Archiv fiir Psychiatrie und Zeitschrift f. d. ges. Neurologie 200, 418 —426 (1960)

Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universitiat Erlangen
(Direktor: Prof. Dr. E. MU1LER)

Untersuchungen iiber den Kalium- und Natriumgehalt
der Kleinhirnrinde als Beitrag zum Elektrolytstoffwechsel
des Zentralnervensystems

Von
H. ScHMIDT und P. SCHUCH*
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Im Rahmen der zahlreichen, vor allem in jiingster Zeit durchgefiihrten
Untersuchungen des Elektrolyt- und Wasserstoffwechsels galt dem
Kaliumhaushalt stets besonderes Augenmerk, was bei der Bedeutung
des Kaliums als dem wichtigsten intracelluliren Kation verstindlich ist.
Da Stérungen im Kaliumstoffwechsel nur durch Bestimmung des extra-
cellularen Kaliums erfaBt werden kénnen, bei den klinischen Uber-
legungen aber sowohl der gesamte Kaliumgehalt des Korpers als auch
die in extra- und intracelluldrer Fliissigkeit vorhandenen Konzentrationen
und Mengen an Kalium Beriicksichtigung finden miissen, haben neuer-
dings auf die Bestimmung des Gewebskaliums gerichtete Untersuchungen
Beachtung gefunden. In diesem Zusammenhang haben auch Unter-
suchungen des KElektrolytgehaltes von Leichenorganen Bedeutung
erlangt, wie die Ergebnisse der an Leichenherzen durchgefiihrten Kalium-
bestimmungen, bei energetisch-dynamischer Herzinsuffizienz, einer stoff-
wechselbedingten Funktionsstorung des Herzmuskels beweisen (ELSTER
u. O1T0). Da bei Erkrankungen mit Stoffwechselentgleisungen auch das
ZNS besonders gefihrdet ist und bei deren komatdsen Endzustinden
wohl stets in Mitleidenschaft gezogen wird, verdienen Untersuchungen
iiber das Verhalten der Elektrolyte im Hirngewebe bei solchen Erkran-
kungen Beachtung. Derartige Untersuchungen sind, sieht man von
einer dem deutschen Sprachkreis kaum zugénglichen Arbeit in serbischer
Sprache (Samovic, Drasgocr u. MmEALOVIC) ab, offenbar noch nicht
durchgefithrt worden.

Unsere Untersuchungen, sollten sowohl AufschluB iiber den ,,Normal-
gehalt an Kalium und Natrium im Hirngewebe erbringen als auch
priifen, inwieweit Krankheiten mit finalen Stoffwechselentgleisungen zu
einer Storung in der ,,normalen® Elektrolytverteilung des Hirngewebes
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fithren konnen. Ferner sollte untersucht werden, ob die akute Kérner-
schichtnekrose der Kleinhirnrinde, ein nach fritheren Untersuchungen
von uns (ScHMIDT) vorwiegend bei Krankheiten mit tédlichem acido-
tischen Koma vorkommender VerfliissigungsprozeB der Kornerzellen,
auf Storungen im Elektrolythaushalt des ZNS zuriickgefiihrt werden
kann, speziell auf eine Verminderung des nach Turikova u, GERARD
physiologisch sehr hohen Kaliumgehaltes der Kleinhirnrinde. Dieser
Gesichtspunkt war maBgebend dafiir, die Untersuchungen auf Gewebe
aus der Kleinhirnrinde zu beschranken.

Methodik

Es wurde Gewebe aus dem Kleinhirnwurm verarbeitet, das durch eine leicht
keilférmige, bis in den 4. Ventrikel reichende Excision nach Entnahme des Gehirns
gewonnen wurde. Nach Entfernung der weichen Haute wurde sichtbares Blut mit
gering geleimtem Papier abgetupft. Die Einwaage betrug jeweils 5 g. Der nach Ver-
aschung mit Schwefel- und Salpeterséure zuriickbleibende Rest der Einwaage —
0,56—1,0 cm® Schwefelsdure mit geldster Asche — wurde mit frisch bereitetem
destillierten Wasser auf 100 em? in entsprechenden MeBkolbchen aufgefiillt.

