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Ein Beitrag zur Durchblutung und zur Sauerstoflfaufnahme
des Gehirns im kleinen epileptischen Anfall*

Cerebrale Durchblutung und Og-Aufnahme bei Petit Mal

Von
K. VETTER und H. GANSHIRT

Mit 6 Textabbildungen
(Eingegangen am 7. April 1962)

Es ist nicht mehr zweifelhaft, dall der groBe epileptische Anfall den
Energieverbrauch des Hirns in einem Malle ansteigen 148t, wie es bisher
bei keinem anderen anfallsartigen Geschehen beobachtet wurde. Die den
Anfall begleitenden und ihm gelegentlich auch vorausgehenden plotz-
lichen Verdnderungen an den Hirngefiflen waren schon frith bekannt und
sie hatten vor der Ara der Elektrencephalographie zu der inzwischen
verlassenen Theorie der vasomotorischen Genese der Epilepsie gefiihrt.
Demgegeniiber setzte sich spéter die Ansicht durch, daB die Versnderun-
gen am Kreislauf, am Gefalsystem und im Energiestoffwechsel wihrend
des epileptischen Anfalls sekundére Frscheinungen darstellen, Erschei-
nungen allerdings, ohne die die energetischen Voraussetzungen fehlen
wiirden fiir die sehr frequenten Massenentladungen der Neurone, die den
groBen epileptischen Anfall kennzeichnen. Der lebensbedrohliche Zu-
stand, zu dem der Status epilepticus in wenigen Stunden fiihrt, rithrt im
wesentlichen her von der Erschopfung der Energiequellen und der Er-
stickung des Gehirns in Stoffwechselendprodukten.

Im kleinen epileptischen Anfall, dessen Zugehdrigkeit zur Krankheit
Epilepsie unbestritten ist, diirften die Verhiltnisse anders liegen. Der
kleine epileptische Anfall fithrt zu lebensgefihrlichen Symptomen nicht,
auch wenn er sich in kurzen Abstdnden wiederholt oder iiber Stunden und
Tage fortdauert. Zwar wird das Gehirn im kleinen Anfall nicht mit aus
dem Muskelstoffwechsel eingeschwemmter Milchsdure iiberflutet. Dies
ist aber auch im groBlen Anfall am curaresierten Organismus nicht der
Fall und dennoch ist dabei das Gehirn durch eine Serie von Elektro-
krimpfen erschépfbar. Zum Unterschied hierzu kénnen kleine Anfille
Stunden oder Tage anhalten, wie dies im Petit Mal-Status geschehen
kann, ohne daBl Zeichen der Erschopfung oder Erstickung des Gehirns

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
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auftreten. Auch korrelieren Art und Ausbreitung des elektrischen Ent-
ladungsmusters beim groBen Anfall besser mit dem BewuBstseinszustand
als bei den kleinen Anfillen. Es sind damit gentigend Anhaltspunkte vor-
handen, die vermuten lassen, daf die zirkulatorischen und metabolischen
Verhiltnisse des Gehirns im kleinen epileptischen Anfall sich wesentlich
von denen im groBen Anfall unterscheiden.

Krankengut und Methode

Untersucht wurden neun Kranke mit kleinen epileptischen Anfillen im Alter
von 15—32 Jabren. In fiinf Fillen bestanden Absenzen mit dem hirnelektrischen
Bild des bilateral synchronen 3/sec Spike-Wave, in einem Fall Anfille vom Typ
des Retropulsiv-Petit Mal mit Polyspike-Wave im EEG, in einem Fall ein Impulsiv-
(myklonisches) Petit Mal mit dem elektrencephalographischen Muster des Multi-
spike-Wave. Ein Patient litt an psychomotorischen Anfillen mit doppelseitigen
temporalen Steilwellen- und Krampfspitzenentladungen im kleinen Anfall. Ein
Kranker wurde untersucht wihrend einer 2 Tage dauernden Serie von Jackson-
Anfillen nach alter, offener Hirnverletzung, wobei die Anfille hirnelektrisch mit
fokalen Spikes iiber der Verletzungsstelle einhergingen.

Die Untersuchung erfolgte am liegenden Patienten mit flexiblen PVC-Schliuchen
in der Femoralarterie und im Bulbus der Jugularvene. Registriert wurden arterieller
und hirnvendser Druck mittels elektrischen Druckgebern, die Tropfenfolge aus der
Jugularvene mittels Kontaktwippe. Aus beiden Gefdfen wurden schlieBlich Blut-
proben. zur Bestimmung der Sauerstoffsittigung (Himoreflektor) entnommen.

