Untersuchungen iitber den
intermediiren Kohlenhydratstoffwechsel bei Avitaminose.

I. Mitteilung.
Glykogenhildung und -Umsntz bei der Avitaminose.

Von
P. Rubine und J. A. Collazo (Montevideo).

(Aus der experimentell-biologischen Abteilung des pathologischen Instituts
der Universitit Berlin.)

(Zingegangen am 11. Juni 1923.)

Mit 1 Abbildung im Text,

Rines der hervorstechendsten Symptome der Stérung des Wohle.
hydratstoffwechsels bei. der Avitaminose ist die enorme Verminderung
des Glykogengehaltes des Korpers. In erster Linie zeigt sich die Leber
dabei beteiligt, deren Glykogen bis anf geringfiigige Spuren gewdhnlich
verschwunden ist [Funk und Schinbornl), Ogata?), Collaze®), Alder.
halden®)]). Der Muskel enthilt dabei in der Regel etwas mehr Glykogen
als die Leber, '

Alle diese Beobachtungen wurden derart gewonnen, dall man
Tiere lingere Zeit avitaminds erniihrte und dann totete.  Die avita.
minése Nahrung bestand gewdhnlich bei Tauben aus Reis, hei Meer-
schweinchen ans Hafer und Leim Hunde aus Pfordefleisch, Rois vl
Schweineschmalz neben den Salzgemischgaben.

Bei den avitamindsen Reistauben findet man im Gesamtkiorper
ohne die Leber und die Federn etwa 0,3% Glykogen. Der Ciehalt
der Muskulatur mufl dann natiirlich etwas hiher sein, da ja i Muskeln
die Hauptglykogentriiger, abgesehen von der Leber, sind.  Man wird
wohl den Glykogengehalt des avitaminésen Reistaubenmuskels danaeh
auf etwa 0,59 Glykogen veranschlagen diwfon. Alle Glykogenwerts
bei der Avitaminose sind auBerdem geringer als die entsprechenden
Werte bei Hungertieren. Auffallend bei diesen Beobachtungen ist.
daB bei den Reistauben das Leberglykogen in so sehr viel stitrkerein
MaBe schwindet als das Muskelglykogen. Das Muskelglykogen st
bei der Reistaube im Vergleich zur Norm natiirlich auch stark redusiers.
otwa auf die Hilfte gesunken. Aber donnoch scheint der Muskel Ind

1) Funk und Schémborn, Journ. of Phys. 48, 328, 1014.

®) Ogate und Mitarbeiter, Japan. med, Wochenschr, 1922 (jupanisch)

8) Collazo, diese . Zeitschr, 186, 1923,
1) Abderhalden, Pfitigers Arch. 197, 1929,
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der avitaminisen Reistaube sein  Glykogen immerhin etwas zither
festzubalten, als ex die Leber vermag.

Diese Beobachtung schien darauf hinzudeuten, daB bei der Reis-
taube die Glykogenbildung aus den Kohlehydraten des Reises nicht
unmdiglich ist, dall sic entweder nur herabgesetzt ist, oder daB das
webildete Glykogen nicht als solches festgehalten werden kann, oder
dal} beide Storungen vorliegen. Wenn bei der Avitaminose gebildetes
Glykogen nicht festgehalten worden kann, dann miiBte sich das so
nachweisen lassen, dall man avitaminsse Reistauben ad hoe mit einer
gralleren Menge von Traubenzucker fiittert und dann sttiindlich den
Glykogengehalt der Leber und, der Muskeln untersucht.  Man miilite
dann in den ersten Stunden cine starke Glykogenvermehrung und
in den folgenden wieder eine sehr rapide Abnahme des Glykogens
baecabehien,

Diese Vermutung ist in der Tat richtig, wie unsere Versuche an
Tauben beweisen. Nach der Fiitterung von 5g Traubenzucker, in 10 cem
Wasmer gelist nnd in den Kropf eingegossen, fanden wir nach der zweiten
Stande eine enorme Aunreicherung der Leber und der Muskulatur ‘mit
Glykogen, dic hereits am Ende der vierten Stunde von 9 auf 4,89
i der Leber und von 1 auf 0,39%, bel dem Muskel gesunken waron.

