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Wenige Forschungsgebiete der Neurophysiologie sind nahezu 100 Jahre 
alt und zeitigen heute noch scheinbar so grunds/itzliche Diskrepanzen in 
ihren Ergebnissen und ihren Theorien wie das Problem der Hirndurch- 
blutung im groBen epfleptischen Krampfanfall. Fiir J.  1%. REY~OLD S (1861) 
bestand kein Zweffel daran, dab tier sofor~ige BewuBtseinsverlust beim 
Krampfanfall auf einem Stillstand der Hirnzirkulation durch Gef/iB- 
kontraktion beruhe. LE~mln~ (1920), KE~r]~Du (1923), FOE~STE~ U. 
SPIELME:g]~ (1926), GILDEA U. Co~]~ (1930), C o ~  (1932) folgten ihm in 
dieser Annahme, w/~hrend bereits HO~SLEu (1892) und GowE~s (1901) an 
der An/~mietheorie der Epflepsie zweifeln und sps H o ~ A x  (1923) 
und WILSON (1929) diese Zweffel teilten. Gn~]3s, LEnnOX u. G~Bs (1933, 
1934), die die umfassendsten Untersuchungen zur Frage der Hirndurch- 
blutung imKrampfanfall  durchgeffihrt haben, glaubten, die IIypo~hese der 
Hirnan/imie durch Gef/~Bspasmus als Ursache epileptischerAnf/ille lebe 
allein noch yon ihrem ehrw/irdigenAlter. Dennoch z/ihlen wir seitdem 5 ex- 
perimentelle Arbeiten und 1 l]lbersichtsreferat, in denen eine Hirnisch/~mie 
im epfleptischen Anfall beschrieben wird (Go~I)H u. SILVEgSKJ6LD 1943, 
SILVEI~SKJSLD U, AMAI%K 1943, ALEXA~DE~ U. LOEWE~AC~ 1944, 
REI~MA~ U. RIO~AI~DS 1945, ALPEI~S 1946, ALTSCI~ImE, SIILZ~C~ U. 
TILLOTSON 1947, KI~EIE~BmCG U. EI~I~AI~D~ 1947). Allerdings fehlt es 
auch nicht an Untersuchungen, die das Gegenteil feststellen, n~mlich 
eine betr~chtliche Mehrdurchblutlmg des Gehirns im groBen Krampf- 
anfall oder eine lokale Me]~rdurchbintung bei fokalen Anf~llen (PENFIELD, 
V. SA~TI~A U. CYmcIA-~I 1939, V. SA~T~A 1939, SCI~mD~, KE~u u. P~.N~ES 
1945, GEIGE~, MAGNES, SA~II~A u. ZLOT~IK 1947, Blcow~, BI~OW~ u. 
t I ~ E s  1952, BENELLI, FAU~E u. I~otrGIE~ 1956, FVJI~A 1956). 

Die Frage der Hirndurchblutung ira epilep~ischen Anfall war lange Zeit 
unlSsbar verbunden mi~ tier l~rage der Atiologie der Epflepsie oder der 

* Die Arbeit wurde durch Sachbeihilfen der Deutschen Forschungsgemeinsohaft 
erm6glicht. 
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der Ausl6sung epileptischer Anf~.tle, f(ir (tie Spasmen dcr Hirngef/iBe 
verantwortlieh gemaeht worden sind. Befunde aber, die zur Grundlage 
bestimmter pat, hogenetiseher Vorstelhmgen wurden, ]assen sich besonders 
sehwer ausrotten, wenn sic sieh sp/iter als falseh erweisen. Seit der 
Versehiebung des Schwerpunktes der experimentcllen Epilepsieforsehung 
yon den h/imodynamisehen zu den elektrobiologischen Begleitersehei- 
nungen des Krampih.nthlles ist es um die vasomotorisehe Theorie der 
Epilepsie still geworden und die experimentelle Forsehmlg gewann ein 
yon altehrw/irdigen, abet unriehtigen Hypothesen ungetrfibteres Bliek- 
feM. Gleiehzeitig ent.stand in der Elektrenecphalographie tin Instrument, 
das die experimentelle Epilepsie[orsehung in ungeahnter Weise befrueh- 
tetc. Die Voraussetzungen sind damit vorhanden, das alte Problem der 
] [irndurehblutung und der eerebralen Sauerstoffversorgung im Krampf- 
an/M1 mit besseren Met.hoden erneut anzugehen. 

Ffir die Untersuehung der Kreislaufwirkungen des groBen Krampf- 
aiffalles haben wir dem Elektrokrampf den Vorzug gegenfi ber dem ehemi- 
sehen Krampf  gegeben, weil die konvulsiv wh'kenden Pharmaka aus- 
nahmslos aueh unabh/ingig vom Krampf  den Kreislauf beeinflussen, was 
die Deutung der zu erwartemten Effektc ersehwert. 

In neuerer Zeit ist aueh die Messsung des eerebralen Sauerstoffver- 
brauehs im Krampfanfall m6glieh geworden. Erste Untersuchungen unter- 
nahmen DAvis, McCuLLOCn: u. ROSEgtA~" (1944) mit der Sauerstoffelek- 
trode yon DAVtES U. BICINK (1942 a, b). DAW:ES u. REMO~-D (1947) und 
FVJITa (1956) beobaehteten mit gleieher Teehnik an der Hirnrinde der 
Katze bzw. des Kaninehens einen O,r])ruekabfall im Krampf  und schlossen 
hieraus aut" einen 02-Mehrverbraueh. In die gleiehe Richtung weisen die 
Ergebnisse yon SCt~MIDT, Km'Y u. PESNES (1945) am Affen, GEmER, 
.I'LxG~S, SA:uI~a u. ZLOT~,K (1947) an dcr Katze und (tie y o n  ~L'lgDJIAN, 
WEBSTER U. STO~ ~: (1947) am Hund, dic einen betrfi.ehtliehen Sauerstoff- 
mchrverbraueh des krampfenden Gehirns tbststellen konnten. Diese Unter- 
suehungen fiber den 02-Verbraueh des Gehirns ira Krampf  wurden im 
Metrazol- oder Pikrot.oxinkrampfangesteUt, lediglieh DAvn~s, McCu LLCOU 
u. Ir (1944) berichten in Parenthese neben Metrazol- und Sulfa- 
pyridinkonvulsionen aueh fiber Elektrokrampth. 

Die bisher bekannten Ergebnisse lassen vermuten, dab der 02-Mehr- 
verbraueh des Gehirns im Krampf  fiber ein Mehrangebot an Sauerstoff 
auf dem Blutwege gedeekt wird. Der 5'Iotor tier I)ureh blutungsstcigerung 
ist dabei offenbar der Blutdruek, d(:r nieht unerhebhch ansteigt (Lob:B 
1950, BRow~, B~owN u. I I ~ s  1952, 'lL~X.aK~t u. KAt(1952). Ob dabei 
der vermehrte O.,-Bedarf im Krampf  gedeckt werden karm, erselfien 
PEW~'I~LD (1937) zweffelhaft, er spraeh yon einer funkt.ionellen Anoxi~mie 
des Gchirns, JASr~t~ (in I '~, ' I~LD u. JASeE~ 1954) von einer relativen 
Isch/imie im Krampt, d.h. im Stadium einer maximalen ,reaktiven 
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HyperSmie ,  in dem der  Mehrbeda r f  fiber das  Mehrangebo t  an  Sauers toff  
h inausgeh t  und  chronisehe biochemische und  s t ruk ture l l e  Ver/~nderungen, 
u .a .  die E n t s t e h u n g  des epi lep togenen Focus  vers tSndl ieh  mache.  Diese 
SchluBfolgerung, wenngleieh sie viel  ffir sich zu haben  seheint ,  i s t  indessen 
unbewiesen.  

