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(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Kiel 
[Direktor: Prof. Dr. H. Siegmund].) 

Untersuchungen über den postmortalen Abbau 
des Leberglykogens nach künstlicher Anreicherung 1 • 

Von 

Heim Ziemke. 
Mit 10 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 31. Juli 1939.) 

Die Bedeutung der durch von Gierke 1929 zuerst beschriebenen 
Glykogenspeicherungskrankheit liegt nicht so sehr auf dem Gebiet der 
praktischen Medizin, da sie hier wegen ihrer außerordentlichen Seltenheit 
- es sind bisher nur 17 Fälle bei Kindern beschrieben - keine Rolle 
spielt. Für die wissenschaftliche Medizin dagegen ist sie von großem 
Interesse: Sie lenkt außer anderen Fragen des Kohlehydratstoffwechsels 
die Aufmerksamkeit auf ein Gebiet, dem bisher nur wenig Beachtung 
geschenkt wurde, nämlich dem postmortalen Abbau des Leberglykogens, 
durch welchen sich gewisse Rückschlüsse auf die chemisch-physiologischen 
Vorgänge des Kohlehydratstoffwechsels im Leben ziehen lassen. Außer 
einer erheblichen Glykogenanreicherung hauptsächlich der Leber, die 
meist mit einer enormen Lebervergrößerung einhergeht, gehört zu den 
charakteristischen Befunden bei allen darauf untersuchten Fällen von 
Glykogenspeicherkrankheit ein stark verzögerter postmortaler Abbau 
dieses angereicherten Glykogens. Man hielt diese Tatsache zuerst für 
eine ausschließliche, der Glykogenspeicherungskrankheit zukommende 
Eigentümlichkeit, bis Befunde laut wurden, die denselben verzögerten 
Abbau nach anderen Krankheitszuständen, ja sogar nach normalen, 
physiologischen Vorgängen zeigten. So beschrieben Popper und W ozasek 
dieselbe Abbauhemmung des Glykogens bei Lebern mit Insulin behandelter 
Diabetiker. Ebenso ist die Diastasehemmung bekannt bei Lebern 
winterschlafender Tiere, in den Nieren bei Diabetes und bei Geschwülsten 
des Hodens und der Niere. Auch in den glykogenreichen Lebern der 
Feten und Neugeborenen findet ein Abbau nur sehr langsam statt (Hertz). 
Alle diese Lebern zeichnen sich durch einen besonderen Glykogen­
reichtum aus. 

Wir haben versucht die Lebern von Tieren künstlich mit Glykogen 
anzureichern, um dann die postmortale Abbaugeschwindigkeit zu be­
stimmen. Es ist uns hierbei gelungen festzustellen, daß der verzögerte 
Abbau keineswegs ein Merkmal der oben beschriebenen Zustände ist, 
sondern überall da auftritt, wo eine Anreicherung des Glykogens in der 

1 D 8. 
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Leberzelle stattgefunden hat. Die Glykogenanreicherung erzielten wir 
auf 2 Wegen: 1. indem wir einen Teil der Versuchstiere - es handelt 
sich um Kaninchen - hypertonische Dextroselösung intravenös ver­
abreichten; 2. gaben wir auf Grund der Feststellung von Holst, daß 
sich durch C-Vitamin eine beträchtliche Anreicherung des Leberglykogens 
erzielen läßt, Vitamin C in Form von Cebion. Wir können die Angaben 
von Holst voll bestätigen: Alle von uns mit Vitamin C behandelten Tiere 
zeigen gegenüber der Norm einen deutlich erhöhten Glykogengehalt 
der Leber. Unsere Versuche, über die wir hier berichten, erstrecken sich 
auf 6 Tiere: 2 Normal-, 3 Vitamin C-Tiere und ein Kohlehydrattier. 

