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Erste histologische Untersuchungen am Innenohr von Ratten bei chro-
nischem Vitamin-A-Mangel fiihrte lichtmikroskopisch Barlow (1932)
durch. Er fand keine Verdnderung der Knochenkapsel sowie keine Veran-
derung der Sinnes-und Nervenzellen. Das gleiche Ergebnis zeigten Unter-
suchungen von Codi (1932). Es folgten Untersuchungen von Mellanby bei
jungen Hunden und von Loch an jungen Ratten. Mellanby (1937) fand
nach 5monatigem chronischen Vitamin-A-Mangel bei jungen Hunden
eine Taubheit sowie histologisch degenerative Verdnderungen des 8. Hirn-
nerven und des Cortischen Organs. Er beschrieb Knochenneubildung in
der periostalen Kapsel und im Modiolus. Loch (1938) fand nach einer
6wochigen Vitamin-A-Mangel-Diat bei jungen Ratten eine schichtweise
Knochenneubildung der periostalen Labyrinthkapsel, die gegen die Dura
hin meist gleichmafig, im Rosenthalschen Kanal aber umschrieben aus-
gebildet war. Auflerdem sah er in wenigen Fallen eine leichte degenerative
Verianderung am Hérnerven. Covell (1940) war der nachste, der die Folgen
eines chronischen Vitamin-A-Mangels bei jungen Ratten histologisch
untersuchte. Er fand nach 52tagiger Vitamin-A-Mangel-Diat Zellverande-
rungen der dufleren Sulcuszellen, den Zellen der Stria vascularis sowie bei
den Spiralganglienzellen. In 3 von 12 Schnecken fand er Exostosen im
inneren Gehorgang. Im Gegensatz zu Mellanby, welcher die Nervenzell-
verdnderungen auf den Druck des Knochenwachstums zuruckfiihrte,
sieht Covell dies nicht als alleinige Ursache an.

Lawrence (1941) untersuchte den Einflufl einer 4monatigen A-Hypovi-
taminose bei erwachsenen Kaninchen und fand keine Veranderung des
PRYER-Reflexes sowie der Cochlear microphonics gegeniiber den Nor-
maltieren. Histologisch fand er ebenfalls eine Verdickung der Labyrinth-
kapsel.

Pellmann und Willard (1941) untersuchten ebenfalls erwachsene
Kaninchen bei chronischem Vitamin-A-Mangel, auch sie fanden Kno-
chenneubildung im inneren Gehérgang sowie in der periostalen Schicht
der Labyrinthkapsel. Histologisch fanden sich keine degenerativen Ver-
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anderungen der Sinneszellen, Stria vascularis, der Scala tympani und der
Scala vestibuli. Die Strukturen des Mittelohres waren normal.

In neuerer Zeit unternahm Chole nochmals eine standardisierte histo-
logische Untersuchung uber den EinfluB einer chronischen Vitamin-A-
Mangel-Diat bei jungen und erwachsenen Ratten. Seine Ergebnisse sind
in folgender Tabelle aufgefiihrt:

Tabelle 1. Zusammenfassung der Befunde (nach Chole 1978, Experimental studies
on the role of vitamin A in the inner ear. Otolaryngol. Head Neck Surg.86:595).

Dauer des Periostales Haarzell-
Vitaminmangels Knochenwachstum -verlust

2 Wochen kein kein

4 Wochen +2 kein

8 Wochen +3 kein
12 Wochen +4 kein

Den ersten Versuch, das Vitamin A im Innenohr nachzuweisen, unter-
nahmen Ferrari und Casorarati (1960). Es gelang ihnen nicht, Vitamin A
mit Hilfe der Methode von Zobel und Snow im Innenohr nachzuweisen.

Weidauer (1974) konnte ebenfalls kein Vitamin A im Innenohr nach-
weisen. Er benutzte die Fluoreszenz-Mikroskopie. Erst Chole (1978) gelang
es mit Hilfe einer Fluoreszenz-mikroskopischen Methode, Vitamin A im
Innenohr der Meerschweinchencochlea nachzuweisen. Er fand Vitamin A
in einer Konzentration von 21,2 ug/gm, das ist nahezu die zehnfache
Konzentration des Serums. Die Konzentration entsprach fast der Vitamin-
A-Konzentration in der Leber, dem seit langem bekannten Vitamin-A-
Speicher des tierischen Organismus.

