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(Eingegangen am 9. April 1944.) 

Seit den Arbeiten yon G~rP]~T, WA~Vl~G u. a. daft die Blaus~ure- 
vergiftung in die grol~e Zahl all jener Ver~nderungen yon Blur und 
Gewebe eingereiht werden, die zu einer ]3eeinflussung der Sauerstoff- 
versorgung der Zelle fiihren. Mit einer Priifung der experimentellen 
Blausaurevergiftung im Verg]eich mit anderen Formen einer Hyp- 
oxydose (ST~vGHOLD) ist daher eine MSglichkeit gegeben, dem Mechanis- 
mus der Sauerstoffmangelwirkung am Gehirn n~herzukdmmen. Ein 
solcher Vergleich ist hinsichtlich der klinischen Symptome seit G ~ P r ~  
5fters unternommen worden (Schrifttum s. bei t~En) I-IUNT). Uber- 
zeugende Unterschiede wurden jedoch nicht gefunden Wir nahmen die 
Frage nach Unterschieden zwischen Blaus~urevergiftung und Hypox- 
~mie wieder bur, da uns schien, dal~ durch eine mSglichst quantitative 
Untersuchung mit Hilfe bioelektrischer Methoden sich Faktoren 
eliminieren ]assen k6nnten, die eine bevorzugte Beeintr~chtigung be- 
stimmter Hirnfunktionen w~hrend ,,HShenkrankheit" bedingen. Wir 
dachten dabei in erster Linie an lokalisatorische Unterschiede in der i 
Capil]arisierung oder Durchblutungsregulation. Die bioelektrischen Ab- 

~nderungen der I-Iirnrinde bei Hypox~mie sind an anderer Stelle aus. 
fiihr]ich geschildert worden (NO~LL und KO~M~3LLER). Mit Priifung 
der allgemeine n Blaus~urevergiftung sollte aul3erdem diese Unter. 
suchungsreihe f0rtgesetzt werden, da wir annehmen, einige besondere 
terminale Ph~nomene der Sauerstoffmangelwirkung unter dieser Ver- 
suchsbedingung besser erfassen zu k5nnen. 

Methodik. 
Die Versuche wurden an Kaninchen und Katzen durcbgeffihrt. Die Tiere 

a tmeten fiber Trachealkaniile ira HypoxKmieversuch Luft  mit  erniedrigter Sauer- 
stoffkonzentration. Zur Ableitung yon der Hirnrinde dienten Schr~ubchen i m  
Knochen oder Wollfadenelektroden am blol~liegenden Gehirn. Die Ableitungen 
erfolgten vorwiegend unipolar. Zur Erfassung der Tfitigkeiten t iefer t t i rnabschnit te 

ikrch, f. Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd. 181. ], 
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warden nach der Methode yon W. R. I-I~ss Nadelelektroden benutzt. Registrie- 
rung der Atmung fiber seitenst~ndige Traehealdruekmessung mit einer M.a~y- 
scben Kspsel, deren Exkursionen elektrisch erf~13t wurden. Aufzeiehnung aller 
Vorg~nge mit dem tintenschreibenden Polyneurogr~phen yon J. F. T6z~I~s. - -  
Die B/aus~ure war als 1% ige L6sung aus NaCN und HC1 bis zur Entf~rbung yon 
Phen01phth~lein hergestellt worden. Sie wurde subeutan 0der intramuskul~r 
injiziert. 

l~rgebnisse. 

1. Die Hirnrinde bei allgemeiner Bla.us(iurevergi/tung. 

Die Ver~nderungen der ttirnrinde w~hrend Blaus~urevergiftung, wie 
sie sich bei Registrierung bioelektrischer Ph~nomene zeigen, sind an 
Hand  der Abb. l gesehi]dert, die einem Versueh an einem ]~aninehen 
entnommen ist, w o e s  gelang, alle Stadien der Blaus~urevergiftung, 
aueh die der Erholung, darzustellen. Es wurden in diesem Versuch 
gleichzeitig fort]aufend registriert sowoh] die Atmung (Kurve 1), die 
Spontanschwankungen y o n  der Area praecentralis granularis (3), die 
Aktionsstr6me der Area striata auf rhythmische Augenbelichtung (4, 
Reizmarkierung unter der Kurve) und die KrampfstrSme (2), ausgelSst 
dureh lokale Einwirkung einer 0,5 %igen StryehninlSsung auf die Area 
striata der ,anderen ttirnh~lfte. 

Unter Slgontanschwankungen werden nach KORN~i~LL]~g Potentialschwankun- 
gen verstanden, die ohne Einwirkung eines Sinnesreizes odor o]me Bestehen moto- 
rischerLeistungenabgegriffenwerden. SiezeigennachFrequenz, GrS/~e, Gruppen- 
bildung und dergleiehen loka]isatorisehe Unterschiede. ]3ei Ab/eitung yon einem 
Simlesfe]d treten mit jedem ad~quaten Sinnesreiz eharakteristiseh geformte Ab- 
l~ufe auf, die im wesentlichen aus einer raschen Hauptschwankung und aus 
tr~geren Nachschwankungen bestehen. Sie werden kurz ,,Aktionsstr6me" genannt 
und sind in den Versuchen dieser Mitteilung yon der Ares striata bei rhythmiseher 
Augenbelichtung abgeleite~ worden. Bei lokaler App]ikation eines Hirnkrampf- 
giftes (Filtrierpapierbl~ttehen getr~nkt mit einer StrychninlSsung) werden auf- 
fallend gro]3e und rasehe Potentia]schwankungen abgegr!ffen, die einzeln stehen 
kSnnen und dann in, je naeh der Konzentration des Hirnkrampfgiftes, variablen 
Abst~nden einander fo]gen. Diese einzeln Stehenden ,,KrampfstrSme" irradiieren 
in transcorticaler Richtung auffallend wenig. In anderen F~llen wiederum zeigt 
sieh eine Gruppenbildung dieser Abl~ufe. Bei starkem Reiz kSrmen sie unmittel- 
bar aneinander gereiht sein. Es ]iegt ein sog. Kramp]stroman/all vor, der sehr 
leicht irradiiert. Bei BetraChtung der Kurven mu/~ berficksiehtigt werden, dal~ 
die KrampfstrSme in ihrer Amplitude um ein Mehrfaehes grS/~er sind als Spontan- 
sehwankungen und AktionsstrSme, die Registrierempfindlichkeit betr~gt daher 
bei der Krampfstromkurve nut ~/~ der anderen Kurven. 

