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Durchblutungsstérungen im Katzenhirn
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( Eingegangen am 20. November 1950.)

Im Anschlufl an die ,,experimentellen Untersuchungen zur Frage der
Hirndurchblutungsstérungen beim generalisierten Krampf* von DrESZER
und ScuoLz, bei welchen Krimpfe bei Katzen mittels Cardiazol erzeugt
wurden, befafit sich die vorliegende Mitteilung mit den Durchblutungs-
verhiltnissen nach Elektrokrimpfen bei Katzen. Die Studie iiber die
Kreislaufverhiltnisse bei Cardiazolkrdmpfen beschréinkte sich nicht auf
die Beobachtung der Zustinde der an der Hirnoberfliche sichtbaren
GefiaBe, sondern bediente sich zur Darstellung des Inhaltes des intra-
cerebralen Anteils der Hirngefille der von SromiNskI und CUNGE fiir
das Gehirn modifizierten Benzidinfirbung der roten Blutkorperchen,
zu deren Anwendungsmoglichkeit in der Pathologie Scmorz in einer
eigenen, eingehenden Abhandlung Stellung genommen hat.

Wieviel nun bei den Durchblutungsstorungen der durch Cardiazol
hervorgerufenen Krimpfe einer direkten Einwirkung des Medikamentes
auf die Hirngefdfe, wieviel dem Krampf selbst zuzuschreiben war, war
nicht ohne weiteres zu kldren. Es liee sich immerhin denken, dafl das
Cardiazol selbst in der Weise am Vasomotorium angreift, daff es selbst
und nicht der Vorgang des Krampfes fiir die Kreislaufstérungen anzu-
schuldigen sei. Beim Elektrokrampf, der durch einen kurz dauernden
Reiz in Gang gebracht wird, fallt diese Unsicherheit aus mehreren
Griinden weg. Der elektrische Reiz bei Rindenreizung fihrt weder
ohne weiteres zum Krampf noch zu ausgedehnteren Durchblutungs-
storungen. Dal eine vasomotorische Reaktion der Krampfentladung
vorausgeht wie beim Cardiazol und etwa den Krampf erst ausloste, ist
bei der Kiirze der Zeit zwischen StromschluB und Krampfbeginn nicht
anzunehmen ; es ist vielmehr wahrscheinlich, daf sich die ausgedehnten
Blutverschiebungen erst wihrend des Krampfes ausbilden. Ferner spricht
die gleiche Form und Dauer der Durchblutungsstérungen beim Cardiazol-
und Elektrokrampf dafiir, dafl sie auch die gleiche Ursache haben,
nidmlich die Krampfentladung. SchlieBlich zeigen die Beobachtungen
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PexFrrLDs bei menschlichen Spontankrampfen, dall ausgedehnte vaso-
motorische Reaktionen sogar noch postparoxysmal auftreten konnen.

Das Studium der Durchblutungsstorungen in und nach dem Elektro-
krampf am Fiillungszustand der intracerebralen Gefifle, insbesondere
am Capillarnetz der grauen Substanzen erméglicht es, nicht nur den
Beobachtungen an den pialen Gefiflen die notwendige Ergiinzung hinzu-
zufiigen, sondern auch zu einigen Unklarheiten in den Beziehungen der
Vorgénge an den Blutgefdllen zum Krampfvorgang, insbesondere zur
Frage der urséichlichen Bedeutung einer priparoxysmalen Animie fiir
die Krampfauslésung und fiir die Hirngewebsverinderungen Stellung
zu nehmen.

Bekanntlich hatte SPIBLMEYER der praparoxysmalen angiospastischen
Hirnandmie in beiden Richtungen groBe Bedeutung. beigemessen. Sie
fand sich bei den von DrEszERr und ScHOLZ studierten Durchblutungs-
storungen bei Cardiazolkrdampfen regelmifig vor, wenn sich dabei auch
schon damals ergab, dafl par- und postparoxysmale Anomalien in der
Blutverteilung eine wahrscheinlich gréBere Rolle fiir eventuelle Hirn-
gewebsschiaden im Krampf spielen, wobel insbesondere deren Dauer
nach kurzen Krampfreihen ihre Bedeutung unterstreicht. Das stand im
Einklang mit den Beobachtungen PENFIELDs an den pialen GefilBen.
Er bhatte nach Einsetzen des Krampfes ein Aufhoren der Pulsation
beobachtet, die mit besonderer Stirke nach Krampfende wieder in
Erscheinung trat. An der Hirnoberfliche war gebietsweise Anidmie und
Blafiwerden der Hirnrinde sichtbar. Bemerkenswert war die Beobachtung
eines arteriellen Schimmers der vendsen Gefifle nach dem Krampf-
anfall und postparoxysmale spastische Verschliisse groBerer Pialarterien
von 15—20 min Dauer mit entsprechender Blisse der Hirnsubstanz.

