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Der groBlen pathogenetischen Bedeutung einer ungentigenden Blut-
versorgung des Nervengewebes hat vor allem Spielmeyer seine ganz be-
sondere Aufmerksamkeit zugewendet. Ihm wund seinen Mitarbeitern
verdanken wir eine Fiille ganz neuer Erkenntnisse auf diesem Gebiete.
Dies gilt zunéchst fiir Erkrankungen, bei denen GefdBverinderungen
mit mechanischer Einengung und Verlegung der Gefille die Ursache der
Kreislaufstorung sind. Aber auch fiir Erkrankungen ohne morphologische
Veranderungen am GefdBsystem konnte die Entstehung bestimmter herd-
formiger Verinderungen im Zentralnervensystem durch Zirkulations-
storung gezeigt werden. Dies gelang vor allem fiir die Epilepsie, die
verschiedenen Formen der Eklampsien und Erregungszustinde (Benoit,
Bodechiel, v. Braunmiihl, Husler und Spatz, Neubiirger, Scholz, Singer),
aber auch fiir Vergiftungen der verschiedensten Art (Bodechiel, Miiller,
Weimann ). Dreszer und Scholz haben dann in neuester Zeit mit der Blut-
korperchenfarbemethode einen neuen Beweis fiir die zirkulatorisch be-
dingte Entstehung von herdférmigen Schidigungen des Zentralnerven.-
systems bei Krampfkrankheiten bringen konnen.

Das Entscheidende bei solchen Durchblutungsstérungen ist der durch
sie verursachte Sauerstoffmangel. So war es nur folgerichtig, dafl neuere
Arbeiten dem Problem der Schidigung des Zentralnervensystems durch
allgemeine Herabsetzung der Sauerstoffspannung des Blutes, also durch
allgemeine Hypoximie, besondere Aufmerksamkeit schenkten.

Zur genaueren Prifung des Einflufles der Hypoxamie auf das Zentral-
nervensystem bedienten sich zuerst Biichner und Luft des Unterdruck-
experimentes. Meerschweinchen wurden einem Unterdruck von 250 bis
280 mm Hg ausgesetzt und darin bis zu ihrem Tode, der unter Krampfen
erfolgte, belassen. Regelmiflig wurden dabei schwere irreversible Gan-
glienzellverinderungen im Sinne der ,,schweren Zellerkrankung Nissls
und der ,homogenisierenden® Zellerkrankung Spielmeyers gefunden.
Sitz der Veranderungen waren die Kerne der Medulla oblongata, die
Purkinje-Zellen des Kleinhirns und die Kerne des Mittel- und Zwischen-
hirns, verschont blieb dagegen die Grofhirnrinde. Es wurden also vor

1 Diese Arbeit wurde mit Unterstittzung des Reichsluftfahrtministeriums
ausgefithrt. :
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allem die Gebiete befallen, die von den zur Aufrechterhaltung des Lebens
unbedingt nétigen Funktionen am stdrksten beansprucht werden. In
weiteren Untersuchungen, die auch das Alter der Tiere mitberiicksichtig-
ten, brachte Luft weitere Bestitigungen dieser Befunde bei. Auch Roiter,
der Meerschweinchen unter normalem Luftdruck in ein sauerstoffarmes
Sauerstotf-Stickstoffgemisch brachte, dessen O,-Partialdruck den Sauer-
stoffwerten in den Unterdruckversuchen Biichners und Lufis entsprachen,
beobachtete die Ganglienzellverinderungen in gleicher Verteilung in
noch ausgesprochenerer Art.

Es war bei diesen Versuchen jedoch aufgefallen, dafi die Tiere gegen
Schlufi des Experimentes nicht mehr fralen und eine starke Gewichts-
abnahme von durchschnittlich 36-—40% erlitten. Dellaporta konnte in
Verfolgung dieser Frage zeigen, dal nach dem Hungertod allein schon
gleich geartete und gleich verteilte Ganglienzellverinderungen auftreten
konnen. Diese waren jedoch nicht so ausgedehnt wie in den Unter-
druckversuchen zu sehen, bei denen sich allgemeine Hypoxédmie und Unter-
erndhrung in ihrer Wirkung vereinten. Immerhin blieb die Frage offen,
ob die allgemeine Hypoxédmie allein Ganglienzellverdnderungen hervor-
rufen kann. Der Klirung dieser Frage sollen die folgenden Unter-
suchungen dienen. Dabei ergab sich durch die Art der Versuchsanordnung
die weitere Aufgabe, den Einflufl eines moglichst kurzfristigen Unter-
druckes auf die Ganglienzellen zu . priifen.

Yersuchsanordnung.

Zur Durchfithrung der Versuche wurde die von Lufi konstruierte und be-
schriebene Unterdruckkammer verwendet, bei der ein elektromagnetisch arbei-
tendes, von Ulrich gebautes Ventil die Einhaltung des gewiinschten Unterdruckes
ermdglichte und fir eine ausreichende Frischluftzufuhr sorgte. Die Versuche
wurden an Meerschweinchen durchgefithrt. Die Tiere wurden mit Ausnahme der
Versuchsreihen 3 und 4 an mehreren aufeinanderfolgenden Tagen fiir eine be-
stimmte Zeit dem Unterdruck ausgesetzt. In den Zwischenpausen bis zum nachsten
Versuch erholten sich die Tiere immer gut und nahmen ausreichend Nahrung zu
sich. Das Einschleusen wurde entsprechend dem Zweck der Versuche, eine mog-
lichst starke Hypoxdmiewirkung zu erzeugen, rascher als in den fritheren Ver-
suchen vorgenommen. Teilweise wurden die Tiere in einer Zeit von 30 Min., teil-
weise aber auch von 8 Min. in den gewiinschten Unterdruck gebracht. Auch das
Ausschleusen erfolgte rasch in einer Zeit von 1—2 Min.

Die Gehirne wurden sofort nach dem Tode entnommen, 6—8 Min. nach dem
Tode eingelegt, in 96%igem Alkohol fixiert und in Celloidin eingebettet. Es
wurden jeweils bis zu 60 Stufenschnitte von einem Gehirn angefertigt und nach
der Nisslschen Methode mit Tolloidinblau gefarbt.

Die Versuche und ihr Ergebnis.
Versuchsrethe 1.

