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Seitdem Hughlings Jackson als unmittelbare auslosende Ursache des
epileptischen Krampfanfalls den GehirngeféBkramypf zuerst gelehrt hat,
sind zahlreiche klinische, chirurgische, anatomische und experimentelle
Beobachtungen veréffentlicht worden, welche die angiospastische Theorie
mittelbar oder unmittelbar zu unterstiitzen scheinen. Deren neuerliche
Wiederholung an dieser Stelle halten wir fiir iiberfliissig. Wir mochten
jedoch betonen, daBl diese vasculire Theorie trotz des reichen Schrifttums
und der Tradition bis heute noch nicht allgemein angenommen ist.

In den letzten Jahren haben F. 4. Gibbs (1933) an Tieren, F. 4. Gibbs,
W. Q. Lennoxund K. L. Gibbs (1934) an Menschen, Versuche vorgenommen
und waren bestrebt der Frage zielbewuBt, mit moderner Technik niher
zu kommen. Thre, bei Katzen in der parietalen Gehirnrinde, beim
Menschen in der Vena jugularis vorgenommenen thermoelektrischen
Blutstromungsmessungen zeigten, daB eine charakteristische Ande-
rung in der Blutstromung weder vor, noch nach dem Krampfanfall
festgestellt werden konnte. Fast ausnahmslos wurde nach dem Ausbruch
des Anfalles eine méBige oder ausgeprigte Blutstromungssteigerung be-
obachtet, welche die Forscher mit der wihrend des Anfalles auftretenden
allgemeinen Blutdrucksteigerung oder mit der gehirngefillerweiternden
Wirkung des sich wahrend der Apnoé der tonischen Phase angesammelten
Kohlendioxyds erklaren. Ihre SchluBfolgerung lautete dahin, dafl eine
allgemeine Gehirnandmie als auslosende Ursache der Krdmpfe hiochst un-
wahrscheinlich sei. Das Bestehen eines lokalisierten GefaBkrampfes und
eine mit diesem in Verbindung stehende lokalisierte Herabsetzung der
Blutstrémung im Gehirn konnte jedoch durch das Ergebnis dieser Ver-
suche nicht mit Bestimmtheit ausgeschlossen werden. Ahnliche Versuche
mit dhnlicher SchlufBifolgerung machte auch N. Norcross (1935).

In unseren Versuchen, welche ich zusammen mit meinem Mitarbeiter,
dem Physiker 4. Cipriani, im Montreal Neurological Institute (1936—37)
durchfiihrte, waren wir bestrebt, den durch die bisherigen Versuche bzw.
Untersuchungen nicht gekléarten lokalen Blutstromungsinderungen néher
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zu kommen 1. In diesen Versuchen erschien uns die Verwirklichung
folgender Bedingungen fiir wichtig: 1. Die lokale Messung der Zirkulation
in verschiedenen Gehirnregionen. 2. Das Hervorrufen eines Krampf-
anfalles von bekanntem Ursprung. 3. Das Vermeiden solcher Krampf-
erreger, welche den Blutdruck primér erheblich beeinflussen. Diesen
Bedingungen gemif haben wir von der Anwendung der allgemein be-
nittzten, krampiverursachenden Mittel abgesehen, weil diese den Blut-
druck hochgradig und nicht regelméBig beeinflussen. Aus der Natur des
Versuches folgend, konnte auch das Gefrieren der Hirnrinde zur Krampf-
erregung nicht in Frage kommen. Demnach erschien es am zweckmiBig-
sten, am freigelegten Gehirn mit elektrischer Reizung zu arbeiten. Zur
Messung der Blutstrémung verwendeten wir die Gébbssche thermo-
elektrische Methode.