Die Bestimmung von Kalium und Natrium wurde flammenphotometrisch vor-
genommen. Die vorbereitenden Arbeiten am Flammenphotometer (Modell PF 5 der
Fa. Carl Zeiss)* umfafiten die Herstellung einer Serie der den zu erwartenden Me8-
bereich umfassenden Eichlosungen und die Anpassung des Gerites an den MeB-
bereich durch Variation der Betriebsverhaltnisse. Dies erfolgte teils durch geeignete
Verdiinnungen von Eich- und Testlosungen (1:24), teils durch entsprechende
Wahl der Verstirkung am Gerdt sowie durch giinstige Einstellung der Betriebs-
drucke der zugefithrten Gasmengen (PreBluft 1,35 kg/em?; Acetylen 60 mm WS).
Die Eichlosungen wurden mit KCl und NaCl pro analysi und pro 1000 cm® mit einer
Ampulle Titrisol, Verdiinnungslésung fiir Flammenphotometrie nach HERRMANN,
angesetzt und in Cautexflaschen (Polysthylenverbindung) aufbewahrt, die im Gegen-
satz zu Glasbehiltern keine Ionen abgeben. Die Messungen mit dem Flammen-
photometer wurden unter den iiblichen Bedingungen, weitgehend analog der
Serumflammenphotometrie, durchgefithrt. Besonderes Augenmerk wurde auf
Stérungs- und Fehlermoglichkeiten gerichtet, die einer derart empfindlichen
Methode eigen sind (Rauchverbot, duBerste Sauberkeit der GefiaBle usw.). Jede
einzelne Probe wurde mindestens 3mal gemessen. Vor jeder Einzelmessung wurden
genaueste Eichung und Flammenuntergrundkompensation durchgefiithrt. Die
Messungen wurden jeweils in Serien von 10—15 Einzelproben vorgenommen.

Ergebnisse

Von insgesamt 102 untersuchten Sektionsfillen sind in Tab.1 von 83
in mehrere Krankheitsgruppen aufgeteilten Fallen die Mittelwerte fiir
Kalium und Natrium angegeben. Davon entfallen 26 Fille (in Spalte 1)
auf Erkrankungen, bei denen der Tod plotzlich infolge akuter Coronar-
insuffizienz, Coronarthrombose oder akuter massiver Lungenembolie
eingetreten war und bei denen zudem vorausgegangene Stérungen des
Elektrolythaushaltes ausgeschlossen werden konnten. Sie wurden als

1 Von der Deutschen Forschungsgemeinschaft zur Verfiigung gestellt.
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»Normalfalle® eingestuft, d.h. sie sollten zur Festlegung eines Normal-
wertes dienen, wobei uns durchaus bewuBt war, daB auch bei diesen
Fillen, wie das in der Natur jedes Sektionsgutes liegh, keineswegs
,,ideale’ Normalverhiltnisse vorgelegen haben kénnen. Der danach als
Mittel errechnete Normalwert betrdgt fiir Kalium 291 mg-9/,, fiir Natrium
163,5 mg-°/,, wobei der mittlere Fehler des Mittelwertes fiir Kalium
oy = 2,46 betragt; fiir Natrium ist oy, = 3,38. Diesen Normalfillen

Tabelle 1. Kalium- und Natriummittelwerte bes verschiedenen Krankheitsprozessen.

Die Werte, die statistisch zu sichern waren, sind mit @ = 20 — Signifikanz der

Verschiedenheit der Mefreihen und b = 3 ¢ — Signifikanz der Verschiedenheit der
Mefireihen gekennzeichnet

Erkrankungen Anzahl der Fille Mittelwerte inme-'s
Kalium Natrium
Plotzliche Todesfille 26 291,0 163,5
Respirat. Insuffizienz 9 269,82 159,0
Bronchopneumonie 7 285,3 162,6
Uramie 11 291,0 171,1
Coma hepaticum 13 292,56 150,3
Coma diabeticum 1 272,0 214,5
Tumorkachexie 6 276,6 170,7
Hirnédem 5 261,3v 201,8v
Hirnschwellung 5 318,0r 137,02

