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Untersuehungen iiber die Mitochondrienzahl in den Lebern 
yon Hungerm~iusen 

Von 

HEINZ DAVID 

(Eingegangen am 1. Februar 1957) 

Genaue Unte rsuchungen  fiber die Zahl der Lebermitoehondr ien  
wurden seit 1952 besonders yon zwei Forschergruppen durchgefiihrt,  
u n d  zwar yon  ALLARD, MATHIEU, DE LAMIRA:NDE und  CANTERO sowie 
von SHELTON, SCHNEIDER und STI~IEBI0tt. 

ALLARD und Mitarbeiter untersuchten die Mitoehondrien der Rattenleber, 
indem sie dutch Partialzentrffugierung die Mitochondrien in drei getrennten Frak- 
tionen bestimmten. Fiir die normale Rattenleber fanden sie je Gramm 31,84 bis 
34,18 • 101~ Mitoehondrien : 2500 je Zelle (berechnet auf einkernige Zellen). 
In Tumorgewebe wurden 1400, in pracancerSsem Gewebe 1700 Mitochondrien je 
Zelle gezahlt. Naeh partieller I-Iepatektomie fanden sich 22,8--28,6 • 101~ Mito- 
chondrien je Gramm Lebergewebe. SIZ~LTON und Mitarbeiter zahlten die Leber- 
mitochondrien yon Mausen nach Homogenisation des Lebergewebes. Sie fanden bei 
Basaldiat 12 X 10 l~ Mitoehondrien je Gramm (bei einer Kernzahl yon 229 • 106 
: 558 Mitoehondrien je Zelle), bei Fiitterung des nieht carcinogenen 2-Methyl- 
DAB 30,2 X 10 TM (Kernzahl 192 • l0 s = 1570 Mitoehondrien je Kern) und bei 
Gabe des careinogenen 3-Methyl-DAB 7,1 • 1010 Mitoehondrien (Kernzah1559 • 106 
: 115 Mitochondrien je Zelle). ALLARD u.a. sehreiben jedoch, dab diese 
Substanz eine Zellabnahme bewirke, so da~ die Mitochondrienzahl yon normal 
2500 auf 4500 ansteige. In anderen Arbeiten geben SI~ELTON und Mitarbeiter eine 
Zahl yon 8,7 • 101~ Mitoehondrien je Gramln Homogenisat an. EtlLmr be- 
obaehtete 5,1 • 101~ Mitochondrien je Gramm Frischleber, wahrend ItOOEBOOM u. a. 
110 • 10 l~ Mitochondrien fiir 1 g Lebergewebe angeben. 

Die wenigen Angaben  fiber die quan t i t a t i ven  Ver~nderungen der 
Mitochondrien bei Hunger  wurden yon ALLARD und  Mitarbei tern  ge- 
macht .  Sie schreiben, dab nach 6 Tagen Hunger  die Mitochondrienzahl  
in  der Rat ten leber  bedeutend  ansteige, bei der Gabe einer semisynthe- 
t ischen Dii~t dagegen abnehme.  Da grSl~ere Untersuchungsre ihen  fiber 
den Ablauf  der Mitochondrienzahlver~nderungen im Hunger ,  soweit wir 
es wissen, noch n icht  vorliegen, haben  wir versucht,  diese Frage nigher 
zu efforschen. 

Methode. 
Die Versuche wurden mit insgesamt 103 weil~en, mannlichen Mausen dureh- 

