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Der grol3en pathogenetischen Bedeutung einer ungenfigenden Blut- 
versorgung des Nervengewebes hat  ve t  allem Spielmeyer seine ganz be- 
sondere Aufmerksamkeit  zugewende~. Ihm und seinen Mitarbeitern 
verdanken wit eine Fiille ganz neuer Erkenntnisse auf diesem Gebiete. 
Dies gilt zun~chst ffir Erkrankungen, bei denen Gefgi3vergnderungen 
mit  mechanischer Einengung und Verlegung der Gef~Be die Ursache der 
Kreislaufst6rung sind. Aber auch ftir Erkrankungen ohne morphologische 
Ver~nderungen am Gefgl~system konnte die Entstehung best immter herd- 
f6rmiger Ver~nderungen im Zentralnervensystem durch Zirkulations- 
stiSrung gezeigt werden. Dies gelang vor allem ffir die Epilepsie, die 
verschiedenen l~ormen der Eklampsien und Erregungszusti~nde (Benoit, 
Bodechtel, v. Braunmiihl, Husler und Spatz, Neubi~rger, Seholz, Singer), 
~ber auch fiir Vergiftungen der verschiedensten Art (Bodeehtel, Miiller, 
Weimann). Dreszer und Seholz haben dann in neuester Zeit mit  der Blut- 
kSrperchenfgrbemethode einen neuen Beweis ffir die zirkulatorisch be- 
dingte Entstehung yon herdfSrmigen Sch~digungen des ZentrMnerven- 
systems bei Krampfkrankhei ten  bringen kSnnen. 

Das Entscheidende bei solchen DurchblutungsstSrungen ist der durch 
sic verursachte Sauerstoffmangel. So war es nur folgerichtig, dM~ neuere 
Arbeiten dem Problem der Sch~digung des Zentralnervensystems durch 
allgemeine Herabsetzung der Sauerstoffspannung des Blu~es, also dureh 
allgemeine Hypoxgmie,  besondere Aufmerksamkeit  schenkten. 

Zur genaueren Priifung des Einflui~es der Hypoxgmie auf das Zentral- 
nervensystem bedienten sich zuers~ Biiehner und Lu]t des Unterdruck- 
experimentes. Meerschweinchen wurden einem Unterdruck yon 250 bis 
280 m m  Hg ausgesetz~ und darin his zu ihrem Tode, der unter Kr~Lmpfen 
erfolgte, belassen. Regelm~Ll3ig wurden dabei schwere irreversible Gan- 
glienzellver~nderungen im Sinne der ,,schweren" Zellerkr~nkung Nissls 
und der ,,homogenisierenden" Zellerkrankung Spielmeyers gefunden. 
Sitz der Ver~nderungen waren dis Kerne der Medulla oblongata, die 
Purkin]e-Z~llen des Kleinhirns und die Kerne des Mittel- und Zwisehen- 
hirns, Verschon~ blieb dagegen die Grol3hirnrinde. Es wurden also vor 

1 I)iese Arbei~ wurde mit UnLerstiitzung des lZeichs]uftf~hrtministeriums 
ausgefiihrt. 
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al lem die Gebiete  befallen, die yon  den zur  Auf rech te rha l tung  des Lebens  
nnbed ing t  n6t igen  F u n k t i o n e n  a m  s t~rks ten  beansp ruch t  werden.  I n  
wei teren Untersuchungen ,  die aueh das  A l t e r  der  Tiere ra i tberf icksicht ig-  
ten,  b rach te  Luft weitere  Bes t~ t igungen  dieser Befunde  bei. Auch  Rotter, 
der  Meerschweinchen un te r  no rma lem L u f t d r u c k  in ein sauers tof farmes  
Sauers tofCSt icks tof fgemisch  brach te ,  dessen O2-Par t ia ldruck  den Sauer-  
s tof twer ten  in den  Un te rd ruekve r suchen  Biichners und  Lu/ts entsprachen ,  
beobaeh te t e  die Ganglienzellver/~nderungen in gleicher Ver te i lung in 
noch ausgesprochenerer  Art .  

Es war  bei  diesen Versuchen jedoch aufgefallen,  da[3 die Tiere gegen 
Schlul~ des Expe r imen te s  n ich t  mehr  fral~en und  eine s t a rke  Gewichts-  
a b n a h m e  yon  durchschn i t t l i ch  3 6 - - 4 0 %  er l i t ten.  Dellaporta konn te  in 
Verfolgung dieser F rage  zeigen, dal~ nach  dem H u n g e r t o d  allein schon 
gleieh gear te te  und  gleich ver te i l t e  Gangl ienzel lver~nderungen au f t r e t en  
k6nnen.  Diese waren  jedoch  n ich t  so ausgedehn t  wie in den  Unte r -  
d ruckversuchen  zu sehen, bei denen  sich al lgemeine Hypox/~mie und  Unter -  
ern~thrung in ihrer  W i r k u n g  vere in ten .  I m m e r h i n  bl ieb die F r a g e  often, 
ob die a l lgemeine t typox/~mie al lein Ganglienzellver/~nderungen hervor-  
rufen kann .  Der  K1/~rung dieser  F r a g e  sollen die folgenden Unter -  
suchungen dienen.  Dabe i  e rgab  sich durch  die A r t  der  Versuchsanordnung  
die wei tere  Aufgabe,  den Einflut~ eines m6gl ichs t  kurzf r i s t igen  Unter -  
druekes  auf  die Gangl ienzel len zu p r f i f en .  

Versuchsanordnung. 
Zur Durchftihrung der Versuche wurde die yon Lu# konstruierte und be- 

schriebene Unterdruckkammer verwendet, bei der ein elektromagnetisch arbei- 
tendes, yon Ulrich gebautes Ventil die Einhaltung des gewiinschten Un~erdruckes 
erm6glichte und ffir eine ausreichende Frischluftzufuhr sorgte. Die Versuche 
wurden an Meerschweinchen durchgeffihrt. Die Tiere wurden mit Ausnahme der 
Versuchsreihen 3 und 4 an mehreren anfeinanderfolgenden Tagen ffir eine be- 
stimmte Zeit dem Unterdruck ausgesetzt. In den Zwischenpausen his zum ngchsten 
Versuch erholten sich die Tiere immer gut und nahmen ausreichend Nahrung zu 
sich. Das Einschleusen wurde entsprechend dem Zweck der Versuche, eine m6g- 
lichst starke Hypoxgmiewirkung zu erzeugen, rascher als in den friiheren Ver- 
suchen vorgenommen. Teilweise wurden die Tiere in einer Zeit yon 30 Min., teil- 
weise aber auch yon 8 Min. in den gewtinschten Unterdruck gebracht. Auch das 
Ausschleusen erfolgte rasch in einer Zeit yon 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 his zu 60 Stufenschnitte yon einem Gehirn angefertigt und nach 
der Nisslschen ~ethode mit Tolloidinblau gef~rbt. 

