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Aus der Medizin~chen Poliklinilr der Universitdt M(t~chen 
(Direktor: Prof. Dr. W. ~e i t z )  

Uber den zeitliehen Verlauf der Verwertung parenteral 
zugeiiihrter Fettemulsionen (Verbrennung, Ablagerung, 
Einbau in Phosphatide) und seine Beeinflussung dutch 

Heparin*) 
Yon VERA VOl~ BrtAI~D und NEPOMUK ZSLLNER 

Mit 3 Abbildungon und 3 Tabellen 

(Elngegangen am 26. Januar 1961) 

Eine Reihe yon Autoren (l, 2, 3, 4) hat  gezeig~, dab die intravenSse Zu- 
fuhr yon Heparin bei der Rat te  zu vermehr~er Bfldung yon markiertem Kohlen- 
dioxyd aus markierten Fettemulsionen fiihr~, gleichgfiltig ob diese Emulsionen 
aus Sojaoel, Chylornlkronen oder kfinstlichen Triglyeeriden herges~ellt waren. 
Wlr (3) haben darfiberhinaus fiber Ergebnisse beriehtet, aus denen hervorgeh~, 
dal~ naeh Heparin die relative Aufnahme yon Radioaktivit~t aus markiertem 
Tripalmitin in die Phosphatide dcr Lebcr erhSht ist. In  Hydrolysaten aus der 
Leber yon mi t  markiertem Tripabnltin injizierten Tieren hat  VOGELGSXNG (5) 
in unserem Laboratorinm neben markier~er Palmitins~ure markicr~e Stearin- 
s~ure und eino weitere, als PalmitoleinsKure angesproehene, markierte Fet t-  
s~ure papierchromabographisch naehgewiesen. Weiterhin zeigen sowohl die 
Versuehe der GRossM~schen als aueh unserer eigenen Arbeitsgruppe, dab dureh 
Heparin [die Ablagerung yon markierten Fettemu]sionen in den ,,Depots" 
vermehr~ wird. 

Die bisherigen Ergebnisse erlauben also die SchluBfolgerung, dab bei der 
Rat te  Heparin nieht nur die Fettverbrennung, sondern aueh andere Wego 
der Fettverwer~ung beeinfluBk Der zeitliche Verlauf dieser Verwertung blieb 
jedoeh noeh festzustellen. Gegenstand der folgenden Mitteflung ist die Be- 
schreibung entsprechender Versuche, deren technischo Durehffihrung gemein- 
sam mit  A. HECKEr.MANN (6) und G. KOCH (7) effolgf~. Ein Tefl der Ergebnisso 
wurde bereits an anderer Stelle k u ~  mitgeteilt (8). 

M e t h o d i k  

Dio Versuchsbodingungen sind an anderer S~ello borei~s ausf'dhrlich beschriebon (3). 
Die Messung dor Raclioaktivit~t erfolgte jedoch in allen Fallen in oinem Methan-Durch- 
fluBz~fler (Fa. Frieseke und Hoepfnor, Erlangen) bei 120 Blasen pro Minute, Diskriminator- 
stellung 7, KV 3,45. 

Ergebnisse 

Tabelle 1 und Abbildung 1 geben die Ausscheidung yon markiertem CO 2 
fiber 180 Minuten, nach intravenSser Zufuhr yon markiertem Tripalmitin in 

*) Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemelnschaft. 
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Brand u. ZOllner, Ze~licher VerlauJ (fez VerwerSung ~arenteral zuge]i2h~er Fettemulsion 29 

inaktiven Tripalrnitin-Triolein-Tween-EmllMonen mit und ohne gleiehzeitiger 
Injektion yon Heparin (500 E), wieder. Tab. 1 zeigt, dab mit einer Ausnahme 
(Versuch 15, 30 1Kin.-Wert) die Ausseheidung yon 14C0~ beim heparinlsier~en 
Tier grSBer oder, im Rahmcn des experimentellen l~ehlers, gleich der beim 
Kontroll~ier ist. Der Mittelwert der Befunde bes~/i~ig~ die friiheren Angaben 

x 102 
12 

t0 

o.. 