gefiihrt. Ein Tell der Tiere diente zur Kontrolle, wahrend die anderen naeh 24, 48, 
72 und 96 Std absoluten Hungers immer morgens getStet wurden. Die Lebern der 
Tiere wurden nach Dekapitation vollstandig entnommen, in eiskalter physio- 
logischer NaC1-LSsung gespii]t und sodann zwischen Filtrierpapier getroelnlet. 
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Danach wurden zu je einem Tefl Leber 9 Tefle der eiskalten KochsalzlSsung (0,9 % ) 
gegeben, so dag eine 10%ige LSsung entstand (die Verdiinnung mit  versehieden- 
prozentiger - -  0,25 m, 0,88 m, 1,88 m - -  RohrzuckerlSsung, wie sie vor a]lem im 
amerikanischen Schrifttum angegeben ist, erwies sich im Hinblick auf die Ver- 
klumpung der Kerne als nicht giinstig). Das Gemisch wurde mit Glasperlen in 
einer Flasche 20 rain gesehiittelt, urn so ein Vorhomogenisat zu erzielen. Etwa 
5 ml dieses Vorhomogenisatcs wurden in einem hoehtourigen Homogenisator 150 see 
homogenisiert. Alle Arbeitsvorgiinge wurden bei mSglichst niedrigen Tempera- 
turen ausgeftihrt. 

a) Aus dem Vorhomogenisat wurde wicderum eine l0 % ige L6sung mit 0,9 % iger 
NaC1-LSsung hergestellt, so dab jetzt  eine ]%ige Stamml6sung vorhanden war. 
Dicse LSsung wurde mit  der gleichen Menge einer Farbl6sung, die aus 80 mg 
Krystallviolett in 100ml 6%iger Essigs~iure (naeh YOKOY~MA U.a.) besteht, 
gemiseht. Die Ziihlung der Kerne erfolgte in einer Thoma-Erythroeytenziihlkammer. 
Die Kammer wurde 3real gefiillt, und jedesmal samtliehe Quadrate ausgeziihlt. 

b) Aus dem Homogenisat wurde ebenfalls einc L5sung hergestellt, die 1% 
Lebergewebe enthielt. Die weitere Verdtinnung auf 1 : 100 dieser L6sung wurde in 
einer Erythroeytenpipette ausgefiihrt. Die Ziihlung der Mitochondrien erfolgte 
wiederum in einer Z~hlkammer nach THOMA, und zwar unter dem Phasenkontrast- 
mikroskop (Obj. 90 • Olimmers., 1,25 num. Apert., Okular 10 • ). Hierbei ergaben 
sich meln'ere Sehwierigkeiten: 1. Um ein seharfes Bfld zu erhMten, erwiesen sieh 
die gesehliIfenen Deckgl/~ser als zu dick. Sie mugten dureh einfaehe ersetzt werden. 
2. Als weitere St6rung war die Brownsehe Bewegung der Partikel zu beobaehten, 
die aueh in der Literatur mehrfaeh besehrieben ist. Da nach ALr.A~D, DE LA~I- 
gA~DE und CA~TERO der Versueh der ehemischen Sedimentation sieh als nieht 
erfolgreieh erwies (wit selbst versuehten nur die Vitalf~rbung der Mitoehondrien, 
die wit jedoeh bald verlieBen, da die Partikel untereinander verklumpten), arbeiteten 
wir in dieser l~iehtung nieht weiter. Da aber nach Angabe derselben Autoren und 
nach Eigenbeobaehtungen die Brownsche Bewegung in der ersten Minute naeh 
Fiillung der Kammern sehr stark ist, d. h. bei eintretender Erw/~rmung, w/~rmten 
wir die Pipette mit  der L6sung vor Gebraueh in der Hand auf Zimmerw~rme an. 
Je tz t  war die Bewegung geringer und bestand nur noeh in einem Vibrieren. Die 
Mitoehondrien ersehienen Ms etwa 1 # groBe, dunkle Kugeln, die sich yon den 
gr61~eren Fetttr6pfchen untersehieden. 3. Das grSgte Problem war jedoeh, dab die 
Mitoehondrien freisehwebend ix dem 0,1 mm hohen I~aum zwisehen Boden und 
Deckglas verteilt waren. Eine Z~hlung war nur dureh langsames Hoehsehrauben 
der Mfllimeterschraube m6glieh, was an sieh nicht sehwierig ist, aber in einem 
Punkt einiger Ubung bedurfte, als w~hrend eines Tefls der Zeit die Quadratein- 
teilung nur sehemenhaft siehtbar war. Eine visuelle Fixierung des Zellquadrates 
ist jedoeh fiir diese Zeit mSglich, besonders da die Zahl der Mitoehondrien mit  
etwa 5--11 je Quadrat ziemlich gering ist. Die Xammern wurden 3mal gefiillt 
und jewefls 20 Quadrate ausgez~ihlt bis zu einer Gesamtzahl yon etwa 450--550 
3,~itoehondrien. 