Das Prinzip der Methode ist das folgende. Wenn eine durch permanente Wirme-
menge geheizte Nadel in ein lebendes Gefafie besitzendes Gewebe eingestochen wird,
so wird die Temperatur der Nadel abhingig von der Blutstrémung schwanken.
Das stromende Blut ist bestrebt infolge seiner niedrigeren Temperatur die Nadel
abzukiihlen; bei sich steigernder Stromung erhdht sich auch die abkiithlende Wir-
kung; bei sinkender Strémung sinkt auch die kithlende Wirkung. Dementsprechend
ist die Nadel derart konstruiert, daf die Nadelspitze durch einen feinen, grofen
Widerstand besitzenden Draht gebildet wird, welcher durch einen permanenten
elektrischen Strom geheizt wird und neben welchem eng beieinander, jedoch isoliert,
das thermoelektrische Drahtpaar (Kupfer und Constantan) verliuft, welches die
Temperaturschwankungen als Potentialschwankungen dem angeschalteten emp-
findlichen Saiten-Galvanometer mitteilt. Die Potentialvariation ist selbstverstand-
lich relativ; die permanente Potenz wird durch ein &hnliches, doch in entgegen-
gesetzter Richtung zusammengelStetes, in einen Thermos gelegtes Drahtpaar ge-
sichert. Der eine, dem Pol des Galvanometers zulaufende Draht ist die Kupfer-
leitung des Drahtpaares der in das lebende Gewebe eingestochenen Nadel, der andere
die Kupferleitung des im Thermos befindlichen thermoelektrischen Drahtpaares.
Die Constantan-Leitung der beiden thermoelektrischen Drahtpaare sind mitein-
ander geschaltet. Die Exkursionen des Galvanometers kénnen mittels eines
Kymographion in Kurvenform registriert werden. Wir mochten an dieser Stelle
bemerken, daB die Blutstromung, d.h. die Menge des wahrend der Zeiteinheit
durchgestromten Blutes von zwei Faktoren abhingig ist: 1. Vom allgemsinen
Blutdruck, 2. vom Gesamtquerschnitt des GefaBsystems des in Frage stehenden
Gewebes (allgemeiner und lokaler Faktor). Eben deshalb miissen auch vom Blut-
druck stets parallele Kurven aufgenommen werden, da die erwihnten beiden Fak-
toren nur derart voneinander getrennt werden kénnen.

Zu unseren Versuchen haben wir Katzen (35) und Affen (15) verwendet,
und zwar teils in Dialnarkose, teils in Nupercain Lokal-Anisthesie.
Ein Teil der Katzen wurde zur Kontrolle der eventuellen Fehlerquellen
beniitzt. Einer der wichtigsten stérenden Umstinde dieser Versuche ist,
dall das strémende Blut im freigelegten Gehirn nur in den tieferen
Schichten die gleiche Temperatur besitzt wie das Nervengewebe, in den
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oberflachlicheren jedoch wirmer ist. Gegen die Abkiihlung der Gehirn-
oberfliche haben wir uns dadurch geschiitzt, daB das ganze Operations-
gebiet mit einer Glaskasette bedeckt wurde. Die Faradisation der Gehirn-
rinde haben wir mit einer im Inneren der Kasette beweglichen bipolaren
Elektrode, die in einem 7Thyratron-Apparat eingeschaltet war, durchge-
fiihrt. In der Mehrzahl der Experimente haben wir nur einseitige (links-
seitige), in einigen Féllen aber beiderseitige Kraniotomie gemacht. Die
durch thermoelektrische Messungen gewonnenen Potentialschwankungen
haben wir auf das ruflige Papier des Kymographion aufgenommen und
dort auch die Kurve des Blutdruckes und der Atmung registriert.

Beobachtungen. Die Besprechung unserer Beobachtungen miissen wir
mit der Feststellung beginnen, daf} wir im Zusammenhang mit der Rinden-
reizung eine Herabsetzung der Gehirnblutstromung niemals beobachtet haben,
unabhéingig davon, ob sich als Ergebnis der Reizung einfache Muskel-
bewegungen, einseitige Jackson-Antille, oder aber generalisierte Kon-
vulsionen zeigten. Die beobachtete Reaktion war stets eine Strémungs-
steigerung, deren Lokalisation und Mechanismus einer niheren Be-
sprechung bedarf.

