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Seitdem Hughlings Jackson Ms unmittelbare ausl5sende Ursache des 
epileptischen Krampfanfalls den Gehirngefs zuerst gelehrt hat, 
sind zahlreiche klinische, chirurgische, anatomische und experimentelle 
Beobachtungen verSffentlicht worden, welche die angiosp~stische Theorie 
mittelbar oder unmittelbar zu unterstfitzen scheinen. Deren neuerliche 
Wiederholung an dieser Stelle halten wir ffir fiberfliissig. Wir m5chten 
jedoch betonen, dab diese vascul~re Theorie trotz des reichen Schrifttums 
und der Tradition his heute noch nicht Mlgemein angenommen ist. 

In den letzten Jahren haben F. A.  Gibbs (1933) an Tieren, F. A.  Gibbs, 
W. G. Lennox und E. L. Gibbs (1934) an Menschen, Versuche vorgenommen 
und waren bestrebt der Frage zielbewuBt, mit moderner Technik n~her 
zu kommen. Ihre, bei Katzen in der parietMen Gehirnrinde, beim 
~enschen in der Vena jugularis vorgenommenen thermoelektrischen 
BlutstrSmungsmessungen zeigten, dM~ eine char~kteristische ~nde- 
rung in der BlutstrSmung weder vor, noch nach dem Krampfanfall 
festgestellt werden konnte. Fast ausnahmslos wurde nach dem Ausbruch 
des AnfMles eine m~ige oder ausgeprs BlutstrSmungssteigerung be- 
obachtet, welche die Forscher mit der w~hrend des AnfMles auftretenden 
allgemeinen Blutdrucksteigerung oder mit der gehirngef~l~erweiternden 
Wirkung des sich w~hrend der Apno~ der tonischen Phase angesammelten 
Kohlendioxyds erkl~tren. Ihre SchluBfolgerung lautete dahin, dab eine 
allgemeine Gehirnaniimie als auslSsende Ursache der Kriimp]e hSchst un- 
wahrscheinlieh sei. Das Besteben eines lokalisierten Gefs und 
eine mit diesem in Verbindung stehende lokalisierte Herabsetzung der 
BlutstrSmung im Gehirn konnte jedoch durch das Ergebnis dieser Ver- 
suche nicht mit Bestimmtheit ausgeschlossen werden. Ahnliehe Versuche 
mit ~hnlicher Sch]uBfo]gerung machte auch N. Norcross (1935). 

In unseren Versuchen, welche ich zusammen mit meinem Mitarbeiter, 
dem Physiker A. Cipriani, im Montreal Neurological Institute (1936--37) 
durehftihrte, waren wir bestrebt, den durch die bisherigen Versuche bzw. 
Untersuchungen nicht gekls lokalen BlutstrSmungs~nderungen n~her 
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zu kommen  1. I n  diesen Versuehen ersehien uns die Verwirklichung 
Iolgender Bedingungen ffir wiehtig : 1. Die lokale Messung der Zirkulation 
in versehiedenen Gehirnregionen. 2. Das I-Iervorrufen eines Krampf-  
anfalles yon bekanntem Ursprung. 3. Das Vermeiden Soleher Krampf-  
erreger, welehe den Blutdruek pr imer  erheblich beeinflussen. Diesen 
Bedingungen gem~ft haben wir yon der Anwendung der allgemein be- 
nfitzten, krampfverursaehenden Mittel abgesehen, weil diese den Blut- 
druck hochgradig und nieht regelm~gig beeinflussen. Aus der Na tu r  des 
Versuehes folgend, konnte  aueh das Gefrieren der Hirnrinde zur Krampf-  
erregung nieht in Frage kommen.  Demnaeh ersehien es am zweekm~Big- 
sten, am freigelegten Gehirn mit  elektriseher I~eizung zu arbeiten. Zur 
Messung der Bluts t r6mung verwendeten wir die Gibbssehe thermo- 
elektrisehe 3/[ethode. 