Die Vitamintiere bekamen 14 Tage hindurch täglich 0,05 g Cebion (Merck) 
subcutan, das Kohlehydrattier die ersten 9 Tage täglich 1,25 g, anschließend 7 Tage 
täglich 4 g Dextrose intravenös in steriler Lösung. Wir wählten diese Zeiten, da 
nach den Angaben von Junkersdorf, der Kohlehydratmastversuche, allerdings bei 
Hunden, anstellte, der höchste Grad der Glykogenspeicherung in, der Leber nach 
8-16 Tagen erreicht ist und dann der Glykogenspiegel wieder sinkt. Die letzten 
Injektionen bekamen die Tiere einen Tag vor ihrem Tode. Sie wurden durch N acken­
schlag getötet und durch Schnitt in die Carotiden entblutet. Die Leber wurde 
steril entnommen, durch eine ausgekochte Fleischmaschine gedreht, eine genau 
abgewogene Menge - etwa 1 g - sofort verarbeitet, von dem restlichen Leberbrei 
ebenfalls eine genau bestimmte Menge in sterile Reagensgläser überführt, 5 ccm 
einer abgekochten Phosphatpufferlösung (PR = 6,9) hinzugefügt, um auf alle 
Fälle eine Änderung des Reaktionsmilieus zu verhindern. In allen Fällen haben 
wir den Glykogengehalt nach 3, 6 und 24 Stunden bei 37° und bei 4° bestimmt, 
außer bei einem Normal- und einem Vitamin C-Tier, wo wir den Glykogengehalt 
nur sofort, nach 6 und nach 24 Stunden prüften. Wir haben also im allgemeinen 
ausschließlich der Sofortbestimmung 6 ADJlätze bereitet, und zwar 3 für den Eis­
und 3 für den Brutschrank. Der Glykogengehalt wurde nach Pflüger bestimmt, 
und zwar nach der angegebenen abgewandelten Mikromethode mit Zentrifugen­
benutzung: Die genau abgewogene Menge des Leberbreies wurde mit 2 ccni einer 
30%igen KOR-Lösung versetzt und 20 Minuten in siedendem Wasserbad erhitzt, 
danach Ausfällen des Glykogens mit einer äquivalenten Menge absoluten Alkohols 
und Zentrifugieren des Niederschlags. Der Niederschlag wurde ausgewaschen, 
wieder mit Alkohol versetzt und zentrifugiert, dieses im ganzen 4mal. Der restliche 
Alkohol wurde im Wasserbad verdampft, zu dem Glykogen wurden 5 ccm einer 
Normalschwefelsäurelösung hinzugegeben und 21/ 2 Stunden in siedendem Wasserbad 
gekocht. Die Lösung wurde dann mit n-Natronlauge neutralisiert, die Flüssigkeit 
in einen 5O-ccm-Maßkolben überführt, 1 ccm entnommen und zum Enteiweißen mit 
8 ccm Cadmiumlösung und 1 ccm Natronlauge versetzt und zentrifugiert, die 
Flüssigkeit durch ein glykogenfreies Filter gegossen und 1 ccm zur Zuckerbestimmung 
nach Hagedorn-Jensen entnommen. Es wurden für jeden Ansatz zwei Bestimmungen 
ausgeführt, der Mittelwert ist in den nachstehenden Tabellen angegeben. Vorher 
wurde natürlich das Ergebnis des Leerversuches abgezogen, die TitersteIlung der 
Natriumthiosulfatlösung wurde täglich bestimmt. Wir berechneten die Ergebnisse 
folgendermaßen: Wenn man 1 ccm vorgelegt hat, so ist das der 50. Teil der im 
50-ccm-Kolben enthaltenen Glykogenmenge; da wir unsere Werte in Gramm­
Prozente angeben, teilt man durch 100/50 = 2. Später teilt man durch die abge­
wogene Menge des Leberbreies um den Zuckergehalt von 1 g Organ festzustellen 
und multipliziert dann mit dem Glykogenfaktor 0,927. 

Im folgenden die Versuchsergebnisse : Glykogengehalt als Gramm 
Glykogen auf 100 g Frischleber angegeben. 
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Normaltiere. 
Normaltier 1. Getötet am 15.8.38. Gewicht 2270 g. Lebergewicht 61 g. 

