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DIE ENTSTEHUNG VON WASSE RVAKUOLEN
IN LEBERZEULEN

Imre ToOré

(Eingegangen : am 18. Dezember 1950)

Wir haben in den Leberzellen der weissen Ratte das pldtzliche Auftreten
von mit einer wasserartigen Flussigkeit gefillten grossen Vakuolen beobachtet.
Wir haben versucht, durch die nachfolgend berichteten Untersuchungen den
Entstehungsmechanismus dieser Vakuolen zu kléaren.

Abb. 1. Rattenleber nach Intravendser Injektion von 1 ccm 10% NaCl. Das Tier ist verendet.
Die Sinusé sind in Zentrum des L&ppchens leer, auf der Peripherie voll von Blut.

Zu den Experimenten wurden 80 Albinoratten verwendet, denen verschie-
den konzentrierte Salzlésungen (so Natriumchlorid, Kaliumchlorid, Calcium-
chlorid, Ammoniumchlorid, Mercurichlorid, Aluminiumchlorid) i. v. injiziert
wurden. Auf das zu beschreibende Phanomen wurde unsere Aufmerksamkeit
dadurch gelenkt, dass anlésslich der i. v. Verabreichung eingedickter Leber-
extrakte die Ratte verendet und in ihrer Leber zahlreiche vakuolenhédltige
Zellen zu finden sind. Es ergab sich, dass diesfalls die stark konzentrierte Salz-
l6sung die Ursache der Vakuolenbildung war. Daher haben wir in den vor-
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liegenden Versuchen z. T. je einmal Natriumchloridlésungen von 1—30%
Konzentration i. v. gespritzt, z. T. verschieden konzentrierte Salzldsungen
wiederholt Uber mehrere Tage verabreicht. In diesen letzterwdhnten Versuchen
haben wir am 1. Tag eine 1, am zweiten eine 2, am dritten eine 4, am vierten
eine 5, am funften eine 7 % Salzlésung injiziert. Wenn das Tier auf die Injektion
hin verendete, haben wir in seinen Leberzellen die Vakuolen in jedem Fall
gefunden.

Wenn 10% Natriumchloridlésung rasch in die Femoralvene der 200 g
schweren Albinoratte injiziert wird, hért die Atmung des Tieres pldtzlich auf
und es verendet. Inder Leber ist das inAbb. 1. wiedergegebene Bild zu sehen.
Am Bild ist deutlich zu entnehmen, dass in der Mitte der Leberldappchen die
Sinusé leer, die Zellen heller, w'ogegen im peripheren Teil des Lappchens die

Abb. 2. Wasservakuole in den Leberzellen Durch Bewegen der Mikrometerschraube ist
der rundliche Kern unter der Vakuole zu entnehmen.

Sinusé blutgefillt sind. Wie durch Abb. 2 und 3 veranschaulicht, sind in ein-
zelnen Zellen riesige Vakuolen zu sehen, welche den Kern kappenartig auf
die Seite schieben. Vielfach ist durch Bewegungen der Mikrometerschraube
festzustellen, dass die als durchsichtiger Tropfen imponierende Vakuole
am Kern liegt, diesen nicht deformiert, sondern nur zur Seite geschoben hat ;
bei unbewegter Mikrometerschraube erscheint der Kern halbmondférmig,
wogegen die gesamte Dicke des Zelleibs Uberblickend eine richtige Deutung
des Bildes im obigen Sinne mdéglich wird. Wenn die Konzentration der injizierten
iVaCi-Ldsung erhéht wird (z. B. 1 ccm 15% Ldésung), nimmt die Zahl der Zellen
mit Vakuolen, zugleich aber auch die Grosse der Vakuolen ausgiebig zu (Abb. 3).
An Stelle der normalen Leberstruktur ist ein verzerrtes Bild zu sehen, mit
zahlreichen siegelringartig deformierten Zellen. Dieses Bild wird durch weitere
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Erhohung der Konzentration, wie in Abb. 4 dargebracht, noch deutlicher
ausgepréagt. Zum Schluss wird die Struktur der Leber schwammartig. Wenn
die Salzlésung langsamer injiziert wird und das Tier nicht verendet, sondern
nach 10— 15 Min. getdtet wird, erscheinen die Zellbalken in der Leber, sowie
auch die Kerne geschrumpft, weshalb die Letzterwdhnten sich starker férben.
Stellenweise sind kleinere Vakuolen in geringer Zahl zu sehen (vgl. Abb. 5),
doch ist seine massige Vakuolenbildung — wie in den zuvor gezeigten Bildern —
nirgends zu beobachten. Sicherlich erfolgte in den nach der Injektion verstri-
chenen 10— 15 Minuten eine Riuckbildung der entstandenen Vakuolen.