Das Prinzip der Methode ist das folgende. Wean eine dureh permanente W~rme- 
menge geheizte Nadel in ein lebendes Gef~fte besitzendes Gewebe eingestoehen wird, 
so wird die Ten~lper~tur der Nadel abh/~ngig yon der Blutstr6mung sehwanken. 
Das str6mende Blur ist bestrebt infolge seiner niedrigeren Temperatur die Nadet 
abzukiihlen; bei sieh steigernder StrSmung erh6ht sieh aueh die abkiihlende Wir- 
kung; bei sinkender Str6mung sinkt aueh die kfihlende Wirkung. Demeatspreehend 
ist die Nadel derart konstruiert, daft die Nadelspitze dutch einen feinen, grol?en 
Widerstand besitzenden Draht gebildet wird, weleher dureh einen permaaenten 
elektrisehen Strom geheizt wird und neben welehem eng beieinander, jedoeh isoliert, 
alas thermoelektrisehe Drahtpaar (Kupfer und Constantan) verl~tuft, welches die 
Temperatursehwankungen als Potentialsehwankungen dem angesehalteten emp- 
findliehen Saiten-Galvanometer mitteilt. Die Potentialvariation ist selbs~verstgnd- 
lieh relativ; die permanente Potenz wird dureh ein ~hnliehes, doeh in entgegen- 
gesetzter l~iehtung zusammengel6tetes, in einen Thermos gelegtes Drahtpaar ge- 
siehert. Der eine, dem Pol des Galvanometers zulaufende Draht ist die Kupfer- 
]eitung des Drahtpaares der in das lebende Gewebe eingestoehenen Nadel, der andere 
die Kupferleitnng des im Thermos befindliehen thermoelektrisehen Dr~htpaares. 
Die Constantan-Leitung der beiden thermoelektrisehen Drahtpaare sind mitein- 
ander gesehaltet. Die Exkursionen des Galvanometers k6nnen mittels eines 
Kymographion in Kurvenform registriert werden. Wit m6ehten an dieser Stelle 
bemerken, daft die BlutstrSmung, d.h. die Menge des w~ihrend der Zeiteinheit 
dm'ehgestr6mten Blutes yon zwei Faktoren abhgngig ist: 1. Vom allgemeinen 
Blutdruek, 2. yore Gesamtquersehnitt des Gefiiftsystems des in Frage stehenden 
Gewebes (~llgemeiner und lok~ler Faktor). Eben deshalb miissen aueh voal Blut- 
druek stets parallele Kurven aufgenommen werden, da die erw~hnten beiden Fak- 
toren nut derart voneinander getrennt werden k6nnen. 

Zu unseren Versuehen haben wit Ka tzen  (35) und Affen (15) verwendet,  
und zwar teils in Dialnarkose, tells in Nupercain Lokal-Ani~sthesie. 
Ein Teil der Ka tzen  wurde zur Kontrolle der eventuellen Fehlerquellen 
benfi~zt. Einer der wiehtigsten st6renden Umsti~nde dieser Versuehe ist, 
dal3 das str6mende Blur im freigelegten Gehirn nu t  in den tieferen 
Sehiehten die gleiche Tempera tur  besitzt wie das Nervengewebe, in den 

Herr Prof. PenJidd hat mir eine Reihe yon inspirativen Anregungen und 
yon kritisehen Bemerkungen znkommen lassen, woffir ieh ihm aueh hier w~rm- 
stens danken m6ehte. Ieh spreehe meinen herzliehsten Dank aueh meinem Mit- 
~rbeiter Mr. Cipriani und meiner Assistentin Miss G. Dart aus. 
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oberfl/iehlieheren jedoch w~rmer ist. Gegen die Abkfihlung der Gehirn- 
oberf]~tche haben wir uns dadurch gesehfitzt, 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 Thyratron-Apparat eingeschaltet war, durehge- 
ffihrt. In der Mehrzahl der Experimente haben wit nur einseitige (links- 
seitige), in einigen F~llen aber beiderseitige Kraniotomie gemacht. Die 
dureh thermoelektrische Messungen gewonnenen Potentialschwankungen 
haben wfi" auf das rnBige Papier des Kymographion aufgenommen und 
dort aueh die Kurve des Blutdruckes und der Atmung registriert. 

Beobachtungen. Die Besprechung unserer Beobaehtungen mfissen wir 
mit der Feststellung beginnen, daft wit im Zusammenhang mit der Rinden- 
reizung eine Herabsetzung der Gehirnblutstr6mung niemals beobaehtet haben, 
unabh/~ngig davon, ob sich als Ergebnis der Reizung einfaehe iguskel- 
bewegungen, einseitige Jaclcson-Anf~lle, oder aber generalisierte Kon- 
vulsionen zeigten. Die beobachtete Rea]ction war stets eine StrSmungs- 
steigerung, deren Lokalisation und Meehanismus einer n~Lheren Be- 
sprechung bedarf. 

Es erscheint uns lehrreich aus dem folgenden Affenversuche auszu- 
gehen: Die thermoelektrische Nadel wurde im mittleren Drittel des Gyrus 
praeeentralis - -  im nnteren Tell des Handzentrums - -  intraeortical 
eingestoehen. Wenn wir das Beinzentrum mit mittelstarkem Strom - -  
isolierte Beinbewegung hervorrufend - -  reizten, zeigte der ins Hand- 
zentrum gelegte Apparat keine StrSmungsschwankungen. Wenn jedoch 
die t~inde fiber dem Sulcus praecentralis inferior gereizt wurde, hierdureh 
kombinierte Hand- und Beinbewegungen produzierend, konnte eine aus- 
gesprochene Str6mungssteigerung beobaehtet werden. Noch ausge- 
pr/~gter war die StrSmungssteigerung, wenn das fiber dem Suleus prae- 
centra]is superior gelegene Gebiet faradisiert wurde. Es traten hierbei 
gegenseitliche Hand-, Bein- und 1%umpfbewegungen auf, welche sich 
noch 30 45 Sek. nach der Stimulation fortsetzten. Wit m6chten be- 
torten, dab die erws drei Reizungspunkte sich in ungef~thr gleicher 
Entfernung vom thermoelektrischen Apparate befanden, demnaeh also 
ffir die positive Reaktion die N/~he der Stimulation nicht verantwortlich 
w a r .  

