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Die parenchymatSse Degeneration ist eine Erscheinung, welche 
wit in der Patkologie t~glich sehen kSnnen, einVorgang, der alle septischen, 
infektiSsen und fieberhaften Erkrankungen begleitet, 

Die parenchymat6se Degeneration geh6r~ zu den St6rungen des 
Eiwei6stoffwechsels. Es ist dies eine Ver~nderung, die sich vorwiegend 
auf physikalisch-chemischem Gebiete abspielt, am markantesten ans- 
gedriick~ durch Vergr6berung der Eiweil~eilchen. 

Vor der Besprechung des eigentlichen Problems und der sick dabei 
abspielenden Ver~nderungen. will ich nur km.z die Entwieklung dieser 
~u behandeln. Von den Theorien erw~hne ich nur solche, welche 
eine bestimm~e Bedeutung hatten, w~hrend ich diejenigen nieht an- 
fiihren will, welche gleich wieder verworfen oder widerlegt warden, 
nm so mehr dann, wenn sie sich nich~ mi~ tier L6sung des Problems auf 
physikalisch-chemischem Wege befassen. 

Das fiir die parenckymat6se Degeneration charakteris~isehe Auftreten 
yon Eiwei~k6rnchen in der Zeile bei gleiehzeitiger Triibung und Schwellung 
des Zellleibs ftthrte Virchow zu der Vorstellung, da~ es sick bier um 
eine nutritive t~eizung handle, wobei es znr Anh~ufung yon Eiweil~- 
k6rnchen komme. Es s~eht zwar lest, da~ man aueh schon unter physio- 
logischen Bedingungen Eiweil3kSrnchen im Plasma finder (Granula, 
Mi~oehondrien und ahnliche), welche sich bei verst~rkter Zeltfui~ktion 
vergr6~ern und vermehren k6nrLen, bei der parenchymat6sen Degene- 
ralbion handelt es sick jedoch nicht am eine gesteigerte l~eizung, 
sondern ttm eine ,,riickl~ttfige Zellmetamorphose", d .h .  eine leichte 
(ausgleichbare) Sch~digung. Wenn es sick hier nm eine gesteigerte 
Zellt~tigkeit handebt wiirde, dann miil~te die Stickstoffmenge, haupt- 
s~elflieh die des geronnenen; vergr613ert sein. Dies kann abet gew6hnlich 
nicht nachgewiesen werden, was sparer meine chemisehen Versuche 
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best~ttigen warden und was schon frfiher yon versehiedenen Untersnchern, 
zuletzt yon Warasi, bewiesen wurde. 

Nach Cohnheim nnd Podwyssotzky wird die parenchymatSse De- 
generation dutch Ausf~llung def. Eiwei•kSrper, evtl. nur der Globuline 
des Protoplasmas, bedingt. Wenn wit annehmen, dal~ diese ,,Ausfi~llung" 
Koagulation bedeuten soll, dann ist dieser Standpunkt schon aus dam 
Grunde unhaltbar, weft die parenchymatSse Degeneration ausgleich- 
und nicht unausgleichbar ist, wie die Gerinnung. Sollen wir abet unter 
,,Ausfs blol~ eine Xnderung der Dispersiti~t verstehen, dann bedentet 
diese Theorie nut eine Feststellung yon Tatsachen, ohne etwas fiber die 
Erkli~rung auszusagen. 

Lukjano// glaubte, dab die parenchymatSse Degeneration dutch 
Vermehrung der Altmannsehen Cytoblasten bedingt sei. Dank der Arbeiten 
yon Schilling, Burmeister u. a. ist es aber heute sehr gut bekannt, da]~ 
die EiweiBkSrnchen, die bei der parenehymatSsen Degeneration vor- 
kommen, nicht dasselbe wie die Altmannschen Granule sind, denn 
h~ufig finder sich ein Auftreten yon EiweiBkSrnehen bei gleichzeitigem 
Schwinden der Altmannsehen Granula. Es ist bekannt, dab die Altmann- 
schen Granula manchmal quellen und dal] diese Erseheinung h~ufig 
parallel mit der Sehwere der Degeneration verli~uft, doch ist diese 
Vergnderung nur ein sekundgres Anzeichen der ZellstSrung iiberhaupt, 
deren eine Form die parenchymatSse Degeneration ist. 

Ffir Schmaus und Albrecht war parenchymatSse Degeneration gleieh- 
bedeutend mit ,,tropfiger Entmisehung" und ein indirekter Beweis 
daffir, daf~ das Cytoplasma fliissig sei. Da sie fanden, dab die paren- 
chymatSse Degeneration aueh h~ufig mit Zellquellung verbunden sei, 
unterschied Albrecht parenchymatSse Degeneration mit und ohne Aus- 
fgllung. Unter ersterer sind jane Formen zn verstehen, welche dutch 
verdiinnte LSsungen yon alkalisehen Salzen hervorgerufen werden und 
eigentlieh die ,,tropfige Entmisehung" darstellen. Die zweite Form, 
die parenehymatSse Degeneration mit Ansf~llung, ist eine Ansfifllung 
yon EiweiBkSrnchen im Zelleib und dutch Veri~nderung der Myelin- 
struktur gekennzeichnet. Anitschkow, der die Versuehe Albrechts fiber- 
priifte, kam za der Ansehauung, da~ sich die Protoplasmatropfen aus 
vorgebildeten Granula bflden (besonders aus Mitochondrien), da[~ sie 
also dutch tropfige Umwandlung yon Granula entstehen und keine 
tropfige Entmischung darstellen. Die tropfige Entmisehung ist daher 
eine Erscheinung, welche wir neben der eigentlichen parenchymatSsen 
Degeneration in der Zelle sehen kSnnen. 

M. H. Fischer rief die parenehymatSse Degeneration durch Ein- 
lagerung yon Organen in destilliertes Wasser und verdfinnte Sguren 
hervor und faBte die parenchymatSSe Degeneration ale einen der 0dem- 
bildung entspreehenden Vorgang auf. Dutch Bildung yon S/~uren kommt 
es zur Quellung und Triibung des Gewebes und gleichzeitig znv Aus- 
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f/~llung der Proteine. Diese beiden Vorg/inge verlaufen parallel, seiner 
Ansicht naeh auch dutch den EinfluB der S//uren. Es ist dies eine, dutch 
geringe Aeidose hervorgerufene Xnderung des kolloidalen Zustandes, 
welcher mit einer ZusammenbaUung der elektro-negativen Proteine 
verbunden ist. Sieherlich geht die parenchymatSse Degeneration %il- 
weise naeh diesen Annahmen vor sich. 

Ogler fast die parenchymatSse Degeneration als Autolyse und ver- 
mehrung des Wassergehaltes im Protoplasma auf (Litten sieht in der 
parenchymatSsen Degeneration eine rein postmortale Erscheinung ). 
Zwar haben die postmortalen, autolysierenden Vorg/inge in der Zelle 
mancherlei Ahnlichkeit mit der parenchymatSsen Degeneration, doch 
mfiSsen wit die Vorg~nge voneinander abgrenzen, denn es steht heute 
lest, dab die parenehymat6se Degeneration unzweifelhaft ein vi~aler 
und ausgleiehbarer Vorgang ist. 

M. Schade fast die parenehymat6se Degeneration als eine ,,dysionisch 
bedingte Kolloidver/~nderung der Zelle" auf und reiht sie in die patho- 
logisehen dyskolloidalen Ver/inderungen ein, sonst nimmt er zu dieser 
Frage nieht Stellung und betrachtet sie als noch ungel6st und offenstehend. 

Warasi sieht in dem Auftreten yon EiweigkSrnehen das Haupt- 
merkmal der parenehymatSsen Degeneration, w/~hrend er die Zell- 
schwellung ftir ein Symptom der Nekrobiose ansieht, welche mit dem 
Auftreten yon nicht rtickbildungsf/~higen Granula in der Zelle verbunden 
ist und schwere Vergiftungen begleitet. Das Auftreten yon reversiblen 
KSrnchen ist zwar auch mit Zellsehwellung verbunden, aber nur in einein 
bestimmten Stadium der Reizwirkung, w/~hrend sie im weiteren Verlaufe 
des Vorganges wieder schwindet. Die Symptome der Nekrobiose erkl/~rt 
er durch die mit Quellung verbundene Gerinnung yon Eiweigstoffen. Das 
Auftreten riiekbildungsf/~higer KSrnehen ist seiner Ansieht nach der 
Ausdruck einer StSrung im EiweiBstoffwechsel. 

Hiermit habe ich in km'zen Z~gen den heutigen Stand der Frage der 
parenchymatSsen Degeneration klargelegt. Aueh aus dem Weiteren 
werden wir sehen, dab die hier aufgestellten Theorien entweder unan- 
nehmbar und schon abgelehnt sind oder aber nur einen Tell der Er- 
scheinungen erkl/~ren. Sehlieglich gibt es aueh solehe, die viel zu all- 
gemein, mit allzu weiten Begriffen diese Frage zu 15sen suchen. 

In meiner Arbeit will ich nan zuerst die Versuehe anftihren, die ich 
zur Widerlegung bestimmter sieh immer wiederholender Behauptungen 
angestellt habe, dann die, welehe zm" Kl~rung der Frage selbst beitragen 
sollen. 

Virchow und in neuerer Zeit Hoppe-geyler sehen in der parenchyana- 
tSsen Degeneration die Folgen einer nutritiven Reizung, bei der sieh das 
in die Zelle eindringende EiweiB staut. DaB eine solche Eiweiganh/iufung 
�9 abet nicht stattfindet, sehen wit bei Bestimmung des N, besonders des 
gerinnbaren N in parenchymat6s degenerierten Organen. 
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Material und Untersuchungsmethoden. 
Das Material entnahm ieh einerseits den in unserem Insti tut  dureh- 

geffihrten Sektionen, wobei ich ein gleichartiges Material zu erhMten 
suchte, d. h. es warden Organe yon Menschen gleichen Alters, ann&hernd 
gleiehen Gewichts- and Ern~hrungszustandes gew/ihlt. Ebenso suchte 
ich solche Krankheiten zu vermeiden, die tier in den Stoffwechsel ein- 
greifen, wie z. B. Kachexie, Tuberkulose und /~hnliche. GrSl3tenteils 
handelt es sich um akute Strelotokokken-Sel0sisf/~lle , deren U~sprung 
verschieden ist oder abet um Pneumonien, welche yon 10arenchymat5ser 
Degeneration der Organe begleitet sind. Andererseits kamen Meer- 
schweinchenlebern zur Untersuchung, bei welchen die parenchymat6se 
Degeneration dutch Hyperthermie hervorgerufen wurde. 

Die Sektionsf/~lle w/~hlte ieh deshMb so, weil ich Ver/~ndernngen des 
N-Gehaltes bei verschiedenartigem Material beffirchtete, die dutch den 
patho!ogischen Prozel~ and nicht dutch die parenchymatSse Degeneration 
hervorgcrufen werden. Dadurch ist es auch zu erklaren, dM3 G. Hoppe- 
Seyler eine bis doppelt so grol3e Menge yon koaguliertem N bei ver- 
h/~ltnism/~Sig unver~ndertem Wassergehalt feststellte. 

Zu den eigentlichen Versuchen wurden je 50 g Leber genommen, 
die rein zerschnitten auf ein Porzellan- oder Glasschfisselchen gegeben 
warden. ]:)us so zubereitete Organ wurde vorerst bei 55 o i m  Thermo- 
staten getrocknet, wobei der grSl3te Teil des Wassers verdunstete, hierauf 
erst im Trockensch~anke getrocknet, wobei zweistfincllich, bis Zur Er- 
reichung eines konstanten Gewichtes, gewogen wurde. 