Erst klinische Untersuchungen uber Vitamin-A-Mangel beim Men-
schen stammen von Hume und Krebs (1949), welche an Freiwilligen den
EinfluB einer A-Hypovitaminose untersuchten. Sie fanden bei drei von
funf Versuchspersonen eine Minderung der Hérfahigkeit nach 15monati-
ger Diat. In den 50er Jahren wurden mehrere klinische Studien {iber den
EinfluB von therapeutischen Gaben von Vitamin A bei Presbyakusis,
Taubheit, Schallempfindungs- und Schalleitungsschwerhorigkeit sowie
Tinnitus und Schwindel durchgefiithrt. Wir weisen hin auf die Arbeiten
von Lobell (1951), Anderson (1950), Baron (1951), Riiedi (1954), INager
(1954), Caligaris (1955) und Weda und Missura (1959). In allen diesen
Untersuchungen wurden teilweise sehr gute Therapieerfolge angegeben.

Aus der Evolutionsforschung ist bekannt, daf3 alle Sinneszellen der
Wirbeltiere einen #hnlichen Zellaufbau haben. Jede Zelle ist bipolar in
ihrem Aufbau und enthalt Sinneshaare oder Abkémmlinge von Sinnes-
haaren.

Gerade die Untersuchungen von Chole (1978) hatten deutliche Hin-
weise ergeben, dafl Vitamin A eine wichtige Rolle im Innenohr spielen
konnte. Wir entschlossen uns daher, eine elektronenmikroskopische Stu-
die am Innenohr der Ratte nach einem 6wéchigen Vitamin-A-Mangel
durchzufithren.
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Tabelle 2. Vitamin A-free diets for rats.

Ingredients %
Casein, extracted, vitamin-free 18
Rice starch 54
Coconut oil, heated during eight hours and aerated 13
Dry brewer’s yeast 10
Salt mixture*** 5

100

Material und Methode

Im Alter von 14 Tagen und einem durchschnittlichen Gewicht von 34 g erhielten
zehn maéannliche Ratten eine Vitamin-A-freie Diat fiir sieben Tage. Ab der 2. Ver-
suchswoche erhielten die Tiere eine Minimalzulage von Vitamin A von 0,5-1,0 IE
A/Tag. Die sechs Kontrolltiere wurden ad libitum mit einem Standardnormalfutter
gefiittert.

Die Tiere erhielten 6 Wochen lang diese Diat. Nach 4 Wochen trat bei den
Vitamin-A-Mangeltieren eine Wachstumsverminderung und die bekannte Xer-
ophthalmie auf.

Nach der sechsten Versuchswoche wurde der Versuch beendet., Eines der
Vitamin-A-Mangel-Tiere war in der 4. Woche schon verstorben. Nach Athernarkose
wurden die Tiere dekapitiert und die Cochlea der Tiere innerhalb von drei Minuten
entnommen und nach Eréffnung der Spitzen- und Basalwindung in S-Collidin-
gepufferten OSO, (1,33 %, pH 7,4) fixiert. Nach Entwéasserung in der aufsteigenden
Alkoholreihe wurden die Schnecken in Spurrmedium eingebettet. Danach wurden
die Schnecken mit einer Kreissige in vertikale Scheiben aufgetrennt. Aus der
- Scheibe, welche den Modiolus enthielt, wurde das Cortiorgan der 2. und 1. Windung
herausgeschnitten und erneut eingebettet. Die Serienultradiinnschnitte wurden
mit Uranylacetat und Bleicitrat kontrastiert und elektronenmikroskopisch mit
einem Zeiss EM 9 S 2 ausgewertet.

Fir die lichtmikroskopische Untersuchung verwendeten wir zwei Schnecken
pro Gruppe, welche nach der oben aufgefiihrten Methode fixiert und eingebettet

Tabelle 3. Salt mixture I for rats.

Salt %

Sodium chloride 5.000
Calcium lactate : 5 H,O 35.000
Tricalcium phosphate 15.000
Iron-III citrate 3.210
Potassium iodide 0.090
Copper sulphate - 5 H,0 0.030
Magnesium sulphate - 3 H,O 5.500
Potassium phosphate sec. 26.527
Sodium phosphate sec. (water-free) 9.600
Zinc carbonate 0.020
Manganese sulphate 0.020
Sodium fluoride 0.003

Total 100.000
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Tabelle 4. Vitamin supply in the feed.

