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DIE ENTSTEHUNG VON WA SSE RVAKUOLEN 
IN LEBERZEULEN

Im re Törő

(Eingegangen : am 18. Dezember 1950)

Wir haben in den Leberzellen der weissen R atte  das plötzliche Auftreten  
von m it einer wasserartigen Flüssigkeit gefüllten grossen Vakuolen beobachtet. 
Wir haben versucht, durch die nachfolgend berichteten Untersuchungen den 
Entstehungsm echanism us dieser Vakuolen zu klären.

Abb. 1. R a tte n le b e r nach In trav en ö se r In jek tio n  von 1 ccm  10%  N aC l. Das T ier is t ve ren d e t.
D ie Sinusé sind in  Z en trum  des L äppchens leer, a u f  de r P eripherie  voll von B lu t.

Zu den Experim enten wurden 80 Albinoratten verw endet, denen verschie­
den konzentrierte Salzlösungen (so Natriumchlorid, Kaliumchlorid, Calcium­
chlorid, Ammoniumchlorid, Mercurichlorid, Aluminiumchlorid) i. v. injiziert 
wurden. A uf das zu beschreibende Phänomen wurde unsere Aufmerksamkeit 
dadurch gelenkt, dass anlässlich der i. v. Verabreichung eingedickter Leber­
extrakte die R atte verendet und in ihrer Leber zahlreiche vakuolenhältige  
Zellen zu finden sind. Es ergab sich, dass diesfalls die stark konzentrierte Salz­
lösung die Ursache der Vakuolenbildung war. Daher haben wir in den vor-
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liegenden Versuchen z. T . je einmal Natriumchloridlösungen von 1— 30%  
K onzentration i. v . gespritzt, z. T. verschieden konzentrierte Salzlösungen 
w iederholt über mehrere Tage verabreicht. In diesen letzterwähnten Versuchen 
haben wir am 1. Tag eine 1, am zweiten eine 2, am dritten eine 4, am vierten  
eine 5, am fünften eine 7 % Salzlösung injiziert. Wenn das Tier auf die Injektion  
hin verendete, haben w ir in seinen Leberzellen die Vakuolen in jedem  Fall 
gefunden.

Wenn 10% Natrium chloridlösung rasch in die Fem oralvene der 200 g 
schweren Albinoratte injiziert wird, hört die Atmung des Tieres plötzlich auf 
und  es verendet. In d er Leber ist das in A b b . 1. wiedergegebene Bild zu sehen. 
A m  B ild  ist deutlich zu entnehm en, dass in der Mitte der Leberläppchen die 
Sinusé leer, die Zellen heller, w'ogegen im peripheren Teil des Läppchens die

A bb . 2. W asservakuole in  den  L eberzellen  D u rc h  Bewegen der M ikrom etersch raube  ist 
der ru n d lich e  K ern  u n te r  de r V akuole zu entnehm en.

Sinusé blutgefüllt sind. W ie durch Abb. 2 und 3 veranschaulicht, sind in ein­
zelnen Zellen riesige Vakuolen zu sehen, welche den Kern kappenartig auf 
d ie 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 halbmondförmig, 
w ogegen die gesamte D icke des Zelleibs überblickend eine richtige Deutung 
des Bildes im obigen Sinne möglich wird. Wenn die Konzentration der injizierten 
iVaCi-Lösung erhöht wird (z. B . 1 ccm 15%  Lösung), nimmt die Zahl der Zellen 
m it Vakuolen, zugleich aber auch die Grösse der Vakuolen ausgiebig zu (Abb. 3). 
A n Stelle der normalen Leberstruktur ist ein verzerrtes Bild zu sehen, mit 
zahlreichen siegelringartig deformierten Zellen. Dieses Bild wird durch weitere
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Erhöhung der K onzentration, wie in Abb. 4 dargebracht, noch deutlicher  
ausgeprägt. Zum Schluss wird die Struktur der Leber schwammartig. W enn  
die Salzlösung langsamer injiziert wird und das Tier nicht verendet, sondern  
nach 10— 15 Min. getötet wird, erscheinen die Zellbalken in der Leber, sow ie  
auch die Kerne geschrumpft, weshalb die Letzterwähnten sich stärker färben. 
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 Rückbildung der entstandenen Vakuolen.