Aussehnitt A der Abb. 1 beginnt 20 Sek. nach inbramuskul~rer In- 
jektion (Riickenmuskulatur) yon 0,15 em ~ einer l%igen Blaus~ure- 
15sung. ~nderungen waren gegeniiber der Kontrolle bei Beginn yon A 
noeh nieht eingetreten. Ku~ve 2 zeigt die KrampfstrSme, die in iiblieher 
Weise in bestimmten Abst~nden und in versehieden starkem Mal~e zu 
Gruppen formiert einander folgen; auf Kurve 3 erkennt man, dal~ yon 
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dem pr~zentrMen Feld besonders Gruppen yon raschen PotentiM- 
sehwankungen abgegriffen werden und auf 4 findet jeweils mit einer 
rhythmischen Augenbelichtung eine charak~eristisehe Reizbeantwortung 
start, die bier wegen cfer gewghlten P~piergeschwindigkeit sich nur 
in Form yon raschen Sehwank~ngen grSf3erer Amplitude demonstriert 
(,,AktionsstrSme" auf Sinnesreiz). 

Gegen Ende des Aussohnittes A setzt die erste Reaktion ~uf Blau- 
sgure ein: Mit einem tiefen Atemzug beginnt Atemfrequenz und -tiefe 
]uufend zuzunehr~en. ]~was spgter wird auch eine Anderung im hirn- 
elektrischen Bild deutlieh (B), die sich d~rin zeigt, dal~ die elektrisehe 
Spontunt~tigkeit auf 3 und 4 abnimmt. Gleichzeitig vermindert sich 
auch die H~ufigke~t der Kr~mpfstromentladungen und auf~erdem aueh 
die Ausprggung der AktionsstrSme. Diese initiMe Phase der ttirnrinden- 
ab~nderung - -  die wit Phase 1 der bioelektrisehen Ab~nderungen bei 
Blaus~urevergiftung nennen wollen - -  war in allen Versuchen minde- 
stens angedeutet vorhanden. Sie ]~Bt sieh auch ~us Abb. 6 (E) und 7 (B) 
in der friihen Amplitudenverminderung der AktionsstrSme erkennen. 

Die initiMe Abnahme in der Auspr~gung Mler hirnelektrischer Ph~t- 
nomene ist nach einiger Zeit wieder abgeklungen. Im Aussehnitt C sind 
die Spontansehw~nkungen nieht nur wieder ausgepr~gter vorhanden, 
sie sind sogar gegeniiber der Ausgangslage gesteigert. So sind auf dem 
pr~zentrMen Fe]d grof~e und tr~ge Wellen aufgetreten, die ~uf A nicht 
zu  beobachten waren. Aueh auf der Area striata sind in den Pausen 
zwischen den Belichtungen mehr spontane A bl~ufe zu erkennen. Der 
initiMen Senkung der bioe]ektrisehen Spontant~tigkeit ist also jetzt 
eine Aktivierung gefolg~ (Phase 2). Die Atemsteigerung geht dabei 
ihrem Maximum entgegen. Diese Aktivierung der Spontanschwan- 
kungen ist in vielen Versuehen yon einer gleiehzeitigen GrSf~enzun~hme 
der AktionsstrSme begleltet. Dies is~ im bier d~rgestellten Versuch 

zufgllig nicht erkennbur der Fall. Es sei d~her auf Abb. 6 und 7 ver- 
wiesen, we die Steigerung der AktionsstrSme leicht zu ersehen ist. Die 
Steigerung der Spontansehwanklmgen geh~ ~ul~erdem charukteristi- 
scherweise mit einer Abnahme der KrampfstrSme einher. Man erkennt 
auf C, dab zur gleichen Zeit, we die Spontant~tigkeit stKrker auffgllt, 
die Krampfstromh~ufigkeit geringer ist Ms vor der Blausgurewirk~mg 
(A). Aueh in Versuchen, we dieses Stadium durch sehw~chere Dosierung 
langer anl~ielt, gehSrte zu einer Steigerung der Spontanschwankungen 
immer eine Abn~hme in der Kr~mpfstromauspr~gung. 

Gegen Ende des Ausschnittes C ist die bioelektrische ttirnrinden- 
tgtigkeit in ein weiteres Stadium getreten. Von Area striata und Are~ 
praeeentralis granularis werden vorwiegend nur noch einzelnstehende 
Schwankungen abgegriffen. Kurze Zeit spgter sind diese einzelns~ehen- 
den Abl~ufe yon kleinen KrampfstrSmen auf der stryehninisierten Are~ 
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striata begleitet (I)). Es soheint, da~ jetzt die KrampfstrSme sogar 
wieder h~iu[iger sind als kurz voruusgehend w~thrend der Ak~ivierung 
der Spontansehwankungen. Auff~Lllig ist die Gleichzeitigkeit dieser 
I4rampfstrSme nicht nur mit den einzelnstehenden Abl~ufen yon der 
gegenseitigen Area striat~, sondern aueh veto pr&zentralen Feld. Es 
besteht also eine weitgehende Synchronisation vo~ Erregu~gsvorg~gen 
fiber verschiedenen I-Iirnrindenfeldern. Sie gibt dieser Phase eine be- 
sondere Kennzeichnung. 

I)iese Phase leitet in diejenige des endgi~ltige~t Ver/alles des Tieres 
fiber. Die Atmung nimmt ab, die spontane bioelektrisohe I-Iirnt~tigkeit 
verschwindet (rechte K~lfte yon D). Auf Augenbeliehtung sind him 
gegen noch deutliehe Reaktionen zu erhalten. ])as Bild dieser terminalen 
Beliehtungse//elcte.ist auffallend ver~ndert. Es besteht aus einer grol~en, 
r~sohen Entladung in Beantwor~ung des ersten Belichtungsreizes, dem 
im weiteren Verlauf der rhythmischen Be]ichtung nur noeh kleine Reiz- 
effekte folgen. Von Beliehtungsserie zu Beliohtungsserie wird diese 
Form der Sinnesreizbeantwortung immer deutlicher. Der erste Be- 
liehtungseffekt einer Beliehtungsserie iiberragt immer mehr die folgen- 
den. In diesem Stadium wurde mit der kiins~l~chen Beatmung begon- 
pen, da na.ch dem letzten-~bgebildeten Atemzug auf D keine Tracheal- 
druekanderungen dnreh Atmu~g mehr zu erkennen waren. Nur nooh in 
Abst~nden yon 10--15 Sek. erfolgten Niisternbewegungen, die yon 
sohwachen Kontraktionen in ausgedehnten Muskelgruppen begleitet 
waren. W~ihrend kiinstlicher Be~tmung (bier nicht dargestellt) nahm 
die Reaktion auf Belichtungsreiz weiter ab. Sie war aber erst 21/~ Min. 
nach I) versehwunden. In diesem Versuch war die Blaus~Lure so dosiert 
worden, dal~ eine Rettung des Tieres noch nach L~hmung aller zentral- 
nerv5ser Funktionen m6glich war. Etwa 10 Min. naoh dem letzten 
Atemzug auf I) traten spontane Atembewegungen wieder auf, die bald 
an Tiefe und Frequenz zunahmen, so da~ 2 Min. sparer mit der kiinst- 
lichen Beatmung ausgesetzt werden konnte. Als die Atemt~tigkeit 
wieder begann, war die I-Iirnrinde noeh reaktionslos, ws sic beim 
Eintrit t  des Atemstillstandes noeh deutlich reaktionsfahig gewesen war. 
Auf E (12 Min. und 40 Sek. nach D) werden jedoeh auf Augenbelichtung 
bei noch sehr langsamer Atmung ~ wieder deutliche t~e~ktionen beob- 
achtet, die eine ~hnliohe Auspragung haben wie im Beginn des Atem- 
stillstandes: nur der 1. Reiz einer Belich~ungsserie wird be~ntwortet. 
Es f~llt jedoch auf, dal~ die Beantwortung dieses 1. Liehtreizes wesent- 
]ich tr~ger verl&uft als vor der L~ihmung (vgl. die Ab~nderungen naeh 
langd~uernder lokaler Anoxie, voranstehende Mitteilung). Einige Zeit 
naeh dem Wiederauftreten yon Belichtungseffekten kommt es much 