reihen sich 47 in Spalte 2—7 aufgefiithrte Félle an, bei denen fast
ausschliefllich chronische Krankheitsprozesse vorlagen und bei denen
entweder eindeutige Stérungen im Elektrolythaushalt klinisch gesichert
waren oder solche als mehr oder minder wahrscheinlich angenommen
werden konnten. Es handelt sich um 9 Fille mit respiratorischer Insuffi-
zienz als Folge ausgedehnter Carcinommetastasen in den Lungen oder
stenosierender Atemwegsprozesse, 7 Fille mit finaler Bronchopneumonie
bei Lungenemphysem oder Bronchiektasen, 11 Falle mit ante exitum
ausgeprigter Urdmie, 13 Falle mit Tod im Coma hepaticum, 1 Fall mit
todlichem Coma diabeticum und 6 Fille, bei denen der Tod allein Folge
einer ausgesprochenen Tumorkachexie ohne sonstige Begleitprozesse war.
Wie aus Tab. 1 zu ersehen ist, liegen bei diesen Erkrankungen die durch-
schnittlichen Kaliumwerte zum Teil deutlich unter dem Normalwert (vor
allem bei den Fallen mit respiratorischer Insuffizienz, Coma diabeticum
und Tumorkachexie), wihrend die Natriumdurchschnittswerte nur bei
dem einen Fall mit todlichem diabetischen Coma eine eklatante Abwei-
chung vom Normalgehalt in Form einer starken Erhohung auf 214,5mg-%/,
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erkennen lassen. Die in den beiden letzten Spalten der Tab.1 auf-
gefithrten Fille betreffen Erkrankungen mit ausgepragten Hirnvolumen-
vermehrungen, die entweder bei Allgemeinerkrankungen oder auf der
Basis hirneigener Prozesse aufgetreten waren. Es sind 5 Félle mit generali-
siertem Hirnddem bei primiren Erkrankungen der inneren Organe
(chronische Coronarinsuffizienz bei Hypertonie und Mesaortitis syphilitica,
Leukémie, Sympathogoniom mit Marasmus, Bronchialcarcinom) und
5 Falle mit schwerem Hirndruck bei Gro8hirntumoren bzw. Metastasen
im GroBhirn, wobei nach dem makroskopischen Befund der Hirndruck
nicht durch ein Hirnédem verursacht war, vielmehr eine Hirnschwellung
als ursdchlicher Faktor des Hirndruckes angenommen werden mubBte.
Bei diesen Féllen ergaben sich auffallende Unterschiede im Elektrolyt-
gehalt insofern, als bei den Hirnddemféllen im Mittel eine deutliche
Kaliumverminderung und Natriumerhthung zu registrieren waren,
wihrend bei den mit den Zeichen der Hirnschwellung vergesellschafteten
raumfordernden GroBhirnprozessen im Gegensatz dazu eine deutliche
Kaliumvermehrung bei ausgesprochener Natriumverminderung vor-
liegt.

Besprechung der Ergebnisse

Es kann nicht in der Absicht der Arbeit liegen, aus den Ergebnissen
allgemeingiiltige Riickschliisse auf Stérungen im Wasser- und Elektrolyt-
haushalt des ZNS bei den verschiedenen Erkrankungen des Unter-
suchungsgutes zu ziehen. Einmal ist zu bedenken, dal auf gleiche
Untersuchungsmethoden zuriickgehende Ergebnisse iiber den Elektrolyt-
gehalt des ZNS bisher nicht vorliegen, so daf} die festgestellten Werte
naturgeméf von vornherein zur reservierten Deutung verpflichten. Auch
darf nicht auller acht gelassen werden, dal sich die Untersuchungen
lediglich auf den Kalium- und Natriumgehalt der Kleinhirnrinde be-
schranken, iiber die Verhiltnisse in anderen Abschnitten des ZNS also
nichts ausgesagt werden kann, Weiterhin muB man sich vor Augen
halten, daf mit dem festgestellten Elektrolytgehalt wohl auch ein Teil
der extracelluliren Elektrolyte erfalt ist, so daB iiber das Verhiltnis
und die Wechselbeziehungen zwischen intra- und extracellulirem
Kalium und Natrium nur bedingte Aussagen méglich sind. Inwieweit
schlieflich postmortale Elektrolytverschiebungen die Ergebnisse beein-
fluBt haben koénnen, ist schwer zu sagen ; wir halten es jedoch auf Grund
bemerkenswert konstanter Kalium- und Natriumwerte bei sémtlichen
Féllen einzelner Kranlkheitsprozesse fiir unwahrscheinlich, dafl ihnen eine
die Krgebnisse wesentlich beeinflussende Bedeutung zukommt.

