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Relations between Cortical Neuronal Activity and EEG-Waves in the Cat’s
Motor Cortex: during Hypoglycemio

Summary. 1. The EEG, recorded monopolarly from the pial surface, was in-
vestigated during insuline induced hypoglycemia in acute cats and compared with
the activity of cortical cells recorded with intra- or “quasi-intracellular’’ electrodes.

2. Pathological changes of the EEG were observed only when the blood glucose
fell below 25—30 mg-°/,. Electrical silence was observed at blood glucose levels
below 15—10 mg-%/,.

3. The essentially flat, ‘‘desynchronized” EEG of the awake animal before
hypoglycemia did not show any relation between the small, irregular fast EEG-
potentials and the statistically distributed cellular potentials.—During the regular
8—10/sec spindles (Fig. 3) a close correlation was found between the single surface-
negative spindle waves and the mostly subthreshold compound cellular EPSP’s.

4. Slow waves of 6-frequency showed similar but less close correlations, if the
waves were of regular appearance comparable to “monomorphic” §-waves (Fig.4 A).
Other forms of slow complex potentials (Fig.4B and C), which correspond to “poly-
morphic” d-waves in an EEG-record (e.g. Fig.4C and Fig.2d) may show different
relations between cellular and EEG-activity which were, however, consistent for
each type of complex wave.

5. Sharp waves were divided into primary positive and primary negative bi-
(or tri-)phasic potentials. The primary positive phase was always shorter (below
20—40 msec) than the primary negative phase (above 100 msec). The mostly supra-
threshold cellular depolarization, which may lead to a short burst of discharge,
coincided with the primary, i.e. either the primary positive or the primary negative
phase (Fig.7 shows records from the same cell and different EEG-phenomena). The
phase coupling, i.e. the “synchronization” with the EEG-potential, is closer in the
primary positive than the primary negative waves, and the duration of the cellular
depolarization is also shorter in the former case (compare Fig.7B I—III with
7B 1IV). This can be interpreted as stronger synchronization of cellular activity
during the short primary positive waves.

6. A causal relation between cortical neuronal activity and EEG-potentials is
assumed. Differences in the closeness of phase coupling and the changing phase
relation between cellular and EEG-activity according to the form and steepness of
cortical EEG-potentials are explained by a simple model of electrogenesis of
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EEG-potentials, which takes in account the degree of synchronization of cortico-
petal and cortico-fugal fibre activity as well as the summation of postsynaptic
potentials of cortical neurones.

Key-Words: Neuronal activity — EEG-cortex — Hypoglycemia — Cat.

Zusammenfassung. 1. An Katzen wurden EEG-Verinderungen durch Hypo-
glykdmie hervorgerufen und mit den Aktivitdtsverinderungen corticaler Neurone
verglichen, wie sie sich bei intracelluliren und ,,quasi-intracelluliren‘ Ableitungen
darstellen. Es zeigte sich, daB pathologische EEG-Verdnderungen erst bei niedrigen
Blutzuckerwerten (zwischen 30 und 25 mg-%/;) auftreten und daB es erst bei Werten
unter 10—15 mg-9/, zur elektrischen Stille kommt.

2. Wihrend des flachen, desynchronisierten BEG des wachen Hirns vor Hypo-
glykémie lassen sich keine Beziehungen zwischen den kleinen EEG- und statistisch
verteilten Zellpotentialen nachweisen. — Wahrend der regelmdfigen 8—10/sec-
Spindelgruppen, die bei tiefer Hypoglykdmie hidufig zu beobachten sind, findet sich
eine enge Korrelation zwischen den einzelnen oberflichen-negativen Spindelwellen
und Zelldepolarisationen, die meist unterschwellig sind.

3. Bei den langsamen Wellen der 6-Frequenz finden sich dhnliche, aber weniger
enge Korrelationen fiir die flachen, ,,monomorphen‘ §-Wellen. Andere Formen von
langsamen Potentialkomplexen des Cortiocogramms, die im Tintenschreiber als
,»polymorphe’ §-Wellen imponieren konnen, zeigen etwas andere, aber fiir den
einzelnen Wellenkomplex jeweils konstante Beziehungen zur Zellaktivitat.

4. Die steilen Wellen wurden unterteilt in primér positive und in primér negative
bi- (oder auch tri-)phasische Potentiale. Die prim#re Phase der primér-positiven
steilen Potentiale ist im Durchschnitt kiirzer (unter 20—40 msec) als die negative
Phase der primér-negativen Phase (iiber 100 msec). Die meist tiberschwellige Zell-
depolarisation, die in der Regel zu einer kurzen Gruppenentladung fiihrt, fallt mit
der priméren Phase, also entweder der positiven oder der negativen zusammen.
Die Phasenkoppelung, d. h. die ,,Synchronisation” mit dem EEG-Potential, ist
jedoch im Fall der primir-positiven Phase enger und die Dauer der Depolarisation
kiirzer als im Fall der primdr-negativen steilen Potentiale. Diese Befunde werden
als Hinweis auf eine stdrkere Synchronisation der Aktivitit der corticalen Nerven-
zellpopulation im Fall der primér-positiven steilen Potentiale gewertet.

5. Die verschieden engen Phasenkoppelungen und die je nach Steilheit der
Wellen wechselnden Phasenbeziehungen zwischen Zellaktivierung und oberflichen-
negativen resp. -positiven Potentialen werden an Hand eines einfachen Modells
der Elektrogenese von EREG-Potentialen erklirt, das dem Synchronisationsgrad
cortico-petaler und cortico-fugaler Faseraktivitit sowie die Summation post-
synaptischer Potentiale corticaler Neurone beriicksichtigt.

