hSheren Graden  des Unte rdruckes .  I m  t ibrigen un te r -  
suchte  ULRICH nur  die Verfet tungsznsti~nde nach  48stf indigem Hunger ,  
wogegen die Verhs w~hrend der  ers ten  2 Tage unberf ieks icht ig t  
bl ieben.  

Beziiglich des Verhaltens der Leber bei Hunger im Tierexperiment verfiigen 
wir fiber Untersuehungen yon MonruRGo (1889), STATKEWITSCH (1894), HABAS 
(1897), TRAI~A (1904), CEsA-BIAxCnZ (1909), SALVlOLI und SACO~ETTO (1922)~ 
WOLFF (1924), sowie jfingeren Datums yon LACA~OVlCmH~EB~LJA~OVle~ (1935), 
UL~IC~ (1938) und GOLZOW (1949) u. a. 

Doch sind die Anguben sehr unterschiedlieh. Die Tutsuche der im Hunger- 
zustund auftretenden Orgunverfettungen wird allerdings yon der Mehrzuhl der 
Untersucher anerkannt; selbst bei ehronischen Hungerzust~nden, die yon uns 
nur am Runde diskutiert werden. So beobachtete STATKEWITSCK nuch ehmm 
Verlust yon 20--25% des KSrpergewichtes ,,fettige Degeneration" der Leber. 
WOLFF stellte bei M~usen und Meersehweinehen naeh versehieden lange duuerndem 
akutem, ehronisehem und intermittierendem Hunger Fettublagerungen wech- 
selnder Quantit~t und Lokalisation lest, so z. B. nuch 24stfindigem Hunger bei 
4 gutgen~tn'ten M~usen eine diffuse Leberverfettung, bei 3 seh]eehtgen~hrten 
clagegen eine Einze]zellverfettung. (Er selbsl0 nannte die einzeln verfetteten Leber- 
epithelien ,,Speicherzellen".) L6FFLER und NORnMA~ konnten nueh 2 Hunger- 
tagen keine Vermehrung des Fettgehaltes feststellen. LACAt~OVICtt-HtCEBELJANO- 
WCg fund in Leber und tterz der hungernden lgatte einen weehse]nden Leberfett- 
gehult mit Maximum am 5. und 9. Hungertag bei vorwiegend peripheren und, 
wenn wir sie riehtig verstehen, perivascul~ren Fettablagerungen; am 16. Hungertag, 
in einigen Sehnitten kaum, in anderen zentrul oder peripher abgelugertes Fett. 
UL~Ze~ fund naeh ti~glicher geringer Griinfiitterung bei 24Meerschweinehen 
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oberhalb 26% Gewichtsverlust, d.h.  nach 5 und mehr Hungertagen kaum Fett- 
ablagerungen, nur bei einigen geringgradige Sternzellenverfettungen; unterhalb 
26 % Gewichtsverlust, also in den friiheren Hungertagen geringgradige periphere 
Verfettungen. SchlieBlieh stellte OVERBECK bei 6 weiBen M~usen eine Erh5hung 
des histologisch nachweisbaren Fettgehaltes nach 24 bzw. 36stfindigem Hunger in 
Form einer diffusen perivaseuliiren Verfettung lest. Nach 48 Std war die Fett- 
menge etwas abgesunken (1 Fall), um nach 58 Std wieder erheblich anzusteigen; 
am 3. Tage nur noch Spuren yon Fett. GffLZOW beobachtete bei verhungerten 
Hunden sehwere Fett]ebern. 

Wir sehen also eine Ffille der versehiedenartigsten Befunde, denen noch einige 
bemerkenswerte Ergebnisse yon physiologiseher Seite angereiht seien: Bei GEEL- 
~UYDEN finden sieh Zitate, naeh denen der chemische Nachweis der  Vermehrung 
des Fettes in der Leber yon hungernden Tieren erbracht worden ist. ELIAS und 
TAUBENHAUS stellten bei hungernden Meerschweinchen naeh 3t~gigem Hunger 
eine betr~chtliche Vermehrung des Fettgehaltes in der Leber lest, bei M~usen 
hingegen nur eine geringe Zunahme des I%utralfettes. Diese Befunde sind um so 
interessanter, als doch zwischen chemisch und histologisch nachgewiesenem Fett- 
gehalt unter Umst~nden erhebliche Diskrepanzen bestehen sollen. Eingehende, 
vor allem ehemisehe Untersuchungen fiber den Fett- und Lipoidgehalt der M~iuse- 
leber beim Hunger verdanken wir HODGE, )/~ACLACI~AI~, BLOOR, STONEBURG, 
OLESO~ und W~TEHEAD. Wir werden noch einmal darauf zuriickkommen. 

Die Ursache  de r  H u n g e r v e f f e t t u n g  der  Leber  wird in der  Mobil isa t ion 
der  per ipheren  F e t t d e p o t s  be im H u n g e r  im Z u s a m m e n h a n g  mi t  der  
zen t ra len  Ste]lung der  Leber  im Stoffweehsel  gesehen (ELIAS und  TAUBEN- 
HAUS, GEELMUYDEN, JUNKERSDORF, UEHLINGER). SCHULZ erbrach te  
schon im Jah re  1897 den  Beweis  der  Vermebrung  des Blu t fe t tgeha l t e s  
be im H u n g e r  im Tie rexper iment .  WOLFF erb l ick t  in der  Hunger -  
v e r l e t t u n g  der  Lebe r  pr inzipiel l  den gleiehen Vorgang wie bei  der  im 
Gefolge der  Verdauung  au f t r e t enden  Verfe t tung.  I m  Hunger  ern~hr t  
sich ja  de r  Organismus vorwiegend yon F e t t ,  und  bei  e insei t iger  
F f i t t e rung  mi t  F e t t  en twicke l t  sich innerha lb  yon 24 S td  bei  M~tusen 
ebenfMls eine hoehgradige  Fe t t l ebe r ,  wovon wir uns  selbst  f iberzeugt  
haben.  Es  sei f ibrigens erw~hnt ,  dal~ die Hunger l ebe rve r fe t tung  im 
T ie rexpe r imen t  durch  die l ipot rope  Subs tanz  Cholin n ich t  ve rh inde r t  
werden  kann.  (UnverSffent l ichte  Un te r suchungen  yon  K:ETTLER und  
KIETz~A~.) 

