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Der Plasmalogengehalt des Liquor eerebro-spinalis *.

Von
ALBRECHT STAMMLER.

(Eingegangen am 24. September 1954.)

Beim Plasmalogen handelt es sich nach FEULGEN und seinen Mit-
arbeitern um Monophosphatide, bei denen statt der Fettsduren deren
Aldehyde acetalartig mit den OH-Gruppen des Glycerins verbunden
sind. Die Untersuchungen von KLENK u. DEBUCH zeigten, daf an dem
sogenannten Acetalphosphatidmolekiil nach der Reduktion ein Alkohol
#therartig und auch eine Fettséiure esterartig am Colaminester der
Glycerinphosphorsiure gebunden sind. Neben Palmitin- und Stearin-
aldehyd wurden von LEuPoLD im Gehirn noch cis-A sowie cis-A47-Octa-
dezenal nachgewiesen.

Die Darstellung der Acetalphosphatide ist vermittels der FEULGEN-
schen Plagmalreaktion auch im histologischen Schnitt relativ leicht vor-
zunehmen. Derartige histochemische Untersuchungen am Gehirn
(STammMIER) zeigten einen hohen Plasmalogengehalt der Markscheiden,
einen geringeren der Achsencylinder. Die Ganglienzellen besaflen —
akzentuiert im Bereich des GorLai-Apparates — nur wenig von diesem
Lipoid, wihrend die Gliafasern wie anch das Bindegewebe der GefiBe
und Meningen davon frei waren. Besonderheiten, auf die an dieser Stelle
nicht eingegangen werden kann, fanden sich lediglich im Hypophysen-
Hypothalamussystem.

Der quantitative Nachweis der Acetalphosphatide (STaMMLER und DEBUCH) —
berechnet auf das Trockengewicht — ergab bei sehr geringer Streuungsbreite fiir die
Achsencylinder 2,86%, und durch Umrechnung niherungsweise ermittelt fiir die
Markscheiden 6,49,. Die gleichen Werte auf die Lipoidfraktion bezogen betrugen
naherungsweise fiic die Achsencylinder 8,159 und 12,25%, fiir die Markscheiden.
Die Befunde in den einzelnen Hirngebieten unterschieden sich lediglich durch ihren
jeweiligen Achsencylinder- bzw. Markscheidengehalt voneinander, wie es nach der
histologischen Untersuchung bereits zu erwarten war.

Bei krankhaften und destruktiven Prozessen des Zentralnerven-
systems konnen dementsprechend erhebliche Mengen dieses Lipo.ds zum
Abbau kommen. Es ergab sich die Frage, ob ein Teil der freiwerdenden
Acetalphosphatide in den Liquor iibergeht oder der Abbau quantitativ

itber das Geféafisystem erfolgt.

* Herrn Prof. Dr. R. FEULGEN in Verehrung zu seinem 70. Geburtstag gewidmet.
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Methodik.

Die quantitative Plasmalogenbestimmung in Flissigkeiten —— insbesondere im
Blutserum -— wurde von FEULGEN u. Mitarb. (1939 und 1951), ExrricH, TAYLOR
und WagLscr (1948) sowie von LevurorD (1949 und 1950) und anderen bearbeitet.
Bei Kenntnis dieser Arbeiten gingen wir folgendermafien vor.

