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Um sich Vorstellungen iiber die Widerstandsfahigkeit des Gehirns
gegeniiber einer Beeintrichtigung seiner Sauerstoffversorgung zu
machen, ist es notwendig, jene Zeiten zu kennen, die etwas dariiber aus-
sagen, 1. wie lange zentralnervise Elemente bei Anoxie! noch funktions-
fahig sein kénnen und 2. wie lange eine Anoxie andauern darf, um noch
nicht zu irreversiblem Funktionsverlust zu fithren. Nach einer Definition
von GERARD bezeichnen wir die erstgenannte Zeit als ,, Uberlebenszeit’”,
die letztgenannte als ,, Wiederbelebenszeit”*. Wahrend die Uberlebenszeit
etwas iiber die Funktionsfihigkeit bei Anoxie aussagt, kann die Wieder-
belebenszeit in gewissem Sinne als MaB fiir die Aufrechterhaltung der
Substanz (,,Struktur’’) unter Anoxie angesehen werden, denn erst mit
einer Schidigung der Substanz wird die Moglichkeit zu einer irrever-
giblen Storung der Funktion gegeben sein.

Aus naheliegenden Griinden ist der Messung dieser Zeiten immer
wieder Aufmerksamkeit geschenkt worden. Angaben finden sich bei
StexNON (1667), AsTuy CooPrr (1836), STANNTIUS (1852), KUssmavL und
TENNER (1857), BROWN-SEQUARD (1858), S. MAYER (1878), VERWORN .
(1900), Barrerr (1900), Hirw (1900), pE Brek und pE Moor (1901),
STEWARD, GUTHRIE, BURNs und P1xE(1906), CriLE und Dorry (1906),
Gomez und PIxE (1909), Sover und J. F. HEYyMANs (1912), GILDEA
und Coss (1931), C. HEyMaNs, JourpaN und Nowaxk (1934), TUREEN
(1936), C. HEyMaNs u. a. (1937), Svcar und GErARD (1938), BECKER
(1939), WEINBERGER, GIBBON und GiBoN (1940). Zu einem Teil
handelt es sich bei diesen Untersuchungen um Bestimmung der ge-
nannten Zeiten am Ganztier durch Abklemmung der Gefédfle zum Gehirn
bzw. Riickenmark, zum anderen um Experimente mit Isolierung des
Kopfes und kiinstlicher Durchstrémung.

1 Unter Anoxie wird hier in strengem Sinne das Fehlen jeglichen frei verfiig-
baren Sauerstoffes im Gewebe bzw. die vollstindige Hemmung des Sauerstoff-
verbrauches verstanden, fiir eine bloBe Verminderung der Sauerstoffkonzentration

im Gewebe wird der Ausdruck Hypoxie, fiir eine solche im Blut die Bezeichnung
Hypoximie benutzt.
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Die Lénge der Uberlebenszeiten bei Anoxie hat BARCROFT in dem
Sinne umschrieben, daB wohl anzunehmen ist, daB eine Anoxie momen-
tan zum Funktionsverlust des Gehirns fithrt. Anhaltspunkte fiir diese
Zeit werden aus Versuchen mit plétzlicher, totaler Unterbrechung der
‘Gehirndurchblutung gezogen, wobei die Uberlebenszeit vom Augenblick
der Durchblutungsdrosselung an unmittelbar gemessen wird. Mit dieser
Versuchsafnordnung fanden Svear und GERARD, dall, gemessen an der
bioelektrischen Spontantitigkeit, die Uberlebensmoglichkeit der ein-
zelnen Hirnabschnitte recht verschieden ist, und zwar angefangen von
10—12 Sek. fiir das Kleinhirn bzw. 14—15 Sek. fiir die GroBhirnrinde
bis zu iiber 2 Min. fiir die Medulla oblongata. Aus diesen Befunden
muBte geschlossen werden, daB 1. bei Anoxie fiir eine gewisse Zeit eine
Funktionserhaltung méglich ist, fiir die GERARD ,,Oxydationsreserven‘
(z. B. Glutathion) und anoxydative Energieschaffung, z. B. durch Gly-
kolyse verantwortlich macht, und 2. daB das AusmaB dieser Energie-
produktion zum Zwecke der Funktionsfahigkeit fiir die einzelne Hirn-
zelle je nach ihrer Lokalisation sehr unterschiedlich ist. Ein Téil dieser
grofien Spahne in den ['f':berlebenszeiten‘verschiedener Hirnabschnitte
bei Durchblutungsdrosselung ‘kénnte auBerdem darauf beruhen, daB
groBere Unterschiede in der Giite der Capillarisierung (Verhéltnis von
Capillarzahl bzw. -linge zum Sauerstoffverbrauch) der einzelnen Hirn-
abschnitte bestehen. 'Bei Priifung der allgemeinen Sauerstoffmangel-
wirkung (NoeLL und KoRNMULLER) zeigte es sich dagegen, daB die
Hirtirinde noch deutlich erregbar ist, wenn die Funktion medullirer
Zentren, gemessen an der Atemtitigkeit und dem Vasomotorentonus,
schon erloschen ist. Im Vergleich zu der sich in der klinischen Sympto-
matologie manifestierenden Sauerstoffmangelwirkung mit dem fritheren
Verlust hoherer zentralnervéser Funktionen und dem spéten Stillstand
medullirer Tétigkeiten muBte diese Feststellung dazu anregen, noch-
mals die Uberlebenszeit verschiedener Hirngebiete bei Unterbrechung
der Blutzufuhr zu bestimmen. Es zeigte sich, wie in einem der folgenden
Abschnitte ausgefiihrt werden wird, daB in der Reihenfolge des Aus-
falls zentralnervéser Funktionen nicht so sehr eine unterschiedliche
Vulnerabilitdt der einzelnen Hirnzellen gegeniiber Anoxie zum Aus-
druck kommt, als vielmehr die jeweilige Kompliziertheit des Funktions-
aufbaues.

Zur TFrage der Wiederbelebenszeiten verdienen in unserem Zu-
sammenhang besonders die Arbéiten von C.HEYMANS mit seinen
Schiilern hervorgehoben zu werden. Sie fanden bei Durchstromung des
isolierten Kopfes mit wesentlich verbesserter Methodik als friihere
Untersucher, daB die Moglichkeit zu einer Erholung von Corneal- und
Pupillarreflex nicht mehr gegeben war, wenn fiir mehr als 15—20 Min.
die Durchstromung unterbrochen wurde. Die Reflexe blieben dann
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fiir immer unauslosbar. Es sind dies die langsten bislang im akuten Ver-
such gemessenen Wiederbelebenszeiten nichtmedulldrer, zentralner-
vdser Leistungen. Ausgedehnte histologische Veréinderungen, z. B. inder
GroBhirnrinde, wurden nach experimenteller Unterbrechung der Blut-
zirkulation zum Gehirn schon fiir mehr als 6—7 Min. von WEINBERGER
u. a. festgestellt. Wie besonders BARCROFT ausfiihrte, ist es jedoch nicht
angirngig, diese bei Unterbrechung der Durchstrémung gemessenen
Zeiten zur Anoxie schlechthin in Beziehung zu setzen. Dies ist erst
dann moglich, wenn die Wiederbelebenszeiten bei ungestdrter Durch-
blutung bestimmt werden, also dann, wenn sich zur Hemmung der
Sauerstoffzufuhr nicht noch ein Mangel an anderen Néhrstoffen und
insbesondere nicht noch die Unméglichkeit des Abtransportes von Stoff-
wechselendprodukten addiert. Auch Versuchsergebnisse bei Erniedri-
gung der Sauerstoffspannung in der Einatmungsluft kénnen ebenso-
wenig auf eine unmittelbare Hypoxie- oder Anoxiewirkung bezogen
werden, da stirkere Grade des Sauerstoffmangels zur Kreislaufunter-
brechung infolge Funktionsbeeintrichtigung der medulliren Zentren
und des Herzens fithren.

Mit einer lokalen Blausdurevergiftung eines oberflichlich gelegenen
zentralnervésen Abschnittes schien uns jedoch eine Versuchsbedingung
gegeben zu sein, bei der die Stérung der Sauerstoffversorgung nicht mit
ciner ungiinstigen Verinderung der Durchblutung einhergeht!. Es
wurde daher angestrebt, unter dieser Bedingung und bei Priiffung der
Erholungsfahigkeit durch bioelektrische Tests den wahren Wiederbe-
lebenszeiten bei Anoxie niherzukommen und abzuleiten, inwieweit sich
die gleichzeitige Kreislaufstorung beim allgemeinen Sauerstoffmangel
auf die Moglichkeit der Wiederbelebung bzw. auf die Stirke des irre-
versiblen Schadens bemerkbar macht.

Zur Messung der genannten Zeiten bedienten wir uns der bioelekirischen Me-
thodik. Die Funktionsfihigkeit der Hirnrinde oder subcorticaler Abschnitte wurde
an Hand der spontanen Potentialschwankungen, der Aktionsstréme auf Sinnes-
reiz und der durch chemischen Reiz (Strychnin) auslésbaren Erscheinungen ge-
priift. Quantitativ gesehen tiberragen die durch chemischen Reiz hervorgerufencn
Potentialschwankungen um ein Vielfaches jene, die spontan oder bei Einwirkung
eines Sinnesreizes auf dem zugeordneten Sinnesfcld auftreten. All diese ge-
nannten Erscheinungen sind vorwiegend Ausdruck einer Ganglichzellentitigkeit.
Niheres iiber die bioclektrischen Phéinomene siehe bei A. If. KorNxMt1LER. Ver-
suchstiere waren Kaninchen (Angora). -Die Ableitung von der Hirnrinde erfolgte
vorwiegend unipolar durch kleine Schriubchen im Knochen oder durch Woll-
fadenelektrode vom umschricben bloBliegenden Gehirn. Die Erfassung der bio-
elektrischen Tétigkeit tiefer Iirnabschnitte geschah mit Nadelelektroden nach
W. R. HEss. Registrierung mit Tintenschreiber iiber den Polyneurographen
von ToNN1ES.