Beim Elektrokrampf kann bei dem kurzen Zeitintervall zwischen
Stromschlul und Krampfbeginn eine Hypoxydose des Hirngewebes als
krampfauslésendes Moment gar nicht wirksam werden. Vielmehr ist eine
direkte Einwirkung der elektrischen Energie auf die neuronalen Gewebs-
bestandteile anzunehmen. Eine priparoxysmale Animie kann demnach
auch fiir die Entstehung von Hirngewebsschéden nicht in Frage kommen,
sondern alles was in dieser Hinsicht geschieht, muB dem Vorgang des
Krampfes zugeschrieben werden. Was davon morphologisch faBbar ist,
beschriankt sich auf die paroxysmalen und postparoxysmalen Durch-
blutungsanomalien, wovon nach den Beobachtungen von PENFIELD und
von Dreszer und ScmHoLz besonders die postparoxysmale Dauer von
groferer Bedeutung zu sein scheint. Ein Hauptzweck dieser Untersuchun-
gen ist es deshalb, neben der Art die Dauer dieser vasomotorischen Durch-
blutungsstorungen des Hirngewebes zu bestimmen.

Untersuchungen iiber diesen Gegenstand sind schon von verschiedenen
Autoren gemacht worden. ALEXANDER und LowENBACH berichten in
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einer sorgfiltig durchgefithrten Untersuchungsreihe tisrexperimenteller
Art mit Benzidin und Nissz-Féarbungen von.keinen Erscheinungen an
den GefiaBlen und am Hirngewebe bei normalen Stromstirken, jedoch
bei hoheren Dosen von 1—30 min andauernden , Konstriktion der
Gehirncapillaren” im Stromdurchgangsgebiet. In einer weiteren experi-
mentellen Arbeit mit Elektrokrimpfen bei 23 Katzen, die Stromstéirken
zwischen 500 mA und 1800 mA ausgesetzt und in einem Zeitraum von
einigen Minuten bis zu 9 Tagen getétet wurden, sahen sie eine bis zu
90 min wahrende ,,Arteriolenanimie’, bei 2000 mA das Auftreten einer
,,vasoparalytischen Stase” vornehmlich in den vorderen Rinden-
abschnitten, der grauen und weiBlen Substanz, vereinzelt im Hirnstamm
und der Medulla. EcHLIN beobachtete an den pialen GefiBlen von Hunden
und Katzen bei Stromdurchgang ebenfalls GefdBspasmen und Ischimien
im Gebiet des Stromdurchganges. Wenn eine Beschrinkung der vaso-
motorischen Reaktion auf das Gebiet des Stromdurchganges durch das
Hirngewebe die Regel wire, miiliten sich die davon abhingigen morpho-
logischen Hirngewebsverdnderungen auch darauf beschrinken. Das ist
nach Beobachtungen bei Todesfillen mit Gewebsschiden bei thera-
peutischen Elektrokrampfen nicht der Fall; unter anderem berichtet
ZEMAX iiber Schidigungen auch an anderen Orten des Gehirns.

Aus der Literatur (PeTERS, HEMPEL u. a.) ist bekannt, daB thera-
peutische Krimpfe mit Insulin und Cardiazol imstande sind, schwere
Hirnverénderungen zu erzeugen, die denen von SPIELMEYER und ScHOLZ
u. a. nach spontanen Krampfen beobachteten Hirnschaden grundsatzlich’
gleichen. Fiir den Elektrokrampf wird diese Frage noch nicht iiberein-
stimmend beantwortet. Beobachtungen am Menschen nach Elektro-
krémpfen (ALPERS und Hucuzrs) forderten in einem Teil multiple Blu-
tungen aber keine celluldren Verinderungen zutage, in anderen Fillen
der gleichen Autoren waren solche hingegen vorhanden. Auch berichten
EpAvgH, BarvacLe und NEUBUERGER iiber Hirnverinderungen, die
denen nach Spontankrimpfen beim Menschen grundsétezlich nicht ver-
schieden sind. Tierversuche hatten wechselvolle Ergebnisse, auf der
einen Seite positive (MorrIsoN, WEEKs, CoBB), auf der anderen negative
(WingELMANN, MooRrk). Im allgemeinen besteht die Neigung, Krampf
nicht gleich Krampf in der pathogenetischen Rechnung zu fithren und
den Elektrokrampf als etwas ungefahrlicher mehr oder weniger harm-
loser zu behandeln. Zur Klirung der Sachlage ist ein moglichst voll-
stdndiges Bild von Art und Stéirke der pathogenetischen Faktoren not-
wendig, unter denen die Hirndurchblutung als morphologisch faBbare
GroBe an erster Stelle steht.