Die Versuche und ihr  Ergebnis.  

Versuchsreihe 1. 
Ziel dieser Versuchsreihe war  es, den Tod der  Tiere ira U n t e r d r u c k  

herbeizufi ihren,  ohne dab  vorher  ein Gewichtsver lus t  e in t ra t .  Dies wurde  
erreicht ,  indem 5 Meerschweinchen t/~glich in einer wechselnd langen Zeit ,  

A r c h l y  ~iiz' P s y e h i a t r i e .  B d .  111. 11 
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durchschnittlich 1--2 Stunden, einem Unterdruek yon 198 mm Hg 
(entspreehend einer ,,NennhShe" y o n  10 000 m) ausgesetzt wurden. I1~ 
der zwischen den Versuchen liegenden Zeit hatten die Tiere Gelegenheit, 
sich zu erholen und genfigend zu fressen. Trotzdem starben sie naaeh 
einer Reihe yon Ta.gen sponta.n in der Unterdruekkammer. 

Die Tiere zeigten w/~hrend des Versuehs im aallgemeinen ein ziemlich 
gleichaartiges Verha.lten. Me. 1 und Me. 85 wurden in jewei]s 8 Min.. 
die tibrigen Tiere in jeweils 1/2 Stunde eingesehleust. Dabei tra.ten regeL 
m/~6ig zwisehen 7500--8500 m starke ataaktisehe Erseheinungen a.uf. 
Die Tiere liefen torkelnd umber, fielen da.uernd na.ch einer Seite und 
versuchten sich wieder a.ufzurichten, was jedoeh wegen der r~umliehe~ 
Desorientiertheit nieht immer gelang. Daanach wa.ren die Tiere meist 
sehr erregt ; sie zeigten heftige rucka.rtige Bewegungen der Extremit~ten, 
die so stark wa.ren, da.B die Tiere durch die Kaammer gesehleudert wurden. 
Bei Erreiehung einer ,,NennhShe" yon l0 000 m ]agen die Tiere meist 
auf der Seite und zeigten sehr h~ufig leiehte toniseh-klonisehe Kr/~mpfe 
der Extremit/~ten fiir 2- -3  Min. Im weiteren Verlaauf setzten sieh die 
Tiere dann wieder aauf, um sieh erst gegen Ende des Versuehes wieder mi~ 
ziemlieh oberfl/~chlicher Atmung auf die Seite zu legen. Beim Absehleusen 
zeigten die Tiere sta.rke Zitter- und Sehtittelbewegungen. Die Tiere 
erholten sieh immer wieder vollsts in wenigen Minuten. 

Der Ted erfolgte bei allen Tieren unter einer sich tiber etwa 1 Stunde 
hinziehenden ganz aallms Abna.hme der Atmung, bei der die Atem- 
ziige immer sehw~teher und unregelm/iBiger wurden, um sehlieBlich ga.nz 
auszusetzen. Dabei traten bei Me. 85 keine terminalen Krs auf. 
Me. 77 zeigte fiber 4 Min. anhaaltenden Opisthotonus mit m/~Big staarken 
toniseh-klonisehen Kr/~mpfen der Extremit~ten. Bei Me. 79 und 80 
wurde zwar die allm/~hliehe Abna.hme der Atmung gesehen, jedoeh wa.ren 
beide Tiere bei der 15 Min. sp/~ter folgenden Beoba.chtung schon ge- 
storben. Me. 1 wurde na.eh Erreiehung des terminalen Stadiums mit 
der laangsamen, unregelm~Bigen und schwa.chen Atmung aausgeschleust. 
Da.bei blieb die Atmung unver/~ndert sehwa.eh. ])as Tier wurde dekap~- 
tiert, um so den kurz vor dem Sponta.ntod bestehenden Zustaand der Gaan- 
glienzellen sehen zu k6nnen. 

Protokolle. 
Me. 85, w. Anfangsgewicht 565 g, Endgewicht 585 g. 
Auf einer ,,Nennh6he" yon 10000m am 1. Tag 120 Min., 2. Tag 60Min., 

3. Tag 60 Min., 4. Tag 120 Min., 5. Tag 120 Min. Ted unter allm~hlicher Abn~hme 
der Atmung. Keine terminalen Kr~mpfe. 

Histologischer Be]und. An den Kernen der Medulla oblongata sieht man durch- 
weg eine Aufl6sung der Nissl-Substanz in tin ziemlich feink6rniges Material, zum 
Teil auch eine Homogenisierung des Protoplasmas mit ziemlich starker Anf/~rbung 
im 2r Diese staubf6rmige 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 groBen Teil 
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der Zellen die Kernblase mit dem Kornk6rperehen noch normal. Dariiber hinaus 
sieht man in einzelnen Kerngebieten eine starke Anf~irbbarkeit der Ganglienzell- 
fortsiitze (Abb. 1). SchlieBlich sieht man in einer Reihe yon Kernen, und zwar . 
in symmetrischen Kernen, eine sehr ausgesprochene Verklumpung des Kernos 
mit den Kernk6rperchen, so dab die Kernblase aufgehoben ist und das gesamte 
Chromabin als schmaler Ring um das unregelm~Bige Kernk6rperchen angeordnet 
ist (Abb. 2 und 3). Die gleiehen Veri~nderungen linden sich in einem Kernpaar im 

Abb. 1. Me. 85. Medulla oblongata. Starke Alff~rbung der wei~ sichtbaren For~satze. 
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 sieh keine Veranderungen im Ammonshorn. In den 
Kernen des Zwischenhirns sieh~ man deutliohe Ver~ndorungen am Protoplasma. 
An vielen Kernen ist zwar die Kernblase noch erhalten, doch linden sich vielfaeh 
um den Kern eine gauze Reihe feinster Chromatink6rnohen, die intensiv gefgrbt 
sind (Abb. 5). Dariiber hinaus sieht man ganz blab angefgrbte Ganglienzellen 
mit entrundeter chroma~inreicher Kernblase und l~nglieh ausgezogenem Zelleib. 
An einzelnen Stellen sieht man auch ausgesproehene Kernverklumpungen, ent- 
sprechend den Vergnderungen an der Medulla oblongata und am Kleinhirn. An 
den RindenzelIen sind solche Vergnderungen nicht nachweisbar. Unter den Glia- 
zellen linden sioh sowohl im Bereich der Medulla oblongata Ms auoh im Zwischen- 
hirngebiet hie und da solche mit ganz kleinem pyknotischem Kern. 

Me. 77, m. Anfangsgewicht 285 g, Endgewicht 295 g. 
Auf einer ,,Nennh6he" yon 10000 m am 1. Tag 35 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag 

60Min., 4. Tag 130Min., 5. Tag 102Min. In der letzten Stunde liegt das Tier 

11" 
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Abb. 2. Me. 85, ~Iodulla oblongat~, ,,Schwere" Zeilerkrankung Nis s l s ,  Leitz 01imm,, 
Ok. 2, B. 30. 

