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Wenige Forschungsgebiete der Neurophysiologie sind nahezu 100 Jahre
alt und. zeitigen heute noch scheinbar so grundsatzliche Diskrepanzen in
ihren Ergebnissen und ihren Theorien wie das Problem der Hirndurch-
blutung im groBen epileptischen Krampfanfall. Fiir J. R. REYNoLDS (1861)
bestand kein Zweifel daran, daB der sofortige BewuBtseinsverlust beim
Krampfanfall auf einem Stillstand der Hirnzirkulation durch GefaB-
kontraktion beruhe. LEricHE (1920), KENNEDY (1923), FORRSTER u.
SPIELMEYER (1926), GiLprA u. Coss (1930), CoBs (1932) folgten ihm in
dieser Annahme, wihrend bereits HorsLEY (1892) und Gowxers (1901) an
der Andmietheorie der Epilepsie zweifeln und spéterhin Horrax (1923)
und WiLsox (1929) diese Zweifel teilten. GIBBs, LENNOX u. GiBes (1933,
1934), die die umfassendsten Untersuchungen zur Frage der Hirndurch-
blutung im Krampfanfall durchgefiihrt haben, glaubten, die Hypothese der
Hirnandmie durch GefiBspasmus als Ursache epileptischer Anfélle lebe
allein noch von ihrem ehrwiirdigen Alter. Dennoch zdhlen wir seitdem 5 ex-
perimentelle Arbeiten und 1 Ubersichtsreferat, in denen eine Hirnischimie
im epileptischen Anfall beschrieben wird (GORDH u. SILVERSKIOLD 1943,
SIVERSKIOLD u, AMARK 1943, ALEXANDER u. LOEWENBACH 1944,
REITMAN u. RIcHARDS 1945, ALPERS 1946, ALTSCHULE, SULZBACH u.
TrirorsoN 1947, KrEIENBERG 1. EHRHARDT 1947). Allerdings fehlt es
auch nicht an Untersuchungen, die das Gegenteil feststellen, ndmlich
eine betrachtliche Mehrdurchblutung des Gehirns im grofien Krampf-
anfall oder eine lokale Mehrdurchblutung bei fokalen Anfillen (PENFIELD,
v. SaNTHA u. CYPRIANI 1939, v. SanTHA 1939, ScaMIpT, KETY u. PENNES
1945, GEIGER, MAGNES, SAMRA u. ZLoTNIK 1947, BrowN, BrowN u.
Hrves 1952, BENELLI, FAURE u. Roverer 1956, Fuarra 1956).

Die Frage der Hirndurchblutung im epileptischen Anfall war lange Zeit
unlésbar verbunden mit der Frage der Atiologie der Epilepsie oder der

* Die Arbeit wurde durch Sachbeihilfen der Deutschen Forschungsgemeinschaft
ermoglicht.
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der Auslosung epileptischer Anfille, fir die Spasmen der Hirngefidlle
verantwortlich gemacht worden sind. Befunde aber, die zor Grundlage
bestimmter pathogenetischer Vorstellungen wurden, lassen sich besonders
schwer ausrotten, wenn sic sich spidter als falsch erweisen. Scit der
Verschichung des Schwerpunktes der experimentellen Epilepsieforschung
von den himodynamischen zu den elektrobiologischen Begleiterschei-
nungen des Krampfanfalles ist es um die vasomotorische Theorie der
Epilepsie still geworden und die experimentelle Forschung gewann ein
von altehrwiirdigen, aber unrichtigen Hypothesen ungetriibteres Blick-
feld. Gleichzeitig entstand in der Elcktrencephalographie cin Instrument,
das die experimentelle Epilepsicforschung in ungeahnter Weise befruch-
tete. Die Voraussetzungen sind damit vorhanden, das alte Problem der
Hirndurchblutung und der cerebralen Sauerstoffversorgung im Krampt-
anfall mit besseren Methoden erneut anzugehen.

Fir die Untersuchung der Kreislaufwirkungen des groBen Krampi-
anfalles haben wir dem Elektrokrampf den Vorzug gegeniiber dem chemi-
schen Krampf gegeben, weil die konvulsiv wirkenden Pharmaka aus-
nahmslos auch unabhangig vom Krampf den Kreislauf beeinflussen, was
die Deutung der zu erwartenden Effekte erschwert.

In neucrer Zeit-ist auch dic Messsung des cerebralen Sauerstoffver-
brauchs im Krampfanfall méglich geworden. Erste Untersuchungen unter-
nahmen Davis, McCurroci u. RosEman (1944) mit der Sauerstoffelek-
trode von Davies u. Brixk (1942 a, b). Davies u. REMoxD (1947) und
Fuaira (1956) beobachteten mit gleicher Technik an der Hirnrinde der
Katze bzw, des Kaninchens einen O,-Druckabfallim Krampf und schlossen
hieraus auf einen Q,-Mchrverbrauch. In die gleiche Richtung weisen dic
Ergebnisse von Sciminr, Knry u. Prxnes (1045) am Affen, GrigER,
MAaGKES, SAMRA u. ZLOTNIK (1947) an der Katze und die von GURDJIAN,
WEBSTER u. STOKE (1947) am Hund, dic einen betrichtlichen Saucrstoff-
mehrverbrauch des krampfenden Gehirns feststellen konnten. Diese Unter-
suchungen iiber den O,-Verbrauch des Gehirns im Krampf wurden im
Metrazol- oder Pikrotoxinkrampfangestellt, lediglich Davies, McCurLcou
u. Roseman (1944) berichten in Parenthese neben Metrazol- und Sulfa-
pyridinkenvulsionen auch iiber Elektrokrimpfe.

Die bisher bekannten Krgebnisse lassen vermuten, da3 der O,-Mchr-
verbrauch des Gehirns im Krampf iiber ein Mehrangebot an Sauerstoff
auf dem Blutwege gedeckt wird. Der Motor der Durchblutangssteigerung
ist dabei offenbar der Blutdruck, der nicht uncrheblich ansteigt (Loxs
1950, Browx, Browy u. Hinges 1952, Taxara uv. Kax 1952). Ob dabei
der vermchrte O,-Bedarf im Krampf gedeckt werden kann, erschien
Pexrirrp (1937) zweifethaft, er sprach von einer funktionellen Anoximie
des Gehirns, JASPER (in PENFIELD u. JAsPER 1954) von einer relativen
Ischiamic im Krampf, d.h. im Stadium einer maximalen -reaktiven
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Hyperdmie, in dem der Mehrbedarf iiber das Mehrangebot an Sauerstoff
hinausgeht und chronische biochemische und strukturelle Verinderungen,
u.a. die Entstehung des epileptogenen Focus verstindlich mache. Diese
SchluBfolgerung, wenngleich sie viel fiir sich zu haben scheint, ist indessen
unbewiesen.