Mit der so gewonnenen Trockensubstanz wurde eine Reihe yon 
Analysen durchgeffihrt. Vor Mlem wurde der Gesamt-~ bestimrnt, and 
zwar aus 1 g Trockensubstanz naeh K]eldahl, wobei der entweiehende 
Ammoniak in n/10 H2SO 4 aufgefangen und der N dutch Titration 
bestimmt wurde. ])us Ergebnis wurde auf 100 g Organ umgereehnet, 
wie es auch mit allen fibrigen Werten geschah. Der koagulable N wurde 
auf  folgende Weise bcstimmt: Das Organ wurde ira Thermostaten bei 
550 fiber Nacht, wie oben angegeben, getroeknet, dann warden yon dieser 
Substanz, die gew5hnlich noch 20/0 Wasser enthielt, 10 g naeh sorg- 
fi~ltigem Zerreiben mit 100 ecru 0,9~ N~C1-LSsang dutch 24 Stunden 
bei 37 o im Thermostaten extrahiert. Die LSsung wurde abgegossen 
nnd der l~iickstand in der Buehnerschen Presse ausgeprel~t. Die ganze 
Menge wurde nach Filtration koaguliert. 100 ccm LSsung warden mit 
5 ccm konzentierter NaC1-LSsung vermischt und die so zubereitetc 
LSsung langsam in 20 ccm kochendes Wusser einge]eitet. Hern~ch wurde 
mittels einer Capillare 10~ CttsCOOH tropfenweise zugeffihrt, bis zur 
Bildang yon  gToben Floeken, diese warden am Filter aufgefangen, mit 
heiSem Alkohol gewaschen and darin der N nuch K]eldahl bestimmt. 

Die so gewonnenen !N-Werte ze~gt folgende Tabelle: 
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V e r s u c h s -  
r e ihe  

194/31 
20/31 
22/31 
24/31 
25/31 
26/31 
32/31 
87/31 

205/31 
207/31 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

V e r s u c h s b e d i n g u n g e n  

Menseh: 
Normal . . . . . . . .  
Peritonitis . . . . . . .  
Pneumonie . . . . . . .  
Grippe . . . . . . . .  
Phlegmone . . . . . . .  
Intoxikatio . . . . . .  
Pneumonie . . . . . . .  
Sepsis . . . . . . . . .  
Sepsis . . . . . . . . .  
Peritonitis . . . . . . .  

Meerschweinehen: 
~ormal . . . . . . . .  
1/2 Std. iioerw . . . . . .  
5 Std. tiberw . . . . . .  

10 Std. iiberw . . . . . .  
10 S td  . . . . . . . . .  
10 Std . . . . . . . . .  

Tabelle 1. 

Wasser 
in 100 g 

Leber 
g 

73,04 
72,65 
75,60 
73,18 
73,35 
75,86 
74,80 
74,20 
71,89 
72,06 

74,30 
73,44 
72,46 
72,09 
73,70 
74,10 

Trocken- 
substanz 
i n  100 g 

L e b e r  
g 

26,96 
27,35 
24,40 
26,22 
26,65 
24,14 
25,20 
25,80 
28,11 
27,94 

25,70 
26,56 
27,54 
2%91 
26,30 
25,90 

Gesamt; -N 
i n  100 g 

L e b e r  

g 

3,17 
3,21 
3,21 
3,14 
3,12 
3,25 
3,30 
3,29 
3,25 
3,10 

3,10 
3,32 
3,40 
3,04 
3,03 
3,00 

]i[oag~l - 
lierter N 
in 100 g 
Leber 

g 

2,70 
2,56 
2,75 
2,68 
2,25 
2,41 
2,80 
2,30 
2,18 
2,51 

2,60 
2,70 
2,90 
2,79 
2,80 
2,51 

Aus  den  angef i ihr ten  W e r t e n  is t  ersieht l ieh,  dab  sieh bei  der  paren-  
ehyma t5sen  I)egenera~ion sowohl des Sekt ions-  als aueh des Versuehs- 
mate r ia l s  keine  besonderen  Sehwanknngen  des N, hanpts i ieh l ieh  des 
koagu lab len  N fiber die normalen  Grenzwer te  fes~stellen lassen. 

Die N-Wer t e  des Sek t ionsmate r ia l s  weiehen yon  den  normalen  
Grenzwer ten  sowohl im pos i t iven  als aueh im nega t iven  Sinne ab,  be im 
Versuehsma~erial  f iberwiegt  eine unbedeu tende  Abweiehung  im pos i t iven  
Sinne. Diese Abweiehungen  sind aber  so klein nnd  wohl  dureh  die 
Blu tmenge  (Hyper&mie) in der  Leber  hervorgerufen,  so dab  m a n  da raus  
sieherl ieh keine  Sehlfisse ziehen kann.  Es ist  daher  k lar ,  dab  die 
Virchowsehe Theorie  der  nutr i~iven ge i znng ,  die eine Erh6hung  des 
ZelleiweiBes vorausse tz t ,  fi ir  eine g a n z e R e i h e  pa r e ne hyma t6se r  De- 
genera t ionen  unbegrf indet  und  d a h e r  u n h a l t b a r  ist,  da  sie d~lreh Versuehe 
nieht gest f i tz t  wird  1. 

Wel te r s  habe  ich reich in  erster  Linie  mi t  der  Anschanung  P~brams 
besch~ft igt ,  d e r  die Bedeu tung  der  Kol lo idque l lung  ffir die Wasser-  
ver te i lung im F i ebe r  he rvorheb t ,  Die Musku la tn r  g ib t  im F iebe r  Wasser  

1 Ich will nochmals hervorheben, dab d~s Sektionsm~terial besonders aus- 
gew&hlt und beim Versuehsmaterial die parenchymat6se Degeneration durch ttyper- 
thermie hervorgerufen wurde; denn ich will nicht behaupten, dal3 bei parenchyma- 
t6sen Degenerationen, die dureh beliebige Sch~digungen hervorgerufen werden, 
immer den normalen Grenzwerten ghnliche N-Werte ger werden. Wie ich 
frfiher erw~hnf babe, kann n&mlieh die primi~re Seh~dlichkeit neben der parenchy- 
mat6sen I)egeneration such so eine St6rung des N-Stoffwechsels veranlassen, dab 
sich das koagulable N vermehrt. 
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ab, w&hrend sieh der Wassergehalt der inneren Organe vergrS~ert. 
Bedingungen daffir sind physikaliseh-ehemisehe Einflfisse: Temper~tu~, 
Eiwei~menge, Ver&nderungen der chemischen Re~ktion und ~hnliehes. 
Das alles gibt den Zellkolloiden grSBere MSgliehkeit zur Quellung 
(besonders wiehtig ist die Anwesenheit yon K-Ionen, yon denen die 
Quellungssteigerung abh~ngig ist). Den Wasserverlust ~in den Muskeln 
erkl&rt er dutch Absinken des Kaliumgehaltes bei Muskelzerfall. DaS 
sich in parenehym~tSsen Organen mehr Wasser anspeiehern kann als 
in alien fibrigen KSrperteflen ist eine Folge ihres Eiwei~reichtums. 
Deren grebe Quellbarkeit ermSglicht die Aufn~hme yon viel Wasser. 

Desh~lb h~be ich aueh bei tier p~renchymatSsen Degeneration K und 
Na bestimmt um festzustellen, ob aueh hier eine Verschiebung tier K- und 
l~a=Ionen st~ttfindet, und zw~r in Form eines Absinkens der K-Ionen 
in don Muskeln. Auch eine ganze Reihe yon Arbeiten anderer Forscher 
mu~ unsere Aufmerksamkeit fiir die K- und 1Na-Fr~ge bei der paren- 
chymatgsen Degeneration erweeken. So weist z. B. Zwc~rdemac&er au~ 
die radioaktive Bedeutung des K f fir die Lebenst~tigkeit hin; Reichd 
und S~giro heben die Bedentung der Alkali-Ionen seitehs des osmotischen 
Druckes und tier Wasserregul~tion hervor. NaC1 besitzt naeh Rubinstein 
eine gewisse Gi~tigkeit, die yon K-Ionen ausgeglichen wird. Kalium hat  
fernerl aueh Bedeutung far die Regelung verschiedener Lebensvorggnge 
(z. B. die Nervent&tigkeit). Der EinfluB der K-Ionen auf die Kolloide mug 
als hydratisierend aufgefaSt werden. Die rotenBlutkSrperchen sind in hypo- 
tonisehen SalzlSsungen bei Misehung yon gleichen Mengen KC1 und NaC1 
wesentlich widerstandsf~higer als bei gleichen LSsungen der Einzelsalze. 

Die Vermutung war naheliegend, dag diese Ionen mit so vielseitiger 
Funktion h'gendwie mit den Vorg~ngen bei der uns in der Pathologie 
so gel~ufigen parenchymatSsen Degeneration im Zusammenhang stehen. 
Da~ das Na flit den Eintri t t  der parenehymatSsen Degeneration be- 
deutungsvoll ist, geht aus anderen Versuehen hervor, die ich an Meer- 
sehweinehen durchffihre und fiber welche in kfirzester Zeit beriehtet 
werden wird. Es zeigt sich ngmlieh, dal~ schon nach ffinfmaliger Ein- 
spritzung yon 1~ 5~aC1 ins Herz innerh~lb 12:--14 Stunden deutliche 
parenehymatOse Degeneration hervorgerufen wi~d. 

Desh~lb h~be ioh K und Na in den Muskeln und den Lebern des 
oben angeffihrten Sektions- und Versuehsmaterials bestimmt. 

10 g Trockenrfickstand werdenin 1 Giter-Kolben schnell mit 50 ccm konzentrierter, 
reiner HNOs iibergossen und 24 Stunden im Digester stehen gelassen. Hierauf 
wird die LSsung in kleinen Mengen in einen grol~en Kyddahl-Kolben, in welchem sich 
10 ccm konzentrierte H~SOa befindet, eingefiihrt und solgnge gekocht, bis die HNOs 
vollkommen verdampft ist. So erlangen wir gewShnlich eine ldare LOsung der 
raineralischen Best~ndteile in konzentrierter tt2SO 4. ~ach Abkiih]ung wird der 