In mehreren Affenversuchen, bei denen wir beiderseitige Kranio- 
tomie machten, beobachteten wir, dab die in der linksseitigen motorischen 
Rinde befindliche thermoelektrische l~adel eine gesteigerte StrSmung 
zeigte, wenn durch die Reizung der linlcen motorisehen bzw. pr/~motori- 
schen Rinde halbseitige (kontralaterale) Zuekungen hervorgerufen 
wurden; keine wesentliehe Anderung zeigte sieh jedoeh, wenn wir dureh 
Reizung der rechtsseitigen motorisehen bzw. pramotorischen Rinde in 
ghnlicher Menge und Intensits halbseitige Zuckungen auslSsten. Tat- 
s~chlieh bestand aneh im letzteren Falle eine Anderung und zwar im 
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Sinne einer Herabsetzung, welche jedoch mit der der l~indenfaradisation 
folgenden voriibergehenden Blutdrucksenkung genau parall ging (Abb. 1). 
Wenn wir die Sti~rke des Thyratron-Stromes steigerten, bzw. die Krampf- 
bereitschaft des Versuchstieres (durch Metrazol) erhShten und hierdurch 
die einseitige Rindenreizung eine generalisierte Konvulsion hervorrief, 
haben wir in der linksseitigen motorischen Rinde eine bedeutende Blur- 

Abb .  1. :~f feuexper iment .  Die t h e r m o e l e k t r i s c h e  N a d e l  i n  de r  l i nksse i t i gen  m o t o r i s c h e u  
l~inde.  A u f  e lek t r i sche  l%eizung de r  r ech t s se i t i gen  m o t o r i s c h e n  l~inde (CL) melde t e  s ich  
in  der  l inkssei t ig 'en mo~or i schen  l~inde ke ine  B l u t s t r b m u n g s s t e i g e r u n g ,  d ie  B l u t s t r S m u n ~  
i s t  ehe r  g e s u n k e n ,  d o c h  g e h t  d iese  m i t  d e m  S inken  des  a l l geme inen  B l u t d r u c k e s  ( B P )  
para l le l .  Bei  l%eizung tier l inksse i t igen  m o t o r i s c h e n  l~iude (IL) zeig te  t ier t h e r m o e l e k t r i s c h e  
A p p a r a t  eine B h ~ s t r 5 m l m g s s t e i g e r u n g ,  we lche  s i ch  bel  al len d re i  Ge legenhe i t en  t r o t z  t ier 
~ l lgemeinen B l u t d r u c k s e n k l m g  b e h a u p t e n  k o n n t e .  T V  die K l l rve  de r  d u t c h  die t h e r m o -  
e l ek t r i sche  N a d e l  beze i chne t en  T e m p e r a t u r v a r i a t i o n ,  we lche  die S c h w a n k u n g  de r  Gehi rn-  
b l u t s t r 6 m u n g  z u m  A u s d r u c k  b r i n g t .  Die n a c h  oben  g e r i c h t e t e u  E x k u r s i o n e n  de r  Is  en t -  
sp rechen  e iner  Steigerung' ,  die n a c h  u n t e u  g e r i c h t e t e n  e ine r  Senkung .  R A t m u n g ,  B P  Blu t -  
d r a c k  in  de r  l i n k e n  A r t e r i a  f emora l i s ,  CL k o n t r a l a t e r a l e  (rechte) ,  I L  ips i l a t e ra le  (linke) 

l~ indenre izung.  E ine  S t r i c h e i n t e i l u n g  de r  11ntersten Lin ie  e n t s p r i c h t  je 1 Min. 

s~r6mungssteigerung registriert, ohne Riicksioht darauf, ob der Krampf- 
anfall durch I~eizung der rechten oder der linken Gehirnh~lfte ausgelSst 
wurde. Einen Unterschied in der HShe der StrSmungssteigerung fanden 
wir nicht, hingegen begann die Reaktion bei kontralateraler l~eizung 
mit einer Versp~tung yon einigen Sekunden. Die erw~hnten Ar~lle 
haben wir durch die Stimulation der pr~motorischen, motorischen und 
sensorischen Rinde ausgelSst (Abb. 2). 