1 Uber das Wesen der Blausiiurevergiftung s. folgende Mitteilung.

Arch. f, Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd. 180 45



690 WEeRNER NOELL:

Ergebnisse.
1. Uberlebenszeiten.

a) Hirnrinde. Die Bestimmung der Uberlebenszeit eines Hirnab-
schnittes bei Anoxie ist durch die Tatsache auBerordentlich erschwert,
daB es keine Moglichkeit gibt, schlagartig das Gewebe vom Zustand aus-
reichender Sauerstoffversorgung in denjenigen einer Anoxie zu bringen,
bzw. den Eintritt einer Anoxieunmittelbar zumessen. Jede Einwirkung,
die die Sauerstoffzufuhr zum Gewebe véllig autheben oder die Sauer-
stoffitbertragung vollig hemmen soll, bendtigt eine gewisse Zeit, bis das
Maximum der erwiinschten Wirkung erreicht ist. Wir priiften verschie-
dene Versuchsanordnungen, und zwar 1. die lokale Blausiurevergiftung
der Hirnrinde durch Aufbringung eines Tropfens Blausiure oder eines
mit Blausdure getrinkten Filtrierblittchens auf die Ableitestelle, 2. die
allgemeine Blausdurevergiftung durch intraarterielle oder intravenose
Injektion und 3. die Sperrung der Blutzufuhr zum Kopf durch plstz-
liche GefaBdrosselung. In den Versuchen mit Blausiure muBl bei Be-
stimmung der Uberlebenszeit die Diffusionsgeschwindigkeit des Giftes
beriicksichtigt werden, in jenen mit GefiBdrosselung die Zeit, wihrend
der der vorhandene Sauerstoff im Blut oder Gewebe verbraucht wird.
Als Test der Funktionsfahigkeit dienten die Aktionsstréme auf Sinnes-
reiz (thythmische Augenbelichtung und Ableitung von der Area striata).
Dabei gingen wir von der Annahme aus, daf} sich in den Aktions-
stromen der Hirnrinde bei unserer Registriertechnik vorwiegend eine
bioelektrische Titigkeit der Hirnrinde ausdriickt und sich Faserpoten-
tiale der Radiatio optica sowohl in der Ausgangslage wie im Sauerstoff-
mangel nicht erkennbar manifestieren.

Gemessen wurde, nach welch langer Zeit vom Beginn der Einwirkung
eine Reaktion auf Augenbelichtung vollig verschwunden war. Bei
lokaler Blausdurevergiftung wurde durch Destillation gewonnene Blau-
sture in Konzentration von 8—10% verwendet. Es waren dies hundert-
fach stirkere Konzentrationen, als sie zum Eintritt einer Lahmung
unbedingt erforderlich sind. Durch Parallelversuche wurde ausge-
schlossen, daB die Erhohung der Wasserstoffionenkonzentration einen
EinfluB auf die Uberlebenszeit hat. Mit dieser Versuchsanordnung
wurden Uberlebenszeiten von 4—8 Sek. gemessen. Durch die Stérung
der Registrierung infolge Applikation der Blauséure auf die Ableitestelle
lieB sich nicht erkennen, ob etwa ein freies Intervall vom Zeitpunkt der
Blausiuregabe bis zum Eintritt einer Reaktionsminderung bestand. Bei
plétzlicher intravendser Injektion (10 mg/kg) lag ein freies Intervall
von etwa 3 Sek. vor, in dem wohl nahezu ausschlieBlich die Zirkulations-
zeit zum Ausdruck kommen diirfte. Es trat dann anschlieBend ein sehr
rasch fortschreitender Abfall der Aktionsstromamplitude ein, so dal
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nach weiteren 5—10 Sek. keine Zeichen einer Reizbeantwortung mehr
zu erkennen waren. Mit Injektion der Blausiure in eine Carotis wurde
diese Zeit nicht sicher verkirzt.

Bei totaler Abklemmung der Gehirngefale (Aa. vertebrales in Hohe
des Epistropheus, Aa. car. comm. und Abtragung der am Schidel an-
greifenden Halsmuskulatur) waren die Aktionsstréme der Area striata
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Abb. 1. Aktionsstrome auf rhythmische Augenbelichtung a Kontrolle bei Verschlu8 der
Aa.vertebrales (2 Stunden vorher). Kurze Zeit spiiter genau mit Beginn des Streifens b
werden beide Carotiden abgeklemmt. ¢ und d schlieBen unmitielbar an b an. Streifen e
beginnt 2°/s Sek. nach Streifen d, zwischen der linken und rechten Xlalfte des Streifens
sind 4%/, Sek. an Registrierung weggelassen.

im Durchschnitt erst nach 25—35 Sek. vollig verschwunden. Die Ab-
nahme der Aktionsstrome sei an Hand von Abb. 1 veranschaulichs.
Streifen a wurde kurz vor der Abklemmung beider Carotiden gewonnen.
Die Aa.vertebrales waren 2 Stunden vorher schon verschlossen worden.
Man erkennt ein recht vielgestaltiges Bild der Aktionsstréme mit
raschen und trigen Schwankungen. Zu Beginn des Streifens b werden
beide Carotiden abgeklemmt. Im Verlauf dieses Streifens, der einer

45%
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Zeit von 33/; Sek. entspricht, ist eine Anderung der Aktionsstromform
nicht festzustellen. Der letzte Belichtungseffekt des Flickers auf b ist
noch nicht kleiner als der entsprechende auf a. Auf Streifen ¢, der sich
unmittelbar an b anschliefit, haben jedoch schon der erste Belichtungs-
erfolg und noch deutlicher die darauffolgenden an Amplitude abge-
nommen. Es ist also nach einem Zeitintervall von etwa 4 Sek., in dem
. Anderungen im Aktionsstrom nicht feststellbar waren, plotyhch ein
Abfall der Amplitude eingetreten, der sich weiter fortsetst, bis schlie-
lich auf e nur noch kleine monophasische Abliufe zu beobachten sind,
die dann langsam weiter abnehmen.

Durch das langsame Verschwinden der schlieBlich nur noch kleinen -
Aktionsstrome konnten im Durchschnitt noch nack 25—-35 Sek. gerade
eben Belichtungseffékte auf der Area striata beobachtet werden, wenn die
Abklemmung vollstindig war. Eine nicht vollstindige Abklemmung
durch Vorhandensein von Anastomosen dokumentiert sich darin, daf
ein Atemstillstand erst spéit (nach 30 Sek.) oder tiberhaupt nicht ein-
trat (s. auch BECKER). Das initiale Zeitintervall ohne Aktionsstrom-
verinderungen war sehr variabel. Durchschnittlich betrug es 4—6 Sek.
Wenn erst kurze Zeit vor Abklemmung der Carotiden die Vertebrales
verschlossen worden waren, war es kiirzer, desgleichen wenn nachein-
ander beide Carotiden abgeklemmt und vom Zeitpunkt der letzten
Abklemmung ab gemessen wurde.

In dem initialen Zeitintervall ohne Aktionsstrominderung diirfte
sich wohl zunichst jene Zeit bemerkbar machen, die notwendig ist, um
die Sauerstoffspannung im Gewebe so weit sinken zu lassen, da8 eine
ausreichende Sauerstoffversorgung aller Zellen nicht mehr moglich ist.
Wie bekannt, muf} die Sauerstoffkonzentration im Blut oder Hirngewebe
erst um ein gewisses MaB fallen, bis eine Sauerstoffmangelreaktion
ausgeldst wird. Am Kaninchen z. B. tritt mit Atmung eines O,—N,-Ge-
misches von 9% O, nur in seltenen Féllen eine Reaktion an den Aktions-
stromen ein. Am Hund wurde eine Dilatation der GehirngefiBe (ausge-
18st durch Sauerstoffmangel des Gewebes) erst bei Abfall der vendsen
Sauerstoffspannung von 36 mm Hg (Normalhshe) auf 25—19 mm Hg
festgestellt (NoELL). Bei Drosselung der Gehirngefifie muB also zu-
nichst ein gewissermaBen iiberschiissiger Vorrat von Sauerstoff ver-
braucht werden. Nach rechnerischen Uberlegungen? diirfte aber in etwa
1 Sek. dieser iiberschiissige Vorrat in der Capillare abgetragen sein. Zu
dieser einen Sekunde kommt noch jene Zeit, die fiir den Verbrauch des