Ein Sauerstoffmehrverbrauch im Krampfanfall braucht nicht allein
iiber eine reaktive Mehrdurchblutung gedeckt werden, es bleibt anch der
Weg iiber eine vermehrte Utilisation des Blutsauerstoffs. Die Beachtung
der arteriovenotsen O,-Differenz des Hirnblutes im Krampf kann Auf-
schluBl dariiber geben, ob wihrend der reaktiven Mehrdurchblutung eine
relative Hypoxdmie entsteht oder nicht.

Es wird im folgenden gezeigt werden kénnen, dafl die Krampftitigkeit
des Gehirns, gemessen am Elektrocorticogramm, weitgehend abhingig
ist von der Hirndurchblutung und der cerebralen Sauerstoffversorgung
und daB der zusdtzliche O,-Verbrauch des Gehirns im Krampf sowohl
tiber die Mehrdurchblutung wie iiber eine Utilisationszunahme gedeckt
werden kann und der erstere Weg bei intaktem Kreislauf so erfolgreich
beschritten wird, da ein Uberangebot an O, im Gehirn resultiert. Weiter
wird sich eine Abnahme des HirngefiBwiderstandes im Elektrokrampf
nachweisen lassen, die auf eine aktive HirngefilBerweiterung bezogen
werden darf.

Methodik

Die Untersuchungen wurden an 25 Katzen und 5 Hunden durchgefiihrt. Prapara-
tion der Tiere in Ather- oder Fluothane!-Narkose. 15 min nach Absetzen der Narkose
Beginn der Elektrokrémpfe. Intervalle zwischen den einzelnen Elektroschocks
mindestens 5 min, lingstens 15 min. Die Hunde erhielten zur Einleitung der Narkose
0,2 g Morphium s. ¢. und je nach Gewicht (bis zu 5 kg) 0,5—1 g Trapanal in 2 bis
4 Einzeldosen i.v. bis zum Beginn der Thoraxerdffnung. Hunde wurden nur zu den
Experimenten mit extracorporalem Kreislauf herangezogen.

Ableitung des Elektrocorticogramms von Schriubchen- oder Nadelelektroden
weit bipolar, prizentroparietal links gegen die homologe Region rechts. Eingang
itber einen kleinen Kondensator (10nF), Gleichspannungsverstirkung, optische Regi-
strierung vom Doppelkathodenstrahloscillographen. Der zweite Kanal wurde wahl-
weise verwendet zur Schreibung des arteriellen Druckes (A. femoralis), des vendsen
Druckes im Sinus sagittalis sup. {iber einen Druckgeber (SCHWARZER), oder des
vendsen Ausflusses aus dem Sinus iiber eine Schwimmerstromuhr. Zur Registrierung
des vendsen Abflusses aus dem Sinus wurde auch die Tropfenzihlung (INavar u.
SO6pERBERG 1952) iiber eine kleine Wippe benutzt, die beim Kippen ein vor dem
Oscillographen montiertes Endoskopldmpchen zum Aufleuchten brachte. Verstir-
kung der Druckgrofien iiber Gleichspannungsverstirker.

Zur Herstellung eines extracorporalen Kreislaufs beim Hund wurde eine Herz-
Lungen-Maschine der Fa. van Doorn, De Bilt, Holland, nach dem System Joxg-
BLOED (1949) verwendet. Arterieller Zuflufl des oxygenierten, auf Kérpertemperatur
gewarmten und durch Vorschalten eines Windkessels kontinuierlich flieBenden

! Fiir die freundliche Uberlassung von Versuchsmengen des nicht explosiblen
Inhalationsnarkoticums Fluothane danken wir der Firma Rheinchemie, wissenschaftl.
Abteilung, Heidelberg.
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Blutes in beide Aa. femorales (herzwérts) und in beide Carotiden (hirnwarts). Riick-
flu des ventsen Blutes aus dem intubierten rechten Vorhof. Nach Ingangsetzung
der Herz-Lungen-Maschine wurden Aorta und A. pulmonalis ligiert (kompletter
By-pass). Kiinstliche Beatmung vom Erdffnen des Thorax bis zum Beginn der
kiinstlichen Perfusion. Blutstromvolumen 95—100 co/kg/min, Perfusionsdruck
130 mm Hg, arterielle O,-Sattigung 93—97%/,, Beschickung des Oxygenators mit
einem Gemisch von 95%,0,, 5°,CO0,, vorgewirmt und bei37° wasserdampf-
gesattigt. Die Elektrokrampfexperimente wurden nicht {iber die ersten 30 min nach
Beginn der kiinstlichen Perfusion hinaus ausgedehnt, obgleich noch nach 1 Std
ein unverdndertes Elektrocorticogramm bestand. Zur Fillung der Herz-Lungen-
Apparatur dienten 500 cc durch Arterienpunktion eines Spenderhundes gewonne-
nes, heparinisjertes Blut, dem 30 cc 5%,ige Glucoselosung zugesetzt waren.

Zur Bestimmung der Sauerstoffsittigung wurde das arterielle Blut aus der
A, femoralis, das vendse aus dem Sinus sagittalis sup. entnommen, und zwar iiber
einen in frontaler Richtung in den Sinus eingefithrten diinnen Polyvinylchlorid-
schlauch. Entnahme des Blutes jeweils 1 min vor einem Elektrokrampf und wihrend
eines auf dem Oscillographen verfolgten Krampfes simultan in Arterie und Sinus.
Die Messung der O,-Sattigung erfolgte im Hamoreflektor nach Brinkmax der Fa.
Kipp-Delft. In Krampfen, die kiirzer als 15 sec sind, gelingt es bei der Katze
haufig nicht, mehr als 0,5 cc ventses Blut aus dem Sinus zu erhalten, so daf in
solchen Fallen auf einen Hamoreflektorkontrollwert verzichtet werden mufte.

Ergebnisse

Kreislauf. Das eindruckvollste Ergebnis von seiten des Kreislaufs im
Elektrokrampf der Katze ist ein kréiftiger Anstieg des Blutdruckes (Abb.1
. 2). Dem Blutdruckanstieg kann eine kurze Phase einer Blutdruck-
senkung vorausgehen, diese ist, wenn vorhanden, aber auf die Zeit des
Stromdurchgangs und die ersten Sekunden danach begrenzt. Die GroBe
des Blutdruckanstiegs iiber den Ausgangswert ist unterschiedlich, wir
beobachteten einen maximalen Anstieg des arteriellen Mitteldruckes
um 40 mm Hg. Die Blutdrucksteigerung erfolgt nicht abrupt, sondern
stetig und erreicht ihr Maximum in der Mehrzahl der Beobachtungen vor
Ende des elektrocorticographisch registrierten Krampfes. Ausnahmsweise
kann die Blutdrucksteigerung bis zum Krampfende anhalten oder dieses
kurz iiberdauern (Abb. 3). Der Blutdruck kehrt meist schon wihrend des
Krampfes stetig zum Ausgangswert zuriick, nicht selten sinkt er unter
diesen fiir einige Sekunden ab (Abb.1c).