~Jber den Fettgehalt der chronisehen Hungerleber beim Menschen liegen aus 
der Zeit nach dem 1. und 2. Weltkrieg zahlreiche Untersuchungen vor. So ver- 
miBten BETTI~GER, LUBA~SGH und OVERZIER Fettab]agerungen. LUBA~Se~ und 
I~SSSLE nennen lediglieh Sternzellenverfettungen. Demgegenfiber ist nach UEH- 
LI~GE~ die Fettanhaufung in der Leber ein Kennzeiehen des schweren Hunger- 
schadens, insbesondere der EiweiBmangelern~hrung, und KALK sprach jfingst auf 
Grund kliniseher Beobaehtungen die Vermutung aus, dab die Mangelern~ihrung 
fiber eine Fettleber zur Cirrhose fiihren kann. 

Die Un te r suchungen  fiber sauersto//mangelbedingte Leberver/ettung 
werden  bei  ALTMANN eingehend d i sku t i e r t  (LEwlNSTEIN 1897, LAUBE:~- 
])El~ 1925, BAL5 1928, V, ZALKA 1931, LUF~ 1937, ULRICH 1938), W i r  
beschr i inken uns deshalb  auf die ffir unsere F rages te l lung  wesent l iche 
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Tatsache, dal~ yon einzelnen Untersuehern (v. SCHaSTTEa, ~OSIN) bei 
wenigen Tieren auch eindeutig periphere Fettablagerungen bei O 2. 
Mangel verzeiehnet wurden. 

Nachdem wir gesehen hatten, dal3 die beiden pathogenetischen 
Faktoren Hunger und Hypoxamie  in der Leber so verschiedenartige 
Verfettungszust~nde hervorrufen kSnnen, sehien es uns notwendig, 
ihren kontinuierlichen Verlau/ unter den genannten Bedingungen an 
einem gr6geren Material zu pr/ifen einmal, weit uns die Rolle des bei 
Unterdruekexperimenten gleiehzeitig bestehenden Hungers noeh nieht 
genfigend gekl~rt sehien, zum anderen, weil sieh in der Literatur  betreffs 
der Deutung versehiedener Verfettungsformen der Leber wider- 
spreehende Angaben linden. Endlieh ist aueh bei einem groften Teil 
der oben angeftihrten Arbeiten die Verfettung n ieh t  der eigentliehe 
Gegenstand der Untersuehungen gewesen, so daft zur Beantwortung 
der Frage gerade naeh dem Ablau/dieser Prozesse kein geniigend groges 
Material vorzuliegen sehien. 

Eigene Versuche. 
Als Versuehstiere verwendeten wir weil3e Mause aus dem Grunde, 

well Kaninehen und vor allem Meersehweinehen auf Sauerstoffmangel 
leicht mit  Nekrosen reagieren, w~hrend wir uns aussehlieNieh mit 
Verfettungszust/~nden beschfiftigen wollten. Aueh stSren bei Kaninehen 
die h~ufig spontan auftretenden Sternzellenverfettungen. Zur Unter- 
suehung gelangten aussehlieNich mannliehe Tiere, mn den eventuellen 
EinfluB einer Schwangerschaft yon vornherein auszuschlieBen. 

Nach AblauI der vorgesehenen Versuchsdauer wurden die Tiere dureh Deka- 
pitation getStet, zum Teil wurde bei den tIungerversuchen der Spontantod abge- 
wartet. Die Sekticn erfolgte stets sogleieh naeh dem Tode. Die in Formol fixierten 
Organe wurden mit Sudan III-H~matoxylin sowie Hgmatoxylin-Eosin am Gefrier- 
schnitt gef~rbt. Auf Fettdifferenzierungsmethoden etwa naeh S~ITH-DIETRIeH 
oder die F/~rbung mit Nilblausulfat verzichteten wit, da sic keine geniigende Spe- 
zifit~tt hesitzen (~KAvFMANX und LE~gAN~, HER~STEI~). Die Ern~hrung der Tiere 
vor dem Versuch bcstand aus Hafer, Brot, Milch und Wasser, zeitweilig auch aus 
einer hSherwertigen Nahrung: einem Gemisch aus ttafer, ttirse, Spitzsamen und 
Garnelen. Wir sahen aber danach keine abweiehenden Untersuehungsergebnisse. 

Wir untersehieden bei der Auswertung unserer Befunde hinsiehtlieh 
der Fettmenge leiehte Verfettungen als 1., sehwere als 4., dazwisehen 
abgestuft 2. und 3. Grades. Derartige Aussagen sind nattirlieh weit- 
gehend dem subjektiven Ermessen des Untersuchers unterworfen; doch 
ist die FeMergrenze dann gering anzusehlagen, wenn wie bei uns stets 
nur ein einziger Beobaehter beurteilt. Fiir die Lokalisation des Fettes 
bedienten wir uns der HELnYschen Einteilung. 