In Zusammenhang mit diesen generalisierten Konvulsionen hat uns 
neben dem Ubergrei[en der Reaktion auf die entgegengesetzte Seite, 
auch die Ausdehnung der/~eaktion auf die Oberfl~che der gleichseitigen 
Hirnh~lfte interessiert. Diese haben wir nicht systematisch auf der ganzen 

9* 
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Gehirnoberfl/iche untersucht, well unsere Fragestellung folgende war: 
1. Bleibt die StrSmungssteigerung au/ das im weiteren Sinne angenommene 
motorische Feld limitiert, oder abet zerstreut sie sich ohne Grenze ? 2. Wenn 
sie limitiert ist, welche Rindengebiete werden durch sie angegri//en ? In  
mehreren Versuchen haben wir die thermoelektrische Nadel in der 
pri~motorischen Rinde, in der sensorischen Rinde bzw. auBerhalb der 
sensoro-motorischen Rinde eingestochen. Unsere Beobachtungen zu- 
sammenfassend k6nnen wir sagen, daf3 beim Affen die pr~motorische 

Abb. 2. Affenexper iment .  Die thermoelek t r i sche  Nadel  in der  ] inken moto r i schen  Rinde.  
S tarke  elektr ische Reizung sowohl der  rechten,  wie auch  der  l inken moto r i schen  Rinde  
rief  e ineu a l lgemeinen K r a m p f a n f a l l  hervor ,  dessen Dauer  an  der  A t m u n g s k u r v e  (R) gut 
s ich tbar  sind. Die ipsi- und  kon t ra la te rM ausgel6sten K r h m p f e  beglei tenden Blu ts t r0mungs-  
s te igerungen sind ganz ident isch uud  uuabh~ngig  yon  der  B lu td ruckschwankung ,  ja  sogar  
e r re ich ten  sie ih r  M a x i m u m  gerade  dann,  worm der  Bh l td ruck  auf  das Niedr igs te  s inkt .  
R Atmung ,  T Y  Tempera tu rva r i a t i on -Ausd ruck  der  B lu t s t rSmung  im Gehirn  CZ kont ra -  
laterale ,  s ipsi laterale  Rindenreizuug,  B P  B lu td ruck  in der  ] inkeu Ar te r i a  femoral is ,  

Zei te inte i lung:  1 Min. 

und die postcentrale l~inde eine ganz ghnliche l~eaktion zeigte, wie die 
l~inde der prgcentralen Windung (die im engeren Sinne genommene 
motorische Rinde) und scheinbar ohne jede Verspgtung. Unter  den mehr 
nach vorne gelegenen front~len Feldern war die Str6mungssteigerung 
in der Area 8, besonders aber in der Area 9 bedeutend geringer 
und zeigte ausgesprochene Verspgtung. Noch ausgeprggter war der 
Unterschied in der Area 10, wghrend die orbitale lginde keine wesentliche 
Xnderung zeigte. Nach rfickwgrts gehend erwies sich bei Katzen die 
Area 7 praktisch genommen als reaktionsfrei; bei Affen zeigte die Area 7 
(Suprgmarginal-Windung) eine Blutstr6mnngssteigerung, wenn der 
generalisierte Krampfanfall  yon der homolateralen postcengralen Rinde 
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her ausgel6st wurde, jedoch zeigte sich nur eine ganz minimale Anderung, 
wenn ein generalisierter Anfall ~hnlicher Intensit~t yore gegenseitlichen 
Gyrus postcentralis aus hervorgerufen wurde. In diesem Falle stand die 
Reaktion des Gyrus supramarginalis offenbar nieht mit dem Anfall 
selbst, sondern 5rtlich mit der Reizung der nachbar]ichen postcentra]en 
Rinde in Zusammenhang. 

Die oben erSrterten Versuche haben wir erg/~nzt, indem wir in einigen 
Fs die Wirkung der elektrischen Reizung aul?erhalb der sensomotori- 

Abb .  3. L a t e r a l e  Oberfl~.che des  l inken  t t imhemisph f~ r iums  des  ~:[acacus-Affen.  Die Zah l eu  
beze iehnen  die l?rodmannschen Rind_enfelder. Das  scha t~ ie r t e  Gebie t  e n t s p r i e h t  de r  i m  wei- 
t e r en  Sinne  g e n o m m e n e n  m o t o r i s e h e n  R inde .  lores Sulcus  p r a e c e n t r a l i s  super ior ,  prci Sulcus  

p r a e c e n t r a l i s  infer ior ,  pc Suleus  p o s t c e n t r a l i s .  

schen Rinde gelegenen Gebiete auf die Blutstr6mung der motorischen 
Rinde untersueht haben. Im Laufe dieser Versuche fanden wir, dal3 der 
in die motorische Rinde gelegte Apparat keine Reaktion zeigte, wenn die 
Brodmannschen Areg 10, 9 und 7 - -  selbstverst~Lndlich ohne Bewegungs- 
reaktion - -  gereizt wurde (Abb. 3). 

