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Die Ph/~nomene der elektrischen t~eizung und des Krampfes im 
Zentralnervensystem sind durchaus abnorme Funktionsweisen, die 
sich grunds~tzlich yon der gesunden Hirnt~tigkcit unterscheiden. 
Die Gegenreaktionen, durch die das Gehirn normalerweise solche syn- 
chronen Entladungen und Krampferregungen verhindert, sind yon 
gr6Berem physiologischen Interesse als die Krampferscheinungen selbst. 
Ferner sind sie ffir die Frage der Krampfverhfitung und Behandlung 
der Epilelosie wichtig. 

Unsere Frage ist: Warum entsteht nach starken Sinnesreizen oder 
elektrischer/Einzelreizen bei den zahllosen Querverbindungen im Gehirn 
keine lawinenartige Ausbreitung der Erregung ? Warum kommt es im 
normalen Nervensystem bei pl6tzlichen Aktivit/~tsumstellungen, etwa 
beim morgendlichen Erwachen, nicht zu einem epileptischen Anfall, 
obwohl doch die potentielleEnergie ffir solche 1V[assenentladungen vor- 
handen ist ? Gegen eine solche pathologische Erregungsausbreitung 
mfissen Regulationen einer gesetzms physiologischen Erregungs- 
begrenzung wirksam sein. Die Krampfentladungen mfissen durch irgend- 
welche bremsenden Mechanismen verhindert werden, die das eigentliche 
Thema unserer Untersuchungen sind. Obwohl uns durch die klinische 
Schocktherapie die AuslSsung yon Kr~mpfen bei Nichtepileptikern 
ein gewohntes Bild geworden is~, wissen wir doch fiber die VorgAnge 
bei der Entstehung des Kr~mpfes sehr wenig. 

Frfiher mitgeteilte hirnelektrische Untersuchungen fiber den Elektro- 
kramlof nach Wechselstromreizung 25 ergaben einige Hinweise auf 
cerebrale Anfallsmechanismen und die Grundlagen der Krampfaus- 
breitung im Gehirn. ~ber Beginn und Entstehung der Kr/~mpfe konnten 

* Unseren Lehrern OsKa~ VOQT zum 80. Geburtstag und CECILE VOGT zum 
75. Geburtstag verehrungsvoll gewidmet. 
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diese Versuche mi t  diffuser Reizung wenig aussagen. Es ersehien daher 
wiinschenswert,  sie dureh Beobachtungen der bioelektrisehen Ver- 
~nderungen wiihrend des Reizens und  am Reizort selbst zu erg~Lnzen. 

Vor allem der Ze i tpunkt  des Ubergangs yon der normalen zur kramp/en- 
den Hirntiitigkeit ist fiir die Hirnphysiologie und  -pathologie yon  groBem 
Interesse. Die elektrischen Beglei terscheinungen dieses Obergangs dar- 
zustellen, ist Aufgabe unserer Arbeit .  

N i t  einer besonderen E lek t rodenanordnung  gelang es, diese elektri- 
schen Phi~nomene der Krampfen t s t ehung  und  Krampfe rha l tung  am 
Reizort  zu registrieren. Das Ergebnis  unserer  Un te r suchungen  ist, dab 
nieht  Steigerung der Erregbarkeit ,  sondern ein Versagen der normaler- 
weise vorhandenen bremsenden Hirnmechanismen die epileptischen 
Ph~nomene verursacht.  

Methodik. 
Die Untersuchungen wurden an 15 Katzen durchgeffihrt. Die Ver~nderung der 

Rcizeffekte bei Krampfentstebung and Krampferhaltung am Reizort wurde nur am 
Isocortex der oberen Konvexit~t (sensomotorische Region und Gyrus suprasplenialis) 
untersucht. Daneben wurden ffir die Fragen der Krampfausbreitung auch Allo- 
cortex (Ammonshorn) und subcorticale Hirnregionen (Striatum, Thalamus, tiypo- 
thalamus) gereizt und abgeleitet. 

Die Reizung und Ableitung der tIirnpotentiale geschah mit der frfiher 27, s~ be- 
sehriebenen Modifikation der tt~sssohen ~ethode TM. Mit diesen Nadelelektroden 
yon 0,2 mm Durchmesser wurde immer bipolar gereizt und ebenfalls bipolar ab- 
geleitet, Elektrodenabstand 1,5 oder 3 ram. Die Polung war einheitlich so, dab 
Negativiti~t der oralen Elektrode in der Registrierung einen Ausschlag nach oben 
erzeugte. Die Setzung der Elektroden erfolgte in Lokalan~sthesie, die ~eizung meist 
ohne iXarkose. Nur in einigen Versuchen, bei denen es fiir die Ableitung am Reizort 
auf besonders genauen Sitz der Elektroden in den Rindenschichten ankara, wurde 
Pernocton oder Dialnarkose gegeben. 2 Ableitungen wurden durch Glsichstrom- 
r~tclsstellverstdrlcer mit 2 Kathodenstrahloscillographen beobachtet und photographisch 
registriert. Zur Registrierung der Reizausbreitung in verschiedenen Hirnregionen 
wurden 4 CW-VerstSrkeranordnungen mit Oseillographensehleffen benutzt. Die 
mechanisehen Bewegungseffekte wurden mit pneumatischer ~lbertragung durch 
Faa~Ksche Kapse]n auf demselben Papierstreifen aufgezeichnet (Abb. 7). 

Ffir die Bearbeitung der Fragestellung war es notwendig, den Ort der elektrischen 
Reizung mit dem Ort der Potenti~lableitung so nahe wie mSglich zu vereinigen 
and das Reizartefakt mSglichst schwach zu machen. Die hierfiir gewi~hlte An- 
ordnung zeigt Abb. 1 in schematiseher Darstellung. Da die unmittelbar auf den 
Reiz folgende Aktiviti~t in der nerv6sen Substanz beobachtet werden sollte, wurde 
mit kurzdauernden Impulsen yon 0,8 - -1  msec Dauer gereizt.. Die Reize wurden 
nach Abb. 1 als Thyratronentladungen eines auf 400 V geladenen Xondensators 
von 0,1 oder 0,25 oder 1 #F erzeugt. Die Entladung des Th.yr~trons flieftt fiber ein 
500 Ohm Potentiometer, an dem die Reizsti~rke stnfenlos einstellbar ist. Die Span- 
nung an den Reizelektroden muB bei solchen kurzen Reizen zur Ausl6sung yon 
deutlichen Wirkungen etwa 10--100 V Spitzenwert haben. Bei dem ziemlich hohen 
Widerstand der feinen 1N'adelelektroden (z. B. 2000 Ohm), betri~gt die Spitzen- 
stromsti~rke dann 5--50 mA. Wenn die bipolar abgeleiteten Potentiale der Reiz- 
wirkung eine GrSfte yon etwa 0,5 mV haben, besteht bei z. B. 50 V Reizspannung 
zwischen Reiz und Ableitung tin Verh~ltnis von 100 0t)0 : 1. 
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t%eiz- und AbleiteeJektroden haben unvermeidbar durch die r~umliche N~he in 
einem dreidimensiona]en Gewebe eine starke Kopplung miteinander. Deswegen 
bedurfte es besonderer techniseher Maflnahmen, um das Arte/akt des Reize8 und seine 
physikalisehen Polarisationswirlcungen so ]clein zu halten, daft die Beobaehtung der 
dem Reiz /olgenden Polentiale m6glichst wenig beschri~nkt wurde : Der Reiz wurde 
fiber einen speziellen Trans/ormator fibertragen, dessen Prim~rwicklung am 
Abgriff des 500 Ohm Potentiometers liegt und (lessen Sekund~irwieldung eine 
mSgliehst geringe Kapaz i t~  gegen die Primkrwieklung und gegen geerdete Teile 
haben muir. Dutch die magnetische Streuung in diesem Transformator kann auf 
der Sekund~rseite nach dem Reiz noeh eine umgekehrt geriehtete Spannungswelle 

l(afhoden~Ipahl- RScks/ell- Ul~ich~/rom- .~ 
oszlllogro"ph ver stSrker Di~orentiolver~t~'rker Th3"ratr~ ! 

~ ~ P e . z e / e k / p o d .  

[rdung~eizung 
Reizung 

Corfex 

Abb. 1. Schematische Darstellung tier Methodik ii~r die Ableitungen am Reizort. Eine ICreuzelektroden- 
anordnung ermSglicht engste Nachbarschaft yon R~iz- und Ableitelektroden bei kleinstem Artefakt. 

Links Registrierapparat~tr schematisch, rechts l~,eizeinrichtung schematisch. 

folgen, die bis zu 50 msec danert. Sie ist zwar klein gegen den Reiz selbst, kann 
aber wegen der l~ingeren Dauer noeh sehr st6rend sein. Darum wird die Naehwelle 
des Reizes durch einen mit  Trockenelement geheizten, auch kapazitktsarm auf- 
gebauten Gleichrichter (3S4), der zwischen den Ausgang der Sekund~rwieklung 
und einen Widerstand yon 10 K 9  gesehaltet ist, unterdriiekt. Es erwies sieh noch 
die Einsehaltung eines Kondensators yon 10 nF oder 50 nF als vorteilhaft. 

Bei der Kathodenstrahlregistrierung wurden sorgfitltig abgeglichene Gleieh- 
strom-Differentialverstgrker 4s benutzt. Drei weitere Stufen versti~rken in Gleieh- 
stromkopplung und speisen einen Ka~hodenstrahloseillographen, der mit doppelt 
belegtem Sohirm gleicbzeitig photographisch gut wirkt und ein lunge zu beob- 
achtendes ~Naehleuchtbild bieteO s. Die Gteiehstromverstarkung ist deswegen er- 
wiinscht, weft in CW-Kopplungen dutch den Reiz-Artefakt eine Bloekierung der 
Kondensatoren durch Gitterstrom eintritt. Der Gleichstromverstarker arbeitet 
mit antomatischer Rfiekstellung auf den Arbeitspunkt 4s. 

Die Aus]6sung des l~eizes erfolgt automatiseh stets an einer bestimmten Stelle 
der Zeitablenkung des Kathodenstrahls, unabhi~ngig yon der gew~hlten Ge- 
schwindigkeit der Zeitablenknng. Die Reizfolge ist dann gegeben dm'eh die Daner 
der einzelnen Kippablenkung. Das kontinuierlich laufende Registrierpapier zeiehnet 
die einzelnen Reize in Zeilensehreibung tibereinander aufgereih~ auf und gibt so 
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eine deutliche Darsteltung der Ver~nderungen in den auf den Reiz folgenden nervSsen 
Reaktionen. Zum Ausgleich der Papierbewegung w~hrend der Querbewegung der 
Zeitablenkung kann auf dem Oscillographensohirm eine entgegengesetz~e Zeilen- 
neigung eingestellt werden, die jeweils ffir eine bestimmte Ablenkgeschwindigkeit 
eine auf horizontale Lage korrigierte Registrierung liefert. 

W~hrend der Versuche ist dutch die ~J~bereinanderschreibung der Naehleucht- 
bflder der einzelnen Zeilen sehr eindrucksvoll die Gesetzm~iBigkeit in der Wieder- 
holung einzelner iYIerkmale, wie auch deren Vergnderung mit zunehmender Wieder- 
holungszahl zu beobachten. 

Bei Untersuchung der Ver~nderungen am Reizort wurde meistens eine gekreuzte 
Anordnung yon Reiz- und Ableiteelektroden benutzt, wobei in die Mitre zwischen 
die in 3 ram Abstand stehenden Reizelektroden quer dazu die bipol~ren Ableite- 
elektroden mit 1,5 oder 3 mm Abstand gesebzt waren. Alle 4 Elektroden mfissen 
im gleichen Gyrus s~ehen, weft sonst die erstrebenswer~e Symmetrie der l%izein- 
wirkung auf die Ableiteelektroden verloren geht und auch die Reiz- und Ableite- 
bedingungen unklar und undefiniert werden. In einigen Fiillen wurden parallel 
stehende Reiz- und Ableiteelektroden benutzt. 

Ergebnisse. 

Die u am Reizort. 

Die folgende Darstel lung der Reizortver~inderungen gilt nur  fiir die 
Reizung des Isocortex. I m  Allocortex (Ammonshorn) und  in subcorti- 
calen S t rukturen  finden sich zum Tell abweichende Befunde, die hier 
noch nicht  besprochen werden. 

a) Die Primgrentladung und ihre Verdnderungen 
bei der Krampfentstehung. 

Mit der oben beschriebenen Anordnung gekreuzter  oder sich iiber- 
schneidender Reiz- und Ableiteelektroden lie~en sich r ege lm~ige  Er- 
gebnisse erzielen, die fiir die Krampfen ts tehung  und  Krampferha l tung  
y o n  Bedeutung sind. Bei bipolarer Ableitung innerhalb des l~eizfeldes, 
die meistens mit  Kreuzelektroden vorgenommen wurde, um ein kleines, 
relativ pol~risationsfreies Reizar tefakt  zu erhalten, l ~ t  sich ein brauch- 
bares Bild der elektrobiologischen Vorg~nge am Reizort  gewinnen, l~ach 
kurz dauerndem Einzelreiz (0,5 msec und 5 - -50  mA Spitzenwert) ent- 
steht  in den corticalen !~euronengebieten zwischen den l~eizelektroden 
eine typische Aktivis die fiber 1 sec andauern kann. Die Abb.  2 
zeigt deren charakterist ischen Verlauf. Unmit te lbar  auf  den Reiz folgt 
der erste Abschnit t ,  den wir Prim~iren~ladung nennen. Er  besteht  aus 
Spannungsschwankungen yon  20--30  msec Dauer.  Danach  folgt der 
Entladungsanhang mit mehr oder weniger ~usgepr~g.ter elektrischer l~uhe 
und  Perioden yon  Norma l rhy thmen  (Abb. 2). Der Ent ladungsanhang  
wird im Abschni t t  b genauer besprochen. Die einzelnen !Vierkmale des 
Kurvenbildes wechseln mit  der Elektrodenlage und den abgeleiteten 
Strukturen.  
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Abb. 2. Anstofl von Norma~rhythmen dutch elektrische tteize ; Prim~irentladungen mit  Entladungs- 
anhang. Die Xurven sind wie alle folgenden yon unten nach oben zu lesen. 