-InhMt des Kolbens mit der dreifachen Wasserraenge verdiinnt und solange gekocht, 
bis die :Nitrosylschwefelsgure vollst~ndig zerlegt und keine roten D~mpfe sich 
entwickeln (evtl. erhitzen wir nach neuerlieher Wasserzugabe weiter, bis sich 
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endgiiltig keine roten Dgmpfe mehr. entwickeln). Die schwefels~uere LSsung wird 
vorerst im Wasserbade einged~mpft und dann in einem Platintiegel erhitzt, bis 
kaum mehr weil~e D~mpfe 6ntweiehen. Der Tiegel daft nicht glfihen, weil sonst ein 
Alkalienverlust eintreten wiirde. N~ch Abkfihlung 18sen wir das Sehmelzprodukt 
in heiBer tiC1 und verdampfen vollstandig. Nach Anfeuehtung mit konzentrierter 
ttC1 15sen wir das mineralisierte Gemisch in ungefghr 100 cem heil3en Wassers auf. 
2~,eh einer halbert Stunde filtrieren wir die LSsung, fiigen einige Tr0pfen Phenol- 
phtkalein ~ls Indikator zu und setzen solange konzentriertes Barinmhydra~ zu, 
bis die rStliehe LSsung sioh nicht mehr trfibt. Die beim darauffolgenden Kochen 
entstandenen Flocken werden hierauf am Filter aufgefangen und solange mit heiBem 
VC'asser ausgewaschen, bis das Filtrat nach Zusatz yon gNos ,  mit Sflbernitrat 
keinen Niederschlag mehr gibt. Hierauf wird d~s Filtrat im Tiegel, vorerst im 
Wasserbade, auf 10 ccm eingedampft. Zu dieser so konzentrierten LSsung geben 
wit Ammoniak und Ammoniumcarbona$ im UberschuB zu und kochen solange, 
bis sick der l)berschul~ an Ammoniumcarbon~t zerlegt und die Flfissigkeit 
grobblasig schaumt. Der entstandene Niederschlag, welcher sich.hauptsgchlich aus 
Barinmcarbonat zusammensetz~, wird ~bfiltriert und (ahnlich wie  oben beim 
Niederschlag nach B~riumhydr~t beschrieben wurde) mit Wasser durchgewaschen. 
Hierauf wird d~s Gunze im Tiegel vollstandig fiber kleiner Flamme eingedampft, 
bis sick die Ammoniumsalze vollkommen verflfichtigt haben, d .  h. his keine wei~en 
Dampfe mehr entweichen. Dabei wurde standig d~rauf gegchtet, das Glfihen des 
Tiegels zu verhiiten, um einen Alkalienverlust zu vermeiden. Der Rest wurde in 
heil3em Wasser gelSst, filtriert und das Fil~rat im Trockenschranke getrocknet 
und hierauf in einem, mit einem Uhrglaschen zugedeckten Tiegel ~usgeglfiht. 
Am Uhrglgschen anhaftencle S~lzteilchen wurden mit W~sser abgespfilt und das 
Schmelzprodukt im Wasser gufgelSst, wobei eine klare LSsung entstehen muB, 
widrigenfalls man nochm~ls mit Ammoniumcarbonat ausfallen und dies g~nze 
Veffahren wiederholen muir. Die so entstandene LSsung wird mit HCI angesauerr 
im Trockenofen getrocknet, ausgeglfih~ und nach Abkfihlung im Exsicc~tor gewogen. 
So erhglt man das Gesamt-K und Na als Chlorid. Das Ganze wird hier~uf in hei~em 
W~sser gelOst und d~s K mit Hilfe yon N~triumkobaltnitrit bestimmt. Das Reagens 
wird nach den Anleitungen yon Billmann hergestellt und die eigentliche Bestimmung 
nach der Methode yon Kramer-Tisdall durchgeffihrt. Nach der Bestimmung des K 
wird das IXa dureh Subtraktion des KC1 yon der Gesamtmenge der Alkaliehloride 
bestimmt. Die auf diese Weise gewo~menen Werte sind in der Tabelle 2 Seite 828 
zusammengestellt. 

Die W e r t e  s ind in rag~ ~, be rechne t  fiir 100 g fr ischcn Organs,  angeffihrt .  
Es is t  daraus  ersich~lich, dal~ die K - W e r t e  pa r c nc hyma tSs  dcgencrier~er 
Muskeln a n d  Lcbe rn  nur  wcnig abs inken  (die W e r t e  weichen ganz gering 
yon  der  1Norm ab). W i t  sehen aber  sowohl in  den  Muskcln als auch 
in  den  L e b e r n  ein Abs inkcn  des Ka l iumgeha l tes .  Die Na~r iumwcr te  
s ind in  den  Muskeln  u n d  auch in den  Lebe rn  vcrgrS~er t .  

D~ abe t  aus  dem Schr i f t t um die Angabe  yon  Neuschlosz und Trelles 
bckann~ i s t ,  da~ sic nach Durch t r ennung  des N. ischiadicus auf dicser 
Seite, gegeniiber  der  unversehr ten ,  eine dre imal  so grol~e A b n a h m e  der  
gebundenen  K in den  Muskeln fes~stellen konnten ,  wghrend  die Gesamt-  
ka l iummengc  in normalen  Grcnzen blieb, g l aub tc  ich annchmcn  zu kSnnen,  
dal~ sick auch bci  dcr  p a r e n c h y m a t S s e n  Degenera t ion  Untersch iede  
zeigcn wiirden,  wenn  m a n  sowohl die Gcsamtka l iummenge  als aueh 
das  schwerer  auswasehbare  K b e s t i m m c n  wiirdc. 
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Tabelle 2. 

Ver- ~: Na  C1 ]~ Na  O1 
suchs- Versuchsbed ingungen  m g  % m g  % r a g %  m g  % m g  % m g  % 
reihe Leber  Leber  Leber  ~.psoas ~.psoas ~Lpsoas 

Mensch: 
194/31 Normal . . . . . . . .  350 80 200 350 50 45 
236/31 Intoxikatio . . . . . .  348 85 202 350 56 53 
207/31 Peritonitis . . . . . . .  320 98 210 310 70 60 
205/31 Sepsis . . . . . . . . .  340 82 201 335 65 59 

87/31 Sepsis . . . . . . . . .  341 89 205 340 58 49 
32/31 Pneumonie . . . . . . .  340 90 205 330 65 60 
26/31 Intoxikatio . . . . . .  350 82 200,5 350 60 58 
25/31 Phlegmone . . . . . . .  345 85 203 320 58 52 
24/31 Grippe . . . . . . . . .  343 88 204 340 60 59 
20/31 Peritonitis . . . . . . .  325 99 212 320 70 60 

Meerschweinchen: 
1 •ormal . . . . . . . .  380 60 180 360 51 60 
3 5 Std. fiberw . . . . . .  360 70 190 361 56 63 
4 10 Std. fiberw . . . . . .  , 358 69 188 354 66 64 
5 10 Std. iiberw . . . . . .  I 352 73 195 346 70 68 
6 10 Std. ilberw . . . . . .  I 35i 72 191 321 71 68 

Meine Versuche weichen ein wenig yon  4er Angabe  yon  Neuschlvsz 
un4  Trelles ab,  da  ich nicht  3 S tunden ,  sondern  6 - - 1 0  S tunde n  im 
T h e r m o s t a t e n  bei  37 o ex t rah ier te .  Sie bes t~ t igen  abe t  keineswegs die 
A u n a h m e  leichter  und  schwerer  diffundibler  K ' ,  denn  eine 6- -10s t f ind ige  
E x t r a k t i o n  mfiBte unbed ing t  zur Diffusion des gesamten  K ins Wasser  
genfigen,  un4  ich konn te  in dem ex t r ah ie r t en  und  ausgcpreBten Res t  
nach  Minera l i sa t ion  weder  K noch Alka l ich lor ide  feststel len.  (Die 
Chlorwerte  wurden  aus dem W a s s e r e x t r a k t  nach Mohr b e s t i m m t  und  
sind ebenfal ls  in der  Tabel le  angegeben.)  

Aus  den Versuchen geht  hervor ,  dab  das Na  in den  Muskeln und  auch 
in der  Leber  nur  in freiem, d i f fundib lem Zus tande  vo rhanden  ist,  was 
wir  in  dem Schr i f t tum angefi ihr t  sehen, und  dasselbe gil t  sicher auch ffir 
das  K.  DaB s i ch  die Angab  e yon  Neuschlosz und  Trelles nicht  bes t i i t igen 
lieB, is t  wohl  auf die zwei- bis d re imal  sol~nge Ex t r~k t ionsdaue r  
zurfickzuffihren. 

Nach  diesen Vorarbei ten ,  du tch  die ich die ~l teren Theor ien  ex- 
per imente l l  ve rwer ten  und  soweit  Versuche nicht  vorl iegen,  diese durch-  
f i ihren wollte,  gelangte  ich zur selbsti~ndigen Analyse  cter F r a g e  der  
pa r enchyma tSsen  Degenera t ion .  

Die pa renchymatSse  Degenera t ion  is t  haup tsps  du tch  das  Auf- 
t r e t en  yon  EiweiBkSrnchen in der Zelle gekennzeichnet .  Es  ist  
unzweifelhaf t  f e s tges t e l l t ,  dal~ diese Granu la  EiweiBcharakter  haben,  
denn  sie geben folgcnde EiweiBreakt ionen:  Die Xan thopro t e in reak t ion ,  
du tch  E inwi rkung  yon  ZuckerlSsung und  Nackbehand lung  mi t  Schwefel- 
ss geben sie Rot f~rbung,  sie 15sen sich in  Alka l ien  auf, nach Quellung 
16sen sie sich in  Essigsi~ure, sie s ind schwach l ichtbrechend,  sic 15sen 



Die parenchymatSse Degeneration. 829 

sich nieht in Alkohol und J~ther wie die Fette. Die EiweiBkSrnchen 
scheinen yon einer dfinnen Lipoidsehicht umgeben zu sein, welche ihr 
AuflSsen in Zellsaft verhindert (Ernst) .  Das vitale Auftreten dieser 
GrantLla ist durch Beobachtungen an fiberlebenden Organen fraglos 
bewiesen. Die Tatsaehe, daB EiweiBk6rnehen dureh Gerinnung die 
F/~higkeit verlieren sieh in verdfinnten Laugen und S~uren zu 16sen oder 
zu quellen, sprieht daffir, dab es sieh nieht um eine im KSrper durch 
Einwirkung fermentativer Vorg~nge entstehende Gerinnung handelt. 
So ein innerhalb der Zelle entstandener Gerinnungsvorgang fiiln't 
unbedingt zum Zelluntergang, wie wir es bei Nekrosen sehen. Sehr 
h~ufig ist das Auftreten yon EiweiBkSrnehen bei der parenehymat6sen 
Degeneration mit Zellvergr6Berung und Protoplasmaquellung verbunden. 
Nicht immer aber sehen wir bei der parenchymat6sen Degeneration 
Zellvergr6Berung: bei Hunger, Marasmus, Kaehexie, im Alter und in 
best immten Stadien der Hyperthermie.  Die parenehymatSse Degeneration 
verl/~uft hier ohne VergrSBerung des Zellvolumens und ist lediglieh dureh 
das Auftreten yon EiweiBkSrnchen nnd nieht dutch prozentuelle Ver- 
r ingerung des Troekenrfickstandes eharakterisiert. Messungen des Zell- 
volumens bei parenchymat6sen Degenerationen, die dutch verschiedene 
Ursaehen hervorgerufen wurden, zeigen deutlich, dab das Zellvolnmen 
zwar h/~ufig vergrSBert ist, dab wit aber t rotzdem parenchymatSse 
Degenerationen ohne Zellverg6Berung, ja sogar mit  verkleinertem 
Zellvolumen linden. (S. folgende Tabelle 3.) 

~ e r  = 

suchs -  
reihe 

194/31 
173/31 
207/31 
205/31 
26/31 

236/31 
25/3! 
32/31 
20/31 

Tabelle 3. Durchschnittlicher Durchmesser der Zellen in #. 

V e r s u c h s b e d i n ~ u n g e n  Zell- 
gr6Be 

~[ensch: 
Normal . . . . .  17,08 
Hunger . . . . .  15,2 
Peritonitis . . . .  17,10 
Sepsis . . . . . .  18,02 
Intoxikation . . . 19,50 
Intoxikation . . . 20,00 
Phlegmone 18,50 
Pneumonie 19,50 
Peritonitis . . . .  , 16,50 

Ver-  
suchs-  
reihe 

V e r s u c h s b e d i n g u n g e n  

1Vfeerschweinchen: 
Normal . . . . .  

