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Im Gefolge eines Thiaminmangels (Vitamin B, s. Aneurin) Jassen sich bei
Mensch und Tier in verschiedenen Organen, besonders im Herzmuskel und im
Nervensystem. Verianderungen nachweisen, die fiir den Vitamin-B;-Mangel
charakteristisch, aber nicht pathognomonisch sind. Die Verdnderungen stim-
men zum Teil mit jenen iiberein, die wir bei allen Hypoxydosen zu sehen ge-
wdhnt sind, eine Feststellung, die nicht verwundert, wenn man bedenkt, dafl
das Thiamin fiir die oxydative Dekarboxylierung der Brenztraubensédure un-
entbehrlich ist. Die Analyse der kausalgenetischen Faktoren oder Faktoren-
kombination, die fiir die einzelnen Verinderungen verantwortlich sind, sto6t
bei der chronischen, durch eine Mangeldidt erzeugten B,-Avitaminose auf
grofite Schwierigkeiten, weil bei dieser Versuchsanordnung neben dem Thiamin-
mangel weitere Faktoren wirksam werden, die den Energie-Stoffwechsel der
Zellen empfindlich zu stdren vermdgen, so vor allem die unzureichende Auf-
nahme von Nihrstoffen, speziell von Eiweil3, verursacht durch die FreBunlust
der Vitaminmangeltiere. So 1aBt sich schwer differenzieren, wie weit die Ver-
anderungen zuriickzufithren sind, einmal auf den Cocarboxylasemangel, der
verhindert, dafl brennbares Material oxydiert wird, zum anderen auf den
hungerbedingten Mangel an brennbarem Material schlechthin und auf den
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Proteinmangel im speziellen, der die Synthese der Proteine, so vor allem der
Energieproteine und nicht zuletzt die Synthese des Apofermentes der Carb-
oxylase erschwert und schlieflich verhindert. Der Thiamin- und Thiamin-
pyrophosphatgehalt der Organe von Ratten ist bei eiwciBarmer Erndhrung
gegeniiber der Norm um mehr als 509/ herabgesetzt.

Derartige Schwicrigkciten — insbesondere der durch die Anorexie der Tiere
bedingte Kohlenhydrat- und Eiweillmangel — lielen sich ausschalten, wenn es
geldnge, durch einen akuten Thiaminmangel im Verlauf weniger Stunden oder
Tage Verdnderungen an der Struktur zu erzeugen, bevor die Tiere wesentlich
an Gewicht verloren haben.

Nachdem die Erzeugung ganz akuter Vitamin-Mangelzustinde durch
Antimetaboliten moglich geworden ist, stellten wir uns die Aufgabe, die durch
ein Antithiamin, das Pyramin erzeugbaren pathomorphologischen Verdnderun-
gen der Struktur und Ultrastruktur zu erforschen.

Material und Methodik

Verwendet wurden 75-120 g schwere, méannliche weific Wistar-Ratten. In einer ersten
Versuchsreihe (A) injizierten wir 4 Gruppen von je 4 Ratten 5,0 mg Pyramin (P)/100 g Kér-
pergewicht (K.g.) intraperitoneal. Diese Dosierung wurde von DrcARDO, R1NDI und GRANA
empfohlen. Da nach RinpI und PerRI der Pyramingehalt der Leber nach einer Injektion
von 1 mg Pyramin intraperitoneal innerhalb von 3 Tagen erheblich absinkt, injizierten wir
in einer zweiten Versuchsreihe (B) 1, 2, 4, 6, 8 oder 10 mal (Gruppe 1-V) unterachiedlich hohe
Dosen von Pyramin, ndmlich 5,0; 10,0; 20,0 oder 30,0 mg/100 g K.g., jeweils in Abstinden
von 24 Stunden. Versuchs- und Kontrolltiere toteten wir 24 Stunden nach der letzten
Injektion durch Decapitation.