Vitamins Dosis in 1.U. The quel quantity
or mg/kg diet or formulation
Vitamin Dy 2,000 L.U.
Vitamin E (-tocopheryl acetate) 10 1.U. 40.0 mg ROVIMIX E 25
Biotin 0.1 mg 10.0 mg ROVIMIX H
Vitamin B, thiamine HCl 10.0 mg 10.0 mg
Vitamin B, riboflavin 10.0 mg 10.0 mg
Vitamin By pyridoxine HC1 10.0 mg 10.0 mg
Vitamin By, 40.0 mcg 80.0 mg Mannit mixture 0.05%
Ca-D-pantothenate 20.0 mg 20.0 mg
Nicotinic acid amide 70.0 mg 70.0 mg
p-Aminobenzoic acid 70.0 mg 70.0 mg
Folic acid 1.0 mg 1.0 mg
meso-Inositol 30.0 mg 30.0 mg
Vitamin C (L-ascorbic acid) 70.0 mg 70.0 mg
Synkavit sodium ad 10 g sugar 2.0 mg 2.0 mg

Tabelle 5. Gewichtsverlauf der Versuchstiere.

Datum Vitamin-A-Mangel Normaltiere
6.8.79 344 g 326 g
20.8.79 69 g 69,1 g
27.8.79 80,1 g 90,3 g
3.9.79 102 g 1105 g
13.9.79 115 g 139,5
20.9.79 1258 g 1583 g
26.9.79 1352 g 170,83 g

wurden. Diese Schnecken wurden ebenfalls mit einer Kreissiage in vertikale Schei-
ben von ca. 100 um aufgetrennt, und nach Schleifen zwischen zwei aufgerauhten
planen Glasplatten erreichten die fertigen Praparate eine Schichtdicke von ca.
50 um. Diese Praparate wurden dann im Polarisationsmikroskop von Zeiss unter-
sucht. Normale histologische Untersuchungen mit HE-Farbung fuhrten wir nicht
durch, da Loch (1938) die Vorteile einer Methode mit polarisiertem Licht deutlich
hervorhob und eine Reihe von histologischen Untersuchungen mit gleichem Tier-
material vorlag.

Ergebnisse
A. Preyer-Reflex

Der Preyer-Reflex war bei allen Normaltieren gut auslésbar. Die Vit-
amin-A-Mangel-Tiere zeigten dagegen alle einen verminderten oder nicht
auslosbaren Preyer-Reflex.
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B. Lichtmikroskopische Ergebnisse

Unsere Tiere entsprachen in Alter, Gattung und Dauer des chronischen
Vitamin-A-Mangels den Versuchstieren von Loch, Covell und Chole, so
daf3 wir nur zwei Schnecken von jeder Gruppe untersuchten. Die Schnek-
ken wurden in oben aufgefithrter Weise prapariert und im Polarisations-
mikroskop untersucht. Die Normaltiere wiesen keine Auffilligkeiten auf.
In den Vitamin-A-Mangel-Schnecken fanden sich wie von den o. g. Auto-
ren schon beschrieben eine méaflige Verdickung der periostalen Laby-
rinthkapsel gegeniiber den Normaltieren. In einem Fall fanden wir auch
eine geringe Exostose im Rosenthalschen Kanal, so wie sie auch schon
Loch beschrieben hatte.

Bei weiteren vier Schnecken von Vitamin-A-Mangel-Tieren und vier
Schnecken von Normaltieren fertigten wir im Rahmen der elektronenmi-
kroskopischen Praparation Semidiinnschnitte an. Nach Farbung mit
Toluidinblau wurden diese Schnitte im Zeiss-Lichtmikroskop untersucht.
Es fanden sich bei den Vitamin-A-Mangel-Tieren lichtmikroskopisch
keine Veranderungen im Bereich der Sinneszellen und Striaepithelien
gegeniiber den Normaltieren.
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Abb. 1. Apikale Zone einer normalen inneren Haarzelle der Ratte. Vergroerung
15 000x.
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C. Elektronenmikroskopische Ergebnisse

1. Normaltiere

Den normalen ultrastrukturellen Aufbau des Cortiorgans der Ratte
wurde von Jurato (1961) ausfiihrlich beschrieben. Der Aufbau entspricht
bei der Ratte im wesentlichen dem Zellaufbau beim Meerschweinchen
(Engstréom und Wersill 1958) und bei der Katze (Spoendlin 1958). Wir
kénnen die Befunde von Iurato bestitigen. Eine Wiederholung eriibrigt
sich dadurch.