Lebergewicht in Prozent des Körpergewichtes 2,69%. 

Tabelle 1. 

Bei 37' Bei 4' 

Zeit Glykogen- Abgebautes Gly- Zeit Glykogen- Abgebautes Gly-
in Std. gehalt kogen in % des in Std. gehalt kogen in % des 

in % Ausgangswertes in% Ausgangswertes 

Sofort 2,22 0 Sofort 2,22 0 
Nach 6 0,778 64,27 Nach 6 1,11 50,0 

" 
24 0,31 86,04 

" 
24 0,93 58,11 

Normaltier 2. Getötet am 16.3.39. Gewicht 2920 g. Lebergewicht 76,5 g. 
Lebergewicht in Prozent des Körpergewichts 2,62 %. 

Tabelle 2. 

Bei 37' Bei 4' 

Zeit Glykogen- Abgebautes Gly- Zeit Glykogen- Abgebautes Gly-
in Std. gehalt kogen in % des in Std. gehalt kogen in % des 

in % Ausgangswertes in % Ausgangswertes 

Sofort 1,64 0 Sofort 1,64 0 
Nach 3 0,61 58,79 Nach 3 1,02 31,09 

" 
6 0,37 75,01 

" 
6 0,86 41,90 

" 
24 0,32 78,38 

" 
24 0,83 43,93 

Der Glykogengehalt der Leber, sofort nach dem Tode bestimmt, liegt 
bei beiden Tieren ziemlich dicht beieinander und kann, mit den Zahlen 
ander_er Untersucher verglichen, als normal bezeichnet werden. Das 
relative Lebergewicht mit 2,69 % und 2,62 % unterscheidet sich nur 
unwesentlich von dem Wert, den Junkersdorf als Normalwert angibt 
(2,7% des Körpergewichtes). Wir sehen aus der Tabelle, daß in den 
ersten Stunden ein sehr schneller Glykogenabbau stattfindet: nach 
6 Stunden unter optimalen Bedingungen sind beim Normaltier 1 schon 
fast 65% des Ausgangswertes, beim Normaltier 2 sogar 75% abgebaut. 
Bei beiden Tieren tritt in späteren Versuchszeiten eine auffallende Ver­
langsamung der Abbaugeschwindigkeit ein, die allerdings bei dem 
Normaltier 1 nicht so ausgesprochen ist wie bei Tier 2. Dieses baut 
in den folgenden 18 Stunden immerhin noch rund 20% des Ausgangs­
wertes ab, während Tier 2 unter denselben Bedingungen bei 37° nur 
etwa 3 % spaltet. Selbst wenn man die Ergebnisse des Tieres 2 ver­
nachlässigt, ist es klar ersichtlich, daß sich die Abbaukurve immer mehr 
der Waagerechten nähert, d. h. daß der Abbau praktisch sistiert, noch 
bevor das Glykogen vollständig abgebaut ist. Sehr deutlich zeigt die 
Kurve des 2_ Tieres diese Verhältnisse, wo im ganzen gesehen der Abbau 
nach der 6. Stunde beendet ist und ein "Restglykogen" von über 20% 
übrigbleibt, das einem Abbau nicht mehr zugängig zu sein scheint. 
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Es scheint dieses "Restglykogen" mit jenen Glykogenen identisch zu 
sein, das noch nach langer Zeit in menschlichen Leichenlebern bei der 
Analyse zu finden ist. Es ist bemerkenswert, daß das Tier 2 mit dem 
niedrigeren Glykogengehalt zuerst schneller abbaut, der Abbau nach 
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Glykogenspiegel. Bei 40 finden wir ähnliche Verhältnisse, nur ist hier 
wegen der Diastasehemmung durch die tiefere Temperatur die Kraft der 
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und infolgedessen das Restglykogen 
erheblich größer: Beim Tier I über 
40%, beim Tier 2 über 55% ; also 
auch hier das größere Restglykogen 
bei dem Tier mit dem niedrigeren 

Abb.4. 