Ziel dieser Versuchsreihe war es, den Tod der Tiere im Unterdruck
herbeizufithren, ohne daf3 vorher ein Gewichtsverlust eintrat. Dies wurde
erreicht, indem 5 Meerschweinchen téglich in einer wechselnd langen Zeit,
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durchschnittlich 1—2 Stunden, einem Unterdruck von 198 mm Hg
(entsprechend einer ,,Nennhohe* von 10 000 m) ausgesetzt wurden. In
der zwischen den Versuchen liegenden Zeit hatten die Tiere Gelegenheit,
sich zu erholen und geniigend zu fressen. Trotzdem starben sie nach
einer Reihe von Tagen spontan in der Unterdruckkammer.

Die Tiere zeigten wahrend des Versuchs im allgemeinen ein ziemlich
gleichartiges Verhalten. Me. 1 und Me. 85 wurden in jeweils 8 Min.,
die iibrigen Tiere in jeweils ¥/, Stunde eingeschleust. Dabei traten regel-
méfig zwischen 7500—8500 m starke ataktische Erscheinungen auf.
Die Tiere liefen torkelnd umher, fielen dauernd nach einer Seite und
versuchten sich wieder aufzurichten, was jedoch wegen der rdumlichen
Desorientiertheit nicht immer gelang. Danach waren die Tiere meist
sehr erregt; sie zeigten heftige ruckartige Bewegungen der Extremititen,
die so stark waren, daf die Tiere durch die Kammer geschleudert wurden.
Bei Erreichung einer ,,Nennhoéhe* von 10000 m lagen die Tiere meist
auf der Seite und zeigten sehr hiufig leichte tonisch-klonische Krimpfe
der Extremitaten fir 2—3 Min. Im weiteren Verlauf setzten sich die
Tiere dann wieder auf, um sich erst gegen Ende des Versuches wieder mit
ziemlich oberflichlicher Atmung auf die Seite zu legen. Beim Abschleusen
zeigten die Tiere starke Zitter- und Schiittelbewegungen. Die Tiere
erholten sich immer wieder vollstindig in wenigen Minuten.

Der Tod erfolgte bei allen Tieren unter einer sich iber etwa 1 Stunde
hinziehenden ganz allméhlichen Abnahme der Atmung, bei der die Atem-
zige immer schwicher und unregelméBiger wurden, um schlieBlich ganz
auszusetzen. Dabei traten bei Me. 85 keine terminalen Krimpfe auf.
Me. 77 zeigte iiber 4 Min. anhaltenden Opisthotonus mit méaBig starken
tonisch-klonischen Krampfen der Extremitdten. Bei Me.79 und 80
wurde zwar die allméhliche Abnahme der Atmung gesehen, jedoch waren
beide Tiere bei der 15 Min. spédter folgenden Beobachtung schon ge-
storben. Me. 1 wurde nach Erreichung des terminalen Stadiums mit
der langsamen, unregelmifligen und schwachen Atmung ausgeschleust.
Dabei blieb die Atmung unverdndert schwach. Das Tier wurde dekapi-
tiert, um so den kurz vor dem Spontantod bestehenden Zustand der Gan-
glienzellen sehen zu kénnen.

Protokolle.

. Me. 85, w. Anfangsgewicht 565 g, Endgewicht 585 g.

Auf einer ,,.Nennhohe wvon 10000 m am 1.Tag 120 Min., 2. Tag 60 Min.,
3. Tag 60 Min., 4. Tag 120 Min., 5. Tag 120 Min. Tod unter allmahlicher Abnahme
der Atmung. Keine terminalen Krimpfe.

Histologischer Befund. An den Kernen der Medulla oblongata sieht man durch-
weg eine Auflosung der Nissl-Substanz in ein ziemlich feinkérniges Material, zum
Teil auch eine Homogenisierung des Protoplasmas mit ziemlich starker Anfarbung
im Nissl-Praparat. Diese staubférmige Umwandlung sieht man vor allem auch
am Hypoglossuskern, bei dem an drei normalen Kontrollen die Schollenstruktur
der Nissl-Substanz besonders klar hervortritt. Dabei ist bei einem grofien Teil



des Zentralnervensystems im kurzfristigen Unterdruckversuch. 163

der Zellen die Kernblase mit dem Kernkérperchen noch normal. Dariiber hinaus
siecht man in einzelnen Kerngebieten eine starke Anfarbbarkeit der Ganglienzell-
fortsatze (Abb.1). SchlieBlich sieht man in einer Reihe von Kernen, und zwar -
in symmetrischen Kernen, eine sehr ausgesprochene Verklumpung des Kernes
mit den Kernkorperchen, so dafi die Kernblase aufgehoben ist und das gesamte
Chromatin als schmaler Ring um das unregelmafige Kernkérperchen angeordnet
ist (Abb. 2 und 3). Die gleichen Verénderungen finden sich in einem Kernpaar im
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Abb. 1. Me. 85. Medulla oblongata. Starke Anfarbung der weit sichtbaren Fortsitze.
Vergr. etwa 500fach.

Dach der Rautengrube nach dem Kleinhirn zu. Auch sind sehr ausgesprochene der-
artige Veranderungen in den der Rautengrube benachbarten Purkinje-Zellen zu sehen.

Sehr ausgesprochene Kernpyknosen zeigen die Zellen des Nucleus habenulae
(Abb. 4), dagegen finden sich keine Verdinderungen im Ammonshorn. In den
Kernen des Zwischenhirns sieht man deutliche Versinderungen am Protoplasma.
An vielen Kernen ist zwar die Kernblase noch erhalten, doch finden sich vielfach
um den Kern eine ganze Reihe feinster Chromatinkérnchen, die intensiv gefirbt
sind (Abb. 5). Dariiber hinaus sieht man ganz blafl angefirbte Ganglienzellen
mit entrundeter chromatinreicher Kernblase und linglich ausgezogenem Zelleib.
An einzelnen Stellen sieht man auch ausgesprochene Kernverklumpungen, ent-
sprechend den Veriinderungen an der Medulla oblongata und am Kleinhirn. An
den Rindenzellen sind solche Verinderungen nicht nachweisbar. Unter den Glia-
zellen finden sich sowohl im Bereich der Medulla oblongata als auch im Zwischen-
hirngebiet hie und da solche mit ganz kleinem pyknotischem Kern.