Davaus ergibt sich, dafl nach der Fitlerung mit Glykose. Leber und
Mushel bei der Reistaube selir rasch (ykogen in grofiem Umfange bilden,
defi aber divses Glykogen auch fast ebenso rasch wieder verschwindet.

Bei normaden Tauben findet unter diesen Umstéinden ebenfalls
vinme gesteigerte (lykogenbildung In Leber wnd Muskel stalt; aber einen
war reepiden Glykogensehwund haben wir nicht beobachtet.

Allex dus zeigt jedenfalls, daB die bisherige Vorstellung, ber der
Avitiminose sei die glykogenbildende Funkiion der Zelle herabgeselzt,
wieht richtiy ist.  Die Glykogenbildung kann nach wie vor in durchaus
srmalem U mfange, ja in diberstiirater Weise vollzogen werden, wie unsere
wesen Versuche zeigen. Gestrt st zundichst nur bei der Avitaminose die
til ypleogens peicherung, oder es sind Wirkungen vorkanden, die das gebildete
il gphagen in verstiirkiom Muafle wmselzen. Charakteristisch fiir die Awviia-
msinuse ist jedenfadls der rapide Glykogenzerfall in wnmittelbarem Anschlufs
an die tlykogenbildung, was denn natirlich zw der bekannten Glykogen-
wrmud des avitamindsen Kidrpers fithren mup.

Da nun eine solehe Glykosezufuhr bei Reistauben, wie sie bei
unseren vorlicgenden Versuehen vorgenommeon wurde, obendrein nach
vinigen Stunden zu toxischen Allgemeinerscheinungen, ja zum Tode
deer Tiere fihren kann, wird wahrscheinlich auch der Glykogenabbau
i sder Avitaminose iiber abnorme toxische, intermeditive Stoffwechsel-
produkte verlaufen, wie das der eine von uns (Collazo) frither allgemein
Fisr e Zuckerstoffwechsel angenommen hat.

17 *
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Diese rapide Glykogenzerstérung nach der anfinglichen Glyko.gt(aln-.
bildung geht dann so weit, daf der Glykogengehalt der peber b“‘_ er
Avitaminose zu Zeiten, in denen nicht unmittelbar vorhet erme verstdrkie
Kohlehydratfiilterung stattgefunden hat, bis auf Spuren absm.zkt, ‘und c.la[J’
auch der Glykogengehalt des Muskels, wenn auch nicht ¢72 gleich tntensiver
Weise, subnormale Werte erreicht. .

Bei der gewdhnlichen Reistiitterung oder auch bhei einer forcwrt:,en
Stirkefiitterung (vgl. unsere folgenden Versuche der Gruppe 2) wird
immer nur wenig Zucker der Leber und dem Muskel zugefiihrt. Das
wenige Glykogen, das sich daraus bilden kann, wird arech wieder sofort
umgeselzt. Dann kann es natiirlich niemals zu einer voriibergehenden
starken Anreicherung von Glykogen kommen im Gegensatz zn den
Versuchen mit forcierter Zuckerfiitterung.

Die Erscheinung, daB der Muskel sein Glykogen etwas besser
speichert bei der Avitaminose, als es die Leber mit ihrem Glykogen
tut, kann ebensowohl ihre Ursache in einem verschieclenen Verhalten
der Zellen beider Organe, wie auch in verschiedenen chemischen Eigen-
schaften des Leber- und Muskelglykogens oder endlich in beiden Faktoren
haben. ‘

Nachdem wir so gezeigh hatten, daB die avitamindse Reistaube
auf eine einmalige verstirkte Glykosezufuhr mit verstiirkter Glykogen-
bildung antwortet, legten wir uns die Frage vor, ob die Reistaube sich
bei der cinmaligen verstiirkten Zufuhr anderer Kohlehydrate in gleicher
Weise vorhiilt. Wir haben hier nicht die Stundenversuche gemacht,
um die Kurve des Glykogenwechsels in Leber und Muslzel zu ermitteln,
sondern wir haben jedesmal eine avitaminsse Reistaube mit 10 g eines
Kohlehydrates per os gefiittert, dann das Tier etwa 4 Stunden spiter
getdtet und den Glykogengehalt der Leber und der Muslceln untersucht.

