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Es besteht zwar Einigkeit darüber, daß die Vulnerabilit/~t des Gehirns 
besonders groß, seine Wiederbelebungszeit sehr kurz ist, aber es finden 
sich um mehrere 100~o schwankende Angaben über die tats/~chliche 
Dauer dieser Zeit. Es ist anzunehmen, daß diese Differenzen allein auf  
Unterschiede im methodischen Vorgehen zurückzuführen sind. Es wurde 
deshalb versucht, die verschiedenen zu berücksichtigenden Faktoren zu 
analysieren und auf Grund dieser Analyse eine Untersuchungsmethode 
zu schaffen, die klare und reproduzierbare Werte liefert. Als solche 
Faktoren stellten sich vor allem heraus: 1. Ungenügende BlutdruckhÖhe 
in der Erholnngsphase nach Gehirnischgmie, so daß die Erholung ver- 
zögert oder sogar schließlich durch Lghmung der Zentren unterbrochen 
wird. 2. l~estkreislauf wghrend der Isehämie, sodaß diese nicht ganz 
komplet t  ist; ein hi~ufiges Vorkommnis bei der starken Anastomisierung 
der zum Gehirn führenden Gefäße. 3. Änderungen der Temperatur ,  die, 
wie in den folgenden Mitteilungen in extenso dargestellt werden wird, 
von eminenter Bedeutung für die Wiederbelebungszeit ist. 

Da diese Faktoren bisher nicht regelmiiNg und meist nicht ausreichend 
berücksichtigt worden sind, werden wir erst in der Besprechung unserer 
Ergebnisse auf die bisher verwandten Methoden und die mit  ihnen 
erzielten Ergebnisse im einzelnen eingehen. 

Um in den eigenen Versuchen jeweils eine komplet te  Ischämie bei 
konstanter  Temperatur  und eine sicher ausreichende Blntdruekhöhe in 
der Erholung nach Ischämie zu erreichen, wurde zur Best immung von 
Überlebenszeit, Erholnngslatenz und Erholungszeit die von J. 1~. und 
C. Y. ttE¥~ANS ausgearbeitete und in unserem Ins t i tu t  schon von 
GÄ~SmRT u. Mitarb. (1, 3, 4) benutzte Methode der Durchströmung 

* Nit Unterstützung der Deutschen Forschungsgemeinsehaft. 
** IK:urz referiert wurden die Befunde bereits in Therapiewoehe 6, 217 (1956); 

Regensburger Jhb. ärztl. Fortbildung 4, 1 (1956) ; Résumés des gapports 98, 1956 u. 
Résumés des Communications 426, 1956 v. 20. Internat. Physiologenkongreß. 
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eines isolierten Tierkopfes von einem Spender durch eine Carotis- 
anastomose mit  gewissen Modifikationen verwandt.  A l s  Kriterien der 
Funktion wurden das Elektrocort icogramm und die Aktionspotentiale 
der Area striata bei Flickerbcliehtung des Auges benutzt.  Die Wieder- 
belebungszeit wurde am Kaninchen bestimmt,  bei dem durch eine Hals- 
manschette  nach dem Verfahren von O~ITZ (4) bei konstunter Temperatur  
für unterschiedliche Zeiten Gehirnischämien gesetzt wurden. Verände- 
rungen in Motorik, Sensibilität und Freßlust  ga]ten als Kriterien für eine 
nur unvollständige Wiederbelebung. 

Alle Funktionen des I~ervengewebes kommen eine best immte Zeit 
nach dem Beginn einer Ischämie zum Erliegen. Für die einzelnen Funk- 
tionen ist diese Zeit unterschiedlich. Sie wird als ÜberIebenszeit (survival 
time) bezeichnet in Anlehnung an SUOAR u. GEI~AI¢D. Identisch mit  der 
Überlebenszeit ist die Lähmungszeit  (0t'I~z) oder Funktionszeit  (BLAsIus) 
Wird nach einer Isehgmie die Durchströmung des Gehirns wieder frei- 
gegeben, so können die geprüften Funktionen nach einer Latenz wieder 
zurückkehren. Die Zeit vom Ende der Ischämie bis zum ersten Wieder- 
beginnen der zentra]nervösen Funktion wird als Erholungslatenz bezeichnet 
(OPm~z). Der von SVGA~ u. GElaARD ursprünglich hierfür geprägte 
Terminus reeovery t ime = Erholungszeit wird jetzt  benutzt  für die Zeit 
vom Wiederingangkommen der Durchblutung bis zur völligen Resti tution 
der geprüften Funktion. Nach dem Erlöschen einer Funktion kehrt  diese 
zuerst nur wenig und in veränderter  Form wieder (Erholungslatenz), um 
sich dann nach und nach ad integrum zu restituieren (Erholungszeit). 
Sind nach einer Ischämie noch nicht alle Erholungsvorgänge abgelaufen, 
so liegt ein Erhotungsrückstand vor. Diejenige Zeit einer Ischämie, nach 
der eine Wiederbelebung eben noch möglich ist, wird als Wiederbelebungs- 
zeit (revival time) bezeichnet (G]~l~~D). Mit Ablauf der Wiederbelebungs- 
zeit gehen reversible Lähmungserscheinungcn in irreparable Schädi- 
gungen über. Es werden 3 Arten der Wiederbelebung unterschieden: 
1. Die komplet te  Wiederbelebung bezeichnet die Wiederkehr aller Funk- 
tionen ohne bleibende Störungen. 2. Bei der zeitlich befristeten Wieder- 
belebung kehren Funktionen zwar zurück, erlöschen jedoch dann 
irreversibel. 3. Bei der inkomplet ten Wiederbelebung handelt  es sich um 
eine Wiederbelebung mit  Defekt;  es kehren nicht alle - - w e n n  auch 
lebenswichtige - -  Funktionen wieder; die Erholungszeit best immter 
nicht lebenswiehtiger Funktionen ist unendlich geworden. 

Methode 
1. Ein vom I~umpf vollstgndig isolierter Katzen]top] wurde von einem Spender- 

tier aus durchströmt (Abb. 1). ~[schgmien wurden durch Abklemmen des Anastomose- 
schlauchs gesetzt. 

Bei einer kleinen bis mittelgroßen Katze, die nicht unter 4 Monate alt war, nicht 
unter 0,9 kg und nicht über 1,5 kg wog, wurde in Narkose (100 mg/kg Evipan) die 
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Sch~delkonvexit~t freip,'~pariert, das Periost abgeschabt, und für die sp~Ltere 
Ableitung der Hirnpofentiale von Rinde und eorpus genieulatum laterale wurden 
silberne Knoehenschrauben und Nadelelektroden gesetzt. Die Vertebralarterion 
wurden freipr~pariert und ~ngesehlungen und die oberflächlichen Jugularvenen 
unterbunden. Nach Traeheotomie wurden durch die laterale Halsmuskulatur unter 
Schonung von Carotis und innerer Jugularvene Ligaturen gelegt. In die beiden 
Carotiden wurde eine y-förmige Glaskanüle kopfw~rts eingebunden. 

Einer zweiten Katze wurden in Narkose (100mg/kg Evipan i.m. oder J[ g/kg 
Urethan s.e.) eine Femor~larterie und eine oberflächliche Jugularvene freigelegt. 

~% • . . 

fern, ~/o'«serb 

Abb. 1. Schema der Anastomosenmethode (isolierter Xatzenkopf) 

In die Femoralarterio und in die Jugularvene wurden rumpfw~trts Glaskanülen 
eingebunden. Nach Traeheotomie wurde die Venenkanüle über einen Schlauch, der 
durch ein Wasserbad führte, mit einer Tropfkugel verbunden. Die arterielle Kanüle 
wurde mit einem Schlauch verbunden, der an eine in einem Wasserbad befindliche 
Glasspira]e angeschlossen war. 

Nachdem die Glasspirale an ihrem anderen Ende über einen durch eine Klemme 
verschlossenen Schlauch mit der y-förmigen Carotiskanüle der ersten Katze ver- 
bunden war, wurden die VertebrMarterien unterbunden und die Klemme geöffnet. 
Hieräureh wurde der Kopf der ersten Katze über die angelegte Carot is- .Femoral is .  
A n a s t o m o s e  voa der zweiten Katze durehströmt. In demselben Augenblick wurde 
durch einen Schlag mit einer kräftigen Schere der Kopf der ersten Katze vom Rumpf 
getrennt. Das aus dem Halsstumpf des abgeschnitfenen Kopfes abtropfende venöse 
Blut wurde aufgefangen und dem zweiten Tier, das jetzt die Funktion eines Spenders 
hatte, mit einem Tr~nsfusionsger/it oder Beeherg]/~sern durch die auf der venösen 
Seite aufgebaute Tropfkugel reinfundiert, nachdem es durch iNylongewebe filtriert 
worden war. 

Ein auf der Anastomosenstrecke eingebautes Queeksilbermanometer gestattete 
die Ablesung des unmittelbar vor dem Einfluß in die Carotidenstümpfe des abge- 
sehnittenen Kopfes bestehenden Blutdrucks. 

Das Blut wurde durch Vetren ungerirmbar gemacht. 
19" 
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Der Totruum wurde gegenüber der früher von GX~sm~T (1, 3, 4) ausgearbeiteten 
etwas anderen Vcrsuchsanordnung so klein gehalten, daß zur Auffüllung des Kreislauf- 
systems auf  Fremdblu t  verziehtet  werden konnte  und  das Blut  einer d r i t t en  Katze  
genügte. Mit dieser Anordnung wurden die sonst beim Spender infolge ar t f remden 
Blutes leicht auf t re tenden Komplikat ionen wie Lungenödem, Verschlechterung der  
Atmung,  Abfall des arteriellen Druckes, die zum Teil von einer Hämolyse des Blutes 
begleitet waren, verhindert .  Dadurch wurden in der Erholungsphase nach Ischämie 
für das Gehirn weit  bessere Verhältnisse geschaffen, die sich in einer Verkürzung von 
Erholungslatenz und  Erholungszeit  auswirkten. 

Durch den Zusatz von Penieill in zum Blut  oder In jek t ion  von  Penicillin bei 
Verabfolgung der Narkose konnten  die Versuehsergebnisse nicht  verbessert  werden. 

Wenn  während des Versuches, wie es gelegentlich der Fall  war, die Atmung des 
Spendertieres schlecht wurde und  dami t  die arterielle Sät t igung abnahm,  konnte  
mi t  einer Atempumpe künst l ich bea tmc t  werden. 

In  dem Wasserbad auf  der Schlauchstreeke zwischen v. jugularis und  Tropf- 
kugel wurde das Blut  vor der l~einfusion wieder an f37  ° erwärmt.  Durch dasWasser-  
bad  mi t  der Glasspirale auf  der Anastomosenstrecke zwischen Spendertier und  
isoliertem Kopf  sollte ebenfalls eine Abkühlung des Blutes vermieden werden. Auf  
der Anastomosenstrecke war ein in einem Glasstäbchen eingeschmolzencr NTC- 
HMblei terwiderstand (Philips), mi t  dem über  eine Brückenschal tung die Temperatur 
gemessen werden konnte,  eingebaut.  So wurde die Tempera tur  des arteriellcn Blutes 
kurz vor dem Einfließen in den isolierten Kopf  dauernd kontrolliert.  Eine feine 
Sonde von  etwa 0,8--1 mm Durchmesser und  50 mm Länge mi t  einem zweiten 
NTC-Halblei terwiderstand an  der Spitze war in den In terhemisphärcnspal t  etwa 
1 cm t ief  unter  die Seh~deloberfläche vorgeschoben worden. Auf diese Weise konnte  
für die ganze Dauer des Versuches die I-Iirntemperatur gemessen werden. Durch das 
Wasserbad auf  der Anastomosenstrecke und  ein in der ~T~he des isolierten Kopfes 
aufgebautes Warm- und  Kaltluftgebl~se konnte  jede beliebige Gehi rn tempera tur  
zwischen 40 und  10 ° C eingestellt und  über beliebig lange Zeit aufrechterhal ten werden. 
Es wurde darauf  geachtet ,  daß bei den Versuchen unter  Norme- und  den auch in 
einer nachfolgenden Mitteilung beschriebenen unter  Hyper thormie  die Blut tempe- 
r a tu r  in dem Wasser auf  der Anastomosenstrecke nie über  38 ° betrug. 

Da bei längeren Ischämiezeiten infolge des Bluts topps  n icht  laufend neue Wgrme 
ins Gehirn t ranspor t ie r t  wird, kann  die Gehi rn tempera tur  abfallen. Durch Ver- 
wendung des Warmlnftgebläses schwankte die Gehi rn tempera tur  auch während 
einer 10 min  langen Isehämie um nicht  mehr  als 0,1 °. 