Me. 77, m. Anfangsgewicht 285 g, Endgewicht 295 g.
Auf einer ,,Nennhthe* von 10000 m am 1. Tag 35 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag
60 Min., 4. Tag 130 Min., 5. Tag 102 Min. In der letzten Stunde liegt das Tier

11*
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Abb. 2. Me. 85. Medulla oblongata. ,,Schwere” Zellerkrankung Nissls. Leitz Olimm.,
Ok. 2, B.30.

Abb. 3. Me. 85. Medulla oblongata. Staubformige Auflésung der Nissl-Substanz,
Sehrumpfung und Verkiumpung der chromatinreichen Kernblase. Olmmersion.

auf der Seite und atmet immer oberflichlicher und unregelmafliger. Tod unter
Streckkrampfen und fiir 4 Min. anhaltendem Opisthotonus.
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Abb. 4a und b. a Normalticr, Nucleus habenulac. Deutliche Kernblasen in den Ganglienzellen,

Nucleus habenulae,

b Me. 83,

Kernpyknosen in similichen Ganglienzellen, Vergr, 160fach,



166 Richard Merk: Die morphologischen Verinderungen

Histologischer Befund. In der Medulla oblongata sieht man durchweg eine
Abnahme der Farbbarkeit des Protoplasmas und eine Auflgsung der Nissl-Substanz
in einen feinsten, ziemlich wenig angefdrbten Staub. Diese Verinderungen sind
besonders deutlich auch an dem Hypoglossuskern sowie an den Kleinhirnkernen
nachweisbar. Die Kerne der so verdnderten Ganglienzellen zeigen zum Teil noch
eine Kernblase, zum Teil lassen sie die typische Verklumpung des Chromatins um
das Kernkorperchen erkennen (Abb.6). Dieses Chromatin ist bald mehr; bald
weniger intensiv gefarbt. Vielfach sieht man eine ausgesprochene Clasmatodendrose.
Sehr ausgesprochene Kernpyknosen finden sich im Nucleus habenulae. An den
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Abb. 5. Me. 85. Zwischenhirn. Chromatinkérnchen in der Kernblase. Olimmersion.

Kernen des Zwischenhirns sind die gleichen Veranderungen wie bei Me. 85, nur
weniger ausgesprigt zu sehen. Am Protoplasma sind hier die Veranderungen un-
gewiB. Keine Verinderungen am Ammonshorn und an der Hirnrinde.

Me. 79, w. Anfangsgewicht 320 g, Endgewicht 325 g.

Auf einer ,,Nennhohe von 10000 m am 1. Tag 35 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag
60 Min., 4. Tag 130 Min., 5. Tag 102 Min., 6. Tag 63 Min., 7. Tag 35 Min., 8. Tag
30 Min., 9. Tag 60 Min., 10. Tag 150 Min. In der letzten Versuchsstunde wird
die Atmung oberflichlicher, langsamer und unregelmiBiger. Eine Viertelstunde
nach der letzten Beobachtung wird das Tier tot in der Unterdruckkammer auf-
gefunden.

Histologischer Befund. In der Medulla oblongata hie und da an einzelnen sym-
metrischen Kernen eine deutliche Kondensierung des Chromatins um das Kern-
kérperchen, nicht im Hypoglossuskern, dagegen generell, besonders auch am
Hypoglossuskern, Auflosung der Nissl-Substanz in einen feinkérnigen Staub.
Entsprechende Protoplasmaveriinderungen auch an den Kleinhirnkernen. An den
Purkinje-Zellen keine besonderen Verdnderungen, keine Kernverklumpung.

Entsprechende Protoplasmaverinderungen an Zellen des Zwischenhirns, da-
gegen keine sicheren Verinderungen an den Ganglienzellkernen. Starke Pyknose
der Kerne im Nucleus habenulae, keine Verdnderungen am Ammonshorn und an
der Hirnrinde.
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Me. 80, m. Anfangsgewicht 310 g, Endgewicht 325 g.

Auf einer ,,Nennhohe* von 10000 m am 1. Tag 35 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag
60 Min., 4. Tag 130 Min., 5. Tag 102 Min., 6. Tag 63 Min., 7. Tag 35 Min., 8. Tag
30 Min., 9. Tag 60 Min., 10. Tag 150 Min., 11. Tag 40 Min., 12. Tag 60 Min., 13. Tag
90 Min. und 14. Tag 70 Min. 30 Min. vor der letzten Beobachtung wird die Atmung
sehr schwach und unregelméBig. 20 Min. nach der letzten Beobachtung wird das
Tier tot aufgefunden.

Histologischer Befund. An den Kernen der Medulla oblongata hie und da
Zellen mit Kernverklumpungen. Auch die Protoplasmaverinderungen angedeutet.
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Abb. 6. Me. 77. Medulla oblongata. Staubférmige Nissl-Substanz, Schrumpfung
der Kernblase. Olimmersion.

Im Hypoglossuskern aber noch auffallend gut erhaltene Nissl-Schollen und gut
erhaltene Kernblasen. Deutliche Kernblasen in den Purkinje-Zellen.

Ausgesprochene Pyknosen am Nucleus habenulae, gut erhaltene Zellen im
Zwischenhirn, im Ammonshorn und in der Hirnrinde.

Me. 1, w. Anfangsgewicht 440 g, Endgewicht 340 g.

Auf einer ,,Nennhohe“ von 10000 m am 1. Tag 120 Min., 2. Tag 120 Min.,
3. Tag 120 Min., 4. Tag 120 Min., 5. Tag 120 Min., 6. Tag 240 Min., 7. Tag 120 Min.,
8. Tag 90 Min., 9. Tag 360 Min., 10. Tag 120 Min., 11. Tag 260 Min., 12. Tag 480 Min.
Nach Erreichung des terminalen Stadiums mit ganz schwacher und oberflich-
licher Atmung wird das Tier ausgeschleust. Dabei bleibt die Atmung unverindert
schwach und’ langsam. Dekapitation.

Histologischer Befund. An den Kernen der Medulla oblongata finden sich
ausgesprochene Verinderungen des Protoplasmas im Sinne der Auflosung der
Nissl-Schollen in einen feinen Staub. Diese Verinderungen sind auch an den
groBen Kernen, vor allem auch am Hypoglossuskern zu beobachten. Im allge-
meinen ist der Kern der Ganglienzellen noch normal, doch finden sich auch immer
wieder, unter anderem auch im Hypoglossuskern, Verdichtungen des Chromatins
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um das Kernkérperchen im Sinne der oben beschriebenen Veranderungen, zum
Teil auch Kernverklumpungen. Die Purkinje-Zellen zeigen in dem Bereich nahe
der Rautengrube ausgesprochene Kernverklumpungen. Die Kleinhirnkerne zeigen
die geschilderten Protoplasmaveranderungen.

