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Das Problem der Erholnngsvorgi~nge des Warmblfitergehirns, das in 
den Fragenkreis der Vulnerabilitgt des Zentralnervensystems gehSrt, ist 
yon versehiedenen Seiten her angegangen worden. Dutch Messung tier 
Atmungswerte yon Hirngewebe ist die Vulnerabilitgg in vitro bestimmt 
worden. Unter den in vivo-Methoden sind die H6henbelast~ng, die 
Anoxie dureh Stiekstoffatmung und die Asphyxie (Erstiekung, Isehgmie) 
hervorzuheben. Die Noxe, Q-Mangel bzw. O2-Mangel and Hypereapnie 
wird hierbei fiber Atmung and Blutkreislauf, bei der prim~ren Ischgmie 
nur fiber letzteren, arts ZNS herangebraeht. Vermittler bleibt der Kreis- 
lauf. Dies bedeutet aber, dab alle in vivo-Methoden, mit Ausnahme der 
H~Y~rA~ssehen Anastomose, nieh~ die eigentliehe Vulnerabilitgt des 
Hirns bestimmten, dean einmal stSren die Sehutzmeehanismen des Orga- 
nismus, die das Gehirn lgnger als andere Organe vor Schgden bewahren, 
zum anderen maeht der Cireulus vitiosus Hypoxie-Kreislaufkollaps- 
Isehgmie das Stndium yon Erhohmgsvorggngen naeh langdauernden 
Sauerstoffmangelznstgnden unmSglieh. Die Aufldgrnng der Verhgltnisse 
der Durchblutung und O~-Versorgung des Gehirns unter ak~ten Saner- 
stoffmangelbedingungen ist in den Jahren 1942--44 dutch iM. SCH~ID~,R, 
und W. NOELL s~ al, a~ erheblich vorangetragen worden, so dal] wir heute 
fiber die Schutzeinrichtungen des Organismus ffir das Gehirn in Anoxie 
auch qnantitativ Kermtnis h~ben as. Es blieb demnach in der Frage nach 
der e//elctlven Vulnerabilit~it des Gehirns in vivo noeh zu versuchen, fiber 
die Erholnngsvorggnge nach schweren O.~-Mangelzust~nden durch die 
Vermeidung des Circulus vitiosns Erfahrungen zu sammeh~. Neben der 
mehr theoretisehen Reehtfertigung sei die prak~isehe Seite nicht vet- 
gessen. Die genre gegebenen teehnischen MSgliehkeiten erlauben eine 
voriibergehende kfinstliche Dnrehstr/Smnng des Gehirns. Ein yon aul3en 
her gesteuerter ttirnkreislauf erfordert abet, neben den Versorgungs- 
bedingungen des Zentralorgans aueh dessmt Vnlnerabilitgt und Erholungs- 
fghigkeit ngher zu kermen. 

Arch. f. Psychiatrie u. Z. Near., Bd. 189. 8 



]10 H. G:i~smR~, L. D~AZ~SFELD und W. ZYLKA: 

VSllige Unterbrechnng des Blutkreislaufs zum Gehirn hat binnen sehr 
kurzer Zeit L~thmung der Hirntgtigkeit znr Folge. Die Frist vom Beginn 
einer Anoxie his zur L~hmung der zentralnervSsen Elemente bezeiehnete 
G]~I~D is als Uberlebenszeit (survival time). I)ie Bezeichnung wurde u. a. 
yon I~O~LL 27 iibernommen und hat  sieh insbesondere in der amerika- 
nisehen Literatnr eingebiirgert. Ein Einwand gegen den Ausdruck l~ber- 
lebenszeit ist, dab das Leben l~nger wghrt als es die Zeit bis zum Ver- 
schwinden der Fnnktion oder der Erregbarkeit angibt. Oe~z  3s, 3s, a9 
spricht deshalb yon L~hmnngszeit, BLASIUS 3 Yon Funktionszeit. Wir 
verwenden den Ausdruck ,,~berlebenszeit", da ,,L~hmungszeit" als die 
Zeit gel~hmter Funktion miBverstanden werden kann. 

Wird Blur oder Sanerstoff dem Itirr~ wieder ir~ ausreiehender Menge 
zugeftihrt, so kehrt die Fnnktiorl nach einer Latenzzeit zuriick, soferr~ 
die Wiederbelebungszeit nicht iibersehritten war. Wir bezeichnen die Zeit 
vom Einsetzen der Hirnzirkulation bis zur Wiederkehr der zentral- 
nerv6sen Funktion als Erholungslatenz und folgen hierin OPITz 36, der den 
sonst hierfiir iiblichen Ansdrnck Erholungszeit (recovery time) fiir das 
Zeitintervall vom Wiederingangkommen der Hirndurchblntnng oder der 
Sauerstoffversorgnng bis znr vollkommenen Restitntion der Fnnktion 
reserviert. Bekarmtlich erscheint eine Fnnktion nach Anoxie oder Isehg- 
mie zun~chst in mehr eder weniger veranderter Form mad restitniert sich 
erst nach einem weiteren intervall  ad integrum. Die Bezeichnung Wieder- 
belebnngszeig (revival time) verwenden wir im G~ARDschen Sirme als 
die Frist, die eine Isch~mie oder Anoxie dauern darf, nm nicht zu irre- 
versiblem Fnnktionsverlust zn fiihren. 3 Formen einer Wiederbelebnng 
k6naen nntersehieden werden. Ihnerl entspricht: 1. die in/complette 
Wiederbelebungszeit (=  l%fickkehr der Funktion rmr in lebenswiehtigen 
Hirngebieten, langstmSgliche Erholungslatenz, Erholungszeit nnendlieh), 
2. die zeitlich be/ristete Wiederbelebungszeit (~  die Fnnktion kehrt zurfick, 
erliseht darm abet irreversibel), 3. die komplette Wiederbelebungszeit 
( =  ~nnktionswiederkehr in allen ttirnregioner~ ohr~e bleibende StSrnn- 
gen, endliche Erholnngszeit). 