Abb. 3. Ein nach Injektion von 3 ccm 15% TVaCl-Losung verendetes Tier. Die Leberzellen
sind durch die riesigen Vakuolen ganz deformiert.

Bei fortgesetzter Darreichung von NaCl, wenn das Tier selbst anl&sslich
der zuletzt dargereichten 7% NaCIl-L6sung nicht verendet, sind geschrumpfte
Zellbalken in der Leber zu sehen. Das Bild der Zellkerne ist besonders auf-
fallend (Abb. 6) : das Zentrum, des Kerns ist durch eine helle H6hlung ein-
genommen, wahrend das Chromatin an die Kernmembran gepresst diese Héhle
ringformig umgibt.

Es konnte festgestellt werden, dass die Vakuolenbildung in der Leber
junger Tiere schwerer entsteht als an Alttieren.

Bei der Injektion anderer Salzlésungen wurden Vakuolen von der gleichen
Grosse wie nach TVaCZz-Darreichung nicht beobachtet. Es konnte indes das
plétzliche Auftreten zahlreicher kleinerer Vakuolen immer wieder festgestellt
werden, wenn das Tier wahrend der Injektion verendet ist. Solche sind aber
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nicht gesehen worden, wenn das Tier die Injektion Uberlebt hat und erst nach
5— 10 Minuten getdtet worden ist. Nach der Injektion von 5—10% Ammon-
chlorid — welche Konzentration den akuten Tod herbeifuhrt — konnten wir
zahlreiche geschrumpfte Kerne und viele Vakuolen sehen (s. Abb. 7). Bei chro-
nischer Einwirkung, d. i. bei Uber 5 Tage fortgesetzter Injektion zunehmender

Abb. 4. Ein nach Injektion von 3 ccm 30% iVaCi-Ldsung verendetes Tier. Riesige Wasser-
vakuolen in der Leber.

Abb. 5. Die Darreichung von 2 ccm 10% NaCl (i. v., langsam) wurde vom Tier ertragen. Es
wurde 15 Min. nach der Injektion getdtet. Erweiterte Sinusé, geschrumpfte Leber-
zellen, keine Vakuolen.
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Dosen, ist ein gegensatzliches Verhalten im Vergleich zur Abb. 6 zu sehen :
die Kernmembran bleibt erhalten, das Chromatin liegt geschrumpft in der
Kernmitte (Abb. 8). Die Injektion von 5—10% KCI fuhrte ausnahmslos zum
Tod der Tiere. Im Protoplasma der Leberzellen sind gelegentlich kleinere Vakuo-
len zu sehen, des o&fteren fehlen auch diese ; der Kern hingegen war immer
geschrumpft und um den Kern ein heller, protoplasmafreier Bezirk zu sehen.
Auch die Injektion von 2— 10% Calciumchlorid fuhrt immer zum sofortigen
Tod des Tieres ; die Leber weist eine starke Hyperdamie mit weiten Sinusén auf.