Abb. 3. Me. 85. ~r oblongata,. Staubf6rmige Aufl6sung tier N i s s l - S u b s t a n z ,  
Schrumpfung ~tud Verklumpung der ohroma~inroichen Zg~ernblase. Otimmersion. 

auf  der Seite u n d  a tme t  immer  oberflgchlicher und  unregelm~l~iger. Tod u n t e r  
S t reckkrgmpfen  und  fiir 4 Min. anha l tendem Opisthotonus.  
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Histologisvher Be]und. In der Medulla oblongata sieht man durehweg eine 
Abnahme der F~rbbarkeit des 1)rotoplasmas und eine AuflSsung der Nissl-Substanz 
in einen feinsten, ziemlich wenig angef~rbten Staub. Diese Ver~nderungen sind 
besonders deutlieh aueh an dem Hypoglossuskern sowie an den Kleinhirnkernen 
nachweisbar. Die Kerne der so ver~nderten Ganglienzellea zeigen zum Teil noch 
eine Kernblase, zum Tell lassen sie die typisehe Verklumpung des Chromatins um 
das Kernk5rperchen erkennen (Abb. 6). Dieses Chr0matin ist bald mehr, bald 
weniger intensiv gef~rbt. Vielfaeh sieht man eine ausgesproehene Clasmatodendrose. 
Sehr ausgesprochene Kernpyknosen finden sich im Nucleus habenulae. An den 

Abb.  5. ]VJCe. 85. Zwischenhirn.  Chroma t inkSrnchen  in der  I~ernblase.  Olimmersion.  

Xernen des Zwischenhirns sind die gleichen Veranderungen wie bei Me. 85, nur 
weniger ausgesprggt zu sehen. Am Protoplasma sind hier die Ver~nderungen un- 
gewi~. Keine Vergnderungen am Ammonshorn und an der ttirnrinde. 

~e.  79, w. Anfangsgewicht 320 g, Endgewicht 325 g. 
Auf einer ,,Nennh6he" yon 10000 m ~m 1. Tag 35 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag 

60 Min., ~. T~g 130 Min., 5. Tag 102 Min., 6. Tag 63 Min., 7. Tag 35 Min., 8. Tag 
30M in., 9. Tag 60 Min., 10. Tag 150Min. In der letzten Versuchsstunde wird 
die Atmung oberfl~ehlicher, langsamer und unregelmal~iger. Eine Viertels~unde 
nach der letzten Beobaehtung wird das Tier tot in der Unterdruckkammer auf- 
gefunden. 

Histologischer Be/und. In der Medulla oblongata hie nnd da an einzelnen sym- 
metrischen Kernen eine deutliehe Xondensierung des Chromatins um das Kern- 
kSrperchen, nicht im ttypoglossuskern, dagegen generell, besonders auch am 
ttypoglossuskern, Aufl6sung der 2u in einen feink6rnigen Staub. 
Entsprechende Protoplasmaver~nderungeI1 aueh an den Kleinhirnkernen. An den 
Purkin4e-Zellen keine besonderen Ver~nderungen, keine Kernverklumpung. 

Entsprechende Protoplasmaver~nderungen an Zellen des Zwisehenhirns, da- 
gegen keine sieheren Ver~nderungen an den Ganglienzellkernen. Starke Pyknose 
der Kerne im Nucleus habenulae, keine Vergndernngen am Ammonshorn und an 
de~" I-Iirnrinde. 
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Me. 80, m. Anfangsgewicht 310 g, Endgewicht 325 g. 
Auf einer ,,1Nennh6he" yon 10000 m am 1. Tag 35 Min., 2. Tag 60 Min., 3. Tag 

60 Min., 4. Tug ]30 Min., 5. Tag 102 Min., 6. Tag 63 Min., 7. Tag 35 Min., 8. Tag 
30 Min., 9. Tag 60 1VIin., 10. Tag 150 Min., 11. Tag 40 Min., 12. Tag 60 Min., 13. Tag 
90 1Viin. und 14. Tag 70 Min. 30 Min. vor der letzten Beobachtung wird die Atmung 
sehr sehwaeh und unregelm~Big. 20 Min. naeh der ]etzten ]3eobachtung wird das 
Tier tot aufgefunden. 

Histologisdter Be/und. An den Kernen der )/[edulla oblongata hie und da 
Ze]len mit Kernverklumpungen. Aueh die 1)rotoplasmaver~nderungen angedeutet. 

Abb. 6. ~[e. 77. :~Iedulla oblongata. StaubfSrmige Nissl-Substanz, Schrumpfung 
tier I~ernblase. (~limmersion. 

Im Hypoglossuskern aber noch auffa]]end gut erhaltene Nissl-Schollen und gut 
erhaltene Kernblasen. I)eutliche Kernblasen in den Pu~kin]e.Zellen. 

Ausgesprochene 1)yknosen am l~uc]eus habenulae, gut erhaltene Zellen im 
Zwischenhirn, im Ammonshorn und in der I-Ii~nrinde. 

Me. 1, w. Anfangsgewicht 440 g, Endgewicht 340 g. 
Auf einer ,,Nennh6he" yon 10000 m am 1. Tag 120 lViin., 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 MAn. 
i\Tach Erreichung des terminalen Stadiums mit ganz schwacher und oberfl~ch- 
licher Atmung wird das Tier ausgeschleust. Dabei bleibt die Atmung unveri~ndert 
schwach und langsam. Dekapitation. 

Histologischer Be/und. An den Kernen der Medulla oblongata linden sich 
ausgesproehene VerKnderungen des Protop]asmas im Sinne der AuflOsung der 
2~issl-Scho]len in einen feinen Staub. Diese Ver~nderungen sind auch an den 
groBen Kernen, vor a]lem auch am Hypoglossuskern zu  beobachten. Im Mlge- 
meinen ist der Kern der Gang]ienzellen noch normal, d0eh finden sieh aueh immer 
wieder, unter anderem auch im ttypoglossuskern, Verdiehtungen des Chromatins 
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um das Kernk6rperchen im Sinne der oben beschriebenen Ver~nderungen, zum 
Teil auch Kernverklumpungen. Die PuTkinje-Zellen zeigen in dem Bereich n~he 
der t~utengrube ~usgesprochene Kernverklumpungen. Die Kleinhirnkerne zeigen 
die geschilderten Protoplasm~vergnderungen. 

Am Nucleus habenulae ausgesprochene Pyknosen an den Zellen der inneren 
Sehicht. An den Kernen des Zwischenhirns dentliche Protoplasmavergnderungen. 
An den Kernen solcher Zellen in der Kernblase feinste Chrom~tink6rperchen mn 
das Kernk6rperehen ausgestreut. 