.,o,, J ~" 

o ~ , - r  " ~  t I I I I 

15 30 60 90 120 150 
I 

180 rain 

Abb. 1. Die Ausseheldung yon 1~C0= (Imp/rain) nach Infusion yon carboxyhnarktertem Tripalmitin und 
Injektion yon Heparln. Ordinate: mittlereAusseheidung pro Minute ( nicht pro Sammelperiode wic in Tabelle 1). 
- -  Heparinversueh . . . . .  Kontrollversuch. Die waagerechten Striche geben dio mittleren Aus~ 
echetdungsgesehwindigkeiten aller l~/Ltle an, die durchgezeichnete T,inte beschrelbt den l~ber 180 Minuten 

darchgefflhr ten Versueh 

x4/0 5 /p~\ 

3 

2 

I 

o/o 
80 

60 

,~0 "X._..%. 

I I I I I I 

30 60 90 120 150 180 rain. 

Abb. 2. Radtoaktivit~t der Gesamtlipoide der Leber naeh Injektion einer l'C-Trlpalmltin-enthaltenden Fett- 
emulsion, naeh den Daten der Tabelle 2. O - - - - O  und @ �9 beztehen sich aufdie linke Ordinate und 
geben die Aktivit~t (Imp/rain) pro g Trockengewicht wieder. A- - - -  - -A und A - - A  stellen die AktivitJtt 
in % der Gesamizufuhr dar (rechte Ordinate). Offene Symbole und gestrlchelte L]nlen Kontrollversueh, 
gescldossene Symbole und durchgezogene Llnien Ergebnisse bei glelchzettiger InJektion yon 500 E Heparin. 

Der Einstundenversueh fttr A, �9 aus Versuch V in (3) 

(1, 2, 3, 4), dab nach Hoparinzufuhr eine vermehrte Verbrennung markierter 
Fettemulsionen festzustellen sei. Der Verlauf der AusseheJdung yon CO s aus 
der markiert~n Emulsion isg in Abb. 1 deutlieher zu erkennen. Die Abbfldung 
zeigt, daft beim heparinisier~en wie behn Kontrolltier die CO~-Bfldung aus 
Triglyeerid nicht sofort naeh Injektion mig maxJmaler Geschwindigkeig ein- 
setzt; frfihestens zwischen 30 und 60 1VJ_in., hn Durchsetmigt ersg zwischen 60 
und 90 1Kin. erreieht die Oxydagion der Fet~sgure aus dora injizierten Triglyee- 



3 0  Zeitaehrifl fi~r Err~hrungewiesenaeha/t 

rid ihren HShepunkb. Der ]~influB des Heparins wird in der Zeit zwischen der 
15. und 60. Minute nach Injektion deutlieh, aber aueh zwischen der 60. und 
90. Minute ist im Mittel noch ein Effekt des Heparins zu erkennen; sp~ter 
besteht kein verwertbarer Unterschied zwischen Heparin- und Kontrolltier. 
In einem fiber drei Stunden for~gesetzten Versuch war die Aktivit~t des aus- 
geatmeten Kohlendioxyds bei dem Kontrolltier w~hrend der letzten Stunde 
sogar h6her als behn Heparintier, mSglicherweise weft beim Heparintier zu 
dieser Zeit sehr viel markier~es Fet~ bereits in die Depots und an andere Orte 
der Verwertung abgewandert war. 