Es erscheint uns lehrreich aus dem folgenden Affenversuche auszu-
gehen: Die thermoelektrische Nadel wurde im mittleren Drittel des Gyrus
praecentralis — im unteren Teil des Handzentrums — intracortical
eingestochen. Wenn wir das Beinzentrum mit mittelstarkem Strom —
isolierte Beinbewegung hervorrufend — reizten, zeigte der ins Hand-
zentrum gelegte Apparat keine Stromungsschwankungen. Wenn jedoch
die Rinde {iber dem Sulcus praecentralis inferior gereizt wurde, hierdurch
kombinierte Hand- und Beinbewegungen produzierend, konnte eine aus-
gesprochene Stromungssteigerung beobachtet werden. Noch ausge-
pragter war die Stromungssteigerung, wenn das iber dem Sulcus prae-
centralis superior gelegene Gebiet faradisiert wurde. Es traten hierbei
gegenseitliche Hand-, Bein- und Rumpfbewegungen auf, welche sich
noch 30—45 Sek. nach der Stimulation fortsetzten. Wir mdchten be-
tonen, daf} die erwihnten drei Reizungspunkte sich in ungefihr gleicher
Entfernung vom thermoelektrischen Apparate befanden, demnach also
fiir die positive Reaktion die Nihe der Stimulation nicht verantwortlich
war.

In mehreren Affenversuchen, bei denen wir beiderseitige Kranio-
tomie machten, beobachteten wir, daf die in der linksseiligen motorischen
Rinde befindliche thermoelektrische Nadel eine gesteigerte Strémung
zeigte, wenn durch die Reizung der linken motorischen bzw. pramotori-
schen Rinde halbseitige (kontralaterale) Zuckungen hervorgerufen
wurden ; keine wesentliche Anderung zeigte sich jedoch, wenn wir durch
Reizung der rechisseitigen motorischen bzw. pramotorischen Rinde in
dhnlicher Menge und Intensitét halbseitige Zuckungen auslosten. Tat-
sdchlich bestand auch im letzteren Falle eine Anderung und zwar im
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Sinne einer Herabsetzung, welche jedoch mit der der Rindenfaradisation
folgenden voriibergehenden Blutdrucksenkung genau parall ging (Abb. 1).
Wenn wir die Stirke des Thyratron-Stromes steigerten, bzw. die Krampf-
bereitschaft des Versuchstieres (durch Metrazol) erhohten und hierdurch
die einseitige Rindenreizung eine generalisierte Konvulsion hervorrief,
haben wir in der linksseitigen motorischen Rinde eine bedeutende Blut-

Abb. 1. Affenexperiment. Die thermoelektrische Nadel in der linksseitigen motorischen
Rinde. Auf elektrische Reizung der rechtsseitigen motorischen Rinde (CL) meldete sich
in der linksseitigen motorischen Rinde keine Blutstromungssteigerung, die Blutstrémung
ist eher gesunken, doch geht diese mit dem Sinken des allgemeinen Blutdruckes (BP)
parallel. Bei Reizung der linksseitigen motorischen Rinde (IL) zeigte der thermoelektrische
Apparat eine Blutstrémungssteigerung, welche sich bei allen drei Gelegenheiten trotz der
allgemeinen Blutdrucksenkung behaupten konnte. TV die Kurve der durch die thermo-
elektrische Nadel bezeichneten Temperaturvariation, welche die Schwankung der Gehirn-
blutstrémung zum Ausdruck bringt. Die nach oben gerichteten Exkursionen der Kurve ent-
sprechen einer Steigerung, die nach unten gerichteten einer Senkung. R Atmung, BP Blut-
druck in der linken Arteria femoralis, CL kontralaterale (rechte), IL ipsilaterale (linke)
Rindenreizung. Eine Stricheinteilung der untersten Linie entspricht je 1 Min.

stromungssteigerung registriert, ohne Riicksicht darauf, ob der Krampf-
anfall durch Reizung der rechten oder der linken Gehirnhélfte ausgel6st
wurde. Einen Unterschied in der Hoéhe der Strémungssteigerung fanden
wir nicht, hingegen begann die Reaktion bei kontralateraler Reizung
mit einer Verspitung von einigen Sekunden. Die erwdhnten Anfélle
haben wir durch die Stimulation der pramotorischen, motorischen und
sensorischen Rinde ausgeldst (Abb. 2).