Schliisselwérter: Neuronale Aktivitit — BEEG-Cortex — Hypoglykdmie — Katze,

Einleitang

Es wurde gezeigt, dal enge, als kausal interpretierte Beziehungen
zwischen den summierten postsynaptischen Potentialen corticaler Zellen,
der Aktivitét cortico-petaler und -fugaler Fasern einerseits und einigen
EEG-Phénomenen andererseits bestehen (CrREUTZFELDT u. Mitarb.,
1966 a/b). Diese Beziehungen wurden vorwiegend an barbituratnarkoti-
sierten Tieren, bei Reaktionspotentialen und wahrend Krampfaktivitit
untersucht (CrEvuTzFELDT u. Mitarb., 1964; KLEm u. OFFENLOCH,
1965; STrFANIS u. Jasper, 1965; ELvL, 1966; CREUTZFELDT u. Mitarb.,
1966 a u. b; CrEUTZFELDT u. KunxNT, 1967). Es zeigte sich, daB bei
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miBigen Graden der Synchronisation (z.B. Spindelwellen) meistens
Phasengleichheit zwischen den celluldren postsynaptischen Potentialen
besteht, d. h., dall summierte EPSP, die locker synchronisiert in grofleren
Zellpopulationen des Cortex auftreten, mit oberflichen-negativen Wellen
zusammen auftreten, wihrend synchrone Hyperpolarisationen (IPSP)
zu oberflichen-positiven Potentialschwankungen fithren. Bei extrem stark
synchronisierter afferenter oder efferenter Faseraktivitit wie z.B. bei
durch elektrische Reizung ausgelosten evoked potentials oder Krampf-
potentialen mit raschen biphasischen positiv-negativen EEG-Potentialen
ist eine Phasenumkehr festzustellen, so daB die massierte Faser- und
Zellaktivitdt zusammen mit der priméren oberflichen-positiven Phase
erscheint. Auf Grund dieser Befunde wurde ein Modell zur Diskussion
gestellt, das vom Grad der Synchronisation abhéngige Phasenbeziehungen
zu erkliaren versucht (CrEUTZFELDT 1. Mitarb., 1966b; CrREUTZFELDT u.
Kunxt, 1967).

Bisher fehlen noch systematische Untersuchungen iiber Bezichungen
zwischen intracelluldr abgeleiteter Zellaktivitdt und pathologischen
EEG-Phénomenen (auller Krampfaktivitdt). Eine Untersuchung iiber
Verdnderungen der extracelluldr abgeleiteten Neuronaktivitdt und lang-
samer Wellen wihrend Hypoglykimie (CREUTZFELDT u. MEIiscH, 1963)
ergab Zusammenhénge zwischen der spike-Aktivitdt und ¢- und
d-wellen. Im folgenden sollen diese Untersuchungen an pathologi-
schen Wellen durch intracelluldre bzw. quasi-intracellulire Registrie-
rungen ergidnzt werden. Sie zeigen, daBl unser Modell der Elektrogenese
des EEG auch auf hypoglykdmische EEG-Potentiale anzuwenden ist.

Methoden

1. Praparation. Die Versuche wurden an 2--3 kg schweren Katzen durch-
gefithrt, die nach einer Operationsnarkose mit Ather durch Flaxedil (2 ml/kg/Std)
ruhiggestellt und unter laufender CO,-Kontrolle kiinstlich beatmet wurden. Simt-
liche Schnittstellen und die Druckstellen am Kopf wurden mit Xylocain anaesthe-
siert. Nach der Einspannung in den stereotaktischen Kopfhalter wurde ein kreis-
rundes Stiick Knochen iiber dem motorischen Cortex entfernt und ein abgedichtetes
Ringsystem eingesetzt, so daB Ableitungen am vollig geschlossenen Schidel méglich
waren. Dadurch konnten Pulsationen weitgehend vermieden werden.

2. Ableitetechnik. EEG-Wellen wurden mit Silberballelektroden, die bis zur
Kugel isoliert waren, vom Gyrus sigmoideus anterior oder posterior um den Sulcus
cruciatus jeder Seite unipolar gegen eine Elektrode im Sinus frontalis oder seitlich
am Schidelknochen abgeleitet und direkt mit einem Tintenschreib-Electroencepha-
lographen aufgezeichnet. Eine weitere Silberballelektrode war im Ringsystem un-
mittelbar neben der Offnung fiir die cellulire Ableiteelektrode angeordnet und iiber
einen Vorverstirker an einen Oscillographen angeschlossen. Fiir extra- und intra-
cellulire Ableitung wurden Glasmikropipetten von 0,6—1 u. Spitzendurchmesser
und 10—40 M2 Widerstand verwendet, die iiber einen Kathodenfolger mit dem
Oscillographen so verbunden waren, dafl EEG und Einzelzellaktivitit zeitgleich
photographiert werden konnten.
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3. Hypoglykdmie. Zur Erzeugung der Hypoglykimie wurde den Katzen bereits
zu Beginn des Versuches in die VorderfuBvene Insulin eingespritzt. Meist wurden als
Initialdosis 10 E/kg Korpergewicht kristallisiertes Insulin verwendet. Nach Be-
endigung der Priparation wurden dann nochmals 20 E/kg Korpergewicht injiziert,
die hiufig wihrend des Versuches durch weitere Injektionen erginzt werden
muBten. Die Hypoglykédmie, die zum Teil erst 2—3 Std nach der 2. Insulininjektion
einsetzte, wurde durch Glucosebestimmungen des Femoralvenenblutes kontrolliert.
Dabei wurden zur Schnellorientierung Bestimmungen nach KREECEELIUS-SEIFERT
vorgenommen, zur genauen Ablesung wurde die Alpha-Glucosidase-Methode (Glu-
cose-Oxydase-Peroxydase-Methode) verwendet, die genaue Blutglucosemessungen
gestattet.

4. Dokumentation. Die darzustellenden EEG-Phinomene wie Spindeln, steile
Potentiale oder §-Wellen wurden zunéchst auf den Originalregistrierungen markiert.
Dann wurden mehrere aufeinanderfolgende gleichartige Potentialabléufe vergrofert
auf Zeichenpapier projiziert und tibereinandergezeichnet. Desgleichen wurde auch
die simultane Zellaktivitdt unter die superponierten EEG-Potentiale gezeichnet. Es
wurde also nach der Klassifizierung entsprechend einer Stichprobenuntersuchung
vorgegangen. Eine genauere statistische Behandlung des Materials ist mit dieser
Methode schwer méglich, so dafl es sich bei dieser Art der Darstellung und Aus-
wertung nur um eine semiquantitative Untersuchung handeln kann. Erst nach
Abschlufi dieser Untersuchung war es uns moglich, einen Computer in unserem
Labor einzurichten und es wurde eine Methode entwickelt, um mit Hilfe der Cross-
korrelation eine genaue statistische Behandlung der Beziehungen zwischen corticaler
Zell- und EEG-Aktivitdt durchzufiithren. Hieriiber soll an anderer Stelle berichtet
werden. — In der vorliegenden Arbeit wurden die epipial abgeleiteten EEG-Potentiale
30 dargestellt, dap die Negativitit der aktiven Elekirode nach oben, wihrend bei der
Zellaktivitit die Positivitit (Depolarisation) nach oben gerichiet ist.