Nach unseren obigen Versuchen fillt bei den avitasmingsen Tieren
in die zweite Stunde hereits der absteigende Schenkel cler Kurve des
Glykogenwechsels, bei den Normaltieren aber der aufsteigrende Schenkel.
Wenn bei unseren ersten Versuchen 5 g Glykose, und bei den jetzigen
Versuchen allemal die doppelte Menge Kohlehydrate (10 g) gegeben
wurden, so konnte das wohl nur so wirken, dafl der Abfall der Kurve
bei den avitamingsen Tieren hinausgeschoben wiirde; dler Anstieg der
Kurve bei den Normaltieren muB unter diesen Umstinden aber auch
hinausgeschoben worden sein. Da. wir bei unserer zweiten Gruppe
von Versuchen ebenfalls Normaltiere mit avitaminsen Tieren unter
denselben Bedingungen verglichen, so zeigen unsere Versuiche jedenfalls,
ob bei forcierter einmaliger Fiitterung mit verschiedenen Koblehydraten
sich das avitamingse Tier ehenso oder anders verhilt wie das Normaltier
hinsichtlich seines Leber- und Muskelglykogengehaltes zur selben Zeit
(3 bis 4 Stunden) nach der Fittterung,
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Wir fanden, daBl nach der Gabe von Glykose, Livulose, Galaktose,
Saccharose, Maltose, Lactose und Kartoffelstirke die avitaminose
B.eista,ube Glykogen bildet, und daB der Glykogengehalt der Leber
und Muskulatur bei den Reistauben 4 Stunden nach der forcierten
Fiitterung ungefihr derselbe war wie bei den normalen Kentrolltauben.

Funk und Schénborn haben vitaminfreie Tauben mit Zucker- und
Stirkeiiberschull ernédhrt. Sie fanden beim Zucker in der Leber eine reich-
liche Glykogenbildung vor, dis mit unseren Versuchen {ibereinstimmt.
Bei lange andauernder Starkefiitterung fand gich kein Glykogen vor. Wir
fanden, daB nach einmaliger Stdrkegabe und alsbaldiger Tétung der Tiere
die Leber glykogenreich war. Ts kommt also offenbar auf den Zeitpunkt
der Untersuchung nach der forcierten einmaligen Kohlehydratzufuhr an.

Und dennoch besteht ein Unterschied in dem Verhalten der beiden
Tiergruppen: die normalen Tauben konnten simtlich 4 Stunden nach
der Fiitterung bei bester Gesundheit getdtet werden; die avitamindsen
Tiere aber waren entweder schwer erkranks, zeigten die bekannten
nervisen Symptome des Opistotonus, der Zwangshewegungen usw.,
die plotzlich zum Ausbruch gelangt waren, oder befanden sich in Agonie
oder waren gar im Verlaufe der dritten oder vierten Stunde nach der
TFutterung. schon spontan gestorben.

Das Ergebnis aller unserer Versuche ist folgendes:

1. Die Glykogenbildung ist bei avitamindsen Tieren (Tauben,
Meerschweinchen und Hunden) niché herabgesetzt, sondern vollzieht sich
eher in beschleunigler Weise. ' v

2. Glykogen wird bei avitamingsen Tieren aus den verschiedensten
Kohlehydraten der Nahrung gebildet. :

3. Die Qlykogenspeicherung ist bei der avitamindsen Reistaube
intensiv gestort; die Leber verliert rascher und in grofierem Umfange bei
shy das Glykogen als der Muskel.