Ableitung mi t  Kreuzelektrode am cortiealen ~eizort  (vgl. Abb. 1). Verschiedene l~eizfrequenz 
und entsprechende Kippgesehwindigkeit des Kathodenstrahles. ~a tze  S 24 a - -d  (Dial), S 25 e (Dial), 
S 21f, g (Pernocton). a - -e  Gyrus suprasplenialis (lateralis), f - -g  Gyrus sigmoid, post. 

a) Periodische Spontanrhythmen bei Dialnarkose ohne ~eiz. 
b) l~egelmgi~ige Aktivierung bei langsamem Reiz (0,8 pro sec). 
c) Alternierende Akbivierung bei h/Jherer l~eizfrequenz (1,8 pro sec). 
d) Noch st~rkeres Alternieren sehneller, krampffihnlicher Rhythmen bei frequenterem Reiz nach 

einem Lokalkrampf. Die siIent period ist in alien Ableitungen nur kurz. 
e) Zunehmende Reizst~rke mit  deutlicher Entwicklung yon 2 Wellen naeh tier Prim~,rentladung. 
f) und g) Deu~liche Gruppierung des l~eizerfolges in 2 An~eile: Prim~rentladung (mit Spitze 

und Welle), dutch silent period yon den provozierten Normalrhythmen getrennt (Entladungsanhang). 
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I m  allgeraeinen besteht die Prim~irentladung im Isocortex 1. aus kurzen 
Spitzenpotentialen und 2. aus einer l~ngeren Wells. Die Entladungsspitzen 
dauern 3--10 msec; sie zeigen oft mehrere Gipfel und sind wahrschein- 
lich verursacht durch Aktionspotentiale der direkt gereizten und auf 
kurzen Wegen syn~ptiseh angeregten Neurone und Fasern. Dann folgt 
unmittelbar eine langsamere We~le (,,Bremswelle") yon 20--30 msec 
D~uer, deren Form und Amplitude Ver~nderungen zeigen, die parallel 
gehen mit der Zunahme der Krampfbereitschaft .  Die Primgrentladung 
zeigt sonst bei I~eizwiederholung im Rhythmus  yon 3--10 pro Sekunde 
eine ziemlieh konstante Form. Nur die ersten 3--4~ Reize kSnnen gewisse 
Vergnderungen bei t ief narkotisierten Tieren aufweisen* (Abb. 5a). Bei 
konstanter Reizst~rke und langsamer Reiz/o[ge k~nn das nach den ersten 
3 Reizen auftretende konst~nte Bild der prim~ren Entladung sehr l~ng 
und unvergndert  wiederholt werden (150 real und mehr). Bei dieser 
langsamen ]~eizfolge und unver~ndertem Bild der Prim~rentladung ent- 
steht kein Krampf.  Das Gehirn ist offenbar in der Lage, die auf Krampf-  
erzeugung gerichteten Wirkungen lgufend zu kompensieren. 

Ganz anders bei rassher Reiz/olge im t~hythmus yon 10--100 pro 
Sekunde, die mit  geniigender Reizst~rke bald einen selbsterhaltenden 
Kr~mpf  erzeugt. Am geeignetsten zum Studium der Prim~rentl~dungs- 
ver~nderungen sind Reize yon 10--30 pro Sekunde, da sie Einzelheiten 
zwischen den Reizen zeigen (vgl. Abb. 3). 

* Wenn derartige Ver~nderungen der Primarentladung bei den ersten 3 l~eizen 
his zum Erreichen der endgfiltigen Form des Reizeffektes auftreten, so sind sie 
sehr konstant und durch kurze l~eizpausen bei gleichen l~eiz- und Ableitungs- 
bedingungsn immer wieder zu reproduzieren. Diese ~odifik~tion beruht offenbar 
auf einer Anpassung an die Reiznng, die wenig mit den unten beschriebenen 
Veranderungen der Prim/~rentlgdung beim Krampf zu tun hat. 

Abb. 3. Ver~nderungen der Primdrentladung am Rsizort bei Kramp/auslSsung dutch /requente Reiz- 
/o~ge. Bipolare Able i tungen  m i t  1)arallelelektroden yore  mo to r i s chen  Cortex rechts.  Xa tze  S 21 

(Perliocton).  

a) Verminderung der Bremswelle in der Reizserie. Bei e iner  Re iz f requenz  yon  11 pro sec erkenl i t  
m a u  in den ers ten r sec eine z ieml ich  kons tan te  ]?r im~rent ladung : unrni t te lbar  nach d e m  Reiz  3 -  4 
sehr kleine kurze  Spitzen,  die nach  5 mnsee in  eine grSl3ere lal igsarae Welle yon  20 nasee Dauer  
i ibergeheli  (Bremnswelle). h ' ach  100 Reizen i s t  die Welle f a s t  versch~mliden  u n d e s  t r i t t  e ine 
Umpolung  ein. ~:aeh 50 wei~eren B~eizen (n icht  abgebi ldet ,  ~hnlich d) en ts teh t  der  lokale X r a m p f .  

b) Umkehr der Bremswelle bei f requente ln  Reiz .  Danl i  k lonusa r t ige  Kralnpfel i t ladungel i  wiihrend 
langsamer  l~eizung. N a c h  Absehaltel i  des P~eizes a b o r t i v e r  k lon i scher  X r a m p f  von  6 sec Dauer .  

e) Noch  hShere l~eizfrequenz erzeugt  e inen k rg f t i ge r en  k lonischen X r a m p f .  Testreize  w~hrend 
des K r a m p f e s  (8.--19. see) ergeben naeh  eilier umgekehr te l i  P r i m g r e n t l a d u n g  eine deutl iche s i lent  
per iod  zunehmender  L~inge bis zur  14. see, da lm ges teuer te r  Xlonus ,  der  bei l~eizabschal tung (19. sec) 
aufhSr t  (postkon~m]sive R u h e  20. sec). Erneu te  Re i zung  e rg ib t  wieder  eine deut l iche Bremnswelle 
gleicher lZiehtung w i e i m  Re izbeg inn  der  1. sec, aber  gegentiber d iesem erhebl ich ver l~nger t  (100 msec.)  
D a n n  al lmahl iche Verki i rzung.  E r s t  in  der  28. sec beg inn t  wieder  ein :Ent ladungsanhang s ich tba r  
ZU werden.  

d) Stgrkerer Zokalkramp] mit toniseh-klonischem Ablau/ nach  4 see f r equen te r  Re i zung  yon 
30 pro sec. Nach  U m k e h r  der  Bremswel le  t r e t e n . k l o u i s c h e  Ent ladungel i  yon  15--20 pro sec anf.  
Dauernde  Testreize haben zuni~chst wenig  Einflut~, sparer  A n d e u t u n g  eines gesteuer te l i  Xlorius. 
Mi t  der  letzteli X r a m p f e n t l a d u n g  in  tier 16. sec t r i t t  s eh laga r t ig  beim I~'amp/ende eine Umpolung 
der verlangsamten Bremswelle ein (---~). ~[it  zunehmender  Erho lung  Verk i i rzung  der  Bremswelle  un4  
Wiederauf t r e t en  des Ent ladul igsanhanges .  
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Naehdem auch hier das Entladungsbild mit Erreichen der Standard- 
folge nach den ersten 3 Reizen zungchst konstant bleibt, zeigt sich nach 
50---100 Reizen, also nach einigen Sekunden eine auffallende Modi/ikation 
der primi~ren Entladung: Die ersten kurzen Entladungsspitzen ver~ndern 
sich wenig, aber in alien Fiillen findet man Amplitudenverminderung der 
langsameren Welle zusammen mit einer Verliingerung (Abb. 3, 4:). Ferner 
entsteht oft naeh dem Kleinerwerden eine sehr charakteristische 
PolungsSnderung dieser ,,Bremswelle" (Abb. 3b--d) .  Auger der stets 
vorhandenen Verbreiterung der Bremswelle (Abb. 3, 4:), zeigt sich zu- 
weilen ein Alternieren der Amplitude (Abb. 4: a, b) oder Doppelgip/ligkeit 
der vorher einfachen Welle mit Nachentladungen nach einer silent 
period. Reizt man weiter, aber mit relativ langsamen Frequenzen um 
5/see, so sieht man noch andere Einzelheiten zwisehen den ]~eizen: 
Nachentladungen einzelner Krampferregungen, die mit einem deutlichen 
Alternieren der Prim~rentladung verbunden sind (Abb. 4). Wenn die 
Verkleinerung und Verl~ngerung der Prim~rentladung auftritt, ist die 
Kramp]entstehung erreicht und meistens auch eine Kramp]erhaltung ge- 
8ichert: Abschalten des l~eizes ffihrt zu einer weiterlaufenden, sich 
selbst unterhaltenden Krampfentladung des Gehirns am Reizort, die 
mehr oder weniger lange Zeit (6--50 sec) zuni~chst als lokaler Krampf 
abli~uft (Abb. 3). 

Bei Beobachtung dieser Veri~nderungen der Primi~rentladung auf der 
KathodenstrahlrShre kann der Zeitpunkt der Krampfentstehung exakt 
bestimmt werden. Selbst bei sehr schneller f~eizfolge, bei der keinerlei 
Zwischenentladungen sichtbar werden, lgfit sich die Entstehung selb- 
sti~ndiger Kramp]abliiu/e an der Form der Primi~rentladung ablesen: der 
Zustand der Krampferhaltung mit l~ngerer Nachentladung ist erreicht, 
sobald Polungsi~nderung, Verbreiterung oder Doppelgipfel der ersten 
Welle auftreten. Bei diesen lokalen Kr~mpfen fehlt zuni~chst eine 
Krampfausbreitung zu den iibrigen Abieitungen. In den anderen Hirn- 
regionen sind bei diesen Lokalkr~mpfen keine oder geringere Ver~nderun- 
gen erkennbar als w~hrend der Reizung (Abb. 4). Dies spricht ebenso wie 
die Veri~nderung der Primi~rentladung daffir, dai~ die im Krampf  akti- 
vierten neuronalen Erregungsmuster nicht mit den primer gereizten 
identiseh sind und dal~ sie nieht so synchron oder in anders wirkenden 
Kombinationen entladen werden wie beim elektrischen Reiz selbst. 

Wird der frequente Reiz fiber den Zeitpunkt der lokalen Krampf- 
erhaltung mit ihren beschriebenen Merkmalen fortgesetzt, so entsteht 
bald eine Krampfausbreitung in andere Gebiete. Dies fiihrt in den 
meisten F~llen zum generalisierten tonisch-klonisehen Anfall mit Be- 
teiligung aller Hirnregionen (vgl. S" 718). 

In Abb. 3 ist ein besonders eindrueksvolles Beispiel ffir die Vet- 
~nderung der Prim~rentladung bei der Krampfentstehung dargestellt. 
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Es wurde ausgew~hlt, well der Polungswechsel der Bremswelle die Um- 
stelinng noch verdeutlicht. Doch ist die Verkleinerung und Verl~ngerung 
der Bremswelle (wie Abb. 4 u. 5) das wesentliche und nieht der Polungs- 
wechsel. Unsere normale Ableitungsteehnik erlaubt n~mlich keine 
sicheren Schlfisse aus der Polungsrichtung der abgeleiteten PotentiMe, 
da die Lage der bipolaren Ableitungen im Cortex yon Fall zu Fall nicht 
gleichal%ig determiniert ist. Wir haben deshMb einige ergi~nzende Ver- 
suehe mit besonders kombinierten Elektroden am Reizort vorgenommen : 
1. Transcorticale Ableitungen (senkrecht: yon der Oberfl~che zur 
Tiefe), 2. Intracorticale Ableitungen (waagreeht : parallel zu den Rinden- 
schichten). Entgegen unseren Erwartungen zeigten die transcorticalen 
Ableitungen keine eindeutigen Ergebnisse elektro-positiver oder -nega- 
tiver Polungsrichtung der Prim~rentladungen oder KrampfpotentiMe. 
Es ergab sich lediglieh, dab die Normalrhythmen in der transeortieMen, 
die Krampfentladungen dagegen in der intracorticalen 0berfl~ichen- 
parMlelen Ableitung gr6l]er erschienen. Aueh das spricht ffir eine ver- 
sehiedene Erregungsform der Igormalrhythmen und der abnormen 
Krampfentladungen. Diese Befunde mfissen noch durch weitere Unter- 
suchungen erg~nzt werden. 

b) Der Entladungsanhang. 

Der Entladungsanhang besteht aus einer Periode von Wellen, die 
den Spontanrhythmen tier betre//enden Hirnregion in Amplitude und 
Frequenz gleichen. Da sie 0,2--1 see dauern, sind sie nur bei langsamem 
Reiz yon 1--4 pro Sekundegut darstellbar (Abb. 2). Die Perioden der 
NormMrhythmen im Entladungsanhang sind besonders regelm~gig bei 
Barbiturs~urenarkose des Tieres. Beim unnarkotisierten Tier kSnnen sie 
fehlen oder mit li~ngerer Latenz auftreten (Abb. 4). 

Die Primgrentladung endigt meistens mit einem langsamen AbfM1 
der Welle und mehr oder weniger deutlichen NaehpotentiM-i~hnlichem 
Anhang mit einer silent period. Die Dauer der silent, period ist manchmal 
sehr kurz and kaum erkennbar, in anderen F~llen aber bis fiber 100 
msee lang. Dann erseheint oft mit groBer zeitlieher Konstanz eine 
zweige Welle, danaeh Normalrhythmen meistens yon g-Frequenz (vgl. 
Abb. 2 f u n d  g). Die dutch den Reiz angestoBene Periode der Normal- 
rhythmen dauert etwa 0,5--1 see. Bei niederer Reizfrequenz um 1 pro 
Sekunde ist der Entladungsanhang mit absoluter Konstanz durch 
jeden geiz zu provozieren, aueh wenn die entspreehenden Normal- 
rhythmen spontan und in sehr viel grSBeren Abst~nden auftreten 
(Abb. 2a und b). 