2 em3 Liquor werden mit 2 cm® Alkohol (trocken): Ather (peroxydfrei) = 2:1
versetzt. Nach dem Umschiitteln wird der Niederschlag abfiltriert und dreimal mit
der gleichen Menge des Extraktionsmittels ausgewaschen. Das Losungsmittel wird
auf dem Wasserbade abdestilliert, der wilrige Riickstand im geringen Vakuum
zur Trockene eingedampft. Den Riickstand versetzt man dann mit 0,1 cm® Eis-
essig und schiittelt kraftig. Dann gibt man 0,1 ecm?® 2 n HCl hinzu, mischt und erbitzt
5 min in einem auf 55° C gehaltenen Wasserbad. Nach der Hydrolyse wird durch
Eintauchen in Wasser von Zimmertemperatur abgekiihlt und die HCI mit 0,2 em?
NaOH neutralisiert. — Man gibt 1 em?® fuchsinschweflige Saure hinzu und 1486 zur
Ausbildung der Farbe 15 min verschlossen stehen und tut dann 2 em? Verdiinnungs-
fliissigkeit und 1 em® Amylalkohol dazu. In verschlossenem Zustand (Glasstopfen
vor dem Aufsetzen mit Wasser anfeuchten) wird aufgeschiittelt und dann 3 min
zentrifugiert. Uberstehende lila Fliissigkeit abpipettieren, in 10 mm Mikrokiivetten
fillen und gegen reinen Amylalkohol im PuLrricE-Photometer mit Filter S 53 den
D-Wert ablesen. — Der dazugehorige Extinktionswert wird mit dem Faktor 0,0124
multipliziert und ergibt mg Plasmal in der Substanz. Vom Plasmal, dem Fettsiure-
aldehyd des Plasmalogens, mufl die Umrechnung auf den Acetalphosphatidgehalt
vorgenommen werden, Wir legen dabei ein gemischtes Esteracetalphosphatid-
molekiil mit einem mittleren Molekulargewicht von 718 zugrunde. Der Acetal-
phosphatidgehalt errechnet sich beim Ausgehen vom Stearal nach der Formel
268 : 718 = gefundener Plasmalwert: x. Die methodische Fehlerbreite betrigt
etwa + 5%. Es wurde jeweils soviel Liquor entnommen, daB zwei oder drei Kontroll-
bestimmungen durchgefiihrt werden konnten.

Bevor wir uns den Verhéltnissen bei den organischen Nervenkrank-
heiten zuwandten, mufite erst der Acetalphosphatidspiegel in seiner
Schwankungsbreite bei gesunden Personen bestimmt werden. Diese
Untersuchungen zur Ermittlung der Durchschnittswerte wurden im
Liquor je 25 gesunder Frauen und Méanner durchgefithrt. Bei 10 Per-
sonen wurde gleichzeitig der Plasmalogenspiegel im Blutserum wund
Liquor bestimmt. Da es sich bei der zuletzt erwihnten Untersuchungs-
serie bald zeigte, dall bei gleichzeitiger Entnahme im Einzelfall keine
Beziehung zwischen Serum- und Liquorspiegel bestand, wurde spiter
auf die Bestimmung des Serumplasmalogens verzichtet. Unser gefun-
dener Durchschnittswert im Blutserum von 5,132 mg9%, entsprach
durchaus den Untersuchungsergebnissen von SCHAFER u. TAUBERT, die
die Bestimmung nach den Angaben von FEvuLeEN, BoGUTH u. ANDRESEN
vornahmen. Sie fanden bei der Frau einen Durchschnittswert von
5,3 mg%, und beim Mann von 4,1 mg%,.

Der Plasmalogengehalt des Liquors betrug im Durchschnittswert
0,305 mg?%, bei einer Streuungsbreite zwischen 0,1 und 0,6 mg%,.
Zwischen 0,2 und 0,4 mgY%, lag ein ausgesprochenes Maximum. Das
Verhiltnis zum Blutserumspiegel ist somit etwa 1:13. Wihrend eine
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Altersabhéngigkeit nicht festzustellen war, sahen wir Unterschiede beim
Plasmalogenspiegel zwischen Frauen und Minnern, wie sie in gleicher
Weise von ScHAFER sowie SCHAFER u. TAUBERT beim Menschen und von
IMHAUSER beim Tier im Blutserum gefunden wurden. So betrug der
Liquordurchschnittswert bei der Frau 0,342, beim Mann 0,272 mg9%.
Kxavusr u. HeiDRICH bestimmten den Durchschuittswert des Liquors
an Phosphatiden mit 0,95 mg%,. Nach unseren Ergebnissen wiren dem-
nach etwa 1/; der Phosphatide Acetalphosphatide.