Sedierende Medikamente wurden nicht verabreicht. Alle Patienten waren vor
der Untersuchung mindestens 3 Tage medikamentenfrei. Mit Ausnahme einer
Patientin mit psychomotorischen Anféllen wurden spontane kleine Anfille ab-
gewartet. In zwei Féllen wurden arterielle und hirnvendse Sauerstoffsittigung
wihrend einer Hyperventilation bestimmt unter EinschluB der hyperventilations-
provozierten kleinen Anfélle. In einem Fall kam es nach Cardiazolapplikation zu
einem Petit Mal-Status, in dem Messungen vorgenommen wurden.

Ergebnisse

Hirndurchblutung: Absenzen und Retropulsiv-Petit Mal (3[sec Spike-
Wave). In finf Fillen dieses Anfallstyps wurden jeweils zehn kleine,
spontan auftretende Anfélle gemeinsam mit drei Kreislaufgrofen (arteriel-
ler Blutdruck, hirnvendser Druck, Tropfenfolge aus der V. jugularis) und
das EEG registriert. Eindrucksvolle Verinderungen des arteriellen und des
hirnvenotsen Druckes wurden in keinem Falle beobachtet. Kleine langsame
Schwankungen des arteriellen Mitteldruckes und der Pulsfrequenz er-
wiesen sich als atmungsabhingig und lieBen sich nicht mit den hirnelek-
trischen Entladungen im kleinen Anfall korrelieren (Abb. 1). Die Tropfen-
folge aus dem Bulbus jugularis zeigt ebenfalls keine nennenswerten
Abdnderungen wihrend eines kleinen Anfalls. Dieser Beobachtung
entspricht das Verhalten des hirnvendsen Druckes, gemessen im Bulbus
jugularis. Druckénderungen wurden auch hier nicht verzeichnet (Abb.2).
Selbst linger dauernde kleine Anfille vom Polyspike-Wave Typ (20 bis
30 sec) verindern die registrierten KreislaufgroBen nicht, wenn die
Atmung regelméBig bleibt.
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Petit Mal-Status. In einem Falle eines Retropulsiv-Petit Mal mit Poly-
spike-Wave trat nach i.v. Injektion von 2 cm?® Cardiazol ein Petit Mal-
Status auf, in dem der arterielle Blutdruck und die Tropfenfrequenz ausder
Jugularvene iitber 30 min hin registriert werden konnten. Die Patientin
war dabei verddmmert, aber ansprechbar, fihlte sich schlifrig, die
Atmung wurde tiefer und frequenter, der arterielle Druck war wihrend
der Cardiazolinjektion um 20 mm Hg angestiegen, die Tropfenfolge aus
dem Bulbus jugularis von durchschnittlich 1,2 auf 1,0/sec zuriick-
gegangen, beide GroBen blieben etwa 10 min lang konstant und fielen
dann langsam zu den Ausgangswerten ab, wihrend im EEG iber die ge-
samte Zeit von 30 min das Muster des Petit Mal-Status ablief (Abb.3).

Impulsiv-(myoklonisches) Petit Mal (Multispike Wave). Bei einem
Patienten mit diesem Anfallstyp zeigten die KreislaufgroBen bei kurzen
Anféllen keine Abdnderung, bei hirnelektrischen Anféllen von iiber 10 sec
Dauer sistierte die Atmung, der Blutdruck sank vortibergehend und stieg
dann noch wahrend des Anfalls leicht tiber das Ausgangsniveau an, die
Tropfenfolge aus der Vene ging wihrend des Blutdruckabfalls zuriick
(Abb.4). Es ist bemerkenswert, dall der Blutdruckabfall dem hirnelek-
trischen Anfall um einige Sekunden vorausging, ein stockender Atemzug
oder eine tiefe Inspiration folgte, und dann erst die Krampfpotentiale im
EEG erschienen. Die Kreislauf- und Atmungsverdnderungen, die sich bei
diesem Anfallstyp zeigten, erinnern nicht an eine Gegenregulation gegen
Sauerstoffmangel oder sind als Folge einer manifesten Anoxie aufzufassen,
sie tragen vielmehr die Kennzeichen von vegetativen Begleitmechanismen
des kleinen Anfalls.

