(Aus der Psychiatrischen Universititsklinik zu Fukuoka, Japan
[Vorstand: Prof. Dr. M. Shimoda].)

Studien iiber die Fermente im Gehirn.

I. Mitteilung.

Uber Oxydase, Katalase, Glykolyse und Glykogenolyse im Kaninchengehirn
unter verschiedenen Bedingungen.

Von
Dr. Hirotoshi Maruyama, Generalarzt.

(Eingegangen am 7. Juli 1934.)

1. Einleitung.

Um den Beziehungen zwischen Gehirnerkrankungen und Gehirn-
fermenten nachzugehen, bestimmte ich seit Januar vorigen Jahres (1932)
zundchst bei normalen, dann bei strychninisierten, bei insulinisierten, bei
mit Luminal vergifteten, bei alkoholisierten und bei mit Atropin in
Erregungszustand versetzten Kaninchen gleichzeitig die Oxydase, Kata-
lase, Glykolyse und Glykogenolyse im Gehirn.

II. Die Untersuchungsmethode.

1. Die Bestimmung der Gehirnoxydase wurde nach den colorimetrischen
Methoden von Stdmmler und Sander (9) folgendermaBen ganz aseptisch ausgefiihrt:
Um die Gehirnhemisphéire moglichst schnell aus dem Schidel herauszunehmen,
spaltet man nach rascher Dekapitation mit einem groBlen Messer den Kopf entlang
der Sagittallinie in zwei Teile. Die beiden Hemisphiren werden sofort heraus-
genommen und nach moglichst genauer Entfernung der HirmhautgefaBe in einem
Mérser zu einer breiigen Masse zerrieben. Darauf gibt man 0,1 g Gehirnbrei in eine
50 cem MeBflasche und fiigt je 2 com einer 11\5{‘0 Alpha-Naphtol- und % Para-
phenyldiaminlésung, sowie 1 cem einer Phosphat-Puffermischung nach Sdrensen
(pg = 7,7) hinzu. Dann schiittelt man 30 Sek. lang. Nach 20 Min. langem Stehen-
lassen des Gemisches bei 37° C im Brutschrank setzt man 10 ccm Xylol zu, und nach
30 Sek. langem Schiitteln zentrifugiert man es 5 Min. lang. Diese Fliissigkeit stellt
man im Dubosgschen Colorimeter in Vergleich mit einer 10 mm dicken Schicht einer
0,0006 %igen Fuchsinlésung. Als Kontrolle wird das von Gehirnbrei freie Gemisch
gleichzeitig wie die oben erwihnte Fliissigkeit behandelt und mit einer 10 mm
dicken Schicht einer 0,0002%igen Fuchsinlésung verglichen.

2. Der Gehalt an Katalase des Gehirns wurde durch die Kaliumpermanganait-
methode in folgender Weise bestimmt: In eine 100 com MeBflasche gibt man 0,5 g
Gehirnbrei. Man setzt 50 com einer, einer neutralisierten Puffermischung zuge-
setzten, 1 %igen Wasserstoffperoxydlosung (pyy = 7,7) zu. Nach kréftigem Schiitteln
wird 10 cem des Gemisches, worin 0,1 g Gehirnmasse enthalten ist, sofort in einen
Kolben gegeben und nach Zusetzung einer 5 cem 20 vol.- %igen Schwefelsdure mit

einer %Kaliumpermanganatlésung titriert und dann wie gewoéhnlich behandelt.

Darauf wird das iibrige Gemisch bei 37° C im Brutschrank 3 Stunden lang stehen
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gelassen und nach /,, 1, 2 sowie 3 Stunden jedesmal wie oben beschrieben ver-
arbeitet.