Am Nucleus habenulae ausgesprochene Pyknosen an den Zellen der inneren
Schicht. An den Kernen des Zwischenhirns deutliche Protoplasmaveranderungen.
An den Kernen solcher Zellen in der Kernblase feinste Chromatinkérperchen um
das Kernkorperchen ausgestreut.

Die histologische Gehirnuntersuchung der Tiere der 1. Versuchs-
gruppe zeigt also genau die gleiche Art der Ganglienzellveranderungen,
wie sie schon in den oben angefiihrten Versuchen mitgeteilt worden sind.
Auch die Verteilung auf die Kerne der Medulla oblongata und die Klein-
hirnkerne, die Purkinje-Zellen und die Kerne des Zwischenhirns ent-
spricht den frither erhobenen Befunden. Als Unterschied findet sich
lediglich eine geringere Ausdehnung der Veranderungen.

Dabei ist es bei simtlichen Tieren gelungen, das Anfangsgewicht nicht
nur zu erhalten, sondern sogar noch eine geringe Gewichtszunahme zu
erzielen. Auch am letzten Tage haben die Tiere noch ausreichend ge-
fressen. Eine Unterernihrung lag also nicht vor.

Eine Ausnahme bildet lediglich Me. 1, das hier aufgefihrt wird, da
es trotz der Gewichtsabnahme bis zum letzten Tag immer gefressen hat
und sehr munter war, also keinesfalls verhungert ist.

Diese Versuche berechtigen zu dem Schlufl, daf} tatsdchlich die all-
gemeine Hypoximie allein imstande ist, so-schwere Ganglienzellverdnde-
rungen hervorzurufen, wie sie Biichner und seine Mitarbeiter fiir das
Unterdruckexperiment beschrieben haben und wie sie in der ,,schweren’™
Zellerkrankung Nissls ihren stirksten Ausdruck finden.

Ganglienzellverinderungen bei hochgradigem allgemeinen Sauerstoff-
mangel des Gehirns sind auch in der menschlichen Pathologie vielfach
beschrieben worden. Das klarste Beispiel hierfiir bilden die Befunde bei
Fillen, bei denen bei einem Erhingten die Wiederbelebung zunichst
gelang, dann aber doch nach einem oder mehreren Tagen der Tod eintrat
( Bingel und Hampel, Déring und Scholz). Dabei finden sich in der Arbeit
von Scholz Ganglienzellveranderungen abgebildet, welche sehr unseren
Befunden gleichen. Déring beschreibt in seinem Fall ,ischamische®
und ,,ischémisch-homogenisierende Zellerkrankungen mit Ubergéingen
zur ,,schweren” Zellerkrankung Nissls. Hierher gehoren auch die von
Wustmann und Hallervorden beschriebenen Fille, bei denen Patienten
eine Trendelenburgsche Operation wegen Lungenembolie mit minuten-
langem Herzstillstand noch einige Zeit iiberlebten. Auch hier wurden die
Bilder der ,,ischimischen® und der ,,homogenisierenden‘ Zellerkrankung
gefunden sowie ebenfalls mitunter eine Annéherung an die ,,schwere
Zellerkrankung Nissls. Bei allen diesen Féallen fanden sich die Verdnde-
rungen vor allem auch in der GroBhirnrinde. Das erklirt sich, wie schon
Luft betont, dadurch, daB es sich hier um einen voriibergehenden volligen
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Stillstand des Blutstroms im Gehirn handelt, im Gegensatz zu der herab-
gesetzten Sauerstoffspannung bei erhaltener Zirkulation bei unseren
Tieren.

Ganglienzellverinderungen der gleichen oder dhnlichen Art sind auch
beschrieben bei ungeniigender Erndhrung eines begrenzten Hirngebietes
infolge mechanischer Hindernisse: so von Spatz fiir das erste Stadium
der arteriosklerotischen Erweichung, von Bodechtel und Miiller, Neubiirger
und Weimann fiir die Fett- und Luftembolie. Uberall ist die Entstehung
dieser Ganglienzellverdanderungen durch Sauerstoffmangel klar ersichtlich.

Im Gegensatz zu den langfristigen Unterdruckversuchen von Biichner
und Luft, Rotter und Dellaporta mull hier die verhiltnismafig kurze Zeit-
dauver der einzelnen Versuche hervorgehoben werden, die mit Ausnahme
von Me. 1 die Zeit von téglich 2/, Stunden nicht tiberschritten, ailerdings
mit einem Unterdruck entsprechend einer Hoéhe von 10000 m eine
erheblich stirkere Belastung darstellten. So ist also nicht nur die lang-
fristige Unterdruckwirkung auf mittlerer Hohe (7500—8000 m) imstande,
die Verdnderungen hervorzurufen, sondern auch die wesentlich kiirzer
dauernde Unterdruckwirkung auf entsprechend gréGerer Hohe (10 000 m).

Versuchsreihe 2.

Nicht immer verliefen die Versuche so wunschgemil wie in Gruppe 1.
Zwei Tiere, die unter genau den gleichen Versuchsbedingungen gestanden
hatten, bildeten eine Ausnahme. Bei dem einen, Me. 87, trat eine uner-
wiinschte Gewichtsabnahme auf, wihrend das andere, Me. 81, eine
auffallend grofe Widerstandskraft gegeniiber der Unterdruckwirkung
zeigte und noch am 16. Versuchstage lebte. Bei beiden Tieren wurde der
Eintritt des Spontantodes nicht abgewartet, sondern die Tiere wurden
durch weitere Herabsetzung des Unterdruckes vorzeitig getotet. Die
histologische Untersuchung des Gehirns mubBte bei diesen verhéaltnismafig
rasch aus gutem Allgemeinbefinden heraus getéteten Tieren von beson-
derem Interesse sein. Die beiden Versuche werden deshalb hier gesondert
besprochen.

Protokolle.

Das Verhalten der Tiere in der Unterdruckkammer glich dem der Tiere in
Versuchsreihe 1. Es braucht deshalb hier nicht noch einmal geschildert zu werden.

Me. 87, w. Anfangsgewicht 655 g, Endgewicht 570 g.