Olo 
20 

I0 

I / 

/I I 

I I I I I 1 
30 60 90 120 150 180 rnin 

Abb. 3. lZadtoaktivit~t der Phospha~ide der Leber nach In]ektion einer ~C-Trtpalmltin-enthaltenden Fett-  
emulsion nach den Daten der Tabellc 2. Radioaktivit~t in % der gesamten zugefilhrten Dosis, $ @ bei 
gieichzcitiger Zufuhr yon 500 E Heparin, O - - -  - O  Kontrollversuch. Der Einstundenversuch gibt die Ergeb- 
nissc yon Versuch V aus (3} wleder. Der Vergletch mit TabeUe 2 zeigt, dab helm HeparinUer nut die relative, 
nicht die absolute in Phosphatidv eingebaute Menge vergrSl3ert ist, der Vergleich mit Abb. 2 ergibt fOx den 

Einbau in Phosphatide ein sp~teres M~xlmum als fOx die Aufnahme in die Leber 

Die Aufnahme yon 14C der markierten Palmitins~ure in die Lipoide der 
Leber ist aus Tabelle 2 und den Abbildungen 2 und 3 zu ersehen. Tab. 2 zeigt, 
dab die Aufnahme beim Kontroll- wie behn Heparlntier zwischen 60 und 90 
Minuten ein Maximum erreicht, um bereits naeh drel Stunden wieder stark 
abzufallen. Die Auftrennung in Phosphatide (durch Acetonf~llung) und eine 
Restlipoidfraktion ergibt, da~ die in der Leber verbleibende Aktivi~s in zu- 
nehmendem MaB in die Phosphatide eingebau~ ist, w~hrend die fibrigen Lipoide 
raseh an Aktivi t~ verlieren. 

Die Aufnahme der Markierung in die Lunge ist in Tab. 3 besehrieben. 
Auch in diesem Organ liegt das Maximum der Aufnahme zwischen 60 und 
90 Minuten. Das aufgenommene Fe~  wird jedoeh langsamer als vonder  Leber 
umgesetz~ oder wieder abgegeben; nach 180 l~nuten sind noeh etwa ein Viertel 
der maximal aufgenornmenen Aktivit~t vorhanden, w~hrend in der Leber zum 
gleiehen Zeitpunkt nur noch 10~/o vorhanden sind. Die Bestimrnungen der 
Aktivit~ten in Phosphatiden sind wegen der geringen zur Aufarbeitung zur 
Verfiigung stehenden Lipoidmengen nur mit groBer Zurfiekhaltung zu ver- 
werten, zeigen aber doch, dab aueh in der Lunge ein Tell der Aktivit~t in die 
Phosphatide eingebau~ wird. 
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Diskussion 

Die Versuche, in denen die Radioak~ivi~ der Ausatmmagsluft nach Zu- 
s yon markiertem Tripalmitin bestimmt wurde, zeigen, dab dureh Heparin 
die Verbremaung des zugefiihrten Fettes, vor allem in der ersten Stunde, be- 
schleunigt werden kann (Tab. 1, Abb. 1). Auch bei dem heparinisierten Tier 
dauert es aber eine gewisse Zeit, bis die Verbrennung des zugeffihr~en Fettes 
mit yeller Gesehwindigkeit in Gang kommt, wofiir wohl die Dauer versohiede- 
her Transpor~vorg~nge trod vorbereitender chemiseher Reaktionen verant- 
wortlieh zu machen ist. 