Abb. 3 .  E in  nach  In jek tio n  von 3 ccm  15%  TVaCl-Lösung v e ren d e te s  T ier. Die L eberze llen  
sind du rch  die riesigen V akuolen ganz defo rm iert.

B ei fortgesetzter Darreichung von NaCl, wenn das Tier selbst anlässlich  
der zuletzt dargereichten 7%  N aC l-Lösung nicht verendet, sind geschrumpfte 
Zellbalken in der Leber zu sehen. Das Bild der Zellkerne ist besonders au f­
fallend (Abb. 6) : das Zentrum, des Kerns ist durch eine helle Höhlung e in ­
genommen, während das Chromatin an die Kernmembran gepresst diese H öhle  
ringförmig um gibt.

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

B ei der Injektion anderer Salzlösungen wurden Vakuolen von der gleichen  
Grösse wie nach TVaCZ-Darreichung nicht beobachtet. Es konnte indes das 
plötzliche Auftreten zahlreicher kleinerer Vakuolen immer wieder festgestellt 
werden, wenn das Tier während der Injektion verendet ist. Solche sind aber
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n ich t gesehen worden, wenn das Tier die Injektion überlebt hat und erst nach 
5— 10 Minuten getötet worden ist. Nach der Injektion von 5— 10%  Ammon­
chlorid —  welche Konzentration den akuten Tod herbeiführt —  konnten wir 
zahlreiche geschrum pfte Kerne und viele Vakuolen sehen (s. Abb. 7). B ei chro­
nischer Einwirkung, d. i. bei über 5 Tage fortgesetzter Injektion zunehmender

A b b . 4. E in  nach  In jek tio n  v o n  3 ccm 30%  iVaCi-Lösung verendetes T ier. R iesige W asser­
vakuolen in  d e r Leber.

A b b . 5. Die D arreichung  v o n  2 ccm 10%  N aC l (i. v ., langsam ) w urde vom  T ie r e rtragen . E s 
w urde 15 Min. nach  de r In jek tion  g e tö te t. E rw eite rte  Sinusé, gesch rum pfte  L eber­

zellen, keine V akuolen .
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D osen, ist ein gegensätzliches Verhalten im Vergleich zur Abb. 6 zu sehen : 
die Kernmembran bleibt erhalten, das Chromatin liegt geschrumpft in der 
Kernm itte (Abb. 8). D ie Injektion von 5— 10%  K C l  führte ausnahmslos zum  
Tod der Tiere. Im Protoplasm a der Leberzellen sind gelegentlich kleinere Vakuo­
len zu sehen, des öfteren 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 führt immer zum sofortigen 
Tod des Tieres ; die Leber weist eine starke H yperäm ie m it weiten Sinusén auf.

Abb. 6. D as T ier h a t die In jek tio n  von 2 ccm 1%  JVoCi-Lösung am  e rsten , von 2 cem 2 %  
Lösung am  zw eiten, von  2 ccm  4 %  Lösung am d ritte n , von  5%  Lösung am  v ierten , 
von 7 %  Lösung am  fü n ften  V ersuchstag  überleb t. E s sind  keine W asservakuolen  

zu sehen. In  der M itte  der K erne  freies W asser, das C hrom atin  is t  ran d stän d ig .

In der Leber sind Vakuolen mittlerer Grösse zu finden, welche aber nie so gross 
sind, dass sie den Kern kappenartig zur Seite verdrängt hätten. Der Kern ist 
eher geschrumpft, die Zellbalken sind atrophisch. N ach der Darreichung von  
5— 10%  Mercurichlorid sind keine Vakuolen aufgetreten. Die Leberzellen 
erscheinen stark geschrumpft, auch der Kern ist geschrum pft, er ist homogen 
und färbt sich massig. Im Protoplasma sind keine Vakuolen zu sehen. D ie  
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 Läppchen (Abb. 
10). In den einzelnen Zellen der hochgradig atrophischen Balken sind zahl­
reiche kleine Vakuolen vorhanden ; die schwersten Veränderungen sind im
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Läppchenzentrum  zu sehen. Peripher in den Läppchen sind die Zellbalken 
n ich t atropisch, das Plasm a der Zellen ist stark granuliert, die Sinusé sind ange­
sch op p t ; somit bilden Zentrum  und Peripherie der Läppchen einen starken 
K on trast. Aus diesem Grund sind Zentrum und Peripherie des Läppchens 
gegeneinander gut abgrenzbar.