Herzmuskel und Leber wurden zum Teil in einem Alkohol-Pikrinsiure-Gemisch nach
GENDRE, zumn Teil in 10%igem Formalin fixiert. Aufbewahrung der Formalingldschen
24 Stunden im Eisschrank bei ; 4 Grad, Einbetten des in Formalin fixierten (Gewebes in
Paraffin; 7-8 p dicke Schnitte wurden mit Haematoxylin und Eosin gefirbt. Vom Herzen
fertigten wir Lingsschnitte durch die Vorhofe, die Kammern und das Kammerseptum an.
Auf dem (efriermikrotom geschnittenes Gewebe von Herz und Leber wurde mit Haema-
toxylin-Scharlachrot gefirbt. Die in Gendre fixierten Gewebsstiickchen farbten wir zum
Nachweis der Polysaccharide mit PAS. An einem zweiten Schnitt schlossen wir an die
PAS-Farbung die Speichelreaktion an.

Die Tiere sallen in Einzelkifigen. Fiitterung vor und wihrend des Versuchs mit
Altromin R, das 3,7 mg/kg Thiamin enthalten soll. Die Menge entspricht einer mittleren
Bedarfsdeckung. Die Tiere bekamen jeden Morgen 20,0 g Altromin R in einem Behilter,
aus dem sie das Futter durch Kratzen nicht entfernen konnten. So konnten wir die tdglich
aufgenommene Futtermenge kontrollieren. Entgegen der Versuchsanordnung von DE
Caro et al. gaben wir kein thiaminfreies Futter, um unsere Versuche nicht durch einen
alimentiren Vitaminmangel zu komplizieren.

Ergebnisse
Verhalten der Tiere

Die Nahrungsaufnahme war gegeniiber den Kontrollen lediglich bei der Gruppe I/7, 8
eingeschrinkt. Von zwei Ausnahmen abgesehen (ein mit 2 x 30, ein mit 5 X 10 mg P/100g K..g.
behandeltes Tier) keine Anorexie, keine Gewichtsabnahme. In der Regel keine neurologischen
Symptome; lediglich einige Tiere der Gruppe IV liefen hochbeinig und schwerfillig. Die
Tiere der Gruppe V, die 10,0 mg P/100 g K.g. Pyramin bekommen hatten, zeigten am 9. Tage
ein so schlechtes Befinden, daf wir sie téten muBten. Auch die itbrigen Tiere dieser Gruppe
waren hinféllig; Giberlebten aber alle 10 Injektionen.
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Versuchsrethe A

Lichtmikroskopisch kein pathologischer Befund. Elektronenmikroskopisch
fanden wir gemeinsam mit H. Lapp 6 Stunden nach einer einmaligen Injektion

Abb. 1. Ausschnitt aus einer Leberzelle 6 Stunden nach intraperitonealer ITnjektion von 5,0 mg Pyramin/
100 g Korpergewicht. Milig starke Schwellung der Mitochondrien (Mi): starke Schwellung des endoplasmati-
schen Retikulums mit Bildung grofer Zisternen (Ci). Mb == Microbodies, Vergr. 32000 fach.

von 5 mg P/100 g K.g. im Zytoplasma der Leberzellen ecine Schwellung der
Mitochondrien, eine blischenférmige Erweiterung der Zisternen des endo-
plasmatischen Retikulums und eine Verringerung membranstindiger (Ergasto-
plasma) und freier Ribosomen (Abb. 1). 12 Stunden nach der Injektion waren
diese Befunde noch stirker ausgeprigt (Abb. 2). 48 Stunden nach der Injektion
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hatten sie sich vollstindig zuriickgebildet. Als Ausdruck der iberstandenen
Schadigung fanden sich im Zytoplasma und im Kern der Zellen nur noch
einzelne Fetttropfchen (Abb. 3).

7N,

Abb. 2. Ausschnitt aus einer Leberzelle 12 Stunden nach Pyramininjektion. Starke Schwellung von Mito-
chondrien (Mi) und endoplasmatischem Retikulum (Ci). Links unten Kern (K) mit Kernmembran (Km).
Vergr. 24000fach

Versuchsreihe B

Herzmuskel: Die Herzmuskelzellen zeigten diffus in beiden Kammern und
Vorhofen eine deutliche Vermehrung an PAS-firbbaren Substanzen. Da
letztere sich durch Speichel entfernen lieBlen, handelt es sich um Glykogen.
Die Glykogenzunahme fand sich bei einer Dosierung von 5 bis 10 mg P/100 g K .g.
bei allen Gruppen. bei einer Dosierung von 20 bis 30 mg /100 g K.g. nur bei den
Gruppen I und TI. Nach ciner viermaligen Injektion von 20-30 mg P/100g K.g.
sank der Glykogengehalt dagegen ab.