Ergebnisse
I. Die hypoglykimie-bedingten Verdinderungen der EEG- und Zellaktivitdt

1. Der Verlauf der Hypoglykdmie (Abb 1). Der Verlauf des Blut-
glucose-Abfalles nach der Insulininjektion an curarisierten Tieren kann
von Versuch zu Versuch starke Abweichungen zeigen, doch entspricht
er im Prinzip stets den in Abb.1 dargestellten Verldufen. Der erste Blut-
glucosewert, der etwa 30 min nach Narkosebeginn gemessen wurde, lag
im Normbereich (80—120 mg-%/,) oder etwas hoher. Im Laufe der
Operation stieg der Glucosegehalt des Blutes weiter an und erreichte in
manchen Versuchen Werte iiber 300 mg-%/,. Der erste meBbare Abfall
der Blutglucose war im Mittel 1 Std nach Insulininjektion festzustellen
und wurde nach anfinglich relativ rascher Abnahme immer langsamer,
auch dann, wenn noch weitere Insulininjektionen vorgenommen wurden.

Die Zeit, die bis zur Erreichung des kritischen Wertes von 25 bis
30 mg-9/, verstrich (erstes Auftreten von langsamen Wellen im EEG),
war unterschiedlich lang und betrug etwa 2—6 Std, gemessen vom Zeit-
punkt der ersten Insulininjektion. Bei keinem der Versuche konnte selbst
durch extreme Erhohung der injizierten Insulinmenge (bis zu 50 IE pro
Kilogramm Korpergewicht innerhalb der ersten 6 Std) eine signifikante
Beschleunigung des Glucoseabfalles erreicht werden. Im Vergleich zur
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Blutglucosekurve am wachen Tier war am nembutalnarkotisierten Tier
ein im wesentlichen &hnlicher Kurvenverlauf festzustellen; nur der
anfingliche Anstieg des Glucosegehaltes wihrend der Operation war
beim nembutalnarkotisierten Tier nicht so ausgeprigt.

2. Das Oberflichen-EEG im Verlauf der Hypoglykidmie. In Abb.2 sind
die verschiedenen, wahrend der Hypoglykdmie auftretenden EEG-Ver-
anderungen zusammengestellt. Im Gegensatz zum EEG am barbiturat-
narkotisierten Tier war das EEG der wachen Katze wihrend der Normo-
glykimie (Werte um 80—120 mg-%/,) durch eine sehr rasche Grund-
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Abb. 1. Verdnderung der Blutglucosekonzentration nach i.v. Insulininjektion (Pfeil)
tn zwet verschiedenen Versuchen. Curarisierte Katzen. Bestimmung der Blutglucose
mit der a-Glucosidase-Methode. Die Zeit 0 gibt den Beginn der Athernarkose und
Operation an, die etwa 60—90 min dauerte. Danach wurde die Narkose abgesetzt
und das Tier unter Curare kiinstlich beatmet

aktivitdit mit Wellen bis zu 50 pro Sekunde gekennzeichnet Erst bei
etwa 30 mg-%, treten vermehrt langsame Wellen auf, die zunidchst
noch dem raschen Grundrhythmus tiberlagert waren: flache ¥-Wellen,
deren Amplituden im Laufe des weiteren Blutglucoseabsinkens all-
méhlich héher wurden und schlieBllich zunehmend meist flache §-Wellen.
Erst nach linger andauernder Hypoglykimie und bei Blutglucose-
konzentrationen um 20 mg-%/, verschwand die bis dahin noch immer
vorhandene, iiberlagerte rasche Grundaktivitdt. In diesem Stadium war
die corticale Aktivitdt durch lange Strecken grofler unregelmafBiger J-
wellen gekennzeichnet, die immer wieder von kiirzeren Perioden mit
schnelleren Wellenformen (-Bereich) abgelost wurden. Eingestreut
fanden sich einzelne oder in kurzen Gruppen aunftretende steile Wellen
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mit vorwiegender Oberflichennegativitdt oder positiv-negativem Poten-
tialverlauf (siche S. 54). Bei manchen Versuchen traten zwischen den
langsamen Wellen einzelne Spindelgruppen von mehreren Sekunden
Dauer und mit Wellen um 10/sec auf (siehe Abb.6). Ein volliges Sistieren
der elektrischen Aktivitit wurde meist erst unterhalb 10 mg-°/, beob-
achtet und war in manchen Versuchen erst bei noch niedrigeren Werten
festzustellen (6—7 mg-°/,). Die einzelnen Aktivitatsstadien der Hirnrinde
wihrend der verschiedenen Blutglucosekonzentrationen waren mnicht
scharf voneinander abgegrenzt. Zwischen 15 und 25 mg-°/, konnten alle
Wellenformen mehr oder weniger regellos nebeneinander auftreten Be-
sonders auffallend war, daB in allen Stadien — auch dem der vorwiegend
groBen J-Wellen — immer wieder kurze Perioden mit rascher Aktivitét
eingelagert waren, wie sie in der Normoglykimie zu beobachten sind.

Bei den meisten Versuchen ging das oben beschriebene §-Wellen-
stadium nicht unmittelbar in die elektrische Stille iiber, sondern wurde
von einer Periode mit héufigeren o-Spindeln abgeldst, die zundchst
mittelhohe Amplituden hatten und allméahlich flacher wurden.

Wurde nach einer Dauer der elektrischen Stille von etwa 1—2 min
Glucose i.v. injiziert, so fanden sich als erstes Zeichen der wiederauf-
lebenden Rindenaktivitit wiederum Spindelgruppen mit 10/sec-Wellen
(Abb.2, 1 und m). Anschliefend erreichte die Hirnrinde nach kurzer Zeit
die Normalaktivitit und durchlief dann, wenn der Insulinspiegel noch
ausreichend hoch war, die oben beschricbenen Aktivitédtsstadien in
dhnlicher Weise, jedoch sehr viel rascher.

3. Die Zellaktivitit im Verlauf der Hypoglykdmie. Die hier verwerteten
Ableitungen von einzelnen corticalen Zellen waren entweder intra-
cellulir oder quasi-intracelluldr. Die letztere Ableitemethode, deren
biophysikalische Charakteristica im einzelnen von MocInwaIx u. CREUTZ-
FELDT (1967) beschrieben wurden, eigneten sich fiir die zum Teil mehr-
stiindigen Langzeituntersuchungen sehr gut, da sie relativ stabil waren
und ein gutes Bild der langsamen postsynaptischen Membraninderungen
gaben. Andererseits erlauben sie keine Aussage tiber das Verhalten des
Membranpotentials. Die entsprechenden Messungen sind daher nicht
vollstandig und sollen nur kurz erwédhnt werden.