Auf einer ,,Nennhohe* von 10000 m am 1. Tag 120 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag
60 Min., 4. Tag 120 Min., 5. Tag 120 Min., 6. Tag 60 Min., 7. Tag 120 Min., 8. Tag
260 Min., 9. Tag 190 Min. AnschlieBend zur schnellen Herbeifiihrung des Todes
25 Min. auf einer ,,Nennhohe” von 12000 m. Die Atmung war hier zwar etwas
oberflachlicher, blieb aber zunichst frequent. Erst in den letzten 3 Min. setzte
ziemlich plétzlich Schnappatmen mit gréBeren Pausen ein. Keine terminalen
Krampfe.

Der Gewichtsverlust dieses Tieres ist relativ gering. Das Tier hatte bis zum
letzten Tag in den Pausen zwischen der téglichen Unterdruckwirkung gut gefressen.
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Histologischer Befund. In der Medulla oblongata findet sich durchweg ein
normales Bild. Die Kerne zeigen ihre normale Kernblase. Die Nissl-Schollen sind
durchweg auch an kleinen Kernen sehr gut erhalten, besonders auch am Hypo-
glossuskern. An den Kleinhirnkernen und den Purkinje-Zellen finden sich eben-
falls keine Veranderungen, ebenso nicht am Nucleus habenulae, dem Zwischen-
birn und der Hirnrinde. . ’

Me. 81, m. Anfangsgewicht 295 g, Endgewicht 300 g.

Auf einer ,,Nennhohe von 10000 m am 1. Tag 35 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag
60 Min., 4. Tag 130 Min., 5. Tag 102 Min., 6. Tag 63 Min., 7. Tag 35 Min., 8. Tag

Abb.7. Me. 81. Ausgesprochene Kernverklumpungen in einem Teil der Zellen des Nucleus
habenulae. Vergr. 160fach.

40 Min., 9. Tag 60 Min., 10. Tag 150 Min., 11. Tag 30 Min., 12. Tag 60 Min., 13. Tag
90 Min., 14. Tag 60 Min., 15. Tag 40 Min., 16. Tag 10 Min., im Verhalten keine
Besonderheiten; anschlieBend 35 Min. auf 11000 m. Die Atmung wurde in den
letzten 30 Min. langsamer, schwicher und unregelmiBiger. Der Tod wird unter
3 Min. anhaltendem Opisthotonus und schliefllich 20 Sek. daunernden Krampfen der
Extremititen beobachtet.

Histologischer Befund. In der Medulla oblongata sieht man in einem Teil der
Ganglienzellen die Nissl-Substanz noch normal. In dem grdBten Teil der Ganglien-
zellen dagegen, besonders auch an den groflen Ganglienzellen des Hypoglossus-
kernes, zeigt diese eine Umwandlung in einen feinen, intensiv farbbaren Staub.
Die Kerne der Ganglienzellen sind daneben noch nicht verindert. An den kleineren
Kernen sieht man die gleichen Protoplasmaveranderungen. Die Purkinje-Zellen
des Kleinhirns zeigen ein normales Bild. Die Zellen des Nucleus habenulea zeigen
zum Teil ausgesprochene Kernverklumpung (Abb.7). Dagegen zeigen die Kerne
des Zwischenhirng, das Ammonshorn und die Hirnrinde keine Verinderungen.
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Diese Versuchsreihe zeigt uns also, daf die Ganglienzellverinderungen,
wie sie in der Gruppe 1 beobachtet wurden, offenbar recht schnell aunf-
treten. Bei dem einen Tier, Me. 81, sind sie im Nucleus habenulae aus-
gesprochen vorhanden. Das andere Tier, Me. 87, zeigte sie dagegen noch
nicht, trotzdem dieses Tier unter fast den gleichen Bedingungen wie
Me. 81 gehalten wurde. Diese Beobachtung macht es wahrscheinlich,
dal die schwersten Grade der hypoxdmischen Schidigung des Zentral-
nervensystems eine gewisse Zeitspanne bestanden haben missen, damit
es zu einer morphologischen Manifestierung der Ganglienzellverdnderung
kommt.

Versuchsreihe 3.

So interessierte es, in einer weiteren Versuchsreihe zu priifen, ob ein
einmaliger Unterdruckaufenthalt der Tiere auf groBerer Hohe (12 000 m),
durch den in wechselnd langer Zeit im ersten Aufstieg der Tod herbei-
gefiithrt wurde, schon imstande war, die in der Versuchsreihe 1 beobach-
teten Ganglienzellverinderungen hervorzurufen.

Gleichzeitig konnte damit eine andere Frage gepriift werden, die sich
aus der Versuchsreihe 1 ergeben hatte. Es war bei den Versuchen dieser
Reihe aufgefallen, daB keines der Tiere in den ersten Versuchstagen
starb, sondern immer erst nach einer Reihe von Tagen der Tod in der
Unterdruckkammer erfolgte, obwohl in der Regel die Dauer des Unter-
druckaufenthaltes nicht gesteigert wurde. HEs fragte sich also, ob die
Unterdruckwirkung auf das Zentralnervensystem sich zu kummulieren
vermag und ob nur dann bei den kurzfristigen Versuchen Verinderungen
auftreten, wenn eine solche Kummulierung durch die Versuchsanordnung
moglich war.

Um beide Fragen zu priifen, wurden 3 Meerschweinchen innerhalb
einer Zeit von 14 Min. auf eine ,,Nennhéhe* von 12 000 m gebracht und
darin bis zu ihrem Tode belassen. Zwischen 7500 und 8500 m traten bei
allen Tieren starke ataktische Erscheinungen auf, denen heftige tonisch-
klonische Krimpfe mit Opisthotonus fiir eine Zeit von 1—2 Min. folgten.
Dann lagen die Tiere mit stark beschleunigter Atmung auf der Seite und
bekamen nur ab und zu ganz kurze Extremitatenkriampfe. Allméhlich
wurde die Atmung immer oberflichlicher. Der Tod wurde dann unter
heftigen Krimpfen und Schnappatmen beobachtet.

Protokolle.

Me. 53, Gewicht 560 g. Auf einer ,,Nennhohe von 12000 m fiir 110 Min.
Me. 54, Gewicht 360 g. Auf einer ,,Nennhohe“ von 12000 m firr 70 Min.
Me. 55, Gewicht 650 g. Auf einer ,,Nennhohe* von 12000 m fiir 40 Min.

