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Aus der Abteilung ffir Klinische ~*europhysiologie tier Universiti~t Freiburg i. Br. 

Hirnelektrisehe Untersuchungen iiber den Elektrokramph 
Die Erregungsabliiufe in eortiealen und subcorticalen 

Hirnregionen bei Katze und Hund. 
Von 

RlCI~RD JU~G. 

Mit 10 Textabbfldungen. 

(Eingegangen am 13. April 1949.) 

Der groite epileptisehe Krampfanfal l  ist nicht nur ftir die Symptoma-  
tologie der Epilepsie, sondern auch fiir die moderne psychiatrische 
Schocktherapie yon zentraler Bedeutung. ~3ber den Meehanismus und 
die Hirnlokalisation des tonisch-klonischen Krampfanfalies gibt es 
seit langer Zeit zahlreiche Theorien, aber nut  wenige klare Befunde. 
Seitdem BE~G~a 5 die ersten Versuche maehte, das Elektrencephalo- 
gramm (EEG) epileptischer Anfglle aufzunehmen, ist es nur ganz selten 
gelungen, vollsti~ndige EEG-Anfnahmen beim groi~en Krampfanfal l  
des Epileptikers zu erhalten 2~ 21. Auch fiir den Krampfanfal l  bei der 
Schoektherapie ist erst in den letzten Jahren  seit Einfiihrung des Curare 
eine stSrungsfreie Registrierung mSglich gewesen, die sich aber beim 
Mensehen mit  Hautablei tungen der oberfl~chlichen Hirnrindenregi0nen 
begnfigen muBte 4~ Zur LSsung der alten Frage, wo der epileptische An- 
fall im Gehirn entsteht und ,~bl~uft, erschien es daher lohnend, die 
elektrische Tiitigkeit tie]erer Hirnteile w~hrend des An]alls zu registrieren. 
Dies ist zun~ehst nut  im Tierversuch m6glieh. Die einfaehste Krampf-  
auslSsung ermSglieht der Elektroschock. 

Unsere tierexperimentellen Untersuchungen ergaben eharakteristi- 
sehe Untersehiede im Verhalten verschiedener tIirnregionen beim 
Abortivschock und beim grol3en Anfall. Beim Abortivschoek fanden 
sich Krampfabl~ufe vorwiegend im I-Iirnstamm, Thalamus und Ammons- 
horn (Allocortex). Beim gro$en Xrampfanfal l  fanden sich neben den 
subcorticalen Erregungen maximale Krampfent ladungen in der Hirn- 
rinde, vor allem im Isocortex. 

Methodik. 
Die Untersuchungen wurden an 10 Xatzen und 1 Hung durchgeffihrt, wobei 

insgesamt 463 Elektroschocks ausgelSst und registriert wurden. Die Ableitung 
geschah mit der an anderer Stelle a~, 6s genauer beschriebenen Modifikation der 
Methode, die HEss 2a 1932 fiir die subcorticale Reizung und Ausschaltung ent- 
wickelt hat. Die blanke Spitze der 0,2 ram dicken Elektroden betrug im Gegen- 
satz zu den friiheren Versuchen 66 nut etwa 0,5 ram, um st~rkere Kurzschlufl- 
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wirkungen der in kleineren Kerngebieten steckenden Elektroden auszusehalten. 
Grunds~tzlich wurden b@olare Able~tungen in 1,5 oder 3 mm Elektrodenabstand 
aus dem Cortex und den subcorticalen Kerngebieten durchgefiihrt, u m eine ge- 
nauere Lokalisation zu ermSglichen. ,,Unipolare" Ableitungen gegen einen gemein- 
samen Punk~ am Schadel wurden nur verehlzelt a]s Kontrollen benutzt, sie er- 
gaben bei Krampfabl~ufen keine lokalisatorisch brauchbaren Ergebnisse. In 
einigen F~l]en wurde bipolar epidural durch in den Knoehen eingedrehte 
Schrauben abgeleitet. Die elektrische Registrierung benutzte erdungsfreie Ein- 
gange TS~lvi~sscher Differentialverstarker 61 mit einer Erdungselektrode am 
Schadelknochen. Sie geschah gleichzeitig 4fach durch 4stufige Verstarker einer 
Zeitkonstante yon 0,1 Sek. unter gleichzeitiger Aufzeiehnung der Atmung und 
der mechanischen K_rampfeffekte mit dem an anderer Stelle ~1 besehriebenen 

�9 Appara~. Die Reizung zur AuslSsung des Krampfanfalls geschah mit dem Siemens- 
Konvulsator dureh Wechselstrom yon 50 Hz zwischen 0,1--0,5 Sek. und 200 bis 
500 mA, in der l~egel bitemporal in der Ohrmusche], gelegentlieh auch lokalisiert 
in bestimmten Hirnregionen an den zur Ableitung verwendeten Elektroden. 
Im folgenden werden nur die Ergebnisse allgemeiner Reizung (bitemporal) mit- 
geteilt *. 

In einigen F~llen wurde eine Ableitung mit dem yon T 0 ~ I ~ s  6~ angegebenen 
Gleichstromverst~rker mit automatiseher Riickstellung geschrieben, um die 
Gleichspannungskomponente der Krampfabl~ufe zu effassen und die frfihesten 
Stadien nach dem Reiz zu registrieren (Abb. 4d). 

Die Operation wurde in Lokalaniisthesie durchgeffihrt, um die starken Ver- 
anderungen, die alle Narkotiea auk die Erregungsverhaltnisse des Gehirns h~ben, 
zu vermeiden. Zur Kontrolle wurde bei 3 Katzen sparer auch eine Schockserie 
in Pernoctonnarkose durchgeffihrt. :Bei sehr unruhigen Tieren wurde in einigen 
Fallen vor der Operation eiu Elektrokrampf gegeben, der nicht hirnelektriseh 
registriert wurde. Bei den einzelnen Tieren wurden 4--90 Anf~lle (tonisch-kloni- 
sehe, atypische und Abortivsehocks) registriert. 

In den Standardversnchen wurde yon der sensomotorischen Region der 
Gro[3hi~'nrinde, vom Caudatum, vom Thalamus (mediales oder laterales Kern- 
gebiet, in 2 Fallen auch vorderer Kern), yon der Mittelhirnhaube (Nucleus tuber 
und orale Substantia reticularis) abgeleitet. In 3 Fallen wurden die Kr~mpfe 
aul3erdem yon Subthalamus, Kleinhirnrinde und Pons (caudale Substantia reti- 
eularis) registriert. Die Seitenverteilung variierte. Von allen Regionen auBer 
Tegmentum, Kleinhirn und Pons wurden gleichzeitige Ableitungen symmetrischer 
Regionen in einzelnen Versuehen durchgeffihrt, also Cortex links und rechts, 
Caudatum links und reehts, Thalamus links und rechts usw. Vom Ammonshorn 
wurde meist einseitig zu Beginn der Versuche registriert, bevor die Elektroden 
tiefer in Thalamus und Mittelhirn eingestochen wurden. Die sensomotorischen 
t~indelffelder wurden als typisehe Ableitungen ffir den Isocortex, die Ammons- 
regionen ffir den Allocortex verwendet. 

Die Ausbreitung der Krampfe fiber der Hirnrinde wurde aul3erdem mit 
eingesehraubten Sch~tdelelektroden an der oberen Konvexitat untersucht. Occi- 
pital, parietal, parieto-ffontal und frontal 5 mm neben der Mittellinie wurden 
in 4 mm Abstand je 2 kleine Schrauben zur bipolaren Ableitung in den Sch~del- 
knoehen bis zur Dura eingeschraubt. 

f Wie jede tierexperimentelle Untersuchung isf auch diese eine Gemein- 
scha tsarbeit des Laboratoriums. Ich danke daffir allen Mitarbeitern, besonders 
Dr. ME:Z~R-MICK~L~IT und Dr. A ~ o  WffST, der bei der mfihsamen Auswertung 
der Kurven geholfen hat. 
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Ergebnisse. 
Der Ablauf des Elektrokrampfs bei Katze und Hund unterscheidet 

sich yore Elektroschock beim Mensehen dutch unregelmaBigen periodi- 
schen Wechsel tonischer und kloniseher Stadien mit Laufbewegungen 
in der zweiten Anfallshalfte (vgl. Abb. la). Die Intensitat und Dauer 
tier Krampfentladungen ist vom Allgemeinzustand und der Zahl der 
vorangehenden Krampfanfalle abhangig. Bei raseh au/einander /olgenden 
Krgmp/en ergibt sich eine zunehmende Ver/ciirzung der Kramp/dauer, aber 
nut eine geringe Herabsetzung des maximalen Energiewechsels in mV/sec 
(vgl. Abb. 9). Eine Summation abortiver Schoeks und ein Hemmungs- 
stadium mit SchwellenerhShung ist unmittelbar naeh dem groBen An. 
fall meistens erkennbar (Abb. 3). Eine klare zeitliehe Beziehung yon 
bahnenden und hemmenden Vorg/~ngen ist aber nicht regelmaBig fest- 
zustellen. Bei kraftigen Tieren kann man mit demselben sehwellennahen 
lqeiz auch wenige Sekunden nach einer Anfallsserie noch Krampfanfalle 
hervorrufen. Dazwischen linden sieh allerdings mehrfach Abortivsehocks. 
Die Erholungszeit bis zum nachsten maximalen tonisch-klonischen 
Anfall liegt bei kraftigen Katzen fast immer unter einer Minute naeh 
Anfallsende. 

Von besonderer Bedeutung seheint das Alter der Tiere zu sein. Junge 
Tiere sind krampfbereiter, zeigen haufiger generalisierte groge Anfalle 
und eine bemerkenswerte Konstanz der Reizsehwelle (Abb. 9). Alte, 
durch Krankheit gesehwachte oder durch zahlreiche vorangehende 
Xrampfanf/ille erschSpfte Tiere haben h6here Sehwellen und zeigen 
ein rasehes Ansteigen der Schwellenreizdosis wahrend einer Sehoek- 
serie. In solchen Fallen ergeben sieh auch nach starken 1%eizen abortive, 
partielle und atyl0ische Krampfanfalle. Die tIemmung und ErschSp- 
lung der verschiedenen Hirnregionen kann dabei untersehiedlieh sein, 
so da6 man wechselnd lokalisierte/o/tale AnJ~ille in einer Krampfserie 
erhalt (Abb. 5). 

Der toniseh-lclonische AnJall. 
Der KramT/beginn konnte meistens wegen der starken Reizartefakte 

bei Durchstr6mung des Gehirns in der ersten Sekunde nach Reizbeginn 
nicht registriert werden. Frtihestens gelang es 0,3 Sek. nach Reizende 
vder 0,8 Sek. nach Reizanfang, eine brauchbare Ableitung zu erhalten 
(Abb. 4d). In allen solchen frfihen Regis'trierungen zeigten Cortex und 
Thalamus bereits vor Ablauf der ersten Sekunde deutliehe Krampf- 
entladungen. Eine konstante .Latenzzeit ist auf unseren Ableitungen 
nieht erkennbar. Es besteht also keine regelmal]ige 1--2 Sek. dauernde 
Latenz des Gehirns, wie es nach den peripheren motorischen Entladungen 
angenommen werden kSnnte. L~nger dauernde Latenzzeiten im Iso- 
cortex kommen zwar vor, sind aber meistens mit gleichzeitigen Krampf- 

Arch. f. lJsychiatr, u. Z. Neut. Bd. 188. ] 4  
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entladungen im Mittelhirn und Allocortex (Abb. 2) ausgefiillt. In Cor- 
tex und Thalamus sind die ersten Kramp/entladungen meistens ~ehr rasch. 
Sie liege'n nut wenig unterhalb der Reizfrequenz yon 50/see und ver- 
langsamen sich meist mit periodischer AmplitudenvergrSfterung in den 
n~chsten 3--4 Sek. auf 40--16/see (Abb. 4a--d).  

~'onisches Stadium. Soba]d die anf~nglichen schnellen Entladungen 
langsamer geworden sind und Frequenzen yon ]2--16/see erreicht 
haben, wird die Amplitude meist maximal, die Entladungen werden 
regelm~il~iger und entspreehen klinisch dem typischen tonischen Sta- 
dium. W~hrend des tonisehen Krampfes sind die Einzelentladungen 
in den verschiedenen Hirnregionen nur zum Tell koordiniert. Aueh wenn 
sie im gleichen Rhythmus ablaufen, ist die Form und Amplitude doch 
lokalis~torisch erheblich versehieden. Nach 10--20 Sek. treten h~ufig 
klonisch-intermittierende Entladungen auf, die sich nach weiteren 10 bis 
15 Sek. zu einem erneuten ,,tonisehen" Stadium verdichten kSnnen. 
Dieses Stadium zeigt jedoch im Gegens~tz zum ersten tonisehen oft 
aui3erordentlich regelm~l~ige, wie ein Uhrwerk ablaufende Entladungen 
in der Hirnrinde. W~hrend des typischen ,,Uhrwerkstadiums" ist nicht 
nur der Zeitabstand, sondern aueh die Amplitude und Form der Ent- 
ladungen erstaunlich gleiehbleibend (Abb. l a, 7a). Dabei finden sich 
meist Zuekungen des Kopfes und Rumples im gleichen l~hythmus, 
ferner kSnnen Laufbewegungen auftreten, die in ihrem Rhythmus 
keine strengen Beziehungen zu den Krampfentladungen haben und 
offenbar eine automatische T/~tigkeit tieferer Hirnregionen darstellen. 