2. Vitamin-A-Mangel-Tiere

Bei kleinster Vergréflerung im Elektronenmikroskop entsprach die
Form und der Aufbau der Sinneszellen den Normaltieren. Die normale
Gliederung der Sinneszellen von apikal mit Sinneshaaren, Zone der Cuti-
cula, Intermediarzone, Perinuklearzone sowie die Haarzellbasis mit den
Nervenendigungen ist zu erkennen.

a) AuBlere Haarzellen
Bei genauerer Betrachtung der duBBeren Haarzellregion fillt dann auf,
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Abb. 2. Apikale Zone einer inneren Haarzelle der Ratte nach sechswochiger Vit-
amin-A-Mangel-Diat. VergréfBerung 15 000x.
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Abb. 3. Apikale Zone der dufBeren Haarzelle der normalen Ratte. Vergroflerung
15 000 x%.

daB in den dufBleren Haarzellen die Cuticula fehlt. Statt der elektronendich-
ten, homogen, feingranulierten Cuticula findet sich bei drei von vier
untersuchten Schnecken in allen duBBeren Haarzellen eine nahezu leere
cuticulare Zone. Im Gegensatz zu den normalen dulBeren Haarzellen findet
sich in den Sinnesharchen keine Haarwurzel. Die Sinneshirchen selbst,
die bei den normalen Tieren dieselbe elektronendichte Fiullung wie die
Cuticula aufweisen, sind ebenfalls von geringerer Elektronendichte. Im
vierten Tier erschien die Cuticula in den &ufleren Haarzellen weniger
dicht, grobkoérniger gegeniiber den Normaltieren. Auch hier fand sich
keine Sinneshaarwurzel. In der subapikalen Zone fanden sich vermehrt
Lyosomen mit feinen Granulas und lipophilen Einschliissen. Auffallend
war auch eine Fragmentation des retikuldren Systems in der apikalen
Zone. Die einschichtige Lage der lamellidren Strukturen entlang der Zell-
membran erscheinen unverandert. Ebenfalls unverandert sind Kern und
Mitochondrien. An der Basis der Haarzelle finden wir kaum noch normale
afferente Nervenendigungen, dagegen sind die efferenten Nervenendi-
gungen in den meisten Fallen gut erhalten.
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Abb. 4. Apikale Zone der dufleren Haarzelle der Ratte nach sechswéchiger Vitamin-
A-Mangel-Diat. Vergréoflerung 15 000x.

b) Innere Haarzellen

Auch hier erscheint die Zelle bei kleinerer Vergréfierung im wesentli-
chen unverandert. Bei starkerer Vergroflerung finden wir in allen vier
Schnecken ebenfalls ein nahezu vollstandiges Verschwinden der elektro-
nendichten feingranulierten Cuticula. Beim vierten Tier, welches kaum
Veranderungen in der Cuticula der aufleren Haarzelle aufwies, finden wir
hier an mehreren inneren Haarzellen eine Protrusion der Cuticula in den
Endolymphraum. Auch bei den inneren Haarzellen fallt eine Fragmenta-
tion des retikularen Systems auf. Bei den inneren Haarzellen mit Vitamin-
A-Mangel finden sich entlang der Zellmembran hiufig Ausstillpungen.

Diskussion

Wir konnten in unseren lichtmikroskopischen Untersuchungen die
Befunde von Loch, Covell und Chole nach sechs- bzw. achtwochiger
Vitamin-A-Mangel-Diat bei jungen Ratten bestiatigen. Es findet sich eine
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maBige Verdickung der periostalen Schicht der Labyrinthkapsel und in
einem Fall eine Exostose im Rosenthalschen Kanal. Ebenso wie die o. g.
Autoren finden wir nach sechswochiger Vitamin-A-Mangel-Diit bei jun-
gen Ratten keine histologisch sicher erfaBbaren Veranderungen in den
Sinneszellen.