Es steht lest, dal~ die Voranssetzungen, nnter denen die definierte~ 
Zeiten gepriift werden, eine erhebliche Rolle spielen. Sind doch sehr 
unterschiedliche Zeitwerte zu erwarten, je naehdem, ob lediglich die 
Sa~ers~offzufuhr z~m Gehirn unterbunden wird, die Versorgung mit  
Glukose nnd der Abtransport yon Stoffweehseler~dprodukten aber noch 
erfolgt (Anoxie), oder die gesamte Blntzufuhr gesperrt wird und damit 
die Heransehaffung yon N~hrstoffen nnd ein Wegspiilen yon Metaboliten 
fortf~llt. Dutch Untersnchnngen yon 1NOV~LL ~v sind wir davon unter- 
richter, daft letzteres Vorgehen, die Ischgmie, den schwereren Eingriff fiir 
das H i m  darstellt. Gerade die Ischgmie, die komplette, die inkomplette 
und die fokMe ist es abe l  die dem ttirn- and tterzchirnrgen begegnen 
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nnd niit der das physiologische Anoxieexperiraent rechnen ranB, well 
auch die Aaoxie letztlich in Kreislaufkollaps and Iseharaie fibergehen 
kann. Dieser schlief~liche ~bergang yon Anoxie in Ischgraie hat  die Be- 
stiramung der anoxischea Wiederbelebungszeit am Ga~ztier bisher nn- 
sicher geraacht. Erst  die Trennung des Gehirns yon seinera eigenen Kreis- 
lanf und Anschlnf~ an ein Spendertier, wie sie F~EDEt~IOQ 15 angab, FOA 14 
T_OU~NADE r EISENBI~EY la, GUTIII~IE, PIKE nnd STEWART 19 a~sffihrten 
und HEY~A~S 21 erfolgreich artwandte, beseitigte diese Unsieherheit, je- 
doch ixicht ohrte andre StSrfaktoren rait sich zu bringen. Ira fo]gendert 
kanrt gezeigt werden, dug die Trennnng des zn u~tersuchmlden Gehirns 
vom eigenen K6rperkreislanf bei der Bestiraranng yon Erholu~gslatenz- 
zeiten, Erholnngs- nnd Wiederbelebnngszeiten tatsachlich vo~ ent- 
scheidender Bedentnng ist nnd die Versuchsergebnisse yon den Resul- 
taten am Ganztier bei Ischgraie des GesaratkSrpers sehr erheblich ab- 
weichen. 

Als Kriterium der Hirnfunktiorx bedient man sich ira Tierversuch raeist 
der Reflextgtigkeit, der hirnelektrischen Spontanaktivit~t oder der Ak- 
tionspotentiale. Zwischen dem Verhalten yon Aktionspotential nnd Re- 
flex in Isehgraie besteht nach NoEnn keine Diskrepanz, die bioelektrische 
Spontantatigkeit scheint nach Eindrficken voIl 0PITZ a4 und eigenen 
ira Ischgraieversnch sich rait dera Reflexverhalten zn decken. Gleiche 
Beobachtungen raachten TES CATE und Mitarbeiter 42 am Rfickenraark. 
Refex  und Aktionspotential beschrgnken leider die Auswahl zu nnter- 
suchender I-Iirngebiete betrgchtlich, w~thrend die Spontanaktivitat ans 
jeder beliebigen Hirnregion, kontinuierlieh und ohne EinfluBnahrae eines 
vorgesehalteten oder nschgeordneten nerv6sml Systems ~bgeleitet wet- 
den kann. 

Der wichtigste Zeitfaktor im Erholnngsvorgang des Gehirns ist die 
Erholungszeit, das Intervall vort Beendigung der Ischgmie bis zur 
Norma!isierung der Funktion. Erholungsri~clcst(~nde silld erst naehweis- 
bar, wenn Aussagen fiber die Normalisiernng der Funktion gemacht 
werden k6nnen. Da Funktion gleieh elektrische SpoIttanaktivitgt der 
Rinde gesetzt wird, gelten die Angaben fiber den Erholungsrfickstand in 
erster Linie ffir das Verhalten des Rindenstrorabildes. 

Ffir die Beurteilnng quantitativer Vedinderungen war die Beschrgn- 
kung anf die Itirnrinde und - -  wie gleich gezeigt wird - -  dort auf ein 
umschriebenes Gebiet notwendig. Die qualitative Betraehtung des Hirn- 
potentialbildes gestattete es, den Bliek auf topische Unterschiede zu rich- 
ten. Viel tleaehtung fanden die Ergebnisse yon SuoAa und GE~A~D 4~, 
die eine stufenweise yon cortical naeh medullgr znnehmende Widerstands- 
fghigkeit des Gehirns gegenfiber Isehgmie postulierten. Dies steht im 
Gegensatz zu den Anoxieexperimenten NOELLS ss, in denen topische Dis- 
kreloanzen in den I-Iintergrund traten. Die nntersehiedliehen Resultate 

8* 
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seheine~ methodische Grfinde zu haben. Anoxie fiihrt ngmlich zu voll- 
kommenem Verschwinden des Sauerstoffs aus dem Blur urld damit 
werden alle Teile des ZNS gleiehzeitig yore Sauerstoffmangel betroffen. 
Die Halsgefgl~unterbindung am der Katze, wie sie Sur und G~R~D ~ 
ausffihrten, mu~ aber mit l~estdnrehstrSmung recbnen. Wir werden 
zeigen kSnnen, daI~ nach komp]etter Ischgmie lokalisatorisehe Unter- 
schiede in L~hmung nnd Wiederkehr zur Funktio~ nnr zwischen GroiL 

Fronhlrm#e n 

Parl~htrihd~ 

b 

Abb. 1. Elektrocort icogramm, bipolar abgeleitet,  bei Isch~mie des isolierten Katzenkopfes yon 
60 sec Darter. a) ~Jberlebenszeit. l~eizmarkierung = Abklemmung der Carotisanas~omose. Frequenz- 
zunahme, Ampli tudenreduktion und  Spindelbildung. Die Aktivit[i~ ist  16 sec r/ach Blutstop in 
den 3 I~indengebie~en gleichzeitig erloschen, b) Erholungsphase.  Gleichzeitige Wiederkehr der 

l~otentiale> Synchronisierung, Spannungsaktivierung,  ~requenzabfall .  

him, Hirnstamm und Kleinhirn bestehen uad Differenzen in der Wider- 
standsf~higkeit anderer Gebiete nur zu beobaehten sind, wenn eia Rest- 
kreislanf unterhalten wh'd. 

Methodik. 
Die Methode der kompletten und perakuten Hirnisch~mie um urethannarkoti- 

sierten Ganztier (Katze) und am isolierten Katzenkopf in Carotisanastomose mit 
einer Spenderkatze ist in einer anderen Arbeit ~usffihrlieh besehrieben1% Die Ab- 
leitung der Hirnpotentiale erfolgte fiber Sehr~ubchen- oder Nadelelektroden eng 
bipolar (3 ram Distanz), in einigen Fi~]len auch unipolar gegen Ohr. l~egistrierung 
auf 4-Kanal-Direktsehreiber (Sehwarzer-Elektroencephalograph). 

Folgende t~irngebiete wurden untersucht : Convexiti~ts-, Medial- und Basalrinde, 
Marklager der Grol~hirnhemisph~ren, Thalamus, Caud~tum, mesodieneephale Ober- 
gangsregion, vordere and hintere Zweihfigel, Mittethirn- und Brtickenhaube, Hirn- 
schenkel und Briickenful~, Medull~ oblongat~, Kleinhirnrinde. 

Formalinfixierung in situ und Lokalisation der Elektroden dureh Berlinerblau-, 
reaktion. 