Bei der histologischen Gehirnuntersuchung konnten bei keinem der Tiere
Ganglienzellveranderungen gefunden werden.

Diese Reihe zeigh, dafl bei kiirzerer Befristung des tédlichen Unter-
druckaufenthaltes die Ganglienzellverdnderungen noch nicht auftretem,
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d. h. also, dafi die hypoxdmische Schadigung der Ganglienzellen unter
diesen Bedingungen morphologisch noch nicht faBlbar wird. AuBerdem
wird. durch dieses Ergebnis fiir die Versuchsreihe 1 wahrscheinlich ge-
macht, dafl die dort zu sehenden schweren Ganglienzellverdnderungen
nicht allein auf der Unterdruckeinwirkung des letzten Versuchstages
beruhen, sondern dal die an den einzelnen Versuchstagen gesetzten
Schadigungen sich summiert haben.

Versuchsreihe 4.

Um nun aber doch in einem nur einmaligen Unterdruckaufenthalt
die Ganglienzellveranderungen sichtbar machen zu konnen, wurde
bei weiteren 2 Tieren die Versuchsdauer gegeniiber Gruppe 3 wesentlich
verlingert. Da auflerdem aufgefallen war, dall gerade bei den Tieren
Ganglienzellverdnderungen zu sehen waren, bei denen die Atmung zum
SchluB ganz allméhlich iiber etwa 1 Stunde schwicher, langsamer und
unregelmiBiger wurde, wurde hier zum SchluBl der Unterdruck nur ganz
langsam gesteigert, um ganz allmihlich den Tod herbeizufiihren.

Innerbalb einer halben Stunde wurden 2 Meerschweinchen auf eine
,,Nennhohe‘* von zunéchst 10 000 m geschleust. Nach weiteren 8 Stunden
wurde der Unterdruck langsam auf 12 000 m gesteigert und dann der Tod
abgewartet.

Protokolle.

Me. 60, w. Gewicht 540 g.

Zwischen 7000—9000 m zeigt das Tier ataktische Krscheinungen und bleibt
dann auf der Seite liegen. Nach einer Viertelstunde richtet es sich wieder auf und
sitzt die folgenden 8 Stunden mit frequenter Atmung aufrecht in der Kammer da.
Dann wird innerhalb von 10 Min. auf 11000 m weiter geschleust, dabei bleibt das Tier
unverindert sitzen. Nach einer Pause von 10 Min. weitere Steigerung auf 11500 m.
Das Tier sinkt schlapp zusammen, die Atmung wird oberflichlicher. Nach weiteren
20 Min. wird auf 12000 m weiter geschleust. Die Atmung wird schwéacher. Nach
einer Viertelstunde plétzlich fiir 20 Sek. anhaltende tonisch-klonische Krampfe,
danach Schnappatmen. Der Tod erfolgte 1 Stunde nach Beginn der zusitzlichen
Luftverdimnung.

Bei der histologischen Untersuchung erweisen sich die Ganglienzellen noch
unverdndert.

Me. 61, m. Gewicht 525 g.

Fiir die ersten 8 Stunden gleiches Verhalten wie Me. 60. Am Ende dieser Zeit.
liegt das Tier auf der Seite, die Atmung ist oberflichlich und schon etwas unregel-
m#Big. Hier wird im Verlauf von 11/, Stunden der Unterdruck auf 12000 m gestei-
gert. Dabei fillt hier besonders die Verschlechterung der Atmung auf, die nicht
nur schwicher, sondern auch unregelmaBiger und langsamer wird, um schlieBlich
nach 2 Stunden ganz auszusetzen. Keine terminalen Krampfe.

Histologischer Befund. In den Kernen der Medulla oblongata neben vollig
intakten Kerngebieten mit schoner Nissl-Struktur staubformige Umwandlung der
Nissl-Substanz. Hier findet sich auch eine Verkleinerung der Kernblase mit aus-
gesprochener Verdichtung des Chromatins um das plumpe unregelmafBige Kern-
korperchen. Diese Verdnderungen sind auch im Hypoglossuskern zu sehen. In
den Kleinhirnkernen in. allen Zellen staubformige Nissl-Substanz. Zum Teil ist.
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die Kernblase nur kleiner und dunkler, zum Teil sieht man richtige Kernver-
klumpungen, neben normalen Kernen. In den Purkinje-Zellen finden sich Kern-
pyknosen in den der Rautengrube zunichst liegenden Zellen.

Im Nucleus habenulae zeigt der grofite Teil der Zellen schwere Kernverin-
derungen mit Schrumpfung der verdichteten Kernblase um das plumpe Kernkoér-
perchen, zum Teil véllige Kernverklumpungen. In dem auBen und oben gelegenen
Teil der Zellen ist die Kernblase noch erhalten, aber von feinsten Chromatinkérnchen
ibersit, wobei hiufig das eigentliche Kernkérperchen nicht mehr sichtbar ist. Im
Bereich der Stammganglien sieht man in den dorsal und seitlich gelegenen Gebieten
eine staubformige Auflosung der Nissl-Substanz und Kernverklumpungen. Im
Ammonshorn und in der Hirnrinde keine Veranderungen.

Me. 61 war den stirkeren Graden des Unterdrucks iiber 2 Stunden,
d. h. doppelt so lang wie Me. 60 ausgesetzt. Dabei wurde bei ihm die
Atmung nicht nur wie bei Me. 60 oberflichlicher, sondern auch unregel-
méBiger und langsamer als Zeichen dafiir, da das Atemzentrum schwerer
geschadigt war. Beim Vergleich der beiden Tiere wird noch einmal be-
sonders deutlich, dal die starksten Grade der Hypoxémiewirkung ge-
niigend lange einwirken miissen, um morphologische Verdnderungen her-
vorzurufen, daf dann aber die Verdnderungen offenbar rasch auftreten.
Insgesamt war bei diesem einmaligen HEinschleusen eine verhiltnismaBig
lange Zeit notig, um die Ganglienzellveranderungen sichtbar zu machen.

Versuchsreihe &.

Hier sollte die Frage gepriift werden, ob ein wiederholtes Heranfithren
des Tieres an die kritische Schwelle der Schidigung des Zentralnerven-
systems bzw. deren Uberschreitung Veréinderungen an den Ganglienzellen
setzt, d. h. also, ob der einzelne Anfall von kritischer hypoxdmischer
Storung des Zentralnervensystems histologisch Spuren hinterlaft.