E in  Sauers to f fmehrverbrauch  im K r a m p f a n f a l l  b r a u c h t  n ich t  al lein 
fiber eine r eak t ive  Mehrdu rchb lu tung  gedeckt  werden,  es b le ib t  aueh  der  
Weg  fiber eine ve rmehr t e  Ut i l i sa t ion  des Blutsauers toffs .  Die Beach tung  
der  ar ter iovenSsen O~-Differenz des Hi rnb lu tes  im K r a m p f  ka rm Auf- 
sehlug darf iber  geben,  ob wShrend der  r eak t iven  Mehrdurchb lu tung  eine 
re la t ive  t I y p o x ~ m i e  en t s t eh t  oder  rdcht.  

Es  wird  im folgenden gezeigt  werden  kSnnen,  dal~ die Krampf t / i t igke i~  
des Gehirns,  gemessen a m  E lek t rocor t i eogramm,  wei tgehend  abh/ ingig  
i s t  yon  der  H i r n d u r e h b l u t u n g  und  der  cerebralen Sauers toffversorgung 
und  dab  der  zusi~tzliche 02-Verbrauch des Gehirns im K r a m p f  sowohl 
fiber die Mehrdurchb lu tung  wie fiber eine Ut i l i sa t ionszunahme gedeckt  
werden k a n n  und  der  ers tere  Weg  bei  i n t a k t e m  Kre i s l au f  so erfolgreich 
beschr i t t en  wird,  dab  ein U b e r a n g e b o t  an  03 ira Gehi rn  resul t ier t .  We l t e r  
wird  sich eine A b n a h m e  des Hirngef~Bwiders tandes  im E l e k t r o k r a m p f  
nachweisen lassen, die au f  eine a k t i v e  I I i rngef / i6erwei terung bezogen 
werden  darf .  

Methodik  
Die Untersuehungen wurden an 25 Katzen und 5 Hunden durchgeffihrt. Prepara- 

tion der Tiere in ~ther- oder Fluothane 1-Narkose. 15 min nach Absetzen der Narkose 
Beginn der Elektrokr~mpfe. Intervalle zwisehen den einzelnen Elektroschocks 
mindestens 5 rain, li~ngstens 15 rain. Die Hunde erhielten zur EinMtung der Narkose 
0,2 g Morphinm s. e. und je nach Gewicht (bis zu 5 kg) 0,5--1 g Trapanal in 2 bis 
4 Einzeldosen i.v. bis zum Beginn der ThoraxerSffnung. Hunde wurden nur zu den 
Experimenten mit extracorporalem Kreislauf herangezogen. 

Ableitung des Elektroeortieogramms yon Sehr~ubehen- oder NadeMektroden 
weir bipolar, pr~zentroparietal links gegen die homologe Region reehts. Eingang 
fiber einen kleinen Kondensator (10 nF), Gleiehspannungsverst~rkung, optische Regi- 
strierung vom Doppelkathodenstrahloseillographen. Der zweite Kanal wurde wahl- 
weise verwendet zur Sehreibung des arteriellen Druckes (A. femoralis), des venSsen 
Druckes im Sinus sagittalis sup. fiber einen Druckgeber (Sc~wA~z~R), oder des 
venSsen Ausflusses aus dem Sinus fiber eine Schwimmerstromuhr. Zur Registrierung 
des ven6sen Abflusses aus dem Sinus wurde auch die Tropfenz~hlung (INGVAI~ u. 
SSDERBERG 1952) fiber eine kleine Wippe benutzt, die beim Kippen ein vor dem 
Oscillographen montiertes Endoskopl~mpehen zum Aufleuehten braehte. Verst~r- 
kung der DruckgrSl3en fiber Gleiehspannungsverstgrker. 

Zur tterstellung eines extraeorporalen Kreislaufs beim Hund wurde eine Herz- 
Lungen-Masehine der Fa. van Doom, De Bilt, Holland, naeh dem System Jo~o- 
BLO~D (1949) verwendet. Arterieller Zuflu6 des oxygenierten, aufKSrpertempera~ur 
gew~rmten und dutch Vorschalten eines Windkessels kontinuierlich fliegenden 

1 Fiir die freundliche ~berlassung yon Versuchsmengen des nicht explosiblen 
Inhalationsnarkotieums Fluothane danken wir der Fh'ma gheinehemie, wissensehaftl. 
Abteilung, Heidelberg. 
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Bintes in beide Aa. femorales (herzw~rts) und in beide Carotiden (hirnw~rts). Rfick- 
fiul~ des venSsen Bintes aus dem intubierten rechten Vorhof. ~ach Ingangsetzung 
der Herz-Lungen-Maschine wurden Aorta und A. pulmonalis ligiert (kompletter 
My-pass). Kfins~liche Bea~mung yore ErSffnen des Thorax bis zum Beginn der 
kfinstlichen Perfusion. Bintstromvolumen 95--100 cc/kg/min, Perfusionsdruck 
130 mm Hg, arterielle O2-S~ttigung 93--970/0, Beschiekung des Oxygenators mit 
einem Gemiseh yon 950/@ 02, 5@/0CO2, vorgew~rmt und bei37 ~ wasserdampf- 
ges~ttigt. Die Elektrokrampfexperimente wurden nicht fiber die ersten 30 rain nach 
Beginn der kfinstlichen Perfusion hinaus ausgedehnt, obgleieh noch nach 1 Std 
ein unver~ndertes Elektrocorticogramm bestand. Zur Ffillung der Herz-Lungen- 
Apparatur dienten 500 ce durch Arterienpunktion eines Spenderhundes gewonne- 
nes, heparinisiertes Blur, dem 30 cc 5@/@ige GincoselSsung zugesetzt waren. 

Zur Bestimmung der Sauerstoffs~ttigung wurde das arterielle Blur aus der 
A. femoralis, das venSse aus dem Sinus sagittalis sup. entnommen, und zwar fiber 
einen in frontaler Richtung in den Sinus eingeffihrten dfinnen Polyvinylchlorid- 
sch]auch. Entnahme des Blutes jeweils 1 rain vor einem Elektrokrampf und w~hrend 
eines auf dem Oseillographen verfo]gten Krampfes simultan in Arterie und Sinus. 
Die Messung der O2-S~ttigung erfolgte im l~moreflektor nach BI~r~]~M~ der Fa. 
Kipp-Defft. In Kr~mpfen, die kfirzer als 15 see sind, gelingt es bei der Katze 
h~ufig nicht, mehr als 0,5 cc venSses Blur aus dem Sinus zu erhalten, so dal~ in 
solehen F~llen auf einen H~moreflektorkontrollwert verzichtet werden mul~te. 