Im rechten Vorhot sahen wir unabhingig von der Hohe der Pyramindosis
und unabhingig von der Zahl der Injektionen ganz vereinzelt Vakuolen im
Zytoplasma der Muskelzellen. Diese hatten den Kern zur Seite gedringt und
eingebuchtet. Bei zwei Tieren (P I1I/4 und 8) sahen wir Mitosen, die im oberen
Drittel des Kammerseptums und an der Herzspitze lokalisiert waren,
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Leber: Auch in der Leber fand sich eine Vermehrung PAS-positiver, im
Anschlu an die Speichelprobe dagegen negativer Substanzen, also eine Gly-
kogenvermehrung. Nur nach Injektion von viermal 20 mg P/100 g K .g. und vier-

Abb. 3. Teil einer Leberzelle 48 Stunden nach Pyramininjektion. Mitochondrien (Mi) und endoplasiatisches

Retikulum sind abgeschwollen., Fetttropfen (Ft) im Zytoplasma, hereits im Abban begriffen. Viel partiku-

lires Glykogen (G!) im Zytoplasma. In der Mitte Zellkern (K) mit zwei Kernkarperchen (Kk). Bleikontrastie-
rung des Glykokens, Vergr, 15000fach,

mal30mg P/100g K.g. war der Glykogengehalt der Leberzellen vermindert. Auch
die Mitosen waren regelmiflig mit Glykogen angereichert. wenn sie auch
weniger Glykogen enthielten, als die in Ruhe befindlichen Leberzellen. Den
gleichen Befund erhob Kux, wihrend Prunrn (1932) in den sich teilenden
Leberzellen kein Glykogen sah. Tm iibrigen kein pathologischer Befund. ins-
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besondere keine Fetttropfen und keine fettfreien Vakuolen im Zytoplasma
der Leberzellen.

Auffillig war bei einer groflen Zahl von Tieren die grofle Zahl von Leber-
zellmitosen. Sie lagen in der Regel gruppenweise zusammen. Neben regel-
rechten Mitosen sahen wir viele pathologische Mitoseformen (Chromosomen-
aberrationen, tripolare Meta- und Anaphasen, Chromosomenverklebungen mit
Briickenbildungen, hypoploide Metaphasen). Um einen genaueren Uberblick
iiber die Zahl der Mitosen zu gewinnen, haben wir sie an annihernd gleich
dicken, mit Haematoxylin-Eosin gefirbten Schnitten gezihlt und die aus-
gewertete Fliche planimetriert. Die Zahl der gefundenen Mitosen wurde auf die

. Flache bezogen. So erhielten wir einen mitotischen Koeffizienten (Bucciante).
Um méglicherweise auftretende Schwankungen am Mitoseindex zu erfassen,
fertigten wir von zahlreichen Lebern Schnitte gleicher Dicke aus verschiedenen
Hohen an. Da sie stets etwa den gleichen mitotischen Koeffizienten auf-
wiesen, haben wir uns bei einigen Tieren mit der Auszihlung nur eines Schnittes
begniigt. Die groBte ausgezéhlte Gesamtfliche ciner Leber betrug 170, 77 mm?,
die kleinste 25,00 mm2. Die in der Tab.1l wiedergegebenen Ergebnisse der
Mitosezdhlung zeigt:

1. Bei der Gruppe I fanden sich nur bei P I/7 und 8 einzelne Mitosen, des-
gleichen bei der dazugehoérigen Kontrolle K I/3.

2. Bei der Gruppe II war der Mitoseindex nach einer Injektion von 5-10 mg
P/100 g K.g. in der Regel stark erhht (Ausnahme P 11/3), desgleichen bei der
Gruppe III (hier schon mehr Ausnahmen P II1/1, 3, 7, 8). Bei gleicher Dosis
bei den Gruppen V und VI mit je einer Ausnahme (PIV/6 und PV/5) keine oder
nur geringe Erhshung des Mitoseindex.