In Zusammenhang mit diesen generalisierten Konvulsionen hat uns
neben dem Ubergreifen der Reaktion auf die entgegengesetzte Seite,
auch die Ausdehnung der Reaktion auf die Oberfliche der gleichseitigen
Hirnhilfte interessiert. Diese haben wir nicht systematisch auf der ganzen

9*
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Gehirnoberfliche untersucht, weil unsere Fragestellung folgende war:
1. Bleibt die Stromungssteigerung auf das im weileren Sinne angenommene
motorische Feld limitiert, oder aber zerstreut sie sich ohne Grenze? 2. Wenn
sie limitiert 1st, welche Rindengebiete werden durch sie angegriffen? In
mehreren Versuchen haben wir die thermoelektrische Nadel in der
pramotorischen Rinde, in der sensorischen Rinde bzw. auBerhalb der
sensoro - motorischen Rinde eingestochen. Unsere Beobachtungen zu-
sammenfassend konnen wir sagen, daf beim Affen die primotorische

Abb. 2. Affenexperiment. Die thermoelektrische Nadel in der linken motorischen Rinde.
Starke elektrische Reizung sowohl der rechten, wie auch der linken motorischen Rinde
rief einen allgemeinen Krampfanfall hervor, dessen Dauer an der Atmungskurve (R) gut
sichtbar sind. Die ipsi- und kontralateral ausgelosten Krampfe begleitenden Blutstromungs-
steigerungen sind ganz identisch und unabhingig von der Blutdruckschwankung, ja sogar
erreichten sie ihr Maximum gerade dann, wenn der Blutdruck auf das Niedrigste sinkt.
R Atmung, 7'V Temperaturvariation-Ausdruck der Blutstréomung im Gehirn CL kontra-
laterale, IL ipsilaterale Rindenreizung, BP Blutdruck in der linken Arteria femoralis,
Zeiteinteilung: 1 Min.

und die postcentrale Rinde eine ganz dhnliche Reaktion zeigte, wie die
Rinde der pricentralen Windung (die im engeren Sinne genommene
motorische Rinde) und scheinbar ohne jede Verspidtung. Unter den mehr
nach vorne gelegenen frontalen Feldern war die Stromungssteigerung
in der Area 8, besonders aber in der Area 9 bedeutend geringer
und zeigte ausgesprochene Verspatung. Noch ausgeprigter war der
Unterschied in der Area 10, wihrend die orbitale Rinde keine wesentliche
Anderung zeigte. Nach riickwérts gehend erwies sich bei Katzen die
Area 7 praktisch genommen als reaktionsfrei; bei Affen zeigte die Area 7
(Supramarginal-Windung) eine Blutstromungssteigerung, wenn der
generalisierte Krampfanfall von der homolateralen postcentralen Rinde
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her ausgelost wurde, jedoch zeigte sich nur eine ganz minimale Anderung,
wenn ein generalisierter Anfall dhnlicher Intensitit vom gegenseitlichen
Giyrus postcentralis aus hervorgerufen wurde. In diesem Falle stand die
Reaktion des Gyrus supramarginalis offenbar nicht mit dem Anfall
selbst, sondern értlich mit der Reizung der nachbarlichen postcentralen
Rinde in Zusammenhang.

Die oben erorterten Versuche haben wir erginzt, indem wir in einigen
Fallen die Wirkung der elektrischen Reizung auferhalb der sensomotori-

Abb. 3. Laterale Oberfliche des linken Hirnhemisphéiriums des Macacus-Affen. Die Zahlen

bezeichnen die Brodmannschen Rindenfelder. Das schattierte Gebiet entspricht der im wei-

teren Sinne genommenen motorischen Rinde. pres Sulcus praecentralis superior, prei Sulcus
praecentralis inferior, pc Sulcus postcentralis,

schen Rinde gelegenen Gebiete auf die Blutstrémung der motorischen
Rinde untersucht haben. Im Laufe dieser Versuche fanden wir, daB der
in die motorische Rinde gelegte Apparat keine Reaktion zeigte, wenn die
Brodmannschen Ared 10, 9 und 7 — selbstverstdndlich ohne Bewegungs-
reaktion — gereizt wurde (Abb. 3).

