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Eine vordringliehe Fragestellung aus der physikalischen Chemie der 
Gehirnsubstanz ist die nach der Ursache der Hirnvolumsvermehrung 
und besonders nach ihrer Abgrenzung als HirnSdem oder Hirnsehwellung. 

Bei Durchsieht des Sehrifttums fiber diese Vorg/inge stell~ Sieh 
heraus, dab eine klare Abgrenzung bisher nicht erfolgte, dab sogar 
h/iufig beide Begriffe ffir die gleiche Erscheinung angewand~ wurden. 
Bei einer so geringen Differenzierung der Begriffe diirfte eine urss 
Kl&rung kaum zu erwarten sein. Es fehlt auch vSllig eine klare Unter- 
scheidung, welche Gewebsteile der einen oder anderen Vergnderung 
vorwiegend unterliegen und wieweit Wasserbindungen oder kolloidale 
Ver/inderungen oder beide zusammen den Aussehlag geben; wieweit 
diese rein 5rtlich bedingt oder die Folge allgemeiner Sch/~den des Organis- 
mus sind, ist selbs~ bei griindlichem Eindringen in das vorhandene Sehrift- 
bum dieses Teilgebietes kaum zu unterscheiden. 

W/~hrend die einen Autoren die Zustandsbflder lediglich als gradweise 
different (Jabure/c, Scheinker) identifizieren, halten andere sie fiir v611ige 
Gegenss (Reichardt, Fiin/geld, Struwe), und neue Bearbeiter ver- 
suchen einen Mit~elweg zu beschreiten, indem sie ftir vitale Volum- 
vermehrungen des Gehirns den Oberbegriff der Hirnquellung einfiihren 
wollen, also den eines Zustandsbi]des, das uns ebensowenig lest umrissen 
und physikalisch-chemisch eindeutig bekannt ist (Riebeling). 

Derartige Unldarheiten in der Begriffsbildung miissen die Arbeit auf 
diesem Gebiet unn6tigerweise ersehweren. L/i[3t man daher ffir das 
Gehirn6dem die in der pathologisehen Anatomie und der physikalischen 
Chemie der Gewebe /ibliche Definition als einer vorwiegend durch 5rt- 
liche Kreislaufschgden bedingten Ver~nderung gelten, so wird man ffir 
die Hirnschwellung am besten die von Reichardt (1905) gepr/~gte Formel 

1 Eingereichb zur Erlangung des Grades eines Dr. reed. habil, in der Medi- 
zinischen Fakult~t der Universitgt Berlin. - -  Die Untersuchungen wurden mi~ 
Mitteln der Deutschen Forschungsgemeinschaft (Notgemeinsehaf~ der Deutschen 
Wissenschaft) dtlrchgeftihrt. 
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solange beibehalten, bis eine umfassendere gefunden ist, und man wird 
damit nieht nur eine Pflicht der Priorit~t beaehten, sondern einer prak- 
tischen Notwendigkeit gereeht. Naeh Reichardt ist die Hirnsehwellung 
eine Volumvergr61~erung der tIirnmasse, die veto Hirn5dem s~reng zu 
~rennen is~ und weder dutch Itypertrophie, ttyperplasie oder entzfind- 
liehe Neubildungen, noeh dnreh Hypers oder vermehrte freie Flfissig- 
keit noeh dutch histologische Befunde allein zu erkl/~ren ist. Im Gegen- 
satz zum ()dem mit seiner makroskopisch feuchtgl~nzenden Schnitt- 
fl/~ehe und der meist gleichzeitig bestehenden Liquorvermehrung zeigt 
die Hirnschwellung im makroskopischen Bild folgende Eigensehaften: 
die tIirnwindungen sind verbreitert und die Furehen verstrichen, die 
Schnittfl/~ehe trocken und klebrig, der Liquor meist verringert, die 
Blutftillung herabgesetzt, die Subarachnoidalr~ume verquollen, die Kon- 
sistenz (nach Reichardt) meist lest, w/ihrend sie naeh Neumann im 
Gegensatz zu normalen und 5dematSsen Gehirnen herabgesetzt sein 
sell, wie er nach Messungen dutch Einsenken yon Metallkegeln in die 
Itirnmasse festgestellt hat. W/ihrend Reichardt den Begriff der Hirn- 
sehwellung in die Klinik einfiihrte, hat bereits Rokitansky Beobachtungen 
fiber tIirnvolumsvermehrungen besehrieben (de Crinis), die sich mit 
den yon Reichardt untersuchten Zustandsbildern decken, ohne Stellung 
zur ~tiologie dieser Vergnderungen nehmen zu kSnnen. Auch heute 
sind wir fiber die letzten Ursaehen der Entstehung der Hirnschwellung 
noeh auf Vermutungen angewiesen. So denkt Bergner in der neuesten 
Arbeit aus der Reichardtsehen Sehule an Gerinnungsvorg~nge durch das 
vermehrte Eintreten fester Stoffe in gelSster Form in die Hirnsubstanz. 
Nach W. T6nnis, der das bevorzugte Befallensein des Markes bei der 
Hirnschwellung betont, sell die starke Quellbarkeit der Sphyngomyeline 
(B. T6nnis) eine Rolle spielen. Auch die Frage einer gleiehzeitigen 
intracellul/~ren Wasserbindung, die Reichardt in frtiheren Jahren ver- 
antwortlich maehen wollte, ist noch nieht entschieden, obgleich vor 
langer Zeit Apelt darauf hingewiesen hat, da$ der prozentuale Wasser- 
gehalt bei der Hirnschwellung vermindert sein kann. Auch die neuesten 
Versuche von Strobd, der eine Vermehrung der Trockensubstanz (aller- 
dings vor allem in der Rinde and weniger im Mark) ffir die Hirn- 
sehwellung naehgewiesen hat, kSnnen hier nicht Klarheit sehaffen, weft 
die yon ihm verarbeiteten Gehirne nieht in jeder Beziehung den yon 
Reichardt geforderten Voraussetzungen entsprachen. 

Mit Sicherheit weist die Ursachenforschung auf diesem Gebiet in 
die Physik der Zustands/~nderungen, der Grenzfl/~chenvorg~nge und der 
Permeabilit/~t und sehliel31ieh in das der physika]isehen Chemie der 
Kolloide, und man kann heute nieht mehr sagen, als dab die Hirn- 
schwellung dutch zum gro6en Teil noch unbekann~e Schgden am Kolloid- 
zustand der Zelleinsehliisse oder vielleicht vorwiegend der paraplasmati- 
schen Grundsubstanzen des Gehirngewebes bedingt ist. 
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Eine ersprieBliche Weiterarbeit scheint auf zwei Wegen mSglich. 
Einmal wird es n6tig sein, eindeutige, nach der Reichardtsche~ Methode 
zahlenm/~Big erfaBte Zustandsbilder chemiseh, physikaliseh und histo. 
logisch unter m6gliehster Beaehtung ihres klinischen Bildes zu unter- 
suehen, eine ]dare Abgrenzung vom Bride des HirnSdems aufzufinden 
oder zu der Erkenntnis zu gelangen, dab bier mSglicherweise flieBende 
Ubergiinge bestehen (s. a. Perret). Gleiehlaufende Arbeiten mfiBten 
versuehen, auf experimentellem Wege Zustands/inderungen der Hirn- 
substanz zu erzielen, die in jeder Weise dem Reichardtschen Hirn- 
schwellungsbegriff entsprechen. Den hierdurch ermittelten Ergebnissen 
mfiBte man auf dem zweiten Wege entgegenkommen. In Modellversuchen 
an mSgliehst frischem Gehirngewebe mfissen die physikalisch-chemischen 
Reaktionsweisen insbesondere bei der Wasserbindung und den kolloidalen 
Ver/~nderungen der Hirnsubstanz gekl/~rt werden. Die dabei gemachten 
Erfahrungen mfissen experimentell auf die kfinstlieh erzeugten Hh'n- 
sehwellungszust/inde oder auf die am klinischen Material gefundenen 
Ver/inderungen fibertragen werden 1. Selbach hat daher in einer frfiheren 
ArbeiV fiber die Quellungsf/~higkeit der Hirnsubstanz Ergebnisse fiber 
die Voraussetzungen der Wasserbindung des Gehirns und diesbezfigliche 
Unterschiede zwischen dem HirnSdem und der Hirnschwellung oder 
andere /itiologische Vorbedingungen besonders ffir ]etztere zu erhalten 
versuchb. Entsprechend den Schadeschen Versuchen am Bindegewebe 
konnte gezeig~ werden, dab auch das Hirngewebe sowohl im sauren wie 
im alkalischen Gebiet Volum~-ermehrungen mit charakteristischen Unter- 
sehieden aufweis~. Dabei verl/s ffir den Bereich des Physiologisehen 
der Anstieg im Sauren e~wa um die H~lfte flacher als im Alkalischen 
(p~ 6,50--7,35 bzw. 7,45--8,90). AuBerdem zeigt das Markgeweb e einen 
zeitlich schnelleren Eintritt dieser Ver~nderungen. Es konnlGe somit 
ffir das Hirngewebe die GegnerschMt der Ss yon M. H. Fischer 
gegen die Ansichten yon Bauer und Ames, die eine Volumvermehrung 
nut im Alk~lischen wahrh~ben wollten, ausgegliehen werden. Als 57eben- 
befund zeigte sich dabei, dab in beiden p~+-Gebieten diese Volum- 
zunabme nach Ablaut der 4.~7. Stunde, wenn aueh nut bis zu einem 
geringen Tell, wieder zurfickging, und zwar im allgemeinen um so starker, 
je weiter sich der betreffende p~+-Bereich yore Neutralpunkt entfernt 
hatte. Es hing demnach die Stitrke dieses Vorganges yon der Nach- 
giebigkeit der verwendeten Pufferungsgemische ab und schien im Aus. 

m a B  der Entfernung vom Neutralpunkt direk~ proportional zu sein. 

1 In diesem Sinne wird in einer Arbeitsgemeinschaft zwisehen der :Nerven- 
klinik der Charitd (Prof. Dr. de Crlnls) und der Abteilung fiirTumorforsehung 
{Prof. Dr. T6nnis) am Kaiser Wflhelm-Institu~ ffir Hirnforsehung, Berlin-Bueh 
(Prof. Dr. Spatz) vorgegangen und sind bereits chemisehe Untersuehungen yon 
G. E. Perret und H. Selbach fiber experimentell erzeugte Hirnvolumsveriinderungen 
abgesehlossen women. 
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Diese durch das Gewebe selbst bewirl~te Verschiebung des Flfissigkeits- 
p~+ in der Richtung zum Neutralpunkt wurde zum Ausgang neuer 
~berlegungen. Der genannte Vorgang wurde als Auswirkung eines 
Sehutzmechanismus des Gewebes gewertet, und es wurde die Frage 
aufgeworfen, ob diese Funk~ion zahlenmi~Big zu erfassen ist und somit 
zu der Wasseraufnahme im Gewebe in Beziehung geseSzt werden kann. 
Dabei wurde vorausgesetzt, da~ ihr Versagen eine der Bedingungen ist, 
die zur vermehrten Wasseraufnahme im Gewebe fiihren. Es war zu 
erwar~en, daft die Bearbeitung dieser Fragestellung weitere Ergebnisse 
fiber die Wasserbindung und ihre Voraussetzungen zutage fSrdern wtirde, 
was um so wichtiger erseheint, als wir gerade fiber diese Beziehungen, 
wie in der lrfiheren Arbeit bereits dargestellt wurde, nut geringftigige 
Kenntnisse haben. 

Die F/ihigkeit: die Wasserstoffionenkonzentration der flfissigen Um- 
gebung in der Richtung zum •eutralpunkt zu verschieben, ist aus der 
Pflanzenphysiologie und aus Untersuchungen an Tiergewebe unter der 
Bezeichnung Neutralisations/dihigkeit des Gewebes bekannt. Stiles und 
JSrgensen (1915) verwandten diese Tatsache im Zusammenhang mit 
Untersuchungen fiber das Permeabilit/~tsproblem; Gray (1920) erkl~rte 
diese ~'~higkeit dutch I-I- bzw. OH-Ionenbindung an der Zelloberfliehe 
im Austausch gegen andere Ionen; Fleisch (1921) land die gleiehen 
Vorg/inge im Durchsr bei dem schwach gepufferte 
alkalische LSsungen mit einem erheblich herabgese~zten Alkalits 
wieder austraten. 