Tabelle 1. Normwerte in Blut und Liquor.

Nr. Name ‘ Geschl. mg % Pllasmalogen
j Blub | Liquor
! LK. ? | 8,877 0,203
2 G. J. Q . 8,876 0.258
3 E. St. 3 6,727 _ 0,101
4 W. P. 3 6,654 | 0179
5 A.B. 3 5,479 0,310
6 B. M. 3 4,380 0,383
7 J.B. 38 4,152 0,085
8 J. D, Q 4,126 0,279
9 H. S. ? 3,772 0,218
10 E. K. Q 3,330 0,214
11 H. Sp. %) 2,625 0,075
12 E. H. ? 2,580 0,431

Die Tatsache, dafl auch im Liquor der Acetalphosphatidspiegel beim
Mann niedriger ist als bei der Frau, weist doch darauf hin, dafl eine
gewisse Abhéngigkeit vom Blutspiegel besteht. Wenn sich auch bei
unseren vergleichenden Untersuchungen im Einzelfall kein Anhalt dafiir
bot, so ist daran zu denken, dafl bei den schwankenden Werten im Blut
(ScHAFER u. TAUBERT) bei der gleichen Person der Plasmalogengehalt
des Liquors diesem Wechsel in einem zeitlichen Abstand folgen kann,
wie wir es ja auch von den Blut- und Liquorzuckerwerten und auch vom
Alkoholspiegel (ScHOEN) kennen. Zur Kldrung dieser Frage wiren
Liquorentnahmen in kurzen Absténden erforderlich, wie wir sie unseren
Patienten jedoch nicht zumuten konnten.

Unterschiede im Acetalphosphatidgehalt ergaben sich auch bei der
lumbalen und cysternalen Liquorentnahme. Wie bei den iibrigen orga-
nischen und anorganischen Bestandteilen wurden lumbal die hheren
Konzentrationen gefunden. Sie betrugen bei der Frau cysternal 0,307,
lumbal 0,366 mg%, und beim Mann cysternal 0,229 sowie - lumbal
0,315 mg?%,.

Bei unseren Untersuchungen der organischen. Nervenkrankheiten
wurden nur ‘die Liquores bei solchen Patienten verwertet, bei denen
aurch -die klinische Symptomatik, durch den Verlauf oder durch ‘die
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Sektion die Diagnose hinreichend gesichert werden konnte. Bemerkens-
wert ist die Tatsache, dall eine deutliche Erhthung des Plasmalogen-
spiegels im Liquor nur sehr selten zu beobachten war, wenn er auch
hiufiger an der oberen Grenze der normalen Streuungsbreite lag. Bei
den aufgefithrten 35 Patienten lag der Durchschnittswert mit 0,356 mg?%,
nur wenig oberhalb der Norm. So fanden sich selbst bei ausgedehnten
Encephalomalacien normale Werte bzw. gegeniiber dem Durchschnitt

Tabelle 2a. Liguornormwerte bet Frauen. Tabelle 2b. Liquornormwerte bei Mannern.