Bevor auf einzelne durch ihre RegelmafBigkeit auffallende Ergebnisse
eingegangen werden soll, sind einige Bemerkungen zu dem von uns
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ermittelten ,,Normalwert fiir Kalium und Natrium notig. Diese ,,Nor-
malwerte’ stellen das Mittel aus 26 Fillen dar, die aus 102 unausgewihl-
ten Fillen ausgesucht wurden und auf Grund der klinisch bekannten
und bei der Sektion erhobenen Befunde als weitgehend ,,normale‘ Fille
angesehen werden konnten. Der aus diesen Féllen fiir Kalium ermittelte
Wert von 291 mg-9/, deckt sich mit dem von EvereTT fiir das mensch-
liche Hirngewebe ganz allgemein angegebenen Wert von 290 mg-°/,
weitgehend. Den normalen Natriumgehalt des menschlichen Hirngewebes
gibt EVERETT mit 150 mg-°/; an; der von uns ermittelte Durchschnitts-
wert von 163,56 mg-%/, liegt etwas hoher, doch ist die Differenz von
13,5 mg-9/, als unbedeutend anzusehen.

Bei einem Vergleich dieser ,,Normalwerte®, die fiir Kalium demnach
auf 290—300 mg-°/,, fir Natrium auf 150-—165 mg-%/, zu veranschlagen
wiren, mit den Mittelwerten der in Tab.1 aufgefithrten Krankheits-
prozesse ergeben sich bemerkenswerte Abweichungen im Kaliumgehalt
einmal in den Fillen, bei welchen als entscheidende Todesursache eine
respiratorische Insuffizienz auf der Basis organischer Lungen- und Atem-
wegsprozesse angenommen werden mufite, Der in 9 derartigen Fallen
ermittelte Durchschnittswert von 269,8 mg-%/, Kalium liegt so deutlich
unter der Norm, daB urséchliche Beziehungen zur tédlichen pulmonalen
Insuffizienz naheliegen. Da es sich bei den meisten dieser Fille um klinisch
gesicherte respiratorische Acidosen handelte, kénnte die Kaliumver-
minderung auf das herabgesetzte pm zuriickgefiihrt und als die Folge
gines intracelluliren Korrekturversuches der erniedrigten Wasserstoff-
ionenkonzentration gedeutet werden. Nach CookE, COUGHLIN u. SEGAR
spielt allerdings bei der Regulierung der Wasserstoffionenkonzentration
im Rahmen der respiratorischen Acidose die renale Kompensation die
entscheidende Rolle, wihrend Verdnderungen der intracelluliren Elek-
trolytzusammensetzung nur in geringem Grade auftreten und eher in
Richtung einer Erhéhung des intracelluldren Kaliums tendieren sollen.
Bedenkt man jeodch die Rolle der Hypoxie bei der pulmonalen Insuffi-
zienz, dann koénnte fiir die Kaliumverminderung moglicherweise der mit
dem O,-Mangel in den Zellen einsetzende Glykogenabbau und -schwund
verantwortlich gemacht werden, insofern, als bekanntlich bei der
Glykogenolyse das mit dem Glykogen verbundene und bei der Glykogen-
bildung in die Zellen eingelagerte Kalium an die extracellulire Fliissigkeit
abgegeben wird. Da die Nervenzellen als besonders O,-mangelempfind-
lich gelten und dariiber hinaus sichergestellt ist, daB es bei O,-Mangel
rasch zu einem Glykogenschwund kommt, kann fiir die Kaliumverarmung
der Kleinhirnrinde bei respiratorischer Insuffizienz ein derartiger
Mechanismus in Erwdgung gezogen werden.

Gegeniiber dieser auffallenden Kaliumerniedrigung bei Krankheiten
mit tédlicher respiratorischer Insuffizienz ergeben sich bei den iibrigen,
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mit gesicherten oder wahrscheinlichen metabolischen Entgleisungen
verbundenen Krankheiten keine derart kennzeichnenden Elektrolyt-
verschiebungen, sieht man von dem einen Fall mit tédlichem diabetischen
Koma ab, bei dem der Kaliumgehalt mit 272 mg-°/; deutlich erniedrigt,
der Natriumgehalt mit 214 mg-°/, auBerordentlich erh6ht ist. Da jedoch
dem Ergebnis eines einzigen Falles keine Beweiskraft zugebilligt werden
kann und auch bei den anderen mit Stoffwechselentgleisungen kom-
binierten Erkrankungen die Zahl der untersuchten Falle zu klein ist,
miissen Diskussionsbemerkungen dazu unterbleiben.