5 Std. f iberw.. .  
10 Std. t tberw.. .  
10 Std. i iberw.. .  
10 Std. f iberw.. .  

Zell- 
grSBe 

15,0 
18,0 
15,5 
15,0 
15,5 

Es wurden je 50 Zellen gemessen und das arythmetrische Mittel genommen. 

Das Haup t symptom i s t  daher eine St6rung des Plasmaemulsoids, 
dessen Phase derart ge~ndert ist, dab sieh darin KSrner bilden, d .h .  
das Emulsoid geht stellenweise in Hydrogel fiber. Immerhin  mfissen 
wit uns vergegenw/~rtigen, dab das Zellvolumen gew6hnlich vergr6Bert 
ist und dab die F/file, bei denen es nieht zu VergrSBerungen des Zell- 
volumens kommt,  irgendwie ffir diesen abnormalen Verlauf der paren- 
ehymatSsen Degeneration pr~disponiert sein mfissen. 
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Es ist also das Auftreten der Granula gewShnlich mit Zellquellung, 
d. h. mit Wasseraufnahme ins Zellinnere verbunden und nur ausnahms- 
weise fallen Granula ohne diese Begleiterscheinung aus. Ieh will spi~ter 
ausfiihren, in welehem Grade diese Vorg~nge selbst~ndig sind und wie welt 
sie evtl. voneinander abh~ngen. Vorli~ufig werde ich sie an vielen Stellen 
als selbsts Komponenten besprechen. 

Das Zellprotoplasma ~ r d  haupts~chlieh in physikaliseh-ehemischem 
Sinne als kotloidales System gekennzeichnet, in welchem das Eiweil~- 
emulsoid die Dispersionsphase, Wasser das Dispersionsmittel darstellt. 
Wie in echten, k6nnen aueh in kolloidalen LSsungen die dispergierten 
Teilchen mit dem L6sungsmittel in mehr oder weniger engen Zusammen- 
hung treten. Diese Erscheinungen nennen wit Solvation oder, wenn es 
sich am Wasser handelt, Hydratation. Es handelt sich hier also um 
Wasseranlagerung und nicht um eine chemische Verbindung. Wit 
kSnnen auch yon Quellung sprechen, denn es wird in grol~e Molekfil- 
aggregate Wasser nicht nur an-, sondern auch ins Molekfil eingelagert. 

Die Zeiehen der Hydratation der dispersen Phase sind : Grol~e I~eibung, 
schleehte Beweglichkeit der Teilchen bei der Ausbreit~mg durch Diffusion 
im elektrischen Felde, Veri~nderung yon Volumen und Dichte. 

Es erwies sick als notwendig, die physikaliseh-chemischen Werte 
fiir die GrSl~e der Hydratation, die ffir die Stabilit~t der Eiweil~15sungen 
eine solehe Rolle spielt, festzustellen. Die I-Iydratation des Eiweil~es 
ist ffir den lebenden Organismus eine auSerordenthch wichtige Gr68e, 
denn es h~ngt davon nieht nut die LSsliehkeit der Proteine, sondern 
auch eine ganze Reihe wichtiger biologischer Eigensehaften ab (innere 
t~eibung, Quellung usw.). Unter normalen Verh~ltnissen ist die Eiwei$- 
15sliehkeit w~hrscheinlieh maximal und bei pathologischen Ver~nderuagen 
liegt eine S~Srung dieses optimalen Zustandes vor. 

Um reich wenigstens te'ilweise fiber die Hydratationsverh~ltnisse 
des ProtoplasmaeiweiSes zu unterriehten, verglich ich die Viscosit~t des 
mit ttilfe der Buchnerschen Presse ausgepref~ten Organsaftes paren- 
chymatSs degenerierter Organe mit der Viscositi~t des auf gleiche Weise 
gewonnenen PreBsaftes des normalen Organs. Die so gewonnenen Werte 
sollten direkt ben relativen Untersehied zwischer~ normalen and p~ren- 
ehymatSs degenerierten Organen angeben. 

Die ~essungen warden mit dem He[3schen Apparat durchgefiihrt. 
Theoretisck ist dieser Apparat nicht vollkommen einwandfrei; da die 
Durehstr6mungsgeschwindigkeit w~hrend der Messung vom Nullpunkte 
~nsteigt and wider  zum Nullp~mkte zurfiekkehrt, geht hier ein Verbrauch 
yon Anl~l~- und Bremsencrgie vor sieh. Ich benfitzte diese Methode 
deshalb, well sie sick rasch durchfiihren l~l~t and es mir in diesem Falle 
nicht anf absolute Werte, sondern auI relative Untersehiede ankam. 
Auf~erdem is% die Viscosit~t nicht nur yon tier ttydratation tier kolloi- 
d~len Teflchen abhs sondern aueh von einer ganzen Reihe anderer 
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Umsts z. B. der Konzentration des Gesamteiweil3es, dem Albumin- 
und Globulinverhi~ltnis usw. 

Die mit obiger Methode gefundenen Werte ffir die Viscosit~t werden 
in der folgenden Tabelle zusammengefa6t, wobei die Viscositi~t des 
Pre~saftes des normalen Organs gleich 1 gesetzt und die Viscosit~t des 
Prel3saftes des parenehymatSs degenerierten Organs fiir diesen Wer~ 
durchgereehnet wurde. 

Tab~ lle 4. 

:~Iensch Viscosi-  
Versuchs -  t a t s v e r  

r e ihe  h ~ l t n i s  

20/31 1,22 
24/31 1,20 
25/31 1,23 
26/31 1,20 
32/31 1,24 
87/31 1,25 

~VIensch 

Versuchs  
r e ihe  

205/31 
207/31 
236/31 
304/31 
312/31 
317/31 

Viscos i -  
t ~ t s v e r  - 
h ~ l t n i s  

1,26 
1,23 
1,22 
1,19 
1,21 
1,20 

l'Vfensch Viscos i -  
V e r s u c h s -  t ~ t s v e r -  

r e ihe  h g l t n i s  

318/31 1,20 
22/31 1,22 

322/31 1,26 

schwein-  Viscos i -  
chen  t ~ t s v e r -  

i rersuchs - h ~ t t n i s  
re ihe  

2 1,13 
1,12 
1,13 
1,20 

6 1,19 

Aus den Viscositi~tswerten des ausgepre~ten Saftes parenchymatSs 
degenerierter Organe ersehen wir, da~ die Viscosit~t bei der paren- 
chymatSsen Degeneration durchschnittlieh um etwa 200/0 gesteigert ist. 
Diese Vergr6i3erung der Viseosit~t tritt immer und unter allen Um- 
sti~nden auf. 

Aus den Arbeiten Einsteins ist es genfigend bekannt, da~ die Viscositgt 
einer kolloidalen L6sung vom Gesamtvolumen der suspendierten Partikel 
und nieht yore Grade der Dispersiti~t abhi~ngig ist: es ist gleiehgfiltig, 
ob es sich um eine grobe oder feine Suspension handelt, denn nut das 
Gesamtvolumen ist entscheidend. Da das wirkliche Gesamtvolumen 
der Eiweii~teilehen bei der parenchymat6sen Degeneration manehmal 
unvergndert bleibt, mug die Viscosit~tserhShung eine andere Ursache 
haben. 

Pau!i  zeig~e in seinen Arbeiten, da~ die Einflfisse, welche die Eiwei6- 
ionisation erh6hen, gleichzeir aueh betr~chtlieh die Viscositiit der 
Eiwei~lSsungen erh6hen. Bei gesteigerter Ionisa~ion yon Eiweii3!6snngen 
ist die Hydratation der Ionen erhSht. (In dieser Rich~ung wirken aueh 
S~uren und Laugen.) 

Die spezifische Viseositiit ist dutch das Verhi~ltnis zwisehen relativer 
Viseositi~t und Eiweil3konzentration des untersuch~en Mediums aus- 
gedrfickr Da sich die Konzentration des Protoplasmaeiweil3es bei der 
parenchymatSsen Degeneration hi~ufig verringert, wie man aus den 
refraktometrisehen und nephelometrisehen Werten, die ich spi~ter angeben 
werde, ersieht und die relative Viseosit&t des Organsaftes bei tier paren- 
chymatSsen Degeneration merklich vergrSI3ert isV, so mul3 die spezifische 
Viscosit~t gegen den Normalwert deutlich absinken. 
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Die erh6hte spezifische Viscosit~t des Organsaftes ist der Ausdruck 
ffir den gesteigerten Quellungsdruck des ProtoplasmaeiweiBes. Die 
ErhShung des Quellungsdruckes hat eine grSBere Wasserbindnng des 
Protoplasmas zur Folge, so dub eine Wasserspeicherung in der Zelle 
stattfindet. Die ErhShung der Viscosit~t und des Quellungsdruckes 
der Zelleiweii~e ruff eine FliissigkeitsstrSmung aus den Intercellular- 
rs in alas Zellinnere hervor und fiihrt so zu Wasseranreicherung 
innerhalb der Zelle. 

Diese Schliisse kann man abet nicht aus der erhShten Viscosit~t 
allein ziehen, denn ich bin mir dessen wohl bewuI~r dal~ die Viscosit~t 
yon einer ganzen Reihe haupts~chlich qualitativer Faktoren abhi~ngig 
ist. Um aus de~" Viscositi~t etwas schlie~en zu k5nnen, mfil~te man 
sicher]ich hOCk eine ganze lteihe anderer Messungen vornehmen. Die 
oben angeffihrten Vorstellungen suchte ich aber genau zu begrfinden. 

Naegeli, Rohrer, Heyder zeigten, da~ die Globuline eine grSi~ere 
spezifische Viscosits haben als die Albumine. In Gemischen ist die 
spezifische Viscosits dahcr um so hSher, je mehr Globuline enthalten sind. 

Die soeben angefiihrten Schrifttumsangaben forderten sozusagen ihre 
Verwertung bei de1" parenchymatSsen Degeneration. Auch die bekannten 
Tatsachen, dad die Globuline gegenfiber den Albuminen Kolloide mit 
weir geringerer Dispersionsfi~higkeit sind, da~ sie eher grobe Ballen 
bilden und aus LSsungen leichter ausfallen, dal~ das Albumin anders 
als das Globulin das Wasser binder, ffihrten zu der Voraussetzung, dab 
im Org~nsaft bei der parenchymatSsen Degeneration irgendeine Ver- 
i~nderung des Albumin- un4 G]obulinverh~ltnisses bemerkbar sein diirfte. 

Der Salt parench~unatSs degenerierter und normaler Organe wurde 
l : 1 0  mi% physiologischer KochsalzlSsung verdiinnt und darin die 
nephelometrische Wirknng im Kleinmannschen Nephelometer bestimmt, 
wobei der Prel~saft des parenchymatSs degenerierten Organs stets mit 
dem, als Standard beniitzten Salt des normalen Organs verglichen wurde. 
Zugleich wurde die Gesamteiweii~- und die Globulinmenge bestimmt. 
Erstere dutch Ans~uerung yon 10 ecru l~ Organprel~saft in physio- 
logischer Kochsalzl6sung mittels 1/2~ Essigss und Zusatz yon l0 
Tropfen 20~ Sulfosalycfls~ure. Die Globnline warden aus 0,25 ccm 
PreSsaft mit 25 ccm halbges~ttigter Ammoniumsulfatl6sung ausgef~llt 
and die Werte nephelometrisch bestimm~. Die in der folgenden Tabelle 
angefiihrten Zahlen sind relative Werte, wobei 4er Wert des normalen 
Organs gleich 10 gesetzt wurde. (Denn die Wei~e des Spaltes bei tier 
Messung des nephelometrischen Effektes yon Emnlsionen der Normal- 
organe betrug immer 10 ram.) 