A bb . 7. I. v. D arreichung  v o n  3 ccm  10%  A m m onchlorid. Das T ier is t v e ren d e t. Zahlreiche
V akuolen  in den Zellen.

A b b . 8. D arreichung v o n  A m m onch lo rid  wie N aC l im  V ersuch A bb. 6. D as K ern ch ro m atin  
is t  zen tral gesch rum pft g e la g e rt ; W asser in  der Peripherie  des K ernes u n te r  de r K e rn ­

m em bran. S te llenw eise  is t  de r K ern  von  einem  weissen H o f um geben .
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W enn R atten nach der Art der fortgesetzten N aC l-Versuche m it w ieder­
holten Injektionen von Ammonchlorid behandelt werden und das Tier anlässlich  
der letzten  Injektion verendet, sieht man in den Leberzellen kleine V akuolen. 
Die Zellen selbst sind geschrum pft, ihre Kerne sind pyknotisch, von einem  
hellen H of umgeben. B ei 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 anlässlich der letzten Injektion, sieht man das in Abb. 10 wieder-

Abb. 9. I. v . D arreichung  von 3 ccm  5%  f/gC /2. D as T ier is t v e ren d e t. D ichte, g esch ru m p fte ,
vakuolenfreie Leberzellen.

gegebene typische Bild nicht. W ohl sind die Leberzellen auch diesfalls etw as 
geschrumpft, doch ist die Schrumpfung nicht auffällig ; eine höhergradige 
Vakuolisation liegt nicht vor.

D ass solche Erscheinungen nicht nur durch konzentrierte Salz-, sondern  
auch durch Zuckerlösungen hervorgerufen werden, wurde durch die Injektion  
von 50%  Milchzucker bewiesen. Auch diesfalls sind in der Leber wohl aus­
geprägte Vakuolenbildungen zu sehen, v ie  in Abb. 11 dargestellt. Der Kern 
ist gänzlich zur Seite geschoben, vielfach ist die Zelle selbst weitgehend destruiert; 
die Vakuolenbildung ist vor allem an der Peripherie des Läppchens 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 Läppchens. Der perinukleäre A nteil des Zelleibes ist 
hell, der periphere Abschnitt ist dicht mit Plasma gefüllt.
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Anlässlich der Erfahrung, dass die Vakuolenbildung in den Leberzellen 
junger Tiere erschwert erfolgt, könnte au f die plötzliche Glykogenmobilisation  
durch Adrenalin als Ursache der Vakuolenbildung bedacht genommen werden. 
U m  dies zu klären, haben wir etlichen R atten  1 ccm einer 0,001 % Adrenalin­
lösung subkutan gespritzt. Ein Teil der Tiere ging daran unmittelbar zugrunde, 
die Überlebenden wurden durch Ausblutenlassen unmittelbar nach der Injektion  
g etö tet ; es wurde eine Untersuchung der Leberzellen vorgenommen. Nach i. v . 
Verabreichung einer 0,005%  Adrenalinlösung bleiben die Tiere am Leben. Nach

A bb. 10. I . v. D arre ich u n g  v o n  3 ccm 5%  A lC lt . S ta rk  geschrum pfte zen tro lobu läre  B alken .