Ergebnisse 
Kreislau/. Das eindruckvollste Ergebnis yon seiten des Kreislaufs im 

Eiektrokrampf der Katze ist ein kr~ftiger Anstieg des Blutdruckes (Abb. 1 
u. 2). Dem Blutdruckanstieg kann eine kurze Phage einer Blutdruck- 
senkung vorausgehen, diese ist, wenn vorhanden, aber auf die Zeit des 
Stromdurchgaugs und die ersten Sekunden danach begrenzt. Die GrSl~e 
des Blutdruckanstiegs fiber den Ausgangswer~ ist unterschiedlich, 
beobachteten einen maximalen Anstieg des arteriellen Mitteldruckes 
um 40 ram Hg. Die Blutdrueksteigerung erfolgt nicht abrupt, sondern 
stetig und erreieht ihr Maximum in der Mehrzahl der Beobaehtungen vor 
Ende des elektrocortieographisch registrierten Krampfes. Ausnahmsweise 
kann die Blutdrueksteigerung bis zum Krampfende anhalten oder dieses 
kurz fiberdauern (Abb. 3). Der Blutdruek kehrt meist schon wahrend des 
I4rampfes stetig zum Ausgangswert zurfiek, nieht selten sinkt er unter 
diesen ffir einige Sekunden ab (Abb. le). 

Aussehaltung des Muskelkrampfes dureh Curare beeinflui~t den Blut- 
druckanstieg im Krampf  nicht, oft ist dieser dabei sogar kr~ftiger and 
langer anhaltend. 

Ein Anstieg des arteriellen Mitteldrucks begleitet jedoch nicht jeden 
Elektrokrampf. So fehlt ein Blutdruckanstieg immer dann, wenn ein 
Halsmarkquersehnitt angelegt worden ist (Abb. 2 d). Halsmarkdurch- 
trennung bedeutet als solche aber schon, dai~ der arterielle Mitteldruek 
sich auf einen niedrigeren Wert einstellt. Tiere, deren Ausgangsmittel- 
druek ohne Halsmarkquersehnitt sehon niedrig lag, zeigten ebenfalls im 
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E l e k t r o k r a m p f  nu r  einen spar l ichen Anst ieg,  liel3en eine Blu tdrucks te ige-  
rung  vermissen  oder  wiesen gar  einen B lu td ruckabfa l l  au f  (Tab. 1, 
Nr.  11--  15, 168-10). E in  K r e i s l a u f i m  S t a d i u m  des Pr~kol lapses  is t  offenbar 
zu einer  kr~f t igen  Blu td rucks te ige rung  im E l e k t r o k r ~ m p f  n ich t  mehr  
fahig.  

Tabelle. Sauerstoffsiittigung des arterielleu Blutes und des ven6sen Hirnblutes (Sinus 
sagittalis sup.) und arterieller Blutmitteldruck vorund im Elektrokrampf bei 16 Katzen. 
Tier 8, 9 u. 10 sind curaresiert und kfins~lich beatmet. Von Tier l~r. 16 sind die 
Werte yon 10 Elek~rokr~mpfen, die in 5minfitigen Inbervallen appliziert wurden, 
eingesetzt. In  der letzten Kolumne sind die Zeiten des elektroeorbicographisehen 

Krampfes angegeben 

/Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16z 
162 
16a 
16~ 
165 
166 
167 
16 s 
169 
161o 

vor Krampf 

O. - S~it t~igung 

arteriell ven6s 
Blutdruck 
mraHg 

im Krampf 

O~-S~t~igung 

arteriell venSs 
Blutdruek 

rmmHg 

Kramp~ 
dauer 

Sektmden 

19 
32 
35 
14 
27 
22 
36 
40 
14 
35 
12 
10 
13 
10 
14 
51 
59 
49 
55 
25 
20 
31 
13 
10 
9 

Bemerkenswer t  is t  die Beobach tung ,  daI3 der  B l u t d r u c k  i m  Elek t ro-  
k r a m p f  en tweder  kr/~ftig (urn 20 m m  H g  oder mehr)  anste igt ,  oder  der  
Ans t i eg  fehl t  ganz oder  nahezu  (Abb. 6 a). Dieses Verha l ten  k a n n  d a r a u f  
h indeuten ,  dab  die Kre i s l au fak t iv i e rung  im E l e k t r o k r a m p f  dem Alles- 
und  Nichtsgese tz  gehorcht .  
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Traube-Heringsche Wellen erscheinen h~ufig nach Ende des Krampfes, 
wenn die ersten tiefen und regelm~Bigen Atemexkursionen wieder ein- 
setzen (Abb. 2 a--d). 

~-~,~ 
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Die Blutdruckamplitude wird im Elektrokrampf gr6Ber. Der Anstieg der 
Amplitude iiberdauert den Krampf immer. Ein Absinken der Blutdruck- 
amplitude war nieht zu beobachten. Bei Aussehaltung des Muskelkrampfes 
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dureh Flaxedil kann der Anstieg der Blutdruekamplitude nur gering sein 
oder fehlen (Abb. 3). 

Ein regelmgBiges Ereignis im Elektrokrampf ist die Abnahme der 
Herz]requenz. Sic setzt bereits im Augenblick des Stromdurehgangs ein, 
verstgrkt sich in der Regel wghrend des Krampfes noeh und fiberdauert 
diesen oft. Gelegentlieh kommt es aueh zu RhythmusstSrungen anderer 
Art (Abb. le). 

Die Hirndurchblutung nimmt im Elektrokrampf erheblich zu, wenn der 
Blutdruek ansteigt (Abb. la--e). Das Maximum der Durehblutungs- 
steigerung f/~llt mit dem Gipfel des Blutdruckanstiegs zusammen, die cere- 
brale Durchblutung steigt also wie der Blutdruek nieht abrupt, sondern 
stetig an und sie sinkt meist sehon wieder ab, bevor der Krampfbeendet 
ist. Ihren Ausgangswert erreieht die Durehblutung aber erst Minuten nach 
Ende des Krampfes, eine Mehrdurchblutung bleibt noeh relativ lange 
Zeit nach Krampfende bestehen. Erm6glieht wird die Mehrdurchblutung 
des Gehirns im Krampf durch den Anstieg des Blutmitteldruekes und 
die Zunahme der Blutdruckamplitude. Letztere iiberdauert den Krampf 
und erkl~rt die postkonvulsive MehrdurehstrSmung. 

Die Frage, ob eine aktive Dilatation der ttirngef~Be im Elektrokrampf 
erfolgt, die einen zusatzliehen Faktor zum Verstgndnis der Mehrdurch- 
blutung darste]len wiirde, war nur zu klaren durch ein Experiment, 
bei dem Blutdruekanstieg, Zunahme der Blutdruekamplitude und Veran- 
derungen der Herzfrequenz im Elektrokrampf ausbleiben, die Hirndurch- 
blutung nnd die cerebrale Sauerstoffversorgung vor dem Krampf aber 
nicht kritiseh geworden sind. Erreichen lassen sieh diese Voraussetzungen 
dutch den Einsatz eines extracorporalenKreislaufs. Blutdruck und Strom- 
volumen kSnnen damit ira Krampf konstant gehalten werden und meeha- 
nische und ehemische Wirkungen des Muskelkrampfes auf die KSrper- 
gefaBe und damit auf die Blutverteilung ira Elektrokrampf lassen sich 
miihelos ausschalten dutch Curaresierung. 

Wird unter solchen Bedingungen beim Hund ein Elektrokrampf appli- 
ziert, so steigt der venSse AusfluB aus dem Sinus sagittalis sup. merklich, 
in unseren Untersuehungen an 5 Hunden um durchschnittlich 30~ gegen- 
fiber dem Ausgangswert (Abb.5). Diese Itirndurehblutungssteigerung 
iiberdauert den Krampf betr~chtlieh. Eine Abnahme des eerebrovascu- 
laren Widerstandes dutch aktive Gef~13dilatation darf daher neben der 
Blutdrueksteigerung als Ursaehe der cerebralen Mehrdurchblutung im 
Elektrokrampf angesehen werden. 