3. Nach einer Dosierung von 20 und 30 mg P/100 g K.g. bei den Gruppen I
bis 11T mit ciner Ausnahme (PII1/11) keine oder geringe Erhchung des Mitose-
index.

Zusammenfassend stellen wir fest: Bei einer leichten Schéddigung (2-4 malige
Injektion von 5-10 mg P/100 g K.g.) reagieren die Lebern der Versuchstiere in
der Regel mit einer leichten bis starken Erhhung des Mitoseindex, bei einer
stirkeren Schidigung (sechs- bis zehn- (bzw. acht-)malige Injektion von
5-10 mg P/100 g K.g. oder ein- oder mehrfache Injektion von 20-30 mg
P/100 g K.g.) dagegen reagieren sie in der Regel nicht oder nur sehr gering.
Nach einer einmaligen Injektion finden sich nach 24 Stunden in der Regel
keine Mitosen.

Besprechung der Befunde

Das Thiamin (Vitamin B, s. Aneurin) wird in der Leber phosphoryliert.
Thiaminpyrophosphat ist als Cocarboxylase an einen kolloidalen Protein-
triger, das Apoferment gebunden. Die Cocarboxylase nimmt eine zentrale
Stellung im oxydativen Energiestoffwechsel der Zelle ein, indem sie die oxy-
dative Decarboxylierung der Brenztraubensiure katalysiert. Sie beteiligt sich
dariiber hinaus an der Decarboxylierung der alpha-Ketoglutarsdure und greift
als Coenzym der Transketolase in den Pentosephosphatzyklus ein.

Ein Mangel an Cocarboxylase erzeugt eine Hypoxydose, ein Begriff, unter
dem STrUcHOLD alle Zustinde zusammengefafit hat, dic mit ciner Stérung des
oxydativen Energiestoffwechsels einhergehen, d. h. Mangel an Sauerstoff oder
Mangel an brennbarem Substrat oder Unvermégen, Kohlenhydrate wegen eines
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Mangels an Cocarboxylase zu verbrennen oder schlieflich Lihmung der bei der
Oxydation unentbehrlichen Enzyme.

Bei fehlender oder ungeniigender Zufuhr von Thiamin mit der Nahrung
entwickelt sich eine schwere, allmihlich zunchmende und daher chronische
Avitaminose, die ihre Entstehung, wie oben bereits betont, einem komplexen
Wirkungsmechanismus verdankt. Neben der hypoglykotischen Hypoxydose
besteht ein zunehmender Mangel an Nahrstoffen: an Kohlenhydraten, Lipiden
und Proteinen und ferner ein Mangel an Wirkstoffen aller Art, der auf die
Anorexie der Tiere zuriickzufithren ist. Damit wird verstindlich, daB das
klinische und pathomorphologische Bild der B,-Avitaminose (Beri-Beri) nur
teilweise mit dem Alterationsmuster der reinen chronischen Hypoxydose tiber-
einstimmt.

Erst die Entdeckung der B;-Antivitamine versetzt uns in die Lage, beim
Tier eine akute hypoglykotische Hypoxydose zu erzeugen, die unseres Wissens
durch einen zusitzlichen Mangel an Néhr- und Wirkstoffen nicht kompliziert
ist.

Unter Antivitaminen bzw. Antimetaboliten versteht man Substanzen, die
eine, einem Wirkstoff sehr dhnliche chemische Struktur besitzen, aber bio-
logisch als Vitamin unwirksam sind. Auf Grund dieser Ahnlichkeit konkurrie-
ren sie mit dem Wirkstoff und verdridngen diesen von dem Ort seiner Wirk-
samkeit,