1 Angenommen z. B. ein Gewebscylinder von 30 4 Radius und einer Hohe
von 100 g, der von einer zentral gelegenen Capillare von 3 u Radius versorgt wird,
Saucrstoffverbrauch = 5 ¢cm?Min./100 g' Hirnrindengewcbe, fiir den genannten
Gewebscylinder also 2,3 x 10-'2 cm?3/Sek. Die Capillare enthalte von vornherein
vendses Blut mit ciner Spannung von 36 mm Hg; Sauerstoffmangelreaktionen
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iiberschiissigen Sauerstoffs im Gewebe selbst eingesetzt werden muB.
Sie diirfte auch 1 Sek. nicht {iberschreiten. Insgesamt wird also in nicht
mehr als 2 Sek. nach Drosselung der Gehirngefifie die Sauerstoff-
konzentration so tief gesunken sein, daB Teile des Gewebes anoxisch
sind. Man wird vielleicht auch beriicksichtigen miissen, dafl mit der
plétzlichen Drosselung der arteriellen Zufuhr nicht im gleichen Augen-
blick auch der vendse Ausflull steht, was besonders beachtet werden
muB, wenn etwa die Uberlebenszeit nach plotzlichem Herzstillstand
gemessen wiirde. Doch 148t sich mit allen diesen Punkten die ange-
gebene Latenz bis zum Beginn der Aktionsstromabnahme nicht véllig
erkliren. Es bleibt so die Moglichkeit einer kurzfristigen Energie-
schdpfung zum Zwecke der Funktionserhaltung ohne Zufuhr von Sauer-
stoff. Auf eine lingerdanernde Funktionsfihigkeit fiir einen Teil der
Hirnrindenzellen unter Anoxie kénnte hingegen. die verhiltnismafig
lange Zeit vom Beginn der Aktionsstromabnahme bis zum volligen Ver-
schwinden der Reaktionsfahigkeit hinweisen. Auch unter Einrechnung
einer stindig abnehmenden Zahl von sauerstoffverbrauchenden Zellen
diirfte der in den Capillaren oder im" Gewebe iiberhaupt vorhandene
Sauerstoff nicht ausreichen, um den Eintritt einer Anoxie fiir solch lange
Zeiten zu verhindern. Es konnte aber sein, daB eine -Diffusion von
Sauerstoff aus den Venolen und Arteriolen in die Capillaren erfolgt, so
daB ein geringer Teil von Zellen noch mit Sauerstoff versorgt: werden
kann und so die bei GefdBdrogselung bald (innerhalb von 10 Sek.) sehr
kleinen Aktionsstréme nur allmahlich verschwinden. Doch auch diese
Moglichkeit scheint uns zu gezwungen, um die ganze Zeit einer noch
erhaltenen Reaktionsfihigkeit zu erkliren.

Insgesamt glauben wir daher aus diesen Versuchen entnehmen zu
diirfen, daf die Uberlebenszeit, d. h. die Funktionsfihigkeit bei plotzlicher
Anowie der Hirnrindenzellen, nicht Null ist. Sie diirfte einige wenige
Sekunden betragen.

Es sei an dieser Stelle noch auf folgendes hingewiesen. Bei Bespre-
chung der Versuche zur Bestimmung der Wiederbelebenszeiten (s. S. 698)
wird gezeigt werden, daBl bei langdauernder lokaler Einwirkung von
Blauséure in geringen Dosen es méglich ist, die Funktionsfdhigkeit der
Hirnrinde zu unterbinden, ohne daB es zu irreparablem Schaden kommt,
Man muB annehmen, dafl in diesen Versuchen die Hemmung der

sollen bei Erniedrigung der Sauerstoffspannung auf 19 mm Hg eintrcten. Dieser
Spannungsabfall soll durch cine Abnahme der Sauerstofisitiigung von rund 40%
(unter Beriicksichtigung der pg-Erniedrigung durch Kohlensiureanreicherung)
bedingt sein. Dies entspricht einer Abnahme des Sauerstoffgehalts in der Capillare
des Gewebscylinders- von 2,4 10-'2 cm?®.  Fiir den genannten Spannungsabfall
bedarf es also 1 Sek. [Uber die angenommenen Zahlen fiir Gewebscylinderradius
und vendse Sauerstoffspannung siehe Pfliigers Arch. 247, 553 (1944)].
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Zellatmung durch Blausiiure nicht so weit ging, daB ein oxydativer
Grundstoffwechsel zur Erhaltung der Substanz aufgehoben wurde, ob-
schon eine Lahmung der Zellfunktion vorlag. In diesen Versuchen kann
also eine vollige Authebung der Sauerstoffitbertragung nicht vorgelegen
haben. Deuten wir dieses Ergebnis im Hinblick auf die Uberlebens-
zeiten, so muB geschlossen werden, daB die Uberlebenszeit abhingig ist
von der Geschwindigkeit, mit der die Anoxie gesetzt wird. Ist diese
sehr rasch, dann scheint die Uberlebenszeit fiir Anoxie einige Sekunden
betragen zu konnen. Ist diese langsam, dann ist die Uberlebenszeit fiir
Anoxie nicht nur Null, sondern es braucht iiberhaupt nicht bis zum
Extrem der Anoxie zu kommen, damit die Zelltdtigkeit erlischt. Es
gibt also auch eine Uberlebenszeit fiir Hypoxie.'

b) Die Hirnrinde tm Vergleich zu den vorderen Vierhiigeln bei rhyth-
mischer Augenbelichtung. Auf lokalisatorische Unterschiede in den
Uberlebenszeiten bei Anoxie kénnte ganz besonders die Symptom-
atologie der zentralnerviosen Sauerstoffmangelreaktion hinweisen. Sie
kénnte auch entnommen werden aus Versuchen von Su¢A®r und GERARD,
die den Zeitpunkt des Verschwindens der spontanen Potentialschwan-
‘kungen nach Abklemmung der Gehirngefidfle maBen. Bekanntlich sind
die spontanen Potentialschwankungen variabel und auch iiber dem
gleichen Hirngebiet in ihrer Ausprigung wechselnd Die GroéBe ihrer
Amplitude ist zum Teil von der Zelldichte des abgegriffenen Areals
bestimmt. So sind sie in zellarmen subcorticalen Gebieten oft so klein,
daB sie sich aus dem Stoérspiegel des Verstirkers kaum hervorheben
und daher leicht durch Pulsation, Muskelaktionsstrome und dergleichen
vorgetiuscht sein kénnen, was in manchen Abbildungen von SvUcar
und GERARD sicher der Fall sein diirfte. Definiertere und auch
stetigere Bedingungen diirften jedoch bei den Akfionsstromen auf
addquaten Sinnesreiz vorliegen, wenn auch mit diesem Test die Aus-
wahl der zu untersuchenden Gebiete stark eingeschrinkt wird und
_in einem Sauerstoffmangelversuch sich die Impulsstirke durch Be-
einflussung der Retina vermindert. ~Wir wihlten zur Messung
lokalisatorischer Unterschiede die bioelektrische Reaktion auf Augen-
belichtung von der Area striata im Vergleich zunichst mit jener von
den wvorderen Vierhiigeln. Gepriift wurde, ob sich bei Drosselung der
GehirngefaBle oder bei Atmung eines N;—O,-Gemisches mit stark
verminderter Sauerstoffkonzentration Unterschiede im Verschwinden
des letzten Restes an Reaktionsfihigkeit zeigen GERARD gibt die
Uberlebenszeit bei Drosselung der Gehirndurchblutung fiir die Hirn-
rinde mit 14—15 Sek. an, fiir das Corpus geniculatum laterale mit
32—37 Sek. als Beispiel fiir ein subcorticales Gebiet.

Abb. 2 bringt ein Beispiel fiir die Versuche bei Drosselung der Ge-
hirngefiBe. Die obere Kurve stellt jeweils die Aktionsstrome der Area
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Abb. 2. Aktionsstrome auf Augenbelichtung. Kurve 1 Ableitung von der Striata, Kurve 2

Ableitung von den gleichseitigen vorderen Vierhiigeln. a Xontrolle; b.6 Sek. nach Ab-

klemmung der Carotiden, (Die Aa. vertebrales waren etwa 1 Stunde vorher schon ver-

schlossen worden); ¢ 2/, Sek. nach Streifen b; d 4 Sek. nach Streifen c: e 14 Sek. nach
Streifen d. (Eichung in 0,5 mV.)
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striata, die untere die gleichzeitig registrierten der vorderen Vierhiigel
dar. Man erkennt, daBl mit der Abklemmung sogar in etwa gleichem
MaBe sowohl die corticale wie die subcorticale Reaktion an Ausprigung
abnimmt, und daB zum selben Zeitpunkt (27 Sek. nach Abklemmung
der Gefille), in dem die Aktionsstréme der Hirnriride verschwindend
klein sind, auch die der vorderen Vierhiigel ebenso klein geworden sind.
Aktionspotentiale im Tractus opt. waren dann noch deutlich greifbar”
Dieses Ergebnis konnte in allen vorgenommenen Versuchen erhoben
werden, wenn nicht die Verstirkungsgrade der einzelnen Ableitungen
zu unterschiedlich gewihlt worden waren, und insbesondere die durch
ihre Lage leichter verletzbare Hirnrinde nicht geschédigt war. Nur
gelegentlich lieBen sich auf den vorderen Vierhiigeln minimale und nicht
abzubildende Reste von Belichtungsreaktionen 2—6 Sek. linger er-
kennen. Es wird aber wohl zu beriicksichtigen sein, daf} rein statistisch
die Area striata immer schlechter gofunden werden mubB als die tiefen
Hirnabschnitte, da eine Reaktion der Hirnrinde auf Sinnesreiz bei
villigem Verlust der Reaktionsfihigkeit vorgeschalteter, bizw. dem
Sinnesorgan synaptisch nihergelegener Gebiete nicht gut moglich ist.
Der Abfall der Amplituden von Cortex und Subcortex verlief selten
parallel. Die Aktionsstréme der Area striata zeichnen sich durch wesent-
lich groBere Nachschwankungen im AnschluB an den ersten rascheu
Ablauf eines Aktionsstromes aus. Diese Nachschwankungen, die zum
" Teil als Ausdruck einer intracorticalen Erregungsausbreitung von den
primir durch die afferenten Tmpulse getroffenen Elementen anzusehen
sind, verschwanden regelmiBig schneller als die steilen Abldufe bzw.
wurden in diese Abliufe einbezogen. Es wire jedoch nicht berechtigt,
aus dieser Besonderheit eine gréBere Vulnerabilitit der Striatazellen
gegeniiber Anoxie annehmen zu wollen. Solche Unterschiede kdénnen
allein durch die Art der nervisen Verkniipfung gegeben sein und brau-
chen keineswegs dadurch bedingt zu sein, daB etwa jene Zellen, deren
Erregung in der Nachschwankung zum Ausdruck kommt, rascher bei
Sperrung der Blutzufuhr ihre Erregbarkeit verlieren als andere.