2. Die Versuche am Ganztier  wurden am Kaninchen ausgeführt.  Die Isch~mie 
wurde mi t  einer um den H~ls gelegten Blu tdruekmanschet tc  gesetzt. 

Die Tiere wurden auf  einem Tierbret t  mi t  Kopf  hal ter  so aufgespannt,  daß der 
Hals möglichst s tark  gestreckt war. Straff um den Hals wurde eine 6 cm breite und  
36 cm lange Blutdruckmanschette gewickelt. Der zu der Manschette  führende 
Schlauch wurde abgeklemmt und  an  eine Gasfiasche angeschlossen. Nachdem ein 
Druck von  1--1,5 a tü  hergestellt  worden war, wurde die Schlauchklemme schlag- 
art ig geöffnet und  die Manschette  dadurch bis zu dem genannten  Druck aufgeblasen. 
Die Ischämie konnte  dann  durch Trennung der Verbindung zwischen Gasflasehe 
und  Manschet te  beendet  werden. 

Die Manschet te  wurde immer erst unmi t te lbar  vor dem Ischämieversuch enge- 
wickelt, um eine Stauung venösen Hirnblutes  zu vermeiden. Aus demselben Grund 
wurde sie auch gleich nach Ende der Isehämie abgewickelt. 

Vor Anlegen der Manschette  wurden die Tiere mi t  einem weichen PVC- Schlauch, 
in  den ein starrer I (upferdrah t  geschoben war, intubiert .  Die Intubation is t  wegen 
der anatomischen Verhältnisse anfangs nicht  leicht zu erzielen und  gelegentlich 
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treten Schleimhautblutungen auf. Nach der Intuba~ion wurde der Xupferdraht 
sofort entfernt. Durch die Intubation ist es möglich, unmittelbar nach Isehämieende 
die Tiere mit  einer Atempumpe ausreichend zu beatmen. Sollten die Tiere auch 
wghrend der Isehämie beatmet werden, so wurde kurz vor Ischämiebeginn eine 
inkompressible StahlspirMe in den PVC-Sehlauch geschoben, die sofort nach 
Isehämieende wieder entfernt wurde. Wenn in der Erholungsphase nach der Is- 
chgmie die Spontanatmung wieder einsetzte und die Tiere kräftig gegen die Pumpe 
atmeten, wurde die künstliche Atmung beendet. 

Besondere Sorgfalt wurde auf die Prüfung der Dichtigksit der Manschette gelegt. 
Werden die Kaninchen während der Dauer der I-Iirnisehämie nicht beatmet, so 

ist die Isehämie bei etwa i0--15~ó der Tiere nicht komplett. Dies wurde durch 
Injektionsversuehe mit  Farbstoffen (Methylenblau, Trypanblau) festgestellt. Diese 
Tiere weisen bei gleicher oder kaum verlängertet Überlebenszeit eine auffällig ver- 
kürzte Erholungslatenz auf. Es wurde deshalb in allen Versuchen zu Beginn eine 
Testisehämie von 1 min durchgeführt; alle Tiere mit  diesel" verkürzten Erhohngs-  
latenz wurden von den weiteren Versuchen ausgeschlossen. Es fiel uns auf, daß dies 
besonders bei sehr schweren und alten Kaninchen der Fall ist und wir vermuten, daß 
knöcherne Spangen oder Kanäle um die a. vertebralis die Ursache sind. 

Werden die Tiere jedoch während der tIirnischämie künstlich beatmet, dann 
kann auch bei Ticren, bei welchen ohne Beatmung eine sicher komplette Ischgmie 
erreieht wurde, in einem größeren Prozentsatz an einzelnen kleinen Stellen ein 
geringer Farbstoffdurehtritt  festgestellt werden. Er  betrifft dann fast nur basels 
Abschnitte (Myelëncephalon, Meteneephalon, Meseneephalon), und auch hiervon 
nur einzelne kleine Teile. Im Gegensatz zu dem oben genannten Restkreislauf, bei 
dessen Auftreten die Tiere ausgeschaltet wurden, war hier jedoch die durehgetretene 
Blutmenge äußerst gering, so gering, daß sie sieh auf die Resulate nicht auszuwirken 
vermoehte. Vor allem war die Erholungslatenz der spontanen Rindenpotentiale 
nicht verkürzt. Auf weitere Hinweise kommen wir S. 294 zurück. 

In  einem Teil der Versuche wurde die Schädelkonvexi~ät freipräpariert, das 
Periost abgesehabt und in den Knochen silberne Schrauben gebohrt, mit  denen die 
Hirnpotentiale abgeleitet wurden. In  einem anderen Teil der Versuche wurden nur 
zwei Löcher von etwa 5 mm Durchmesser in die Kopfhaut  geschnitten; nachdem 
das darunter befindliche Periost mit  einer Kautersehlinge beseitigt worden war, 
wurden silberne Schrauben zur Ableitung des Elektroeneephalogramms in den 
Sehädelknoehen geschraubt. In  einem dritten Teil unserer Versuche wurden die 
Potentiale miß auf die geschorene Kopfhaut  gedrückten, federnden Pilzetektroden 
abgegriffen. Die Pilze waren mit  Stoffsehühehen versehen, die in 10~oiger NaC1- 
Lösung getränkt waren. Bei den Tieren dieser letzten Versuehsreihe, in der die 
Wiederbelebungszeit bestimmt wurde, war mit  Ausnahme der Intubation jeder 
operative Eingriff vermieden. Während in Vorversuehen ohne Intubation keine 
Narkose erforderlich war, mußten bei den übrigen Versuchen alle Tiere narkotisiert 
sein, da sich sonst die Intubation nur schlecht durchführen ließ. Wir verwendeten 
Evipan i.v. (100 mg/kg) oder Baytinal (40 mg/kg) oder den von LABOgIT beschrie- 
benen Cocktail lytique (12 mg/kg Megaphen, 12 mg/kg Atosil und Dolantin) in 
3 Portionen mit  je 10--15 min Abstand. Zwischen der 2. und 3. Gabe der lyrischen 
Mischung wurden 20 mg/kg Evipan i.v, verabfolgt. 

Die Messung der HIirntemperatur erfolgte mit  einer Sonde, in deren Spitze der 
oben bereits besehriebene NTC-I-Ialbleiterwiderstand eingebaut war. Zwischen 
Rectal- und Hirntemperatur bestehen Differenzen, die von der Art  der Sehädel- 
präparation und dem Unterschied zwischen Körper- und Raumtemperatur  ab- 
hängen. Je weiter der Schädel freipräpariert wurde, je größer wurde bei normaler 
Raumtemperatur  die Differenz zwischen IgeetM- und Hirntemperatur. Mit weit- 



286 It .  HIR8CI-I, K. I l .  EULER und M. SCIINEI])ER" 

gehend freigelegter Sch~delkonvexität und einer Raumtèmperatur von 20 ° konnte 
so bei einer I~eetaltemperatur von 37 ° die Hirntemperatur bis auf 33 ° abgesunkeu 
sein. Die Temperatur wurde etwa 0,5 cm tief unter der Schädeloberfläehe gemessen. 
Für die verschiedenen Hirntiefen fand sich die von LvmwGs besehriebene unter- 
schiedliehe Temperaturhöhe. Wurde die Raumtemperatur erhöht, so war die 
Differenz zwischen I~ectal- und Itirntemperatur niedriger. Wir waren deswegen 
bemüht, bei Versuchen mit normaler und subnormaler KÖrpertemperatur unter 
weitgehendster Schonung des Fells Löcher von nur 5 mm Durchmesser in die 
Kopfhaut zu setzen und die I~aumtemperatur der Körpertemperatur mehr anzu- 
gleichen. Dies geschah durch ein Warmluftgebläse. In  einem Teil der Versuche 
wurden die Tiere für die Dauer der Ischämie und Erholungslatenz in einen großen 
Glaskasten gesetzt, dessen Raumtemloeratur fast auf Körpertemperatur eingestellt 
war. In  den Versuchen zur Bestimmung der Wiederbelebungszeit wurde die Itirn- 
temperatur nicht gemessen, um die dadurch bedingte Ilirnschädigung zu ver- 
meiden; diese Versuche wurden in einem durch Warmluft heizbaren Glaskasten 
durchgeführt, dessen Raumtemper&tur fast die 1%cctaltemperatur erreichte. Bei 
diesen in warmer Umgebungstemperatur durchgeführten Ischämien atmeten die 
Tiere, auch wenn sie nicht kür»stlich beatmet wurden, über den Intubationsschlauch 
immer normale, nicht erwärmte Zimmerluft. 

Die Tiere, bei denen d~ie Potentiale mit Pilzclektroden abgeleitet und Ischämien 
bis zu 60 min Dauer gesetzt wurden, bekamen nach dem Versuch besondere Pflege. 
Schwankungen der Umgebungstemperatur und zu kalte l~aumtemperatur wurden 
vermieden. Für 6--8 Tage wurde Penieillin gespritzt, um eine durch die Intubation 
und das lange Liegen des Intubationsschlauches leicht mögliche Infektion zu ver- 
meiden. Falls die Tiere die Nahrung verweigerten, wurden ihnen I~inger-Lösung s.c. 
und Traubenzuekerlösung (10°/o) i.v. verabreicht. In  einigen Fällen wurde zusätz- 
lich durch einen Magenschlauch l~inger-Lösung und Traubenzucker gegeben. 

Ergebnisse 

I. Überlebenszeit 

Kurz  nach  Beginn einer komple t t en  Isch~mie ve rgndern  sich die 

Potent ia le ,  wobei gelegentlich eine Latenz  bis zu 10 sec beobachte t  wer- 
den  kann .  Die :~nderungen betreffen zuerst  nu r  die Ampl i tude  oder aber 
Frequenz  u n d  Ampl i tude  gleichzeitig. Die L~nge der Zeit  nach  Iseh£mie- 
beginn,  in  der das Potent ia ]b i ld  noch unve r£nde r t  ist, scheint  nach  
unseren  Ergebnissen  von  der Narkoset iefe wesentl ich beeinflußt  zu sein;  
jedoch auch andere t~aktoren, wie der arterielle 02-Gehalt  und  die Zaht  
u n d  L/~nge vorangegangener  Isch~mien s ind von Bedeutung.  

Die Überlebenszei t  der spon t anen  l~indenpotent ia]e  bet r£gt  etwa 
20- -25  sec. Diese Werte  fanden  sich in  Versuchen am Ganzt ier  wie auch 
in  Versuchen am isolierten Katzenkopf .  Bei den Ganzt ierversuchen war 
es für die Bes t immung  der Überlebenszei t  gleichgültig, ob das Tier 
wghrend  der Isehämiezei t  bea tme t  wurde oder nicht .  

Fü r  die Bes t immung  der Zei ten von  Spon tanpo ten t i a l en  wurde die 
Empfindl ichkei t  d e r  Vers tä rkere inr ich tung  so gew£hlt, daß 5 m m  der 
Or ig ina lkurve  5(ttt~V entsprachen.  B e i  dieser Empfindl ichkei t  war ein 
Vergleich mi t  den  Ergebnissen  anderer  Au to ren  am leichtesten zu ziehen. 



Erholung und Wiederbelebung des Gehirns nach Ischämie 287 

Eine maximale Verstärkung der Spontanpotentiale ergab, daß oft noch 
bis zu U/~min nach Beginn einer komplet ten perakuten Isehämie 
Potentiale abzuleiten waren. Die zu dieser Zeit dann noch vorhandenen 
Potentiale ha t ten  eine sehr kleine Amplitude von weniger als 3/~V, 
womit der apparat ive Störpegel erreicht ist. 

Die Überlebenszeit von Aktionspotentialen läßt  sieh leichter be- 
stimmen, da auch bei einer maximalen Verstärkung die Form der Aktions- 
potentiale gut von der anderer Potentiale unterschieden werden kann. 
Der Amplitudenabfall  von Aktionspotentialen nach Flickerreizen wäh- 
rend einer 1 min langen Is- 
chämie ist aus Abb. 2 zu er- 
sehen. :Bei rhythmischer :Be- 
lichtung des Auges konnten 
wir bis zu 3 min nach Ischg- 
miebeginn Aktionspotentiale 
von area striata und corpus 
geniculatunl laterale ableiten. 

II .  Erholungslatenz 

Die Erholungslatenzen der 
Spontanpotentiale der Hirn- 
rinde wurden nach komplet- 
ten Isehämien von 1--10 min 
Dauer best immt.  