4. Beim Abbau des Glykogens bzw. Zuckers entstehen vielleicht be:
der avitamindsen Reistaube towische Produkte.

5. Wenn man diese Beobachtungen (1 bis 4) mit den Beobachtungen
itber den Reduktionswert des Blutes bei avitamindsen Reistauben
unter entsprechenden Versuchsbedingungen vergleicht, so findet man,
daB nach der Gabe von 10 g Kohlehydrat per os 2 Stunden nach der Fiitterung
der Reduktionswert des Blutes bereits das Mawimum, iiberschritten hat
und auf den Vorversuchswert gesunken ist. Zu dieser Zeit hat aber die
Qlykogenanreicherung von Leber und Muskel gerade ihr Maximuwm er-
reicht. Der Glykogenabfall in Leber und Muskel geht also nicht konform
mit dem Abfall des Blutredultionswertes, sondern erfolgt zeitlich wiel
spiiter. s muf also auch der ous dem Glykogen sich bildende Zucker
sofort in rapider Weise weiter verdindert werden, da kein erneuter Anétreg
des Blutredultionswertes staifindet. Hier verhalt sich die avitamindse
Taube wie die normale Taube. Der Unterschied ist im Blutreduktions-
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wert nur der, dal} er generell, d. h. auch ohne hesondere Zucker'zuful’lr,
im spiiteren Stadium der Avitaminose erhoht ist im Vergleich zur
Norm. Das Krampfstadium aber jéllt nun mit dem Abbaw .des Glykogens
tn Leber und Muskel zusammen. Also miissen hier auch to:.msche. Produkte
gebildet werden, wnd in dieser intermedidiren Periode l@f{gt die Houpt-
storung. Da in dieser Periode des Glykogenabbaues sich deF Blut-
reduktionswert nicht dndert, kommt es jedenfalls im Blute nicht zu
einer Anreicher'ung reduzierender Substanzen; ob das im Gewebe der
Fall ist, ist nicht zu entscheiden. ] .

Bei einer Betrachtung der Versuchstabellen sind nun noch mwel
Dinge auffallend. Aus den Tabellen der Stundenversuche _I bis V
geht hervor, daB nach der Glykosefiitterung die Glykogenanrelche.rung
der Leber in der Norm und im avitamindsen Zustande von gewissen
individuellen Faktoren abhingig ist. AuBerdem ist bemerkenswert,
dal} bei den Versuchen an Tauben, die sich in der vierten Woche der
Avitaminose befanden, eine nennenswerte Glykogenstapelung in der
Leber nicht gefunden wurde; nur der Muskel war sichtljch glykogel.l-
reicher geworden. Man kénnte nun denken, daB schlieBlich auch in
den Endstadien der Avitaminose das Glykogenbildungsvermdogen
nachlieBe. Wahrscheinlicher aber erscheint uns die Annahme, daf der
Glykogenabbau in erster Linie in dieser Zeit eine rapide Beschleunigung
erfahren hat, und daB das vor allem fiir das aus Glykose gebildete
Glykogen gilt. Denn aus den Versuchen der Tabelle X iiber den
Glykogengehalt der Leber von Reistauben in der vierten Woche der
avitamingsen Fittterung ergibt sich, daB aus der Saccharose und der
Stirke im Goegensatz zu der Lactose und noch mehr im Gegensatz
zu der Dextrose und’ Livulose sehr bedeutende Glykogenmengen
gobildet und gespeichert ‘worden konnen. Auf Differenzen in der
Resorption aus dem Darme kann das nicht beruhen, weil eine immerhin
mdogliche langsamere Resorption von Saccharose und Stirke im Gegen-
satz zu den anderen Kohlehydraten ja auch eine langsamere Glykogen-
bildung machen miiBte. Wenn dann der Glykogenabbau bei allen
Glykogenen von verschiedener Provonienz gleichm&Big vonstatten ginge,
dann miifte gerade die Leber nach der Saccharose- und Stirke-
fiitterung besonders glykogenarm sein. Da das Gegenteil der Wall ist,
mufl man daran denken, daB das aus Dextrose und Lévulose gebildete
Glykogen rascher zerstért wird, als das aus Lactose und besonders
aus Saccharose und Stiirke hervorgegangene Glykogen, oder daB die
Speicherungsfihigkeit der Leber fiir diese letzten Glykogenarten bei
der Avitaminose eine bessere ist. Das wiirde dann aber dazu fithren,
tiberhaupt verschiedene Glykogenarten anzunehmen, eine Frage, die
zum mindesten diskutiert zu werden verdient. Der diabetische Koérper
bildet ja auch aus Lavulose im Gegensatz zur Dextrose besser Glykogen

s M R



Tntermediarer Kohlenhydratstoffwechsel bei Avitaminose. 1. 263

und speichert es auf. So kénnte allerdings auch im avitamindsen
Korper vorziiglich die Glykogenbildung aus Dextrose entstehen.