Die histologische Gehirmmtersuehung der Tiere der 1. Versuehs- 
gruppe zeigt also genau die gleiehe Art der Ganglienzellver~nderungen, 
wie sie sehon in den oben angefiihrten Versuchen mitgeteilt worden sind. 
Aueh die Verteilung auf die Kerne der Medulla oblongata und die Klein- 
hirnkerne, die Purkinje-Zellen und die Kerne des Zwisehenhirns ent- 
sprieht den friiher erhobenen Befunden. Als Untersehied finder sieh 
lediglieh eine geringere Ausdehnung der Vergnderungen. 

Dabei ist es bei s~mtliehen Tieren gelungen, das Anfangsgewieht nieht 
nur zu erhalten, sondern sogar noeh eine geringe Gewiehtszunahme zu 
erzielen. Aueh am letzten Tage haben die Tiere noeh ausreiehend ge- 
fressen. Eine Untererns lag also nieht vor. 

Eine Ausnahme bildet lediglieh Me. 1, das bier aufgeliihrt wird, da 
es trotz der Gewiehtsabnahme bis zum letzten Tag immer gefressen hat, 
und sehr munter war, also keinesfalls verhungert ist. 

Diese Versuehe bereehtigen zu dem Schlug, dab tats/~ehlieh die all- 
gemeine Hypox~mie allein imstande ist, so sehwere Ganglienzellver/~nde- 
rungen hervorzurufen, wie sie Biichner und seine Mitarbeiter ffir das 
Unterdruekexloeriment besehrieben haben und wie sie in der ,,sehweren ~ 
Zellerkrankung Nissls ihren stgrksten Ausdruek finden. 

GanglienzellverS~nderungen bei hoehgradigem allgemeinen Sauerstoff- 
mangel des Gehirns sind aueh in der mensehliehen Pathologie vielfach 
besehrieben worden. Das klarste Beispiel hierfiir bilden die Befunde bei 
F/~llen, bei denen bei einem Erh~ngten die Wiederbelebung zun/tehst 
gelang, dann abet doeh naeh einem oder mehreren Tagen der Tod eintrat 
(Bingel und HamTel, D6ring und Scholz). Dabei finden sieh in der Arbeit 
yon Scholz Ganglienzellver~nderungen abgebildet, welche sehr unseren 
Befunden gleichen. D6ring besehreibt in seinem Fall ,isehs 
und ,,isch~misch-homogenisierende" Zellerkrankungen mit Oberg/~ngen 
zur ,,sehweren" Zellerkrankung Nissls. ttierher geh6ren auch die yon 
Wustmann und Hallervorden besehriebenen Fs bei denen Patienten 
eine Trendelenburgsehe Operation wegen Lungenembolie mit minuten- 
langem tterzstillstand noch einige Zeit fiberlebten. Aueh hi er wurden die 
Bilder der ,,isch~mischen" und der ,,homogenisierenden" Zellerkrankung 
gefunden sowie ebenfalls mitunter eine Ann~herung an die ,,sehwere': 
Zellerkrankung Nissls. Bei allen diesen Fs fanden sich die Ver/~nde- 
rungen vor allem auch in der GroBhirnrinde. Das erkls sich, wie schon 
Lu[t betont, dadurch, dab es sich hier um einen vorfibergehenden v511igen 
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Stil lstand des Blutstroms im Gehirn handelt ,  im Gegensatz zu der herab- 
gesetzten Sauerstoffspannung bei erhMtener Zirkulation bei unseren 
Tieren. 

Ganglienze]lver~nderungen der gleichen oder s Art  sind auch 
beschrieben bei ungeniigender Ern~hrung eines begrenzten Hirngebietes 
infolge mechanischer t t indernisse:  so yon Spatz ffir das erste Stadium 
der arterioskleroi~ischen Erweichung, yon Bodechtel und Mi~ller, Neubi~rger 
und Weimann ftir die Fe t t -  nnd Luftembolie. UberM1 ist die Entstehung 
dieser Ganglienzellver~nderungen durch Sauerstoffmangel klar  ersicht]ich. 

Im Gegensatz zu den langfristigen Unterdruckversuchen von Biiehner 
und Lu]t, Rotter und Dellaporta mug hier die verhs kurze Zeit- 
dauer der einzelnen Versuche hervorgehoben werden, die mit  Ausnahme 
yon Me. 1 die Zeit yon t~glich 21/2 Stunden nicht iiberschritten, M]erdings 
mit  einem Unterdruck entsprechend einer I-IShe von 10000 m eine 
erheblich st~rkere Belastung darstellten. So ist Mso nicht nur die lung- 
fristige Unterdruckwirkung auf mit t lerer  HShe (7500--8000 m) imstande, 
die Ver~nderungen hervorzurufen, sondern auch die wesentlich kiirzer 
dauernde Unterdruckwirkung auf entsprechend grS~erer HShe (10 000 m). 

Versuehsreihe 2. 

Nicht immer verliefen die Versuche so wunschgem~l~ wie in Gruppe 1. 
Zwei Tiere, die unter  genau den gleichen Versuchsbedingungen gestanden 
hatten,  bildeten eine Ausnahme. Bei dem einen, Me. 87, t r a t  eine uner- 
wfinschte Gewichtsabnahme auf ,  w~hrend da.s andere, Me. 81, eine 
auffMlend groBe Widers tandskraf t  gegenfiber der Unterdruckwirkung 
zeigte und noch am 16. Versuchstage lebte. Bei beiden Tieren wurde der 
Ein t r i t t  des Spontantodes nicht abgewarte~, sondern die Tiere wurden 
durch weitere Herabsetzung des Unterdruckes vorzei~ig get5tet. Die 
histologische Untersuchung des Gehirns mul~te bei diesen verh~ltnism~Big 
rasch aus gutem Allgemeinbefinden heraus get5teten Tieren yon beson- 
derem Interesse sein. Die beiden Versuche werden deshMb hier gesondert 
besprochen. 

Protokolle. 
Das VerhMten der Tiere in der Unterdruckkammer glich dem der Tiere in 

Versuchsreihe 1. Es braucht deshMb hier nicht noch einmM geschildert zu werden. 
Me. 87, w. Anfangsgewicht 655 g, Endgewicht 570 g. 
Auf einer ,,~ennhShe" yon 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. Anschliel~end zur schnellen Herbeifiihrung des Todes 
25 Min. auf einer ,,~ennhShe" yon 12000 m. Die Atmung war hier zwar etwas 
obe~l~chlicher, blieb aber zun~chst frequent. Erst in den ]etzten 3 Min. setzte 
ziemlich plS~zlich Schnappatmen mit gr613eren Pausen ein. Keine terminMen 
Kri~mpfe. 