3. Die Bestimmung der Glykolyse und Glykogenolyse im Gehirn wurde vor
allem streng aseptisch (ohne Zusetzung von Optochin) ausgefithrt. Fiir die Bestim-
mung der Gehirnglykolyse kam folgendes Verfahren zur Anwendung: 1,5 g Gehirn-
brei werden in eine 50 com MeDBflasche gegeben. Man gibt 13,5 ccm einer, einer
Puffermischung zugesetzten, 0,05 % Zucker enthaltenden Ringer-Losung (worin kein
Natriumbicarbonat enthalten ist), mit 7,7 py dazu und schittelt. 3 cem des
Gemisches iiberfithrt man in einen 15 cem MeBkolben, worin es mit kolloidalem
Eisen wie gewohnlich enteiweilt wird. Das librige Gemisch wird darauf bei 37° C
im Brutschrank etwa 14 Stunden lang stehen gelassen und in 2, 4 und etwa 14 Stun-
den jedesmal wie oben erwihnt behandelt. Mit je 5 ccm jeden Filtrates bestimmt
man nach der Bangschen Methode den Reduktionswert. Der Gehalt an Verbrauch
des Zuckers beim Stehenbleiben im Brutschrank stellt den glykolytischen Wert
des Gehirnes dar. Zur Kontrolle wird gleichzeitig der Reduktionswert des Gemisches,
worin 1,5 ccm Aqua destillata und 13,5 cem der 0,05% Zucker enthaltenden Ringer-
Lésung enthalten sind, nach derselben Methode bestimmt.

4. Die Glykogenolyse im Gehirn wurde nach der Glykogenbestimmungs-Mikro-
methode von Naka (10) folgendermaflen bestimmt: In eine 50 ccm MeBflasche gibt
man 1,5 g Gehirnbrei und fiigt 8,5 ccm einer, einer Puffermischung zugesetzten
0,1% Glykogen enthaltenden Ringer-Losung (py; = 7,7) hinzu. Nach Schiitteln
iiberfithrt man 1 cem des Gemisches in ein mit Kiihler versehenes Rohrchen und
setzt 1 com einer 60 %igen Kaliumhydroxydlésung zu. Dann bestimmt man weiter
nach der Nakaschen Methode den Glykogengehalt davon. Darauf wird das fibrige
Gemisch in gleicher Weise im Brutschrank stehen gelassen, wie bei der Gehirn-
glykolyse und wie oben beschrieben verarbeitet.

Es ist hier vor allem zu bemerken, daBl das Zeitintervall zwischen dem Tode des
Kaninchens und dem Beginn der Untersuchung bei der Oxydase etwa 1/,, bei der
Katalase etwa 3!/, und bei der Glykolyse sowie Glykogenolyse etwa 21/, Stunden
betrug.

1. Uber die Oxydase, Katalase, Glykolyse und Glykogenolyse
im Kaninchengehirn unter verschiedenen Bedingungen.

Das Material der Versuche stammte von 14 normalen, 8 strychnini-
sierten, 6 insulinisierten und 5 mit Luminal vergifteten Kaninchen, sowie
von je 7 alkoholisierten und mit Atropin in Erregungszustand versetzten
Kaninchen. Die Untersuchung wurde bei normalen Kaninchen die ganze
Zeit hindurch, bei strychninisierten, bei insulinisierten und bei mit
Luminal vergifteten Kaninchen ungefahr zwischen Mai und November,
sowie bei alkoholisierten und mit Atropin aufgercgten Kaninchen zwischen
August und Dezember ausgefiithrt.

Aus den Ergebnissen der Versuche (Tabelle 1) ging hervor, dal3 der
Gehalt an Katalase (mit % KMnO*Losung in Kubikzentimeter reprisen-

tiert) bei 0,1 g normalen Kaninchengehirn (etwa 3/, Stunden nach dem
Tode untersucht) in kithlem oder kaltem Klima (zwischen Oktober und
Mai) eine auffallende Steigerung bis auf 18,0—25,8 cem (bei 3stiindigem
Stehenlassen im Brutschrank) zeigt, wihrend sich im Sommer ein geringer

29*
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Wert von 13,0 bis 13,8 cem ergibt. Ferner war zu ersehen, daf} es sich auch
bei strychninisierten, insulinisierten, mit Luminal vergifteten, alkoholi-

sierten und mit Atropin in Erregung versetzten Kaninchen &dhnlich
verhielt.