Wir haben aus diesem Grunde im Tierexperiment versucht ein pri-
ziseres Bild von der vasomotorischen Reaktion zu bekommen, wobei die
Einrichtung der Bedingungen unserer Versuche auf die beim Heil-
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krampf gebrduchlichen abgestimmt wurden. Insgesamt wurden bei
5 Katzen Serien von 10 Elektrokrampfen erzeugt. Die Stromstérke
betrug 200—250 mA, bei 100 Volt und einer Einwirkungszeit von 0,5 sec;
nach Beendigung der motorischen Erscheinungen wurde jeweils der
nichste Krampf mit derselben Dosierung und demselben Ansatz der
Elektroden hervorgerufen. Die Grole der diinnen Kupferelektroden

Abb. 1a. Kontrolltier, normal durchblutete GroBhirnrinde; b. GroBhirnrinde des 40 min nach dem
letzten Krampi getdteten Tieres. Tendenz zur Wiederherstellung einer normalen Durchblutung mit
Wiedererscheinen eines feinmaschigen Capillarnetzes. Streifen besserer Capillarfiillung in Rindenmitte.

betrug 1,3 ¢m im Durchmesser, sie wurden bifrontal am Schidel an-
gelegt. Die Kridmpfe liefen regulir mit tonischem und klonischem
Stadium ab; nach einem kurzen krampfartigen Zittern verschwanden
die motorischen Erscheinungen, ohne dafl das BewuBtsein wiederkehrte.
Die Dauer des Krampfes wihrte durchschnittlich 30—35 see, die Be-
wulitlosigkeit nach dem letzten applizierten Krampf 35 min. Die Tiere
die. auf einem Versuchsgestell festgeschnallt wurden, konnten keinerlei
Traumen erleiden. Sie wurden in Abstinden von 5, 10, 20, 40 min und
cines gleich nach dem letzten Krampf getétet. Als Todesart wihlten wir
wie DeEszER und ScHoLz die Enthauptung, nach der die Gehirne unter
Vermeidung jedes stérkeren Druckes sofort aus der Schidelkapsel ent-
fernt und innerhalb von durchschnittlich 10 min in Frontalscheiben



268 W. Scaorz und J. JOTTEN:

zerlegt und fiir 24 Std in die Fixierungsflitssigkeit gebracht wurden. Fir-
berisch benutzten wir die von SLoMiNskr und CuNek angegebene Methode
mit Benzidin, die es gestattet, die Filllung der GefdBe im Augenblick
der Fixation der Gewebsstiicke zur Darstellung zu bringen. Die Dicke
der zu Priparaten verarbeiteten Schnitte betrug 160 4. Mit diesem Ver-
fahren lieBen sich nicht nur die groBeren GefaBe kontrollieren, sondern
auch das capillire Netzwerk im Gewebe und gerade dieses vermittelt
in sehr augenfilliger Weise Verschiedenheiten in der Durchblutung des

Abb. 2. GroBhirnrinde des 5 min nach dem letzten Krampf getOteten Tieres. Ausgedehnte Bezirke
capillirer Andimie. Arterien fast durchweg blutleer und unsichtbar.
Hirngewebes im histologischen Pridparat. Sein Fiillungszustand ist bei
der Bedeutung der Capillaren fir den Stoffaustausch im Gewebe, hier
fir die Sauerstoffversorgung, von besonderem Interesse. Hinsichtlich
der Stromdosierung haben wir uns mit Absicht an die in der Therapie
gebriuchlichen Bedingungen gehalten, wobei gewill mit Recht die
Frage gestellt werden kann, inwieweit die Dosen beim Tier nicht eine
relative Uberdosierung bedeuten, Die WINKELMANNschen und ins-
besondere die Versuche von ALEXANDER und LOWENBACH gingen weit
iiber die von uns angewandten ,,therapeutischen’ Strommengen hinaus.

Im einzelnen ergaben sich uns folgende Befunde : Bei dem ohne Krampf
enthaupteten Kontrolltter deckten sich die Befunde mit denen von
SoHOLZ, d. h. es fanden sich allenthalben im Gehirn ein gut und gleich-
miBig durchstrémtes Capillarnetz (siche Abb.1a, 3au.6a). Wenn diese
Bilder die Verhiltnisse im Leben auch nicht ganz naturgetreu wieder-
spiegeln, so liefern die Priparate doch Aquivalentbilder, die eine brauch-
bare Vergleichsbasis mit den schweren Blutverschiebungen abgeben, wié
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sie sich beim Ablauf von Kridmpfen herausbilden. Der Vergleich mit
ihnen veranschaulicht nicht nur deren Form und Ausmall, sondern
erlaubt auch eine genauvere Feststellung ihrer Dauer, der Art und des
Zeitpunktes der Restitution des Blutkreislaufes im Gewebe.

Sehr eindrucksvoll ist der Vergleich von Abb. 1a mit Abb. 2, die aus
der GroBhirnrinde des & min nach Ablouf der Krampfserie getSteten

Abb. 3a. Normal durchblutete Kleinhirnrinde vom Kontrolltier; b. Animie der Kleinhirnrinde des

5 min nach Krampf getSteten Tieres. Linksseitig Blutstauung besonders in der Koruerschicht;

c. Anhaltende mangelhafte Durchblutung der Kleinhirnrinde des 20 min nach Krampfende getdteten
Tieres.