Wir fuhrten, unseres Wissens, die ersten elektronenmikroskopischen
Untersuchungen am Corti-Organ der Ratte nach chronischem Vitamin-A-
Mangel durch. Als Hauptbefund finden wir in drei von vier untersuchten
Tieren ein volliges Fehlen der normalerweise elektronendichten homoge-
nen Masse in der Cuticulazone der dufleren und inneren Haarzellen. Als
weiterer Befund fand sich eine Fragmentierung und Auflésung des retiku-
laren Systems der Sinneszellen dhnlich wie es Ward (1968) in der Retina
von Vitamin-A-Mangel-Ratten fand. Ahnliche Schadigungsmuster der
Sinneszellen nach metabolischen oder toxischen Stérungen sind unseres
Wissens noch nicht beschrieben worden. Auf Grund des kiirzlich erhobe-
nen Befundes einer hohen Vitamin-A-Konzentration in der Cochlea und
den Ergebnissen aus der Evolutionsphysiologie haben wir uns eingehend
mit den heutigen Vorstellungen der Photorezeption befaf3t, um mégliche
weitere Parallelen zum akustischen System zu finden.

Nach dem heutigen Stand der Wissenschaft lauft die Erregung von den
Photorezeptorzellen in zwei Stufen ab. Bei den Stabchen enthalt das
innere, d. h., das dem einfallenden Licht zugewandte Segment, den Zell-
kern und zur Energieversorgung die Mitochondrien, wahrend das auflere
Segment einen Stapel abgeplatteter, scheibchenférmiger Vesikel enthalt,
deren Membranprotein fast ausschlieSlich aus dem roten Sehpigment
Rhodopsin besteht. Lichteinfall stereoisomerisiert das thermodynamisch
instabile 11-cis-Retinal des Rhodopsins zum stabilen all-trans-Retinal,
wodurch die Wechselwirkung mit dem Opsin destabilisiert und die kova-
lente Bindung hydrolysiert wird. Das rote Sehpigment wird farblos. Diese
Reaktion verlauft iber mehrere metastabile Zwischenstufen. Nur fur die
Bildung der ersten Zwischenstufe ist Licht notwendig. Die Reaktionsse-
quenz bis zum Metarhodopsin, das innerhalb einer Millisekunde gebildet
wird, ist fur die Auslosung des elektrischen Vorgangs verantwortlich. In
einer nicht Licht-abhingigen Reaktion wird das Sehpigment regeneriert
durch Isomerisierung des all-trans-Retinals zum 11-cis-Isomer durch eine
Isomerase. (11-cis-Retinal wird wieder kovalent an Opsin gebunden.)
Diese photochemische Verdnderung des Sehpigments fuhrt nun durch
eine zweite Reaktion zu einer Anderung des Membranpotentials und
damit zur Auslosung des elektrischen Signals. Bei den Stiabchen fliefien
bei Dunkelheit stindig passive Natrium™*-Ionen in das duflere Segment ein
(Dunkelstrom), da dessen Membran bei Dunkelheit fur Natrium™*-Ionen
sehr gut permeabel ist. Die Natrium*-Ionen diffundieren vermutlich zum
inneren Segment, wo sie durch eine Natrium®*/Kalium*-ATPase unter
Verbrauch von ATP aus der Zelle gepumpt werden. Bei Lichteinfall fiihrt
die photochemische Veranderung des Rhodopsins {iber eine Konforma-
tionsanderung und/oder Lageinderung des Opsinmolekiils in der Vesikel-
membran zur Freisetzung von Calcium?*, das in den Vesikeln gespeichert
ist. Calcium?* gelangt via Diffusion zur Zellmembran, wo es durch Wech-
selwirkung mit noch unbekannten Membrankomponenten die Natrium®*-
Kanile ,,schlief3t“. Dadurch wird die Innenseite der Membran relativ zur
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Aullenseite negativ, d. h., sie wird hyperpolarisiert. Licht ftthrt also zur
Hyperpolarisation der Membran durch die Senkung der Permeabilitat fur
Natrium™ (Reduktion des Dunkelstroms). Zur Aufhebung der Hyperpola-
risation wird vermutlich Calcium?®* unter ATP-Verbrauch wieder in die
Vesikel zuriickgepumpt. Die Analogie dieser Calcium?*-Hypothese der
Photorezeption zur Wirkung von Calcium?* bei der Muskelkontraktion ist
auffallend.

