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

Untersuchungen iiber den postmortalen Abbau
des Leberglykogens nach kiinstlicher Anreicherung.
Von
Heim Ziemke.

Mit 10 Textabbildungen.
( Bingegangen am 31. July 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 auBlerordentlichen Seltenheit
— es sind bisher nur 17 Fille bei Kindern beschrieben — keine Rolle
spielt. Fiir die wissenschaftliche Medizin dagegen ist sie von groBem
Interesse: Sie lenkt auller anderen Fragen des Kohlehydratstoffwechsels
die Aufmerksamkeit auf ein Gebiet, dem bisher nur wenig Beachtung
geschenkt wurde, ndmlich dem postmortalen Abbau des Leberglykogens,
durch welchen sich gewisse Riickschliisse auf die chemisch-physiologischen
Vorginge des Kohlehydratstoffwechsels im Leben ziehen lassen. Aufler
einer erheblichen Glykogenanreicherung hauptsichlich der Leber, die
meist mit einer enormen Lebervergroflerung einhergeht, gehort zu den
charakteristischen Befunden bei allen darauf untersuchten Fiallen von
Glykogenspeicherkrankheit ein stark verzogerter postmortaler Abbau
dieses angereicherten Glykogens. Man hielt diese Tatsache zuerst fir
eine ausschlieflliche, der Glykogenspeicherungskrankheit zukommende
Eigentumlichkeit, bis Befunde laut wurden, die denselben verzdgerten
Abbau nach anderen Krankheitszustinden, ja sogar nach normalen,
physiologischen Vorgéngen zeigten. So beschrieben Popper und Wozasek
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 Geschwiilsten
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 kunstlich mit Glykogen
anzureichern, um dann die postmortale Abbaugeschwindigkeit zu be-
stimmen. Es ist uns hierbei gelungen festzustellen, dafl der verzdgerte
Abbau keineswegs ein Merkmal der oben beschriebenen Zustinde ist,
sondern iberall da auftritt, wo eine Anreicherung des Glykogens in der

1 D8.
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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 Dextroselosung intravends ver-
abreichten; 2. gaben wir auf Grund der Feststellung von Holst, daB
sich durch C-Vitamin eine betriachtliche Anreicherung des Leberglykogens
erzielen 1&Bt, Vitamin C in Form von Cebion. Wir kénnen die Angaben
von Holst voll bestéiitigen: Alle von uns mit Vitamin C behandelten Tiere
zeigen gegeniiber der Norm einen deutlich erhchten Glykogengehalt
der Leber. Unsere Versuche, iiber die wir hier berichten, erstrecken sich
auf 6 Tiere: 2 Normal-, 3 Vitamin C-Tiere und ein Kohlehydrattier.