| lé 2 mg % l 3B mg %
Nr.l Name ' Alter | £ 3 | Plagsma-| Nr.| Name Alter | £ © Plasma-
| | g E} i Plasmal | | logen 5‘ é:: g | Plasmal Togen
1 B.B. 407 [LP oJ624]0435] 1 K.P. |34 LP|0,0818) 0,219
2 ‘ K.F. | 76J. ] LP  0,0632 1 0,169 2 PGB, | 87J. | LP | 0,1773 | 0,475
3 IM.K. 22J. LP|0,0632 0,169 3 H.T. | 29J. LP 0,1698 | 0,455
4 E.H. 457 LP|02060 0552| 4 |H.B. 6J. |LP|0,1202 | 0,346
5 CP. ‘ 59J.LP;0,2240 | 0,600 5 |F.T. |42J. | LP 0,1086 | 0,286
6 C.S. | 38J. ’ LpP 1 0,1264 0,339 6 | 0.B. 1 13J.'LP | 0,1078 , 0,289
7 } E.F. | 304J. l LP | 0,926 ] 0,516 | 7 | J.K. | 50J. | LP | 0,1567 \ 0,420
8 E.K. | 33J. LP|0,1773 | 0475| 8 PILD. 447 LP | 0,0775 | 0,208
9 1C.8S. \ 48 J. LP| 0,0998 0,267§ 9 } K.S. | 38J. | LP 0,0961 | 0,258
10 ] A.G. | 45J. ‘ LP 0,1152]0,309(10 | J.B. 62J.|LP| 0,0316 | 0,085
11 K.E. 65J ! LP| 00797 |0214|11 | A.B. | 547 |LP 0,1156 | 0,308
12 | H.E. [ 26J. LP 01610 043112 |B.M.  71J.|LP|0,1430 0383
13 | D.J.  52J. | LP | 0,1041 ' 0,279 ;13 J H.N. | 22J.1LP | 0,1376 ! 0,369
14 ‘ K.B. 47J. CP|0,1041 0,279 |14 | W.V. | 49 J. ! CP | 0,0818 | 0,219
15 ‘ A.B. | 45J. CP|0,1661 | 0,445|15  F.C. 56 J.  CP  0,0706 | 0,189
16 E.B. | 46J. CP | 0,1004 ; 0,269 | 16 | W.W.!327J.|CP|0,1264 | 0,339
17 C.S. |38J.,CP 0,1264 | 0,339 | 17 ‘ P.K. 46J.|CP 0,1346 | 0,369
18 E.G. 148J.|CP|0,1339 0,359 |18 | A.N. !35J.|CP|0,1289 | 0,345
19 \ M. L. | 57 J.|CP:0,1313 | 0,352 |19 H.F. | 43J. CP | 0,1041 | 0,279
20| G.W.  25J. | CP|0,1612:0,432]|20 i J.H. | 59J.|CP ‘ 0,1333 . 0,357
21 [ C.G. |44 J. CP | 0,1289 10,345 |21 . J.R. | 62 J. i CP ; 0,0632 | 0,169
22 | E.S. |20J.CP|0,1078 ! 0,289 | 22 J D.E. | 574J. 00812 0,218
23 B.G. | 50J. CP|0,0775,0,208 |23 ' A.Z. |72J. 4 CP 0,0737 | 0,197
2 S.W. | 117, i CP . 0,0849 | 0,227 | 24 ‘ P.K.  28J.'CP 00471 0,126
25 J.G. 66J.|CP 00063 0258|2 E.St. |19J.|CP]0,0378 0,101
26 \ K.J. 1 72J.|CP  0,0757 | 0,203 | 26 'H. Sp.| 68J. CP P | 0,0280 | 0,075

nur geringe Plasmalogenvermehrungen. Bei der Encephalomyelitis dis-
seminata als einer ausgesprochenen Entmarkungskrankheit — die Mark-
scheiden hatten sich ja als besonders acetalphosphatidreich gezeigt
(SraMMLER u. DEBUCH) — lag der Plasmalogenspiegel gleichfalls noch
im Rahmen der normalen Streuungsbreite, wenn auch hiufiger an der
oberen Grenze. Die verschiedenen Formen der Neurolues, die degenera.-
tiven und atrophisierenden Prozesse wie auch cerebrale Contusions-
schiiden zeigten keine Ausnahmen. Lediglich bei einer ausgedehnten, die
Oberfliche und die Meningen mitbeteiligenden Hirnmetastasierung
Arch. £, Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 192. 38
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Tabelle 3. Plasmalogenbefunde im Liquor