Die Erholungslatenz be- 
t rägt  nach einer i min langen 
komplet ten Ischämie 20 bis 
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Abb. 2. nttrchschnittiiche Amplitude der Spontan- 
l)o~entiale der ]~[irnrinde (×) und Amplitudc der 
ARtionspotenYäale (o, von Spitze zu Spitze gemessen) 
der area s tr iata  bei Belichtung des Auges vor, während 
und nach einer 1 min langen kompletten Isehämie am 
isolierten Xatzenkop£ Überlebcnszei~ der Spontan- 
potentiale 20 sec; ]~rholungslatenz 30 sec. Die Aktions- 
potentiale verschwanden während der Ischämie nicht 

40 sec. Dieser Wert  fand sich bei den Versuchen am isolierten Präpara t  
(völlig vom Rumpf  getrennter Katzenkopf)  wie auch am Ganztier 
(Kaninchen); es war dabei gleichgültig, ob das Ganztier während der 
Ischämiezeit  beatmet  wurde oder nicht. 

In  den Versuchen am isolierten Katzenkopf  und in denjenigen 
Kaninehenversuchen, in denen das Tier während und nach der Ischämie- 
zeit bea tmet  wurde, wurden Ischämien bis zu 10 min Dauer durch- 
geführt. Die Werte von diesen beiden Versuchsserien sind in Abb. 3 
eingetragen. Es ist zu erkem~en, daß die Erholnngslafenz erst langsamer, 
dann steiler ansteigt, und zwar so steil, daß bei Ischämien über 10 min 
rasch unendlich lange Erholungslatenzen zu erwarten sind, d .h .  eine 
Erholung und Wiederbelebung überhaupt  nicht mehr möglich ist. Über 
die Beziehung zwischen Ischämiezeit  und Erholungslatenz kann keine 
mathematische Aussage gemacht  werden, da die Streuung für lange 
Ischgmiezeiten zu groß ist und zu wenig Einzelwerte vorliegen. Die 
bisherigen Meßwerte lassen jedoch erkennen, daß die Erholungslatenzen 
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120 

min 

100 

G0 

u~ «0 

für die Spontanpotentiale der I-Iirnrinde für das w/~hrend der Ischämie 
beatmete Ganztier und das isolierte Präparat  etwa gleich lang sind. 

Das Verhalten von Übertebenszeit, Erholungslatenz und Blutdruck 
aus einem solchen Kaninchenversuch mit 10 min langer Isch/$mie ist in 
Abb. 4 dargestellt. Neben der Übcrlebenszeit und Erholungslatenz ist 
auch die durchschnittliche Amplitude der Spontan- und Aktionspoten- 
tiale der alea striata auf Liehtreizung der l%etina eingetragen. Der Blut- 

druck stieg zlmächst an, 

~ - -  - - x -  fiel dann bald wieder ab, 
behielt jedoch für die 
Dauer der Ischämie eine 
gewisseHöhe. Indemdar-  
gestellten Versuch hielt 
er sieh auf 50 mm Hg. 

_ Die Berücksichtigung a l -  

ler 8 Versuche, in denen 
der Blutdruck gemessen 

× wurde, ergab, daß am 
Ende einer 10 minlangen 
Ischämie ein Blutdruck 

zo x _ ~ zwischen 50 und 100 mm 
" Hg vorlag. In  dem dar- 

× 
gestellten Versuch waren 

, ~ ~  I I I I -~' ~ ~ , i i ~ i I. schon l4minnachI sehä -  
O Æ ¢ e 10 0 2 g ff 8 10mm mieende die ersten Ak- 

/schO'rzie 
tionspotentiale auf Flik- 

Abb. 3. Erholungslatenz der Spontanpotentiale der Hirnrinde kerreiz ableitbar. Erst 
als Funktion der Dauer kompletter perakuter Isehämien. Links: 
Werte ausVersuehen am isolierten Katzenkopf. I~eehts: Werte 4 5  m i n  n a c h  Ischämie- 
aus Versuchen an Kaninchen, die während der Isehämie beatmet e n d e  erschienen die e r -  
wurden. Bei jedem Tier bzw. isolierten Kopf wurde nur eine 

Isehämie gesetzt s t e n  Spontanpotentiale, 
wenn die übliche Ver- 

stärkung und Empfindlichkeit des Registriergerätes gewählt wurde 
(50 #V für 5 mm der Originalkurve). 

Wurde das Ganztier für die Dauer der Ischämiezeit nicht künstlich 
beatmet, so waren nur Ischämien bis zu einer Dauer von 4- -5  min mög- 
lich. Allerdings mußte auch dann nach Ende der Ischämie sofort beatmet 
werden. Die gefundenen Erholungslatenzen für die Spontanpotentiale 
der Itirnrinde entsprechen etwa denen, die an Tieren mit künstlicher 
Beatmung während und nach der Ischämie ermittelt wurden. Spontan- 
atmung trat  bei nur manueller Unterstützung der Atmung nach Be- 
endigung der Ischämie meist nicht wieder ein. Deswegen war vor der 
Ischämie intubiert worden. Der Blutdruck, der wie in den Versuchen mit 
künstlicher Beatmung während der Ischämie bald nach Beginn der 
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Isch~mie vorübergehend angestiegen und dann ~bgefallen war, sank nach 
3 - -¢  min auf 0 m m  Hg ab und stieg bei einer IschL~miedauer von 5 min 
oder l~nger nach Isch~mieende nicht wieder an. Die tterzfrequenz war 
während der Isch~mie abgefallen und am Ende der Isoh/~miezeit sehr 
verlangsamt. Das Elektrokardiogr~mm zeigte eine Verlängerung von 
P Q mi t  erheblich erhöhtem ST; die T-Zacke war mit  fortschreitender 
Isch/~miedauer immer höher und der QRS-Komplex immer kleiner ge- 
worden. In  den Versuchen, in denen wL~hrend der IschL~mie beatmet  wurde, 
waren die elektrokardiogr~~phischen Ver~nderungen ungleich geringer. 

800 
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goo i 

mmHg I 
¢501 
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0 I I 
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Abb. 4. Ampl i tude  der  Spontan-  ( x ) und  Akt ionspotent ia le  (o, von  Spitze zu Spitze gemessen) der  
a rea  s t r i a t a  a u f  Fl iekerreizser ien vor ,  w~hrend und  nach  10 min  langer  I schämie  a m  Kan inchen  m i t  
der  Mansche t tenmethode .  Bei  der  Angabe  der  Ampl i tude  der  Spontanpotent ia le  handel t  es sich u m  die 
Durchsehni t~sampl i tude .  Erholnn_~slatenz der  Spontanpotent ia le  45 min,  der  Akt ionspotent ia le  
14 min ;  ~Tberlebenszeit der  Spontanpotent ia le  20 sec, der  Akt ionspoten t ia le  3,5 min.  Der  mi t t l e re  
ar ter iel le  B lu td ruck  (untere  K u r v e )  wurde  for t laufend  von  e inem Queeks i lbe rmanomete r  abgelesen 

III.  Erholungszeit 
Für hirnelektrische Spontansehwankungen ist die Erholungszeit 

erreicht, wenn die Potentiale sich hinsichtlich Frequenz und Amplitude 
wieder normalisiert haben, d .h .  wenn wieder dieselben Frequenz und 
Amplituden bestehen, die vor der Ischgmie vorhanden waren. 

Für die Bestimmung der Erholnngszeit wurden die Manschetten- 
methode beim Kaninchen und die Methode des isolierten Katzenkopfes 
gewählt. Wie bei den Untersuchungen zur Erholungslatenz nach 1 min 
langen komplet ten Ischgmien war es gleichgültig, ob das Kaninchen 
während der Ischgmie künstlich bea tmet  wurde oder nicht; mit  und ohne 
Beatmung wurden für 1 min lange komplet te  Ischämien dieselben 
Erholungszeiten gefunden. 

In  Abb. 5 ist das Bild der spontanen I{indenpotentiale vor und zu 
verschiedenen Zeiten nach einer 1 min langen komplet ten Ischgmie 
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wie4ergegeben. Vor der Ischämie besteht das Potentialbi]d vorzugsweise 
aus c- und v%Wellen verschiedener :Frequenz mi t  einer Amp]itude von 
etwa 100 #V. In  diese Wellenfolge sind vereinzelte/~-We]len (10--20 #V) 
sowie 5-Gruppen mit  einer Ampli tuäe von etwa 150 #V eingestreut. 3 min 
nach der 1 min langen komplet ten Ischämie zeigt das Potentialbi]d einen 
relativ stabilen v%l~hythmus mi t  etwa 6 sec-Wellen und einer Amplitude 
von etwa 50 #V. 5--15 min nach der Ischämie besteht ein Gemisch aus 

Abb. 5. Spontanpotent ia le  der t t i rn r inde  vor  und 3, 5, 10, 15 und  20min  nach einer Ischämie von 
1 min Dauer bei 39 °. ]~ur~enstücke aus einem Manschet tenversuch am Kaninchen 

c- und 0-Wellen mit  kurzen 5-Gruppen; die Amplitude der v% und 
~-Wellen beträgt  etwa 70 #V. 20 min nach der Ischämie ist das Ausgangs- 
bild wieder erreicht. Die Erholungszeit, d. h. die völlige Normalisierung 
des Potentialbitdes war also nach etwa 20 min erreicht. Die Berück- 
sichtigung aller Werte ergibt, daß bei einer Temperatur  von 37 ° die 
Erholungslatenz etwa 15 min beträgt.  Bei einer Temperatur  von 38 ° war 
die Erholungszeit etwas länger. Für  39 ° wurde eine Erholungszeit von 
etwa 20 min festgestellt. 

Es sind hier 3 verschiedene Temperaturen aufgeführt, weil die normale 
Temperatur  von Kaninchen und Katze  etwa 39 ° rectal beträgt  (TA]~VLA]~ 
BIOLOGICA]~, 1, 1925). Die Temperaturangaben unserer Versuche zur 
Best immung der Erholungszeit beziehen sich bei der Katze  und beim 
Kaninchen auf Gehirntemperaturen. 

Bei einer Temperatur  von 37 ° besteht also zwischen der Dauer von 
Erholungslatenz und Erholungszeit nach einer 1 min langen komplet ten 
Isch~mie ein Verhältnis von etwa 1 : 30. 
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Wurde 10 min nach Ende der Ischämie, also vor Ablauf der Erholungs- 
zeit, eine zweite 1 min lange Ischämie gesetzt, so war die Erholungslatenz 
der zweiten Ischämie normal, obschon das AusgangspotentiMbild, das 
vor der ersten Isehämie bestand, vor Begilm der zweiten Isehämie nooh 
nicht wieder erzeicht war. Wurde die zweite Ischämie kurze Zeit nach 
Ende der ersten gesetzt, so 
war die Erholungslatenz für die cgl ~ __~.___~s°~V 
zweite Isehämie verlängert. 

In  einem Versuch am isolier- cg/ - , ~ , % ~ ~ ~ ~ . , ~ ~ ~ . ~ ~ ~  i 
ten Katzenkopf  wurden fort- 
laufend 1 min lange Isehämien 
in Abständen von einer Minute cy/-¢~~~.~ql~..=m,~~~~_.~~~~~~~_ 
ausgeführt. Die Erholungslatenz 
nach der ersten komplet ten fl ~ ~ =  
Isehämie betrug 25 see, die der 
folgenden 25, 31, 38 und zuletzt p _-~-. ~ = 

63 sec. 

Bei Versuchen am isolierten 
t 

Katzenkopf  zeigte sieh, daß sieh 
etwa 1 Std nach Versuchsbegimz 
das PotentiMbild veränderte, 
auch wenn überhaupt  keine 
Isehämie gesetzt worden war. st ~~~~----~= 
Die Bestimmung der Erhohings- 
zeit wurde deswegen bei ner- s t - + ~ ~ ~ ~ j ~ J ~ ~ z  
maler Temperatur  vorwiegend ~xed -4 

am Ganztier durchgeführt. Abb. 6. Spontanpotentiale verselliedener Gehirn- 
Vor dem Erreichen der Er- abschnitte 3 Std nach einer 10 min langen kom- 

pleiten Isehämie bei 36,5 °. Werte aus einem Versuch 
holungszeit, wenn die Erbe- am isolierten Ka~zenkopf. cgl eorpus genicu]atum 
lungsvorgänge noch ablaufen, lateralc, J frontale :Binde, ~) parietale :Binde, t tem- 

porale :Binde, « akustisches :Bindenfeld, st area 
können sich im Elektrocortico- striata. Empfindlichkeit 50 t~V 
gramm best immte Spindelbil- 
dungen zeigen, die im Ausgangsbi]d in dieser Form sicher nicht vor- 
handen sind. Sie t ra ten vorwiegend nach langdauernden Ischämien auf 
und nach Isch/hnien, die bei einer reduzierten Ausgangsdurehblutung 
gesetzt wurden. In  Abb. 6 sind die SpontanpotentiMe verschiedener 
Hirngebiete wiedergegeben, wie sie 3 Std n a c h  einer 10 min langen 
Ischämie bestanden. In  dem niedrigamplitudigen Potentialbild zeigen sich 
etwa 1 see lange Gruppen mit  etwa 10/see Wellen (Spindeln), deren Ampli- 
tude aus der der übrigen Spontanpotentiale heraus steil ansteigt und nach 
Erreichen eines Gipfels bald wieder abfällt. Es ist bemerkens wert, daß Spin- 
delgruppen einerseits synchron über M]en Ableitepunkten und andererseits 
nur von einigen Gehirnabschnitten gleichzeitig abgeleitet werden konnten. 
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I V. Wiederbelebungszeit 

Die Wiederbelebungszeit wurde am Kaninchen bestimmt. Alle Tiere 
wurden nach der Ischämie über einen Tabus beatmet bis Spontanatmung 
wiedergekehrt war. WUhrend der Isch/~mie wurde ein Teil der Tiere 
beatmet, der andere nicht. 