])as Uhrwerlcstadium nimmt mit einem Rhythmus yon 6--7/see eine 
Mittelstellung zwischen Tonus und Klonus ein. Es finder sich in typischer 
Weise mit Konstanz der Amplitude, des Intervalls and der Form nur 
in der Hirnrinde (Abb. 1 a). )~hnliche weniger regelm~[~ige Entladungen 
kSnnen auch im Thalamus vorkommen. D~s Caudatum zeigt im Gegen- 
satz zum typischen klonischen Stadium keine charakteristischen Ab- 
liiufe, oft weehselnde und alternierende grofie und kleine Schwankungen 
(Abb. 8 e). In den versehiedenen Regionen des Isocortex findet sich eine 
weite Ausdehnung der regelm/il~igen Entladungen yon occipital bis 
frontal mit einer ftir die einzelne Region ziemlich charakteristisehen 
Form. Meistens zeigt sich keine genaue zeitliche Koinzidenz, sondern 
eine geriehtete Ausbreitung einer Erregungswelle, die meistens yon occi- 
pital nach frontal mit zeitlichen Differenzen yon 30--50 msee verl~uft. 
Zwischen den einzelnen Entladungen zeigt die Hirnrinde sehr kurze 
Hemmungspausen. 

Klonisches Stadium. Als klonisch bezeichnen wir einen inter- 
mittierenden Krampfrhythmus yon weniger ~ls 6/see mit 1/~ngeren 
Hemmungsphasen yon 50--500 msec Dauer zwischen den einzelnen 
Entladungsgruppen in Cortex und Thalamus. Im Thalamus, im 

14" 
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Subthalamus und im Tegmentum von Mittelhirn und Pons sind diese 
Ilemmungsphasen unregelm~giger als in der Hirnrinde und h/~ufig yon 
raseheren Entladungsfolgen ansgeffillt (vgl. Abb. 7 d). ManehmM treten 
Hemmungsphase und rasehe Entladungen im 1 : 2- oder 1 : 3-ghythmus 
auf (Abb. 8b, e). Sehr eharakteristiseh f/it das klonisehe Stadium sind 
grofle langsame Wellen im Caudatum, die genau in der Frequenz des 
Klonus verlaufen und nut sehr geringe oder gar keine rasehen iiber- 
lagernden Wellen zeigen. Der I%hythmus des klonisehen Stadiums ist 
daher am reinsten im Caudatum erkennbar (vgl. Abb. 10). Alle anderen 
Itirnregionen zeigen im einzelnen Klonus geballte Entladungen mehrerer 
aufeinander folgenden Wellen. Nur das Caudatum zeigt einzelne Wellen 
im Rhythmus des Klonus. Bei l~ngeren Hemmungsphasen linden sieh 
aber aueh hier die typisehen Pausen, so dag die Caudatumwellen nieht 
rein sinusf6rmig sind. Eine deutliehe AmplitudenvergrSBerung w~hrend 
des klonisehen Stadiums ist im Caudatum fast immer erkennbar (Abb. 1, 
3, 8), in allen anderen Hirnregionen inkonstant. Eine gerichtete Er- 
regungsausbreitung fiber dem Cortex wie im Uhrwerkstadium kann 
auch im ldonischen Stadium vorkommen. 

Die postlco~vulsive Ruhe und die Ri~ckbildung der Schockvergnderungen. 
Das An/allsende tritt in allen Grohgirnregionen in der Regel pl6tzlieh 

und gleichzeitig ein. Naeh dem groBen tonisch-klonischen Anfall zeigen 
alle Hirnregionen oberhMb des Mittelhirns eine deutliehe Entladungs- 
~uhe von weehselnder Dauer. Sekunden dauernde tonische Nachent- 
ladungen kommen gelegentlieh im Thalamus und Ammonshorn vor, 
selten zeigt eine Hemisphi~re 1--2 Sek. li~ngere Krampfabli~ufe als die 
andere (Abb. 3). Im Isocortex werden nur ausnahmsweise spontane 
klonisehe Nachentladungen beobachtet. Durch optische und akustisehe 
Reize kSnnen aber im postkonvulsiven Stadium einzelne Krampfpoten- 
tiale ausgelSst werden. Die tieferen Hirnregionen kSnnen spontan l~nger 
dauernde Nachentladungen zeigen. Das Tegmentum des Mittelhia'ns 
nimmt meistens noch an der GroBhirnhemmung tell, zeigt aber oft 
sp~tere Nachentladungen (Abb. 6). Im Kleinhirn /indet sich keine post- 
konwdsive Ruhe. Auch im eerebellaren Tell der Pons l~uft die normale 
Aktivit~t welter. 

10--30 Sek. nach Anfallsende, bei gr6geren Schockserien aueh naeh 
l~ngerer Zeit, treten Mlm~hlich wieder langsame Wellen im GroBhirn 
auf. Bis der alte Typus der EigenstrSme wiederkehrt, dauert es 1 bis 
10 Min. In dieser Zeit finder sich meist eine allmiihliche Beschleunigung 
der zun~chst sehr langsamen Rhythmen yon 1--2/sec bis auf 8--10/see 
und mehr, doch is t diese l%iickbildung der Sehoekver~nderungen beim 
Tier weniger regelm~Big als im mensehlichen EEG. Andererseits 
sind die Summationswirkungen yon grSBeren Schoekserien wesentlieh 
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geringer als beim Menschen, bei dem schon 3--4 Schocks in eint~gigen 
Abst~nden mehrtagige EEG-Ver~nderungcn machen s. Bei Katzen 
dauern die Ver~nderungen selbst nach grol~en Schockserien (50 bis 
60 Kr~tmpfe in 5 Stunden) nur wenige Stunden. Doch haben wir diese 
Frage nieht systematisch untersucht. Im ~u~eren Verhalteil zeigen die 
Tiere unmittelbar naeh einer langen Schockserie eine leichte Ataxie. 
Wenn sie dann gesehlafen 5aben, sieht man schon am n~chs~ten Tage 
keine auffallenden Ver~nderungen mehr. 

Der Abortivschock. 

Als ,,Abortivschocks" werden solche Einwirkungen des Reizes 
bezeichnet, die nach der Initialzuckung keine motorischen Kr~mpfe 
hervorrufen. ,,Atypische Schocks" nennen wir Reizwirkungen mit 
geringen Krampfentladungen yon mehr als 5 Sek. Dauer, die nicht 
zum grol~en tonisch-klonischen Anfall geh5ren, und oft als fokale Er- 
regungen ablaufen. 

Beim Abortivsehock entsteht ebenso wie beim grol~en Vollsehock 
eine Initialzuckung yon 15--20 msec Latenz. Danach finder sich in 
der Grol~hirnrinde der oberen Konvexit~t (Isocortex) meistens keinerlei 
Krampfentladung. Im Ammonshorn (A]locortex), im Thalamus, Sub- 
thalamus, Mittelhirn, Briicke und Kleinhirn kSnnen kurzdauernde 
Krampfpotentiale meist intermittierender Art ffir 2--4 Sek. erkennbar 
sein. Das Caudatum zeigt beim Abortivschock langsame Krampf- 
abl~ufe nur bei Mitbeteiligung des Thalamus. Sie sind aber yon sehr 
kleiner Amplitude, weniger als 1/10 derjenigen des klonischen Stadiums 
bei gemeinsamen Krampfabl~ufen in Hirnrinde und Thalamus. Die 
Amplituden der Krampfpotentiale beim Abortivschock betragen im 
Thalamus etwa 1/i0--1/3 derjenigen beim Vollsehock im tonisch-kloni- 
schen Anfall (vgl. Abb. 1 und 3). In den tieferen ttirnregionen Sub- 
thalamus, Mittelhirn, Pons, Kleinhirn k5nnen sie abet fast die Amplitude 
der Krampfpotentiale des grol3en Anfalls erreichen. W~hrend der Iso- 
cortex beim Abortivschock eine 3--10 Sek. dauernde ttemmungsphase 
ohne vorangehende Entladungen aufweist, zeigt das Caudatum nur 
geringe Hemmungserscheinungen (Abb. 3). In den Tha]amuskernen 
folgt meist eine deuttiche Blockierung auf kurzdauernde Krampfent- 
ladungen. Im Mittelhirn und Subthalamus ist diese B]ockierung wesent- 
lich geringer und es linden sich auch l~tngere Zeit nach dem Abortiv- 
schock bis zu 50 Sek. lange periodische kleine Krampfentladungen mit 
ziemlich regelm~igen l~hythmen (Abb. 6). Sehr selten kSnnen sie sich 
aueh in langsamerem Rhythmus auf die ttirnrinde auswirken (Abb. 6 b). 
In Pons und Kleinhirn ist eine Blockierung nicht erkennbar. Die 
raschen EigenstrSme ]aufcn unvermindert weiter. Der Abortivschoek 
zeigt also vor allem Krampfentladungen in den tieferen subcorticalen 
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Regionen und ira Allocortex. Ira Isocortex linden sich vorwiegend 
tteraraungserseheinungen. 

Die atypischen Schoclcs. 
Unter dieser Bezeiehnung werden eine Reihe versehiedenartiger 

Forraen yon Elektrokri~rapfen zusararaengefaBt, die raotorisch erschei- 
nungsarm sind und weder als Abortivschoek noeh als Vollsehoek rait 
generalisiertem groBera toniseh-klonisehem Anfall bezeiehnet werden 
k6nnen. Sie treten vor allera bei niederer Reizdosis und bei erseh6pften 
Tieren auf. Ihre Dauer ist im Mlgemeinen kiirzer als die des toniseh- 
klonisehen Anfalls. In raanchen Fi~llen k6nnen aber ~hnliehe lang- 
dauernde ,,Hirnstamman/dille" beobachtet werden, die sieh nur dureh 
die fehlende Beteiligung der Hirnrinde vora grogen Anfall unterseheiden 
(Abb. 7b, e). Bei diesen Anfi~llen sind dieselben Hirnregionen beteiligt, 
die auch Erregungen beim Abortivsehoek zeigen. Lokalisierte rein/ol~ale 
Anfiille sind sehr selten oberhalb des Zwisehenhirns. In reiner Form wur- 
den sie bei Katzen nur im Ammonshorn beobaehtet. Ira Isoeortex zeigte 
sie nur ein alter tIund, der ira ErsehSpfungsstadium weehselnde lokale 
Hemmungserscheinungen aufwies, t t ier zeigte sieh bei einer Schock- 
serie naeh einera Lokalkrarapf ira Amraonshorn eine lang dauernde 
Hemmung der Ammonshornentladungen fiir die weiteren Reize mit 
fokalen Kr~rapfen ira sensoraotorisehen Cortex und Beteiligung des 
Caudatum (Abb. 5). Lokale Kr~mpfe ira Ammonshom waren zu- 
ngchst am hi~ufigsten. Erst sp/~ter traten fokale KI'~mpfe im 
Cortex mit entsprechenden klinisehen Erseheinungen (kontralaterale 
Deviation nnd Extreraitiitenbewegungen) auf. Ein typiseher toniseh- 
klonischer Ablauf zeigte sieh nu~ im Isoeor~ex und im Caudatura. Die 
Kloni waren allerdings weniger regelmiigig als beira gro6en Anfall. 
Lokalkr~mpfe im Ammonshorn zeigten zwar einzelne Hemraungsphasen, 
aber keinen regelraiiBigen Klonus und aueh keine deutliehe Beteiligung 
des Caudatum (vgl. Abb. 5). Bei dem Hund kamen aueh atypisehe 
Nehocks larger Late~z vor, die sich naeh einera lokalen Krarapf  ira 
Alloeortex sehlieBlieh noch zura toniseh-klonisehen Krarapfanfall 
ergi~nzten (Abb. 2). Bei Katzen wurden solche Latenzzeitverl~ngerungen 
nicht gefunden. 

Die Groflhirnrinde. 
a) Isocortex. Die Rindenregionen der oberen Konvexit~t wurden 

noch nicht sys~eraatisch nach cytoarchitektonischen Gesichtspunkten 
untersucht. Es wurden nur die Entladungen der occipitalen, parietalen 
und zentralen Region iiber den beiden suprasylvisehen Windungen mit 
vierfacher Registrierung vergliehen, ferner Seitenvergleiehe der linken 
und reehten tIemisphgre durehgefiihrt. In sgmtliehen Untersuehungen 
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wurde yon der sensomotorischen Rinde hinter dem Sulcus cruciatus ab- 
geleitet und diese Ableitungen bei Elektrokr~mpfen mit subcorticalen 
Registrierungen verglichen. 