~)ber unsere an 20 mannlichen, zu verschiedenen Tageszeiten dureh 
Dekapitation get6teten Kontrolltieren gewonnenen Ergebnisse beriehten 
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wir zun~ichst. Bei  l l M~usen fanden  wir nu r  Spuren  von Fe t t ,  bei  
7 wei teren leichte  Ver fe t tungsgrade  und  bei  den  i ibrigen be iden  mi t te l -  
gradige Ver fe t tungen  (2. Grades) .  Dem T y p  nach hande l t e  es sich dabe i  
vorwiegend ( l l  Tiere) um Einze]zel lverfe t tungen,  d. h. einzelne unregel-  
m~Hig im L~ippchen vers t reute ,  s t a rk  ve r fe t t e t e  Leberepi the l ien ,  die yon 
histologisch fe t t f re ien Zellen umgeben  werden.  Dieser  T y p  wurde  yon 
SAC~S Ms physiologisch be t r ach te t .  Bei  seinen Befunden  a m  1VIenschen 
hande l t e  es sich ]ediglich um grobtropf ige ,  bei  unseren  Tieren dagegen 
um fe int ropf ige  Einze]zel lverfe t tungen.  Bei  den  i ibrigen M~iusen 
fanden  sich 2real per iphere  Verfe t tungen,  2real gleichzeit ig zentrMe 
und in te rmedi~re  in verschiedenen L~ippchen und  2 diffuse Verfe t tungs-  
bi lder .  Bei  2 Tieren war  die F e t t v e r t e i l u n g  uncharak te r i s t i sch .  E inma l  
war  das  F e t t  vorwiegend zentrM abgelager t .  Bei  Einze lze l lver fe t tung  
k o m m t  fast  immer  nur  spurenweise  F e t t  in de r  Leber  vor.  Bezfiglich 
der  HELnYschen Ein te i lung  fanden  sich nur  diffusocellul~re und ver-  
einzelt  schwer e inzuordnende  Formen .  Soweit  es unser  Mater ia l  zu]gHt, 
kann  der  yon HOLMGRE~ beschr iebene 24 S td - t~hy thmus  des Leber fe t t -  
gehMtes bei M~usen n ich t  bes t~ t ig t  werden.  

Den  Verlauf  d e r  Hungerverfet tung beschre iben wir an H a n d  yon 
139 E x p e r i m e n t e n  mi t  160Befunden  (einschlie~lich yon 21 Probe-  
excisionen).  Die Versuchsdauer  be t rug  3 - - ] 6 9  S tunden .  

Die Tiere befanden sieh wghrend des Versuches einzeln in gut durchlfifteten 
Gl~isern, welche ihnen reichlieh Bewegungsfreiheit lie~en. Sie erhielten weder 
Fat ter  noch Wasser. Die Versuche wurden wghrend aller Jahreszeiten und zu den 
verschiedensten Tageszeiten angesetzt. Besondere Aufmerksamkeit verwendeten 
wir auf die Temperatur des Versuchsraumes, da wir die Beobachtung gemacht 
hatten~ dab die Tiere in kfiMer Umgebung wesentlieh schneller eingingen. Wir 
konnten unsure M~use bis zu 7 Tagen ohne jegliche Nahrungsaufnahme halten 
und glauben, den Grund fiir die vim lgngere Uberlebensdauer unserer Tiere gegen- 
fiber den Angaben der Literatur zum Tell in der genfigend hohen Temperatur 
des Versuehsraumes yon etwa 24 ~ zu sehen. Allerdings d~rf diese keinesfMls 
weir iiberschritten werden, da nach den Untersuchungen HETTS bei hSheren 
Wgrmegraden bereits eine Leberverfettung auftreten kann. Wir hielten die Mguse 
in gut durchwgrmten l%gumen und gruppierten die Gl~ser um einen kleinen Heiz- 
kSrper; die Tiere wghlten sich ihren Platz meistens an der w~irmsten Stelle. 

Um den Verlauf der Hungerverfettung an einem Tier zu studieren, bedienten 
wir uns der sehon yon WOLFF gefibten Probeexcision aus der Leber. Die Operation 
erfolgt an der ]eieht ~tthernarkotisierten Maus unter Weitgehend sterflen Kautelen 
und dauert etwa 5 rain. WOLFf konnte naeh Xthernarkosen allein keine Leber- 
verfettung bei M~iusen beobaehten, wovon wir uns in entsprechenden Kontroll- 
versuehen auch fiberzeugten. Auch der sehonend ausgeffihrte Eingriff Ms solcher 
ruft, wie die Ergebnisse WOLFFS und die unsrigen zeigen, ~eine Verfettungen 
hervor und greift nicht in den Ab]auf der Hungerverfettung ein. 

Allerdings sahen wir bei der ~berprfifung der  Frage naeh dem EinfluI3 einer 
Leberzerrung mehrere MMe 7--8 Std nach dem Eingriff bei nieht hungernden 
Mgusen eine st~rkere Leberverfettung auftreten. Wir hatten dabei die Leber mit 
Stoffumwickelten Pinzetten 1--2 min stark gezerrt, ohne jedoch Verletzungen zu 
setzen. Es ware lohnend, hiertiber weitere Untersuehungen anzustellen. 



Leberverfettung bei Hunger und Sauerstoffmangel. 573 

Nach Einsetzen absoluten Hungers ver/ettet die Miiuseleber innerhalb 
weniger Stunden, wobei der H6hepunkt naeh 10--30 Std (ira Durch- 
schnitt naeh 22--24 Std) erreicht wird. Der Beginn der Verfettung 
erfolgt sehon friihzeitig; bereits nach 4 Std linden wir Fettmengen, 
die deutlich oberhMb des Physiologischen liegen. Man sieht w~hrend 
der Ausbildung der Verfettung vorwiegend diffuse und periphere Typen 
sowie besonders in den ersten 12 Std perivaseul~re Ablagerungen. 
Auffallend ist in den ersten 24 Std gar nicht selten eine zentrale, aueh 
perivascul~re Loka]isation. Naeh 24 Std finder man schon vereinzelt 
intermedi~tre Typen, zum Teil kombiniert mi~ anderen. Unter Kombi- 
nationen verstehen wir, dal~ z .B.  in einem L~ppehen eine zentrMe 
Verfettung vorliegt, w~hrend in einem anderen L~tppehen derselben 
Leber sine periphere gefunden wird. Das kommt aueh beim Mensehen 
vor (W. F~SC~E~). 