Jackson-Anfall (Krampffocus). Bei einem Patienten mit Jackson-
Anfallen nach Hirntrauma und einem Spikefocus im EEG kam es im
Anfall regelmiBig zu stirkeren Abénderungen der Atmung, zu einem
leichten, aber konstanten Abfall des arteriellen Druckes und zu einer
Pulsfrequenzzunahme. Die Atmungs- und XKreislaufverdnderungen
setzten in diesem Falle nicht vor, sondern gleichzeitig (Atmung) und kurz
nach (Kreislauf) dem Beginn der hirnelektrischen Aktivierung tiber dem
Focus ein (Abb.5).

Hirnsauerstoffversorgung. In den 42 kleinen Anféllen von acht Patien-
ten traten Schwankungen der arteriellen Sauerstoffsdttigung, die iiber
die Methodenstreuung hinausgegangen wiren, nicht auf. Die arterio-
vendse O,-Differenz konnte damit als ein verbindlicher Parameter fiir
Verinderungen der Hirnatmung im kleinen Anfall betrachtet werden.
Die Tabelle 148t erkennen, dall in den sieben Fallen von. altersgebun-
denem Petit Mal die arteriovendse O,-Differenz im kleinen Anfall unter
den gegebenen methodischen Bedingungen konstant ist. Auch Messungen
unmittelbar nach Ende des Anfalls haben das gleiche Ergebnis. Selbst
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im Petit Mal-Status erwies sich die arteriovendse Sauerstoffdifferenz als
nicht alteriert.

Ein anderes Ergebnis hatten Messungen wihrend funf Jackson-Anfal-
len bei einem Patienten mit traumatischer Epilepsie. Hier kam es zu
einer deutlichen Abnahme der arteriovendsen Sauerstoffdifferenz, die den

Tabelle
Arteriovendse Sauerstoffdifferenz
Anfallstyp (*ly O,-Béttigung)
Kontrolle im Anfall nach Anfall

1. BX. 15J. Absencen (2) 35,5 (2) 34,5 (1) 35,0
(3/sec Spike Wave)

2. C.N. 21J. Absencen (2) 34,5 (4) 35,0 (1) 36,0
(3/sec Spike Wave)

3. MMW. 17J. Absencen (3) 31,0 (8) 30,0 (3) 32,0
(3/sec Spike Wave)

4. R.G. 22J. Absencen (6) 33,5 (6) 34,0 (5) 34,5
(3/sec Spike Wave)

5. W.H. 24 J. Absencen (4) 36,0 (6) 35,0 (4) 35,5
(3/sec Spike Wave)

6. K.X. 32J. Retropulsiv-PM (2) 35,0 (9) 36,0% (2) 34,0
(Polyspike Wave)

7. H.D. 24J. Impulsiv-PM (2) 32,5 (2) 32,0 (2) 32,0
(Multispike Wave)

8. H.8. 32J. Jackson-Anfille 4) 32,0 (5) 25,5 (3) 24,5
(fokale Spikes) |

* Sechs Messungen im Petit Mal-Status.
Die Zahlen in. Klammern bedeuten die Zahl der kleinen Anfille, in denen ge-
messen wurde.