Wenn bei Drosselung der Gehirndurchblutung die Aktionsstréme auf der
Area striata und den vorderen Vierhiigeln derselben Seite im Verschwinden
begriffen waren, dann war es auch nicht mehr moglich, Corneal- oder Pupillar-
reflexe auszuldsen (der Cornecalreflex verschwand frither als der Pupillarreflex).
Auch spontane Atembowegungen hatten aufgehdrt und eingetretenc Kriampfe
waren beendigt, also auch von tiefen Hirnzentren war keine Titigkeit mchr zu
beobachten., War dies nicht so, dann war meist die Sperrung der Blutzufuhr nicht
vollstindig und bei operatlvcr Nachkontrolle und weiterem Abbinden von Anasto-
mosen konnto z. B. ein lingeres Tberdauern der Atmung vermieden werden.

Nicht véllig zum gleichen Frgebnis fithrten jedoch Versuche mit
Atmung eines N,—O,-Gemisches. Kam es in diesen Fillen sehr rasch

"1 Von den Uberlebenszeiten. der Retina wird spiiter berichtet.



Uberlebens- und Wiederbelebenszeiten des Gehirns bei Anoxie. 697

zu Atemstillstand (innerhalb von wenigen Minuten), dann verschwan-
den, ebenso wic bei Drosselung der GehirngefiBe, die Aktionsstréme
der Area striata und der vorderen Vierhiigel fast ohne Ausnahmnie gleich-
zeitig. Ein Atemstillstand trat sogar regelmifig frither ein als- ein
Verlust der Reaktionsfdhigkeit in den genannten Gebieten (s. NorLL
und KornmtirER und die anschlieBende Mitteilung). Ahnliches gilt
fiir die in 20—350 Sek. todliche Blausdurevergiftung. Wurde die Zu-
fuhr des N,—O,-Gemisches jedoch derart dosiert, daB es erst nach
léngerdauverndem, aber immer sehr schwerem Sauerstoffmangel von
mehreren Minuten Dauer zum endgiltigen Verfall kam, dann lieSen
sich gelegentlich deutliche lokalisatorische Unterschiede erkennen. Es
bestand in solchen Fiillen eine extrem verlangsamte Atmung etwa
10—30 Sek. linger, als sich eine Reaktionsfihigkeit der Hirnrinde. auf
Sinnesreiz nachweisen lie.  Gleichzeitig mit der noch vorhandenen
Atmung, die bei raschem Verfall immer wor dem Verlust der Hirn-
rindentitigkeit verschwand, waren aber von den vorderen Vierhiigeln
Belichtungsreaktionen noch zu erhalten. Die Aktionsstréme von diesem
Gebiet; hatten dann bei schon erloschener Hirnrindentiitigkeit eine Am-
plitude, wie sie sich etwa in Abb. 2, Streifen e, zeigte. Sie verschwanden
erst im endgiiltigen Atemstillstand.

Man konnte diese Diskrepanz zu den Versuchen mit dem raschen
Verfall vielleicht darauf beziehen, dafl bei lingerdauerndem Sauerstofi-
mangel die Hirnrinde gegeniiber tiefen Hirnabschnitten kreislaufmaBig
schlechter gestellt sein kann. Es kénnte bei lingerdanerndem Sauer-
stoffmangel der Blutdruck schon frither, d. h. bei noch nicht extrem
erniedrigter Sauerstoffspannung des Blutes, einen paralytischen Wert
erreichen als' wihrend rasch zunehmender Hypoximie, wo im HEnd-
stadium, kurz vor Atemstillstand, meist eine starke Blutdrucksteigerurig
vorliegt (Literatur s. bei Orirz). Unter dieser Annahme wiirden wir
aus unseren Versuchen schlieBen, daB lokalisatorische Unterschiede in
der Uberlebenszeit der Hirnzellen gegeniiber Anoxie nicht so groB sind,
wie allgemein angenommen wird (s. GERARD): In der Reihenfolge des
Ausfalls zentralnerviser Leistungen, die das klinische Bild der Sauer-
stoffmangelwirkung beherrscht, miiite sich dann in erster Linie die
Form des Funktionsaufbaues der einzelnen zentralnervisen Tétigkeiten
ausdriicken, etwa derart, daB, je ,,hther eine Leistung, sie desto leichter
durch den gleichen quantilativen Schaden beeintrichtigt wird.

Es wurde auBerdem gepriift, ob bei mildem Sauerstoffmangel durch Atmung
eines Stickstoff-Sauerstoffgemisches mit erniedrigter Sauerstoffkonzentration sich
Unterschiede im Beginn einer Reaktion von Striata und subcorticalen Gebieten
feststellen lieBen. Es zeigte sich, daf bei Eintritt einer Sauerstoffmangelwirkung
auf der Striata, gleichermafBen auch in den vorderen Vierhiigeln Anderungen

in der Reaktion auf Augenbelichtung cingetreten waren. Abb. 3 gibt ein Beispiel
aus einem Versuch mit Atmung von 7% O,. Die Streifen a, (Striata) und b,
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(vordere Vierhiigel) wurden kurz nach Beginn der Gemischluftatmung wihrend
dessclben Flickerreizes gewonnen., Man erkennt, daB im Vergleich mit der XKon-
trolle vor dem Versuch (a, und b,) in beiden Hirngebieten sich die Lichtreiz-
beantwortung gedndert hat. (Um die Unterschiede besser erkennbar zu machen,
wurde die Abbildung derart angeordnet, dal jeweils dic beiden Registrierstreifen
von Striata bzw. vorderen Vierhiigeln untereinander gesetzt sind.) Es zeigt
die Abb. 3 jedoch, da die Reaktionsrichtung in beiden Hirngebieten nicht die
gleiche ist. Die Aktionsstréme von der Striata sind im Sauerstoffmangel etwas
gosteigert, wihrend dié der vorderen Vierhiigel abgenommen haben: Auf der
Striata manifestiert sich also die frither ausfithrlich beschriebene ,,erregbarkeits-
steigernde‘* Wirkung des Sauerstoffmangels (NoELL und KorNMULLER), wihrend
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Abb. 3. a Aktionsstréme von der Striata. b Von den vorderen Vierhiigeln jeweils gleich-

zeitig im Verlauf desselben Flickerreizes gewonnen. a, und b, Kontrollregistrierung;
a; und b, im Beginn eines Sauerstoffmangels durch Atmung von 79 O,.

an den vorderen Vierhiigeln nur eine Abnahme, also gewissermaBen die lihmende
Komponente der Sauerstoffmangelwirkung erkennbar ist. Es wird auf diese Be-
sonderheit an anderer Stelle ausfiihrlich eingegangen. Ihre Ursache diirfte durch
Unterschiede des nervésen Aufbaues (synaptische Verkniipfung u. dgl.) bedingt
sein, die sich ganz besonders an der Aktionsstromform unter physiologischen
Bedingungen manifestieren (Striata-Aktionsstréme mit den ausgeprigten Nach-
schwankungen, die in den vorderen Vierhiigeln wesentlich zuriicktreten). Solche
Unterschiede machen es schwer, den Reaktionsbeginn in den verschiedenen
Hirngebieten fir die Frage der Empfindlichkeit gegeniiber Sauerstoffmangel zu
benutzen. Besonderheiten in der Form des nervisen Aufbaues konnten hier zu
Tiuschungen AnlaBl geben. »

2. Wiederbelebenszeiten nach lokaler Cyanwasserstoffvergiftung.

Ziel dieser Versuchsreihe war, festzustellen, nach welch langer Zeit
einer Anoxie ohne Durchblutungsstérung noch eine Funktionswiederkehr
und in welchem AusmaBe eine solche moglich ist. Zu diesem Zweck
wurde die Wiederbelebenszeit bei lokaler Blausdurevergiftung gemessen.
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Beobachtet wurde die Funktion der blausidurevergifteten Stelle immer
gleichzeitig im Vergleich mit jener eines symmetrischen Punktes auf
der anderen Hirnhilfte, die gleichfalls freigelegt wurde und somit den
gleichen unkontrollierbaren Kinfliissen ausgesetzt war wie die cyanver-
giftete Seite. Zur Vergiftung wurde ein 20-—25 mm? groBes Filtrier-
blittchen auf die Hirnrinde gelegt, das mit einer Blausiurelsung ge-
trainkt war. Bei Blausiurekonzentrationen unter 1,5—2% wurde eine
Lésung verwendet, die aus NaCN und HCl (Zugabe von HCI bis zur
Entfirbung von Phenolphthalein) jeweils kurz vor dem Versuch her-
gestellt worden war. Fir hohere Konzentrationen wurde durch De-
stillation gewonnene Blausédure benutzt. Die Anwendung von Natrium-
oder Kaliumcyanidldsungen schied fiir diese Versuchsreihe aus, da auf
Grund des stark alkalischen Milieus bei langdauernder Applikation die
Hirnoberfliche in typischer Weise verdtzt wurde.