Ausschaltung des Muskelkrampfes durch Curare beeinflult den Blut-
druckanstieg im Krampf nicht, oft ist dieser dabei sogar kriftiger und
langer anhaltend.

Ein Anstieg des arteriellen Mitteldrucks begleitet jedoch nicht jeden
Elektrokrampf. So fehlt ein Blutdruckanstieg immer dann, wenn ein
Halsmarkquerschnitt angelegt worden ist (Abb. 2d). Halsmarkdurch-
trennung bedeutet als solche aber schon, dafi der arterielle Mitteldruck
sich auf einen niedrigeren Wert einstellt. Tiere, deren Ausgangsmittel-
druck ohne Halsmarkquerschnitt schon niedrig lag, zeigten ebenfalls im
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Elektrokrampf nur einen spérlichen Anstieg, liefen eine Blutdrucksteige-
rung vermissen oder wiesen gar einen Blutdruckabfall auf (Tab.1,
Nr.11—15, 164_,,). Ein Kreislaufim Stadium des Prikollapses ist offenbar
zu einer kriftigen Blutdrucksteigerung im Elektrokrampf nicht mehr
fahig.

Tabelle. Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes und des venidsen Hirnblutes (Sinus

sagittalis sup. ) und arterieller Blutmitteldruck vor und im Elektrokrampf bei 16 Kalzen.

Tier 8, 9 u. 10 sind curaresiert und kiinstlich beatmet. Von Tier Nr. 16 sind die

Werte von 10 Elektrokrimpfen, die in 5miniitigen Intervallen appliziert wurden,

eingesetzt. In der letzten Kolumne sind die Zeiten des elektrocorticographischen
Krampfes angegeben

vor Krampf im Krampf
. Krampf-
Nr 0,-Sittigung 0,-Sdttigung dauer
: Blutdruck | —————————| Blutdruck
arteriell venss mm He arteriell venos mm He Sekunden

1 92 40 90 89 58,5 115 19
2 92 44 87 88 62 118 32
3 96 51 98 95 71 130 35
4 94 48 92 93,5 59 118 14
5 95,5 52 88 93 79 126 27
6 91 49,5 89 89,5 62 117 22
7 95 53 90 93 72 122 36
8 82 42 80 81,5 66 119 40
9 88 43 85 86,5 51 106 14
10 86 46 82 85 67 116 35
11 82 38 73 80 33 83 12
12 86 31 75 86 29 68 10
13 85 39 78 83 28 78 13
14 89 50 72 84 35 75 10
15 84 41 78 80 36 83 14
16, 96 41 92 94 78,56 128 51
16, 97 56 95 94 82 134 59
165 96 61 89 95 81 125 49
16, 95,5 67 82 93 80 120 55
16, 89 51 78 87,5 60 103 25
164 80,5 46 77 80 52 100 20
16, 83 49 73 80 61 108 31
164 80 35 70 79 33 78 13
16, 78 30,5 70 76,5 28 68 10
164, 75 24 65 75 24 60 9

Bemerkenswert ist die Beobachtung, daB der Blutdruck im Elektro-
krampf entweder kriftig (um 20 mm Hg oder mehr) ansteigt, oder der
Anstieg fehlt ganz oder nahezu (Abb.6a). Dieses Verhalten kann darauf
hindeuten, daf} die Kreislaufaktivierung im Elektrokrampf dem Alles-
und Nichtsgesetz gehorcht.
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Traube-Heringsche Wellen erscheinen haufig nach Ende des Krampfes,
wenn die ersten tiefen und regelmiBigen Atemexkursionen wieder ein-

setzen (Abb.2a—d).
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Der Anstieg der

Die Bluidruckamplitude wird im Elektrokrampf groBer
Amplitude tiberdauert den Krampf immer. Ein Absinken der Blut

druck-

amplitude war nicht zu beobachten. Bei Ausschaltung des Muskelkrampfes
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durch Flaxedil kann der Anstieg der Blutdruckamplitude nur gering sein
oder fehlen (Abb.3).

Ein regelmifliges Ereignis im Elektrokrampf ist die Abnahme der
Herzfrequenz. Sie setzt bereits im Augenblick des Stromdurchgangs ein,
verstirkt sich in der Regel wihrend des Krampfes noch und tberdauert
diesen oft. Gelegentlich kommt es auch zu Rhythmusstérungen anderer
Art (Abb.1c).

Die Hirndurchblutung nimmt im Elektrokrampf erheblich zu, wenn der
Blutdruck ansteigt (Abb.la—c). Das Maximum der Durchblutungs-
steigerung fillt mit dem Gipfel des Blutdruckanstiegs zusammen, die cere-
brale Durchblutung steigt also wie der Blutdruck nicht abrupt, sondern
stetig an und sie sinkt meist schon wieder ab, bevor der Krampf beendet
ist. Thren Ausgangswert erreicht die Durchblutung aber erst Minuten nach
Ende des Krampfes, eine Mehrdurchblutung bleibt noch relativ lange
Zeit nach Krampfende bestehen. Ermoglicht wird die Mehrdurchblutung
des Gehirns im Krampf durch den Anstieg des Blutmitteldruckes und
die Zunahme der Blutdruckamplitude. Letztere tiberdauert den Krampf
und erklirt die postkonvulsive Mehrdurchstromung.

Die Frage, ob eine aktive Dilatation der Hirngeféfe im Elektrokrampf
erfolgt, die einen zusitzlichen Faktor zum Verstdndnis der Mehrdurch-
blutung darstellen wiirde, war nur zu kliren durch ein Experiment,
bei dem Blutdruckanstieg, Zunahme der Blutdruckamplitude und Veran-
derungen der Herzfrequenz im Elektrokrampf ausbleiben, die Hirndurch-
blutung und die cerebrale Sauerstoffversorgung vor dem Krampf aber
nicht kritisch geworden sind. Erreichen lassen sich diese Voraussetzungen
durch den Einsatz eines extracorporalen Kreislaufs. Blutdruck und Strom-
volumen koénnen damit im Krampf konstant gehalten werden und mecha-
nische und chemische Wirkungen des Muskelkrampfes auf die Kérper-
gefiBe und damit auf die Blutverteilung im Elektrokrampf lassen sich
miihelos ausschalten durch Curaresierung.