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

Um  die Zusammenhänge zwischen Vakuolenbildung und Ernährung zu 
klären, haben wir den Ratten über 6 Tage je  10 ccm konzentrierte Zucker­
lösung per os gegeben und am 7. Tag 3 ccm einer 10% Natriumchloridlösung i. v . 
D as Tier überlebt diese Injektion. Nach T ötung und Ausblutenlassen des Tieres 
sind in der Leber keine Vakuolen zu finden. Andere Tiere erhielten über 48 
Stunden Speiseöl; nach 48 stündigem Hungerzustand erhielten sie 3 ccm einer 10%  
Natrium chloridlösung i. v ., worauf die Tiere verendet sind. In den Leberzellen 
waren nebst m it Scharlachrot gut gefärbten grossen Fettropfen kleine W asser­
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vakuolen zu sehen. W enn Hatten durch 7 Tage mit gekochtem Eier-Eiweiss 
gefüttert werden und am 8. Tag 3 ccm einer 10 % N aC l-Lösung i. v . injiziert 
erhalten, sind Vakuolenbildungen in der Leber nachweisbar.

Abb. 11. T. v. D arreichung von 5 ccm  50%  M ilchzucker. Das Bild ist identisch  m it A bb . 3 und 4.

Abb. 12. I. v . D arreichung von %  ccm  0,005%  A drenalin  ; nach 10 Min. 1 ccm 0,001%  A drenalin  
su b k u tan . D as T ier p lö tzlich  g e tö te t. D er K ern  is t geschrum pft und  von einem  hellen

H of um geben.



3 2 2 TMRE TÖRÖ

Besprechung der Befunde

Die Ursachen der Vakuolenbildung in den Leberzellen zu klären ist in 
vielerlei Hinsicht w ichtig . W ichtig ist dies vor allem aus dem Grunde, da das 
bekannte vakuolenhältigc B ild  der Leberzelle nicht nur anlässlich der Verfettung 
d es Zellprotoplasmas vorkom m t, sondern —  w ie durch unsere Versuche er­
w iesen  —  auch durch Zunahm e der Salzkonzentration im Blute, d. h. durch 
Erhöhung seines osm otischen  Druckes. W enn man also in den Leberzellen 
Vakuolen sieht, so ist es durch Fettfärbung zu klären, ob es sich hierbei um 
lipoide Vakuolen handelt oder nicht. Die Bedingungen der Vakuolenbildung zu 
kennen erscheint weiterhin aus dem Grunde w ichtig, weil —  wie zuvor dargetan —  
in  wenigen Augenblicken ganz tiefgreifende Zellveränderungen auftreten können, 
w elche aber — wenn der T od nicht sofort eintritt und dadurch den Zustand 
fixiert —  einer genau so plötzlichen Rückbildung fähig sind. Demnach gibt 
es im  Zellprotoplasma der Leberzellen Vakuolen kurzen Bestandes. Ich erachte 
das beschriebene Phänom en aber vor allem aus dem Grunde als wichtig, weil 
ich die beschriebenen V akuolen für W asservakuolen halte, welche meines Er­
achtens aus dem H ydratationswasser des Protoplasm as stammen, wodurch 
die hochgradige L abilität des Letzterwähnten, seine starke Reaktion auf ver­
schiedene äussere E in flüsse demonstriert ist. Durch die pötzliche Konzentrations­
zunahm e im Blutstrom  und über Einwirkung der hierdurch exzitierten osmo­
tischen Kräfte wird aus dem Zellprotoplasma Wasser explosionsartig frei, 
w elches infolge des p lötzlich  ein tretenden Todes keine Zeit hat durch die Zell­
membran zu diffundieren und hierdurch eine gegebenenfalls auch das ganze 
Volum en der Zelle einnehm ende Vakuole bildet.

Trowel (1946) ging die Frage der Vakuolisation experimentell an und hat 
das Auftreten von W asservakuolen beobachtet und durch Anoxämie und 
K ongestion zu erklären versucht. Beide gemeinsam  sind zur Bildung einer 
Vakuole erforderlich, die einem aus den Gefässen stammenden intracellulären 
Oedem entspricht. D ie Hauptursache sieht der genannte Autor in der durch 
die Anoxämie geänderten Permeabilität.