Ellinger und Landsberger (1922) konnten feststellen, daG der pH +der 
SuspensionslSsungen ffir rote BlutkSrperchen immer dann ver/~ndert 
wurde, wenn er grSBer oder kleiner war als 7,25, und daG nach neun- 
maligem Waschen in der Pufferl(isung dieses Regula~ionsverm(igen ver- 
loren ging. Atzler und Lehmann (1922) bestimmten die zahlenm&l~ige 
Gr5Be dieses Vorganges und bezeichneten sie ais Pu//erungspotenz, in 
der sie ein MaG ffir die Stoffweehselh5he eines Tieres sahen. Auch 
konn~en sie feststellen, dal~ der Ablauf der lqeuSralisation im Sinne der 
Newtonschen Abkfihlungsformel vor sich geht. Sie arbeiteten im Dureh- 
strSmungsversuch dureh die hintere KSrperh&lfte des Kaninehens. Ver- 
suehe am Gewebe selbs~ maeh~en zuerst Gellhorn und Weidlin9 (1925). 
Sie fanden ffir Muskulatur eine deutliche Abh~tngigkeit der Neutrali- 
sationsf~higkeit yon Versuchsdauer, Temperatur, Entfernung vom 
~'eutralpunk~, Erhaltensein der Gewebsstruktur, Alterung des Gewebes 
und seiner Vorbehandlung. Auffallend war auch die Fests~ellung, dab 
die Bedingungen fiir die Geschwindigkeit der ~qeutralisationsregulation 
durehaus denen fiir die Permeabilitiit entsprechen, so daG ihr Verlauf 
geradezu als Ma6 ffir diese angesehen werden kann. In Quellungs- 
versuchen am Muskel konnte Gellhorn (1926) aut~erdem zeigen, daG 
Neutralisation, Quellung und Bufferungsgrad der LSsung in Beziehung 
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zueinander stehen. ~hnliehe regulatorische F/~higkeiten konnte ~/lehla 
(1928) am Succulentengewebe naehweisen. 

Wir dfirfen mit Gellhorn (1927) in der Neutralisations/iihigkeit des 
Gewebes eine vitale Grund/unktion des Protoplasmas sehen und annehmen, 
dal] wit bei einem weiteren Studium dieser Verh/~ltnisse aueh in l~iehtung 
auf andere physikalisch-chemische Fragestellungen, so z. B. zum Perme- 
abflit/itsproblem, einen Beitrag liefern k6nnen. 

Im AnschluB an die Arbeit fiber den EinfluB des p ,+  auf die Quellungs- 
f/ihigkeit des Hirngewebes kam es nun darauf an, die Neutralisa~ions- 
f/thigkeit yon Mark und Rinde im Vergleieh zu der anderer Organe unter 
versehiedenen Bedingungen zu untersuehen und festzustellen, welehen 
Rege]mii2igkeiten sie un~erliegt und ob Unterschiede im physikalisch- 
ehemischen Verhalten yon Mark und Rinde auftreten, die zu ihrem 
verschiedenen Quellungsverhalten in Beziehung zu setzen sind. 

Versuchsanordnung. 

Es wurde der Verlauf der Neutralisationsfahigkei~ yon Gehirn, Leber, 
Niere und Muskel (Kaninchen) fortlaufend elektrometrisch gemessen, 
und zwar einmal in schwach gepufferten L6sungen, wobei die Veri~nde- 
rungen in L6sungen verschiedener Anfangs-p~+ 
(pH + 8,50 : 8,10 und pR + 4,80 : 5,40) ~ z  
und zum anderen in Phosphat- 
15sungen mit einem pE + yon 8,50 ~ 
bzw. 4,80, und zwar unter anderem -~ 
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nach Narkosevorbereitung bzw. nach Einwirkung von 1/1000 KCN- 
L6sung. Die p~+-Bereiche sind in Abb. 1 aui dem Pufferdiagramm 
naeh SSrensen eingezeiehnet. Verwendet wurden ]5 1/2- bzw. 3/4j/~hrige 
graue Kaninchen aus 4 Wfirfen, die in Vorversuehen yon 3 Wochen 
bei gleicher Nahrung und gleiehen/~uBeren Bedingungen gehalten wurden. 
Ihr  Blut-P~+ betrug bei Grfinfutter 7,20--7,30. Get6~et wurden die 
Tiere nach kurzer )[therbet/~ubung 1 durch Nackenschlag zwischen 9 und 

1 Die Auswertung bezieht sich demnach auf Versuchsergebnisse an kurz narkoti. 
sierten Tieren, wobei vorerst often bleiben soll, ob selbst diese geringen eingeatmeten 
J~thermengen schon einen merkbaren EinfluB auf die Neutralisationsf/~higkei~ der 
Gewebe ausiiben. 
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10 Uhr vormittags, um dureh die Nahrungsaufnahme bedingte gMche 
Verhi~ltnisse in dem Blut-p~ + anzutreffen. Die Organe wurden an- 
schlicBend steril entnommen und aus ihnen gleich groBe Stiicke heraus- 
gestanzt und sogleich in die vorbereiteten und geeiehten LSsungen ein- 
gelegt, so dag die Zeitdauer yon der TStung des Tieres bis zum Versuchs- 
beginn durchschnittlich nie mehr als 10 Min. betrug. Die schwach 
gepufferten LSsungen waren nach Angaben yon SSrensen hergestellt aus 
Mischungen yon primi~rer m/15 Kaliumphosphat- und sekund/irer m/15 
NatriumphosphatlSsung nach den bei Abb. 1 angegebenen Mischungs- 
verh/fltnissen. Die LSsungsmenge ira einzelnen Jenaer Becherglas betrug 
30 ecm, die Durchschnittstemperatur 19,50 C. Es wurde absichtlieh ein 
p~t+-Bereich gew/ihlt, in dem nach frtiheren Versuchen ein /s 
Grad der Volumvermehrung im Sauren wie im Alkalischen ftir das 
tIirngewebe festgestellt war. Die Pufferung der Versuchsl6sungen mit 
einem prr + yon 8,50 bzw. 4,80 war so gering, dal~ man sie ungepufferten 
LSsungen gleichsetzen kann. Die Ver/inderungen in der Wasserstoff- 
ionenkonzentration wurden nunmehr in der 4., 8., 12. und 22., sowie 
in der 24, 36. und 48. Stunde post mortem elektrometriseh mit dem 
Lautenschl~igerschen Ionometer (Kompensationspotentiometer) verfolgt. 
Zu jeder Messung wurden nieht mehr als 0,5--1 cem LSsung benStigt, 
so dab eine Beeinflussung der Ergebnisse durch starke Abnahme der 
L6sungsmen'ge nicht eintreten konnte. Gearbeitet wurde bei Zimmer- 
temperatur in gem/igigter Jahreszeit und bei gleichm/~6igem Streulieht. 
Die Narkose wurde mit ~ther puriss, pro narcosi Bayer durchgefiihrt, 
wovon die entspreehenden, fast gleiehgewiehtigen Tiere je 50 eem zur 
Inhalation in Glastopfmaske usque ad finem vorgehalten bekamen. Bei 
einer weiteren Tiergruppe wurden die Organstiickehen vor dem Ein- 
bringen in die UntersuehungSlSsung fiir die Dauer yon 30 Sekunden 
(Stoppuhr) in 1/1000 KCN-L6sung gehalten. 

Fehlerquellen. 
Fehlerm5glichkeiten, die im Tiermaterial oder im Verlauf der Unter- 

suchungen in Erscheinung treten konnten, wurden, wie oben und in 
der frtiheren Arbeit erw/~hnt, weitgehend ausgeschaltet; statt dessen 
mugten aber die Ver/~nderungen mit in den Kauf genommen werden, 
die durch die tterausnahme der Organstiicke aus dem Gewebsverband 
bedingt sind. Der Wegfall der Gewebsspannung, des osmotisch-onkoti- 
schen Gegenspiels, der K5rpertemperatur sowie dermit  frischem Sauer- 
stoff durchstrSmenden Fliissigkeit wurden in der friiheren Arbeit in 
ihren 2kuswirkungen bereits gewiirdigt, undes wurde der SchluB gezogen, 
dab infolge dieser Verh/~ltnisse die zu untersuchenden Vorg~nge in vitro 
ausgepris fagbar und darstellba~ werden. DaB die mit dem Ein- 
legen in fliissiges Medium auftre~ende Erh5hung der Quellungsbereit- 
schaft der Neutralisationsfs gleichsinnig ist, wurde an Hand der 
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Arbeitsergebnisse Gellhorns (1926) bereits erw/ihnt, der unter anderem 
auch ftir den bestehenden Sauerstoffmangel eine reversible Permeabilit~ts- 
erhShung und damit S~eigerung der zu untersuehenden Abliiufe gelten 
l~Bt. Geringffigigen .il_nderungen des LSsungs-p~ + durch die Einwirkung 
der atmosph~risehen Luft (die in Leerversuehen ftir die verwendeten 
p~'-Bereiehe festgestellt waren) wurde dureh 12stfindiges Offenstehen- 
lassen der LSsungen (unter Staubschutz) vet Versuchsbeginn entgegen- 
gewirkt. 

Berechnung. 
Die Abb. 2 und 3 ersetzen die entsprechenden Wertetabellen, da 

jeder Punkt der Kurven sieh bis zur zweiten Stelle hinter dem Komma 
ablesen li~l]t. Jeder einzelne Wert wurde als Mittelwert auf folgende 
Weise bestimmt: einmal wurde bei den einzelnen elektrometrisehen 
Messungen so oft neu kompensiert, bis eine ~bereinstimmung yon 
mindestens 3 Werten erreicht war, aul]erdem wurde zu jedem Organ- 
stfick in gieicher LSsung eine Parallelbestimmung mit einem unmittelbar 
benachbarten Organstfiek vorgenommen und der Mittelwert aus beiden 
Ergebnissen nur dann errechnet und verwertet, wenn die Werte keinen 
grSl]eren Untersehied Ms 0,10 pH + aufwiesen. Schliei31ieh wurden fiir 
jede Versuchsgruppe 3 Tiere verwendet. Demnaeh berechnet sich 
jeder Weft der Abbildungen als Mitte]wert aus 18 Werten. Verarbeitet 
wurden insgesam~ 375 Organstfiekchen von 15 Tieren in fund 5100 Mes- 
sungen. Der mittlere Fehler berechnete sieh ffir die Versuche in Puffer- 
15sung zu 0,05 und in den sehwach gepufferten L5sungen zu 0,025 p~+- 
Einheiten. Die signifikanten Differenzen wurden nach der Formel: 

K = Mi -- M~ 

bestimmt und sind in Tabelle 1 wiedergegeben. Man ist fibereingekommen, 
signifikante Differenzen, die an biologischem Material grSl3er als 2,0 
sind, als Ausdruck sachlich-verschiedener Ergebnisse anzusehen, zumal 
wenn die mittleren l%hler in der genannten GrS~enordnung liegen und 
die Mittelwerte sieh aus der angegebenen Wertezahl ergeben. Es wurden 
im folgenden also diese Differenzen berechnet, um feststellen zu kSnnen, 
ob die unterschiedlichen Lagen der Kurvenwerte und damit die Unter- 
schiede im Kurvenverlauf auf eine unterschiedliche Reaktionsweise des 
VersuehsmateriMs zurfickzuffihren sind. 

Darstellung der Yersuchsergebnisse. 
Es wurde einleitend bereits angedeutet, da~ man aus bisherigen 

Versuehen, tells nach DurchstrSmung, tefls an Gewebsstficken selbst 
entnommen hat, dab die NeutrMisationsgesehwindigkeit und somit die 
schliel~lich erreichte GrSl]e der Pufferungspotenz urn so hSher liegt, je 
welter sich der p~+ der umgebenden L6sung veto Neutralpunkt be- 
finder. Wir sind berechtigt anzunehmen, dal3 sich diese Verh/~]tnisse 
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aus dem erh6hten Diffusionsgef/~lle der H- und OH-Ionen zwischen 
LSsung und Gewebe erkli~ren. Zu beachten ist auch, dal~ dcr Kurven- 
verlauf der neutralisierenden F/s des Gewebes charakteristisch 
beeinfluf~t wird dutch das Verh/~ltnis von Oberfl/iche zu Volumen des 
betreffenden Gewebsstiickes, sowie auch durch den Grad der Auflocke- 
rung und der Durchl/~ssigkeit der kolloidMen Grenzschichten in Ab- 
h/s yon der umgebenden Wasserstoffionenkonzentration. Ceteris 
paribus wurden mSglichst auch die Schnittfl/~chen der Organstiicke 
gleich grol~ gestaltet, um den genannten FehlermSglichkeiten aus dem 
Wege zu gehen, und - -  wie schon erw~hnt - -  in pH+-Gebieten gearbeitet, 
fiir die ann/ihernd gleiche Quellungsgrade, wenigstens am Hirngewebe 
nachgewiesen werden konn~en. 

Tabelle 1. U b e r s i c h t  de r  s i g n i f i k a n ~ e n  D i f f e r e n z e n .  

gh~de 

~ark 

Leber 

Niere 

Muskel . . . .  

Signifikant e Differen Signifik~nte Differen-, Signifikant e Differenzen der 22-Stundenwerte zen der 8-Stunden- zen tier 8-Stunden werte in Phosphat 
in PufferlSsung iverte in Phosphat- 15sung mit un4 ohn( 

10sung mit und ohne Zusatz 
verschiedener 13~ + Narkosevorbereitung yon n/1000 KCN 

8,50 : 8,10 ] 5,40 : 4,80 

1,6 3,0 

V V  
: A A  

2,0 1,7 

3,0 2,1 

8,50 

0,3 

I 4,80 

2,2 

0,5 3,7 

8,50 I 4,80 

1,7 3,7 

V V  
2,0 2,0 

2,7 

Tabelle 2. V e r h ~ , l t n i s z a h l e n  de r  2 2 s t i i n d i g e n  N e u t r a l i s ~ t i o n  
im A l k a l i s c h e n  u n d  S a u r e n  

(angegeben in den ganzzah]igen Differenzen zwischen Anfangs- und Endwerten). 