Tieres stammt. Was dabei zuerst ins Auge fillt, sind die ausgedehnten
Bezirke capillirer Andmie, in denen das GefiBnetz in kleine Kriimel
zerfallen ist, aus denen sich ein zusammenhingendes Netzwerk nicht
mehr wiirde rekonstruieren lassen. Auch Arterien und Venen sind in
diesen Partien groBtenteils leer. Nur an einigen Stellen zeigt das GefiB-
netz eine bessere Fiillung, seine Féiden sind aber grober und seine Maschen
groBer als im Aquivalentbild des Kontrolltieres. Die Verteilung der
andmischen und gefiillten Bezirke ist unregelmiBig fleckig und ohne
sichtbare Bezogenheit auf bestimmte GefiBverliufe. Der besser gefiillte
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Teil des Gefilinetzes im linken Teil des Bildes lauft in einen der Hirn-
oberfliche parallel laufenden Streifen aus, der etwa der 4. Ganglien-
zellschicht entspricht. Grundsétzlich gleich liegen die Verhdltnisse in
der Kleinhirnrinde, wie der Vergleich von Abb. 3a und b ergibt. Das
Gefilinetz von Molekular- und Kornerschicht erscheint wie weggewischt.
In dem links abgebildeten Lappchen finden sich 2 Bezirke, in denen eine
ausgesprochene Blutstauung vorliegt, ohne dafl es zu diapedetischen
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Abb. 4. Spiegelbildliche Anfimiebereiche der GroBShirnrinde zu beiden Seiten einer Furche, Andmie
des Talgrundes 10 min nach Krampfende. Atteriovendse Verbindung unter teilweiser Umgehung
des Capillarnetzes +.

Blutaustritten gekommen wire. Die hier in Grof- und Kleinhirnrinde
demonstrierte Storung der Blutzirkulation im Gewebe findet sich dber
das ganze Gehirn verbreitert. Die occipitalen Teile des GroBhirnmantels
sind noch stiarker betroffen als die frontalen, obgleich der Stromdurch-
gang bifrontal stattgefunden hatte. Beteiligt sind auch die basalen
Ganglien, mit einer besonders ausgesprochenen Andmie das Ammons-
horn, der Thalamus und die basalen Teile der Medulla oblongata mit den
Oliven. Im Kleinhirn erscheinen die Hemisphiiren mehr betroffen als
das Gebiet des Wurms. Die GroBe der einzelnen Andmiebereiche wechselt
ebenso wie ihre Intensitdt von Ort zu Ort. Anidmie ganzer Windungen
oder Windungstiler liegen neben relativ besser durchbluteten Gebieten,
in denen nur eine sehr kleinfleckige Andmie mit einzelnen kontrahierten
Arterien und stark gefiillten Venen aufzufinden ist. Uberall jedoch hat
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das Capillarnetz seine normale Dichte und Feinheit verloren und er-
scheint, wo es dargestellt ist, stark vergrébert.

Grundsétezlich gleich sind die Verhiltnisse bei dem 10 min nach Be-
endigung der Krampfe getoteten Tier. Sowohl in der Intensitét als anch
in der Ausbreitung und im Befall einzelner Teile sind keine ins Gewicht
fallenden Unterschiede gegeniitber dem Fall mit 5 min Uberlebenszeit
vorhanden. Zur Illustration der Sachlage dienen die Abb. 4, 5 und 6.
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Abb. 5. Durchblutung des Nucleus caudatus 10 min nach Krampfende. Spastisch kontrahierte
Arterie, anschlielend leeres Capillarnetz und maximal erwciterte und gefiillte Venen. Fleckige
Capillaranidmie.

Abb. 4 bringt ein Windungstal der GroBhirnrinde; im linken Teil liegen
zu beiden Seiten der Furche 2 spiegelbildlich gleiche total animische
Bezirke, die offenbar durch ein Strémungshindernis in der gemeinsamen
pialen Arterie hervorgerufen sind. Auch der Grund des Windungstales
ist andmisch und begrenzt von grobstruktuierten besser blutgefiillten
Bezirken. In dem durch die Markierungslinien begrenzten Abschnitt
besteht eine arterio-vendse Verbindung mit teilweiser Ausschaltung des
zugehdrigen Capillarnetzes. Ein Vergleich mit Abb. 1a macht eine weitere
Beschreibung iiberfliissig. Eine stdrkere Beteiligung mit einer klein-
fleckigen Andmie weist das in allen Fillen verhiltnismiBig weniger
betroffene Striatum auf. Sie ist in Abb. 5 dargestellt, aus welcher auch
ein Bild dber ihr Zustandekommen zu gewinnen ist. Man bemerkt links
unten die spastisch kontrahierte Arterie, in der die Blutsiule in einzelne
Brocken und Kérner zerfallen ist, anschlieBend das lecre Capillarnetz
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und in den Bezirken besserer Capillarfiillung die maximal erweiterten
und blutgefiillten Venen. Dynamisch gesehen heifit das Kreislaufruhe.
Besonders eindrucksvoll ist in diesem Falle auch die fast totale Andmie
des Thalamus in Abb. 6b, neben die wir den Thalamus des Kontroll-
tieres gesetzt haben.