In mehreren Fgllen hatten wir Gelegenheit das Verhalten der Zirku- 
lation der subcorticalen Ganglien zu studieren. Bei Katzen haben wir 
die BlutstrSmung des Thalamus und Caudatum, bei Allen die des Thala- 
mus, Putamen und Pallidum w/~hrend den dureh corticale Reizung aus- 
gel6sten Krampfanfgllen beobachtet. Das Ergebnis der Beobaehtunger~ 
karm kurz darin zusammengefalR werden, dal3 die erw/~hnten Gangtie~ 
w~hrend den generalisierten Krs sehr bedeutende, die Rfnden- 
reaktion oft tibertreffende Steigerung der Blutstr6mung aufwiesen. Bef 
Katzen konnten wir das Verhalten des Caudatums und des Thalamus: 
in mehreren F/~llen auch w/~hrend gegenseitlicher Rindenreizung kon- 
trollieren, ws bei Affen sich nur in einem Falle GelegenheR bo~t 



134 K~,lms v. Ss 

sowohl ipsi-, als such bei kontralateral ausgelSsten Kr~tmpfen die Str6mung 
des Pallidums zu nntersuchen. Kontralaterale Rindenreizung verursachte 
im Caudatum, Pal]Jdum, bzw. im Thalamus sozusagen keinerM Kreis- 
laufs/~nderung; wir sahen selbst dann nur eine minimale BlutstrSmungs- 
steigerung, wenn die Reizung zum Hervorrufen yon Naehzuckungen 
(,,after discharge") genfigend stark war, in deren Verlaufe die Zuckungen 
sich vermildert such auf die Gegenseite ausdehnten. Wenn wir jedoch 
yon der prs Rinde aus einen beiderseitigen generalisierten 
Krampf auslSsten, so war die Steigerung der Blutstr6mung sehr ausge- 
pr/~gt, gMehgiiltig ob der Anfall ipsilateral oder kontralateral hervor- 
gerufen wurde. Bei Katzen haben wit die BlutstrSmung auch anderer 
Bildungen und zwar des Pulvinar, der Vierhiigelplatte, des Corpus geni- 
eulatum mediale w/~hrend der Reizung der motorischen Rinde beobachtet, 
jedoch konnten wir in diesen keine -/nderungen sehen. 

Bei Affen beobachteten wir in einigen F~llen auch w~hrend spontanen 
Konvulsionen die _/nderung der BlutstrSmung im Gehirn. Nach dureh- 
gemachtem Metrazol-Anfall steigerte sich n~mlich die Krampfbereitschaft 
des Tieres in so hohem Mage, dag mit verh~ltnisms schwachem 
Strom wiederholte Krampfanf~lle hervorgerufen werden konnten, die 
sp/~ter binnen 3--5 Min., 50--70 Sek. dauernd, spontan zurtickkehrten. 
W/~hrend diesen spontanen Anf~llen haben wit die BlutstrSmung in der 
motorischen lginde, im Putamen und im medialen Kern des Thalamus 
untersucht und eine ganz /ihnliehe Anderung beobaehtet, als bei den 
unmittelbar durch elektrisehe l%eizung hervorgerufenen Krs d. h. 
eine ohne vorherige Herabsetzung erfolgte und 11/2, zuweilen 3 MJn. 
dauernde Str6mungssteigerung, welche wieder in den subcorticalen 
Oanglien bedeutend hochgradiger war Ms in der Cortex. 

Mehrmals haben wit die BlutstrSmung der weigen Substanz mit 
besonderer Aufmerksamkeit begleitet und Ianden, dab in der Regel die 
Blutstr6mungssehwankungen hier im allgemeinen bedeutend geringer 
war und yon einer regelm/iBigen I%eaktion kaum oder iiberhaupt nieht 
die Rede sein konnte. 