Mit dem Auflegen des Filtrierblattchens verschwand im nahen Be-
reich des vergifteten Gebietes eine bioelektrisch faBlbare Tatigkeit je
nach der angewandten Konzentration (0,1—10%) in 2 Min. bis 5 Sek.
Die Schwellenkonzentration fiir die vollkommene Lihmung lag bei
0,1—0,2% Blausiureldsung. In weiteren Vorversuchen wurde fest-
gestellt, daB schon mit einer einmaligen Aufbringung eines Filtrier-
blittchens mit 1%iger Blausdure mindestens fiir 4 Min. die bioelek-
trische Rindentitigkeit erloschen wdr. Es schien daher ausreichend,
wenn bei Konzentrationen von 1% oder dariiber alle 1—2Min. ein neues
Filtrierblittchen moglichst rasch auf die gleiche Seite gelegt wurde
(dauerndes Berieseln der Hirnrinde war nicht méglich, weil dadurch
die resorbierende Kliche so vergrofiert wurde, dafl in kurzer Zeit der
Tod des Tieres eintrat). Um einen Anhaltspunkt zu gewinnen, ob auch
im ganzen Rindenquerschnitt durch Diffusion von der Oberfliche die
zur Lihmung notwendige Blauséurekonzentration erreicht wird, wurde
folgende Versuchsanordnung gew#hlt: Ein mit Blausiure (1%) getrank-
tes Filtrierbldttchen (4x 4 mm) wurde auf die Hirnrinde gelegt und
sowohl vom Zentrum der vergifteten Stelle wie gleichzeitig von meh-
reren Punkten in verschieden groBen Abstinden vom Rande des Fil-
trierblittchens fortlaufend abgeleitet. Ein Beispiel fiir diese Versuche
gibt Abb. 4. Gepriift wurde die Funktionsfihigkeit einer Area striata
mit Hilfe'der bioelektrischen Reaktion auf rhythmische Augenbelich-
tung (,,Aktionsstrome®). Streifen 1 der Abb. 4 ist jeweils bei Ableitung
vom Zentrum der vergifteten Stelle gewonnen worden, Streifen 2 von
cinem Punkt, der 1.mm vom Rand des Filtrierblattchens entfernt war
(gemessen der engste Abstand zwischen Filtrierblittchen und der Woll-
fadenelektrode) und Streifen 3 von einem Punkt, der 21/, mm vom Rand
des Filtrierblattchens weg lag. Die Abbildung zeigt, daB auf allen Ab-
leitungen die Aktionsstréme verschwinden, mit einer mef8baren Latenz
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je nach der Entfernung vom Ort des Filtrierblattchens. Rechnet man
die Dicke den Hirnrinde mit 13/, mm, dann ist wohl sicher anzunehmen,
daf in ihrer Tiefe eine dhnlich starke Blausiurevergiftung erzielt wird,
wie in den oberfléachlich gelegenen Schichten, wenn man . das Zentrum
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Abb. 4. Gleichzeitige Ableitungen von der Striata eines Kaninchens. Aktionsstréme auf
rhythmische Augenbelichtung. Reizmarkierung jéweils unter der Kurve. Ableitung 1
vom Zentrum des cyanvergifteten Gebietes (Filtrierblittchen von 4 x 4 mm, das mit
1 %iger HCN-Losung getrdnkt ist). Abléitepunkt 2 liegt. 1 mam, Ableitespunkt 3
2'/, mm vom Rande des Filtrierblattchens entfernt.” A Kontrolle; B 16 Sek. nach Auf-
legen des Filtrierblatichens; C 67 Sek. spiter; D 4 Min. nach Abspiilen der Hirnrinde.

des blausiurevergifteten Gebietes betrachtet. Die angewandten Dosen
waren meist so grof3, da§ dort die frithen Stadien der lokalen Blau-
sdurevergiftung, die sich unter anderem in einer voriibergehenden Steige-
rung der Erregbarkeit zeigen (No®BLL und KoRNMULLER), meist iiber-
sprungen wurden und sich sofort schwere Lahmungszeichen einstellten.
Als Test diente vorwiegend die Reaktionsfihigkeit auf Sinnesreiz
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oder chemischen Reiz (Strychnin). Dabei galt, daB nach dem volligen
Verschwinden der Aktionsstréme, z. B. auf rhythmische Augenbelich-
tungen, auch durch starken chemischen Reiz keine bioelektrische Reak-
tionen wieder zu erhalten waren, dhnlich wie im allgemeinen Sauer-
stoffmangel, wo dann auch Atemstillstand, Kreislaufkollaps und vollige
motorische Lahmung eingetreten waren.

Waurde ein solcher Funktionsverlust fiir einige Minuten durch wieder-
holte Gaben von Blausiiure unterhalten, dann kam es regelmiBig zu
einer vélligen Wiederherstellung der sich in den Spontanschwankungen
oder den Aktionsstromen zeigenden Rindentitigkeit (Abb. 5 A). Auch
bei einer Dauer der Blausiureapplikation (1-—3 %) von 15 Min. konnten
in einem grofBeren AusmaBe die Aktionsstrdme wiederkehren (Abb. 5 B).
Sie zeigten dann die vorangegangene Beeintriachtigung der Zellatmung
vor allem darin, daB ihre Amplitude gegeniiber der Ausgangslage ver-
mindert war.

Abb. 5 C gibt auch noch ein Beispiel fiir die Wiederkehr der Spontan-
schwankungen von einem motorischen Feld (Area praecentralis granu-
laris). Die Blausiuregabe (1%) war hier auf 28 Min. ausgedehnt worden.
Trotzdem erholen sich sowohl die fiir dieses Feld typischen trigen wie
raschen Schwankungen in einem gewissen Mafle wieder.

Mit langer Dauer der Blausidurevergiftung konnte die Erholung von
Aktionsstromen und Spontanschwankungen ausbleiben, Dabei ist be-
merkenswert, da8 ein gleitender Ubergang von fehlender bis zu nahezu
vollsténdiger Erholung sich an den Aktionsstrémen nicht zeigte. Ent-
weder die Aktionsstrome kehrten mindestens bis zu dem in Abb. 5
dargesteliten AusmaBe wieder oder sie fehlten nahezu vollsténdig.

In diesen Versuchen, bei welchen die Aktionsstréme nicht mehr
wiederkehrten, muBte die Funktion der Hirnrinde mit einem unphysio-
logischen Reiz gepriift werden. Dazu wurde der Reiz der lokalen
Strychninisation gewiihle.

Eine lokale Strychningabe iiber ein kleines Filtrierblattchen 1ost am
Einwirkungsort rasche und auffallend groBe Potentialschwankungen
aus, die nach KorNMULLER als Krampfstrome bezeichnet werden und
sich je nach der Stirke des Reizes entweder einzeln als sog. Krampf-
stromeinzelablaufe (KSE.) oder ununterbrochen aneinandergereiht als
Krampfstromanfille (KSA.) zeigen. Diese Reaktionen konnten trotz
fehlender Erholung von Aktionsstromen und Spontanschwankungen
wieder auftreten, was verstindlich ist, wenn man beriicksichtigt, dalBl
sie durch starken Reiz erzwungen werden. Es lieB sich ausschlieBen,
daB dieses Wiederauftreten von Krampfstromen durch physikalische
Streuung aus ungeschidigten Hirnteilen vorgetéuscht wird. An typi-
schen Beispielen sei veranschaulicht, nach welcher Zeit vélliger Lah-
mung durch Blausiure und in welcher Form noch eine Reizbeant-
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wortung méglich war. Abb. 6 gibt auf Streifen Aa einen KSA vor Blau-
sdurevergiftung wieder, der durch 1% Strychnin ausgeldst wurde. Im
Versuch des Streifens Ab hatte fir 24 Min. eine 1,5%ige Blausdure-
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Abb. 5. Beigpiele fiir die Exholungsfahigkeit der Aktionsstréme und der Spontanschwan-
kungen nach Blausiurevergiftung. A Ableitung von der Striata. Rhythmische Augen-
belichtungen. a Kontrolle; b wihrend der Einwirkung voun 1 %iger Blausdurelssung,
die nach 9 Min. abgesetzt wird; ¢ 30 Min. nach Absetzen der Blausiure. B a Kontrolle;
b wihrend einer Blausdureapplikation von 1 %, die nach. 15 Min. beendet wird; ¢ 16 Min.
nach Absetzen der Blausidure. € Spontanschwankungen von der Area praec. gran.
a Kontrolle; b withrend Blausdureapplikation (1 %) fiir 28 Min.; ¢ 30 Min. nach Abspiilen.

l6sung auf die Hirnrinde eingewirkt. Der Streifen wurde in der 20. Min.
nach Beendigung der Blausiureapplikation registriert. In diesem Falle
konnte jedoch erst mit 3 %iger Strychninlésung statt mit einer 1 %igen
vor der Vergiftung ein KSA. ausgeldst werden. Die Reizschwelle zur
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Auslésung dieser Reaktion hatte sich also erhoht. Am Bild dieses KSA.
f4llt auf, dafBl die den Anfall einleitenden Entladungen triger sind als
unter physiologischen Bedingungen (Aa). Auch im Anfall selbst kom-
men &hnlich rasche Frequenzen wie auf Streifen Aa hier nicht zur Be-
obachtung. Im ganzen gesehen weicht das Bild des KSA. aber nicht
sehr von dem ab, das sonst iiblicherweise zu beobachten ist. Auch die
Amplitude der Schwankungen ist nur unwesentlich kleiner als die eines
KSA. auf der mit Blausiure nicht behandelten Hirnhilfte. In allen
diesen Versuchen wurde die Strychninreaktion auch auf der-,,gesunden®
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Abb. 6. Beispiele fiir die Erholungsfihigkeit der Hirnrinde nach langdauernder lokaler
Blausaurevergiftung (A) bzw. Abklemmung der GeféafBe (B). Ableitungen von der
Striata. A: Streifen a und d vom gleichen, Tier, die itbrigen Streifen von verschiedenen
Tieren. a Beispiel fiireinen Krampfstromanfall nach lokaler Applikation yvon 1 % Strych-
nin; b im Bereich des abgeleiteten Punktes hat fiir 24 Min. eine 1,5 %ige HCN-Ldsung
eingewirkt, 20 Min. nach Beendigung der Blauséureapplikation wird durch 3 % Strych-
nin der abgebildete Xrampistromanfall ausgelést; ¢ 40 Min. lange Blausdureappli-
kation, der abgebildete Krampfstromanfall wird 30 Min. spéter durch 3 % Strychnin
ausgelost; d lokale Blausaurevergiftung (1,5 %) fiir 60 Min. 80 Min. nach Beendigung
der Blausiureapplikation wird der abgebildete Streifen registriert, kurz vorher 3 %
Strychnin. B: a Abklemmung der HirngefiaBe fiir 9/, Min., 25 Min. spiter wird der
abgebildete Streifen registriert nach 3 % Strychunin; b Abklemmung der HirngefaBe fiir
16 Min., 54 Min. nach Wiedererdffoung der Gefafe 3 % Strychnin und 10 Min. spiter

Registrierung des abgeleiteten Streifens (Eichwerte jeweils immer 2 mV.)