Infolge der Registrierung der Atmung fiber C--W gekoppelte Versts 
ist die Kurvenform der l~ngs~men Atemziige verzerrt. 
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wieder zum Erscheinen yon KrampfstrSmen auf der friiher stryehnini- 
sierten Stelle, die  zun~ehst sehr klein sind (F, 2 Min. 30 Sek. n~eh E), 
sich aber bald h~ufen, und zwar so stark, dab es (40 Sek. n~eh F) zu 
einer kontinuier]iehen Aufeinanclerfolge kommt. Es treten sog. Kramr]- 
stroman]i~lle auf (Beispiel daffir G), die man z. B. auch dureh st~rkere 
Strychninisation auslSsen kann. Naeh Abklingen dieser ,,l%eizphase" 
(die etwa ]4 1Kin. anhielt) stellt sich ein Bild ein, in dem zwar auf Strych- 
nin (erneute Gabe) grol~e und rasehe Sehwankungen erzwungen werden 
kSnnen, die Spont~nt~tigkeit und die Beantwortung der Lichtreize 
jedooh geringer ist als vor Beginn der Blaus~urevergiftung. Dieses 
letzte Stadium einer De19ression der bioelektrischen Hirnrindent~itigl~eit 
kann ffir die ganze weitere Dauer des Versuehs, also ffir Stunden an- 
hMten, wenn der vorangegangene Funktionsverlust ]~ngere Zeit be- 
standen hatte; so auoh in diesem Versuch, we eine Riiekkehr zum Aus- 
gangsbild nieht wieder beobaehtet werden konnte. 

An ttand dieses Versuehs und unter Ber~ioksiehtighng aller anderen 
Versuche lassen sich fo]gende Stadien der alIgemeinen Btaus~iurevergi[tung 
an der bioelektrisehen T atigkeit der Hirnrinde unterscheiden: 

1. l\tach zunachst unbeeinfluBter ttirnrindent~tigkeit bei schon vor- 
handeuer Atemreaktion tritt mit Zunehmender Atmung voriibergehend 
eine Abnahme in der Auspragung Mler bioelektrischer Phanomene der 
ttirnrinde ein. 

2. Mit weiterer u der Atmung wird die bioelektrische 
Spontantatigkeit fiber die Ausgangslage gesteigert. AktionsstrSme auf 
Sinnesreize l~Snnen gleiehfalls deutlieher Ms vet dem Versuch ausge- 
pr~gt sein, w~hrend fokM ausgelSste KrampfstrSme in ihrer H~ufigkeit 
vermindert sind. 

3. Mit st~rkerer Wirkung wird die Spannungsproduktion der tIirn- 
rinde unregelm~Big, Streeken fehlender Spannungsproduktion werden 
yon einzelnstehenden Sehwankungen unterbroehen. FokMe 1Krampf- 
strSme kSnnen voriibergehend vermehrt auftreten. Es besteht eine 
weitgehende Synehronisation der Erregungen fiber ~usgedehnten Hirn- 
rindenabsehnitten. 

~. Bei starker Verminderung der Atmung kommt es zum vOlligen 
Versehwinden der bioelektrisehen Spontant~tigkeit. Afferente Impulse 
15sen jedoeh noeh l%eaktionen der l%inde aus, die sieh d~dureh aus- 
zeichnen, dM~ bei rhythmisehen Sinnesreizen j eweils der erste auffMlend 
gesteigert, die anderen.dagegen gering beantwortet werden-. Sbhliel~lieh 
kommt es bei nieht mehr erkennbarer Atmung zum vSlligen Verlust 
der lle~ktionsf~higkeit der Hirnrinde. 

5. In der Erholung naeh schwerster Funktionsbeeintr~chtigung f~llt 
ein Stadium auf, in dem die it~ufigkeit der dutch ]okMe ttirnkrampf.. 
giftgabe ausgelSsten KrampfstrSme wesentlieh grSl~er ist als vet dem 
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Versuch oder bei zunehmender Blaus/~urewirkung. Daran anschlieBend 
finder sich eine lunge Zeit anhaltende Depression der bioelektrisehen 
T~tigkeit. 

2. Analyse der Hirnrindenverdinde~ungen. 

Die erste Reaktion der Hirnrinde bei Blaus~iurevergi/tung zeigt sich 
in einer Abnahme der bioelektrischen Spontant/~tigkeit, einer Yermin- 
derung der AktionsstrSme und einer geringeren t{/~ufigkeit yon Krampf- 
strSmen, die dutch lokale I~rampfgiftgabe ausge]Sst worden waren. Es 
sei vorweg betont, daf~ bei ]{ypox~mie eine/ihnliche Reaktion der ~irn- 
rinde in unseren sehr zahlreichen Versuchen niemals zur Beobachtung 
gelangte. Die voriibergehende Abnahme in der Auspr/~gung jedes bio- 
elektrisehen Ph/inomens in dieser Phase ist auch deshalb auffallend, weft 
sie nicht dem ]3ild entspricht, das bei einer Hypokapnie zu beobaehten 
ist, die ja als Folge der Atemsteigerung im Beginn der Blaus~urever- 
giftung bestehen dfirfte (s. GES~LZ, WI1~TH u.a.). Unter Hypokapnie 
linden wir eine Zunahme yon Spont~nschwankungen und Aktions- 
strSmen (Ko~ffLLEIr und NO~LL). Aueh bei Hyperkapnie, bzw. 
Acidosis zeigt sich ein anderes Bild der t{irnrindenab/~nderung; eine 
Abnahme yon Spontansehwankungen und AktionsstrSmen ist hier regel- 
m/~Big mit einer Zunahme der Krampfstromh/iufigkeit verbunden 
(KoR~MiYLLEI~ und NO]~LL). Da also die erste l%eaktion der ~irnr inde 
bei Blaus/~urevergiftung weder auf einer unmittelbaren StSrung der 
Sauerstoffversorgung der Hirnrinde noeh auf einer ~nderUng ihre.~ 
physikoehemischen Zustandes zu beruhen Seheint, wird man die Er- 
kl/~rung ftir diese erste Reaktion in einer ganz anderen Riehtung suchen 
mfissen. Es wurde deshalb daran gedacht, ob sieh in dieser l%eaktion 
nicht eine Anderung subcorticaler Einfliisse, die die Hirnrinde treffen, 
ausdriickt. Es linden sich z. B. auffallende Verminderungen der spon- 
tanen Spannungsproduktion der Hirnrinde bei Einwirkung yon Sinnes- 
reizen, wenn nieht vom entspreehenden Sinnesfeld abgeleitet wird, so 
an der Area striata, also am optischen Sinnesfeld, wenn ein akustischer 
Reiz gesetzt wird. Diese Abnahme der spontanen Spannungsproduk- 
tion wird als (aktive), ,Hemmungs"erseheinung aufgefaBt (KoR~c~/2LL]~n). 
:Es wurde daher gepriift, wie sieh' bei der Ableit~ngsanordnung in den 
Blausgureversuchen ein solcher Sinnesreiz auswirkt. 