Tabelle 1. Gehalt an Katalase (mit % KMnO*-Lésung in ccm ausgedriickt)

von 0,1 g normalen, etwa 3/, Stunden nach dem Tode untersuchten

Kaninchenhirn.
Versuchs- | Versuchs- Zeitpunkt des Stehenlassens bei 37° C in Stunden
Nr. datum B
0 1, 1 2 1 3
1 24. 2. 4,5 19,4 22,3
2 1. 3. 8,8 17,3 17,9 18,0
3 15. 3. 8,3 16,9 18,6 21,8
4 18. 3. 7,1 17,7 19,6 23,4 25,8
5 24. 5. 8,4 13,8 16,1 17,3 19,6
9 9. 6. 7,2 16,0 16,6 18,6 19,4
10 15. 6. 5,1 12,5 12,6 13,0 13,4
20 21. 7. 5,7 10,9 11,6 12,9 13,0
24 18. 8. 6,2 12,8 13,5 13,7 13,8
32 26. 9. 4,6 14,3 14,9 16,8 18,0
38 20. 10. 3,8 14,8 16,0 17,9 19,0
45 22. 11. 4,3 16,8 17,3 18,9 21,0
48 21.12. 5,3 13,0 14,1 18,7 24,8
Im Mittel als ganzes 6,1 14,5 16,0 17,2 19,2
Im Mittel in S.v. K. 5,1 13,2 14,0 15,3 16,0
Im Mittel in L. o. K. 5,2 14,4 15,0 16,1 17,6
Im Mittel in L. 6,4 13,6 14,5 15,9 16,8
Im Mittel in A. 4,8 14,3 15,2 17,2 19,3

Anmerkungen. Der Gehalt an Katalase des Kaninchengehirns zeigt im Sommer
eine auffallende Abnahme. Daher miissen die Resultate des normalen und des
vorbehandelten Tieres im Versuchsdatum einander entsprechen, damit man beide
miteinander vergleichen kann. Die folgenden Bezeichnungen der Tabelle 1 und 3
geben die Durchschnittswerte der Resultate der beim normalen Tier angestellten

Versuche an, deren Daten fiir die folgenden, vorbehandelten Tiere ungefahr geeignet
waren.

Erliuterung der Tabellenbezeichnungen in Tabelle 1 und 3.

. s Von Versuchen in
%e;ﬁ%;%h&uggdé;nRD;fﬁg%e untenstehenden NT. Bei vorbehandelten Tieren
s wer © bei normalen Tieren

,,Im Mittel in S. v. K. ! 20, 24, 32, 38 Fiir durchschnittliches Versuchsresul-
tat von strychninisiertenTieren (vor
dem Krampf)

,Im Mittel in I. 0. K. | 9, 10, 32, 38 Fiir dasselbe von insulinisierten
Tieren (ohne Krampf)

5 Im Mittel in L.“ 5, 9,20, 24, 32 | Fiir dasselbe von mit Luminal ver-
gifteten Tieren

,»Jm Mittel in A.“ 24, 32, 38, 45, 48 | Fir dasselbe von alkoholisierten oder

mit Atropin aufgeregten Tieren
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Tabelle 2. Der einer 10 mm dicken Schicht einer 0,0006%igen Fuchsin-
losung entsprechende, durchschnittliche Gehalt an Oxydase des 0,1 g
Kaninchenhirns unter verschiedenen Bedingungen in mm.

. 5 s Bei
Vorbehandlung der Versuchstiere na,czlflggnglkti‘o de Kogterlolle (();;31{]3121;;3
Normale Kaninchen . . . . . . . .. 1 Std. 46 Min. 9,3 9,9
Strychninisierte [ vor dem Krampf . ., 1 ,, 50 ,, 8,2 8,9
Tiere { nach dem Krampf . 1, 51 8.4 9,0
Insulinisierte ohne Krampi . . . .| 1 ,, 31 9,8 9,0
Tiere { nach dem Krampf. .| 2 ,, 6 7,7 84
Mit Luminal vergiftete Tiere . 1, 34 , 10,9 9,4
Mit Alkohol eingespritzte Tiere 2 ,, 1, 9,0 11,5
Mit Atropin aufgeregte Tiere 1, 53 , 8.4 9,9

Anmerkungen. 1. Bei der Kontrolle wurde hier der einer 10 mm dicken Schicht
einer 0,0002%igen Fuchsinlésung entsprechende, durchschnittliche Wert in Milli-
meter gezeigt. 2. Bei den Versuchen wurden ménnliche XKaninchen bevorzugt.

Tabelle 3. Der durchschnittliche Gehalt an Katalase (mit TI;) KMnO*-

Losung titriert) des 0,1 g, etwa 3%/, Stunden nach dem Tode untersuchten
Kaninchenhirns unter verschiedenen Bedingungen in ccm.