Die Anoxämie kann aber nicht die Ursache der Vakuolisation sein, da 
zwischen dem Grad der Tension, der Dauer der Exposition und der Vakuolen­
bildung — wenn sie u nter verschiedenem Sauerstoffdruck geprüft wird —  kein 
unmittelbarer Zusam m enhang festzustellen ist, w ie dies auch Trowel erwähnt. 
D ie  Abbindung der A . hepatica führt zu keiner Vakuolenbildung (Cameron, 
M ayes, 1930). W asservakuolen sind in der Leber von unter 6— 1 Atm. Druck 
verstorbenen Personen gefunden worden, wo eine Anoxäm ie ausgeschlossen 
erscheint. Die V akuolen sind gleich beim ersten Auftritt gross, ihre Entwicklung 
erfolgt innerhalb w eniger Sekunden (nach Trowel in 30 Sek.). Schon diese Be­
funde sprechen dagegen, dass ihre Ursache der Sauerstoffmangel wäre, da die 
Zellen im allgem einen, so sicherlich auch die Leberzellen eine Sauerstoffver-
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armuiig dieser Zeitdauer, zweifelsfrei ohne gröberen Schaden zu erleiden, er­
tragen.

In der Bildung der Vakuolen ist ihr plötzliches Entstehen das E n t­
scheidende.

1892 sind durch Raum  am Hund ähnliche Vakuolen beobachtet worden. 
Es wurde eine Salzlösung langsam in die Jugularvene narkotisierter H unde  
infundiert ; die Tiere wurden 3 Stunden nach E insetzen der Infusion durch 
Abbinden der Trachea getötet. In der Leber hat man Vakuolen gefunden. An  
nach 6 Stunden getöteten Tieren waren keine Vakuolen in der Leber nach­
weisbar.

Dies stim m t mit unseren experimentellen Erfahrungen überein : wenn das 
Tier infolge der zentralen Lähmung nicht verendet, verschwinden die Vakuolen  
sehr rasch. Dieses plötzliche Auftreten und Verschwinden der W asservakuolen  
ist das charakteristische Merkmal des beschriebenen Phänomens.

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

Drumond und Paton  (1904) haben auf grosse Adrenalindosen die B ildung  
ähnlicher Vakuolen beobachtet. W ir haben diesen Versuch wiederholt. D ie au f  
diese Art entstehende Protoplasmahöhle ist aber —  w ie in Abb. 12 gezeigt —  
nicht die je tz t diskutierte Art der Vakuole, sondern eher eine parallel m it der 
Protoplasm aschrum pfung stellenweise auftretende Auflockerung. Das Bild  
zeugt eindeutig dafür, dass die Ursache der plötzlichen Kernschrumpfung im  
Austreten von Wasser durch die Kernmembran in das Protoplasma liegt, weshalb  
der Kern von einem W asserhof umgeben erscheint. Entgegen der Vorstellung  
Trowel's halten wir die Vakuolen nicht für ein aus den Gefässen stam m enden  
intracelluläres Oedem, sondern unserer Vorstellung nach entstehen sie durch 
das plötzliche Freiwerden und das explosionsartige Freisetzen des H ydratations­
wassers des Plasmaeiweisses infolge der plötzlichen Zunahme der Salzkonz sntra- 
tion des Blutes, welche ihre osmotische Wirkung auch am Plasma m anifestiert. 
Dafür spricht die Erfahrungstatsache, dass je rascher die Salzlösung injiziert 
wird, dass je konzentrierter sie ist, umso ausgiebiger ist die Vakuolenbildung. 
Es kommt nicht auf die injizierte Gesamtmenge, sondern auf die in der Z eit­
einheit einverleibte Menge an, was dafür zeugt, dass die Salzkonzentration  
des Blutes in der Leber plötzlich ansteigen muss. D eutlich ist dies aus den  
Abb. nach der Darreichung von 10, 15 und 30%  Natriumchloridlösungen zu 
sehen. Wenn das Tier nicht unm ittelbar nach der Injektion verendet, sondern  
nach 15 Minuten getötet wird, sind in den Leberzellen keine Vakuolen zu sehen, 
sondern nur erweiterte Sinusé und geschrumpfte Zellbalken mit geschrumpften  
Kernen. Entsprechend dem Vorwärtsschreiten des Blutstromes nimmt die  
Salzkonzentration plötzlich wieder ab, wodurch das Hydratationswasser m it  
der gleichen Geschwindigkeit verschwindet, m it der es freigesetzt wurde.
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D ie in die Fem oralvene injizierte Salzlösung gelangt durch die Artéria 
hepatica  in die Leber und auf diese Art zunächst zu den zentroazinösen Leber­
zellen , da unseres W issens die Artéria hepatica im Inneren der Leberläppchen 
in  die Sinusé mündet. Für diese Anschauung sprechen auch die Befunde von  
E llia s , wiewohl er die M öglichkeit der Einm ündung der Arterienzweige in die 
Sinusé in der Läppchenperipherie offenlässt. Deutlich ist dies durch die Abb. 1 
und 10 veranschaulicht, in denen die durch die Arterie einström ende Salz­
lösu n g  die zentralen Sinusé durchgewaschen h at. Dass das Auftreten der Vakuolen 
in  den äusseren Zonen der Läppchen beginnt, ist vielleicht dadurch zu erklären, 
dass die arterielle Ström ung beim Verabreichen von 1 ccm Salzlösung sinus- 
w ärts sehr stark ist, während sie von der Einmündung der Arterie gegen den 
Sinus zu sich verlangsam t. Hierdurch verw eilt die Salzlösung peripher länger 
als in den zentralen Teilen der Läppchen.