Die Kreislaufverhiiltnisse des 20 min nach dem letzten Krampf getdteten
Tieres stehen im Vergleich zum Kontrolltier in ihrer Ausprigung nicht
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Abb, 6a, Normal durchbluteter Thalamus des Kontrolltieres; b. Fast totale Animie des Thalamus
. 10 min nach Krampfende.

mehr in so krassem Gegensatz zu diesem wie die Zustéinde nach 5 und
10 min. Ein charakteristisches Bild vermittelt uns Abb. 7. Die oberen
und unteren GrofBhirnrindenschichten sind immer noch stérker andmisch ;
es deutet sich in ihnen aber wieder ein Capillarnetz an. Parallel zur
Rindenoberfliche findet sich streifenformig ein deutlicher hervortreten-
des Capillarnetz, das den mittleren Rindenschichten entsprechen wiirde.
Die Arterien sind grofBtenteils noch kontrahiert und leer, an manchen
Stellen treten unregelmiBig verstreut kleine, besser gefillte Capillar-
bezirke hervor. Sehr mangelhaft ist auch noch die Durchblutung der
Kleinhirnrinde, was in Abb. 3¢ zu erkennen ist. Der Vergleich mit
Abb. 3a vom Kontrolltier veranschaulicht das sehr deutlich. Nur ver-
schwommen zeichnet sich ein Capillarnetz ab, Molekular- und Kérner-
schicht sind etwa gleich betroffen. Bei der Gesamtschau der Verhiltnisse
sind an einzelnen umschriebenen Stellen doch schon wieder gut gefiillte
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Gefile und ein Capillarnetz zu erkennen, sowohl in der Rinde als auch
in den basalen Kernen. In den Rindenanteilen wechseln kleinfleckige,
besser durchblutete Bezirke mit unmittelbar angrenzenden, iiber grofBere
Strecken reichenden, andmischen Abschnitten ab.

Im ganzen gesehen nimmt der Fall eine Mittelstellung zwischen den
schweren Durchblutungsstdrungen der Tiere mit Decapitation 5 und
10 min nach dem letzten Anfall und des Tieres mit einer Uberlebenszeit
von 40 min ein, bei dem sjch eine allmihliche Wiederherstellung nor-
maler Durchblutungsverhiltnisse im histologischen Bild bereits deutlich
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Abb. 7. Grofihirnrinde des 20 min nach Krampfende getdteten Tieres. Hochgradige Andmie der
oberen und unteren Schichten, streifenférmig grofere Blutmenge in den mittleren Rindenschichten.

ankiindigt. Sehr anschaulich vermittelt uns das ein Vergleich der
ADb. 1a und 1b vor allem dann, wenn man die Abb. 2 mit in Betracht
zieht. Das Capillarsystem in Abb. 1b ist, wenn auch im Vergleich zur
Norm (Abb. 1a) noch mangelhaft ausgezeichnet, so doch schon wieder
in seiner Netzform erkennbar; die enthaltene Blutmenge ist aber sicht-
lich noch wesentlich geringer. Wiederum macht sich in Abb, 1b wie
auch in Abb.7 ein Hervortreten der GeliBzeichnung der mittleren
Rindenschicht bemerkbar. Bei dem Versuch der Erklirung dieses
Phinomens fiithrt der Binsatz angioarchitektonischer Gegebenheiten
nicht zum Ziel. Man wird diese vasomotorische Reaktion eher im Lichte
der gegenseitigen Beziehungen zwischen dem oértlichen Hirngewebe und
dem Capillarsystem sehen miissen; 4. h. wenn die gesamte Rindenbreite
gleichmifig unter verinderte Verhiltnisse gestellt wird, stellen die
morphologisch verschieden organisierten Hirnrindenschichten verschie-
dene Anforderungen an die sie durchlaufenden Capillaren. Ubrigens ent-
spricht der durchweg besseren Durchblutung der mittleren Hirnrinden-
schicht die Beobachtung von Scmorz, daB sich die laminiren Krampf-
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schdden mit Vorliebe in die darunter und dariiber liegenden Rinden-
schichten lokalisieren.

Wenn auch die in Abb. 1b abgebildete Tendenz zur Wiederherstellung
einer normalen Durchblutung des Hirngewebes nach 40 min bereits in
sehr ausgedehntem Mafle vorzufinden ist, so trifft man doch auch so spét
immer noch auf mehr oder weniger umfangreiche Bezirke, in denen,
wie beispielsweise in Abb. 8, die Stagnation anbélt und das Gewebe noch
sehr Dblutleer ist. Im allgemeinen lassen wenigstens die Arterien eine
Filllungstendenz erkennen. Ahnlich wie in der GroBhirnrinde sind die
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Abb, 8. Stark andmische Hirnrinde noch 40 min nach Krampfende. Vgl. Abb. 1 Db.