InnerhMb der n/~ehsten 24 Std t r i t t  nunmehr ein Ab/all der histo- 
logiseh nachweisbaren Nettmenge bis au] Null ein. Das ist ein Zustand, 
den wit bei den Kontrolltieren niemMs gesehen haben. W/~hrend dieses 
Abfalles kSnnen wit zwa.r alle Verfettungstypen linden. AuffMlend ist 
abet das aussehlieBliehe Vorkommen von intermedi/tren und zentralen 
Fettablagerungen bei sehon erheblieh abgesunkenem Fettgehalt  der 
Leber, ferner das Auftreten der Einzelzellverfettung, vor Mlem dann, 
wenn sieh iiberhaupt nut  noeh Spuren yon Fet t  in der Leber linden. 
Wiederum zeigten viele der untersuehten Lebern Kombinationen zweier 
Typen. Histologisehe Fettfreiheit (bei 15 Tieren in diesem Zeitabsehnitt 
beobaehtet, davon 12 mit relativ hohem Anfangsgewieht) der Leber wird 
um 42--52 Std, gr6gtenteils 46--48 Std naeh Beginn des Hungers erreieht. 
W~hrend dieser Zeit in Stiehproben entnommene Probeexeisionen aus der 
t taut ,  allerdings nut  bei Tieren mit nieht zu niedrigem Anfangsgewieht, 
ergeben dor~ oft noeh reiehliehe I~ettmengen. W~hrend des Abfalles 
der Leberverfettung haben wir 10erivaseul/ire Ablagerungen nieht mehr 
gesehen, ein Verhalten, das sieh aueh im weiteren Verlauf nieht mehr 
/~nderte. Es wurden vielmehr in spiiteren Stadien nur noeh diffuso- 
eellul~re Formen gefunden. Bei der bisherigen Besehreibung handelt 
es sieh um Befunde yon M/~usen der versehiedensten Gewiehte. 

Untersueht man nun die Lebern yon Tieren naeh einer 60--80 Std 
w/~hrenden ttungerperiode, so findeg man erneut ins Auge [allende 
Ver/ettungen. Dabei handelt es sieh gr6gtenteils um leiehte bis mittlere 
Grade, w/~hrend sehwerere Verfettungszust~nde die Ausnahme bilden. 
Ebens0 sehen wir periphere und diffuse Ablagerungen nur noeh aus- 
nahmsweise. Dagegen handelt  es sieh vorwiegend um Lebern mit 
Einzelzellverfettungen. Aueh bei Verfettungen mittleren Grades ist 
dieser Typ h~ufig ausgepr~gt. Weiterhin kommen zentrale und inter- 
rnedigre Ablagerungen vor. Die Kombination zweier Typen wurde 
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auch in dieser l%riode beobachtet. Als neues Bild in diesem Zeit- 
abschnitt erscheinen Sternzellenver/ettungen, zum Tefl mit Einzelzell- 
verfettungen vergesellsehaftet. In diesen Lebern ist der Fettgehalt 
im ganzen zwar sehr gering, abet immerhin noch nachweisbar. 

Jedoeh linden wir auch in dieser Phase einen kleineren Prozentsatz 
yon Tieren mit histologiseh vSllig fettfreien Lebern. Dabei handelt es 
sich aber zum groBen Tell um spontan gestorbene Tiere, die dem 
Hunger relativ friihzeitig erlegen sind. Filr wesent]ich halten w i r e s  
dabei, dal~ sieh die Tiere dieser Gruppe durch ihr niedriges An]angs- 
gewicht, d.h. etwa unter 15g bzw. Endgewicht auszeichnen: Man mul~ 
desha]b annehmen, dab ein 2. Anstieg des Fettgehaltes in der Leber 
vcegen der friihzeitig entleerten peripheren Fettdepots nicht mehr oder 
in nur geringem AusmaB erfo]gen konnte. Der ]. Fettanstieg ist dagegen 
weitgehend unabh~ngig yore Anfangsgewicht der Tiere. Drei Tiere, 
die naeh 73 bzw. 80 Std trotz ausreichenden Anfangsgewiehtes histo- 
]ogisch fettfreie Lebern zeigten, geben AnlaB zu der Frage, ob in diesem 
Zeitabsehnitt eventuell ein zweites Mal das Absinken des Fettgehaltes 
bis auf Null mit darauffo]gendem Wiederanstieg stattfindet. 

Dureh das Verfahren der Proheexcision wurde der Weehsel in der 
Lokalisation der Verfettung bei 12 Tieren erwiesen. So land sich bei 
einer Maus nach 41stfindigem Hunger in der Probeexcision eine peri- 
phere Verfettung 2. Grades, naeh weiteren 24 Std Hunger eine Kombi- 
nation intermedi~rer und Einzelzellverfettung 1. Grades. Weiterhin ist 
besonders bei 3 Tieren mit Deutliehkeit der Wiederanstieg des Fett- 
gehaltes zu ersehen. Ob die Tiere zum Zeitpunkt der Probeexcision 
das Stadium der Fettfreiheit noch v o r  sich oder aber bereits hinter 
sich hatten, kSnnen wir natfirlich morpho]ogiseh nicht beurteilen. DaB 
wir bei unseren doch in grS~erer Zahl (21) durchgefiihrten Probe- 
excisionen die Zunahme der Verfettung nicht h~ufiger beobaehten 
konnten, ]iegt daran, dab die Zeitspanne einer Ab- oder Zunahme des 
Fettgeh~ltes bei den einzelnen Tieren doch recht untersehiedlich sein 
k~nn. Es ist a]so mehr oder weniger yore Zufall abh~ingig, ob man den 
riehtigen Zeitpunkt zur Probeexeison und Dekapitation w~hlt. W~hrend 
des zuletzt besprochenen Zeitabschnittes entnommene Probeexeisionen 
aus der Haut  zeigen dort oft noch reiehliehe Fettmengen. 