ArteriovenSse DiMerenz der Sauersto]/siittigung des Hirnblutes und Sauer- 
sto]]verbrauch des Hirns im Elelctrolcramp/. Ein Vergleich der Werte der 
prozentualen arteriellen und venSsen Sauerstoffsattigung des Hirnblutes 
im Elektrokrampf lgBt erkennen, dab die arterioven6se O~-DiMerenz an- 
steigen kann, dab sie abnehmen kann oder dab sic sieh nur wenig oder 
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nieht gndert im Vergleich zum Normalwer~ yon 30--350/0 S/~ttigungs- 
differenz (Tabelle). Die erhebliche Variation der AVDo2 erf~hrt eine ein- 
leuehtende Erkl/~rung, wenn die zugehSrigen Blutdruckwerte im Krampf 
betraehtet werden. Dann ergibt sich eine straffe Korrelation zwischen dem 
Ausma~ des Blutdruckanstiegs und der GrSl~e der arteriovenSsen Sauer- 
stoffdifferenz insofern, als kriiftiger Anstieg des Blutdrucks eine Ver- 
ringerung der AVDo~ unter den Ausgangswert im Gefolge hat, fehlender 
Blutdruckanstieg oder Blutdrucksenkung eine Zunahme der AVDo~ 
(Abb. 6a). 0b der Sauerstoffbedarf im Elektrokrampf durch Blutdruck- 
und Durehblutungsanstieg gedeekt wird oder dutch vermehrte Utilisation 
des Blutsauerstoffs, h~tngt yon der Ausgangslage des Kreislaufs ab. Beim 
gleiehen Tier kSnnen im Verlauf einer Elektrokrampfserie beide Arten der 
02-Bedarfsdeekung beobachtet werden, wie Nr. 16 (Tabelle) in 10 auf- 
einanderfolgenden Kr~mpfen zeigt (Abb. 7). Beiungeschi~digtem Kreislauf 
wird der 0e-Bedarf immer fiber eine Mehrdurchblntung des Hirns befrie- 
digt, erst im Prgkollaps wird der Weg der Utflisationszunahme gegangen. 

Da die konvulsive Tiitigkeit einen Sauerstoffmehrverbraueh des Hirns 
erfordert, erseheint die Abnahme der AVDo~ im Krampf widersinnig, 
wenn das Verhalten der Hirndurchblutung nieht berficksiehtigt wird. 
Die Mehrdnrehblutung des Gehirns im Krampf ist bei guter Ansgangslage 
des Kreislaufs so erheblich, dab sie den gesteigerten 02-Bedarf des Gehirns 
mehr als ausreichend, n~tmlich erheblieh fiberschiel3end deekt. Nur so 
wird die AVDo2 des Hirnb]utes im Krampf verstgndlich. 

Aussehaltung des Muskelkrampfes dureh Curare bei kfinstlicher Be- 
atmung gndert an dem genannten Verhalten nichts. Unsere drei diesbezfig- 
lichen Beobachtungen ffigen sich in die Korrelation zwischen Blutdruek- 
anstieg und AVDo2 ohne grSBere Streuung ein (Abb. 6a). 

Eine Regressionslinie dutch die Beobachtungspunkte der Abb. 6 schnei- 
der den Wert Null der Abszisse (=  kein Blutdruckanstieg) bei einem 
Ordinatenwert yon 53~ 02 (AVD). Bei der Annahme einer normalen 
Sauerstoffkapazitgt des Blutes yon 20Vol-~ erreehnen sieh hieraus 
10,6 Vol-~ 02 als Differenz des Blutsauerstoffgehaltes des krampfenden 
Gehirns, wenn ein Blutdruckanstieg und damit eine blutdruekbedingte 
Mehrdurehblutung des Hirns fehlt. Wird dieser Wert und der Normal- 
weft der Hirndurchblutung yon 50 cc/100 g pro Minute in die Ficksche 
Formel eingesetzt, so resultiert ein Sauerstoffverbraueh des Gehirns im 
Elektrokrampf yon 5,3 co/100 g und Minute. Erfghrt die mit 30~ gemes- 
sene Mehrdurchblutung Berfieksiehtiehtigung, die dureh die Abnahme des 
eerebralen GefgBwiderstandes auch bei fehlendem Blutdruckanstieg nach- 
zuweisen ist, so lgBt sich der Sauersto//verbrauch des Gehirns in unseren 
25 Elektrokrampfexperimenten bei der Katze mit 6,9 cc 02 pro 100 g 
Him und pro Minute bestimmen, das ist das Doppelte des Normalwertes 
yon 3,3--3,5 cc 02. 
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Kramp/dauer. Werden die elektrocorticographiseh gemessenen Krampf- 
zeiten der 25 Tiere der Tab. 1 in Beziehung gesetzt zum Blutdruckanstieg 
im Elektrokrampf oder zur arteriovenSsen Sauerstoffdifferenz des ttirn- 
blutes wghrend der konvulsiven T~tigkeit, so ergib~ sieh eine straffe 
Korrelation. Die Regressionslinie weist den Verlauf einer Exponential- 
funktion auf. Die kurzen Krampfzeiten sind den grogen arteriovenTsen 

o 

o 

@ 
o 

" o  o 

~ 

o 
@" 

% 

o /0 20 ,~OmmHg +0 

% 02 
60 

e 

~ - 0  " 

o 

o 

~ ' e  �9 ~ o o 

o 

o :% 

gzo 

20 3d r Y0 50 sec lld2/ma/er llnst/~g des artemel/en 0o 10 Dauer des Ele~#okrampfe3 
M/#e/dr#ckes /Rz Ele~frokm'mpf 

a b 

Abb. 6. Korrelationsdiagramm /i~r die arteriovenSse Sauerstof]di/]erenz mit dem Blutdruekanstieg (a) 
und der 1)auer des Ele#trokrampfes (b). 

a Korretationsdiagram,m zwisehen dem maximalen ]3lutdruckanstieg und der arterioven6sen O=- 
JOiNerenz im Ele~trokramp] der Katze (Venenblut  aus  dem Sinus sagi t ta l i s  sup.),  o = Tier  1 - - 7  nnd  
11--15,  Q = Tier  8 - -10  (cu~aresiert u. kfinst l ich bea tme t ) .  �9 = Tier  16 (s. Tabelle).  ]~s e rg ib t  sieh 
eine s t raf fe  nega t ive  Korre la t ion  zwischen d e m  AusmaI3 des Blu td ruckans t i egs  und  dem der  AVDo~ 
im  E l e k t r o k r a m p f .  :Bei gu te r  Kre i s l au fak t iv i e rung  s inkt  die AVDo2 sogar  un te r  den Norraa lwer t  yon 
3 0 - - 3 5 %  ab, bei  Blu tdruekabfa l l  im  K r a m p f  s te ig t  sic bis fas t  zum 2faehen  des Ausgangswer te s  an. 
Das  Yehlen yon  W e r t e n  zwischen 10 und  20 rnm H g  Blu td ruckans t i eg  (ein Ans t i eg  yon 10 m m  :Hg 
l~tBt sieh noeh durch die general is ier te  ~Iuske lkout rak t ion  erkl~iren) spr icht  daffir ,  da~ die Xreis-  
l au fak t iv ie rnng  dem Alles-oder-niehts-Gesetz unter l iegt .  F i i r  den W e r t  :Null des Blu td ruekans t i egs  
ist  die A V D o  2 53%, die bei einer 1Y~ehrdurchblutung You 3 0 %  dutch  akt ivet t i rngef~13di la ta t ion einen 
Os-Verbraueh im  K r a m p f  yon 6,9 ec/100 g H i m  und ~ ] n u t e  erg ib t ,  wenn normale  O2-Kapazi ta t  yon  
20 u176 angenommen  wird.  b Korrelationsdiagramm zwischen der Dauer der Elektrokrgmp/e und der 
arteriovengsen Os-Di]]erenz der 25 Beobachtungen der Tabelle. o = Tier  1--7 ,  11--15,  ~ = Tier  
8- -10,  �9 = Tier  16. Die P u n k t e  liegen a u f  einer Exponen t ia lkurve .  Lunge ]~rampfdauer  gehl  m i t  