Im Versueh der Abb. 2 war eine /s Ableitungsanordnung 
getroffen wie in Abb. 1. Zwisehen den Pfeilen .wurde ein akustischer 
Reiz gesetzt (ttgndeklatsehen). Man erkennt, dab wghrend des Lgrmes 
sowohl die Spontantgtigkeit der Area praeeentr, gran. stark abgenom- 
men hat al s aueh, dab die Hi~ufigkeit der Krampfstromentladung ver- 
mindert ist und dab sogar die AktionsstrSme der Area striata auf 
rhythmisehe Augenbeliehtnng kleiner geworden sind. Es finder sieh 
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also eine entsprechende Ab~nderung wie in 
der 1. Phase der Bluus~urevergiftung. Wir 
mSchten duher ~nnehmen, dal~ sich in dieser 
Phkse der Bl~us~urevergiftung eine ,,Hem- 
mung" der I-Iirnrindent~igkeit dureh ner- 
vSse Einfliisse ausdrtiekt. Offenbar liegt, 
~hnlich wie beim Zust~ndekommen des 
gleichen Ph~nomens bei Sinnesreizen, eine 
gesteigerte Alstivitdit in anderen wohl vorwie- 
gend subcorticalen Abschnitten vor. Es bleibt 
dahingestellt, ob es sich bei dieser ,,Hem- 
mung" um eine primate Wirkung der Blau- 
s~ure ~uf subcortic~le Abschnitte h~ndelt 
oder ob die bes~gten ,,hemmenden" Ein- 
fliisse durch sensible bzw. sensorische l~eiz- 
erseheinungen i n  der Peripherie ~usgelSst 
sind. Die erste MSgliehkeit scheint Uns 
w~hrseheinlicher, da ffir frtihe sensible bzw. 
sensorisehe l~eizerscheinungen keine An- 
h~ltspunkte im Schrifttum gefunden wurden. 
Eine ,,I-Iemmung" durch l~eizwirkung am 
][njektionsort ist aul~erdem deshalb nicht 
anzunehmen, d~ die beobachtete Hemmung 
erst in so weitem zeitlichen Abst~nd yon 
der Injektion eintrgt. 

Die anschlieflendeu Stadien der Blausgure- 
vergiftung sind uuch bei allgemeiner ttypox- 
~mie anzutreffen. Dies mag ~us Abb. 3 
hervorgehen, die ~n einem Tier gewonnen 
wurde, Wo gleichf~lls Spontansehw~nkungen 
der Are~ praecentr, grun., AktionsstrSme 
der Areu striatg auf Augenbelichtung und 
KrumpfstrSme beob~ehtet wurden. Wghrend 
Ausschnitt B und C ~tmete dus Tier ein Stick- 
stoff-S~uerstoffgemiseh mit 2% 0~. Auf B 
erkennt man, ghnlieh wie in Phase 2 der 
Bl~us~urevergiftung, dab gegeniiber der 
Kontrolle (A) die Spont~nsehwunkungen 
gesteigert sind und ~uch die AktionsstrSme 
~n Auspr~gung etwas zugenommen h~ben, 
w&hrend die Krampfstromh&ufigkeit ~bge- 
nommen hut. Auch die Erscheinungen der 
Phase 3 der Bl~usgurevergiftung sind in 
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diesem Hypoxgmieversuoh fibereinstimmend zu finden: Naehdem 
die spont~ne Spannungsproduktion stark abgenommen hatte, treten 
auffallend grebe, voneinander abgesetzte Wellen auf, glei.chzeitig mit 
einer WiedererhShung der Krampfstromh~ufigkeit (C). Dabei besteht 
ebenfalls eine weitgehende Synchronisation der Erregungsvorggnge auf 
den einzelnen tiirnabsehnitten. Ira Vergleich zu sehr zahlreichen Ver- 
suehen mit Hypox~mie waren die Erscheinungen in dieser Phase jed0eh 
in den Versuchen mit Blaus~urevergifttmg ungleich hiiufiger anzutreffen. 
2dun erkennt aus dem t{ypox~mieversuch der Abb. 3 weiter, dab aueh 
die termina]e Form der .Beantwortung rhythmiseher Sinnesreize die 
gIeiche ist wie bei Blaus~urevergiftung. Rein qualitativ lassen sieh also 
in diesen Stadien keine Unterschiede yon B!aus~urevergiftung und 
Hy.pox~mie erkennen. 

Da abgeselleI1 "con der initialen I-Iemmung qua]itativ die gleichen 
Ver~nderungen der hirnelektrischen Erseheinungen wie bei Hypox~mie 
eintreten, mfissen auch die Grunddn.derungen an den erregbaren Ge. 
bilden bei Blaus~urevergiftung die gleichen sein wie bei Hypox~mie. Es 
wurde bei Sehilderung der Kypox~Lmieversuche (NoELL und KOI~C- 
MULLEIn) ausgefiihrt, dug das Stadium der Steigerung yon Spontau. 
sehwankungen und Aktionsstr6men (das entsprieht Phase 2 der Blau- 
s~urevergiftung) sich mit einer Erh6hung der ,,Erregbarkeit" der Hirn- 
rindenzellen erkl~reu l~Bt, die zur Folge hat, dab am gleiehen Vorgang 
(spontaner Erregungsablauf und Sinnesreizbeantwortung) sich mehr 
Elemente eines l~indenabsehnittes betei[igen als unter physiologisehen 
Bedingungen. Diese ,,Erregbarkeits"steigerung ist sowohl bei ttypox- 
~Lmie als aueh bei Blaus~urevergiftung (also ganz allgemein bei I-Iyp- 
oxydose) mit einer Verl~ngerung der Perioden rhythmischer Vorg~nge 
verknfipft, was sich besonders ~n der Verminderung der Krampfstrom- 
h~Lufigkeit manifestiert, und was wohl auch im Auftreten von triigen 
Spontansehwankungen zum Ausdruek kommen dfirfte (s. Abb. 1). 