Tabelle 1. Hirnischämien mit Beatmung während der Ischämiedauer 

Isch~mie- 
Temp. Nr. dauer Bemerkungen 

min 

37 ° keine Ver~nderungen 1 ' 7 

T 8  8 
! 4 

7 
8 

19 
10 

15 

17 

18 

8 
8 

-Sö 
10 
10 
10 
10 

linke Vorderpfote schlaff 
keine Veränderungen 
keine Veränderungen 
keine Veränderungen 

keine Veränderungen 
keine 
keine 

Veränderungen 
Veränderungen 

keine Veränderungen, am 8. Tag gestorben 
rechter Vorderlanf Tonuserhöhung, beide Itinterli~ufe 

spastisch. Am 12. Tag getötet 
beide tIinterläufe spastisch, am 12. Tag gestorben 

1 für 2 Tage etwas antriebsarm, sonst keineVerknderungeu 
keine Ver~nderungen 

8 keine Ver~nderungen 
8 linker Vorderlauf und linker Hinterlauf Tonusminderung 

für 4 Tage 
__ 8 keine Freßlust für 2 Tage, sonst keine Verknderungen 

10 Tier liegt auf der Seite; .Kopf kann nicht gehoben 
werden; unkoordinierte Laufbewegungen; Tonus- 
erhöhung in allen Extremitäten; 36 Std später 
gestorben 

dto; 48 Std später gestorben 

Bei den wUhrend der IsehUmie beatmeten Tieren wurden bei einer 
Gehirntemperatur von 37 und 38 ° Isehämien von 7,8 und 10 min Dauer 
gesetzt. Es sind hier zwei verschiedene Temperaturen aufgeführt, weil, 
wie schon in Abschnitt c erwUhnt, die normale Rectaltemperatur beim 
Kaninchen etwa 39°C betrugt (TABuLA• BIOLOGICA]~, 1, 1925) und die 
Bestimmung der Wiederbelebungszeit die Bedeutung der Temperatur 
klar erkennen laßt. In  der folgenden Mitteilung wird der Einfluß der 
Temperatur auf den Ablauf der ErholungsvorgUnge ausführlicher be- 
sprochen. Die Ergebnisse zur Bestimmung der Wiederbelebungszeit sind 
in 3?ab. 1 zusammengestellt. Aus ihr ist zu entnehmen, daß bei 37 ° eine 
10 min lange IschUmie von 4 der 6 Tiere ohne erkennbare SehUdigung 
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vertragen wurde. Nach einer 8 min langen Ischämie bei 37 ° war nur bei 
einem der 4 Tiere eine schlaffe Lähmung der Vorderpfote zu erkennen. Es 
ist sehr wahrscheinlich, daß diese Lähmung durch das Festbinden des 
Tieres entstanden ist. Bei 38 ° dagegen wurde eine 10 min lange Isehämie 
mit schwersten Schädigungen nur befristet überstanden. Die Verände- 
rungen der Motorik sind aus der Tab. 1 zu entnehmen. Die Tiere fraßen 
nicht. Ihr Körper wurde oft zusammengezogen und danach deutlich 

Abb. 7. Kaninchen rai~ Tonuserhöhung aller und  Streckbonus der hinteren Ex t r emi t ä t en  
24 Std  nach 10 min  langer  Isehämie bei 38 ° 

gestreckt; der dann auftretende Strecktonus erinnerte an die aus klini- 
scher Literatur bekannte Enthirnungsstarre (Abb. 7). Nach einer 8 min 
langen Ischämie bei 38 ° C waren nur vorübergehende leichte Veränderungen 
festzustellen. 

Über histologische Untersuchung der Gehirne von Tiefen der Tab. I 
soll später berichtet werden. 

Bei den während der Isehämie nicht beatmeten Tiefen wurden bei 
einer Temperatur von 37 und 38 ° Isehämien von 3, 4, 5 und 6 min gesetzt. 
Die Ergebnisse sind in Tab. 2 zusammengefaßt. Die Tiere überlebten 
bei 37 ° höchstens 5 min Isehämiedauer, bei 38 ° höchstens 4 min. 

Besprechung der Ergebnisse 

Als wichtigstes Ergebnis stellt sich heraus, daß am isolierten, völlig 
vom Rmnpf  getrennten Katzenkopf nach einer kompletten peraknten 
Hirnischämie von 10 min :Dauer bei 37 ° Gehirntemperatnr hirnelek- 
frische Spontanpotentiale der Rinde und Aktionspotentiale auf Flicker- 
reiz, abgeleitet von der optischen l~inde, wiederkehren, daß also für diese 
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Funktionen meßbare Erholungsl•tenzen vorliegen. Dieser Befund konnte 
bisher nicht in dieser Eindeutigkeit erhoben werden. Er führte zu der 
Auffassung, daß die Wiederbelebungszeit des Gehirns länger ist als die des 
Gesamtorganismus. Dies ließ sich mit der Manschettenmethode am 
Kaninchen bestätigen, wo bei reiner Gehirnischämie und künstlicher 
Beatmung während und nach Ischämie bei 37 ° eine Wiederbelebungszeit 
von fast 10 min gefunden wurde. Bei zusätzlicher Herzasphyxie durch 

Tabelle 2. Hirnischämien ohne Beatmung während der Ischämiedauer 

Ischämie- 
Temp. ]~r. dauer Bemerkungen 

min 

37 ° 3 keine Ver/~nderungen -~õ- 

22 
23 
24 
25 
26 

38° I 29 

3O 
i 3i 

32 
33 

35 
36 

5 
5 
5 
5 
5 

6 

4 
4 
4 
4 

5 
5 

keine Veränderungen 
keine Veränderungen 

keine Veränderungen 
keine Veränderungen 
keine Veränderungen 
keine Veränderungen 
1 Std nach Isch/~mie gestorben 

1 ~i Std nach Ischiimie gestorben 
1:/2 Std nach Ischämie gestorben 

keine Ver~nderungen 

keine Ver£nderungen 
keine Veri~nderungen 
keine Verändernngen 
3 Std nach Iseh/~mie gestorben 

1/2 Std nach Ischämie gestorben 
1 Std nach Isch/~mie gestorben 
11/2 Std nach Ischämie gestorben 

gleichzeitige Unterbrechung der Atmung mit der Gehirnischämie betrug 
die Wiederbelebungszeit dagegen nur 5 min. Der Blutdruck sank bei 
fehlender Beatmung während der Ischämiedauer nach 3--4  min auf 
fast 0 mm Hg ab (vgl. auch die Untersuchungen von SCHOLL u. T~o~~), 
und die für die Erholung notwendige Blutdruckhöhe konnte überhaupt 
nicht oder nur vorübergehend von dem durch Asphyxie geschädigten 
Herzen aufgebracht werden. 

Für die Bestimmung der Wiederbelebungszeit stand im Gegensatz zu 
den  Untersuchungen über die Länge der Erholungslatenz keine Methode 
zur Verfügung, die in jedem Fall eine sicher komplette Ischämie garan- 
tiert. Bei den Kaninchenversuchen ohne Beatmung während der Hirn- 
ischämie ist gelegentlich eine komplette Ischämie nicht zu erzielen. Dies 
kann jedoch an einer Verkürzung der Erholungslatenz nach einer Test- 
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isehämie erkannt  und das Versuchstier ausgeschaltet werden. Schwieriger 
ist die Beurteilung bei künstlicher Beatmung während der Isehämie, da 
hier, wie die Farbstoffversuche zeigten, im Laufe der Zeit in einem 
gewissen Prozentsatz minimale Farbstoffmengen in kleine basale Gehirn- 
bezirke übertreten können. Dieser minimale Restkreislauf kann jedoch 
unsere Resultate nicht wesentlich beeinflußt haben, da vor allem die 
Erholungslatenz dadurch nicht verlängert  wurde; diese hat  sieh sonst als 
feiner Indieator  für das Bestehenbleiben eines Restkreislaufs erwiesen. 
Weiter fanden sich sowohl bei Normothermie wie bei Hypothermie  
dieselben Erho]ungslatenzen mit  der )/[anschettenmethode wie mit  der 
Methode des völlig isolierten Katzenkopfes.  

Es ist unwahrscheinlich, daß artspezifische Differenzen zwischen Katze und 
Kaninchen in der Erholungslatenz zufällig durch eine bei der Mansehettenmethode 
bestehende minimale l~estdurehblutung aufgehoben werden. Eher wäre es dann 
schon möglich, daß die Blutdruckerniedrigung nach Ischämieende, die beim Kanin- 
ehenversueh stärker ist und manchmal länger anhält als im Xatzenkopfversuch, 
eine Verlängerung der Erholungslatenz und Verkürzung der Wiederbelebungszei~ 
bedingt, die zufällig durch die beim Kaninehenversuch gegebene minimale Rest- 
durchblutung, welche die Erholungslatenz verkürzen und die Wiederbelebungszeit 
verlängern würde, ausgeglichen wird. 

I m  folgenden sollen die einzelnen, mit  den beiden Methoden gefun- 
denen Daten mit  denjenigen der Li tera tur  verglichen werden. Abwei- 
chungen von unseren Daten k6nnen mühelos darauf  zurückgeführt  
werden, daß einer oder mehrere der folgenden Faktoren nicht ausge- 
schlossen war: 1. Bestehenbleiben eines Restkreislaufes. 2. Temperatur-  
senkung des Gehirns während der Isehämie, die die Erholungslatenz und 
Erholungszeit verkürzt,  die Überlebenszeit und ~Tiederbelebungszeit 
verlängert. 3. Ungenügender Blutdruck in der Erholungsphase durch 
HerzinsuNzienz, wodurch umgekehrt  die Erholungszeit verlängert  und 
die Wiederbelebungszeit verkürzt  wird. 

I. Überlebenszeit 

Für die Spontanpotentiale der Hirnrinde werden von SImAI~ u. GEI~- 
ARD u n d  YAN HARI%EVELD (2) Überlebenszeiten von 10--15 sec ange- 
geben. Diese Zeiten sind kürzer als die unsrigen. Unsere längeren Zeiten 
werden darauf  beruhen, daß wir mit  einem höheren Verstärkungsgrad 
arbeiten konnten und das Verschwinden der Wellen niedrigerer Amplitude 
mitrechneten. CI%EUTZFELDT, KASAMATSU u. VAZ-FERI%EIRA fanden in 
Anoxieversuchen für SpontanpotentiMe und Entladungen einzelner 
Neurone etwas längere Zeiten. 

Unsere Werte für die Uberlebenszeit von Aktionspotentialen nach 
Lichtreiz st immen mit  denen von POt, l" überein und entsprechen etwa 
denen von NO•LL u. CKINIg aus Anoxieexperimenten. 
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Tabelle 3 
Überlebenszeiten verschiedener nervöser Gewebe und Funktionen nach Ischämie 

Gehirn,  R i n d e  
Spon tanpo ten t i a l e  

Gehirn,  
Ak t ionspo ten t i a l e  
opt isches  Sys t em 

.Katze 
Katze 

K a t z e  

14- -15  sec 
20 see 

15- -20  sec 
10- -15  see 
20 - -25  sec 
20 - -25  sec 

SUGAR U. GERAl~D 
GXNSmRT, HIRSCH, .KREN- 
KEL, SOlqlgEIDEI~ U. ZYLKA, 
HIRSCI% EULER U. 