Wird die Reizfrequenz bei frtihem Auftreten des Entladungsanhang's 
auf 2---8 pro Sekunde gesteigert, so kann man ein deutliehes Alternieren 
der provozierten Normalrhythmen sehen, indem diese nur auf jeden 
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zweiten Reiz erscheinen (Abb. 2 c, d). Offenbar handelt  es sich um ein 
ziemlich tr~ges System, das einige Zeit zur Entwicklung der rhyth-  
mischen Abl~ufe braucht. Dieses Alternieren entsteht auch mit schnellen, 
krampf~thnlichen lghythmen, wenn ein Lokalkrampf  vorangegangen ist 
(Abb. 2d, 4a, b). Wird die Reiz/requenz weiter gesteigert, so wird der Ent-  
ladungsanhang dutch den n~chsten l~eiz immer mehr yon hinten ab- 
gekiirzt, so daI~ bei langer silent period und sparer Entwicklung des 
rhythmischen Entladungsanhangs bereits eine Reizfrequenz von 4 pro 
Sekunde nut  diePrim~rentlgdung und eine Andeutung der ersten ~-Welle 
durchlgl~t. Die weitere Entwiclc~ung des Entladungsanhangs wird dutch den 
/olgenden Reiz abgeschnitten. Abb. r zeigt die oben beschriebene Vet- 
breiterung der Prim~rentladung. Dar~uf erseheinen kleine Nachent- 
ladungen, die nieht mehr dem normalen Entladungsanhang entsprechen, 
sondern Anzeichen der Krampfberei tschaft  sind (Abb. 4 a, 10. sec). Bei 
weiterer Fortsetzung der Reize kann auch ein Alternieren dieser ab- 
normen Nachentladung auftreten. Wird der Reiz jetzt  abgesetzt, so er- 
halten sich die ~bnormen Entladungen selbst (Abb. 4b, 22 sec; e, 10 see). 
Sie sind durch ihre steilen Komponenten yon besonderer Form eindeutig 
yon den Normalrhythmen zu unterscheiden. Obwohl sie noeh nicht die 
groi~en Amplituden des Krampfes erreichen, handelt es sich zweifellos 
um abortive Krampfentladungen.  

c) Die 8elbsttdgtige ~o/sale Kramp/erhaltung. 
Bei l~ngsamer Reizfrequenz bis 4 pro Sekunde mit  voller Entwicklung 

der normalen t)rim~rentladung und des Entladungsanhangs mit  seinen 
hTormalrhythmen l~l~t sich niem~ls ein selbstti~tiger lokaler K r a m p f  
hervorrufen. Auch nach sehr l~ng dauernder Reizung fiber 1 min bleibt 
der Ablauf der provozierten rhythmischen Potenti~le genau der gleiche 
und nach Ende der Reizung stellen sich die 5;[ormalrhythmen nach 
kurzer Pause bald wieder her. Offenb&r wirken die dureh den Reiz aus- 
gelSsten rhythmischen Ver~nderungen als Kramp/schutz. Insbesondere die 
provozierten 5~ormalrhythmen scheinen dem K r a m p f  entgegenzuwirken : 
Ein Kr~mpf  ist nur dann auszulSsen, wenn die Entwicklung der N o r m a l  
rhythmen durch frequentere Reizung verhindert wird, d. h. wenn zwisehen 
den l~eizen keine Zeit ffir den Ablauf des Entladungsanhangs bleibt. 

Abb. 4. Ver~inderungen der Prim~rentladung mit  Verbreiterung der Bremswelle am Reizort bei abortiver 
Kramp/ausl~sung dutch langsame Reiz/~'equenz am nicht narl~otlsierten Tier (Katze S 24). Kreuz- 

elektrode im Gyrus supraspIenialis. 

a - -b)  )/Iit zunehmender Dauer der l~eizung wird die Bremswelle der Prim~irentladung allm~hlich 
klciner un4 breiter. Bei st~rkerer Verbreiterung treten in der 10. see l~aehentladungen auf und es 
erscheint ein deutliches Alternieren der Prim~irentladungen yon der 13.--20. sec. Nach Abschalten 
des Reizes kleine unregelm~l~ige periodische Krampfentladungen. 

c) Deutlicher Zoka~kramp] rnit ziemlich regelmii~igen Entladungen nach Eintreten der Ver- 
breiterung der Prim~irentladung. 

d) Gleichzeitige l~egistrierung yore kontral~teralen Cortex (rech~e Reihe) zei~t geringe Fern- 
cntladung bei l~eiztmg, aber keine Auswirkung des lokalen Krampfes. 
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Dies gesehieht bei schnellerer Reizfolge. Bei m~l~iger Frequenz 
yon 5--14 pro Sekunde kann es unter Umst~nden mehr als 1 rain 
dauern, bis deutliehe Ver~inderungen der Prim~rentladung und lokale 
Kritmpfe ausgel5st werden. Aber schon bei solchen niedrigen 
Frequenzen gelingt dies an der niehtnarkotisierten .Katze, wenn durch 
eine lange silent period keine Entwicklung des Entladungsanhangs 
mjglieh ist (Abb. 4), In solchen F~illen tr i t t  die Verbreiterung und Ver- 
kleinerung der ,,Bremswelle" der Prim~irentladung sehon i n  wenigen 
Sekunden ein (Abb. 4a, 8 see). Danach kommt es zu abnormen 5Tach- 
entladungen, oft mit alternierendem Ablauf, die naeh Absetzen des 
Reizes weiterlaufen und einen abortiven sieh selbst erha!tenden lokalen 
Krampf  darstellen (Abb. 4b, 22--29 see ; 4c, 9--11 see). 

])er lokale Krampf  am Reizort hat  einen charakteristischen Ablauf, 
der in den verschiedenen Hirnregionen versehiedene Formen zeigt, 
aber im Prinzip dem tonisch-klonischen Krampfgeschehen entspricht. 
Nur sind die lokalen Krgmp/e viel kiirzer als der generalisierte tonisch- 
klonische An/all. Die Dauer des Lokalkrampfes betr~gt im Isocortex 
meistens 10--25 sec, wenn sich keine Ausbreitung auf andere Hirn- 
regionen einstellt. Im Allocortex (Ammonshorn) ist der Lokalkrampf 
meistens l~nger mit schnellen Entladungen vom spike and wave-Typus 
(16--24proSekunde) und hat eine Bauer yon etwa 1 rain. Krampfen 
benachbarte oder sogar kontralaterale Hirnregionen mit, was bei 
l~ngerer frequenter Reizung der Fall sein kann, so dauert der Krampf  
l~nger und geht eventuell in einen generalisierten toniseh-klonischen 
An/all yon 40--80 sec Bauer fiber. ])iese Ausbreitung und Genera- 
lisierung der Krampfentladung wird an anderer Stelle genauer dar- 
gestellt. 

Der Ablauf des Lokalkrampfes ist besonders klar am narkotisierten 
Tier darzustellen. Wenn unter Pemoctonwirkung nur bestimmte gleich- 
artige Funktionseinheiten des Cortex sich am Krampf  beteiligen, so 
findet man auf~erordentlich regelm~l~ige Bilder, die in Abb. 5 mit 
Weiterlaufen des Testreizes dargestellt sind. Die Krampfentladungen 
sind immer deutlich yon der Spontant~tigkeit zu unterseheiden. Aueh 
wenn die Form i~hnlich ist wie bei den Entladungen einzelner ,,Ein- 
heiten" in der I~arkose, so ist die Polung doch oft entgegengesetzt 
(Abb. 5 : 5Tormalrhythmen negativ gerichtet, Krampfrhythmen positiv 
an der vorderen Elektrode). In der tonischen Phase  zeigen die Ent- 
ladungen im Beginn des Krampfes Frequenzen um 20 pro Sekunde, 
verlangsamen sich dann zunehmend auf 15, 10 und 5 pro Sekunde mit 
oder ohne AmplitudenvergrJBerung. ])ann werden sie klonisch mit 
grJl~eren Entladungspausen. Entspreehend dieser Frequenzverlang- 
samung der Krampfentladungen zeigen Testreize im Krampf  eine zu- 
nehmend verliingerte silent period (Abb. 5). 
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d) Die Wirkung yon Testreizen 
wdhrend des Kramp/es.  .~ 28 I- 

Werden  die elekgrisehen Reize ~2z~- 
mi t  niederer Frequenz  yon  1 - -5  . ~ / {  2s~ 

pro Sekunde w•hrend des Ab- ~ zsL 
]aufes yon  Krampfengladungen  
fortgesetzt oder eingesehaltet,  so 

2q 
ergeben sich charakterist ische 
Merkmale. Oas Verhal ten der 23 
Pr imgren t l adung  wurde schon z2 

oben besehrieben. Es f inder  sieh 
wghrend des Krampfes  regel- 21 
mgBig eine Verbrei terung und  20 
Verkleinerung der , ,Bremswelle", fg 
die sieh naeh AufhSren der 
K r a m p f e n t l a d u n g  sehr bald wie- lg 
der auf  die normale  GrSge u n d  17 
Kiirze zuri ickbildet  (Abb. 3 u. 5). 
I m  Beginn  der tonischen Phase le 
k a n n  die ziemlich kleine Primgr-  7s 
en t ladung  denAblau fdes  Kramp-  1~ 
fes n ieht  beeinflussen. Nur  bei 
s tarken Reizensieht  m a n  wghrend 13 

der Dauer  der verlgrigerten pri- 12 
mgren Welle eine kurze Verz5ge- 
rung  der Krampfen t l adungen .  So- 11 

bald sich der R h y t h m u s  der /o 
K r a m p f e n t l a d u n g e n  aber auf  15 9 

Abb. 5. Sehr regelmCi/3ige .Kramp]entladungen 8 
corticaler,,Einheiten" nach kurzdauernder /re- 
quenter t~eizung in tie]er Narkose. l~,eiz un4 
Ableitung mi t  Kreuzelektrode yore Gyrus 7 
supraspIenialis. Katze S 22 (Pernoctonnar- 
kose), Vor und nach der l~eizserie langsame 6" 
Reize yon 3 pro sec als Testsehocks: geder 
Reiz mi t  Bremswelle erzeugt eine Entladungs- E 
pause (silent period) in Form des gesteuerten 
I~lonus. Die zunehmende Dauer der Silent period q 
is t  offenbar durch Ermiidung, nicht durch 
zunehmende Bremsung bedingt. Die Vergn- 3 derungea der Primgx'entladungen sind a~y- 
pisch :-Umpolung bei den ersten beiden Reizen 
im Beginn. Naeh Ende des Krampfes ist eine 2 
VergrSBerung und Verkiirzung der wghrend 
des Krampfes verl~ngerten und verkleinerten 7 
Bremswelle deut]ich erkennbar (a 24--28 see, 
b 18--27 sec). Die vor und naeh der tLeizung 0 
erkennbaren Spontanrhythmen unterseheiden 
sich dutch mngekehrte Polung yon denXrampf- 

entladungen. 
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bis 5 pro Sekunde und weniger verlangsamt, erkennt man deutlieh das 
Auftreten einer silent period im AnsehluB an die Prim~rentladung, die 
in diesen F~llen aueh eine sehr verl~tngerte Welle aufweist. Bei kurzen Lo- 
kalkr~mpfen sieht man dann mit jedem Reiz eine zunehmende Lgnge der 
silent period (Abb. 3 u. 5). Erreieht die silent period dann ann~hernd die 
L~nge des I~eizintervalls, so kommt es zum gesteuerten Klonus. Die folgende 
klonisehe Entladung des Krampfes f~llt mit dem Reiz zusammen 
(Abb. 3@ Zu Beginn des Krampfzustandes verlaufen die Entladungen 
weitgehend autonom. Elektrisehe Reize am Orte des Krampfes oder in 
der Naehbarsehaft vergndern l~hythmus oder Amplitude der Krampf- 
potentiale nieht merkbar. Der funktionelle Zustand ist eindeutig 
beherrseht yon der Tats~ehe des Kr~mpfes und zeigt naehdrCleklich, 
wie wenig Beziehung besteht zwisehen den Regeln der Erregungsleitung 
innerhalb und augerhMb des Krampfzustandes. Erst naeh Ablauf der 
ersten frequenten Krampfentladungen beeinflussen die Testreize die 
Abfolge der Krampfpotentiale. Die Prim~rentladung ist aueh jetzt 
typiseh ver/~ndert und zeigt regelmgBig die oben besehriebene Ver- 
breiterung und Verkleinerung. 

Die Verbreiterung und Verkleinerung der prim~ren Entladungswelle 
ist meistens aneh innerhalb der gesteuerten Klonusperioden zu erkennen. 
Doeh sind die Amplituden dureh die hgufigen Polungsversehiedenheiten 
oft sehwerer auswertbar und man erkennt nieht immer eine eindeutige 
Verkleinerung der prim~ren Bremswelle, wie sie im Beginn des Krampfes 
immer deutlieh vorhanden ist. Sobatd die letzte klonisehe Entladung ver- 
schwunden ist, beginnt sich die alte Form der Primiirentladung wieder 
herzustellen. Die Verbreiterung bildet sieh in wenigen Sekunden zurtiek. 
Die Umpolung wird, wenn vorhanden, sehlagartig wiederhergestellt 
(vgl. Abb. 3d, 17.--18. see). Die Wiederkehr der Normalrhythmen des 
Entladungsanhanges kommt erst einige Sekunden spi~ter mit zunehmender 
Amplitude.(Abb. 3 e und d oben). Die urspriingliehe Form der kiirzeren 
Primgrentladung ist meistens sehon vorher wieder erreieht. 

Die u aul~erhalb des Reizortes. 

e) Die Fernentladunffen in anderen Hirnregionen. 