Glykogenausgangswert. Hier ist ebenfalls der Abbau nach 6 Stunden 
praktisch beendet (s. Kurven, oben). 

Glykogenabbau bei Tieren, deren Leberglykogen durch Vitamin C 
vermehrt ist. 

Vitamin C-Tier 1. Getötet am 18.8.38. Vom 8. bis 17. 8. täglich 0,05 g Cebion 
subcutan. Gewicht am 8.8.3110 g, am 17.8.2980 g. Lebergewicht 76 g. Leber­
gewicht in Prozent des Körpergewichtes 2,54 % . 



708 

Zeit 
in Std. 

Sofort 
Nach 6 

24 

Heim Ziemke: 

Tabelle 3. 

Bei 37 ° 

Glykogen' I Abgebautes Gly-
gehalt kogen in % des 
in % Ausgangswertes 

8,06 
3,93 
2,58 

o 
51,27 
68,01 

Zeit 
in Std. 

Sofort 
Nach 6 

24 

Bei 4° 

GlYkogen-I Abgebautes Gly-
gehalt kogen in % des 
in % Ausgangswertes 

o 
28,20 
46,31 

Vitamin C-Tier 2. Getötet am 30.3.39. Seit dem 11. 3. täglich 0,05 g Cebion 
subcutan. Gewicht am 11. 3. 2575 g, am 30. 3. 2860 g, Lebergewicht 116 g. Leber­
gewicht in Prozent des Körpergewichtes 4,17 %. 

Tabelle 4. 

Bei 37° Bei 4° 

Zeit 

I 
Glykogen- I Abgebautes Gly- Zeit 

I 
Glykogen- I Abgebautes Gly-

in Std. gehalt I kogen in % des in Std. gehalt kogen in % des 
in % Ausgangswertes in % Ausgangswertes 

Sofort 6,39 0 Sofort 6,39 0 
Nach 3 3,58 43,79 Nach 3 5,72 10,48 

" 
6 2,46 61,50 

" 
6 5,48 14,24 

" 
24 0,21 96,71 

" 
24 4,86 28,64 

Vitamin C-Tier 3. Getötet am 29. 4. 39. Seit dem 17.4. täglich 0,05 g Cebion 
subcutan. Gewicht am 17.4.3800 g, am 29.4.3750 g. Lebergewicht: 121,5 g. 
Lebergewicht in Prozent des Körpergewichts 3,24 %. 

Tabelle 5. 

Bei 37° Bei 4° 

Zeit 

I 

Glykogen- Abgeb~ute8 Gly- Zeit \ Glykogen- Abgebautes Gly-
in Std. gehalt kogen in % des in Std. gehalt kogen in % des 

in % Ausgangswertes in % Ausgangswertes 

Sofort 5,28 0 Sofort 
\ 

5,28 0 
Nach 3 3,30 37,50 Nach 3 4,80 9,09 

" 6 2,35 55,49 
" 