Gepufferte PhosphatlSsung { 

PhosphatlSsung . . . . .  { 

Mit Narkosevorbereitung . [ 

Nach KCIq-Zusatz . . . .  { 

Rinde 

16:19 
0,84 

24:64 
0,38 

27:56 
0,48 

13:59 
0,22 

l~ark 

13:25 
0,52 

20:54 
0,37 

22:58 
0,38 

18:52 
0,35 

Leber 

10:22 
0,45 

33:42 
0,79 

31:58 
0,53 

36:64 
0,56 

Niere 

15:22 
0,68 

25:59 
0,42 

32:50 
0,64 

29:56 
0,52 

Ver- 
hg.ltnis- 

1Vs zahlen 
im 

Niittel 

19 : 19 0,7 
1,0 

29:58 0,5 
0,50 

30:50 , 0,5 
0,60 

31:56 ~ 0 , 5  
0,55 
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Die Versuehe in gepufferten LSsungen im Gegensatz zu denen in 
schw~cher gepufferten LSsungen (Abb. 2) haben ergeben, da~ die bisher 
fiir Muskulatur, rote BlutkSrperehen, sowie im DurchstrSmungsversueh 
festgestellte I~egelms auch fiir ~Tiere, Leber sowie Gehirnrinde 
und -mark zutrifft. Ve~gleieht man so nahe liegende p~+-Bereiche wie 

alkah'sck ~UeP 
F 4,8o 

<7,20 . j . i  

4/o 

Ls~eP A n 
l - \ ~ / / -  i 

_ , ~ .  ~ / / _  I 

%.%. / i  
/ /  

/ 

/ _ \ ..-~o 
~ i / i / I  

2td.p.m. 
Aleulralpun~l 

!Abb. 2. 

die yon 8 ,50:8,10 und 4,80:5,40,  so mul~ man selbst bei dem ge- 
nannten Unterschied der LSsungswiderst~nde feststellen, daf~ die Neu- 
tralisationsgeschwindigkeit mi~ der Entfernung vom ~Teutralpunkt zu- 
nimmt.  Dabei bestehen fiir die einzelnen Organe charakteristische 
Untersehiede. Tabelle 1 zeigt die entsprechenden signifikanten I)if- 
ferenzen, aus denen eindeutig hervorgeht, da~ die Leber in diesem 
Prozel~ sowohl im sauren wie im alkalischen Bereich die HSchstwerte 
aufweist. Auch die Hirnrinde beteiligt sic]], besonders im sauren Anteil, 
an diesen Vorg~ngen, w~hrend das Mark - -  und das ist bier ein neuer 
wichtiger Befund - -  in beiden p~+-Bereichen einen erhebliehen Mangel 

Arch iv  f i ir  Psych ia t r i e .  Bd. 112. 28 
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an Ausgleiehsfghigkeit aufweist, und zwar sowohl ffir die 8-Stunden- 
als auch 22-Stundenwerte. ])amit wird gezeigt, dab das Mark nieht 
imstande ist, aueh bei lgngerer Versuehsdauer diesen Verlust wieder 
einzuholen. Diesen Mangel an Ausgleiehsf~higkeit daft man bei der 
GrSge des untersuehten Materials als Regel hinstellen und mit der 
Tatsaehe in Zusammenhang bringen, dab die weige Substanz einen 
Stoffwechsel aufweist, der 2--3real  geringer ist als der der grauen. Das 
Kurvenbild der weiBen Substanz zeigt im Gegensatz zu dem der tibrigen 
Organe, dab mit der Entfernung vom Neutralpunkt nieht die gleiche 
Zunahme der Neutralisationsgeschwindigkeit eintritt. Die Kurve, deren 
Biegung mit der Entfernung vom Neutralpunkt zunehmen miiBte, ver- 
I/~uft sogar flaeher als die Vergleiehskurve. Diese Befunde beweisen 
erneut die Sonderstellung des Gehirnmarks, die Verfasser bereits in der 
Arbeit fiber die Quellungsverh/~ltnisse yon Mark und l~inde betonen 
konnte. Die Neutralisationsgesehwindigkeit bei Muskel und Niere war 
nicht auff/~llig, sondern bestgtigte nut  die dargestellte gegelms 

Es wurde in den vorangegangenen Versuchen die weitgehende Re- 
aktionsfghigkeit des verwandten Materials aufgezeigt und man durfte 
annehmen, dag entsprechende Vorbereitungen (z. B. d u t c h  Narkose) 
sowie pharmakologische Einwirkungen (z. B. dutch KCN) die Grund- 
funktion des Protoplasmas, die ~ in der NeutraHsationsf~higkeit sehen, 
siehtbar beeinflussen wtirden. Da bekanntlieh die Neutralisations- 
gesehwindigkeit sieh umgekehrt proportionaI zur Pufferungskapazit/~t der 
umgebenden L6sungen verhglt, wurde in den sehw/ieher gepufferten 
LSsungen (allerdings mit &lteren Tieren) weitergearbeitet, um die Unter- 
schiede noeh deutlieher hervortreten zu lassen (Abb. 3). 

Uberbliekt man die Kurvenbilder in ihrem Verlauf bis zur 8. Stunde, 
so kann ganz allgemein gesagt werden, dal? sie die Charakteristik einer 
Exponentialfunktion yon der allgemeinen Gleiehung: y = c. a ~ auf- 
weisen, wie sie Atzler und Lehmann in eingehenden Bereehnungen am 
Durehstr6mungsversuch zeigen konnten und mit der Newtonschen Ab- 
kiihlungsformel 0 = 00e-0 t identifizierten. Die Neutralisation steigt also 
exponential .mit der Zeit und erh/~lt ihr AusmM~ (Kurvenbiegung) mit 
dem Abstand vom Neutralpunkt. Bei mathematischer Weiterausffihrung 
miigte man der Formel bei Beobachtung unserer Versuchstechnik noeh 

"eine Konstante zufiigen, die sieh aus dem jeweiligen Verh~ltnis yon 
Oberfls zu Masse des einzelnen Gewebssti~ekes ergibt. Der Kurven- 
verlauI bis zur 8. bzw. 12. Stunde bests am Organstiickversuch die 
yon Atzler und Lehmann (1922) berechnete Regelm/~gigkeit im Durch- 
str6mungsversuch, so dal3 wh" zu dem SehluB bereehtigt sind, dal~ hier 
eine zum mindesten ftir den Warmbliiter zutreffende physikMiseh- 
ehemisehe Gesetzm~Bigkeit vorliegt. 

Der weitere Kurvenverlauf bis zur 48. Versuchsstunde zeigt ebenlalls 
eharakteristisehe Ver~tnderungen. Es ist in der Mehrzahl der F~lle zu 
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bemerken, dab mit zunehmender Versuchsdauer im alkalisehen Gebiet, 
meist schon naeh der 24. Stunde ein Riiekgang des L6sungs-p~ + in 
l:Mehtung auf den Ausgangs-p~ + eintritt. Dies konnten wir besonders 
deutlich an vorbehandelter Niere, Muskel und Hirnrinde feststellen. 
Ein entspreehendes Verhalten zeigen die Organe gleichzeitig im sauren 
Bereieh. 

Aueh hier /~ndert Sich die Kurve eharakteristiseh jenseits der 
22. Stunde, diesmal aber nicht im Sinne einer Ann/~herung an den 
Anfangs-p~+-Wert, sondern im Gegenteil im Sinne einer Versch/~rfung 
und Besehleunigung der Neutralisation. Diesen anseheinend sich wider- 
spreehenden Vorg/~ngen liegt aber wohl ein und dieselbe Ursaehe zugrunde. 
Laves (1930) fiihrt (in seiner Arbeit: Histologisehe Untersuehungen mit 
gepufferten Farbl6sungen zum postmortalen Abbau der Kernchromatine 
und des Plasmas) zu einer Erkl~rungsm6glichkeit der vorliegenden Be- 
obachtungen. Er zeigte einesteils, dab die Lage des isoelektrischen 
Punktes yon Kernchromatinen und Plasma der Leberzellen naeh dem 
Tode eine fortschreitende Versehiebung in der Richtung zum Neutral- 
punkt erf~hrt; als zweite wiehtige Tatsache" konnte er zeigen, dag im 
feineren Bau der Kerne und des Plasmas his zur 20. Sgunde p. m. vSllig 
normale Strukturbilder bestehen bleiben und dag etwa erst in der 24. bis 
60. Stunde Xnderungen in der Plasmaverteilung, F/~ltelungen der Kern- 
membran und ~hnliche beginnende Abbauvorg~nge siehtbar werden. 
Diese B~funde lassen sieh in ihrer Verbindung mit den Angaben yon 
de Laet (1926) sowie yon Rei/3 und Simonin (1927) als ErklgrungsmSglieh- 
keit heranziehen. Die letztgenannten Autoren fanden in Versuchs- 
bedingungen, die den vorliegenden ~hnlieh waren, dal3 nach Ablauf der 
24. Stunde eine Alkalisierung im Gewebe eintritt. Es liegt demnaeh 
nahe, den weiteren Kurvenverlauf in Abb. 3 mit dem Freiwerden alkali- 
seher Valenzen jenseits der 24. Stunde zu erklgren. Dies wtirde in der 
Tat bewirken, dab im alkalischen Bereieh ein lg~ekgang auf den Aus- 
gangs-p~+-Wert und im Sauren eine verst~rkte Versehiebung zum 
Neutralpunkt zustande kommt. Somit setzt sieh der Kurvenverlauf aus 
zwei wirksamen Komponenten zusammen, yon denen man die eine 
(bis zur 22. Stunde p. m.) in der Nsutralisationsf/ihigkeit erblieken darf 
und die andere (jenseits der 22. Stunde p. m.) der beginnenden Autolyse 
zureehnen muB. Die ~berg/~nge sind d~bei fliegende; die Autolyse 
bewirkt im Alkalischen demnaeh eine Itemmung und im Sauren eine 
Verst/~rkung der dureh die Neutralisation erzielten Ergebnisse. Die 
Ursaehe liegt vermu~lieh im Freiwerden yon Gewebsalkali. 

Diese autolytisehen Vorg/~nge sind daher ftir die weitere Aus- 
wertung der vorliegenden Versuehe'zu berfieksiehtigen; sie erfolgt 
deshalb nur bis zur 8. bzw. 22. Stunde. 

Ein allgemeiner l~berbliek fiber die Kurven der Abb. 3 i/~13t neben 
der Abgrenzung der Neutralisation yon beginnenden autolytisehen 

28* 
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Prozessen noeh eine I~egelmggigkeit erkennen. Es f/tllt auf, dab die 
Kurven des sauren Bereiehes erhebliela weiter in der Riehtung zum 
NeutrMpunkt hinabreiehen als die in der gleiehen Zeit erzielten Werte 
der alkalisehen Seite. Bestimmt man, wie es in Tabelle 2 gesehehen ist, 
die Verh/~ltniszahl zwisehen dem erreiehten Wert  im Alkalisehen und 
dem im Sauren naeh Verlauf yon 22 Stunden, also n~eh AbsehluB des 
eigentliehen Neutralisationsvorganges, so ergibt sieh eine auffallende 
~bereinstimmung. Bei allen untersuehten Organen sehwankt dieser 
Quotient mit mehr oder minder groGen Abweiehungen um den Wert 0,5. 
Zieht man in den entspreehenden LSsungen den ~i t te lwert  (Spalte 6 
der Tabelle), dann erMlt  man eindeutig den Wert 0,5, Er  l~gt erkermen, 
dag das Verh~ltnis clef Neutralisationsf~higkeit im Alkalisehen zu der 
im Sauren in der Nihe  oder an korrespondierenden Punkten beim 
Kaninehen etwa 1 : 2 betr/tgt. L~diglieh in st/~rker gepufferter Phosphat- 
15sung liegt der Wert  mit 0,7 h6her. Diese Verhs besitzt eine 
~uffallende Hiufigkeit ;  t rotz versehiedener St6rungsm6gliehkeiten, wie 
sie dureh die im alkalisehen Bereieh vdrksame vortibergehende post- 
mortale Siuerung (Milehsaure," ~" nach Wortis 1936) und die im sauren 
Bereich wirksame, langsam einsetzende autolytisehe A]ka]isierung m6g- 
lieh sein k6nnten, wird dieses Gleiehgewieht ~ufreeht erhalten. An 
dieser Stelle interessiert die Angabe won Petrunlcin~ und Petrunkin 
(1935), dab die Hirnkolloide gute Basenfinger sind und dab nach Formin 
und Strashseslco (1936) das )s mit seiner erniedrigten Leitfihigkeit 
leicht alkaliseh, die Rinde dagegen bei erh6hter Leitfi~higkeit neutral 
reagiert. Trotz dieser rein abgestimmten Untersehiede zeigt das Gehirn 
in seiner lgeutralisationsf~higkeit die gleiehen Zahlenbeziehungen wie 
die iibrigen Organe. Um dem Einwand zu begegnen, dab es sieh bier 
um eine dureh die besonderen Umst/~nde der Versuehsteehnik vorge- 
t iuschte oder durch die geringverschiedene Entfernung des LSsungs-pH+ 
yore Neutralpunkt bedingte l~egelmigigkeit handelt, haben wit das 
einsch!igige Sehrifttum daraufhin durehgesehen. Atzler und Lehmann 
(1922), die den Begriff der Pufferungspotenz aufstellten und rechneriseh 
bestimmten, fanden deren HShe beim K~ninchen mit 65 ~= 15 gegen 
S~uren und mit 32 ~ 10 gegen Alkalien i, wobei der Gewebs-p~ + mit 
7,00 angenommen wurde. Aueh aus diesen Z~hlen ergibt sich angen/~hert 
das Verhiltnis 1 : 2 ,  das nach den gleiehen Autoren allerdings beim 
Froseh 1 : 4 betr/~gt. Die Verfasser sahen in ihren Zahlen ein ~V[aB fiir 
den Stoffweehsel des betreffenden Tieres. Aueh die yon Gellhorn (1927) 
~ngegebenen Zahlen wurden umgerechnet und es ergab sich fiir die 
Bufferungspotenz der K6rl0ersifte won ttolothuria tubnlosa das Ver- 
hi~ltnis 0,9 : 1,7 ~ und Iiir Ciona intestinalis das Verhiltnis 0,8 : 1,9 a. 