Zeitpunkt des Stchenlassens bei 37°C
Vorbchandlung der Versuchstiere o in Stunden o
o oy | 1 | 2 1 3

I
14,5 16,0 17,2+ 19,2
13.2 | 140 | 153 | 160

im Mittel als ganzes .
im Mittel in S. v. K.

Normale . . . ’ I

. g im Mittel in I. o. K. , 14,4 15,0 | 16,1 17,56

Kaninchen l im Mittel in L. . . 136 | 14.5 } 159 | 16.8
im Mittel in A. . . 143 | 152 | 172 r 193

14,3 ' 15,2 16,1 : 17,3
13,3 14,8 16,0 | 17,9
13,6 14,5 15,6 16,4
13,2 14,2 15,0 15,7
12,0 13,0 13,9 14,6
14,1 157 | 175 ! 191
12,7 | 13,7 | 151 | 168
Anmerkungen. Die Luminalvergiftung wurde in folgender Weise durchgefiihrt:
Luminalnatrium wurde den 5 Kaninchen getrennt in der Dosis von 0,07 g pro Kilo-
gramm Korpergewicht 4—6 Tage hindurch taglich subcutan eingespritzt. Wihrend
nur 1 Fall darunter 3 Tage lang in tiefem, dauerndem Schlaf lag, lagen die iibrigen
Tiere im oberflachlichen Schlafe, aus dem sie jeden Tag ab und zu erwachten.

Strychninisierte{vor dem Krampf .
Tiere nach dem Krampf . .
Insulinisierte [ohne Krampf .

Tiere {nach dem Krampf .
Mit Luminal vergiftete Tiere
Mit Alkohol injizierte Tiere .
Mit Atropin anfgeregte Tiere

B CT OO e QU O T T
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Die Ergebnisse meiner Untersuchungen tiber den Gehalt an Oxydase
des Gehirns von normalen Kaninchen sowie solchen unter den oben-
genannten Bedingungen sind in der Tabelle 2 in Durchschnittszahlen
zusammengefalt. Der Gehalt an Oxydase von 0,1 g normalen, ctwa
1Y/, Stunden nach dem Tode untersuchten Kaninchenhirn wies, wie aus
der Tabelle 2 ersichtlich ist, im Vergleich mit einer 10 mm dicken Schicht
einer 0,0006 %igen Fuchsinlésung, 9,9 mm im Mittel auf. Bei Kaninchen
unter den angegebenen Bedingungen (wenn auch bei alkoholisierten
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Kaninchen der Gehalt auf 11,5 mm im Mittel absank), wurde fast der-
selbe Oxydasegehalt wie bei normalen Tieren ermittelt. Daraus geht
hervor, dal die Oxydase des Gehirns durch diese Bedingungen keineswegs
beeinfluft wird.

Der Gehalt an Kaotalase des Gehirns von normalen und Kaninchen
unter den angegebenen Bedingungen ist in Durchschnittszahlen in der

Tabelle 3 zusammengestellt. Der Gehalt an Katalase (mit %KMnO‘*-

Losung titriert) von 0,1 g normalem Kaninchengehirn (etwa 3!/, Stunden
nach dem Tode untersucht) betrug bei 3stiindigem Stehenlassen im Brut-
schrank die ganze Zeit hindurch durchschnittlich 19,2 com. Wihrend
er bei strychninisierten, insulinisierten und alkoholisierten Kaninchen
immer fast gleich wie bei normalen Tieren ausfiel, zeigte er bei Kaninchen
mit Luminalvergiftung und im Erregungszustand nach Atropinverab-
reichung eine geringe Abnahme auf 14,6 bzw. 16,3 cem im Mittel. Daraus
ergibt sich, dafl die Katalase des Gehirns durch Strychnin, Insulin und
Alkohol niemals beeinfluit worden ist, daB sie aber sowohl durch Luminal,
das auf das Stammbhirn schlaferzeugend wirkt (11 und 12), als auch durch
Atropin, das auf das GroBhirn erregend wirkt, ein wenig gehemmt wird.

Tabelle 4. Der durchschnittliche Gehalt an Glykolyse des etwa 21/, Stun-
den nach dem Tode untersuchten Kaninchenhirns in mg-% Zuckerwert.