Abb. 6. Das Tier hat die Injektion von 2 ccm 1% JVoCi-Losung am ersten, von 2 cem 2%
Lésung am zweiten, von 2 ccm 4% LoOsung am dritten, von 5% Ld&sung am vierten,
von 7% Losung am finften Versuchstag Uberlebt. Es sind keine Wasservakuolen

zu sehen. In der Mitte der Kerne freies Wasser, das Chromatin ist randstandig.

In der Leber sind Vakuolen mittlerer Grosse zu finden, welche aber nie so gross
sind, dass sie den Kern kappenartig zur Seite verdrangt hétten. Der Kern ist
eher geschrumpft, die Zellbalken sind atrophisch. Nach der Darreichung von
5—10% Mercurichlorid sind keine Vakuolen aufgetreten. Die Leberzellen
erscheinen stark geschrumpft, auch der Kern ist geschrumpft, er ist homogen
und féarbt sich massig. Im Protoplasma sind keine Vakuolen zu sehen. Die
Leberzellen weisen das Bild der sog. dunklen bezw. gelben Leberzellen auf,
wie in Abb. 9 dargestellt. Nach der Injektion von 2— 10% Ammonchlorid sind
die Zellbalken stark atrophisch, insbesonders im Zentrum der L&ppchen (Abb.
10). In den einzelnen Zellen der hochgradig atrophischen Balken sind zahl-
reiche kleine Vakuolen vorhanden ; die schwersten Verédnderungen sind im
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Lappchenzentrum zu sehen. Peripher in den L&appchen sind die Zellbalken
nicht atropisch, das Plasma der Zellen ist stark granuliert, die Sinusé sind ange-
schoppt ;somit bilden Zentrum und Peripherie der L&ppchen einen starken

Kontrast. Aus diesem Grund sind Zentrum und Peripherie des Léappchens
gegeneinander gut abgrenzbar.

Abb. 7. 1. v. Darreichung von 3 ccm 10% Ammonchlorid. Das Tier ist verendet. Zahlreiche
Vakuolen in den Zellen.

Abb. 8. Darreichung von Ammonchlorid wie NaCl im Versuch Abb. 6. Das Kernchromatin
ist zentral geschrumpft gelagert ; Wasser in der Peripherie des Kernes unter der Kern-
membran. Stellenweise ist der Kern von einem weissen Hof umgeben.



DIB ENTSTEHUNG VON WAB88KRVAKUOLEN IN LEBERZELLKN 319

Wenn Ratten nach der Art der fortgesetzten NaCl-Versuche mit wieder-
holten Injektionen von Ammonchlorid behandelt werden und das Tier anlasslich
der letzten Injektion verendet, sieht man in den Leberzellen kleine Vakuolen.
Die Zellen selbst sind geschrumpft, ihre Kerne sind pyknotisch, von einem
hellen Hof umgeben. Bei chronischer Anwendung von Calciumchlorid ist das
Plasma der Leberzellen dichter, geschrumpft und von zerzauster Struktur.
Vakuolenbildungen sind nicht zu sehen. Wird Aluminiumchlorid am ersten Tag
in 1, am Zweiten in 2, am Dritten in 4% Konzentration injiziert und verendet
das Tier anlésslich der letzten Injektion, sieht man das in Abb. 10 wieder-

Abb. 9. I. v. Darreichung von 3 ccm 5% f/gC/2. Das Tier ist verendet. Dichte, geschrumpfte,
vakuolenfreie Leberzellen.

gegebene typische Bild nicht. Wohl sind die Leberzellen auch diesfalls etwas
geschrumpft, doch ist die Schrumpfung nicht aufféllig ; eine hdhergradige
Vakuolisation liegt nicht vor.