W as spricht denn dafür, dass es sich hierbei um ein Freiwerden des H ydra­
ta tion  swassers des Plasm as handelt ? Vor allem  der Umstand, dass die augen­
blickliche Konzentration der verabreichten Salzlösung von entscheidender  
W ichtigkeit ist. W enn ich wiederholt Salzlösungen injiziere, erfolgt durch die 
langsam e W asserabgabe eine Schrumpfung des Kernes und der Zelle. W enn  
diese W assermenge plötzlich abzugeben ist, so tritt das aus dem Plasm a frei- 
werdende Wasser in Form eines Tropfens im Zelleib auf, wenn das Tier verendet ; 
überlebt das Tier die Injektion, so geht die konzentrierte Salzlösung aus den 
Sinusén weiter und die Wassertropfen verschwinden wieder. Für die Ansicht 
spricht auch die Tatsache, dass die Grösse der Vakuolen von vornherein 2— 3 
is t  ; kleinere Vakuolen gibt es nicht. D ie grösseren Vakuolen entstehen also 
n ich t durch Konfluenz kleinerer, sondern sie entstehen unm ittelbar als Grosse. 
U nsere Ansicht wird auch durch das Verhalten des Kerns bestätigt. Aus dem 
Kernzentrum  kann W asser in die peripherische Kernsubstanz austreten, es 
kann aber Wasser auch aus dem Kern in das Protoplasma übertreten. E n t­
sprechend der Verschiebung des W assergehaltes des Kerns ist dessen Chro­
m atinsubstanz einm al in der Mitte (Abb. 8), andersmal an der Peripherie (Abb. 6) 
geschrum pft zu sehen.

M üller und Rotter (1942) haben solche Wasservakuolen bei infolge grosser 
H öhe verstorbenen Flugzeugführern gesehen. Es ist wahrscheinlich, dass bei 
plötzlicher Eindickung des Blutes immer ähnliche Phänomene auftreten.