Ergebnisse  ~ 

Normaltiere (21 T i e r @  W i r  k o n n t e n  m i t  unse r e r  M e t h o d e  eine durch-  

s ehn i t t l i ehe  Ze l lzah l  y o n  ]89  • 10 6 (a = • 9,9 • 10 6) je  G r a m m  L e b e r  

fes t s te l len ,  t t i e r b e i  is t  zu  sagen,  dab  wi r  uns  an  die in de r  L i t e r a t u r  

i ib l iche  A n n a h m e  ha l t en ,  dal? die  L e b e r n  n u t  e inkern ige  Ze l len  bes/tBen, 

1 Die tabellarischen lJbersiehten der Ergebnisse sind im Pathologischcn Institut 
der Humbo]dt-Universit/it einzusehen. 
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wobei wir uns der Tatsache bewuBt sind, dab damit  eine nicht un- 
bedeutende Fehlerquelle auftri t t .  Wit  setzen also Leberkern z Leberzelle. 
Die Sehwankungen der Zellzahl nach beiden Seiten sind erheblich. 
Die Zahl der Mitochondrien je Gramm frisches Lebergewebe betri~gt 
30,83 • 10 TM (a ---- 4- 1,1 • 101~ I m  allgemeinen zeigte sich, dab die 
hohe oder niedrige Zellzahl nicht  mit  einer parallelen Verschiebung der 
Mitochondrienzahl je Gramm einherging. Die Berechnung der Anzahl  
der Mitochondrien je Leberzellkern ergab einen Durehsehnit tswert  yon  
1630 ((~ ~ 4- 70). Hierbei war in der Leber mit  der niedrigsten Zellzahl 
zugleich mit  1820 die h5chste Anzahl  zu finden, so dab anzunehmen ist, 
dab in der normalen Leber eine best immte Mindestzahl gew~hrleistet 
sein muB, um alle Funkt ionen  ablaufen zu lassen. Lebern mit  einer 
Zellzahl yon fiber 200 • 106 zeigten dagegen mit  1450 oder 1490 Mito- 
ehondrien je Kern  die kleinste Anzahl.  

24 Std Hunger (20 Tiere). •ach eint~gigem Hungern  betrug die 
Gewiehtsabnahme der Tiere durchsehnitt l ich 15%. Es gab aber auch 
Tiere, bei denen kein Gewichtsverlust auftrat ,  wi~hrend andere in der 
gleichen Zeit 26% ihres Gewichtes einbfil~ten. Auffi~llig ist schon hier, 
wie auch bei l~ngerem Hungern,  da~ HShe des Gewicht~verlustes und 
Zell- sowie Mitochondrienzahlver5nderungen nicht parallel gehen. Die 
Zellzahl betrug 197 • 106 (a =- ~= 8,4 • 106). 

Fiir simtliche weiteren st~tistischen Berechnungen wurde folgender Weg 
eingeschl~gen (MuRALT) : 

Aus den Einzelergebnissen jeder Beobachtungsklasse wird der mi~tlere Fehler 

V[ zz] it] [t] 

,,m" ermittelt: m : ~ n - 1 n 

Hieraus ergibt sich bei n Messungen der mittlere Fehler des Mittelwertes ,,M": 

m 
M = •  V~-. 

M = zu einer ganzen ZaM aufgerundeter Mittelwert 
l = Abweichung yon M 
II = Quadr~t der Abweichung yon M 
n = Zahl der Untersuchungen 

Um ]eweils zwei Reihen miteinander vergleichen zu kSnnen, wird fiir beide 
,,m" und ,,M" ermittelt. D ist die Differenz der ~usgeglichenen Mittelwerte beider 
Reihen. Der mittlere Fehler s(D) dieser Differenz wird folgendermu~en berechnet: 

D Um festzustellen, ob ein Unterschied vorh~nden ist, wird der Quotient (eD) 

gebildet; ist dieser < 2, besteht kein Unterschied, ~ 2 aber < 3, ist der Unter- 
schied wahrscheinlich, > 3, ist ein sicherer Unterschied nachweisbar. 