Der Gewichtsverlust dieses Tieres ist relativ gering. Das Tier hatte bis zum 
letzten Tag in den Pausen zwischen der t~glichen Unterdruckwirkung gut gefressen. 
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Histologischer Be]und. In  der Medulla oblongata finder sich durchweg ein 
normales Bild. Die Kerne zeigen ihre normale Kernblase. Die Nissl-Schollen sind 
dui'chweg aueh an kleinen Kernen sehr gut erhalten, besonders auch am Hypo- 
glossuskern. An den Kleinhirnkernen und den Purkin]e-Zellen linden sich eben- 
falls keine Veranderungen, ebenso nieht am Nucleus habenulae, dem Zwischen- 
hirn und der l-Iirnrinde. 

Me. 81, m. Anfa, ngsgewich~ 295 g, Endgewicht 300 g. 
Auf einer ,,Nennh6he" yon 10000 m am 1. Tag 35 1Vfin., 2. Tag 60 ~Iin., 3. Tag 

60 Min., 4. Tag 130 Min., 5. Tag 102 Min., 6. Tag 63 Min., 7. Tag 35 Min., 8. Tag 

Abb. 7. ="Vie. 81. Ausgasprochene Karnverkh~mplmgen in einam Tail der Zellan des Nucleus 
habcnulaa. Vergr. 160fach. 

40 Min., 9. Tag 60 Min., 10. Tag 150 Min., 11. T~g 30 Min., 12. Tag 60 Min., 13. Tag 
90 Min., 14. Tag 60 Min., 15. Tag l0  Min., 16. Tag l0 Min., im Verhalten keine 
Besonderheiten; anschliegend 35 Min. auf 11000 in. Die Atmung wurde in den 
letzten 30 Min. langsamer, sehw~cher und unregelm~Biger. Der Tod wird unter 
3 Min. anhaltendem Opistho~onus und sehliel31ieh 20 Sek. dguernden Kr~mpfen der 
Extremit~tten beobachtet. 

Histologischer Be/und. In  der Medulla ob]ongata sieht man in einem Teil der 
Ganglienzellen die Nissl-Substanz noah normal. In  dem grSl~ten Teil der Ganglien- 
zellen dagegen, besonders auch an den grol]en Ganglienzellen des Hypoglossus- 
kernes, zeigt diese eine Umwandlung in einen feinen, intensiv farbbaren Staub. 
Die Kerne der Ganglienzellen sind daneben noah nieht vergndert. An den kleineren 
Kernen sieht man die gleiehen Protoplasmaver~nderungen. Die Purkin~e-Zellen 
des Kleinhirns zeigen ein normales Bi ld . .Die  ZeUen des Nucleus habenulea zeigen 
zum Tell ausgesprochene Kernverklumpung (Abb. 7). Dagegen zeigen die Kerne 
des Zwischenhirns, das Ammonshorn und die Hirnrinde keine Veranderungen. 
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Diese Versuchsreihe zeigt uns also, dab die Ganglienzellver~nderungen, 
wie sie in der Gruppe i beobaehtet warden, offenbar reeht sehnell auf- 
treten. Bei dem einen Tier, Me. 81, sind sie im Nucleus habenulae aus- 
gesproehen vorhanden. Das andere Tier, Me..87, zeigte sie dagegen noeh 
nieht, trotzdem dieses Tier unter fast den gleichen Bedingungen wie 
3Ie. 81 gehalten wurde. Diese Beobaehtung maeht es wahrscheinlich, 
dab die schwersten Grade der hypox/~misehen Sch/~digung des Zentral- 
nervensystems eine gewisse Zeitspanne bestanden haben miissen, damit 
es zu einer morphologisehen Manifestierung der Ganglienzellver/inderung 
kommt. 

Versuchsreihe 3. 

So interessierte es, in einer weiteren Versuchsreihe zu priifen, ob ein 
einmaliger Unterdruckaufenthalt der Tiere auf grSgerer H6he (12 000 m), 
durch den in wechselnd langer Zeit im ersten Aufstieg der Tod herbei- 
geftihrt wurde, schon imstande war, die in der Versuchsreihe 1 beobach- 
teten Ganglienzellver/~nderungen hervorzurufen. 

Gleichzeitig konnte damit eine andere Frage geprfift werden, die sieh 
aus der Versuchsreihe 1 ergeben hatte. Es war bei den Versuchen dieser 
Reihe aufg~fMlen, dab keines der Tiere in den ersten Versuchstagen 
.starb, sondern immer erst nach einer Reihe yon Tagen der Tod in der 
Unterdruekkammer erfolgte, obwohl in der Regel die Dauer des Unter- 
.druckaufenthMtes nicht gesteigert wurde. Es fragte sieh also, ob die 
Unterdruckwirkung auf das ZentrMnervensystem sieh zu kummulieren 
vermag und ob nut dann bei den kurzfristigen Versuehen Ver/~nderungen 
auftreten, wenn eine solehe Kummulierung durch die Versuchsanordnung 
mSglich war. 

Um beide Fragen zu priifen, wurden 3 Meerschweinehen innerhMb 
einer Zeit yon 14 Min. auf eine ,,Nennh6he" yon 12 000 m gebraeht und 
darin bis zu ihrem Tode belassen. Zwischen 7500 und 8500 m traten bei 
allen Tieren starke ataktische Erseheinungen auf, denen heftige tonisch- 
klonisehe Krgmpfe mit Opisthotonus ffir eine Zeit yon 1--2 Min. folgten. 
Dann lagen die Tiere mit stark besehleunigter Atmung auf der Seite und 
bekamen nut ab und zu ganz kurze Extremiti~tenkr~mpfe. Allm~hlich 
wurde die Atmung immer oberfli~chlieher. Der Tod wurde dann unter 
heftigen Kr~mpfen und Schnappatmen beobachtet. 

Protokolle. 
Me. 53, Gewicht 560g. Au~ einer ,,Nennh6he" yon 12000 nl ftir ll0Min. 
Me. 54, Gewieht 360 g. Auf einer ,,NelmhShe" yon 12000 m fiir 70 Min. 
Me. 55, Gewicht 650 g. Auf einer ,,NennhShe" yon 12000 m fiir 40 Min. 
Bei der hisLologischen Gehirnuntersuchung konnten bei keinem der Tiere 

(~anglienzellvergnderungen gefunden werden. 

Diese Reihe zeigt, dag bei kfirzerer Befristung des t6dlichen Unter- 
druckaufenthMtes die Ganglienzellver/~nderungen noch nicht auftreten, 
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d . h .  also, daB die hypox/~misehe Schg~digung der Ganglienzellen un t e r  
diesen Bedingungen  morphologiseh noeh nieht  faBbar wird. AuBerdem 
wird dureh dieses Ergebnis  ffir die Versuehsreihe 1 wahrseheinlich ge- 
maeht ,  dab die dort  zu sehenden schweren Gangl ienzel lvergnderungen 
nieht  allein auf der Unte rdrueke inwi rkung  des le tz ten Versuehstages 
beruhen,  sondern dab die an  den einzelnen Versuehs~agen gesetzten 
Seh~digungen sieh summier t  haben.  