FR~D~m~SOZr und Mitarb. (9) haben gefunden, dab aueh beim Hund das 
Maximum der COe-Bildung aus markiertem palmitins/iurehaltigem Triglycerid 
bei egwa einer Stunde liegt (in ~bereinstimmung mit den hier beriehteten Er- 
gebnissen)~ w/ihrend aus freien Fetts/~uren die C09.Bfldung praktiseh momentan 
einsetzt. Diese Befimde sind mit der Hypothese vereinbar, dal3 die Verwertung 
der Plasmagriglyceride dureh die lipatisehe Abspaltung freier Fetts~uren im 
Plasma ehageleitet wird, beweisen diese Hypothesen aber nieht. Manches an 
unseren Ergebnissen spricht auch gegen eine ausseh/ieBliche Bedeutung einer 
lipabischen Spalbung, so die rasehe Akkumulierung eines grol3en Teites des 
injizierten Fettes in den Neugralfetten der Leber (die ,,Restlipoide" sind wohl 
in erster Linie als Neutralfette aufzufassen), so vor allem aber die zeitliehen 
Zusarnmenh/i~ge zwischen dem Versehwinden der injizierten Radioaktivit~it 
aus dem Plasma mad ihrem Auf~reten in der Ausatmungsluf~. W/ihrend naoh 
Injektion markier~er freier Fetts/iuren nach kfirzester Zeit (d. h. 10--15 Min.) 
die maximale Exspiration yon markiertem Kohlendioxyd festgesteUt werden 
kama (9), war mater unseren Versuehsbedingungen (d. h. naeh Injektion yon 
Triglyeerid) zwar die Radioaktivit/~t sp~testens 30 Minuten naeh Versuehs- 
begrinn fast vollst~ndig aus dem Plasma verschwunden, trat aber erst 30 bis 
60 Minuten sp~ter mazcirnal in exspiratorisehem Kohlendioxyd auf. Ws freie 
Fetts~uren obligatorische Zwisehenprodukte der Verwer~tmg yon Pl&smatri- 
glyeer]den, dann hs sie ihre m~xim~lo Konzentration im Plasma zwisehen 
0 und 30 Minuten erreicht und ihre ma~male Verbrennung w~re kurz darauf 
erfolg~. Da dies nieht der Fall war, muB man annehmen, da~ mindestens ein 
Tefl der Palm~tins~ure im in]izierten Tripalmitin ohne vorangehende Spal- 
tung des Glyeerides aus dem Plasma en~fern~ werclen konnte. Diese SehluB- 
folgerung deek~ sieh mit den Ergebnissen yon FRV.DRIeXSO~ und Mitarb. (9) 
sowie yon SrEI~ und S ~ n ~ o  (16), die ebenfalls zu zeigen scheinen, dal~ eine 
Triglyeeridspaltung im strSmenden Blur fiir die Triglyceridverwertung nieh~ 
obligatorisch ist. 

Die vermehr~e Verbrennung yon Neu~ralfe~ im Plasma nach Zufuhr yon 
Heparin h~ng~ sicher eng mit der durch Heparin hervorgerufenen Lip~imie- 
kl~rung zusammen. Solange der Meehanismus der Lip~miekl~rungsreaktion 
nich~ genauer bekannt ~st, wircl man ~ber nicht angeben kSmaen, ob die ver- 
mehrte Verbrennung yon Plasmaneutralfett nach Heparinzufuhr durch das 
vermehrte Auftreten freier Fetts~uren oder durch vermehrte Aufnahme feiner 
emulgierter neutraler Glyeeride an den Or~en cler Verbrennung zu erkl~,ren ist. 

Die MSglichkeit, zirkulierendes I~eutralfett, wie es in den besehriebenen 
Versuchen vorlag, dureh Heparin der beschleunigteu Verbrennung zuzuffihren, 
zeig~, da~ die fettverbrennenden Zellen bereit sind, Substrat aus dem Plasma 
mit Vorrang zu verbrennen, wenn es aus dem Plasma in die Zellen gelangen 

3 



34 Zeitschvifl fftr ErnShrungswissenschaft 

kann. [Die gleiche SehluBfolgerung ergibt sieh aus der Beobachtung eines naeh 
Heparin gesenkten RQ (4).] Ohne Heparinzufuhr, d. h. normalerweise, stellt 
also die Passage yon Fett  aus dem Plasma an Orte der Verwertung einen ge- 
sehwindigkeitsbegrenzenden Schritt fiir den Abbau yon Plasmaneutralfett dar. 
Damit sind die Ursachen for die physiologische Langsamkeit der Fettverwer- 
tung etwas weiter eingeengt; blsher war aus dem Verlauf der HyperIip/~mie 
nach Fettmahlzeiten nicht abzulesen, ob die Langsaml~ei~ der Fettverwer~ung 
Ausdruek langsamer Vorbereitungsreaktionen im Plasma bzw. langsam wirken- 
der Transportsysteme oder die Folge tr/~ger Einschleusung in die fettabbauen- 
den Reaktionen des ZeUstoffwechsels is$. 