-&bb. ~ a - - d .  Der ~n]aI lsbegin~ des Elek trokramp]es .  S c h n e l l e  Abl~il~fe ~ ihnl ich  d e r  Reiz~  
f r e q u e n z  u n d  i n  t i e r  I - I i r n r i n d e .  a - - e  ~ a t z e  S 6. I - I i r n r i n d e n a b l e i t ~ n g e n  d u t c h  ep i -  
d u r a l e  S c h r a u b e n .  I n  d e n  e r s t e n  4 S e k .  s e h r  s e h n e l l e  A b l ~ u i e ,  d i e  s i c h  y o n  44 / see  
f i b e r  3 0 ~ 2 4 ] s e e  a l l m ~ h l i e h  v e r l a n g s a m e n .  D a n n  e r s t  e r s e h e i n e n  d i e  t y p i s c h e n  K r a m p f -  
a b l ~ u f e  d e s  t o n i s e h e n  S t a d i u m s .  I n  e i s t  d i e  z u n e h m e n d e  V e r l a n g s a m u n g  y o n  35 
i n  d e r  3. u n d  4. S e k .  a u f  30 i n  d e r  5. u n d  22 i n  d e r  6. S e k .  b e s o n d e r s  d e u t l i c h  z u  e r -  
k e n n e n ,  d I ~ a t z e  S 10. S e h n e l l e  A b l ~ u f e  4 e r  H i r n r i n d e  n u t  i n  d e n  e r s t e n  b e i d e n  Se -  
k u n d e n  n a c h  R e i z b e g i n n .  I m  C a u d a t u m  z e i g e n  s i c h  n u t  l a n g s a m e ,  i n  d e r  H i r n r i n d e  

k u r z d a u e r n d e  r a s e h e  E n t l a d ~ n g e n ,  d i e  d a n n  i n  g r S ~ e r e  S p i t z e n  i i b e r g e h e n .  
A b l e i t l l n g e n :  a - - c ,  1 C o r t e x  o c c i p i t a l ;  2 C o r t e x  p a r i e t a l ;  d, 3 C o r t e x  m o t o r .  ; 4 C a u d a ~ u m ;  

5 C o r t e x  p a r i e t a l .  
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Die corticalen Regionen zeigen bei der Katze im Wachzustand ge- 
ringe inkonstante Unterschiede der Eigenaktivit~t mit wechselnden 
periodischen Wellengruppen von 8--12/sec und rascheren, kleinen Ab- 
l~ufen (urn 24 und 50/sec). Auch im tonisch-klonischen Anfall sind die 
Krampfentladungen der Hirnrindenregionen einander sehr ~hnlich mit 
kleinen lokalisatorischen Verschiedenheiten. Der Anfall beginnt mit den 

Abb.  4 e u. f. An]allsbeginn im  Cortex und  Subcortex.  e ]Katze S 4. Sehnel le  E n t l a d u n g e n  
nu r  ira m o t o r i s e h e n  Cor tex  t ro t z  der  viel  g e r i n g e r e n  u  T h a l a m u s  u n d  
C a u d a t u m  b e g i n n e n  m i t  unregelra/~Bigeren Wellen.  Die hOher vers t&rk te  A b l e i t u n g  
vo ra  T e g r a e n t u m  is t  d u t c h  sp&tere W i e d e r k e h r  e r s t  in der  3. Sek. a u s w e r t b a r .  Die 
r aeehan i sche  l~egis t r ie rung  vo ra  T h o r a x  ze ig t  i m  A n f a n g  &hnliche r a sche  Wel len  yon  
24/see. f H u n d  S 3. Lokaler  K r a m p /  im  A m m o n s h o r n  nait s p i k e - w a v e - F o r r a e n  ira 
R h y t h r a u s  yon  16/sec. Die e inze lnen  fe inen  Sp i t z enpo t en t i a l e  s ind sehr  v ie l  r a s che r  
(8--10 rasec Dauer ) .  Isoeor~ex u n d  C a u d a t u m  zeigen f a s t  ke ine  ]3etei l igung a m  K r a m p f .  

-Ab le i tungen :  1 Thalara l l s  la t .  rechgs;  2 Cauda tu ra ;  3 T e g r a e n t u r a  lJ~ks; t Cor tex  
mo to r . ;  5 T h o r a x b e w e g u n g ;  6 A m r a e n s h o r n  rech t s ;  7 C a u d a t u r a  r eeh t s ;  8 Cor tex  motor .  

r eeh t s ;  9 Cor tex  rao~or, l inks;  10 T h o r a x b e w e g u n g .  

beschriebenen raschen kleinen rhythmischen Entladungen yon 30 bis 
44/sec (Abb. r In der 2.-~-4. s:c erreicht das tonische Stadium sein 
Maximum mit gro6en raschen biphasischen Krampfabl~tufen yon 12 bis 
16/see und Amplituden bis 5 inV. Der zuerst ziemlieh regelm~6ig'e leieht 
periodische Krampfrhythmus wird in den n~chsten 10 sec unregelm~Biger 
und langsamer. KurzeEntladungspausen erscheinen zun~chst in ungleich- 
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m~13igen Abst~nden, um dann in einen regelm/il]igen Klonus oder in die 
sehr gleiehfSrmigen Abl~ufe des Uhrwerkstadiums fiberzugehen. Naeh 
dem Uhrwerkstadium tritt gegen Ende des Anfalls der langsamere Klonus 
ffir kfirzere oder l~tngere Zeit wieder auf. Im Uhrwerk- und im kloni- 
schen Stadium finder sich oft eine yon occipital nach /fontal gerichtete 
corticale Erregungswelle mit 20--50 msee Ausbreitungszeit. Mit Fort- 
sehreiten des Klonus werden die langsamen Komponenten der Krampf- 
potentiale, die zum Teil spike-Wellenform zeigen kSnnen, tr/iger und die 
Hemmungsphasen, die fiber allen ttirnregionen koordiniert auftreten, 
werden l~nger. Jede Entladungsgruppe des klonisehen Stadiums zeigt 
mehrfaehe aufeinanderfolgende, vorwJegend biphasische Spitzenpoten- 
tiale, im Uhrwerkstadium kSnnen gelegentlieh aueh einzelne einphasisehe 
steile Potentiale mit kleinen ~aehsehwankungen auftreten. Anfallsende 
und postparoxysmale Ruhe setzen gleiehzeitig fiber allen Hirnrinden- 
regionen ein. Kleine klonische Naehentladungen kommen gelegent- 
lieh parietal zur Beobachtung. Tonisehe Naehentladungen fehlen fiber 
der Hirnrinde (ira Gegensatz zu Thalamus, 3/[ittelhirn und Pons, wo sie 
h~ufig sind). Die Spannungsproduktion der Eigenaktivit~t des Iso- 
cortex weehselt vor dem Krampf zwisehen 0,5 und 5 mV/see. W~hrend des 
Krampfanfalls steigt der Energieweehsel im tonisehen Stadium bis auf 
50--70 mV/sec, um im klonisehen Stadium auf40--25 mV/see abzufallen. 

b) Allocortex. Als Beispiel for alloeorticale Hirnregionen wurde yore 
~mmonshorn abgeleitet, bevor die Elektroden tiefer in Thalamus und 
~Mittelhirn versenkt wurden. Bei den Katzen befand sieh die vordere 
Elektrode meistens aul3erhalb des Zellgebietes in der Fimbria hippocampi, 
die unmittelbar oberhalb der dorsalen Thalamuskerne ]iegt. Da bei 
dieser Elektradenlage eine Einstreuung yon Thalamuskr~mpfen mSg- 
lich ist, wurden solehe Ableitungen nicht verwertet, sondern nm cau- 
dalere Ammonshornableitungen und orale beim Hund, bei dem das 
Ammonshorn weiter nach vorn reicht. Die Eigenaktivit~t der Ammons- 
formationen zeigt meist kleine rasche Sehwankungen und weniger lang- 
same ]%hythmen als der Isocortex. Bei isolierten Kr~tmpfen des Ammons- 
horns (Abb. 4 f) linden sieh charakteristische Abl~ufe mit schnellen Krampf- 
spitzen und K~'amp/wellen yore spike and wave-Typus yon 16--24/sec: 
Auf einzelne Spitzenpotentiale yon 5--10 msee Dauer folgt eine grSftere 
Welle im Rhythmus yon 20--24/sec. In diesem allm~hlich langsamer 
und unregelm~l~iger werdenden Rhythmus erscheinen dann vereinzelte 
Entladungspausen. Am toniseh-klonischen Anfall beteiligt sich das 
Ammonshorn sehr frfihzeitig mit-krs Entladungen, die bei ~ atypi- 
sehen Anf~llen langer Latenz den fibrigen eorticalen Krampfabl~ufen 
vorausgehen kSnnen (Abb. 2). Im Verlauf des tonisehen Stadiums 
zeigt sieh eine geringe Verlangsamung. Im klonisehen Stadium finden 
sieh manchmal ~hnliche Hemmungsphasen wie im Isoeortex, oft aber 
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auch reziproke Aktivierung des Allocortex w/ihrend der gemmungs- 
phasen des Isoeortex. Ein kurzes Oberdauern des Krampfos mit kloni- 
sehen l~aehentladungen ist im Ammonshorn h/~ufiger als in den iso- 
eortiealen Hirnregionen. Die postparoxysmale Hemmung ist aber aueh 
im Ammonshorn deutlich. Beim Abortivsehock linden sieh nieht seRen 
kurzdauernde Entladungen/~hnlich wie im Thalamus und anderen sub- 
cortiealen Regionen. Das kontrataterale Ammonshorn zeigt oft 'gleieh- 
zeitige symmetrisehe Krampfspitzen. Doeh breitet sich nieht jede Spitze 
auf die andere SeRe aus. Die Beziehungen der Krampfentladungen des 
Ammonshorns zu den anatomiseh eng verbundenen Strukturen des 
Septum, des Mandelkerns, C. mamillare und Itypothalamus haben wir 
noch nicht genauer untersueht. Xhnliche Krampfwellen sind friiher 
nach Fimbriareiz beschrieben 55. 

Die Spannungsproduktion der EigenstrSme des Ammonshorns 
betr/~gt vor dem Krampf 0,3--1,5 mV/see. Beim groBen Krampfanfall 
steigt der Energieweehse] bis auf 28 mV/sec. 

Das Striatum. 

Wir haben bei allen Versuchen ~om Caudatum abgeleitet. Nach 
friiheren Untorsuehungen 3~' darf man annehmen, dal~ ouch dos iibrige 
Striatum mit dem bei Carnivoren wenig ausgebildeten Putamen sieh 
/~hnlieh verh/iR. Die RuhestrSme des Striatum zeigen ~hnliehe periodi- 
sehe Gruppen mit Wellen yon 8--12/see, wie sie in der motorisehen Hirn- 
rinde vorkommen. Im Caudatum linden sich immer dann Kramp/ent- 
ladungen, wenn Thalamu~ odor Isocortex ~ramp/en. Sie kSnnen fehlen 
bei isolierten Kr/~mpfon des Ammonshorns (Alloeortex Abb. 4f). I)er 
l~hythmus der Krampfentladungen im Caudatum hat zwar die Tendenz, 
den Rhythmon des Cortex und Thalamus zu folgen, ist aber moist 
erheblich langsamer als in den anderen Itirnstrukturen. Die Ableitungen 
des Caudatum sind daher durch ihre tr~gen Wellen gut zu erkennen 
(Abb. 1 ~ ) .  Eine besonders Jtaralsteristisclte Aktiviti~t zeigt das Cau- 
datum im lslonischen Stadium. Dabei treten sohr regelmiiflige grofle 
Wellen im Rhythmus des Klonus auf (Amplitude bis 3 mV). Sobald 
diese grol]en Wellen erseheinen, finden sich deutliche Hemmungsphasen 
in der motorischen Rinde, zum Teil .auch im Thalamus (Abb. 8b, e). 
]~ei 1/inger dauernden ]-Iemmungsphasen yon 1/2--3/4 Sek. Dauer, wie sie 
im klonisehen Stadium gelegentlich beobaehtet werden, sieht man 
jedoeh im Caudatum genau die g]eiehe isoelektrisehe Linie mit Ent- 
ladungsruhe wie in ttirnrinde und Thalamus. Der Beginn der groBen 
Welle f~llt moistens ann/ihernd mit dem Beginn der Hirnrindenent- 
]adung zusammen und geht der Hemmungsphase reran. Geringe 
zeitliche Versehiebungen bis 50 msec k6nnen vorkommen. Die grebe 
Caudatumwelle ist also nieht synehrort mit der Hemmungsphase. Es 
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scheint aber so zu sein, dab die Caudatumwelle den l~hythmus der kloni- 
schen Hemmungsphasen bedingg. Ira fibrigen ist der Klonus offenbar 
ein Koordinationsph/~nomen versehiedener GroGhirnstrukturen (Stria- 
turn, Thalamus und ttirnrinde). 

Im Gegensatz zu allen anderen ttirnregionen zeigte das Caudatum 
nach dem diffusen Elektrosehoekreiz niemals iso]ierte fokale Kri~mpfe. 
Es krampft immer nur in Verbindung mit Hirnrinde und Thalamus. 
Bei frfiheren Untersuehungen wurden ohne elektrischen Reiz gelegent- 
lich fokale Krampfentladungen im Striatum beobaehtet. Sie waren 
nicht yon motorisehen EntIadungen, sondern yon sehlafartigem Ver- 
halten der Tiere begleitet und zeigten keine Ausbreitung auf das kontra- 
laterale Striatum 82. Beim Elektrosehock waren die Krampfpotentiale 
des Caudatum dagegen fast immer doppe]seitig. Auch bei fokalen 
eorticalen Kr~mpfen einer Hemisphi~re zeigte das kontralaterale Cau- 
datum eine Mitbeteiligung im klonischen Stadium (Abb. 5e), aller- 
dings mit kleine~er Amplitude als beim generalisierten Krampf (Abb. 5 a). 
Die postparoxysmale Hemmung der Eigenaktiviti~t ist im Caudatum 
geringer als in den anderen GroBhirnstrukturen (Abb. 2, 3). Die 
normale Eigenaktiviti~t des Caudatum betr~gt bis 2 mV/sec, die Krampf- 
entladung bis 12 mV/see. 

Der Thalamus. 