Versuchsreihe 4. 

Um n u n  aber doeh in einem nu r  einmaligen Un te rd ruekaufen tha l t  
die Gangl ienzel lver~nderungen siehtbar  machen  zu k6nnen,  wurde 
bei weiteren 2 Tieren die Versuehsdauer gegeniiber Gruppe 3 wesentlieh 
verl~ngert.  Da auBerdem aufgefallen war, dab gerade bei den Tieren 
Gangl ienzel lvergnderungen zu sehen waren, bei denen die A t m u n g  zum 
Schlug ganz allmghlich fiber etwa 1 S tunde  schw/~eher, langsamer u n d  
unregelm~giger wurde, wurde bier zum SehluB der Un te rd ruck  nur  ganz 
langsam gesteigert, um ganz Mlmghlich den Tod herbeizuffihren. 

InnerhMb einer hMben Stunde  wurden  2 Meersehweinehen auf eine 
, ,Nennh6he" yon zungehst  10 000 m gesehleust. Nach weiteren 8 S tunden  
wurde der Un te rd ruck  langsam auf 12 000 m gesteigert und  d a n n  der Tod 
abgewartet .  

Protolcolle. 

Me. 60, w. Gewieht 540 g. 
Zwisehen 7000--9000 m zeigt das Tier ataktische Erscheinungen und bleibt 

dann auf der Seite liegen. Nach einer Viertelstunde richtet es sich wieder auf und 
sitzt die folgenden 8 Stunden mit frequenter Atmung aufreeht in der Kammer da. 
Dann wird innerhMb yon 10 Min. auf 11000 m welter gesehleust, dabei bleibt das Tier 
unvergndert sitzen. Naeh einer Pause von 10 Min. weitere Steigerung auf 11500 m. 
])as Tier sinkt sehlapp zusammen, die Atmung wird oberfl~chlicher. Naeh weiteren 
20 Min. wird auf 12000 m weiter gesehleust. Die Atmung wird sehw/~eher. Naeh 
einer Viertelstunde pl6tzlieh ffir 20 Sek. anhMtende toniseh-klonisehe Kr~impfe, 
danaeh Schnappatmen. Der Tod erfolgte 1 Stunde nach Beginn der zusgtzliehen 
Luftverdtinnung. 

t~ei der histologisehen Untersuehung erweisen sieh die Ganglienzellen noch 
unverandert. 

Me. 61, m. Gewieht 525 g. 
Ftir die ersten 8 Stunden gleiehes VerhMten wie Me. 60. Am Ende dieser Zeit 

liegt das Tier auf der Seite, die Atmung ist oberftgchlich und schon etwas unregel- 
m~13ig, tIier wird im Verlauf von 1l/2 Stunden der Unterdruck auf 12000 m gestei- 
gert. Dabei fMlt hier besonders die Versehlechterung der Atmung auf, die nieht 
nur schwgeher, sondern aueh unregelmi~fiiger und langsamer wird, um schlieBlieh 
naeh 2 Stunden ganz auszusetzen. Keine terminalen Kr~hnpfe. 

Histologischer Be]und. In den Kernen der Medulla oblongata neben v611ig 
intakten Kerngebieten mit seh6ner 2gissl-Struktur staubf6rmige Umwandlung der 
Nissl-Substanz. Hier finder sich aueh eine Verkleinerung der Kernblase mit aus- 
gesproehener Verdiehtung des Chromatins um das plumpe unregelm~gige Kern- 
k6rperehen. Diese Ver~nderungen sind aueh im Hypoglossuskern zu sehen. In 
den Kleinhirnkernen in Mlen Zellen staubf6rmige Nissl-Substanz. Zum Tell ist 
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die Kernblase nur kleiner und dunkler, zum Teil sieht man riehtige Kernver- 
klumpungen, neben normalen Kernen. In den Purkin]e-Zellen linden sich Kern- 
pyknosen in den der l~utengrube zun~ehst liegenden Zellen. 

Im Nucleus habenulae zeigt der grSl~te Tell der Zellen schwere Kernvergn- 
derungen mit Sehrumpfung der verdichteten Kernblase um das plumpe KernkSr- 
perchen, zum Tell vSllige Kernverklumpungen. In dem auBen und oben ge]egenen 
Tell der Zellen ist die Kernblase noch erhalten, aber yon feinsten ChromatinkSrnchen 
fibersat, wobei haufig das eigentliche KernkSrperchen nieht mehr sichtbar ist. Im 
]3ereieh der Stammganglien sieht mgn in den dorsal und seitlich ge]egenen Gebieten 
ehae staubf6rmige Aufl6sung der Nissl-Substanz und Kernverklumpungen. Im 
Ammonshorn und in der Hirnrinde keine Veri~nderungen. 

Me. 61 war den st~rkeren Graden des Unterdrueks fiber 2 Stunden, 
d. h. doppelt so ]ang wie Me. 60 ausgesetzt. Dabei wurde bei ihm die 
Atmung nieht nur wie bei Me. 60 oberfl~ch]icher, sondern auch unregel- 
mgl~iger und langsamer als Zeiehen daffir, dal3 das Atemzentrum schwerer 
geschgdigt war. Beim Vergleieh tier beiden Tiere wird noeh einmal be- 
sonders deutlieh, dal~ die st&rksten Grade der Hypoxi~miewirkung ge- 
nfigend lange einwirken mfissen, um morphologisehe Ver&nderungen her- 
vorzurufen, dal~ dann aber die Vers offenbar rasch auftreten. 
Insgesamt war bei diesem einmaligen Einschleusen eine verh~ltnism~Big 
lange Zeit n6tig, um die Ganglienzellver~nderungen sichtbar zu machen. 