Gegenseite gepriift. Um Wiederholungen zu vermeiden, und da die in
den verschiedenen Versuchen gewonnenen Kurven am ungeschidigten
Gehirn sich weitgehend dhneln, wurde in Abb. 6 nur ein Beispiel fir
das Verhalten vor der Blausiurevergiftung wiedergegeben (Aa).

Auf Streifen Ac ist die Reaktion auf 3%iges Strychnin nach
1,5% iger Blauséureapplikation von 40 Min. Dauer dargestellt. Die ge-
wonnene Kurve ist- gegeniiber den beiden vorhergehend besprochenen
Kurven wesentlich verindert. Die einzelnen KSE. sind stark verbreitert
und deformiert. Es ist hier ein Stadium dargestellt, wo sich aus den
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Einzelablaufen ein KSA. zu formieren scheint. Im Gegensatz zum iib-
lichen Bild fehlen nahezu aber auch im KSA. selbst die sonst vor-
handenen raschen Abléufe. Die triigen Schwankungen sind nur dichter
aneinandergeriickt. Streifen Ad ist in der Erholungsphase nach 60 Min.
langer Blausiurevergiftung (1,5%) gewonnen. Auch hier sind die oben
geschilderten Verdnderungen deutlich. Kleine rasche Zacken sind nur
jeweils in einer groBen trigen Schwankung erkennbar. Es kommt
nicht mehr zu einer ununterbrochenen Aufeinanderfolge dieser trigen
Krampfstrome. Auch mit der Erhéhung des Reizes konnte ein KSA -
dhnliches Bild nicht mehr erzwungen werden. Es zeigten sich also nach
Blausdureapplikation in Dosen von 1,5% fiir 30—60 Min. Dauer sehr
deutliche' Abéinderungen in der Funktionsfihigkeit des Rindenquer-
schnittes. Unabhéingig davon mufl jedoch festgestellt werden, daB auch
nach solch langen Einwirkungszeiten noch eine gewisse Erholung der
Rindentitigheit moglich war.

Die Schidigung des Rindenquerschnittes nach dieser langdauernden
Blauséureapplikation zeigt sich nach Abb. 6 A; 1. in einer Erhéhung
der Reizschwellen, 2. in einer Verminderung der Amplitude der Krampf-
strome, auch bei stirkstem Reiz (vgl. Eichwerte), als Ausdruck eines
Zellausfalles, 3. in dem Auftreten von frigen Ablaufen gegeniiber den
raschen am ungeschidigten Gehirn als Zeichen einer gestorten intra-
corticalen Erregungsausbreitung und 4. in der verminderten Fihigkeit,
eine kontinuierliche Aufeinanderfolge der Krampfstromentladungen zu
bilden, worin sich zum Teil eine stirkere Erschopfbarkeit der noch
reaktionsfahigen Zellen ausdriicken diirfte.

Die Zeichen einer stiarkeren Erschipfbarkesit bestanden auch, wenn die anderen
Abétnderungen nur gering waren. Abb. 7 soll dies an einem besonders geeigneten
Beispiel veranschaulichen. Die jeweils obere Kurve wurde bei Ableitung von
der rechten Area striata gewonnen, auf der fiir 15 Min. eine 1,5%ige Blausiure-
16sung eingewirkt hatte, und die Erholung 3 Stunden spéter durch Strychninreiz
gepriift wurde. Die untere Kurve stammt von der gegentiberliegenden nicht cyan-
vergifteten Striata (symmetrische Punkte). Aus bestimmten Griinden hatte auf
diese Hirnseite ein Strychninreiz schon einige Zeit vorher eingewirkt. Auf Streifen
Akommt es fiber beiden Striatae zu einem KSA., der wohl von der ,,geschidigten®
Seite ausgeht (s. Latenz zwischen der ersten Entladung auf der oberen Kurve
und jener auf der unteren Kurve). Zunéchst wird der Rhythmus dieses KSA. von
der frither cyanvergiffeten Seite bestimmt. Bald erschipft sich diese jedoch und
der KSA. wird dann allein, und zwar mit rascherem Rhythmus auf der gesunden
Seite fortgesetzt, bis dann die sich wieder erholende, frither cyanvergiftete Seite
den Rhythmus mit bestimmt. Wihrend im weiteren Verlauf der Kurve die gesunde
Seite nur ganz kurze Phasen einer Erschopfung erkennen 1id8t, sind solche auf
der geschidigten Seite immer wieder zu sehen. Dabei ist die AmplitudengréBe
auf beiden Seiten nicht sehr unterschiedlich.

Die im vorstehenden geschilderten Wiederbelebenszeiten beziehen
sich auf Blausdurekonzentrationen von 1,6—2%. Die Anwendung ge-
rade dieser Dosen hatte sich aus der Erfahrung ergeben, da mit ihnen
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schon meist vor Ablauf 1 Min. die Hirnrinde nicht mehr reaktions-
fihig ist, und sie das 10fache der Schwellenkonzentration fiir den Funk-
tionsverlust betragen. Die mit diesen Dosen bestimmten Wiederbele-
benszeiten diirfen jedoch noch nicht. zu einer Anoxiewirkung in Bezie-
hung gesetzt werden; denn beobachtet wurde nur die Laéhmung der
Funktion, nicht aber der Grad der Beeinflussung der Zellatmung. Die
Frage, inwieweit durch Blausiure die Zellatmung gehemmt werden
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Abb. 7. Fortlaufende, gleichzeitige Ableitung von beiden Striatae (symmetrische -
Punkte). Obere Kurve (1) Striata rechts. Dort hat vor 2 Stunden fir 15 Min. eine
1,5 %ige Blausdureldsung eingewirkt, Ableitung vom Zentrum der vergifteten Stelle.
Untere Kurve (2) Striata links. Auf der rechten Striata wird durch 1 % Strychnin ein
Krampfstromanfall ausgelost, der zur anderen Seite irradiiert. Auf der rechten Seite
erschopft sich der Krampistrornanfall rascher als auf der linken Seite. (Richung in 2 mV.)

kann, ist in letzter Zeit mehrfach Gegenstand von Untersuchungen
gewesen (WARBURG, DixoN und Eirior, Avt, KiscH, TOrrES, LER-
MANN und PICHLER u. a.). Es zeigte sich, daB die GroBe der in vitro
gemessenen ,,Restatmung’’ unter NaCN oder KCN je nach der Gewebs-
art verschieden, also die Hemmbarkeit durch Blausidure nicht iiberall
die gleiche ist. Fiir das Gehirngewebe wird jedoch nahezu iiberein-
stimmend von allen Autoren eine sehr weitgehende Hemmung der
Atmung angegeben. Die G#éBe der Restatmung von Gehirn und Retina
betrug 0-—3%, und im Vergleich zu der grofleren Restatmung anderer
Gewebe, z. B. Muskel, kann dieser Atemwert allein schon dadurch
bedingt sein, daBl die Hemmbarkeit der Atmung von Fasern oder Glia
nicht so stark ist wie die der Ganglienzelle. Hohere Werte fiir die Rest-
atmung (um 10%) werden nur von LEEMANX und PIcHLER beschrieben,
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und zwar dann, wenn bei der Messung mit der WarBURe-Methode
Glucose im UberschuB vorhanden war, wodurch jedoch der Abbau von
Blauséiure beschleunigt werden kénnte. (Lieteratur s. bei Forst.) Es
darf also mit der Moglichkeit einer nahezu vollstindigen Atemhemmung
der celluldren Bestandieile der Hirnrinde unter Blousiure gerechmet werden.
Eine andere Frage ist jedoch, ob ein Verlust der Funktion erst bei nahe-
zu vollstindiger Anoxie bzw. Atemhemmung oder schon bei weniger
schweren Graden einer Hypoxie eintritt. DRUCKREY hat besonders
darauf hingewiesen, daBl ganz allgemein zu trennen ist ein Tatigkeits-
stoffwechsel von einem Grundstoffwechsel zur Erhaltung der Substanz.