Dariiber hinaus wurden einzelne extracellulire Ableitungen ver-
wendet, bei denen die Mikroelektrode direkt an der Zellmembran lag.
Sie entsprechen den von MassioN u. Mitarb. (1965) beschriebenen. ,,juxta-
celluldren® Ableitungen. Die Aktionspotentiale waren bis 20—30 mV
grol (sogenannte giant spikes) und die langsamen Potentiale ent-
sprachen in ihrer Potentialrichtung und Korrelation zur spike-Aktivitét
dem Bild intracellulir abgeleiteter post-synaptischer Potentialschwan-
kungen. Elektrische Reizung durch die Ableiteelektrode fithrte bei
anodischem Strom zur FErregung, bei kathodischem Strom zur
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Abb.2. EEG-Verdinderungen wihrend Hypoglykdmie. Curarisierte Katze, gleicher
Versuch wie Abb.1b (offene Kreise). Erste Ableitung 4/, Std nach Operations-
beginn (Ordinate). Auf der Ordinate (links) auBlerdem Auftragung der Blutglucose-
werte zu den entsprechenden Zeitpunkten (rechts). Monopolare EEG-Ableitung von
der Cortexoberfliche (Gyrus sigmoideus), Registrierung mit Alvar-Tintenschreiber,
Zeitkonstante 1,0sec. Negativitit der aktiven EEG-Elekirode in diesen und
folgenden Abbildungen nach oben. a—i Zunehmende Hypoglykimie. Bei Pfeil in i
Glucoseinjektion (200 mg i.v.). k—m Erholungsphase

Hemmung wie bei der rein intracelluliren Hlektrodenlage. Fir die
gegenwirtige Fragestellung sind derartige Ableitungen bedingt ver-
wertbar, obwohl die biophysikalische Erklirung der Ableitebedingungen
nicht ganz klar ist.

4 Arch. Psychiat. Nervenkr,, Bd. 211
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Wiahrend der Zunahme der Hypoglykidmie dnderten sich vor allem
die durch summierte postsynaptische Potentiale (PSP) bedingten lang-
samen Schwankungen des Membranpotentials. Nach anfinglicher
Amplitudenvermehrung wihrend mittlerer Hypoglykamiestadien wurden
die zusammengesetzten PSP in tiefer Hypoglykimie flacher und seltener
und sistierten schlieflich vollig. Desgleichen nahm die spike-Aktivitét,
d. h. die durchschnittliche Entladungsrate in tiefer Hypoglykimie ab
(vel. CREUTZFELDT u. MEIscH, 1963). Nach Glucoseinjektion traten be-
reits nach kurzer Zeit wieder summierte PSP und erst 30—40 sec spéter
Aktionspotentiale auf. Bei absinkendem Blutglucosespiegel kam es im
Bereich von 30 mg-°/, manchmal zu einer voriibergehenden Zunahme
der Entladungsrate infolge hiufiger auftretender Gruppenentladungen.

Das Membranpotential war iiber groBe Zeitspannen nicht zu be-
stimmen, da bei Hypoglykimie die corticalen Neurone gegen jede Punk-
tion besonders empfindlich sind. Nur einmal war es gelungen, eine wahr-
scheinlich verletzte Zelle (erhohte Entladungsrate) von der Normalphase
im EEG iiber die verschiedenen Stadien langsamer Aktivitdt bis zum
weitgehend flachen EEG und nach Injektion von Glucose wieder bis zur
Erreichung der Normalphase zu halten und iber diesen Zeitraum von
etwa 4 Std abzuleiten. Uber die ganze Zeitspanne hinweg blieb das
Ruhepotential konstant.

Wihrend tiefer Hypoglykamie lieBen sich auller den erwidhnten PSP
bei einigen Zellen sehr langsame Schwankungen des Ruhepotentials von
bis zu mehreren Sekunden Dauer beobachten, die offenbar nicht auf
postsynaptische Potentiale zuriickzufithren waren und ohne besondere
Beziehungen zu EEG-Phénomenen standen.

II. Korrelation zwischen EEG-Potentialen und Einzelzellaktivitdt

Die Korrelationen zwischen EEG und Aktivitdt einzelner Zellen
erscheinen bei oberflichlicher Betrachtung locker und unsystematisch.
Postsynaptische Membrandepolarisationen und erhéhte Entladungs-
wahrscheinlichkejt scheinen manchmal mit oberflichen-negativen,
manchmal mit oberflichen-positiven epicorticalen EEG-Potentialen
zusammen aufzutreten. Umgekehrt finden sich gelegentlich EEG-Wellen
ohne auffillige Anderungen der Zellaktivitit, oder cellulire Phinomene
ohne besondere Potentiale im EEG. Aus diesem Grunde erschien eine
einfache statistische Korrelation zwischen lingeren EEG-Abteilungen
und der Aktivitdt einzelner Zellen wenig sinnvoll, zumal da derartige
Untersuchungen auch keine hohen Korrelationen nachgewiesen haben
(Bruw, 1967). Umgekehrt fallt bei sorgfaltiger Inspektion der Abteilungen
auf, dafBl in einer gegebenen Ableitung immer wieder bestimmte EEG-
Wellen konstant mit einer bestimmten celluliren Aktivierungsfolge
korreliert sind, die in enger Phasenkoppelung mit der EEG-Welle stehen.
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Es erschien daher sinnvoll, aus lingeren Ableitungen derartige EEG-
Phinomene auszuwéhlen, iibereinander zu projizieren und desgleichen
die simultane Zellaktivitit zu superponieren. Dabei wurde jeweils eine
nicht ausgewdhlte Folge von gleichartigen EEG-Phénomenen super-
poniert, um eine gezielte Selektion zu vermeiden. Im folgenden werden
eine Reihe von derartigen wiederholt auftretenden EEG-Phinomenen,
wie sie bei Hypoglykémie zu beobachten sind, dargestellt. Die Signifikanz
dieser Befunde soll im Anschluf} diskutiert werden.

1. Rasche EEG-Aktivitit im wachen Zustand bei normalen Blutglucose-
werlen (Frequenz: 15—60[sec). Die raschen, unregelmifigen, kleinen
Wellen des EEG des wachen Tieres zeigen keine konstanten Phasen-
beziehungen zur celluldren Aktivitdt. Diese hat im allgemeinen denselben
unregelmiBigen Charakter, die spike-Entladungen sind zufillig verteilt,
doch ergibt ein genauer statistischer Vergleich keine eindeutigen Zu-
sammenhénge. Dies entspricht fritheren Befunden mit extracelluldren
Ableitungen (CREUTZFELDT, 1963) und stiitzt die ibliche Interpretation
eines derartigen EEG-Musters als Ausdruck einer ,,desynchronisierten‘
corticalen Aktivitit.