Die synchronen Entladungen ncteh elelctrisehem Reiz haben eine sehr 
viel weitere Ausbreitung als die normale geordnete Alctivit~it, die einer 
gesetzmiHtigen Erregungsbegrenzung gehoreht. Die Ausbreitung folgt 
nieht allein den bekannten groBen Verbindungsbahnen. Bei sti~rkeren 
StrSmen ist die l%eizwirkung sehr ausgedehnt. Die Erregungen des 
elektrisehen Reizes verlaufen sowohl innerhMb des Isoeortex yon einem 
Feld zum anderen wie vom Isocortex zum Allocortex und umgekehrt. 
Die fern vom l~eizort entstehenden abnormen l%eizpotentiale nennen wir 
Fernentladungen. Sie i~hneln der Prim~rentladung am lgeizort und kSnnen 
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auch yon einem Anhang von NormMrhythmen gefolgt werden. Die Zeit- 
dauer der Fernentladung ist fast immer lgnger als die der lokalen Prim~r- 
entladung. Sie betr~gt 50--300 msec (Abb. 6 und 7). Die ersten Spitzen, 
die am Reizort ineist nur 3 msee betragen, zeigen bei der Fernentladung 
auger einer lgngeren Latenz auch einen gedehnten Ablauf yon 10 bis 
40 msec. Fast  immer ist eine spike and wave-Form der Fernentladung 
erkennbar. Fiir die einzelnen Hirngebiete ist die Form und Dauer der 
Fernentladung weitgehend charakteristisch. Das Entladungsmuster  
ist ziemlich konstant  und yon der l~eizst~Lrke wenig beeinflu~t, was auf  
eine strukturbest immte Erregungskette schlie~en l~L{~t. In  seltenen 
Fgllen ist nicht nur die Zeitdauer, sondern ~uch die Amplitude der 
Krampfwelle bei versehiedener Reizstgrke weitgehend konstant.  Diese 
Amplitudenkonstanz wurde vor allem im Allocortex naeh Reizung des 
kontrMateralen Ammonshorns oder Striatums beobaehtet.  

Der Allocortex des Ammonshorns wird besonders leicht yon den ver- 
sehiedenen Strukturen der Hirnrinde wie auch yon den Stammganglien 
erregt. Er  zeigt dann eine typische Form der Fernentladung mit grol~er 
Welle und vorangehender Spitze (spike and wave, Abb. 6b und 7c) 
besonders nach Thalamusmedialisreiz. Der ersten kurzen Krampfwelle 
yon 60--80 msee Dauer (Abb. 6b) folgt eine noch langsamere Welle 
yon 300 msec (Abb. 7 e rechts unten), die ~hnlich auch im Caudatum 
naehweisbar ist (Abb. 7 c, 2. Kurve).  K o m m t  es im Ammonshorn zum 
Krampf,  so erscheinen die ersten kurzen Krampfwellen sich selbst 
unterhMtend im lghythmus yon 16--24 pro Sekunde. 

Die kontralateralen symmetrischen Hirnregionen des Isoeortex zeigen 
bei leichter und mittlerer Reizst~rke mit einer Latenz yon einigen msec 
sehr viel kleinere Wellen (Abb. 4d). Reine Lokalkr~mpfe am t~eizort 
wirken sich dagegen nicht auf die kontralaterMe Seite aus, obwohl die 
Entladungen grSI~er sein kSnnen als die Prim~rentladungen durch den 
Reiz (Abb 4c oben). Die ele/ctrischen Reizef/e/cte breiten sich auch von 
der Hirn~inde in die subcorticalen Gebiete und u,nge/cehrt nach Reizung 
des Stammganglien in die Hirnrinde aus. Nach Caudatumreiz erhglt man 
Wellen yon c<, und #-Frequenz im Isocortex als erste Fernentladung 
(Abb. 6 c, d). I m  Alloeortex zeigen sieh andere Entladungsformen (Abb. 6 e). 
Nach intralamin~rem Thalamusreiz finder man besonders bei schwacher 
Reizung zuerst eine Fernentladung im Ammonshorn und Caudatum 
(Abb. 7c). Erst  bei stgrkeren I~eizen entsteht aueh h~ufig die in der 
Li~eratur besehriebene spike and wave-Form im Isoeortex. Wenn diese 
Isoe~rtexwellen erscheinen, vermindern sieh oft die langsamen Wellen 
im Ammonshorn. Doch sind diese petit-real ~hnlichen Krampfwellen 
nieht spezifisch ffir den Massa-intermediareiz, wie JASPEI~ und 
FOl~TIIYN ~4 angenommen haben, sondern aueh bei l~eizen des lateralen 
Thalamus, des Subthalamus und des Str iatum auslSsbar. Xhnliehe 



5"
 

%
 

a 

A
ll

m
~

h
li

ch
 

zu
n

eh
m

en
d

e 
i~

ei
zs

tg
~r

ke
. 

A
b

b
. 

7.
 l

ge
iz

au
sb

re
it

un
g 

de
r 

F
er

ne
nt

la
dt

~n
ge

n 
(K

at
ze

 S
 1

7 
oh

ne
 ,

N
*t

l'k
os

c)
. 

a)
 u

. 
b

)C
au

d
at

u
m

re
iz

 l
in

ks
 

m
it

F
er

ne
nt

la
du

ng
en

 
im

 I
so

co
rt

ex
, 

A
ll

oc
or

te
x 

un
d 

T
ha

la
m

us
. 

B
ei

 
S

t~
ig

er
m

~
g 

d
er

 
t~

oi
zs

ti~
rk

c 
(b

) 
gr

Sl
3e

re
 

7F
er

lm
nt

la
~h

m
ge

n 
in

 a
ll

en
 

H
ir

n
re

g
io

n
en

 
m

it
 

rn
o'

0o
ri

sc
he

l]
 

E
ff

ck
te

n
 (

B
eu

g
m

lg
 v

o
n

 l
~

lt
m

pf
 u

n
d

 B
ei

n
en

),
 d

ic
 e

in
el

~ 
al

te
rn

ie
re

nd
en

 
]~

h
y

th
m

u
s 

ze
ig

en
. 

L
tm

g
e 

L
at

, e
T~

z d
ot

 
T

h
al

am
u

sw
en

e 
(5

0 
m

se
c)

. 
c)

 
T

ha
la

m
us

 
m

ed
ia

li
sr

ei
z 

(i
n

tr
al

am
in

g
r 

rc
ch

ts
) 

m
it

 F
er

ne
nt

la
du

ng
en

 
im

 
A

ll
oc

or
te

x 
un

d 
Is

oc
or

te
x.

 
Z

un
eh

m
el

~
:l

e 
l~

9i
zs

gg
rk

e.
 D

ie
 F

er
ne

nt
la

~.
h~

ng
cn

 
m

it
 s

p
ik

e-
w

av
c-

 
T

y
p

u
se

rs
ch

ci
n

en
 z

u
er

st
b

ei
sc

h
w

ac
h

em
 l

~
ei

z 
ir

a 
h

o
m

o
la

te
ra

le
n

 A
m

m
o

n
sh

o
rn

 (
A

]l
oc

or
te

x)
, 

da
m

1 
im

 C
au

d
at

u
m

 
un

ci
 e

rs
t 

b~
i 

st
ii

rk
er

cn
 l

r 
au

eh
 i

m
 i

so
co

rt
ex

. 

.q
 

-q
 



718 I~ICHAI~D JUNG und JA~ FaIED~ICH TONNIES: 

Abl/s linden sich aueh bei generalisierten Elektrokr~Lmpfen, die durch 
O~-Gabe verl~tngert wurden 4~. Nur die Wellen mit  rasch zunehmender 
Bahnung (recruiting responses yon Mol~iSO~r und D~MrSEY ~s) sind an- 
n/s auf l~eizwirkungen des intralamin~Lren Thalamus besehr~nkt. 
In  typischer Weise sind sie aber nur in Narkose auslSsbar. Als Fern- 
entladungen sind aueh Aktivierungen der Normalrhythmen (ent- 
sprechend dem Entladungsanhang am l~eizort) auszulSsen, sowohl naeh 
medialem Thalamusreiz wie naeh Isocortexreiz. Besonders gut gelingt 
dies vom Cingulum (Abb. 6f). Bei Verst/irkung des Reizes erh~Llt 
man leicht eine Ausbreitung der Fernentladungen in simtliehe Hirn- 
regionen beider Hemisph~ren. Bei Wiederholung des Reizes baut  sich 
dann allmiihlieh eind motorisehe Entladung auf, die auch yon nicht- 
motorischen oder sogar yon hemmend auf die Motorik wirkenden Hirn- 
teilen wie dem Caudatum hervorzurufen ist. Dabei zeigen sich oft 
charakteristische A]ternanseffekte (Abb. 7). Die genauere Untersuehung 
der l=~eizausbreitung, der Fernentladungen und der dadureh hervor- 
gerufenen Krgmpfe ist Aufgabe einer anderen Arbeit. Es soll nur kurz 
erwihnt  werden, dag die versehiedenen Hirnregionen typische Muster 
yon Eigenkri~mp]en zeigen, die offenbar yon der Architektonik des 
krampfenden Gebietes best immt werden. 

]) Der generalisierte An]al !. 

Wenn der lokale Reiz mit  hSheren Frequenzen fiber mehrere Sekunden 
fortgesetzt wird, nachdem kr~tftige lokale Krampfentladungen am Reiz- 
ort und deutliehe Fernentladungen in anderen Gebieten entstanden 
sind, so kommt  es oft ziemlich plStzlich zum generalisierten Anfall. 
In  vielen Fil len geht das Ammonshorn mit einem yore Isocortex ante- 
regten lokalen K r a m p f  voran, w~Lhrend dessen noch keine motorischen 
Entladungen erkennbar sind. Erst  nach Ausdehnung des Krampfes auf 
die motorische l~inde und andere subcortieale Strukturen ist aueh 
iui~erlieh ein tonisch-klonischer Krampf in der Motorik erkennbar. Die 
Besonderheiten der Krampfaktivit~Lt und die Unterschiede gegeniiber 
der normalen Hirnt i t igkei t  sind beim generalisierten Anfall besonders 
deutlich zu demonstrieren. Sic sind in Abb. 8 schematisch dargestellt. 

Der Ablauf des generalisierten tonisch-klonisehen Krampfes und die Beteiligung 
der verschiedenen Hirnregionen ist in einer Studie fiber den Elektrokrampf nach 
diffuser Weehselstromreizung ~5 ausffihrlich behandelt worden. Die generalisierten 
Anf/~lle nach lokaler Reizung entsprechen im wesentliehen den dort besehriebenen 
Elektrokr~mpfen. Die Anfal|sdauer ist 1/inger als beim Lokalkrampf, meist zwisehen 
20 und 100 see. 

Im Anfallsbeginn sind die ersten ,,tonischen" Entladungen mit Frequenzen yon 
30--14 pro Sekunde in den versehiedener~ Hirnregionen ungleieh und wenig syn- 
chronisiert. Die klonisehen Entladungen und Pausen sind dagegen in allen Groit- 
hirnstrukturen weitgehend synchron. Die tonisch-klonisehe Reihenfolge ist fast 
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immer erkennbar, aber weniger konstant als bei der mensehliehen Epilepsie. Kloni- 
sehe Entladungen k6nnen yon einem erneuten Tonus oder yon den sehr regelm~gigen 
Abl~nfen des Uhrwerkstadiums abgelSst werden. Eine geriehtete Erregungsaus- 
breitung der Einzelentladungen fiber dem Cortex findet sieh vorwiegend beim 
Uhrwerkph~nomen, seltener im klonisehen Stadium. Das Uhrwerkstadium hat 
mit einem Rhythmus yon 6--7 pro Sekunde eine 5iittelstellung zwisehen Tonus 
und Klonus. Zum Klonus reehnen wir Krampfrhythmen yon weniger als 6 pro 
Sekunde mit zwisehengesehalteter elektriseher l~uhe. Die Bauer dieser Entladungs- 
pausen w/~ehst im Laufe des Anfalls yon 50 bis 500 msee. Das Anfallsende tritt in allen 
GroBhirnregionen mit der letzten klonisehen Entladung plStzlieh und gleieh- 
zeitig ein. Kurze Naehentladungen sind oberhalb des Mittelhirns ziemlieh selten 
und werden meist nur im Thalamus und Ammonshorn beobaehtet. 

Testreize sind im tonisehen Stadium des groBen Anfalls immer un- 
wirksam, st~rkere Reize k6nnen sparer eine Steuerung des Klonus her- 
vorrufen, wie sic oben beim Lokalkrampf besehrieben wm~de. 

Zwisehen dem generalisierten Anfall und atypisehen lokalen Krgmpfen 
mit begrenzter Ausbreitung auf einzelne Strukturen gibt es die ver- 
sehiedensten l)berg~nge. Bei ersehSpften Tieren gelingt es leiehter, 
einen isolierten subeortiealen Krampf  in den Stammganglien hervor- 
zurufen. Bei Caudatumreizung wurd~e mehrfaeh ein isolierter Kramlof 
im Thalamus beobaehtet. 

g) Das postconvulsive Stadium. 

Die posteonvulsive Ruhe dauert bei den besehriebenen kurzen LokM- 
kr~mpfen in unmittelbarer Elektrodennghe nur wenige Sekunden. 
Nach 1/~nger dauernden Kr~mpfen yon 20--40 see, die mehrere Hirn- 
regionen beteiligen, und naeh dem grol~en tonisch-klonisehen Anfall, 
kann das postconvulsive Stadium bis zur Wiederkehr yon Normal- 
rhythmen mehrere Minuten dauern. Zun~ehst fehlt fast jede elektrisehe 
Aktivit~t, dann kommen langsame Rhythmen yore 0,5--3 pro Sekunde, 
die unter allm~hlieher Besehleunigung in die normalen Rhythmen der 
Hirnpotentiale iibergehen. Wi~hre~d der v511igen ele~trischen Ruhe naeh 
dem Kramp/ besteht ~eine Unerregbarlceit des Gehirns. Elektrisehe Test- 
reize k6nnen dann noeh eine Prim/~rentladung hervorrufen. Nur der 
Entladungsanhang fehlt. Die Bremswelle der Prim~rentladung zeigt 
zun~chst noeh die fiir den Krampf eharakteristisehe Verkleinerung und 
Verlgngerung. Die normale praeeonvulsive Polung der Testreize stellt 
sieh frtiher wieder her, wenn Umpolung im Krampf  vorhanden war 
(vgl. Abb. 3 d naeh Lokalkrampf). 

h) Die motorisehen Entladungen. 