1 Titrationswerte in Na-Acetat-Essigs~ure- bzw. Chloramifionium-NI=Ia-Puffer 
mit einem p~+ yon 5,13 bzw. 8,91. - -  ~ Titr~tionswerte mit n/100 NaOI-I bzw.tIC1 in 
Glykokoll-Puffer gegen einen io~+ yon 3,44 bzw. 8,81.--a Titrationswerte mit n/100 
NaOH bzw. HC1 in Glykokoll-Puffer gegen einen p~+ yon 3,36 bzw. 8,39. 
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Es muB hier eine offene Frage bleiben0 wieweit sieh ceteris paribus dieses 
GrSl]enverh~ltnis innerhalb der Phylogenese gnderf, wieweit es gattungs- 
oder sogar organspezifiseh ist oder abh~ngig ist veto Funktionszustand 
oder yon der ~enge des zur Verffigung stebenden puffernden EiweiBes 
u n d  anderer Substanzen oder sogar yon der (~ualit~tt derselben i 

Naeb dieser allgemeinen ~bersieht fiber die Kurvenbilder der Abb. 3 
sell versueht werden, aus ihr organspezifische Einzelheiten heraus- 
zufinden. Zu diesem Zwecke sind in Tabelle 3 ffir jedes Organ, naeh 
pH+-Bereich und Vorbehandlung getrennt, die Neutralisationswerte der 
8. und der 22. Stunde aufgezeiehnet. Die Werte wurden erreehnet aus 
der jeweiligen Differenz zwisehen Anfangs- und Endwert. Hierbei zeigt 
sich nun, dal~ sowohl ira Sauren wie im Alkalisehen und ganz besonders 
in der 22. Stunde gerade die Leber die grSl~ten Untersehiede aufweist. 
In ihr haben wir ein vielseitiges Organ voruns, mit der F~higkeit, sieh 
je naeh Umgebung sowohl als guter All~ali- wie als guter S~urepuffer 
zu verha]ten. Auch die Niere zeigt HSehstwerte, und zwar charak~e- 
ristiseherweise im Alkalisehen (in der 8. Stunde), w~hrend sic im sauren 
Bereich Tiefstwerte aufweist. Die iibrigen Organe, zuma] aueh die 
~-Iirnrinde schwanken um eine Mittellage. Ganz anders verhs sieh das 
Mark. Es zeigt sowohl ffir die 8. wie die 22. Stunde seine Tiefstwerte 
gerade im alkalisehen Bereich. Es mul~ also als sehleehter Alkalipuffer 
bezeiehnet werden, eine weitere Charakteristik dieses Gewebes, deren 
Bedeutung fiir die Physiologie und Pathologie des Zentralnervensystems 
im Augenb]ick noch nieht zu iibersehen ist. 

Die dargestellten Befunde treten besonders deutlich auch naeh Er- 
reehnung der signifikanten Differenzen auf (s. Tabelle 1), und zwar 
besonders dann, wenn die betreffenden Tiere oder ihre Organe einer 
Vorbehandlung unterzogen wurden. Bestimmt man diese Differenzen 
(8-Stundenwerte) der Ergebnisse mit und ohne Narkosevorbereitung, 
sowie mit und ohne vorhergehende Einwirkung yon n/1000 KCN-L5sung, 
so liegen aueh hier die geringsten Untersehiede beim Hirnmark; mit 
anderen Worten: das Mark zeigt die geringste F~higkeit in der Beant- 
wortung auf physikaliseh-chemische Umgebungsvers Die 
Niere seheint dagegen sowohl unter Narkose- wie KCN-Einwirkung 
besonders lebhaft zu reagieren; ihr sehliei]t sieh in der Wirkungsbreite 
die Leber an. Bestimmt man in beiden p~+-Bereichen die einfachen 
Differenzen zwisehen beeinflul~ter und unbeeinfluBter Neutr~lisation 
(Tabe]]e 4), so zeigt aueh hier die Leber sowohl unter Narkose- wie unter 
KCN-Wirkung ihre HSehstwerte auffallenderweise gerade im Sauren, die 
Niere dagegen im Alkalisehen. Der chemospezifische Aufbau dieser 
Organe und die Mengenverh~ltnisse der fiir die Pufferung zur Verffigung 
gestellten Gewebsstoffe mfissen dieses untersehiedliche Verhalten erkl~ren. 

1 Uber die Beziehung dieser Relation zu dem ~unkti0nszustand der Organe 
sowie fiber die Theorie der Vorg&nge bei der Iqeutralisation berichten abgesehlossene 
Versuche mit K. E. Mehring. 



zur Frage der Hirnvolumsvermehrung. 423 

Tabelle 3. Obersicht der Endwerbe in der 8. und 22. Stunde 
(angegeben in den Differenzen zwischen Anfangs- und Endwerten). 

d~nfangs~Pl t  + . . . . . . .  p i t  + = 8, 5 0  

O r g a n  . . . . . . . . . .  R i n d e  M a r k  I L e b e r  N i e r e  /VJEuskel 
I 

S t u n 4 e n  p . m  . . . . . . .  22  8 1 22 i 8 22 8 22 

Pufferl6sung 

PhosphatlSsung 

8 

0,14 

0,16 

PhosphatlOsung nach, 

PhosphatlSsung + KCN[ 
1 : 1000 nbrmal 10,07 

I 

0,}6 

0,24 

0,27 

0,13 

0,12 

V 
o44 

~ J 
o,o6 

0,13 0,06 

\ / 
0~0 0,17 

0~2 0,15 

O lO]OO  

/0,~3 0,18 

s  

0,15 

0,25 

0,32 

0.29 

8 22  

0,16 0,19 

0,24 0,30 

0,17 0,3.1 

A n f a n g s - p g  + . . . . . .  

O r g a n  . . . . . . . . . .  R i n d e  

S t u n d e n  p . m  . . . . . .  8 1 22 

Pufferl6sung 0,19 ~ 0,1A 

Phosphatl6sung 0,48 0,~4 
L'_L 

_~thernarkose ]0,39 [0,56 

PhosphatlSsung + KCN I i 
1 : 1000 normal ]0,33 0,59 

1 

pl/t + = 4 , 8 0  

:~Iark  I L e b e r  N i e r e  /Vfuskel 
J 

8 22 

0,20 0,25 

0,38 0,54 

0,43 0,58 

0,34 0,52 

8 22 

0,17 0,22 

or 

s 1 6 3  

8 22 

0,17 0,22 

/0,~ 0,59 

V---7 V--7 
0~7 0k~0 

7 0 , 5 6  

s 122 

0 , 4 6  i 0 , 5 8  

0,~0 0,50 

t 

0,35 0,56 

Die zahlenm~tf}ig nachgwiesenen organspezifischen Versehiedenheiten 
treten in der vorliegenden Versuchsanordnung besonders nach voran- 
gehender Gewebsbeeinftussung (Narkose und KCN) hervor. Wirft man 
dagegen noehmals einen Brick auf den Gesamtverlauf der Kurven in 
Abb. 3, so mul3 man feststellen, da~ die Lage der Narkosekurve im 
Verh~ltnis zur Bezugskurve keine einheitliehe ist. Selbst bei den Organen 
und in' den pH+-Bel~iehen, in denen (tie Gr6J~e der signifikanten Dif- 
ferenz deutlieh auf eine verschiedene Reaktionsweise schliel~en l~Bt, 
liegt die Kurve einmal fiber, das a, ndere MM unter der Bezugskurve. 
Diese Unregelm~Ll~igkeit scheint man damit erkl~Lren zu dfirfen, d~l~ in 
vivo der Einflu~ des Narkosemittels sich nicht auf alle Organe gleieh- 
m&f}ig verteilt und infolge dieser untersehiedlichen ~Iengenverteilung 
auch nicht iiberall die gleiehe Wirkung hervorbringt (Risi 1939). Be- 
kanntlich bewirken z. B. geringe Mengen von Narkose~ther eine reversible 
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Erh6hung und grSBere ]~engen eine Herabsetzung der Permeabilit~t.  
Es ist somit durchaus denkbar, dab ein Organ im Augenblick der Unter-  
suchung sieh im Zustand erh6hter, ein anderes im Zustand verminderter  
Permeabilit~t befindet, je nach der angebotenen Menge des l~arkose- 
mittels. Auch die Neutrallsationsfahigkeit k6nnte hierdureh ein gleieh- 
simfiges Verhalten zeigen. 

Eine andere Erklarungsweise lieBe sieh mi t  Vorbehalt  fiir den Unter- 
sehied linden, den die Narkosel~rve bei Leber und Gehirnrinde sowoM 

Tabelle 4. l )bers ieht  der Differenzen zwisehen Alkali-  und S~urewerten 
naeh der 8. Versuchsstunde.  

Rinde 

Mark 

Leber 

Niere 

Muskel . 

Differenzen zwischen, den ent- [ Differenzen zwischen den8-Stunden- 
sprechenden Alkali- lind Siure- | werten bei beeinfluBter un4 

werten nach 8 Stunden ] unbeeinfluater Neutralisation 
I 

o . ~ .  Phos- I ~+ Mit i~it Narkose I Mit, n/1000 ]g:CN 
o ~  ~ . ~  . . . .  o ~ o ~  ip~+s,~o p~+ &,80 i p!q+ 8,50 pit+ 4,80 

+ 0,05 t +'0"32 ' + 0,22 
l . . . .  } 

+ 0 , 0 8  + 0 , 2 5 1  + 0 , 2 9  

+ 0 , 1 1  ~,0 ,1"4:+/0;31 

+o,o  I JO: l 

t-+ o%T -+ O,l  

+ 0,26 

+ 0,28 

+/0:30 

+ 0,02 

+0,18 

+ 0,01 

+ 0,01 

~ 0 , 0 2  

~0,01 

~0,09 

~0,13 

--0,09 

--0,07 

--0,08 

--0,15 

--0,04 

--0,21 

~0,11 

im sauren wie im alkalischen Bereich zeigt. Leber und Hirnrinde zeigen 
hierbei ein spiegelbildliches Verhalten : d. h. wi~hrend unter dem EinfluB 
der Xthernarkose die Neutralisationsfahigkeit der Rinde ira sauren 
Bereich deutlich abnimmt,  steigt sie bei der Leber ganz erheblich an, 
wobei im alkalischen Bereich diese Verh~ltnisse umgekehrt  liegen. 
Selbach und Weber (1938) stellten m m  dureh Messungen des Blut-pH+ 
in den lebernahen Gef~Ben (Porta und Cava) im Beginn und Verlauf 
der Narkose unter  besonderen methodischen VorsichtsmaBnahmen lest, 
dab in der ersten Hi l f t e  der l~arkose die Leber nicht unbedeutende 
Mengen alkatischer Valenzen an den ven6sen Kreislauf abgibt  (Abb. 4 
zeigt Mittelwerte aus je 37 Versuehsergebnissen an Kaninehen). Es 
wird hier deutlich, dab der lax + der Cav~ ansteigt, und zwar fiber den 
Wef t  hinaus, den die Porta zu Versuehsbeginn auiweist, ein Zeichen 
dafiir, dab die Leber unter diesen Umstanden mehr Alkali ausgibt a ls  
ihr zugefiihrt wird. D~ wir nun naeh den Versuehen yon Jowett und 
Quastel (1937) wissen, dab trotz der oxydationshera.bsetzenden ~Virkung 
des Xthers an der grauen Hirnsubstanz zwar eine Atmungshemmung 
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mit der Methode naeh Warburg nich~ festgestelll~ werden konnte, so 
besteht doeh die M6glichkeit, dab in der J~thernarkose sieh durch 0xy- 
dationseinsehrs besonders in der Hirnrinde ein Organstoffwechsel 
mit starker Tendenz zur lokalen S/~uerung entwiekelt (verminderte 
Neutralisationsf/thigkeit der Rinde im Sauren, vermehrte im AlkMisehen 
durch Anwesenheit @eier Sauren), die fiber das vegetative System eine 
Ausschfittung groBer ~engen Al- 
kali aus I)epotorganen (Leber) 
notwendig macht (gesteigerte 
Neutralisationsfalfigkeit derLeber 
im Sauren (lurch Freiwerden yon 
alkalisehen Valenzen und ver- 
minderte im AIkalischen dureh 
Alkalifiberschug). Die Ergebnisse 
der unabh/~ngig voneinander 
durehgefiihrten Untersuchungen 
bringen eine wesentliehe Erg/~n- 
zung, zeigen erneut stoffwechsel- 
physiologisehe ZusammenhAnge 
zwischen Leber und Zentral- 
nervensystem und k6nnten die 
Befunde der vorliegenden Unter- 
suehungen einer Erkl/irung n~her- 
bringen. Alle fibrigen Organe 
zeigen im Sauren eine Abnahme 
der Pufferungspotenz, die ffir den 
~uskel naeh Kochmann (1923; 
zit. naeh Gellhorn) mit einer Ab- 
nahme der t~uellungsf~higkeit 
w/~hrend der Narkose in Zusam- 
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menhang stehen mag. Die Untersehiede im alkalisehen Bereieh sind 
dagegen so geringffigig, dab sie sieh einer sieheren Auswertung ent- 
ziehen. 