‘ 32 J. | Hirncontusion

Nr. } Name Geschl. Alter Diagnose Zellen GE! EQ
1 i W. R. i 3 | 457J. | Hirnembolie | 63| 16 | 02
2 F. M. Q 52 J. Encephalomalacie 1/3 | 1,6 0,2
3| T.R. 3 76 J. | Encephalomalacie ' 7/3 | L1 | 0,1
4 | 0. H. g 69 J. | Encephalomalacie 93| 37 | 0,3
5| MK & | 67J. | Encephalomalacie /3! 25 | 01
6| E.F. \ a8 45 J. ’ Enc. myel. diss. 13109 | 01
7 H.P. e 28 J. Enc. myel. diss. I 23 1,2 0,2
8, H.K. a8 i 33 J. Enc. myel. diss. 1/3 | L2 0,2
9 P. P. g 25 J. Enc. myel. diss. 15/3 | 1,0 0,1

10 MP. | 9 \ 50J. | Enc. myel. diss. 03 1,0 | 01

1] K.O. \ 3 45 J. | Enc. myel. diss. L 33| L1 | 03

12 E. K. e 39J. Lues cerebrospin. 03] 1,0 0,2

13! A.L. 3 ] 69 J. Lues cerebrospin. 5/3 | 2,8 04

14| C.K. 3 52 J. | Lues cerebrospin. 8/3 | L1 0,2

15, W.B. | g | 54 | Tabes 03| L1 | 01

16| EH. | 9 45 J. | Tabes | 128/3 | 2,2 | 0,1

17| WK | g 37J. | Progr. Paralyse | 86/3 | 32 | 04

18| W.¢. | g 27J. | Meningeom | 1/3| 1,0 | 01

19 U.A Q 23 J. | Acusticusneurinom 114/3 | 1,9 | 01

20 |- H.S. ¢ | 54J. Glioblast. multif. I 3/3 | 13 0,2

21 RW. = & | 63J. | Hirnmetastasen T3 4,3 0,3

22| JR | & | 54J. | Zoster L4310 | 01

20 G.J 3 30 J. | Rheum. Facialispar. | 0/3 | 0,8 | 0,1

24 ¢ S.B. | & 27J. | Abakt. Meningitis 1020/3 | 2,5 | 0.4

25| H.F. ’ ] 36 J. Bakt. Meningitis eitrig | 9,0 0,5

26| M.V. | 9 | 19J. | The-Meningitis 553 | 20 | L0

27 G. P. 9 17 J. Poliomyelitis 60/3 | 1,3 0,3

H. A. a8
E.H. %)
H. B. g
H.P. 8
H.L. Q
J.K. 3
T.F. 3
U.8 Q

28 ] Ery+! L8 | 02
29 | 64 J. Contusionspsych. | 30/3 | 2,0 | 0,3
30 | 22 J. Hirncontusion i 03 1,0 0,1
31 | e | 47J. | Amyotr. Lateralscl. ' 0/3 | L0 | 0,1
32 | | 51J. | Amyotr. Lateralsel. | 1/3 | 1,2 | 0,2
33 \ | 58J. | Hirnatroph. Proze | 2/3 | L9 | 02
34 ‘ 45J. | Sucht 0831 L9 | 01
3 US| 49J. | Psychopathie | 13| 11 ] 02

1 Die EiweiBwerte wurden nach der Methode von KAFgA bestimmt.

eines Bronchialcarcinoms (0,7568 mg?%,) und bei einer eitrigen Meningitis
(1,093 mg9,) war eine sichere Vermehrung der Acetalphosphatide im
Liquor nachweisbar.

Bei einem Vergleich des Plasmalogens mit den Liquoreiweilwerten
und der Normomastixkurve fanden sich keine sicheren Beziehungen.
Eine verwertbare Erhohung bei sonst normalem Liguorbefund sahen
wir nicht. Andererseits waren auch etwa bei der Paralyse mit sonst
typischen Liquorverdnderungen oder bei der Encephalomyelitis dis-
seminata mit tiefem Ausfall in der Normomastixkurve durchaus normale
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bei organischen Nervenkrankheiten.