Wird unter solchen Bedingungen beim Hund ein Elektrokrampf appli-
ziert, so steigt der vendse AusfluB aus dem Sinus sagittalis sup. merklich,
in unseren Untersuchungen an 5 Hunden um durchschnittlich 30%/; gegen-
iiber dem Ausgangswert (Abb.5). Diese Hirndurchblutungssteigerung
iiberdavert den Krampf betrichtlich. Eine Abnahme des cersbrovascu-
liren Widerstandes durch aktive GefdBdilatation darf daher neben der
Blutdrucksteigerung als Ursache dér cerebralen Mehrdurchblutung im
Elektrokrampf angesehen werden.

Arteriovendse Differenz der Sauerstoffsdttigung des Hirnblufes und Sawer-
stoffverbrauch des Hirns im Elekirokrampf. Ein Vergleich der Werte der
prozentualen arteriellen und venésen Sauerstoffsittigung des Hirnblutes
im Elektrokrampf 148t erkennen, daBl die arteriovendse Oy-Differenz an-
steigen kann, daB sie abnehmen kann oder daB} sie sich nur wenig oder
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nicht dndert im Vergleich zum Normalwert von 30—359/, Sattigungs-
differenz (Tabelle). Die erhebliche Variation der AVDg, erfihrt eine ein-
leuchtende Erklirung, wenn die zugehérigen Blutdruckwerte im Krampf
betrachtet werden. Dann ergibt sich eine straffe Korrelation zwischen dem
Ausmaf des Blutdruckanstiegs und der GréBe der arteriovendsen Sauer-
stoffdifferenz insofern, als kréftiger Anstieg des Blutdrucks eine Ver-
ringerung der AVDo, unter den Ausgangswert im Gefolge hat, fehlender
Blutdruckanstieg oder Blutdrucksenkung eine Zunahme der AVDo,
(Abb.6a). Ob der Sauerstoffbedarf im Elektrokrampf durch Blutdruck-
und Durchblutungsanstieg gedeckt wird oder durch vermehrte Utilisation
des Blutsauerstoffs, hiingt von der Ausgangslage des Kreislaufs ab. Beim
gleichen Tier konnen im Verlauf einer Elektrokrampfserie beide Arten der
0,-Bedarfsdeckung beobachtet werden, wie Nr. 16 (Tabelle) in 10 auf-
einanderfolgenden Krimpfen zeigt (Abb. 7). Bei ungeschidigtem Kreislauf
wird der O,-Bedarf immer iber eine Mehrdurchblutung des Hirns befrie-
digt, erst im Prikollaps wird der Weg der Utilisationszunahme gegangen.

Da die konvulsive Tétigkeit einen Sauerstoffmehrverbrauch des Hirns
erfordert, erscheint die Abnahme der AVDg, im Krampf widersinnig,
wenn das Verhalten der Hirndurchblutung nicht beriicksichtigt wird.
Die Mehrdurchblutung des Gehirns im Krampf ist bei guter Ausgangslage
des Kreislaufs so erheblich, dafB sie den gesteigerten O,-Bedarf des Gehirns
mehr als ausreichend, ndmlich erheblich tiberschieBend deckt. Nur so
wird die AVDo, des Hirnblutes im Krampf verstandlich.

Ausschaltung des Muskelkrampfes durch Curare bei kiinstlicher Be-
atmung éndert an dem genannten Verhalten nichts. Unsere drei diesbeziig-
lichen Beobachtungen fiigen sich in die Korrelation zwischen Blutdruck-
anstieg und AVDo, ohne groBere Streuung ein (Abb.6a).

Eine Regressionslinie durch die Beobachtungspunkte der Abb. 6 schnei-
det den Wert Null der Abszisse (= kein Blutdruckanstieg) bei einem
Ordinatenwert von 53%, O, (AVD). Bei der Annahme einer normalen
Sauerstoffkapazitit des Blutes von 20 Vol-%/, errechnen sich hieraus
10,6 Vol-9/, O, als Differenz des Blutsauerstoffgehaltes des krampfenden
Gehirns, wenn ein Blutdruckanstieg und damit eine blutdruckbedingte
Mehrdurchblutung des Hirns fehlt. Wird dieser Wert und der Normal-
wert der Hirndurchblutung von 50 cc/100 g pro Minute in die Ficksche
Formel eingesetzt, so resultiert ein Sauerstoffverbrauch des Gehirns im
Elektrokrampf von 5,3 ce/100 g und Minute. Erfdhrt die mit 30°/, gemes-
sene Mehrdurchblutung Beriicksichtichtigung, die durch die Abnahme des
cerebralen GefaBwiderstandes auch bei fehlendem Blutdruckanstieg nach-
zuweisen ist, so 148t sich der Sauerstoffverbrauch des Gehirns in unseren
25 Elektrokrampfexperimenten bei der Katze mit 6,9 ce O, pro 100 g
Hirn und pro Minute bestimmen, das ist das Doppelte des Normalwertes
von 3,3—3,5 cc O,.
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Krampfdauer. Werden die elektrocorticographisch gemessenen Krampf-
zeiten der 25 Tiere der Tab. 1 in Beziehung gesetzt zum Blutdruckanstieg
im Elektrokrampf oder zur arterioventsen Sauerstoffdifferenz des Hirn-
blutes wibrend der konvulsiven Téatigkeit, so ergibt sich eine straffe
Korrelation. Die Regressionslinie weist den Verlauf einer Exponential-
funktion auf. Die kurzen Krampfzeiten sind den groflen arteriovendsen

Arferiovenése Oy —Differenz im Krampf (Himblut)
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ADbb. 8. Korrelationsdiagramm Fiir die arteriovendse Sauerstoffdifferenz mit dem Blutdruckanstieg (a)
und der Dauer des Elekirokrampfes (b).

a Korrelationsdiagramm zwischen dem maximolen Bluldruckanstiey und der arlerioveniésen Op-
Differenz im Elektrokrampf der Katze (Venenblut aus dem Sinus sagittalis sup.). o = Tier 1—7 und
11—15, © = Tier 810 (curaresiert u. kiinstlich beatmet). « = Tier 16 (s. Tabelle). Es ergibt sich
eine straffe negative Korrelation zwischen dem AusmaB des Blutdruckanstiegs und dem der AVDo,
im Elektrokrampf. Bei guter Kreislaufaktivierung sinkt die AVDo, sogar unter den Normalwert von
30—35%/, ab, bei Blutdruckabfall im Krampf steigt sie bis fast zum 2fachen des Ausgangswertes an.
Das Fehlen von Werten zwischen 10 und 20 mm Hg Blutdruckanstieg (ein Anstieg von 10 mm Hg
14Bt sich noch durch die generalisierte Muskelkontraktion erkliren) spricht dafiir, daf die Kreis-
laufaktivierung dem Alles-oder-nichts-Gesetz unterliegt. Fiir den Wert Null des Blutdruckanstiegs
ist die AVDo, 53%,, die bei einer Mehrdurchblutung von 30°/, durch aktive Hirngef4Bdilatation einen
Q,-Verbrauch im Krampf von 6,9 ce¢/100 ¢ Hirn und Minute ergibt, wenn normale O.,-Kapazitit von
20 Vol-%/, angenommen wird. b Korrelationsdiagramm zwischen der Dauer der Elektrokrdmpfe und der
arteriovenisen Op-Differenz der 25 Beobachiungen der Tabelle. o = Tier 1—7, 11—15, © = Tier
8—10, « = Tier 16. Die Punkte liegen auf einer Exponentialkurve. Lange Krampfdauer geht mib
kleiner AVDo, einher, kurze Krampfdauer mit groBer AVDo,