In mehreren Fillen hatten wir Gelegenheit das Verhalten der Zirku-
lation der subecorticalen Ganglien zu studieren. Bei Katzen haben wir
die Blutstrémung des Thalamus und Caudatum, bei Affen die des Thala-
mus, Putamen und Pallidum wihrend den durch corticale Reizung aus-
gelosten Krampfanfillen beobachtet. Das Ergebnis der Beobachtungen
kann kurz darin zusammengefafft werden, dafl die erwéhnten Ganglien
wibhrend den generalisierten Krampfen sehr bedeutende, die Rinden-
reaktion oft iibertreffende Steigerung der Blutstrémung aufwiesen. Bei
Katzen konnten wir das Verhalten des Caudatums und des Thalamus
in mehreren Fillen auch wihrend gegenseitlicher Rindenreizung kon-
trollieren, wihrend bei Affen sich nur in einem Falle Gelegenheit bot
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sowohlipsi-, als auch bei kontralateral ausgelésten Krimpfen die Strémung
des Pallidums zu untersuchen. Kontralaterale Rindenreizung verursachte
im Caudatum, Pallidum, bzw. im Thalamus sozusagen keinerlei Kreis-
laufsénderung; wir sahen selbst dann nur eine minimale Blutstromungs-
steigerung, wenn die Reizung zum Hervorrufen von Nachzuckungen
(,,after discharge) geniigend stark war, in deren Verlaufe die Zuckungen
sich vermildert anch auf die Gegenseite ausdehnten. Wenn wir jedoch
von der primotorischen Rinde aus einen beiderseitigen generalisierten
Krampf auslésten, so war die Steigerung der Blutstrémung sehr ausge-
pragt, gleichgiiltig ob der Anfall ipsilateral oder kontralateral hervor-
gerufen wurde. Bei Katzen haben wir die Blutstrémung auch anderer
Bildungen und zwar des Pulvinar, der Vierhiigelplatte, des Corpus geni-
culatum mediale wahrend der Reizung der motorischen Rinde beobachtet,
jedoch konnten wir in diesen keine Anderungen sehen.

Bei Affen beobachteten wir in einigen Fillen auch wihrend spontanen
Konvulsionen die Anderung der Blutstrémung im Gehirn. Nach dureh-
gemachtem Mefrazol-Anfall steigerte sich ndmlich die Krampfbereitschaft
des Tieres in so hohem MaBe, daf mit verhaltnismifBig schwachem
Strom wiederholte Krampfanfille hervorgerufen werden konnten, die
spater binnen 3—5 Min., 50—70 Sek. dauernd, spontan zuriickkehrten.
Wihrend diesen spontanen Anfillen haben wir die Blutstromung in der
motorischen Rinde, im Putamen und im medialen Kern des Thalamus
untersucht und eine ganz shnliche Anderung beobachtet, als bei den
unmittelbar durch elektrische Reizung hervorgerufenen Krimpfen, d. h.
eine ohne vorherige Herabsetzung erfolgte und 1Y/,, zuweilen 3 Min.
dauvernde Stromungssteigerung, welche wieder in den subcorticalen
Ganglien bedeutend hochgradiger war als in der Cortex.

Mehrmals haben wir die Blutstrémung der weillen Substanz mit
besonderer Aufmerksamkeit begleitet und fanden, daB in der Regel die
Blutstromungsschwankungen hier im allgemeinen bedeutend geringer
war und von einer regelmifBigen Reaktion kaum oder iiberhaupt nicht
die Rede sein konnte.