Plasma-
Entnah-| - w, g, Normomastixreaktion Plasmal logen
meort mg % mg %
CP neg. ITT.... 0,1475 ' 0,395
LP  neg. | VVIVIIVIII... . 0,1661 . 0,445
LP neg. I11... 0,1041 0,279
LP neg. VIVIIIVIIIXIVIIIVIVIITI 0,1328 0,356
e neg. IVVIVIVVIVIIII 0,1701 0,456
cp neg. | IITI... 0,1202 0,322
Lp neg. VVIIX VIIIVIIVIII . 0,1698 0,455
Lp neg. I1I... ©0,1339 0,359
CP = neg. VIVIIVIIVIII... 0,2098 0,348
Lp neg. VIVIIVIIVIVIIIL... 0,0998 0,267
LP neg. VIVIIXIIX VIIVI... 0,2579 0,691
1614 Pos. IXXIXIXTIVIIIVIIVIII 0,1289 0,345
LP . pos. IVVVIIIXIX VIITIVII T 0,2240 0,600
CP :  pos. VIVIIVIIIVIIVIIIX 0,1264 0,339
CP pOs. ITI... . 0,1041 0,279
cP pos. | XIXIIXTIXITXII XVIIIVIT - 0,1612 | 0,432
Lp pos. XIIXITXIT XTI VIIT VIITT... . 0,1429 0,383
LP neg. III... - 0,1140 0,306
LP neg. VIODVIIIVIIVIIIII... _ 01798 | 0,482
LP neg. III... - 01392 . 0,373
LP neg. VIXIIXITVIITVIVIIII... 0,2825 0,757
LP neg. IIL... 0,1040 0,279
CcP neg. III... 0,1508 0,404
CP . neg. VIVIIIIX VIVIIII... 0,1275 0,342
LP ' neg IV VII IX XTI VIIIVIII ] 0,4090 1,093
cP neg. XXXIXIXVIIVI.. 0,1048 0,281
CP | neg. IT1... 0,0502 0,135
LP neg. VIVIVVIVIII... 0,1512 0,405
LP | neg IVVVIVIVIIII... 0,0998 0,267
LP neg. ITT1... ; 0,1333 0,357
CP neg. III... I0,1122 0,301
LP neg. OIIVVVIVIIIL 0,0570 0,153
LpP neg, ITI... L 0,0632 0,169
LP neg. INIVVIVIII... - 0,0998 0,267
LP | neg. | III.. . 01268 | 0,338

Acetalphosphatidwerte zu finden. Lediglich bei hohen EiweiBwerten war
meist auch das Plasmalogen vermehrt. Gleiche Erfahrungen konnte
ROEDER bei der Untersuchung des Liguorphosphors sammeln.

Wenn wir unsere Befunde iiberblicken, so ergibt sich eine weitgehende
Ubereinstimmung mit den Untersuchungsergebnissen von LIER iiber den
Gesamtlipoidgehalt des Liquors. Wir méchten annehmen, da8 beim
Untergang von Hirngewebe der Abbau der Lipoide und damit auch der
Acetalphosphatide quantitativ iiber das GefidBsystem erfolgt. Fiir die
Acetalphosphatide ist noch bemerkenswert, daB der Abbau in anders-
artige Lipoide und Neutralfette offenbar relativ schnell vor sich geht.

38%
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So war im Rahmen anatomischer Untersuchungen bei einer ausgedehn-
ten Erweichung im Bereich der Arteria cerebri media etwa 10 Tage nach
ihrem Auftreten histologisch keine nennenswerte Menge von Plasma-
logen im nekrotischen Gebiet mehr nachweisbar. Auch die reichlich dar-
stellbaren Kornchenzellen firbten sich nicht mit fuchsinschwefliger
Séure. Bei Prozessen, die die duBeren oder inneren Hirnoberflichen oder
die Meningen mitbeteiligen, liegen die Verhiltnisse insofern anders, als
eine Alteration der MeningealgefiBe hinzutreten kann mit einem Uber-
tritt des im Blutserum sehr viel reichlicher vorhandenen Plasmalogens
in den Liquor.