Was fiir die Beeinflnssung dureh Narkose gesagt w-arde, trifft teilweise 
auch ffir die Einwirkung yon n/I000 KCN-LSsung zu. Die Verschiebungen 
sind gleiehsinnig. Hinzu komm~ abet ira Verlauf der KCN-Kurven 
etwas Neues. Sie zeigen naeh anfanglich rasch eingetretener Wirksamkeit 
etwa in der Gegend der 8. Stunde einen deutliehen Knick, d.h. naeh 
sehnell vorangesehrittener Neutralisation tritt etwa in der Gegend der 
6. bis 9. Stunde eine Verz6gerung ein, die danaeh einem um so steileren 
Fortsehreiten Platz macht. Mit aller Vorsieht darf gesagt werden, dab 
es sieh hier um die Beeinflussung der Atmungsgr6Be eines Teiles der im 
Organstiiek randst/~ndigen, und damit zuers~ betroffenen Gewebspartien 
handeln k51mte. Erst naeh Durehbreehung dieser Schranke kann die 

.§ 
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Neutralisation wieder ungehindert ihren Lauf nehmen. Entgegen Gell- 
horn glaubt Verf., dab die AtmungsgrSlte fiir den Vorgang der Neutrali- 
sation mitverantwortlieh zu maehen ist. Zwar bringt diese Arbeit hierfiir 
noch keinen sehlagkT~ftigen Beweis; das Gegenargument Gellhorns aber: 
die L~ber stehe mit ihrer hohen AtmungsgrSBe in der Neutralisations- 
fs hinter der Muskulatur mit ihrer entspreehend geringeren 
Atnmngsgr6ge zurtiek, glaubt Verf. entkrs zu haben. 

Die Gr61~e der signifikanten Differenzen geniigt im Alkalischen nicht 
den Anforderungen einer Auswertung, d .h .  der Kurvenverlauf deekt 
sich vielfaeh, Es kSnnte hieraus lediglieh gesehlossen werden, dab in vivo 

gee gge ~o ~o ~ee ~ge ,~7o ~so ~e ~se r 8,3o 
PM 

Abb. 5. 

die Gewebe sieh gegen ein 
~berangebot yon Alkalien im 

T~ belle 5. 
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allgemeinen nicht so h~ufig verteidigen miissen wie gegen eine 
fdbers~uerung. Das kSnnte andererseits aber auch bedeuten, dal~ die 
Organe gegen eine Alkaliflut sieh nicht mit den gMchen differenzierten 
Hilfsmitteln wehren k6nnten, wie sis es gegeniiber den im Zellstoff. 
wechsel entstehenden S/~uren vermSgen. Auf diesen Gedankengang 
wird noeh sparer znriiekgegriffen werden. 

Die fortlaufende Bestimmung der Neutralisationsfi~higkeit tierischen 
Gewebes zeigt nach den obigen Ergebnissen in der Tat, dab man in ihr 
eine Grundfunktion des Protoplasmas zu sehen hat. In Parallele zur 
Permeabiliti~t und besonders zur Quellungsfi~higkeit des Gewebes und 
der Zelle zeigt auch sie im Verhalten zur Umgebungsreaktion eine zwei- 
gipflige Kurve, deren Werte mit der Entfernung vom Neutralpunkt 
zunehmen. In  der Umgebung des Neutralpunktes befindet sie sich in 
einem labilen Gleichgewieht, aus dem man sie durch entsprechend ein- 
seitige Versuchsanordnungen entfernen kann, um eindeutige Antworten 
auf die Fragestellungen zu erhMten. Mit diese r Entfernung yore Neutral- 
punkt zwingt man das Gewebe, seine neutralisierenden F~higkeiten 
immer kr~ftiger zu entfalten, wobei man feststellen kann, dab fiir zell- 
arme Gewebsanteile diese F/~higkeit eingeschrank4 und somit friiher 
erschSpft ist. Diese Tatsache bezieht sich insbesondere auf das Mark- 
lager  des Zentralnervensystems. 
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Was die Beziehung yon Laugen- zu S/turen-Neutralisation a nbetrifft, 
so konnte fiber die bisherigen Erkenntnisse hinaus festgestellt werden, 
dab bier in den, der Arbeit fiber das Quelhngsverhalten entsprechenden 
Versuehsbedingungen die Verh/tltniszahl yon 1 : 2  Gfiltigkeit hag, und 
zwar in dem Sinne, dab der Warmblfiter (Kaninchen) eine pK+-Ver - 
sehiebung zum Sauren leichter auszugleiehen vermag. 

Das Ineinandergreifen yon Neutralisation und autolytischen Pro- 
zessen konnte dahingehend geld/irt werden, dab jenseits der 22. Versuchs- 
stunde eine Gewebsalkalisierung infolge beginnender Autolyse bemerkbar 
wird, die im alkalisehen Bereich einen t~fickgang der Neutralisation und im 
sauren Bereich eine beschleunigteVerschiebung zum Neutralpunkt bewirkt. 

Organspezifische Unterschiede ergaben sieh besonders nach aus- 
giebiger Narkoseeinwirkung. Hierbei zeigte die Leber eine erhebliehe 
Wirkungsbreite im Ausgleieh sowohl alkaliseher wie besonders saurer 
Umgebung. Aueh die Niere zeigte diese F/~higkeit besonders his zur 
8. Stunde im alkalischen Bereich, wi~hrend ihre Pufferungspotenz im 
Sauren geringer zu sein seheint. Besonders auffallend verhielt aueh 
hier sich das ~arklager des Zentralnervensystems, das in jeder Be- 
ziehung eine nut geringe Ausgleichs~/~higkeit besitzt, ein Mangel, der 
sich vorwiegend im alkalischen Bereich auswirkt. 

Der Gesamtverlauf der KCN-Kurven ist mit dem der Narkosekurven 
zur Bezugskurve ann~hernd gleichsinnig. Dies wurde mit /~hnlichen, 
dutch dieVorbehandlung erzielten StSrungen in der Gewebsfunktion erkl/~rt. 
Abgesehen yon der Leber zeigten alle 0rgane eine Minderung der Neu- 
trahsationsgesehwindigkeit, die im sauren Gebiet einer Auswertung 
zug/inglich war. Es daft angenommen werden, da$ die AtmungsgrSl]e 
tier Gewebe ffir die Neutralisationsf/~higkeit mitverantwortlich ist. So- 
welt die experimentellen Ergebnisse, als deren wiehtigstes ffir die Weiter- 
bearbeitung die mangelhafte Ausgleiehsf/~higkeit des Marklagers gegen 
Umgebungsver/~nderungen, insbesondere gegen elne Verschiebung zur 
alkalischen Reaktion festzuhalten ist. 

Auswertung der Versuchsergebnisse. 

Eingangs wurde mitgeteilt, dab bei Quellungsversuchen an der Hirn- 
substanz sich die Neutralisationsfi~higkeit des Gewebes nach einem 
gewissen Zeitpunkt durch einen Rfickgang der Quellungserscheinungen 
stSrend bemerkbar maeht. Es wurde deswegen angenommen, dab e s  
sich um einen in vitro reproduzierten Vorgang einer vitalen Schutz- 
funktion handelt, deren zahlenm/~l~ige Erfassung im vorangehenden 
durchgeffihrt werden konnte. Es fragt sieh nun, ob man diesen Mechanis- 
mus mit den friiher gefundenen Quellungsvorg/~ngen auch weiterhin in 
Beziehung setzen kann. 

Kaum eine andere Reaktionsweise des lebenden Organismus zeigt 
so sinnf/~llig, wie die Neutralisationsf/~higkeit, eine Schutzfunktion im 
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Bestreben zu optimalen Umgebungsverh/Lltnissen, wie Schade sie als 
Isoionie, Isohydrie, Isoosmie sowie Isoonkie bezeiehnet hat. Die Ambi- 
valenz des gleichen Gewebes, sowohl eine saure wie eine alka]ische Um- 
gebungsreal~ion in Richtung auf den Neutralpunkt zu versehieben, 
erinnert yon einem h6heren Standpunkt aus gesehen an die Ambivalenz 
des vegetativen Systems, als deren Ausdruek man diese Funktion an- 
sehen m6chte. Das AusmaB dieser Funl~ion wird im lebenden Gewebe 
sicherlich geringer sein, als es am fiberlebenden Gewebe festgestellt 
werden kann. W/ihrend im lebenden Organismus diese Regulation 
einem Oszillieren um eine Gleichgewichtslago in der Gegend des Neutral- 
pnnk-~es bzw. im Anfangsteil des alkalisehen Gebietes gleiehen wird, 
haben wit diese Sehwingungen in der Versnchsanordnung gewissermaBen 
so gedehnt, dab sie einer zahlenm/~gigen Erfassung zug/~nglich wurde. 
Das Ansteigen der neutralisierenden F/ihigkeit mit der Entfernung vom 
Neutralpunkt nnd die Tatsaehe, dab dieser Anstieg im Alka]ischen im 
:~Iitte] um die H/ilfte schw/icher ist als im Sauren, ergibt bei graphischer 
Darstellung dieses Verhaltens eine ungleichschenklige Parabel, deren 
Scheitelpunl~ in der Gegend des Neutralpunktes (p~+ 7,40) liegt, wenn 
auf der Abszisse die pH+-Einheiten, und auf der Ordinate die Neu- 
tralisationsgr61le, d. h. der in der Zeiteinheit erzielte Neutralisationswert 
aufgetragen wird. Die Parabelschenkel steigen dann sowohl im sauren 
als aueh im alkalischen Gebiet an. Dieser Anstieg verl/~uft ceteris paribus 
im Alkalischen jedoch welt flacher als im Sauren, n/~mlich etwa in dem 
Verh/~ltnis yon 1 : 2. Diese Darstellung trifft vorwiegend ffir zellrelehes 
Gewebe zu. Zellarmes Gewebe mit starken Anteilen homogener Substanzen 
zeigt in dem genannten Koordinatensystem bei gleicher Lage des Scheitel- 
punktes einen weit flaeheren Verlauf der Kurvenschenkel entspreehend 
den am Marklager des Zentralnervensystems erhobenen Befunden 
(Tabelle 2). Aus ihnen war zu entnehmen, daft das Marlclager im Gegensatz 
zu anderen Geweben eine geringere Zunahme der IYeutralisationsgrgfle au/- 
weist. Es scheint die Notwendigkeit zum Abpuffern yon unter gewissen 
Umst/inden vermehrt auftretenden Ss grSBer zu sein als der Zwang, 
alkalisehe Valenzen zu nentralisieren. Damit ist aber nicht ausge- 
schlossen, dab unter gewissen biologischen Verh/~ltnissen ein vermehrtes 
Angebot yon Alkalien (bzw. ein Mangel an neutralisierenden S~uren) 
abgepuffert werden mug. In teleologiseher Betraehtung ist daher dem 
Verlauf der Parabel zu entnehmen, dab die Gewebe gegeniiber einer 
sauren Umgebung besser geschfitzt sind als gegeniiber einer Versehiebung 
zum A]kalischen, der gegeniiber gerade zellarme Gewebsanteile besonders 
empfindlich sind. Dies wurde durch die zah]enm/~Big erfagte mangel- 
hafte Regulationsf/ihigkeit des Marklagers im alkalisehen Bereieh gerade 
unter der Belastung dureh vorangegangene Xthernarkose oder infolge 
der Beeintr/~chtigung der Zellatmungsfunktionen durch Einwirkung yon 
KCN erwiesen. 