Im weiteren Verlauf linden wir, yon wenigen Ausnahmef~llen 
abgesehen, nur noch Spuren vonFe t t  in der Leber, und zwar in:Form der 
Einzelzellverfettung, der Sternze]lenverfettung oder der Kombination 
beider. Die verfetteten Leberepithelien oder KuPrFE~schen Sternzellen 
liegen dabei innerhalb des Leber]~ppchens unrege]m~l~ig verstreut und 
]assen keine gesetznq~Bige Lagerung erkennen. 

Bezfiglich des Fettgehaltes ist der Endzustand der Verhungerung die 
Fettfreiheit. l~an mul~ diese Festste]lung nur mit der Einschr~nkung 
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machen,  dal~ vie]e Tiere  berei ts  vor  Er re ichen  dieses Zus tandes  verenden.  
I )as  t r i f f t  besonders  ffir die gu tgenahr t en  zu, bei  welehen der  Fet.t- 
vo r r a t  noch n ich t  so sehnell  ersehSpft  ist.  

Die yon anderen  bere i ts  beschr iebene At roph ie  der  Leberzel len 
sowie das  gehauf te  Vorkommen  yon zweikernigen Leberep i the l ien  und  
die I-Iyperamie des Organs konn t en  wi t  in fo r tgeschr i t t enen  Hunger -  
s tad ien  ebenfal ls  fes~stellen. Als e inen Befund,  de r  unseres Wissens be im 
absoluten Hunger  noch n ich t  b e k a n n t  is~, s te l l ten  wir  das  Auf t r e t en  
yon Nekrosen am E n d e  der  Verhungerung  fest. W i r  sahen sie in allen 
S tad ien  bei  8 ve rhunger t en  oder  kurz  vor  dem t I u n g e r t o d  dekap i t i e r t en  
Mausen.  I n  den  ausgeprag tes ten  Fa l l en  hande l t e  es sich dabe i  um 
massive  zentra le  L~ppchennekrosen .  Die Beschre ibung der  Einzel-  
he i t en  l iegt  abe r  n ich t  im R a h m e n  dieses Themas.  

]3ei e inem groBen Teil  der  Fa l le  wurden  auch Herz  und  Nieren auf  
ihren Fe~tgehal t  un~ersucht.  Eine  Pa ra l l e l i t a t  zu den  Befunden  in de r  
Leber  konn t en  wi t  n ich t  feststel len.  Meistens war  der  F e t t g e h a l t  in 
diesen Organen wesent l ich geringer.  

Eine fiberzeugende kurvenm~Bige Darstelhmg des beschriebenen Ablaufes 
der ttungerverfettung ist aus teehnischen Griinden im Druck nieht mSglieh, wie 
auch der Abdruck einer tabellarisehen Zusammenstellung aller Versuchsproto- 
kolle wegen der Vielzahl der Untersuehungen. Die letztere kann veto Verfasser 
zur Einsiehtnahme angefordert werden. 

Zur  Erz ie lung des SauerstoHmangels bed ien ten  wir uns des Unter -  
d ruckexper imen tes .  

Wir verwendeten dazu einen Exsiccator yon 16 Liter InhMt, tier t~glieh 2ram 
kurz unter normMen Luftdruck gesetzt und dadurch gelfiftet wurde. Da die Tiere 
in halber HOhe auf einer durehlOcherten Platte sa$en, ist eine nemlenswerte Az~- 
reicherung yon CO s auszuscMiel3en. Wir hatten das Bestreben, die Tiere unter 
maximal hohem Sauerstoffmangel zu halten, da ja M~tuse Sauerstoffmangel gegen- 
tiber relativ unempfindlich sind. Der Unterdruck betrug 270--140 mm I-Ig (ge- 
messen mit einem Quecksilbermanometer) und wurde dem VerhMten der Tiere 
angepM~t. Der Anfangsdruek lag bei 270--240 mm I-Ig und wurde im Verlauf der 
n~chsten 5--10 Std auf niedrigere Werte gesenkt. Withrend des Versuehes er- 
hielten die Tiere keine Nahrung, da sie diese doeh nicht angerfihrt h/itten. Ver- 
wertet wurden ausschliel]lich dutch Dekapitation getStete Tiere. Wghrend des 
Versuches verhielten sieh die Mause gewShnlich ruhig und waren dyspnoisch. 
Kri~mpfe wurden im Mlgemeinen nicht beobaeht~t. Die Versuehsdauer betrug 
2--154 Std. 