Bei sehwaeher und mittlerer elektriseher Reizung niehtmotoriseher 
IIirnregionen erh~lt man zun~ehst keine motorisehen Reizeffekte. 
3{uskelzuekungen treten erst naeh st~rkeren Reizen mit grogen Fern- 
entladungen auf, die sieh auf die motorisehe Region ausbreiten. Das ist 
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bereits ein Zeichen verminderter Erregungsbegrenzung and st~rkerer 
Krampfbereitsehaft. Die motorisehen Effekte bei Reizen au~erhalb der 
motorisehen Region zeigen oft einen alternierenden Ablauf (Abb. 7b). 
Die lokalen Krs nichtmotoriseher Rindenregionen, des Thalamus 
oder des Ammonshorns gehen meist ohne ~uskelzuekungen einher. 
Bei Krampfausbreitung und Generalisierung entsteht der siehtbare 
motorisehe Krampf zuweilen erst nach l~ngerer Latenz. Reizt man naeh 
Ende des Anfalls weiter, so erh~lt man w~hrend der postconvulsiven 
Ruhe oft noeh deutliehe motorische Entladungen naeh relativ sehwaeher 
Reizung niehtmotorischer Regionen, die fiir eine abnorme Erregungs~ 
ausbreitung in diesem Stadium sprechen. Aueh dureh Reize in den 
Entladungspausen des K]onus kann man solehe ~uskelzuckungen 
hervorrufen. Im klonisehen St~'dium finden sieh oft auffallend lange 
Latenzzeiten zwisehen Hirnpotentialen und motorischen Zuckungen 
yon 20--50 msec. Dies mul~ noch systematisch mit Registrierung yon 
~r untersueht werden, was wit bisher noch nieht 
getan haben. 

Besprechung der t~rgebnisse. 

Die beschriebenen Untersuchungen am Reizort ergaben charak- 
teristisehe elektrisehe Ver~nderungen naeh Testreizen mit klarer zeit- 
lieher Beziehung zu Beginn und Ende des Krampfgesehehens (Abb. 3). 
Zwei konstante Befunde bei der Krampfentstehung dutch elektrischen 
Reiz sind hervorzuheben: 1. Wenn die Normalrhythmen des Entladungs- 
anhangs in ihrem Au[treten dutch ]requente Reize verhindert werden, so 
entsteht Krampfbereitscha]t. 2. Die Welle der Primiirentladung (Brems- 
welle) wird Icleiner und li~nger, wenn der Krampf au]trltt. Von diesen 
beiden Befunden miissen alle weiteren theoretisehen Ableitungen aus- 
gehen. Wir deuten sie als Zeichen verminderter Bremsf~higkeit des 
Gehirns. Zur Erkl~rung dieser Befunde nehmen wit an, da~ der elek- 
trisehe Reiz sowohl erregende wie bremsende Vorggnge auslSst, dab oft 
wiederholte ]requente Reizung die bremsenden Mechanismen stgrker 
schgdigt oder erseh5pft und dadureh den Weg fiir die Krampfent- 
ladungen frei maeht. Der Kramp[ wird also dureh einen Aus]all hemmender 
Vorgi~nge erkli~rt, die wit Bremsung nennen. Nach unserer Vorstellung 
verhindern die normalen Rhythmen des Gehirns durch eine geregelte 
Abweehslung der t~tigen Nervenzellen, dab zuviele Neurone gleiehzeitig 
maximale Entl~dungsbereitsehaft erlangen. Die Normalrhythmen er- 
halien so eine Ordnung und ein relatives Gleichgewieht yon Erregung und 
Hemmung im ZNS und wi~rden damit unter anderem aueh einen Faktor 
der Bremsung darstellen. 

Da diese Vorstellungen fiir die allgemeine Neurophysiologie und 
Hirnpathologie yon Bedeutung sein k6nnen, lohn~ es sieh, sie aus- 
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ftihrlicher zu diskutieren. Dazu miissen zungchst einige allgemeine 
Begri//e definiert werden. Eine schematische Veranschaulichung unserer 
Definitionen und ihrer Anwendung auf das Krampfgeschehen zeigt 
Abb. 8. Oberhalb der dort d~rgestellten Krampfgrenze ist das normale 
geordnete Zusammenspiel der Nervenzellverbgnde nicht mehr mSglich. 
Sis geraten dann in die ungeordnete ~aximMaktivitgt des Krampfes. 

I " / ) / ; ,  fromrhnoka/t 

ampf- 
~eiTze 

!z'zlym} xePlg j Tonvs /(/onus Ruhe I L)el/awellen~[/bergang in narmde 
A/r/iY//d/ 

Abb. 8. Schematische Ube*sicht ilber die Beziehung zwischen Erregbart~eit und Bremsbarkeit  bei JReizung 
und Kramp/anfal l .  Die obere BegrenzungslinieinnerhMb der / / /  Schraffierung zeigt die J~rregbarkeit, 
gedaeht als maximal m6gliehe Aktivierung der Nervenzellen (potentielle Energie). Der Erregbarkeit 
entgegeu wirkt die Bremsbarkeit  ( S e h r a f f i e r u n g ~ ) ,  gedacht als Fghigkeit, fibernormale Erregungs- 

ausbreitungeu abzubremsen. Die Differenz beider ergibt das aktuelle Aktivi tatsniveau (.w--). 
A B uugest6rte Normalaktivitgt. B elcktrische l~eizung mi t  10/sec, bei C ~"Vlinderung der Brems- 

barkeit durch summierte tteize (Verkleinerung der Bremswelle vgl. Abb. 3). Mit Uberschrciten der 
punktierten horizontalen Linie - - - (Krampfgrenze) geht das Erregungsniveau aus dem geordneten 
uormalen Erregungsablauf in den Zust~;nd der Krampfentladungen fiber. Bei D Auftreten der ersten 
I(rampfentladungen, die ihrerseits einen raschen Zusammenbruch der Bremsbarkeit verursachen. 
Dadureh IErampferhaltung. E F tonisehes, F g klouisches Stadimn. Unterbroche~le Al~ivitgt  durch 
Punktierung . . . . .  angedeutet. In  den Klonuspausen zeitweise l~uhe. Bei G letzter Klonus, Auf- 
hSren der il~2rampferhaltung, Ersch6pfung und l~bergang in postkonvulsive l~uhe. Zun~ichst unvoll- 
stgndige Wiederhersteliung der Bremsbarkeit (~eflexepilepsie mSglich) durch punktierte Linie 
zwischen G und r dargestellt. I K zungehst verlangsaulte Dsltarhythmen im Schlaf- nnd Erholungs- 
stadium. 2~Iit den Normalrhythmen Wiederherstellung physiologischer Yerhgltnisse. Oben ist die 
Brmiidung als Differenz der alzguelien [Erregbarkeit gegenfiber tier Grenzlinie der maximalen poten- 
tieHenAktivit~t angedeutet. Unten schematische Darstellung derHirnpo ten t ia l emi tZe i t ra f f e r f f i r l  sec. 

Die Ordinate des Aktivitgtsniveaus kanu map als Spannungsproduktion der tIirnpotentiale in 
m V p r o  see ausdrficken (in togarithmischer Skala zu denken, entsprechend Abb. 9, YlJNG2D. Die 
Zeitabszisse is~ ffir einen generalisierten Anfall gewghlt. Bei lokalen Kriimpfen sind die Zeiten Mirzer. 

Wegen des augerordentlich vieldeutigen Gebrauehes des Wortes 
,,Hemmung" sloreehen wir hier yon Bremsung, um die Gegenregulationen 
gegen die abnormen Krampfentladungen und Reize zu bezeiehnen. Als 
Brem.sbarkeit bezeiehnen wir die allgemeine Fghigkeit des ZNS, ein 
bestimmtes, weir unterhalb der potentiellen Gesamterregbarkeit liegen- 
des Aktivitgtsniveau beizubehMten. Die Bremsung kann aueh eine dureh 
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fremde Reize erzeugte, nicht adgquate Erregungsintensitgt wieder auf 
das normale ~ag ausgleichen. Die Krampfentstehung wird dureh Ver- 
minderung der Bremsbarkeit erklgrt. Als Krampferhaltung bezeichnen 
wir den Vorgang des selbsttgtigen Weiterlaufens abnormer Entladungen 
einer erregten Struktur. Beim Krampf muft eine erhebliehe St6rung des 
normalerweise gesicherten Gleichgewichtes yon Erregung und Bremsung 
vorliegen, die durch einen Zusammenbrucs der Bremsbarkeit erklgrt 
werden kann. Damit entstehen maxim ale Entladuugen nahe der poten- 
tidlen Gesamterregbarlseit, die im Normalzustand infolge der Wirkung 
bremsender Funktionen nie zur vollen EntfMtung kommen kann. Das 
a/~tudle Erregungsniveau wird im Krampf vergrSftert, aber die poten- 
tielle ~aximalaktivit~t (Gesamterregbarkeit) wird dutch Ermiidung 
eher vermiudert (vgl. Abb. 8 obere Grenze). 

Es wird zwar Mlgemein angenommen, daft dem Krampfgeschehen 
eine Vermehrte Erregbarkeit zugrunde liege. Unter bestimmten phar- 
makologischen und physikaliseh-chemischen Einwirkungen muft aueh 
die 3/[Sgliehkeit zugegeben werden, dag eine Minderung des Sehwellen- 
wertes synaptiseher Ubertragungen ein begiinstigender Faktor zur 
Krampfentstehung sein kann. Bei den besehriebenen elektriseh ausge- 
16sten Kr~mpfen ist die direkte I~eizsehwelle aber nieht vermindert. 
Wenn die Erregbarkeit der krampfenden Ilirnstrukturen allgemein 
dureh Sehwellenher~bsetzung vermehrt w~re, so miigten Testreize 
wghrend des Krampfes aueh grSftere Reizeffekte hervorrufen. Bei 
~bersehreiten der Krampfgrenze ergibt der elektrisehe l~eiz aber keine 
Vergr6fterung, sondern eine Verlsleinerung der Prim~rentladung (Abb. 3). 
Die direkte Erregbarkeit ist daher vermindert. Verstgrkt und be- 
gfinstigt ist nut die Erregungsausbreitung, die sieh in der Verl~ngerung 
der Prim~rentladung ausdriiekt. Es handelt sieh beim Krampf um eine 
relative Verschiebung des aktuellen Erregungsniveaus dureh Weg]all 
der Bremsung. 

Wir wissen nicht, auf welehen hirnphysiologisehen Grundlagen die 
Bremsungsvorg~nge beruhen, die eine maximale Krampfentladung der 
vorh~ndenen potentiellen Energie verhindern. Aber man kann als 
wahrscheinlich annehmen, dag die Bremsung weitgehen~ mit der normalen 
Ordnung der zentralnervgsen Tiitig/ceit identisch ist. In einem geordnet 
funktionierenden Nervensystem gibt es keine Kr~mpfe. Physiologische 
Leistungen des Nervensystems verlangen eine Erregungsbegrenzung. 
Um einen ~unktionsablauf geordnet durchzufiihren, mfissen andere 
zur 3/[~nifestierung dr~ngende Erregungen abgebremst werdem Dies 
gilt ebenso fiir die normale rhythmische Hirnaktivit~t, deren Frequenz 
und Amplitude in bestimmten Grenzen bleibt. Darum seheint es nahe- 
liegend, die normalen elel~trischen Rhythmen des Gehirns aueh Ms einen 
Faktor der Bremsfghigkeit anzusehen. Ferner glauben wir, daft die aus 
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der l%eflexphysiologie entwickelten hemmenden Mechanismen der 
,,occlusion" 11 und Riickmeldung ~7, ~9 bei der Bremsung iibernormMer Er- 
regungsvorgEnge eine Rolle spielen. 

Man k6nnte einwenden, dab die Krampfentladungen nur eine Steige- 
rung der normMen rhythmischen Aktiviti~g darstellen. Wir lehnen diese 
Deutung deshMb ab, weil jeder Kramp/sich deutlich vom physioIogischen 
Erregungsmuster des Gehirns unterscheidet. Sicherlich sind die Krampf- 
entladungen nieht nur eine Verst~rkung des Entladungsanhangs, wie 
er bei langsamer Einzelreizung auftritt. Natiirlich kann man in den ver- 
sehiedensten Kurvenformen der Krampfpotentiale w~hrend eines An- 
falls auch Teile finden, die in ihrer Frequenz den physiologisehen Rhyth- 
men ~hneln 85. Dennoch sind die Krampfabl~ufe keine einfaehe Verst~r- 
kung dieser normMen Erregungssehwankungen. Der Krampf ist eine 
pathologische St6rung, die nur einzelne physiologisehe lV[echanismen der 
Erregungssynehronisierung benutzt. Im Beginn eines Krampfes ist weder 
dureh Sinnesreize noeh dureh kr~ftige elektrische Reize ein Eingriff 
in das autonom ablaufende Entladungsmuster m6glieh, w~hrend die 
NormMrhythmen aueh in ihren aktivsten Perioden sehon dureh leiehte 
physiologisehe Sinnesreize ver~ndert werden. Die Normalrhythmen 
verhalten sich also labiler und anpassungs/iihiger und sind Teil- 
vorg~nge der physiologischen Koordination. Die Kramp/entladungen 
sind dagegen u~gebremste und auflerhalb normalphysiologischer Gesetze 
ablau]ende Vorgiinge. Oben wurde besehrieben, dag selbstunterhM~ende 
Krampfentladungen immer dann auftreten, wenn das Erseheinen der 
NormMrhythmen des Entladungsanhangs dureh frequente Reizung 
verhindert wird. I)ie normalen Rhythmen bringen Ordnung in die Hirn- 
t~tigkeit, die Kramp/entladungen dagegen Unordnung. Dutch den regel- 
m~Bigen rhythmisehen Kreislauf der ~-Wellen mit Abweehslung der 
tgtigen Nervenzellen wird verhindert, dab sieh zu viele Neurone gleich- 
zeitig wie beim epileptisehen AnfM1 entladen. Die NormMrhythmen 
erreiehen dadureh, dab die einzelnen Nervenzellen in bestimmten Zeit- 
absehnitten zur Entladung kommen, einen Ausgleich der Aktivitiit, 
so dM3 niemMs Mle Zellen gleiehzeitig im Zustand 1/~ngerer Aktivit~ts- 
pause mit vermehrter Entladungsbereitsehaft sind. Die normMen 
Rhythmen, die meistens einer ~-Aktivit~ entspreehen, h~tten dann 
die Aufgabe, ein mittleres Erregungsniveau zu bewahren, oder im FMle 
abnormer Reizung, einen mittleren Erregungszustand wiederherzu- 
stellen. Bei Einzelreizen ist dies in dem rhythmisehen Entladungsanhang 
verwirklieht. Die Normalrhythmen sind damit wahrseheinlieh ein 
Ordnungs/aktor der physiologischen Bremsfiihiglceit des Gehirns. 