Ersetzt man z. B. im Thiaminmolekiil den Thiazolanteil durch ein Pyridin-
ringsystem mit den gleichen Substituenten wie im Thiazolanteil, so entsteht
eine Verbindung, die zwar mit dem Thiamin um die Bindung an das Apo-
ferment konkurriert und es bei ausreichender Konzentration mehr und mehr
verdringt (WooLLEY 1952, 1954), biologisch aber unwirksam ist. Verbindungen
dieser Art sind: Pyrithiamin (PoNaraTz) bzw. Neopyrithiamin (Lana) oder
Pyramin oder auch Antivitamin B, (Dorxow und PETSCH},

Die Wirkung des Pyramins auf den Rattenorganismus wurde vor allem durch DE Caro
und Mitarb. untersucht (DE Caro, Rixnpl, PERrI und FerrarI 1955/56/57; DE Caro,
Rinp1i und Grana 1954; DE Caro, RINDI und FERRARI 1958), Das Thiamin in Leber,
Muskulatur und Gehirn sinkt rasch ab, seine Ausscheidung im Harn ist stark erhoht. Im
Herzen nimmt das Pyramin im Gegensatz zu den oben genannten Organen nach einer ein-
maligen Injektion fortlaufend bis zum 12. Tag zu. WooLLEY a. WHITE (1943) haben auf dio
kumulierende Wirkung des Pyramins hingewiesen.

DaB das Pyramin bereits nach einer einmaligen Applikation von 5 mg/100 g
K.G. die fiir die akuten Hypoxydosen typischen Verdnderungen zu erzeugen
vermag, zeigen unsere mit H. LAPP durchgefiihrten elektronenmikroskopi-
schen Befunde. Die nachgewiesene Schwellung der Zellen, besonders der Mito-
chondrien und des endoplasmatischen Retikulums sind typisch fiir die akuten
Hypoxydosen unterschiedlicher Genese der Leber und anderer Organe (MoL-
BERT, POCHE u. a.), ebenso der Verlust an Ribosomen (RoTTER und Mitarb.).
Die Schwellung erreichte ihr Maximum 24 Stunden nach der Pyraminapplika-
tion, nach 24 Stunden hatten sich alle Verdnderungen zuriickgebildet. Licht-
mikroskopisch dagegen fanden wir ~ auch nach Steigerung der Dosierung und
auch nach wiederholter Injektion hoher Pyramindosen — keinen wesentlichen
pathologischen Befund. Der fiir die akute Hypoxydose charakteristische licht-
mikroskopische Befund ist die vakuolire Zelldegeneration. Die Vakuolen sind
das Substrat einer hochgradigen vesikuldren Schwellung des endoplasmatischen
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Retikulums. Dal} diese Schwellung bei unseren Fillen bereits bei der niedrigsten
Dosierung ausgeprigt war, zeigen die oben erwihnten elektronenmikroskopi-
schen Befunde, sie erreichten aber nur ausnahmsweise in vereinzelten Herz-
muskelzellen der rechten Vorhofe ein solches AusmaB, daB die vesikuldr ge-
schwollenen Teile des endoplasmatischen Retikulums auch mit dem Licht-
mikroskop nachweisbar werden. Auch eine Verfettung der Zellen, die wir
24 Stunden nach der Pyramininjektion als Zeichen der vorausgegangenen hyp-
oxydotischen Schidigung mit dem Elektronenmikroskop hatten feststellen
kénnen, war so geringfigig, daB wir sie lichtmikroskopisch auch nach mehr-
tacher Applikation hoher Dosen nicht haben beobachten kdnnen.

Histochemisch fanden wir im Vergleich zu den Kontrollen eine deutliche
Vermehrung des Glykogens in Leber- und Herzmuskelzellen. Wir fiihren diesen
Befund darauf zuriick, daB durch den Mangel an Cocarboxylase Kohlenhydrate
bei anhaltender Zufuhr nur in geringem Umfang verbraucht werden kinnen.
Die Glykogenanreicherung ist damit Ausdruck einer Verwertungsstérung im
Gefolge des Enzym- (Cocarboxylase-)Blockes.