Der zeitliehe Verlauf der Aufnahme der Emulsion in die Leber (Abb. 2) 
entsprieht der bei Betraehtung der Kohlendioxydausscheidtmg getroffenen 
Feststellung, dab die Aufnahme yon Triglyeeriden aus dem Plasma in die 
Organe der Verwertung ein langsamer Prozel] ist. Je nachdem, ob die vorliegen- 
den Ergebnisse als Aktivit~t pro Gramm Gewebe oder in Prozenten der yon 
der ganzen Leber aufgenommenen Gesamtak~iviti~t berechne$ werden, Negr 
die maxlmale Aufnahme bei 60 oder 90 MJ~u$en. (Die je nach Art der Dar- 
stelhmg unterschiedliche zeitliche Lage der Gipfel ist dutch die Ungleichheit 
der Aktivit/~ten der in den einzelnen Versuehsgruppen injizierten Emulsionen 
zu erkl~ren; sie ist ffir die vorliegende Diskussion ohne Belang.) Der Verlauf 
tmserer Kurve fiir IApoidaufnahme und -abgabe in der Leber stimmt quanti- 
tativ gut fiberein mit Angabe yon BI~AGDO~r und GORDON (11), die zehn 
Minuten naeh Injektion palmitinsiiuremarkierter Triglyeeride in Chylomikronen 
9--13% der Lujizierten Aktivit/~t, 200 Min. nach Injektion 14--17~/o in der 
Leber wiederfanden. 

~ber den Verbleib der zwischen 90 und 180 Minuten aus der Leber wieder 
abwandernden Radioaktivit~t kSnnen wit noeh keine/~ugaben maehen. Eine 
Verbrennung erkl/~r~ nut den geringsten Teil der verschwLudenden Aktivit/~t 
(vgl. Tab. 1); der grSi]ere Tell der markierten Palmitins/iure hat die Leber ohne 
Abbau der markierten Carbox-ylgruppe verlassen. Im Zuge der Verwertung 
injizier~en Tripalmitins kommt es also zur vorfibergehenden Aufnahme in die 
Leber. Der Zweek dieser Aufnahme ist ungewiB, mSglieherweise dient sie dazu 
das unphysiologisehe einfaehe Triglyeerid Trlpalmitin mit anderen Fetten in 
gemischte Triglyeeride umzusetzen. Die voriibergehende weitgehende Auf- 
nahme in Leberphosphatide, die ja vorwiegend je eine ges/~$$igte und ungesKt- 
tigte Fetts~ure enthalten, wi~re mit dieser Hypothese gut vereinbar. 