Zu allen unseren Versuchen ist jedenfalls so viel zu sagen, dal
dann, wenn Glykogen nachweisbar ist, es auch gebildet und gespeichert
sein muB, daf aber, wenn kein Glykogen nachweisbar ist, es wohl
gebildet gewesen sein kann, aber wieder ebenso rasch zerstort zu sein
vermag. Exakt beweisen 188t sich das natizlich nicht Aber aus den
Stundenversuchen geht hervor, daf bei der Avitaminose gebildetes
Glykogen wieder auffallend rasch zerstért wird. Und das spricht doch
mehr firr ¢ine gesteigerte Zerstérung und mangelhafte Speicherungs-
fihiglkeit als fiir eine Bildungshemmung, ohne die letztere natiirlich
ganz ausschliefen zu kdénnen. -
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Abb. 1. Die Glykogenkurve ist gewonnen durch Zusammenstellung der

Ergebnisse bei verschied-nen Tauben, dic alle zu verschicdenen Zeiten

(Intervall von je 1 Stunde} getdtet worden sind. Die Blutreduktions=

Furve ist an zehn Tauben gewonnen. Alle Tiere befanden sich im
Stadium der ausgesprochenen Avitaminose.

Stundenversuche.
{(Die Kontrolltiere wurden ohne vorsufgehende Zuckergabe getdtet. Die
Tiere der Nr. 2 bis 5 erhielten 5 g Glykose und wurden dann um die ver-
zoichnete Stindenzahl nach der Zuckergabe gotdtet. Das Glykogen, wurde
nach der Pfliigerschen Methode unter Verwendung der Ztickerbestimmungs-
methode nach Bertrand analysiert.)

Tqbelle I. Normale Taubgn.

Leber © Muskel
s Glykoses - ‘
Zeit der Totung \ Totals Cewicht
sabe  |[Gewicht Totals
Nr, nach. der u d Glykogen Glykogen des anas Glykogen | Glykogen
Zuckergabe per o8 Legér ge}it:,llt,c‘:cr 8 lyfi“,fcts‘f“ von 5‘?)51
0 Muskel o
g g | g | % g o __
1 || Kontrolle . 0o ||-8 0272 | 340 50 | 0,160 | 082
2 || Nach 2 Std. 5 8 0,475 5,98 50 0,420 0,84
3 » " 5 8 0,570 | 7,12 50 | 0,310 | 0,62
4 . 6 5 8 0,550 6,85 50 0,430 0,86
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Tabelle 1I. Avitamintse Tauben (3 Wochen).

i Leber | dﬁuskcl
| coses T
’/A.lt der Tétung Glykoses| Totals Gewicht Totals

gabe  ||Gewicht Glykogens

Nr.li  nach der > der i G]ykogenf f?qc‘i‘tlé‘; CGlykogen | Glykogen
‘ Zuckergabe per 08 Leber Bcllljfl:llfcr , l‘l B'I&“l’“cs Ielisi%f o,
i g g g o 4 _
i | l s j 025
1 “Kontmlle o |15 | o010 0,20 ‘ 50 0,125 )
2 | N Nach | Std. o5 15 | 002 | 024 50 | 0225 | 045
3 ;; , | 5 (5 | 0500 | 1000, 80 | 0545 109
4 5 45 | 0165 | 860 | 50 0,360 | 07
50 ! 5 ‘ 6 0250 | 410 | 50 0,150 | 0,30

i ‘;‘ Iehcr | Muskel

i Zeit der Tétung | Cb’:l:)fcz ";‘I}; i T()tuls T Gewicht ‘Total= :
Nr.| _nagh der por os ‘f“ der g]{h?ggg; Glykogen ii;'ssl orton Glyko%e? Glykogen

Zuckergabe i Leber Leber | Teiles von S0 ¢

i : o | Muskel 9
) & g g e SR
1 ( Kontrolle .1 0 | 10 | o100 | 1,00 | 5 | 0,150 | 030
2 | Nach 2 Std. 5 9 0,100 1,11 50 0,150 0,30
34, 4, 5 7 0,350 | 5,00 50 0,140 | 028
4 o6 ] 5 9 | 0512 | 569 | 50 | 0360 | 072

Tabelle IV. Avitamindse Tauben (2 Wochen).