Dass solche Erscheinungen nicht nur durch konzentrierte Salz-, sondern
auch durch Zuckerlésungen hervorgerufen werden, wurde durch die Injektion
von 50% Milchzucker bewiesen. Auch diesfalls sind in der Leber wohl aus-
gepragte Vakuolenbildungen zu sehen, vie in Abb. 11 dargestellt. Der Kern
ist gadnzlich zur Seite geschoben, vielfach ist die Zelle selbst weitgehend destruiert;
die Vakuolenbildung ist vor allem an der Peripherie des L&ppchens zu sehen.
Nach i. v. Injektion destilliertes Wassers erfolgt eine Quellung des Kernes
und die Bildung hellerer, sich von der dunkleren Peripherie gut abhebender
Zellen im Zentrum des Lé&ppchens. Der perinukledre Anteil des Zelleibes ist
hell, der periphere Abschnitt ist dicht mit Plasma gefullt.
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Anlésslich der Erfahrung, dass die Vakuolenbildung in den Leberzellen
junger Tiere erschwert erfolgt, kénnte auf die plétzliche Glykogenmobilisation
durch Adrenalin als Ursache der Vakuolenbildung bedacht genommen werden.
Um dies zu klaren, haben wir etlichen Ratten 1 ccm einer 0,001 % Adrenalin-
16sung subkutan gespritzt. Ein Teil der Tiere ging daran unmittelbar zugrunde,
die Uberlebenden wurden durch Ausblutenlassen unmittelbar nach der Injektion
getdtet ; es wurde eine Untersuchung der Leberzellen vorgenommen. Nach i. v.
Verabreichung einer 0,005% Adrenalinlésung bleiben die Tiere am Leben. Nach

Abb. 10. I. v. Darreichung von 3 ccm 5% AICIt. Stark geschrumpfte zentrolobuldre Balken.

Verblutenlassen wurde die Leber fixiert. Sie wies zumeist das in Abb. 12. gezeigte
Bild auf, wo im Inneren einzelner Zellen weiss, leer erscheinende Gebiete zu
sehen sind ; diese sind jedoch nicht den Vakuolen gleich.

Um die Zusammenhénge zwischen Vakuolenbildung und Ern&hrung zu
kldren, haben wir den Ratten Uber 6 Tage je 10 ccm konzentrierte Zucker-
16sung per os gegeben und am 7. Tag 3ccm einer 10% Natriumchloridlésung i. v.
Das Tier uberlebt diese Injektion. Nach Tétung und Ausblutenlassen des Tieres
sind in der Leber keine Vakuolen zu finden. Andere Tiere erhielten lber 48
Stunden Speisedl; nach 48 stindigem Hungerzustand erhielten sie 3 ccm einer 10%
Natriumchloridlésung i. v., worauf die Tiere verendet sind. In den Leberzellen
waren nebst mit Scharlachrot gut gefarbten grossen Fettropfen kleine Wasser-



DIE ENTSTEHUNG VON WASSERVAKUOLEN IN LEBERZELLEN 321

vakuolen zu sehen. Wenn Hatten durch 7 Tage mit gekochtem Eier-Eiweiss
gefluttert werden und am 8. Tag 3 ccm einer 10% NaCl-Ldsung i. v. injiziert
erhalten, sind Vakuolenbildungen in der Leber nachweisbar.

Abb. 11. T.v. Darreichung von 5 ccm 50% Milchzucker. Das Bild ist identisch mit Abb. 3 und 4.

Abb. 12. I. v. Darreichung von % ccm 0,005% Adrenalin ; nach 10 Min. 1 ccm 0,001% Adrenalin
subkutan. Das Tier plotzlich getdtet. Der Kern ist geschrumpft und von einem hellen
Hof umgeben.
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Besprechung der Befunde