Als bemerkenswert sind noch die Kalium- und Natriumwerte anzu-
sehen, die bei Hirnvolumenvermehrungen auf der Basis eines durch
extracerebrale Erkrankungen ausgelosten Hirnoédems einerseits, bei
raumfordernden, mit den Zeichen der Hirnschwellung einhergehenden
Prozessen, andererseits festgestellt werden konnten. Bei den 5 Hirnédem-
fallen weist das Gewebskalium mit 261,3 mg-°/, eine starke Verminderung,
das Gewebsnatrium mit 201,8 mg-%/, eine erhebliche Erhohung auf,
wihrend im Gegensatz dazu bei den mit schwerem Hirndruck kombinier-
ten raumfordernden GroBhirnprozessen die Durchschnittswerte fiir
Kalium mit 318 mg-°/, eindeutig erhsht, fiir Natrium mit 137 mg-9/,
stark erniedrigt sind. Dal es sich hier nicht um Zufallsbefunde, sondern
um GesetzmiaBigkeiten handelt, ist trotz der kleinen Zahl von jeweils
5 Fillen deswegen anzunehmen, weil auch die Werte der einzelnen Fille
im Bereich der Durchschnittswerte liegen.

Fir die der Verminderung des Kaliumgehaltes gegeniiberstehende
Erhohung des Gewebsnatriums bei den Hirnédemfillen kann die maB-
gebliche Rolle verantwortlich gemacht werden, die das Natrium bzw.
seine Salze bei der Odementstehung spielen. Bekanntlich wird diese bei
erhohter extracelluldrer Natriumkonzentration entscheidend geférdert.
Dementsprechend gehért Natrium zu den hauptsichlichen Bestandteilen
eines Odems. Die Natriumvermehrung und Kaliumverminderung bei den
Fillen mit allgemeinem Hirnodem diirfte damit erklart sein.

Wesentlich schwieriger ist eine befriedigende Deutung der hohen
Kalium- und niedrigen Natriumwerte bei den Fillen mit raumfordernden.
GroBhirnprozessen und todlichem Hirndruck unter dem Bild der Hirn-
schwellung. Nach neueren Untersuchungen (C. u. H. SeLBACH) wird die
Hirnschwellung auf eine Anreicherung mit fester Substanz zuriickgefiihrt,
wobei eine Vermehrung von Eiweilverbindungen und ein Einbau der-
selben in die Strukturen des ZNS die entscheidende Rolle spielen, sollen.
Da jede intracellulire Proteinsynthese mit einem dauerhaften Einbau
von Kalium in die Struktur des Zellprotoplasmas verbunden ist (ELrIN-
TON, WINELER u. DANOWSKI), ist der Gedanke naheliegend, die Kalium-
anreicherung und Natriumverminderung bei diesen raumbeengenden
Prozessen als Ausdruck einer auch das Kleinhirn in Mitleidenschaft

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 200 29
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ziehenden  Hirnschwel-
lung zu deuten. Auch die
Erfahrungstatsache, dafB
Hirnschwellungen  vor-
wiegend bei Alkalose
beobachtet werden (REI-
CHARDT), konnte eine sol-
che Annahme bestétigen,
wenn man die Kalium-
anreicherung mit als Aus-
druck einer alkalotischen
Stoffwechsellage deutet.

Abschlieflend ist die
Frage zu beantworten,
ob und inwieweit die
akute Kornerschichtne-
krose der Kleinhirnrinde
(Abb.1) auf Stérungen
im  Elektrolythaushalt
zuriickgefithrt ~ werden
kann. Da sich die Klein-
hirnrinde nach TupPikovA
u. GERARD durch einen
besonders hohen Kalium-
eehalt auszeichnen soll,
andererseits die Korner-
schichtnekrose bei Krank-
heiten mit komatosen,
meist auf einer Acidose
beruhenden KEndzustin-
den besonders héufig vor-
kommt, gingen wir von
der Vorstellung aus, daB
fiir diesen Krankheits-
prozeB eine tiefgreifende
Storung im  Elektrolyt-
haushalt des ZNS verant-
wortlich sein konnte, daB
insbesondere als Folge
einer durch die Acidose
bedingten intracelluliren