Die Vitamintiere bekamen 14 Tage hindurch téglich 0,05 g Cebion (Merck)
subcutan, das Kohlehydrattier die ersten 9 Tage tiglich 1,25 g, anschlieBend 7 Tage
taglich 4 g Dextrose intravends in steriler Losung. Wir wihlten diese Zeiten, da
nach den Angaben von Junkersdorf, der Kohlehydratmastversuche, allerdings bei
Hunden, anstellte, der hochste 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 Nacken-
schlag getotet 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 Reagensgliser iiberfithrt, 5 cem
einer abgekochten Phosphatpufferlésung (Pg = 6,9) hinzugefiigt, um auf alle
Falle eine Anderung des Reaktionsmilieus zu verhindern. In allen Fillen haben
wir den Glykogengehalt nach 3, 6 und 24 Stunden bei 37° und bei 4° bestimmt,
auBer bei emem Normal- und einem Vitamin C-Tier, wo wir den Glykogengehalt
nur sofort, nach 6 und nach 24 Stunden priiften. Wir haben also im allgemeinen
ausschlieBlich der Sofortbestimmung 6 Ansitze bereitet, und zwar 3 fiir den Eis-
und 3 fiir den Brutschrank. Der Glykogengehalt wurde nach Pfliger bestimmt,
und zwar nach der angegebenen abgewandelten Mikromethode mit Zentrifugen-
benutzung: Die genau abgewogene Menge des Leberbreies wurde mit 2 ceni einer
30%igen KOH-Losung versetzt und 20 Minuten in siedendem Wasserbad erhitzt,
danach Ausfillen des Glykogens mit einer dquivalenten 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 cem einer
Normalschwefelsaurelésung hinzugegeben und 2!/, Stunden in siedendem Wasserbad
gekocht. Die Lésung wurde dann mit n-Natronlauge neutralisiert, die Flissigkeit
in einen 50-ccm-MaBkolben iiberfiithrt, 1 cem entnommen und zum Enteiweiflen mit
8 cem Cadmiumlésung und 1 cem Natronlauge versetzt und zentrifugiert, die
Fliissigkeit durch ein glykogenfreies Filter gegossen und 1 cem zur Zuckerbestimmung
nach Hagedorn-Jensen entnommen. Es wurden fiir jeden Ansatz zwei Bestimmungen
ausgefiihrt, der Mittelwert ist in den nachstehenden Tabellen angegeben. Vorher
wurde natiirlich das Ergebnis des Leerversuches abgezogen, die Titerstellung der
Natriumthiosulfatlésung wurde tiglich bestimmt. Wir berechneten die Ergebnisse
folgendermaBen: Wenn man 1 com 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. Spiter 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 Versuchsergebmisse: Glykogengehalt als Gramm
Glykogen auf 100 g Frischleber angegeben.
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Normaltiere.

Normaltier 1. Getotet am 15.8.38. Gewicht 2270 g. Lebergewicht 61 g.
Lebergewicht in Prozent des Koérpergewichtes 2,69%.

Tabelle 1.
Bei 37° Bei 4°
Zeit Glykogen- | Abgebautes Gly- Zeit Glykogen- | Abgebautes Gly-
in Slt £l gehalt kogen in % des in Sltd gehalt kogen in % des
. in % Ausgangswertes : in % Ausgangswertes
Sofort t 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 l 58,11

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

Tabelle 2.
Beigre | Bei 4°
Zoit Glykogen- | Abgebautes Gly- Zoit 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

ve 6 0,37 75,01 . 6 0,86 41,90

Lo24 | 032 78,38 o o24 | 083 | 4393

Der Glykogengehalt der Leber, sofort nach dem Tode bestimmt, liegt
bei beiden Tieren ziemlich dicht beieinander und kann, mit den Zahlen
anderer 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 Korpergewichtes). Wir sehen aus der Tabelle, daB 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 spateren 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, wihrend Tier 2 unter denselben Bedingungen bei 37° nur
etwa 3% spaltet. Selbst wenn man die Ergebnisse des Tieres 2 ver-
nachlissigt, ist es klar ersichtlich, daB sich die Abbaukurve immer mehr
der Waagerechten nihert, d. h. daB der Abbau praktisch sistiert, noch
bevor das Glykogen vollstindig abgebaut ist. Sehr deutlich zeigt die
Kurve des 2. Tieres diese Verhiltnisse, wo im ganzen gesehen der Abbau
nach der 6. Stunde beendet ist und ein ,,Restglykogen‘’ von iiber 20%
iibrigbleibt, das einem Abbau nicht mehr zugéingig 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, daBl das Tier 2 mit dem
niedrigeren Glykogengehalt zuerst schneller abbaut, der Abbau nach
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Glykogenspiegel. Bei 4° finden wir #hnliche Verhéltnisse, nur ist hier
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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. Getotet am 18. 8. 38. Vom 8. bis 17. 8. téglich 0,05 g Cebion

subcutan. Gewicht am 8.8.3110 g, am 17. 8. 2980 g. Lebergewicht 76 g. Leber-
gewicht in Prozent des Korpergewichtes 2,54%.
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Tabelle 3.
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 8,06 0 Sofort 8,06 0
Nach 6 3,93 51,27 Nach 6 5,79 28,20
,, 24 2,58 68,01 ,, 24 4,31 46,31

Vitamin C-Tier 2. Getotet am 30. 3. 39. Seit dem 11. 3. téglich 0,05 g Cebion
Gewicht am 11. 3. 2575 g, am 30. 3. 2860 g, Lebergewicht 116 g. Leber-
gewicht in Prozent des Korpergewichtes 4,17%.

subcutan.