]

’ Leber i Muskel
. . Glykoses [ P
| Zeit der Tétung be |(Gowichtl ~Lotels Gewicht |
Nr.|  nach der pi: :s Lc?el: g}lg;(l?ggg; Glykogen || lde::?gg; Gly(l)c:gen Glykogen.
Zuckergabe Leber Leber ciles von 50 g
! 0 Muskel o
l ¢ | g L b
1 |Rontrolle .| 0 | & 0,004 | 008 | 50 | 0,045 | 009
2 |[Nach 1 Std. 5 0 6] 0020 | 041 50 0,060 | 0,12
3 s 2, 5 i1 86 0,171 2,85 50 0,145 0,29
4 ,. 3 5 ;f 4 0,183 3,60 50 0,150 | 0,80
5 s &, 5 || 5 0,060 1,20 50 0,050 0,10

Tabelle V. Avitamiﬁﬁse Tauben (4 Wochen ).

1 Leber “ Muskel
. " Glykoses F—
Zeit der Tétung [ Totals Gewicht
) gabe | Gewu..ht . . Totals
N"/ Lr:::i:riz;)e per os ;‘ . b gﬁli?g;:r Glykogen g/:;er?fn GlyKogen | Glykogen
H Leber Teiles | von 30g
b Loe e | Y g Musice] %
{ Kontrolle | 0 | 6 0,001
2 (Nach 1 Std. | 5 I 5 0,030
3w 2, | 6 |5 | 0010
4 a3 5 || B 0,030
8l , 4 5 f! 45 | 0,004
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Tabelle VI.
Versuche in der Zeit vom 25. bis 31. Tage der avitamindsen Fiitterung.
B Tﬂj-lbt 77777 - Lener i Muskel
% . Totals - Gewicht
] ] Gewicht ore oo | Totals
Nr. Su\l;:tl-:ll:;ewhtc Menge ngzr gﬁiﬁgbﬁ‘r Glykogen l):sic‘;?(;: Gly(lltsgen Glykogen
per os Leber Teiles | von Vg
_ e || e p 0 p Muskel o0y
I i R
L | Glykose . 10 | 5 0270 | 54 50 0,150 | 03
2 || Lavulose 10 5 0,102 2,04 50 0,300 0,6
3 || Galaktose . . 10 6 0,050 1,00 50 0,190 0,4
4 || Saccharose 10 6 0,075 1,05 50 0,100 0,2
5 ([Maltose . 10 5 0,100 2,00 50 0,105 0,2
6 La:ptose. 10 6 0,050 1,00 50 0,150 0,3
7 1l Starke 10 7 0,044 0,60 50 0,290 0,6
8 |01 | 10 1| 6 0,067 - | 1,30 50 0,080 | 0,16

Versuche in der Zeit vom 25. bis 31. Tage der avitamindsen Fitterung.

Tabelle VII.

Getbtet 4 Stunden nach der Gabe der betreffenden Substanz.

Taube Leber Muskel
| Gewicht Totals Gewicht
i AP . otals
N Verabreichte Menge Ld{.;r gﬁh&'l’g;’r Glykogen l‘:{l:c‘rl?;) G;I;ko“gen Glykogen
Substanz per os eber Leber Teiles | von 30g
Muskel
o g g g %l 8 %o
9 || Glykose . 10 6 0,190 3,1 50 0,13 0,26
10 || Lavulose . 10 5 0,106 2,0 50 0,15 | 0,30
11 || Galaktose , . 10 5 0,050 1,0 50 — —
12 | Saccharose 10 5 0,050 1,0 50 0,10 0,20
13 | Maltose . 10 7 0130 | 18 50 | 008 | 0,16
14 | Lactose . 10 | 5 0050 | 1,0 50 | 019 | 0,40
16 | Stérke 10 5 0,010 0,6 50 0,20 0,40
16 jO1 . 10 5 0,075 1,5 50 0,09 0,18

Getétet 4 Stunden nach der Gabe der betreffenden Substanz.