Besprechung. Aus unseren oben er6rterten Beobaehtungen geht her- 
vor, dab die dnrch elektrische Rindenreizung hervorgeru/enen Konvulsionen 
in der Regel von einer Blutstr6mungssteigerung gewisser Hirngebiete be- 
gleitet werden. Die Fragestellung lautet nun damn, wie wir die Bedeutung 
dieser Blutstr6mungssteigerung beurteilen und den Zusammenhang mit 
dem Krampfanfall auffassen. Wie in der Einleitung bereits erw~hnt, 
neigen Gibbs, Lennox und Gibbs zu der Annahme, die in der Vena jugularis 
gemessene gesteigerte StrSmnng als passiv aufzufassen und ftir deren 
Erkl/irung entweder den wghrend des Anfalles auftretenden gesteigerten 
Blutdruck oder die Kohlendioxyd-Anhs der tonischen Phase 
heranzuziehen. Diese Annahme eignet sich keineswegs zur Erkls 
anserer Beobachtungen. In unseren Versuchen handelt es sieh n~inlieh 
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um lokalisierte StrSmungsgnderungen und diese erfordern eine lokale 
Erkl/~rung. Das Schwanken des Blutdruckes, die in der Atmung ein- 
tretenden Anderungen und die stiirmischen Muskelbewegungen bieten 
keine genfigende Erklgrung fiir die nur an eine Gehirnh~lfte und auch 
innerhalb dieser an bestimmte Gebiete gebundene BlutstrSmungs- 
steigerung. Die einzige und natiirliche Er#liirung /iir diese lo#ale Blut- 
str6mungssteigerung ist unserer Meinung nach die gesteigerte Aktivigt des 
Parenchyms des betre//enden Gehirngebietes, welche zugleich auch einen 
gesteigerten MetaboIismus bedeutend, im Wege irgendeiner chemischen 
Wirkung, die lolcale Ge/diflerweiterung und dutch diese die gesteigerte Durch- 
blutung zustandebringt. In theoretische MutmaBungen wollen wir uns 
an dieser Stelle nicht vertiefen und erw/~hnen nur, dal] als ein auf die 
Capillaren lokal wirkender chemischer Agens, yon den dutch das funk- 
tionierende Gewebe produzierten Stoffen (,,Metaboliten"), in erster Reihe 
das Kohlendioxyd, dann die Milchsgure und das Histamin, ferner das 
Ace~yl-Cholin der Synapsen in Frage kommen kann. 

Das Ma8 der durch die thermoelektrische Nadel gemessenen Blut- 
str6mungssteigerung h/~ngt, ceteris paribus, yon zwei Faktoren ab, yon 
denen der eine anatomischer, der andere physiologischer Natur  ist. 
Der anatomische Fa/ctor ist der Capillarreichtum des in Frage stehenden 
Gehirngebietes. Aus verschiedenen Untersuchungen (Craigie 1920, 
Cobb-Talbot 1927, Lindgreen 1937) wissen wir, dab die Blutversorgung 
des Nervengewebes in der grauen und weiBen Substanz so verschieden 
ist, dab die am schlechtesten versehene graue Substanz noch immer mit 
50% reicher an Capillaren ist, als die am reichlichsten ern/~hrte weiBe 
Substanz. Doch ist aul]erdem auch die Blutversorgung der einzelnen 
Gebiete in der grauen Substanz verschieden. Die Versorgung der sensori- 
schen und intercalaren Zen~ren ist im allgemeinen reichlicher als die der 
motorischen. Laut  Dunning and Wol// (1936) steht die Vascularit/~t 
mit dem Reichtum der Synapsen und demnach mit der integrativen 
Funktion des betreffenden Zentrums in Verh~ltnis. Die Grol3hirnrinde 
und besonders deren IV. (receptorische) Schicht ist sehr gef/~Breich, 
doch nach Spatz die Vascularisation des Striatum vielleicht noch 
reichlicher. 

All diese Daten haben wir nur deshalb erwghnt, well diese Tatsachen 
in Betrgcht gezogen werden miJssen, wenn wir die BlutstrSmungs/~nde- 
rungen der Rinde und der subcorticalen Ganglien w~thrend den Krs 
vergleichen. Selbstverst/~ndlich muB auch die Masse der die thermo- 
elektrische Nadel umgebenden grauen Substanz in Betracht gezogen 
werden, welche in der Rinde b]ol~ eine diinne Schicht, im Putamen und 
Thalamus jedoch eine grSgere zusammenh/~ngende Masse bildet; aul3er- 
dem mug auch der MSglichkeit Rechnung getragen werden, dab die 
Zirkulation der freigelegten l~inde, im Gegensatz zu den tiefer gelegenen 
Bildungen, nicht ganz ungestSrt ist. All diese Umst/inde jedoch schaffen 
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keinen wesentlichen Unterschied zwisehen 
der l%inde und den tiefen grauen Zentren, 
was aueh durch die Tatsache bewiesen ist, 
dal~ naeh intravenSser Adrenalin-Injektion 
sieh an beiden Stellen eine qualitativ und 
quantitativ ~hnliche BlutstrSmungssteige- 
rung naehweisen lgBt (Abb. 4). Es bleibt 
also der physiologische Faktor, d . h .  der 
Grad der momentanen Vasodilatation, 
dutch welchen der Unterschied zwischen 
der t~eaktion der Rinde und der der tiefen 
Zentren erkl~rt werden kann. Wir mfissen 
annehmen, daft w~ihrend dem Kramp]- 
an]all der Grad der Vasodilatation im Pu- 
tamen, Pallidum und Thalamus bedeuten- 
der ist als in der Rinde, was mittelbar 
darau] hinweisen wi~rde, daft die genannten 
Zentren wghrend den Kr~imp]en eine hoch- 
gradigere spezi]ische Nervent~itiglceit aus- 
i~ben. 