Versuchsreihe 5. 

ttier sollte die Frage gepriift werden, ob ein wiederholtes Heranffihren 
des Tieres an die kritisehe Sehwe]le der Seh/~digung des Zentralnerven- 
systems bzw. deren Ubersehreitung Veriinderungen an den Ganglienzellen 
setzt, d. h. also, ob der einzelne Anfall yon kritischer hypox/imiseher 
S~Srung des Zentralnervensystems histologisch Spuren hinterls 

Zu diesem Zweck wurden 6 Meersehweinehen in 12 Min. allf eine 
,,NennhShe" yon 12 500--13 000 m eingeschleust und dort bis zum Be- 
ginn der Atemli~hmung belassen, der sich in ganz vereinzelten sehnappen- 
den Atemzfigen zu erkennen gab. Dies trat  meist nach einigen Sekunden 
oder Minuten ein. Nur vereinzelt hielt tin Tier bis zu 25 Min. in diesem 
Unterdruck aus. ])ann wurde rasch ~deder abgesehleust, jedoch nicht 
unter 8000 m, in einigen Fi~llen 6000 m, so dab die Tiere sieh wieder 
etwas erholen konnten. Nach Einsetzen einm geregelten Atmung wurden 
die Tiere sofort wieder in sts Unterdruek gebraeht. Eine Ausnahme 
wurde nur einmal bei Me. 150 gemach~, bei dem die Atmung vSllig ausge- 
~setzt hatte. Durch kiinstliche Atmung fiber eine Zeit von 15 Min. konnte 
das Tier wiederbelebt werden. Durch den sehnellen Weehsel des Luft- 
drueks traten dabei jedesmal ganz besonders heftige Kr&mpfe auf. Die 
Tiere waren t~glieh 1 Stunde lang im Versuch, wobei der Luftdruek- 
wechsel 6mal vorgenommen wurde. Naeh der Herausnahme waren die 
Tiere jedesmal sehr erschSpft. Zum Teil zeigten sie noeh 1--2 Stunden 
lang nach dem Versuch tickartige Zuckungen der Extremits Meist 
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erholten sie sich jedoch im Verlguf einer Viertelstunde wieder gut. Bei 
4 Tieren wurde der Tod am letzten Tage durch ls Aufrechterhalten 
des hohen Unterdrucks akut herbeigeffihrt. Zwei Tiere wurden noch 
8 Tage am Leben gelassen und erst dann dutch Dekapit~tion getStet, um 
etw~ige nachtr~gliche Vergnderungen festzuhalten. 

Protokolle. 
Me. 154, m. Anfangsgewicht 250 g, Endgewicht~ 230 g. Versuchsd~uer 5 Tage, 
Me. 200, w. Anf~ngsgewicht 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. An~angsgewicht 565 g, Endgewicht 620 g. Versuchsdauer 5 Tage. 

T6tung n~ch weiteren 8 Tagen dutch Enthauptung. 
Me. 206, m. Anfangsgewicht 745 g, Endgewicht 775 g. Versuchsd~uer 5 Tage. 

TStung naeh weiteren 8 T~gen durch Enthauptung. 
Die histologische Untersuchung der Gehirne zeigte iiberall v611ig norma]e 

Gang]ienze]len. 

Die Tiere waren also in dieser Versuchsgruppe anfallsweise einer g~nz 
besonders starken Unterdruckwirkung ausgesetzt gewesen. Schon die 
Tatsache, daI~ Me. 150 an einem Tage wegen Aussetzens der Atemt~tigkeit 
durch kiinstliche Atmung fiber eine Viertelstunde wiederbelebt werden 
mul3te, zeigt, daI~ die Tiere jedesmal an eine kritisehe Schwelle gebrach~ 
worden waren. Bei einigen Tieren, die hier nicht mitangefiihrt sind, miB- 
glfickte auch der Versuch. Die Hebung des Unterdrucks wurde bei ihnen 
wenige Sekunden zu sp~t vorgenommen und die Tiere starben; auch durch 
kfinstliche Atmung waren sie nicht wieder zu beleben. Immerhin wirkte 
der hSchste Grad des Unterdruckes jedesmal nur ffir ganz kurze Zeit 
meist nur ffir Sekunden oder 1--2 Minuten ein. Nut  bei 2 Tieren konnte 
vereinzelt ein Unterdruck entsprechend einer HShe yon 13 000 m bis zu 
25 Min. aufrechterhalten werden. 

Alle Tiere haben jedesmal w~hrend des Aufenthaltes auf der kritischen 
H5he heftigste Krampfanf~lle gezeigt. Die AuslSsung dieser Kr~mpfe 
war vor allem durch da, s jeweilige rasche Hochschleusen begfinstigt 
worden. Schubert, Strughold und Grail haben diese Abh~ngigkeit der 
Krampfbereitschaft yon der Aufstiegsgeschwindigkeit genauer unter- 
sucht und exakte Angaben darfiber gemacht. Trotz diesen erheblichen 
Einwirkungen konnten bei den 6 untersuchten Tieren keine morpho- 
logisch fa~baren Ver~nderungen gefunden werden. 

Damit ist ffir d~s 1V[eerschweinchen wahrscheinlich gemacht, dal~ in 
dem einzelnen Anfall, sofern er fiberlebt wird, eine irreversible Ganglien- 
zellver/~nderung nicht eintritt. Selbst wenn man anniihme, dab eine 
vSllige AuflSsung gesch/idigter Ganglienzellen auftreten kSnne, dab 
andererseits die Frist des letzten Unterdruckaufenthalts zu kurz ware, 
um zu einer morphologischen Manifestierung zu fiihren, so mfigten doch 
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wenigstens vom Tage vor dem Todestage noeh Spuren der Anfglle histo- 
logisch zu fassen sein. Dies war jedoch nirgends der Fall. 

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

Bei dem Bestreben, die Ganglienzellver/inderungen bei Unterdruck-  
versuchen in die bestehende Systematik der Ganglienzellver~inderungen 
einzuordnen, wird man zun/~chst die yon Spielmeyer beschriebene ,,isch~mi- 
sche" Zellveri~nderung erwarten. In  reiner Form haben wir diese Zell- 
ver~nderungen bei keinem unserer Tiere beobachten kSnnen. Viel- 
mehr entsprechen die yon uns erhobenen Befunde der ,,schweren" Zell- 
erkrankung iVissls. Die von Spielmeyer gegebene Beschreibung der 
,,isch~mischen" Zellerkrankung gilt fiir Zust/~nde, bei denen es in den 
befallenen Gebieten zum v511igen Stillstand des Blutstromes gekommen 
ist, so dal~ neben dem Sauerstoffaustausch auch der Austausch aller 
iibrigen Sto~fweehselprodukte aufhSrt. Demgegenfiber handelt es sich 
in unseren Versuchen nur um eine tIerabsetzung der Sauerstoffspannung 
des Blutes bei weiter bestehender Blutzirkulation. Aber auch bei den Zu- 
st/~nden mit  vSlligem Stillstand des Blutumlaufs werden die ,,ischi~mi- 
schen" Ver/~nderungen nicht immer in reiner Form gefunden, wie die 
obeu angefiihrten Befunde yon Scholz und DSring beweisen. Gerade dort 
ist auch ein Ubergang zur ,,schweren" Nisslschen Zellerkrankung zu 
"linden. 

Die Glia zeigte nur bei einem Tier Umwandlungen im Sinne beginnen- 
der regressiver Ver/~nderungen. Sie ist wegen ihrer gr51~eren Wider- 
s tandskraft  noch wenig gesch~digt worden. 