kleiner AVDo~ einher,  kurze  K r a m p f d a u e r  m i t  groBer AVDo2 

02-Differenzen bzw. der fehlenden Kreislaufaktivierung zugeordnet, die 
langen Krampfzeiten der geringen 02-Utilisation und der kr~ftigen Akti- 
vierung des Kreislaufs (Abb.6b). Da arterieller Blutdruek und AVDo2 
im Krampf eine lineare, negative Regression bilden, eriibrigt sich die 
Darstellung der Beziehung Krampfzeit und maximaler Blutdruckanstieg, 
die eine positive Korrelation ergeben muB und eine Exponentialkurve 
naeh Art der Abb. 8. 
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Die exponentielle Beziehung zwischen Krampfzeit und AVDo~ bzw. 
Kreislaufaktivierung macht es vers$gndlich, dab Krgmpfe experimentdl 
verlgngert werden k6nnen, wenn der Kreislauf im Krampf gestfitzt und 
die Sauerstoffversorgung aufreehterhalten wird (l~vr 1950, 1951). Die 
Frage einer beliebigen Verkfirzung yon Elektrokrgmpfen fiber den Kreis- 
lauf und die Sauerstoffversorgung ist aus dem Korrelationsdiagramm der 

mm.Hg 
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Abb. 7. Verlauf  des arteriellen Btutmitteldruckes und der Sauersto]#~ttigung des arteriellen 2lutes  und 
des venSsen Hirnblutes (Sinus sagittalis sup.) vor un4 in 10 ]Elektrokrgmpfen, die in 5 mi~fitigen Inter-  
vallen aufeinanderfolgen bei einer Katze  (Tier 16 der Tabelle). DieBlutdrueksteigerung imKram13f 
nimmt bis zum 4. Elektrokrampf zu (1Dfefle), sinkt im 5. und 6. Krampf  ab, erhol$ sich im 7. Krampf  
und ist ira 9. Krampf  spgrlich. I m  9. un4 10. Krampf  f~tllt der Blutdruek gegenfiber dem ]~ontroll- 
wert sogar ab. Der ]~lutdruck vor den Kr/impfen s~eigt zwischen 1. u. 2. Elektrokrampf an und fgllt 
dann langsam oder stetig bis zum 10. Krampf. Die arterielle O2-8gt$igung ist im Krampf  geringgradig 
niedriger als vor dem Krampf, sie fiillt yore 5. Kraml~s an naeh einmaliger Erholung im 7. Krampf  
bis a, uf  75~ ab. Bemerkenswert ist der erhebliche Austieg der venOsen O2-Sgttigung sowohl vor wie 
in den ersten 4 KrKml3fen, der der guten Kreislaufaktivierung, kenn$1ieh am ~31utdruckverlauf, 
parallel geh~. Die AVDo~ ist yore 1, bis 7. Krampf  wghrend der ]Konvulsionen kleiner als vorher, 

sie wird grSBer in dem ~IaBe, wie der Kreislauf zusammenbricll~ 

" Abb. 8 nicht schlfissig zu beantworten, da die konvulsive Tgtigkei~ des 
Hirns nieht an aerobe Energiegewinnung gebunden sein muB, Um zu 
prfifen, ob in Abwesenheit von Sauerstoff die anaerobe Glykolyse als 
Energielieferant bei der Krampftgtigkeit des Gehirns eine Rolle spielt, 
wurden bei 3 Katzen Elektrokr/~mpfe gesetzt, naehdem die gesamte Zirku- 
lation 10 see lang dutch Abklemmen der Aorta und tier A. pulmonalis st i l l  
gelegt worden war (Abb. 8). Das Gehirn vermag in einer solehen peraku~ 
gesetzten und komplet~en Ischgmie zu einer Zei~ noch zu krampfen, zu 
der die Sanerstoffreserve in der I-Iirnrinde aufgebraueht, d.h. die Reduk- 
tionszeit yon 0,1 rain (OPImz 1952) abgelaufen ist. Ein solcher Krampf ist 
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stets kurz und die Zeit der 
v611igen postkonvulsiven elek- 
trisehen Ruhe besonders lang. 
Wghrend bei diesem Tier ein 
ausgiebiger Elektrokrampf yon 
25 see bei intaktem Kreislauf 
keine postkonvuMve Extink- 
tion hinterlgBt, eine komplette 
Isch/~mie yon 25 see durch 
Abklemmung yon Aorta und 
A. pulmonals eine Erholungs- 
latenz des Elektrocortieo- 
grammes yon 28 see erfordert, 
treten nach einem kurzen Elek- 
t rokrampfin  der Ischgmie naeh 
Wiederherstellung der Zirku- 
lation erst naeh 2 rain 2~ see 
wieder Hirnpotentiale in Er- 
scheinung. Spontane Krampf- 
t/~tigkeit des isch/~misehen Ge- 
hirns beim Menschen (0PI~Z 
1950) spricht ebenfalls f/Jr die 
MSgliehkeit, dab die konvuMve 
Tgtigkeit des Gehirns ihre 
Energie aus dem anaeroben 
Stoffwechsel beziehen kann. 