Dieses Stadium geht fiber in eine Phase (Phase 3 der BlausKurever- 
giftung), in we]chef yon einel- tier physiologisehen t~hythmizit/~t der 
Hirnrinde nahestehenden T~.tigl~eit nichts mehr erkennbar ist. Wenn 
man beriicksiehtigt, dab die Gesamtzahl der noch reaktionsf/~higen 
Zellen abgenommen haben muB, dfirfte in den einzelnstehenden, groBen 
Ablaufen dieser Phase zum Ausdruek kommen, dub jeder noeh ein- 
setzende Erregungsvorgang immer einen sehr grol3en Teil der noeh 
reaktionsf~higen Elemente erfaBt. Im Vergleieh zu den AktionsstrSmen 
in der Kontrolle k6nnte man aus diesen Bildern ablesen, dag die tIirn- 
rinde auf Ei~zzelreiz st/~rker anslorieht. Weiterhin ist dieses Stadium 
dadureh gekennzeichnet, dab gleiehzeitig fiber den versehiedensten 
tlirngebieten ein Erregungsvorgang einsetzt. Dies sprieht daffir, dab 
in dieser Phase ErregungsvorgKnge aus tiefen Hirnabsehnitten sieh 



leichter auf ausgedehnte l-Iirngebiete aus~irken k6nnen als unter 
normalen Bedingungen oder frfiheren Stadien der Blaus/~urevergiftung. 
Besonders eindrucksvoll zeigt dies Abb. 4, we Ausschnitt B in dieser 
Phase der  Blaus~urevergiftung gewonneu wurde. Eine Augenbelieh- 
tung, die sonst nur eine hirne]ektrische Beantwortung im Bereich der 
, ,Sehr inde"  zur Folge hat, lSst hier gleichzeitig eine Reaktion in der 
motorischen Rinde ~us." Veral]gemeinernd dfirfte daher diese Phase 
eine Ar t  , ,KramT/s tad ium" dokumentieren, das, wie gesagt, bei Blau- 
s/~urevergiftung h/~ufiger zu beobaehten ist als bei Hypox~mie. Wit  
meinen besonders die abnorm gesteigerte Beantwortung eines Einzel- 
reizes und die weite Irradiation, Gegenfiber der Wirkung eines t{irn- 
krampfgiftes wird hier aber eine abnorm iiberdauernde rhythmische 

A1 . 

2 
. , , , 0 . , . m , ,  o m . , m 0  . . . . . . . . . . . . . . . . .  

b - - -  . . . .  b---- # 
m , , , e m e , 6 m  ,m , , ,  m H H m m m t t t m U , t m  . . . . . . . . . . . . . . . .  J.J . . . .  J . . . . .  , , ~ i  . . . . . . . . .  ] ' ~  

J ,. 5,gek. z 
Abb .  4. A b l e i t u n g  yon  der  A r e a  praec,  g ran .  (1) u n d  y o n  der  r e c h t e n  S t r i a t a  (2) bei 

r h y t h m i s c h e r  A u g e n b e l i e h t u n g .  A Kont~rolle, B i m  E n d s t a d i u m  
des B laus~ureve r suches .  

Beantwortung eines Reizes vermfl]t. Die F/~higkeit zu bioelektrisch 
faBbaren rhythmlschen Reaktionen der Hirnrinde scheint vielmehr in 
diesem Zustand stark vermindert  zu sein, womit sieh wohl die bald 
v5tlige Li~hmung ~nkiindigt. Es besteht daher ein groBer Unterschied 
zu den Ver~nderungen der t{irnrinde, die wit am Tier bei p~renteraler 
Einverleibung yon Hirnkrampfgiften oder beim Menschen w/~hrend 
eines epileptischen Anfulls finden. ]=Iingegen ist in dem der Phase 3 
der Bl~us~urevergiftung wohl entsprechenden Stadium w/~hrend der 
Erholung die F/~higkeit zu rhythmischer Reaktion ~hnlich wie bei einem 
Hirnkrampfgift  verst/~rkt vorhanden. Aus den einzelnen I(rampfstrom- 
abl/~ufen entwiekelt sich - -  wie gesehildert - -  eine kontinuierliche Auf- 
einanderfolge (Krampfstromanfall). 

3. Lokalisatorische Unterschiede. 
Von vornherein war zu erwarten, dab sich Untersehiede zwischen 

Blaus/~urevergiftung und Hypox/~mie, wenn fiberhaupt, dann besonders 
hinsichtlich der Beeintr/~ehtigung der einzelnen Hirngebiete, zeigen 
wfirden. Es wurde daher die St/irke der T/itigkeitsabgnderung ver- 
sehiedener t t irngebiete im Vergleieh zur I-Iirnrinde sowohl bei Blau- 
s/~urevergiftung als bei Hypox/~mie zu priifen versueht. )ihnlich wie in 
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der Voranstehenden Mitteilung wurde zun~ehst mit quantitativ ver- 
gleichbarem Test, n~mlieh der Realctions~i~higlceit auf Sinnesreiz, die 
Area striata, also die ,,Sehrinde", die vorderen Vierhiigel und die 
Corpora genieulata lateralia n~her untersuehtl Es ergab sieh ein gleiches 
Ergebnis wie bei I-Iypox~mie oder Drosselung der I-Iirnarterien (s. vor- 

81X  

2 

C 1 ~  �84 

~---- 7 S~,k. i 
Abb. 5. Gleichzeitige l%egistrierung yon A t mung  (1), Str iata rechts (2), vordero Vier- 
hiigel reehts  (3) bei rhy thmischer  Augenbel ichtung;  Reizmarkierung ]ewei]s un te r  den 
Kurven.  Ausschni t te  aus  zwei Hypoxhmieversuchen (A, B) und  einem BIaus~ureversuch 
(C) beina Ein t r i t t  des Atems~illstandes. A beginnt  2 Min. 10 Sek. nach U m s c h a l t u n g  
auf  ein Stickstoff-Sauerstoffgemisch mi t  2% O~. Nach Erholung  erneuter  Hypox~mie-  
versuch mi t  geringer O~-Konzentration in der Ein~tmungs luf t ;  B aus  diesem Versuch 
beginn~ 68 Sek. nach ~be rgang  auf  S~ickstoffatmung. Nach l~ngerer Pause  In jek t ion  
yon 0,4 cm s Blaus~ure in t ramuskul~r ;  82 Sek. sparer  wir4 C registriert.  I m  Blaus~ure- 
versuch wird dauernd Sauerstoff geatmet .  ( Immer  gleiche Registrierempfindlichkeiten.)  

anstehende Mitteilung). Die Reaktionsf~higkeit dieser Gebiete ver- 
schwand gleichzeitig und Unterschiede in der St~rke der Beeintri~chti- 
g u n g  w a r e n  n i c h t  s i c h e r  f e s t z u s t e l l e n .  W i r  v e r s u c h t e n  a u i ~ e r d e m ,  d i e  

b i o e l e k t r i s c h e n  S p o n t a n s e h w a n k u n g e n  d e r  v e r s e h i e d e n s t e n  t t i r n g e b i e t e  

( T h a l a m u s ,  C a u d a t u m ,  A m m o n s h 0 r n ,  m o t o r i s c h e  u n d  s e n s o r i s c h e  

R i n d e )  z u  e i n e m  s o l c h e n  V e r g l e i e h  h e r a n z u z i e h e n .  E s  e r g ~ b e n  s i e h  
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abet bislang derart wari~ble Verh/~ltnisse, d~B wir diesen Test nieht~ 
fiir geeignet hielten, eine sichere Beantwortung der gestellten Frage zu 
erm6glichen. 