0,-Differenzen bzw. der fehlenden Kreislaufaktivierung zugeordnet, die
langen Krampfzeiten der geringen O,-Utilisation und der kraftigen Akti-
vierung des Kreislaufs (Abb.6b). Da arterieller Blutdruck und AVDo,
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
nach Art der Abb.8.
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Die exponentielle Beziehung zwischen Krampfzeit und AVDg, bzw.
Kreislaufaktivierung macht es verstdndlich, dal Krimpfe experimentell
verlingert werden konnen, wenn der Kreislauf im Krampf gestiitzt und
die Sauerstoffversorgung aufrechterhalten wird (Rur 1950, 1951). Die
Frage einer beliebigen Verkiirzung von Elektrokriampfen iiber den Kreis-
lauf und die Sauerstoffversorgung ist aus dem Korrelationsdiagramm der
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Abb. 7. Verlauf des arteriellen Blutmitteldruckes und der Sauerstoffsdtiigung des arieriellen Blutes und
des vendsen Hirnblutes (Sinus sagittalis sup.) vor und in 10 Elektrokrampfen, die in 5 mintitigen Inter-
vallen aufeinanderfolgen bei einer Katze (Tier 16 der Tabelle). Die Blutdrucksteigerung im Krampf
nimmt bis zum 4, Elektrokrampf zu (Pfeile), sinkt im 5. und 6. Krampf ab, erhols sich im 7. Krampf
und ist im 9. Krampf spirlich. I 9, und 10. Krampf fillt der Blutdruck gegeniiber dem Konfroll-
wert sogar ab. Der Blutdruck vor den Krimpfen steigt zwischen 1. u. 2. Elektrokrampf an und fillf
dann langsam oder stetig bis zum 10. Krampf. Die arterielle O,-Siittigung ist im Krampf geringgradig
niedriger als vor dem Krampf, sie fillt vom 5, Krampf an nach einmaliger Erholung im 7. Krampf
bis auf 75%, ab. Bemerkenswert ist der erhebliche Anstieg der vendsen O,-Sittigung sowohl vor wie
in den ersten 4 Krimpfen, der der guten Kreislaufaktivierung, kenntlich am Blutdruckverlauf,
parallel geht. Die AVDo. ist vom 1. bis 7. Krampf wihrend der Konvulsionen kleiner als vorher,
sie wird groBer in dem MaBe, wie der Kreislauf zusammenbricht

Abb.8 nicht schliissig zu beantworten, da die konvulsive Tétigkeit des
Hirns nicht an aerobe Energiegewinnung gebunden sein mufl: Um zu
priifen, ob in Abwesenheit von Sauerstoff die anaerobe Glykolyse als
Energielieferant bei der Krampftétigkeit des Gehirns eine Rolle spielt,
wurden bei 3 Katzen Elektrokrimpfe gesetzt, nachdem die gesamte Zirku-
lation 10 sec lang durch Abklemmen der Aorta und der A. pulmonalis still-
gelegh worden war (Abb.8). Das Gehirn vermag in einer solchen perakut
gesetzten und kompletten Ischdmie zu einer Zeit noch zu krampfen, zu
der die Sauerstoffreserve in der Hirnrinde aufgebraucht, d.h. die Reduk-
tionszeit von 0,1 min (Oprrz 1952) abgelaufen ist. Ein solcher Krampf ist
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stets kurz und die Zeit der
volligen postkonvulsiven elek-
trischen Ruhe besonders lang.
Wéhrend bei diesem Tier ein
ausgiebiger Elektrokrampf von
25 sec bei intaktem Kreislauf
keine postkonvulsive Hxtink-
tion hinterldBt, eine komplette
Ischimie von 25 sec durch
Abklemmung von Aorta und
A. pulmonals eine Erholungs-
latenz des  Elektrocortico-
grammes von 28sec erfordert,
treten nach einem kurzen Elek-
trokrampfin der Ischémie nach
Wiederherstellung der Zirku-
lation erst nach 2 min 24 sec
wieder Hirnpotentiale in Er-
scheinung. Spontane Krampf-
tatigkeit des ischdmischen Ge-
hirng beim Menschen (OpITz
1950) spricht ebenfalls fiir die
Moglichkeit, daB die konvulsive
Téatigkeit des Gehirns ihre
Energie aus dem anaeroben
Stoffwechsel beziehen kann.

Besprechung der Ergebnisse

Das Ergebnis unserer Unter-
suchungen zum Blutdruck-
verhalten und zum Verhalten
der Hirndurchblutung im Elek-
trokrampf entspricht recht
genau jenem, das Brown,
Browx u. Hings (1952) erhiel-
ten, die am Hund experimen-
tierten, und dem von Loms
(1950) und KraEmEr (1950),
soweit es den Verlauf des Blut-
drucks im Krampf anlangt. Die
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Abb. 8. Anaerobe Energiegewinnung vm Elektrokrampf. Katze, Thorax und Herzbeutel erdffnet, kiinstliche Atmung. In a wird ein Elektrokrampf gesetzt,
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(Uberlebenszeit 9 sec), Ende der Ischimie nach 25 sec, bei — — Freigabe von Aorta und A. pulmonalis (Erholungslatenz 28 sec). In ¢ Elektrokrampf in

der 28 sec dauert und nach dem die elektrische Spontanaktivitit weiterlduft. In b beim Zeichen — Abklemmung der Aorta und A. pulmonalis
Ischémie 10 sec nach Aorten- und Pulmonalarterienverschlu, Krampfdauer 10 sec, Ischimiedauer 27 sec. Die Hirnpotentiale erloschen nach diesem

Verlangsamung der Herzschlagfrequenz zu Beginn des Elektrokrampfes
konnten Browx~ u. Mitarb. durch Vagotomie verhindern, Lors schaltete