Tabelle VIII.

Versuche in der Zeit der zweiten Woche der avitamindsen Fiitterung.

Taube Leber * Muskel
Totals Gewicht :
ewicht < Totals
~N Verabreichte Menge c der gﬁ};ﬁggg; Glykogen 132?5?;; Glykogen | Glykogen
"1l Substanz per os Leber Leber Teiles ‘}\2’1 g
uske
g g g %o g %
17 | Dextrose 10 ] 5 0,000 | 1,80 50 | 0380 | 0,76
18 || Lavulose 10 5 0,110 2,20 50 0,174 0,34
19 || Galaktose . .| 10 4 — — 50 — —
20 || Saccharose 10 6 — — 50 0,270 | 0,64
21 | Stérke 10 5 0,175 3,40 50 0,140 0,30
22 01 10 ] 0,102 1,70 50 0,063 | 0,12

Getotet 6 Stunden na

ch der Gabe der betreffenden Substanz.
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Versuche in der Zeit der zweiten Woche der avitamindsen Fiitterung
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Tabelle IX.

Taube ” Leber T Muskel
! . Totals | "I Gewicht Totals
Gewicht , . | To o
” Verabreichte Menge e(‘ihel: ﬁlgﬁ?gggr Glykogen 1‘;2?;3’;“1 C‘."lg,;}g%en Glykogen
Nr'] Substanz per os Leber Leber Teiles ‘Muske o
g ¢ g | % LI
| Deoxtro 0,160 0,30
23 Dextrose 10 5 0,145 2,80 50 s »
Livulose 10 | 5 | 0087 | 130 50 | 0210 | 042
Succharose 10 6 0,105 1 ’70 50 0,240 0’26
3 Maltose . . .| 10 | 5 | 0060 | 1 20 50 0,136 | 0,

Getdtet 4 Stunden nach der Gabe der betreffenden Substanz.

Tabelle X,

Versuche in der Zeit der vierten Woche der agvitamindsen Fiitterung. |

Taube Leber Mauskel
Totals Gewicht
Gowicht SWIBRE | pptal,
” Verabreichte Menge e“;‘: g:g’rﬁ‘zggg; Glykogen l'if;?e‘;?e‘; Glykog)cn Glykogen
Substanz per os Leber | " eher Teiles \I'V('{ﬁs‘lj\'(elg
g g g | % ¢ %
27 Dextrose 10 b 0,052 1,04 50 " 0,175 0,35
28 || Litvulose 10 5 0,058 1,16 50 0,200 | 0,40
29 || Saccharose 10 4 0,416 | 10,40 50 0,305 | 0,61
30 | Lactose . . ,| 10 5 0,113 2,26 50 0,250 0,50
31 || Starke 10 6 0,637 10,51 50 0,308 0,61
32001 ... .. 10 | 6 0,068 1,12 50 0175 | 035
Getdtet 6 Stunden nach der Gabe.
Tabelle X1,
Versuche an normalen Tauben.
R Leber Muskel
Verbreichte | Kistperslicewicht| Lotk Gewicht Totals
Nr. Substanz per os |gewicht es‘g: Selﬁ’;i?gggg Glykogen g,‘;smt?:; Gly(l)tn:gen Glykogen
Leber Leber Teiles ‘ﬁﬁsi% '
— — 1] g g %o g %
33 fDextrose 400 | 10 | 0500 | 500 — — —
34 f Litvuloge 390 | 10 0,620, | 6,20 — — —
Galaktose , ,| 350 9 0,200 3,20 — — —
Saccharose 300 9 0,170 1,90 —_— e —
37 || Lactose . , .| 290 7 0,235 3,30 — — —
38 I Maltose . . .| 890 8 0,215 2,70 —_ — —
39 | Stiirke 80 || 7 | 0,102 | 140 — — —

Getdtet 4 Stunden nach der Gabe.
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