Verhiltnisse im Kleinhirn, wo besonders die Rinde der Hemisphiren
noch die intensiveren Stérungen aufweist, ferner im Thalamus und den
Oliven. Unverkennbar bei der Betrachtung der Verhiltnisse im ganzen
ist die bedeutende Verbesserung der Gewebsdurchblutung, die jedoch
auch an Stellen bester Restitution noch nicht wieder die Norm erreicht
hat.

s ist fast unndtig zu sagen, daB bei dem sogleich nach dem letzten
Krampf getoteten Tier die Schwere der Durchblutungsstérung alles hier
dargestellte tibertrifft. Die Capillardarstellung ist hier groBtenteils wie
weggewischt; besonders ausgepridgt zeigen sich mangelhafte Durch-
blutungsverhéltnisse in den basalen Kernen, den Kleinhirnhemisphéren,
den Oliven, der Medulla und in der frontalen und occipitalen Rinde.

Wir haben von jedem Tier auch etwas Material zur Nervenzellfirbung
nach Ni1ssr.in 96 9 Alkohol fixiert. Bei der Kiirze der Zeitspanne zwischen
Krampfbeginn und Tod der Tiere war von vornherein nicht zu erwarten,
daB etwa klare Bilder von Zellnekrosen gefunden wiirden. Die Unter-
suchung verlief in dieser Hinsicht auch ergebnislos. An dem weitaus
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grofiten Teil der Nervenzellen lielen sich {iberhaupt keine Verdnderungen
wahrnehmen. Immerhin waren an mittleren Pyramidenzellen besonders
der 3. Schicht tigrolytische Vorginge im Sinne der akuten Schwellung
SPIBLMEYERs unverkennbar; besonders die kleinen Zellen der Schicht
I1Ta lieBen diese Verdnderungen mit Sichtbarwerden der Dendriten von
der 10. min an erkennen. Was daraus im Uberlebensfalle geworden wiire,
143t sich natiirlich nicht sagen.

Besprechung der Befunde.

Vergleichen wir unsere Befunde mit denen der Literatur, die besonders
von amerikanischen Autoren erhoben worden sind, so ist bemerkenswert,
dafl wir im Gegensatz zu den Beobachtungen von ALpERS und HucHES,
EBavucH, BarvacLe und NEUBUERGER an menschlichen Therapiefillen
und von MorrisoN, WEEKS und CoBB nud ArLprErs und Hucurs und
von HEiLBRUNN und WEIL und NEUBUERGER und Mitarbeitern nach
Elektrokrdmpfen bei Tieren in keinem unserer Fille Hamorrhagien im
Hirngewebe haben feststellen koénnen. Das stimmt zu den in dieser
Hinsicht negativen Ergebnissen von WINKELMANN und MoorRE und
GLoBUs, HARREVELD und WiggrsMA. Zu den obligatorischen oder auch
nur regelmiBigen Folgen von Elektrokrdmpfen gehéren sie demnach
nicht. Wenn WiNkELMANN und Moore dafiir ungewdhnliche Strom-
stirken, Avitaminosen und Kopftraumen wihrend der Krampfe an-
schuldigen, so stehen dem unsere Beobachtungen wenigstens nicht ent-
gegen. Bei den auBerordentlich verschiedenen Versuchsanordnungen ist
eine Stellungnahme zu der Entstehung der beobachteten Blutungen
aber kaum moglich. Jedenfalls fand sich auch bei den Tieren mit Car-
diazolkrimpfen von DREszER und ScHOLZ nur in einem einzigen Fall
eine einzelne kleine diapedetische Blutung. Zu den mit generalisierten
Krimpfen verbundenen cerebralen Kreislaufstorungen diirften Hamor-
rhagien demnach als ein hdufigeres Vorkommnis kaum gehéren. In der
gleichen Richtung liegen die Beobachtungen von ScuHorz bei akuten
Hirnschiddigungen nach Spontankrimpfen beim Menschen; Blutungen
wurden dabei je kaum beobachtet. Andererseits ist in der menschlichen
Pathologie die traumatische Entstehung von Blutungen mit oder ohne
Hirngewebszertriimmerung im Krampf ja nichts Seltenes. Uberein-
stimmung der Befunde von ALEXANDER und LOWENBACH mit unseren
Beobachtungen besteht insofern, als auch diese Autoren fleckig ani-
mische, lang anhaltende Durchblutungsstorungen des Hirngewebes bei
Elektrokrampfen im Benzidinpriparat gesehen haben. Wahrend sie aber
diese vasomotorischen Stérungen, die ubrigens in ihrer Stirke von den
experimentellen Bedingungen (gréfere Stromstirken und Mengen) ab-
hingig waren, nur oder vornehmlich in den Stromdurchgangsgebieten,
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d. h. zwischen beiden Elektroden, beobachteten, fand sich bei unseren
Tieren die Durchblutungsstérung in annihernd gleicher Stirke und
Dauer iiber das ganze Gehirn verbreitet. Wir konnten sogar mehrfach
feststellen, daB die vasomotorischen Storungen im Stromgebiet der
hinteren Zufliisse (Occipital- und Kleinhirnrinde) ausgeprigter waren,
als im Bereich des bifrontalen Stromdurchganges. Die Differenzen mogen
zum Teil daher rithren, daB wir unter Anpassung an die therapeutische
Dosierung mit moglichst geringen Strommengen zur Erzeugung der
Krimpfe auszukommen versucht haben.