Die versehiedenen Thalamuskerne bilden zwar ein sehr komplexes 
Strukturgeffige, ~eigen aber beim Elektrokrampf ein auffallend /~hn- 
liches Verhalten (s. Abb. 1, 3 und 8 mit Ableitung beiderseits yore 
lateralen und medialen Kerngebiet). Eine systematische Differen- 
zierung der einzelnen thalamischen Grisea nach ihrem elektrisehen 
Verhalten wurde noeh nieht versueht. Die Eigenaktivit~t des Tha- 
lamus im Wachzustand zeigt neben kleinen unregelm~Bigen und rasehen 
Schwankungen /~hnliche periodisehe Abl~ufe mit Wellen yon 6--12/sec 
wie in der I-Ifi:nrinde. Besonders die medialen Kerngebiete haben zeit- 
liche Beziehungen zu den periodischen Abl/~ufen des Caudatum und 
der.motorisehen ttirnrinde. Doeh haben wir /~hntiche Abl~ufe auch im 
lateralen Kern gesehen. 

Der toniseh-klonische Anfall im Thalamus beginnt in der 1. Sek. 
nach dem 1%iz meistens mit rhythmischen Krampfpotentialen yon 
12--26/sec in allen Kerngebieten. Regelm/~Bige r~sche Abl/~ufe nahe 
der ]~eizfrequenz sind seltener zu beobachten als in der Hirnrinde. 
Jedoch finden sich fiberlagert h6herfrequente sehr kleine Entladungen 
um 100/sec im Beginn des tonisehen Stadiums als Obersehwingungen 
fiber den rhythmisehen Krampfpotentialen. Sie treten zun~ehst konti- 
nuierlich, dann periodiseh auf, um nach 10--15 Sek. allm/ihlieh zu ver- 
sehwinden. Die kleinen Amplituden unter 50#V dieser schnellen 
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Wellen werden bei der gewShnlichen Registrierung mit kleiner Papier- 
gesehwindigkeit meistens fibersehen. Auf Abb. 8a sind sie in An- 
deutungen zu erkennen. Die sehnellen Rhythmen yon 20--26/sec 
werden im klonischen Stadium periodisch und im Rhythmus des Klonus 
yon grSBeren Schwankungen Ahnlich den Hirnrindenkrgmpfen und yon 
Hemmungsphasen unterbrochen. I~ie ttemmungsphasen sind seltener 
und weniger regelm~Sig als im Cortex und zeigen gelegentlieh einen 
1 : 2- oder 1 : 3-1%hythmus mit den fiir das klonische Stadium eharakte- 
ristischen Caudatumwellen (Abb. 8). Bei gelegentlieh beobachteten 
fokalen Kr~mpfen des Thalamus zeigen die regelms und raschen 
l%hythmen yon 16--24/sec im Beginn des Krampfes mehrfach scharfe 
vorangehende oder iiberlagerte Spitzenpotentiale, die einem Rhythmus 
um ]00/sec entsprechen wtirden, ~hnlieh den im Ammonshorn be- 
schriebenen Formen der Abb. Cf. Wenn die tIirnrinde klonische Hem. 
mungsphasen zeigt, linden sich im medialen Thalamuskern w~hrend 
des Klonus manchmal typische Krampfwellen (spikes and waves), 
wobei die Welle im Thalamus der Hemmungsphase im Cortex zeitlich 
entspricht (Abb. 3). Naeh dem tonisch-klonischen Krampf kommen 
kurzdauernde Nachentladungen tonischer Art vor, die den ,,Eigenkrampf" 
des Thalamus besonders deutlich zeigen. Sehr tthnliehe Entladungen 
linden sieh aber auch im Subthalamus und im Tegmentum des Mittel- 
hirns (vgl. den Hirnstammanfall Abb. 7a, b). 

Beide Thalami entladen meistens symmetrisch mit kleinen Seiten- 
abweichungen (Abb. 8). Allerdings zeigt die genauere Frequenzdar- 
stellung, dab die einzelnen Abl~ufe deutliche Unterschiede aufweisen 
(Abb. 10). 

Beim Abortivschock linden sich kurzdauernde kleine Krampfent- 
ladungen, deren Rhythmus sich yon 26/sec in den n~chsten 3 - 4  Sek. 
allm~hlich verlangsamen kann, oder regelm~Bige kleine Entladungen 
yon 12--24/sec (Abb. 3). 

Die Eigenaktivit~t der thalamisehen Spannungsproduktion betr~gt 
beim wachen ruhigen Tier bis 2 mV/sec. W~hrend des groBen Krampf- 
anfalls steigert sieh der Energieweehsel bis 15 mV/sec. 

Der Subthalamus und die Mittelhirnhaube. 

Das Gebiet des motorischen Haubenkerns (Substantia reticularis, 
Nucleus ruber), die Substantia nigra und die subthalamischen Kern- 
gebiete (C. subthal. LuYs, Zona incerta) zeigen eine etwas geringere 
Eigenaktivit~t Ms Cortex und Thalamus, manchmal mit regelm~Bigen 
kleinen Rhythmen yon 16--24/sec, manchmal nur unregelm~l~ige kleine, 
nicht auszs Schwankungen. 

Der tonisch-klonische Anfall beginnt mit unregelm~Bigen kleinen 
Schwankungen, die niemals die groBen Amplituden des Thalamus, der 
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Hirnrinde und des Caudatum erreichen. Manchmal erscheinen regel- 
m~0ige rasche Rhythmen ~hnlich wie im Thalamus und Schwankungen 
yon 16--36/see, oft moduliert durch ]angsamere Welten, deren Rhyth- 
mus den GroBhirnentladungen ~hnelt. Im klonischen Stadium sind die 
ttemmungsphasen wenig ausgepr~gt, oft gar nieht erkennbar, l~ach- 
entladungen der raschen Schwankungen w~hrend der postkonvulsiven 
Ruhe sind ziemlich h~ufig. 

Beim Abortivschock kSnnen im Tegmentum ~hnlieh wie im Tha- 
lamus mehrere Sekunden dauernde, oft ziemlich regelm~Bige Krampf- 
abl~ufe beobachtet werden. Im Subthalamus linden sieh sowohl nach 
abortiven wie nach groBen Anf~llen nicht selten l~nger dauernde Nach- 
entladungen mit schnellen Rhythmen yon 36/see, die gruppenweise 
auftreten, in Rhythmen yon 9--]0/sec iibergehen und bis zu 1 Min. 
anhalten (Abb. 6). 

Die Spannungsproduktion der Eigenaktivit~t in der Mittelhirnhaube 
betr~gt bis zu 1,5 mV/sec. Die Steigerung des Energieweehsels w~hrend 
des groi~en Krampfanfalls geht nur bis 4 mV/sec. 

Das Kleinhirn. 

Die Kleinhirnrinde zeigt im Wurm und in den Hemisph~ren ein 
vSllig anderes Bild der Eigenaktivit~t wie die G~oi3hirnrinde und die 
bisher bcsprochenen subcorticalen Kerngebiete: Kontinuier]iche sehr 
rasche unregelm~i~ige Ab]~ufe mit,Frequenzen yon 30--170/see, die sich 
durch Reize wenig ~ndern n. Beim groBen Anfall iiberlagern sich diesen 
raschen Schwankungen langsamere Krampfabl~ufe, die vor allem dem 
Rhythmus der Groi~hirnrinde folgen, aber auch Beziehungen zum 
Thalamus und zur Mittelhirnhaube haben k6nnen. Neben den bekannten 
cerebe]lo cerebralen Verbindungen 61 miissen auch rfickli~ufige cerebe]lo- 

2kbb. 6 a- -e .  K a t z e  S 9. J~ramp]nachentladungen ira Subthalamus  und Kle inh i rn  nach  
A b o r t i v s e h o c k  (a) u n d  n a c h  e ine m grol~en E l e k t r o k r a m p f  (b - - e ) .  3. K u r v e :  Ab-  
] e i t ungen  yon  der  r e e h t e n  Zona  i nc e r t a  a n  der  Zwischen-Mi t t e lh i rng renze  (vo rde re r  
r o t e r  K e r n  bis S u b t h a l a m u s ) .  a 14 Sek. n a c h  e in em A b o r t i v s c h o e k  en twicke ln  sich 
a n s  r a s c h e n  MAtte lh i rnent}adungen u m  36/see regelm~Bige l a n g s a m e r e  K r a m p f p o t e n -  
t i a l e  u m  10/see, die a u f  den  r e e h t e n  Cor tex  i ibergrei fen.  Unregelm~i~ige Abl~ufe  i m  
T h a l a m u s  u n d  C a u d a t u m  l inks  u n d  ung le ichm~Bige  A t m u n g .  Ke in e  m o t o r i s c h e  Aus-  
w i r k u n g .  I n  der  32. Sek. plStzl iches A b b r e e h e n  der  E n t l a d u n g e n  (11. Sehock der  
Serie,  200 m A ,  0,3 Sek.). Dieser  Anfa l l  b i lde t  e inen  ~ b e r g a n g  z u m  , , a typ i schen  
S c h o c k " ,  bei dem m o t o r i s e h e  E n t l a d u n g e n  d a z u k o m m e n ,  b , ,Spontanent ladungen" 
i m  Tegmentum und klonische .Ablau~e i m  Grol3hir~ 20 Sek. n a e h  e inem ton iseh-k lon ischen  
Anfal l .  N a c h  13 Sek. d a u e r n d e r  R u h e  in  a l len A b l e i t u n g e n  b e g a n n e n  i m  T e g m e n t u m  
w i e d e r  regelm/~Bige E n t l a d u n g e n  u m  9/see m i t  e inem l a n g s a m e r e n  k lonischen  l : 4 -  
R h y t h m u s  i m  Grol~hirn (Cortex,  T h a l a m u s  u n d  C a u d a t u m ) .  13. Schoek der  Serie 
200 re_K, 0,4 Sek. e Ton i sch-k lon i seher  Anfa l l  im  Gro~hi rn  u n d  ~ l e i n h i r n  bei  k le ine re r  
~ r e r s t h r k u n g  (1/3 yon  a u n d  b) u n d  ge r inge  Be t e i l i g u n g  des Mi t te lh i rns .  D a u e r  32 Sek. 
d I m  p o s t k o n v u l s i v e n  S t a d i u m  36 Sek. n a c h  de m Reiz beg inne~  die k le inen , ,Spon tan-  
e n t l a d u n g e n "  i m  l~ i t t e lh i rn  m i t  e iner  n e g a t i v e n  S c h w a n k u n g  a n  der  h i n t e r e n  Elek-  
t rode ,  e (3 Sek. n a e h  d) 41 Sek. n a e h  Reiz  bei 3 faeher  Verst i~rkung (wie a)  ke in  ~ b e r -  
g re i fen  au f  die e r sehSpf te  H i rn r inde .  A b b r e e h e n  n a e h  45 Sek. 41. Schock der  Serie 
200 m A ,  0,4 Sek. Die feh lende  pos tkonv t l t s ive  R n h e  i m  Kle in h i rn  is t  in e u n d  d weg en  
tier ge r ingen  Ver s t i i rkung  a n d  k le inen P a p i e r g e s c h w i n d i g k e i t  seh lech t  zu sehen  u n d  

n u t  in e e r k e n n b a r .  

Arch. f. Psychiatr. u. Z. lqeur. Bd. 183. 15 
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a, b Hirnstammkrampf ohne Cortexbe~eiligung (atypischer Schock) 

Abb.  7a- -4 .  K a t z e  S 10] Die  Bete i l igung des K l e i n h i r n s  am Elek trokramp] .  Fehlende Blockie- 
rung  der ~po~tanakt ivi tgi t  n a c h  e inem gro~en  A n~all (d) nach  Abor t i v sehock  (c) u n d  n a c h  
e i n e m  a t y p i s c h e n  H i r n s t a m m a n f a l l  (a, b). a - - b  Hi~mstammanfa l l  y o n  27 Sek. Daue r .  
K r a m p f a b l ~ u f e  i m  T h a l a m u s ,  K l e i n h i r n  u n d  T e g m e n t u m  bei boseh leun ig te r  A t m u n g .  
BCginn der  R e g i s t r i e r u n g  in der  2. Sek. n a e h  Roiz. Unrege lm~Bige  A k t i v i t ~ t  m i t  grSl3eren 
i n t e r m i t t i e r e n d e n  E n t l a d u n g e n  v o n . 2 / s e e  in der  ]~leinhirn-  h n d  Gro~h i rn r inde ,  Die 
S u b s t a n t i a  r e t i eu la r i s  des T h a l a m u s  u n d  Mi t t e lh i rns  z e i g t  nn rege lm~Bige  r a s e h e  
E n t l a d u n g e n  m i t  e inze lnen  P a u s e n .  Die sehnel len  E i g e n s t r S m e  des l~le inhirns  l au fen  
w g h r e n d  u n d  n a c h  d e m  E : rampf  we l te r .  I n  der  Grol~hirnr inde n u r  wen ige  l a n g s a m e  
Wel le  n. A m  :Ende des Anfa l l s  t t e m m u n g  in  a l len  ReKis t r i e rungen  auBer  i m  X l e i n h i r n ,  
dessen  r a sche  A k t i v i t ~ t  weiterli~nft.  A l t e r n i e r e n d e  Abl~ufe  in der  A t m u n g .  c Abort iv-  
schock m i t  k le inen  E n t l a d n n g e n  i m  S u b t h a ] a m u s  u n 4  u n r e g e l m a ~ i g e n  Abl~ufen  in  
der  r a s c h e n  A k t i v i t g t  des X]e inh i rns .  4 Ende  eines groflen E lek t rokrampfes  m i t  kloni~ 
schen  H i r n r i n d e n e n t l a d u n g e n ,  die sieh aueh  in den  H i r n s t a m m s t r u k t u r e n  a u s w i r k e n .  
N a c h  E n d e  der  cor t i ea len  ]~r~mpfe  in der  34. u n 4  35. Sek. r e g e l m a ~ i g e  s c h n e l l e N a e h -  
e n t l a d u n g e n  i m  T e g m e n t u m  m i t  g e r i n g e m  ~ b e r g r e i f e n  anf  den  T h a l a m u s .  D a n n  

E n t l a d u n g s r u h e  a~lBer i m  ]~leinhirn,  das  seine a l t e  r a s e h e  A k t i v i t h t  f o r t s e t z t .  
55 . - -57 .  Sehoek der  Serie. 
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ioetale ]3ahnen beim Krampf wirksam sein. Die l~eziehung zur Grol3hirn- 
rinde%t besonders deutlieh im klonischen Stadium. Doch fehlen echte 
Hemmungsphasen im Kleinhirn vollsti*ndig, man sieht nur die klonischen 
Entladungen als {)berlagerung der sehnellenEigenaktivitgt (Abb. 7 a--o). 
Auch naeh Kramlofende finder sich keine Inaktivitgt. Die postkonvulsive 
Ruhe ist im Kleinhirn nicht zu erkennen. Die normale rasehe Eigen- 
aktivitgt geht unvergndert weiter. Auch der Abortivschock (Abb. 7 o), 
bei dem sich kleine Krampfentladungen zeigen kSnnen, ist ohne Einflul] 
ant die normale Eigenaktivitgt. Selbst lange Schockserien his zu 
70 Elektrokrgmpfen lassen die rasche Eigenaktivitgt des Kleinhirns 
fast unveriindert weiterlaufen (Abb. 7). 