2. 8—10/sec-Spindeln (Abb.3). Bei den regelméfiigen Wellen um
10/sec, die in tiefer Hypoglykédmie meist gruppenweise in 1—2 sec
dauernden ,,Spindeln® auftraten, fand sich stets eine eindeutige Uber-
einstimmung zur Aktivitidt der gleichzeitig abgeleiteten Einzelneurone.
Bei den meisten Neuronen war wihrend der Spindelgruppe die durch-
schnittliche celluléire Entladungsrate erhéht, wahrend sie in den spindel-
freien Intervallen bis auf 0 vermindert sein konnte (vgl. auch CrEUTZ-
FELDT u. Mgriscl, 1963). In einigen Féillen war jedoch die mittlere
cellulire Entladungsrate wihrend der Spindeln deutlich gehemmt. In
beiden Fillen standen die Entladungen oder Entladungsgruppen der
Zellen in enger, wenn auch nicht absolut konstanter Phasenbeziehung zu
den EEG-Wellen. Auch entlud eine Zelle nicht regelméBig mit jeder
einzelnen Welle. Doch fanden sich bei intracellulirer bzw. quasi-intra-
celluldrer Ableitung wihrend der Spindeltdtigkeit regelmiBige Zell-
depolarisationen etwa gleicher Dauer wie die EEG-Wellen, die gelegent-
lich das Schwellenpotential erreichten und dann zu einzelnen Ent-
ladungen fithrten (Abb.3). Die cellulire Depolarisation fiel mit dem
negativen BEG-Wellengipfel zusammen. Innerhalb einer solchen Spindel
konnte die Beziehung zwischen EEG- und Zellaktivitit so eng sein, daB
jeder einzelnen Welle eine Zelldepolarisation entsprach. Hiufiger war
jedoch die Dauer der celluliren und EEG-,,Spindel nicht identisch.
Die regelmiBigen Zelldepolarisationen konnten bis zu 500 msec vor der
eigentlichen Wellen-Gruppe im EEG beginnen und frither enden oder
auch spéter als die EEG-Gruppe beginnen. Aber nur selten tiberdauerten
die rhythmischen Zelldepolarisationen die EEG-Gruppe, und im allge-

4%
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meinen waren die ,,neuronalen Spindeln‘ kiirzer als die zugehorigen
EEG-Spindeln (Abb.3A).

Diese zeitlichen Verschiebungen der Ausprigung der rhythmischen
Aktivitdt in Zelle und EEG wechselten von Spindel zu Spindel. Die
Phagenbeziehung zwischen einzelnen EEG-Wellen und Zelldepolarisa-

A

EEG

Zelle

EEG

Zelle

1 sec

Abb.3 A und B. Rhythmische Spindelakiivitit im EEG bei etwa 20 mg-°/, Blutglucose.
A Originalableitung des EEG (oben), der Zellaktivitdt mit groBer (Mitte) und klei-
ner DC-Verstirkung (unten). Quasi-intracelluldre Ableitung, Amplitude des Ak-
tionspotentials 45 mV (nicht voll dargestellt). Aktionspotential in dieser und den
folgenden Originalabbildungen retouchiert. Beachte die meist unterschwelligen
thythmischen Membrandepolarisationen. B Graphische Superposition von 9 auf-
einanderfolgenden ,,Spindeln‘‘ mit der simultanen Zellaktivitdt. Beachte die meist
kiirzere cellulére ,,Spindelaktivitit* im Vergleich zum EEG

tionen war dagegen bei demselben Neuron konstant, wobei geringe Ver-
schiebungen zwischen den Gipfeln der Zelldepolarisationen und den
negativen EEG-Wellen vorkommen konnten.

3. Gruppen langsamer Wellen (Abb.4). Langsame Wellen mit einer
Dauver von 300-—400 msec (siche Abb.4A), die den ,,nomomorphen®
8-Wellen des menschlichen EEG vergleichbar sind, konnten manchmal
den gleichen Grad der Ubereinstimmung mit der Zellaktivitit wie die
Spindelwellen zeigen. Auch hier erfolgten die unterschwelligen oder
iiberschwelligen Zelldepolarisationen wéahrend des negativen Wellen-
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bogens im EEG. Die Phasenbeziehung zwischen Zelldepolarisation und
EEG-Welle streute jedoch etwas breiter und die Dauer der Zelldepolari-
sation war praktisch immer kiirzer als die der zugehorigen EEG-Wellen.

Ein zweiter Typ langsamer Aktivitdt war durch jeweils etwa 300 bis
500 msec lange periodische Ausbriiche (bursts) rascher kleiner Wellen

A

EEG I 100 pv

Zeile
I 10 mV

S |

1sec

Abb.4 A —C. Beispiele langsamer Aktivitit wihrend Hypoglykdmie. Links: Original-
registrierungen, rechts: graphische Superposition jeweils mehrerer aufeinander-
folgender gleichartiger EEG-Potentiale mit der simultanen Zellaktivitit. A Extra-
celluldre Ableitung mit ,,Riesenspike® (25 mV), Blutglucose 25 mg-?/,. B Intra-
cellulire Ableitung, Aktionspotential iiber 50 mV, Glucose 15 mg-%/,, gleicher Ver-
such wie Abb.3. C Extracellulire Ableitung mit ,,Riesenspike* (20 mV), Glucose
18 mg-%/, (gleicher Versuch wie Abb.2, entsprechend Ableitung Abb.2d). Aktions-
potentiale nicht voll dargestellt

im EEG gekennzeichnet, die sich zu langsamen Potentialschwankungen
summierten. Diese hatten entweder einen flachen biphasischen negativ-
positiven Verlauf (Abb.4B) oder wurden durch ein groBeres positives
Spitzenpotential eingeleitet und erschienen dann im wesentlichen als
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oberflichen-positives Potential (Abb.4C). Bei Registrierungen mit einem
Tintenschreiber erschienen derartige Aktivitadtsphasen als unregelmiBige
(,»polymorphe*‘) 6-Wellen. (Vgl. Abb.2d und 4C, die vom gleichen Ver-
such und aus derselben Versuchsperiode stammen.) Sie konnten in
Perioden von bis zu 15sec Dauer auftreten. Die Zellaktivitdt war
wéhrend der Aktivitatsphasen durch erhdhte Erregung gekennzeichnet.
Im Falle der langsamen biphasischen negativ-positiven Wellen fanden
sich langsame Zelldepolarisationen, die innerhalb 100—150 msec die
Schwelle erreichten und zu einer Serie von Entladungen fithrten (Abb.4 B).
Die Entladungswahrscheinlichkeit war besonders withrend des negativ-
positiven Ubergangs der EEG-Wellen erhoht. Im Fall der vorwiegend
oberflichen-positiven EEG-Potentiale fand sich eine hochfrequente
Gruppenentladung wihrend des ersten positiven Potentials im EEG, die
dann mit Abklingen der EEG-Positivitdt abnabhm (Abb.4C). Die Be-
ziehung zwischen EEG-Potential und Zellaktivitdt entsprach hier also
den im nichsten Abschnitt zu besprechenden steilen Wellen, denen die
einzelnen Potentialkomplexe im EEG auch entsprechen. Nur durch die
regelméaBige Wiederholung dieser Potentialabliufe im 2—3/sec-Rhyth-
mus ergab sich der Eindruck von entsprechenden langsamen Potentialen
der §-Frequenz (siehe Abb.2d).