Es  wurden  44 Tiere un te rsuch t .  Der Anstieg der histologisch nach- 
weisbaren Fettmenge in der Leber unter hohem Sauersto//mangel und 
absolutem Hunger er]olgt eben/alls innerhalb weniger Stunden sehr hiiu/ig 
unter dem Bilde der intermedi~tren Ver/ettung. AuBerdem wurden  zentra le ,  
diffuse und  per iphere  T y p e n  oder  K o m b i n a t i o n e n  beobaeh te t .  I ) ie  Ver- 
mehrung  der  F e t t m e n g e  bis zu hSheren Graden  geh~ aber  bei  den 
einzelnen Tieren scheinbar  verschieden schnell  vor  s i ch .  Sie k a n n  berei ts  
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nach 6 Std ihren HShepunkt erreicht haben, aber bei anderen Tieren 
wahrscheinlich erst nach 3 Tagen roll ausgebildet sein. Ffir die bei 
ausschliel3liehem Hunger nach etwa 48 Std eintretende Abnahme des 
Fettgehaltes und den Wiederanstieg desselben haben wir beim Unter- 
druck keinen Anhalt gefunden. Auch der ffir den Yerlauf der Hunger- 
verfettung eharakteristisehe Weehse] der Verfettungstypen wurde nicht 
beobachtet. Auffa]lig ist das Vorhandensein peripherer und intermedii~rer 
Fettablagerungen noeh am 4. und 5. Tage extremen Sauerstoffmangels. 
Am 6. und 7. Tage fanden wir nur zentrale Verfettungen. Ein Absinken 
der Fettmenge nach ]gnger dauerndem Unterdruck wurde nieht beob- 
achtet. Perivaseul~tre Typen beherrsehen das Bild. Erst 3 Tage nach 
Beginn des Sauerstoffmangels erkennt man diffusocellul~tre Typen mit 
I~egelm~igkeit. Im einzelnen fanden wir bei den 44 Tieren l lmal  zen- 
trale, 7real periphere, 7mal intermedi~re, 6real diffuse und 2 Einzelzell- 
verfettungen, aul3erdem 10mal Kombinationen zweier, sogar dreier 
Typen. Einmal war die Fettverteflung uncharakteristisch. Folgende 
Kombinationen wurden beobachtet: 3mal intermediare und diffuse, 2mal 
periphere und zentrale, 3mal periphere und intermedigre, lmal diffuse 
und fleekfSrmige, lmal diffuse und Einzelzellverfettung. Die letztere 
zeigte sieh als 3. Typ noch bei 2 anderen der kombiniert verfetteten 
Lebern. Nekrosen sahen wir bei keinem der Tiere, dagegen h~ufig 
die bekannte vacuolige Umwandlung a]s Beweis ffir starkere, mit 
Sauerstoffmangel einhergehende KreislaufstSrungen. 

Der Gewichtsver]ust der M~use in dieser Versuchsreihe war wesent- 
lich geringer als in der ersten. Die gleiehzeitige Untersuchung yon 
tterz und Nieren ergab einen geringeren oder gar keinen Fettgehalt in 
diesen Organen. 

Bei einzeinen Tieren beider Versnchsreihen fanden wir das Fett  in 
der Leber im ganzen ungleiehmal3ig vertei]t. Grobtropfige Fetteinlage- 
rungen wurden kaum beobaehtet, es handelte sich vie]mehr in den 
weitaus meisten F~llen um feintropfige Ablagerungen. 

Dislcussion. 

Wie es unsere Untersuehungen ergeben haben, k6nnen die in der 
Literatur so divergierenden Befunde fiber die Leberverfettung beim 
absoluten Hunger zum groBen Teil zur Deekung gebraeht werden, wenn 
man nicht nur einzelne Zustandsbilder herausgreift, sondern sieh den 
kontinuierlichen Ablau] dieses Vorganges vor Augen halt. Dieser ist insofern 
verh/iltnismiiBig kompliziert, als es sieh nieht um eine einfache Infiltration 
handelt, die nach Erseh6pfung der peripheren Fettdepots abklingt. Es 
ergibt sieh vielmehr ein wellen[Srmiger Verlau[ der Kurve des histologisch 
nachweisbaren Fettgehaltes: In den ersten Stunden stark ansteigend, ver- 
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sehwindet er naeh 2 Tagen v611ig, um danaeh noeh einmal zuzunehmen. 
Zum anderen /iillt ein Weehsel der Ver/ettungstypen au/. Unsere Befunde 
stehen insofern im Einklang mit L6FFLER und •ORDMANN, a]s diese 
nach 2t~tgigem Hunger in der Leber Jhrer Versuehsm~use ebenfalls 
kein oder kaum Fet t  nachweisen konnten. Ohne Kenntnis anderer 
Stadien sehlossen sie daraus, dab die Verfettung nicht zum Bilde der 
Hungerleber gehSre. Die eingehenden ehemischen Untersuchungen von 
HODGE, MACttLACttLAN, BLOOR, STO]~EBURG~ OLESO:N und WHITEHEAD 
zeigen deutlieh, dab bei weil~en M~usen in den ersten Hungertagen eine 
erhebliehe Zunahme der NeutrMfette und Lipoide in der Leber vor sieh 
geht. Weiterhin wird aus ihren Tabellen ein ~hnlieh wellenfSrmiger 
Ver]auf der Kurve des FettgehMtes deutlich mit den niedrigsten Werten 
naeh etwa 3 Tagen. Die erw~hnten Autoren fanden Mlerdings die Leber 
ihrer Tiere nie vdllig fettfrei, weder histologiseh noeh ehemiseh. Leider 
ist in ihrer Arbeit die Versuchsdauer in Tagen und nicht in Stunden ange- 
geben, so dab wir keine Handhabe zu einem exakten Vergleieh mit 
unseren Ergebnissen haben. Vielleicht spielen auch nieht ohne weiteres 
zu erfassende Einfliisse wie etwa Rasse, Ern~hrung vor dem Versueh, 
Klima usw. eine gewisse Rolle. Die Tatsaehe, da~ wit bei insgesamt 
12 Tieren trotz relativ hohen Anfangsgewichtes naeh etwa 2t~gigem 
Hunger in der Leber auch nicht eine Spur yon Fet t  nachweisen konnten, 
w~hrend in sp~teren Stadien wieder regelm~ig Fet t  gefunden wurde 
(yon wenigen begrtindeten Ausnahmen abgesehen), ]~Bt aber keinen 
Zweifel an unserer Auffassung zu. Ubrigens fanden iibereinstimmend 
mit unseren Ergebnissen ELIAS und TAUBENttAUS naeh 3t~gigem Hunger 
eine geringe Zunahme des Neutralfettes. - -  Ffir die Abnahme des 
Fettgehaltes bis auf Null nach etwa 48 Std k5nnen wir heute noeh keine 
Erk]~rung geben: Der rasche Anstieg und die darauf folgende histo- 
]ogische Fettfreiheit, die ja aueh beim Mensehen einen unphysiologisehen 
Zustand darstellt, lassen an eine hormonale Beeinflussung dieses Pro- 
zesses denken. Von besonderem Interesse scheint uns ferner der besehrie- 
bene Wechsel der Verfettungstypen beim Hunger. Leider k5nnen wir 
auch hierfiir vorl~ufig keine Ursache ermitteln. 