Ergebnisse. 
Einen ~berblick fiber die hirnelektrische Aktivit~t der Frontal-, 

Parietal- und Occipitalrinde naeh koml)letter Unterbreehnng der Zir- 
kulation des isolierten Katzenkopfes gibt die Abb. 1. In  den ersten 3 sec 
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naoh Blutstop ist noeh keme Abanderung des ECG feststellbar. Die 
ersten Ver~nderungen ~uBern sieh in Sparmungsabnahme und Frequenz- 
anstieg. Das Kleiner- und Schnellerwerden der Wellen vollzieht sieh 
nicht kontinuierlieh bis zum vSlligen Versehwinden der Aktivit~t, son- 
dern fiber einige kurze, spindelf6rmige Ausbriiehe gesteigerter Amplitude. 
Zu Versuehsbeginn erseheinen meist 2 his 3 soleher Spindeln, mit zu- 
nehmender Zahl der Iseh~mien nut  noeh die letzte, bis aueh diese ver- 

7-kulnmzls 

1/00/: Y 
lsec ~/vtzlum 

Abb. 2. Bipolare Ableitung aus verschiedenen ]tirngebieten bei Ligatur yon Aorta und A. PuN 
monMis am Ganztier (Katze). a) ttirnelektrisehe Uberlebenszeit yon Rinde, Thalamus und Teg- 
mentum mesencephali einheitlieh 9 see. Potentiale aus Med. oblong, erl6schen wiihrend der 30 see 
dauernden IscNimie nicht. Kein ]rrequenzanstieg und Spindelbildung in t3berlebenszeit (12. Isch~- 
mie). b) Erholungsphase: gleiohzeitige Erholung mit  Ausnahme des verl. l~arkes, Synchronisation, 
lerequenzrtiekgang, Sp~nnungsaktivierung, Krampfpotentialfolgen in mot. ]~inde und ~ed .  oblong. 

]~Iiniseh isolierter Krampf  in der Hinterextremitiit. 

sehwindet and einer mehr kontinuierliehen Amplitudensenkung in der 
~berlebenszeit Platz macht. Aueh die Frequenzzunahme wird daml 
weniger deutlieh (Abb. 2). Der letzte Sloindelausbrueh halt sieh am l~tng- 
sten, er ist oeeiloital mit hSherer Amplitude als parietal und def t  deut- 
lieher als frontal ausgepr~gt, besteht zu Versuehsbegirm aus 8 pro 
Sekunden Wellen und unterseheidet sieh damit in der Frequenz meht 
yon dem anMogen Ablauf am nieht n~rkotisierten Kani~eheneortex in 
komloletter Iseh~mie dureh HMsmansehette 34. Bemerkenswert ist das 
vSllige Versehwinden der Aktivit~t in allen 3 Rindenregionen gleieh- 
zeitig. Bleibt die Hirnzirhulation unterbroehen, so wurcIe ein Wieder- 
erseheinen yon Potentialen naeh Ablauf der ~berlebenszeit nieht beob- 
aehtet. Wird die tIirndurehblutung innerhMb der Wiederbelebungszeit 
neu in Gang gebraeht, so kommt es naeh einer elektriseh inaktiven Phase 
- -  der Erholungslatenz - -  zur Wiederkehr der Potentiale. It~ufig er- 
seheinen zun~ehst einige kteine 4 pro Sekunden Wetlen, moist gut 
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synchronisiert, sie k6nnen auch fehlen, und das ECG begiImt sofort aus der 
Rnhe heraus mit hohen Wellenablimfen. Die Frequenz ist in der Erholnng 
niedriger Ms sie vor der Isehgmie war, die Amplitude h6her und der 
Wellenablauf besser synehronisiert. Nicht selten kommt es in der Er- 
holungsphase zu Spmdelausbrfichen, am besten ansgeprggt in der moto- 
rischen Rinde (Abb. 3). Nach sehr langen Zirknlationsunterbreehungen 
(fiber 3 rain) erscheinen nur noch Spindeln kleiner Amplitnden mit da- 
zwisehen liegenden Phasen reduzierter oder fehlender Aktivitgt. Das 
Wiedereinsetzen der Hirnpoteatiale nach kompletter ischgmie erfolgt 
wiederum gleiehzeitig in der froutMen, parietMen und oecipitalen Rinde. 

Am Ganztier ist nach Pulmonalis-AortMigatur der hirnelektrische Ab- 
lauf in der Uberlebenszeit and der Erholnngsphase ghnlieh dem des iso- 
lierten Kopfes (Abb. 2). Die Frequenzbeschleunignng nach der Ligatur 
ist kanm mehr vorhanden und die 8 pro Sekunden Spindeln der Rinde 
sind versehwunden, wie dies naeh mehreren, rasch anfeinanderfolgenden 
Ischgmien - -  hier ist es die zw61fte - -  ausnahmslos zu beobachten ist. 
Bemerkenswert ist das vSllig gleichzeitige Versehwinden der Aktivitgt 
in Grol~hirnrinde, Thalamus und Mittelhirnhaube. Dagegen laufen die 
Potentiale in der Medulla oblongata weiter und nehmen langsam au 
Freqnenz zu. Sie verschwinden dort erst nach 1 bis 2 min. In der Er- 
holungsphase zeigt sich im Cortex cerebri, Thalamus und im geringeren 
Mal~e im Tegmentum mesencephMi Spannungsaktiviernng, Synchroni- 
sation, angedeutet Spindelbildung nnd Frequenzsenkung. Die PotentiMe 
erscheinen in diesen 3 Gebieten gleichzeitig. Im verlgngerten Mark war 
die Aktivitgt nicht erloschem In der Erholung kommt es dort fiber einige 
trgge Schwankungen zu kontinnierlicher Spannungszunahme nnd 8yn- 
chronisierung, schliel~lieh zn Krampftgtigkeit, die im vorliegenden Falle 
fiber eine hMbe Minnte andauerte und yon einem Klonus der linken 
Extremit~t begleitet war. Solehe Krampfentladungen der Medulla ob- 
longata in der Erholungsphase sind jedoeh nicht die Regel. 