Aus den angefiihrten Werten ist ersichthcb, dal~ die Konzentration 
der Kolloidteilchen des Pre~saftes parenchymat5s degenerierter Organe 
etwas kleiner ist als die der normalen Organe, im allgemeinen shad aber 
nur geringe Schwankungen. Allein dutch die erhShte Wassermenge im 
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parenchymatSs degenerierten Organ wird die .Konzentration etwas 
erniedrigt. (AuBerdem lal3t sich die Anzahl der ursprfinglich im Medium 
dispergierten Teilchen schwer feststellen, da es sich hier um verdfinnte 
Emulsoide handelt, ftir welche einerseits die ideale Kleinmannsehe 
F o r m e l  nicht gilt und andererseits geht aus deu Arbeiten yon Kabelilc 
und Stogelc hervor, dab bei Verdiinnungen yon Emulsoiden diese h~ufJg 
aaf  noch kleinere Teilchen zerfallen und ganz erheblieh die nephelo- 
metrisehen Wirkungen ver/~ndern.) 

Tabelle 5. 

Versuehsreihe S ~ ~ ~ "~ ~ Versuchsreihe S .~ 
~ ~~ ~ '  

Menseh: 
334/31 10,5 
326/31 11 
327/31 l l  
328/31 10,5 

Erysipe]s 10 
Sepsis 11 
318/31 12 
322/31 10,5 
317/31 ] 1 

14,5 
16,5 
16 
15,5 
1.4,5 
16 
15 
16 
16 

13 
13 
12 

13 
15 
13 
15 

Menseh: 
312/31 
236/31 

Meersehweinehen: 
2 
4 
4 

a) HgCl~-Vergif~. 
b) HgCl~-Vergfft. 

i1 
10 

10,5 
10,5 
10,5 
10,5 
11 

~.~ 

16 15 
15 i3 

15 11 
15 11 
15 12 
16 12 
16 12 

I m  Pregsaft loarenchyma~5s degenerierter Organe ist ~licht nut die 
oAnzahl der Kolloidteilchen im Vergleieh zu den normalen Werten ver- 
ringert, sond.ern auch die Eiweig- und Globulinmenge. Ebenso wie bei 
den ers~ere~ Werten ist aueh bei der EiweiB- und Globulinbestimmung 
eine teilweiseVerringerung dem vergr6Berten Wassergehalt parenchymat6s 
degenerierter Organe zuzuschreiben, wie oben ausgefiihrt wurde. 

Bei Untersuehungen .mittels des nephelometrisehen Effektes zeigt 
sick nicht nut ein betrgehtliehes AbsirLken der EiweiBmenge im Vergleieh 
zu den Normalwerten, sondern auch eine geringftigige Verringerung .der 
Globuline. Wenn wir daher das Verhgltnis der Globuline zur Gesamt- 
eiweiBmenge betraehten, kann man feststellen, dub die absoluten Werte 
zwar sin_ken, dub aher die relative Verringerung der Globuline kleiner 
ist als die der Gesamteiweigmenge und das Albumin-Globulinverh/~ltnis 
daher zugunsten der Globuline ansteigt. 

Um die Eiweil~wer~e parenchymat6s degenerierter Organe noeh 
genauer zu erhalten, unternahm, ieh die refraktometrisehe Bestimmung 
im Organsaft, den ieh gleichfalls .1 : 10 mi~ physiologischer Koehsalz- 
t6sung verdiinnte. D i e  in tier folgenden Tabelle angef/ihrten Werte 

} Man kann diese Ergebnis~e der nephelometrisehen Bestimmungen nieht ohne 
weiteres werten, denn die Dispersionsmedien sind bei PreBs~ften yon normMen 
uncl parenehymatfs degenerierten Organen nieh$ vollkommen gleiehartig. 
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bedeuten die an der Skala abgelesenen Teils~riche: Die in der tOammer 
angeffihrten EiweiSwerte in ~ sind den Tabellen yon Reiss  ffir Blutserum 
entnommen, entsprechen also nieht dem wirklichen EiweiBgehalt im 
Organsaft. Ich fiihre sie nut deshalb an, um ungef/~hr anzugeben, 
innerhalb welcher Grenzen die EiweiBwerte parenchymat6s degenerierter 
Organe sieh verschieben. 

Versuchsreihe 

Mensch: Normal 
19~/31 
334/31 
327/31 

Erysipel /31 
Sepsis /31 

Skalen- l EiweiB 
teil  in 

P rozen t  

26,1 (0,88) 
25,5 (0,73) 
26,0 (0,86) 
25,0 (0,63) 
25,6 (0,75) 

Tabelle 6. 

Ver- 
suchs- Skalen- 
reihe tel l  

328/31 25,2 
326/31 25,8 
318/31 26,0 
322/31 25,3 
317/31 25,5 

FA~neiB 
Prozent 

(0'67) 
(0,79) 
(0,86) 
(0,69) 
(0,73) 

Ver- 
suchs - 
reihe 

312/31 
236/31 

Ska|en-  
teil  

25,2 
25,7 

EiweiB 
in 

Prozenb 

(0,69) 
(0,77) 

Auch die gefraktometerbestimmungen zeigen, dab das GesamteiweiB 
parenchymat6s degenerierter Organe herabgesetz~ ist, diese Herabsetzung 
aber innerhalb ganz geringer Grenzen stattfindet. (Verschiebungen dicser 
Gr6Benordnung finde~ man oft unter sonst normalen Verh~ltnissen. 
Man mug in Betracht ziehen, dab das Serum normal 7~9~ EiweiB 
enth/ilt.) Fiir die Beurteilung des Aggregatzustandcs des Protoplasma- 
emulsoides der Zelle ist yon physikalischen Werten besonders die Ober- 
fli~chenspannung uad die elektrische Ladung der Teilchen yon Bedeutung. 
Die Oberfls is~ in diesem Falle das Ergebnis der Anziehungs- 
l ~ f t e  zwischen der festen und flfissigen Molekularphase. Es handelt 
sich um eine Konzentrationsversehiebang der Stoffe gegen die Oberfl~che 
zu oder um deren Anh~ufung an der Oberflache oder umgekehrt. Im 
ersten Falle entsteht positive, im zweiten negative Adsorption. Die 
Wirkung dieser Adsorptionskrafte ist auf den Adsorptionsraum beschrs 
in welchem ein yon 4er Oberfli~ehe zum Zenirum sich fortlaufend ~nderndes 
Adsorptionspotential hexTseht. Die H~ufung tier Stoffe an 4er Oberflache 
ist yon ihrem Aufbau abhs EiweiBk6rper erniedrigen die Ober- 
fli~chenspannung betrachtlich. Dies hangt aber nieht nut yon d.er Art, 
das ist yon ihrer chemischen Struktur, ab, sondern auch yon ihrem 
physikalischen Zustande; so werden z.B. dutch Altern, Bestrahlung 
und ~hnlichem die EiweiBk6rper ver~ndert und dies aul~ert sich auch 
in einer Anderung der Oberfl~chenspannung. Nicht nut EiweiBstoffe 
und deren Zustandsi~nderungen, sondern auch ihre Reaktionsprodukte 
und viele capillaraktive Substanzen des Zellprotoplasmas nehmen an den 
Anderungen der Oberflachenspannung erheblieh tell. Die kolloidalen 
Mizellen des Organsaftes, welches eine bestimmte, im Verhs zu 
ihrer Gr61~e stehende negative Ladung tragen, wie weiter unten ausgefiihrt 
wh'd, beeinfiussen ebenfalls die Oberfls da jede elektrische 
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Ladung diese herabsetzt; man mu6 daher eine ganze Reihe yon Fakt0ren 
beriicksichtigen. Bevor ich aus meinen Versuehen Sehliisse ziehe, will 
ieh deren Methodik und Ergebnisse anfiihren. 

Die Obeffl/ichenspannung wurde mittels Ringmethode, in der 
Modifikation nach de Noiiy, alff der Brin]cmannschen Torsionswaage 
gemessen. Es wurden alle nStigen Ma6nahmen zur genauen Bestimmung 
dieser GrSl]e eingehaiten. Der ausgeprel~te Organsaft wurde 1 : 10 mit 
physiologischer KochsalzlSsung verdiinnt und auf ein Uhrgl/ischen yon 
5 cm Durchmesser gebraeht. Auf jedes G1/~schen gab ich 2 ecm 
Organsaft und fiihrte die Messung sofort naeh effolgter Verdfinnung 
dureh. Es warden stets 5 1VIessungen vorgenommen, deren Mittelwerte 
ieh in folgender Tabelle anfiihre, AuBerdem wurden mit dem Traube- 
schen Stalagmometer mit ebenso verdfinntem Organsaft und unter 
denselben Bedingungen Messungen durchgeffihrt , die in der Tabelle als 
Normaltropfenzahl angeflihrt sind (Zn). Zn war@ aus der Gleichung 

Z- 100 
Z n -  Zw berechnet (wobei Z die Tropfenzahl des Organ- saftes, Zw 

die Tropfenzahl des Wassers, unter denselben Versuehsbedingungen 
gemessen, bedeutet.) 

Tabelle 7. Ober]l~chenspannung. 

Versuchsreihe 

Normal 194/31 
334 
327 

Erysipel 
Sepsis 

328 
326 
318 
322 
317 
237 
312 

Die Oberflgchen- 
spannung 

dynam, s~alagmo' 
Ring- metrische 

me~hode Werte 

54,7 
53,8 
51,0 
52,9 
50;9 
48,9 
48,7 
53,3 
52,1 
52,2 
5],5 
50,9 

83,0 
87,5 
88,6 
87,9 
89,0 
90,1 
90,6 
86,8 
88,2 
88,6 
88,8 
89,0 

Versuchsreihe 

Meerschweinchen: 
Normal 

2 
4 

a) I-IgC]2-Vergift. 

Die Oberflhchen- 
spannung 

dynam, stalagmo - 
Ring- metrische 

methode Werte 

54,4 83,3 
53,0 85,6 
50,2 87,5 
48,6 88,9 

Aus den in der Tabelle angeffihrten Werten ersehen wir, dab die 
Oberfl~chenspannung bei de r  parenchyrnatSsen Degeneration sinkt. 
Wenn wir uns vergegenw/~rtigen, dab (naeh Ostwald) eine Verringerung 
de r  Oberfls bei konstanter Oberfl~che (und manchmaJ 
ist das Zellvolumen bei parenchymatSser Degeneration normal) ein 
Sinken der Oberflgchenenergie zur Folge hat, so ist dadureh die MSg- 
lickkeit zum Freiwerden einer bestimmten Menge freier Oberfl~chen- 
energie gegeben (welehe der differenzursprfinglichen Oberfl/iehenenergie 
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verringert um die Oberflgckenenergie bei verkleinerter Obei~l~chen- 
spannung entspricht). Diese kann sick dann in versehieden transfor- 
mierter Form geltend maehen und ~tugert sieh sieherliek gew6knlieh in 
einer Anderung der t~eaktionsgesckwindigkeit. 

Die eben angeftihrte Betraehtung geht rein aus den zahlenmggig 
festgestellgen Ergebnissen hervor, eine Erklgrung fiir die Ursaeke der 
Xnderung der Oberfl/~chenspannung wird aber damit nieht gegeben. 