Unsere friiheren Befunde (3) hatten ergeben, dal~ der Einbau yon mar- 
kierten Fetts~uren in die Phosphatide der Leber durch Heparin vers~i~rkt 
seheint, wenn man die Aktivit~t der Phosphatide in Prozenten der gesamten 
IApoidaktivit~t ausdrfickt, wi~hrend die Un~erschiede der Absolutwerte geringer 
waren. Die nun vorliegenden Daten fiir andere ZeitintervaUe best~tigen diese 
Beobachtung. Tab. 2 zeigt, dab his zu 60 Minuten der Anteil der Phosphatid- 
fraktian an der Gesamtaktivit~t der Leberlipoide bei den Heparintieren erhSht 
ist. In Abb. 3 ist die in die Phosphatidfraktion eingebaute Radioaktiviti~t in 
Prozenten der Gesamtzufuhr angegeben; zwischen heparinisierten und nieht- 
heparin~sier~en Tieren besteht kein wesentlicher Untersehied. Bemerkenswer~ 
ist der Zeitpunkt des ma~imalen Einbaus, 30 Minuten sparer als der der maxi- 
malen Aufnahme yon Gesamtaktivit~t. Dieses Verhalten ist auf Grund der 
no~wendigen Annahme, dab das injizierte Tripalmitin Vorls der markier~en 
Phosphatide ist, und dal3 die Synthese der Phosphatide in der Leber statt- 
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findet, zu erwarten. Die rasche Abnahme der Aktivit~t zwischen 120 und 180 
Minuten spricht ffir einen regen Umsatz, mindestens eines Teiles dieser IApoide. 
LERNER und Mitarb. (12) hatten gezeigt, dab 24 Stunden nach 140-Tripalm;tin- 
Zufuhr im Mittel 570  der Radioakt4vit~t der Leberlipoide in der Phosphatid- 
fraktion gefunden werden; wir finden drei Stunden nach Injektion im Mittel 
47%, der yon L~R~SR und Mitarb. beobaehtete Einban ist also sehon viel 
friiher vollst~ndig. 

Die Beobaehtungen fiber die dureh Heparin hervorgerufene Vermlnde- 
rung der Aufnahme der markierten Emulsion in die Leber bestiitigen unsere 
~lteren Befunde (3). Ffir diese Beobaehtung sind zwei Erkl~rungen denkbar, 
die m6glieherweise zusammenwirken. Dureh Heparin wird die Ablagertmg yon 
markiertem Fett  in die Depots besehleunigt (Depot definlert ]tier als Gesamt- 
k6rper abzfiglich innerer Organe), so dab behn Heparintler der Plasmaspiegel 
wesentlieh rascher als beim KontroUtier sinkt und damit weniger Fett  zur Auf- 
nahme in die Leber zur Verffigung steht. Dariiberhinaus muB berfieksichtigt 
werden, dab die Leber nicht nur ein parenchymatSses Organ ist, sondern viele 
Zellen aufweist, die dem retieulo-endothelialen System angehSren. Da sowohl 
GROSSM~ (1) als aueh wir (3) zeigen konnten, daB behn nicht-heparinisier~en 
Tier auch ein anderes Organ des reticulo-endothelialen Systems, n~mlich die 
)fl;lz, mehr markierte Fettemulsion aufnimmt als beim heparinisierten, ist es 
denkbar, dab die vermehrte Aufnahme markierten Neutralfettes in die Leber 
des Kontrolltieres sieh zusamTnensetzt aus einer Aufnahme in die Parenehym- 
zellen und aus einer vermehrten Aufnahme in die retieulo-endothelialen Zellen 
in der Leber. Diese zweite Erkl~mmg erhiilt Wahrscheinliehkeit, wenn man yore 
Verhalten der Phosphatide ausgeht. Aus der Voraussetzung, dab die Leber- 
parenehymzelle zwischen Palmitins~ure aus heparlni.~iertem und nicht-hepa- 
rinisiertem Plasma nieht unterscheiden kann, folgt, dai] beim nicht-heparini- 
sierten Tier ein Teil des markier~en Fettes an Orte gelangt sein muB, an denen 
es nieht zur Phosphatidsynthese herangezogen werden kann, und als solehe 
komTnen in erster Linie die Zellen des retieulo-endothelialen Systems in Be- 
traeht. Diese Erld~irung wird dutch unseren Befund (3), dab yon der in die 
Milz aufgenommenen Aktivit~t nur ein kleiner Bruehtefl in Phosphatide ein- 
gebaut wird, gestfitzt. 