Selten fanden sich in einigen Versuchen bei tiefer Hypoglykimie im
EEG flache langsame Potentialschwankungen, die in kurzen Serien auf-
traten. Wahrend dieser langsamen Wellen konnten keine aktiven Zellen
punktiert werden; Zellen, die vorher Aktivitdts- und Synapsenpotentiale
zeigten, entluden nicht, obwohl sie spéter, wenn die Hirnrinde wieder
eine andere Aktivitdtsstufe erreicht hatte, ihre vorherige Tétigkeit un-
verdndert aufwiesen.

4. ,,Steile Wellen* (Abb.5—7). Besonders typisch fir das EEG in
tieferer Hypoglykdmie sind isoliert oder in kurzen Gruppen auftretende
steile Potentialabldufe. Diese kénnen innerhalb des gleichen Versuches
wie von Tier zu Tier stark variieren. Sie lassen sich prinzipiell in zwei
Gruppen unterteilen, und zwar in solche, deren primére und prominente
Phase oberflichen-negativ, und solche, deren primére und prominente
Phase oberflichen-positiv ist. Die positive Phase der primér positiven
Spitzenpotentiale war 20—40 msec lang (Abb.5, 7B), das negative
Potential der primér negativen steilen Wellen linger als 100 msec (Abb.7B
T, IT, IIT). Den positiv-negativen steilen Potentialen folgte hiufig eine
Abflachung im EEG von etwa 150 msec (silent period) (Abb. 5, 6), der ein
oder mehrere langsame oberflichen-negative Wellen von 100—150 msec
folgten (Abb.8), die einer Nachentladung nach einem durch afferente
Reizung hervorgerufenen Reaktionspotential vergleichbar sind.

Sowohl bei den priméir-positiven wie den primér-negativen Potentialen
fand sich eine Zellaktivierung wihrend der priméren Phase. Die Ak-



500 msec

Abb.5A und B. Beispiele verschiedener primdr positiver steiler Wellen oder Wellen-
gruppen wihrend Hypoglykimie {Glucose ca. 20 mg-%/,). Gleicher Versuch, gleiche
Zelle. A Beispiele von Originalableitungen. B Superposition von mehreren in A
abgebildeten Potentialen. Quasi-intracelluldre Ableitung (Aktionspotential 35 mV,
zeitweise biphasisch, was fiir eine mehr extracellulire Elektrodenposition spricht),
Beachte die enge Korrelation zwischen dem oberflichen-positiven Potential, dessen
Dauer 20—30 msec betréigt, und der tberschwelligen Zelldepolarisation, die zu
einer hochfrequenten Gruppenentladung fithrt; die ,,silent period* nach der Grup-
penentladung; und die umgekehrte Phasenbeziehung zu den langsameren negativen
Wellen der ,,Nachentladung® (siche auch Abb.6)
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tivierung wihrend des primér-positiven Potentials war durch eine
steile, innerhalb weniger Millisekunden ansteigende Depolarisation ge-
kennzeichnet, die zu einer Gruppe von 3—5 Entladungen in rascher
Folge (300—500/sec) fithrte. Bei den breiteren priméir-negativen Poten-
tialen dagegen erfolgte die Zelldepolarisation wesentlich langsamer
innerhalb 50—100 msec. Sie konnte unterschwellig sein oder nur zu
einzelnen oder wenigen Entladungen mit lingerem Folgeintervall fiihren
(Abb.7A). Wiahrend der silent period nach den steilen priméir-positiven
Potentialen fand sich auch eine Aktivitdtsruhe in der Zellaktivitdt und

500 msec

Abb. 6. Registrierung und Superposition der ,,stlent period** und rhythmischen ,,Nach-

entladung®® nach steilen oberflichen-positiven Potentialen. Es wurden aus der in

Abb.5 dargestellten Serie 6 Beispiele mit ausgeprigter ,,Nachentladung® und

etwa gleich langer ,,silent period* superponiert. I Beispiel einer Originalableitung;
2 Graphische Superposition

wihrend der ,Nachentladung wieder eine der EEG-Welle gleich-
laufende Zelldepolarisation mit oder ohne Entladung (Abb.6). Den
primér-negativen Potentialen folgte haufiger eine ausgeprigte, breite
positive Nachschwankung (Abb. 7B I, II), der auch in der Zell-
aktivitdt eine rasch einsetzende und langsam abklingende Polarisations-
phase entsprach. Wenn es zu Gruppenbildungen von negativen Poten-
tialen mit gleichzeitiger Zellaktivierung kam (Abb.7B V), war die Pause
zwischen den celluliren Aktivierungsphasen (und den negativen EEG-
Potentialen) von einem groBen, breiten oberflichen-positiven Potential
begleitet. — Ein Vergleich der superponierten Bilder der Abb.5—7
zeigt, dal} die Konstanz der Phasenbeziechung zwischen EEG- und Zell-
aktivierung wesentlich enger ist bei den priméar-positiven als bei den
primir-negativen EEG-Potentialen. Hieraus ist auf einen hoheren Grad
der Synchronisation der corticalen Spannungsgeneratoren zu schlieflen
(siehe Diskussion).
Diskussion

1. Anderungen der Hirnaktivitdt bei Hypoglykimie. In Ubereinstim-

mung mit fritheren Untersuchungen wurden auch in der vorliegenden
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EEG

Zelle

Zelle

1L

EEG.