zur Frage der ttirnvolumsvermehrung. 429 

Die genannten Verh/~ltnisse mfiBten noch augenscheinlicher zutage 
treten bei (~ue]lungsversuchen in vitro. Hierbei muB sich erweisen, ob 
man in der Neutralisationsfahigkeit tats/~chlich eine Schutzfunktion zu 
sehen hat. Die Wasserbindung mi~[3te demnach dort und unter den Um- 
stgnden am gr6[3ten sein, wo die Neutralisation am geringsten in Erscheinung 
tritt, d. h. also im alkalischen Bereich und an Geweben mit starken Anteilen 
von paraplasmatischen Substanzen. In vivo sind diese hSchst komplexen 
Vorg/inge, deren Ergebnis als Neutra]isation erfaBt und als Isoionie 
bezeichnet wird, unabl/issig bestrebt, eine Gleichgewichts]age in der 
Gegend des Neutralpunktes aufrechtzuerhalten. Jeder Versuch, dieses 
Gleichgewicht zu st6ren, wird die Neutralisationsf/ihigkeit und schlieBlich 
alle physikalisch-chemischen Vorg/~nge zur Erhaltung der optimalen 
Lebensbedingungen erh5hen. Erst  wenn die Intensit/it der St6rung oder 
ihre Dauer zu einer Schw/ichung oder zu einem v611igen Versagen der 
Neutralisationsf/ihigkeit fiihrt, werden StSrungen des G]eichgewichtes 
eintreten, wie sie Verf. als Volumver/~nderungen des Hirngewebes in 
w/iBrigen LSsungen verschiedener Wasserstoffionenkonzentration n/~her 
untersucht hat. Unter den gleichen Bedingungen wie in der vorliegenden 
Versuchsreihe fand sich mit der yon de Crinis ausgearbeiteten Auftriebs- 
methode, dab in der Zeiteinheit das AusmaB der Volumvermehru~tg dutch 
Wasserau]nahme mit der Ent]ernung vom Neutralpunkt zu der allcalischen 
Seite bin stgrker war als bei der Verschiebung zur sauren ; insbesondere 
unterlagen die .Marklager dieser Volumvermehrung eher als die Rinden- 
anteile (s. Abb. 5). Es ergibt sich demnach ifir das obengenannte Koordi- 
natensystem eine zweite Parabel, deren Scheitelpunkt (das Gebiet 
geringster Volumvermehrung) in der Gegend des Neutralpunl~es liegt, 
und deren einer Schenkel zum Alkalischen hin steil verls W/~hrend 
sich der im sauren Gebiet deut]ich flacher darstellt. Der Kurvenverlauf 
entspricht im fibrigen den von Schade am Bindegewebe erhobenen Be- 
funden. Dabei stehen die in der Zeiteinheit erzielten Volumanstiege an 
korrespondierenden Punkten im Alkalischen und im Sauren ann/~hernd 
im Verh/~ltnis yon 2 : 1; d .h .  also mit anderen Worten, dab die Kurve 
der Volumzunahme die umgekehrten Verhdiltnisse der Neutralisationskurve 
darstellt. Je geringer also letztere ausgebildet ist oder zur Wirkung 
kommen kann, um so schneller und in ihrem Ausmal~e .um so st/~rker 
t r i t t  dann eine Vohmzunahme des Gewebes ein, was insbesondere im 
alkalischen Gebiet ffir Gewebe mit homogenen Anteilen (paraplasmatische 
Substanzen) zutrifft. Dort jedoeh, wo  die Neutralisation ausgepr/~gt 
entwickelt ist oder yon weiteren Schutzmechanismen unterstiitzt wird, also 
in der Richtung zum Sauren und an zellreichem Gewebe, da verl/~uft die 
Volumzunahme zeitlich verz6gert und in ihrem AusmaB weniger deutlieh. 

Es zeigt sich also beim Vergleich der Neutralisationsversuche mit den 
Quellungsversuchen, daft ceteris paribus die Neutralisations/ghigkeit und 
Wasserau]nc~hme des Gewebes im umgelcehrten Verh~iltnis zueinander stehen. 
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UbeIirag~ man die gefundenen Tatsachen auf die vitalen Vorg/~nge, 
~o darf gesagt werden, dab diejenigen Gewebe, die eine mangelhafte 
Puffernng aufweisen, oder diejenigen St6rungen, die diese vorzeitig ver- 
brauchen, um so eher yon einer Vernichtung des physiologischen Gleich- 
gewichtes betroffen werden, deren sinnfiilligen Ausdruck wir im Ein- 
dringen yon Wasser in die Gewebsanteile sehen. Der flachere Anstieg 
der Volumkurve im Sauren und die zeitliche VerzSgerung im Eintritt 
der tI6chstwerte fiir zellreiches Gewebe erklart rich mi~ einer Verz6gerung 
durch die bis zu einem gewissen Zeitpunkt erfolgreichen neutralisierenden 
und osmotischen F~thigkeiten, deren komplexe Vorg~tnge ebenfalls 
sehliel31ieh erlahmen, so alas es zu einem Zusammenbrechen der Zellgrenz- 
sehichtfunktionen kommt mit nachfolgender Wasseraufnahme innerhalb 
der Zellen selbst, die schliel~lich bisweilen zur irreversiblen Sch~tdigung 
fiihrt im Sinne des Zell6dems im sauren Gebiet (inter- und intracellulgre 
Wasseraufnahme) mit allen bekannten histologischen Ausfgllen. 

Den steilen Volumanstieg im alkalischen Gebiet und dessert zeitlich 
friiherliegenden H6chstwerte ftir Gewebe mit reiehen Anteilen homogener 
paraplasmatiseher Substanzen (1V[arklager)miii~te man durch ein frah- 
zeitiges Versagen der Neutralisationsfiihigkeit infolge des relativen 
Mangels entsprechend ausgebildeter Zellanteile erklaren. Wieweit hier 
eine vielleieht intramoleknlare Wasserbindung (Quellung) im Vorder- 
grnnd steht oder noeh unbekannte Ver/~nderungen des kolloidalen Zu- 
stander des Zellinhaltes oder der paraplasma~isehen Substanzen dureh 
Eindringen gel6s~er Stoffe und nachfolgende Gerinnungsvorgiinge, werden 
weitere Versuehe zeigen. Bei den vorliegenden Versuchen war es auf- 
fallend, da$ selbst in der w~sserigen Umgebung die Konsistenz der 
alkalisierten Gewebsteile dentlich fester war als die der ges/iuerten und 
die der normalen, ein Befund, der dutch einfache Wasseranfnahme ohne 
die Annahme einer deutlichen kolloidalen Ver~tnderung nicht zu er- 
kl/~ren ist. Hieriiber sind kolloidphysikalisehe Untersuchungen im Gange. 

Aus dem theoretischen Teil der Arbeit kann als wi~htiges Ergebnis 
/estgehalten werden, daft Volumvermehrung [dutch Wasserbindung und 
kolloidale Veriinderungen (?)] und Neutralisation~/~hifflceit im umgdcehrte~ 
Verh~ltnis zueinander 8tehen. 

Weiterhin steht lest, dal~ die lebende Substanz gegen Gleichgewiehts- 
verschiebungen zum Sauren hin, die im Stoffwechsel in kleinsten Ampli- 
tuden auch normaliter vorhanden rein werden, rich besser zu schfitzen 
vermag ~ls gegen st~rkere Verschiebungen zum Alk~lischen. 

Es ist erwiesen, da~ gegen derartige ]~eanspruehung insbesondere 
gegen Verschiebungen zum Alkalischen, die an paraplasmatischen Sub- 
stanzen reichen Gewebsanteile (Mark des Z.N.S.) schleehter geschfitzt 
rind als zellreiche (Hirnrinde). 

Unter bestimmten Versuehsbedingungen liil3~ rich zeigen, dal3 der 
Schut.z der Gewebe gegen Alk~lisierung nur um die H~lfte so gut ent- 
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wickelt ist wie der gegenfiber S~uerung, deren Gefahr schon normMiter 
wenigstens fiir einzelne Gewebsareale oder 0rgane beim Warmbltiter 
als einem lokomotorischen L~bewesen vorhanden sein dtirfte und daher 
einer ausgepr~gteren Abwehr bedarf. Dal] diese Abwehr gegen AlkMi- 
sierung nicht ebenso dffferenziert erseheint, beweist nicht, dab diese 
Gefahr nieht wenigstens ffir gewisse Na~ankheitszust/~nde eintreten k6nnte. 

Zweifelsohne repro&lzieren die vorliegenden Untersuchungen mit 
ihrem Ablauf in w~sserigen Umgebung vitale Zust~nde, wie sie vor- 
wiegend dem Odem entsprechen, fiir das wir jedoch heute mit gutem 
Recht als eine der ausl6senden physikalisch-chemischen Ursachen eine 
Gewebss~uerung (nach Schade) annehmen. Identifiziert man also mi~ 
Hirn6dem eine S~Luerung als einen der vielen Faktoren, die an der Ent- 
stehung der Sch/idigung beteiligt sind, so fragt es sich, mit welcher Be- 
zeiehnung man Sch/~den am ZentrMnervensystem belegen kann, die 
durch eine Alkalisierung hervorgerufen werden. Diese Fragestellung 
hat aber erst Sinn, wenn man nicht nur experimentell solche Sch/~digungen 
erzeugen kann, sondern sie auch innerhalb des Organismus als allgemeine 
oder zum mindesten 5rtliche Alkalisierung erfaBt. Es erscheint ilaher 
die Untersuchung reizvoll, ob iitiologisch zu dem Symptomenkomplex des 
gesteigerten Hirndruclces neben einer ffibersduerung (HirnSdem) auch Zu- 
stiinde erhShter Alkalisierung fiihren kSnnen. Dabei w/~re es unwesentlich, 
ob es sich urn eine allgemeine oder 6rtlich bedingte Alkalose handelt 
oder um eine Sch/~digung des vegetativen Systems, die in einzelnen 
Organen zu ~hnliehen Effekten ffihren k6nnte, oder ob sehlieBlich eine 
Organ- oder Systemminderwertigkeit die gleichen Auswirkungen zeigt. 