Dieser Befund steht in einem beachtenswerten Gegensatz zu den chronischen, durch eine
Vitaminmangelkost erzeugten B,-Avitaminosen, bei denen es zu einem Glykogenverlust
kommt (EpLunp und HoLMGREN). Nach ToNvrTI und WALRAFF kann die Leber von
Thiaminmangeltieren kein Glykogen speichern. In den Rattenlebern soll der Glykogen-
gehalt bei thiaminfreier Kost von normal 3,39, auf unter 29, abnehmen. Das Skelett- und
Herzmuskelglykogen scheint nach einem sechstigigen alimentiren Thiaminmangel da-
gegen eher zu- als abzunehmen (EpLuND und HoLMGREN). Der Gehalt an DNS und RNS
sinkt in der Rattenleber bei alimentdrem Thiaminmangel (OcaTA, ScHIMIZU und EXNoxI).

Die Vermehrung der Mitosen in der Leber nach zwei- und mehrfacher In-
jektion von Pyramin deuten wir als Ausdruck der Regeneration auf den voraus-
gegangenen Schaden, cin Phanomen, das sich nach Leberschiden unterschied-
licher Qualitat hat nachweisen lassen (TEIR, PrusL, GrAss, PopPPER und
ScoHAFFNER; nach Cowpry gehoren die Leberzellen zu den reversibel post-
mitotischen Zellen). Den hochsten Mitoseindex fanden wir nach 2- und 4 maliger
Injektion geringer Dosen (5,0; 7,5; 10,0 mg/100 g K.g.}. Nach hohen Dosen
(20 und 30 mg/100 g K.g.) dagegen stieg dic Zahl der Mitosen mit einer Aus-
nahme nicht oder nur wenig an, weil, wie wir vermuten, die Zellen stirker ge-
schiddigt waren und ihre Proteinsynthese sich von diesem Schaden zur Zeit der
Tétung (24 Stunden nach der letzten Injektion) noch nicht hinreichend erholt
hatte. Das gleiche gilt mit 2 Ausnahmen fiir die Gruppen I'V und V, bei denen
wir die Injektion von 5-10 mg/100 g K.g. 6, 8 oder 10mal wicderholten. Nach
einmaliger Injektion sahen wir mit Ausnahme der Gruppe PI (7 und 8) keine
Mitosen. Dies ist verstindlich, weil die Mitoserate nach einer Schiidigung, z. B.
nach partieller Hepatektomie erst nach 24 Stunden ansteigt (MArINO und
Taxaxka, BRUES und MARBLE, GRUNDMANN und BacH).

In der Leber erwachsener Ratten finden sich in der Regel keine Mitosen
(TEIR, ALTMANN 1955; COWDRY), bei 100 g bis 150 g schweren Ticren sind sie
gelten (MakINOG und TaNara). Zu der letzteren Gruppe gehdren unsere Ver-
suchstiere. Bei 17 unbehandelten Kontrollen (90 bis 120 g) untersuchten wir eine
Gesamtfliche der Leber von 1379,17 mm? und fanden pro 1 mm? 0,51 Mitosen.
4 Tiere zeigten einen Index iiber 1,0. Da die Mitoseaktivitdt von zahlreichen
Faktoren abhingt, wiez. B. von Jahres- und/oder Tageszeiten, Lichteinfall usw.
schien es uns zweckmiBig, die Versuchstiere jeweils zu den Kontrolltieren in
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Beziehung zu setzen, die gleichzeitig mitgefithrt worden waren und aus dem-
selben Kollektiv stammten.

Brurs und MARBLE sshen bei 100-180 g schweren Ratten auf 10-20000 Zellen eine
Mitose. GRUNDMANN und Bace fanden bei 100 bis 135 g schweren Ratten 1 Mitose:
45000 Zellen, bei ausgewacheenen Ratten 1 Mitose: 10 bis 40000 Zellen. Pathologische
Mitosen sahen wir sowohl bei den behandelten als auch bei den unbehandelten Tieren.
PrunLn deutet sie als Artefakt, wir méchten annehmen, daB sie bei schnell wachsenden
Geweben auftreten konnen. So sah TiMONEN im normalen Endometrium pathologische
Mitosen. — Unsere Feststellung, daB Mitosen in der Regel in Gruppen zusammen liegen
und keine Beziehungen zu den Gallengéingen erkennen lassen, stimmt mit den Be-
obachtungen von PrunL (1939) und von BruUES und MaRBLE iiberein. Im Herzmuskel
finden sich postnatal keine Mitosen, die Herzmuskelzelle gehort zu den fixierten post-
mitotischen Zellen (CowpRrY). Ausnahmen kommen aber im geschiidigten Herzmuskel
vor (T6r0, GRUNDMANN, RoBLEDO, McMAHON). Auch wir sahen bei 2 Tieren einzelne
Mitosen, aber auch bei einem Kontrolltier fand sich eine Mitose.