Die Knrve der Abb. 3 ist am isolierten Kopf in Anastomose gewonnen 
nnd zeigt den Vergleich eines Rindengebietes der Konvexiti~t (motorische 
Rinde) mit einem medialen (Gyms spleniMis). In beiden Rindenregionen 
nnd in den vorderen Zweihiigeln erliseht die Aktivitgt zum gleiehen Zeit- 
punkt. Der Kleinhirnwurm macht eine Ausnahme. Die sehnel]en nieder- 
gespannten Wellen des Cerebellum lanfeu weiter, nehmen an Frequenz 
zu nnd an Amplitude kontinuierlich ab. Sie verschwinden erst nach ~ bis 
11/2 min kompletter Ischgmie. Die Rfickkehr der PotentiMe erfolgt in 
beiden Rindengebieten und Colliculus ant. gleichzeitig. Im motorischea 
Cortex ist eine charakteristische Erholungsspindel zu erkmmen. Die Ak- 
tivitgt im Vermis cerbelli erholt sich in einem Bruchteil der Zeit, die die 
fibrigen Regionen benStigen. Sehr auffMlend ist die Form der Kleinhirn- 
potentiMe in der Erholung. Es erscheinen regelmi~l~ig 5 bis 6 pro Sekur~de 
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Spitzwellenabliiufe heher Amplitude, spindelf6rmig an- und abschwel- 
lend, danaeh eine Phase reduzierter elektriseher T/itigkeit and schlieBlieh 
Aufbau des pr~iisehgmisehen Wellenbildes. Eine Beziehmlg dieser Spitz- 
wellenspindelrt der Kleinhirnwurmrinde zn spindelfSrmigen Ablgufert in 
anderen Hirngebieten wnrde nie beobaehtet. 

@ sdez/~//s ~ /Jo/~// 

eo/'c/ere 2 / /@d 

13eo 

Abb. 3. Bipolare Ableitungen aus einem Convexit/its- un(l einem mediMen l~indengebiet, Collie. 
ant. und Kleinhirnwnrm bei Abklemmung der Carotisanastomose am isolterten Kagzenkopf (60 see 
Iseh~mie). Gleiche hirnelektrisehe Uberlebenszeit in 2 I~indengebieten and l~{eseneephalon. Weiter- 
laufen der Kleinhirnpotentiale. Frequenzbesehleunigung, Amplitudenabnahme, angedeutete 
Spindelbildung. b) Erholung: friihe Wiederkehr der KIeinhirnaktivitt~t mit an- und ahsehwellenden 
Spitzwellenpotentialen. Gemeinsames Erseheinen der Rinden- und 3fittelhirnaktivitfit, Spindel- 

bildung iln Cortex mot., Yrequenzabnahme, Amplitudensteigerung. 

Die Gleichzeitigkeit des Verschwindens and der Wiederkehr der elek- 
trischen Aktivitgt gilt nach unseren Beobaehtungen fLir Tsoeortex 
Stammganglien, Vierhiigelregion nnd Tegmentum meseneephali. Im can- 
d~len Meseneeph~lo~, Briioke, l~edulla oblongata and in der t~i~de des 
Kleinhirnwurms ~-urden hirnelektriseh l~tngere Uberlebenszeiten and 
k/irzere Erholungslatenzzeiten gemessen als in den erstgenannten Ge- 
bieten. 

Unsere Befunde stehen damit nieht vSllig in Einklang mit denen yon 
S~GAg und G~gAl~D 41. Diese Antoren fanden einmal in den groBen sub- 
eortiealen Ganglien l~ingere Uberlebens- ~nd kiirzere Erholungslate~z- 
zeiten (recovery times) als in der Grol~hirnrinde, zum andern ein ktirzeres 
Uberleben und Iangsamere Erholung der Kleinhirnrinde gegeniiber dem 
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Cortex eerebri. Letztere Diskrepanz der Beobachtungen verm6gea wir 
nicht zu deuten. Hingegen glauben wir, ffir erstere methodische Grfinde 
verantwortlich maehen zu k6nnen. Die Technik der Halsgef~Sligatur am 
Ganztier schlieBt nieht unbedingt einen Restkreislauf aus, eine l%hler- 
quelle, deren sich S ~ r  und G]~t~AI~D bewuBt w~ren, und vor der sie sieh 
so wait als mSglich zu schiitzen suehten. 

n n ~ t  . . . . .  ~- 

,jg~y Erus ssrebn 

I ~0i z// ~rmls osz~bEl/ 

l$~z 

Abb. 4. u yon f)berlebenszei?~ und Erhohmgslat.enz verschiedener Hirngebiete des isolierten 
Katzenkopfes bei komplebter Iseh~mie (a, b) und bei Drosselung der Durchblutung auf 18% des 

Ausgangsdurchflusses (c, d). 

a, b) Abklemmung der Anastomose, l~otentiale aus Rinde und Crus cerebri erl6schen gemeinsam 
naeh 20 sec, Cerebellum nach 55 see. Erholungslatenz 21 sec, ffir Kleinhirn 8 sec mit  eharakte- 
ristisehen SpitzwellenabNiufen. l~eizmarkierung a Stop der Durehblutung, b r der Anastomose. 

Zwisehen a und b fehlen 5 see l~egistrierung. 

c, d) l~estdurehstrSmung. ~?berlebenszei~ l~inde 30 sec, ~[irnschenkel und Kleinhizn bleiben aktiv. 
Erholungslatenz der l%inde 3 sec. Die Cerebellumspikes erseheinen ebenfalls 3 sec nach Steigerung 
der Durchblutung auf 100%. tleizmarkierung c Senkung der Durchblu~mng auf 18%, d l~iiekkehr 

zum AusgangsdurehfluB. c--d fortlanfend registriert. 

Aus Experimenten, die die Gr68e des Strukturumsatzes zum Thema 
batten und fiber die wir in einer spiiteren Publikation berichten, erhellt 
indessen die Bedeutung der RestdurchstrSmung. Die Abb. 4 zeigt den 
Erfolg einer kompletten Ischi~mie des isolierten Kopfes auf das Potential- 
bild der GroBhirnrinde, der l%inde des Kleinhirnwurmes und des Crus 
cerebri. Im Vergleich hierzu, am gleichen Tier nach einer Erholungspause 
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yon 5 rain geschrieben, wird das Verhalten derselben Hirnregionen bei 
Drosselnng der DurchstrSmung auf 18~o des Ausgangsdurchflusses de- 
monstriert. Die ~Jberlebenszeiten i~1 der Grol~hirnrinde sind bei Mangel- 
durehflu~ lgnger als die nach komplettem Blutstop, die !gindenstr6me 
erl6schen a.ber schliel~]ich v6]lig. Die Potentiale aus dem ttirnschenkel 
und aus dem Kleinhirnv~urm hingegen persistieren bei lgestdurch- 
str6mung, im  Fa]]e der Ischitmie erscheint zuniichst die Aktivitgt im 
Kleinhirnwurm mit charakteristischen Spitzwel]enspindeln, sparer im 
Cortex cerebri und I-Iirnschenke] gemeinsam. ~ach Steigerung des Durch- 
flusses yon 18 ~o anf 100 ~o kehrt bflmen 3 sec die hirnelektrische Aktivitgt 
in den 3 abgeleiteten Gebieten wieder. Die ReststrSmnng f/ihrt demnach, 
sofern sie den Strukturumsatz deckt, zu wesentlich anderen zeit]ichen 
Verhgltnissen beziiglich lJberlebenszeit und Erholungs]atenz als die kom- 
plette Ischiimie. 