Um eine Beziehung der gemessenen Wiederbelebenszeiten zur
Anoxie zu ermdglichen, haben wir die Konzentration der angewandten
Blausdure variiert. Es zeigte sich, daB mit geringen HCN-Konzen-
trationen unter 1%, die gleichfalls noch, zwar nicht so prompt (z. B. erst
nach 2 Min.), eine Léhmung der biocelektrischen Rindentdtigkeit be-
dingen, die Wiederbelebenszeit sich deutlich verlingerte. So wurde in
einigen Fillen gefunden, daB nach 60 Min. langer Blausiureeinwirkung
in geringer Konzentration die Reaktion auf Strychnin (30 Min. spiter)
sich nicht von jener vor der Blausiurevergiftung unterschied. Auch in
diesen Féllen konnte durch starken chemischen Reiz (Strychnin) wih-
rend der Blauséureapplikation keine Reaktion erzwungen werden. Ks
zeigten diese Versuche also, daB die Lihmung selbst kein ausreichender
Test fiir die Schwere der Zellatembeeinflussung ist, und weiter, da8
unter giinstigen Bedingungen auch trotz Lihmung der Funktion selbst
fiir diberraschend lange Zeiten kein tirreparabler Schaden nachgewiesen
werden kann. Esist anzunehmen, daB in diesen Versuchen die Hemmung
der Atmung weniger stark war als bei Konzentration von 1,5—2%.
Trotzdem kommt es zur vollstindigen Lihmung der Funktion des ganzen
Rindenquerschnittes. Die Bedeutung dieses Befundes fiir die Uber-
lebenszeiten bei Anoxie wurde vorstehend schon erértert (s. S. 693).
Dieser Befund macht auBerdem verstdndlich, daf auch bei lange dau-
erndem Sauerstoffmangel (z. B. am Menschen), der zu starker Minde-
rung der psychomotorischen Leistungsfahigkeit, aber nocht nicht zu
Versagen von Atmung und Kreislauf gefiihrt hat, iiber Nachschéiden
keine sicheren Angaben gemacht worden sind, obschon man annehmen
muB, daB hier ein Funktionsausfall bestimmter zentralnerviser Kle-
mente wihrend Sauerstoffmangel vorgelegen hat. -Auch die vergeblichen
Bemiihungen, im Tierexperiment unter diesen Bedingungen histolo-
gische Veréinderungen am Gehirn auszulésen, diirften dadurch gleich-
falls versténdlicher sein (s. ALTMANN und SCHUBOTHE)..

Der Prisfung hdherer BlausGurekonzentrationen (2,5-—4%) war bei
mittelgroBen Tieren eine Grenze gesetzt. Im Laufe einer lange dauernden
Iokalen Blausdureeinwirkung in solchen Dosen konnte es mit der Zeit,
z. B. nach 20—30 Min., zu einer Beeinflussung des ganzen Organismus
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kommen, kenntlich z. B. an Atemsteigerungen, und schlieBlich bei
schon 3--4% HCN sogar im Auftreten von Krampfen und Atem-
lshmung. Es war also eine Allgemeinvergiftung durch Resorption der
Blauséiure von der Hirnrinde eingetreten. Wir geben diesen Versuchen
eine entscheidende Bedeutung und schlieBen aus ihnen, daf sehr wahr-
scheinlich mit den angewandten Dosen von 1,5—2% HCN eine maxzimale
Hemmung der cyanempfindlichen Hirnrindenatmung im Bereich einer
primér vergifteten Stelle bestand, wenn mit nur wenig hoheren Dosen
schon Allgemeinvergiftungen erzielt werden. Wie gesagt, konnte bei
Anwendung dieser Blausdurekonzentrationen (1,5—2 %) noch nach Ver-
giftungen von 40-—60 Min. Dauer eine Erholung nicht véllig unmdaglich
sein. Eine erkennbare Reaktion auf starke Reize lieB sich dann noch
erzwingen.

‘Wurden bei groBen Tieren die genannten hohen Blausdurekonzen-
trationen gepriift und dabei eine Allgemeinvergiftung vermieden (infolge
der Gréfle des Tieres), dann konnten andererseits die Wiederbelebens-
zeiten kiirzer sein als oben angegeben. Wihrend im Bereich von 1,5—2.5%
Unterschiede in den Wiederbelebenszeiten je nach der Konzentration
nicht erfafit werden konnten, fiel bei Dosen iiber 3% die Erholungs-
moglichkeit der Hirnrinde stark ab, so daf schon bei 4—5 % die Wieder-
belebenszeiten kiirzer waren, als esim nachstehenden fiir die totale Unter-
brechung der Blutzufuhr angegeben wird (kleiner als 20 Min.). Wir
glauben nicht, ‘daB mit diesen Befunden die oben gegebenen Aussagen
itber die langen Wiederbelebenszeiten bei Hemmung der cyanempfind-
lichen Atmung eingeschrénkt werden. Wir méchten vielmehr annehmen,
daB mit diesen hohen Dosen, die fiir oberflichlich gelegene Hirnzellen
wesentlich hoher liegen, als man sie etwa in vitro anwendet, sich noch
andere Wirkungen der Blausidurelosung manifestieren, die nicht allein
durch einen Angriff am Atemferment erklirt werden konnen.

Die Erkolung nach langdauernder, iiber 30 Min. langer Blausidure-
einwirkung zeichnete sich weiterhin dadurch aus, da8 sie anscheinend
unter unseren Versuchsbedingungen nicht fir dauernd bestand. Um
moglichst den besten Grad der Erholung zu erfassen, wurde oft Stunden
nach der Blausiureeinwirkung laufend die Reaktionsfihigkeit der
Hirnrinde gepriift. Das Maximum der Hrholung war meist nach 1 bis
2 Stunden erreicht, spéter jedoch nahm die Reaktionsfihigheit wieder ab,
konnte sogar wieder verschwinden (nach Blausiurevergiftung von iiber
30 Min.), wihrend die nicht cyanvergiftete Hirnseite noch weitgehend
unverdndert war. Wir sind diesem Befund bisher nicht niher nachge-
gangen, obschon er in Parallele zu Erscheinungen nach Wiederbelebung
des Menschen steht, wo berichtet wird, daB nach einem freien Intervall
(unter Umstdnden von Tagen) im AnschluB an eine Wiederbelebung
schwere zentralnervose Stérungen (unter Umstdnden zum Tode fithrend)
erneut auftreten kénnen und sich morphologisch starke Verdnderungen
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nachweisen lassen (s. Fall von GAMPER und StrerLER). Auch HEYMANS
beschreibt, dal} die Erholung von Atem- und Vasomotorenzentrum nach
langdauernder Unterbrechung der Gehirndurchblutung im Verlauf von
Stunden in einen. endgiiltigen Verlust’ der Funktion .iiberging. Bei
unseren Versuchen laf8t sich nicht ausschlieBen, inwieweit das frither
cyanvergiftete Gewebe auf die unvermeidlichen Schiadigungen durch
die Art der Versuchsanordnung mit gréBerer Empfindlichkeit reagierte
als die gesunde Seite (freigelegtes Gehirn, das zwar gewdrmt und lau-
fend mit Ringer bespiilt wurde, Druck der Wollfadenelektrode,; Strych-
ninapplikation usw.).

3. Wiederbelebenszeiten nach Verschluf der arteriellen Gefifie zum Gehirn.

Da alle bisher gewonnenen Vorstellungen iiber die Widerstands-
fihigkeit des zentralnervosen Gewebes gegeniiber Anoxie durch Be-
stimmung der Wlederbelebenszelt bei Abklemmung aller Hirnarterien
gewonnen worden sind, war es notwendig, mit den gleichen hirnelek-
trischen Kriterien auch diese Zeit noch mal zu messen. Es wurden am
Kaninchen beide Carotiden und beide Vertebrales (in Hohe des Epistro-
pheus) abgeklemmt, zum Teil nach volliger Abtragung der am Schédel
angreifenden Halsmuskulatur. Der Verlust jeglicher Hirntitigkeit trat,
wie geschildert, in kurzer Zeit ein. Es wurde dann mit kiinstlicher
Atmung begonnen. Mit' der Wiederer6ffnung der Hirngefalle wurden
durch Herzmassage, Kreislaufmittel (Veritol), Infusion von Blutersatz-
flussigkeit, Kompression der Bauchaorta usw. méglichst rasch der Blut-
druck in einer Carotis in die Nihe seiner physiologischen Hohe gebracht,
so dafl auch nach lingerer Abklemmung innerhalb weniger Minuten die
Hirnrinde sich wieder ritete, meist (infolge reaktiver Hyperimie)
stirker als vor Beginn der Abklemmung.

Im Versuch der Abb. 8A wirkte auf eine Area striata 7 Min. lang
eine 2 %ige HCN-Losung ein. 60 Min. spéter (Streifen Ab) sind groBe
Potentialschwankungen wieder.zu beobachten, und auch eine gesteigerte
Titigkeit. bei rhythmischer Augenbelichtung ist wieder moglich. Im
anschlieBenden Versuchsteil wurden die Hirnarterien fiir 5 Min. abge-
klemmt. Gepriift wurde die vorher nicht cyanisierte Seite. Das Er-
gebnis dieses Versuches ist auf B der Abb. 8 dargestellt. Selbst lange
Zeit nach Wiedererdtfnung der GefiBe ist es noch nicht zu einer Er-
holung gekommen. Bei Sinnesreiz werden nur Potentialschwankungen
kleiner Amplitude beobachtet. Wiahrend also bei lokaler Cyanvergiftung
noch nach 7 Min. eine deutliche, zwar nicht vollstindige Erholung der
Aktionsstréme mdglich war, fiihrt eine etwa gleichlange Abklemmung der
Gehirnarterien, also die gleichzeitige Hemmung jeglicher Zu- und Abfuhr
von Stoffen, zu einer wesentlich stirkeren Schidigung. )

Ahnliche Feststellungen konnten auch bei Priifung der Reaktions-
fahigkeit durch lokale Strychninisation gemacht werden. Abb. 6 B gibt
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dafiir 2 Beispiele. Streifen Ba stammt von einem Versuch mit 9 Min.
langer Abklemmung der Hirnarterien. Auf 3% Strychnin léBt sich
noch ein KSA. auslésen, der an Amplitude und Frequenz dem Normal-
bild nahesteht (vgl. Aa). Streifen Bb zeigt das Ergebnis nach 16 Min.
langer Abklemmung. Auf 3% Strychnin kommt es hier nicht mehr
zum KSA. Es finden sich nur trige Einzelentladungen. Eine ebenso
geringe Erholung wurde nach Blausidurevergiftungen (1,5—2 %) erst mit
einer Applikationsdauer von iiber 30—40 Min. beobachtet. Wurde die
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Abb. 8. Aktionsstréme auf Augenbelichtung auf der Striata. A : a Kontrolle, anschlie-
Bend wird fiir 7 Min. die Hirnrinde mit 2 % Blausdureldsung vergiftet; b 63 Min. nach-
dem die Blausséureapplikation beendet war. B:.a Kontrolle. Ableitung von der vorher
nichtcyanisierten Striata.der anderen Hirnhélfte. Fiir 5 Min. Abklemmung
der Hirngefifle; b 140 Min. nach Wiederersffnung der GefafSe.