Bespreehung der Ergebnisse 

Das Ergebnis unserer Unter- 
suehungen zum Blutdruck- 
verhalten und zum Verhalten 
der Hirndurehblutung im Elek- 
t rokrampf entsprieht reeht 
genau jenem, das B~ow~, 
Bnow~ u. HINWS (1952) erhiel- 
ten, die am I tund exloerimen- 
tierten, und dem yon L o ~  
(1950) und K ~ E ~ R  (1950), 
soweit es den Verlauf des Blut- 
drueks im Krampf  anlangt. Die 
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Verlangsamung der Herzsehlagfrequenz zu Beginn des Elektrokrampfes 
konnten B~owN u. Mitarb. durch Vagotomie verhindern, LOEB sehaltete 
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durch Vagusdurchtrennung und Atropin den anf/~nglichen Blutdruekabfall 
im Krampf  aus, beide Effekte bleiben auch aus, wie wir zeigen konnten, 
bei Curaresierung mit hohen Dosen, wobei der Vagus pharmakologisch 
gel/~hmt wird. Wir stimmen mit B~ow~ u. Mitarb. darin fiberein, dab die 
Steigerung der Hirndurchblutung im Elektrokrampf fiber den Blutdruck 
anstieg zustande kommt. Die Zunahme der Hirndurchblutung erfolgt aber 
nieht nur passiv fiber den Druek, wie diese Autoren glauben, sondern, wie 
wir mit  Hilfe eines extracorporalen Kreistaufs am g u n d  nachweisen konn- 
t, en, spielt dabei auch eine aktive ttirngef~i3erweiterung eine Rolle. Dies 
wurde yon JASPER u. E~ICKSON (1941) vermutet,  die im Krampf  einen 
p~-Abfall in der Hirnrinde geftmden haben, lieI3 sich aber erst quanti tat iv 
nachweisen durch den Einsatz eines yore ~ 'ampfenden Organismus unab- 
h/~ngigen Kreislaufs. Die vasoak~ive Mehrdurchblutung des Gehirns 
genfigt aber nicht, den Sauerstoffverbrauch des Gehirns ohne die druek- 
passive MehrdurchstrSmung zu decken, so dab bei fehlender Blutdruck- 
steigerung die 02-Uti]isation aus dem Blur zunimmt. Steigt der Blutdruek 
abet kr/~ftig an, so wird der Sauerstoffbedarf des Gehirns im Krampfinfolge 
tier druckpassiven und vasoaktiven Mehrdurchblutung offenbar nieht nur 
befriedigt, die Utilisat.ion kann sogar eingesehr/inkt werden, so daI3 eine 
Abnahme der arterioven6sen 02-Differenz des Hirnblutes resultiert. Unsere 
Versuehe zeigen, dab eine 02-Utilisationszunahme im Elektrokrampf erst 
dann erforderlich wird, wenn die druckpassive Mehrdurehblutung ifieht 
ausreicht oder fehlt, was im Pr~kollaps dureh ErsehSpfung infolge raseh 
aufeinanderfolgender Krg.mpfe oder infolge Halsmarkquersehnittes ein- 
t reten kann. 

Es wird hieraus verst&ndlieh, warum die Frage der Wirkung yon Elek- 
trokr/~mpfen auf den Blutdruek und auf die t t irndurehblutung eine so 
unterschiedliehe Beantwortung dutch verrschiedene Untersueher erfahren 
hat. ~V/ihrend wir mit  GIB~s (1933), Gillies, L ~ o x  u. Gya3Bs (1934), 
P]~N]~I]~LD, V. SANT~ U. Cu (1939), V. SA~TEA (i939), SC~rID~:, 
K~TY u. PENN~S (1945), G~IGEI~, MAr S A ~A  U. ZLOT~I~: (t947), 
LOE:B (1950), T~AKA U. K~x  (1952), B~ow~, B~ow~ u. I - I ~ s  (i952), 
B~ELLI,  FARCE U. R O V r  (1956) und FuJ~A (1956) darin einig gehen, 
dab die physiologisehe Reaktion eines nicht vorgeseh/~digten Kreislaufs 
auf einen Elektrokxampf ein ausgiebiger Blutdruekanst.ieg und eine Mebx- 
durchblutung des Gehirns ist, sehen wit in den Ergebnissen yon GO~DH 
u. SILV~SXJSLD (1943), SI~V]~SX~SLD U. A~A~aX (1943), AI~XA~D~ U. 
L o E w ~ c H  (1944), REI~M~ U. RICItA~DS (1945), AL~sc~u~]~, SULZ- 
BACH U .  T:[LLOTSON (1947) und KI~EIE~BER~ U. E ] ~ R ~ ] ) T  (1947), die 
eine Gehirnisch~mie im Elektrokrampf beschreiben, die l%eaktion eines 
vorgesch~dig~en Blu%kreislaufs mi~ Blu~druckabfall und vagusbedingter -- 
auch bei Kreislaufak~ivierung auf~retender --  Bradykardie. Die beiden 
letztgenannten Autoren bildeten fibrigens bereits Kurven ab, aus denen 
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auf eine akt.ive Hirngefaf3dila~ation ira Etektrokrampf geschlossen werden 
kann und es bleibt unverst~ndlich, dal] das Augemnerk auf den kurz- 
fris~igen Vaguseffekt gerichtet, die nachfolgende Hirndurchblutungs- 
steigerung aber als yore Krampfgeschehen unabh/~ngig betrachte~ wird 
(Diskussion auch bei Bi~oww, B~ow~ u. t t n ~ s  1952}*. 

Alff einen Mehrverbraueh an Sauerstoff im Krampf  weisen schon die 
Untersuchungen yon DA~nS, McCvnnocg u. ROS~MA~X (1944) und die yon 
DAvIES u. R~Mo~I) (t947) hin. ScI~ID% KET~ u. PE~-ES (1945) konnten 
den 02-Verbrauch des Macacenhirns im Krampf  mit 6,5 cc/100 g und 
Minute messen. Wir errechneten aus unseren Ergebnissen ffir die Katze 
einen Sauerstoffverbraueh des Gehirns yon 6,9 cc/100 g und Minute im 
Elektrokrampf und kommen damit dem Wert yon SC~IDT U. Mitarb. 
am Affen recht nahe. 

Eine wiehtige Frage ist die, ob alas ira Krampf  vermehrte Sauerstoff- 
angebot den gesteigerten O~-Bedarf deckt. P~NFI~LD u. JASrE~ (1954) 
bezweffeln dies und spreehen in Anbetracht der Mehrdurehblutung yon 
einer relativen Hypox~mie des krampfenden Gehirns. Sie stiitzen sich 
dabei auf die Befunde yon DAvIs, McCk~Loc~r u. R o s ~ A ~  (1944) und 
auf DAvrss u. Rns~O~D (1947), die einen Abfall des Os-Drueks im Gewebe 
vorz~glich bei ehemiseh induzierten Kr~mpfen besehreiben. Ob das Os- 
Angebot den O~-Bedarf des Gehirns im Krampf  deekt, beantworten diese 
Untersuehungen niche. Dis Abnahme der AVDo~ des Hirnblutes im 
Elektrokrampf, die wir bei guter Kreislaufaktivierung regelm/~ig fest- 
stel]en konnten, sprieh~ gegen einen Sauerstoffmangel des Hirns im 
Krampf, zumindes~ in dan ersten Phasen des Krampfes*. Da bei unserem 
Vorgehen das ari~hmetische Mitre1 der arteriellen und venSsen O~-S/~tti- 
gung wahrend der konvulsiven T/~tigkeit des Gehirns gemessen wird und 
nicht der zeitliehe Verlauf der S/~ttigungskurve, ware es denkbar, dal~ die 
ven6se Os-Sg~tigung zu Ende des Elektrokrampfes raseh absink~ und der 
Krampf  dutch Sauerstoffmangel allein beendef, wird. Dies ist abet wenig 
wahrseheinlieh, weiI der Anstieg tier venSsen O~-Sattigung erheblieh sein 
kann und die hellrote Farbe des venSsen Blutes aus dem Sinus sieh auch 
bei und naeh Krampfende nicht s wenn neben der vasoaktiven 
eine druekpassive eerebrale Mehrdm'chblutung bestanden hat. D a a b e r  
die Blutentnakme aus dem Sinus sagittalis w/~hrend des Elelctrokrampfes 
nieht nut  ein zeitliehes, sondern aueh ein topisehes MitteI der cerebralen 