Zelle

Abb.7 A und B. Beispiele von verschiedenen ,,steilen’ EEG-Potentialen aus demselben
Versuch und mit derselben Zelle. Gleicher Versuch wie Abb.2. Quasi-infracellulire
Ableitung, Aktionspotential 30 mV. A Beispiel einer Originalableitung (links) und
Superposition 6 gleichartiger Potentiale (rechts, gleiches Beispiel wie B II).
B I—III: Primér negative steile und IV: primér positive steile Potentiale. Be-
achte die lingere Dauer der primir negativen Potentiale und die mehr lockere
Phasenkoppelung zwischen EEG- und Zellpotential. Wihrend der negativen
Potentiale kénnen Zelldepolarisationen unterschwellig sein (siehe A, links und B I).
Zelldepolarisation und spike-Gruppenentladung sind dagegen sehr eng mit dem
kurzen oberflichen-positiven Potential (B IV) gekoppelt. B V. Grolles, breites
oberflichen-positives EEG-Potential zwischen zwei negativen ,,Spitzen®, das mit
der Entladungsruhe (und Polarisationsphase) der Zelle zwischen zwei Entladungs-
gruppen zusammenfallt
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Untersuchung die ersten hypoglykdmischen Verinderungen der Hirn-
aktivitit bei Blutzuckerwerten um 30 mg-%/, gefunden. Die Bestimmung
der Blutglucose mit fermentchemischen Methoden (a-Glucosidase,
Glucose-Oxydase-Peroxydase-Methode) erlaubte jetzt jedoch, den kriti-
schen Bereich, bei dem es zum vollen Sistieren der Hirnaktivitit (,,elek-
trische Stille*) kommt, genauer zu bestimmen. Er lag in unseren Ver-
suchen meist weit unter 20 mg-%/,, in einigen Versuchen sogar unter
10 mg-%/,. Diese Werte stimmen gut mit neueren Beobachtungen an
Tier und Mensch iiberein, in denen #hnliche Werte fiir den kritischen
Blutzuckerspiegel angegeben werden (TEws u. Mitarb., 1965; ZIEGLER
u. Mitarb., 1957; Kxaurr, 1967). Wahrend eine Erklirung des volligen
Sistierens der Hirnaktivitit bei totalem Glucosemangel keine Schwierig-
keiten bereitet, ist eine FErklérung der pathologischen Aktivitdt im
relativen Mangelbereich zwischen 30 und 10 mg-°/, schwierig. Auf
neuronaler Ebene zeigen weder die Aktionspotentiale noch die einzelnen
postsynaptischen Potentiale corticaler Zellen auffillige Anderungen in
ihrem zeitlichen Verlauf und ihrer Amplitude. Die wesentlichen Merkmale
der hypoglykidmischen Aktivititsverdnderungen sind vielmehr, abge-
sehen von einer Herabsetzung der Gesamtentladungsrate und hoherer
Vulnerabilitit corticaler Zellen, mehr komplexer Natur, indem es zu
besonderen Aktivitdtsmustern kommt, wie sie zum Teil auch unter
physiologischen Bedingungen wie, z.B. im Schlaf, zu beobachten sind.
AuBerdem finden sich jedoch auch vermehrt steile Potentiale, wie sie
bei erhohter Krampfbereitschaft vorkommen. Diese Veréinderungen
legen Stérungen der Erregungskoordination, insbesondere in subcorti-
calen Strukturen mit Schrittmacherfunktionen fir den Cortex nahe, die
auf Zellstoffwechselstorungen mit dadurch bedingten Stoérungen der
Transmitterproduktion hinweisen. Membranphysiologische Stérungen
sind auf Grund der praktisch unverédnderten Aktions- und Membran-
potentiale weniger wahrscheinlich.

2. Die Korrelation zwischen EEG- und Zellaktivitdt. Die Beziehungen
zwischen Zellaktivitit und EEG sind nicht einfach, weswegen auch bis
heute noch die Diskussion iiber die kausalen Zusammenhéinge zwischen
beiden Phinomenen nicht abgeschlossen ist. Selbst nachdem mit intra-
celluliren Elektroden in corticalen Zellen postsynaptische Potential-
schwankungen nachgewiesen wurden, die zumindest bei einer Reihe von
ERG-Phinomenen wie z.B. den Spindelwellen bei Barbituratnarkose
die EEG-Potentiale fast duplizieren, wurde von anderen (Erur, 1967;
ApEgy, 1967) darauf hingewiesen, daf mittels kontinuierlicher Analysen
(Fourieranalyse, power spectrum, Cross-Korrelation) kein linearer
statistischer Zusammenhang zwischen EEG und intracelluldrer Aktivitdt
nachzuweisen sei. Wenn man die verschiedenen Moglichkeiten der Xorre-
lation beriicksichtigt, wie sie z.B. von CREUTZFELDT u. Mitarb. (1966a



Neuronaktivitit und EEG-Wellen im Katzencortex bei Hypoglykdmie 59

und b) zusammengestellt und auch in dieser Arbeit gezeigt wurden, ist ein
solcher einfacherstatistischer Zusammenhang auch nicht zu erwarten. Viel-
mehr waren unter verschiedenen Bedingungen der corticalen Erregung
bei Spontantéitigkeit, pathologischer Aktivitdt oder bei Reaktionspoten-
tialen nach afferenter Reizung jeweils gesetzméaBige, aber verschieden-
artige Beziehungen nachzuweisen. Diese verschiedenen Beziehungen
wurden von einigen Autoren (SPENCER u. BROOKHART, 1961 ; CALVET u.
Mitarb., 1964) auf verschiedene intracorticale Spannungsgeneratoren
zuriickgefiihrt. Einfacher lassen sich diese wechselnden Phasenbeziehun-
gen erkldren, wenn man auller der postsynaptischen Polarisation und
Depolarisation der corticalen Neurone auch subcorticale Spannungs-
generatoren (Aktivitat afferenter und efferenter Fasern) sowie die zeit-
lichen Spannungsgradienten im Cortex selbst und ihre Abhéngigkeit
vom Synchronisationsgrad der corticalen Spannungsgeneratoren, d. h.
der corticalen Neurone berilicksichtigt (CREUTZFELDT u. Mitarb., 1966a
und b; CRRUTZFELDT u. KUHNT, 1967).