I n  bezug auf die Normaltiere erwiesen sieh die Zellzahlen der Tiere 
nach eint~gigem Hungern  zwar als wahrscheinlich unterschiedlich, jedoch 
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nicht a]s signifikant; ein Ergebnis, das ja bei der kurzen Hungerdauer 
nicht anders zu erwarten war. Die Erh5hung der Mitochondrienzahl 
auf 32,86 • l01~ (a = ~ 0,75 • 10 l~ war dagegen eindeutig. Die Zahl 
der Mitochondrien je Zelle ist mit 1670 (a = =j= 70) wiederum statistiseh 
nicht vollst~ndig gesiehert. Auch hier fanden wir bei einer hohen Zell- 
zahl die niedrigsten Mitochondrienwerte (1580), w/~hrend bei der Zellzahl 
yon 178 • 106 je Ze]le 1830 Mitoehondrien zu linden waren. 

48 Std Hunger (21 Tiere). Die durchschnittliehe Gewichtsabnahme 
betrug jetzt 25% mit einem HSchstwert yon 41%. Gleichzeitig war 
kein Anstieg der Zellzahl gegeniiber den Tieren, die 24 Std gehungert 
hatten, zu beobachten [196 • 106 (a ~ • 5,3 • 106)]. Dagegen war 
die Mitochondrienzahl mit 34,96 • 101~ (a = =[= 1,06 • 10 l~ je Gramm 
eindeutig erhSht und zeigte die hSchsten Werte, die bei dem Versuch 
fiberhaupt gefunden wurden. Das Tier mi~ dem h~chsten Gewichts- 
verlust hatte die geringste Mitochondrienzahl je Gramm. Gleichfalls 
ergaben sieh fiir die Zahl der Mitochondrien in der Einzelzelle H6chst- 
werte. Wir sahen als Medianwert 1780 (a z ~: 60). 

72 Std Hunger (21 Tiere). Naeh dreit~gigem Hunger erreiehte die 
Gewichtsabnahme 30%. Ein Tier biil~te sogar 45% seines Ausgangs- 
gewiehtes ein. Bei der Zel]zah] trat  ein rapider Anstieg auf 210 • 106 
(a = ~ 8,8 • 106) ein. Die h5ehste Zahl betrug 227 • 106. Gleiehzeitig 
sank die Mitochondrienzahl erheblich ab. Sie lag jetzt unter den Werten 
fiir Normaltiere und betrug 29,51 • 10 l~ (a ~ d= 1,35 • 101~ Auch bier 
gingen hSchste Gewichtsabnahme und geringste Mitoehondrienzahl 
parallel. Es ergab sich eine durehschni~tliche Mitochondrienmenge je 
Ze]le yon ]400 (a ~ ,-4- 60). 

96 Std Hunger (20 Tiere). Die Gewichtssenkung ist jetzt nicht gr56er 
als bei den Tieren der vorigen Gruppe. Die Zellzahl dagegen stieg weiter an 
auf 226 • 106 (a ~ ~= 6 • 106), w~hrend die Mitochondrienzahl noch 
mehr absank. Der Medianwert lag bei 28,01 • 101~ (a ~ =[= 0,92 • 101~ 
Beziehungen zum Gewichtsverlust liel~en sieh nicht herstellen. Die 
Mitochondrienzahl je Zelle betrug 1210 (a = =F 35). Bei dem Tier mit 
dem geringsten Gewichtsverlust und niedrigen Zellzahlen sowie hohen 
Mitochondrienwerten je Gramm liei~ sich mit 1290 die hSehste Zah] 
festste]len. 