Die langsame Aufnahme yon markiertem Fett  in die Lunge sprieht daffir, 
dab die Aufnahme einer Stoffwechselfunl~tion des Organs entsprieht und nicht 
dureh eine Filterwirkung ffir Ohylomikronen zustande kommt. Aueh die Beob- 
aehtung, dab Heparin die Aufnahme in die Lunge nur wenig verringert, dfirfte 
diese Deutung unterstfitzen. Auf der anderen Seite ist es natfirlieh nieht aus- 
geschlossen, dab bei den nicht-heparinisierten Tieren die FetttrSpfchen langsam 
zusammenttieBen und dadureh eine geringe Microembolisation auftritt, die 
den Unt~rsehied in den beiden Versuehsgruppen erkl~rt. Heparin soll mit Er- 
folg bei Fettembolien angewandt worden sein (13). 

Inwieweit die an der Ratte gewonnenen Ergebnisse auch auf den Menschen 
zutreffen, kann noeh nieht beurteflt werden. Da aber die rasehere Verwertung 
yon Nahrungsfett beim lYlenschen unter dem EinfluB yon Heparin bereits 
friiher gezeigt wurde (14), und da neuere Versuche auch ffir eine Besehleuni- 
gung der Verwertung parenteral zugeffihrter Fettemulsionen spreehen (8, 15), 
ist damit zu reehnen, dal3 Heparin in der parenteralen Fettern~hrung eine 
RoUe spielen kann. Es ist nicht ausgeschlossen, dab Heparin fiber die Verbesse- 
rung der Verwertung hinaus auch die H~ufigkeit der Nebenerseheinungen bei 

8~ 
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F e t t i n f u s / o n e n  v e r r i n g e r t .  B e i  d e r  R a t t e  v e r r i n g e r t  H e p a r i n  d ie  A u f n a h m e  y o n  
F e t t t r 5 p f c h e n  ins  r e t i c u l o - e n d o t h e l i a l e  S y s t e m ,  b e i m  M e n s c h e n  k S n n e n  d ie  
ge l egen t l i ch  b e o b a c h t e t e n  s c h w e r e n  N e b e n e r s c h e i n u n g e n  be i  F c t t i n f u s i o n e n  
als  R e a k t i o n  des  R E S  g e d e u t e t  wc rden .  A u c h  aus  d i e s e m  G r u n d e  s e h e i n t  e ine  
E r p r o b u n g  des  H e p a r i n s  i n  d e r  p a r e n t ~ r a l e n  F e t t e r n ~ h r t m g  angeze ig t .  

Zuaammen/assung 
1, Naeh Injektion einer radioaktiv markierten Emulsion yon Tripalmitin-Triolein wird 

ein groBer Teil der Aktivit/~t voriibergehend in die Leber aufgenommen und dort z. T. in 
Phosphatide eingebaut. 

2. Die Verbrennung der markierten Emulsion wird dureh don EinflulS yon Herapin, vor  
~llem w/ihrend der ersten 90 Minuten, deutlich vemehrt .  
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P r e v i o u s  e x p e r i m e n t s  h a v e  s h o w n  t h a t  a r t i f ic ia l  d ie t s  u s e d  fo r  p r o d u c t i o n  
o f  ga l l s tones  i n  h a m s t e r s  b e c a m e  less l i t h o g e n i c  o r  n o n - l i t h o g e n i c  w h e n  a cer-  
t a i n  p a r t  o f  t h e i r  c a r b o h y d r a t e  c o n s t i t u e n t s  (sucrose  o r  g lucose)  was  r e p l a c e d  
b y  v a r i o u s  n a t u r a l  p r o d u c t s ,  t h e  m o s t  p o t e n t  o f  w h i c h  w e r e  y e a s t  a n d  s o y b e a n s  

l) Article no. 1 of this series appeared in Aeta pathol, microblol. Scand. 30, 236--242 
(1952); article no; 7 of the series appeared in Acta chir. Scand. 118, 113--116 (1959). 