Abb.2, Normalbild
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Kaliumverarmung im Austauschvorgang zwischen extra- und intracellu-
lirem Bereich eine vermehrte Aufnahme von Natrium in die Zellen erfol-
gen und damit eine intracellulire Wasseranreicherung die Verfliissigungs-
nekrosen der Kornerzellen auslosen konnte. Unsere Untersuchungen

Tabelle 2. Kalium- und Natriwmgehalt der Kleinhirnrinde bei Kérnerschichinekrose

- —
Nr. Krankheitshild Kalium | Natrium

mg-°f, mg-*%,
1 |Monocytenleukémie, Andmie, Lungenemphysem 278,5 173,0
2 |{Amyotroph. Lateralsklerose, Bronchopneumonie 301,5 131,5
3 [Pyelonephritis, Urdmie, Lungenemphysem 271,5 213,0
4 |Gallenblasen-Ca, Lungenmetastasen, Ikterus,

Kachexie 270,5 139,5

5 |Genuine Hypertonie, cerebrale Kreislaufschiden 283,0 151,5
Struma maligna, respiratorische Insuffizienz 291,0 167,0
Genuine Hypertonie, cerebrale Kreislaufschiden,
Bronchopneumonie 275,56 1945
Lymphatische Leukamie, Bronchopneumonie 262,5 188,5
Generalisierte Thrombose, subak. Lungenembolie,
Bronchopneumonie 298,56 152,0
10 |Glioblastom rechts temporal (operiert),

blutendes Magenulcus 293,5 184,0
11 {Coma diabeticum 272,0 214.5
12 |Silicotuberkulose (Silicose IT) Hypernephrom,

Urdmie 304,0 167,0
13 |Silicotuberkulose, Aspirationspneumonie, subak.

Lungenembolie 266,5 164,0
Durchschnittswerte 282.1 \ 172,5

lassen eine eindeutige Antwort auf diese Frage nicht zu. Unter 102 Sek-
tionsfillen betragen bei 13 Fallen mit Koérnerschichtnekrose die Mittel-
werte fir Kalium 282,1 mg-%,, fir Natrium 172,5 mg-°/,, liegen fiir
Kalium somit unter, fiir Natrium tiber den ,,Normalwerten‘‘. Hieraus
eine Bestatigung unserer Hypothese abzuleiten, ist aber im Hinblick auf
die zum Teil erheblich abweichenden Werte bei einem Teil der Einzelfille
kaum méglich. Zwar zeigen entsprechend den Mittelwerten die Falle 1, 3,
7. 8 und 11 einen niedrigen Kalium- und hohen Natriumgehalt, doch sind
die Abweichungen bei den Fillen 2, 4, 10 und 12 zu ausgeprigt, um eine
Stérung im Elektrolythaushalt des ZNSim Sinne einer Kaliumverarmung
und einer mit Wasseraufnahme verbundenen Natriumanreicherung in
29%
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den Zellen als ursichlichen Faktor der Kornerschichtnekrose mit geniigen-
der Sicherheit annehmen zu kénnen.

Zusammenfassung

Es werden die Ergebnisse flammenphotometrischer Untersuchungen
des Kalium- und Natriumgehaltes der Kleinhirnrinde mitgeteilt. Die
Untersuchungen wurden an 102 unausgewéahlten Sektionsfallen durch-
gefiihrt und sollten Aufschlufl iiber das Verhalten der Elektrolyte im
ZNS bei Krankheiten mit Stoffwechselstérungen geben. Aullerdem sollte
gepriift werden, ob die akute Kornerschichtnekrose der Kleinhirnrinde
mit Stérungen im Elektrolythaushalt des ZNS ursdchlich in Verbindung
zu bringen ist. Es ergaben sich hierfiir keine sicheren Anhaltspunkte,
doch zeigte sich, dal sowohl bei Krankheiten mit Stoffwechselentglei-
sungen wie auch bei organischen cerebralen Erkrankungen selbst zum
Teil erhebliche Storungen im Kalium- und Natrinmgehalt der Kleinhirn-
rinde auftreten kénnen. Thre Bedeutung und urséchlichen Bedingungen
werden erértert.
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