Zur Frage der versehiedenen Lokalisationen der Leberverfettung 
erscheint uns die Feststellung wesentlieh zu sein, dal~ das Leber]~ppehen 
im Tierexperiment nieht nur, wie bisher angenommen, auf Sauerstoff- 
mangel mit einer zentralen, sondern auch mit einer peripheren oder inter- 
medii~ren Ver/ettung reagieren kann. Das lg, l~t sich, wie erwiesen, nicht 
damit erkl~ren, da~ neben dem S~uerstoffm~ngel in unseren Versuehen 
gleichzeitig ein Hungerzustand vorlag (wie iibrigens auch bei den 
meisten anderen Autoren). Das Bild der zentralen, insbesondere auch 
perivaseul~ren Leberverfettung gehSrt ja durchaus aueh zu den 
:Po]gen des Hungers, wie wit gesehen haben. Es ergibt sieh also, d a ~  
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nicht jede zentrale perivaseul~re Leberverfettung hypox/~miseh bedingt 
sein muB, sondern zumindest bei der Maus auch Hungerfolge sein kann. 
DaB im Tierexperiment der Vorgang der hypox~mischen Verfettung 
eventuell durch den gleichzeitig bestehenden Hungerzustand iiberlagert 
und beeinfluGt werden kann, sol] deswegen nicht bestritten werden. 
Tatsache bleibt aber, dab trotz extremen Sauerstoffmangels das 
Liippchenzentrum fett~rei sein kann, w~hrend Peripherie oder Inter- 
medii~rzone st~rkstens infiltriert sind. Letztere ist iibrigens im Gegensatz 
zum Sauerstoffmangel in den friihen Stadien des Hungers nie verfettet 
gefunden worden. Wenn SAe~s beim Menschen u]s Folge der Hypox/~mie 
nur zentra]e Veriettungsbilder gefunden hat, so kSnnen unsere, vor 
allem die Pathogenese verschiedener Lokalisationsformen betreffende 
ErSrterungen hierdurch nieht iiberf]iissig gemaeht werden. Wir mSchten 
in diesem Zusammenhang viehnehr die Frage ste]len, ob die direkte, 
zur hypox~tmischen Leberverfettung fiihrende Ursaehe auBer dem 
lokalen Sauerstoffmangel nieht auch das vermehrte Angebot yon Fett 
darstellt, werm wir uns an die sehon l~nger zuriiek]iegende Feststellung 
GRIFF]~]~S erinnern, daft bei der Hypox~mie die Hyperlipi~mie noch 
wesent]ieh hSher ist als beim Hunger. Weiter sehen wit am Beispiel 
des Ablaufes der Leberverfettung beim Hunger, daft bei vermehrtem 
Angebot yon Fett aus dem Blut die Ab]agerung desselben nieht unbe- 
dingt bevorzugt in der Peripherie erfolgen muB, wie es naeh der klassischen 
Theorie eigentlich zu erwarten w~re. Sehen wir doeh in fortgeschritte- 
neren Stadien des Hungers bei grSfterem Fettgehalt abgesehen von 
Einzelzellverfettungen verwiegend zentrale oder intermedi~re Ablage- 
rungen. Daft die zu diesen Zeitpunkten h~ufig beobachteten zentralen 
Verfettungen bereits Auedruek einer Degeneration sind, ist sehr un- 
wahrseheinlieh, da sie in noch sp/iteren Stadien zugunsten der Einzelzell- 
und Sternze]lenverfettungen wieder versehwinden. 

SchlieBlieh muft man sich fragen, warum eine unter dense]ben patho- 
logisehen Bedingungen stehende Leber so h~ufig, besonders nach 
24--72stiindigem Hunger und aueh bei Sauerstoffmangel, Kombinationen 
versehiedener Verfettungsformen zeigt, wie dieses auch beim Mensehen 
beschrieb.en wurde (W. FISCJZER). Es ist allerdings bekannt, daft die 
toxische Leberverfettung einmal peripher und einmal zentra] auftreten 
kann (OvEI~B~ECK, PI~EISSNER, W....FIS(3IIEt~}. OVERB]gCKs Annahme, dab 
eine geringgradige Toxinwirkung zu zentraler, eine hochgradige dagegen 
zu peripherer Leberverfettung fiihre, laBt doeh die Frage often, aus 
we]ehem Grunde die Leber diese verschiedenartige Reaktionsform 
zeigt. Die von ALTlgANN gegebene Erklarung vermag nicht rest]os zu 
befriedigen. Dagegen wissen wir aus den Untersuehungen yon LSFFL]~R 
und ~NoRDMANN im Falle der toxisehen Leberverfettung (Phosphor, 
Chloroform), daft zwisehen dem Auftreten der Fettablagerung und der 
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Weite der Leberstrombahn gesetzm~l~ige Beziehungen bestehen. Auch 
konnte auf einem anderen Gebiete der Leberpathologie yon KETTLE~ 
nachgewiesen werden, dab die vacuolige Degeneration an eine 5rtliehe 
Capillarerweiterung gebunden ist. Wir wissen ferner yon KLEIn, 
WIDM~ und GROSS~A~N, dal~ an den Stellen der Fettablagerung eine 
verminderte Lipaseaktivit~t festzustellen ist und umgekehrt. Diese- 
wertvollen Einzelergebnisse auf dem Gebiete der Leberverfettung geben 
aber letztlieh doch keine endgfiltige Auskunft fiber die prim~re Ursaehe 
der Versehiedenartigkeit yon Lokalisationsformen der Verfettung, wie 
dies auch von LSFFLEa und NORDMA~ selbst betont wird. Mit der 
E a ~ s c h e n  Theorie vom zentralen und peripheren Funktionsfeld lassen 
sich zumindest u n s e r e  Befunde nicht erkl~ren. 