Anfall tiberdauerte. Die Ursache der Vermindsrung der AVD,, darf in
diesem Falle in einer reaktiven Mehrdurchblutung des Gehirns oder
groBerer Hirnabschnitte gesehen werden, die Annahme einer Einschran-
kung der Oy-Aufnahme durch das Hirn im Jackson-Anfall besitzt dagegen
in Anbetracht der erheblichen cerebralen Aktivitdtssteigerung wenig
Wahrscheinlichkeit. Da der Systemblutdruck im Jackson-Anfall nicht
ansteigt, eher etwas sinkt und die Pulsfrequenz nur geringfiigig zunimmt
(Abb.5), diirfte die reaktive Mehrdurchblutung im wesentlichen durch
aktive GefiaBerweiterung im Gehirn erreicht werden. Das Verhalten der
Hirnatmung im Jackson-Anfall wiirde sich damit von dem im groBen
Krampfanfall nur quantitativ unterscheiden (GANsHIRT et al. 1959).
Unterstiitzt wurde die HirngefaBdilatation in diesem Falle, in dem es zu
einer Atmungseinschrinkung kam, durch die Zunahme der CO,-Span-
nung im Blut infolge Hypoventilation. Dal dieser Faktor allein das
AusmaB der Dilatation erkldrt, ist wenig wahrscheinlich, da Atmungs-
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stillstéinde vergleichsweiser Dauer beim altersgebundenen Petit Mal in
keinem unserer Félle dhnliche Verdnderungen der AVD,, auslosten.
Psychomotorische Anfille treten sehr selten mit einer Frequenz auf,
die geeignet wire, einen oder mehrere Anfille unter den gegebenen Unter-
suchungsbedingungen zu erfassen. Da Flickerlichtprovokation in aller
Regel bei diesem Anfallstyp ohne Effekt bleibt, wurden in einem Falle,
dem Uberbeatmung kleine Anfille provo-
zierte, Blutentnahmen wahrend einer
Hyperventilation von 2 min vorgenommen.
In der Hyperventilation stieg die arterio-
vendse O,-Differenz des Hirnblutes in der er-
warteten Weise an, zwei kleine Anfille, die
wihrend der Uberbeatmung auftraten,
anderten diesen Anstieg der AVDg, nicht
signifikant. Da die Patientin S.B. im zweiten
Anfall fiir 6 sec die Hyperventilation unter-
brochen hatte, ist der unmittelbar nach
diesem Anfall gemessene Wert verstind-
lich, der dem Wert im Anfall gleicht. Der- 7, 60 sec 0
artige anfallsbedingte Unterbrechungen im Javer der fyperventiloiion

%0,

50

40

Arteriovendse 0,= lifferenz

Abb. 6. Arteriovendse Sauerstoff-

Anstieg der AVD,, unter Hyperventilation
treten auch bei Absenzen mit Atemstillstand
in (Abb.6). Kleine Anfalle vom psycho-
motorischen Typ lassen demnach ebenso
wie die altersgebundenen Petit Mal-Anfille
die Hirnatmung, gemessen als Bruttowert
der Sauerstoffdifferenz in der Jugularvene,
unverdndert.

Besprechung der Ergebnisse
Der wesentliche Befund unserer Unter-
suchungen, das Fehlen einer nachweisbaren
Zunahme der Hirndurchblutung und der

differenz wihrend einer Hyperventi-
lation von 2 min kel 8.3B, mit
psychomotorischen Anfdllen wund
temporalem Spikefocus beiderseits
und bei R.G. mit Absencen und
3/sec Spike-Wave. © Intervallwerte.
® Werte im kleinen Anfall, Die phy-
siologische Zunahme der AVDq, in
der Hypokapnie erfibrt in beiden
Fillen nur durch den Atemstillstand
im Kkleinen Anfall und durch die ver-
zOgerte Wiederaufnahme der Hyper-
ventilation nach dem Abfall eine
Unterbrechung. Die kleinen Anfille
nehmen unmittelbar keinen nach-
weisbaren Einflul auf die cerebrale
Sauerstoffdifferenz

aeroben Hirnatmung im kleinen epileptischen Anfall mit Ausnahme des
Jackson-Anfalls steht in Einklang mit den Ergebnissen der wenigen Unter-
sucher, die sich frither mit dieser Frage beschéftigt haben. GiBBs, LENNOX
u. GreBs (1934), denen es darum zu tun war, die Ischdmietheorie der Epi-
lepsie zu widerlegen, konnten mit einem Thermoelement in der Jugular-
vene bei fiinf Patienten mit kleinen Anfiillen wihrend des Petit Mal keine
sicher atmungsunabhingigen Verdnderungen der Durchblutung in diesem,
das vendse Blut aus dem Gehirn abfiithrenden Gefa$ finden, sie verfiigten
aber noch nicht iiber einen Elektrencephalographen, an eine diagnostische
Einordnung der kleinen Anfille nach hirnelektrischen Kriterien und an
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deren prézise Synchronisierung mit den KreislaufgroBen war daher ver-
standlicherweise damals nicht zu denken. Von der Moglichkeit, iiber Ver-
dnderungen des Liquordrucks indirekt Aufschliisse itber die Hirndurch-
blutung im kleinen epileptischen Anfall zu erhalten, machten LExvox
(1934) und spéter Juna (1939) Gebrauch, dieser schon unter Verwendung
der Elektrencephalographie. Beide Untersucher fanden keine wesent-
lichen Anderungen des Liquordrucks im kleinen Anfall, allein unter
Hyperventilation wurde eine Liquordruckabnahme verzeichnet als Folge
der Hirndurchblutungsminderung in der Hypokapnie. In neuerer Zeit
hat Heyck (1956, 1957) Messungen der arterioventsen Sauerstoffdiffe-
renz des Jugularvenenblutes bei drei Kranken mit kleinen Anféillen und
3/sec Spike-Wave-Abliufen im EEG vorgenommen und eine Anderung
der Sauerstoffdifferenz nicht feststellen kénnen.