Bremsende Wirkungen k6nnen offenbar aueh dutch die koordina- 
torisehe Zusammenarbeit versehiedener tlirnregionen bedingt sein. 
Zu dieser Vorstellung pagt die Beobaehtung OB~ADO~s ~2, daft isolierte 
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Cortexteile eine epilepsieartige lJbererregbarkeit zeigen. Das Wesen 
des elektrischen l~eizes und seiner unphysiologisehen Krampfwirkung 
ist offenbar die synchrone Erregung ganz heterogener Strukturen, die 
in der normalen Koordination niemals gleichzeitig t/itig sind. Der elek- 
trische Reiz bewirkt erhebliche StSrungen der normalen Ordnung, die 
bei einzelnen und niederfrequenten Reizen noeh durch bremsende 
Gegenreaktionen kompensiert werden, bei hSherfrequenter l~eizung 
dagegen zum Zusammenbruch der Bremsung und damit zum Krampf 
ffihren. 

Das am Reizort beschriebene Bild einer Prim~rentladung (schnelle 
Spitze und langsame Bremswelle) mit Entladungsanhang (silent period 
und Xormalrhythmen) ist aber nicht nur Folge yon unphysiologischen 
elektrischen Reizen, sondern auch eine allgemein verbreitetr Antwort 
des Gehirns au I pIgtzliche adequate Reizung von Sinnesorganen. Starke 
synchrone Sinnesreize optiseher 3, 6, 29, akustischer 7, 31 und sensibler 2, is 
Art erzeugen /s eorticale Effekte. In den akustischen I~inden- 
feldern hat :BI~EI~I:EI~ s Abfolgen yon rascher und langsamer Welle, silent 
period und I~ormalrhythmen beschrieben, die unseren Ableitungen yore 
Reizort entsprechen. Wir deuten diese Befunde naeh elektrischen und 
Sinnesreizen einheitlich als Verarbeitung einer StSrung des relativen 
Erregungsgleichgewichtes des Gehirns. Die langsame Bremswelle, die bei 
allen diesen Entladungen auf den ersten schnellen Impuls folgt, h~ngt 
wahrscheinlieh mit dam Ausklh~gen der Erregung und der Verarbeitung 
der ,,Ruhest5rung" zusammen. 

Wir ]assen die Frage often, ob der erste und zweite Teil der Prim/ir- 
entladung in grunds~tzlich versehiedenen Strukturen abl~uft, wie 
BISHOP 5 fiir die Fernentladungen nach elektrischen und Sinnesreizen 
postuliert hat. BISI~O]~ hat angenommen, dal~ der erste Tell (,,spike!' 
der spezifisehen Afferenzen) much bei der Krampferregung allein tgtig 
ist, w/ihrend die mit der zweiten Welle identische ~-Aktivit~t der ,,spon- 
tanen" X0rmalrhythmen im Krampfe un.terdriiekt wird 5. Diese Vor- 
stelhmg pal3t sehr gut zu unseren Befunden einer Verminderung der 
Bremswelle bei Krampfentstehung und zu dem oben entwiekelten 
Gegensatz yon I~ormalrhythmen und Krampfentladungen. Ob es auch 
morphologisch definierte Unterschiede zwischen dem Substrat der 
Normalrhythmen und der Krampfpotentiale gibt, kSnnen wir noeh 
nicht sagen. Die ]V[itwirkung verschiedener subeortiealer und allocorti- 
ealer Hirnstrukturen bei der secondary response yon FORBES und 
~OaISON TM, die' wahrscheinlieh unserer Bremswelle entsprieht, ist zwar 
mehrfaeh experimentell untersueht worden is, e3, 2~, ss, 3% Doch sind die 
lokalisatorisehen Beziehungen noch nicht klar. l~euerdings sind auch 
Gegenwirkungen aus dem unteren Hirnstamm beschrieben, die diese 
langsamen Wellen verhindern 4~ 
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Unter den nieht-physiologischen Erregungsbedingu~gen des elektrisehen Einzel- 
reizes scheint der zweite Teil der besehriebenen Prim~rentladung (,,Bremswelle") 
eine ~hnliehe Funktion zu haben, wie sonst die Normalrhythmen. Wir ftihlen uns 
deshalb berechtigt, yon ,,Bremswelle" zu sprechen, weft mit ihr die durch den 
elektrischen Reiz ausgel6ste abnorme Oberaktivit~t ihr Ende finder. Der Ent- 
ladungsanhang mit der silent period und den angestoBenen Normalrhy~hmen ist 
nicht mehr wie die Prim~rentladung eine eindeutig fibernormale Aktivit~t. Die 
Bedeutung der ,,Bremswelle" fiir die Krampfentladungen und die Bereehtigung 
zu ihrer Namengebung ergibt sich daraus, dab sich immer gleiehlaufend mit ihrer 
Modifizierung auch die Bereitsehaft zu Krampfent]adungen als gesteigert oder wr-  
mindert nachweisen l~13t : 1. Verkleinerung und Verl~ngerung der ,,Bremswelle" 
bei Entstehen des lokalen Krampfes und die ~Normalisierung nach AufhSren der 
Krampfentladungen (Abb. 3--5), 2. auf die t~remswelle folgende Entladungspause 
im klonischen Stadium (Abb. 3e, 5). Diese Entladungspause ist immer l~nger 
als der jeweilige Abstand der klonisehen Krampfentladungen ohne t~eiz. Allerdings 
kann man nicht behaupten, dab die Bremswelle direkter Ausdruek der Bremsungs- 
vorg~nge w~re. Doch kann die verl~ngerte D~uer das bevorstehende Versagen des 
Bremsmeehanismus ankiindigen. Was bei der Bremswelle in den ~Neuronenver- 
b~nden des Gehirns vor sich geht, dartiber kann man sieh nur sehr allgemeine 
Vorstellungen machen. Jedenfalls ist nach der Zeitdauer dieser Welle yon mehr 
als 20 msee die Erregung l~Lngerer Ketten von Synapsen und Zwischenneuronen 
anzunehmen. Man kann sich vorstellen, dab dabei irgendwelche Vorg~tnge ab- 
]aufen, die das reizbedingte unnat~rliche Erregungsmuster der erster* synchronen 
Entladung wied~r auslSschen. Die Bremswe]le w~re dann als multineuronale t~.eiz- 
antwort die Bemiihung zur Wiederherstellung physiologischer Verh~ltnisse, deren 
Erfolg etwas sparer durch die ~ormalrhythmen des Entladungsanhangs sichtbar 
wird. Die Verl~ngerung der Bremswelle im krampfnahen Gehirn wiirde zeigen, dab 
die Bemiihung mehr und mehr ausgedehnt werden rout3 und schliel31ieh doch keinen 
Erfolg mehr hat. 

W i r  s ind weir entfernt ,  die zahlre iehen Vorg~nge in den kompl iz ie r t en  
IXTervenzellstrukturen auch innerhalb  kle ins ter  Hi rngeb ie te  ann~Lhernd 
zu f ibersehen oder  im einzelnen ana lys ie ren  zu kSnnen.  W i r  mfissen uns 
d a m i t  begnfigen, die durch  elektr ische Able i tungen  d~rgestellLen En t -  
l~dungen grSBerer Ze l lkomplexe  zu registr ieren.  

Die bisher igen Unte r suehungen  fiber die E lek t rophys io log ie  des 
K r a m p f e s  besehr~Lnkten sich im wesent l iehen auf  die Reiz-  und  K r a m p f -  
ausbre i tung l ,  25, ~6, 35, 3~, ,~, ~,. Die Kr~mpfentstehung wurde meistens mi~ 
ehemiseher  AuslSsung (C~rdiazol, S t ryehn in  usw.) studier~, au f  die bier  
n icht  e inzugehen ist.  W a s  ~m Oft  der  e]ektr isehen Rindenre izung  ge- 
sehieht,  d~rt iber  wuBten wir  fast  nichts .  W~Lhrend fiber die l~eizort-  
ver~nderungen  der  pe r ipheren  Nerven  eine grebe  L i t e r a t u r  vor l iegt ,  
g ib t  es fiber die Vorg~nge a m  cort icalen Reizor t  nur  ADI~IA~S ~ Unte r -  
suehungen tiber die nega t ive  oberfl~ehliehe und  die pos i t ive  t iefe Wel le  
und  ihre l angsame Ausbrei~ung, sowie die Angabe  von ROS~BLt~TI~ 
und  C ~ o ~  ~,  dab  im E l e k t r o d e n ~ b s t a n d  yon  3 - - 1 2  m m  eine Ver- 
l~ngerung der  P r im~ren t l~dung  auftr i~t .  W i r  h a b e n  daher  mi t  der  
Methode  der  gekreuz ten  l~eiz- und  Ablei{eelek~roden die Veri~nderungen 
am Reizort selbst  genauer  un tersueht ,  weil  diese ffir die Kramlofents tehung 
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entscheidend sind. Bei nicht zu starken t~eizen, die mit schwach 
fiberschwelliger Intensit~t und hSherer Frequenz einen Krampf  erzeugen, 
bleiben die Krampfentladungen auf den engsten Bereich des Reizortes 
beschr~nkt und rufen kaum eine StSrung in den Naehbargebieten hervor. 
Auch daraus fo!gt die Notwendigkeit, die eigentliche Krampfentstehung 
innerhMb dieses engsten Bereiches zu beobachten. 

Unsere Untersuehungen mit Kreuzelektroden und Testreizen am 
Reiz- und Krampfort  zeigten immer bestimmte Veriinderungen der 
Primdrentladung mit Beginn und Ende des Kramp/es (Abb. 3). Diese 
Ver~tnderungen der Reizantwort sind regelm~l]ige Begleiterscheinungea 
des Krampfgesehehens am ~eizort.  Soba]d die Verkleinerung, Ver- 
l~ngerung oder Umpolung der ,,Bremswelle" in der Prim~rentladung 
auftritt, erh~tlt man bei AbschMten des l~eizes einen sich selbst unter- 
hMtenden Krampf. ~ i t  dem Krampfende erfolgt eine rasche ]~estitution 
der Prim~rentladung (Abb. 3 c: 22 sec, 3d : 18 see) w~hrend der Wieder- 
aufbau des Entladungsanhangs l~ngere Zeit benStigt (Abb. 3 e : 3 0  see, 
3 d : 25 see). Da diese Ver~nderungen der Prim~rentladung also zeitlieh 
eng mit dem Krampf  verbunden sind, geben sie Hinweise ffir die ver- 
~nderte Tgtigkeit der Nervenzellgebiete beim lJbergang yon normMer 
Aktivits in den Krampfzustand. Eine Verl~ngerung der Primgrent- 
ladung bei wiederholter Reizung, oft verbunden mit polyphasischen 
Ablgufen hatte aueh AD~IAN 1 schon 1936 beobachtet. Er  deutete diese 
Befunde als zunehmende synaptische Bahnung, ohne sie mit der Krampf- 
aktivit~tt in die gleiehe Beziehung zu setzen, wie wir es getan haben. 

Wir haben uns die in Abb. 8 schematiseh wiedergegebene Vorstellung 
fiber den Mechanismus des selbstunterhaltenden Krampfes gemaeht. 
Diese Vorstellung ist in manehem hypothetiseh, hat aber bestimmte 
Grundlagen in den besehriebenen Befunden. Sie gibt zum mindesten 
ein Bild, in das die bekannten Erseheinungen ohne innere Widersprfiche 
eingeffigt werden kSnnen. 

In der Abb. 8 ist dargesgel]t, wie man sich das dauernde Wechselspiel 
yon Erregbarkeit und Bremsbarkeit vorstellen kann und wie sich das 
aktuelle Erregungsniveau im Normalzustand und im Verlaufe eines 
Krampfanfalles als Di[/erenz zwischen erregenden und bremsenderb Wir- 
kungen ergibt. Obwohl das Krampfgeschehen die physiologisehen Gesetze 
der normalen Hirnfunktion durchbrieht, bleibt der Krampfablauf doeh 
bestimmten Regeln unterworfen. Immer finder sieh die Reihenfolge : 
toniseh-kontinuierliche, klonisch-intermittierende Entladung, postcon- 
vulsive Ruhe und Restitution der Normalaktivit~t, entsprechend dem 
Schema der Abb. 8. 

In der tonischen Phase sind die versehiedenen Hirnregionen zwar 
gleiehzeitig maximal t~tig, aber ihre Entladungsrhythmen sind nieht 
roll  synehronisiert 25 Beim l)bergang zum Klonus beginnt eine st/~rkere 
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gegenseitige Beeinflussung. Im klonischen Stadium des generMisierten 
Anfalles linden sich weitgehend synchronisierte Kramp~otentiM- 
gruppen und Entladungspausen aller GroBhirnregionen, wie sich aus den 
verschiedensten Studien 25, 35, 44 fiber den Krampfablauf ergibt. ~ach 
unserer Deutung w~re diese abnorme Synchronisierung Folge des 
vSlligen Zusammenbruchs der Bremsf~higkeit, die normalerweise eine 
totale gleichzeitige Entladung des Gehirns verhindert. 