Weiter Jst noch recht unklar das so sp~te Einsetzen der Sternzellen- 
verfettung. Dieses Ereignis vor ~llem in fortgeschrittenen Hunger- 
stadien wurde aueh yon anderen Autoren beobaehtet, im Tierexperiment 
yon HA]3AS, WOLFF und ULRICH, beim Menschen yon I~SSSLE und 
LU~ARSCm Die Sternzellenverfettung scheint demnach eine charak- 
teristische Erscheinung dieses sp/~ten Stadiums zu sein. Obwohl sie 
unter den versehiedensten pathologisehen Bedingungen auftreten kann, 
m6chten wir auf R6ssL]~s Festste]lung der Sternzellenverfettung beim 
Diabetes hinweisen. Beide Zust/s der Hunger und der Diabetes 
mellitus, besitzen ja bekanntlich gewisse _~hnliehkeiten in bezug auf 
ihre Stoffwechsellage (Lip/~mie, Aeidose, Ketonurie, Hungerdiabetes). 
Im fibrigen ist die MSgliehkeit einer Infiltration des in den KU~FF~R- 
schen Sternzellen abgelagerten Fettes aus den Hautdepots des Orga- 
nismus zumindest in noch nicht zu weir fortgeschrittenen Hunger- 
stadien durchans gegeben, wie es Probeexcisionen aus der Haut  in 
diesem Zeitabsehnitt erwiesen haben. 

Uber die Bedeutung der yon uns so genannten ,,Einzelzellverfettung" 
k6nnen wir nur Vermntungen anstellen. WOLFFs Annahme einer Speicher- 
funktion der betreffenden verfetteten Leberepithelien scheint uns nicht 
ausreichend begrfindet. Es mull erwogen werden, ob es sich nicht um 
Degenerationserscheinungen handelt, zumal da diese Form der Ein- 
lagerung nicht nur physiologiseh, sondern auch in verst/s Mal~e 
in sp/~teren Stadien des Hungers angetroffen wurde, vereinzelt mit 
Pyknosen der betreffenden Zellen einhergehend. Gegen diese Auffassung 
spr/~che allerdings die naeh etwa 48 Std beobaehtete histologische 
Fettfreiheit der Leber. Am wahrscheinlichsten ist auch unserer Meinung 
nach die SAcHssche Auffassung, eine physiologische Verarbeitungsphase 
als Ursaehe der Einzelzellverfettung anzunehmen. Dal~ es sich bei den 
Sektionsfiillen yon SAc~s um eine grobtropfige, bei unseren Tieren 
jedoch um eine feintr0pfige Einzelzellverfettung handelte, dfirfte daIm 
nicht yon wesentlieher Bedeutung sein. Vielleicht ist die Genese der 
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Einzelzellverfettung nicht einheit]ich, sondern teils degenerativ teils 
physiologisch. 

Das Ergebnis unserer Untersuchungen beziiglich der Pathogenese 
verschiedener Formen der Leberverfet tung l~Bt sich demnach in dem 
Sinne zusammenfassen, daI~ es bei der Maus nicht mSg]ieh ist, dem 
jeweiligen Verfet tungstyp der Leber eine best immte pathogenetisehe 
Deutung im klassisehen Sinne beizulegen, derart,  da~ etwa in jedem 
Fa]le wegen des yon der Periloherie zum Zentrum zunehmenden Saner- 
stoffmangels in letzterem eine Retentionsverfet tung oder beim Hunger 
wegen der in der ~uBeren L~ppchenzone zuerst einsetzenden Anflutung 
yon Fe t t  regelm~Big eine periphere Infil trationsverfettung zu erwarten 
ist. Es muB fiir unsere im Tierexperiment gewonnenen Ergebnisse 
vielmehr nach anderen Faktoren gesucht werden, die nun tats~ch]ich 
dafiir verantwortlich sind, dab das Leberl~ppchen bei scheinbar der- 
selben Noxe so oft mi t  ganz verschiedenen Verfettungsformen reagieren 
k a n n .  

Zusammen/assung. 
Es wird an Hand  yon Versuehen an 203 m~nnlichen weil~en M~usen 

mit  224 Einzelbefunden fiber vergleichende Untersuchnngen des Ab- 
laufes der Leberverfet tung bei absolutem Hunger und Sauerstoffmangel 
berichtet. I m  wesent]ichen wurden folgende Feststellungen gemaeht:  

]. Bei der Hungerverfet tung der lVIausleber handelt  es sich nieht nur 
um eine einfaehe Infiltration, die nach ErschSpfung der loeripheren 
Depots abklingt;  es ergibt sich vielmehr ein we]lenfSrmiger Verlauf 
der Kurve  des histologiseh nachweisbaren Fettgebaltes, der in einer 
Zwischenphase (nach etwa 2 Tagen) auk Nu]] absinkt, um dann noch 
einmal anzusteigen. Au~erdem wurde w~hrend dessen ein Wechsel der 
Verfet tungstypen beobaehtet.  Die Ms sloezifiseh ffir Sauerstoffmangel 
angesehene zentrale perivascul~re Fetteinlagerung wurde zum Tell 
auch in frfihen Hungerstadien gefunden. 

2. I m  Sauerstoffmangelversuch kann das Leberl~ppchen der Maus 
nieht nur mit  einer zentralen, sondern aueh mit  einer peripheren oder 
intermedi~ren Verfettung reagieren. 

Die sich ergebenden Konsequenzen fiir die Theorien der Pathogenese 
verschiedener Formen der Leberverfet tung warden besprochen. 
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