Der Erholungsriickstand. 
Um Erholungsrfickst~nde hirnelektrisch nachweisen zu kSnnen, erwies es sich 

ais erforderlich, die Untersuchungen auf eine bestimmte Hirnregion zu bescbr~nken. 
Geeignet erschien der Gyrus laterMiss da er leicht zug~nglich and auf Ischiimie 
empfindlicher ist Ms andere ]~indenregionen. Nach den Erfahrungeu yon W]~I~- 
RERGER und Mitarbeiter a4 manifestierten sieh dort frtihzeitig histologische Ver- 
~tnderungen nach kompletter Durchblutungsunterbrecbung. Ffir den ~N~chweis un- 
vollkommener Erholung wurde Frequenz und Amplitude der Gyrus-laterMis-Ab- 
leitungen jeweils 10 sec vor einer Iscbgmie und in den ersten 10 see nach Wiederkehr 
des ECG bestimmt. Damit ist es mSglich: 1. Postiscbgmische Ver~nderungen des 
ECG zu erfassen und hinsichtlich Frequenz und Amplitude zu eharakterisieren. 
2. Festzustellen, ob die postisch~mischen Ver~nderungen zu Beginn eines neuen 
Ischamieexperimentes abgeklungen sind oder fortbes~ehen. 3. Ver~tnderungen des 
ECG fiber die gesamte Versuchsdauer zu erkennen. 

a) Ganztierversuche. 

Werden in der geschilderten Weise Frequenz und Amplitude der Ver- 
suche anMysiert, in denen Pulmonalis-Aortaabklemmungen im Bereich 
yon 30 bis 80 sec, am jeweils 5 sec aufsteigend bei 5miniitigen Erholungs- 
pausen, durchgefiihrt wnrden, so finder sich zu Beginn der postischi~ 
mischen Erholungsphase konstant eine Frequenzabnahme (Abb. 5). Zu 
Begin1 tier Versuehsreihe beweg~ sich der Frequenzriickgang in der 
GrS~enordnung 0,5 bis 1 pro Sekunde, zu Ende 2 pro Sekunde. Kehrt  
anfangs die Freqnenz in der Erholungspause yon 5 rain zum Ansgangs- 
pnnkt zuriick, so manifestiert sich yon der neunten Ischamie an aueh 
pr~ischamisch ein progredienter Frequenzriickgang. Richter man den 
Blick Mlein auf das postisch~mische Verhalten, so auBert sich hier die 
zunehmende Wellenverlangsamung schon nach der zweiten Ischgmie und 
nimmt dann linear zn. Im  vorliegenden Experiment ist demnach die 
Frequenz nach der Isehamie yon 70 sec Dauer in der daranffolgenden 
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Erholungspause yon 5 min nicht mehr znm Ausgangswert zurfickgekehrt, 
die Abklemmvng yon 75 sec erfolgte - -  was die Frequenz betrifft - -  am 
nicht erholten Him.  

Die Ausmessung nnd gr~phisehe Darstellung der zugehSrigen Am- 
plitnden ergibt konst~nt postiseh~misehe Spannu]~gsaktivierung um 10 
his 15 ,uV zn Beginn der Versnchsserie. Von der sechsten Ischgmie an 
seh]i~gt die Amplitudenaktivierung in Reduktion am. Frag~ man, warm 
postischamisehe Vergnderungen der Amplitude zu Begin~ eines neuen 
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Abb. 5. Frequenz und Amplitude des Gyrus ]ateralis der Katze bei aufsteigender kompletter 
Isch~mie am Ganztier. - -  Werte vor Isehamie, . . . .  Werte nach Ischihnie (~i t te l -  
werte jewefls 10 sec vor und in den ersten Sekundea nach Zirkulationsunterbrechung). Vergleieh 
mi t  zugehSrigen Erholungsla~enzwerten. Un~ollkommene ]~rholung im ]~indenpotentialbild be- 
reits vor der 2. Ischamie (35 see) nachweisbar (Persistieren der Spannungsaktivierung). Die an- 
f~ingliche Amplitudenaktivierung nach ]sch~mie schl~gt sps in Reduktion urn. Unvollst~ndige 
Erholung der Frequenz erst nach der 10. Isch~mie. Der yon der 2. Isch~mie an vorhandene und 

dann zunehmende Erholungsrfickstand l~iBt die Erholungslatenz exponentiell anwachsen. 

Abb. 6. Frequenz und Amplitude des Gyrus ]ateralis der Katze bei aufsteigender kompletter  
Ischs des isolierten ]~opfes in Carotisanastomose. ~fittelwerte jewefls 10 sec vor ( - -  ) und 
in den ersten 10 sec naeh Ischs ( . . . .  ). Yergleich mit  zugeh~irigen Erholungslatenzzeiten. 
]~ei vollkommener Erholung des l~indenpotentialbildes linearer Ans t ieg  der Erholungslatcnz. E~- 
holungsrtiekstand im ECG vor der 11. Iseh~mie (perisistierende Amplitudenaktivierung). i~it Er- 
scheinen des Erholungsriiekstandes geht die lineare Regression der ]~rholungslatenz in die ]~x- 
ponentialfunktiom itber. Die VerSmderungen im l~,indenpotentia.lbilcl sind quali tat iv dieselben wie 

am Ganztier, treten ~ber sparer auf. 
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Iseh~mieexperimentes noeh persistieren, so ergibt sieh die/iberrasehende 
Feststellung, dal3 die Spannung sehon vor der zweiten Iseh/imie nieht 
zum Ausgangspunkt zuriiekkehrt. Eine Erholm~g des Rindenpotential- 
bildes tritt in den GanztierexperimenteiI mater den gegebenen Ver- 
suehsbedingungen nieht ein. Die Ganztiere begimaen die zweite 
Iseh~mie bereits mit einem hirnelektriseh naehweisbaren Erholungs- 
riiekstand. 

b) DaB Elel~trocorticogramm der Carotisanastomosentiere. 

Das ECG am isolierten Kopf gleicht in 2 wesentlichell Punkten dem 
der Ganztiere: postiseh~misch ist aueh hier Frequenz~bnahme und Am- 
plitudensteigerung zu beobachtem Die fibrigen am Ganztier beschriebe- 
hen Erseheinnnge~ treten im Iseh~mieexperiment am isolierten Kopf 
ebenfalls auf, jedoeh weniger intensiv und langsamer (Abb. 6). Die pr~- 
isch~mische Senkung der Frequenz, die Abn~hme der Spannungsdiffe- 
renz und die postisch~misehe Amplitudensenkung setzen sparer ein als 
am Ganztier. Das erste hirnelektrisehe Zeichen einer nicht mehr voll- 
kommene~ Rfickkehr des ECG zum Ausgangspur~kt zeigt sich aueh hier '  
i~ der pr~iseh~misch persistierenden Amplitudenaktivierung, die naeh 
der zehnten Iseh~tmie erkennb~r wird. 