Zur Begriffskl/~rung wird im folgenden die Darstellung bewuBt ein- 
seitig gehalten und aus dem gesamten Schrifttum fiber den Hirndruck 
(Hi~'u[31er 1937) werden hier nur die wiehtigsten Belege gebracht. Fiir 
die bekannteste Hirndrucksteigerung, wie Wir sie bei der Commotio und 
bei Schs finden, stellten Knauer und Enderlen einen Um- 
sehlag des" normalerweise alkalischen Hirngewebsreaktion zum Sauren 
lest. Vara-Lopez fand eine Verminderung des pH + im Liquor. Unter 
der Anleitung yon T6nnis gelang es Selbach an 252 Kranken, die wegen 
Hirntumor, Epilepsie, Hydrocephalus oder altem Seh/~deltrauma operiert 
wurden, die postoperativen Ver/~nderungen der Alkalireserve sowie der 
GesamteiweiBkonzentration fortlaufend zu untersuchen und festzustellen, 
dab bis zum 5. Tage post operationem eine Senlmng der Alkalireserve 
um i. M. 20,0 Vol.- % mit einem gleichzeitigen Anstieg der EiweiBkonzen- 
tration um i. M. 0,0399% (refraktometrisch gemessen) auftrat. Die Abb. 6 
Zeigt einen der untersuchten Fglle (Kleinhirngliom), der mit Deu~lichkeit 
erkennen ls dab hier ein Zustandsbild mit Vers entzfind: 
licher Art im Sinne der aseptischen Araehnoiditis vorliegt, die infolge 
des S~urereizes mit erh6hter Liquorproduktion sowie mit Permeabilit/its- 
steigerungen an der Blutliquorschranke einhergeht. Das Versagen der 
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osmotischen l%egulierung ffihrt zur serSsen I)urchtr~inkung, damit zur 
Volumzunahme des Gehirngewebes. Die damit verbundene ErhShung 
des Hirndruekes kann zu ]eiehten ]3ewul3tseinstriibungen, aber aueh zu 
sehwersten delirant-losyehotischen ]3ildern fiihren, die ihren II6hepunkt 
am .Tage der stiirksten biologischer~ l%eaktion linden und mit dieser 
wieder abklingen. Die genannten Vorg~nge in Liquor und ttirnsubstanz 
diirften in mehr oder minder groBem AusmaBe auch bei I-Iirntraumen 
sowie selbst bei kleineren hirndiagnostischen Eingriffen auftreten (Nissl, 
Ka]ka, Walter, Tschugunoff). Sharpe halt die Liquorzunahme nach 
Hirntraumen ifir pathognomoniseh. Die bei Hirntraumen sowie post- 
operativ festgeste!lten physikMisch-chemischen VerKnderungen lassen 
ftir den dabei aufgetretenen gesteigerten Hirndruek, wie ohne weiteres 
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ersichtlich ist, vorwiegend ein HirnSdem verantwortlich erseheinen. Es 
ist anzunehmen, da{~ auch in der Umgebung yon Hirnabscessen sowie 
bei entziindlichen Vorgangen an den Hauten und der ttirnsubstanz 
5dematSse Erscheinungen im Vordergrund stehen. Aueh bei der Ein- 
wirkung yon ]~Sntgenstrahlen auf die Hirnsubstanz wircl der gesteigerte 
Hirndruck zu Lasten der gesteigerten Liquorproduktion und damit 
vorwiegend 6dematSser Veritnderungen gehen. Die therapeutischen 
Erfolge bei Plexusbestrah]ungen (Sgalitzer) dfirften als Beweis ffir die 
l%iehtigkeit dieser Anschauung angefiihrt werden. Brunner land eine 
ausgedehnte serSse Durchtrankung der Hirnsubstanz bei der experi- 
mentellen l%Sntgenbestrahlung junger Hunde. Riehtungweisend sind 
hier aueh die Untersuchungen yon Hoff und Sch6nbauer, die eine serSse 
Entziindung im Sinne Eppingers beschrieben. Beispiele dieser Art 
kSnnten in groper Zahl angeffihrt werden, um zu zeigen, dab ein Tell 
d e r m i t  gesteigertem Hirndruck verbundenen Zust~inde, insbesondere 
soweit sie mit Abbauvorg~ngen an gesunder Gehirnsubstanz, Gef~{L 
re~ktionen an Plexus und Hirnh~uten sowie mit Liquorvermehrung ver- 
gesellsehaftet sind, als HirnSdem zu bezeichnen sind. Ihre physikalisch- 
ehemisehe Charakteristik besteht in der pathologisehen Gef&l]reaktion, 
der Si~uerung und Flfissigkeitsvermehrung. Die Bezeichnung Hirn- 
schwellung erscheint keinesfalls ffir diese Zustandsbilder angebracht, 
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da sie der Reichardtschen Begriffsbestimmung nicht entsprechen. Wieweit 
bei ur~mischen Zustiinden 5dematSse Veri~nderungen fiberwiegen, ist 
ohne Kenntnis der jeweiligen physikalisch-chemischen Voraussetzungen 
nicht zu entscheiden, da z. B. allein ein Wechse] in der Erns die 
Reaktionslage des Organismus vSllig vers kann, wie Weber und 
Selbach in ihren Versuchen fiber die Verlaufsphasen der experimentellen 
Anurie darlegen konnten, die neben einer azidotischen Anurie ebensowoh] 
eine alkalotische erzeugen konnten. Die pathologisch-anatomischen Be- 
funde yon Hechst an ur~misehen Gehirnen machen 5dematSse Zust~nde 
wahrseheinlich. Im gleichen Sinne ]iegen die Befunde yon Franlce und 
yon v. Monakow. Es ist jedoeh ohne weiteres zuzugeben, dab in dem 
verwickelten Bride der Ur~mie auch Vers Platz greifen, die 
mit dem reinen ~)dem niehts mehr zu tun haben (Perret und Selbach), 
und dab erhShte ttirndruckerscheinungen, (lurch die cerebrale Symptome 
bei der Erkrankung erkl~rt werden mfissen, aus anderen stoffwechsel- 
physiologischen Vorgs ihren Ursprung nehmen. ~hnliche Misch- 
zust~nde einer Hirndrucksteigerung dutch 0dem und unbekannte Vor- 
gi~nge mSgen bei traumatischen Vers die sich in ttalsmark- 
n~he abspielen, sowie bei Strangulation (Mirto) als auch bei Blutungen 
dutch Operation in der Hypophysengegend (Vincent) zur Geltung 
kommen. Ebenso dfirfte es bei postoperativen Hirndrucksteigerungen 
nach der Meinung des Verf. fraglich sein, ob es sich hierbei nut um 
5dematSse Vers handelt, sobald die Operation in der N~he 
der Medulla oblongata stattgefunden hat. Auch bei Hirndrucksteigerung 
durch toxisch bedingte 0deme ist die MSglichkeit eines Mischzustandes, 
d.h. des Auftretens anders bedingter Volumvermehrungen des Gehirns 
durch einen ver~nderten Gewebsstoffwechsel, durch den EinfluB yon 
Nekrohormonen (Bendce), nicht ausgesehlossen. 

~f~hnlich verh~lt es sich mit unseren Kenntnissen fiber die Hirndruck- 
steigerung bei Hirntumoren. Soweit sie nicht durch reine Verdr~ngungs- 
erscheinungen und gesetzm~Bige ~assenversehiebungen (T6nnis, Rie[3ner 
und Zi~Ich, Perret) hervorgebraeht wird, mug sie - -  abgesehen yon anderen 
meehanisehen Ursaehen (Liquorstauung oder KreislaufstSrungen) - -  dureh 
den Sto/]wechsel der wachsenden Geschwulst auf die Beschaffenheit des 
ttirngewebes hervorgerufen werden. Dieser EinfluB ist abhs yon 
der Intensiti~t des Tumorstoffwechsels, die ihren Ausdruek in der Wachs- 
tumsgeschwindigkeit finder, sowie in der Art des Vordringens in das 
gesunde Gewebe. Pedersen land Hirndruckssteigerung besonders bei 
sehnell wachsenden Tumoren, Jorns, Reichhardt, Rolcitansky u. a bei 
dem Sitz in den hinteren und tiefen Hirnpartien, also in der Niihe des 
~erli~ngerten Markes. Die ]ebenbedrohende Hirnvolumsvermehrung bei 
infiltrierend wachsenden Geschwiilsten im Gegensatz z.B. zu den 
Angiomen (T6nnis, de Crinis, Spatz, Fign/geld) verweist ebenfalls auf 
den Tumorstoffwechsel als mitbestimmende Ursaehe. Der Stoffwechsel 
b6sartiger, rasch infiltrierend wachsender Tumoren kennzeichnet sich 
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durch seine krankhafte Entartung (Warburg). Er bietet keinesfalls 
die gleiehen Produkte und Real~ionsvers wie der Stoffwechsel 
eines normalen Gewebsabschnittes. Es ist nicht anzunehmen, dab wir 
es lediglich mit Ss zu tun haben. Die Frage, ob der Hirn- 
volumssteigerung in der Umgebung eines wachsenden Tumors Ver- 
s im Sinne des 0dems oder der ,,trock6nen" Hirnschwellung 
zugrunde liegen, ist daher noch nicht entsehieden; manche histologischen 
Befunde sprechen fiir 0dem bei Schi~digungen leiehtester bis schwerster 
Art, so dab einzelne Untersucher (Jaburek, Schei~ker) eine Iden~ifizierung 
yon Hirnschwellung und Hirn5dem vornehmen und lediglich einen grad- 
weisen Unterschied gelten lassen wollen. Veff. neigt zu der Ansieht, 
dab es sieh hier stellenweise um Folgen eines einseitig gerichteten Stoff- 
wechsels handelt, die neben eharakteristischen 5dematSsen Ver~nderungen 
auch Bilder eehter I{irnschwellung, also s Zust~nde auftreten 
lassen, wie man sic an der Hirnsubstanz z. B. dureh Alkalisierung hervor- 
rufen kann. Veff. h~lt aber grunds~tzlich an einer strengen Trennung 
der Begriffe im Interesse der experimentellen Weiterarbeit lest, ohne 
sich den Grfinden zu verschlieBen, die fiir ~berg~nge des einen Zustands- 
brides aus dem anderen sprechen kSnnten. So glaubt de Crinis in der 
6demat6sen Komponente bei Hirntumorwachstum die Folge eines Ent- 
quellungsvorganges (Auftreten freien Gewebswassers) naeh vorange- 
gangener Hirnschwelhng zu sehen, w~hrend T6nnis als prim~ren Zustand 
den des Hirn6dems ansieht (Zellquellung), in dessen Weiterentwicklung 
es durch raumbeanspruehende Kolloidquellung zum Bride der Hirn- 
schwellung im Sinne Reichardts komme. 

Es mSgen uns also neben dem Bride des reinen Hirn6dems aueh 
Misehzustiinde bekannt sein, bei denen beide Arten der ttirnvolums. 
vermehrung nebeneinander bestehen kSnnen. Es fragt sich nun abet, 
ob wir in Klinik und Experiment Zustandsbilder darstellen kSnnen, die 
mit dem postmortal bestimmbaren Begriff der Reichardtschen Hirn- 
schwellung identisch sein k6nnten. 

Lebert erzielte im I{undeversuch durch intraven6se Injektionen einer 
3%igen Natriumbicarbonatl6sung eine Steigerung des Liquordruckes 
auf das Doppelte bei gleiehzeitigem starken Anstieg der Alkalireserve 
im Liquor. In~ravenSse Salzs~uregaben konnten den Zustand nicht 
riickg~ngig maehen. Wieweit die yon K6rnyey sowie von Mackay und 
Hasselhorst geschilderten Gehirnver~nderungen nach intrauteriner Seifen- 
wassereinspritzung der Alkaliwirkung zur Last gelegt werden k6nnen, 
ware experimentell naehzuprfifen. ~ber Hirndrucksteigerung bei Mor- 
phiumvergiftungen arbeitete Brandes. Selbach und Weber zeigten bei 
~orphiumfiberdosierung eine erhebliche Blutalkalose, die sic in aus- 
gesprochenem MaBe wi~hrend des ersten Teiles der ~thernarkose experi- 
mentell mit besonders vorsichtiger Methodik nachweisen konnten. Wie 
oben bereits erwi~hnt, glaubt Veff., dab die Aussehiittung starker Alkali- 
mengen aus der Leber auf einen dnreh das Narkosemittel gesetzten 
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S/~urereiz der Hirnrinde zum Zweek der Neutralisation eintritt, daft 
diese jedoeh bei ~berdosierung der Narkose zu einer Sch/tdigung des 
gegen Alkali besonders empfindlichen Marklagers und damit zur ttirn- 
drueksteigerung durch Volumvermehrung (Narkosetod) ftihren kann. 
Ein /ihnlieher Effekt seheint bei der Insulinfiberdosierung vorzuliegen. 
Itier besehrieb Wohlwill Hirnvolumsvermehrung mit Auftreibung der 
Fasern und diffuser Ansehwellung der Aehsenzylinder. Daft es bei der 
Insuliniiberdosierung nicht dutch 6demat6se Ver/~nderungen zu Kr/~mpfen 
kommt, konnten Druey und Delachaux feststellen. Verf. neigt aueh hier 
zu der Ansieh~, dal~ es sieh um kolloidale Zustandsgnderungen der Gehirn- 
masse im Gefolge einer alkalotisehen Stoffweehselriehtung handelt. 
Slauck gelang es mit eysternalen Injektionen yon K- oder NaOH- 
L6sungen beim Kaninehen epileptisehe Anf/~lle zu erzeugen. Dieses 
Ergebnis scheint auf der gleiehen Linie mit den yon Janz durebgefiihrten 
Provokationsversuehen epileptiseher Anfglle dureh Wasseranreieherung 
bei gleiehzeitiger Alkalisierung nnd Diuresehemmung zu liegen. Die 
Tatsaehe, dab Epileptiker mit einer Alkalireserve yon 58 Vol.-% im 
Liquor (Klemperer und Weiflmann), einer an der obersteu Grenze der 
Norm liegenden p~§ von 7,8 (Ghigliazza) und einer Neigung zur 
pr/~paroxysmalen Alkalosesteigerung (Berg) zu Anf~llen neigen, weist 
auf eine einseitig gerichtete Stoffwechsellage bin. Selbach glaubte in 
seiner Arbeit fiber den epileptischen Anfall im Krankheitsbild der 
genuinen Epilepsie annehmen zu dfirfen, dab durch diese Stoffwechsel- 
riehtung die Voraussetzungen ffir den Anfa]l geschaffen wfirden, der als 
Primitivreaktion des Organismus eine Umsteuerung der gesamten Stoff- 
weehsellage durch die motorischen Entladungen und somit eine Um- 
schaltung des vegetativen Systems zur Sympathicotropie (S/tuerung) 
bewirk*. Auch bei der Epilepsie wiirde naeh den hier en~wickelten 
Ansehauungen eine anf/~nglich parasympathicotrope Stoffwechselrichtung 
(alkalotische Tendenz) zu einer zentralnerv6sen St6rung ftihren, die 
durch den Anfall wieder ausgeglichen werden kann, oder trotz aller 
Ausgleiehsbestrebungen einen derartigen Grad erreicht, dab sie zum 
Tode ffihrt, wie man es im Status epilepticus beobachtet, bei dem nach 
_Reichardt das Bfld der reinen Hirnschwellung auftreten kann. Bei der 
Epilepsie ist es m6glich, als ausl6sende Ursache unter anderem eine 
faBbare Stoffweehselst6rung verantwortlich zu machen, deren l%lge 
Hirnvolumsvermehrung und erh6hter Hirndruck sein k6nnen. Es mag 
aber auch Zustandsbilder geben, bei denen ffir die gleiehen Folgeersehei- 
nungen lediglich das Vorhandensein einer konstitutionellen Fehlentwick- 
lung maBgebend ist. Sehon Bokitansky beschrieb hypertrophisehe 
Formen des Gehirns, die mit dem Reiehardtsehen Hirnsehwellungsbegriff 
grol3e .X~hnliehkeit haben, und berichtet in seinem Lehrbuch, dab sie 
mit hypertrophischer EntwicMung des Lymlohdrfisensystems sowie: mit 
mangelhafter Involution der Thymus vergesellschaf~et waren. Reiehardt 
z/Lhlt zu diesen Kranken auch die migrgnSsen Typen, die Kranken 
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mit Neigung zu Infektionsdelirien und die epileptisch Stigmatisierten. 
Zu dieser Kategorie w/ire viel]eicht der Hirnschwellungstod der Kata- 
tonen zu rechnen. 