Wenn man mit LiER und nach unseren eigenen Untersuchungsergeb-
nissen annehmen darf, dal die Hirn-Liquorschranke in der Regel fur
lipoide Abbauprodukte nicht durchléssig ist, so wird man die Schwan-
kungen des Liquorplasmalogenspiegels bei den einzelnen neurologischen
Erkrankungen lediglich auf Verdnderungen der Blut-Liquorschranke
beziehen kénnen. Thre Herkunft aus den meningealen oder ependymalen
Zellen selbst ist nicht wahrscheinlich, da diese kaum Acetalphosphatide
enthalten. Erst wenn eine Beteiligung der meningealen Gefille oder der
Plexusgefifie mit einer erheblichen Verinderung ihrer Permeabilitét
eingetreten ist, wird man verwertbare Erh6hungen des Acetalphosphatid-
spiegels im Liquor erwarten dirfen, deren Werte nach unserer Erfahrung
aber immer noch weit unterhalb des normalen Blutspiegels liegen.

Nach unseren Untersuchungsergebnissen ist die Bestimmung der
Acetalphosphatide im Liquor wohl theoretisch aber kaum fiir die
klinische Diagnostik von Interesse. Verdnderungen sind selten und bei
weitem nicht so signifikant wie jene der Eiweilifraktionen. Bei ihren
eingehenden Untersuchungen iiber die Eiweillverhdltnisse im normalen
und krankhaft verdnderten Liquor kamen K. F. u. L. ScHEID sowie
K. F., L. SceED u. W. ScHNEID sowie DUENSING zu der Uberzeugung,
daB auch das Eiweil nicht aus der Hirnsubstanz, sondern aus dem Blut
stammt. Wie bei den Acetalphosphatiden und den Gesamtlipoiden
(Lier, ROEDER) wiirde es sich auch bei den Kiweillvermehrungen im
Liquor um die Folge einer Verdnderung der Blutliquorschranke, d. h. um
ein Permeabilitdtsproblem handeln. Bei einer derartigen Annahme wire
jedoch zu unterstellen, dal die Permeabilitdtsbedingungen fiir die
Lipoide und deren Abbauprodukte andere sind als fiir die verschiedenen
EiweiBfraktionen, bei denen die Verhéltnisse sicher sehr viel komplexer
gelagert sind. Da es sich ergibt, daB ein Ubertritt von Acetalphosphatiden
aus der Hirnsubstanz in den Liquor selbst bei einem ausgedehnten
Parenchymuntergang und bei entziindlichen Erkrankungen des Hirn-
parenchyms nicht stattfindet, ist es uns wahrscheinlicher, daf auch bei
den iibrigen organischen Substanzen der Abbau quantitativ itber das
Gefifisystem erfolgt.
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Zusammenfassung.

Der Durchschnittswert des Acetalphosphatidspiegels im Liquor be-
trigt bei gesunden Personen 0,3 mg%,. Bei Frauen lagen die Werte hoher
als beim Mann, wie es den Verhdltnissen im Blutserum entspricht, Im
lumbalen Liquor war der Plasmalogenspiegel hsher als im cysternalen.

Bei den organischen Prozessen des Zentralnervensystems fanden sich
in der Regel selbst bei einem ausgedehnten Parenchymuntergang keine
Plasmalogenvermehrungen im Liquor. Lediglich bei stdrkerer menin-
gealer Beteiligung und gleichzeitiger stdrkerer ErhShung des Liquor-
eiweilles waren auch die Acetalphosphatidwerte erhoht. Es wird an-
genommen, daf das im Gehirn reichlich vorhandene Plasmalogen
guantitativ iiber das cerebrale Gefifsystem abgebaut wird. Vermehrun-
gen des Liquorplasmalogens sind somit ausschlieBlich auf eine Permea.-
bilitdtsverinderung der Blut-Liquorschranke zu beziehen.
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