Die auffallend trs und unbestimm- 
ten Reaktionen der wei•en Substanz 
kSnnen einerseits durch die ~trmliche Blut- 
versorgung, andererseits mit jener wich- 
tigen Ta~sache erkli~rt werden, dab hier 
abweichend yon der ZeU- und Synapsen- 
t~tigkeit der grauen Substanz, nur von 
einer leitenden Funlction die Rede ist. 

Unsere obigen Beobachtungen berech- 
tigen uns dazu, fiber den Gehirnmeehanis- 
mus der epileptisehen Kri~mpfe uns i~u6ern 
zu k~innen. Wir mScbten auch an dieser 
Stelle betonen, daft wir w~ihrend den spon- 

Abb. 4. K u r v e  tier Blu t s t rSmung in tanen Kriimp/en eine ganz iihnliche Blur- 
tier motor i schen  Rinde  (C) und  im str6mungsiinderung beobachtet haben wie 
Putamen (P) eiaes Affea unter tier nach tier ele~trischen Rindenreizung. Im 
V~Tirkung Yon in t ravenSser  Adrena-  
lininjekti~176 wesent]ichen ist die Rede davon, daft 
sung). Die beiden K u r v e n  gehen 
m i t  der  in tier Ar te r i a  femoral is  wiihrend dem einseitigen Kramp/an]alle 
genmssenen Blu td ruckskurve  ganz eine transitorische Blutstr6mungssteigerung 
paral lel  (BP) und  s t i m m t  mitein-  
ander fast at~f Millimeter iiberein, tier im weiteren Sinne genommenen motori- 
R Atmuug, A tier 5~[omen~ der schen Rinde und der mit dieser in Ver- 
Adrenal ineinsori tzung.  Die Zeit- 

einteilung der  un~eren Li.nie bindung stehenden subcorticalen Zentren der 
eu tspr lch t  1 Min. kontralateralen Gehirnhiil]te , wiihrend den 

generalisierten Konvulsionen eine Blutstr6mungssteigerung derseIben Gebiete 
beider Hirnhdl/ten nachweisbar ist, und dal~ diese ]~lutstr5mungssteigerung 
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als Zeichen einer gesteigerten Nerventgtigkeit aufgefaftt werden kann. 
Mit anderen Worten gesagt ist tatsgchlich davon die Rede, wofiir 
Hughlings Jackson den epileptisehen Anfall betrachtete:  yon einer 
plStzlichen ,,exessive violent discharge" gewisser Nervenzentren. In  den 
yon uns beobaehteten Anfgllen haben wir irgendein Zeiehen einer pl6tz- 
lichen Ausschaltung der Rindenfunktion niemals beobachtet. Es gibt 
also keinen Anhaltspunkt ftir die Annahme, daft die yon der t~inden- 
hemmung freigewordenen subcorticalen Ganglien allein den Krampf-  
an/all hervorrufen wfirden. Aller Wahrscheinlichkeit nach stehen wir 
ciner plStzlichen maximalen Stimulation des Gesamtmotoriums gegeni~ber. 
Diese Annahme st immt mit  den Feststellungen yon Pike, Elsberg, 
McCulloch and Chappel iiberein, ]aut welchen ,,all parts of the motor  
mechanism act together as one system when the brain is intact",  
wie auch mit  der Meinung yon Rovighi und Santini (1882), Ziehen 
(1886) und Rothmann (1912), welche Autoren fiir den klonischen Kom- 
ponenten die l~inde, ffir den tonischen Komponenten die subcorticalen 
Ganglien verantwor~lich machten. 

Zum Sehluft mgchten wir betonen, daft es trotz all dieser Beobachtungen and 
Erwggtmgen nieht ausgesehlossen ist, daft bei mensehlieher Epilepsie Gefgftkrgmpfe 
und lokale Gehirnisehgmien eine krampfausl6sende t~olle besitzen k6nnen. In 
Wirkliehkeit sagen diese Verst*che beztiglieh der ausl6senden Ursache gar nichts 
aus. Es gibt wahrscheinlich eine ganze l~eihe versehiedener ausl6sender Noxen 
and der Angiosp~smus (wenn er iiberhaupt existiert) ist nut einer der vielen, ebenso 
als ein anderer ausl6sender Faktor die elektrisehe l~indenreizung ist. Bezfiglieh der 
angiospastischen Theorie der epileptisehen Kr/~mpfe sagen diese Experimente nur 
soviel aus, dab der Angiospasmus nich~ eine unbedingt notwendige Einleitung des 
Krampfanfalles ist and in der Verbreitung der Erregung offenbar keine l~olle 
spielt. Deshalb stimmen wit mit der Meimmg Foersters nicht fiberein, der den prg- 
paroxysmalen Angiospasmus and die Gehirnisehgmie sis den wiehtigsten kausalen 
Faktor betraehtet, gleichgiiltig, ob der Anfall durch faradisehe oder meehanische 
Rindenreizung, oder durch Hyperventilation ausgel6st wurde, oder aber spontan 
entstanden ist. 