Besonders bemerkenswert ist in unseren Versuchen, dal~ bei fast  
allen verh/~ltnism/~ig rasch verstorbenen Tieren der Versuchsreihen 2, 
3 und 5 Ganglienzellver/~nderungen nicht nachweisbar waren, dal~ da- 
gegen be i  den langsam verstorbenen Tieren der Versuchsreihen I und 4 
die Ganglienzellver/~nderungen ausgesprochen zu sehen waren. Dieser 
Unterschied kann nicht etw~ durauf beruhen, dal? in dem einen Fall die 
Hypox/~mie zu einer Ganglienz~llschi~digung geffihrt hat, im anderen nicht. 
Zeigt doeh das klinische Verhalten der Tiere in Versuchsreihe 2, 3 und 5 
eindeutig eine schwere funktionelle Sch/~digung der Ganglienzellen an. Der  
Unterschied ist vielmehr nach allgemein-pathologischer Erfahrung wohl 
so zu erkl~ren, dab die irreversible funktionelle Schi~digung lebenswich- 
tiger Ganglienzellen, die den Tod zur Folge hat, und die morphologisehe 
Nachweisbarkeit dieser Sch/idigung nicht identisch sind. Man muB vieL 
mehr annehmen, dab bis zur morphologischen Manifestierung der schweren 
irreversiblen Ganglienzellsch~digung eine best immte Frist noch innerhalb 
des Lebens gegeben sein mu~. Zum Siehtbarwerden d e s  Zelltodes sind 
n/~mlich allgemein die Einwirkungen der fermentativen Krs benach- 
barren lebenden Gewebes notwcndig, wie besonders aus den Unter-  
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suchungen von SchiJrmann und Peter sowie yon Terbri~ggen hervorgeht. 
Diese Autoren haben zeigen kSnnen, dab am Herzmuskelgewebe sowie 
am Leber- und Nierengewebe nach der Entnahme aus dem TierkSrper 
die fiir die vitale Nekrose charakteristischen Zellver/~nderungen nur dann 
auftreten, wcnn die Fermente des B]utserums auf diese Gewebe einwirken 
kSnnen. 

Auf der andercn Seite geht eindeutig aus unseren Versuchen hervor, 
dab unter best immten Versuchsbedingungen schwere funktionelle Sch~di- 
gungen der Ganglienzellen noch reversibel sind. Das zeigt vor allem die 
Versuchsreihe 5, bei der wir mit  Absicht wiederholt eine kliniseh manifeste 
schwere St5rung des Zentralnervensystems herbeiffihrten, bei der abet, 
naehdem die Tiere zuletzt ziemlich schnell getStet worden waren, morpho- 
logische S1ouren der in den vorausgegegangenen Tagen durchgemachten 
Ganglienzellsch/~digungen nicht nachzuweisen waren. 

Bei den Tieren der ersten Versuchsreihe war noch besonders auf- 
gefallen, dal] keines der Meerschweinchen in den ersten Versuchstagen 
starb, obwohl die Versuchsbedingungen t~glich ziemlich gleichgehalten 
wurdcn. Erst  am 5.--14. Tage erfolgte bei diesen Tieren der Spontantod 
in der Unterdruckkammer.  Dies muB entweder als Summation der tAg- 
lichen Schadigungen aufgefaBt werden, oder abet  es ist durch das Hinzu- 
trcten sekund~rer Faktoren bedingt. Vor allem ist dabei an eine schlech- 
tere Gehirndurchblutung im Gefolge yon KreislaufstSrungen zu denken. 
Schirrmeister hat  an Kaninchen und Meerschweinchen eingehende Unter- 
suchungen fiber den EinfluB der ttypox/~mie auf den Herzmuskel vor- 
genommen. Er  hat  dabei im Elektrokardiogramm schwere funktionelle 
StSrungen des Iterzmuske]s feststellen k6nnen, die ihren morphologischen 
Ausdruck in teilweise sehr ausgedehnten Nekrosen der Muskelfasern ge- 
flmden haben. Abet aueh das allmi~hliche Nachlassen der Atemti~tigkeit 
zum Schlul~ der Versuche erhSht natfirlich die Unterdruckwirkung. 

Zusammenfassung. 
1. Bei Meerschweinchen, die nach mehrmaligem 1--2stiindigem 

Aufenthalt  in einem Unterdruck yon 198 m m  Hg ( =  10 000 m) spontan 
in der Unterdruckkammer gestorbcn sind, werden sehwere irreversible 
Ganglienzellveri~nderungen in der Medulla oblongata, den Purkinje-Zellen 
und den Kleinhirnkernen sowie in den Kernen des Zwischenhirns ge- 
funden. Ein Gewichtsverlust der ~_iere konnte dabei vermieden werden. 
Die histologischen Befunde gleichen den yon BiJchner und seinen Mit- 
arbeitern ffir das langfristige Unterdruckexperiment geschilderten Gan- 
glienzellver/~nderungen; sie sind lediglich nicht so ausgedehnt vorhanden. 

2. Nach einmaligem 1--2stfindigem schnell mit  dem Tode endenden 
Aufschleusen in entsprechend grSBere t t5he (12 000 m) sind noch keine 
Ganglienzellver/~nderungen zu sehen. 
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3. N a c h  e i n m a l i g e m  1 0 s t f i n d i g e m  l a n g s a m  z u m  T o d e  f f i h r e n d e n  Auf -  

s c h l e u s e n  a u f  1 0 - - 1 2  000  m H S h e  w e r d e n  d ie  G a n g l i e n z e l l v e r / ~ n d e r u n g e n  

b e o b a e h t e t .  
4. D u t c h  m e h r m a l i g e s  H e r a n f f i h r e n  d e r  T i e r e  a n  e ine  e b e n  n o e h  m i t  

d e m  L e b e n  z u  v e r e i n b a r e n d e  S c h w e l l e  d e r  h y p o x / ~ m i s e h e n  Sch/~digung 

g e l i n g t  es n i e h t ,  m o r p h o l o g i s c h  fa l3bare  G a n g l i e n z e l l v e r i ~ n d e r u n g e n  he r -  

v o r z u r u f e n .  D a d u r e h  w i r d  ffir  d ie  h i e r  g e s c h i l d e r t e n  V e r s u e h e  w a h r s c h e i n -  

l i ch  g e m a c h t ,  d a $  b e i m  ~ b e r s t e h e n  e i n e r  e i n z e l n e n  k r i t i s c h e n  Sch/~digung 

des  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  i r r e v e r s i b l e  G a n g l i e n z e l l v e r / ~ n d e r u n g e n  n o c h  

n i c h t  z u  e r w a r t e n  s ind .  
5. D ie  B e d e u t u n g  sekund /~ re r  F a k t o r e n  b e i m  Z u s t a n d e k o m m e n  d e r  

G a n g l i e n z e l l v e r / ~ n d e r u n g e n  w i r d  e r S r t e r t .  
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