Die Ursachen der Vakuolenbildung in den Leberzellen zu kléren ist in
vielerlei Hinsicht wichtig. Wichtig ist dies vor allem aus dem Grunde, da das
bekannte vakuolenhéltigc Bild der Leberzelle nicht nur anlésslich der Verfettung
des Zellprotoplasmas vorkommt, sondern — wie durch unsere Versuche er-
wiesen — auch durch Zunahme der Salzkonzentration im Blute, d. h. durch
Erhdhung seines osmotischen Druckes. Wenn man also in den Leberzellen
Vakuolen sieht, so ist es durch Fettfarbung zu klaren, ob es sich hierbei um
lipoide Vakuolen handelt oder nicht. Die Bedingungen der Vakuolenbildung zu
kennen erscheint weiterhin aus dem Grunde wichtig, weil — wie zuvor dargetan —
in wenigen Augenblicken ganz tiefgreifende Zellverdnderungen auftreten kénnen,
welche aber — wenn der Tod nicht sofort eintritt und dadurch den Zustand
fixiert — einer genau so plotzlichen Rickbildung fahig sind. Demnach gibt
es im Zellprotoplasma der Leberzellen Vakuolen kurzen Bestandes. Ich erachte
das beschriebene Phdnomen aber vor allem aus dem Grunde als wichtig, weil
ich die beschriebenen Vakuolen fir Wasservakuolen halte, welche meines Er-
achtens aus dem Hydratationswasser des Protoplasmas stammen, wodurch
die hochgradige Labilitdt des Letzterwdhnten, seine starke Reaktion auf ver-
schiedene &ussere Einflisse demonstriert ist. Durch die potzliche Konzentrations-
zunahme im Blutstrom und Uber Einwirkung der hierdurch exzitierten osmo-
tischen Krafte wird aus dem Zellprotoplasma Wasser explosionsartig frei,
welches infolge des plétzlich eintretenden Todes keine Zeit hat durch die Zell-
membran zu diffundieren und hierdurch eine gegebenenfalls auch das ganze
Volumen der Zelle einnehmende Vakuole bildet.

Trowel (1946) ging die Frage der Vakuolisation experimentell an und hat
das Auftreten von Wasservakuolen beobachtet und durch Anoxdmie und
Kongestion zu erkladren versucht. Beide gemeinsam sind zur Bildung einer
Vakuole erforderlich, die einem aus den Gefassen stammenden intracellularen
Oedem entspricht. Die Hauptursache sieht der genannte Autor in der durch
die Anox&mie gednderten Permeabilitat.

Die Anoxamie kann aber nicht die Ursache der Vakuolisation sein, da
zwischen dem Grad der Tension, der Dauer der Exposition und der Vakuolen-
bildung — wenn sie unter verschiedenem Sauerstoffdruck geprift wird — kein
unmittelbarer Zusammenhang festzustellen ist, wie dies auch Trowel erwé&hnt.
Die Abbindung der A. hepatica fuhrt zu keiner Vakuolenbildung (Cameron,
Mayes, 1930). Wasservakuolen sind in der Leber von unter 6—1 Atm. Druck
verstorbenen Personen gefunden worden, wo eine Anoxdmie ausgeschlossen
erscheint. Die Vakuolen sind gleich beim ersten Auftritt gross, ihre Entwicklung
erfolgt innerhalb weniger Sekunden (nach Trowel in 30 Sek.). Schon diese Be-
funde sprechen dagegen, dass ihre Ursache der Sauerstoffmangel wére, da die
Zellen im allgemeinen, so sicherlich auch die Leberzellen eine Sauerstoffver-
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armuiig dieser Zeitdauer, zweifelsfrei ohne gréberen Schaden zu erleiden, er-
tragen.

In der Bildung der Vakuolen ist ihr plétzliches Entstehen das Ent-
scheidende.

1892 sind durch Raum am Hund &hnliche Vakuolen beobachtet worden.
Es wurde eine Salzldsung langsam in die Jugularvene narkotisierter Hunde
infundiert ; die Tiere wurden 3 Stunden nach Einsetzen der Infusion durch
Abbinden der Trachea getdtet. In der Leber hat man Vakuolen gefunden. An
nach 6 Stunden getdteten Tieren waren keine Vakuolen in der Leber nach-
weisbar.