6 
\ 

4,23 19,88 

" 
24 0,38 92,80 

" 
24 3,75 28,98 

Bei den Vitamin C-Tieren fällt zunächst der hohe Glykogengehalt 
der Leber auf, der mit 8,06 g- % bei Tier 1, 6,39 g- % bei Tier 2 und 5,28g- % 
bei Tier 3 weit über der Norm liegt. Die zu erwartende Erhöhung des 
prozentualen Lebergewichts findet sich bei Tier 2 und 3, wo die Werte 
mit 4,17 und 3,42% des Körpergewichts gegenüber dem Normalwert von 
2,7 % deutlich erhöht sind. Dagegen zeigt Tier 1 einen Wert, der mit 
2,54 % noch eine Kleinigkeit unter der Norm liegt; eine Tatsache, wofür 
wir keine Erklärung haben. Wir lassen es dahingestellt, ob diese Tatsache, 
ebenso wie der nicht völlig ähnliche Abbau mit dem der Tiere 2 und:~ 
nicht ihre Erklärung darin findet, daß die Jahreszeit, in welcher die 
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Versuche angestellt wurden, eine Rolle spielt: Normaltier 1 und Vitamin C­
Tier 1 wurden im August getötet, während die Versuche an den anderen 
Tieren im März und April angestellt wurden. Die Abbaukurven der 
C-Tiere 2 und 3 dagegen gleichen einander sehr. Betrachten wir zunächst 
die Abbaukurven bei 37°: alle 3 Kurven stimmen in einer wesentlichen 
Tatsache überein : die Abbauwerte nach 3 und nach 6 Stunden liegen 
ziemlich dicht beieinander und sind wesentlich tiefer als bei den Normal­
tieren. Mit anderen Worten: in den ersten 3-6 Stunden ist eine be­
trächtliche Hemmung des diastatischen Abbaues im Vergleich zu den 
Normaltieren festzustellen; dieselbe Erscheinung hat Brun88en an einer 
glykogenspeicherkranken Leber nachgewiesen. Während der Abbau des 
Glykogens beim Vitamin C-Tier 1 immer mehr zum Stehen kommt und 
nach 24 Stunden noch ein Restglykogen von etwa 35 % vorhanden ist, 
zeigen Tier 2 und 3 kaum eine Abnahme der Abbaugeschwindigkeit ; 
sie haben nach 24 Stunden fast das gesamte Glykogen gespalten. Auch 
diese Tatsache findet BrUn88en bei seinen Analysen in der Leber eines 
glykogenspeicherkranken Kindes (Fall Siegmund 2); er schreibt wörtlich: 
im Gegensatz zu dem Reaktionsablauf im Fermentansatz der Glykogen­
speicherleber kommt der Glykogenabbau des Fermentansatzes mit 
normaler Leber rasch in Gang, bleibt aber später interessanterweise 
(jenseits der 9. Stunde) weit hinter dem Glykogenumsatz der Glykogen­
speicherleber zurück. Sehr ähnliche Verhältnisse finden wir bei den 
4°-Kurven. Hier erscheint die Anfangshemmung noch deutlicher aus­
geprägt: der Abbauunterschied zwischen den Normaltieren und den 
Vitamintieren beträgt nach 6 Stunden über 20% des jeweiligen Aus­
gangswertes. Danach nähern sich die Kurven wieder und nach dem 
weiteren Kurvenverlauf ist es wahrscheinlich, daß die Kurven sich sogar 
noch schneiden, d. h. daß die Vitamintiere im Endeffekt relativ und ab­
solut mehr Glykogen umsetzen als die Normaltiere. 

Abbau des Leberglykogens bei einem dnrch Dextrosein.iektion 
vorbehandelten Tiere. 

Getötet am 27.3.39. Seit dem 11. 3. täglich 1,25 g Dextrose intra­
venös, seit dem 20.3. täglich 4 g Dextrose intravenös. Gewicht am 11. 3.: 
2375 g; am 27. 3.: 2725 g. Lebergewicht : 108,5 g. Lebergewicht in 
Prozent des Körpergewichts: 3,98%. 

Tabelle 6 
Bei 37' Bei 4' 

Zeit 

I 
Glykogen- Abgebautes Gly· Zeit 

\ 

Glykogen- \ Abgebautes Gly-
in Std. gehalt 'kogen in % des in Std. gehalt kogen in % des 

in % Ausgangswertes in % Ausgangswertes 

Sofort 5,91 0 Sofort 
\ 

5,91 0 
Nach 3 5,13 13,2 Nach 3 5,83 1,36 

" 
6 3,98 I 32,66 " 6 

I 
5,65 4,40 

" 
24 0,50 91,94 

" 
24 4,92 16,75 

Z. f. d. ges. exp. Med. 106. 47 



710 Heim Ziemke: 

Der Glykogengehalt liegt hier mit 5,91 g- % weit über der Norm, 
das relative Lebergewicht mit 3,98 % des Körpergewichtes ist ebenfalls 
deutlich erhöht. Die Abbaukurven zeigen eine sehr deutliche Anfangs­
hemmung, die die der Vitamintiere weit übertrifft. So sind nach 3 Stunden 
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bei 37° nur 13 % gegenüber 37 und 
44% des jeweiligen Ausgangswertes 
der Vitamintiere und 59 % des 
Normaltieres 2 abgebaut. Auch 
nach 6 Stunden ist der Unterschied 
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sehr groß. Nach 24 Stunden dagegen hat das Kohlehydrat hier 
denselben Prozentsatz des abgebauten Ausgangswertes erreicht 

Abb.7. 