%ﬁ%ﬁges_ Gehalt an Gehirnglykolyse ‘ 1;15(;)1]]19-
. gehalt
Vorbehandlung dor Versuchstiere Zeitpunkt des Stehenlassens bef 37°C
in Stunden
6 | 2 | 4 etwa 14
J

Normale Kaninchen . .. . . . . . 425,2 | 121,8 | 239,4 | 386,0 | 432,3
Strychbninisierte [ vor dem Krampf . .| 490,6 | 123,56 | 231,56 | 396,3 | 459,4
Tiere {nach dem Krampf . .| 422,9 | 120,0 | 204,3 | 347,6 | 426,7
Insulinisierte [ohne Krampf . . . .| 4427 166,1 295,7 | 3644 | 447,1
Tiere {nach dem Krampf . .| 486,0 | 128,0 | 224,9 | 4288 | 456,5
Mit Luminal vergiftete Tiere . . . .| 424,0 | 127,4 | 256,9 | 427,9 | 432,0
Alkoholinji- {bei grofler Menge . .| 521,8 | 130,9 | 216,1 | 411,3 | 469,7
zierte Tiere bei geringerer Menge | 503,8 | 1449 | 260,6 | 427,9 | 476,1
Mit Atropin aufgeregte Tiere . . . .| 512,6 | 136,56 | 228,56 | 420,5 | 467,6

Anmerkungen. 1. Wurde dem Kaninchen Strychninum sulfuricuom in der
Dosis von 0,4 mg pro Kilogramm Kérpergewicht eingespritzt, so bekam das Tier
etwa nach 20 Min. ohne Ausnahme einen Krampfanfall. Bei strychninisierten Tieren
kamen hier je 4 vor und nach dem Krampf getotete Tiere zur Untersuchung. 2. Bei
Injektion von Insulin (Toront) in Dosen von 2,4—3,5 cem pro Kilogramm Kérper-
gewicht waren 4 Tiere 4—6 Stunden lang von Krampfen frei, wihrend 2 Tiere nach
etwa 4 Stunden einen Krampf bekamen. 3. Alkohol (als eine 10%ige Alkohol-
16sung benutzt) wurde dem Kaninchen in der Dosis von 1,5—5,5 cem pro Kilo-
gramm Korpergewicht 5—6 Tage hindurch téglich subcutan injiziert. 4.In der
Dosis von 1,25—10,0 mg pro Kilogramm Kérpergewicht wurde Atropinum sul-
furicum dem Kaninchen 5 Tage lang téglich subcutan eingespritzt; dabei befand
sich das Tier meist in Aufregung.
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Tabelle 5. Der durchschnittliche Gehalt an Glykogenolyse des etwa
2!/, Stunden nach dem Tode untersuchten Kaninchenhirns in mg-%

Zuckerwert.
A”é‘ﬁf’" s Gehalt an Kon-
kogen- Gehirnglykogenolyse trolle
Vorbehandlung der Versuchstiere gehalt o
Zeitpunkt des Stehenlassens bei 37°C
in Stunden

0 2 4 etwa 14
Normale Kaninchen . . . . . . . . 435,8 1144 194,9 | 352,8 | 426,7
Strychninisierte { vor dem Krampf . .| 449,1 80,56 | 146,5 | 343,1 | 475,6
Tiere {na,ch dem Krampf . .| 446,6 106,56 | 234,0 | 360,7 | 458,1
Insulinisierte fohne Krampf . . . .| 370,9 34,9 1449 | 234,1 | 406,9
Tiere {nach dem Krampf . .| 518,8 | 237,1 | 299,6 | 424,3 | 449,7
Mit Luminal vergiftete Tiere . . . .] 423,56 102,9 179,0 | 325,9 | 449,8
Alkoholinji- Jbei groBer Menge . .| 454,3 828 | 144,7 | 361,6 | 496,4
zierte Tiere |bei geringerer Menge | 471,4 115,0 218,6 | 388,7 | 450,8
Mit Atropin aufgeregte Tiere . . . .| 477,7 105,4 184,56 | 385,2 | 471,7

Anmerkungen. Bei mit Luminal nur in tiefen, dauernden Schlaf versenkten
Kaninchen wurde die Glykolyse sowie Glykogenolyse des Gehirnes bei 2- und 4stiin-
digem Stehenlassen im Brutschrank etwas gehemmt, wihrend sie bei etwa 14stiin-
digem Stehenlassen darin, in den normalen Wert iibergingen. Beim oberfliachlichen
Schlaf blieben sie meist innerhalb normaler Grenzen.