Die abnormen Krampfentladungen zeigen in den verschiedenen Hirn- 
regionen nicht selten bestimmte Frcquenzen der normalen Rhythmen 
und Reste physiologischer ~eehanismen. Offenbar kann sich aueh das 
weitgehend ungeordnete Krampfgeschehen nicht ganz auBerhMb der 
zentralnervSsen Gesetzm~Bigkeiten abspielen. Der Krampf ist nicht 
nur eine ungeregclte ~assenentladung, sondern zeigt auch eine abnorme 
Irradiation und Erregungsausbreitung tiber das Gehirn. Die gegen- 
seitige Beeinflussung der Eigenkr~mpfe verschiedener Hirnregionen 
erzeugt offenbar die unregelm~gigen Abl~ufe des generalisierten An- 
falls25 im Gegensatz zu den oft sehr regelmi~Bigen Entladungen lokaler 
Kr~mpfe, wic sie etwa Abb. 5 zeigt. Die gegenseitige Beeinflussung ist 
am st~rksten im klonischen Stadium des groBen AnfMls. Klonisehe Ent- 
ladungen mit l~nger werdenden Entladungspausen finden sich aber nicht 
nur hn generMisierten Anfall sondern sind in allen Isocortexteilen auch 
bei lokalen Kri~mpfen fcststellbar. Sie h~ngen wahrscheinlieh mit zu- 
nehmender Ersch6pfung und Anoxie des Gewebes zusammen. In den 
h~ufigen zwischengeschalteten langsamen Wellen des Krampfes kann 
man den ungeniigenden Versuch physiologischer Gegenreaktionen mit 
bremsender Einwirkung erkennen. 

Das typische ~erkmal des klonischen Stadiums ist das abwechselnde 
Auftreten sehr starker Entladungsgruppen mit eingeschobenen Pausen 
yon zunehmender Li~nge. Die wahrscheinlichste Deutung ist die, dag 
in der Entl~dungspause eine Erholung der Nervenzellen eintritt. Im 
klonischen Stadium ist zwar eine maximale Entladung der Nerven- 
zellen noch kurzzeitig mSglich, doch ist die Leistungsfi~higkeit dureh Er- 
seh6pfung soweit vermindert, dab liingere Pausen erforderlich sind. Die 
Entladungspausen des Klonus haben nichts mit der normaIen Bremsfiihigkeit 
zu tun. Die Bremsung ist auch im klonischen Stadium noch weitgehend 
ausgeschaltet, so dab es bei jedem neuen Klonus zu dem ~ypischcn steilen 
Entl~dungsanstieg mit abnormer synchroner Ausbreitung im ganzen 
GroBhirn kommt. Da das klonische Stadium durch Sauerstoff- und 
Adrenalingabe wieder in ein tonisches tibergefiihrt werden kann (1~5r45), 
ist die Deutung am wahrseheinlichsten, dab der klonische Entladungstyp 
durch eine Anoxie des Gewebes mitbedingt wird. Wieweit auBerdem noeh 
die Entladungen ,,hemmender" Zentren den l~hythmus der klonisehen 
Entladungen steuern k6nnen, ist noeh nieht klar. Der eine yon uns 
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(R. J. 25) hat frfiher eine besondere t~olle des Striatum ffir das Zustande- 
kommen der klonischen Entladungspausen diskutiert, da beim Klonus- 
rhythmus im Caudatum die grSl~ten regelmgl~igen Wellen auftreten. 
Doch kSnnen klonisehe Krampfentladungen aueh im isolierten Cortex 
entstehen ~. 

Die Krampfausbreitung der Fernentladungen wird an anderer Stelle 
ausffihrlieher besprochen. Hier sell nur kurz darauf hingewiesen werden, 
dab aueh diese Entladungen einen typischen Ablauf haben, der meist in 
einer steilen ersten Entladung und einer langsameren Welle besteht 
(spike and wave-Typus). Im Gegensatz zur Prim~rent]adung am Reizort 
sind die Zeiten des ersten Spitzenpotentials und der Welle meist erheblich 
]gnger: 3--20fache Werte der Prim~rentladungen am lgeizort. Dies 
ist nicht dureh einfache temporale Dispersion des Reizes zu erklgren, 
sondern nur durch bestimmte synaptisehe und strukturbedingte Ver- 
~nderungen des Entladungsmusters. Bemerkenswert ist, dab nach intra- 
lamingrem Thalamusreiz, dessen Wirkungen yon JASPE~ und )Y[it- 
arbeitern mit dem petit real der menschliehen Epflepsie in Parallele 
gesetzt wurden 22, 24, die Fernent]adungen im Ammonshorn schon bei 
geringerer Reizintensitgt auftreten als in der Hirnrinde der Konvexit~t, 
dab also der Allocortex vet dem Isocortex diese Entladungsform zeigt. 
Die frfihe Beteiligung des Ammonshorns paint zu ~lteren Untersuchungen 
yon ~oRIso~ und DEMI'SEY sT, naeh denen die langsame Welle der ,,secon- 
dary response" fiber basa]e Temporglstrukturen l~uft. Es erscheint uns 
wahrscheinlich, aber nicht bewiesen, da~ die ]angsame Bremswelle der 
Fernentladungen den gleichen Erregungsablauf hat, wie die secondary 
response yon ]~O~BES und ~OR~SON 4s, die am Cortex nach peripheren 
elektrischen t~eizen beobaehtet wird. 

Es kann nicht Aufgabe dieser Arbeit sein, die Beziehungen unserer 
Befunde und Deutungen zum menschlichen EEG und zur Epilepsie zu 
diskutieren. Es mag nur erw~hnt werden, da[t eine gewisse Parallele 
besteht zwischen unseren Prim~rentladungen und den kurZdauernden 
Krampfspitzen (,,spikes") des EEG, die bei cortiealen L~sionen auf- 
treten, und da~ die Fernentladungen Xhnliehkeit haben mit den l~tngeren 
Krampfwe]len (spike and wave, petit real), deren subcortieale Entstehung 
wahrseheinlieh gemaeht wurde 22:24. Die symptomatisehe Epilepsie nach 
Herderkrankungen des mensehlichen Gehirns kann man als Folge einer 
anatomischen Seh~digung des Substrats der normalen Ordnung und 
der Bremsungsvorg~nge im Gehirn auffassen. 

Die Auswertung der besehriebenen Krampfuntersuchungen sell aueh 
zur Verdeutlichungphysiologischer Zusammenhiinge der Erregungs- 
begrenzung im ZNS dienen. Erst das Versagen der Erregungsbegrenzung 
bedingt die I~eiz- und Krampferscheinungen und damit den ~bergang in 
die pathologisehe Eigengesetzlichkeit des Krampfgeschehens. 
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Unsere  physiologischen Begriffe der  E r r e gba rke i t  und Bremsbarke i t  
s ind n ieh t  ohne weiteres  mi t  den in der L i t e r a t u r  beschr iebenen Ph/ino- 
menen der  B~hnung,  H e m m u n g  oder  AuslSschung nach elektr iseher  
Reizung  gleichzusetzen.  Diese B~hnungs-  und  AuslOschungserschei- 
nungen sind nur  als abnorme  Begle i te rseheinungen des unphysiologischen 
e lek t r i schen  Rindenre izes  beob~ehte t  und untersucht .  Demgegeni iber  
mui~ be ton t  werden,  da~ nach  unserer  Vorste l lung Bremsung und Er- 
regung unter physiologischen Umsti~nden dauernd wirksam sind und das 
relativ stabile Gleichgewicht des zentralnervSsen Erregungsniveaus bedingen. 
Allerdings kSnnen wit  dig Bedeu tung  dieser ~ e e h a n i s m e n  auch ers t  
un te r  den unphysiologischen Bedingungen  yon  t~eiz und  K r a m p f  dar-  
stellen, d. h. naeh dem Zusammenbruch der  Bremsbarke i t .  

Welche  Beziehungen bes tehen nun  zwisehen unseren a l lgemeinen 
Begriffen E r r egba rke i t  und  Bremsba rke i t  und  den in der  L i t e r~ tu r  be- 
schr iebenen Re izph~nomenen  ? Se i tdem BUB~OFF und  HEIDE~ttAIN 1~ 
1891 Bahnungs-  und  Hemmungswi rkung e n  in der  Hi rn r inde  beschr ieben 
haben,  is t  bekann t ,  dal3 schwache Reize zungchst ,,Hemmung" hervorru/en. 
Dies en tspr ich t  e twa der yon  uns angenommenenAktivierung der 
Bremsungsvorgi~nge bei n ieder f requenter  Reizung mi t  Anstoft  der / f formal-  
rhy thmen .  

Nach unseren Vorstellungen yon der Bremsfiihigkeit des Gehirns und nach den 
lokalen Krampfwirkungen frequenter Reize werden manche widerspruchsvollen 
Effekte yon Hirnrindenreizungen verst/indlicher. Schon in dem historischen 8treit 
zwisehen HITZIG s~ und F ~ I E ~  17 fiber die 8tromform beim ttirnrindenreiz war 
die weitere Ausbreitung und geringere lokalis~torische Spezifit/~t frequenter fara- 
diseher Reize deutlieh geworden. Naeh nnseren Befunden ist klar, dal] man bei 
solchen f~radischen 1%eizen sehr leicht lokale KrS~mp/e auslSst. Die in der Literatur 
oft besehriebene cortieale :NTachentladung (after discharge) ist nichts anderes 
gls ein solcher lokal fortdauernder Krampf. Die gegens/~tzliehen Befunde LIwcr 
sTo~s ss bei hoher und niederer l~eizfrequenz am eor~icalen Augenfeld sind aueh 
relativ einfach zu erkl/~ren, wenn m~n berfieksichtigt, dab bei niederfrequenter 
Reizung vor allem die bremsenden Funktionen als Gegenregulation auf das un- 
physiologisehe Erregungsmuster des Reizes in Gang gesetzt werden (Reizerfolg: 
ipsil~terale Deviation wie bei Ansschaltung), w/~hrend bei hohen Frequenzen 
d~s Aktivi~gtsniveau dureh verminderte Bremsbsrkeit ansteig~ (t~eizerfolg: con- 
tr~laterale Deviation). Nach Zusammenbruch der Bremsfahigkeit kann sieh dann 
ein lokaler Krampf entwiekeln und durch die l~ngere N~ehentladung ein ~ber- 
dauern des Reizerfolgs eintreten. Xhnliehe en~gegengesetzte Wirkungen niederer 
und holler Reizfrequenzen sind zwar aueh bei peripherer Vagusreizung beschrieben ss 
aber wohl anders zu deuten. 

Duss]s~ de BAP~ENlVE und McCuLLocgs ~s, ~ ,,AuslSschung" (extinction), eine 
iiber mehrere Sekunden dauernde Verminderung der corticalen lgeizeffek~e, is~ 
kein einheitlicher Begriff und nieht mit unserer Bremsung gleichzuse~zen. Da diese 
Autoren wahrend des Reizes keine Ableitungen yore Reizort regis~rier~en, konnten 
sie eine reizbedingte Aktivierung hemmender Vorg/~nge und die posteonvulsive 
Ruhe naeh Lokalkrampf nicht geniigend unterscheiden. Man mu~ zwei verschiedene 
Arten der Ausl6schung scharf trennen. Die primi~re, vor allem bei schwaehen Reizen 
langsamer Frequenz eintretende Ausl6schung ist wahrscheinlieh dasselbe wie 
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unsere Aktivierung der Bremsung mi~ dem Entladungsanhang. Die seku'nd(~re Aus, 
16schung nach langdauernder frequenter l~eizfolge und Kr~tmpfen entspricht unserer 
postconvulsiven l~uhe. Der sekund/~ren Ausl6schung geht eine Bahnungsphase 
(facilitation) vor~us. Diese Bahnung ist durch die yon uns beschriebene Beein- 
tr~chtigung der Bremsbarlceit naeh 1/ingerer Reizung zu erklgren. Sie ffihrt bei Fort- 
setzung des Reizes schliel]lieh zum v61ligen Zusammenbruch der Bremsungsvor- 
g/~nge, d. h. zum Krampf. ManJte ,,Bahnungen" und Nachentladungen (after dis- 
charges) der Lite~'atur sind o//enbar niehts anderes a~s ~oka~e Kr~i, mp/e am Reizort, wie 
sie oben mit Abb. 3--5 dargestellt sind. Die sekund~re postexeitatorische Aus- 
16schung entsprieht unserer postconvulsiven Ruhe, die im ersten Stadium mit einer 
bedingten l~remderregbarkeit und abnormen Ausbreitung der Reizeffekte ver- 
bunden sein kann (postconvulsive Reflexepilepsie). Die postconvulsive Ruhe h~ingt 
offenbar mit einer Anh~ufung yon Stoffwechselprodukten und Hypoxie in den 
krampfenden }tirnregionen zus~mmen 4s. 

Nach unseren Ergebnissen und ihrer Deutung erscheint es nieht verwunderlich, 
dab DVSSE~ de B A 1 z ~ n  is auch simultanes Auftreten yon Bahnung und Aus- 
16schung beschrieben hat. Diese gleichzeitige Entwicklung gilt nach unseren Unter- 
suchungen nut ffir die sekundSre Bahnung und Ausl6schung nach einem Krampf 

o d e r  nach krampf/ihnlicher starker und frequenter Reizung: trotz deutlicher 
Ermfidung und verminderter Gesamterregbarkeit (vgl. Abb. 8 oben) kommt es 
bei Reizung des vom Krampf ersch6pften Gewebes noch zu  ungebremsten, sieli 
welter ausbreitenden Einzelentladungen. Dieses untersehiedliehe Verhalten im 
postkonvulsiven Stadium ist auf unserer Abb. 8 dureh die punktiert gezeichnete 
verzSgerte Wiederkehr der Bremsbarkeit zwischen G und I angedeutet. 

Die postconvulsive Ruhe bedeutet noch nicht die volle Wiederherstellung 
der normalen Bremsung, sondern ist  wahrscheinl ich zun~chst  nur  eine 
Inak t iv i t / i t  durch H y p o x i e  der  Nervenzel]en und  Anh~ufung yon  Stoff- 
wechselpr0dukten,  die be im K r a m p f  mehrfach  nachgewiesen wurden  12, 2s 
Die Bremsf~higkei t  is t  auch nach  Ende  des K r a m p f e s  noch gesch~digt,  
solange die normalen  R h y t h m e n  fehlen. So k o m m t  es auch naeh  dem 
K r a m p f  zu e inem Versagen der  Er regungsbegrenzung  und  zu a b n o r m e n  
En t l~dungen  bei  e lektr ischen oder Sinnesreizen ~ihnlich den Klonus-  
g ruppen  im Krampf .  Diese abnorme  Ausbre i tung  en tspr ich t  e twa  der  
, , sekund~ren B a h n u n g "  der  ~lteren Li tera~ur  9. 