Tabelle 4.
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 6,39 0 Sofort 6,39 0

Nach 3 3,58 43,79 Nach 3 5,72 10,48

’s 6 2,46 61,50 ' 6 5,48 14,24

., 24 0,21 96,71 , 24 4,86 28,64

Vitamin C-Tier 3. Getotet am 29. 4. 39. Seit dem 17. 4. taglich 0,05 g Cebion

subcutan. Gewicht am 17.4.3800g, am 29.4. 3750 g. Lebergewicht: 121,5 g.
Lebergewicht in Prozent des Korpergewichts 3,24%.

Tabelle 5.
Bei 37° Bei 4°
s Glyk - | Abgebautes Gly- : Glyk - | Abgebautes Gly-
et | Glgkoen- | Avgstantes Ol | gor | Olykose- | Abechantes Gy
. 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 ’s 6 4,23 19,88

,. 24 0,38 92,80 ,» 24 3,75 28,98

Bei den Vitamin C-Tieren fallt zunédchst der hohe Glykogengehalt
der Leber auf, der mit 8,06 g- % bei Tier 1, 6,39 g- % bei Tier 2 und 5,28 g- %
bei Tier 3 weit iiber der Norm liegt. Die zu erwartende Erhchung des
prozentualen Lebergewichts findet sich bei Tier 2 und 3, wo die Werte
mit 4,17 und 3,42% des Korpergewichts gegeniiber dem Normalwert von
2,7% deutlich erhéht sind. Dagegen zeigt Tier 1 einen Wert, der mit
2,54% noch eine Kleinigkeit unter der Norm liegt; eine Tatsache, wofiir
wir keine Erklirung haben. Wir lassen es dahingestellt, ob diese Tatsache,
ebenso wie der nicht vollig Ahnliche Abbau mit dem der Tiere 2 und3
nicht ihre Erklirung darin findet, daB 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 getotet, wihrend die Versuche an den anderen
Tieren im Marz und April angestellt wurden. Die Abbaukurven der
C-Tiere 2 und 3 dagegen gleichen einander sehr. Betrachten wir zunichst
die Abbaukurven bei 37°: alle 3 Kurven stimmen in einer wesentlichen
Tatsache iiberein: 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-
trachtliche Hemmung des diastatischen Abbaues im Vergleich zu den
Normaltieren festzustellen; dieselbe Erscheinung hat Brumssen an einer
glykogenspeicherkranken Leber nachgewiesen. Wihrend 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 Brunssen bei seinen Analysen in der Leber eines
glykogenspeicherkranken Kindes (Fall Siegmund 2); er schreibt wortlich :
im Gegensatz zu dem Reaktionsablauf im Fermentansatz der Glykogen-
speicherleber kommt der Glykogenabbau des Fermentansatzes mit
normaler Leber rasch in Gang, bleibt aber spiter interessanterweise
(jenseits der 9. Stunde) weit hinter dem Glykogenumsatz der Glykogen-
speicherleber zuriick. Sehr dhnliche Verhiltnisse finden wir bei den
40-Kurven. Hier erscheint die Anfangshemmung noch deutlicher aus-
geprigt: der Abbauunterschied zwischen den Normaltieren und den
Vitamintieren betrigt nach 6 Stunden iiber 20% des jeweiligen Aus-
gangswertes. Danach nihern sich die Kurven wieder und nach dem
weiteren Kurvenverlauf ist es wahrscheinlich, da8 die Kurven sich sogar
noch schneiden, d. h. daB die Vitamintiere im Endeffekt relativ und ab-
solut mehr Glykogen umsetzen als die Normaltiere.

Abbau des Leberglykogens bei einem durch Dextroseinjektion
vorbehandelten Tiere.