Den Gehalt an Glykolyse und Glykogenolyse im Gehirn von normalen
und Kaninchen unter den angegebenen Bedingungen stellte ich in den
Tabellen 4 und 5 in Durchschnittswerten zusammen. Die Glykolyse im
normalen, etwa 2!/, Stunden nach dem Tode untersuchten Kaninchen-
hirn ergab, wie aus der Tabelle 4 ersichtlich, bei 2- bzw. 4stiindigem
Stehenlassen im Brutschrank entsprechend den Befunden von vielen
Autoren (1 bis 7) einen hohen Wert von 121,8 bzw. 2394 mg-%
im Mittel (bei etwa 14stiindigem Stehenbleiben darin 386,0 mg-% im
Mittel). Wéihrend sie bei strychninisierten, alkoholisierten und mit
Atropin erregten Kaninchen ungefahr innerhalb der normalen Grenzen
blieb, zeigte sie beim unter Vermeidung von Krampfen insulinisierten
Kaninchen eine geringe Steigerung bis auf 166,1 und 295,7 mg-% im
Mittel (sie ging aber bei etwa l4stiindigem Stehenlassen im Brutschrank
in den normalen Wert mit 364,4 mg-% im Mittel iber) und sank nach
dem Krampf auf den normalen Wert mit 128,0 bzw. 2249 mg-% im
Mittel. Die Giykolyse des Gehirns wird also durch die obengenannten
Bedingungen nicht beeinfluft mit der einen Ausnahme, daB sie beim
(unter Vermeidung von Krampfen) insulinisierten Kaninchen etwas
beschleunigt wird.

Bei mit Luminal nur in tiefen, dauernden Schlaf versenkten Kaninchen
wurde die Glykolyse des Gehirns bei 2- und 4stiindigem Stehenlassen im
Brutschrank etwas gehemmt, wahrend sie bei etwa 14stiindigem Stehen-
bleiben darin in den normalen Wert iiberging. Beim oberflichlichen
Schlaf blieb sie meist innerhalb normaler Grenzen mit 127,4 bzw.
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256,9 mg-% im Mittel. Eine bedeutende Steigerung des Gehaltes an
freiem Zucker (Glucose), wie sie nach meiner fritheren Erfahrung (13) im
Gehirn von mit Luminal nur in tiefen, dauernden Schlaf versenkten
Kaninchen gefunden wurde, beruht also auf Hemmung der Glykolyse
durch die intensive Wirkung des Luminals auf das Gehirn.

Wahrend die Frage, ob im Gehirn Glykogenolyse vorhanden ist oder
nicht, noch umstritten ist (5, 7 und 8), fithrten meine Versuche, wie aus der
Tabelle 5 zu ersehen ist, zur Feststellung, daB die Glykogenolyse des nor-
malen Kaninchengehirns (etwa 2!/, Stunden nach dem Tode untersucht)
bei 2. bzw. 4stiindigem Stehenlassen im Brutschrank einen ebenso hohen
Wert von 114,4 bzw. 194,9 mg-% im Mittel (bei etwa l4stiindigem
Stehenbleiben darin 352,8 mg-% im Mittel) aufweist wie die Glykolyse
desselben. Bei strychninisierten Kaninchen wurde die Glykogenolyse
vor dem Krampf etwas gehemmt (bei 2- bzw. 4stiindigem Stehenlassen
im Brutschrank 80,5 bzw. 146,5 mg-% im Mittel). Sie ging nach dem
Krampf in den normalen Wert von 106,5 bzw. 234,0 mg-% im Mittel
iiber; auch bei Kaninchen mit durch Alkohol gelihmtem Gehirn wurde
sie ebenso gehemmt, wie vor dem Strychninkrampf und gab bei geringem
Mengenverhéltnis des Alkohols den normalen Wert. Wahrend sie bei
insulinisierten Kaninchen (ohne Krampf) auffallend gehemmt wurde
(34,9 bzw. 144,9 mg-% im Mittel), wurde sie nach dem Krampf um-
gekehrt ebenso deutlich beschleunigt (237,1 bzw. 299,6 mg- % im Mittel) wie
in den anderen Geweben (14 und 15). Bei mit Atropin aufgeregten Kanin-
chen wies sie den ganz normalen Wert von 105,4 bzw. 185,56 mg-% auf.
Es ist hier bemerkenswert, dall die Glykogenolyse des Kaninchengehirnes
nach dem Strychninkrampf normale Werte aufweist, entsprechend dem
Befund meiner vorigen Arbeit (13), wonach der Gehalt des Gehirnes an
Glykogen beim Krampf normale Werte zeigte.