Dies stimmt mit unseren experimentellen Erfahrungen Uberein : wenn das
Tier infolge der zentralen L&hmung nicht verendet, verschwinden die Vakuolen
sehr rasch. Dieses plotzliche Auftreten und Verschwinden der Wasservakuolen
ist das charakteristische Merkmal des beschriebenen Ph&nomens.

Man kann sich die Entstehung der Vakuolen nach Trowel's Art vor-
stellen ; man kann sich aber den Prozess auch so vorstellen, dass aus der Leber-
zelle Glykogen mobilisiert wird und an seiner Stelle das Wasser zuriickbleibt.

Drumond und Paton (1904) haben auf grosse Adrenalindosen die Bildung
adhnlicher Vakuolen beobachtet. Wir haben diesen Versuch wiederholt. Die auf
diese Art entstehende Protoplasmahdhle ist aber — wie in Abb. 12 gezeigt —
nicht die jetzt diskutierte Art der Vakuole, sondern eher eine parallel mit der
Protoplasmaschrumpfung stellenweise auftretende Auflockerung. Das Bild
zeugt eindeutig dafir, dass die Ursache der plétzlichen Kernschrumpfung im
Austreten von Wasser durch die Kernmembran in das Protoplasma liegt, weshalb
der Kern von einem Wasserhof umgeben erscheint. Entgegen der Vorstellung
Trowel's halten wir die Vakuolen nicht fur ein aus den Geféssen stammenden
intracelluldares Oedem, sondern unserer Vorstellung nach entstehen sie durch
das pldétzliche Freiwerden und das explosionsartige Freisetzen des Hydratations-
wassers des Plasmaeiweisses infolge der plétzlichen Zunahme der Salzkonz sntra-
tion des Blutes, welche ihre osmotische Wirkung auch am Plasma manifestiert.
Daflr spricht die Erfahrungstatsache, dass je rascher die Salzlésung injiziert
wird, dass je konzentrierter sie ist, umso ausgiebiger ist die Vakuolenbildung.
Es kommt nicht auf die injizierte Gesamtmenge, sondern auf die in der Zeit-
einheit einverleibte Menge an, was daflr zeugt, dass die Salzkonzentration
des Blutes in der Leber plétzlich ansteigen muss. Deutlich ist dies aus den
Abb. nach der Darreichung von 10, 15 und 30% Natriumchloridlésungen zu
sehen. Wenn das Tier nicht unmittelbar nach der Injektion verendet, sondern
nach 15 Minuten getdtet wird, sind in den Leberzellen keine Vakuolen zu sehen,
sondern nur erweiterte Sinusé und geschrumpfte Zellbalken mit geschrumpften
Kernen. Entsprechend dem Vorwadrtsschreiten des Blutstromes nimmt die
Salzkonzentration plétzlich wieder ab, wodurch das Hydratationswasser mit
der gleichen Geschwindigkeit verschwindet, mit der es freigesetzt wurde.
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Die in die Femoralvene injizierte Salzlésung gelangt durch die Artéria
hepatica in die Leber und auf diese Art zunéchst zu den zentroazindsen Leber-
zellen, da unseres Wissens die Artéria hepatica im Inneren der Leberlappchen
in die Sinusé mindet. Fir diese Anschauung sprechen auch die Befunde von
Ellias, wiewohl er die Mdglichkeit der Einmindung der Arterienzweige in die
Sinusé in der Lappchenperipherie offenlasst. Deutlich ist dies durch die Abb. 1
und 10 veranschaulicht, in denen die durch die Arterie einstromende Salz-
I6sung die zentralen Sinusé durchgewaschen hat. Dass das Auftreten der Vakuolen
in den &usseren Zonen der Lappchen beginnt, ist vielleicht dadurch zu erkléren,
dass die arterielle Stromung beim Verabreichen von 1 ccm Salzlgsung sinus-
warts sehr stark ist, wahrend sie von der Einmindung der Arterie gegen den
Sinus zu sich verlangsamt. Hierdurch verweilt die Salzlésung peripher lédnger
als in den zentralen Teilen der L&ppchen.