Die Slaannungsproduktion der cerel~ellaren Eigenaktivitgt betrggt 
etwa 10--30 mV/see. Die Steigerung des Energiewechsels im groBen 
Kramlafanfall geht nur bis 34 mV/sec. Nach dem Krampf karat die 
cerebellare Eigenaktivitgt wghrend der postkonvulsiven Ruhe des Gro6- 
hirns manchmal gr/51~er sein als vorher. 

Die motorischen Kriimp/e. 
Wghrend des tonischen Stadiums zeigt eine feine lgegistrierung off 

sehr rasche Vibrationen, die dem Entladungsrhythmus yon tIirnrinde und 
Thalamus entsprechen (Abb. I a). Wi*hrend des klonischen Stadiums folgen 
die Kontraktionen der l%umpfmuskulatur mit einer Latenz yon 20 bis 
40 msec ziemlich genau dem Rhythmus der klonischen Entladungen. 

An den Extremitgten linden sich enfslarechende Zuekungen oder 
alternierende Laufbewegungen, die auch ohne charakteristische Kramlaf- 
entladungen des Grol3hirns automatisch ablaufen k6nnen. 

Die Atmun9. 
Xach der initialen, meist inspiratorischen Zuekung wird der Atem- 

rhythmus in der lgegel fi~r die Dauer des tonisch-klonisclten Kramp/- 
an/alls ausgeschaltet. Gegen Ende der klonischen Phase, wghrend der 
Laufbewegungen und beim SehluBtonus kSnne~ schon wieder Atem- 
bewegungen auftreten (Abb. 3b). Gelegentlich wurde ein 1:2-1%hyth- 
mus der Atmung mit der klonisehen Entladung beobaehfet. Im Gegen- 
satz zum menschlichen Elekfroschoek atmen viele Tiere aucl~ beim 
Abortivscl~ock und bei den lgngeren atypisehen Hirnstammanf/~llen 
ohne Krgmlafe der ttirnrinde. Allerdings ist der Atemrhythmus oft ver- 
gndert (Abb. 7) oder zeigt eine Abhgngigkeit yon den Entladungen 
der Substantia re~icularis im Tegmentmn. Selten fanden wir bei solchen 
Abortivschocks auch sehr schnelles Hacheln mit einer Tachypnoe yon 180 
bis 200/min. Noch seltener waren atypisehe loartielle Schocks mit erhalte= 
ner Atmung und kleineren unregelmgfJigen ttirnrindenkrampfablgufen. 
Die Apnoe finder sich auch bei rein corticalen Krgmpfen yon lgngerer 
I)auer sowohl bei Krampfanfgllen im Isocortex wie im Ammonshorn 

15" 
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(Abb. 4f). Die ziemlieh regelmi~gige Verbindung der Atemhemmung mit  
I (rampfent ladungen der It irnrinde sprieht daffir, dab es sieh wie bei 
elektriseher Reiznng der Orbitalrlnde 4 um eine alctive corticale Hem- 
mung handelt und n i c h t u m  direkte elektrisehe Beeinflussung des 
Atemzentrums. Fiir diese Deutung spreehen auch experimentelle Unter-  
suehungen an groghirnlosen und decerebrierten Tieren 22. 

Besprechung der Ergebnisse. 
Wir beschr~nken uns auf die Darstellung elektrisch ausgelSster 

Kr~mpfe,  well der elektrische t~eiz allein eine exakte Dosierung und 
zeitliche Best immung erlaubt. Obwohl der Elekt rokrampf  beim Tier 
nicht ohne weiteres mit  der Elektroschockbehandlung und dem epilep- 
tischen Anfall beim Menschen gMchgesetzt werden daft, erscheinen die 
Ergebnisse interessant genug, um eine kurze Besprechung zu recht- 
fertigen. 

W~hrend die Krampferscheinungen nach chemischen Reizen (Strych- 
nin, Cardiazol usw.) auch in tieferen Hirnregionen studiert worden sind 
1~,14,4s,64, haben sich die Untersuchungen fiber den Elektroschock bei 
Menseh s, 4o, 51 und Tier ~8, aG, 59 meist mit  Hirnrindenableitungen begnfigt. 
Doch war nach Ausschaltungsversuchen bekannt,  dab Elektrokr~mpfe 
auch am hirnrindenlosen und decerebrierten Tier auftreten 22, dab also 
subcorticale Regionen an den Krampfanfi~llen beteiligt sind. Zwei im 
Kriege erschienene Arbeiten aT,Ss fiber elektrisch ausgelSste Krgmpfe  im 
Cortex und Subcortex, die sich offenbar mit  ~hnliehen Fragen beschi~f- 
tigen, waren uns leider nicht zug~nglich*. Mit der lokalen Strychnini- 
sierung sind schon frfiher wertvolle Ergebnisse fiber die Wechsel- 
wirkung der verschiedenen Rindenregionen und der Stammganglien 
erhalten worden 1~,14. Ferner sprechen gewisse corticale Ver~nderungen 
nach lokalisierter Reizung und Ausschaltung im Zwischenhirn 29~, a:-4a,~7, 5o 
ffir eine Beeinflussung der HirrMndenpotentiale yore Thalamus und 
Hypotha]amus.  Es war daher nicht fiberraschend, dab auch in unseren 
]~egistrierungen eine Beteiligung subcoI'ticaler Regionen und enge Be- 
ziehungen der versehiedenen Hirnteile untereinander erkennbar wurden. 

Ein  gemeinsamer Kramp/  des ganzen Gehirns entsteht nut  beim gro[3en 
tonisch-lclonischen An/all. Beim Abortivschock und atypischen Anfgllen 
linden sich mehr lokalisierte Krampfpotent iale  einzelner Hirnregionen. 

* Anmerlcung bei der Ko~'re]ctuv: Inzwischen konnten wir die Arbeiten "con 
I~OSE~BLUET~ und GAZ~Z~ON 5~, ss kurz einsehen. Ihre Ergebnisse mit lokaler l%eizung 
zeigen manche Para]lelen mit unseren Befunden: Nach ]okalisiertem Cortexreiz 
sind die schnellen Entl~dungen (Typ I) im Beginn des Krampfes offenbar noch 
h~ufiger als nach diffusem Reiz, ferner scheint die dabei verwendete Na~kose 
die corticale Ausbreitung verst~rkt zu haben. Nicht besti~igen k6nnen wir ROSE~- 
]~LU~Ta< und CA~O~S Angabe, dab durch lokale subeorticale Reize im Thalamus 
und Stria~um kein sich selbst unterhaltender Krampf auslSsbar ist. 
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Man kSnnte bei der Ausl6sung des grogen Anfalls von einem ,,Alles- 
oder Nichts-Gesetz" sprechen und To~A~ und Mitarbeiter ~9 haben dies 
aueh getan. Wie immer treffen solehe allgemeinen Formulierungen nieht 
ganz den Kern der Saehe. Immerhin lassen sieh gewisse Parallelen mit 
der Alles- oder Niehts-Entladung yon EinzeMementen linden. Wie die 
Lokalerregung der Nervenfaser oder Synapse einen Grenzfall des Alles- 
oder Niehts- Gesetzes darstellt, so gibt es aueh beim Elektrokrampf lokali- 
sierte kurzdauernde Krampfabl~ufe (Abortivschoek). Die Abb. 7a--c 
zeigt aber, dab selbst bei abortiven Sehoeks, welche die Hirnrinde nich~ 
beteiligen, deutliehe langdauernde Krampfabl~ufe im Hirnstamm vor- 
hand'en sein k6nnen. Ein soleher Hirnstamman/all ist zweifellos ,,etwas" 
und nieht ,,niehts". Auch im Groghirn konnten beim Abortivsehoek 
yon Ammonshorn und Thalamus lokalisierte Entladungsserien registriert 
werden (Abb. 1, 3, 4f), die zweifellos eehte Krampferseheinungen dar- 
stellen. Es gibt also kein Alles-oder Niehts-Gesetz im strengen Sinne 
beim Elektrokrampf. 

Dennoeh ist der Unterschied yon Abortivschock und Vollschock (kleiner 
und groger Anfall) so eindrueksvoll und beide sind in ihren Auswirkungen 
auf die ttirnrindent~Ltigkeit und Motorik so versehieden, dal3 es zweek- 
m~6ig ist, hier eine seharfe Seheidung aufreehtzuerhaRen. Allerdings 
gibt es atypisehe Anfiille, die eine Mittelstellung einnehmen und aueh 
die lokalisierten fokalen Anf~lle im Erseh6pfungsstadium und naeh oft 
wiederholten Reizen (Abb. 5) stellen etwas Besonderes dar nnd sind 
nieht ohne weiteres in diese beiden Kategorien einzuordnen. Lokali- 
satoriseh sind beide Anfallstypen folgenderma6en zu eharakterisieren: 
Beim Abortivschock /inden sich Kr~mp/e nur im Hirnstamm oder Allo- 
cortex. Beim VoUschock zeigt das gesamte Gehirn, vor allem die isocorticale 
Hirnrinde, maximale Kramp/entladungen. 

Die scharfen Unterschiede yon Abortivschock und Vollsehock 
linden sich besonders bei frischen und jungen Tieren (Abb. 1 und 3). 
Die atypisehen Schocks mit langer Latenz (Abb. 2), reinen Hirnstamm- 
kr~mpfen (Abb. 7) oder l~nger dauernden fokalen Entladungen (Abb. 5) 
treten vor allem bei alten und erschSpften Tieren auf. Bei jungen Tieren 
sind liingere Hirnstammanfi~lle erst nach zahlreichen Schocks mit Er- 
schSpfung der Gro~hirnrinde zu beobachten (Abb. 7a und b). Aueh 
beim menschlichen EIektroschock sind die wesentlichen Unterschiede 
yon Abortivschock und Vollschoek in ihrer Auswirkung auf die Hirn- 
rindent~tigkeit sehr deutlich s, ~7, 51. Atypische, fokale und Zwischenformen 
werden ebenfalls h~ufiger bei alten Leuten beobachtet ~). Entsprechende 
Parallelen bestehen ffir das rasche Ansteigen der Schwellenreizdosis in 
einer Sehockserie bei ~lteren Tieren und alten Menschen ~~ 

Der An/allsbeginn zeigt naeh unseren frfihesten Registrierungen am 
Ende der ersten Sekunde nach Reizanfang in der ttirnrinde oft sehr rasche, 



Abb.  8 a - - d .  Tonisch-k lon i seher  E l e k t r 0 k r a m p f .  A b l e i t u n g e n  wie in S c h e m a  2~bb. I d:  
1 T h a l a m u s  l a t e r ,  r ech t s ;  ~ C a u d a t u m  rech t s ;  3 T h a l a m u s  reed. l inks;  4 Cortex mo to r .  