Abschlieflend stellen wir zusammenfassend fest, daB sich im Anschluf an
einen akuten Thiaminmangel, hervorgerufen durch das B,-Anti-Vitamin
Pyramin, die typischen Zeichen einer akuten Hypoxydose haben beobachten
lassen. Die Verinderungen waren aber so gering, daB sie sich nur mit dem
Elektronenmikroskop an der Ultrastruktur haben nachweisen lassen. Die Ver-
dnderungen waren stets reversibel — auch nach hohen Dosen, die alles Thiamin
verdringt haben miiBten, selbst wenn man nach Woorrey und WHrTE zugrunde
legt, daB 40 Molekiile Pyramin die Wirkung von einem Molekiil Thiamin auf-
heben. Lichtmikroskopisch fehlten Verdnderungen so gut wie vollstindig. Der
in der Leber vermehrte Mitoseindex zeigt an, dafl die Regeneration bereits ein-,
gesetzt hat. Das vermehrte Glykogen ist Ausdruck einer Verwertungsstérung
weil der Zucker voritbergehend nicht verbrannt werden konnte.

Zusammenfassung

Nach ein- oder mehrfacher intraperitonealer Injektion unterschiedlich hoher Dosen
von Pyramin, einem Vitamin-B,-Antimetaboliten, fanden sich bei Ratten folgende Ver-
#nderungen: :

1, Elektronenmikroskopisch schon nach der geringsten Dosis (0,6 mg Pyramin/100 g K.g.}
eine Schwellung der Leberzellen (Mitochondrien und endoplasmatisches Retikulum) und
ein Schwund von Ribosomen, wie bei akuten Hypoxydosen. Diese Verinderungen sind
innerhalb von 24 Stunden reversibel.

In Leber und Herzmuskel eino Glykogenvermehrung, nur nach hohen Dosen Pyramin
eine Verminderung.

3. Der Mitoseindex ist nach 2- und 4facher Injektion kleinerer Dosen in der Regel erhéht,
nach 6-10facher Injektion dagegen in der Regel nicht oder gering erhoht. Das letztere
gilt auch fiir die Gruppen, bei denen 2 bis 4mal hohe Dosen injiziert worden sind.
24 Stunden nach einmaliger Injektion in der Regel keine Mitosen.

4. Alle Verinderungen sind reversibel und Folge einer akuten Hypoxydose. Die Glykogen-
vermehrung wird als Ausdruck einer Stapelung gedeuntet, verursacht durch eine Ver-
wertungsstorung der Kohlenhydrate im Gefolge des Enzym- (Cocaboxylase-)Blocks. Der
erhdhte Mitoseindex ist Anzeichen einer gesteigerten Regeneration.
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Untersuchungen iiber den Nihrwert von Dehydro-Gemiisen

Von WALDTRAUD KIECKEBUSCH und KoNrap LANG

Mit 9 Tabellen
(Bingegangen am 10. Mai 1963)

Trocknen von Lebensmitteln ist eine altbekannte Methode zur Haltbar-
machung. Auch auf diesem Gebiete sind durch Verbesserung der Verfahren in
den letzten Jahren wesentliche Fortschritte erzielt worden. Da heute unter
sehr viel schonenderen Bedingungen getrocknet wird als frither, ist die Qualitét
der Produkte viel besser geworden und zwar sowohl hinsichtlich der organo-
leptischen Eigenschaften als auch der ernihrungsphysiologischen. Das Dehy-
dro-Gemiise von heute lifit sich daher nicht mit den vor Jahrzehnten herge-
stellten Produkten vergleichen. Unsere Untersuchungen beziehen sich auf