Zu diesem Zweck wurden 6 Meerschweinchen in 12 Min. avf eine
,,Nennhohe® von 12 500—13 000 m eingeschleust und dort bis zum Be-
ginn der Atemlahmung belassen, der sich in ganz vereinzelten schnappen-
den Atemziigen zu erkennen gab. Dies trat meist nach einigen Sekunden
oder Minuten ein. Nur vereinzelt hielt ein Tier bis zu 25 Min. in diesem
Unterdruck aus. Dann wurde rasch wieder abgeschleust, jedoch nicht
unter 8000 m, in einigen Fillen 6000 m, so dal} die Tiere sich wieder
etwas erholen konnten. Nach Einsetzen einer geregelten Atmung wurden
die Tiere sofort wieder in stirkeren Unterdruck gebracht. Eine Ausnahme
wurde nur einmal bei Me. 150 gemacht, bei dem die Atmung vollig ausge-
setzt hatte. Durch kiinstliche Atmung {iber eine Zeit von 15 Min. konnte
das Tier wiederbelebt werden. Durch den schnellen Wechsel des Luft-
drucks traten dabei jedesmal ganz besonders heftige Krampfe auf. Die
Tiere waren tédglich 1 Stunde lang im Versuch, wobei der Luftdruck-
wechsel 6mal vorgenommen wurde. Nach der Herausnahme waren die
Tiere jedesmal sehr erschopft. Zum Teil zeigten sie noch 1—2 Stunden
lang nach dem Versuch tickartige Zuckungen der Extremititen. Meist
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erholten sie sich jedoch im Verlauf einer Viertelstunde wieder gut. Bei
4 Tieren wurde der Tod am letzten Tage durch lingeres Aufrechterhalten
des hohen Unterdrucks akut herbeigefiihrt. Zwei Tiere wurden noch
8 Tage am Leben gelassen und erst dann durch Dekapitation getétet, um
etwaige nachtriagliche Verianderungen festzuhalten.

Protokolle.

Me. 154, m. Anfangsgewicht 250 g, Endgewicht 230 g. Versuchsdauer 5 Tage.

Me. 200, w. Anfangsgewicht 410 g, Endgewicht 370 g. Versuchsdauer 5 Tage.

Me. 205, m. Anfangsgewicht 395 g, Endgewicht 350 g. Versuchsdauer 3 Tage.

Me. 150, m. Anfangsgewicht 430 g, Endgewicht 430 g. Versuchsdauer 2 Tage.

Me. 202, m. Anfangsgewicht 565 g, Endgewicht 620 g. Versuchsdauer 5 Tage.
Totung nach weiteren 8 Tagen durch Enthauptung.

Me. 206, m. Anfangsgewicht 745 g, Endgewicht 775 g. Versuchsdauer 5 Tage.
Toétung nach weiteren 8 Tagen durch Enthauptung.

Die histologische Untersuchung der Gehirne zeigte iiberall véllig normale
Ganglienzellen.

Die Tiere waren also in dieser Versuchsgruppe anfallsweise einer ganz
besonders starken Unterdruckwirkung ausgesetzt gewesen. Schon die
Tatsache, dal Me. 150 an einem Tage wegen Aussetzens der Atemtéatigkeit
durch. kiinstliche Atmung iiber eine Viertelstunde wiederbelebt werden
mubBte, zeigt, dal} die Tiere jedesmal an eine kritische Schwelle gebracht
worden waren. Bei einigen Tieren, die hier nicht mitangefiihrt sind, mif-
glitckte auch der Versuch. Die Hebung des Unterdrucks wurde bei ihnen
wenige Sekunden zu spit vorgenommen und die Tiere starben; auch durch
kunstliche Atmung waren sie nicht wieder zu beleben. Immerhin wirkte
der hochste Grad des Unterdruckes jedesmal nur fir ganz kurze Zeit
meist nur fiir Sekunden oder 1—2 Minuten ein. Nur bei 2 Tieren konnte
vereinzelt ein Unterdruck entsprechend einer Héhe von 13 000 m bis zu
25 Min. aufrechterhalten werden.

Alle Tiere haben jedesmal wahrend des Aufenthaltes auf der kritischen
Hohe heftigste Krampfanfille gezeigt. Die Auslésung dieser Krimpfe
war vor allem durch das jeweilige rasche Hochschleusen begiinstigt
worden. Schubert, Strughold und Graff haben diese Abhingigkeit der
Krampfbereitschaft von der Aufstiegsgeschwindigkeit genauer unter-
sucht und exakte Angaben dariiber gemacht. Trotz diesen erheblichen
Einwirkungen konnten bei den 6 untersuchten Tieren keine morpho-
logisch faflbaren Verdnderungen gefunden werden.

Damit ist fiir das Meerschweinchen wahrscheinlich gemacht, daB in
dem einzelnen Anfall, sofern er iiberlebt wird, eine irreversible Ganglien-
zellverinderung nicht eintritt. Selbst wenn man -annidhme, dall eine
vollige Auflosung geschidigter Ganglienzellen auftreten koénne, daf
andererseits die Frist des letzten Unterdruckaufenthalts zu kurz wire,
um zu einer morphologischen Manifestierung zu fithren, so miilten doch
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wenigstens vom Tage vor dem Todestage noch Spuren der Anfille histo-
logisch zu fassen sein. Dies war jedoch nirgends der Fall.

Allgemein-pathologische und pathologisch-physiologische Folgerungen
aus den Versuchsreihen.

Bei dem Bestreben, die Ganglienzellverdnderungen bei Unterdruck-
versuchen in die bestehende Systematik der Ganglienzellverinderungen
sinzuordnen, wird man zunéchst die von Spielmeyer beschriebene ,,ischimi-
sche Zellverdinderung erwarten. In reiner Form haben wir diese Zell-
verinderungen bei keinem unserer Tiere beobachten koénnen. Viel-
mehr entsprechen die von uns erhobenen Befunde der ,,schweren® Zell-
erkrankung Nissls. Die von Spielmeyer gegebene Beschreibung der
,;ischdmischen® Zellerkrankung gilt fiir Zustinde, bei denen es in den
befallenen Gebieten zum vdlligen Stillstand des Blutstromes gekommen
ist, so daB mehen dem Sauerstoffaustausch auch der Austausch aller
iibrigen Stoffwechselprodukte aufhért. Demgegeniiber handelt es sich
in unseren Versuchen nur um eine Herabsetzung der Sauerstoffspannung
des Blutes bei weiter bestehender Blutzirkulation. Aber auch bei den Zu-
stinden mit volligem Stillstand des Blutumlaufs werden die ,,ischami-
schen Veréanderungen nicht immer in reiner Form gefunden, wie die
oben angefithrten Befunde von Scholz und Déring beweisen. Gerade dort
ist auch ein Ubergang zur ,,schweren“ Nisslschen Zellerkrankung zu
finden.