Abklemmung noch linger ausgedehnt, und zwar auf 2022 Min., dann
konnte anschlieBend in den nichsten 1—2 Tagen (langere Priifungen
waren nicht moglich, da die Tiere haufig dann spontan verfielen) eine
Reaktion auf Strychnin nicht mehr beobachtet werden. In diesen Ver-
suchen muBte der raschen Wiederherstellung des Kreislaufes ganz be-
sondere Sorgfalt gewidmet werden. Sie wurden daher immer unter
Kontrolle des arteriellen Blutdruckes vorgenommen. Es gelang in diesen
Fillen, innerhalb von 5 Min. den Blutdruck von einer paralytischen
Héohe um 30 mm Hg wieder auf 60—70 mm Hg zu bringen. Bei der
anzunehmenden starken Dilatation der Hirngefifle und der Abnahme
der Blutviscositit durch reichliche intravenose Fliissigkeitszufuhr diirfte
bei dieser Blutdruckhohe die Durchblutung des Gehirns nicht wesentlich
schlechter gewesen sein als vor der Abklemmung. Die Hirnoberfliche
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zeigte auch eine deutliche Rotfirbung, die Venen waren sogar etwas
weniger dunkel. Ebenso wie es nicht mdéglich war, noch eine Er-
holung der Hirnrinde nach solch langer Abklemmungszeit festzustellen,
so gelang es auch nicht, dann noch den Cornealreflex auszuldsen. Spuren
von Pupillarreaktionen waren gelegentlich wieder zu beobachten. Spon-
tane Atemtatigkeit konute gleichfalls wieder auftreten, ein Absetzen der
kiinstlichen Beatmung war jedoch nicht méglich. Auch der Tonus
des Vasomotorenzentrums schien in einem gewissen MafBle wiederzu-
kehren, kenntlich daran, dafl der Blutdruck eine Tendenz zur Steigerung
zeigte. Diese Feststellungen entsprechen den Beobachtungen von Hry-
MANS, obschon in seinen Experimenten die Voraussetzungen zu einer
Erholung sicher giinstiger waren als in den unsrigen. Es wire sogar
moglich gewesen, die Versuche HEYMANS ohne weiteres fiir unsere Frage-
stellungen zu verwerten, da es sich zeigte, daB eine bioelektrische Reak-
tionsfahigkeit der Hirnrinde bei plétzlicher Sperrung der Durchblutung
nur wenig langer bestand und auch nicht frither wieder eintras, als die
Auslosbarkeit des Pupillarreflexes, den unter anderem HuEvMANS priifte.

Es kann also die Feststellung getroffen werden, daB die Wieder-
belebenszeiten nach voriibergehender volliger Sperrung der Durchblutung
bedeutend kiirzer sind als bei Funktionsverlust durch maximale Hemmung
der cyanempfindlichen Zellatmung allein. Wir mochten diesen Unter-
schied zum groBten Teil auf einen solchen, zwischen einer reinen Anoxie
ohne Durchblutungsstérung und einer Asphyxie mit feblender Zufuhr
von allen Nahrstoffen und der Unmdoglichkeit des Abtransportes von
Stoffwechselendprodukten beziehen. In einem ‘gewissen MaBe muB in
diesem Unterschied auch die Gréfle der ,,Restatmung’’ bei Blaus#ure-
vergiftung beteiligt sein. Nach den Angaben des Schrifttums kann man
ihr am Gehirn jedoch nur eine geringfiigige Bedeutung beimessen. Wir
folgern daher, daB3 bes reiner Anoxie die Miglichkeit zu einer iberdauern-
den Schidigung geringer ist als bei einer vollkommenen Sperrung der
Durchblutung®. Man wird annehmen diirfen, daB bei Stérung der Sauer-
stoffversorgung durch anaerobe Energieschopfung die Vermeidung
eines irreversiblen Schadens fiir eine gewisse Zeit in einem gewissen Aus-
maBe moglich ist. Aus den Versuchen vou GESELL 148t sich ablesen,
in welchem MaBe die Milchsiurebildung am nichtdurchbluteten Ge-
webe ansteigen kann. Sicher diirfte es wesentlich sein, ob die Anreiche-
rung solcher Stoffe durch eine vorhandene Durchblutung gehemmt
werden wird. Nach RosgNBoHM — wie GERARD anfithrt — kommt
der Milchséiure ein groBer Einflufl auf den Eintritt von Proteolyse im
Gehirn zu. Auech die Zufuhr von Glucose wird beitragen, die Wieder-
belebenszeit bei reiner Anoxie zu verlingern. Es diirfte daher nicht
angéngig sein, irreversible Funktionsstérungen bei Abklemmungs-

1 Am Frosch konnte VERWORN sogar &hnliche Feststellungen fiir die Funk-
tionserhaltung unter Anoxie treffen.
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versuchen oder bei Hypoximie mit gleichzeitigem Verfall des Kreis-
laufes auf eine Hypoxie oder Anoxie allein zu beziehen. Fir thera-
peutische Mafnahmen bei schwerster Beeintrachtigung der Sauerstoff-
versorgung kann aus diesem Unterschied in den Wiederbelebenszeiten
abgeleitet werden, daBl der Erholung des Kreislaufes eine ganz besondere
Rolle zukommt, nicht allein wegen der dadurch verbesserten Sauer-
stoffzufuhr zum Gehirn.

Zusammenfassung.

1. Unter Beobachtung der bioelektrischen Reaktionsfihigkeit wer-
den Uberlebens- und Wiederbelebenszeiten des Gehirns bei lokaler und
allgemeiner Blausiurevergiftung, bei Abklemmung der Gehirngefifie
und zum Teil auch bel Hypoxie gemessen.

2. Beilokaler Blausaurevergiftung in hohen Dosen verschwand eine
erkennbare bioelektrische Reaktion der Hirnrinde auf Sinnesreiz in
4—8 Sek.; bei intravensser Injektion nach einem freien Intervall von
etwa 3 Sek. in 5—10 Sek. Bei plotzlicher Abklemmung der Gehirn-
gefiBe waren die Aktionsstrome auf Sinnesreiz erst in 25—35 Sek. vollig
verschwunden, nach einer Latenz unbeeinflullter Hirnrindentétigkeit
von 4-—86 Sek. Es wird aus diesen Versuchen abgeleitet, daB bei plitz-
licher Anoxie die Uberlebenszeit der Hirnrinde nicht Null ist, sondern
einige wenige Sekunden betragen kann.

3. Sichere lokalisatorische Unterschiede im Verschwinden des
letzten Restes an Reaktionsfihigkeit auf Augenbelichtung lieBen sich
bei einem Vergleich von Area striata, Corpus geniculatum lat. und vor-
deren Vierhiigeln nicht feststellen, wenn die GehirngefiBle plstzlich
gedrosselt wurden oder bei Ny,-Atmung es innerhalb von 20—40 Sek.
zum Atemstillstand kam. Die Reaktionsfihigkeit in diesen Gebieten
verschwand erst nach Atemstillstand. Bei langdauernder, aber immer
sehr schwerer Hypoxiamie (Atmung eines Q,-N,-Gemisches) verschwand
hingegen die Reaktionsfahigkeit der Hirnrinde schon vor Eintritt des
Atemstillstandes und vor Verlust der Reaktionsfahigkeit im Corpus
genicul. lat. und vorderen Vierhiigeln. Es wird geschlossen, daB in
diesen Versuchen die Hirnrinde kreislaufm#Big schlechter gestellt ist

-und daB an sich lokalisatorische Unterschiede in den Uberlebenszeiten
bei Anoxie nicht erfalt werden kénnen, da die Uberlebenszeit von vorn-
herein sehr kurz ist.

4. Eine Frholung der Hirnrindenfunktion von volliger Lihmung ist
bei lokaler Blausdurevergiftung in gewissem MaBe selbst dann noch
mbglich, wenn die Blauséure etwa 40 Min. eingewirkt hatte. Es wurden
dabei Blausdurekonzentrationen verwandt, mit denen eine maximale
Hemmung der cyanempfindlichen Atmung erzielt zu werden schien.
Bei Abklemmung der groBen Gehirnarterien ist hingegen ein totaler
irreversibler Funktionsverlust der Hirnrinde schon dann eingetreten,
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wenn fiir etwa 20 Min. die Durchblutung gedrosselt war, Dieser Unter-
schied in den Wiederbelebenszeiten, je nach den genannten Versuchs-
anordnungen, wird vorwiegend darauf zuriickgefithrt, daBl sich bei Ab-
klemmung der Gehirnarterien zur Anoxie noch Schidigungen durch
stiirkere Anreicherung von Stoffwechselprodukten und durch mangelnde
Zufuhr aller Nihrstoffe addieren.

5. Bei Anwendung geringer Blausidurekonzentrationen zur lokalen
Vergiftung kann ein v6lliger Funktionsverlust der Hirnrinde auch nach
mehr als 60 Min. hnger Gifteinwirkung vollkommen reversibel sein. Es
scheint, daB in diesen Féllen trotz Lahmung der Tétigkeit eine vollige
Anoxie nicht erzielt wurde, so daB ein oxydativer Grundstoffwechsel
zur Erhaltung der Substanz moglich war. Es wird aus diesem Befund
weitec geschlossen, dafl die Uberlebenszeit bei Anoxie abhingig ist von
der Geschwindigkeit, mit der die Anoxie gesetzt wird.
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