Wie sckon oben erw~knt, beein- 
fluSt eine ganze Iteike eapillar- 
akt iver  Stoffe die Oberfls 
spannung und nut  eine genaue 
Analyse der organisehen Be- 
standteile kann die eigentlieke 
Ursaehe ermitteln. Dies ist aber 
hier niekt angezeigt, da aueh 
eine genaue Analyse die K1/~rung 

N. PD. der Frage der parenchymat6sen Abb. 1. 1:10. 
Degeneration nieht herbeifiihren 
kann, denn man miigte vorerst 
feststellen, ob d iese Stoffe die 
primgren Erreger der pareneky- 
mat6sen Degeneration vorstellen 
oder ob sic niekt nut Produkte 
sine[, die erst im Laufe der paren- 
ehymat6sen Degeneration anf- 
treten. 

Pp. x. In diese Versueksreihe will 2~bb. 2. 1:1000. 
ieh auek die Versueke einreihen, 

bei welehen iek das NaC1 aus dem Pregsaft normaler und parenehymat6s 
degenerierter Organe auskrystallisieren lieg. Kolloide beeinflussen in 
kohem Grade sowohl die Krystallisationsgesekwindigkeit als aueh die 
Krystallform. Naeh Valeton ist dies dutch Adsorption bedingt. In 
kolloidalen Milieus werden die kolloidalen Mizellen in versehiedenem 
Grade ar~ den Krystallfl~chen adsorbiert und so entsteken die ver- 
sekiedensten KrystMlformen. Sic unterseheiden sieh nieht nur in den 
Mikrostrukturen, aueh makroskopisek zeigen sick die versehiedensten 
Bilder, die sowohl yon der Verdiinnung als aueh yon dem kolloidalen 
-Zustand des verdiinnten Stoffes abh~ngig sind. 

Es wurd.e die yon de Noiiy angegebene Methode angewendet. Der 
Organsaft wurde 1 : 10, 100, 1000 mit 0,900/0 NaC1-L6sung verdtinnt 
und 2 ecru dieser verdtinnten L6sung auf einem Uhrgl~sehen yon 5 em 
Durehmesser i n  den auf 370 C eingestellten Thermostaten gestellt. 
Naeh Verdunstung der Flfissigkeit wurden die Krystallformen bestimmt 
und evtl. photographiert. Einige dieser Liehtbilder sind abgebildet. 
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Gleichzeitig und unter denselben Bedingungen warde der Versuch 
sowokl mit dem Pregsaft normaler als auch parenchymat6s degenerierter 
Organe vorgenommen. Ver/~nderungen liei~en sich immer beobackten, 
die markantesten Bilder sind photograpkiseh abgebildet. (Abb. 1 u. 2.) 

De Noiiy erkliirt diese Ver~nderungen der Makrostruktur haupt- 
s/tchlich durch die veri~nderte Oberfl/~chenspannung. Dieser Ansieht 
miissen wir uns anschliegen, da sick sowohl mittels I{ingmethode als 
aueh stalagmometrisch hoehgradige Ver~nderungen der Oberfl/tchen- 
spannung feststellen lieBen. 

Die Adsorption, welehe in so engem Zusammenhange mit der Ober- 
fl~chenspannung steht, ist eine GrSl3e, welehe die Geschwindigkeit der 
Kataphorese stark beeinflul~t. Leiten wir in den Organsaft einen elek- 
trischen Strom ein, dann tritt eine Wanderung des elektrischen Feldes 
nack einer bestimmten Richtung lain atff und die sicktbaren Teilchen 
zeigen uns die Richtung an nnd erm6gliehen uns gleichzeitig die Be- 
stimmung der Geschwindigkeit der Teilekenwanderung. Der Organsaft 
(aus der Leber) enthi~lt eine Mange suspendierter Partikel, einerseits 
Leberzellen, andererseits ihre Fragmente und aus zertrfimmerten Zell- 
k6rpern freigewordene Stoffe. Mikroskopiseh wird man vorwiegend die 
gr5Beren aufgeschwemmten Teilchen wahrnehmen, w/~krend der gr51~ere 
Tail unsicktbar bleiben wird. Nack Einleitung des Stromes wandert 
aber das ganze Feld und daher be~reffen die Ladnngsgnderungen nieht 
nur die sichtbaren Teilchen, sondern auck die unsicktbaren Mizellen. 
Bei den Versuehen zeigte sieh, dag die Mizellen zur Anode wandern und 
eine negative Ladung tragen, ~veil das ganze Feld zur Anode/wanders. 
Die Gesekwindigkeit der Katapkorese ist im Organsaft parenehymat6s 
degenerierter Organe merkliek erniedrigt. Die Kataphorese warde 
mikroskopisch in einer modifizierten Michaelis-Kammer beobachtet. 

Die Kataphoresekammer wurde in der Weise kergestellt, dag aut 
einen 0,7 mm starken Objekttr/iger Glasstreifen yon derselben Dieke 
aufgeklebt wurden, so dab eine 0,7 mm tiefe Kammer entstand, welehe 
in der Mitre mit einem Deekglasehen abgesehlossen wurde. An den beiden 
freien, vom Deekglasehen unbedeekten Seiten der Kammer werden mit 
Agar und KC1 angeftillte Agarheber eingetaueht und mit 10~ CuSO~ 
verbunden, in welches die Kupferelektroden eines gleiehgeriehteten 
Stromes (120 V) eintauehen. 

Die Messungen wurden in der Tiefe 0,1 und 0,15 mm unterhalb des 
Deekgl~sekens vorgenommen und die Gesehwindigkeit in den ersten 
Sekunden naeh Einleitung des Stromes bestimmt. Der Organsaft ist 
1 : 10 mit physiologiseher Koehsalzl6sung verdfinnt. Die Geschwindig- 
keit wurde dutch Bestimmung der Zeitdauer festgestellt, in weleher ein 
Teilehen den Wag 1 mm zuriieklegte. Die Langenmal3e waren einerseits 
im Deekgl~sehen eingraviert, andererseits fiihrte ieh die Bestimmungen 
mit tIilfe des Okularsehraubenmikrometers dm'eh, wobei die Zeit bereehnet 

u  Archiv .  Bd. 281. 
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wurde, die das Teilchen br~uchte, um einen Teilstrich der Skal~ zuriick- 
zulegen und das Resultat  ebenfulls fiir 1 m m  umgereehnet wurde. Die 
folgende Tabelle zeigt die Geschwindigkeit der Kataphorese fiir den Weg 
1 mm in Sekunden an. 

Versuchsreihe 

Normal 194/31 
328 
327 
326 

Erysipelas 
Sepsis 

K~taphor. 
Gesch~vin- 

digkeit  

35 
61 
56 
59 
62 
67 

Tabelle 8. 

Versuchs- Kataphor. 
reihe Geschwin- digkeit 

334 57 
318 60 
322 68 
317 59 
312 55 
237 54 

t~ataphor. 
Versuchsreihe Geschwin- 

dlgkeit  

Meersehweinchen: 
Normal 

2 
4 

a) HgC1-Vergiftung 

38 
53 
55 
57 

Die Geschwindigkeit der Kataphorese n immt bei der parenekymat5sen 
Degeneration ab. Wenn wit uns die Ursache 4ieser Verringerung erkli~ren 
wollen, miissen wit uns die Helmholtz-Perrinsche Gleiehnng vor Augen 

~DE 
ffihren : v - -  4 z v l '  wobei v die Geschwindigkeit der Kataphorese,  

$ die Potentialdifferenz zwisehen beiden Belegungen 4er Helmholtzsehen 
Doppelsehiehten, E die elektromotorische Kraf t  des benatzten Stromes, 

die innere l~eibung und 1 die L~tnge der Capillare bedeutet. Fragen 
wir uns, worin sieh der parenchymatSs degenerierte Organprel]saft vom 
normalen unterscheidet, so linden wir die Gr51~en D, ~, $ ma•gebend. 
Die ErhShung der Viscositat ist zu geringffigig, um die manehmal sogar 
um das Doppelte erniedrigte Geschwindigkeit der Kataphorese zu 
erklaren; als in dieser Richtung wirksam mul~ man daher die Gr58e 
D .  $ betraehten. 

Die Dielektrizit~tskonstante ist yon einer ganzen Reihe yon Faktoren 
abhangig, so yore Dispersionsgrade, yore Alter des Kolloids, der 
Temperatur  un4 der Konzentrat ion der LSsung. Mit der Dielektrizits 
konstante sind andere, sehr wichtige GrSl~en eng verbunden, so die 
Dipolmomente un4 Polarisationswerte, doch wissen wir, ebenfalls wieder 
aus den Arbeiten yon Keller, Walden u. a., dab sie sich z. B. im Serum 
auch nach ziemlich groben Eingriffen, wie 1/estiindiger Inaktivierung, 
nur in geringen Grenzen vergndert (83, 4--85, 5). Unsere Messungen 
wurden bei solehen Verdfinnungen vorgenommen, bei welchen die 
Konzentrationsunterschiede der dispergierten Teilchen nicht mehr 
ins Gewicht fallen; dar ius  kSnnen wit schlie~en, dab die Veri~nderungen 
der Dielektrizit~tskonstante bei dieser Versuehsanordnung klein waren 
un4 wir kSnnen die erhebliehe Erniedrigung der kataphoretischen Ge- 
schwindigkeit durch eine t terabsetznng des elek~rokinetischen Potentials 
der Teilchen erkl~ren. Aui]er diesen physikalisch-chemischen Bestim- 
mungen wurde auch eine Reihe der uns gelgufigen F~rbungen durch- 
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gefiihrt, um zu beweisen, dab es sieh um eine StSrung des physikalisch- 
ehemischen Zustandes der Eiweil~k5rper handelt. Ieh werde sie ira 
folgenden kurz bespreehen. 

Er6rterung. 
Arts dem Wassergehalt is~ ersichtlich, dab die parenehyma~Sse 

Degeneration h~ufig durch Wasseranreicherung gekennzeichnet ist; 
es handelt sieh hier nm gebundenes Wasser und dies mu{~ unbedingt eine 
*nderung der Quellbarkeit der Zellkolloide herbeiffihren. GewShnlieh 
tritt dabei anch VergrSl~erung des Zellvolumens auf. Die Wasser- 
speieherung in den Geweben geht Hand in Hand mit einer Salzver- 
sehiebung , welehe dutch NaC1-Alxreieherung in den Geweben eharak- 
terisiert ist. Aus den Werten ftir den koagulierten Stieks~off wird ersieht- 
lieh, dal3 eine Verringerung des Eiwei6gehaltes, eine negative Bilanz 
des Stickstoffweehsels aufgetreten ist. Diese Anderung des Eiweil]- 
stoffweehsels ~tn~ert sieh in einer Vermehrung yon niedriger~ Eiweil]- 
abbaukSrpern. Bei Anwendung der Ninhydrinreaklion fgrben sieh 
n~mlieh besonders die Grenzsehiehten der Grantfla violent und miissen 
daher niedrigere Spaltungsprodukte der Eiweil]k5rper enthalten. Man 
mul3 besonders hervorheben, da~ es sieh wirklich um eine StSrung des 
physikaliseh-ehemischen Zustandes der Eiweil~kSrper handelt und dal~ der 
Vorgang im Leben und nieht erst nach dem Tode auftritt. Fiir den vitalen 
Charakter zeugt, aul3er den in dem Sehrifttum angefiihrten Beweisen, in 
erster Linie die Tatsaehe, da~ wit dutch F/~rbungen nach Al tmann oder 
Benda die gegen Antolyse sehr empfindliehen Plastosomen aueh in paren- 
ehymat5s degenerierten Zellen nachweisen kSnnen. Die bei der paren- 
ehymatSsen Degeneration attftretenden Partikel sind tatsgehlich EiweilL 
teilchen, da sie durch Einwirknng des Millonschen Reagens einen roten- bis 
mahagonibraunen Farbenton annehmen und daher die flit die Eiweil~- 
k5rper eharakteristisehe Thyrosingruppe attfweisen. In Pepsinsalzs~ure 
sind sie lSslieh und naeh Einwirkung yon Speiehel, weleher Glykogen 
angreift, bleiben sie erhalten. 