Dass beim reichlich vorhandenen Glykogen das Auftreten der Vakuolen  
gehem m t ist, spricht für die Stabilisationswirkung des Glykogens auf das Hydra­
tationsw asser des Plasm as. Die B ildung ähnlicher Vakuolen wurde bei 
eiweisarmer Diät durch Elmarui und H aifetz  (1941) beschrieben, die aber 
ihren Entstehungsm odus betreffend den Vorerwähnten nicht gleichen können. 
Sicherlich haben die verschiedenen N ährstoffe einen Einfluss auf die Bereit­
schaft zur Vakuolenbildung ; insbesonders ist es die kohlenhydratreiche D iät, 
w elche deren Auftreten hemmt.
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Es unterliegt keinem Zweifel, dass in manchen Fällen, wenn z. B . der 
intrasinöse Druck einen höheren Wert als 10 mm Wasserdruck erreicht, ein 
Transsudat im Zellprotop lasma der Leberzellen auftret en kann ; um dies aber 
als wahrscheinlich erachten zu können, m üssten zum indest ähnliche Erschei­
nungen längs der Zellwand gesehen werden, wie wir in unseren Versuchen  
angrenzend an die Kernmembran beobachten konnten, welche dafür zeugen 
würden, dass die Vakuolenbildung ihren Anfang an der Oberfläche der Zelle 
nim m t. Es muss auf das merkwürdige Verhalten der Sinusé auf Adrenalin  
hingewiesen werden, welche trotz Ermangelung glattm uskeliger E lem ente  
—  w ohl nur durch Quellung der Leberzellen und K ontraktion 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 Läppchensm itte am deutlichsten, zum Zeichen 
dessen, dass die Artéria hepatica hier in den Sinus mündet.

Zusam m enfassung

N ach  plötzlicher i. v. D arre ichung  k o n zen trie rte r Salzlösungen is t das A u ftre te n  grossen 
V ak u o len  in der Leber der weissen R a tte  beo b ach te t w orden. V erendet das T ier n ich t u n m itte l­
b a r  n ach  de r In jek tion , w aren  keine V akuolen zu b eo b ach ten . Die V akuolen e n ts te h en  durch  
F re iw erd en  des H y d ra ta tio n sw asse rs  des P ro top lasm as. E s h an d e lt sich also u m  W asser­
vak u o len , denen es an Zeit m angelte , aus dem Zellinneren in die s ta rk  k o n z en trie rte  Salz­
lösungen en th a lten d en  Sinusé zu d iffundieren. W enn das T ier am  L eben b le ib t, s trö m t die 

Salzlösung  aus den Sinusén w eite r u n d  das W asser der V akuolen  t r i t t  w ieder in das P ro to p lasm a  
zu rück . A noxäm ie und  B lu ts ta u u n g  werden als m ögliche U rsachen  dieser V akuolen  
n eg ie rt ; n ebst Ä nderungen der P e rm eab ilitä t d ü rfte  h ierfü r die L a b ilitä t  des H y d ra ta t io n s ­
w assers des P ro top lasm as v e ran tw o rtlich  sein. E ine koh len h y d ra tre ich e  D iä t v e ru rs a c h t eine 
G lykogenanreicherung  in der L eber und  h ierdurch  eine S tab ilisierung  des H y d ra ta tio n sw asse rs  
in  den Leberzellen.
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ОБРАЗОВАНИЕ ВОДЯНЫ Х ВАКУОЛ В ПЕЧЕНОЧНЫХ КЛЕТКАХ

И. Тэрэ 

Р е з ю м е

После внезапного внутривенного впрыскивания сильно концентрированного 
соляного раствора, автор наблюдал появление огромных вакуол в печени белых крыс. 
Если животное не погибало, а осталось при жизни, вакуолов не наблюдалось. По мнению 
автора, причиной появления вакуол является быстрое повышение содержания гидра- 
тационной воды в плазме. Это означает, что вышеупомянутые вакуолы состоят из воды 
непоспевавшей диффундировать из клетки в синусоиды печени, содержащие сильно 
концентрированный соляной раствор. Если же животное осталось при жизни, соляной 
раствор исчезает из полостей печени, а вода, находящаяся в вакуолах поступает обратно 
в плазму. Автор опровергает то мнение, по которому, якобы, недостаток кислорода и 
застой крови играли роль в образовании вакуол. Кроме изменения проходимости, при­
чиной описанного явления можно считат лабильность гидратавионной воды в плазме, 
вызывая различными изменениями пищевого режима (особенно богатой углеводами 
диэтой), повышение содержания гликогена в печени, можно было повышать стабиль­
ность гидратационной воды в печеночных клетках.
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