Zur Frage bleibender geweblicher Verinderungen, die von den ge-
nannten Autoren teils gesehen, teils nicht erzielt worden sind, kénnen
wir auf Grund unseres experimentellen Vorgehens nicht Stellung nehmen,
wenn auch die Art und Dauer der von uns festgestellten Durchblutungs-
storungen ein bezeichnendes Licht auf das Zustandekommen von Art
und Form der positiven Befunde bei Elektrokrampfen wirft.

Ergebnisse.

Die Feststellungen, die wir auf Grund unserer eigenen Beobachtungen
machen kénnen, sind folgende:

Die vasomotorischen Durchblutungsstorungen, die bei Elektro-
krampfen im Katzengehirn auftreten, gleichen in allen wesentlichen
Ziigen denen, die von DrmsziEr und Scmorz bei Cardiazolkrimpfen
beobachtet worden sind. Die Auslésung des Krampfes durch Sauerstoff-
mangel im Gewebe als Folge einer priparoxysmalen Andmie, die bei
den Cardiazolkrimpfen zu erwigen war, kann beim Elektrokrampf
nicht in Betracht gezogen werden.

Die postparoxysmale Durchblutungsstérung des Hirngewebes besteht
in ihrem wesentlichen Teil in einer fleckigen Anémie, die den Anfall
bzw. die Anfallsserie um geraume Zeit iiberdauert. 20 min nach dem
letzten Anfall sind die ersten Zeichen eine beginnende, 40 min danach-
eine fortgeschrittene Tendenz zur Wiederherstellung einer gleichméBigen
Gewebsdurchblutung; doch finden sich auch zu dieser Zeit in dem
gegeniiber der Norm mnoch viel weniger bluthaltigen Gewebe Bezirke,
die fast blutleer sind. Fiir die Behinderung der Blutstrémung im Gewebe
sind in erster Linie langdauernde spastische Zustéinde intracerebraler
und nach der Topographie animischer Herdbildungen auch pialer
Arterien verantwortlich zu machen. Die starke Erweiterung und Blut-
fillung intracerebraler Venen im postparoxysmalen Stadium deutet
wahrscheinlich weniger auf Riickstauung als auf einen Mangel an Blut-
bewegung hin, infolge arterieller ZufluBsperre zum zwischengeschalteten
Capillarnetz. Das Verhalten wihrend des Rinzelkrampfes haben wir
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nicht studiert.® Es trifft aber bei Berticksichtigung der gleichartigen
Durchblutungsverhéltnisse im und nach dem Cardiazolkrampf (DRESZER
und ScHoLz) und bei dem festgestellten Zustand unmittelbar nach
Krampfende nicht zu, daB zu diesen Zeiten eine normale oder sogar
gesteigerte Hirngewebsdurchblutung vorhanden sei (JunNa). Wenn ein
vermehrter Blutdurchgang durch die zu- und abfiihrenden groBen Hirn-
gefifle gemessen wird, so beruht das wahrscheinlich groBenteils auf
einer Umgehung des Capillarbettes durch Erséffnung arterio-vendser
Verbindungen. Dafir ergibt die Verfolgung der Blutwege im Benzidin-
praparat zahlreiche Hinweise. Dafiir spricht an Stellen gréBeren Blut-
gehaltes im histologischen Benzidinpridparat auch die ,,Vergroberung
des Capillarnetzes und seiner Netzbalken, ein Befund, der ebenfalls in
den ziemlich hdufigen lamindren Phdnomenen zu beobachten ist. Hier
entsteht oft der Eindruck, dall innerhalb eines anscheinend gut durch-
bluteten groben Netzes die feinen Maschen ausgelassen sind. Fir die
Vorstellung der Entstehung der lamindren Phénomene scheint die
Wechselbeziehung zwischen Gewebszustand und DurchblutungsgréBe in
direkter gegenseitiger Beeinflussung unumginglich.