Die hier dargestellten Beziehungen zwischen Neuron- und EEG-
Aktivitit bei Hypoglykémie fiigen sich gut in dieses Modell der Elektro-
genese ein: Bei guter Synchronisation des tberwiegenden Teiles der
Spannungsgeneratoren infolge rhythmischer Aktivierung durch thalamo-
corticale Neurone (ithber den Mechanismus dieser thalamischen Rhythmi-
sierung siche ANDERSEN u. SEaRrsS, 1964) besteht eine auberordentlich
enge Korrelation zwischen den als EEG abgeleiteten Massenpotentialen
und jedem einzelnen Generator. Dies ist der Fall bei den regelméBigen
Spindelgruppen um 10/sec, die ihrer Form und Frequenz nach dem
menschlichen o-Rhythmus vergleichbar sind. Da es sich um relativ
langsame summierte Zellpotentiale handelt, spielt die intracorticale
somatodendritische Ausbreitungszeit nur eine geringe Rolle (sie Hegt
nach Schitzungen von CREUTZFELDT u. Mitarb., 1966, bei 15—20 msec),
so daf} ein im wesentlichen homogenes transcorticales elektrisches Feld
und damit Phasengleichheit zwischen transmembrantsem Zell- und EEG-
Potential zu erwarten ist. AuBerdem spielt die Faseraktivitit keine ent-
scheidende Rolle, da die afferente Aktivitét nicht sehr stark synchroni-
siert und die efferente Faseraktivitdt wegen der hiufig unterschwelligen
Erregung der corticalen Neurone nur gering ist. — Geringe zeitliche Ver-
schiebungen in der Ausprigung sowohl einzelner Zell-und EEG-Potentiale
wie auch in der Ausprigung des gesamten Spindelkomplexes sind auf eine
sukzessive Rekrutierung benachbarter Neuronenpopulationen zurtickzu-
fithren, die im EEG selbst wegen der groBen Ableitecberfliche nicht in Er-
scheinung treten oder nur mit Hilfe besonderer Methoden wie der Topo-
skopie (PETSCHE u. MARKO, 1955) nachgewiesen werden kénnen.

Ahnlich eng wie bei den Spindelwellen sind die Beziehungen zwischen
gruppenweise auftretenden flachen, regelmaBigen J-Wellen des EEG,
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wie sie in Abb.4a dargestellt wurden, und der Zellaktivitat. Der Unter-
schied liegt hier im wesentlichen im Grad der Synchronisation gréBerer
Cortexareale, die bei diesen J-Gruppen geringer zu sein scheint als bei
den «-Gruppen.

Eine um 180° umgekehrte Phasenbeziehung zwischen Oberflichen-
EEG und Neuronaktivitdt fand sich bei steilen Wellen kurzer Dauer
(unter 40 msec). Hier entwickelte sich die Zellaktivierung gleichzeitig
mit der priméren positiven Phase des EEG-Potentials, wie dies bereits
bei Krampf- und Reaktionspotentialen beschrieben wurde (CREUTZ-
FELDT u. Mitarb., 1966a und b). Diese umgekehrte Phasenbeziehung
erklirt sich durch die abnorm synchronisierte, hochfrequente Aktivitét
afferenter und efferenter subcorticaler Fasern und durch eine sehr steile
postsynaptische Depolarisation vor allem tiefgelegener Neuronanteile
(somanahe Dendritenabschnitte). Dadurch wird die Tiefe des Cortex
negativ (Senke) und die Oberfliche positiv (Quelle). Entsprechend ist
zu erwarten, daB die Phasenbeziehung zwischen der Aktivitdt ein und
derselben Zelle zum EEG je nach der Form der EEG-Potentiale und
ihrem Auslésemechanismus wechselt. Dies ist tatsachlich der Fall, wie
in Beispielen von CrEUTZFELDT u. Mitarb. (1966a und b) und in dieser
Arbeit in den Beispielen der Abb.7 demonstriert wurde: Je nach Steilheit
der Welle erscheint die cellulire Aktivierung wahrend der positiven oder
wiahrend der negativen Phase. Die Zellaktivierungen wéhrend der
positiven Phase sind intensiver und enger phasengekoppelt an das EEG-
Potential als wihrend der negativen Phase. Entsprechend ist eine stéirkere
Synchronisation der Aktivitdt aller corticalen Spannungsgeneratoren
(Fasern und Zellen) wahrend der steilen, primér-positiven Phase anzu-
nehmen. Die Situation bei diesen Potentialen ist derjenigen bei der
primir-positiven Phase eines corticalen Reaktionspotentials nach elek-
trischer Reizung afferenter Fasern zu vergleichen.

Wenn, wie von uns angenommen wird, die EEG-Potentiale durch
Zell- und Faseraktivitit verursacht werden, so ist eine weitere Voraus-
setzung des Modells, da8 sich zumindest grole Teile der corticalen Zell-
und der subcorticalen Faserpopulationen wihrend der hier behandelten
EEG-Phinomene gleichartig verhalten. Denn eine einzelne Zelle kénnte
natiirlich kein EEG-Potential hervorrufen. Daraus folgt, daf — wie
bereits allgemein seit iiber 20 Jahren formuliert — die verschiedenen
EEG-Potentiale Ausdruck des Synchronisationsgrades corticaler Zell-
elemente sind. Es ist zu hoffen, daB durch weitere analytische Methoden
die Beziehungen zwischen EEG und Zellaktivitdt noch weiter erforscht
werden, damit man schlieBlich in die Lage kommen wird, das EEG kausal
zu interpretieren. — Eine derartig geschlossene Theorie des EEG ist
vorldufig noch nicht moglich. Es ist auch durchaus moglich, daB aufler
den neuronalen Mechanismen noch andere, ihrer Natur nach bisher un-
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geklirte Phéinomene wie corticale Gleichspannungspotentiale (CaspERrs,
1958) eine zusitzliche Rolle spielen. SchlieBlich wurden hier auch nicht
die hyperpolarisierenden postsynaptischen Potentiale (IPSP) fiir die
Form und Polung von epicortical abgeleiteten EEG-Potentialen bertick-
sichtigt, da sie bei den hier behandelten EEG-Phinomenen wihrend
Hypoglykdmie eine zu vernachlissigende Rolle spielen. Auf ihre Bedeu-
tung wurde an anderer Stelle (CREUTZFELDT u. Mitarb., 1966a und b) hin-
gewiesen. Andererseits sprechen die oft beschriebenen und auch von uns
beobachteten Dissoziationen zwischen EEGund neuronalerAktivitdt nicht
gegen einen Kausalzusammenhang zwischen beiden Phénomenen. Bei
der groflen Zahl von Neuronen und von funktionellen thalamo-corticalen
Funktionsketten, die nach ANpDERsEN u. Mitarb. (1967) auch benachbart
unabhéingig voneinander tétig sein konnen, ist statistisch micht zu er-
warten, dall summierte Feldpotentiale groBerer Neuronenpopulationen
im EEG dauernd mit der Aktivitdt einzelner Neurone korreliert wiren.

Wir danken Herrn Priv.-Doz. Dr. Stamu, in dessen Labor die Blutzucker-
bestimmungen durchgefiihrt wurden, und Frau Erxr MERGENHAGEN fiir tech-
nische Assistenz.
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