SCttNEIDEB 
TEl~ CATE 11. ~-IOßSTE~T (3, 4) 

Vagusfasern  

Sympa th i s che  Fase rn  
(Mydriasis) 

Kreis lauf-  H u n d  4 - - 5  min  HEY_WI~~s u. a. (4) 
r egu la t ionszen t ren  

Vusomoto renzen t rum R u n d  4 - - 5  min  HEY~A~S u. a. (4) 

H u n d  45 min  HEYMANS (2) 

ùKaninchen 
K a t z e  
K a t z e  
R u n d  
R u n d  
H u n d  
Meer- 
schweinchen  
Mensch 

lOupillarreflex I K a t z e  35 sec u. 
GIBBON 

H u n d  6 0 - - 9 0  sec HEYMANS U. a. (5) 

spinale  Reflexe K a n i n c h e n  20 - -30  sec ]~LASIUS 
K a t z e  30 - -40  see v a x  HA~~EVELD (1) 

A t m u n g  

K a n i n c h e n  
K a n i n c h e n  
K a n i n c h e n  
H u n d  
H u n d  

35 sec 
30 sec 

10- -60  sec 
60 - -90  sec 
20 - -40  sec 

90 sec 
60---120 sec 

30 - -40  sec 
90- -120  see 

40 - -90  see 
- - 1 2 0  sec 

90 sec 
1 - -10  min  

30 min 

Ret ina  K a n i n c h e n  3 - - 5  min  Polyp 

Corneßref lex  K a t z e  40 sec u. 

PoPP 
HiRsclq, EULER U. 

SCttNEIDER 
HIRSClq, EULER U. 

SCIINEIDER 

WEINBERGEI% GIBBOI~ 
G~BON 

OPITZ U. LORENZEN 
OPITZ u. TlqORN 
DRE~c~lqxm~ (2) 
HEYzA~S u. a. (5) 
DENNIS O. ~ABAT 

~ÄTEII#B ERGEI~~ GIRROI~ 

OPITZ u. SA~TlqOFF 
GILDEA U. COBB 
SVGA~ u. GEaARD 
HEYMA~S u. a. (5) 
D~~~Is u. KARAT 
A~DI~EASEN u. WATSON 

OPITZ U. SAATI=£OFF 
KALLE, MILOSLAVIGlq 

B~YLESS 

K a n i n c h e n  

K a t z e  

Katze 
K a n i n c h e n  

_ _ K a n i n c h e n  

k K a n i n c h e n  

3 min !  

3 - - 5  min  
3 min  

vax HA~~EWL» (2) 
TlqORN u. a. 
Hil%sclq, EULER U. 

SClql~EID ER 
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Reeeptor, Kälte Katze 30 sec bis ttE~s~n 
einige min 

Schmerz Katze 40 min ZOTTEI~~A~Sr 

Nerv Hund 
Kaninchen 
Katze 
Frosch 

30 min 
30 min 
30 min 

3--4 Std 

G~~AR» (1) 
WRIGJ~T 
WI~mHT 
WRIGIIT 

Die Berücksichtigung der Überlebenszeiten aller bisher geprüfter 
nervöser Funktionen und Gewebe ergibt, daß nach Beginn einer kom- 
pletten Is•hämie am ehesten die Spontanpotentiale der Hirnrinde 
erlöschen. In  Tab. 3 sind die Werte für die t t irnpotentiale und Reflexe 
eingetragen; Daten vom peripheren Nerv des Warm- und Kaltblüters 
wurden ergänzend hinzugefügt. Aus der Tabelle sind die großen Unter- 
schiede in der Länge der Überlebenszeiten ersichtlich. Die längsten 
Überlebenszeiten wurden am Kaltblüter  mit  3 - -4  Std bestimmt.  Die für 
die einzelnen Funktionen bestehenden Unterschiede in der Lünge der von 
verschiedenen Autoren angegebenen Überlebenszeit sind auf  unter- 
sehiedliche Methoden zurückzuführen. So wird bei den Reflexen am 
bedeutungsvollsten für die Länge der gefundenen Zeit die verschieden 
starke mechanische oder elektrische Reizung (DRE~C~J~~x, 2) sein. 

Die Strenung der Werte f/it die Überlebenszeit einer best immten 
Funktion ist nicht so groß wie die der Erholungs- und ~¥iederbelebungs- 
zeit, weil hier die unterschiedlichen Verhältnisse der Erholung noch keine 
I~olle spielen. Wenn einige Werte aus dem Rahmen fallen, so wird es sieh 
um das Erhaltenbleiben eines Restkreislaufes oder einer Temperatur-  
senkung unter  dem Versuch gehandelt haben. So ist anzunehmen, daß 
bei den Versuchen von t IE¥~ a~ s  (4, 5) mit  Best immung der Überlebens- 
zeit der Atem- und Kreislanfregulationszentren die angegebenen Werte 
durch das Erhaltenbleiben der A. spinalis in der hier benutzten Ver- 
suehsanordnung überhöht sind. Ebenso sind die von KaLLE und 
MILOSLAWCI~ gegebenen Werte für die Überlebenszeit der Atmung beim 
Menschen sicher zu hoch; es handelt  sieh hier um Beobachtungen bei 
Strangulation, wobei ebenfalls eine gewisse Zeit noch ein I~estkreislauf 
durch die A. spinalis erhalten bleibt; außerdem wurde das Ende der 
Schnappatmung und nicht das Ende der Normalatmung als Überlebenszeit 
der Atmung bestimmt. 

I l .  Erholungslatenz 

Bei Konstanthal tung aller Faktoren, die auf  die Länge der Über- 
lebenszeit und den Ablauf der Erholungsvorgänge nach Ischämie von 
Einfluß sein können, hängt  die Länge der Erholnngslatenz nur von der 

Pflügers Areh., Bd. 265 2 0  
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I schämiedauer  ab. E in  Vergleich der Erho lungs la tenzen  aus Unte r -  

suehungen anderer  Au to ren  mi t  den von  uns b e s t i m m t e n  W e r t e n  ist  nur  

in e inem bedingten  und  begrenzten  Ausmaß  möglich,  da die Ischämie-  

zei ten von  allen Unte r suchc rn  verschieden lang gewähl t  wurden.  

S u o ~  u. GE~&~D fanden zwischen Ischämiedauer und Erhoinngslatenz der 
Spontanpotentia]e eine lineare Beziehung; die für die Beurteilung verwendeten 
Isehamiezeiten lagen jedoch nur zwischen 25 und 85 sec. BLaslus stellte für Is- 
chämiedauer und Erhohngslatenz des Patellarsehnenreflexes eine exponentidle 
Beziehung auf. In früheren Untersuchungen aus unserem Institut (G£xs~i~T 
et el. 3) ergab sich für die Untersuchungen am Ganztier eine eXl0onentie]lo 
Beziehung zwischen Ischämiedaner und Erholungslatenz der spontanen l~inden- 
potentiale. Für Versuche am isolierten Kopf dagegen schien bis zu einer Ischämie- 
dauer von 3 min eine lineare Beziehung zu bestehen; nach 3 min trat ein steiler 
Anstieg der Kurve ein. Es wurde danach vermutet, daß dieser steile Anstieg von 
außen hereingetragen wurde (z. B. durch Unzulängliehkeit der Versuchsanordnung). 
Unsere jetzigen Versuche mit lschämiedauern bis zu 10 min ergaben, daß die 
Erholungslatenz stärker als linear proportional zur Ischämiedauer anwächst. Auf 
eine genaue Formulierung wird verzichtet, da zu wenig Meßpunkte vorliegen und 
die Zusammenhänge zwischen Ischämiedauer und Erholungslatenz zu komplex 
sind, als daß eine mathematische Darstellung sinnvoll wäre. In den Versuchen am 
isolierten .Kopf wie in denen am Ganztier scheint dieselbe Beziehung zwischen 
Ischämiedauer und Erholungslatenz zu bestehen. 

S~GA2 u. GE~AI~D untersuchten die hirnelektrischen Spontanpotentiale der 
l~inde bei Ischämien bis zu 4 min Dauer. Die Autoren fanden dabei Erhohngs- 
latenzen von nur 33 sec. Diese kurze Erholungslatenz ist nur möglich, wenn während 
der Ischämie eine l~estdurchblutung aufrechterhalten blieb. Die Autoren waren sich 
dieser Tatsache durchaus bewußt; sie hatten in ihren Versuchen die Spinalarterie 
nicht unterbunden. 

Wir haben in unseren Untersuchungen bei normaler Temperatur nur Ischämien 
bis zu 10 min Dauer durchgeführt. Lediglich in einem Anastomosenversuch wurde 
eine Ischämie von 12 min gesetzt; 4 Std nach Ende der Isehämie waren noch keine 
Potentiale wiederersehienen. Die Versuche von v~N I-I~a~EVELD, der ungleich 
längere Ischämien setzte, verdienen deswegen besonderes Interesse. Eine Erhoinngs- 
latenz von 30 min nach einer 15 min langen Ischämie, die durch Erhöhung des 
Liquordrucks erzeugt wurde, läl~t auch für die Versuche von v~N HA~~EVEL» das 
Bestehen eines Restkreislaufs vermuten. Hierfür spricht auch der Befund, daß der 
Autor anstelle der üblichen Überlebenszeit von 10--15 sec das dauernde Vorhanden- 
sein kleiner hochfrequenter Potentiale in einigen Versuchen feststellte. Auch 
erniedrigte Temperaturen mögen für die relativ kurzen Erholungslatenzen mit 
verantwortlich sein. 

VAN I-IA~~EVELD setzte ttirnischämien durch Erhöhung des intracraniellen 
Druckes. Durch eine in den oceipitalen Schädelknoehen gebohrte Nadel wurde in 
die fossa eerebellaris l~inger-Lösung unter einem den Blutdruck übersteigenden 
Druck gepreßt. Nach Ischgmicn von 10 min Dauer betrug die Erholungslatenz 
30--35 min; gleichzeitig mit den ersten Spontanpotentialen der Hirnrinde zeigten 
sich bursts (sich über 1--2 sec erstreckende Gruppen von 7--12 Schwingungen 
pro Sekunde) und Spindeln (bis 20 sec dauernde Gruppen von 12--16 Schwingungen 
pro Sekunde). Spindeln konnten synchron über allen l~indenpunkten abgeleitet 
werden, l~aeh einer 25 oder 30 min langen Ischämie waren nur Spindeln abzuleiten; 
sie hatten eine Erholungslatenz von 1~/2--7 Std. Für die bursts wurde ein corticaler, 
für die Spindeln ein subcorticaler Ursprung vermutet. Auch wir fanden nach kurzen 
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Ischämien die sich über 1A--~/2 min erstreckenden synchronen Potentiale. Außer- 
dem fanden wir kurze Potentia.lgruppen (S. 291 und Abb. 6), die den bursts von 
vA~~ tt~~nEVELD sehr ~hneln. Sie waren in unseren Versuchen sowohl gleichzeitig 
wie auch nicht gleichzeitig über den einzelnen Hirnabschnitten abgreifbar, könnten 
also sehr wohl im Gegensatz zu der Auffassung von VA~ - HK~REVELD in subcorticalen 
Strukturen entstanden sein. 

VAN I-IA~~EVELD U. ST~~~ fanden in anderen Versuchen, in denen nur durch 
Druck auf das Großhirn eine Hirnischämie gesetzt wurde und Xleinhirn, Hirnstamm 
und Medulla oblongat~ von der Isch~mie ausgenommen wurden, dal~ noch nach 
einer Isch~mie von 25--50 min spontane Hirnpotentiale mit einer Erholungs]atenz 
von 3 Tagen ableitbar waren. Histologisehe Veränderungen waren auch nach den 
25 min langen Ischämien zu finden. 

In diesen Versuchen wurde die Tentoriumebene der Katze durch eine einge- 
schobene Metallplatto bis zur Basis verlängert, und durch ein großes Loch von 
1,8 cm Durchmesser auf einer Schädelseite wurde mit einem in dieses Loch passenden 
Metallstab ein Druck von 180 mm I-Ig auf das Großhirn ausgeübt. Durch die das 
knöcherne Tentorium verlängernde Meta]]platte wurde der tIirndruck nur auf das 
Großhirn ausgeübt. 

Die Autoren nennen selbst einen Abfall der Gohirntemperatur und das Bestehen 
eines Restkreislaufs als Ursache für ihre Ergebnisse, weisen darüber hinaus jedoch 
darauf hin, daß bei ihren Versuchen die cauda]en Hirngebiete und medull~ren 
Xreisluuf- und Atmungszentren keiner Isehämie unterworfen wurden und daß sich 
ihre Ergebnisse nur so verstehen lassen. Die Bedeutung normaler Xreis]aufverhält- 
nisse für die Erholung des Gehirns, das durch Ischämie geschädigt war, ist also auch 
durch diese Untersuchungen klar ersichtlich. Durch die bei der l~~ethode erforder- 
liche Trepanation des Schädels mit Eröffnung der Dura konnte das nach langen 
Ischämiezeiten auftretende beträchtliche Hirnödem die Blutgefäße nicht ver- 
schließen, da die Hirnsubstanz ausweichen konnte. So kam eine ausreichende 
Dm'chblutung des lange Zeit isch~imiseh gewesenen Großhirnanteils zustande. 