Besprechung. Aus unseren oben erdrterten Beobachtungen geht her-
vor, daB die durch elektrische Rindenreizung hervorgerufenen Konvulsionen
in der Regel von einer Blutstromungssteigerung gewisser Hirngebiete be-
gleitet werden. Die Fragestellung lautet nun dahin, wie wir die Bedeutung
dieser Blutstromungssteigerung beurteilen und den Zusammenhang mit
dem Krampfanfall auffassen. Wie in der Einleitung bereits erwéhnt,
neigen Gibbs, Lennox und Gibbs zu der Annahme, die in der Vena jugularis
gemessene gesteigerte Stromung als passiv aufzufassen und fiir deren
Erklarang entweder den wahrend des Anfalles auftretenden gesteigerten
Blutdruck oder die Xohlendioxyd-Anhiufung der tonischen Phase
heranzuziehen. Diese Annahme eignet sich keineswegs zur Erklirung
aunserer Beobachtungen. In unseren Versuchen handelt es sich nimlich
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um lokalisierte Stromungsinderungen und diese erfordern eine lokale
Erklirung. Das Schwanken des Blutdruckes, die in der Atmung ein-
tretenden Anderungen und die stiirmischen Muskelbewegungen bieten
keine geniigende Erklirung fiir die nur an eine Gehirnhélfte und auch
innerhalb dieser an bestimmte Gebiete gebundene Blutstromungs-
steigerung.- Die einzige und natirliche Erkldrung fir diese lokale Blut-
stromungssteigerung ist unserer Meinung nach die gesteigerte Aktivitdt des
Parenchyms des betreffenden Gehirngebietes, welche zugleich auch eimen
gestetgerten  Metabolismus bedeutend, im Wege irgendeiner chemischen
Wirkung, die lokale GefiBerweiterung und durch diese die gesteigerte Durch-
blutung zustandebringt. In theoretische MutmaBungen wollen wir uns
an dieser Stelle nicht vertiefen und erwahnen nur, daf als ein auf die
Capillaren lokal wirkender chemischer Agens, von den durch das funk-
tionierende Gewebe produzierten Stoffen (,,Metaboliten®), in erster Reihe
das Kohlendioxyd, dann die Milchséiure und das Histamin, ferner das
Acetyl-Cholin der Synapsen in Frage kommen kann.

Das Mal} der durch die thermoelektrische Nadel gemessenen Blut-
stromungssteigerung hangt, ceteris paribus, von zwei Faktoren ab, von
denen der eine anatomischer, der andere physiologischer Natur ist.
Der anatomische Faktor ist der Capillarreichtum des in Frage stehenden
Gehirngebietes. Aus verschiedenen Untersuchungen (Craigie 1920,
Cobb-Talbot 1927, Lindgreen 1937) wissen wir, dafi die Blutversorgung
des Nervengewebes in der grauen und weilen Substanz so verschieden
ist, dafl die am schlechtesten versehene graue Substanz noch immer mit
50% reicher an Capillaren ist, als die am reichlichsten erndhrte weille
Substanz. Doch ist auBlerdem auch die Blutversorgung der einzelnen
Gebiete in der grauen Substanz verschieden. Die Versorgung der sensori-
schen und intercalaren Zentren ist im allgemeinen reichlicher als die der
motorischen. Laut Dunning und Wolff (1936) steht die Vascularitit
mit dem Reichtum der Synapsen und demnach mit der integrativen
Funktion des betreffenden Zentrums in Verhéltnis. Die GroBShirnrinde
und besonders deren IV. (receptorische) Schicht ist sehr gefdBreich,
doch nach Spatz die Vascularisation des Striatum vielleicht noch
reichlicher.