Diskussion 
Vorerst mSehte ich kurz zu der Frage Stellung nehmen, die die 

Doppelkernigkeit der Leberzellen im Zusammenhang mit unseren Unter- 
suchungen berfihrt. Auch ALTMA~ /~uBert sieh kritisch zu der yon uns 
und anderen angewandten Methodik, indem er fordert, da{~ die Zwei- 
kernigkeit und die verschiedenen KerngrSl~enklassen beriicksichtigt 
werden mfissen. Auf Grund der geringen Materialmenge, die sich aus 
der Mausleber ergibt, ist eine Untersuchung der Mitochondrienzahl und 
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der Doppelkernigkeit gleiehzeitig nicht mSglich. Die Ergebnisse in der 
Literatur  schwanken aber gerade bei der Zahl der binuele/~ren Leber- 
ze]len der l~ormaltiere erheblich and  warden meist nur an wenigen 
Tieren festgestellt (ARAPOW - -  Maus : 20 %, M ~ Z E ~  - -  Menseh : 10 %, 
bei Anwendung der Pfuhlschen Formel 27 %, CLARA - -  Mensch: 10 %, 
BOH~ - -  Mensch: 27%, Mt~LE~ - -  Maus: 7- -39%,  SULK~N - -  Rat te :  
11,7 %, SIESS und STEG~ANN - -  Maus: 10--40%, BUCHER und GLINOS - -  
Rat te :  21--25 %, ST. AUBIN und BUCHER - -  Rat te :  30--35 % ). Nehmen 
wir fiir die weiBe ~aus  20 % doppelkernige Zellen als Durehschnittswert 
an, so wiirde fiir unsere Normaltiere die Zellzahl auf 157,5 • 106 sinken, 
die MitochondrienzaM je Zelle auf 1970 steigen. Da als sicher anzu- 
nehmen ist, dab die doppelkernigen Zellen mehr Mitochondrien ent- 
halten werden als die einkernigen, ist die Errechnung des Durchschnitts- 
wertes aueh nicht als richtig anzusehen. Andererseits wird es sieh ja 
auch nicht um eine einfache Verdoppe]ung der MitochondrienzaM in 
den binuele~ren Zellen handeln. Aus diesem Grunde, und weft wir die 
Ver~nderungen im weiteren Verlauf des Hungers nieht kennen, die 
Aussagen in der Literatur  abet sp~rlich und widerspreehend sind, also 
ein Vergleieh nicht mSglieh ist, sehen wir uns gezwungen, die Mito- 
ehondrien vorlaufig je Kern ~ Zelle zu berechnen. 

Wahrend der ersten 48 Hungerstunden kommt  es zu einer Zell- 
vermehrung yon geringem Ausmal~. Dieser ma2ige Anstieg der Zellzahl 
ist auf das Kleinerwerden jeder einzelnen Leberzelle zuriickzufiihren, so 
dal~ je Gramm zwar mehr Zellen vorhanden sind, ohne daf~ diese zu 
einer Teilungst~tigkeit veranlaBt sein miissen. Auffgllig ist bei unseren 
Untersuchungen, dab nur selten Gewichtsverlust und Anderung der 
Zellzahl parallel gehen, sondern dab die Hungerdauer viel entscheidender 
ist. I m  Gegensatz zu allen grSBeren Tieren, yon der I~atte angefangen, 
ist die Maus mit ihrem hohen Basalstoffwe'chsel wesent]ieh weniger zu 
l~ngerem Hungern imstande, und alle morphologischen Ver-~nderungen 
sowie Anderungen der Reaktionen werden wesentlich besehleunigter 
ab]aufen. 