Wiéhrend bei mit Luminal nur zu tiefem, dauerndem Schlaf gebrachten
Kaninchen Glykogenolyse des Gehirns bei 2- und 4stiindigem Stehen-
lagsen im Brutschrank ebenso etwas gehemmt wurde wie bei Glykolyse
desselben, zeigte sie beim oberflichlichen Schlaf fast denselben Wert
wie bei normalen Tieren. Daraus geht hervor, daBl auch bei einer auf-
fallenden Steigerung des Gehaltes an Glykogen, wie sie nach dem Befund
meiner vorigen Arbeit (13) im Gehirn von mit Luminal in tiefen, dauernden
Schlaf versenkten Kaninchen gefunden wurde, es sich ebenso um Hemmung
der Glykogenolyse des Gehirnes handelt, wie bei der Glykolyse desselben.

Ferner ist vor allem zu bemerken, dal die Glykogenolyse des Gehirnes
nur bei 2- und 4stiindigem Stehenlassen im Brutschrank unter den oben-
genannten Bedingungen gehemmt oder beschleunigt wird, daB sie aber
bei etwa ld4stiindigem Stehenbleiben darin, auch bei strychninisierten
(vor dem Krampf), bei alkoholisierten, sowie bei mit Luminal in tiefen,
dauernden Schlaf versenkten Kaninchen immer in den normalen Wert
iiberging, mit der einen Ausnahme, von insulinisierten Kaninchen (ohne
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Krampf), bei denen sie auch dann noch etwas gehemmt wird. Beziiglich
der Glykolyse verhielten sich unter Vermeidung von Krampfen insulini-
sierte, sowie mit Luminal in tiefen, dauernden Schlaf versenkte Kanin-
chen dhnlich.

IV. SchluBfolgerungen.

1. Der Gehalt an Oxydase betrigt bei 0,1 g normalem, etwa 11/, Stun-
den nach dem Tode untersuchtem Kaninchengehirn im Vergleich mit
einer 10 mm dicken Schicht einer 0,0006%igen Fuchsinlosung 9,9 mm
im Mittel. Bei strychninisierten, mit Luminal vergifteten, alkoholisierten
und mit Atropin in Erregungszustand gesetzten Kaninchen wird fast
derselbe Oxydasegehalt wie bei normalen Tieren ermittelt.

2. Wiihrend der Gehalt an Katalase (mit % KMnO2*Losung in Kubik-

zentimeter ausgedriickt) von 0,1 g normalem Kaninchengehirn (etwa
3/, Stunden nach dem Tode untersucht) im Sommer (meist Juli und
August) einen geringen Wert (von 13,0 bis 13,8 cem bei 3stiindigem Stehen-
lassen im Brutschrank) ergibt, weist er im kiithlen oder kalten Klima
zwischen Oktober und Mai eine bedeutende Steigerung (bis auf 18,0 bis
25,8 cem) auf. Bei Kaninchen unter den obengenannten Bedingungen
verhielt er sich dhnlich. Ferner betrigt er die ganze Zeit hindurch durch-
schnittlich 19,2 cem. Wahrend er bei strychninisierten, insulinisierten
und alkoholisierten Kaninchen immer fast gleich wic bei normalen Tieren
ausfallt, zeigt er bei Kaninchen mit Luminalvergiftung und im Erregungs-
zustand nach Verabreichung von Atropin einc geringe Abnahme auf
14,6 bzw. 16,8 cem im Mittel.

3. Die Glykolyse im normalen, etwa 21/, Stunden nach dem Tode unter-
suchten Kaninchengehirn ergibt bei 2- bzw. 4stiindigem Stehenlassen
im Brutschrank einen auffallend hohen Wert von 121,8 bzw. 239,4 mg- %
im Mittel (bei etwa l4stindigem Stehenbleiben darin 386,0 mg-% im
Mittel). Wahrend sie bei strychninisierten, alkoholisierten und mit
Atropin in Erregung versetzten Kaninchen ungefihr innerhalb der nor-
malen Grenzen bleibt, zeigt sie beim unter Vermeidung von Krémpfen
insulinisierten Kaninchen eine geringe Steigerung bis auf 166,1 bzw.
205,7 mg-% im Mittel und geht nach dem Krampf auf den normalen
Wert von 128,0 bzw. 2249 mg-% im Mittel herunter.