Vereinzelte tierexperimentelle Untersuchungen, die lokale Sauerstoff-
druckmessungen an der Hirnrinde bei cardiazolinduzierten fokalen und
generalisierten Anféllen zum Gegenstand hatten (Davis, McCurLocH u.
Rosemax 1944 ; Davies u. REMonD 1947), haben zu der weit verbreiteten
Meinung gefithrt, epileptische Tétigkeit des Gehirns sei schlechthin
gleichzusetzen mit cerebraler Stoffwechselsteigerung. Eine Stoffwechsel-
steigerung tritt zweifelsohne im groBlen generalisierten Krampfanfall auf,
sie ist auch zu vermuten bei Jackson-Anfillen, worauf ein Fall unserer
Untersuchungsreihe hinweist. Diese wahrscheinlich lokal bleibende
Atmungsaktivierung scheint eine reaktive Mehrdurchblutung in Gang zu
setzen, die iiberschieBend ist, so daf statt einer Zunahme eine Abnahme
der arterioventsen Sauerstoffdifferenz resultiert, ein Phinomen, das wir
im generalisierten Elektrokrampf bei Tieren, die sich in giinstigen Kreis-
laufverhéltnissen befanden, hdufig beobachten konnten (GANSHIRT,
PoECK, VETTER, SCHLIEP u. GANSHIRT 1959).

Das Ausbleiben nachweisbarer Atmungs- und stirkerer Kreislaufver-
dnderungen bei psychomototrischen Anféllen und beim altersgebundenen
Petit Mal trennt diese Gruppe kleiner Anfille einmal vom Jackson-
Anfall und stellt sie andererseits im Hinblick auf den Stoffwechsel des
Gehirns auf eine andere Stufe als den groBen generalisierten Krampf-
anfall. s kann der Einwand erhoben werden, daB lokalisiert bleibende
metabolische Verdnderungen im aeroben Stoffwechsel bei der von uns
verwendeten Methode entgangen sind. Der kleine epileptische Anfall vom
elektrencephalographischen Typ des bilateral synchronen 3/sec Spike-
Wave zeichnet sich aber gleichzeitig in der gesamten Aktivitdt der Hirn-
rinde ab und es ist vom neurologischen Gesichtspunkt aus wenig wahr-
scheinlich, dafl eine Stoffwechselsteigerung, wenn es zu einer solchen
kiime, streng umschrieben bleiben sollte, selbst wenn der AnstoB zu
diesen rhythmischen Entladungen von einem Schrittmacher ausgeht.
Wie der Fall eines Impuls-Petit Mal mit Multispike-Wave-Abliufen
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zeigt, ist auch die Zahl der Spikepotentiale in der Zeiteinheit nicht maf-
gebend dafiir, ob eine cerebrale Stoffwechselsteigerung nachweisbar wird
oder nicht.

Der Einwand, nur die Spike-Entladungen verbrauchten zusétzliche
aerobe Energie und die Wavepotentiale seien Erholungsvorginge, ist mit
dem Hinweis darauf zu widerlegen, daf Erholungsvorginge auch energie-
bedirftig sind und dafl sie in der Regel mehr Energie verbrauchen als
normale Téatigkeit. Die ,,Wave* des Spike-Wave-Komplexes mit GIBBS
(1949) als Ermiidungserscheinung anzusehen, widerspricht unseren Be-
funden, da in diesem Falle bei linger dauernden kleinen Anfillen, min-
destens aber im Petit Mal-Status, die Zeichen einer aktiven Gegenregula-
tion des Organismus gegen eine Erschopfung, némlich eine Kreislauf-
aktivierung, eine Mehrdurchblutung und eine Utilisationszunahme des
Hirnblutes zu erwarten gewesen wére. Mit der experimentell belegten
Theorie von Jung u. TONNIES (1950) und Juxe (1957), wonach die lang-
same Welle des Spike-Wave Ausdruck eines aktiven Bremsvorganges ist,
wiirden sich nicht nur unsere Befunde besser vereinbaren lassen, auch die
klinische Erfahrung kann diese Ansicht stiitzen, denn kleine Anfille dieses
hirnelektrischen Typs gehen duBerst selten unmittelbar in groBe Krampf-
anfille Gber.