Zus~mmengefM~t besage~ diese Ergebnisse: Die Ganztiere kommen 
mit einer Frequenz yon 10 bis 12 pro Sekunde und einer Amplitude yon 
50 bis 70 ~tV in den Versuch, die Carotisanastomosentiere mit einer Fre- 
que~z yon 7--8 pro Sekunde und einer Spa~mung yon 60--70 #V. Die 
Frequenzdifferenz zwiset~en Ganztieren und isolierten KSpfen ist sta- 
tistiseh gesiehert (P < 0,001). Naeh jeder Zirkulationsunterbreehung 
sinkt die Frequenz ab, die Amplitude steigt zur~aehst an, weieht aber 
naeh wiederholten und zeitlieh 1/tnger werdenden Isehi~mien einer Spart- 
nungsreduktion. Alle Ver~nderungen treten am Ganztier sehneller ein 
als am isolierten Kopf. Die ersten Anzeiehen unvollkommener Erholnng 
sind am Ganztier sehon naeh der zweiten iseh~mie erkennbar, am iso- 
lierten Kopf erst naeh der elften (75 see Durehblutungsstop). 

Es ga!t nun zu untersuehen, ob die besehriebeImn hirnelektrisehen Ver- 
gnderungen Folge der fortlaufend li~nger werdenden iseh/~mien sind, oder 
Absterbeerseheinungen, wie sie besonders am isolierten Kopf aueh ohne 
jede Iseh/~mie denkbar wgrem 

Die Analyse des gindenstrombildes eines riiekl~iufig vorgenommenen 
Experimentes, in dem mit einer 2miniitigell Zirkulationsunterbreehung 
des isolierten Kopfes begormen wurde, gibt hierauf Antwort (Abb. 7). 
Die hirnelektrisehen Vergndemngett zeigen sieh bier zu Beginn des Ex- 
perimentes und sind in dem MaBe reversibel, wie die Isehi~mien kiirzer 
werden. Die Frequenz ist zuerst normalisier~, kurz darauf die Spannung. 



120 H~ GX:NSttII~T, L .  DI~A~SFELD u n d  W .  ZYLY~: 

Der Versuch, der 2 Std dauerte, zeigt einmal, dab Absterbeerscheinungen 
in dieser Zeit zumindest im Hirnstrombild ausgeschlossen werden k5nnen 
und erweist darfiber hindus, dal3 much Erholungsvorggnge w~hrend einer 
Ischgmieserie am Him des isolierten Katzenkopfes mSglich sind. 

Aus den himelektrisehen Untersuehungen ergab sieh, dab Erholungs- 
riickst~nde im ECG des Gyrus lateralis der Katze bei den beschriebenen 
Ischgmieversuchen auftreten. Es bleibt zu fragen, welchen Eirdtul~ die 
unvol]kommene Erholung der hirnelektrischen Spontanaktivitgt auf die 
Erholungslatenz hat. ttierfiber geben die Abb. 5, 6 und 7 A~fsehluI~. Im 

sec  / \  
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Abb. 7. Frequenz und Amplitude des Gyrus 
lateralis der Katze bei absteigender Iseh~mie 
am isolierten Kopf in Carotisanastomose. 
.M.ittelwert jeweils 10 sec ve t  ( ) und in 
den ersten 10 see naeh Isch~mie ( . . . .  ). 
Yergleieh mit zugehiirigen Erholungslatenz- 
werten. 1Jarallelit~it zwischen u  der 
ECG-Vergnderungen und dem der Erholungs- 
latenzzeit. Erholungsrfiekstgnde sind rever- 
sibel. Absterbeerscheinungen des isolierten 
Kopfes fiber die Versuchsdauer yon 2 Std 
kSnnen hirnelektrisch ausgesehlossen werden. 

Ganztierversuch ist nach der erste~ 
Ischgmie ein Erholungsrfiekstand 
nachweisbar, der nieht mehr aufge- 
holt wird. Die Erholungslatenzwerte 
waehsen exponentiell an. Bei aufstei- 
gendem Vorgehen im Carotisanasto- 
mosenexperiment steigen die Er- 
holnngslatenzzeiten zungchst linear 
an, Erholungsriickstgnde sind in 
diesem Zeitabschnitt nicht nachweis- 
bar. Mit dem Einsetzen unvol]kom- 
mener Erholnng - -  unvollstgndiger 
Rfickgangder Spannungsaktivieruug 
- -  sehlggt der lineare Anstieg der Er- 
holnngslatenz in die Exponential- 
funktion urn. Inder absteigendenVer- 
suehsanordnung am isolierten Kopf 
ist die Intensivierung der ECG-Ver- 
gnderungen vom steil ansteigender~ 
Teil der Erholungslatenzkurve be- 
gleitet, im Stadium der l~estitution 
der Rindenpotentia]e sinkt die Er- 
holungslatenzkurve ab und ]~nft bei 
erholtem ECG fast linear aus. Dieser 
Versuch erweist, dab Erholungsrfick- 
stgnde reversibel sind. Die Experi- 

mente zeigen weiter, dal3 Erholungsrfickstgnde die Erholnngsl~tenzzeit 
nach komplettem Bhtstop zu beeirdtussen verm(igen. Am nicht ischg- 
misch gewesenen und am yell erho]ten Hirn ist eine lineare Beziehung 
zwischen Zeit der Isch~mie und Dauer der Erholungslatenz zu erwarten, 
am nicht erholten Gehirn dagegen ist mit wesentlich l~ngeren Erholungs- 
latenzwerten zu rechnen. Summieren sich Erholungsrfickstgnde gar, wie 
dies in den beschriebenen Experimenten gesehah, so wachsen die Er- 
holnngs]atenzzeiten exponentiell an. 
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Besprechung der Ergebnisse. 
Die Hirnpotentialbilder unserer narkotisierten Tiere erlauben nieht 

uneingeschri~nkt einen Vergleich mit denen wacher Katzert oder wacher 
Tiere schlechthin. Dennoch ist einmal das Kurvenmaterial uuter sich 
vergleichbar, wail einheitlich Urethan iu gleicher Dosiernng pro Kilo- 
gramm I{Srpergewicht verwandt wurde, zum anderen streuen die Ver- 
~nderungen in und nach Isch~mie in diesem einheitlichen Material wenig 
urtd zeigen Ab~nderungen des Potentialablaufs, wie sie im akuten Blut- 
mangel yon andern Tierarten, auch yon wachen Tieren, bekannt sind. 

Die Steigerung der Frequenz nnd Abnahme der Spannung in der ~ber-  
]ebenszeit in unseren Experimenten war zu erwarten. Sic ist nach den 
Untersuchungen yon No ELL ~nd KOlCNMi~LLEI~ 25 u n d  VOll GELLIdOlCN U n d  

H~Y~CA~s 1: art die Hypercapnie gebunden und soll in reiner Anoxie 
fehlen. Die eingestreuten paroxysmalen Spinde]n hSherer Amplitude 
sahert bereits SUGAa und G]Sl%ARD 41 urid neuerdings VAN ]LIAICl%EVELD 20. 