Durch die Methode der lamin~ren Thermokoagulation 14 haben iKeCuLLOe~ und 
DvSSE~ n~ B ~ m E ~  34 nachgewiesen, dab AuslSsehung auch nach Zerst6rung der 
/~uBeren 3 Rindenschichten erhalten bleibt und daher eine Eigenschaft der unteren 
efferenten Rindenschichten sein kann. Wenn die Bremsung mit der prim/~ren Aus- 
16schung zum Teil fiber die Dendriten als Ri~ckmeldung wirksam ist, wle wir es 
frfiher 4~ ffir die Hemmungsphase yon P~eflexen angenommen haben, so diirften 
nach ]aminarer Koagulation nicht die langen, in den auBeren Schichten aus- 
]aufenden ])endriten ffir die :Bremsung verantwortlich sein, sondern die kfirzeren 
in den unteren Rindensehiehten vorh~ndenen Dendritenverbindungen. 

D a  die meis~ yon  uns verwende~e in t raeor t ica le  b ipolare  Able i tung  
ffir die Bes t immung  yon Polungsr ieh tungen  der  Hi rnpo~ent ia le  wenig 
geeignet  ist,  haben  wi t  Kont ro l lve r suche  m i t  transcort{~a~er Abteitung 
durehgefi ihr t .  Sie e rgaben keine kons t a n t e n  Befunde  be s t immte r  
Polungsr ich tungen der K r a m p f p o t e n t i a l e  in der  l~inde, wie m a n  sie 



Hirnelektrische Untersuchungen. 731 

naeh ADRIANS 1 und ~[c CULLOC~S 3a Ergebnissen h/~tte erwarten kSnnen, 
die eine verschiedene Beteiligung tieferer und oberfl~chlieher Rinden- 
regionen zeigten. Dag Krampfent ladungen oft besser durch Markreiz 
als dureh Rindenreiz auslSsbar sind 51, hat nichts mit  den verschiedenen 
Rindensehiehten zu tun, und ist einfaeh dadurch erkls dab der 
t~eiz im ~ a r k  grSBere Massen yon Axonen synchron erregt. Bei Ab- 
!eitung yon Kr~mpfen findet man die grSgten Potentiale eindeutig in 
der Rinde. Dabei erseheinen wie oben besehrieben, die Krampfpotentiale 
und Reizentladungen bei seitlicher, den Rindenschichten paralleler Ab- 
leitung grSger als bei senkreehter transeortiealer Ableitung, w~hrend ffir 
die Normalakt ivi ts  das Umgekehrte gilt. Danach w/~re zu vermuten, 
dab sich l~eizentladungen und Krampfph/s wie schon AD~IA~ 1 
angenommen hat, dureh abnorme gegenseitige Erregung der Nerven- 
zellen in den Rindensehiehten seitlich ausbreiten. Dabei entsteht often- 
bar ein viel st~rkeres ErregungsgefiLlle in seitlicher Richtung als bei den 
Normalrhythmen,  die in den einzelnen Rindenfeldern ann~hernd syn- 
chron verlaufen kSnnen und ein grSgeres Potentialgef~lle im Rinden- 
querschnitt haben. Viel mehr lggt sich fiber den Zusammenhang dieser 
hirnpathologisehen und hirnphysiologisehen Ph~nomene mit anato- 
mischen Strukturen noeh nicht sagen. 

Genauere Beziehungen zur Rindenarchitektonik, wie sie C. und O. 
VOGT s~ in ihren klassischen geizversuchen am Affen ffir die Art  des 
peripheren Reizeffektes dargestellt haben, kSnnen wir bis jetzt ffir die 
Kurvenform der elektrischen Reizwirkungen noch nieht feststellen. 
Obwohl bier manehe Beziehungen zu erwarten sind, m u g  man mit einer 
starken Modifikation dureh den jeweiligen Zustand der Hirnrinde 
rechnen. Auch zeigt die Katze  nieht die frfiher ffir das Kaninchen be- 
schriebenen unterschiedlichen FeldeigenstrSme 3~ 31 

W~hrend wir ffir die Hirnrinde noch keine strukturbedingten Be- 
ziehungen darstellen k6nnen, linden sieh doeh beim Vergleieh yon 
!socortex und Allocortex, Striatum, Thalamus, Subthalamus und Mittelhirn 
deutliehe lokalisatorische Unterschiede in der Form der Krampfent-  
ladungen. ~ a n  kann typisehe Formen yon ,,Eigenkri~mp/en" in diesen 
Gebieten unterscheiden. Besonders eharakteristisehe Formen zeigt das 
sehr krampfberei te  Ammonshorn, das im fibrigen aueh auf I~eize anderer 
weir entfernter Strukturen typische Krampfwellen als Fernentladungen 
yore Typus spike and wave aufweist 4~ (Abb. 6a, b, 7 c). Diese Ammons- 
hornentladungen zeigen eine bemerkenswerte Konstanz in der Form und 
Amplitude bei erheblicher Ver~nderung der Reizst/s Die Bedeutung 
des Ammonshorns ffir die normalen Hirnfunktionen ist ebenso unklar 
wie die Rolle der Ammonsformationen beim Krampfanfall .  Aueh fiber 
die speziellen neurophysiologisehen Mechanismen der Bremsung wissen wir 
ebenso wenig etwas Sieheres wie fiber die zentrale Hemmung fiberhaupt. 

Arch. f .  Psychia t r .  u. Z. Neur . ,  Bd. 185. 4 8  
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Dennoch erscheint uns die I-Ieraushebung yon Bremsungsvorg/~ngen 
zur Erhaltung der zentralnervSsen Ordnung ffir die Hirnphysiologie 
niitzlich zu sein. Aueh ffir die Hirnpathologie kSnnte die Deutung des 
epileptisehen Krampfgesehehens als verminderte Bremsfiihigkeit frueht- 
barer sein als die bisher vorherrsehende Erkliirung des Krampfes dutch 
Erregbarkeitssteigerung. 

Zusammenfassung. 
1. Naeh lokMisierten, kurzen elektrisehen Reizen werden die Him- 

potentiale der Katze am Reizort untersueht, um die Bedingungen der 
Krampfentstehung und Krampferhaltung zu kitten. Die gegistrierung 
der geizortpotentiale wird ermSglieht dutch eine besondere Sehaltung 
der Reizquelle und eine Kreuzanordnung yon i%eiz- und Ableiteelektroden 
im Cortex. Reizst/irke und l~eizfolge werden so gew~hlt, dag die tIirn- 
rinde zumindest am I~eizort selbst aus dem normalen Aktivit~tsniveau 
in den Kramp/zustand fiberfiihrt wird. 

2. Dutch Einzelreize des Cortex entsteht am l%eizort eine Primi~r- 
entladung yon 15--30 msee Dauer, die sieh aus sehr kurzen Spitzen- 
potentia!en und einer Welle (Bremswelle) zusammensetzt. Danaeh. folgt 
ein bis fiber 1 see dauernder Entladungsanhang, der eine mehr oder 
weniger ausgepriigte I-Iemmungsphase (silent period) und Perioden yon 
Normalrhythmen enth~lt. 

3. Beim Ubergang in den Kramp/zustand zeigen Testreize eharak- 
teristisehe Veri~nderungen der Primi~rentladung am Reizort, die in be- 
stimmtem Zusammenhang mit dem Krampfgesehehen stehen: Ver- 
]cleiuerung und Verliingerung, zum Teil Umpolung der ,,Bremswelle", 
die auf die ersten kurzen Spitzenpotentiale folgt. Diese Ver~nderungen 
sind nach Ende des Krampfes raseh reversibel. 

4. Langsame Reiz/requenzen erzeugen eine bremsende Gegenreaktion 
des Gehirns. Bei langsamer Wiederholung (1--8 pro Sekunde) yon 1%eizen 
mittlerer Sti~rke stellt sich die gesamte Entladungsfolge mit den yore 
l%eiz angestogenen Normalrhythmen ffir l~ngere Zeit auf einen relativ 
konstanten Wert ein. Die Wirkungen des Einzelreizes werden trotz welter 
Ausbreitung synehronisierter Entladungen vom nieht geschgdigten Gehirn 
in ]ci~rzester Zeit au/ ErregungsablSu]e zuriickgedrdngt, die in Frequenz, 
Kurven/orm und Amplitude den Normalrhythmen entspreehen. 

5. Sehnelle Reiz/requenzen /i~hren zum Kramp[ naeh Zusammenbrueh 
der cerebralen Bremsvorgiinge. Bei ]requenter Reizfolge yon 10--80 pro 
Sekunde wird der Entladungsanhang dutch den n~ehsten Reiz abge- 
sehnitten, sodag nut die Primiirentladung bleibt, iV[it zunehmender Reiz- 
wiederholung geht mit Verkleinerung und Verli~ngerung der Bremswelle 
in der Primi~rentladung die F~higkeit verloren, die yon dem elektrisehen 



ttirnelektrische Untersuchungen. 733 

Reiz ~usgelSste abnorme synehrone Erregung abzufungen und ~uf das 
normale Aktivit~tsniveau zuriickzudr~ingen. Die Bremsfi~higkeit des 
Gehi~ns ist mit dem Au/treten dieser Veriinderungen zusammengeb~ochen 
und die K~amp/entstehung gesichert. 

6. Nach Erscheinen der ersten yore elektrisehen Reiz un~bh~ngigen 
abnormen Entladungen k~nn der Krampf ohne Reiz selbstt~tig weiter- 
laufen. Die Krampfentladungen wirken jetzt selbst reizend und krampf- 
erhaltend. Dieser Zustand der Krampferhaltung wird erkl~rt durch eine 
fast normale Erregbarkeit bei gesch~digter Bremsbarkeit. Die poten- 
tielle Gesamterregb~rkeit kann sieh jetzt in m~ximalen Entladungen 
ungebremst auswirken. 

7. Das Ende des K~'amp/es bedeutet noeh keine Wiederherstellung 
der Bremsf~higkeit, sondern ist ein Absinken der Erregbarkeit dureh Er- 
miidung, S~uerstoffmangel und Anh~ufung yon Stoffwechselprodukten. 
Diese bedingen eine Abschw~chung der ungebremsten Entladungen 
unter das zur Krampferhaltung erforderliehe Xiveau. Die fehlende 
Bremsf~thigkeit in der postkonvntsiven Ruhe ist n~chweisbar dureh 
abnorme Ausbreitung einzelner Entladungen naeh elektrischen oder 
Sinnesreizen (Reflexepilepsie). Ordnung und Bremsf~higkeit werden 
erst allm~hlieh mit dem Aufbau der Normalrhythmen wieder gewonnen. 

8. Aul~erhalb des Reizortes kSnnen durch starke elektrische Reize 
Fernentladungen in anderen Hirngebieten ausgelSst werden, die oft 
lokalisatoriseh typische Formen zeigen und wahrseheinlieh yon der 
Arehitektonik des betreffenden Gebietes bestimmt werden. Auch die 
dureh Krampferhaltung selbstt~tig weiterhufenden lokalen Ent- 
ladungen bestimmter ttirnregionen zeigen ch~r~kteristische Formen 
als Eigenlcri~mp/e. Die Fernentladungen nach Reizung des intralami~re~ 
Thalamus, deren Abfolge yon Spitzenpotenti~l und Welle mit dem petit 
real der menschlichen Epilepsie vergliehen wurde, entstehen im Ammons- 
horn des Allocortex sehon bei geringerer Reizsti~rIce als im Isocortex. 

9. Die ;5~ormalrhythmen der elektrisehen Hirnt~tigkeit folgen grund- 
s~tzlich anderen Regeln als die Krampfentladungen. ~an  kann die 
Normalrhythmen eher als Antagonisten der Krampfaktivit~t ansehen. 
Krampfauslbsende Reizfrequenzen lassen kein geniigendes Zeitintervall 
flit die Entwicklung yon 5Iormalrhythmen. Im intakten Gehirn erzeugen 
die Normalrhythmen eine geregelte Abweehslung der 5~%rvenzellt~tigkeit 
und enthalten aul~er der aktivierenden Erregungsverteilung auch 
bremsende Effekte im Sinne der ttemmung und Erregungsbegrenzung. 
Das mittlere A]~tivitiitsniveau der Normalrhythmen kann als ein FaCtor 
des physiologischen Kramp/schutzes angesehen werden. 

10. Mit einer sehem~tischen Darstellung der Krampfabl~ufe naeh 
elektrischem Reiz und ihrer Beziehung zu den ~ormalrhythmen 

48* 
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w e r d e n  d i e  e n t w i c k e l t e n  V o r s t e l l u n g e n  f i b e r  E r r e g b a r k e i t  u n d  

B r e m s b u r k e i t  d e r  H i r n a k t i v i t ~ t  e r l ~ u t e r t .  Die normale Ordnung der 
zsntralnervSsen Ti~tiglceit verhindert die maximale Aktivierung des poten- 
tiellen Gesamterregbar~eit des Gehirns, d i e  n u t  u n t e r  d e n  u n p h y s i o l o g i -  

s c h e n  B e d i n g u n g e n  d e s  K r a m p f u n f a l l s  n a c h  Z u s ~ m m e n b r u c h  d e r  B r e m s -  

b a r k e i t  z n r  W i r k u n g  k o m m t .  D i e  B e z i e h u n g  d e r  B e f u n d e  u n d  D e u -  

t u n g e n  z u  a n d e r e n  U n t e r s u c h u n g e n  f i b e r  E r r e g u n g s -  u n d  H e m m u n g s -  

v o r g g n g e  i m  G e h i r n  w i r d  d i s k u t i e r t  u n d  d i e  B e d e u t u n g  f f i r  d i e  g e g e n -  

s ~ t z l i c h e  W i r k u n g  v e r s c h i e d e n  f r e q u e n t e r  H i r n r i n d e n r e i z e  h e r v o r g e h o b e n .  
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