* W/~hrend des Druckes erschien eine Arbeit yon t{. DAWEKE, F. t~AKN" u. 
A. O ~ D o ~ ,  die im Pikrotoxin-Cardiazol- und Megimidkr~mpf des veronalvergif~e. 
ten ttundes sowohl eine ak~ive HirngefgSdilatation wie einen Anstieg der hirn- 
venSsen Sauerstoffsgttigung bei Zunahme der Hirndurchblntung gefunden haben 
(Einilui~ yon barbitura, ta,ntagonistischen Analepticis ~uf EEG, Sauerstoffanfllahme 
und Durchblu~ung des Gehirns bei schwerer Veronalvergiftung des Hundes. 
Nau~yn-Schmiedeberg's Arch. exp. Path. Pharmak. 285, 247 (1959). 
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ven6sen 02-S~ttigung gib$, k6nnten jelle Regionen des Gehiras, an die 
die Kr'ampft~igkeit gebunden ist, und die gleiehzeitlg den hSehs~en 
Sauerstoffverbrauch haben, n~imlieh die Rindenbezirke, in den. ]etzten 
Sekunden vor Krampf~nde in einen O~-Ma:ngel gera, ten. Dies urn so eher, 
als die Blutdrueksteigerung naeh Ablauf der halbert elektroeort.ieogra- 
phisehen Krampfzeit, ihr Maximum schon iibersehreitet und tangsam zur 
Norm oder daxunt, er zurfiekkehr~. Soga, r eine km'zo Phase ana.erober 
EnergiesehSpfung ill den letzten Sekunden der konvulsiven Ti~tigkei~ 
w~re mSglich, da auch naeh AussehSpfen des moleklflai'en Sauers~offs 
aus dem Blur noeh ein kurzer Elel~rokrampf abl~uft, wie wir in Isehi~mie- 
experimenten na, ehweisen konnten. Die Krampfve.rkfirzung dutch Is- 
ehs trod die Verl~ngexlmg dllreh Kreislaufmittel and Sauers~off (RuF 
1950, 1951) w~ren g'eeignet, die These der Kr.~mp~l~ehSpfung dureh 
Sauerstoffmangel zu s~iitzen. Die negative Korrelat~on zwisehen Krampf- 
dauer trod AVDo~ des Hirnblutes im Krampf wfirde eine solehe SehluB. 
folgerung ebens ztflassen, weft eine niedrige mi~t, lere O~-S~tigung im 
I4irnvenenblu~ ei~e yon vornherein schleehtere OSVersorgung bedeute~ 
Ms eine iiberdurehsetmi~ttieh hohe ven6se O~-S~igung. 

St~ht der Annahme einer ausreiehenden Sauerstoffversorgung des 
I~.irns im Krampf bei guter Kl~islauthktivierung zwar das Argumen~ 
entgegen, dab diese Sehlul]folgerung ~us dem ari~hmetisehen Mittel der 
venSscn O~-Ss des tiirnblutas gezogea ~b:d und der Verlaaf der 
venSsen Si~t~igung~kurven ira Kra,mpfa~falI unbekannt bleib~, so stfi~zen 
die Krampfexperiment, e in Isch~mle die These yon der Krampferseh6p- 
lung im O~-M~ngel ebenfalls niche. Wenn unter ~naeroben Bedingtmgen 
noeh ein Krampf yon 10 see Dauer abtaufen kann, kann dies bedeugen, 
dab unVer physiologisehen Vorausse~zungen der Btu~- und Sauerstoff- 
versorgung vor einem Elektrokrampf yon mi~t, lerer Dauer - -  e~wa 30 see - -  

die te~zten t0seeberei~s ohne Sauelst, off konvutsive Tg~igkei~ lmter- 
halten wird. Selbsf~ werm die venSse Os.Sii~tigung da, nn maximal niech~ig 
ist,, die AyDo~ also maximal hoeh, ~Zdre es uudenkbar, dab fiber die Zei$ 
des gesamten Kr~mpfes yon 30 see eine erhebliehe verringerte AVDo~ 
gemessen werden ];aim. Die AVDo~ in dan ersten 20 see des Krampfes 
m~I~te dann so klein gewesen sein, da,$ ein Sauerst~oflk~erbraueh yon. dot 
tIShe des doppelten Normalwertes aueh bei maximaler Durehbtutungs- 
steigerung nieht erreiehbar w~re. Der O~-Mangelhypot, hese der Krampf- 
beendigung widersprich~ sehliel~lieh aueh das Verhalten der ioostkonvul- 
siren elektrisehen R, uhe. Ersch6pfung des Krampf~s hn O~-MangeI wiirde 
voraussetzen, dab ein vollst~Lndiges ErlSschen der hirnelektrisehen T~l;ig- 
kei% naeh dem Xrampf auftritt, es fehlt aber hgufig gerade bei lang- 
dauernden Elek%rokr~i, mpfen, die unter g~ins~igen Bedingungen der l:fArn- 
d~rehbtutung and der cerebrMen O~-'~%rsorgtmg stehen. Sauerstoffmangel 
kann zwar eine Ursache ffir die Beendigung eines Krampfes sein, eine 
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andere Ursache, die mit Sauerstoffmangel kombiniert auftritt, spielt aber 
eine ebenso groBe Rolle, n~mlich die vermehrt entstehenden Stoffweehsel- 
endprodukte. Durehblutungssteigerung im Krampfanfall bedeutet nieht 
nut Verbesserung der 02-Versorgung, sondern aueh Verbesserung der Meta- 
bolitabfuhr, d.h. Verbesserung des Spfileffektes. Die Beobaehtung auBer- 
ordentlieh langer Zeiten postkonvulsiver Ruhe naeh Krampfen in Is- 
eh/imie oder im Prakollaps (Halsmarkquersehnitt) und das oft fehlende 
ErlSsehen der ttirnpotentiale naeh besonders langen Kr/~mpfen bei 
stark gesteigerter Hirndurehblutung lassen sieh nieht mit einer ErsehSp- 
lung des Krampfes dutch Sauerstoffmangel allein erkl/iren. Bei kon- 
stanter Rate tier Bfldung yon Metaboliten (Milehs/~ure, Kohlens/iure, 
Ammoniak, anorganisehes Phosphat, Gu~DJzA~r W~sTE~ u. STON~ 1945, 
RICHT~i~ u. C~OSSLA~D 1949, E ~ O T  1955, WnlL-M_~LI~BE 1950, 1952) 
h~ngt ihre Konzentration im Gewebe yon ihrer Diffusibflit/~t und yore 
Spfileffekt ab, der eine Funktion der DurehblutungsgrSBe ist. Da naeh 
langen Elektrokrampfen mit stark gesteigerter Hirndurehblutung die 
elektrisehe Hirnt/itigkeit h~ufig nieht erlischt, naeh kurzen Kr/~mpfen 
mit mangelnder Durchblutungssteigerung des Hirns die elektrische T/~tig- 
keit lange Zeit ruht, besonders abet naeh sehr kurzen Kr/impfen in Is- 
eh~mie und bier far ein Vieffaehes tier Zeit, die naeh einer Isehamie ohne 
Krampf an elektrischer Ruhe in der Erholung (Erholungslatenz) auftritt, 
seheint die postkonvulsive Ruhe ein Kriterinm far die Spfilfunktion des 
Blutes im Krampf zu sein und nieht eine Abh~ngige tier Sauerstoff- 
versorgung. Eine Trennung des Einflusses tier ErsehSpfung (Sauerstoff- 
mangel) yon dem der Erstickung (Yfetabolitanreieherung) (Lit. und 
Diskussion bei MoRvzzI 1950) als Faktoren der Krampfbeendigung 
erfordert bisher nicht realisierte experimentelle Bedingungen, weft 
Spfileffekt sowohl wie Sauerstoffversorgung Funktionen der Dureh- 
blutung sind. 