Krampf in Ischdmie fiir 144 sec
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durch Vagusdurchtrennung und Atropin den anfiinglichen Blutdruckabfall
im Krampf aus, beide Effekte bleiben auch aus, wie wir zeigen konnten,
bei Curaresierung mit hohen Dosen, wobei der Vagus pharmakologisch
gelihmt wird. Wir stimmen mit BRowx u. Mitarb. darin iiberein, daf3 die
Steigerung der Hirndurchblutung im Elektrokrampf iiber den Blutdruck
anstieg zustande kommt. Die Zunahme der Hirndurchblutung erfolgt aber
nicht nur passiv dber den Druck, wie diese Autoren glauben, sondern, wie
wir mit Hilfe eines extracorporalen Kreislaufs am Hund nachweisen konn-
ten, spielt dabei auch eine aktive HirngefdBerweiterung eine Rolle, Dies
wurde von JASPER u. ERICKSON (1941) vermutet, die im Krampf einen
pu-Abfall in der Hirnrinde gefunden haben, lieB sich aber erst quantitativ
nachweisen durch den Einsatz eines vom krampfenden Organismus unab-
hangigen Kreislaufs. Die vasoaktive Mehrdurchblutung des Gehirns
geniigh aber nicht, den Sauerstoffverbrauch des Gehirns ohne die druck-
passive Mehrdurchstromung zu decken, so dafl bei fehlender Blutdruck-
steigerung die O,-Utilisation aus dem Blut zunimmt. Steigt der Blutdruck
aber kraftig an, so wird der Sauerstoffbedarf des Gehirns im Krampf infolge
der druckpassiven und vasoaktiven Mehrdurchblutung offenbar nicht nur
befriedigt, die Utilisation kann sogar eingeschrinkt werden, so daB eine
Abnahme der arteriovendsen O,-Differenz des Hirnblutes resultiers. Unsere
Versuche zeigen, daB eine O,-Utilisationszunahme im Elektrokrampf erst
dann erforderlich. wird, wenn die druckpassive Mehrdurchblutung nicht
ausreicht oder fehlt, was im Prakollaps durch Erschépfung infolge rasch
aufeinanderfolgender Krampfe oder infolge Halsmarkquerschnittes ein-
treten kann.

Es wird hieraus verstdndlich, warum die Frage der Wirkung von Elek-
trokrdmpfen auf den Blutdruck und auf die Hirndurchblutung eine so
unterschiedliche Beantwortung durch verrschiedene Untersucher erfahren
hat. Wahrend wir mit Giess (1933), Gies, LenNox u. GIsss {1934),
PenrrELp, v. SanTHA u. CYPrRIANT (1939), v. SanTHA (1939}, ScEMipT,
Kery u. PENNES (1945), GEraEr, MAGNES, SAMRA u. ZLOTNIK (1947),
Lors (1950), Taxaka u. Kax (1952), BrownN, Browx u. Hings (1952),
Bengrri, FAuRE u. RoveiEr (1956) und Fusrra (1956) darin einig gehen,
daB die physiologische Reaktion eines nicht vorgeschidigten Kreislaufs
auf einen Elektrokrampf ein ausgiebiger Blutdruckanstieg und eine Mehr-
durchblutung des Gehirns ist, sehen wir in den Ergebnissen von GorpH
u. SILVERSKIOLD (1943), SILVERSKJIOLD u. AMARK (1943), ALEXANDER U.
LoewENBACH (1944), RErrMaN u. RicearDSs (1945), ALTSCHULE, SULZ-
BACH u. TronoTsowN (1947) und KrREIENBERG u. EHRHARDT (1947), die
eine Gehirnischdmie im Elektrokrampf beschreiben, die Reaktion eines
vorgeschadigten Blutkreislaufs mit Blutdruckabfall und vagusbedingter —
auch bei Kreislaufaktivierung auftretender — Bradykardie. Die beiden
letztgenannten Autoren bildeten tibrigens bereits Kurven ab, aus denen
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auf eine aktive HirngefaBdilatation im Elektrokrampf geschlossen werden
kann und es bleibt unverstdndlich, dafl das Augenmerk auf den kurz-
fristigen Vaguseffelkt gerichtet, die nachfolgende Hirndurchblutungs-
steigerung aber als vom Krampfgeschehen unabhingig betrachtet wird
(Diskussion auch bei Browx, BRowx u. Hinms 1952)*,

Auf einen Mehrverbrauch an Sauerstoff im Krampf weisen schon die
Untersuchungen von Davis, McCurioom u. RosgMAN (1944) und die von
Davies u. REMoND (1947) hin. Scamipr, KerY u. PENNES (1945) konnten
den O,-Verbrauch des Macacenhirns im Krampf mit 6,5 cc/100 g und
Minute messen. Wir errechneten aus unseren Ergebnissen fiir die Katze
einen Sauerstoffverbrauch des Gehirns von 6,9 ce/100 g und Minute im
Elektrokrampf und kommen damit dem Wert von SCHMIDT u. Mitarb.
am Affen recht nahe.

Eine wichtige Frage ist die, ob das im Krampf vermehrte Sauerstoff-
angebot den gesteigerten O,-Bedarf deckt. PENFIELD u. JASPER (1954)
bezweifeln dies und sprechen in Anbetracht der Mehrdurchblutung von
einer relativen Hypoxédmie des krampfenden Gehirns. Sie stiitzen sich
dabei auf die Befunde von Davis, McCurrocE u. RosEMAN (1944) und
auf Davies u. REMoND (1947), die einen Abfall des O,-Drucks im Gewebe
vorziiglich bei chemisch induzierten Krampfen beschreiben. Ob das O,-
Angebot den O,-Bedarf des Gehirns im Krampf deckt, beantworten diese
Untersuchungen nicht. Die Abnahme der AVDo, des Hirnblutes im
Elektrokrampf, die wir bei guter Kreislaufaktivierung regelmiBig fest-
stellen konnten, spricht gegen einen Sauerstoffmangel des Hirns im
Krampf, zumindest in den ersten Phasen des Krampfes*. Da bei unserem
Vorgehen das arithmetische Mittel der arteriellen und venésen O,-Sitti-
gung wihrend der konvulsiven Tétigkeit des Gehirns gemessen wird und
nicht der zeitliche Verlauf der Sattigungskurve, wire es denkbar, daf die
vendse O,-Sittigung zu Ende des Elektrokrampfes rasch absinkt und der
Krampf durch Sauerstoffmangel allein beendet wird. Dies ist aber wenig
wahrscheinlich, weil der Anstieg der vendsen O,-Sittigung erheblich sein
kann und die hellrote Farbe des vendsen Blutes aus dem Sinus sich auch
bei und nach Krampfende nicht dndert, wenn neben der vasoaktiven
eine druckpassive cerebrale Mehrdurchblutung bestanden hat. Da aber
die Blutentnahme aus dem Sinus sagittalis wihrend des Elektrokrampfes
nicht nur ein zeitliches, sondern auch ein topisches Mittel der cerebralen