DaB es sieh rdcht um Albrechts ,,tropfige Entmisehung" handelt, 
ersieht man aus den angefiihr~en Angaben und aul]erdem aus der Arbeit 
Spelcs 1, weleher in seinen Versuchen am Infusorinm ,,Opalina ranarum" 
den Zustand des Protoplasmas naeh Eintauehen in verschiedene Salz- 
15sungen prfifte. Er stellte fest, dab die hier auftretende reversible 
Triibung dadureh zustande kommt, dal] die, die Wasserbl~schen normMer- 
weise umgebende dichte und z/~he Plasmahfille, ein gelal~iges I-[s 
beim Eintauehen in Salzl6sungen dureh weitere Anlagerung yon Teilehen 
w~ohst, so da~ die Gelh~utchen sehliel~lich untereinander in Beriihrung 
treten und miteinander verkleben. So sehen wir endlich eine settwamm- 
artige Struktur vet uns, in der Hyaloplasma eingesehlossen ist (also 

1 Spek: Kolloid.Z. 
54* 
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etwas anderes als die Umwandlung yon Sol in Gel). ,,Der Inhalt der 
Bl~schert ist optisch leer, miseht sieh mit Wasser sofort, sobald das 
Oberfls des isolierten Bliisehens durchstochen wircl oder 
yon selbst platzt. In  die Zelle eingeftihrte Wassertrolofen sind yon den 
zusammengelolatzten Bli~sehen nicht zu unterscheiden (ein Oberfl~chen- 
hgtttchen bildet sich auch an ihnen aas)." 

=&us dem Angefiihrten ist ersiehtlieh, dag sieh beim Eintauehen von 
Zellen in SalzlSsungen ganz andere Vorgs abspielen als bei tier 
loarenchymat6sen Degeneration und dab den beiden Prozessen eigentlieh 
nur die Trtibung des Protoplasmas gemeinsam ist. 

Fiir did Einwirkung von Ss gilt die Begriindung, dab bei fieber- 
haften Zttst~tnden dutch Verbrennung yon Fet t  bei KohJ.ehydratmangel 
oft Aeidose auftritt. Aber p~-Messnngen des PreBsaftes yon loaren- 
ehymat6s degenerierten Organen mittels der Indikatorenmethode zeigten 
eine Verschiebung des lax um 0,2--0,4 gegen die Normalwerte, zumeist 
nach der alkalisehen Seite. Diese Abweichnng finder sich h/~ufig im 
Organismus, liegt unterhalb normaler Variationsbreite und sloielt daher 
keine groBe l%olle. Es ist dies nttr eine yon vielen Vers ws 
des Fiebers, dazu noeh geringgradig, und ieh ziehe sie daher bei den 
weiteren Erw~gungen nicht mehr in Betracht. 

Andere physikaliseh-chemische Werte, die bestimmt wurden, sincl 
Viscosit/~t, Oberfl~ehenspannung und Katalohoresegeschwindigkeit. 

Die Viseositi~t ist naeh der Einsteinschen Formel dutch d i e  Be- 
ziehungen folgender GrSBen ausgedriickt: ~s =- ~0 (1 ~- ag~), wobei ~Ts 
die innere geibuxg der GesamtlSsung, a die Konstante yon der GrSBe 
2,5 und 9~ das Volumen der dispersen Phase bedeutet. Aus den Arbeiten 
Smoluchowslcis ist abet ersiehtlieh, dab man das Volumen der dispersert 
Phase in dieser Formel durch das virtuelle Volumen ersetzen muB 
(eigentliches Volumen q-Volumen der Adsorl0tionshfillen). So ist es 
begreiflieh, dab die Viseositgt auch bei unvers ja sogar bei 
verkleinertem Volumen der dispersen Phase waehsen kann, wenn das 
Volumen der Adsorptionshiillen sieh stark vergrSBert hat. Die Einstein- 
sche Formel wurde fiir kugelfSrmige, in der LSsung disloergierte Partikel 
abgeleitet. Bei kugelfSrmigen Tei!ehen soll die Hydratat ion and Vis- 
eositgt dureh Anderungen der Oberfl~ehenladung nieht beeinfluBt werden. 
Versuche zeigten jed.oeh, dab die Mehrzahl der Kolloide mit steigernder 
Ladung ein Sinken der Viseosit~tt aufweisen und umgekehrt. Um diese 
Beziehung erkls zu k6nnen, muB man voraussetzen, dab die Teilehen 
ellipsoide Form haben; aueh ist die Verschiebung zur Globulinseite, 
wie oben ausgefiihrt, an der Anderung der Viseosit/~t des PreBsaftes 
parenchymatSs degenerierter Organe beteiligt. Die Hydratations- and 
Lactungsi~nderungen der kolloidalen Partikel der Protololasmakolloide 
und die Versehiebung naeh tier Globulinseite erkl/~ren das Ansteigen 
der Viscositgt im PreBsaft parenchymatSs degenerierter Organe. 
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Die Oberfl~ehenspannung ist, wie sehon erw~hnt, mit den Ad- 
sorptionsvorg/ingen eng verbunden. Eine Reihe organiseher Stoffe; wie 
Amine, Fetts~ttren und ~hnliche erniedrigen die Oberfl~chenspannung 
betr~ehtlieh. Die parenchymatSse Degeneration ist mit erh5htem 
Zerfall tier Eiwei6kSrper verbunden und die Spaltungsprodukte ver- 
dichten sieh an den Oberflachen tier EiweiBpartikel. Herz/eld und Klinger 
hoben die Bedeutung dieser, die Eiweil~kSrper haufig umhiillenden 
Produkte ffir die Labflitat, bzw. Stabilits yon Eiwei~medien hervor. 
Je mehr, hauptss sehwerlSsliehe Spaltungsprodukte adsorbiert 
werden, nm so grSl~er ist die Labilitat des betreffenden Systems. Diese 
eben beschriebenen Spaltungsprodukte gehSren zu den Hanptfaktoren, 
welehe die Oberflachenspannung erniedrigen. Nicht nur diese adsor- 
bierten Stoffe, auch die Beschaffenheit der Eiwei~kSrper selbst, welche 
sich bei der Versehiebung nach der Globulinseite andert, hat ebenfalls 
Einflu~ auf die Erniedrigung der Oberflachenspannung tier Lbsung. 

Was die Kataphoresegeschwindigkeit und die mit ihr verbundene 
Erniedrigung des elektrokineVisehen Potentials der Partikel anbelangt, 
so mul~ man sieh vergegenw~rtigen, dal~ die Kataphoresegesehwindigkeit 
grobdispergierter Teilchen, und urn diese handelt es sich hier, namlich 
um kolloidale Mizellen, in erster Linie yon der Diehte der elektrischen 
Oberfl~chenladung der Partikel abh~ngig ist, d .h .  yore Verhaltnis 
Potential 

Obedlache " 
Bei der parenchymatSsen Degeneration wachst die Oberflgehe der 

eiuzelnen Mizellen, welche sich dutch Wasseraufnahme vergrS~ert haben; 
dadarch vermindert sich die Dichte der elektrisehen Ladung an der 
Oberfl~che der Partikel, was aueh zur Abnahme der Kataphorese- 
geschwindigkeit ffihvt. Ftir den Ladungscharakter kolloiddisperser 
LSsungen (hauptsaehlieh der Ampholy~en) sind die elektrochemischen 
Eigenschaften der Umgebung (welehe vom Charakter der anwesenden 
Ionen stark abhgngig sind) und die Dissoziation der Eiwei~kSrper yon 
Bedeutung. Eine Xnderung in der Zusammensetzung tier Ionen ftihrt 
einerseits zu Anderungen in der Zusammensetzung tier die Kolloid- 
partikel umgebenden adsorbierten Sehicht und somi~ ebenfalls zu einer 
Ladungs~nderung der Teilchen; andererseits entsteht eine Anderung 
des elektrisehen Charakters des Milieus, was eine Xndernng des Potential- 
gef~lles zwischen Partikeln und Medium nach sieh zieht. Die kolloidalen 
Mizellen der Zellen sind schon under normalen Verh~ltnissen negativ 
geladen und haben dabei eine bestimmte Anzahl elektropositiver Teilchen 
an ihrer Oberfl/~che adsorbiert; verdiinnt man mit physiologischer 
KoehsalzlSsung, dann wird ein Tell yon ihnen frei und die Kataphorese- 
gesehwindigkeit ist yon allen diesen Komponenten abh~ngig. Bei der 
parenehymatSsen Degeneration kann einerseits eine gTSliere Anzahl 
dieser elektropositiven Teilehen adsorbiert sein, andererseits sind sie 
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vielleicht fester als normal adsorbiert, so dab sie sich nach Verdiinnung 
mit physiologischer KochsalzlSsung yon ihrer Adsorptionsstelle nicht 
ablSsen, sondern haften bleibcn. 

Was die 5nderungen des Milieus und der Ioncnzusammensctzung 
anbelangt, so entstehen bei der parenchymatSsen Degeneration tief- 
greifende Ver/~ndcrungen, da Anh~afung yon Ha" und Abnahme yon K" 
auftritt. Betrachten wh" wodurch sich die beiden Elektrolyte unter- 
scheiden, so linden wir, dab das Ha" geringere elektrolytische Bewegungs- 
fghigkeit, das halbe Atomvolumen, geringere Ionisationstendcnz, geringere 
Hydratation, ein kleineres elektrolytisches Potential und geringere 
Entladungsspannung aufweist. 

Alle diesc eben angefiihrten Komponenten sind an den Xnderungen 
der Kataphoresegeschwindigkeit nnd des elektrokinetischen Potentials 
der Teilehen beteiligt. 

Es ist daher ersiehtlich, dab die bier auftretenden Vergnderungen 
dutch zweierlei Arten yon StSrungen hervorgerufen werden; erstens dutch 
eine GleichgewichtsstSrung der anorganischen K" und Ha" und zweitens 
dm'ch eine Anderung der org~nischen Bestandteile, welche vorwiegend 
dutch erhShten EiweiSabbau und Ansammlung der Spaltungsprodukte 
hervorgcrufen wird. Diese sind haupts~chlich dadurch charakterisiert, dab 
sie eine betr/~chtliche Labilit~t der EiweiBkSrper bewirken, wcnn sie an 
ihrer Oberfl~che adsorbiert werden. Es eriibrigt sich noch, die erhShte 
Wasserbindung in parenchymatSs degenerierten Zellen zu bespreehen 
und das optisehe Phgnomen z u  erkl~ren, welches sich in einer Triibung 
des Protoplasmas guSert. 