Eine Abhéngigkeit des Auftretens und der Intensitdt der Durch-
blutungsstérungen vom Orte der Zu- und Ableitung des elektrischen
Stromes oder deren Beschrinkung auf das Stromdurchgangsgebiet,
konnte bei den von uns untersuchten Bedingungen, d. h. nach einem
Krampfstatus von 10 Anfillen, nicht festgestellt werden. Bei einem fron-
talen Stromdurchgang waren die vasomotorischen Blutverschiebungen
im Kleinhirn nicht weniger stark und ausdauernd als im Frontalhirn.
Es hatte sogar den Anschein, dafl mitunter Irrigationsgebiete der hin-
teren arteriellen Zufliisse wie Occipitalrinde, Kleinhirn, basale Gebiete des
Nachhirns und der Thalamus bevorzugt und intensiver befallen wiirden.

Threr Natur nach ist die vasomotorische Durchblutungsstérung zwar
langdauernd aber doch voriibergehend; sie gleicht auch in den hoch-
gradig andmischen Gebieten kaum einem totalen Kreislaufstop. Sicher
ist es aber, dafl nach dem Grad der Capillarfiilllung an diesen andmischen
Orten nur ein sehr geringer Bruchteil der normalen Blutmenge das
Gewebe passiert. Wieviel das ist, 148t sich an dem morphologischen
Priparat nur schétzen aber nicht messen. Im Falle eines absoluten
Stops miiBten nach den Untersuchungen von WEINBERGER, GIBBON
und GIBBON schon nach 3%} min an Ort und Stelle irreparable Gewebs-
verdnderungen auftreten. Wir haben unsere Untersuchungen nicht

1 Nachtrigliche Untersuchungen im tonischen und klonischen Stadium und
nach Ablauf von Elektro-Einzelkrampfen haben inzwischen gezeigt, daB der
geschilderte Charakter der Durchblutungsstérung schon im ersten Anfall er-
kennbar ist und da} sich deren Intensitit wihrend des Ablaufes und von
Krampf zu Krampf steigert.
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darauf abgestellt. Nach den bisher aus der Literatur bekannten Befunden
(WINKELMANN, Moorg, GLopUs und Mitarbeiter) pflegen aber Gewebs-
schiden mit Elektrokrampfen nicht ohne weiteres zu erzielen zu sein.
Auch mit Cardiazolkrdampfen verhdlt es sich shnlich, und nicht jeder
epileptische Spontankrampf oder jede spontane Krampfserie macht
nachweisbare Hirngewebsschdden. Dafl sie bei therapeutischer An-
wendung auftreten kénnen und dann denen nach spontanen Krimpfen
gleichen, ist nach EravgH, BaArRvacLE und NEUBUERGER sowie den
Befunden von ZEMAN aber sicher. Ist das fiir das Gewebe notwendige
Minimum an Durchblutung gewihrleistet, so ist die Dauer der Durch-
blutungsstérung ohne Belang, so wichtig sie bei der Unterschreitung
der Mangelgrenze ist. Auch diese ist im histologischen Priparat aber
kaum festzustellen. Immerhin erscheint die Durchblutungsstérung nach
dem histologischen Bild intensiv genug, um dieser Schwelle betrichtlich
nahezukommen. Nimmt man hinzu, daf im Krampf eine maximale
Energieausgabe der neuronalen Gewebsbestandteile erfolgt, die auf
Regeneration mit erhohtem O,-Bedarf dréngt, worauf June den gréBten
Wert legt, so gestalten sich die Verhéltnisse noch labiler und die Gesamt-
situation muB sich insofern verschlechtern, als die Mangelgrenze bereits
bei einer verringerten Gewebsdurchblutung erreicht wird, die im ruhen-
den bzw. in Durchschnittstitigkeit befindlichen Gehirn noch keine
Gefahr fiir den Bestand des Gewebes bedeutet. Zur gleichen Auffassung
kommen auch PENFIELD, vON SANTHA und CIPRIANI trotz Annahme
einer relativen Unterdurchblutung, die aber nach unseren Feststellungen
mit Hinsicht auf das Gewebe nur eine scheinbare ist. Wenn sich auf diese
Weise auch 2 verschiedene Vorgénge sozusagen in die Hand arbeiten,
so driickt die Form der Durchblutungsstorungen, wie wir sie nach
Krimpfen gesehen haben, der Form der von ScrOLZ im frischen Zustand
beobachteten Krampfschédigungen in der Rinde und anderen Gebieten
doch unverkennbar den Stempel auf. Das trifft sowohl fir die fleckigen
Erbleichungen der Rinde als auch fir deren lamindre Ausfille zu.
Daraus ergibt sich ohne weiteres die fundamentale Bedeutung der par-
oxysmalen und postparoxysmalen Durchblutungsstérungen fiir das Zu-
standekommen von Krampfschiden im Gehirn. Thre Uniformitét bei
Krampfen der verschiedensten Genese unterstreicht die maBgebliche
Bedeutung des Krampfvorganges fiir ihr Zustandekommen und ihre
Ausformung.
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