I I I .  Erholungszeit 

Die Möglichkeit» Erho lungs rücks tände  nachzuweisen,  ges ta t te t  die 
Bes t immung  der Erholungszei t .  Nach Ablau f  der Erholungszei t  ha t  sich 
die geprüfte Funk t ion ,  die während  der Ischämie erloschen war u n d  nach 
der Ischämie  mi t  Erre ichen der Erholungs la tenz  erstmals wieder nach- 
weisbar war, voll rest i tuier t .  

Die Bes t immung  der Erholungszei t  für hirnelektrisehe Spontanpoten-  
tiale war nu r  möglich, wenn für die ganze Dauer  des Versuches die 
Faktoren» die neben  der Ischämie das Poten t ia lb i ld  beeinflussen können,  
k o n s t a n t  bleiben. T e m p e r a t n r ä n d e r u n g e n  u m  nu r  eil~ige zehntel  Grad, 
VerscMebungen in  pc% oder po 2 u n d  ~ämderungen der Narkosetiefe 
können  das Poten t ia lb i ld  erheblich verändern.  

Die von  uns gefundene Erholungszei t  von  etwa 15 min  für Spontan-  
potent ia le  der Hh 'nr inde  nach einer Ischämie von  1 mi n  paß t  gut  zu den 
Ergebnissen stoffwechselchemischer Untersuchungen .  T~o~~; u. HEIT- 
MA~N fanden,  daß das lO~ der Großhh'nr inde 15 mi n  nach Ende  einer 
1 m in  langen komple t t en  Ischämie wieder seinen Ausgangswert  erreicht 
hat .  Auch der Milchs/~uregehalt war nach dieser Zeit zur Norm zurück- 

20* 
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gekehrt (TltoI~~, PFLEIDEREt¢, FI~OWEI~ u. l~OSS). Längere Erholungs. 
zeiten für andere Metaboliten oder andere elektrische Phänomene sind 
nicht bekannt.  Die Erhohingszeit für optische Aktionspotentiale nach 
einer 1 min langen komplet ten Isehämie ist nicht einmal 1 min lang. 
Dieser sehr kurzen Erholungslatenz steht eine sehr lange für die normale 
Durehlgssigkeit der Blut-Hirn-Schranke gegenüber. OSSWALD konnte 
in Versuchen mit  Injekt ion von Yatren zeigen, daß nach akutem kurz- 
fristigem O2-Mangel (akute Höhenanoxie bis zum Auftreten von Krämp-  
fen) die Durchlässigkeit der Schranke vermehrt  war und eine normale 
Schrankenfunktion erst nach mehr als 24 Std wieder erreicht wurde. 

Erfähr t  das Gehirn vor Ablauf der Erholungszci t für hirnelektrische 
Spontanpotentiale eine zweite Ischämie, so ist jetzt  eine ungleich längere 
Zeit erforderlich, bis daß das Potentialbild, das vor der ersten Ischämie 
vorhanden war, wieder erreicht ist. Es hat  von der ersten Ischämie her 
ein Erholungsrückstand vorgelegen. Die Erholungslatenz dieser zweiten 
Isehämie ist jedoch noch so kurz wie die der ersten. Wird die zweite 
Ischämie dem Gehirn dagegen sehr bald nach Ablauf der ersten zugefügt, 
so wird auch die Erhohingslatenz für diese zweite Isehämie verlängert. 

Ein Erholungsrüekstand des Gehirns kann sieh also offenbar - -  wenn 
er nach den Spontanpotentia]en beurteilt wird - -  auf  verschiedene Weise 
zeigen. I s t  er relativ gering, so ist das Ausgangsbild der Potentiale noch 
nicht erreicht; für eine zweite folgende Ischämie ist jedoch die Erholungs- 
latenz nicht länger als für die voraufgegangene. I s t  der Erhohingsrück- 
stand dagegen noch relativ groß, so wird bei noch nicht wieder erreichtem 
Ausgangsbild der Potentiale die Erholungslatenz einer zweiten folgenden 
Isehämie verlängert  sein. Ein geringer Rückstand zeigt sieh also nur im 
Bild der Spontanpotentiale,  ein größerer dagegen außerdem noch in der 
Verlängerung der Erholungslatenz für eine folgende Ischämie. 

Erholungsrückstände, die sich nur im Bild der Spontanpotentiale,  
nicht aber in einer Verlängerung der Erhohngsla tenz  für eine zweite 
Ischämie zeigen, t re ten besonders deutlich zutage nach langdauernden 
Ischämien. Sind nach einer 10 min langen Isehämie erst 3 Std vergangen 
(s. S. 291), so ist sicher die Erholungszeit noch nicht erreicht. Die Er- 
holungsrückstände zeigen sich in einem stark veränderten Potential- 
ablauf. Eine jetzt  zusätzlich gesetzte Hirnischämie von 1 min Dauer hat te  
eine normale Erholungslatenz. Dieser Befund laßt  sich folgendermaßen 
deuten: Ganglienzellen, welche die durch Isehämie hervorgerufene 
Lähmung bereits überstunden haben, antworten mit  normaler Über- 
lebenszeit und Erholungslatenz. Andere Zellen, die noch einen Erholungs- 
rückstand aufweisen, stellen nach einer neuen Ischämie ihre Tätigkeit  
viel früher ein und kehren mit  einer viel späteren Latenz zur Funktion 
zurück. Ihr  Verhalten kann sich wegen der Tätigkeit  der erstgenannten 
Zellgruppe nicht in e inerVerkürzung der Überlebenszeit und Verlänge- 
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rung  der  Erho lungs la t enz  des Gewebsabsehn i t t e s  äußern ,  dessen Zei ten  
durch  die wide r s t ands fäh igs t en  Ante i le  b e s t i m m t  werden.  

Bei den  U n t e r s u c h u n g e n  a m  isol ier ten  K o p f  ver / ruder te  sich das  
Po t en t i a l b i l d  im Laufe  des Versuches;  t rägere  Wellen t r a t e n  mehr  hervor .  
Obschon die E rho lungs l a t enzen  norma l  waren,  wurden  dann  kürzere  
Erholungsze i ten  gefunden.  Auch  dieser Befund  könn te  durch  den Ausfa l l  
von Zellen e rk lä r t  werden,  die sehr empfindl ich  gegen Sauers tof fmangel  
sind. 

Beim Menschen zeigt  sich das  Bes tehen  von E rho lungs rüe ks t ä nde n  in 
der  S tö rung  von F u n k t i o n e n ,  die sich noch n ich t  wieder  r epa r i e r t  haben.  
Bei  dem von FORSTES, FO]~STE~ U. MAI~~ beschr iebenen Fa l l  können  
möglicherweise Erholungsrückst /~nde nach  völl iger  R e s t i t u t i o n  al ler  
F u n k t i o n e n  vorgelegen haben.  

Die Autoren beschreiben einen tterzstillstand von 15 min, der unter der Ope- 
ration nach Einreißen eines Hauptastes der Pulmonalarterie eingetreten sei. Die 
aufgetretenen schweren neurologischen Störungen hätten sich im Verlauf von 
6 Wochen völlig znrückgebildet. Nach einem geringen Zweitschaden, den eine 
kurze Narkose darstellte, seien die gleichen neurologischen Ausfälle verstärkt in 
Erscheinung getreten und hätten sich erst nach mehreren Wochen zurückgebildet. 
Eine vollständige Xreislaufunterbrechung von 15 min, nach der eine Restitution 
aller gesehädigten Funktionen eintritt, ist unter Berücksichtigung klinischer und 
experimenteller Erfahrungen allerdings etwas unverständlich. Der Befund läßt sich 
nur erklären, wenn bei der manuellen Xompression der Pulmonalarterie durch den 
nicht verletzten t tauptast  eine Restdurchblutung aufrechterhalten wurde und/oder 
eine Temperaturerniedrigung bestand. Das Wiederauftreten neurologischer Störun- 
gen nach einem leichten Zweitschaden laßt vermuten, daß noch Erholungsrück- 
stände vorgelegen haben. Mit Plastizität kann die Rüekbildung der neurologischen 
Störungen nach der Ischämie nicht erklärt werden, da die Restitution schon nach 
6 Wochen erreicht war. Bei dem Auftreten des Zweitschadens kann es sich ferner 
nicht um eine alleinige Aktivierung latenter neurologischer Schäden durch das 
Nareotieum handeln, da solche Aktivierungen nur für die Zeit der Einwirkung des 
Narcoticums bestehen. Bei der Annahme, daß Erholungsrückstände vorlagen, muß 
gefolgert werden, daß die neurologischen Veränderungen nicht ein zweites Mal 
aufgetreten wären, wenn die Narkose zu einer viel späteren Zeit erfolgt wäre. 

I V. Wiederbelebungszeit 
Die m i t  unseren  drei  Methoden  gewonnenen  Ergebnisse  ermögl ichen 

le ichter  eine kr i t i sche  S ieh tung  der  g roßen  Zahl  exper imente l l e r  u n d  
kl in iseher  Un te r suchungen  zum P rob l em der  Wiede rbe lebnngsze i t  nach  
Ischämie .  Unsere  Ganz t ie rversuche  e rgaben  bei  B e a t m u n g  in dem 
grö~eren Teil  der  Versuche eine völl ige E rho lung  der  Tiere ohne erkenn-  
bare  Schäd igungen  nach  einer I s chämieda ue r  von f a s t / 0  min  bei  37 °. 
Bei 38 ° waren  vo l l s tänd ige  E rho lungen  nur  nach I s c h ä m i e d a u e r n  von  
8 min  möglic  h. Ohne B e a t m u n g  konn te  nach  I sch~mien  von 5 min  D a u e r  
bei  38 ° schon keine E rho lung  mehr  erziel t  werden.  Die Wiederbe lebungs-  
zei t  des Gehirns  i s t  mi th in  un te r  unseren  exper imente l l en  Bed ingungen  
e twa  doppe l t  so lang  wie die des Gesamtorgardsmus .  
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Auf eine wesentliche Schwierigkeit muß hier aufmerksam gemacht 
werden: Wenn wir feststellten, daß bei der Mehrzahl der Versuchstiere 
nach einer Ischämie des Gehirns von 10 min bei 37 ° eine völlige Erholung 
ohne erkennbare Schädigungen eingetreten sei, so darf daraus noch nicht 
geschlossen werden, daß eine komplette Wiederbelebung stattgefunden 
habe. Aus den Untersuchungen von GILDEA U~' COBB, WEII~B:EI~GER, 
GIBBO~ u. GIB~ON und TEN CAT~, BO~LES u. KLo~P~~ ist bekannt, daß 
z. B. eine Abnahme der geistigen Fähigkeiten schon nach einer Ischämie- 
dauer auftrat, die noch nicht zu einer Einschränkung motoriseher Lei- 
stungen geführt hatte. Die geringe Differenzierung der Kaninchen macht 
unsere Versuchstiere für Untersuchungen über Verhaltensweisen und 
Intelligenz ungeeignet. Es könnten aber sehr wohl Zellveränderungen in 
besonders empfindlichen Strukturen vorgelegen haben, obschon die Tiere 
nach dem Versuch eine unveränderte Motorik und Sensibilität aufwiesen 
und in der Nahrungszufuhr keine Veränderungen zeigten. Hier wird erst 
eine sorgfältige histologisehe Kontrolle unseres Materials, die durch 
ALT~LX~~ durchgeführt wird, genauere Auskunft geben können. Von 
einer kompletten Wiederbelebung kann nur gesprochen werden, wenn 
keinerlei Zellenveränderungen nachweisbar bleiben. Sobald irreversible 
Ganglienzellenveränderungen nachweisbar werden, muß die Wieder- 
belebung unserer Tiere als inkomplett bezeichnet werden, auch wenn mit 
den funktionellen Untersuchungsmethoden Störungen oder Abanderungen 
nicht festgestellt werden können. Vorläufig ist somit nur die Angabe 
erlaubt, daß bei 37 ° und unter ungesehmälerten Erholungsbedingungen 
die Wiederbelebungszeit der beim Tier klinisch prüf baren Funktionen 
fast 10 min beträgt. 

1. Wiederbelebungszeit des Gesamtorganismus. In  Tab. 4 sind die mit 
unterschiedlichen Methoden festgestellten Zeiten für eine komplette (k) 
und eine inkomplette Wiederbelebung (i) wiedergegeben. In  der 1. Rubrik 
finden sich die mit  der Mansehettenmethode gefundenen Werte. 