Es liiBt sich zeigen, dab wir in der Tat Zust/~nde yon gesteigertem 
Hirndruck, der unter anderem vorwiegend auf eine Vermehrung der 
Hirnmasse selbst zuriickgeffihrt warden muB, kennen, die nieht *nit 
den klassisehen Zeiehen des 0dems erkl/irt werden k6nnen. Die 6rtliehen 
oder allgemeinen StoffwechselstSrungen, die bei dan per exe]usionem 
gewonnenen Krankheitsbildern urs/~chlieh mitwirken, seheinen andere 
zu sein als die, die zum 0dem ffihren. Vielleieht stimmen sie mit dan 
im Experiment gesetzten Ver~nderungen dureh alkalische Umgebungs- 
reaktion fiberein, vielleicht liegen die bei ilznen festgestellten Seh/iden 
des vegetativen Systems bzw. die Organ- oder Systemminderwertigkeiten 
konstitutioneller Art in gleieher Riehtung. 

Eine grebe Anzahl dieser Erscheinungen erzeugen klinisch am Zentral- 
nervensystem naehgewiesenermaBen Ver~nderungen, die (zum Mindesten 
pathologisch-anatomiseh) dem Reichardtsehen Begriff der Hirnsehwellung 
entsprechen. Wir diirfen sie also zum Tell miteinander identifizieren, 
entziehen uns aber dadurch nicht der Aufgabe, ihre Identit/it auch 
physikaliseh-chemisch noch dureh das Experiment zu siehern. Immerhin 
sind wir jedoeh heute noeh nicht imstande, die Hirnsehwellung bereits 
intravital mit Sicherheit zu diagnostizieren. Es wird uns demnaeh 
vorl/~ufig nur die MSglichkeit bleibenl sie post mortem, und zwar naeh 
AusschluB aller sowohl pathologiseh-anatomischer wie physikaliseh- 
ehemischer Kennzeiehen des HirnSdems (Gefi~Bseh/~den, Zellquellung 
neben Ireier Gewebsflfissigkeit usw.) zu ermitteln. Diese klare Ab- 
grenzung in der klinischen wie experimentellen Arbeit wfirde einer 
weiteren Begriffsverwirrung entgegenarbeiten und es seheint, dab man 
nach Herausseh/~len der als Hirnsehwellung zu bezeiehnenden Zustands- 
bilder eine gute l~bereinstimmung ihrer klinischen und physikalisch- 
chemisehen Oharakteristik gewinnen kSnnte. Was den EinfluB der 
Wasserstoffionenkonzentration anbetrifft, so stimmt die klinische Er- 
fahrung fiber das schnelle Auftreten der Hirnsehwellung, oft gefolgt 
veto akuten Hirntod, sowie das Befallensein der Marklager und der an 
paraplasmatisehen Substanzen reieheren Anteile der tieferen Hirnrinde 
mit den experimentellen Ergebnissen iiberein, dab im alkalisehen Milieu 
besonders diese Gewebsteile quantitativ am st/irksten und zeitlich am 
sehnellsten einer Vergnderung ira Sinne der Volumvermehrung unter- 
liegen. 

Eine tabellarische Obersicht zeigt eine Gegenfiberstellung der bisher 
am meisten gesieherten wiehtigsten Unterseheidungsmerkmale zwischen 
HirnSdem und Hirnsehwellung. Das Experiment muB erweisenl ob wit 
zu einer noch schi~rferen Trennung der Begriffe oder zu der Ansicht 
gelangen werden, dab beide Zust/~nde lediglieh gradweise Untersehiedlich 
sind. 
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Odem : 
T a b e l l e  6. 

,,Schwellung" : 
P a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h :  

Adhiirent. Liquorfreie subarachnoidale 
R~ume. 

Trocken. 
Abgeplattet. 
Verstriehen. 
Mark verbreitert. 
Fast. 

Troeken, klebrig. 

Gehirn: GroB und schwer. 
Weiche Hirnh/~ute: Feuchtgl/inzend, auf- 

gequo]len, Maschenwerk hydropisch. 
Gehirnoberfl/~che: Feuchtgl~nzend. 
Windungen: Verbreitert und platt. 
Furchen: 
Mark and Rinde: Verbreiter~. 
Konsistenz: tterabgesetzt (oft Pseudo- 

fluktuation). 
Schnittfl~che: Feucht, gl~nzend, 

an~misch. 
Markkonsis~enz: Nach Stadien ver- 

sehieden (Jakob), 
Adh/~sion herabgesetz~ (Neumann). 

Ausbreitung: Im Vcrsorgungsgebiet tier 
Hirnarterien (Ho]/und Urban). 

Liquor: Vermehrt. 

Erh6ht. 

Adhesion gesteigert (Neumann). 
In den Marklagcrn. 

Vermindert. 

H i s to log i sch :  
Positiv: 

Adventiticlle -perivascul/~re R/iume 
erweitei% 

passive Hyper~mie, 
erh6hte Gefi~Bdurch]/issigkei~ und ser6se 

Durehtr~nkung (Jakob). 

~Vegativ : 
Adven~itielle-perivasculgre R/~ume 

zusammengepreBt, 
weder: reines 0dem~ 
noch: IIyper~mie, 

Hydrocephalus, 
Hypertonie, 
Hypoplasie, 
entzfindliche Neu- 

bildung 
Glia: Glia-Kammerrgume erweitert 

(Marchesani und Spatz), 
Klasmatodendrose der Makroglia 
( ~ t ~ ) .  

Gila: Siebartig erwei~er~c R~ume im 
Grundgewebe, protoplasmatische 
Gliazellvermehrung mit regressiven 
Ver/inderungen, Klasmabodendrose 
(Am6boidose) (Alzheimer, Bielschows- 
ky, Scheinker). 

Markscheiden: Marknekrose (Struwe), 
kugelige Myelinfragmente (Jakob), 
Demyelinisation (Green/ield). 

(nach 
Beichardt) 

(~3bergange hypothe~isch.) 

�9 Nasse Hirnaufbli~hung (Henschen). 
Volumvergr6gerung dureh Ze]lver- 
gr6i]erung infolge osmotischer Dys- 
funktion (reversibel). Ansammlung 
in~erceUuli~rer vermehrfser freier Fliis- 
sigkeig (eiweiB- und elek~rolythaltig) 
in den Interstitien (irreversibe]). 

Troekene Hirnauibl/~hung (Henschen). 
Volumvergr6Berung dureh J~nderung 
der ko]loidalen Mikrostruktm'en der 
paraplasmatischen Substanzen bei 
gleichzeitiger kolloidaler Wasserbin- 
dung (?) (rcversibel) und kolloidaler 
Ver/~nderungen durch Eindringen 
fester Stoffe' (irreversibe]). 

I m  Wesen:  

Ganglienzellen: Vergr6Bert (Ho[/). 
(ZellSdem.) 

Markscheiden: ,,Quellung". ,,Vcriinde- 
rung der in den gli6sen Syncytien 
strSmendcn albuminoiden Substan- 
zen" (Bielschowsky). 

Ganglienzellen: 1XTich~ sicher ver/tndert. 



438 Helmut Selbaeh: Physikalisch-chemische Untersuchungen 

T a be l l e  6 (Fortsetzung). 
T h e r a p i e :  

Dehydrierende Magnahmen: Besonders ] Bei chronischem Hirndruck (z. B. a.i. 
giinstig bei entzfindliehem, toxischem I Umgebung yon Tumoren nieht nach- 
und postoperativem 0dem. haltig wirksam. 
I-Iypertonische LOsungen: 

40% Shock-Kalorose (Woad, 
McKibben, Ernst). 

40 % Mg. sulfur. ; 
40 % Urotropin; 
Novurit (Marburg). 
Salyrgan; 
Salzlose Kost (SchSnbauer). 

Ffihr t  bei l~ngerer  Dauer  zu: 
Status spongiosus (Hallervorden). Marklager-Atrophie (TSnnis) .  

Hemiatrophia cerebri (HaUervorden). 
Noch hypothetisch. 

Phys ika l i s ch -chemisches  Verha l t en  des I-Iirngewebes: 
Ilirngewebsreaktion: Naeh Commotio Im allgemeinen: Leieht alkalisch. 

sauer (postcommotionelles 0dem !) 
(Knauer und Enderlen). 

Liquoralka]ireserve: p. op. um 20 Vol.- % 
gesenkt am 3.--5. Tag (Selbach) (post- 
operatives 0dem!). 

Im sauren Bereich: 
Zell6dem der Rindenanteile bei pH + 6,50 

bis 7,35 in PufferlSsungen langsam 
sich entwickelnd nach 62-8 Stunden 
( N elbach ) . 

Rindenverbreiterung durch Wasserauf- 
nahme bei i1/1000 Milchs/iuregegen- 
wart um 200% (v. Heuven u. Fischer). 

Endosrnotische und capilli~re Imbibition 
(Jorns). 

Eiweigquellung in S~uren (Fischer). 
Sphingomyelinquellung im Sauren (B. 

T6nnis). 
Pufferungsf~higkeit nimmt bei B1-Avit- 

aminosen ab yon 4,1 �9 10 2 bis 
3,15. l0 -2 (Nitzeseu). 

H20-Gehalt auf der geschi~digten Hirn- 
seite hOher als normal, 

N-Gehalt auf der Gegenseite starker 
herabgesetzt ( Perret und Selbaeh). 

Im alkalischen Bereich : 
Marklagerquellung: Bei p~+ 7,45--8,90 

in PufferlSsungen rasch sich ent- 
wickelnd in 3--4 Stunden (Selbach). 

Lecithinaufl6sung in alkalischen Fliissig- 
keiten (Porges un4 Neubauer). 

Volumzunahme (,, Quellung") 
f ( Lecithin 

\ Eiweig ] 
(Polarisationseffekt herabgesetzt). 

Anisotropie des Nyelins herabgesetzt, 
Permeabilit~t gesteigert, 

Quellung gesteigert (Spiegel). 

Zusammenfassung. 
All iibm" 370 0rganst i icken (Gehirnrinde und -mark, Leber, Niere 

und ~uskel)  yon 15 Kaninchen  wurde in gepufferten Phosphat lSsungen 
sowie nach Narkose- bzw. KCN-Einwirkung die Neutra]isationsf/~higkeit 
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bei einem Anfangs-p~+ yon  8,50 bzw. 4,80 for~laufend bis zur 22. (ver- 
einzelt auch bis zur 48.) Stunde p . m .  verfolgt. 

1. Die Neutralisationsf/~higkeit wird mit  Zunahme der Ent fernung 
yore Neut ra lpunkt  deutlicher;  zellarme Gewebe (Marklager des Z.N.S.) 
folgen dieser l~ege] mit  einer quant i ta t iv  geringeren Zunahme der 
Nentralisationsfghigkeit  als zellreiche Gewebe. 

2. Der Grad der Neutralisationsf/~higkeit (Pufferungspotenz) ver- 
schiedener Gewebe ~ndert  sich unter  Einwirkung yon  )[ thernarkose und 
nach Zusatz yon  n/1000 KCN-L6sung.  Dabei zeigt das Marklager eine 
nur  mange]hafte Regulationsfi~higkeit, und zwar gerade im alkalischen 
Bereich, wiihrend Leber und ;Niere, erstere sowohl im Sauren wie im 
Alkalischen, die st~rksten Pufferungspotenzen der untersuchten Organe 
aufweisen. 

3. I n  den gepriiften pH+-Bereichen gepufferter L6sungen steht  
beim Kaninchen  im Mittel die Alkali- und  Siiureneutralis~tion am 
Ende  des V0rganges etwa im Verh~ltnis yon 1 : 2 .  

4. Es t r i t t  jenseits der 22. Versuchsstunde im Alkalischen ein I~fick- 
gang, im Sauren eine Beschleunigung der Neutra]isat ion ein, die auf 
Freiwerden alkalischer Valenzen durch beginnende Autolyse zurfick- 
gefiihrt werden. 

5. Neutralisationsfghigkeit  und Volumvermehrung durch Wasser- 
aufnahme stehen zueinander in umgekehr tem Verhgltnis. 

6. Es wird ein Zusammenhang  der Neutralisationsfghigkeit  mit  der 
Permeabiliti~t und mi~ der Atmungsgr61~e des betreffenden Gewebes 
angenommen.  

7. Es wird vorgeschlagen, nur solche Hirnvolumsvermehrungen als 
Hh-nschwellung im Sinne Reichardts zu bezeichnen, die weder patho-  
logisch-anatomisch noch physikalisch-chemisch Zeichen 6demat6ser Ver- 
gnderungen aufweisen und den yon Reichardt aufgestellten Kennzeichen 
entsprechen. 
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