* Wahrend des Druckes erschien eine Arbeit von H. Dawrxkr, F. Hamw u.
A, OBERDORF, die im Pikrotoxin-Cardiazol- und Megimidkrampf des veronalvergifte-
ten Hundes sowohl eine aktive HirngefaBdilatation wie einen Anstieg der hirn-
ventsen Sauerstoffsittigung bei Zunahme der Hirndurchblutung gefunden haben
(Einflufl von barbituratantagonistischen Analepticis auf EEG, Sauerstoffaufnahme
und Durchblutung des Gehirns bei schwerer Veronalvergiftung des Hundes.
Naunyn-Schmiedeberg’s Arch. exp. Path. Pharmak. 235, 247 (1959).
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vendgen O,-Sittigung gibt, konnten jene Regionen des Gehirns, an die
die Krampftitigkeit gebunden ish, und die gleichzeitic den héchsten
Sauerstoffverbrauch haben, nimlich die Rindenbezirke, in den letzten
Sekunden vor Krampfende in einen O,-Mangel geraten. Dies um so eher,
als die Blutdrucksteigerung nach Ablauf der halben elektrocorticogra-
phischen Krampfzeit ihr Maximuom schon iiberschreitet und langsam zur
Norm oder darunter zurtickkehrt. Sogar eine kurze Phase anaerober
Energieschopfung in den letzten Sekunden der konvulsiven Tétigkeit
wire moglich, da auch nach Ausschbpfen des molekularen Sauerstoffs
aus dem Blut noch ein kurzer Elektrokrampf ablduft, wie wir in Ischiimie-
experimenten nachweisen konnten. Die Krampfverkiirzung durch Is-
chiimie und die Verlingerung durch Kreislaufmittel und Sauerstoff (Rurw
1950, 1951) wiren geeignet, die These der Krampferschopfung durch
Sauerstoffmangel zu stiitzen. Die negative Korrelation zwischen Krampi-
daver und AVDq, des Hirnblutes im Krampf wiirde eine solche Schluf-
folgerung ebenfalls zulassen, weil eine niedrige mittlere 0,-Sdttigung im
Hirnvenenblut eine von vornherein schlechtere 0, Versorgung bedeutet
als eine iiberdurchschnittlich hohe vendse O,-Sittigung.

Steht der Annahme einer ausreichenden Sauverstoffversorgung des
Hirns im Krampf bei guter Kreislaufaktivierung zwar das Argument
entgegen, daB diese SchluBfolgerung aus dem arithmetischen Mittel der
ventsen O,-Sittigung des Hirnblutes gezogen wird und der Verlauf der
vendsen Sattigungskurven im Krampfanfall unbekannt bleibt, so stitfzen
die Krampfexperimente in Ischimie die These von der Krampferschip-
fung im O,-Mangel ebenfalls nicht. Wenn unter anaeroben Bedingungen
noch ein Krampf von 10 sec Dauer ablaufen kann, kann dies bedeuten,
daf unter physiologischen Voraussetzungen der Blut- und Sauerstoff-
versorgung vor einem Elektrokrampf von mittlerer Dauer — etwa 30 sec —
die letzten 10 sec bereits ohne Saunerstoff konvulsive Tatigheit unter-
halten wird. Selbst wenn die vendse O,-Sittigung dann maximal niedrig
ist, die AVDg, also maximal hoch, wire es undenkbar, dafl iiber die Zeit
des gesamten Krampfes von 30 sec eine erhebliche verringerte AVDo,
gemessen werden kann. Die AVDg, in den ersten 20 sec des Krampfes
miifite dann so klein gewesen sein, dal} ein Sauerstoffverbrauch von der
Hohe des doppelten Normalwertes auch bei maximaler Durchblutungs-
steigerung nicht erreichbar wire. Dor O,-Mangelhypothese der Krampf.
beendigung widerspricht schlielich auch das Verhalten der postkonvul-
siven elektrischen Rube. Erschopfung des Krampfes im O,-Mangel wiirde
voragussetzen, daB ein vollstindiges Erloschen der hirnelektrischen Tétig-
keit nach dem Krampf auftritt, es fohlt aber hiufiz gerade bei lang.
danernden Elektrokrimpfen, die unter giinstigen Bedingungen der Hirn-
durchblutung und der cerebralen Q,-Versorgung stehen. Sauerstoffmangel
kann zwar eine Ursache fiir die Beendigung eines Krampfes sein, sine



Elektrokrampf bei Katze und Hund 617

andere Ursache, die mit Sauerstoffmangel kombiniert auftritt, spielt aber
eine ebenso grofe Rolle, ndmlich die vermehrt entstehenden Stoffwechsel-
endprodukte. Durchblutungssteigerung im Krampfanfall bedeutet nicht
nur Verbesserung der O,-Versorgung, sondern auch Verbesserung der Meta-
bolitabfuhr, d.h. Verbesserung des Spiileffektes. Die Beobachtung auBer-
ordentlich langer Zeiten postkonvulsiver Ruhe nach Krimpfen in Is-
chimie oder im Prikollaps (Halsmarkquerschnitt) und das oft fehlende
Erloschen der Hirnpotentiale nach besonders langen Krimpfen bei
stark gesteigerter Hirndurchblutung lassen sich nicht mit einer Erschop-
fung des Krampfes durch Sauerstoffmangel allein erkliren. Bei kon-
stanter Rate der Bildung von Metaboliten (Milchsdure, Kohlensiure,
Ammoniak, anorganisches Phosphat, GURDIIAN, WEBSTER u. STONE 1945,
RicaTER u. CROSSLAND 1949, Errior 1955, WEIL-MALHERBE 1950, 1952)
héngt ihre Kongzentration im Gewebe von ihrer Diffusibilitit und vom
Spiileffekt ab, der eine Funktion der Durchblutungsgréfe ist. Da nach
langen Elektrokrampfen mit stark gesteigerter Hirndurchblutung die
elektrische Hirntatigkeit hiufig nicht erlischt, nach kurzen Krampfen
mit mangelnder Durchblutungssteigerung des Hirns die elektrische Tétig-
keit lange Zeit ruht, besonders aber nach sehr kurzen Krimpfen in Is-
chdmie und hier fiir ein Vielfaches der Zeit, die nach einer Ischimie ohne
Krampf an elektrischer Ruhe in der Erholung (Erholungslatenz) auftritt,
scheint die postkonvulsive Ruhe ein Kriterium fiir die Spilfunktion des
Blutes im Krampf zu sein und nicht eine Abhéngige der Sauerstoff-
versorgung. Eine Trennung des Einflusses der Erschépfung (Sauerstoff-
mangel) von dem der Erstickung (Metabolitanreicherung) (Lit. und
Diskussion bei Moruzzr 1950) als Faktoren der Krampfbeendigung
erfordert bisher nicht realisierte experimentelle Bedingungen, weil
Spiileffekt sowohl wie Sauerstoffversorgung Funktionen der Durch-
blutung sind.