Die Übereinstimmung unserer Werte mit denjenigen von K~B~T u. D~~~IS 
erscheint recht gut, wenn man berücksichtigt, daß diese Autoren in einer Vor- 
operation 2 T~ge vor dem Versuch den processus spinosus und die lamin~e des 
2. Halswirbels entfernten, um bei ihrem Versuchstier (Hund) eine Kompression 
der Spinalarterie zu erzie]en, wodurch es leicht auch zu einer Kompression der 
Medulla spinalis und damit zu einer Erschwerung der Erholung nach Isch~mie kam. 
Eine solche Belastung des Versuchstiers durch Druck auf die Medu]la entfiel bei 
unserem Versuchstier. Auffüllig ist die kurze Zeit für die komplette Wiederbelebung, 
die G~EZ¢ELL in seinen histologischen Untersuchungen mit der Methodik von K~~AT 
u. D~~~s fand. Es ist möglich, daß bei seinem Vorgehen die Erholungsphase noch 
st~rker beeiatr~chtigt war, es ist aber auch denkbar, daß die Ver~nderungen, die er 
in der Großhirnrinde fand, zum Teil nicht irreversibler Iqatur waren und sich bei 
l~ngerem Überlebenlassen der Tiere vor der histologischen Untersuchung nicht 
mehr h~tten naehweisen l~ssen. M~~S~ALL, OW~~S U. SWAZ~ wiederholten dieselben 
Versuche; in ihren Untersuchungen ist mit einer Temperaturerniedrigung zu 



Erholung und Wiederbelebung des Gehirns nach Ischämie 303 

rechnen, da die Werte bei einer Rektal-Temperatur von 35--37 ° ermittelt wurden. 
In den Versuchen von Po~Tius, BnOODWE~~, COOSEY u. DE BAKE am Hund hat 
ein Restkreislauf bestanden; er war gröger bei Benutzung der Halsmansehette mit 
Abklemmung der Basilararterie als bei zusätzlicher Abklemmung der Carotiden und 
Vertebralarterien. Dementsprechend starben nach einer Ischämie von 30 min Dauer 
aus der zweiten Serie von 9 t{unden 6, während aus der ersten Serie von 6 Hunden 
nur 1 Tier starb. 

In  der 2. Rubr ik  sind diejenigen Un te r suchungen  zusammengeste l l t ,  

bei welchen die Hirn isehämie  durch A b k l e m m u n g  der großen, zum K o p f  

führenden Ar te r ien  ausgelöst werden. Dadurch  kann  nur  eine inkomple t t e  

I sehämie  ausgelöst werden. En t sp rechend  finden sich hier re la t iv  lange 

Wiederbelebungszei ten.  

In den Untersuchungen von PI~~ et M. kommt noch eine Temperatursenkung 
dazu; in ihren Versuchsprotokollen ist vermerkt, daß die Temperatur der Tiere bis 
auf 30 ° abgesunken war, ohne daß dieser Tatsache besondere Beachtung geschenkt 
wurde. Auffällig ist auch in dieser Serie die kurze Isehämiezeit, nach der schon die 
ersten histologisch nachweisbaren Veränderungen mitgeteilt werden (2 min GILDEA 
u. COBE) ; auf der anderen Seite fanden GoNEz u. PIKE in den Versuchen von PIKE 
et ah erst nach einer Isehämie von 8 min histologische Veränderungen in Form 
focalcr Nekrosen. In den Versuchen von GInDEA u. COB~ wurden diffuse Schädigun- 
gen, vornehmlich jedoch in der III. und V. t~indenschicht gefunden, die frühestens 
24 Std nach dem Versuch nachweisbar werden. ~A~SI~AL~, OWENS U. SWA~ 
klemmten die A. braehiocephMica und subelavia nach vorheriger Unterbindung 
der ersten fünf Intercostalarterien und der Mamillararterien ab. Auch hier liegt 
ein Restkreislauf vor. 

I n  der 3. Rubr ik  sind diejenigen Versuche zusammengeste l l t ,  in  

welchen die I schämie  durch A b k l e m m u n g  von  Aor ta  und/oder  Pulmonal is  

hervorgerufen  wurde. Hier  k o m m t  es nun  zu einer meis t  erhebl ichen 

Asphyxie  des Herzens,  dami t  zu einer Herzinsuffizienz,  die sieh in der 

Erho lung  so auswirkt ,  daß der während  der I schämie  abgesunkene Blut -  

d ruck  entweder  von  vornhere in  nur  ungenügend  ansteigt  oder nach 

vo rübe rgehendem Anst ieg  wieder  absinkt .  

Die Bedeutung der tterzasphyxie für die Wiederbelebung wurde schon von 
LXwEx u. SIEVE~S erkannt. Wurden die Tiere während der Abklemmung von Aorta 
und Pulmonalis beatmet, wobei die geringe in den Pulmonalvenen zwischen Lunge 
und linkem Vorher bewegte Blutmenge noch teilweise arterialisiert wird, so wurde 
eine Verlängerung der Wiederbelebungszeit von 2i/2 auf 3i/2--4 min, bei Beatmung 
mit reinem Sauerstoff sogar auf 51/2 min erzielt. TEN C),~~ u. Mitarb. haben deshalb 
die Aortenabklemmung unter weitmögliehcr Schonung der Coronargefäße durch- 
geführt. Die dabei erreichte, für diese Versuchsbedingung auffällig lange Wieder- 
belebungszeit muß auf die Temperatursenkung unter der Ischämie zurückgeführt 
werden. Diese Temperaturerniedrigung wird auch in den Ergebnissen der anderen 
Untersucher dieser Reihe eine Rolle gespielt haben. 

In den Versuchen von READ, LmLE~EI U. ViRCO wurde beim Hund nach Unter- 
bindung der V. azygos die obere und untere Hohlvene abgeklemmt. Eine 6 min lange 
Ischämie wurde trotz Anwendung von Herzmassage nur von 25% der Versuchstiere 
ohne Schädigung überlebt. Wurde kurz vor Ende der Ischämie Adrenalin in den 
rechten Vorher injiziert, so überlebten alle Tiere sogar eine 10 min lange Ischämie 
ohne Zeichen einer eerehralen Schädigung. Durch das Adrenalin wurde - -  obschon 
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die Flimmerbereitschaft des Herzens zunahm - -  die Blutversorgung des Organismus 
in der Erholungsphase verbessert. 

LA~, GEOG:HEGAN U. LEPOI~E konnten in ihren Versuchen am Hund die Wieder- 
belebungszeit nach AbMemmen der Hohlvenen und V. azygos durch Kreislauf- 
unterstützung nach der Ischämie mittels Adrenalingabe, Massage und elektrischer 
Reizung des Herzens sogar auf 10--12 min verlängern. 

In den Untersuchungen von CO~EN, H~~~ERSTRO.~, SPELLö~ANN, VAI~CO tl. 
LInL~.gEI wurden nach Abklemmen von Hohlvenen und V. azygos beim Hund 
tschämiezeiten von 4--5 min ohne klinisch erkennbare Schäden überstanden; nach 
7 min langer Ischämie war die Wiederbelebung nur befristet. 

ANnREASEX U. WATSO~ klemmten beim Hund die obere und untere I-Iohlvene 
und die V. azygos ab und fanden ebenfalls eine Wiederbelebungszeit von 5 min. Sie 
zeigten in einer zweiten Versuchsserie, von welcher Bedeutung für die Verlängerung 
der Wiederbelebungszeit ein Restkreislauf ist; in dieser Serie waren zwar obere und 
untere Hohlvene abgeklemmt, die V. azygos war jedoch offen geblieben (,Azygos- 
Faktor"). 

Die von MARSXALL, OW~~S U. SWAN beim Hund gefundenen Zeiten für kom- 
plette und inkomplette Wiederbelebung sind unter Umständen überhöht, da eine 
Temperaturerniedrigung wahrseheilßich ist. Die Autoren gaben als Normothermie 
in ihren Untersuchungen eine Temperatur von 35--37 ° an. Hirnischämien ohne 
]-Ierzschi~digung konnten nach Abklemmung von oberer und unterer Hohlvene 
und Auftu erzielt werden bei Freihaltung von V. azygos, Lungengefäßen und 
Coronararterien. Durch diese Anordnung konnte die Zeit für eine inkomplette 
Wiederbelebung des Gehirns auf 10 min erhöht werden; die Ischämien waren 
komplett. 

Die Untersuchungen von WErS~EXGE~, GI~BO~ u. GIBBO~r sind besonders 
bedeutungsvoll durch die sorgfältige Beobachtung der Versuchstiere nach dem 
Versuch und die histologischen Kontrollen. Die Autoren haben die mit den genann- 
ten Zellveränderungen einhergehenden Veränderungen im Verhalten und die 
neurologischen Störungen genau beschrieben. Nach einer Ischämie von 3 min 10 see 
zeigten sieh dauernde Verhaltensänderungen. Nach einer 7 ~  min langen Ischämie 
war eine 9 Tage dauernde Parese der Hinterläufe vorhanden; eine Beeinträchtigung 
des Sehvermögens blieb dauernd (das Tier wurde nach 6 Wochen getötet) bestehen. 
Nach 8 min langer Ischämie waren die motorisehen Störungen erheblich und die 
Wiederbelebung war nur zeitlich befristet. Schon nach einer Isehämie von 3 min 
25 sec fanden sich Zellnekrosen in der motorischen und Sehrinde, von 71/2 min 
Verflüssigung der Nekrosen. Nächst den l~indenzellen waren die Purkinjezellen am 
ehesten durch die Ischämie betroffen. 

Eine kr i t ische B e t r a c h t u n g  der in der d r i t t en  Rubr ik  aufgeführ ten  

D a t e n  zeigt, daß die längsten Wiederbe lebungsze i ten  nach k o m p l e t t e m  

Kreis]aufs t i l l s tand dann  erzielt  werden,  wenn  die Coronardurchb lu tung  

wei tmögl ichst  auf recht  e rha l ten  (L)iw~ör u. SIEV~~S; T~-~ CaTE U. 
5~[itarb.) oder  für eine schnelle Erho lung  der Kreis laufverhäl tn isse  mi t  

B lu tdrncks te igerung  nach  I sehämieende  gesorgt  wurde (RE~tI), LI~L~~EI 

u. V a g e e ;  LaM, G~oGHne~.ör u. LEPo~n). Die so erziel ten Wieder-  

be lebungszei ten  erreichen die nach reiner  J:Ifl~nischämie. 

Die von ADa~s u. EscvDn~O angegebenen. Daten über die Abklemmung von 
Aorta und/oder Pulmonalarterie oder beider Hohlvenen einschließlich V. azygos 
wurdea nicht in die Tabelle aufgenommen, da es sieh nur um akuteVersuehe handelt, 
die keine Aussage über die Art der Wiederbelebung gestatten. 
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In  der letzten Rubrik sind schließlich diejenigen Versuche aufgeführt ,  
in welchen ein Herzstillstand durch elektrische Reizung oder durch 
Chloroform oder durch Entbluten hervorgerufen wurde. So wichtig diese 
Ergebnisse durch die Nachahmung der klinischen Situation für die 
Klinik sind, so ist doch hier die Situation zu komplex, als daß die Ergeb- 
hisse in unserem Zusammenhang voll ausgewertet werden könnten: die 
Ischämie setzt nicht perakut  ein, im Falle des Herzflimmerns ist sie mehr 
oder weniger inkomplet t  und die Erholungsphase ist durch t{erzinsuffi- 
zienz schwer beeinträchtigt.  

Zusammen]assend möchten wir nach dem Vergleich unserer Befunde 
mit  denen anderer Autoren die Auffassung vertreten, daß die reine 
Wiederbelebungszeit des Gehirns meist länger ist als die des Gesamt- 
organismus. Während eine reine Hirnischgmie von fast 10 min in unseren 
Versuchen meist noch eben ohne klinisch erkennbare Schäden vertragen 
wurde, wird nach Angaben der Literatur  ein komplet ter  Kreislaufstill- 
stand von über 5 min, wenn keine besonderen Maßnahmen ergriffen 
werden, durch Herzinsuffizienz nicht überlebt. Das Herz ist dann den an 
es gestellten Anforderungen nicht meter gewachsen und eine Erholung 
k o m m t  überhaupt  nicht zustande oder aber eine beginnende Erholung 
erlischt bald, da die für die Erholung notwendige Blutdruckhöhe nicht 
aufgebracht werden kann. Die Herzinsnffizienz ist demnach der limi- 
tierende Faktor  für die Wiederbelebnngszeit des Organismus und nicht 
die Wiederbelebungszeit des Gehirns. Anstelle eines allgemeinen Kreis- 
laufstillstandes lag in unseren Versuchen eine Asphyxie des Herzens 
infolge Trachealverschluß für die Dauer der Hirnischämie vor. Die 
Wiederbelebungszeit betrug in unseren Versuchen mit  Herzasphyxie 
infolge Trachealvcrschluß (bei gleichzeitiger tIirnisch/~mie) wie in den 
aus der Li teratur  bekannten Versuchen mit  komplet ten Kreislaufstill- 
ständen, die in ghnlieher Weise wie ein Trachealverschluß zur Herz- 
asphyxie führen, nur 5 min: Wird dagegen dafür gesorgt, daß bald- 
möglichst nach Ende des Kreislaufstillstandes eine überkritische Blut- 
druckhöhe erreicht und/oder die Coronardurchblutung während des 
Kreislaufstillstandes möglichst wenig eingeschränkt wird, so kann 
hierdurch die Wiederbelebungszeit nach Kreislaufstillstand verlängert  
werden und sich im günstigsten Fall der Wiederbelebungszeit nach reiner 
I-Iirnischämie nähern. 