Getdtet am 27.3.39. Seit dem 11. 3. taglich 1,25 g Dextrose intra-
vends, seit dem 20. 3. téglich 4 g Dextrose intravends. Gewicht am 11. 3.:
2375g; am 27.3.: 2725g. Lebergewicht: 108,5g. Lebergewicht in
Prozent des Kérpergewichts: 3,98%.

Tabelle 6.
- Bei 37° B Bei 4°
Zeit Glykogen- | Abgebautes Gly- Zeit Glykogen- | Abgebautes Glv-
in Std gehalt ‘kogen in % des in Std. gebhalt kogen in % des
in % Ausgangswertes in % Ausgangswertes
Sofort 5,91 l 0 Sofort ’ 591 ‘ 0

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

’ 6 3,98 32,66 s 6 5,65 4,40

24 0,50 91,94 . 24 4,92 16,75

Z. f. d. ges. exp. Med. 106, 47
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Der Glykogengehalt liegt hier mit 5,91 g-% weit iiber der Norm,
das relative Lebergewicht mit 3,98% des Korpergewichtes ist ebenfalls
deutlich erhoht. Die Abbaukurven zeigen eine sehr deutliche Anfangs-
hemmung, die die der Vitamintiere weit ibertrifft. So sind nach 3 Stunden
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bei 37°nur 13% gegeniiber 37 und
44 % des jeweiligen Ausgangswertes
der Vitamintiere und 59% des
Normaltieres 2 abgebaut. Auch
nach 6 Stunden ist der Unterschied

noch sehr grofl. Nach 24 Stunden dagegen hat das Kohlehydrat hier
etwa denselben Prozentsatz des abgebauten Ausgangswertes erreicht
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wie die Vitamintiere. Die 4°-Kurve
laBt den Abbau in den ersten
3 Stunden fast vollig vermissen,
aber auch nach 6 Stunden ist die

=y Normalber

Abb, 8.

Abbauhemmung noch etwa 3mal so grof wie die der Vitamintiere und
etwa 8—10mal so groB wie die der Normaltiere. Die Kurve verlauft
dann weiter ziemlich flach: nach 24 Stunden sind nur 16% des Aus-
gangswertes abgebaut. Nach diesen Befunden nimmt das Kohlehydrat
hier die extremste Stellung beziiglich 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 esjetzt notig, einmal fest-
zustellen, wie grof3 die ab-
solute Glykogenmenge, in
Gramm ausgedriickt, ist, die
die einzelnen Tiere nach
den jeweiligen Zeiten um-
gesetzt haben. Hier ergibt
sich ein wesentlich anderes
Bild (Kurve 9 u. 10). 5 :

Wir sehen, daB3 die An- R
fangshemmung nur eine re-
lative ist und daff in Wirk-
lichkeit der tatsédchliche
Glykogenumsatz unter op-
timalen Bedingungen bei
den Tieren mit erhohtem S 2
Glykogengehalt doch we- Abb. 10.
sentlich grofer ist als bei
den Normaltieren. Nur das Kohlehydrattier macht hier eine Ausnahme:
bei ihm 14Bt sich nach 3 Stunden eine absolufe Anfangshemmung

feststellen, d. h. es ist nach 3 Stunden absolut weniger Glykogen abge-
baut als bei den Nor-
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maltieren. Wir erinnern Tabelle 7.

uns, daB das Kohlehy- SchemaderAnfangshemmungdes Glykogen-
drattier von allen Tieren abbaues unter optimalen Bedingungen.
die stdrkste relative An- Glykogengehalt Eﬁ%‘;"ﬁg ‘22?‘;‘1}‘;5
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absolute verwandelt wird. Das Kohlehydrattier zeigt somit im Abbau
eine Ubereinstimmung mit der Glykogenspeicherkrankheit, wo Brunssen
eine ebensolche absolute Anfangshemmung feststellte. Wir kénnen
demnach obenstehendes Schema aufstellen:

Das Kohlehydrattier gehért hier eigentlich schon in die Gruppe der
Glykogenspeichertiere, und es ist interessant, daB es uns gelungen ist,
eine absolute Anfangshemmung durch kiinstliche Glykogenanreicherung
zu erzielen. Wir konnen also einen kontinuierlichen Ubergang der
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postmortalen Glykogenspaltung vom normalen Leberzustand bis zu
dem Endzustand der Glykogenspeicherkrankheit festzustellen.