Die Glia zeigte nur bei einem Tier Umwandlungen im Sinune beginnen-
der regressiver Veranderungen. Sie ist wegen ihrer groBeren Wider-
standskraft noch wenig geschidigt worden.

Besonders bemerkenswert ist in unseren Versuchen, dafB bei fast
allen verhéltnisméfBig rasch verstorbenen Tieren der Versuchsreihen 2,
3 und 5 Ganglienzellverinderungen nicht nachweisbar waren, daf da-
gegen bei den langsam verstorbenen Tieren der Versuchsreihen 1 und 4
die Ganglienzellverinderungen ausgesprochen zu sehen waren. Dieser
Unterschied kann nicht etwa darauf beruhen, daB in dem einen Fall die
Hypoxiamie zu einer Ganglienz:llschadigung gefiihrt hat, im anderen nicht.
Zeigt doch das klinische Verhalten der Tiere in Versuchsreihe 2, 3 und 5
eindeutig eine schwere funktionelle Schadigung der Ganglienzellen an. Der
Unterschied ist vielmehr nach allgemein-pathologischer Erfahrung wohl
80 zu erkldren, dafB die irreversible funktionelle Schidigung lebenswich-
tiger Ganglienzellen, die den Tod zur Folge hat, und die morphologische
Nachweisbarkeit dieser Schadigung nicht identisch sind. Man muB viel-
mehr annehmen, da8 bis zur morphologischen Manifestierung der schweren
irreversiblen Ganglienzellschidigung eine bestimmte Frist noch innerhalb
des Lebens gegeben sein muBl. Zum Sichtbarwerden des-Zelltodes sind
némlich allgemein die Einwirkungen der fermentativen Krifte benach-
barten lebenden Gewebes notwendig, wie besonders aus den Unter-
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suchungen von Schiirmann und Peter sowie von Terbriiggen hervorgeht.
Diese Autoren haben zeigen kionnen, daf am Herzmuskelgewebe sowie
am Leber- und Nierengewebe nach der Entnahme aus dem Tierkérper
die fir die vitale Nekrose charakteristischen Zellverinderungen nur dann
auftreten, wenn die Fermente des Blutserums auf diese Gewebe einwirken
kénnen.

Auf der anderen Seite geht eindeutig aus unseren Versuchen hervor,
daf unter bestimmten Versuchsbedingungen schwere funktionelle Schidi-
gungen der Ganglienzellen noch reversibel sind. Das zeigt vor allem die
Versuchsreihe 5, bei der wir mit Absicht wiederholt eine klinisch manifeste
schwere Storung des Zentralnervensystems herbeifithrten, bei der aber,
nachdem die Tiere zuletzt ziemlich schnell getétet worden waren, morpho-
logische Spuren der in den vorausgegegangenen Tagen durchgemachten
Ganglienzellschadigungen nicht nachzuweisen waren.

Bei den Tieren der ersten Versuchsreihe war moch besonders auf-
gefallen, dal3 keines der Meerschweinchen in den ersten Versuchstagen
starb, obwohl die Versuchsbedingungen téglich ziemlich gleichgehalten
wurden. Erst am 5.—14. Tage erfolgte bei diesen Tieren der Spontantod
in der Unterdruckkammer. Dies muf entweder als Summation der tég-
lichen Schidigungen aufgefallt werden, oder aber es ist durch das Hinzu-
treten sekundirer Faktoren bedingt. Vor allem ist dabei an eine schlech-
tere Gehirndurchblutung im Gefolge von Kreislaufstérungen zu denken.
Schirrmeister hat an Kaninchen und Meerschweinchen eingehende Unter-
suchungen iiber den Einflul der Hypoxdmie anf den Herzmuskel vor-
genommen. Er hat dabei im Elektrokardiogramm schwere funktionelle
Storungen des Herzmuskels feststellen konnen, die ihren morphologischen
Ausdruck in teilweise sehr ausgedehnten Nekrosen der Muskelfasern ge-
funden haben. Aber auch das allmihliche Nachlassen der Atemtéatigkeit
zum SchluB der Versuche erhtht natiirlich die Unterdruckwirkung.

Zusammenfassung.

1. Bei Meerschweinchen, die nach mehrmaligem 1—2stiindigem
Aufenthalt in einem Unterdruck von 198 mm Hg (= 10000 m) spontan
in der Unterdruckkammer gestorben sind, werden schwere irreversible
Ganglienzellverinderungen in der Medulla oblongata, den Purkinje-Zellen
und den Kleinhirnkernen sowie in den Kernen des Zwischenhirns ge-
funden. Ein Gewichtsverlust der Ticre konnte dabel vermieden werden.
Die histologischen Befunde gleichen den von Biichner und seinen Mit-
arbeitern fir das langfristige Unterdruckexperiment geschilderten Gan-
glienzellveranderungen; sie sind lediglich nicht so ausgedehnt vorhanden.

2. Nach einmaligem 1-—2stiindigem schnell mit. dem Tode endenden
Aufschleusen in entsprechend griofiere Hohe (12 000 m) sind noch keine
Ganglienzellverdnderungen zu sehen.
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3. Nach einmaligem 10stiindigem langsam zum Tode fithrenden Auf-
schleusen auf 10—12 000 m Héhe werden die Ganglienzellverdnderungen
beobachtet. :

4. Durch mehrmaliges Heranfiihren der Tiere an eine eben noch mit
dem Leben zu vereinbarende Schwelle der hypoxémischen Schidigung
gelingt es nicht, morphologisch faffbare Ganglienzellverdnderungen her-
vorzurufen. Dadurch wird fiir die hier geschilderten Versuche wahrschein-
lich gemacht, da8 beim Uberstehen einer einzelnen kritischen Schidigung
des Zentralnervensystems irreversible Ganglienzellverinderungen noch
nicht zu erwarten sind.

5. Die Bedeutung sekundirer Faktoren beim Zustandekommen der
Ganglienzellverinderungen wird erértert.
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