l i nks ;  5 T h o r a x b e w e g u n ~ .  
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Abb.  8 a- - f .  K a t z e  S 4. Caudatum Thalamus und Hirnr inde  in  Wechselwirkung beim 
tonisch-klonischen Elektrokramp].  A b l e i t u n g e n  yon  de r  s e n s o m o t o r i s c h e n  Reg ion  
l inks,  d e m  T h a l a m u s  be iderse i t s  u n d  d e m  r ech t en  C a u d a t u m  (wie S c h e m a  Abb.  ld ) .  
Die r a s e h e  P a p i e r g e s c h w i n d i g k e i t  yon  40 ram/see  ze ig t  E inze lhe i t en  der  E r r e g u n g s -  
abl&ufe in i h r e r  ze i t l i chen  Bez iehung .  a I m  Kramtgfbeginn (1 Sek. nach  d e m  Reiz)  
r a s c h e  E n t l a d u n g e n  urn 12/see m i t  Entwick lung  des tonisehen S tadiums.  Die Wel len  
des C a u d a t u m  v e r l a n g s a m e n  sich ba ld  auf  9 - -10]see  u n d  d a n n  auf  7 u n d  5]sec. Die 
m o t o r i s c h e  R i n d e  ze ig t  a n f a n g s  du rch  ~ )be r s t eue rung  oben a b g e s e h n i t t e n e  K n r v e n ,  
sp&ter sehr  groi3e E n t l a d u n g e n ,  die u n t e n  die P a p i e r b r e i t e n  i ibersehre i ten .  Die groi~en 
r e g e l m a f i i g e n  R h y t h m e n  der  m o t o r i s e h e n  Reg ion  b le iben e twas  gegen  den T h a l a m u s  
zurt iek,  so dab ke ine  k o n s t a n t e  P h a s e n b e z i e h u n g  zwischen  be iden  b e s t e h t .  I n  der  
6. Sek. w e r d e n  die E n t l a d u n g e n  unregelm~il]iger u n d  passen  sich m e h r  d e m  lang-  
s a m e r e n  R h y t h m n s  des C a u d a t u m  an.  b u n d c  Klonisches  S tad ium.  Sobald  a m  E n d e  
der  6. Sek. grofle Wel len  i m  Caudatum a u f t r e t e n ,  e r sche inen  a u c h  deu t l i ehe  Hem- 
mungst)hasen i m  Cor tex  u n d  T h a l a m u s .  I n  der  m o t o r i s e h e n  R inde  fo lg t  die H e m -  
m u n g s p h a s e  r e g e l m a ~ i g  der  C a u d a t n m w e l l e .  I m  Thalamus  er]ol~t nicht  immer  eine 
H e m m u n g ,  sondern o]t ein zl l ternieren mi t  ]requenten Eut ladungen u m  2#/sec: Cau- 
d a t u m w e l l e  u n d  H e m m u n g s p h a s e  v e r l a u f e n  i m  2 : 1  u n d  3: t R h y t h m u s ,  vo r  a l lem 
in e. Die C o r t e x e n t l a d u n g  g e h t  of t  de r  t h a l a m i s c h e n  u m  20--30 msee  ~oraus ,  dock 
~ehlen k o n s t a n t e  Le i tungsd i f fe~enze~ .  d Zun~ehs t  Ve r l~nge rung  der  t t e m m n n g s p h a s e n  
m i t  R h y t h m e n  yon  2/see. l~Iit K l e i n e r w e r d e n  der  C a u d a t u m a b l e i t u n g e n  e rsche inen  
w i e d e r  u n r e g e l m ~ B i g e  r a s c h e  E n t l a d u n g e n  i m  Cortex.  e a n d  f Uhrwerkstadium und 
Anfal lsenf fe .  I n  der  26. Sek. ~ b e r g a n g  in  regelm&l~ige r a s c h e E n t l a d u n g e n  u m  6/see 
ohne  deu t l i ehe  H e m m u n g s D h a s e n  der  R i n d e  bei  uncegelm&l~igen Abli~ufen ira Cau- 
d a t u m .  Sei t  de r  26. Sek. ze ig t  der  r e e h t e  T h a l a m n s  ]a tera l is  m@hr e inphas i sche  Sehwan-  
k u n g e n  m i t  s che inba re r  ze i t l i eher  V e r z 6 g e r u n g  gegeni iber  der  b iphas i sehen  S c h w a n k u n g  
der  m o t o r i s c h e n  R inde  L a d  des  m e d i a l e n  T h a l a m u s  links. ' N a c h  zwei  Schlu~kloni  
in der  33. Sek. h 6 r t  der  Anfa l l  s c h l a g a r t i g  auf .  D i e  m e e h a n i s c h e  R e g i s t r i e r u n g  yore  
T h o r a x  ze ig t  w ~ h r e n d  der  e r s t en  10 Sek. n u r  eine ton i sche  K o n t r a k t i o n .  Spa re r  
e r sehe inen  Kloni ,  die e r s t  in der  17 . - -18 .  iSek. deut~ieh werden .  1V~eehanischer K l o n u s  
jewei ls  30 - -40  m s e c  n a c h  Beg inn  de r  mot(~rischen R i n d e n e n t l a d u n g .  N a c h  26 Sek. 
wieder  U b e r g a n g  in r a s c h e  Z u e k u n g e n  ( U h r w e r k s t a d i u m  m i t  L a u f b e w e g u n g e n ) .  - -  
1 T h a l a m u s  la ter ,  r eeh t s ;  2 C a u d a t u m  reeh t s ;  3 T h a l a m u s  meal. l inks;  4 Cortex motor .  

l inks;  5 T h o r a x b e w e g u n g .  
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relativ kleine Krampfentladungen, die mit 44/see nahe an der Reiz- 
frequenz liegen (Abb. 4a, b). Sie verlangsamen sich in der n~chsten 
Sekunde unter VergrSi3erung der Alnplituden allm~hlich bis zur Ent- 
ladungsfrequenz der ersten Krampfpotentiale des tonischen Stadiums 
yon 12--16/see. Mehr l~l~t sich vorl~ufig nicht sagen. Wie sich die als l%eiz- 
folge anzunehmende Depolarisation der Zellmembranen in den kompli- 
zierten synaptischen Strukturen des Gehirns auswirkt, ist noch ganz 
unklar. Als Parallelen kSnnte man vielleicht Ergebnisse an einfacheren 
Strukturen heranziehen, z. B. das synaptisehe Potential sympathischer 
Ganglien. tiler zeigt sich nach EocLEs 15 bei den fiir den Elektroschock 
verwendeten Reizfrequenzen eine deutliche Summation der ,,synapti- 
schen Potentiale" ,mit Naehentladungen nach dem Reiz. Die Zeitkon- 
st~nten dieser Re~ktionen dfirften aber yon denen im Gehirn wesentlich 
versehieden sein. Eine Diskussion der Krampfentstehung und des An- 
fallsbegimls mSchten wit aufschieben, bis wir bessere Registrierungen 
w~hrend und unmittelbar nach dem l%iz erhalten haben. Die bisherigen 
Resultate sind in dieser tIinsicht unbefriedigend. Wie die mechanische 
Registrierung zeigt, laufen w~hrend des Reizes erheb]iche Entladungs- 
vorg~nge aus dem Gehirn in die Peripherie, die wir elektrophysiologisch 
noch nicht fassen kSnnen. 

Ein ann~hernd vollst~ndiges Bild geben unsere Ableitungen yon dem 
eigentlichen tonisch-klonischen An/all (Abb. 1 a, 3 III ,  8). W~hrend dieses 
grol~en Krampfgeschehens entsteht zweifellos eine abnorme Wechsel- 
wirkung der verschiedensten Hirnregionen untereinander mit der Tendenz 
gemeinsamer Entladungen. Diese Massenwirkung der Neurone unter- 
einander erscheint im Uhrwerkstadium und im kloniset/en Stadium am 
besten koordiniert. Obwohl alle registrierten Hirnabschnitte beim 
generalisierten Anfall ~hnliche Krampfentladungen zeigen, gibt es auch 
hier regionale Unterschiede. Bei einiger Ubung kann man bestimmte 
lokalisatorische Typen in den einzelnen Kurven unterscheiden. Besonders 
eharakteristisch sind die langsamen Entladungen des Caudatum, die 

Abb.  9 a- -c .  t~a tze  S 4. Energiewechsel ~tnd Kramp]dauer  bei einer Elektroschockserie. 
a u n d  b A u s m e s s u n g  der  S p a n n u n g s p r o d u k t i o n  v e r s c h i e d e n e r  H i r n r e g i o n e n  in  V 
mV/sec.  Aus  e iner  Anfa l l sser ie  s ind  in  a 3 typische gro/3e Kramp]an]gl le  ausgew~hl t .  
I n  b kurze .An]alle i m  E r s c h S p f u n g s s t a d i u m .  Cortex, Tha lamus ,  Caudatum und Teg- 
m e n t u m  zeigen charakteristische Verschiedenheiten des Energiewechsels, die wahr sehe in -  
l ich m i t  der  Ze l ld ich te  z u s a m m e n h ~ n g e n .  O r d i n a t e n  in  l o g ~ r i t h m i s e h e r  Skala  weg en  
der  g roSen  Ve r s c h i e de nhe i t e n  y o n  Cor tex  u n d  Subcor t ex .  Die ~Reihenfolge in der  
E n t l a d u n g s s t ~ r k e  Cortex,  T h a l a m u s ,  C a u d a t u m ,  T e g m e n t u ~  b le ib t  a u c h  l m  Er -  
s c h o p f u n g s s t a d i u m  e rha l t en .  Das  ton i sche  oder  k lonisehe  S t a d i u m  ze ig t  ke ine  
regelmhi~igen loka l i sa to r i sehen  Charak te r i s t i ca .  I m  k lon i sehen  S t a d i u m  ze igen  alle 
H i r n r e g i o n e n  eine e twa s  v e r m i n d e r t e  S p a n n u n g s p r o d u k t i o n .  Doch  i s t  i m  35. Sehoek 
eine e rheb] iche  V e r m i n d e r u n g  der  eor t i ea len  S p a n n u n g s p r o d u k t i o n  a u c h  w ~ h r e n d  
der  t on i schen  E n t l a d u n g e n  zwisehen  de r  20. u n d  80. Sek. deu t l i eh  (reine 2xmpli- 
t u d e n v e r m i n d e r u n g ) .  Die Gruncl]requenz in den  e inze lnen  H i r n r e g i o n e n  ze ig t  ~hn-  
liche, a b e t  n i ch t  g l e i cha r t i ge  S c h w a n k u n g e n  (b, l e t z t e  I~urve) ,  c Kramp]ser ie  m i t  
g r a p h i s e h e r  n a r s t e l l u n g  tier Dauer  bei  g le icher  Re izs t~ rke  (0,25 Sek., 200 mA) .  
Deu t l i ehe  Verk~irzung der  E l e k t r o k r ~ m p i e  i m  E r s e h i i p f u n g s s t a d i u m  Ini t  e inzelnen 
•bor t ivsehoeks .  Unregelmhl~iges  V e r h a l t e n  des Tonus  u n d  K]onus .  Der  G e s a m t -  

energ ieweehse l  der  Anf~lle ze ig t  e inen e n t s p r e e h e n d e n  Ab~all. 
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regelmal~igen groi~en Entladungen der Hirnrinde (Isocortex), die kurzen 
Spitzenpotentiale mit eingeschobenen langsamen Wellen im Ammons- 
horn (Allocortex) und Thalamus sowie die sehr raschen Entladungen 
und nach dem Krampf relativ wenig ver~nderten hochfrequenten Eigen- 
strSme in Kleinhirn und Pons, ferner die regelmi6igen raschen Krampf- 
entladungen der Mittelhirnhaube (Substantia reticularis, Nucleus ruber). 
Diese typischen ,,Eigen/srgmp/e" der verschiedenen Hirnregionen werden 
im tonisch-klonischen Anfall modifiziert durch periodische unregelmiif~ige 
Verinderungen der Wellenlinge (Abb. 10) mit gegenseitiger Beeinflussung. 
Es ist anzunehmen, da6 diese Unregelmgl~igkeiten der Krampfpotentiale 
durch die Interferenz verschiedener Hirnregionen mit einem ,,Eigen- 
krampf" in der abgeleiteten Region selbst bedingt sind. Denn isolierte 
]o/sale Krgmp/e einzelner Regionen zeigen einen viel gleiehm~i[3igeren 
Rhythmus, der sich allerdings im Laufe des Anfalls allmi~hlich verlang- 
saint (Abb. 4f). Auch wenn eine Region nach einem generalisierten 
Anfall allein weiterkrampft, sind die Entladungen viel regelm~i]iger 
(Abb. 7b vom Mittelhirn). Die'genauere Untersuchung der Frage des 
Eigenkrampfes ist Aufgabe spi~terer Untersuchungen mit lokaler 
geizung. 

Obwohl dig normale Ordnung der Hirntiitigkeit mit ihrer genauen 
Xontrolle hemmender und erregender Vorgange auf dem Wettstreit ver- 
sehiedener intrazentraler Abliufe wahrend des Krampfes aufgehoben 
ist, so zeigt der Krampfanfall dennoch gewisse Gesetzmiii~igkeiten 
zentralnervSser Koordination: Der tonisch-klonische Anfall ist kein 
ehaotisches Durcheinander maximaler Erregungsvorggnge, sondern 
Ausdruc/s einer abnormen Koordination. Erregungs- und Hemmungs- 
vorgi~nge des Gehirns erscheinen auch im Krampfanfall, allerdings zur 
Karikatur verzerrt. Beim klonischen Krampf 15sen sich Entladungs- 
salve und Hemmungsphase in regelm~l)iger Folge. ab. DiG Ablaufsfolge 
des tonischen und klonischen Stadiums ist beim Tier weniger konstant 
als beim Menschen, da sit im selben Anfall mehrfach wechseln k5nnen. 
Dennoch sind beide Stadien deutlieh zu unterscheiden, besonders bei 
fortlaufender Darstellung der l~hythmusschwankungen (Abb. 10). Das 
tonische Stadium finder sich in allen Hirnregionen, das klonische vor 
allem im Gro6hirn. Beim reinen I-Iirnstammkrampf entstehen zwar 
such klonusahnliche intermittierende Entladungen, aber nicht die typi- 
schen rhythmischen Kloni (Abb. 7 a, b). Ein regelmii~iges /slonisches 
Stadium entwickelt sich vor allem, wenn Kri~mpfe im Cortex und Cau- 
datum auftreten. Da im typischen klonischen Stadium das Caudatum 
besonders ausgeprggte grol~e Wellen zeigt und nach solchen grol]en 
Caudatumwellen regelmi~l~ig eine kurze Hemmungsphase in der Hirn- 
rinde und oft auch im Thalamus folgt (Abb. 8b, c), liegt es nahe, dem 
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Striatum eine besondere I~olle fiir das Entstehen der klonischen Ent-  
ladungen zuzuschreiben. Offenbar gelingt die Koordination der Kloni, 
die geballte Ladungen mit regelm~l~igen Pausen darstellen, nut  bei gleich- 
zeitiger Krampft~tigkeit der Grol~hirnrinde und des Thalamus mit dem 
Striatum. Da nach anderen Untersuchungen 19, 39 das Striatum hemmend 
auf die motorische Hirnrinde wirkt, wird man eine solehe Hemmung 
auch w~hrend des Krampfes annehmen kSnnen. Allerdings haben wir 
bei den vielen vollsti~ndig registrierten Elektrokriimpfen yon Caudatum, 
Cortex und Thalamus hie eine echte reziproke Ti~tigkeit yon Krampf- 
entladungen im Cortex mit Ruhe im Striatum oder Umgekehrtes beob- 
achtet. Die T~tigkeit beider Hirnregionen ist offenbar zeitlich sehr eng 
verbunden. Nach D u s s ~  DE B ~ w ~ E  und McCuLLOC~ 14 arbeitet das 
Caudatum mit bestimmten hemmenden Unterdriiekerfeldern der Hirn- 
rinde zusammen. Wir sehen in der klonischen Krampfentladung eine 
abnorme Wechselwirkung yon Striatum und Cortex, bei der wahr- 
scheinlich auch der Thalamus beteiligt ist. 