78 27 2~ 
SIr/. 

wie die Vitamintiere. Die 4°-Kurve 
läßt den Abbau in den ersten 
3 Stunden fast völlig vermissen, 
aber auch nach 6 Stunden ist die 

Abb,8. 

Abbauhemmung noch etwa 3mal so groß wie die der Vitamintiere und 
etwa 8-lOmal so groß wie die der Normaltiere. Die Kurve verläuft 
dann weiter ziemlich flach: nach 24 Stunden sind nur 16% des Aus­
gangswertes abgebaut. Nach diesen Befunden nimmt das Kohlehydrat 
hier die extremste Stellung bezüglich der Abbauhemmung ein. 
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Die folgenden Durchschnittskurven der einzelnen Tiergruppen 
zeigen noch einmal den Unterschied der relativen Abbaugeschwindigkeit 
in aller Deutlichkeit (s. Kurven, S. 15). 

Haben wir bisher die relative Abbaugeschwindigkeit, bezogen auf 
die prozentuale Abnahme des Ausgangsglykogengehalts betrachtet, so 
ist es jetzt nötig, einmal fest- 6" 

zustellen, wie groß die ab- - 9 - ---~ -- ,--)( 

li.i 5 
solute Glykogenmenge, in ~ ~ Vifomin C -Tier -- --- ~,~ .. ~ 
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den Normaltieren. Nur das Kohlehydrattier macht hier eine Ausnahme: 
bei ihm läßt sich nach 3 Stunden eine absolute Anfangshemmung 
feststellen, d. h. es ist nach 3 Stunden absolut weniger Glykogen abge­
baut als bei den Nor-
maltieren. Wir erinnern 
uns, daß das Kohlehy­
drattier von allen Tieren. 
die stärkste relative An­
fangshemmung aufwies, 
und es ist verständlich, 
daß diese relative An­
fangshemmung bei einem 
gewissen Grad in eine 

Tabelle 7. 
Schema der Anfangshemmung des Glykogen­

abbaues unter optimalen Bedingungen. 

Glykogengehalt 
der Leber 

Normal ...... . 
Glykogenangereicherte Leber 
Glykogenspeicherleber . . . 

RelatiVe-I Absolute 
Anfangs- Anfangs­
hemmung hemmung 

I t I + 

absolute verwandelt wird. Das Kohlehydrattier zeigt somit im Abbau 
eine Übereinstimmung mit der Glykogenspeicherkrankheit, wo BruWJsen 
eine ebensolche absolute Anfangshemmung feststellte. Wir können 
demnach obenstehendes Schema aufstellen: 

Das Kohlehydrattier gehört hier eigentlich schon in die Gruppe der 
Glykogenspeichertiere, und es ist interessant, daß es uns gelungen ist, 
eine absolute Anfangshemmung durch künstliche Glykogenanreicherung 
zu erzielen. Wir können also einen kontinuierlichen Übergang der 

47* 
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postmortalen Glykogenspaltung vom normalen Leherzustand bis zu 
dem Endzustand der Glykogenspeicherkrankheit festzustellen. 