Der einzige lokalisatorische Unterschied zeigte sieh vielmehr bei einem 
Vergleich von Atmung und bioelektrischer Tdtigkeit der Hirnrinde. ImVer- 
such der Abb. 5 (an einem Kaninchen) mit fortlaufender Registrierung 
der Atmung (1), der AktionsstrSme auf Augenbelichtung won der Area 
striata (2) und jener yon den vorderen u (3) gingen einer tSd- 
lichen Gabe yon Blaus~ure zwei Versuche mit Atmung eines Stickstoff- 
Sauerstoffgemisches won 1---2% 02 voraus. Die Ausschnitte A und B 
sind w~l~rend des Verfalls der Atmung in den beiden vorangehenden 
I-Iypox~mleversuchen gewonnen worden, und zwar zur Zeit der letzten 
Atemzfige. In einem entsprechenden Stadium wurde C bei Blaus~ure- 
vergiftung registriert. (Die Registrierempfindlichkeiten sindin allen drei 
Versuchen vSllig unverandert geblieben. ) Bezogen au] die Atemtditigkeit 
bzw. au] den Zeitpunkt des Atemstillstandes, der im Verlauf der abge- 
bildeten Kurvenaussehnitte eintrat, ist die Reaktions]dihigkeit yon Him- 
rinde und vorderen Vierhiigeln bei Blaus#iurevergi/tung erkennbar besser 
als in den Hypoxdimieversuchen. Dieser Unterschied konnte in allen 
vorgenommenen acht Versuehen festgestellt werden. Die Dosierung der 
]31aus~ure erfolgte der~rt, dal3 Atemstillstand 11/2 4 Min. naeh In- 
jektion eintrat. Der Untersehied war gleiehermaf~en vorhanden, wenn 
die Dauer des vorangehenden I-Iypox~mieversuchs bis zum Eintritt des 
Atemstillstandes kiirzer oder 1/s war als der Vergleiehsversuch mit 
Blausi~ure. Im Durehschnitt war der Unterschied so groin, wie er in 
Abb: 5 dargestellt ist. In zwei Versuchen war er deutlieher. Ein Beispiel 
dafiir gibt Abb. 7, wo E w/ihrend der terminalen Atemziige unter Blau- 
saure, F beim Eintritt des Atemstillstandes unter l:[ypoxamie gewonnen 
wurde. (Wi~hrend E erfolgen nur zwei eben erkennbare Atemziige.) 

Ein Unterschied lieI3 sich meist auch feststellen, wenn das Maximum 
der Atemsteigerung zu den hirnelekt'rischen Veri~nderungen in Vergleich 
gesetzt wurde. In Abb. 6 (gleicher Versueh wie Abb. 5) sind A, B, C 
w~hrend Hypoxi~mie, D, E, F im anschliel~enden Blausaureversueh 
registriert. Die Abbildung soll zeigen, dal~ bei ttypox/~mie ttirnrinden- 
ab/~nderungen im Sinne einer gesteigerten ,,Erregbarkeit" schon vor- 
liegen, wenn die Atmung noch nicht maximal erhSht ist (B), w/~hrend 
im Blausaureversuch im Maximum der AtemerhShung (E) noeh keine 
,,Erregh~rkeits"steigerung eingetreten ist, sondern diese erstmalig auf. 
fi~llt, als die Atmung sehon wieder abgenommen hatte (F). Entspre- 
ehend war dann aueh beim Eintritt der Atemli~hmung im Blausaure- 
versueh die Hirnrinde besser reaktionsf~hig (Abb. 5 B, C). ~hnliches 
zeigt auch das extreme ]3eispiel der Abb. 7. Bei sehon maximal erhShter 
Atemsteigerung (B) ist noch keine spezifische Sauerstoffmangelwirkung 
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der I-Iirnrinde eingetreten, sondern nut  die geschilderte I-Iemmung (Ab- 
nahme der Aktionsstromamplitude) ,  die an sich keine direI~te Wirkung 
der Blaus~ure auf die erregbaren Elemente  der Hirnrinde zum Ausdruck 
bringen diirfte. 
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2~bb. 7. Gleiehzei t ige Regis~r ierung Yon A t m u n g  i l )  und  e i n e m  A b l e i t e p u n k t  ~uf  der  
r e c h t e n  S t r i a t a  ( 2 ) .  Rky~ hmis c he  A u g e n b e l i c h t u n g .  A K o n t r o l l e ,  B 24 Sek. n a e h  
in t ra lnuskul i~rer  I n j e k t i o n  y o n  0,5 c m  8 e iner  1%igen Blal lsgnre16sung,  C b e g i n n t  18 Sek. 
n a e h  E n d e  y o n  B, D 35 Sek. n a e h  C, E 20 Sek. n a c h  D (die Pfe i l e  auf  E m a r k i e r e n  
die minimaIen Atemziige), F -- Aussehnitt aus einem vorangegangenen Hypox~mie- 

vers] leh  a m  g le iehen  T i e r  wf ihrend  ]~intri?,t des ~ t e m s t i l l s t a n d e s .  ( I m m e r  gleiche 
l~egis t r ie remp fin d l ichkei t  en. ) 

Die St~irke der Hirnrindenab~inderungen zur Zeit des Maximums der 
Atemsteigerung war besonders mit der Geschwindigkeit der Blausgure- 
wirkung vari~bel. Je raseher es naeh der Injektion zur Wirkung bzw. 
endgiiltigen Verfall kam, desto deutlieher manifestierte sieh ein~ besser 
reaktionsf~hige Hirnrinde. Vergleiehe z. B. Abb. 1, wo bis zum Eintritt  
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des Atemverfalls 180 Sek. vergingen, mit Abb. 6 und 7, wo nach 81 bzw. 
97 Sek. die gleiehe Sehadigung erreicht wurde. Bei I-Iypoxamie konnte 
ilmliches nicht festgestellt werden; immer gehSrte bier zu einer star- 
keren Atemsteigerung aueh eine deutliche Yeranderung der Hirnrinde. 

Es wurde weiterhin gepriift, ob der genannte Untersehied sieh dureh 
standige Atmung yon Sauersto/] naeh der Blausaureinjektion abandern 
lieB. ]~indeutige Befunde wurden bier nicht erhoben. Im Beispiel der 
Abb. 7, wo der genannte Unterschied mit am st~rksten auffiel , lag z. B. 
keine Sauerstoffatmung vor, wahrend im Yersuch der Abb. 5 und 6 
mit geringer bemerkbarem Untersehied Sauerstoff geatmet worden war. 