Anstieg des O,-Angebotes iiber die Hirndurchblutung und Steigerung
des Sauerstoffverbrauches beweisen noch nicht, dafi der Sauerstoffdruck
im Gewebe, der direkt oder indivekt die Pasteur-Reaktion steuert (WerL-
MaraerpE 1952), hoch genug liegt, um das Entstehen von Milchsiure in
groBeren Mengen zu hemmen (beziiglich der aeroben Glykolyse des Hirns
beim nichtnarkotisierten Menschen siehe HmawicE u. Mitarb. 1946). Das
Problem des optimalen O,-Druckes im Hinblick auf die Steuerung der
oxydativen Phosphorylierung beim konvulsiv téitigen Gehirn steht noch
offen. Wenn GURDJIAN, WEBSTER u. STONE (1947) im Krampf die gleichen
Metabolite im Hirngewebe gefunden haben, wie sie in der Hypoxie auf-
treten, so beweist dies nicht, daf Krampf im Endeffekt zu einer Hypoxie
des Gehirns fithren muB, mindestens nicht zu einer vendsen Hypoxie.
Eine im Krampf in jedem Falle auf dem Blutwege entstehende Hypoxie
ist nach unseren Ergebnissen iiber die Utilisation des Hirnblutes im
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Elektrokrampf unwahrscheinlich und damit auch die Hypothese der
0,-Mangelerschopfung des konvulsiv tdtigen Gehirns, sofern diese Hypo-
these Anspruch auf AusschlieBlichkeit erhebt. .

Zusammenfassung

1. An 25 Katzen und 5 Hunden wurden Elektrokrampfexperimente vor-
genommen. Die Tiere waren mit Ather oder Fluothane narkotisiert, die
Narkotica wurden 15 min 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 iiber einen PVC-Schlauch im Sinus sagittalis sup.,
arterieller Druck, vendser Druck im Sinus sagittalis, in besonderen Fiilen
venoser Ausflul aus dem Sinus quantitativ, arterielle Sauerstoffsdttigung
und vendse Sauerstoffsittigung im Sinusblut. 3 Katzen und alle Hunde
waren curaresiert. Bei 3 weiteren Katzen wurden Elektrokrémpfe in
kompletter Ischimie nach Aorten- und Pulmonalarterienabklemmung
gesetzt.

2. Bei nicht vorgeschidigtem Kreislauf steigen arterieller Blutdruck
und Hirndurchblutung im Elektrokrampf betrachtlich an. Wahrend des
Stromdurchgangs und den ersten Sekunden danach fritt gelegentlich eine
kurze Blutdrucksenkung und immer eine Bradykardie und Blutdruck-
amplitudensteigerung auf (Vaguseffekt). Der Vaguseffekt fehlt bei curare-
sierten Tieren. Noch wéhrend des Krampfes fillt der Blutdruck wieder
ab. Blutdruckamplitude und Hirndurchblutung bleiben noch Minuten
nach einem Elektrokrampf erhoht.

3. Bei vorgeschidigtem Kreislauf (Priakollaps nach Schockserien, Hals-
markdurchtrennung) kénnen Blutdrucksteigerung und Mehrdurchblutung
des Gehirns im Elektrokrampf ausbleiben, Blutdrucksenkung und Durch-
blutungsabnahme kommen vor.

4. Als Folge der Mehrdurchblutung des Gehirns im Elektrokrampf
steigt der vendse Druck im Sinus sagittalis an. Experimente an Hunden
mit extracorporalem Kreislauf beweisen auch eine aktive Hirngefdf-
dilatation im Elektrokrampf, der Blutausflul aus dem Sinus steigt im
Mittel um 309, bei konstantem Blutdruck und Stromvolumen der
Maschine.

5. Bei kraftigem Anstieg des Blutmitteldrucks (und der Hirndurch-
blutung) im Elektrokrampf steigt die vendse Op-Séttigung des Hirnbluts
betrichtlich, die AVDo, wird gegeniiber dem Ausgangswert vor dem
Krampf kleiner. Im gleichen Mafle wie Blutdruckanstieg und Hirndurch-
blutungssteigerung nachlassen oder fehlen, nimmt die vendse O,-Sattigung
im Sinus ab, die AVDg, zu. Aus der Regressionslinie zwischen Blut-
druckénderung und AVDg, im Krampf wird eine mittlere AVDo, von
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53%/, gefunden fiir den Fall, daB8 der Blutdruck sich im Krampf nicht
dndert. Bei Annahme normaler O,-Kapazitdt und bei Beriicksichtigung
einer gefifibedingten Mehrdurchblutung des Gehirns im Krampf von
309/, ergibt sich ein O,-Verbrauch von 6,9 ce/100 g und Minute fiir das
Katzenhirn im Elektrokrampf.

6. Die Sauerstoffséttigung im Sinus wihrend des Elektrokrampfes und
die Krampfdauer stehen in einer engen Beziehung. Die Regressionslinie
ist eine Exponentialkurve. Hohe Sauerstoffsdttigung des Sinus, gleich-
bedeutend mit kleiner AVDo,, kréftigem Blutdruckanstieg und cerebraler
Mehrdurchbiutung,ist verbunden mitlangen Krampfzeiten niedrige venose
0,-Sittigung des Hirnblutes, hohe AVDo,, fehlender Blutdruckanstieg und
geringe oder ausbleibende Mehrdurchblutung mit kurzen Krampfzeiten.

7. Elektrokrampf ist noch méglich in kompletter Ischdmie zu einer
Zeit, in der molekularer Sauerstoff nicht mehr verfiigbar ist. Solche
Krampfe sind sehr kurz, die postkonvulsive elektrische Ruhe besonders
lang, wesentlich linger als die Erholungslatenz des Elektrocorticogramms
bei gleicher Ischimiezeit ohne Elektrokrampf.

8. Die Befunde machen einen Sauerstoffmangel des Gehirns auf dem
Blutwege im Elektrokrampf unwahrscheinlich und sie sprechen dagegen,
dall ein Krampf immer erst dann beendet wird, wenn die Sauerstoff-
reserven vollig erschopft sind. Sie sprechen dafiir, daB dem Spiileffekt,
der Abfuhr vermehrt anfallender Metabolite, Bedeutung in der Frage der
Krampfbeendigung zukommt und daf die postkonvulsive hirnelektrische
Ruhe ein Kriterium fiir die Spilfunktion des Blutes im Krampf darstellt.

Frau A. Scauier danken wir fiir ihre Hilfe bei den Blutgasanalysen.
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