Sie seheinen nicht artspezifisch zu sein und nnbeeinfluL~t dutch Narkose, 
denn OPITZ 3~ beobachtete sie in derselben Frequenz (8/see) am wachen 
Kaninchen. 

Das /reie Intervall yore Moment der Zirkulationsunterbrechung bis 
zum Auftreten der erstert wahrnehmbaren Abg~nderungen im Hirnstrom- 
bild ist verst~ndlich, da im Augenblick der Zirkulationsunterbrechung 
die Zellen noch nicht ohrte Sauerstoff uad Nghrmaterial sind 4, a6, aT, as, a9 
Es ist in unseren Versuehen ein wenig kfirzer als in jenen NOELLS 27, w a s  

methodische Griinde haben mug. 
Im PotentiaIbild der Erholungsphase dfirfte das auffallendste Symptom 

die Synchronisierung des We]lenablaufs darstellen. Sie ist nicht auf die 
Rinde beschrgnkt, sondern schlieBt subcorticale Gebiete eiu, wurde yon 
SUGAR Ulld GElCA]aD 41 uric1 -Coil NOELL u n d  KOI~N~[#LLEI~ 2~, 2s ebenfalls 
beobachtet und ist sieher ein Zeichen gesteigerter Krampfbereitschaft  
des Hirns, wenngleieh sich klinisch Kr~mpfe rtur naeh zus~tzhcher Appli- 
kation analeptischer Pharmaca manifestieren2t 

Frequenzabnahme und Amplitudensteigerung naeh Isehgmie sind yon 
SUGAI~ nnd G]SlCAaD 41 beschrieben. Diese Ver~nderungen werden be- 
senders deutlich, wertn man sie fortlaufend ,/or und nach jeder Isch~mie 
vergleicht. ]-Iierbei zeigt sieh, daI~ sie reversibel sind. Wir haben diese 
Kriterien'  des l~indenstrombildes deshalb benutzt, um Erholungsri~clc- 
8t~inde zu erfassen. Die ersten Zeichert vollsts Erholung ~u$em sieh 
in der Spanrtung. Wesentlich besser erholungsf~ihig ist die Frequenz: Es 
stellt demrtaeh der Erholungsvorgang der Rindenpoteutiale das Spiegel- 
bild zum Ablauf progredienter StSrung, speziell im Sauerstoffmangel ca, 35 
dar, wo die Amplitudenaktivierung der Frequenzsenkung und Spannungs- 
reduktiort vorangeht. Je vollkommener die Erholung des l~inden- 
potentialbildes in unseren Experimenten wird, um so mehr sinkt die 
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Sparmnng postisehamiseh. Fehlende Spannungsaktivierung naeh der  
Isehgmie, verbunden mit persistierender Frequenzsenknng seheint uns 
deshalb wichtig, weil sis darauf hinweist, dab die Iseh~miedauer nahe an 
die komplette Wiederbelebungszeit herangeriiekt ist. Wir werden dies in 
der folgenden Mitteilung begrfinden. 

Was das Verhalten der versehiedenen abgeleiteten Hirnregionen an- 
geht, so beanspruehen der eaudale tI irnstamm nnd das Cerebellum Inter- 
esse. Die l~ingere Uberlebnngszeit der Medulla oblongate gegenfiber dem 
GroBhirn fiberraseht nieht. In Gewebsuntersuehungen ist der geringere 
Sauerstoffverbraueh dieses Hirnteils naehgewiesen 7, s, seine lunge ~ber- 
lebenszeit an der Fnnktion der Atmnng friih beobaehtet wordert 22 und 
hir~elek~riseh bereits yon SUGA~ und G~A~D ~1 gezeJgt. Die von m~s im 
verl~ngerten Mark registrierten Uberlebenszeiten yon 1 his 2 min stim- 
men etwa mit denen der letztgenannten beiden Autoren fiberein. Eine 
Angabe der ~berlebenszeit des verl~ngerten Marks in Sekunden scheint 
uns allerdings ilieht angangig, weil dort die Aktivit/it aueh nach per- 
akuter and kompletter Isehi~mie ganz allm/ihlieh erlisehg und ein Sehnitt 
zwisehen Aktivit~t ~nd Ruhe nieht zu fiihren ist. 

Auffallend ist die Widerstands/iihigkeit der Kleinhirnrinde gegen Ischiimie, 
die bei dem hohen Amplitnden-Freqaenzprodukt dieses Hirntei]s und an- 
gesiehts der groBen Empfindliehkeit gewisser Elements des Cerebellum auf 
Sauerstoffmangel, wie sie BUS anatomisehen Studien bekannt ist 2, ver- 
wundert. Indessen hat JCNG 2~ in Untersuehungea fiber den Elektro- 
krampf auf die dabei beobaehtete hirnelektrisehe Sonderstellung des 
K]einhirns hingewiesen. Die fehlende postkonvnlsivisehe Ruhe der Cere- 
be]lumpotentiale seheint ihre Parallele in der rasehen Riickkehr der Cere- 
bellaraktivit~t naeh Iseh~mie zu finden. Die charakteristisehen Spike- 
entladnngen sind kfirzlich yon BBOOJ~ttAI~T, MOl~UZZI ~nd S~DE~ 5 naeh 
Vertebraliskompression gesehen worden. Die BezJehungslosigkeit des 
elektrischen Kleirdairngesehehe~s zn den tibrigen Hirnteilen fiel diesen 
Antoren ebenfalls auf und gab ADI~IA:N ~ und BI~I~MEI~ 6 AnlaB, die Ent- 
stehnng der Kleinhirnwellen anf fluk~nierende, sieh nieht ausbreitende 
Membranpotentiale zurfiekzuffihren. 

Einer Diskussion bedfirfen sehlieBlieh unsere Befunde hinsichtlieh 
gleicher Ubertebenszeit und E~ho~ungslatenz vo~ RincIs, grofien subcort~- 
calen Ganglien und oralem Mesencephalon, die mit den Beobaehtungen 
yon SueA~ nnd GEI~AI~D 4i nieht fibereinstimmen. Auf die Bedeutung des 
Restkreislau]s, der bei dem me~hodisehen Vorgehen der genannten Au- 
toren eine Rolle spieler~ kSrmte, ist n~her eingegangen worden. Wo er 
nieht sieher ansgesehlossen wurde, sind toloisehe Differenzen in der 
Widerstandsf~higkeit gegenfiber Isch~mie sehr mit Vorsicht zu bewerten. 
Sie kSnnen beruhen auf Untersehieden Jm Kapillarisierungsfaktor ~, ~0, 
~l, ~, auf derMSglichkeit, dab die l~estdurehstrSmung bei Li~hmung der 
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~ n k t i o n  noch znr Strnkturerhaltnng ausreichte 2s, ~7 und schliel3lich 
anf hydrodynamischen Besonderheiten im Gefolge der Druckselxkm~g! 2. 
Die Gef~Berweiternng kaml zu Abstrom des Blntes aus den ersten arte- 
riellen Abzweignngen fiihren, ohne Berfihrung der arteriellen End- 
verzweigungen in der l%inde. Andererseits schlieBen unsere Beobachtnn- 
gen eine unterschiedliche Empfir~dlichkei~ der genannten l~egionen auf 
Sauerstoffmangel nicht unbedingt aus, da kleine Differenzen infolge der 
Akuit~it des Ischamieeintritts sich nicht geltend machen kSn~en, die bei 
protrahiertem Sauerstoffentzng vielleicht erkennbar wiiren. Wenn aber to- 
pische Differenzen bestehen, sind sie geringer als derzeit angenommen wird. 