Die durch die Absorption eines einzigen Photons ausgeldste Hyperpo-
larisation der Membran des duf3eren Stibchensegments ist so stark, dai
die Freisetzung des Neurotransmitters aus der Nervenendigung der Stab-
chenzelle moduliert wird. Die Verstdrkerwirkung beruht auf der Freiset-
zung vieler Calecium?®*-Ionen durch ein einziges Photon. Uber die bipola-
ren Zellen und die Horizontal- und Amakrin-Zellen, die fiir die Kontrastie-
rung und Anpassung an verschiedene Lichtintensititen wichtig sind,
gelangt das durch Licht ausgeldste Signal zu den Ganglienzellen, deren
Axonen den Nervus opticus bilden. Die Weiterbearbeitung der Signale
erfolgt dann im visuellen Cortex des Gehirns.

Kommen wir zuriick zum akustischen System. Zur Erklirung der
Wandlung der mechanischen Haarauslenkung in chemisch- bzw. elektri-
sche Erregung liegen derzeit vier Hypothesen vor. Nach der Verstarkerhy-
pothese von Davis (1959) bewirkt die Haarzellverbiegung eine
Widerstandsinderung und damit eine Stroménderung in einem elektri-
schen Kreis, dessen Energieversorgung (Batterie) von der Stria vascularis
stammt. Davis nimmt an, dal3 die mechanische Deformation an der Basis
der Sinneshaare zu einer Anderung der Zellpermeabilitat fiir Ionen fithrt
und die Sinneszelle depolarisiert. Als Folge davon wiirden am basalen
Ende der Zellen chemische Transmitter freigesetzt werden und ein fortge-
leitetes Aktionspotential entstehen.

Eine zweite Hypothese (Lawrence 1967), ebenfalls auf dem Gleichspan-
nungspotential der Schnecke beruhend, geht von einer positiven Polarisa-
tion der Deckmembran aus. Diese konnte dann ahnlich wie ein Piezo-
Kristall direkt als mechanisch-elektrischer Wandler arbeiten. Die so
erfolgte Wechselspannung wiirde dann wie bei der Davis-Widerstandshy-
pothese am Ubergang zur abfithrenden Nervenfaser das Aktionspotential
ausldsen.

Eine weitere von Rankeund Lullies (1953) formulierte Hypothese geht
davon aus, daf3 durch die Bewegung der Horharchen die Sinneszellmem-
branpermeabilitat zunimmt. Durch dieses Undichtwerden der Haarinser-
tionsstelle werden im Takt der Anregungsfrequenz Ionen ausgetauscht.
Nach Ranke und Lullies schlieen sich jedoch an diese primare Umset-
zung Stoffwechselvorginge innerhalb der Sinneszelle an. Zwischenge-
schaltete Stoffwechselvorginge erklaren zum Teil auch die Verzégerung
der Erregung innerhalb der Sinneszellen (ungefahr 0,6 ms) bis zur Auslo-
sung eines Aktionspotentials auf den abfithrenden Neuronen.

Nach der zytochemischen Theorie (Vinnikow und Titowa 1961) fiihrt
die durch Schall hervorgerufene Bewegung der Basilarmembran und der
Tectorialmembran {iber Scherkrafte zum Auftreten von Azetylcholin im
Gebiet der Sinnesharchen. Nach dieser Theorie wirkt das Azetylcholin auf
einen Rezeptor in der Membran der Sinneshirchen und wird danach
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durch die Azetylcholinesterase gespalten, die nach licht- und elektronen-
optischen Befunden in den Stereozilien vorhanden ist.

Die Wirkung von Azetylcholin ruft eine Anderung der Membran-
permeabilitit der Zelle hervor, es kommt zur Depolarisation. Dies fiihrt an
der Haarzellbasis wiederum zu einer Ausschiittung von Azetylcholin in
den synaptischen Spalt und fihrt zu einem Aktionspotential im ersten
Neuron.

Zur Erklarung der Wandlung von mechanischer Haarauslenkung in
chemische bzw. elektrische Erregung fiithren alle vier Hypothesen eine
Anderung der Ionenpermeabilitit an der Haarzellspitze an.