All diese Daten haben wir nur deshalb erwihnt, weil diese Tatsachen
in Betracht gezogen werden miissen, wenn wir die Blutstrémungséinde-
rungen der Rinde und der subcorticalen Ganglien wihrend den Krimpfen
vergleichen. Selbstverstandlich muB auch die Masse der die thermo-
elektrische Nadel umgebenden grauen Substanz in Betracht gezogen
werden, welche in der Rinde bloB eine diinne Schicht, im Putamen und
Thalamus jedoch eine grofiere zusammenhingende Masse bildet; auBer-
dem mufl auch der Méglichkeit Rechnung getragen werden, daB die
Zirkulation der freigelegten Rinde, im Gegensatz zu den tiefer gelegenen
Bildungen, nicht ganz ungestort ist. All diese Umsténde jedoch schaffen
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Abb. 4. Kurve der Blutstrémung in
der motorischen Rinde (C) und im
Putamen (P) eines Affen unter der
Wirkung von intravendser Adrena-
lininjektion (*/» cm von 1/10000 Lo-
sung). Die beiden Xurven gehen
mit der in der Arteria femoralis
gemessenen Blutdruckskurve ganz
parallel (BP) und stimmt mitein-
ander fast auf Millimeter iiberein.
R Atmung, 4 der Moment der
Adrenalineinspritzung. Die Zeit-
einteilung der unteren Linie
entspricht 1 Min.
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keinen wesentlichen Unterschied zwischen
der Rinde und den tiefen grauen Zentren,
was auch durch die Tatsache bewiesen ist,
daB nach intravendser 4drenalin-Injektion
sich an beiden Stellen eine qualitativ und
quantitativ dhnliche Blutstromungssteige-
rung nachweisen la6t (Abb. 4). Es bleibt
also der physiologische Faktor, d. h. der
Grad der momentanen Vasodilatation,
durch  welchen der Unterschied zwischen
der Reaktion der Rinde und der der tiefen
Zentren erklirt werden kann. Wir miissen
annehmen, daf wdhrend dem Krampf-
anfall der Grad der Vasodilatation im Pu-
tamen, Pallidum und Thalomus bedeuten-
der ist als in der Rinde, was mittelbar
darauf hinweisen wiirde, daf die genannten
Zentren wihrend den Krdmpfen eine hoch-
gradigere spezifische Nerventditigheit aus-
when.

Die auffallend tragen und unbestimm-
ten Reaktionen der weillen Substanz
kénnen einerseits durch die drmliche Blut-
versorgung, andererseits mit jener wich-
tigen Tatsache erklirt werden, daf hier
abweichend von der Zell- und Synapsen-
tatigkeit der graven Substanz, nur von
einer leitenden Funktion die Rede ist.

Unsere obigen Beobachtungen berech-

I tigen uns dazu, Gber den Gehirnmechanis-
| mus der epileptischen Krimpfe uns duBern

zu kénnen. Wir mdéchten auch an dieser
Stelle betonen, daf wir wihrend den spon-
tanen Krdampfen eine ganz dhnliche Blut-
stromungsdnderung beobachtet haben wie
nach der elektrischen Rindenreizing. Im
wesentlichen ist die Rede davon, daf
wdhrend dem einseitigen Krampfanfalle
eine transitorische Blulstrémungssteigerung
der im weiteren Sinne genommenen motori-
schen Rinde und der mit dieser in Ver-
bindung stehenden subcorticalen Zentren der
kontralateralen Gehirnhdlfte, wihrend den

generalisierten Konvulsionen eine Blutstromungssteigerung derselben Gebiete
beider Hirnhilften nachweisbar ist, und dal} diese Blutstrémungssteigerung
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als Zeichen einer gesteigerten Nerventitigkeit aufgefafit werden kann.
Mit anderen Worten gesagt ist tatsichlich davon die Rede, wofiir
Hughlings Jackson den epileptischen Anfall betrachtete: von einer
plétzlichen ,,exessive wviolent discharge'* gewisser Nervenzentren. In den
von uns beobachteten Anfillen haben wir irgendein Zeichen einer plotz-
lichen Ausschaltung der Rindenfunktion niemals beobachtet. Es gibt
also keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme, daBl die von der Rinden-
hemmung freigewordenen subcorticalen Ganglien allein den Krampf-
anfall hervorrufen wiirden. Aller Wahrscheinlichkeit nach stehen wir
ewner plitzlichen maximalen Stimulation des Gesamimotoriums gegentiber.
Diese Annahme stimmt mit den Feststellungen von Pike, Elsberg,
McCulloch und Chappel tberein, laut welchen ,.all parts of the motor
mechanism act together as one system when the brain is intact®,
wie auch mit der Meinung von Rowighi und Sontini (1882), Ziehen
(1886) und Rothmann (1912), welche Autoren fiir den klonischen Kom-
ponenten die Rinde, fiir den tonischen Komponenten die subcorticalen
Ganglien verantwortlich machten.