Besprechu~g der Ergebnisse. 
Gegeniiber I-Iypoxamie lieBen sich bei Untersuchung der Blausaure- 

vergiftung folgende Besonderheiten erkennen: 
1. Im Blaus/~ureversuch macht sich initial im Gegensatz zur Hyp- 

ox/s eine hemmende Wirkung auf die bioelektrische Tatigkeit der 
Hirnrinde bemerkbar, die ~ wie ausgefiihrt - -  auf eine erhShte Akti- 
vitat subcorticaler Abschnitte zuriickzufiihren ist. 

2. Im Vergleich mit Hypoxamie ist, bezogen auf den gleichen Grad 
der Atembeeinflussung (Maximum der Atemsteigerung, Atemstillstand), 
die Reaktionsfahigkeit der Hirnrinde bei Blausiurevergiftung weniger 
stark herabgesetzt. 

3. In einem spaten Stadium der Blausaurevergiftung (genannt 
Phase 3, ,,Krampfstadium") steht die Tatigkeit der I-Iirnrinde in vielen 
Versttchen unter einem erkennbaren und starken EinfluB subcortiealer 
Abschnitte (synehrone ]~ntladungen fiber ausgedehnten Hirngebieten, 
Anregung yon Krampfstromentladungen), was bei I-Iypoxamie nut in 
wenigen Fallen beobaehtet werden konnte. 

Fiir die Erklarung dieses Unterschiedes gibt es versehiedene MSg- 
liehkeiten. So kann daran gedacht werden, dab das untersehiedliche 
Manifestwerden einer initialen Hemmung der Hirnrindentitigkeit allein 
auf einem - -  durch die Versuchsanordnung gegebenen - -  unterschied- 
lich steilen ,,Konzentrationsanstieg" der beiden Noxen beruht, so dab 
bei langsamer zunehmender Starke der !qoxe (Blausiure) sich dieses 
initiale Stadium leichter manifestieren kann. Dagegen sprieht, dab die 
Hemmung auffallend lange bestehen bleibt. Die bessere Reaktions- 
ff~higkeit der Hirnrinde zur Zeit s$irkster Verschlechterung der Atmung 
kSnnte andererseit sdarauf beruhen, dal~ die terminalenStadien wahrend 
Hypoxamie raseher ablaufen, da in diesem Fall mit zunehmender Ver- 
schleehterung der Atmung die wirksame Noxe stark zunimmt (Ver- 
minderung der Sauerstoffspannung des Blutes). Diese letztgenannte 
MSglichkeit wiirde aber nicht erklaren, dal~ auch - -  bezogen auf das 
Maximum der Atemsteigerung - -  sich deutliche Unterschiede im Zu- 
stand der ~irnrinde ergeben. 

•  f. Ps~vch. u. Ze i t s ch r ,  Neur .  Bd .  181. 2 
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Eind gemeinsame Erkl~irung wfirden jedoch die gen~nnten Besonder- 
heiten linden, wean angen0mmen wird, dal~ in unseren Blausi~urever- 
suchen die Hirnrinde weniger stark beeintr~iehtigt ist als bei ~pox~mie ,  
bezogen auf eine in beiden ~i~]]en gleichstarke Wirkung auf tiers sub- 
cor~icale Abschnitte (z. ]3. Medulla ablongata). Hemmende Einflfisse, 
die sich an einer durch Sauerstoffmangel in ihrer Erregbarkei~ veri~nder- 
ten ]:[irnrinde schlecht auswirken (NO~LL und KO~MiiLLE~), kSnnten 
daher bei Blaus~urevergiftung leiehter manifest werden trod auch ter- 
minal k6nnten Impulse aus tiefen subcorticalen Abs.chnitten leichter 
Erregungsvorg~nge der Hirnrinde ausl6sen. Ein solcher Unterschied 
kSnnte wiederum dac~urch bedingt sein, dab die Hirnrindenzellen eine 
geringere spezifische Vu]nerabiliti~t bzw. ,,Affiniti~t" gegenfiber Blau- 
si~ure besitzen (beziiglic h StOrks der Giftadsorption, Gr58e des Giftab- 
baues usw.) als die Zellen der tiefen subcorticalen Abschnitte. Wit 
mSchten diese M6glichkeit bier nieht wei~er diskutieren, da uns eine 
andere Erkl~rung n~iher zu ]iegen scheint, und zwar denken wit daran, 
dab sich in diesem Unterschied sine verschiedene Giite der Capillarisierung 
yon tie/en subeorticalen Absehnitten gegeni~ber .der Hirnrinde dokumentiert 
und sich so die gleiehe Grundwirkung yon Hypoxi~mie und Blaus~ure- 
vergiftung, ni~mlich der ,,Sauers~offmangel", verschieden stark mani- 
fesbieren kann. Wenn es noch zu beweisen w~re, dal3 Blaus~urever- 
giftung und ~ypoxi~mie die gleiehe Grundwirkung haben, dann wiirde 
dies durch das oben geschildert e ]~ehlen jeglichen quMitativen Unter- 
sehiedes in den -~nderungen der Erregungsvorg~nge m6glich sein. 

Zur D~rstellung des ]~influsses der Capillarisier,teng aUf' die Sauer- 
stoffversorgung w~hlte K~oo~ bekanntlich die Versts]lung eines Ge- 
webseylinders, dessen Aehse die Caloillare ist. Am Rande dieses Ge- 
webseylinders wird immer die Sauerstoffkonzentration relativ am nied- 
rigsten sein (diese Zone ist also gegenfiber Sauers~offmangel anl 
meisten gef~hrdet), sis wird in ihrem absoluten Wert um so h6her 
]iegen, je kleiner der Radius des Gewebscylinders ist und je weniger 
Sauerstoff auf dem Wege zum Rand des Cylinders verbruucht wird. Zwei 
wesentliche Vari~ole der Sauerstoffversorgung eines Organs oder 
Organabschni~tes werden daher Zahl der vorhandenen Capillaren in der 
Raumeinheit und GrSl~e desSauersto]]verbrauchs sein. :Ein Hirnabschnitt 
mit einer besseren Capillarisierung 0der einem geringen Sauers~offver- 
brauch oder, pri~ziser ausgedriickt, rnit einer besseren Giite der Capillari- 
sierung (Verh/~l~nis yon Zahl der Capil]aren zum Sauerstoffverbrauch) 
als andere Hirnabschnitte wird also bei ttypox~imie (bei Erniedrigung 
der Sauerstoffkonzentration in der Capillare) gfinstiger "gestelit sein. 