Gleiehzeitig mit  der geringen Zellvermehrung zeigte sich ein deut- 
licher Anstieg der Mitochondrienzahl. Unsere Normalzahlen liegen mit  
30,93 • 1010 innerhalb der weiten Sehwankungen anderer Unter- 
suchungsergebnisse (ALLARD 30,01 • 101~ S~ELTON 12 • 10 ~~ EULER 
5,1 • 10 TM, ttOGEBOO~ 110 • 101~ was besonders methodiseh bedingt 
sein wird. Obwohl man einen Teil der ErhShung auch auf das dutch die 
Atrophie bedingte relative Ansteigen der Zellzahl je Gramm zurfick- 
fiihren kann, ist hiermit nieht die GesamterhShung erkl/~rt. Die Mito- 
chondrienvermehrung ist absolut. Die Leberzelle ist im Beginn des 
Hungerns zu einer erh6hten und andersartigen Stoffwechseltgtigkeit 
veranlal~t. Dadureh sind die Mitoehondrien als Hauptfaktoren  im 
t~ahmen des Zellstoffweehsels zu einer erhShten Leistung gezwungen. 
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Funktionelle Uberbelastung aber ftihrt immer zu einer Mitochondrien- 
vermehrung, wobei es gleichgiiltig ist, ob die ~Tberbe~nspruchung dnreh 
eine erhShte Leistung oder eine geringgradige Sch~digung bewirkt wird 
(ALT~A~). Die gleichen Ergebnisse zeigen auch die Untersuchungen 
an den Sarkosomen der Brustmuskelu gut und sch]echt fliegender 
VSgel (PAUL und SP~LING). HAlZT~A~ land naoh einseitiger Durch- 
sehneidung des N. isehiadieus eine Verdopplung der Mitochondrien- 
menge in den Neuronen der Vorderh/Jrner des Rfickenmarkes, bedingt 
durch den erhShten Stoffwechse] bei der Regeneration. Mitoehondrien- 
vermehrungen im Hunger geben auch ALLAI~D und Mitarbeiter an. 
Nach HII~SCI~ setzen Hunger, K~lte und Alter die Z~hl der st~bohen- 
fSrmigen Mitochondrien herab und erhShen die Zahl der runden und 
ovalen. Die Oberfl~chenvergrS~erung ist das Zeichen eines erhShten 
Stoffwechse]s (AI, T~I~:~Iw). 

Den bisher besprochenen Befunden stehen die der Tiere gegeniiber, 
die langer als 48 Std gehungert h~ben. Die Zellzahl zeigt jetzt einen 
erheblichen Anstieg, der wohl nicht mehr allein auf die Atrophie des 
Cytoplasmas zuriickgefiihrt werden kann. Diese Zellvermehrung wird 
zn einem Tell amitotisch bedingt sein, da Mitosen in den Lebern yon 
Hungertieren fast niemals beobachtet wurden. Wie welt diese Amitosen 
zu doppelkernigen Zellen fiihren, kSnnen wit aus unseren Versuchen 
nioht beurteilen. Eine vermehrte Zahl yon binuclegren Zellen sell bei 
eJnem erhShten oder gesehadigten Zellstoffwechsel auftreten. AI~A~ow 
glaubte, eine geringgradige Vermehrung der Zweikernigen im Hunger 
gesehen zu haben, wahrend M~Jl~zEI~ keine solchen Befunde erheben 
konnte. 

Der auff~lligste unserer Befunde ist der ziemlieh plStzliche Umsehlag 
der Mitochondrienzahl auf Werte, die unter dem Normalwert liegen. 
Diese Ergebnisse sind mehffaeh in der Literatm" vermutet worden. 