W as spricht denn dafir, dass es sich hierbei um ein Freiwerden des Hydra-
tation swassers des Plasmas handelt ? Vor allem der Umstand, dass die augen-
blickliche Konzentration der verabreichten Salzlésung von entscheidender
W ichtigkeit ist. Wenn ich wiederholt Salzlésungen injiziere, erfolgt durch die
langsame Wasserabgabe eine Schrumpfung des Kernes und der Zelle. Wenn
diese Wassermenge ploétzlich abzugeben ist, so tritt das aus dem Plasma frei-
werdende Wasser in Form eines Tropfens im Zelleib auf, wenn das Tier verendet ;
tiberlebt das Tier die Injektion, so geht die konzentrierte Salzldsung aus den
Sinusén weiter und die Wassertropfen verschwinden wieder. Fir die Ansicht
spricht auch die Tatsache, dass die Grosse der Vakuolen von vornherein 2—3
ist ; kleinere Vakuolen gibt es nicht. Die grdsseren Vakuolen entstehen also
nicht durch Konfluenz kleinerer, sondern sie entstehen unmittelbar als Grosse.
Unsere Ansicht wird auch durch das Verhalten des Kerns bestdtigt. Aus dem
Kernzentrum kann Wasser in die peripherische Kernsubstanz austreten, es
kann aber Wasser auch aus dem Kern in das Protoplasma Ubertreten. Ent-
sprechend der Verschiebung des Wassergehaltes des Kerns ist dessen Chro-
matinsubstanz einmal in der Mitte (Abb. 8), andersmal an der Peripherie (Abb. 6)
geschrumpft zu sehen.

Miller und Rotter (1942) haben solche Wasservakuolen bei infolge grosser
Hohe verstorbenen Flugzeugfihrern gesehen. Es ist wahrscheinlich, dass bei
plétzlicher Eindickung des Blutes immer &hnliche Ph&nomene auftreten.

Dass beim reichlich vorhandenen Glykogen das Auftreten der Vakuolen
gehemmt ist, spricht fur die Stabilisationswirkung des Glykogens auf das Hydra-
tationswasser des Plasmas. Die Bildung 4&hnlicher Vakuolen wurde bei
eiweisarmer Didt durch Elmarui und Haifetz (1941) beschrieben, die aber
ihren Entstehungsmodus betreffend den Vorerwdhnten nicht gleichen kénnen.
Sicherlich haben die verschiedenen Na&hrstoffe einen Einfluss auf die Bereit-
schaft zur Vakuolenbildung ; insbesonders ist es die kohlenhydratreiche Diat,
welche deren Auftreten hemmt.
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Es unterliegt keinem Zweifel, dass in manchen Fé&llen, wenn z. B. der
intrasindse Druck einen hdheren Wert als 10 mm Wasserdruck erreicht, ein
Transsudat im Zellprotoplasma der Leberzellen auftreten kann ; um dies aber
als wahrscheinlich erachten zu kénnen, miussten zumindest ahnliche Erschei-
nungen lédngs der Zellwand gesehen werden, wie wir in unseren Versuchen
angrenzend an die Kernmembran beobachten konnten, welche daflur zeugen
wirden, dass die Vakuolenbildung ihren Anfang an der Oberflache der Zelle
nimmt. Es muss auf das merkwirdige Verhalten der Sinusé auf Adrenalin
hingewiesen werden, welche trotz Ermangelung glattmuskeliger Elemente
— wohl nur durch Quellung der Leberzellen und Kontraktion der Endothelien —
verengt werden. Ganz auffallend ist die Wirkung des Aluminiumchlorids, wodurch
in wenigen Sekunden eine hochgradige Schrumpfung der Zellbalken erfolgt.
Auch diese Wirkung ist in der Lappchensmitte am deutlichsten, zum Zeichen
dessen, dass die Artéria hepatica hier in den Sinus mundet.