Besti~tigte die qualitative Betrachtn~g des Hirnpotentialbildes in nnd 
nach Isch~mie mehr cder weniger die bekannten Befnnde, so ftihrte die 
Analyse der Gyrus-Lateralis-Ableitnngen eillmal zn der Erkenntnis, dab 
Erholnngsriickst~tnde hirnelektrisch erfa~bar mid reversibel sind, zum an- 
dern zeigte sich, da~ Erholnngsriickstande die Erholnngslatenz zu be- 
einflussen vermSgen. Dieser Befund beansprucht nicht allein theore- 
tisches interesse. Wie in der i'olgenden Mittei]ung dargelegt werden sell, 
sind Erholungslatenz, Erholnngszeit nnd Wiederbelebnngszeit vonein- 
ander abhangige GrSIBen. Vergndert sich die Erholungslatenz, so ~ndert 
sich die kliniseh wichtige Wiederbelebungszeit. Ein Hirn, das sehon nnter 
Mangelbedingungen der Blutversorgung steht, wird demnach eine andere 
Wiederbelebungszeit haben, als ein normales. 

Erholungsriickstiinde sind im I-Iirnpotentialbild zn erkennen. Un- 
riehtig w~tre es aber anzurtehmen, da~ bei restituiertem Hirnstrombild 
eill Erholnngsriiekstand auszuschlielBen sei. Unvollkommene Erholnng 
kann sieh zwar hirnelektrisch manifestieren, sie muf~ dies aber nicht. 
Unter bestimmten experimentellen Voraussetznngen, auf die in der fol- 
genden Mitteilung eingegangen wird, findet sich nach Zirkulationsunter- 
brechnng Erholung der Rindenaktivit~t, bei wiederholter isch~imischer 
Belastung jedoch ein hirnelektrisch nicht erfalBbar gewesener Erholmlgs- 
rtiekstand, der ers~ durch eine nene Belastnng naehweisbar wird. 

Zusammenfassung. 
1. Perakute mid komplette Hirnisch~mie fiihrt sowohl im Ganztier- 

versnch (Aorta- nnd A.Pulmonaliskompression) wie am isolierten Katzen- 
kopf in Carotisanastomose zu vSlligem ErlSschen der hirnelektrischen 
Aktivitgt linch Ablauf der ~berlebenszeit. Die Potentiale verschwinden 
in den abgeleiteten Hirnregionen gleichzeitig. Ausgenommen sind cau- 
daler Hirilstamm und Kleinhira, die sehr lange Tdberlebenszeiten haben. 
Das Potentialbild in der Ydberlebenszeit zeiehnet sich aus durch Frequenz- 
zunahme, Amplitndenreduktion nnd knrze Spindelausbrfiche. Diese Er- 
scheinungen nehmen in dem MaBe ab, wie die Beanspruehnng des Itirns 
durch wiederholte Isehamien znnimmt. 
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2. Wiederingangsetzen der Hirnzirkulation li~Bt im Ganztierversuch 
und am isolierten Kopf die Hirnpotentiale zuriickkehrea, sofern die 
Wiederbelebungszeit nicht fiberschrit~en war. Die Potentiale erscheinen 
in den untersuehten IIirngebieten gleiehzeitig. Ausgenommen sind cau- 
daler I-Iirnstamm und Kleinhirn. Dort setzt die elektrische Aktivitiit 
wesentlieh friiher ein. Das Hirnpotentialbild der Erholungsphase ist 
charakterisiert dutch Frequenzabnahme, Spannungsaktivierung und 
Spindelbildnng, letzteres besonders in der motorisehen Rinde. Die Ampli- 
tudenaktivierung schlagt n i t  zunehmender Beanspruehnng des Hirns 
(lange Isch~mien, Isch/imieserien) in Reduktion urn. Das Wellenbild 
ist in der Erholnng deutlich synchronisiert. Die Aktivitgt des Klein- 
hirns kehrt  znriiek n i t  relativ hoehgesp~nnten, spindelfSrmig an- und 
abschwellenden, frequeflten Spikeentladungen. In  der Medulla oblongata 
kSnnen mitunter hirnelektrisch Krampfstromanf~lle registriert werden. 

3 . ' I s t  die Zirkulationsunterbrechung zum H i m  nieht komplett,  so 
kann die elektrische Aktivitgt basisnah gelegener Hirnabschnitte liinger 
fiberdauern Ms die der Convexit~tsrinde. Die Erholung aller Hirngebiete 
kann nnter solehen Umst~ndem wesentlich rascher erfolgen als nach kom- 
pletter Iseh~mie. Die Griinde hierfiir werden diskutiert. 

4. Igaeh wiederholten nnd zeitlich l~nger werdenden Isch~mien kSnnen 
Erholungsriickst~nde hirnelektrisch naehgewiesen werden. Der Zeitpunkt, 
wamu Erholungsriickst~nde nachweisbar werden, ist abh~ngig yon der 
Zahl der Iseh/~mien, der Dauer der Zirkulationsunterbrechung, dem zeit- 
lichen IntervM1 zwischen 2 Iseh~miem und davon, ob das Hirn in der Er- 
holung auf seinen Eigenkreislanf angewiesen ist oder nicht. Im Experi- 
ment der Carotisanastomose mit einem Spendertier, bei d e n  tin nicht 
isch~miseh beeintr~chtigter Kreislauf z~r Verfiigung steht, t re ten Er- 
holungsriickstiinde sparer ein, als am Ganztier nach Aorta-PulmonMis- 
kompression. 

5. Treten Erholungsriickstiinde auf, so wird die Erholungslatenz nach 
einer neuen Isch~mie lgnger. Rfiekst~nde in der Erholung nach eine: 
Iseh/~mie verz6gern die Erholungsvorgiinge naeh einer nenert Isch~mie. 

6. Werden die Isch~miefolgen -con zeitlich langdauernden Zirkulations- 
unterbreehungen zu kfirzer werdenden fortgesetzt, so versehwinden die 
arff~nglich vorhandenen Rtiekstande in der Erholung. Erholungsrtick- 
stgnde sind reversibel. 
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