Bei der Erklärung dieser Abbauverhältnisse können wir eines mit 
Sicherheit sagen: die Anfangshemmungen haben ihre Ursache bestimmt 
nicht in einem Diastasemangel, da bei Tieren mit erhöhtem Glykogen­
gehalt in den ersten Stunden absolut mehr Glykogen umgesetzt wird 
wie bei den Normaltieren. Wir sind eher der Meinung, daß die Form, 
in der das Glykogen in der Leber abgelagert wird, eine wesentliche Rolle 
spielt. So wird bei Tieren mit relativ geringem Glykogengehalt das 
Glykogen in feinst verteilter Form im Gewebe vorliegen, d. h. die einzelnen 
von der Diastase anzugreifenden Glykogenpartikelehen werden klein 
sein; die Gesamtoberfläche des Leberglykogens ist also relativ groß, und 
die Diastase hat eine große Angriffsfläche, der Abbau wird schnell ver­
laufen. Bis zu einem gewissen Speicherungsgrad wird die Gesamt­
oberfläche noch zunehmen, und zwar bis zu jenem Zustand, bei dem 
die ganze Leber gleichmäßig mit sehr vielen kleinen Glykogenpartikelehen, 
die räumlich sehr nahe beieinanderliegen, gefüllt ist. Wird jetzt noch 
mehr Glykogen aufgebaut, so wird eine Ancinanderlagerung dieser 
kleinen Partikel zu größeren Körnern oder Schollen stattfinden und die 
angreifbare Oberfläche abnehmen. Tatsächlich fiel bei der histologischen 
Untersuchung in allen Fällen der Glykogenspeicherkrankheit die grob­
schollige Konsistenz des Glykogens (Siegmund) auf. Bei unseren histo­
logischen Untersuchungen der künstlich angereicherten Lebern fanden 
wir sehr viel feinkörniges, eng aneinanderliegendes, teilweise wabiges 
Glykogen, an einzelnen Stellen sah man Übergänge zu etwas größeren, 
kleinscholligen Gebilden. Demgemäß wurde in den ersten Stunden, 
absolut gesehen, die 3fache Menge Glykogen der Normaltiere, wo wir 
bei histologischen Schnitten zwar feinkörnigere, aber räumlich etwas 
weiter auseinanderliegende Glykogenpartikelehen sahen, umgesetzt. 
Wir sind nicht der Meinung, daß die Obcrflächengröße in dem Sinne, 
wie wir es oben dargelegt haben, allein als Ursache des verzögerten 
Abbaues in Betracht kommt, nur möchten wir annehmen, daß sie sicher 
ein Faktor in diesem verwickelten Geschehnisablauf ist, der nicht ver­
nachlässigt werden darf. Die Fragc des Restglykogens, das bei relativ 
geringem Glykogengehalt der Leber selbst bei optimalen Bedingungen 
einem Abbau nicht zugängig zu sein scheint, möchten ",ir nicht ent­
scheiden. Es wäre denkbar, daß dieses Restglykogen besonders fest 
an Eiweißstoffe gebunden ist und in dieser Form für die Diastase nicht 
angreifbar wäre. 

Zusammenfassnng. 

1. Die normale postmortale Glykogenolyse zeigt in den ersten Stunden 
einen raschen unvollständigen Abbau. Nach dieser Zeit ist der Abbau 
stark verlangsamt. 
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2. Es läßt sich durch das Vitamin C eine beträchtliche Anreicherung 
des Leberglykogens erzielen (Bestätigung der Holstschen Angaben). 

3. Die postmortale Glykogenolyse bei mit Vitamin C gespritzten 
Tieren und bei solchen, wo eine Glykogenanreicherung durch Zufuhr 
hypertonischer Dextroselösung erreicht wurde - unserer Ansicht nach 
bei allen Lebern, die stark glykogenhaltig sind - zeigt eine relative 
Anfangshemmung, um später schneller und vollständiger abzubauen 
als die der Normaltiere. 

4. Es wurde bei einem mit Dextrose gespritzten Tier eine absolute 
Anfangshemmung festgestellt. Dieselbe Anfangshemmung hat Brunssen 
bei der Glykogenolyse der Glykogenspeicherungsleber gefunden. Es 
läßt sich demnach künstlich ein der Glykogenspeicherungsleber sehr 
ähnlicher Zustand der Leberzelle erzielen. 

5. Es wird der verzögerte Abbau mit der angreifbaren Gesamtober­
fläche des Glykogens im Lebergewebe in Zusammenhang gebracht. 
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