Es ist gut bekannt, dab die H'-Konzentration fiir die Wasserbindung 
in EiweiSkSrpern eigentlich nicht entseheidend ist, denn schwache 
organische S/~uren (Milch-, Butter-, Glykolsgure und yon den anorganischen 
z .B.  Phosphors/~urc) haben welt grSl~cre Bedcutung fiir die Wasser- 
bindung als starke anorganische S~nren. Gerade diese schwachen S/~uren 
k6nnen sich bier anh/~ufen, so z .B.  Mflchs~ure, niedrige l~etts/~m'en 
ur~d vermehrtcs CO 2. Weiters miissen wit uns vergegenw/~rtigen, dab 
Eiwei8 ein amphotcrer Elektrolyt ist, weleher ira neutralen Milieu als 
Anion, im saueren als Kation wirkt. Im isoelektrischen Punkte ist die 
Dissoziation der EiweiBverbindimgen and gleichfalls die Menge der 
gebundenen Ionen am geringsten. Die Lage des isoelektrischen Punktes 
gegeniibcr der augenblicklichen ~eaktion des Milieus, in dem sick das 
Eiwci8 bcfindet, ist das entscheidende Moment fiir alas Verhaltcn des 
Proteins als Anion oder Kation. Der Organsaft hat eine schwach alkalische 
geaktion, die Proteine sind hier daher welt vom isoelektrischen Punkte 
entfernt und das erkl/~rt uns, dab das Eiwei8 im Zellprotoplasma Anionen- 
charakter tr/~gt und mit Kationen Bindungen eingeht. Kationen sind 
es also, welche die Hauptrolle bei der Adsorption an Proteine spielen und 
nicht die Anionen; Anionen entscheiden im dissoziierten Medium nur 
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sekund/tr, indem mittelbar yon ihnen die Dissoziation des EiweilBes 
abh/~ngig ist. Deshalb ziehen wir aueh die Anionen hier nick* in Be*rack*, 
trotzdem aueh kier eine Versehiebung eintri** im Sinne einer Cl'-Reten*ion 
und PO"'4-Ausscheidung (NaC1 wird retinier* und Kaliumphosphat wird 
im Ham ausgesehieden). Bezfiglieh der Wasserbindung an Eiweil~ dutch 
Wirknng der H" is* festzustellen, da/3 die Dissozia*ionsst/~rke und die 
Valenz der be*reffenden Ionen eine entscheidende Rolle spielen. Wasser 
ist bei der parenehymat5sen Degeneration vorwiegend als Hydratwasser 
gebunden. Es is* nun bekannt, dal3 die Hydratation der Globuline 
weitaus gr61~er ist als die der Albnmine, wobei aber St/~rkeuntersehiede 
der Wasserbindung vorhanden sind. tffberwiegen nun, wie es im Pre6saf* 
parenehymat6s degenerier~er Organe der Fall is*, die Globuline fiber 
die Albumine, so is* es verst~ndlich, dal3 die Stabflit~t dieses kolloidalen 
Mediums herabgesetzt ist, obzwar die ViscositY** gestiegen ist. 

Die F~higkei* der Proteine, Wasser aufzunehmen, h/~ngt aber noch 
yon anderen Umst~nden ab und nieht nur yon der Anwesenheit yon 
Krystalloiden und S/~uren, welche ich einerseits im Zusammenhange mit 
den Na" und K', andererseits bei der Hervorhebung der Anh/~ufung yon 
Milehs~ure und CO 2 besproehen kabe. Nick* nut diese h~ufig angeffihrten 
Stoffe, aber aueh die niedrigen Spaltungsprodukte, vorwiegend Amino- 
s/~uren, erh6hen h/~ufig hochgradig die Quellbarkei~ der l~roteine. (Man 
muff sick vergegenw/~rtigen, dal~ S~uren und Basen, welche yon au6en 
her auf die Zelle einwirken, ihre ganze Wirksamkei* in der Einwirkung 
auf die Zellmembran entladen.) Weiterhin mul3 neck angeffihrt werden, 
dal3 erh6hte Temperatur h~ufig erk6hte Wasseradsorption bewirk*. 
Ein weiterer, sehr wich*iger, f/it die Anreieherung yon Wasser in die 
Zelle entseheidender Faktor is* der augenblieldiche Zustand der semi- 
permeablen Zellmembran. Die Dm'chl~ssigkeit der Zellmembranen 
~ndert sick hochgradig einerseits bei gest6rtem Ionengleiekgewicht, 
wodurek eine -~nderung der Adsorption an der Membran selbst herbei- 
geffihrt wird, andererseits haben S~Luren, haupts~chlich Kohlens~ure, 
einen entsekeidenden Einflul3 auf die Durchl/~ssigkeit der Membran. 
Wir wissen n~mlieh aus den Arbeiten Lepeschinskajas, dab Erh6hung 
der Kohlens/iurekonzentration erh6hte Durehl~ssigkeit der Membran 
bewirkt. 

Die erhSkte Durchl~ssigkeit der Membran is* nick* allein deshalb 
wiehtig, weil Wasser leichter in die Zelle eindringen kann, sondern auch 
deshalb, weft Stoffe, welehe die Quellbarkeit hemmen, wie Itarnstoff 
und ~hnliehe, die Zelle leiekt verlassen k6nnen. (Gleiekzeitig verlassen 
auch andere Abbauprodukte der Proteine die Zelle. Dies is* sehr wichtig, 
weil dadurch die Zusammensetzung der an der Oberfl/~ehe der Eiwei6- 
k6rper adsorbierten Spaltungsprodukte ge/~nder* und abnormal wird. 
Diese Verh~ltnisse sind, wie wir aus den Arbeiten Herzfeld-Klingers 
wissen, fiir die Bem'teilung der Labilit/~t yon Eiweil~16sungen sehr wiehtig.) 
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Alle diese eben besehriebenen Vergnderungen verursaehen die Quellung 
der Kolloide und die erh6hte Wasseraufnahme der Zellen in parenehymatSs 
degenerierten Organea. Auch tier EiweiBzerfall in kleinere Komplexe, 
die Vermehrung yon Elektrolyten und die damit verbundene ErhShtmg 
der osmotischen Spannung spielen bei der erhShten Wasseraufnahme 
in der Zelle eine wichtige Rolle. 

Es eriibrigt sieh noch, die Ursaehe der Triibung zu besloreehen 
und zu erkl~ren, welche im Bride der parenehymat6sen Degenera- 
tion so hervortritt ,  da[~ sie die Bezeiehnnng ,,triibe Sehwellung" mit- 
bestimmt hat. 

Man mul~ sich vor allem dariiber klar werden, wovon das Sichtbar- 
werden yon Teilehen, bzw. deren Komplexen abh~ngt. Erstens ist es 
die Teilehengr6{~e, zweitens der yon der Umgebung abweiehende 
Breehungsindex, drittens die Dichte, besser gesagt die Entfernung 
zwisehen den einzelnen, im Medium verstreuten Teilehen. Vorher 
besprachen wir nur die Wasseraufnahme dureh Quellungsanderung 
der Plasmakolloide und durch die Ver~nderuilg des osmotisehen Druekes, 
spraehen aber noch nieht yon der r~umlichen Anordnung der Wasser- 
molekiile. Ganz allgemein kann man sagen, dal~ das Wasser hier tails 
zwisehen, teils innerhalb der Aggregate angeordnet ist. Dureh Quellung 
wachsende Eiweil~komplexe vergrSl~ern ihre Oberfl~ehe und treten naher 
aneinander heran. Das fliissige Medium zwisehen den Partikeln muB 
kleiner werden und die vorhandene Fliissigkeit wird teilweise zur Quellung 
verwendet. Ein grol~er Teil davon bleibt j edoeh und wird in das Zell- 
innere abgedrangt. Die Quellung der Proteine spielt sich hier einerseits 
auf Kosten der Disloersits der Umgebung ab, welche sich dadureh ver- 
ringert, andererseits wirkt die Verkleinerung der Interaggregatrs 
besonders in den Randzonen der Zellen. Es kommt hier sehr auf die 
Differenz zwisehen Oberfls der kolloidalen Eiweil~%eilehen 
und Oberflaehenspannung des umgebenden Mediums an. Wir mtissen 
in Betraeht ziehen, dal~ hier versehiedene Spaltungsprodukte an die 
Oberfls der Partikel adsorbiert werden und dab eine ganze l%eihe 
yon ihnen in das umgebende Medium iibergetreten ist. An den Ad- 
sorptionsvorg~ngen nehmen aber aueh Ionen tefl, deren Adsorptions- 
bedingungen angesiehts der neuen Verhaltnisse geandert sind (Absinken 
der einen, Ansteigen der anderen Ionen). Die Oberfl~ehenspannung 
grol~er kolloidaler Mizellen ist daher gegeniiber dem nmgebenden Medium 
erh6ht, was za einer Verdichtung tier AuBensehichten der so vergr6f./erten 
Aggregate fiihrt (das hat abet niehts mit der, in Organlorel~s~ften ge- 
messenen Oberfl/iehenspannung zu tun). Der so entstandene Untersehied 
in der EiweiBkonzentration zwischen AuBensehicht and dem Inneren 
grol~er Aggregate, die nett entstehenden Untersehiede in der Ober- 
fl/ichenspannung zwisehen Peripherie und Zentrum, fiihrt wiederum 
zn einer weiteren Verdichtung der oberflaehliehen Tei]ehen. 
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Zwei F a k t o r e n  sind es also,  welche die Tr i ibung hervorrufen,  
ers tens die aus den  oben angef i ihr ten  Gri inden e in t re tenden  Unter -  
sehiede des Breehungsindexes  und  die d a m i t  erm6gl iehte  S ieh tbarke i t  
der  Teilehen, zweitens die an  der Oberflgche groBer Mizellen ent-  
s tehende Verdichtung.  

Zusammenfassung. 
Die pa renchymatSse  Degenera t ion  is t  n icht  durch Vermehrung  yon  

Eiweil~kSrpern im Zel l innern gekennzeichnet ,  da  S t i cks to f fbes t immungen  
deut l ich  zeigten,  dab  diese Wer t e  nicht  vergrSBert  sind, es k o m m t  sogar 
h~ufig zur Verr ingerung der Gesamteiweif tmenge.  Aus den W e r t e n  ffir 
K" und  Na" wird  ersichtl ich,  dab  eine R e d u k t i o n  yon  K - I o n e n  und  Ver- 
mehrung  von Na- Ione~  in den Geweben e in t r i t t ,  was i ibrigens auch bei 
f i eberhaf ten  Zus t s  fes tgestel l t  wurde.  (Paral lel  gehend ist  CI'- 
Vermehrung  und  PO '"4-Verminderung .  ) Die N i n h y d r i n r e a k t i o n  zeigt an, 
dal~ erhShter  A b b a u  der  Zel lproteine e in t r i t t ,  was sich auch aus dem 
erhShte~ Eiweil~zerfall im KSrpe r  ab le i ten  ls welcher a l lgemein bei 
f ieberhaf ten  und  infekt iSsen E r k r a n k u n g e n  angenommen  wird.  Die 
e~h5hte Quellung der  Gewebskol loide und  die gesteiger te  osmotische 
Spannung  f i ihren gemeinsam mi t  den, durch  andere  Adsorp t ions-  
verhi~ltnisse hervorgerufenen  Anderungen  der  Oberf l i ichenspannnng 
einerseits  zu erhShter  Wasse rau fnahme  in den  Zellen und  vergrSl~ern 
so das Volumen und  die re la t ive  A b n a h m e  der Troekensubs tanz ,  anderer-  
seits bewirken die Anderungen  der  Oberf lachenspannung eine ober- 
fl~chliche Verd ich tung  der Eiwei i ]aggregate  in den Randzonen  der  Zellen, 
wodurch  die Triibung hervorgerufen  wird.  
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