Bei der Erklirung dieser Abbauverhéltnisse konnen wir eines mit
Sicherheit sagen: die Anfangshemmungen haben ihre Ursache bestimmt
nicht in einem Diastasemangel, da bei Tieren mit erhéhtem Glykogen-
gehalt in den ersten Stunden absolut mehr Glykogen umgesetzt wird
wie bei den Normaltieren. Wir sind eher der Meinung, daBl 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 Glykogenpartikelchen werden klein
sein; die Gesamtoberfliche des Leberglykogens ist also relativ grof3, und
die Diastase hat eine grofe Angriffsfliche, der Abbau wird schnell ver-
laufen. Bis zu einem gewissen Speicherungsgrad wird die Gesamt-
oberfliche noch zunehmen, und zwar bis zu jenem Zustand, bei dem
die ganze Leber gleichmifBig mit sehr vielen kleinen Glykogenpartikelchen,
die rdumlich sehr nahe beieinanderliegen, gefiillt ist. Wird jetzt noch
mehr Glykogen aufgebaut, so wird eine Aneinanderlagerung dieser
kleinen Partikel zu gréfleren Kornern oder Schollen stattfinden und die
angreifbare Oberfldche abnehmen. Tatsédchlich fiel bei der histologischen
Untersuchung in allen Fallen der Glykogenspeicherkrankheit die grob-
schollige Konsistenz des Glykogens (Siegmund) auf. Bei unseren histo-
logischen Untersuchungen der kiinstlich angereicherten Lebern fanden
wir sehr viel feinkorniges, eng aneinanderliegendes, teilweise wabiges
Glykogen, an einzelnen Stellen sah man Ubergénge zu etwas gréBeren,
kleinscholligen Gebilden. Demgemifl wurde in den ersten Stunden,
absolut gesehen, die 3fache Menge Glykogen der Normaltiere, wo wir
bei histologischen Schnitten zwar feinkornigere, aber rdumlich etwas
weiter auseinanderliegende Glykogenpartikelchen sahen, umgesetzt.
Wir sind nicht der Meinung, dafl die Oberflichengrofie in dem Sinne,
wie wir es oben dargelegt haben, allein als Ursache des verzdgerten
Abbaues in Betracht kommt, nur mochten wir annehmen, daf sie sicher
ein Faktor in diesem verwickelten Geschehnisablauf ist, der nicht ver-
nachlissigt werden darf. Die Frage des Restglykogens, das bei relativ
geringem Glykogengehalt der Leber selbst bei optimalen Bedingungen
einem Abbau nicht zugingig zu sein scheint, mochten wir nicht ent-
scheiden. Es wire denkbar, da dieses Restglykogen besonders fest
an EiweiBstoffe gebunden ist und in dieser Form fiir die Diastase nicht
angreifbar wire.

Zusammenfassung.

1. Die normale postmortale Glykogenolyse zeigt in den ersten Stunden
einen raschen unvollstindigen Abbau. Nach dieser Zeit ist der Abbau
stark verlangsamt.
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2. Es 148t sich durch das Vitamin C eine betrdchtliche Anreicherung
des Leberglykogens erzielen (Bestdtigung der Holstschen Angaben).

3. Die postmortale Glykogenolyse bei mit Vitamin C gespritzten
Tieren und bei solchen, wo eine Glykogenanreicherung durch Zufuhr
hypertonischer Dextroselosung erreicht wurde — unserer Ansicht nach
bei allen Lebern, die stark glykogenhaltig sind — zeigt eine relative
Anfangshemmung, um spéiter schneller und vollstindiger 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
laBt sich demnach kiinstlich ein der Glykogenspeicherungsleber sehr
ahnlicher Zustand der Leberzelle erzielen.

5. Es wird der verzogerte Abbau mit der angreifbaren Gesamtober-
flache des Glykogens im Lebergewebe in Zusammenhang gebracht.
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