Die in der Literatur verbreitete Ansicht, dab die klonische Phase 
nur dureh Erregungen der Hirnrinde zustande kiime, l~ltt sich also 
elektrophysiologisch nieht best~tigen. Immerhin liegt ein Kern yon 
Wahrheit  darin, da der typische klonisehe Krampf  offenbar eine Koordi- 
nationsleistung des Grofihirns ist. Aus alten Exstirpationsversuchen 54 
ist bekannt, dab die klonische Krampfentladung nach Groi~hirnrinden- 
entfernung erheblich vermindert ist. Doch k6nnen auch subcorti- 
cale Zentren die intermittierende klonisehe Hemmung hervorrufen, 
da l~ngere Zeit naeh tt irnrindenentfernung wieder klonische Kri~mpfe 
beobaehtet werden 22, 5~. Rein tonische Anf~lle linden sieh nur bei 
decerebrierten Tieren, bei denen Pons und Medulla oblongata allein 
krampfen 22. 

Von besonderem Interesse ist noch das Nachstadium des An/alls. 
Das Grol~hirn zeigt in der Hirnrinde und in den subeorticalen Kern- 
gebieten eine sehr ausgepr~gte postlconvulsive Ruhe, die wegen ihres 
plStzlichen gleiehzeitigen Auftretens in allen diesen Hirngebieten nieht 
einfach als ,ErsehSpfung" aufgefai~t werden darf. Obwohl die kramp- 
fenden ~%rvenzellgebiete bis zum ~u6ersten ihrer Leistungsfi~higkeit 
w~hrend des grol~en Anfalls entladen werden, ist die Ruhe naeh dem 
Anfall sieher nicht nur Ausdruek einer ersehSpften Unfi~higkeit zu 
weiterer Erregung. Es ist ~ui3erst unwahrseheinlich, dab eine solche 
Unfi~higkeit in den vielen Millionen yon Zellen genau zu demselben Zeit- 
punkt  auftritt .  Auch die postlconvulsive Ruhe ist Ausdruclc einer Ko- 
ordinationsleistung des Gehirns. Sieher spielen hier chemisehe und vaso- 
motorische Ver~nderungen mit Anh~ufung yon Stoffweehselprodukten 
eine grol~e Rolle. Sie wirken aber wohl nur ausl6send ffir diese Inakti- 
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vierung. Obwohl die Aktivit~tshemmung offenbar sehr stark ist, kann 
man dutch entsprechend kr~ftige l~eize auch in diesem Stadium wenige 
Sekunden naeh Krampfende noeh nene Krampfentladungen auslSsen, 
die allerdings yon wesentlieh kiirzerer Dauer sind. Uber die Natur 
einer postconvulsiven Hemmung kann man nut Vermutungen ~uBern. 
Jedenfalls ist sie mit einer Unterdri~ckung der normalen Eigenalctivit~t 
verbunden. Solange eine solche Eigenaktivit~t besteht, bleibt die nor- 
male Funktionsweise der Nervenzellgebiete mit ihren dauernden Er- 
regungs- und Erholungsvorgttngen erhalten und die Hirnregionen sind 
offenbar vor einer exzessiven Entladung des Krampfes gesehtitzt. Beim 
Abortivsehoek wird nun gerade diese Eigenaktivittt der Hirnrinde 
unterdriiekt und es kommt, vielleieht unter dem Einflul3 subcorticaler 
Kerngebiete, zur Anfallsbereitsehaft, die dann dutch einen 2. oder 
3. Reiz g]eieher Art einen grol~en Krampf hervorrufen kann (Abb. 3). 
Aus Tierversuchen ist bekannt, dal3 unter dem Einflul3 bestimmter 
~arkotica2, 3, nach Verletzungen oder starkem elektrischem Reiz 34 die 
Itirnrinde ein Fehlen der normalen Eigenaktivitat mit einer Neigung 
zu spontanen Krampfablaufen zeigt. Diese Krampfe kSnnen aueh durch 
normale sensible ]~eize im Sinne einer Reflexepilepsie ausgelSst werden ~, 3. 
Die ttirnrinde reagiert also bei Fehlen der rhythmischen Eigen-~ 
aktivit~t in primitiver Weise wie ein Reflexzentrum (ADI~IAN2). Aueh 
naeh Elektrokrampfen haben wir im Abklingen der postkonvulsiven 
t~uhe derartige kurze Entladungen mit KSrperzuekungen naeh sensiblen, 
akustisehen und Liehtreizen beobachtet. Wie man auch die postkonvul- 
sire Ruhe bezeiehnen mag, als Inaktivierung, Hemmung 7, AuslSschung 
(Extinction14,4x) oder als ErsehSpfung, sicher ist sie mit erheblichen chemi- 
sehen und Stoffwechselver~nderungen in den Nervenzellgebieten ver- 
bunden, die mit vermehrter Durchblutung wieder zu einer Erholung 
und neuen Funktionsbereitschaft fiihren. 

Eine besondere Hervorhebung verdient die ]ehlende postkonvulsive 
Ruhe in Kleinhirn und Briicke (Abb. 7). Die tieferen Hirnstrukturen 
beteiligen sieh zwar am Anfall, zeigen aber keine so erhebliehe Steige- 
rung ihrer Aktivit~t wie die Hirrtrinde. Wahrscheinlich fehlt deshalb 
auch die postkonvu]sive ttemmung. 

Zur Deutung des EEG, besonders der epileptischen Entladungen, 
ist mehrfach die Frage diskutiert worden, wieweit physikaZisch-elektrische 
Massenwirkungen der Zellschichten unabh~ngig yon physiologischen Ver- 
bindungen eine Synehronisierung zentraler t~hythmen hervorrufen 
kSnnenl. Eine derartige elektrische Beeinflussung dutch ,,intercellul~re" 
StrSme ist am Gehirn mit~ langsamer Ausbreitung yon (]EI~AI~D und 
LI]~T13, 35 und am stryehninisierten Riickenmark nach Durchtrennung 
der Segmente yon Ba~MS, R e naehgewiesen worden. Aueh fiir die 
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eigen~rtigen Synchronisa~ionserscheinungen des Elektrokrampfes w~tre 
eine physikalische Ausbreitung zu diskutieren. Beim klonischen Stadium 
nnd noch mehr beim Uhrwerkstadium mit seiner aul~erordentlichen 
Regelm~l~igkeit und langsamen Ausbreitung k5nnte man an eine solche 
Hyperchronisierung der Zellmassen durch rein elektrische Ausbreitung 
denken. Die langsame Ausbreitung einer solchen Erregungswelle fiber 
der Hirnrinde (mit einer Geschwindigkeit yon 3--90 era/see) w~re aber 
auch durch ein komplexes physiologisches Reizleitungsphi~nomen fiber 
Nervenfasern, Dendriten und Synapsen erkliirbar und muI~ nicht nur 
eine einfache physikMische Synchronisierung sein. Die unterschiedliche 
Form und Gr5Be der Entladungen in verschiedenen Rindenregionen und 
Kernen spricht jedenfalls daffir, dab die architektonische Struktur, ins- 
besondere die komplizierte zentrale Dendritenverteilung von groBer 
Bedeutung ist, und dab die einzelnen Neurone nicht si~mtlich passiv 
und gleichzeitig entladen werden. Die Koordinationsph~nomene mit 
gegenseitiger Hemmung und Erregung sind auch beim Krampf  offenbar 
komplizierter als bei einer einheitlichen Erregungswelle. McCuLLoc~ as' 39 
hat  mit guten Grfinden zwei grundsi~tzlich verschiedene Mechanismen 
der Reizausbreitung angenommen, eine oberfl~chennegative Welle mit 
intracorticaler Fortleitung und eine obe~l~chenpositive Welle mit trans- 
corticaler Leitung durch weil~e Substanz. Beide k5nnen offenbar kom- 
biniert vorkommen. Zun~chst ist eine elektrische Massenwirkung ledig- 
lich ffir die unmittelbare ~uBere Einwirkung des Reizstroms selbst 
sichergestellt. 

Das Wesen des Elektrokrampfes wie des epileptischen AnfMls iiberhaupt ist 
noch unbekannt. Irgendwelche bei der Deutung des menschlichen Anfalls- 
geschehens oft diskutierte, ,,vegetative" Ver~nderungen kSnnen den Elektro- 
krampf nicht erkl~ren. DaB Gef~l]ver~nderungen den Elektrokrampf bedingen, 
ist g~nz unwahrscheinlich. Eher ware an chemische Krampferregung und -unter- 
haltung zu denken; doch wissen wir darfiber noch nichts Exaktes. Auch in der 
Untersuchung der hirnlokalisatorischen Bedingungen des Krampfes stehen wir 
noch im Anfang. Es hat wenig Sinn, etwa den Hypothalamus, den man heute 
gerne als Aktiv~tor der Hirnfunktionen ansieht, fiir den Krampf verantwortlich 
zu machen. Unsere Registrierungen zeigen, dab das gesamte Gehirn am Elektro- 
krampf teilnimmt. Beim Abortivschock finder sich zwar eine begrenztere.Akti- 
vierung tiefer Hirnteile. Es ist aber schwer einzusehen, warum gerade die winzigen 
Kernchen des Hypothalamus, in deren l~he wir bei einigen l~egistrierungen 
keine st~rkere' Aktivitgt als in anderen Hirnstammstrukturen gesehen haben, 
wichtiger sein sollen Ms Mittelhirn, Pons, Thalamus und Allocortex, die sich alle 
am Abortivschock betefligen kSnnen. Wenn man sehon die hypothalamischen 
Regionen in diesem Strukturgefiige hervorheben will, so gilt das noch viel mehr 
fiir die mit dem caudalen Hypothalamus dureh m~chtige Fasersysteme verbun- 
denen Ammonsformationen. Hier im Alloeortex linden sich tatsachlich bei 
manehen Abortivschocks und Krgmpfen mit langer Latenzzeit starke initiale 
Entladungen (Abb. 2 und 4f). In allen Fallen, in denen gleichzeitig Zwisehen- 
him- und Mittelhirnableitungen vorgenommen wurden, konnten auch dort 
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entsprechende Krampfabl~ufe besonders in den vom Hypothalamus unabhs 
lateralen Thalamuskernen registrier$ werden. Es ist daher nicht zu entscheiden, 
ob einze]ne dieser Strukturen primer krampfanregend sind oder ob sic alle nur 
eine gemeinsame Massenentladung zeigen. Die Beeinflussung der Hirnrinde 
dutch basale und ttirnstammstrukturen, zuerst yon Mo~IsoN und DEMI, SrY 1941 
genauer untersucht, scheint auf sehr komplizierten Wegen fiber Mittelhirn, 
Thalamus, Subthalamus und Ammonshorn zu verlaufenl0, 42 4~. Dieinteressanten 
Reizversuehe yon MuRP~ und Gs~LL~oR~ ~6' *: am ttypothalamus mit Ausbreitung 
auf die ttirnrinde sind in ihrer anatomischen und physiologischen Deutung 
noch recht unld~r, zum Teil widersprochen 65 und scheinen uns noeh keineswegs 
beweisend ffir eine fiihrende Rolle hypothalamiseher Strukturen zu sein. Eine 
viel wiehtigere Zwischenhirnstruktur ist offenbar der Thalamus ~a, ha 

Die starke Betefligung der Ammons/ormationen am Krampf ist aus versehie- 
denen Grfinden yon besonderem hirnpathologischem Interesse. Die alten Befunde 
yon Ammonshornsklerose bei Epilepsie, die allerdings meist als Kreislaufsch~den 
aufgefaBt wurden, ]leBen bereii~s eine Bedeutung dieser ttirngegend ffir das 
Krampfgesehehen vermuten. :Naeh vergleiehend-anatomisehen Untersuehungen 
is~ als Funktion des Ammonshorns neuerdings eine allgemeine Aktivierung der 
Hirnrinde 2~ oder eine Beziehung zur emotionalen Erregung 5~' diskutiert worden. 
Dies wfirde zu manchen Beobachtungen beim Elektroschock passen. Symptome 
des Abortivschocks sind neben vestibularen Reizerseheinungen, die wohl auf den 
unteren Hirnstamm zu beziehen sind, aueh Zeiehen affektiver Erregung mit 
Schreien und vegetativen Entladungen. Doch kSnnen diese Symptome bei iso- 
lierten Ammonshornkr~mpfen aueh fehlen. Bei lokalisierter Reizung h~t~ HESS 25 
ahnliche Reaktionen affektiver Abwehr yore vorderen Hypothalamus erhalten, 
der auch Verbindungen rail dem Ammonshorn hat. 