Zum SchluBl méchten wir betonen, dal es trotz all dieser Beobachtungen und
Erwidgungen nicht ausgeschlossen ist, daf bei menschlicher Epilepsie GeféafBkrampfe
und lokale Gehirnischimien eine krampfausldsende Rolle besitzen k¢nnen. In
Wirklichkeit sagen diese Versuche beziiglich der auslosenden Ursache gar nichts
aus. Hs gibt wahrscheinlich eine ganze Reihe verschiedener auslosender Noxen
und der Angiospasmus (wenn er itberhaupt existiert) ist nur einer der vielen, ebenso
als ein anderer ausldsender Faktor die elektrische Rindenreizung ist. Beziiglich der
angiospastischen Theorie der epileptischen Krampfe sagen diese Experimente nur
soviel aus, dal der Angiospasmus nicht eine unbedingt notwendige Einleitung des
Krampfanfalles ist und in der Verbreitung der Erregung offenbar keine Rolle
spielt. Deshalb stimmen wir mit der Meinung Foersters nicht tberein, der den pri-
paroxysmalen Angiospasmus und die Gehirnischimie als den wichtigsten kausalen
Faktor betrachtet, gleichgiiltig, ob der Anfall durch faradische oder mechanische
Rindenreizung, oder durch Hyperventilation ausgel§st wurde, oder aber spontan
entstanden ist.

Nur schwer lassen sich unsere Versuchsergebnisse mit den Spielmeyerschen Fest-
stellungen in Ubereinstimmung bringen. Spielmeyer fand die von ihm beschriebenen
und seither klassisch gewordenen ischdmischen Verinderungen nur bei solchen
Epilepsiefillen, bei denen im Leben Krampfanfille bestanden und beobachtete sie
niemals bei ,,Absence‘*-Zustinden oder anderen epileptischen Krankheitshildern.
Anderseits konnten sie auch bei den verschiedensten andersartigen Erkrankungen
beobachtet werden, wenn diese mit Krampfen einhergingen. Seiner Meinung nach
stehen diese nicht mit der Epilepsie an sich, sondern mit den Krampferscheinungen
in Verbindung. Demgegeniiber gehen unseren eigenen Beobachtungen nach die
Krampferscheinungen mit der Blutstrémungssteigerung jener Gehirngebiete ein-
her, welche inirgendeinem Verhaltnis mit den Krémpfen stehen, wihrend die iibrigen
Gebiete keine wesentliche Anderung zeigen.

Zusammenfassung.
1. Bei durch elektrische Rindenreizung hervorgerufenen (und in
einigen Fillen bei sensibilisierten Tieren spontan auftretenden) Krimpfen
haben wir in den verschiedenen Rindengebieten und in den subcorticalen
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Ganglien die Anderungen der Blutstrémung mit der Gibbsschen thermo-
elektrischen Methode studiert.

2. Bei halbseitigen Krampfanfillen konnten wir in der im weiteren
Sinne genommenen motorischen Rinde, noch ausgeprigter aber im
Patamen, Caudatum und Thalamus der kontralateralen, bei generali-
sierten Kriampfen in denselben Gebieten beider Hirnhilften eine regel-
méfPige und bedeutende Blutstromungssteigerung nachweisen.

3. Diese Blutstromungssteigerung beginnt einige Sekunden nach den
ersten Muskelzuckungen und dauert einige Zeit nach dem Ablauf des
Anfalles.

4. In der weiflen Substanz konnte wihrend dem Anfall keine be-
stimmte Blutstrémungsinderung beobachtet werden.

5. Fir die Erklirung der beobachteten lokalen Blutstrémungs-
steigerung muf eine Uberaktivitit des Parenchyms des betreffenden
Gehirngebietes und mit dieser einhergehend eine Produktion irgendeines
gefaferweiternden Stoffes angenommen werden.

6. In unserer Versuchsserie haben wir Zeichen von lokalen Angio-
spasmen, d. h. Zeichen einer Herabsetzung der Blutstrémung, niemals
beobachtet.
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