Auf die umfangreiche klinische Literatur soll in diesem Zusammenhang nur 
kurz eingegangen werden. 

Die Arbeiten von STEI~IIENSON, REII) U. HINTON; EHRENHAFT, EASTWOOD U. 
Mo~~is; COLE; BEI~GNEI~; DALE;. SAGESSEI%; RUZIC:K• u. HICttOLSOI~, MARION U, 
GARDS ; BJÖI~K u. a. haben gezeigt, daß bei Hormothermie die Zeit für einekomplette 
Wiederbelebung nach Herz- und Kreislaufstillständen mit 3 bis maximal 5 min 
angesetzt werden muß. Einzelne Autoren nennen noch kürzere Zeiten (so z.B. 
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NYSTRöM: 2 min). Bei bestehender  Cyanose wird die Wiederbelebungszeit  noch 
kürzer sein (CooLmc). 

Mitgeteilte Daten  über  komplet te  Wiederbelebung nach I-Ierzstillständen bis 
zu 40 min Dauer  (TouRoFF U. ADELlViANN; FOX; LAM:PSON, SC~AEFFER U. LIiVCOLN ; 
BECK, PI~ITCHARD U. FELL; AD~MS U. ]~±ND; WOLFF; U. a.) dürfen nicht  mi t  der 

Tabelle 5. Wiederbelebungszeiten verschiedener Strukturen bzw..Funktionen 

Cortex, Spontan- 10 min TE~ CaTE U. Temperatur-  
potent iale  Ho~s:r t:~- (4) erniedrigung ? 

30 min va~  HARI~EVELD U. l%estkreislauf 
S~~~:~ (3) 

Cortieale Zentren  1- -5  min  HmrMA~s u. a. (3, 4) 

Ret ina  15--75 min PoPP (bis 15 min kom- 
plette,  bis 75 min 
befristete 
Erholung) 

Cornealreflex 5 - -10  min HEY~A~S u. a. (¢, 5) 
(8 min) 

20--25 min BA~ELLI t~estkreislauf 
20--25 min ~)E C¥oèr Restkreis lauf  

Pupillarreflex 5 - -10  min  HE'~~A~S (4, 5) 

Kreislaufregulations- 15--30 min H]~¥M~)rS u. a. (4) Restkreis lauf  
zentrum 20--30  min BATELLI ~estl~~eislauf 

20--30 min PIKE, GUTKI~IE U. Restkreislauf 
STEWA.I~T 

Vasomotorenzentrum 15--30 min H]~:f~I~~s u. a. (4) Restkreis lauf  
30 min DE CYo~- l~estkreislauf 

Atmuugszent rum 

sympath. Fasern 
(Mydriasis) 

Motorik der Hinter-  
läufe b .Kaninehen  

15--30 min 
47 min 

20--30  min 
20- -30  min 

5 - -20  min  

Frosehnorv (20°C) 

2 Std 

1 5 m i n  
1 5 m i n  

15 min 

15 Std  

H~Y~A~S u. a. (3, 4) 
SOUZEDE 
~&TELLI 
PIKE, GUTtIRIE U. 

STEWA~W 
D~ CYo~ 

H~Y~ANS (2) 

r 

TU~EEN, COLSON 
HOC~BERG U. 

HYDEN 

G~~~~o (2) 

Restkreislauf 
l~estkreislauf 
Restkreislauf 
Restkreislauf 

Restkreislauf 

Bestkreis]auf 
l~estkreislauf 

Restkreislauf 

oben genannten Wiederbelebungszeit von 3--5 min verwechselt werden; hier hat 
nur ein Herzstillstand, nicht jedoch ein I(reislaufstillstand von so langer Dauer 
vorgelegen. Ecrzflimmern oder I-Ierzmassage haben trotz I-lerzstillstandes eine 
wenn auch verminderte Durchblutung gewährleistet. 

In der I(Jinik handelt es sieh in der überwiegenden Mehrzahl um solche Fälle, in 
denen die Erholungsphase durch die vorangegangene IIerzasphyxie beeinträchtigt 
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ist. Die reine Wiederbelebungszeit des Gehirns kann jedoch eine Rolle spielen bei 
Operationen im Gebiet der Neurochirurgie, wo es zu kompletten oder inkompletten 
fast reinen Gehirnisch~mien bei künstlicher Beatmung kommen kann. Unsere 
experimentellen Daten über die raine Wiederbelebungszcit des Gehirns bei komplet- 
ter Ischgmie vermögen vielleicht für den J-Iirnchirurgen einen Anhalt zu geben, mit 
welchen Zeiten er unter seinen operativen Bedingungen rechnen kann. Bei Aufrecht- 
erhalten der Coronardnrchblutung w~hrend der Ischamie und überkritischer Blut- 
druckhöhe in der Erholungsphase wird der Herzchirurg die Wicderbelebungszeiten 
des ~qeurochirurgen erreichen können. 

2. Wiederbelebungszeit einzelner Funktionen. Durch die histologischen 
Untersuchungen von  GILDEA U. COBB, WEI~BEI~GE~ et al. und ALT- 
MA~~ U. SCHUBOTH]~ hat  sich ergeben, daß die Wiederbelebungszeit 
verschiedener Gehirngebiete unterschiedlich ist. GX~sJ~I~T et al. (1) 
haben darauf  hingewiesen, daß die Überlebenszeit der elektrischen 
Spontanpotentiale verschiedener Rinden- und Tha]amusgebiete nur 
geringe Unterschiede aufweist, während im Mittelhirn, Fons und beson- 
ders in der Medulla oblongata wesentlich längere Überlebenszeiten meß- 
bar sind; man  wird aus diesen Daten auch auf Unterschiede in der 
Wiederbelebungszeit schließen dürfen. 

Unglücklicherweise können nun fast alle Untersuchungen, die sich 
mit  einer experimentellen Festlegung der Wiederbelebungszeiten für 
verschiedene Funktionen oder Strukturen befaßten, einer methodischen 
Kri t ik  nicht standhalten (Tab. 5). Fast  immer hat  noch ein Restkreislauf 
vorgelegen. Dabei ist stets an die Möglichkeit zu denken, daß bei Vor- 
liegen eines Restkreislaufes die tieferen Gebiete noch relativ besser 
versorgt sein können als die höheren. Auf der anderen Seite zeigen die 
methodisch besten Untersuchungen, nämlich diejenigen von H]sYMA~s 
(4, 5) für den Pupillar- und den Cornealreflex, daß die Wiederbelebungs- 
zeiten für diese beiden Reflexe nicht länger sind als diejenigen, die wir 
für die hirnelektrischen Spontanpotentiale festgestellt haben, nämlich 
bis zu 10 min. [In den weiteren Untersuchungen von tt]~X~IA~S (3, 4) 
über die Wicderbelebungszeit der Atem- und Kreislaufzentren bestand 
noch ein I~estkreislauf durch die A. spinalis, so daß diese wesentlich 
längeren Zeiten nicht mit  den obigen verglichen werden dürfen.] Es wird 
notwendig sein, die Wiederbelebungszeit dieser Reflexe mit  neuer Methode 
zu überprüfen. 

Zusammenfassung 
Komplet te  perakute t t irnischämien von 1--10 min Dauer wurden 

am völlig isolierten, von einem Spender durehströmten Katzenkopf  
gesetzt. Als Kri ter ium der Funktion diente die Ableitung des Elektro- 
corticogramms und der Aktionspotentiale der Area striata bei Flicker- 
belichtung. 

Die Überlebenszeit des Spontanpotentials der t t irnrinde beträgt  bei 
37 ° etwa 20 see, die der optischen Aktionspotentiale auf  Liehtreiz 3 min. 
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Die Erholungslatenz, d. h. die Zeit zwischen Ende der Ischämie und 
erstem Wiederauftreten der Potentiale beträgt nach einer kompletten 
Ischämie von 1 min bei den Spontanpotentialen etwa. 30 sec. Die Er- 
holungslatenz der Spontanpotentiale steigt mit zunehmender Ischämie- 
dauer zunächst flacher, dann stciler an, beträgt nach einer Ischgmie von 
l0 min für die Spontanpotentiale zwischen 35 und 120 min und steigt 
in diesem Bereich so steil an, daß sie schon bei geringer weiterer Zunahme 
der Ischämiedauer unendlich wird, d. h. daß eine Erholung überhaupt 
nicht mehr eintritt. 

Die Erholungszeit, d. h. die Zeit bis zur völligen Normalisierung der 
geprüften Funktion, ist nach einer Ischämiedauer von • min für die 
Spontanpotentiale 30mal länger als die Erholungs]atenz. Bei längerer 
Ischämiedauer ist dies Verhältnis wegen methodischer Schwierigkeiten 
noch nicht zu bestimmen. 

Erholungsrückstände zeigen sich in einer Abänderung des Potential- 
bildes und/oder in einer Verlängerung der Erholungslatenz nach erneuter 
Ischamie. 

Gleich lange Erholungslatenzen ergeben mit der Mansche%enmethode 
beim Kaninchen gesetzte Hirnischämien. Werden die Tiere während der 
Ischämie nicht beatmet, so kommt nach Ischämiedauern von länger als 
5 min keine Erholung mehr zustande. Bei künstlicher Beatmung während 
der Ischämiedauer bis zu maximal 10 min werden Erholungs]atenzen der 
hirnelektrischen Spontanpotentiale gemessen, die den am isolierten, 
völlig vom Rumpf  getrennten Katzenkopf  ermittelten entsprechen. 

Auf Grund der t~efunde über die Länge der Wiederbelebungszeit wird 
festgestellt, daß die Wiederbelebungszeit des Gehirns länger ist als die 
des Gesamtorganismus. Sie beträgt in unseren Versuchen für die ge- 
prüften Funktionen bei 37 ° bis zu fast 10 min und ist etwa doppelt so 
lang als die Wiederbelebungszeit des Gehirns bei zusätzlicher Asphyxie 
durch Trachea]verschluß. Die Asphyxie führt am Herz zu einer Insuffi- 
zienz, die sieh in der Erholung bemerkbar macht. Die Herzinsuffizienz ist 
demnach der limitierende Faktor  ffir die Wiederbelebungszeit des 
Organismus und nicht die Wiederbelebungszeit des Gehirns. Eine 
kritische Dm'chsicht der Angaben der Literatur ergibt, daß durch Ver- 
ringerung der Herzasphyxie während der Ischämie und durch Kreislauf- 
unterstützung nach der Ischämie die Wiederbelebungszeit des Gesamt- 
organismus nach Kreislaufstillstand verlängert wird und sich so der 
reinen Wiederbelebungszeit des Gehirns nähern kann. 

An t Iand der Ergebnisse und tabellariseher Zusammenstellungen der 
Zeitangaben in der Literatur  werden die Faktoren analysiert, die zu den 
großen Schwankungen und Widersprüchen in den Literaturangaben 
geführt haben. Als diese Faktoren werden festgestellt: 1. N ich t  aus- 
reichende tIöhe von Blutdruck und damit Gehirndurchblutung in der 



312 H. Hmsca ,  K. H. Eu~E~ und M. SCttNEII)EI~: 

E r h o l u n g s p h a s e ,  m e i s t  d u r c h  Herz insuf f i z ienz .  2. N i c h t  k o m p l e t t e  Is-  

c h ä m i e  bei  B e s t e h e n b l e i b e n  eines  l~es tkre is laufs ,  besonde r s  häuf ig  d u r c h  

N i c h t b e r ü c k s i c h t i g u n g  de r  A. spinal is .  3. E rn~edr igung  de r  Gehi rn-  

t e m p e r a t u r  w ä h r e n d  de r  I s c h ä m i e .  

Es  w i r d  d a r a u f  h ingewiesen ,  d a ß  in  u n s e r e n  V e r s u c h e n  v e r m u t l i c h  

e ine  n i c h t  ganz  k o m p l e t t e  W i e d e r b e l e b u n g  vo r l i eg t ,  da  n a c h  den  A n g a b e n  

de r  L i t e r a t u r  die  h i s to log i sche  N a c h w e i s b a r k e i t  e inze lner  Ze l lausfä l le  

w a h r s c h e i n l i c h  ist .  D ie  Ze i t  de r  I s c h ä m i e ,  n a c h  der  n o c h  e ine  k o m p l e t t e  

W i e d e r b e l e b u n g  e r r e i c h b a r  ist ,  w i r d  deshal lJ  k ü r z e r  sein. 
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