Nur bei mit Luminal in #iefen, douernden Schlaf versenkten Kaninchen
wird die Glykolyse des Gehirnes etwas gehemmt, beim oberflichlichen
Schlaf aber bleibt sie meist innerhalb normaler Grenzen mit 1274 bzw.
256,9 mg-% im Mittel.

4. Wahrend die Frage, ob im Gehirn Glykogenolyse iiberhaupt vor-
handen ist oder nicht, bisher noch als umstritten galt, fithrten meine Ver-
suche zur Feststellung, daf die Glykogenolyse des normalen Kaninchen-
gehirns (etwa 2/, Stunden nach dem Tode untersucht) bei 2- bzw. 4stiin-
digem Stehenlassen im Brutschrank einen ebenso hohen Wert von 114,4
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bzw. 194,9 mg-% im Mittel (bei etwa l4stiindigem Stehenbleiben darin
352,8 mg-% im Mittel) aufweist, wie die Glykolyse desselben. Bei
strychninisierten Kaninchen wird die Glykogenolyse vor dem Krampf
etwas gehemmt (bei 2- und 4stiindigem Stehenbleiben im Brutschrank
80,5 und 146,5 mg-% im Mittel) und geht nach dem Krampf in den
normalen Wert mit 106,5 und 234,0 mg-% im, Mittel tiber; auch bei
Kaninchen mit durch Alkohol gelihmtem Gehirn wird sie ebenso gehemmt
wie vor dem Strychninkrampf und gibt bei geringerem Mengenverhaltnis
des Alkohols den normalen Wert. Wahrend sie bei insulinisierten Kanin-
chen (ohne Krampf) auffallend gehemmt wird (34,9 bzw. 144,9 mg-%
im Mittel), wird sie nach dem Krampf umgekehrt beschleunigt (237,1
bzw. 299,6 mg-% im Mittel). Bei mit Atropin aufgeregten Kaninchen
weist sie den ganz normalen Wert von 105,4 bzw. 184,5 mg- % im Mitte] auf.

Wahrend bei mit Luminal nur zu #iefem, dauerndem Schlaf gebrachten
Kaninchen die Glykogenolyse des Gehirns ebenso etwas gehemmt wird
wie die Glykolyse, zeigt sie beim oberflachlichen Schlaf fast denselben
Wert wie bei normalen Tieren.

5. Wahrend die Glykogenolyse des Gehirnes nur bei 2- und 4stindigem
Stehenlassen im Brutschrank durch die obengenannten Bedingungen
gehemmt oder beschleunigt wird, ging sie bei etwa l4stiindigem Stehen-
bleiben darin auch bei strychninisierten (vor dem Krampf), bei alkoholi-
sierten, sowie bei mit Luminal in tiefen, dauernden Schlaf versenkten
Kaninchen immer in den normalen Wert iiber. Eine Ausnahme bildeten
insulinisierte Kaninchen (ohne Krampf), wo die Glykogenolyse auch dann
noch etwas gehemmt wird. Diese Tiere verhielten sich auch beziiglich
der Glykolyse dhnlich.

Es sei mir gestattet, Herrn Prof. Dr. 8. Mita, Herrn Prof. Dr. M. Shimoda,
Herrn Prof. Dr. K. Kodema und Herrn Dozenten Dr. 8. Nake fir die Anregung
und wertvolle Unterstiitzung bei der Ausfithrung dieser Arbeit meinen herzlichsten
Dank auszusprechen. Zu groBem Dank bin ich weiter auch der Vermdgensgesell-
schaft Hattori verbunden, die mir die Mittel zu dieser Arbeit aus dem Beistands-
fonds zur Férderung von Forschungen auf dem Gebiet der Naturwissenschaften

zur Verfiigung gestellt hat. Das gilt auch fiir die folgende Mitteilung.
(Das Manuskript war abgeschlossen am 12. 10. 1933.)
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