Anstieg des 02-Angebotes fiber die Hirndurehblutung und Steigerung 
des Sauerstoffverbrauehes beweisen noeh nicht, dal3 der Sauerstoffdruek 
im Gewebe, der direkt oder indirekt die Pasteur-Reaktion steuert (W~.~- 
M A L ~ n ~  1952), hoch genug liegt, um das Entstehen yon Mflehs~ure in 
grSSeren Mengen zu hemmen (bezfiglieh der aeroben Glykolyse des Hirns 
beim nichtnarkotisierten Menschen siehe Itr~wlc~ u. Mitarb. 1946). Das 
Problem des optimalen 02-Druckes ira Hinbliek auf die Steuerung der 
oxydativen Phosphorylierung beim konvulsiv t/~tigen Gehirn steht noch 
often. Wenn GvnDJIA~r W~STER U. STO~n (1947) im Krampf die gleiehen 
Metabolite ira Hirngewebe gefunden haben, wie sic in der Hypoxie auf- 
treten, so beweist dies nieht, da$ Krampf im Endeffekt zu einer Hypoxie 
des Gehirns f~hren mul3, mindestens nieht zu einer venSsen Hypoxie. 
Eine im Krampf in jedem Falle auf dem Blutwege entstehende Hypoxie 
ist nach unseren Ergebnissen fiber die Utilisation des Hirnblutes irn 
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Elektrokrampf unwahrscheinlich und damit auch die l~ypothese der 
02-MangelerschSpfung des konvulsiv ti~tigen Gehirns, sofern diese Hypo- 
these Anspruch auf Aussehliei~liehkeit erhebt. 

Zusammen~assung 
1. An 25 Katzen und 5 ttunden wurden Elektrokrampfexperimente vor. 

genommen. Die Tiere waren mit ~ther oder Fluothane narkotisiert, die 
Narkotica wurden 15 rain vor dem ersten Elektrokrampf abgesetzt. Die 
Hunde waren an einem extracorporalen Kreislauf angeschlossen (kom- 
pletter By-pass) und wurden mit 0,5--1 g Trapanal in 2--4 Einzeldosen 
(i. v.) anaesthesiert. Im Elektrokrampf wurden registriert: Hirndurch. 
blutung qualitativ fiber einen PVC-Sehlaueh im Sinus sagittalis sup., 
arterieller Druek, ven5ser Druck ira Sinus sagittalis, in besonderen F~tllen 
venSser AusfluI~ aus dem Sinus quantitativ, arterielle Sauerstoffsi~ttigung 
und venSse Sanerstoffs~ttigung im Shlusblut. 3 Katzen und alle ttunde 
waren curaresiert. Bei 3 weiteren Katzen wurden Elektrokri~mpfe in 
kompletter Ischs nach Aorten- und Pulmonalarterienabklemmung 
gesetzt. 

2. Bei nicht vorgeseh~digtem Kreislauf steigen arterieller Blutdruck 
und Hirndurchblutung im Elektrokrampf betr~chtlich an. Wi~hrend des 
Stromdurchgangs und den ersten Sekunden danaeh tritt gelegentlieh eine 
kurze Blutdrueksenkung und immer eine Bradykardie und Blutdl'uck- 
amplitudensteigerung auf (Vaguseffekt). Der Vaguseffekt fehlt bei curare- 
sierten Tieren. Noeh ws des Krampfes f~llt der Blutdruck wieder 
ab. Blutdruekamplitude und Hirndurchblutung bleiben noch Minuten 
nach einem Elektrokrampf erhSht. 

3. Bei vorgeseh~digtem Kreislauf (Prs naeh Schockserien, Hals- 
markdurchtrennung) kSnnen Blutdrucksteigerung und ~[ehrdurehblutung 
des Gehirns im Elektrokrampf ausbleiben, Blutdrucksenkung und Durch- 
blutnngsabnahme kommen vor. 

4. Als Folge der Mehrdurchblntung des Gehirns im Elektrokrampf 
steigt der venSse Druck im Sinus sagittalis an. Experimente an tlunden 
mit extracorporalem Kreislauf beweisen auch eine aktive Hirngef~i3- 
dilatation im Elektrokrampf, der Blutausflul3 aus dem Sinus steigt im 
Mittel um 30~ bei konstantem Blutdruek und Stromvolumen der 
Maschine. 

5. Bei kr~ftigem Anstieg des Blutmitteldrucks (und der ttirndurch~ 
blutung) ira Elektrokrampf steigt die venSse Oe-Si~ttigung des Hirnbluts 
betr~tchtlieh, die AVDo2 wird gegenfiber dem Ausgangswert vor dem 
Krampf kleiner. Im gleichenMaBe wie Blutdruckanstieg und tIirndurch- 
blutungssteigerung nachlassen oder fehlen, niramt die venSse 02- S~ttigung 
im Sinus ab, die AVDo~ zu. Aus der Regressionslinie zwischen Blut- 
drueks und AVDo2 im Krampf wird eine mittlere AVDo2 yon 
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53~ gefunden fiir den Fall, dab der Blutdruck sich im K r a m p f  nich~ 
~ndert. Bei Annahme  normaler  02-Kapazi t~t  und bei Berficksichtigung 
einer gef~Bbedingten Mehrdurchblutung des Gehirns im Kramlof yon  
30~ ergibt sich ein 02-Verbrauch yon  6,9 cc/100 g und Minute ffir das 
Katzenhi rn  im Elektrokrampf.  

6. Die Sauerstoffs~ttigung im Sinus w~hrend des Elektrokr~mpfes und 
die Kr~mpfdauer  stehen in einer engen Beziehung. Die Regressionslinie 
ist eine Exponent ia lkurve.  Hohe Sauers~offs/~ttigung des Sinus, gleich- 
bedeutend mit  kleiner AVDo2, kr~ftigem Blutdruckanst ieg and  cerebraler 
Mehrdur  chblutung,ist  verbunden mit  langen Krampfzeiten,niedrige venSs e 
02-S~ttigung des It irnblutes,  hohe AVDo2, fehlender Blutdruckanst ieg and  
geringe oder ausbleibende Mehrdurchblutung mit  kurzen Krampfzei ten.  

7. E lek t rokrampf  ist noch m6glich in komloletter Isch~raie zu einer 
Zeit, in der molekularer Sauerstoff nicht  mehr  verfiigbar ist. Solche 
Kr~mpfe  sind sehr kurz,  die postkonvulsive elektrische Ruhe  besonders 
lang, wesentlich l~nger als die Erholungslatenz des Elektrocor t icogramms 
bei gleicher Isch~miezeit  ohne Elektrokr~mi0f. 

8. Die Befunde machen einen Sauerstoffmangel des Gehirns auf  dem 
Blutwege im Elek t rokrampf  unwahrscheinlich and  sic sprechen dagegen, 
dab ein Kramiof hnmer  erst dann beendet wh'd, wenn die Sauerstoff- 
reserven vSllig erschSpft sind. Sie sprechen dafiir, dab dem Spiileffekt, 
der Abfuhr  vermehr t  anfallender Metabolite, Bedeutung ]n der Frage der 
Krampfbeendigung  z ukom m t  and  d~B die postkonvulsive hirnelektrische 
Rnhe ein ICriterium ffir die Spiilfunktion des ]3lutes im Krami0f darstellt. 

Frau A. SC~IE~ danken wir ffir ihre ttilfe bei den Blutgasanalysen. 
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