Im Falls der Blaus~iurevergi/tung ist durch sine bessere Giite de~ 
Capillarisierung hingegen keineswegs sine gfinstigere Stellung sines 
Hirnabschnitfes gegeben, und zwar so lange nioht, als sine st/$ndige 
Zufuhr yon Blaus~ure zum Organismus besteht und dureh AtemverfMl 
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noch nicht zur Blaus~urevergiftung eine t typox~mie hinzugetreten ist. 
Ein I-Iirngebiet also, das infolge einer besseren Giite der Capillarisierung 
w~thrend t typox~mie gtinstiger gestellt ist, wird sich unter Blaus~ure- 
vergiftung nieht yon anderen Hirnabschnit ten unterscheiden kOnnen. 
Die bioelektrische t t irnrindent~tigkeit  ware dann deshalb unter Blau- 
s~urevergiftung weniger stark beeintr/~chtigt als unter I-Iypox~mie - -  
bezogen auf die in beiden F~llen gleiehstarke Seh~digung tiefer sub- 
cortiealer Absehnitte - - ,  well bei Blaus~urevergiftung wegf~llt, dab sie 
eine sehlechtere Giite der Capillarisierung hut als z. B. die Medulla ob- 
longata. 

Es ist sogar denkbar, dab bei Blaus~urevergiftung ein I-Iirnabschnitt 
mit einer besseren Gtite der Capillarisierung ungiinstiger gestellt ist. 
Denn was fiir die Zufuhr yon Sauerstoff zum Gewebe gilt, mug a u e h  
prinzipiell fiir die Zufuhr yon Blaus~ure Geltung haben. Je grSger die 
Capillarzahl, nm so h6her wird zu einem gegebenen Zeitpunkt die Kon- 
zentration an Blaus~ure in den entsloreehenden Gewebsbezirken sein 
und um so eher wird es zur I-Iemmung der Atmung kommen. Es dtirfte 
vielleieht aueh die Annahme bereehtigt sein, dug eine gewisse propor- 
tionale Beziehung yon Zahl der fiir die Blaus~urewirkung in Frage 
kommenden t~eaktionsorten oder yon Gr6ge der adsorbierenden 0ber- 
fl~ehe zum Sauerstoffverbraueh besteht (man denke z. B: an die Be- 
ziehung yon Zellzahl zum S auerstoffverbrauch). Es dtirfte dann, je 
kleiner der Sauerstoffverbraueh eines I-Iirnabschnittes ist, um so leiehter 
mit der gleichen, aus der Capillare diffundierenden Blausguremenge 
eine Beeinflussung dieses I-Iirnabsehnittes m6glich sein. Damit wiirde 
also aueh bei Blaus~urevergiftung nieht nut  die Capillarzahl, sondern 
aueh der Sauerstoffverbraueh, also auch das Verh/~ltnis beider Gr6Ben 
zueinander, die Giite der Capillarisierung, eine l~olle spielen miissen, 
jedoch in ganz anderem Sinne als bei tIyloox~mie. Inwieweit dieser 
Faktor  quantitativ bei der Blaus~urevergiftung eine l~olle spielt, mug 
dahingestellt bleiben; denn fiir eine solehe Betraehtung fehlen die not- 
wendigen Daten wie Diffusionskonstante, Adsorptionsgr6ge, St~rke des 
Blaus~ureabbaues usw. 

Ganz allgemein kommen wir also zu d~er Aussage, dag sieh bei einem 
Vergleieh yon Blaus/~urewirkung und i-Iypox~mie auI' j eden Fall stgrkere 
Unterschiede in der Giite der Capillarisierung der einzelnen tt irngebiete 
eliminieren miigten. Wie gesagt, iiegen sieh solehe Unterschiede nut  
bei einer 'Gegeniiberstellung y o n  tIirnrinde u n d  tiefen subeortiealen 
Absehnitten erfassen, w~hrend zwisehen tIirnrinde, vorderen Vierhfigeln 
und Corp. gen. lat. kein unterschiedliehes Verhalten bestand. Es be- 
kr~ftigte dies unseren in der vorangegangenen Mitteilung gezogenen 
Sehlug, dag am Gehirn lokalisatorische Unterschiede i n  der Wider- 
standsf~higkeit gegen Sauerstoffmangel gering sind, was die Erhaltung 
der T~ttigkeit bzw. Reaktionsf~higkeit anbetrifft. 

2* 
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Zusammen/assung. 
Mit bioelektrischer Methodik wurde die Wirkung der Blauss auf 

das Gehirn untersucht unter  Beobaohtung der spon~anen bioelektrisehen 
Hirnt~tigkeit,  der AktionsstrSme auf Sinnesreiz, der Kr~mpfs~rSme 
nach lok~ler Strychninisation und der A~emt~tigkeit. 

An der Hirnrinde lassen sich folgende Phasen der Ab~nderung der 
bioelektrischen T~tigkeit erkennen: 1. Nach noch unbeeinfluBter I-Iirn- 
rindents bei schon vorhandener Atemreaktion t r i t t  vorfibergehend 
eine Abn~hme in der Ausprs ~ller bioelektr[sehen Ph~nomene ein 
(erkl~rt dureh t Iemmung infolge erhShter Aktivits  subcor~icaler Ab- 
schnitte). 2. Mit weiterer Versts der A~mung werden Spont~n- 
schwankungen und Aktionss%rSme fiber die Ausgangs]age gesteigert bei 

�9 Verminderung der Kr~mpfstromhs 3. Mit noeh st~rkerer Wir- 
kung treten bei sehr reduzierter Spontants groI~e, einzelstehende 
Schwankungen auf, die synchron fiber ~usgedehnten Hirnabsehnit ten 
ver]aufen. Fok~le Kr~mpfs~rSme kSnnen wieder vermehrt  auftreten. 
Die Beantwortung rhythmiseher Reize hat  sieh auffallend ge~ndert: 
erhShte Anspreehbarkeit  auf Einzelreiz. 4. Bei st~rkerer Verminderung 
der Atmung ist die Hirnrinde spontan nicht mehr ts Die Reaktions- 
fs auf Sinnesreiz versehwindet jedoeh erst n~eh Atemstillstand. 

I)ie genannten Ab~tnderungen werden ausffihrlich analysiert und in 
Vergleieh zu jenen bel Hypoxs gesetzt. Bei Hypoxs fehlt die 
initiale I-Iemmung und in sps Stadien steht  die Hirnrinde weniger 
h~ufig a]s bei Blaus~urevergiftung unter einem erkennbaren EinfluB 
subcor%ie~ler Abschni~te. 

Lokalisatorisehe Un%erschiede gegenfiber Hypox~mie liel~en sieh nu t  
bei einer Gegenfiberstellung yon Atmung und bioelektrischer IIirn- 
rindents feststellen. Bezogen ~uf den Gr~d der Atembeeinflus- 
sung (Maximum tier A%emste~gerung, Atemstills%and) ist die Reaktions- 
fahigkeit der Hirnrinde bei Blaus~urevergi~tung weniger stark herab- 
gesetzt als bei I4ypoxs 

Die genannten Abweiehungen der Blauss gegenfiber 
Hypox~mie werden auf Unterschiede in der Gfite der Capillarisierung 
zwischen I-Iirnrinde und tiefen subeortie~len Abschnitten bezogen.  
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