Erw~hnung  ve rd ien t  noch der  unterschiedl iehe Grad  des Energie- 
wechsels in den verschiedenen Hirnregionen.  Obwohl  T6~IS~S 6~ bere i ts  
vor  15 J a h r e n  eine Messung der  Spannungsp roduk t ion  in mV/sec 
w~hrend des K r a m p f e s  empfohlen hat ,  is t  diese Auswer tung  noch nieht  
sys temat i sch  durchgef i ihr t  worden.  KO~MOLLE~ ~ h a t  lediglich er- 
w~hn~, da$  bei  einer solchen Ausmessung w~hrend des K r a m p f e s  die 
20fachen W e r t e  der  normalen  Spannungsp roduk t ion  gefunden werden 
kSnnen.  Die ~hnliche Auswer tung  mi t  dem R h y t h m u s i n d e x  (Frequenz  
• Amp]Rude)  konn te  be im Elek t roschock  des Menschen zun~chst  nur  
in den Nachs t ad i en  durchgef i ihr t  werden, in denen sich eine Verminde-  
rung erg~b s. Neuere  Messungen yon  ~V[EYER-MICKELEIT ~o be im mensch- 
l ichen Elek t roschock  nach  Curare haben  im E E G  eine Ste igerung des 
Energiewechsels  in mV/see bis zum 12fachen ergeben. Kr~f t ige  K a t z e n  
zeigten dagegen bei  unserer  d i rek ten  Ablei~ung yon  der  Hi rn r inde  
t~ ' ampfs te ige rungen  bis zum 50fachen der  normalen  Akt iv i t~ t .  Der  
Vergleich versehiedener  Hi rnreg ionen  ergab eine charakteristische GrSfien- 
ordnung des Kramp/energieweehsels in der Reihen]olge Cortex, Thalamus, 
Caudatum, ~egmentum (Abb. 9). Diese versehiedene GrSl~e der K r a m p f -  
en t l adungen  is t  wahrscheinl ich eine F u n k t i o n  der  Zelldichte und Zellart 
der  verschiedenen Grisea.  Das Kle inh i rn  n i m m t  eine Sonders te l lung ein, 
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da es schon normalerweise mit seinen sehr schnellen Entladungen einen 
hohen Energiewechsel hat, der sich beim Krampf relativ wenig vergrSSert. 
Im klonischen Stadium war der Energiewechsel der Hirnrinde gegenfiber 
dem tonischen bei den Tieren deutlich vermindert, w/~hrend beim 
menschlichen 'Elektroschock beide Stadien geringere Unterschiede der 
Spannungsproduktion zeigten. Diese unterschiedhehen Befunde dfirften 
wohl mit der verschiedenen Ableitungsart des EEG von der Kopfhaut 
und des ECG yon der Hirnrinde zusammenh~ngen. 

Einen Begriff yon der erheblichen Gr51~e der Krampfentladungen 
erhglt man dann, wenn man den Energiewechsel der Hirnrinde w/~hrend 
eines Anfalls mit dem Energiewechsel der normalen Hirnt/~tigkeit ver- 
gleicht. Die elektrische Spannungsproduktion eines langdauernden 
t onisch-klonischen Krampfes yon 90 Sek. kann etwa dem Energiewechsel 
einer halben Stunde normaler Hirnti~tigkeit entspreehen. Verglichen mit 
der verminderten T~tigkeit verlangsamter Potentiale nach dem Krampf 
entsprieht die Spannungsproduktion eines groBen Anfalls yon einer 
Minute Dauer, sogar der reduzierten Hirntiitigkeit yon einer Stunde. 

Bei der enormen Steigerung der Hirntgtigkeit w~hrend des Krampfes 
entsteht durch den vermehrten Sauerstoffverbraueh, dem die Durch- 
blutungssteigerung nicht entsprechen kann, offenbar eine Sauerstoff- 
schuld und eine Anh~ufung yon Stoffwechselprodukten und C02, die mit 
der Gefi~l]erweiterung und der ErschSpfung der Nervenzellen zusammen- 
h/ingt. Um so erstaunlicher ist die rasehe Erholungsfiihigkeit bei groSen 
Schockserien. 

TOMA~ und Mitarbeiter haben Schwellenbedingungen und Erholungs- 
zeiten des Elektroschoeks sehr genau untersucht 5s. Bei Katze und Hund 
haben wir jedoch keine so langen Erholungszeiten von mehreren Minuten 
mit ErhShung der Krampfsehwelle um 500 % gesehen, wie sic diese 
Autoren bei Ratten und Kaninchen fanden. Lediglich die abnehmende 
L/~nge der Krampfanf~lle einer Serie (Abb. 9 c) kann in diesem Sinne spre- 
chen. Die Erregbarkeitssehwankungen des ZNS sind offenbar schon 
spontan ohne Krampfanfall erheblich T M ,  2s. Die Befunde nach Elektro- 
schock sind bei verschiedenen Tieren sehr variabel, und die unter- 
schiedlichen Ergebnisse der Literatur 2s, a6, 59 lassen sich noch nicht 
einheitlich deuten. 

Die Schwellenver~tnderungen, die Krampfablgufe selbst und die 
Erholungszeiten nach dem Krampfanfall werden zweifellos dutch ver- 
schiedenartige Ver~nderungen der Hirndurchblutung 12, ag, 5a, des Gewebs- 
stoffwechsels und chemischer Umsetzungen beeinfluSt, ttieriiber k5nnen 
wir allein nach elektrophysiologischen Untersuehungen nichts aussagen. 
Lohnend e~scheint fiir die hirnelektrisehe Forsehung eine noch genauere 
Differenzierung der verschiedenen Hirrrvegionen und ihrer Wechsel- 
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wirkung beim Krampf. Durch weitere Entwicklung der frfihzeitigen 
Registrierung w/~hrend und nach dem Reiz w/ire ~/uch die Frage der 
Krampfentstehung genauer aufzukli~ren. Dies ist Aufgabe spi~terer 
Untersuchungen. 

Zusammen/assung. 
l. Es wird fiber bipolare Ableitungen yon Hirnrinde, Stammganglien, 

Thalamus, Kleinhirn und Hirnstamm bei 463 Elektrokr/impfen yon 
Katze und Hund berichtet. 

2. Die Intensitgt der hirnelektriscben Krampfentladungen ist ab- 
h/ingig yon dem Allgemeinzustand und der Zahl der unmittelbar vor- 
angehenden Krampfanfi~lle. Alte, sehwache oder erschSpfte Tiere 
zeigen kfirzere Kri~mpfe yon geringerer Intensitiit, hShere Reizschwellen 
und Neigung zu lokalisierten Kri~mpfen. 

3. Vollschock und Abortivschock unterscheiden sich grundsiitzlich. 
Beim Abortivschock finden sich entweder keine Krampfentladungen oder 
kurzdauernde ]okalisierte Kri~mpfe im Hirnstamm und Allocortex. 
Beim groften tonisch-klonischen An/all des Vollsehoeks treten maximale 
Krampfentladung(n yon li~ngerer Dauer in allen Hirnregionen, vor allem 
im Isocortex auf. Atypische Schocks mit lang dauernden tIirnstamm- 
kri~mpfen bilden Obergi~nge zwischen beiden Typen. Sie zeigen oft 
vegetative Entladungen, affektive Abwehr, beschleunigte Atmung und 
Laufbewegungen. 

4. Der Beginn des Elektrokr~mp/es konnte friihestens 0,8 Sek. naeh 
Einsetzen und 0,3 Sek. nach Ende des Reizes registriert werden. Im 
Cortex und Thalamus beginnt der Krampfanfalt oft mit rasehen Ent- 
ladungen yon 40--50/see, die sieh in den ni~chsten 3 Sek. auf 40--32 
--16/sec mit periodischen Abl~ufen verlangsamen. 

5. Die Abfolge der tonisch-klonischen Stadien ist beim Tier oft periq- 
disch wechselnd und weniger regelm/iftig als beim Menschen. Tonische 
und klonische Abli~ufe sind in allen Hirnregionen nachweisbar. Im zeit- 
lichen Auftreten zeigen sieh lokalisatorisehe Verschiedenheiten, doch ist 
eine Tendenz zu koordinierten Abl/~ufen in allen Hirnregionen meistens 
unverkennbar. Ein ,Uhrwerkstadium" mit sehr regelm~iftigen Krampf- 
entladungen wird besonders im Cortex beobachtet. 

6. Der klonische Kramp/ablau/ besteht aus intermittierenden Ent- 
ladungen mit periodiseh auftretenden Pausen, oft unter Einsehiebung 
langsamer Wellen, die als rhythmisehe Hemmungsphasen aufgefaftt 
werden. Reziproke Aktivierung in der Hemmungsphase findet sich nur 
im Ammonshorn. Das Caudatum zeigt w/~hrend des Klonus besonders 
regelmi~ftige, grol~e, langsame Wellen, die den Rhythmus des Klonus 
angeben und mit den schnelleren Rhythmen yon Cortex und Thalamus 
interferieren. Es wird angenommen, daft die Ti~tigkeit des Striatum 
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eng mit den periodisehen Hemmungsphasen des klonisehen Stadiums 
zusammenhangt. 

7. Das Ende des Kramp/an/alls tritt in allan GroBhirnregionen 
sehlagartig zur selben Zeit ein. Es ist yon einer lang dauernden Hem- 
mung der spontanen EigenstrSme gefolgt, kann aber dutch einen er- 
neuten Reiz mit Krampfanfall unterbroehen werden. Geringe lokali- 
satorisehe Differenzen mit Uberdauern einzelner lokaler Krampfent- 
ladungen werden oberhalb des Mittelhirns nut selten beobaehtet. 
Im Subthalamus und Tegmentum sind Naehentladungen und sp~teres 
Krampfende etwas h/iufiger. In Pens und Kleinhirn fehlt die post- 
konvulsive Rnhe aueh nach langen Sehoekserien. Spiitere Krampf- 
entladungen kommen haufig vor. 

8. Bei rasch wiederho!ten Kramp/anfiillen zeigt sich neben einer Ver- 
kiirzung der Anf~ille und Schwellenerh6hung eine wechselnde lokale 
Krampfbereitsohaft mit isolierten ]ol~alen Kr~mp/en, die sieh auch auf 
eine Itemisph~re besehranken kSnnen. I)iese lokalisierten Kr~mpfe 
k6nnen in versehiedenen Ilirnregionen abweehseln. 

9. Beim Abortivschock zeigen das Ammonshorn, der Thalamus und 
die Substantia reticularis im Hirnstamm am hi~ufigsten kurzdauernde 
lokale Krampfentladungen. Lang dauernde Entladungen nach Abortiv- 
sehoek und fokale ,,Spontankriimpfe" zwischen den groBen Anfiillen 
ohne unmittelbar vorangehenden I~eiz wurden nut in der Substantiu 
retieularis yon Subthalamus, Migte hirnhaube und Pons beobaehtet. 

10. Die Kleinhirnrinde beteiligt sieh unter Fortsetzung ihrer rasehen 
Aktivitiit an den Krampfentladungen mit i~hnlichen Frequenzen und 
zeitliehen Beziehungen zu GroBhirnrinde, Thalamus und Tegmentum. 
Nach dem Krampf zeigen Kleinhirn und Pons keine postkor~vulsive Ruhe. 
Die normale frequente Eigenaktiviti~t lguft naeh dem Krampfanfall fast 
unvergndert welter. Die Unterschiede zwischen Normalaktivitgt nnd 
Krampf sind im Kleinhirn wesentlieh geringer als in anderen Hirn- 
regionen. 

11. Der elektrische Energiewechsel des Kramp/es, gemessen Ms mV/see, 
steigt wi~hrend des grogen Krampfanfalls bis zum lO--50/achen der nor- 
malen Aktivit~t. Die verschiedenen Hirnregionen, die sieh im elektrischen 
Energiewechsel ihrer normalen Eigent~tigkeit relativ wenig unter- 
scheiden, haben wiihrend des Kramp/es charalcteristische und regelm~i[3ige 
Verschiedenheiten. I)ie l:~eihenfolge ist nach der maximalen Gr613e der 
Krampfentladungen in mV/see die folgende: Cortex 20--50, Thalamus 
5--15, Caudatum 3--12, Subthalamus und Tegmentum 1--$. I)as 
Kleinhirn zeigt mit 34 mV/see nur eine geringe Erh6hung der normalen 
Eigenaktivit~t yon 10--30 mV/sec. Wiihrend des klonisehen Stadiums 
betr~gt der Energiewechsel im Cortex in mV/see etwa die Hiilfte 
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des  ton i schen .  D ie  a n d e r e n  H i r n r e g i o n e n  ze igen  noch  ge r ingere  Unter- 
schiede des tonischen und k]onischen Stadiums. 

12. Der wiihrend eines Kramp/an/alls produzierte eleIctrische Energie- 
wechsel k a n n  in e inze lnen  H i r n r i n d e n r e g i o n e n  bis 3600 m V  P o t e n t i a l -  

~ n d e r u n g  in 90 Sek. e r re ichen .  Das entspricht etwa dem Energiewechsel 
yon einer halben Stunde dauernder normaler Hirntii, tiglceit. Bei  r a sch  

w i e d e r h o l t e n  K r ~ m p f a n f ~ l l c n  k a n n  dieser  Wer~  bis a u f  den  100. Tel l  

abs inken .  
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