Die Erscheinungen, die den epileptischen Anfall auf neuronaler
Ebene kennzeichnen, sind die Zunahme der Entladungsfrequenz, die
Rekrutierung und die Hypersynchronisation. Wahrend die beiden erste-
ren Phinomene den Energieverbrauch des Hirns ansteigen lassen miissen,
ist dies nicht Voraussetzung fiir den Vorgang der Hypersynchronisation.
Ein epileptischer Anfall, der nur eine Zunahme der Synchronisierung der
Neuronenentladungen herbeifiihrt, wiirde eine Stoffwechselzunahme
nicht erforderlich machen und er wire nur durch energetische Faktoren
zu begrenzen, wenn die physiologischen Verhéltnisse der Energieversor-
gung unterschritten wiirden, also durch einen Mangel, der auch die nor-
male Aktivitdt nicht unbeeinflulit 148t. Derartiges ist von Spike-Wave-
Entladungen bekannt. Im #duBeren Sauerstoffmangel der Stickstoff-
atmung (Nrurs 1959; Cevaccar 1960) adndert sich die Form dieser
Krampfwelle erheblich, sie nimmt an Amplitude ab und die Spike-
Komponente verschwindet. Dabei erfihrt aber auch die tbrige hirn-
elektrische Tétigkeit betrédchtliche Verdnderungen.

Auf Grund der leichten Blockierungsméglichkeit des altersgebundenen
Petit Mal durch sensible und akustische Reize bei relativ langer Latenz
dieses Vorgangs und seiner Verkniipfung mit vegetativen Reaktionen
sieht Juwe (1939, 1957) einen Hinweis darauf, dafl der Mechanismus des
Petit Mal eng mit dem unspezifischen afferenten System verkniipft ist.
Die Bedeutung dieses Systems fiir Synchronisierungsvorginge der elek-
trischen Hirnaktivitdt ist hinreichend bekannt. Mit einem pathologischen
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Synchronisierungsvorgang ohne energieverzehrende Frequenzsteigerung
und ohne Rekrutierung neuer Neurone wiirde das Ausbleiben einer Zu-
nahme des cerebralen Sauerstoffverbrauchs im kleinen epileptischen
Anfall verstindlich werden. Da ein Vorgang, der zusétzlicher Energie
nicht bedarf, sich unter physiologischen Voraussetzungen nicht zu er-
schopfen vermag, allenfalls aktiv gehemmt oder gebremst werden kann,
wiére schlieBlich zu verstehen, dall kleine Anfille der beschriebenen Art
klinisch nicht zu lebensbedrohlichen Erscheinungen Anlafl geben und daf
auch linger dauernde Absenzen gelegentlich ohne merkliche BewuBtseins-
storung bleiben konnen, weil sie nicht zu einem cerebralen Sauerstoff-
mangel fithren.
Zusammenfassung

Im Gegensatz zum Grand Mal wurden beikleinen epileptischen An-
fillen mit Ausnahme von Jackson-Anfillen keine Verdnderungen der
Hirndurchblutung und der Hirnatmung gefunden. Sieben Fille von
Petit Mal und je ein Fall mit psychomotorischen und mit Jackson-
Anfillen wurden untersucht. Registriert wurden EEG, arterieller Blut-
druck, venoéser Druck im Bulbus jugularis und Sauerstoffsattigung.

Bei Jackson-Anfillen wurde ein Anstieg der hirnvendsen O,-Séttigung
gefunden mit entsprechendem Abfall der AVD,,, was auf eine durch
Kreislaufaktivierung iiberkompensierte Atmungssteigerung des Gewebes
bezogen wird.

Durch Cardiazol-, Photostimulation oder Hyperventilation provo-
zierte kleine Anfille verhalten sich bis auf die unmittelbaren Effekte der
Provokationsmalnahmen auf Kreislauf und Hirnsauerstoffverbrauch wie
spontane kleine Anfille. Der Petit Mal-Status macht hiervon keine Aus-
nahme.

Aus den Ergebnissen wird geschlossen, daf8 kleine Anfélle, insbeson-
dere jene vom hirnelektrischen Typ des bilateral synchronen Spike-Wave,
den Energiestoffwechsel des Gehirns nicht ansteigen lassen.
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