A. MEYER nimmt einen Verbraueh und Schwund der Plastosomen bei Hunger 
an. Bei Kaninchen sell nach 10 Tagen Fasten eine Abnahme der Mitoehondrien 
in der Eize]le eintreten. Nach anf~ng]iehem Zerfall nimmt L~HRs eine Verklum- 
pung der Mitoehondrienbruehstiicke an und einen darauffo]genden Abbau. AI.T- 
MArx h~lt den Schwund der Mitoehondrien fiir das ffiiheste Zeiehen einer Zell- 
degeneration. Abet aueh bei Fettvermehrung in der Zelle sell die Mitochondrien- 
zahl sinken. OKIINEFF sah zuerst tropfige Ver~nderungen der Mitoehondrien, was 
er fiir ein Zeichen der Destruktion absterbender Zellen h~lt, w~hrend KETTLER 
diese Befunde als durch gesteigerte exogene Eiweigzufuhr zu den Leberzellen bei 
erhShter Capillarpermeabilitat bedingt deutet, wobei er gleichzeitig au~ die funk- 
tionelle Zellseh~digung im Sinne einer Dysfermentie hhlweist. Jegliehe Zell- 
seh~digung fiihrt zu einer Sehwellung und/oder Verldumpung der Mitoehondrien 
(AXITSCnKOW), SO auch eine l~ngere Hungerdauer. Diese Vergr6gerung und Ver- 
minderung der Mitoehondrien zusammen mit geringen Verschiebungen im Blnt- 
eiweil~haushalt konnten wir gerade naeh 72stiindigem Hunger im Schnittpr~parat 
naehweisen (Day,I)). LA].RD, BARTOIW und NYGAAI~D teflten die Mitoehondrien in 
zwei Fraktionen, in Meine und grebe, und fanden, dab die kleinen beim Hunger 
wesentlieh mehr versehwinden. 
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Ich glaube, dab gerade die Mitochondrien, die durch ihr schnelles 
Wachstum ira Beginn des Hungers den normalen nur ira morphologischen 
Sinne ~hnlich sind, zu den weiteren Ver~nderungen neigen. Sie werden 
nicht sofort abgebaut, sondern schwellen zuerst einma] durch Ein- und 
Anlagerung yon eiweiBreicher Fliissigkeit (HSTzL und LAUDAI~N) als 
Fo]ge einer Dysorose (ZoLLI~GE~) an, bzw. verklumpen teflweise mit- 
einander. Auf diese Weise lassen sich die Verringerungen der Mito- 
chondrienmenge in unseren Versuehen erkl~ren. Wie welt die Mito- 
chondriensch~digung geht, ob es zu einem Zerfall der pathologisch ver- 
s Mitochondrien kommt, ist noch eine offene Frage. Es ist 
jedoch immerhin daran zu denken, dab ein Tell yon ihnen doch schon so 
schwer gesch~digt ist, dab sic bei der rohen Behandlung der Homogeni- 
sation zu nioht beurteilbaren Bruchstficken zerschlagen werden. Auf 
~hnliche Weise deutet ALLARD die yon ihm beobachtete rapide Ver- 
minderung der Mitoehondrienzahl in cancerSsem Gewebe, in welchem 
das Absinken noch wesentlich eindeutiger ist. Auf Grund unserer 
Untersuchungen ist die Frage der Krebsspezifits des Absinkens der 
Mitochondrienzahl, die in der ]etzten Zeit h~ufig diskutiert wurde, mit 
einiger Vorsicht zu beantworten; scheint doch die Zelle auf viele Seh/~di- 
gungen mit einer Anderung der Mitochondrienmenge zu autworten. 

Die Schs der Ms naoh mehrts Hungern sind 
als wesentlieh schwerer wiegend anzusehen als ws der ersten beiden 
Hungertage. Ob diese Ver~nderungen noch alle riiekg~ngig zu machen 
sind, ist fraglich. Auch bei einer l~iickkehr zur Normalern~hrung werden 
die degenerierten Mitochondrien wohl kaum eine normale Funktion 
erlangen, und sie werden zerfallen. Eine Regeneration kann dann nach 
einiger Zeit auf eine ~hnliehe Weise zustande kommen, wie es yon 
Hmsc~ als ,,de novo"-Genese nach ihrer ZerstSrung dureh l~Sntgen- 
strahlen beschrieben ist. 

Summary 
1. The number of mitochonch'ia in the liver was determined after 

homogenisation with the help of a counting chamber and a phase micro- 
scope in 103 normal and starving white mice. 

2. The normM animals showed values of 30,93 • 10 l~ mitochondria 
for every gramme liver. Within the first 48 hours the number of 
mitoohondria increased and diminished considerably during the following 
fasting days. 

3. The decrease in the number of mitoehondria during subsequent 
days is thought to be due especially to the clumping of mitochondria. 
The question of increased fragibility of the mitoehondria at this time 
is also discussed and the problem of specifity of these alterations critically 
surveyed. 
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