Zusammenfassung

Nach plétzlicher i. v. Darreichung konzentrierter Salzlésungen ist das Auftreten grossen
Vakuolen in der Leber der weissen Ratte beobachtet worden. Verendet das Tier nicht unmittel-
bar nach der Injektion, waren keine Vakuolen zu beobachten. Die Vakuolen entstehen durch
Freiwerden des Hydratationswassers des Protoplasmas. Es handelt sich also um Wasser-
vakuolen, denen es an Zeit mangelte, aus dem Zellinneren in die stark konzentrierte Salz-
lésungen enthaltenden Sinusé zu diffundieren. Wenn das Tier am Leben bleibt, stromt die
Salzlésung aus den Sinusén weiter und das Wasser der Vakuolen tritt wieder in das Protoplasma
zuriick. Anoxé&mie wund Blutstauung werden als mdgliche Ursachen dieser Vakuolen
negiert ; nebst Anderungen der Permeabilitit durfte hierfiir die Labilitait des Hydratations-
wassers des Protoplasmas verantwortlich sein. Eine kohlenhydratreiche Diat verursacht eine
Glykogenanreicherung in der Leber und hierdurch eine Stabilisierung des Hydratationswassers
in den Leberzellen.
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OBPA3OBAHVE BOAAHBLIX BAKYOJ/Z1 B NEYEHOYHbIX KNETKAX
. Tapa
Pe3ome

Mocne BHE3aNHOr0 BHYTPUBEHHOIO BMPLICKMBAHUSI CUbHO KOHLEHTPUPOBAHHOIO
CO/MISIHOTO PacTBOpa, aBTOP HaGMto4an MosB/IEHNE OFPOMHbIX BaKyos B MeueHU GesbiX KpbC.
ECnu XMBOTHOE He Morn6ano, a ocTanochb MY XKU3HW, BaKyosoB He Ha6noganock. Mo MHEHWo
aBTopa, MNPUUMHO MOsIBMIEHUS BaKyosn SIBAseTCA ObICTPOE MOBbILLEHWE COlePXKaHUA ruapa-
TaLWOHHOW BOAbl B NiasMe. ITO 03HAYAET, YUTO BbILIEYNOMSIHYTbIe BaKyo/bl COCTOSIT U3 BOAbI
HemocneBaBlUel ANMEHYHANPOBATL M3 KIETKU B CUHYCOMAbI MEYeHW, COfepKalliue CUbHO
KOHLIEHTPUPOBAaHHbI COMSIHOM pacTBOP. EC/M Ke XMBOTHOE OCTA/IoCh MPU XKU3HU, CONSIHO
pacTBOp MCYe3aeT U3 MOJIOCTE NeyeHU, a Boda, HaxoAsLLascs B BaKyonax MocTynaeT 06paTHO
B Niiasmy. ABTOP ONpoBepraeT TO MHeHWe, Mo KOTOPOMY, sIKOGbl, HefOCTaTOK Kucropoga U
3acTOi KpOBM Urpasin posib B 06pasoBaHUM BaKyosn. Kpome M3MeHeHMsI MpoXoguMOCTW, npu-
UMHO OMUCAHHOIO SAB/IEHUSI MOXHO CUMTaT NabubHOCTbL rMApaTaBUOHHON BOAbl B Niasme,
Bbl3blBasi PA3/IMUHLIMKA M3MEHEHUAMU TMULIEBOr0 pexuma (0co6eHHO 6oraToit yrnesofamm
AVNITOM), MOBbILLEHWE COAEPXaHWUS T/IMKOreHa B MeYeHW, MOXKHO 6bl10 MOBbLILLATL CTA6GW/Ib-
HOCTb FWAPATALMOHHON BOfbl B MEYEHOUHbIX K/eTKax.
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