Nur sehwer lassen sieh unsere Versuchsergebnisse mit den Spielmeyersehen Fest- 
stellungen in Ubereinstimmung bringen. Spielmeyer land die yon ihm besehriebenen 
and seither klassisch gewordenen ischgmisehen Vergnderungen nur bei solehen 
Epilepsiefgllen, bei denen im Leben Kramp/anfglle bestanden and beobaehtete sie 
niemals bei ,,Absence"-Zusti~nden oder anderen epileptischen Krankheitsbildern. 
=~nderseits konnten sie such bei den verschiedensten andersartigen Erkrankungen 
beobachtet werden, wenn diese mit Krgmpfen einhergingen. Seiner Meinung nach 
stehen diese nicht mib der Epilepsie an sich, sondern mit den Krampferseheinungen 
in Verbindung. Demgegeniiber gehen unseren eigenen Beobach~ungen naeh die 
Krampferseheinungen mit der Blutstr6mungssteigermlg jener Gehirngebiete ein- 
her, welche in irgendeinem Verhgltnis mit den Krgmpfen stehen, wiihrend die iibrigen 
Gebiete keine wesentliehe Xnderung zeigen. 

Zusammenfassung. 
1. Bei durch elektrische l~indenreizung hervorgerufenen (und in 

einigen Fallen bei sensibilisierten Tieren spontan auftretenden) Kriimpfen 
haben wir in den verschiedenen Rindengebieten und in den subcorticalen 
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Ganglien die A_nderungen der B|utstr6mung mit der Gibbsschen thermo- 
elektrischen Methode studiert. 

2. Bei halbseitigen Kramlofanfi~llen konntcn wit in der im weiteren 
Sinne genommcnen motorischen Rinde, noch ausgepr/~g'ter aber im 
Putamen, Caudatum und Thalamus der kontralateralen, bei generali- 
sierten Kr~tmpfen in denselben Gebieten beider Hirnh/~lften eine regeL 
m/~l~ige und bedcutende Blutstr6mungssteigerung naehweisen. 

3. Diese Blutstr6mungssteigerung beginnt einige Sekunden nach den 
ersten Muskelzuckungen und dauert einige Zeit nach dem Ablauf des 
Anf~lles. 

4. In  der weil~en Substanz konntc wi~hrend dem Anfall keine be- 
st~mmtc Blutstr6mungs/~nderung beob~chtet werden. 

5. Ffir die Erkl/~rung der beobachteten lokalen Blutstr6mungs- 
steigerung mul~ eine l~berakfivit/~t des Purenchyms des betreffenden 
Gehirngebietes und mit dieser einhergehend eine Produktion irgendeines 
gef/il3erweiternden Stoffes angenommen werden. 

6. In  unserer Versuchsserie haben wir Zeichen yon lok~len Angio- 
spasmen, d .h .  Zeichen einer gcrabsetzung der Blutstr6mung, niemals 
beobachtet. 

Sehrifttum. 
Cobb, S. and J. H. Talbot: Trans. Amer. Physicians 42, 255 (1927). - -  Craigie, 

~. H.: J. comp. Neur. 81, 429 (1920). - -  Dunning, H. S. and H. G. Wolff: Trans. 
amer. neut. Assoc. 1936. --_Foerster, O. : Zbl. Neur. 44, 746 (1929). - -  Gibbs, F. A.: 
Arch. of ~eur. 80, 1003 (1933). - -  Gibbs, F. A., W. G. Lennox and E. L. Gibbs: 
Arch. of Neur. 82, 257 (1934). - -  Lindgreen, A. G. H.: J. Psychol. u. Neur. 47, 492 
(1937). - -  Norcross, N.: ,,Master of Scienee"-paper. Montreal: McGfll 1935. - -  
Pike, F. H., C. A. Elsberg, W. S. McCulloch and M. N. Chappel: Arch. of Neut. 
23, 847 (1930). - -  Rovighi-Santini, Zieheu u. Rothmann : Zit. nach Graham JBrown : 
J~ethe-Bergmanns I-Iandbuch der normalen und pathologischen 1)hysiologie, Bd. 10.-- 
Spatz, H.: Zit. nach Jakob: ExtrapyramidMe Erkrankungen. Berlin 1923. - -  
SpieImeyer, W.: Arch. of ~eur. 23 (1930). - -  