Nach den Untersuchungen von Tasaki (1952) und Davis et al. (1859)
u. a. ist der Ursprung der Mikrophonpotentiale sicher im Bereich der
Cuticula oder an der Insertionsstelle der Sinneshirchen zu suchen.

Nakai und Hilding (1967) wiesen mit Hilfe einer histochemischen und
elektronenoptischen Methode das Enzym Adenosin-Triphosphatase
(ATPase) unter anderem an der apikalen Oberflache von inneren und
aubBeren Haarzellen sowie an den Sinneshirchen nach.

Ungeklart ist die Frage, inwieweit die Knochenneubildung in der
periostalen Kapsel und im Modiolus zu einer Atrophie des achten Hirnner-
ven und des Corti-Organs fithrt (Mellanby 1937). Ahnlich wie Covell halte
ich dies bei den minimalen Veranderungen an der Labyrinthkapsel fir
unwahrscheinlich. Auch hat Mellanby neben der Atrophie des achten
Hirnnerven Degenerationszeichen beim N. opticus und N. trigeminus
gefunden. Zusatzlich ist seit den Arbeiten von Wittmaack (1955), Saxen
(1937 und in neuerer Zeit durch die Nervendurchtrennungsversuche von
Spoendlin (1971) bekannt, dafl eine Schidigung des achten Hirnnerven
nicht notwendigerweise zu einer Atrophie des Corti-Organs fuhren mul.
Auch Chole (1978) beschreibt in seiner Arbeit ein histologisch véllig
unauffalliges Erscheinungsbild von Corti-Organ und Ganglion spirale
cochleae nach zwolf Wochen Vitamin-A-Mangel-Didt und voélliger Steno-
sierung des inneren Gehérganges.

Auf Grund der dargelegten Ergebnisse fritherer Untersucher und mei-
ner eigenen Untersuchungen sowie der Kenntnisse tiber die photochemi-
sche Kopplung beim Sehvorgang vermute ich, dafl Vitamin A, gebunden
an ein Protein, im Corti-Organ eine dhnliche Funktion hat wie in der
Retina. Ich vermute, daf3 Vitamin A, lokalisiert in der Cuticula oder im
reticularen System der Intermediirzone der Sinneszellen, durch die
mechanische Auslenkung der Sinneshaare eine Transformationsande-
rung erfahrt und Calcium?* freisetzt und dieses Calcium?*, libereinstim-
mend mit Schacht (1976), die Kationenpermeabilitdt der Zellmembran
verdndert. Als Folge dieser Ionenpermeabilititsinderung kommt es zu
einer Hypo- oder Hyperpolarisation der Membran und dies fihrt dann zu
einer Freisetzung des Neurotransmitters an der Basis der Sinneszelle in
den synaptischen Spalt und damit zur Auslésung des Aktionspotentials
im N. acusticus.

Weitere Untersuchungen sind noétig, um diese Arbeitshypothese zu
bestéatigen.

Zusammenfassung

Histologische Untersuchungen iiber die Auswirkung eines chronischen Vit-
amin-A-Mangels auf die Strukturen des Innenohres hatten widerspriichliche
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Ergebnisse gebracht. Neuere mikrofluorometrische Messungen zeigten, dafl Vit-
amin A in hoher Konzentration im Innenohr von Meerschweinchen vorkommt.

Nach einem sechswoéchigen Vitamin-A-Mangel bei jungen Ratten fanden wir in
den aufBleren Haarzellen ein Fehlen der Cuticula. Auch in den inneren Haarzellen
kam es zu Veranderungen der cuticularen Zone. Weiter fand sich eine Fragmenta-
tion und Verminderung des retikularen Systems der Intermediérzone. Die Ergeb-
nisse weisen auf eine spezielle Bedeutung des Vitamin A fiir die Funktionsfahigkeit
der Sinneszellen hin.

Summary

Histologic studies of the inner ear in rats with chronic vitamin A deficiency have
produced contradicting results. In our own electronmicroscope investigations of
the inner ear of young rats after a six week vitamin A deficit diet we found alacking
of the cuticle in the outer hair cells and a subtotally lacking of the cuticle in the
inner hair cells. Furthermore, we found changes in the reticular system of the
intermediate zone. These morphologic changes together with the recent findings of
high concentrations of vitamin A in the corti organ support the hypothesis that the
acoustic sensory receptors contain or functionally depend upon vitamin A.
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